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В настоящее время нет сомнений в том, что 

микробиота желудочно-кишечного тракта явля-

ется неотъемлемой функциональной и струк-

турной составляющей организма и рассматривается как 

филогенетически сложившаяся система «множества 

микробиоценозов, с определенным видовым составом, 

занимающих тот или иной биотип человека» [2, 3, 35–37]. 

Известно, что в ее составе присутствуют представители 

17 семейств, 45 родов и свыше 1 500 видов микроорга-

низмов. Количество бактерий в 1 г содержимого толстой 

кишки составляет более 1012 КОЕ, при этом общее коли-

чество микробных тел достигает 1014–1015. Важно, что 

анаэробных микроорганизмов в сотни раз больше, чем 

аэробных. В толстой кишке постоянно обнаруживаются 

клостридии, лактобациллы, энтеробактерии, энтерококки 

и анаэробы: бифидобактерии, бактероиды, пептострепто-

кокки, вейлонеллы и пр. [3, 4, 6, 11, 13, 14, 35, 37].

Длительное время считалось, что заселяющие поверх-

ность слизистой оболочки бактерии формируют биоплен-

ку, которая примыкает непосредственно к апикальной 

части эпителия [39]. Однако в последнее время доказано, 

что консорциумы микроорганизмов образуют колонии на 

апикальной поверхности эпителия [21]. Эти микроорга-

низмы составляют так называемую нормальную, или 

резидентную (аутохтонную), микрофлору конкретного 

биотопа, в отличие от микроорганизмов, которые нахо-

дятся в просвете кишки, трахеи и пр. Нормальная микро-

флора погружена в слизистую, или энтеральную, среду 

организма. В ее состав входит муцин, продукты жизнеде-

ятельности микроорганизмов – метаболиты, низкомоле-

кулярные фрагменты пищи, гуморальные и клеточные 

компоненты иммунной системы. Это особая среда в 

иерархии внутренних сред организма обладает свой-

ствами, промежуточными между свойствами внешней и 

внутренней сред [20, 40]. На долю облигатной микрофло-

ры приходится более 90% всех доступных для культиви-

рования в клинической практике бактерий. Именно эту 

часть микробного спектра кишечника относят к постоян-

ной симбионтной микрофлоре. Взаимодействие биоце-

ноза и макроорганизма осуществляется на нескольких 

уровнях: уровень сахаролитических анаэробов и колоно-

цитов, уровень взаимодействия факультативных и саха-

ролитических анаэробов с сосудистым и нервным аппа-

ратом толстой кишки. Суть этих взаимовлияний состоит в 
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равновесном обмене пищевыми субстратами и низкомо-

лекулярными метаболитами, которые осуществляют влия-

ние на организм человека через модуляцию физиологи-

ческих реакций [5, 33].

С учетом многочисленных метаболических функций 

микрофлоры нарушение колонизационной резистентности 

можно считать одним из наиболее вероятных пусковых 

факторов развития различных заболеваний. При возникно-

вении патологического процесса в любом органе достаточ-

но сложно выделить нарушение колонизационной рези-

стентности кишечной микрофлоры в самостоятельное 

патогенетическое звено, поскольку различные метаболиче-

ские нарушения, происходящие в организме, объединяются 

в единый дисметаболический процесс [7, 10, 34, 38, 39]. 

Некоторые авторы предлагают рассматривать кратко-

временные изменения соотношения нормальной кишеч-

ной микрофлоры как приходящие дисбактериальные 

реакции, а стойкие  – как дисбактериоз. В иностранной 

литературе подобные факты описывают как нарушения 

эндоэкологии человека с изменениями микробиоценоза 

слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

с проявлениями клинических симптомов. 

Согласно ОСТ 91500.11.0004-2003 «Протокол ведения 

больных. Дисбактериоз кишечника» рассматривается как 

клинико-лабораторный синдром, возникающий при ряде 

заболеваний и клинических ситуаций, и характеризуется 

изменением качественного и (или) количественного 

состава нормальных микроорганизмов, их избыточным 

или недостаточным ростом, переходом различных видов 

в несвойственное им состояние, вызывающим метаболи-

ческие, иммунологические нарушения и различные кли-

нические проявления [19]. 

Известно, что кишечный дисбиоз проявляется микро-

биологическими изменениями соотношений между 

аэробной и анаэробной микробиотой, а также снижени-

ем содержания бифидобактерий, лактобацилл и бактеро-

идов, увеличением численности условно-патогенных бак-

терий, количества E. сoli с измененными биологическими 

свойствами (со сниженной ферментативной активностью, 

лактозонегативных, неподвижных, безиндольных и др.), 

появлением отсутствующих в норме гемолизирующих 

форм E. сoli и стафилококков, распространением микро-

флоры за границы зоны их обитания [3].

Помимо микробиологических изменений, при НАЖБП 

развивается так называемый метаболический дисбиоз 

кишечника, в основе которого лежат изменения метабо-

лических путей микробиоты кишечника под влиянием 

различных факторов, приводящих к качественным и 

количественным изменениям метаболома микробиома и 

нарушению интеграции микробного метаболизма с мета-

болизмом человека [9, 17, 32, 41]. 

Нарушения микробного метаболизма представляют 

отдельный интерес, поскольку могут приводить к значи-

мым изменениям концентраций как провоспалительных, 

так и противовоспалительных метаболитов в тканях и 

жидкостях организма-хозяина, в том числе метаболитов, 

не свойственных эндогенному метаболизму. На сегод-

няшний день идентифицировано около 200 метаболитов 

микробного происхождения, которые могут быть связаны 

с патогенезом или саногенезом целого ряда заболеваний 

человека и выступать в роли потенциальных биомарке-

ров [9, 17, 32, 44, 48, 57].

Комплексный анализ метаболитов в биологических 

образцах (изучение метаболома) является основной 

задачей метаболомики, являющейся, по образному выра-

жению американского ученого Гэри Патти, «апогеем 

омик-технологий» [54]. При этом метаболомика обеспе-

чивает инструмент для оценки биохимической активно-

сти путем непосредственного мониторинга субстратов и 

продуктов, трансформированных в процессе клеточного 

или бактериального метаболизма. Если функция генов и 

белков подвержена эпигенетической регуляции и пост-

трансляционным изменениям, то метаболиты являются 

прямыми сигналами биохимической активности, которые 

гораздо легче сопоставить с фенотипом заболевания.

В этом контексте метаболомика является мощным под-

ходом, который может быть использован для целей кли-

нической диагностики и прогнозирования (в связи с 

возможностью выявления клинически значимых биомар-

керов), идентификации терапевтических мишеней, а 

также для решения фундаментальных задач, связанных с 

изучением этиологии и патогенеза заболеваний челове-

ка [9, 17, 32, 54].

Среди наиболее значимых причин, способствующих раз-

витию нарушения микробиоценоза, выделяют [16, 25, 31]:

 ■ ятрогенные воздействия (антибактериальная терапия, 

гормонотерапия, применение цитостатиков, лучевая тера-

пия, оперативные вмешательства);

 ■ особенности питания (дефицит пищевых волокон; по-

требление пищи, содержащей антибактериальные ком-

поненты, консерванты, красители и другие ксенобиотики; 

несбалансированное по составу нутриентов и минор-

ных компонентов питание; нерегулярное питание; резкая 

смена рациона и режима питания);

 ■ анатомо-физиологические особенности кишки (стро-

ение кишечника, его нервно-мышечного аппарата, нали-

чие дивертикулов, спаек),

 ■ стрессы различного генеза;

 ■ острые инфекционные заболевания ЖКТ;

 ■ снижение иммунного статуса различного генеза;

 ■ ксенобиотики различного происхождения;

 ■ нарушение биоритмов, дальние поездки;

 ■ функциональные нарушения моторики кишечника;

 ■ хронические заболевания внутренних органов.

Так, у пациентов с хроническими заболеваниями 

печени (ХЗП) нарушения состава кишечной микрофлоры 

выявляются практически в 100% случаев, причем тяжесть 

клинических проявлений заболевания нередко напря-

мую связывают с выраженностью изменений микроэко-

логии кишечника [8, 11, 26–28, 31]. Микробиота в составе 

биопленки первой вступает в контакт со всеми субстан-

циями, поступающими в организм, трансформируя хими-

ческие вещества в нетоксические конечные продукты 

либо в промежуточные соединения, легко разрушаемые в 

печени и удаляемые из организма. Нарушение взаимо-

действия печени и кишечника приводит к взаимным 
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функциональным и структурным изменениям в них самих 

и в организме в целом [27, 28], благодаря чему гепатоэн-

теральную регуляцию различных органических и неорга-

нических соединений можно причислить к кардинальным 

гомеостатическим механизмам. Сниженная детоксикаци-

онная функция микрофлоры при дисбиозе кишечника 

увеличивает нагрузку на ферментативные системы пече-

ни, что способствует возникновению в ней метаболиче-

ских и структурных изменений [15, 20, 24]. Обсемененность 

кишечника условно-патогенной и патогенной микрофло-

рой при ХЗП ускоряет нарушение пристеночного пище-

варения, тормозит синтез витаминов группы В, нарушает 

гепатоэнтеральную циркуляцию с образованием токсич-

ных веществ, повышает проницаемость эпителия стенок 

кишечника для бактерий, токсических продуктов, микро- 

и макромолекул. Таким образом, возникает порочный 

круг, который поддерживает взаимоотягощающее пора-

жение кишечника и печени [23–26, 31]. 

Исследования, проведенные в последние годы, демон-

стрируют значимую связь дисбиотических нарушений 

микробиоты кишечника с патогенезом хронических забо-

леваний печени, и в первую очередь с НАЖБП (Quigley E.M. 

et al., 2013). После того как была установлена значимая 

роль микробиоты в патогенезе ожирения, изучение изме-

нения состава и функциональной активности микробиоты 

кишечника стало неизбежным у больных НАЖБП [18, 29]. 

Так, в экспериментальном исследовании in vivo была пока-

зана тесная связь между микробиотой кишечника и мета-

болическими процессами, происходящими в печени, кото-

рые затрагивали процессы гликогеногенеза еще до начала 

синтеза триглицеридов. Также кишечная микрофлора 

модифицировала экспрессию Cyp8b1 в печени с последу-

ющим изменением метаболизма желчных кислот (ЖК), 

являющихся важными регуляторами абсорбции липидов. 

Исследователи показали значимую связь между микро-

биотой кишечника, а именно представителями семейства 

Coriobacteriaceae, и уровнем метаболизма липидов в пече-

ни (Claus S.P. et al., 2011). В то же время нарушение про-

цессов синтеза и экскреции компонентов желчи на фоне 

НАЖБП способствует изменению качественного и количе-

ственного состава кишечной микрофлоры. Сегодня доказа-

но, что микробиота может модулировать метаболизм ЖК и 

их синтез de novo в печени через механизм обратной 

связи. В свою очередь, микробиота, модулируя ЖК, являю-

щиеся мощными сигнальными молекулами, может влиять 

на чувствительность к инсулину и процессы метаболизма 

жиров в печени, которые играют значимую роль в патоге-

незе НАЖБП (Quigley E.M., Monsour H.P., 2015) [24]. 

Также дисбиоз кишечника, наряду с другими патоге-

нетическими факторами, способствует повышению про-

ницаемости кишечной стенки и развитию метаболиче-

ской эндотоксемии с последующим формированием сте-

атоза, стеатогепатита и фиброза печени на фоне актива-

ции TLR-4 и повышения продукции ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 и 

других провоспалительных цитокинов и хемокинов (Miele 

L. et al., 2013; de Faria Ghetti F. et al., 2017).

Попав в печень, эндотоксины сначала вызывают мито-

хондриальную дисфункцию, поскольку митохондрии явля-

ются наиболее лабильными внутриклеточными структура-

ми и первыми подвергаются изменениям, а затем повреж-

дение гепатоцитов. Так как каждый гепатоцит в своем 

составе содержит 800 митохондрий, которые занимают 

около 18% печеночной клетки, то митохондриальная функ-

ция является одним из главных аспектов регуляции жира в 

печени. С одной стороны, подобный процесс реализуется 

за счет повышения проницаемости внутренней мембраны 

митохондрий для ионов кальция и нарушения синтеза 

аполипопротеидов классов А и С, являющихся транспорт-

ной формой триглицеридов в процессе образования 

ЛПОНП, что способствует формированию стеатоза печени 

[30, 51, 61]. С другой стороны, дефицит холина, важного 

компонента клеточных и митохондриальных мембран, 

также способствует развитию митохондриальной дисфунк-

ции и развитию стеатоза. Так, в исследованиях Romano K.A. 

было показано, что дефицит холина может быть вызван не 

только его недостатком в пище, но и высоким уровнем 

бактерий, утилизирующих холин. Холин-утилизирующие 

бактерии по большей части представлены семейством 

Enterobacteriaceae, и в особенности родом Escherichia. Они 

конкурируют за него с хозяином, значительно влияя на 

уровень метаболитов доноров метильной группы в плазме 

крови и печени (Romano K.A. et al., 2017). Вместе с тем 

кишечные бактерии вырабатывают ферменты, способные 

катализировать превращение холина в токсичные метила-

мины. Метаболизм этих аминов в печени и их превраще-

ние в триметиламин-N-оксид приводит к развитию вос-

палительного процесса в печени (Wang Z. et al., 2011).

В свою очередь, в исследованиях Spencer M.D. были пока-

заны различия в уровнях классов Gammaproteobacteria и 

Erysipelotrichia фекальной микрофлоры человека, которые 

напрямую связаны с жировой дистрофией печени вслед-

ствие дефицита холина (Spencer M.D. et al., 2011).

В последние годы все больше появляется данных о 

том, что повреждение и дисфункция митохондрий играют 

значительную роль не только в развитии ПОЛ, которое 

приводит к повреждению мембран, некрозу и апоптозу 

гепатоцитов, но и в развитии и прогрессировании стеато-

за. Так, при ИР, ожирении и сахарном диабете 2-го типа 

наблюдается уменьшение потребления кислорода тканя-

ми, синтеза АТФ, концентрации митохондриальной ДНК – 

транскрибирующего фактора, концентрации дыхатель-

ных протеинов и, следовательно, создаются условия раз-

вития неалкогольного стеатоза. У пациентов с НАЖБП в 

эксперименте на животных установлено снижение экс-

прессии митохондриальной ДНК – кодированных пепти-

дов и активности комплексов дыхательной цепи I, III, IV и 

V [30, 45, 59–61]. 

В митохондриях гепатоцитов происходят основные 

биохимические процессы: цикл Кребса (цикл трикарбо-

новых кислот), окисление ЖК, карнитиновый цикл, транс-

порт электронов в дыхательной цепи и окислительное 

фосфорилирование, имеющие отношение к энергообме-

ну. ЖК, поступая в гепатоциты, запускают процесс их 

активации путем образования ацетил-КоА. Активирован-

ные ЖК попадают в митохондриальный матрикс в виде 

ацилкарнитина, который является трансмембранным 
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переносчиком. Деградация ЖК также происходит в 

матриксе митохондрий гепатоцитов путем реакций окис-

лительного цикла, при которых последовательно отще-

пляются С2-звенья в виде ацетил-КоА (активированной 

уксусной кислоты). Последовательное отщепление аце-

тильных групп начинается с карбоксильного конца акти-

вированной ЖК в положении между атомами С2 

(α-атомом) и С3 (β-атомом), поэтому цикл реакций дегра-

дации называется β-окислением ЖК [24, 47, 49]. Отметим, 

что среди причин развития неалкогольного стеатоза 

выделяют дефицит ферментов пероксисомального 

β-окисления жирных кислот (ЖК) и, как следствие, нако-

пление дикарбоновых кислот. Их недостаток приводит к 

гиперактивации генов, регулирующих экспрессию рецеп-

торов PPAR-γ, МДА и гидроксиноненала [23, 30].

На сегодняшний день установлена прямая и опосре-

дованная токсичность ЖК, что способствует ингибирова-

нию K+/Na+-АТФазы, угнетению гликолиза, разобщению 

окислительного фосфорилирования, активизации пути 

утилизации избытка ЖК путем вовлечения в процесс 

рецепторов PPAR-α. Таким образом, механизмами, спо-

собствующими накоплению жира в гепатоцитах, являют-

ся: увеличение поступления ЖК в печень, снижение ско-

рости β-окисления ЖК и повышение их синтеза в мито-

хондриях печени, а также снижение синтеза или секре-

ции ЛПОНП [58].

Также недостаточность мультифункциональных фер-

ментов, вовлеченных в митохондриальное β-окисление 

ЖК, может приводить к развитию жировой болезни пече-

ни. Разорванные средние и длинные цепи генов аце-

тил-КоА-дегидрогеназы, дефекты в β-окислении ЖК могут 

стать одной из причин развития микро- и макровезику-

лярного стеатоза печени [50]. 

Известно, что катализатором β-окисления длинноцепо-

чечных ЖК является митохондриальный трехфункциональ-

ный протеин (МТП)  – гетеротрехмерный протеин, состоя-

щий из четырех α-субъединиц и четырех β-субъединиц [46]. 

Первичная или вторичная митохондриальная дис-

функция является важным механизмом развития микро-

везикулярного стеатоза, при которых нарушения мито-

хондриального β-окисления неэтерифицированных ЖК 

приводят к аккумуляции их в печени и этерификации в 

триглицериды, накапливающиеся в гепатоцитах в виде 

вкраплений [42].

Важная роль в патогенезе стеатоза, а также в развитии

и/или прогрессировании стеатогепатита принадлежит ФНО-α, 

высокий уровень которого определяется у этой группы 

пациентов. Основным источником ФНО-α служат гепатоци-

ты и клетки Купфера. ФНО-α индуцирует набухание мито-

хондрий со снижением плотности их матрикса и потерей 

перегородок. Важно отметить, что повышенное содержание 

ФНО-α в сыворотке крови в спонтанной и индуцированной 

продукциях также отмечается на фоне дисбиоза кишечника, 

причем уровень ФНО-α напрямую связан со степенью 

выраженности дисбиотических нарушений. Проведение 

анти-ФНО-α-лечения способствует восстановлению актив-

ности комплексов I, II, III, V, активности β-окисления ЖК и 

архитектоники печени [30, 31, 43, 51, 61]. 

Клинические признаки острых и хронических заболе-

ваний печени свидетельствуют о том, что, независимо от 

их этиологии, в клинических проявлениях на первый 

план выходят явления, характерные для митохондриаль-

ной дисфункции, такие как повышенная усталость, асте-

нический синдром, нарушения сна, психоэмоциональная 

лабильность, мышечная слабость, непереносимость физи-

ческих нагрузок, склонность к тахикардии и пр. [1, 12, 30].

Так как выраженность патологического процесса в 

печени связана с эффективностью аэробного окисления 

в печеночных клетках, то коррекция митохондриальной 

дисфункции является важной задачей. Коррекция мито-

хондриальных нарушений при НАЖБП обычно проводит-

ся по нескольким направлениям:

 ■ повышение эффективности энергетического обмена 

в тканях (тиамин, рибофлавин, никотинамид, L-карнитин, 

коэнзим Q10, витамин С, цитохром С и др.);

 ■ предупреждение повреждения митохондриальных 

мембран свободными радикалами с помощью антиокси-

дантов (витамин Е, α-липоевая кислота) и мембранопро-

текторов;

 ■ коррекция инсулинорезистентности (метформин, ро-

сиглитазон, пиоглитазон и пр.);

 ■ коррекция гиперлипидемии (ингибиторы ГМК-КОА-

редуктазы: статины, производные фиброевой кислоты 

(фибраты), никотиновая кислота, секвестранты желчных 

кислот и пр.);

 ■ лечение окислительного стресса (витамин Е, урсоде-

зоксихолевая кислота, эссенциальные фосфолипиды, си-

лимарин, метадоксин);

 ■ нормализация функции и структуры печени – гепато-

протекторы;

 ■ восстановление нарушений микробиоценоза кишеч-

ника (антибиотики, с последующим назначением про-, 

пре-, сим-, син- и метабиотиков) [1, 30, 31].

В последнее время среди средств, влияющих на 

микробиоценоз кишечника, появилась новая группа пре-

паратов – метабиотики [56]. Метабиотики – это биологи-

чески активные экзометаболиты пробиотических (симби-

отических) микроорганизмов, оказывающие положитель-

ное влияние на хозяина и/или его микробиоту и способ-

ные оптимизировать физиологические функции организ-

ма, его регуляторные, метаболические и поведенческие 

реакции. Одним из представителей этой группы является 

препарат Актофлор-С, метабиотик нового поколения, раз-

работанный ведущими российскими учеными. В его состав 

входят 12 активных соединений – аминокислот и органи-

ческих кислот (аналогов метаболитов пробиотических 

штаммов), подобранных таким образом и в такой концен-

трации, что компоненты значимо усиливают (потенциру-

ют) действие друг друга. В результате синергического 

действия метаболитов повышается активность и стимули-

руется рост собственной микрофлоры, а также подавляет-

ся рост патогенных микроорганизмов и патобионтов. 

Метабиотики продемонстрировали потенциальную 

эффективность в экспериментальных и клинических 

исследованиях. Так, например, Актофлор-С оказывает 

положительное действие не только на микробиоту, но и на 
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организм человека, стимулируя регенерацию кишечного 

эпителия и работу иммунной системы [53]. Принимая во 

внимание вероятную патогенетическую роль микробных 

эндотоксинов (ЛПС) и бактериального этанола при НАЖБП, 

клинически перспективными представляются возможно-

сти метабиотиков по снижению негативных эффектов 

этанола, восстановлению нарушенной функции белков 

плотных контактов, улучшению кишечного барьера, умень-

шению алкоголь-индуцированного повреждения печени 

и потенциальному антиканцерогенному действию (про-

филактика гепатоцеллюлярной карциномы) [55].

Таким образом, исследования, проведенные в послед-

ние годы, дают возможность понять сущность происходя-

щих изменений в печени при неалкогольном стеатозе, 

демонстрируют возможные механизмы его развития и 

прогрессирования. Среди ряда механизмов развития стеа-

тоза основная роль принадлежит нарушению функции 

микробиоты [29, 46, 52]. Так, НАЖБП-ассоциированный дис-

биоз толстой кишки у взрослых пациентов характеризуется 

увеличением численности эндотоксин- и этанол-продуци-

рующих грамотрицательных бактерий, прежде всего семей-

ства Enterobacteriaceae и рода Escherichia (филум Proteo-

bacteria), а также рода Bacteroides (филум Bacteroidetes). 

Дисбиоз усугубляет нарушения барьерной функции кишеч-

ника, способствуя еще большему повышению проницаемо-

сти кишечного барьера и транслокации бактерий и эндо-

токсинов грамотрицательных микроорганизмов с последу-

ющей активацией TLR-4, продукцией провоспалительных 

молекул и цитокинов и развитием воспаления низкой сте-

пени активности в печеночной ткани (Тетерина Л.А. и соавт., 

2012; Селиверстов П.В. и соавт., 2016; de Faria Ghetti F. et al., 

2017). Указанные дисбиотические изменения способствуют 

развитию митохондриальной дисфункции, формированию 

стеатоза при НАЖБП с последующей трансформацией его 

в стеатогепатит и прогрессированием заболевания до ста-

дий фиброза и цирроза [32]. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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УЧЕНЫЕ НАШЛИ СПОСОБ УМЕНЬШИТЬ РИСК ПРИ ТРАНСПЛАНТАЦИИ

Открытие ученых может привести к разработке новых методов терапии воспалительного повреждения кишечника после трансплантации.

Пересадка костного мозга зачастую является единственным доступным методом, который может спасти жизнь пациентам с лейкемией, одна-

ко при этом риск осложнений достаточно высок. Несмотря на то что на поиск подходящего донора тратится значительное количество ресур-

сов, половина пациентов испытывает нежелательные реакции со стороны иммунной системы, при которых поражаются кожа и печень, а 

также практически в 50% случаев – кишечник. Ученым из Германии удалось найти причину этого, в некоторых случаях жизнеугрожающего, 

воспаления кишечника. Это, возможно, дает основу для разработки новых методов лечения. Выраженная иммунная реакция запускается 

особыми иммунными клетками донора. Данные Т-лимфоциты распознают клетки реципиента как чужеродные и атакуют их. Ученые смогли 

продемонстрировать, что в контроле данных Т-лимфоцитов играет роль белок BATF. Активность данного белка может привести к развитию 

высокоактивных иммунных клеток, которые усиливают выраженность воспалительного процесса, взаимодействуя с другими иммунными 

клетками, что вызывает выраженное поражение кишечника после трансплантации стволовых клеток. Группе ученых также удалось проде-

монстрировать другой механизм, который запускается при трансплантации. Т-лимфоциты донора, которые мигрируют в кишечник, выделяют 

цитокин (GM-CSF, гранулоцитарно-моноцитарный колониестимулирующий фактор), который запускает воспалительную реакцию в кишечни-

ке. С помощью препаратов, которые препятствуют развитию и функционированию данных Т-лимфоцитов, воспалительный процесс в кишеч-

нике был прекращен. Ученые надеются, что открытие данного молекулярного механизма приведет к разработке новых методов лечения 

воспаления кишечника после трансплантации, повышая выживаемость после пересадки костного мозга.

ОБНАРУЖЕН НОВЫЙ СПОСОБ БОРЬБЫ С ВИРУСОМ ГЕПАТИТА В

Разработанный учеными препарат способен атаковать вирус гепатита В со всех сторон, одновременно предотвращая репликацию и уничто-

жая новые копии вируса. Американские ученые сделали важный шаг на пути к созданию препаратов, способных бороться с вирусом гепати-

та В, который может вызвать печеночную недостаточность и злокачественные новообразования печени. На данный момент новый класс 

противовирусных препаратов проходит клинические испытания. Авторы исследования объясняют, каким образом структура вируса гепатита 

В меняется при соединении с экспериментальным препаратом. Исследователи отмечают, что разработанный ими препарат способен атако-

вать вирус гепатита В со всех сторон, одновременно предотвращая репликацию и уничтожая новые копии вируса. Большинство вирусов 

защищают свой генетический материал, ДНК и РНК внутри белковой оболочки, которую называют капсидом. Исследования ученых помогли 

выявить класс молекул CpAMs (аллостерические модуляторы капсидных белков), которые разрушают объединение капсидных белков. 

Молекулы CpAM атакуют вирусы, разрушая их оболочку, даже если она уже полностью сформировалась. Для того чтобы совершить данное 

открытие, ученые связали молекулы CpAM с химическим веществом TAMRA с целью сделать их флуоресцентными и упростить их обнаруже-

ние во время экспериментов. Используя криоэлектронную микроскопию, исследователи выявили, что молекула CpAM способна сгибать и 

деформировать капсид вируса. Ученые полагают, что данный подход может быть также эффективен в борьбе с другими вирусами. 

Результаты исследования, в ходе которого были выявлены механизмы разрушения капсидов, могут привести к разработке усовершенство-

ванных методов лечения любых вирусов.


