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Инсульт и другие цереброваскулярные заболевания по уровню смертности населения прочно занимают второе место после сердечно-сосудистых, а по потерям трудоспособности опережают все остальные причины инвалидности среди выживших. При патологических состояниях глутамат (Glu, основной возбуждающий нейромедиатор мозга) вызывает избыточную стимуляцию ионотропных рецепторов. Это приводит к резкому нарушению ионного баланса в нейронах, дисфункции их митохондрий и последующей гибели клеток. Первичные культуры нейронов мозга служат полезной и часто незаменимой моделью при исследовании патологических процессов в мозге. В докладе будут представлены примеры применения мультипараметрической флуоресцентной микроскопии культивируемых нейронов при исследовании механизмов их гибели, индуцированной глутаматом.
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