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Актуальность исследования: эксайтотоксичность, вызванная гиперактивацией рецепторов 
глутамата гомоцистеином играет роль в нейродегенерации [2,3]. Форсколин рассматривается 
как нейропротектор, действующий на систему аденилатциклазы [1].

Цель исследования: изучить возможное нейропротекторное действие форсколина в усло-
виях нейротоксического действия L-гомоцистеина на нейроны коры головного мозга крыс 
в первичной культуре.

Материалы и методы: объектом исследования являлась первичная культура клеток коры 
головного мозга крыс. Апоптотические и некротические клетки выявляли последовательным 
окрашиванием акридиновым оранжевым и бромистым этидием. Анализ экспрессии белков 
исследовали с помощью иммуноцитохимии.

Результаты: долговременное действие (4 ч) L-гомоцистеина в концентрации 50 мкм вы-
зывает гибель нейронов коры головного мозга, развивающуюся по механизмам апоптоза. 
Введение 1 мкм форсколина предотвращает эксайтотоксическую гибель клеток, вызванную 
долговременным действием L-гомоцистеина на нейроны коры головного мозга крыс в пер-
вичной культуре. Иммуноцитохимический анализ экспрессии проапоптотических белков BAX, 
AIF, каспаза-3 и p53 показал качественное снижение их экспрессии при действии 1 мкм фор-
сколина совместно с 50 мкм L-гомоцистеина по сравнению с действием только агониста. 
Уровень антиапоптотического белка bcl-2 увеличивался на фоне действия 1 мкм форсколина.

Выводы: в условиях нейротоксического действия L-гомоцистеина, 1 мкм форсколина 
оказывает нейропротекторный эффект на выживаемость нейронов после 4 часов его инкуба-
ции. На фоне действия 1 мкм форсколина совместно с 50 мкм L-гомоцистеина значительно 
снизился уровень экспрессии проапоптотических белков (BAX, AIF, каспаза-3, p53) и увели-
чился уровень экспрессии антиапоптотического белка bcl-2 по сравнению с действием только 
агониста. Полученные результаты подтверждают нейропротекторный эффект форсколина [1].
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