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Введение
Вирусы являются облигатными внутрикле-

точными паразитами, и их пролиферация пол-
ностью зависит от механизма синтеза вирусных 
компонентов (нуклеиновые кислоты, белки) 
клеткой-хозяином. Большинство вирусов состо-
ят из одноцепочечной РНК или двухцепочечной 
ДНК (хотя встречаются и одноцепочечные ДНК, 
и двухцепочечные РНК), геном которых окру-
жен либо капсидными белками (безоболочечные 
вирусы или простые вирусы), либо капсидными 
белками и липидно-белковой мембраной (обо-
лочечные вирусы или сложные вирусы). 

После прикрепления к клетке-хозяину ви-
русы интернализуются путем слияния мембран 
(например, вирус ВИЧ) или с помощью кла-
трин-опосредованного эндоцитоза (например, 
вирус гепатита B, возбудитель COVID-19) или 
микропиноцитоза (виропексис), и впоследствии 
выходят из эндосомальной вакуоли в цитозоль. 
Вирусный геном высвобождается и транспорти-
руется в клеточные компартменты, где проис-
ходит репликация вируса: ДНК вирусов (и РНК 
некоторых вирусов, например, вируса гриппа) 
проникают в ядро, тогда как большинство РНК 
вирусов реплицируются в цитозоле.

После синтеза вирусного генома и белков, 
которые собираются в новые вирусные частицы, 
инициируется сложный процесс их высвобо-
ждения/выхода из клетки-хозяина: оболочечные 
вирусы выходят путем почкования или экзоци-
тоза, тогда как большинство безоболочечных 
вирусов высвобождается вследствие лизиса 
клетки-хозяина. 

При этом на протяжении всего цикла вирус 
взаимодействует с клеткой и существенно вли-
яет на ее метаболизм. Процесс образования ви-
русной частицы зависит от метаболического ста-
туса эукариотической клетки и ее способности 
обеспечивать необходимые вирусу метаболиты, 
то есть нуклеотиды, аминокислоты и липиды, 
а также энергию в форме АТФ. Очевидно, что 
вирус воздействует на метаболизм клетки-хозя-
ина, чтобы оптимизировать свои биосинтетиче-
ские потребности посредством «провирусных 
метаболических изменений». С другой стороны, 
эукариотические клетки разработали метабо-
лические стратегии, позволяющие противодей-

ствовать репликации вируса посредством соот-
ветственно «противовирусных метаболических 
изменений».

Провирусное метаболическое  
перепрограммирование

Вирусы способны реплицироваться в разных 
типах клеток и при различных физиологических 
состояниях клеток-хозяев. В одних клетках ви-
рус осуществляет эффективную литическую 
инфекцию, производя большое количество ви-
русного потомства, тогда как в других клетках 
он же может проявлять длительную в конечном 
счете пожизненную персистенцию (бессимптом-
ная латентная инфекция) или персистенцию  
с рецидивирующей симптоматической инфек-
цией. Очевидно, что метаболические потребнос- 
ти для репликации в этих условиях должны зна-
чительно отличаться.

Литическая инфекция как ДНК-, так  
и РНК-вирусов (типичная для простых безобо-
лочечных вирусов) зависит от доступности ну-
клеотидов, аминокислот, АТФ и в конечном сче-
те жирных кислот/липидов, необходимых для 
эффективного синтеза и модификации вирус-
ных нуклеиновых кислот, белков и компонентов 
мембран как части вирусных оболочек и цито-
плазматических репликационных комплексов.

Для удовлетворения этих метаболических 
потребностей вирусы используют разные стра-
тегии, но большинство вирусов в определенный 
момент цикла репликации взаимодействуют  
с путем PI3K/Akt/mTOR (ключевой внутри-
клеточный сигнальный каскад, регулирующий 
рост, пролиферацию, метаболизм и выживание 
клеток), начиная с активации фосфатидилинози-
тол-3-киназы (PI3K), которая активирует киназу 
Akt (также известную как протеинкиназа B), а та, 
в свою очередь, воздействует на мишень рапа-
мицина (mammalian target of rapamycin – mTOR), 
что инициирует синтез белков, рост и деление 
клеток путем связывания вирусных факторов  
с компонентами этого пути. 

Другой частой мишенью для компонентов 
вируса, влияющих на метаболизм клетки-хозя-
ина, является AMPK (АМФ-активируемая про-
теинкиназа, главный регулятор энергетического 
баланса клетки). Активированная AMPK стиму-
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лирует процессы выработки энергии, но ингиби-
рует энергозатратные анаболические процессы, 
особенно синтез белка, путем антагонизма с ки-
назой mTOR. Таким образом, AMPK и mTOR яв-
ляются важными регуляторами клеточного ме-
таболизма, энергетического гомеостаза и роста.

Вирусы изменяют углеводный метаболизм 
инфицированных клеток-хозяев, часто таким же 
образом, как это наблюдается во многих опухо-
левых клетках:

- путем постоянной активации клеточных 
(прото)-онкогенов (например, Myc, который 
контролирует клеточный рост, пролиферацию  
и апоптоз); 

- инактивации опухолевых супрессоров (на-
пример, белка p53, который запускает репара-
цию ДНК или апоптоз поврежденных клеток);

- введением в геном клетки вирус-специфи-
ческих онкогенов, как в случае некоторых онко-
генных ДНК-геномных вирусов.

Напряжение кислорода в ткани может су-
щественно влиять на репликацию некоторых 
ДНК- и РНК-вирусов, модулируя скорость энер-
гетического метаболизма хозяина. Это происхо-
дит за счет стабилизации HIF-1α и воздействи-
ем на пути регуляции собственно HIF-1. HIF-1 
(hypoxia-inducible factor 1) – это ключевой транс-
крипционный фактор, который регулирует кле-
точный ответ на низкий уровень кислорода (ги-
поксию), активируя гены  адаптации, например, 
путем стимуляции ангиогенеза (роста сосудов) 
и изменения метаболизма. Фактор представляет 
собой димер, состоящий из стабильной β-субъе-
диницы (ARNT) и кислород-зависимой α-субъе-
диницы (HIF-1α), который при доступности кис-
лорода разрушается, а при его недостатке стаби-
лизируется и активирует гены-мишени.

Аутофагия является важным механизмом им-
мунной защиты хозяина от вирусных инфекций. 
Но некоторые вирусы могут активно нарушать 
процесс аутофагии с помощью различных меха-
низмов, в том числе путем воздействия на транс-
порт питательных веществ для метаболизма 
клетки-хозяина, тем самым поддерживая свою 
репликацию. Механизм деградации внутрикле-
точных липидных капель позволяет использо-
вать высвобождаемые триглицериды в качестве 
источника энергии посредством β-окисления во 
время инфекции.

Метаболические изменения, которые могут 
быть вызваны взаимодействием вирусоспецифи-
ческих белков с ферментами клеток-мишеней, 
приводят (в зависимости от типа вируса) к: 

• индукции основных катаболических путей, 
т. е. цикла трикарбоновых кислот (ЦТК), ß-окис-
ления жирных кислот, а также анаболических 
путей, т. е. к увеличению биосинтеза нуклеоти-
дов, жирных кислот/липидов и аминокислот; 

• индукции вирус-специфических биосин-
тетических процессов (например, синтез ви-
рус-специфических липидов) и модификации 
вирусных компонентов (например, вирус-специ-
фического гликозилирования белков или моди-
фикации липидов).

В совокупности опосредованное вирусом ме-
таболическое перепрограммирование вынужда-
ет клетки-хозяева производить повышенное 
количество нуклеотидов, необходимых для ре-
пликации вирусных нуклеиновых кислот, ами-
нокислот, необходимых для образования капси-
дов, и липидов, необходимых для образования 
суперкапсидных оболочек (в случае сложных 
оболочечных вирусов). Повышенное образова-
ние АТФ необходимо для процессов репликации 
нуклеиновых кислот и упаковки вирионов. 

Взаимодействие специфических вирусных 
белков с регуляторами метаболических  

процессов в клетке
Вирус-индуцированное перепрограммирова-

ние метаболизма клеток-хозяев необходимо для 
репликации вируса. Вирус-индуцированные ме-
таболические программы в клетках запускаются 
взаимодействием одного или нескольких специ-
фических вирусных факторов с ключевыми ре-
гуляторными ферментами, а также факторами 
транскрипции, которые контролируют экспрес-
сию метаболических генов. Эти метаболические 
взаимодействия между клеткой и вирусом спец-
ифичны для каждого отдельного вируса и каж-
дого типа клетки-хозяина. 

Углеводы – основной источник углерода
Большинство эффективно реплицирующихся 

ДНК- и РНК-вирусов активируют метаболизм 
клетки-хозяина, увеличивая поглощение и ка-
таболизм глюкозы посредством активации гли-
колиза и пентозофосфатного пути (ПФП). По-
вышенное количество НАДФН, генерируемое 
окислительной ветвью ПФП, подавляет окисли-
тельный стресс за счет регенерации глутатиона. 

Среди механизмов, регулирующих метабо-
лизм клетки, следует отметить влияние вируса 
на:

• метаболические ферменты клетки; 
• специфические регуляторы метаболизма 

углеводов, такие как ChREBP (Carbohydrate-
responsive element-binding protein) – углевод-чув-
ствительный элемент-связывающий белок (клю-
чевой фактор транскрипции, который активиру-
ет гены, участвующие в метаболизме углеводов, 
в ответ на высокий уровень глюкозы в клетках, и 
который играет важную роль в синтезе жирных 
кислот, гликолизе и гликогенезе) и/или SREBP 
(sterol regulatory element-binding proteins) – ре-
гуляторный стерол элемент-связывающий бе-
лок – семейство транскрипционных факторов, 
которые играют ключевую роль в регуляции 
обмена липидов в клетке, контролируя синтез 
холестерина, жирных кислот и других липидов, 
связываясь с ДНК. Они активируют гены, от-
ветственные за производство этих соединений, 
когда их уровень в клетке низкий, и именно эти 
гены следует считать центральными регулятора-
ми липидного гомеостаза.

Взаимодействия вирусных белков прямо или 
косвенно активируют поглощение глюкозы, гли-
колиз и ПФП, при этом часто снижается окис-
лительное фосфорилирование, но усиливаются 
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анаболические пути, особенно липогенез и био-
синтез нуклеотидов.

Так, цитомегаловирус человека (HCMV), 
ДНК-содержащий вирус, активно реплицируется 
в фибробластах и эпителиальных клетках, где он 
индуцирует поглощение и катаболизм глюкозы, 
увеличивает импорт глутамина (Gln) и усилива-
ет глутаминолиз, что повышает эффективность 
синтеза липидов, что является необходимым для 
репликации HCMV в инфицированных клетках.

Однако даже близкородственные вирусы мо-
гут активировать метаболизм различным обра-
зом. Так, родственный HCMV вирус простого 
герпеса-1 (HSV-1) не активирует поглощение 
глюкозы и гликолитический поток. Если HCMV 
индуцирует приток ацетил-КоА в ЦТК, тем са-
мым способствуя образованию цитрата и синте-
зу жирных кислот, то HSV-1 стимулирует при-
ток пирувата в ЦТК через пируваткарбоксилазу, 
генерируя оксалоацетат и через образование ас-
партата способствует биосинтезу пиримидинов.

Вирус герпеса, ассоциированный с саркомой 
Капоши, вызывает преимущественно латентную 
инфекцию. Вирус герпеса человека 8-го типа 
(HHV-8, KSHV – Kaposi's sarcoma-associated 
herpesvirus) индуцирует гликолиз и синтез 
жирных кислот, необходимых для выживания 
латентно инфицированных эндотелиальных 
клеток.

Вирус Эпштейна-Барр, герпес 4-го типа 
(ВЭБ, EBV, HHV-4), онкогенный вирус герпе-
са человека, продуктивно инфицирует В-клетки 
и клетки эпителия и персистирует в В-клетках 
памяти периферической крови. ВЭБ связывают  
с развитием В-клеточных и эпителиальных зло-
качественных новообразований. Ранняя инфек-
ция, сопровождающаяся гиперпролиферацией 
вируса, характеризуется повышенным импортом 
глюкозы (через индукцию GLUT-1 – белка-пере-
носчика глюкозы 1-го типа, который помогает 
глюкозе пересекать клеточную мембрану путем 
облегченной диффузии), активированным гли-
колизом и окислительным фосфорилированием, 
что сопровождается подавлением аутофагии. 

С целью защиты клетки тормозят экспрессию 
генов ферментов ЦТК и компонентов комплек-
сов окислительного фосфорилирования. Напро-
тив, они повышают экспрессию генов, регули-
руемых p53, что вызывает активацию AMPK, 
снижение передачи сигналов через mTOR и, 
следовательно, стимулируют аутофагию, кото-
рая, по-видимому, важна для выживания других 
клеток-хозяев.

Сложные вирусы, такие как вирус гепатита С 
(HCV) и вирус гриппа A (IAV), а также вирусы 
без оболочки (простые вирусы), такие как поли-
овирус, вирус Коксаки и ротавирус для эффек-
тивной пролиферации требуют повышенного 
поглощения глюкозы клеткой и синтеза жирных 
кислот. Для сложных вирусов повышенный уро-
вень синтеза жирных кислот de novo необхо-
дим не только для создания вирусной оболочки 
(суперкапсида), но и для образования цитозо-
льных вирус-специфических репликационных 
комплексов.

В некоторых онкогенных ДНК-геномных 
вирусах, например, аденовирусах (ADV), виру-
сах папилломы человека (HPV) один специфи-
ческий вирусный фактор (например, E4-ORF 
аденовируса или E6 и E7 вируса папилломы 
человека, HPV-16) может взаимодействовать 
с более чем одной клеткой-хозяином и воздей-
ствовать на ферменты и белки, контролирую-
щие метаболизм глюкозы. В других случаях 
разные неструктурные белки одного и того же 
вируса могут взаимодействовать с различными 
клеточными мишенями, и каждый из них может 
усиливать поглощение глюкозы и сам гликолиз, 
например, через активность транспортеров глю-
козы, HIF-1 и Myc.

Вирус иммунодефицита человека 1 (ВИЧ-
1, Human immunodeficiency virus 1, HIV-1) ин-
фицирует активированные CD4+Т-лимфоциты  
и макрофаги. В CD4+Т-клетках повышенное  
поглощение глюкозы (путем индукции GLUT-1) 
и активный гликолиз являются отличительными 
чертами ВИЧ-инфекции. 
Аминокислоты – дополнительный источник 

углерода
Известно, что помимо активации экспрессии 

гликолитических ферментов, Myc влияет на ме-
таболизм глутамина за счет увеличения экспрес-
сии белков переносчиков глутамина ASCT2/
SLC1A5 и SNAT5/SN2 и глутаминазы (GLS). 
Ингибирование глутаминазы снижает реплика-
цию аденовируса (ADV) в первичных эпители-
альных клетках. Ингибирование глутаминазы 
в этих клетках-хозяевах также тормозит репли-
кацию вируса простого герпеса первого типа 
(HSV-1) и вируса гриппа A (IAV). 

Цитомегаловирус (HCMV) активирует, в до-
полнение к усиленному гликолизу, также погло-
щение глутамина и глутаминолиз. Вирус герпеса 
человека 8-го типа (KSHV) требует при типич-
ной латентной инфекции усиленного гликолиза 
и синтеза жирных кислот, но при этом усилен-
ное поглощение глутамина и повышенные уров-
ни внутриклеточного глутамина также являют-
ся характерными чертами латентной инфекции 
KSHV. Для этой цели KSHV также активирует 
Myc. 

Необходимость окисления и/или синтеза 
жирных кислот для репликации вирусов
Митохондриальное окисление жирных кис-

лот в клетке необходимо для цикла репликации 
некоторых вирусов, в том числе вируса гепатита 
С (HCV), вируса кори (MV), вируса везикуляр-
ного стоматита (VSV) и вируса леса Семлики 
(SFV). Для активной репликации вируса Денге 
(DENV) необходимо как активное окисление 
жирных кислот, так и их синтез. Два неструктур-
ных белка NS4A и NS3 участвуют в индукции 
расщепления липидных капель клетки и акти-
вации синтазы жирных кислот соответственно. 
В то время как расщепление триглицеридов ис-
пользуются для производства энергии, синтез 
жирных кислот, по-видимому, необходим для 
образования DENV-специфического цитозоль-
ного репликационного комплекса и компонен-
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тов суперкапсида. Помимо DENV, и ряд других 
вирусов, включая HCV, HCMV, KSHV и вирус 
осповакцины (VACV), для эффективной репли-
кации нуждаются в клеточном синтезе жирных 
кислот.
Модуляция клеточного метаболизма интер-
феронами (IFN) приводит к противовирус-

ным эффектам
Вирусным инфекциям препятствуют меха-

низмы врожденного и адаптивного иммунитета. 
При этом интерфероны, продуцируемые клет-
кой при вирусных инфекциях, играют важную 
роль в обеих звеньях иммунитета. Противови-
русное состояние, устанавливаемое этими плей-
отропными цитокинами, включает IFN-инду-
цированные метаболические ре-конфигурации, 
которые в целом противодействуют провирус-
ному метаболическому перепрограммированию. 
В результате чего, иммунные ответы и процессы 
противовирусной метаболической перестрой-
ки в клетках иммунной системы тесно связаны 
(«иммунометаболизм»).

Поскольку вирусы могут перепрограммиро-
вать метаболизм инфицированной клетки-хозяи-
на, ингибирование этих провирусных метаболи-
ческих ответов, по-видимому, является частью 
противовирусных эффектов, запускаемых ин-
терферонами. Индуцированные вирусом ответы 
IFN I типа (особенно IFN-α/ß) влияют, в частно-
сти, на энергетический и липидный метаболизм 
клетки, которые необходимы для репликации 
вируса.

IFN-ß активирует поглощение глюкозы и гли-
колитический метаболизм через путь PI3/Akt, 
что важно для противовирусного ответа (как 
это показано заражении вирусом Коксаки B3), 
возможно путем экспрессии противовирусных 
интерферон-стимулируемых генов (ISG). Ин-
дукция аэробного гликолиза и снижение окисли-
тельного фосфорилирования вместе с продукци-
ей IFN-α также наблюдаются в плазмоцитоидных 
дендритных клетках человека при стимуляции 
вирусом гриппа. Эти клетки реагируют на IFN-α 
активацией окисления жирных кислот и окис-
лительного фосфорилирования. Аналогичные 
реакции необходимы и для защиты от вируса 
лимфоцитарного хориоменингита (LCMV). Од-
новременно субстраты для последующего окис-
ления производятся de novo синтетазой жирных 
кислот и обеспечиваются пируватом, образуе-
мым в результате гликолиза. Метаболический 
сдвиг в сторону преимущественного окисления 
жирных кислот существенно ингибирует об-
разование вирусных компонентов, возможно, 
из-за того, что необходимые для репликации 
жирные кислоты катаболизируются. Рецептор 
α, активируемый пролифератором пероксисом 
(PPARα), по-видимому, имеет решающее значе-
ние для этой метаболической модуляции в ответ 
на IFN-I, но до сих пор остается неясным, как 
PPARα стимулируется IFN-I. Таким образом, 
метаболизм липидов (включая метаболизм хо-
лестерина и жирных кислот) необходим для ре-
пликации большинства вирусов. Следовательно, 

ингибирование этих путей способствует проти-
вовирусному действию IFN-I. 

Ингибирование биосинтеза холестерина ак-
тивируется продукцией IFN I типа. Однако, 
хотя биосинтез холестерина тормозится, его 
поглощение стимулируется, что поддерживает 
концентрацию, необходимую для сохранения 
жизнеспособности клеток. Механизм уменьше-
ния биосинтеза холестерина IFN-I, вероятно, 
индуцируется через последовательность GAS/
cGAMP/STING (ключевой сигнальный путь 
врожденного иммунитета, который после об-
наружения «чужеродной» ДНК в цитоплазме 
клетки запускает иммунный ответ). GAS (цикли-
ческая ГМФ-АМФ-синтаза) распознает ДНК  
и синтезирует вторичный мессенджер cGAMP, 
который активирует белок STING (stimulator  
of interferon genes).

IFN-I также способствует активации холесте-
рол-25-гидроксилазы (CH25H), продукта экс-
прессии ISG, который ингибирует проникнове-
ние вируса. 25-гидроксихолестерол ингибирует 
рост оболочечных вирусов, которые могут вы-
зывать персистентные (например, вирус просто-
го герпеса, ВИЧ) или острые (например, вирус 
Эбола, вирус лихорадки Рифт-Валли) инфекции, 
вероятно, путем блокирования слияния клеток/
вирусных мембран во время проникновения 
вируса.

В совокупности индуцированная вирусом 
продукция IFN I типа вызывает разнообразные 
метаболические изменения в различных клет-
ках-мишенях (особенно дендритных клетках 
и макрофагах), которые способствуют проти-
вовирусному эффекту, запускаемому этими 
цитокинами. Эти метаболические модуляции, 
влияющие, в частности, на энергетический и ли-
пидный обмен, могут – в дополнение к извест-
ным эффектам на противовирусные иммунные 
реакции – напрямую ингибировать репликацию 
вируса.

IFN II типа (IFN-γ) также взаимодействует  
с дендритными клетками и макрофагами. Про-
тивовирусный эффект IFN-γ в основном объяс-
няется повышенной экспрессией специфических 
ISG и последующими воспалительными реакци-
ями. Обработка макрофагов липополисахаридом 
(ЛПС) и IFN-γ приводит к классической актива-
ции макрофагов (М1-поляризация), которая ха-
рактеризуется переключением с окислительного 
фосфорилирования на активацию поглощения 
глюкозы, аэробный гликолиз с образованием 
лактата, усиление ПФП и снижение активности 
ЦТК. Однако эти изменения также индуциру-
ются одним ЛПС, т. е. IFN-γ играет в основном 
ко-стимулирующую роль, вероятно, за счет уве-
личения экспрессии, реагирующих на ЛПС, ре-
цепторов CD14 и TLR4.

IFN-γ может влиять на метаболизм макрофа-
гов путем частичного подавления mTORC1 (ос-
новного регулятора синтеза белка в клетке), что 
приводит к торможению трансляции большин-
ства мРНК, но усиливает трансляцию специфи-
ческих мРНК, продукты которых способствуют 
противовирусным эффектам. 
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IFN-γ и (в меньшей степени) IFN I типа су-
щественно повышают активность индола-
мин-2,3-диоксигеназы 1 (IDO) в макрофагах и 
в дендритных клетках. IDO расщепляет трипто-
фан до кинуренина (Kyn), тем самым истощая 
внутриклеточный пул триптофана и обеспечи-
вая субстраты для продукции иммуномодули-
рующих производных Kyn. Это также может 
оказывать влияние на репликацию вируса вслед-
ствие ряда причин: 

• повышенный уровень клеточного кинурени-
на может вызывать иммуносупрессию, что спо-
собствует вирусным инфекциям; 

• истощение триптофана может снизить ме-
таболическую активность клетки-хозяина, что 
будет ингибировать репликацию вируса. 

Репликация ряда вирусов, включая цитомега-
ловирус, вирус коровьей оспы, вирус простого 
герпеса, вирус кори и вирус гепатита B, очень 
чувствительна к истощению триптофана. Исто-
щение клеточного триптофана может подавлять 
трансляцию множества белков, включая необхо-
димые для вирусной пролиферации.

IFN-γ также может подавлять экспрессию 
NAD+-зависимой деацетилазы SIRT-1 (сирту-
ин-1), которая является важным координатором 
клеточного метаболизма, поскольку деацетили-
рование белков изменяет их функцию. Деацети-
лируя гистоны и другие белки, SIRT-1 влияет на 
структуру хроматина и, следовательно, актив-
ность генов, связанных с клеточными ответами. 
Снижение уровня SIRT-1 нарушает экспрессию 
метаболических генов, что также может способ-
ствовать противовирусному эффекту, оказывае-
мому IFN-γ.

Таким образом, IFN I и II типа непосред-
ственно индуцируют в дендритных клетках  
и макрофагах, помимо известных противовирус-
ных ответов, запускаемых воспалительными ци-
токинами, метаболические изменения, которые 
ингибируют репликацию вируса. Эти противо-
вирусные метаболические модуляции противо-
стоят метаболическому перепрограммированию 
клеток-хозяев вирусами. 

Заключение
Вирусы внедряют свою генетическую ин-

формацию в геном клетки, по существу превра-
щая клетки хозяина в фабрики по производству 
вирусов. Вирусы не обладают собственными 
системами синтеза белка и генерации энергии.  
Для репродукции используют белок синтезиру-
ющие и энергетические системы клеток хозя-
ина. Вирусам необходимы структурные белки 
(капсидные и суперкапсидные) и неструктурные 
белки (регуляторные белки, вирусные ферменты). 
Липиды входят в состав суперкапсида, стабили-
зируя вирусную частицу, определяя конформа-

цию суперкапсидных белков. Углеводы входят  
в состав гликопротеинов суперкапсида. Глико-
зилирование поверхностных белков влияет на их 
рецепторную специфичность и предохраняют от 
действия антител и клеточных протеаз. В то же 
время модификация поверхностных вирусных 
белков приводит к увеличению содержания ней-
трализующих антител с широким спектром дей-
ствия и позволяет преодолеть проблемы, связан-
ные с ускользанием и высокой изменчивостью 
природного антигена.

Интерфероны синтезируются клетками орга-
низма в ответ на вторжение вируса, индуцируя 
либо активируя определенные клеточные белки, 
блокирующие репликацию вируса.

Проникновение вируса в клетку дезоргани-
зует и перестраивает клеточный метаболизм.  
В результате синтезируются вирусные нуклеи-
новые кислоты и белки. Вирусы перепрограм-
мируют метаболизм инфицированных клеток, 
чтобы размножаться и лизировать клетку как на-
пример, у пикорнавирусов или корректно выхо-
дить из клетки путем отпочкования (в этом слу-
чае клетка может сохранять жизнеспособность), 
что типично для сложных вирусов, имеющих 
суперкапсид как пример, у ортомиксовирусов.  
Ряд вирусов могут длительно персистировать 
в организме. Перепрограммирование осущест-
вляется главным образом путем взаимодействия 
определенных вирусных факторов, со специфи-
ческими регуляторными белками, контролирую-
щими метаболизм эукариотической клетки. 

Следует учитывать, что метаболическое пе-
репрограммирование в инфицированных клет-
ках-хозяевах приводит к усиленному поглоще-
нию глюкозы, активации аэробного гликолиза, 
выработке и секреции лактата, одновременно со 
снижением активности ЦТК и окислительного 
фосфорилирования, что характерно для эффекта 
Варбурга. Это хорошо согласуется с повышен-
ной потребностью пролиферирующих клеток 
иммунной системы в аминокислотах, в частно-
сти, глутамине, который является анаплеротиче-
ским субстратом для ЦТК. 

Повышение окисления жирных кислот  
в сочетании с окислительным фосфорилирова- 
нием – менее часто используемая катаболиче-
ская альтернатива. Индуцированный катаболизм 
в клетке позволяет обеспечивать субстратами 
анаболические пути, необходимые для произ-
водства вирусных нуклеиновых кислот, белков 
капсида и в конечном итоге суперкапсидных 
оболочек.

В дальнейшем можно ожидать разработки 
новых лекарственных средств, воздействующих 
на метаболические мишени и имеющие тера-
певтическую ценность в борьбе с вирусными 
заболеваниями.
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and antiviral mechanisms of metabolic changes in eukaryotic cells. 
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