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белка Hsp70 — PQ29. было установлено, что механизм 
действия PQ29 связан с активацией транскрипцион-
ного фактора Hsf1. Одним из белков, принимающих 
участие в формировании агрегатов при нейродегене-
ративных заболеваниях является глицеральдегид-3-
фосфатдегидрогеназа (гАФД). Нами был апробирован 
ингибитор агрегации белка гАФД, соединение RX624, 
на трансгенных мышах с болезнью Альцгеймера (ли-
ния 5xFAD). Мы доказали, что терапия с помощью 
RX624 приводит к снижению количества агрегатов 
гАФД и бета-амилоида в гиппокампах трансгенных мы-
шей линии 5xFAD.

Работа выполнена при поддержке гранта РФФИ 
№ 19-34-80051

А.В. Литвинова, А.А. Бутина, Е.Н. Верзилина, 
Д.В. Трофименкова, Ю.А. Власова

эффЕКТ пАрАцЕТАмОЛА нА КЛЕТКИ 
рС12 прИ ТОКСИчЕСКОм ВОздЕйСТВИИ 
БАКТЕрИАЛьнОГО ЛИпОпОЛИСАХАрИдА

Северо-Западный государственный медицинский 
университет им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, 
Россия

A.V. Litvinova, A.A. Butina, E.N. Verzilina, 
D.V. Trofimenkova, Y.A. Vlasova

paraceTamol effecT on pc12 cells 
during The Toxic impacT of a bacTerial 
lipopolysaccharide

North-Western State Medical University named after 
I.I. Mechnickov, Saint Petersburg, Russia

butina.anastasia22@bk.ru

В последние годы проводятся многочисленные иссле-
дования, изучающие связь между нарушениями нервно-
психического развития детей и приемом парацетамола 
их матерями во время беременности. Однако число ра-
бот, изучающих токсическое действия парацетамола 
на центральную нервную систему, невелико.

Целью нашего исследования было изучение действия 
1 mM парацетамола на клетки нейрональной линии 
РС12 при действии бактериального липополисахарида 
серотипа 0111 B4.

Для определения жизнеспособности клеток исполь-
зовался Мтт-метод.

Клетки сеяли в 96-луночный планшет в концентрации 
5х104 клеток в лунке за 24 часа до эксперимента, ин-
кубировали с 1 мг/мл парацетамолом (24 часа), затем 
с 0,25 мг/мл ЛпС (24 часа). Добавляли 0,5 мг/мл ре-
агента Мтт за 2 часа до окончания инкубации. Клетки 
лизировали с 20% SDS в растворе 50% диметилфор-
мамида в 0,05 н HCl. Содержание окрашенного продук-
та измеряли при 570 нм на микропланшетном ридере. 
Результаты выражали в процентах от контроля.

Данные представлены как M±S.E.M. Статистическую 
достоверность определяли на основании однофак-
торного дисперсионного анализа c использованием 
Tukey’s post hoc теста для множественных сравнений. 
при сравнении двух групп данных применяли t-критерий 
Стьюдента. Различия считали достоверными при р <0.05.

Нами было показано, что при инкубации 0,5 мг/
мл липополисахарид снижает выживаемость клеток 
РС12 до 65,1±4,7% по сравнению с контролем (100%). 
преинкубация с парацетамолом предотвращает гибель 

клеток (доля выживших составляет 87,4±4,1%). таким 
образом показано, что в высоких концентрациях (1 mM) 
оказывает защитное действие на клетки линии РС12, 
снижая цитотоксическое действие липополисахарида.
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Киназы — большая группа ферментов, регулирующая 
протекание многочисленных метаболических процессов 
в клетке, таких как клеточная пролиферация, диффе-
ренцировка, регуляция генов выживания. Они являются 
возможными терапевтическими мишенями при дей-
ствии различных повреждающих факторов, например, 
ишемии, однако в настоящее время неизвестно, какую 
именно роль в адаптации нервных клеток к повреждаю-
щим воздействиям играют многие киназы. Нами были 
исследованы нейропротекторные свойства киназ IKKb, 
SRC и RIPK при моделировании гипоксии и глюкозной де-
привации как основных факторов ишемии.

Объектом исследования являлись первичные куль-
туры коры клеток головного мозга, полученные от эм-
брионов мышей линии С57Bl/6 (Е18). Моделирование 
глюкозной депривации (гД) и гипоксии осуществлялось 
на 14 сутки развития культур. блокаторы соответству-
ющих киназ (1мкМ) добавляли при моделировании по-
вреждающих факторов. показано, что блокада киназ 
IKKb, SRC и RIPK в условиях нормы не оказывала влияния 
на жизнеспособность клеток. Исследованы особенности 
воздействия блокаторов на жизнеспособность нервных 
клеток in vitro при моделировании различных факторов 
ишемии. блокада киназ IKKb и SRC повышала жизне-
способность при действии обоих факторов (Интактная 
культура — 94,34±1,32%, гипоксия — 77,94±1,75%, 
гипоксия + ингибитор IKKb — 94,83±1,39%, гипоксия + 
ингибитор SRC — 87,03±1,02%, гД — 78,79±0,99%, гД + 


