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Аутофагія – це процес внутрішньоклітинного перетравлення пошкоджених органел, 

ділянок цитоплазми,  неправильно функціонуючих схильних до агрегації білків та інших 

небажаних макромолекул і чужорідних сполук. Він необхідний для підтримки гомео-

стазу клітин і тканин, що сприяє виживанню організму, активно вивчають. Метою цієї 

роботи став пошук та аналіз літератури про аутофагію як один з основних механізмів 

підтримки клітинного гомеостазу, в умовах окисного стресу; клітинного старіння; обме-

ження калорій; а також про цільовий вплив на аутофагію в умовах різних захворювань. 

Зроблено наступні узагальнення: 1) здатність безпосередньо активуватися у відповідь на 

інтенсивне утворення в клітинах активних форм кисню дозволяє розглядати аутофагію 

як важливий елемент антиоксидантного захисту; 2) дієтичне споживання активаторів  

аутофагії може сприяти здоров'ю і продовжувати тривалість життя за допомогою чис-

ленних механізмів, включаючи зниження окисного стресу, індукцію аутофагії і пригні-

чення запалення; 3) у запуску аутофагії актуальності набувають дослідження спрямовані 

на вияснення ролі сіртуїнів, які є ключовими регуляторами клітинного метаболізму та 

окисного стресу. На сьогодні сіртуїнзалежні механізми аутофагії потребують дослід-

ження на експериментальних моделях з використанням клітин ссавців; 4) продовження 

вивчення процесів аутофагії дозволить краще зрозуміти фізіологічні аспекти функціону-

вання клітин, органів та систем та допоможе забезпечити поступ у розробці новітніх 

стратегій профілактики та лікування захворювань у людини; 5) аутофагія має вирішальне 

значення для клітинної фізіології. Дисфункція аутофагії залучена до патогенезу різнома-

нітних захворювань людини і тому, терапевтичне використання аутофагії має потен-

ційну біомедичну значимість. 

Ключові слова: клітинна загибель, клітинний гомеостаз, окисний стрес, клітинне 

старіння, обмеження калорій, цільовий вплив на аутофагію. 

 

 

 

Цитуйте українською: Срібна ВО. Біомедична значимість 
терапевтичного використання аутофагії (огляд літератури).  
Експериментальна і клінічна медицина. 2024;93(1):6-15. 
https://doi.org/10.35339/ekm.2024.93.1.svo  

Cite in English: Sribna VO. Biomedical significance of the therapeutic use 
of autophagy (literature review). Experimental and Clinical Medicine. 
2024;93(1):6-15. https://doi.org/10.35339/ekm.2024.93.1.svo  
[in Ukrainian]. 

https://doi.org/10.35339/ekm.2024.93.1.svo
https://doi.org/10.35339/ekm.2024.93.1.svo


Експериментальна і клінічна медицина 93(1)2024 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Теоретична  
і експериментальна медицина 

7 
Theoretical  

and Experimental Medicine 

 

Вступ 

За останні десятиліття розкрито та 

детально охарактеризовано механізми 

загибелі клітин (ЗК) – цілеспрямованого 

усунення зайвих, необоротно пошкод-

жених та/або потенційно шкідливих клі-

тин. ЗК проявляється макроскопічними 

морфологічними змінами. Згідно з кла-

сифікацією видів клітинної загибелі Ко-

мітету з номенклатури видів клітинної 

загибелі (Nomenclature Commitee on Cell 

Death, 2005), виділяють 3 типи ЗК:  

(1) загибель клітин типу I, або апоптоз, 

яка характеризується скороченням ци-

топлазми, конденсацією хроматину (пік-

ноз), ядерною фрагментацією (каріорек-

сис) і утворенням бульбашок на плазма-

тичній мембрані, що завершується утво-

ренням маленьких везикул (широко ві-

домих як апоптотичні тільця), які ефек-

тивно поглинаються сусідніми кліти-

нами з фагоцитарною активністю та ро-

зкладаються в лізосомах; (2) загибель 

клітин типу II, або аутофагія, що прояв-

ляється великою цитоплазматичною ва-

куолізацією та подібним чином завер-

шується фагоцитним поглинанням і по-

дальшою лізосомальною деградацією; 

і (3) загибель клітин типу III, або некроз. 

Слід зазначити, що ця морфологічна 

класифікація все ще широко використо-

вується, незважаючи на численні обме-

ження та застереження [1]. 

Аутофагію (ЗК типу II) активно вив-

чають. Найкраще на сьогодні вивчена 

форма аутофагії, також відома як макро-

аутофагія. Вона вимагає утворення ау-

тофагосоми, яка зливається з лізосо-

мами, утворюючи аутолізосому. Вміст 

аутолізосоми розкладається, а макромо-

лекули переробляються в клітині [2; 3]. 

Аутофагія може бути невибірковою. Та-

ка форма відома як об’ємна або селектив-

на аутофагія. Описано численні селек-

тивні шляхи аутофагії, зокрема, міто-

фагія для мітохондріальної деградації, 

та EР-фагія – для деградації ендоплаз- 

 матичного ретикулуму [4]. Є дані про 

те, що порушення регуляції аутофагії 

пов’язані з різними патологіями, зок-

рема, такими як нейродегенеративні за-

хворювання та рак [1; 3; 5–10]. 

Метою цієї роботи став пошук та 

аналіз літератури про аутофагію як од-

ного з основних механізмів підтримки 

клітинного гомеостазу, в умовах окис-

ного стресу; клітинного старіння; обме-

ження калорій; а також про цільовий 

вплив на аутофагію в умовах різних за-

хворювань. 

Аутофагія як один з основних ме-

ханізмів підтримки клітинного гомео-

стазу 

Аутофагію представляють як катабо-

лічний процес видалення з клітин агре-

гованих білків, пошкоджених органел 

і внутрішньоклітинних патогенів. А та-

кож виділяють макроаутофагію (фор-

мування фагофора з подвійною ізолюю-

чої мембраною, захоплюючого внутрі-

шньоклітинні структури для злиття з лі-

зосомами), мікроаутофагію (захоплення 

вмісту цитоплазми шляхом інвагінації 

мембрани лізосом) і шаперон-опосеред-

ковану аутофагію (пошкоджені моле-

кули доставляються в лізосоми білками-

шаперонами) [11–15]. 

У той час як кожен із зазначених ти-

пів морфологічно специфічний. Всі три 

завершуються доставкою субстратів  

(надлишково присутніх в клітині орга-

нел і їх продуктів) в лізосому для дегра-

дації. 

Макроаутофагія може бути неселек-

тивною, коли певна область цитопла-

зми оточується мембраною, або селек-

тивною, спрямованою на видалення біл-

кових агрегатів (агрефагія), пошкодже-

них мітохондрій (мітофагія), рибосом 

(рибофагія), пероксисом (пексофагія), 

ендоплазматичного ритикулюму (рети-

кулофагія), секреторних гранул (кріно-

фагія), ліпідних крапель (ліпофагія), 

а також різних внутрішньоклітинних   
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патогенів, бактерій і вірусів (ксенофа-

гія) [16–18]. 

Сьогодні вважають, що інтенсивність 

аутофагії визначається наявністю та ви-

раженістю індукторів, які поділяють на 

внутрішні (нестача поживних речовин, 

наявність пошкоджених органел, дена-

турованих білків і їх агрегатів, окислю-

вальний, метаболічний або токсичний 

стрес) та зовнішні (наприклад, рапамі-

цин, інтерферон γ або вітамін D3) [19; 20]. 

Таким чином, аутофагія є одним з ос-

новних механізмів підтримки клітинно-

го гомеостазу. 

Аутофагія в умовах окисного стресу 

Відомо, що окисний стрес (перева-

жання продукції активних форм кисню 

(АФК) та азоту над їх інактивацією ан-

тиоксидантами) є важливим патогене-

тичним чинником, що викликає розви-

ток певних захворювань, запальних та 

інфекційних патологій. А з віком зни-

жується рівень антиоксидантного захи-

сту клітин, що також підсилює патоге-

нетичну роль окисного стресу [21; 22]. 

Так, АФК є ефективними індукторами 

аутофагії [23–25]. Існують дані про те, 

що АФК виступають регуляторами ак-

тивації аутофагії. Цей процес необхід-

ний клітинам як для захисту від розвитку 

окисного стресу, так і для усунення його 

наслідків (видалення практично всіх ор-

ганел і макромолекул, пошкоджених 

в результаті активного протікання віль-

норадикальних процесів). Своєчасна 

і ефективна активація аутофагії запобі-

гає необоротному накопиченню внутрі-

шньоклітинних білкових агрегатів [26], 

пошкоджених мітохондрій, які є ініціа-

торами внутрішнього шляху апоптозу 

[27; 28], та інших пошкоджених органел 

і мембранних структур. 

Є дані про позитивний ефект застосу-

вання активаторів й інгібіторів аутофа-

гії при багатьох захворюваннях, пов'яза-

них з розвитком окисного стресу (зок-

рема, запальних, нейродегенеративних, 

 аутоімунних, атеросклерозі, злоякісних 

новоутвореннях) [29]. 

Різні форми аутофагії відкривають 

новий напрям боротьби з віковими пато-

логіями, що добре узгоджується з віль-

норадикальної теорією старіння [30]. 

Проте при пухлинних процесах вважа-

ється, що аутофагія захищає пухлинні 

клітини в умовах гіпоксії і є однією 

з причин хіміорезистентності [31; 32]. 

Так, здатність безпосередньо активу-

ватися у відповідь на інтенсивне утво-

рення в клітинах АФК (в умовах окис-

ного стресу), дозволяє розглядати ауто-

фагію як важливий елемент антиоксида-

нтного захисту, тому сьогодні актуаль-

ним стає вивчення шляхів і засобів ефе-

ктивного управління аутофагією.  

Аутофагія в умовах (клітинного)  

старіння 

Вважають, що інтенсивність перебігу 

аутофагії змінюється в процесі старіння 

клітин і організму в цілому [33]. Як уже 

визнано, аутофагія регулює клітинний 

гомеостаз під час розвитку і в молодому 

віці (до 44 років), і у зрілому. З'являєть-

ся все більше свідчень того, що у зріло-

му віці відбувається порушення проце-

сів аутофагії, і вона стає дисфункціо-

нальною [34–36].  

Вважають, що в молодому віці під-

тримка вродженої фізіологічної трива-

лості життя відбувається через різні меха-

нізми: в тому числі, за допомогою ау-

тофагії, зв'язування в мітохондріях віль-

них радикалів і пригнічення предиктора 

запалення, що призводить до зменшен-

ня запалення. Тоді як зниження аутофа-

гії під час старіння призводить до збіль-

шення біомаркерів запалення і накопи-

чення вільних радикалів. Інші дослід-

ження пов'язують підвищену аутофагію 

з довголіттям та відсутністю вік-асоці-

йованих захворювань, пов’язаних з ві-

ком [34; 35; 37]. Механізм відстрочення 

старіння за участі аутофагії на сьогодні 

далекий від остаточного розуміння. 
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Крім того, аутофагія відіграє важли-

ву роль в підтримці стабільності генома 

за допомогою механізмів, які також ос-

таточно не вивчені [38]. Існує припу-

щення, що аутофагія захищає від вік-

асоційованих захворювань, таких як цу-

кровий діабет 2 типу або метаболічний 

синдром, нейродегенеративні розлади, 

хвороба Альцгеймера, хвороба Паркін-

сона або хвороба Гантінгтона, імунних/ 

запальних захворювань, рак. При чому 

аутофагія опосередковує свій вплив че-

рез як вроджені, так і адаптивні імунні 

відповіді [39]. 

Також є підстави вважати, що моду-

ляція аутофагії може мати терапевтич-

ний потенціал при певних порушеннях, 

а загальне збільшення рівня аутофагії 

може допомогти уникнути довгостроко-

вих наслідків пошкоджень ДНК, що по-

требує подальшого вивчення. 

Аутофагія в умовах обмеження ка-

лорій 

Обмеження калорій (ОК) вважають 

найбільш фізіологічним індуктором ау-

тофагії [40–42]. Зростає число даних 

про те, що старіння сповільнюють хар-

чові продукти, які містять природні спо-

луки ресвератрол, катехіни (зокрема, 

ґаллат епіґаллокатехіну (повністю анг-

лійською, EGCG), який у великих кіль-

костях присутній у чаї), екстракт пропо-

лісу, креозол і флавон лютеолозід (фла-

вон, різновид флавоноїду). А дієтичне 

споживання таких сполук може сприяти 

здоров'ю і продовжувати тривалість жит-

тя за допомогою численних механізмів, 

включаючи зниження окисного стресу, 

індукцію аутофагії і пригнічення запа-

лення (активації NLRP3). Інфламасома 

NLRP3 є мультибілковим комплексом, 

який відіграє ключову роль у регуляції 

вродженої імунної системи та передачі 

сигналів запалення) [43–46]. 

Вважають, що ОК індукує аутофагію 

через активацію аденозин-монофосфат-

активованої протеїнкінази [47] і сіртуїн_1 

 (СІРТ_1, англійською Sirtuin_1, SIRT_1), 

«безшумні регулятори інформації» (si-

lent information regulators, SIRTs), які 

є ключовими регуляторами метаболізму 

та окисного стресу та беруть участь  

у так званій «позитивній петлі взаємної 

активації» [48]. СІРТ_1 є NAD+-залеж-

ною деацетілазою, що діє як в ядрі, так 

і в цитоплазмі [49; 50]. Цитоплазматич-

ний варіант СІРТ_1 настільки ж ефектив-

ний, як і СІРТ_1 ядра. Це пояснює, на-

приклад, індукування аутофагії за допо-

могою ресвератрола [51; 52]. А також 

в цілому можливість фармакологічної  

регуляції аутофагії. Відповідно, якщо  

СІРТ_1 деацетилює кілька білкових 

продуктів гена (ATG5, ATG7 і ATG8/ 

LC3), то і ресвератрол індукує деацети-

лювання більш ніж десяти цитоплазма-

тичних білків [53; 54]. СІРТ_1 також де-

ацетилює транскрипційні фактори р53, 

NF-kB, HSF1, FOXO1, -3, -4 і PGC1a, 

для яких відомі ефекти в регулюванні 

тривалості життя [55; 56]. 

Так, актуальним стає дослідження 

впливу СІРТ_1, а саме його активаторів 

та інгібіторів у запуску аутофагії (за 

умов як ОК, так і моделей різних захво-

рювань). 

Цільовий вплив на аутофагію 

в умовах різних захворювань 

Відомо препарати, які використову-

ються в сучасній фармакотерапії, мо-

жуть індукувати або пригнічувати про-

тікання (тривалість) аутофагії [57]. 

Є дані про цільовий вплив на аутофагію 

(стимуляція і пригнічення) за певних за-

хворювань легень, печінки, нейродеге-

неративних та інфекційних хвороб [58–

63].  

Також відомо про більше ніж 50 

клінічних випробувань препаратів, зо-

середжені в основному на спробі впливу 

на аутофагію при лікуванні раку [64–

66]. Регуляція аутофагії в умовах моде-

лей захворювань людини потребує по-

дальшого вивчення. 
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Висновки 

Аутофагія, або загибель клітин типу 

II – шлях внутрішньоклітинної деграда-

ції для неправильно функціонуючих 

схильних до агрегації білків, пошкодже-

них органел, небажаних макромолекул і 

патогенів, процес необхідний для підт-

римки гомеостазу клітин і тканин, що 

сприяє виживанню організму та має ви-

значальне значення для клітинної фізіо-

логії. Дисфункція аутофагії є ланкою 

патогенезу різноманітних захворювань 

людини, і тому терапевтичне викорис-

тання аутофагії має потенційну біоме-

дичну значимість. 

Здатність безпосередньо активува-

тися у відповідь на інтенсивне утво-

рення в клітинах активних форм кисню, 

дозволяє розглядати аутофагію як важ-

ливий елемент антиоксидантного захи-

сту, тому сьогодні актуальним стає ви-

вчення шляхів і засобів ефективного уп-

равління аутофагією.  

Дієтичне споживання активаторів ау-

тофагії може сприяти здоров'ю і продов- 

 жувати тривалість життя за допомогою 

численних механізмів, включаючи зни-

ження окисного стресу, індукцію ауто-

фагії і пригнічення запалення. 

У запуску аутофагії грають роль сір-

туїнів, які є ключовими регуляторами 

клітинного метаболізму та окисного 

стресу. Деякі механізми їх роботи ще не 

з’ясовані. Сіртуїнзалежні механізми ау-

тофагії потребують дослідження на екс-

периментальних моделях з використан-

ням клітин ссавців. 

Продовження вивчення процесів ау-

тофагії дозволить краще зрозуміти фізі-

ологічні аспекти та допоможе забезпе-

чити розробку новітніх стратегій профі-

лактики та лікування захворювань лю-

дини, пов’язаних з віком. 

Фінансування. Роботу виконано 

у відділі імунофізіології Інституту фі-

зіології ім. О.О. Богомольця НАН Украї-

ни у 2023 році за підтримки стипендії 

Президента України для молодих уче-

них 2022–2023 рр. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Sribna V.O. 

BIOMEDICAL SIGNIFICANCE OF THE THERAPEUTIC USE OF AUTOPHAGY 

(literature review) 

Autophagy, or is an intracellular degradation pathway for improperly functioning aggrega-

tion-prone proteins, damaged organelles, unwanted macromolecules, and invading pathogens. 

The process is necessary for maintaining cell and tissue homeostasis, which contributes to the 

survival of the organism, and is actively studied. The purpose of this work was the search, 

selection and analysis of the literature on autophagy as one of the main mechanisms of main-

taining cellular homeostasis under conditions of oxidative stress; cellular aging; calorie re-

striction; as well as about the targeted effect on autophagy in the conditions of various diseases. 

The following generalizations were made: 1) the ability to be directly activated in response to 

the intense formation of reactive oxygen species in cells allows us to consider autophagy as an 

important element of antioxidant protection, therefore, the study of ways and means of effective 

autophagy management is becoming relevant today; 2) dietary consumption of autophagy acti-

vators may promote health and extend lifespan through multiple mechanisms, including reduc-

tion of oxidative stress, induction of autophagy, and suppression of inflammation; 3) studies 

aimed at elucidating the role of sirtuins, which are key regulators of cellular metabolism and 

oxidative stress, are gaining relevance in the initiation of autophagy. Currently, sirtuin-de-

pendent mechanisms of autophagy require research in experimental models using mammalian 

cells; 4) continuing the study of autophagy processes will allow a better understanding 

of physiological aspects and help ensure progress in the development of new strategies for the 

prevention and treatment of human diseases (including those related to age); 5) autophagy is 

crucial for cellular physiology, autophagy dysfunction is involved in the pathogenesis of 

various human diseases, and therefore the therapeutic use of autophagy has potential biomedi-

cal significance. 

Keywords: cell death, cellular homeostasis, oxidative stress, cellular aging, calorie re-

striction, targeted effect on autophagy. 
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