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Введение
Как только стало  известно о свойствах радиоактивного излучения, то ученые всерьез заинтересовались действием ионизирующей радиации, так как в начале исследования наблюдались отрицательные эффекты. Например, в 1895 году В.Груббе был травмирован рентгеновскими лучами, а А.Беккерель – от излучения радия. М.Складовская-Кюри погибла, изучая радиацию и даже после смерти на ее могиле можно зафиксировать излучение.

В конце 1920 года была создана Международная комиссия по радиационной защите, которая занимается разработкой правил по изучению и обработке радиоактивных веществ [1]. На основе таких правил разрабатываются национальные нормативы в странах. Также помимо известной МКРЗ, существует созданный в 1955 году в рамках ООН Научный Комитет по действию атомной радиации (United Nations Scientific Committe on the Effects of Atomic Radiation (UNSCEAR)), который всецело ведет отчет ООН по результатам исследования радиоактивных веществ. В наши дни отчеты доступны лишь профессиональным специалистам. Также НКДАР не является организацией по принятию каких-либо решений, она только осуществляет рекомендательную деятельность. Тем более, в настоящее время актуальность экологической катастрофы возросло во много раз.
Целью данной работы является изучение изменений гематологических показателей при острой лучевой болезни и при хронической лучевой болезни.

Объектом исследования в данной работе является научная литература, посвященная лучевой болезни.

Предметом исследования в данной работе является гематологические показатели при острой и хронической лучевой болезни.

Глава 1. Острая лучевая болезнь

1.1 Этиология и патогенез острой лучевой болезни
Лучевая болезнь может протекать в достаточно  острой форме. Острая форма лучевой болезни является самостоятельным заболеванием, развитие которой зависит от прогрессирующей гибели делящихся клеток под влиянием воздействия ионизирующей радиации. Болезнь может появится в различных случаях: от простой аварии до облучения во время лечения, например при лечении опухолей или трансплантации костного мозга.
Глубоко проникающие излучения (гамма-лучи, рентгеновы лучи, поток нейтронов) могут вызвать лучевую болезнь при внешнем воздействии па человека. Мало проникающие излучения (альфа-частицы и бета-лучи) вызывают лучевую болезнь лишь при внутреннем воздействии, т. е. тогда, когда радиоактивные вещества, испускающие, эти лучи, попадают внутрь организма пли через органы дыхания и пищеварительный тракт, или через поврежденные кожные покровы и слизистые оболочки (инкорпорация радиоактивных веществ).

Лучевая болезнь развивается только после воздействия на организм человека проникающей радиации в дозах, превышающих так называемые допустимые. Минимальной дозой однократного внешнего общего облучения человека, от действия которой может развиться лучевая болезнь, является доза примерно в 100 рентгенов, а при попадании радиоактивных веществ внутрь организма эта доза составляет 0,1—0,2 милликюри (по радиоактивному стронцию).

Причинную роль острой лучевой болезни играет непосредственно гибель клеток в очагах поражения, где происходит гибель именно делящихся клеток, которые находятся в митотическом цикле. Но в отличии от цитостатиков, за исключением миелосана, действующего на стволовые клетки, гибнут и лимфоциты. Чтобы распознать признак острой лучевой болезни, необходимо проверить организм на лимфопению. Во время активного облучения фибробласты, устойчивые к радиации, начинают бурно расти, что способствует развитию тяжелого склероза. Еще одной значимой особенностью болезни является зависимость проявляющихся симптомов от поглощенного количества ионизирующей радиации.
1.2 Клиническая картина острой лучевой болезни
Проявление болезни настолько разнообразно, что следует учитывать и дозу облучения, и сроки после облучения. Болезнь протекает в несколько этапов. Первые симптомы после облучения являются первичными: лихорадка, рвота, головная боль. В течение нескольких дней может начаться развитие опустошение костного мозга и  агранулоцитоз, тромбоцитопения. Активно проявляются инфекционные процессы: геморрагии, стоматит и др. необходимо быть осторожным и внимательным, так как если уровень облучения достаточно низкий, то болезнь может протекать бессимптомно первое время. Такая стадия называется латентным периодом. Этапы развития болезни: первичная реакция, латентный период, период разгара и период восстановления не мог дать точного описания всей картины и являются неточными, потому что внешнее проявление болезни не может полностью определить истинный уровень.
При облучении часть тела, которая находится непосредственно ближе всего к радиактивному источнику,  получает облучение больше, чем сторона тела с другой стороны. Такое явление можно объяснить наличием радиоактивных частиц, проникающих и вызывающих поражение клетчатки, кожи, слизистых, но не затрагивающих костный мозг и внутренние органы.

Принято считать, что существует 4 стадии болезни, разделяюшиеся по четкому терапевтическому принципу: легкая, средняя, тяжелая и крайне тяжелая. Различаются стадии в зависимости от полученной дозы облучения. При легкой стадии облучение составляет 100-200 рад, при средней – 200-400 рад, при тяжелой – 400-600 рад, а при крайне тяжелой – более 600 рад. Если доза облучения составила только 100 рад, то называют такое облучение лучевой травмой, не требующей наблюдения в стационаре. Когда облучение достигает легкой стадии, то чаще всего больного госпитализируют, но специального лечения не проводят, только изредка при дозах в 200 рад при развитии агранулоцитоза с инфекционными заболеваниями. Во время средней стадии облучения чаще всего у больных наблюдается агранулоцитоз и тромбоцитопения. Лечение таких больных проводят в специальных стационарах с изоляцией, где проводится сильная антибактериальная терапия в период депрессии кроветворения. Тяжелая стадия характеризуется поражением костного мозга и вытекающих последствий: радиационный стоматит и поражение желудочно-кишечного тракта. Больные с подобными симптомами должны находиться в специальных гематологических и хирургических стационарах, где смогут получить всю необходимую помощь.
Если облучение было неравномерным, то определение степени тяжести заражения достаточно непростое дело. Но если обращать внимание на терапевтические критерии, то достаточно легко определиться с действиями в отношении зараженного больного. При лучевой травме – наблюдение не требуется, при легкой степени – госпитализация для наблюдения, при средней – госпитализация в обычный стационар, при тяжелой – специализированный стационар, в крайне тяжелой – прогноз безнадежен.  
Другие системы и органы человека также подвержены поражению при лучевой болезни. Например, при облучении слизистой рта наблюдается «оральный синдром»: отек слизистой, сухость во рту, нарушение слюноотделения, развитие язв. Такие симптомы являются первичными и предшествуют агранулоцитозу.

Если доза облучения более 300 рад, что возможно поражение кишечника и развитие лучевого энтерита: вздутие живота, кашицеобразный стул, повышение температуры тела [5]. При тяжелой форме энтерита: понос, гипертермия, боль и вздутие, урчание, болезненность в илеоцекальной области. Поражению может быть подвергнута толстая кишка лучевым гастритом и эзофагитом. Проявление этих болезней приходится на второй месяц, когда поражение костного мозга ликвидировано. 
Через 3 месяца возникает лучевой гепатит, который отмечается наличием желтухи без продрома, невысокой билирубинемией, повышением уровня аминотрансфераза, кожным зудом. Лучевой гепатит является прогрессирующей болезнью и может через несколько лет привезти больного к гибели от цирроза печени.

Наличие острой лучевой болезни также сказывается на состоянии кожи и волос. Наблюдается сильное выпадение волос (особенно на голове, лице), которое становится окончательным без возможности восстановления при облучении более 700 рад. 

На коже появляется лучевой дерматит, который выражается несколькими стадиями развития: первичная эритема, отек, вторичная эритема, развитие пузырей и язв, эпителизация. В данном случае следует помнить, что латентный период кожного поражения может не совпадать с латентным периодом поражения других тканей.

1.3 Диагностика острой лучевой болезни
В настоящее время диагностировать лучевую болезнь нетрудно благодаря точным результатам исследования биохимического состава крови, симптомов первичной реакции [2]. Хромосомный анализ клеток, костного мозга и лимфоцитов крови позволяет уточнить дозу и тяжесть поражения сразу после облучения и ретроспективно, через месяцы и годы после облучения. При облучении данной области костного мозга в дозе более 500 рад частота клеток с хромосомными нарушениями практически равна 100%, при дозе 250 рад – около 50%. 
Чтобы определить дозу облучения прибегают к процедуре дозиметрии, разработанной в нашей стране, которая безошибочно помогает установить факт переоблучения, а также точно определить уровень дозы радиации в конкретных участках тела. Такое обследование даст точные результаты только в том случае, если пострадавший попадает на дозиметрию в течение суток после облучения. Но даже после нескольких дней, есть процент того, что результаты покажут приблизительное количество радиации  хромосомному анализу лимфоцитов периферической крови и костного мозга. 

Особенности протекания первичной реакции напрямую зависят от дозы и различаются при разных степенях тяжести. При облучении живота и груди наблюдается повторная рвота, при облучении нижней части тела – не наблюдается почти ничего. Спустя несколько часов после облучения наблюдается нейтрофильный лейкоцитоз, который обусловлен мобилизацией сосудистого гранулоцитарного резерва. Но высоту лейкоцитоза нельзя напрямую связывать с дозой облучения. В первые несколько суток у больного может быть отмечен низкий уровень лимфоцитов, что, скорее всего, подразумевает интерфазную гибель клеток. 

При переходе на следующий этап развития болезни намечается снижение уровня лейкоцитов, тромбоцитов и ретикулоцитов в крови. Лейкоциты остаются на том же сниженном уровне, что и первоначально.

Любое изменение уровня составляющих в крови является закономерным. После подъема лейкоцитов развивается их снижением, которое связано с расходом костномозгового гранулоцитарного резерва, состоящего из палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов. Таким образом, можно сделать вывод, что если не установлена доза облучения в первые дни после заражения, то ее можно установить в течение 1-1,5.

Дозы облучения более 500-600 рад приведут к тому, что снижение соединится с периодом агранулоцитоза, тромбоцитопении. В меньших количествах следом за первичным падением отмечается небольшой подъем лейкоцитов, тромбоцитов и ретикулоцитов [4]. Затем снова наступить лейко- и тромбоцитопения. Важно запомнить, что при облучении более 200 рад, симптомы проявятся так быстро, насколько сильным было облучение, но не раньше конца 1ой недели.

При острой лучевой болезни периоды агранулоцитоза и тромбоцитопении схожи с цитостатическими болезнями. Выходы из этих периодов наступают тем раньше, чем была доза облучения, и характеризуются нормализацией уровня лейкоцитов и тромбоцитов. Рецидивов не отмечается. Выход из агранулоцитоза быстрый и достигает срока в 1-3 дня. Иногда наблюдается превышение нормального репаративного ретикулоцитоза, который обусловлен выходом из агранулоцитоза. Одновременно с этим, уровень эритроцитов достигает минимального значения через 1-1,5 месяца.

Острая лучевая болезнь имеет ряд особенностей, связанных с биохимическим составом крови: снижение уровня альбумина, повышение содержания глюкозы и концентрации билирубина, замедление свертываемости крови, снижение белка и хлоридов. К периоду восстановления обычно биохимические показатели восстанавливаются.

В течение суток у облученных наблюдается отсутствие молодых форм грануло- и эритропоэза, которые в течение 3х дней только усугубляются. К концу первичной реакции, возможно, обнаружить только зрелые нейтрофилы и полихроматофильные нормобласты. Впоследствии отмечается опустошение костного мозга, появление бластных элементов в миелограмме, увеличение клеток ростков кроветворения и в конце регенерация клеток гемопоэза.
Таблица 1. Клинико-лабораторные показатели течения острой лучевой болезни

	Тяжесть ОЛБ, поглощенная доза
	
Рвота
	Лимфоциты через
48 - 72 ч, %
	Лейкоциты
8-х суток
	Тромбоциты
на 20-ые

сутки
	Начало периода агранулоцитоза, сутки
	Срок обязательной госпитализации,

сутки

	Крайне 

тяжелая 

( > 6 Гр)
	Через 

10 - 30 мин, многократная
	0,5 - 1,5
(100 клеток)
	< 1000
	 
	До 8-х
	С 1-х


	Тяжелая
(4 - 6 Гр)
	Через 

30 мин - 3 ч, 2 раза и более
	2 - 5
(100 - 400
клеток)
	1000 - 2000
	 
	8 - 20-е
	С 8-х

	Средняя
(2 - 4 Гр)
	Через 30 мин - 3 ч, 2 раза и более
	6 - 20
(500 - 1000
клеток)
	2000 - 3000
	< 80000
	20 - 30-е
	С 20-х

	Легкая
(1 - 2 Гр)
	Нет, или позже
3 ч, однократная
	Более 20
(более 1000
клеток)
	> 3000
	> 80000
	Нет
	


1.4 Лечение острой лучевой болезни
При лечении лучевой болезни используют методы согласно проявившимся симптомам. При первичной реакции и рвоте могут быть задействованы противорвотные лекарства, гипертонические растворы, при дегидратации – введение плазмозаменителей. 

Больных для профилактики экзогенных инфекций помещают в изоляцию с асептическими условиями: бокс, ультрафиолетовая стерилизация, бактерицидные растворы [7]. Бактериальные осложнения требуют немедленного лечения, используя эмпирическую терапию антибиотиками, которая может быть направленной при высеве возбудителя инфекции. Лечение препаратами широкого действия может происходить по следующим схемам:

1. Пенициллин – 20 000 000 ЕД/сут, стрептомицин –1 г/сут. 

2. Канамицин –1 г/сут, ампициллин – 4 г/сут. 

3. Цепорин – 3 г/сут, гентамицин –160 мг/сут. 

4. Рифадин (бенемицин) – 450 мг внутрь в сутки. 

Антибиотики вводятся в/в 2–3 раза в сутки (за исключением рифадина). 

При некротической энтеропатии проводится лечение таким образом: полный голод до ликвидации клинических симптомов, при необходимости парентеральное питание, из жидкостей – только вода, полоскание рта, стерилизация кишечника (канамицин – 2 г, полимиксин М – до 1 г, ристомицин – 1,51; нистатин – по 10000000-20000000 ед/сут).
В случае тромбоцитопенического синдрома следует применять трансфузии тромбоцитов от одного донора. Применение переливания эритромассы нецелесообразно, только в случае выраженной анемии и недостаточности: дыхательной или сердечной. Если описать другими словами, то при уровне гемоглобина 83 г/л без острой потери крови не следует переливать эритромассу, чтобы не спровоцировать сильную кровоточивость, усугубить поражение печени или усилить фибринолиз.
Глава 2.  Хроническая лучевая болезнь

2.1. Этиология и патогенез хронической лучевой болезни
Хроническая лучевая болезнь может быть следствием острой лучевой болезни, если имело место депонирование в организм активных веществ, или, что наблюдается чаще, с самого начала развиваться как таковая, являясь результатом длительного действия на организм малых доз излучения.  В течение лечения должны активироваться восстановительные процессы, которые способствуют полному выздоровлению, если такого не произошло, то остаются восстановительные дефекты, которые приводят к хронической картине заболевания.
Иногда, ситуация может усугубляться тем, что облучение произошло веществами с большим периодом полураспада, что способствует продолжению облучения внутри организма. Таким образом, можно сделать вывод, что хроническая лучевая болезнь характеризуется периодическим повторением воздействий облучения в небольших дозах, которое не может стать причиной лучевой болезни, но эффект от воздействия суммируется или кумулируется [3]. Также воздействие внешних факторов суммируют последствия облучений изменяющейся во времени реактивности организма. 
Если радиоактивные вещества повторно попадают в организм, то это приводит к постоянному воздействию радиации. 
Ярким примером воздействия радиоактивных веществ по неосторожности и незнанию, является случай с работницами одного завода по производству светящихся циферблатов, которые получали травмы ротовой полости, губ, языка, челюстей из-за того, что постоянно контактировали с опасными веществами, облизывая рабочие кисточки. 

Хроническая форма лучевой болезни является патологическим процессом, который наблюдается в случае длительного или повторяющегося действия радиоактивных веществ в маленьких дозах, или следствием таких воздействий на организм, нанесших существенный ущерб физиологическому состоянию здоровья.

Биологические процессы человека по окончании распада радиоактивных веществ или их выведении, а также повторное облучение, способствуют развитию патологических условий.  В организме присутствуют в качестве остаточных последствий  ионизирующая радиация, обусловленная как наличием застойных очагов возбуждения или торможения в центральной нервной системе с фиксированием следовых патологических реакций на эффекторных органах, так и прямым нарушением их. 

 Достаточно трудно говорить о точных цифрах допустимых значений дозировок из-за суммирования и кумулирования, потому что происходит изменение восприимчивости тканей.
Хроническую лучевую болезнь необходимо рассматривать как единую нозологическую форму, так первичное действие излучения имеет один и тот же принцип. Радиоактивные вещества влияют на организм не только в качестве источников ионизирующих излучений, но и как химические агенты. Таким образом, можно выделить характерные особенности хронической болезни, которая вызвана в первую очередь соединениями урана, тория, осколками деления урана и т. п. 

 От действия нейтронов эритропоэз страдает в значительно большей степени, чем при других формах внешних влияний [3]. Часто происходит присоединение инфекции  общего характера или исходящей из пораженных органов и систем: пищеварительного, дыхательного, тонзиллярного аппарата, которая становится осложнением хронической лучевой болезни.

 Присоединение инфекции можно объяснить понижением сопротивляемости ослабленного организма в иммунобиологическом отношении. Таким образом, хроническая лучевая болезнь зачастую сопровождается сопутствующими симптомами патологических влияний, что осложняет постановку точного диагноза и назначение лечения. Верная оценка состояния больного и диагностирования заболевания приводит к назначению рационального лечебно-профилактического режима.

Для развития хронической лучевой болезни одними из ролевых факторов являются мощность дозировок, промежутки между облучениями, род этиологического фактора, области облученных участков тела, а также индивидуальные особенности и общее состояние здоровья больного. 

 Следует иметь в виду, что самые легкие степени облучений не вызывают еще развития настоящего болезненного процесса с его динамическими закономерностями, но обусловливают появление временных реактивных изменений в сфере функционального состояния некоторых особо чувствительных органов и систем, подвергшихся лучевым влияниям: кроветворная, нервная система, нарушения регуляций сосудистого тонуса, некоторые другие вегетативно-эндокринные проявления и т. п.

Подобные реакции считаются обратимыми, а вышеперечисленные симптомы являются реакцией организма на облучение. Факт легкого облучения должен быть обследован и наблюдаться под присмотром врача. 
2.2. Клиническая картина хронической лучевой болезни
 Выделяют несколько степеней хронической лучевой болезни: первая, вторая, третья и четвертая (терминальная) степени. Каждая степень характеризуется собственными симптомами и особенностями протекания заболевания.
Первая степень заболевания присуждается, если больной не жалуется или симптомы проявления незначительные и не соответствуют степени проявления существующих объективных признаков. Чаще всего большинство патологических признаков может исчезнуть или стать слабее ввиду отдыха больного, выведение его из вредной обстановки. Анализ крови при такой степени общий и выявляет: небольшую лейкопению, тромбоцитопению, анемию, ретикулоцитопению, лимфоцитоз. 

Вторая степени хронической лучевой болезни – это развернутые и более устойчивые показатели, а также стойкая симптоматика. Происходят объективные изменения, которые становятся генерализованными и затрагивают большее количество органов. Изменения выражены намного больше. При общем анализе крови наблюдается лейкопения, тромбоцитопения, анемия, ретикуло-цитопения [4]. В лейкоцитарной формуле лимфоцитоз, нейтрофильный сдвиг влево. Присутствует гипокоагуляция. Анализ костного мозга показывает угнетенное созревание миелоидных элементов и мегалобластический тип эритропоэза. На уровне биохимического анализа гипербилирубинения, снижение холестерина, альбуминов, протромбина.
Третья степень болезни считается редкой и достаточно тяжелой. Вышеназванные показатели становятся в несколько раз более выраженными и глубокими. Замечаются трофические поражения, кровоточивость. Общий анализ крови показывает тяжелую форму панцитопении, ретикулоцитопению. Изменения в миелограмме: выраженная задержка созревания миелоидных элементов. Прогноз данной степени болезни часто летальный, так как больной погибает из-за интеркуррентных инфекций, кровоизлияний во внутренние органы.
Четвертая степень (терминальная) напоминает острую лучевую болезнь обширного характера и тяжелой формы с вовлечением в процесс большого числа систем. Исход заболевания в терминальный период летален и осложняется септической инфекцией.

 Хроническую лучевую болезнь подразделяют по степени тяжести только условно, вследствие корреляции патологических показателей. Заболевание в разных случаях дает разные результаты. Например, у одного больного признаки могут быть слабо выражены, у другого – более серьезно.  Таким образом, отнесение заболевания к той или другой степени поражения определяется по совокупности признаков развернутой общей оценкой случая при знакомстве врача с условиями обстановки и жизни пострадавшего и данными его анамнеза.

2.3. Диагностика хронической лучевой болезни
Для диагностирования хронической лучевой болезни особое внимание уделяют исследованию отдельных систем органов и их показатели.  При исследовании дна глаза наблюдается снижение давления в центральной артерии сетчатки. Выделительная система отличается нарушением нервно-сосудистых регуляций. Неустойчивость нервно-регуляторных аппаратов приводит к желудочной гетерохилии. При появлении диспепсических симптомов  развивается субацидное состояние желудка. Отмечаются нарушения со стороны гемопоэза [5]. Анализ крови показывает нестойкость и лабильность. Может развиваться и умеренный лейкоцитоз и лейкопения за счет нейтрофилов при некотором сдвиге влево.

Отмечаются также изменения в белых тельцах: пикноз лимфоцитов, фрагментоз ядер, гиперсегментоз нейтрофилов и моноцитов, цитолиз. Изменение количества тромбоцитов и их снижение до 160 000-180 000.

Появляется ретикулоцитоз в красной крови и происходит колебание эритроцитов. Отмечается анизоцитоз эритроцитов, может наблюдаться повышение цветного показателя при мегалобластическом типе кроветворения. РОЭ не изменяется. Исследование костного мозга открывает картину с нарушением созревания и дифференциации, где происходит уменьшение белого ростка и усиление распада элементов, также возможно увеличение ретикулярных и плазматических клеток. Свертываемость крови снижается. 

Чаще всего изменения крови становятся более устойчивыми при контакте с вредоносными веществами даже в легкой форме.  Стенки мелких сосудов представляются более ломкими и проницаемыми, однако геморрагических явлений не наблюдается. 

 Наблюдается  повышенный и пониженный уровень холестерина, сахара в крови, что обусловлено взаимосвязью  нарушений нервной регуляции и состояния печени и других органов, участвующих в обмене веществ. Снижается содержание гликогена в форменных элементах крови. Во многих случаях отмечается наличие гипопротеинемии со снижением альбумин-глобулинового показателя. Происходят изменения уровня кальция, калия и хлора в крови. 

 Самым значимым и характерным признаком хронической формы является поражение кроветворной системы. На периферии количество лейкоцитов может снижаться до 2000 и ниже. При этом в формуле нейтрофилов преобладает левый сдвиг. Отклонения лимфопоэза незначительны. Чаще всего наблюдается ретикулопения с анемией, а также умеренная тромбоцитопения. Ретикулярные элементы увеличены, а количество мегакариоцитов снижено [1]. В анализе костного мозга красный росток отмечен правым сдвигом с увеличением числа зрелых форм эритробластов и изменение эритропоэза по мегалобластическому типу.
При третьей степени изменение крови ярко выражено и стабильно стойко. Наблюдается резкое угнетение гранулопоэза. Количество пластинок колеблется в пределах нижней границы. В красной крови отмечается ретикулопения, гиперхромия и резкий анизоцитоз. Максимальная стойкость эритроцитов снижена. В костном мозгу выражена задержка процессов созревания миелоидных элементов, извращение эритропоэза по мегалобластическому типу. Таким образом, опустошение костного мозга может не наблюдаться при третьей степени тяжести болезни. Однако регенерация гемопоэза, восстановления его в связи с наступлением более благоприятных условий не происходит, и лечение крайне затруднено или даже безуспешно. 

При четвертой степени лимфопоэз также очень угнетен, но обычно в сравнительно меньшей степени, чем миелопоэз. Количество белых кровяных телец может равняться нескольким сотням или десяткам. В тяжелейших случаях обнаруживаются только единичные клетки в препарате.

 Резко выражена тромбопения. Ретикулоцитоз возможно сохраняется; оседание эритроцитов повышено. Свертываемость крови, осмотическая стойкость эритроцитов в терминальном периоде снижены. Костный мозг характеризуется «опустошением». Смерть наступает при критическом падении гемопоэза и развитии сепсиса. 

Хроническую лучевую болезнь сложнее всего распознать именно в тяжелых случаях, так симптоматика слишком бедная и неразвернутая. Важное значение имеет гематологическая симптоматика пациента. Требуется исключение возможности наличия лейкопении, не относящейся происхождением к хронической лучевой болезни.  Также следует помнить о гепатолиенальных синдромах. Изменения крови при лучевой болезни имеют много общего с таковыми при хроническом отравлении промышленными ядами – бензолом и подобными ему соединениями.

2.4.  Лечение хронической лучевой болезни
 

Больных с легкой степенью заболевания могут направить на амбулаторное лечение и в профилактории. В легких случаях применяется ряд физиатрических процедур. При головных болях, головокружениях, связанных с вегетативно-сосудистыми и ликвородинамическими нарушениями, рекомендуется гальванический воротник [3]. При неврастеническом синдроме назначаются водолечебные процедуры: общие ванны, души с последующим растиранием. Также назначают курортное лечение: сероводородные ванны, щелочно-соляные и др.

 Диета больных полноценна, высококалорийна, со значительным содержанием белков. Содержание диеты различается в зависимости от состояния желудочно-кишечного тракта и цельной картины заболевания. В питание больных входит простокваша, молоко, кефир в целях изменения кишечной флоры в пользу палочки молочнокислого брожения, растительные масла, содержащие некоторые необходимые ненасыщенные жирные кислоты. При недостаточности гемопоэтического аппарата 2-3 раза в неделю следует назначать печеночный паштет или полусырую печень.

 При задержке стронция в организме рекомендуется диета с преобладающим содержанием магниевых солей по сравнению с кальциевыми: уменьшается количество белого хлеба и крупы, увеличивается употребление яблок, чернослива, какао. Такая диета соблюдается примерно 2 недели, после чего делают «зигзаги» (на 10 дней), т. е. переходят к обычной пище. Это способствует выведению стронция.

 Если потеря кальция значительная, то необходимо введение препаратов, его содержащих. В рационе диеты должно содержатся достаточное количество витаминов. Существенное значение имеет применение аскорбиновой кислоты, которую можно вводить вместе с глюкозой.

Рекомендуются также витамин В1 (инъекции от 3 до 20 мг), В2 – рибофлавин (5-10 мг перорально или внутримышечно), РР – никотиновая кислота (30-60 мг), витамин А (100 000 единиц). Благотворно на восставновление действует переливание крови в небольших дозах.  Применяются повторные трансфузии с промежутками в несколько дней.

 Переливания крови сочетают с вливаниями глюкозы, хлористого кальция, витаминов. При наличии в тяжелых случаях показаний к парентеральному введению питательных веществ необходимо использовать препараты, содержащие полный комплекс необходимых аминокислот, как коллоидоинфузин и ряд других.

 К воздействиям общеукрепляющего характера относится применение внутрь препаратов кальция, фитина, фосфрена и др. При астеническом синдроме, истощении нервной системы применяется липоцеребрин, оволецитин и др. Как тонизирующие средства можно рекомендовать женьшень, китайский лимонник, пантокрин.

 Средства, применяемые в целях повышения гемопоэза: нуклеиновокислый натрий, тезан, препараты печени, антианемин, камполон, препараты костного мозга, железо. Противогеморрагические средства (витамины Р и К, хлористый кальций и др.) и антибиотики применяются по показаниям с учетом их профилактического назначения.

 При развитии гипертензионного синдрома лечение ведется по общим принципам: показаны спинномозговая пункция, внутривенное вливание гипертонических растворов глюкозы, хлористого кальция, внутримышечное введение 25% раствора сернокислой магнезии и отвлекающие средства. При болях полиневритического происхождения уместно применение новокаиновой блокады в различных ее видах и витамина В12 в больших дозах.

 Проводится тканевая терапия при хронических послеожоговых изменениях. Используется сыворотка Богомольца. При наличии поверхностных эрозий успешно применяется повязка из плазмы, а также индифферентные масла с витамином А (прокаротин) или 5% синтомициновая эмульсия. Для более глубоких язвенных поражениях используют сульфамидо-пенициллиновые мази. Рецидивирующие язвы требуют пересадки кожи (аутотрансплантация). Однако результаты аутотрасплатнтации не оправдываются: трансплантаты рассасываются и требуются повторная пересадка. При безуспешности пересадок кожи приходится прибегать к ампутации больной конечности.

 

Заключение
По результатам проведенного исследования можно сделать вывод, что доза облучения должна превышать определенный уровень, чтобы воздействовать на организм достаточно остро. Но не стоит думать, что для развития рака или повреждения генетического аппарата действуют такие же правила дозы облучения. Теоретически для этого достаточно самой малой дозы. При относительно больших дозах облучения далеко не все люди обречены на эти болезни: действующие в организме человека защитные механизмы обычно ликвидируют многие из этих повреждений.
Любой человек, подвергшийся действию радиации, совсем не обязательно должен заболеть раком или стать носителем болезней, связанных с генетическими нарушениями [2]. Однако вероятность, или риск, наступления таких последствий у него больше, чем у человека, который не был облучен. Вероятность приобретения подобных заболеваний выше, если высока доза облучения.
Для профилактических действий проводятся организационно-технические, санитарно-гигиенические и медико-профилактические мероприятия, направленные на предотвращение повышенного воздействия радиации. Необходимы рациональная организация труда, соблюдение норм радиационной безопасности. При работе с радиоактивными веществами следует обеспечивать максимальную биологическую защиту,  соблюдать правила хранения и переноски ампул с использованием контейнеров, манипуляторов и т. д.

Важную роль играет дозиметрический контроль, предварительные и периодические медицинские осмотры минимум 1 раз в год.

Также следует уделять внимание диспансеризации, санитарно-просветительной работе среди работающих в условиях ионизирующих излучений по вопросам профилактики возможных заболеваний, здорового образа жизни.
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