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Mistni radia¢ni poskozeni je spolu s akutni
a chronickou nemoci z ozafeni nebo kombino-
vanym a sdruZenym radia¢nim poskozenim jed-
nou z klinickych forem postradiacniho posko-
zenl organismu. Vznikd zpravidla po zevnim
ozareni organismu; dojde-li ke sdruZeni s akut-
ni nemoci z ozareni nebo ke kombinaci s po-
Skozenim neradia¢ni povahy, pak miiZe sehrat
i rozhodujici roli z hlediska prognostického.
Varianta dand kontaktnim phisobenim radio-
nuklidd bude popsédna jinde. Jeji morfologie je
vSak v zdsadnich rysech shodna.

Kritickou orgdnovou soustavou je pri zev-
nim ozareni koZni systém, ktery byl prvnim, na
némzZ bylo posSkozeni ionizujicim zarenim roz-
pozndno. Z historického pohledu jde o konec
minulého stoleti (Marcuse, 1896; Drury, 1896),
(36, 16) a zejména pak o pocdatek tohoto stoleti,
kdy v roce 1902 Codman publikoval sestavu 172
pripadl vrFedovych 1ézi kiiZe navozenych ziie-
nim-X, a v témZe roce je Friebenem popsan
pravdépodobné prvni pfipad zarfenim navozené-
ho karcinomu (11). RovnéZ studie pojednéava-
jici o experimentdlné navozenych nadorovych
lézich, at zdfenim-X (rtg) ¢i radionuklidy, spa-
daji do pocatku tohoto stoleti (11). Jedni z prv-
nich takto poskozenych byli i znami védecti
pracovnici, jako Henry Becquerel, Marie Curie
a dalsi.

Charakter postradiacniho poskozeni koZniho
systému je ddn fadou faktorl fyzikdlni i bio-
logické povahy.

Z fyzikalnich faktorii je rozhodujici druh za-
Feni, jeho energie a Casové — prostorova dis-
tribuce absorbované davky. Z jednotlivych dru-
hi elektromagnetického (fotonového) zareni
mé zvlastni vyznam zafeni gama a zareni-X.
Z korpuskuldrnich druhti pak zareni beta a
zvlasté pak zéfeni neutronové, vyznacujici se
vy$§i relativni biologickou ddinnosti (RBU=po-
dil davky testovaného zareni k davce standard-
niho zafeni o stejné biologické Gcinnosti). PFi
jednorazovém ozafeni RBU monoenergetickych
neutronti zdvisi na jejich energii a ddvce. Napf.
pro davky 9 a 10 Gy 6,2 MeV neutronii je hod-
nota RBU 2,2—2,3; pro 8 MeV neutrony je tato
hodnota 1,7—2,1; pro 15 MeV neutrony je 1,5
az 1,6 a pro 42 MeV neutrony je 1,2 (23, 31, 35).

Zevni z4Feni alfa méd podruZny vyznam pro
svoji nizkou pronikavost. Stfedni dolet ve tka-
ni ¢ini 35—100 #m (1, 11). Pfi znaéném urych-
leni nabitych ¢4stic vdak miZe dojit i k de-
strukci germindlni z6ny epidermis a rozvoji
povrchovych ulceraci nebo porucham pigmen-
tace (24, 49).

RovnéZ energie kvant zaieni vyznamnym
zplGsobem ovliviiuje jeho koZni Géinky. I po za-
vedeni megavoltovych zdroji v radioterapii,
s vyraznym Setficim efektem pro povrchové
Casti téla (skin—sparing—effect), vznika koz-
ni poSkozeni podle riznych pramenid u 25—70
procent 1éCenych osob (7, 18).

Zavaznost poSkozeni je primo umeérna veli-
kosti absorbované davky zéfeni, jejiZ priblizné
hodnoty budou uvedeny pii jednotlivych typech
poSkozeni niZe.

Rozdily v Casové — prostorové distribuci déa-
vek znesnadiiuji posuzovani 1é¢ebnych i vedlej-
Sich ucinkd aktinoterapie pii dosud nejednot-
nych léc¢ebnych reZimech.

Posuzujeme-li velikost ozafené oblasti kizZe,
pak se ukazuje jako rozhodujici pocet pireZi-
vajicich buné&k v ozdrené oblasti a vzdalenosti
neozdrenych okraji. Toto bylo potvrzeno ex-
perimentalné (53). Po ozafeni davkou pribliZzné
16 Gy preZiva v 1 cm? jest& 10—20 epitelidlnich
buneék schopnych zabranit vzniku ulcerdznich
1ézi, zatimco zvySenim davky na 20 Gy kles4 je-
jich pocet na jednu v cm? a tim stoupa i vyskyt
zavaZnéjsSich zmén. Proto pii vy38ich davkéach
nabyvd na vyznamu velikost ozafené plochy,
nebot jejim zvétSenim je omezovén dosah ucin-
ki migrace epitelidlnich buné&&nych ,darcid*”
7z neozarenych okrajii do postiZenych oblasti.

Z biologickych faktori se na charakteru
mistniho radiaéniho poSkozeni podili odlisné
radiosenzitivita jednotlivfch strukturdlnich
soucasti kiaZe. Citlivost k ionizujicimu z&feni
klesd v tomto poradi: stratum germinativum
epidermis a vlasovych folikuld, Zl4zy mazové,
Zlazy potni spolu s endoteliemi a podpirnym
pojivovym aparatem. Pro vlasy a chlupy pak:
vlasy, vousy, oboci, genitdlni ochlupeni, chlupy
krajin axillarnich a Fasy. KliZe flexorovych
partii, hifbetu rukou a nohou, axilly, skrota a
akralnich ¢asti hlavy patii mezi nejcitlivéjsi.
DileZitou roli zde hraje sila epidermis a koria,
cévni zdsobeni a CastéjSi traumatizace.

Obraz mistniho radia¢niho poskozeni muZe
byt dale ovlivhén vékem, celkovym stavem or-
ganismu, preexistujicim poskozenim ¢i choro-
bou neradia¢niho charakteru (ekzém, psoria-
za, tbc, diabetes, vitaminové deficience, choro-
by ledvin a dal$i) nebo soucasn& probihajici
medikament6zni 1é¢bou a faktory dalSimi (33).
V piipadé sdruZeni s akutni nemoci z ozareni
v Gdobi jejiho rozvoje miiZe byt posSkozeni k-
Ze provazeno purpurou, vyplyvajici ze soucas-
ného poSkozeni krvetvorby (22, 26).
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Siroké spektrum navozen§ch mistnich zm&n
na rtiznych drovnich byva v zévislosti na dav-
ce schematicky rtzn& déleno. Pro pi¥ipad ozéa-
feni jednordzového je moZno vyélenit &tyti
stupné zdvaZnosti poskozeni (6, 45, 47).

I. lehky 8—12 Gy
II. stfedni 12—20 Gy
III. téZky 20—25 Gy
IV. velmi téZky nad 25 Gy

Jednotlivé stupné zdvaZnosti lze charakteri-
zovat témito vedoucimi Klinickymi projevy, tj.
erytémem (I. st.), otokem a puchyfi (II. st.) a
riizné rozsdhlymi viedy (III. a IV. st.).

Pro opakované (frakcionované) ozéafeni je
prahovd ddvka pro erytém velmi z4visla na fy-
zikdlnich charakteristikdch uZitého zdroje. Pro
zdroje ortovoltové (pod 1MeV) je pfibliZzné
3 Gy, v pripadé megavoltovych zdroji Kkolem
10 Gy, a nepresdhne-li celkova davka zareni-X
30 Gy, pak po erytematdzni fazi nasleduji zmé&-
ny oznacované jako tzv. suchd dermatitis. Pfi
celkové davkové tirovni nad 40 Gy jsou vyvo-
lané zmény oznacovany jako tzv. vlhkd (mok-
vajici) dermatitis (viz niZe).

Casovy priibéh vzniku a rozvoje mistniho ra-
diadniho poSkozeni je podle literdrnich udaji
rizné ¢len&n. Déleni Fajardovo a Berthrongovo
z r. 1981 (18) se ndm jevi jako nejprehledné&jsi.
Tito autori déli morfologii postradiatnich koZz-
nich zmén do tfi skupin:

— casné
— pozdni
— hyperplastické a nddorové.

Casovy meznik mezi Gasnymi a pozdnimi
zménami je Sest mésici. Pravé viak tato uméle
stanovend hranice, pFi existenci vySe uvede-
nych modifikujicich faktorfi, ¢ini i toto déleni
piili§ schematickeé.

Zmény ¢asné

Prvnim pfiznakem cCasné fdze je erytém,
pro ktery je charakteristicky jeho fazovy prii-
b&h. Jeho tzv. tfeti vina miZe casoveé zasahovat
aZ do obdobi pozdnich zmén.

Inicidlni erytém (tzv. ruméncovy, blush-ery-
tem) barvy svétle ¢ervené je ddn piechodnou
kapilarni dilataci, kterou pravdépodobné& zpii-
sobuji produkty vznikajici pfi buné&né destruk-
ci (18, 48, 52, 54). Neni dan piisobenim hista-
minu ¢i serotoninu, ale protedzovym systémem,
ktery lze inhibovat trypsinem nebo epsilon-ami-
no-kapronovou kyselinou (29). Je indukovén
vyS88imi ddvkami a ustupuje zpravidla b&hem
prvniho tydne po ozafeni. MiZe presahovat
hranice ozafené oblasti (55).

K inicidlnim zm&ndm (mikroskopickym) pat-
Ii tzv. Miescherova reakce. Jejim nejpiiznac-
n&j3im rysem je zesileni epidermis dané intra-
celuldrnim edémem, zvétSenim a polymorfii bu-
nék malpigické zony, ve které mohou byt pii-
tomny mnohojaderné buiiky. MfiiZe dojit ke
zmnoZeni poCtu a velikosti zrn keratohyalinu

v granuldrni zoné&, pozdé&ji i ke zmnoZeni této
vrstvy (12, 38, 39).

Vlastni postradiaéni erytém vznika zpravidla
v druhém tydnu po ozéafeni. Je ponékud tmav-
S§iho odstinu a spolu s diskrétnimi zmé&nami
v pigmentaci miiZe v pozd&jSim obdobi nabft
aZ bronzové ¢erveného zabarveni (frakciono-
vané ozafeni kobaltem). Zlutogerveného odsti-
nu nabyvd po ozéfreni elektrony. Pro vlastni
postradiaéni erytém je charakteristickd jeho
limitace ozafenym polem. Je ddn kapilarni di-
lataci provazenou arteriolarni kKonstrikci. Ten-
to erytém je nutno odliSit od cyanotického za-
barveni kiZe, v anglosaské literatufe oznaco-
vaného jako ,mauve-duski“ erytém, o kterém
bude pojednéno niZe (54).

Zavislost procenta vyskytu erytému v z4vis-
losti na velikosti ddvky ukazuje obr. 1. Plati
pro zareni-X, 200 kV, jednordzové (32). V této
fazi zmén je mikroskopicky moZno zjistit Gtlum
az zastavu mitotické aktivity germinélnich bu-
nék epidermis a vlasovych folikull spolu s po-
s$kozenim bunécéné vystelky mazovych Zlazek,
které za urcitych podminek (viz niZe) dAvaji
mistnimu radiaénimu poskozeni pfiznaény kli-
nicky vzhled. Mohou byt pfitomny abnormélni
mitotické figury i zm&ny bazdlni membréany (3,
15, 26, 52). Naristajici intersticidlni edém pod-
mifiuje klinicky obraz teplejsi, napjaté a zpra-
vidla zvySené citlivé kdZe. Dermélni papily se
oplodtuji. Kolagenni vldkna jsou edemat6zni,
hife barvitelnd. Vldkna elastickd jsou nepra-
videlngé ztlutéla, priéné fragmentuji. MiZe byt
pfitomna jejich novotvorba.
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Charakter zénétlivé reakce zpravidla z4visi
na rozsahu degenerativnich zmén. Z bun&gnych
elementd jsou nejdfive pfitomny neutrofilni
granulocyty, pozdé&ji dominuje sloZzka lymfo-
plazmocelularni s eozinofily. V pfipadé sdruZe-
nych radia¢nich poskozeni je buné&&na reakce
minimdlni, zavisi na stavu kostni diend. Je pii-
znatné, Ze tato reakce neni vdzdna pouze na
cévy. Mohou byt pifitomna fibrinézni intersti-
cidlni depozita.

Dalsim charakteristickym znakem obdobi ¢as-
nych zmén jsou dystrofické zmény kolagenu
(fibrinoidni a hyalinni dystrofie) a edém sva-
lovych vldken stény cév, které spolu se zdufe-
nim endotelii vedou ke ziiZeni lumina a aZ Kk Gpl-
nym cévnim uzdvérim se vSemi z toho vyply-
vajicimi disledky. Ve sténach v&t$ich vén miZe
byt pozorovdno rozvldknéni elastiky a rozpad
retikulédrnich vldken. Vyrazna dilatace je di-
sledkem t&chto zmén, které nejsou pozorova-
ny ve st&né artérii (1).

Ve f4zi pravého erytému mohou byt pfitom-
ny trombotické cévni uzavéry (54). Pro cévni
zmeény je typicky jejich fokalni charakter. Ex-
perimentdlnimi studiemi priatokové rychlosti
technecia byla zjisténa korelace mezi erytémem
a jejim ndpadnym zrychlenim (54). RovnéZ
cévni objem a primér cév v podkoZi jevi dav-
- kovou zavislost (48).

Charakter zmén vlasovych folikulil v riistové
fazi také z4visi na velikosti absorbované davky.
Pro jednordzové ozédreni plati tyto pribliZné
dévkové zavislosti (17, 52): 1—2 Gy — jen pfe-
chodnéd zdstava mitotické aktivity germindlnich
bunék provazend jejich dystrofickymi zména-
mi; 4—5 Gy — v priib&hu asi t¥i tydni dochézi
k prechodné depilaci trvajici jeden aZ dva mé-
sice; 7 Gy a vice — navozena trvald depilace
dané postupnou atrofii viasového folikulu a je-
ho ndhradou vazivem.

ZavaZnéjsi zménou je tzv. sucha dermatitis,
kterd z casového hlediska navazuje na vyse
popsanou f4zi erytemat6zni. Zavislost procenta
jejilho vyskytu na ddvce ukazuje obr. 1. Pro
ozéfeni frakcionované je jeji prahovd déavka
pribliZné 20—30 Gy. Klinicky obraz tvofi such4,
drobné se olupujic{ kliZe. Zpravidla byvaji pfi-
tomny poruchy pigmentace. Mikroskopicky jsou
tyto zmé&ny dany poruchou vyzrdvani a kerati-
nizace epidermdlnich elementd. Jsou pfitomny
dystrofické zmény mazovych a potnich Zlaz
(22). Stratum basale je ¢asto nepravideln& hy-
perpigmentovdano, epidermis nepravideln& zu-
Zena, stratum papillare oplosténo. I toto posko-
zeni z klinického hlediska miiZe byt kompletn&
reparovano (27).

Po expozici vyssimi ddvkami, tj. pFriblizné& vi-
ce neZ 30 Gy frakcionované (5), nebo nad 12 Gy
jednorazové (viz obr. 1), se mé&ni charakter po-
stiZeni. Klinicky je pro tyto zmé&ny uZivdn ter-
min vlhka dermatitis. Makroskopicky jde o lo-
Ziska nepravidelného tvaru v misté ozéafeni
s mokvajici éervenohn&dou spodinou. Obvykla
sekunddrni infekce pfizna&né& ovliviiuje klinic-

ky obraz (zvétSeni regiondlnich uzlin, zvy3eni
teploty). Mikroskopicky je zvyrazn&n intrace-
luldrni edém, pozdé&ji pak tvorba puchyii v ba-
zdlni zoné aZ v rozsahu celé epidermis a hor-
niho koria. Je pFitomna hojnéd leukocytarni za-
nétliva reakce. Destrukce adnexalnich orgéanfi
je pravidelnym pravodnim jevem.

Z prognostického hlediska je daleZity stav
mikrocirkulace a pocet preZivajicich germindl-
nich bunék v ostrivcich tkdn& ozafené oblasti.
I toto po3kozeni se v3ak miiZe spontann& zaho-
jit (20).

Po ozéareni jeSté vy$§imi davkami (jednora-
zové nad 25 Gy) mohou byt vyvolany akutni
viedové léze. Pro tyto je charakteristické jejich
okrajové ohraniceni, které neni navalité ¢&i
spodminované“, ale ostré (44, 52). Mikrosko-
picky je jejich spodina tvofena pruhem koagu-
lagni nekroézy, hlub$i partie jsou edematézni,
bun&&né& chudé. V pripad& pomalej§iho hojeni
téchto 1ézi dochédzi k nésledujici mikroskopic-
ké diferenciaci ¢i zondlnimu uspoifddéni: zevni
zona nekro6zy a ddle do hloubky — zéna kapi-
larnich pleteni, z6na vertikdln& orientovanych
cév, zbna horizontdlné orientovanych fibro-
blastd leZici nad zbénou vaziva (1). OKraje
viedd jsou pfekrveny, mohou byt pritomna Kr-
vidceni nebo trombotické cévni uzdvéry. PFi
téchto vysokych davkach miZe erytemat6zni
faze pfimo pf¥ejit pfes cyanoticky vzhled kiiZe
(tzv. mauve — duski) do obrazu akutniho vie-
du (54). Faze suché a vlhké dermatitidy mohou
chybét.

Experimentalné (1, 4) byla prokdzana fazo-
vost vzniku a reepitelizace téchto 1ézi, podmi-
nénd nejprve posSkozenim bunék epidermdlnich
(primArni ulcerace) a po té zménami endotelil
mikrocirkulace (sekunddrni ulcerace). Pro vy-
Se popsané ¢asné zmény, kromé& akutnich vie-
dovych lézi, je vyélenén termin radiaéni der-
matitis. Nékterymi autory je pro ¢asné zmény
uZivan termin akutni radiaéni trauma (1), kte-
ry s ndm zd4 spravnéjsi.

Zmény pozdni

Klinicko-morfologickd manifestace téchto
zmeén, kromé chronickych viedi, spadi do ram-
ce souhrnmé diagnézy poikilodermiz tvoiens
kozZni atrofii, teleangiektdziemi a poruchami
pigmentace (50]).

Pro koZni atrofii je charakteristickd jeji po-
mala progrese. Epidermis je nepravidelnég, ale
vyrazné zlGZena, jaderné atypie jsou casté a mo-
hou byt pfitomny i atypické mitézy. K pozdnim
zménam dale patii poruchy keratinizace a né-
kterymi autory (18) popisované vymizeni ba-
zdIlni membrany epidermis a fibrinovd depozi-
ta v oblasti dermoepidermélni junkce. Dystro-
fické zmény kolagennich a elastickjch vldken
progreduji. Mohou byt pFitomny dystrofické
kalcifikaty. I vrstva podkoZni tukové tkéné se
ztenduje a zahustuje. Pokud jsou tyto zmény
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vyrazné, pak mohou limitovat koZni pohyb (37,
40).

Z buné&énych elementi mohou byt pfitomny
atypické fibroblasty (vét$i oproti normé, nepra-
videlného tvaru s bohatSi chromatinovou kres-
bou jéddra a bazofilnéj§i cytoplazmou), né&kdy
nazyvané ,radia¢éni fibroblasty“. Tyto nejsou
pro postradiaéni zmény patognomonické. By-
vaji nalézany i u jinych stavi, nap¥. u chronic-
kych viedd jiné etiologie. R4dn& utvarené vla-
sové folikuly a mazové Zlazky v ozafovaném
poli zpravidla chyb&ji. Nékdy mohou byt pri-
tomna rezidua pilosebacedlniho apardtu ve for-
mé m. arrector pili zavzatého do vazivové tka-
né, se kterou tvori kulovité jizvy. Tento obraz
je do jisté miry pro postradiacni zmény typicky.

I kdyZ potni Zldzky jsou méné€ senzitivni,
zpravidla jejich zmény spocivaji v rtzné vy-
jddFfené duktélni a Zlazkové atrofii. Bazalni
membrany mohou byt vyrazné zesileny.

, Pozdni cévni zmény mohou byt dvojiho typu.
Jednak jde o dalsi progresi vy3e popsanych
dystrofickych zmén. Fibrinoidni dystrofie cév-
ni stény byvd v této pozdni fazi pozorovana
ojedinéle. Je zpravidla provdzena trombézou,
ulceraci nebo krvacenim. Druhy typ pozdnich
cévnich zmén zahrnuje teleangiektazie, které
jsou ¢astéjsi v hornim koriu. Jejich endotelidl-
ni vystelka miZe byt zdufeld, mohou byt pri-
tomny jaderné atypie. Uvedené zmé&ény mohou
byt provdzeny dilataci cév lymfatickych.

Poruchy pigmentace jsou dalSimi charakte-
ristickymi zménami této fdze. Makroskopicky
se projevuji hyperpigmentaci i hypopigmenta-
ci. Nepravidelnd distribuce pigmentu ve stra-
tum basale a jeho tnik do koria mohou tyto
zmény provazet. K urcitym porucham pigmen-
tace, jak bylo vy3e uvedeno, miZe dojiti v ram-
ci dasnych zmén. Tyto jsou dény velikosti ab-
sorbované davky.

Po niZSich davkach zareni dochdzi k casové
omezenému vzestupu aktivity tyrozinazy, pro-
védzené zvySenou tvorbou a uvolnénim melani-
nu. Vy3§i ddvky tuto aktivitu tlumi (52). Na
rozdil od soldrni hyperpigmentace tato nechra-
ni pfed ug¢inky dalsiho ozéfeni. I kdyZ v obou
pfipadech dochézi ke zmnoZeni pigmentu ve
stratum basale, nedochédzi vSak v pripadé hy-
perpigmentace postradiacni k jeho migraci do
stratum corneum (30).

Chronické postradiaéni viedové léze jsou
dalsim projevem pozdni faze radia¢niho po3ko-
zeni kiiZe. Jsou daleko Cast&j3i neZ viedy cCas-
né, to proto, Ze jsou vyvolavdny niZsimi i b&z-
né uzivanymi ddvkami (15—30 Gy), (34) a Cas-
to se na jejich vzniku podileji i jiné vlivy (trau-
matizace, probatorni excize, infekce, UV-zare-
ni). Za rozhodujici patogeneticky faktor je
povaZovédna ischémie. Makroskopicky jsou ne-
pravidelného tvaru, maji navalité a ¢asto ,,pod-
minované“ bolestivé okraje. Okoli viedu je za-
rudlé. Jejich spodina je kryta vrstvou fibrin6z-
né hnisavého exsudatu s bunéénou drti. Granu-
locytarni reakce vSak neni velkd a pFitomnost

nespecifické granulaéni tkdn& mfiZe byt mini-
malni. Nekrotickd zéna zasahuje r@izné hlubo-
ko do fibr6zné zménéného koria, ve kterém
jsou zpravida pfFitomny pokroc¢ilé cévni zmé-
ny (13). Pri spodiné byvaji hemoragie. Epider-
mis v okrajich viedi je hyperplasticka, akanto-
ticka a hyperkeratotickd (51). Sekunddrni in-
fekéni kontaminace je velmi ¢asta, vCetné ele-
mentd plisiiovych (41).

Pro chronické postradiaéni viedy je charak-
teristicky jejich vznik po mnohaleté dobé& la-
tence. Spontanné se nehojl a je pravdé&podob-
né, 7e se na této skutecnosti podili i pozdni
piitomnost myofibroblastd v postiZené oblasti
(14, 46). V pripadé frakcionovaného ozafeni je
ptibliZnd prahova ddvka pro vznik pozdnich
zmeén 17 Gy (21). ZmnoZeni-kolagenu kiZe vSak
bylo prokédzano jiZ po jednordzové dévce 5 Gy.

Nadory

I kdyZ patogeneze ionizujicim zdrenim navo-
zenych nadorovych zmén neni jednoznaéné vy-
svdtlena, jsou v poslednich letech obecné& pii-
jimdny dvé teorie (2).Podle t&chto teorii vzni-
kaji postradiacni tumory jednak mutagenné,
jednak pretrvavajicim po$kozenim chromozo-
mové vybavy buiiky, jejiZ dcefinné populace se
vymykaji imunologickému dohledu. Vznik koz-
nich tumort je vykldddn zejména chromozo-
malnim po$kozenim. JiZ samotné vySe uvedené
zmény v pozdni fazi jsou povaZovany za pre-
kancerozy (10).

Vyznamné pouceni vzeSlo z neblahé praxe
minulych let; z radia¢ni 1écby benignich, zpra-
vidla nenddorovych 1ézi (palmérni a plantarni
hyperkeratéza, kondylomata, psoridza, hyper-
hidroza, akné, ekzém, hemangiomy, syringo-
myelie a dalsi), (9, 11, 25, 40, 42). Je pFiznacne,
7e postradia¢éni tumory vznikaji po mnohaleté
latenci od ozéaieni. Na jejich Cetnost-u pacien-
tf 1é¢enych zaFenim mize ukédzat sestava 19 988
pacientit ze 133 japonskych nemocnic, kde ma-
ligni tumory byly zjiStény ve 48 pfipadech. Sou-
bor byl tvofen jednak pacienty ozafenymi do
r. 1951, a dale pak v letech 1952—1977 (19]).
V jiné sestavé, zpracované japonskym National
Cancer Center, &itajici 11 133 pacientli ozare-
nych v letech 1962—1972, bylo postradia¢nich
karcinomd zjidtdno pét (19). Z uvedeného vy-
plyva, jak vzacné jsou tyto afekce. Jde tedy
o tzv. stochastické u&inky ionizujiciho zareni
(¥idi se pravd&podobnostnim vztahem davky a
u¢inku, objevuji se jen u nékterych ozarenych
a to ndhodné).

Z pohledu histogenetické klasifikace pficha-
zeji v koZnim systému tumory epitelidlni, me-
zenchymdlni a tumory smiSené. PFevladajicim
typem malignich tumord je spinoceluldrni kar-
cinom. Cast&ji metastdzuje. Na druhém misté
pak karcinom bazoceluldrni, ktery byva casteji
u mlad8ich pacientli. MéiZe byt mnohotny. Car-
cinoma duplex (spinaliom a bazaliom) je vzac-
nosti, stejné tak jako Bowenova nemoc (28).
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Raritou pak spinaliom v bazaliomu [19, 42).
Benigni i maligni mezenchymélni tumory jsou
nepomérné vzdacnéjsi (8, 40) a tumory smiSené
(karcinosarkom) pak extrémné vzacné.

Souhrn

Je podéan pfehled literarnich tdaji o morfo-
logii postradiacénich zmé&n KkoZniho systému.
Onemocnéni vzniklé nésledkem plisobeni radio-
nuklidd &i $tépnych produkth jaderného vybu-
chu nejsou do prdace zahrnuty. Na rozbor zé-
kladnich modifikujicich faktora fyzik&lni a bio-
logické povahy navazuji klasifikaéni schémata
podle davkové zavislosti a zejména pak z po-
hledu dasového. Dliraz je poloZen na mikrosko-
picky obraz mistniho radianiho po3kozeni.
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