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I. Цели лекции:

1. Изложить студентам общую характеристику и классификацию лучевых поражений.

2. Ознакомить с основными клиническими формами острой лучевой болезни при внешнем относительно равномерном облучении.

3. Довести до студентов особенности радиационных поражений, возникающих при воздействии нейтронов.

II. Программное и техническое обеспечение:

1. Мультимедийная система
2. Комплект мультимедийных слайдов по дисциплине «Экстремальная и военная медицина», раздел дисциплины - «Токсикология и медицинская защита», тема: «Лучевые поражения в результате внешнего общего (тотального) облучения».
Время - 2 часа

III. Расчет времени

	№ п.п.
	Структура лекции
	Время (мин.)

	I.
	Вступительная часть
	10

	II.
	Основная часть
	100

	
	Учебные вопросы:
	

	
	1. Общая характеристика лучевых поражений в результате внешнего облучения. Классификация лучевых поражений от внешнего облучения в зависимости от вида и условий воздействия.
	35

	
	2. Основные клинические формы острой лучевой болезни при внешнем относительно равномерном облучении.
	40

	
	3. Особенности радиационных поражений при воздействии нейтронов.
	25

	III.
	Заключительная часть
	10


IV. Организационно-методические указания

Основу материала настоящей лекции составляют наиболее сложные теоретические вопросы, связанные с лучевыми поражениями, возникающими в результате внешнего общего облучения.
Изложение лекционного материала сопровождается демонстрацией мультимедийных слайдов.
V. Задание для самостоятельной работы студентов:

1. Изучить общую характеристику и классификацию лучевых поражений.
2. Изучить основные клинические формы острой лучевой болезни при внешнем относительно равномерном облучении.
3. Изучить особенности радиационных поражений при воздействии нейтронов.
ВВЕДЕНИЕ.

Радиоактивность, и сопутствующие ей ионизирующие излучения существовали на Земле задолго до зарождения на ней жизни и присутствовали в космосе до возникновения самой Земли.

Ионизирующее излучение сопровождало и Большой взрыв, с которого, как мы сейчас полагаем, началось существование нашей Вселенной около 20 миллиардов лет назад. С того времени радиация постоянно наполняет космическое пространство. Радиоактивные материалы вошли в состав Земли с самого ее рождения. Даже человек слегка радиоактивен, так как во всякой живой ткани присутствуют в следовых количествах радиоактивные вещества.
Основную часть облучения население земного шара получает от естественных источников радиации. Большинство из них таковы, что избежать облучения от них совершенно невозможно. На протяжении всей истории существования Земли разные виды излучения падают на поверхность Земли из космоса и поступают от радиоактивных веществ, находящихся в земной коре. Человек подвергается облучению двумя способами. Радиоактивные вещества могут находиться вне организма и облучать его снаружи; в этом случае говорят о внешнем облучении. Или же они могут оказаться в воздухе, которым дышит человек, в пище или в воде и попасть внутрь организма. Такой способ облучения называют внутренним. 

Конечно же, совершенно особое место, связанное с тяжестью лучевого воздействия на человека, занимают радиационные аварии на ядерных энергоблоках и применение ядерных боеприпасов в военных целях.
Сегодня мы рассмотрим лучевые поражения в результате внешнего общего облучения, поскольку при общем облучении в достаточно высоких дозах развиваются характерные клинические формы острой лучевой болезни, со свойственными им синдромами и отдаленными последствиями.
Если в поглощенную дозу внесен значительный вклад за счет нейтронного излучения, то тяжесть поражения, как правило, оказывается большей, чем при гамма-воздействии в той же поглощенной дозе. Имеются отличия и в относительной выраженности ряда проявлений поражения при облучении нейтронами. 

I. Общая характеристика лучевых поражений в 
результате внешнего облучения. Классификация 
острых лучевых поражений от внешнего облучения в зависимости от вида и условий воздействия.

Радиационные поражения, возникающие при воздействии ионизирующих излучений, в зависимости от их вида, а также мощности дозы и распределения ее в объеме тела человека могут существенно различаться по своему патогенезу и клинической картине.

Выделяют пять основных типов радиационных поражений, которые будут наиболее часто встречаться в боевой обстановке.

Радиационные потери будут вызваны следующими видами внешнего облучения;

· общим кратковременным равномерным гамма- или нейтронным воздействием;

· неравномерным облучением;

· общим пролонгированным или фракционированным воздействием;

· одновременным или последовательным воздействием радиационного и других поражающих факторов ядерного взрыва (ударной волны и светового излучения) или сочетанием облучения с ранениями огнестрельным оружием;

· сочетанным радиационным воздействием (например, внешним облучением с аппликацией радиоактивных веществ на кожу или поступлением их внутрь).

Острая лучевая болезнь, вызванная внешним равномерным (относительно равномерным) облучением в результате кратковременного (одномоментного) гамма- и/или гамма-нейтронного воздействия. 
В этих случаях острая лучевая болезнь развивается обычно после облучения в дозах, превышающих 1 Гр. Клиническая картина таких поражений характеризуется определенной периодичностью и полисиндромностью. В зависимости от дозы излучения будут развиваться различные клинические формы острой лучевой болезни. Для каждой из них ведущим будет являться один из следующих синдромов: синдром поражения костного мозга, синдром поражения кишечника или нервной системы. В клиническом течении классической острой лучевой болезни различают начальный период (первичная реакция), скрытый (латентный) период, период разгара, период выздоровления, период остаточных явлений и период отдаленных последствий. Однако указанная периодичность присуща в основном только костномозговой форме. Так, например, при поражениях высокими дозами ионизирующих излучений период скрытого действия может отсутствовать и проявление первичной реакции будет сливаться с периодом разгара болезни.

В практическом плане острую лучевую болезнь принято, кроме того, подразделять по степени тяжести и прогнозу для жизни.

Лучевые поражения, вызванные неравномерным облучением. 
Особенности заболевания при общем кратковременном неравномерном облучении начинают проявляться при наличии коэффициента перепада дозы в пределах тела, превышающего 2,5. Неравномерность облучения может зависеть как от различной проникающей способности излучений (нейтронами или гамма-квантами), так и от своеобразия расположения его источника по отношению к телу человека (близкое расположение внешнего гамма- или гамма-нейтронного источника, аппликация радиоактивных веществ, поступление радионуклидов внутрь путем ингаляции или через желудочно-кишечный тракт). В практическом отношении наибольшее значение имеет острая лучевая болезнь, развивающаяся вследствие воздействия неравномерного внешнего гамма-нейтронного излучения и при аппликации бета-изотопов. Эти формы поражения характеризуются сочетанием клинической картины острой лучевой болезни, вызванной внешним относительно равномерным воздействием, с симптоматологией местных радиационных поражений органов или частей тела, подвергшихся наибольшему облучению.
Острая лучевая болезнь, вызванная внешним равномерным пролонгированным облучением (от нескольких часов до 2-3 сут). 
В этих случаях возникают те же формы лучевой болезни, как и при кратковременном облучении. Однако начало первичной реакции может быть отсрочено, в связи с чем при диагностике степени тяжести острой лучевой болезни следует опираться не столько на сроки ее развития, сколько на выраженность симптомов. Зависимость тяжести поражения от дозы принципиально сохраняется.

При пролонгированных и фракционированных видах облучения, длительность которых составляет 10 сут и более, возникает костномозговая форма поражения с подострым течением различных степеней тяжести. Первичная реакция в этих случаях может отсутствовать. Период разгара растягивается во времени. Более выражена анемия гипорегенеративного происхождения. Максимум клинических проявлений по отношению к моменту прекращения облучения обычно отсрочен. Восстановительные процессы замедлены. По мере увеличения длительности воздействия доза, вызывающая сходный синдром, оказывается выше, чем при импульсном облучении в соответствующей дозе.

Комбинированные радиационные поражения (КРП) представляют собой боевые поражения, вызванные одновременным или последовательным воздействием различных поражающих факторов ядерного оружия. В результате возникают радиационно-термические, радиационно-механические, а в некоторых случаях и радиационно-термо-механические поражения. КРП характеризуются более тяжелым клиническим течением и более неблагоприятными исходами.
Местные радиационные поражения возникают при локальном воздействии любого вида ионизирующих излучений в дозах, вызывающих клинически значимые изменения локально облученной ткани. Наиболее часто такие поражения будут представлены лучевыми поражениями кожи в результате попадания на нее продуктов ядерного взрыва, содержащих значительное количество бета-частиц.

II Основные клинические формы ОЛБ при внешнем 
относительно равномерном облучении. периоды 
течения, современные представления о патогенезе.

Острая лучевая болезнь (ОЛБ)- симптомокомплекс возникающий в результате кратковременного воздействия гамма- и/или нейтронного облучения в дозе более 1 Гр на все органы и ткани организма или большую их часть. Если какое-либо из перечисленных условий не соблюдается, возникающее лучевое поражение будет иметь характер, не укладывающийся в понятие острой лучевой болезни (ОЛБ). Так, если продолжительность периода, в течение которого набирается большая часть дозы превышает, ориентировочно, полторы недели, процесс приобретает подострое течение. Если доза, приводящая к развитию поражения, накапливается в течение нескольких месяцев, можно ожидать хронического течения процесса (хроническая лучевая болезнь). Наблюдающиеся после облучения в дозе ниже 1 Гр незначительные клинические и гематологические проявления обозначают как лучевую реакцию. При экранировании во время облучения значительных по объему областей тела или при локальном облучении клиническая картина определяется, по преимуществу, местным поражением облученных участков. 

Многообразие условий облучения будет сказываться на форме поражений, которые можно свести к нескольким основным клиническим вариантам острой лучевой болезни. 
В зависимости от дозы облучения в клинике ОЛБ преобладают проявления костномозгового, кишечного или церебрального синдромов. В соответствии с этим выделяют различные клинические формы острой лучевой болезни.

Клинические формы и степени тяжести острой лучевой болезни, вызванной общим внешним относительно равномерным облучением

	Доза, Гр
	Клиническая форма
	Степень 

тяжести
	Прогноз 

для жизни
	Смертность, %
	Сроки гибели, сут

	1 - 2
	костно-мозговая
	I 

(легкая)
	абсолютно 

благоприятный
	0
	–

	2 - 4
	– " –
	II 

(средняя)
	относительно благоприятный
	5
	40 - 60

	4 - 6
	– " –
	III 

(тяжелая)
	сомнительный
	50
	30 - 40

	6 - 10
	переходная
	IV (крайне тяжелая)
	неблагоприятный
	95
	11 - 20

	10 - 20
	кишечная
	– " –
	абсолютно 

неблагоприятный
	100
	8 - 16

	20 - 50
	токсемическая (сосудистая)
	– " –
	– " –
	100
	4 - 7

	более 50
	церебральная
	– " –
	– " –
	100
	1 - 3


Костномозговая форма острой лучевой болезни
При общем облучении в дозах 1 - 6 Гр развивающийся патологический процесс зависит, прежде всего, от поражения кроветворной ткани. Соответственно, возникающая после облучения в этих дозах клиническая форма острой лучевой болезни получила наименование костномозговой. Костномозговую форму часто еще называют типичной, т.к. при ней наиболее четко выявляются основные патогенетические механизмы и симптоматика поражения. Сейчас мы рассмотрим основные данные, характеризующие ОЛБ, вызванную внешним 7g 0-облучением. В основном эти же закономерности отмечаются и при ОЛБ, вызванной воздействием нейтронов, однако в последнем случае имеются некоторые особенности. 

В течении ОЛБ может быть выделено несколько периодов. Особенно четко они прослеживаются при костномозговой форме. Это 1) начальный период или период первичной реакции на облучение, 2) скрытый период (период мнимого благополучия), 3) период разгара, 4) период восстановления, 5) период остаточных явлений и 6) период отдаленных последствий.

Начальный период. В организме в начальном периоде развития ОЛБ регистрируются усиление обменных процессов, активация гидролитических ферментов (протеаз, нуклеаз). Активация процессов перекисного окисления липидов проявляется увеличением содержания в тканях, в крови малонового диальдегида, диеновых конъюгатов. В пролиферирующих тканях отмечаются задержка митозов, репродуктивная и интерфазная гибель и разрушение радиочувствительных клеток. Продукты распада клеток и разрушения биомолекул: тимидин, дезоксицитидин, креатин и др. в повышенном количестве поступают в кровь и выводятся с мочой. Повышается уровень биологически активных веществ в крови: гистамина, серотонина. Повышаются сосудистая и тканевая проницаемость. Усиливается перистальтика кишечника, повышается всасывание воды.

В костном мозге обнаруживают клетки с признаками пикноза ядер, апоптоза, цитолиза, снижение митотического индекса. После восстановления митотической активности увеличивается доля клеток с хромосомными аберрациями. К концу начального периода может развиться довольно выраженное снижение числа кариоцитов в костном мозге, особенно наиболее молодых стадий их созревания. В крови наблюдают прогрессирующее снижение числа лимфоцитов. В течение первых 12 - 24 часов отмечается перераспределительный нейтрофильный лейкоцитоз.

В результате чрезвычайно сильной афферентной импульсации, токсемии, сосудистых нарушений возникают расстройства нервной регуляции, которые лежат в основе развития симптомокомплекса первичной реакции на облучение. Период первичной реакции на облучение складывается из двух основных синдромов: 1) диспептический ( рвота, гастростаз, диарея) и 2) астеновегетативный ( повышение температуры тела, астения, адинамия, головная боль головокружение).

Выраженность и продолжительность клинических проявлений начального периода тем больше, чем выше доза облучения.

Скрытый период (период мнимого благополучия). К концу начального периода циркулирующие токсические продукты в значительной мере разрушаются или выводятся, уровень патологической импульсации в нервную систему снижается, высокие компенсаторные возможности нервной системы обеспечивают восстановление ее функций и, тем самым, устраняют причины проявлений симптомов первичной реакции. Изменения же в критических системах к этому времени не достигают еще крайней степени выраженности и скомпенсированы за счет сохранившихся резервов. Поэтому клинических проявлений, связанных с повреждением критических систем еще нет. Несмотря на улучшение общего самочувствия больных, при специальном обследовании обычно выявляются признаки прогрессирующих нарушений в системе крови, функций эндокринных органов и обмена веществ. Обнаруживаются симптомы астенизации и вегетососудистой неустойчивости. 

Жалобы на состояние здоровья в скрытом периоде отсутствуют или весьма слабо выражены (утомляемость, потливость, периодическая головная боль, неустойчивость настроения, расстройство сна и снижение аппетита). Характерны лабильность пульса с тенденцией к тахикардии и наклонности к гипотонии, при тяжелых формах поражения тоны сердца ослаблены. Работоспособность сохранена. Однако, недаром второе название периода - период мнимого благополучия. В течение скрытого периода в критических системах прогрессируют нарушения, которые в последующем приведут к несовместимому с нормальной жизнедеятельностью дефициту функциональных клеток. При костномозговой форме острой лучевой болезни это постепенное опустошение костного мозга, начиная со снижения числа наименее зрелых и завершаясь исчезновением клеток, уже закончивших процесс созревания, а затем и уменьшение содержания функциональных клеток в крови. Лейкоцитоз сменяется лейкопенией, снижается число ретикулоцитов, а со второй недели появляются признаки тромбоцитопении. Развиваются морфологические изменения в клетках: гиперсегментация ядер нейтрофилов, гигантизм клеток, полиморфизм ядер лимфоцитов, вакуолизация ядра и цитоплазмы, хроматинолиз, токсическая зернистость в протоплазме нейтрофиллов. При биохимических исследованиях крови определяется диспротеинемия с тенденцией к снижению содержания альбуминов и увеличение a-глобулинов, появляется С-реактивный белок. Выраженность и характер этих изменений, а также продолжительность скрытого периода различны и зависят от степени тяжести лучевого поражения. При легких формах он может достигать 3-4 недели, а при крайне тяжелых случаях отсутствовать. 

Основные клинические проявления костномозгового синдрома развиваются в периоде разгара типичной формы ОЛБ. Наступление этого периода совпадает, как правило, со снижением числа функциональных клеток ниже критического значения. Последовательно развиваются синдромы: 1) панцитопенический, 2) инфекционных осложнений, 3) геморрагический, 4) анемический, 5) кахектический и 6) синдром лучевой аллопеции.

Гранулоцитопения и тромбоцитопения представляют собой ведущие причины развития аутоинфекционных осложнений и геморрагического синдрома основных клинических проявлений и основных причин смертельного исхода при костномозговой форме ОЛБ. Наряду с симптомами, являющимися прямым следствием нарушения кроветворной функции, при костномозговой форме ОЛБ наблюдаются проявления, связанные с нарушениями других органов и систем: расстройства обмена веществ, проявления токсемии, трофические нарушения, проявления астенизации, расстройств нервной регуляции вегетативных функций. 

Период разгара начинается с ухудшения самочувствия больного. У больных нарушается сон и аппетит, развиваются общая слабость, адинамия, головная боль, головокружения, сердцебиение, и боли в области сердца. Наиболее характерно повышение температуры тела. Пульс учащен, границы сердца расширяются в поперечнике, тоны сердца становятся глухими, а над верхушкой начинает прослушиваться систолический шум. Нередко присоединяются бронхит и пневмония. Развиваются диспептические расстройства. Кровоизлияния раньше всего обнаруживаются на слизистой полости рта, затем на коже паховой области, внутренних поверхностей бедер, голеней и предплечей. В тяжелых случаях возникают носовые и кишечные кровотечения, а также гематурия. Волосы начинают выпадать сначала на голове и лобке, затем на подбородке, в подмышечных впадинах и на туловище. Нарушения кроветворения в этот период достигают наибольшей степени. Прогрессирует анемия, костный мозг становится гипо- или апластичным. На высоте заболевания нарушаются процессы свертывания крови. В период выраженных клинических проявлений инфекционного синдрома из крови и костного мозга может высеваться разнообразная флора (чаще всего кишечная палочка, стафилококк и стрептококк). Различают три степени тяжести костномозговой формы ОЛБ.

Период разгара продолжается от 2 до 4 недель. При благоприятных исходах в дальнейшем наступает период восстановления, в течение которого происходит полная или частичная нормализация функций критических систем и жизнедеятельности организма в целом. Период восстановления начинается с признаков активации кроветворения. При исследовании костного мозга наблюдаются все признаки его регенерации. Улучшается общее самочувствие больного, исчезает кровоточивость, температура тела снижается. Однако еще в течение длительного времени остаются явления астенизации, вегетососудистой дистонии, лабильность гемодинамических и гематологических показателей. Период восстановления продолжается несколько месяцев, но может затягиваться до одного года.

Выраженность симптомов и продолжительность периодов острой лучевой болезни определяются степенью тяжести поражения. 
Прогноз для жизни при ОЛБ легкой степени благоприятный. При ОЛБ средней степени относительно благоприятный: если проводится адекватное лечение, в большинстве случаев удается избежать летального исхода. При ОЛБ тяжелой степени прогноз сомнительный: даже интенсивная комплексная терапия не всегда оказывается успешной. Без лечения СД-50 для человека составляет, ориентировочно, 3,5 - 4 Гр.

Продолжительность жизни в случаях, оканчивающихся летально, составляет при типичной форме ОЛБ 3 - 5 недель.

Трудоспособность при острой лучевой болезни легкой степени во все периоды сохраняется. В течение 2-го месяца болезни требуется ограничение тяжелого физического труда. При ОЛБ средней степени ориентировочно к началу 3-го месяца болезни возможно возвращение к легкому труду, а через год к обычной деятельности. После перенесенной ОЛБ тяжелой степени полностью работоспособность не восстанавливается. Легкий труд возможен с 4-го месяца болезни.

Переходная форма олб
Лучевую болезнь, развивающуюся после облучения в дозах 6-10 Гр оценивают как переходную форму. В патогенезе и клиническом течении этой формы взаимодействуют механизмы и проявления характерные для развития как костномозгового, так и кишечного синдромов. Прогноз для жизни при переходной форме ОЛБ неблагоприятный, но и не безнадежный при условии применения современного комплекса лечебных мероприятий. Период первичной реакции развивается быстро, через 5-20 минут после воздействия радиации. Он проявляется неукротимой рвотой, адинамией, иногда коллапсом и психомоторным возбуждением, жидким стулом. Больного беспокоят сильная головная боль, головокружение и жажда. Наблюдается выраженная гиперемия кожи и склер, возможна их субиктеричность, температура тела повышается до 39 градусов. Эти симптомы первичной реакции, периодически, то усиливаясь, то стихая, могут продолжаться до 4 суток. В дальнейшем на них наслаиваются проявления разгара болезни, характеризующиеся прогрессирующим нарушением кроветворения (вплоть до опустошения костного мозга и развития агранулоцитолиза), ранним возникновением кровоточивости и инфекционных осложнений. На второй неделе заболевания на фоне высокой лихорадки, выраженной кровоточивости и тяжелого общего состояния развиваются кишечные расстройства и обезвоживание организма, прогрессирующие нарушения функционального состояния центральной нервной и сердечно-сосудистой систем, а также выделительной функции почек. Летальные исходы наступают в конце первой недели. Выздоровление возможно лишь при применении всех средств комплексной терапии, включая трансплантацию костного мозга.

Кишечная форма олб
У пострадавших, подвергшихся воздействию ионизирующих излучений дозой от 10 до 20 Гр, разовьется острая лучевая болезнь, в клинике которой будут преобладать явления желудочно-кишечного синдрома. Гибель людей в этом случае наступит от преимущественного поражения кишечника, хотя такие сопутствующие постлучевые изменения, как агранулоцитоз и тромбоцитопения, а также кровоизлияния в различные органы и ткани наряду с явлениями бактериемии будут существенным образом модифицировать общую клиническую картину и несомненно скажутся на исходах поражения. Доза излучения 20 Гр является для клеток кишечного эпителия абсолютно летальной. У человека, облученного этой дозой, сразу после первичной реакции кишечный синдром проявляется в виде анорексии, нарастающей летаргии, а затем и диареи, вызывающей обезвоживание организма; у пораженных пропадает аппетит, что в еще большей степени усиливает явления дегидратации. В результате атонии желудка пищевые массы могут надолго задерживаться в нем. Нарушаются процессы всасывания в кишечнике, масса тела начинает снижаться. Количество лейкоцитов в крови катастрофически падает. Появляющиеся в слизистой кишечника геморрагии и инфекционные осложнения еще в большей степени отягощают состояние пораженных.

В основе развития желудочно-кишечного синдрома лежит оголение слизистой тонкого кишечника. Под влиянием ионизирующих излучений происходит гибель основного количества стволовых (родоначальных) клеток в криптах. У тех же немногих сохранивших свою жизнеспособность стволовых клеток сразу после облучения развивается постлучевой митотический блок. В результате прекращается новообразование и поступление энтероцитов на ворсинку - процесс, который в норме протекает непрерывно и обеспечивает восполнение слущивающихся с ворсинок клеток. Оголение ворсинок нарушает процессы всасывания питательных веществ, приводит к потере организмом жидкости и электролитов. У человека время миграции энтероцитов от основания ворсинки до апикальной ее части, где происходит слущивание клеток в просвет кишки, занимает 3-4 сут. У крысы и мыши этот период сокращается соответственно до 2-3 и 1-3 сут. Именно этот показатель и является определяющим в сроках развития кишечного синдрома у различных видов млекопитающих. Восстановление клеточного покрова ворсинки возможно лишь в том случае, если в крипте сохранит свою жизнедеятельность хотя бы одна стволовая клетка.

Гибель организма от кишечной формы острой лучевой болезни можно отсрочить с помощью вливаний сбалансированных солевых растворов и антибиотиков широкого спектра действия, что служит дополнительным подтверждением патогенетической важности процессов обезвоживания, потери электролитов, а также инфекции в механизме формирования кишечного синдрома и гибели организма.

Анализ причин жертв атомных бомбардировок в Хиросиме и Нагасаки показал, что смерть при явлениях выраженного кишечного синдрома преимущественно наступала на 5-9 сут. На вскрытии погибших в кишечнике определялись явления отека и атрофия слизистой, а также многочисленные петехии и язвенные изменения. При гистологическом исследовании слизистой обнаруживалось большое количество атипичных эпителиальных клеток. 

Как уже указывалось, ярко выраженная симптоматика кишечного синдрома проявляется при облучении дозой, начиная с 10 Гр. Однако было бы неправильно думать, что кишечник остается интактным при поражениях организма меньшими дозами ионизирующих излучений. Даже при костномозговой форме острой лучевой болезни тяжелых степеней имеются выраженные признаки поражения желудочно-кишечного тракта. Так, например, у больных, подвергшихся облучению дозой около 5 Гр, уже в период агранулоцитоза обычно наблюдаются признаки так называемой некротической энтеропатии. Это проявляется в повышении температуры тела до фебрильной (часто до 40 0С), в жидком или кашицеобразном стуле, вздутии живота. При пальпации брюшной полости обычно появляются звуки плеска и урчания в илеоцекальной области. Некритическая энтеропатия в тяжелых случаях может сопровождаться диареей, инвагинацией, прободением кишки и развитием перитонита. Если доза излучения, приходящаяся на кишечник, превысила 5 Гр, то клиника некротической энтеропатии может развиться даже до появления агранулоцитоза.

Чувствительность к воздействию ионизирующих излучений разных участков желудочно-кишечного тракта неодинакова: наиболее поражаемым является илеоцекальный отдел кишечника. Лучевой гастрит в отличие от энтеропатии возникает при указанных дозах через 1,5-2 мес после облучения, когда агранулоцитоз давно уже позади, все воспалительные процессы стихли, а температура нормализовалась. Примерно в конце 2-го месяца может развиться лучевой проктит, клинически характеризующийся необычной симптоматикой: наличием тенезмов при нормальном стуле, нормальной температурой тела и отсутствием болей в области заднего прохода. На этот период может приходиться также и лучевой эзофагит. У пострадавших появляются затруднение при глотании и боль при прохождении твердой пищи. Через несколько дней все эти явления обычно исчезают. Лучевой проктит, лучевой эзофагит и гастрит по времени могут развиться значительно раньше при локальных поражениях с преимущественным облучением соответствующих частей тела.

Токсемическая форма ОЛБ

Токсемическая форма развивается после облучения в диапозоне 20-50 Гр., которая является пограничной между кишечной и церебральной формами ОЛБ. Её патогенетической основой наряду с проявлениями тяжёлых поражений кишечника являются выраженные признаки сосудистых повреждений, общей интоксикации организма вследствие глубоких изменений в обмене веществ и распада тканей кишечника. Это приводит к нарушению функции почек, что проявляется в олигоурии, повышении остаточного азота и мочевины в крови. Интоксикация вызывает падение тонуса сосудов (особенно артериол и венул), в результате чего развивается резкая гипотензия. Присоединившаяся инфекция усиливает явления интоксикации, и поражённые быстро погибают.

Нарушения функций нервных центров при токсемической форме в значительной мере обусловлены, соответственно, токсемией, а также снижением питания и снижения кислородом нервных клеток вследствии расстройства ликвородинамики в головном мозге, повышения проницаемости сосудов гематоэнцефалического барьера и проникновения в межклеточные пространства богатой белком жидкости, механически сдавливающей, помимо всего прочего нервные клетки. В связи со значимостью расстройств циркуляции в развитии токсемической формы ОЛБ её называют ещё сосудистой.

В части случаев при токсемической форме может развиться синдром ранней преходящей недееспособности.

Церебральная форма ОЛБ

Дозы ИИ, начиная с 50 Гр. и выше, вызывают поражения, которые, согласно принятой классификации, квалифицируют как церебральную форму острой лучевой болезни. Клиническая картина у таких больных определяется тяжёлыми цереброваскулярными нарушениями, а смерть в зависимости от дозы радиации наступает в период от нескольких часов до 2 суток после поражения. 

Сразу после воздействия ИИ у пострадавших развивается выраженная и бурно протекающая первичная реакция, сменяющаяся депрессией или наоборот, повышенной моторной возбудимостью. Довольно быстро появляются явления атаксии и некоординированные движения. В последующем наступает глубокая общая прострация, а затем и коматозное состояние, заканчивающееся смертью пострадавшего. 

У погибших на вскрытии обычно наблюдаются явления васкулита, менингита, хориодального плексита и отека ткани головного мозга; сосуды головного мозга, как правило, инъецированы. 

На определенном этапе развития поражения за счет включения компенсаторных механизмов возможна частичная обратимость постлучевых нарушений в ЦНС. Такие временные коллаптоидные и шоковые состояния, возникающие сразу или спустя несколько минут после облучения сверхлетальными дозами ИИ, получили название синдрома ранней преходящей недееспособности. 

Одной из причин её развития являются гемодинамические нарушения. Установлено, что развитие шокового состояния предшествует снижение в крупных сосудах АД. За этим следует бурно развивающаяся дилатация сосудов, прежде всего венозных. В ответ на это происходит сужение мелких периферических сосудов, в основном артериол, что, однако, не только не улучшает кровоснабжение тканей, а наоборот, в ещё большей степени дезорганизует кровообращение на периферии. Наряду с гемодинамическими нарушениями имеются свидетельства повреждения синаптических мембранных структур клеток головного мозга. Не исключена возможность одновременного нарушения некоторых звеньев медиаторного обмена и метаболизма в нервных клетках, в частности активации процессов поли-АДФ-рибозилирования и развития на этой основе энергетического дефицита в нейронах. 

III Особенности радиационных поражений при 
воздействии нейтронов

При воздействии на организм ионизирующих излучений с преимущественным вкладом в дозу нейтронов неравномерность облучения обусловлена как различиями в поглощенной дозе для разнородных по химическому составу тканей, расположенных на одинаковой глубине, так и существенным уменьшением дозовой нагрузки вдоль поперечной оси тела. В зависимости от энергии нейтронов коэффициент перепада тканевых доз может колебаться от 10 до 100. Это связано с тем, что мягкие ткани организма характеризуются весьма высокой способностью поглощать энергию нейтронного излучения.

Мозаичность клинической картины ОЛБ при облучении с преимущественным вкладом в дозу нейтронов объясняется тем, что, с одной стороны, неравномерность радиационного воздействия уменьшает суммарный поражающий эффект нейтронов (в сравнении с равномерным гамма-облучением). С другой стороны – на молекулярном и клеточном уровне нейтроны, характеризующиеся высокой ЛПЭ, обладают большим повреждающим действием по сравнению с гамма-квантами: они вызывают более тяжелые повреждения ДНК, мукополисахаридов, гемопоэтических клеток и эпителиоцитов кишечника и т.д. В результате, общее количество повреждений в единице объема ткани при воздействии нейтронов может быть более значительным, а нарушения структур биомолекул более существенными, чем при облучении редкоионизирующими (гамма- или рентгеновскими) излучениями.

Результатом такого сочетания поражающего действия нейтронов на тканевом и организменном уровне является клинически более тяжелое течение основных синдромов заболевания при более благоприятном прогнозе, то есть снижении общей тяжести поражения организма в сравнении с соответствующей по степени тяжести ОЛБ, вызванной гамма-излучением.

Острая лучевая болезнь, вызванная нейтронным излучением, имеет всю свойственную этому виду патологии симптоматологию - геморрагический синдром, нарушение функции кроветворения, деструктивные изменения в желудочно-кишечном тракте и, как правило, развивающиеся на этом фоне инфекционные осложнения. 

Одной из главных особенностей является то, что при относительно благоприятных исходах проявления желудочно-кишечного синдрома могут быть выражены в большей мере, чем при соответствующей степени тяжести острой лучевой болезни, вызванной гамма-излучением. Это относится прежде всего к симптомам первичной реакции, которая при некоторых формах нейтронных поражений может протекать достаточно бурно. Продолжительность периода скрытого действия обычно сокращается. Возможны случаи возникновения приступов повторной (достаточно отсроченной) рвоты и ранней диареи как результат тяжелых очагов поражений слизистой желудочно-кишечного тракта.

Агранулоцитоз развивается в относительно короткие сроки, а это, в свою очередь, приводит к более раннему появлению клинических признаков разгара заболевания и сопутствующих инфекционных осложнений.

Кроме того, мягкие ткани сильнее поглощают нейтроны, чем кости. Поэтому в эпителии тонкой кишки при одной и той же экспозиционной дозе поглощенная доза оказывается выше, чем в кости (при (-облучении ситуация обратная).

Вместе с тем, вследствие сохранения участков неповрежденного костного мозга, восстановление гемопоэза при нейтронном облучении наступает значительно раньше, чем при относительно равномерном гамма-облучении.

При нейтронном облучении более ярко выражены клинические проявления кишечного синдрома (рвота, диарея, боли в области живота), в тяжелых случаях – с обширными кровоизлияниями в брыжейку, нарушением барьерной функции кишечника и водно-электролитного баланса. Тем не менее, в отличие от “классического” кишечного синдрома наблюдаемая при нейтронном облучении симптоматика не всегда служит прогностически неблагоприятным признаком как из-за наличия резервов кроветворения в малооблученных участках костного мозга, так и вследствие неравномерного характера облучения самих петель тонкого кишечника.

Характерной чертой нейтронных поражений является высокая вероятность развития местных поражений слизистых оболочек и кожных покровов (орофарингеальный синдром и радиационный дерматит). Эти поражения, особенно в случае возникновения язвенно-некротических изменений, в свою очередь могут существенно осложнять течение радиационного поражения и затягивать процесс выздоровления. 

Из других особенностей, характеризующих нейтронные поражения, следует назвать:

- большую выраженность первичной реакции. Возможно, имеет значение высокое содержание в мозговой ткани (липиды) водорода, сильно поглощающего нейтронное излучение; 

- большее развитие лимфопении, нарушений сперматогенеза, как проявления более выраженного повреждения мягких тканей при воздействии нейтронами;

- признаки более тяжелого повреждения органов и тканей на стороне, обращенной к источнику в результате выраженной неравномерности в распределении поглощенной дозы при нейтронном воздействии. Возникающие в результате язвенно-некротические процессы в коже и слизистых в участках, подвергшихся воздействию относительно более высоких доз, могут явиться причиной развития у пораженных сепсиса;

- менее полное восстановление при воздействии нейтронами. Большая тяжесть первичных повреждений - причина того, что необратимая компонента при нейтронном поражении достигает 40 % (при (-облучении- 10-15 %);

- глубокое повреждение нейтронами таких высокомолекулярных соединений как мукополисахариды, являющиеся важным структурным элементом сосудистой стенки, служит причиной более выраженной кровоточивости в случае нейтронных поражений;

- при нейтронном облучении чаще развиваются отдаленные последствия (катаракты, опухоли и т.п.). Частота их возникновения у жертв атомной бомбардировки Хиросимы и Нагасаки была неодинакова (соотношение γ и нейтронной компонент в проникающей радиации при взрыве боеприпасов над этими городами различалось);

- при нейтронном облучении менее эффективны, чем при гамма-облучении радиозащитные препараты. Это объясняют, прежде всего, малой репарируемостью вызванных нейтронами первичных радиационных повреждений (в механизме действия многих радиопротекторов имеет значение их способность усиливать процессы репарации). Кроме того, действие ряда протекторов связывают с кислородным эффектом, который в случае нейтронного воздействия слабо выражен.

Отдаленные последствия при воздействии нейтронного излучения, если их перечислять, те же, что и в случае гамма-облучения. Однако, некоторые из них особенно характерны для воздействия нейтронов, возникая после облучения в существенно меньших дозах. Это относится, прежде всего, к поражениям семенников и хрусталика, что позволило некоторым авторам отнести эти органы к числу "критических" при нейтронном воздействии.

Таким образом, в ряде случаев нейтронное облучение представляет определенную опасность для тканей и органов, которые не лимитируют выживаемость организма в остром периоде лучевого поражения. Облучение этих тканей приводит к повышенному риску осложнений в отдаленные периоды.

Заключение

Характеристика основных синдромов, развивающихся при общем облучении и основных патогенетических форм острого лучевого поражения обосновывает представление о ведущей роли в развитии ОЛБ непосредственного лучевого поражения клеток так называемых критических систем (критических органов или тканей), систем, поражение которых определяет течение и исход болезни. При общем внешнем кратковременном облучении в зависимости от его дозы в роли критических могут выступить кроветворная система (костный мозг), эпителий тонкой кишки, центральная нервная система.

Какая именно система окажется критической при той или иной дозе общего облучения, зависит от уровня ее радиочувствительности и от скорости развития в ней изменений, несовместимых с нормальной жизнедеятельностью организма. 
Изменения некритических органов и тканей, нарушения функций регулирующих систем также вносят свой вклад в развитие лучевого поражения организма. Эти изменения могут усугубить лучевое поражение в критических системах, воспрепятствовать процессам восстановления в этих системах, снизить возможности компенсации возникших повреждений, обусловить возникновение проявлений, не связанных с повреждением критических систем. Лучевая болезнь, как и любой иной патологический процесс, представляет собой общий результат всех возникших нарушений. Однако ведущим звеном в развитии ОЛБ от внешнего облучения является непосредственное лучевое поражение упомянутых критических систем.

Итак, в основе острого лучевого поражения всеми видами ионизирующих излучений, и при всех условиях их воздействия лежат, во-первых, гибель клеток и, как следствие, нарушение физиологической регенерации тканей, и, во-вторых, нарушения функций регуляторных систем. Особенности действия отдельных видов излучения определяются различиями в их проникающей способности, плотностью ионизации и длиной пробега частиц. Действие радиации на органы, системы и организм в целом зависят от распределения поглощенной энергии излучения в объеме тела и распределении дозы излучения во времени.

В основе своеобразия нейтронных поражений лежат различия в относительной биологической эффективности нейтронов по критерию поражения отдельных критических тканей и особенности пространственного распределения поглощенной дозы по телу.

Задание для самостоятельной работы студентов:
1. Изучить общую характеристику и классификацию лучевых поражений.

2. Изучить основные клинические формы острой лучевой болезни при внешнем относительно равномерном облучении.
3. Изучить особенности радиационных поражений при воздействии нейтронов.
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