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Апоптоз, або запрограмована клітинна смерть, 
є ланцюгом складних біохімічних процесів, що ре-
гулюють відповідні клітинні механізми. В роботі 
представлені дані сучасної літератури, що стосу-
ються механізмів апоптозу, його принципової від-
мінності від некрозу, молекулярно-генетичні осно-
ви його активації, значення в біології та медицині, а 
також у підтримці самостійної регуляції внутріш-
нього середовища клітин. Проаналізовано останні 
дослідження, спрямовані на вивчення патологій 
апоптозу, ролі його в теорії шизофренії і теорії ста-
ріння. Аномалії в регуляції апоптозу є визначаль-
ними в розвитку таких захворювань, як рак, СНІД, 
інфаркт міокарда та інсульт, ішемія і нейродегене-
ративні захворювання, такі як хвороба Паркінсона, 
хвороба Альцгеймера, хвороба Хантінгтона і аміот-
рофічний бічний склероз.  
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Сьогодні вчені різних біологічних і медичних 

спеціальностей цікавляться проблемою апоптозу – 
запрограмованої загибелі клітин, основною метою 
якого є підтримка тканинного гомеостазу. Апоптоз 
є протилежним процесу клітинної проліферації і 
сприяє елімінації клітин з гістологічної системи, 
таким чином він підтримує життєдіяльності багато-
клітинних організмів. 

На початку 70-х років минулого століття авст-
ралійський вчений Джон Керр та пізніше А. Віллі та 
А. Кюрі описали особливості ультраструктурних 
змін, що відбуваються в клітинах ссавців під час їх 
фізіологічної загибелі, що не викликана дією яко-
гось патогенетичного чинника, та запропонували 
термін «апоптоз» [18].  

В 2002 році С Бреннер, Дж. Сальтон і Р. Хорвіц 
були удостоєні Нобелівської премії з фізіології та 
медицини за відкриття в галузі генетичної регуляціі 
розвитку організму та дослідженнях програмованої 
клітинної смерті [5]. 

Сьогодні теорії апоптозу присвячені десятки 
тисяч наукових робіт, що розкривають основні ме-

ханізми його розвитку на фізіологічному, генетич-
ному та біохімічному рівнях. Актуальними є дослі-
дження, що дають можливість практичного засто-
сування регуляції апоптозу при лікуванні онкологіч-
них, аутоімунних і нейродистрофічних захворювань 
[19]. 

Мета: дослідити механізми апоптозу та його 
основні види, встановити значення апоптозу для 
сучасної медицини, окреслити основні напрямки 
застосування інноваційних методів діагностики та 
профілактики патологічних захворювань в медици-
ні, встановити перспективи подальших досліджень 
апоптозу. 

Методи дослідження: огляд та аналіз літерату-
рних джерел з питань причин, проявів, регуляції 
апоптозу, його ролі в підтримці гомеостазу організ-
му і в прояві поталогій 

Апоптоз має свої відмінні морфологічні та біохі-
мічні ознаки, які можна спостерігати як на світлооп-
тичному, так і на ультраструктурному рівнях [11]. 
При застосувані різних методів забарвлення апоп-
тоз визначається в одиничних клітинах або невели-
ких групах клітин. Апоптичні клітини виглядають як 
округлі або овальні скупчення інтенсивно еозино-
фільної цитоплазми з конденсованими фрагмента-
ми ядерного хроматину. Найбільш ранніми зміна-
ми, які наступають вже через 15 хв після запуску 
процеса апоптозу, є зменшення кількості мікровор-
синок. Ці зміни зворотні, бо не пошкоджені ядра 
або мембрани клітин. В кінці першої години відбу-
вається конденсація хроматину та його осмофіль-
них скупчень біля нуклеолеми. Через 4–5 годин – 
мікроворсинки повністю руйнуються і на клітині 
починають утворюватися пухирчасті вздуття. Потім 
з’являються вдавлення ядерної мембрани та від-
бувається фрагментація ядра. У цитоплазмі спо-
стерігається розширення ендоплазматичного рети-
кулума. Розділення конденсованого хроматину на 
оточені мембраною грудочки, які разом з іншими 
органелами, або без них, утворюють, так звані, 
апоптотичні тільця. Важливою відмінною рисою 
апоптозу є відсутність пошкодження мембрани 
клітини, яка спостерігається при некрозі. Хроматин 
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конденсується не повністю, так як зберігається 
активність деяких ділянок ДНК [8] (рис. 1). 

Біохімічними проявами апоптозу є «драбинчас-
тість» ДНК, спричинена розрізанням її спеціальни-
ми нуклеазами, що спостерігається за допомогою 
електрофорезу або мічення її вільних кінців за до-
помогою методу TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl 
transferase dUTP nick end labeling). Невід’ємною 
рисою також є перехід фосфоліпіду та фосфатиди-
лсерину на зовнішню поверхню плазмотичної мем-
брани, яка при нормальних умовах знаходиться на 
внутрішній поверхні. Цей процес діагностується 
фарбуванням алексином V. Внутрішня мембрана 
мітохондрій втрачає електричний потенціал. В да-
ному випадку можно використати метод виявлення 
апоптичних клітин зарядженими флуоресцентними 
барвниками. Виявлення цитохрома С в цитозолі 
клітини [21]. 

Для медичної практики має велике значення 
участь апоптозу у таких фізіологічних і патологіч-
них процесах [1, 6]: 

1. У запрограмованому руйнуванні клітин під 
час імплантації, гісто- та органогенезі. 

2. В інволюції гормонзалежних органів тканин. 
3. У загибелі некорисних клітин імунної систе-

ми, як В-, так і Т-лімфоцитів, після виснажен-
ня запасів цитокінів. 

4. У загибелі деяких клітин у пухлинах. 
5. У загибелі клітин трансплантата, спричинине 

активацією апоптозу цитотоксичними Т-
клітинами. 

6. У смерті клітин від невеликих доз шкідливих 
факторів. 

7. У знищені клітин при деяких вірусних захво-
рюваннях. 

8. У контролі проліферації клітинних популяцій. 
Умовно апоптоз ділять на 2 типи в залежно-

сті від вида процесу [20]: 
1. Фізіологічний апоптоз – це процес контро-

лю за клітинною популяцією при нормальних 
умовах гісто- та органогенеза, які сприяють 
правильному формуванню архітектури орга-
нів тощо. 

2. Патологічний апоптоз – це процес знищен-
ня не репаративних клітин з структур орга-
нів. 

На сьогодні виділяють багато послідовних 
апоптотичних фаз. Основними є три стадії: сиг-
нальна, ефекторна, фаза деградації [24]. 

Сигнальна фаза  
Ініціація апоптозу відбувається за допомогою 

зовнішніх (позаклітинних) або внутрішньоклітинних 
факторів. Виділяються два основні шляхи передачі 
сигналу апоптозу: мітохондріальний (власний) 
шлях і рецептор-залежний (зовнішній) сигнальний 
шлях за участю рецепторів загибелі клітини. 

Рецепторно-залежний сигнальний шлях 
Кожна клітина нашого організму має спецефіч-

ні рецептори на поверхні плазматичної мембрани, 
що представлені трансмембранними білками. Ці 
рецептори об’єднують в одну родину рецепторів 
фактора некрозу пухлин TNFR (TNF-рецептор). 
Основними з них є CD95/Fas/Apo-1 та TNFR1/p55/
CD120a, CARI,DR3/Apo-3/Wsl-1,DR4, DR5. Мем-
бранні рецептори взаємодіють з відповідними ліга-
ндами, які тримеризують їх. Для CD95/Fas/Apo-1 
відповідною лігандом буде CD95L, для TNFR1/p55/
CD120a – TNF, а для DR3/Apo-3/Wsl-1 – Apo3L. 
Даній комбінації відповідає цитоплазматичний бі-
лок-адаптер. Для CD95/Fas/ Apo-1 адаптором буде 
FADD, а для рецепторів TNFR1/p55/CD120a і DR3/
Apo-3/Wsl-1 адаптером є TRADD. До даних струк-
тур приєднуються прокаспази з однієї родини ефе-
кторних каспаз. В випадку рецептор- залежного 
сигнального шляху буде виступати прокаспаза-8, 
котра буде активувати каспазу-8. Структури з ліга-
нда, рецептора, адаптера та ефектора формують 
комплекс, який називають апоптосомою або апоп-
тозним шапероном. Додатковими доменами, які 
зв’язують між собою рецептор Fas та адаптер 
FADD і аналогічно рецептори TNFR1,DR3 з адапте-
ром TRADD є DD. За рахунок домена DED відбува-
ється взаємодія адаптера FADD з прокаспазою-8. 
Ця апоптосома активує ефекторні каспазі, а вони в 
свою чергу активують ініціаторні прокаспази (рис. 2). 

Мітохондріальний сигнальний шлях 
Мітохондріальний шлях пов’язаний з виходом 

білка цитохрому С, який знаходиться в міжмем-
бранному просторі мітохондрії. Для цього простору 

Рис. 1. Трансмісійна електромікроскопія  
культури клітин К562:  

А – інтактна клітина; В, С – клітини під час апоптозу;  
D – некроз.  
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необхідні спецефічні канали, які формуються за-
вдяки білкам родини Bcl-2. Це Bax, Bak,Bok та інші, 
які відносять до проапоптотичних білків. Вони при 
звичайних умовах зв’язані з білками цієї ж родини 
(Bcl-2, Bcl-XL) і інші, які відносять до антиапоптичних 
білків. Апоптичний сигнал активує синтез проапопти-
чних білків, які пригнічують антиапоптичний та сприя-
ють утворенню Bax, Bak каналів в мембрані мітохон-
дрій. Цитохром С разом з конформованим білком 
APAF-1 утворює семічлену колесоподібну апопто-
сому, яка з’єднуючись з прокоспазой-9, утворюють 
структуру, яка сприяє активації прокаспази-9. Ініціа-
торна каспаза-9 активує ефекторну про-
каспазу-3. Новоактивовані каспази-3 
спричинюють каскад каспаз (рис. 3). 

Існують і інші шляхи апоптозу. На-
приклад, апоптоз з участю ендоплазма-
тичної сітки (ЕПС), в якому міститься 
прокаспаза 12. Даний шлях зустрічаєть-
ся при захворювані Альцгеймера. Також 
апопоз індукується при деяких порушен-
нях адгезії клітин. В даному випадку 
індукторами є пептиди, які містять RGB 
(трипептид, який складається з аргініну-
гліцину-аспартату). З ним взаємодіють 
інтегрини, які є гетеродимерними мем-
браними білками, які приймають участь 
в адгезії клітин. Якісним прикладом зни-
щення інфікованих клітин є апоптоз, 
викликаний цитотоксичними лімфоцита-
ми. Т-кілери викликають апоптоз за до-
помогою білка перфорина, який в свою 

чергу утворює в мембрані клітини-мішені трансме-
мбранні канали, через які всередину клітини потра-
пляє суміш серінових протеаз. Важливим компоне-
нтом цієї суміші є гранзим В (протеолітичний фер-
мент). Він і активує каспазу 3, запускаючи каскад 
каспаз. Можливий також шлях апоптозу за рахунок 
лізосомальних протеаз – катепсинів. Послідовний 
ряд біохімічних процесів активує проапоптозний 
білок Bax. Апоптоз може викликатись дефіцитом 
факторів росту або ІЛ-3 [18]. 

Ефекторна фаза  
У цей період різні ініціюючи шляхи конвергую-

ються в один або декілька загальніх шляхів. Як 
правило, відбувається активація каскаду білків-
ефекторів і регулюючих їх білків-модуляторів. Ос-
новними ефекторами апоптозу є каспази, які акти-
вуючись, запускають каскад каспаз. Це є важливим 
механізмом, що сприяє загибелі клітин (попередня 
підсистема активує наступну). В цьому механізмі 
видиляють ініціаторні та ефекторні каспази,що від-
різняються структурою термінального кінця. Функ-
ція ініціаторних каспаз полягає в активації ефекто-
рних каспаз, а функція останіх – в деструкції білка 
клітини. До ініціаторних відносять каспазу -8, -9,  
-10, а к ефекторним каспазу -3, -6, -7. Каспаза-2 
відносять до обох груп [7]. 

Деградаційна фаза  
Підсумком програмованої клітинної загибелі 

незалежно від початкового ініціюючого впливу є 
деградація клітини шляхом фрагментації на окремі 
апоптотичні тільця, обмежені мембраною. Фрагме-
нти загиблої клітини зазвичай дуже швидко (в се-
редньому за 90 хвилин) фагоцитуються макрофа-
гами або сусідніми клітинами, минаючи розвиток 
запальної реакції. 

Рис. 2. Схема передачі сигналів апоптозу при посе-
редництві рецепторів смерті CD95, TNFR1 і DR3. 

Рис. 3. Схема передачі сигналів при апоптозі. 
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Патологічний апоптоз 
Аномалії в регуляції клітинної смерті є значни-

ми компонентами таких захворювань, як рак, автоі-
мунний лімфопроліферативний синдром, СНІД, 
інфаркт міокарда та інсульт, ішемія і нейродегене-
ративні захворювання, такі як хвороба Паркінсона, 
хвороба Альцгеймера, хвороба Хантінгтона і аміот-
рофічний бічний склероз. Деякі умови характеризу-
ються недостатнім апоптозом, тоді як інші надмір-
ним апоптозом [2, 3, 9]. 

У міру розвитку нашого розуміння цієї області, 
велика увага приділяється виявленню та викорис-
танню нових цілей. Короткий список потенційних 
методів антиапоптичної терапії включає стимуля-
цію сімейств білків IAP (інгібітори білків апоптозу), 
інгібування каспаз, інгібування PARP (полі [ADP-
рибоза] полімерази), стимуляцію PKB / Akt (протеїн-
кінази B) і інгібування білків Bcl-2 [15]. 

Сімейство білків IAP, можливо, є найважливі-
шим регулятором апоптозу через те, що вони регу-
люють як внутрішні, так і зовнішні шляхи. До цього 
часу члени сімейства IAP досліджувалися як тера-
певтичні мішені для лікування інсульту, травм 
спинного мозку, розсіяного склерозу, а також раку. 
Доведено, що синтетичний неспецифічний інгібітор 
каспаз z-VAD-fmk знижує тяжкість ушкодження міо-
карда на щурячих і мишачих моделях інфаркту 
міокарда. Інгібітори ICE були розроблені для ліку-
вання ревматоїдного артриту та інших запальних 
станів, шляхом зменшення інтерлейкіну 1β [13]. 

Інші дослідження з трансгенними моделями 
серцевої ішемії і глобальної ішемії головного мозку 
демонструють, що гальмування експресії і / або 
функції Bax може перешкоджати вивільненню ци-
тохрома С з мітохондрій, пригнічувати зниження 
потенціалу мітохондріальної мембрани і захищати 
клітини від апоптозу [2]. 

На початку 90-х років в медико-біологічному 
науково-дослідному і виробничому центрі Alexis 
(Тбілісі, Грузія) був розроблений індуктор апоптозу 
поліпептидний комплекс ГА-40 [4]. Він пройшов 
серію експериментів in vitro і in vivo, які достовірно 
продемонстрували ряд його терапевтичних ефек-
тів. Цей поліпептид можна розглядати як перспек-
тивний лікарський засіб, призначений для комплек-
сної терапії онкологічної патології [10]. 

Роль апоптозу в захисті від онкологічних 
захворювань 

Велику групу захворювань, до генезу яких має 
відношення пригнічення апоптозу, складають злоя-
кісні пухлини [16, 24]. Ключовою подією в розвитку 
патології найчастіше слугують соматичні мутації, 
що зачіпають ген р53 (онкоген). Фактор р53 транс-
формує сигнал про нерепаративні розриви ланцю-
гів ДНК в сигнал до розвитку апоптозу. Завдяки 

цьому елімінуються клітини з ушкодженим генетич-
ним апаратом. У нормальних клітинах білок р53 не 
виявляється, а при пухлинах його мутантну форму 
експресує до 70% трансформованих клітин. Однак, 
великий розбіг частоти мутацій р53 при різних зло-
якісних пухлинах не дозволяє зробити універсаль-
ного висновку про його роль в патогенезі злоякіс-
них процесів [14]. 

Лілінг Янг (Liling Yang) з групою вчених виявили, 
що в одному з типів ракових клітин легенів, NCI-
H460, апоптоз блокується надмірним виділенням 
речовини, яку назвали X-linked inhibitor of apoptosis 
protein (XIAP). Цей інгібітор, зв'язуючись з каспа-
зою-9, пригнічує дію цитохрому С. Янг і її співавто-
ри синтезували пептид SmacN7, що знищує XIAP-
и, завдяки чому апоптоз знову почав діяти, і ракові 
пухлини у мишей почали зменшуватися [17]. 

Крім раку, нестача апоптозу може також приз-
водити до захворювань, такик як аутоімунний лім-
фопроліферативний синдром (ALPS) (Worthetal., 
2006). Це відбувається при недостатньому апопто-
зу аутоагресивних Т-клітин та надмірній проліфе-
рація В-клітин, що призводить до множинних аутоі-
мунних захворювань. Деякі з поширених захворю-
вань ALPS включають гемолітичну анемію, імуноо-
посредковану тромбоцитопенію та аутоімунну ней-
тропенію. Різні типи цього стану викликані різними 
мутаціями. Прикладом аутоімунного захворювання 
є синдром аутоімунного дефіциту (СНІД), яке вини-
кає в результаті зараження вірусом імунодефіциту 
людини (ВІЛ). Цей вірус інфікує T-клітини шляхом 
зв'язування з CD4-рецептором. Після потрапляння 
всередину цих клітин ВІЛ спіцефічним білком Tat 
збільшує експресію Fas-рецептора, приводячи до 
надмінного апоптозу Т-клітин. 

Надмірний апоптоз може бути також ознакою 
деяких нейродегенеративних захворювань, напри-
клад хвороба Альцгеймера. Вважається, що аміло-
їд (специфічний білок), який локалізується в позак-
літинних відкладеннях (бляшках), індукує апоптоз, 
викликаючи ініціюючи підвищеня експресії Fas-
ліганда в нейронах і глії. Він також може активува-
ти мікроглію, що призведе до секреції TNF і актива-
ції TNF-R1, що призведе до апоптозу [12]. 

Група китайських вчених (Lv X, Wan J, Yang J, 
Cheng H, Li Y, Ao Y, Peng R) опублікувала нові екс-
периментальні дані, які доводять можливість штуч-
ного зниження апоптозу в кардіоміоцитах при вве-
денні певних речовин-інгібіторів. Якщо теоретичні 
дослідження на лабораторних об'єктах вдасться 
застосувати в клінічній практиці – це буде великий 
крок вперед у боротьбі з ішемічною хворобою сер-
ця [5]. 

Явище апоптозу має великий сенс для нерво-
вої тканини, що розвивається. Приклад патологіч-
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ного апоптозу – дегенеративні захворювання нер-
вової системи: хвороба Альцгеймера, хвороба Па-
ркінсона тощо. Менш вивчена запрограмована клі-
тинна загибель при психічних захворюваннях, та-
ких як шизофренія. Порушення процесів апоптозу 
при шизофренії виявлено на рівні як нейронів, так і 
клітин периферійної крові, проте абсолютно не 
вирішене питання, чи є збільшення апоптозу імуно-
компетентних клітин у хворих на шизофренію нас-
лідком хвороби або застосовуваної фармакотера-
пії [3, 12]. 

Проведене дослідження дозволило оцінити 
вплив атипового нейролептика на апоптоз імуноко-
мпетентних клітин: фармакотерапія не змінює екс-
пресію рецептора апоптозу, не впливає на кількість 
лімфоцитів з морфологічними ознаками апоптозу, 
однак знижує кількість нейтрофілів з ознаками апо-
птозу до рівня норми [23].  

Таким чином виявлено, що у хворих на шизоф-
ренію спостерігається посилення апоптозу клітин 
периферійної крові, що узгоджується з даними лі-
тератури. Збільшення Fas-рецептора при шизоф-
ренії, можливо, більшою мірою пов'язано з генети-
чними факторами, в той час як кількість нейтрофі-
лів з морфологічними ознаками апоптозу піддаєть-
ся впливу факторів середовища, зокрема терапії 
нейролептиками [22]. 

Теорія апоптозу – одна з теорій старіння орга-
нізму. Доведено, що саме він лягає в основі перед-
часного старіння тканин, де загибель клітин зали-
шається непоправною (нервова тканина, клітини 
міокарда). Старіння, з точки зору академіка Скула-
чова, – результат того, що в організмі гине більше 
клітин, ніж народжується. А старість, у свою чергу, 
хвороба, яку можна і потрібно лікувати. Суть його 
роботи – пошук методів протидії руйнуванню клі-
тинних структур вільними радикалами. В даний час 
під його керівництвом проходить випробування 
препарат SKQ, призначений для запобігання ознак 
старіння [5]. 

В журналі Trendsin Cell Biology були опубліко-
вані дослідження вчених, які вивчали механізми 
впливу модифікацій білків на процес їх активації і 
протікання програмованої клітинної загибелі – апо-
птоз. На основі отриманих даних стало можливим 
передбачити нові, не описані в літературі сайти 
модифікації каспаз. Крім того, отримані дані мо-
жуть бути використані для дизайна специфічних 
інгібіторів або активаторів, здатних регулювати 
активність каспаз, для застосування у лікуванні 

хвороб, таких як нейродегенеративні і ракові захво-
рювання, пов'язані з дисфункціями цих протеаз 
[25]. 

На сьогоднішній день існують протиракові пре-
парати, що блокують активність певних груп кіназ 
(ферментів, що здійснюють посттрансляційне фос-
форилювання), – так звані інгібітори тирозинкіназ 
(наприклад, Afatinib, Bosutinib тощо). Дані препара-
ти пригнічують активність різних груп тирозинкіназ, 
що стимулюють ріст злоякісних клітин. При цьому 
запускається шлях апоптозу, що приводить до ак-
тивації каспаз. Кілька фармацевтичних фірм пра-
цюють над створенням нового класу ліків – інгібіто-
рів кіназ, які будуть здатні негативно впливати на 
активність каспаз, пригнічуючи тим самим апоптоз, 
що необхідно для лікування нейродегенеративних 
захворювань. 

Заключення. Таким чином, порушення в меха-
нізмах запуску і протікання апоптозу призводить до 
самих небажаних наслідків для організму. Так, над-
мірна клітинна смерть знищує нейрони, приводячи 
наш мозок в стан, при якому спочатку втрачається 
короткочасна пам’ять, а потім і довготривала, стра-
ждає велика і дрібна моторика, розвиваються пси-
хози. Розвиток хвороби Альцгеймера, Паркінсона, 
бічного аміотрофічного склерозу, хореї Хантінгтона 
в той чи іншій мірі пов’язано з підвищеною активні-
стю апоптозу. Однак, зворотнім боком медалі є 
недостатня кількість цього процесу. Коли клітинна 
при нормальних умовах повинна запустити процес 
самознищення, але слабкий контроль і порушення 
в апоптичних механізмах викликають появу злоякі-
сних утворень. Знання особливостей міханізнмів 
апоптозу, дає можливість лікарям та фармацевтам 
створювати інноваційні та раціональні методи ко-
рекції та профілактики багатьох патологічних ста-
нів, діагностування порушень пов’язаних з цим 
процесом на раніх стадіях хвороб. З’ясування ме-
ханізмів апоптозу при різних патологіях дозволяє 
не тільки зрозуміти причину захворювання, а й 
здійснити спрямований пошук способів лікування. 
Відкриття в цій сфері мають велике значення не 
тільки для лікування багатьох аутоімунних, нейро-
дегенеративних та ракових захворювань, а також 
мають перспективи встановлення контролю над 
старінням та смертю. Проте, через складність та 
високу вартість виготовлення новостворених пре-
паратів, ми ще довго не побачимо їх в наших апте-
ках, але наука не стоїть на місці і те, що раніше 
було казкою, зараз реальність. 
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УДК 611.018.13:616.8-08:577.24 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ АПОПТОЗА, ПРОБЛЕМЫ  
И ПЕРСПЕКТИВЫ ПРОЦЕССА АПОПТОЗА В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ 
Хламанова Л. И., Северилова М. Д., Ткаченко Ю. В. 
Резюме. Апоптоз, или программированная клеточная смерть, это цепь сложных биохимических про-

цессов, регулирующих соответствующие клеточные механизмы. В работе представлены данные совре-
менной литературы, касающиеся механизмов апоптоза, его принципиального отличия от некроза, моле-
кулярно-генетические основы его активации, значение в биологии и медицине, а также в поддержании 
самостоятельной регуляции внутренней среды клеток. Проанализированы последние исследования, на-
правленные на изучение патологий апоптоза, роли его в теории шизофрении и теории старения. Анома-
лии в его регуляции являются определяющими в развитии таких заболеваний, как рак, СПИД, инфаркт 
миокарда и инсульт, ишемия и нейродегенеративные заболевания, такие как болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Хантингтона и амиотрофический боковой склероз.  

Ключевые слова: апоптоз; теория апоптоза; механизм регуляции апоптоза; индукция апоптоза; зна-
чение апоптоза в медицине; запрограмированная клеточная смерть; перспективы апоптоза. 
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UDC 611.018.13:616.8-08:577.24 
MORPHOFUNCTIONAL FEATURES OF APOPTOSIS, ISSUES AND PERSPECTIVES  
OF APOPTOSIS USAGE IN MODERN MEDICINE 
Khlamanova L. I., Severylova M. D., Tkachenko Yu. V. 
Abstract. Apoptosis (programmed cell death) is a chain of complex biochemical processes that regulate the 

cellular mechanisms. The study of apoptosis is a rapidly developing field, but its role is still not precise and con-
troversial. This review discusses issues of apoptosis in the context of normal aging T-cells, cardiac myocytes, 
and cells of neural tissue. A special attention is given to caspases, death receptors, mitochondria, Bcl-2, Bcl-x 
and tumor suppressor genes, since they are considered to be the most important mediators of the programmed 
cell death. This review presents data of modern literature on the mechanisms of apoptosis, its difference from 
necrosis, the molecular and genetic bases of its activation. Apoptosis is regulated by proteolytic enzymes called 
caspases, which activate cell death process by cleaving specific proteins. The activation is initiated either by 
extracellular or intracellular death signals, which is why there are two pathaways of initiation: an extrinsic and an 
intrinsic one. An article focuses on the essential role of apoptosis in morphogenesis, embryogenesis and tissue 
growth, its importance in biology and medicine, and in the maintenance of homeostasis. Apoptosis is over-
viewed at the molecular and cellular levels, special attention is paid to the proteins and inhibitors of this process, 
as well as to its biomarkers. Apoptosis involves a cascade of complicated processes that include the delivery of 
signals through the receptor complexes, an execution of programmed cell death by proteases and endonucle-
ases and the well-regulated expression of a number of genes. The latest studies are aimed at the connection of 
apoptosis and various pathological conditions. More frequently diseases are caused either by extensive, or by 
insufficient apoptosis. But the pathologies may also occur due to defects or abnormalities of the process itself. 
The attention is also given to the role of apoptosis in the theory of schizophrenia and the theory of aging. It was 
proved, that anomalies in the regulation of the apoptosis are crucial to the development of diseases such as 
cancer, AIDS, myocardial infarction and stroke, ischemia and neurodegenerative diseases such as Parkinson's 
disease, Alzheimer's disease, Huntington's disease and amyotrophic lateral sclerosis. With a better understand-
ing of the molecular mechanisms, that regulate the death pathaway and further investigation in problems of the 
programmed cell death, it is clear, that an enormous amount of opportunities will become opened. The scientists 
will be able to devise targeted therapies and new treatment strategies. However, before the use of new ways of 
treatment and drugs, before they can be used safely on humans, a multiple amount of critical tests must be 
passed. But surely apoptosis will be further studied and can become a key to not only understanding the worst 
diseases, but also to their treatment. 

Keywords: apoptosis; theory of apoptosis; mechanism of apoptosis regulation; induction of apoptosis; im-
portance of apoptosis in medicine; programmed cell death; perspectives of apoptosis. 
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