Аннотация отчета за 2016 год по гранту Президента РФ для государственной поддержки молодых российских учёных за счёт средств федерального бюджета № МК-3842.2015.4 по теме «Новый подход к поиску механизмов цитотоксического действия ацилдофаминов». Руководитель проекта - канд. хим. наук Акимов М.Г. 
Целью работы в 2016 г. был генетический анализ устойчивых линий клеток крысиной астроглиомы C6, полученных на предыдущем этапе, и получение человеческих линий клеток, устойчивых к действию  арахидоноилдофамина, докозагексаеноилдофамина и докозагексаеноил-3-О-метилдофамина.
В результате выполнения этапа получены три устойчивые линии; LC50 для ацилдофаминов на них возросли в 3-5-10 раз в зависимости от ацилдофамина (с 2-4 до 5, 12 и >25 мкМ). LC50 для стандартных химиотерапевтических агентов даунорубицина и цисплатина не изменились (порядка 3-5 мкМ).
Анализ экспрессии мРНК основных генов каннабиноидно-ванилоидной системы, систем транспорта катехоламинов и ксенобиотиков и маркеров дифференцировки показал, что в ходе длительной обработки ацилдофаминами в клетках происходит усиление экспрессии гидролазы амидов жирных кислот FAAH, предположительно способной метаболизировать данные вещества, норадреналинового транспортера NET, ванилоидного рецептора TRPV1, а также маркеров астроцитарной дифференцировки GFAP и MBP. Содержание мРНК каннабиноидных и ванилоидного рецептора (CB1, CB2, GPR55, GPR18, GPR92, GPR119), циклооксигеназы 2, транспортеров ABCG2, DAT1.
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