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Стресс в раннем онтогенезе является одной из причин развития психоневрологических
заболеваний в более старшем возрасте. Стрессорное воздействие в критический период
развития гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси может приводить к нарушению
ее функционирования из-за изменения системы рецепции кортикостероидов (минерал- и
глюкокортикоидов) [1]. Таким образом, реакция на стресс во взрослом возрасте перестра-
ивается - возникает предрасположенность организма к стрессогенным заболеваниям. Кро-
ме того, повышенный уровень кортикостероидов в раннем онтогенезе при формировании
нервной системы влияет на развитие и функционирование мозга. Одним из механизмов
такого влияния является праймирование микроглии, приводящее к изменению ее реакции
на провоспалительные стимулы. Маркером нарушения нейрон-микроглиальной коммуни-
кации может служить изменение экспрессии хемокина семейства фракталкина и/или его
рецептора. При развитии провоспалительного ответа микроглия активируется и экспрес-
сирует цитокины IL-1𝛽 и CCL2, которые можно использовать в качестве маркеров нейро-
воспаления [2].
В работе проводили оценку экспрессии генов, ассоциированных со стрессом, минералкор-
тикоидных (NR3C2) и глюкокортикоидных (NR3C1) рецепторов; генов, ответственных за
коммуникацию нейронов и микроглии, фракталкина (CX3CL1) и его рецептора (CX3CR1);
генов провоспалительных цитокинов IL-1𝛽 и CCL2 в гиппокампе самцов крыс линии Ви-
стар возраста 1 месяц, подвергнутых стрессу посредством введения липополисахарида на
3 и 5 дни постнатального онтогенеза. Исследование экспрессии проводили путем оценки
относительной представленности мРНК при помощи обратной транскрипции с последую-
щей количественной полимеразной цепной реакцией «в реальном времени» относительно
нормировочных генов Hprt и Ywhaz. Оценку экспрессии проводили в гиппокампе, как в
структуре мозга наиболее подверженной влиянию стрессирующих событий, причем экс-
прессию в дорсальной и вентральной частях гиппокампа оценивали отдельно.
С помощью непараметрического теста Манна-Уитни проверяли наличие влияния неона-
тального провоспалительного стресса, поведенческого стресса в подростковом возрасте и
совместного действия этих факторов на экспрессию вышеуказанных генов. Для умень-
шения вероятности получения ложноположительных результатов при проведении мно-
жественных сравнений использовали поправку Бонферрони. По итогам статистического
анализа не было выявлено влияния ни неонатального стресса, ни стресса в подростковом
возрасте на экспрессию рецепторов минерал- и глюкокортикоидов, фракталкина и его
рецептора, а также интерлейкина IL-1𝛽 ни в дорсальном, ни в вентральном отделах гип-
покампа. Однако неонатальный провоспалительный стресс приводил к увеличению экс-
прессии мРНК цитокина CCL2 в вентральной части гиппокампа.
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Полученные данные могут быть использованы для изучения механизмов патогенеза пси-
хоневрологических заболеваний, связанных с провоспалительным воздействием в раннем
онтогенезе.
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