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Визначені генетичні джерела лікарської 

стійкості збудника туберкульозу. Дві незалежні 

команди вчених провели каталогізування гене

тичних мутацій, що зумовлюють лікарську стій

кість штамів збудника туберкульозу Mycobac

terium tuberculosis. Група вчених із Гарвардсько

го університету провела повногеномне секвену-

вання 123 штамів М. tuberculosis, отриманих у 

різних регіонах світу. У 47 штамах були виділені 

як уже відомі ділянки геному, що пов'язані зі 

стійкістю проти ліків, так і 39 нових, раніше не

відомих мутацій. Друга група вчених з пекінсько

го Інституту біофізики Академії наук КНР, секве-

нувала геноми 161 штаму М. tuberculosis, виділе

ного в китайських пацієнтів. Було знайдено 72 

нових гени, 28 міжгенних регіонів і 21 випадок 

однонуклеотидного поліморфізму, що строго асо

ційовані з лікарською резистентністю штамів. 

Багато із знову виявлених мутацій торкаються 

процесу біосинтезу клітинної стінки, міняючи її 

структуру або проникність, деякі впливають на 

експресію інших пов'язаних із резистентністю 

генів, підсилюючи або зменшуючи їх активність. 

Однак роль приблизно половини виявлених генів 

поки залишається нез'ясованою. Зроблено висно

вок, що виникнення резистентності виявилося 

набагато складнішим процесом, ніж ми думали 

дотепер, в який залучено дуже багато генів, 

функції яких ми поки не розуміємо (http:// 

medportal . ru/mednovost i/news/2013/09/02/ 

031 resist/). 

Ріст ракової пухлини загальмували вими

канням одного білка. Дослідникам з Каліфорн

ійського університету (Берклі) удалося знайти 

нову біохімічну мішень для терапії онкологічних 

захворювань. Експерименти показали, що інакти-

вування метаболічного білка, шо відіграє ключо

ву роль у синтезі простих ліпідів у раковій пух

лині, значно знижує ступінь її агресивності. Ек

спериментуючи на клітинах людського раку 

шкіри й молочної залози, автори встановили, що 

в процесі перетворення нормальних клітин у зло

якісні в них значно підвищується експресія білка 

AGPS (алкілгліцерон-фосфатсинтази), який віді

грає ключову роль у синтезі простих ліпідів. Бло-

© С.Є. Дейнеки, К.І. Яковець, В.М. Біволаріу, 2013 

• 

кування AGPS призводить до порушення всього 

енергетичного метаболізму ракових клітин - зни

женню в них не тільки рівня простих ліпідів, але 

й інших типів ліпідів і жирних кислот, що при

зводить у підсумку до порушення здатності зло

якісних клітин до проліферації й поширення по 

організму, роблячи захворювання менш патоген

ним (http://medportal.iu
/
mednovosti/news/2013/09/ 

-02/-028agps/). 

У китайського «пташиного» грипу знайш

ли високий пандемічний потенціал. Група вче

них із Нідерландів, вивчаючи вірус «пташиного» 

грипу H7N9, спалах якого відбувся в східних про

вінціях Китаю навесні 2013 року, виявила в ньо

го великий пандемічний потенціал завдяки уні

кальній для «пташиних» штамів особливості -

здатності значною мірою вражати одночасно й 

верхні, і нижні дихальні шляхи, викликаючи тяж

ку пневмонію, потенційно високої заразності. 

Використовуючи гістохімічний аналіз, дослідни

ки встановили, що, як і у випадку інших «пташи

них» штамів, H7N9 більш активно закріплюєть

ся в нижніх відділах респіраторного тракту люди

ни. Однак, на відміну від цих штамів, H7N9 вра

жає ці відділи значно сильніше, прикріплюючись 

до більш широкого спектру епітеліальних клітин 

бронхіол і альвеол легенів. Крім того вірус H7N9 

набагато більш активно закріплюється у верхніх 

дихальних шляхах - слизовій носа, трахеї й 

бронхів, що показує його потенційно високу 

здатність передаватися від людини до людини 

(http://medportal.ru/mednovosti/news/2013/09/10/ 

135avianflu/). 

Експериментальна вакцина позбавила ма

как від вірусу імунодефіциту. Група вчених з 

Oregon Health & Science University (Портленд, 

штат Орегон) повідомила про успішне застосу

вання розробленої ними вакцини відносно мавпя

чої версії вірусу імунодефіциту (BIM, SIV). Вак

цина згодом повністю позбавила від вірусу поло

вину піддослідних макак-резусів. Експерименти 

показали, що після вакцинації SIV поширився по 

організму макак, однак через деякий час - від де

кількох тижнів до декількох місяців - навіть сліди 

ДНК і РНК вірусу повністю зникли із крові й тка-
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Клінічна та експериментальна патологія 

нин половини тварин. Як вважають автори, цей 

ефект забезпечили саме мобілізовані вакциною 

ефекторні Т-клітини пам'яті, які налаштувалися 

на антигени й успішно атакували клітини, в яких 

були присутні вірусні білки (http://medportal.ru/ 

med-novosti/-news/2013/09/12/177siv/). 

Біологи знайшли батьківщину туберкульо

зу. Міжнародна група дослідників з'ясувала гене

тичний родовід збудника туберкульозу Mycobac

teriumtuberculosis, визначивши, що мікобактерія, 

як і людство, зародилася в Африці й відбулося це, 

щонайменше, 70 тисяч років тому. Для того, щоб 

прояснити джерела захворювання, автори прове

ли повногеномне секвенування 259 штамів М. 

tuberculosis, отриманих з різних регіонів світу, 

поетапно порівнюючи еволюційні генетичні 

зміни, що відбувалися з мікобактерією й люди

ною. На диво вчених, філогенетичні дерева (гра

фіки, що показують еволюційні взаємини між 

групами організмів) цих двох видів виявилися 

дуже близькими. Автори встановили, що міко

бактерія й людство не тільки зародилися в тому 

самому регіоні миру - на африканському конти

ненті - але й разом мігрували з Африки в період 

неоліту й потім поширилися по планеті (http:// 

medporta l . ru/mednovost i/news/2013/09/02/ 

025tuber/). 

Знижувати вагу запропонували за допомо

гою кишкових бактерій. Ожиріння пов'язане з 

низькою різноманітністю видів бактерій, що на

селяють кишечник, а збагачення кишкової 

мікрофлори за допомогою зміни дієти може спри

яти зниженню ваги. Такі висновки можна зроби

ти за результатами двох проведених французьки

ми вченими досліджень. Отримані результати, 

хоча й вимагають подальшого підтвердження, 

промовляють на користь гіпотези про зв'язок між 

звичним раціоном, структурою кишкової мікроб-

іоти й порушеннями метаболізму, і дають підста

ви припускати, що розширення складу кишкових 

бактерій за допомогою відповідної дієти може 

позитивно вплинути на метаболізм, що, у свою 

чергу, приведе до зниження ваги (http:// 

medportal.ru/mednovosti/news/2013/08/29/017gut/). 

У звичних викиднях обвинуватили нату

ральних кілерів. Міжнародна група дослідників 

уперше розкрила біологічний механізм, що ле

жить в основі звичного невиношування вагіт

ності, пояснивши ключову роль, яку відіграють у 

цьому процесі клітини-кілери імунної системи 

матері й обґрунтувавши адекватність профілакти

ки повторних викиднів за допомогою кортикосте

роїдних гормонів. Автори встановили, що спо

конвічно підвищений рівень NK-клітин у стро-

мальних клітинах ендометрію, часто пов'язаним 

Том XII, №3(45), 2013 

із хронічним запальним процесом, порушує біо

синтез цими клітинами гормону кортизолу в пе

ріод децидуалізації - змін у тканинах матки, що 

відбуваються при імплантації заплідненої яйцек

літини в ендометрій. Дефіцит кортизолу, який 

відіграє, у тому числі, імуносупресивну роль, у 

свою чергу, веде до ще більшого збільшення 

кількості натуральних кілерів у тканинах ендомет

рію, що ще більше підсилює нестачу кортизолу. Це 

в підсумку призводить до порушення ключових біо

хімічних процесів, що забезпечують нормальний 

перебіг вагітності. Таким чином, тестування на 

рівень NK-клітин у тканинах ендометрію показує, 

що, у випадку перевищення норми, жінка перебуває 

в зоні ризик}' по невиношуванню вагітності через 

дефіцит кортизолу і їй необхідна терапія кортикос

тероїдними гормонами, які пригнічують активність 

імунної системи (http://medportal.ru/mednovosti/ 

news/2013/09/12/-180nkil-lers/). 

У поширенні раку грудей звинуватили «ген 

стресу». Дослідники з університету штату Огайо 

вперше виявили молекулярний механізм, що ле

жить в основі здатності раку молочної залози до 

метастазування. Ключовою ланкою в цьому про

цесі виявився «ген стресу» ATF3, що надмірно 

активується в імунних клітинах і цим порушує 

роботу системи імунітету й дає можливість раку 

поширитися по організму (http:// medportal.ru/ 

mednovosti/news/2013/08/28/201 atfthree/). 

«Гени старіння» успадковуються з мітохон-

дріями матері. Швидкість старіння залежить від 

мутацій у мітохондріальній ДІЖ, що передають

ся по материнській лінії. Такі висновки викладені 

в статті групи німецьких, американських і 

шведських дослідників, яку опубліковано в жур

налі Nature. В експерименті використовувалися 

лабораторні миші зі штучно підвищеною часто

тою мітохондріальних мутацій (http:// medportal. 

ru/mednovosti/news/2013/08/28/191 ageing/). 

Гепатит C уперше вдалося вилікувати без 

інтерферону. Друга фаза клінічних випробувань 

комплексної терапії гепатиту С найпоширенішо

го генотипу 1 новим антивірусним препаратом 

софосбувір у комбінації з рибавірином без засто

сування альфа-інтерферону, що має серйозні 

побічні ефекти, показала високу ефективність і 

безпеку такого режиму лікування відносно 

пацієнтів з несприятливим прогнозом перебігу 

хвороби (http://medportal.ru/mednovosti/news/ 

2013/08/28/190hepatitc/). 

У розвитку ожиріння звинуватили фрукто

зу. Дослідники зі Школи медицини при універси

теті штату Колорадо розкрили біохімічний ме

ханізм, що пояснює причини розвитку метаболі

чного синдрому внаслідок споживання продуктів 
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Новини інтернет 

з високим вмістом цукру. Автори дослідження 

встановили, що не сама глюкоза, а саме додаткова 

ендогенна фруктоза, в яку перетворюється глюко

за в печінці, є причиною системних порушень об

міну речовин в організмі, ведучих до ожиріння, 

інсулінорезистентності й інших симптомів мета

болічного синдрому - провісника діабету. Це пору

шує існуючу догму про безпеку фруктози в по

рівнянні з глюкозою, а також уяву про те, що для 

профілактики метаболічних порушень досить зни

зити споживання вуглеводів (http://medportal.ru/ 

тедпоуозй/пе\У8/2013/09/11/1 бОгшсгоєе/). 

За сторіччя європейські чоловіки виросли 

на 11 сантиметрів. Середній ріст європейських 

чоловіків із 70-х років 19 століття до 1980 року 

збільшився на 11 сантиметрів. Такі результати 

були отримані вченими з Великобританії й Авст

ралії, які провели аналіз даних про середній ріст 

жителів 15 країн Європи за сторіччя. Інформація 

збиралася з безлічі різних джерел, в основному з 

військових архівів, де зберігаються антропомет

ричні дані рекрутів. Цим пояснюється також те, 

що мова йде про чоловіків - даних про ріст жінок 

збереглася дуже обмежена кількість. На думку 

вчених збільшення середнього росту членів попу

ляції є ключовим індикатором загального пол

іпшення здоров'я населення. До інших факторів, 

що сприяли тому, що чоловіча частина популяції 

за сторіччя виросла на 11 сантиметрів, крім за

гального прогресу в медицині, належать збіль

шення доходів на душу населення, поліпшення 

санітарно-гігієнічних умов життя, ріст поінфор

мованості населення про правильне харчування й 

спосіб життя (http://medportal.ru/med-novosti/ 

ПЄУУЗ/20 13/09/02/022пеі§1н/). 

Хлопчики виявилися в півтора раза ураз

ливішими дівчаток. Рівень смертності серед 

хлопчиків усіх вікових груп, з народження до 

двадцятилітнього віку, як від хвороб, так і від 

нещасних випадків, у середньому майже в півто

ра раза вищий, ніж серед дівчаток. Такі результа

ти були отримані дослідниками з Пенсильвансь-

кого університету, які проаналізували статистичні 

дані за десятилітній період. На думку авторів, 

коріння такого феномену могло лежати в різній 

біологічній природі чоловіків і жінок, у першу 

чергу в різному хромосомному наборі, відмінно

стях у рівні експресії різних генів, рівнях гор

монів і так далі. Автори, однак, підкреслюють, 

що це питання вимагає подальшого вивчення, а 

отримані результати, які говорять про підвищену 

уразливість хлопчиків, необхідно мати на увазі 

всім фахівцям (http://medportal.ru/mednovosti/ 

news/2013/09/05/080boys/). 

Знайдена причина анорексії. Американські 

вчені з'ясували, що небажання їсти може бути 

викликане генетичною мутацією, яка впливає на 

метаболізм холестерину. Саме це порушення стає 

причиною подавленого настрою, а також відмо

ви приймати їжу й, як наслідок, анорексії. 

Фахівці вивчили генетичну інформацію більше 

трьох тисяч людей, третина з яких страждали на 

анорексію. У ході цілого ряду досліджень був 

знайдений ген, відповідальний за харчову повед

інку людей. Ним виявився ген ЕРНХ2, який бло

кує речовину, що регулює спалювання холестери

ну. З'ясувалося, що один з варіантів цього гена 

виробляє мутований фермент, який впливає на 

переробку холестерину й призводить до того, що 

в людини змінюється відношення до їжі й по

гіршується настрій (http://www.medlinks.ru/ 

article.php?sid=55796). 

Дбайливість батьків пов'язали з розміром 

їх тестикул. Ступінь участі батьків у догляді й 

вихованні дітей перебуває у зворотній залежності 

від розміру їх тестикул - чим менший обсяг яєчок 

у чоловіка, тем охоче й краще він виконує роль 

батька й навпаки. Таке відкриття зробили амери

канські дослідники. Автори припускають, що 

причини, що лежать в основі виявленого феноме

ну, ширші, ніж тільки відмінності в рівні тестос

терону, що визначає сексуальну активність чоло

вічих особин і, відповідно, обсяг тестикул. Учені 

вважають, що чоловіча біологія відображує ви

роблений у процесі еволюції баланс між енерго-

витратами, що вимагаються для виробництва 

сперми й необхідними для турботи про потом-

ство (http://medportal.ru/mednovosti/news/2013/09/ 

10/143testes/). 

Бідність знижує розумові здатності. Учені з 

Великобританії, США й Канади встановили, що 

бідність негативно впливає на когнітивні здат

ності людей, обмежуючи їх свідомість і створю

ючи цим замкнене коло. Щоденна боротьба за 

виживання віднімає так багато розумових ре

сурсів, що людина уже не може сконцентрувати

ся на інших аспектах - освіті, набутті нових тру

дових навичок, пошуці нетривіальних шляхів 

виходу з життєвої ситуації - які могли б, теоре

тично, допомогти ій вибратися з важких фінансо

вих обставин, уникає ухвалювати взагалі які-не-

будь або ж ухвалює невірні рішення й тим самим 

ще більш погіршує своє положення (http:// 

medportal . ru/mednovost i/news/2013/08/30/ 

Ollpoverty/). 
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