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Салуметс В.В.

Научный руководитель: к. м. н., доцент Чайка Н.А.
Кафедра биологической химии
Санкт- Петербургский государственный педиатрический медицинский университет

Актуальность: диметилтриптамин (Дмт) — загадочный психоделик, который присутству-
ет в организме любого человека. Благодоря взаимодействии с рядом рецепторов, Дмт уча-
ствует в регуляции работы не только нервной системы, но и целостного организма.

Цель исследования: изучить литературу, установить роль и физиологическое воздействие 
эндогенного Дмт на организм человека.

Материалы и методы: работа с литературными источниками.
Результаты: Дмт — это биогенный амин, производное аминокислоты триптофана; син-

тезируется в эпифизе. При пероральном применении вызывает интенсивные переживания 
с визуальными и слуховыми галлюцинациями [3]. Для реализации действия Дмт необходимо 
наличие рецепторов: на настоящий момент их определено около 40. Дмт активирует рецеп-
торы серотониновой системы (5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT2C), связывается с рецепторами дофа-
мина, является эндогенным лигандом сигма-1-рецептора, который называют основным рецеп-
тором Дмт [2], а взаимодействиием с TAAR (транс-амин-ассоциированным) рецептором 
объясняются его психоделические эффекты.

Известно, что, обладая афинностью к данным рецепторам, Дмт играет анксиолитическую 
роль, стимулирует воображение и сны, является фактором возниконовения «мистических 
переживаний» [1], понижает уровень стресса, уменьшает опухоли и воспаления, увеличивает 
выживаемость клеток при гипоксиии и является нейропротективным соединением. Дмт так 
же регулирует биоритмы, когнитивно- мнестические способности, работу желудочно- кишечного 
тракта и сердечно сосудистой системы.

Выводы: Дмт играет огромную роль в регуляции жизнедеятельности человека, а особен-
но в работе головного мозга. Дальнейшие исследования, которыми все более интересуется 
мировое научное сообщество, помогут ответить на многие вопросы о психоэмоциональном 
статусе человека и, возможно, именно благодоря этому эндогенному наркотику мы наконец 
поймем, что лежит в основе работы нашего сознания.
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Актуальность: болезнь Гентингтона (БГ) — генетическое нейродегенеративным заболе-
вание, характеризующееся хореическим гиперкинезом и психическими расстройствами. Часто 
встречается среди населения Европы. Продолжительность жизни с первых симптомов 15–20 лет. 
Поиск и разработка лечения является актуальной проблемой

Цель исследования: изучение биохимических механизмов, приводящих к возникновению 
БГ и сравнительная оценка некоторым экспериментальным методам лечения.
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Материалы и методы: проведен аналитический обзор современных научных статей и ста-
тистических данных, касающихся эпидемиологии, генетических основ, патогенеза и лечения 
болезни Гентингтона.

Результаты: данное заболевание связано с особым классом так называемых «динамиче-
ских» мутаций и заключается в экспансии тандемных тринуклеотидных CAG-повторов в 1-м 
экзоне. триплет CAG кодирует аминокислоту глутамин, поэтому экспансия CAG-повторов 
в кодирующей области гена приводит к синтезу аномального белка гентингтина, содержаще-
го патологически удлиненный полиглутаминовый участок. Функция гентингтина в норме до 
сих пор не до конца известна. Было установлено, что мутантный гентингтин способствует 
формированию нерастворимых полиглутаминсодержащих белковых включений, фатальных 
для нейронов, а также может оказывать влияние на экспрессию многих генов вследствие вов-
лечения в свои агрегаты важных транскрипционных факторов.

Выводы: в настоящее время имеются сведения об успешных и перспективных исследова-
ниях методов купирования симптомов заболевания, однако проблема полноценного и безо-
пасного лечения до сих пор остается нерешённой.
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Актуальность: хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является финалом сердечно- 

сосудистых заболеваний, что представляет социально- экономическую проблему для государ-
ства. Поиск методов ранней лабораторной биохимической диагностики ХСН является акту-
альной задачей здравоохранения.

Цель исследования: провести аналитический обзор данных литературы о диагностической 
и прогностической значимости различных биомаркеров ХСН.

Материалы и методы: сравнительный анализ отечественной и зарубежной научной лите-
ратуры в соответствие с поставленной целью.

Результаты: вариабельность концентрации натрийуретических пептидов (НУП): предсерд-
ного НУП (ANP), мозгового НУП (BNP) и N-терминального пептида BNP (NT-proBNP) зави-
сит от многих факторов [1]. Среди новых независимых биомаркеров заслуживают внимания 
галектин-3, стимулирующий активацию фибробластов, развитие фиброза. И белок- рецептор 
ST2L связывает провоспалительный цитокин IL-33, обладающий иммунорегуляторными свой-
ствами. В отрицательной регуляции этого процесса участвует растворимая изоформа белка 
ST2 — sST2, являющаяся рецептором «ловушкой» для IL-33. В ряде публикаций показана 
высокая прогностическая значимость ST2 у больных ХСН. По данным James L., Januzzi Jr. 
пациенты с высокими значениями ST2 имели больший риск повторной госпитализации и смер-
ти по сравнению с больными с низким его уровнем [2].

Выводы: «Универсальный» маркер ХСН пока не выявлен Исследование содержания га-
лектина-3, ST2 и НУП позволяют получить независимую и дополняющую друг друга инфор-
мацию по состоянию больных ХСН.
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