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К ВОПРОСУ ГИСТОПАТОЛОГИИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У КРОЛИКОВ, ПОДВЕРГШИХСЯ ДЕЙСТВИЮ 

ИОНИЗИРУЮЩЕЙ РАДИАЦИИ В СОЧЕТАНИИ С БОЛЬЮ

Работами ряда отечественных исследователей, изучавших тканевую 
патологию лучевых поражений, выяснено немало о влиянии ионизирую­
щей радиации на морфологию тканей и органов животного организма, 
в частности на морфологию различных отделов центральной нервной 
системы. И хотя число таких работ все возрастает, однако многие вопро­
сы еще окончательно не решены.

Мы поставили перед собой задачу изучать патоморфологически, в
условиях эксперимента, центральную и периферическую нервную систе­
му животных, подвергавшихся комбинированному действию проникаю­
щих лучей в сочетании с электроболевым раздражением.

Работа велась на кроликах. Предварительно животные 3 раза под­
вергались электроболевому раздражению, а затем—общему однократно­
му облучению рентгеновскими лучами в дозе 950 р. Облучение проводи­
лось на аппарате «Стабильвольт»: напряжение тока—190 кв, сила— 
5 мА, фильтр—0,5 мм меди-ք-l мм алюминия, кожно-фокусное расстоя­
ние—60 см, мощность дозы на поверхности тела была 19 р/мин.

В различные сроки после облучения животные вновь подвергались 
электроболевому раздражению. Во всех случаях напряжение тока было 
40 в, сила—2А, продолжительность раздражения—10 сек. К выбритой 
поверхности кожи бедра животного прикладывались электроды, которые 
через лабораторный автотрансформатор регуляторного типа (ЛАМР-2) 
соединялись с городской электрической сетью.

Исследование картины крови и наблюдение за поведением живот­
ных показали, что такое электроболевое раздражение резко ухудшает 
течение острой лучевой болезни. Об этом свидетельствовал тот факт, 
что все 10 подопытных кроликов пали в течение 15 дней после облуче­
ния, между тем как в контрольной серии опытов в течение месячного 
наблюдения из 10 облученных (при тех же условиях и дозах) кроликов 
пали лишь 3, а такое болевое раздражение у необлученных кроликов не 
является смертельным. Кроме того, у трех облученных кроликов в ста­
дии разгара острой лучевой болезни после электроболевого раздражения 
возник паралич задних конечностей и органов таза, а у двух—появился 
синдром поражения среднего мозга: конечности были выпрямлены, го- 

• пова приподнята и закинута назад, хвост вытянут. Эти явления мы не
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наблюдали у необлученных кроликов, подвергавшихся такому раздра­
жению. 1 *

О том, что боль является утяжеляющим фактором при лучевой бо­
лезни, можно судить и по картине крови, так как после болевого раз­
дражения в мазках становятся более резко выраженными токсическая 
зернистость, фрагментоз, вакуолиз, кариолиз, кариорексис и цитолиз 
лейкоцитов. Геморрагический синдром был резко выражен у животных,, 
подвергшихся комбинированному воздействию.

Из этой группы кроликов у 7 после гибели гистологическим методом 
была исследована нервная система. Гибель этих животных наступила в. 
различные сроки после облучения, определяемые от 2 до 12 дней.

Исследованию подвергнуты: кора головного мозга; из подкорковых 
отделов—аммоновы рога, зрительные бугры, четверохолмие, варолиев 
мост; из других отделов центральной нервной системы—мозжечок, про­
долговатый мозг, спинной мозг; из периферических нервов—корешки 
спинного мозга и седалищный нерв.

Материал фиксировался в 12%-мЗЕ растворе нейтрального формалина
и в абсолютном спирте, окраска—по Ниселю, серебрение—по Бильшов­

скому и по Бильшовскому-Грсс.

Микрофото 1 (увеличение: окуляр 
10, объектив 20). Импрегнация. Ат­
рофические ганглиозные клетки.

Рядом встоечаются неизмененные и малоизмененные

Выявлены в различных отделах 
головн'ого мозга довольно тяжелые 
дистрофические изменения.

Кора больших полушарий го­
ловного мозга. Одни ганглиозные 
клетки выступают сморщенными со 
спиралеобразными извивающимися 
аксонами. Цитоплазма их в состоя­
нии атрофии, ядра вытянутые, у 
многих оно треугольной формы 
(микрофото 1).

В других клетках изменения 
представляют как бы дальнейшие 
осложнения только что описанных 
изменений, атрофия выражена силь­
нее, наблюдается частичный, либо 
иногда полный распад тела и аксо­
нов отдельных клеток, либо идет 
распад тела клетки при сохранении 
аксона, либо—наоборот.

клетки. Из;
набухшими с тол- 
цитоплазме таких

числа последних некоторые представляются заметно
стыми и значительно укороченными аксонами. В
клеток часто встречаются ясно выраженные вакуоли.



К вопросу гистопатологии нервной системы у кроликов 25

Подкорковые отделы. Аммонов рог не лишен дистрофических изме­
нений. Эти изменения касаются как пирамидального слоя, так и Зоме- 
ровского сектора. Окраской по Ниселю отмечаются набухание клеток 
этих слоев, резко выраженный тигролиз, а местами растворение всей 
цитоплазмы с появлением «клеток теней». Контуры таких клеток обыч­
но представляются нарушенными (микрофото 2).

Микрофото 2 (увеличение: окуляр 20, объектив 20). 
Набухание и тигролиз клеток в некоторых участках 

аммонова рога.

Несколько иначе представляется картина изменений в других под­
корковых отделах головного мозга. В четверохолмии, зрительных буграх 
и варолиевом мосту картина изменений всюду аналогична и сводится в 
основном к резко выраженной вакуолизации нервных клеток. Вакуоли 
выступают в цитоплазме набухших нервных клеток указанных отделов 
в виде различной величины округлых светлых полей, либо в виде пери­
нуклеарного просветления. Последние располагаются либо с одной 
стороны ядра наподобие полулуния, либо со всех сторон его в виде коль­
ца. Иногда же вакуоли в цитоплазме клетки и перинуклеарные просвет- 
ления встречаются одновременно. Эти процессы мы рассматриваем как
водяничную дистрофию, как явление резкой гидропии (микрофото 3).

Мозжечок. Дистрофические изменения здесь выступают более на­
глядно со стороны ганглиозного слоя/Многие клетки Пуркинье, обрабо­
танные методом Бильшовского-Грос, обнаруживают в основном картину 
острого набухания и цитокариолиза. Процесс цитокариолиза развивает­
ся постепенно, по мере развития острой лучевой болезни. При этом, как 
правило, сначала исчезает цитоплазма путем плазмолиза, а затем— 
ядро клетки. Таким образом, тела многих клеток погибают при явлениях 
резкой гипохроматичности, а мощные дендриты их сохраняются, но в 
несколько разрыхленном виде (микрофото 4).
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Обработанные по методу Ниселя видны набухшие клетки Пуркинье 
в ^состоянии резкого тигролиза.

Микрофото 3 (увеличение: имерсия-окуляр 20, объек­
тив 90). Сочетание вакуолей цитоплазмы с перинукле­

арным просветлением по Ниселю.

Микрофото 4 (увеличение: окуляр 10, объектив 20).
Импрегнация. Местами цитокариоз клеток Пуркинье.

Продолговатый мозг. Клетки продолговатого мозга не обнаружи­
вают каких-либо особых изменений своей структуры. Здесь они лишь 
несколько набухшие. В отдельных клетках можно заметить иногда кар­
тину частичного тигролиза.

Спинной мозг. Клетки серого вещества выступают рельефно с более
или менее выраженными структурными особенностями. Однако в общей
массе они в состоянии острого набухания и частичного растворения ни-
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<елевской субстанции. В отдельных клетках намечается деструкция и 
.лизис цитоплазмы.

Корешки спинного мозга и седалищный нерв. Довольно резкие из­
менения наблюдаются и в нервных стволах седалищного нерва и кореш­
ков спинного мозга. Изменения здесь отличаются некоторой последова-

Микрофото 5 (увеличение: окуляр 20, объектив 20). 
Импрегнация. Частичный распад и фрагментация аксо­

нов седалищного нерва.

Микрофото 6 (увеличено: окуляр 20, объектив 20). 
Импрегнация. Глубокие дегенеративные изменения 

и распад седалищного нерва.

тельностью своего развития. По-видимому, в начале лучевого воздей­
ствия идет расплавление миелиновой оболочки и фрагментация аксонов. 
А дальше, по мере развития острой лучевой болезни, наступает разво­
локнение аксонов и их распад (микрофото 5, 6).
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В литературе все еще можно всгрстип» пьцкВ ihinAilHB о том, что 
нервная система малочувствительна или даже попсе нвчупстпитгЛЬИв к 
ионизирующим излучениям. Мы же коне гл i ируем, что л о поирени»’ и» 
нашло подтверждения в наших настоящих последованиях.

Наши данные говорят также о том, чю боль утяжеляет течение 
острой лучевой болезни.
Институт рентгенологии и онкологии АН АрмССР, 

Ереванский зооветеринарной институт
I loci упило 16 II 1962 г.

8. Я. 1ГЯ'1.1Н‘11:ИП,, 1Г. Ա. 1քՈՎ111՚116ԱՆ, II. I». ԴԱԷ118ՈԱՆ
ԻՈՆԱՑՆՈՂ ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ ԵՎ ՄԻԱԺԱՄԱՆԱԿ ՑԱՎԻ Ա.9.ԴԵՅՈԻԹՅԱՆ 

ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ 
ՀԻՍՏՈՊԱԹՈԼՈԳԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

II. մ փ п փ п ւ մ
Ուսումնասիրված է ճագաբների վրա ցավի և իոնացնող ճառագայթների 

դուդորդվ ած ագդեցո։թյունբ լ Այգ հարցը ունի ոչ միայն տեսական, այլև գործ֊ 
Կական նշանակություն, քանի որ ս։ ւոոմ ա յին էներգիայի օգտագործման որոշ 
սլայմաններու մ կարող են այղ երկու ֆակտորները միաժամանակ ներգործել 
որգանիդմ ի վրա։

Փորձերում ցսւվն աոաշ է քերվել էլեկտրա կան հոսանքով, իոնացնող ճա­
ռագայթների ա գր յու ր է հանդիսացել ռենտգեն յան (( и տ ա բի լի ֊ վո լտ ը 1> տիպի 
ււարքրւ Օեեդահիներր ենթարկվել են ընդհանուր, միանվագ ճառագայթավոր- 
ման (950 թ. մաշկի մակերեսում հաշված)։ .? 1л

Փորձերի արդյունքներից պարզւէել է, որ ցավը զգալիորեն ծանրացնում 
/ ճառագայթային հ իվանդու թ յան ընթացբրլ Արյան սպիտակ գնդիկների տոք­
սիկ հ ա տ իկավո րութ յուն ր, վակուոլավորումր, պլազմոլիզր և կարիոլիզր ճա֊ 
ո ա գա յթ ա վ ո րվ ա ծ կենդանիների մոտ ցավի ազդեցության ներքո ավելի ար֊ 
п tn , այտւէած ե Կ դաոԿու.ւ1ւ Այդ նույն կենդանիների մոտ բաւէականին ծանր It 

ըարդ դիստրոֆիկ փոփոխություններ են հայտնաբերվել գլխուղեղի մեծ կիսա­
գնդերի կեղե ու մ է նրա ենթարաժնում, ուղե զիկ ում, երկայնաձիգ ուղեղում, ող­
նուղեղում և նոտային ներվում։ Այդ խմբի բոլոր 10 ճագարները սատկել են 
ա ռաշին 15 օրվա ընթացքում, մինչդեռ առանց ցավի ազդեցության, նույն 
ճառագայթավորումից 10 ճագարներից սատկել են միայն 3-ը։ Իսկ չճառագայ­
թավորված 10 կենդանիներից նշված էւեկտրական գրգռումից հետո չի սատկել 
ոչ մեկը։ Այդ խմբի ճագարների մոտ նկատելի պաթոլոգիական փոփոխություն­
ներ չեն հա յտնա քերեր
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