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РЕЗЮМЕ

В обзоре рассмотрены современные сведения о пироптозе – форме запрограммированной гибели клеток, 
связанной с инфицированием различными патогенами. При этом образуются специфические молекуляр-
ные комплексы – инфламмасомы, происходит активация каспаз и выработка цитокинов, опосредующих 
воспаление.

Рассмотрены механизмы активации пироптоза, включающие канонический и неканонический пути, а 
также методы его выявления в клетках. Обосновывается актуальность исследования роли пироптоза в 
патологических процессах в разных тканях. Акцентировано внимание на терапевтическом потенциале 
пироптоза, в том числе при лечении сепсиса. Пироптоз вовлечен в вызванные сепсисом повреждения 
тканей разных органов, поэтому регулирование этой формы клеточной гибели может служить основой для 
разработки инновационных методов лечения. 
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Pyroptosis and its therapeutic potential
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ABSTRACT

The review examines present data on pyroptosis – a type of programmed cell death associated with infection with 
various pathogens. During pyroptosis. specific molecular complexes, inflammasomes, are formed, caspases are 
activated, and proinflammatory cytokines are produced.

We consider the mechanisms of pyroptosis activation, including canonical and non-canonical pathways, as well 
as methods for its detection in cells. The review substantiates the relevance of studying the role of pyroptosis in 
pathological processes in different tissues. We focus on the therapeutic potential of pyroptosis, including its role in 
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ВВЕДЕНИЕ
Жизнедеятельность клеток включает в себя ряд 

ключевых процессов – пролиферацию, дифференци-
ровку, адаптацию, реактивные изменения и др. Тер-
минальной фазой жизненного цикла клетки является 
гибель, которая осуществляется одновременным или 
последовательным вовлечением определенных био-
молекул. Первые упоминания в научной литературе 
о гибели клеток принадлежат немецкому исследова-
телю К. Фогту, описавшему смерть эмбриональных 
клеток хорды в 1842 г. [1]. С тех пор представления о 
гибели клеток существенно расширились. Присталь-
ное внимание на исследование форм гибели клеток 
ученые обратили лишь во второй половине ХХ в., 
и это способствовало созданию международного 
номенклатурного комитета по клеточной гибели 
(Nomenclature Committee on Cell Death, NCCD).

Гибель клеток происходит как в нормальных (фи-
зиологических) условиях, так и при патологическом 
гистогенезе. Она является одним из фундаменталь-
ных цитофизиологических процессов во всех живых 
организмах и наблюдается в течение эмбрионально-
го развития, в ходе нормального функционирования 
тканей и органов, старения, при протекании иммун-
ных (в том числе аутоиммунных) реакций, необрати-
мых реактивных изменениях и разнообразных пато-
логических процессах. На протяжении длительного 
времени основным способом гибели клеток специ-
алисты считали непрограммируемую клеточную 
гибель – некроз (некробиоз). Позднее обнаружили 
апоптоз, а с недавних пор – аутофагическую гибель, 
нетоз, этоз, энтотическую гибель, ферроптоз, мито-
тическую катастрофу, смерть через терминальную 
дифференцировку и др. [2–7].

Одной из недавно выявленных форм провоспа-
лительной формы гибели клетки является пироптоз, 
который инициируется не только в лейкоцитах и ма-
крофагах, но и в иных клетках и оказывает влияние 
на течение как нормального, так и патологического 
гистогенеза [8–10]. В последние годы обнаружена 

the treatment of sepsis. Pyroptosis is involved in sepsis-induced tissue damage in various organs, so regulation of 
this type of cell death can serve as the basis for the development of innovative treatment methods. 
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его роль в патогенезе ряда заболеваний и обсужда-
ются возможности терапевтического воздействия на 
данный процесс [7, 11, 12].

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА
Термин «пироптоз» образован от греческих 

корней pyro – огонь, лихорадка и ptosis – паде-
ние. Пироптоз впервые был описан в конце ХХ в.  
A. Zychlinsky и соавт. [13], которые выявили ги-
бель макрофагов, инфицированных Shigella flexneri.   
В 1996 г. была опубликована статья D.M. Monack и 
соавт. с описанием гибели макрофагов, инфициро-
ванных Salmonella enterica (cеротип Typhimurium – 
S. typhimurium) [14]. Из-за некоторого сходства мор-
фологических проявлений и отсутствия характерных 
дифференцированных биомаркеров, обнаруженных 
позднее, эту форму клеточной гибели тогда приняли 
за апоптоз.

 Впоследствии были выявлены как сходства, так 
и отличия в механизмах пироптоза и апоптоза, что 
внесло определенную ясность в трактовку получен-
ных фактов [15]. Дальнейшие исследования пока-
зали, что эта вызванная бактериями гибель клеток 
зависит от фермента каспаза-1 [16]. Подтверждени-
ем факта важности каспазы-1 явилась работа S.M. 
Man и T.-D. Kanneganti [17], в которой установлено, 
что бактерии S. flexneri не могут индуцировать пи-
роптоз макрофагов, в которых имеется нокаут это-
го фермента. В 2001 г. B.T. Cookson и M.A. Brennan 
[18], обнаружив эту форму запрограммированной 
клеточной гибели в макрофагах, инфицированных  
S. thyphimurium, назвали ее «пироптоз» (pyroptosis).

В 2002 г. были открыты особые молекулярные 
внутриклеточные протеиновые комплексы – ин-
фламмасомы – и было выяснено, что одним из их 
компонентов является каспаза-1 [19, 20]. Дальней-
шие исследования инфламмасом показали, что эти 
структуры имеют важнейшее значение в развитии 
пироптоза. В 2008 г. S.L. Fink и соавт. [21] обнару-
жили, что при пироптозе фрагментируется ДНК и 
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повреждается плазматическая мембрана, что сопро-
вождалось освобождением внутриклеточного со-
держимого, инициирующим воспаление. Одним из 
самых распространенных экспериментальных жи-
вотных, на которых проведено изучение пироптоза, 
являются лабораторные мыши. В 2011 г. в экспери-
менте на мышах N. Kayagaki и соавт. [22] выясни-
ли, что каспаза-11 может индуцировать гибель ма-
крофагов мыши, и этот процесс подобен пироптозу, 
опосредуемому каспазой-1 у человека. В отличие от 
пироптоза, в котором участвует каспаза-1 (так на-
зываемый канонический путь пироптоза), авторы 
обозначили каспаза-11-зависимый пироптоз как не-
канонический. Неканоническим также называют пи-
роптоз, в котором участвуют каспаза-4 и -5 человека.

МЕХАНИЗМЫ ПИРОПТОЗА
Основное значение пироптоза состоит в индук-

ции воспаления, которое защищает организм от 
бактериальной инфекции [23]. Вероятно, по этой 
причине лучше всего данный феномен изучен в 
клетках, основная функция которых – защитная 
(например, лейкоциты и макрофаги). Установлено, 
что пироптоз ингибирует внутриклеточную репли-
кацию микроорганизмов и активирует иммунные 
клетки для уничтожения патогенов [24, 25]. Актива-
ция пироптоза возникает в ответ на широкий спектр 
воздействий, в первую очередь – на инфицирование 
(контаминацию) патогенными микроорганизмами. 
По механизму различают пироптоз канонический и 
неканонический. Различия между ними не являются 
существенными, так как оба пути завершаются фор-
мированием трансмембранных гасдерминовых пор в 
плазматической мембране и нарушением водно-со-
левого гомеостаза цитоплазмы.

Вследствие образования гасдерминовых пор в 
клетке нарушается водный и ионный баланс, в ко-
нечном итоге приводящий к ее разрушению [23]. С 
открытием семейства белков гасдерминов, которое у 
человека включает шесть белков, объем исследова-
ний пироптоза существенно расширился. Все гасдер-
мины (за исключением гасдерминового белка пейва-
кина) играют различную роль в пироптозе [26, 27]. 
Наиболее изученным в настоящее время является 
гасдермин D [23]. Он имеет два домена: N-концевой 
домен и C-концевой домен (GsdmD-N и GsdmD-С со-
ответственно), соединенных пептидным линкером. 

Трансмембранные поры способен образовывать 
только N-концевой домен, который считается эф-
фекторным [23, 28–30]. Расщепление гасдермина D 
на два домена в цитоплазме осуществляет у челове-
ка либо каспаза-1 (канонический путь пироптоза), 
либо каспазы-4 и 5 человека и каспаза-11 у мышей 

(неканонический путь пироптоза) [31, 32]. GsdmD-N, 
встраиваясь в плазматическую мембрану, избира-
тельно связывается с ее липидами и образует транс-
мембранную пору, через которую высвобождается 
клеточное содержимое, в том числе провоспалитель-
ные цитокины и так называемые сигналы опасности 
(сигналы тревоги) [23, 33–37]. Имеются данные о 
том, что GsdmD-N может не только перфорировать 
плазматическую мембрану, но и участвует в актива-
ции предшественников некоторых цитокинов, таких 
как интерлейкин (ИЛ) 18 и ИЛ-1β [31, 32].

Каспазы представляют собой семейство эволю-
ционно консервативных цистеиновых протеаз [38, 
39], которые подразделяются на две основные груп-
пы – каспазы-I (каспазы 1, 4, 5, 13, 14) и каспазы-II 
(каспазы 2, 3, 6, 10). Среди субстратов каспазы-1 
есть предшественники цитокинов – ИЛ-1β, ИЛ-18 и 
ИЛ-33 [7, 40, 41]. 

Канонический путь пироптоза развивается при 
воздействии на клетку микробных сигналов (PAMPs – 
молекулярные паттерны, ассоциированные с патоге-
ном) и так называемых сигналов опасности, называе-
мых также сигналами тревоги (DAMPs – молекуляр-
ные паттерны, ассоциированные с повреждением).  
К PAMPs относятся, например, бактериальные, ви-
русные, грибковые субстанции. DAMPs высвобо-
ждаются из поврежденных клеток во внеклеточный 
матрикс и служат мощными провоспалительными 
факторами [42]. В роли DAMPs могут выступать 
фрагменты поврежденных клеток – ДНК, АТФ, 
РНК, белки теплового шока, жирные кислоты и др. 
В отдельную группу активаторов пироптоза пред-
ложено выделить метаболические нарушения, на-
званные «молекулярными свойствами, изменяющи-
ми гомеостаз» (HAMPs) [43–45]. Неканонический  
путь пироптоза инициируется внутриклеточными 
липополисахаридами (LPS) грамотрицательных бак-
терий [23].

Ключевыми сенсорами PAMPs, DAMPsи HAMPs 
являются клеточные рецепторы, которые называют 
паттерн-распознающими рецепторами и обозначают 
английской аббревиатурой PRRs. К ним относятся, 
в частности, toll-подобные (TLR), NOD-подобные 
(NLR), Rig-1-подобные (RLR) рецепторы [11]. Наи-
более разнообразны toll-подобные рецепторы, кото-
рые располагаются как на поверхности клетки, так 
и в цитоплазме и представлены на клетках разных 
дифферонов. Известными лигандами TLR являются 
различные бактериальные и грибковые компоненты, 
включая липополисахарид для TLR4, флагеллин для 
TLR5 и т.д. [46]. Продукты некротизированных кле-
ток, белки теплового шока HSP60 и HSP70 являются 
лигандами TLR2 и TLR4 [46]. Известно, что HSP60 
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человека воздействует на TLR4 для последующей 
стимуляции продукции фактора некроза опухоли 
альфа (TNFα) и NO [47]. Механизм действия TLR за-
ключается в передаче сигнала в ядро клетки и акти-
вации транскрипционного фактора (NF-kB), приво-
дящего к продукции провоспалительных цитокинов 
и хемокинов (ИЛ-1 α, ИЛ-1β, ИЛ-6 и других медиа-
торов воспаления) [46, 48–50].

Активация PRRs вследствие взаимодействия с 
патогеном вызывает сборку инфламмасом, необхо-
димых не только для осуществления пироптоза, но 
и для выработки активных форм провоспалитель-
ных цитокинов [7, 23]. Основными компонентами 
инфламмасом являются PRRs, ASC (особый спеко-
подобный белок) и прокаспаза-1 [23]. Образование 
инфламмасом в конечном итоге приводит к созре-
ванию (активации) каспазы-1 (канонический путь) 
или каспазы-4, -5 (у людей) и каспазы-11 (у мышей) 
(неканонический путь). Эти ферменты расщепляют 
белок гасдермин D с высвобождением его N-конце-
вого домена. 

Анализ литературы свидетельствует, что имен-
но инфламмасомы играют ключевую роль в разви-
тии пироптоза. В настоящее время идентифициро-
вано более 20 разновидностей инфламмасом. Их 
молекулярная структура, механизмы активации, 
особенности функционирования и способы регу-
ляции подробно изложены в современных обзорах  
Е.Е. Гараниной и соавт. (2020) и В.В. Климова и 
соавт. (2023) [7, 11]. При этом подчеркивается, что 
механизмы активации компонентов и сборки ин-
фламмасом нуждаются в уточнении и их изучение 
должно быть продолжено. 

МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ ПИРОПТОЗА  
В КЛЕТКАХ

Известно, что клеточная гибель регулируется 
разными молекулярными механизмами, реализация 
которых сопровождается различными изменениями 
на морфологическом уровне [51]. При пироптозе 
происходит активация каспаза-1-зависимой нукле-
азы, что приводит к конденсации хромосом [52]. 
Наблюдается усиленное порообразование в плазма-
тической мембране, но не происходит нарушения це-
лостности мембраны митохондрий, что может быть 
выявлено при электронной микроскопии [53]. Для 
детекции пироптоза могут использоваться красители 
с низкой молекулярной массой, например пропидия 
иодид и этидия бромид [42]. В норме плазматическая 
мембрана для этих красителей непроницаема, а при 
пироптозе эти красители проникают через повре-
жденную плазматическую мембрану и обнаружива-
ются в цитоплазме.

Выявить пироптоз можно также с помощью окра-
шивания препаратов аннексином V, но оно не дает 
возможности однозначно отличить пироптоз от 
апоптоза [42]. Для выявления клеточной гибели по 
механизму пироптоза целесообразно использовать 
такие методы, как проточная цитофлуориметрия, 
иммунофлуоресцентное окрашивание белков семей-
ства гасдерминов; определение лактатдегидрогена-
зы во внеклеточной среде вестерн-блоттингом. В 
работе Т.Ф. Сергеевой и соавт. (2015) предлагают-
ся различные методы детекции активации каспаз и 
фрагментации ДНК [54]. В частности, среди исполь-
зуемых методов изучения активации каспаз in vitro 
авторы [54] упоминают иммуногистохимию, имму-
ноферментный анализ, проточную цитофлуориме-
трию, флуоресцентный имиджинг, флуоресцентную 
спектроскопию, FRET/FLIM-имиджинг без деталь-
ного пояснения.

Характеризуя предложенные исследователями 
методы выявления пироптоза, следует отметить, что 
многие из них не являются строго специфичными 
для данной формы клеточной гибели и следует про-
должать поиски в данном направлении с целью обна-
ружения более точных признаков дифференциации.

ПАТОЛОГИЯ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ  
ПОТЕНЦИАЛ ПИРОПТОЗА

В процессе изучения пироптоза выяснилось, 
что этот феномен имеет двоякое значение и может 
играть как положительную, так и отрицательную 
роль [42, 51, 55, 56]. Положительное значение пи-
роптоза связывают с возможностью освобождения 
провоспалительных цитокинов из клеток, их проду-
цирующих (макрофаги и нейтрофильные грануло-
циты), через трансмембранные гасдерминовые поры 
плазматической мембраны. Олигомеризация N-кон-
цевых доменов гасдермина приводит к образованию 
пор, набуханию клеток и высвобождению цитоплаз-
матического содержимого, включая ИЛ-1β, ИЛ-33 и 
ИЛ-18, которые вызывают воспаление, связанное с 
инфламмасомами. Сохранившие жизнеспособность 
бактерии распознаются и элиминируются иммуно-
цитами. 

Показано, что активированный гасдермин может 
индуцировать образование трансмембранных пор не 
только в плазматической мембране клеток человека, 
но и в мембранах клеток бактерий, вызывая гибель 
таких микроорганизмов, как E. coli, L. monocytogenes, 
S. aureus [34]. Следовательно, на ранней стадии ин-
фекции пироптоз выполняет защитную функцию. 
Несмотря на то, что пироптоз первоначально рассма-
тривался как исключительно патологическая форма 
клеточной гибели, дальнейшие исследования пока-
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зали, что он является защитным механизмом орга-
низма, способствующим элиминации патогенов.  

Наряду с положительным эффектом пироптоза 
следует учитывать и его роль в развитии чрезмерно 
выраженного воспаления и иных патологических 
состояний. Открытие инфламмасом, медиаторов 
пироптоза и получение экспериментального под-
тверждения того, что они являются регуляторами 
секреции провоспалительных цитокинов, позволили 
обосновать ведущую роль инфламмасом в развитии 
многих заболеваний [7]. Исследования показали, 
что, несмотря на то, что пироптоз может защитить 
организм от микробных агентов, нарушение его ре-
гуляции приводит к развитию аутоиммунных и ауто-
воспалительных состояний [57, 58]. 

Известно, что чрезмерный провоспалительный 
ответ или иммуносупрессия могут привести к дис-
функции органа или развитию вторичной инфекции 
в процессе развития сепсиса [59]. Хотя ИЛ-1β, ИЛ-
18 и ИЛ-33 являются единственными известными 
провоспалительными цитокинами, генерируемыми 
непосредственно в результате активации инфламма-
сомы, активация инфламмасомы in vivo может опо-
средованно приводить к выработке множества дру-
гих провоспалительных цитокинов, включая TNFα 
и ИЛ-6, что вызывает так называемый цитокиновый 
шторм и повреждение тканей жизненно важных ор-
ганов [60].

 X. Zheng и соавт. [61] подчеркивают, что чрез-
мерная активация пироптоза неизбежно вызывает 
неконтролируемое воспаление, которое значительно 
ускоряет возникновение и развитие сепсиса и явля-
ется неблагоприятным прогностическим признаком. 
Показано, что пироптоз вовлечен в септические по-
вреждения разных клеток: нейронов и астроцитов 
головного мозга [62], эпителиоцитов канальцев по-
чек [63], гепатоцитов [64]. Повышенная концентра-
ция ИЛ-18 в сыворотке крови указывает на высокую 
степень тяжести сепсиса и коррелирует с плохим 
прогнозом его исхода [65, 66].

 Повреждение органов, вызванное гиперактиваци-
ей пироптоза, было продемонстрировано во многих 
исследованиях. A. Sarkar и соавт. (2006) полагают, 
что при сепсисе пироптоз может способствовать раз-
витию другой формы программируемой клеточной 
гибели – апоптоза, тем самым усугубляя воспаление 
и клинические проявления полиорганной дисфунк-
ции [67]. Имеются указания на то, что пироптоз тесно 
связан с атеросклерозом и диабетической нефропати-
ей [31]. Сердечно-сосудистые заболевания, особенно 
атеросклероз и инфаркт миокарда, часто сопрово-
ждаются гибелью клеток и острым/хроническим вос-
палением. В исследовании L. Wang и соавт. (2021) 

выявлено, что экзосомы, полученные из моноцитов, 
могут содержать комплекс TXNIP-NLRP3 и транс-
портировать его в макрофаги соединительной ткани 
миокарда, впоследствии способствуя выработке ими 
ИЛ-1β и ИЛ-18 и усугубляя местное воспаление [68]. 

Все большее число исследований посвящено из-
учению роли и молекулярных механизмов пироп-
тоза при вызванной сепсисом патологии миокарда 
(обозначаемой в англоязычной литературе аббреви-
атурой SIMD), которая является разрушительным 
осложнением сепсиса со смертностью более 50%. 
Небольшая молекула под названием PSSM1443 мо-
жет снижать концентрацию активной каспазы-1, ИЛ-
1β и ИЛ-18 у мышей с SIMD, нарушая взаимодей-
ствие TXNIP-NLRP3 [68]. Это указывает на то, что 
ингибирование активации инфламмасомы NLRP3 
полезно для лечения данной сердечной патологии.

Провоспалительные каспазы участвуют в пироп-
тозе эндотелиоцитов, каспаза-11 участвует в пато-
генезе вызванного сепсисом повреждения легких. В 
эксперименте у мышей с каспазой-11 наблюдалось 
снижение воспаления и повреждения легких в тече-
ние 12 ч по сравнению с мышами контрольной груп-
пы, что указывает на участие данной каспазы в пато-
генезе септического повреждения легких [69].

M. Kalbitz и соавт. (2016) обнаружили, что коли-
чество инфламмасом NLRP3 и концентрация ИЛ-1β 
были значительно повышены в кардиомиоцитах ле-
вого желудочка у мышей с экспериментально вы-
званным перитонитом [70]. На молекулярном уровне 
ИЛ-1β созревает посредством активации инфламма-
сомы NLRP3, которая может в дальнейшем вызывать 
атрофию, ухудшать сократительную способность и 
расслабление кардиомиоцитов [71]. Анализ литера-
туры позволяет сделать вывод, что в настоящее вре-
мя большое внимание уделяется изучению болезней, 
ассоциированных с инфламмасомами [7, 9, 42]. В 
литературе есть сведения о роли пироптоза в опухо-
левом процессе: индукция пироптоза в опухолевых 
клетках сопровождается активацией как врожденно-
го, так и приобретенного иммунитета [42]. При этом 
происходит лизис опухолевой клетки и высвобожде-
ние ее содержимого в межклеточное пространство, 
а локальное воспаление сопровождается выработкой 
ИЛ-1β и ИЛ-18 нейтрофильными гранулоцитами и 
макрофагами, что способствует привлечению клеток 
иммунной системы в область первичной опухоли.

Крайне актуальной задачей является поиск эф-
фективных способов устранения неблагоприятного 
эффекта пироптоза при развитии патологических 
состояний. Имеются сведения о том, что пироптоз 
можно усиливать или, наоборот, подавлять введени-
ем некоторых веществ. Так, в эксперименте с введе-
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нием глутамина пироптоз гепатоцитов усиливался в 
течение 24 ч после экспериментального моделирова-
ния сепсиса, однако через 72 ч наблюдался проти-
воположный эффект – подавление пироптоза [64]. 
Авторы статьи делают заключение, что регулирова-
ние гибели клеток по механизму пироптоза может 
служить основой для разработки методов лечения 
некоторых заболеваний.

На основе изучения инфламмасом и пироптоза 
разными исследовательскими коллективами разра-
батываются инновационные терапевтические под-
ходы [9, 55]. В последние годы рассматривается 
возможность использования пироптоза в качестве 
потенциальной стратегии лечения опухолей и раз-
работки новых противоопухолевых лекарственных 
препаратов [72]. Предполагается, что активация 
пироптоза в опухолевых клетках может быть оправ-
данной в терапии злокачественных новообразова-
ний [42]. 

Недавние исследования показали, что CD8+ 
Т-лимфоциты способны подавлять рост опухоли, 
индуцируя пироптоз и ферроптоз. R. Tang и соавт. 
(2020) делают вывод, что пироптоз наряду с некроп-
тозом и ферроптозом представляет собой потенци-
ально новый механизм иммуногенной гибели клеток 
[73].  В настоящее время для лечения ряда воспа-
лительных заболеваний разрабатываются перспек-
тивные ингибиторы гасдермина D [23]. Имеются 
сведения об эффективности лекарственных средств, 
являющихся ингибиторами инфламмасом, для ле-
чения некоторых заболеваний [7]. Одним из них 
является рилонацепт, способный связывать ИЛ-1α 
и 1β. C. Liu и соавт. (2021) обнаружили, что пептид 
Gly-Pro-Ala (GPA) может значительно ослаблять 
повреждения легочной ткани у мышей [74]. Экспе-
рименты in vitro показали, что пептид GPA может 
защищать альвеолярный макрофаг от каспаза-1-за-
висимого пироптоза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ современной научной литературы сви-

детельствует о значительном интересе к изучению 
молекулярных механизмов пироптоза и его терапев-
тическому потенциалу. К настоящему времени выяс-
нены основные проявления этой формы запрограмми-
рованной клеточной гибели, интенсивно изучаются 
паттерн-распознающие клеточные рецепторы, струк-
тура и значение различных типов инфламмасом, бел-
ки семейства гасдерминов. При этом многие вопросы 
остаются малоисследованными, а имеющиеся ответы 
на них носят противоречивый характер. 

Достаточно хорошо изучено явление пироптоза 
в иммунокомпетентных клетках, нейтрофильных 

гранулоцитах и макрофагах. Гораздо меньше вни-
мания уделено иным клеткам, особенно это касается 
представителей основных клеточных дифферонов в 
составе тканей жизненно важных органов. Требуют 
совершенствования методы детекции пироптоза в 
экспериментальных и клинических условиях. Про-
дуктивное решение этих вопросов возможно лишь 
на основе взаимодействия специалистов разного 
профиля – морфологов, молекулярных биологов, 
биохимиков, физиологов, патологоанатомов, микро-
биологов, клиницистов и др. 
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