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Аннотация: тетрациклины – одна из наиболее изученных групп антибиотиков, обладающая широким 

спектром биологической активности. Помимо антимикробного действия, эти соединения оказывают влия-
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Abstract: tetracyclines are one of the most extensively studied groups of antibiotics, characterized by a broad 

spectrum of biological activity. Beyond their antimicrobial effects, these compounds influence key cellular 
signaling pathways, including the regulation of apoptosis, inflammation, proliferation, and differentiation, opening 
prospects for their use in treating various diseases, such as oncological, inflammatory, and neurodegenerative 
disorders. This article presents current data on the structure and mechanisms of action of tetracyclines, their impact 
on cellular signaling systems, and their therapeutic potential in medicine. Special attention is given to the role of 
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digital technologies in studying these compounds. The prospects of using digital methods for optimizing 
tetracycline structures, identifying new targets, and personalizing treatment regimens are discussed, which could 
significantly enhance the efficacy and safety of these drugs. 
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Введение 
Тетрациклины представляют собой одну из 

наиболее изученных групп антибиотиков, приме-
няемых для лечения широкого спектра бактери-
альных инфекций. Их значение выходит далеко за 
рамки антимикробного действия, так как эти со-
единения оказывают влияние на разнообразные 
клеточные процессы, включая модуляцию воспа-
лительных реакций, регуляцию окислительного 
стресса и активацию механизмов аутофагии. Бла-
годаря этим свойствам тетрациклины находят 
применение не только в инфекционной медицине, 
но и в лечении воспалительных, нейродегенера-
тивных и онкологических заболеваний [1]. 

Особый интерес к тетрациклинам обусловлен 
их способностью воздействовать на транскрипци-
онные факторы, что позволяет модулировать кле-
точный ответ на стресс и контролировать процес-
сы клеточной гибели. Например, было показано, 
что некоторые производные тетрациклинов спо-
собны ингибировать активацию факторов NF-κB и 
AP-1, связанных с воспалением и канцерогенезом, 
а также снижать уровень окислительного стресса 
за счёт регуляции экспрессии антиоксидантных 
ферментов. Эти свойства открывают перспективы 
использования тетрациклинов в терапии хрониче-
ских воспалительных заболеваний, а также в 
неврологии для защиты нейронов при нейродеге-
неративных процессах [2]. 

Однако проблема антибиотикорезистентности 
остаётся серьёзным вызовом, требующим поиска 
новых механизмов действия этих соединений. По-
этому современные цифровые технологии, вклю-
чая молекулярное моделирование, машинное обу-
чение и биоинформатику, могут помочь в решение 
этой проблемы. Эти методы позволяют детально 
исследовать молекулярные мишени тетрацикли-
нов, прогнозировать их влияние на биологические 
системы и создавать новые, более избирательные 
и эффективные аналоги. Например, молекулярное 
моделирование помогает выявлять потенциальные 
точки взаимодействия с белками-мишенями, тогда 
как алгоритмы машинного обучения могут ис-

пользоваться для предсказания фармакокинетики 
и токсичности новых соединений ещё на этапе их 
дизайна [3]. 

Материалы и методы исследований 
В данном исследовании использован комплекс-

ный подход, объединяющий традиционные мето-
ды молекулярной биологии с передовыми цифро-
выми технологиями. Анализ литературы по меха-
низмам действия тетрациклинов, их противовос-
палительным, антиоксидантным и нейропротек-
торным свойствам проводился с использованием 
специализированных научных баз данных 
(PubMed, Scopus, Web of Science). Методы ма-
шинного обучения, включая случайные леса и 
графовые нейронные сети, использовались для 
предсказания фармакокинетических свойств и 
токсичности новых производных тетрациклинов 
на основе открытых химико-биологических дата-
сетов. Полученные результаты сопоставлялись с 
данными, опубликованными в рецензируемых ис-
точниках, что обеспечивало валидацию цифровых 
моделей и позволило сделать обоснованные выво-
ды о потенциале тетрациклинов в качестве мно-
гофункциональных терапевтических агентов. 

Результаты и обсуждения 
Интеграция классических биологических ис-

следований с передовыми цифровыми методами 
открывает новые горизонты для применения тет-
рациклинов в медицине, обеспечивая более точное 
и персонализированное лечение. 

Общая характеристика тетрациклинов 
История открытия и развитие  

группы антибиотиков 
Тетрациклины были открыты в 1940-х годах и 

стали революционными препаратами в лечении 
инфекционных заболеваний. Первые природные 
представители, такие как окситетрациклин и тет-
рациклин, были выделены из штаммов актино-
мицетов. Эти антибиотики обладали широким 
спектром действия и активно использовались про-
тив различных бактериальных инфекций. Однако 
со временем возникла необходимость в создании 
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более эффективных и устойчивых к ферментатив-
ной деградации  препаратов [4]. 

В ответ на этот вызов были разработаны полу-
синтетические аналоги, такие как доксициклин и 
миноциклин. Эти препараты характеризуются 
улучшенными фармакокинетическими свойства-
ми, включая более длительный период полураспа-
да и лучшее проникновение в ткани. Они нашли 
широкое применение не только в лечении бакте-
риальных инфекций, но и в терапии воспалитель-
ных заболеваний [5]. 

В последние десятилетия особое внимание уде-
ляется созданию новых модифицированных тет-
рациклинов, таких как тигециклин и эрагциклин. 
Эти препараты обладают высокой активностью 
против устойчивых патогенов, включая бактерии с 
множественной лекарственной устойчивостью. Их 
использование расширяет возможности лечения 
инфекций, вызванных резистентными микроорга-
низмами, что особенно важно в условиях роста 
антибиотикорезистентности [6]. 

Классический механизм  
антибактериального действия 

Тетрациклины действуют за счет ингибирова-
ния рибосомальной субъединицы 30S, что приво-
дит к нарушению процесса трансляции белков в 
бактериальной клетке. Они блокируют связывание 
аминокислотил-тРНК с акцепторным участком 
рибосомы, тем самым останавливая синтез белков 
и подавляя рост и размножение бактерий. Это де-
лает тетрациклины бактериостатическими анти-
биотиками, которые не убивают микроорганизмы 
напрямую, а препятствуют их распространению, 
позволяя иммунной системе организма справлять-
ся с инфекцией [7]. 

Тетрациклины обладают широким спектром 
антибактериальной активности, действуя против 
грамположительных и грамотрицательных бакте-
рий, а также ряда внутриклеточных патогенов, 
включая риккетсии, хламидии и микоплазмы. Это 
делает их универсальными препаратами для лече-
ния многих инфекционных заболеваний [8]. 

Проблема антибиотикорезистентности 
Со временем многие бактерии выработали эф-

фективные механизмы защиты от тетрациклинов, 

что снизило их клиническую эффективность. 
Один из них – активный выброс антибиотика из 
клетки с помощью транспортных белков в бакте-
риальной мембране, которые снижают концентра-
цию тетрациклина внутри клетки, препятствуя 
блокировке рибосом [9]. 

Другой механизм – изменение структуры рибо-
сом. Мутации в рибосомальных белках или моди-
фикация 16S рРНК уменьшают сродство тетра-
циклинов к мишеням, снижая их связывание и за-
щищая бактерию. Некоторые бактерии инактиви-
руют тетрациклины с помощью ферментов, кото-
рые модифицируют или разрушают молекулы ан-
тибиотика, значительно снижая их активность. 
Эти ферменты либо изменяют активные группы, 
либо полностью расщепляют тетрациклины, делая 
их неэффективными [9]. 

Антибиотикорезистентность – глобальная про-
блема, требующая новых решений. Исследования 
направлены на создание тетрациклинов нового 
поколения с повышенной стабильностью, срод-
ством к рибосомам и способностью обходить ре-
зистентность. Также изучаются их альтернативные 
действия, включая модуляцию сигнальных путей и 
неантибиотические эффекты: противовоспали-
тельные, нейропротекторные и противоопухоле-
вые. Такой подход дает надежду на разработку 
эффективных и устойчивых к резистентности пре-
паратов для борьбы с современными патогенами 
[10]. 

Влияние тетрациклинов на  
сигнальные пути клетки 

Противовоспалительные механизмы 
Тетрациклины оказывают выраженное проти-

вовоспалительное действие, подавляя активность 
транскрипционного фактора NF-κB, который ре-
гулирует экспрессию множества провоспалитель-
ных цитокинов, включая TNF-α, IL-6 и IL-1β. Это 
ключевой механизм контроля воспалительного 
ответа, что делает тетрациклины перспективными 
средствами для лечения хронических воспали-
тельных заболеваний, таких как ревматоидный 
артрит, воспалительные заболевания кишечника и 
рассеянный склероз (табл. 1). 

Таблица 1 
Влияние тетрациклинов на сигнальные пути клетки. 

Table 1 
The effect of tetracyclines on cell signaling pathways. 

Механизм действия Описание Терапевтический потенциал 
Противовоспалитель-
ные эффекты 

Подавление NF-κB, снижение цитокинов 
(TNF-α, IL-6, IL-1β). Ингибирование мак-
рофагов, снижение MMP. Уменьшение ак-
тивации астроцитов и микроглии. 

Лечение ревматоидного арт-
рита, рассеянного склероза, 
нейровоспалений. 



International Journal of Medicine and Psychology /                           2025, Vol. 8, Iss. 5 ISSN 2658-3313 
Международный журнал медицины и психологии                         2025, Том 8, № 5 https://ijmp.ru 
  

 

15 

Продолжение таблицы 1 
Continuation of Table 1 

Антиоксидантные и 
нейропротекторные эф-
фекты 

Модуляция MAPK/ERK, снижение 
окислительного стресса и АФК. Регу-
ляция апоптоза, стабилизация мито-
хондрий, блокировка цитохрома C. 

Терапия болезней Альцгеймера, 
Паркинсона, ишемического ин-
сульта. 

Влияние на аутофагию Модуляция аутофагии, удаление по-
вреждённых белков и органелл. Регу-
ляция при раке. 

Лечение нейродегенераций, 
адъювантная терапия рака. 

Влияние на митохон-
дриальную функцию 

Усиление биогенеза митохондрий, 
синтеза АТФ. Снижение окислительно-
го стресса, защита дыхательной цепи. 

Терапия болезней Паркинсона, 
Альцгеймера, метаболического 
синдрома. 

Роль цифровых техно-
логий 

ИИ и молекулярное моделирование для 
анализа путей, поиска мишеней, опти-
мизации дозировок. 

Разработка персонализирован-
ных подходов, ускорение клини-
ческого применения. 

 
Дополнительно, тетрациклины ингибируют ак-

тивацию микро- и макрофагов, снижая их продук-
цию медиаторов воспаления. Они также умень-
шают уровень матриксных металлопротеиназ 
(MMP), что препятствует разрушению внеклеточ-
ного матрикса при воспалительных процессах. Их 
способность снижать активацию астроцитов и 
микроглии в центральной нервной системе делает 
их полезными для лечения нейродегенеративных и 
нейровоспалительных заболеваний [11]. 

Антиоксидантные и  
нейропротекторные эффекты 

Тетрациклины, помимо своего основного анти-
микробного действия, проявляют выраженные ан-
тиоксидантные и нейропротекторные свойства, 
открывая новые перспективы в терапии заболева-
ний, связанных с окислительным стрессом и деге-
неративными процессами. Одним из ключевых 
механизмов является их способность модулиро-
вать MAPK/ERK-сигнальный путь, что приводит к 
снижению уровня окислительного стресса. Этот 
эффект особенно важен для защиты нейронов, 
чувствительных к повреждению свободными ра-
дикалами, и предотвращения структурных нару-
шений в тканях. Параллельно тетрациклины по-
давляют избыточную продукцию активных форм 
кислорода (АФК), тем самым уменьшая окисли-
тельное повреждение липидов, белков и ДНК. Та-
кое двойное воздействие на окислительный баланс 
играет критическую роль в замедлении прогресси-
рования возрастных нейродегенеративных патоло-
гий, включая болезни Альцгеймера и Паркинсона 
(табл. 1) [12]. 

Важным аспектом их нейропротекции является 
влияние на апоптотические процессы. Тетрацик-
лины регулируют ключевые этапы каскада запро-
граммированной клеточной гибели, предотвращая 
избыточную потерю нейронов как при острых со-
стояниях, например, после ишемического инсуль-

та, так и при хронических дегенеративных изме-
нениях. Дополнительным защитным механизмом 
выступает стабилизация митохондриальных мем-
бран, которая блокирует выброс цитохрома C – 
триггера апоптоза. Эта особенность не только уси-
ливает сопротивляемость клеток к окислительно-
му стрессу, но и имеет терапевтическое значение 
при ишемически-реперфузионных повреждениях и 
нейродегенерации (Таблица 1). Совокупность этих 
эффектов делает тетрациклины многофункцио-
нальными агентами, потенциал которых выходит 
далеко за рамки традиционной антибиотикотера-
пии [13]. 

Влияние на аутофагию  
и митохондриальную функцию 

Тетрациклины демонстрируют многогранное 
влияние на ключевые клеточные процессы, такие 
как аутофагия и митохондриальная функция, рас-
ширяя спектр их терапевтического потенциала. Их 
способность модулировать аутофагию позволяет 
поддерживать клеточный гомеостаз за счёт селек-
тивного удаления повреждённых белков и орга-
нелл, что критически важно в условиях накопле-
ния токсичных агрегатов. Этот механизм активи-
руется, например, при избытке дефектных мито-
хондрий или патологических белковых комплек-
сов, характерных для нейродегенеративных забо-
леваний и онкологических процессов. При раке 
регулируемая аутофагия может как способство-
вать выживанию клеток в условиях стресса, так и 
выступать инструментом их элиминации, что от-
крывает перспективы для адъювантной терапии 
(табл. 1) [14]. 

Не менее значимо их воздействие на митохон-
дриальную динамику. Тетрациклины усиливают 
биогенез митохондрий, повышая количество этих 
органелл в энергозависимых клетках – нейронах, 
кардиомиоцитах, гепатоцитах. Это сопровождает-
ся улучшением окислительного фосфорилирова-
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ния и синтеза АТФ, что особенно важно в услови-
ях повышенной метаболической нагрузки или 
ишемии. Параллельно они снижают митохондри-
альный окислительный стресс, подавляя избыточ-
ное образование супероксидных радикалов и за-
щищая дыхательную цепь от повреждения (табл. 
1). Такая двойная регуляция – усиление энергооб-
мена при одновременной минимизации оксида-
тивного ущерба – повышает устойчивость клеток 
к гипоксии, воспалению и другим патологическим 
состояниям [15]. 

Эти свойства делают тетрациклины перспек-
тивными агентами в терапии заболеваний, связан-
ных с дисфункцией митохондрий и нарушением 
аутофагии. Их применение изучается при болезни 
Паркинсона, где восстановление аутофагического 
клиренса альфа-синуклеина может замедлить про-
грессирование, а также при болезни Альцгеймера, 
метаболическом синдроме и сердечно-сосудистых 
патологиях. Внедрение цифровых технологий, та-
ких как искусственный интеллект для анализа 
больших данных и молекулярное моделирование, 
значительно ускоряет исследование сигнальных 
путей тетрациклинов. Машинное обучение помо-
гает идентифицировать новые мишени их дей-
ствия, предсказывать побочные эффекты и опти-
мизировать дозировки, что сокращает время пере-
хода от экспериментальных моделей к клиниче-
скому применению (табл. 1). Таким образом, соче-
тание фармакологического потенциала тетрацик-
линов с инновационными технологиями создаёт 
основу для персонализированных подходов в ле-
чении сложных многофакторных заболеваний 
[16]. 

Терапевтический потенциал тетрациклинов 
Тетрациклины обладают широким спектром 

терапевтических возможностей, которые выходят 
за рамки традиционного применения в лечении 
бактериальных инфекций. Современные исследо-
вания фокусируются на их потенциале в различ-
ных областях медицины, включая неврологию, 
онкологию, кардиологию и другие области [17]. 

Применение в неврологии и психиатрии 
Тетрациклины проявляют перспективные свой-

ства для лечения неврологических и психиатриче-
ских заболеваний благодаря своей способности 
снижать нейровоспаление и модулировать актив-
ность нейротрансмиттеров. Особенно активно ис-
следуются тетрациклины как потенциальные пре-
параты для лечения болезни Альцгеймера и болез-
ни Паркинсона. Исследования показывают, что 
тетрациклины могут модулировать активность 
микроорганизмов, участвующих в воспалительных 
процессах в мозге, что способствует уменьшению 
нейровоспаления, являющегося одним из ключе-

вых механизмов прогрессирования этих заболева-
ний. Например, тетрациклины могут блокировать 
активность ферментов, таких как металлопротеи-
назы, которые способствуют разрушению нейрон-
ных структур. Это открывает новые возможности 
для разработки лекарств, замедляющих прогрес-
сирование нейродегенеративных заболеваний [18]. 

Кроме того, благодаря своему воздействию на 
микробиом, тетрациклины могут оказывать влия-
ние на уровень нейропептидов и других молекул, 
участвующих в психических заболеваниях. По-
тенциал тетрациклинов в психиатрии, особенно в 
лечении депрессии, шизофрении и биполярного 
расстройства, связан с их возможностью модули-
ровать уровни воспалительных цитокинов в мозге, 
что снижает симптомы депрессии и тревожности. 

Роль в онкологии 
Тетрациклины действительно играют значи-

тельную роль в противоопухолевой терапии, в том 
числе за счёт ингибирования ангиогенеза — про-
цесса формирования новых кровеносных сосудов, 
который критически важен для роста и метастази-
рования опухолей. Такие производные тетрацик-
линов, как доксициклин и миноциклин, способны 
ингибировать активность металлопротеиназ мат-
рикса (MMP), ферментов, которые разрушают 
внеклеточный матрикс и способствуют инвазии 
опухолевых клеток. Подавляя активность MMP, 
эти препараты снижают способность опухолей к 
инвазии и метастазированию, ограничивая доступ 
питательных веществ и кислорода, необходимых 
для их роста [19, 20]. 

Кроме того, тетрациклины могут влиять на 
экспрессию генов, участвующих в канцерогенезе, 
модулируя сигнальные пути, связанные с апопто-
зом, пролиферацией и дифференциацией клеток. 
Например, они могут стабилизировать и активи-
ровать опухолевый супрессорный белок p53, кото-
рый играет ключевую роль в контроле клеточного 
цикла и активации программированной гибели 
повреждённых клеток. Это свойство особенно 
важно, так как мутации или потеря функции p53 
связаны со многими типами злокачественных но-
вообразований [21]. 

Благодаря сочетанию ангиостатического эф-
фекта, способности модулировать экспрессию ге-
нов и подавлять инвазивность опухолевых клеток, 
тетрациклины рассматриваются как перспектив-
ные агенты для комбинированной терапии, что 
может повысить эффективность лечения и снизить 
побочные эффекты традиционной химиотерапии. 

Использование в кардиологии 
Тетрациклины оказывают значительное влия-

ние на воспалительные процессы в организме, что 
делает их перспективными средствами для лече-
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ния сердечно-сосудистых заболеваний, таких как 
атеросклероз. Воспаление играет ключевую роль в 
патогенезе атеросклероза, и тетрациклины, подав-
ляя активность воспалительных молекул, таких 
как цитокины и металлопротеназы, могут замед-
лять образование атеросклеротических бляшек, 
снижая риск инфарктов и инсультов [22]. 

Некоторые исследования показывают, что тет-
рациклины могут предотвращать развитие ослож-
нений, связанных с атеросклерозом, таких как ги-
пертензия и стенозирование сосудов. Их способ-
ность модулировать клеточные реакции, такие как 
пролиферация гладкомышечных клеток и их ми-
грация, также способствует улучшению состояния 
сосудов, что может быть полезным при лечении 
хронической сердечной недостаточности и других 
сосудистых заболеваний [22]. 

Другие области медицины 
Тетрациклины находят применение в различ-

ных областях медицины, демонстрируя потенциал, 
выходящий за рамки антимикробной терапии. В 
лечении аутоиммунных заболеваний, таких как 
ревматоидный артрит и системная красная вол-
чанка, их способность модулировать иммунный 
ответ открывает новые терапевтические возмож-
ности. Ингибируя активность фагоцитов и снижая 
продукцию провоспалительных медиаторов, они 
уменьшают повреждение тканей, вызванное гипе-
рактивностью иммунной системы. Это позволяет 
использовать их в качестве адъювантной терапии, 
сокращая потребность в агрессивных иммуносу-
прессорах и минимизируя побочные эффекты [19]. 

В дерматологии тетрациклины уже давно заня-
ли прочную позицию благодаря сочетанию анти-
бактериального и противовоспалительного дей-
ствия. Препараты вроде доксициклина и миноцик-
лина эффективно подавляют рост бактерий, свя-
занных с акне и розацеа, одновременно уменьшая 
эритему и отёчность. Их способность регулиро-
вать цитокиновый каскад и ингибировать мат-
риксные металлопротеиназы расширяет примене-
ние при хронических патологиях, включая экзему 
и псориаз, где ключевым становится не только 
борьба с инфекцией, но и контроль воспаления 
[23]. 

Перспективным направлением является регене-
ративная медицина, где тетрациклины стимули-
руют восстановление тканей за счёт активации 
синтеза коллагена и компонентов внеклеточного 
матрикса. Это ускоряет заживление ран, ожогов и 
послеоперационных рубцов, а также способствует 

ремоделированию повреждённых структур. Ис-
следования изучают их роль в восстановлении 
костной и хрящевой ткани, что может революцио-
низировать подходы к лечению травм и дегенера-
тивных заболеваний опорно-двигательного аппа-
рата [24]. 

Универсальность тетрациклинов, подкреплён-
ная их способностью влиять на фундаментальные 
клеточные процессы, продолжает вдохновлять 
научное сообщество. От иммуномодуляции до ре-
генерации – эти препараты остаются в фокусе 
междисциплинарных исследований, открывая пу-
ти для персонализированных и комплексных тера-
певтических стратегий в борьбе с разнообразными 
патологиями. 

Цифровые технологии в изучении сигнальных  
механизмов тетрациклинов 

Цифровые технологии играют ключевую роль в 
современных фармакологических исследованиях, 
позволяя глубже понять молекулярные механизмы 
действия тетрациклинов и оптимизировать их те-
рапевтические свойства. Использование таких ме-
тодов, как молекулярное моделирование, машин-
ное обучение, анализ гистологических изображе-
ний и геномные технологии, значительно ускоряет 
процесс создания новых препаратов и снижает 
затраты на их разработку. 

Молекулярное моделирование  
и докинг-исследования 

Молекулярное моделирование и докинг-
исследования позволяют изучать взаимодействие 
тетрациклинов с белковыми мишенями на атомар-
ном уровне, что критически важно для понимания 
их механизма действия. Программные пакеты, та-
кие как SwissDock, AutoDock и Chimera, предо-
ставляют возможности для создания трёхмерных 
моделей молекул, оценки их связывания и прогно-
зирования эффективности ингибирования мише-
ней. SwissDock, например, используется для моде-
лирования взаимодействия малых молекул с бел-
ками, оценивая возможные конформации и энер-
гетические профили связывания. AutoDock и его 
расширения обеспечивают более точные расчёты 
энергии взаимодействия и дают рекомендации по 
оптимизации молекулярной структуры, а Chimera 
используется для визуализации и анализа молеку-
лярной динамики, что помогает исследователям 
глубже понять структурные аспекты взаимодей-
ствия тетрациклинов с клеточными мишенями 
(табл. 2) [25]. 
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Таблица 2 
Цифровые технологии в изучении сигнальных механизмов тетрациклинов. 

Table 2 
Digital technologies in the study of signaling mechanisms of tetracyclines. 

Технология Описание Применение 
Молекулярное 
моделирование 
и докинг 

Использование SwissDock, AutoDock, Chimera 
для изучения взаимодействия тетрациклинов с 
белками, оценки связывания и оптимизации 
структуры. 

Прогноз эффективности, опти-
мизация молекул, изучение ме-
ханизмов действия. 

ИИ и машинное 
обучение 

Глубокое обучение, графовые нейронные сети, 
случайные леса для скрининга молекул, про-
гнозирования активности, токсичности и 
устойчивости к резистентности. 

Поиск новых соединений, иден-
тификация мишеней, персонали-
зация терапии. 

Обработка ги-
стологических 
изображений 

ImageJ и CellProfiler для анализа морфологиче-
ских изменений в клетках и тканях под дей-
ствием тетрациклинов. 

Количественная оценка клеточ-
ных изменений, повышение вос-
производимости. 

Анализ сиг-
нальных путей 

Pathway Studio, Cytoscape для визуализации и 
моделирования влияния тетрациклинов на кле-
точные процессы. 

Выявление мишеней, моделиро-
вание апоптоза, воспаления, 
пролиферации. 

Геномика и про-
теомика 

RNA-seq, масс-спектрометрия, CRISPR/Cas9 
для изучения экспрессии генов, белков и созда-
ния клеточных моделей. 

Определение молекулярных 
мишеней, ускорение предклини-
ческих исследований. 

 
Искусственный интеллект и машинное  

обучение в фармакологии 
Искусственный интеллект (ИИ) и машинное 

обучение (МО) становятся важными инструмен-
тами в исследовании тетрациклинов, значительно 
расширяя возможности анализа данных и оптими-
зации молекулярных структур. Эти технологии 
позволяют не только ускорить процесс поиска но-
вых активных соединений, но и точнее прогнози-
ровать их эффективность, безопасность и фарма-
кокинетические свойства (Таблица 2). 

На этапе виртуального скрининга ИИ помогает 
находить перспективные молекулы среди миллио-
нов возможных вариантов. Для этого используют-
ся методы глубокого обучения, такие как графо-
вые нейронные сети, которые анализируют хими-
ческие структуры, учитывая их топологию и 
функциональные группы (Таблица 2). Это позво-
ляет предсказывать, как небольшие изменения в 
молекуле могут повлиять на её активность, рас-
творимость и способность преодолевать клеточ-
ные барьеры [26]. 

Для оценки биологической активности и ток-
сичности новых соединений применяются модели 
классификации и регрессии, такие как случайные 
леса и нейронные сети. Эти алгоритмы обучаются 
на больших наборах экспериментальных данных, 
что позволяет точно предсказывать такие ключе-
вые параметры, как минимальная подавляющая 
концентрация, цитотоксичность и метаболическая 
стабильность. 

ИИ также используется для оптимизации 

структуры молекул, что помогает разрабатывать 
соединения, устойчивые к известным механизмам 
антибиотикорезистентности. Например, генера-
тивные модели могут автоматически корректиро-
вать молекулярные структуры для повышения их 
стабильности и эффективности, создавая новые 
соединения, способные преодолевать эффлюксные 
насосы или эффективно связываться с мутировав-
шими рибосомами [27]. 

Кроме того, ИИ активно применяется для иден-
тификации новых мишеней тетрациклинов, вклю-
чая сигнальные белки, факторы транскрипции и 
ферменты, участвующие в патогенезе заболеваний 
(Таблица 2) [28]. Такие подходы позволяют разра-
батывать многоцелевые препараты, которые одно-
временно ингибируют несколько ключевых мише-
ней, что может существенно повысить эффектив-
ность терапии. 

Наконец, ИИ используется для персонализиро-
ванного подхода к лечению, анализируя генетиче-
ские данные и метаболические профили пациентов 
для предсказания их реакции на терапию. Это поз-
воляет разрабатывать более точные схемы лечения 
и снижать риск побочных эффектов. 

Цифровая обработка  
гистологических изображений 

Автоматизированные системы анализа гистоло-
гических изображений, такие как ImageJ и 
CellProfiler, играют важную роль в исследовании 
влияния тетрациклинов на клетки и ткани. Эти 
инструменты позволяют проводить точные коли-
чественные оценки морфологических изменений, 
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вызванных воздействием препаратов, снижая вли-
яние человеческого фактора и обеспечивая высо-
кую воспроизводимость результатов. ImageJ 
предоставляет широкий спектр инструментов для 
обработки и анализа изображений, включая изме-
рение клеточных параметров, количественный 
подсчёт клеток и идентификацию клеточных из-
менений, тогда как CellProfiler автоматизирует 
классификацию клеток и анализ сложных клеточ-
ных паттернов (табл. 2), что упрощает интерпре-
тацию экспериментальных данных [29]. 

Анализ метаболических путей 
и биологических процессов 

Цифровые инструменты, такие как Pathway 
Studio и Cytoscape, позволяют визуализировать 
сложные сети клеточных сигнальных путей, в ко-
торых участвуют тетрациклины (Таблица 2). Эти 
программы помогают моделировать влияние пре-
паратов на клеточные процессы, такие как проли-
ферация, апоптоз и воспаление, выявлять ключе-
вые мишени и оценивать потенциальные точки 
воздействия [30]. Такой подход значительно рас-
ширяет возможности для создания новых ле-
карств, адаптированных к конкретным биологиче-
ским условиям. 

Цифровые технологии в геномике и протеомике 
Методы секвенирования нового поколения 

(NGS), такие как RNA-seq, а также протеомные 
методы, включая масс-спектрометрию, позволяют 
детально изучать влияние тетрациклинов на экс-
прессию генов и белков. Эти технологии помога-
ют выявить новые молекулярные мишени и оце-
нить изменения в клеточных сигнальных путях 
под действием препаратов. Инструменты генной 
инженерии, такие как CRISPR/Cas9, позволяют 
создавать модели клеток и организмов для тести-
рования тетрациклинов на уровне целых систем 
(табл. 2), ускоряя предклинические исследования 
[31]. 

Перспективы исследований и новые направления 
Развитие науки и технологий открывает широ-

кие возможности для создания инновационных 
препаратов на основе тетрациклинов и совершен-
ствования их терапевтических свойств. Сегодня 
исследования в этой области активно развиваются, 
включая создание новых аналогов тетрациклинов 
с улучшенными фармакокинетическими характе-

ристиками, такими как повышенная стабильность, 
длительное действие и способность преодолевать 
биологические барьеры. Эти свойства значительно 
расширяют их потенциальное применение, позво-
ляя более эффективно бороться с инфекциями, а 
также воздействовать на патогены, традиционно 
устойчивые к антибиотикам [32]. 

Особое внимание уделяется химической моди-
фикации молекулы тетрациклина для повышения 
её активности против устойчивых штаммов бакте-
рий, а также для создания соединений, обладаю-
щих антивирусными и противогрибковыми свой-
ствами [33]. Такие усовершенствованные молеку-
лы могут не только снижать риск развития рези-
стентности, но и значительно расширять спектр их 
терапевтического применения. 

Комбинированная терапия также открывает но-
вые перспективы использования тетрациклинов. 
Сочетание с другими антимикробными средства-
ми, противоопухолевыми препаратами или нейро-
протекторами может значительно усилить их эф-
фективность. 

Не менее важным направлением является ис-
пользование цифровых технологий, таких как ИИ 
и МО. Эти методы позволяют быстро анализиро-
вать большие объёмы данных, предсказывать эф-
фективность новых соединений, моделировать их 
взаимодействие с клеточными мишенями и разра-
батывать персонализированные схемы лечения, 
что делает процесс разработки лекарств более 
точным и экономически эффективным [26]. 

Инновационные методы доставки, такие как 
наночастицы, микросферы и липосомы, позволяют 
направлять тетрациклины точно к поражённым 
тканям, минимизируя побочные эффекты и повы-
шая биодоступность [31]. Эти технологии особен-
но перспективны для преодоления биологических 
барьеров, таких как гематоэнцефалический барьер, 
что открывает новые возможности для лечения 
неврологических заболеваний. 

Выводы 
Таким образом, дальнейшее развитие тетрацик-

линов включает создание новых молекул с улуч-
шенными свойствами, интеграцию цифровых тех-
нологий для оптимизации их свойств и разработку 
инновационных методов доставки, что открывает 
перед клинической практикой широкие горизонты. 
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