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РЕЗЮМЕ 

Цель. Изучение ультраструктурных особенностей клеток рака прямой кишки и обнаружение признаков 
транслокации митохондрий из опухоли в область линии резекции с оценкой возможности образования 
новых злокачественных клеток. 

Материалы и методы. В исследование включены результаты, полученные от 44 больных (средний возраст 
66 (58–73) лет), прооперированных по поводу рака прямой кишки T2–3N0M0 со степенью дифференциров-
ки G2. Часть опухолевого материала и ткани кишки по линии резекции помещали в фиксирующий раствор 
формальдегида/глутаральдегида. Применяли стандартные методы подготовки срезов, которые исследова-
ли с помощью электронного микроскопа Jeol JEM-1011 (JEOL Inc., Япония).

Результаты. Ультраструктура аденокарциномы прямой кишки характеризовалась высокой плотностью 
расположения и вариабельностью размеров и формы опухолевых клеток с крупным ядром и глубокими 
инвагинациями ядерной мембраны, скоплением множества митохондрий по одному из полюсов клетки. 
Было выявлено отшнуровывание фрагмента цитоплазмы, плотно заполненного митохондриями, в виде ми-
тохондриома с последующей транслокацией митохондрий в здоровые ткани кишки по линии резекции. 
По данным электронограмм можно было судить об активном передвижении митохондрий в форме мелких 
сфероидов и митовизикул вдоль границ многослойной структуры подслизистой оболочки прямой кишки, а 
затем их слияние в крупные органеллы, способных к реализации ядерного синтеза из транспортированных 
митохондриальных и ядерных ДНК. Отмечены отдельные ядерные структуры в кооперации с группами 
митохондрий и последующей самосборкой аномальных клеток.

Заключение. Ультраструктурный анализ аденокарциномы прямой кишки свидетельствует не только о не-
обходимости митохондриальной транслокации для освобождения внутриклеточного пространства и пре-
дотвращения метаболической угрозы накопления активных форм кислорода в клетках опухоли, но и указы-
вает  на ключевую роль митохондрий для старта опухолевого переноса энергии и информации как лидеров 
этих процессов. Это приводит к мысли о вероятности индукции процессов раннего рецидивирования и 
метастазирования рака прямой кишки.
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ABSTRACT

Aim. To study the ultrastructural features of rectal cancer cells and to detect signs of mitochondrial translocation 
from the tumor to the resection line area with an assessment of the possibility of the formation of new malignant cells.

Materials and methods. The present study encompassed the data obtained from 44 patients with an average 
age of 66 (58–73) years, who underwent surgical intervention for rectal cancer T2–3N0M0 with differentiation 
grade G2. A portion of the tumor specimen and intestinal tissue along the resection line were preserved in a 
formaldehyde-glutaraldehyde fixative solution. Standard methods of section preparation were employed. Sections 
were subsequently examined using a Jeol JEM-1011 electron microscope (JEOL Inc., Japan).

Results. The ultrastructure of rectal adenocarcinoma was characterized by a high density of arrangement and varying 
sizes and shapes of tumor cells with a large nucleus and deep invaginations of the nuclear membrane, as well as an 
accumulation of multiple mitochondria at one of the cell poles. The process of pinching off a cytoplasmic fragment, 
which was found to be densely packed with mitochondria, was observed. This phenomenon was subsequently 
identified as a mitochondriome. Following this observation, the mitochondria were found to have translocated 
into healthy intestinal tissues along the resection line. Electron diffraction data revealed the active movement of 
mitochondria in the form of small spheroids and mitovesicles along the boundaries of the multilayer structure 
of the rectal submucosa, and subsequent fusion into large organelles capable of implementing nuclear synthesis 
from transported mitochondrial and nuclear DNA. We observed the presence of individual nuclear structures in 
conjunction with groups of mitochondria, followed by the self-assembly of abnormal cells.

Conclusion. The ultrastructural analysis of rectal adenocarcinoma indicates the need for mitochondrial translocation 
to free up intracellular space and prevent the metabolic threat of reactive oxygen species (ROS) accumulation in 
tumor cells. It also points to the key role of mitochondria in initiating tumor energy and information transfer as 
leaders of these processes. This observation suggests the possibility of early recurrence and metastasis in rectal 
cancer cases.
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ВВЕДЕНИЕ

В последние годы были достигнуты значитель-
ные успехи в лечении колоректального рака (КРР) 
с помощью химиотерапии, молекулярно-таргетной 
терапии и ингибиторов контрольных точек иммуни-
тета [1]. Однако рецидивы и лекарственная устойчи-
вость препятствуют успешному лечению рака, что 
приводит к относительно плохому прогнозу 5-лет-
ней выживаемости, составляющей примерно 60% 
[2–4]. Более того, примерно у 20% пациентов с ККР 
имеются метастазы на момент постановки диагноза, 
тогда как у 25% пациентов метастазы развиваются 
на ранней стадии во время наблюдения [5]. Поэтому 
крайне важно глубокое изучение ключевых факто-
ров и механизмов прогрессирования опухоли, а так-
же исследование новых терапевтических мишеней.

В настоящее время метаболическое перепро-
граммирование находится в центре внимания он-
кологических исследований. Недавние данные сви-
детельствуют о том, что уникальный метаболизм 
опухолевых клеток, характеризующийся сниженным 
окислительным фосфорилированием (OXPHOS) и 
повышенным гликолизом, регулируется динами-
кой митохондрий [6–8]. Митохондрии известны как 
«энергетические фабрики» эукариотических клеток, 
которые проявляют динамические свойства, такие 
как слияние, деление и деградация, что имеет ре-
шающее значение для их оптимального функцио-
нирования в производстве энергии [9]. Они играют 
важную роль в различных клеточных процессах, 
включая клеточную дифференцировку, апоптоз, го-
меостаз кальция, врожденный иммунитет и метабо-
лизм жирных кислот (FAS) и аминокислот [10, 11].

 Способностью к межклеточной транслокации на-
делены как целые митохондрии, так и митохондри-
альный геном или другие компоненты митохондрий 
[12]. Транспортный перенос митохондрий может 
осуществляться с помощью туннельных нанотру-
бок (ТNT), щелевых соединений (GJC) и внеклеточ-
ных пузырьков – микровезикул (MVS) от 100 нм до  
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1 мкм, которые в состоянии охватывать целые мито-
хондрии, геномную ДНК и митохондриальную ДНК 
[13]. Однако и сами митохондрии как активные ор-
ганеллы транспортируются по цитоскелету и могут 
принимать различные формы, например, сливаться 
в длинные или взаимосвязанные канальцы или раз-
деляться на маленькие сфероиды, что регулируется 
противоположными процессами слияния и деления 
[14]. Непрерывные процессы слияния и деления ми-
тохондриальных мембран помогают регулировать 
морфологию и количество митохондрий, обеспечи-
вая их однородность и эффективное функциониро-
вание [15]. Кроме того, несбалансированное слияние 
и деление митохондрий во время клеточного цикла, 
по-видимому, может быть связано с процессами 
митохондриально-зависимого метаболического пе-
репрограммирования, способствуя вступлению ра-
ковых клеток в митоз, тем самым обеспечивая преи-
мущество в пролиферации и выживаемости [9].

Слияние митохондрий определяется как полное 
слияние двух митохондрий путем сквозного столкно-
вения [10]. Митохондрии состоят из двух мембран: 
внешней митохондриальной мембраны и внутрен-
ней митохондриальной мембраны (IMM). Слияние 
начинается со слияния внешней мембраны, за кото-
рым следует слияние внутренней мембраны, которое 
происходит в непосредственной близости. Внутрен-
няя митохондриальная мембрана содержит просвет 
(матрикс) митохондрий, внутреннюю окаймляющую 
мембрану, параллельную внешней митохондриаль-
ной мембране, и глубокую извитую полиморфную 
инвагинацию, известную как криста. 

Криста увеличивает площадь поверхности вну-
тренней мембраны и содержит компоненты, необ-
ходимые для митохондриального дыхания. Когда 
четыре липидных бислоя сливаются, содержимое 
смешивается, а компоненты матрикса диффунди-
руют, образуя единую слитую митохондрию [9]. В 
дополнение к полному слиянию существует так на-
зываемый паттерн временного слияния «поцелуй 
и беги». В отличие от полного слияния, временное 
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слияние происходит, когда две митохондрии соеди-
няются, частично обмениваются интактными мем-
бранными белками и разделяются, тем самым со-
храняя свою первоначальную топологию. Этот тип 
слияния повышает функциональную стабильность 
и пластичность митохондрий и необходим для под-
держки митохондриального метаболизма [16]. Если 
умеренное слияние защищает эпителиальные клетки 
кишечника от повреждения митохондрий, вызванно-
го окислительным стрессом, и предотвращает КРР, 
то аномальное слияние митохондрий приводит к пе-
репроизводству аденозинтрифосфата и аномальной 
пролиферации опухоли. 

Таким образом, учитывая уровень современных 
знаний о дислокации и трансформации митохондрий 
и их биологической значимости в опухолевом патоге-
незе, представляется актуальным визуально оценить 
топографические признаки перемещения митохон-
дрий от первичного очага КРР к линии резекции. Это 
поможет приблизиться к формированию гипотезы о 
ключевой роли митохондрий в инициировании новых 
опухолевых клеточных конгломераций, как возмож-
ной основы рецидивирования и метастазирования. 

Целью данного исследования стало изучение 
ультраструктурных особенностей клеток рака пря-
мой кишки и обнаружение признаков транслокации 
митохондрий из опухоли в область линии резекции 
с учетом возможности образования новых злокаче-
ственных клеток.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включены результаты, получен-

ные от 44 больных раком прямой кишки T2–3N0M0, 
средний возраст 66 (58–73) лет, прооперированных 
без проведения адъювантного лечения. Степень 
дифференцировки опухоли у всех больных соответ-
ствовала G2. Во время операции после лапаротомии 
выполняли мобилизацию пораженного опухолью 
участка кишки с перевязкой и пересечением питаю-

щих кровеносных сосудов, производили лимфодис-
секцию и выполняли резекцию пораженного органа 
в объеме резекции прямой кишки с удалением злока-
чественной опухоли. Часть опухолевого материала и 
фрагмент ткани кишки по линии резекции сразу по-
мещали в фиксирующий раствор, содержащий фор-
мальдегид и глутаральдегид.

После предварительной подготовки образец 
тканей помещали в чистую смолу Epon-812 (SPI 
Inc., США) и отверждали в течение 72 ч при 70 °C. 
Ультратонкие срезы (90 нм) получали с помощью 
ультрамикротома, оснащенного алмазным ножом. 
Срезы монтировали на медные щелевые решетки и 
подвергали контрастированию 2%-м водным рас-
твором уранилацетата в течение 40 мин и цитратом 
свинца в течение 2 мин. Срезы исследовали и фото-
графировали с помощью электронного микроскопа 
Jeol JEM-1011 (JEOL Inc., Япония).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Согласно гистологическому заключению, опухоль 

прямой кишки представляла собой низкодифферен-
цированную аденокарциному (high grade G2). Наибо-
лее характерными признаками таких опухолей было 
наличие муцинозного компонента (5%) с инвазией 
всех слоев стенки кишки, прорастанием висцеральной 
брюшины, очагами некроза, умеренно выраженным 
хроническим воспалением, присутствием признаков 
лимфоваскулярной и периневральной инвазии.

При ультраструктурном исследовании ткани опу-
холи проявлялся типичный инвазивный рост клеток 
аденокарциномы, варьирующих по форме и разме-
рам (рис. 1). Клетки плотно прилегали друг к другу 
без выраженного межклеточного пространства меж-
ду наружными слоями клеточных мембран. Вместе 
с тем одними из заметных структур, демонстрирую-
щими тесные межклеточные контакты, были элек-
тронно-плотные образования по типу «интердигита-
ции» или десмосомы (стрелки на рис. 1, b).

Рис. 1. Электронограмма фрагмента низко-
дифференцированной аденокарциномы с 
инвазией стенки прямой кишки: а – вариа-
бельность размеров и формы опухолевых 
клеток с высокой плотностью расположе-
ния; b – наличие межклеточных контактов 
в виде «интердигитации» или десмосом 
(стрелки); ×10 000. Здесь и на рис. 2, 4 изо-
бражения типичны для препаратов каждого 
из обследованных пациентов в группеа                                                                b
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Учитывая тот факт, что десмосомы обеспечивают 
необходимую механическую сцепку между клетка-
ми путем соединения промежуточных филаментов, 
это свидетельствовало о прямом взаимодействии и 
обмене, позволяющем реализовывать жизнеобеспе-
чение ткани опухоли. На фоне клеточного полимор-
физма было отмечено разнообразие размеров и форм 
ядра. Причудливость формы ядер была связана с 
многочисленными инвагинациями ядерной мембра-
ны. Нередко ядро занимало значительную часть, до-
стигающую до 50–60% поверхности клетки, и имело 
многолопастной вид с глубокими инвагинациями 
оболочки ядра (рис. 2). Такой тип ядер характерен 
для злокачественной транформации. Цитоплазма 
клеток аденокарциномы была плотно заполнена 
органоидами, среди которых основную массу со-
ставляли митохондрии разного размера в основном 
неправильной округлой формы с патологической 
конфигурацией крист и разной электронной плотно-
стью внутреннего пространства, содержащего про-
дукты метаболизма (рис. 2).

Обращало внимание, что в подавляющем боль-
шинстве клеток крупная агрегация митохондрий, как 
правило, была смещена к одному из полюсов клетки. 
Как правило, эту особенность перемещения мито-
хондрий к переднему краю инвазивных раковых кле-
ток связывают с необходимостью энергообеспече-
ния для их движения [17, 18]. Можно предположить, 
что значительное скопление митохондрий в клетках 
могло инициировать крупный митохондриальный 
перенос, который осуществлялся посредством меха-
низма цитоплазматического отшнуровывания целой 
агрегации митохондрий (изгнание) за пределы клет-
ки в виде митохондриома, что демонстрирует после-
дующая электронограмма (рис. 3). 

Действительно, было отмечено, что рядом с клет-
ками располагалась отдельная структура с митохон-
дриями в области скопления коллагеновых пучков. 
В противном случае, когда в опухолевых клетках 
формируется чрезмерное скопление митохондрий 
в состоянии дисфункции, может продуцироваться 
большое количество активных форм кислорода, что 
представляет угрозу для жизни клеток [19]. Именно 
при таких опасных условиях отмечается склонность 
раковых клеток вытеснять митохондрии в межкле-
точное пространство [20].

Очевидно, зафиксированное нами при ультра-
структурном исследовании рака прямой кишки 
отделение митохондриома от клетки путем отшну-
ровывания участка цитоплазмы, заполненного 
митохондриями, демонстрирует начальный этап 
трансклеточного переноса митохондрий. Нельзя ис-
ключить предположение о том, что в дальнейшем 

это может представлять один из сигнальных меха-
низмов для транслокации митохондрий и связанных 
с ними важнейших митохондриальных компонентов 
(митохондриальная ДНК, фрагменты ядерной ДНК) 
в окружающее пространство и оккупирования терри-
тории здоровых тканей. В этом мы смогли убедить-
ся, изучая электронограммы ткани кишки по линии 
резекции удаленной опухоли (рис. 4, 5).

Рис. 2. Электроннограмма фрагмента ткани аденокарци-
номы прямой кишки. Клетки опухоли с многочисленными 
глубокими инвагинациями ядерной мембраны, скопление 

митохондрий по одному из полюсов клетки; ×20 000

Рис. 3. Электронограмма фрагмента ткани аденокарцино-
мы толстой кишки. Отшнуровывание фрагмента цитоплаз-
мы, образующего митохондриом, окруженного коллагено-

выми пучками (стрелка); ×10 000

Рис. 4. Электронограмма фрагмента ткани толстой кишки 
по линии резекции аденокарциномы. Активная миграция 
митохондрий через слои мышечной пластинки подслизи-

стой основы. ×25 000 
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Выход за пределы границ клетки, по-видимому, 
усиливал миграционную активность митохондрий, 
включая и митохондриальный геном для осущест-
вления сигнальной роли в окружающей межклеточ-
ной коммуникации, опосредуя передачу информации 
не только рядом с опухолевыми клетками, но даже 
и на более длинные дистанции в среде нормальных 
здоровых тканей.

Как видно на рис. 4, высвобожденные из опухо-
левых клеток митохондрии проявляют мобильность 
и самостоятельно продвигаются вдоль слоев мышеч-
ной пластинки подслизистой основы толстой кишки. 
Далее нетрудно заметить, что подавляющее большин-
ство митохондрий выглядят в виде маленьких сфе-
роидов, что свидетельствует об их морфологической 
пластичности и способности к мобильной адаптации 
при переходе к условиям существования из опухоле-
вой среды в нормальные ткани (рис. 5). Наряду с этим 
существует механизм, связанный с образованием так 
называемых митовезикул – популяции внеклеточных 
пузырьков митохондриального происхождения при 
развитии дисфункции митохондрий. Состав мито-
везикул может включать митохондриальные белки, 
мтДНК, цитохром С и другие компоненты.

Рис. 5. Электронограмма фрагмента ткани толстой кишки 
по линии резекции аденокарциномы. Движение множе-
ства мелких митохондрий сфероидного типа и митовези-
кул (стрелки) вдоль границ раздела подслизистой основы 

и мышечной пластинки подслизистого слоя. ×12 000

Иными словами, на данном этапе активной са-
мостоятельной транслокации митохондрий был ви-
зуализирован процесс уменьшения их размеров, из-
вестный из литературных источников как процесс 
«деления», обеспечивающий адаптивное эффектив-
ное функционирование малых сфероидных форм и 
митовезикул при активном передвижении на грани-
це с мышечной и слизистой тканью (рис. 6, а). 

Рис. 6. Электронограмма фрагмента тка-
ни прямой кишки по линии резекции 
аденокарциномы: а – наличие мелких 
митохондрий-сфероидов вдоль границы раз-
дела здоровых тканей подслизистой области,  
×80 000; b – скопление и участки слияния 
сфероидов и митовезикул, ×50 000; c, d – 
образование крупных аномальных митохон-
дрий в нишах извитых пространств, ×30 000

а				          b

c				          d
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Обращало внимание не только скопление боль-
шого количества митовезикул в петлях извилистой 
границы, но и наличие единичных крупных мито-
хондрий с электроноплотным содержимым.

Возникал вопрос, являются ли эти крупные ми-
тохондрии результатом слияния как закономерного 
процесса динамичного формообразования в соответ-
ствии с программой реализации митохондриального 
канцерогенеза?

Прежде всего, обращало внимание, что в отличие 
от «вертикального» перемещения вдоль тканей, при 
котором целесообразной формой для процесса бы-
строго движения митохондрий было деление на мел-
кие сфероиды и митовезикулы, при наличии склад-
чатых поперечных перегородок тканей возникали 
условия для «горизонтального» смещения в удобную 
нишу и слияния мелких форм митохондрий в более 
крупные (см. рис. 6, b–d). Механизм такого слияния, 
как уже отмечалось, начинается с объединения снача-
ла внешних, а затем и внутренних мембран, которые 
образуют полиморфную инвагинацию с выпячивани-
ями крист в матрикс. При этом компоненты матрикса 

диффундируют, образуя слитую митохондрию [9]. 
Известно, что процессы деления митохондрий регу-
лируется экспрессией Drp1, а слияния – экспрессией 
митофузина [21, 22]. По-видимому, такое аномальное 
слияние и концентрация метаболических и информа-
ционных факторов включали митохондриально-за-
висимое метаболическое перепрограммирование для 
реализации ядерного синтеза (рис. 7).

Как видно из рис. 7, в соединительнотканных 
прослойках подслизистой толстой кишки по линии 
резекции содержатся только свободные ядра и ми-
тохондрии, единичные или собранные группами. 
Определить моменты ядерной сборки не представ-
лялось возможным, но, по-видимому, такие элек-
тронограммы иллюстрируют информацию о роли 
митохондрий в инициации процессов самоорганиза-
ции ядерных структур ввиду возможности переноса 
ядерного материала и процессов слияния. На рис. 8 
можно рассмотреть процесс дальнейшей аномаль-
ной самосборки опухолевых клеток с участием ми-
тохондрий, окружающих «строительный объект» 
или находящихся внутри его.

Рис. 7. Электронограмма фрагмента ткани 
прямой кишки по линии резекции аденокар-
циномы: а – формирование фрагментов ядер 
в прослойках соединительной ткани в окру-
жении митохондрий, ×20 000; b – удлиненная 
форма сформированного ядра с ядрышками 
в тесном контакте с митохондриями, ×1 500

         а     				    b     				      c 
Рис. 8. Электронограмма фрагмента ткани толстой кишки по линии резекции аденокарциномы: а – заполнение расширен-
ного участка подслизистой ядром и несформированными фрагментами цитоплазмы, ×10 000; b – формирование клеточной 
структуры, включающей ядро и митохондрии, ×20 000; c – формирование системы трубочек и цистерн как прообраза аппа-

рата Гольджи и эндоплазматической сети, ×10 000

а				           b
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ОБСУЖДЕНИЕ

Обобщая данные проведенного исследования, 
по-видимому, можно представить последователь-
ность динамических событий от момента существо-
вания клеток первичной опухоли до появления подо-
бия их образа на дистанционном удалении по линии 
резекции и выделить основные этапы митохондри-
альной транслокации. Наше предположение сформу-
лировано в виде нескольких условных этапов, кото-
рые заключались в следующем.

Во-первых, исследование ультраструктуры кле-
ток аденокарциномы толстой кишки позволило 
определить наличие значительного скопления мито-
хондрий, патологический статус которых мог пред-
ставлять угрозу для опухолевой клетки из-за нако-
пления активных форм кислорода. Фактически это 
был сигнал не только для освобождения жизненно-
го пространства и предотвращения метаболической 
угрозы для клетки, но и для старта важнейшего про-
цесса опухолевого переноса энергии и информации 
лидерами этих процессов – митохондриями. Ана-
лиз электронограмм указывал на такой механизм 
массового переноса митохондрий за пределы клет-
ки, как формирование митохондриома в процессе 
отшнуровывания участка цитоплазмы, содержащей 
конгломерацию митохондрий. Именно этот крайне 
упрощенный механизм отделения позволял в даль-
нейшем осуществлять активное передвижение ми-
тохондрий и митовезикул в свободном от опухоли 
направлении.

Второй этап, который мы связываем собственно 
с транслокацией митохондрий, опирается на данные 
электронограмм, свидетельствующие об активном 
передвижении митохондрий вдоль границ много-
слойной структуры подслизистой оболочки прямой 
кишки. Высокая степень пластичности митохондрий 
способствует включению механизма деления и об-
разования мелких сферических форм. Как отмеча-
ется в литературе, в клетках колоректального рака 
усиленное деление митохондрий является распро-
страненным явлением, которое способствует или 
препятствует прогрессированию опухоли. А именно, 
усиленное деление митохондрий способствует ме-
таболическому перепрограммированию клеток, что 
приводит к клеточной пролиферации, инвазии, мета-
стазированию и химиорезистентности [22].

Далее, при продвижении микросфер митохон-
дрий в глубину тканей стенки толстой кишки, меня-
лась структура подслизистой, образуя поперечные 
складки и извилины, в просвет которых проникали 
сфероиды и митовизикулы. Известно, что внешняя 
мембрана действует как проницаемая платформа, 

которая облегчает конвергенцию иных клеточных 
сигналов, которые могут быть декодированы и пере-
даны в митохондрии [14]. По-видимому, это и послу-
жило включению механизмов слияния митохондрий 
и образованию крупных органелл, способных к ре-
ализации ядерного синтеза из транспортированных 
митохондриальных и ядерных ДНК.

 Действительно, при анализе электронограмм 
были определены участки подслизистой ткани тол-
стой кишки по линии резекции, в слоях которых 
определялись только одиночные ядра и контакти-
рующие с ними митохондрии. Ядра представляли 
собой как отдельные фрагменты без ядрышек, так и 
цельные в виде вытянутой структуры с нескольки-
ми ядрышками. Но характерным обстоятельством 
при этом было обязательное контактное или безкон-
тактное взаимодействие ядер с митохондриями, что 
подтверждает предположение об установлении сиг-
нальных мембранных связей между ними, а также 
митохондриями и основными органеллами, такими 
как эндоплазматический ретикулум. 

Об этом может свидетельствовать следующий 
этап, который, очевидно, можно охарактеризовать 
как процесс самосборки, основанный на тех же уни-
кальных сигнальных механизмах взаимодействия 
мембранных систем, формирования аномальных 
трубочек и полостей, что может уже представлять 
прототип опухолевой клетки. Можно полагать, что 
наличие ядра, митохондрий с учетом их сигнальной 
роли в запуске системы белкового синтеза могло бы 
обеспечить условия для пролиферативной активно-
сти клетки как основы возникновения рецидива или 
метастаза.

Безусловно, визуально наблюдаемую последо-
вательность движения митохондрий можно тракто-
вать как возможность возникновения новых очагов 
роста аденокарциномы прямой кишки. Однако эта 
проблема нуждается в дальнейшем исследовании 
не только с помощью электронной визуализации, 
но и в применении количественных иммунноги-
стохимических, радиоизотопных и других методов 
исследования. Мы полагаем, что данные настояще-
го исследования могут послужить поводом для раз-
мышления об огромном и опасном потенциале дви-
гательной и регуляторной активности митохондрий 
злокачественных новообразований в опухолевой 
прогрессии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
При ультраструктурном исследовании зафикси-

рован процесс перемещения   конгломерации мито-
хондрий из клеток аденокарциномы прямой кишки в 
межклеточное пространство в виде митохондриома 
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(пассивный перенос).   Дальнейшая самостоятель-
ная динамика продвижения митохондрий в слоях 
подслизистой ткани прямой кишки на уровне ли-
нии резекции (активный перенос) сопровождался 
трансформацией размеров митохондрий (деление 
и слияние) и включением триггерных механизмов 
процессов самоорганизации.  Предполагается, что 
мобильный характер митохондрий и регуляторные 
сигнальные системы мембран способствуют вос-
произведению процессов ядерного синтеза и самос-
борки прототипа опухолевой клетки как возможных 
механизмов раннего рецедивирования и метастази-
рования рака прямой кишки.
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