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Гипергликемия (повышенное содержание глюкозы) является основным симптомом диа-
бета. Развитие диабета повышает риски возникновения нейродегенеративных заболеваний,
а также сопровождается хроническими воспалительными процессами (Dandona, Aljada
and Bandyopadhyay, 2004). Астроциты играют важную роль в развитие воспалительного
ответа в ЦНС, в том числе за счет активации сигнальных путей толл-подобных рецепторов
(ТЛР) (Chistyakov et al., 2015). Известно, что концентрация глюкозы в крови может влиять
на врожденный иммунный ответ организма на стимулы бактериальной и вирусной при-
роды (Wang et al., 2016), однако влияние содержания глюкозы в среде на воспалительный
ответ астроцитов не изучено. Целью данной работы является сравнение экспрессии основ-
ных маркеров провоспаления (COX-2, циклооксигеназа 2 и TNFa, фактор некроза опухоли
a) и антивоспаления (IL-10, интерлейкин 10) при стимуляции ТЛР бактериальным и ви-
русным агонистами при культивировании астроцитов в среде с различным содержанием
глюкозы.

В качестве бактериального агента был выбран LPS (липополисахарид), компонент кле-
точной стенки грамотрицательных бактерий, являющийся агонистом ТЛР4, а в качестве
вирусного - POLY(I:C), двуцепочечная РНК, агонист ТЛР3. Первичные астроциты, по-
лученные из мозга крыс, культивировали в среде, содержащей нормальную (5 мМ) или
высокую (22,5 мМ) концентрацию глюкозы и стимулировали LPS (100нг/мл) и POLY(I:C)
(10мкг/мл). Изменения на уровне экспрессии генов оценивали методом количественного
ПЦР с Taqman зондами, на уровне белка - методом Вестерн-блота, на уровне выбросов
сигнальных веществ - методом ИФА.

Получено, что при стимуляции LPS и POLY(I:C) уровень экспрессии мРНК про- (TNFa
и COX-2) и антивоспалительных (IL-10) генов, экспрессия COX-2 и выбросы сигнальных
веществ (PGE2, основной продукт COX-2, IL-10, TNFa) в клетках, культивируемых в вы-
сокой глюкозе, больше, чем в клетках, культивируемых в нормальной глюкозе. Таким
образом повышенное содержание глюкозы приводит к увеличению воспалительного отве-
та клеток, активируя как про-, так и антивоспалительные механизмы. Работа выполнена
при поддержке гранта РНФ №16-15-10298.
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