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Рисунок 2. Урожай клубней сорта Улан 

 

В связи с тем, что выращивание, как пробироч-

ных растений, так и клонов I и II годов необходимо 

полностью перевести на механизированную техно-

логию, основное значение имеет выход семенной 

фракции. А по результатам наших исследований он 

недостаточный по весу и средний по количеству 

клубней. Это указывает на то, что для выделив-

шихся сортов и имеющих большое количество 

крупной фракции, необходимо подбирать более 

продуктивную схему посадки. Эти сорта были вы-

сажены широкорядным способом с расстоянием 

между растениями в ряду 35 см., исключительно 

хорошим поливом и уходом, с хорошим и даже из-

мененным распределением естественных осадков 

во второй половине вегетации, что дало оценить их 

максимально по продуктивности. Но для использо-

вания этих сортов в технологии получения первого 

меристемного потомства, необходимо отработать 

способ посадки, дающий одновременно высокую 

продуктивность и большой выход семенной фрак-

ции. 

Определение скрытой вирусной инфекции в 

период цветения показало в полевых условиях за-

метное накопление в растениях invitro вирусов S, 

особенно в сортах Казахстанской селекции от 1 до 

25%. Вирусы Ynи Y0 по некоторым сортам состав-

ляли от 3 до 17%, что вызывает необходимость бо-

лее глубокого изучения данного вопроса и органи-

зации контроля на всех этапах оригинального семе-

новодства сортов invitro. 

Объемы работ по данной теме резко увели-

чился и имеет большой научный потенциал. На 

данный момент производятся дальнейшие исследо-

вания по вышеуказанным направлениям исследова-

ний. Активно проводится завоз растений-регене-

рантов из ВНИИКОХ. В лаборатории проводится 

иммуно-ферментативный анализ на растениях-ре-

генерантах всех завозимых сортов и гибридных 

комбинаций.  
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АННОТАЦИЯ 

В статье рассмотрены основные механизмы и значение апоптоза в жизненном цикле клеток. Приво-

дится важность изучения явления клеточной самоликвидации, дается определение некроза и апоптоза, от-

мечается, что возникновению ряда серьезных заболеваний, в том числе аутоиммунных и онкологических, 

ведут нарушения в запуске апоптоза, ответственного за поддержание постоянства численности клеточных 

популяций.  

ABSTRACT 

The article discusses the main mechanisms and importance of apoptosis in the life cycle of cells. The im-

portance of studying the phenomenon of cellular self-destruction is given, the definition of necrosis and apoptosis 

is given, It is noted that the occurrence of a number of serious diseases, including autoimmune and oncological 

diseases, leads to violations in the launch of apoptosis, which is responsible for maintaining the constancy of the 

number of cell populations. 
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Введение 

В шестидесятых годах прошлого века началось 

изучение механизмов и значения генетически про-

граммируемой клеточной смерти. Тот факт, что 

клеточный состав большинства органов на протя-

жении жизни организма практически одинаков, а 

вот жизненный цикл различных типов клеток зна-

чительно отличается и заинтересовал ученых. При 

этом происходит постоянная замена многих клеток, 

а относительное постоянство клеточного состава 

всех организмов поддерживается динамическим 

равновесием двух противоположных процессов - 

клеточной пролиферации (деление и рост) и физио-

логического отмирания отживших клеток. Автор-

ство термина принадлежит британским ученым - 

Дж. Керру, Э. Уайли и А. Керри, которые впервые 

выдвинули и обосновали концепцию о принципи-

альном различии физиологической смерти клеток - 

апоптоз, и их патологической гибели – некроз [1, 

9].  

В 2002 году ученые из кембриджской лабора-

тории, биологи С. Бреннер, Дж. Салстон и Р. Хор-

виц, получили Нобелевскую Премию по физиоло-

гии и медицине за раскрытие основных механизмов 

генетической регуляции развития органов и иссле-

дования программируемой клеточной смерти. Се-

годня теории апоптоза посвящены десятки тысяч 

научных работ, раскрывающие основные меха-

низмы его развития на физиологическом, генетиче-

ском и биохимическом уровнях. Ведется активный 

поиск его регуляторов. Особенно большой интерес 

представляют исследования, дающие возможность 

практического применения регуляции апоптоза при 

лечении онкологических, аутоиммунных и нейро-

дистрофических заболеваний [2, 8].  

Апоптоз – механизм гибели клетки 

Различают два типа гибели клетки: апоптоз и 

некроз. Одним из самых парадоксальных и удиви-

тельных механизмов, контролирующих жизнеспо-

собность многоклеточного организма, явля-

ется апоптоз – клеточная самоликвидация или ме-

ханизм гибели клеток, который имеет ряд 

биохимических и морфологических отличий от 

некроза. Некроз является результатом незаплани-

рованного события и происходит спонтанно, 

апоптоз формируется как четко-регулируемый, ге-

нетически-детерминируемый процесс элиминации 

клетки. Отличительной морфологической чертой 

апоптоза является коллапс ядра. Хроматин стано-

вится суперконденсированным в форме полуме-

сяца по периферии ядра, в этот момент начинается 

фрагментация ДНК. Апоптоз запускается, когда 

клетка имеет серьезные повреждения, ведущие к 

нарушению ее функций: в результате слаженной 

работы специальных систем, необратимо повре-

ждающих основные клеточные структуры, такая 

клетка заканчивает жизнь «самоубийством» [3, 5 с. 

87].  

Другими словами – это генетически запро-

граммированная смерть клетки, которая представ-

ляет собой процесс, посредством которого внутрен-

ние или внешние факторы, активируя генетиче-

скую программу, приводят к гибели клетки и ее 

эффективному удалению из ткани. При этом из ор-

ганизма удаляются только нежелательные и де-

фектные клетки. Следовательно, назначение 

апоптоза состоит в поддержании постоянства чис-

ленности клеток, обеспечении правильного соотно-

шения клеток различных типов и удалении генети-

чески дефектных. Гибель клеток происходит в 

пользу сообщества, следовательно, можно говорить 

о социальном поведении клетки. Без сомнения, 

апоптоз - способ очистки клеточной популяции от 

ненужных или нежелательных клеток. 

В организме среднестатистического взрослого 

человека в результате апоптоза погибает ежедневно 

порядка 50-70 миллиардов клеток. Для среднеста-

тистического ребёнка в возрасте от 8 до 14 лет 

число клеток, погибших путём апоптоза, состав-

ляет порядка 20-30 миллиардов в день. Суммарная 

масса клеток, которые на протяжении 1 года жизни 

подвергаются разрушению, эквивалентна массе 

тела человека. При этом восполнение утраченных 

клеток обеспечивается за счёт пролиферации - уве-

личения клеточной популяции путём деления [9]. 

 Апоптоз характеризуется активацией нелизо-

сомных эндогенных эндонуклеаз, которые расщеп-

ляют ядерную ДНК на маленькие фрагменты. Мор-

фологически апоптоз проявляется гибелью единич-

ных, беспорядочно расположенных клеток, что 

сопровождается формированием округлых, окру-

женных мембраной телец («апоптотические 

тельца»), которые тут же фагоцитируются окружа-

ющими клетками. 

Являясь механизмом постоянного контроля 

размеров органов, апоптоз играет большую роль в 
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морфогенезе и при его снижении происходит 

накопление нежелательных клеток. При увеличе-

нии апоптоза наблюдается прогрессивное умень-

шение количества клеток в ткани ( атрофия орга-

низма). 

Для нормального функционирования орга-

низма в целом необходима регулярная, генетически 

запрограммированная гибель отдельных клеток. 

Следует отметить, что все клетки многоклеточных 

существ обладают аппаратом апоптоза. Однако у 

этого естественного процесса есть и обратная сто-

рона: если по каким-то причинам тонкий механизм 

апоптоза разлаживается, последствия для орга-

низма могут оказаться самыми катастрофическими. 

К возникновению ряда серьезных заболеваний, 

в том числе аутоиммунных и онкологических, ве-

дут нарушения в запуске апоптоза. Примером мо-

гут служить раковые клетки, которые приобретают 

бессмертие блокируя систему апоптоза. При 

апоптозе происходят необратимые изменения кле-

точной морфологии. Клетка уменьшается и фраг-

ментируется на апоптотические тельца, при этом 

клеточная мембрана остается неповрежденной. Это 

предотвращает вытекание токсических и иммуно-

генных веществ в межклеточное пространство в то 

время, когда она поглощается и переваривается 

специализированными клетками (макрофагами). В 

случае же альтернативного (патологического) типа 

клеточной смерти – некроза, клетка распухает, мем-

брана разрывается и содержимое клетки выходит 

наружу, что приводит к воспалению. Поэтому изу-

чение механизмов клеточной самоликвидации яв-

ляется важнейшим направлением современных 

биомедицинских исследований. Раскрытие всех 

тайн апоптоза поможет в разработке новых ле-

карств для борьбы с самыми тяжелыми и трудноиз-

лечимыми болезнями современности [6, с. 135-

137]. 

Жизнеспособность всего организма зависит от 

слаженной цепочки событий, в которой участвует 

множество различных белковых молекул. Как 

только клетка выполнила свои функции, «поста-

рела» и готова к самоуничтожению во благо всему 

организму, в роли «килеров» выступают особые ак-

тивные гетеротетрамерные ферменты – каспазы, 

имеющиеся в каждой клетке и способные расщеп-

лять структуры, жизненно важные для клетки 

(Salvesen, 2002; Nicholson, 1999; Lavrik et al., 2005).  

Обычно каспазы присутствуют в клеточной 

цитоплазме в виде неактивных предшественников 

(прокаспаз). Прокаспазы не проявляют никакой ак-

тивности, мирно сосуществуя в клетке вместе с 

другими белками, но при поступлении сигнала на 

самоуничтожение они превращаются в настоящие 

белки-убийцы. 

«Смена имиджа» безобидных прокаспаз про-

исходит следующим образом: белок расщепляется 

на три фрагмента, один из которых (продомен) от-

щепляется, а остальные соединяются с двумя ана-

логичными фрагментами другой прокаспазы. Бла-

годаря такой структурной перестройке образуется 

активный гетеротетрамер каспазы, в котором ами-

нокислоты формируют центр фермента, выполняю-

щий каталитическую функцию (Salvesen, 2002). 

Образовавшиеся активные каспазы наконец 

показывают свое настоящее лицо: они начинают 

расщеплять все белки, которые содержат остатки 

аминокислоты аспарагина (при условии, что рядом 

располагаются определенным образом остатки еще 

трех других аминокислот). В результате такой 

«подрывной» деятельности в клетке оказываются 

поврежденными сотни белков. К числу наиболее 

известных мишеней каспаз относятся белки цитос-

келета (структурного каркаса клетки); белки, отве-

чающие за репарацию (восстановление) повре-

жденной ДНК; структурные белки оболочки кле-

точного ядра, а также ряд других жизненно важных 

белков. Все это приводит к нарушению всех про-

цессов жизнедеятельности клетки [7, с. 107-110]. 

В то же время каспазы активируют ряд белков, 

которые участвуют в выполнении программы само-

ликвидации. Например, белка, который разрезает 

ДНК на большие фрагменты, – этот процесс, после 

которого целостность ДНК необратимо уничтожа-

ется, является характерной чертой апоптоза. 

Своевременное уничтожение поврежден-

ных клеток  
Как было отмечено выше, апоптоз это генети-

чески контролируемая смерть клетки. В настоящее 

время выявлено большое число генов, которые ко-

дируют вещества, необходимые для его регуляции. 

Апоптоз принимает участие в следующих физиоло-

гических и патологических процессах: 

1. Запрограммированном разрушении клеток 

во время эмбриогенеза (включая имплантацию, ор-

ганогенез). Несмотря на то, что при эмбриогенезе 

апоптоз не всегда является отражением «запро-

граммированной смерти клетки», это определение 

апоптоза широко используют различные исследо-

ватели. 

2. Гормон-зависимой инволюции органов у 

взрослых, например, отторжение эндометрия во 

время менструального цикла, атрезии фолликулов 

в яичниках в менопаузе и регрессия молочной же-

лезы после прекращения лактации. 

3. Удалении некоторых клеток при пролифера-

ции клеточной популяции. 

4. Гибели отдельных клеток в опухолях, в ос-

новном при ее регрессии, но также и в активно рас-

тущей опухоли. 

5. Гибели клеток иммунной системы, как В-, 

так и Т-лимфоцитов, после истощения запасов ци-

токинов, а также гибели аутореактивных Т-клеток 

при развитии в тимусе. 

6. Патологической атрофии гормон-зависимых 

органов, например, атрофии предстательной же-

лезы после кастрации и истощении лимфоцитов в 

тимусе при терапии глюкокортикоидами. 

7. Патологической атрофии паренхиматозных 

органов после обтурации выводных протоков, что 

наблюдается в поджелудочной и слюнных железах, 

почках. 

8. Гибели клеток, вызванных действием цито-

токсических Т-клеток, например, при отторжении 
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трансплантата и болезни «трансплантат против хо-

зяина». 

9. Повреждении клеток при некоторых вирус-

ных заболеваниях, например, при вирусном гепа-

тите, когда фрагменты апоптотических клеток об-

наруживаются в печени, как тельца Каунсильмана. 

10. Гибели клеток при действии различных по-

вреждающих факторов, которые способны вызвать 

некроз, но действующих в небольших дозах, напри-

мер, при действии высокой температуры, ионизи-

рующего излучения, противоопухолевых препара-

тов [8, 9]. 

Апоптоз может регулироваться действием 

многих внешних факторов, которые ведут к повре-

ждению ДНК. При невосстановимом повреждении 

ДНК путем апоптоза происходит элиминация по-

тенциально опасных для организма клеток. В дан-

ном процессе большую роль играет ген супрессии 

опухолей р53. К активации апоптоза также приво-

дят вирусные инфекции, нарушение регуляции кле-

точного роста, повреждение клетки и потеря кон-

такта с окружающими или основным веществом 

ткани. Апоптоз – это защита организма от перси-

стенции поврежденных клеток, которые могут ока-

заться потенциально опасными для многоклеточ-

ного организма [6, с. 85-90]. 

При стимуляции тканей каким-либо митоге-

ном ее клетки переходят в состояние повышенной 

митотической активности, которая обязательно со-

провождается некоторой активацией апоптоза. 

Судьба дочерних клеток (выживут они или под-

вергнутся апоптозу) зависит от соотношения акти-

ваторов и ингибиторов апоптоза: 

 ингибиторы включают факторы роста, кле-

точный матрикс, половые стероиды, некоторые ви-

русные белки; 

 активаторы включают недостаток факто-

ров роста, потерю связи с матриксом, глюкокорти-

коиды, некоторые вирусы, свободные радикалы, 

ионизирующую радиацию. 

При воздействии активаторов или отсутствии 

ингибиторов происходит активация эндогенных 

протеаз и эндонуклеаз. Это приводит к разрушению 

цитоскелета, фрагментации ДНК и нарушению 

функционирования митохондрий. Клетка сморщи-

вается, но клеточная мембрана остается интактной, 

однако повреждение ее приводит к активации фаго-

цитоза. Погибшие клетки распадаются на неболь-

шие, окруженные мембраной, фрагменты, которые 

обозначаются как апоптотические тельца. Воспали-

тельная реакция на апоптотические клетки не воз-

никает [8,10]. 

Заключение 
Следует признать, что наличие такого “смер-

тельного” механизма как апоптоз - обстоятельство 

не только необходимое, но в конечном итоге крайне 

благоприятное. Поддержание порядка в наших ор-

ганизмах в течение дальнейшей жизни в значитель-

ной степени обеспечивается именно способностью 

наших клеток к программируемой смерти. 

Таким образом, апоптоз является общебиоло-

гическим механизмом, ответственным за поддер-

жание постоянства численности клеточных популя-

ций, а также формообразование и выбраковку де-

фектных клеток. Нарушение регуляции апоптоза 

приводит к возникновению различных заболева-

ний, связанных с усилением или, наоборот, ингиби-

рованием апоптоза. Следовательно, изучение меха-

низмов регуляции различных этапов данного про-

цесса позволит определенным образом 

воздействовать на его отдельные этапы с целью их 

регуляции или коррекции. Многообещающими яв-

ляются также подходы, связанные с регуляцией 

апоптоз-специфических генов и реализующиеся, в 

частности, в генной терапии - одной из самых пер-

спективных областей современной медицины - при 

лечении заболеваний, вызванных нарушением 

функционирования отдельных генов. (Макаренко 

Н.И., Поддубная И.В., Подрегульский К.Э., 2006). 
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