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Badania dosSwiadczalne nad ukiadem makrofagow
w plucach

JHcnepNMEHTANBbHbLIE NCCNEAOBAHNA NO PACNONONEHNIO
maxpocdharoe B nerKnx

Experimental Investigations on the Macrophage System
in the fungs

Umiejscowienie i czynnosé¢ komérek zernych w plucach byly
rozpatrywane przez licznych badaczy. W wyniku jednak tych
badan nie zostato rozstrzygniete: 1) czy makrofagi pluc sg zmie-
nionymi monocytami krwi, 2) czy iworzag sie one ze srodblonka
naczyn wlosowatych otaczajacych pecherzyki phlucne, 3} czy pow-
staja przez oderwanie sie z tzw. nabtonka oddechowego, i wresz-
cie 4) czy sa to wlasciwe komorki ukladu czynnej mezenchymy
wystepujace w tkance lacznej ptluca.

Zagadnienie makrofagdw w plucach rozpatrywali: Slavjan-
sky (1869), Westhues (1922—1925), Lang (1926), Gard-
ner i Smith (1927), Gross (1927), Foot (1927), Carleton
(1925—1934), Cappell (1929), Westaw (1927—1934), Bre-
mer (1933), Josselyn (1935), Robertson (1941), Mar-
shall (1946), Policard (1926—1950) i inni.

Marshall po zastosowaniu metod srebrowych wykazal dwa
typy makrofagéw w tkance dokolanaczyniowej, dokolaoskrzelo-
wej, limfatycznej i w $ciankach pecherzykow phucnych. Typ I
(interstitial histiocytes) cechowal sie olbrzymia réznorodnoscia
form, przy czym wiele z nich zawieralo w cytoplazmie ziarenka
pytkowe. Typ II (amoeboid wandering cells) wystepowal przede
wszystkim w $wietle pecherzykdéw plucnych w warunkach pato-
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logicznych (np. pneumonia Iobaris, bronchopneumonia, tuberculosis
pulmonum, carcinoma pulmonum, infarctus haerhorrhagicus pul-
monum). Komorki te byly prawdopodobnie zluszczonymi komor-
kami nabtonka oddechowego, wykazujgcymi zdolnosci zerne. Do
podobnych wynikow doszli Westhues, Gardner, Smith,
Carleton, Policard i Westaw, ktérzy uwazaja, Ze ko-
moérki zerne wystepujgce w pecherzykach plucnych sa niczym
innym jak tylko zluszczonym nabtonkiem oddechowym. Josse-
lyn, Bremer, Robertson, Lang i Foot natomiast obser-
wujac ,dust cells” wyrazili poglad, Ze sa one monocytami albo
histiocytami krwi. Do bardzo ciekawych wynikéw doszli Tim o-
fejewskii Benewolenskaja po zatozeniu hodowli pluca
in viiro. Zauwazyli oni, ze juz po upltywie kilku godzin komorki
pecherzykéw zaokraglaly sie, wpadaly do $wiatlla pecherzykow
ptucnych i okazywaly zdolnosci zerne. Fagocytowaly one poje-
dyncze erytrocyty i leukocyty, przy czym pomagaty sobie krot-
kimi, grubymi nibynézkami i przesuwaly sie z miejsca na miej-
sce. Wszystkie te czynnosci byly jeszcze dobrze widoczne w 2 i 3
dniu hodowli.

Zbyt wielka rozbiezno$¢ w rozwiazaniu zagadnienia dotycza-
cego ukltadu makrofagéow w plucach upowaznia nas do podjecia
nowych prob, ktoérych celem jest przesledzenie zachowania sie
komoérek Zernych typu histiocytarnego i nabtonka ptucnego w wa-
runkach doswiadczalnych.

Material doswiadczalny i metodyka badan

Badania do$wiadczalne przeprowadzono nad jednorocznymi bia-
tymi myszkami wagi okolo 25 g. Umieszczono je w szklanym
ruchomym bebnie érednicy 20 cm, dlugosci 25 ¢cm, w ktérym roz-
pylano sproszkowany wegiel wzglednie sadze. Beben ten poru-
szany przy pomocy silnika elektrycznego wykonywal cztery
obroty na minute, a tym samym myszki zmuszone byly do cho-
dzenia i jednoczesnie oddychania atmosfera pylowa. )

Pierwsze doswiadczenie trwalo 20 minut, drugie 60 minut,
trzecie 1'/2 godziny, czwarte 3, a piate 5 godzin.

Pluca utrwalano w formolu obojetnym 1:9, alkohol-formolu
i w plynach Regauda, Bouina i Carnoya. Skrawki mikrotomowe
grubosci 6—10 mikronéw podbarwiano hematoksyling i eozyna.
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Badania wlasne

Gdy obserwuje sie w roznych czasach, od kilku minut do
kilku godzin, zachowanie sie tkanki plucnej, do ktorej doswiad-
czalnie wprowadzono droga powietrzng drobniutkie pylki wegla
lub sadz, mozna zauwazy¢ juz od pierwszych chwil wyrazne roz-
szerzenie i przekrwienie naczyn wilosowatych, a nastepnie odkla-
danie sie wdychiwanych czasteczek w komorkach, ktére przeja-
wiaja zdolnosci zerne.

Objaw przekrwienia tkanki plucnej cechowal pierwsza grupg
myszek doswiadczalnych, ktore wdychiwaly zapylone powietrze
przez 20 minut. W plucach nie widzialo sie zupelnie odkladania
pylkéw, sekcyjnie stwierdzono zatrzymanie sie pylkow wegla lub
sadz tylko w gérnych drogach oddechowych lacznie z tchawica.

Po 60 minutach oddychania mozna byio zauwazy¢ stopniowe
przesuwanie sie zapylenia w kierunku oskrzeli duzych i matych,
w plucach jednak oprécz znacznego przekrwienia nie odnaleziono
wdychiwanych pyléw. Mimo braku pyléw w pecherzykach mozna
bylo obserwowaé¢ wzrost objetosci niektorych komérek nablonka
oddechowego, co prawdopodobnie powstalo w wyniku zywszego
krazenia krwi w naczyniach wlosowatych. Na te zdolnos¢ zwrdcit
rowniez uwage Policard i nazywa ten stan pierwszym okresem
procesu zapalnego aseptycznego. Policard podaje nawet, ze
komoérki te ujawniajg zdolnosé fagocytozy i po oderwaniu sie od
podtoza stajg sie komérkami pylowymi, co rownoczesnie poszerza
zapatrywania na histofizjologie nabtonka plucnego.

Pozwolono myszkom oddycha¢ zapylonym powietrzem przez
90 minut (1'/2 godziny), chciano bowiem doprowadzi¢ pyt weglowy
(sadze) do pecherzykéw plucnych. I w istocie w plucach myszek
z tego okresu doswiadczenia juz mozna bylo sfotografowac
w przestrzeniach migdzypecherzykowych wieloksztaline, przewaz-
nie jednak wrzecionowate komorki obladowane mniejsza lub
wieksza iloscig pytkéw wegla (sadz). (Mikrofot. Nr 1).

Zastanowila nas droga dostania sie pylow do przestrzeni mie-
dzypecherzykowych, tym bardziej, ze w komorkach wyscielaja-
cych pecherzyki ptucne nie znalezliSmy wdychiwanych pyléw.
Szczegdlna za$ uwage zwrocilisSmy na komérki, ktére powiekszyly
swojg objetos¢, ale i w tych komoérkach nie znajdowaliSmy wegla.
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sie makrofagu do tkanki miedzypecherzykowej. Ta czynnos¢ fizjo-
logiczna komdrek zernych tlumaczy nam obrazy gromadzenia sie
ich w przestrzeniach miedzypecherzykowych, a nastepnie dokota
naczyn krwionosnych. Jesli natomiast komoérka zeina nie jest
w stanie cofnaé¢ sie, albo skutkiem zbyt wielkiego przetadowania
pylami wegla (sadz), albo skutkiem tego, ze przedostala sie calko-
wicie na powierzchnie zewnetrzng komoérek pecherzyka, pozostaje
ona w $wietle pecherzyka jako komodrka pylowa.

Whnioski

Przebadanie zachowania sie tkanki plucnej biatych myszek,
ktore oddychaly atmosfera pytowa (pyt weglowy, sadze) przez
20 min., 60 min., 1'/2 godz., 3 i 5 godzin doprowadzito do nastepu-
jacych wnioskow:

1) Napionek pecherzykow plucnych nie posiada zdolnosci zer-
nych, nawet mimo zwiekszenia objetosci i uwodnienia cytoplazmy
spowodnwanych prawdopodobnie skutkiem zwickszonego prze-
krwienia czynnego.

2) Zwiekszenie ilosci makrofagéw (monocytow) krwi i histio-
cytow w tkance lgcznej miedzypecherzykowej $wiadczy o po-
draznieniu i zmobilizowaniu uktadu komoérek zernych w tkance
plucnej. (Mikrofot. Nr 1 i 2).

3) Makrofagi zdolne sg do przedostawania sie do $wiatla pe-
cherzykéw plucnych, wychwytywania nagromadzonych w nich
pylow, a nastepnie do odkladania tych pyléw w przestrzeniach
miedzypecherzykowych. (Mikrofot. Nr 3 i 4). Makrofagi zatem
stanowia najbardiiej czynny element fagocytarny tkanki ptucnej.

4) Makrofagi po wydostaniu sie do $wiatta pecherzykéw ptuc-
nych moga stawac¢ sie tak zwanymi komérkami pylowymi.
{Mikrofot. Nr 4).
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Peaome

l1sydenne coctostins ferouxoii Tramn OeabIX Mpliieil, Jblan-
NHIX  3anBLICHHBIM  BO3RYXOM (yroibnHas Iblib, CayKa) B TeUCHIe
20 mun., 60 Mun., 1,5 uyaca, 3 11 5 4acoB UPNBEIO K CAEAYIONIM
BBLIBOjIAM :

1) dnurteqnil JICrounpIX anaLBeosI He obiaajaet (arolHUTAPHBIMIL
cBoiicTBaMH, [a;Kke B CJayUac yBeJHdcHnsa o0bpeMa 1 PasmUIKeHust
TUITOMJIAa3MBl, BBI3BANIBIX IOBHANMAIMY, yBednueHHoil akTHBHOIT TI'-
nepMmueii.

2) VBeanuenne KoanuecrBa MarxpoaroB (MOHNOIMTOB) KpOBII,
a TaliKe THCTOWMTOR B COCMHHTENLHON MeHMaTILBEONSPHON THAHM
CBUJIETEILCTBYeT O MOOY:KIeHNIT ¥ MoGmiH3auwin QaronuTapHeIX
KIETOK MMCIOIUMXCH B JerouHoil TKauu (Mukpodor. Hp 1 m 2).

3) Maxpodaru 00:,1a1a10T COCOGHOCTBIO INPOHHKATL B IPOCBET
JIErOYHLIX AJbLBEOJI, I'/le OHHM 3aXBaTHIBAIOT HArPOMOKJEHHbIE B HHMX
NBUTMHKHM I 3aTeM OTKIANBIBAIOT BTH MBUIHHKH B MEKAILBEOJAPHBIX
npocrpaderBax (Murpoor. mp 3 n 4). Maxpodarn craio ObvITh,
NpefgcTaBiIAlnT cofoil Haubonee aKTUBHBIL (JaroOIMTAPHBIH SJIEMCHT
B JIETOYHOIl THKaHH.

4) Maxkpodarn nocie UPOHHKHOBEHHMS B HPOCBET JErOYHBIX Iy~
3pIPBKOB MOT'YT IIPEBPATHTLCS B TAK HA3BIBAEMBIC MLLIBHBIE KIETKHU
(MuxpodoT. Hp 4).
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SUMMARY

The author investigated the behaviour of pulmonary tissue of

white mice which had been placed in dusty atmosphere (coal dust,
soot) for 20 min., 60 min., 1*/2 hour, 3 and 5 hours. The results

of the investigations lead to the following conclusions:

1. The epithelium of pulmonary alveoli has no phagocytic
properties, in spite of their increase in volume and imbibition of
water by the cytoplasm, probably caused by an increased active
hyperaemia.

2. The increased number of macrophages (monocytes) of

blood and of histiocytes in the alveolar connective tissue points
to an irritation and mobilization of the phagocytic system in the

pulmonary tissue (Microphot. Nr 1 and 2).

3. The macrophages are able to penetrate into the lumen of
pulmonary alveoli, where they intercept the accumulated particles
of dust carrying them away and depositing them in interalveolar
spaces (Microphot. Nr 3 and 4). Macrophages can be therefore
regarded as the most active phagocytic element of the pulmonary
tissue.

4. Having penetrated into the lumen of the alveoli, macro-

phages can become the so-call'ed dust-cells (Microphot. Nr 4).
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