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Jan KOWALEWSKI

Morfologiczne i cytochemiczne badania komdrek skoérnego wysieku zapal-
nego i komérek krwi obwodowej osob zdrowych i chorych na réznego typu
bialaczki

Morphological and Cytochemical Studies of Inflammatory Exudate Cells and
Peripheral Blood Cells in Healthy Persons and Leukaemic Patients

Krwinki biale przebywajg we krwi obwodowej tylko przez niewielky czesé
swego zycia. Wg Athensa (4) oraz Craddocka (10) czas zycia granulo-
cytow wynosi 9—I13 dni. Okolo polowe tego czasu spedzajg one w szpiku kostnym.
We krwi przebywajg 9—36 godz. (§rednio 24 godz.), po czym przechodza do tkanek.
Ruch granulocytéw ze szpiku kostnego przez krew do tkanek jest ruchem jedno-
kierunkowym. Ilo§¢ granulocytéw w tkankach zblizona jest do ilosci dojrzatych
granulocytéw w szpiku kostnym i jest 30-krotnie wieksza od ilosci tych komorek,
krgzgcych we krwi,

Rowniez limfocyty po opuszczeniu utkania chlonnego przechodzg drogg naczyn
chionnych do krwi i nastepnie do tkanek. Iloéé limfocytéw w tkankach jest 400-krot-
nie wieksza od ich ilo$ci we krwi krgzgcej. Czas zycia limfocytéw i okres ich prze-
bywania we krwi nie sg dokladnie znane, poniewaz komorki te — w przeciwienstwie
do granulocytéw — mogg powracaé¢ z tkanek do krwi lub limfy i ponownie prze-
chodzié do tkanek. W tkankach czesé¢ ich ulega réznokierunkowym przeksztalceniom
w komérki tkankowe, komorki ukladu siateczkowo-$rédblonkowego, a w szpiku
kostnym — w komérki macierzyste tkanki krwiotwoérczej (43).

Fakty powyzsze zdaja sie $§wiadczy¢ o tym, ze wlasciwym terenem dzialania
jadrzastych komoérek krwi sg tkanki, a krew stanowi $rodek ich transportu z osrod-
kow wytwarzania do tkanek.

Jedng z funkcji leukocytéw w tkankach jest ich udzial w odczynie zapalnym.
Aktywnoéé biologiczna tych komoérek w ognisku zapalnym ulega zmianom. Wska-
zujg na to wyniki niektérych badan m. in. Antonioliego (2), ktéry wykazatl
znaczne roéznice metabolizmu leukocytéw krwi obwodowej i zapalnego wysieku
otrzewnowego u $§winek morskich oraz Wulffa (40—42), ktéry stwierdzil réznice
w aktywnosci fosfataz zasadowej i kwasnej, fosforylazy, dehydrogenazy burszfynia-
nowej, dehydrogenazy NAD i NADP oraz dehydrogenazy a-glicerofosforanowej
w komorkach skérnego wysieku zapalnego w pordéwnaniu z odpowiadajgcymi im
komoérkami jgdrzastymi krwi obwodowej u ludzi zdrowych.
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Wiadomo r6é6wniez, ze w wielu stanach patologicznych odczyn zapalny tkanki
przebiega nieprawidlowo. Badania Riisa (32), Torre i Leikina (37),
Boggsa (6), Perille i Fincha (29) oraz Aleksandrowicza i wsp. (1)
dowiodly istnienia ilo$ciowych zmian skiadu komoérkowego skoérnego wysieku za-
palnego u chorych na bialaczki. Nie daly one jednak odpowiedzi na pytanie, czy
obok zmian ilo$ciowych w komoérkach wysieku zapalnego u chorych na bialaczki
zachodzg réwniez zmiany jakosciowe, polegajgce na zmianach metabolizmu i aktyw-
nosci biologicznej tych komoérek.

Praca niniejsza jest probg odpowiedzi na powyzsze pytanie. Przyjmujac, zgodnie
z opinig wiekszosci autorow gléwnie hematogenne pochodzenie komoérek w ognisku
zapalnym, podjeto badania aktywnosci biologicznej komérek krwi obwodowej i od-
powiadajgcych im komérek wysieku zapalnego u ludzi zdrowych i chorych na réz-
nego typu bialaczki. W badaniach zastosowano metode tzw. ,okienka skérnego”
Rebucka (30), przy pomocy ktorej uzyskaé mozna dogodny do badan u ludzi
model odczynu zapalnego oraz postuzono sie oznaczeniem zdolnos$ci Zernej, aktyw-
nosci niespecyficznej fosfatazy zasadowej i fosfatazy kwasnej, esterazy niespecy-
ficznej, aminopeptydazy, dehydrogenazy bursztynianowej i dehydrogenazy NADPH,
oraz zawartosci glikogenu i lipidow, jako wybranymi wskaznikami stanu ezynnoscio-
wego badanych komérek.

MATERIAEL I METODYKA BADAN

Badania wykonano u 33 chorych na rdézne typy bialaczek oraz u 34 os6b zdrowych
lub chorych bez zmian hematologicznych (nie powiklana choroba wrzodowa, choroba
wiencowa, nadci$nienie samoistne, nerwice). Ostatni stanowili grupe kontrolna.
Wsrod chorych na biataczki bylo 11 przypadkéw przewleklej biataczki granulocy-
towej, w tym 9 mezczyzn i 2 kobiety w wieku od 29 do 68 lat, 13 przypadkéow
przewleklej biataczki limfatycznej, w tym 11 mezczyzn i 2 kobiety w wieku od 51
do 71 lat oraz 9 przypadkéw biataczek ostrych, w tym 5 mezczyzn i 4 kobiety
w wieku od 14 do 64 lat. W grupie bialaczek ostrych rozpoznano w oparciu o kry-
teria cytologiczne wg Hayhoe (14) bialaczke mieloblastyczng u 6 chorych, pro-
mielocytowg u 2 chorych i ostrg biataczke limfatyczng u 1 chorej.

Badania rozpoczynano o godz. 9 rano. Po odkazeniu skéry przedramion po
stronie zginaczy zdrapywano przy pomocy jalowego skalpela naskérek na obszarze
okolo 8 X 8 mm, obnazajgc brodawkowatg warstwe skéry. Na uszkodzenie nakladano
jalowe szkielko nakrywkowe, ktére przytwierdzano przy pomocy jalowego opa-
trunku plastrowego. Uraz oraz draznienie skéry przez przylegajgce szkieltko sg
bodZcami, wywolujgeymi odezyn zapalny w skérze. Komorki gromadzace sie w wy-
sieku zapalnym przyczepiajg sie do dolnej powierzchni szkietka i po jego zdjeciu
mogg by¢ poddane badaniom przy pomocy odpowiednich metod i oglgdane pod
mikroskopem.

U kazdego badanego wykonywano po 3 uszkodzenia. Szkieltka nakrywkowe zmie-
niano przez 14 godzin co godzine, nastepnie po 16, 18, 20, 22 i 24 godz. od rozpo-
czecia badania. W ten sposdéb u kazdego z badanych uzyskiwano po 3 serie, sklada-
jace sie z 19 preparatéw z kazdego uszkodzenia. Badania cytologiczne i cytoche-
miczne komoérek wysieku zapalnego wykonywano wg nastepujgcego schematu:
W preparatach uzyskanych po 2, 5, 8, 11, 14 i 20 godz. oznaczano aktywno$é fosfa-
tazy zasadowej i fosfatazy kwasnej oraz dehydrogenazy NADPH, W preparatach
po 3, 6, 9, 12, 18 i 24 godz. obserwowano aktywno§¢ dehydrogenazy bursztynianowej,
wykonywano réwniez barwienie na lipidy i barwienie wg metody May-Griinwald-
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-Giemzy. W preparatach uzyskanych po 4, 7, 10, 13, 16 i 22 godz. badano aktywnosé
aminopeptydazy, esterazy niespecyficznej i zawartos¢ glikogenu. Odezyny na aktyw-
no$¢ dehydrogenaz wykonywano zaraz po zdjeciu szkielek, pozostale za$ nastepnego
dnia po zebraniu catej serii preparatéw. Preparaty przeznaczone do badan cyto-
chemicznych po wysuszeniu na powietrzu przechowywano w temp. —5°C,

U kazdego chorego oznaczano leukocytoze i sklad odsetkowy krwinek biatych
oraz wykonywano rozmazy krwi obwodowej do badan cytochemicznych. Z rozma-
zami krwi postepowano w ten sam spos6b, jak z preparatami komoérek wysieku
zapalnego. Badania kontrolne u oséb hematologicznie zdrowych przeprowadzano
w tym samym dniu i w ten sam sposéb, jak u chorych na bialaczki. Uzyskane
preparaty komoérkowe byly przechowywane w tych samych warunkach, a do re-
akcji cytochemicznych uiywano tych samych odczynnikow.

Do badan zdolno$ci zernej komoérek wysieku zapalnego wykonywano czwarte
»Okienko skérne” w dniu wykonywania poprzednich badan lub w innym terminie.
Szkietka nakrywkowe zmieniano co godzine. Po 3 i 12 godz. na powierzchnie uszko-
dzenia nakitadano zawiesine zabitych bakterii szczepu staphylococcus aureus typ
Oxford, zawierajgcg okolo 4 milionéw drobnoustrojé6w w 1 mms3. Preparaty uzys-
kane po 4 i 13 godz. barwiono wg metody May-Griinwald-Giemzy. Mikroskopowo
okres§lano odsetek i rodzaj komoérek fagocytujacych bakterie. Liczono po 200 ko-
morek w preparacie.

Do oznaczen aktywnosci dehydrogenazy bursztynianowej (SDH) zaadaptowano
metode de Souzy i Kothare’a (36). Plyn inkubacyjny nakraplano na nie
utrwalone, wysuszone na powietrzu preparaty, ktére inkubowano w wilgotnej
kamerze w temp. 37°C przez 90 min. Po inkubacji ptyn zlewano, preparaty utrwa-
lano w plynie Bakera i po oplukaniu zamykano w zelu glicerynowym.

Aktywnos¢ dehydrogenazy NADPH, oznaczano zmodyfikowang metodg Far-
bera (12). Preparaty nie utrwalone inkubowano w wilgotnej kamerze w temp.
37°C przez 30 min. w plynie o nastepujgcym skladzie: 0,1 M bufor fosforanowy,
pH 7,4—1,8 ml, 1% roztwér wodny NADPH, — 0,6 ml, 0,1% roztwér wodny Nitro BT
— 1,4 ml, 0,004 M roztwér chlorku wapnia i 0,008 M roztwdr chlorku glinu po
0,6 ml, woda destylowana do 6 ml. Po inkubacji z preparatami postepowano tak,
jak przy oznaczaniu dehydrogenazy bursztynianowej.

Aktywno$é fosfatazy zasadowej (ALP-aza) oznaczano met. Kaplowa w mo-
dyfikacji Hayhoe i Quaglino (15) a fosfataze kwasng (ACP-aza) wg
Burstne’a (28). Aktywno$é esterazy niespecyficznej (En) wykazano met. Braun-
steina (17), aktywno§¢ aminopeptydazy met. Burstonea i Folka (8).
Preparaty kontrolne inkubowano w plynach, nie zawierajgcych odpowiednich sub-
stratéw.

Aktywnosé fosfatazy zasadowej (ALP-aza) oceniano metodg polilosciowyg wg
Kaplowa (18), obliczajagc tzw. warto$§é globalng, ktéra wyraza sume aktywnosci
enzymu w 100 granulocytach wg skali 0—4. Aktywno$é pozostatych enzymoéw oce-
niano w zaleznosci od ilosci i wielko$ci ziarnisto$ci barwnika, powstalych w komoér-
kach w wyniku reakcji.

Zawarto$§é¢ glikogenu oznaczano met. PAS wg McManusa i Mowryego (23).
Preparaty kontrolne po utrwaleniu poddawano trawieniu 1% roztworem diastazy
slodowej. Zawarto$¢ glikogenu w limfocytach oceniano metodg pélilosciowag wg
Mitusa i wsp. (25).

Ciata tluszczowe wykazywano met. Lisona (21).
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Otrzymane wyniki fagocytozy, aktywnos$ci fosfatazy zasadowej i zawartosci
glikogenu w limfocytach poddano analizie statystycznej wg testu Studenta (34),
przyjmujgc za statystycznie znamienne wartosci P << 0,05.

WYNIKI BADAN, OMOWIENIE I WNIOSKI
1. Morfologia komorek wysieku zapalnego

U o0s6b zdrowych pierwsze komoérki wysieku zapalnego pojawiajg sig
na szkielkach po 2—3 godz. od chwili zdrapania naskoérka, czasem juz
po 1 godz. Sg to komdérki o jadrze podzielonym, przedstawiajace ten sam
wyglad i powinowactwo do barwnikow, podobne do obojetnochionnych
granulocytéow wielojadrzastych krwi. W poréwnaniu do tych ostatnich
niektére z komorek wielojadrzastych wysieku sa nieco wieksze, o obfit-
szej, jakby obrzmialej cytoplazmie. Segmenty ich jader sg nieco grubsze,
o mniej zbitej chromatynie. Po 2—4 godz. pojawiaja sie pierwsze komérki
jednojadrzaste, morfologicznie odpowiadajace histiocytom tkankowym.
Po 6—8 godz. wsréd komoérek wysieku obserwuje sie komoérki monocyto-
podobne, mniejsze od histiocytow. Ilos¢ tych komoérek w miare uplywu

Tab. 1. Sklad komérkowy skornego wysieku zapalnego po 3, 6, 9, 12,
Cellular composition of inflammatory exudate after 3, 6, 9, 12, 18 and

f 5 po 3 godz. | po 6 godz.
Nazwa ! z % kom. | % kom. | % kom.
choroby ’ I‘,g’ ,‘3 % kom. wielojgdrz. jedno- wielo- jedno-
L8 3 jadrz. jadrz. jadrz.
zakr. 94—99 1—6 42—88 12—58 !
Zdrowi 20 Sred. 96,1 3.9 68,3 31,7 |
ér. odch. +16 ! +1,6 +11,6 +116 !
|
Przewlekla zakr. 90—100 0—10 62—96 4—38
biataczka 11 $red. 97,8 2,2 80,3 19,7
granulocyt. §r. odch. *1,9 +1,9 +3,8 +3,8
Ostra zakr. 99—100 0—10 88—100 0—12
biataczka 8 Sred. 99,7 0,3 94,8 5,2
szpikowa §r. odch. 10,6 +0,6 +6,0 +6,0
Przewlekla zakr, 92—100 0—8 62—90 10—38
biataczka 13 Sred. 96,9 3,1 75,8 24,2
limfatyczna §r. odch. 12,3 +2,3 -+9,0 +9,0
Ostra
biataczka 1 —_ -— — —_
limfatyczna
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Najmniej obfity w komorki wysiek z calkowitym brakiem lub tylko
nielicznymi komoérkami wielojadrzastymi wystepowal u chorych ze skraj-
nie niska iloscig dojrzalych granulocytéow obojetnochlonnych we krwi.
W jednym przypadku biataczki mieloblastycznej badanie powtoérzono
po uzyskaniu calkowitej remisji Kklinicznej. Stwierdzono zupelng nor-
malizacje skladu komérkowego wysieku. W tabeli 1 zestawiono procen-

palnego po 4 i 13 godz. trwania zapalenia u oséb zdrowych i chorych na réinego
biataczki
13 hours of inflammation in healthy persons and in leukaemic patients

zapalenia Po 13 godzinach {rwania zapalenia
jednojadrzaste Granulocyty Kom. jednojgdrzaste
wszyslt{kxch 'y fagocy- l‘Iw %, W:Izystk‘xcll;n g fagocy- kw % wls(zystk.lclt: ¥ fagocy-
Kyme u tujacych omérek wysigku tujacych omoérek wysieku tujacych
| N .
Fagocyt kom. Fagocyt | Fagocyt.| 8ranulo- | Fagocyt. Fagocyt.| jednoja-
_ ‘jednojad. + _ cytow + i _ drzastych
3—125 - 0-214| 2,5—10 36 —57 5—19,3 10—18 31—47 20,3—33,3
83 6,4 6,0 43,4 12,3 13,7 | 26,9 27,0
+30 | 456 +2,0 +6.2 +4,5 +22 | +43 | 439
2—135 | 0—166  2—10 | 35-665] 4,9—162 | 8517 | 19,5—42| 21,7-315
69 | 67 | 62 | 476 | 11,5 | 127 | 335 | 27,5
+39 ' £64 | F27 | x1L1 | F4T | 434 7 492 | 133
" 295 | 0—11,7 | 15-65 | 38—73,5! 23—11,1 | 6 -16 } 15—47 | 17,9—34,7
4,9 3,0 45 55,9 | 7,5 165 , 29,1 | 27,1
+28 42 | 417 | £108 | f28 | £31 0 £70 | 72
’ i ‘ 5—12,5 | 72,5—94 | 5,2 -14,7 0—3,5 ‘ 0—12 0—25
— — ‘ 8,3 84,2 8,9 1,2 6,3 16,0
‘ +2,5 +86 @ =35 | 15 ; *49 | £138
| |
] — — i 12,6 87,5 12,5 — — -
‘ .

towy sklad komoérek wysieku zapalnego w poszczegdlnych grupach ba-
danych.

Sklad komoérkowy wysieku zapalnego i dynamika jego przeksztalcen
wykazuig u oséb zdrowych duzg stalos¢. Uzyskane wyniki sg zgodne
z wynikami innych autorow, m.in. Riisa (32), Riisa i Wulffa (33)
oraz autoréw polskich Aleksandrowicza i wsp. (1), Kowala (19)
oraz Kunskiego i Rogoza (20).

Wyniki badan u chorych na biataczki sa zgodne z wynikami
Riisa (32), Torre i Leikina (37) oraz Aleksandrowicza
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i wsp. (1). Potwierdzajg one obserwacje, ze do ogniska zapalnego migruja
jedynie dojrzale granulocyty, natomiast ich prekursory, niezaleznie od
ilosci we krwi i stopnia dojrzalosci nie przekraczaja bariery krew-tkanka.
Mechanizm wybidrczej migracji do obszaru zapalenia tylko dojrzalych
granulocytoéw nie jest wyjasniony. Zdaje sie odgrywaé tu role brak od-
dzialywania niedojrzalych granulocytéw na bodice chemotaktyczne.
Wyniki badan u chorych na ostre bialaczki $wiadezg o tym, ze prawid-
lowy, dostatecznie obfity w komérki odezyn zapalny nie moze sie roz-
wingé, jezeli we krwi obwodowej ilos¢ dojrzalych, zdolnych do migracji
granulocytéw obojetnochlonnych jest zbyt niska. Przyczyny granulo-
cytopenii zdajg sie nie mie¢ znaczenia, bowiem podobnie skapo komér-
kowy wysiek zapalny obserwowal Riis (32) u chorych z agranulocytoza
a Page i Good (27) u chorego z okresowg neutropenis.

2. Fagocytoza komérek wysieku zapalnego

Zaréwno u oséb zdrowych, jak u chorych czes¢ komorek wysieku
zapalnego fagocytuje bakterie nalozone na powierzchnie uszkodzonej
skory. Zdolno$é¢ zZerna komoérek wysieku jest rézna w poszezegdlnych
grupach badanych. Wyniki badan zestawiono w tabeli 2. U chorych
na przewlekls bialaczke limfatyczng zdolnos¢ zerna komoérek wysieku jest
podobna, jak u 0s6b zdrowych. W grupie chorych na przewlekly bialaczke
granulocytows stwierdzono statystycznie istotne (P <C0,01) obnizenie
zdolnosci zernej granulocytéw wysieku. Podobnie obnizong zdolnosé
zerng wykazujg granulocyty wysieku chorych na ostrg bialaczke szpi-
kows.

Fagocytoza bakterii przez komoérki zapalne stanowi jeden z podsta-
wowych mechanizméw obronnych ustroju przeciw zakazeniu bakteryj-
nemu. Miles i wsp. (24) wykazali, Ze zasadnicze znaczenie w tej
obronie maja juz pierwsze godziny po wtargnieciu bakterii do tkanek.
Jezeli do miejsca zakazenia granulocyty migrujg szybko i w dostatecznej
ilosci, szybko zaczyna sie¢ fagocytoza, skutecznie zapobiegajaca rozmna-
zaniu sie bakterii i przenikaniu ich w gigb tkanek.

Wieksza podatnosé na zakazenia bakteryjne chorych na biataczki
szpikowe, zwlaszcza ostre, wydaje sie w duzej mierze zalezna od niedosta-
tecznej migracji granulocytéw do ogniska zapalnego i ich obnizonej zdol-
nosci zernej.

3. Cytochemia komérek wysieku zapalnego krwi ocbwodowej

Niespecyficzna fosfataza zasadowa (ALP-aza). Spo-
$réd komérek wysieku zapalnego aktywnosé tego enzymu wykazuje

tylko czesé granulocytéw obojetnochionnych. Nasilenie reakcji w po-
szczegdlnych komoérkach waha sie od kilku brazowych ziaren do wypel-
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niajacych calg protoplazme precypitatéw. W preparatach krwi obwodo-
wej aktywnos$¢ fosfatazy zasadowej wykazujg tylko obojetnochtonne
granulocyty o jadrze podzielonym lub paleczkowatym. Warto$¢ globalna
aktywnosci ALP-azy granulocytéw wysieku jest poczatkowo mniej wiecej
rowna, a w dalszych godzinach cyklu zapalnego wyzsza anizeli granulo-
cytow krwi obwodowej. Wyniki badan zestawiono w tabeli 3.

W grupie chorych na przewleklg bialaczke granulocytowa aktywnosé
fosfatazy zasadowej granulocytéw wysieku jest obnizona (P <<0,01).
Fosfatazododatnie granulocyty wysieku stwierdzono jednak i u tych cho-
rych, u ktérych odezyn w granulocytach krwi obwodowej byl ujemny.
Fakt ten $§wiadczy o tym, ze granulocyty bialaczkowe nie sg pozbawione
mozliwosci wytwarzania lub aktywowania ALP-azy pod wplywem bodzi-
cow srodowiska zapalnego. Statystycznie istotne zmniejszenie aktyw-
nosci ALP-azy granulocytéw wysieku (P <<0,05) stwierdzono rowniez
u chorych na ostrg biataczke szpikows. U wiekszosci chorych na prze-
wlekla biataczke limfatyczng aktywnosé ALP-azy granulocytow wysieku
jest silniejsza anizeli u os6b zdrowych (P <C0,05).

Aktywno$¢ fosfatazy zasadowej komoérek wysieku zapalnego u os6b
zdrowych badal Wulff (42). Stwierdzil on réwniez dodatni odczyn
w czesci granulocytéw wysieku. Nasilenie odczynu bylo rézne, lecz w po-
szezegdlnych komérkach wieksze anizeli w granulocytach krwi o naj-
wyzszej aktywnosci enzymu. Zdaniem Aleksandrowicza iwsp. (1)
aktywnos¢ ALP-azy granulocytéw wysieku jest wielokrotnie stabsza
anizeli granulocytéw krwi.

Niespecyficzna fosfataza kwas$na (ACP-aza). U os6b
zdrowych we wszystkich komoérkach wielojgdrzastych i jednojadrzastych
wysieku wystepuje dodatni odczyn w postaci czerwono-brunatnych ziar-
nistosci w cytoplazmie, jednakowo licznych w obu typach komoérek.
Odczyn narasta w czasie trwania zapalenia, osiagajac najwieksze nasi-
lenie w preparatach z 11 i 14 godz. cyklu. We krwi obwodowej aktywne
sg granulocyty obojetnochlonne, eozynochlonne i monocyty, jednak
w stopniu stabszym anizeli komdérki wysieku. Staba aktywno$¢ ACP-azy
wykazuje 0—10% limfocytow.

W grupie chorych na przewlekls bialaczke granulocytows odczyn
w komoérkach wysieku jest taki sam, jak u zdrowych. We krwi obwodo-
wej slabg aktywnos¢ fosfatazy kwasnej stwierdza sie w promielocytach,
natomiast mielocyty, metamielocyty, granulocyty paleczkowate i podzie-
lone wykazujg znaczng aktywno$é enzymu. U chorych na ostrg biataczke
szpikowg aktywno$¢ ACP-azy w obu typach komoérek wysieku zapalnego
oraz w granulocytach obojetnochlonnych krwi jest obnizona. W mielo-
blastach odczyn jest ujemny. Obnizenie aktywnos$ci ACP-azy stwierdzono
rowniez w komoérkach wysieku zapalnego i krwi u wiekszosci chorych
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na przewlekla bialaczke limfatyczng oraz u chorej na ostrg biataczke
limfatyczng. Wyniki badan aktywnosci ACP-azy i pozostalych enzymoéw
zestawiono w tabeli 4 i 5.

ACP-aza zawarta jest w specjalnych strukturach komérkowych, zwa-
nych lizosomami i zwigzana jest ze zjawiskami litycznymi, fagocytoza
i pinocytozg. Wysoksg aktywno$¢ tego enzymu stwierdzono w makrofa-
gach tkankowych i obdarzonych zdolnoscig Zerng komorkach uktadu sia-
teczkowo-$rodblonkowego. Za zwigzkiem fosfatazy kwasnej z fagocytoza
przemawia wiele obserwacji, m. in. badania Gedigka i Bont-

Tab. 4. Aktywno$é kwasnej fosfatazy, niespecyficznej esterazy, aminopeptydazy,

dehydrogenazy bursztynianowej i dehydrogenazy NADPH, w komérkach skor-

nego wysieku zapalnego u os6b zdrowych i chorych na réznego typu biataczki

Nonsgecific acid phosphatase, nonspecific esterase, aminopeptidase, succinic dehy-

drogenase and NADPH, dehydrogenase activity of inflammatory exudate cells
in healthy persons and in leukaemic patients

§ Przew.le- Przew.le- Ostra
o © kla bia- Ostra kta bia- [ 10 0oka
Nazwa Rodzaj komorek 25 laczka |biataczka| taczka limfa-
. & [3) _ s . : -
enzymu wysieku ig ; g(:ratrlulf) szpikowa tlmfa tyczna
»5 3| cytowa yezna
E82
<SRIN| TNl IN[ LN
Fosfataza Wielojadrzaste |4++4+| 65|00 |0[8]| 38[0[10/00]1
kwaséna Jednojadrzaste |+t 4[11l0 o0 |0olo|5] 4lo0]| ol—|—|—
Niespecyficz- | Wielojadrzaste | —/% 11! ojo|8i0f]o0 E 00 ’ 100
na esteraza Jednojadrzaste |4+44]11|/0 |0 |5]010/183]0]0]—|—]|—
Amido- Wielojadrzaste |+++| 4| o |7 |3 |05 ]11l0o] 2/0lo]1
peptydaza Jednojadrzaste |44+ 4|0 |7 2[00 |3 110 2|—1—|—
Dehydroge- Wielojadrzaste —/-}—; 3|0 0 6! 9/0!3,0/l0{1
naza SR R R RS S U NN OO (N S S S
bursztynianowa! Jednojadrzaste ++1 8/0/3/3]0 l 218018 —|—|—
[0l 6 1l 0] o]o]o
Dehydroge- Wielojadrzaste | 4+ | 9{ 0|2 2|0|6/13/ 0  0j0|0]1
naza —_——
NADPH, Jednojadrzaste |++-+| 9/ 0 | 2 ! s 0l1/13/0/0 ——i-

Objaénienia (Explanation):

— brak’ aktywnosci (no activity)
+ staba aktywnos$¢ (slightly positive)
++ doé¢ silna aktywno$c¢ (positive)
-+ + silna aktywno$é (strongly positive)
N aktywno$¢ rowna aktywnosSei u oséb zdrowych (activity as in healthy persons)
T aktywnos¢ wyzsza niz u oséb zdrowych (increased activity)
| aktywnoéé nizsza niz u oséb zdrowych (decreased activity)
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kego (13), ktérzy stwierdzili wzrost tego enzymu w komoérkach fago-
cytujacych w poréwnaniu z niefagocytujacymi.

W s$wietle wlasnych obserwacji nie wydaje sie jednak, aby wieksza
czy mniejsza zdolno$¢ zerna komérek zalezna byla od stopnia aktyw-
nos$ci ACP-azy tych komoérek. Nie stwierdzono bowiem korelacji pomie-~
dzy nasileniem aktywnosci tego enzymu w komdrkach wysieku a ich
zdolnoscig zZerng. U chorych na przewlekla bialaczke granulocytowa,
u ktoérych zdolnos¢ zerna komorek wysieku byla obnizona, aktywnosé
fosfatazy kwasnej pozostawala prawidlowa. Natomiast u chorych na prze-
wlekla biataczke limfatyczng z obnizong aktywnosciag enzymu w komér-
kach wysieku, ich zdolno$¢ Zerna byta prawidlowa.

Esteraza niespecyficzna (En). Silng aktywnos¢ En pod
postacig licznych brunatno-czarnych ziaren w cytoplazmie przejawiaja
wszystkie komorki jednojadrzaste wysieku zaréwno u zdrowych, jak
u chorych na bialaczki .W granulocytach wysieku aktywnos$é enzymu jest
bardzo staba lub zupelnie jej brak. W preparatach krwi obwodowej od-
czyn w dojrzalych granulocytach jest ujemny lub bardzo slabo dodatni,
w granulocytach eozynochlonnych ujemny. U chorych na ostrg i prze-
wlekly bialaczke szpikowg w wiekszosci mieloblastow stwierdzono stabg
aktywno$é En. Wiekszg aktywnos$¢ przejawiajg promielocyty, a naj-
wiekszg mielocyty. Granulocyty na dalszych szczeblach dojrzewania wy-
kazujg stopniowy spadek aktywnosci enzymu. Silng aktywno$¢ En
stwierdzono w monocytach krwi u wszystkich badanych. W limfocytach
osob zdrowych odczyn jest ujemny, jedynie w niektérych obserwowano
$lad dodatniej reakcji. U chorych na przewlekls bialaczke limfatyczng
ilos¢ limfocytéw ze stabo dodatnim odczynem wynosi 5—10%. Stabo
dodatni odczyn obserwowano réwniez w czesci limfoblastéw chorej na
ostrg biataczke limfatyczng.

Rola En w komorkach nie jest dostatecznie wyjasniona. Zdaniem
Monisa i Weinberga (26) jej wysoka aktywnos¢ w makrofa-
gach wskazuje na zwigzek En w fagocytoza. Wykazany spadek aktyw-
nosci tego enzymu w miare dojrzewania mielocytéw przemawia za tym,
ze jest on zwigzany z wewnetrznym metabolizmem granulocytéw i z pro-
cesami dojrzewania.

Aminopeptydaza (LAP). We krwi o0s6b zdrowych stabo do-
datni odczyn LAP pod postacig nielicznych, czerwono-brunatnych ziaren
w cytoplazmie stwierdza sie w granulocytach obojetnochlonnych i eozyno-
chlonnych. W monocytach odczyn jest silniejszy, natomiast w limfocytach
calkowicie ujemny. U chorych na przewlekla bialaczke granulocytowa
stabg aktywno$¢ LAP przejawiajg granulocyty, poczynajac od mielo-
cytow. Nasilenie reakeji wzrasta nieco wraz ze stopniem dojrzalosci
granulocytow. U chorych na ostrg biataczke szpikowa slabo dodatni
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odczyn wystepuje w 10—30% mieloblastéw. Limfocyty i limfoblasty
u chorych na przewleklg i ostrg biataczke limfatyczng sg pozbawione
aktywnosci LAP.

Aktywnos$¢ tego enzymu w komoérkach wysieku zapalnego jest znacz-
nie wyzsza anizeli w komoérkach krwi. Narasta ona w czasie trwania
zapalenia i jest taka sama w obu typach komoérek wysieku. U wiekszosci
chorych na przewlekly bialaczke granulocytowa i ostrg bialaczke szpi-
kowg wzrost aktywnosci LAP w komdrkach wysieku, zwlaszcza w gra-
nulocytach, jest mniejszy anizeli u os6b zdrowych. Prawdopodobnie
istnieje zwigzek pomiedzy obnizong aktywnosciag LAP komérek wysieku
u chorych na bialaczki szpikowe a zmianami skladu komérkowego i dy-
namiki odczynu zapalnego u tych chorych. Wiekszos¢ komoérek wysieku
zapalnego przez caly okres badania stanowiag u nich granulocyty. Migracja
tych ostatnich do ogniska zapalnego odbywa sie pod wplywem obecnych
w nim biologicznie czynnych polipeptydéw (leukotaksyna Menkina).
Degradacja tych polipeptydéw przez enzymy proteolityczne, do ktoérych
nalezy rowniez LAP prowadzilaby do ustania migracji granulocytéw
i stopniowej przewagi w wysieku komoérek jednojadrzastych. Niedobér
LAP, przyjmujac, ze dziala ona réwniez pozakomérkowo, np. po uwol-
nieniu jej w nastepstwie rozpadu granulocytéw wysieku, powodowatby
utrzymywanie sie w wysieku przez dluzszy czas czynnych polipeptydow
i przedluzenie fazy granulocytarnej odczynu zapalnego.

Dehydrogenaza bursztynianowa (SDH). U oséb zdro-
wych w preparatach z 3 godz. cyklu tylko 10—20% granulocytéw daje
dodatni odczyn pod postaciag pojedynczych ziaren formazanu w cyto-
plazmie. W dalszych godzinach aktywnosé SDH w granulocytach na-
rasta. Po 12 i 16 godz. cytoplazma okolo 60—70% tych komoérek zawiera
do kilkunastu ziaren w cytoplazmie. Komoérki jednojadrzaste wysieku
wykazujg znacznie silniejszg aktywnos¢ SDH. Aktywnos$¢ enzymu na-
rasta w czasie zapalenia i jest najsilniejsza w preparatach uzyskanych
po 16 godz. U chorych na przewlekla bialaczke limfatyczna aktywnosé
SDH komoérek wysieku jest na ogét taka sama, jak u oséb zdrowych,
natomiast u chorych na przewlekla biataczke granulocytows i ostre bia-
taczki, w wiekszosci przypadkéw ulega obnizeniu. Obnizenie aktywnosci
zalezy gléwnie od zmniejszenia odsetka komoérek z dodatnim odczynem.

We krwi obwodowej najwiekszg aktywnosé SDH stwierdzono w limfo-
cytach. Dodatni odezyn wykazujg wszysikie monocyty i 60—80% gra-
nulocytéw obojetnochltonnych. W granulocytach eozynochlonnych odczyn
jest ujemny. U chorych na przewleklsy bialaczke granulocytowsg aktyw-
nos¢ SDH stwierdzono we wszystkich komérkach rzedu granulocytow.
Aktywno$¢ enzymu zmniejsza si¢ na ogél wraz ze stopniem dojrzatosci
granulocytéw. Slabo dodatni odczyn obserwowano réwniez w mieloblas-
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tach u chorych na ostra biataczke szpikows. Limfocyty chorych na prze-
wleklg bialaczke limfatyczna przejawiaja nieco wyzsza aktywno$¢ SDH,
anizeli limfocyty oséb zdrowych. Stabo dodatni odczyn stwierdzono
w limfoblastach chorej na ostrg bialaczke limfatyczna.

SDH jest bardzo nietrwala i latwo ulega unieczynnieniu pod wply-
wem czynnikdw uszkadzajgecych komérke. Dlatego Wachstein
i Meisel (38) uwazajg, ze utrata aktywnosci tego enzymu jest czu-
tym wskaznikiem uszkodzenia komérki. Zmniejszenie ilosci granulocy-
tow z dodatnig reakcjg na SDH u wiekszosci chorych na biataczki szpi-
kowe i u chorej na ostrg bialaczke limfatyczng przemawia za mniejsza
odpornoscig tych komdrek na uszkadzajgce czynniki $rodowiska zapal-
nego.

Dehydrogenaza NADPH, Aktywno$¢ tego enzymu wykazano
we wszystkich komoérkach wysieku. Granulocyty zawieraja w cytoplaz-
mie poczatkowo nieliczne, a w preparatach z dalszych godzin cyklu
coraz liczniejsze ciemno niebieskie ziarna formazanu. Dodatnie sg réw-
niez granulocyty eozynochlonne. Komérki jednojadrzaste wysieku wy-
kazuja silng aktywnos¢ NADPH, od poczatku cyklu. Nie stwierdzono
roznic w aktywnosci enzymu w komoérkach wysieku u o0s6b zdrowych
i chorych na przewlekle bialaczki — granulocytowg i limfatyczng.
U chorych na ostre biataczki jego aktywnos¢ w granulocytach jest obni-
zona. W krwi obwodowej odczyn na NADPH, w granulocytach wielo-
jadrzastych jest slabszy, anizeli w granulocytach wysieku. Monocyty
daja slabo dodatni odczyn. Najwiekszg aktywnos$é sposrod komoérek
krwi obserwowano w limfocytach. U chorych na przewleklg bialaczke
granulocytowg aktywnos¢ NADPH, wykazano w granulocytach na
wszystkich szczeblach dojrzewania. Najslabszy odczyn wystepuje w mie-
loblastach, a najsilniejszy w mielocytach. W miare dojrzewania mielo-
cytdw odczyn nieco slabnie. Slaby odczyn stwierdzono réwniez w mielo-
blastach u chorych na ostra bialaczke szpikows i w limfoblastach chorej
na ostrg bialaczke limfatyczna.

Aktywno$¢ NADPH, w komorkach krwi badali Balogh i Co-
hen (5), a w komoérkach wysieku zapalnego u oséb zdrowych
Wulff (41). Wyniki tych badan nie réznig sie od wynikow badan
wlasnych.

Glikogen. Wyniki badan zestawiono w tabeli 6. Cytoplazma
granulocytéw wysieku wypelniona jest drobnymi ziarnami glikogenu,
dajgcymi jednolity, czerwony kolor. Tylko okolo 5% komoérek z pierw-
szych godzin cyklu jest stabo i nier6wnomiernie zabarwionych na kolor
rozowy. Granulocyty eozynochlonne zawieraja ziarenka glikogenu po-
migdzy specyficznymi ziarnistosciami cytoplazmy. Pierwsze komorki
jednojadrzaste wysieku nie zawierajg wcale lub tylko nieliczne ziarna
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glikogenu. W preparatach z pozniejszych godzin cyklu ilosé¢ i wielkosé
tych ziaren wzrasta. Podobne wyniki badan nad zawartoscig glikogenu
w komorkach wysieku zapalnego u oséb zdrowych uzyskali Wulff (40)
oraz Aleksandrowicz i wsp. (1). Nie stwierdzono roéznic w za-
warto$ci glikogenu w komérkach wysieku osob zdrowych i chorych
na bialaczki.

Sposrod komoérek krwi obwodowej duzo glikogenu zawierajg dojrzale
granulocyty obojetnochlonne. Nasilenie reakcji jest jednak slabsze anizeli
w granulocytach wysieku. Wiekszos¢ limfocytéw nie zawiera glikogenu
w cytoplazmie. W okolo 10% tych komorek stwierdza sie kilka do kilku-
nastu czerwonych ziaren. U chorych na przewlekls bialaczke limfatyczna
zawartos¢ glikogenu w limfocytach wzrasta. Wzrost ten jest statystycznie
istotny (P <C0,01). Monocyty nie zawieraja glikogenu, tylko niektdre
barwig sie na kolor stabo rézowy.

Powyzsze wyniki sg zgodne z wynikami innych autoréw, m. in.
Astaldiego i Vergi(3), Jonesa i wsp. (17) oraz Wichrzyec-
kiej (39).

Lipidy. W preparatach wysieku z 3 godz. cyklu wiekszos¢ gra-
nulocytéw zawiera w cytoplazmie liczne, brunatno-czarne ziarna sudano-
chionne. Okolo 5% komoérek zawiera tylko nieliczne ziarna. W dalszych
godzinach cyklu odczyn w granulocytach narasta. Sudanochtonne ziarna
stajg sie grube i jednolicie wypelniaja cytoplazme komorek. Réwniez
granulocyty eozynochlonne zawierajg substancje sudanochlonne, ktére
oplaszczajg specyficzne ziarnistosci cytoplazmy. W komoérkach jedno-
jadrzastych wysieku widoczne sg dosé drobne, poczatkowo nieliczne,
barwigce sie sudanem czarnym ziarna. W drugiej polowie cyklu ilosé
i wielkos¢ tych ziaren wzrasta w okolo 30--40% tych komorek. Nie
stwierdzono réznic w zawartosci cial sudanochlonnych pomiedzy komér-
kami wysieku os6b zdrowych i chorych na bialaczki.

We krwi obwodowej w granulocytach obojetnochtonnych odczyn jest
stabszy anizeli w granulocytach wysieku. W niedojrzalych granulocytach
chorych na przewleklsg bialaczke granulocytows okecne sg sudanochlonne
ziarna, ktérych liczba wzrasta wraz ze stopniem dojrzalosci granulocytow.
Nieliczne, drobne ziarna zawarte sg réwniez w cytoplazmie mieloblastow
u chorych na ostra bialaczke szpikows. Limfocyty u oséb zdrowych i cho-
rych na bialaczke limfatyczng nie barwig sie sudanem. Réwniez limfo-
blasty u chorej na ostra bialaczke limfatyczng dawaly odezyn ujemny.
Monocyty nie zawierajg wcale lub tylko nieliczne ziarna sudanochlonne.

Zawartosé lipidow w komoérkach wysieku zapalnego badali Rebuck
i wsp. (31) oraz Aleksandrowicz i wsp. (1). Rebuck obserwo-
wal zmniejszenie sudanochlonnosci komérek wysieku u chorych na prze-
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wleklg bialaczke limfatyczng. Badania wlasne nie potwierdzily tych
spostrzezen.

W przedstawionych badaniach wykazano, ze aktywnos$¢ niespecyficz-
nej ALP-azy i ACP-azy, SDH i NADPH, oraz LAP jest wyzsza w gra-
nulocytach wysieku anizeli w granulocytach krwi. Réwniez komorki
jednojadrzaste wysieku zapalnego przejawiajg wieksza aktywnos$¢ tych
enzymoéw anizeli jednojadrzaste komoérki krwi. Przyczyny tych roznic
mogg zaleze¢ albo od wybidrezej migracji do ogniska zapalnego komoérek
krwi o najwyzszej aktywnos$ci, albo od wzrostu aktywnosci tych enzy-
moéw w komoérkach w srodowisku zapalnym.

Przeciw pierwszej mozliwosci przemawia fakt, ze aktywnosé bada-
nych enzymoéw w poszczegdlnych komérkach wysieku byla wyzsza ani-
zeli najwyzsza aktywnos¢ tych enzymoéw w komoérkach krwi, a w odnie-
sieniu do fosfatazy zasadowej i dehydrogenazy bursztynianowej fakt, ze
w wysieku obecne byly réwniez granulocyty pozbawione ich aktywnosci.
Wzrost aktywnosci w komoérkach wysieku zapalnego moze byé przeto
interpretowany jako wyraz stanu pobudzenia tych komoérek i przejscia
ich z fazy spoczynkowej, w jakiej sie znajdowaly we krwi krazacej,
w faze czynna, charakteryzujacg sie¢ wzrostem ich aktywnosci biologicznej
pod wplywem czynnikéw Srodowiska zapalnego.

Wyniki powyiszych badan rzucajg réwniez $wiatlo na zagadnienie
pochodzenia komoérek jednojadrzastych wysieku. Zdaniem M axi-
mowa (22), Downey’a (11), Rebucka (31) i wielu innych komorki
te wywodzg sie gléwnie z limfocytéw krwi, zdaniem innych autoréw,
m. in. Seemanna (35) oraz Hulligera i Allgéwera (16) —
z monocytow. Cooke i wsp. (9) sadzg, Ze jadrzaste komérki wysieku
zapalnego sg pochodzenia miejscowego, a ich zrédlem sg komoérki przy-
danki naczyn. Komoérki te cechuje wysoka aktywnosé¢ kwasnej fosfatazy,
aminopeptydazy i esterazy niespecyficznej. Nieco nizsza aktywnosé tych
enzymow stwierdzono w monocytach krwi, natomiast limfocyty pozha-
wione sg prawie zupelnie ich aktywnosci. Nadto pomiedzy limfocytami
krwi a komoérkami jednojadrzastymi wysieku istniejg znaczne roéznice
w zawartosci glikogenu i lipidéw. Obserwacje te przemawiaja na korzysé
pogladow, w mysl ktorych zrodlem komorek jednojadrzastych wysieku
sg oprocz histiocytéw tkankowych nie limfocyty, lecz monocyty krwi.

Nalezy réwniez zwréci¢ uwage na obecnosé we wezesnej fazie wysieku
komoérek wielojadrzastych, wykazujacych mniejsza zawartosé¢ glikogenu
i lipidéw. Zdaniem Aleksandrowicza i wsp. (1) s3 to mezen-
chymocyty, komoérki pochodzenia tkankowego, a nie migrujace ze krwi
granulocyty obojetnochlonne.
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Wnioski

1. Skilad komérkowy i dynamike skérnego wysieku zapalnego u oséb
zdrowych w okresie 24-godzinnej obserwacji cechuje duza stalosé¢.

2. U chorych na przewleklag bialaczke limfatyczng jest on taki sam,
jak u oséb zdrowych lub wykazuje tylko niewielkie réznice. U chorych
na przewlekls biataczke granulocytowg obserwuje sie opdZnienie migracji
granulocytéw i czesto mniejszy udzial w wysieku komérek jednojadrza-
stych. U chorych na ostre bialaczki wysiek zapalny jest skapy w ko-
moérki, a ilo§¢ komdrek jednojadrzastych jest w nim wybitnie zmniej-
szona. U chorych z wybitnie obnizong ilosciag dojrzalych granulocytéow
we krwi wysiek zapalny nie zawiera-zadnych komorek. Granulocyty
niedojrzale nie migrujg do ogniska zapalnego.

3. Znaczna cze$¢ komorek wielojadrzastych wysieku odpowiada pod
wzgledem morfologicznym aktywnosci fosfatazy zasadowej i fosfatazy
kwasne]j, esterazy niespecyficznej, dehydrogenazy bursztynianowej, de-
hydrogenazy NADPH, oraz zawartosci glikogenu i lipidéw wielojadrza-
stym granulocytom obojetnochtonnym krwi, natomiast komorki jedno-
jadrzaste wysieku wykazujg podobienstwo cytochemiczne do monocy-
tow krwi. Obserwacje te przemawiajg na korzys$é pogladow, wedlug
ktorych zasadniczym Zrédlem komoérek wielojadrzastych wysieku zapal-
nego sg migrujace ze krwi wielojadrzaste granulocyty, a komérki jedno-
jadrzaste wywodzg sie gléwnie z monocytéw krwi.

4. Aktywnosé badanych enzymoéw w komorkach wysieku wzrasta
w czasie trwania odczynu zapalnego i przewyzsza aktywnosé w odpo-
wiadajacych im komdrkach krwi obwodowej. Przemawia to za wzrostem
aktywnos$ci biologicznej komoérek w ognisku zapalnym pod wplywem
czynnikéw srodowiska zapalnego.

5. U chorych na bialaczki wzrost aktywno$ci badanych enzymoéw
w komoérkach wysieku zapalnego jest mniejszy anizeli u oséb zdrowych.
Swiadezyé to moze o slabszej aktywnosci biologicznej tych komdrek
u chorych na biataczki. Najwigksze roznice wystepuja u chorych na ostre
bialaczki, mniejsze u chorych na przewlekla bialaczke granulocytows.
U chorych na przewlekly bialaczke limfatyczng sg one najmniej wyrazne.

6. Nieprawidlowy sklad komodrkowy wysieku zapalnego, mniejsza
aktywnos$¢ biologiczna komoérek wysieku, czego wyrazem jest mniejsza
aktywnos$¢ badanych enzymoéw oraz oslabienie zdolno$ci zernej granulo-
cytéw, wydaja sie mie¢ duze znaczenie w obniZeniu odpornosci na zaka-
zenia chorych na bialaczki ostre i przewlekly bialaczke granulocytows.
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OBJASNIENIA DO TABLIC

Ryc. 1. Preparat po 3 godz. zapalenia. Komérki wielojgdrzaste. May-Griinwald-
-Giemsa. Powiekszenie 850 X,

Ryc. 2. Preparat po 12 godz. zapalenia. Komoérki wielojgdrzaste i jednojgdrzaste.
May-Griinwald-Giemza. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 3. Preparat po 18 godz. zapalenia. Wiekszos¢ komoérek wysieku stanowiag
komorki jednojgdrzaste. May-Griinwald-Giemza. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 4. Preparat po 24 godz. zapalenia. Rozpadajgce sie komorki zapalne wirod
struktur witdknistych. May-Griinwald-Giemza. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 5. Preparat po 5 godz. zapalenia. Aktywnoé¢é fosfatazy zasadowej
komoérek wielojgdrzastych od 0 do +2 wg Kaplowa. Metoda Hayhoe i Quaglino.
Powiekszenie 850 X,

Ryc. 6. To samo uszkodzenie, jak np., na ryc. 5 po 11 godz. zapalenia. Wzrost
aktywnosci fosfatazy zasadowej komoérek wielojgdrzastych: +1 — +4 wg Kaplowa.
Metoda Hayhoe i Quaglino. Powiekszenie 850 X,

Ryc.'7. Preparat po 5 godz. zapalenia. Stabo dodatni odczyn na fosfataze kwasng
w komérkach wielojagdrzastych. Metoda Burstona. Jadra barwione hematoksyling
Mayera. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 8. To samo uszkodzenie, jak na ryc. 7 po 11 godz. zapalenia. Silnie dodatni
cdczyn na fosfataze kwasng w komoérkach wielojgdrzastych i jednojadrzastych.
Metoda Burstona. Jgdra barwione hematoksyling Mayera. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 9. Preparat po 4 godz. zapalenia. Stabo dodatni odczyn na niespecyficznag
esteraze w komérkach wielojadrzastych, silnie dodatni w histiocycie. Metoda Braun-
steina. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 10. To samo uszkodzenie, jak na ryc. 9 po 16 godz. zapalenia. Silnie do-
datni odczyn na niespecyficzng esteraze w komoérkach jednojgdrzastych i stabo
dodatni w komoérkach wielojgdrzastych. Metoda Braunsteina. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 11. Preparat po 6 godz. zapalenia. Stabo dodatni odczyn na dehydro-
genaze bursztynianowg w komoérkach wielojadrzastych i jednojadrzastych. Metoda
de Souzy i Kothara. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 12. To samo uszkodzenie, jak na ryc. 11 po 12 godz. zapalenia. Odczyn
na dehydrogenaze bursztynianowg w komoérkach wielojadrzastych i jednojadrza-
stych o réznym nasileniu. Metoda de Souzy i Kothara. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 13. Preparat po 5 godz. zapalenia. Dodatni odczyn na dehydrogenaze
NADPH, w komoérkach wielojgdrzastych. Metoda Farbera. Powiekszenie 850 X.

Ryc. 14. To samo uszkodzenie, jak na ryc. 13 po 14 godz. zapalenia. Silnie
dodatni odczyn na dehydrogenaze NADPH, w komoérkach jednojadrzastych,
staby w komorkach wielojagdrzastych. Metoda Farbera. Powiekszenie 850 X.
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Ryc. 15. Preparat po 16 godz. zapalenia. Dodatni odczyn na aminopeptydaze
w komoérkach wielojgdrzastych i jednojgdrzastych. Metoda Burstona i Folka. Jadra
podbarwione hematoksyling Mayera. Powiekszenie 1000 X.

Ryc. 16. Preparat po 16 godz. zapalenia. Silnie dodatni odczyn PAS na glikogen
w komérkach wielojgdrzastych. Liczne ziarna glikogenu w komédrkach wielojadrza-

stych. Powiekszenie 1000 X,

Ryc. 17. Preparat po 12 godz. zapalenia. Barwienie sudanem czarnym B na
lipidy wg Lisona. Silnie sudanochlonne komérki wielojadrzaste. Liczne sudano-
chlonne ziarna w komérkach jednojgdrzastych. Powiekszenie 850 X.

Mopdonornueckue M IMTOXUMHYECKME MCCIEAOBAHUS KJETOK KOXKHOTO
BOCIIAJIHTEJILHOTO 9KCCYAATa M KJIETOK nepudepuiecKoit Kpopu
Y 3A0POBBIX M DOJBHEIX PA3ZHOTO THUIA JICHKO30M JIOJEH

PezsmomMme

Henbio uccnenoBanuii GbLIO YCTAHOBJIEHME, ABJIAIOTCA JIM M3MEHEHU
B BOCIAJUTEJIBHOM mpoliecce KOKHOM peakuuu y OOJBHEIX JIEHKO30M
TOJIBKO KOJIMYECTBEHHBIMM, MJM K€ B KJIETKaX 9KCCYZAAaTa IPOMUCXOILAT
TaKzKe KadyeCTBEHHbIE M3MEHEHUS.

Uccnenopasmyer 11 GoNBbHBIX, CTPAfalOUIMX XPOHUUECKUM MMEJIO30M,
8 octrpkmM mMuenoszoM, 13 xpouueckum Jmmdanenoszom, 1 ocrpoit mumda-
THUYECKO} JieiikeMmeif, a TakKxke 34 3JOpOBBIX UEJOBEKa. OKCIIEPMMEH-
TaJbHafA BOCHAJMUTEJbHASA peakKUyus y HUX BbISBIBAJIaCh METOAOM ,,KOXK-
Horo okoHia” Pebyka.

B moany4eHHBIX npenapaTax ONpeReNAscA KJETOYHBIA COCTaB M aK-
TUBHOCTL HecneuudMIecKoi KMCJI0 M LiesodHoi docdara3bl, aMMHO-
nentugasbl, Hecnely@MUEeCcKoil 3CcTepas3bl, SHTAPHOM AErMIpOreHasbl, Oe-
ruaporeHassl kodepmenrta Il KJeTok 9Kceyhara, a TaKxkKe COAepxKaHMe
B HMX [JIMKOT€Ha M JMIMAOB. Te Ke IMTOXMMMYECKMEe peakuuu Oblan
IpoBeleHbl B Hpenaparax IepudepuyecKoil KpOBM MCCJIEJOBAaHHBIX JIIO-
meit. Y HeKOTOpBIX M3 OOJIBHBIX OTMeudajachk (haromyurapHad CIOCODHOCTH
KJIETOK 93KCCyZaTa. ¥ OOJBbHBIX XPOHMYECKMM JMMMaJeHO30M pe3Koit
pa3HMLBI B COCTABE KJIETOK BO BpeMA BCEro BOCIIAJMTEIBHOTO IIpoliecca
He 3aMe4eHO. ¥ OOJIbHBIX XPOHMYECKUM MMEJIO30M MHOIOAAEpHBIE KJeT-
KM 9KCCyZaTa NOABJIAIOTCA C OIO3JAaHMEM, a ydacTHe MOHOHYKJIeapHBIX
KJIETOK 4acTo yMeHbIIaercd. ¥ OOJBHBIX OCTpPO¥ (hOpMOil JIelKo3a, 0co-
OenHO ¢ KpajiHe HM3KMM COJZiep:KaHMEM TpaHYJOLUTOB B mnepudepudec-
KO/ KpOBM, BOCIIAJIMTEJbHBINA 3KCcCyAaT OeleH KJeTKaMM MJIM He CcOoJep-
3XKUT ux BoBce. OOnHapyzKeHO mOHMIKeHMe (ParOIMTAPHOII AaKTMBHOCTU
KJIETOK 39KCCyJAaTa, O0COBEHHO IPaHyJIOUMTOB y OOJBHBIX OCTPHIM M XpPO-
HWYECKMM MMEJIO30M.

AKTUBHOCTB WMCCJIEHOBAHHBIX SH3MMOB B TIPaHyJOLMTaX SKCCYyAaTa
B NepBble 4Yachl BOCIAJICHMA TaKasf XKe, KaK U B nepudepuiecKoil KpoOBu
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M TIOBBIIIaeTCA B Ipolecce BOCHAJCHMA 3a MCKJIOYOHMEM Hecnenudu-
YeCKOM aKTMBHOCTM 9CTepa3bl

AKTMBHOCTBL MCCJIEAOBAaHHBIX 9SH3MMOB B MOHOHYKJICAPHBIX KJIETKaX
9KCCYyZIaTa COOTBETCTBYET MX AaKTMBHOCTM B MOHOLMTAX KpPOBM. ITM Ha-
6I0feHMA NOATBEPIKAAIOT BITAAABI O IeéMaTOreHHOM TIeHe3e KJIEeTOK 9KC-
cynata. I'JJaBHBIM MCTOYHMKOM MHOTOS/EPHBIX KJETOK 9KCCyHaTa ABJIA-
I0TCA HENTPO(MIIbHbIE MHOIOSJEpHbIE JIEMKOLMTBLI KPOBM, & MCTOYHMKOM
MOHOHYKJIEApPHBIX KJIETOK MOTYT OBITH MOHOIMTHI. BospacraHue akTUB-
HOCTYM 9H3MMOB B KJETKaxX 9KcCyhaTa B Ipoliecce BOcCHaJeHusa y O0Jb-
HBIX JIEMKO30M He #ABJAETCA TAKMUM OCTPBIM, KaK y 3J0pPOBBIX JIOAeil.
Cambre OoubliMe pa3HMULBI YCTAHOBJEHBI Y OOJIBHBIX OCTPBIM JIEHKO30M.
Y 6oabHBIX XpOHMYECKMM JMMdaeHO30M 9THM pa3HMULI ObLIM HE3HAYM-
TeJIbHBIE.

IIpoBesieHHbIe MCCIEAOBAHUA HAIOT BO3MOXKHOCTL IPEAIOJNIOKUTD, HUTO
KJIETKM KDOBM IIOCJIE MMUTpallMM B BOCIHAJIMTEJBHBII OYar IO BJIMAHMEM
MecTHBIX paKTopoB Bo3Oyxnparorcsa, a ux Ouojormyeckas AKTMBHOCTH
Bo3pacTaeT. ¥ OOJBHBIX OCTPBIM M XPOHUYECKMM MMEJIO30M POCT OGuojo-
TMYECKOil AKTMBHOCTM KJETOK 9KCCyJAaTa $ABJAETCA HEJOCTATOYHBIM.
Menbiraa OuosorMyeckad aKTHMBHOCTB 9KCCYZATa, KOJIMHECTBEHHBIE W3-
MEHEHMA AMHAMMKM M COCTaBa BOCIIAJMTEJNBLHOIO 3KCCyJAaTa, a TakK¥Ke II0-
HMUXKEeHHad arouuTapHasd CIOCOOHOCTH 3TUX KJIETOK BO3MOXKHO MMEIOT
fosbi10e 3HaYeHME B IOHMMKEHMM MMMYHMTETA Ha MHQEKUMM ¥ BGOJBHBEIX
MMEJIO30M.

Morphological and Cytochemical Studies of Inflammatory Exudate Cells
and Peripheral Blood Cells in Healthy Persons and Leukaemic Patients

Summary

The author presents the results of studies concerning some inflam-
matory cellular responses in patients suffering from different types of
leukaemias and in healthy persons. An attempt was made to determine
whether the changes in the pattern of response were quantitative or
qualitative as well.

The inflammatory responses were induced experimentally by the
method of Rebuck’s ”skin window”. The following groups of patients
were examined: 11 patients with chronic granulocytic leukaemia, 8 patients
with acute myeloblastic leukaemia, 13 patients with chronic lymphocytic
leukaemia, and 1 patient with acute lymphoblastic leukaemia. A group
of 34 haematologically normal persons served as control. The cellular
composition of the exudate, the activity of nonspecific acid and alkaline
phosphatases, aminopeptidase, nonspecific esterase, succinic dehydro-
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genase, and NADPH, dehydrogenase were examined by cytochemical
methods. The content of glycogen and lipids in the inflammatory cells
and in white cells of peripheral blood were also estimated by cyto-
chemical methods. In some patients the ability of phagocytosis in the
inflammatory cells was also examined.

No distinct changes in the cellular composition of the inflammatory
exudate were found in patients with chronic lymphocytic leukaemia.
In patients with chronic granulocytic leukaemia the initial granulocytic
migration was delayed and the participation of mononuclear cells was
often reduced. Immature granulocytes were absent, but in one patient
a few metamyelocytes were found. Only in patients with acute
leukaemias, especially in those whose mature granulocyte content in the
blood was extremely low, the inflammatory cells in the exudate were
very scarce or even absent.

In patients with chronic and acute myelogenous leukaemias, the
ability of phagocytosis was impaired in the inflammatory cells, espe-
cially in granulocytes.

The degree of the activity of the enzymes in the initial phase of
inflammation was almost identical with the activity in the blood gra-
nulocytes and tended to increase during the experiment, except for
nonspecific esterase activity.

The activity of these enzymes and the glycogen and lipids contents
in the mononuclear exudate cells corresponded to their activity in the
monocytes of peripheral blood.

Polynuclear neutrophils of peripheral blood are the main source of
polynuclear inflammatory cells, while mononuclear cells are likely de-
rived from blood monocytes.

The increase in the enzyme activity is not so striking in the leukaemic
patients as that in healthy persons. The greatest differences were found
in patients with acute leukaemia. In patients with chronic lymphocytic
leukaemias these differences were not so distinct.

The results of the examinations suggest that blood cells are stimulated
after migration to the inflammatory area, and become biologically more
active under the influence of local factors present in the inflammatory
focus.

In patients with acute leukaemias and chronic granulocytic leukaemias
the biological activity of the exudate cells is diminished. A decrease
in the biological activity of the cells, some quantitative changes in the
cellular composition of the inflammatory exudate as well as a decreased
phagocytic capacity of the cells are most likely responsible for the
increased susceptibility of patients to infections.
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EXPLANATION TO FIGURES

Fig. 1. Preparation after three hours of inflammation. The response of poly-
nuclear cells. May-Griinwald-Giemsa staining. X 850

Fig. 2. Preparation after twelve hours of inflammation. Polynuclear and mono-
nuclear cells. May-Griinwald-Giemsa staining. X 850

Fig. 3. Preparation after eighteen hours of inflammation. Predominance of
mononuclear cells. May-Griinwald-Giemsa staining. X 850

Fig. 4. Preparation after twenty-four hours of inflammation. Degenerated in-
flammatory cells among fibrous structures. May-Griinwald-Giemsa staining. X 850

Fig. 5. Preparation after five hours of inflammation. Alkaline phosphatase of
polynuclear cells; activity from 0 to +2 according to Kaplow. Azo dye method
after Hayhoe and Quaglino. X 850

Fig. 6. The same lesion as in Fig. 5 after eleven hours of inflammation.
Alkaline phosphatase activity from +1 to +4 according to Kaplow. Azo dye method
after Hayhoe and Quaglino. X 850

Fig. 7. Preparation after five hours of inflammation. Weak acid phosphatase
activity of polynuclear cells. Azo dye method after Burstone. Nuclei counterstained
with Mayer’s hematoxylin, X 850 _

Fig. 8. The same lesion as in Fig. 7 after eleven hours of inflammation.
Strong acid phosphatase activity of polynuclear and mononuclear cells. Azo dye
method after Burstone. Nuclei counterstained with Mayer’s hematoxylin, X 850

Fig. 9. Preparation after four hours of inflammation. Weak nonspecific esterase
activity of polynuclear cells. Strongly positive activity in the histiocyte. The method
according to Braunstein. X 850.

Fig. 10. The same lesion as in Fig. 9 after sixteen hours of inflammation.
Strong nonspecific esterase activity of mononuclear cells. Weakly positive poly-
nuclear cells. Method of Braunstein. X 850.

Fig. 11. Preparation after six hours of inflammation. Weak succinic dehydro-
genase activity of polynuclear and mononuclear cells. Method of de Souza and
Kothare. X 850.

Fig. 12. The same lesion as in Fig. 11 after twelve hours of inflammation.
Various degrees of succinic dehydrogenase activity of inflammatory cells. Method
of de Souza and Kothare. X 850.

Fig. 13. Preparation after five hours of inflammation. NADPH, dehydrogenase
activity of polynuclear cells. Method of Farber. X 850

Fig. 14. The same lesion as in Fig. 13 after fourteen hours of inflammation.
Strong NADPH, dehydrogenase activity of mononuclear cells and weak activity
of polynuclear cells. Method of Farber. X 850

Fig. 15. Preparation after sixteen hours of inflammation. Aminopeptidase acti-
vity of polynuclear and mononuclear cells. Method of Burstone and Folk. X 1000

Fig. 16. Preraration after sixteen hours of inflammation. Strongly positive
PAS-reaction for glycogen in polynuclear cells. Numerous glycogen granules in
mononuclear cells. Method of Mc Manus and Mowry. X 1000

Fig. 17. Preparation after twelve hours of inflammation. Sudan Black B
staining for lipids. Strongly sudanophilic polynuclear cells. Numerous sudanophilic
granules in mononuclear cells. The method by Lison. X 850.
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