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1Т-технологии и разработки в медицине

ИИ против длительной утечки воздуха: 
н овы й  метод п р огн ози р ов ан и я  осл ож н ен и й  
п о сл е  р езек ц и и  легкого
К л ю ч ев ы е слова: Торакальная хирургия; ИИ; Длительная утечка во здуха

Длительная утечка воздуха (ДУВ) - самое частое осложнение после резекции легкого. 
Она возни кает у 10-15% пациентов, приводит к  длительной госпитализации и росту 
затрат н а  лечение. Хотя предоперационные тесты легочных функций обязательны, 
хирурги обычно используют лишь два показателя: объем форсированного выдоха за 
первую секунду и диффузионную способность легких по монооксиду углерода, игнорируя 
десятки других физиологических параметров. А мериканские исследователи разработали 
нейросетевую  модель, которая анализирует полный спектр данных тестов легочных 
функций и предсказывает р и ск  ДУВ точнее большинства существующих методов.

Авторы с помощью технологии оптического 
распознавания символов извлекли 76 
парам етров тестов легочны х функций из 
410 отсканированных отчетов и добавили 
63 клинических показателя. Д алее 
количество признаков было сокращено до 
10 наиболее информативных переменных: 
трех  показателей функции легких 
(соотношение объема форсированного 
выдоха за первую  секунду к 
форсированной ж изненной емкости легких; 
реф еренсное значен ие диффузионной 
способности легких, скорректированной на 
альвеолярный объем; процент
предсказанного скорректированного
показателя) и семи клинических факторов 
(стаж  курения, сердечная недостаточность, 
предш ествующ ая кардиоторакальная
операция, пороки клапанов, диализная 
зависимость, длительная
иммуносупрессия).

Модель достигла чувствительности 60%, специфичности 73%, точности 72% и АДС 0,74. 
Анализ 8НАР показал, что клю чевой вклад в предсказания вносят именно параметры  
легочных тестов и стаж курения. Модель вы явила нетривиальную закономерность: 
комплексный скорректированный показатель диффузионной способности легких (с 
учетом возраста, пола, расы  и роста) оказался информативнее стандартных значений 
объема вы доха и диффузионной способности.

Н ей р осетев ая  модель продем онстрировала лучш ую  разли чи тельн ую  
сп о со б н о ст ь  по сравнению  с больш инством р а н ее  опубликованны х алгоритм ов, 
что отк ры вает перспективы  для и сп ол ь зов ан и я  и ск усствен н ого  интеллекта в  
стр ати ф и к ац и и  риска п р и  торакальной хирургии . О днако для  внедрения в 
к л и н и ч еск ую  практику необходим ы  внеш няя п роверка модели н а  
м ультицентровы х дан н ы х и интеграция в реальные р а б о ч и е  п роцессы  
хи р ур ги ч еск и х отделений.

П ервоисточник:

2айга О, Р оЫ тап  А, Обей А е! а1.. Сап Агййаа1 1п1е1Ндепсе 1п1егрге1 Ри1топагу Рипсйоп 
Тез1з ап<3 Ргесйс! Рго1опдеб Аш Деакз Айег Ьипд Кезесйоп, Сапсегз (Вазе1), № 18(9), стр. 
1-14/Б01: 10.3390/сапсегз 18091484
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ГГ-технологии и разработки в медицине

С опоставление нейронны х структурны х  
элем ен тов  ч ел ов еч еск ого  язы ка с 
язы ковы м и м оделям и

К л ю ч ев ы е слова: Языковые модели; Н ейроинтерфейс; Нейронаука; М озг __

До настоящ его времени оставалось неизвестным, какие именно функции выполняют 
отдельные нейроны головного мозга человека при формировании предложений и 
обработке языковых конструкций. Ученые из США объединили современны е методы 
нейрофизиологии и большие языковые модели, чтобы исследовать организацию  
языковых представлений н а клеточном уровне. Основная цель работы  заключалась в 
построении детальной карты нейронов, отвечающ их за различные аспекты  языка.

Все нейроны  с лингвистической избирательностьюоооо о о
Глубина Уровень закрытия Синтаксические 

синтаксической синтаксических составляю щ ие 
структуры составляющих

Внешний круг: участники

Л ево е

Части речи

Внутренний круг: области

Синтаксические
зависимости

Глубина
синтаксических
зависимостей

полуш арие 
л = 122/254

П равое 
полушарие 

л = 167/325

■■■■■■

Передняя 
височная кора 
Л = 1 1 5 /2 4 1

Задняя часть • Задняя часть
Я П  лобной коры (  височной коры { |

л = 33/66 V I..." ' п = 141/272 V I . '

Экспериментальная часть исследования заклю чалась в регистрации активности 
отдельных нейронов у 8 пациентов с эпилепсией. Во время записи участники свободно 
разговаривали , что позволило исследовать мозговую активность в условиях естественной 
речи. Всего было проанализировано 579 отдельных нейронов. Для каждого 
произнесенного слова вычислялись синтаксические, семантические и контекстные 
представления, которые затем  сопоставлялись с активностью отдельных нейронов. 
Результаты показали, что различны е группы нейронов специализирую тся на разных 
уровнях языковой обработки: у испытуемых одни нейроны преимущ ественно
реагировали  на грамматические характеристики слов, другие кодировали структуру 
предлож ений, переходы меж ду фразами и их последовательность. Кроме того, многие 
нейроны учитывали не только значение отдельного слова, но и его  роль в контексте 
предлож ения. Авторы также обнаружили, что язы ковы е представления распределены по 
различны м  областям лобно-височной коры, однако наиболее вы раж енн ая  способность 
кодировать языковую информацию наблюдалась в левом полушарии мозга. Активность 
отдельных нейронов отличалась от сигналов локальных нейронных популяций, что 
п одчеркивает важность изучен ия мозга на нескольких уровнях организации.

П ол уч ен н ы е результаты  расш и ряю т п он и м ан и е нейронны х о сн о в  речи и м огут  
стать о сн о в о й  для с о зд а н и я  более соверш енны х технологий восстановления  
речи п о с л е  повреж дений м о з г а .

П ервоисточник:

Сац КПг, У., ^ т а П , М. е!: а1., М а р р т д  & е пеигопа1 ЪшкНпд Ыоскз о4 Ь и т а п  1апдиаде жДЬ 
1апдиаде тос1е15, МаШгеДХЛ: 10.1038/з41586-026-10691-5
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ГГ-технологии и разработки в медицине

БеерРКАС: м етод вы явления рака, 
основанны й н а  ф рагм ентом ике ДН К  и 
глубоком  обучении

К л ю ч ев ы е слова: ЗНО; Глубокое обучение; Онкология; БеерРКАС; ДНК

Ученые из США разработали БеерРКАС — новый метод детекции рака, использующий 
глубокое обучение для анализа профилей распределения размеров фрагментов свободно 
циркулирую щ ей в крови ДНК (сцДНК), полученных при полногеномном секвенировании 
малой глубины.

В исследование были вклю чены 73 пациента с III и IV стадиями р ака  (рак молочной 
железы, колоректальный рак , р ак  поджелудочной железы, рак легких и рак  печени) и 80 
здоровых людей.

эфвпм '5  РМР 
(поде ыОорки}
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Н а этапе предобработки профили распределения размеров фрагментов сцДНК 
преобразую тся в коэффициенты вейвлет-разложения, что позволяет выделить значимы е 
признаки и снизить размерность входных данных при сохранении локальных паттернов, 
характерны х для опухолевой ДНК. П олученные коэффициенты подаются на вход 
сверточной нейронной сети, состоящей из нескольких блоков: сверточны е слои с ядрами 
перем енного разм ера извлекаю т иерархические признаки, слои пулинга обеспечивают 
инвариантность к сдвигам, а  полносвязные слои выполняют финальную классификацию. 
Для компенсации ограниченного объема обучающих данны х разработана 
специализированная техника аугментации, имитирующая биологическую 
вариабельность фрагментных профилей: добавление шума, случайное масштабирование 
и сдвиги в частотной области. Обучение модели проводилось с использованием бинарной 
кросс-энтропии (функции потерь), оптимизатора А б а т  и стратегии р ан н ей  остановки для 
предотвращ ения переобучения. Разработанный метод продемонстрировал высокую 
точность выявления случаев перечисленных онкологических заболеваний со средним 
значен ием  А1ЛЮС 0,974 и чувствительностью 96,1% при специфичности 98,8%.

БеерРКАС представляет с о б о й  п ерспективное реш ение для м ал ои н вази вн ого  
ск р и н и н га  рака, со ч ет а ю щ ее вы сок ую  точность с  потенциальной  
эк о н о м и ч еск о й  эф ф ек ти вн остью .

П ервоисточ ник:

Апйгеу КосЬ., ЕЫаг СПасИ, ОеерРКАС: а теШ о б  Гог сапсег йеГесПоп Ьазеб оп Б1МА 
ГгадтепГоппсз апб беер 1 е а т т д ,  Вю тГогтабсз А буапсез, № 6.1, стр. уЬад024/БО1: Ьйрз:// 
бо1.огд/10.1093/Ьюабу/уЬад024
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Биоинформатика

И сследован и е протеом ны х и 
транскриптом ны х генны х сетей  при  пом ощ и  
м аш инного обуч ен и я  на граф ах

К лю чевы е слова: ЗНО; Генны е сети; Транскриптом; ЫоСгарЬ; П ротеом

Злокачественные новообразования (ЗНО) характеризую тся генетическими изменениями, 
проявляющ имися на разны х уровнях: геномном, транскриптомном и протеомном. 
Н есмотря н а  прогресс в понимании геномных и транскриптомных изменений при ЗНО, 
систематическое описание взаимодействий между мРНК, белками и их 
посттрансляционными модификациями (ПТМ) ещ е не было выполнено.

Коллектив авторов из Китая разработал ЫоСгарЬ — метод биологически 
информированного машинного обучения на граф ах, позволяющий выявлять протео- 
транскриптомные генные сети на основе транскриптомных, протеомных и 
фосфопротеомных данных. Верш ины графа — гены , участвующие в путях из базы данных 
Куо1о Епсус1оресЪа оГ С епез апй С еп отез (КЕСС), — организованы  в три слоя, 
соответствующих каждому типу данных, и соединяются между собой пятью видами ребер: 
три вида ребер  соответствуют внутриомиксным взаимодействиям и два — межомиксным 
(мРНК—белок и белок—ПТМ).

ьюсг,ри „одгрм, Разработанный подход был применен для
• ГУ »* „ 'Ш' ' (4»""’'“' ан али за  79 образцов колоректального рака,

7 74 образцов глиобластомы, 73 образцов
7 I  * ► Л астроцитомы и 92 образцов

м,*0ми«с„ь,,„од,рЭф аденокарциномы протоков поджелудочной
_ ж елезы , представленных в базе данных

ел». , #  * СРТАС. ЫоСгарЬ показал лучшие
результаты  в предсказании выживаемости, 

Щ Л г  г *' I «. °и- ( чем  другие графовые модели (МОССЖЕТ,
. |  — ***+*— *  ЮМЫ, ММСЬ, 5АБМСЖ, МКССЫ). ЫоСгарЬ

птм ... '** » **' Ц  «г, определил риск-ассоциированные гены на
'***.« ‘ * уровне отдельных омиксных слоев и, в

™ отличие от классического анализа
дифференциальной экспрессии, позволил дополнительно проанализировать структуру 
связей м еж ду этими генам и. Анализ межомиксных взаимодействий в образцах 
глиобластомы выявил ассоциацию  экспрессии ге н а  МАР4 на всех 3 омиксных уровнях с 
неблагоприятны м прогнозом. 1п уИго эксперименты подтвердили связь экспрессии МАР4 
с ростом и метастазированием клеток глиобластомы. Эта связь р ан ее  не могла быть 
обнаруж ена при помощи классического анализа дифференциальной экспрессии.

М етод Ы оСгарЬ п озв ол я ет  проводить си стем ати ч еск и й  а н а л и з  разнородны х  
ом и к сн ы х данны х и оп р едел я ть  клю ч евы е пути, зад ей ств ов ан н ы е на в сех  
уровн я х реализации  ген ети ч еск ой  и н ф орм ац и и . Графы для к аж дого  
п р оан ал и зи р ов ан н ого  о б р а зц а  и соответствую щ ий анализ клю чевы х путей  
дост уп н ы  п о  ссылке: ЬИ р5://Ы одгарЬ .Ьаруип.сот.

П ервоисточник:

Эиап Ыи У., Ре1 Б. е1 а1., Бхзсоуеппд ргоЫоАгапзспрЫпнс пеБлюгкз У1а Ыо1од1са11у 
ш Гогтеб ЬеЬегодепеоиз дгарЬ 1 е а т т д ,  Ь)ис1ею АсШз КезеагсЬ, № 54 (8)ЯЮ1: 10.1093/паг/ 
дкад386
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Б и о инф орматика

А н ал и з взвеш ен н ы х сетей  коэк сп ресси и  
вы явл яет  ком пактны е кластеры  ген ов-  
м аркеров

К лю чевы е слова: ЗНО; Генны е сети; УУССЫА; Б и омаркеры ; № з1ес1\УССКА______

Биом аркеры  различных патологических состояний, в том числе злокачественных 
новообразований (ЗНО), зачастую  представляю т собой не отдельные гены, а 
функционально связанные группы, ассоциированные с определенны м биологическим 
процессом. Одним из методов выявления таких групп является ан ализ взвешенных сетей 
коэкспрессии генов (Ше1дЙлес1 Сепе Соехргеззюп МеЬлгогк Апа1уз1з, \А С С ^ )  — п о д х о д , 

основанный на анализе граф ов корреляций меж ду генами. Н есмотря на широкую 
распространенность, метод имеет ряд недостатков, основным и з которых является 
предполож ение о безмасш табной топологии генны х сетей, моделирование которой 
затруднительно и было подверж ено критике в последние годы.

А В
Г рлф корреляций генов Декомпозиция ядер кластеров

«ЯДО*ММИ»

Российские ученые пересмотрели базовый алгоритм  А/УССИА и реализовали ряд  
улучш ений, изменив используемые в подходе м етрики и методы кластеризации. Помимо 
этого, вы деление модулей генов стали проводить в 2 этапа, что позволило выделить 
сначала крупные (Соагзе-Сгатед. Мос1и1е5, ССМ), а затем более мелкие и 
детализированны е модули генов (Рте-Сгатей Мос1и1е5, РСМ). Разработанны й метод, 
названны й Мез^ейААССИА, был применен для анализа транскриптомных данных 406 
образцов р ака  мочевого пузы ря, 533 образцов светлоклеточного рака  почки и 517 
образцов аденокарциномы легкого из базы данных ТССА. Рассчитанные ССМ 
соответствовали генным сигнатурам  различных клеточных типов, что было показано за 
счет сравн ен и я  с данными секвенирования единичны х клеток. РСМ позволили выявить 
более специф ичны е модули генов: ССМ, ассоциированный с иммунным ответом, был 
разделен н а  РСМ, соответствующие Т- и В-лимфоцитам, плазматическим клеткам. 
П оказано, что значения нормализованной экспрессии из РСМ могут быть использованы 
для предсказани я выживаемости и ответа на иммунную терапию.

представляет собой  усоверш енствованны й, б о л ее  чувствительны й  
алгоритм  дл я  вы явления к оэк сп р есси р ую щ и хся  кластеров ген о в . В ы являем ы е  
к ластеры  генов соотв етств ую т сп ец и ф и ч еск и м  клеточны м  процессам  и  
п о зв о л я ю т  осущ ествлять более точны й п ои ск  би ом ар к ер ов  различны х  
за б о л ев а н и й .

П ервоисточник:

I А Буидау , А Роз1аузку еА а1„ ЫезАес! со-ехргеззюп пейуогк..., ВюшАогтайсз, № 42 (5)ЛЮ1: 
10.1093/Ь ютСоппайсз/Ыад 167
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Вирусология

Как ведут себ я  бактериоф аги  внутри  
человек а при восп ал ен и и
К лю чевы е слова: Микробиота; Бактериофаги; Воспалительные заболевания киш ечника

Бактериофаги играют важную  роль в жизни микробиоты человека и других животных. 
Взаимодействия между бактериями микробиоты и организмом-хозяином представляют 
собой обширную область для исследований. Исследователям из Канады удалось 
приоткрыть завесу тайны над тем, как м еняется жизненный цикл умеренных 
бактериофагов во время воспаления в организме хозяина микробиоты.

К онтроль

А-  I  %
-«Ж»

Т
Анализ

индукции

4
(Л V (̂^0

Контроль

I

Провоспалительные
соединения *"'С з

К 1 ч

I
Воспаление

V 4

В экспериментах ш уЦго
^  провоспалительные соединения (перекись

водорода, пероксинитрит, соли желчных 
%  кислот и др.) напрямую  подавляли рост

комменсальных киш ечных бактерий и в 10 
из 28 подходящих условий вызывали 
значимы й рост вирусоподобных частиц, 
указы вая  на индукцию профагов. П ерекись 

Мышиная водорода и пероксинитрит оказались
модель наиболее сильными индукторами, причем
колита эффект зависел от ш тамма и конкретного

проф ага. На модели БББ-колита у мышей, 
заселенны х синтетическим сообществом 
ОММ12, во время пи ка воспаления резко  
возрастала доля фага С1оз1п(Иит т посиит  
АтЬо1зе, что подтверждало активную 
индукцию  профага в условиях воспаления 
т у 1уо. Параллельно изменялся состав 
бактериального сообщества: Еп1егос1оз1ег 

у  с1о51п(Ио{огт15 и Аккегт апз\а  тиатрЫ 1а
истощались, а ЕпЬегососсиз {аесаИз и 
С .т посиит  — обогащались. Повторный 

анализ данны х Т-клеточной модели колита вы явил  значимое расхож дение состава 
именно умеренной фракции вирома в динамике воспаления с обогащ ением фагов, 
инфицирую щ их ВШдоЪаМепасеае, ЬасЬоЪасШасеае и АпаегоИдпасеае. У пациентов с 
воспалением  кишечника в образцах с дисбактериозом также фиксировались сдвиги в 
составе умеренны х фагов, п р и ч ем  умеренные ф аги  объясняли большую долю вариации 
вирома, ч ем  вирулентные. В частности, при дисбиозе увеличивалась доля умеренных 
фагов ЕпЬегоЪасЬепасеае и Апаегоуогасасеае, тогда как титр фагов Киттососсасеае  
снижался. Полученные результаты  показываю т, что продукты воспалительного
микроокруж ения кишки способны запускать переход профагов от лизогенного к
литическому циклу, внося вклад в перестройку киш ечного вирома во врем я воспаления.

V Увеличение индукции профага

П родукты  воспалительной среды  к и ш еч н и к а служ ат три ггерам и  индукции  
проф агов , способствуя  и зм е н ен и я м  состава киш еч ного ви ром а, н аблю даем ы м  
при воспалительны х за б о л ев а н и я х  к и ш еч н и к а. Эти н а х о д к и  углубляю т  
п о н и м а н и е м ехан и зм ов р егул я ц и и  бактериальны х сообщ еств во время бол езн и  
и м о гу т  откры ть н овы е возм ож ности  дл я  терапевтической  коррекции  
м и к р оби оты  при воспалительны х забол ев ан и я х  киш ечника.

П ервоисточник:

АпзЬи1 З т Ь а ,  А ту  СНап, Т о т т у  Воийп, С огтпе К М аипсе, РгорЬаде тбисП оп сопШЬи^ез 
1о аНегаПопз т  Ше ди! р й а д е о т е  биппд т1ез1та1 т Д а т т а Н о п , Се11 КероПз/ЛОБ 10.1016/ 
рсе1гер.2026.117491
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Г е н е т и к а  и м е н н а я  т е р а п и я

Ц ентром ерны й белок п ом огает раковы м  
клеткам  сохранить целостность  телом ер
К лю чевы е слова: АТКХ; Альтернативное удлинение теломер (АУТ); Центромеры; 
Н ейробластома; Теломеры; СЕЦР-А

Теломеры и центромеры представляют собой наиболее зам етны е хромосомные 
ориентиры: первые обозначаю т физические концы  хромосом, а вторы е — участки, за 
которые хромосомы растаскиваю тся по дочерним  клеткам при делении. ДНК обоих 
регионов почти не содержит генов и состоит из консервативных повторов, но эти 
повторы различаю тся и распознаю тся разны м и белками. В норме теломеры и 
центромеры  выполняют разн ы е функции и обычно пространственно разделены.

Н еож иданны е контакты и обмен генетическим материалом меж ду центромерами и 
теломерами зафиксированы в некоторых нейробластомах и ряде клеточных линий. 
Рагини Б харгава  из Питтсбургского университета (США) вместе с коллегами обнаружила, 
что при  включении альтернативного удлинения теломер эти два участка хромосом 
начинаю т контактировать. Альтернативное удлинение теломер (АУТ), при котором не 
используется классическая теломераза, работает для 5-10% всех опухолей, а в случае 
агрессивны х нейробластом — для 30%. Во многих случаях АУТ связано с наруш ением в 
работе белка АТКХ, который помогает упаковывать теломерную ДНК. При помощи 
микроскопии авторы показали, что контакты происходят в местах, где при АУТ обычно 
идет перестройка теломерной ДНК.

Т еШ го т  .

Т е Ь т о г е  *  [ (  '  I  У * ~  *  М )  Т ею п е-е

Это навело  их на мысль, что между центромерами и теломерами может происходить 
рекомбинация. Дальнейший анализ клеточных линий и скрининг раковых геномов 
пациентов с нейробластомами подтвердил, что, действительно, при  АУТ рядом с 
теломерами появляются вставки типичных для центромер участков ДНК с повторами. 
Оказалось, что такие вставки меняют свойства региона, приводя к  накоплению там  
клю чевого центромерного белка СЕИР-А, участвующ его в растаскивании хромосом. 
П оявлению  СЕЦР-А способствовало локальное снижение метилирования ДНК, 
характерн ое для клеток с наруш енной работой АТКХ. Обогащение СЕХР-А не превращ ало 
теломеры в полноценные центромеры  и не заставляло хромосомы чащ е расходиться 
неправильно, но при этом ограничивало уровень синтеза ДНК во вр ем я  митоза. При АУТ 
клетки часто  имеют повреж денны е или недореплицированные теломеры, которые можно 
починить во время митоза. Но если процесс починки выходит из-под контроля, он мож ет 
стать источником нестабильности.

П р и сутстви е СЕNР-А в м ест а х  вставок п ри  АУТ, п о-ви ди м ом у, работает к а к  
за щ и тн ы й  ограничитель, п о м о га я  удерж ивать  слиш ком ак ти вн ы й  ремонт Д Н К  
под к он тр ол ем  и уберегая  раковы е клетки о т  нестабильности хром осом .

П ервоисточник:

Вйагдауа, К., МаЫке, М.А., Зсй ткП , Т.Т. е! а!., СепЬготепс 1оо1рпп15 ргезеп/е 1е1ошеге 
пйедгйу т  АБТ сапсегз, НаШ ге/БО!: ййр5:/ДМ.огд/Ю. 1038/541586-026-10598-1
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Гистология

К ол и ч ествен н ая  п оляри зац и он н ая  
м икроскопия п озв ол я ет  объективно  
оценить архитектуру коллагена
К лю чевы е слова: Коллаген; П оляризационная микроскопия; Гистохимия

Коллаген - основной белок межклеточного матрикса кожи, составляет основу ее каркаса, 
поддерж ивает упругость и гидратацию , а такж е участвует в формировании сосудов и 
обеспечивает их прочность. Архитектуру коллагена оцениваю т с применением 
специфических гистохимических красителей. П ри необходимости дифференциации 
типов коллагена исследование может быть дополнено поляризационной микроскопией. 
Н едостаток данных методов в том, что интерпретация картины и формирование 
заклю чения зависят от субъективного мнения специалиста, проводящ его оценку. С целью 
преодолеть это ограничение была разработана методика количественной 
поляризационной микроскопии (КПМ).

Г *  Фазовая задержка ”1 ,еполяризация

Деполяризация

Ученые и з Великобритании исследовали образцы плаценты (концентрический коллаген), 
нормальной кожи (слоистый коллаген) и келоидных рубцов (дезорганизованный 
коллаген) от пациентов разн ого  возраста. РРРЕ-блоки окрашивали конго красным или 
пикросириусом  красным. П оследний обеспечивал более специфичное для коллагена 
двулучепреломление и повыш ение фазовой задерж ки  в 3-4 раза по сравнению  с конго, 
что повы ш ало контрастность коллагеновых структур и позволяло более детально изучить 
архитектуру коллагена. Р ан ее  эти ж е авторы разработали особый поляриметр и 
изм ерили параметры Стокса, фазовую задерж ку  и деполяризацию . М етодика 
количественной поляризационной микроскопии позволила лучше различить образцы из 
разных ткан ей  и исследовать ультраструктуру коллагенов разного типа.

КПМ в п ер сп ек ти ве м ож ет п ом оч ь при о ц ен к е  м икроинвазии  п лоск ок леточ н ого  
рака к о ж и  на ранних стади ях , а так ж е при ди агн ости к е наследственны х  
за б о л ев а н и й  соединительной  ткани и ак ти н и ч еск ого  эл астоза .

П ер в ои сточ н и к :

М арра С., М1к1аус Р., С и тп и п д з М. е! а1., Ро1апте1пс н п ад тд  оГ соИадеп..., 5 а  Кер, № 
16:12441/001: 10.1038/з41598-026-37711-8



Гистология

П ространственны й ан ал и з тканей печени: 
от ги стол оги и  к циф ровой патологии

К лю чевы е слова: Печень; Цифровая патология; Компьютерный ан ализ изображений; 
П еченочная долька; Ж ировая дистрофия печени

Болезни печени являются одной из ведущих причин хронической заболеваемости и 
смертности во всем мире. Особую проблему представляют неалкогольная ж ировая 
болезнь печен и  и токсические/лекарственные пораж ения, сопровождающиеся сложными 
пространственными изменениями в тканях орган а. Известно, что печеночная долька 
обладает функциональной зональностью: гепатоциты, расположенные вблизи портальных 
трактов и центральных вен, отличаются от других клеток по метаболической активности, 
чувствительности к гипоксии и токсическим воздействиям. Важную  роль в этих 
различиях играет зональное распределение ферментов системы цитохрома Р450, 
вклю чая СУР1А2. Однако традиционная гистологическая оценка обычно ограничивается 
анализом отдельных парам етров, что затрудняет объективное изучение 
пространственного распределения патологических изменений. Поэтому одной из 
актуальных задач современной медицины является разработка автоматизированных 
методов многопараметрического зонального ан али за печени.

С сятм

Целый Зоны  и Парамет-
слайд дольки  рическая

карта
Статистическое
распределение

Комбинированная
парам етрическая

карта

Рола!
!кУ

0.2* О *0
Стеатоз

Комбинированная
статистика

М еж дународная исследовательская группа предлож ила подход для количественной 
оценки нескольких морфологических параметров в пределах печеночной дольки. Авторы 
использовали цифровые сканы  гистологических препаратов печени  и м ето пы  
компью терного анализа изображ ений. Сначала н а цифровых сканах были выделены и 
преобразованы  в изображ ения ключевые анатомические ориентиры  — центральные 
вены и портальны е тракты. Д алее на основе расстояния между этими структурами была 
сформ ирована пространственная модель дольки с разделением  на функциональные зоны. 
С использованием разработанного алгоритма исследователи одновременно 
анализировали несколько характеристик ткани, вклю чая распределение гепатоцитов, 
сосудистых структур и экспрессию маркеров, связанны х с функциональной активностью 
печени. Д ля сегментации объектов применялись методы цифрового и морфометрического 
анализа изображений. Разработанны й подход позволяет вы являть неоднородное 
расп ределени е морфологических изменений и проводить комплексный 
многопараметрический анализ в пределах одной дольки.

П ол уч ен н ы е результаты  п одтверж даю т перспективность м ет о д о в  циф ровой  
м ед и ц и н ы  и пространственного анализа т к ан ей . В дальнейш ем  такие п одходы  
м огут и сп ол ьзов аться  дл я  стан дарти зац и и  м ор ф ол оги ч еск ой  оценки, 
к ол и ч еств ен н ого  ан ал и за  и зм ен ен и й  тк ан и  и более гл у б о к о го  и зу ч ен и я  
м ех а н и зм о в  заболеваний  п еч ен и .

П ервоисточник:

Байе, Н „ Виёейпапп, Б., АШабгу, М. е! а1., . |о т 1  20па1ес1 циапШгсайоп о! ти1йр1е 
рагатеЬ егз т  Ьерайс 1оЪи1ез, 5 а  Дер, № 16, стр. 15207 (2026)/Д01: 10.1038/
341598-026-46721-5
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И зб ы то ч н ы й  вес^и о ж и р е н и е

Л ипидированны й 1Х-22 сн и ж ает в е с  и 
сохраняет сухую  м ассу м ы ш ей
К лю чевы е слова: Ожирение; 11,-22; Интерлейкин-22____________________________________

Распространенность метаболических заболеваний, включая ож ирение и сахарный диабет 
2 типа, продолжает расти. Несмотря на эффективность агонистов СЬР-1 (СЬР-1КА) при  
ож ирении, многие пациенты не достигают целевого веса. Интерлейкин-22 (11,-22) стал 
перспективны м терапевтическим  средством благодаря своей способности модулировать 
клю чевые метаболические факторы.

Вярд»’***» 
л*тид*рош1»(»«<хо ии?фря*ймми* Н 1И

У « У Ч 1 П р и  ЖЖЖ1*тмщртйкмн*--22

Снижения веса в Сохранение * Секреции Улучшенный *  Уровня ферментов
сочетании с  мышечной гормона сытости гликемический печени в плазм е

01Р1ЯА терапией массы ^Усвоения контроль *  Содержания
калорий липидов в печени

Ученые и з Германии и Дании на мышиной модели оценили потенциал липидированного 
1Д-22 пролонгированного действия в качестве адъювантной терап ии  к СЬР-1КА. 
Л ипидированны й 11,-22 вы зы вал снижение веса до 20% при монотерапии и до 40% в 
сочетании с СЙР-1КА, демонстрируя аддитивную эффективность. Важно, что 
липидированны й 1Й-22 сохранял сухую массу тела: потеря сухой массы  была более ч ем  
вдвое м еньш ей по сравнению  с потерей при прим енении только СЛР-1КА / ограничении 
калорий. Также был усилен гликемический контроль: липидированный 1Д-22
норм ализовал уровень глю козы  в крови и улучш ал чувствительность к инсулину 
независим о от приема пищ и. Механизм действия включал усиление выделения 
анорексигенны х факторов (например, РУУ) и двукратное увеличение потери энергии с 
калом за  сч ет  снижения усвояемости калорий.

Р езул ь таты  дем он стри рую т новы е к и ш еч н ы е м ех а н и зм ы  действия  
л и п и ди р ован н ого  11,-22 и ег о  аддитивны й п отен ц и ал  в к ом би н ац и и  с терапией  
С1,Р-1КА. Таким  обр азом , липидированны й 11,-22 п ози ц и он и р уется  как н о в ое  
средство против ож ирения , сп особн ое реш ать неудовлетворенны е потребности в  
л еч ен и и  м етаболич еских за бол ев ан и й .

П ервоисточ ник:

О. Назз е ! а1, ЫрМаГес! т1ег1еикт-22  гейисез..., Мо1еси1аг ТЪегару, № 34, стр. 3568-3578/ 
БОГ Ш р5://йогогд/10.1016/фут1±1е.2026.02.041
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Иммунология

М утация, св я за н н а я  с аутоим м унны м и  
забол ев ан и ям и , м ож ет защ ищ ать от  
вирусов
К лю чевы е слова: Врожденный иммунитет; N К-клетки; Аутоиммунн ы е заболевания

Ген РТРЫ22 кодирует фосфатазу, которая регулирует сигнальные пути в иммунных 
клетках. Его вариант 1858С>Т (К.62(Ж) давно известен  как один и з  наиболее значимых 
генетических факторов риска развития аутоиммунных заболеваний — сахарного диабета 
1 типа, ревматоидного артрита, системной красной волчанки и других. Этот аллель 
встречается примерно у 10% населения С еверной Америки и Европы , что необычно 
высоко для мутации с таким вредным потенциалом. С эволюционной точки зрения это 
часто указы вает  на наличие компенсаторного преимущ ества — возмож но, в защите от 
инфекций. Исследователи и з Канзасского университета (США) реш или  проверить эту 
гипотезу на модели острой вирусной инфекции.

У чены е использовали мышей с 
генетической модификацией,
соответствующей человеческой мутации 
РТРN 22  К620Ш, и заразили их
коронавирусом (штамм МНУ-А59), который 
у мышей вызывает острый гепатит и в 
половине случаев приводит к гибели 
животных. Результат оказался
впечатляю щим: если в контрольной группе 
погибала примерно половина мышей, то 
среди мышей с мутацией выживаемость 
приближ алась к 100%. Оказалось, что 
м утация меняет баланс иммунного ответа. 
У нормальных мышей основную роль в 
контроле этой инфекции играю т Т-клетки, а 
естественные киллеры  (ЕЖ-клетки) 

практически  не участвуют. Однако у мышей с мутацией РТРN22 ГчЖ-клетки становились 
клю чевыми игроками: они производили значительно больше интерферона-гамма, 
перф орина и гранзимов — молекул, необходимых для уничтожения зараж енны х клеток. 
Даже после экспериментального удаления ЮК-клеток мутантные мыши все равно 
вы ж ивали лучше, чем контрольные, хотя вирусная нагрузка у них была выше. Это 
указы вает н а  то, что в защ ите участвуют и другие механизмы — возможно, усиление 
функций Т-клеток или макрофагов. Авторы такж е сделали важное наблю дение: вирусная 
нагрузка сама по себе не определяет исход заболевания. У мутантных мышей она могла 
оставаться высокой, но болезнь протекала легче. Это означает, что мутация влияет не 
столько н а  контроль разм нож ения вируса, сколько н а  патологический ответ организма н а 
инфекцию , возможно, подавляя чрезмерное воспаление, которое и приводит к гибели.

Работа дем онстрирует, ч т о  генетический вариант, я в л яю щ и й ся  причиной  
аутои м м ун н ы х забол ев ан и й , м ож ет сохр ан яться  в популяции  благодаря своей  
за щ и т н о й  роли при и н ф ек ц и я х. Примерно к аж ды й  десяты й человек  является  
н оси тел ем  этой  м утации и , вероятно, даж е н е  подозревает о св оей  повы ш енной  
усто й ч и в о ст и  к некоторы м  вирусны м за б о л ев а н и я м . С п р ак ти ч еск ой  точ ки  
зр ен и я  и ссл ед ов ан и е откры вает новы е терап ев ти ч еск и е перспективы : уси л ен и е  
ф ун к ц и й  N К-клеток с п ом ощ ь ю  малых м ол ек ул  м ож ет п о м о ч ь  в лечении  
остры х ви р усн ы х и н ф ек ц и й  д а ж е  у пациентов , н е имею щ их эт о й  м утации.

П ервоисточ ник:

ВеУ15 А.М., Коза КфЬ.Н., Зсйш агйпд N. е! а1., Ап аШопптипДу-аззошаЬес! а11е1е о! РТРК22 
епйапсез т п а !е  апШлга! ш ш ш пйу 1о рго1ес! а д а т з !  аси!е согопаушиз тСесДоп, 
РгосееШ пдз о! Ше Ыайопа! А с а б е т у  о! Заепсез, № 2026/ТЮ1: 10.1073/рпаз.2519903123

ГМК-клетка

Клетка-мишень

Разрыв
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Иммунология

Гельминты  подавляю т в осп ал ен и е в ЖКТ 
хозя и н а  специальны м и белкам и
К лю чевы е слова: Цитокины; Воспаление; Гельминты; Иммуномодуляция; НШР___

Х ронические воспалительные и аутоиммунные заболевания остаются серьезной 
проблемой на протяжении десятилетий, так к ак  существующие методы лечения часто 
дают побочны е эффекты и н е всегда эффективны. В последние 20 л ет  ученые из разных 
уголков мира все чаще обращ аю т внимание на игнорируемый ранее и очень 
неож иданны й природный источник иммуномодуляторов — паразитических червей  
(гельминтов). Чтобы выживать в организме хозяина годами и даже десятилетиями и п ри  
этом обходить системы защ иты  макроорганизма, гельминты вы деляю т специальные 
молекулы (секреторные белки, НБ1Р), которые подавляют иммунные и воспалительные 
реакции в организме хозяина.

У чены е из Ирландии провели метаанализ с 
целью  обобщить опубликованные данные 
об иммуномодулирующих пептидах и 
белках, продуцируемых гельминтами 
(РШ1Р). Команда проанализировала 79 
научны х работ из б аз  РиЬМей, 1УеЪ о1 
Зш епсе и МесШпе с извлечением и 
очисткой данных и их последующей 
статистической обработкой. Всего было 
изучено более 60 различны х РГО1Р от 20 
видов гельминтов. Чаще всего 
использовали нематод Н ает опсЬиз 
сопЬогкиз и АсапЫюсЬеИопета уНеае, 
трем атод Разсю1а ЬераИса, 5сЫз1озота 
т апзот , ЗсЫзЬозота ]арот сит  и цестоду 
ЕсЫ пососсиз дгапи1озиз. Исследователи 
выяснили, что НБ1Р достоверно снижали 
уровни провоспалительных цитокинов 
1Б-12, 1Ь-1р, 1Ь-6 и ф актора некроза опухоли 
ТИР. Одновременно с этим  НБ1Р повышали 
уровни противовоспалительных цитокинов 

1Ь-10, ТСРР и даже 11,-4, которы й обычно связан  с аллергией, но при гельминтозах 
работает как  регуляторный. Неожиданной находкой оказался тот факт, что НБ1Р 
способны снижать И,-2 в клетках человека, но не в клетках козы; это подчеркивает 
важность вы бора видовой модели.

Белки, вы д ел я ем ы е п ар ази ти ч еск и м и  ч ерв ям и , переклю чаю т им м унны й ответ  
с п ровоспалительного п р оф и л я  (11,-6, ТNР, II,-1р) на противовоспалительны й  
(11,-10, ТСРр). Данны й ф ак т  м ож ет лечь в о сн о в у  разработки новы х препаратов  
для т ер а п и и  хронических воспалительны х и аутоим м унны х заболеван и й , 
и ск л ю ч а ю щ ей  риски, св я за н н ы е  с за р а ж ен и ем  ж ивы ми п ар ази там и .

П ервои сточ н и к :

5. ЗШске, А. Реепеу, К. Ьа1ог е! а1., Тйе пптипе-тойгйайэгу ро(епйа1 оС Ье1шщД1-(1епуес1 
ргсйешь т  се11и1аг шойе1з о( т П а т т а й о п :  а зузЬ етайс геу1е\у \лгЙ1 сгозз-зШ йу циапЫ абуе 
йаЬа апа1уз15, Заеп й й с КероНз, № 1957 (2026)/Е)О1: 10.1038/з41598-026-38162-х
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Иммунология

П реэклам псия н е зави си т от аллелей  Н 1 1 А ,  
но м ож ет  р азви ваться  всл едстви е  
им м унного конф ликта м атери  и плода

К лю чевы е слова: НБА; Преэклампсия; Беременность _________

П реэклампсия (ПЭ) - тяж елое гипертоническое расстройство, клинические симптомы 
которого проявляются на поздней стадии беременности. У пациентки отмечаются 
гипертонические скачки давления, наруш ения тонуса сосудов, протеинурия, могут 
возникнуть различные наруш ения протекания беременности и родоразреш ения. По 
различны м  данным, с ПЭ сталкивается от 2% до 8% беременных ж енщ ин, при этом она 
регулярно входит в перечни  самых распространенных патологий беременности с 
летальным исходом. Давно обсуждается концепция, согласно которой ПЭ связана с 
иммунным конфликтом матери и плода.

В  |  Е о я  а  А Я П  а  А М Н

п*2.008 п* 1.276 п*6 832

0  00  -*■ 
М и тЬ в г  

Ы  а«е*в»
НСА-А Н1А а Н 1 А -С

НСА- 
ОРА 1

НСА-
0 Р В 1

НСА-
0 0 4 1

н и -
О О В 1

НС А  
0 Р В 1

С1я»а1 С 1 а »  II Той*

ЕС1К 49 66 2 8 9 23 10 16 50 143 108 251
А РЯ 59 93 41 10 32 9 17 58 193 126 319
АМН 76 121 5 3 13 37 9 21 66 250 146 396

Ученые из США исследовали влияние 8 классических локусов системы НБА н а  
преэклампсию . Данные были взяты из базы данны х проекта "ТОРМей Во51оп-Со1отЫа 
СоПаЬогаДуе 1ог Айуегзе Ргедпапсу О ийю тез" (всего 12790 пациентов, в том числе 4770 с 
ПЭ). В большинстве локусов (>80% ) отмечена гетерозиготность, при этом в I классе НБА 
гетерозиготность была связана с лучшим прогнозом при преэклампсии. Гетерозиготность 
плода по  локусу НЬА-ОС)В1 была ассоциирована с повышенным риском ПЭ и 
преж деврем енны м и родами. Ни у матери, ни отца, ни у плода не удалось выявить 
отдельного аллеля или полиморфизма, который бы показал строгую  корреляцию с 
преэклам псией. Однако установлено, что несоответствие локуса Н ЬА-0()А1  у матери и 
плода с последующ им иммунным конфликтом существенно повышает риск ПЭ. П оказана 
также небольш ая этноспецифичность данных: для лиц европейского происхождения 
незначим  локус Н1Л-ОРА1, в отличие от представителей африканских этносов.

О тдельны е несоответствия локусов  Н1А м еж д у  матерью  и п л о д о м  м огут бы ть  
п р и ч и н ой  преэклам псии. Значим ы х аллелей  или п оли м ор ф и зм ов , которы е  
м ож но бы ло бы вк лю чи ть  в стан дартн ое ген ети ч еск ое тестирование, 
о б н а р у ж ен о  не было, что усл о ж н я ет  ди агн ости к у  ПЭ.

П ервоисточник:

Сао С., М айег М., Ни ф е ! а1, Ма1егпа1 апй 1е1а1 НБА..., тейК хгу, № 2026-06ДЮ1: 
10.64898/2026.06.09.26355260
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М и кробИ  ОЛОГИЯ

Н овая технология для точ н ого управления  
микробиом ом
К лю чевы е слова: П ребиотики; Транскриптом; Микробном; МШБ

Современные методы изучения микробиома часто позволяют лишь вы являть связи между 
микроорганизмами и различны ми процессами, не объясняя причин этих взаимосвязей. 
Это затрудняет разработку целенаправленных способов изменения состава микробиома. 
Остается открытым вопрос о том, какие микроорганизмы будут конкурировать друг с 
другом и какие вещества способны стимулировать рост нужных видов.

Мультиомное Функциональное Профилирование

|  Метагемомика

Метатрамсжрмлтомюса 

' Метатраислатомика

1 Микробные Взаимодействия (МВ)

- к
Прогжаируемзя «оижуреиция 

! - •

Определение Ниши (ОН)

5 -  «л. .
|г  0 ~ 0
| |  :  ■" -■
1 -  -  — т

*
Прогнозируемые предпочтения субстрата 

| ^ §  __ _

Целевое Вмешательство в Микробном
' Ч, ч ' ‘''шлт "ч Разнообразныеприменения

А *
• • •  * -  Ч * . ч у  ■

У чены е из Калифорнийского университета 
в Сан-Диего (США) разработали новый 
подход МШЭ (МюгоЫа1 1п1егасйоп ап<3 
№ сйе Б еШ гттай оп ), позволяющий
прогнозировать взаимодействия
микроорганизмов и их пищевые 
предпочтения. Для оценки активности 
генов исследователи использовали
показатель ТЕ (эффективность трансляции) 
— отношение уровня синтеза белка к 
количеству соответствующей мРНК. Эта 
м етрика позволяет определить, какие 
функции микроорганизм считает наиболее 
важ ны м и и на какие процессы  направляет 
основные клеточные ресурсы, таким 
образом, возможно определить
микроорганизмы, существующие в одной 
ниш е (конкурирующие). Для определения 
предпочтительных субстратов была 
проанализирована ТЕ для транспортных 
белков субстратов.

Технологию протестировали н а
синтетическом  сообществе и з  16 видов бактерий, а затем на почвенны х микробиомах, 
образцах кишечной микрофлоры человека и мышиной модели. М Ш Б с высокой 
точностью предсказывал конкурентны е отнош ения между микроорганизмами и их 
предпочтения по использованию питательных вещ еств. На основе этих данных ученые 
подбирали пребиотики, которы е избирательно увеличивали численность нужных 
бактерий и снижали количество их конкурентов. В экспериментах на мышах метод 
позволил целенаправленно повысить содерж ание полезной киш ечной бактерии 
РаесаИЪаси1ит гоёепИит с помощью добавления лактозы.

П ол уч ен н ы е результаты  откры ваю т н овы е возм ож н ости  для  управления  
м и к р о б и о м о м  человека, ж ивотны х и ок р уж аю щ ей  ср еды . В будущ ем  
техн ол оги я  м ож ет стать о сн о в о й  п ерсонализированны х м икробиом ны х терапий  
и новы х стратегий п оддер ж ан и я  здоровья.

П ервоисточник:

Моупе О, МогЬоп С, А Ь В аззат  М, РгесДсйпд сотреШ гоп апй зиЬз1га1е ргеСегепсез 1ог 
1агде1ес1 т ю г о Ы о т е  аНегайоп, Се11, № 189, стр. 3324-3338/Б01: Ьйрз://с1о1.огд/10.1016/].се11. 
2026.03.036

15



М олекулярная биология

К рупнейш ее п р отеоген ом н ое и ссл едован и е  
вы явило новы е терапевтические м иш ени
К лю чевы е слова: Ревматоидный артрит; Протеомика; Лекарственны е мишени; рОТБ_

Большинство генетических вариантов, связанных с заболеваниями, находятся в 
некодирующих областях генома, что сильно затрудняет их идентификацию. Белки плазмы 
крови могут служить мостом между геномом и заболеванием, но масштабные 
протеогеномные исследования до сих пор были ограничены, а  их выводы редко 
проверялись в разных популяциях.

М еждународный консорциум 5САББОР провел крупнейшее на сегодняшний день 
протеогеномное исследование, объединив данные 38 когорт (78664 человек) и измерив 
уровни 1161 белка в плазме крови. Ученые идентифицировали 24738 независимых 
генетических локусов, связанны х с уровнем белков: 5040 — рядом с геном самого белка 
(цис-рОТБ) и 19698 — в других участках генома (транс-рОТБ). Для многих белков транс­
эффекты оказались даже сильнее цис-: например, для 1САМ2 цис-локусы объясняли лишь 
0,3% вари ац и и  уровня белка, а транс — 52,7%. А нализ транс-эффекторных генов показал, 
что наиболее частый путь регуляции белков крови  — 14-связанное гликозилирование, 
влияю щ ее на сворачивание и стабильность белков. Анализ тканей выявил, что транс- 
эффекторные гены чащ е всего активны в печени и иммунных клетках.

х
О.
Оо
ъ
ш
О.
фдт
а

Почти половина всех р(ДЪ (43,4%) ассоциирована с каким-либо заболеванием  по данным 
С1УА8, п р и ч ем  транс-рОТБ в 4 раза  чаще проявляли плейотропию. Сравнение цис- и 
транс-подходов в менделевской рандомизации показало, что н е все генетические 
ассоциации отражаю т причинно-следственные связи. При сопоставлении генетических и 
наблю дательных данных лишь 52 пары белок—болезнь из 193 совпали по направлению и 
значимости. Наиболее яркий прим ер практического применения — вари ан т  в гене ТУК2, 
действующ ий как транс-рОТБ для шести белков, уровни которых связаны с риском 
ревм атоидного артрита, гипотиреоза и псориаза. Ингибиторы ТУК2 уж е одобрены для 
терапии псориаза, а новые данны е дают генетическое обоснование для их применения 
при ревматоидном  артрите.

Авторы сф орм ировали  са м ы й  полный атлас генетической р егул яц и и  белков  
п л азм ы . Р абота  дем онстрирует, что учет тр ан с-эф ф ек тов  к р и ти ч еск и  важ ен дл я  
поиска н о в ы х  лекарственны х м иш еней и п ерепроф илирования препаратов.

П ервоисточ ник:

Корги1и е !  а1., МиШ-соЬог! ргоЬеодепопнс апа1узез геуеа1 депейс еЯес1з асгозз Ше рго1еоше 
апб сй зеазо те , Се11, № 2026/001: 10.1016/].се11.2026.03.049

Многокогортный протеогеномный мета-анализ
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Геномная регуляция >1000
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Протеомные панели
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К ольцевая РНК С 1Г сР Т К 2-т +  контролирует  
ф и б р о з легких
К лю чевы е слова: Фиброз л е гких; Иб-метиладенозин; МЕТТЬЗ; Кольцевы е РНК

Фиброз легких - опасный воспалительный процесс, при котором здоровая ткань легких 
замещ ается рубцами, нарушающими газообмен и эластичность тканей. Заболевание 
связано с повышенной активностью фибробластов, однако в большинстве случаев 
определить его первопричину оказывается невозможно. На данный момент не 
сущ ествует способов леч ен и я  фиброза 
поддерж иваю щ ая терапия.

Цитоплазма

легких, и пациентам  доступна лишь

НТТТТТТТТТТТТТТТТТПТТ УДР1

РУЫ

ГП1К-484
кэРНК

т 1К-125а-ЗрС1ГсРТК2-*п ними

Е1Р4АЗ 
(считывает 

тбА)
г> 5ТАТЗ

С 1гсРТ К 2-т р * Транскрипция 

& ---------------
^П ром отору Гены ф и броза

Сплайсинг
ВВМХ

(считывает 
тбА)

МЕТТЬЗ 
(модифицирует 

РНК)

Фибробласты 

М иофибробласты

Пре-мРНК РТК2

Н едавние исследования показали, что 
ф иброз многих органов, включая легкие, 
связан  с активностью фермента МЕТТЬЗ. 
МЕТТЬЗ - метилтрансфераза,
модифицирующая РНК с образованием N6- 
метиладенозина (тбА ). Такая модификация 
способна управлять сплайсингом,
транспортом, стабильностью и
взаимодействиями РНК. Особенно т б А  
распространен в кольцевых РНК. Группа 
учены х из Китая исследовала механизм 
влияния МЕТТЬЗ на фиброз легких. О на 
проанализировала РНК, на которые 
МЕТТЬЗ оказывает наибольш ее влияние в 
фибробластах, и вы делила агсРТК2 как  
наиболее многочисленную среди
связанны х с фиброзом. Ген, кодирующий 
с!гсРТК2 , также кодирует белок РТК2, 
участвующ ий в клеточной адгезии.

Эксперименты показали, что удаление 
агсРТК2  останавливает ф иброз легких в мышиных моделях, но не оказывает 
значительного влияния на здоровых мышей. П ри  этом повыш ение уровня агсРТК2 
привело к  экспрессии фибротических маркеров. Было показано, что модификация шбА 
действительно контролирует сплайсинг пре-мРНК РТК2 в кольцевую форму через белок 
КВМХ. П р и  этом к значительному усилению ф иброза приводит только кольцевая РНК с 
тб А  (с1гсРТК2-т+). Дальнейш ий анализ профилей экспрессии, локализации и 
взаимодействий РНК позволил авторам определить путь, по которому агсРТК2-т + 
активирует фиброз. В ядре агсРТК2-т+  связы вается с белком Е1Е4АЗ, который выносит 
ее в цитоплазму. Там она вы ступает в роли конкурирую щей эндогенной РНК (кэРНК): 
связы вается с микроРНК для того, чтобы повысить экспрессию генов, мРНК которых была 
бы ин ач е  заблокирована этими микроРНК. За сч ет  своей кэРНК-активности агсРТК2-т + 
повы ш ает экспрессию белков УАР1 и РУН, которы е в свою очередь активируют фактор 
транскрипции 5ТАТЗ, активирую щ ий профибротические гены.

Для р а зр а б о т к и  эф ф ек ти в н ого  лечения ф и б р о за  легких н ео б х о д и м о  отчетливо  
п он и м ать  его п а т о ген ез. Авторами представленного и ссл ед ов ан и я  бы ла  
о б н а р у ж ен а  сигнальная  цепь МЕТТЬЗ - с1гсР Т К 2-\А Р  1/ГУ И- 5ТАТЗ,
ак ти в и р ую щ ая  п р оф и бр оти ч еск и е гены . П одавление С1ГСРТК2 позволило  
остан ов и ть  ф и броз л егк и х  в мыш иной м одели , не о к а за в  зн ач и тел ьн ого  
в л и я н и я  н а  здоровы х о со б ей . Таким об р а зо м , с1гсРТК2  я в л я ется  перспективной  
м и ш ен ью  лечения ф и бр оза  легких у человека.

П ервоисточник:

2Дш У, 2Дао Ь., О т  ф е(; а1., МеШу1а1ес1 слсРТК2 аз а бпуег ей ШзгоЫаз!; асДуабоп ш 
рийпопагу ДЬгозш, Мо1ТйегДЮЬ 10.КНб/футДю.2025.12.013
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С тарение м ож ет  н ачинаться  с ош ибок  
трансляции белков
К лю чевы е слова: тРНК; С тарен ие; Соматические мутации______________________________

С возрастом  клетки теряю т способность поддерж ивать протеом в правильной, 
функциональной форме. Это явление считается одной из ключевых причин старения, 
ведущей к саркопении, нейродегенерации и другим возрастным заболеваниям. 
Традиционные объяснения увеличения количества дефектных белков фокусируются на 
окислительном стрессе и сниж ении активности систем деградации. Исследователи из 
Института биомедицинских исследований в Барселоне (Испания) реш или проверить, не 
связаны ли эти ошибки с мутациями в генах тРНК.

Ученые впервы е составили полную карту всех генов тРНК в новой версии референсного 
генома человека Т2Т-СНМ13, идентифицировав 733 таких гена. Они такж е показали, что 
гены тРНК, расположенные в кластерах, транскрибируются активнее. П роанализировав 
данные полногеномного секвенирования 9596 образцов тканей опухолей и 1192 образцов 
здоровых тканей, авторы обнаруж или, что в ген ах  тРНК мутации происходят особенно 
часто.

М утационная нагрузка в генах тРНК оказалась прямо 
пропорциональна их транскрипционной активности. 
Высокотранскрибируемые гены тРНК мутируют с частотой, в 9 
раз превыш аю щ ей таковую для белок-кодирующих генов. Это 
связано с тем, что транскрипция тРНК осуществляется РНК- 
полимеразой III, которая, в отличие от РНК-полимеразы II, не 

АРОвЕСЗчжосрсдооан** рекрутирует механизмы репарации. А нализ мутационных
мутагенез при транссипции ^сигнатур показал, что главны й виновник — ферменты АРОВЕСЗ, 

которые в норме защищают клетки от вирусов, но здесь повреждаю т собственную ДНК. 
М утации накапливаю тся не только в раковых, но и в здоровых тканях, причем  их частота 
линейно растет с возрастом. У людей младше 30 лет мутации практически отсутствуют, 
становятся заметными в возрасте 40—60 лет и продолж аю т накапливаться у пожилых.

Также оказалось, что мутации в антикодоновой петле тРНК не подавляются 
отрицательны м отбором. В то врем я как эволюционно консервативные позиции в тРНК 
мутируют редко, антикодон оказывается не защищен. Мутации здесь порождают 
хим ерны е тРНК — молекулы, которые несут одну аминокислоту, но  распознаю т кодон, 
предназначенны й для другой.

Р абота откры вает новы й м ехан и зм  старения: в о зр а ст -за в и си м о е  накопление  
со м а ти ч еск и х  мутаций в генах тРНК в ед ет  к си стем ати ческ и м  ош ибкам  
тр ан сл я ц и и  и дестаби л и зац и и  протеома. О бн ар уж ен н ое я в л ен и е  представляет  
собой  п р и м ер  ан тагон и сти ч еск ой  плейотропии — м ехан и зм , защ и щ аю щ и й  
м ол одой  ор ган и зм  от в и р у со в  (активность АРОВЕС), в п ож и л ом  в озр асте  
н ан оси т  ущ ерб, ускоряя стар ен и е.

П ервоисточ ник:

М. МигШо, М. 5а1уайогез, А. Уациег Рюо, е! а1., А де-йерепйеп! ти1а1;юпа1 1оайз т  Й и тап  
1ШМА д еп е з  аге 1итог-зресШ с апй гезиИ т  сЫ те п с  ПДЧА зедиепсез 1йа1 соиЫ сНзгир! Ше 
депейс сойе, С е п о те  Кезеагсй, № 2026/ТЮ1: йог 10.1101/дг.281022.125
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Глипикан-3 я в л я ется  п ерсп ек ти вн ой  
м иш енью  для САК-терапии и 
н еоан ти ген н ы х вакцин
К лю чевы е слова: ЗНО; Геп атоцеллюлярная карцинома; Глипикан-3; СРСЗ; САК-Т_______

Гепатоцеллю лярная карцинома (ГЦК) является наиболее распространенным ЗНО печени, 
вы зы вая до 759000 смертей в мире ежегодно. Одним из эффективных подходов в терапии 
ГЦК является  применение ингибиторов иммунных контрольных точек  (ИКТ), в частности 
анти-Р01 и анти-РО-П препаратов. Однако для опухолей, характеризую щ ихся низкой 
инфильтрацией СБ8+ Т-лимфоцитов (так называемые "холодные опухоли"), 
эффективность применения ингибиторов ИКТ существенно ограничена. Вариантом 
реш ения этой проблемы м ож ет служить терап ия  на основе хим ерны х антигенных 
рецепторов Т-клеток (САК-терапия) - прим енение технологий генной инж енерии 
позволяет "обучить" собственные иммунные клетки организма распознавать опухолевые 
неоантигены  и активировать иммунный ответ.

3 Глипикан-3 (СРСЗ) - это
I гепарансульфатный протеогликан, который 
! закреп лен  на клеточной мембране ч ер ез  
? связь гликозилфосфатидилинозитола и 
|  экспрессируется прим ерно в 70-80% ГЦК 

как  мембранно-связанный и
секретируемы й неоантиген. Ученые из 
Японии исследовали возможность 
нацеливания САК-терапии на глипикан-3 в 

I клетках карциномы печени,
! характеризую щ ихся измененным
; фенотипом НЬА-А*02. Высокоавидные Т- 
|  клеточны е рецепторы были выделены из 
; клеток пациента с десятилетней ремиссией 

после хирургического удаления опухоли и 
метастазов в легкие и с высоким уровнем 
экспрессии СРСЗ в тканях ЗНО. 

П олученны е Т-лимфоциты с САК проявляли повышенную селективность и 
цитотоксичность к СРСЗ+ клеткам  гепатокарциномы т  у И г о . Также данны е химерные Т- 
клетки м игрировали к опухоли и проявляли повышенную противораковую  активность в 
ксенотрансплантантных моделях. Применение неоантигенной СРСЗ вакцины позволило 
не только активировать Т-лимфоциты против СРСЗ+ опухолей, но такж е стимулировало 
противоопухолевую активность цитотоксических Т-клеток против опухолей с фенотипом 
НЬА-А*02.

П о р езу л ь та т а м  и ссл ед ов ан и я  м ож но провести  сразу дв а  клинических  
исп ы тан и я: нацеливание САК-терапии на СРСЗ+ гепатокарцином ы , а так ж е  
у в ел и ч ен и е  п ротивоопухолевой  активности  С Р8+ Т -лим ф оцитов при  
п р и м ен ен и и  СРСЗ н еоан ти ген н ы х вакцин.

П ервоисточ ник:

Тегайа Т., Зихикт Т., ОЬпиЫ К. е! а1., Т-се11 гесерЬог-епдтеегей Т-се11 Шегару изшд а 
д1урюап-3-зресШ с ТСК йепуей  Ггот а ЬераГоЫ азГота у ассте  гезроп йег Гог НЬА-А2- 
розШуе д1ур1сап-3-ехргез5тд сапсегз, Сапсег Гейегз, № 2026, стр. 218695/ЕЮ1: 10.1016/ 
].сап1е1.2026.218695
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М етод оценки м икроокруж ения опухоли и 
эф ф ек ти вн ости  им м унотерапии п о анализу  
крови

К лю чевы е слова: М икроокружение опухоли; М аш инное обучение; сцДНК; Рак легкого; 
М етилирование ДНК; М еланома; ИИ________________________________________________

И сследователи из Стэнфордского университета разработали технологию жидкостной 
биопсии с использованием искусственного интеллекта для ан али за опухолевого 
микроокруж ения (ОМО) по образцу крови. М етод с высокой точностью определяет 
эффективность иммунотерапии при меланоме и раке легких путем анализа профиля 
метилирования свободноциркулирующей ДНК (сцДНК).

Кщй Ь*орву ргоШшд о* 8Ез

Мейлоша 8Ез сап ое диагиЛев кот.!ттипо?пегару те№уй«юл ого№е$
собогг

I

Авторы проанализировали более 10 
миллионов клеток из 120 образцов 
карцином  легкого и меланом человека и 
выделили 9 уникальных многоклеточных 
сообществ, названных экотипами. Каждое 
из них обладает своими биологическими 
свойствами и имеет четкое
пространственное расположение
относительно центра или края опухоли. 
Затем  исследователи разработали 
ф рейм ворк машинного обучения, который 
позволяет выявлять эти экотипы и 

определять их состав н а основе данных транскриптомики (пространственной 
транскриптомики, транскриптомов единичных клеток и Ьи1к ШМА-зец из объемных 
образцов тканей). Удалось установить, что, помимо транскриптомных профилей, экотипы 
различаю тся между собой по профилю метилирования ДНК. Для обучения нейросети, 
которая будет распознавать экотипы по образцам сцДНК из плазмы крови, использовали 
комбинацию  профилей метилирования опухолевых тканей и тканей здоровых доноров в 
разных пропорциях (от 0,05% до 10% опухолевой ДНК).

При ан ал и зе  образцов крови 100 пациентов с метастатической меланомой, получавших 
терапию  ингибиторами иммунных контрольных точек (ИКТ), метод показал высокую 
точность в предсказании результатов лечения. Так, высокий уровень экотипов 5Е7 (ОМО 
обогащ ено В-клетками, плазмоцитами и С 04+ Т-клетками) и 5Е 8 (ОМО обогащено 
активными цитотоксическими СЭ8+ Т-клетками) в крови статистически значимо 
ассоциирован с более высокой выживаемостью и успехом применения ингибиторов ИКТ. 
Н апротив, высокая доля представленности экотипа 5Е4 (ОМО обогащено 
миофибр об ластами и дисфункциональными Т-клетками) является м аркером  устойчивости 
к иммунотерапии.

В тестах  н а  бинарную  к л асси ф и к ац и ю  п о  ответу на и м м ун отер ап и ю  м етод  
п о к а за л  достаточ н о в ы сок ую  точность: м етр и к а  КОС А1Ю дости гл а  зн а ч ен и я  
0 ,8  на в н еш н ей  вы борке, что  превыш ает точ н ость  к ласси ф и к ац и и  по общ ей  
м у т а ц и о н н о й  н агрузк е (ТМ В) и эк сп р есси и  РБ -Ы . Т аким  обр азом , м етод  
о б есп еч и в а ет  достаточ н о вы сокую  точ н ость  п р о гн о за  ответа н а  
и м м ун отер ап и ю , реш ая п р обл ем у  ф енотипирования  ОМО по о б р а зц у  крови.

П ервои сточ н и к :

2йапд Ш, Вгомш ЕТ., Ш т а т  А. е! а1, Ыоп-туазгуе ргоШ тд о! Ше Ш шоиг ппсгоепупгоптеп! 
\лп1Ь зраНа! есо!урез, ИаШге/ЛО!: 10.1038/з41586-026-10452-4
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Молеку л яр н ая  онкология

днРН К  А С 007637 .1  подавляет обр азован и е и  
рост опухоли п ри  колоректальном раке

К лю чевы е слова: ЗНО; днРНК; Убиквитинирование; Колоректальный рак

Колоректальный рак (КР) -  одно из самых распространенных злокачественных 
новообразований (ЗНО) с высокой смертностью. Ключевую роль в росте опухоли играет 
белок РСКА (пролиферирующий клеточный ядерны й антиген), который необходим для 
репликации и репарации ДНК. Китайские учены е показали, что экспрессия длинной 
некодирую щ ей РНК (днРНК) АС007637.1 резко сниж ена в тканях КР по сравнению с 
нормой. Эта днРНК подавляет опухолевый рост, запуская убиквитинирование и 
деградацию  РСИА, а ее собственное подавление связано с гиперметилированием

В экспериментах гиперэкспрессия 
АС007637.1 тормозила пролиферацию 
клеток КР и колониеобразование, а в 
мыш иной модели - резко уменьшала 
разм ер  опухолей и уровень маркера 
пролиферации Ю-67. Н апротив, подавление 
АС007637.1 ускоряло рост раковых клеток.

АС007637.1 физически связывается с 
белком РСИА, а такж е с ЕЗ-убиквитин- 
лигазой  Т п т25 . Обычно Т п т 2 5  находится в 
цитоплазме, но АС007637.1 переводит ее в 
ядро, где Т п т 2 5  начинает
убиквитинировать РСМА, направляя его н а  

протеасомную  деградацию. В результате падает уровень РСИА, блокируются пути 
репликации и репарации ДНК, а опухолевые клетки становятся чувствительнее к 
повреж даю щ им ДНК агентам  (УФ-облучение, цисплатин). Авторы такж е выяснили, 
почему АС007637.1 подавлена при КР: ее промотор гиперметилирован, а РНК- 
связы ваю щ ий белок РХК1 прикрепляется к АКЕ-элементу в молекуле АС007637.1 и 
сниж ает е е  стабильность. К линические данные подтвердили: низкий уровень АС007637.1 
и высокий РСИА связаны с плохой выживаемостью пациентов с КР.

днРН К А С 007637 .1  - новы й супрессор колоректального рака, которы й ч ерез  
св я зы в а н и е  с Т п т 2 5  за п у с к а ет  убиквитинирование и дегр адац и ю  онк оген н ого  
белка РСNА, тем самы м б л ок и р уя  репликацию  и репарацию  Д Н К . А С 007637.1  
м ож ет и сп ол ьзов аться  в  м едицине к ак  п рогностический  биом аркер и  
п отен ц и ал ь н ая  тер ап ев ти ч еск ая  миш ень д л я  повы ш ения чувствительности  
оп ухол ей  к Д Н К -п овреж даю щ ей  химио- и л уч ев ой  терапии.

П ервоисточ ник:

Хие Шапд, Дипнпд 1л, е1. а1, Ьопд попсосИпд ШДА АС007637.1 тЫ ЪИз Ш топдепез1з Ьу 
геди1айпд Ше Тпт25/РСНА ах13 т  со1огес1а1 сапсег, ]о и та1  о! А йуапсей Кезвагсй/БОЕ 
10.1016/] дате. 2026.04.027

промотора и дестабилизацией белком ЕХК1.
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Н евро л о г и я  и п си х и атр и я

В ы явлено два новы х подтипа м игрени
К л ю ч ев ы е слова: Кора головного мозга; Мигрень; МРТ; фМРТ

М игрень — одно из самых распространенных неврологических заболеваний, от которого 
страдает более 10% населения Земли. Несмотря на это, диагноз до сих пор ставится на 
основании слов пациента, а лечение подбирается в зависимости от симптомов. 
Клиническая классификация делит мигрень только по частоте приступов: эпизодическая 
(менее 15 дней в месяц) и хроническая (более 15). Однако эта система не учитывает 
биологические различия между пациентами. Исследователи из Стэнфордского 
университета (США) применили машинное обучение к данным функциональной и 
структурной МРТ, чтобы выделить объективные биологические подтипы мигрени.

В исследование вошли 111 пациентов с 
мигренью  (75 с хронической и 36 с 
эпизодической) и 51 здоровый доброволец 
контрольной группы. Ученые собрали
подробную клиническую информацию и 
провели два типа МРТ: структурную
(оценивает объемы и толщину коры) и 
функциональную (оценивает активность 
участков коры головного мозга).

А нализ выявил два отчетливых подтипа. 
П ациенты  первого подтипа (48 человек) по 

своим М РТ-характеристикам были близки к здоровым добровольцам и имели м енее 
тяж елы е вы раж енны е симптомы. Пациенты второго подтипа (63 человека) отличались 
более старш им возрастом, большей длительностью заболевания и более высокой
инвалидизацией. У них бы ли обнаружены вы раж енны е аномалии: усиление связей 
между корой  и субкортикальными структурами (особенно с участием таламуса, базальных 
ганглиев и лимбической системы), а также уменьш ение объема коры в лобных, теменных 
и височных областях. Частота приступов между двумя подтипами не отличалась.

И нтересно, что анализ только функциональных данных дал сходное разделение на два
подтипа, тогда как анализ только структурных данных привел к совсем другому
разделению  (совпадение практически нулевое). Это означает, что функциональные и 
структурны е изменения в м озге при мигрени отраж аю т разные, независимы е аспекты 
заболевания.

С егодн я  п роф и л ак ти ч еск ое лечение р ек ом ен дуется  только при хронической  
м и гр ен и , но и ссл едован и е показы вает, ч т о  тяж елы й би ол оги ч еск и й  подтип  
м ож ет в стр еч аться  и у п ац и ен тов  с редким и приступами, и  так и е лю ди м огли  
бы  п о л у ч и ть  п ол ьзу  от п роф и л ак ти ч еск ой  терапии. Авторы р аботаю т над тем , 
чтобы  н ай ти  к л и н и ч еск и е критерии (оп р осн и к и  или би ом ар к ер ы  крови), 
которы е п озв ол и ли  бы идентиф ицировать эти  субтипы  без М РТ.

П ервоисточник:

ЗпсИгаг ]., ВаЬае1 М., 5ап]апша1а В.М. е! а1., Кеигойпадшд-Ъазес! зиЫ урш д о! ппдгаш е 
Ш епййез сНтсаИу сНзШгс! рйепо^урез, Серйа1а1д1а, № 2026/001: 10.1177/03331024261433982
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Нейро д еген ер ативные з а болевания

Гены , ук азы ваю щ и е на наруш ения  
р азв и ти я  н ервн ой  си стем ы , работаю т  
в м есте

К л ю ч ев ы е слова: Н аруш ения нейропсихического р азвития; Транскриптом; КНА-зед___

Н аруш ения развития нервной системы связаны с большим числом  генов. Остается 
принципиальным вопрос о том, формируют ли разные гены общие клеточные и 
м олекулярные траектории или действуют каждый сам по себе. У чены е из США провели 
системный анализ такой конвергенции в человеческих клеточных моделях и т  у / у о .

Авторы использовали платформу смешанного СШ ЗРК-скрининга в клетках, полученных 
из индуцированных плюрипотентных стволовых клеток человека. В исследование были 
вклю чены 23 гена, ассоциированных с наруш ениями развития нервной системы, 
значительная часть которых относится к регуляторам  хроматина: ген ы  эпигенетических 
регуляторов -  А ЗИ И , АЗХЬЗ, АКЮ1В, СН02, С Н 08, СКЕВВР, КОМ5В, КОМ6В, КМТ2С, 
КМТ5В, МВОБ, МЕИ 131, РНР12, РНР21А, РОС2, РРР2К5В, ВЕТО5, 5 Ш ЗА, 5К1, ЗМАРСС2, 
\МАС — и 2 транскрипционных фактора с возможными функциями регуляторов хроматина 
— Р0ХР2, ВСЫ1А. Нокауты анализировали на нескольких стадиях дифференцировки 
нейронов. Транскриптомный анализ показал, что последствия наруш ения разных генов 
частично сходятся на уровн е общих программ экспрессии. Н аиболее вы раж енная 
конвергенц ия наблюдалась в зрелых глутаматергических нейронах. Дополнительно 
авторы проверяли функциональную значимость выявленных сигнатур на рыбах О апю

Гены, ассоц и и р ов ан н ы е с наруш ениям и р азв и ти я  нервной системы , м о гу т  
вы зы в ать  общ ие м ол ек ул я р н ы е и ф ен оти п и ч еск и е п осл едстви я . И сследование  
р асш и р я ет  представления о п атоген езе  так и х  наруш ений и предлагает осн ов у  
для стр ати ф и к ац и и  ген ети ч еск и х  вар и ан тов  по их ф ункциональны м  
п осл едств и я м .

П ервоисточ ник:

Регпапйег Сапла, М., Ке1аШск-Тоутз1еу, К., РгиШ;, А. е! а1., Тгапзспр1оппс апй рЬепо1урю 
сопуегдепсе о? пеигос1еуе1ортеп1а1 скзопЗег п з к  депез т  уйго апй т  у1уо, КаШге 
К еигозш епсе, № 29, стр. 1079-1094/001: Шрз://с1о1.огд/10.1038/з41593-026-02247-7
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П аразитология

Н овы й противом алярийны й препарат  
уни чтож и л половину п аразитов в крови  
за  ч еты р е часа
К лю чевы е слова: Амиды пирролидина; Р1азтос1ш т 1а1араги т ;  Мал я р и я; ММУ367

М алярия по-прежнему остается серьезной проблемой здравоохранения во всем мире: в 
2024 году было зарегистрировано 282 миллиона случаев заболевания и 610000 смертей. 
П оявление устойчивого к артем изинину ПазтосИит Га1арагит в Ю го-Восточной Азии, а 
в последнее время и в Восточной Африке, ставит под угрозу  эффективность 
существующих комбинированных препаратов первой  линии на основе артемизинина: 
срочно необходимы альтернативы.

Стефан Ш алон из ш вейцарской некоммерческой организации «Проект лечения малярии» 
(М есИстез 1ог Ма1апа УепШге) и его коллеги протестировали на добровольцах новую 
группу препаратов против малярии — амиды пирролидина (пирролидинамиды), 
вы явленны е с помощью высокопроизводительного фенотипического скрининга обширной 
библиотеки соединений. Считается, что они наруш аю т работу паразитарны х ферментов, 
которые нужны для синтеза длинноцепочечных жирных кислот н а  бесполой стадии 
развития плазмодия в крови. П репарату из нового класса дали н азван и е ММУ367. В 
доклинических исследованиях он продемонстрировал быструю активность против Р. 
ГаМрагит, отсутствие перекрестной резистентности к  существующим 
противомалярийным препаратам  и приемлемый профиль безопасности и переносимости.

В настоящ ее время заверш ено первое 
исследование ММУ367 на людях: оценены 
безопасность, переносимость и
фармакокинетика перорального
прим енения препарата у взрослых. 12 
здоровых добровольцев заразили 
ПазтосИит Ы арагит , а ч ер ез  восемь дней 
ввели им экспериментальный препарат в 
дозе от 3 до 1500 мг. П р еп ар ат  в дозировке 
20 мг и выше уничтож ал половину 
паразитов в крови в теч ен и е четырех часов 
после введения. У ченые рассчитали, что 
минимальная ингибирующ ая концентрация 
п р еп ар ата  составляет 6,3 нг/мл. Серьезных 
побочных реакций зарегистрировано н е 
было.

Р езул ь таты  подтвердили, ч т о  ММУ367 п р оя в л яет  вы сокую  ак ти вн ость  против  
Р1а5то(Иит IаШ рагит  н а  стадии  р азв и ти я  парази та в к р ов и . С пособность  
М М У367 бы стро ун и ч т ож ать  ж и зн есп о со б н ы х  паразитов гов ор и т  о том, ч то  
п репарат м ож ет стать альтернативой ар тем и зи н и н у  в ком би н и рован н ой  
п роти вом ал я р и й н ой  тер ап и и . О днако п р едстои т ещ е м ного исследований н а  
более к р у п н ы х  когортах.

П ервои сточ н и к :

В. Е. ВагЬег, К. О епйапИ -Епкззоп, Е. А. Сшгои е! а1., ТЪе ругтоШ шагшбе апйта1апа1 бгид 
ММУ367 гаркПу с1еагз Ыоос1-з1аде И азто сИ и т  Гаклрагит т  ЕеаШгу абиИз мпШ 
ех р еп теп !а1  ша1апа, З аеп се  Тгапз1айопа1 М есНсте, № Уо1 18, 1ззие 853/001: БОЕ 10.1126/ 
зсйгапз1теб  .аес 1863
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Сердечно-сосудистые заболевания

К ардиом иоциты  вы брасы ваю т  
п ов р еж ден н ы е м итохондрии в кровоток
К лю чевы е слова: М итохондрии; Активные формы кислорода; И ш емическая болезнь 
сердца; М итохондриальная д и сфункция __ __

И сследования позволили обнаружить, что многие физиологические процессы 
сопровождаю тся выходом митохондрий из клеток. Источниками внеклеточных 
митохондрий могут являться стволовые клетки, нейроны, кардиомиоциты, макрофаги и 
другие клетки. По всей видимости, внеклеточные везикулы, содерж ащ ие донорские 
митохондрии, являются способом восстановления энергетического метаболизма 
повреж денны х клеток. Однако в кровотоке человека также были найдены свободные 
митохондрии вне везикул, роль которых еще не объяснена.

И ш емия вызывает митохондриальную 
дисфункцию, приводящую к образованию 
активны х форм кислорода (АФК), 
дополнительно повреждающих
митохондрии. Этот процесс особенно 
опасен  для кардиомиоцитов, содержащих 
большое количество митохондрий. Группа 
учены х из США исследовала, как  
окислительный стресс влияет на работу 
митохондрий и их выброс клетками сердца. 
Б ы ла создана клеточная линия АС 16, 
близкая к кардиомиоцитам, но способная к 
пролиферации. П ри физиологичных 
условиях эти клетки в малых количествах 
выбрасываю т свободные митохондрии. 
Добавление к культуре перекиси водорода 
низкой концентрации не привело к 
повыш ению  смертности клеток, однако 
вы звало усиление вы броса митохондрий. 
Внутриклеточные митохондрии после 
обработки перекисью показали признаки 
стресса, но сохранили морфологию и 
метаболизм, близкий к  контрольной группе. 
В неклеточны е митохондрии обеих групп 
продемонстрировали множество
патологических изменений: значительно
меньш ий размер и мембранный потенциал, 
а такж е повреж дение мембраны и 
наруш енную  морфологию. Масс- 
спектрометрия показала снижение уровней 

переносчика электронов НАД и различных форм аденозинфосфата: АТФ, АДФ, АМФ. Все 
это говорит о потере внеклеточны ми митохондриями их функции. Д обавление свободных 
митохондрий к культуре макрофагов вы звало их поляризацию  (вначале 
пров осп длительную, затем фагоцитирующую) и поглощ ение митохондрий.

М ож но п редполож ить , ч т о  вы брос неф ункциональны х м итохондрий  я вл яется  
сп о со б о м  защ и ты  клеток  от ок и сли тельн ого стресса. В н е  в ези к ул  так и е  
м и тохон др и и  бы стро р асщ еп л я ю т ся  м ак р оф агам и  и в ы зы в аю т  им м унны й  
ответ, си гн а л и зи р у ю щ и й  о  повреж дении  т к ан ей .
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