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ВИВЧЕННЯ МОРФОЛОГІЧНИХ ОЗНАК АУТОФАГІЇ ЯК ТИПУ ПРОГРАМОВАНОЇ 

СМЕРТІ РОСЛИННОЇ КЛІТИНИ ЗА УМОВ БАКТЕРІАЛЬНОЇ ІНФЕКЦІЇ 

 

© С. І. Шевченко, І. П. Аносов 
 

Вивчено ультраструктуру руйнації протопласту рослинної клітини за умов бактеріальної інфекції. За 

аналогією до процесів аутофагії в тваринних клітинах визначено морфологічні шляхи аутофагії рослин-

них клітин - вакуолізація цитоплазми, конденсація та деконденсація ядерної маси, мультивезикулярну 

нуклеацію, експансію фагофора та дозрівання макроаутофагосом, утворення аутофаголізосом, утво-

рення мікроаутофагосом шляхом інвагінації тонопласту, явище мітофагії. Показано місця кінцевої де-

градації зруйнованої цитоплазми у вакуолях уражених клітин 

Ключові слова: аутофагія, аутофагосома, лізосома, аутолізосома, аутофаголізосома, некроз, тоноп-

ласт, гонофора, везикула 

 

The ultrastructure of the destruction of the plant cells protoplast is studied under the condition of bacterial 

infection. According to the autophagy processes in animal cells, the morphological ways of plant cells 

autophagy – vacuolization of cytoplasm, condensation and decondensation of the nuclear mass, multivesicular 

nucleation, phagophore expansion and macroautophagosome ripening, autophagolysosome formation by the 

way of tonoplast invagination, mitophagy phenomenon are determined. The places of the final degradation of 

the ruined cytoplasm in the vacuoles of destroyed cells are shown 

Keywords: autophagy, autophagosome, lysosome, autolysosome, autophagolysosome, necrosis, tonoplast, 

gonophore, vesicles 

 

1. Вступ 

Трансмісійний електронний мікроскоп (ТЕМ) є 

одним з найбільш ранніх інструментів, використову-

ваних для характеристики аутофагії, і він залишається 

одним з найнадійніших методів моніторингу аутофагії 

в клітинах і тканинах. Проте, інтерпретація даних 

ТЕМ вимагає спеціальних знань. Існує кілька критеріїв 

для точного опису аутофагосоми і аутолізосоми. Від-

мінною рисою аутофагосоми є їх подвійні або муль-

тимембранні структури, що містять електронно-щіль- 

ний матеріал з щільністю, аналогічній цитоплазми [1]. 

Наявність в аутофагосоми органел, таких як 

мітохондрії, хлоропласти, що містять в собі аутофа-

голізосоми, мають більш темний колір, і нагадують 

лізосоми цитоплазми. Інші цитоплазматичні утво-

рення можуть бути помилково описані як аутофаго-

соми і аутофаголізосоми. 

Іноді типова подвійна структура мембрани ау-

тофагосоми може бути порушена, наприклад після 

інфікування деяких патогенних мікроорганізмів. То-

му, неупереджена і чітка ідентифікація аутофагосоми 

з використанням ТЕМ вимагає запобіжних заходів. 
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Використання величезного світового досвіду у 

вивченні ПКС тваринної клітини, рекомендацій 

NCCD (Номенклатурний комітет з клітинної смерті), 

проведення чіткої аналогії в ідентифікації отриманих 

результатів, поєднання методів біохімічних дослі-

джень з методами мікрокопічних досліджень стане 

основним у вивченні смерті рослинної клітини [1–5]. 

 

2. Літературний огляд 

Програмована клітинна смерть (ПКС) – гене-

тично детермінований процес, який описаний як для 

клітин еукаріот, так і для клітин прокаріот. У тварин-

них клітин тепер розрізняють три основних типи 

ПКС: апоптоз, аутофагію і некроз. На відміну від 

ссавців, у рослин досі існує плутанина в класифікації 

ПКС. Існування «класичного апоптозу» в рослинних 

клітинах в нині широко дискутується. Апоптоз у тва-

рин супроводжується стисненням протопласту, кон-

денсацією хроматину і фрагментацією ядра [1]. 

З моменту відкриття смерті клітини за морфо-

логічними ознаками і втілення терміну «апоптоз» для 

цього процесу стало однією з найбільш привабливих 

і актуальних подій в сучасній біології [2]. 

Надмірна кількість публікацій застерігає сто-

совно неправильного використання термінів, що упо-

вільнюють процес у галузі дослідження клітинної 

смерті. Виходячи з цього, було створено NCCD (Но-

менклатурний комітет з клітинної смерті) [3]. 

Користуючись рекомендаціями NCCD, можна 

визначити термін «апоптоз», створений Kerr et al, та-

ким, що супроводжується округленням клітини, за-

паданням псевдоподій, зменшенням кількісного об’є- 

му, конденсацією хроматину, фрагментацією ядра; 

плазматична мембрана покрита пухирцями, зберігає 

свою цілісність до завершальних стадій процесу при 

поглинанні резидентними фагоцитами in vivo. Варто 

зазначити, що поняття «апоптоз» та «смерть клітини» 

не є синонімами, оскільки «апоптоз» розглядається 

на біохімічному рівні, а «смерть клітини» взагалі 

може розглядатися на механічному рівні. Некроз 

морфологічно характеризується приростом об’єму 

клітини, набуханням органел, розривом плазматичної 

мембрани і подальшою втратою внутрішньоклітин-

ного вмісту [4]. 

Аутофагія – це деградація органел і цитоплаз-

матичного матеріалу, яка відбувається за участю вну-

трішньоклітинних мембранних структур. Подібно до 

дріжджів та тваринних клітин, рослинні клітини де-

монструють декілька типів аутофагії. Мікроаутофа- 

гія – це поглинання клітинних компонентів вакуоляр-

ною мембраною. Макроаутофагія має місце подалі від 

вакуолі. В рослин вона здійснюється аутолізосомами, 

які значною мірою відрізняються від аутофагосом, 

знайдених у дріжджах та тваринних клітинах, так як 

містять гідролази від початку їхнього формування. 

Інший тип аутофагії у рослинних клітинах названий 

мегафагією або мегааутолізом – це масова деградація 

клітин наприкінці одного типу запрограмованої смерті 

клітин. Знайдено докази аутофагії специфічних білків 

при внутрішній дегенерації хлоропластів [5]. 

Процес утворення аутофагосом розпочинаєть-

ся в цитоплазмі з утворенням чашкоподібної (cape-

shape) мембранної структури, так званої фагофори 

або ізолюючої мембрани, яка поступово розширюю-

чись, захоплює компоненти клітини і потім захлопу-

ється, утворюючи зрілу аутофагосому. Зовнішня 

мембрана аутофагосоми згодом зливається з тоноп-

ластом. При цьому в люмен вакуолі вивільняється 

так зване «аутофагічне тіло» – її вміст оточений одні-

єю мембраною, яка згодом деградується вакуолярни-

ми кислими гідролазами. Продукти деградації при 

цьому можуть знову транспортуватися в цитоплазму 

[6]. Деградація аутофагосомального вмісту може про- 

ходити і у самих аутофагосомах, оскільки вони містять 

гідролітичні ферменти. Таким чином, в ході аутофагії 

деградація клітинного вмісту може здійснюватися як 

шляхом злиття аутофагосом з центральною літичною 

вакуолею, так і в самих аутофагосомах [7, 8]. 

На сьогодні залишається невідомим взагалі, як 

проявляється апоптоз у рослин, що за своїми проява-

ми досить схожий з апоптозом у тварин. Важливі 

компоненти апоптозного ланцюга у тваринній і рос-

линній клітинах можуть бути взаємно замінні: відбу-

вається виражена конденсація хроматину з наступ-

ним розпадом ядра, клітинна мембрана стає пухирча-

тою, і утворюються гігантські вакуолі. У більшості 

випадків у рослин вакуолізація цитоплазми передує 

руйнуванню ядра і мітохондрій [9]. 

Нещодавно групою вчених встановлено, що 

використання терміну «апоптоз» для рослин не ви-

правдано, було запропоновано відокремити такі її 

типи: вакуолярну загибель та некроз. Вакуолярна 

клітинна смерть розглядається як комбінація аутофа-

гії, здійснюваної вакуолями і супроводжується збі-

льшенням їх розмірів, і подальшого вивільнення гід-

ролаз з літичних вакуолей в результаті розриву мем-

брани вакуолей (тонопласту). При цьому морфологія 

клітинних органел і цілісність плазматичної мембра-

ни клітини зберігається до моменту розриву тонопла-

сту. На противагу цьому, некротична смерть супро-

воджується швидким розривом плазматичної мем-

брани, стисненням протопласту, порушенням функ-

ціонування мітохондрій, активним накопиченням 

форм кисню і відсутністю характерних ознак вакуо-

лярної смерті [4]. 

Вакуолі відіграють істотну роль в ПКС, яка ві-

дбувається не тільки в процесі розвитку рослинних 

організмів, але і при гіперчутливій відповіді (ГВ), ви-

кликаній зараженням рослин вірусними, бактеріаль-

ними або іншими патогенами. Описано два сценарії 

розвитку подій. При вірусній інфекції відбувається 

лізис тонопласту з вивільненням літичних ферментів 

вакуолей в цитоплазмі [10]. Це має біологічний сенс, 

так як переважна більшість вірусів рослин розмножу-

ється саме в цитоплазмі [11]. 

При бактеріальному або грибковому зараженні 

патоген перебуває поза клітиною рослини – в міжклі-

тинній рідині, званою апопластом. Для боротьби з 

деякими не клітинними патогенами вакуолярна мем-

брана здатна зливатися з плазмалемою, дозволячи гі-

дролітичним ферментам вакуолі виходити в позаклі-

тинний простір [12]. 

Залежно від способу видалення компонентів 

аутофагію поділяють на селективну і неселективну. 
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При селективній аутофагії цитоплазма та інші орга-

нели поглинаються аутофагосомами невибірково. У 

свою чергу, селективна аутофагія є цілеспрямованою 

і вимагає спеціальних білків-рецепторів для видален-

ня певних компонентів. При селективній аутофагії 

білки сімейства Atg8 виступають як рецептори [13]. 

Що стосується рослин, то специфічні білки і 

фактори, залучені в аутофагію компонентів прото-

плазми клітин, виділяють: мітофагію, хлорофагію, 

ліпофагію, рибофагію, ліпофагію, ксенофагію [14]. 

Для вивчення ПКС а саме аутофагії, були ви-

користані різні методи трансмісивної електронної мі-

кроскопії (ТЕМ). Результати ТЕМ залишаються «зо-

лотим стандартом» і це, як і раніше, є найнадійнішим 

методом моніторингу аутофагії в клітинах і тканинах 

рослин. Для інтерпретації даних ТЕМ потрібна спе-

ціальна кваліфікація для опису аутофагосом і аутолі-

зосом [15, 16]. 

 

3. Мета та задачі дослідження 

Основною метою роботи було проведення еле-

ктронно-мікроскопічних досліджень меристемної зо-

ни та первинної кори молодих корінців вражених ро-

слин для їх ідентифікації та встановлення деяких 

морфологічних етапів загибелі клітин як можливих 

типів програмованої загибелі рослинних клітин, що 

викликані присутністю фітопатогенних бактерій в 

цій зоні.  

Для досягнення поставленої мети були вирі-

шені наступні задачі: 

– вивчити ультраструктуру руйнації протопла-

сту рослинної клітини;  

– за аналогією до процесів аутофагії в тварин-

них клітинах визначити морфологічні шляхи аутофа-

гії рослинних клітин – вакуолізацію цитоплазми, 

конденсацію та деконденсацію ядерної маси, мульти-

везикулярну нуклеацію, експансію фагофора та до-

зрівання макроаутофагосом, утворення аутофаголізо-

сом, утворення мікроаутофагосом шляхом інвагінації 

тонопласту, явище мітофагії; 

– показати місця кінцевої деградації зруйнова-

ної цитоплазми клітин. 

 

4. Дослідження кореневої системи плодових 

дерев черешні 
Об'єктами досліджень була коренева система 

плодових дерев черешні неінфікованих сортів: Мелі-

топольська рання, Францис та із симптомами опіку 

листків, вік яких не перевищував 3–6 років [17, 18]. 

Роботу проводили в приватних насадженнях 

черешні Мелітопольського, Якимівського районів За-

порізької області. Відбір зразків вели у весняний пері-

од у фазі пробудження листкових бруньок, коли про-

ходив масовий розвиток кореневих відростків. З гли-

бини 30-40 см від поверхні ґрунту і 60–80 см від шта-

мба (залежно від віку дерева) збирали бічні корінці  

від кореневого розгалудження завдовжки 10–15 см з  

2–3-ма відростками. Незадерев’янілі кінцеві відростки 

довжиною до 5 мм були світло-коричневого кольору, 

тоді як решта корінців була темно-коричневого кольо-

ру. Для ультрамікроскопічних досліджень відбирали 

зони кореневих відростків від кореневого чохлика до 

зони кореневих волосків. Фіксували протягом 2 год в 

2,5 % глютарового альдегіду, приготованому на 0,1 М 

Na-фосфатному буфері (рН 7,2). Потім їх обробляли 

протягом 2 год в 1 % розчином OsO4 (Serva), пригото-

ваному на тому ж буфері з додаванням сахарози  

(25 мг/мл). Дегідратацію препаратів проводили в роз-

чинах етанолу зростаючої концентрації (30, 40, 50, 60, 

70, 96 %), ацетону та окису пропілену. Зразки уклада-

ли в Епон-812(Serva) і полімеризували протягом 3 діб, 

збільшуючи температуру від 37 °С до 60 °С. Зрізи 

отримували на ультрамікротоме (LKB III, Sweden), 

контрастували насиченим водним розчином ураніла-

цетату (60 °С, 10 хв), а потім водним розчином цитра-

ту свинцю протягом 10хв. Ультраструктуру клітин ме-

ристемної зони корінців інфікованих рослин вивчали 

за допомогою електронного мікроскопа ЕМВ-100БР 

(Україна). 

 

5. Результати досліджень та їх обговорення 

На поздовжніх та поперечних ультратонких 

зрізах кореневих відростків дерев черешні з симпто-

мами та без симптомів опіку листків спостерігали рі-

зний морфологічний стан протоплазми природно 

уражених клітин. Фрагменти зрізів меристемної зони 

не мають внутрішніх морфологічних ознак порушен-

ня її будови. Інтерфазні клітини містять в собі сфор-

мовані мембранні системи: ядро, ядерце, плазматич-

ний ретикулюм, мітохондрії, лейкопласти, вакуолі рі-

зної форми, прозору клітинну стінку первинної будо-

ви. В гранулярному протопласті зустрічаються окре-

мі лізосоми (рис 1, а, 1–3, стрілка 4, 5). 

Клітинні структури, представлені на рис 1, а, 

можна важати «нормальними». Мембранні форми ор-

ганел можна відрізнити від аутофагосомальних «ано-

рмальних», що подано в рекомендаціях NCCD [1–4]. 

В клітинах поверхневої зони кореня інфіко-

ваних рослин зустрічаються клітини з гіпертрофо-

ваним протопластом (рис. 1, б). Ядро (1) з ядерцем 

(стрілка 1) затиснуте до одного з боків клітини. Гі-

пертрофія центральної вакуолі (3) відбувається за 

рахунок злиття з нею дрібних вакуолей (стрілка 4). 

Притиснутий протопласт до клітинної стінки має 

вигляд електронно-щільної смуги (стрілки 5, 6). 

На рис. 1 Б представлено гіпертрофію цент-

ральної вакуолі, але це не є доказом розвитку нек-

розу. Морфологічнї характеристики приросту об’є- 

му клітини, набухання органел, розриву плазматич-

ної мембрани і подальшої втрати внутрішньоклітин-

ного вмісту не виявлено. Сам факт наявності в кліти-

нах великих центральних вакуолей дає змогу свідчи-

ти про їх можливу лізосомальну активність [4, 5]. 

В інших клітинах цієї зони відбувається конден-

сація ядерного матеріалу та гранулярного протопласту 

у середній частині (рис. 1, в, 1). Поряд з цим у вільній 

зоні клітини відбувається утворення електронно-

прозорих мембранних везикул, інші мембранні прозорі 

везикули охоплені ектронно-щільним матриксом кон-

центричної форми (стрілки 2, 3). Клітинна стінка набу-

ває додаткової електронної щільності (стрілка 4). 

Електронно-щільний матрикс концентричної фо-

рми, що охоплює прозорі мембранні везикули (рис. 1, 

стрілка 2, 3) може бути як мультивезикулярне тіло. 
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На відстані 1мм від апікальної меристеми зу-

стрічаються клітини, в яких ядерний матеріал має 

вигляд деконденсованої гранулярної маси (рис. 1, г). 

Залишки ядерної мембрани (стрілка 1) утримують 

частину ядерної маси. Утворені одномембранні гра-

нулярні везикули мають правильну округлу форму 

(стрілка 2).  

На поверхні однієї з гранулярних везикул розмі-

щена електронно-щільна смуга чашовидної форми 

(стрілка 3). В клітинному просторі зустрічаються сфери-

чні двомембранні форми з різною електронною щільніс-

тю (стрілка 4) Смуга електронно-щільного протопласту 

щільно притиснена до клітинної стінки (стрілка 5, 6). 

Наявність в клітинах мембранних гранулярних 

везикул з електронно-щільною смугою чашовидної 

форми (рис. 1, г, стрілка 3) можна вважати за фаго-

фор, що є початковим етапом у формуванні аутофа-

госом в клітинах кореня уражених дерев черешні. 

Описана аналогічна чашовидна електронно-щільна 

смуга ініціює утворення двох мембран та «зрілих» 

аутофагосом при закритті цього фагофора у тварин-

них клітинах [5–7]. Такі структури подібні до вияв-

лених нами сферичних двомембранних форм з різ-

ною електронною щільністю (рис. 1, г, стрілка 4).   

 

    
а                                                           б 

    
в                                                           г 

Рис. 1. Ультраструктура цитоплазми клітин молодих корінців зони ризоплану дерев черешні з симптомами  

опіку листків: а – Фрагменти інтерфазних клітин меристемної зони кореня: 1 – ядро; 2 – ядерце; 3 – вакуолі;  

4 – клітинна стінка рослинної клітини первинної будови; 5 – лізосома (лінія 2 мкм); б – Утворення гігантської 

вакуолі в клітині: 1 – ядро; 2 – ядерце; 3 – центральна вакуоля; 4 - злиття малих вакуолей з центральною;  

5 – протопласт рослинної клітини щільно притиснутий до її клітиної стінки (лінія 3 мкм); в – стадія конденсації 

ядерного матеріалу та фрагментація цитоплазми клітини на окремі електронно-прозорі везикули: 1 – ядро;  

2 – окремі електронно-прозорі везикули; 3 – утворення мультивезикулярних форм (лінія 3 мкм); г – деконден-
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сація ядерного матеріалу та формування аутофагосом: 1 – ядерна мембрана; 2 – гранулярні везикули;  

3 – гонофора; 4 – сформовані аутофагосоми; 5 – смуга протопласту; 6 – клітинна стінка (лінія 3 мкм) 

В збільшених фрагментах гранулярного мат-

рикса цитоплазми продемонстровано етапи утворен-

ня двомембранних везикул (рис. 2, а, стрілка 1, 2). 

Збільшений вигляд двомембранної структури з гра-

нулярним матриксом у середині (рис. 2, б, стрілка 1) 

та утворення двомембранної форми (стрілка 2) підк-

реслюють контакт їх з цитоплазматичним тяжем та 

клітинною стінкою (стрілки 3, 4). 

На (рис. 2, в) зареєстровано факт контакту 

бактерій зони ризоплану з клітинною стінкою та 

утворення везикул шляхом інвагінації тонопласту в 

люмен центральної вакуолі контактної клітини, що 

є доказом причетності бактерій в ініціації аутофагії 

в клітинах кореня ураженої рослини. На збільше-

ному фрагменті вакуолярної везикули продемонст-

ровано формування внутрішніх шарів, що утворю-

ють так зване аутофагічне тіло. Сам процес утво-

рення аутофагосом шляхом інвагінації тоноплас- 

ту можна характеризувати як тип мікроаутофа- 

гії [8, 9]. 

 

   
 

а                                                          б 
 

   
 

в                                                          г 
 

Рис. 2. Етапи формування аутофагосом у клітинах молодих корінців в зоні ризоплану: а – збільшений фрагмент 

формування аутофагосом у деконденсованому ядерному матриксі: 1 – сформовані двомембранні аутофагосоми; 

2 – гранулярний ядерний матрикс (лінія 0,8 мкм); б – збільшений фрагмент двомембранної аутофагосоми (1);  

2 – утворення двомембранної фагофори; 3 – смуга протопласту; 4 – клітинна стінка (лінія 0,6 мкм); в – факт ко-

нтакту бактерій зони ризоплану з клітинною стінкою: 1 – поздовжній розтин бактеріальної клітини; 2, 3 – попе-

речні розтини бактеріальних клітин в деградованих залишках клітин кореня; 4 – клітинна стінка; 5 – утворення 

мікровезикул шляхом інвагінації вакуолярної мембрани – тонопласту; г – збільшений фрагмент вакуолярної ве-
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зикули: 1 - сконденсовна протоплазма клітини; 2 – стан мембранної структури везикули; 3 – електронно-

прозорий шар; 4 – дрібнодисперсний матеріал центральної зони везикули (лінія 0,2 мкм) 

За рахунок інвагінації тонопласту процесами ау-

тофагії локалізуються окремі та групи мітохондрій, що 

може свідчити про селективний тип аутофагії - мітофа-

гії [13, 14]. Електронно-щільний ланцюг, що бере 

участь в інвагінації, утворений гранулярними залишка-

ми продуктів метаболізму, сконденсованих на тонопла-

сті (рис. 3, а, стрілки 1–3). Контакт аутофагосоми з лізо-

сомою, зміна електронної щільності в середині можна 

віднести до морфологічного типу - аутофаголізосоми 

(рис. 3, б, стрілка1). Відбувається деградація її нутро-

щів, оскільки вони містять в собі гідролітичні ферменти 

[4, 10, 11]. Кінцевим етапом деградації протопласту ро-

слинної клітини, що відбувалася шляхом інвагінації то-

нопласту та аутофагії, є заповнення везикулами та ау-

тофагосомами всього простору центральної вакуолі. В 

цьому випадку центральна вакуоль уражених клітин 

кореня черешні виконує роль центральної лізосоми 

(рис. 3, г). 

 

   
 

а                                                        б 
 

    
 

в                                                        г 
 

Рис. 3. Етапи формування аутофагосом за рахунок вакуолярної мембрани: а – різні форми інвагінації тоноплас-

ту в бік нутрощів вакуолі: 1 – електронно-щільний цитоплазматичний ланцюг; 2 – дві мітохондрії, охоплені 

щільним ланцюгом в бік центральної вакуолі; 3 – окрема органела у фазі аутофагії (лінія 1.0 мкм); б – Сформо-

вана аутофагосома у вакуолярному просторі: 1 – аутофагосома; 2 – залишки гранулярної цитоплазми; 3 – ваку-

олярна мембрана; 4 – гранулярна цитоплазма; 5 – клітинна стінка (лінія 0.8 мкм); в – Етап формування аутофа-

голізосоми: 1 – до аутофагосоми щільно притиснена лізосома; 2 – деструкція крист мітохондрії; 3 – залишки 

цитоплазми; 4 – клітинна стінка (лінія 0.6 мкм); г – кінцевий етап знищення протопласта клітини шляхом інва-

гінації вакуолярної мембрани та аутофагією. Везикули заповнюють весь простір центральної вакуолі ураженої 

клітини кореня: 1 – вакуолярна мембрана; 2 – гранулярні залишки ядра; 3 – кінцеві фази процесу інвагінації;  

4 – клітинна стінка (лінія 3.0 мкм) 
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Отримані нами дані підтверджують дослі-

дження групи авторів про вирішальну роль вакуолі 

в літичних процесах у рослинній клітині і за анало-

гією з лізосомами у тваринних клітинах пропонуємо 

виділити поряд з некротичною смертю окремий тип 

клітинної смерті – «вакуолярну клітинну смерть». 

Також отримані дані про остаточну роль вакуолі в 

аутофагії підтверджують консервативний механізм 

деградації клітинного вмісту для того, щоб переро-

бити поживні речовини або зруйнувати пошкоджені 

чи токсичні матеріали. Це відбувається за рахунок 

поглинання цитоплазматичних компонентів до ва-

куолі, де вони розкладаються за рахунок вакуоляр-

них гідролаз [4, 10]. 

 
6. Висновки 

1. В результаті електронномікроскопічних до-

сліджень визначено етапи деградації протопласту 

клітин та утворення аутофагосом в природно інфіко-

ваних рослинах бактеріями опіку листків черешні. 

2. За аналогією з апоптозом у тваринних клі-

тинах кореневої системи черешні відбувається: ви-

ражена гіпервакуолізація центральної вакуолі, кон-

денсація хроматину ядра з наступним його розпадом 

і утворення в його фрагментах електронно-прозорих 

везикул та елетронно-щільних мультивезикулярних 

форм; деконденсація ядерного матеріалу і утворення 

в його матриксі одномембранних гранулярних вези-

кул та двомембранних аутофагосом за рахунок чашо-

видних фагофор. Наступним етапом деградації про-

топласту є локалізація частин цитозолю або його 

окремих фрагментів шляхом інвагінації тонопласту в 

середину центральної вакуолі, також визначено місця 

остаточної деградації цитозолю – в середині аутофа-

госом, аутофаголізосом та поглинутих вакуолями та-

ких форм, де присутні вакуолярні гідролази. 

3. Отримані дані будуть корисними при діаг-

ностиці бактеріальних форм хвороби на деревах че-

решні та інших кісточкових культур. 
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