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Резюме

Авторы рассматривают заболевания внутренних органов как отражение влияния различных факторов на экспосом 
человека (как сложной симбиотической системы) в процессе формирования из биосферы ноосферы. При этом различ-
ные факторы экспосома вызвали глубокие нарушения эволюционно сложившихся симбиотических взаимоотношений 
человека с окружающей и внутренней средой с нарушением базовых систем регуляции и адаптации с развитием 
метаболического дисбаланса и последующим формированием различных заболеваний. Рассматриваются важная роль 
в этих процессах соединительной ткани, ее различных элементов в регуляции структуры органов и клеток, околокле-
точного пространства, метаболизма, иммунитета, путей взаимодействия с микробиотой и ее сетевыми структурами, 
децентрализованные формы регуляции гомеостаза.
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Summary

The authors consider diseases of internal organs as a refl ection of the infl uence of various factors on the human exposome 
(as a complex symbiotic system) in the process of formation of the noosphere from the biosphere. At the same time, various 
exposome factors caused deep violations of the evolutionarily developed symbiotic relationships of a person with the environ-
ment and the internal environment with a violation of the basic systems of regulation and adaptation with the development 
of metabolic imbalance and the subsequent formation of various diseases. The important role of connective tissue in these 
processes, its various elements in the regulation of the structure of organs and cells, the near-cellular space, metabolism, 
immunity, ways of interaction with the microbiota and its network structures, decentralized forms of homeostasis regulation 
are considered.
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Болезни – отражение проблем, стоящих перед че-
ловечеством в процессе формирования из биос-
феры ноосферы. [1]. Это стремительный рост 
численности населения, глобализация всех хо-
зяйственных и промышленных процессов, исто-
щение природных ресурсов и загрязнение почвы, 
воды, воздуха, изменение климата, возникновение 
эпидемий ранее неизвестных заболеваний, возрас-
тающая социальная напряженность в обществе. 
Вместе с этим, последние научные достижения 
и прогнозы развития человеческой цивилизации 
поколебали сложившиеся представления о челове-
ке как вершине биологической эволюции. Homo 
sapiens теряет контроль над биосферой [2]. В ка-
честве угроз рассматриваются искусственный 
интеллект, возможности редактирования генома 
и другие новые биотехнологии, появление новых 
бактериальных и вирусных мутантов. Характер 
пандемии приобретает метаболический синдром, 
а остеохондроз становится самым частым в мире 
заболеванием, который в большинстве случаев не 
связан с повышенной механической нагрузкой на 
костно- мышечный аппарат. Начинает изучаться на 
молекулярном уровне влияние на геном человека, 
его индивидуальное развитие и здоровье совокуп-
ности факторов внутренней и окружающей среды 
(экспосома).

Все это приводит к переосмыслению старых 
научных теорий о здоровье и различных заболе-
ваниях человека, которые уже не дают плодотвор-
ных научных идей [3]. С позиций научных дости-
жений молекулярной биологии, нутрициологии, 
микробиологии человек представляется сложной 
симбиотической системой (организм хозяина + ми-
кробиота) тесно связанной с окружающим миром, 
а социальное поведение Homo sapiens как биологи-
ческого вида требует гармонии его потребностей 
и возможностей биосферы. При этом различные 
факторы экспосома вызвали глубокие наруше-
ния эволюционно сложившихся внешних и вну-
тренних взаимовлияний человека, что вызвало 
нарушение базовых систем регуляции, истощение 
механизмов адаптации с развитием метаболиче-
ского дисбаланса и последующим формированием 
различных заболеваний [3].

Эволюционно самой древней системой, обеспе-
чивающей структуру, коммуникацию, регуляцию, 
метаболизм клеток и органов является соедини-
тельная ткань. Ее масса превышает 50% массы 
тела человека, она формирует внутреннюю среду 
организма, выполняет структурную, опорную, за-
щитную, обменную, трофическую функции, а ее 
фибробласты в короткий период (несколько часов) 
обеспечивают регенерацию поврежденных тканей. 
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Соединительная ткань создает каркас, удержива-
ющий жидкость вокруг клеток, в которой начина-
ются и заканчиваются кровеносные и лимфатиче-
ские капилляры, нервные окончания происходит 
обмен различными регуляторами, метаболитами, 
выведение из клеток продуктов катаболизма. Эти 
процессы регулируются химическим (контактным 
и дистанционным) и физическим путем.

Несмотря на разнообразие соединительной тка-
ни в различных органах, все ее виды состоят из 
волокнистых структур, межклеточного основно-
го вещества и различных клеток. Межклеточное 
основное вещество – это гидратированный гель, 
примерно, на треть состоящий из высокомоле-
кулярных соединений (углеводов и белков) и на 
две трети из воды. Углеводы представлены глю-
козаминогликанами (ГАГ) – гетерополисахарида-
ми (дисахаридами), являющихся их мономерами. 
Различают 7 типов ГАГ, но построены все они по 
одному принципу. В их состав входит бетта-д-глю-
куроновая кислота (бетта-д-галактоза) и амин, ко-
торые соединены 1,3-бетта- гликозидной связью. 
Различаются ГАГ видом мономеров, их количе-
ством и способами связей между собой. ГАГ имеют 
отрицательный заряд и являются гидрофильными 
соединениями, что способствует их активному вза-
имодействию с положительно заряженными эле-
ментами. ГАГ входят в состав протеогликанов (ПГ), 
составляя до 95% веса ПГ. Молекула ПГ содержит 
особый COR-белок, к которому с помощью трисаха-
ридов посредством ковалентных связей способны 
присоединяться до100 молекул ГАГ. В клетках ПГ, 
соединяясь с гиалуроновой кислотой, образуют 
надмолекулярный комплекс, который совмест-
но со связующими белками формирует сетчатую 
структуру – каркас, который удерживает жидкость 
вокруг клетки. Эта структура выполняет функцию 
интерфейса, размер пор которого лимитирует по-
ступление в клетку и из клетки различных веществ.

Основное вещество соединительной ткани, кро-
ме растворимых и нерастворимых ПГ, содержит 
гликопротеиды, углеводный компонент которых 
включает 10–15 моносахаридов (маннозу, ксило-
зу, фруктозу, арабинозу), к окончанию которых 
прикреплены ацильные произволные нейрамино-
вой кислоты: сиаловые кислоты. Из растворимых 
гликопротеидов наиболее изучен фибронектин 
(молекулярный клей). Фибронектин имеет центр 
связывания с волокнистыми структурами, протео-
гликанами и гликопротеидами клеточных мембран, 
взаимодействуя с которыми он устраняет различ-
ные повреждения сетчатых и клеточных структур.

Нерастворимые гликопротеиды участвуют 
в образовании каркаса межклеточного матрикса. 
Катаболизм их осуществляется под действием ней-
раминидазы, которая отщепляет от гликопротеида 
сиаловую кислоту с последующим поглощением 
дестабилизированного гликопротеида макрофага-
ми. В образовании межклеточного вещества также 
принимают участие коллагеновые и эластиновые 
волокна. Коллаген (гликопротеин) составляет, при-
мерно, треть общего количества белка в организме. 
Он не растворим в воде и слабых растворах кислот 
и щелочей, что связано с особеностями его струк-
туры. Молекула коллагена построена из трех цепей 

в виде тройной спирали. Каждая спираль состоит 
из двух альфа-1-цепей и одной альфа-2-цепи, кото-
рые содержат 1000 аминокислотных остатков. При 
этом цепи уложены параллельно друг другу с на-
ружным расположением радикалов гидрофобных 
аминокислот, которых в коллагене до 70%. Цепи 
состоят из групп по три аминокислоты. Обычно, 
в эту группу входят глицин + оксипролин или 
другая аминокислота +оксипролин или другая 
аминокислота.

В основе строения эластических волокон – белок 
эластин. Он содержит до 30% гидрофобных амино-
кислот, большое количество лизина и имеет участки 
с одинаковой последовательностью аминокислот. 
Цепи эластина образуют глобулы, которые взаимо-
действуют друг с другом за счет радикалов лизина.

Клеточные элементы соединительной ткани (ма-
крофаги, тучные, эндотелиальные, адвентициаль-
ные клетки, фибробласты), наряду с форменными 
элементами крови, принимают участие не только 
в процессах синтеза и распада соединительной 
ткани и ее структурных элементов, формирующих 
внутреннюю среду тканей, но и в различных об-
менных, иммунных процессах, микроциркуляции 
лимфы и крови.

В настоящее время с позиций трофической 
функции соединительной ткани рассматривает-
ся проблема проницаемости гисто- гематических 
барьеров (кровеносных капилляров) [4, 5, 6, 7, 8]. 
Состояние проницаемости гисто- гематических 
барьеров (ГГБ) и микроциркуляции является важ-
нейшим универсальным адаптивным механизмом, 
реагирующим на изменение тканевого метабо-
лизма, обеспечивающим поступление в клетки 
и выведение из нее веществ.

Морфологической основой ГГБ являются 
капилляро- соединительнотканные структуры, 
включающие эндотелиальный, базальный, ад-
вентициальный слои капилляров, соединитель-
нотканные элементы и прилегающий к капилляр-
ной стенке мембранный аппарат клеток паренхимы 
органов [9, 10, 11]. По современным представлениям 
существует несколько путей транспорта веществ 
через капиллярную стенку:
a) через элементы эндотелиального слоя с помо-

щью микропиноцитозных везикул, через меж-
клеточные щели, мембраны фенестр и микропо-
ры в плазмолемме;

б) через клеточные и неклеточные компоненты 
базального слоя [9, 10].

Установлено, что основную роль в проницае-
мости ГГБ играет эндотелий капилляров за счет 
активного транспорта. Изучены 4 типа его меха-
низмов:
1. фагоцитоз;
2. образование на поверхности эндотелия тонких 

ундуулирующих складок, способных захватить 
капли жидкости;

3. образование инвагинаций на поверхности клет-
ки с формированием везикул;

4. образование более глубоких инвагинаций 
и длинных каналов от которых отпочковыва-
ются мелкие везикулы.
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Второй, третий и  четвертый тип активно-
сти плазмолеммы называется пиноцитозом [13]. 
Транспорт веществ через эндотелий может проис-
ходить и против вектора осмотического давления 
через микропоры, через которые переходят элек-
трически заряженные ионы за счет электрического 
потенциала, служащего электродвижущей силой 
переноса ионов [14]. Большую роль в проницаемо-
сти ГГБ играют заполненные мукополисахаридами 
межэндотелиальные пространства размером от 
30 до 150 А, ввиду постоянного изменения формы 
эндотелия, через которые способны проникать 
молекулярным весом до 400000 [14].

К эндотелию снаружи примыкает базальный 
слой, состоящий из неклеточного вещества и кле-
ток – перицитов, также участвующих в механизмах 
проницаемости. Регуляция проницаемости ка-
пилляров происходит только гуморальным путем, 
так как они имеют только чувствительные нервы. 
Установлена органная специфичность ГГБ. Это 
касается толщины базального слоя, количества 
фибриллярных структур и микропиноцитозных 
везикул в эндотелии, однако принципиальные 
закономерности строения и функции ГГБ уни-
версальны. В частности, элементы ГГБ находятся 
в морфологическом и функциональном единстве 
с клетками паренхимы органа и окружающих тка-
ней, а регуляция их осуществляется посредством 
единой «ферментативно- трофической системы», 
включающей протеолитические, липолитические, 
муколитические ферменты, местные тканевые 
гормоны, систему гиалуронидаза- гиалуроноавая 
кислота, глюкокортикоиды [17]. В частности, они 
регулируют постоянный обмен белков (альбумина, 
фибриногена) в обоих направлениях через клетку, 
что является условием нормального азотистого пи-
тания паренхиматозных клеток [18]. Вместе с этим, 
источником трофического белка для клеток служат 
распадающиеся форменные элементы крови, в пер-
вую очередь, лимфоциты и нуклеиновые кислоты 
плазмы крови. В патологии происходит сдвиг этой 
уравновешенной адекватной системы транспорта 
белка в сторону увеличения его выхода из крове-
носного русла.

Таким образом, можно полагать, что соедини-
тельная ткань и ее элементы, включающие ГГБ, 
наряду с мембранами паренхиматозных клеток 
органов, имеют морфо- функциональное единство, 
обеспечивающее нормальную жизнедеятельность 
тканей органов. Рассмотренную выше совокуп-
ность морфологических образований и физиоло-
гических механизмов их регуляции следует до-
полнить системой структурно- функциональной 
организации эндогенного микробиоценоза (ми-
кробиоты), которая вместе с организмом хозяина 
составляет единой целое [19]. Большая часть микро-
биоты (до 80%) находится в кишечнике, доказано 
существование более 500 ее видов, при этом геномы 
представителей микробиоты участвуют в регуля-
ции большинства физиологических процессов ма-
кроорганизма [20–24]. В настоящее время именно 
кишечник рассматривается не только как основная 
пищеварительная система, но и как основной им-
мунный и эндокринный орган. В частности, по дан-
ным А. М. Уголева, масса всех эндокринных клеток 

кишечника больше массы всех эндокринных орга-
нов [25]. Они находятся в тесном взаимодействии 
с элементами соединительной ткани, энтеральной 
нервной системой, иммуноцитами.

Микробиота принимает участие в регуляции 
пищеварения. Она расщепляет сложные углеводы 
до моносахаридов и короткоцепочечных жирных 
кислот, которые являются источником энергии и ре-
гуляторами роста и дифференцировки кишечного 
эпителия [20]. Микробы, прикрепленные к анти-
генным детерминантам слизи, способствуют ком-
менсалам осуществлять колонизацию, слизи [20, 26].

Микробиота – оснвоной регулятор иммунной 
системы. В кишечнике, имеющем наибольшую 
поверхность в организме, до 400 м2, находится 
до 80% всех иммуноцитов организма [27]. Кроме 
того, микробиота способствует созреванию кле-
ток врожденного и приобретенного иммунитета 
кишечника [28]. Под влиянием микробиоты эпи-
телий кишки секретирует цитокины, хемокины, 
молекулы главного комплекса гистосовместимости 
и ряд других веществ, обеспечивающих тесное 
взаимодействие микробиоты с транзиторной фло-
рой, а также с ассоциированной с кишкой лим-
фоидной тканью и эпителием [29]. В частности, 
клетки кишечного эпителия осуществляют важ-
ные иммунологические функции за счет М-клеток, 
расположенных над Пейеровыми бляшками и фол-
ликулоассоциированным эпителием кишки, уча-
ствующим в индукции иммунного ответа за счет 
образования слизи, антибактериальных пептидов, 
IL-17, IL-22. Симбиотическое взаимодействие ми-
кробиоты и кишечника также осуществляется за 
счет рецепторов G-белков, экспрессированных на 
поверхности эпителия кишечника.

Продукция слизи и различных пептидов счи-
тается самым древним механизмом акцептивного 
иммунитета, обеспечивающего взаимодействие 
и защиту эволюционно отобранных комменсалов 
в пределах физиологических реакций без развития 
воспаления с помощью микробассоциированных 
молекулярных паттернов распознающих рецеп-
торов клеток [30]. Свои функции акцептивный 
иммунитет осуществляет за счет синтеза плазати-
ческими клетками секреторного IgA, выделяемого 
в просвет кишечника и обеспечивающего симбио-
тическое взаимодействие комменсалов и патогенов 
в просвете кишечника и покрывающей ее пленке. 
Секреторный IgA состоит из двух компонентов: 
сывороточного и секреторного. Сывороточный 
IgA синтезируется в виде мономеров в костном 
мозге, а секреторный IgA – в виде ди-, три-, те-
трамеров плазматическими клетками слизистой 
оболочки кишечника [31]. IgA обладает свой ством 
подавлять избыточный иммунный ответ, поэто-
му снижение его содержания увеличивает риск 
возникновения аутоиммунных и аллергических 
заболеваний. Полимеры секреторного IgA спо-
собны к трансцитозу через клетки эпителия, при 
этом на выходе из клеток IgA присоединяет часть 
рецептора клетки, что придает ему новые свой-
ства: способность удерживать в слизи патогенов 
с последующим их удалением путем перисталь-
тики кишки. Также IgA участвует в транспорте 
бактерий через М-клетки эпителия с последующим 
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фагоцитозом комплекса IgA+бактерии дендрит-
ными клетками. В зависимости от конкретных 
условий установлена способность организма к пе-
реключению синтеза различных Ig на синтез IgA 
путем стимуляции TLR В-лимфоцитов. Важную 
роль в иммунных механизмах играют макрофаги 
и дендритные клетки, осуществляющие фагоцитоз 
микроорганизмов, презентацию антигенов наи-
вными Т-лимфоцитами, формированию механиз-
мов толерантности. IgA также участвует в форми-
ровании биопленки за счет фиксации в биопленке 
вокруг себя комменсалов.

Вместе с этим, элементы соединительной ткани, 
микробиота, иммунная система также принимают 
участие в формировании и функционировании 
кишечного барьера, главными компонентами ко-
торого являются муцин, плотные контакты между 
эндотелиальными клетками, иммуноциты [20]. 
Кишечный барьер действует не только как барьер, 
но и как интерфейс, обеспечивая поступление 
в клетку и выведение из нее различных веществ, 
он также контролирует симбиотическое взаимо-
действие микробов и организма хозяина. В нор-
мальных условиях он контролирует проникнове-
ние через него микроорганизмов, число которых 
многократно увеличивается при его повреждении 
(воспаление, некротизирующий колит и др.)

Муцин –выстилающий поверхность эндотелия 
гель из высокомолекулярных гликопротеидов, име-
ющий отрицательный заряд и большую гидратаци-
онную способность. Этот гель регулирует процессы 
прохождения различных веществ в клетки и из них, 
функционируя как высокоселективный фильтр для 
веществ размером до 150 мкм [32].

Плотные контакты, соединяющие эндоте-
лиальные клетки, бывают двух типов: плотные 
(tight junction) и адгезивные (adherens junction). 
Повреждение кишечного барьера с увеличением 
его проницаемости – важное звено многих раз-
ного рода заболеваний при которых происходит 
повреждение плотных контактов с выходом белков 
плотных контактов (окклюдина) в цитозоль. При 
этом микробиота не только препятствует размно-
жению различных патогенов, но и принимает уча-
стие в восстановлении кишечного барьера и регу-
ляции иммунной системы [20].

Последние достижения в микробиологии при-
вели к формированию новой системы взглядов на 
взаимодействие человека с внутренним и внеш-
ним миром [19, 24, 32]. В частности, это связано 
с установлением двусторонних механизмов вза-
имодействия организма хозяина и микробиоты, 
социальным взаимодействием микроорганизмов 
между собой, наличием в организме не только 
иерархической, но и сетевой коммуникации, что 
позволит в дальнейшем активно воздействовать на 
них в лечебных целях. Активно изучаются нейро- 
эндокринные, иммунологические, метаболические 
факторы коммуникации, вырабатываемые как ми-
кробиотой, так и организмом хозяина [33].

Установлена важнейшая роь микробиоты в ме-
таболических, транспортных, регуляторных функ-
циях. Она регулирует фенотипическую экспрессию 
генов, апоптоз, эпигеномные и посттрансляци-
онные реакции, принимает участие в иммунной 

и детоксицирующей функциях, регуляции мно-
гих видов обмена. В частности, установлено, что 
представители микробиоты за счет своих генов 
кодируют более 3200 химических реакций, которые 
регулируются различными низкомолекулярны-
ми веществами микробного происхождения [43]. 
Микробиота образует более 25000 биологически 
активных соединений, присутствующих в около-
клеточных жидкостях [44].

Социальное поведение микробов в оранизме 
связано с  их способностью формировать био-
пленки. Это пространственно и метаболически 
структурированные сообщества микроорганиз-
мов в виде надклеточных трехмерных структур 
с многоуровневыми переплетениями, заключен-
ные во внеклеточный полимерный матрикс [39]. 
Биопленки структурно гетерогенны и характери-
зуются разделением функций между входящими 
в них клетками, координироварнным поведением 
клеток, наличием единого для всей системы цикла 
онтогенеза, способностью к размножению и регене-
рации при повреждении [38]. Эти образуемые био-
социальные системы выгодны для существования 
входящих в них микроорганизмов: преимущества 
социального образа жизни, разделение труда, более 
эффективное использование пищевых ресурсов, 
большая устойчивость к антибактериальным аген-
там и иммуноцитам.

Несмотря на многообразие, биопленки имеют 
общие характеристики: трехмерную структуриро-
ванность, метаболическую структурированность, 
расположение биопленки на границе раздела фаз 
(твердое тело – жидкость), наличие межклеточного 
полимерного матрикса, обеспечивающего защиту 
колоний, их структурную целостность и отделе-
ние друг от друга, создание гидрофильной сре-
ды для распространения в ней метаболитов [34]. 
Формирование биопленки происходит поэтапно: 
происходит обратимая, далее необратимая адгезия 
и распространение биопленки по органу с фор-
мированием клеточных агрегатов и биополимер-
ного матрикса, абсорбция новых микроорганиз-
мов к ранее прикрепившимся с формированием 
многослойных биопленок. Завершающий период 
существования биопленки – ее распад с переходом 
клеток к планктонному способу существования. 
Образование и распад биопленок – динамических 
процесс, связанный с рядом физических и хими-
ческих факторов, зависящий также и от Quorum 
sensing, сигнальные молекулы которого способ-
ны ингибировать образование новых биопленок. 
Следует отметить, что в фазу распада биопленок 
повышается доступность населявших их микро-
организмов к действию антибиотиков, пробио-
тиков, бактериофагов, что может использоваться 
в лечебных целях.

Сложная организация, поведение микроорга-
низмов, и направленность их метаболизма также 
в значительной мере зависят от их плотнозави-
симой коммуникации (Quorum sensing), которая 
контролирует экспрессию генов, перенос генетиче-
ской информации, синтез факторов вирулентности, 
формирование биопленок и другие важные процес-
сы в пределах собственного вида и на межвидовом 
уровне за счет специфических сигналов [35].
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Нахождение микроорганизмов в биопленке де-
монстрирует формы социального поведения от-
личные от индивидуального. Они характеризуются 
коммуникацией, кооперацией и аффилизацией – 
стремлением быть вместе [37]. Это контролирует 
и обеспечивает целостность популяции и соци-
альное поведение микроорганизмов от агрессии до 
защиты. Взаимодействие микроорганизмов в био-
пленке осуществляется по иерархическому (управ-
ляющий центр – соподчиненные структуры на пе-
риферии) и сетевому принципу. Эти вертикальные 
и горизонтальные системы взаимоотношений уста-
новлены как между сообществами микроорганиз-
мов, так и между микроорганизмами и организмом 
хозяина [39]. Формируемые микроорганизмами 
саморегулирующиеся децентрализованные сете-
вые структуры способны к двустороннему кон-
тактному и дистанционному взаимодействию как 
с организмом хозяина, так и между собой. При этом 
отсутствие управляющего центра не препятствует 
эффективной координации социального поведе-
ния микроорганизмов и их четкой координации 
деятельности с различными системами организма. 
Однако микробные децентрализованные сетевые 
структуры обладают свой ствами потенциально 
деструктивного взаимодействия в системе «орга-
низм хозяина – микробиота», что связано с рядом 
потенциально присущих им свой ств [33].

Сети не признают границ вообще и границ вза-
имодействующих с ними иерархий. Они способны 
вопреки барьерам взаимодействовать с патогена-
ми. Сети имеют тенденцию к разрастанию даже 
в ущерб взаимодействующим с ними структурам, 
в том числе иерархическим. При этом возможны 
негативные последствия за счет разрастания даже 
полезных микроорганизмов из-за избыточного 
расходования субстратных, иммунных, регулятор-
ных резервов [33,39]. Сети могут не подчиняться 
нормальным биоритмам и ритмам иерархий, вы-
зывая метаболическую дизритмию с последующим 
развитием метаболических и органических измене-
ний органов. Сети стремятся перехватить у иерар-
хических структур регуляторные и контрольные 
функции. В форируемой нетократии (власти сетей) 
деятельность ЦНС, внутренних органов может под-
падать под регулирующее влияние сетей. При этом 
энтеральная нервная система (ЭНС) остается авто-
номной, ее деятельность, регулирующая различные 
функции, может функционировать без контроля со 
стороны ЦНС. Это подтверждается установлением 
важной роли микробиоты, в частности дисбиоза, 
в развитии ряда нервно- психических заболеваний.

Следует отметить, что организационная слож-
ность сетевых структур, многовекторность их свя-
зей делает трудной задачу профилактики и лечения 
связанных с ними расстройств. Например, анти-
биотики при лечении дисбиозов могут в большей 
мере ингибировать индигенную микрофлору, чем 
патогены, и усугублять дисбиоз.

Следует отметить наметившиеся общие тенден-
ции в эволюции отношений человека и микроор-
ганизмов: усиление зависимости человека от мира 
микроорганизмов. Мир меняется не только вокруг 
нас, но и внутри нас, что связано, в том числе с до-
стижениями генной инженерии и вычислительной 

техники. Освобождение от оков традиционной 
биологии чревато не только новыми возможностя-
ми, но и новыми угрозами глобального характера 
[41]. Обсуждается возможный переход социальных 
и биологических полномочий человека к сетевым 
системам (алгоритмам) киберустройств, искус-
ственный интеллект которых развивается стреми-
тельно, а система взаимоотношений приобретает 
самодовлеющий характер [42]. Предпринимаются 
попытки создания прямого двустороннего интер-
фейса «мозг – компьютер», позволяющего считы-
вать и передавать сигналы в мозг, создавать само-
развивающиеся программы.

Эти достижения позволяют считать, что в ХХ1 
веке эволюция выводит человека за пределы его 
сформированных генами возможностей, дополняя 
их возможностями киберустройств. Посколько 
система этих взаимоотношений в природе приоб-
ретает самодовлеющий характер, предполагается, 
что наступил век домирирования алгоритмов спо-
собных управлять человеком. При этом внешние 
алгоритмы, в отличие от внутренних, сформиро-
ванных генами или средой, возможно будут спо-
собны познать, управлять человеком и рассчитать 
программу его оптимального поведения лучше, 
чем он сам [42].

С учетом последних достижений науки намеча-
ются новые подходы к профилактике и лечению 
заболеваний. Они должны быть на принципах 
предиктивно- превентивно-персонализированной 
медицины, основанных на полученных данных по 
секвенированию генома человека и его персональ-
ных характеристик в отношении геномики, трас-
криптомики, протеомики, метаболомики, интерак-
томики (молекулярных взаимодействий в клетках). 
Полученные и отцифрованные данные каждого 
индивидуума, положенные в основу характери-
стики индивидуального экспосома, составляют 
суть новой концепции фенотипа, болезни каждого 
человека и строго персонализированного лечения. 
Это новое содержание отечественного принципа: 
лечить не болезнь, а больного.

С учетом последних достижений нутрициоло-
гии (нутригеномики, нутриметаболомики) и рас-
ширяющегося рынка функциональных продуктов 
питания терапия питанием становится эффек-
тивным средством (в ряде случаев определяю-
щим) лечения и профилактики [44]. Открываются 
возможности говорить о «программировании 
питанием» путем воздействия на управляемые 
и контролируемые эпигеномные, регуляторные, 
сенсорные, метаболические процессы через ну-
триенты и микробиоту. Установлено, что пища яв-
ляется одним из определяющих факторов состава 
микробиоты, а вариабельность микробиоты толь-
ко на 10% зависит от его генома [45]. В связи с этим 
получает распространение применение не только 
микробных препаратов, но и различных метаболи-
тов микробиоты (метабиотиков) с установленным 
их направленным метаболическим и физиоло-
гическим влиянием [45]. В частности, микроб-
ные низкомолекулярные соединения регуляторы 
Quorum sensing рассмариваются как альтернатива 
антибиотикотерапии. Это ингибиторы белкового 
синтеза, гистидин- киназы, ацил –HL-сигналинга, 



23

микробиоценозы | microbiocenoses

энзимы, разрушающие Qs- аутоиндукторы (аци-
лазы, лактоназы, протеазы, схожие с серпинами 
бифидобактерий), микронутриенты, интерфери-
рующие работу Qs (лактоны, лектины, полифено-
лы, пептиды), бактериоцины.

В качестве регуляторов иммунитета рассма-
триваются различные структурные компоненты 
симбиотических микроорганизмов.

Основой антиоксидантных метабиотиков могут 
быть некоторые микробные антиоксидантные эн-
зимы (супероксиддисмутаза, каталаза), микробные 
регуляторы синтеза клетками хозяина свободных 
радикалов, а также обладающие прямым антиок-
сидантным действием (глютатион, бутират, неко-
торые пептиды, полисахариды, витамины).

Следует признать перспективным применение 
в лечебно- диагностических целях микробных 
нейротрансмиттеров и гормонов (серотонина, ги-
стамина, ацетилхолина, ДОПА и др.), некоторых 
аминокислот (глицина, таурина, триптофана и др.). 
витаминов микробного происхождения в качестве 
ко-факторов и ко-субстратов синтеза нейрогормо-
нов и трансмиттеров, а также других соединений, 
в том числе газов (NO, CO2, H2, NH3 и др.), образу-
емых за счет микробной трансформации. Кроме 
того, целесообразен поиск метабиотиков и другой 
направленности: модуляторов энергетического 
обмена в митохондриях, модуляторов эпигенетиче-
ской регуляции фенотипической экспрессии генов, 
модуляторов стабильности генома и микробиома 
(в частности, в качестве антиканцерогенов).

Таким образом, коррекция микробиоты 
становится важным компонентом лечебно- 
профилактических мероприятий.

Определено несколько перспективных направ-
лений научных исследований по рассматриваемым 
в данной статье проблемам. В частности, для лече-
ния иммунопатологических заболеваний, кроме 
глюкокортикоидов и цитостатиков, арсенал средств 
может быть дополнен антицитокиновыми препа-
ратами. В отношении начальных метаболических 
расстройств соединительной ткани рассматрива-
ются следующие подходы. Применение в питании 
функциональных продуктов, а также препаратов 
для поддержания нормальной соединительной 

ткани: витаминов С, Е и др., полифенолов, при-
родного происхождения, блокирующих свободные 
радикалы, содержащихся в хвое, чесноке, люцерне, 
пчелиной пыльце, зеленом чае, спирулине, компо-
нентов соединительной ткани.

Для улучшения состояния гисто- гематических 
барьеров, кроме того, целесообразно применение 
полиненасыщенных жирных кислот (арахидо-
новой, линолевой, линоленовой), содержащихся 
в льняном, оливковом и других растительных мас-
лах, рыбьем жире, особенно северных морских рыб.

Пища должна содержать достаточное коли-
чество микроэлементов (цинка, магнии, селена, 
кремния, меди), содержащихся в орехах, семенах 
подсолнечника, печени, яичном желтке, многих 
фруктах и овощах, которых должно быть в еже-
дневном рационе не менее 400 г.

Необходимо употребление достаточного ко-
личества воды и жидкости с контролем водно- 
электролитного баланса.

Считается, что при заболеваниях, протекающих 
с расстройством метаболизма, имеет место отло-
жение продуктов катаболизма на эластических 
и коллагеновых волокнах с депонированием их 
в жировых депо и даже в эпителии органов с раз-
витием их дистрофии (жировой гепатоз, нефроз, 
остеохондроз и др.) Для оптимизации обменных 
процессов в клетках, оптимизации проницаемости 
гисто- гематических барьеров и циркуляции вне-
клеточной жидкости целесообразно применение 
природных адаптогенов, стимуляторов диуреза 
в виде фиточаев, отваров фитопрепаратов. Также 
рассматривается применение в ряде случаев специ-
альных лечебных процедур (энтеро-, гемо-, лим-
фосорбции, форсированного диуреза), однако их 
применение сдерживает низкая эффективность 
при избыточной агрессии.

Для стимуляции обменных процессов, кровоо-
бращения и циркуляции других жидкостей показа-
на ритмичная продолжительная нагрузка. Однако 
эти рекомендации носят общий, в ряде случаев 
умозрительный характер, поэтому процессы оп-
тимизации структуры и функции соединительной 
ткани и ее элементов, а также микробиоты, требуют 
дальнейшего изучения.
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