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Согласно современным представлениям, экспрессия нейрональной триптофангидрок-
силазы (TpH2), ключевого фермента биосинтеза серотонина, ассоциирована с развити-
ем тревожно-депрессивных расстройств, склонность к которым многократно возрастает в
результате неблагоприятного протекания раннего онтогенеза [1]. Программирование гор-
монами стресса, глюкокортикоидами, в чувствительный период раннего развития важ-
ных для функции нейрохимических систем генов, в том числе и нейрональной трипто-
фангидроксилазы, может быть одной из причин развития психопатологий [2].
Исследование влияния неонатального введения дексаметазона (0,2 мг/кг подкожно на 3-
й день жизни) на поведение и уровень экспрессии гена (ПЦР в реальном времени) и
белка (флуоресцентная иммуногистохимия) ТрН2 взрослых животных явилось целью ра-
боты. Каждый из использованных 15 пометов содержал крысят всех экспериментальных
групп. С 45 по 60 дни жизни половина животных (60 из 120) каждой подопытной группы
была подвергнута хроническому двухнедельному непредсказуемому стрессу. Результаты
обрабатывали с помощью ANOVA.
Неонатальное введение дексаметазона снизило уровень тревожности в тесте приподнятого
крестообразного лабиринта: подопытные животные имели достоверно повышенное число
выходов в открытые рукава лабиринта и число свешиваний с него после семи дней еже-
дневного непредсказуемого стресса. Кроме того, неонатальное введение гормона повысило
время активного плавания и уменьшило время иммобильности в тесте вынужденного пла-
вания, независимо от хронических стрессовых воздействий. Обнаруженные изменения по-
ведения свидетельствуют об ослаблении проявления тревожно-депрессивных состояний
неонатальным введением глюкокортикоида, которые могут являться следствием наруше-
ния формирования памяти под действием дексаметазона [3]. Изменения поведения со-
провождались угнетением экспрессии гена нейрональной триптофангидроксилазы (tph2 )
в среднем мозге взрослых животных с неонатальным введением дексаметазона как в по-
кое, так и при действии хронического двухнедельного непредсказуемого стресса. Меньший
уровень экспрессии гена фермента не достигал значений контрольных животных даже при
предъявлении стресса, индуцирующего уровни мРНК и белка TpH2.

На основании полученных результатов можно полагать, что даже однократное введе-
ние синтетического глюкокортикодного гормона в ранний постнатальный период оказы-
вает долговременное изменение психоэмоционального статуса, сопровождаемого наруше-
нием экспрессии гена нейрональной триптофангидроксилазы.
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