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ПерсПективи використання інгібіторів c-Jun 
N-термінальної кінази 

JNK кінази – група стрес-активуючих кіназ, які залучені до процесів апоптозу, росту, розвитку і дифе-
ренціювання клітин. Активація кіназ JNK спостерігається при розвитку запальних процесів, нейродеге-
неративних захворювань, інсулінорезистентності, діабету, онкологічних захворювань. Тому пошук нових 
інгібіторів кіназ JNK є важливою і актуальною проблемою. В роботі розглянуті нові синтетичні інгібітори 
та інгібітори рослинного походження. На теперішній час доведена активність по відношенню до JNK таких 
сполук, як СЕР-1347, SP600125, AS601245 та CC-930. Серед сполук рослинного походження подібна актив-
ність була підтверджена для куркуміну, ресвератролу, катехінів зеленого чаю та епігалокатехін-3-галату.
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c-Jun N-термінальна кіназа (JNK) відноситься до  
сімейства стрес-активних МАР-кіназ (МАРК), яка бере  
участь у контролі росту, диференціювання, апопто-
зу клітин, розвитку запалення та інших внутрішньо- 
клітинних процесів [22, 56]. Шлях трансдукції сигна- 
лу JNK активується у відповідь на стрес та за участю  
декількох класів рецепторів на поверхні клітини 
(рецептори цитокінів, серпентину, тирозинкіназ). 
Численні дослідження виявили провідну роль актив-
ності JNK у розвитку ряду патологій: онкогенезу, ней- 
родегенеративних та серцево-судинних захворювань,  
діабету, атеросклерозу, ожиріння та ін. [40, 44]. Це зумов- 
лює зростаючий інтерес науковців до вивчення впли- 
ву сигнального шляху JNK та цього ферменту як по-
тенційної терапевтичної мішені для розробки фар-
макологічних коректорів захворювань та станів, по- 
в’язаних з активацією JNK. 

JNK входить до групи серин/треонінових міто- 
ген-активованих кіназ. У ссавців, у тому числі і у лю- 
дини, JNK кодуються трьома різними генами: JNK1, 
JNK2 і JNK3 [21]. Було виявлено, що JNK1 і JNK2 зна- 
ходяться у різних тканинах, експресія JNK3 відбува- 
ється переважно у головному мозку, серці та сім’я- 
никах. Показано, що активність JNK1 та JNK2 відіграє 
важливу роль у розвитку цукрового діабету, опосе-
редкованого станом дисліпідемії та ожиріння [15]. 
JNK також активують внутрішньоклітинний синтез 
нітрогену оксиду, який є медіатором запалення, мо-
дифікує білки, пошкоджує нуклеїнові кислоти та бере 
участь у розвитку атеросклерозу [31]. 

Сучасні наукові здобутки у галузі медико-біоло- 
гічних наук значно розширили поняття про молеку-
лярні механізми розвитку резистентності до інсулі-
ну у таргетних тканинах. Поглиблення та удоскона-
лення знань про єдиний механізм розвитку ІР, який 
пов’язаний з сериновим фосфорилюванням білка IRS,  
дозволяє не лише проводити ранню діагностику з 
виявленням основних факторів ризику та причин ре- 
зистентності до інсуліну, але і підбирати найбільш 
оптимальний метод корекції даної патології.

Вищезазначене дозволяє реалізувати новий під- 
хід до пошуку та створення нових лікарських засо-
бів, дія яких направлена на активність внутрішньо-
клітинних механізмів, що відповідають за серинове 
фосфорилювання IRS. Це інноваційний розділ фар-
макології, який реалізується на клітинному рівні, що  
принципово відрізняється від існуючих методів фар-
макотерапії, ефекти якої базуються на гормон-рецеп-
торних видах взаємодії. 

У ході вивчення даної проблеми була підтвердже-
на провідна роль сигнальних кіназ, зокрема, PKB/Akt  
сімейства MAPK – JNK у порушенні проведення інсу- 
лінового імпульсу шляхом серинового фосфорилю- 
вання IRS [53, 56]. Враховуючи прямий та опосеред-
кований вплив сигнальних кіназ на розвиток пато-
логій, що корелюють з ІР (МС, ЦД 2 типу, атероскле-
роз, ожиріння, серцево-судинні захворювання та ін.),  
перспективним напрямком досліджень є пошук ре-
човин, здатних виявляти інгібуючий вплив на ак-
тивність протеїнкіназ. 

На теперішній час активно вивчаються три осно-
вних типи інгібіторів JNK [21]:
1. інгібітори, що знаходяться перед кіназою на шля-
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2. низькомолекулярні хімічні інгібітори (SP600125  
і AS601245), які чинять безпосередній вплив на 
кіназну активність шляхом конкуренції з АТФ-
зв’язуючим доменом протеїнкінази;

3. пептидні інгібітори взаємодії між JNK та її суб-
стратом (D-JNKI и I-JIP).

інгібітори JNK синтетиЧного  
ПоХоДЖення

інгібітор сер-1347 – напівсинтетичний інгібі- 
тор активності проапоптогенної кінази JNK, похідне 
індолкарбазолу [3, 20]. При його підшкірному введен-
ні відмічається підвищення виживаності холінергіч-
них нейронів серединної перетинки після механіч-
ної травми склепіння черепа [7]. СЕР-1347 посилює 
виживаність нейронів у дозах, які інгібують актив-
ність JNK у первинних ембріональних культурах і ди- 
ференційованих РС12-клітинах після видалення по-
живного середовища у мишей, що були оброблені 
1-метил-4-фенілтетрагідропіридином.

Вказаний інгібітор здатен збільшувати трива-
лість виживаності курячих ембріональних гангліїв 
заднього корінця спинного мозку, симпатичних цилі-
арних та моторних нейронів, що культивуються [52].  
Цей препарат послаблює втрату слуху у лаборатор- 
них тварин, викликану шумом. Механізм цього ефек- 
ту полягає в інгібуванні апоптозу слухових клітин пе- 
редньої частини вушного лабіринту [24]. Крім того, 
СЕР-1347 підвищує виживаність волоскових сенсор-
них клітин завитка вушного лабіринту. 

SP600125 – низькомолекулярний хімічний зво- 
ротній АТФ-конкурентний інгібітор JNK [14]. SP600125  
захищає допамінергічні нейрони від апоптозу і ча- 
стково відновлює рівень допаміну при індукованій 
МФТП хворобі Паркінсона у мишей лінії C57BL/6N 
[38]. Ці дані свідчать про перспективність дослі-
дження інгібіторів JNK як нових ефективних засобів 
для терапії хвороби Паркінсона. У клітинах даний ін- 
гібітор дозозалежно інгібував фосфорилювання c-jun,  
експресію прозапальних генів ЦОГ-2, Il-2, IFN-γ, TNF-α,  
запобігав активації і диференціюванню культур CD4 
клітин людини. CD індукує ушкодження β-клітин під- 
шлункової залози під дією окисного стресу, спрово-
кованого активацією тригерного мітохондріального  
сигнального каскаду JNK [38, 43]. Селективний інгі-
бітор SP600125 перешкоджав CD-індукований апоп-
тоз β-клітин підшлункової залози на відміну від ін-
гібіторів ERK1/2 та p38-MAPK. 

Показники гіперглікемії, що були збільшені за- 
вдяки iNOS, мРНК у лінії C57BL/6j, були нівельовані  
селективним потужним інгібітором JNK1/2 – SP600125  
[13]. Глікемія, спровокована активністю iNOS-луци- 
ферази, також купірувалася при застосуванні цього 
інгібітора. 

Ліпотоксичність лежить в основі розвитку діа- 
бету 2 типу. Апоптоз β-клітин асоційований з трива-
лим впливом жирних кислот на клітини підшлунко-

вої залози [51]. У країнах з високими показниками 
захворюваності на ожиріння під впливом ліпоток-
сичності панкреатичними β-клітинами виділяється 
NAFLD [26]. Інгібування активності JNK за допомогою 
SP600125 попереджало розвиток НЖХП, спричине-
ної дією пальмітату і апоптозу, шляхом блокування 
сигнального каскаду JNK (індукованого активними 
формами кисню) [39].

У ряді досліджень було доведено, що селектив-
ний інгібітор редокс-чутливої кінази JNK SP600125 
приводить до зниження продукції IL-8 мононукле-
арними лейкоцитами в умовах окисного стресу in 
vitro [16]. В той же час слід зазначити, що SP600125 
демонструє ефективність на культурах виділених клі-
тин у дослідженнях in vitro, що не завжди вдається 
відтворити в умовах in vivo. Це обумовлює ряд проблем 
для детального вивчення даного інгібітора JNK [6]. 

AS601245 (1,3-бензотіазол-2-іл-(2-[[2-(3-піриди- 
ніл)етил]аміно}-4-піримідиніл) ацетонітрил) – ще  
один представник низькомолекулярних хімічних ін- 
гібіторів JNK [9]. Проявляє активність IC50 (концен- 
трація напівмаксимального інгібування) у відношен- 
ні JNK1 – 150 нмоль/л, 220 нмоль/л проти JNK2 та 
70 нмоль/л проти JNK3. Він блокує сигнальний кас-
кад JNK і посилює виживаність клітин в умовах це-
ребральної ішемії у щурів. Проявляє нейропротек-
тивну дію у тварин на моделях гострого порушення 
мозкового кровообігу. AS601245, окрім нейропротек-
ції, попереджає наслідки невриту, зменшує виразність  
астрогліозу та відновлює стан довготривалої пам’я- 
ті, порушені при церебральній ішемії [23].

В умовах in vivo AS601245 демонструє виразну  
протективну дію по відношенню до відкладеної втра- 
ти СА1-нейронів гіпокампу на моделі короткочасної  
загальної ішемії у гризунів – пісчанок [48]. Цей ефект  
опосередковується інгібуванням JNK і як наслідок – 
експресією та фосфорилюванням c-Jun. 

Отримані результати досліджень, що демонст- 
рують потенціювання антиканцерогенного ефекту 
при застосуванні комбінованої терапії – розигліта-
зону та AS601245 при колоректальному раку [8]. 

AS601245 також проявляє протизапальну актив- 
ність, що у поєднанні з позитивними результатами, 
які даний інгібітор демонструє в умовах in vivo при 
дисліпідемічних станах, він є перспективним для 
терапії асоційованих з дисліпідемією патологій [9]. 
Основним недоліком AS601245 є слабка проникність 
всередину клітини. 

CC-930 (Tanzisertib) – селективний інгібітор JNK,  
активний при пероральному застосуванні [5]. Був ство- 
рений як удосконалення інгібітора СС-401, який по-
зиціонувався як препарат для лікування легеневого 
фіброзу та дискоїдного червоного вовчака, проте він  
не пройшов клінічні випробування внаслідок не-
сприятливого профілю безпеки. Ефективність та без- 
печність Tanzisertib вивчались у ході клінічних випро-
бувань: І фаза на здорових добровольцях [4], ІІ фаза 
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випробувань: 28 хворих з ідіоматичним легеневим 
фіброзом (оцінювався профіль безпеки, переноси-
мість, фармакокінетика та фармакологічна актив-
ність препарату). Tanzisertib у дозі 100 мг два рази на  
добу при пероральному прийомі впродовж 56 тиж-
нів виявив позитивний вплив на перебіг захворю-
вання. Проте фаза випробувань не була завершена  
внаслідок несприятливого співвідношення користь/ 
ризик у бік останнього [2]. 

У ІІ фазі клінічних випробувань ескалаційної те- 
рапії за участю 5 пацієнтів з дискоїдним червоним 
вовчаком, які були рефрактерні до стандартної тера-
пії. Оцінювали профіль безпеки, переносимість, фар- 
макокінетику та фармакодинаміку препарату. Паці-
єнти отримували Tanzisertib у дозах 25, 50 мг/добу 
впродовж 4 тижнів або 100 мг/двічі на добу впродовж 
6 тижнів. Клінічне випробування було закінчено до-
строково з тієї ж причини, що і попереднє [2, 46]. 

CC-930 в дослідженнях in vitro демонструє вираз- 
ну селективність по відношенню до JNK серед 240 кі- 
наз. Єдиною мішенню, що не відносилась до МАРК та  
інгібувалась більше ніж на 50 % у концентрації 3 lM 
(IC50 = 0.38 lM), був рецептор епідермального фак-
тора росту (EGFR) [37]. Серед 75 рецепторів, іонних 
каналів та транспортерів нейротрансміттерів CC-930 
не виявив інгібуючого впливу на жоден рецептор більш 
ніж на 50 % у концентрації 10 lm. При дослідженні  
впливу на 22 різні ферменти не кіназного походжен- 
ня не було виявлено інгібуючого впливу більш ніж 
на 50 %. Інкубація з CC-930 попереджала фосфори-
лювання c-jun, що відбивалось пригніченням актив-
ності вироблення колагену під дією цитокінів (ан- 
тифіброзний ефект). 

У дослідженнях in vivo інгібітор JNK CC-930 по-
переджав розвиток потовщення шкіри, диференціа- 
цію міофібробластів і накопичення колагену дозоза-
лежно у мишей, що знаходились під дією блеоміци-
ну та у TSK1 мишей [2, 37, 46]. Окрім попередження 
розвитку фіброзу, лікування фармакологічно реле- 
вантними дозами CC-930 призводило до регресії екс- 
периментального фіброзу. 

Tanzisertib не погіршує перебіг АГ, ниркової гі- 
пертонії, клубочкової гіперфільтрації, гломерулярно- 
го фіброзу або туболоінтерстиціальної діабетичної 
нефропатії у щурів. CC-930 знижував рівень макро-
фагів та ccl2 mRNA у нирках при діабетичній нефро-
патії (при застосуванні у дозі 60 мг/кг впродовж 10 
тижнів) [29]. 

Дослідження токсичності: не було зареєстрова- 
но жодного летального випадку, асоційованого з при- 
йомом препарату. П’ятнадцять учасників клінічно-
го випробування (33 %) повідомили про 22 випадки 
небажаних побічних реакцій [11]. Один із доброволь- 
ців (отримував CC-930 у дозі 25 мг) потрапив у до-
рожньо-транспортну пригоду на 6-й день після при-
йому дози CC-930, що було розцінено як серйозну 
ПР, проте було з’ясовано, що вона не була пов’язана 

із застосуванням препарату. Ступінь тяжкості всіх 
небажаних ПР був оцінений як помірний. 

МАР кінази відіграють провідну роль у переда- 
чі внутрішньоклітинних проапоптогенних сигналів,  
а інгібітори активності цих ферментів проявляють  
виразний антиапоптогенний ефект. Наприклад, син- 
тетичні інгібітори JNK – препарати PD98059 [30] і  
SB203580 [12] здатні блокувати загибель Т-лімфо- 
цитів кардіоміоцитів, індуковану зв’язуванням Т-клі- 
тинного рецептора або тривалою ішемією. 

інгібітори JNK рослинного  
ПоХоДЖення

куркумін – основний компонент, виділений з рос- 
лини роду куркума (Curcuma xanthorrhiza L. і Curcuma 
longa), широко застосовується в якості природного  
жовтого пігменту. Куркумін проявляє широкий спектр  
фармакологічної активності: протизапальну, анти- 
канцерогенну, антиоксидантну, противірусну [10, 36].  
Крім того, він є низькотоксичним, що відкриває пер- 
спективи його застосування у медичній практиці. 
Куркумін блокує експресію c-jun, що провокується  
різними факторами: ФМА (форбол 12-міристат 13-аце- 
тат) з іономіцином, анізоміцином, УФ-випроміню- 
ванням, γ-випромінюванням, TNF-α, ортованадатом 
натрію [45]. Основний механізм реалізації біологіч-
ної активності куркуміну – інгібування активації JNK,  
викликаної різними агоністами [54]. У дослідженні 
куркумін виявляв більшу активність у інгібуванні  
JNK, ніж extracellular signal-regulated kinase ERK, ви- 
кликану ФМА + іономіцином. Це пояснюється пере- 
важним інгібуючим впливом на експресію гену c-jun,  
а не експресію c-fos, що індукується ФМА з іономі-
цином [25]. 

Здатність куркуміну інгібувати активність JNK 
у поєднанні зі сприятливим профілем безпеки роб- 
лять його перспективним коректором запальних та 
аутоімунних захворювань. 

У ряду досліджень було продемонстровано анти- 
атеросклеротичну дію даного інгібітора. Куркумін 
зменшував продукцію МСР-1 (monocyte chemotactic  
protein), викликану окисненими ліпопротеїдами низь- 
кої густини (ox-LDL) у макрофагах [55]. Куркумін по- 
переджав фосфорилювання JNK та активацію Nf-kb  
сигнального каскаду, що відбивалося стимулюванням  
експресії ABCA1 (ATP-binding cassette, АТФ-зв’язуючий  
блок-транспортер типу A1) і SR-B1 (scavendger re-
ceptor class B type I – фагоцитарний рецептор класу В  
типу 1) у макрофагах і, відповідно, стимулюванням  
активації початкових механізмів зворотного тран-
спорту холестерину з макрофагів [41]. Таким чином, 
куркумін проявляє протизапальний та антиатеро-
склеротичний ефекти, що робить актуальним його 
подальші дослідження з метою використання у яко- 
сті засобу для корекції дисліпідемічних станів. 

На сьогоднішній день активно проводяться до-
слідження синтетичних аналогів куркуміну. Одним 
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із них є C66 (2E,6E)-2,6-bis(2-(трифлуорометил)бен-
зиліден) циклогексанон). 

C66 виразно пригнічує експресію запального ци- 
токіну у макрофагах мишей, індукованого LPS [34].  
У ході вивчення терапевтичної ефективності для C66  
було встановлено попередження розвитку діабетич- 
ної нефропатії (за рахунок активації ренін-ангіотен-
зинової системи) в умовах гіперглікемії. Активація 
JNK опосередковує гіперглікемію внаслідок експре-
сії АПФ у нирках, що сприяє підвищенню активності 
ангіотензину ІІ і розвитку діабетичної нефропатії (ДН)  
[28]. Синтетичний аналог куркуміну, інгібуючи ак- 
тивність МАРК, зменшував індукований гіпеглікемією  
каскад ангіотензин перетворюючий фермент (АПФ)/ 
ангіотензин ІІ/ TGF-b1 як в умовах in vitro, так і в умо-
вах in vivo [50]. Таким чином, C66 зменшував вираз-
ність ниркового фіброзу та інші патологічні пошко- 
дження нирок у мишей. Представлені результати до- 
зволяють розглядати C66 у якості потенційного фар- 
макологічного коректора ДН [33]. Більш важливим 
є те, що дане дослідження деталізує розуміння про 
залучення сигнального МАРК-каскаду до розвитку 
гіперглікемії, спричиненої активацією ренін-ангіотен- 
зинової системи і ниркового фіброзу через регулю-
вання експресії АПФ у розвитку ДН. Зниження екс-
пресії АПФ за допомогою інгібування JNK свідчить 
про нову альтернативну стратегію лікування ДН [27]. 

Проводилось вивчення протективного впливу 
C66 на розвиток кардіоваскулярних ускладнень діа-
бету [49]. Дослідження проводили на мишах, у яких 
моделювали діабет 1 типу. Лікування мишей C66 
впродовж 3 місяців приводило до практично повної 
регресії та/або попередження розвитку окисного по- 
шкодження аорти, запалення, апоптозу або проліфе- 
рації, спричинених діабетом [27, 49]. Механізм захис- 
ного ефекту C66 базується на інгібуванні JNK, який, 
можливо, також пов’язаний з регулюванням експре-
сії Nrf2. Незважаючи на те, що представлений меха-
нізм потребує більш детального вивчення, очевид-
но, що терапія C66 може стати ефективним методом 
попередження кардіоваскулярних ускладнень діа-
бету [27]. 

B06 – новий аналог куркуміну з протизапальною  
активністю, співставною з куркуміном. У досліджен-
нях in vitro B06 значно зменшував гіперпродукцію 
цитокінів у макрофагах, індуковану гіперглікемією 
у концентрації 5 μM [32]. Цей ефект асоційований 
з інгібуванням JNK та активацією Nf-kb. В умовах in 
vivo незважаючи на режим введення 0,2 мг/кг 1 раз 
на добу впродовж 6 тижнів B06 не виявив впливу на  
глікемічний профіль крові у щурів з діабетом. У тва-
рин, які отримували B06, суттєво знижувався вміст 
запальних медіаторів у сироватці крові, нирках, сер- 
ці та ниркова інфільтрація макрофагами. Це супро-
воджувалося зменшенням виразності структурних 
та функціональних порушень у нирках та серці, ви- 
кликаних діабетом [19]. Результати цього досліджен- 

ня демонструють потенціальні терапевтичні мож-
ливості для використання B06 як фармакологічно-
го коректора ускладнень діабету з протизапальним 
механізмом дії. 

Незважаючи на ефективність, яку демонструють  
синтетичні інгібітори JNK, внаслідок несприятливо-
го профілю безпеки та високої токсичності обмежу-
ється їх клінічне дослідження та впровадження у 
практичну систему охорони здоров’я. Альтернати-
вою синтетичним інгібіторам JNK та перспективним 
науковим напрямком є пошук речовин природного 
походження, здатних виявляти пригнічувальний 
вплив на активність МАР-залежних протеїнкіназ.

кверцетин є добре дослідженим натуральним 
біофлавоноїдом з антиоксидантними, ангіопротек-
торними та імуномоделюючими властивостями [18].  
Дані останніх років свідчать про протизапальний 
ефект кверцетину, обумовлений активацією тирози- 
нових кіназ Src і p38. Крім того, згідно з даними нау- 
кової літератури, кверцетин пригнічує індукований 
іонами свинцю каскад сигнальних PI3K/Akt і IRE1/
JNK кіназ, проте механізм фармакологічної реаліза- 
ції цього біофлавоноїда залишається до кінця не з’я- 
сованим. Природним джерелом кверцетину є крим- 
ський виноград і продукти його переробки. Вищеза- 
значене свідчить про актуальність та перспективність 
дослідження кверцетину як природного інгібітора 
МАР-залежних протеїнкіназ з метою створення препа-
рату для фармакологічної корекції ряду патологій, асо-
ційованих з активацією сигнального каскаду JNK [17]. 

ресвератрол (отримують з винограду, ягід та го- 
ріхів) викликає зниження рівня металопротеїнази-9  
шляхом інгібування JNK та PKC [1]. антоціани змен- 
шують експресію фактора VEGF за рахунок інгібуван- 
ня каскаду PI3K/Akt. катехіни зеленого чаю впли-
вають на ангіогенез за допомогою інгібування проте-
їнкінази Akt [47]. епігалокатехін-3-галат (ЕГКГ) чи-
нить пригнічувальний вплив на протеїнкінази NIK,  
PI3K, PKC, IKK, ERK1/2, p38, JNK [42]. Модулюючий 
ефект поліфенолів рослинного походження на екс-
пресію генів у ракових клітинах опосередковується 
через їх вплив на протеїнкінази сигнальних каскадів. 

Таким чином, пошук та розробка інгібіторів JNK  
є надзвичайно актуальною проблемою сучасної си- 
стеми охорони здоров’я, зважаючи на значний спектр  
захворювань, опосередкованих активацією МАР-за- 
лежних протеїнкіназ (онкопатології, цукровий діа- 
бет, ураження печінки різного генезу, серцево-судин-
ні та метаболічні захворювання). Існуючі синтетич-
ні інгібітори JNK мають ряд недоліків, що обмежує їх 
широке застосування, у першу чергу, висока токсич-
ність. Альтернативою існуючим синтетичним препа- 
ратам є пошук речовин природного походження, здат- 
них чинити інгібуючий вплив на активність JNK та 
створення на їх основі препаратів для фармаколо-
гічної корекції ряду патологій, опосередкованих ак-
тивністю цієї протеїнкінази.
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УДк 577.126:57.042
а. л. загайко, а. а. красильникова, Ю. и. кочубей
ПерсПективЫ исПользования ингибиторов c-jun N-терминальной киназЫ

JNK киназы – группа стресс-активирующих киназ, которые вовлечены в процессы апоптоза, 
роста, развития и дифференцировки клеток. Активация киназ JNK наблюдается при развитии 
воспалительных процессов, нейродегенеративных заболеваний, инсулинорезистентности, 
диабета, онкологических заболеваний. Поэтому поиск новых ингибиторов киназ JNK являет-
ся важной и актуальной проблемой. В работе рассмотрены новые синтетические ингибиторы 
и ингибиторы растительного происхождения. В настоящее время доказана активность по от-
ношению к JNK таких соединений, как СР-1347, SP600125, AS601245 и CC-930. Среди веществ 
растительного происхождения подобная активность была подтверждена для куркумина, рес-
вератрола, катехинов зеленого чая и эпигаллокатехин-3-галата.
ключевые слова: JNK; СР-1347; SP600125; AS601245; CC-930; куркумин; катехины; 
эпигаллокатехин-3-галлат; ресвератрол

UDC 577.126:57.042
A. L. Zagayko, O. A. Krasilnikova, Yu. I. Kochubey
FUTURE USE OF c-jun N-TERMINAL KINASE INHIBITORS

JNK kinase is a group of stress-activated kinases that are involved in apoptosis, growth, development 
and differentiation of cells. JNK kinase activation is observed in the development of inflammatory 
processes, neurodegenerative disorders, insulin resistance, diabetes, cancer. Therefore, the search 
for new inhibitors of kinases JNK is an important and urgent problem. In this article novel synthetic 
inhibitors and inhibitors of plant origin were explored. Currently, it is proven activity against JNK 
compounds such as SR-1347, SP600125, AS601245 and CC-930. Among the plant substances such 
activity has been shown to curcumin, resveratrol, green tea catechins and epigallocatechin-3-galat.
Key words: JNK; CP-1347; SP600125; AS601245; CC-930; curcumin; catechin; epigallocatechin-
3-gallate; resveratrol
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