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На клеточном уровне гибель клетки 
может протекать путем некроза или 
апоптоза. Термин «апоптоз» впервые 
ввели ученые [4] для обозначения аль-
тернативной некрозу физиологической 
клеточной гибели. Структурные при-
знаки апоптоза в терминативных цент-
рах лимфоузлов были известны задолго 
до обоснования этими учеными такого 
процесса, как генетически запрограм-
мированной гибели клеток. Апоптоз — 
механизм, ограничивающий избыточ-
ность соматических мутаций.

В иммунной системе этот вид апоп-
тоза осуществляется в тимусе. На гра-
нице между нормальной, генетически 
запрограммированной гибелью клеток 
и апоптозом как одним из патологичес-
ких процессов, находится элиминация 
лимфоцитов во вторичных лимфоид-
ных тканях в ходе адаптивного имму-
ногенеза.

Апоптоз — это мягкий процесс с нор-
мальной тканевой регулировкой. Яд-
ро клетки — главный объект действия 
апоптоза. При некрозе хроматиновые 
нити ядра лежат эксцентрично, а при 
апоптозе они сохраняют мембранную 
изолированность. Этим и достигается 
основная цель апоптоза — уничтожение 
мутантной информации. Итак, в отли-

чие от некроза апоптоз — нормальная 
физиологическая гибель клеток, рас-
пространенная в системе гомеостаза.

Большинство данных об апоптозе 
получено на клетках крови, в частнос-
ти на лимфоцитах. Морфологические 
признаки апоптоза появляются только 
при физиологической гибели клеток 
(например, гибель клеток с коротким 
жизненным циклом). Тимоциты могут 
проходить через апоптоз из-за фраг-
ментации ДНК эндогенными глюко-
кортикоидами, а также под действием 
облучения низкими дозами ионизиру-
ющего излучения, что, конечно, не фи-
зиологично и вряд ли относится к за-
программированной гибели. Однако 
программируемость апоптоза спра-
ведлива, так как повреждаясь, клетки 
могут физиологически запускать про-
грамму гибели. А при ограниченном 
физиологически жизненном цикле 
(клеток крови) внутри клетки — факто-
ры, контролирующие программу ее ги-
бели. Таким образом, условие реализа-
ции программы апоптоза состоит в том, 
чтобы повреждение не было слишком 
тяжелым. Независимо от видов пуско-
вых моментов апоптоза, морфологи-
ческие характеристики самой гибели 
клетки одинаковые [1, 2].

При апоптозе плазматическая мемб-
рана становится гофрированной и пу-
зырчатой, что более выражено, чем при 
некрозе. Клетка разрушается до апоп-
тозных тел, сохраняющих обособлен-
ность и осмотические градиенты. Так 
как окружающая ткань не пропиты-
вается внутриклеточным содержани-
ем, отсутствуют и условия для воспа-
ления. Мембраны апоптозных клеток 
устойчивы к лизису. Апоптозная клетка 
сморщивается, цитоплазма ее конденси-
руется, однако органеллы ее нормаль-
ные. Эндоплазматический ретикулум 
разбухает. Ядро клетки при апоптозе 
уменьшается, а хроматин конденси-
руется, сначала сжимается в пятна не-
правильной формы, затем в плотный, 
и окончательно хроматин апоптозных 
клеток принимает форму компактных 
сфер. Ядрышки конденсируются в сфе-
рические массы и претерпевают сегре-
гацию на отдельные составные части, 
внедряются в компактный хроматин 
на периферии ядра. Фрагментация ДНК 
сопутствует этой перестройке. Биохи-
мически в клетке быстро прекращается 
синтез рибосомной РНК и белков.

Итак, подавление транскрипции при 
апоптозе обусловливает конденсацию 
ядерного хроматина, что вместе с яд-



312009 / 3 / 51 / июль—сентябрь

C L I N I C A L  D E N T I S T R Y

рышковой сегрегацией является важной 
морфологической характеристикой фи-
зиологической гибели [1, 2].

Целью нашей работы явилось изуче-
ние морфологических изменений кле-
ток в мазках-отпечатках с пораженного 
участка слизистой оболочки полости 
рта, а также морфологических особен-
ностей нейтрофилов и лимфоцитов 
периферической крови (апоптозных 
клеток) у больных в период разгара бо-
лезни и в стадии эпителизации до ле-
чения.

Исследования проведены на 38 боль-
ных с язвенным стоматитом токсическо-
го и аллергического генеза. Контроль-
ную группу составили 10 практически 
здоровых лиц. Подсчет клеток в цито-
логическом препарате с морфологичес-
кими признаками апоптоза проводили 
в препаратах, окрашенных гематокси-
лином и эозином, в стандартном поле 
зрения микроскопа. Исследования про-
водили до и после лечения.

Цитологические исследования по-
казали, что в стадии разгара болез-
ни в мазках-отпечатках определяется 
большое количество распавшихся эпи-
телиальных клеток, симиластов. Поле 
зрения покрыто детритом, отмечается 
обилие микроорганизмов (кокки, дип-

лококки, грибы), наличие распавшихся 
лейкоцитов, эритроцитов. Все это — ха-
рактерные признаки неспецифического 
воспаления с выраженным распадом 
тканей. В пораженных участках сли-
зистой оболочки полости рта некро-
биоз и некроз эпителиальных клеток 
сопровождаются присутствием вокруг 
них и в некотором отдалении от них 
в строме кооперации иммунокомпетен-
тных клеток с морфологическими осо-
бенностями иммунопреобразованных 
лимфоцитов (иммунобластов) и ней-
трофильных лейкоцитов.

В период эпителизации прослежи-
вается увеличение молодых эпители-
альных клеток в разной стадии митоза. 
Состав популяции клеток приобретает 
полноценную структуру. Количество 
микроорганизмов уменьшается, наблю-
даются единичные кокки. Число старых 
клеток уменьшается в стадии эпители-
зации по сравнению с разгаром болезни 
в 2,5 раза, что является свидетельством 
снижения воспаления, уменьшения 
распада тканей. Клетки, находящиеся 
в состоянии апоптоза, находились в не-
посредственном соседстве с анафазны-
ми клетками, замещающими дефект 
эпителиальных клеток после их физио-
логической смерти.

Исследование морфологических осо-
бенностей лейкоцитов периферической 
крови у больных в разгаре болезни вы-
явило увеличение количества стимули-
рованных лимфоцитов, т.е. бласттранс-
формированных лимфоцитов. При этом 
отмечалось значительное увеличение 
размеров лимфоцитов с резкой базофи-
лией их цитоплазмы, конденсация в от-
дельных участках ядер хроматиновых 
нитей, разбухание ядра, эксцентричное 
расположение нитей, увеличение коли-
чества ядрышек внутри ядра, цитоплаз-
матическая мембрана часто становилась 
гофрированной, отмечался разрыв от-
дельных участков клетки, т.е. признаки 
морфологических изменений клеток 
крови, описанных выше. Нейтрофилы 
также приобретали дегенеративные из-
менения: отмечался пикноз ядер, лизис 
отдельных ядерных участков или отек 
и разбухание ядер, в цитоплазме резко 
выраженная токсическая зернистость, 
вакуолизация ядер и цитоплазмы кле-
ток крови. Отмечались лейко- и лим-
фоцитоз, увеличение абсолютного ко-
личества нейтрофилов и после лечения 
количества лимфоцитов, т.е. до лечения 
отмечалась выраженная астенизация 
иммунной системы с увеличением ко-
личества апоптозных клеток.
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