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В работе представлены современные данные литературы, 

относительно механизмов развития апоптоза, его принципиальных 

отличий от некроза, значение в поддержании клеточного гомеостаза в 

лимфоидной и других пролиферирующих тканях. 

 

Введение. Апоптоз – форма гибели клетки, проявляющаяся в 

уменьшении ее размера, конденсации и фрагментации хроматина, 

уплотнении цитоплазматической мембраны без выхода содержимого 

клетки в окружающую среду. 

Цель исследования изучение механизмов развития апоптоза. 

Результаты исследования. Апоптоз играет важную роль в 

эмбриональном и онтогенетическом развитии, причастен к различным 

морфогенетическим процессам и обеспечивает клеточный гомеостаз в 

лимфоидной и других пролиферирующих тканях. Нарушения апоптоза 

в эмбриогенезе могут вызвать гибель плода, врожденные дефекты и 

различные заболевания, включая раковые опухоли. Существуют два 

основных типа клеточной гибели: апоптоз и некроз. Главные отличия 

заключаются в том, что некроз происходит случайно и не 

контролируется генетически, в то время как апоптоз является четко 

регулируемым и генетически обусловленным процессом. Коллапс ядра 

представляет собой характерную морфологическую особенность 

апоптоза.  
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Хроматин становится суперконденсированным в форме 

полумесяца по периферии ядра, в этот момент начинается 

фрагментация ДНК. Характерными признаками апоптоза, 

позволяющими отличить его от некроза, являются: переход 

фосфатидилсерина из внутреннего монослоя цитоплазматической 

мембраны в наружный монослой; выход цитохрома С из 

межмембранного пространства митохондрий в цитоплазму; активация 

цистеиновых протеиназ (каспаз); образование активных форм 

кислорода; сморщивание (blebbing) цитоплазматической мембраны; 

последующий распад ядра на части; фрагментация клеток на везикулы 

с внутриклеточным содержимым — апоптотические 

тельца; апоптотические тела захватываются фагоцитирующими 

клетками микроокружения, как в случае некроза. При развитии 

апоптоза выброса клеточного содержимого не происходит, воспаление 

не возникает. Некроз распространяется обычно на группы клеток, в то 

время как апоптоз носит селективный характер в отношении отдельных 

клеток. 

Стадии апоптоза. Стадия инициации. На данной стадии 

патогенный агент может являться информационным сигналом либо 

способствовать созданию сигнала внутри клетки и его передаче к 

регуляторным структурам и молекулам внутри нее. Стимулы, 

вызывающие апоптоз, могут быть как трансмембранными, так и 

внутриклеточными. Трансмембранные сигналы разделяют на 

отрицательные и положительные. Отрицательные сигналы приводят к 

прекращению воздействия на клетку различных факторов, 

контролирующих ее разделение и зрелость. Положительные сигналы 

активируют программу апоптоза. Стадия программирования. На этой 

стадии специализированные белки либо запускают процесс клеточной 

смерти, активируя исполнительные функции, либо блокируют 

потенциально смертельный сигнал. Стадия реализации программы 

заключается в самой смерти клетки, которая происходит благодаря 

активации протеолитических и нуклеолитических каскадов. Стадия 

удаления фрагментов погибших клеток. Во время апоптоза на 

поверхности клетки появляются специальные молекулы, которые 

взаимодействуют с рецепторами фагоцитирующих клеток. Фагоциты 

быстро обнаруживают и поглощают апоптотические тельца, что 
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позволяет избежать попадания их содержимого в межклеточное 

пространство. Одним из проявлений апоптоза является фрагментация 

ДНК в ядре клетки.  

Механизмы индукции апоптоза. Регуляция процесса клеточной 

смерти (апоптоза) представляет собой сложный механизм, который 

контролируется различными факторами: гормоны являются 

важнейшими регуляторами апоптоза, их действие на целевые клетки 

может запускать или ингибировать программируемую гибель клеток. 

Например, гормон эстроген может стимулировать апоптоз некоторых 

опухолевых клеток, в то время как гормон инсулин может защищать 

клетки от гибели; цитокины – это белки, которые играют важную роль 

в регуляции клеточного роста, дифференцировки и апоптоза. 

Существует большое разнообразие цитокинов, которые делятся на 

несколько групп: ростовые факторы, факторы некроза опухоли и 

спиральные цитокины. Различные цитокины могут иметь разные 

эффекты на апоптоз в зависимости от типа клетки и ее состояния. 

Например, фактор некроза опухоли альфа (TNF–альфа) может 

индуцировать апоптоз в некоторых клетках, в то время как 

интерлейкин–10 (ИЛ–10) может защищать клетки от гибели; 

некоторые особенности генома также могут влиять на регуляцию 

апоптоза. Например, наличие определенных мутаций в генах, 

регулирующих апоптоз, может привести к нарушению этого процесса и 

развитию патологических состояний. Нарушение регуляции апоптоза 

может привести к развитию различных заболеваний, таких как рак, 

аутоиммунные заболевания и нейродегенеративные заболевания [1–12]. 

Заключение. Таким образом, апоптоз является 

общебиологическим механизмом, ответственным за поддержание 

постоянства численности клеточных популяций, а также 

формообразование и выбраковку дефектных клеток. Нарушение 

регуляции апоптоза приводит к возникновению различных 

заболеваний, связанных с усилением или, наоборот, ингибированием 

апоптоза.  
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The paper presents current literature data on the mechanisms of 

apoptosis development, its fundamental differences from necrosis, and its 

importance in maintaining cellular homeostasis in lymphoid and other 

proliferating tissues. 

 


