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4. ОПИС ПРОЄКТУ 

4.1. Мета Проєкту  
Метою проекту є розробка нових методів підвищення експресії АТФ-чутливих калієвих каналів 

клітинних мембран, як потужної універсальної системи ендогенного захисту, що посилює 

резистентність організму до гіпоксії та ішемії.  

 

4.2. Основні завдання Проєкту  

 Визначити потенційні механізми підвищення експресії КАТФ-каналів методом ПЛР в 

реальному часі зі зворотною транскрипцією. 

 Дослідити зміну щільності КАТФ-каналів на клітинних мембранах за допомогою 

електрофізіологічних експериментів та досліджень на судинних смужках. 

 Дослідити кардіопротекторні ефекти та чутливість мітохондріальної пори до її індукторів. 

 Провести визначення біохімічних показників у серці.  

 

4.3. Детальний зміст Проєкту: 

 

- Сучасний стан проблеми   

 

КАТФ-канали клітинних мембран є потужною універсальною системою ендогенного захисту 

від гіпоксичних та ішемічних пошкоджень. Їх активація може попередити та значно 

полегшити перебіг таких захворювань як ішемічна хвороба серця, інфаркт міокарда, інсульт, 

а також можливе застосування при COVID-19-індукованій поліорганній гіпоксії та ішемії. На 

сьогодні механізми підвищення експресії КАТФ-каналів залишаються мало вивченими. 

 

- Новизна Проєкту  

 

Новизною проекту є розробка нових оригінальних методів підвищення експресії КАТФ-

каналів клітинних мембран та, відповідно, підвищення ендогенної стійкості організму до дії 

патологічних гіпоксичних та ішемічних чинників. 

 

- Методологія дослідження  

 

Основні методи досліджень: метод полімеразної ланцюгової реакції в реальному часі зі 

зворотною транскрипцією, метод "patch-clamp" з реєстрацією мембранних струмів, 

тензометричні вимірювання скорочення судинних препаратів, ішемія-реперфузія 

ізольованого та перфузованого за Лангендорфом серці, метод реєстрації відкривання 

мітохондріальної пори, біохімічні дослідження. 

  

5. ОТРИМАНІ НАУКОВІ АБО НАУКОВО-ТЕХНІЧНІ РЕЗУЛЬТАТИ в поточному 

році/ в рамках реалізації Проєкту, зокрема: 
 

5.1. Опис наукових або науково-технічних результатів, отриманих в рамках виконання 

Проєкту (із зазначенням їх якісних та кількісних (технічних) характеристик) 

 

Експериментально перевірено шість потенційних моделей для індукції експресії генів 

KCNJ8, KCNJ11, ABCC8 та ABCC9, що кодують Kir6.1, Kir6.2, SUR1 і SUR2 субодиниці АТФ-

чутливих калієвих каналів відповідно. Виявлено, що пероральне введення піридоксаль-5-фосфату 

у дозі 0,7 мг/кг один раз на добу протягом 14 днів достовірно підвищувало експресію мРНК 

Kir6.1 та SUR2, що є субодиницями КАТФ-каналів як судинного так і серцевого типу, у 3,6 та 2,4 

раза  відповідно. Вперше показано, що внутрішньоочеревинне введення глутатіону старим щурам 

у дозі 52 мг/кг за одну годину до відбирання зразків достовірно підвищувало у 9,3 та 2,6 раза 

експресію відповідно генів KCNJ8 і KCNJ11, що кодують субодиниці Kir6.1 і Kir6.2 КАТФ-каналів 



 


