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Одним из наиболее распространенных заболеваний у людей пожилого возраста, которое поражает каждого четвертого старше 75 лет, является Болезнь Альцгеймера. Несмотря на огромные финансовые вложения в исследования и симптоматическое лечение этой патологии, она по-прежнему остается тяжелейшим недугом со смертельным исходом. В связи с вышесказанным актуальной проблемой является выяснение молекулярных механизмов, лежащих в основе развития болезни Альцгеймера и поиск эффективных методов лечения. Одним из перспективных подходов к решению проблемы фармакологической защиты организма является использование белков с доменом холодового шока. CSD-белок YB-1 является, пожалуй, самым перспективным в этом плане объектом, в связи с участием его в ряде процессов, лежащих в основе патогенеза болезни Альцгеймера. 

Для выяснения роли белка YB-1 на течение болезни Альцгеймера было необходимо при помощи конфокальной микроскопии определить возможность проникновения экзогенного белка YB-1 в нейроны, исследовать влияние интраназального введения белка YB-1 на обучение, память и образование β-амилоида у трансгенных (Tg) 5xFAD мышей с помощью гистоиммунохимического, поведенческого и гистологического методов.
Исходя из полученных данных, можно сказать, что белок YB-1 проникает в мозг и локализуется в височной коре, гиппокампе, ядрах шва. Было установлено влияние белка YB-1 на память у мышей. Значительно медленнее обучались Tg мыши, не получавшие YB-1, в то время как группа Tg с YB-1 по скорости обучения не отличалась от контрольных nTg мышей. Так же под действием введения YB-1 у Tg животных снижается как количество амилоидных бляшек, так и структура самих бляшек, что проявляется в их фрагментации и уменьшении плотности. Из этого можно предположить, что данный белок содержит фактор, разрушающий β-амилоидные структуры.
Получены данные, по которым можно сказать, что экзогенный белок YB-1 проникает внутрь клеток мозга мышей и, следовательно, может рассматриваться, как лекарство при болезни Альцгеймера и других нейродегенеративных заболеваниях. Простота введения препарата, эффективность низких доз, а также возможность генно-инженерной наработки значительного количества высокоочищенного человеческого YB-1 свидетельствуют о целесообразности разработки на этой основе нового лечебного препарата.
