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АПОПТОЗ ЕОЗИНОФІЛЬНИХ ГРАНУЛОЦИТІВ КІСТКОВОГО 
МОЗКУ ЩУРІВ ЗА УМОВ РАДІАЦІЙНОГО ВПЛИВУ 

Вивчення ультраструктури еозинофільних гранулоцитів кісткового мозку білих щурів за умов 
радіаційного впливу дозволило визначити ознаки апоптозного фенотипу цих клітин. Масова ano-
птична загибель еозинофілів супроводжується активацією проліферації клітин-попередників. 

Апоптоз - одна з генетичних програм онто­
генезу [1, 2]. Послідовність змін у клітинах при 
апоптозі не має особливого значення, тому що ці 
зміни відбуваються незалежно одна від одної, бо 
контролюються дискретними механізмами [3]. 
При спонтанному апоптозі клітина підкоряється 
своєму «внутрішньому годиннику». Індукова­
ний апоптоз є реакцією на екзогенний чинник, 
несумісний з компенсаторними механізмами клі­
тинного гомеостазу. 

У наш час проблема еозинофілії теж розгля­
дається крізь призму клітинної загибелі внаслі­
док апоптозу [4]. За існуючими даними [5], деякі 
чинники, наприклад гранулоцито-макрофагаль-
но-колонієстимулюючий фактор (ГМ-КСФ, GM-
CSF), запобігають апоптозу еозинофілів. Відома 
також гіпотеза [6], що пов'язує еозинофілію зі 
зсувом диференціювання на рівні класу поліпо-
тентних кістковомозкових клітин в напрямку 
еозинофілів-базофілів. Внутрішньоклітинні ме­
ханізми апоптозу еозинофілів широко не вивча­
лися. 

Нами використано експериментальний мате­
ріал відділу цитології та гістогенезу Інституту 
зоології ім. I. I. Шмальгаузена HAH України. 
Досліджували мазки периферичної крові та зрізи 
кісткового мозку зі стегон 28 статеводозрілих 
білих щурів Вістар/Рап (дві групи). Першу групу 
опромінювали на гамма-установці ІГУР-1 із 
джерелом 1 3 7Cs (потужність дози 2 сГр/хв) в діа­
пазоні малих доз (0,3 Гр). Матеріал відбирали на 
1, 3 та 5-ту добу після опромінення. Друга група 
з 7 інтактних щурів слугувала контролем. 

Найбільшу еозинофілію (1-ша доба: 1,94 ± 
±0,07 (P<0,001); З-тя доба: 5,25 ± 0,08 ( P < 
< 0,001); 5-та доба: 2,5 ± 0,07 (P < 0,001) проти 
0,57 ± 0,01 в контролі) спостерігали на З-тю добу 
після опромінення, тому електронну мікроскопію 
кісткового мозку проводили на цьому гістологіч­
ному матеріалі. 

Мікроскопія є одним з найкращих методів 
скринінгу, який дозволяє виявити морфологічні 
зміни ядерного матеріалу в клітині, що є типо­
вим для апоптозу. 

Дослідження ультраструктури еозинофіль­
них гранулоцитів проведено нами за допомогою 
електронного (трансмісійного) мікроскопа 
«Тесла БС-500». 

Аналіз спостережень на субмікроскопічному 
рівні дозволив дійти висновку про наявність ве­
ликої кількості апоптичних еозинофілів (рис. 1 -
контроль; рис. 2,3 - дослід), що мало би зменши­
ти вихід еозинофілів у периферичну кров. 3 ін­
шого боку, постійно реєструвалися еозинофільні 
мієлоцити з мітотичними фігурами (риc. 4, про­
фаза). За нашими даними, на 50 еозинофільних 
гранулоцитів піддослідних щурів припадає мак­
симум 10 апоптичних клітин і 3 - в стані мітозу; 
тоді як у контрольних тварин єдиною ознакою 
апоптичної загибелі еозинофілів є фрагменти їх 
цитоплазми у макрофагах. 

Еозинофіли і в нормі, і в патології гинуть 
внаслідок апоптозу. Відомо [7], що апоптоз -
фізіологічний феномен, протилежний мітозу в 
кінетиці тканинного гомеостазу, а іонізуюче 
опромінення є індуктором апоптозу. Однак масо­
ва апоптична загибель еозинофілів, вочевидь, 
стимулює проліферацію клітин-попередників. 
Це потверджується ще й тим, що мітотичні фігу­
ри реєструються в дочірніх мієлоцитах (вони 
відрізняються від материнської клітини насиче­
ністю специфічними гранулами та їх зрілістю), 
тобто замість 2 поділів мієлоцитів (у нормі) тут 
відбувається їх більше, можливо до 4, за прогно­
зами [8]. 

Залежно від того, на якій стадії дозрівання 
еозинофіл гине, ознаки апоптичного фенотипу 
паличкоядерних і сегментоядерних еозинофілів 
дещо різняться. Оскільки основні події апоптозу 
відбуваються в ядрі, слід відзначити, що в сег-
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Рис. 3. Апоптоз паличкоядерного еозинофіла (дослід). Каріолізис; цитоплазма зберігає цілісність 
і містить специфічні гранули з кристалоїдами різних розмірів і щільності; ознаки дегрануляції. 

Електронна мікрофотографія (зб. 12 000x) 

Рис. 4. Мітотична фігура (профаза) в еозинофільному дочірньому мієлоциті. Електронна мікро­
фотографія (зб. 8000x) 
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ментоядерних еозинофілах процес починається з 
каріопікнозу (агрегація хроматину) з наступним 
розщепленням ядра (каріорексіс) на фрагменти 
(див. рис. 2). Під час апоптозу паличкоядерних 
еозинофілів відбувається поступовий каріолізис 
ядра (див. рис. 3), при цьому залишаються тільки 
контури ядра. Натомість в обох випадках збе­
рігається цілісність цитоплазми, чітко ідентифі­
куються неушкоджені органели і специфічні гра­
нули еозинофілів з кристалоїдами в середині; 
деякі з них - вільні від кристалоїдів. Встановле­
но [9], що наявність осмієфільних кристалоїдів 
пов'язана з еозинофілпероксидазою в критичних 
величинах, клітини секретують її назовні, а по­
ступове освітлення серцевини специфічних гра­

нул свідчить про дегрануляцію, що зазвичай су­
проводжує еозинофілію [10]. Зважаючи нате, що 
при радіаційному впливі на організм ссавців ви­
никає дефіцит мієлопероксидази в нейтрофілах, 
а еозинофілпероксидаза не ушкоджується, ви­
вільнення вмісту специфічних гранул еозинофі­
лів є доречним, бо нейтрофіли здатні її запози­
чувати [11, 12]. 

Таким чином, у кістковому мозку опроміне­
них малими дозами радіації білих щуріз спосте­
рігається масова апоптична загибель еозинофі­
лів на тлі еозинофілії в периферичній крові, що 
можна пояснити стимуляцією проліферативної 
активності клітин-попередників. 
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V. O. Karpun, L. I. Nosova 

APOPTOSIS OF EOSINOPHIL GRANULOCYTES OF BONE MARROW 
OF RATS AFTER IRRADIATION 

Eosinophil granulocytes of bone marrow of rats by electron microscopy after irradiation were inves­
tigated. Cell death by apoptosis may be a stimulus of proliferative activity of cells-precursors. 


