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Незважаючи на значну кількість досліджень 
тканинних базофілів (ТБ), починаючи з момен-
ту першого описання їх в 1877 році П. Ерліхом, 
інтерес до цих унікальних клітин залишається 
високим і сьогодні. ТБ – це високодиференці-
йовані клітини з низькою здатністю до поділу, 
які є обов’язковим компонентом сполучної тка-
нини. Деякі дослідники стверджують, що ТБ є 
важливим компонентом будь-якої тканини, 
включно і серцевої. Сукупність морфологічних 
та функціональних особливостей ТБ дає мож-
ливість розглядати їх як “одноклітинні залози” 
[1, 2, 3, 5, 6, 23].  

Враховуючи те, що ТБ мають низьку міто-
тичну здатність при високій функціональній 
активності і життєвому циклі у середньому від 40 
до 270 діб, в залежності від органної популяції, 
можна стверджувати, що ці клітини утворюють-
ся не шляхом звичайного поділу, а шляхом пе-
ретворення клітин-попередників. Питання щодо 
походження ТБ є дискутабельним. В літературі 
немає єдиного погляду на джерело клітин-
попередників ТБ. Згідно ряду досліджень ТБ 
утворюються з так званих “полівалентних” мак-
рофагів, попередниками яких можуть бути фіб-
робласти, ретікулоцити, гістіоцити, ендотелій 
синусоїдних капілярів і утворення ТБ є результа-
том процесу взаємоперетворення клітин сполу-
чної тканини. Значна кількість науковців нада-
ють перевагу гіпотезі походження ТБ із стовбу-
рових клітин кров. Вони вважають, що найваж-
ливішим місцем формування молодих форм ТБ 
є тимус – ТБ утворюються з клітин останнього, 
а в процесі їх дозрівання відіграють значну роль 

Т-лімфоцити. Деякі дослідники стверджують, 
що молоді форми ТБ виникають з клітин лім-
фоїдного або з клітин моноцитарного ряду. Де-
які автори надають схему утворення ТБ з клітин-
попередників мієлопоеза в кістковому мозку. 
Згідно їхньої гіпотези молоді форми ТБ вихо-
дять з кісткового мозку в кровоносне русло і по-
тім осідають в різних тканинах і органах, де до-
зрівають під впливом тканинноспецифічних 
факторів. Тим самим пояснюється тканинна ци-
тохімічна специфічність та особливості тканин-
ного фенотипу ТБ. Найбільш точно попере-
дника ТБ вказують дослідники, на думку яких 
останнім є c-kit, CD34-клітини кісткового мозку 
людини, що також містяться в печінці плода, 
пуповинній та переферійній крові [3, 9, 20, 26]. 
Незважаючи на досить суттєві розбіжності в по-
глядах дослідників щодо походження та дифе-
ренціювання ТБ, більшість з них схиляються до 
думки, що ТБ виникають з клітин гемопоетич-
ного ростка, але питання шляхів та схеми їх ди-
ференціювання залишається відкритим. 

Хоча ТБ вважають сполучнотканинними 
клітинами, зрілі їх форми можна знайти у складі 
будь-якого органу, в якому є хоча б невелика кі-
лькість даного типу тканини. Тому, спираючись 
на цей факт, виділяють 2 основні типи ТБ: спо-
лучнотканинні і вісцеральні. Відомо, що ТБ міс-
тяться як в паренхіматозних органах (серце, ни-
рки, легені, селезінка), де їх найменша кількість – 
вони розташовані переважно в капсулі, сполуч-
нотканинних перетинках та інтерстиціальному 
просторі , так і в стінці порожнистих трубчастих 
органів. Найбільша кількість ТБ зустрічається в 
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тканинах шкіри, але дослідники відмічають по-
вну їх відсутність в ділянках шкіри з рубцевими 
змінами. Хоча більшість авторів відносять ТБ до 
клітин кістковомозкового походження, ні в нор-
мі, ні при патологічних станах їх зрілі форми не 
виявляються в периферійній крові, що може 
бути підтвердженням гіпотези про дозрівання 
ТБ в тканинах [4, 8, 10, 22]. 

При гістологічних дослідженнях науковці 
відзначають фенотипічний поліморфізм ТБ. Це 
явище різні дослідники пояснюють по-різному: 
ряд авторів схиляється до думки, що зміни мор-
фології ТБ відбуваються в залежності від функ-
ціонального стану, ступеня диференціювання, а 
також знаходження ТБ в різних фазах життєвого 
циклу, інші стверджують, що гетерогенність ТБ 
обумовлена генетично. Обидві точки зору ма-
ють раціональне пояснення і підтвердження. 
Так, наприклад, перша гіпотеза підтверджується 
тим, що молоді форми ТБ мають округлу або 
овальну форму, велике ядро відносно до цито-
плазми, багато мілких метахроматичних гранул. 
Дегранулюючі юні ТБ не зустрічаються. В той 
же час, по мірі дозрівання змінюється і морфо-
логія ТБ: відбувається збільшення цитоплазми, 
кількість та розміри гранул також зростають, 
виявляються ТБ полігональної та веретеноподі-
бної форми. В зрілих ТБ спостерігається явище 
дегрануляції [4, 14, 23].  

В залежності від розмірів, локалізації та фун-
кціональної зрілості ряд авторів в різних органах 
виділяють два основні морфологічні типи ТБ: 
перший тип – мілкі клітини, які мають ортохро-
матичну зернистість та локалізуються в адвенти-
ціальній оболонці судин; другий тип – великі 
ТБ, які мають метахроматичну зернистість і роз-
ташовані навколо капілярів та в міжкапілярних 
просторах. Окрім цих типів клітин також відмі-
чають наявність проміжних форм ТБ. Виділяю-
чи ці морфологічні форми ТБ, дослідники ха-
рактеризують ступінь зрілості останніх: ТБ 
першого типу – це юні форми, а другого – зрілі. 
Деякі науковці ведуть мову про наявність ще од-
ного окремого типу ТБ (третій тип) – це ТБ , в 
яких значно виражені процеси дегрануляції. 
Вважається, що третій тип ТБ є найбільш зрі-
лою формою існування цих клітин [12, 18]. 

По відношенню до інших компонентів різ-
них тканин, ТБ локалізуються переважно в діля-
нках навколо судин, нервових закінчень, лімфа-
тичних вузликів, протоків залоз. В серцевій тка-
нині ТБ в своїй більшості розташовані навколо 
судин, інші мають інтерстиціальну локалізацію, 
або знаходяться біля кардіоміоцитів. Аналізуючи 
факт такої локалізації, можна зробити висновок, 
що ТБ скупчуються біля тих компонентів тка-
нини, які є найбільш функціонально активними. 
Тим самим, ТБ мають можливість оперативно 
реагувати на зміни в функціонуванні робочої 
тканини, зокрема кардіоміоцита, а розташування 
біля судин може служити підтвердженням теорії 
розселення ТБ через кровоносне русло, а також 
сприяє якнайшвидшому попаданню секрету ма-

стоцитів в кровоток. На ультраструктурному рі-
вні більшість дослідників не відзначають орган-
ної специфічності ТБ. ТБ серця, як і ТБ матки, 
шкіри, шлунково-кишкового тракту, тощо ма-
ють несегментоване і велику кількість полімор-
фних цитоплазматичних гранул, між якими роз-
ташована невелика кількість (7-10 відсотків від 
об’єму клітини) міжгранулярної цитоплазми з 
численними внутрішньоцитоплазматичними 
каналами. Гранули ТБ, як і самі клітини також 
відзначаються значним поліморфізмом. Так, 
одні автори виділяють гранули, заповнені або 
аморфним, або кристалоїдним матриксом і за 
формою поділяють на решітчасті та гранули у 
вигляді згортків. Інші дослідники констатують, 
що гранули ТБ людей мають гомогенну струк-
туру, а за формою виділяють спіралеподібні, 
кристалоподібні та комбіновані. Гранули ТБ 
білих щурів мають ретикулярно-зернисту струк-
туру: їх вміст складається з переплітаючихся між 
собою волоконець, між якими розташовані зер-
нисті включення. [2, 3, 15, 20]. 

ТБ – багатофункціональні клітини, які син-
тезують, накопичують у специфічних гранулах, 
а також секретують велику кількість біологічно 
активних речовин (медіаторів), які впливають на 
різні види обміну та процеси, як у окремих ор-
ганах, так і на організм в цілому.  

Існує декілька поглядів на класифікацію 
медіаторів ТБ. Так, одні автори поділяють ме-
діатори ТБ на ті, що поглинаються клітиною 
ззовні і накопичуються там, і ті, що синтезу-
ються самим тканинним базофілом. Інші ж 
дослідники поділяють біологічно активні ре-
човини ТБ на ті, що постійно знаходяться в 
клітині – утворюються в процесі життєдіяль-
ності ТБ і накопичуються у гранулах (гепарин, 
гістамін, протеази, фактор некрозу пухлин 
тощо), а також медіатори, які синтезуються під 
час активації ТБ з мембранних фосфоліпідів 
(повільно реагуюча субстанція анафілаксії, 
простагландин Д2, лейкотриєн С4, нейтрофі-
льний хемотаксичний фактор анафілаксії, фа-
ктор, активуючий тромбоцити). Незважаючи 
на відмінність класифікацій медіаторів ТБ, 
обидві мають логічне пояснення і є обгрунто-
ваними , але, так як в них за основу покладені 
дещо різні підходи, то доцільно буде їх пере-
глянути і створити на їх основі синтетичну 
класифікацію, яка б повністю відображала 
сутність відмінностей медіаторів ТБ. Особливу 
увагу звертають на себе протеолітичні ферме-
нти ТБ серця, а найбільше – хімаза. Ряд дослі-
дників стверджують, що хімаза ТБ є ангіотен-
зинперетворюючим ферментом (АПФ), так як 
хімаза каталізує перетворення ангіотензину І в 
ангіотензин ІІ, тим самим впливаючи на тонус 
гладенької мускулатури судин і приймаючи 
участь в регуляції артеріального тиску. Автори 
за допомогою імуногістохімічного методу на-
віть виявили ангіотензин ІІ в тканинних ба-
зофілах, але стверджують, що процес пере-
творення ангіотензину І в ангіотензин ІІ регу-
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люється кальцитонін ген-пов'язаним пептидом 
(calcitonin gene-related peptide (CGRP)) [11, 13, 
21].  

Окрім хімази, ТБ продукують, ще один меді-
атор – фактор некрозу пухлин (ФНП), який віді-
грає значну роль в патогенезі серцево-судинних 
захворювань: артеріальної гіпертензії, серцевої 
недостатності, ішемічної хвороби. Згідно сучас-
них наукових досліджень ТБ є складовою сис-
теми клітин продукуючих ФНП. В загальному 
розумінні ФНП це цитокін, який приймає участь 
в регулюванні імунних процесів, має вплив про-
ліферацію і дозрівання клітин, а також індукує 
клітинну смерть шляхом активації процессів 
апоптоза. Процес апоптоза є морфологічною 
основою ремоделювання серця при ішемічних 
проявах, так як відбувається загибель міокардіо-
цитів, а внаслідок цього фіброз і компенсаторна 
гіпертрофія міокарда. Також за рахунок своїх 
біологічно активних речовин ТБ можуть впли-
вати на процеси ангіогенеза: гепарин посилює 
міграцію ендотеліальних клітин капілярів, гіста-
мін активує проліферацію ендотелія, а ФНП 
безпосередньо стимулює ангіогенез . За даними 
досліджень останніх років секреторні гранули 
тканинних базофілів містять передсердний на-
трійуретичний пептид. І на основі даного факту 
автори встановлюють наявність зв’язку ТБ з 
компонентами, які синтезують ПНУП [7, 16, 17, 
19, 24, 27]. 

Окрім функцій, пов’язаних із синтезом різ-
номанітних біологічно активних речовин, ТБ 
можуть виступати і в ролі фагоцитів: захоплю-
ючи і накопичуючи деякі сполучення, а саме: 
полісахариди клітинних уламків, які піддаються 
переробці мастоцитом і стають складовою час-
тиною біологічно активних речовин ТБ. Отже, 
функції ТБ полягають в підтримці внутрішнього 
гомеостазу організму шляхом регуляції функціо-
нального стану судин, судинної проникності, 
забезпечення кооперації імунокомпетентних 
клітин, регуляції фагоцитозу та проліферації 
клітин [15, 25]. 

Для розуміння механізмів функціонування 
ТБ важливо знати секреторний цикл цих 
клітин. Цикл починається з поглинання базо-
вих речовин (амінокислот, моносахарів тощо). 
Синтез білкових складових відбувається на 
рибосомах і транспортується в цистерни апа-
рату Гольджі, де відбувається синтез 
небілкового компоненту й з’єднання його з 
білковим. Тут же секрет піддається хімічній 
модифікації і оформлюються в гранули, спо-
чатку негомогенні – незрілі. Негомогенність 
пояснюють тим, що відбувається об’єднання 
мілких гранул в більш крупні без порушення 
цілостності мембрани. Згодом відбувається 
злиття мембран гранул, їх вміст ущільняється і 
утворюються зрілі гранули – гомогенні і більш 
щільні. Виділення секрету з гранул за даними 
більшості дослідників відбувається за рахунок 
викиду з клітини гранул у міжклітинний 
простір. Цей процес називають деграну-

ляцією. Якщо виділяється вся маса гранул і ТБ 
гине, вважають, що відбулася секреція по го-
локриновому тип, якщо виділяється тільки 
частина гранул – то по апокриновому типу. 
Ряд дослідників не виключають і мерокрино-
вий тип секреції. Це припущення автори об-
грунтовюють наявністю в цитоплазмі ТБ по-
рожніх гранул – світлих вакуолей, які утворю-
ються після викиду з гранули її вмісту. Цей 
вміст розчиняється в перигранулярній цито-
плазмі і виділяється шляхом дифузії в 
інтерстиціальний простір, при цьому не 
відбувається руйнування клітини. На 
гістологічному рівні наявність чи відсутність 
дегрануляції ТБ може дати уявлення про 
функціональний стан тканини, наявність 
фізіологічних чи патологічних змін. Так, на-
приклад, в тканинах серця без патологічних 
змін у спокої дегрануляція простежується при-
близно в 10% ТБ [2, 3, 16, 17, 23]. 

Дані, що стосуються вікової динаміки змін 
будови та функціональної активності ТБ у лю-
дини нечисельні. Відомо, що ТБ в процесі емб-
ріонального розвитку вперше з’являються у віці 
12-16 тижнів після запліднення, спочатку в печі-
нці, міокарді і в судинах, а згодом і в інших ор-
ганах, закінчуючи шкірою. У щурів кількість ТБ 
на одиницю площі тканини знаходиться у пря-
мопропорційній залежності від віку. ТБ не є 
специфічними клітинами для ссавців взагалі і 
людини зокрема. Вони, або схожі на них за бу-
довою клітини, які мають базофільні метахро-
матичні гранули, знайдені у представників різ-
них класів тварин, починаючи з молюсків: мор-
ських зірок, ракоподібних, комах [2, 5, 8, 23]. 

ТБ, пройшовши усі стадії філогенетичного 
розвитку, зберіглися й на найвищій сходинці 
еволюції, виконуючи ряд важливих життєвонео-
бхідних функцій. Тому це підкреслює значення 
цих клітин і обумовлює надзвичайний інтерес 
до них.  
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