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Promieniowanie jonizuj¹ce mo¿e

mieæ mutagenny wp³yw na komór-

ki, jak równie¿ doprowadzaæ do

ich œmierci. Przez wiele lat prowa-

dzono badania na komórkach œle-

dziony, grasicy, szpiku kostnego,

czy nab³onka jelit, które okazywa-

³y szczególn¹ wra¿liwoœæ na pro-

mieniowanie doprowadzaj¹ce do

dezintegracji komórkowej i j¹dro-

wej, zwanej apoptoz¹. 

Istnieje wiele rodzajów komórek

organizmu, w których nie stwier-

dza siê morfologicznych cech

uszkodzenia popromiennego. Do

takich niewra¿liwych komórek za-

licza siê komórki nerki. 

MATERIA£ I METODY

W przedstawionym modelu do-

œwiadczalnym u¿yto gotowej ho-

dowli tkankowej GMK, komórek

nerki ma³py zielonej, Aethiops sa-

beus z rodzaju Cercopithecus, wy-

produkowanej przez Wytwórniê Su-

rowic i Szczepionek w Lublinie. 

Ka¿da probówka z hodowl¹ za-

wiera ok. 1,2 mln komórek rosn¹-

cych w postaci monolajera na

œciance. P³yn hodowlany o objêto-

œci 3 ml jest mieszanin¹ w rów-

nych czêœciach p³ynu Hanksa

i Parkera, z dodatkiem surowicy

cielêcej, streptomycyny i penicyli-

ny krystalicznej. Hodowle podzie-

lono na 2 grupy po 20 probówek

hodowlanych. 

Grupa nr 1. Do ka¿dej probów-

ki z hodowl¹ dodano 1 ml izoto-

nicznego p³ynu soli fizjologicznej. 

Grupa nr 2. Do ka¿dej probów-

ki z hodowl¹ dodano 1 ml izoto-

nicznego p³ynu soli fizjologicznej,

zawieraj¹cego 1 mCi technetu 99m. 

Hodowle inkubowano przez 24

godz. w cieplarce o temp. 370C.

W 5. dobie hodowle odwirowano

w cytowirówce i przeniesiono na

szkie³ka sialinizowane. Z ka¿dej

hodowli wykonano preparat bar-

wiony hematoksylin¹ i eozyn¹

oraz barwienie immunohistoche-

miczne na obecnoœæ bia³ka p-53.

Ca³y cykl barwienia wykonano

przy zastosowaniu zestawów fir-

my DAKO. Preparaty poddano

analizie jakoœciowej, oceniaj¹c

morfologiê komórek i ich sk³ado-

wych. Dokonano analizy iloœcio-

wej, oceniaj¹c liczbê wybarwio-

nych j¹der komórkowych na 100

ocenianych komórek. 

WYNIKI

W preparatach barwionych he-

matoksylin¹ i eozyn¹ nie stwierdzo-

no istotnych ró¿nic w morfologii

komórek pomiêdzy grup¹ pierwsz¹

Promieniowanie jonizuj¹ce mo¿e

mieæ mutagenny wp³yw na komór-

ki, jak równie¿ doprowadzaæ do ich

œmierci. Przez wiele lat prowadzo-

no badania na komórkach œledzio-

ny, grasicy, szpiku kostnego, czy

nab³onka jelit, które okazywa³y

szczególn¹ wra¿liwoœæ na promie-

niowanie doprowadzaj¹ce do dez-

integracji komórkowej i j¹drowej,

zwanej apoptoz¹. 

Istnieje wiele rodzajów komórek or-

ganizmu, w których nie stwierdza

siê morfologicznych cech uszko-

dzenia popromiennego. Do takich

„niewra¿liwych” komórek zalicza siê

komórki nerki. 

Celem pracy by³o badanie wp³ywu

technetu 99m na hodowlê komórek

nab³onka nerki ma³py zielonej

GMK. 

Do hodowli dodano 1 mCi techne-

tu. W 5. dobie czêœæ preparatów

wybarwiono hematoksylin¹ i eozy-

n¹, pozosta³e preparaty poddano

barwieniu immunochemicznemu na

obecnoœæ bia³ka p-53. W przepro-

wadzonym badaniu stwierdzono: 

1. brak cech morfologicznych

uszkodzenia popromiennego w pre-

paratach histologicznych wybarwio-

nych hematoksylin¹ i eozyn¹, 

2. stwierdzono ok. 3-krotne zwiêk-

szenie liczby j¹der komórkowych

wybarwionych na obecnoœæ bia³ka

p-53 w porównaniu do grupy ho-

dowli rosn¹cej bez promieniotwór-

czego technetu. 

Zaproponowany model doœwiad-

czalny mo¿e s³u¿yæ ocenie wp³ywu

promieniowania na komórki nerki,

do tej pory uwa¿ane za „niewra¿li-

we”, a obecnoœæ bia³ka p-53 w j¹-

drze komórkowym stanowi czu³y

marker polipeptydowy uszkodzeñ

popromiennych. 

S³owa kluczowe: promieniowanie

jonizuj¹ce, ochrona radiologiczna,

komórki nerki GMK, bia³ko p53. 
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– nienapromieniowan¹, a grup¹

drug¹ – rosn¹c¹ w œrodowisku

promieniotwórczego technetu. 

Preparaty wybarwione na obec-

noœæ bia³ka p-53 wykazuj¹ zna-

mienn¹ statystycznie ró¿nicê po-

miêdzy grup¹ komórek rosn¹cych

w œrodowisku promieniotwórczego

technetu a grup¹ z dodatkiem so-

li fizjologicznej. 

DYSKUSJA 

Powszechnie wiadomo, ¿e ist-

niej¹ doœæ znaczne ró¿nice we

wra¿liwoœci na promieniowanie jo-

nizuj¹ce pomiêdzy poszczegól-

nym gatunkami zwierz¹t. Takie

zró¿nicowanie w radiowra¿liwoœci

dotyczy tak¿e tkanek. Komórki

œledziony, grasicy, szpiku kostne-

Ionizing radiation may have a

mutagenic effect on cells and lead

to their death. Studies were carried

out for many years on spleen,

thymic, bone marrow or intestinal

epithelium cells which demonstrated

particular sensitivity to radiation

leading to cell and nuclear

disintegration called apoptosis.

There are many kinds of cells in an

organism in which morphological

traits of radiation-induced damage

are not found. Kidney cells are

among such “insensitive” cells. 

The study was aimed to assess the

effect of technetium 99m on kidney

epithelial cell culture of a green

monkey. 1mCi technetium was

added to the culture. On the fifth

day, part of preparations were

stained with hematoxylin and eosine

while the remaining ones were

subjected to immunochemical

staining for the presence of p-53

protein. 

The study demonstrated:

1. the lack of morphological

radiation-induced damage in

hematoxylin and eosine stained

histological preparations;

2. about three-fold increase of the

number of cell nuclei stained for the

presence of p-53 protein as

compared to the group of culture

growing without radioactive

technetium. 

The suggested experimental model

may be advantageous for the

assessment of the effect of radiation

on kidney cells that have been so far

considered to be “insensitive”, and

the presence of p-53 protein in a cell

nucleus is a sensitive polypeptide

marker of radiation-induced

damage. 

Key words: ionizing radiation,

radioprotection, p-53 protein, GMK

cells.
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Ryc. Œrednia liczba komórek z dodatnim odczynem na obecnoœæ bia³ka p53 w j¹drze komórkowym
(p<0,01) – ró¿nice istotne miêdzy grupami I i II

12

10

8

6

4

2

0

3,12 proc.
n=20

10,42 proc.
n=20

Fot. 1. Napromieniowane komórki nerki ma³py zielonej wybarwione eozyn¹ i hematoksylin¹

Grupa I                    Grupa II
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go oraz nab³onka jelit wykazuj¹

du¿¹ wra¿liwoœæ na promieniowa-

nie [5]. Komórki wymienionych

narz¹dów ulegaj¹ powa¿nym

uszkodzeniom morfologicznym, co

niejednokrotnie doprowadza do

ich œmierci. Zjawisko to nazywa

siê apoptoz¹ [2]. Celem pracy

by³a ocena wp³ywu promienio-

twórczego technetu dodanego do

hodowli komórek nerki ma³py zie-

lonej. W przedstawionej pracy ba-

dania przeprowadzono na komór-

kach nerki, gdy¿ uwa¿ane s¹ za

ma³o wra¿liwe na dawki promie-

niowania jonizuj¹cego [4]. Oce-

niaj¹c morfologiê komórek wybar-

wionych hematoksylin¹ i eozyn¹

nie stwierdzono istotnych ró¿nic

pomiêdzy grup¹ rosn¹c¹ z tech-

netem a grup¹ kontroln¹. We

wczeœniejszych badaniach prze-

prowadzonych z u¿yciem bardzo

du¿ych dawek technetu stwier-

dzono zmniejszenie liczby komó-

rek i wzrost wartoœci LDH [1].

W drugiej czêœci badania komór-

ki wybarwiono na obecnoœæ bia³-

ka p-53 metod¹ immunohistoche-

miczn¹ [7]. Oceniaj¹c j¹dra ko-

mórkowe stwierdzono znamienny

statystycznie wzrost liczby wybar-

wionych j¹der komórkowych

w grupie komórek rosn¹cych

w œrodowisku promieniotwórcze-

go technetu. Piêciodniowa obser-

wacja hodowli komórkowej po-

zwala stwierdziæ, ¿e pomimo bra-

ku widocznych uszkodzeñ

komórek hodowli nastêpuje wzrost

poziomu bia³ka p-53 w j¹drach

napromieniowanych komórek. Ob-

serwowane zjawisko dowodzi nie-

stabilnoœci genomu. Taka cecha

mo¿e zostaæ przekazana nastêp-

nym pokoleniom w kulturach ko-

mórek. W póŸniejszych pokole-

niach mo¿e dojœæ do zwiêkszonej

liczby mutacji, abberacji chroma-

tycznych zmniejszonej d³ugoœci

¿ycia, oraz zwiêkszenia czêstoœci

zmian z³oœliwych. Niestabilnoœæ

genomu jest odpowiedzi¹ na

wzrost liczby utleniaczy miêdzy-

komórkowych – ponadtlenków

z nastêpowym usuniêciem seg-

mentów genu oraz zwiêkszeniem

liczby ataków rodników tlenowych

na b³ony [8]. 

Wzrost indukcji bia³ka p-53 po

napromieniowaniu stanowi czu³y

marker uszkodzenia popromienne-

go komórek GMK. 
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Fot. 2. Napromieniowane komórki nerki ma³py zielonej wybarwione na obecnoœæ bia³ka p53


