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Вступ. Протеїнкіназа СК2 (казеїнкіназа ІІ)
належить до сімейства серин�треонінових про�
теїнкіназ і присутня практично в усіх еука�
ріотичних клітинах. СК2 було виявлено майже
45 років тому з допомогою її неприродних суб�
стратів — казеїну та фосвітину. З казеїном і
пов’язана назва цієї протеїнкінази. За деся�
тиріччя досліджень було встановлено велику
кількість її природних субстратів. На сьогодні
СК2 вважається найплейотропнішою з усіх
відомих протеїнкіназ. Дотепер відомо більше
300 субстратів цієї кінази, кількість їх постійно
збільшується. Серед них ферменти мета�
болізму (глікоген�синтетаза та орнітин�декар�
боксилаза), рецептори (інсулін та IGF�II рецеп�
тори), медіатори сигнальної трансдукції (PKA
RII, кальмодулін, інгібітор протеїн�фосфатази�
2), транскрипційні фактори (с�Myc, c�Myb, анд�
роген�рецептор), онкосупресори (р53), фермен�
ти нуклеїнових кислот (ДНК�полімераза І та ІІ,
ДНК�топоізомераза І та ІІ), фактори трансляції

(eIF3, eIF5), ядерцеві білки (нуклеолін, HIV�1
Rev регулятор сплайсингу), білки цитоскелета
(клатрин, спектрин) та багато інших. СК2 є лан�
кою багатьох трансдукторних шляхів клітини,
широкосубстратною, переважно конститутив�
ною кіназою, що негативно регулює апоптоз та
передає в клітину сигнали, які посилюють ана�
болізм [1—6]. 

На відміну від інших серин�треонінових
кіназ, протеїнкіназа СК2 має порівняно малу і
досить гідрофобну кишеню зв’язування GTP
[7]. Цим пояснюються «відмінності» цієї кінази
від сімейства серин�треонінових кіназ, зокре�
ма те, що вона має GTP�зв’язувальний сайт і
активність її не пригнічується інгібіторами
широкого спектру дії, наприклад, стауроспо�
рином та іншими біс�індолілмалеімідними
похідними [8]. Унікальність СК2, очевидно, зу�
мовлена наявністю в структурі зв’язувального
сайта розгалужених гідрофобних залишків
амінокислот — Val66 та Ile174 [7]. 

Гальмівний вплив СК2 на певні клітинні ме�
ханізми контролю апоптозу, її підвищена ак�
тивність у тканинах з прискореною проліфе�
рацією та в багатьох пухлинах дає можливість
розглядати цю протеїнкіназу як суттєвий фак�
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тор процесів пухлиноутворення. У зв’язку з
цим в останні роки різними лабораторіями
здійснено спроби пошуку специфічних
інгібіторів СК2 як серед уже відомих класів
інгібіторів серин�треонінових кіназ, так і серед
комбінаторних бібліотек хімічних речовин з ви�
користанням молекулярного дизайну. Метою
даної роботи було проаналізувати й узагальни�
ти дані про відомі інгібітори цієї протеїнкінази
з метою оптимізації та подальшого пошуку но�
вих високоспецифічних її інгібіторів.

За хімічною структурою інгібітори СК2
можна поділити на поліпептиди, похідні бен�
зимідазолу та бензотріазолу, флавоноїди,
похідні антрахінону, хіназоліну, ізохіноліну,
нафталіну, ксантену та флуорену. Серед
поліпептидів виділяють поліглутамінові
полімери та кополімери різного складу, гепа�
рин [9—11]. Поліпептидні похідні виявляють
високу гальмівну активність in vitro (Ki в ме�
жах наномолярних  концентрацій), але in vivo
пептиди під впливом ферментів клітини роз�
щеплюються і дезактивуються. Тому серед
інгібіторів СК2 основне місце посідають синте�
тично одержані та виділені з природних дже�
рел «малі» молекули. 

4,5,6,7�тетрабромобензотриазол (ТВВ) є
специфічним високоселективним інгібітором
СК2 (ATP/GTP). 

У роботі Lorenzo A. Pinna було тестовано 33
серин�треонінові (Ser/Thr�) і тирозинові (Tyr)
протеїнкінази [12]. В експерименті використо�
вували СК2, виділену з печінки щурів (rat
liver CK2), та CK2 людини. У присутності ТВВ
(10 µМ) та 100 µМ АТР тільки активність СК2
загальмовувалася на > 85 %, ще три кінази
(фосфорилаз�кіназа (PHK), глікоген�синте�
таз�кіназа 3β (GSK3β), циклінзалежна кіназа
2/циклін A (CDK2/циклін A) пригнічувалася
відповідно на 51, 36 і 30 %, усі інші кінази май�

же не гальмувалися. У таблиці 1 подано кон�
центрації ТВВ (IC50), при яких він пригнічує на
50 % активність різних кіназ. 

ТВВ також пригнічував ендогенну СК2
у культурі лімфоцитних клітин. Мутована
СК2, в якій замінено Val�66 на Ala, гірше галь�
мувалася ТВВ. IC50 TBB збільшувався у 27 ра�
зів і ставав близьким до IC50 інших інгібіторів
широкого спектра дії, якщо використовувала�
ся СК2, мутована за Val66 та Ile174 [7]. Автора�
ми статті [13] одержано кристал комплексу
цієї кінази з інгібітором ТВВ. Установлено, що
ТВВ взаємодіє з активним сайтом СК2α, голо�
вним чином, за рахунок сил Ван�дер�Ваальса,
досить щільно сідаючи у порожнину кишені.
Один з атомів азоту п’ятичленного кільця ТВВ
взаємодіє з двома зарядженими залишками
Glu 81 та Lys 68 у глибині порожнини через дві
молекули води. Gly�багата петля з проміжного
положення у присутності косубстратів (ATP/
GTP) ТВВ займає верхнє положення. Селек�
тивність ТВВ пояснюється незначним, порів�
няно з іншими протеїнкіназами, розміром ак�
тивного сайту СК2 і його сильною взаємодією з
інгібітором.

У роботі [14] досліджено вплив ТВВ на СК2,
виділену з різних джерел, у тому числі з
дріжджів, та на рибосомну протеїнкіназу
PK60S. Установлено, що ТВВ загальмовує СК2
з константою гальмування 0,7 µM, а РК60S —
з Кі=0,1 µM. 

Значно меншу гальмівну активність на СК2
порівняно з ТВВ виявляє хлор�похідна бен�
зотріазолу — 4,5,6,7�тетрахлоробензотриазол
(ТСBt) [15]. 4,5,6,7�Тетраметилбензотриазол
також має меншу гальмівну властивість, хоча
Ван�дер�Ваальсові радіуси метильної групи
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Таблиця 1
Гальмування активності протеїнкіназ

4,5,6,7�тетрабромобензотриазолом (ТВВ)

Протеїнкіназа IC50 (�М)+S.D.
CK2 (печінка щурів) 
CK2 (людини) 
CK1 (печінка щурів) 
CDK1/циклін B 
CDK2/циклін A 
GSK3b 
PHK 

0,9+0,4 
1,6+0,3 

83,0+2,5 
>100 

15,6+2,1 
11,2+1,6 
8,7+0,7 



(2,0 А) та брому (1,95 А) значно не відрізня�
ються за розмірами, але гідрофобність цієї
групи є значно меншою за гідрофобність атома
брому [16]. 

5,6�дихлоро�1�ββ�D�рибофуранозилбензи�
мідазол (DRB або DiCl�RB) — селективний
інгібітор CК2 (IC50 ~ 6 µM) (www.calbiochem.com). 

Крім СК2, DRB пригнічує кіназу, що
стимулює інсулін, цитозольну кіназу р70S6 і
ДНК�полімеразу ІІ.

У роботі [17] з метою пошуку оптимальної
структури інгібітора синтезовано й тестовано
17 похідних бензимідазолу (табл. 2). Усі анало�
ги було тестовано з концентрацією 30 µМ
у присутності АТР і казеїну як субстрату. 

Ці дані свідчать про те, що незаміщений бен�
зимідазол (Bz) та його нуклеозидна похідна
(RB) майже не мають гальмівних властивостей.
Наявність галогенів у положеннях 5 і 6 бен�
зимідазольного циклу критична. Інгібіторні
властивості зменшуються у ряду: diBr >>
monoBr > diCl > diI >> diF > diH. Слабкі
інгібіторні властивості глікозидних похідних
фтор� та незаміщеного бензимідазолу автори
пов’язують з недостатнім розміром замісників і,
внаслідок цього, існування молекул переважно
у син�конформації щодо глікозидного зв’язку;
замісники, більші за атоми водню та фтору,
сприяють анти�конформації. Наявність за�
місників (СН3;CF3) у другому положенні бен�
зимідазолу та заміна рибози на арабінозу
суттєво не зменшує інгібіторних властивостей.
Таким чином, знайдено три інгібітори (DiBr�RB,
Br�RB і DiBr�AB), кращі у порівнянні з відомим
комерційним інгібітором DRB. Перший, на
відміну від DRB, майже на 35 % сильніше при�
гнічує СК2 (табл. 3). Досліджено гальмування
цієї протеїнкінази у присутності ATP та GTP як
фосфатних донорів. Для DiBr�RB константа
гальмування — Кі : 2 µM (GTP); 6 µM (АTP).
Приблизна рівність цих величин свідчить про
АTP/GTP конкурентне зв’язування активного
сайту СК2 з невеликою перевагою до GTP фос�
фатного донора. Дані про інгібування про�
теїнкіназ DiBr�RB, подані в табл. 3, свідчать про
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Таблиця 2
Дія похідних DRB на активність СК2

№ R R1 R2 R3 Абревіатура
СК2 

активність, % 
1. �рибофураноза Н Н Н RB 98 
2. �рибофураноза Н F F DiF�RB 91 
3. �рибофураноза H Cl Cl DiCl�RB 51 
4. �рибофураноза H Br Br DiBr�RB 16 
5. �рибофураноза H H/Br Br/H Br�RB 49 
6. �рибофураноза H H/I I/H I�RB 49 
7. �рибофураноза CH3 Cl Cl 2�CH3�DiCl�RB 60 
8. �рибофураноза CF3 Cl Cl 2�CF3�DiCl�RB 66 
9. 3’�O�CH3� �рибофураноза H Cl Cl 3’�O�CH3�DiCl�RB 54 

10. 5’�O�фосфат� �рибофураноза H Cl Cl DiCl�RB�5’�фосфат 64 
11. 2’�деокси� �рибофураноза H Cl Cl 2’�деокси�DiCl�RB 56 
12. CH2�O�CH2CH2OH H Cl Cl 1�ацикло�DiCl�RB 83 
13. -арабінофураноза H Cl Cl DiCl�AB 59 
14. -арабінофураноза H Br Br DiBr�AB 46 
15.  Н Н Н Н Bz 99 
16.  Н Н Cl Cl DiCl�Bz 63 

*№№ 5, 6 — суміш ізомерів моногалогенованих похідних бензимідазолу.



специфічність цього інгібітора саме до СК2 та
меншою мірою до СК1.

Показано, що рибозид 5,7�дибромобен�
зимідазолу існує в анти�конформації, виявляє
високі гальмівні властивості, має специфіч�
ність до рослинної СК2 у 5—7 разів більшу, ніж
до СК1. Збільшення кількості галогенів у ядрі
бензимідазолу з двох до трьох сприяє підви�
щенню специфічності інгібітора до кінази СК2 і
зменшенню Кі з 24 до 4 µМ [18]. 

Бензимідазольний аналог TBB — 4,5,6,7�те�
трабромобензимідазол (TBBz) гальмує СК2,
одержані із дріжджів, печінки щурів, Neuro�
spora crassa, Candida tropicalis, з константою
загальмування Кі в межах 0,5—1,0 µM [16].

Уведення у друге положення 4,5,6,7�тетра�
бромобензимідазолу (TBBz) сірки, галогенів,
вторинних і третинних амінів дало можливість
авторам [19] підвищити інгібіторні властивості
одержаних сполук порівняно з незаміщеними. 

Упродовж останнього десятиліття велику
кількість робіт присвячено пошуку препаратів
проти людського цитомегаловірусу (HCMV) та

ВІЛ�1 (HIV�1) серед нуклеозидних галогенова�
них похідних бензимідазолу [20—28]. З’ясова�
но, що механізм їхньої дії полягає в пригніченні
СК2, яка опосередковано посилює експресію ге�
на HIV�1 або HCMV на транскрипційному рівні.
Таким чином, інгібітори СК2 є інгібіторами
транскрипції HIV�1. DRB уповільнює транс�
крипцію HIV�1 з ED50 = 2 µМ саме через при�
гнічення цієї кінази [20].

Запатентовано противірусну активність
цілої низки похідних 5,6�дихлорбензимідазо�
лу проти HCMV, HIV�1, HSV�1:

IC50 = 0,4 µМ (HCMVна MRC5 клітинах) [23]

IC50 = 0,06—1,23 µМ (HCMV AD165 

на MRC5 клітинах) [24]

IC50 = 1,0 µМ (HCMV AD165) [25]
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Ser/Thr� кінази Активність, % Tyr� протеїнкінази Активність, % 
СК2 (печінка щурів) 20 TPK�I 101 
CK�IIB (з кукурудзи) 21 TPK�IIA 99 
СК1 48 TPK�IIB 98 
PKA 99 TPK�III 84 
PKC 97 
PRV�PK 100 

Таблиця 3 
Дія DiBr�RB (30 µМ) на активність кіназ



IC50 = 8,9±2,7 µМ (HCMV) [26] 

IC50 = 50  µМ (HSV�1)   [27]

HCMV і протипухлинна активність 
на 19 лініях ракових клітин [28] 

1,3,8�тригідрокси�6�метилантрахінон (емо�
дин) — похідна антрахінону, виділена з кореневищ
Reum palmatum за допомогою екстракції етилаце�
татом, а також селективний інгібітор СК2 (IC50 2 µM;
Ki 7,2 µM), механізм дії якого полягає у конкурент�
ному зв’язуванні з АТР�зв’язувальним сайтом. 

Емодин значно пригнічує активність цілого
ряду серин�треонінових кіназ (циклін B/cdc2,
PKA, PKC, CK1), але в концентраціях, які на 2—
3 порядки є вищими порівняно із загаль�
муванням СК2 [29]. IC50 емодину зростає більш як
на порядок і наближається до IC50 інших
інгібіторів широкого спектра дії, якщо викорис�
товується СК2, мутована за Val66 та Ile174 [7, 12]. 

Рентгеноструктурне дослідження кристала
комплексу СК2 з емодином показало, що зв’язу�
вання інгібітора з цією протеїнкіназою відбу�

вається за рахунок гідрофобної та Ван�дер�Ва�
альсової взаємодій. Найважливішу роль
у зв’язуванні відіграє гідроксильна група в поло�
женні 3 емодину, яка розташовується в кристалі
поряд із His160 та Val45, Arg47�залишками, що
належать до Gly�багатої петлі. Експеримент з
мутованою СК2 у His160�залишку веде до не�
значного зменшення пригнічення емодином. Це
свідчить про те, що His160 відіграє певну роль
у кінетиці зв’язування інгібітора з активним сай�
том. Критичність 3�ОН групи емодину доведено
за допомогою похідних антрахінону — хризофа�
нової кислоти, 1,8�дигідрокси�3�гідроксиметил�
антрахінону та 1,8�дигідроксиантрахінону, де ця
група відсутня (табл. 4). Наявність у положенні 1
антрахінону електроноакцепторної нітрогрупи
значно підвищує гальмівні властивості похідних
антрахінону (табл. 4) [7]. 

Слід зазначити, що введення нітрогруп
у структуру інгібіторів інших класів — флуоре�
ну та ксантенону — також значно підсилює
гальмівні властивості цих сполук. У випадку
похідних ксантенону — більш як на два порядки
(табл. 5) [7]. Дані рентгеноструктурного дослід�
ження кристала емодину з кукурудзяною СК2
свідчать про сусідство нітрогрупи з ε�аміногру�
пою Lys68, у результаті чого може утворювати�
ся водневий зв’язок. Цим пояснюється підси�
лення гальмівних властивостей при введенні
в молекулу інгібітора нітрогрупи [7].

4�(3�Хлороаніліно)�6,7�диметоксихіназолін
(тирфостин (tyrphostin) AG1478) відомий як ви�
сокоспецифічний інгібітор тирозин�протеїн�
кінази (ТРК), а також рецептора епідермаль�
ного фактора росту (EGFR) (IC50 3 nM) [30]. 

У більших концентраціях він знижує ак�
тивність СК2 (IC50 25,9 µM) і є представником
нового хіназолінового класу інгібіторів цієї
протеїнкінази [31]. У концентраціях IC50 >
100 µM тирфостин гальмує активність
PDGFR� та HER2�neu кіназ. 
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Для ряду 4�амінохіназолінів та 4�амінохінолінів про�
водилися віртуальний скринінг і комп’ютерне моделю�
вання [32], які дали змогу виділити з великого набору
сполук найперспективніші та тестувати їх на СК2. Було
виявлено, що похідні хіназоліну, які мають учетвертому
положенні залишок м�амінобензойної кислоти, мають
більшу гальмівну активність, ніж амінохіназоліни [33].

Використання високотехнологічного докінгу
(High�Throughput Docking) дозволило авторам
статті [34] з великого масиву у майже 400 000
сполук вибрати всього 12 і тестувати їх на СК2. 

(5�оксо�5,6�дигідроіндоло[1,2�a]хіназолін�
7�іл)оцтова кислота гальмує активність СК2 з
IC50 = 80 nM.

Відсутність карбоксильної групи у струк�
турі інгібітора призводить до зменшення
гальмівних властивостей (табл. 6). 

Таблиця 6
СК2�інгібіторні властивості 

7�заміщених похідних індолохіназолону

А. О. Приходько та ін.

44 Ukrainica Bioorganica Acta 1—2 (2004)

Таблиця 4
Пригнічення СК2 похідними емодину

Таблиця 5
Гальмування СК2 похідними флуорену та ксантенону

Структура і назва інгібітора 
IC50

(�M)
Структура і назва інгібітора 

IC50
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O

O OHOH

CH
3

OH

Емодин 2,0 

O

O OHOH

OH

Алое емодин або 
1,8�дигідрокси�3�

гідроксиме�
тилантрахінон

28,0 

O

O OHOH

CH
3

Хризофанова 
кислота або 

1,8�дигідрокси�3�
метилантрахінон 

>40 

O

O OHOH

NO
2

A741 
4,5�дигідрокси�1�
нітроантрахінон 

0,3 

O

O OHOH
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>40 

O

O OHOH
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3

NO
2 Нітрохризофа�

нова кислота, 
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метил�1�нітро�
антрахінон 

0,3 
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OH OH
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R IC50 (�M) 
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при 10 �M 
СН3 – 12 
СН2СООН 0,080 97 
СН2СН2ОН – 48 



Селективність дії (5�оксо�5,6�дигідроіндо�
ло[1,2�a]хіназолін�7�іл)оцтової кислоти на СК2
було досліджено на 20 кіназах [34] (табл. 7).

Таблиця 7
Пригнічення активності кіназ

при дії 10 µM (5�оксо�5,6�дигідроіндоло[1,2�a]
хіназолін�7�іл)оцтової кислоти

Таким чином, використання найсу�
часніших комп’ютерних технологій дало ав�
торам [34] можливість знайти новий селек�
тивний інгібітор СК2 — (5�оксо�5,6�дигідро�
індоло[1,2�a]хіназолін�7�іл)оцтову кислоту.

N�(2�Аміноетил)�5�хлоронафтален�1�суль�
фонамід, HCl (A3) — інгібітор широкого спект�
ра дії, у низьких концентраціях пригнічує ак�
тивність цілої низки кіназ, у тому числі й СК2
(www.calbiochem.com): СК2 (Кі = 5,1 µM); СК1
(Кі = 80 µM); PКА (Кі= 4,3 µM); PКС (Кі = 47 µM);
PKG (Кі = 3,8 µM); myosin light chain kinase (Кі

= 7,4 µM).

N�(2�Аміноетил)�5�хлороізохінолін�8�
сульфамід (CKI�7) — інгібітор ізохінолінового
ряду, за структурою подібний до інгібітора
нафталенового ряду А�3, виявив  гальмівну
дію на СК1 (Кі = 8,5 µM), a в більших концент�
раціях — на СК2 (Кі = 70 µM) [35].

Інші відомі інгібітори широкого спектра дії
ізохінолінового ряду (H�89; H�9; HA 1004) не
пригнічували СК2.

Флавоноїдні похідні 

4’,5,7�Тригідроксифлавон (апігенін) — ос�
новний компонент трав’яної ромашки (Herba
chamomillae). Він міститься у багатьох фрук�
тах, городині, трав’яних напоях (ромашково�
му чаї та вині), виявляє інгібіторні власти�
вості щодо СК2, близькі до DRB та емодіну. 

У роботі [6] досліджувалося виживання ра�
кових клітин залежно від наявності Apo2L/
TRAIL — активатора апоптозу та інгібіторів
СК2 (10 µМ і 20 µМ DRB, емодину та апігеніну).
У статті [7] зазначено, що CK2 людини
пригнічується апігеніном з IC50 = 0,8 µM. 

3,3’,4’,5,7�Пентагідроксифлавон (кверци�
тин), на відміну від апігеніну, має додатково дві
гідроксильні групи в положеннях 3 і 3’. Він відо�
мий як інгібітор PI3k�кінази (IC50 3,8 µM), фос�
фоліпази А2 (IC50 2 µM) (www.calbiochem. com). 

У роботі [8] було тестовано кверцитин на 25
кіназах, включаючи СК2. У всіх дослідах вико�
ристовували кверцитин у концентрації 20 µМ,
СК2�кіназна активність у такому разі пригнічу�
валася на 80 % (табл. 9). У дослідженні [7]
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виміряно концентрацію кверцитину, при якій
активність CK2 людини пригнічується на поло�
вину: IC50 = 0,55 µM. Таким чином, наявність
двох гідроксигруп порівняно з апігеніном підви�
щує гальмівні властивості одержаного флаво�
ноїду кверцитину.

Додаванням ще однієї гідроксигрупи в по�
ложення 5’ одержано мірицетин, але його
гальмівні властивості виявилися нижчими за
показники апігеніну та кверцитину (табл. 6).
Інші флавоноїди — хризин та морин — мали
на порядок меншу гальмівну активність. У ви�
падку хризину на активність вплинула
відсутність гідроксигруп у другому фенільно�
му кільці; у випадку морину 2’�OH група
у фенільному кільці призвела до зменшення
активності. Найактивнішим інгібітором серед
флавоноїдів виявився фізетин (IC50 = 0,35 µM).
Слід зазначити, що у разі використання СК2,

мутованої у Val66�залишку, IC50 фізетину та
кверцитину майже не змінювалася, а хризину,
морину й апігеніну збільшувалася в декілька
разів. Одержані дані дали змогу зробити вис�
новок про те, що різні флавоноїди мають різну
орієнтацію в активному сайті СК2 залежно від
положення та кількості гідроксильних груп
у їхній структурі [7]. 

2�(4�Морфолініл)�8�феніл�4Н�1�бензопі�
ран�4�он (LY 294002) — селективний інгібітор
PI3k�кінази (IC50 1,4 µM) та СК2 (IC50 6,9 µM),
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Таблиця 8 
Гальмування СК2 флавоноїдами
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Таблиця 9
Пригнічення протеїнкіназ кверцитином (20 µM)

Протеїнкінази Активність, % Протеїнкінази Активність, % 
PKA 
СК2 
MAPKAP�K1b 
PRAK 
MSK1 
PKB
PKC 
SGK 

104+6 
19+3 
20+3 
68+6 
51+2 
99+2 
70+1 
35+0 

S6K1
GSK3

ROCK�II 
AMPK 

PHK 
PDK1 
CHK1 
PI3k

25+0 
30+1 
55+2 
16+0 
32+4 
81+4 
56+1 
18+2 
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що також належить до класу флавоноїдів.
Необхідно відмітити, що активність інших
протеїнкіназ лише несуттєво пригнічується
під дією LY 294002 порівняно з впливом цього
інгібітора на активність СК2 (табл. 10) [8]. 

Висновки. Отже, серед відомих інгібіторів
протеїнкінази СК2 найефективнішими є TBB,
1,8�дигідрокси�4�нітроксантен�9�он (V2), фла�
воноїди фізетин та кверцитин, (5�оксо�5,6�ди�

гідроіндоло[1,2�a]хіназолін�7�іл)оцтова кисло�
та, IC50 яких знаходяться в межах від 0,08 до
1,6 µМ. Але специфічність цих інгібіторів,
особливо флавоноїдів, є недостатньою для за�
стосування в клінічних дослідженнях. Таким
чином, пошуки високоспецифічних інгібіторів
СК2, що пригнічували б її активність у нано�
молярних концентраціях, на сьогодні залиша�
ються актуальними. 

Таблиця  10
Пригнічення протеїнкіназ інгібітором LY 294002 (50 µМ)

Протеїнкінази Активність, % Протеїнкінази Активність, %
PKA
СК2
MAPKAP�K1b
PRAK
MSK1
PKB
PKC
SGK

104+6
19+3
20+3
68+6
51+2
99+2
70+1
35+0

S6K1
GSK3

ROCK�II
AMPK

PHK
PDK1
CHK1
PI3k

25+0
30+1
55+2
16+0
32+4
81+4
56+1
18+2
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