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Таблиця  2 .  АТФ-азна активність мембран еритроцитів щурів при впливі ультразвуку різних інтенсивностей 
Активність АТФ-ази, нмоль Рі/хв на 1 мг білка (M±m) Показник Контроль; n=10 

Загальна АТФ-аза 49,8± 0,7 
Mg2+-АТФ-аза 37,4±0,5 
Na+,K+-АТФ-аза 12,4±0,3 

ультразвук, інтенсивність  0,1 Вт/см2; n=10 0,3 Вт/см2; n=9 0,5 Вт/см2;n=10 
Загальна АТФ-аза 70,4±0,8* 86,5±0,8* 30,8±0,7* 
Mg2+-АТФ-аза 52,6±0,4* 65,6±0,7* 23,6±0,3* 
Na+,K+-АТФ-аза 18,2±0,2* 20,1±0,3* 6,9±0,1* 

* – достовірна різниця досліджуваних величин відносно групи тварин з вдаваним озвучуванням при p>0,95. 
 
2. Ультразвук впливає на процеси перекисного оки-

снення ліпідів, а також активність основних антиокси-
дантних ферментів в залежності від інтенсивності. За-
стосування ультразвуку з інтенсивністю 0,2 Вт/см2 при-
зводить до зниження вмісту МДА в крові дослідних тва-
рин. Активність СОД та каталази при такому впливі не 
змінюється. Під впливом ультразвуку з інтенсивністю 
0,3 Вт/см2 та 0,5 Вт/см2  не спостерігається достовірних 
змін досліджених показників. При застосуванні УЗ з 
інтенсивністю 1,0 Вт/см2 відмічається посилення пере-
кисного окиснення ліпідів, що проявляється в підви-
щенні вмісту МДА та змінах активності СОД і каталази. 
3. Ультразвук з інтенсивностями 0,1–0,3 Вт/см2 прояв-

ляє біологічну ефективність при відсутності негативних 
деструктивних змін. 
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КІЛЬКІСНІ ЗАКОНОМІРНОСТІ РОЗВИТКУ КЛІТИННОЇ ЗАГИБЕЛІ 
В ГАММА-ОПРОМІНЕНИХ СПЕРМАТОЗОЇДАХ ЩУРІВ 

 
Вивчали вплив іонізуючої радіації на рухливість сперматозоїдів, розвиток в них апоптозу та некрозу. Встановлено кі-

лькісні закономірності апоптичної та некротичної морталізації сперматозоїдів після опромінення в діапазоні доз 1-100 Гр, а 
також дозові залежності, що характеризують кількісні зміни в субпопуляціях сперматозоїдів на різних стадіях апоптозу. 

The impact of ionizing irradiation on spermatozoa motility as well as apoptosis and necrosis development in male gametes have 
been studied. The quantitative regulations of apoptic and necrotic mortalization of spermatozoa in the dose range 1-100 Gy were eluci-
dated. Apart from this, dose dependences of quantitative changes in subpopulation of spermatozoa on different stages of apoptosis 
were found out. 

 
Швидкий розвиток атомної енергетики, безумовно, 

несе в собі небезпеку непередбаченого опромінення 
персоналу атомних об'єктів та населення близьких те-
риторій іонізуючою радіацією, яскравим прикладом чого 
є аварія на ЧАЕС. При радіаційному впливі на живий 
організм репродуктивна система може зазнавати відчу-
тних змін. В цьому зв'язку особливий інтерес викликає 
вивчення різних етапів розвитку радіаційного синдрому 
в сперматозоїдах, які відіграють роль клітин, що збері-
гають та переносять генетичну інформацію при відтво-
ренні потомства [1, 2]. Показано, що іонізуюча радіація 
викликає пошкодження тканин і, в той же час, сприяє 
індукції програмованої клітинної загибелі – апоптозу, 
котрий, відповідно до сучасних уявлень, є основним 
механізмом, що регулює природне відмирання клітин в 
тканинах живого організму. Тому будь-яка стимуляція 
апоптозу обов'язково буде сполучена зі суттєвим зме-
ншенням початкового пулу нормально функціонуючих 
клітин в загальній популяції [3–5].  

Основною метою досліджень було вивчення загаль-
них тенденцій іммобілізації та морталізації сперматозо-
їдів при дії різних доз іонізуючої радіації, а також визна-
чення кількісних аспектів пострадіаційного перерозпо-
ділу сперматозоїдів по різних стадіях програмованої 
клітинної загибелі. 

Матеріали та методи. Дослідження проводились на бі-
лих безпорідних статевозрілих щурах-самцях масою 250–
300 г розведення місцевого віварію. Після декапітації тва-

рин під слабким ефірним наркозом видаляли сім'яні при-
датки (епідідіміси) та поміщали їх в ізотонічний розчин 
хлориду натрію. Згодом епідідіміси опромінювали γ-
променями 60Со на установці "Дослідник" з потужністю 
дози 1,9 сГр/с в діапазоні доз 1-100 Гр. Залишки тканин 
епідідімісів відокремлювали шляхом фільтрування за до-
помогою нейлонового фільтру з діаметром пор 100 мкм. 

З метою тестування рухливості сперматозоідів краплю 
приготовленої суспензії переносили на предметне скель-
це термостатованого столика з температурою 37 0С і спо-
стерігали під мікроскопом МБІ-15 на збільшенні х 600. 

Кількісне вивчення різних стадій клітинної загибелі в 
популяції сперматозоїдів проводили на лазерному про-
точному цитометрі PAS фірми Partec (Германія) при 
вхідній напрузі лазера 200 мВ та довжині хвилі 488 нм. 
Для роботи на проточному цитометрі використовували 
набір "Annexine V apoptosis detection kit I" фірми BD 
Bioscience (США). Ідентифікацію мічених анексіном  
V-ФІТЦ (флуоросцеін ізотіоционат) та пропідія йодідом 
(ПЙ) сперматозоїдів проводили за допомогою зеленого 
та червоного світлодетекторів, відповідно [6, 7]. Експе-
риментальні дані обробляли за допомогою програми 
FlowMax (Partec, Германія). 

Нормально функціонуючі клітини ідентифікували як 
анексін V-ФІТЦ(-)/ПЙ(-). Клітини, що знаходилися на 
ранній стадії апоптозу, визначали як анексін  
V-ФІТЦ(+)/ПЙ(-), а клітини на піздній стадії апоптозу чи 
ті, що загинули в результаті апоптозу визначали як ане-
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ксін V-ФІТЦ(+)/ПЙ(+). Анексін V-ФІТЦ(-)/ПЙ(+) вважали 
мертвими клітиними, що загинули в результаті некрозу. 

Кількість сперматозоїдів, що загинули в результаті 
апоптозу, визначали шляхом обчислення різниці між 
загальним числом нерухомих сперматозоїдів та тих, що 
загинули в результаті некрозу. Статистичну обробку 

експериментальних даних проводили за загальновідо-
мою методикою [8].   

Результати досліджень та їх обговорення. При дослі-
дженні іммобілізації сперматозоїдів було встановлено, 
що в діапазоні доз гамма-опромінення 1-100 Гр рухли-
вість гамет змінювалась хвилеподібно, утворюючи чіткий 
мінімум при 8 Гр та максимуми при 32 і 100 Гр (рис.). 
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Рис. Кількісна оцінка рухливості сперматозоїдів після опромінення гамма-радіацією в діапазоні 1–100 Гр 

Значна втрата рухливості при дозі 8 Гр поєднува-
лась з появою мертвих сперматозоїдів, що загинули в 
результаті розвитку в них як апоптозу, так і некрозу, 
хоча внесок апоптозу в загибель сперматозоїдів був 
майже в 2 рази більший, ніж некрозу (табл.). 

Зі зростанням дози опромінення спостерігалось по-
ступове вирівнювання вказаної диспропорції, причому 
при дозі 80 Гр внесок обох компонентів в реалізацію 

вказаного феномену стає майже рівним. Однак, вже 
при дозі 100 Гр знову виявлено відновлення диспропо-
рції. При цьому необхідно звернути увагу, що у вивче-
ному діапазоні доз мертвих сперматозоїдів було вияв-
лено не більше 20% від всієї популяції клітин. Крім мер-
твих сперматозоїдів були також виявлені клітини на 
пізній та ранній стадіях апоптозу. 

 
Таблиця .  Кількісні характеристики різних субпопуляцій сперматозоїдів 
в загальній популяції чоловічих гамет в залежності від дози γ-радіації 

Доза, 
Гр 

нормально функціонуючі 
клітини, % 

клітини на ранній стадії
апоптозу, % 

клітини на пізній стадії
апоптозу, % 

мертві клітини 
(апоптоз), % 

мертві клітини
(некроз), % 

0 94,16 2,73 1,11 1,21 0,79 
1 75,69 10,03 6,55 4,28 3,45 
8 69,89 9,66 0,55 13,55 6,35 
32 78,62 13,92 5,19 0,65 1,62 
60 76,55 7,14 0,98 9,78 5,55 
80 76,54 6,01 1,94 9,45 6,06 
100 77,91 9,66 6,1 2,94 3,39 

 
Як з'ясувалось, найбільшу кількість сперматозоїдів 

на пізній стадії апоптозу було виявлено при опроміненні 
в дозі 8 Гр. В той же час, різке зростання кількості чо-
ловічих гамет на ранній стадії апоптозу мало місце ли-
ше при дозі 32 Гр і дорівнювало 13%. При порівнянні з 
контролем це число зросло майже в 6,5 рази.  

Нашими дослідженнями вдалося також показати, 
що після опромінення епідідімісів іонізуючою радіацією 
в діапазоні доз 1–100 Гр обов'язково залишається не 
менше 60% клітин, котрі повністю зберігають свою рух-
ливість та притаманні їм життєві функції. 

Висновки. Отримані дані сприяють отриманню об'єк-
тивної інформації про дозові закономірності розвитку 
апоптозу та некрозу в чоловічих гаметах при дії  
γ-радіації шляхом моделювання процесів радіаційного 
ураження на сперматозоїдах лабораторних тварин. 
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