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Wplyw napromieniania osSrodkowego ukladu nerwowego szczura bialego
promieniami X na poziom glikogenu w komérce watrobowej*

Bausuue obayuyeHusn sydamy X IEHTPaAJIbHOH HEPBHOM CHCTEMBI
0ejioft KpbIcHI Ha YPOBE€HL IJMKOT€HA B II€YEHOYHBIX KJETKax

Influence of X-Rays Irradiation of the Central Nervous Sysitem
of Albino Rats on the Glycogen Content in the Liver Cells

Zagadnienie wplywu promieni jonizujgcych na watrobe zostalo szeroko opra-
cowane i wyniki napromieniania tego organizmu sg w chwili obecnej pcznane
zaré6wno od strony zmian morifologicznych, jak tez czynnosciowych. W przepro-
wadzonych badaniach stosowano zwykle napromienianie calego ciala, lub ckolicy
watroby, w roznych dawkach i réiznymi rodzajami promieniowania jonizujgcego.
Przewaznie byly to promienie X, stosowane jako :irédlo zewnetrzne, W latach
czterdziestych badania te uzupelniono przez zastosowanie napromieniania
wewneirznego, droga podawania do wewngtrz organizmu naturalnych lub sztucz-
nych pierwiastkow promieniotwoérczych.

Wszystkie badania potwierdzaja poglad, ze komorki watroby sa promieniooporne
i dopiero przy dawkach wyzszych od normalnie stosowanych terapeutycznych wi-
doczne sa zmiany czynnosciowe i morfologiczne w komorce (Seedin 1904, Smyth
i Whipole 1924, Pohle i Bunting 1932, Ely, Ross i Gay 1947, Rhoodes
1948), Zmiany mogg wystapi¢ podczas: 1) miejscowego dzialania promieni X na
watrobg, 2) dzialania posredniego poprzez toksyny i enzymy wyzwolone przez
produkty rozpadu tkankowego w przypadku napromieniania wiekszego bloku tka-
nek i 3) zadzialania poprzez oSrodkowy uklad nerwowy na drodze przysadki i cale-
go ukladu gruczolow dokrewnych, moézgowia oraz ukladu wegetatywnego.

Poniewaz trzeci mechanizm zostal opracowany najraniej, postanowiliSmy przy-
czyni¢ sie do wyjasnienia jego roli, rozwazajac wplyw napromieniania osrodko-
wego ukladu nerwowego na poziom glikogenu watroby.

* Praca wykonana na zlecenie i subwencje PAN,
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MATERIAL I METODYKA BADAN

Material stanowily szczury biale obojga pici, wagi okolo 180 g, w ilosci 8%
sztuk, ktére w czasie doswiadczenia przebywaly w jednakowych warunkach, kar-
mione ad libitum. Zwierzetom napromieniano okolice glowy w ten sposéb, Zze pro-
mien centralny padal na srodek potylicy, pozostata czeéé ciala byla ostonieta po-
krywa olowiang grubosci € mm oraz blaszkg aluminiows grubosci 1 mm chronigey
przed promieniowaniem wtérnym. Do napromieniania uzyio aparatu Siemens
Roentgen Bombe, stosujgc napiecie 190 KV, natgzenie 25 mA, filtr 0,5 mm Cu
i 1 mm Al Dawka w odleglo$ci 40 cm od ogniska, 25 r/min. WZP = 1,6 mm Cu.

Zwierzeta podzielono na cztery grupy — trzy doswiadczalne i jedng kontirolna.
Kazda z grup do$wiadczalnych liczyla 25 szczurow, W pierwszej napromieniano
zwierzeta jednorazowa dawka 600 r, w drugiej jednorazowa dawka 1200 r, w trze-
ciej dwukrotnie dawka 600 r w odstepie 24 godzin. Grupe czwarta (10 sztuk) sta-
nowily zwierzeta kontrolne, Zwierzeta do$wiadczalne zabijane hyly bezposrednio
po napromienianiu, po 2 godz,, po 24 godz. i po 7 i 21 dniach.

Male wycinki watroby utrwalono w mieszaninie alkoholu absolutnego i formolu
w stosunku 9:1, w temperaturze 0°C przez 24 godz. i zatopiono w bloczki parafi-
nowe, a skrawki grubosci 6 y barwiono na glikogen wg metody Besta.

Wieksze platy wytroby szybko przeplukiwano w wodzie destylowanej i hydro-
lizowsno w 30%, roztworze KOI na lazni wodnej w temp. 100°C przez 1 min,
nastepnie rozcienczano hydrolizat tak, by stosunek V.N > 1000 (V — objetosé
dolanej wody, N — waga tkanki watrobowej) i filtrowano przez saczek Goota.
Pobrane probki oznaczano kolorymetrycznie, stosujgc metode antronowsa. Badania
przeprowadzano na fotometrze Pulfricha przy dlugosci fali $wietlnej 620 oy,
jako wzorca uzyto glikozy. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej sto-
sujac test t.

BADANIA WLASNE

A. Badania histochemiczne

Analiza mikroskopowa preparatow barwionych wg metody Besta
pozwolila na przesledzenie wielkosci i ilosci ziaren glikogenu, oraz umiej-
scowienia jego w komérce watrobowej pod wplywem napromieniania
osrodkowego ukladu nerwowego promieniami X.

Preparaty kontrolne w wigkszosci komérek wykazywaly intensywny,
prawie jednolicie rézowy odczyn na glikogen na obszarze calej cyto-
plazmy. W niektérych komoérkach widoczne byly $redniej wielkosei ziar-
na glikogenu rozproszone réwnomiernie po calej cytoplazmie, tylko
w bardzo nielicznych komérkach ziarna te umiejscowione byty na obwo-
dzie komérki (ryc. 2). W preparatach doswiadczalnych natomiast po
dawce 600 r intensywno$¢ odczynu bezposrednio po ekspozycji byla
bardzo mala w poréwnaniu z preparatami kontrolnymi. Staby odczyn
histochemiczny na glikogen uzyskano réwniez po 2 godz. po napromie-
nianiu (ryc. 3). Po 24 godz. ilo$¢ glikogenu byla juz wieksza, ale znacznie
mniejsza niz w preparatach kontrolnych i wystepowala nie we wszyst-
kich komoérkach w jednakowym skupieniu. Ziarna glikogenu byly tutaj
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grube i nagromadzone bardziej na obwodzie komorki (ryc. 4). Po 7
dniach intensywnos¢ odczynu na glikogen byla wieksza niz to mozna za-
uwazy¢ na preparatach kontrolnych. Glikogen w niektérych komérkach
wypelnial caly jej obszar, w pozostalych byl rozproszony réwnomiernie
w formie ziarerek $redniej wielkosci (ryc. 5}. Po 21 dniach obserwowano
takze duze ilosci ziaren glikogenu réwnomiernie rozmieszczonego we
wszystkich komoérkach (ryc. 6).

Przy dawce 1200 r zauwaza sie, Ze ilo§¢ glikogenu w komoérce watro-
bewej byla mniejsza niz w preparatach kontrolnych i to zaréwnoc bezpo-
Srednio po napromienianiu, jak i w 2 godz. p6zniej (ryc. 7). Po 24 godz.
intensywnosé odczynu wzrosta i byla wieksza w poréwnaniu z kontrola.
Odczyn ten byt dyfuzyjny, rozlany w calej cytoplazmie wiekszosci ko-
mérek, a w pozostalych obserwowano nieliczne ziarenka (ryc. 8). Po 7
i 21 dniach zauwazono bardzo duze nagromadzenie glikogenu w komoérece
zaréwne w postaci ziaren, jak i odczynu dyfuzyjnego (ryc. 9).

Przy dwukrotnie stosowanej dawce 600 r w odstepie 24 godz. inten-
sywnos$¢ odczynu bezposrednio po ekspozycji byta nieco mniejsza niz na
obrazie mikroskopowym preparatéw konirolnych, jednakze odczyn ten
nie we wszystkich komoérkach byl jednakowy i raczej intensywniejszy
na obwodzie (ryc. 10), podobnie jak po 2 godz., a po 24 godz. mozna bylo
zauwazy¢ zwiekszenie ilosci glikogenu. Maksymalny wazrost odeczynu
mozna bylo obserwowac¢ po 7 i 21 dniach., Ziarna glikogenu byvly duze,
obserwowano je we wszystkich komérkach, w niektdrych gromadzily sie
na obwodzie (ryc. 11).

f

B. Badania kolorymetryczne

Oznaczanie glikogenu metoda antronowa wykazalo, ze ilo$¢ jego
w tkance watrobowej pod wplywem stosowanych dawek promieniowa-
nia X ulega zmianom. Zauwazono, ze ilo§¢ glikogenu w watrobie po na-
promienianiu glowy zwierzecia dawkag 600 r natychmiast po ekspozycji
zmniejsza sie (ryc. 1), utrzymujac sie ponizej wartosci kontrolnej po 2
i 24 godz., a wzrost widoczny jest dopiero u zwierzat zabitych po 7 i 21
driach. Nieco inaczej przedstawiaja sie zmiany glikogenu przy stoso-
wanej dawece 1200 r. W tym przypadku bezposrednio po napromienianiu
obserwowano takze gwaltowny spadek ilosci glikogenu, po 2 godz. ilosé
jego byla nieco mniejsza od wartosci kontrolnej, zag po 24 godz. widoczny
hyl wyrazny wzrost ilo$ci glikogenu, zblizony do wartosci kontrolnej
i wzrastajacy u zwierzat zabitych po 7 i 21 dniach. Przy dwukrotnie sto-
sowanej dawce 6G0 r podanej w odstepie 24-godzinnym obserwowano
tylko minimalny spadek ilosci glikogenu bezposrednio po ekspozycji i po
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2 godz., po 24 godz. za§ wartos¢ ta rownata sie wartosci kontrolnej, ale
po 7 i 21 dniach ilos¢ glikogenu wzrastala (ryc. 1).

op 3Hkegen

T M 7 24 7 21 czas

Ryc. 1. Zaleznos¢ procentowej zawartosci glikogenu w watrobie
od czasu pc napromienianiu zwierzecia
Dependence of the percentage content of glycogen in liver on the time interval
after irradiation of animal

C. Analiza statystyczna

Przeprowadzona analiza statystyczna pozwolila okresli¢ wplyw czyn-
nika eksperymentalnego na zmiane ilosci glikogenu w poréwnaniu ze
zwierzetami konirolnymi. Do obliczen zastosowano test t.

_)Zl —iz
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gdzie X i Xy sa ekstynkcjami dwdch grup poréwnywalnych ze sobg,
tj. kontrolnej i doswiadczalnej. S1 i S — wariancje dwoch poréwny-
walnych grup, n1 i n2z odpowiadajg ilosci przypadkéw w grupie do-
$wiadczalnej (n;) i kontrolnej (ny).

Wyniki przedstawione sa w tabeli 1. Wskazujg one, ze w pierwszej
grupie zwierzat, tj. tej, w ktorej napromieniano dawka 600 r, oraz
drugiej, w ktoérej napromieniano dawka 1200 r obnizona ilo§¢ glikogenu
zaréwno bezposrednio po napromienianiu, jak i w 2 godz. péZniej, jest
statystycznie znamienna, gdyz wartosci t znacznie réznig sie od wartosci
krytycznej (tpo; = 2,101). Natomiast po 24 godz. wartos¢ t wskazuje na
istotng réznice tylko przy dawce 600 r, natomiast przy dawce 1200 r réz-
nica ta nie jest statystycznie znamienna, gdyz wyraza sie wartoscig t =

t:
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= 0,870. Po 7 i 21 dniach w obu grupach zwierzgt doswiadczalnych
wartosci t znacznie sie réznig od wartosci krytycznej i wskazuja na
istotny wazrost glikogenu. Przy dwukrotnie stosowanej dawce 600 r
obnizenie ilodci glikogenu w poréwnaniu z wartoscig kontrolng bezpo-
$rednio po napromienianiu i w 2 godz. pdézniej jest tez statystycznie zna-
mienne, lecz warto§é t jest tu nizsza niz w tym samym odstepie czasu
przy dawkach 600 r i 1200 r. Po 24 godz. nie obserwuje sie istotnych
zmian, natomiast po 7 i 21 dniach wzrost ilosci glikogenu jest staty-
gtycznie znamienny (tabela 1).

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Uchwytne zmiany morfologiczne daja sie zauwazy¢ w komérce watro-
bowej dopiero po zastosowaniu wigkszych dawek (2000—3000 r). Dla
wyjasnienia tego zjawiska podkresla sie dwie cechy tkanki watrobowej:
1) jej ogromna zdolno$¢ regeneracyjna, 2) niski poziom cisnienia czgstecz-
kowego tlenu w tkance (Rhoodes 1948, Smyth T.i A, Whipole
1924, Toporowa 1959, Ross i Ely 1951).

Zauwazone przez tych badaczy zmiany morfologiczne dotyczyly np.
czastek chromatyny, ktére po napromienianiu stawaly sie bardziej
okragle i drobniejsze., Zamiast typowej nitkowatej struktury nukleoplazmy
stwierdzono drobniutkie, blado barwigce sie ziarnistosci, zas granice jader
byly ciemniejsze, co moglo przemawia¢ za gromadzeniem sie chromaty-
ny wzdluz blony jadrowej.

Przy napromienianiu plazéw stwierdzono zbijanie i wakuolizacje
jader w watrobie, co zresztg wystepowato réwniez i w innych organach.
Wiekszo$¢ autorow ocenito tego rodzaju zmiany jako wtorne i bedace
wynikiem toksemii spowodowane]j uszkodzeniem innych organdéw (przy
.total irradiation) oraz, Zze rapromienianie powoduje poszerzenie naczyn
krwionosnych w watrobie krolikéw i Swinek morskich, a komérki watro-
by zmniejszaja swe rozmiary. Pohle i Bunting (1932) zauwazyli
natomigst powiekszenie sie komoérek po napromienianiu promieniami X
(20). Inni znowu badacze jak B1loom, autor ,Histopathology of Irradia-
tion”, przy napromienianiu zewnetrznym nie stwierdzat zadnych zmian,
ohserwujac je natomiast u zwierzat, ktérym podawano pierwiastek pro-
mieniotworczy do wewnatrz.

Rozpatrujgc zmiany czynnosciowe i metaboliczne watroby, uchwytne
dzieki stosowaniu metod histochemicznych, zauwazono, ze tkanka watro-
bowa w wyniku napromieniania calego ciata lub tez okolicy watroby
wykazuje miedzy innymi: 1) pojawienie sie w watrobie sudanofilnych
ziarenek prawdopodobnie w wyniku uwolnienia sie histoamino-pochod-
nyeh produktéw rozpadu tkankowego (Ellinger 1945), 2) zmniejsze-
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nie sig cholesterolu, oraz zwiekszenie sie glikogenu watrobowego w ciagu
pierwszych dwéch dni po catkowitym napromienianiu, co mozna tluma-
czy¢ wzmozong czynnoscia kwasowa nadnerczy (North i Nims 1949).
Pcza tym stwierdza sie czeSciowe zahamowanie proceséw oksydacyjnych,
normalnie katalizowanych przez enzymy sulfhydrylowe (Barron 1946,
Du Bois 1950, 1951), Po dawkach letalnych aktywnos¢ katalazy
watroby jest zmniejszona, natomiast zasadowej fosfatazy pozostaje bez
zmian (Feinstein 1950, Du Bois 1950). Zahamowanie proceséw
oksydacyjnych, jak tez i czynnosci fosfatazy jest prawdopodobnie odpo-
wiedzialne za stwierdzane obnizenie poziomu rozpuszczalnej w kwasie
frakeji fosforu organicznego i zmniejszonego metabolizmu fosfolipidow
i fosforu kwasu dezoksyrybonukleinowego.

Oznaczenia poziomu glikogenu jako jedna z form badania wplywu
napromieniania o§rodkowego ukladu nerwowego na komoérke watrobows
napotyka na dosé znaczne trudnosci, spowodowane przede wszystkim
znacznymi wahaniami poziomu glikogenu u osobnikéw normalnych.
Czaplicki (1956) powoluje sig na caly szereg wypowiedzi roznych
autoréw, ktorzy obserwowali znaczne wahania sezonowe i dobowe,
a takze zmiany uzaleznione od ilosci i rodzaju pozywienia, temperatury,
ciSnienia tlenu itd. Poza wyzej wymienionymi czynnikami zewnetrz-
nymi wchodzi w gre regulacja nerwowa i hormonalna. Ta ostatnia od-
bywa sie pod wplywem: 1) dwoch hormonéw wysp Langerhansa insu-
liny i glukagonu, 2) .adrenaliny, 3) ll-oksysterydéw z kory nadnerczy
wplywajacych na glikogenolize bialkowsg i 4) czynnika lipotropowego
wplywajgcego na glikoneogeneze tluszczowa w watrobie. Poza tym zau-
wazono, ze z blizej nieznanych przyczyn mogg istnie¢ réznice w zawar-
tosci glikogenu w zrazikach tego samego plata, a takie poziom gliko-
genu w samym zraziku moze sie rozni¢ na skutek odbywajacej sie do-
$rodkowo glikogenolizy i glikoneogenezy.

Dotychczasowe badania nad pozicmem glikogenu pod wplywem na-
promieniania byly przeprowadzone zaréwno przez badaczy zachodnich
jak i szkole radzieckg. Levy i Ruth (1953) uwazali, ze zmniejszenie
ilosci glikogenu zalezne bylo w prostym stosunku od wielkosci dawki
i moze by¢ nawet miarg uszkodzenia popromiennego. Wedlug tych auto-
row glikogen w watrobie po 110000 r po 3,5 godz. ulegt spadkowi
z okolo 3% do 0,3% (16).

Ross i Ely (1951) przy dawkach wynoszacych 500 r, wiec tego
samego rzedu co nasze — stwierdzili u glodzonych szczuréw wzrost
glikogenu po napromienianiu calego ciala (22): Laurani Lartigue
(1951) uwazali, ze napromienianie calego ciala dawka 500 r hamuje
synteze glikogenu watrobowego. Naogdt badacze stwierdzili, ze reakcja
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organizmoéw cieplokrwistych byla zywsza niz zimnokrwistych, co pra-
wdopodobnie mogio by¢ wynikiem wolniejszej przemiany (14).

Uzywajgc podobnie wielkich dawek jak w (16), Lehivre i wsp.
doszli na drodze badan histochemicznych i biochemicznych do obser-
wacji spadku glikogenu watrobowego po 60000 r, ale tylko o /3
w 60 min. po napromienianiu, przy czym nawet przy tak wielkich daw-
kach pewne strefy zrazika zachowywaly glikogen.

Droschman (1960), podal dokladne obrazy ultrastruktury gliko-
genu komoérki watrobowej. Stwierdzil on identyczno$é strukturalng
glikogenu izolowanego z watroby z glikogenem ultracienkich skrawkoéow
watroby po utrwaleniu w wodorotlenku olowiu. Autor ten doszedl do
wniosku, ze istnieje S$cisia zalezno§é pomiedzy procesem glikogenoli-
tycznym w komorce wairobowej a obrazem mikroskopowym ergasto-
plazmy i mitochondriéw (6).

Ryjwosz (1937) naswietlajgc glowe psa dawksg 2500 r wykazal
utrate mozliwosci resyntezy kwasu mlekowego w glikogen w watrobie.
Blochin i Grajewskaja (3) opisali przy napromienianiu glowy
ps6éw wzmozenie zapotrzebowania na cukier w miesSniach i mozgu.
Grajewskaja i Kejlina podaly, ze po napromienianiu szczuréw
na cale cialo dawkag 1000—2000 r nastapilo szybkie obnizenie poziomu
glikogenu w watrobie. Koch i Balander (14) uwazali, ze catkowite
napromienianie myszy w dawce 350—4%00 r zmniejsza codziennie poziom
glikogenu do 27% wartosci kontrolnej.

Blochin, Luganowa i Rotfeld (1956) naswietlajac psy pro-
mieniami X na cale cialo doszli do wniosku, ze o nasileniu zaburzen
decyduje niedomoga watroby, ktéra nie potrafi akumulowaé wprowa-
dzonej glikozy i soli sodowej kwasu mlekowego. Autorzy ci wykonali
testy watrobowe, uzywajac adremaliny i insuliny. Okazalo sig, ze
w pierwszym przypadku krzywa cukrowa miata przebieg odwrdcony
o malym przeciggajacym sie wzroScie cukru i niskim wspoétezynniku
hiperglikemicznym. Natomiast przy podawaniu insuliny (dzialajacej na
heksokinaze watrobowg) stwierdzono prawidlowe wykorzystanie egzo-
gennego i endogennego kwasu mlekowego, oraz nalezyte zuzytkowanie
cukru przez miesnie. We wnioskach autorzy podali, ze we wszystkich
fazach choroby popromiennej niezaleznie od dawki majg miejsce zabu-
rzenia zar6wno w procesie glikogenolizy jak i funkeji magazynowania
glikogenu przez watrobe, oraz ze w leczeniu choroby popromiennej po-
dawanie insuliny razem z glikozg moze by¢ bardzo pomocne.

Toporowa w swej pracy (26) obserwowala u szczuréw glodzo-
nych wzrost ilosci glikogenu watrobowego, co tlumaczy zwiekszeniem
szybkosci zaré6wno syntezy glikogenu, jak tez jego mobilizacji z innych
organéw i tkanek, a takze przemiang z aminokwas6w, kwaséw nuklei-
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nowych 1 tluszezéow. Jednoczesnie zauwazyla, ze obok wzmozenia syn-
tezy u zwierzat, ktérym podawano dawke letalng nastepuje zahamo-
wanie rozpadu w pierwszych godzinach po napromienianiu.

Mandart i wsp. (17), ochraniajac okolice watroby, doszli do wnios-
ku, ze watroba spelnia znaczng role obronng, podwyzszajgc lub obni-
zajac progowa dawke $miertelng promieni X oraz prawdopodobnie dos-
tarcza szpikowi cial niezbednych do jego prawidlowege dzialania.

Gordiejewa (10) w swojej pracy spostrzegla réwniez obnizenie
glikogenu watroby szczuréw napromienianych. Natomiast wprowadze-
nie glikozy i glikozy z insuling zapobiegato temu zmniejszeniu. Ke jli-
na (12) natomiast po napromienianiu catego ciala zwierzecia dawkami
letalnymi 1000 i 1200 r doszla do wniosku, ze rozpad glikogenu odbywa
sie drogg nie fosforolizy jak normalnie, ale przede wszystkim przez
hydrolize, na co wskazuje trzykrotne wzmozenie tego procesu.

Istnieje kilka teorii probujacych wyjasni¢ mechanizm wplywu pro-
mieniowania na poziom glikogenu watrobowego. Miedzy innymi nie-
ktérzy autorzy tlumaczg to stressem, za$ inni zadzialaniem zespolu
przysadka — trzustka — nadnercze. Poniewaz w badaniach naszych
cale cialo za wyjatkiem lba bylo osloniete, a blok napromienianej tkanki
niewielki, wydaje sie, ze ta ostatnia teoma moze odnosi¢ sie do naszego
typu doswiadczen.

Duzo $wiatla odnosnie teorii zadzialania mechanizmu przysadkowo-
nadnerczowego rzuca praca Nimsa i Suttona (1954). Wedlug nich
nalezy przyjaé, ze w nastepstwie napromieniania nastepuje zmnieJszenie
przyjmowania pokarmu przez zwierze i prawdopodobnie (wg Topo-
rowe j) zaburzenia w frawieniu, ktére doprowadzaja do spadku gliko-
genu. Wskutek zadzialania mechanizmu kompensujgcego przysadka-
nadnercze spadek jest mniejszy i w pdzniejszym okresie wartos¢ gliko-
genu moze przekroczyC poziom wyjsciowy.

W naszych badaniach zmiany glikogenu dotyczyly jego ilosci, zmia-
ny charakteru ziaren oraz topograficznego rozmieszczenia w komérce.
Zauwazone zmiany przebiegaly w funkcji czasu. Przeprowadzenie porow-
nania miedzy wynikami naszych badan a wynikami badan przeprowa-
dzonych przez wyzej cytowanych autorow jest rzeczg trudng, jezeli nie
wrecz niemozliwg. Spowodowane to jest nastepujacymi wzgledami:
1) Wielkosé dawki promieniowania X stosowanej przez nas jest duzo
mniejsza w porownaniu z dawkami wiekszosci cytowanych prac, ktére
niejednokrotnie podaja inny rzad wielkosci np. dziesiatkow i setek
tysiecy rentgenéw (Lehivre, Betz i Joliotte). 2) Wickszosé
autoré6w napromieniala cale cialo zwierzecia, przez co nie moze by¢ tu
mowy tylko o wplywie napromieniania osrodkowego ukladu nerwowego.
3) Zaprojektowanie naszego do$§wiadczenia w czasie pozwolilo na oceng
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zmian bezposrednich wczesnych i péinych (w rozumieniu cytofizjolo-
gicznym), a tym samym na przebadanie tych zmian w funkecji czasu.
Biorge pod uwage fakt, ze wielkos¢ stosowanych przez nas dawek i osto-
na watroby prawie calkowicie eliminowaly wystapienie zmian wstecz-
nych i zwyrodnieniowych, wydaje si¢ mozliwe przyjecie stanowiska, ze
zmiany majg charakter czynno$ciowy przy wspoludziale ukladu przy-
sadka-nadnercze-watroba oraz elektrolitow krwi. Wyzej wzmiankowana
metodyka, stwierdzajac zmiany bardzo bezposrednie, tym samym pod-
wazyla czeéciowo poglad Pohla i Buntinga (1932) jakoby tego
rodzaju zmiany byly jedynie wtornym efektem zmian w ukrwieniu
i toksemii spowodowanej uszkodzeniem innych organéw.

WNIOSKI

Na podstawie wynikéw przeprowadzonych obserwacji dochodzimy
do nastepujacych wnioskow:

1. Tkanka watrobowa, oporna na dzialanie miejscowe promieni
jonizujacych, wykazuje zmiany w metabolizmie i procesach enzyma-
fiycznych, ktéore mozna wykezaé metodami histochemicznymi i chemicz-
hymi.

2. Obserwowany przez nas spadek glikogenu w pierwszych godzi-
nach po napromienianiu o$rodkowego ukiadu nerwowego powstaje pra-
wdopodobnie w wyniku utraty taknienia i zaburzen trawiennych, nale-
zacych do zespolu stabo zaznaczonego ogéinego odezynu popromiennego.

3. Obserwowane podniesienie sie wartosci krzywej jest wynikiem
zadzialania ukiadu kompensujacego przysadka-nadnercze na bodzce
a) glodowanie, b) napromienianie.

4 Widoczny, znaczny spadek na krzywej (ryc. 1.) po 600 i 1200 r,
moze by¢é wynikiem ograniczenia przyjmowania pokarméw, natomiast
mniejszy spadek i wiekszy wzrost wartosci krzywych w okresie péz-
niejszym jest prawdopodobnie spowodowany wytworzeniem silnego
bodzca kompensujgcego poziom glikogenu przy niewielkiej roéznicy
w nasileniu ogélnego odczynu popromiennego.

Wskazane by bylo przeprowadzenie dalszych badan nad rolg kompen-
sujacg uklad przysadka-nadnercze przez poréwnanie wynikéw napro-
mieniania a) samej watroby, b) watroby i osrodkowego ukladu nerwo-
wego. By¢é moze w przypadku odpowiednio duzej roli tego ukladu po-
ziom glikogenu pomimo pochloniecia wiekszej ilo§ci promieni w b),
moze byé¢ bardziej skompensowany.
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PESIOME

Hearro HacTosAuel paborkl ObLIO 0DHapyxeHue M3IMEHEHMII B copep-
KaHMM TIJIMKOTEHa B [e4YeHOUHBIX KJeTKax O6esnblx Kpbic. Marepuan
cocToas n3 10 KOHTPOJBHBIX M 7D ITOAOIBITHBIX OeJbIX KpPBIC, IIOABEpPTr-
HYTBIX 00ay4eHuio obsacTy TOJIOBBI Jiydwamu X mpu josax 600 r, 1200 r
¥ zABa pasa 1o 600 r ¢ cyTOYHBIM IIPOMEKYTKOM BpeMeHHu. 2KuBoTHBIE 3a-
6uBasyiCcHL TOTHYaC Ke, cuycrs 2 daca, 24 waca, cmycrsa 7 gHel u 21 geHs.
Ilony4yeHHrbIit Marepmas OBLI IOABEPTHYT MCCJIENOBAaHMIO TIPM IIOMOLIM
TMCTOXMMMYECKOM TEeXHMKM M0 Merolam Becta, a Tak:Ke coroMerpudec-
KM — aHTPOHOBbIM MeToZoM. Ilocne craTMcTHdeckoil ob6paboTkm momy-
YEeHHBIX Pe3yJbTaTOB aBTOPHI IPMIIIN K CJHCLYIOLIMM 3aKJIOYEHUIM:

I. IleueHOoYHasA TKaHb, YCTOMYMBAA K JIOKAJBHOMY MAEHCTBUIC MOHM-
3UPYIOIIMX U3JIyUYeHUi, o0HAPYKMBaeT U3MEeHEeHUs B MeTaboau3me 1 9H3U-
MaTHMYeCKMX IIpoleccax, 4TO MOXKHO JOKAa3aTb T'MCTOXMMMYECKMMM M X¥U-
MMYECKMMM METOAAMM.

2. Habaropaemoe aBTOpaMM CHMIKEHME YPOBHHA IJIMKOreHa B TIE€pPBbIE
qacel rocyie OOJay4YeHMsA IEHTPaJIbHOY HEPBHOM CUCTEMBI ABJAETCA, MO
BCEIf BEPOATHOCTHM, PE3yJbTATOM IIOTEPM anIeTHTa M INILIEBAPUTENh-
HEIX PacCTPOMCTB, MPMHAZNENKAUMX K KOMILJIEKCY cJabo BBIPaXKEeHHOM
ofIelt peakuuy, BLIZBaHHON 0BJIydeHMeM.

3. Habmogaemoe yBeJM4YeHME BeJIMUIMH Ha KPUBOH ABJIAETCA pPe3yJib-
TaTOM BO3AEHCTBMA KOMIIEHCUPYIOIIE cucreMbl (rurnodpus — HALMIO-
YeYHUKHM) HA CTHMMYJBI a) rojonanve, 6) obayuenne.

4. 3ameTHOe 3HAYNTENbHOE YMEHBILIEHME BEIWYMH Ha KPUBOMI IIOCIe
obamyuenua mozamm 600 r 3 1200 r, MOXHO paccMaTpMBATH KaK pPe3yib-
TaT OTPaHMYEHHOIO ITMTAHMA, B TO BPEMA KaK MeHee 3HAUMUTENHLHOe
yMeHbllleHHe ¥ 0oJjiee 3HAUUTENBHOE YBEIWYEHMe BeJWYMH KPHUBBIX
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B Oojsee 1mo3fHee BpeMsa MOxkeT OBITh pPe3yJbTaTOM BO3HMKHOBEHMS
CHJIBHOIO Pa3fpa’kuTend, KOMIICHCHMPYIOUIEr0 ypOBEHb [JIMKOTEHA IIpH
cpaBHMTeJNbHO HeOOJbIOK pa3HHMIle B MHTEHCMBHOCTHM OOINElN pearuyma
nocje obJrydeHus.

Puc. 1. 3aBHCHMOCTb NpOLEHTHOTO COMEPXKAHMS IJIHKOFEHa B IE€YEHH OT NPOMeXyTKa
BPEMEHH, yluexiiero ot o6/yueHHsi XHBOTHOLO

Puc. 2. TleueHounast TKaHb JKHBOTHBIX, HeNOJIBEPTHYTHIX oOJydeHuio. BugHa unTeH-
CHBHAS peaKHus Ha [JIMKOTeH B WHTONJIAa3Me IedyeHOUHHX kJjerok. OKpaumMBaHue No Me-
Tony becra. Mukpockon Nf lleiicc, o6bvexrur 60, okyasp 12,5 K, mukpodor. Exacta
Varex Ila.

Puc. 3. IleveHounas TKaHb JKHBOTHBIX, 0O6/ayunBaeMblx n030d 600 r, 3a6uThix cmycTs
2 yaca mocse 3kcnosuuud. Cna6asi THCTOXHMHYECKasl peakuus Ha IVIKOTeH BO BCeX KJjer-
kax. Okpaumsaxue no Merogy Becra. Muxkpockon Nf, Lleéicc, o6bekrus 60, okyasp 12,5
K, muxpodor Exacta Varex IIa.

Pnc. 4. Ileuenounast TKaHb XXHBOTHBHIX 0O6jyunBaeMbix 1030f 600 r, 3abuThix chycts
24 uaca nocie 3kcnosuuud., Haxonnende THKOreHa He BO BCeX KJeTKaX paBHOMEPHO
ropasgo  GoJblllee  HATPOMOXK/JIEHHE  3epeH  TJIMKOTeHa  Ha  mnepudepHd  KJETKH.
OxpauwinBaune no Merony bBecra. Mukpockon Nf, Ileiicc, o6bextuB 60, okynsap 12,5 K,
Mukpodor Exacta Varex Ila.

Puc. 5. IeueHounast TKaHb KHBOTHRIX oOayuynBaeMbiX po0s3ofi 600 r, 3abutbix cnycts
24 uyaca mocne 3KCMO3ULHH, MHTEHCHBHOCTH OKPAcKH H WHCIO 3epeH IJIHKOreHa 6oJbline,
a BO MHOTHX KJETKax salojiHseT Bce WX npocrpaHcTBo. OKpaurnBaHue mo Meroay bBecra.
Mukpockon Nf, Lleiicc, o6vextus 60, oxyasp 12,5 K, mukpodpor Exacta Varex Ila.

Puc. 6. Tleuenounass TKaHb XHBOTHHX oOayuaemMbx mp030# 600 r, 3abureix coycTd
2] peHb mocsae 3KCNO3HUHMH. BuaHn Gosblide KOJNHYECTBA 3eDeH IVIHKOTEHAa paBHOMEPHO
PaCloJIOXKEHHEIX BO Bcex Kiaerkax. OkxpaiumuBanie no Meroay becra. Mukpockon Nf,
Leficc, o6vektun 60, owyasp 12,5 K, mukpodor Exacta Varex Ila.

Puc. 7. IleueHouHas TKaHb JKHBOTHHIX OGmyyaeMbix Jo3ofi 1200 r, 2abuThiXx CnycTs
2 wyaca nocne 3Kkcno3uuuH. HesHaunresNbHoe KOJHYECTBO 3ePeH IJIMKOreHa B IMWTOM/a3Me
riaerok. Okpawnsanue no Meroxy bBecta. Muxkpockon Nf, ILleficc, o6bektuB 60, oxynsp
12,5 K, mukpogor. Exacta Varex Ila,

Puc. 8. IleveHounast TKaHb XKUBOTHBIX O6ayyaeMbix fo30ii 1200 r, 3abuthix cnycTs
24 yaca mocie 3Kcno3uuud. [HCTOXMMHUecKasi peakuusi Ha TJHKoreH uHTeHcuBHas. Oxpa-
wHBaHWe No MeTofly Becra. Mukpockon Nf, Lleiicc, o6bextuB 60, okyasp 12,5 K, mukpo-
dor Exacta Varex IIa.

Puc. 9. [TeueHouHast TKaHb XKHBOTHBIX OGaydyaeMmbix A030if 1200 r, 3abuTeIX COyCTH
7 nHelt nocie sxcmosuuuH. KpynHoe HarpoMoxiaeHHe zepeH IJIHKOreHa B kaerke. Okpaiiu-
BaHHe no Merody Decra. Mukpockon Nf, leficc o6bexktus 60, oxyasp 12,5 K, Mukpodor
Exacta Varex Ila.

Puc. 10. Tlewenounas TKaHb JKHBOTHbIX ofsnyyaeMHBIX OBa pa3a n030# 600 r c 24-
YaCOBHIM [IPOMEXYTKOM BpeMEHM, 3aGHTHIX HEeNOCPeICTBEHHO [locje 3KCMO3HUUH. BuaHbl
3epHa IJIMKOreHa, HO He BO BCeX KJETKaX OAMHAKOBHeE HX ckonjexus. OKpaluBanue IO
merony bBecra. Mukpockon Nf, lleiicc, o6bexrur 60, okyasp 12,5 K, mukpodor Exacta
Varex IIa.

Puc. 11. [TeueHouHast TKaHb JXHBOTHHX OGAyYaeMbix jBa pasa Rosofi 600 r ¢ 24-ua-
COBLIM IIPOMEXYTKOM BpEME€HH, 3aCHTEIX cmyctd 7 QOHed mnocje 3kcrosumun. OrtdeTnHBasg
peakuus Ha riuKoreH. Kpynuele 3epHa BHaHbi BO Bcex Kiaerkax. OxpaliHBaHHe MO METOLY
Becra. Mukpockon Nf, Leiice, o6nektus 60, oxyasp 12,5 K, mukpodor Exacta Varex Ila.
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SUMMARY

The purpose of the present investigations was to demonstrate changes
in the glycogen content in the liver cells of albino rats. The ma-
terial consisted of 75 experimental animals and 10 control rats. The
former received on their heads doses of 600 r, 1200 r and twice 600 r at
24 hours’ interval. The animals were killed immediately or after
2 hours, 24 hours, 7 days, and 21 days. The material thus obtained was
studied by the histochemical method of Best and by the photometric
anthrone method. The results, which were analysed statistically, led to
the foliowing conclusion.

1. The liver tissue, which is resistant to the local action of ionizing
radiation, presents metabolic and enzymatic changes, which can be de-
tected by histochemical and chemical methods.

2. A decrease of the glycogen content, which is observed during
the first hours after irradiation of the central nervous system, is prob-
ably a result of the loss of appetite and of digestive disturbances,
entering into the complex of a mild general irradiation reaction.

3. The rise of the curve values is the result of the action of the
compensatory system: pituitary gland — adrenals, reacting to the sti-
muli: a. fasting, b. irradiation.

4. The considerable fall in the curve after 600 and 1200 r may be
due to a limited uptake of food; the less pronounced fall and greater rise
in the curve values in the later period can be ascribed to the forma-
tion of a strong stimulus compensating the glycogen level when the
difference in the intensity of the general irradiation reaction is compa-
ratively small.

Fig. 2. Liver tissue of non-irradiated animals. Intense reaction to glycogen
in cytoplasm of liver cells, Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss,
objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex IIa.

Fig. 3. Liver tissue of animals which received 600 r, killed two hours after
exposition. Weak histochemical reaction to glycogen in all cells. Stained according
to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 125 K, microphot. Exacta
Varex Ila.

Fig. 4. Liver tissue of animals which received 600 r, killed 24 hours after
exposition, Uneven distribution of glycogen in cells, Greater accumulation of
glycogen grains on the periphery of cell. Stained according to Best. Microscope
Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex IIa.

Fig. 5. Liver tissue of animals which received 600 r, killed 7 days after
irradiation. Great intensity of staining and great number of glycogen grains, which
fill the whole area of numerous cells, Stained according to Best. Microscope Nf,
Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex Ila.
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Fig. 6. Liver tissue of animals which received 600 r, killed 21 days after
expositicn. Large number of glycogen grains distributed uniformly in all cells.
Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12,5 K,
microphot, Exacta Varex Ila.

Fig 7. Liver tissue of animals which received 1200 T, killed 2 hours after
exposition. Small number of glycogen grains in cytoplasms of cells. Stained
according to Best. Microscope NI, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot.
Exacta Varex Ila,

Fig. 8. Liver tissue of animals which received 1200 r, killed 24 hours after
exposition. Intense histochemical reaction to glycogen. Stained according to Best.
Microscope NI, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex IIa.

Fig, 9. Liver tissue of animals which received 1200 r, killed 7 days after
exposition. Large accumulation of glycogen grains in cells. Stained according to
Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 125 K, microphot. Exacta
Varex Ila.

Fig. 10, Liver tissue of animals which received twice 600 r, at 24 hcurs’
interval, killed immediately after exposition. Glycogen grains are visible, but
their accumulations are not identical in all cells. Staired according to Best.
Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex IIa.

Fig. 11. Liver tissue of animals which received twice 600 r, at 24 hours’ inter-
val, killed 7 days after exposition. Distinct, intense reaction to glycogen. Grains
large, present in all cells. Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective
60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex Ila.
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