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ИСПЫТАНИЕ НОВОГО ИНДУКТОРА БЕЛКОВ ТЕПЛОВОГО ШОКА 
В КЛЕТОЧНОЙ МОДЕЛИ РЕАКЦИИ НА ЧЕРЕПНО-МОЗГОВУЮ ТРАВМУ
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) приводит к множественным патологическим процессам, затрагиваю-
щим различные клетки мозга. Одним из следствий ЧМТ и массированной клеточной гибели может быть
накопление в интерстициальной и спинномозговой жидкостях токсических факторов. Процесс накопле-
ния, вызывающий так называемое вторичное повреждение, не является скоротечным и протекает зача-
стую в течение дней и недель. Мы полагаем, что важную роль в снижении тяжести посттравматических па-
тологических осложнений может играть белок Hsp70. Шаперон Hsp70 известен своей цитопротекторной
активностью, и поэтому крайне перспективным может оказаться подход, предполагающий лекарственное
повышение его концентрации в клетках, подверженных действию про-апоптозных и про-воспалительных
факторов. В подтверждение этой гипотезы мы изучили влияние низкомолекулярного вещества КД-29,
вызывающего синтез Hsp70 на клеточной модели посттравматического процесса. Суть использованной
нами модели заключалась в цитотоксическом действии спинномозговой жидкости крыс, полученной по-
сле ЧМТ, на культуру клеток глиомы крысы С6. Мы установили, что препарат КД-29 значительно замед-
лил развитие процесса апоптоза и увеличил пролиферативную активность клеток С6 в условиях модели-
рования посттравматических процессов.
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – широкое по-
нятие, объединяющее различные виды и степени тя-
жести механического повреждения черепа, мозго-
вых тканей и оболочек, черепных нервов, цере-
бральных сосудов. В России ежедневно фиксируется
300–400 случаев ЧМТ на 100 тыс. человек, нетрудо-
способными по причине ЧМТ становятся 25%, а об-
щая летальность от всех типов травм головы состав-
ляет 10%.

Неблагоприятные физиологические процессы во
время восстановления после травмы головы могут
быть причиной дополнительного повреждения го-
ловного мозга, называемого вторичным. Фактора-
ми, обусловливающими вторичное повреждение,
являются изменения притока крови к мозгу, ише-
мия, церебральная гипоксия, отек мозга и повышен-
ное внутричерепное давление (Smrcka et al., 2005).
На клеточном уровне такими факторами являются
появление активных форм кислорода и свободных
радикалов, избыточный выброс нейромедиатора
глутамата, приток ионов кальция и натрия в нейро-

ны и дисфункция митохондрий, что в конечном ито-
ге приводит к запуску апоптоза (Hiebert et al., 2015;
Quillinan et al., 2016).

В защите клеток от патогенных процессов важ-
ную роль играет белок теплового шока Hsp70, кото-
рый участвует в блокировании разнообразных путей
апоптоза, является ключевым элементом клеточной
системы распознавания и деградации белков с нару-
шенной конформацией (Kim et al., 2013). Hsp70
предотвращает образование так называемых апопто-
сом, связывает апоптоз-индуцирующий фактор AIF
и предотвращает клеточную гибель (Kroemer, 2001).
Воспалительная реакция, как правило, сопровожда-
ющая болезнь Альцгеймера и другие нейродегенера-
тивные патологии, также регулируется белком
Hsp70, который через связь с рецепторами TLR2,
TLR4 и SREC способен активировать работу систе-
мы врожденного иммунитета и (или) снижать реак-
цию на про-воспалительные цитокины (Gong et al.,
2009). Другой механизм действия Hsp70 заключается
в защите клеток от протеотоксического стресса путем
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