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Аннотация
В работе было изучено влияние гиперэкспрессии гена TRIM14 человека на поведение трансгенных мышей и экспрес-

сию генов семейства Trim в мозге в норме и в условиях нейровоспаления.

Abstract
In this study, the effects of overexpression of the human gene TRIM14 on the behavior of transgenic mice and the expression 

of Trim gene family in the brain under normal and neuroinflammatory conditions were investigated.

Нейровоспаление — это воспалительный процесс, протекающий в центральной нервной системе (ЦНС), 
который может развиваться при различных заболеваниях ЦНС, а также при инфекциях и травмах, и сопровожда-
ющийся повышенной продукцией провоспалительных цитокинов, хемокинов, активных форм кислорода и низ-
комолекулярных сигнальных соединений, что может приводить к повреждению гематоэнцефалического барьера, 
нарушению синаптической передачи, гибели клеток мозга и другим вторичным повреждениям [1]. В настоящее 
время растет количество данных об участии в нейровоспалении белков семейства TRIM [2]. В частности, TRIM14 
способствует нейровоспалению, активируя сигнальный путь NF-kB [3].

С  целью оценки влияния гиперэкспрессии гена TRIM14 человека на  процессы, происходящие в  ЦНС 
в норме и при нейровоспалении, мы проанализировали поведение двухмесячных самцов мышей контрольной 
линии (C57BL/6 X CBA) и полученных на ее основе двух трансгенных линий с гиперэкспрессией гена TRIM14 
человека [4] в «тесте принудительного плавания» (FST) и тесте «открытое поле» (ОП). Моделирование нейро-
воспаления осуществлялось путем однократного внутрибрюшинного введения липополисахарида (ЛПС) в дозе 
100–800 мкг/ кг массы тела животного, в качестве отрицательного контроля вводился физраствор.

Было обнаружено, что в норме мыши обеих трансгенных линий проявляли меньшую склонность к тре-
вожно- и депрессивноподобному поведению по сравнению с мышами контрольной линии (достоверно снижено 
время иммобильности в FST и увеличено расстояние, пройденное мышами трансгенных линий в центре ОП). 
Однако введение 800 мкг/кг ЛПС увеличивало время иммобильности в FST у трансгенных животных, что может 
указывать на более выраженное нейровоспаление под влиянием гиперэкспрессии TRIM14.

К настоящему времени известно, что белки семейства TRIM могут участвовать в различных молекуляр-
ных процессах совместно, например организуясь в сложные мультимерные комплексы [5]. С целью поиска по-
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тенциальных партнеров TRIM14 в регуляции нейровоспаления мы провели анализ паттернов экспрессии ряда 
генов семейства Trim, для которых известно участие в функционировании ЦНС [2], в коре больших полушарий, 
гиппокампе, мозжечке и среднем мозге контрольных и трансгенных животных в норме (табл. 1) и в условиях 
нейровоспаления (табл. 2).

Таблица 1
Изменение экспрессии генов Trim в тканях мозга трансгенных мышей  

по сравнению с контрольными животными в физиологических условиях

Паттерны экспрессии
Область мозга

Средний мозг Мозжечок
Экспрессия у обеих трансгенных линий повышена Trim6, 34 Trim6
Экспрессия у обеих трансгенных линий понижена Trim24, 41, 67

Таблица 2
Изменение экспрессии генов Trim в тканях мозга трансгенных  
и (или) контрольной линии мышей при индукции воспаления

Изменение экспрессии под действием ЛПС
Область мозга

Кора больших 
полушарий Средний мозг Гиппокамп Мозжечок

Однонаправленно в контрольной  
и трансгенных линиях мышей Trim17, 18, 67 Trim1, 6, 34

Только в контрольной линии Trim9 Trim24, 62, 69, 72 Trim34, 67
Однонаправленно в обеих трансгенных линиях Trim8, 9, 16, 41, 63 Trim6, 17, 34 Trim6

Было обнаружено, что гиперэкспрессия гена TRIM14 человека приводит к изменению профилей экспрес-
сии ряда генов семейства Trim в различных отделах мозга мышей в норме и в условиях воспаления. Мы предпо-
лагаем, что эти гены Trim могут являться потенциальными партнерами TRIM14 в ЦНС в норме и при нейровос-
палении.
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