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ПРЕДИСЛОВИЕ 

 

Поводом для создания данного издания послужило отсутствие наглядных 

пособий, всесторонне освящающих морфофункциональные преобразования со 

стороны важнейших субклеточных структур (митохондрий, ядра, лизосомаль-

ной системы) при повреждении клетки. 

Болезнь, как известно, начинается и сопровождается повреждением кле-

ток, а значит, и составляющих их компонентов — внутриклеточных органелл. В 

свою очередь, повреждение, как любой типовой патологический процесс, неиз-

менно включает в себя не только полом, нарушения структуры и функции, т. е. 

патологические проявления в собственном смысле этого слова, но и явления 

компенсаторно-приспособительного характера. Соотношения удельного веса 

этих двух противоречивых сторон болезни — полома и компенсации — суще-

ственно меняются в различные этапы процесса. Причем, изменения, происхо-

дящие на субклеточном уровне, опережают изменения аналогичной направлен-

ности, осуществляющиеся на уровне клетки, органа и целостного организма. 

В силу вышеизложенного крайне важно: 1) изучить повреждение в дина-

мике, от его ранних до конечных этапов развития; 2) в тесной взаимосвязи из-

менений структуры и функций каждой органеллы; 3) с учетом двойственной 

внутренне противоречивой природы процесса; 4) сведений о резервных воз-

можностях органелл на каждой стадии процесса. 

К настоящему времени издан ряд атласов, иллюстрирующих морфострук-

турную перестройку важнейших органелл клетки при повреждении. Однако, 

приводимые в атласах электроннограммы: 1) сделаны, как правило, без учета 

стадий развития процесса, не позволяя судить о динамике изменений структур 

в ответ на повреждающее воздействие; 2) акцентируют внимание в основном на 

качественные изменения структуры; 3) не дают сведений о параллельной пере-

стройке функциональной активности и резервных возможностях органелл. 

В подготовленном атласе авторы попытались восполнить этот пробел, 

предлагая читателю, наряду с электронограммами, фиксирующими характер 

морфологических изменений митохондрий, ядра, лизосомальной системы в 

различные этапы повреждения, графики, отражающие количественные сдвиги 

(данные морфометрии), функциональное состояние и резервные возможности 

органелл в те же сроки эксперимента, схемы, характеризующие обратимые и 

необратимые повреждения клетки. Такого рода наглядная информация позво-

лит составить более полное представление об общих патогенетических меха-

низмах и закономерностях развития процесса повреждения клетки, лучше оце-

нить предпосылки возможного исхода — восстановления жизнедеятельности 

клетки или ее гибели. 
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УСЛОВНЫЕ ОБОЗНАЧЕНИЯ НА РИСУНКАХ 

       

БМ   - базальная мембрана 

В - вакуоль 

ГЛ    - гликоген 

ГЦ     - гепатоцит 

ЖК   - желчный капилляр 

ЖПР    - просвет желчного протока 

КРМ - кристы митохондрий 

КУП - купферовский клетки 

КЭЭМ - коэффициент энергетической эффективности митохондрий 

Л  - лизосомы 

М, МИТ - митохондрии 

МВ   - микроворсинки 

МКП  - межклеточные пространства 

МХР - маргинорованный хроматин 

МЦ - матрикс цитоплазмы 

ПД - постранства Диссе 

РНП - ганулы рибонуклеопротеинов 

ХР - хроматин 

ХТПП - хроническое токсическое поражение печени 

ШЭР - шероховатый эндоплазматический ретикулум 

ЭЖ - эпителиальные клетки желчного протока 

ЭНА - агранулярная часть эндоплазматической сети 

ЭНГ -  гранулярная часть эндоплазматической сети 

ЭХ - экстрапеченочный холестаз 

Я - ядро 

ЯД - ядрышко 

ЯО - ядерная оболочка 

ЯП - ядерные поры 
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Глава 1. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ 

 

Повреждение – изменения структуры, обмена веществ и физико-

химических свойств клеток, которые ведут к нарушению процессов их жизне-

деятельности. 

Термин «повреждение» используют в двояком смысле: 1) как процесс, 

развивающийся после повреждающего воздействия факторов внешней или 

внутренней среды организма физической, химической, биологической приро-

ды, и 2) как само это повреждающее воздействие. 

Изменения в клетках органа, а, следовательно, и самого организма, кото-

рый подвергаются воздействию того или иного повреждающего агента, неиз-

менно связаны с особенностями реакций субклеточных структур. Процесс по-

вреждения субклеточных структур, равно как и процессы повреждения, осу-

ществляющиеся на органном, системном и организменном уровнях характери-

зуется ярко выраженной двойственной природой – единством и «борьбой» двух 

противоречивых тенденций болезни: патологических и компенсаторных реак-

ций. Каждый вид органелл клетки реагирует на повреждающее воздействие 

своими, специфическими для них формами проявления реакций полома, повре-

ждения и реакций компенсаторно-приспособительного характера. Наряду с 

частно-патологическими особенностями, присущими реакции каждой структу-

ры на повреждение, отчетливо выявляется общепатологическая закономер-

ность в развитии процесса повреждения на субклеточном уровне. Суть ее сво-

дится к строго упорядоченному чередованию удельного веса собственно пато-

логических и компенсаторных реакций, определенной стадийности процесса 

повреждения. 

В первую стадию преобладают морфофункциональные признаки полома 

на фоне недостаточного проявления реакций компенсации и относительного 

сохранения функциональных резервов структур. Вторая стадия характеризу-

ется достаточной выраженностью явлений органоидной и внутриорганоидной 

регенерации (составляющих материальную основу компенсации), отчетливым 

проявлением последней на фоне первоначального увеличения и последующего 

постепенного снижения (третья стадия) до исходного уровня структурно-

функциональных резервов органелл (обратимый вариант повреждения клет-

ки). Резервные возможности органелл оцениваются по степени выраженности 

митохондриальных, лизосомальных, микросомальных ферментов в ответ на до-

полнительное еще более сильное повреждающее воздействие (ССl4, например). 

В случае необратимого повреждения клетки выявляется иной вариант измене-

ний. Развивается третья стадия, для которой характерно резкое падение ре-

зервных возможностей органелл (завершающееся их истощением), сопряжен-
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ное с грубыми нарушениями структуры и функции субклеточных структур, 

знаменующими гибель клетки. При действии особо патогенных агентов, раз-

дражителей чрезвычайной интенсивности необратимые изменения и гибель 

клетки могут произойти уже в первую стадию процесса. 

Рассмотрим более подробно особенности и общие черты «поведения» не-

которых органелл в ходе развития процесса повреждения. 

 

Глава 2. МИТОХОНДРИИ И ИХ РЕАКЦИЯ НА 

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 

 

Митохондрии — мембранные полуавтономные органеллы, обеспечива-

ющие клетку энергией, получаемой благодаря процессам окисления и запасае-

мой в виде фосфатных связей АТФ. 

Митохондрии (рис. 1, 2, 3) могут иметь различную форму: округлую, эл-

липтоидную, сферическую, палочковидную, нитевидную и др. Размеры и коли-

чество митохондрий в различных клетках варьируют в широких пределах, до-

стигая в наиболее активных 500–1000. 

Митохондрии имеют наружную и внутреннюю мембраны (рис. 2, 3), раз-

деленные межмембранным пространством и содержат митохондриальный мат-

рикс, в который обращены складки внутренней мембраны — кристы. 

Наружная митохондриальная мембрана обладает высокой проницаемо-

стью для молекул массой до 10 килодальтон. Она содержит много молекул спе-

циализированных транспортных белков, которые формируют широкие гидро-

фильные каналы и обеспечивают ее высокую проницаемость, а также неболь-

шое количество ферментных систем. На ней находятся рецепторы, распознаю-

щие белки, которые переносятся через обе митохондриальные мембраны. 

Внутренняя митохондриальная мембрана отделена от наружной 

межмембранным пространством, которое содержит небольшое количество 

ферментов. В ее состав входят белки трех типов: транспортные, ферменты ды-

хательной цепи и СДГ, а также комплекс АТФ-синтетазы. 

Низкая проницаемость внутренней мембраны для мелких ионов имеет 

большое значение для функции митохондрий, т. к. дает возможность создания 

электрохимических градиентов при продукции высокоэнергетических метабо-

литов клетки. 

Кристы — складки внутренней мембраны (рис. 1, 2 а, 3 а, б), располага-

ющиеся чаще всего перпендикулярно длиннику митохондрии, но могут лежать 

и продольно. Их число и площадь пропорциональны активности митохондрий. 

На кристах находятся элементарные частицы (оксисомы), состоящие из головки 
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и ножки. На них происходит сопряжение процессов окисления и фосфорилиро-

вания. В области округлой головки частицы осуществляется синтез АТФ из 

АДФ. 

Митохондриальный матрикс — гомогенное мелкозернистое вещество 

умеренной плотности, заполняющее полость (внутреннюю камеру) митохон-

дрии и содержащее несколько сотен ферментов: растворимые ферменты цикла 

Кребса, ферменты, участвующие в окислении жирных кислот, ферменты белко-

вого синтеза. В матриксе находятся также митохондриальные рибосомы, мито-

хондриальные гранулы и митохондриальная ДНК (что отличает митохондрии 

от всех остальных органелл). 

Первыми реагируют на повреждающее воздействие митохондрии, с 

функцией которых связано энергетическое обеспечение процессов жизнедея-

тельности клетки. Уже через несколько минут, чаще часов, возникают и про-

грессируют нарушения структуры и функции органелл. Начальные изменения-

характеризуются набуханием митохондрий (рис. 4, 9). Последовательно разви-

ваются просветление матрикса, нарушение структуры митохондриальной мем-

браны, деструкция и уменьшение числа крист в митохондриях, снижается со-

держание последних в клетке (рис. 5, 6, 13 а, 16, 17, 18). Значительно увеличи-

вается чувствительность митохондриальных мембран к ионному детергенту — 

тритону Х-100 (максимальный подъем активности в гомогенате печени мито-

хондриальных ферментов в ответ на его действие сдвигается в сторону более 

низкой концентрации тритона Х-100, что сопряжено с существенным наруше-

нием их проницаемости). Такого рода морфоструктурные изменения митохон-

дрий сопровождаются снижением активности митохондриальных ферментов 

(рис. 19, 21 — первая стадия), угнетением дыхания и окислительного фосфори-

лирования (рис. 19, 21). Падает коэффициент энергетической эффективности 

митохондрий (КЭЭМ) (рис. 17). 

Как правило, спустя несколько дней все отчетливее проявляются процес-

сы органоидной и внутриорганоидной регенерации (рис. 6, 11, 13 б, 14), знаме-

нующие собой начало развития второй стадии. Нивелируется набухание сохра-

нивших жизнеспособность органелл. Структура митохондрий становится все 

более и более сохранной. Активизируется (иногда весьма значительно) синтез 

новых митохондрий (органоидная регенерация). Появляется большое число 

мелких, молодых форм, гантелевидных (не разделившихся) и крупных (в ряде 

случаев гигантских) органелл (внутриорганоидная регенерация — рис. 14 а, б). 

Заметно возрастает устойчивость мембран митохондрий к тритону Х-100 (ста-

билизация мембран). Все эти структурные сдвиги обеспечивают увеличение 

функциональных резервов данных структур (рис. 21 — 1-я неделя), отчетливую 

интенсификацию их функциональной активности, которая обычно не только 
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возвращается или приближается к исходному уровню, но и заметно превышает 

его. Это касается активности митохондриальных ферментов (рис. 19, 21), про-

цессов дыхания и окислительного фосфорилирования (рис. 20, 21), КЭЭМ (рис. 

17, 18). 

При обратимом повреждении клетки вышеперечисленные изменения (не 

только патологического, но и компенсаторно-приспособительного характера) 

постепенно нивелируются. 

Необратимое повреждение клетки характеризуется повторными еще бо-

лее резко выраженными, чем в первую стадию, морфофункциональными изме-

нениями митохондрий негативного плана (рис. 8, 12, 15, 16, 17-22), завершаю-

щимися гибелью значительной части органелл и лишившейся энергетического 

обеспечения клетки в целом. Подобный финал может наступить уже в первую 

стадию процесса повреждения, если повреждающее воздействие было слишком 

сильным, вызвав катастрофический по объему полом структур, и клетка не 

смогла, не успела реализовать в полной мере свои компенсаторные возможно-

сти. 
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2.1. МИТОХОНДРИИ В КЛЕТКАХ ИНТАКТНОГО ОРГАНА 

 

 

 

Рис. 1. ЭГ печени интактной крысы: заснята часть гепатоцита с ядром, митохондриями, эле-

ментами эндоплазматического ретикулума и розетками гликогена. В митохондриях отчетли-

во видны характерные для этих органелл кристы, двуконтурность мембраны. х 12000. (А.А. 

Покровский, Л.П. Кристев, 1977). 
 

Я 
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Рис. 2.   ЭГ печени интактной крысы: а – видны митохондрии с двуконтурной мембраной, 

хорошо выраженными кристами; эндоплазматический ретикулум (узкие вытянутые трубочки 

усыпанные электронноплотными частицами – рибосомами (шероховатый эндоплазматиче-

ский ретикулум), мелкие неправильной формы гладкие профили – (гладкий эндоплазматиче-

ский ретикулум). б – справа вверху видна часть ядра (Я), окруженного оболочкой, к которой 

со стороны цитоплазмы прицеплены рибосомы, большая часть цитоплазмы занята шерохова-

тым эндоплазматическим ретукулумом (ШЭР); ниже ядра, справа, митохондрия. Плотные 

массы слева – частицы гликогена (Гл). (Кристиан Де Дюв, 1987). 

Я 

а 

б 
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Рис. 3. Ультраструктура митохондрии гепатоцита печени интактной крысы при значитель-

ном увеличении (а – × 88000; б – × 176000);  

ММ – митохондриальный матрикс, МГ – митохондриальные гребешки – кристы  

(Ю.М. Лопухин, Э.М. Коган, Я.Л. Караганов, 1977). 

а 

б 
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2.2   СТРУКТУРНЫЕ ПРЕОБРАЗОВАНИЯ МИТОХОНДРИЙ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО И 

КОМПЕНСАТОРНОГО ХАРАКТЕРА 

 

 

а) в различные этапы развития экстрапеченочного холестаза, 

завершающегося летальным исходом. 

 

 

 

Рис. 4. Митохондрии гепатоцита крысы с 6-часовым холестазом: набухшие органеллы, диф-

фузное просветление матрикса, целостность мембраны сохранена. Ув. 34000   

(И.В. Гринько, 1985). 
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Рис. 5.  Митохондрии гепатоцита печени крысы с 3-суточным холестазом: нарушение це-

лостности мембраны органелл, диффузное просветление матрикса, фрагментация и деструк-

ция крист. Ув. 34000.  (И.В. Гринько, 1985). 

 

 

Рис. 6.  Митохондрии гепатоцита печени крысы с 1-недельным холестазом: признаки разви-

тия компенсаторных реакций со стороны данных структур – наряду с наличием отдельных 

органелл с просветленным матриксом, деструкцией крист, в большинстве митохондрий от-

мечается относительная сохранность структуры, появились мелкие   молодые формы орга-

нелл. Ув. 34000  (И.В. Гринько, 1985). 
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Рис. 7.  Митохондрии гепатоцита печени крысы с 2-недельным холестазом: повторные про-

явления «полома», повреждения – очаговые просветления матрикса, деструкция крист, 

нарушение целостности наружной мембраны; явления компенсации со стороны органелл не 

выражены. Ув. 34000 (И.В. Гринько, 1985). 

 

 
Рис. 8.  Митохондрии гепатоцита печени крысы с 3-недельным холестазом: резко выражен-

ные проявления деструкции органелл, имеющих вид «оптически пустых мешков»; целостно-

сти наружной мембраны органелл. Ув. 34000 (И.В. Гринько, 1985). 
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б) в различные этапы развития хронического поражения печени  

гепатотропным ядом (ССl4) 

 

Рис. 9. Митохондрии гепатоцита печени крысы через 1 час после затравки ССl4: в центре 

резко набухшая митохондрия с диффузным просветлением матрикса без нарушения целост-

ности мембраны. × 34000  (И.В. Гринько, 1985). 

 

Рис. 10. Митохондрии гепатоцита печени крысы через 1 месяц систематической затравки 

ССl4: увеличенные в размерах органеллы с относительно сохранной структурой.  × 34000 

(И.В. Гринько, 1985). 



16 

 
 

Рис. 11. Митохондрии гепатоцита печени крысы через 4 месяца систематической затравки 

ССl4: выраженные проявления компенсации – много мелких молодых органелл с относи-

тельно сохранной структурой × 34000  (И.В. Гринько, 1985). 

 

 
Рис. 12. Митохондрии гепатоцита печени крысы через 6 месяцев систематической затравки 

ССl4: повторное значительное нарушение структуры органелл – вакуолизация и деструкция 

крист, нарушение целостности мембран, резкое просветление матрикса большинства мито-

хондрий – «оптически пустые мешки» (И.В. Гринько, 1985). 
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в) в различные этапы после усиленной физической нагрузки и других 

форм гипоксии: 

 
 
Рис. 13.  Нормализация строения митохондрий мышечных клеток сердца крысы после уси-

ленной физической нагрузки – внутриорганоидная регенерация (Д.С. Саркисов, 1977): 

а – набухшие митохондрии, дезорганизация крист, просветление матрикса сразу после пре-

кращения нагрузки; б – нормализация строения митохондрий через 2-е суток после физиче-

ской нагрузки × 30000. 

 

а 

б 
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Рис. 14. Гипертрофированные митохондрии мышечной клетки сердца крысы (внутриоргано-

идная регенерация): а - длительное время подвергавшейся физическим нагрузкам (Д.С. 

Саркисов, 1977); б - в околонекротической зоне спустя сутки после воспроизведения ин-

фаркта миокарда × 26000 (Т.Н. Афанасьева) 

 

г) у больного, страдающего тяжелой формой тиреотоксикоза: 

 
 

Рис. 15.   ЭГ пунктата 

печени человека: сильно 

набухшие, потерявшие 

почти все кристы мито-

хондрии, имеющие вид 

«оптически пустых меш-

ков» × 20000 (А.Ф. Блю-

гер и соавт. 1964). 
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д)   при    «умирании   органа»: 

 

 
Рис. 16.  Печень крысы через час после «переживания» органа в трупе. Набухание митохон-

дрий, уменьшение числа прикрепленных рибосом в цитоплазме гепатоцита из перифериче-

ской зоны печеночной дольки.  х 48000. (Ю.М. Лопухин, Э.М. Коган, Я.Н.  Караганов, 1977).
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2.3.  ДАННЫЕ МОРФОМЕТРИИ И ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ 

АКТИВНОСТИ МИТОХОНДРИЙ В ХОДЕ РАЗВИТИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО 

ПРОЦЕССА 

  

Рис. 17. Динамика изменения отдельных морфометрических показателей в ходе развития 

ХТПП: 1 – количество МХ в ЭГ; 2 – площадь одной митохондрии; 3 - суммарная площадь 

МХ в ЭГ; 4 – количество крист в одной  МХ; 5 – количество крист в единице площади МХ;  

6 – коэффициент энергетической эффективности МХ.    (И.В. Гринько, 1985). 
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Рис. 18. Изменение морфометрических показателей Мх печени крыс (в % к контролю) в ходе 

развития внепеченочного холестаза: 1 – среднее количество Мх в ЭГ; 2 – средняя суммарная 

площадь Мх в ЭГ; 3 – средняя площадь одной Мх; 4 – среднее количество крист в ЭГ; 5 – 

среднее количество крист в Мх; 6 – среднее количество крист в единице площади Мх; 7 – 

КЭЭМ; 8 – SB/SН × Мх.  
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2.4. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ МИТОХОНДРИЙ В ДИНАМИКЕ 

РАЗВИТИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
 

 

 
Рис. 19.  Динамика изменений (в % к контролю) активности митохондриальных ферментов 

(_____ мкг сырой печени, -------  мкг/мг белка) и концентрации белка в митохондриях печени 

при прогрессирующей недостаточности кровообращения правожелудочкового типа у собак 

(А.А. Кривчик, 1977). 
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Рис. 20. Изменения окислительной, фосфорилирующей активности митохондрий печени и 

коэффициента сопряженности при хроническом нарастающем нарушении кровотока в зад-

ней полой вене (в % к контролю): 1 - окислительная;  2- фосфорилирующая активность ми-

тохондрий;  3- коэффициент сопряженности   (данные А.А. Кривчик, 1973) 
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Рис. 21. Динамика изменения (в % к контролю) тканевого дыхания (А), окислительного 

фосфорилирования (Б) митохондрий, активности митохондриальных ферментов (В) в хо-

де развития ХТПП: 1 - 26 сут.; 2 – 6; 3 – 10; 4 - 20 недель 

(А.Н. Хаджуз, И.В. Гринько, А.А. Кривчик, 1992) 
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2.5. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ РЕЗЕРВНЫХ ВОЗМОЖНОСТЕЙ 

МИТОХОНДРИЙ ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ОРГАНА 
 

 
 

 
Рис. 22. Изменения функциональных резервов митохондрий печени в различные этапы раз-

вития экстрапеченочного холестаза у крыс: сдвиги (в % к соответствующему сроку холеста-

за) показателей: а - тканевого дыхания  МХ; б- общей активности митохондриальных фер-

ментов в ответ на «ударную» пероральную нагрузку печени гепатотропным ядом – ССl4. 

(И.В. Гринько, 1985) 
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Глава 3. ЯДРО КЛЕТКИ И ЕГО РЕАКЦИЯ НА 

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 

 

Рано реагирует на действие повреждающего фактора и ядро клетки, с 

функцией которого связаны не только хранение, воспроизведение и передача 

наследственной информации, но и обеспечение пластическим материалом 

(белком) синтеза новых органелл, процессов физиологической и патологиче-

ской регенерации, явлений адаптации и компенсации. 

Ядро (рис. 23) — важнейший компонент клетки, содержащий ее генети-

ческий аппарат. Форма и объем ядра различных клеток неодинакова. Величи-

на относительно постоянная для каждого типа клеток, однако, она может ме-

няться в определенных пределах, увеличиваясь при усилении функциональ-

ной активности клетки и уменьшаясь при ее угнетении. 

Ядерная оболочка (кариолемма) на светооптическом уровне практически 

не определяется. Под электронным микроскопом обнаруживается, что она со-

стоит из 2-х мембран — наружной и внутренней, разделенных перинуклеар-

ным пространством и смыкающихся в области ядерных пор. Ядерная оболоч-

ка в клетках животных и человека содержит до 2000-4000 поровых комплек-

сов. В ядро из цитоплазмы через них поступают синтезированные белки, в об-

ратном направлении переносятся молекулы РНК и субъединицы рибосом. 

Хроматин состоит из комплекса ДНК и белка и соответствует хромосо-

мам, которые в интерфазном ядре представлены длинными, тонкими, пере-

крученными нитями. 

Ядро содержит одно или несколько ядрышек. Ядрышко образовано спе-

циализированными участками (петлями) хромосом — ядрышковыми органи-

заторами. У человека такие участки имеются в пяти хромосомах — 13-й, 14-й, 

15-й, 21-й и 22-й, где располагаются многочисленные копии генов, кодирую-

щие рибосомальные РНК (рРНК). 

Функции ядрышка заключаются в синтезе рРНК и ее сборке в предше-

ственники рибосомальных субъединиц. 

Электронно-микроскопически повреждение ядра характеризуется кон-

денсацией хроматина, скоплением его возле ядерной оболочки — маргинаци-

ей последнего (рис. 24 а, б); в более тяжелых случаях — вакуолизацией; при 

необратимом повреждении — кариорексисом и кариолизисом (рис. 25). 

Функционально — угнетением активности генетического аппарата, снижени-

ем интенсивности синтеза и содержания РНК, ДНК, белка в клетке (рис. 36, 

37). При резкой выраженности этих явлений процесс завершается гибелью 

клетки (необратимое повреждение) уже в первой стадии. 

Если результаты полома не столь значительны, дефицит белка и накопле-

ние метаболитов изнашивания (сопряженного с повышением интенсивности 

функционирования оставшихся жизнеспособных клеток) выступают в роли 

индукторов, дерепрессируя дополнительную часть структурных генов (вторая 
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стадия). Интенсивность синтеза и содержание РНК возрастает (рис. 28–37), 

синтез белка увеличивается, создавая предпосылки к усилению процессов ре-

генерации. В ядре это выражается в увеличении объема ядра или числа ядер в 

клетке (рис. 27 а), количества ядрышек в ядре (рис. 27 б), интенсификации ре-

пликации ДНК (рис. 36, 37), что создает еще более надежные условия для 

пластического обеспечения процесса регенерации субклеточных структур 

клетки, в значительной степени снижая, нивелируя результаты полома, обес-

печивая обратимость повреждения на уровне клетки и органа в целом. 

Длительная или значительно выраженная активизация генетического ап-

парата ведет к истощению его способности постоянно генерировать «наработ-

ку» все новых и новых количеств РНК, ДНК и белка (рис. 36, 37). Интенсив-

ность синтеза и содержание последних вновь резко падает, исчерпав возмож-

ности ядра поддерживать жизнедеятельность клетки. Кариорексис и кариоли-

зис ядра знаменуют собой гибель последней (рис. 25). 
 

3.1. ЯДРО В ИНТАКТНОМ ОРГАНЕ 
 

 
Рис. 23.  ЭГ печени интактной крысы. Ядро гепатоцита: ЯД – ядрышко, ЯП – ядерные поры в 

четко  контурируемой ядерной  оболочке × 19000 ( А.Ф. Блюгер и соавт., 1964). 
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3.2. СТРУКТУРНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЯДРА 
 

 

 

 

 
Рис. 24 а, б. Выраженная краевая маргинация хроматина (основная масса хроматина ядра 

концентрируется возле ядерной оболочки) в ядрах клеток печени: а – крысы с двухмесячным 

хроническим токсическим поражением ССl4; б – собаки после двух дозированных сдавлений 

воротной вены (Л.В. Рачок) × 26000 

Я 

Я 

б 

а 
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Рис. 25.  ЭГ печени собаки через 2 часа после одномоментной перевязки воротной вены: два 

смежных гепатоцита с выраженным кариопикнозом и кариорексисом. Границы между клет-

ками нечеткие (Л.В. Рачок, 1985).  Ув. 9000 
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Рис. 26. Препарат печени мыши на 

четвертые сутки развития гепатита 

мышей, штамм МНV3 . 

Р а з р у ш е н н ы е  г е п а т о ц и т ы . В 

центре расположены остатки полно-

стью разрушенной клетки, среди ко-

торых сохранилось сильно изменен-

ное пикнотичное ядро (Я) и обрывки 

цитоплазмы. В прилегающих клетках 

еще можно различить элементы цито-

плазмы [митохондрии (М)], а также 

плотные округлые образования – аци-

дофильные (гиалиновые) тельца (АТ), 

которые возникают по периферии 

клеток из скоплений агранулярной 

цитоплазматической сети. (А.Ф. Блю-

гер и др. 1964) 
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3.3. СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 

КОМПЕНСАТОРНЫХ РЕАКЦИЙ ЯДРА НА ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ 

ВОЗДЕЙСТВИЕ 
 

3.3.1. Изменение числа ядер и ядрышек 

 

 
 

 

Рис. 27.  ЭГ: а - печени собаки после 

3-кратного дозированного по времени 

сдавления воротной вены (20-е сутки 

от начала эксперимента): двуядерный 

гепатоцит с четко ограниченной мем-

браной и крупными ядрышками. (Л.В. 

Рачок).  Ув. 9800. б -  кардиомиоцит 

крысы с двумя ядрышками на 3-и сут-

ки после окклюзии левой коронарной 

артерии (Т.Н. Афанасьева).  

 

а 

б 
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Рис. 28.  Большое число (6 вместо 2-3 в контроле) ядрышек – главных центров синтеза РНК – 

в ядре гипертрофированного гепатоцита.  

Внутриорганоидная регенерация. Ув. 15000 (Д.С. Саркисов, 1977) 
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3.3.2. Активация генетического аппарата клетки в ответ на 

повреждение 
 

 

 
Рис. 29. Электронно-микроскопический радиоавтограф печени крысы после затравки ее 

ССl4: в ядре гепатоцита, подвергшегося выраженной жировой дистрофии, отмечается актив-

ный синтез РНК – множественные скопления зерен. Ув. 25000. 

Возможно, со временем такая клетка погибнет, но пока она функционирует, иллюстрируя 

высокие возможности внутриклеточной энергетики  в отношении компенсации патогенного 

воздействия (Д.С. Саркисов). 
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Рис. 30. Электронно-микроскопический радиоавтограф печени крысы после интоксикации 

ССl4: интенсивный синтез РНК в ядре гепатоцита, подвергшегося выраженной вакуольной 

дистрофии. Ув. 20000. (Д.С. Саркисов, 1977). 
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Рис. 31. Интенсивный синтез 

РНК в четырех ядрышках 

гипертрофированного гепа-

тоцита. Ув. 15000  

(Д.С. Саркисов, 1977). 

 

  

Рис. 32. Схематическое изображение 

компенсаторно-приспособительной 

реакции ядрышек (гипертрофия и ги-

перплазия), сопровождающейся уве-

личением количества разового выхода 

РНК в цитоплазму и частоты этих вы-

ходов (Д.С. Саркисов, 1977). 
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Рис. 33. Переход синтезированной в ядре РНК в цитоплазму.  

Ув. 70000 (Д.С. Саркисов, 1977). 
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Рис. 34. Ядрышко гепатоцита с двумя зонами гетерохроматина у ядерной оболочки – подхо-

дя к ядерной оболочке, ядрышко как бы сбрасывает с себя синтезированную РНК. Ув. 50000 

(Д.С. Саркисов,1977). 
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3.3.3. Динамика реакции генетического аппарата клеток  

печени в ответ на повреждающее воздействие 
 

 
Рис. 35. Синтез ДНК в печени мышей в течение 3 сут. после введения ССl4. Резкий подъем 

синтетической активности гепатоцитов на 2-е сутки:  

а – опыт; б – контроль (Д.С. Саркисов, 1977). 
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Рис. 36. Изменение содержания РНК, ДНК, белка, синтеза РНК в печени в различные этапы 

нарастающей недостаточности кровообращения правожелудочкового типа у собак  

(А.А. Кривчик, 1979). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 37.  Изменение содержания РНК, ДНК, белка, отношений РНК/ДНК и белок/ДНК пече-

ни в процессе развития ХТПП с переходом в цирроз органа у крыс (в % к контролю): 1 –

РНК; 2 – ДНК; 3 – белок; 4 – РНК/ДНК; 5 – белок/ДНК  

(А.А. Кривчик, В.Н. Гапанович, 1979). 
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Глава 4. ЛИЗОСОМАЛЬНАЯ СИСТЕМА И ЕЕ 

РЕАКЦИЯ НА ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 
 

Лизосомы — внутриклеточные органеллы, имеющие вакуолеподобную 

структуру и характеризующиеся значительной гетерогенностью. 

Лизосомальная система включает в себя следующие группы лизосом: 

первичные, вторичные лизосомы ауто- и гетерофагического типа и остаточные 

тельца (постлизосомы, миелиноподобные структуры). 

Первичные лизосомы заполнены гомогенным мелкозернистым матриксом 

и окружены одноконтурной липопротеиновой мембраной, отделенной от мат-

рикса электронно-прозрачным ореолом (рис. 38). Первичные лизосомы содер-

жат разнообразные гидролитические ферменты, количество которых достигает 

80. 

Вторичные лизосомы (рис. 38, 39, 40, 41) образуются путем слияния пер-

вичной лизосомы с вакуолями, содержащими компоненты, подлежащие дегра-

дации клеточного (аутофаголизосомы) и внеклеточного (гетерофаголизосомы) 

происхождения. 

Вторичные лизосомы имеют неоднородный матрикс, окружены двухкон-

турной мембраной, содержат, как и первичные лизосомы, гидролитические 

ферменты. 

Аутофаголизосомы содержат утратившие функциональное значение суб-

клеточные структуры (митохондрии, участки эндоплазматического ретикулума, 

первичные лизосомы, вакуоли), могут достигать огромных размеров (рис. 39 а, 

40, 41). Для гетерофаголизосом характерно наличие электронно-плотных (тем-

ных) кольцевидной или округлой формы гранул (рис. 44). Локализуются вто-

ричные лизосомы, преимущественно, около желчного капилляра (перибилиар-

ная область). 

Остаточные тельца содержат не подлежащие деградации субстраты, 

ксенобиотики и представляют собой вакуоли, заполненные плотными и осмио- 

фильными гранулами (рис. 43), или миелиноподобные фигуры (рис. 42). Гидро-

литические ферменты в них отсутствуют. Остаточные тельца удаляются из 

клетки путем экзоцитоза, попадая в желчный капилляр. 

В клетках печени здорового организма содержатся как первичные, так и 

вторичные лизосомы. При повреждении число их возрастает тем значительнее, 

чем сильнее повреждение. 

Де Дув, открыв в 1953 г. новые внутриклеточные структуры — лизосомы, 

полагал, что последние представляют собой «мешки», наполненные набором 

ферментов для «самоубийства клетки». Такое представление о роли лизосом 

претерпело в последующем существенное изменение. Сегодня известно, что 
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гидролитические ферменты необходимы для нормальной жизнедеятельности 

клетки и органа в целом. В определенных, сравнительно небольших количе-

ствах, они постоянно поступают из лизосом в цитозоль. 

В отличие от других субклеточных структур, обеспечивающих преиму-

щественно анаболические процессы, лизосомы ответственны за катаболические 

процессы обмена. Одно из основных функциональных назначений лизосом — 

деградация утративших свое физиологическое значение компонентов клетки, 

активное участие в ликвидации аварийных состояний. 

Продукты гидролиза поврежденных структур клетки представляют собой 

мономеры, которые являются источником пластического обеспечения клетки 

для процессов внутриклеточной регенерации и питания. Тем самым лизосомы 

не только очищают клетку от продуктов распада, но и обеспечивают реутили-

зацию последних, принимая участие в клеточном питании. 

Лишь значительное увеличение лизосомальных гидролаз гибельно для 

клетки. Оно обеспечивает апоптоз — генетически запрограммированную, т. е. 

опять-таки нужную на определенном этапе гибель клетки. Или оказывает нега-

тивное разрушающее действие на клетку при ее повреждении патогенным аген-

том. 

Таким образом, в обычных физиологических условиях лизосомы выпол-

няют по сути дела роль санитаров, освобождая клетку (а в определенном смыс-

ле и орган в целом) от балласта, накапливающегося в процессе жизнедеятель-

ности последней. 

С такой точки зрения и следует оценивать изменения в лизосомальной 

системе, развивающиеся в различные этапы процесса повреждения клетки. 

Суть их сводится к следующему: 

В первую стадию процесса повреждения электронно-микроскопически и 

морфометрически регистрируется снижение в клетках общего числа лизосом за 

счет падения первичных форм, активно используемых на ауто- и гетерофагиче-

ские процессы, что несомненно следует расценивать как наиболее раннее про-

явление на субклеточном уровне реакций компенсации за счет готовых, пред-

существующих механизмов. Данная реакция направлена на «очищение» клетки 

от накапливающихся в избытке продуктов изнашивания. Удельный вес вторич-

ных лизосом (ауто- и гетеролизосом) несколько возрастает в силу указанных 

выше обстоятельств (рис. 45). Одновременно с этим быстро и резко нарастают 

проявления полома, повреждения лизосомальных мембран. Их чувствитель-

ность к действию повреждающего агента (тритона Х-100) значительно увели-

чивается. Максимальный подъем НА гидролаз возникает при значительно бо-

лее низких его концентрациях, а высота подъема становится все менее значи-

тельной (рис. 46 а, б, в). 
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Проницаемость лизосомальных мембран, косвенным показателем кото-

рой является отношение неседиментируемой активности гидролаз (НА) к об-

щей (ОА), повышается на фоне увеличения неседиментируемой и свободной 

активности гидролитических ферментов (рис. 47, 48). 

Спустя несколько дней или недель (во вторую стадию процесса) картина 

меняется. Общее число лизосом интенсивно нарастает (рис. 45). И хотя увели-

чивается содержание вторичных и первичных форм, главный вклад в значи-

тельный рост числа лизосом опять вносят, как и в норме, первичные лизосомы, 

синтез которых иногда удваивается и утраивается. Заметно увеличивается 

устойчивость лизосомальных мембран к повреждающему воздействию. Макси-

мальный подъем НА гидролаз после действия тритона Х-100 сдвигается в сто-

рону более высоких концентраций тритона Х-100 (рис. 46 г), а высота этого 

подъема постепенно увеличивается, приближаясь к уровню контроля (рис. 46 д, 

е). Проницаемость лизосомальных мембран если и не нормализуется, то значи-

тельно приближается к исходному уровню. Снижаются, нередко до исходных 

значений, все виды активности (наиболее значительно неседиментируемой) ли-

зосомальных ферментов (рис. 47, 48). Следует подчеркнуть, что удельная фер-

ментативная мощность лизосом, определяемая отношением НА гидролаз к 

среднему содержанию лизосом в клетке, иногда несколько снизившаяся в 

первую стадию процесса, значительно возрастает (см. табл.), что свидетель-

ствует об увеличении функциональных резервов лизосомальной системы на 

этом этапе процесса. 

В третью стадию процесса повреждения на фоне все еще достаточно вы-

соких значений общего числа лизосом количество первичных форм резко пада-

ет (рис. 45) за счет активного их использования в ауто- и гетерофагических ре-

акциях и снижения синтеза новых органелл. Проницаемость лизосомальных 

мембран и активность гидролаз в гомогенате вновь резко возрастает (рис. 47, 

48), что наряду с катастрофически низким энергетическим и пластическим 

обеспечением клетки, является важной составляющей в механизме ее гибели. 

Продолжительность каждой из стадий процесса повреждения сильно варьирует 

в зависимости от качественных особенностей, определенной специфичности 

повреждающего агента, его дозы, силы, кратности и продолжительности воз-

действия. Имеют значение и реактивность организма, различного рода допол-

нительные факторы, активизирующие или, напротив, подавляющие компенса-

торно-приспособительные реакции. Между реакциями различных органелл су-

ществует теснейшая связь и взаимозависимость. 
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4.1. ЛИЗОСОМАЛЬНАЯ СИСТЕМА В ИНТАКТНОМ ОРГАНЕ 

 

 

Рис. 38.  ЭГ печени интактной крысы: Лизосомы, средняя из которых первичная, а остальные 

– вторичные. Видны еще митохондрии, ЗЭР и микротельце  

(А.А. Покровский, В.А. Тужельян, 1976) 
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4.2. СТРУКТУРНЫЕ ПРЕОБРАЗОВАНИЯ ЛИЗОСОМАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 

 

а) в различные этапы развития экстрапеченочного холестаза, завер-

шающегося летальным исходом. 

 
 

 
Рис. 39. ЭГ печени крысы с 1-недельным холестазом: а - резкое увеличение числа первичных 

лизосом в гепатоците (в центре – огромная аутофатолизосома) и б - в купферовской клетке 

(В.Ю. Зиновкина, 1982). 

б 

а 
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Рис. 40. ЭГ печени крысы с 2-недельным холестазом: огромных размеров, аутофаголизосома, 

занимающая почти все поле зрения,  содержащая поврежденные митохондрии, участки гра-

нулярной эндоплазматической сети, первичные лизосомы, частично переваренные фрагмен-

ты; окружена хорошо заметной двухконтурной мембраной (В.Ю. Зиновкина, 1988). 

 

 

 
Рис. 41. ЭГ печени крысы с 2-недельным холестазом: увеличение числа вторичных ауто-

фаголизосом (3 в поле зрения). (В.Ю. Зиновкина, 1988) 
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Рис. 42. ЭГ печени крысы с 2-недельным холестазом: огромных размеров постлизосома или 

остаточное тельце (миелиноподобная структура) (В.Ю. Зиновкина, 1988). 

 

 
Рис. 43. ЭГ печени с 3-недельным холестазом: в центре огромное остаточное тельце, содер-

жащее электронноплотные гранулы; рядом множество остаточных телец меньших размеров. 

(В.Ю. Зиновкина, 1988) 
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б) после проведения процедуры гемосорбции: 

 

 

 

 

Рис. 44. ЭГ печени крысы после проведения двухкратной гемосорбции, сочетающейся с 

внутривенным введением гемодеза: а - участок купферовской клетки с увеличенным числом 

лизосом, среди которых преобладают вторичные – гетерофаголизосомы, содержащие гемо-

дез; б - участок гепатоцита, содержащий 2 первичные и 2 вторичные гетерофаголизосомы. 

(И.В. Гринько, 1985) 

а 

б 



47 

4.3. ДАННЫЕ МОРФОМЕТРИИ И ПОВРЕЖДАЕМОСТИ 

ЛИЗОСОМАЛЬНЫХ МЕМБРАН 

 

 

Рис. 45. Изменение общего числа лизосом (в % к контролю) и соотношения  

их первичных      и вторичных      форм в динамике развития: 

А - экстрапеченочного холестаза (В.Ю. Зиновкина, 1988); Б - хронического гепатита с пере-

ходом в цирроз печени и В - подпеченочной формы портальной гипертензии  

(Л.И.  Рачок, 1985). 
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4.4. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ ПРОНИЦАЕМОСТИ ЛИЗОСОМАЛЬНЫХ 

МЕМБРАН 
 

 

 
Рис. 46. Изменения НА кислой ДНК-азы при действии нарастающих концентраций неионно-

го детергента тритона Х-100 в гомогенате печени крыс с различными сроками ХТПП: 

интактный контроль;       ХТПП а – 7,  б – 26 дней; в – 6, г – 10, д – 20, е – 36 недель.  

По оси абсцисс – НА (в % к исходному уровню); по оси ординат – концентрации тритона, Х 

– 100: 0,005; 2 – 0,10; 3 – 0,020; 4 – 0,050; 5 – 0,100; 6 – 0,200; 7 – 0,500 %. (Т.Н Глинская, 

1992). 
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4.5. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛИЗОСОМАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ В 

ДИНАМИКЕ РАЗВИТИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 

 

 
Рис. 47. Динамика изменения несегментируемой  активности (НА) гидролаз печени (в % к 

контролю), косвенно отражающее проницаемость лизосомальных мембран, в процессе раз-

вития экстрапеченочного холестаза у крыс (В.Ю. Зиновкина, 1988):  1 – кислые катепсины; 2 

– кислая РНК-аза, 3 – кислая ДНК-аза, 4 - Д галактозидаза, 5 – кислая фосфатаза.  

 

 

 
 

Рис. 48. Изменения проницаемости лизосомальных мембран клеток печени (в % к исходной 

величине) при прогрессирующей застойной недостаточности кровообращения правожелу-

дочкового типа (при венозном застое печени) у собак: 1 – СА/ОА, 2 – СА/ОА Д-

галактозидазы печени; активность сывороточных катепсинов (3). (А.А. Кривчик, 1973). 
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Условная ферментативная мощность лизосомы  

(степень насыщения гидролазами) печени крыс в различные сроки разви-

тия экстрапеченочного холестаза (В.Ю. Зиновкина, 1988) 

 
Сроки 

эксперимента 

Кислые 

катепсины 
к-РНКазы к-ДНКазы 

β, Д-

галактозидаза 

Кислая  

фосфатаза 

Контроль 9,3 (100%) 1,8 (100%) 4,3 (100%) 4,5 (100%) 1,8 (100%) 

ЭХ – 12 час 7,5 (80%) 1,8 (100%) 5,7 (133%) 3,7 (82%) 2,0 (56%) 

ЭХ – 1 нед. 8,0 (86%) 1,5 (83%) 3,6 (84%) 4,1 (91%) 1,5 (83 %) 

ЭХ – 2 нед. 14,4 (155%) 2,3 (128%) 5,7 (133%) 7,6 (169%) 2,3 (128%) 

ЭХ – 3 нед. 106 (114%) 1,8 (100%) 7,4 (172%) 6,4 (142%) 2,1 (107%) 

 

 

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 

 

1. Перечислите основные структурные отличительные особенности мито-

хондрий интактного органа. 

2. Назовите наиболее ранние структурные изменения митохондрий при 

повреждении клетки. 

3. Охарактеризуйте динамику структурных изменений митохондрий в хо-

де развития хронического поражения органа. 

4. Чем характеризуются структурные изменения митохондрий при по-

вреждении клетки? 

5. Что отражает выражение «митохондрии типа оптически пустых меш-

ков»? 

6. Дайте графическое изображение динамики изменения числа митохон-

дрий в процессе хронического токсического поражения органа, завершающего-

ся его гибелью. 

7. Дайте графическое изображение динамики изменения среднего числа 

крист в митохондриях пораженного органа в различные этапы развития процес-

са. 

8. Дайте графическое изображение динамики изменения средней площади 

митохондрий в процессе хронического токсического поражения органа, завер-

шающегося выздоровлением. 

9. Начертите график, отражающий динамику изменения КЭЭМ в ходе 

развития хронического поражения органа, завершающегося его гибелью. 

10. Дайте графическое изображение динамики изменения активности 

митохондриальных ферментов в ходе развития хронического поражения орга-

на, завершающегося: а) выздоровлением и б) гибелью плода. 

11. Дайте графическое изображение динамики изменения функциональ-

ных резервов митохондрий в ходе развития хронического поражения органа, 

завершающегося: а) выздоровлением и б) гибелью организма. 
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12. Перечислите признаки, отражающие компенсаторные реакции мито-

хондрий в ответ на повреждение клетки. 

13. Как классифицируются структурные образования лизосомальной си-

стемы? 

14. Какие лизосомы (первичные или вторичные) преобладают в интакт-

ном органе? 

15. Какие формы вторичных лизосом преобладают в интактном органе? 

16. Охарактеризуйте динамику структурных изменений лизомальной си-

стемы в ходе развития патологического процесса в органе. 

17. Начертите график, отражающий динамику изменений НА гидролаз в 

динамике развития патологического процесса в органе, завершающегося гибе-

лью организма. 

18. Начертите график, отражающий динамику изменений проницаемости 

лизосомальных мембран в динамике развития патологического процесса в ор-

гане, завершающегося: а) выздоровлением и б) гибелью организма. 

19. Какое свойство лизосом отражает проба с тритоном Х-100. 

20. Дайте патогенетическую оценку резкого увеличения числа вторичных 

лизосом на фоне уменьшения числа первичных лизосом. 

21. Дайте патогенетическую оценку увеличения общего числа лизосом с 

преимущественным ростом числа первичных форм. 

22. Дайте графическое изображение динамики изменений общего числа 

лизосом, удельного веса первичных и вторичных их форм в ходе развития па-

тологического процесса в органе, завершающегося его гибелью. 

23. Перечислите основные структурные особенности ядра клетки интакт-

ного органа. 

24. Назовите структурные изменения ядра при обратимом и необратимом 

повреждении клетки. 

25. Какие изменения в ядре клетки являются морфологическим выраже-

нием компенсаторных реакций при повреждении? 

26. Какие изменения в ядре клетки ведут к ее гибели? 

27. Дайте графическое изображение динамики изменения содержания в 

гомогенанте органа РНК в ходе развития процесса, завершающегося: а) гибе-

лью и б) выздоровлением организма. 

28. Дайте графическое изображение динамики изменения содержания в 

гомогенанте органа ДНК в ходе развития процесса, завершающегося: а) гибе-

лью и б) выздоровлением организма. 

29. Дайте графическое изображение динамики изменения содержания в 

гомогенанте органа белка в ходе развития процесса, завершающегося: а) гибе-

лью и б) выздоровлением организма. 

30. Перечислите морфологические (структурные) признаки изменений 

субклеточных структур клетки при обратимом ее повреждении. 

31. Закрыв подрисуночные подписи, постарайтесь грамотно (правильно) 

прокомментировать суть изменений со стороны субклеточных структур на при-

веденных в «Атласе» электроннограммах, и дать им патогенетическую оценку. 
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