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Приведены результаты электронно-микроскопического исследования действия гетерополикислот
(ГПК) со структурой Кеггина на частицы вирусов гриппа А/Aichi/1/68 (Н3N2) и A/California/07/09
(Н1N1) pdm09. Показано, что действие ГПК на вирусные частицы приводит к полному (или ча-
стичному) удалению трансмембранных гликопротеинов и разрушению матриксного белка М1,
которое проявляется в деформациях и разрушениях вирусных оболочек. На примере вирусов
A/California/07/09 (Н1N1) pdm09 показано, что эффективность разрушения оболочки вирусов ге-
терополикислотами зависит от среды культивирования вирусов. Приводится механизм деструкции,
предполагающий экстракцию холестерина, травление фосфолипидов и образование пор в липид-
ной оболочке в результате действия гетерополианионов. Предполагается, что проникновение про-
тонов через образовавшиеся поры может приводить к разрушению матриксного белка М1.
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ВВЕДЕНИЕ
Быстрые мутации вирусов приводят к рези-

стентности известных противовирусных препа-
ратов. Поэтому идут непрерывные поиски новых
лекарственных средств. Одними из этих средств
могут быть полиоксометаллаты (ПОМ) [1, 2].
Среди неорганических биологически активных
соединений ПОМ занимают особое место. Их
производство относительно биологических пре-
паратов менее дорого, а возможности варьирова-
ния структуры, химического состава и свойств
очень велики. Полиоксометаллаты хорошо из-
вестны своими противораковым и противовирус-
ными свойствами [3, 4]. Наиболее эффективными
для борьбы с вирусами являются ПОМ со струк-
турами Кеггина и Доусона. Синтезированы де-
сятки ПОМ [5–8], активность которых была про-
верена на различных вирусах. Показано, что
ПОМ со структурой Кеггина проявляют высокую
антивирусную активность в отношении ряда обо-
лочечных РНК вирусов [3, 9]. Несмотря на боль-
шое количество работ по исследованию механизма
противовирусного действия, он остается мало-

изученным. Показано [9], что одни ПОМ могут
ингибировать связывание вируса с клеткой, другие
ингибируют проникновение вируса сквозь мем-
брану. Для доказательства ингибирования ПОМ
взаимодействия вирусов с липидной оболочкой
ранее использовался метод флуоресценции [8].
Этот метод применяется для изучения липидных
пленок и в настоящее время [10]. Прямое действие
ПОМ на оболочку вирусов гриппа не изучалось.
Предположение о том, что ПОМ со структурой Кег-
гина разрушает оболочку, делалось в работе [11] в
отношении вирусов гипатита С. До настоящего вре-
мени прямых подтверждений разрушения оболоч-
ки вирусов гриппа в результате действия ПОМ
нет. Гетерополикислоты являются частным слу-
чаем полиоксометаллатов и изучаются как проти-
вовирусные и противораковые препараты [3].

Цель настоящей работы состояла в изучении
действия гетерополикислот (ГПК) со структурой
Кеггина на оболочку вирусов гриппа. Был применен
метод электронной микроскопии, с помощью кото-
рого определены дефекты оболочки вирусов гриппа
А/Aichi/1/68 (Н3N2), вызванные действием следую-
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щих ГПК: H3PW12O40, H3PMo12O40, H4SiW12O40,
H4SiMo12О40. Ранее было показано, что эти ГПК
эффективно подавляют гемагглютинирующую
активность вирусов гриппа А/Aichi/1/68 (Н3N2),
но они неэффективны в отношении штамма
A/California/07/09 (Н1N1) pdm09 [12].

В работах [13–15] была отмечена высокая про-
тивовирусная активность гетерополианионов,
содержащих атомы ванадия. Они оказывают ин-
гибирующее действие на различные стадии ин-
фицирования клеток вирусами, но являются более
токсичными. Их действие на оболочку вирусов не
изучалось, но можно предположить, что эти ГПК
будут эффективны в отношении вирусов A/Cali-
fornia/07/09 (Н1N1) pdm09. Для этого, а также
для решения вопроса об устойчивости вирусов к
действию ГПК в зависимости от липидного со-
става и строения оболочки были проведены экс-
перименты с применением ванадийзамещенных
ГПК: H5PMo10V2O40, H4PMo11VO40, H4PW11VO40.

Можно предположить, что эффективность де-
струкции оболочки вирусов после воздействия
ГПК должна зависеть от состава внешней липид-
ной оболочки вирусов, которая отражает состав
мембраны клетки хозяина, и от ассоциированно-
го с ней матриксного каркаса, образованного бел-
ком М1. Чтобы проверить, как действуют ГПК на
вирусы с разным составом липопротеидной обо-
лочки, были выбраны вирусы, культивированные
на куриных эмбрионах и на клетках МДСК (клет-
ки почки собаки). Эти вирусы имеют сильно раз-
личающийся состав липидных оболочек. Состав
оболочки вирусов гриппа, культивированных на
куриных эмбрионах, хорошо изучен (см. обзор [16]).
В нем преобладают фосфолипиды, а содержание
холестерина достигает 35%. Напротив, основным
липидом в составе оболочки вирусов, культиви-
рованных на культуре клеток МДСК, является хо-
лестерин. В работе [17], в которой применялся ме-
тод масс-спектрометрии, показано, что содержа-
ние холестерина в оболочке вирусов гриппа А
может достигать 52%, что существенно больше
его содержания в самой клетке (28%) и больше со-
держания в апикальной части поверхности мембра-
ны (48%). Содержание глицерофосфолипидов в
оболочке не превышает 30%, еще меньше содержа-
ние сфингофосфолипидов: ~18%, в состав которых
входит сфингомиелин. Холестерин и сфингомие-
лин являются одними из основных липидов мем-
браны вирусов, образующих рафты – участки обо-
лочки вирусов с упорядоченной структурой, играю-
щих важную роль во многих важных процессах
жизненного цикла вирусов. В рафтах закреплены
трансмембранные гликопротеины: гемагглюти-
нин (НА) и нейраминидаза (NA) [18]. От содержа-
ния холестерина в мембране вириона зависит ин-
фекционная активность вирусов [19–22].

Прочность оболочки вируса зависит не только
от содержания холестерина в липидной мембра-
не, но и от строения матриксного белка М1, вы-
стилающего внутреннюю часть двуслойной ли-
пидной мембраны вируса [23, 24]. С этим белком
связаны цитоплазматические хвосты гликопроте-
инов, находящихся на поверхности [21]. Вирусы
гриппа, культивированные на куриных эмбрионах,
часто содержат структурные дефекты. В работе [25]
методом криоэлектронной микроскопии было по-
казано, что матрикс М1 может отслаиваться от ли-
пидной мембраны. В работах [26–28] обнаружено,
что некоторые вирионы (вирусы гриппа X-31
A/Aichi/68 (H3N2)), культивированные на кури-
ных эмбрионах, вообще не содержат белок М1, но
сохраняют гликопротеины на поверхности. Ко-
личество таких вирионов может доходить до 10%.
В случае вирусов, культивированных на клетках
МДСК, такие структурные дефекты не наблюда-
лись. Поэтому можно ожидать, что действие ГПК
на вирусы, культивированные в разных средах,
могут различаться.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ
Материалы

Вирусы. Вирусы штаммов гриппа А/Aichi/1/68
(Н3N2), гриппа A/California/07/09 (Н1N1) pdm09
и клетки МДСК получены из Государственной
Коллекции вирусов и Коллекции клеточных
культур при ФГБУ “НИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи”
Минздрава России.

Гетерополикислоты. Для исследования взяты ге-
терополикислоты Кеггина H3PW12O40, H3PMo12O40,
H4SiW12O40, H4SiMo12О40 производства фирмы
“Biochem” (Франция) и содержащие ванадий ГПК
H5PMo10V2O40, H4PMo11VO40, H4PW11VO40, синте-
зированные в Институте общей и неорганиче-
ской химии НАН Беларуси.

Методы
Методом электронной микроскопии изучено

деструктивное действие ГПК на оболочку виру-
сов, культивированных на куриных эмбрионах, и
на оболочку вирусов, культивированных на клет-
ках МДСК.

1. Культивирование вирусов А/Aichi/1/68
(Н3N2) проводили в аллантоисной полости 9–10-
дневных куриных эмбрионов в течение 48 ч при
36°С. Исследование влияния ГПК на структуру
вирионов гриппа проводили методом негативного
контрастирования суспензии вируса. Содержа-
щую вирусы гриппа суспензию в концентрации
5.5 lg TCID 50 в 1 мл смешивали с водным раство-
ром ГПК.. Кислотность среды pН после добавле-
ния ГПК составляла 6.5. Смесь инкубировали в
течение 1 ч при температуре 25°С. Суспензию ви-
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русных частиц, обработанную образцами ГПК,
наносили на гальваническую сетку с формваро-
вой подложкой, высушивали и контрастировали
1%-ным водным раствором уранилацетата. Об-
разцы изучали в трансмиссионном электронном
микроскопе JEOL 100XC. Подготовку образцов,
содержащих частицы вирусов A/California/07/09
(Н1N1) pdm09, проводили аналогичным методом.

2. Влияние ГПК на структуру вируса гриппа
A/California/07/09 (Н1N1) pdm09 в культуре клеток
МДСК, зараженной вирусом гриппа А, исследова-
ли методом ультратонких срезов. Клетки МДСК
культивировали в 24-луночных планшетах в пи-
тательной среде Игла МЕМ с двойным набором
аминокислот с добавлением трипсина в концен-
трации 2 мкг/мл. Спустя 24 ч вносили 100 мкл
среды с ГПК в конечной концентрации 100 мкМ,
инкубировали в течение 2 ч при температуре 37°С
и инфицировали вирусом гриппа A/California/
07/09 (Н1N1) pdm09 в дозе 0.1 ТCID 50 на клетку.
После чего в течение 24 ч клетки культивировали
в условиях CO2-термостата при 37°С. Затем сус-
пензию клеток центрифугировали и полученный
осадок фиксировали в 2.5%-ном растворе глюта-
ральдегида в 0.15 М фосфатном буфере. Элек-
тронно-микроскопическое изучение влияния ГПК
на структуру вируса гриппа A/California/ 07/09
(Н1N1) в культуре клеток МДСК проводили мето-
дом ультратонких срезов с использованием обще-
принятой методики фиксирования, обезвожива-
ния, пропитки и заливки материала в эпоновую
смесь. Контрастирование ультратонких срезов
осуществляли 5%-ным раствором урацилацетата
и цитратом свинца. Изображения образцов по-
лучали с использованием электронного микро-
скопа JEOL 100XC фирмы “JEOL” (Япония).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Вирусы гриппа А/Aichi/1/68 (Н3N2), культи-

вированные на куриных эмбрионах, подверга-
лись воздействию ГПК со структурой H3PW12O40,
H3PMo12O40, H4SiW12O40, H4SiMo12О40. На рис. 1а
приведено контрольное изображение этих виру-
сов. Полноценные вирусы (отмечены стрелкой)
имеют сферическую форму. Наиболее крупные
вирусные частицы слегка деформированы. Эти
результаты соответствуют изображениям вирионов
(Н3N2), полученных методом криоэлектронной
микроскопии в [25, 28]. Действие ГПК на вирусы
А/Aichi/1/68 (Н3N2) приводило к появлению
большого числа частиц вирусов с поврежденной
оболочкой. В качестве примера приведено изоб-
ражение вирусов после воздействия гетерополи-
кислот H4SiW12O40 (рис. 1б). Можно выделить две
группы вирусных частиц с дефектами в оболочке:
частицы, сохранившие сферическую форму, но
частично утратившие гликопротеины (рис. 1в), и
частицы, имеющие дефекты оболочки, похожие

на глубокие вмятины, и остатки гликопротеинов
(рис. 1г). Такие же изменения имели оболочки
вирусов А/Aichi/1/68 (Н3N2) после действия гетеро-
поликислот H3PW12O40, H3PMo12O40, H4SiMo12О40.

Исследование действия ГПК, содержащих
атомы ванадия, проводили на вирусах гриппа
А/California/07/09 (Н1N1). Для того чтобы изу-
чить действие ГПК на оболочку вирусов с разли-
чающимся липидным составом, были проведены
исследования с вирусами A/California/07/09 (Н1N1)
pdm09, культивированными на куриных эмбрионах
и на клетках МДСК. На рис. 2а приведено кон-
трольное изображение вирусов А/California/07/09
Н1N1, культивированных на куриных эмбрионах.
Здесь наблюдаются вирионы, имеющие сфериче-
скую форму, вытянутые частицы вирусов и части-
цы, имеющие дефекты структуры. Оболочки ви-
русов содержат гликопротеины.

Как видно из рис. 2б, действие H5PMo10V2O40 на
вирусы гриппа A/California/07/09 (Н1N1) pdm09
привело к появлению большой группы частиц с
оболочками, лишенными гликопротеинов, поте-
рявшими сферическую форму и имеющими про-
дольные деформации. Одновременно с этими,
структурно-дефектными частицами, на рис. 2б
наблюдаются отдельные вирионы, сохранившие
свою сферическую форму и гликопротеины на
поверхности оболочки (обозначены стрелками).
Эти частицы можно считать полноценными. Такое
же действие оказывают другие ГПК, содержащие
атомы ванадия. Потеря формы и образование
продольных деформаций оболочки вирусов, на-
блюдаемые на рис. 2б, отличаются от дефектов
частиц вирусов А/Aichi/1/68, показанных на рис. 1б.
Из рис. 2б видно, что действие ГПК, содержащих
атомы ванадия, на вирусы гриппа A/California/
07/09 (Н1N1) pdm09, культивированные на кури-
ных эмбрионах, приводит к деструкции оболочки
большей части вирусов. В контрольных экспери-
ментах вирионы, культивированные на куриных
эмбрионах, чаще всего имеют сферическую форму,
но также наблюдаются вытянутые вирусы (рис. 2а)
и вирусы с формой, отличной от сферической
[25–28]. После воздействия ГПК сохранившими
гликопротеины остаются только частицы виру-
сов, имеющие сферическую форму. Поскольку на
полученных в данной работе изображениях не на-
блюдаются полноценные частицы, имеющие струк-
турные дефекты или отличающуюся от сфериче-
ской форму, то можно сделать вывод, что такие
частицы вирусов разрушаются в первую очередь.

Результаты электронно-микроскопического ис-
следования действия ГПК, содержащих атомы ва-
надия (H4PMo11VO40, H5PMo10V2O40 и H4PW11VO40),
на вирусы гриппа A/California/07/09 (Н1N1)
pdm09, культивированные на клетках МДСК,
значительно отличались от результатов, получен-
ных для вирусов, культивированных на куриных



ХИМИЧЕСКАЯ ФИЗИКА  том 40  № 11  2021

ДЕСТРУКЦИЯ ОБОЛОЧЕК ВИРУСОВ ГРИППА А 43

Рис. 1. а – Контрольное изображение частиц вирусов
гриппа A/Aichi/2/68 (H3N2), культивированных на
куриных эмбрионах (стрелками указаны полноцен-
ные вирионы); б – изображение частиц тех же виру-
сов после воздействия на них H4SiW12O40 (100 мкМ);
в – вирус, частично сохранивший гликопротеины; г –
вирус с деформированной оболочкой, сохранивший
отдельные гликопротеины.

а

б

в

эмбрионах. В контрольных экспериментах, в кото-
рых инфицированные клетки не подвергались дей-
ствию ГПК, плазматическая мембрана не имела
повреждений. Вирусы наблюдаются как на по-
верхности мембраны, так и в вакуолях внутри
клетки (рис. 3а). В результате воздействия на инфи-
цированные клетки МДСК гетерополикислотами,
содержащими атомы ванадия, в концентрации, яв-
ляющейся цитотоксической концентрацией СС50
для клеток (измеренные методом МТТ значения
СС50 для H5PMo10V2O40, H4PMo11VO40 составляли
25 мкМ, а для H4PW11VO40 – 33 мкМ), часть клеток
получала повреждения. Возле уцелевших клеток
наблюдались полноценные вирусные частицы, не
отличающиеся от контрольных. Изображение ин-
фицированной клетки после воздействия на нее
H4PMo11VO40 приведено на рис. 3г. Частицы ви-
русов, обозначенные стрелками, наблюдаются в
межклеточном пространстве среди микроворсинок.
При увеличении концентрации ГПК до 100 мкм
бóльшая часть клеток погибала. Изображение та-
кой разрушенной клетки МДСК приведено на
рис. 3б. Из этого рисунка видно, что плазматиче-
ская мембрана клетки разрушена, микроворсин-
ки отсутствуют, но заметных морфологических
изменений частиц вирусов не наблюдается. Бóль-
шая часть вирусных частиц имеют сферическую
форму и различимую структуру гликопротеинов.
Действие ГПК на оболочку проявилось в виде
разупорядочивания гликопротеинов на поверх-
ности оболочки небольшого числа вирусов и в
появлении участков поверхности, где наблюдается
частичное отсутствие гликопротеинов (рис. 3в). Это
сильно отличает вирусы, культивированные на
клетках МДСК и подвергнутые действию ГПК, от

Рис. 1. Окончание.
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вирусов, культивированных на куриных эмбрио-
нах. Примерно такая же картина наблюдается
при воздействии других ГПК: H5PMo10V2O40 и
H4PW11VO40, на вирусы гриппа A/California/07/09
(Н1N1) pdm09. Наблюдалась деструкция клеток
МДСК, но бóльшая часть частиц вирусов сохра-
няли сферическую форму.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Из приведенных результатов следует, что дей-
ствие ГПК на оболочку вирусов, культивирован-

Рис. 2. а – Контрольное изображение частиц вирусов
гриппа A/California/07/09 (Н1N1) pdm09, культиви-
рованных на куриных эмбрионах; б – изображение
частиц вирусов гриппа A/California/07/09 (Н1N1)
pdm09 после воздействия H5PMo10V2O40 (100 мкМ).

а

б

Рис. 3. а – Контрольное изображение частиц вирусов
гриппа A/California/07/09 (Н1N1) pdm09, культивиро-
ванных на клетках MДСК. Частицы вирусов на поверх-
ности клетки и внутри вакуоли. б – Изображение клетки
с разрушенной мембраной и частиц вирусов гриппа
A/California/07/09 (Н1N1) pdm09, подвергнутых воздей-
ствию H4PMo11VO40 (100 мкМ). в – Увеличенный фраг-
мент, на котором наблюдаются вирусные частицы, на
поверхности которых частично отсутствуют гликопроте-
ины. г – Изображение вирусов гриппа A/California/07/09
(Н1N1) pdm09, культивированных на культуре клеток
МДСК и подвергнутых воздействию H4PMo11VO40
(25 мкМ). Мембрана клетки не разрушена, около по-
верхности наблюдаются микроворсинки. Частицы виру-
сов (обозначены стрелками) не имеют заметных де-
фектов.

а

б

в
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ных на куриных эмбрионах, заметно отличается
от их действия на вирусы, культивированные на
клетках МДСК. Среди вирусов, культивированных
на куриных эмбрионах, в первую очередь деструк-
ции подвергаются те вирусы, которые имеют круп-
ные размеры и несферическую форму. Как следует
из данных работы [28], крупные и несферические
частицы чаще всего имеют внутренние дефекты,
такие как отсутствие матрикса М1, или толщину
меньше нормальной. Хорошо известно, что к раз-
рушению матрикса вирусов, культивированных
на куриных эмбрионах, ведет повышение кислот-
ности среды. Как было отмечено в работах [26, 27],
при нормальной кислотности до 10% вирионов
X-31 A/Aichi/68 (H3N2), культивированных на
куриных эмбрионах, не содержат белок М1 в обо-
лочке. При увеличении кислотности (до pH = 4.9)
в течение 5 мин количество вирионов, не содержа-
щих М1, увеличивается до 50%. Авторы объясняют
это растворением матрикса М1 при проникновении
протонов через канал М2. Это сказывалось на проч-
ности закрепления гликопротеинов в оболочке.
Гликопротеины переставали иметь вертикальное
положение и могли смещаться. Также частицы ви-
русов с частично разрушенным матриксом М1 мо-
гут иметь участки поверхности без гликопротеи-
нов [27].

Изображение, приведенное на рис. 1б, очень
похоже на изображение частиц вирусов, подверг-
шихся изменениям в результате проникновения
внутрь протонов. Но результаты наших экспери-
ментов (кислотность среды после добавления
ГПК рН ~ 6.5) трудно объяснить увеличением

кислотности среды. Можно предположить другой
механизм разрушения оболочки вируса. Извест-
но, что снижение холестерина может приводить к
образованию дефектов оболочки вирусов, таких
как поры, что было обнаружено в экспериментах
по определению действия на нее детергента, та-
кого как метил-β-циклодекстрин. Образование
пор приводило к проникновению красителя в ча-
стицы вирусов и регистрировалось методами элек-
тронной микроскопии. Это наблюдалось в случае
различных вирусов, например вируса гриппа
(A/WSN/33 H1N1) [29] и вирусов HIV-1 и SIV [30].
Изображения вирусов после воздействия на них
метил-β-циклодекстрина, приведенные в этих
работах, соответствуют изображению, приведен-
ному на рис. 1г.

В работе [31] методом масс-спектрометрии
было обнаружено, что действие гетерополианио-
нов на плазматическую мембрану клеток фиброб-
ластов эмбриона человека приводит к снижению
содержаний холестерина и сфингомалеина. Воз-
можно, что и на оболочку вирусов ГПК действуют
также. Это, как и в случае действия метил-β-цикло-
декстрина, может приводить к образованию пор.
Нужно отметить, что экстракция связующих липи-
дов, таких как холестерин, не является един-
ственным механизмом разрушения оболочки виру-
са гетерополикислотами. Известен механизм дей-
ствия гетерополианионов на липидную мембрану,
состоящую из фосфолипидов [32–34]. Было обна-
ружено, что гетерополианионы электростатиче-
ски связываются с фосфолипидами мембраны,
например фосфатидихолином [32], имеющим по-
ложительно заряженную холиновую группу, обра-
зуя комплексы. Распадаясь, эти комплексы остав-
ляют в мембране поры. При увеличении концен-
трации ПОМ происходит быстрое разрушение
мембраны.

В случае действия токсичных ГПК, содержащих
атомы ванадия, вероятно, происходит не только об-
разование пор, но и разрушение матрикса М1. Это
видно на примере действия H5PMo10V2O40 на ви-
русы гриппа A/California/07/09 (Н1N1) pdm09,
приводящего к появлению частиц с оболочками,
потерявшими сферическую форму и имеющими
продольные деформации (рис. 2б). Прочность
связи в электростатическом комплексе определяет-
ся его зарядом и размерами. Поскольку гетерополи-
анионы, содержащие атомы ванадия, обладают бо-
лее высоким зарядом по сравнению с гетерополиа-
нионами, не имеющими эти атомы, то, возможно,
этим объясняется их высокая эффективность при
деструкции оболочки вирусов. Формирующиеся
в результате действия гетерополианионов поры
являются каналами проникновения протонов че-
рез липидную оболочку, что должно приводить к
разрушению матрикса М1. Вероятно, эти механиз-
мы ответственны за значительные разрушения обо-
лочки вирусов гриппа A/California/07/09 (Н1N1)

Рис. 3. Окончание.
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pdm09 в результате действия гетерополикислоты
H5PMo10V2O4 (рис. 2б).

Одним из сложных вопросов, требующих
дальнейших исследований, является вопрос об
избирательности действия ГПК на различные
штаммы вирусов [9, 12, 14]. Известно, что ПОМ
могут ингибировать различные стадии инфици-
рования клеток. Механизм их действия изучен
недостаточно. По результатам данной работы
можно предположить, что при достаточно боль-
ших концентрациях ГПК (100 мкм и выше) будет
осуществляться травление оболочек вирусов,
скорость которого будет определяться различиями
в липидном составе оболочек различных штаммов
гриппа, даже культивированных в одних условиях.
То, что такие различия могут быть значительными,
показано в работе [35], на примере трех различ-
ных штаммов вирусов гриппа, культивированных
в одинаковых условиях на куриных эмбрионах,
но имеющих заметно различающиеся содержа-
ния основных фосфолипидов, таких как фосфа-
тидилэтаноламин и фосфатилдихолин. Скорость
травления этих оболочек гетерополианионами
должна, соответственно, различаться и зависеть
также от физико-химических свойств гетеропо-
лианионов.

Таким образом, мы полагаем, что при физио-
логических значениях рН деструктивное дей-
ствие ГПК на оболочку вирусов осуществляется
за счет деструкции липидного слоя в результате
воздействия гетерополианионов. Это вызывает
образование пор и деструкцию матрикса М1 при
проникновении протонов сквозь липидную обо-
лочку. В случае достаточно высокой кислотности
среды следует ожидать проникновения протонов
внутрь вируса не только сквозь образовавшиеся
поры, но и через канал М2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты электронно-микроскопических ис-
следований деструкции оболочки вирусов гриппа,
приведенные в данной работе, дают основания
предположить, что стабильность оболочки к дей-
ствию гетерополианионов со структурой Кеггина
определяется распределением и содержанием хо-
лестерина и структурой матриксного белка М1.
Предложен механизм деструкции оболочки, осно-
ванный на экстракции связующих липидов, таких
как холестерин, и травлении липидной оболочки,
приводящем к образованию пор. Через эти поры
протоны могут проникать в вирусы и растворять
матрикс М1.

Работа выполнена в рамках государственного
задания по теме “Фундаментальные основы со-
здания наноструктурированных систем нового
поколения с уникальными эксплуатационными
электрическими и магнитными свойствами”

№ 0082-2018-0003 (регистрационный номер АААА-
А18-118012390045-2) и при финансовой поддержке
Российским фондом фундаментальных исследова-
ний (грант № 18-54-00004 Бел_а) и Белорусского
фонда фундаментальных исследований (договор
№ Х18Р-110).
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