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Celem pracy bylo zbadanie po napromienieniu niektérych zmian hema-
tologicznych, objawéw klinicznych oraz anatomopatologicznych u kotow.
Wybér tych wiasnie zwierzat doswiadczalnych zostal podyktowany m. in.
tym, ze w dostepnym pismiennictwie nie spotykaliSmy dokladniejszych
danych o przebiegu ostrej choroby popromiennej u kotéw jakkolwiek byty
one kilkakrotnie uzywane w do$wiadczeniach o charakterze radiologicz-
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nym [1, 2, 3, 5, 6, 7]. Praca niniejsza jest w pewnym stopniu kontynu-
acjg badan jednego z nas [4] dotyczacych zaburzen hematologicznych we
wstrzgsie hemolitycznym.

METODYKA

Zwierzeta napromieniano dawkg 720 r, aparatem Siemens-Stabilipan w klatce
pleksiglasowej w ksztalcie walca. Dawke mierzono w powietrzu komora naparstkowsg
Siemensa. Warunki napromieniania: odlegto$¢ od lampy do polowy wysoko$ci zwie-
rzecia lezgcego wynosila 60 cm; filtr: 0,5 Cu; napiecie: 180 kV; natezenie: 15 mA;
moc dawki: 29 r/min. W pracy badano od momentu napromienienia az do zgonu:
poziom krwinek czerwonych, biatych plytkowych i eozynochlonnych, obraz rézni-
cowy krwi, odczyn Biernackiego, cieplote i wage ciala. Krew od badan pobierano
przez jalowe naciecie zyly brzeznej ucha. Ponadto bezposrednio na napromienieniu
oznaczano w odstepach: 30 min,, 1, 2, 3, 4, 5 i 7 godz. liczbe leukocytéw i eozynofiléw
oraz obraz réznicowy krwi. Do do$wiadczen uzyto 30 kotdéw o przecietnej wadze
2800 g.

WYNIKI

Napromienienie prowadzilo do wystapienia u wszystkich zwierzat ze-
spolu objaw6éw ostrej, nieodwracalnej choroby popromiennej III stopnia.
Wszystkie badane koty padly w ciggu 20 dni od momentu napromienie-
nia. W okresie pierwszych 2—3 dni po napromienieniu nie stwierdzano
zmian w zewnetrznym zachowaniu zwierzat. Nastepnie koty tracity lak-
nienie i pragnienie. Obserwowano utrate elastycznosci skory, zmiany tro-
ficzne siersci, jej zmatowienie i wypadanie dochodzace do lokalnych wy-
lysien w okolicy glowowej. W okresie przedzgonnym wystepowaly krwa-
wienia z dzigsel, dochodzilo do zmniejszenia aktywnosci ruchowej.

W ciggu catego przebiegu choroby popromiennej mial miejsce staty
ubytek wagi dochodzacy w dniu zejscia do 25%o. Cieplota ciata wzrastala
stopniowo poczawszy od 3—4 dnia choroby, jednakze na 2—3 dzien przed
zgonem obnizala sie do poziomu wyjSciowego lub nawet ponizej. Stwier-
dzono poczatkowy wzrost ogélnej liczby krwinek bialych, a takze kwaso-
chtonnych, ktérego szczyt przypadal po 3 godz. od napromieniania. Po tym
wzroScie nastepowal gwaltowny spadek poziomu leukocytéow (najwigkszy
w 5 dniu choroby) trombocytéw (maksimum w 12 dniu) i eozynofilow
(maksimum 9 dnia). Liczba krwinek czerwonych wykazywala powolniejszy
spadek.

Obserwowano takze postepujacy spadek hematokrytu oraz przyspiesze-
nie opadania krwinek. Obraz réznicowy krwi bialej okreslany we wcze-
snych fazach po napromienieniu $§wiadczy! o wzroScie neutrofilow seg-
mentowanych o 21% (z 60%0 do 81%0 po 24 godz.) neutrofiléw paleczkowa-
tych o 14% (z 2 do 16% po 5 godz.) i neutrofiléw mlodocianych, ktorych
wzrost rozpoczynal sie od 0 po 3 godz. i osiggal maksimum — 4% po
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24 godz. Jednocze$nie obserwowano wzrost eozynofilow o 3% (z 4% do
7%/0 po 24 godz.). Na sekcji stwierdzono ogélne wyniszczenie zwierzat z za-
nikiem tkanki tiluszczowej podskérnej i srédmiesniowej, tkanki ttuszezo-
wej krezkowe] i okolonerkowej. Obserwowano wybroczyny i wylewy
krwawe podskérne i srédmieSniowe, wylewy krwawe do jamy brzusznej,
wysiek surowiczo-krwawy w jamie opltucnej, wylewy krwawe pod blo-
nami surowiczymi i pod torebkg nerkows, wybroczyny w miesniu serco-
wym i migzszu nerkowym. Wystepowalo silne przekrwienie mies$ni tkanki
moézgowej i narzgdéw migzszowych, obrzek i przekrwienie nadnerczy
(przerost warstwy korowej), silne przekrwienie i powiekszenie weziow
chtonnych szyjnych powierzchownych i glebokich oraz krezkowych, prze-
krwienie tkanki plucnej, silne przekrwienie na granicy warstwy korowej
i rdzennej nerek. Obserwowano réwniez zwyrodnienie migzszowe narzg-
dow wewnetrznych.

Prace wykonano w ramach problematyki Komitetu Patogenezy Wstrzasow PAN.
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