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LEUKOCYTARNI REAKCE U PSU NAMAHANYCH V DOBE LATENCE
PO OZARENI SUBLETALNIMI DAVKAMI IONISUJICIHO ZARENI

Major MUDr. Antonin SMID, VLVDU JEvP, Hradec Kralové
Vénovdno k 60. narozenindm prof. MUDr. Sc. Dr. Fana Basteckého, prednosty radiologické kliniky

I

Z nemnohych literarnich udaji je zndmo, Ze fy-
sickd nimaha po ozafeni davkou LD 50/30 a vys$$imi
zhor$uje pribéh nemoci z ozafeni u pokusnych zvifat
(18). K témuz zavéru nas pfivedly i nase pokusy (20,
21). Zjistili jsme, Ze pro t&éz8i poSkozeni namahanych
zvifat sv&d<i téZ vysledky hematologickych vysetfeni.

Nasim cilem bylo ové&fit, zda téZ po ozdfeni menSimi
davkami nez LD 50/30—200 a 100 r — dochazi
u pokusnych pst k téz§im postiradiatnim zménam po
namaze.

Vysli jsme z pfedpokladu, Ze pfi té€zké fysické
ndamaze se zvysuje vykon krvetvornych tkani.

Rada autort (W. E. Bryan, E. C. Schneider a L. C,
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Haven, M. Zeller a E. Grawitz - 7,
14) upozortiuje, Ze vzestup celkového
poétu leukocytti po fysické ndmaze
je vyvolan vyplavenim krevnich bun&k
z depo a neznamend nezbytné zvySeni
funkce hematopoetické tkané. ZaleZi
na stupni fysického vykonu a intensi-
t& svalové ¢innosti, zda se zvy$i i vy-"
kon krvetvornych orgént (10, 13).
Obecné lze fici, Ze pfi svalové praci
silné intensity se vykonnost krve-
tvorného systému zvysi, jak pfedpo-
klddal Arneth jiZz v r. 1920. Sovétsti
autofi, zejména Jegorov a Gorjajev
prokazali hematogenni podstatu myo-
genni leuKocytosy i erytrocytosy.
Jednim z projevii adaptace orga-
nismu pfi fysické namaze je zvySeny
vykon kostni dfené (9, 10). Projevem
adaptace je téZ prvotni reakce krve-

CELKOVY POCET LEUKOCYTU
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tvorného systému na ozafeni, kdy se 3
zrychluje vyzrani bunénych elementt

a emigrace zralych bun¢k do obvodo-

vé krve. Tento charakter prvotni re-

akce je zduraziiovan prof. Krajevskym (12). Sledovali
jsme, jak sumace dvou zevnich podnétd, ozéfeni a
bezprostfedné po ném nésledujici fysické nidmahy,
ovlivni hematologické zmény v prib&éhu nemoci
z ozéfeni. Pokus byl uspofddan tak, Ze psi byli po-
drobovéni fysické ndmaze i v dalSich dnech latentni-
ho obdobi.

Pokusna zvifata byla ozafovana celotélové jednora-
zovymi davkami 300, 200 a 100 r pfistrojem Supersa-
nax pfi napéti 180 kV, 15 mA, filtru 1 mm Al a
0,5 mm Cu, intensitou 7,1 r/min. z ohniskové vzda-
lenosti 120 cm. Psi skupiny ¢. 2 byli namahédni 1—3
tydny na béhatku nebo plovanim, psi skupin ¢. 4 a 6
byli namdhani plovanim po dobu 21 dnd po ozéfeni,
denné 20—40 minut (tab. &. 1). Po této dobé byli psi
fysicky zcela vyCerpani. Pokusna zvifata byla vySetfo-
vina dvakrat aZz pétkrat pfed ozéfenim, dile 1., 2.,

Tabulka 1
Cislo Polet psu ve Davka . Doba
skup. skupiné vr Némaha ndmahy
1 6 0 ‘ ne 0
2 _ 6 3 0 ! ano 1—2
‘ tydny
S, ‘ -
3 6 100 | ne 0
S | 3 tydny
4 6 100 ano po oza-
I feni
5 6 200 ne 0
3 tydny
6 4 200 ano po oza-
feni
7 4 300 ne 0

4 5 6 ¥ 8 9

10 "11
mésice po ozaFeni

Graf 1
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3., 4., 6., 8., 10., 13, 16., 20. a 23. den po ozifeni,
pak do 80. dne kazdy tyden, déile kazdy mésic po
dobu dvou rokt. Krev byla ziskivina z vena cephali-
ca antebrachii, kostni dferi nabodnutim hfebene kosti
ky¢elni v mistnim znecitlivéni (16, 17). Hematologic-
ké vySetfeni bylo provadéno pfed kazdou dal$i na-
mahou.

Vysledky hematologickych vySetfeni do 80. dne
ukazuje tabulka &. 2.

Nalezy sv&d¢i pro t€Z§i poskozeni namdhanych psia.
V Cerveném obraze se vyskytla u skupin ¢. 4,5,6a 7
mirnd anémie mezi 3.—6. tydnem, u 7. skupiny
pretrvavala déle.

Hematologické zmény v jednotlivych skupindch od
3. mésice po ozdreni

U pokusnych zvifat 1. a 2. skupiny kolisaly hodno-
ty hematologickych vySetfeni ve fysiologickych hra-
nicich (16).

Ve skupiné €. 3 se od tfetiho mésice po ozdfeni
objevovala ojedinéle leukopenicka obdobi s lymfocy-
tosami nebo lymfopeniemi pfi pomalu postupujici
upravé diferencidlu. Pfechodné leukopenie byly
nékdy znaéného stupné (24 %, 48 %, 55 %, vycho-
zich hodnot v 6., 7. a 8. mésici po ozafeni), vidy se
v8ak do 30 dni upravily. Po 8. mésici doslo k téz§im
leukopeniim jen zfidka, celkovy pocet leukocytli se
vSak i nadale pohyboval pod vychozimi hodnotami
(70—91 %,). Hypersegmentace jader neutrofilnich
leukocytii se vyskytovaly v 1—8 %,. V Cerveném krev-
nim obraze nebylo zmén.

Ve skupiné ¢&. 5 byl pribéh obdobny. Do 8. mésice
po ozifeni leukopenie, pak v jednotlivych piipadech
leukopenicka obdobi vétSinou s lymfocytosami nebo
monocytosami v diferencidlu. V leukopenickych
obdobich se vyskytovaly hypersegmentované neutro-
filni leukocyty (15—20 9%).

V obou uvedenych ozafenych skupinich kolisalo
kvantitativni sloZeni myelogramu ve fysiologickych
hranicich.

Ve skuping ¢&. 4 nebyla rekonvalescence krvetvor-
ného systému ukoncena ani v 24, mésici po ozéfeni.
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Tabulka 2
s(kjtlxsp Cilé(lfkvgcggaéet Diferencidl Kvalitativni zmény Kostni dfefi
1,2 Kolisani hematologickych hodnot ve fysiologickych hranicich
60—80 9% NL: mirnd inicidlni neu-| NL: mirnd hyperseg- Kvalitativni zmény (ojedi-
vychozich trofilie od 4. dne ve mentace do 2.—3. | néle velké myelocyty a me-
hodnot fysiolog. hranicich dne tamyelocyty) do 13. dne,

3 LY: vyraznypoklesdo2. | LY: 6.—8. den riederi- | pak myelogram beze zmén
dne, pak névrat sace a mladé formy
k normé do 80. d.

MO: 4.—16. den mono-
cytosa
Do 24 h. 45—50 9%. | NL: lehce pod vych.hod- | NL: hypersegm. do 20. | Percentuélni sloZeni myelo-
Do 4. dne nad 100 9%, notami dne gramu Vv mezich normy.
pak trvaly pokles do 80. | LY: vyrazny pokles 3. az | LY: vyskyt mladych bu- | Bezprostfedné po ozéafeni
dne 10. dne, pak kolem nék 13.—23. den vymizely kmenové buriky,

4 vych. hodnot objevily se koncem 1. tydne.

MO: monocytosa 23. az Velké metamyelocyty, tyd-
30. den ky, plasmojaderny asyn-
Eo: eosinofilie 4.—10. chronismus do 20.—37. dne

den
Do 16.—20. dne 21 aZz | NL: 2 dny neutrofilie, | NL: hypersegmentace do | Bezprostfedné po ozéafeni
40 %, pak mirny vzestup pak pokles k vych. 13. dne vymizeni kmenovych bunék,
do 80. dne hodnotdm do.13. az | LY: 2. den degenerativ- | objevuji se znovu béhem

5 16. dne ni zmény, pak vy- | 1.—2. tydne, velké myelo-

LY: pokles 8.—23. dne, skyt mladych forem | cyty, metamyelocyty, tylky
pak vyrazny vzestup a plasmojaderny asynchro-
MO: pokles, pak mono- nismus do 20.—23. dne
cytosa 8.—20. den
Do 1.—3. dne 35—40 %, | NL: neutrofilie do 4.a% | NL: vyrazni hypersegm. | Mirna hypoplasie s vymize-
u + dalsi pokles, pred 5. dne, pak nad do 6. dne, mirna | nimkmenovychbunékvprv-
ex. vzestup (180 %) vych. hodnotami jesté 20. den nim tydnu po ozifeni.

6 LY: té7ka lymfonie 1. aZ | LY: mladé formy 2.—8. | Velké myelocyty, meta a
3. den, pak pomala den ty¢ky s plasmojadernym
uprava asynchronismem do 20. az

MO, EO: kolisani 23. dne
1. tyden 35—40 9%, pak | NL: kolisini lehce pod | NL: vyrazna hypersegm. | V 1.—2. tydnu vymizeni
kolem 60 % vych. hodnotami do 20. dne kmenovych bunék, pak pre-
LY: téZkdlymfopenievl. | LY: mladé buiiky 13. aZ | trvavd mirnd hypoplasie

7 tydnu s pomalou 30. den s kvantitativnimi zménami

upravou jako ve skup. 6
MO: vcelku sledovaly
zmény lymfocyta

Celkovy pocet leukocytii se pohyboval stile vyrazné

pod vychozimi hodnotami (44—59,4 9,). Objevuji se

periodické t&Zzké leukopenie (13,3 %, 20 %, 31 %,).

V diferencidlu do 8.—10. mé&sice po ozafeni prevazuje
neutropenie s lymfocytosou, po 1. roce neutrofilie

s mirnym posunem doleva aZ k metamyelocyttim.

V piechodnych obdobich téZkych leukopenii byly
v obvodové krvi téZ zmény kvalitativni, z nichZ je
nutno upozornit pfedev§im na hypersegmentované
formy neutrofilnich leukocyti, které se vyskytovaly
z 20—80 %. Od 3. mé&sice nebylo vyznamnéjSich

zmén v myelogramu.

Ve skupiné ¢. 6 uhynula vSechna, tj. ¢tyfi pokusna

zvifata do 12. mésice po ozafeni.

1. 24. den po ozéfeni s patologickoanatomickym a
histologickym nalezem: tukova degenerace jater,
intersticidlni nefritida, ve slezin€ zmnoZeni retikula

a vymizeni lymfocyta,

2.35. den po ozéfeni: Cetné hemorrhagie v organech,

hemorrhagickd pneumonie,

3. 9. mésic po ozafeni za postupujici kachektisace-

histologicky nilez negativni,

4. 12. mésic po ozéfeni jedina fena ve skupiné

je uhynula pfi vrthu mrtvych §ténat*).

Tabulka 3a. Leukopenie u ozdfenych nenamdhanych psi
Mésic po ozafeni 14 15 16 17

Primérné procento

celkového poétu 79 85 83 91

leukocyt

Minimum 65 55 60 60

Maximum 97 120 | 100 | 140

*) Letalita u skupiny &. 4 byla vy$§i neZ u skupin & 3 a 5.

postiZeni epidemii psinky.

Nehodnotime ji statisticky, protoZe koncem 2. roku byli jiZ
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Tabulka 3b. Leukopenie u ozdfenych namdhanych psi

Mésic po ozafeni 21 22 23 24
Prumérné procento

celkového podtu 59 44 68 53
leukocytt

Minimum 42 13 50 31
Maximum 107 69 90 61

Hematologické zmény u pokusnych zvifat 7. sku-
piny se v podstaté shoduji se zménami u pst skupiny
¢ 4
V dal$im jsme srovnavali skupiny pst ozdfenych
nejmensi ddvkou (100 r), tj. skupiny &. 3 a 4.

Vedoucim pfiznakem pozdnich postiradia¢nich
zmén u pst skupiny ¢. 4 byly periodické t&Zké leuko-
penie (tabulka &. 3).

V obdobich tézkych leukopenii se objevovaly v této
skupiné vyrazné priznaky celkové: zvySend unavnost
az adynamie (psi musili byt k vySetfovani odneseni),
prijmy, anorexie, nausea, hubnuti. Z toho je zfejmé,
Ze zmény ve funkcich krvetvorného systému jsou
vyrazem postiZeni celého organismu.

Hodnotili jsme t-testem rozdil v zméndach celkového
poctu leukocytti podle tabulky €. 3 u skupin 3 a 4.
Rozdil je v§yznamny pro p 0,05 pro uvedend Casova
obdobi po ozifeni.

Vyjadfili jsme pravdépodobnost, Ze leukopenie
jsou nasledkem akutni nemoci z ozéafeni, podle
vzorce p = ¢ (1 — v/a) (24).

Pro skupinu ¢. 3 je tato pravdépodobnost pouze
509, zatimco pro skupinu ¢. 4 ¢ini 82,1 9%,.

Ostatni zmény, zejména v myelogramu a zmény
kvalitativni nejsou statisticky vyznamné. Domnivime
se vsak, Ze jde, vzhledem k celkovym pfiznakim a sta-
tistické vyznamnosti pozdnich leukopenii, 0 zmény
pfidruZené, které mohou souviset s chronickym, ev.
pozdnim postiradiaénim poskozenim. Z uvedenych
vysledkt vyplyv4, Ze namdhani psi byli pfi stejné
dévce ionisujiciho zafeni poskozeni vice neZ psi, ktefi
namahdni nebyli. To se z¢4sti projevuje jiZ v obdobi
rozvoje nemoci z ozafeni, zejména vsak je naruSeno
obdobi rekonvalescence, kdy dochézi k rozvoji sekun-
dérni chronické nemoci z ozafeni (11).

II.

Jak je znamo z literatury, mohou byt pfechodné
nebo i dlouhodobé leukopenie vyvoliny nékolika
pfiinami (8). Je tfeba uvaZovat o poruchéach central-
niho fizeni krvetvorby. DalSim (initelem jsou skryté
zanétlivé procesy, které by v naSem pfipadé mohly
byt nasledkem akutniho onemocnéni. Tyto skryté
zanéty mohou vyvolat leukopenii s relativni neutrope-
nii a lymfocytosou. Leukopenie je dlouhodobad. Sloze-
ni myelogramu byva v téchto pfipadech normélni,
krvetvorna tkan bez zvlastniho zvyseni vykonu kom-
pensuje ztraty bunék, které prilis nepfesahu;ji fysiolo-
gickou mez. Mohlo by téZz dojit k pozdni poruse
emigrace bunék z krvetvornych tkini do obvodové
krve. : "

Snazili jsme se proto uspofddat dalsi pokusy tak,
abychom zjistili, zda patogenese téchto pozdnich

zmén spoliva v prvotni poruse krvetvorby po ozédfeni.
18 pokusnych pst bylo rozdéleno do téchto skupin:
1. ozafeni namahani,
2. ozafeni nenamahani,
3. neozafeni namahani.

Pokusn4 zvifata byla jednorazové ozafena celotélo-
vou davkou 100 r rentgenového zafeni nebo gama
zéfeni ®Co. Tti dny pfed ozifenim a Sest dni po
ozafeni béZela pokusna zvifata jednou denné na po-
hyblivém gumovém pasu rychlosti 15 km/hod. Po
5—12 kilometrech nebyl pokusny pes schopen dalsi-
ho béhu pro fysické vyCerpani.

U téchto zvifat jsme pozorovali vyrazné poruchy
pohybové koordinace, tachypnoi, nauseu, Casto byla
incontinentia alvi et urinae.

Krev k vySetfeni byla odebirdna tak, abychom
mobhli sledovat pribéh leukocytarni reakce po namaze:
pfed béhem, ihned po jeho skoneni a pak jesté
sedmkrat v pilhodinovych intervalech. Stejné byli
vySetfovani i psi nenamdhani.

Leukocytarni reakce mé¢la dvé faze:

1. Kratkodoby pokles celkového poctu leukocyti
(30—90 minut), v diferencidlu se zvysilo procento
lymfocytt a eosinofilt.

2. Vzestup celkového poctu leukocytd o 70—200 9,
ve srovnani s vychozi hodnotou, v diferencidlu zvyse-
ni procenta neutrofilt.

Myogenni leukocytosa byla vyvoldna predevsim
vzestupem celkového poctu neutrofilnich leukocyti,
pii cem? dochdzelo k posunu doleva (5—7 metamye-
locyt, 5—15, ojedinéle i vice tyCek). To je podle
literatury vyrazem zvySeného vykonu kostni dfené,
k némuZz dochdzi pfi intensivni svalové Cinnosti
(8, 9, 10). Tato leukocytarni reakce probihala po
viechny dny, kdy psi byli donuceni k b&hu, vcelku
stejné.

U ozafenych psi, ktefi byli vystaveni opakované
namaze, se do 3.—4. dne sniZovalo mirné procento
lymfocytd. Neutrofilni slozka myogenni leukocytosy
vystoupila v té dobé do popfedi. Rozdil nebyl vy-
znamny. Podil eosinofild v percentudlnich pfesunech
diferencidlu stoupal po vSechny dny po ozafeni, po-
dobné jako u skupiny 3 v prvé sérii pokust. Vyskyt
mladsich forem v obvodové krvi byl tyz, jako u neoza-
fenych psu.

U ozafenych nenamdhanych pst byly malé zmény,
vyvolané mirnym poklesem mononukledrti a lehkou
inicidlni neutrofilii (5,6). Myelogram nejevil hrub-
81 poruchy. U obou ozéfenych skupin byl do 10. dne
po ozafeni mirny posun doleva, u neozdfenych nebylo
zmén. Kvalitativni zmény odpovidaly prvni sérii
pokusa.

Protoze vedoucim hematologickym pfiznakem
v obdobi rozvoje nemoci z ozafeni a v obdobi pfecho-
du onemocnéni do chronického stadia je leukopenie,
provedli jsme dikladnéjsi rozbor zmén celkového
poctu leukocytu.

Jako zéklad byly vzaty k béinému grafickému
znazornéni pramérné hodnoty z deviti kaZdodennich
vySetfeni. '

V prvnich péti dnech neni vyznamny rozdil mezi
jednotlivymi skupinami. U ozafenych nenamahanych
se pak celkovy polet leukocytti pohyboval lehce pod
vychozimi hodnotami (maximalné 80 9%,). U namaha-
nych psii ozafenych davkou 100 r ma celkovy pocet
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CELKOVY POCET LEUKOCYTU V 1. TYONU PO OZAREN

‘andh .

Diskuse

Jak je znidmo z literatury (Jegorov,
BocCkarev, Jacobson, Cronkite, Lan-
gendorff, Hempelmann atd.) (15), vy-
volava celkové jednorazové ozareni
davkou 100 r u pokusnych zvirat
iu Clov€ka nemoc z ozafeni s abortiv-
nim prabéhem, aZz nemoc z ozifeni
prvniho stupné. Po hematologické
strance se vyskytuji lehké zmény
v krevnim obraze, lymfopenie az 50 %,
v nékterych piipadech signifikantni
lymfopenie trva del$i dobu. Myelo-
gram je beze zmén nebo dochazi k leh-
ké hypoplasii. Zmény jsou vyrazné az
tehdy, piekroci-li se davka 100 r. Me-
zi 100—200 r dojde jiz ve vétSiné pii-

1 2 3 4 5 € # - den ndmahy -3 -2 - 0 1 2 3

® neozateni namdhani A ozdfeni namshani
8 neozaken/ nenamahani ®  ozdrfeni nenamshani
Graf 2

leukocytt po prvnim tydnu tendenci k protrahované-
mu poklesu (83 %, 78 %, 70 %, 50 %,).

V obou naméhanych skupinidch, ozafené i neoza-
fené, dochazelo v prvnim tydnu po ndmaze v pribéhu
myogenni leukocytosy k vzestupu celkového poctu
leukocytt, ktery byl u neozafenych vzdy statisticky
vyznamny, kdezto u skupiny ozafené se pohyboval —
s vyjimkou 2. dne po ozifeni — tésné pod hranici
statistické vyznamnosti (hodnoceno trojnasobkem
smérodatné odchylky priméru). Myogenni leukocy-
tosa trvala u neozafenych namahanych pst pramérné
80—90 minut, kdeZto u ozafenych namahanych se
postupné zkracovala z primérnych 90—120 minut
v den ozafeni na 30—60 minut 2., 3., 4. a 5. den po
ozéfeni. Privodni kvalitativni zmény byly stejné
jako u pst, ktefi byli namahéni plovanim (2, 4, 7, 10).

Pokusili jsme se vyjadfit tuto tendenci k rozvoji
leukopenie indexem a/b + ¢, kde v Citateli je uveden
pocet hodnot pod vychozim pramérnym poctem
leukocytti, ve jmenovateli pocet hodnot v mezich
vychoziho poctu (b) a nad nim (c). Index je tedy tim
vyssi, ¢im je obdobi poklesu celkového poctu leuko-
cyt v prubéhu leukocytarni reakce po ndmaze delsi.
Tak je timto pomocnym vypoltem upiesnén vztah
jednotlivych hodnot celkového podtu leukocytit po
ozafeni k vychozi hodnoté celkového poctu leukocytti
pred ozafenim. DalSim faktorem, urcujicim hodnotu
indexu, je doba sledovani leukocytdrni reakce po
namaze — 210 minut, ktera je u vSech skupin stejna.
Ze 100 jednotlivych vySetfeni byla zjiSténa pramérna
hodnota tohoto indexu u neozafenych nenaméhanych
pst - 0,34 (0,12—0,5).

Ve skupiné neozafenych namahanych se index po-
hyboval od 0,5 do 0,8, u ozafenych nenamdhanych
nepiekrocil index 0,8, v druhé poloviné tydne byl O.
U ozafenych naméhanych pst dosahl vysokych hod-
not 1—9, zatimco pfed ozafenim cinil 0,3—0,8.
Leukopenie se pak skute¢né prohlubovala a ma ob-
dobny prubéh jako ve skupiné 3 z prvni série pokust,
pii Cem? se vyskytovaly téZ piiznaky celkové.

padt k akutni nemoci z ozéfeni se
zfetelnymi klinickymi pfiznaky.
Pfistoupi-li po ozareni faktor vy-
Cerpavajici fysické namahy, dochdzi
u pokusnych zvifat ozafenych jedno-
razové celotélovou davkou 100 r k t&z-
$imu poskozeni neZ u zvifat kontrol-
nich. Toto t&éz8i poSkozeni se pro-
jevuje pfedev§im naruSenim obdobi rekonvales-
cence, kdy periodicky dochédzi k projeviim funkc-
ni dekompensace krvetvorného systému a k roz-
voji astenovegetativniho syndromu (12), zatimco
u kontrol se tyto pfiznaky neobjevi. V myelogramu
neni vyraznych zmén. Teoreticky by mohlo jit o do-
¢asnou poruchu vyplavovani krevnich elementti do
obvodové krve. Vezmeme-li v tivahu cely komplex
hematologickych i ostatnich zmén v raném a pozd-
nim obdobi po ozafeni, dochdzime k zdvéru, Ze poru-
cha je zpusobena pravdépodobné potenciaci dvou
podnétd, ozafeni a fysické namahy. Vysledky svédci
pro domnénku, Ze téZ8i hematologické poskozeni je
vyvoldno pocateéni poruchou regulace krvetvorby.

4 5-dny po ozdfenl

Souhrn
Byl sledovan vliv vyCerpavajici fysické naimahy na
prubéh nemoci z ozafeni u pst ozafenych jednorazo-
vé davkami 200 a 100 r se zvlastnim zfetelem k zmé-
nidm hematologickym.

Soubor hematologickych i celkovych pfiznaki
Tabulka 4
%’ Neozifeni| % ye Ozateni ‘B Ozr?:m
S 1a 5

~§ namdahdni \5 5 :g namdhéni 5 :ﬁ ——am
g g RS Ao
o Index o 2 Index 2 | Index
a o} & o)
1. 0,5 1. | 3. 0,5 =3. 0,3
2. 0,8 2. | -2 0,8 2. 0,14
3. 0,5 3. | -1 0,3 -1. 0,12
4. 0,8 4. | o. 1 0 0
5. 0,5 5. 1. 2 1 0,12
6. 0,5 6. | 2. 3,5 5 | 08
7. 0,8 7. | 3. 8 3. 0

8. | 4 3,5 4 0

9. | 5. 9 5 0
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svéd¢i pro to, Ze té€Z8i postiradia¢ni poskozeni na-
mahanych psu je vyvolano potenciaci dvou podnéta,
fysické ndmahy a ozéfeni. Od pocatku byla pozorova-
na tendence k rozvoji pozdni leukopenie. Tyto pozdni
leukopenie byly hodnoceny t-testem, v ¢asném obdo-
bi statistickym hodnocenim pribéhu leukocytarni
reakce a Ciselnym indexem, ktery v podstaté vyjadiuje
postupné casové zkracovani myogenni leukocytosy
u ozafenych namédhanych pst. U namdhanych psi,
ozéfenych jednorazové celotélovou davkou 100 r,
doslo k rozvoji sekundérni chronické nemoci z ozéfeni
(11, 12).
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