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Роль IL-13 в головном мозге при различных патологических состояниях.
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Актуальность исследования: Среди механизмов развития патологий в головном
мозге внимание исследователей привлекает нейровоспалительный процесс в ЦНС, разви-
вающийся при различных патологиях: ишемия, интоксикация метанолом или этанолом,
хронический стресс, болезнь Паркинсона, ЧМТ. Предполагается, что IL-13 играет нема-
ловажную роль в развитии этих патологий[1, 2].

Цель работы: Анализ научных статей, в которой, был исследован уровень экспрессии
IL-13 при различных патологических состояниях.

Материалы и методы: Проанализированы публикации с 2015 по 2019 год с исполь-
зованием электронной библиотеки "PubMed". Поиск задавался по ключевым словам:

Interleukin-13, neuroinflammation.
Результаты: Были получены данные о том, что IL-13 может инициировать переход из

M1 состояния в M2 состояние и ослаблять выработку медиаторов воспаления, например,
IL-1𝛽, IL-6, TNF-𝛼, циклооксигеназу-2 и индуцибельную синтазу оксида азота. М1-отно-
сится к провосполительному типу микроглии, а М2-антивоспалительный тип. Повышен-
ная экспрессия М1 IL-13, IL-10, IL-4 индуцирует ее переход в М2. В одном из исследований
[1] инъекция IL-13 заметно уменьшала ишемическое повреждение головного мозга. IL-13
вводили внутривенно изменяя состояние активации микроглии в сторону M2 фенотипа,
обеспечивая функциональное восстановление. При болезни Паркинсона нейровосполение
может привести к потере нейронов дофамина. Активация IL-13R𝛼1 способствует потере
нейронов дофамина, происходящей в мозге мышей после сильного хронического иммо-
билизационного стресса. IL-13R𝛼1 экспрессируется на нейронах дофамина в Substantia
nigra, его активация повышает восприимчивость этих клеток к окислительному стрессу.
Авторы обнаружили, что стресс повышает уровень IL-13, стимулирует активацию микро-
глии и повышает окислительный стресс, который обуславливает токсичность IL-13. Также
исследователями было обнаружено, что интоксикация этанолом мышей с ЧМТ подавля-
ет острый нейровоспалительный ответ[2]. Этанол оказывает подавляющее действие на
несколько связанных с воспалением цитокинов, таких как IL-6, MCP-1 и GM-CSF, од-
новременно повышая внутрибрюшинные уровни IL13, наблюдаемый пик в IL-13 может
происходить на периферии или в головном мозге.

Выводы: Изученные работы позволяют сделать вывод, что IL-13 играет важную роль
в регуляции процессов нейровоспаления.
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