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Апоптоз и ферроптоз, две формы регулируемой клеточной смерти, являются 
неотъемлемой частью клеточного гомеостаза и патологии. В то время как апоптоз ха-
рактеризуется контролируемым разрушением клеток [1, 2], ферроптоз включает желе-
зозависимое перекисное окисление липидов, приводящее к гибели клетки [2, 3]. Цито-
хром С, ключевой компонент митохондриальной электронно-транспортной цепи, в ком-
плексе с кардиолипином уже давно ассоциируется с инициацией апоптоза путем его вы-
хода в цитоплазму [2]. С другой стороны, перекись водорода, активная форма кисло-
рода, участвует в окислительно-восстановительной сигнализации и окислительном 
стрессе, потенциально влияя как на апоптотический, так и на ферроптотический 
пути [4]. Наша работа направлена на раскрытие сложного взаимодействия между 
апоптозом и ферроптозом с акцентом на роли комплексов цитохрома С с анионными 
фосфолипидами и перекиси водорода, а также других гидроперекисей, в модуляции про-
цессов клеточной гибели. 

В данной работе выполнена спектрофотометрическая оценка разрушения ком-
плексов цитохрома С с фосфолипидными липосомальными мембранами пероксидом во-
дорода или гидроперекисью трет-бутила. Липосомы содержали тетраолеоилкардиоли-
пин (TOCL) и диолеоилфосфатидную кислоту (DOPA), а также соевый лецитин. Данное 
взаимодействие оценивалось по падению интенсивности полосы Соре (415–420 нм) при 
титровании белок-липидных комплексов возрастающими концентрациями пероксида 
водорода или гидроперекиси трет-бутила.  

Оказалось, что самые значительные различия между полученными кривыми тит-
рования наблюдались при соотношении пероксида водорода к цитохрому С равном 215 
и гидроперекиси трет-бутила к цитохрому, равном 340. 

Также интересно, что динамика изменения полосы Соре цитохрома С в комплексе 
с ранее изученным TOCL, сравнима с той, что наблюдалась для DOPA. Цитохром С и 
фосфатидилхолин показали отличные от анионных фосфолипидов результаты. 

Выяснение молекулярных механизмов, лежащих в основе этих процессов, позво-
лит по-новому взглянуть на патогенез заболеваний и терапевтические стратегии, откры-
вая возможности для целенаправленного вмешательства в заболевания, характеризую-
щиеся нарушением регуляции клеточной смерти. 
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