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Апоптоз и пролиферация — это важнейшие процессы, управляющие 

жизнью и смертью клеток. Оба процесса тесно взаимосвязаны и влияют на 

здоровье организма, развитие заболеваний и эффективность лечения. 

Рассмотрим подробнее методы анализа этих процессов и их значение. 

Апоптоз — запрограммированная клеточная смерть, регулируемая 

сложными биохимическими путями. Это ключевой механизм поддержания 

клеточного гомеостаза, контроля численности клеток и защиты организма от 

повреждений и заболеваний. 

Основными причинами, запускающими апоптоз, являются: 

1. Генетические повреждения 

Повреждения ДНК, вызванные радиационным воздействием, 

химическими веществами или ошибками репликации, приводят к активации 

механизмов апоптоза, предотвращая появление мутаций и возможное развитие 

опухолей. 

2. Окружающие стрессы 

o Гипоксия (недостаток кислорода): кислородное голодание запускает 

программу апоптоза в ишемизированных тканях. 

o Недостаточное питание (голодание): нехватка питательных веществ 

вызывает смерть клеток, чтобы освободить ресурсы для других частей 

организма. 

o Физические травмы: механические повреждения вызывают смерть 

клеток в зоне повреждения. 

3. Повреждение клеток иммунной системой 

Иммунная система способна инициировать апоптоз клеток, 

инфицированных вирусами или бактериями, а также клеток, представляющих 

опасность для организма (например, опухоли). 

 



4. Утрата контактов с соседними клетками 

Некоторые клетки, например, эпителиальные, нуждаются в постоянном 

взаимодействии с матриксом и соседними клетками. При потере этих связей 

запускается механизм апоптоза, известный как anoikis (аноэсис). 

5. Терминальная дифференцировка 

Некоторые клетки проходят специальный путь дифференцировки, 

заканчивающейся апоптозом. Яркий пример — созревание эритроцитов, 

теряющих ядро и другие органеллы. 

6. Старение и износ клеток 

Накопление повреждений в клетках с течением времени приводит к 

запуску апоптоза, обеспечивая замену изношенных клеток новыми. 

7. Терапия 

Многие противораковые препараты и лучевая терапия работают именно 

за счёт активации апоптоза в опухолевых клетках. 

8. Механизмы саморегуляции 

Апоптоз может происходить в норме для избавления от ненужных 

клеток, например, в процессе эмбрионального развития, когда исчезают 

лишние пальцы или хрящи. 

Методы анализа апоптоза 

1. Fluorescence microscopy (микроскопия с флюоресцентными 

красителями): использование красителей Annexin V и PI (Propidium 

Iodide) для выявления ранних и поздних стадий апоптоза. 

2. Flow cytometry (потоковая цитометрия): количественный анализ 

процента апоптотических клеток. Один из наиболее 

распространенных методов анализа апоптоза, позволяющий измерять 

распределение клеток по признакам ранней и поздней стадии 

апоптоза. 



 

Наиболее распространенные маркеры: 

o Annexin V: связывается с фосфатидилсерином, выступающим на 

поверхность клетки при раннем апоптозе. 

o Propidium Iodide (PI): проникает в мертвые клетки и окрашивает их 

ядро, позволяя отличить апоптотические клетки от нежизнеспособных. 

o Annexin V и Propidium Iodide (PI): выявляют ранние и поздние стадии 

апоптоза. 

 

3. Western blotting (вестерн-блот-анализ): обнаружение специфических 

белков, вовлеченных в апоптоз (например, PARP, caspases). 

Ключевые белки: 

o Bcl-2 family proteins: регуляторы апоптоза (Bax, Bak, Bad, Bcl-xL). 

o Caspases: семейство протеаз, инициирующих и реализующих апоптоз 

(Caspase-3, Caspase-9). 

Caspase activity assay: измерение активности каспаз — ключевых 

ферментов апоптоза. 

o Poly (ADP-Ribose) polymerase (PARP): индикатор активации каспазы-3 

4. ELISA (энзим-связанный иммуносорбентный анализ): определение 

уровней цитокинов и других маркеров апоптоза. 

Обычно измеряемые параметры: 

o Активность каспаз. 

o Концентрацию цитохрома-С. 

o Содержание нуклеазы (DNase). 

5. DNA Fragmentation Assays (Анализ фрагментации ДНК) 



Во время апоптоза происходит фрагментация ядерной ДНК, что можно 

использовать для мониторинга процесса. 

Основные методы: 

o Agarose gel electrophoresis (электрофорез в агарозном геле). 

o Terminal deoxynucleotidyl transferase-mediated dUTP nick end labeling 

(TUNEL assay). 

6. Real-Time Imaging Techniques (Методы реального времени) 

Современные методы позволяют непрерывно следить за динамикой 

апоптоза в живом организме или клеточной культуре. 

Примеры: 

o Live-cell imaging (наблюдение за живыми клетками). 

o Confocal microscopy (конфокальная микроскопия). 

7. Measurement of ATP Levels (Измерение уровня АТФ) 

Во время апоптоза уровень АТФ снижается, что может служить 

дополнительным показателем начинающегося процесса. 

Используемые методы: 

o Luminescence-based assays (люминесцентные анализы). 

o Colorimetric methods (цветометричские методы). 

 

Влияние апоптоза на организм 

Апоптоз, или программируемая клеточная смерть, оказывает 

существенное влияние на жизнь и здоровье организма. Рассмотрим основные 

аспекты влияния апоптоза: 

 

 



1. Поддержание клеточного гомеостаза 

Апоптоз помогает контролировать численность клеток в организме, 

ликвидируя ненужные или опасные клетки. Это особенно важно в ситуациях, 

когда: 

o Количество клеток превышает потребности организма. 

o Возникают повреждения или мутации в клетках. 

2. Участие в развитии организма 

Во время эмбрионального развития апоптоз играет решающую роль в 

формировании правильной структуры органов и тканей. Например: 

o Удаление промежуточных структур: утрата пальцев рук и ног у 

эмбрионов млекопитающих. 

o Формирование нервной системы: ликвидация лишних нейронов и 

аксонов. 

3. Защита от инфекций и патогенов 

Апоптоз служит защитным механизмом, удаляя инфицированные 

клетки, чтобы предотвратить распространение инфекции. Например: 

o Вирусные инфекции: некоторые вирусы провоцируют апоптоз 

зараженных клеток, что ограничивает их распространение. 

o Бактериальные инфекции: апоптоз убивает клетки, занятые 

патогенными микроорганизмами. 

4. Борьба с онкологией 

Опухоли развиваются, когда нарушается баланс между пролиферацией и 

апоптозом. Здоровье организма поддерживается благодаря способности 

апоптоза удалять клетки с поврежденной ДНК или мутациями. Препараты, 

вызывающие апоптоз, используются в химиотерапии для уничтожения 

раковых клеток. 

 



5. Участие в иммунитете 

Апоптоз играет центральную роль в иммунной системе, удаляя 

ненужные лимфоциты после завершения иммунного ответа. Нарушение этого 

процесса может привести к хроническим воспалениям и аутоиммунным 

заболеваниям. 

6. Влияние на старение и регенерацию 

Апоптоз участвует в процессе старения, удаляя изношенные и 

неэффективные клетки. Однако чрезмерный апоптоз может способствовать 

ускоренному старению и ухудшению регенеративных способностей 

организма. 

7. Роль в хронических заболеваниях 

Нарушенный баланс между апоптозом и пролиферацией может привести 

к развитию различных заболеваний: 

o Атеросклероз: неправильное удаление эндотелиальных клеток. 

o Неврологические заболевания: чрезмерный апоптоз нейронов. 

o Кардиомиопатии: избыточная гибель сердечных клеток. 

 

ПРОЛИФЕРАЦИЯ 

 

Пролиферация — процесс размножения клеток, необходимый для 

роста, восстановления тканей и регенерации. Дисбаланс пролиферации может 

приводить к развитию опухолевых заболеваний. 

Регуляторы пролиферации: 

1. Положительные регуляторы пролиферации 

Эти факторы способствуют увеличению скорости деления клеток и росту 

тканей. 



Примеры положительных регуляторов: 

o Факторы роста: EGF (эпидермальный фактор роста), FGF (фактор 

роста фибробластов), TGFα (трансформирующий фактор роста α). 

o Белки Ras/Raf/MAPK: сигнальный путь, активирующий 

пролиферацию и дифференцировку клеток. 

o Циклины и циклин-зависимые киназы (CDKs): белки, 

регулирующие переход между фазами клеточного цикла. 

o Proto-oncogenes: гены, стимулирующие пролиферацию (например, Myc, 

Ras). 

2. Отрицательные регуляторы пролиферации 

Эти факторы сдерживают пролиферацию, предупреждая неконтролируемое 

деление клеток и поддерживая гомеостаз. 

Примеры отрицательных регуляторов: 

o Ингибиторы циклин-зависимых киназ (CKIs): белки, блокирующие 

активность CDKs (например, p21, p27). 

o Туморсупрессорные гены: гены, подавляющие пролиферацию 

(например, TP53, RB). 

o Anti-growth factors: факторы, подавляющие пролиферацию (например, 

TGFβ). 

o MiRNAs: короткие РНК, регулирующие экспрессию генов, связанных с 

пролиферацией. 

3. Сигнальные пути пролиферации 

Существуют несколько ключевых сигнальных путей, регулирующих 

пролиферацию клеток: 

o MAPK pathway: путь MAP-киназ, активируемый факторами роста и 

приводящий к активации пролиферации. 



o PI3K/Akt/mTOR pathway: путь, связанный с инсулиноподобными 

факторами роста, влияющий на рост и выживание клеток. 

o JAK/STAT pathway: путь, задействованный в ответе на цитокины и 

гормоноподобные молекулы. 

4. Влияние внешних факторов на регуляцию пролиферации 

o Физиологические факторы: гормональные изменения, недостаток 

питания, гипоксия. 

o Экологические факторы: химические вещества, радиация, 

ультрафиолетовое излучение. 

o Патологические состояния: воспаление, инфекции, онкологические 

заболевания. 

 

Методы анализа пролиферации 

 

o BrdU assay (метод BrdU): регистрация включения предшественника 

тимидина (BrdU) в ДНК. 

o Ki-67 immunostaining (иммуногистохимия Ki-67): визуализация 

(окрашивание) клеток, находящихся в фазе клеточного цикла. 

o Cell counting (счет клеток): подсчет числа клеток с помощью 

микроскопии или flow cytometry. 

o Colony formation assay: оценка способности клеток к формированию 

колоний. 

o Real-time PCR: измерение экспрессии генов, связанных с 

пролиферацией 

o Metabolic assays (метаболические тесты): измерение потребления 

клетками глюкозы и других метаболитов. 



Влияние пролиферации на организм 

Пролиферация — это процесс деления клеток, который играет ключевую 

роль в развитии, восстановлении тканей и поддержке нормального 

функционирования организма. Рассмотрим основные аспекты влияния 

пролиферации: 

 

1. Рост и развитие организма 

Пролиферация клеток необходима для нормального роста и развития 

организма. В периоды активного роста, например, в детстве и юности, 

пролиферация обеспечивает увеличение массы тела и построение новых 

тканей. Это важно для: 

o Формирования органов и тканей. 

o Замещения потерянных клеток. 

o Нормального развития плода. 

2. Регенерация и восстановление тканей 

После травм, операций или заболеваний пролиферация помогает 

восстанавливать поврежденные ткани. Это необходимо для: 

o Заживления ран. 

o Ремонта костной ткани. 

o Восстановления внутренних органов. 

3. Защитные механизмы организма 

В ответ на повреждение или инфекцию пролиферация активизирует 

защитные силы организма, обеспечивая: 

o Быстрое обновление поврежденных клеток. 

o Производство лейкоцитов и других защитных клеток. 

 



4. Поддержание здорового гомеостаза 

Постоянная пролиферация поддерживает нормальный баланс клеток в 

организме, компенсируя естественную потерю клеток (апоптоз) и обеспечивая 

поддержание стабильного количества клеток. Это важно для: 

o Поддержания функций органов. 

o Компенсации износа и старения клеток. 

5. Негативное влияние пролиферации 

Чрезмерная или неконтролируемая пролиферация может привести к 

негативным последствиям, таким как: 

o Онкологические заболевания: неоправданное деление клеток 

формирует опухоли. 

o Воспалительные процессы: повышенная пролиферация связана с 

некоторыми формами хронического воспаления. 

o Автономные разрастания: пролиферация гладких мышц сосудов 

может приводить к атеросклерозу. 

6. Влияние на старение 

Постепенное снижение способности клеток к пролиферации с возрастом 

способствует общему старению организма. Это связано с: 

o Укорочением теломер. 

o Накоплением повреждений ДНК. 

o Постепенным снижением регенеративных способностей. 

 

 

 

 

 



Взаимосвязь апоптоза и пролиферации 

Баланс между апоптозом и пролиферацией определяет здоровье организма и 

устойчивость к болезням. Нарушение этого баланса приводит к развитию 

патологических состояний, таких как: 

o Рак (неконтролируемая пролиферация). 

o Аутоиммунные заболевания (ненормальная потеря клеток). 

o Воспалительные процессы (избыточный апоптоз или пролиферация). 

1. Функциональная взаимосвязь 

Апоптоз и пролиферация действуют как комплементарные механизмы, 

обеспечивая баланс между рождением и смертью клеток. Основные аспекты 

их взаимосвязи: 

o Поддержание клеточного гомеостаза: одновременная пролиферация и 

апоптоз обеспечивают постоянный оборот клеток, удаляя поврежденные 

и ненужные клетки и создавая новые. 

o Регенерация тканей: пролиферация восстанавливает утраченные клетки, 

а апоптоз очищает ткани от поврежденных или ненужных клеток. 

o Разрешение воспаления: после воспалительного процесса 

пролиферация восстанавливает ткани, а апоптоз удаляет лишнюю массу 

клеток. 

2. Молекулярные механизмы 

o Сигнальные пути: оба процесса регулируются общими сигнальными 

путями, такими как MAPK, PI3K/Akt и NF-κB. 

o Факторы роста: многие факторы роста (например, EGF, TGF-β) 

одновременно стимулируют пролиферацию и ингибируют апоптоз. 

o Туморсупрессоры: гены, такие как TP53, могут регулировать как 

апоптоз, так и пролиферацию, переключаясь между двумя процессами в 

зависимости от обстоятельств. 



3. Примеры взаимоотношений 

o Развитие эмбриона: апоптоз устраняет излишние клетки, а 

пролиферация создает новые ткани. 

o Заживление ран: пролиферация стимулирует восстановление тканей, а 

апоптоз удаляет поврежденные клетки. 

o Онкология: нарушения в балансе между апоптозом и пролиферацией 

приводят к образованию опухолей. 

4. Заболевания, связанные с нарушениями баланса 

o Онкологические заболевания: чрезмерная пролиферация и 

недостаточный апоптоз приводят к росту опухолей. 

o Аутоиммунные заболевания: повышенный апоптоз может вести к 

истощению клеток иммунной системы. 

o Инфаркт миокарда: после инфаркта пролиферация помогает 

восстановить ткани, а апоптоз удаляет поврежденные клетки. 

Анализ апоптоза и пролиферации позволяет понять механизмы регуляции 

клеточного гомеостаза, диагностировать заболевания и разрабатывать 

эффективные методы лечения. Изучение этих процессов важно для понимания 

фундаментальных аспектов биологии и медицины. 

 

 

 


