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Актуальность: белок hmgb1, в зависимости от расположения внутри или вне клетки, вы-
полняет различные функции, которые могут лежать в основе патологических процессов голов-
ного мозга.

цель исследования: на основании изучения научных статей выявить роль и изменение 
содержания белка hmgb1 при различных патологических состояниях ЦНС.

Материалы и методы: анализ 27 научных статей в Pubmed за 2006–2021 гг. по ключевым 
словам — hmgb1, brain injury, neuroinflammation, alcohol consumption, cns diseases.

Результаты: внеклеточная форма белка hmgb1 является поздним медиатором воспаления, 
передавая сигналы внутрь клетки через рецепторы RAge, TlR2, TlR4, TlR5. Внутриклеточ-
ная форма белка hmgb1 принимает участие в активации инфламмасом [2]. Содержание белка 
hmgb1 повышается при черепно-мозговых травмах в мозге, сыворотке крови и спинномозго-
вой жидкости, что ведет к увеличению проницаемости гематоэнцефалического барьера и сти-
муляции воспаления. Повышается содержание белка в гиппокампе и сыворотке крови у людей 
с болезнью Альцгеймера и Паркинсона, инициируя нейровоспаление и нейродегенерацию че-
рез RAge/TlR-сигнальные системы. Содержание белка hmgb1 повышается в сыворотке кро-
ви и в цитоплазме нейронов стриатума при ишемии и инсульте, а также повышается в ликворе 
при субарахноидальном кровоизлиянии. Возрастает содержание белка hmgb1 в гиппокампе 
при возрастных изменениях мозга, а также в ряде неврологических и психиатрических рас-
стройств (эпилепсия, депрессия, биполярное аффективное расстройство, расстройство пище-
вого поведения, шизофрения, посттравматическое стрессовое расстройство, расстройств аути-
стического спектра) [3]. Заметное повышение содержания белка в медиальной энторинальной 
коре наблюдается при наркотической зависимости, при алкоголизме повышенное содержание 
белка hmgb1 наблюдается в префронтальной, орбифронтальной и энторинальной коре мозга 
человека, а также в мозжечке мышей. [1]

Выводы: внеклеточная форма белка hmgb1 повышается в мозге и сыворотки крови при 
различных патологических состояниях мозга. Есть предположения, что белок является медиа-
тором позднего воспаления, а также инициирует нейровоспаление посредством индукции ци-
токинов. Понимание механизмов действия и роли секретируемого белка hmgb1 может приве-
сти к применению белка и его сигнальных путей в качестве мишени для фармакокоррекции 
различных расстройств головного мозга; также содержание hmgb1 может послужить марке-
ром той или иной стадии развития нервных и психических заболеваний.
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