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при вирусных и бактериальных инфекциях, а также опухолевом росте. 

Растворимый рекомбинантный Hsp70 способен стимулировать пролиферацию 

NK-клеток, увеличивать их миграцию к опухолевым клеткам, несущим на 

своей мембране Hsp70, и цитологическую активность против этих клеток. 

Интересно отметить, что не только растворимый внеклеточный Hsp70 

стимулировал активность NK-клеток, но и экзосомы, выходящие из клеток и 

несущие на своей поверхности связанный с мембраной Hsp70, обладали тем же 

действием. Следовательно, независимо от способа появления Hsp70 во 

внеклеточной среде этот белок способен активировать NK-клетки и 

способствовать лизису опухолевых клеток.  

Hsp70 обладает двойным влиянием на NK-клетки: с одной стороны, 

экспонированный на поверхности опухолевых клеток Hsp70 создает сайт для 

узнавания этих клеток NK-клетками, а с другой – внеклеточный Hsp70 

стимулирует активность NK-клеток.  

При введении внеклеточного Hsp70 мышам, несущим опухоли, приводило к 

уменьшению этих опухолей и увеличению времени жизни этих мышей. 

Внеклеточный Hsp70 обладает иммуномодулярной функцией, участвуя 

одновременно в процессах активации врожденного и приобретенного 

иммунитета Hsp70. 
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У сучасному світі широко розповсюджені хвороби неврологічного 

профілю. Запалення – спільна ланка патогенезу багатьох органічних патологій 

головного мозку (порушення мозкового кровообігу, травми, 

нейродегенеративні захворювання тощо), тому зменшення запальної реакції є 

одним із важливих напрямків нейропротекторної терапії (а саме, вторинної 

нейропротекції). 

У НДІ Особливо чистих біопрепаратів (м. Санкт-Петербург) створено 

нові пептидергічні нейроопротектори Acetyl-(D-Lys)-Lys-Arg-Arg-Amide та 

Acetyl-(D-Lys)-Lys-(D-Arg)-Arg-Amide (лабораторні шифри КК-1 та КК-5), що 

підвищують виживаність щурів, покращують їх гемодинаміку, чинять 

антиапоптотичну дію та зменшують нейродеструкцію при церебральній ішемії. 

Мета дослідження – встановити вплив тетрапептидів КК-1 та КК-5 на цитокін-

опосередковане запалення при церебральній ішемії у щурів. Для цього у щурів 

моделювали гостре порушення мозкового кровообігу (ГПМК) ішемічного типу, 

досліджувані пептиди та препарат порівняння семакс вводили однократно (0,02 

мг/кг інтраназально) у терапевтичному режимі. Через 24 год тварин виводили з 

експерименту, у головному мозку (ГМ) вимірювали рівні інтерлейкіну-1β (ІЛ-

1β), фактору некрозу пухлин альфа (ФНП-α) та інтерлейкіну-4 (ІЛ-4). 
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Встановлено, що у щурів із ГПМК зростають рівні як про- (ІЛ-1β, ФНП-α 

), так і протизапальних (ІЛ-4) цитокінів, що свідчить про розвиток запалення у 

тканині мозку. Під впливом семаксу їх вміст знижується подекуди у 1,9 разу 

(ФНП-α) або нормалізується до рівню показників псевдооперованих тварин (ІЛ-

4). Тетрапептиди КК-1 та КК-5 також знижують рівень прозапальних цитокінів, 

тоді як вміст протизапального ІЛ-4 на тлі фармакологічного препарату КК-1, 

навпаки, зростає (у 1,5 разу, р˂0,05). Це свідчить про протизапальну активність 

цього пептиду, що є складовою його виразних нейропротекторних 

властивостей. При цьому тетрапептид КК-5, як і семакс, зменшує вміст усіх 

цитокінів, демонструючи ефективність на рівні препарату порівняння. 

Із отриманих результатів випливає, що тетрапептиди Acetyl-(D-Lys)-Lys-

Arg-Arg-Amide та Acetyl-(D-Lys)-Lys-(D-Arg)-Arg-Amide зменшують цитокін-

опосередковане нейрозапалення у щурів, яке виникає унаслідок церебральної 

ішемії. Це підтверджує їх нейропротекторні властивості та дозволяє 

використовувати не лише як препарати первинної нейропротекції (перші 

години та дні), але також як засоби для подолання наслідків інсульту, черепно-

мозкової травми, нейродегенеративних хвороб, які характеризуються 

запальною реакцією та розвиваються у більш пізні строки.  
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За даними Міжнародної федерації діабету сьогодні кількість хворих на 

цукровий діабет (ЦД) у світі досягла 366 млн, а в 2030 році становитиме 552 

млн осіб. У 2016 році в Українi зареєстровано понад 1 млн хворих на ЦД 

(близько 2% вiд усього населення країни), з них 10-15% припадає на ЦД I типу. 

Тому оптимізація терапії ЦД є однією з актуальних медичних та соціальних 

проблем сучасності. 

За даними сучасних досліджень, важливу роль у патогенезі ЦД обох типів 

відіграють прозапальні цитокіни, а саме, інтерлейкін-1 (ІЛ-1). Тому препарати, 

які здатні гальмувати синтез та активність ІЛ-1,  підвищувати виживаність та 

нормалізувати функціональну активність β-клітин підшлункової залози є 

перспективними антидіабетичними засобами. 

Метою роботи стало визначення гіпоглікемічних властивостей 

антагоніста рецепторів ІЛ-1 ралейкіну, отриманого у Санкт-Петербурзькому 

НДІ ОЧБП, на моделі високодозового стрептозотоцинового діабету в щурів. 

Модельну патологію відтворювали шляхом одноразового 

внутрішньоочеревинного введенням стрептозотоцину в дозі 70 мг/кг. За 

препарати порівняння обрано інсулін та метформін. Досліджувані препарати 

вводили в лікувальному режимі через 48 годин після відтворення модельної 

патології протягом 3 діб 1 раз на добу. В якості показників гіпоглікемічної дії 

обрано зниження глікемії в динаміці та площі під глікемічною кривою (ПГК).  

У тварин групи контрольної патології під впливом стрептозотоцину 

рівень базальної гіперглікемії протягом наступних трьох діб не знижувався, що 


