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Микроглия – это мононуклеарные клетки ЦНС, которые экспрессирует многочислен-
ные рецепторы и находится в динамическом взаимодействии с различными компонентами
ЦНС [1], [2]. Традиционно выделяют три фенотипа микроглии – «покоящийся» M0-фено-
тип, «провоспалительный» M1-фенотип и «противовоспалительный» M2-фенотип, каж-
дый из которых имеет определённый цитокиновый профиль. В зависимости от внешних
сигналов, для поддержания гомеостаза активируется тот или иной тип микроглии [2].

В качестве активирующих факторов могут выступать различные факторы, в том чис-
ле ВПГ-1. Целью работы было определение цитокинового профиля, рецепторов TLRs и
фенотипа микроглии после инфицирования ВПГ-1.

В работе использовались две линии мышей с разной чувствительностью к этому виру-
су при интраназальном инфицировании ВПГ-1. Линия C57BL/6 проявляет значительно
более высокую устойчивость к вирусу, чем инфицированные мыши линии BALB/c тем же
титром ВПГ-1 [3]. Клетки микроглии получали с использованием прерывистого градиента
плотности, экспрессию генов определяли при помощи ОТ-ПЦР-РВ.

В результате у линии BALB/c достоверно увеличивалась экспрессия генов как про-
воспалительных (IL-1𝛽, IL-6, TNF-𝛼) цитокинов, так и противовоспалительного цитокина
TGF-𝛽. При этом достоверно усиливалась экспрессия TLR2 и снижалась TLR9. В то вре-
мя как у линии C57BL/6 достоверно была увеличена экспрессия сначала TNF-𝛼, а затем
только IL-1𝛽, но не до таких высоких значений, как у BALB/c. Что касается генов рецеп-
торов врожденного иммунитета, экспрессия TLR9 достоверно снижалась.

Линия мышей BALB/с демонстрировала классическую модель разрешения инфекци-
онного процесса, цитокиновый профиль микроглии соответствовал переходу в М1, а затем
и в М2 фенотип, при этом достоверно усиливалась экспрессия генов TLR2 и снижалась
TLR9. У мышей линии C57BL/6 после инфицирования увеличивалась экспрессия генов
провоспалительных цитокинов, что соответствует М1-фенотипу, но не до таких высоких
уровней, как у BALB/с. По всей видимости, разрешение инфекционного процесса у этой
линии мышей происходит за счет возвращения к М0 фенотипу и связано с экспрессией
генов TLRs.
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