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Исследования физиологии нервной системы и ее формирования в он-

тогенезе показали, что процессы обучения и памяти непосредственно 

связаны с регуляцией функционирования специфических молекуляр-

ных систем в нервной клетке, а функциональные нарушения подоб-

ных систем приводят к развитию когнитивных расстройств [1]. Одной 

из таких систем является сигнальный каскад ремоделирования актина, 

играющий важную роль в клеточной миграции, формировании синап-

тических контактов и регуляции экспрессии генов. Ключевым элемен-

том данного каскада является система LIMK1-кофилин [2]. Основной 

функциональной ролью LIMK1 является инактивация путем фосфо-

рилирования белков семейства ADF/кофилин — факторов, взаимодей-

ствующих с актином и регулирующих динамический баланс между 

его глобулярной и фибриллярной формами. Целью работы было ис-

следование влияния экспрессии гена limk1 на распределение фосфо-

кофилина в мозге плодовой мушки Drosophila melanogaster. Экспери-

менты проводили с привлечением линий дрозофилы (ЦКП «Биокол-

лекция», Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН): 26294 (y[1] 

v[1]; P{y[+t7.7] v[+t1.8]=TRiP.JF02063}attP2, линия несет ген двух-

цепочечной РНК, подавляющей экспрессию limk1 путем РНК-

интерференции, под контролем регуляторного элемента UAS), 36303 

(y[1] v[1]; P{y[+t7.7]=CaryP}attP2, контрольная линия для экспери-

ментов с TRiP RNAi линиями), 6794 (w[*]; P{w[+mC]=nrv2-GAL4.S}8 

P{w[+mC]=UAS-GFP.S65T}eg[T10], линия несет ген Gal4, экспресси-

рующийся исключительно в нервной системе), Act-GAL4 (w[1118]; 

P{w[+mC]=}25FO1/CyO, y[+], линия несет ген GAL4, экспрессирую-

щийся во всех тканях организма). Иммунофлуоресцентное окрашива-

ние мозгов дрозофилы проводили в соответствии с протоколом [3], с 

рядом модификаций. Анализ распределения р-кофилина в мозге дро-

зофил проводили с использованием лазерного сканирующего конфо-

кального микроскопа LSM 710 фирмы Carl Zeiss (ЦКП «Конфокальная 

микроскопия», Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН). У линий 

с подавленной и интактной экспрессией гена limk1 p-кофилин пре-

имущественно локализован на периферии мозга в ядрах клеток, а так-
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же диффузно в структурах нейропиля центральных областей мозга. У 

линий с нейроспецифически подавленной экспрессией limk1 наблюда-

ется сравнительно низкий уровень p-кофилина в структурах централь-

ного комплекса. При нейроспецифическом подавлении экспрессии 

limk1 p-кофилин локализуется в ядрах нейронов, в отличие от дрозо-

фил с интактной экспрессией limk1. У линии с нейроспецифически 

подавленной активностью гена limk1 наблюдается более высокий уро-

вень p-кофилина в мозге, чем у линии с интактной экспрессией limk1. 

Отсутствие четкой корреляции между уровнем экспрессии гена limk1 

и распределением p-кофилина при общем подавлении экспрессии гена 

limk1 у гибридов 26294xAct-GAL4 указывает на возможность суще-

ствования у дрозофилы дополнительных механизмов регуляции ак-

тивности кофилина. Предстоящие поиски элементов данной системы 

и исследование ее взаимодействия с каскадом ремоделирования акти-

на позволят дополнить общую картину влияния нарушений в этих си-

стемах на развитие нейродегенеративных заболеваний, что даст воз-

можность для разработки новых методов лечения и профилактики 

данных расстройств. 

Работа выполнена при финансовой поддержке Программы фундамен-

тальных научных исследований государственных академий на 2013-

2020 годы (ГП-14, раздел 63). 
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Актуальность. Проблема травматизма челюстно-лицевой области 

весьма актуальна. Повреждения костей лицевого отдела черепа со-

ставляют около 3% от общего числа переломов костей скелета. Среди 

них переломы нижней челюсти (НЧ) составляют 60-80%. Переломы в 

области мыщелковых отростков (МО) составляют 25-40% в структуре 

травматических повреждений нижней челюсти. Особое место зани-
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