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На сегодняшний день аутизм является довольно распространенным явлением. Соглас-
но данным Всемирной организации здравоохранения, детский аутизм диагностируется
ежедневно каждые 20 минут [1]. Мутации в гене Cc2d1a связывают с различными пато-
логическими состояниями, в том числе с аутизмом [2]. Известно, что ген Cc2d1a подавляет
экспрессию гена 2-го дофаминового рецептора Drd2 [3]. Хотя данные, полученные в раз-
личных исследованиях, говорят о нарушении обмена дофамина у пациентов с аутизмом,
до сих пор нет чёткой картины возможного механизма этого заболевания [4].

Целью данной работы стало исследование взаимодействия экспрессии гена Cc2d1a и
ключевых рецепторов дофаминовой системы мозга (Drd1 и Drd2 ), в префронтальной коре
и гиппокампе у мышей линии BTBR, являющейся моделью аутизма, и линии C57BL6/J.

В результате проделанной работы было выявлено, что у мышей линии BTBR досто-
верно повышен уровень мРНК гена Cc2d1a в гиппокампе по сравнению с мышами линии
C57BL6/J. В гиппокампе мышей BTBR была достоверно снижена экспрессия гена Drd2,
что хорошо согласуется с ранее полученными данными о роли гена Cc2d1a как сайлен-
сера гена Drd2. Однако изменений в уровне мРНК гена Drd1 как в префронтальной коре,
так и в гиппокампе мышей BTBR и C57BL6/J не обнаружено. Экспрессия гена Drd2 в
префронтальной коре также осталась без изменений.

Таким образом, полученные данные приоткрывают завесу тайны над поведенческими
отклонениями у мышей линии BTBR. Возможно, в основе их стереотипного поведения и
снижения социального взаимодействия [5,6] лежит уменьшение экспрессии гена 2-го дофа-
минового рецептора. Также в данной работе была хорошо подтверждена роль гена Cc2d1a
как сайленсера гена Drd2.
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