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В настоящее время среди основных механизмов гибели клеток выделяют некроз, 

апоптоз и аутофагию [1]. Апоптоз и аутофагию относят к физиологическим 

запрограммированным механизмам гибели клеток, тогда как некроз является 

непрограммируемой гибелью клеток, вызываемой действием повреждающих факторов 

[2, 3]. Некроз клеток организма может приводить к структурным и функциональным 

повреждениям органов и тканей, в то время как программируемая гибель является 

регулируемым локализованным процессом, что делает препараты, механизм действия 

которых основан на активации программируемой гибели клеток, более перспективными 

для современной противоопухолевой терапии. Разработка новых методов исследования 

молекулярных, биохимических и биофизических показателей, позволяющих 

дифференцировать различные типы гибели клеток, является небходимым этапом поиска 

эффективных противоопухолевых препаратов. В данной работе показано, что 

исследование внутриклеточного распределения цитохрома с методом спектроскопии 

комбинационного рассеяния света (КР) позволяет изучать ранние стадии апоптоза, что 

является важным преимуществом метода в сравнении с биохимическими и 

морфологическими методами изучения программируемой гибели клеток.  

C применением методов спектроскопии КР и флуоресцентного анализа изучены 

механизмы эффекторной стадии запуска программируемой гибели клеток карциномы 

гортани человека линии HEp-2 при действии тимохинона (2-изопропил-5-метил-1,4-

бензохинона). Исследование внутриклеточного распределения цитохрома с проводили на 

основе анализа профиля интенсивности пика КР 750 см
-1

, характерного для колебательной 

моды пиррольного кольца в молекуле цитохрома с [4]. Показано, что до стимуляции 

тимохиноном выявляется наличие пиков интенсивности в примембранных областях 

клеток, свидетельствующее о компартментализации исследуемого белка. При этом 

преимущественное накопление флуоресцентного зонда этилового эфира 

тетраметилродамина указывает на локализацию митохондрий в примембранных областях 

контрольных клеток. Установлено, что добавление тимохинона приводит к 

внутриклеточному перераспределению цитохрома с, при этом в клетках, 

стимулированных тимохиноном, наблюдается относительно равномерное распределение 

интенсивности пика КР 750 см
-1

, что указывает на выход цитохрома с из матрикса 

митохондрий в цитозоль клетки. Показано, что высвобождение цитохрома с из 

митохондрий при действии тимохинона сопровождается снижением митохондриального 

потенциала, что свидетельствует об активации программируемой гибели опухолевых 

клеток по митохондриально-опосредованному пути. Полученные результаты указывают 

на перспективность применения метода спектроскопии КР в исследовании 

программируемой гибели клеток и возможность его применения для оценки 

эффективности противоопухолевых препаратов. 
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