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Знайдений універсальний спосіб боротьби зі зас-
тудою. Учені з університетів Стенфорда і Каліфорнії
запропонували впливати на важливий білок, розта-
шований усередині клітин тіла. Цей білок необхідний
вірусам для розмноження. Як показали експерименти,
маніпуляції з білком давали повний захист клітинам ле-
генів людини і мишей. Наприклад, більшість простудних
захворювань викликано риновірусами. У природі існує
приблизно 160 різних типів цих вірусів, і всі вони
швидко мутують, ховаючись від імунітету та ліків. У
самого вірусу немає елементів, що забезпечують його
відтворення. Він залежить від інфікування клітин і запо-
зичення їх деяких частин. Експерти виділили одну з
цікавих вірусних частин. За допомогою генної інженерії
цю частину "вимкнули" у клітинах людей і тварин (дез-
активували в ДНК "інструкції" щодо виробництва
метилтрансферази SETD3). Далі клітини піддали дії ві-
русів. Жоден з вірусів не зміг відтворитися всередині
клітин. А тварини, що повністю позбавлені метилтранс-
ферази SETD3, не піддавалися інфікуванню зовсім. Те-
пер дослідники хочуть створити засіб, який би тим-
часово пригнічував активність метилтрансферази
SETD3 (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=86051).

Вірусологи дізналися, де в тілі ховається ВІЛ.
Бельгійські учені відкрили місця локалізації ВІЛ у тілі,
що дозволить у теорії перемогти інфекцію. Дослід-
ження говорять: виділення вірусу на тлі ослаблення
імунітету після припинення прийому ліків відбувається
не з одного якогось органу або частини тіла, а з усіх сис-
тем - з крові, з лімфатичних вузлів, з очеревини. Якщо
ефективно контролювати момент виділення вірусу з
резервуарів, можна перетворити інфекцію у відносно
безпечне, хронічне захворювання. Інша група вчених
змогла запустити режим самознищення "сплячої"
форми ВІЛ. Виявилося, вірус ховається не тільки в
імунних Т-клітинах, які зазвичай заражає. Його також
виявили в лімфатичних CTLA4-клітинах і макрофагах
(знищують бактерії, токсичні частки і різне біологічне
"сміття"). Подальші дослідження показали: вірус здат-
ний штучно підтримувати високі рівні експресії гена
SAF. Цей ген відповідає за регулювання апоптозу
("самогубства" клітин) у заражених макрофагах, зава-
жаючи їм ліквідувати вогнище інфекції всередині себе.
Відштовхуючись від цієї інформації, учені створили
молекулу РНК, яка з'єднувалася з SAF і заважала йому
впливати на рецептор FasR, запускаючи процес апоп-
тозу. У результаті заражені клітини самознищувалися, а
здорові клітини залишалися недоторканими (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=86085).

Протиракову терапію змінять віруси, що заражали
наших предків. Інститут Френсіса Кріка звернув увагу
на стародавні віруси. Ці віруси мільйони років тому за-
ражали предків сучасної людини. І вони можуть до-

помогти імунній системі сучасних людей у виявленні та
знищенні ракових клітин. На даний момент приблизно
8% людського генома складаються з ретровірусної
ДНК. Ця вірусна ДНК зазвичай знаходиться в стані
спокою, оскільки вона або не функціонує, або наші ті-
ла еволюціонували для її придушення. Однак, коли клі-
тина стає раковою, деякі з цих механізмів придушення
можуть вийти з ладу, і давня вірусна ДНК може бути
реактивована. Учені шукали вірусну ДНК, яка реак-
тивується раком і виробляє продукти, які може бачити
імунна система. Учені сподіваються, що якщо вони
зможуть навчити імунну систему розпізнавати їх, то
зможуть вибірково впливати на ракові клітини (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=86124).

Генетики виявили вбудований в ДНК захист від
інфекцій. У жителів Австралії і Океанії є генетичний
варіант, що дозволяє їм ефективно боротися зі запаль-
ними інфекціями за рахунок потужної імунної від-
повіді. Цей варіант прийшов від предка сучасних людей
- денисівської людини. Відповідний варіант був вияв-
лений у ході обстеження крові декількох осіб. З'ясу-
валося: лімфоцити з характерним варіантом гена
TNFAIP3 викликають більш сильне запалення, ніж лім-
фоцити звичайних людей. Генетичний варіант отримав
назву I207L. Ефект, вироблений цим генетичним ва-
ріантом, перевірили на гризунах. Так, миші з I207L
краще пручалися смертельному вірусу Коксакі (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=86068).

Яким чином бактерії можуть уникати анти-
біотиків. Нове дослідження показало, що такі патогени,
як кишкові палички, можуть в організмі людини
змінювати свою форму. А це дозволяє їм ухилятися від
впливу потужних антибактеріальних ліків. Як показало
дослідження, бактерії здатні вдаватися до тимчасового
маскування для того, щоб не бути розпізнаними анти-
біотиками. Учені з Університету Ньюкасла спосте-
рігали за розвитком зараження у 30 літніх пацієнтів, які
страждають від рецидивуючих інфекцій сечовивідних
шляхів, викликаних кишковою паличкою або ста-
філококами. В ідеалі імунна система та антибіотики
знищують бактерії за рахунок руйнування стінок їх клі-
тин. Однак тепер дослідники виявили, що як тільки на
бактерії починають діяти ліками, вони змінюють свою
форму і знаходять L-структуру, через що антибіотики
просто не можуть їх розпізнати. Як правило, бактерії
володіють регулярною формою у вигляді палички або
сфери, що робить їх більш міцними та стійкими. І ось
тепер виявляється, що ця форма може змінюватися з
метою виживання. Подібного роду зміни дозволяють
бактеріям ухилятися від впливу клітин імунітету і най-
потужніших антибіотиків. Даний механізм відзначався у
29 з 30 пацієнтів, які взяли участь у дослідженні. Коли ж
з їх організму виводилися антибіотики, то бактерії по-
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верталися до своїх початкових форм протягом усього 5
годин (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=86203).

Аналіз сечі визначить рак підшлункової залози ще
до перших симптомів. Британські Учені з Лондонсь-
кого університету королеви Марії створили перший у
світі аналіз сечі для діагностики раку підшлункової за-
лози, який може суттєво підвищити показники вижи-
вання. Виявилося, що створений ними аналіз сечі
розпізнає ранні стадії раку підшлункової залози в 90%
випадків. Результати цього аналізу можна отримати
вже через 24 години після проведення. Творці тесту
вели роботу над ним протягом більше 10 років. Вони
відзначають, що сам по собі рак підшлункової залози
розвивається в організмі близько 10 років або навіть
довше перед тим, як досягне останньої стадії, на якій
зробити вже нічого не можна. Технічно завдяки ра-
нньому виявленню раку за допомогою цього аналізу
сечі виживання пацієнтів можна підняти до 60% проти
нинішніх 3%. Даний аналіз розпізнає три білка YVE1,
TFF1 і REG1B, які виділяються в організмі пухлинами
підшлункової залози і виявляються в сечі. З вико-
ристанням алгоритму і спеціальної шкали ризику мож-
на з'ясувати, чи потребує пацієнт надалі тестування. Це
не зовсім діагностичний тест, а скоріше допомога в
діагностиці, за результатами якої пацієнтів з підозрою
на рак підшлункової залози відправлять на більш ре-
тельне обстеження (http://www.medlinks.ru/article.php?
sid=86158).

Генетики пролили світло на основи психозу і деп-
ресії. У центрі уваги опинилася активність смугастого
тіла мозку - одного з центрів руху. Учених цікавив рі-
вень експресії генів у клітинах цієї зони. Серед них були
гени, пов'язані з молекулами дофаміну, гормону
задоволення. З'ясувалося: і депресія, і психоз серйозно
міняли те, як працюють так звані шипікові нейрони
(представляють собою основну популяцію смугастого
тіла). У тварин з депресією спостерігалося зниження
експресії гена PPP1R1B, який відповідає за зчитування
дофамінових сигналів і формування нових зв'язків між
нервовими клітинами у відповідь на них. При ано-
мальній агресії виявлялося аномальне підвищення
показників PPP1R1B. Аналогічним чином змінювалася
активність і інших генів, серед яких був ген ADORA2A.
Ці гени пов'язані з настроєм і поведінкою (http://www.
medlinks.ru/article.php?sid=86181).

Кількість сперматозоїдів у чоловіків зменшилася
за 40 років більш ніж у два рази. Учені з Єврейського
університету в Єрусалимі проаналізували без малого
250 досліджень, в яких у цілому взяли участь 43 тис. чо-
ловіків. Встановлено, що в еякуляті чоловіків міститься
сьогодні тільки 138 млн сперматозоїдів. При цьому в
1973 році середня кількість сперматозоїдів в еякуляті
становила 338 млн. З огляду на стійкість тенденції, при
сьогоднішньому скороченні кількості сперматозоїдів на
1,6% у рік через 30 років багато чоловіків можуть стати
безплідними - це, перш за все, стосується чоловіків, які
проживають у західних промислових країнах. Причину
скорочення числа сперматозоїдів учені бачать у зміні
способу життя чоловіків і впливі навколишнього се-
редовища. Так, хімікати з пластмас або косметики

діють подібно до жіночого гормону естрогену. Зайва
вага, споживання алкоголю і сигарет також можуть чи-
нити негативний вплив на кількість сперматозоїдів
(http://www.medlinks.ru/article.php?sid=86179).

Кардіологи розкрили секрет загадкового смер-
тельного синдрому. Синдром раптової смерті, пов'я-
заний з гострою серцевою недостатністю, можуть вик-
ликати аутоантитіла. Ці аутоантитіла здатні безпо-
середньо впливати на клітини серця. Йдеться про іму-
ноглобуліни, дія яких спрямована проти організму.
Експерти з'ясували, які саме імуноглобуліни містяться
в крові сердечників. Виявилося, у принципі рівень
аутоантитіл у сердечників вищий, ніж у здорових лю-
дей. Й аутоантитіла здатні змінити збудливість, провід-
ність, скоротливість і навіть ритм серця, що сприяє
розвитку аритмії і серцевої недостатності. За словами
фахівців, саме аутоантитіла можуть вплинути на сер-
цево-судинні ускладнення, які іноді з'являються після
щеплення проти вірусу папіломи людини. Вірус і білки,
які входять до складу м'язових клітин серця, мають схо-
жу структуру. Антитіла в вакцині можуть вступати в
реакцію і з білками, впливаючи на тканини серця (http:/
/www.medlinks.ru/article.php?sid=86147).

Учені з США зрозуміли як боротися з раком леге-
нів. Дослідники зрозуміли як у ракових клітин виходить
уникати апоптозу - регульованого процесу програмо-
ваної клітинної загибелі. З'ясувалося, що високі рівні
молекули TIMP-1 підсилюють розвиток білка IL-6, який
пов'язаний зі стійкістю до хіміотерапії. Підвищення
TIMP-1 підвищує активність IL-6. TIMP-1 вважають ін-
гібітором пухлини. Для перевірки своїх результатів,
учені проаналізували дані пацієнтів з раком легенів. У
людей з низькими TIMP-1 і IL-6 була більш висока ви-
живаність. Далі дослідники планують перевірити такий
же сценарій для інших типів пухлин. Отримані резуль-
тати допоможуть розробити нові методи лікування цієї
хвороби (http://www.medlinks.ru/article.php?sid=86142).

Медики оцінили ризик інфаркту та інсульту для
м'ясоїдів. Протягом 18 років британські учені спос-
терігали за станом здоров'я 48 тисяч осіб, які дотриму-
валися трьох найпопулярніших типів харчування - тра-
диційного, веганського або вегетаріанського і пескета-
ріанського. У традиційному типі харчування мається на
увазі вживання м'яса, а пескетаріанці їдять те ж саме,
що вегетаріанці, але додають у раціон рибу і мореп-
родукти. Під час дослідження серед учасників було за-
фіксовано 1072 інсульти і 2820 випадків ішемічної хво-
роби серця. Як виявилося, ризик інсульту був на 20%
вище у тих, хто харчувався в основному рослинною
їжею. Учені вважають, що це пов'язано з низьким вміс-
том в їх раціоні вітаміну В12, який міститься в про-
дуктах тваринного походження. Цей вітамін необхідний
для кровоносної і нервової систем, а також важливий
для обміну речовин. Але на цьому плюси для м'ясоїдів
закінчилися. Як з'ясувалося, у тих, хто їсть м'ясо, най-
вищий ризик розвитку ішемічної хвороби серця та
інфаркту. Для пескетаріанців він нижчий на 13%, а у
веганів і вегетаріанців - на 22% (http://www.medlinks.ru/
article.php?sid=86207).

Пам'ять безпосередньо залежить від раціону.
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Учені протестували раціон, наповнений фастфудом і
випічкою, на гризунах. Тварин розбили на чотири
групи. Першу годували тільки продуктами з високим
вмістом жиру і цукру; другу протягом п'яти днів го-
дували нездорової їжею, а два дні - здоровою. У третій
групі співвідношення було: три дня шкідливого раціону
і чотири дні звичайного харчування; четверта група
споживала тільки корисні продукти. Загальна три-
валість експерименту склала шість тижнів. У результаті
тварини, що харчувалися фастфудом і випічкою,
демонстрували зниження якості просторової пам'яті.
Щури з першої групи після експерименту стали погано
орієнтуватися навіть у звичному приміщенні. Чим дов-
ше тварини харчувалися нездоровою їжею, тим силь-
ніше знижувалася якість. Перші негативні зміни вияв-
лялися вже через три дні (http://www.medlinks.ru/article.
php?sid=86184).

Чому оптимісти живуть довше песимістів? Аме-
риканські фахівці провели дослідження серед 69 тисяч
жінок і 1,4 тисячі чоловіків і прийшли до дивних вис-
новків. За допомогою множинного регресійного
аналізу учені виявили зв'язок між рівнем оптимізму і
тривалістю життя. Так, позитивно налаштовані люди на
відміну від песимістів зазвичай намагаються дотри-
муватися здорового способу життя. Крім того, опти-
місти менше схильні до емоційних перевантажень,
оскільки менше реагують на різного роду ситуації, у
тому числі неприємні. Також учені прийшли до вис-
новку, що оптимістичні люди менше страждають ле-
геневими і серцевими захворюваннями. Ще одним ці-
кавим відкриттям західних фахівців стало те, що опти-
мізм - це якість, що передається у спадок. При цьому
йому можна навчитися (http://www.medlinks.ru/article.
php?sid=86183).




