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Диета с повышенным содержанием глюкозы приводит к нарушению
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Кишечная микробиота вовлечена в поддержание гомеостаза организма-хозяина, кон-
троль иммунного ответа, метаболизм; различные компоненты микробиоты могут быть ас-
социированы с некоторыми заболеваниями. Поэтому важно контролировать состав мик-
робиоты. Одним из основных механизмов контроля состава микробиоты является про-
дукция иммуноглобулина А (IgA) плазматическими клетками кишечника. Известно, что
IgA+ плазматические клетки гетерогенны по экспрессии поверхностных маркеров (CD11b,
Ly6C, Ly6G), и их экспрессия может обусловливать их специфичность и время жизни [1-
2]. Однако механизмы IgA-опосредованного взаимодействия между микробиотой и орга-
низмом-хозяином остаются невыясненными. Более того, значительная часть исследова-
ний посвящена проблеме влияния внешних факторов, к которым, например, относятся
модификации макрокомпонентов пищи, на контроль микробиоты. В связи с этим была
поставлена цель оценить влияние изменения углеводного макрокомпонента рациона на
гомеостаз кишечной иммунной системы, в частности IgA-систему.

В экспериментах in vivo использовались мыши дикого типа линии С57Bl/6, которые
в течение 30 дней потребляли 20% раствор глюкозы ad libitum. У животных оценивались
уровень IgA в сыворотке и в фекалиях методом иммуноферментного анализа, экспрессия
pIg рецептора методом ПЦР в реальном времени, а также было оценено содержание дол-
гоживущих Ly6C+IgA+ плазматических клеток методом проточной цитофлуориметрии.
Для изучения трансцитоза IgA in vitro была использована линия мышиных эпителиаль-
ных клеток CMT93.

Повышенное потребление глюкозы приводило к возрастанию уровня системного IgA,
однако не оказывало влияния на продукцию люминального IgA и на экспрессию pIg ре-
цептора. Цитофлуориметрический анализ показал, что данный фенотип в сыворотке не
ассоциирован с повышенным содержанием IgA-продуцирующих клеток в различных ком-
партментах. Анализ методом вестерн-блот показал, что глюкоза индуцирует повышенную
продукцию димерного IgA в сыворотке. Дальнейший in vitro анализ трансцитоза IgA с
использованием сыворотки мышей, не выявил разницы между контрольной и экспери-
ментальной группами.

Таким образом, углеводный макрокомпонент важен в регуляции количества димера
IgA в сыворотке, при этом не влияет на индукцию IgA-продуцирующих клеток.
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