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В обзоре с точки зрения эпигенетики рассмотре-
ны адаптационные возможности организма при па-
тологии и старении. Апаптация организма к внутрен-
ним и внешним факторам осуществляется единой 
гуморальной защитной системой организма, включающей 
гипоталамо-гипофизарно-эпифизарную и гипоталамо-
гипофизарно-тимус ную оси. Короткие пептиды AEDG, 
AEDP, EDR, KED, EW, KE являются эпигенетическими регу-
ляторами экспрессии генов и синтеза белков, которые 
могут быть вовлечены в адаптацию при стрессе и актива-
цию гипо таламо-гипофизарно-эпифизарной и гипо тала-
мо-гипо  физарно-тимус ной осей. Указанные корот кие 
пептиды ре гулируют синтез белков теплового шока, 
стресс-про тек торных белков, цитокинов, факторов фи-
бринолиза и гемостаза. Эти пептиды могут участвовать 
в первичной и отсроченной эпигенетической регуляции 
адаптивного ответа при стрессе, патологии и старении. 
Ранняя функциональная диагностика нарушения сопря-
жения звеньев единой гуморальной защитной системы 
организма при возраст-ассоциированных заболеваниях 
позволит вы явить недостаточную синхронность эпиге-
нетических механизмов, при которой наступает истоще-
ние и снижение резервных возможностей организма. 
Применение пептидов может нивелировать проявления 
адаптационного синдрома при стрессе и возрастной па-
тологии.

Ключевые слова: адаптация, эпигенетика, короткие 
пептиды, старение

Адаптогенез обеспечивает приспособление 
организмов к меняющимся условиям внутренней 
и внешней среды на всех уровнях их организации. 
Существует две концепции адаптогенеза: первая 
рассматривает адаптацию как способ эволюции ор-

ганизма и приобретение им новых свойств; вторая 
гипотеза предполагает, что адаптогенез является 
частью приспособительной реакции организма для 
поддержания его жизнеспособности [6]. Развитие 
генетики в XX в. привело к возникновению кон-
цепции о том, что в структуре ДНК находится ин-
формация, определяющая адаптационные реакции. 
Появление новых адаптивных реакций объясня-
ется мутациями генома, которые носят случайный 
характер и закрепляются в генотипе вследствие 
естественного отбора. В 1942 г. C. H. Waddington 
вводит термин «эпигенетический» для объяснения 
взаимодействий между факторами внешней среды 
и геномом, приводящих к образованию нового фе-
нотипа [79]. Эпигенетика изучает закономерности 
изменения экспрессии генов и фенотипа клеток, 
не затрагивающие структуру азотистых оснований 
ДНК [44].

Основными эпигенетическими модификация-
ми генома являются метилирование ДНК и де-
аци тилирование гистоновых белков. На указанные 
факторы могут влиять свободные радикалы, обра-
зующиеся в клетке при стрессорном воздействии, 
вызванном влияниями внешней или внутренней 
среды. Теория общего адаптационного синдрома 
Г. Селье описывает основные генетически запро-
граммированные реакции на стрессорные сти-
мулы. Стресс сопровождается гиперактивацией 
гипоталамо-гипофизарно-симпато-адреналовой 
оси, миндалин головного мозга и гипоталамуса, 
секретирующего рилизинг-факторы, которые регу-
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лируют функции передней доли гипофиза. Гипофиз 
секретирует АКТГ, стимулирующий секрецию 
гормонов стресса и глюкокортикоидов в коре над-
почечников [43]. Одновременно в мозговом слое 
надпочечников АКТГ повышает синтез адрена-
лина и норадреналина, поступающих в кровоток. 
Это сопровождается усилением активности пре-
фронтальной коры и гиппокампа, ответственных 
за стрессовую реакцию [65]. Выброс в кровь адре-
налина и норадреналина приводит к учащению сер-
дечного ритма и повышению кровяного давления. 
Норадреналин, связываясь с рецепторами иммун-
ных клеток, стимулирует синтез провоспалитель-
ных цитокинов [8]. В свою очередь, воспаление 
связано с возрастзависимыми патологиями: атеро-
склерозом, сахарным диабетом, нейродегенератив-
ными, онкологическими и аутоиммунными заболе-
ваниями [53, 56].

В ряде работ по адаптационному синдрому ав-
торы указывают на однонаправленность адапта-
ции, зависимой от универсальной неспецифической 
реакции и вызывающей образование функциональ-
ных систем, которые повышают функциональные 
возможности организма [5]. Другие исследователи 
полагают, что направленность адаптации опреде-
ляют индивидуальные модуляторные системы, 
предупреждающие стрессорные повреждения и не-
инфекционные заболевания, в патогенезе которых 
стресс играет определяющую роль [3, 15]. В этом 
случае достигается высокая эффективность стресс-
лимитирующих систем и поведенческих реакций. 
Например, индуцированная стрессом активация 
симпатико-адреналовой медуллярной системы сти-
мулирует коагуляцию или фибринолиз. Острый 
психический стресс, негативные эмоции и психиче-
ская травма также являются пусковыми факторами 
атеротромботических явлений и, возможно, веноз-
ной тромбоэмболии [59].

Теория нейровегетативной регуляции пока-
зывает, что результатом адаптации не обязатель-
но является повышение функции. Это зависит 
от условий формирования функциональной систе-
мы с запрограммированными взаимодействующи-
ми компонентами [26, 51]. Таким образом, в основе 
современного подхода к исследованию адаптации 
лежит изучение организма во всех проявлениях его 
жизнедеятельности.

В связи с этим предложено понятие инди-
видуальной стратегии адаптивного поведения. 
Организм вступает во взаимодействие с окружаю-
щей средой, используя генетически закрепленные 
и приобретенные механизмы адаптивного поведе-

ния, определяющие физиологические и патофизио-
логические реакции [27]. Как упоминалось выше, 
в ответ на стрессорные внешние стимулы «гене-
тически закреплена» гиперактивация гипо таламо-
гипофизарно-симпатоадреналовой и гипо таламо-
гипофизарной-надпочечниковой осей.

Цель обзора — анализ адаптационных меха-
низмов на молекулярно-генетическом, клеточном 
и тканевом уровнях при ассоциированной с возрас-
том патологии и старении организма.

Эпигенетический статус организма в норме, 
при патологии и старении. 
Возможные пути регуляции

Экспрессия генов изменяется в зависимости 
от стимулов из внешней среды и реализует адап-
тивные изменения (морфологические, функцио-
нальные, поведенческие). Изменение активности 
генов может быть долговременным или кратковре-
менным. Способность к изменению экспрессии ге-
нов, сформировавшаяся в онтогенезе как адаптив-
ное свойство, может наследоваться в двух–трех 
поколениях [66]. Таким образом, вопрос эпигене-
тической регуляции адаптации в норме, при пато-
логии и старении, включающий эпигенетические 
механизмы, остается недостаточно изученным при 
оценке процесса адаптации. Хронический стресс 
может изменять физиологическую перекрест-
ную связь между головным мозгом, эндокринной 
и иммунной системами, что приводит к длитель-
ным дезадаптивным эффектам (аллостатическая 
перегрузка). Это часто является причиной возник-
новения патологических состояний [47]. Описаны 
многочисленные данные о роли эпигенетических 
процессов в реализации и нарушении функций ор-
ганизма: развития, старения, метаболизма, сома-
тической патологии (ожирение, сахарный диабет, 
нейродегенеративные, онкологические заболевания 
и другие), эффектов от экологических загрязните-
лей и малых доз радиации, психических и поведен-
ческих расстройств [4, 78].

В конце XX в. установлено, что способность 
генетического анализа предсказывать много-
факторные (полигенные) заболевания и другие 
сложные фенотипы ограничена. В связи с этим 
для исследования влияния окружающей среды 
на адаптивные изменения мозга и поведения при-
нята эпигенетическая концепция C. H. Waddington 
[14, 21, 23]. В противоположность нейровеге-
тативным механизмам, где имеет место иерар-
хическая упорядоченость регуляторных цепей, 
эпигенетические сети базируются на нелинейных 
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представлениях о функционировании на клеточном 
и тканевом уровнях организации живой материи. 
Это определяет применение теории динамических 
систем к разнонаправленному обмену информаци-
ей между организмом и геномом для достижения 
оптимального приспособительного фенотипа [75]. 
Эпигенетическая регуляция определяет адаптив-
ные изменения в головном мозге при длительном 
воздействии стресса, что выражается в изменении 
реактивности и пластичности на всех этапах жиз-
ни с последующей передачей их потомству [57].

Взаимодействие внешних факторов и воспита-
ния (загрязнение окружающей среды, питание, 
стресс, циркадный ритм, вредные привычки) ото-
бражается в виде эпигенетических модификаций, 
определяющих развитие патологических процессов 
и ускоренного старения организма [68]. Выявлены 
эпигенетические изменения при нарушении цир-
кадных ритмов, лежащие в основе появления тре-
вожных состояний [48]. Это проявляется в устой-
чивости к повседневным стрессам, приобретаемой 
в онтогенезе [52]. Эпигенетические изменения, 
приобретенные в течение жизни, могут изменять-
ся при развитии патологии и старении организма. 
Эпигенетические аспекты возраст-ассоциированных 
заболеваний выражаются в нарушении фенотипи-
ческой пластичности, то есть способности клеток 
изменять функции в ответ на сигналы внутренней 
или внешней среды [54]. Более глубокое понимание 
влияния заболеваний на эпигенетические механиз-
мы регуляции гомеостаза может привести к стра-
тификации риска патологии для целенаправленного 
коррекционно-реабилитационного вмешательства 
[11–13, 37]. В связи с этим еще одной важной обла-
стью исследований является более глубокое изучение 
того, как происходит острое или хроническое воз-
действие окружающей среды (психический стресс, 
вредные привычки, токсины, питание и другое) 
на эпигеном мозга у индивидуума и в последующих 
поколениях [72].

Стрессовые состояния, которые являются пре-
дикторами многих психических заболеваний (де-
прессивных, посттравматических, стрессовых, 
панических расстройств, хронической тревоги), 
могут оказывать влияние на здоровье вследствие 
эпигенетических изменений в организме [41, 46, 
74, 76]. Эпигенетическая пластичность может 
регулировать функционирование физиологиче-
ских и поведенческих механизмов адаптации [77]. 
Эпигенетические модификации генома при адапта-
ции к изменениям внутренней или внешней среды 
коррелируют с фенотипом старения или разви-

тия ассоциированного с возрастом заболевания. 
Изменения транскрипционного и трансляционного 
потенциала генов, участвующих в адаптации, сле-
дует учитывать в коррекционно-реабилитационных 
мероприятиях [67]. Например, при многих ассоци-
ированных с возрастом заболеваниях изменяется 
экспрессия генов белков теплового шока, некото-
рых геронтогенов. Исследование экспрессии этих 
генов до и после терапии позволит оценить ее эф-
фективность. Эпигенетическая регуляция на уровне 
медиаторов адаптивной реакции формирует связь 
между воздействием стрессогенов и возникающи-
ми в результате этого длительными изменениями 
в экспрессии генов и поведении.

Исследования, направленные на изучение 
эпигенетических меток краткосрочной эпигене-
тической реакции (1–28 дней) [40] и долговре-
менных поведенческих эффектов от стрессорного 
воздействия, определяют период времени специ-
фического стресс-индуцированного эпигенети-
ческого программирования. Для этого проводят 
лонгитудинальные исследования эпигенетических 
последствий от стресса в молодом и зрелом воз-
расте у животных [32, 45, 69, 70, 71]. В ряде 
работ обосновывают связь между выявленными 
в анализах крови или слюны маркерами и эпиге-
нетическими модификациями в гиппокампе и коре 
головного мозга крыс [39, 50]. Появление пу-
бликаций о роли эпигенетических модификаций 
при патологиях, связанных с нарушением стресс-
индуцирующих механизмов, дает основание для 
применения индивидуального эпигенетического 
картирования в диагностике, профилактике, лече-
нии и реабилита ции посредством изменения чув-
ствительности к стрессу.

Наиболее чувствительной и подходящей для 
индивидуализации адаптогенеза является нейро-
вегетативная регуляторная система [55, 58]. Со-
стояние этой системы оценивают по показателям 
сердечного ритма [2]. Однако в настоящее вре-
мя в большинстве исследований для определения 
уровня адаптаптивности используют комп лексы 
показателей с учетом физического статуса, гор-
мональных реакций, внешнего дыхания [18], ха-
рактеризующих деятельность различных систем 
организма. При этом сердечный ритм является 
хотя важным, но не единственным показателем, 
по которому оценивают адаптационный статус. 
Согласно данному подходу, «… не может быть 
какой-либо одной константы, отражающей адап-
тивные изменения в организме» [25]. Описаны 
возможности определения адаптационного статуса 



13

УСПЕХИ ГЕРОНТОЛОГИИ • 2021 • Т. 34 • № 1

по комплексным показателям, например, с исполь-
зованием функциональных проб по регуляторно-
адаптационному статусу [20] или пороговому меж-
импульсному интервалу [19].

Таким образом, традиционный подход оправ-
дывает себя для одномоментного определения 
адаптированности организма, однако не объясняет 
вариабельность при мониторинговых наблюдениях. 
С позиции описанных выше эпигенетических зако-
номерностей, проявление адаптогенеза на уровне 
целого организма становится принципиально но-
вым. Поэтому на первое место выходит наблюде-
ние и определение показателей вариабельности для 
различных временны́х периодов (ультракоротких, 
коротких, средних, длинных). На современном 
этапе использование мониторинговых систем, по-
зволяющих одновременно регистрировать показа-
тели основных адаптивных систем организма (кро-
во обращение, вентиляция, оксигенация и другие), 
позволит получить данные о варибельности инди-
видуальных регуляторных механизмов и их свя-
зи с течением патологии или старением организма 
[9, 16, 17, 22].

В раннем периоде развития организма пластич-
ность для эпигенетического программирования 
выше, хотя механизмы, вероятно, схожи с тако-
выми в пожилом возрасте. Физическая нагрузка 
может быть эффективной для перепрограммиро-
вания эпигенетического статуса организма [49]. 
Метаболические изменения при дозированной 
физической нагрузке противостоят стрессу, так 
как они предсказуемы и произвольны, в отличие 
от психического и физиологического стресса, ко-
торые вызывают значительные изменения в пове-
дении и синаптической пластичности. В литературе 
описаны сходные эпигенетические механизмы по-
сле воздействия стрессорных факторов и дозиро-
ванной физической нагрузки, причем нейропротек-
ция может быть индивидуальной или наследуемой 
[80]. В обоих случаях наблюдается повышение 
активности ферментов антиоксидантной системы 
и синтеза белков теплового шока. При этом дозиро-
ванная физическая нагрузка приводит к умеренно-
му увеличению указанных величин, позволяющих 
активировать метаболизм. В случае воздействия 
стресса возможна гиперактивация и последующее 
истощение актиоксидантной системы, что может 
привести к повреждению клеток (в особенности 
нейронов) свободными радикалами и развитию па-
тологии.

Эпигенетические механизмы адаптации 
и пептидная регуляция

Эпигенетические механизмы включают мети-
лирование ДНК, модификации гистонов и сайлен-
синг экспрессии генов с помощью некодирующих 
РНК. К защитным системам организма относят 
белки теплового шока (heat shock proteins, HSP), 
врожденный и приобретенный (адаптивный) им-
мунитет, системы гемостаза и антиоксидантной 
защиты, белки геронтогенов. Активация этих ме-
ханизмов, относящихся к единой гуморальной за-
щитной системе организма (ЕГЗСО) при действии 
стрессорных факторов, опосредована цитогенами. 
Цитогены представляют собой короткие пептиды, 
эпигенетически регулирующие экспрессию генов 
и синтез белков при различных патологических 
процессах и старении [1, 42, 60, 64].

Можно предположить, что в реализации ре-
гуляторной функции гипоталамо-гипофизарно-
эпифизарной оси (ГГЭО) участвуют пептиды 
AEDG (Ala-Glu-Asp-Gly), AEDP (Ala-Glu-
Asp-Pro), EDR (Glu-Asp-Arg), KED (Lys-
Glu-Asp), а функции гипоталамо-гипофизарно-
тимусной оси (ГГТО) опосредованы пептидами 
EW (Glu-Trp), KE (Lys-Glu), EDP (Glu-Asp-
Pro). Все указанные короткие пептиды облада-
ют стресс-протекторными и антиоксидантными 
свойствами и могут участвовать в ответе на стресс 
ЕГЗС [29, 31, 33, 35, 41, 63].

Пептид AEDG выявлен в составе полипептид-
ного комплекса эпифиза и обладает сходными с ним 
функциями: нормализует синтез эпифизарного ме-
латонина при старении, увеличивает продолжи-
тельность жизни, снижает риск развития ново-
образований, способствует преодолению лимита 
Хейфлика и увеличению длины теломер в фиб-
робластах легкого и лимфоцитах крови человека. 
Пептиды AEDG, AEDP, EDR, KED обладают 
нейро- и геропротекторными свойствами — акти-
вируют нейрональную дифференцировку стволо-
вых клеток человека, замедляют их репликативное 
старение, восстанавливают морфологию нейронов 
в моделях болезней Альцгеймера и Хантингтона 
in vitro, нормализуют память у людей старших 
возрастных групп [7, 10, 35, 61, 73]. Пептиды 
EW (лекарственный препарат «Тимоген»), KE, 
EDP идентифицированы в составе полипептид-
ного комплекса тимуса (лекарственный препарат 
«Тималин») и обладают иммунопротекторными 
свойствами [24, 30, 34]. Пептид KE присутствует 
в составе некоторых цитокинов и пептидных гор-
монов, по своим функциям сходных с пептидом 
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KE. При анализе протеома человека установлено, 
что последовательность KE встречается преиму-
щественно в ядерных белках. В ходе ограниченного 
протеолиза молекулы пептида КЕ, высвобождае-
мые из ядерных белков [28], могут связывать-
ся с ДНК и эпигенетически регулировать экспрес-
сию генов [62]. Тималин и Тимоген эффективно 
применяют при вирусных, бактериальных инфек-
циях различного генеза, в комплексной терапии 
онкологических заболеваний для восстановления 
иммунитета, при других дисфункциях иммунной 
системы [24, 31]. Полипептидные комплексы 
эпифиза и тимуса представляют собой экстракты 
из этих органов, то есть содержат большое количе-
ство пептидов и других биологически активных ве-
ществ, вовлеченых в реализацию функций ГГЭО 
и ГГТО. Так как перечисленные выше короткие 
пептиды обладают широким спектром биологиче-
ской активности, сходной с полипептидными ком-
плексами, можно предположить, что именно эти 
ди-, три- и тетрапептиды являются ключевыми 
сигнальными молекулами, реализующими стресс-
протекторное действие ЕГЗС.

Короткие пептиды являются генными регу ля то-
рами ЕГЗС, обеспечивающими эпи гене тиче  скую 
вариабельность генома. Это свя зано с тем, что ко-
роткие пептиды могут взаимо дейст вовать с опре-
деленными последовательностями нуклео тидов 
в ДНК, модулировать действие эукариотиче-
ских эндонуклеаз и статус метилирования ДНК 
[1]. Альтернативным механизмом пептидной 
регуляции экспрессии генов являются гистон-
пептидные взаимодействия. Короткие пептиды 
связываются с FITC-мечеными гистонами пше-
ницы Н1, H2в, H3 и H4. В случае гистонов Н1 
это происходит за счет взаимодействия пепти-
дов с N-концевыми областями гистонов, которые 
содержат гомологичные пептид-связывающие 
мотивы. Связывание пептидов с гистонами и ком-
плексами гистон-дезоксирибоолигонуклеотид за-
висит от природы гистона, первичной струк-
туры пептида и олигонуклеотида, то есть 
существует сайт-специфическое взаимодействие 
коротких пептидов с гистонами и комплексами 
гистон-олигонуклеотид. Предполагается, что сайт-
спе цифичные взаимодействия коротких биологи-
чески активных пептидов с гистонами в хроматине 
могут служить контрольным эпигенетическим ме-
ханизмом регуляции активности генов [36].

Короткие пептиды регулируют пролиферацию, 
апоптоз и дифференцировку клеток при их репли-
кативном и стационарном старении [42], что спо-

собствует сохранению популяций специализиро-
ванных клеток. Эти эпигенетические регуляторы 
способны одновременно вовлекать в ответную ре-
акцию большое число генов, в том числе те, от ко-
торых зависят гуморальные защитные системы ор-
ганизма [62].

Изучено влияние физиологически активных 
коротких пептидов на уровень экспрессии генов, 
влияющих на продолжительность жизни, вовле-
ченных в реакции на окислительный стресс и по-
вреждения генома. Пептид EDR снижал синтез 
АФК в нейронах и способствовал нормализации 
когнитивных функций у животных в модели окис-
лительного стресса. Предполагается, что стресс-
протекторный эффект пептида EDR связан с регу-
ляцией функций МАР-киназы, временной профиль 
которой определяет, какие гены будут экспрессиро-
ваться — адаптации или апоптоза [41, 63]. Пептид 
KE регулирует экспрессию геронтогенов семейства 
PTEN, что свидетельствует об оптимизации функ-
ционирования клеток при их репликативном и ста-
ционарном старении [38]. Пептид KE регулирует 
экспрессию генов EPS15, MCM10 homologue, 
Culline 5, APG5L, FUSED, ZNF01, FLJ12848 
fi s, ITPK1, SLC7A6, FLJ22439 fi s, KIAA0029, 
FLJ13697 fi s, KIAA0699, FLJ10914, Gdap1, 
MSTP028, MLLT3, PEPP2 и синтез белков ци-
тоскелета, пролиферации и метаболизма клетки 
[62]. Экспериментально выявлено селективное 
связывание пептида KE с последовательностью 
TCGA ДНК, которая входит в состав этих генов 
[64]. Пептиды EDР и EDR регулируют экспрес-
сию гена HSP1А1 у людей при стрессе, вызванном 
повышенными физическими нагрузками [29]. Ген 
HSP1А1 кодирует белок теплового шока челове-
ка Hsp72. Шаперон Hsp72 участвует в репарации 
ДНК, регуляции пролиферации, апоптоза, под-
держании гомеостаза и дифференцировки клеток. 
Нарушение экспрессии гена HSP1А1 может приво-
дить к канцерогенезу, развитию нейродегенератив-
ных заболеваний, метаболического синдрома, рев-
матоидного артрита и ускоренного старения [43].

Заключение

Представленные данные свидетельствуют 
о вари абельности гуморальных адаптивных сис тем 
организма, развивающихся при действии внутрен-
них и внешних факторов. При этом реакции в мо-
мент действия внешнего фактора (стадия тревоги) 
активируются очень быстро, хотя имеют индиви-
дуальный период достижения пиковой активности. 
Короткие пептиды AEDG, AEDP, EDR, KED, 
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EW, KE являются эпигенетическими регулято-
рами экспрессии генов и синтеза белков, которые 
могут быть вовлечены в адаптацию и активацию 
гипоталамо-гипофизарно-тимусной и гипоталамо-
гипофизарно-эпифизарной осей при стрессе.

Асинхронность гуморальных систем организма 
подтверждается тем, что HSP включаются после 
того, как активируются внутриклеточные сигналь-
ные каскады в ответ на действие стрессорного фак-
тора. Системы гемостаза и фибринолиза вовлека-
ются в защитную реакцию практически мгновенно 
(секунды). Механизмы врождённого иммунитета 
(фагоцитоз, система комплемента) активируются 
в зависимости от силы внешнего фактора в диапа-
зоне от минут до часов. Короткие пептиды AEDG, 
AEDP, EDR, KED, EW, KE вовлечены в ре-
гуляцию синтеза белков теплового шока, стресс-
протекторных белков, цитокинов, факторов фи-
бринолиза и гемостаза. Таким образом, они могут 
участвовать в первичной и отсроченной эпигенети-
ческой регуляции адаптивного ответа.

При достижении стадии резистентности все 
компоненты единой гуморальной защитной си-
стемы организма находятся в состоянии пиковой 
активности. Если механизмы адаптации приводят 
организм к состоянию оптимального функцио-
нирования, то наступает стадия восстановления. 
Скорость этих реакций определяется не только си-
лой и продолжительностью действия стрессорно-
го агента, но и индивидуальной вариабельностью 
единой гуморальной защитной системы организма. 
Вариативность и скорость достижения оптималь-
ного состояния при дозированном воздействии 
внешних стрессорных факторов можно устанав-
ливать по показателям, для которых разработаны 
мониторинговые системы — одномоментная реги-
страция показателей кровообращения, вентиляции, 
оксигенации и др.

Ранняя функциональная диагностика наруше-
ния сопряжения всех звеньев единой гумораль-
ной защитной системы организма при возраст-
ассоциированных заболеваниях позволит выявить 
недостаточную синхронность эпигенетических ме-
ханизмов, при которой наступает снижение резерв-
ных возможностей организма и стадия истощения. 
Реабилитационно-коррекционные меры с учетом 
представлений о пептидной регуляции экспрессии 
генов адаптации могут предотвратить неблагопри-
ятные проявления общего адаптационного синдро-
ма при возрастном снижении функций организма.

Конфликт интересов отсутствует.
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The organism adaptive possibilities by pathology and aging are discussed in account of the epigenetic. 
The organism adaptation to inner and external factors is carried out by organism unite humoral protective 
system, inclusive hypothalamus-hypophysis-pineal and hypothalamus-hypophysis-thymus axises. AEDG, 
AEDP, EDR, KED, EW, KE short peptides are the epigenetic regulators of gene expression and protein syn-
thesis, which can be involve to the adaptation by stress and in the activation of hypothalamus-hypophysis-
pineal and hypothalamus-hypophysis-thymus axises. These short peptides regulate the synthesis of proteins 
of heat shock, stress-protective proteins, cytocines, fibrinolysis and hemostasis factors and can participate 
in primary and tardive epigenetic regulation of adaptive response by stress, pathology and aging. The early 
functional diagnostic of element disturbances of organism unite humoral protective system by age-asso-
ciative pathology can be usefull for the detection of deficient synchronization of epigenetic mechanisms, by 
wich the depletion and decrease of organism reserve possibilities occurs. The use of peptide can grade the 
adaptive syndrome manifestation by the stress and age pathology.

Key words: adaptation, epigenetic, short peptides, aging
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