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В вязи с широким спектром эффектов аутофагии 
следует считать ее одним из важных ключей, регули-
рующих биологические функции клетки. Вследствие 
этого аутофагия может стать предпочтительной це-
лью при разработке терапевтических подходов.

На основании новейших литературных данных 
можно заключить, что подавление аутофагии ак-
тивирует провоспалительные функции макрофа-
гов и может стать перспективной основой подхода 
к терапии онкозаболеваний. Напротив, активация 
аутофагии, переводящая микроглию в фенотип 
М2, может применяться для терапии нейроде-
генеративных заболеваний, в частности болезни 
Альцгеймера, Паркинсона и рассеянного склероза.

Основное ограничение парадигмы М1/М2 за-
ключается в том, что процесс образования подти-
пов М1 и М2 более вероятен для моноцитарных 
макрофагов, чем для макрофагов резидентных, 
которые могут не иметь выраженной склонности 
к поляризации М1/М2. Несмотря на это, иссле-
дование парадигмы, актуальной для макрофагов 
и микроглии, открывает широкие горизонты для 
дальнейшего изучения фагоцитирующих клеток, 
появившихся на ранних этапах эволюции жиз-
ненных форм и выполняющих фундаментальные 
биологические функции у млекопитающих.
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The cause of many serious illnesses, including diabetes, obesity, osteoporosis and neurodegenerative diseases 
is chronic inflammation that develops in adipose tissue, bones or the brain. This inflammation occurs due to 
a shift in the polarization of macrophages/microglia towards the pro-inflammatory phenotype M1. It has now 
been proven that the polarization of macrophages is determined by the intracellular level of autophagy in the 
macrophage. By modulating autophagy, it is possible to cause switching of macrophage activities towards M1 
or M2. Summarizing the material accumulated in the literature, we believe that the activation of autophagy 
reprograms the macrophage towards M2, replacing its protein content, receptor apparatus and including a 
different type of metabolism. The term reprogramming is most suitable for this process, since it is followed 
by a change in the functional activity of the macrophage, namely, switching from cytotoxic pro-inflammatory 
activity to anti-inflammatory (regenerative). Modulation of autophagy can be an approach to the treatment of 
oncological diseases, neurodegenerative disorders, osteoporosis, diabetes and other serious diseases.
Keywords: macrophage, microglia, M1/M2 phenotype, autophagy, reprogramming


