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с-Jun N-термінальні протеїнкінази (JNK) – представники сімейства 

МАР кіназ, активуються у відповідь на дію стресорних чинників і відіграють 
важливу роль у патогенезі станів, які супроводжуються порушеннями вугле-
водного та ліпідного обмінів та зниженням чутливості клітин до дії інсуліну, 
зокрема, ожиріння, метаболічного синдрому, інсулінорезистентності (ІР), ді-
абету та його ускладнень. Тому використання інгібіторів JNK є перспектив-
ним для розробки шляхів медикаментозної корекції цих патологій. Проте 
безпосередній вплив JNK на процеси обміну ліпідів у клітині вивчений ще 
недостатньо. Метою цієї роботи було вивчення впливу змін активності JNK 
на вміст нейтральних ліпідів у гепатоцитах щурів. 

Гепатоцити виділяли з печінки щурів вагою 190-220 г за методом Сег-
лена. В середовище інкубації вносили 10 мкмоль ацетамінофену (АРАР) у 
якості активатору JNK. В окремих випадках за 10 хвилин до внесення АРАР 
гепатоцити передінкубували з 10 мкмоль SP600125 (інгібітор JNK). Реакцію 
зупиняли на холоду, ліпіди екстрагували за методом Блайя і Дайера. Розді-
лення ліпідів на фракції проводили з допомогою ТШХ в системі розчинни-
ків: гептан/діетиловий ефір/льодяна оцтова кислота (60:40:1, за об’ємом). 
Вміст ліпідів визначали за методом Марча і Венстейна. Дані були оброблені 
з використанням програми STATISTICA (StatSoftInc., США, версiя 6.0). 

В присутності АРАР спостерігалося підвищення у 2,5 рази рівню диа-
цилгліцеролів (ДАГ) в клітинах. При цьому також спостерігалося зростання 
вмісту триацигліцеролів (ТАГ) на 35%. Внесення SP600125 до середовища 
інкубації призводило до зниження цих показників до висхідного рівня. Знач-
не, багаторазове підвищення ДАГ може бути зумовлене активацією гліце-
рол-3-фосфат-ацилтрансферази, яке, за даними літератури, має місце при 
стані ІР та супроводжується активацією протеїнкінази Cε – активатора JNK, 
а також призводити до погіршення стану ІР та розвитку жирової дистрофії 
печінки.  

Таким чином, отримані дані свідчать про те, що JNK залучена до регу-
ляції процесів обміну нейтральних гліцероліпідів. Активація JNK може бути 
ключовим фактором у розвитку жирової дистрофії печінки, а використання 
інгібіторів JNK може попереджувати цей процес і збільшувати чутливість 
клітин до дії інсуліну. 


