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Проведен анализ работ, опубликованных по результатам исследований зарубежных и отечественных авторов о роли легочной ней-
роэндокринной системы в функционировании бронхов. Приведены современные представления об эндокринных механизмах контроля 
бронхов у пациентов с бронхиальной астмой. Дана краткая характеристика провоспалительных и противовоспалительных пептидных 
субстанций, вырабатывающихся в бронхолегочной системе. Указаны возможности использования некоторых пептидных субстанций в 
качестве лекарственных средств в лечении пациентов с бронхиальной астмой.
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The analysis of works published according to the results of studies by foreign and domestic authors on the role of the pulmonary neuroendocrine 
system in the functioning of the bronchi is carried out. Modern ideas about the endocrine mechanisms of bronchial control in patients with bronchial 
asthma are presented. A brief description of pro-inflammatory and anti-inflammatory peptide substances produced in the bronchopulmonary system 
is given. The possibilities of using some peptide substances as drugs in the treatment of patients with bronchial asthma are indicated.
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Введение. Согласно определению 
GINA (2018), бронхиальная астма (БА) 
– это гетерогенное заболевание, ха-
рактеризующееся хроническим воспа-
лением дыхательных путей и наличи-
ем респираторных симптомов (свистя-
щие хрипы, одышка, заложенность в 
груди, кашель), которые варьируют по 
времени и интенсивности и проявля-
ются вместе с вариабельной обструк-
цией дыхательных путей [16]. При 
этом в литературе подробно описаны 
нейрогенные и иммунные механизмы 
развития БА, в то же время роль эндо-
кринной системы в развитии этого за-
болевания изучена недостаточно. 

Активное изучение роли эндокрин-
ной системы в развитии заболеваний 
легких, в том числе и бронхообструк-
тивных, началось в конце XX века. 
Толчком для активного их изучения в 
пульмонологии явилось подтвержде-
ние рядом ученых влияния гастроин-
тестинальных пептидов, выявленных 

ранее в желудочно-кишечном трак-
те (ЖКТ), на бронхолегочную систе-
му (БЛС) [1]. Позднее эндокринные 
клетки, секретирующие аналогичные 
пептиды, были обнаружены и в БЛС. 
Одними из первых были выявлены 
клетки Клара и Кульчицкого. К началу 
ХХI века в БЛС было выявлено боль-
шое количество эндокринно-актив-
ных клеток, синтезирующих пептиды 
аналогичные гастроинтестинальным 
пептидам: семейство тахикининов, 
брадикинин, пептид родственный гену 
кальцитонина (ПРГК), бомбезины, ва-
зоактивный интестинальный пептид 
(ВИП), пептид-гистидин-метионин 
(ПГМ), адреномедуллин, нейропептид 
«Y» и др. Было установлено, что вли-
яние пептидных субстанций на функ-
ционирование легких осуществляется 
посредством рецепторов, расположен-
ных повсеместно в БЛС [12, 22, 23]. Их 
функциональная активность проявля-
лась при блокаде парасимпатической 
и симпатической нервных систем, в 
связи с чем была выделена неадре-
нергическая и нехолинергическая, т.е. 
пептидергическая система функциони-
рования легких. 

Позднее было доказано, что свой-
ством секретировать пептиды облада-
ют также некоторые иммунокомпетент-
ные клетки (тучные клетки, макрофаги, 
нейтрофилы, эозинофилы и лимфоци-
ты), а также нейроны [22]. Было обна-
ружено наличие рецепторов к нейро-

пептидам на поверхности клеточных 
мембран иммунокомпетентных клеток, 
а также в нейронах [12]. Установлено, 
что нейропептиды, воздействуя через 
различные типы рецепторов, могут 
приводить к различным фармакологи-
ческим эффектам, т.е. обладают раз-
нонаправленной фармакологической 
активностью. Последнее явилось тео-
ретическим обоснованием для более 
углубленного изучения про- и противо-
воспалительного влияния различных 
пептидных субстанций на БЛС в экс-
перименте на животных и у пациентов 
с БА. Было установлено, что провос-
палительным действием на бронхи об-
ладают: семейство тахикининов (суб-
станция Р, нейрокинины, хемокинин-1), 
брадикинин, ПРГК, эндотелин-1, бом-
безины, гранины. К противовоспали-
тельным пептидам были отнесены: 
ВИП, нейропептид «Y», нейропептид-
ный гипофизарный аденилатциклаза-
активирующий полипептид-38 (НГА-
АП-38), ПГМ, адреномедуллин, пред-
сердный натрийуретический пептид 
(ПНП).

Провоспалительные пептиды и 
их роль в развитии воспалитель-
ных заболеваний нижних дыхатель-
ных путей

Активное участие в развитии вос-
палительных процессов во многих ор-
ганах, в том числе ЖКТ и БЛС играют 
тахикинины [23, 29, 30]. Они выраба-
тываются в центральной нервной си-
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стеме и периферических тканях, в том 
числе и в БЛС синтезируются в БЛС 
эпителиальными клетками слизистой 
оболочки бронхов, эндотелиальными 
клетками, эндокринными и эндокрин-
но-активными иммунокомпетентны-
ми клетками собственной пластинки 
слизистой оболочки бронхов (тучные 
клетки, эозинофилы, нейтрофилы, 
лимфоциты, моноциты, макрофаги), 
клетками гладкой мускулатуры брон-
хов, нейронами. Установлено, что БЛС 
пациентов с БА более чувствительна к 
тахикининам, чем БЛС здоровых лиц 
[22].

Тахикинины воздействуют по-
средством нейрокининовых рецеп-
торов: NK1 (субстанция Р), NK2 
(нейрокинин-А, нейрокинин В) и NK3. 
Тахикинины имеют важное значение в 
регуляции пептидергических механиз-
мов астмы и являются на сегодняшний 
день наиболее изучаемыми нейропеп-
тидами в пульмонологии. 

Аллергическая сенсибилизация ды-
хательных путей морских свинок приво-
дит к индукции тахикининов (субстан-
ции Р, нейрокинина А) и пептида, род-
ственного гену кальцитонина (ПРГК), 
сенсорными нейронами, что является 
одним из патогенетических механиз-
мов развития воспаления в бронхах и 
бронхообструкции [30]. Посредством 
NK1-рецепторов тахикинины приво-
дят к развитию мощного воспаления в 
cлизистой оболочке бронхов, вызывая 
вазодилатацию, увеличение сосуди-
стой проницаемости, гиперсекрецию, 
стимуляцию тучных клеток, лимфоци-
тов, а также хемотаксис нейтрофилов 
и эозинофилов, а посредством NK2 
рецепторов вызывают бронхоспазм. 
Бронхиальная гиперреактивность 
(БГР) развивается вследствие выделе-
ния тахикининов из капсаицин-чувстви-
тельных центростремительных нервов, 
осуществляющихся посредством NK1/
NK2-рецепторов [30].

Наиболее изучена из семейства та-
хикининов субстанция Р, которая была 
открыта в 1931 г. Кодируется субстан-
ция Р геном препротахикинина-А и экс-
прессируется преимущественно в чув-
ствительных к капсаицину сенсорных 
нейронах. Рецепторы, посредством 
которых функционирует субстанция Р, 
были обнаружены в собственной пла-
стинке слизистой оболочки бронхов, 
гладких мышцах бронхов рядом с кро-
веносными сосудами, в ганглиях и нерв-
ных пучках подслизистой оболочки. В 
подслизистых железах и альвеоляр-
ных перегородках они отсутствуют [12].

Активно синтезируется субстанция 
Р при различных иммунных воспали-

тельных процессах в бронхах. Уста-
новлено, что содержание субстанции 
Р увеличивается в сыворотке крови, 
мокроте, бронхоальвеолярном лава-
же, эндокринных и эндокринно-актив-
ных клетках БЛС и сенсорных нейро-
нах больных БА [5, 22, 27]. Последнее 
предполагает непосредственное уча-
стие субстанции Р в развитии воспа-
лительного процесса в бронхиальной 
стенке. Субстанция Р, воздействуя на 
сосуды, вызывает их дилатацию, воз-
действуя на бокаловидные клетки 
дыхательных путей и подслизистые  
–  гиперсекрецию и стимуляцию му-
коциллиарного клиренса, воздействуя 
на гладкую мускулатуру бронхов  –  
бронхоспазм. Субстанция Р активиру-
ет воспаление бронхов посредством 
активации иммунокомпетентных кле-
ток (тучные клетки, эозинофилы, ней-
трофилы, лимфоциты, моноциты, ма-
крофаги), хемотаксиса лимфоцитов, 
нейтрофилов и эозинофилов, а также 
дегрануляции клеток-мишеней аллер-
гии, преимущественно тучных клеток 
[5, 22, 23].

Активно изучаемый в последние 
годы нейрокинин-А является продук-
том гена препротахинин-А. Так же, как 
и субстанция Р, синтезируется иммун-
ными, воспалительными,  эндотели-
альными и эпителиальными клетка-
ми, а также клетками гладких мышц 
бронхов при различных иммунных 
воспалительных процессах в бронхах. 
Участвует в активации иммунокомпе-
тентных клеток, пролонгируя этим вос-
палительный процесс в бронхах [22]. 
Отмечается увеличение его содержа-
ния в сенсорных нейронах, а также в 
эндокринных и эндокринно-активных 
клетках БЛС пациентов с БА. Вызы-
вает сокращение гладких мышц, глав-
ным образом в БЛС и ЖКТ [13, 23, 31]. 

У пациентов с астмой физического 
усилия собирали индуцированную фи-
зической нагрузкой мокроту в начале и 
через 30 мин после физической нагруз-
ки. В индуцированной мокроте опреде-
ляли секретируемый муцин 5AC, эйко-
заноиды, цистеиниловые лейкотрие-
ны, 15S-гидроксиэтилисатетраеновую 
кислоту и тахикинины (нейрокинин-A, 
субстанция Р). При этом отмечалось 
двукратное увеличение в индуциро-
ванной мокроте пациентов с БА физи-
ческого усилия муцина 5AC, а также 
тахикининов: нейрокинина A и суб-
станции P. Авторами предполагается, 
что высвобождение муцина 5AC по-
сле физической нагрузки может про-
исходить через связанную с цистеи-
ниловыми лейкотриенами активацию 
сенсорных нервов дыхательных путей, 

с выбросом тахикининов и развитием 
бронхообструкции. Патогенез индуци-
рованной физической нагрузкой брон-
хообструкции включает в себя выброс 
медиаторов (в том числе тахикининов) 
в ответ на физическую нагрузку. Од-
нако механизм, который препятствует 
обструкции воздушного потока во вре-
мя физической нагрузки, не полностью 
понят [28].

Доказано также бронхоконстриктив-
ное действие нейрокинина-В. Получен 
этот пептид из гена препротахикина-В 
и воздействует посредством NK3-
рецепторов. Нейрокинин-В и NK3-
рецепторы преимущественно встреча-
ются в центральной нервной системе, 
а также на периферии, главным обра-
зом в дыхательных путях и ЖКТ [19, 
23]. 

Среди провоспалительных нейро-
пептидов в последние годы активно 
изучается пептид семейств тахикини-
нов - хемокинин-1, который, как и суб-
станция Р, взаимодействует посред-
ством NK1 рецепторов. Синтезируется 
он преимущественно лейкоцитами, а 
также иммунокомпетентными клетка-
ми слизистой оболочки бронхов, в том 
числе макрофагами,  и вызывает у лю-
дей сокращение бронхов. Установле-
но, что у экспериментальных мышей 
он генерируется активированными 
аллергенами тучными клетками и спо-
собствует экспериментальному хрони-
ческому аллергическому воспалению 
дыхательных путей [34]. Индуцирован-
ное хемокинином-1 сокращение брон-
хов может быть в основном связано с 
рецепторами NK2 у людей и с рецеп-
торами NK1 у морской свинки [15]. Хе-
мокинин-1 в 800 раз мощнее влияет на 
бронхи людей, чем нейрокинин-А [22]. 
Установлено, что хемокинин-1 повы-
шается у пациентов с БА и вызывает 
дегрануляцию тучных клеток, иммун-
ный воспалительный процесс в слизи-
стой оболочке бронхов и бронхоспазм 
[34].

Как видно, из представленных дан-
ных литературы, тахикинины рассма-
триваются как возможные посредники 
астмы, а антагонисты тахикининовых 
рецепторов могут рассматривать-
ся как новый класс лекарственных 
средств в лечении пациентов БА [13, 
23]. К примеру, установлено, что брон-
хоспазм, индуцированный ингаляцией 
нейрокинина-А у пациентов с БА, бло-
кируется двойным антагонистом NK1/
NK2 рецепторов тахикинина DNK333 
[13] и антагонистом NK2-рецепторов 
тахикинина MEN11420 (nepadutant) 
[32]. Доказано, что двойные антагони-
сты NK1/NK2-рецепторов (DNK-333, 
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AVE-5883 и MEN11420) обладают 
свойством ослаблять бронхиальную 
гиперчувствительность (БГЧ) [13, 14, 
32].

Антагонист NK2-рецепторов SR 
48968 (саредутант) также предотвра-
щает бронхоконстрикцию, вызванную 
нейрокинином-А у пациентов с БА 
[5]. Антагонист NK2-рецепторов SR 
144190 селективно ингибирует связы-
вание нейрокинина А с рецепторами 
NK2 у людей и разных видов живот-
ных. Он предотвращал БГЧ у морских 
свинок, вызываемую лимонной кисло-
той к ацетилхолину [6]. 

Антагонист NK3-рецепторов оса-
нетант (SR142801) снижает уровень 
TNF-α и интерлейкина-6, а также ак-
тивность матричной металлопротеи-
назы-9 в воспалении дыхательных пу-
тей, вызванных эндотоксином мыши. 
Отмечена высокая противовоспали-
тельная активность при воспалении 
дыхательных путей комбинации анта-
гониста рецептора NK1 SR140333 и 
NK2- SR48968 [9]. 

Бронхоконстриктивный эффект хе-
мокинина-1 блокируется антагонистом 
NK2-рецептора SR 48968, в то вре-
мя как антагонист NK1-рецептора SR 
140333 лишь слабо снижал эффекты 
хемокинина-1 [22].

Тройной антагонист NK1/NK2/
NK3-рецептора CS-003 снижал БГР 
и бронхоконстрикцию, вызванную 
нейрокинином-А у пациентов БА [31]. 

Представленные данные являются 
убедительным доказательством инги-
бирования бронхоконстрикции селек-
тивными антагонистами рецепторов 
тахикинина у пациентов с БА и откры-
вают широкие перспективы их приме-
нения.

Изучена также роль нонапептида 
брадикинина в развитии воспаления. 
Установлено, что он является одним 
из медиаторов воспаления при БА. Со-
держание его увеличивается в брон-
хоальвеолярном лаваже пациентов с 
БА. Брадикинин влияет на сосудистый 
тонус и проницаемость, вызывает ги-
персекрецию и сокращает гладкую 
мускулатуру бронхов посредством хо-
линергических механизмов. Активируя 
фибробласты, принимает непосред-
ственное участие в ремоделировании 
бронхов. Доказано, что антагонисты 
NK2 (SR48968) и NK3-рецепторов 
(SR142801 или SB223412) подавляют 
кашель, вызванный брадикинином у 
морских свинок [25]. 

К провоспалительным пептидам от-
носится и ПРГК. Основными источни-
ками ПРГК в дыхательных путях, как 
полагают, являются немиелинизиро-

ванные и тонкомиелиновые сенсорные 
нервные волокна и нейроэндокринные 
клетки. Рецепторы ПРГК так же, как и 
субстанции Р, обнаружены в собствен-
ной пластинке слизистой оболочки 
бронхов, рядом с кровеносными со-
судами, а также в ганглиях и нервных 
пучках подслизистой оболочки [12]. В 
собственной пластике слизистой обо-
лочки бронхов ПРГК локализуется 
преимущественно на CD3 + / CD4 + и 
CD68 + клетках [4]. В гладких мышцах 
бронхов в отличие от субстанции Р 
определяется очень мало рецепторов 
ПРГК, а в железах и альвеолярных пе-
регородках рецепторы их отсутствуют 
[12]. 

Установлено, что содержание ПРГК 
увеличивается в бронхоальвеолярном 
лаваже, мокроте, пептидергических 
нервах и сенсорных нейронах нижних 
дыхательных путей пациентов БА [27]. 
ПРГК может способствовать поздним 
фазам астматических реакций после 
провокации респираторными аллер-
генами [5]. Указанный пептид усили-
вает действие субстанции Р, вызывает 
мощную вазодилатацию, гиперсекре-
цию, отек СО бронхов и спазм гладкой 
мускулатуры бронхов, более выражен-
ный, чем у субстанции Р. Кроме того, 
он способствует выбросу медиаторов 
воспаления, в том числе и гистамина 
из тучных клеток, что усиливает вос-
палительную реакцию бронхов и брон-
хоспазм. Установлено, что при этом 
спазм бронхов не блокируется анта-
гонистами гистамина, ацетилхолина и 
лейкотриена [4].

Эндотелин-1 относится к пептидам, 
обладающим провоспалительным, 
профибротическим, бронхо- и вазокон-
стриктивным действиями. Играет важ-
ную роль в развитии воспаления дыха-
тельных путей и их ремоделирования 
при астме [17]. 

Бомбезины синтезируются нервной 
системой, а также различными типами 
нейроэндокринных клеток, в том числе 
легочными. В легких бомбезины спо-
собствуют дифференцировке эпители-
альных клеток и играют важную роль 
в модуляции физиологии дыхательных 
путей. Вызывают гиперсекрецию сли-
зи и выраженную бронхообструкцию 
и являются одним из основных меди-
аторов воспаления у пациентов с БА. 
Бронхоспазм развивается вследствие 
прямого воздействия бомбезина на 
рецепторы гладкой мускулатуры брон-
хов. При этом на обструкцию бронхов, 
вызванную бомбезином, не влияют 
атропин, гексаметоний, пропранолол, 
трипролидин, метисергид, Ro 19-3704 
[10].

В последние годы оживился интерес 
к гранинам, преимущественно к хромо-
гранину А и B. Исследование сыворо-
точных гранинов сегодня используется 
для диагностики опухолей легких. По-
явились сообщения некоторых иссле-
дователей о повышении хромогранина 
А у больных c бронхообструктивными 
заболеваниями, в том числе и с БА. 
Изучена взаимосвязь между количе-
ством сывороточного хромогранина A, 
курением, респираторными симптома-
ми и показателями спирометрии. Про-
водились исследования у курильщиков 
с нормальной функцией легких и с об-
струкцией бронхов. При этом высокие 
цифры сывороточного хромогранина A 
выявлялись у курильщиков с обструк-
цией бронхов, подтвержденной спиро-
метрически, в отличие от курильщиков 
с нормальной спирограммой. При этом 
повышение хромогранина A коррели-
ровало со степенью обструкции брон-
хов. Последнее, по мнению авторов, 
предполагает нейроэндокринную акти-
вацию при воспалительных и ремоде-
лирующих процессах в легких [18].

Роль противовоспалительных 
пептидов в функционировании 
бронхолегочной системы

Среди противовоспалительных пеп-
тидов наиболее изучен ВИП, который 
вызывает вазодилатацию, обладает 
выраженным бронхорасширяющим 
действием, положительно влияет на 
бронхиальную секрецию и мукоцили-
арный клиренс. Бронходилатационная 
активность последнего превышает в 
100 раз активность изопротеренола. 
Доказано, что ВИП обладает мощным 
противовоспалительным эффектом и 
ингибирует миграцию эозинофилов [5, 
11]. Выявляется в кишечнике, в цен-
тральной и периферической нервной 
системе, сердечно-сосудистой, дыха-
тельной, мочеполовой и иммунной си-
стемах, а также в щитовидной железе. 
Рецепторы ВИП выявлены в гладкой 
мускулатуре легочных сосудов, круп-
ных бронхов, на поверхности эпители-
альных и железистых клеток и практи-
чески отсутствуют в бронхах мелкого 
калибра. С последним связано отсут-
ствие его влияния на их тонус. Присут-
ствуют их рецепторы также в нервных 
волокнах нормальных легких [8, 11]

С целью определения ВИП в легких 
у пациентов с БА исследовалась ле-
гочная ткань, полученная при аутопсии 
и лобэктомии у 5 пациентов с БА и 9 
- без БА. Проводились иммуногистохи-
мическое окрашивание ткани легкого 
на предмет выявления ВИП и гисто-
логическое исследование не менее 80 
участков ткани легкого каждого паци-
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ента. ВИП выявлялся в более чем в 
92% участков из легких пациентов без 
БА. Ни в одном из 468 участков ткани 
легкого пациентов с БА он обнаружен 
не был. Отмечалось значительное 
уменьшение количества ВИП в нервах, 
в ткани из легких у всех пациентов с 
БА. По мнению авторов, у пациентов 
с БА происходит потеря ВИП из легоч-
ных нервных волокон. В то же время 
неясно, является ли эта потеря причи-
ной или результатом БА [2]. 

Рядом авторов установлено, что IL-
5, который является ключевым цито-
кином БА, действует непосредственно 
на ноцицепторы дыхательных путей и 
вызывает высвобождение ВИП. ВИП в 
свою очередь стимулирует CD4+ лим-
фоциты, приводящие к Th2-ответу и 
аллергическому воспалению бронхов. 
Предполагается, что ноцицепторы уси-
ливают патологические адаптивные 
иммунные ответы [29]. 

Установлено, что иммунокомпе-
тентные клетки, участвующие в разви-
тии воспаления в слизистой оболочке 
бронхов (эозинофилы, тучные клетки, 
макрофаги, нейтрофилы), обладают 
способностью высвобождать пептид-
ные вещества, которые блокируют се-
крецию ВИП [11]. Некоторые авторы 
предполагают, что у пациентов с БА 
активные пептидазы, высвобождаясь 
в БЛС, приводят к разрушению неко-
торых пептидов, в том числе и ВИП. 
Доказано также, что стойкая респира-
торно-синтициальная инфекция вызы-
вает значительные изменения в пепти-
дергической иннервации дыхательных 
путей, а именно у этой категории паци-
ентов уменьшались ВИП-реактивные 
нервные волокна [27]. 

ВИП может рассматриваться как 
новый антиастматический препарат 
вследствие его бронходилатирующей 
активности, вазодилатации и имму-
номодулирующего и противовоспали-
тельного действий [9, 11]. При систем-
ном введении ВИП имеет и свои недо-
статки, такие как гипотония, снижение 
ЧСС. Были попытки использования 
ВИП в качестве лекарственного сред-
ства у пациентов с БА, однако един-
ственный и серьезный его недоста-
ток, сдерживающий его применение у 
этих пациентов, – это очень короткий 
период его полувыведения после вну-
тривенного введения [9]. Указанные 
эффекты пептида сводятся к миниму-
му при ингаляционном его введении. 
Разработка высокоактивных аналогов 
ВИП и систем их доставки в дыхатель-
ные пути является перспективным 
направлением фармакотерапии брон-
хообструктивных заболеваний, в том 

числе и БА. Подтверждением послед-
него является успешное применение 
ингаляционного введения порошко-
вого производного ВИП - [Arg 15, 20, 
21, Leu17] - VIP-GRR (IK312532). Пре-
парат показал свою высокую противо-
воспалительную эффективность на 
бронхи в эксперименте [8].

НГААП-38 так же, как и ВИП, обла-
дает противовоспалительным и брон-
ходилатирующим эффектами. Эффек-
ты его опосредуются тремя рецепто-
рами, связанными с G-белком: PAC1R, 
VPAC1 и VPAC2, которые имеют сход-
ство с ВИП. НГААП-38 и его рецепто-
ры имеются в центральной нервной 
системе и в периферических органах, 
включая эндокринную систему (надпо-
чечники, поджелудочная железа, яич-
ники, яички), ЖКТ, БЛС, сердечно-сосу-
дистую систему, мочевыделительную 
систему, а также иммунокомпетентные 
клетки [21]. В БЛС он локализован в 
нервных волокнах, иннервирующих 
легкие. НГААП высвобождается из 
периферических нервных окончаний 
при нейрогенном воспалении. Играет 
важную роль в функционировании лег-
ких. Является мощным бронходилата-
тором и вызывает выраженную дила-
тацию легочных сосудов. Играет роль 
регулятора дыхания с катехоламинер-
гической системой в продолговатом 
мозге [21]. Установлено, что НГААП-38 
уменьшает высвобождение воспали-
тельных нейропептидов из нервных 
окончаний. Агонисты НГААП-38 также 
могут рассматриваться как возможные 
лекарственные средства для лечения 
астмы.

Изучалось влияние ПГМ на БЛС. 
Оно напоминает действие ВИП. Од-
нако бронходилатирующая активность 
его выше в несколько раз, чем у ВИП, 
вазодилатационная – несколько сла-
бее. Более выражена у него и секре-
торная функция. Этот пептид также 
может рассматриваться как лекар-
ственное средство для лечения БА.

Нейропептид "Y" был впервые 
выделен из гипоталамуса свиньи 
в 1982 г. Аномальная регуляция его 
связана с развитием широкого спектра 
заболеваний, включая ожирение, ги-
пертонию, атеросклероз, эпилепсию, 
нарушения обмена веществ, многих 
раковых заболеваниях [26]. В конце 
ХХ века начал широко изучаться в 
пульмонологии. Синтезируется как в 
периферической, так и в центральной 
нервной системах. Cодержание нейро-
пептида «Y» увеличивается в пепти-
дергических нервах нижних дыхатель-
ных путей и сенсорных нейронах. В 
гладкой мускулатуре бронхов количе-

ство их уменьшается. Влияние нейро-
пептида "Y" тесно связано с симпати-
ческой нервной системой. У пациентов 
БА выявлялось увеличение в сыворот-
ке крови адреналина, норадреналина 
и нейропептида "Y". По всей видимо-
сти, указанный пептид, имеющий ней-
рональное происхождение, приводит к 
выбросу вазопрессоров, что сопрово-
ждается вазоконстрикцией и бронхо-
дилатацией. Он играет важную роль 
в регуляции кровотока в дыхательных 
путях, сокращении гладких мышц и мо-
дуляции иммунного ответа. Содержа-
ние его увеличивается в дыхательных 
путях пациентов БА. По мнению авто-
ров, нейропептид «Y» может участво-
вать в регуляции цитокинов и клеточ-
ной активности иммунных клеток при 
астме. В то же время остается не яс-
ным, является ли такое его увеличение 
защитным или компенсаторным меха-
низмом [24]. Хотя некоторые  авторы 
предполагают защитную роль пептида 
у пациентов с БА. Снижение его коли-
чества способствует гиперсекреции 
слизи у пациентов БА. Содержание 
нейропептида «Y» увеличивается и в 
бронхоальвеолярном лаваже. Отмеча-
лось увеличение содержания нейро-
пептида «Y» в сыворотке крови у экс-
периментально аллергизированных 
мышей. У этих же мышей выявлялась 
воспалительная реакция дыхательных 
путей, что подтверждалось увеличени-
ем содержания в бронхоальвеолярном 
лаваже нейтрофилов и эозинофилов. 
Отмечалась прямая сильная корре-
ляционная связь между содержанием 
нейропептида «Y» в сыворотке крови 
и увеличением в бронхоальвеолярном 
лаваже экспериментальных мышей 
нейтрофилов и эозинофилов. Повы-
шение уровня нейропептида «Y» в 
периферической крови авторы связы-
вают с усилением воспаления дыха-
тельных путей у аллергизированных 
мышей [20]. 

В последние годы изучается роль 
ПНП. Рецепторы его обнаружены 
в легочной ткани, экспрессируются 
пневмоцитами II типа. Концентра-
ция его в плазме крови увеличивает-
ся при тяжелых обострениях астмы. 
Внутривенное его введение экспери-
ментальным животным значительно 
снижал спазм бронхов, спровоциро-
ванный ингаляционным введением 
гистамина. Было доказано, что ПНП 
обладает мощным бронхорасширя-
ющим действием. Недостатком этого 
пептида является короткий период 
полураспада, в связи с чем рассма-
триваются возможности ингаляцион-
ного введения ПНП с целью бронхо-
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дилатации и бронхопротекции [7, 33]. 
Адреномедуллин выделен в 1993 г. 

из клеток феохромоцитомы человека. 
Относится к семейству ПРГК и явля-
ется эффективным вазоактивным пеп-
тидом. Выявляется в крови, сердце, 
кровеносных сосудах, легких, почках, 
эндокринных железах, спинномозговой 
жидкости. Основными свойствами его 
являются: вазодилатация, диуретиче-
ский и натрийуретический эффекты, 
положительный инотропный эффект, 
ингибирование апоптоза эндотелиаль-
ных клеток, индукция ангиогенеза, ин-
гибирование апоптоза кардиомиоци-
тов, подавление образования альдо-
стерона, противовоспалительное дей-
ствие и антиоксидантная активность. 
Физиологические эффекты адрено-
медуллина опосредованы участием 
рецепторов 1 типа - ПРГК. Количество 
пептида повышается во время при-
ступа БА. Пептид также действует как 
бронходилататор. Изучалось влияние 
адреномедуллина на бронхоконстрик-
цию, индуцированную гистамином и/
или ацетилхолином, у анестезирован-
ных морских свинок in vivo. При этом 
пептид ингибировал бронхоконстрик-
цию, вызванную ацетилхолином и ин-
дуцировал длительный бронходилата-
ционный ответ [3]. 

Заключение. Как показывают при-
веденные данные литературы, связь 
между нервной, эндокринной и иммун-
ной системами осуществляется по-
средством нейропептидов [22]. Клас-
сическое определение нейропептидов 
в последние годы было изменено, по-
скольку они не производятся исключи-
тельно нейронами, а синтезируются 
также эндокринными и иммунокомпе-
тентными клетками. Они рассматрива-
ются как нейроэндокринные иммунные 
модуляторы и играют важную роль в 
работе общей нейроиммуноэндокрин-
ной системы [23]. Таким образом, от-
крытия последних лет позволяют вы-
делять нейроиммуноэндокринные ме-
ханизмы развития БА, т.е. объединить 
нейрогенные, иммунные и эндокрин-
ные механизмы в одно целое.

Многие пептидные субстанции в 
экспериментах на животных доказали 
свое противовоспалительное и брон-
ходилатационное действие. Это позво-
ляет рассматривать их как возможные 
лекарственные средства для лечения 
БА. Ряд провоспалительных пептидов 
приводят к активации воспалительного 
процесса в бронхах и бронхообструк-
ции посредством воздействия через 
различные рецепторы. Поиск антаго-
нистов, действующих на эти рецеп-
торы, является новым направлением 

противовоспалительной и бронхорас-
ширяющей терапии БА. 

Известно, что многие противовоспа-
лительные нейропептиды уменьшают 
воспалительную реакцию путем сни-
жения воспалительных и регуляции 
противовоспалительных медиаторов. 
Рецепторы противовоспалительных 
нейропептидов также могут быть мно-
гообещающими мишенями в лечении 
БА [23].

Порой противоречивые, но обна-
деживающие данные о возможности 
применения пептидов в качестве ле-
карственных препаратов в пульмоно-
логии открывают широкие горизонты 
в лечении пациентов с бронхообструк-
тивными заболеваниями легких, в том 
числе и БА. 
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В статье представлен анализ эффективности внедрения лаборатории 3D‑моделирования при отделениях лучевой диагностики. Пред-
ставлено обоснование перспектив и рисков работы данного подразделения. Расчёт экономических показателей показывает, что окупае-
мость составляет около 2 лет, точка безубыточности – 60-70 клиентов в месяц. Полученные в ходе исследования результаты экономиче-
ски и технологически обосновывают активное развёртывание лабораторий 3D-моделирования в медицинских учреждениях.

Ключевые слова: здравоохранение, экономика, 3D‑моделирование.

The article presents the analysis of 3D modeling laboratory efficiency after its introduction in the departments of radio diagnostics. Prospects 
and risks of the work of this unit is presented in the study. The calculation of economic indicators shows that the payback is around 2 years, the 
breakeven point is 60 – 70 clients per month. Results obtained economically and technologically justify active deployment of 3D modeling labs in 
medical institutions.

Keywords: healthcare, economy, 3D modeling.
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Применение 3D-моделирования 
в медицинских учреждениях пока не 
превратилось в рутинную процедуру, 
но именно в этом направлении наи-
более вероятен качественный прорыв 
в области персонифицированной ме-
дицины  [11,  16]. Для этого уже сфор-
мировался технологический базис, и в 
процессе его практической апробации 
должны дополнительно оформиться 
соответствующие организационные, 
экономические и этические нормы. В 
связи с этим необходим системный 
анализ эффективности внедрения 

данных решений в медицинскую прак-
тику [7, 8].

Стандартное для российских меди-
цинских учреждений отделение луче-
вой диагностики [2] является наиболее 
подходящим подразделением для им-
плементации 3D-моделирования и пе-
чати. Группу 3D-моделирования с са-
мого начала лучше позиционировать 
как самостоятельную технологическую 
единицу, имея в виду её трансформа-
цию в отдельную лабораторию в слу-
чае значительного возрастания объ-
ёмов работ [8,  13,  14]. Здесь следует 


