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•
 

В конце 2011 года
 количество

 
пациентов

 
с

 болезнями
 

мозга
 

в
 Украине

 
составляло

 свыше
 

15 млн. человек, 
т.е. свыше

 
30% населения

 страны

•
 

Ежегодные
 

траты
 

на
 заболевания

 
мозга

 
в

 Бельгии
 

составляют
 больше

 
10 миллиардов

 евро. В
 

Украине
 

–
 

0.5 
миллиардов

 
евро

 
на

 
всю

 медицинскую
 

отрасль. 
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•
 

Продолжительная
 

хроническая
 

боль
 

беспокоит
 

около
 

10% населения
 Европы. При

 
этом

 
существующие

 
препараты

 
позволяют

 
вернуть

 
контроль

 над
 

болевой
 

чувствительностью
 

только
 

у
 

33% пациентов
 

с
 повреждениями

 
нервной

 
системы. 66% пожилых

 
людей

 
жалуются

 
на

 ежедневную
 

боль. Как
 

результат, хроническая
 

боль
 

приводит
 

к
 

серьезным
 экономическим

 
потерям

 
вследствие

 
потери

 
трудоспособности

 значительной
 

части
 

населения. 
•

 
В связи с тем, что

 
лечение

 
хронической

 
боли

 
на

 
сегодняшний

 
день

 неудовлетворительно, была
 

предложена
 

новая
 

концепция: анализировать
 боль

 
на

 
основе

 
молекулярных

 
механизмов, которые

 
задействованы

 
в

 генерации
 

боли.

Хроническая
 

боль

https://gethealthy.infusionsoft.com/Download?Id=1986577


4NATURE CLINICAL PRACTICE NEUROLOGY, 2006

Молекулярные
 

механизмы
 

боли

P2X receptor

ASICs



Модуляция
 

боли
 

антагонистами
 рецепторов

 
АТФ

5Viatchenko-Karpinski

 

et al, 2012 in press

АррСН2ррА, 100 мкМ

АррСН2ррА, 100 мкМ

Р2Х3+Р2Х2/3

Р2Х3

Формалиновый тест, фаза тонической боли
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Челеритрин
(інгібітор протеїн кінази С)

Челеритрин
 

как
 

антиноцицептивное
 

средство

Определение
болевой

 чувствительности

контроль запалення челерітрин
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Изменение
 

биофизических
 

характеристик
 T-типа

 
кальциевого

 
канала

 
при

 диабетической
 

нейропатии
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group, under preparation

Presenter
Presentation Notes
The time-dependent activation, the time to peak, measured over a range of test potentials from -65 mV to -30 mV. No significant difference was found 

The “window period” of T-type current is under neuropathic conditions has widened in comparison to control. 



The window period is the area were the activation and inactivation curves overlap. A window current can occur. Window current means the small range of voltage where T-type channels can open but not inactivate completely. 



There was a larger overlap area between activation and inactivation curves in the neuropathic cells. This indicated that more T-type calcium channels are available at physiological membrane potentials. Enhanced function of the T-type calcium channels under neuropathic condition. 



УвеличениеУвеличение резистентностирезистентности нейроновнейронов припри
 ишемическомишемическом поражениипоражении мозгамозга

HIF (факторы, активирующиеся

 

гипоксией) –

 

модулируют

 

функциональную

 

активность

 

нейронов
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(диетиловим
 

эфир
 

2,4-пиридиндикарбоксильной
 

кислоты) –

 

ингибитор
 пролилгидроксилазы, участвующей

 

в
 

деградации
 

НIF, повышает
 

выживаемость
 

нейронов

Ко
нт
ро
ль

И
ш
ем

ия

•

 

Уменьшение

 

деградации

 

HIF

 

повышает

 
выживаемость

 

нейронов

 

в

 

условиях

 
ишемического

 

повреждения

*

*

*

Presenter
Presentation Notes
HIF (Hypoxia inducible factors) – транскрипционный фактор, регулирующий  метаболические процессы в клетке. Его экспрессия  меняется в зависимости от количества кислорода в среде. 

ДПД (диетиловим эфир 2,4-пиридиндикарбоксильной кислоты) – ингибитор пролилгидроксилазы, участвующей в деградации НIF. 



Использование
 

стволовых
 

клеток
 

при
 

патологии
 

нервной
 

системы
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системы

трансплантация
стволовых

 

клеток

 

в

 

гиппокамп
модель

 

ишемии

 

мозга

Эксперимент

выделение

 

и

 

очистка
стволовых

 

клеток
интеграция

 

стволовых

 

клеток
в ткань реципиента

Presenter
Presentation Notes
Заболевания нервной системы являются одной из наиболее частых причин временной нетрудоспособности, инвалидности и смертности. Количество неврологических заболеваний в Украине увеличилось почти в два раза за последние 10 лет, а смертность от нарушения мозгового кровообращения остается одной из самых высоких в мире. Все это определяет большую социально-экономическую значимость проблемы неврологических заболеваний.

Нервная ткань очень чувствительна к различного рода повреждениям и имеет низкий регенеративный потенциал.

Поэтому в последние десятилетия активно изучается возможность использования клеточной терапии для лечения патологии нервной системы. 

В нашем Институте разработаны методы выделения и очистки стволовых клеток с последующей их трансплантацией животным с ишемическим повреждением головного мозга. 

Полученные результаты свидетельствуют об успешной миграции трансплантированных клеток в зону поражения, их встраивании в ткань реципиента и снижении неврологического дефицита после ишемического повреждения.

Примечания:

Nestin – маркер нейральных стволовых клеток

EGFR (Epidermal Growth Factor Receptor) – маркер нейральных стволовых клеток С типа (прогениторов)

На снимке «трансплантация стволовых клеток в гиппокамп» - зеленым цветом показаны трансплантированные GFP-позитивные стволовые клетки, красным – GFAP – маркер астроцитов



НаночастицыНаночастицы
 

каккак
 

противоэпилептическоепротивоэпилептическое
 средствосредство



Патологии
 

сердечно-сосудистой
 

системы
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Международные

 

издания: Украинские

 

СМИ:

Смертность

 

в

 

Украине

 

в

 

2011 г:

«Каждый третий взрослый украинец страдает гипертонией. 
Это – глобальная проблема для страны»

Р. Богатырева, министр

 

здравоохранения

 

Украины



 

Среди

 

летaльных

 

хронических

 

заболеваний

 

лидирующее

 

место

 

по

 

прежнему

 

занимают

 
патологии

 

сердечно-сосудистой

 

системы


 

Как

 

видно

 

из

 

приведенных

 

статистических

 

данных, в

 

Украине

 

эта

 

проблема

 

является

 

особенно

 
острой



 

Артериальная

 

гипертензия

 

является

 

основным

 

фактором

 

и

 

одной

 

из

 

основных

 

причин

 
большинства

 

летальных

 

заболеваний

 

сердечно-сосудистой

 

системы



Механизмы
 

регуляции
 

диаметра
 кровеносных

 
сосудов
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Одним

 

из

 

летальных

 

последствий

 
хронической

 

гипертонии

 

является

 
терминальная

 

почечная

 

недостаточность, 
вызванная

 

необратимыми

 

повреждениями

 
гломерулярного

 

аппарата

 

почки

норма

 

гипертензия

Диаметр

 

кровеносных

 

сосудов

 

регулируется

 
сократительной

 

активностью

 

гладкомышечных

 

клеток

 

в

 
стенке

 

этих

 

сосудов

При

 

повышении

 

артериального

 

давления, 
механизмы

 

регуляции

 

диаметра

 

кровеносных

 

сосудов

 
почки

 

защищают

 

гломерулы

 

от

 

повреждения.  
Нарушение

 

этих

 

механизмов

 

при

 

хронической

 
гипертонии

 

может

 

приводить

 

к

 

разрушению

 

гломерул

 

и

 
терминальной

 

почечной

 

недостаточности. 

Изучение
 

механизмов
 

регуляции
 

диаметра
 

кровеносных
 

сосудов
 

почки
 

необходимо
 

для
 разработки

 

новых
 

терапевтических
 

стратегий
 

в
 

лечении
 

причин
 

и
 

последствий
 гипертонической

 

болезни
 

–
 

одной
 

из
 

самых
 

смертоносных
 

патологий
 

в
 

Украине. 



Мішені
 

дії
 

вітчизняного
 кардіопротекторного

 препарату
 

“флокаліну”
Т-хвиля

Q-хвиля

QТ

 
інтервал

фаз
 и

Гіперполяризація

 

потенціалу

 

спокою

 
(фаза

 

4), скорочення

 

тривалості

 
потенціалу

 

дії

 

(фаза

 

3, QT інтервал), 
зниження

 

входу

 

кальцію

Активація
КАТФ

 

- 
каналів

Пригнічення

 
Na+ i Ca2+ 
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Зменшення

 

амплітуди

 
потенціалу
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(фази

 

0-2), 
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ЗМІНИ
 

ЕКСПРЕСІЇ
 

мікроРНК
 

ПРИ
 

ІНФАРКТІ
 МІОКАРДА

мікроРНК

 

–

 

малі

 

двохланцюгові

 

некодуючі

 
РНК

miR-1 miR-21 miR-29a miR-208a Кількісне

 

визначення

 

мікроРНК

 
за

 

допомогою

 

real-time PCR Виявлення

 

різних

 

видів

 
клітинної

 

смерті
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Іонні
 

канали
 

ядерної
 

оболонки
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IP3

 

-активованого

 

Са2+

 
каналу

 

при
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потенціалах; B –

 

зміни

 

P0

 

та

 

C –

 

зміни

 
часу

 

відкритого

 

стану

 

каналу

 

при

 

різних

 

потенціалах.

Ізольовані

 

ядра

 

пірамідних

 

нейронів

 

гіпокампа.

Схематичне

 

зображення

 

ядерної

 

оболонки



ВЫВОД

Воздействуя
 

на
 

конкретные
 рецепторы

 
или

 
ионные

 
каналы, 

можно
 

манипулировать
 

функцией
 клетки, органа, состоянием

 организма.
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