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Среди вопросов, касающихся костномозгового фоветворения, 

уже давно привлекает внимание исследователей вопрос о роли 

изменений химического состава костного моего (М.И.Лринкии). 

Большое значение приобретают эксперименты, в которых измене­

ния химического состава костного мозга изучаются при различ­

ных состояниях гомопоэза, обусловленных применением тех или 

иных воздействий иа организм животных. Известен ряд подобных 

работ с экспериментальными анемиями (’pa& trw d-£  ,1927;

. и ^ и г^ ег^  ,1953; Е.Н,Морозова, 

1953; Э,Я.Шешина,1968, и д р .), при которых главное внимание 

привлекали связи изменений химического состава костного мозга 

с изменениями эритропоэза. С другой стороны,подобные исследо­

вания проводились в условиях медикаментозного угнетения или 

стимулирования ниелопоэза (Е.Н.Морозова,1960,1961). Представ­

ляют несомненный теоретический интерес и практическое значе­

ние проведение работ, в которых изучались бы изменения хими­

ческого состава костного мозга в связи с изменениями в морфо­

логическом составе как красной, так и белой крови в условиях 

воздействия ионизирующей радиации. Химический состав костного 

мозга при действии на организм иопизирующей радиации изучали 

ряд авторов ( £ > ^ 2  И W tunforg ,1949; % uke>al-Jlann  ,  1952;



Б.С.Касавина и Е.В.Снектор,1956; В.З.Горкин,\ЪЬ\№ЬпСыг,г 
1957; Р.Е,Либеизон,1957-1964; И,Лесли, 1957; и

1958; Е.А.Диковенко,1958,1961; З.С,Туровский,1959; Г.А,Крит­

ский и сотр., 1959-1967; fta t /ti mCoW ed ,1961; С*П.Гроэдов,

1968).

Однако,большая часть их проведена с высокими дозаш облу­

чения. Между тем,интерес представляет проведение таких иссле­

дований о малыми дозами облучения, близкими к тем, что приме­

няются в медицинской практике. Почти половина исследований 

посвящена изучению изменений под влиянием облучония в содер­

жании в костном мозгу нуклеиновых кислот. Липиды и их фракции, 

составляющие значительную часть массы костного мозга, привле­

кали внимание гораздо меньшего числа авторов, работавших с 

ионизирующим облучением. Не изучено в этих условиях содерза­

ние в костном мозгу гликогена, который по данным А.М.Генкина 

(1939) и других содержится в элементах белой крови.

Сказанное дает основание для изучения в настоящей работе 

влияния малых доз облучения на липидный состав и содержание 

некоторых других компонентов костного мозга в связи с изме­

нениями в морфологическом составе красной и белой крови.

Известно, что клиническая практика применения лучевой те­

рапии, в частности при онкологических заболеваниях, как прави­

ло, осложняется нарушениями гомопоэтических процессов, требую­

щих применения стимуляторов кроветворения. В связи со сказан­

ным приобретают значение исследования химического состава кост­

ного мозга в услозиях применения таких стимуляторов кроветворе-



иия.как поытоксил и при экспериментальном раке. В литературе 

имеются единичные работы, в которых приведены данные об иссле­

довании химического состава костного мозга при действии пенток- 

сила и при экспериментальном раке ( О гг и ^ tJU u rid  ,1938; 

Е*А.Диковенко,19б1| Е.Н.Морозова,1961). Однако, по характеру 

исследованных в них химических компонентов и по условиям при­

менения воздействия они таковы, что, как это будет показано 

ниже, является оправданным включение в наши исследования изу­

чения липидного состава и изменений содершния некоторых дру­

гих компонентов, а такие изменения морфологического состава 

красной и белой крови, при действии пентоксила и при экспери­

ментальном раке.

Таким образом, настоящие исследования действия ионизирую­

щего облучения, пентоксила и экспериментального рака на химизм 

костного мозга и кроветворные процессы взаимосвязаны мекду со­

бой. В перспективе такие экспериментальные исследования пред­

ставляются значимыми как в теоретическом, так и в практическом 

отношении, поскольку они могут пролоаить пути для решения неко­

торых вопросов лучевой торалии онкологических заболеваний и 

применения при ией стимуляторов кроветворения.



Р А З Д Е Л  I  

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы



ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ КОСТНОГО МОЗГА В 
НОРМЕ

Внимание исследователей костного мозга в значительной мере 

сосредотачивалось на ого морфологии (Г.Г.Караванов,1940; Н.В. 

Диковинова,1957; И.Н.Усачева,1957; Н.В.Днибладзе и Н.А.Цинци- 

надзе,1961; Л.С.Мусихин,1963; «  !7bdS e% G
1967, и д р .) . Менду тем,уш несколько десятилетий тому назад 

был ввдвинут вопрос о значении биохимических исследований кост­

ного мозга.

Известный отечественный гематолог М.И.Аршншн (1928), ав­

тор метода принизпенного пунктирования грудины, сделавшего воз- 

мошшм исследование пунктата костного мозга человека, указывал 

на необходимость биохимического изучения его, так как наличие 

и соотношение отдельных компонентов периферической крови, ве­

роятно, зависят и от химического состава костного мозга.

В литературе накопился ряд работ по биохимии костного моз­

га . Известен обзор литературы /L a  (1957), посвящен­

ный метаболизму клеток костного мозга. Обращает внимание, что 

в заключительной части этого обзора констатируется недостаточ­

ность наших знаний о метаболизме и функции клеток этого органа.



Через 10 лет итог наиболее ванных работ по биохимии кост­

ного мозга человека и животных был подведен в одной из глав 

монографии И.Ф.Сейц и И.С.Лугаиовой (1967). Авторы подчерки­

вают колосальную репродуктивную способность костного мозга, 

который за 6 дней (5 в костном мозгу и I  в крови) полностью 

восстанавливает всю массу белых клеток, наряду с продукцией 

огромного количества элементов эритроидиого ряда и тромбоци­
тов #1961; C ' t a o f  d o c  А ,1962).

Встает вопрос о том, как обеспечивается эта высокая проли­

феративная активность химически. Авторы признают, что биохими­

ческая литература по костному мозгу бедна и что многие вопро­

сы остаются пока без ответа. Они видят две причины малого чис­

ла биохимических публикаций, особенно по костному мозгу чело­

века: сравнительная трудиодоступность костного мозга человека 

и разнородность клеточного состава пунктатов. Они указывают 

такие на недостатки работ на трупном материале, хотя и признают 

их значение в плане возмошюго использования кадаверного пост­

ного мозга для трансплантаций. Остается, признают авторы, фак­

том, что основная масса работ по биохимии костного мозга про­

ведена на животных, главным образом, на кроликах,

Р,Е,Либензон (1961) такие писала, что возможности изучения 

химического состава и процессов обмена костного мозга людей 

при жизни ограничены микрохимическими и гистохимическими мето­

дами из-за малого количества ткани, которое может быть получе­

но, На основапии собственных исследований и имеющихся в лите­

ратуре сведений ,i9 4 9 j и

1949) Р,Е,Либензон считает, что имеется большая близость содер-



хшния липидов, воды, сухого обезжиренного остатка, общего азо­

та и фосфора в костной мозгу трупов людей и животных, забитых 

непосредственно перед исследованием,

В доступной нам литературе мы наши указания на ряд биохи­

мических исследований костного мозга у животных. Если опустить 

очень ранние работы, обзор которых дан С  t i e  (1931),

то мошю сослаться здесь на следующие: f i z e z c i  (1926),

J o j t x o u s c t t  (1927), ( flu t t e r  (1928), U/ ' а г г с / г 
(1934,1940), Л С е б П  (1937), А г  и  ^ t t c / i t o f i c /  
(1938), y U ^ in d  (1940), Л ю и б е  (1943) C o y
и ^ c /L u e t z e  (1944), И,Г.Бородин (1947), ^ б о ^ с / с л о е ' с  
и др. (1947), (D ie tz  и ^ t e c S e  ( 1946- 1953) ,  ddttu ^aA -

J t o n n  (1951,1952), Л.С.Ротфельд и др .(1953), d S t O m  J  

и др. (1950), d e t m a n a  Я др. (1957)» Р.Е.Либеизон (1959, 
1961), Е.И,Морозова (1953,1961,1965,1968), Б.С.Касавина и Е.Б. 

спектор (1956), c i c u t d a  И др.(1958), Г.А.Критсшй (1959- 
1967), C a r t e r  и др. ( I96 iy i962), d r c - t ic t e a c o /i 
и ( t io f i  r j  (1962), ffLetzu'i& k'O  (1962) , $ с г ш  и 
( 1962) , d tu t c t e z  и др. (1962), m c t v e a i (гэвъ) н.г.сто- 

панова (1964), Э.Я.Шешипа (1968) и др.

Химический состав костного мозга исследовался у разных ни- 

вотных: морских свинок, крыс, кошек, коров, свиней, собак, ля­

гушек, по чаще всего у кроликов. Последнее объясняется, оче­

видно, рядом анатомических особенностей, делающих кроликов 

удобными для химического исследования костного мозга, а такие 

тем, что костный мозг кролика, полученный из трубчатых костей,



близок по содержанию ряда химических элементов к кроветворному 

костному мозгу человека.

На химический состав костного мозга в норме влияют вид жи­

вотного, его возраст, локализация в костном мозгу места, из 

которого забирается исследуемая навеска ткани, не говоря уже 

о различии в методах исследования ( ,1927;

Z O ietz. ,1946,1949; В,II.Морозова, 1965, и д р .).

У ‘z b ie ts i (1946) мы находим следующие данные в отноше­

нии содержания некоторых химических компонентов костного моз­

га в разных частях большеберцовой и бедренных костей одного 

и того so кролика (табл.1) .

Таблица I

Содержание некоторых химических компонен­
тов костного мозга в разных частях больше­
берцовой и бодренных костей одного и того 
же кролика (в  процентах ко всему мозгу)

: Вода зЛипиды
3 3

Большеберцовая кость 
дистальная часть 
центральная часть

27.6  68,3  4 ,1  0,62 0,066
46,1  44,2 9 ,7  1,43 0,159
53.6  35,1 11,3 1,76 0,189проксимальная часть

Бодронная кость
центральная часть 
дистальная часть
проксимшиьная часть

52,6 35,9 11,5 1,77 0,184
55,0 33,5 11,5 1,84 0,207
63,2 2 2 ,6  14,2 2 ,37  0,316



Если, кроме того, учесть, что разные авторы берут для ис­

следования костномозговую ткань из разных костей и исследуют 

разное количество различных химических компонентов костного 

мозга, то становится очевидной невозможность дать общие нор­

мы количественного химического состава костного мозга.

Известны попытки свести в одной таблице данные разных ав­

торов о химическом составе костного шага здоровых кроликов 

(М.II. Блинов, 1964). Мы тоже сделали такую попытку, пополнив 

таблицу результатами как более ранних, так и более поздних 

исследований (табл.2 ) .

Таблица 2

Хиничеокий состав костного мозга здоровых 
кроликов по данным авторов

Вода %
Общий сухой остаток
Обезжиренный сухой 
остаток
Общие липиды
Фосфор фосфолипидов

Неорганический 
фосфор ИГ/$
Холестерин мг%
Общий азот %
Азот липидов мг%
Небелковый азот мг%

20,8  48,3 50,1 46,4 45,97 38,7 
-  -  -  61,3

13,0 11,9 
59,2 39,8

-  12,3 12,06 -
39,8 -  42 ,00 51 ,9

25 -  49 ,9  27 ,3  13,6

1,46 1,73 
84

-  279

49,3  40 -  28,8
-  -  1 0 1 ,6  111 ,8  

1,73 -  1,91 1 ,6  -  1,43

117,4
Общая сера мг/5 
Неорганическая сера мг/3 
Эфирная сера 
Органическая сера мг%

-  22,3
-  2,8

18,5

16,6



Можно видеть, как велико различие между авторами в числе 

исследованных ими компонентов костного мозга« Имеются разли­

чия и в количественном выражении одних и тек же компонентов у 

разных авторов. На причинах этих различий мы уже останавлива­

лись выше. Химические исследования костного мозга производи­

лись уже в конце прошлого столетия. Постепенно число таюис ис­

следований нарастало, но шли они в различных направлениях.

Ряд авторов изучали в костном мозгу процессы дыхания и 

гликолиза, jЪ г е х а  (1926) исследовало поглощение кислорода

костным мозгом морских свинок и кроликов и определила соответ­

ственно коэффициенты 4 ,7  и 4 ,3 . (T u jcta  (1928) определял 

интенсивность дыхания и гликолиз костного мозга крысы. При ин­

кубации костного мозга в сыворотке ои получил следующие резуль­

таты:
Оск = 9 ,1  G & * 3 ,7  20,1

Клетки, взвешенные в растворе Рингера, показали в первые 

полчаса инкубации:

Go, = 12,9 3 ,8  Qco= 25,8

По мере увеличения времени инкубации в солевом растворе, 

аэробный гликолиз нарастал, а дыхание снижалось, падая до ну­

ля к третьему часу.

Ы /а г геп  (1934,1940,1941,1943,1944) изучал метаболиче­

ские показатели костного мозга в зависимости от соотношения 

в нем клеток миелоидного и эритроидного ряда. Последние более 

интенсивно поглощают кислород. Автор приводит следующие пока­

затели дыхания и гликолиза костного мозга кролика:
Q°i а 6 ,6  2 ,7  Gc^a И , 8



С увеличением в костном мозгу клеток эритроидного ряда 

дыхание костномозговых клеток возрастало, а гликолиз аэробный 

и анаэробный снижался.
И /а  г г е п  и С a r t e  г  (1943) установили, что при пони­

жении парциального давления кислорода дыхание падало, а аэроб­

ный гликолиз увеличивался.

ty e / iT e tz en m a y er  и J b  ъдсА Р ег (1936) нашли, что у здо­

ровых людей I  мл пунктата костного мозга поглощал в среднем 

18 мкл 02 / 1ч.

O z.z  и P a r id  (1938) определили, что в рингеров-

ском растворе дыхание и гликолиз костномозговых клеток соответ­

ствует:

Q ol = 3 ,9  3,8 Q £ *  7 ,1

е г

(1947) доказали, что основным субстратом гликолиза в костном 

мозгу является глюкоза, а не гликоген. О.Д.Рамонова-Цховребова

(1948) показала положительное влияние глюкозы на поглощение 

кислорода костномозговыми клетками человека. d b t - i d  и

S v a n i  (1949) установили, что максимальное дыхание кле­

ток костного мозга имеет место при pH 6 ,9 -7 ,3 , аэробный глико­

лиз при pH 7 ,2 , анаэробный гликолиз при pH 7 ,4 .

Авторы считают, что около 60% поглощаемого костным мозгом 

кислорода связано с окислением жировых веществ.

Д £ £ т а п  с сотрудниками (1951) показали, что в кост­

ном мозгу происходит, наряду с использованием жиров, их ресин­

тез.

, ^ и б т а п  и d b a r z o n



По J Jo z im its c u  и f ic n u x i(1958) соотношение между ды­

ханием и гликолизом в костном мозгу интактных кроликов соста­

вило 0,68* Близкие данные получены Б.В.Аретинским (1958,1960).
Л и  ex t , и. и Q ctH /in o  (i960) определили дыхательный 

коэффициент ядерных элементов костного мозга здорового челове­

ка и нашли его равным 0 ,73 .

И.С.Луганова и др. (1964) установили метаболические пока­

затели миолокариоцитов, выделенных из пунктатов грудины доно­

ров: Оол,- 13,6} (З ^ в  присутствии глюкозы -  4 ,7 .

Л.Г,Сибиряков (1968) после лейкофореза нашел, что, несмотря 

на преобладание клеток белого ряда, дыхание увеличивалось более 

сильно, чем гликолиз. Эти данные отличаются от известных до сих 

пор, согласно которым возрастание дыхания и снижение гликолиза 

наступает при увеличении в костном мозгу клеток эритроидного 

ряда. При гиперплазии же ыиелоидного ростка костного мозга 

наблюдаются обратные соотношения дыхания и гликолиза.

Ряд авторов изучали нуклеиновые кислоты в костном мозгу.
O 'A o r e ^  (1947) установил, что в миелобластах содержится 

5% РНК, в промиелоцитах -  3%, в миелоцитах -  0 ,5 $ . Л & г а т з  
и соавторы (1950) не обнаружили строгого параллелизма во вклю­

чение ацетата в белки. D a v i d s o n  с сотрудниками (1948,1950, 

1951,1953,1954) изучал нуклеиновые кислоты в костном мозгу че­

ловека. Они установили, что в 100 г  сухого веса костного мозга 

человека содержится 10,45 мг фосфора нуклеиновых шелот. Для 

РНК костного мозга они приводят цифру 6 ,9 . Ю13.

По L̂u tu faA -М ап /?(1951,1952) костный мозг кролика содер- 

. нит в 100 г  ткани 70-77 мг фосфора нуклеиновых кислот; костный



мозг крмсы -  250 мг. По Men ten  с сотрудниками (1952) со­

держание ДНК в клетках костного мозга здорового человека -  6 ,7 . 

Ы/Acte (1953) -  8 ,97 .

' Ш ем еп б  и др. (1953), Я )аои $  и др. (1954) счи­

тают, что интенсивность обмена ДНК пропорциональна митотиче­

ской активности ткани. tym eLP iz  с сотрудникам (1955) иашли, 

что обмен фосфора РНК в клетках костного мозга наиболее высокий 

в ядрах, активность ядер ной РНК дане вш е, чем ДНК, Активность 

цитоплазматической РНК шше, чем ДНК,

По Р.Е.Либонзон (1956) содержание фосфора дезоксирибонуклеи­

новых и рибонуклеиновых кислот соответственно составляет 0,496 

и 0 ,293 ,

Уменьшение содержания РНК в ходе созревания костномозговых 

клеток, кроме У /Ю геС б  (1947), описаны Б,В.Кедровским (1951), 

'U cijlfici. (1957), Р,Е,Либензои (1961). По И,Лесли (1957) коли­

чество ДИК в костном мозгу очень высокое, количество ав РНК ни­

же, чем в других органах.

Нуклеиновые кислоты активно участвуют в дифференциации и 

делении костномозговых клоток { ft o tS  ,1957). Как указывают 

И.Ф.Сейц и И.С.Луганова (1967) количество ДНК в клетках костно­

го мозга в процессе их развития остается постоянным, а РНК су- 

щэственно изменяется в процессе дифференциации,

А,Д.Павлов (1968) исследовал включение Р32 в РНК костного 

мозга. Ряд авторов изучал нуклеиновые кислоты костного мозга 
методом включения формиата в тимии ( J п о т а л  и

4 l c c h t e  ^ io fy j-9 'е'е'гевее и д р .,1959; ^ tv a  lau icL

1963; ^ ^ z z e t t a  и д р .,1964 а ,в ) .  Нуклеиновые кислоты в кост-



ном мозгу человека изучали M e n  t e n  и U /i£ £ m 6  ( 1953) ,  

Я е ё а п ^ е г  (1961), Я)е Са ги & ^ к о  (1963) W-O^Unc/ 
Шог£А (1964).

Содержание в костном мозгу белка уже давно привлекало вни­

мание исследователей. 3 c i6 t z o u / i t z  (1927) нашел, что в кост­

ном мозгу кролика содераание болка колеблется от 3,46% до 

19,43%, в среднем 9,12%. У молодых аивотиых содераание белка 

более низкое (3,46% ), чем у старых (19,43%). По данным А.Ф.Мур- 

чаковой и А.С.Мищенко (1962) общий белок пунктатов грудины здо­

ровых людей колеблется от 7,26 до 8,94 г%, альбумины (в  относи­

тельных процентах) -  49-64j d i  -глобулины -  1 ,4 -6 ,9 ; ^ -гл о б у ­

лины -  5 ,8 -1 0 ,2 ;\3 -глобулины -  1 0 ,6 -16 ,8 ; > -глобулины -

1 2 ,4 -19 ,6 .

М.Аршщданова (1956) освещает вопрос об особенностях иссле­

дования белков костного мозга термофотоэлектромотрическии и 

другими методами.

Активность белкового метаболизма изучалась при помощи ме­

ченных аминокислот.

a m  5 и сотрудники (1950), используя С ̂ -глицин и 

С^-ацетат, изучили синтез болка в срезах и гомогонотах кост­

ного мозга кролика. (1957) показал, что клетки

костного мозга in  и i t  г о  включают метионин-«5 35, однако,не­

зрелые клеточные эломенты поглощают мотку интенсивнее, чем зре­
лые.

.' i ja u o d to  и др. (1959 а ,б ,I960) показали, что степень 

включения меченых аминокислот в белки клеток прямо пропорцио-



нальная времени инкубации культуры с меткой и обратно пропор­

циональная зрелости клеток. Это справедливо и для эритроидного 

и для миелоидного ряда клеток.

Те не исследователи ( ^ a x Jo s to  и др ., 1%0а) раскрыли 

взаимосвязь oGLseua белков с облсиом РНК, Ы у с& а  и др,(1960) 

показали интенсивный обклей лейцина в клетках костного ыозш,
J\JccAe£e*>  (1962) установил стимулирующее действие

_т&
инсулина и тироксина на включение СА -гистидина в белок кост­

ного мозга,

и сотрудиики (1963) обнаружили среди фракций 

гистонов, изолированных из ядер костномозговых клеток кроли­

ков, одну, близкую аналогичной фракции злокачественных опухо­

лей,

В связи с исследованием белка стоят и результаты изучения 

в костном мозгу азотсодернащих веществ. Л с  Соу и ^ c A u t t z e  
(1944) нашли, что в костном мозгу крыс азот составляет 7,11% 

от сухого веса и 10,06^ -  от обезжиренного остатка, ^ jo ld c n ^  
и др, (1947) определили, что в костном мозгу кролика отношение

иоезшреиньш сухой вес * ^  “ 11*4%,

По И,Г,Бородину (I94I-I9476) содержание общего азота в 

костном мозгу здоровых кроликов равно 0,099% сырого веса,

(1949) получил следующие результаты определения азота 

в костном мозгу кролика; общий азот -  1,73%, липидный азот -  

84 мг%, небелковый азот -  279 мг%. По данным Л.С.Ротфольд и 

сотруд, (1953) общий азот в костном мозгу здоровых кроликов



равен 1,81%. По Р.Е.Либензон (1961) -  1 , 6%. По Э.Я.Шешиной 

(1968) -  1,43%.

Липиды костного мозга занимают значительное место среди 

других его химических компонентов. По данным различных авторов 

содержание общих липидов в костном мозгу нормальных кроликов 
колеблется от 17,8 до 52,2% сырого веса ткани ( Z fastzo a Jctz  
1927} ‘$Ц>ОЯбпз и д р .,1940; Н.Г.Бородин,1941; Я) L et Я. ,1949; 

Щ .и1и;а1-М ап/г%19Ы\ Л.С.Ротфельд и д р .,1953; Р.Е.Либензон, 
1956; Е,Н.Морозова,1965).

По мнению одних, костный мозг относится к жировым депо 

организма, из которых при усилении кроветворной функции жиры 
перемещаются механически в другие органы ( W e td ttc A  и др. 

1940; M u ffin  & в  др .,  1940; $ о г е п е Aeitsdy ъ % 1945;
!fcer n A a z d  и tKozzodc , 1947;  Ju ew ttn  и J / c  C o y  , 1 9 ^ 5  

&iJQnd и О /г/гепА ест ег ,1955 и д р .). По мнению других,при 

усилении кроветворения костный мозг интенсивно расходует его 

запасы жира на обеспечение возросших потребностей в пластиче­

ских материалах и энергетических ресурсах ( $>Letz  ,1946;

Е. И .Морозова, 1965; (̂ оп^  и др ., 1965).

Жировой состав костного мозга человека был предметом иссле­

дования ряда авторов (& L e tz  и Ш е и г& ъ о  ,1951; Р.Е.Либен- 

эон,1961; o tu n c t  с сотрудниками, 1962, и д р .).

Количество липидов в костном мозгу длинных трубчатых кос­

тей голени в три раза выше, чем в костном мозгу ребер и груди­
ны ( &>LetsL и ^ е с п & е ъ д  ,1951).

В трупном костном мозгу ребер человека содержится 35,8% ли­

пидов от сырого веса, а в бедренных тестях от 24 до 84% (Р .Е ,



Либонзон, 1961). А.Ф.Мурчакова (1964) в пушстатах кадаверного 

костного мозга нашла содержание липидов равным 1470 мг%, донор­

ского костного мозга -  1736 мг%. В составе их обнаружены нейт­

ральные аиры, фосфолипиды, жирные кислоты, холестерин* Большая 

часть липидов приходится на нейтральный жир, состоящий на 89- 

98$ из триглицеридов, небольшого количества холестерина и сво­

бодных жирных кислот* Триглицерида состоят из глицерина и жир­

ных кислот, среди которых преобладают олеиновая и пальметипо­
вая (26%) {Ч&ипЫ с сотр., 1962).

При изучении нейтральных жиров костного мозга эпифизов 

бедренных костей свиньи 'OPietzujx£ о  (1962) установил, что 

89% нейтрального жира составляют триглицериды, 8,3% -  дигли­

цериды, 2,6% -  моиоглицериды и 0 ,2  -  холестерин. Основными жир­

ными кислотами являются стеариновая, олеиновая и линолевая.

В костном мозгу имеет место активный обмен нейтрального 

жира. Это подтверждается возможностью синтеза жирных кислот 
из ацетат натрия ( J i l t  m an. и др.,1950з JtS vam *, и др#>1951) 

и глицина ^ A it m a n  и др ., 1949).

.S v c in s  (1932) в опытах с костноыозгошш суспензиями 

кроликов наблюдал, что клетки костного мозга потребляют и об­

разуют ацотоацетат. По J^ lzcL и & v a n i  (1949) около 60% 

поглощаемого костным мозгом кислорода связано с окислением 

жировых веществ.
Фосфолипида костного мозга изучали $ 'c a u s e  ( 1943) ,  

Л в г а т з  и соавторы (19Ь0), Р.Ё.Либонзон (1956), Е*Н.Моро- 

зова (I960) и др. Основная масса костномозговыи фосфолипидов



состой® из холинфосфатидов, принадлежащих лецитину ( № ъ л и se. 
1ЭЬЪ\<ЛВгатз И соавторы,1950).
Л и £ с ( е г и соавторы (1962) обнаружили в костном мозгу 

кроликов, кроме лецитина, составляющего 55% веек фосфолипидов, 

присутствие сфингомиелина (23%), фосфатидизтаноламина ( 1Т}з) , 

лизолицетина (5%),

В красном костном мозгу кроликов фосфатиды составляют око­

ло 1% всех липидов, в желтом их меньше. Содержание фосфолипи­

дов у различных животных колеблется от 0 ,4  до 1, 2%. Количест­

во лецитина в костном мозгу наиболее высоким явяяетоя у моло­

дых животных и с возрастом умоиьшается (Л.С.Черкасова и М.Ф, 
Мережинсшй, I96CD,

Содержание фосфора фосфолипидов в костном мозгу колеблет­

ся от 25 mi# до 49 мг/j ( Ш и ±т Ы Л ап я ,1951 ,1952* Р.С.Либен- 

зон,1956; Е*Н,Морозова,I960).

Е.Н,Морозова (I960) установила, что общий фосфор фосфоли­

пидов составляет в среднем 27,26 мг$, легкогидролизуемый -

21,4  мг%, трудногидролизуешй -  5 ,84 мг/5.

Наибольшей метаболической активностью среди фосфолипидов 

обладает лоцитин {<Ми td ez  с соавторами, 1962). 

t ASxQ m s  с соавторами (1950) показали, что скорость об­

мена фосфолипидов выше, чем скорость octiena жирных кислот.

В костном мозгу фосфолипиды составлшт 1,5% общих липидов. 

Однако, значение их для кроветворения велико. Повшение содер­

жания фосфолипидов в костном мозгу наблюдалось в период усиле­

ния кроветворения при острой постгеморрагической анемии 

( J f r a u s e  ,1943). При длительной постгоморрагической анемии о



ослаблением регенеративной способности костномозговой ткани 

содержание фосфолипидов снижалось ( ,1927),

Е,Н,Морозова (1965) установила, что при угнетении костно­

мозгового миелопозза содержание фосфолипидов уменьшается, а 

при восстановлении миелопозза увеличивается.
Содержание в костном мозгу холестерина изучали Cfastzotvc/'x 

(1927), Cffvaш е (1943) % Q e t t u 6х&о (1962), Е, к,Морозова

(19536,1956,1968), Общи!! холестерин костного мозга кроликов 

составляет в среднем 101 , 6^8 ,0  мг%, но у некоторых животных 

его содержание 45 ,0-90 ,0  иг# (Е.И,Морозова,1953,1960,1965), 

Холестерин составляет 0 , 2% костномозговых липидов. Входя 

в состав гемолипистромииовых комплексов, он вместе с другими 

веществами образует основу эритроцитов, В костном мозгу 52$ 

холестерина находится в виде эфиров. Эфиры холестерина являют­

ся резервом холестерина, утилизируемого при образовании в кост­

ном мозгу форменных элементов.

Радом авторов (Н*Н,Аничков,1917; С,С,Халатов,1925; Е.И, 

Морозова, 1953; j o ^ e u c f i i  и д р .,1966) показано увеличение 

холестерина в костном мозгу при кормлении холестерином, Е.Н, 

Морозова (1965) предполагает, что костномозговая ткань может 

играть роль в образовании холестериновых депо в организме.

Гликоген в костном мозгу биохимическими методами потаи не 

изучался. 11а ого присутствие в белых метках крови указывал 

еще (1883,1903), А,М,Генкин (1939) высказал пред­

положение, что гликоген крови сосредоточен исключительно в лей­

коцитах. Позднее это предположение подтвердили U /aynez(i9i+G % 
1947), % сёё и y to iU eW  (1949), Va t en /c n  е  ( I 95I ) .*



Гликоген в костном мозгу при помощи цитохимического анали­
за изучал U fasficte(.n  (1949), который показал, что этот поли­

сахарид присутствует в зрелых элементах миелоидного ряда, но 

отсутствует в миелобластах и элементах эритроидного рада. Эти 

данные подтвердили Э.И.Терентьева с сотрудниками (1957), 
(Г оВ сси сД  (1962).

9Биохимические исследования показали, что в 10 адерных 

клетка* костного мозга человека содержится 3 ,8  мг гликогена, 

что составляет 1,7% к сухому весу (И.С.Луганова и д р .,1962,

1964; И.Ф.Сейц,1965).

М.Н.Блинов (1964) нашел, что в трупном костном мозгу коли­

чество гликогена почти такое же, как у здорового человека.

Ферменты и биологически активные вещества в костном мозгу 

изучались как цитохимическими, так и биохимическими методами.
Я)e u t s c / i  и s t a l e r  (1930) описали в костном мозгу обратимо­

действующие пиримидиннуклоозидфосфорилазы. J f  P u n  (1937) в 

костном мозгу и других тканях теленка обнаружил ферменты, кото­

рые он назвал нуклеозидазами. ^ c f i u t t x e  (1941) -  цито- 
хромоксидазную активность. U Jach ^ tecr i  ( 1946) ,  aS in ov i tc/i 

J t n d b t u i i L  (1949) исследовали фосфатазу, W a c ^ t e i n  Ц 950) „ 

диафораэы.

(F zu ed & tri и J io & e z  I 5  (1954) -  пиримидиннуклеозид-

фосфорилазу. Л  с  i e t m o n  (i960) исследовал в костном мозгу 

эстеразы и протеолитичоские ферменты. Сох и др. (I960) изу­

чал аскорбиновую кислоту | Jo rn a d a  (1961) изолировала из кост­
ного мозга кролика гуанозинфосфорилазу. ty c /tu & e r t , Я ш п е^ ег^  
(1962) изучали фосфатазу.



Като Кзнъити (1962) нашел в костном мозгу человека актив­
ную р  -глюкоронидазу. ^ о с  А е а  d  с соавторами (1963) разрабо- 

тали методику определения ферментной системы, включающей в 

клетки костного мозга

Ю*В,Зиновьев с соавторами (1968,1969) изучали в костнш 

мозгу собак гексокиназу, которая имеет особое значение, так 

как клетки костного мозга для своей жизнедеятельности исполь­

зуют, главным образом, глюкозу (С,Л,Иейфах,1960; Д,И,Бельчен­

ко, 1969 и др*)#
Содержание в костном мозгу кролика вода по ^o.st'zou /ttx . 

(1927) составило 20,8%, по SO cetx. (1949) -  48,3%, по Л.С. 

Ротфельд с сотруд. (1953) -  50,1%, по Е.П.МорозовоИ (I960) -  

45,97%, по Р,Е,Либензон (1961) -  46,4%, по Э,Я*Шешииой (1968) -  

38,7%.
и W te in S e 'z o  1951) нашли, что вода в кост­

ном мозгу ребер и грудины человека содержится 41,2-61,3% .
Jad £ ? ou fitx {l9 Z 4 )b &Letz. (1946), Е.Н.МориЗова (1965) и 

др. установили, что в костном мозгу нормальных кроликов мезду 

содержанием воды и липидов существуют обратные отношения: с 

увеличением содержания вода уменьшается содержание общих ли­

пидов, а с уменьшением содержания вода увеличивается содержа­

ние общих липидов.

И.Ф.Сейц и И.С.Луганова (1967) указывают, что с возрастом 

количество жира в костном мозгу возрастает, о вместо с тем убы­

вает активность этой ткани* Вообще, пишут авторы, признается, 

что чем меныао в костнш мозгу липидов, но больше воды и сухо­

го остатка, тем он функционально активное и наоборот. Это не



значит, что липидный компонент костного ыозга излишен и вреден. 

Ниры играют важную роль в структуре и функции этой ткани.

Известно, что они играют существенную роль в процессах ге -  

мопоэза: нейтральные шры в процессах энергетических, фосфоли­

пиды и холестерин в пластических.

Остаток вещества костного мозга после удаления воды в ли­

тературе принято обозначать “сухой остаток" или "общий остаток". 

Остаток после экстрагирования даров обозначают "обезжиренный 

сухой остаток" или "сухой остаток, свободный от липидов". Ко­

личество его в костном мозгу нормальных кроликов составляет в 

среднем около 12% ( ,1927; t i949 j ОД»

Либензон,1956; 13,11, Морозова, 1965),

Обезжиренный остаток состоит в основном из белков и небел­

ковых азотсодержащих соединений. На долю остальных компонентов 

приходится очень малое количество: так,гликогена содержится 

50-100 мг%, глюкозы -  2 ,0 -4 ,0  мг%, глютатиона -  50 мг$, аскор­

биновой КИСЛОТЫ 8 МГ%% ЛИМОННОЙ КИСЛОТЫ 5-5 МГ% (Е , II,Морозова, 

1965), По данным этого автора количественное содержание сухого 

остатка,свободного от липидов,в костном мозгу зависит от состоя­

ния гемопоэза.

Данные о содержании в костном мозгу минеральных воществ 

имеются у ряда авторов. По Н.Г,Бородину (1947) содержание ми­

неральных воществ в костном мозгу кролика равно 0,64%, 

и Ш есп веъ д  (1949) нашли, что в костном мозгу кролика ко­

личество общей серы равно в среднем 166 м г В о  фракции небел­

ковой серы на неорганическую серу приходилось 22 ,3  мг%. Коли-



чоство общего фосфора составило 218 мг%, а неорганического -

49 ,3  мг%.

Аналогичные данные о содержании общего и неорганического 

фосфора получены щи&Ш&къ M an n  (1951), По данным Л.С.Рот- 

фельд и др. (1953) костный мозг бедра кролика содержит 2 , 1% 

минеральных веществ, хлоридов ->216 мг$, железо составляет

17,7 мг% сырого веса ткани.

Концентрация калия и натрия в костном мозгу кролика при­

мерно одинакова -  соответственно 61,2 и 63,7 мэкв/1л { А ъ с А -  
c L e a c o n  6 ,1962). и др. (1963) определили об­

щее количество железа во всем костной мозгу человека. Средняя 

величина для женщин -  99 мг, для мужчин -  288 н г.

По ЯЬсеЬ£ (1949) более активный в гемопозтическом отно­

шении костный мозг кроликов содержит больше общей серы, фосфо­

ра, небелкового азота, неорганических фосфатов и сульфатов.

Общую картину химического состава костного мозга в норме 

дать трудно в силу указанной выше его вариабилыюсти, обуслов­

ленной рядом факторов (вид животного, возраст и т .п .) .  Эта 

трудность усугубляется тем, что разные исследователи обраща­

ли внимание на различные химические компоненты костного мозга, 

делая предметом изучения разное, подчас очень малое, их число.

Все же имеются некоторые особенности химического состава 

костного мозга,являющиеся характерными для него. Сюда можно 

отнести тот факт, что липиды в общем составляют почти половину 

общего сухого остатка костного мозга. Подавляющую часть липи­

дов образуют нейтральные жиры, играющие существенную роль в ге -  

мопоэзе, по-видимому, в его энергетических процессах. Такие



франции липидов, как фосфолипиды и холестерин,составляют очень 

палую часть общих липидов. Однако,им такие принадлежит важная 

роль в гемопоэзе, в его пластических процессах:.

Относительно небольшое место в количественном отношении зани­

мает обезжиренный сухой оотаток, состоящий, главным образом, из 

белков, которые играют существенную роль в пластических процес­

сах гемопозза.

Дня функциональной активности костномозговой ткани имеет 

большое значение содержание в ней воды. Составляя, примерно, по­

ловину сирого веса костного мозга, вода находится в обратных от­

ношениях с количеством липидов; с увеличением количества воды, 

количество липидов уменьшается и наоборот ( J i t a u i e .  ,1943;

J o d t гои/UZ ,19271 $>cetx. ,1949} £.Н.Морозова, 1963).

Z b ietz  (1949) кроме того,находил, что существует прямая 

линейная зависимость между сухим обезжиренным остатком,водой и 

общим азотом* Однако,З.Н.Морозова (1965) этой зависимости не 

подтвердила.

Таким образом, химический состав костного мозга и взаимосвя­

зи его химических компонентов имеют ряд особенностей, которые 

должны играть роль в процессах гемопозза. Дальнейшее изучеиие 

этих особенностей, их значение для гемопозза, решение спорных 

вопросов в этой области имеют не только теоретическое, но и прак­

тическое значение. Сказанное особенно относится к исследованию 

химического состава костного мозга в связи с изменениями гемо- 

поэза, наступающими под влиянием тех и ли  иных воздействий.

Ниже ш изложим литературные данные,которыо относятся к по­

добным исследованиям в условиях воздействия на организм тех фак­

торов, которые были использованы в нашей работе (облучение, сти­

муляция пептоксилом и экспериментальный рак).



КРОВЕТВОРЕНИЕ И ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ КОСТНОГО 
МОЗГА ПРИ ОБЛУЧЕНИИ

Под ионизирующим излученном, как известно, понимается из­

лучение, производящее при взаимодействии с каким-либо вещест­

вом ого ионизацию. К таким излучениям относятся: излучение 

радиоактивных веществ, излучения, возникающие при ядерных 

реакциях, космическое, рентгеновское и ультрафиолетовое излу­

чения, Последнее обладает наименьшей способностью к ионизации.

Наука о действии ионизирующих излучений на живые организ­

мы -  радиобиология возникла в конце прошлого века, после откры­

тия рентгеновых лучей и обнаружения радиоактивности, а сложи­

лась в самостоятельную отрасль в первой половине текущего сто­

летия.

В основе действия радиации на биологический субстрат лежат 

химические реакции, протекающие в основном в водной средо. Про­

исходит ионизация и возбуждение молекул, действие которых уси­

ливается в цепи дальнейших реакций; ближайшее рассмотрение их 

увело бы нас далеко за рамки нашей работы.

Надо все не отметить, что в шкале радиочувствительности 

тканей на первые места до недавнего времени ставились лимфоид­



ные, половы© клетки, кроветворная ткань и др, Нервная ткань 

рассматривалась как радиорезистентная, но, как показали отече­

ствен шле исследователи, она такие оказалась весьма радиочувст­

вительной.

На радиочувствительность влияют видовые особенности, инди­

видуальные свойства, исходное физиологическое состояние, а так­

ие возраст*

Рассматривая некоторые закономерности биохимического дейст­

вия ионизирующего излучения, Г,С.Стрелин (1956) указывает, что 

в радиобиологических исследованиях много внимания уделяется 

явлениям регенерации и тканевому росту* При умеренных дозах 

радиации вызываемые ею морфологические нарушения оказываются 

обратимыми,

Н.II.Кузнецова (1957) указывает па значение низкомолекуляр- 

пих веществ, появляощихся в крови и тканях организма после об­

лучения и действующих токсически.

П.А.Бунин (1957) говорит об угнетении процессов выработки 

антител. А.П.Киселев и II.А,Бунин (1959) пришли к заключению, 

что при хроническом воздействии иоиизирущей радиации неизбеи- 

но нарушение иммунитета.

П.Д.Горизонтов (1956,1960,1968), которому принадлежит ряд 

работ по патогенезу лучевой болезни, выдвинул вопрос об изме­

нении реактивности животных при действии ионизирующей радиации. 

Автор отмечает, что при применении у млекопитающих дог облуче­

ния, даже приближающихся к абсолютно смертельным, решающее зна­

чение в развитии патологических процессов, по-вддимому, при­

надлежит не результатам непосредственного влияния радиации на



ткани и клетки, а тем опосредованный изменениям, которые возни­

кают вследствие нарушений нервной системы и гуморальной среды 

организма. Это наиболее четко выявлено в радиационных измене­

ниях системы крови,

В коллективном труде по общей радиобиологии, вышедшем под 

редакцией профессора М.П.Домшлака (1966), мы нашли указание, 

что многие стороны нарушений обмена веществ и физико-химиче- 

ской структуры тканей и клеток при действии ионизирующих излу­

чений в малых дозах остаются неясными.

В литературе имеется очень большое число работ, посвящен­

ных влиянию ионизирующей радиации на периферическую кровь и 

клеточный состав костного мозга. Эти работы в значительной час­

ти обобщены в книге Л.П.Егорова и В.В.Бочкарсва "Кроветворение 

и ионизирующая радиация" (1954).

В статье о значении аншшзов крови при лучевой болезни А.И. 

Егоров (1954) указывает: "Основным способом оценки характера 

кроветворения является анализ периферической крови" (ст р .155). 

По автору в первый период после облучения, как правило, число 

эритроцитов периферической крови и количество гемоглобина изме­

няется мало. Наблюдаются резкие колебания ретикулоцитов. Общее 

число лейкоцитов после облучения увеличивается, затем падает.

У роликов период увеличения дернится но больше суток. Абсолют­

ное число лимфоцитов падает, особенно в 1-2  сутки.

В .JI.Троицкий и М.Д.Туманян (1955) наблюдали на кроликах, 

что после рентгеновского облучения дозами 100-200  р количество 

эритроцитов незначительно увеличивается, чероэ 1-2  дня приходит 
к норме, а затем сникаетея.



Изучена ранняя реакция крови кроликов на однократное то­

тальное рентгеновское облучение в дозах 200,900 и 1800 р (М.Ф. 

Александрова,1956>. В костном мозгу и селезенке после облуче­

ния наблюдается кратковременная активация гемопозза, которая 

бистро сменяется истоирнием кроветворных органов. В перифери­

ческой крови наиболее выражены изменения со стороны лейкоцитов.

Е.Д.Гольдберг (I960) исследовал гематологические сдвиги у 

мороких свинок при острой лучевой болезни, шзвалмой бетатро­

ном 25 МЭВ,

Был изучен морфологический состав крови кроликов при воз­

действии бета-излучения в условиях нровопотори ( 0 . И.Комарова, 

1956). Значительных изменений не отмечено.

На кроликах, подвергавшихся однократному тотальному облу­

чению рентгеновскими лучами в дозах 800 и 1200 р, А,С.Петрова 

(1956) обнаружила уменьшение количества тромбоцитов.

В,А.Губин (i960) установил, что облучение щэолшсов рентге­

новскими лучами в дозах 350,700 и 1400 р приводит к значитель­

ному снижению жизнеспособности клеток крови, раньше всех гиб­

нут лимфоциты, значительно дольше сохраняются зрелые нейтро- 

филы.

В своей монографии Т.С.Истманова и В.А.Алмазова (1961) ка­

саются лейкопении при воздействии ионизирующей радиации. Они 

указывают, что при облучении поражается вся кроветворная сис­

тема, а изменения состава периферической крови являются резуль­

татом нарушения кроветворения.

В.В.Соколов (1961) изучал у кроликов восстановление гемо- 

поэза при лучевой болезни. При легкой степени поражения (рент­



геновское облучение в дозе 200 р) регенераторные процессы не 

прекращались. Элементы регенерации наблюдались и при абсолют­

но смертельных дозах (1800 р ). Чем больше тяжесть поражения, 

тем короче и менее отчетлива регенерация гранулопоэза, наблю­

даемая в 3-7 суток,и тем раньше появляются признаки восстанов­

ления красной крови. При абсолютно смертельном поранении пер­

вые симптомы регенерации наблюдаются со стороны красного рост­

ка костного мозга.

У кроликов после однократного тотального облучения рент­

геновскими лучами в дозе 600 р О.М.Наропеха (1965) наблюдала 

через 6 дней резкую лимфопению. Количество лимфоцитов в пери­

ферической крови не восстанавливалось до исходных цифр и к 

30-му дню.

Рядом авторов были изучены изменения, наступающие после 

облучения в красной крови (И.И.Гительзон и И.А.Терсков,1960; 

Е.А.Бауман,1961; А*Д.Страииовский,1964; В.Б.Соколов,1964; 

Р,А.Арутюнян,1966; И.Г.Акоев, 1966,1968; И.11.Любицев,1967;

В.И.Черниговский, С.Д.Шехнер и А.Я.Ярошевский,1967; Т.И.Дза- 

паридзе,1969; B.C .Воронин,1969).

Если в отношении влияния облучения на белую кровь мокло 

отмотить сходство мнений и подхода к изучению лучевой лейко­

пении, то этого нельзя сказать в отношении красной крови.

Различно освещается вопрос о стойкости эритроцитов, о ре­

генерации, соотношении эритро- и миелопоэза и другие.

Разные точки зропия высказываются в литературе по вопросу 

о значении изменений крови при лучевой терапии и у рентгено­

логов.



Е.Д,Гольдберг (1964) исследовал систему крови у 250 рент­
генологов.

При обследовании лодей (200 человек) в ряде случаев отме­

чены изменения крови при отсутствии клинических симптомов 

(А.П.Буркалов и И.И.Никберг,1964).

М.П.Богоявленская и В.И.Малинин (1966) вели наблюдение 

за 22 больными лейкозом, развившимся после лучевого воздейст­

вия.

Высказано мнение, что лейкопения при лучевой терапии не 

представляет серьезной опасности для больных (Л.И.Дворецкий,

1969).

Исследования костного мозга при действии ионизирующей ра­

диации проводились в различных направлениях. Изучалась биоло­

гическая роль ретикулярных клеток костного мозга при острой 

лучевой болезни (Е.Д.Гольдберг,1967).

По данным Б*З.Сухорукова и А.В.Коваловсного (1967) осмоти­

ческая стойкость клеток костного мозга, облученного дозами 

100-200 р, не претерпевает больших изменений, при дозе 400 р 

и выше, спустя трое суток, она резю падает.

Перед облучением собак дозой 600 р триады проводилось кро­

вопускание и установлено, что часть костномозговых клеток со­

храняет нормальную функцию и способность к регенерации (А.А. 

Багдасаров и др*,1956).

При эксперименте на кроликах выявлено, что у животных, 

анемизироваиных действием радиоактивного облучения, гипероксия 

усиливает эритропоэз и ускоряет регенерацию крови (Б.В.Аретип- 

ский,1958),



Аутотраноплаптация костного мозга монет наМти широкое кли­

ническое использование для лечения лейкопонических состояний, 

возникающих при терапевтическом облучении. К такому выводу 

пришел Л.А.Габелов и др.(1967) на основании наблюдений над 

больными.

Рядом авторов изучались морфологические изменения костного 

мозга у облученных животных и людей (В.В.Силовский,1934;

^ H a u lz e n c е ,1955; Е.С.Кирпичникова, 1936; И.В.Торопцев и 

И.В.Соколова,1936; В.В.Соколов и И.А.Грибова,I960; М.И,Фатеева, 

I960; *9 ^*2  & с сотр.,1960,1964; С.Я.Рапопорт и С.М.Гасаиоъ* 

I960; Т.А.Свидерская и И.И.Филипсон,1963; Г.П.Груздев,1966; 

В.В.Холин,1966; Л о ъ с х е & ъ  др .,1967; С.Л.Потеизо; q 7 ) .  

Изменения костного мозга полностью зависят от дози облучения 

-  чем выше доза, тем сильнее изменение костного мозга. При боль­

ших суммарных дозах терапевтического облучения полная регенера­

ция костного мозга и через длительное время наблюдалась отно­

сительно редко.

Имеются работы, касающиеся влияния ионизирующей радиации 

на биохимический состав крови и обмен воществ (И.С.Касьянов и 

Г.Н.Еппатьевская,1955; Г.Топчов и д р .,1955; Б.М.Граевская и 

др .,1955; П.Н.Блохин, И.С.Луганова, Л.С.Ротфельд,1956; И,В. 

Савицкий и А,Ф.Лещинский,1956| Л. Тол чар ов и др .,1961; Г .В . 

Воскобойников, 1962; С.П.Гроздов, 1968^.

Монография И.И.Иванова, В.С.Балабуха, Е.Ф.Романцева и Т.А. 

Федоровой (1956) посвящена обмену воществ при лучевой болезни.

В ней указывается, что в разгар заболевания или на терминаль­

ной стадии ого отмечаются: липемия, снижение альбушшово-гло-



булинового коэффициента, возрастание ацетоновых тел, повыше­

ние остаточного азота, изменение характера сахарных кривых 

после нагрузок углеводами, сдвиги в кислотно-щелочном равно­

весии, изменение содержания минеральных солей» На других ста­

диях лучевой болезни состав крови может мало отличаться от 

нормального.

Результаты новейших исследований в области радиационной 

биохимии обобщены в монографии "Ионизирующее излучение и об­

мен веществ" под редавциой проф.Л.С,Черкасовой (1962)* В ней 

указывается, что до настоящего времени не существует общеприз­

нанной теории, объясняющей механизм биологического действия 

ионизирующих излучений.
Значительно меньшее число работ о влиянии ионизирующего

излучения на химический состав костного мозга, чем по вопро­

сам о влиянии облучения на организм, морфологический состав 

периферической крови, биохимические изменения крови и обмен 

веществ и морфологию костного мозга.
q г  с/ (1949) исследовали химический сос­

тав костного мозга кроликов, передняя нога их облучалась 

3000 р нефильтрованных Х-лучой. Другая передняя нога исполь­

зовалась как контроль. Облученный костный мозг показал увели­

чение содержания липидов и уменьшение воды, свободного от ли­

пидов остатка, фракции небелковой серы и общего, липидного и 

небелкового азота.

A ttm an n  с сотр,(1951) на кроликах, получивших по 

800 р тотального Х-облучения, установили, что непосредственно 

после облучения в костном мозгу наблюдается увеличение синтеза



насыщенных жирных кислот, В последующем СУ ли отмечены различия 

в динамике: синтез насыщенных жирных кислот еще увеличился, а 

синтез ненасыщенных жирных кислот значительно упал. В более 

поздние сроки отношение между синтезом насыщенных и ненасыщен­

ных жирных кислот стало обратным,

В опытах на облученных кроликах и крысах установлено умень­

шение содержания в костном мозгу фосфора фосфолипидов и нуклеи­

новых кислот ч 1951,1952),

Облучение белых крыс различными дозами рентгеновских лучей 

вызывает значительные изменения в содержании свободных амино­

кислот костного мозга (Б.С.Касавина и Е,Б,Споктор,1956). При 

высоких дозах наблюдается снижение содержания свободных амино­

кислот.

Установлено также, что при экспериментальной лучевой бо- 

лезии происходят сдвиги в составе белков костного мозга живот­

ных и некоторое увеличение жирных кислот (В,3,Горкин,1956),

В опытах на кроликах, подвергшихся однократному общему 

воздействию гамма-лучей радиоактивного кобальта в дозах 25, 

50,100 и 1000 р ,в костном мозгу определялось количество воды, 

содержание общего азота и фосфора (Р.Е,Либензон,1957), Количе­

ство воды в ткани костного мозга через 2 ,3 ,6 ,1 2  и 14 суток на­

растало, Содержание общего азота надает при всех дозах воздей­

ствия, Самое низкое содержание азота было через 3-4 суток. Че­

рез 40 суток после облучения количество общего азота было нор­

мальным.

Содержание общего фосфора также заметно снижалось. Позднее 

оно несколько повышалось, однако,через 12-14 суток t o o  ниже



средней иорш. Понижение синтеза фосфолипидов наблюдается в 

первые сутки после облучения. Резкое возрастание удельной ак­

тивности фосфора фосфолипидов имеет место через 12-14 суток 

после облучения.

В другой работе Р.Е.Либензон (1959), при облучении смер­

тельными дозами собак, обнаружила, что количество ДНК и РНК в 

костном мозгу падало раньше и глубже, чем в остальных тканях 

низотного. Уменьшение количества ДНК было всегда более выраг 

жено, чем РНК. Среднее содержание РНК в клетках снижалось не­

резко. Автор говорит, что имеет место прямое разрушение ДНК 

в костном мозгу.

Расщопляемость белков костного мозга при действии пепсина 

и трипсина изучалась иа кроликах, облученных гамма-лучами ко­

бальта в дозе 1000 р (Р.Е.Либензон и Й.А.Цевелева,1959), Фер­

ментативная расщештемость белков костного мозга после облуче­

ния повышается.

Позднее Р.Е.Либензон и И.А.Цевелева (1964) сообщили, что 

облучение кроликов в дозе 1000 р вызывает изменения в концент­

рации и скорости фоофорилироваиия рибонуклеозидмоно- и полифос­

фатов в костном мозгу в течение 48 часов после воздействия. Они 

высказали также предположение, что торможение синтеза рибонук­

леиновой кислоты в костном мозгу после облучения не связано с 

недостатком фосфорилированных предшественников.

Рентгеновские лучи в дозе 500 р у крыс вызывают значитель­

ное уменьшение PIIK и ДНК в костном мозгу после 4-го дня; отно­

шение же РНК/ДНК увачичивается.(И*Лесли,1957).



У кролика воздействие на костный мозг гамма-лучей влечет 

за собой уменьшение РНК и ДНК, но но изменяет среднего содер­

жания ДНК в одрах клеток костного мозга. Воздействие рентге­

новскими лучаш вызывает уменьшение содержания РНК на единицу 

белка во фракциях цитонлазмы. Облучение приводит к избиратель­

ному разрушению клеток с высоким содержанием РНК, 

с4.ajtH o. и др, (1953) отмечают, что облучение костно­

мозговых клеток tn v itro  дозой 5000 р немедлепио останавли­

вает процесс синтеза ДНК,

В опытах с облучением рентгеновскими лучами в дозе 4500 р 

головы крыс установлены изменения в нуклеиновом обмене внут­

ренних органов и в костном мозгу (Е,Л,Даковенко,1958).

В,С,Туровский (1959) облучал заднюю конечность кроликов 

дозой 500 р и нашел изменения в содержании и интенсивности 

обмена кислотонерастворимых фосфорных фракций в костном мозгу 

облученной и иеоблученной конечностей. Непосредственное облу­

чение сначала приводит к резкому и продолжительному снижению 

содержания и интенсивности обмена фосфолипидов, фосфопротои- 

иов и нуклеиновых кислот; после (между 4 и 10-м днем) начинает­

ся восстановительный период, к концу которого (32-й день) их 

содержание и интенсивность обмена превышают таковые в костном 

мозгу нооблучеиных кроликов.

Отраженное действие облучения характеризуется значитель­

ным нарастанием содержания фосфолипидов и нуклеииовьк кислот. 

Интенсивность обмена фосфопротеинов (после кратковременного и 

нерезкого снижения) и фосфолипидов нарастают значительно силь­
нее, чем при прямом облучении.



Г.Л,Критский и сотр.(1959-1967) опубликовали ряд работ о 

нарушениях нуклеотидного обмена в костном мозгу поело рентге­

новского облучения конечности кролика дозами 2000 и 200 р.

& javL$ и C o £ e d  (1961) в опытах на мышах, под­

вергнутых воздействию рентгеновских лучей и быстрых нейтро­

нов, установили значительное уменьшение содержания ДНК в кост­

ном мозгу. Время восстановления нормального уровня ДНК зави­

сит от дозы облучения*

Общую закономерность в реакции костного мозга человека и 

асцитных раковых клеток мыши при облучении отметили УвбШ З& а  
JH icfiaP ou /iftt  (1962). Кривые падения включения тишди­

на -2-С 17* в зависимости от дозы рентгеновских лучей в обоих

случаях почти совпадали.
f i e r i  ед  и Ю г а з  i t (1 9 6 2 ),на основании включения

С »  формиата и Р32 в костномозговые клетки морской свинки пос­

ле облучения 600 р,показали, что наиболее чувствительны к об­

лучению проэритроблэсты, лимфобласты, цромиелоциты и ретику­

лярные клетки.

Из представленного здесь обзора литературы, посвященной 

изменению кроветворения и химического состава костного мозга 

при облучении,можно видеть, что химические изменения в костном 

мозгу облученного организма привлекали внимание гораздо мень­

шего числа исследователей по сравнению с изменениями кроветво­

рения.

Среди последних можно считать общепризнанным факт лучевой 

лейкопении, возникающей, главным образом, за счет лимфопении.



Пострадиационная анемия стала признаваться в более поздних 

исследованиях, хотя и не во всех.

Исследования химических изменений костного мозга облучен­

ного организма, будучи, как сказано, малочисленными, очень 

разнятся между собой по количеству и качеству изученных хими­

ческих компонентов костного мозга. В раде случаев исследовал­

ся только один компонент, например, нуклеиновые кислоты. Ред­

ко исследовались липиды, составляющие около половины массы 

костного мозга. При этом, как правило, исследовались либо об­

щие липиды, либо фосфолипиды. Однако,ни в одном исследовании 

мы не встретили результатов определения содержания всех липид­

ных фракций облученного костного мозга. Не исследовалось содер­

жание гликогена в костном мозгу облученных.

Исследования проводились на разных видах животных. Приме­

нялись различные виды ионизирующей радиации в самых различных 

дозах.

В литературе не представлены материалы, в которых бы со­

поставлялись изменения гемопоэза и химического состава костно­

го мозга у облученных.

Все это лишает возможности представить общую картину из­

менения химического состава костного мозга при облучении и ука­

зывает на актуальность исследования при этом виде воздействия 

на организм липидов, их фракций, гликогена и некоторых других 

компонентов костного мозга и сопоставления их результатов с 

состоянием гемопоэза.



ПЕНТОКСИЛ, ЕГО ВЛИЯНИЕ НА КРОВЕТВОРЕНИЕ И 
ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ 1ЮСТНОГО МОЗГА

Практика лучевой терапии, как правило, ослошшощашя лей­

копенией, ввдвигает вопрос о стшдуляторах кроветворения.

Для стимуляции гемопоээа, в том числе и лейкопоээа, приме- 

няпись различные средства.

При алейкиях широко используются витамины» Ряд авторов ви­

таминам комплокса В приписывают прямое участие в кроветворении 

(А.В.Рейслер,1943; Б.Д.Ленинский,1947; Н.И.Тудупов,1949{ С.И. 

Яковлев,1949 и д р .) . Сильное увеличение числа лейкоцитов за 

счет неПтрофилов вызывает лецитин (В.Я.Данилевский,1958 и д р .).

Нередко для лечения лойкопенических состояний прибегали к 

переливанию крови и рентгенотерапии, эффективность которых, 

однако, не нашла единодушного признания, не говоря уне о том, 

что применение лучой Рентгена не ьюдат иметь места при таких 

практически вашшх алейкиях, как лучевые.

Ю.Г.Григорьев (1956) указывал на эффективность при лучевой 

лейкопении тезана. В.Д.Полухииа (1956) использовала этот пре­

парат в эксперименте с бензолом и оценила ого положительно. 

Однако,Д.Н*Яновский (1957),Т.С.Истмапова и В.А.Алмазова (1961) 

пришли к выводу о крайне низкой терапевтической ценности те­

зана.



Среди средств, приценявшихся для стимуляции лейколоэза,уне 

давно привлекала внимание нуклеиновая кислота (М.В.Чернорущшй, 

I 9 I I ,  и д р .) . Первоначально эффективность применения ее препа­

ратов расценивалась очень высоко. Однако, дальнейший опыт по­

буждал к поискам новых средств.

II,В.Лазарев (I954-I96 I) исходил из идеи, что их следует 

искать среди компонентов нуклеиновых кислот-пуриновых и пири­

мидиновых производных. После ряда поисков среди последних были 

найдены метацил и пентоксил. Последний, по данным II.В,Лазарева 

и его сотрудников, оказался более эффективным и надежным стиму­

лятором лейкопоэза.

Этот препарат найден И«В.Лазаревым с сотрудниками в ходе 

поисков средств против алейкий различного происхождения. Одна­

ко, при лучевой лейкопении ими пентоксил не применялся. Пепток- 

сил (5 окей- 4 метил -  урацил) одно из пиримидиновых производ­

ных, которое в опытах на алейкических животных обнаруживало 

наиболее безотказный терапевтический эффект, выражавшийся в 

стойком нарастании числа лейкоцитов и способности спасать жизнь 

опытным животным (II.B. Лазарев и Г.И.Фелистович,1954).

В опытах, проведенных Г.И.Фелистович (1954), препарат про­

явил хорошо выраженное стимулирующее влияние на лейкопоээ при 

экспериментальной бензольной алейкии и не оказал заметного ток­

сического действия. Влияния на уровень эритроцитов в крови, па 

эритропоэз в этих опытах обнаружено не было. Интересно, что 

одновременное введение бензола и пентоксила ослабляло снижение 
лейкоцитов крови.



Эксперименты на животных и клинические наблюдения приведи 

Н.В.Лазарева и Г.И.Фелистович к заключению, что понтоксил яв­

ляется денным сродством при лечении заболеваний, при которых 

нарушается миэлопоэз и особенно гранулопоэз.

После опубликования данных II.В,Лазарева и его сотрудников 

пентоксил привлек внимание ряда авторов. Влияние пентоксила и 

тезана на картину периферической крови при лучевой болезни изу­

чали Р.П.Лбдулина и З.А.Ланго (1338). Они подвергали кроликов 

трехразовому тотальному облучению массивными дозами гамма-лу­

чей (1500, 1000 и 700 р ). Пентоксил и тезан, по их данным, не 

оказали положительного влияния на белую кровь.

Т.В,Каляева (1957) применяла пентоксил по 15 мг па I  кг 

веса у здоровых кроликов и наблюдала увеличение количества лей­

коцитов в периферической крови, снижение показателей молодых 

клеток белого ростка в костном мозгу и увеличение распада кле­

ток.

В 1961 году в Ростове-на-Дону состоялась конференция по 

проблеме медицинского применения пиримидиновых производных с 

докладами, осветившими различные вопросы, относящиеся к этой 

проблеме.

В своем докладе Н,В.Лазарев показал, что пиримидину и в 

их числе пентоксил оказывает стимулирующэе влияние на лейко- 

поэз при его угнетении, на эритропоэз при некоторых формах 

анемий, на заживление конно-мышечных ран, на регенерацию пече­

ни, заживление экспериментальных язв желудка, заживление пере­

ломов, регенерацию сердечной мышцы и нервов.



В клинике пиримидиновые препараты нашли применение при ле­

чении различных заболеваний. В основе их действия лежит, по 

И,В.Лазареву, усиление процессов белкового синтеза, что поз­

воляет отнести пиримидину к анаболизаторам.

А.Ф.Лещинский (1961) провел сравнительное изучение влияния 

на гемопозз у кроликов пентоксила, тезана и лойкоцитной взвеси 

при лучевой лейкопении. Животные подвергались рентгеновою)му 

облучению в дозе 300 р. Пентоксилу и лейкоцитной взвеси свойст­

венно влияние больше на процессы размножения более зрелых эле­

ментов белого ряда. Тезан обладает способностью воздействовать 

на процесс созревания. Все препараты усиливали выхоцдоние кле­

ток из костного мозга в кровь.

При изучении комбинированного действия пентоксила и кол­

лоидной серы на гемопозз кроликов с экспериментальной рентге­

новской лейкопенией обнаружены гематологические сдвиги регене­

раторного характера (К.А.Арнольдова,1961).

В опытах на крысах, облученных дозами 500 и 800 р, приме­

нен после облучения пентоксил, причем наблюдалось ускоренное 

возвращение к исходному уровню количества нейтрофилов перифе­

рической крови (Н,В.Бутомо,1961), Хороший эффект был получен 

от назначения пентоксила при лейкопении, развившейся в резуль­

тате применения ионизирующих излучений с терапевтической целью, 

Пентоксил может быть рекомендован для использования в клинике 

при лейкопениях радиационного происхождения.

Кроме докладов, касающихся применения пентоксила при лейко­

пениях, в материалах конференции имеются указания на благоприят­

ное влияние пентоксила на эритропоэз.



-  н  -

А.Т.Алданазарова, М.И.Стычинская и Ш,С,Сабдонова (1961) 

проводили лечение пентоксил ом свинцовой аноши в клинике и 

эксперименте. Авторы пришли к выводу, что пентоксил у людей 

и животных со свинцовой анешой вызывает улучшение состава 

красной крови, нормализацию лейкоцитов, улучшение общего сос­

тояния.

О более быстром восстановлении количества эритроцитов под 

влиянием пентоксила у кроликов после кровопотери упоминается 

в докладе Р.И.Лифшиц (1961) в связи с вопросом об одновремен­

ном ускорении восстановления количества белка в сыворотке 

крови.

Мы не останавливаемся но других материалах конференции, 

которые выходят за круг рассматриваемых нами вопросов. Упомя­

нем лишь, что в докладе Г.И.Фелистович и Р.С.Карлипской (1961) 

затронут вопрос о применении пиримидинов в онкологии и подчерк­

нута необходимость продолаения исследований в этом направлении.

М.Н.Быченкова, Л.П.Залосская и Р.И.Полькииа (1961) испыты­

вали влияние производных пиримидина на модели перевиваемой 

карциномы Эрлиха, И,А,Аксаыитная (1961), а также Л,А,Тиунов, 

О.И.Смирнова и Р.С.Карлинекая (1961) на саркому Крокера. Л.Я. 

Эберт и С.Н.Теплова (1961), Б.Ю.Калинин (1961), С.А.Филиппов 

(1961) изучали влиянио пентоксила на иммунологические реакции. 

Р.А.Бесвдовекий (1961) нашел, что пентоксил оказывает нормали­

зующее действие на функциональное состояние ЦНС в скрытый пе­

риод острой лучевой болезни.

Позднее Р.И.Лифшиц (I96 I-I969) вновь вернулся к вопросу о



биологической активности пиримидиновых аналогов, которое ока­

зались весьма эффективными стимуляторами лейкопоэза. Кроме сти­

муляции лейкопоэза, эти соединения, по автору, давали еще и вы- 

ранопный антианемический эффект, способствуя активизации эрит- 

ропоэза. Пиримидиновые аналоги, стимулирующие гемопоэз, оказы­

вают воздействие и на другие ропаративные процеосы, обладают 

противовоспалительным действием, стимулируют иммунобиологиче­

ские реакции, ускоряют течение регенеративных процессов как в 

эксперименте, так и в клинике.

Среди всех приведенных выше работ, разносторонне освещаю­

щих действие пентоксила на организм, в том числе и облученный, 

такие, которые касаются влияния этого препарата на химический 

состав костного мозга, единичны.

Е.А.Диковенко (1961) представила данные о влиянии пеиток- 

сила на иуклеопротеидшй обмен кроветворных органов при иони­

зирующей радиации. Животные (кролики, морские свинки, кршы) 

подвергались однократному облучению гамма-лучами кобальта-60 

из внешнего источника в дозах 400-600 р. Пентоксил давался 

внутрь в дозах от 20 до 40 мг/кг. При лечении пентоксилом уро­

вень нуклеопротеидного обмена костного мозга был выше, чем у 

давотных облученных, по не леченных пентоксилом. Наблюдался и 

более бьютрый возврат к нормальному уровню количества лейко­

цитов.

Изучая на кроликах обмен липидов костного мозга, Е.П.Моро­

зов а (1961) применяла пентоксил при эмбихиновой лейкопенш, 

сопровождавшейся падением содервания в костном мозгу общих ли-



лидов и фосфолипидов. Под влиянием пентоксила исчезала лейко­

пения и повышалось содержание в костном мозгу общих липидов и 

фосфолипидов, которое возвращалось к норме или даже превышало 

ее.

Представленная литература по пентоксилу затрагивает раз­

личные стороны вопроса о влиянии пентоксила на организм, в 

том числе она касается и влияния пентоксила на гемопозз, в 

частности на лейкопозз у облученных.

Однако, как ш  видели, вопрос о влиянии пентоксила на хи­

мический состав костного мозга остается очень мало освещенным,



О ВЛИЯНИЙ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ НА 
КРОВЕТВОРЕНИЕ И ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ КОСТНОГО МОЗГА

В медицинской практике, как известно, ионизирующее облу­

чение широко применяется в целях терапии злокачественных ново­

образований, В этой связи приобретает интерес изучение влияния 

на периферическую кровь и биохимию костного мозга не только 

ионизирующей радиации, но и злокачественных опухолей.

Морфологический состав периферической крови при злокачест­

венных новообразованиях давно привлекал к себе внимание клини­

цистов,

А,Г,Гукасян (1949) дал анализ более ранних работ в этой 

области. При раке наблюдается значительное уменьшение количе­

ства гемоглобина и эритроцитов, может наблюдаться лейкоцитоз, 

лейкопения и нормальное количество лейкоцитов, в лейкоцитар­

ной формуле отмечается сдвиг в сторону полинуклеарного иейтро- 

филеза со значительным увеличением палочкоядерных, лимфопения

И М0 Н0 ЦИТ0 3 ,

О возможности лейкемоидных реакций при злокачественных 

новообразованиях, особенно метастазах в костный мозг, писал 

И,А.Кассирский (1951),



Есть указания на изменение картины крови при раке (Д.Н. 

Яновский,1957). При раке желудка часто развивается гипохром- 

ная анемия. Далеко не во всех случаях множественных метаста­

зов в костный мозг морфологические изменения крови выражены 

и характерны,

В обзоре иностранной литературы по вопросу о взаимоотно­

шении опухоли и организма Р.Бегг (I960) останавливается на 

работах онкологов, посвященных изучению крови. Рак сопровож­

дается падением числа эритроцитов и уменьшением содержания 

гемоглобина. У животных с опухолью анемия может сочетаться с 

лейкоцитозом.

Специально анемии при раке посвятили обзор зарубежной ли­

тературы В.Прайс и Р.Гринфельд (I9 6 0 ). У большинства больных 

раком рано или поздно развивается анемия.

Работы по изучению морфологии крови, а также костного моз­

га при злокачественных новообразованиях разной локализации, в 

том число и леченых рентгеном, продолжаются и в последующие 

годы (Х.И,Вайнштейн,1960{ Л.Телчаров и д р .,1961} С.Э.Красовиц- 

кая и др.,1961; ЕЯ,П.Попов, 1962; Н.Ешниязов,1964; Ш.Ж.Болгош- 

на с со тр .,1965,1967; Б.С,Аникин,1966; В.И.Игнатик и Т.И.Шес- 

такова,1967; С.К.Нурягдыев и д р .,1967; Ф.И.Хаурани и Л.М.То- 

кантис,1968).

В 1967 году в Ленинграде состоялся симпозиум, посвященный 

патологии гомолоэза при злокачественных опухолях, ее профилак­
тике и лечению.

В маториалах симпозиума представлены сообщения как общего, 

так и частного характера (И.Ф.Грех, Г.С.Ииленкова, Т.Н.Шеста­



кова, Л,Г,Меринг и А,С.Барчук; Л.З.Клечииков, Ш.М.Бейбутов и 

Т.Абасов, Г.В.Биланишвили и д р .). Ряд сообщений был посвящен 

профилактике и лечению лучевой лейкопении у больных раком 

(Л,И.Сергеева,Ж.Н.Абдрахманов и С,У,Урунбаев, А,А,Габелов и 

д р .). Авторы применяли таблетки КН, снленин, преднизалон, вита- 

мШ1 Bj2 * соединения кобальта, железа и меди с витаминами и ами­

нокислотами, а также аутотрасплантацию костного мозга.

Картина 1фови при злокачественных новообразованиях изуча­

лась не только клинически, но, хотя и в меньшей мере, экспери­

ментально,

Л.И.Шабад (1947) указывает, что у ряда животных описаны 

опухоли, разнообразные по форме и структуре.

В своей монографии, посвященной вопросу о ранних измене­

ниях в системе крови в процессе экспериментального онкогене­

за, М.С'Мачаболи (I960) пишет: " . . .  несмотря на сложность и 

запутанность гематологической картины у человека, страдающе­

го опухолевыми заболеваниями, оказывается, что трудов, посвя­

щенных изучению клинических данных, существует столь великое 

множество, что исчерпывающий обзор их весьма затруднителен,в 

то время как система крови у опухолевых животных исследована 

сравнительно немногочисленными авторами".

Автор дает обзор работ, начиная с первых попыток изучения 

изменений в системе крови у опухолевых; животных со спонтанны­

ми и перевиваемыми новообразованиями (Г.Гиршфельд,1911,1912). 

Большая часть работ проводилась на мышах и крысах (Ф.В.Безлак, 

1914; Ф.Кабирске,1915; с,с,3емюги,1913; Ю.Путноки,1933; А.Ц. 

Шапиро,1934; М,Ф,Рунова,1935 и д р .), В этом обзоре упоминается



только о двух работах, проведенных на кроликах. Л,Пирс и 

Л.Кейзи (195I) изучали картину периферической крови у кроли­

ков в процессе развития перевиваемого новообразования эндо­

телиального характера. Ф.Лаш и В.Люстиг (1956) находили у 

кроликов с перевиваемой карциномой Брауна-Пирс и у мышей с 

карциномой Эрлиха нарастающую гилохромную анемию и нейтрофиль- 

ный лейкоцитоз.

Ы.С.Мачабели изучала морфологический состав перифериче­

ской крови и плеточный состав костного мозга у мышей с инду­

цированной опухолью и у крыс с трансплантированной опухолью.

Она наблюдала в терминальном периоде опухолевого заболевания 

следующие изменения в системе крови: а) но ли н и и  эритролоэза 

у крыс появление гшюхромной анемии; в костном мозгу общее 

подавление кроветворных потенций при раздражительной слабости 

эритролоэза, б) по линии лейкопоэза -  искажение нормального 

лимфоцитарного профиля у крыс и мышей за счет появления непро­

фильного лейкоцитоза со сдвигом влево и моноцитоза; в костном 

мозгу -  повышение нейтрофильиого и снижение лойкобластичсско- 

го индекса, в) по линии тромбоцитолоэза -  гилерсегментации 

ядер и увеличение процента содержания мегакариоцитов в ыиоло- 

грамме; в периферической крови увеличение абсолютного и отно­

сительного числа тромбоцитов со сдвигом вправо,

В эксперименте на белых крысах при саркоме М- I ,  начиная с 

14-го дня, и при саркоме С-465 начиная с 17-го дня после при­

вивки, В.Рудзит (I960) наблюдал лейкоцитоз со сдвигом влево. У 

крыс с саркомой М- I  лейкоцитарные сдвиги происходили на более



высоком уровне. При карциноме Герона лейкоцитоз не наблюдался. 

Количество тромбоцитов было больше у крыс с карциномой Герона.

Дк.Фридэлл (1968) инокулировал золотистым хомячкам пере- 

виваемую злокачественную опухоль хомячка. При этом развива­

лась анемия* Применив модифицированный метод испытания анти­

глобулином, автор наблюдал наличие глобулина на эритроцитах 

опухолевых хомячков. Положительные результаты этой пробы бшхи 

получены у большинства раковых больных и в нешеольких случаях 

незлокачественных заболеваний*

В аспекте нашей работы, проводимой на кроликах, привлекает 

внимание перевиваемая опухоль кроликов Брауна-Пирс. Эти авто­

ры, описавшие опухоль, считали ее карциномой эпидермального 

происхоадения. И хотя происхождение опухоли не совсем ясно, 

она в литературе упошнается в качестве карциномы.

Опухоль прививается обычно в яичко и растет у кроликов всех 

пород. Прививаемость ее высока. Латентный период при перевивке 

в яичко от 3 до 18 дной, в отдельных случаях до 4-х недель. 

Частота метастазирования до 90-100%. Метастазы появляются, на­

чиная со 2-ой недели. При перевивке в яичко метастазы часто 

наблюдаются по ходу семенного канатика, в регионарных лимфа­

тических узлах, в различных участках брюшшш, в печени, поч­

ках, легких. Частота и характер метастазирования опухоли ме­

няются в зависимости от места прививки и при различных воз­

действиях на нервную систему (А.Л.Соловьев,1937; В.Н.Попов, 

1937; С.И,Лебединская,1938 и д р .).

Опухоль Брауна-Пирс весьма злокачественна. Она удобный



объект изучения общих измоне!шй, происходящих в организме при 
развитии опухолевого процесса, в том числе и вопросов биохимли 

( В,П„Коноплев,I960).

Опухоли Брауна-Пирс,как экспериментальной модели,посвящен 

обзор литературы Р,Л,Троицкого (1967), Этот обзор охватывает 

работы, начиная со отатой Брауна и Пирс (1923-1924), Но обзор 

имеет, если так можно выразиться, онколо1‘ичоокий аспект, В нем 

нет указаний ьа работы, которые были бы посвящены влиянию опу­

холи па организм, в частности на картину крови, кроветворение,

В доступной нам литературе мы, кроме работ, упоминаемых 

М.С.Мочабели, указания на исследования крови у кроликов при 

карциноме Брауна-Нирс иашли еще в одной работе.

М*Д,Подильчак (1959) изучал биологические особенности 

штамма кроличьей карциномы Брауна-Пирс, 128 кроликам автор 

привил опухоль внутривенно, 35 -  внутримышечно, 20 -  внутри- 

тестикулярно и 10 -  подкожно; из этих 10 кроликов у 5 резуль­

тат прививки был отрицательный. Привившиеся опухоли росли 

очень медленно, В 2-х случаях они рассосались, в 3-х -  кроли­

ки погибли от распространения рака через 3-4 месяца после при­

вивки.

Кролики после прививки карциномы Брауна-Пирс резко худели 

и погибали при картине выраженной кахексии. Для выяснения па­

тогенеза кахексии -  возникает ли она вследствие нарушения функ­

ции жизненновашшх органов при поражении их метастазами рака 

или же картина кахексии вызвана токсичеокими продуктами, имею­

щимися в самой ткани опухоли -  М,Д,Лодильчак провел опыты с



фильтратами карциномы Брауна-Пирс. Такой фильтрат вводился 21 

здоровому кролику. Каждый кролик получал по 13 инъекций.Наблю­

далось значительное исхудание животных» шерсть их теряла блеск,

выпадала} 6 погибли в разные сроки от начала опыта. При вскры-
_  I

тии погибших кроликов опухолей но обнаружено, при гистологиче­

ском исследовании отпечен ряд изменений в паренхиматозных орга­

нах. У 18 кроликов производилось исследование количества эрит­

роцитов, гемоглобина и лейкоцитов в периферической крови до и 

на 10,20,30 и 40-й дни от начала опытов с введением бесклоточ- 

ных (фильтратов опухоли БраунаЧ1ирс.

Количество гемоглобина прогрессивно падало с 80 до Що, а 

у отдельных животных -  до 32% и даже 27%. Уменьшилось количе­

ство эритроцитов (в большинстве от 4000000 и 5000000 до 3000000), 

у некоторых животных до 2200000 и ниже. Нарастал лейкоцитоз до 

I2000-I4000. В единичных случаях он достигал 20000,

Таким образом, введение здоровым кроликам бесклеточпого 

фильтрата карциномы Брауиа-Пирс вызывали в периферической кро­

ви явное падение гемоглобина и количества эритроцитов и увели­

чение количества лейкоцитов.

Ужо в ранние сроки опухолевого процесса при карциноме 

Брауна-Пирс А.А.Кубатиев (1967) установил, что количество гемо­

глобина резко падало, содержание порфобилиногена, протопорфи- 

рина и негемоглобинового железа увеличивалось, а уровень вита­

мина BI2 в сыворотке крови уменьшался.

Г.Р.Мергина (1968) установила, что имифос вызвал уменьше­

ние общего количества лейкоцитов примерно наполовину от исход­



ного как у здоровых кроликов, ток и у кроликов с привитой кар­

циномой Брауна-Пирс*

Кроив кроветворения при карциноме Брауна-Пирс,изучались и 

другие вопросы: распределение витамина С мевду органами (Ф.И. 

Ривош,1938), изменения азотистого ойлена ( Ф.А.Свердлова,1939), 

каталитические особенности сыворот1ш 1фови (Л.Г.Степанов,1941) 

и многие другие вопросы (Т.П.Сарашшна,1965; Л,А.Фаустов,1967;

Н е 't&ocj и др ., 1965). Изучалось и влияние ряда факторов 

на карциному Брауна-Пирс: гепарина (К,П.Балицкий и Е.Б.Сопоцин- 

скап,19б4), многократных пересадок костного мозга (И.Г.Векслер, 

1964) и др. Но среди веек этих работ мы не нашли такой, которая 

бы была посвящена изменениям химического состава костного моз­

га . Не нашли мы таких указаний и в известной монографии по био­

химии рака (Д.Гринштейн,1951). Не затрагиваются вопросы биохи­

мии организма, пораженного раком,и в статье И.Б.Збарского (1957), 

посвящениой биохимии раковой ткани.

В доступной нам литературе мы нашли указания на исследова­

ния химического состава костного мозга при карциноме Брауна- 

Пирс лишь в работе

Эти авторы, изучая метаболизм костного мозга кроликов, воз­

действовали на животных разными способами: внутривенной инъек­

цией нуклеиновой кислоты, инъекцией сапонина, бензола, помеще­

нием в атмосферу СО, а также прививкой карциномы Брауна-Пирс, 

после которой, когда наступала диссеминация новообразования, 

костный мозг гилерплазировался. При этом гиперплазия была чаще 

лейкопоэтической, чем эритропоэтической.



У 29 кроликов, из которых у 8 костный мозг удовлетворял 

принятому авторами критерию иормы (отношение эритропоэтической 

ткани костного мозга к гранулопоэтической в среднем равное 

1/2 к 1 /3 ), изучалось дыхание, аэробный и анаэробный гликолиз* 

Отношения этих показателей метаболизма клеток костного мозга 
"нормальных” кроликов было порядка 1 :1 :2* У кроликов, несущих 

карциному Брауна-Пирс,метаболизм костного мозга в целом воз­

растает в силу увеличения количества клеток.

Других указаний на исследования в костном мозгу при кро­

личьей карциноме Брауна-Пирс биохимических показателей, в 

частности таких как содернание в костном мозгу воды, общих ли­

пидов, фосфолипидов, холестерина, общего азота, гликогена и 

т .п . мы не нашли*

Из представленной литературы по злокачественным новообра­

зованиям мошо видеть, что она очень обильна, когда касается 

состояния периферической крови и кроветворения у больных. В 

меньшей степени представлены экспериментальные работы, освещаю­

щие эти изменения при перевиваемых опухолях.

Большинство авторов говорит о наличии при злокачественных 

опухолях аномии. Белая кровь моает давать картину как лейко­

цитоза, так и лейкопении. Однако при экспериментальном роке, в 

особенности при карциноме Брауна-Пирс чаще указывают на соче­

тание анемии с лейкоцитозом.

Совершенно не изучены изменения липидного состава костного 

мозга и других химических компонентов костного мозга, кроме 

процессов дыхания и гликолиза в костном мозгу, затронутых лишь 
в одной работе.



З А Д А Ч И  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Как видно из обзора литературы,химический состав костиого 

мозга в норме изучался рядом исследователей, И хотя их внима­

ние привлекали различные компоненты его и результаты исследо­

ваний были довольно различны, все не можно сказать, что хими­

ческий состав костного мозга в норме изучен разносторонне,

С другой стороны,можно отметить, что изменения кроветвор­

ных процессов при таких воздействиях как ионизирующее облуче­

ние, действие таких стимуляторов как пентоксил и при злокаче­

ственных новообразованиях были предметом многочисленных иссле­

дований, охватывающих разные стороны этих процессов,

В связи с этим обращает внимание очень малое число иссле­

дований, посвященных изменениям химического состава костиого 

мозга при перечисленных выше воздействиях на организм.

Между тем, как уже давно указывалось (М.И.Аришшн,1928), 

изучение химического состава костного мозга имеет большое зна­

чение для понимания процессов кроветворения.

В задачи настоящего исследования и входят изучение изме­

нения химического состава костиого мозга и морфологической кар­

тины крови при ионизирующей радиации, при действии пентоксила 

и при экспериментальном раке, которые, как правило, оказывают 
существенное влияние на гомопоэз.

Охватить исследование всех компонентов химического состава



костного мозга в одной работе но представлялось возможным. Мы 

исследовали содержание в костном мозгу липидов и их фракций, 

воды, общего сухого и обезжиренного сухого остатка, общего азо­

та и гликогена. Полученные данные сопоставлялись с результата­

ми исследования морфологического состава периферической крови.

При изучении действия ионизирующей радиации мы ставили се­

бе задачей выбор таких доз, которые бы вызывали изменения кро­

ветворения, но были бы не смертелыш и но вызывали сколько-ии- 

будь массивных явлений лучевой болезни.

При изучении влияния пентоксила мы ставили себе задачей 

изучить не только влияние его на интактиого кролика, но на фо­

не действия пентоксила исследовать влияния облучения.

Влияние злокачественных новообразований мы изучали в опы­

тах с перевиваемой кроличьей карциномой Брауна-Пирс.

Изучение изменений химического состава костного мозга и 

морфологического состава периферической крови после облучения, 

при действии пентоксила и при облучении на фоне действия пос­

леднего и, наконец, при экспериментальном раке,представляется 

актуальным с точки зрения клинической практики применения луче­

вой терапии при злокачественных новообразованиях, в частности 

в связи с задачами предупреждения при этом лучевой лейкопении.



Р А  8 Д Е Л П 

С О Б С Т В Е Н Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я



МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

а) Объект исследования

Все опыты проводились на кроликах белый и серый великан 

муяского пола, весом от 2 до 3 к г.

Животные содержались в стандартных условиях лабораторного 

вивария, периодически контролировался их вес, обращалось вни­

мание на внешний вид и поведение животных. В опыт вводились 

только здоровые швотиые после акклиматизации их в лаборатор­

ных условиях.

Изучался костный мозг бедренных и 2/3  большеберцовых 

костей.

б) Биохимические методики

I .  Определение количества воды и сухого остатка

Для определения содержания воды и сухого остатка навески 

костного мозга по 200 мг высушиваются при температуре 100-105° 

до постоянного веса. Сначала применяется более низкая темпера­

тура (6 0 -8 0 °) ,и только последние 1,5-2  часа температура дости­

гает 100-105°. Так делается потому, что при более высокой тем­

пературе происходит изменение липидных соединений костного моз­

га , а это приводит к искажению результатов определения содерна-



ния воды и сухого веса этой ткани ( Ы а г г е /i ,1934; Б.В.Аре- 

тинский,I960),

2 . Определение содержания общих липидов

Для количественного определения липидов в ткани костного 

мозга мы применили метод разработанный J o c c / i  с сотр.
( !foBcA ш Adcofo  t  M e a t  Я # bLe fiaxon  t i9 5 I j 

!FotcA % сК.еез % ^/foane- S t e r n e , 1957) и 

^/fiezz^y (1954) в модификации М.И.Прохоровой и 3 .II.Тупико­

вой (1965),

Этот метод достаточно точен и позволяет определять содер­

жание липидов в сравнительно небольших количествах.

Принцип метода. Липиды экстрагируют из ткани хлероформ- 

цетаноловой смесью. Экстракт отмывают от водорастворимых при­

месей. Часть экстракта высушивают, после чего определяют вес 

осадка.

Реактивы: I) хлороформ, 2) метанол. Смесь готовится из 

I-го  и 2-го реактивов 2 :1  по объему.

Ход определения. Навеску ткани костного мозга (300 иг) тща­

тельно растирают с битым стеклом в ступке и количественно пере­

носят с хлороформ-мотаноловой смесью в мерный цилиндр на 25 мл 

с притертой пробкой. Содержимое цилиндра энергично перемешивают 

в течение 3-5 глинут, доводят до метки хлороформ-метаноловой 

смесью, снова перемешивают и для лучшей экстракции липидов про­

бы оставляют на несколько часов, после этого проводят фильтро­
вание через складчатый бумажный фильтр.



Для удаления нелипидных водорастворимых примесей, извле­

ченных хлороформ-метаноловой смосью липидный экстракт промы­

вают дистиллированной водой. Для этого в небольшой стаканчик, 

высотой 6-7 см и диаметром 3 см, наливают 20 мл дистиллирован­

ной воды, в этот же стаканчик специальной пипеткой, объем 10 мл, 

соединенной с резиновой грушей, переносят липидный экстракт в 

количество 10 мл, причем кончик пипетки опускают под воду и 

избегают перемешивания жидкостей. Затем стаканчик доверху доли­

вают водой и опускают на дно большего сосуда, содержащего 500- 

600 мл воды так, чтобы стаканчик был полностью под водой. Боль­

шой сосуд закрывают стеклом и систему оставляют на ночь. На сле­

дующий день в системе ясно различаются три фазы: верхняя -  

водно-метаноловая (прозрачная), нижняя -  хлороформеиная (мут­

ная) и на границе между ними -  более или менее плотная, в зави­

симости от исследуемой ткани, белая пленка, содержащая липопро- 

теиды.

Маленький стаканчик вынимают из сосуда, верхнюю водно-мета- 

половую фазу, содержащую аминокислоты и другие нелипидные компо­

ненты, осторожно удаляют путем отсасывания так, чтобы не повре­

дить белую пленку; после отсасывания над пленкой обычно остает­

ся слой жидкости в 2-3 см. Для растворения пленки в стаканчик 

приливают по каплям 3 мл метанола. Если при этом пленка полностью 

не растворяется и раствор не становится прозрачным, то снова до­

бавляют метанол по каплям до тех пор, пока не исчезнет муть.

После растворения плонки раствор липидов количественно перено­

сят в предварительно взвешенный на аналитических весах сухой и 

чистый бюкс, в котором производят высушивание липидного экстрен-



та. Сушку ведут сначала при комнатной температуре в течение су­

ток, а затем в термостате при 130—60° до постоянного веса. После 

повторного взвешивания бюкса с осадком липидов определяют вес 

этого осадка.

Содержание липидов в ткани рассчитывают по следующей фор­

муле:
X  =, OjlI sU L J 2 Q

с/
где: X -  содерзание липидов в ткани (в  %); 

а  -  вес липидов в бюксе (в  мг)} 

d  -  навеска ткани (в  и г);

2 ,5  -  пересчетный коэффициент.

3. Определение холестерина

Для количественного определения холестерина в ткани кост­

ного мезга мы использовали метод М.А,Левченко (1955), разрабо­

танный для крови и модифицированный Л,Г,Бабушкиной (1966) для 

исследования легочной ткани.

Принцип метода. Холостерин в соединении с уксусным ангидри­

дом и серной кислотой принимает изумрудно-зеленую окраску. 

Реактивы: I) спирто-эфирная смесь ( 3 :1 ) ;
2) хлороформ;

3) уксусный ангидрид;

4) концентрированная Н2^0^;

5) стандартный раствор холестерина (0 ,1  г  холесте­

рина растворяется в 100 мл хлороформа).

Ход определения. Навеску ткани костного мозга (по 100 иг)



растирают в ступке с битым стеклом и с 0 ,5  мл спирто-зфирной 

смеси. Несколькими порциями спирто-эфирной смеси по 0,5  мл 

(общин объемом 3 мл) растертую ткань осторожно переносят в 

пробирку, подвергают нагреванию в кипящей водяной бане до вски­

пания* После охлаждения экстрам отфильтровывают в мерную про­

бирку с притертой пробкой объемом на 10 мл, фильтр промывают 

спирто-эфирной смесью и объем кидкости в пробирке доводят до 

метки. Затем из какдой пробирки 5 мл фильтрата переносят в фар­

форовые выпарительные чашки и выпаривают досуха на кипящей во­

дяной бане. Осадок холестерина в выпарительной чашке растворяют 

в 2 ,5  мл очищенного хлороформа и раствор переносят в химическую 

пробирку. К 2,5  мл хлороформа, содержащего холестерин, добав­

ляют I  мл уксусного ангидрида и 3 капли концентрированной сер­

ной кислоты. Тщательно смешивают содорнимое пробирки и ставят 

на 20 минут в темное место при комнатной температуре для разви­

тия зеленой окраски. Параллельно ставится контрольный опыт с

2 ,5  мл хлороформа.

Фотометрируют с помощью ФЭК-М на правом барабане при крас­

ном светофильтре с шовотой 10 мм. Количество холестерина опре­

деляют по калибровочной кривой,построенной по холестерину. Для 

приготовления стандартного раствора холестерина 0 ,1  г  холесте­

рина растворяют в 100 мл хлороформа. Для построения калибро­

вочной кривой берут 2 ,5  мл хлороформонного раствора холестери­

на, содержащего от 10 ^  до 250 ^  холестерина. Подученные резуль­

таты опытов умноиают на 2 ,т .к . на определение берут не 10 мл 
фильтрата, а только половину.



4 . Определение количества фосфолипидов

Для количественного определения фосфолипидов был применен 
метод определения лецитина (фосфолипидов) в крови (К),М.Остров­

ский ,1961; Н*Н,Пушкина,1963) и ткани (Л. Г, Бабушкина, 1966). 

Экстракция фосфолипидов из ткани проводилась по Блюру. Опреде­

ление фосфора после сжигания велось по методу Фиске-Суббароу 

(1925).

Принцип метода. Фосфолипида извлекаются из ткани спирто- 

эфирной смесью (381). Полученный после скитания экстракта не­

органический фосфор определяется колориметрически с зйконоге- 

ном. Метод основан на образовании фосфорно-молибденовой кисло­

ты, которая с эйконоганом дает синюю окраску.

Реактивы?

1) спирто-эфирная смесь (3 :1 ) -  смесь Блюра;

2) азотная кислота, концентрированная;
3) хлорная кислота, Щ’»\
4) 10$ раствор хлористого натрия;

5) 2,5% раствор молибденовокислого аммония;

6) 5 А/ раствор серной кислоты;

7) свежеприготовленная перед употреблением смесь равных 

объемов 5-го и 6-го реактивов (молибденовый реактив);

8) а) основной раствор эйконогеиа (1 ,2 ,4  -  аминонафтоль- 

сульфоновая кислота), Берут 15 г  МЗОз и 0,5 г  M izS03 
и растворяют в 50 мл дистиллированной воды. В этом раст­

воре растворяют 0,25 г  эйконогена и разводят до 100 ид 
водой;



б) рабочий раствор эймоногоиа* Основной раствор ого по­

род употреблением разводят дистиллированной водой в 
отношении 184;

9) стандартный раствор фосфора (439,1  иг КН2Р0^ на 1000 до 

вода, т.о* в I  ил раствора содержится 100 ^ фосфора)*

Ход опрододопия.  Содержание фосфолипидов определяется в 

200 иг тшиш постного иозга* Ткань тщательно растирают в ступ- 

KO С бИТЫМ СТвКПОМ и с 0 ,5  ил спирто-офирной смоей. Иескольки- 

гли порциями спирто-э£ирной смоси (общий объеиои 5 ил) растер­

тую ткань осторожно переносят из стушш d пробирку с притертой 

про&сой.

Экстракционную сиооь с тканью подвергают нагреванию в ки­

пящей водяной боле до вскипания, затеи охлаждают и для более 

полного извлечения фосфолипидов оставляют на ночь» Вшяжку от­

фильтровывают в колбочки Кьельдаля объеиои 50 до* Остаток па 

фильтре и пробирке шогократпо прошвается слирто-ефирной 

сиосью. Затои фильтрат выпаривают досуха на водяной бЬне в про­

водят иииерадизадаю осадка фосфолипидов с 5 мл смеси равных 

обьеиов азотной и хлорной кислот с прибавлением 2 капель 10% 

раствора хлористого натрия до полного обесцвечивания содержи­

мого* После сжигания и охлаждения образована шел соли раство­

ряют в 10 до бидиотиддированпой вода и 2 ,5  мл этого раствора ис­

пользуют для определения неорганического фосфора*

К исследуемой пробе приливают 2 ид свежеприготовленного 

молибденового реактива (смесь 5-го  и 6-го реактивов), затон 

0 ,2  ил рабочего раствора эйноногона и доводят водой объем до



5 мл, Контролом служат 2 ,5  мл бидистиллировадаой воды со все­
ми реактивами. Параллельно ставят пробы со стандартом. Берут 

0 ,1  мя стандартного раствора фосфора ( т .е .  в 0 ,1  мл содержит­

ся 10 фосфора), добавляют те не реактивы.

Все пробирки ставят в водяную баню при 37° на 5 минут, 

охлаждают в воде при комнатной температуре. После развития 

синей окраски колориметрируют на ФЭК-М, на ловом барабане о 

красным светофильтром в кювете 10 мм.

Расчет производят по формуле:

где: С -  искомая 1кшцентрация;

4  -  показания ФЭКа стандарта;

$ -  показания ФЭКа опыта;
%

c i  -  10 К  Фосфора,

Далее с учетом разведения вычисляется количество фосфора 

в ткани (в  мг%). Окончательный результат выражают условно в 

мг% лецитина. Поскольку среднее содержание фосфора в лецитине 

составляет 1/25 часть всей ого молекулы, умножают найденное 

количество фосфора на 25,

5 , Определение общего азота

Принцип метода. После минерализации ткани определение об­

щего азота ведется с реактивом Несслера,

Реактивы: I)  сорная кислота, концентрированная Н250^;
2) окись селена -  «5е02 ;

3) сернокислый калий К230^;



4) сернокислый аммоний -  ( У ц Л . 5 o^j

5) реактив Несслера,

Ход определения. Навеску ткани костного мозга (200 иг) пе­

реносят в колбы Кьельдаля. добавляют 2 ,5  мл концентрированной 

Н230^, 0 ,5  г  KgSO ,̂ щепотку 3е02 и проводят сжигание до обес­

цвечивания содержимого. После минерализации ткани колбы охлаж­

дают, содержимое растворяют в бидистиллированной воде, перено­

сят в мерные колбы (для костного мозга в 200 мл) и доводят во­

дой до мотки.
Для определения общего азота берут I  мл полученного раство­

ра, 8 мл дистиллированной воды и I  мл реактива Несслера* После 

развития желтой окраски через 10 минут колоримотриругот на ФЭК-М 

на правом барабане с синим светофильтром в кювете 10 мм. Парал­

лельно ставят контрольный опыт с водой. Количество общего азота 

определяют по калибровочной кривой, построенной по сернокислому 

аммонию. Для приготовления основного стандартного раствора бе­

рут прокаленный и перокристаллизированный (•# H^)2 «50^j готовят 

раствор, содержащий I  мг азота в I  мл. Для построения калибро­

вочной кривой используют рабочий раствор, содержащий 20 мг азо­

та в I  мл берут пробы, в которых имеется от 10 ) до 50^  азота* 

Расчет результатов опыта ведут с учетом разведения*

6 . Определение гликогена

Определение гликогена ведется с помощью антронового метода. 

Он объединяет выгоду классического метода Пфлюгера и быстроту 

колориметрического определения; мешающие определению гликопро- 
тоиды удаляются при осаждении хлорной кислотой*



Реактивы:
1) 1 - ^  раствор -Л/аОЖ
2) I-Ж  раствор хлорной кислоты;

3) 95% раствор этанола, содержащий 0,1% 4LiC£ ;

4 )  80% раствор метанола, содержащий 0,1% ;

5) аитроновый реактив: раствор, содержащий 0,05% антрона,

3% тиомочевины и 72% по объему Н230^|

6) стандартные растворы глюкозы.

Ход определения. Для проведения анализа берут 200 мг коот- 

ного мозга, помещают в градуированную центрифужную пробирку, 

содержащую 3 мл I-Л  раствора /<?0Н,и нагревают в кипящей во­

дяной бане 30-60 минут до полного разрушения ткани, время от 

времени встряхивая. Когда ткань полностью разрушится, пробирку 

переносят в холодную водяную баню и охлаждают до комнатной тем­

пературы, Добавляют 6 мл ЦУ раствора хлорной кислоты в каждую 

пробирку и доводят окончательный объем до 10 мл дистиллирован­

ной водой. Смесь энергично встряхивают и оставляют стоять на 

15 минут, после чего фильтруют через бумажный фильтр, смочен­

ный кислотой. Помещают I  мл каждого фильтрата в 15 мл центри­

фужную пробирку, добавляют 2 мл 95% эталона, содержащего 0,1%
. W itt

Тщательно перемешивают смесь, находящуюся в пробирках, эа- 

тем закрывают пробками и оставляют на ночь при комнатной темпе­

ратуре, Осаждение гликогена наиболее быстро происходит при 

25-40°С. Центрифугируют при 3000-4000 об/мин, в течение 10 ми­
нут.

Осторожно сливают надосадочную жидкость и оставляют пробир-



ки сохнуть под углом 45° в точение 10 шнут. После этого при­

бавляют 5 вал 80% метанола с 0,1% ^ сС [ъ каждую пробирку и 

встряхивают,

Г{ каждой пробирке, содержащей отмытый осажденный гликоген, 

добавляют по 2 мл воды, взбалтывают осадок и добавляют 10 мл 

антронового реактива.

Закрывают пробирки тщательно отмытыми резиновыми пробками 

и хорошо перемешивают содержимое, Затем снабжай» каждую про­

бирку воздушным холодильником, состоящим из резиновой пробки, 

в которую вставлена стеклянная трубочка длиной в б см, поме­

щают пробирки в штатив и ставят в холодную баню, чтобы привес­

ти все пробирки к одной температуре.

В то »е время наливают 2 мл стандартного раствора, содер­

жащего 0 ,1  мл глюкозы,в 15-миллилитровую центрифужную пробир­

ку, добавляют 10 мл антронового реактива, тщательно перемеши­

вают и снабжают воздушным холодильником.

Помещают эту пробирку в холодную баню и охлаждают до той 

температуры, что и опытные пробирки. В качестве контроля берут 

2 мл дистиллированной воды, добавляют 10 мл антронового реак­

тива в центрифужной пробирке, перемешивают, снабжают пробирку 

воздушным холодильником и помещают эту пробирку с опытными,

В заключение, помещают все пробирки в кипящую водяную ба­

ню на 15 минут и затем переносят в холодную баню* Когда про­

бирки остывают до комнатной температуры, колориметрируют (крас­
ный светофильтр).

Расчет,  Содержание гликогена рассчитывают следующим обра­
зом:



Uil ^ m f a p i a  x  0 ,1  x  10 x гр.тканиm

где: 0 ,1  -  мг глюкозы в 2 мл стандартного раствора;

10 -  фактор разведения;

0 ,9  -  фактор для пересчета содержания глюкозы в содер- 

канио гликогена.

Кровь для исследования брали у кроликов из краевой вены 

уха. Эритроциты и лейкоциты подсчитывали в камере Горяева* 

Концентрация гемоглобина определялась гемометром Сали. Лейко­

цитарную формулу считали в мазках, окрашенных по Романовскому* 

Для подсчета ретикулоцитов делался мазок крови по заранее при­

готовленному мазку с краской бриллионткрезилблау (1% раствор 

на абсолютном этиловом спирте). Затем препарат помещали на 

20 минут во влажную камеру* Подсчет ретикулоцитов производи­

ли в различных участках мазка* Подсчитывали 2000 эритроцитов 

и, соответственно, процент ретикулоцитов.

Результаты исследований обрабатывались методом вариацион­

ной статистики (Е*В.Монцевичуте-Эрингене,19б4), Вымислялись 
следующие характеристики вариационного ряда: 

среднее арифметическое -  М,

среднее квадратичное (стандартное) отклонение -  6  , 

средняя ошибка среднего арифметического -  т  ,

в) Исследование периферической крови

г)  Статистическая обработка эксперимен­
тального материала



Для вычисления т использовали упрошенный метод Петерса с

применением фактора Молденгауэра:
п

и п £ £ . я у  
Ы  

(q  = т 1/7Г

т = ft Z. Qi

где: XL -  отдельные варианты ряда,

П -  число членов ряда,

отклонение отдельной варианты £с  от М (без 

учета знаков),

К -  фактор Молденгауэра (находится по таблице). 

Достоверность различия определялась либо методом непрямой 

разности, либо методом прямой разности, В первом случае, при­

менявшемся тогда опыт и контроль проводились на разных объек­

тах, вычисляли:

SD -  разницу между средними значениями сравниваемых 

рядов,

т ъ  -  стандартную ошибку разницы, 

t  -  критерий Стьюдента,

/  -  степень свободы,
Ю =jnf -J4.1 ; ГТ?ъ - i t  = >' / =  fn , -/)

Затем по найдешшк значениям t и /  по таблицам нормального 

интеграла вероятности или по таблицам t  -распределения Стьюден­

та (при малом п ) находили уровень значимости разницы Р,

При применении метода прямых разностей (контроль и опыт на 
одном и том не объекте) на основании двух сравниваешь рвдов



строится третий, варианты которого суть разности (с  уче­

том знаков) меаду попарно связанными вариантами сравниваемых 

рядов.

Затем вычисляли среднюю разность и среднюю (стандарт­

ную) ошибку средней разности №

Ю = п  гп.ъ -  ^
* - - /  L-1

1  Я)Критерий Стыодепта в этом случае £ =  , а степень сво­

боды Ф *  /? - /  • Но найденным /  и /  находили Р,



ИЗМЕНЕНИЯ ЛИПИДОВ И НЕКОТОРЫХ ДРУГИХ КОМПОНЕНТОВ
КОСТИОГО МОЗГА ПРИ ДЕЙСТВИИ МАЛОЙ ДОЗЫ ИОНИЗИРУЮ*

ЩЕГО ОБЛУЧЕНИЯ

В настоящей главе излагаются результаты наших исследований 

химического состава костиого мозга и морфологического состава 

периферической крови у кроликов в ранние сроки (на 3-й и 8-й 

день) после облучения малой дозой рентгеновских лучей (200 р ). 

Но прежде чем обратиться к этим данным, остановимся на резуль­

татах исследования интересующих нас компонентов химического 

состава костного мозга у здоровых кроликов.

В литературе мы нашли следующие указания на содержание ин­

тересующих нас компонентов химического состава костного мозга 

здоровых кроликов (табл.З).

Из приведенной таблицы видно, что разные авторы исследовали 

различное число показателей химического состава костного мозга. 

Так, например, исследование воды проводилось почти всеми упомя­

нутыми авторами. Холестерин исследовался двумя авторами, а об­

щий сухой остаток одним. Гликоген но исследовался ни одним из 

них. Меаду тем цитохимически было показано наличие гликогена в 

зрелых элементах миелоидного ряда, где этот полисахарид являет­
ся основным энергетическим источником ( W a c fiitc tn .%i% ^ 4



Химический состав костного мозга здоровых кроликов 
по данным разных авторов

Авторы Вода

%

: плтий :0безни- 

*остаток.uuiuxutt;0CTaT0K 
: % : %

»
: Общие 
:лшшды

1 %

: Фосфор
:фосфо-
:липидов •
: мг %

: холес-!
: терин : • • • •
: иг% :

Общий
азот

%

••
:Глико-
: ген •
: мг%

J a  i Ьг о ю сtx (1927) 20,8 - — — - — — -
Q)Ltt& (1949) 48,8 - 11,9 - - - 1,73 -

tyutuJci*b -M an  я ( 1951) - - - - 25,0 - - -

Р.С.Ротфельд (1953) 50,1 - - 39,9 - - 1,91 -

E.H.Морозова (I960) 45,97 - 12,06 42,0 27,3 101,6 - -

Р.Е.Либензон (1961) 46,4 - 12,03 - 49,9 - 1*6 -

Э.Я.Шешина (1968) 38,7 61,3 - 51,9 13,6 111,8 М 3 -



Е.Н.Морозова обращает внимание на то, что содержание глав­

ных химических составных частей в костном нозгу одного и того 

не вида животных по данным отдельных авторов различно. Это, как 

указывает автор, в значительной степени обусловливается различ­

ными способами обработки ткани, применявшимися авторами. Кроме 

того, здесь имеет значение возраст животного. В частности, со­

держание липидов с возрастом увеличивается.

Наконец, как указывает &>LetiL (1946), в различных костях 

одного и того ш животного обнаруживаются значительные колеба­

ния количественного содержания химических составных частей кост- 

ного мозга. Ниже приводятся некоторые из данных этого автора 

(табл.4 ) .

Таблица 4

Химический состав костного мозга кролика в раз­
личных КОСТЯХ ОДНОГО ЖИВОТНОГО (по ‘SJteU 1 9 4 6 )

Лучевой кости 26,4 69,1 * .5 0,63
Локтовой кости 28,9 66,6 4 5 0,64
Большеберцовой кости 46,1 44,2 9,7 1.43
Плечовой кости 52,1 34,5 13,4 1,92
Б е д р а 52,6 35,9 И ,5 1,77

Этот же автор указывает на количественные различия в хими­

ческом составе костного мозга, расположенного в одной кости, 

но в различных участках ее (проксим&чьных, центральных и дис-



тольних частях большеборцовых, бедрениых и плечевых костей).
Все эти данные, касающиеся вариабильиости химического сос­

тава костного мозга здоровых кроликов, следует иметь в виду при 

сопоставлении результатов исследований разных авторов.

Мы провели у здоровых кроликов исследование содержания ин­

тересующих нас компонентов химического состава костиого мозга. 

Полученные при этом результаты представлены в таблице 5 .

Исли сравиить наши данные с данными авторов, представленны­

ми в таблице 3, то можно видеть, что по большинству показателей 

они близки между собой. Значительно разнятся показатели содер­

жания в костном мозгу здоровых кроликов фосфора фосфолипидов и 

общего азота.

По нашим данным содержание фосфора фосфолипидов равнялось 

в сродном 10,85 мг/а. У авторов этот показатель колебался очень -д 

значительно: от 49 ,9  мг% у Р.й.Либензон, до 13,6 мг% у Э.Я. 

Шешиной. Общий азот в костном мозгу здоровых кроликов по тшим 

данным составлял в среднем 1,57$. По данным авторов этот показа­

тель колебался от 1,91% (по Р.С.Ротфельд) до 1,43% (но Э.Я.Ше- 

шиной), По-видшоиу, сходство и различия показателей, получае­

мых разными авторами, во многом зависят от применявшихся мето­

дик.

Учитывая сказанное выше, мы будем использовать наши данные, 

получениыо при исследовании химического состава костного мозга 

здоровых кроликов, в качестве контрольных при анализе результа­

тов своих исследований химического состава костиого мозга при 

облучении и других воздействиях на оргаиизм кроликов.



№
К Р О ­
ЛИК:

I
2
3
4
5
6
7
8
9

10
I I
12
13
14
15т

± / 7

Показатели химического состава костного мозга здоровых 
кроликов на "сырой” вес

Влага
%

SO 
О

la
s

о 
о

:0безжи- : 
:ренный : 
:сухой о с-: 
: таток % :

Общие 
липи­
ды %

: Фосфор 
:фосфоли- 
:лидов 
: ыг%

: Фосфо-
: липиды
: мг%•

;Холес-
:терин
: мг%•

: Общий 
: азот 
: %

:Глико-
:ген
:мг%•

34,8 65,2 10,5 54,7 9,3 232,5 109,0 1,25 66,0
39,6 60,4 И ,4 49,0 8 ,1 202,5 121,0 1,79 68,0
49,9 50,1 9,5 40,6 13,4 335,0 104,0 1,50 71,4
40,0 60,0 10,9 49,1 6 ,6 165,0 119,0 1,45 60,3
41,0 59,0 8,3 50,7 7 ,3 182,5 112,0 1,32 64,8
45,0 55,0 12,8 42,2 18,4 460,0 117,0 I ,  90 9 62,3
42,0 58,0 10,0 48,0 9,4 235,0 109,0 1,40 66,1
39,0 61,0 11,8 49,2 12,5 312,5 112,0 1,78 68,8
44,0 56,0 12,2 43,8 18,9 472,5 110,0 1,69 ?1,5
43 ,0 57,0 10,6 46,4 11,2 280,0 118,0 1,60 70,7
39,0 61,0 12,0 49,0 7 ,6 190,0 112,0 1,72 65,6
49,0 51,0 9,0 42,0 9,8 245,0 106,0 1.23 67,0
48 ,0 52,0 8 ,9 43,1 8 ,9 227,5 108,4 1,25 70,6
45 ,0 55,0 13,8 «  .2 12,2 305,0 123,0 1,90 65,3
43 ,0 57,0 12,4 44,6 9,4 235,0 126,0 1,83 70,8

42 ,8 57,2 10,9 46,2 10,85 271,25 113,5 1,57 67,2
1,02 0,95 0,44 1,01 0,93 23,3 1,61 0,06 0,85



Перейдем к изложению результатов исследований при воздей­
ствии на организм кроликов рентгеновскими лучами. В литературе 

имеются указания на ряд работ с исследованием химического сос­

тава костного мозга у облученных животных ( (£)ictsi а  
1949; Л £ £ т а п  ,1931; l$LutuJa&-JVQnn%VEl\ В.З.Гор- 

кин,1955,1956; Б.С.Касавина и Е.Б.Спектор,1956; И.Лесли,1957; 

Е,А.Диковенко,1958; Р.Е.Либензон,1959; В.С.Туровский,1959;

Г.А.Критский с сотрудниками,1959,1961,1962,1967).

Но эти исследования проводились на разных животных (кро­

лики, крысы, собаки). Исследовались различные, но чаще какой- 

либо один химический компонент (нуклеиновые кислоты, фосфор 

фосфолипидов и т .п .) .  Применялись обычно высокие дозы облуче­

ния (2000-3000 р ). Исследования проводились в разные сроки 

после облучения. В большинстве работ не сопоставлялись хими­

ческий состав костного мозга с картиной периферической крови.

Мы применяли однократное тотальное облучение рентгеновски­

ми лучами в малой дозе 200 р. Облучение проводилось при помощи 

аппарата РУМ-3, при следующих условиях: напряжение 180 К v', 

сила тока Ю/пА, фильтр Си о ,5 , кожно-фокусное расстояние -  

40 см/без тубуса, мощность дозы 21 р/мин., время -  9,5 мин.

Исследования А.П.Егорова, М.Ф.Александровой показали, что 

при этой дозе у кроликов наступает ранняя реакция на облучение. 

По данным В.В.Соколова при облучении дозой 200 р регенератив­

ные гемопоэтические процессы не прекращались и активное восста­
новление кроветворения начиналось вскоре после конца облучения 

При этой дозе наступала такая реакция на облучение, которая не



сопровождалась падением веса животных, потерей аппетита и т.п,| 

"клиническими” явлениями лучевой болезни. Эта малая доза в 

200 р, таким образом, отвечала задачам нашего исследования и 

практически его целям. Известно, что эта доза применяется в 

клинической практике при рентгенотерапии онкологических заболе­

ваний.

Мы проводили наши исследования на 3-й и 8-й день после об­
лучения, ФсеСЯ. а  Ш ебп& ега  , применяя высокие дозы облуче­

ния, в первый день после него не обнаруживали отклонений от нор­

мы, а на 8-й день наблюдали наибольшие отклонения. Это в извест­

ной мере ориентировало нас в выборе сроков исследований,

I ,  Содержание общих липидов, фосфолипидов и холес­
терина в костном мозгу кроликов на 3-й и 8-й 

день облучения дозой 200 р

Обратимся к результатам исследований влияния малой дозы 

рентгеновского облучения на химический состав костного мозга 

и, прежде всего, на его липидный состав.

Липиды занимают значительное место среди других веществ, 

входящих в химический состав костного мозга. По многие авторы 

высказываются в том смысле, что липиды но имеют отношения к ге- 

ыопоэзу, что они представляют собой лишь запасное жировое депо, 

что, например, уменьшение содержания липидов в костном мозру 

при нарушениях эритропоэза возникает в силу перемещения их из 
костного мозга в кровь ( J U ld i t t c / i , ‘Я û Q cn 5 % fflozeneheiSdku

Жъоиде, tfabtzowctz  и др#^  М0аду тем Е,н,Морозова в

ее исследовании обмена липидов костиого мозга, проводенпои на



кроликах, пришла к выводу, что нейтральному жиру, фосфолипидам 

и холестерину принадлежит активная роль в гемопоэзе. К сходным 

результатам привели и эксперименты Э.Я.Шешиной.
Приведем результаты наших исследований липидов, проведен­

ных на 3-и сутки после облучения (табл.6 ) .
Таблица 6

Содержание общих липидов, фосфолипидов и холесте­
рина в костном мозгу кроликов на 3-и сутки после 

облучения {на "сырой" вес)

№ кроли­-:0бщие : Фос фор фос- :Фосфоли- :Холесте-
ка : липиды 

: %
: фолилидов 
• мг%

:пиды 
: мг%

:рин 
: мг%

I 33,5 8 ,1 202,5 100
2 27,0 7 ,1 192,5 100
3 22,0 8 ,1 202,5 95
4 2 ,0 2 ,5 62,5 НО
5 5,95 3,2 20,0 150
6 14,67 4 ,7 117,5 160
7 28,14 3,5 87,5 150
8 45,82 2 ,7 67,5 145
9 4,94 3,5 87,5 168

10 17,6 2 ,9 72,5 240
I I 41,0 3,1 77,5 280
12 42,36 3,7 92,5 186
13 41,15 2,5 62,5 204
14 34,1 3,8 95,0 220
15 8 ,8 4 ,1 102,5 200
М 24,6 М 107,5 167,2

±т 3,8 0,5 12,75 14,25
меньше 0, I  меньше 0, I  меньше 0, I  высокая



Сравнивая приведенные показатели с показателями* получен­

ными нами у здоровых кроликов, мы видим, что на 3-и сутки пос­

ле облучения имеот место уменьшение общих липидов и фосфолипи­

дов и увеличение холестерина. Так, содержащие общих липидов в 

костном мозгу здоровых кроликов равно 46,2%, а на 5-и сутки 

после облучения -  24 ,6$ .
Содержание фосфолипидов в костном мозгу здоровых кроликов 

-  271,25 мг%, а на 3-и сутки после облучения -  107,5 мг$. Со­

держание холестерина в костном мозгу здоровых кроликов -

113,5 мг#, а на 3-и сутки после облучения -  167,2 mi$ .

Следует иметь в виду, что сказанное основывается на сред­

них данных, отражающих общие закономерноети. При рассмотрении 

показателей содержания липидов и их фракций у отдельно взятых 

кроликов, подвергавшихся облучению, выступают значительные раз­

личия, видимо, обусловленные индивидуальной реакцией животных 

на облучение. Это особенно касается общих липидов и фосфолипи­

дов. У некоторых животных не было изменений общих липидов, а 

фосфолипиды резко уменьшились. Необходимо отметить закономер­

ное и резкое уменьшение фосфолипидов.

Ь’.Н.Морозова, которой принадлежит фундаментальное исследо­

вание обмена липидов костного мозга в связи о его функцией, 

указывает, что изменения в содержании общих липидов в костном 

мозгу происходит, главным образом, за счет нейтрального аира, 

количественное содержание которого находится в связи с гемо- 
поэзом.

Сопоставим наши данные в отношении содержания общих липи­

дов и нейтрального жира. У здоровых кроликов содераание в пост­



ном мозгу общих липидов било равно 46,2%, а нейтрального жира 

45,9%  Таким образом, и у здоровых: кроликов нейтральный жир 

составляет подавляющую часть общих липидов. На 3-й день после 

облучения содержание общих липидов &шо равно 24,6%, а нейтраль­

ного жира -  24 ,3$ , Значит уменьшение содержания общих липидов 

на 3-й день после облучения произошло, главным образом, за счет 

уменьшения нейтрального жира.

Фосфолипиды играют важную роль при кроветворении, так как 

они являются необходимым пластическим субстратом для построения 

клеток,
^UutwaA  -  Л а п  гг (I95 I-I952) у облученных высокими дозами 

кроликов и крыс находила снижение содержания фосфора фосфолипи­

дов в костном мозгу.

B.C.Туровский (1959) при облучении в дозе 500 р задней ко­

нечности кролика наблюдал снижение содержания фосфолипидов.

В наших исследованиях химического состава костного мозга у 

кроликов на 3-й день после тотального облучения малой дозой 

(200 р) мы имели снижение фосфолипидов с 271,25 мг% у здоровых 

до 107,5 иг% у облученных. Такое уменьшение количественного со­

держания фосфолипидов по Е,И,Морозовой может указывать на угне­

тение миэлопоээа.

Холестерин участвует в образовании гемолипоотроминовых ком­

плексов и является пластическим субстратом, образующим вместе 

с другими веществами основу эритроцитов. При экспериментальных 

анемиях содержание холестерина в костном мозгу изменилось. При­

чем в опытах У съ аи ле  , Е,II,Морозовой и Э.Я.Шешиной его содер-



жание увеличивалось, а но данным уменьшилось. По
нашита данным содержание холестерина в костной мозгу увеличилось 

с 113,5 мг% у здоровых кроликов до 167,2 мг% на 5-й день после 

облучения.

Значит, на 3-й день после тотального облучения кроликов 

при малой дозе рентгеновских лучей (200 р) происходят изменения 

в липидном составе костного ш зга, связанные с изменением гемо­

поэза, походящими выражение (как это будет показано 1шже) в пе­

риферической крови, в явлениях лейкопении и аномии.

Важно отметить, что при этом у экспериментальных животных 

(кроликов) ие было отмечоно ни падение веса, ни потери аппети­

та, ни каких-либо других симптомов лучевой болезни.

Переходим к изложению наших данных о содержании липидов па 

8-й день после облучения (табл.7 ).

Сопоставляя липидный состав костиого мозга на 8-й день об­

лучения с липидным составом его на 3-й день, мы видим, что со­

держание общих липидов,фосфора фосфолипидов и фосфолипидов зна­

чительно увеличилось, а холестерина уменьшилось. Общие липиды 

на 3-й день после облучения были равны 24,6%, а на 8-й день -  

45,0%, Фосфолипиды на 3-й день составляли 107,5 ш?%, а на 8-й 

день -  292,5 мг%,- Холестерин на З-й день -  167,2 мг%, а на 8-й 

день -  112,6 мг%,

Исли оопоставить липидный состав на 3-й и 8-й день с липид­

ным составом у здоровых кроликов, то можно видеть, что на 3-й 

день мы имели выраженные отклонения от нормы, а на 8-й день пос­

ле облучения липидный состав костного мозга уже был близок к 

норме, существенно от нее не отличаясь.



Содержание общих липидов, фосфолипидов и холес­
терина в постном мозгу кроликов на 8-е сутки 

после облучения (на "сырой" вес)

й кро­
лика

j Общие ли*Фоофор фос- : пи̂ ы :фолпиитов
:Фосфоли- : 
: лиды : 
: u t / j :

Холесте­
рин
М1$

I 49,7 12,2 305 112
г 45,4 13,4 335 117

3 47,5 9,4 235 109
4 48,0 13,6 340 119

5 45,0 12,4 310 120
6 41,1 18,1 452,5 114,2
7 45,0 7 ,6 190 НО
8 43,2 11,2 280 109
9 41,7 9,7 242,5 112

10 43,1 9,8 245 104

М 45,0 11,7 292,5 112,6
+ /72 0,71 0,92 23,0 1,71

п недосто­
верная

недосто­
верная

недосто­
верная

дадосто­
верная

Эти соотношения особенно наглядны, если их представить на 

рисунке (р и с,1).

Кроме того, следует отмотить, что при сопоставлении но сред­

них данных, а показателей липидов и их фракций у отдельно взя­

тых кроликов на 3-й день после облучения выступают значитель­

ные их различия (разброс), в то время как на 8-й день после 

облучения таких различий нет (табл.6 и 7 ) .
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2 . Содержание воды, сухого общего и обезжиренного 
остатка, общего азота и гликогена в костном моз­
гу на 3-й и 8-й день после облучения дозой 200 р

Кроме липидного состава костного мозга, ш  изучали содер­

жание в нем воды, сухого общего и обезаиренного остатка, обще­

го азота и гликогена в норме, на 3-й и 8-й день после облуче­

ния рентгеновскими лучами в дозе 200 р.

Содержание воды в костном мозгу находится в обратном отно­

шении к содержанию липидов. Увеличение воды и уменьшение липи­

дов по мнению ряда авторов указывает на повышение ее активно­

сти и наоборот Х З абЫ ош аи  %lbW \£>LetX. , i% 6 ; и.н.Моро­

зова, i960 и д р ,). Н.Г.Бородин (1947), который в опытах на кро­

ликах наблюдал после кровопотери увеличение в костном мозгу 

воды и уменьшение аира, пришел к выводу, что увеличение воды 

происходит за счет окисления нейтральных аиров костного мозга.

Сухой обезжиренный остаток состоит, главньы образом, из 

азотосодераащих веществ белкового происхождения, входящих в 

состав эритроидиых и миелоидных клеток костного мозга. Увели­

чение общего азота при экспериментальной анемии отмечают И.Г, 

Бородин (1947), Э.Я.Шешина (1968) и др. В состав сухого обезжи­

ренного остатка входит также гликоген, который связан с биохи­

мическими процессами, составляощими энергетическую основу функ­

циональной активности живой ткани (М.И,Блинов,1964). Но данным 

$)Let$L (1946), . .Морозовой ( I J6 0 ) ,  Р.й.Либензон (1961),

увеличение сухого обезжиренного остатка имеет место при стиму­

ляции гемопозза и наоборот.



Таким образом, изучение содержания в костном мозгу воды, 

сухого обезжиренного остатка, общего азота и гликогена должно 

иметь значение для исследования костномозговой кроветворной 
функции»

Выше (таблицы 3 и 5) мы привели результаты исследований 

этих показателей различными авторами и наши собственные иссле­

дования их у здоровых кроликов.

Перейдем к изложению результатов наших исследований содер­

жания воды, общего и обезжиренного сухого остатка, общего азо­

та и гликогена в костном мозгу кроликов на 3-й и 8-й день пос­

ле облучения дозой 200 р (табл.8 и 9 ) ,

Приводщ те результаты биохимического исследования, которые 

касаются упомянутых показателей в костном мозгу кроликов на 

3-й день после облучения.

Если сравнить средние данные, приведенные в таблице 8 , с 

данными, которые мы получили при исследовании костного мозга 

здоровых кроликов, то можно видеть, что на 3-и сутки после 

рентгеновского облучения в дозе 200 р содержание воды в кост­

ной мозгу увеличилось, общий сухой остаток уменьшился, обезжи­

ренный сухой оотаток, общий азот и гликоген остались без изме­

нения. Содержание воды в костном мозгу здоровых кроликов было 

равно 42,8%, а у кроликов на 3-и сутки после облучения -  64%, 

Общий сухой остаток у здоровых кроликов был равен 57,2%, а на 

3-й день после облучения 36%. Обезжиренный сухой остаток у здо­

ровых кроликов был равен 10,9%, а на 3-й день после облучения -  

11,37%, общий азот -  1,57%, а на 3-й день после облучения 1,58%,



Общий азот, гликоген и вода, общий сухой остаток, 
обезжиренный сухой остаток в костном мозгу кроли­
ков на 3-и сутки после облучония(иа "сырой" вес)

1£ кро­
лика

* Общий 
: азот
|  * .. 

•* 
.. 

•• О 1
.. 

». 
••

1 
■

Bo/ja
/о

|общий

:х? о к Т а' ! “ ™“ “ $  • 8

I 1,1 63,0 57,5 42,5 9,0
2 1,0 68,5 65,0 35,0 8 ,0
3 1,35 62,5 68,0 32,0 10,0
4 2 ,0 62,4 85,0 15,0 13,0
5 1,93 66,3 79,0 21,0 15,05
6 1,14 64,8 77,5 22,5 7,83
7 1,57 66,4 60,0 40,0 11,86
8 1,79 61,8 40,0 60,0 14,18
9 2,25 68,6 80,0 20,0 15,06

10 2,46 64,9 66,0 34,0 16,4
I I 1,98 71,4 45,0 55,0 14,0
12 0,98 72,5 50,0 50,0 7,64
13 1,34 69,6 49,0 51,0 9,85
14 1,52 73,0 55,0 45,0 10,9
15 1,23 71,9 83,0 17,0 8,7

М 1,58 67,2 64,0 36,0 11,37
± т 1 .2 1.0 3,76 3,76 0,88

нодосто- недосто­
верная верная

меньше
0 ,1

меньше
0,1

недосто­
верная

гликоген у здоровых кроликов -  67,2 мг$ и точно таким не он 

оставался на 3-й день после облучения*



Общий азот, гликоген, вода, общий сухой остаток 
и обезжиренный сухой остаток в костном мозгу кро­
ликов на 8-е сутки после облучения(на|,сырой"вес)

№ кро­
лика

\ Общий 
: азот %

; Гликоген !
: мг^ : • »

Bpta : Общий су- 
:хой оста­
то к  %

-:0безжирен- 
•:ный сухой 
: остаток %

I 1,51 65,6 39 61 I I , 3
2 1,69 67,0 44 56 10,6
3 1,54 66,0 41 59 11,5
4 1,52 60,2 42 58 10,0
5 1,49 65,5 45 55 10,0
6 1 ,59 ' 64,0 48 52 10,9
7 1,40 70,6 46 54 9,0
8 1,61 65,2 45 55 11,8
9 1,38 66,0 49 51 9,3

10 1,25 70,6 48 52 8,9

М 1,50 66,1 44,7 55,3 10,3
±т 0,03 0,84 1,04 1,04 0,33

Р% недосто­ недосто­ переход­ недосто­ недосто­
верная верная ная верная верная

Сказанное относится к средним данным. При рассмотрении по­

казателей отдельно взятых кроликов опять-таки, как и в отноше­

нии липидов, выступают значительные различия, по-видимому, яв­

ляющиеся выражением индивидуальной реакции на облучение. К ана­

лизу этих данных мы вернемся ниже.

Тот факт, что на 3-й день после облучения общий сухой оста­

ток уменьшился, а обезжиренный сухой остаток остался без изме­



нения, говорит о том, что изменение общего сухого остатка про­

изошло за счет липидов. Ранее мы показали, что на 3-й день пос­

ле облучения имело место значительное их уменьшение, особенно 
нейтрального аира.

Вместе с тем обращает внимание, что обезжиренный сухой 

остаток, общий азот и гликоген не изменились.

Перейдем к изложению результатов наших исследований содер- 

явния в костном мозгу общего сухого и обезжиренного сухого ос­

татков, общего азота и гликогена на 8-й день после облучения 

той же дозой 200 р.

Если сопоставить средние цифры анализируемых показателей 

на 8-й и на 3-й день после облучения, то можно видеть, что к 

8-му дню содержание воды уменьшилось, общий сухой остаток уве­

личился, а обезжиренный сухой остаток, общий азот и гликоген 

почти не изменились. Если на 3-й день после облучения вода 

составляла 64$, то на 8-й день -  44 ,7$ . Общий сухой остаток 

на 3-й день после облучения -  36$, а на 8-й день -  55 ,3$ . Обез­

жиренный сухой остаток на 3-й день -  11,37$, а на 8-й день -  

10,3$, Общий азот на 3-й день -  1,58$, а на 8-й день -  1,50$. 

Гликоген на 3-й день -  67,?м$,а на 8-й день -  66,1 1С$« Если 

сопоставить все эти показатели на 3-й и на 8-й день после об­

лучения с такими же показателями до облучения, то можно видеть, 

что изменения воды и общего сухого остатка, имевшие место на 

3-й день после облучения, к 8-му дню возвратились к нормаль­

ному уровню. Описанные соотношения этих показателей представ­

лены на рисунке 2 ,
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3, Взаимосвязь меаду отдельными химическими 
компонентами костного мозга

Мы проводили исследования различных компонентов химическо­

го состава костного мозга при действии малой дозы (200 р) иони­

зирующего облучения. Эти исследования проведены у кроликов на 

3-й и 8-й день после облучения. Большой интерес представляет 

вопрос о взаимосвязях этих компонентов химического состава 

между собой, так как до сих пор недостаточно выяснены количе­

ственное содориание характерных для костного мозга биохимиче­

ских компонентов в норме и сдвиги, происходящие при различных 

патологических состояниях. Характеристика костномозговой тка­

ни с биохимической точки зрения далеко не исчерпана. Литератур­

ных данных, в которых одновременно исследовалось бы содераание 

общих липидов и их фракции, а такие общего азота, сухого остат­

ка, гликогена при рентгеновском облучении малыми дозами, мы не 

встретили.

Изучение этого вопроса очеиь ваано для осуществления профи­

лактики и изыскания новых методов эффективной терапии при нару­

шении кроветворения и при таких воздействиях, как ионизирующая 

радиация.
Если ш сгруппируем исследованные нами показатели по харак­

теру их изменений (увеличение, уменьшение, без изменений) на 

5-й день после облучения, то смоаем выделить следующие три 

группы:
увеличение -  вода, холестерин,



уменьшение -  общий сухой остаток, общие липида,фосфолипиды, 

без изменений -  обезжиренный сухой остаток, общий азот, 
гликоген.

Выше уже упоминалось, что ^ ie t s c  (1946,1949) в своих 

работах на здоровых кроликах, а также других животных устано­

вил, что в костном мозгу имеет место прямая взаимосвязь между 

водой, обозжиренным сухим остатком и общим азотш. Между эти­

ми химическими компонентами, с одной стороны, и липидами -  с 

другой, по автору, шеются обратные отношения (с возрастом 

в костном мозгу уменьшается содержание воды, остатка, азота и 

увеличивается содержание лиаидов). На подобные отношения ука­
зывали также «l a d t z o u / c t z  (1927), Ж ъ аи ^ е  (1943). и . п. 

Морозова (1965), И.Ф.Сойц и И.С.Луганова (1967).

Я)i e t x  а  ^ е ^ п б е - г^ х э ь э )  исследовали химический сос­

тав костного мозга кроликов, одна конечность которых облуча­

лась большими дозами Х-лучой (3000 р ). Согласно авторам, облу­

ченный костный мозг показал увеличение содержания липидов и 

уменьшение вода, сухого обезяиренного остатка, небелковой серы 

и общего, липидного и небелкового азота.

В наших исследованиях, как уже указывалось, мы применяли 

небольшие дозы рентгеновского облучония (200 р ), которое было 

не местным, а тотальным. Таким образом, условия эксперимента 
у нас и у a  ^ l e i n в е ъ а  очень разнились, Все же сле­

дует отметить, что и мм обнаружили обратные отношения между во­

дой и липидами. Но изменения их шли в противоположных по срав­
нению с опытами направлениях, в опытах ^/Ье1яВ е 7̂  о.



£ > cetz  (при местом применении 3000 р) липида увеличились, 

а вода уменьшилась, а в наших опытах (при тотальном облучении 

дозой 200 р) липида уменьшились, а вода увеличилась*

Соотношения содержания вода и общих липидов в костном мозгу 

облученных кроликов приведены в таблицо 10 и на рис.З.

Таблица 10

Соотношения содержания вода и общих липидов 
в костном мозгу облученных кроликов 

(в  процентах)

__________________________: Бола : Липиды

Здоровые кролики 42,0+1,0 46,2*1,01
На 3-й день после
облучения 64,0*3,76 24 ,6*3 ,8
На 6-й день после
облучения 44,7*1,04 45,0*0,71

В опытах Sbcetx q  в облученном костном мозгу

вместе с содержанием вода уменьшалось содержание и обезжиренно­

го сухого остатка и общего азота. В наших опытах эти показате­

ли, а также содоржание гликогена в костном мозгу облученных жи­

вотных существенно не изменялись.

Соотношения содержания обезжиренного сухого остатка, об­

щего азота и гликогена в костном мозгу облученных кроликов при­

ведены в таблицо I I .



Рис.З
Соотношения содержания воды и общих липидов 

в костном мозгу облученных кроликов.
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Соотношения содержания обезжиренного сухого 
остатка, общего азота и гликогена б костном 

мозгу облученных кроликов

: Обезжиренный: 
: сухой оста- : 
: ток % :

Общий азот
/*

I Гликоген

Здоровые кролики 10,9*0,44 1 ,57*0,61 67,2*0,85
На 3-й день после 
облучения 11,37+0,88 1,58*1,2 67,2*1 ,0

На 8-й день после 
облучения 10,3*0,33 1,50*0,03 66,1*0,84

4 . Взаимосвязь между химическими изменениями 
в костном мозгу и гемопоэзом

Анализ результатов исследований химического состава кост­

ного мозга облученных кроликов приводит к вопросу о взаимосвя­

зи между изменениями химического состава и гемопозза.

В связи с этим обратимся к результатам наших исследований 

морфологического состава периферической крови облученных кро­

ликов.
Еще Ы.И.Аришшп (1928) писал, что морфологический состав 

периферической крови является точным показателем функциональ­

ной способности костного мозга и других кроветворных органов.

Много позднее Д.Н,Яновский (1957) высказывался в том же



духе. В частности он указывал, что увеличение количества рети- 

кулоцитов в крови является признаком повышенной эритропоэтичо- 

ской деятельности костного мозга и что по данным качественного 

состава крови, по "ядерному сдвигу” нейтрофилов монио составить 

себе представление о функциональной деятельности костного мозга.

Существенно указание Л.И.Яновского и о том, что в развитии 

лейкоцитарной реакции костный мозг модат участвовать как орган, 

производящий лейкоциты или как депо, содержащее зрелых лойкоци- 

тов, могущих в нушшй момент поступить в периферическое крово­

обращение. Обе эти функции костиого мозга, говорит автор, труд­

но разграничить даю по качественным показателям лейкоцитарно­

го состава крови, так как и в синусах -  депо лейкоцитов костно­

го мозга монет находиться некоторое количество недозревших еще 

полочкоядерных нейтрофилов.

Даве при кратковременном участии в реакции костного мозга, 

как депо лейкоцитов, эти педозревшие палочкоядерныо формы могут 

поступить в циркулирующую кровь и изменить качественную морфо­

логическую ее картину,
Л.П.Егоров (1954) в статье о значении анализа крови при 

лучевой болезни говорит о том, что при всех видах и условиях 

действия на организм ионизирующей радиации общий является пора­

нение всей системы крови -  костного иозга, лимфоидной ткани, ре- 

тикуло-эидотолия и что основным способом оценки характера кро­

ветворения является анализ периферической крови.

Но в заключительной главе известной монографии Л.II.Егорова 

и В,В.Бочкарсва (1955) мы находим указание, что принятое в свое



время положение о том, что периферическая кровь всегда являет­

ся отражением процессов, происходящих в костном мозгу и лимфоид­

ной ткани, относится только к физиологическому состоянию. В от­

ношении влияния радиации, говорят авторы, установлено, что кар­

тина периферической крови не всегда синхронна с изменениями в 

центрах кроветворения.

Эти взаимоотношения выяснены далеко недостаточно, и разре­

шение этого вопроса имеет очень большое практическое значение.

Все so в литературе, затрагивающей вопросы о картине кро­

ви при воздействии ионизирующей радиации, мы вновь встречаем­

ся с высказываниями, признающими евши между составом перифери­

ческой крови и органов кроветворения.

Так, Т«С*Истмаиова, В.А.Ллмазов (1961) в своей монографии 

пишут, что при облучении, как правило, поражается вся кроветвор­

ная система, а измонения состава периферической крови являются 

результатом нарушения кроветворения.

Исследования, посвященные состоянию кроветворения в усло­

виях ионизирующего облучения основаны либо но изучении морфоло- 

гичсского состава периферической крови, либо на морфологии кост­

ного мозга. Мы не встретили таких работ, в которых были бы 

представлены результаты одновременного исследования морфологи­

ческого состава периферической крови и химического состава кост­

ного мозга у облученных животных,
В свете сказанного представляется заслуживающим внимания 

рассмотрение вопроса о взаимосвязи мезду изменениями морфоло­

гического состава периферической крови и изменениями химиче­

ского состава костиого мозга в условиях тотальиого облучения

малыми дозами.



Данные о морфологическом составе периферической крови здо­
ровых кроликов мы находим в известном атласе В,И,Никитина 

(1949), Там эти данные приводятся но К,Р,Викторову и Д,Вирту.

В таблице 5 (страница атласа 18), заимствованной у первого из 

двух авторов, представлены следующие цифры, характеризующие 

содержание гемоглобина и морфологический состав крови кролика: 

гемоглобин но Сали — 70%, количество эритроцитов (в  шн в 

I  мм3) -  5 ,0 ; количество лейкоцитов (в  тыс,в I  мм3) -  8 ; базо- 

филы -  5%; эозинофилы -  1%; согментоядерные -  30$; лимфоциты -  
60%; моноциты -  4%,

В таблице 7 (страница атласа 19) приведены цифры по Вирту: 

количество эритроцитов (в  мли,в I  мм3) -  5 ,0 ; % гемоглобина по 

Сали -  50; количество кровяных пластинок (в  тыс, в I мм3) -  

243; количество лейкоцитов (в тыс, в I  мм3) -  8 ; базофилы -  

1 ,0 # ; эозинофилы -  1,5%; гетерофилы (нойтрофилы или исевдоэози- 

нофилы): палочкоедорные -  6,5%; сегментоедерные -  33,5%; всего- 

40%; лимфоциты -  55,0%; моноциты -  2,5%,

Главную особенность онтогененза белой крови кроликов состав­

ляет по МД.Камышанской (из лаборатории В,И,Никитина) резюе 

преобладание лимфоцитов почти на всех этапах индивидуального 

развития кроликов (кроме новорожденных).

Отмечаотся, что кровь кролика менее изменчива, чем кровь 

таких лабораторных животных, как крысы, мыши, морские свинки. 

Обращает внимание, что, касаясь изменений белой крови сель­

скохозяйственных и лабораторных животных при патологических 

процессах, B.I1,Никитин не указывает на какие-либо особенности 

в этом отношении кроликов.



Этот автор отмечает рад особенностей клеток красной крови 

кролика. Эритроциты крупные с очень слабо выраженной окраской 

в центре. Полихромазия заметно выронена даже при физиологиче­

ской норме (до 1%). Ретикулоциты очень часты (до 8% у взрослых). 

Нередко встречаются нормобласты. Красная кровь вообще весьма 

лябильна. Эозинофилы с крупными гранулами. Зернистость специаль­

ных гранулоцитов гораздо крупнее, чем у нейтрофилов других жи­

вотных и эозинофилы (оксифильна). Поэтому отдельные гранулоци- 

ты кроликов получили название псевдоэозинофилов. Иногда встре­

чаются очень крупные фагоцитирующие клетки -  "клазмотоциты11. 

Состав крови кроликов, по Л.А,Кудрявцеву (1952), характеризует­

ся следующими цифрами:

Л.С.Ротфельд и др. (1953) у здоровых кроликов нашли гемо­

глобина 61/5, эритроцитов — 4760000; 1C.Л.Морозова (1% 5) — гемо­

глобина -  70$, эритроцитов -  5142000, лейкоцитов -  9174.

: Средине : Пределы колеба- 
: показатели : ния

Эритроциты (в  млн.) 
Гемоглобин (в %) 
Цветной показатель 
Лейкоциты (в  тыс.) 
Тромбоциты (в  тыс.) 
Базофилы (в  %) 
Эозинофилы 
Палочкоадерные 
Сегментированныо 
Лимфоциты 
Гистиоциты 
Моноциты

5 ,6  4 ,8  -  6 ,4
60.0 50,0 -  72,0
0,95 0,90 -  1,5

7,2  6,2 -  8,2
190,0 125,0 -250,0

1,0 0,0  -  2,0
2 .0  1,0 -  3 ,0
7 .0  5 ,0  -  9 ,0

36.0 33,0 -  39,0
47.0 40,0 -  55,0
5 .0  3,0 -  7 ,0
2 .0  1,0 -  3,0



П.В.Днибладзе и II»А.Цинцшюдзе (1961) дают следующие дш— 

ше картины периферической крови нормального кролика»

Показатели : Средние

Гемоглобин 67,9
Эритроциты 5114000
Цветной показатель 0,66
Ретикулоциты 6,7
Юные 0,03
Палочкоадерные 0,89
Сегментированные 40,88
Всего псевдоэозииофилов 41,8
Лимфоциты 50,3
Моноциты
Эозииофилы 1,0
БОЗО(|ИЛЫ 3,5

Авторы отмечают, что у одного и того не животного число 

лейкоцитов, лейкоцитарная формула и, довольно часто, гомогло­

бин и эритроциты колеблются в широких границах. По-видимому, 

указывают авторы, это вызвано сильным влиянием момэитов пере­

распределения крови в кровеносном русле в результате хотя бы 

игры вазомоторов при сильной возбудимости этих животных, а так­

ие различшм кровенаполнением ушей кролика в зависимости от 

меньшего или большего трения последних во время взятия крови.

Особый интерес представляют данные об изменении состава 

крови кроликов в условиях патологии, в частности, при облуче­

нии. Выше представлены литературные данные, и в их числе данные



о морфологической составе периферической крови кроликов при 

действии небольших доз рентгеновских лучей (А,И.Егоров и В.В, 

Бочкарев, В.Л.Троицкий и М,А.Туманян, М,Ф,Ллекоандрова и д р .) . 

В общем речь идет о преимущественных изменениях болой крови, 

выражающейся в лейкопении, которая наступает через одни- двое 

суток после облучения. Со стороны нрасиой крови изменения не 
так велики и носят характер анемии.

Мы исследовали морфологический состав периферической крови 

у кроликов на 3-и и 8-е сутки после облучения малой дозой рент­
геновских лучей (200 р) -  таблица 12.

Таблица 12 

Морфология крови кроликов до облучения

№ : н :Зрит*Цвет;Рети-»Ло« :
ипо-: :роци*лока*куло*„^„..: э
К :  :за"  ::ты с.:тель: % ты

1
2
3
4
5
6
7
8 
9

10
11
12
13
14
15

12,6
1з;о
11,0
11,0
10.3
10,6
9*0

11.5 
9 0

10.5
11,8
10.3 
11,8 
11,0 
10,8

41ГЭ
4000
3850
3920
3890
3770
3790
4130
3440
3680
4300
3970
4510
4450
4000

0 ,9
о;9
0,8

0.8
0,8
0,8
0,7
0,8
0,*7
o ;s
0,8 

0 ,7  
0*7 
0 7
0,8

5 .0  5000 
7|2 5550 
715 7050
5 .1  7000
6.2  5600
5 .8  5600 1,0  
4j5 5Ь00 1,0
3 .9  7100 2|0 
4 ,0  9100 2;о 
4 ,8  8100 1,0
8 ,1  9150 
3,6  5450

1,0
.,v, 1д0
4 ,6  6500 О 
’  ' 10000 2 ,03 4
6 ,6  7000 i ;o

о
о
о
о
о
о
о
о
о
о
о
о
о
о
о

3.0 23,0  
г\о 1г;5
1.5 18,0 
4J0 26,5  
2 ,7  гг\о
1.5 17,0
2 .0  36,0
2 ;5  26,0
ilo 32;о
О 48,0

2 .0  55,0
3.0 20,0
1.0 40,0
1.0 41,0  
0,5  22,0

70
82
76
66
72
78
56 
66 
64 
49
39
75
57 
53 
74

2,0
г \о 
2,0 
2,0 
1*5
1.5
2,0
4*,0
1,0
2,0
2,0
1 О

г]о
2 0 
2,0

М 11,0 3993 0.78 5 ,4  6933 1,1 0 ,6  О
±т 0,23 74,5 0,05 0,38 399 0,16 0,16 О

1,8 29,3 65,3 1,9 
0,27 3,18 3,1 0,17



На 3—и сутки поело облучения били отмочены следующие сдвиги 

в морфологической составо периферической крови подопытных йивот~ 

ных (табл.13).

Таблица 13

Морфология крови кроликов на 3-и сутки 
после облучения

(а i Нв |Эрит4Цвот*Рети1Ла« {
кпо-* г !  5роци*пока+куло<£м :

№  |*Н «88 -  :
:тыс,:тель* % г1#1™ ;лика:

1 11,6 3600
2 11,1 3190 
3„/Ю ,0 3410 
4х' 10,5 2970 
5 8 ,0  2020

6
7
8 
9

10

10,0 3000 
8 ,3  3450 

11,3 3940
7 ,0  2920
8 ,8  3040

1 1 ^ /9 ,0  3240 
I ^ / S  0 2620
13 11,0 3450
14 10,6 3320
15 10,6 3750

0 ,9  12,0 2800 0,5
1.0 18,0 2200 0,5 
0 ,9  16,5 3100 l !o
1.0 12,6 3150 О 
0 ,9  13,8 3150 О

1.0  12,4 4000 1,0 
0 ,7  9 ,9  5100 КО 
0,8  7,2 4550 О 
0 ;7  5 ;3  9050 О 
0 ,8  7 ,0  5400 3

0 ,8  9 ,9  5300 О 
0,9  6 ,3  3050 О 
о ;9 5 ,9  5600 I 
019 6,5 6400 О 
0,8  13,5 4600 О

: •• •8
Б •• ю •• п : с Л

: :§ё S S

I 0 4 56,5 36
I 0 7 64,5 25
I 2 6 74,0 14
0 I 13 68,0 16
0 2 12 48,0 28
0 0 I 76,0 20
0 I 7 58,0 21
0 0 7 67 Jo 24
0 0 8 59;5 31
0 0 3 75J0 17
0 0 8 75,0 15
0 2 7 60,5 29
2 I 4 5в;о 29
I 0 23 47,0 28
I 0 I 72 ;о 24

2,0
210
2^0
2^0

10,0

1,0
1.5
5*0

i\o
г\о

м
±т

Yfo

9 ,7  3235 
0 ,3  99

З а !  t e
§ § g  Г .

§ °

0 ,8  10,5 4493 
0 ,2  1 ,0  455

<!>
S 3
т0)0ЯП

0,5  0 ,4  
0,2  0,1

о  га &!га
S i s  8 1_  «О.ов

0 ,6  7 ,6  63,9 24,5 2 ,5  
0,2 1,4 2,47 1,73 0 ,6

А
f a  f t *  § £  8 S  

§ °  § §

х/  в эритроцитах резко вырааопа полихромазия; 

препарате эритробласты.



При сравнении средних цифр показателей морфологии крови 
1фолшов до облучения и па 3-и сутки после него ш видим, что 

после облучения гемоглобин падал с 11,0 г% до 9,7 г%, количе­

ство эритроцитов оииаалось с 3933000 до 3235000, процент ре- 

тикулоцитов значительно увеличился с 5 ,5  до 10,5, количество 

лейкоцитов язно уменьшалось с 6933 до 4493, -  наступала лейко­

пения, процент эозинофилов уменьшался, появлялись юпыо, увели­

чивался процент палочковидных с 1,8 до 7 ,6  и сегментированных 

с 29,3  до 6 3 ,9 , процент лимфоцитов падал с 65,3 до 24 ,5 .

Другая картина крови наблюдалась на 8-е сутки после облу­

чения. Нике ш приводим данные о морфологическом составе пери­

ферической 1фОви другой группы кроликов, у которых кровь иссле­

довалась до облучения и через 8 суток после него (табл.14 и 15).

Сравнивая средние показатели морфологии крови кроликов до 

облучения и на 8-е сутки после облучения, мы видим, что к это­

му сроку между ними не было существенных различий: гемоглобин 

до облучения -  13 г%, а после него -  12,8 i$ ,  количество эри­

троцитов соответственно -  4100000 и 4050000, ротикулоцитов -  

5 ,5 #  и 5,6%, лейкоцитов -  7170 и 7060, эозинофилов -  1,1% и 

1,0%, базофилов -  0,6% и 0,9%} на 8-й день после облучения 

вновь исчезли юные (их не было до облучения, но они появились 

на 3-й день после него), палочкоядерные до облучения и на 8-е 

сутки были равпы 2,2%, сегментированные до облучения -  28%, а 

на 8-е сутки после него -  30%, лимфоциты соответственно -  

66,4% и 63,4%. Только моноциты обнаружили различие с их про­

центом до облучения -  1,6% и 2,4%.



Морфология крови кроликов до облучения

1й : пг, :Эри-:ЦветзРети*Лей-: 
hdo-! г̂ > !3?ро-1пока*куло#ноца^ Э 
ликя3 :циты:за- з ш иита bi

:  : тыс.: те ль: % :1  мм?

ю п л

1 13,0 4100 0 ,9
2 13,1 4090 0 ,9
3 1218 4030 0 ,9
4 13;0 4110 0 ,9
5 12,3 3950 0 ,9
6 12,5 4160 0 ,9
7 13,3 4160 0 ,9
8 13,5 4200 о ;9
9 13,0 4080 0 ,9

ю 13л  4090 о ;9

5 .8  7400 0,15 
6 ,2  7350 0 ,5  
5 ,1  6800 2 ;о 
4 ,5  7230 2 ,0
4 .8  8200 1,0
4 .6  8250
5 .7  7250

1,0
А Ю  

б;о 5200 2 ;о
7 ,1  7050 0,5

Ж 7000
Н 13,0 4100 0 ,9  

± т  0 ,1  20,5 0

I
I
О
0
1
о
0
1 
I 
I

о
о
о
о
о
о
о
о
о
о

5 ,5  7170 1,1 0 ,6  О
0,2 221 0,2 0,2 О

2
4
I
1
2
3
1
1 
3
2

12.5
26.5
32.0
32.0
зб;о
20.0 
23,0 
4110
27.5
зо!о

82
66
64
64
58
74
72
53
66
65

2
2
I
1
2
2
1
2 
2 
I

2 ,2  28,0 
0 ,3  2 ,5

66,4 1,6
2 ,3  0,2

Таблица 15

Морфология нрови кроликов на 8-е сутки 
поело облучения

fS 
кро­
лика

Ни : Эри-: Цвет ;Рети4Лей-:
I$  :тро-:пока*куло*коци* Э 

:циты:за- :циты:ш в:
: тыс.: толь: % s l ie r :

Э i Б i  10 : П
: : :
:  с : л : • • «• i • 
: : :

1 12,8 3950 0 ,9  5 ,1  7000 1 ,0  0,5
2 13,0 4000 0 ,9  6 ,0  7100 0 ,5  1,0
3 1я!б 4010 0 ,9  5*9 6700 l't0 i ;0
4 I2 l8  4050 0 ,9  5 ,0  7000 1,0 1,0
5 I2\l 3940 0-9 5 j I  8000 I*,0 l\0
6 12,5 4090 0 ,9  5 ,8  8200 0 ,5  1,0
7 I3,#3 4180 0*9 5 \o 7160 i jo  i jo
8 1з !з  4180 0 ,9  5 ,5  5600 2 ,0  1,0
9 12!в 4000 0 ,9  6 ,0  6900 1,0 1,0

10 13!0 4060 0*9 6 .0  6950 1.0 1*0

О
О
о
о
о
о
о
о
о
о

2
2
3
1
2
4
2
2
2
2

16.5
29.5
33.0
35.0
37.0
22.5
24.0
42.0
29.0 
3 .0

78
64
60
60
55
70
70
51
64
62

II

2
3
2
2
4
2
2
2
3
2

М 
± m

12,8 4050 
O jl 27,5

a w a  ае<и.

V 5 ,6  7060 
0^2 185

1,0  0 .9  
O jl 0,03

0 2 ,2  30,0 
0,2  2 ,4

\kI®-§s

63,4 2,4 
2^4 0 j2

AS •
Ш Ш



Таким образом, можно сказать, что все показатели морфоло­

гии крови кроликов, которые обнаруживали на 3-и сутки после 

облучения явные изменения, к 8-м суткам нормализовались 
(рис.4 ) ,

Тот факт, что на 8-й день после облучения одновременно с 

нормализацией морфологического состава периферической крови 

происходит нормализация и тех изменений химического состава 

костного мозга, которые обнаруживались на 3-й день после об­

лучения, имеет, как мы полагаем, определенное значение. Он ука­

зывает на взаимосвязь изменений химического состава костного 

мозга с изменением морфологического состава периферической кро­

ви, которые в какой-то мере отражают изменения костномозгово­

го кроветворения.

Сказанное основано на анализе средних цифр. Но оно выяв­

ляется и при сопоставлении данных, касающихся картины крови и 

химичоского состава костного мозга у отдельно взятых кроликов. 

Так, из таблиц 14 и 15 видно, что, например, у кролика й I 

гемоглобин до облучения составлял 13,0 г$ , а на 8-й день пос­

ле облучония -  12,8 1$, количество эритроцитов соответственно 

4100000 и 3950000, количество лейкоцитов -  7400 и 7000, про­

цент сегментированных -  12,5 и 16 ,5 , процент лимфоцитов -  82 

и 78. Различия не суи^ственны.
То из можно видеть у других кроликов, например, у кролика 

!й 5 , у которого гемоглобин до облучения составлял 1?,3 г% а 

на 8-й донь после облучения -  12,1 г%, число эритроцитов соот­

ветственно 3950000 и 3940000, количество лейкоцитов -  8200 и



Рис. Д Морфологический достав периферической крови до 
облучения, на 3- и 8- дни после облучения..
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8. Лейкоциты



8000, процент сегментированных 36 и 37, продет лимфоцитов -  

58 и 55, Как ш  видели вышо, при анализе данных о содертпии 

общих липидов, фосфолипидов и холестерина на 8-о сутки после 

облучения (табл*7) эти данные также существенно не отличались 
от нормы.

Эти процессы нормализации морфологического состава перифе­

рической крови и химического состава костного мозга отражают, 

очевидно, изменения костномозгового гемопоэза.

Под влиянием облучения в первые часы и дни в костном мозгу 

наблюдается ускоренное дозровапие клеточных форм, особенно бе­

лой крови, с болое интенсивным выходом клеточных элементов в 

периферическую кровь (Л,И*Егоров,1955; Н.Е.Краовский,1956).

Это касается лишь нейтрофильных лейкоцитов, в то время как чис­

ло лимфоцитов тотчас поело облучения падает и даже кратковре­

менного их увеличения не бывает. Эта активация гомопоэза пос­

ле облучения щттиовремоина и сменяется обычно истощением кро­

ветворных оргапов.

При небольших дозах облучения в 200 р регенеративные про­

цессы в костном мозгу не прекращаются, восстановление кроветво­

рения начинается вскоре после конца облучения (В.В«Соколов, 

1961).
В этом свете становится понятной наблюдавшаяся нами норма­

лизация морфологического состава периферической крови и химиче­

ского состава костного мозга на 8-й день после облучения в до­

зе 200 р. Сложнее связи между картиной крови и изменениями хи­

мического состава костного мозга, имевшимися на 3—й день после 

облучения той же дозой 200 р.



В белой крови ш видели лейкопению и увеличение иейтрофи- 
лов, в том числе особенно молодых форм.

Это последнее обстоятельство особенно ясно выступает,если 

взять абсолютное число сегментированных, палочкоядерных и юных 
(табл,16).

Таблица 16

Форменные элементы белой крови в абсолютных 
числах до облучения и на 3-и сутки нооле об-

Юных
Лимфоциты

3
Гчепия

облу- 8На 3-0* зш после з
зоблучения з

Лейкоциты 

Сегментированные 

Палочкоядерные

6933

2031

124

О
4527

4493

2871

341

26
1107

уменьшение 
в 1,5 раза
увеличение 
в 1,4 раза
увеличение 
в 2 ,8  раза

уменьшение 
в 4 раза

Б приведенной таблице видно, что к 3-му дню после облуче­

ния увеличивается число сегментированных, палочковдорных и 

появляются юные, которых до облучения в периферической крови 

не было. Но при этом, например, палочноядерные возрастают го­

раздо более значительно, чем сегментированные (сегментирован­

ные увеличиваются в 1,4 раза, а палочкоядерные в 2 ,8  раза).

Эти изменения в морфологическом составе периферической крови, 

по-видимому, отранают ускорение выброса клеточных форм из кост-



пошагового допо и известное усиление грапулопоэза па 3-й 

день после облучения, а значит овязаны с теш изменениями хи­

мического состава костиого мозга* которое обнаруживаются в 
это время.

Однако, при оценке этих связей надо иметь в виду, что 

толкование результатов биохимических исследований костного 

мозга сопряжено с рядом трудностей, так как не всегда возмож­

но решить, кокая категория клеток обуславливает наблюдаемые 

химические показатели (И.Ф.Сейц и И.С.Луганова,1967).

Трудпости установления взаимосвязи между изменениями мор­

фологического состава периферической крови и химического сос­

тава костного мозга могут быть продемонстрированы сопоставле­

нием наших данных с некоторыми данными Е,Н.Морозовой, Зтот 

автор вызывала лейкопению при помощи эмбихина, исследуя при 

этом и картину крови, и липидный состав костного мозга.

Мы наблюдали лейкопению после облучения и также исследо­

вали картину крови и химический состав костного мозга.

Е.Н.Морозова нашла в химическом составе костного мозга 

следующие изменения; содержание воды увеличилось (до эмбихина 

45 ,97±2 ,5 , после его применения 6 4 ,8 *3 ,1 ) , общих липидов и 

фосфора фосфолипидов уменьшилось (до эмбихина соответственно 

41 ,97*2 ,7  и 2 7 ,2 *1 ,0 , после его применения 24 ,1*3 ,1  и 2 2 ,I *  

2 ,6 ) .  Таким образом, изменения в химическом составе костного 

мозга после применения эмбихина сходны с тем, что мы видели 

на 3-й день после облучения рентгеновскими лучами. В картине 

крови при том и другом видо воздействия наблюдалась лейкопе­

ния. Но в этш отношении имеются и некоторые различия; лейко-



н о  -

пения при применении эмбихина была болое значительной* Кроме 

того, после эмбихина наблюдалась гранулоцитопеиия. После облу­

чения не, как уие указывалось ранее, на фоне лейкопении наблю­

далось увеличение палочкоядерных и юных*

Очевидно здесь должны быть учтены качество действующего 

агента, длительность его действия и т .д .

Е,Н,Морозова получала лейкопению путем многократного вве­

дения эмбихина. Мы наблюдали лейкопению поело однократного об­

лучения рентгеновскими лучами в малой дозе.

По-видимому, в наших опытах лейкопения возникала за счет 

лимфопешш. Миелопоэз не в первые дни после облучения еще был 

носколько усилен, главиым образом, за счет увеличения поступ­

ления из костного мозга в кровь сегментированных, палочкоядер­

ных и юных форм.
Таким образом, при сходных изменениях химического состава 

костного мозга (увеличение воды и уменьшение общих липидов и 

фосфолипидов) имелись различия в морфологическом составо пери­

ферической крови (при энбихиповой лейкопении, которая сила бо­

лее выранона, отаечалась гранулоцитопеиия, а при лучевой лейко­

пении -  гранулоцитоз).
Следует, очевидно, иметь в виду, что морфологический сос­

тав периферической крови отражает не только состояние костно­

мозгового гемопозза, но ход гомолоэтичеешх процессов в крове­

творной системе в целом. Кроме того, надо учесть, что при об­

лучении мы имели в периферической крови не только лейкопению, 

но, хотя и не так щраненную, анемию.



-  I l l  -

До сих пор мы говорили об изменениях, связанных с влия­

ние и облучения преимущественно па белую кровь* Однако не ли­

шен интереса и вопрос об изменении под влиянием облучения крас­

ной крови.

Н«А,Краевский (1956) пишет, что долгое время не придава­

лось значения начальным изменениям красной крови и высказыва­

лось мнение о ое "нечувствительности" к лучевому фактору.Автор 

утверздает, что необоснованность подобного положения доказана, 

что значительно более длительное существование эритроцитов в 

периферической крови лишь маскировало одновременность и бли­

зость изменений красной и белой крови в костном мозгу при лу­

чевой болезни.
Р.А.Арутюнян в своей докторской диссертации на основании 

данных литературы и собственных опытов говорит о том, что в 

механизме возникновения пострадиационной анемии значительную 

роль играют нарушения процессов образования эритролоэтииов и 

появление в крови ингибиторов эритропоэза.

Правда, в этих опытах речь идет о более высоких дозах об­

лучения, чем это было у нас. Но и в наших опытах на 3-й день 

после облучения малой дозой имелось спияеиие гемоглобина и 

эритроцитов и увеличение ретикулоцитов.
Последнее говорит о наличии регенераторных процессов, ка­

сающихся эритропоэза.
Сочетание уменьшения гемоглобина и эритроцитов с увеличе­

нием ретикулоцитов монет найти объяснение в концепции Я.Г.Уееш— 

ского об эритропоэтичоском действии продуктов распада эритро­

цитов.



В работах Е.Н.Морозовой, Э.Я.Шешиной (1968) и других при 

экспериментальных анемиях имелось увеличение содержания холес­
терина в костном мозгу.

В наших опытах мы также наблюдали увеличение холестерина 

в костном моэгу на 5-й день после облучения дозой 200 р.

Таким образом, сопоставление изменений морфологического 

состава периферической крови и химического состава костного 

мозга показывает, что но только на 8-й день, но и на 3-й день 

после облучения мезду теми и другими обнаруживаются связи! при 

наличии лейкопении и анемии в костном мозгу уменьшалось содер­

жание нейтральных аиров и фосфолипидов и увеличивалось содержа­

ние холестерина и воды.

Подведем итоги наших исследований химического состава кост­

ного мозга и картины крови на 3-й и 8-й дни после однократного 

тотального облучения рентгеновскими лучами в малой дозе 200 р. 

Изменения, которые нам удалось обнаружить, относились к 

3-му дню после облучения, на восьмой день после облучения этих 

изменений уже не было.
Обращает внимание отсутствие изменений на 3-й день после 

облучения, содержание в костном моэгу обезжиренного остатка, 

азота и гликогена. В связи с этим мы хотели бы сказать следую­

щее: можно допустить, что изменения морфологического состава 

периферической крови при облучении, особенно в начальной фазе 

общего облучения малыш дозами, обусловлено не изменениями 

собственного кроветворных процессов, а реакцией нроветворного 

органа как депо, выбрасывающего в кровь зрелые и молодые кло—



точные элементы. Это долшю бы привести к уменьшению клеточ- 

ности, а значит и обезжиренного остатка. Возможно, что за этой 

фазой следует стимуляция гемоноэза, выравнивающая уровень обез­
жиренного остатка.

Таким образом, если нельзя говорить о непосредственных свя­

зях между картиной периферической крови и состоянием кроветво­

рения в условиях облучения, то, очевидно, надо думать об опосре­

дованных связях между ними. Это представляется особонно верным 

в отношении изменений химического состава костного мозга, кото­

рые, очевидно, могут не только сопровождать, но и предшествовать 

изменениям в состоянии кроветворения.

Сказанное о характере связи между изменениями химического 

состава костного мозга и морфологической картиной перифериче­

ской крови основано на анализе средних данных. То, что евгаь 

эта не носит непосредственного характера, выступает еще более 

отчетливо, если мы обратимся к сопоставлению данных, касающих­

ся не всей группы животных в целом, а отдельно взятых кроликов.

Обратимся к даиным кроликов Ий 4 ,9  и 15, у которых на 3-и 

сутки после облучения обнаружилось крайне резкое падение общих 

липидов, а также к данным кроликов 8,12 и 13, у которых не 

было таких сдвигов (см .табл.б), сопоставим данные о химическом 

составе костного мозга с данными о морфологическом составе пери­

ферической крови у этих животных (см.таблицу 13).
Иапомшш, что у отдельно взятых здоровых кроликов показате­

ли химического состава костного мозга и морфологического соста­

ва периферической крови колебались весьма значительно.
Так, у здоровых кроликов содержание в костном мозгу общих



липидов колебалось от 40,6% до 54,7%; фосфор фосфолипидов -  от 

6 ,6  мг% до 18,9 цг%; холестерик -  от 104 мг% до 126 глг%; обез­

жиренный сухой остаток -  от 8,3% до 13,8%; общий азот -  от 

1,23% до 1,90$; гликоген от 60,3 мг% до 71,5 мг%; вода -  от 
34,8% до 49,0%#

Морфологический состав периферической крови у кроликов до 

облучения колебался: гемоглобин от 9 г% до 13 г%; эритроциты от 

3440000 до 4510000; ретикулоциты от 3,4% до 8,1%; лейкоциты от 

5000 до 10000; сегментированные от 12,5% до 55%; лимфоциты от 
39% до 82%,

На 3-к сутки после облучения у кролика 1й 4 в костном мозгу 

общие липиды составили 2% (много меньше никней границы нормы), 

фосфор фосфолипидов -  ,5  мг% (то se , что и общие липиды), хо­

лестерин -  НО нг% (в  границах нормы), обезжиренный сухой оста­

ток -  13,0% (близко к верхней границе нормы), общий азот -  2,0% 

(несколько выше границы иорш), гликоген -  62,4 мг% (в  границах 

нормы), вода -  85% (много выше границы нормы). В крови у этого 

кролика гемоглобин составил 10,5 г% (в  границах нормы), эритро­

циты -  2970000 (ниже нормы), ретикулоциты -  12,6% (выше нормы), 

лейкоциты -  3150 (ниже нормы), сегментированные -  68% (выше нор­

мы), лимфоциты -  16% (ниже нормы).
У кролика й 4 после облучения наблюдалось в костном мозгу 

резкое снижение общих липидов и фосфора фосфолипидов и увеличе­

ние воды, а в крови -  уменьшение эритроцитов и увеличение рети­

кулоцитов, уменьшение лейкоцитов и процента лимфоцитов, увеличе­

ние сегментированных.
У кролика !й 9 после облучения в костном мозгу: общие липида -



4,94# (много ниш норш), фосфор фосфолипидов -  3,5 да# (то ао), 

холестерин -  168 мг# (вшо верхней границы норш), обозэдренный 

сухой остаток -  15,06# (выше ворхной гропицы порш), общий азот» 

2 ,25#  (выше верхней границы норш), гликоген -  68,6 мг# (в гра­

ницах иорш), вода -  80# (иного выше норш), В крови: гемогло­

бин -  7 ,0  г#  (ниш норш), эритроциты -  2920000 (нино норш), 

ротикулоциты -  5 ,3 #  (в  границах порш), лейкоцита: -  9050 (в  

границах норш), сориентированные -  59,5# (выш ворхной грани­
цы норш), лимфоциты -  31# (шшо штапей границы норш).

У кролика й 9 после облучоиия наблюдалось в костной мозгу 

резкое понишнио общих липидов и фосфора фосфолипидов, уволи- 

ченш холосторина, обезаиренного оухого остатка и общего азота 

и резкое увеличение воды, а в крови -  уменьшение гемоглобина и 

эритроцитов, увеличение сегментированных и уменьшение лимфоци­

тов*

У кролика й 15 в костной мозгу: общие липида -  8 ,8# (много 

ШШО порш), фОСфОР фосфолипидов -  4 ,1  tip# (то ш ), холосте- 

рш! -  200 мг# (ш ого вшо норш). обозшрошшй сухой остаток -  

8 ,7 #  (в  границах норш), общий азот -  1,23# (на нитгей границе 

норш), гликоген -  71 ,9  мг# (близко к ворхиой границе норш), 

вода -  83# (ш ого шшо ворхной грапицы порш). В крови: гемо­

глобин -  10,6 I*# (в  границах иормы), эритроциты -  3750000 (в  

границах норш), ротикулоцити -  13,5# (выше норш), лейкоциты — 

460о (шшо норш), сегментированные -  72# (вшо порш), лимфо­

циты -  24# (ниш норш)»
у кролика й 15 поело облучения наблюдалось в костном мозгу 

розкоо ошпэню общих липидов и фосфора фосфолипидов, увеличо-



ние холестерина и воды, а в крови -  увеличение ретикулоцитов, 

уменьшение лейкоцитов и лимфоцитов и увеличение сегментирован­
ных*

У всех трех кроликов наблюдалось резкое падение содержания 

в костном мозгу общих липидов и фосфора фосфолипидов, увеличе­

ние воды, а в периферической крови уволичонио процента сегши- 

тировапных и уменьшение процента лимфоцитов,

У других трех кроликов на 3-и сутки после облучения обнару­

жено: у кролика № 8 в костном мозгу -  общие липиды-45,8% (в гра­

ницах нормы), фосфор фосфолипидов - 2 , 7  МГ# (много ниш нормы), 

холестерин -  145 мг#  (выше верхней границы нормы), обезжирен­

ный сухой остаток -  14,8# (выше верхней границы нормы), общий 

азот -  1,79% (в  границах нормы), гликоген -  61,8 мг# (в  грани­

цах норш), вода -  40# (в  границах норш). В крови: гомоглобин-

11,3 г#  (в  границах нормы), эритроциты -  3940000 (в  границах 

нормы), ретикулоциты -  7,2% (в  границах норш), лейкоциты -  

4550 (ниже низшей границы норш), сегментированные -  67# (вышэ 

верхней границы нормы), лимфоциты -  24# (нике низшей границы 

нормы)•
У кролика № 8 после облучения наблюдалось в костном мозгу 

резкое уменьшэние фосфора фосфолипидов, увеличение холестерина, 

увеличение обезжиренного сухого остатка, а в периферической кро­

ви уменьшение общего количества лейкоцитов и процента лимфоци­

тов, увеличение процента сегментированных*
У 1фолика № 12 в костном мозгу: общие липиды -  42,3# (в  

границах нормы), фосфор фосфолипидов -  3,7 мг# (много ниже нор­

мы), холестерин -  186 мг# (выше норш), обезжиренный сухой оста­



ток -  7,64% (несколько шшс иорш), общий азот -  0,98% (ниш 

норш), гликоген -  72,5 мг% (несколько выше норш), вода -  50% 

(несколько выше норш). В крови: гемоглобин -  8 г% (шшс норш), 

эритроциты -  2620000 (ниш норш), ретикулоциты -  6,3% (в гра­

ницах норш), общее количество лейкоцитом -  3050 (нике норш), 

сегментированные -  60,5% (выше норш), лимфоциты -  29% (ниже 
норш) •

У кролика й 12 после облучения наблюдалось в костном мозгу 

резкое уменьшение фосфора фосфолипидов, увеличение холестерина, 

некоторое уменьшение обезжиренного сухого остатка, уменьшение 

общего азота, некоторое увеличение гликогена и воды, о в крови 

уменьшение гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов и процента лим­

фоцитов и увеличение процента сегментированных.

У кролика й 13 в костном мозгу: общие липиды -  41,15% (в  

границах норш), фосфор фосфолипидов -  2 ,5  мг% (много пине нор­

мы), холестерин -  204 мг% (выше норш), обезжиренный сухой оста­

ток -  9,85% (в  границах норш), общий азот -  1,34% (в  границах 

нормы), гликоген -  69,6 мг% (в  границах норш), вода -  49% (на 

верхней границе норш), В крови: гемоглобин -  I I  г% (в  границах 

норш), эритроциты -  3450000 (у нижней границы норш), ретику­

лоциты -  5,9% (в  границах иорш), лейкоциты -  5600 (в  границах 

норш), сегментированные -  58% (выше норш), лимфоциты -  29% 

(ниже норш).
У кролика й 13 после облучения наблюдалось в костном мозгу 

резкое уменьшение фосфора фосфолипидов, увеличение холестерина, 

а в крови увеличение процента сегментированных и уменьшение про­

цента лимфоцитов.



У всех этих кроликов (йй 8,12 и 13) наблюдалось резкоо па­

дение содержания в костном мозгу фосфора фосфолипидов, о в пе­

риферической крови увеличение процента сегментированных и 
уменьшение процента лимфоцитов.

Такого не рода изменения мы видели выше и у других трех 
кроликов (13й 4 ,9  и 15),

Следует подчеркнуть, что несмотря на различия в реакции 

на облучение у тех и других кроликов (например, реэкое паде­

ние общих липидов у кроликов 13'- 4 ,9 ,15  и изменения, не выходя­

щие за границы нормы у кроликов Ий 8,12 и 13), все но имеются 

и общие для тех и других изменения (резкое падение фосфолипи­

дов, увеличение сегментированных и уменьшение лимфоцитов). Зна­

чит и анализ изменений у отдельно взятых кроликов указывает, 

что, несмотря па все различие индивидуальных реакций, имеет 

место связь изменений химического состава костного мозга и 

морфологического состава периферической крови.

Сказанное имеет не только теоретический интерес, но и 

практическое значение. Наличие взаимосвязей моаду химическим 

составом костного мозга и морфологическим составом перифериче­

ской крови придает особое значение исследованиям картины кро­

ви в клиничешеих условиях при лучевой терапии онкологических 

заболовоний. Кроме того, в связи с этим возникает вопрос о том, 

что было бы целесообразно, хотя бы в некоторых таких случаях 

осуществлять исследования химического состава стер цельного 

пунктата по М.И.Лринкипу. Наш опыт говорит о том, что методи­

ки осуществленных нами исследований доступны для биохимических



лабораторий клинического типа. Провод опт so химических иссле­

дований костного ш ага у человека долшо способствовать более 

глубокому поншанию состояния кроветворения в облученном орга­

низме и тем самым способствовать обоснованию мероприятий по 

предупреждению осложнений при лучевой терапии.



ВЛИЯНИЕ ПЕНТОКСИЛА НА ЛИПИДНЫЙ СОСТАВ И НЕКОТОРЫЕ 
ДРУГИЕ КОМПОНЕНТЫ КОСТНОГО МОЗГА ИНТАКТНЫХ И ОБЛУ­

ЧЕННЫХ ш вош х

Нашиш исследованиями, результаты которых продставлеш в 

предыдущей главе, показано, что лучевая лейкопония, сопровож­

дающаяся анемическими явлениями, взаимосвязана с определенны­

ми изменениями химического состава костного мозга. Наличие та­

кой связи подтверцдается тем, что одновременно с исчезновением 

изменений картины крови, возникающих после облучения, восста­

навливался и химический состав костного мозга. Возникал вопрос 

о том, каковы будут подобные взаимосвязи при облучешш, прово­

димом на фоне предварительного стимулирования гемопооза. В ли­

тературе мы не нашли работ, проводившихся в этом направлении.

Меаду тем, исследования химического состава костного мозга 

и морфологического состава периферической крови при облучении 

но £оне предварительного стимулирования кроветворения долено 

бы послушть для обоснования не только лечения лучевой лейко­

пении, но и для предупреждения ее. Это делает подобные иссле­

дования значимыми для клинической практики, особенно для пре­

дупреждения осложнений при лучевой торапии онкологических за­

болеваний.



В нашем исследовании мы для предварительного стимулирова­

ния гемопоэза применяли пентоксил. Литературные данные о пен- 

токсиле нами приведены ранее. Здесь мы напомним, что по вопро­

су о влияшш пентоксила на химический состав костиого мозга мы 

нашли только две работы, Е.А,Диковенко /1961/ исследовало влия­

ние пентоксила на нуклеопротеидный обмен кроветворных органов 

при ионизирующей радиации и нашла, что при лечении поитоксилом 

уровень этого обмена был выше, чем у животных облученных, но не 

леченных понтоксилом, Е, Л,Морозова /1961/ применяла пентоксил 

для устранения возникших под влиянием эмбихина падения в кост­

ном мозгу общих липидов и фосфолипидов, а такие лейкопении в 

периферической крови, Интересна попытка Е.Л,Морозовой предупре­

дить змбихиновую лейкопению и химические изменения в костном 

мозгу при помощи холииа и виташпов, которая, однако, положи- 

тельного результата ие дала,
В чптпу исследованиях пентоксил применялся до облучения с 

целью предупредить наступление лучевой лейкопении и изменений 

химического состава костного мозга,
Пентоксил вводился подкожно в течение 5 дней ежедневно в 

физиологическом растворе в дозе 15 мг на I кг веса швотного.

В предыдущей главе нашего исследования мы обнаружили, ^то 

на третьи сутки после тотального облучения кроликов рентгеновы— 

ми лучами в дозе 200 р наступает, наряду с лейкопенией и но 

очень выраженной анемией, выраженное снижение содержания в кост­

ном мозгу общих липидов и фосфолипидов, увеличение холестерина 

и воды; общи!! азот и гликоген оставались без изменений.
Возникал вопрос, как будет изменяться химический состав



костного мозга и морфологический состав периферической крови 

после облучения, проведенного на фоне предварительной стимуля- 
щш миелопоэза понтоксилом.

Известно, что в медицинской практике при лучевой терапии 

опухолей часто приходится прибогать к стимуляторам кроветворе­

ния для борьбы с возникшей при облучении лейкопенией. При этом, 

обычно, к стимуляторам прибегают уже после облучония. Естест­

венна мысль о возможности предупреждения подобных осложнений 

путом стимуляции миелопоэза перед облучением, В целях проверки 

этой мысли были поставлены две серии опытов на кроликах, В од­

ной серии химический состав костного мозга /содержание общих 

липидов, фосфолипидов, холестерина, вода, общего сухого и обез­

жиренного остатка, общего азота и глюкогена/ и морфологический 

состав периферической кроки исследовался после применения одно­

го пентоксила у интактных кроликов. В другой серии такие же ис­

следования проводились после того, как вслед за введением пен­

токсила следовало облучение швотных. Кролики облучались луча­

ми рентгена в дозе 200 р и трое суток спустя забивались. Изло­

жим результаты исследования после применения пентоксила, а за­

тем после тотального облучения малыми дозами рентгена на фоне 

пентоксила,

1. Влияние пентоксила на содержание общих липидов, 
(Тюс&олшшдов и холестерина в костном мозгу ин­

тактных кроликов

Содержание общих липидов, фосфолипидов и холестерина в кост­

ном мозгу интактных кроликов после стимуляции гсмопоэза пенток- 

силом приведены в таблице 17.



Содержание общих липидов, фосфолипидов и холес­
терина в костном мозгу интактных кроликов после 

стимуляции гемопозза пентоксилом

J5 кролика : •
Общие лл- 
пиды в %

sФосфолипиды 
: ис%

: Холестерин 
J мг%

I 51,0 605,0 125,0
2 49,0 635,0 109,0
3 54,0 547,5 108,0
4 51,8 550,0 120,0
5 52,3 650,0 115,0
G 53,0 570,0 111,5
7 52,0 635,0 118,0
8 ■ 55,2 675,0 104,5
9 50,4 662,5 120,0

10 49,1 607,5 116,0
№ 51,8 615,0 115,0

1 0,63 15,75 2 ,13

Контрольные
кролики

м 40,2 271,25 113,5
+ / 7 1 1,01 23,о 1,61

п меньше меньше недосто­
0,1 0 ,1 верная

Сравнивая приведенные данные с данными, полученными нами у 

контрольных кроликов, мы видим, что после стимуляции гемопозза 

пентоксилом в костном мозгу содержание общих липидов и особенно 

'Тосфолипидов увеличилось, а содержание холестерина осталось без 

изменения*
Так, содержание в костном мозгу общих липидов у контрольных



кроликов было равно 46,2$, а у кроликов, которым вводился пен­

токсил, -  51,8/.', Содержание фосфолипидов в костном мозгу у 

контрольных кроликов было равно 271,25 мг$, а у кроликов, ко­

торым вводился пентоксил, -  615 мг/t /увеличение болео, чем в 
два раза/.

Содержание холестерина в костном мозгу у контрольных кроли­

ков было 113,5 мг$, а у кроликов, которым вводился пентоксил, -  

115 мг$* Различие в показателях холестерина не существенно.

Переходах.* к вопросу о содержании других химических компо­

нентов костного мозга интактных кроликов, после стимуляции 
пентоксилом /табл .18/,

Если сравнить средние данные, приведенные в таблице, с 

соответствующими данными, полученными нами у контрольных кроли­

ков, то можно видеть, что стимуляция гемопоэза пентоксилом выз­

вала увеличение содержания в костном мозгу кроликов гликогена 

и уменьшение содержания воды. Общи!! сухой остаток увеличился, а 

обезжиренным сухой остаток и общий азот остались без изменения.

Общий азот в костном мозгу контрольных кроликов был 1,57;^, 

а у кроликов после стимуляции гемопоэза пентоксилом -  1,61#* 

Содержание гликогена в костном мозгу контролышх кроликов бшю 

равно 67,2 мг$, а у кроликов после стимуляции гемопоэза понток- 

силом -  78,7 Содержание воды у контрольных кроликов было 

ровно 42 , 8,0,  а у кроликов после стимуляции гемопоэза пентокси­

лом -  38/у, Общий сухой остаток у контролышх кроликов -  57,2$, 

а после пентоксила -  62,2. Обезжирен шый сухой остаток у контроль­

ных -  10,9^, а после пентоксила -  10,7$,



Вода, общий сухой и обезжиренный остаток, общий 
азот и гликоген в костном мозгу кроликов после 

стимуляции пентоксилоы

к кро- : 
лика

Вода
%

: Общий су- 
•хой оста­
т о к  %

: Обезжирен-s пктик 
:ный сухой ; а з ± ] ^ 
: остаток % : ajOA ^

!Гликоген 
•

I 39 61 10,0 1,59 78,42 40 60 11,0 1,61 79,08 Jo 05 11,0 1,62 78,4
4 38 62 10,2 1,58 78^2
5 37 63 10,7 1,60 79,3
6 37 63 10,0 1,58 80,2
7 36 64 12,0 1,61 78,8
8 34' 66 10,8 1,05 79,6
9 34 66 11,6 l!72 78,0

10 41 50 1,58 77,5
Я 38 GL 10,7 I , 5 ,7

«а» 0,71 0,71 0,; С,С1 0,25

Контрольные
кролики
М 42,8 57,2 10,9 1,57 67,2

±т 1,02 0,95 0,44 С,06 ,0,85

п меньше меньше недосто­ недосто­ меньше
0,1.: о .х ; верная верная 0,1#

Таким образом, мы видит/., что под влиянием пентоксила хими­

ческий состав костного мозга по сравнению с контролем по ряду 

исследованных показателей изменился. Не изменилось содержание 

холестерина, общего азота и обезжиренный сухой остаток. Содер­

жание обидах липидов и особенно фосфолипидов увеличилось, воды 
уменьшилось, общий сухой остаток и гликоген увеличились.



2 , Содержание липидов и других компонентов в 
костном мозгу облученных кроликов, предва­

рительно получавших пентоксил

Данные о липидном составе представлены в таблице 19.

Таблица 19

Содержание общих липидов, фосфолипидов и холес­
терина в костном мозгу кроликов на 3-и сутки 
после облучения на фоне предварительной стиму­

ляции гемопозза пентоксилом

й кролика : Общие 
: липиды %

{Фосфолипиды 
: 11‘ .

иолестерии
:

I 44,3 472,5 102,5
2 43,6 557,5 118,0
3 42,8 542,5 114,8
4 40,1 495,0 110,0
5 43,3 392,5 113,4

6 44,0 432,5 160,0
7 42,0 525,0 136,0
6 41,7 497,5 120,0
9 40,3 420,0 184,0

10 43,5 462,5 150,0

ш 4£,о 130,9
±т 0*51 18,25 8,91

Контрольные
кролики

№ 46,2 271,25 113,5
+ га 1,01 23 ,3 I.GI

п хорошая меньше переходная с
0,1/j тенденцией

недостаточ­
ности



Из таблицы видно, что на 3-и сутки после облучения на (Тоне 

стимуляции гемопоэза пентоксилом по сравнению с данными, полу­

ченными наг,-л у контрольных кроликов, отмечается уменьшение об­

щих липидов, значительное увеличение фосфолипидов и незначи- 

тельное увеличение холестерина.

Но кроме этих сопоставлений, ва;лю сравнить данные, получен­

ные на 3—и сутки после облучения на фоне предварительной стиму­

ляции гемопоэза пентоксилом, с данными* полученными после при- 

мсиония пентоксила без облучешш, а такке с данными, полученны­

ми на 3-и сутки после облучения, проведенного без предваритель­

ной стимуляции пентоксилом.

Общио липиды на 3-и сутки после облучения составляли в 

сродней 2 4 ,a t после стимуляции пентоксилом -  51,8^, а на 3-и 

сутки после облучения на фоне предварительном стимуляции гег.*о- 

поэза пентоксилом — 42,6, . Обидас липиды, как монио видеть, сни­

зились, но далеко не в такой степени, как это было после одного 

облучения без пентоксила.
Фосфолипиды на 3-и сутки после облучения составляли

107,5 из?/*, после стимуляции пентоксилом -  615 мг.;, а на 3-и 

сутки после облучения на фоне предварительной стимуляции пен­

токсилом -  480 мг$« Фосфолипиды, как модно видеть, по сравне­

нию с уровнем, которого они достигали после пентоксила, оказа­

лись более низкими, но все ке это снижение было весьма далеким 

от того, что наступало после одного облучешш без пентоксила.

Холестерин на 3-и сутки после облучения составлял 167,2 мг/3, 

после стимуляции пентоксилом -  115 мг># а на 3-и сутки после 

облучения на фоне стимуляции пентоксилом -  130,9 мг^. Холесте­



рин, как молно видеть, несколько возрос, но не в такой степени, 

как это било после одного облучения без пентоксила,

Содеряание других химических компонентов костного мозга 

кроликов после облучения на фоне предварительного стимулпрова- 
ния пентоксилом представлено в таблице 20,

Таблица 20

Вода, общий сухой и обезжиренным остаток, общий 
азот, гликоген в костном мозгу кроликов на 3-й 
допь после облучения на фоне предварительного 

стимулирования пентоксилом

Л кро­
лика

Вода / : Общий су- 
sxofl оста-
STOK %

: Обезяирен-вОбщий 
:ный сухой :азот 
:остаток % : %

'Гликоген
:9

1
2
3
4
5

42.0
44.0
43.0
49.0 
42;7

58.0
56.0
57.0
51.0 
57,3

13,7
12,4
14,2
10,9
14,0

1,5
1.9
1,88
1,69
1,85

72,8
79.0 
74,5
71.0
76.1

С
7
8 
9

10

45.0
47.0
40.0
49.0 
44,,

55.0
53.0
54.0
51.0
56.0

11,0
11,0
12,3
10,7
12,5

1,72 
I 67 
1,62 
1,65 
1,89

76,8
79,1
74,0
7о,4
7G,2

45, - 1#8 •з 1#8 75,3
+ т 0,86 0,86 0,46 0 ,03 0,9

Контрольные
кролики

М 42,8 57,2 10,9 1,57 67,2

±т 1,02 0,95 1,44 0,06 0,85

Г переходная переходная удовлет- 
с тенден- с тенден- воритель- 
цией недос-цией недос- ная 
таточно- таточно- 
сти сти

меньщо
С, I/j

меньше
0,1#



i *3 этой таблицы видно, что но 3-и сутки после облучения не 

фоне стимуляции гипопооза пентоксилом по сравнению с данными, 

полученными наш у контрольных кроликов, отвечается отчетливое 

увеличение содержания в костном мозгу общего азота и гликогена, 

некоторое увеличение обезжиренного сухого остатка и незначитель­

ные сдвиги в содержании воды /увеличение/ и общего сухого остат­
ка /уменьшение/.

Необходимо, кроме того, сопоставить данные, полученные на 

3-и сутки после облучения на фоне предварительного стимулирова­

ния пентоксилом с данными, полученными после применения пенток­

сила без облучения, а также с данными, полученными на з-и сутки 

после облучешш, проведенного без пентоксила.

Содержание воды в костном мозгу па 3-и сутки после облучения 

разнялось 64$, после пентоксила -  38д!, а па 3-и сутки после об­

лучешш на фоне действия пентоксила -  45,2. . Содержание воды,как 

можно видеть, повысилось в последнем случае, но далоко не в та­

кой степени, как это было после облучения без пентоксила.

Сбщий сухой остаток на 3-и сутки после облучения составил 

36/j , после пентоксила -  62,2, а на 3-и сутки после облучения на 

фоне пентоксила -  54,8/J, Как можно видеть, общий сухой остаток 

снизился после облучения па фоне понтоксила, но не в такой сте- 

пени, как после облучешш без пентоксила.
Обезжиренный сухой остаток на з—и сутки после облучешш сос­

тавил 11,37;:, после пентоксила -  10, %, а на 3-и сутки после об­

лучешш на фоне пентоксила — 12,3/а. Можно видеть, что применение 

отдельно ззятых облучения и пентоксила не дало достоверных сдви-* 

гов обезжиренного сухого остатка, а облучение на фзоне понтоксила 

дало некоторое увеличение.



Общий азот на 3-и сутки поело облучения составил 1,58$, 
после пентоксила — 1,61$, а на 3-и сутки поело облучения на 

фоне пентоксила -  1,8$* После одного облучопия и одного пенток- 

сила общий азот но дал достоверных сдвигов, а после облучения 
на фоне пентоксила увеличился.

Гликоген на 3-и сутки после облучопия составил 67,2 мг$, 

после пентоксила -  78,7 мг$, а на 3-и сутки после облучения на 
фоне пентоксила -  75,3 мг$.

Все данные наших исследований сведены в таблице 21,

Монно видеть, что предварительно введенный пентоксил изме­

нял действие облучения па содоршние в костном мозгу исследо­

ванных нами химических компонентов. На фоно пентоксила облуче­

ние вызывает, как правило, значительно мопьшие сдвиги, чом 

без пентоксила.

Эти не данные, представленные графически на рисунке 5 , 

наглядно демонстрируют указанное выше влияние пентоксила па 

изменепия химического состава 1состного мозга, вызываемые облу­

чением.

Предварительное стимулирование пентоксилом оказывало смяг- 

чающоо влияние в отношении действия облучения на большую часть 

исследованных ппш показателей химического состава костного 

мозга. Эти показатели обнаруживали тенденцию приблизиться к 

уровню, который характерен для здоровых кроликов, составивших 

контрольную группу.



Сравнительные средние данные о химическом составе 
костного мозга кроликов при действии облучения и 

пентоксила /в  расчете на "сырой" вес/

Серия
:общий:Об03~ : 3

5ГЛИ-
•Фос— : Холес:

fS E S S S f Я П  M*  i T  i ft-a  5 ft :оста-
:ток

П5ДОВ
:мг%

: /о

Контрольная
(здоровые)

На 3-и сутки 
после облуче­
ния

После пеиток- 
сила

На 3-и сутки 
после облуче­
ния на фоне 
пентоксила

42,8  57.2 10,9 46,2 10,85 113,5 1,57 67,2
±1,02 *0 ,95  ±0,44 *1 ,01  *0 ,93  *1,61 *0,06 *0 ,83

64.0 36,0 11,37 24,6  4 ,3  167,2 1.58 67,2 
*  3*7 ± 3,7 *0 ,88  *  3,8 *0 ,5  ±14,25 ±1,2 *  1,0

38.0 62,0 10,7 51,8 24,6 115* 1,61 78.7
±0,71 ±0,71 ±0,26 ±0,63 ±0,63 2 ,13  ±0,61 ±0,25

45,2 54,8 12,3 42 ,6  19.2 130.9 1,8 75.0
±0,йб ±0,§6 ±0,46 *0,.>1 *0 ,73 *8 ,91  *0 ,03 *0 ,9

3. Взаимосвязь монду отдельными химическими ком­
понентами костиого мозга кроликов при воздей- 

ствии пентоксилом и при облучении на усно 
пентоксила

ОбратшлсЯэ преоде всегоt к взаимосвязи между водой и лшш~ 
дамп. Как мы у не говорили ранее, ряд авторов /  ЗабЬ'г.ошсЬх., 
М г о и б е ,  tibietx. , В.и.Морозова и д р ./ установили наличие мен-



Сравнительные Алчные о химичесиом составе постного мозга у контрольных нролинов 
после облучения, при действии пентоисила и после облучения на фоне пентоисила

мг%



ду ниш обратной связи ; при увеличении содержания в костном моз­

гу  воды уменьшалось содержание липидов, а при уменьшении вода 

яш ш д а увеличивались. Перечисленные авторы отмечали обратную 

зависимость вода и общих липидов у кроликов в  норме и при пато­

логии /при анемиях, бензольной и лучевой лейкопении и д р . / .

Е,Н*Ыорозова у кроликов с эмбихиновой лейкопенией обиару- 

жила увеличение вода и уменьшение общих липидов, а при после­

дующем введении пентоксила, наоборот, уменьшение вода и увели­

чение обидах липидов.

Признавалось /п .^ .С еи ц  и И ,С ,Лугэиоза/, что повышение содер­

жания вода и уменьшение липидов указывает на повышение функцио­

нальной активности костного м озга,

ml:, как показано в  предыдущей гл а в е , под влия1шем облучения 

/п а  3-й день после н е го / обнаруживали увеличение содержания вода 

и уменьшение липидов. А из наших данных, приведенных в настоящей 

гл а в е , видао, что под влиянием стимуляции пентоксилом у интакт- 

ных кроликов содержание в  костном мозгу вода уменьшалось, а со­

держание липидов увеличивалось. Такой характер изменений вода и 

липидов с точки зрения высказываний в литературе, следовало бы 

расценить, как признак понижения сТункциональной активности кост­

ного м озга. По эти высказыва:шя не означают, что липидный компо- 

нент костного мозга излишен и вреден* Наоборот киры играют важ­

ную роль в структуре пункции этой ткани /И«^«Сейц и 1|*С*Лугано— 

в а ,1 9 6 7 / .

При действии пентоксила речь идет об усилении кроветворной 

функции м озга, по крайне море, в отношении ле^шопоэза. В роль— 

зу этого говорят л данные л*Б.Л азарева и его сотрудников, о ко—



торкх мы у...е говорили раньше. Следовательно, повышение крове­

творно»! функции в отношении лейкопоэ8а монет сопровождаться по­
вышением уровня липидов и понижением воды в костном мозгу,

1.огда пентоксил вводился предварительно перед облучением, 
то различия в содержании воды и общих липидов сглаштались, оба 

показателя прибликались к норме. Кроме води и общих липидов, 

обращает внимание вопрос о взаимосвязи мецду общими липидами 

п фосфолипидами. У.те при облучении мы видели, что оба эти пока­

зателя изменялись в о,дном направлении, а именно значительно 
уменьшались»

При действии пснтсксила общие липиды и фосфолипиды такие 

изменялись в одном направлении, но не уменьшались, а увеличива­

лись. При предварительном введении пентоксила перед облучением 

обо эти показателя такио изменялись в одном направлении -  не­
сколько снюяались.

Тают: обхзазом, есть основания полагать, что мехду измене­

ниями общих липидов и фосфолипидов существует взаимосвязь. Ин­

тересно отметить, что изменения общих липидов происходили, глав­

ным образом, за счет нейтрального яирэ, Под влиянием пентоксила 

общие липиды достигали 51,8$, а нейтральный жир -  Ь1,С/1. При 

предварительном введении пентоксила перед облучением общие ли­

пиды снижались до 42,6$, а нейтральный аир-до 42%.

Более слонннм оказалось влигише пентоксила на взаимосвязи 

обезшренного сухого остатка, общего азота и гликогена. Иод влия­

нием одного облучения все эти три показателя оставались неизмен­

ными. При действии пентоксила обезжиренный сухой остаток и общий 

азот также оставались без измене!шя, а гликоген увеличивался.



Пентоксил, введенный предвахдггельно перед облучением, вызы­

вав! иекот ороо увеличение общего азота и несущественное уменьше­

ние гликогена,

1акиг образом, рассмотрение взаимосвязи некоторых компонен— 

тов химического со става костного мозга подтверждает, что пеиток- 

сил иным образом, чем облучение влияниет на химический состав 

костного м озга, на связи его компонентов друг с другом.

Ото схематически кокет быть представлено следующим образом!

; Вода : Общие 
1 липи-
: да •

t'i.'OCi1 о—
Глипидп•
0«

:Сбезгл1-  
зренный 
: сухой 
j остаток

•Общий*Гли-
:азо т  :когон 
•  •
з :

Fla 3-й  день 
после облуче­
ния 20< р

+ - « • 0 0 0

После пенток­
сила - + + 0 0 +

Условные знаки: + -  увеличение
-  /минус/ -  уменьшение 
О -  без изменений.

Предварительное стимулирование организма пентоксилом, про­

веденное перед облучением, смягчает влияние последнего на хими­

ческий со став костного мозга /и  приближает его  показатели к

нормальному уровню/.

Сказанное подкрепляет идею о целесообразности использования 

предварительного введения пептокспла б практике лучевой терапии 

в целях п р е д у п р е ж д е н и я  тех  осложнений* которые при отом виде 

терашш наступают со стороны костномозгового кроветворения#



4 , Взаимосвязь меаду химическими изменениями 
в костном мозгу и гемопоэзш

Одновременно с изучением хшичоского состава костного мозга 
при воздействии на кроликов пентоксилом и облучением на фоне 

предварительного введения пентоксила мы исследовали картину пе­

риферической крови* Установлено» что пентоксил оказывает стиму­

лирующее влияние на лейкопоэз /Н*В*Лазарев и Г.И.Фелистович, 
1954/*

В опытах Г.И.Фелистович пентоксил вызывал увеличение числа 

лейкоцитов у здоровых кроликов и быстрое восстановление нормаль­

ной картины белой крови -  при тяаолой бензольной анемии. Это не 

могло быть объяснено только однш перераспределением лейкоцитов.

Положительное влияние пентоксила на картину белой крови бы­

ло подтверждено клиническими наблюдениями при лечении различных 

алейкий. На конференции по проблеме медицинского пршенения пи­

римидиновых производных /Ростов-на-Допу, 1961/ в ряде докладов 

представлены данные, указывающие на стимулирующее влияние пон- 

токсила на лейкопоэз при облучонии /Е . А. Диков о нко, Г.И. Фел ис то- 

вич и Р.С.Карлинская и д р ./ . Однако, это влияние но всегда воз­

вращает картину бэлой крови к норме. Речь вдет при этом о приме­

нении пентоксила после облучения для лечения уш возникшей лей­

копении.
В цитированных работах нет указаний на применение пентокси­

ла до облучешш с целью предупреждения возникновения лучевой 

лейкопении. До сих пор мы касались вопроса о влиянии пентоксила 

на лейкопоэз, но представляет интерес и вопрос о влишии этого 

препарата на эритропоэз.



Г#И« Фелистович /1954/ в условиях опытов на бензольно-отрав- 

лешшх кроликах не могла обнаружить влияния пентоксила на эри- 

тропоэз. Однако, в опытах на крысах с фошл-гидразиновоИ ане­

мией этот не автор обнаружил интенсивное влияние пентоксила на 
восстановление картины красной крови,

Поздпоо Л.л,Лазарев /19С1/ и другие признавали, что пенток­
сил стимулирует не только лойкопоэз, но и эрытропоээ.

В частности было показано, что пентоксил у людей и животных 

со свинцовой енемиой вызывает улучшение состава красно!! крови 

/ А.Т.Алданазарова, №,Л,Стычинская, Ш.С.Сабденова,1961/. Lopao- 

логический состав периферической крови мы исследовали до введе­

ния пентоксила, после окончания стимуляции пентоксилом /поред 

облучением/ и на 3-и сутки после облучения, проведенного па фо­
не действия пентоксила.

Пике приводятся результаты этих исследований /табл .22,23 ,24/.

Пятидневная стимуляция гемопоэза пентоксилом сказалась на 

морфологическом составе белой крови, не оказав влияния на крас­

ную кровь.

Если сравнить средние цифры показателей морфологического 

состава периферической крови кроликов до стимуляции ге:.:опоэза 

пентоксилом и после нее, то монно видеть следующее, Показатели 

красной крови почти не отличаются друг от друга, различия их не 

существенны: гемоглобин до стимуляции -  13,4 после иео -

13,4 г %\ количество эритроцитов соответственно -  4I8CC00 и 

4200С00; цветной показатель в обоих случаях -  0 ,9 ; процент ре- 

тпкулоцитов -  5,3,; и 5,5/о.
Отчетливо выступают изменения под влиянием пентоксила в



Морйология крови кроликов до введения 
пентоксила

К
кро­
лика

: Зри-: Цвет. : Рети+Лей-: 
: трс-: пока-: куло+коци* 
: даты:за- :цитц:ты в: 
:тыс.:тель : % : 1ыглэs

Ю П Л

1
2
3
4
5
6
7
8 
9

10

1 3 .6
1 3 .8
1 4 .0
1 3 .3
1 3 .1
1 3 .6  
1 4 ,0
12.8
1 3 .3  
l j.O

41Ь0
4200
4320
4180
4090

4330
о970
4250
4080

1,0
0,3
0 ,9
0 ,9
0 ,0
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0,9
fl Q-Vi.-.,

5 .0  8250 
4 ,9  8600
6 .7  7 ЮС 
6 ,2  7000
5 .1  6900
4 .8  8300
6 .1  7850 
4 ,5  7240 
5 ,4  6920 
4 .0  ?4 o l

0 ,5
2,0
1,0
1 0
Х.о
2,0
0 ,5
0 ,5
1.0
0 .5

V
$
ijo
1,0
1*0

V

о
о
о
о
о
о
о
о
о
о

3 
2 
2 
2 
2
1
2
4 
I  
3

2 8 .5
4 0 .0
3 6 .0
4 6 .0
2 5 .0
3 5 .0
2 4 .0
2 7 .5

I
25.0

6 5 .0
5 4 .0
5 8 .0
4 9 .5
6 3 .0
5 9 .0
7 9 .5  
6 6 , С
6 4 .0
7 0 .0

2
2
2
1
2
2
2
1
2

J ,
Ш
+ т

13,4
0,14

4180
3 4 ,6

0 ,9
0 ,0 0 7

5 ,3  7560 1 ,0  0 ,7  0 2 ,2  3 1 ,8  6 3 ,0  1 ,7
0 ,2  230 0 ,1  0 ,1  -  0 ,2  2 ,4  2 ,8  0 ,1 7

Таблица 2 3

Р«орфология крови кроликов после шз 
пентоксила /п ер ед облучением/

едения

II : Эри-: Цвет. :Гети+ЛеГ:-:
И Г О — *  V  •  *  ё и ч л к г а
ш ктг :даты:за-
JUUVcl: : тыс.: толь

:дати:ты  в :  
: % : It.il :3 :

1
2
3
4
5
6
7
8 
9

10
№

± т

I ,

1 3 .8
1 4 .0
1 3 .3
1 3 .1
1 3 .8
1 4 .0
12.8
1 3 .1  
1 3 .0
1 3 .4  
0,1

4160
4200
4330
4170
4080
4320
4350
3990
4260
4030
4200

44

1,0
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0 ,9
0 ,3

0 ,9
0 ,0 7

5 ,6  12100
5 .3  14000
6 .4  15200
6 .8  15800 

5 ,3  12000
5 ,2  16100
6 .0  15200
5 .0  14800
5 .0  12900 
4 .3  14130
5 .5  14200 
0 ,2  500

Э : Б : 
• 
• 
•

Ю П С Л №

0 0 3 14 50 21 2
5 I 2 12 61 18 I
4 2 3 14 51 25 I
4 0 2 10 61 20 3

) 5 0 3 9 59 23 I
4 0 0 8 48 38 2
2 0 4 10 54 29 I
4 I 0 8 60 25 2
2 0 3 9 60 24 2
2 с 0 7 59 31 I

3 ,2 2 10 57 25 1 ,6
0 ,5 0 ,2 0 ,5 0 ,7 1 .6 1 .7 0 ,2



Морфология крови кроликов на 3-и сутки после 
облучешш на (Тоне стимуляции гемопоэза пенток­

силом

У : : Эри- : Цвет;  Pemuiea- :
k d o — * г  , : тро-: пока+куЛ О +К О Ц И + э Лга: 7 :циты:за- :цйты:ты в:

: :ты с.:тель: % :1 м ьр:

1
2
3
4
5

6
7
8
9

1C

13.0 3900 
13,3 4020 
13,6 4100
13.0 3910
12.8 3820

13.0 3900
13.1 3950 
12,0 об10
12.8 J81G 
I . ,5  3770

1.0
1,0
1.0
1.0
1.0
1.0
1.0
1,0
1.0
1.0

8 ,3  10000 
6 ,8  I1I00
8 .0  8300
9.0 8000 
9 ,2  7100

7,4
9 ,9
7^3
6,6
9,8

8850
8100
9000
7000
8000

• *
: Б : Ю • • : П : с : Л :
• • • • SL

I I I 7 45 42 3
2 0 I 8 55 32 2
2 0 I 6 40 49 2
I I 0 4 49 М I
2 I I 4 40 50 2
2 0 2 6 42 47 I
I 1 2 7 50 37 2
3 1 2 6 53 35 0
1 I I 5 58 32 2
4 I I 5 48 39 2

Ь5 12,9 3880 
±/п 0 ,13  42

п  а & 1 _ L
> » Ч С ! Д  3 0

1 ,0  8 ,2  8560 1 ,9  0 ,7  1,2 5 ,8  48 41 1,7
0 0,42 391 0 ,3  0 ,1  0 ,2  0,43 2 ,0  2 ,3  0,2

о  §  о  §  I | о  о  со о  &!«
§ 4 2  8& т  т  т  т

О Ш  О Р И  s t « K  Я  •  «  •
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большинстве показателей белой крови: общее количество лейкоци­

тов увеличилось — до стимуляции 7560, а после нее 14200} про­

цент эозинофилов соответственно — 1,0  и 3 ,2 ; после стимуляции 

появились юние, которых до стимуляции не было; процент палочко­

видных увеличился с 2 ,2  до 10; процент сегментированных увели­

чился с 31,8 до 57, а процент лимфоцитов уменьшился с 63 до 25.

При таком состоянии крови кролики были подвергнуты тоталь­

ному рентгеновскому облучению в дозе 200 р, и на третьи сутки 

после облучения вновь была исследована кровь.



Сравнивая средние цифры показателей морфологического соста­

ва периферическом крови интактных кроликов /до введения пенток­

сила и облучения/ с такими же показателям крови кроликов на 3-и 

сутки после облучения, проведенного на фоне стимуляции гемопоэза 
пентоксилом, мы видим следущее,

В этом случае оказалась заинтересована и красная кровь: сни­

жены гемоглобин, который до введения пентоксила был равен 13 ,4 г /  

а на 3-и сутки после облучения на фоне предварительной стимуля­

ции гемопоэза пентоксилом — 12,9 r,J, эритроциты соответственно — 

4180000 и 388G0C0; цветной показатель возрос с 0 ,9  до 1 ,0 ; уве­

личился процент ретикулоцитов -  с 5 ,3  до 8 ,2 , Как ш  видели выше, 

красная кровь таких изменений после введения пентоксила не дава­

ла, Очевидно, они связаны с влиянием облучения»

Белая кровь, если сравнивать ее морфологический состав с 

кровью интактных кроликов, на 3-и сутки после облучения на фоне 

пентоксила дала увеличение общего количества лейкоцитов с 7560 

до 8560, процента эозинофилов с 1 ,0  до 1 ,9 , наличие юных, кото­

рых у интактных кроликов не было, увеличение процента палочко­

видных с 2 ,2  до 5 ,8  и сегментированных с 31,8 до 4С,0, а также 

уменьшение процента лимфоцитов с 63,0 у интактных кроликов до

41,0 на 3-и сутки после облучения на фоне поитоксила.

Здесь уместно напомнить данные об изменениях картины пери­

ферической крови на 3-и сутки после облучешш, проведенного без 

предварительного введения пентоксила. Они выразились в следую­

щем: гемоглобин в среднем снизился до 9 ,7  г,1, число эритроцитов- 

до 32350С0, ретикулоциты повысились до 10,5/2, общее количество 

лейкоцитов понизилось до 4493, процент сегментированных повысил­

ся до 6 3 ,9 , а лимфоцитов понизился до 24 ,5 .



Имея в виду эти данные, можно видоть в изменениях белой кро­

ви под влиянием облучения на фоне пентоксила действие рентгенов­

ского облучения, которое, как показано выше, снижает общее коли­

чество лейкоцитов, повышает процент сегментированных и т .д .

Однако, в данном случае предварительная стимуляция пенток— 

силом внесла изменения в действие облучения, главным образом, 

в количественном отношении. Так, общее количество лейкоцитов 

после стимуляции пентоксилом было равно 142СО, а вслед за тем 

на 3-и сутки после облучешш снизилось до 8560, что все же ока­

залось выше количества лейкоцитов у интактных кроликов.

Сопоставляя приведенные данные о влиянии пентоксила и облу­

чения на фоне пентоксила па картину крови с данными о химиче­

ском составе костного мозга при тех же способах воздействия, 

могло отметить следующее. Красная кровь под влиянием пентоксила 

в наших опытах не изменилась. В химическом составе костного моз­

га обращает внимание отсутствие изменений в содержании холесте­

рина. В белой крови под влиянием пентоксила наступал лейкоцитоз 

и гранулоцитоз.
В химическом составе костного мозга в этих же услопиях на­

блюдалось увеличение общих липидов и, особенно, фосфолипидов, а 

такие и гликогена.
При облучешш на фоне пентоксила в красной крови наступали, 

как и при облучении без пентоксила, некоторые изменения /умень­

шение гемоглобина, числе эритроцитов и увеличение ретикулоцитов/. 

Поскольку пентоксил сам по себе но вызывал в наших опытах изме­

нений в красной крови, их надо отности за счот облучения. Одно­

временно в химическом составе костного мозга отмечено увеличе—



ime содержания холестерина, которого пентоксил сам по себе не 
вызывал,

Ла белую кровь облучение на гоне пентоксила оказало более 

ело ктос влияние. Предварительное стимулирование пентоксила по­

вышало число ле.'гкоцитов и в том числе гранулоцитов. А последую­

щее действие облучения снижало уровень этих показателей, кото­

рый, однако, не опускался низе норш, Менее сильным было влияние 

облучения на Фоне пентоксила и на химический состав костиого 
мозга.

Общие липиды снизились. Фосфор фосфолипидов несколько сни­

зился, но оставался выше нормы. Общий азот повысился. Гликоген 

снизился, но оставался выше иорш. В общем можно сказать, что 

предварительное введение пентоксила изменило действие облучения 

но химический состав костного мозга. Таким образом, между изме­

нениями картины периферическом белой крови и химического соста­

ва костиого мозга обнаруживаются известные взаимосвязи, которые 

отражают стимулирующее влияние пентоксила иа лейкопооз. Предва­

рительное введение пентоксила перед облучением умеряет угнетаю­

щее влияние последнего на лейкопоэз, защищает костный мозг от 

действия облучения. Здесь уместно отметить, что в опытах Е.Н. 

Морозовой пентоксил, введенный кроликам с эмбихиновой лейкопе­

нией, не оказал существенного влияния ни на картину красной 

крови, ни на содержание холестерина в костном мозгу. Но этот 

стимулятор оказал свое влияние на миелопоэз: число лейкоцитов и 

гранулоцитов в крови и содержание липидов и фосфолипидов в кост­

ном мозгу повысилось до уровня нормы, В этом, очевидно, также 

проявилось защитное действие поитоксила.



Итак, устанавливаются взаимосвязи между картиной перифери­
ческой крови и химическим составом костного мозга при действии 

пентоксила самого по себе и при действии облучения на фоне пен­
токсила,

В изменениях красной крови и химического состава костного 

мозга интактных кроликов действия пентоксила установить не 

удается, пентоксил не изменил ни картины красной крови, ни со­

держания холестерина в костном мозгу» Будучи введенным перед 

облучением, несколько умерил влияние последнего на эритропоэз 

и соответствующие изменения химического состава костного мозга 

/содержащие холестерина после облучения па фоне пентоксила бы­

ло более высоким, чем после применения пентоксила без облучо1шя/.

Подводя итоги всех данных, приведенных в настоящей главе, 

можно сказать следующее. Пентоксил повысил содержание в костном 

мозгу общих липидов и ОсссТолшшдов и не повлиял на содержание 

холестерина* Соответственно этому содержание воды уменьшилось, 

общий сухой остаток увеличился, обезжиренный сухой остаток 

остался без измепения. Содержание гликогена под влиянием пенток- 

сила возросло. В периферической крови под влиянием пентоксила 

отмечены изменения в составе бело!’ крови? значительно увеличи­

лось общее число лейкоцитов, сегментированных и молодых форм 

нейтроОилоЕ. На красную кровь /гемоглобин, число эритроцитов и 

ретикулоцитов/ пентоксил не оказал влияния.
Облучение, проведенное на фойе предварительного введения 

пентоксила, понизило содержание в костном мозгу общих липидов, 

повысило содержание фосфолипидов и несколько повысило содержа­

ние холестерина. Содержание воды несколько возросло, общий су—



хой остаток несколько уменьшился, обезжиренный сухой остаток 

возрос. Увеличилось содержание гликогена, В периферической кро­

ви под влиянием облучения на фоне пентоксила наступили измене­
ния как в белой, так и в красной крови,

Общео число лейкоцитов, сегментированных и молодых форм 

снизилось, но оставалось вше порш. Гемоглобин и число эритро­

цитов с н и з и л и с ь , а число ретикулоцитов увеличилось, хотя и в 

меныней степени, чом под влиянием одного облучения.

Предварительное введение пентоксила оказало уморшощее, смяг­

чающее влияние на действие облучения как на химический состав 

костиого мозга, так и на морс^ологически, состав периферической 
крови.

Таким образом, подтверждается возможность практического при­

менения предварительно,: стимуляции пентоксилом при лучевой тера­

пии для предупреждения нарушений гемопоэза.

Не ясным остается вопрос о механизме влияния иентоксила на 

химический состав костного мозга, в частности, на содержание в 

нем липидов. Прямых указаний по этому вопросу в литературе нет, 

но некоторые соображения, косвенно отвечающие на него, по-види- 

мому, следует иметь в виду.

Так, в работах Р.И,ЛидЁишц и его сотрудников /1969/ приво­

дится ряд ДЩП1НХ о влиянии пиримидиновых аналогов на разныо сто­

роны обмена, В опытах Ф,Х,Камилова и Г*П.ЕсТжеико /1969/ введе­

ние 4-метилуроцила крыса!.-., находящимся в условиях частичного го­

лодания, вызывал некоторые изменения липидного обмена, В частно­

сти, общие липиды в сыворотке крови, значительно превышавшие 

норму ца 4-й день голодания и падавшие ниже нормы на 8-й день,



под влиянием 4-метилуроцила почти достигали норш как в первый, 
так и во второй срок.

Шея в виду, что в наших опытах изменения содержания липи­

дов в костном мозгу связаны с изменениями в картине крови, мож­

но думать, что пентоксил влияет как на процессы костномозгового 

гемопозза, так и лежащие в его осново изменения химического сос­

тава костного мозга.



ИЗМЕНЕНИЕ ЛИПИДНОГО СОСТАВА И НЕКОТОШХ ДРУГИХ 
КОМПОНЕНТОВ КОСТНОГО МОЗГА ПРИ ПРИВИВКЕ КРОЛИ­

КАМ КАРЦИНОМЫ БРАУНАЧ1ИРС

Изучая влияние ионизирующэй радиации на химический состав 

костного мозга, мы но могли оставить без внимания тот факт,что 

в клиничоской практико облучение примоняетсп в терапии злока- 

чоотвонных новообразований. В связи с этим ш пришли к решению 

включить в наши опыты изучение химического состава костного моз­

га и морфологического состава периферической крови при экспери­

ментальном раке.

Одним из подходящих мотодов для таких опытов на кроликах 

является перевивка штамма карциномы Брауна-Пирс ( Л ъ о и гп  а  
<Pew ece ,1923).

В литературе имеются указания, что при карциноме Брауна- 

Пирс обнаружены со стороны периферической крови гипохроглная 

анемия и нойтрофилышй лейкоцитоз (Лаш и Люстиг,1936| М,Д, 

Подильчак,1959). Лишь в одной работе упоминается об использо­

вании карциномы Брауна-Пирс при изучении метаболизма костного 

мозга кроликов ( О?? о  38). Авторы изучали

процессы дакания, аэробного и анаэробного гликолиза ткани кост­

ного мозга кроликов, на которых действовали различными способа­

ми. инъекциями нуклеиновой кислоты, сапонина, бонзола, атмо—



сферой СО и прививкой карциномы Брауна-Пирс. Они нашли, что в 

течение фазы активного роста у кроликов, несущих карциному 

Брауна-Пирс, метаболизм костного мозга возрастает*

Указаний па исследования содернашш в костной мозгу кроли­

ков при карциноме Брауна—Пирс общих липидов, фосфолипидов, хо- 

лостерина, воды, общзго сухого и обозжирепного сухого остатка, 

общего азота и гликогена мы в литературе не нашли,

В наших опытах с карциномой Брауна-Пирс перевивка штамма 

производилась интратестикулярно, С этой целью на 21-й день 

после пассирования штамма карциномы кролик забивался введением 

в ушную вону, с помощью шприца, воздуха. Поело этого бралась 

ткань свош1х метастазов опухолевой ткани, расположенной в об­

ласти сальника и брыжейки, и готовилась суспензия на стерильном 

физиологическом растворе поваренной соли, в отношении 1 :3 , Суо- 

пензия опухолевой ткани вводилась из расчета I мл на I кг веса 

подопытного животного. Первичный очаг при внутритестикулярной 

прививке формировался чорез 3-6 дней в виде плотной бугристой 

опухоли, которая быстро увеличивалась, К 15-16-му дню чорез 

брюшную стонку отчетливо прощупывались метастазы во внутренних 

органах. На вскрытии, кроме первичного очага опухоли, обнаружи­

вались множественные метастазы, В брюшной полости обнаруживал­

ся экссудат блодиорозового цвета.

Исследования морфологического состава периферической крови 

кроликов проводилось до перовивки штамма карциномы и при нали­

чии метастазов, после чого кролик забивался и производилось 

опредоление содержания в костном мозгу перечисленных выше хими­

ческих ого компонентов.



Ниве приведены результаты наших исследований.

** общих лшшдов, фосфолипидов и холес-
хорипа в ностиш возгу кроликов с корциндаой 

Браупа-ииро

Костный мозг кроликов, который была перевита карцинома 

Брауна-Пирс, при появлении у пивотных метастазов опухоли ис­

следовался на содерданио общих липидов, фосфора фосфолипидов 
и холостерина (табл.25).

Таблица 25

Общие липиды, фосфолипиды и холестерин при 
карциноме Брауна-11ирс

1.2 кро­
лика

: Общие липи- 
Ш  %

•:Фосфолшш- 
: да iitJj

:Холостерин 
• иг%

1
2
3
4
5

16,б 
28,1
17.5
20.5  
28,0

337.5
387.5
310.0
340.0 
467|5

284.0
241.0 
125,6
200.0 
300,0

6
7
8 
9

10

14,2
12,4
e ; i

32,9
b\i

405.0 
427,5
350.0
350.0 
380;0

150.0
146.0
130.0
140.0
161.0

IX
12
13
14
15

29.0
28.0
15.1
28.1  
36,7

362,5
380.0
345.0
365 ;о
370.0

207.0
284.0 
204;0
280.0  
159,0

и 28,2 372,5 200,0
±т 2,85 9,45 17,6

PJ5 меньше
o ,i?

меньше
0 ,1/j

меньше
0 ,1%



Если сравнить средние данные, полученные у кроликов с кар­
циномой Брауна-Пирс, со средними данными, подученными наш у 

здоровых кроликов, то можно видеть, что у кроликов о метаста­

зами опухоли имелось уменьшение общих липидов и увеличение 
фосфолипидов и холестерина.

Так, у здоровых кроликов ш нашли содержание общих липидов 

в костном мозгу, равное 46,2%, а у кроликов с карциномой Брау- 
иа-Лирс -  28,2%.

Соответственно содержание фосфолипидов равно у здоровых 

кроликов -  271,25 мг%, а у кроликов с метастазами опухоли -
372,5 МГ/&.

Если у здоровых кроликов содержание холестерина в костном 

мозгу было равно 113,5 мг%, то у кроликов с метастазами опухо­

ли холестерин увеличился до 200 мг%,

2 . Содержание общего азота, гликогена, воды, 
общего и обезжиренного сухого остатка в 
костном мозгу кроликов с карциномой Брауна-

Пирс

Если сравнить средние данные, приведенные ниже, с данными, 

которые мы получили у здоровых кроликов, то можно видеть, что 

при карциномо Брауна-Пирс в костном мозгу увеличивается содер­

жание общего азота, гликогена, воды; уменьшается общий и увели­

чивается обезжиренный сухой остаток.

Если у здоровых кроликов содержание общего азота было рав­

но 1,57%, то у кроликов с карциномой Брауна-Пирс общий азот 

возрастал до 1,93%.



Общий азот, гликоген, вода, общий ovxoH и 
обезниренныи остаток при карциноме Брауна- 

Пирс

№ кро­
лика

*0бщий 
:азот %

!Гликоген 
1 мг% \

5 /а
; Общий су— sОбезжиренный 
•хой оста- гсухой оста­
т о к  % jtok %

1
2
3
4
5

2 ,0
2 ,2
1.98
1.98 
1,68

72,6
77,8
78,0
78;0
74;4

70.0
58.0 
7о;о 
бб;5
6 i;o

30.0
42.0
30.0
зз,ь
зэ;о

13.4 
13,9
12.5
1з;о
11,0

6
7
8 
9

10

1,74
1,92
1,95
1,В2
2,58

72,4 
75,0 
78,2 
79; и 
74;0

74.0 
75 ;о
80.0 
55,0 
75;0

26,0
25;о
20,0
45.0
25.0

11,8
12,6
11,9
i 2 ; i
II

11
12
13
14
15

1,72
2,02
2;31
2 ,0
1,69

79,2
80,5
72 ;о
78,0
79,4

60,0
59.0
70.0
59.0
51.0

40.0
41.0
30.0
41.0 
49;о

11,0 
13,0 
14,9 
12\Э 
12,3

М 1,93 76,5 65,6 34,4 12,9
±  т 0,05 0 ,8 2,72 2,72 0,35

Р% меньше
0,1%

цеиьше
0,1%

меньше
0,1%

меньше
0,1%

высокая

Гликоген в костном мозгу здоровых кроликов содержался в 

количестве 67,2 мг%, а у кроликов с карциномой Брауна-Иирс -

76,5 цг%.

Вода в костном мозгу здоровых кроликов составляла 42,8%, 

а у кроликов с карциномой Брауна-Пирс -  65,6%,



Общий сухой остаток у здоровых кроликов -  57,2%, а у кроли­
ков с карциномой -  34,4#* Обезжиренный сухой остаток соответст- 
вонпо -  10,9^ и 12,9ft.

Сопоставим изменения исследованных химических компонентов 
костного мозга при наличии метастазов карциномы Брауна-Пирс с 

изменениями таких по компонентов на 3-й день после облучения и 
под влиянием пентоксила.

Содершиие воды в костном мозгу при карциномо Брауна-Ниро 

по сравнению с нормой увеличилось} после облучения, как уже 

указывалось ранее, тоне имело место увеличение воды, в то вре­

мя как под влиянием стимуляции пентоксилом содорнание воды в 
костном мозгу уменьшалось.

Общий сухой остаток при карцииоме Брауна-Пирс уменьшался; 

то до наблвдалось и после облучения, а под влиянием стимуляции 

пентоксилом общий сухой остаток увеличивался*

Обезниренный сухой остаток при карциноме Брауна-Пирс не­

сколько увеличивался; после облучения и под влиянием пентокси- 

ла этот показатель оставался боз изменений.

Общие липиды в костном мозгу при карциномо Брауна-Пирс 

уменьшались; после облучения их содоршнио то пе уменьшалось, 

а под влиянием понтоксила содоршнио общих липидов увеличила- 

лось •
Фосфолипиды при карциноме Брауна—Пирс увеличивались; после 

облучения уменьшились, а при действии пентоксилом такке увели­

чивались.
Холестерин в костном мозгу при карциноме Брауна-Пирс уве-



личивался; то на имело место после облучения; а при действии 

пентоксила содержание холестерина оставалось бее изменения. 

Содержание общего азота при карциноме Брауна-Пирс увеличи- 

лось; после облучения и при действии пентоксила не изменилось* 

Содержание гликогена также увеличилось при карциноме Брауна- 

Пирс, оставаясь боз изменения после облучения и увеличиваясь 
при действии пентоксила.

Эти соотношения можно представить схематически следующим 
образом:

„ - о Я  :Фоофо-:холвс-:овдии |п ш -
®)да:осто- :о^оа Ьюш!ди:лш,вди!Т0Рт  :тт  :Koroa

:ток зостатов : : : з

Карцинома
Облучение
Пентоксил

+
+

+
О
О

+ +
-  +
+ О

+
о
+

+
о
+

Знак -  (минус) обозначает уменьшение,
+ увеличение, 0 -без изменений,

3. Взаимосвязь меаду отдельными химическими 
компонентами

Из приведенных данных видно, что при карциноме Брауна-Пирс 

сохраняется взаимосвязь между содержанием в костном мозгу воды 

и общих липидов* Она так заз, как это видели ( , 1 9 4 9 $  

Е.И.Мороэова,1965 и др*) при другого рода воздействиях на орга­

низм, носит обратный характер. При карциноме Брауна-Нирс содор- 

ванио в костном мозгу кроликов воды увеличивается, а содержание



общих липидов уменьшается. Увеличение вода и уменьшение общих 
липидов мы наблюдали и в опытах с облучением, в опытах не о 

пентоксилом имело место уменьшение воды и увеличение общих л№» 

п и д о б . Таким образом, направление, в котором изменяются соот­

ношения воды и общих липидов, не одинаково при разных способох 
воздействия на организм.

Ещэ больше выступают эти различия, если мы обратимся к 

соотношению других компонентов. Так, общие липиды при карцино­

ме Брауна-Пирс уменьшаются, а фосфолипиды увеличиваются. При 

облучении тот и другой компонент уменьшались, а при действии 

пентоксила оба компонента увеличивались. Эти изменения при 

облучении и пеитоксиле давали основание говорить, что менду 

общими липидами и фосфолипидами костного мозга существует пря­

ная связь. Но при карциноме Брауна-Пирс, если и монно говорить 

о наличии взаимосвязи моаду общими липидами и фосфолипидами, 

то лишь о такой, которая носит обратный характор.

Таким образом, карцинома Брауиа-Пирс, по-видимому, вносит 

изменения в соотношения содораания в костном мозгу кроликов 

общих липидов и фосфолипидов, по сравнений с теми, какие име— 

лись при облучонии и действии понтоксила..

Соотношения обозшрошюго сухого остатка, общего азота и 

гликогена при карциноме Брауна—Ниро носили иной характер, все 

три показателя в этих опытах оказались повышенными. При облу­

чении все эти показатели изменялись в одном направлении, по

hq увеличенными, а уменьшенными. При пентоксиле ш обезжи­

ренный сухой остаток и общий азот оставались без изменения, а 

глнкогоп увеличивался. Здесь, таким образом, особенно высту—



пают различия во влиянии на взаимосвязь химических компонентов 
костного мозю различных воздействий на организм ( карцинома 
Брауна-Пирс, облучение, пентоксил),

4 . Взаимосвязь мекду химическими изменениями 
в костном мозгу и гешноэзом

Морфологическая картина крови изучалась нами у подопытных 
яивотных до перевивки им карциномы Брауна-Пирс и после нее,ког­

да определялось наличие метастазов опухоли (табл,27).

Таблица 27

Морфология периферической крови кроликов до 
перевивки карциномы Брауна-Пирс

1Й KDO—
лика \ Нв л% : Эритроциты: Цветной 

: в тис, :показатоль ГЛойкоциты

1
2
3
4
5

13.0
12.0 
12^5
12 31
н ; 8

4300
4010
4170
4500
4105

0 ,9
0 ,9
0*9
018
о)з

5800
8000
5600
8500
7500

6 ш - - —
7
8 
9

10

1з7з
1з;о
12\б

4250
4230
4160

0~9
0*9

0,9
9100
7400
7200

11
12
13
14
15

13.4 
13,1
12.4
12;в

4230
4000
4210
4070

0 ,9  
0 ,9  
О! 9 
0 9

8600
8000
7000
5400

М 12,7 4180 0,88 7350
±т  0 ,17 38 0,11 369,5



Если сравнить средние даинш, полученные в этой серии опы­
тов со средними данными, полученными нами при исследовании мор­

фологического состава периферической крови у здоровых кроликов, 

то мояно видеть, что они достаточно близки мезду собой? гемо­

глобин 12,7 и 12,1%, количество эритроцитов -  4180000 и 

4205000, цветной показатель — 0,88 и 0,82 и количество лейко­
цитов -  7350 и 7860.

После перевивки карциномы, при наличии метастазов, в крови 
иаступали отчетливою сдвиги (табл.28).

Таблица 28
Морфология периферической крови кроликов после 
перевивки карцинош Bpayua-ilnpc, при наличии 

метастазов (в день забоя животных)

15 кро­
лика : нв •

:Эригроциш5Цветной 1ля«яптлп«  
: в тыс. :показатель5ЛоГ1ЮЦИ1Ы

1
2
3
4
5

9,4
8^2

iojo
ю ;б
в;о

2920
2520
2750
3550
2450

0,9
1,0
1,0
0,9
ijo

13800 
15100 
14200 
14500 
14500

6
7
8 
9

10

7.6 
7)2
10,4
10,8
8.6

2350
2200
2500
3100
2810

1,0

i:8

15750
15000
14500
10100
12000

11
12
13
14
15

10,3 
9 6 
10,8

3000
2930
3340
3100

1,0
1 0
0*9
I?0

12000
10200
9000
8000

Н 9,4 2820 0,9 12700

± т 0,3 108 0,01 760

меньше
0,155

меньше
0,#

меньше
0,1%

меньше



Если сравнить средние данные, характеризующие морфологиче­

ский состав периферической щ>ови кроликов до прививки карцино- 

ш  и после нее, при наличии метастазов опухоли, то отчетливо 

выступают изменения, наступившие при опухолевом процессе. Ге­

моглобин СНИЗИЛСЯ С 1 2 , 7  Г/з до 9 ; 4  Количество эритроцитов 

уменьшилось с 4 1 8 0 0 0 0  до 2 8 2 0 0 0 0 ,  Цветной показатель несколько 

возрос -  с 0 , 8 8  до 0 , 9 .  Увеличилось количество лейкоцитов с 
7 3 5 0  до 1 2 7 0 0 .

Таким образом, при карциноме Брауна-Пирс у кроликов ш , 

как и другие авторы (Лаш и Люстиг,1936; М.Д.Иодильчак,1959), 

наблюдали в периферической крови гилохршную анемию и лейко­
цитоз.

Эти гематологические изменения сопровождались наступлением 

при карциноме Брауна-Пирс следующих изменений хшичосшго сос­

тава костиого мозга: в липидном составе наступало уменьшен да 

общих липидов, уволиченпо фосфолипидов и холестерина; другие 

компоненты изменялись так: увеличивается содоршние воды, обез­

жиренного сухого остатка, общего азота, гликогена и уменьшает­

ся содорнание общего сухого остатка.
Но эти соотношения устанавливаются при анализе средних 

цифр.
Интересно проследить, как они выглядят при рассмотрении 

данных, касающихся отдолыю взятых подопытных нивотпых.
Обращает внимание значительный разброс данных, что, по- 

видимому, зависит от вырааеппости индивидуальной реакции того 

или иного животного.



Наиболее значительное падение гемоглобина и количества 
эритроцитов было у двух кроликов (кролики б и 7 ) . У этих ш 

кроликов отмечался и более вырешенный лейкоцитоз*

Однако, сдвиги в химическом составе костного мозга были 

более выражены у других кроликов. Так, наибольшее падение об­

щих липидов отмечено у кроликов 8 и 10-го. Наибольшее увеличе­

ние фосфолипидов костного мозга наблюдалось у кроликов 5 и 7-го . 

А наибольшее увеличение холестерина у кроликов I ,  5 и 12-го. 

Наибольшее падение общего сухого остатка было у 8-го кролика, 

а наибольшее увеличение обезжиренного сухого остатка у 13-го, 

увеличение общего азота у 10-го, гликоген у 12-го, воды у 

8-го кролика.

Из приведенных данных: можно видеть, что при анализе ре­

зультатов исследований, касающихся отдельно взятых подопытных 

животных, установить непосредственные связи между изменениями 

морфологического состава периферической крови и изменениями 

химического состава костного ш ага кролика при карциноме 

Брауна-Пирс не удается. Однако, при анализо средних цифр из­

вестные связи намечаются, как мы это отмечали уже ранее в от­

ношении морфологичоокого состава периферической крови и хими­

ческого состава костного мозга при облучении и действии пон­

токсила.
Выше мы сопоставляли изменения химического состава кост­

ного мозга при карциноме Брауна—Пирс с такими до изменениями 

при облучении и действии пентоксила* Здесь уместно сопоставить 

изменения каотины периферической крови при этих трех воздей­

ствиях*



Как ш говорили, при карциноме Брауна-Пирс ш видели со­

четание гилскромной анемии с лейкоцитозом. При облучении Шла 

отмечена ташз анемия (правда, меноо вырашнная) в сочотании с 

лейкопенией. При действии пентоксила красная кровь оставалась 

без изменений, а со стороны белой крови наступал лейкоцитоз. 

Как ш видим, изменения картины крови при кавдом виде воздей­

ствия имели свои особенности. Это было отмечено и в отношении 

измеиений химического состава костиого мозга.

Эти сопоставления картины крови и изменений химического 

состава костного мозга приводят к вопросу о возможности связи 

между изменениями в красной и белой крови и тех или иных хими­

ческих компонентов костного мозга.

При карциноме Брауна-Пирс в наших опытах обращает внима­

ние наличие анемии и увеличения содержания холестерина в кост­

ном мозгу. Явления анемии и увеличения холестерина в костном 

мозгу мы наблюдали и при облучении. При действии из пентоксила 

по было изменений в красной крови и в содержании холестерина. 

Этот факт указывает на возмошость существования связи, хотя 

бы опосредованной, между анемией и увеличением холесторина в 

костном мозгу.
В литературе имеются указания на изменения содержания хо­

лесторина в костном мозгу животных при нарушениях эритпопоэза. 

Увеличение содержания холестерина в тост ном мозгу собак, мор­

ских свинок и кроликов при токсической анемии отмечал & s/iosito  
(1925). y a s lz o ic /itx  (1927) наблюдал уменьшение содержания 

холестерина в костном мозгу кроликов при постгоморрагической 

анемии.



г о  иле (1943) у котов обнаружил увеличение холестери­

на* Е.П.Морозова (1965) у кроликов после кровопускания устано­

вила увеличение холестерина в костном мозгу и крови. Отмечено 

увеличение в коотнш мозгу кроликов халесторина при постгемор- 

рагической и фонилгидразиновой анемии (Э.Я.Шешина,1Уб8),

Однако, механизм взаимосвязи между нарушениями эритропоэ­

за и изменениями содержания холестерина остается не ясным и 

требует дальнейших исследований,

В наших опытах с карциномой Брауна-Пирс, кроме того, обра­

щает внимапио наличие лейкоцитоза и увеличение содержания в 

костном мозгу фосфолипидов. При облучении мы имели дело с лей­

копенией и падением содержания фосфолипидов. При действии пэн- 

токспла мы опять столкнулись с лейкоцитозом (при отсутствии 

измонепий со стороны красной крови) и увеличением в костном 

мозгу фосфолипидов.
Е,Н«Морозова (1965) на основании своих опытов на кроликах 

говорит о связи содержания фосфолипидов в костном мозгу с сос­

тоянием миелопооза! при угиетепии костномозгового ииелопоэза 

(с  развитием лейкопении) содержание фосфолипидов, по данным 

автора, уменьшается, а при усилении костномозгового миелопоэза 

содержание их в костном мозгу увеличивается.
Видимо, можду содержанием в костном мозгу фосфолипидов и 

интенсивностью миелопоэза имеется определенная зависимость.
Заслуживают внимания при карцииомо Брауна-Пирс увеличение, 

наряду с общим азотом, гликогена. При лучевой лейкопении мы не 

обнаруживали изменений в содержании обоих этих компонентов



костного мозга. При действии понтоксила вместе с лейкоцитозом 

мы видели увеличение содержания гликогена и обирго азота.

Л.М.Гепкин (1939) высказывал предположение, что гликоген 

сосредоточен в лейкоцитах. Согласно Ж адпеъ (1946,1947) гли­

когон крови сосредоточен в грапулоцитох. Эти и другие работы 

дают основание предполагать, что увеличение содержания глико­

гена в костной мозгу связано с усилением миелопозза.

Итак, при карциноме Брауна-Пирс возникают такие изменения 

в морфологическом составе крови и химическом составе костного 

мозга кроликов, ноторыо отличаются от таких яв изменений при 

облучении и действии пентоксила. Несомненна возможность преиму­

щественного изменения тех или иных химических компонентов кост­

ного мозга в связи с изменениями состояний эритро- и миелолоэ-

за .
Данные, полученные в отношении изменений картины крови и 

химического состава костного мозга при экспериментальном раке, 

должны иметь значение и для клинической практики при лучевой 

терапии злокачественных новообразований и применении в этих 

условиях стимуляторов кроветворения.



ОБСУЙДШИЕ ПОДУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ И 
ОБЩЕЕ ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При изучении химического состава костиого мозга обращает 

внимание, что среди его компонентов значительное в количест­

венном отношении место занимают липиды. Однако роль липидов 

в костном мозгу оценивается различно.

"Hi 6d.it-зсА  И др.(1940), y tu a g tn j а др.(1940), W zau je  
(1943), $azeri<!A e\J6& j/-ytat£{'& kb)% Ъе'гпЬа.'гс? и 
"Я ог z o d i  ( 1947), flJeuitn  и Яс Со у  ( j ^ q )  % <ъ tfa а 5 

и Ofip.en h e im ez  (1955) и др. относят липиды костного мозга 

к числу жировых депо организма.

£>t.e/,Z. (1946,1949), Е.Н.Морозова (1965), on es  и др.

(1965), А.М.Гонкин, Я.Г.Ушансиий, Э.Я.Шешина (1969) и др. счи­

тают, что липиды играют существенную роль в гемопозтической 

функции костномозговой ткани.

Наряду с липидами среди компонентов костного мозга в ко­

личественном отношении стоит вода, которая находится в обрат­

ном отношонии с липидами: чом больше в костномозговой ткони 

воды, тем моньше липидов и наоборот ( tfciii'aou/itst ,1927; 

У{?сш 4е ,1943; ^>CetsL t i949; Е.Н.Морозова, 1965; И*Ф.Оейц и 

И .О .Л у г а н о в а ,1967; Э.Я.Иошина,1968). Высказывалась такая точ­

ка зрения, что соотношение липидов юютного мозга, с одной 

стороны, и воды и обезжиренного сухого остатка, с другой,ука-



зывает на функциональную активность костного ш эга: она том 

выше, чем меньше л и п и д о в  и болыяз вода и сухого остатка и на­

оборот (И,Ф,Сойц и И.С, Лугонова,1 9 6 ? ) .  Сухой остаток свобод­

ный от липидов состоит в основной из балков и в небольшой ко­

личестве содержит гликоген, глкнсозу, глютатиои, аскорбиповую 
и лимонную кислоты (Е.Н.Морозова,1 9 6 5 ) .

Липиды, их фракции ((фосфолипиды, холестерин), а также соот­

ношения липидов и воды изучались к ait в норке, так и при различ­
ных воздействиях.

Рад авторов ( , 1 9 2 7 ;  <2^? <*4?, 1 9 4 3 ;

и ^бесп ве-го  , 1 9 5 3 ;  Л.С.Ротфедьд и др ., 1 9 5 3 ;  Е.И.Морозова, 

1 9 6 5 ;  Э,Я.Шешииа, 1968 и др.) изучали их в условиях эксперимен­

тальных аномий. При этом основное виимаиие уделялось соотноше­

нию хшичоских компонентов газетного моэга с изменениями в мор­

фологическом составе красной щ>ови. Между тем, извостно, что, 

например, при острой кровепоторе наступает не только аномия, 

но и лейкоцитоз.

Э.Я.Шешина ( 1 9 7 0 )  в целях стимуляции эритропоэза вызывала 

в эксперименте: постгошррагическуго и фепилгидразиновую аномии, 

кобальтовую полицотению и хроническую гипоксичоскую гипоксию. 

При всех этих воздействиях направленно сдвигов в количествен­

ном содержании основных химических ингредиентов костного мозга 

было одинаковым.
В связи со сказаппым представлаэт интерес данные об изме­

нениях хшичоского состава костного мозга яри других воздейст­

виях, направление этих изменений, соотношоиие их с состоянием 

не только эритропоэза, но и миелопозза*



Мы изучали изменения липидного оостава костного мозга, a 
также некоторых других ого компонентов в условиях воздействия 

на организм «роликов ионизирующего облучения, пентоксила и при 
экспериментальном раке.

Исследованием изменений химического состава костного мозга 
под влиянием ионизирующего облучения занимался ряд авторов 
f  £)ее£х  и Ж еш ёе.'ёу  ,1951; ^ u tw a # .-

,1951,1952; Б.С.Касавина и Е.Б.Сисктор,1956; Б.З.Гор- 

кин,1956; Р,Е.Либеизон,1957,1959; Р,Е,Либонзон и И.А.Цевелева, 

\I9CA-i к.Леогш,1957; у  1Аа и д р .,1958; Е.А.Диковепко, 

1958; З.С.Туровский,1959; Г.А.КритскиЙ и со тр .,1959-1967; 
Ю аШ Ц  C o № ed  % 1961; С.! i. Гроздов, 1968).

Однако почти в половине исследований изучалось содержание 

в костном мозгу облученшх животных нуияоиновьк кислот. Рад 

авторов исоледовали белки и некоторые другие компоненты* Лишь 

едшшчныо исслодования посвящены липидам и их фракциш, а взаи­

мосвязи липидов и воды изучали лишь © й гЬ ^  и 

(1949). Эти авторы нашли, что у облучонных животных содержание 

в костном мозгу липидов увеличивается, а воды уменьшается. Но 

они подвергали кроликов дейстзию высоких доз облучения (3000 р ). 

Мы применяли облучение в малой дозе 200 р, при которой у 

кроликов не было отмочено признаков лучевой болезни. На 3-и 

сутки после облучения в химическом составо костного мозга бы­
ли обнаружены явные отклонения от нормы, которые выражались в 

увеличении содержания воды, уменьшении содержания общих липи­

дов и фосфолипидов, увеличении холестерина. В периферической



№

крови на 3-и сутки поело облучения ш обнаружили пиления анемии 

и лейкопении* Па 8-е сутки после облучения химический состав 

костного мозга и морфологический состав периферической крови 
не отличался существенно от нормы.

Эти факты -  наличио сдвигов в химическом составе костного 

мозга и морфологическом составе периферической крови на 3-и 

сутки после облучения и нормализация их на 8-е сутки -  указы­

вают на взаимосвязи, существующие моаду процессами кроветворе­

ния и химическим составом костного мозга.

Учитывая слоаность соотношения морфологических изменений 

в периферической крови и костного мозга, а такие регуляторных 

механизмов гемопоэза, надо думать, что эти взаимосвязи посяг 

но непосредственный, а опосредованный характер.

Надо иметь в виду такие то обстоятельство, что на 3-й день 

после облучения изменения в морфологическом составе перифериче­

ской крови могут быть обусловлены не сдвигом в собственно гемо- 

поэтических процессах, а выбросом на периферию клеточных эле­

ментов из костномозговых депо.
Другоо воздействие, которое ш применяли в наших опытах, 

это воздействие пентоксилом самим по себе и пентоксилом в соче­

тании с облучением дозой 200 р#* Известно, что в ыодицинской 

практике пентоксил и другие стимуляторы кроветворения применяют 

в целях лечения лейкопении, осложняющей, как правило, ход луче­

вой терапии.
В дитературо мы нашли только дво работы, в которых изуча­

лось изменение химического состава костного мозга под влиянием



пентоксила (М*Дивовенко,1961; Е.Н,Морозова,1961) .  Е.А.Диво- 

венко изучала влияние пентоксила на нуклеолротеидшй обмен иро- 

вотворньк органов при ионизирующей радиации, Е*И,Морозова при­

меняла пентоксил при омбихиновой лейкопении, сопровождаюпрйся 

падением содержания в костном мозгу общих липидов и фосфолипи­
дов.

Мы при применении одного пентоксила (15 мг на I  кг веса 

швотного в течение 5 дней) нашли в костном мозгу уменьшение 

содержания воды, увеличение общих липидов и фосфора фосфолипи- 

доз. Холестерин и общий азот оставался без изменения. Гликоген, 

который при облучении не изменялся, под влиянием пентоксила 

увеличился, В болой крови после применения пентоксила наступал 

лейкоцитоз со сдвигом влево. Красная кровь оставалась без изме­

нения.

Приведенные данные дают основанио считать, что изменения в 

химичоском составе костного мозга, которые мы обнаружили при 

действии на организм животных пентоксилом, связаны, главным 

образом, с миелопоэтичоохсими процессами. Отсутствие изменений 

в красной крови и в содержании в костном мозгу холестерина ука­

зывают, по-видимому, на связь между эритропоэзом и холестери­

ном в костном мозгу.
Применение пептоксила с последующим облучением вызвали та­

кие измонепия в химичоском составе костного мозга и морфологи­

ческом составе периферической крови, которые указывали на смяг­

чающий, защитный характер действия пентоксила по отношению к 

влиянию облучения.



Изменения химического состава костного мозга и морфологичо— 
ciwro состава периферической крови при облучении как da наслаи­

вались на соответствующие изменения, наступавшие под влиянием 
предварительно введенного пентоксила.

Эти данные говорят в пользу возмоамоети использовать пред­

варительное введение поитоксила для предупреждения наступления 

лейкопении в ходе лучевой терапии в клинических условиях, в 

частности у онкологических больных#

При изучении изменений химического состава костного мозга 

под влиянием облучения и пентоксила перед нами возник вопрос о 

характере этих изменений при экспериментальном раке.

В литературе мы не нашли работ, которые (шли &i специально 

посвящены исследованию химического состава костного мозга при 

экспериментальном раке. Лишь в работе Ог% и W ttcK& cinet 
(1938), которые изучали дыхание и гликолиз костного мозга кро­

ликов, применялись в ряде других воздействий такие и перевивки 

карциномы Брауна-Пирс.

В наших исследованиях при наличии метастазов перевитой 

карциномы Брауна-Пирс были обнаружены следующие отклонения в 

химическом составе костного мозга кроликов: содержание вода 

увеличилось, общих липидов уменьшилось, фосфора фосфолипидов, 

холестерина, общего азота и гликогена увеличилось. В перифери­

ческой крови при метастазах карциномы Брауна-Пирс наступали 

анемии и лейкоцитоз.
Сравнительные данные по химическому составу костного мозга 

при исследованных нами экспериментальных воздействия представ­

лены в таблице 29,



Сравнительные данные по химическому составу костного мозга при иссле­
дованных экспериментальных воздействиях (в  расчете па "сырой" вес)

Сория Вода
%

•nrtnMi'i гОбезаи-:
: суРой !Репн“й s0611̂
*остаток * оухой глипиды ; ооАаток;0стат0К. ^
8 - % t  W  М *

:Фосфор
гфосфо-
:липи-
:доз
: н ф

I
l

f
 

8$ 
3

•

•Общий
:азот

: *

:глш о- 
: ген
:••

•

:  Картина лера-
: феричесвой
: крови 
••

Контрольная 
(здоровые кро­
лики

42.8
± I.fe

57,2
±0,95

10,9
±0,44

46.2
±1,01

10,85
± 0 ,9 3

113,5
±1,б1 №

67.2
±0,83 нормальная

На 3-и сутки 
после облучения

64.0
±3,76

36,0
±3,76

11,37 
± 0,88

24,6  
±  3,8

4 ,3
± 0 ,5

167,2
±14,25

1,58
±1.2

67,2
± i .o

анемия и лей­
копения

Па 8-е сутки 
после облучения

44.7
±1.04

55.3
±1,04

10.3
±о,5з

45,0
±Р.*1 ±Р.5е

112,6
± i ,? i

1,50
±0,03

66,1
±0,84 нормальная

Поело пеню it- 
сила

38,0
±0,71

62,0
±0,^1

10.7
±0,26

51.8
±о,5з

24,6
±0,63

115,0
±2,13

1,61
±0,01

78,7
±0,25

лейкоцитоз 
(красная кровь 
нормальная)

Пентоксил + 
облучение

45,2
±0,&6

54,8
±0,86

12,3
±0,4б

42 ,6
±0,$1

19.2
± о ,Ь

130.9
± 8 ,9 i

1,8
±0,03

75.0
± 0 ,5

незначительные 
отклонения от

Карцинома
Брауна-Пирс

65.6 34.4 12.9 28,2 14.9 200.0 1,93 76.5
±2,72 +2,72 ±0,35 ±2,85 ±0,37 ±17,6 ±0,05 ±0,85

нормы в сторону 
анеши и лейко- 
цитоза
анемия и лейко­
цитоз



В таблице 30 представлены изменения исследованных химиче­
ских кошононтов костного иозга в процентах от норш.

Таблица 30

Изменение исследованных химических компонентов 
костного мозга в процентах от нормы

Серия :Вода * сухой :жирен+Шщие :фосдо*Холв<»Общий:Гли- 
. 14 :оста-:ный :липи-:лини-:терин:азот лсогон 
: 8ток sсухой: ды :дов :

5оста-: : : t
: :ток : : : :

На 3-и сутки 
после облуче­
ния +49,5 -3 7 ,0  +4,3 -4 6 ,7  -6 0 ,3  +47,3 +0,6 О
На 8-о сутки 
после облуче­
ния +4,4 -3 ,3  -5 ,5  -2 ,5  +7,9 -0 ,7  -4 ,4  -1 ,6
После пенток­
сила -1 1 ,2  +8,3 -1 ,8  +12,1 +126,7 +1,3 +2,5 +17,1
Пентоксил +
облучение +5,6 -4 ,1  +12,8 -6 ,9  +76,9 +15,3 +14,6 +11,5

Карцинома
Брауна-Пирс +53,2 -3 9 ,8  +18,3 -3 8 ,9  +37,3 +76,2 +22,9 +13,8

В этой таблице мошю видеть, что направление и степень изме­

нений исследованных компонентов были нсодииаковы в условиях раз­

личных воздействий на организм экспериментальных нивотных.
Так, содоршнио воды на 3-и сутки поело облучения увели­

чилось па 49,5/5, после пентоксила уменьшилось на II ,2$ , а при 

карциноме Брауна-Пирс увеличилось па 53,2#* Общий сухой остаток



на 3-и сутки поело облучения уменьшился на 37,0ft, после пенток­

сила увеличился на 8 ,3ft, а при карциноме Брауна—Пирс уменьшил­
ся на 39,8ft*

Обезжиренный оухой остаток на 3-и сутки поело облучения 

и при дейотши пентоксила существенно но изменился, по увели­

чился на 12,8ft при комбинированном действии пентоксила и об­
лучения, и на 18,3ft при карциномо Брауна-Пирс.

Общие липиды уменьшились на 3-и сутки поело облучения на 

46,7ft, после пентоксила увеличились па I2 ,lft, а при карциноме 
Брауна-Пирс уменьшились на 38,9ft.

Фосфор фосфолипидов на 3-и сутки после облучения уменьшил­
ся на 60,3ft, возрос на 126,7ft, после пентоксила, на 76,9ft 

после комбинированного действия пентоксила и облучения и на 
37,3ft при карциномо Брауна-Пирс.

Холестерин на 3-и сутки после облучения возрос на 47,3ft, 

поело пентоксила его содержание по сравнению с нормой не из­

менилось и возросло на 15,3ft после комбинированного действия 

пентоксила и облучением и па 76,2ft при карциномо Брауна-Пирс.

Общий азот но изменился на 3-и сутки после облучения и 

после пентоксила, но увеличился на 14,6ft после комбинирован­

ного действия пентоксилом и облучением и на 22,9ft при карцино­

ме Брауна-Пирс. Гликоген остался без изменений па 3-и сутки 

после облучения и возрос на I7 ,Ift после пентоксила, на I I , 5ft 

после комбинированного действия пентоксилом и облучением и 

на 13 ,8ft при карциноме Брауна-Пирс.

Обращает внимание, что фосфолипиды ведут себя при облуче-



нии и карциномо Брауно-Пирс неодинаково (при облучении утонь­

шаются, а при карциномо увеличиваются), а холестерин изменяет­

ся при этих воздействиях однозначно (увеличивается),

В предыдущих главах мы уже указывали, что изменения содер­

жания в костном мозгу этих липидных фракций, по-видимому, свя­

заны с ходом костномозгового гемопозза: изменения фосфолипидов 

с шадлопоэзом, холестерина с эритропоэзоы, Шше ш еще раз вор- 
немся к этим вопросам.

Различно в направлении и степени изменений при разных воз­

действиях сказывалось и на соотношении но которых компопонтов 
моаду собой.

Так, соотношение воды и общих липидов на 3-и сутки после 

облучения изменялось в довольно значительной степени (увеличе­

ние воды на 49,5ft и уменьшение общих липидов ua 46,7ft), а пос­

ле нонтоксида эти изменения были не так значительный и шли в 

обратном направлении (уменьшение воды на I I ,2ft и увеличение 

липидов на I2 ,I f t) .

При карциноме Брауна-Пирс вода возросла на 53,2ft, а липиды 

уменьшились на 38,9ft, При этом сохраняйся обратный характер из­

менения воды и липидов: увеличение воды связано с уменьшением 

липидов и уменьшение воды с уволичонием липидов.

При этой вода и общио липиды (а такие общий сухой остаток) 

при облучешш и карциномо Брауна-Пирс изменялись одиозначио 

(вода при том и другом воздействии увеличивается, а общие ли­

пиды и общий сухой остаток уменьшаются).
При действии не понтоксила изменения воды и общих липидов 

(и обпрго сухого остатка) шли, по сравнению с изменениями при



облучении и карциноме Брауна-Ниро, в противоположных направле­

ниях* Ранее ш  указывали, что наши данные о влиянии пентоксила 

говорят против принятого в литературе мнения, что увеличение 

содержания в костном мозгу воды и уменьшение липидов называет 

на повышение функциональной активности костного мозга. По-види- 

мому, направление и степень изменения содержания в костном моз­

гу воды и общих липидов отражают особенности влияния факторов 

на организм. Б частности пентоксил, етшулируя миололоэз, в то 

же время уменьшает в костном мозгу содержание воды и увеличи­

вает содерзанио общих липидов.

Различным было и влияние применявшихся нами воздействий на 

морфологический состав периферической крови. При облучении на 

3-и сутки обнаружились анемия и лейкопения, после пентоксила -  

лейкоцитоз и отсутствие изменений со стороны красной крови, при 

карциноме Брауна-Пирс -  анешя и лейкоцитоз.

Эти особенности морфологического состава периферической 

крови надо полагать отражают особенности изменений гемопозти— 

ческих функций костного мозга, с которыми, по-видимому, связа­

ны и особенности изменений в ого химическом составе.
Таким образом, намечаются взаимосвязи мехду изменениями 

химического состава костного мозга и морфологического состава 

периферической крови. Эти связи, как узе говорилось, носят не 

непосредственный, а опосредованный характер, но они имеют су­

щественное значение с точки зрения клинической практики.
В своо время М.И.Аринкин (1928) указывал на необходимость 

биохимического изучения пунксата костного мозга человека, так



как наличие и соотношение отдельных компонентов периферической 

крови, вероятно, завис яр и от химического со става  костного 

м озга.

Мы видим значение наших экспериментов в том, что они под­

тверждают вероятность такой зависимости* Они побуждают к иссле­

дованиям химического состава пунктатов костного мозга в клини­

ческих условиях, в частности, при лучевой терапии, при пршене- 

нии стимуляторов кровотвореиип и при онкологических заболева­
ниях.

Результат таких исследований в сопоставлении с результа­

тами исследований морфологического состава периферической кро­

ви могут дать оспованио для ванных в практическом отиошонии 

суждений о состоянии костномозгового гошпоэза.

Наши исследования побуждают поставить вопрос о возмоаности 

преимущественного значения изменений тех или иных химичоских 

компонентов костиого мозга для эритро- и миелопоэза.

Это, правде всего, касается фосфолипидов и холестерина, В 

литературе указывается, что эритроцита содержат лецитина в 

среднем 350 мг$ и холестерина 150 мг % (Б,И,Збарский и др.,

195I ) ,  Холестерин, входя в состав гомолипостроминовых: комплек­

сов, является необходимым пдастичеогаш субстратом эритроцитов,

В отиошонии лейкоцитов ш находим у И,Ф,Сойц и И,С,Лугоновой 

следующие данныо: фосфолипиды оодерштоя в количестве 802 мг>% 

холостерин -  300 мГ/5,
В полиморфпоядерных лейкоцитах экссудата кролика среди ли­

пидов, составляющих 8,7% сухого веса клеток, фосфолипиды запи-



моют 62%, Q свободный холестерин 5%, Известно, что большое ко­

личество фосфолипидов содержится в цитоплазмотичоеких гранулах.

В костном мозгу фосфор фосфолипидов содержится; по Е.Н.Моро- 
зовой (I960) в количество 27,26 мг%, по Э.Я.Шешиной (1968) -

13,6 МГ/S, по нашш данным -  10,85 мг${ холестерщ соотвотствен- 

но — 101,57 мг%, 111,8 мг% и 113,5 мг/3. Но все эти данныо ка­

саются нормы. Очевидно, что в условиях патологии отношения долга­
ны быть иными.

Е.Н.Морозова (1965) при угнетении миолопоэза наблюдала па- 

донио в костном моэгу содержании фосфолипидов, а при восстадав- 

лонии миолопоэза возвращение их до нормального уровня. Мы при 

лучевой лейкопении видели падение содернапия фосфолипидов на 

60,3$ против нормального уровня. При лейкоцитозе, наступившем 

под влиянием стимуляции миелопозза пентоксилом у интактных кро­

ликов, наблюдалось возрастание фосфолипидов на 126,7%, а при 

лейкоцитозе, наступившем при карциноме Брауна-Пирс, мы видели 

возрастание фосфолипидов на 37,3%. И если при облучении и кар­

циноме Брауна-Пирс мы имели отклонения и в белой и красной 

крови, то при действии пентоксила на интактных кроликов крас­

ная кровь но изменялась и значительное увеличение фосфолипидов 

в костном мозгу, совпадало с лейкоцитозом.
Таким образом, напрашивается шель о связи падения фосфоли­

пидов с лейкопенией и их увеличения с лейкоцитозом*
Авторы, работавшие с экспериментальными анемиями (Е.Н.-Мо­

р о з о в а ,  1965; э.Я,Шешииа,1968 и др.) отмечали в костном мозгу 

увеличение холестерина. Мы также при анемиях (лучевой и раковой)



наблюдали возрастание холестерина. По опять-такие в этих слу­

чаях анемия сочеталась с изменениями со стороны белой крови.

Эти последние шли в разных направлениях (лучевая лейкопения и 
рановой лейкоцитоз) , а изменения с одер нон и я в костной мозгу 

холестерина в обоих случаях шли в одном направлении — увеличе­
ния.

Заслуживает внимания еще два факта* При ноне о выраженной 

лучевой анемии повышение содержания холестерина было меньшим 

(на 4 7 ,3$ ), чем при более выраженной раковой аномии, при кото­
рой холестерин возрос на 76,2%,

Далее заслуживает внимания и тот факт, что при действии 

пентоксила на контактных кроликов ие было изменений со стороны 

красной крови и содержания холестерина в костном мозгу. Все это 

может говорит, по-видимому, о преимущественной связи содержания 

холестерина с эритропоээом, который в условиях анемии стимули­

руется. Саш собой, что эти соображения о преимущественна! зна­

чении фосфолипидов для миелопоээа и холестерина для эритропоэза 

имеют гтпотетичеокий характер и требуют дальнейших исследовашй.

Итак, наши исследования показали, что воздействие на орва- 

низм кроликов малых доз облучения, пентоксила и карциномы 

Брауна-Пирс оказывают такое влияние на липидный состав костного 

мозга, а такш на содержание в костном мозгу вода, общего азота 

и гликогона и на морфологический состав периферической крови, 

которое дает основание говорить о наличии связи между измене­

ниями химического состава костиого мозга и костномозговым гомо- 

поэзом.
Обратше соотношения воды и липидов сохранился при всех



применявшихся наш воздействиях;. Однако, направление измене­

ний этих компонентов било при разных воздействиях различным! 

при облучении и карциноме Брауна-Пирс вода увеличивалась, а 

липиды уменьшались; при действии пентоксила вода уменьшалась, 

а липиды увеличивались.

Полученные результаты имеют как теоретическое, так и прак­

тическое значение, в частности, при разработке вопроса о пре­

дупреждении лейкопений, возникающих в ходе лучевой терапии он­

кологических заболеваний.

Наши исследования позволяют, кроме того, выдвинуть в ка­

честве гипотезы, требующей дальнейших работ, вопрос о возмож­

ности преимущественного значения фосфолипидов для миелопоэза 

и холестерина для эритропоэза.



в ы в о д ы

1. При всех изучавшихся воздействиях на организм кролика 
(действие малых доз ионизирующей радиации, пентоксила и при 

развитии экспериментального рака в организме) наступают неоди­

наковые изменения как химического состава костного мозга, так 

и морфологии периферической крови* Однако моццу последними су­
ществует определенная корреляция.

2 . На 3-и сутки поело облучения швотного рентгеновскими 

лучами в дозе 200 р при наличии в периферической крови аномии 

и шражонной лейкопении, содержание в костном моз1у общих ли­

пидов и фосфолипидов уменьшается, холестерина и воды увеличи­

вается, обезвиренный сухой остаток, общий азот и гликоген 

остаются без изменений*

3. На 8-е сутки после облучешш животного той же дозой 

морфологический состав периферической крови и химический сос­

тав костного мозга не отличаются существенно от нормы.

4 . Введение аивотному понтоксила вызывает в перифериче­

ской крови отчетливый лейкоцитоз, без изменения красной крош. 

Содержание в костном мозгу общих липидов увеличивается, содер­
жание фосфолипидов значительно увеличивается, холестерин 

остается без изменений» количество воды уменьшается, обезжи­

ренный сухой остаток и общий азот остаются без изменений, ко­

личество гликогена возрастает.



5 . Поело облучения животного малой дозой рентгена на фоне 

предварительного введения пентоксила, в периферической крови 

отмечаются незначительные отклонения от норш в сторону анемии 

и лейкоцитоза; в костном мозгу содержание общих липидов не­

сколько снижается, количество фосфолипидов отчетливо возрастает, 

количество холестерина и воды несколько увеличивается, увеличи­

вается обезжиренный сухой остаток, общий азот и гликоген. Пен- 

токсил предупреждает отрицательное действие малых доз облуче­

ния на гемопоэз и химический состав костного мозга животного.

6 . После появления у животного метастазов пороштой карци­

номы Брауна-Пирс в периферической крови наступают выраженные 

анемии и лейкоцитоз; в костном мозгу оодоршние общих липидов 

уменьшается, содержание фосфолипидов, холестерина, воды, обез­

жиренного сухого остатка, общего азота и гликогена увеличивает­

ся.
7 . Содержание в костной мозгу количества воды и липидов 

находятся при всех видах воздействия в обратных отношениях 
друг к другу: при увеличении количества липидов уменьшается

количество воды и наоборот.
8 . Полученные данные дают основание для испытания пенток­

сила в качестве профилактического средства против отрицатель­

ного действия лучевой терапии на гемопоэз и химический состав

костного мозга*
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n o p e p t i d a s e  a c t i v i t y  i n  t h e  c e l l o  o f  t h e  b lo o d  a n d  
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H . 5 / 6 ,  S .  2 0 9 .

2 2 .  С о x  E . V . ,  M a t t h e w s  D .M ., M а  у  n  e  1 1 M . J . ,
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Q u a n t i t a t i v e  s t u d i e s  o n  t h e  c o n t e n t  o f  n u c l e i c  a c i d s
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GO. G o n g  I . E . ,  A r n o l d  I . S .  S k e l e t e l  m arro w  v o ­
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tu m o r s  r a b b i t s .  J .  o f  N e u r o p a t h ,  a .  E x p o r im .
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\ a r t e r e a z  V * o t u d i o s  o n  t h e  h e t o r o Q o n i t y  
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Регенерация костного слоэга после рентгеновского 
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B i o p h y s .  A c t a ,  1 9 6 4  С л ) ,  8 7 ,  1 5 7 *

9 5 *  P i e t r u s k o  H* L i p i d s  o f  r e d  b o n e  n a r r o w  f r o m  r i g  
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c i i e m i c a l  s t u d y  o f  " a c x d "  a n d  " a l k a l i n e "  p h o s p h a t a s e  
d i s t r i b u t i o n  i n  n o r m a l  h u o o n  b o n e  m arro w  s n e a r s *
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c t r i o h e n *  B l U t ,  1 9 6 2 »  8 ,  2 8 2 »

9 8 *  S c h u l t a e  M .O . T h e  r e l a t i o n  o f  c o p p e r  t o  c y t o o h r o o o  
o s i d a s e  a n d  h e m a t o p o i e t i c  a c t i v i t y  o f  t h e  b o n e  m arro w  
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