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Badania nad zmianami w plucach szczura wywolanymi dzialaniem
promieni Reoentgena

Miccnenorante M3MeHEHMII B JIErKMX KpPBICHI BBI3BAHHBIX JEiCTBUEM
PEHTT€HOBCKMX JIyYeH

Investigations on the Pulmonary Lesions Induced by Roentgen Rays
Irradiation

Badania na wplywem promieni Roentgena na tkanke plucng zapoczatkowali
w roku 1898 J. Bergonie i Tessier (2). Stwierdzili oni, Ze intensywne
na$wietlanie klatki piersiowej moze wywolaé odczyn zapalny, jednak poglady
te nie wywolaly wiekszego oddzwieku i do lat 1930—40 poddawano w watpli-
wos$¢, czy moga powsta¢ zmiany w plucach w przypadkach leczniczego na$§wietlania.
Pierwszym, ktéry rozpoznal u czlowieka zmiany popromienne w plucach, byt
I. Hines (11). W dwéch przypadkach sekcyjnych obserwowal on zwléknienie
§cian pecherzykow plucnych az do zamkniecia ich $wiatla, rozrost tkanki lgcznej
wokét oskrzeli i naczyn oraz obecno$é plynu obrzekowego i zluszczonych nablon-
kéw w $wietle pecherzykéw. T. Groover, A. Christie i E. Merrit (10)
podali opisy kliniczne przypadkéw po terapii rtg. z powodu raka sutka, w kto-
rych wystgpily objawy zapalenia pluc i oplucnej dajgce w wyniku zwléknienie.
Opisy kliniczne przypadkéw zmian w plucach powstalych po terapii promieniami
rtg. podali: H. Wintz, R. Fike, Mc. Intosh i S. Spitz (22, 8 15).
Na zmiany zapalne oplucnej w przypadkach naswietlan promieniami rtg. zwra-
cali uwage A. U. Desjardins, H Fiebelkorn, A. Hillger, Mc. Intosh,
S. Warren i J. Spencer (5, 7, 14, 21). W roku 1940 S. Warren
i J. Spencer (21) na podstawie 398 przypadkow sekcjonowanych zmartych,
ktérzy otrzymali na klatke piersiowg od 800—15000 r stwierdzili nastepujacy
zesp6l zmian popromiennych w plucach: 1) obecnoéé bion hyalinowych w peche-
rzykach plucnych, 2) obumieranie komoérek wyS§cidtki pecherzykéw plucnych ze
ztuszezaniem lub bez, 3) obrzek, 4) rozlegle zwldknienie $cian pecherzykéw,
5) zmiany szkliste $cian pecherzykéw, 6) zmiany szkliste $cian tetnic, oraz
7) zmiany w S$cianach naczyn wlosowatych objawiajgce sie obumieraniem $réd-
blonkéw i zakrzepica. Tylko w 8% przypadkéw reakcja popromienna przebiegala
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pod postacig zapalenia oplucnej. Stwierdzili oni réwniez, ze w przypadkach reakeji
popromiennej zmiany zapalne w plucach wystepowaly w 55% przypadkow. Przy
braku reakcji lub slabego jej zaznaczenia zmiany obserwowano w 37%. Autorzy
c¢i po przejrzeniu w kolejnoS$ci 1060 sekcji ze szpitala w Pondville (1927—1936 r.)
doszli do wniosku, Ze ustalenie zmian popromiennych moze byé do$¢ pewne
i waha sie w granicach 92—93%.

B. Rajewsky (17) opisal przypadek $miertelny pracownika zakladu rado-
wego, ktory w ciggu trzech lat byl naraZony na dzialanie promieni jonizujacych.
Sekcyjnie stwierdzono w ptucach rozlane zwidknienie i stwardnienie. W. Bloom (3)
podaje, ze inhalacja substancji promieniotwérczych prowadzi do zmian w nablonku
oskrzelowym sprzyjajacych powstawaniu torbieli i ropni. W poéZniejszych okre-
sach dochodzi do zgrubienia §cian pecherzykéw i niedodmy. A. Giermanski
i R. Marciniak (9) na podstawie materialu klinicznego obejmujacego 211 przy-
padkoéw chorych, ktéorym naswietlano klatke piersiowg promieniami rtg. z powodu
raka sutka, stwierdzili zmiany popromienne w migzszu plucnym u 38 chorych,
tj. 18% ogbélnej liczby przypadkéw. U obserwowanych chorych wystepowaly
zmiany popromienne w okresie ed 7 tygodni do 3 miesiecy od zaprzestania
naswietlan. Stwierdzone radiologicznie zmiany nie mialy daznoSci do cofania sie.
U czesci chorych zmiany popromienne rozwijaly sie bezobjawowo. Cz. Mur-
czynhski i M. Sypniewska (16) zwrdcili uwage na fakt, Ze u obserwo-
wanych ‘przez nich chorych ze zmianami popromiennymi w miazszu plucnym
widoczne byly w rentgenogramach nacieki zapalne, ktére po kilku tygodniach
lub miesigcach ulegaly organizacji. W miejscu uprzednio stwierdzanych zmian
naciekowych pojawialy sie delikatne zmiany pasmowate.

Pierwsze prace do$wiadczalne zapoczgtkowane przez I. Kilipferle (13) doty-
czyly wplywu promieni rtg. na przebieg gruzlicy ptuc. Wykazaly one, ze w prze-
biegu procesu gruzliczego u zwierzat naswietlanych wystepowaly rozleglejsze
zmiany wibkniste niz u zwierzat nie naswietlanych. F. Wohlauer (23) naswietla-
jac $winki morskie 7,5 razy wieksza dawkg niz skérna obserwowal w plucach
przekrwienie oraz stare i §wieze krwotoki spowodowane dzialaniem promieni rtg.
R. Engelstad (6) na podstawie prac do$wiadczalnych na krélikach udo-
wodnil szkodliwo$§¢ promieni rtg. na migzsz plucny. W przebiegu reakeji popro-
miennej w plucach wyréznit on cztery okresy: I okres — poczgtkowy, trwa
od 1 do 2 dni. W okresie tym obserwowal zmiany zwyrodnieniowe w grudkach
weziéw chlonnych, zmiany w nablonku oskrzelowym z obfitym wydzielaniem
§luzu, przekrwienie, wysiek oraz mierny odczyn leukocytarny. II okres — uta-
jony, trwa 2—3 tyg. III okres — osigga swoj szczyt w 1—2 mies. po zakonhczeniu
naswietlania. Cechuje sie zmianami zwyrodnieniowymi i zapalnymi. IV okres —
osigga swoj szczyt w 1—2 mies. po reakcji glownej. Cechujg go zmiany regenera-
cyjne oraz rozrost tkanki lacznej. W roku 1940 S. Warren i O. Gates (20)
opublikowali prace, w ktorej stosujgc réine dawki promieni rtg., badali zmiany
popromienne w plucach zwierzgt i starali sie ustali¢ granice dawek wywoltuja-
cych reakecje w plucach. Dla tkanki plucnej szczura najmniejsza dawka jedno-
razowa wynosi 1200 r., najwyisza 3000 r. Nas$wietlajgc pluca réznych zwierzat
doszli do wniosku, Ze zmiany wywolane dzialaniem promieni rtg. u réznych
zwierzat byly podobne. Badajac wczesne zmiany popromienne zwréceili uwage na
przekrwienie oraz przerost nablonka pecherzykéw plucnych. H. Cottier (4)
stosujgc jednorazowo na pluco szczura najwyzszg dawke promieni rtg., doszedi
do wniosku, Zze niedodma powstajgca w przebiegu zmian popromiennych w ptu-
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cach rozwija sie w wyniku zniszczenia $cian oskrzeli i zapadania sie $wiatta.
C. Berdjis i R. Brown (1) naSwietlajac jednorazowo dawkag 3000 r. lewg
potowe klatki piersiowej szczuréw obserwowali utrate rzesek w nabtonku oskrze-
lowym, zapadanie sie oskrzeli oraz obliteracje ich S$wiatla w mniejszym lub
wiekszym stopniu przez rozrastajaca sie tkanke lgczng. W niektérych przypad-
kach nablonek ulegal proliferacji przybierajgec wyglad brodawkowaty. U wiek-
szoSci zwierzat autorzy obserwowali w plucach stan zapalny. F. Jennings
i A. Arden (12) stosowali na$wietlanie frakcjonowane ogdélnej dawki 3000 r.
i zwr6cili uwage na zgrubienie przegréd miedzypecherzykowych, jako wynik nagro-
madzenia wiekszej ilosci wlokien retikulinowych.

MATERIAL I METODYKA

Celem pracy bylo zbadanie zmian morfologicznych w plucach szczura wywo-
tanych dzialaniem promieni Roentgena. Do do$§wiadczenia uzyto 35 bialych szczuréw
(18 samcoéw i 17 samic) w wieku okolo 6 mies., ktére podzielono na dwie grupy.

I grupa — 20 zwierzat (10 samcédw i 10 samic). Zwierzetom tej grupy naswietlano
klatke piersiowa promieniami rtg. w ogdlnej dawce 3000 r. (liczac na skodre).
II grupa — 15 zwierzat (8 samcdw i 7 samic) stanowila grupe kontrolng. Czas

obserwacji dla grupy pierwszej wynosil: pierwsze 6 dni na$wietlania oraz 90 dni
po naswietlaniu, tj. razem 96 dni. Dla grupy drugiej, kontrolnej czas obserwacji
wynosit réwniez 96 dni. Zwierzeta doS§wiadczalne pochoedzily ze szczepu mianowa-
nego ,Wistar”. Waga jednego szczura wahala sie od 280—330 g: samcow od
310—330 g, samiczek od 280—310 g. Zwierzeta przebywaly w warunkach higie-
nicznych w temp. pokojowej 18—19°C. Otrzymywaly diete wysokokaloryczng.
bogatg w bialtko. Zwierzeta grupy pierwszej mialy na$wietlang promieniami rtg.
klatke piersiowa w dawce 3000 r. (liczac na skoére). Ogdélna dawke podzielono
na dawki dziennie po 500 r., ktére zastosowano w ciggu sze$ciu kolejnych dni.
Naswietlano klatke piersiowg poszczegbélnych zwierzat, unieruchomiajgc je w pu-
detku z pleksiglasu (w ksztalcie korytka), po uprzednim oslonieciu reszty ciala
plytkami olowianymi. Do na$wietlania postugiwano sie aparatem ,,Therapix”.
Zwierzeta na$wietlano z odleglo§ei 50 cm, przy 150 kv, 20 ma, filtr — 0,5 Cu,
HVL — 0,75. Wydajno§¢ aparatu w tych warunkach wynosita 31 r. na min.
Czas na$wietlania dawki dziennej wynosil 16 min. i 6 sek. Zwierzeta naswietlano
w temperaturze otoczenia 20°C.

Do badania histologicznego pobierano cale ptuca, utrwalajac wycinki w 10%
obojetnej formalinie i plynie Zenkera. Wycinki z pluc przeprowadzano przez
alkohole, aniline, karbol-ksylen, ksylen, przepajano i zatapiano w parafinie
o temperaturze topliwo$ci 52—56°C. Skrawki mikrotomowe po odparafinowaniu
barwiono hematoksyling i eozyng, mucykarminem, wg metody van Gieson,
Weigerta, trichromem Massona, a takie wykonano barwienie histochemiczne
element6w sprezystych wg metody Gomoriego z fuksyna aldehydowsg. Wycinki
utrwalane w plynie Zenkera barwiono wg metody Malloryego-Crossmana.

BADANIA WLASNE
Grupa L
Przed przystgpieniem do dos$wiadczenia kontrolowano radiologicznie
narzady klatki piersiowej wszystkich zwierzat tej grupy. Odchylen od
normy nie stwierdzono. W ciagu 6 dni naswietlano zwierzetom narzady
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komoérek (ryc. 3). Najwieksze zmiany widoczne byly w naczyniach
$redniej wielkosci. Wykazywaly one roézny stopien zaawansowania
zmian. Przy uszkodzeniu $ciany naczyniowej matego stopnia zacierata
sie odcinkowo jej struktura, widoczne byly ogniska gorzej barwigce
sie eozyng. Uklad wldkien miesniowych w tych miejscach byl niewi-
doczny, badz wiékna wykazywaty gorszg barwliwo$é. Tym slabo zazna-
czonym zmianom zwyrodnieniowym $ciany naczynia zwykle towarzyszyt
odczyn komoérkowy wokél przydanki naczynia. Srédblonek naczyniowy
ulegal obrzmieniu, a jego duze hiperchromatyczne jadra wpuklaly sie
do $wiatla naczynia (ryc. 4). Odczyn w postaci nacieku komérkowego,
poczatkowo zlozony z pojedynczych komérek, zwiekszal sig i naciekal
$ciane naczynia na calej jej grubosci. W szeregu naczyn krwionosnych
uszkodzenie znacznego stopnia $ciany naczyniowej powodowalo zatarcie
jej budowy. Miejscami naciek w ksztalcie ostonki otaczal zachowang
warstwe wewnetrzng naczynia, przy czym swiatlo naczynia wypelnione
bylo erytrocytami (ryc. 5).

Dziatanie promieni rtg. na uklad naczyniowy w ptucach powodowalo
zwiekszong przepuszczalnos¢ scian naczyn. Dowodem tego byly poje-
dyncze komoérki obtadowane hemosyderyna spotykane wsrdéd naciekow
drobnookraglokomérkowych, otaczajacych poszczegdlne naczynia, a takze
wylewy krwawe, powstale przy calkowitym zniszczeniu $ciany naczy-
niowej. Krwotoki s$rédmigzszowe byly otoczone walem z komoérek
okraglych z pojedynczymi komoérkami zernymi. Wsréd naciekéw komér-
kowych w tkance $roédmigzszowej, w miejscach uszkodzonych naczyn
krwio'.nos'nych widoczne bylo wytwarzanie tkanki Ilgcznej oraz rozrost
mlodych naczyn krwionosnych. W miare trwania procesu miejsce nacieku
drobnookrgglokomérkowego zajmowala tkanka laczna barwigca sig¢ inten-
sywnie na kolor czerwony wg metody van Gieson i na zielono trichro-
mem DMassona. Szczegblnie liczne skupienia tkanki lacznej widoczne
byty w plucach szczuréw, ktdérych rentgenogramy kontrolne wykazy-
watly zmiany pasmowatoplamiste. Obok ognisk o obfitym utkaniu ko-
moérkowym (rye. 6), widoczne byly ogniskowe rozrosty tkanki lacznej,
otaczajgce komoérki ze zlogami hemosyderyny (ryc. 7). We wszystkich
ogniskach bez wzgledu na ich wielkos¢ 1 ilo§¢ tkanki lgcznej widoczne
byly zlogi hemosyderyny. W obrebie sieci naczyn wlosowatych ptuc
widoczny zast6j miernego stopnia. Przepuszczalnosé scian naczyn wzmo-
zona. W komoérkach wyscielajgcych pecherzyki plucne widoczne drobne
ziarenka hemosyderyny, dajgce dodatni odczyn na Zelazo. Widoczne we
wszystkich ogniskach zwloknien ziarenka hemosyderyny daly réwniez
dodatni odezyn na zelazo (ryc. 8). Mozna przypuszczaé, ze promienie rtg.,
uszkadzajac $ciany naczyn krwionosnych sredniej wielkosci przyczyniaja
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sie do powstania wylewéw krwawych srédmigzszowych. Organizacja
wylewéw krwawych doprowadzila doc powstania zwldknien. Naczynia
krwiono$ne w ogniskach tkanki 1acznej byly naczyniami mlodymi,
powstalymi w miejscu dawniej istniejgcych i zniszczonych przez pro-
mienie rtg. miedzyzrazikowych naczyn krwionosnych.

Promienie rtg., dzialajgc szkodliwie na Sciany naczyn krwionogénych
niszezyly w nich wldkna kolagenowe. W naczyniach krwiono$nych
miedzyzrazikowych uklad wiékien kolagenowych zatracal swoj przebieg
okrezny, ulegaly one rozwarstwieniu, a w wuszkodzonych odcinkach
§ciany naczyniowej nastepowalo ich rozczlonkowanie, przy czym przebieg
ich stawal sie promienisty w stosunku do $§wiatla naczynia. Przy daleko
posunietych uszkodzeniach natomiast widoczne byly pozostatosci widkien
kolagenowych wsréd naciekéw drobnookraglokomoérkowych. Zmiany te
widoczne byly w preparatach barwionych fuksyng aldehydowa (ryc. 9).
Pod dzialaniem promieni rtg. nablonek pecherzykéw plucnych ulegatl
przerostowi. Komérki przylegaly Sscisle do $cian, zachowujac ksztalt
komoérek szesciennych lub przybierajac ksztatty kuliste. Komérki lezace
obok siebie ulegaly w réznym stopniu przerostowi, niektére dochodzgc
do wielkosci makrofagéw. Jadra w komdrkach byly dosy¢ duze i mialy
ksztalt okrggly badz owalny (ryc. 10). Na dziatanie promieni rtg. miedzy-
blonek oplucnowy reagowal przerostem, a jego duze hiperchromatyczne
jadra zdawaly sie wystawaé ponad powierzchnie oplucnej (ryc. 11).
W oskrzelach, jak réwniez w ukladzie limfatycznym nie zaobserwowano
widocznych zmian. U dwéch zwierzat tej grupy, padlych w czasie
doswiadczenia sekcyjnie rozpoznane zapalenie pluc potwierdzono bada-
niem histopatologicznym. W obrazach mikroskopowych zwracal uwage
obfity wysiek w pecherzykach plucnych, miejscami bardziej przypomi-
najacy plyn obrzekowy niz zapalny. Wsréd plynu bialkowego, zawartego
w pecherzykach plucnych widoczne byly pojedyncze, zluszczone nablonki
i skapa ilos¢ leukocytow. W tak rozleglym zajeciu miagzszu plucnego
przez proces zapalny tfrudno bylo wyodrebni¢ zmiany wlasciwe dzialaniu
promieni rtg. W przypadku szczura, u ktérego zapaleniu pluc towarzy-
szyl proces zapalny oplucnej, widoczny byt obrzek oplucnej i nacieczenie
zapalne oraz przerost miernego stopnia miedzyblonka oplucnowego.

Grupa II — kontrolna

Przed przystapieniem do do$wiadczenia zwierzetom tej grupy kontro-
lowano radiologicznie narzady klatki piersiowej i nie stwierdzono odchy-
len od normy. Przez caly czas obserwacji zwierzeta przebywaly w wa-
runkach zwierzat grupy pierwszej. W ciggu calej obserwacji waga
zwierzat utrzymywata sie na jednakowym poziomie. Stan narzadéw
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klatki piersiowej pozostal bez zmian. Zwierzeta usmiercano eterem.
Badania sekcyjne i histopatologiczne ptuc wszystkich zwierzat tej grupy
nie wykazaly odchylen od normy. Preparaty z pluc barwiono wg metod
stosowanych. W okolicy przywnekowej pluc widoczne byly przekroje
duzych oskrzeli i naczyn oraz tkanka limfoidalna. Nieco dalej od
przywnekowej cze$ci ptuca mnablonek oskrzelowy ulegal wygtadzeniu,
znikaly krypty. Miazsz pluca przypominal siatke. Oczka siatki utworzone
byly z pecherzykéw plucnych, oddzielonych od siebie cienkimi przegro-
dami, w ktérych widoczne byly w réznej ilosci limfocyty i granulocyty
obojetnochlonne (ryc. 12). Nablonek pecherzykéw plucnych stanowily
komorki szedcienne, spoczywajace w oczkach sieci naczyn wlosowatych.
Miedzyblonek oplucnowy byl cienki, jadra o ksztalcie paleczkowatym.

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Stosujgec u szczuréw grupy pierwszej naswietlanie promieniami
rtg. na klatke piersiowg po 500 r. codziennie do ogdlnej dawki 3 000 r.
(liczac na skoére) stwierdzono u wszystkich zwierzat zmiany popromienne
w migzszu plucnym. Uszkodzeniu ulegl przede wszystkim uklad naczy-
niowy pluc. Sciany duzych naczyn wykazywaly obrzek najbardziej
widoczny w przydance, towarzyszyl mu naciek drobnookraglokomérkowy.
Stopien uszkodzenia $cian naczyh w poszczegblnych przypadkach byt
rézny i szczegdlnie zaznaczony w naczyniach sredniej wielkosci miedzy-
zrazikowych. Uszkodzenie Sciany naczyniowej zaznaczalo sie gorsza jej
barwliwoscig oraz zatarciem budowy. Wysiek drobnookraglokomérkowy,
ulozony poczatkowo wokdl naczynia, naciekat odcinkowo $ciane naczynia
na catej jej grubosci oraz tworzyl jakby oslonke dookola warstwy we-
wnetrznej naczynia. Przy daleko posunietym uszkodzeniu dochodzilo
do calkowitego zniszczenia $ciany 1 powstania wylewdéw krwawych
srédmigzszowych. Wsréd obfitego nacieku drobnookrgglokomérkowego
widoczne byly pozostalosci Sciany naczynia. Promienie rtg., dzialajac
szkodliwie na $ciane naczyniowa powodowaly zniszczenie jej elementéow
sprezystych, co uwidocznilo sie w preparatach barwionych fuksyna
aldehydows. WIldkna kolagenowe ulegaly rozwarstwieniu, a nastepnie
rozpadowi.

Na zmiany uszkodzeniowe §cian naczyn krwiono$nych zwracali
uwage Warren i Spencer (21). Badali oni pluca ludzi, ktérzy
otrzymali naswietlania na narzady klatki piersiowej i zwrécili uwage
na zmiany szkliste $cian naczyn. Wykonujac prace doswiadczalnag na
szczurach autorzy ci nie obserwowali szkliwienia naczyn.

We wszystkich preparatach z pluc zwierzgt grupy pierwszej w na-
szym doswiadczeniu obserwowano zwiekszong przepuszczalnosé Scian
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naczyn krwiono$nych, wyrazem czego byly pojedyncze komérki zawiera-
jace hemosyderyne, spotykane wsréd naciekéw komadrkowych otacza-
jacych naczynia oraz ziarenka hemosyderyny w nablonku pecherzykow
ptucnych. Duzy odczyn komoérkowy wokdl uszkodzonych naczyn krwio-
neénych zapobiegal powstawaniu wylewoéw krwawych do pecherzykow
ptuenych, kiére w swych pracach doswiadczalnych obserwowali: W o h-
lauer, Warren i Gates (23, 20). Na krwinkotoki do pecherzykéw
plucnych w przebiegu ostrej choroby popromiennej u szczuréw zwracali
uwage Ruszczewski i wsp. oraz Waniewski (18, 19).

W pierwszej grupie zwierzat wsrod naciekéw komérkowych w tkance
srédmigzszowej pojawialy sie pojedyncze pasemka tkanki Igcznej.
U szczuréw, ktérych rentgenogramy kontrolne wykazywaly zmiany
plamisto-pasmowate w obrebie ognisk tkanki gcznej otaczajgcej zlogi
hemosyderyny widoczne byly miode rozrastajace sie naczynia krwio-
nosne. Na rozrost tkanki !acznej w plucach u ludzi naswietlanych
zwracali uwage Mc Intosh, Hines, Warren i Spencer (14,
11, 21). W pracach do$wiadczalnych zwracali uwage na rozrost tkanki
lagcznej Engelstad, Berdjis 1 Brown, Jennings i Arden
(6, 1, 12). Mimo dos¢ licznych opiséw zmian wldknistych w plucach
obserwowanych przez réznych autordéw, poglady ich na rozwdj tych
zmian nie sg jednolite. Biorgc pod uwage w wykonanym dos$wiadczeniu,
ze uszkodzenie $cian naczyn w plucach szczuréw pod dzialaniem pro-
mieni rtg. bylo znaczne, tak, ze doprowadzilo do powstawania wylewéw
krwawych $§rédmigzszowych, mozna przypuszeza¢, ze w wyniku organi-
zacji tych wylewéw doszlo do rozrostu tkanki lgcznej oraz rozplemu
mlodych naczyh. Dowodem tego byla obecno$¢ w kazdym ognisku
zwléknienia zlogow hemosyderyny. Mozna w ten sposéb wyjasni¢
zmiany popromienne w migzszu plucnym u chorych obserwowanych
przez Murczynskiego i Sypniewska (16), ktérzy w przebiegu
klinicznym u obserwowanych chorych zwrécili uwage na okres ostrego
odczynu ze strony pluc w postaci rozlegtych zmian naciekowych oraz
okres pozniejszy, kiedy te zmiany cofaly sie, pozostawiajagc w ptucach
zmiany wlékniste, plamisto-pasmowate.

W nablonku pecherzykéw plucnych mozna bylo obserwowaé réiny
stopien przerostu. Na zmiany przerostowe nablonka pecherzykéw pluc-
nych zwracali uwage Warren i Gates (20) badajagc wezesne zmiany
popromienne w plucach zwierzat. O zmianach przerostowych miedzy-
blonka oplucnowego obserwowanych w tej pracy autorzy nie wspo-
minali. W pecherzykach plucnych nie stwierdzono obecnosci blon
hyalinowych, na co juz w swej pracy zwracali uwage Warren
i Gates (20). Zgodnie ze spostrzezeniami Berdjis i Browna (1)
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nie obserwowano zmian w zakresie wezldéw chlonnych okoloskrzelo-
wych, jakkolwiek stosowali oni jednorazowo dawke 3000 r. Z grupy
zwierzat naswietlanych padly w czasie doSwiadczenia dwie samiczki.
Przyczyng tego bylo w obu przypadkach zapalenie pluc przebiegajace
u jednego zwierzecia z odczynem oplucnowym. Zmiany zapalne ptuc
i oplucnej opisywali: Desjardins, Warren i Spencer,
Berdjis i Brown a takze Cottier (3, 21, 1, 4). Mimo czesto
obserwowanegc przez wigkszo$¢ badaczy stanu zapalnego w plucach
zwierzat naswietlanych nie mozna sie wypowiedzie¢, czy wywolany
on bywa bezposrednim dzialaniem promieni rtg. Procesy zapalne, nie-
specyficzne czesto towarzyszg naswietlaniu, co nalezy wigzaé ze zmniej-
szeniem odpornosci miazszu plucnego.

Wnioski

Promienie Roentgena stosowane w dawce 3 000 r. (liczac na skoére)
na narzady klatki piersiowej u szczurdw prowadzg do powstania zmian
uszkodzeniowych popromiennych w migzszu plucnym.

1. Zmiany popromienne w migzszu plucnym polegaja na uszkodzeniu
ukladu naczyniowego i cechujg sie: a) obrzmieniem $rédblonkéw naczyn,
b) zwiekszeniem przepuszczalnosci $cian naczyn wilosowatych i miedzy-
zrazikowych, c¢) zmianami zwyrodnieniowymi do martwicy wlacznie
calej $ciany naczynia oraz d) powstawaniem krwotokéw srédmigzszowych.

2. W wyniku organizacji wylewow krwawych srédmigzszowych
dochodzi w migzszu plucnym do rozwoju tkanki bliznowatej i rozrostu
mlodych naczyn.

3. Nablonek pecherzykéw plucnych reaguje na promienie rtg.
rénym stopniem przerostu.

4, Pod wplywem promieni rtg. dochodzi do przerostu miedzyblonka
oplucnowego.
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PE3BIOME

ITenwpio wHactosAuleir paborbl 6BLIC MCCIEROBaHME MOPQOJIOTMYECKUX
M3MEHEHMI B JIETKMX KpBIC, BBI3BAHHBIX BJIMAHMEM PEHTTEHOBCKMUX JIy-
yei1, B aKcnepuMeHTax MCIOABL30OBAHO 35 OeJbIXx KpbIc INopodbl ,,Bu-
crap’’, KOTOphIe IOAPAa3AENSIOTCA Ha [Be rpynmbl. ¥ JKMBOTHBIX MEpPBOM
Ipynnbl OEVCTBMIO PEHTTEHOBCKMX JIy4el TOABEPTHYThI OpPraHbl rpyAHOIM
KJETKM, NpM BeJM4YMHe €3KEeAHEBHOM Ro3bl 500 r. B TedeHMe ILILCTU
JHEM [oBOoAMJIACE CyMMapHas Ho3a obayuenmuss mo 3000 r. (Ha KOXKY).
ZKuBoTHBIE BTOPOH TIPYNIBI COCTABJIAJM KOHTPOJBHYIO TPyHImy. ¥ KuU-
BOTHBIX, IOJBEPTHYTBIX HEICTBMIO PEHTTEHOBCKMX Jyd4el, oOHapyzKeHBI
B JIETKMX HAPYHIEHMS CTEHOK COCYZIOB HEKPO30M BRJIOYUTENBHO. BORpyr
HapyLIeHHBIX COCYAOB oOHapyzKeHbl 3HAYMUTEJhHbIE MHQPUILTPATHI MEJ-
KOKPYTJIOKJIETOYHOTO BiAa. Bo3HuMKIM MHTepcTHIMATILHBIEe KPOBOU3JIN-
AuMsa. B pesynpraTe MHTEPCTMUMAJNBHBIX KPOBOUBJMSHMII Pa3BUBAJACh
COeIMHNTEJNbHAs TKaHb. ONMTENMI JErodYHBIX IIy3bIPHKOB U JIETOYHOIM

TIJIEBPBI IO/l BJMSHMEM PEHTTEHOBCKMX JIydeil pearMpoBajl TUIIEPTPO-
ueii.

Puc. 1. Kourposnnrit cHuMok rpyanoii knetku kpucel Ne 5 (rp. I). TMose apenus
TEMHO MOJVIOCHI.

Puc. 2. Koutponuni#i cHHMOK rpyaHoli kaerku kpucel Ne 7 (rp. I). Oprauwel rpyasoit
KJIeTkH 6e3 H3MeHeHHIt, )

Puc. 3. Tlpemapar Ne 76. Jlerkoe Kphichl. Crena GoJblIOTO KDPOBEHOCHOTO COCYAa.
Orek, BHAHMBI B HApYXHOH o6osouke cocyia. Peakuns B NepudepHYECKOil YacTH COCYAA.
Femartokcuaun — DoswH. Ysennuenue 360 p.

Puc. 4. T[lpenapar Ne 42, Jlerkoe Kpbichl. YacTHYHO CTepTHIii PHCYHOK CTPOeHHsi CTEH-
KH cocypa. I'eMatokcuann — 3o3uH. Veennuenne 500 p.

Puc. 5. Ilpenapat Ne 187. Jlerkoe kprch. Crenbl cocynos nospexaenn. IIpocser co-
Cyaa BbNOJHEH SputpountaMy. Cpemy KJIETOUHOTO HHOHALTPATa BHAHB €JMHHUHBE MUKPO-
ary, BHIIOMHEHB reMocHAepHHOM. [eMaToKcHauH — DosuH. YBenuuenne 360 p.

Puc. 6. Tlpenapar Ne 23. Jlerkoe Kphichl. B TKaHu HHTEPCTHLIHAJbHOH OOUJBHBIE KJje-
tounble MHGUAbTpaTH. [eMaTokcHAMH — Do3uH. Ypeauuenue 360 p.

Puc. 7. Tlpenapar Ne 99. Jlerkoe Kpeicl. B napeHxnMe Jerkoro BHAHH OOVbLIHE
CKONJIEHHS COEeIMHHUTENbHON TKaHH., B cepequEye BUAHE KJETKH BbINIONHEHHEIE TreMoCHie-
punoM. ematokcunnn — Do3uH. YBesnueHue 180 p.

Puc. 8. TlIpenapat Ne 101, Jlerkoe Kpbuichl. PHO6PO3HELE OYar ¢ RHAHMHIM HaKOILIEHHEM
reMOCHAeDHHA, KOTODHI Aaer NOMOJHHTENLHYIO PeakllHio Ha Xejgeso (Fe), oKpauniBasich
B roay6oil uBer. YBeauueHwe 360 p.

Puc. 9. Ilpemapar Ne 90. Jlerkoe Kphichl. YacTHyHOoe paspylleHHEe KOJIar€HHOrO BO-
JIOKHa B crenke cocyna. Okpacka MerodoM [omopu. Yeennweuue 369 p.

Puc. 10. Ilpemapar Ne 27. Jlerkoe Kprichl. ['uneprpodusi pecnHpPaTOPHOrO 3NUTENHA,
FemaToKcuAuH — 3J03HH, YBeauueHue 360 p.
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Puc. 11. Tlpemapar Ne 28. Jlerkoe Kpeichl. I'HnepTpodusi NAEBPHTHOTO 3MHTENHS.
IeMaTOKCHIUH — 2D03HH, YBennyernue 360 p.

Puc. 12. Tlpenapatr Ne 32. Jlerkoe xpbichl. AnbBeosnd. B mneperoposikax CKynbie HH-
GunrTpaThl JiefikouHToB H JauMdpouuTos. I'emaTokcuamH — 3Jos3uH. YBesuuenne 180 p.

SUMMARY

The object of this paper was the investigation of morphological
changes in the lungs of rats exposed to X-rays.

For that purpose 35 white rats of Wistar breed were used; they
were divided into two groups.

The thorax organs of the animals of the first group were X-rayed
with 500 r. units daily during 6 successive days. The general
dose amounted to 3.000 r. (per skin). The second group of animals
was used as controls. A lesion change including the necrosis of the
intralobular vessel walls was observed in the lungs of irradiated animals.
Infiltrations in the form of fine round cells were visible around the
lesions of vessels. There were also visible interstitial extravasations of
blood which led to the formation of connective tissue. Roentgen radiation
of- the alveolus epithelium and the pleural intermembrane resulted in
hypertrophy.

EXPLANATION OF FIGURES

Fig. 3. Preparation No 76. Rat’s lung. The wall of the large blood vessel.
A swelling visible in the adventice cell, reaction in the peripheral part of the
vessel. Haematoxylin and eosin: 360 X.

Fig. 4. Preparation No 42. Rat’s lung. Partial blurring of the structure ot
the vessel wall. Encophilium showing enlargement. H-E. 500 X.

Fig. 5. Preparation 187. Rat’s lung. The vessel wall is destroyed. A visible
internal stratum surrounding lumen of vessel is filled with erythrocytes. A single
phagocyte filled with hemosiderin. H-E. 360 X.

Fig. 6. Preparation No 23. Rat’s lung. Plentiful cellular infiltrations visible
in the connective tissue. Around them single phagocytes cells with granules.
H-E. 360 X.

Fig. 7. Preparation No 99. Rat’s lung. In the parenchyma of the lungs a large
connective tissue is visible, on the periphery — hemosiderin concentration of the
cells, H-E. 180 X,

Fig. 8. Preparation No. 101. Rat’s lung. Hemosiderin concentration in the
focus of fibrosis which reacted positively to iron staining. 360 X.

Fig. 9. Preparation No 90. Rat’s lung. A partial destruction of the collagenous
fibrils in the vessel wall. Gomori method. 360 X.
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Fig. 10. Preparation No 27. Rat’s lung. Various degrees of hypertrophy
of the epithelium of alveoluses. H-E. 360 X.

Fig. 11. Preparation No 28. Rat’s lung. The pleural intermembrane shows
hypertrophy. H-E. 360 X.

Fig. 12. Preparation No 32. Rat’s lung. The alveoluses. Infiltration of leuko-
cytes and limphocytes in the septum. H-E. 180 X.
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