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[náčelníkz genmjr. prof. MUDr. jaroslav Vaňásek, CSc.)

Místní radiační poškození je Spolu S akutní
a chronickou nemocí Z ozáření nebo kombino-
vaným a Sdruženým radiačním poškozením jed-
nou Z klinických forem postradiačního poško-
zení organismu. Vzniká zpravidla po Zevním
ozáření organismu; dojde-li ,ke sdružení S akut-
ní nemocí z ozáření nebo ke kombinaci S po-
škozenímneradiační povahy, pak může sehrát
i rozhodující 'roli Z hlediska prognostického.
Varianta daná kontaktním Ĺpůsobením radio-
nuklidů bude popsána jinde.) její morfologie je
však v zásadních rysech Shodná.

Kritickou orgánovou SouStavou je při zev-
ním ozáření ıkožní Systém, který byl prvním, na
němž bylo poškození ionizujícím zářením roz-
poznáno. Z historického pohledu jde o konec
minulého století [Marcuse, 1896; Drury, 1896],
[36, 16] a zejména pak o počátek tohoto Století,
kdy v roce 1902 Codman publikoval SeStavu 172
případů vředových lézí kůže navozených záře-
ním-X, a v témže roce je Friebenem popsán
pravděpodobně první případ zářením navozené-
ho karcinomu [11]. Rovněž studie pojednává-
jící o experimentálně navozených nádorových
lézích, at' zářením-X [rtg] či radionuklidy, spa-
dají do počátku tohoto Století [11]. jedni Z prv-
ních takto poškozených byli i známí vědečtí
pracovníci, jako Henry Becquerel, Marie Curie
a další.

Charakter postradiačního poškození Vkožního
Systému je dán řadou faktorů fyzikální i bio-
logické povahy. .

Z fyzikálních faktorů je rozhodující druh zá-
ření, jeho energie a časově —— prostorová dis-
tribuce absorbované dávky. Z jednotlivých dru-
hů elektromagnetického [fotonového] Záření
má zvláštní význam záření gama a záření-X.
Z korpuskulárních' druhů pak záření beta a
zvláště pak záření neutronové, vyznačující se
vyšší relativní biologickou účinností [RBÚ=po-
dil dávky testovaného záření k dávce standard-
ního záření o Stejné biologické účinnosti). Při
jednorázovém ozáření RBÚ monoenergetických
neutronů závisí na jejich energii a dávce. Např.
pro dávky 9 a 10 Gy 6,2 MeV neutronů je hod-
nota RBÚ 2,2-2,3; pro 8 MeV neutrony je tato
hodnota 1,7-2,1; pro 15 MeV neutrony je 1,5
až 1,6 a pro 42 MeV neutrony je 1,2 [23, 31, 35).

Zevní záření alfa má .podružný význam pro
Svoji nízkou pronikavost. Střední dolet ve tká-
ni činí 35——100 ,um [1, 11). Při značném urych-
lení nabitých částic však může dojít i k de-
Strukci germinálnízóny epidermis a rozvoji
povrchových ulcerací nebo poruchám pigmen-
tace [24, 49).

Rovněž energie kvant záření významným
způsobem ovlivňuje jeho kožní účinky. I po za-
vedení megavoltovýc-h zdrojů v radioterapii,
S výrazným šetřícím efektem pro povrchové
části těla [ˇSkin-Sparing-effectL vzniká kož-
ní poškození podle různých pramenů u 25—70
procent léčených osob [7, 18).

Závažnost poškození je přímo úměrná veli-
kosti absorbované dávky záření, jejíž přibližné
hodnoty budou uvedeny při jednotlivých typech
poškození níže.

Rozdíly v časově —— prostorové distribuci dá-
vek znesnadňují posuzování léčebných i vedlej-
ších účinků aktinoterapie při dosud nejednot-
ných léčebných režimech.

Posuzujeme-li velikost ozářené oblasti kůže),
pak Se ukazuje jako rozhodující počet přeží-
vajících buněk v ozářené oblasti a vzdálenosti
neozářených okrajů. Toto bylo potvrzeno ex-
perimentálně [53]. Po ozáření dávkou přibližně
16 Gy přežívá v 1 cm2 ještě 10—20 epiteliálních
buněk schopných zabránit vzniku ulcerózních
lézí, zatímco zvýšením dávky na 20 Gy klesá je-
jich počet na jednu v cm2 a tím Stoupá i výskyt
závažnějších Změn. Proto při vyšších dávkách
nabývá na významu velikost ozářené plochy,
nebot' jejím zvětšením je omezován dosah účin-
ků migrace epiteliálních buněčných „dárců“
z neozářených okrajů do postižených oblastí.

Z biologických faktorů se na charakteru
místního radiačního poškození podílí odlišná
radiosenzitivita jednotlivých Strukturálních
Součástí kůže. Citlivost k ionizujícímu záření
klesá v tomto pořadí: Stratum germinativum
epidermis a vlasových folikulů, žlázy mazové,
žlázy potní spolu S endoteliemi a podpůrným
pojivovým aparátem. Pro vlasy a chlupy pak:
vlasy, vousy, obočí, genitální ochlupení, chlupy
krajin axillárních a řasy. Kůže flexorových
partií, hřbetu rukou a nohou, axilly, skrota a
akrálních částí hlavy patří mezi nejcitlivější.
Důležitou roli zde hraje síla epidermis a koria,
cévní zásobení a častější traumatizace.

Obraz místního radiačního poškození může
být dále ovlivněn věkem, celkovým stavem or-
ganismu, preexistujícírn poškozením či choro-
bou neradiačního charakteru [ekzém, psoriá-
za, tbc, diabetes, vitamínové deficience, choro-
by ledvin a další) nebo současně probíhající
medikamentózní léčbou a faktory dalšími [33].
V případě Sdružení S akutní nemocí Z ozáření
v' údobí jejího rozvoje může být poškození ků-
že provázeno purpurou, vyplývající ze součas-
ného poškození krvetvorby [22, 26).
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Široké Spektrum navozených místních změn
na různých úrovních bývá v závislosti na dáv-
ce Schematicky různě děleno. Pro případ ozá-
ření jednorázového je možno vyčlenit čtyři
Stupně závažnosti poškození [6, 45, 47).

I. lehký 8-12 Gy
II. Střední 12-20 Gy

III. těžký 20-25 Gy
IV. velmi těžký nad 25 Gy

jednotlivé Stupně závažnosti lze charakteri-
Zovat těmito vedoucími klinickými projevy, tj.
erytémem [1. st.], otokem a pucžhýřzi (II. St.) a
různě rozsáhlými vředy (III. a IV. st.].

Pro opakované [frakcionované] ozáření je
prahová dávka pro erytém velmi Závislá na Ify-
zikálních charakteristikách užitého zdroje. Pro
zdroje ortovoltové [pod lMeV) je přibližně
3Gy, v případě megavoltových zdrojů kolem
10 Gy, a nepřesáhne-li celková dávka Záření-X
30 Gy, pak po erytematózní fázi následují změ-
ny označované jako tzv. suchá dermatitis. Při
celkové dávkové úrovni nad 40 Gy jsou vyvo-
lané změny označovány jako tzv. Vlhká [mok-
vající] dermatitis [viz níže).
Časový průběh vzniku a rozvoje místního ra-

diačního poškození je podle literárních údajů
různě členěn. Dělení Fajardovo a Berthrongovo
Z r. 1981 [18) Se nám jeví jako nejpřehlednější.
Tito autoři dělí morfologii postradíačních kož-
ních změn do tří Skupin:
-—— časné
— pozdní
—— hyperplastické a nádorové.
Časový mezník mezi časnými a pozdnimi

změnami je šest měsíců. Právě však tato uměle
Stanovená hranice, při existenci výše uvede-
ných modifikujících faktorů, činí i toto dělení
příliš schematické.

Změny časné

Prvním příznakem časné fáze je erytém,
pro který je charakteristický jeho fázový prů-
běh. Jeho tzv. třetí vlna může časově zasahovat
až do období pozdních Změn.

Iniciální erytém [t. ruměncový, blush-ery-
tem] barvy Světle červené je dán přechodnou
kapilární dilatací, kterou pravděpodobně Způ-
Sobují produkty vznikající při buněčné destruk-
ci [18, 48, 52, 54). Není dán působením hista-
minu či Serotoninu, ale proteázovým Systémem,
který lze inhibovat trypsinem nebo epsilon-ami-
no-kapronovou kyselinou [29]. je indukován
vyššími dávkami a ustupuje Zpravidla během
prvního týdne po ozáření. Může přesahovat
hranice ozářené oblasti [55].

K iniciâlnïm zmënäm (mikroskopickÿm) pat-
ří tzv. Miescherova reakce. jejím nejpříznač-
nějším rysem je zesílení epidermis dané intra-
celulárním edémem, zvětšením a polymorfií bu-
něk malpigické Zóny, ve které mohou být pří-
tomny mnohojaderné buňky. Může dojít ke
zmnožení počtu a velikosti Zrn keratohyalinu
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v granulární Zóně, později i ke zmnožení této
vrstvy [12, 38, 39).

Vlastní postradíační erytém vzniká zpravidla
v druhém týdnu po ozáření. Je poněkud tmav-
šího odstínu a Spolu s diskrétními Změnami
v pigmentaci může v pozdějším období nabýt
až bronzově červeného zabarvení [frakciono-
vané ozáření kobaltem). Žlutočerveného odstí-
nu nabývá po ozáření elektrony. Pro vlastní
postradíační erytém je charakteristická jeho
limitace ozářeným polem. je dán kapilární di-
latací provázenou arteriolární konstrikcí. Ten-
to erytém je nutno odlišit od cyanotického Za-
barvení kůže, v anglosaské literatuře označo-
vaného jako „mauve-duski“ erytém, o kterém
bude pojednáno níže [54].

Závislost procenta výskytu erytému v závis-
losti na velikosti dávky ukazuje obr. 1. Platí
pro záření-X, 200 kV, jednorázově [32]. V této
fázi změn je mikroskopicky možno zjistit útlum
až zástavu mitotické aktivity germinálních bu-
něk epidermis a vlasových folikulů Spolu S po-
škozením buněčné výstelky mazových žlázek,
které za určitých podmínek [viz níže) dávají
místnímu radiačnímu poškození příznačný kli-
nický vzhled. Mohou být přítomny abnormální
mitotické figury i změny bazální membrány [3,
15, 26, 52). Narůstající intersticiální edém pod-
miňuje klinický obraz teplejší, napjaté a zpra-
vidla zvýšeně citlivé kůže. Dermální papily Se
oploštují. Kolagenní vlákna jsou edematózní,
hůře barvitelná. Vlákna elastická jsou nepra-
videlně ztluštělá, příčně fragmentují. Může být
přítomna jejich novotvorba.
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Charakter zánětlivé reakce Zpravidla závisí
na rozsahu degenerativních Změn. Z buněčných
elementů jsou nejdříve přítomny neutrofilní
granulocyty, později dominuje Složka lymfo-
plazmocelulární S eoZinofily. V případě Sdruže-
ných radiačních poškození je buněčná reakce
minimální, Závisí na stavu kostní dřeně. je pří-
Značné, že tato reakce není vázána pouze na
cévy. Mohou být přítomna fibrinózní intersti-
ciální depozíta.

Dalším charakteristickým znakem období čas-
ných Změn jsou dystrofické změny kolagenu
[fibrinoidní a hyalinní dystrofie] a edém Sva-
lových vláken Stěny cév, které Spolu se zduře-
ním endotelií vedou ke Zúžení lumina a až k úpl-
ným cévním uzávěrům Se všemi z toho vyplý-
vajícími důsledky. Ve Stěnách větších vén může
být pozorováno rozvláknění elastiky a rozpad
retikulárních vláken. Výrazná dílatace je dů-
Sledkem těchto změn, které nejsou pozorová-
ny ve Stěně artérií [1].7

Ve fázi pravého erytému mohou být přítom-
ny trombotické cévní uzávěry [54]. Pro cévní
Změny je typický jejich fokální charakter. Ex-
perimentálními Studiemi průtokové rychlosti
technecía byla zjištěna korelace mezi erytémem
a jejím nápadným zrychlením [54]. Rovněž
cévní objem a průměr cév v podkoží jeví dáv-

~ kovou Závislost [48].
Charakter Změn vlasových folikulů v růstové

fázi také závisí na velikosti absorbované dávky.
Pro jednorázové ozáření platí tyto přibližné
dávkové Závislosti [17, 52): 1-2 Gy — jen pře-
chodná Zástava mitotícké aktivity germinálních
buněk provázená jejich dystrofickými Změna-
mi; 4-5 Gy —— v průběhu asi tří týdnů dochází
k přechodné depilaci trvající jeden až dva mě-
Síce; 7Gy a více —— navozena trvalä depilace
daná postupnou atrofii vlasového folikulu a je-
ho náhradou vazivem.

Závažnější změnou je tzv. suchá dermatitis,
která Z časového hlediska navazuje na výše
popsanou fázi erytematózní. Závislost procenta
jejího výskytu na dávce ukazuje obr. 1. Pro
ozáření frakcizonované je její prahová dávka
přibližně 20—30 Gy. Klinický obraz tvoří Suchá,
drobně Se olupující kůže. Zpravidla bývají pří-
tomny poruchy pigmentace. Mikroskopicky jsou
tyto Změny dány poruchou vyzrávání a kerati-
nizace epidermálních elementů. jsou přítomny
dystrofické změny mazových a potních žláz
[22]. Stratum basale je často nepravidelně hy-
perpigmentováno, epidermis nepravidelně zú-
žena, Stratum papillare oploštěno. I toto poško-
Zení Z klinického hlediska může být kompletně
reparováno [27].

Po expozici vyššími dávkami, tj. přibližně ví-
ce než 30 Gy frakcionovaně [5], nebo nad 12 Gy
jednorázově [viz obr. 1], se mění charakter po-
Stižení. Klinicky je pro tyto změny užíván ter-
mín vlhká dermatitis. Makroskopicky jde o lo-
žiska nepravidelného tvaru v místě ozáření
s mokvající červenohnědou spodinou. Obvyklá
Sekundární infekce příznačně ovlivňuje klinic-
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kÿ obraz [zvětšení regionálních uzlin, Zvýšení
teploty). Mikroskopicky je Zvýrazněn intrace-
lulární edém, později pak tvorba puchýřů v ba-
Zální Zóně až v rozsahu celé epidermis a hor-
ního koria. Je přítomna hojná leukocytární Zá-
nětlivá reakce. Destrukce adnexálních orgánů
je pravidelným průvodním jevem.

Z prognostického hlediska je důležitý Stav
mikrocirkulace a počet přežívajících germinál-
ních buněk v ostrůvcích tkáně oZářené oblasti.
I toto Poškození Se však může spontánně Zaho-
jit [20].

Po ozáření ještě vyššími dávkami [jednorá-
zově nad 25 Gy] mohou být vyvolány akutní
Vředové léze. Pro tyto je charakteristické jejich
okrajové ohraničení, které není navalité či
„podmino“vané“, ale ostré [44, 52]. Mikrosko-
picky je jejich Spodina tvořena pruhem koagu-
lační nekrózy, hlubší partie jsou edematózní,
buněčné chudé. V případě pomalejšího hojení
těchto léZí dochází k následující mikroskopic-
ké diferenciaci či zonálnímu uspořádání: zevní
zóna nekrózy a dále do hloubky —— zôna kapi-
lárních pletení, zóna vertikálně orientovaných
cév, zóna horizontálně orientovaných fibro-
blastů ležící nad Zónou vaziva [1]. Okraje
vředů jsou překrveny, mohou být přítomna kr-
vácení nebo trombotické cévní uzávěry. Při
těchto vysokých dávkách může erytematózní
fáze přímo přejít přes cyanotický vzhled kůže
(tzv. mauve ——- duski] do obrazu akutního vře-
du [54]. Fáze Suché a vlhké dermatitidy mohou
chybět

Experimentálně [1, 4] byla prokázána fáZo-
vost vzniku a reepitelizace těchto lézí, podmí-
něná nejprve poškozením buněk epidermálních
[primární ulcerace] a po té Změnami endotelií
mikrocirkulace [sekundární ulcerace]. Pro vý-
še popsané časné Změny, kromě akutních vře-
dových lézí, je vyčleněn termín radiační der-
matitis. Některými autory je pro časné změny
užíván termín akutní radiační trauma [1], kte-

V‘V’rý Se nám Zdá správnejsı.

Změny pozdní

Klinicko-morfologická manifestace těchto
Změn, kromě chronických vředů, Spadá do rám-
ce souhrnné diagnózy poikilodermie tvořené
kožní atrofii, teleangiektáziemi a poruchami
pigmentace [50].

Pro kožní atrofii je charakteristická její po-
malá progrese. Epidermis je nepravidelně, ale
výrazně zúžena, jaderné atypie jsou časté a mo-
hou být přítomny i atypické mitózy. K pozdním
Změnám dále patří poruchy keratinizace a ně-
kterými autory [18] popisované vymizení ba-
Zální membrány epidermis a fibrinová depozi-
ta v oblasti dermoepidermální junkce. Dystro-
fické Změny kolagenních a elastických vláken
progredují. Mohou být přítomny dystrofìcké
kalcifikáty. I vrstva podkožní tukové tkáně Se
Ztenčuje a Zahušt'uje. Pokud jsou tyto Změny
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výrazné, pak mohou limitovat kožní pohyb [37,
40).

Z buněčných elementů mohou být přítomny
atypické fibroblasty [větší oproti normě, nepra-
videlného tvaru S bohatší chromatinovou kres-
bou jádra a bazofilnější cytoplaZmou), někdy
nazývané „radiační fibroblasty“. Tyto nejsou
pro postradiační Změny patognomonické. Bý-
vají nalézány i u jiných Stavů, např. u chronic-
kých vředů jiné etiologie. Řádně utvářené vla-
Sové folikuly a maZové žlázky v ozařovaném
poli Zpravidla chybějí. Někdy mohou být pří-
tomna rezidua pilosebaceálního aparátu ve for-
mě m. arrector pili zavzatého do vaZivové tká-
ně, se kterou tvoří kulovité jizvy. Tento obraz
je do jisté míry pro postradiační změny typický.

I když potní žlázky jsou méně senzitivní,
zpravidla jejich změny spočívají v různě vy-
jádřené duktální a žlázkové atrofii. Bazální
membrány mohou být výrazně Zesíleny.

, Pozdní cévní Změny mohou být dvojího typu.
Jednak jde o další progresi výše popsaných
dystrofických Změn. Fibrinoidní dystrofie cév-
ní stěny bývá v této pozdní fázi pozorována
ojediněle. je Zpravidla provázena trombózou,
ulcerací nebo krvácením. Druhý typ pozdních
cévních změn Zahrnuje teleangiektázie, které
jsou častější v horním koriu. jejich endoteliál-
ní výstelka může být zduřelá, mohou být pří-
tomny jaderné atypie. Uvedené Změny mohou
být provázeny dilatací cév lymfatických.

Poruchy pigmentace jsou dalšími charakte-
ristickými Změnami této fáze. Makroskopicky
Se projevují hyperpigmentací i hypopigmenta-
cí. Nepravidelná distribuce pigmentu ve stra-
tum basale a jeho únik do koria mohou tyto
Změny provázet. K určitým poruchám pigmen-
tace, jak bylo výše uvedeno, může dojít i v rám-
ci časných Změn. Tyto jsou dány velikostí ab-
Sorbované dávky. .

Po nižších dávkách záření dochází k časově
omezenému vzestupu aktivity tyrozinázy, pro-
vázené zvýšenou tvorbou a uvolněním melani-
nu. Vyšší dávky tuto aktivitu tlumí [52]. Na
rozdíl od solární hyperpigmentace tato nechrá-
ní před účinky dalšího ozáření. I když v obou
případech dochází ke zmnožení pigmentu ve
stratum basale, nedochází však v případě hy-
perpigmentace postradiační k jeho migraci do
stratum corneum [30].

Chronické postradiační Vředové léze jsou
dalším projevem pozdní fáze radiačního poško-
Zení kůže. jsou daleko častější než vředy čas-
né, to proto, že jsou vyvolávány nižšími i běž-
ně užívłanými dávkami [15-30 Gy), [34] a čas-
to Se na jejich vzniku podílejí i jiné vlivy [trau-
matizace, probatorní excize, infekce, UV-záře-
ní). Za rozhodující patogenetický faktor je
považována ischémie. Makroskopicky jsouĂ ne-
pravidelného tvaru, mají navalitéačasto „pod-
minované“ bolestivé okraje. Okolí vředu je Za-
rudlé. jejich Spodina je kryta vrstvou fibrinóz-
ně hnisavého exsudátu s buněčnou drtí. Granu-
locytární reakce však není velká a přítomnost

nespecifické granulační tkáněmůže být mini-
mální. Nekrotická Zóna Zasahuje různě hlubo-
ko do fibrózně Změněného koria, ve kterém
jsou zpravida přítomny pokročilé cévní změ-
ny [13]. Při spodině bývají hemoragie. Epider-
mis v okrajích vředů je hyperplastická, akanto-
tická a hyperkeratotická [51]. Sekundární in-
fekční kontaminace je velmi častá, včetně ele-
mentů plísňových [41].

Pro chronické postradiační vředy je charak-
teristický jejich vznik po mnohaleté době la-
tence. Spontánně se nehojíˇa je pravděpodob-
né, že se na této Skutečnosti podílí i pozdní
přítomnost myofibroblastů v postižené oblasti
[14, 46). V případě frakcionovaného ozáření je
přibližná prahová dávka pro vznik pozdních
změn 17 Gy [21]. Zmnožení-kolagenu kůže však
bylo prokázáno již po jednorázové dávce 5 Gy.

Nádory

I když patogeneze ionizujícím Zářením navo-
zených nádorových Změn není jednoznačně vy-
světlena, jsou v posledních letech obecně při-
jímány dvě teorie [2].Podle těchto teorií vzni-
kají postradiační tumory jednak mutagenně,
jednak přetrvávajícím poškozením chromozó-

. mové výbavy buňky, jejíž dceřinné populace se
vymykají imunologickému dohledu. Vznik kož-
ních tumorů je vykládán zejména chromozo-
málním poškozením. již samotné výše uvedené
Změny v pozdní fázi jsou považovány Za pre-
kancerózy [10].

Významné poučení vzešlo Z neblahé praxe
minulých let; Z radiační léčby benigních, Zpra-
vidla nenádorových lézí [palmární a plantární
hyperkeratóza, kondylomata, psoriáza, hyper-
hidróza, akné, ekzém, hemangiomy, Syringo-
myelie a další), [9, 11, 25, 40, 42). je příznačně,
že postradiační tumory vznikají po mnohaleté
latenci od ozáření. Na jejich četnost "u pacien-
tů léčených Zářením může ukázat sestava 19 988
pacientů Ze 133 japonských nemocnic, kde ma-
ligní tumory byly zjištěny ve 48 případech. Sou-
bor byl tvořen jednak pacienty ozářenými do
r. 1951, a dále pak v let-ech 1952-1977 [19].
V jiné Sestavě, Zpracované japonským National
Cancer“ Center, čítající 11 133 pacientů ozáře-
ných v letech 1962-1972, bylo postradiačních
karcinomů Zjištěno pět [19].“.Z uvedeného vy-
plývá, jakv vzácné jsou tytoafekce. Ide tedy
o tzv.“ stochastické účinky ionizujícího záření
[řídí Se pravděpodobnostním vztahem dávky a
účinku, objevují Se jen u některých ozářených
a to náhodně).

Z pohledu histogenetické klasifikace přichá-
zejí v kožním systému tumory epiteliální, me-
Zenchymální a tumory smíšené. Převládajícím
typem maligních tumorů je spinocelulární kar-
cinom. Častěji metastázuje. Na druhém místě
pak karcinom bazocelulární, který bývá častěji
u mladších pacientů. Může být mnohotný. Car-
cinoma duplex [spinaliom a bazaliom) je vzác-
ností, stejně tak fjak'o Bowenova“ nemoc [28].
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Ra'ritou'- 'pak' VSpinaliom v bazaliomu [19, 42].
Benigni i maligni mezenchymâlni tumory jsou
"nepoměr'ně vzácnější [8, 40) a tumory Smíšené
[karcinosarkom] pak extrémně Vzácné.

Souhrn

Ie podán přehled literárních údajů o morfo-
.logii ,postradiačních„Změn' kožního Systému.
Onemocnění vzniklé následkem působení radio-
nuklidů ěištěpných produktů jaderného výbu-
chu nejsou do práce Zahrnuty. Na rozbor Zá-
kladniˇch modifikujících faktorů fyzikální a bio-
logické povahy navazují klasifikační schémata
podle dávkové závislosti a zejména pak Z po-
hleduV časového. Důraz je položen na mikrosko-
pický obraz místního radiačního poškození.

Literatura

1. AFRIKANOVOVÄ, L. A.: Ostraja lučevaja travma ko-
.. . . 711. Moskva, Medicina 1975. 191 s.
'2.""ALEXANDROV, S. N.: Late radiation pathology of

mammals. Berlin, Akademie-Verlag 1982. 156 s.
3. ANDERsoN,-w..-A. D.: Pathology, Mos-by comp., st.

Luis, Vol. 1, 1971, 874 s.
4. ARCHAMBEAU, I. O. et al.: Response ıof Swine skin

microvasculature to acute single exposures of X
rays. Radiat. Res., 98, 1984, č. 1, s. 37-51.

5. ARCHAMBEAU, I. O. et al.: The response of the skin
of swine to increasing multiple exposures of X-ray

- :--[250 kVp}. Radiat. Res., 37, 1969, č. 2, S. 141-160.
6. -ARCHIP-OVOVÄ, O. G. et al.: Beril-ioz. Moskva, Medi-

.. cina 1972. 200 s.
f7. BARDYČEV, M. S.: On local lesions induced by ra-

diation treatment of Hodgink'S disease. Vopr. Onkol,.
28, 1982, č. 12, S. 63-69.

8. BARDYČEV, M. s. - KRASNov, A. s.: Malignant tu—
mou'rs after radiation skin injuries and their treat-
ment. Med. Radiol., 25, 1980, ë.- 11, s. 24-28.

9. BARDYČEV, M. S.: Local radiation injury and its
comprehensive treatment. Med. Radii'ol., 26, 1982,

. (3.11, S. 44-48.
10.ı 'BEDNAR, B. - STANOVĂ, M.: Epiteliální nádorové

změny, prekancerózy a nádory kůže. ČS. Paıt'ol., 12,
1976, č. 2, S. 104. “ _

1.l.ˇ“BERDIIS, C. C.‘et al.: Pathology of irradiation. Bal-
. timozre,.WilliamS, Wilkins 1971, 710 S.

12. BLOOM, W.: Histopath-ology of irradiation from ex-
ternal and internal sources. N. York, McGraw-Hill

“ ‘ Book Co. 1948, 808 s.
13.“ BRADLEY, E. W. et al.: Effects of fast neutro-ns on

”rabbits. Iint. I. Radiat. Oncol. Biol. Phys., 5, 1979,
’ ' S. 795-802.

14. BROWN, I. B. - FRYER, M. P.: High energy electron
injury from accelerator machines. Ann. Siurg., 162,
1965, ě. 3, S. 426-436.

15.,DENEKAMP, I.: Early and late„radiat.ion,reactions
in A'mouse feet. Brit. I. Cancer, 36, 1977, S. §22.

16. DRURY, H. c.: Burirt. Med. 1.: 2, 1896, 1377 ['t podle
` 30). '

17. ERRERA', M. - FORSBERG, A.: Mechanismus in ra-
, ' diobliology.“ N. York, Academic Press 1960. 458 S.
18. FAIjARDO, L. F. - BERTHRONG, M.: Radiation injury

in Surgıical pathology. Amer. I. Surg. Pathol., 5, 1981,
č. 3,.S. 279-296.

19. HAMADA, M. et al.: Malignant neoplasms from ra-
diotherapy of benign disease. Rinsho Hoshasen, 26,
1981, č. 6, S. 663-670 [podle INIS 082695816).

20. HAML'ET, R.f"- HOPEWELL, I. W.: The radiation res-

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

po-nse of Skin in young and old rats. Int. I. Radiat.
Biol., 42, 1982, č. 5, S. 573-576.
HEIDER, K. M. - HEIDER, K. G.: Cutaneous side ef-
fects after large field irradiation. Radiobiol. Radio-
ther., 23, 1982, č. 5, S. 511-516.
HEMPELMANN, L. H. et al.: The acute radiation
syndrome. Ann. Int. Med., 36, 1952, č. 2, S. 510.
HOPEWELL, I. W. et al.: The relative biological effec-
tivenes of fast neutrons for early and late normal
tissue injury in the pig. Int. I. Radiat. Oncol. Biol.
Phys., 8, 1982, č. 12, S. 2077-2081.
ILIIN, L. A.: Neflotl'ožnaja pomošě pri ostryCh radia-
cionnyc‘h vozdějstvijach. Moskva, Atomiz'dat 1976.
205 S. ‘
ISHIHARA, K. et al.: Twenty two cases of Skin can-
cer following irradiation. Rinsho Hifiukra, 32, 1978,
č. 4, S. 317-322 [podle INIS 078411079].
IVANOV, A. E. et al.: Patologičeskaja anatomija lu-
čevoj bolezni. Moskva, Medicina 1981. 303 s.
IAMMET, H. et al.: Etude de Six cas dirradiation to-
tale aique accidentalle. Rev. Franc. Etudes Clin.
Biol., 4, 1959, S. 210-225.
IIRÄSEK, L. - KALENSKÝ, I.: Profesionální kožiní ná-
dory z ionizujícího záření. Sbor. lék., 82, 1980, č. 8
až 9, S. 269-270.
IOLLES, B. - HARRISON, R. G.: Enzymic processes
and vascular changes in the skin radiation reaction.
Brit. I. Radiol., 39, 1966, S. 12-18.
KOLÁŘ, I. a kol.: Poškození kůže Zářením a jeho chi-
rurgická léčba. Praha, SZdN 1964. 143 s.
KURPEŠEV, O. K.: Radiologičeskaja analiz rozvitija
ranních 'i pozdních lučevych po-vrežděnij. Med. Ra-
diobiol., 29, 1984, č. 3, s. 58-64.
LANGHAM, W. H.: Radiobiological factors in manned
space flight. Report of the space radiation study pa-
nel of the life sciences committe-e. Washington, D.
C. 1967.
LEITH, I. T. et al.: Modification of the response of
mouse skin to X-irradiation by bleomycin treatment.
Radiat. Res., 61, 1975, č. 1, S. 100-109.

LENZ, V. et al.: Early and late radiation response
of human skin following chronic exposure of the
hands. 3. meeting, Arbeitsgemeinschaft Strahlenbio-
logie der Gesellschaft für Medizinische Radiologie
der DDR, Sassnitz 1977. S. 65-71.
MAGON, E. et al.: Acute Skin reactions of the mini-
ature pig Mini-Lewe following single or fractionated
local irradiation with 250 kV X-rays or 6,2 MeV neu-
trons rays. Radiobio-l. Radiother., 22, 1981, č. 5,
s. 615-623.
MARGUSE, W.: Dtsch. Med. Wschr., 22, 1896, 481
[cit. podle 30].
MASUDA, K. et al.: Late effects in mouse skin fol-
lowing single and multifractionated irradiation. Int.
I. Radiat. Oncol. Biol. Phys., 6, 1980, S. 1539-1544.
MIESCHER, G.: Röntgenbiologie der gesuınden und
kranˇken Haut. Arch. Dermat., 155, 1928, S. 43-63
[cit. podle 1]. `
MIESCHER, G.: Die Histologie der akuten Röntgen-
dermatitis. Arch. Dermat., 148, 1925, S. 540-592 [cit.
podle 1].
MICHAILOV, M. A. et al.: Peculiaritie-S of the late
clinical manifestation of local radiation injury. Rent-
genol. Radiol., 16, 1977, ě. 2, S. 119-122. .
NIMURA, Y, et al.: Skin aspergilosis induced in the
region of radiation ulcer. Hifuka No Rinsho,22,1980,
č. 12, s. 1109-1113 [podle INIS 668610).
OGHARA, K. - DOTSUKA, F.: A case of radiation can-
cer associated with sp›i.nocellular carcinoma and b-a-
Sal cell epithelial tumor. Hifuka No Rinsho, 22, 1980,
č. 13, S. 1219-1222 [podle INIS 082650250].
PANIZZON, R. G. et al.: Collagen content and bio-
synthesis in irradiated skin and lung of mice. 18th
Annual Meeting, European Society for Radiation
Biology, Zurich 1984.



12 VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY ROČNÍK Lv, 1986, č. 1

44.

45.

46.

47.

48.

49.

PETRIK, V. D. et al.: Clinico-m-orphological charac-
teristic of reparation of acute-radiation ulcer. Med.
Radiobi-ol., 24, 1979, č. 10, S. 47-50.
POBEDINSKII, M. N. - KUBRICKI], I. K:. Reakcija
koži na dejstvìje ionizirujuščej radiaoii. Leningrad,
Medgiz 1958.
RUDOLPH, R. et al.: The ultrastructure Of chronic
radiation damage in rat skin. Surg. Gynecol. Obvst.,
152, 1981, S. 171-178.
SAVATĚIEV, N. V.: Vojennaja toksiko-logija, radiolo-
gija i medicinskaia Zaščita. Leningrad, Medgiz 1978.
333 S.
TAKAHASHI, M. - KALLMAN, R. F.: Quantitative esti-
mation Of histological changes in subcutaneous vas-
culature of the mouse after X-irradiation. Int. I.
Radiat. Oncol. Biol. Phys., 2, .1977, S. 61-68.
TESSMER, C. F.: in BERDIIS, C. C. et al.: Pathology
Of irradiation. Baltimore, Williams, Wilkins 1971.
710 S.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

TRAPL, I. - BEDNÄŘ, B.: Histopatologie kožních cho-
rob. Praha, SZdN 1957. 527 S.
WARIN, A. P.: Radiodermatitis of the hands in a
dental practitioner. Clin. Exp. Dermatol., 4, 1979,
č. 1, S. 129-132.
WHITE, D. C.: An atlas Of radiation histoipathology.
Springfield, NTIS 1975. 228 S.
WITHERS, H. R.: The dose-survival relationship for
irradiation off epithelial cells of mouse skin. Brit.
I. Radial" 40, 1967, S. 187-194.
YOUNG, G. M. A. - HOPEWELL, I. W.: Functional and
morphological changes in pig skin after single or
fractionated doses of X-rays. Int. I. Radiat. Oncol.
Biol. PhyS., 8, 1982, S. 1539-1947.
ZDANSKY, E.: Sofo-rtreaktion nach Rontgennabstrah-
lung. Strahlen'therapie, 72, 1943, č. 1, S. 114-120.

Klíčová Slovıa: Kůže; Morfologie; I-onizıující záření.


