
P O L S K A  A K A D E M I A  N A U K
Z A K Ł A D  N E U R O P A T O L O G I I W W A R S Z A W I E

/  \ ( /-}

\A

U R I

■ ■ ' ' ' '

I
TOM

■ U, i j g

ZESZ. 3

WARSZAWA

US s a ii g i p  - | , *  £ g p  „ gg,
» łf 1 ■* J r O  » « <*. ł » 1 ’-K

http://rcin.org.pl



NEUROPATOLOGIA POLSKA
K W A R T A L N I K

Tom V Lipiec — Wrzesień 1967 Nr 3

K O M I T E T  R E D A K C Y J N Y

P rzem ys ła w  G abrye l  (Poznań), A n d rze j  Głuszcz  (Łódź), Janusz G roniow ski  (War
szawa), Józef K ałuża  (Kraków), W ito ld  K a rc ze w sk i  (Warszawa), Maria K obu -  
szew ska -F aryn a  (Warszawa), Jerzy  K on orsk i  (Warszawa), Z y g m u n t  K u l igow sk i  
(Pruszków), A dam  K u nick i  (Kraków), Helena Nie lubow iczow a  (Warszawa), E wa  
O setow ska  (Warszawa), Z yg m u n t  R u szczew sk i  (Warszawa), Stan is ław  S tefanko  

(Kraków), Lucjan S tęp ień  (Warszawa), H enryk  W iśn iew sk i  (Warszawa)

P r z y  w s p ó ł p r a c y

Ludo van Bogaert  (Antwerpia), N. J. G raszczenkow  (Moskwa) , Igor K la tzo

(Bethesda), Is tvan  K örnyey  (Pecs), W ill iam H. M cM enem ey  (Londyn),

J. O lszew sk i  (Toronto) , Franz Se i te lberger  (Wiedeń). Is tvan  Tariska  (Budapeszt)

R E D A K C J A

Redaktor: E w a O se tow ska  
Redaktor Działu Ultrastruktury O.U.N.: Janusz G roniow ski  

Redaktor Działu Neuroonkologii: A d a m  Kunick i  
p. o. Sekretarz: M ieczys ław  Śm iałek  

p. o. Sekretarz techniczny: W ładys ław a  Smolińska

A D R E S  R E D A K C J I

Zakład Neuropatologii Polskiej Akademii Nauk  
Warszawa, ul. Pasteura 3, tel. 22-96-27

Wy d a wc a
PAŃSTW OW Y ZAKŁAD WYDAWNICTW LEKARSKICH

http://rcin.org.pl



N E UR O P A T O L O G IA  P O L S K A  
1967, V, 3

L. MARTIN*, E. DROUHET**, P. DESTOMBES***, K. DZIUBIŃSKI*,  
E. OSETOWSKA****

ETUDE ANATOMO-CLINIQUE D’UN CAS DE CRYPTOCOCCOSE 

MENINGEE (CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS) OBSERVEE CHEZ 

UN CIRRHOTIQUE ET TRAITßE PAR L ’AMPHO TERICINE B.
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Cryptococcus neoformans (Torula histolytica) est l’agent d’une mycose 
cćrebrale relativement bien connue. Ce champignon levuriforme est 
habituellement saprophyte dans le sol mais dans des conditions favo- 
rables et surtout en presence de certains processus morbides aboutissant 
ä l’alteration du systeme rśticulo-endothelial, il peut devenir pathogene 
avec une predilection speciale pour le systeme nerveux central. La 
bibliographie de la cryptococcose cśrebrale est assez abondante et cette 
mycose a fait l’objet de plusieurs revues recentes (Monnet, Blanc 1955; 
Littman, Zimmermann 1956, Scheidegger 1958, Matheis 1960, Wilson, 
Plunkett 1965). Ceci nous dispense ici d ’une mise au point des faits 
ćlementaires concernant la biologie du champignon et les formes cli- 
nico-pathologiques de cette maladie qui, avant le traitement par l ’am- 
photśricine B, evoluait fatalement dans 100% des cas (Drouhet 1964). 
Les donnśes statistiques indiquent une participation du cerveau dans 
50% (Baker, Hangen 1955) a 80°/o des cas (Rose, Grant, Jeanes 1958). 
Selon Matheis qui śvalue ä plus de 500 le nombre de cas publies jus- 
qu’en 1959, les symptömes cerebraux peuvent dominer le tableau clini- 
que et meme anatomo-pathologique et masquer entierement le foyer 
primaire qui est habituellement pulmonaire. Les formes cśrebrales fu- 
rent l ’objet d ’une classification en 1923 par Freedman et Weidman.

Le repartition gśographique de cette mycose est inegale. Bien qu’ap- 
pelee „blastomycose europćene” par Buschke (citć selon Rose et coli) on
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288 L. Martin et coll.

n ’enregistre que 107 cas en Europe, avec une frequence de 2 ä 17 cas 
d ’un pays ä l’autre.

Dans la presse medicale polonaise, on connait cinq cas publics (Za- 
wirska 1957 : 3 cas; Zawirska et Bratter 1958 : 1 cas; May, Afek-Kamiń- 
ska et Zgorzelski 1958 : 1 cas). En 1956, Dominiczak, Bratnicka et Le- 
wenstam ont publie une observation de cryptococcose isolśe du globe 
oculaire. En november 1963, Kulczycki presenta ä la reunion de I ’As- 
sociation des Neuropathologistes Polonais, un cas de la ,,Torulose cere
brale” coexistant avec une lymphogranulomatose maligne chez un gar- 
?on de dix ans”. Ce cas n ’est pas publie.

L ’observation presentee ci-dessous est un exemple atypique d ’un cas, 
qui apres avoir d'abord bśneficie du traitement par l'amphot^ricine B, 
a cependant eu une Evolution fatale.

OBSERVATION CLINIQUE

M. J. B. äge de 21 ans, ne au Tchad, en France depuis deux ans, entre ä l'Hö-  
pital de l ’Institut Pasteur le 9 avril 1965. II arrive du Service de Medecine interne  
de l'Höpital de Compiegne (Dr Oran). Le debut de la maladie remonte au 6 
fevrier 1965, date ä laquelle le  jeune homme, des le matin, ressent des vertiges  
et un bourdonnement de l ’oreille gauche. Le 11 fevrier apparaissent vom issem ents  
et epistaxis. Le 12 fevrier il est admis en observation clinique ä l ’höpital de 
Compiegne avec la suspicion de meningite peut-etre ourlienne mais sans parotidite. 
Les donnees objectives des exam ens cliniques et de laboratoire sont tres redui-  
tes; les Organes visceraux sans changements notables. Les exam ens serologiques  
pour les oreillons negatifs. Cependant il y a une eosinophilie ä 20,5%, une lym -  
phocytose ä 43,5ia/o et une vitesse de sedimentation de 20 et 40 mm. Les cephalees,  
les epitaxis, la surdite unilaterale, le  bourdonnement et le trouble de l'equilibre  
persistent.

Les symptömes ne se calment pas aprec son retour chez lui le 22 fevrier  
1965 et il revient ä l ’Höpital le 16 mars avec le  m em e syndrome additionne  
cette fois de troubles visuels et d ’un discret syndrome meninge. On ne trouve  
pas de signes de foyer. L’abdomen est sensible ä la palpation mais le volum e du 
fois et de la rate n ’est pas augmente. Le fond d’oeil est normal. La ponction  
lombaire montre 200 elements avec 80% de lym phocytes et d’albuminorachie  
ä 0,80 g%o.

A partir du 23 mars s ’installe un etat febrile, le 30 mars, le 31 mars et 1er 
avril se produisent des hematemeses sans prodromes. II y a une legere tachycar-  
die, la tension arterielle entre 110/60 et 120/60. A ux  exam ens du liquide cepha-  
lo-rachidien repetes la pleiocytose lym phocytaire persiste au m em e niveau, mais  
l ’albuminorachie s ’eleve ä 1,5 et 2 g%o. Dans le  proteinogramme il y a une hypo-  
proteinemie de 55 et 43,4% de gammaglobuline. L ’ionogramme est normal. Le 7 
avril, ä l ’exam en mycologique du liquide cephalo-rachidien, on constate la pre
sence de Cryptococcus neoformans. Le diagnostic de meningite m ycotique ad 
mis, on explique les hemetemeses par la coexistence d’un processus cirrhotique  
du fois. Avec ce diagnostic le malade est transporte ä Paris le 9 avril 1965.
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Cryptococcose meningee 289

Son sejour ä l ’Hopital de l ’lnstitut Pasteur dure 7 mois. A Pexamen d’entree, 
on ajoute aux constatations precedentes une atrophie simple du nerf optique. 
Dans le  liquide cephalo-rachidien on note une albuminorachie aux alentours 
de 2 g, les chlorures 6,4 g, le sucre 0,55 g°/oo. Les recherches complementaires
d’autres agents pathogenes qui auraient pu etre en cause dans le processus he-
patique: bilharzies, le ishmanies, trypanosomes, se montrent negatives.

Le m alade fut traite une premiere fois du 9 avril au 13 septembre 1965, soit  
pendant 5 mois, par des perfusions veineuses tous les 2 jours ä des doses m a x i 
ma de 25 mg de l ’amphotericine B dans 500 ml de solute glucose additionne de 
25 mg de succinate d’hydrocortisone et precedees d’une injection de phenergan  
(Drouhet 1964); il reęut au total 1602 mg d’amphotericine B. Ce traitement, bien  
supporte, a amene, la sterilisation du liquide cephalo-rachidien (L.C.R.) en 15 
jours, a fa it  tomber le nombre d’elements cellulaires du L.C.R. de 200 
ä 15 par m m 3 et de l ’albuminorachie de 2 g ä 0,40 g°/oo.

Trois sem aines apres l ’arret du traitement, au mois d ’octobre, on assiste  
ä une reprise clinique de la maladie avec migraine frontale et occipitale, legere  
augmentation de la leucocytose rachidienne, elevation ä 0,60 g de l ’albuminorachie; 
toutefois, cette rechute n ’est pas mycologique car le L.C.R. est sterile. Le tra ite 
ment est repris le 30 octobre en elevant les doses perfusees de 25 mg ä 30,35 et 
puis 40 mg. Ce traitement amene en 10 jours une nette sedation des signes cli-
niques, ameliore le L.C.R., mais il est mal tolere, produit des troubles elecroly-
tiques (hypokaliemie ä 80 mg/litre). Le traitement est ä nouveau interrompu  
apres un mois et demi, au cours duquel le malade a reęu 707 mg d’amphoteri
cine B. 5 jours apres cet arret, 1’evolution clinique, neurologique et p sy-  
chique fait penser tantöt ä l ’aggravation fonctionnelle, tantöt ä la presence d’une 
tumeur de nature granulomateuse. Le 25 novembre 1965 le  malade est trans
p o s e  ä l ’Höpital Sainte Anne oil, apres l ’encephalo-electrogramme sans courbe 
caracteristique, on execute une ponction ventriculaire symetrique. L ’im age pneu-  
moencephalographique montre un system e ventriculaire symetrique avec un 
diverticule pineal legerement elargi. Pendant les trois jours qui suivent la v en -  
triculographie le malade decline rapidement. II devient obnubile, puis comateux.  
Le 27 novembre apparaissent des symptómes d’atteinte des nerfs craniens. Le  
28 novembre on repete la ponction ventriculaire, obtenant un liquide clair et 
transparent. Apres l ’intervention survient un acces jacksonien gauche et le m a 
lade decede quelques heures plus tard en hyperthermie ä 41 °C.

AUTOPSIE

A l’autopsie gśnerale executee le meme jour (28 novembre 1965), on 
trouve: un foie atrophique de 1010 g, d ’aspect ’’cloute”, la rate — 
670 g — hyperemique, les autres organes sans lesions apparentes; ä la 
dissection du cerveau: la meninge dure presque sans adherences, la 
meninge piale lćgerement infiltrće, les vaisseaux hyperemiques. Le 
oervelet est oedemateux. La culture de nombreux prelevements effec- 
tuśs au niveau des meninges, du cerveau, du cervelet, des poumons, 
du foie et de la rate s’est montree negative pour C. neoformans.
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290 L. Martin et coll.

Le 11 dćcembre le cerveau fixe au formol fut coupć transversale- 
ment: dans la region retrolenticulaire et para-optique on note pluisieurs 
petites cavitós d ’aspect nćcrotiąue.

P r o t o c o l e  h i s t o p a t h o l o g i q u e  (examen BF 3023):
F o i e: Cirrhose tres accusee. Lobules avec steatose ä grosses gouttes. 

Fibrose interstitielle avec reaction inflammatoire chronique accusće, 
mais non specifique. II n ’a pas ete vu de cryptocoques.

R a t e :  Splćnite chronique avec epaississement fibreux accuse de la 
capsule et des travees. Congestion tres accusśe de la pulpe rouge. Atro
phie lymphoide. Rate de stase.

G a n g l i o n s  t r a c h e o - b r o n c h i q u e s :  Importante lesion de 
necrose caseeuse avec bordures folliculaires de type tuberculoide. Au 
Ziehl pas vu de BK. Au PAS pas vu de champignon.

G r o s  v a i s s e a u x  d e  l a  b a s e  d u  c o e u r :  Rien ä signaler.
N e r f  o p t i q u e :  Hyperplasie gliale avec multiplication des noy- 

aux nćvrogliques qui se groupent en petits amas.
H y p o p h y s e :  Importante fibrose diffuse le long des axes vascu- 

laires. Par ailleurs, congestion et oedeme. La carotide interne dans le 
sinus caverneux prćsente, localement, des calcifications de l’intima.

E t u d e  n e u r o p a t h o l o g i q u e  (executee ä Varsovie, examen- 
-PAN 16/66).

Pour la verification neuropathologique on a reęu de grandes coupes 
transversales hemispheriques de la region frontale, pariśtale, parieto- 
occipitale, de petites coupes complementaires de la region temporale, 
temporo-ammonale, des noyaux de la base, de differentes regions cor- 
ticales, du tronc et du cervelet. Le matśriel inclus ä la paraffine fut 
colorć avec: le crśsyl-violet, le cresyl-violet acide, l ’hematoxyline-eosine, 
la methode de Heidenhain, le PAS avec les testes de contröle, le bleu 
alcyan, la methode de Gridley (impregnation par argent).

PROTOCOLE

Aux colorations de routine on observe dans les meninges des infil
trations inflammatoires chroniques d’intensite variable selon les zones. 
Les plus accusśes se voient dans la rśgion temporale et temporo-pa- 
rietale, oü on note des ilöts cellulaires lymphocytaires, epithśliaux avec 
quelques plasmocytes autour d’un centre rarefie (Fig. 1). Uniquement 
dans les meninges pariótales on voit parmi rares lymphocytes deux 
cellules gśantes (Fig. 8).

L’ecorce, ä tous les niveaux, est presque intacte ä l ’exception d ’al- 
teration cellulaire banales et quelques discrets rarefactions neuronales.
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Dans la rćgion frontale, existe un foyer rond hemorrhagique et necro- 
tique ä la fois rempli de macrophages charges de dćbris de tissu et 
d’erytrocytes. Le foyer correspond probablement ä la lesion causee par 
la ponction ventriculaire.

Dans la substance blanche des regions retrolenticulaires, des voies 
optiques et dans le centre oval, on observe des rarefactions tissulaires 
spumeuses allant jusqu’ä des plages de necrose spongieuse. Ces spon
gioses sont beaucoup plus rares dans les coupes du tronc cerebral et 
dans le cervelet.

Dans la substance blanche de la region occipitale pśriventriculaire 
et non ailleurs existe un foyer necrotique rond et bien limite (Fig. 2). 
Ce foyer est retrouvable sur toutes les coupes de serie discontinue de 
cette region. Son caractere assez atypique pour necrose pathogene 
spontanee fait tout d ’abord penser ä une seconde lśsion due ä la ponc
tion ventriculaire. Cependant l ’entourage et les bords de cette cavity 
sont tres diffśrents du foyer decrit dans la rśgion frontale. Notamment 
le centre partiellement rarefie, partiellement vide est entourć du tissu 
effilochć, dont les mailles contiennent quelques lymphocytes et quel
ques Elements amorhes, gui prennent uniformement l’eosine (Fig 3). 
On n ’y trouve pas non plus (au moins sur le matśriel disponible ä Var- 
sovie) de macrophages charges d ’erythrocytes et de pigment sanguin, 
comparables aux lćsions frontales.

Avec les colorations speciales: impregnation par argent, bleu alcyan, 
cresyl-violet acide et au PAS, on observe presque dans toutes les re
gions mais avec intensite variable, des dśpots PAS positifs, qui chacun 
forme une flaque plus ou moins arrondie, de taille variable de 10 
ä 100 microns (Fig. 4). Aux petits agrandissements et surtout avec le 
PAS avant acśtylation ce sont de grandes plaques homogenes visible- 
ment superposćes sur les noyaux de cellules gliales du tissu fondamen- 
tal. Aux agrandissements forts et sur les coupes traitees par reacetyla- 
tion la structure de ces depots n ’est pas homogene et semble formśe 
par des groupements de petites lamelles, peut-etre pseudocristallines, 
mais souvent mates, £voquant ressemblance avec les amas organiques 
desagreges et imbibe par les substances PAS positives (Fig. 5). Par 
places, principalement autour des vaisseaux on voit des formes arron- 
dies avec le marge plus foncó (Fig. 6). Les differences morphologiques 
de ces structures avec les corps amylaces sont evidentes specialement 
au bleu alcyan, ou on peut apprścier le dessin des Elements isolśs mais 
aussi la disposition speciale des „colonies” (Fig. 7). L’agglomśration la 
plus grande de ces structure s’observe dans la rśgion prśfrontale, dans 
la region temporo-ammonale, occipitale, au niveau du pont et dans le 
cervelet.
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292 L. Martin et coll.

II serait difficile de rapporter leur image ä des Cryptoccques: ceux- 
-ci sont parfaitement identifiables dans les mśninges pariśtales, au ni
veau oil on a mentionnć la prśsence de deux cellules geantes (Fig. 8). 
Le paroi des levures et de fines radiations, qu’on voit ä la place de 
la capsule muquese, se colorent bien par le crćsil violet acide. On ren
contre aussi dans la mśningite chronique de voisinage des cryptoco- 
ques plus ou moins altćres et fletries, mais encore bien dćfinis par l ’im- 
pregnation argentique et par le PAS. Ils sont cependant moins nom- 
breaux que dans l ’ilöt parietal.

DISCUSSION

Cette observation est un exemple atypique de cryptococcose me- 
ningśe, aussi bien du poin de vue clinique que pathologique, du fait 
d ’un traitement prolonge par l ’amphotericine B. Ce traitement avail; 
amenć la sterilisation du liquide cephalo-rachidien des les 15 premiers 
jours du traitement, mais le retour vers la normale des constantes bio- 
chimiques (albuminę, sucres, chlorures, elements cellulaires) avait śte 
beaucoup plus lent.

La durće de la maladie a ete de pluisieurs mois, mais il est certain 
que la therapeutique a fortement modifie son ćvolution. On sait qu’en 
dehors de cette therapeutique specifique qui a reduit de 100'Vo ä 20% 
la mortalite de cette mycose (Drouhet, 1964) la durće devolution varie 
dans les limites considerables: dans un cas de Matheis, elle a etć de 
8 ans; elle peut, au contraire, etre tres courte et ne pas depasser dix 
jours (De Busscher, Schere, Thomas 1938). On connait des histoires 
cliniques śvoluant en quelques semaines (Rose et col. Zawirska, Brat- 
ter), ou quelques annees avec poussćes et remissions (Gerstenbrandt, 
Weingarten 1957). Le peu de caracters typiques, le diagnostic clinique 
hesitant et jusqu’ä la fin les difficultćs de la dścision entre la forme 
granulo-tumorale et meningo-cerćbrale gćlatineuse, appartient aux par
ticularity , souvent mentionnśes mais facilement oubliees, du processus. 
L ’atrophie simple du nerf optique, prćsente une complication, qu’on 
rencontre souvent dans la cryptococcose (Okun et Butler, 1964). II est 
plus difficile d ’expliquer l’aggravation clinique secondaire apres le 
traitement par l ’amphotericine B. Notamment l ’image cerebrale ne 
perment pas de joindre cette aggravation ni ä l’encephalopathie ,,medi- 
camenteuse” (Huschke 1966, Klinghardt 1966) qui serait d ’ailleurs plus 
comprehensible apres la seconde application de l’amphotericine, ni 
ä l ’atteinte chronique du foie (Stadler 1936, Erbslöh 1958, Baker 1949, 
Zillig 1948, Mossakowski 1966). Certains elements du syndrome clini
que avant l’intervention chirurgicale pourraient etre rapproches d’en- 
cephalopathie hepatique, et meme les spongioses disseminees du cer-
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veau rappelent les changements qui accompagnent pluisieurs syndromes 
hśpatogenes. Mais il manque dans cette image de glie hepatique, pa- 
thognomonique pour toute complication cerebrale „du foie chronique”,

Les relations entre l ’atteinte du systeme nerveux et la cirrhose he
patique sont aussi difficiles ä ćclaircir. L’origine de cette derniere n ’a 
pu etre precisśe, mais elle n ’est pas d ’origine mycosique. Elle est an- 
cienne en raison de l’intensite de la fibrose et du caractśre chronique de 
l ’infiltration inflammatoire qui reste faible. La steatose est tres mar
quee, ä tel point qu’on aurait pu penser ä une cirrhose de Laennec, 
mais il n ’existait chez ce jeune homme aucune notion d’ethylisme.

Un autre fait important est l ’existence d’une tuberculose probable 
de ganglions tracheo-bronchiques sans autres lesions parenchyma- 
teuses, la cirrhose, en particulier, n ’ótait pas tuberculeuse.

L ’examen neuropathologique en dehors des cryptocoques, loges dans 
la cavite residuelle des meninges, met en evidence une image assez 
banale. L ’absence de reaction inflammatoire autour des foyers cere- 
braux de cryptococcose a toujours frappe pathologistes et mycologues. 
II est maintenant śtabli qu’elle est liee ä la capsule muqueuse du 
champignon dont la nature polyosidique inhibe l’action phagocytaire 
des leucocytes (Drouhet, Segretain, Aubert 1950, Segretain, Couteau 
1955). Ces polyosides apparentes chimiquement ä 1 acide hyaluroni- 
que empechent la formation des anticorps specifiques qui n ’appa- 
raissent qu’en presence de champignons decapsules (Wilson, Plunket 
1965). II est remarquable que dans les cryptococcoses gśneralisees on 
observe dans les differents visceres des lesions granulomateuses et ne- 
crosantes dans les zones oü les cryptocoques extremement nombreux, 
sont depourvus de capsule muquese (Destombes, Nazimoff 1962).

Dans le cas present, les necroses cerebrales ne correspondent pas aux 
’’kystes” classiques en bulles de savon (Cox, Tolhurst, 1946). Ce sont 
plutöt les spongioses plus ou moins limitees d ’une substance fonda- 
mentale effilochśe (Mairlot 1963). Leur image ne suggere aucune rela
tion avec la rćponse de supersensibilite m£dicamenteuse (Huschke), 
generalement liće beaucoup plus śtroitement avec les signes d ’attein- 
te du systeme vasculaire. On a mentionne dejä ci-dessus les ,,pour” et 
les ’’contre” de rapprochement pathogene avec les lesions hćpatiques. 
II n ’est pas possible d’eclaircir definitivement la nature des depots PAS 
positifs. Une des nous (E.O.) pense qu’il n ’y s’agit pas simplement 
d ’ „artefacta” techniques. Ces structures se repetent dans toutes les 
colorations spścifiques pour polysaccharides et prennent l’argent ä l ’im- 
pregnation argentique. Leur relation avec la presence precedante des 
cryptocoques dans le tissu cerebral est aussi douteuse, mais il se peut 
q u ’un long traitement ä l’amphotericine, śpargnant les levures dans
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les loges encapsulśes par le tissu conjonctif des mćninges, atteignit 
ä la desagregation de champignons libres dans le tissu cerćbral. Faute 
d ’une position uniforme, il est plus prudent de ne pas considerer ce cas 
comme une meningo-encephalite cryptococcique mais seulement comme 
une meningite mycosique associće ä des lesions encephalitiques non- 
specifiques.

II est possible, mais ceci n ’est finalement qu’une hypothese que le 
point de depart ait bien etć la cirrhose qui a entraine une deficience 
des defenses generales teile que ce malade a constituć et a titre de 
complication, une cryptococcose meningee, une tuberculose ganglionnai- 
re et une plus grande sensibilite ä l ’amphotericine B, agent therapeu- 
tique habituellement depourvu de toxicitć sur le systeme nerveux 
central.

PODPISY POD RYCINY

Fig. 1. Infiltrations lymphocytaires et histiocytaires autour de rarefaction  
tissulaire. Meninges temporales. Paraffine. H-E. Agr. 150x.

Fig. 2. Foyer spongieux dans la region occipitale. Paraffine. Heidenhain. Agr. 
40x.

Fig. 3. Region occipitale. Bord de rarefaction necrotique presentee fig. 2. L es  
mailles spongieuses enferment des e lem ents uniformement eosinophiles. P araff i 
ne. Agr. 300x.

Fig. 4. Depots amorphes non homogenes epars dans le parenchyme, differents  
des corps amylaces. Paraffine. Griedley. Agr. 150x.

Rig. 5. Depots muqueux ressemblants les amas organiques desagreges et im 
bibes par substances PAS-positives. Paraffine. PAS. apres reacetylation. Agr.  
300x.

Fig. 6. Autour des va isseaux formes arrondies avec le  marge plus fronce. PAS.  
Paraffine. Agr. 300x.

Fig. 7. Memes flaques colorees au bleu alcyan. Paraffine. Agr. 300x.
Fig. 8. Foyer meninge dans la region parietale. Les champignons avec la 

structure capsulaire et les radiations capsulaires conservees; parmi les ch am 
pignons deux cellules geantes multinucleaires. Paraffine. Cresil violet acide. Agr. 
600x.

L. Martin, E. Drouhet, P. Destombes, K. Dziubiński, E. Osetowska

PRZYPADEK KRYPTOKOKKOZY OPONOWEJ, LECZONEJ AMFOTERYCYNĄ B  
U OSOBNIKA Z M ARSKOŚCIĄ WĄTROBY  

S t r e s z c z e n i e

Przypadek dotyczy 21-letn iego mężczyzny, pochodzącego z Czadu, h osp ita li
zowanego w  instytucie Pasteura w  Paryżu. Obserwacja kliniczna obejmuje okres  
9-ciu miesięcy. Objawom neurologicznym tow arzyszyły  objawy zaniku m arskiego  
wątroby. Po leczeniu amfoterycyną B uzyskano cofnięcie się zmian w  p łyn ie  
mózgowo rdzeniowym, lecz postępowało pogorszenie kliniczne. W obrazie neuro-  
patologicznym, kryptokoki znaleziono tylko w  oponach, w  „wyspach” nacieku  
zapalnego i proliferacji łącznotkankowej, otarbiającej zejściowe torbiele śród-  
oponowe. W tkance mózgowej w  licznych skrawkach obserwowano nekrozy  
gąbczaste oraz liczne złogi bezpostaciowe barwiące się dodatnio P A S-em , b łę k i 
tem alc janow ym  i kwaśnym  fio letem  krezylu oraz muci-karminem.
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W dyskusji rozważono możliwe związki przebiegu klinicznego ze w spó łistn ie 
jącą m arskością wątroby, którą autorzy uważają za pierwotną, osłabiającą m o
żliwości reakcji obronnej organizmu. Związek amorficznych złogów z kryptoko- 
kami śródm ózgowym i nie jest pew ny, wobec dobrze zachowanych grzybów  
w  oponach. Dyskutuje się ew entualny związek przyczynow y śródmózgowych  
m artwic gąbczastych z procesem podstawowym , zm ianam i w  w ątrobie oraz 
z ew entualnym  w pływ em  toksycznym amfoterycyny.

JI. M a p T M H , E. ß p y e ,  II. ß e c T O M Ö , K. ,H,3ioöMHbCKM, E. O c e T O B C K a

CJiyHAKt MEHMHTEAJIbHOrO K PM IITO K 0K K 03A , JIEHEHHOrO  

AMc&OTEPMII.MHOM B Y EOJIbHOrO C TPA ßA IO m E rO  H M P P 0 3 0 M  IIEHEHM

C o f l e p n a H w e

IIpMBOfflMTCH CJiynaw MyjKHMHbi ypojKemja Ha,n,a, rocnnTajiM3npoBaHHoro b napmK- 
CKOM MHCTMTyTe IlacTepa. E o j i b H o ü  Haöjnoßajica b TeneroiiM 9 - t m  MecaijeB. HeBpoJiora- 
necKMe HBjieHMH conpoBOJKAajiwcb hbjiewiflMH unppo3Hoft aTpoc^MM nencHK. llocjie
JieneHMH aMCbOTepMUMHOM flOÖMJIJICb .MCHe3H0BeHIMH M3MeH0HMM CnMHH0-M03r0B0M JKM̂ - 
KOCTM. oAHaKo KJimranecKoe cocToatme 6o.7ib«OTO nporpeccwsHO yxy#uiajiacb. B H e -  

BponaTOJiorMHecKoü KapraHe KpwirroKOKKM 6bijin oÓHapyjKeHbi TOJibKO j  M03r0Bbix 
oöojioHKax, B „ocTpoßax” BOcnajiMTejibHoro HHc£>mibTpaTa w coe/niHHTejibHOTKaHHofó 
npojmcjpeparjrai, ocyMKOBbisaiomew peaw^yaJibHbie HHTpaMeHMHreajibHbie kmctm.
B M03TOBOM TKaHM, B MHOTOHMC JI0HHbIX Cpe3aX HaSjIIÔ aJIiMCb TyÓHaTbie H6Kp03bI 
u MHoroHucjieHHbie 6e3cjD0pMeHHbie KOHKpeMeHTbi, noJiojKMTejibHo oKpauiMBaioiuMecH 
PAS, ajII^MaHOBOil CWHbKOM, KWCJIbIM Kpe3MJIBMOJieTOM H Myu;MKapMMHOM.

P a C C M O T p e H b l  B 0 3 M 0 2 K H b ie  CBH3M KJIMHWHeCKoro TeHeHMH C COnyTCTByiOLUjHM u n p -  

P 030M  neneiHM, K O T opbm aBTopbi cHwraioT nepBHHHbiM 3a6ojieaaHMeM, ocjiaSjiHiomMM 

B03MOJKHOCTM OÓOpOHMTejIbHOH peaKUKH OpraHM3Ma. C B H 3b 6e3CbopMeHHbIX KOHKpe- 

MeHTOB c B H yTpHM03rOBblMW KpMTITOKOKKaMM n p H  y 4eTe xopouio COXpaHeHiHbIX rpMO- 

KOB B OÖOJIOHKaX OKa3bIBaeTCH COMHMTejIbHOił. y^MTblBaerCH BO3M 0JKH0CTb CymeCTBO- 

Baroifl npwHHHHofł CBH3W BHyTp>MM03r0Bbix ryönaTbix HeKp030B c ocHOBHbiM npo- 

LteCCOM, M 3M eHeHM HM M  B neneHM M c B03M 0JKHMM TOKCMHeCKMM B03^eÜCTBMeM aM (J lO - 

Teiprajmia.
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ZMIANY MORFOLOGICZNE 
W UKŁADZIE PODWZGÖRZOWO-PRZYSADKOWYM

ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLĘDNIENIEM LEJKA PRZYSADKI 
W KRWOTOKACH SRÖDCZASZKOWYCH U LUDZI

Z Zakładu Neuropatologii PAN  w  W arszawie  
Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Praca niniejsza stanowi drugą część badań nad uszkodzeniami u- 
kładu podwzgórzowo-przysadkowego (UPP), towarzyszącymi wylewom 
śródczaszkowym. W doniesieniu wcześniejszym przedstawiono wyniki 
badań doświadczalnych na królikach (Rap, 1966). Obecnie przedstawia
my wyniki badań na sekcyjnym materiale ludzkim.

U w a g i  a n a t o m i c z n e :  Dla lepszego zrozumienia patomecha-
nizmu powstawania zmian w UPP u ludzi przytaczamy poniżej krótkie 
przypomnienie dotyczące: budowy anatomicznej podwzgórza, zachowa
nia się przestrzeni podpajęczynówkowej w okolicy lejka i przysadki 
mózgowej, unaczynienia układu podwzgórzowo-przysadkowego, zasad
niczych różnic anatomicznych w UPP u ludzi i królików (ten punkt 
będzie miał znaczenie w porównaniu obu grup materiału).

Układ podwzgórzowo-przysadkowy obejmuje mały odcinek mózgu 
znajdujący się na podstawie mózgu w obszarze od skrzyżowania ner
wów wzrokowych do dołu międzykonarowego oraz przysadkę mózgo
wą i lejek. Podwzgórze zawiera liczne jądra, wpływające na regulację 
wegetatywną i hormonalną ustroju. Ogólnie przyjęty przez licznych 
autorów (Bochenek 1963, Glees 1957, Crosby i wsp. 1962) podział ana
tomiczny podwzgórza wyróżnia:

a) Część przednią albo wzrokową podwzgórza, w skład której wcho
dzą: jądro nadwzrokowe, jądro przykomorowe, jądro skrzyżowania n. 
wzrokowego, jądra pola przedwzrokowego.

b) Część środkową podwzgórza: jądra brzuszne i grzbietowe przy
środkowe, jądro lejka, jądro guzowo-suteczkowe, jądra boczne guza.

c) Część tylną podwzgórza: jądra suteczkowate (boczne, przyśrodkowe 
i wtrącone), jądro przedsuteczkowate, jądra pola tylnego.
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Wychodzące z jąder podwzgórza włókna nerwowe (droga przykomo- 
rowo-przysadkowa, droga nadwzrokowo-przysadkowa i inne) oraz licz
ne włókna glejowe i naczynia krwionośne tworzą pomost — lejek, który 
łączy podwzgórze z tylnym płatem przysadki. Od przodu i boków przyle
ga do lejka tkanka gruczołowa zwana częścią guzową przysadki. Przy
sadka mózgowa jest usadowiona w siodełku tureckim kości skrzydło- 
watej. Siodełko wraz z oponą twardą ogranicza ściśle przysadkę z 
przodu, tyłu i boków, a na jej górnej powierzchni opona twarda two
rzy tzw. przeponę siodła. Przez otwór w przeponie siodła przechodzi 
szypuła lejka.

Przestrzeń podpajęczynówkowa okalająca lejek łączy się z przodu 
ze zbiornikiem skrzyżowania nerwów wzrokowych, a z tyłu ze zbiorni
kiem międzykonarowym. Schodząc poniżej przepony siodła przestrzeń 
ta tworzy zatokę wokół szypuły lejka i w zależności od szerokości za
toki okołolejkowej, otacza część powierzchni górnej przedniego i tyl
nego płata przysadki (Boyd 1960).

Unaczynienie lejka i przysadki mózgowej schematycznie przedsta
wia się następująco: krew tętnicza doprowadzana jest przez dwie pary 
tętnic przysadkowych górnych odchodzących od tętnicy szyjnej we
wnętrznej, a niekiedy od tętnic łączących tylnych (McConnell 1953, 
Xuereb i wsp. 1954) oraz przez dwie pary tętnic przysadkowych dolnych, 
które biorą początek od tętnicy szyjnej wewnętrznej w obrębie zatoki 
jamistej. Tętnice przysadkowe górne zaopatrują w krew lejek, część gu
zową i przedni płat przysadki mózgowej. Biegną one wzdłuż lejka po 
jego przedniej i tylnej powierzchni, oddając wiele krótkich odgałęzień, 
z których to z kolei tworzy się sieć naczyń włosowatych oraz liczne 
zatoki i kłębki naczyniowe, szczególnie w okolicy wyniosłości środko
wej. Stąd krew poprzez układ naczyń żylnych spływa do przedniego 
płata przysadki i tutaj naczynia te rozpadają się na liczne zatoki żylne. 
W ten sposób powstaje układ wrotny podwzgórzowo-przysadkowy, któ
ry nie łączy się bezpośrednio z krwiobiegiem ogólnym (rye. 1), ma to 
znaczenie dla szybkiego transportowania czynnika hormonalnego (Re
leasing Factor) z podwzgórza do przedniego płata przysadki.

Przedni płat przysadki mózgowej otrzymuje krew nie tylko z ukła
du wrotnego lecz też bezpośrednio od tętnic przysadkowych górnych 
za pośrednictwem tzw. gałązek długich i tętnic beleczkowatych (Xue
reb i wsp. 1954). Dolne tętnice przysadkowe unaczyniają część pośred
nią i tylny płat przysadki. Ważna jest okolica wewnątrzprzysadkowa 
lejka, gdzie układ tętniczy górny i dolny tworzą liczne anastonozy. 
Krew żylna z lejka i przysadki mózgowej spływa do zatok jamistych 
i między jamistych (Xuereb i wsp. 1954). Podwzgórze unaczyniają krót
kie tętniczki biegnące promieniście od okalającego podwzgórze koła
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tętniczego Willisa. Drobne i nieliczne naczynia krwionośne przechodzą 
z lejka i części guzowej do podwzgórza i odwrotnie z podwzgórza do 
lejka przysadki (Pfeifer 1951).

Zasadnicze różnice w budowie anatomicznej UPP u ludzi i króli
ków dotyczą długości lejka przysadki, jego pochylenia oraz głębokości 
zachyłka lejkowego. U ludzi lejek przysadki jest dłuższy, a jego pochy
lenie jest większe do przodu. Stwarza to taką sytuację, że przedni płat 
przysadki jest bardziej odsłonięty.

U królików natomiast lejek jest krótki, a przysadka w stosunku do 
lejka jest ustawiona bardziej ku tyłowi. W tych warunkach jest bar
dziej odsłonięty tylny płat przysadki. Zachyłek lejkowy u ludzi jest 
płytki i rzadko wchodzi w głąb lejka, a u królików dochodzi on aż do 
tylnego płata przysadki. Rozmieszczenie jąder podwzgórza u ludzi i 
królików jest na ogół podobne (Bochenek 1963, Wahren 1957). Po
dobnie układają się stosunki naczyniowe (Jasiński 1963). Omówione 
okolice mózgu posiadają poza konwencjonalnym, podręcznikowym 
opracowaniem przedmiotu bogate piśmiennictwo szczegółowe, związane 
ze specyficzną i bardzo zróżnicowaną funkcją tych okolic.

MATERIAŁ I METODA

Do badań morfologicznych pobrano układ podwzgórzowo-przysadkowy z 30 
przypadków, u których rozpoznano klinicznie krwotoki podpajęczynówkowe, 
względnie krwotoki mózgowo-podpajęczynówkowe.

Materiał pobierano stosując następującą technikę w yjm ow ania mózgu: po o-  
twarciu czaszki i przecięciu opony twardej oraz sierpu mózgu, odcinano płaty  
czołowe mózgu tuż przed skrzyżowaniem nerw ów  wzrokowych. Potem dwoma  
cięciami równoległymi do bocznych krawędzi siodełka tureckiego i trzecim po 
ziomym na w ysokości stropu komory III biegnącym w  dół, w  kierunku sto
ku Blumenbacha oddzielano podwzgórze od reszty mózgu. W ten sposób po w y 
jęciu mózgu na dnie czaszki pozostawał odcinek mózgu obejmujący skrzyżowanie  
nerwów wzrokowych, podwzgórze z komorą III i ciałkami suteczkowatym i (ryc.
2, 3). Następnie bardzo delikatnie w ypreparowywano przysadkę mózgową. Przy  
zastosowaniu tej techniki w yjm ow ania mózgu uzyskiwano podwzgórze i przysad
kę mózgową połączone lejkiem. Materiał utrwalano w  formalinie i zatapiano w  
parafinie. Skrawki krajano seryjnie w  płaszczyźnie czołowej co 75 mikronów do 
poziomu lejka i co 30— 50 mikronów w  okolicy lejka przysadki. Skrawki barw io
no zawsze hematoksyliną i eozyną, część materiału także fioletem krezylu oraz 
metodami: van Gieson, Holzera, Bodiana i Laid law ’a.

WYNIKI

D a n e  k l i n i c z n e :  Stan chorych, u których rozpoznano krwotok 
podpajęczynówkowy, względnie mózgowo-podpajęczynówkowy, był na 
ogół bardzo ciężki. Na 30 pacjentów 16 zmarło w ciągu 48 godzin od 
momentu zachorowania, a 14 w okresie od 2 do 32 dni. Klinicznie za 
najczęstszą przyczynę krwotoków śródczaszkowych uważano miażdży
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cę naczyń mózgowych z współistniejącym nadciśnieniem tętniczym. 
W dalszej kolejności urazy mechaniczne i tętniaki naczyń podstawy 
mózgu. Wiek zmarłych wahał się od 45—82 lat.

B a d a n i a  m o r f o l o g i c z n e  mózgów z krwotokami śródczasz- 
kowymi: Na podstawie makroskopowych oględzin mózgu we wszyst
kich przypadkach rozpoznano krwotoki śródczaszkowe, które zróżni
cowano i zestawiono w następujące grupy:

Grupa I: Krwotoki podpajęczynówkowo-miąższowe — 5 przypadków.
Grupa II: Krwotoki miąższowe — 10 przypadków.
Grupa III: Krwotoki miąższowo-podpajęczynówkowe — 15 przypad

ków.
Przy ocenie makroskopowej mózgu brano pod uwagę stosunek zmian 

miąższowych do zmian występujących w przestrzeni podpajęczynów- 
kowej, uwzględniając przy tym czas powstawania tych zmian.

G r u p a  I: Krwotoki podpajęczynówkowo-miąższowe

Grupa ta obejmuje 5 przypadków, z których w 3 przeżycie wyno
siło 24 godziny, w 2 odpowiednio 5 i 10 dni. W 1 przypadku przyczyną 
krwotoku był tętniak tętnicy mózgu przedniej, w 1 przypadku uraz 
mechaniczny mózgu. W 3 przypadkach nie znaleziono bezpośredniej 
przyczyny krwotoku.

Makroskopowo, we wszystkich przypadkach tej grupy w przestrze
ni podpajęczynówkowej znajdowano masy krwi na podstawie, jak i na 
sklepistościach mózgu i móżdżku. W 2 przypadkach towarzyszyły tym 
zmianom niewielkie ogniska miąższowe, obejmujące istotę białą płata 
czołowego i boczne części zwojów podstawy. W 1 przypadku obserwo
wano symetryczne ogniska krwotoczne w zakrętach oczodołowych pła
tów czołowych mózgu. W pozostałych 2 przypadkach obserwowano je
dynie pojedyncze drobne krwotoczki w obrębie kory płatów czołowych
i skroniowych na podstawie mózgu. Układ komorowy w tych przypad
kach wypełniały masy krwi. We wszystkich mózgach mniej lub bar
dziej zaznaczone były objawy obrzęku mózgu (spłaszczenie zakrętów, 
zaciśnięcie rowków, wgłębienie haków i migdałków). W odcinku od 
skrzyżowania nerwów wzrokowych po dół międzykonarowy masy krwi 
szczelnie oklejały podwzgórze i lejek (ryc. 4), tak że szczegółowa oce
na makroskopowa tych okolic była niemożliwa. Powierzchnia górna 
przysadki mózgowej była także pokryta rdzawo-brunatnymi masami 
skrzepłej krwi.

Badanie mikroskopowe UPP w krwotokach podpajęczynówkowo- 
-miąższowych: Mikroskopowo lejek przysadki wykazywał uszkodzenia 
we wszystkich 5 przypadkach. Znajdowane zmiany morfologiczne w 
lejku przysadki badano na seryjnych skrawkach, krojonych w płasz
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Uszkodzenia naczyniowe UPP 301

czyźnie czołowej, zajmowały one przestrzeń od 250—500 mikronów. W 
poszczególnych przypadkach obserwowano kolejno: 1) Liczne zlewające 
się krwinkotoki wśród wyraźnie obrzękniętej struktury lejka, 2) drobne 
ognisko krwotoczne w wewnątrzprzysadkowej części lejka, 3) niewiel
kie ognisko krwotoczne w ścianie zachyłka lejkowego na pograniczu 
z jądrem lejkowatym, 4) ognisko martwicy w kształcie sztyftu, biegnące 
od dna zachyłka lejkowego w głąb lejka, centralną część ogniska wy
pełniały resztki rozpadłej tkanki z licznymi makrofagami. W tkance 
otaczającej ognisko znajdowano wyraźny odczyn glejowo-mezodermal- 
ny. W 1 przypadku lejek przysadki wykazywał tak dużego stopnia zgąb- 
czenie swej struktury, że dawało to obraz obserwowanej w mózgu 
martwicy gąbczastej (ryc. 5).

Przedni płat przysadki w 1 przypadku był uszkodzony przez dwa świe
że ogniska krwotoczne, z których jedno przechodziło na tylny płat 
przysadki (ryc. 6). W 2 przypadkach obserwowano pojedyncze drobne 
ogniska martwicze w postaci różowych jednorodnych mas, na obwodzie 
których były przerosłe komórki gruczołowe z licznymi wodniczkami. 
Rozpad tkanki gruczołowej otaczającej wewnątrzprzysadkową część 
lejka oraz drobne ognisko krwotoczne w części guzowej przysadki ob
serwowano w jednym przypadku. Tylny płat przysadki wykazywał w
2 przypadkach zgąbczenie swej struktury z ubytków elementów ko
mórkowych.

W ścianach komory III i jej zachyłków obserwowano w 4 przypad
kach owalne względnie szczelinowate ogniska krwotoczne lub też drobne 
okołonaczyniowe krwotoczki typu per diapedesim. Te ostatnie widzia
no w 1 z wyżej opisanych przypadków w okolicy jąder lejkowego i nad- 
wzrokowego.

W przestrzeni podpajęczynówkowej obserwowano liczne krwinki 
czerwone, zarówno świeże, jak i rozpadłe oraz kryształy hemosydery- 
ny wolno leżące i w komórkach żernych.

Reasumując, w grupie krwotoków podpajęczynówkowo-miąższowych 
lejek przysadki mózgowej uszkodzony był we wszystkich 5 przypad
kach. Przedni płat przysadki i podwzgórze w 4 przypadkach, a tylny 
płat przysadki w 2 przypadkach.

Część guzowa przysadki uszkodzona była w 1 przypadku. Wyniki 
badań morfologicznych tej grupy zestawiono w tab. 1.

G r u p a  II: Krwotoki miąższowe

W skład tej grupy wchodzi 10 przypadków, z których 5 z krótkim 
przeżyciem do 48 godzin, a 5 z przeżyciem od 2 do 32 dni.

Makroskopowo, w przestrzeni podpajęczynówkowej znajdowano nie
wielkie ilości krwi, lub tylko brązowe podbarwienie opon miękkich.
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Tabela 1. Krwotoki podpajęczynów kowo-m iąższowe co
Table  1. Subarachnoid-parenchymatous hemorrhages S

Rozpoznanie mikroskopowe  
Microscopic diagnosis

Podwzgórze
Hypothalamus

Lejek
Infundibulum

Przedni płat przysadki  
Anterior pituitary lobe

Tylny płat przysadki 
Posterior pituitary lobe
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Uszkodzenia naczyniowe UPP 303

W 5 przypadkach obserwowano ogniska krwotoczne w zakresie una- 
czynienia tętnicy środkowej mózgu. Obejmowały one zwoje podstawy, 
wyspę, a czasem istotę białą płatów: czołowego, ciemieniowego i skro
niowego. W tych przypadkach dochodziło zawsze do przerwania ścian 
komór bocznych i do wylewu krwi do komór, a dwukrotnie do wtór
nych krwotoków w pniu mózgu. Bardziej rozległe krwotoki stwierdzo
no w 3 dalszych przypadkach — obejmowały one istotę białą płatów 
czołowego, ciemieniowego, skroniowego i potylicznego, jak również 
boczne części zwojów podstawy i wyspę. W i z  nich ognisko krwotocz
ne uległo przebiciu do układu komorowego i w jednym znaleziono 
wtórne ogniska w pniu mózgu. W 2 przypadkach tej grupy ogniska 
krwotoczne zlokalizowane były w półkulach móżdżku, przy czym w 1 
ognisko uległo przebiciu do komory IV. Mniej lub bardziej zaznaczone 
były objawy obrzęku mózgu od wyraźnych deformacji półkul do spłasz
czenia zawojów i zaciśnięcia rowków w poszczególnych płatach, pół
kulach lub całym mózgu. We wszystkich przypadkach zarówno pod
wzgórze, lejek i przysadka mózgowa były dobrze widoczne i nie wy
kazywały makroskopowo uchwytnych zmian.

Badanie mikroskopowe w krwotokach miąższowych: Mikroskopowo 
uszkodzenia lejka przysadki stwierdzono w 7 przypadkach. W 3 przy
padkach, świeże ogniska krwotoczne zajmowały centralną i wewnątrz- 
przysadkową część lejka. Podobnie były zlokalizowane w następnych 2 
przypadkach stare ogniska krwotoczne w stadium rozbiórki z rozpad- 
łymi krwinkami czerwonymi i złogami hemosyderyny. Towarzyszył 
im odczyn ze strony komórek glejowych i tkanki łącznej. W 1 przy
padku (z przeżyciem 2-tygodniowym) znaleziono w lejku trzy świeże 
ogniska martwicy skrzepowej (ryc. 7). Zlewające się krwinkotoki obser
wowano w lejku tuż poniżej dna zachyłka lejkowego w 1 przypadku. 
Zmiany patologiczne w lejku obserwowano na seryjnych, krojonych 
w płaszczyźnie czołowej skrawkach, obejmowały one przestrzeń od 
300—500 mikronów.

W 4 przypadkach stwierdzono uszkodzenie przedniego płata przy
sadki przez zlewające się krwinkotoki i ogniska krwotoczne w różnym 
stadium rozbiórki. Poza tym widywano ogniska „progresywnie” zmie
nionych komórek kwasochłonnych. W tylnym płacie przysadki nie zna
leziono zmian patologicznych. W podwzgórzu w 2 przypadkach obser
wowano drobne krwotoki per diapedesim. W i z  tych przypadków zlo
kalizowane one były w jądrze nadwzrokowym.

Podsumowując, w grupie krwotoków miąższowych lejek przysadki 
uszkodzony był w 7 przypadkach, przedni płat przysadki w 4 przypad
kach, podwzgórze zaś w 2 przypadkach, natomiast tylny płat przysad-

N eu r o p a to lo g ia  P o lsk a  3 2
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Tabela 2. Krwotoki miąższowe
Table  2. Parenchymatous hemorrhages

Rozpoznanie mikroskopowe  
Survival time

Podwzgórze
Hypothalamus

Lejek
Infundibulum

Przedni płat przysadki 
Anterior pituitary lobe

Tylny płat przysadki 
Posterior pituitary lobe
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1 24 godz 
24 hr

2 24 godz 
24 hr + + + +

3 24 godz 
24 hr

4 36 godz 
36 hr

+ +

5 48 godz 
48 hr +

6 9 dni 
9 days + + +

7 10 dni 
10 days

8 14 dni 
14 days 4- +

9 25 dni 
25 days + + +

http://rcin.org.pl



Uszkodzenia naczyniowe UPP 305

ki nie wykazywał cech uszkodzenia. W 3 przypadkach grupy w UPP 
nie stwierdzono zmian patologicznych. Wyniki badań zestawiono w 
tab. 2.

G r u p a  III: Krwotoki miąższowo-podpajęczynówkowe

Krwotoki miąższowo-podpajęczynówkowe tj. krwotoki miąższowe, 
które uległy przebiciu do przestrzeni podpajęczynówkowej, stanowią 
najliczniejszą grupę, obejmującą 15 przypadków. Czas przeżycia w 10 
przypadkach wahał się w granicach od 3 do 19 dni, a w 5 przypad
kach do 48 godzin.

Makroskopowo, w przestrzeni podpajęczynówkowej, zwłaszcza na 
podstawie mózgu, znajdowano we wszystkich przypadkach krew. Na 
przekrojach czołowych w 8 przypadkach ogniska krwotoczne zajmo
wały okolicę zwojów podstawy i otaczające tkanki płatów: czołowego, 
ciemieniowego i skroniowego. Ogniska te uległy przebiciu do przestrze
ni podpajęczynówkowej, a w 3 przypadkach do komór bocznych. Ogni
skom tym towarzyszyły wtórne krwotoki w pniu mózgu (5 przypad
ków). W 4 przypadkach krwotoki zlokalizowane były w okolicy czo
łowej (1 przypadek), ciemieniowej (2 przypadki) i skroniowej (1 przy
padek), równocześnie obserwowano we wszystkich tych przypadkach 
wtórne krwotoki w pniu mózgu. W 2 przypadkach obserwowano pier
wotne ogniska krwotoczne w moście, przebijające się do przestrzeni 
podpajęczynówkowej, a w 1 przypadku do IV komory. W 1 przypad
ku znaleziono ognisko krwotoczne w półkuli móżdżku, przebijające się 
do komory IV i do przestrzeni podpajęczynówkowej. Cechy obrzęku 
mózgu były wybitnie zaznaczone. W zależności od ilości wynaczynio- 
nej krwi na podstawie mózgu, ocena makroskopowa podwzgórza i lej
ka była utrudniona w większości przypadków. W pozostałych przypad
kach obserwowane okolice, jak i przysadka mózgowa, nie wykazywały 
zmian makroskopowych.

Badania mikroskopowe UPP w krwotokach miąższowo-podpajęczy- 
nówkowych: Mikroskopowo w 12 przypadkach na seryjnych skraw
kach stwierdzono zmiany patologiczne w lejku przysadki mózgowej. 
Najczęściej, bo w 4 przypadkach znajdowano pojedyncze względnie 
zlewające się krwinkotoki. Krwinkotoki te na tle obrzękniętej struktury 
lejka były zlokalizowane w dnie zachyłka lejkowego w jego central
nej bądź wewnątrzprzysadkowej części. Świeże i dość duże (1/3 — 2/3 
powierzchni lejka) ogniska krwotoczne widywano w 3 przypadkach. 
Niszczyły one lejek na całym jego przekroju, (ryc. 8). Otaczające krwo
toki tkanki były na ogół miernie obrzęknięte. W 1 przypadku w cen
tralnej części lejka zaobserwowano dość dużą (1/3 powierzchni lejka) 
„jamę” po rozpadłym ognisku krwotocznym. Brzegi „jamy” nierów-
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Tabela 3. Krwotoki miąższow o-podpajęczynów kowe  
Table  3. Parenchymatous-subarachnoid hemorrhages
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6 24 godz 
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+ + +
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+ +
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6 days
+ + +
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+ +

15 19 dni 
19 days
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308 Z. Rap

ne, wysycone brązowymi złogami rozpadłych krwinek czerwonych i 
licznymi zhemolizowanymi krwinkami. W otoczeniu „jamy” wyraźny 
odczyn ze strony komórek glejowych i histiocytarnych. Również w 1 
przypadku znaleziono rozległe świeże ognisko martwicy o jednolitej 
bezstrukturalnej masie zabarwionej różowo H-E (ryc. 9). W 2 przy
padkach stwierdzono ogniska martwicze w stadium rozbiórki. Miały 
one kształt sztyftu i biegły od dna zachyłka wzdłuż lejka (ryc. 10, 11). 
Odczyn komórek glejowych i komórek mezynchymy był wyraźny w 
otoczeniu ognisk (ryc. 12). Opisywane zmiany w lejku przysadki stwier
dzono na kolejnych seryjnych skrawkach (krojonych w płaszczyźnie 
czołowej) na przestrzeni od 500—2000 mikronów.

Przedni płat przysadki mózgowej wykazywał uszkodzenia w 9 przy
padkach. W 4 przypadkach obserwowano pojedyncze skupiska krwi
nek, w 3 przypadkach różnej wielkości ogniska krwotoczne od dużego 
obejmującego 1/6 miąższu przedniego płata, poprzez średniej wielkości 
ogniska krwotoczne, aż do drobnych. Liczne ogniska świeżej martwicy 
znaleziono w 2 przypadkach. Skupiska różowej bezstrukturalnej masy 
wyraźnie odcinały się od zdrowej tkanki gruczołowej. Do dość częstych 
obrazów należały skupiska progresywnie zmienionych komórek kwaso- 
chłonnych.

W tylnym płacie przysadki w 2 przypadkach obserwowano rozleg
łe ogniska krwotoczne, które niszczyły tkankę nerwową. W 1 przypad
ku struktura tylnego płata przysadki uległa zgąbczeniu. Zarówno w 
ścianach komory IH, jak i w ścianach jej zachyłków znajdowano róż
nej wielkości, ale przeważnie drobne ogniska krwotoczne. Zwykle były 
to krwinkotoki typu per diapedesim. Powyższe zmiany stwierdzono w 
10 przypadkach, z czego w 4 widywano je w obrębie jąder nadwzro- 
kowych, guzowych i przykomorowych. Podsumowując, w 12 przypad
kach uszkodzony był lejek przysadki, w 10 przypadkach uszkodzone 
podwzgórze, w 9 przypadkach przedni płat przysadki, a w 3 przypad
kach tylny płat przysadki. W 3 przypadkach tej grupy zmian patolo
gicznych w UPP nie stwierdzono.

Wyniki badań morfologicznych zestawiono w tab. 3.

OMÖWIENIE WYNIKÓW I D YSKUSJA

Jak wynika z zestawienia poszczególnych grup krwotoków śródczasz- 
kowych. towarzyszące im uszkodzenia UPP są częste. Obserwowano je 
w 24/30 przypadków w lejku przysadki mózgowej. W następnej kolej
ności zmiany znajdowano w przednim płacie przysadki 17/30, w pod
wzgórzu 14/30, tylnym płacie przysadki 5/30 oraz w jednym przypad
ku w części guzowej przysadki. Znajdowane zmiany patologiczne wy
stępowały pod postacią ognisk krwotocznych, jak i martwiczych w
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różnych stadiach organizacji, jak też pojedynczych względnie zlewa
jących się krwinkotoków oraz różnego stopnia zgąbczenia struktur 
tkankowych — dotyczy to lejka i tylnego płata przysadki. Powyższe 
zmiany obserwowano często w kilku okolicach UPP. I tak w 4 przy
padkach stwierdzono jednocześnie ogniska krwotoczne w lejku przy
sadki oraz świeże ogniska martwicy w przednim płacie przysadki, na
tomiast w 2 przypadkach w lejku znajdowano zlewające się krwinko- 
toki i duże ogniska krwotoczne w tylnym płacie przysadki. W pozo
stałych przypadkach trudno doszukać się wyraźnych współzależności 
między uszkodzeniami poszczególnych okolic UPP. Uszkodzenia lejka 
przysadki przeważnie były wywoływane przez ogniska krwotoczne 
i krwinkotoki (19/24). W 2 przypadkach świeże ogniska martwicy i w 2 
ogniska martwic w stadium rozbiórki były przyczyną uszkodzenia lejka. 
Wspólną cechą dla wszystkich przypadków było różnego stopnia zgąb- 
czenie struktury lejka przysadki.

W przedmin płacie przysadki najczęstszą formą zmian były również 
ogniska krwotoczne (12/24) w różnych okresach organizacji. W 4 przy
padkach w obrazie mikroskopowym stwierdzić można było świeże og
niska martwicy i w 1 przypadku rozpad tkanki gruczołowej otaczają
cej wewnątrzprzysadkową część lejka. Również najpospolitszą formą 
zmian w obrębie podwzgórza były drobne krwotoki okołonaczyniowe 
przeważnie typu per diapedesim, które w 6 przypadkach niszczyły wy
biórczo jądra podwzgórza. Tylny płat przysadki mózgowej uszkodzony 
był w 2 przypadkach przez świeże ogniska krwotoczne, a w 3 przypad
kach przez dużego stopnia zgąbczenie struktury tkankowej tego płata. 
Najbardziej odporną na powstawanie zmian morfologicznych była część 
guzowa przysadki. Zaledwie w 1 przypadku znaleziono w tej okolicy 
drobne ognisko krwotoczne.

Biorąc pod uwagę czas przeżycia pacjentów można wśród nich wy
odrębnić dwie grupy: I grupa to pacjenci z krótkim okresem przeżycia 
do 48 godzin i II grupa pacjentów z dłuższym okresem przeżycia od 
2—32 dni. W grupie I było 13 na 24 przypadki ze zmianami w UPP, 
a w grupie II — 11 na 24.

Porównując zmiany morfologiczne w UPP w obu grupach można 
stwierdzić niewielkie różnice ilościowe i jakościowe. Zasadniczą róż
nicą między tymi grupami jest brak zmian patologicznych w tylnym 
płacie przysadki w grupie przypadków z dłuższym okresem przeżycia. 
Poza tym w grupie II obserwowane zmiany były w zaawansowanym 
stadium organizacji tkankowej, dotyczy to przede wszystkim ognisk 
krwotocznych, bo martwice spotykano zarówno w formie świeżych, 
jak i „starych” ognisk. Ogniska martwicze w okresie rozbiórki wyłącz
nie były zlokalizowane w lejku przysadki. Na obraz tych zmian skła
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dały się rozpad tkanki, któremu towarzyszyły liczne komórki żerne, 
oraz odczyn glejowo-mezodermalny tkanek otaczających ognisko.

Dotychczasowe badania morfologiczne w UPP w krwotokach śród- 
czaszkowych dotyczyły poszczególnych części tego układu — mianowi
cie, jak już przytaczano we wstępie do części I, podwzgórza (Crompton 
1963) i przysadki mózgowej (Wiśniewski 1965). Badania, których wy
niki przedstawiono uprzednio (Rap 1966) pozwoliły:

1) Ocenić częstość występowania zmian równoczesnych w lejku, 
podwzgórzu i przysadce mózgowej.

2) Rozstrzygnąć istotny związek przyczynowy pomiędzy wynaczy- 
nieniem krwi w obrębie półkul, pnia, układu komorowego a równo
czesnym występowaniem uszkodzeń morfologicznych UPP.

Jak długo bowiem ma się do czynienia z materiałem sekcyjnym ludz
kim, trzeba brać w rachubę liczne czynniki współistniejące — obok 
aktualnie powstającego ogniska krwotocznego. Mogą to być uogólnione 
zmiany miażdżycowe, stwardnieniowe, przebyte choroby, nieuchwyco- 
ne klinicznie urazy itp. Natomiast wyniki otrzymane w grupie doświad
czalnej, u zwierząt uprzednio zdrowych, przesądzają bezpośredni 
wpływ nagle powstającego ogniska krwotocznego na wtórne uszkodze
nia UPP. Lokalizacja zmian patologicznych UPP w części doświadczal
nej i ludzkiej, jak i ilościowe proporcje są na ogół zbliżone. Przede 
wszystkim odnosi się to do lejka przysadki, który był uszkodzony 
w 23/30 przypadków w grupie doświadczalnej i w 24/30 przypadków 
w grupie ludzkiej.

Podwzgórze było uszkodzone w 15/30 przypadków w grupie doświad
czalnej, a 16/30 przypadków w grupie ludzkiej. Natomiast w badaniach 
przysadki mózgowej stwierdzono rozbieżności, które można było prze
widzieć a priori na podstawie porównania stosunków anatomicznych. 
W grupie przypadków ludzkich przedni płat przysadki był uszkodzony 
w 17/30 przypadków, w grupie doświadczalnej 3/30 przypadków. Tylny 
płat przysadki wykazywał zdecydowane zmiany w grupie doświadczal
nej w 20/30 przypadków, a w ludzkim materiale 5/30. Rozbieżności te 
są niewątpliwie wynikiem różnic topograficznych, w wyniku których 
wzrost ciśnienia w przestrzeni podpajęczej w obrębie otworu przepony 
siodła powoduje najprawdopodobniej ucisk na górną część przedniego 
płata przysadki u ludzi — tylnego płata przysadki u królików. Wspom
nieć należy, że UPP badany był również i w innych schorzeniach CUN
i tak: Kraus (1933) opisywał zmiany morfologiczne o charakterze wczes
nej martwicy zarówno w lejku, jak i w przednim płacie przysadki 
w przypadkach guzów w mózgu z towarzyszącym im wzrostem ciśnie
nia śródczaszkowego. Verron (1921) z kolei, znajdował pourazowe og
niska martwicy w lejku przysadki, a Kiyono (1926) w przebiegu chorób
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infekcyjnych i schorzeń sercowych. O uszkodzeniach lejka wspominają 
również niektóre prace kazuistyczne, np. po chirurgicznym usunięciu 
guzków kieszonki Rathkiego (Russel 1956).

Zagadnieniem następnym, które może być rozpatrywane w oparciu
o porównywanie wyników w obu grupach, jest wpływ typu krwotoku 
śródczaszkowego i jego lokalizacji — na lokalizację, zakres i typ zmian 
w UPP.

Analizując wpływ krwotoków śródczaszkowych na powstawanie 
zmian morfologicznych w UPP stwierdzono, że najczęściej dochodzi do 
tych zmian w krwotokach podpajęczynówkowo-miąższowych, następ
nie w krwotokach miąższowo-podpajęczynówkowych i miąższowych. 
W krwotokach podpajęczynówkowo-miąższowych, zarówno w grupie 
doświadczalnej jak i ludzkiej, obserwowano zmiany patologiczne w lej
ku, przednim i tylnym płacie przysadki i w podwzgórzu. Zmiany te 
nie były rozległe, a ich występowanie uwarunkowane było ilością wy- 
naczynionej krwi do przestrzeni podpajęczynówkowej wokół lejka przy
sadki. W grupie krwotoków miąższowo-podpajęczynówkowych również 
dochodziło bardzo często do uszkodzeń w całym UPP. Znajdowane 
zmiany były na ogół rozległe — dotyczy to lejka przysadki, szczegól
nie w tych przypadkach, w których ogniska krwotoczne w mózgu były 
duże i towarzyszyły im krwotoki dokomorowe lub wtórne zmiany 
w pniu mózgu. Najsłabiej wyrażone były zmiany w UPP w krwoto
kach miąższowych. Występowały one w rozległych krwotokach miąż
szowych, powikłanych wtórnymi zmianami w pniu mózgu lub krwoto
kiem dokomorowym. Charakterystycznym dla tej grupy jest to, że brak 
jest zmian w tylnym płacie przysadki. Wpływ krwotoków dokomoro- 
wych na powstawanie zmian w UPP, jak wykazały wyniki badań w gru
pie doświadczalnej, jest znaczny. W materiale ludzkim krwotoki doko
morowe są zmianami towarzyszącymi krwotokom miąższowym, powstałe 
w następstwie ich przebicia do komór, dlatego też trudno interpretować 
ich wpływ na UPP. Wydaje się jednak, że krwotoki te wywierają pewien 
wpływ na powstawanie i rozległość zmian w UPP, jak to zresztą zau
ważono w krwotokach miąższowo-podpajęczynówkowych i miąższowych.

Nie stwierdzano, aby charakter zmian morfologicznych związany był 
z określonym typem krwotoku śródczaszkowego. We wszystkich gru
pach krwotoków występowały w UPP na przemian ogniska krwotocz
ne, krwinkotoki i ogniska martwicy. Najczęściej we wszystkich okoli
cach UPP obserwowano świeże jak i w stadium rozbiórki ogniska krwo
toczne i krwinkotoki. (Ten typ zmian dominował także w materiale 
doświadczalnym). Świeże ogniska martwicy znajdowano w lejku i 
przednim płacie przysadki, natomiast ogniska martwicy w stadium 
rozbiórki z licznymi makrofagami i odczynem komórek glejowych tyl
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ko w lejku przysadki. Wyżej opisanym zmianom patologicznym towa
rzyszył często obrzęk struktury lejka i tylnego płata przysadki, a w 
niektórych przypadkach dochodziło aż do zgąbczenia struktur wymie
nionych okolic z wyraźnymi ubytkami komórkowymi. Spotykano rów
nież różne formy skojarzonych zmian morfologicznych w UPP. Naj
ciekawsze wydają się zestawienia: lejek — przedni płat przysadki
1 lejek — tylny płat przysadki. Zestawienie pierwsze było szeroko opi
sywane z punktu widzenia morfologicznego, a mianowicie Daniel i 
wsp. (1956) w warunkach doświadczalnych, a Adams i wsp. (1964) na 
materiale ludzkim opisali zmiany (ogniska martwicy) w przednim pła
cie przysadki po przecięciu i izolowaniu lejka. Jakkolwiek w przedsta
wionym materiale ludzkim nie zauważono całkowitego przerwania 
struktury lejka, to jednak w 4 przypadkach znaleziono współistniejące 
zmiany w lejku — rozległe ogniska krwotoczne, a w przednim płacie 
przysadki ogniska martwicy. Tego typu zmian nie stwierdzono w gru
pie doświadczalnej. Krótki czas przeżycia zwierząt i niecałkowite prze
rwanie struktury lejka nie sprzyjało powstawaniu tego rodzaju zmianom 
morfologicznym. Drugie zestawienie: lejek — tylny płat przysadki ma
ją w zasadzie odrębne unaczynienie tak, że uszkodzenie naczyń przy
sadkowych górnych, czy też układu wrotnego nie powinno powodować 
wtórnych zmian naczyniowych w tylnym płacie przysadki. Niemniej 
jednak tego typu skojarzone zmiany widywano w materiale ludzkim w
2 przypadkach: rozlane krwinkotoki w lejku i duże ogniska krwotoczne 
w tylnym płacie przysadki. W grupie doświadczalnej ten typ zmian 
skojarzeniowych był uwydatniony — obserwowano je aż w 20 przy
padkach.

Na zakończenie opisu zmian w UPP można z pewnością stwierdzić, 
że zmiany te są następstwem krwotoków śródczaszkowych. Charakter 
zmian patologicznych w UPP zależy od źródła krwotoku, jego rozleg
łości i lokalizacji.

Zagadnieniem końcowym jest interpretacja patomechanizmu powsta
wania opisanych zmian w UPP. Można uwzględnić ją szerzej w opar
ciu o porównanie wyników w obu grupach badanych, doświadczalnej 
i ludzkiej. Autorzy odosobnionych, jak i seryjnych obserwacji wysuwa
ją tu szereg hipotez, które mogą być uporządkowane w następujące 
grupy:

1. Wpływ zaburzeń w krążeniu ogólnym.
2. Wpływ czynników mechanicznych: rozciągania, skręcania, uno

szenia i ucisku okolicy podwzgórzowo-lejkowo-przysadkowej na sku
tek zmiany warunków przestrzennych.

1. Gliński (1913), później Sheehan (1937) zwrócili uwagę na wpływ 
zaburzeń w krążeniu ogólnym (zapaść naczyniowa) na powstawanie
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zmian w przysadce mózgowej. U położnic z powodu krwotoku w III 
okresie porodu, Sheehan znajdował ogniska martwicy w przednim pła
cie przysadki. Przerosła w czasie ciąży przysadka — po ostrym krwo
toku pozbawiona odpowiedniego ukrwienia — ulega martwicy. Zwią
zek między ostrym skrwawieniem a zmianami w przednim płacie przy
sadki wykazano doświadczalnie. Okazało się bowiem, że przy doświad
czalnym wykonywaniu odwracalnego i nieodwracalnego szoku docho
dzi do zmian w przednim płacie przysadki (Reinert i wsp. 1964). Wiś
niewski (1965) na nieselekcjonowanym materiale opisuje zmiany pa
tologiczne w przysadce mózgowej, między innymi w zawałach mięśnia 
sercowego.

2. Wszelkie mechaniczne czynniki zmieniające stosunki anatomicz
ne UPP wywołują zaburzenia w krążeniu miejscowym i tym samym 
powodują powstawanie zmian morfologicznych w podwzgórzu, lejku 
i przysadce mózgowej. Mechaniczny pogląd na powstawanie zmian w 
przysadce wyrażają Kohana i wsp. (1963). Upatrują oni przyczynę w 
tętniakach, które uciskając bezpośrednio na lejek przysadki względnie 
poprzez siodełko tureckie na przysadkę wywołują jej uszkodzenie. 
Kraus (1933), opisując ogniska martwicy w lejku przysadki w prze
biegu guzów mózgu, uważa, że do tego rodzaju zmian dochodzi na 
skutek ucisku, jaki wywiera brzeg przepony siodła na przemieszczony 
deformacją mózgu lejek przysadki. Wolman (1956) wyraża pogląd, że 
ogniskowy obrzęk np. jednej półkuli powoduje znaczne przemieszcze
nie i rotację lejka przysadki, co w konsekwencji prowadzi do uszko
dzenia jego naczyń. Krwotoki śródczaszkowe mogą wywoływać zmiany 
w UPP bezpośrednio na drodze mechanicznego uszkodzenia. Przykła
dem tego typu uszkodzeń mogą być krwotoki z naczyń koła Willisa. 
Wiśniewski (1965) jest zdania, że w wyniku nagłego nagromadzenia się 
krwi w przestrzeni podpajęczynówkowej mózg z podstawy czaszki zo
staje uniesiony ku górze, w następstwie czego dochodzi do mechanicz
nego uszkodzenia lejka i jego naczyń.

Meres (1962) opisując krwotoki w podwzgórzu przypuszcza, że po
wstają one w wyniku ucisku na żyły podstawne. Przyczyną zmian w 
przysadce mózgowej i rejonie siodełka byłby według Schmidta (1961) 
i Tönnisa (1959) każdy czynnik utrudniający odpływ krwi żylnej z tej 
okolicy.

Analizując na przedstawionym materiale wpływ lokalizacji ognisk 
krwotocznych na powstawanie zmian w UPP zauważono, że zmiany 
te występują też w krwotokach do pnia mózgu i móżdżku. Poza tym 
zauważono, że istnieje współzależność między wtórnymi zmianami w 
pniu mózgowym a zmianami w UPP. Wolman (1956) podaje, że na
12 przypadków ze zmianami w przysadce mózgowej w 9 znaleziono wtór-
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ne krwotoki w pniu. Na materiale ludzkim przedstawionym w tej pracy 
znaleziono 12/24 przypadków z wtórnymi względnie pierwotnymi 
zmianami w pniu mózgu i równocześnie uszkodzenia UPP. Ten zwią
zek między zmianami w UPP a w pniu mózgu stwarza sugestię, że zmia
ny te powstają na skutek działania jednocześnie tego samego czynni
ka. Tym czynnikiem, który wywołuje wtórne krwotoki w pniu są prze
pukliny podnamiotowe zakrętu hipocampa (Kulczycki 1964). Przyglą
dając się warunkom w jakich powstaje przepuklina zauważono, że za
kręt hipocampa wciskając się pod namiot móżdżku, w przypadku obrzę
ku mózgu może bezpośrednio uciskać, skręcać, względnie podciągać 
nie tylko tętnicę łączącą tylną, ale i inne większe i mniejsze naczynia 
odchodzące od koła tętniczego Willisa. Wiadomo, że unaczynienie lejka 
i przysadki jest bardzo bogate (tętnice przysadkowe górne, dolne, 
układ wrotny) i ma tak liczne połączenia, że można łatwo wyrównywać 
niedobory w zaopatrzeniu krwi. Niemniej jednak wydaje się, że jed
no lub dwustronne mechaniczne działanie przepukliny podnamiotowej 
może spowodować uciśnięcie tętnic przysadkowych górnych w miejscu 
ich przejścia przez oponę twardą przy odejściu od tętnicy szyjnej 
wewnętrznej lub bezpośrednio w przypadku, gdy odchodzą od tętnicy 
łączącej tylnej.

W grupie doświadczalnej, wolnej od wszelkich zaburzeń w krążeniu 
ogólnym, gwałtowne uniesienie mózgu z podstawy czaszki przez 
wstrzykniętą krew, w większości przypadków doprowadzało do mecha
nicznego uszkodzenia UPP.

Reasumując można stwierdzić, że w zależności od rodzaju krwotoku 
śródczaszkowego, jego natężenia i lokalizacji, jak i towarzyszących mu 
zmian (krwotoki dokomorowe, obrzęk mózgu), patomechanizm uszko
dzeń UPP będzie różny. Zmiana warunków anatomicznych UPP, do 
której dochodzi w krwotokach śródczaszkowych, doprowadza do po
wstania czynników mechanicznych, które powodują:

1. Naciągnięcie, skręcenie lejka i jego naczyń (tętnic przysadkowych 
górnych),

2. Ucisk lejka i jego naczyń zarówno przez masy krwi znajdujące 
się w przestrzeni podpajęczynówkowej, jak i ucisk o brzeg przepony 
siodła,

3. Ucisk na górną powierzchnię przysadki mózgowej w zależności 
od odporności mechanicznej przepony siodła, albo na część powierzchni 
górnego płata w otworze przepony, albo też na jej całą górną powierz
chnię.

Charakter zmian morfologicznych w UPP, jak i ich rozległość zale
żą od stopnia działania powyższych mechanizmów. Korelacja funkcjo
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nalno-kliniczna, jak to już powyżej zastrzeżono, przekraczałaby zakres 
postawionych sobie zadań. Celem praktycznym przeprowadzonych do
świadczeń i porównawczego zestawienia materiału, było przede wszyst
kim zwrócenie uwagi klinicystów na ten dodatkowy moment, obcią
żający rokowanie w krwotokach podpajęczych, dokomorowych i pnio
wych. Szczególne znaczenie interpretacyjne miałyby dla tego rozdziału 
patologii naczyniowej mózgu nie tylko obserwacje katamnestyczne roz
wijających się wtórnie zespołów podwzgórzowo-przysadkowych (Gers
tenbrand 1963), lecz ocena zaburzeń w wydzielaniu hormonalnym 
przedniego i tylnego płata przysadki w ostrym okresie choroby.

WNIOSKI

1. Śródczaszkowe krwotoki: podpajęczynówkowo-miąższowe, miąż
szowe, miąższowo-podpajęczynówkowe, pniowe i dokomorowe powo
dują równocześnie uszkodzenie układu podwzgórzowo-przysadkowego.

2. Powstanie i zakres uszkodzenia UPP zależy od lokalizacji dyna
miki i rozległości (ilości wynaczynionej krwi) ogniska krwotocznego 
głównego.

3. Zmiany UPP u ludzi dotyczą według częstości występowania u- 
szkodzeń: a) lejka przysadki, b) przedniego płata przysadki, c) pod
wzgórza, d) tylnego płata przysadki.

4. Wybiórcze różnice uszkodzeń płatów przysadki przedniego i tyl
nego u ludzi i królików tłumaczy się odrębnymi stosunkami topografi
cznymi.

5. W przypadkach dużych ognisk krwotocznych w lejku dochodzi 
równocześnie do powstawania ognisk martwicy w przedmin płacie przy
sadki.

6. Zmiany morfologiczne obserwowane w UPP w grupie ludzkiej i 
doświadczalnej są analogiczne i polegają na powstawaniu krwinkoto- 
ków, ognisk krwotocznych, martwicy skrzepowej i gąbczastej.

7. U podłoża patomechanizmu powstawania powyższych zmian mor
fologicznych w UPP leży mechaniczne przemieszczenie tej okolicy w 
krwotokach i obrzękach zmieniających stosunki przestrzenne pomiędzy 
podstawą mózgu a podstawą czaszki, względnie (przy działaniach mniej 
dynamicznych) ucisk pośredni na naczynia układu krwionośnego UPP.

8. Obserwowano rozległe uszkodzenia UPP przy współistniejących 
pierwotnych i wtórnych krwotokach w pniu mózgu.
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3. M. Pan

MOP<£>OJIOrMHECKPIE M3MEHEHMH B rM nO TA JIA M O -m nO c£M 3A PH O fl  
CMCTEME C OCOEbIM YHETOM BOPOHKM rjinOd>M3A  

BO BHyTPM HEPEnHBIX TEMOPPArMHX y  JIIOßEtt

Co f l e p j Ka i HMe

Mop<ł>ojiornHecKMe wccjießOBaroiH rrpoBOAUJincb Ha 30 M03rax o t  SojibHbix, y  ko-  
Topbix M a k poc Kon M H ec K w ^MarHOCTMpoBajiM cy6apaxH0M^ajibH0-napeHXMMaT03Hbie 
reMopparwM, napeHxnMaT03Hbie reMopparMw m napeHxnMaT03H0-cy6apaxH0MAajibHbie 
reMopparnM.

C npMMeHeHweM cnenwajibHOM tcxhhkm rojioBHoü M03r BbiHMMajiCH cobmcctho 
c rnncK£>M30M m Hen0BpeJK,zieHH0H bopohkom rraiocbw3a. rnnoTajiaMomno4»i3apHaH 
cwcTeMa #jih rwcTonaTOJiorMHecKMx MCCJieflOBaHMÜ öpajiacb Ha y n a c m e  o t  nepe-  
KpecTKa 3pnTejibHbix HepBOB so  MejKAyHOJKKOBOü flMKM, üpenapaTbi cpe3a.jiw cepuM- 
Ho 50—70 MMKpoHOB. Ha 30 wocjieiAOBaHHbix M03roB b 24 oÖHapyjKMjiM naTOJiorw- 
MecKwe M3MeiHeHMH, othochlumcch K cjie^yiomMM CTpyKTypaM: a) bopohkm rMno<i)M3a 
24/30, 6) nepe^Hew aojih rnno<i>M3a 17/30, b) ranoTajiaMyca 16/30 m r) 3a£Heii aojiw 
rmiocjDH3a 5/30.

B cjiynanx KpyrrHbrx reMopparMHecKMx mjim HeKpoTtMHecKHx onaroB b BopoHKe 
ranocJ>w3a oflHOBpeMeHHO 0Öpa3yi0TCH HeKpoTHHecKwe onarn b nepe/UHefi AOJie 
mno4>M3a.

MopcjDOJiorwHecKJie M3M6HeHMH HaÖJiiOAaeMbie b rnn0TajiaM0-mn0(|>M3apH0M cwcTe- 
M e  3aKJiK)HaK>TCH B 06pa30BaHMM ,nManewe30B, reMopparMHeoKiix onaroß, rpoM6o3Horo 
w cnoHrno3Horo HeKpo3a. riaT0MexaHM3M odpaaoBannH BbimeyKa3aHHbix Mopcpojiorw- 
necKMx M3MeHeHMM B rnn0TajiaM0-rnn0<i>M3apH0M CMCTeMe ocHOBbiBaeTca Ha MexaHH- 
necKOM nepeMemeHMM stom oÖJiacTM b reMopparwax m oTBKax, M3MeHHiomwx npo- 
CTpaHCTBeHHbie cooTHomeHwa MejKßy ocHOBanneM M03ra m ocHOBaHweM nepena hjim 
(npw Menee flnnaMHHecKiHX B03^efiCTBHHx) Ha c^aBJieHMM cocyaoB rnn0Tajia,M0-mn0-
C jłM 3 a p H O M  C M C T e M b l.

CorjiacHo mhchmh aBTopa, BTopwHHbie M0pcf)0Ji0rnHecKMe M3MeHeHHH b runoTajia- 
MO-rwnO(t)M3apHOM CMCTeMe BbI3bIBaiOTb 3T0T CaM nOTOMexaHMHeCKMM (JiaKTOP —  
BKJIMHOBaHMH M03ra nOA H3MGT M03JKCHKa.

Z. M. Rap

MORPHOLOGIC CHANGES IN THE HYPOTHALAM O-PITUITARY SYSTEM  
WITH SPECIAL REFERENCE TO THE PITUITARY INFUNDIBULUM  

IN INTRACRANIAL HEMORRHAGES IN HUMANS

S u m m a r y

The study material consisted of 30 human brains with the macroscopic diagnosis  
of subarachnoid-parenchymatous, parenchymatous and parenchym atous-subara-  
chnoid hemorrhages.

Employing a special technique, the brains w ere  extracted together w ith the  
pituitary gland and intact pituitary infundibulum. For histopathologic exam in a 
tion, the hypothalamo-pituitary system  (HPS) w as taken from the decussation of 
the optic nerves to the interpeduncular fossa. Serial sections 50— 75 microns thick  
were cut. In 24 out of 30 cases pathologic lesions w ere  found concerning the folio-
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wing structures: a) pituitary infundibulum 24/30, b) anterior pituitary lobe 17/30, 
c) hypothalamus 16/30, and d) posterior pituitary lobe 5/30.

Large hemorrhagic or necrotic lesions in the pituitary infundibulum were  
accompanied by necrotic foci in the anterior pituitary lobe.

The morphologic changes observed in the HPS consisted in extravasation, 
hemorrhagic foci, thrombotic and spongy necrosis. The pathomechanism of these  
morphologic changes in the HPS is based on mechanical displacement of this 
area in hemorrhage and edema, leading to altered spatial relations between the 
base of the brain and cranial base, respectively (in less dynamic effects) indirect 
compression of the blood vessels of the HPS. According to the author the morpho
logical secondary lesions in the HPS and in brain stam are caused by the same  
pathomechanical factor — subtentorial hernation.
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Schemat układu wrotnego przysadki (wg Xuereb, Prichard and Daniel 
1954) SHA — tętnice przysadkowe górne, IHA — tętnice przysadkowe dolne.

Fig. 1. Scheme of the hypophysial portal system (according to Xuereb, Pri
chard and Daniel 1954) — SHA — superior hypophysial arteries, IHA — inferior  
hypophysial arteries.

Rye.  2. Odcinek mózgu pobierany rutynowo do badań morfologicznych w i 
dziany od przodu, a Przysadka mózgowa, b N erw y wzrokowe, c Tętnice przednie 
mózgu, d Zakręty proste.

Fig. 2. Brain segm ent routinely obtained for morphologic study seen from the 
front, a Hypophysis, b Optic nerves, c Anterior cerebral arteries, d Straight  
gyri.
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Ryc. 3. Odcinek mózgu pobierany rutynowo do badań morfologicznych w idzia 
ny od strony dołu międzykonarkowego. a Przysadka mózgowa, b Masy krwi w  
zbiorniku międzykomorowym. c Tętnica podstawna mózgu.

Fig. 3. Brain segm ent routinely obtained for morphologic study seen from the 
side of the interpeduncular fossa, a Hypophysis, b Blood m asses in the interven
tricular cistern, c Basal cerebral artery.

Ryc. 4. Przekrój czołowy przez U PP człowieka z krwotokiem podpajęczynów-  
kowym. a Przysadka mózgowa, b Lejek przysadki, c Skrzyżowanie nerw ów  w zro 
kowych. d Zachyłek wzrokowy III komory, e Krew w  przestrzeni podpajęczy-  
nówkowej. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 10x.

Fig. 4. Frontal section through the HPS in man w ith subarachnoid hemorr
hage. a Hypophysis, b Infundibulum of the hypophysis, c Decussation of the 
optic nerves, d Optic recess of the third ventricle, e Blood in the subarachnoid  
space. Paraffin. H ematoxylin-eosin . Magn. xlO.

Ryc.  5. M artwica gąbczasta lejka. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 120x.
Fig. 5. Spongy necrosis of the infundibulum. Paraffin. H ematoxylin-eosin .  

Magn. xl20.

Ryc.  6. Ognisko krwotoczne na pograniczu przedniego i tylnego płata. Para
fina. Hem atoksylina-eozyna. Pow. 40x.

Fig. 6. Hemorrhagic focus on the boundary of the anterior and posterior lobes. 
Paraffin. H em atoxylin-eos in . Magn. x40.

Ryc.  7. Lejek przysadki — liczne ogniska świeżej martwicy. Parafina. Laidlaw.  
Pow. 40x.
Fig. 7. Infundibulum of the hypophysis — numerous foci of fresh necrosis. 
Paraffin. Laidlaw. Magn. x40.

Ryc.  8. Św ieże  ognisko krwotoczne w  lejku przysadki. Parafina. H em atoksy
lina-eozyna. Pow. 40x.

Fig. 8. Fresh hemorrhagic focus in the infundibulum of the hypophysis. P a 
raffin. H em atoxylin-eos in . Magn. x40.

Ryc.  9. Przekrój czołowy przez lejek przysadki — rozległe ognisko świeżej  
martwicy. Parafina. Laidlaw. Pow. 40x.

Fig. 9. Frontal section through infundibulum. Extensive focus of fresh necro
sis. Paraffin. Laidlaw. Magn. x40.

Ryc.  10. Lejek  przysadki — ognisko martwicy w  okresie organizacji. Parafina. 
Hem atoksylina-eozyna. Pow. 40x.

Fig. 10. Infundibulum of the hypophysis — necrotic focus in the stage of or
ganization. Paraffin. Hematoxylin-eosin . Magn. x40.

Ryc.  11. Ognisko martwicy w  kształcie sztyftu, w  centralnej części lejka w  
okresie organizacji. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 40x.

Fig. 11. Peg-shaped necrotic focus in the stage of organization in the central 
part of the infundibulum. Paraffin. H em atoxylin-eosin . Magn. x40.

Ryc. 12. L ejek  przysadki — brzeg martwicy „sztyftu” z ryc. 11 z w ysiękiem ,  
makrofagami. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 120x.

Fig. 12. Infundibulum of the hypophysis — border of peg-shaped necrotic fo 
cus in Fig 11 w ith  exudate and macrophages. Paraffin. Hem atoxylin-eosin . Magn. 
x!20.
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D ANUTA TYTULSKA

WSPÓŁZALEŻNOŚĆ OGNISK NACZYNIOPOCHODNYCH MÓZGU 
I ZMIAN MIAŻDŻYCOWYCH W TĘTNICACH PODSTAWY MÓZGU 

I TĘTNICACH UNACZYNIAJĄCYCH OBSZAR OGNISKA

Z Zakładu Neuropatologii PAN  w  Warszawie  
Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Zagadnienie miażdżycy stanowi w ostatnich latach temat szeroko 
i wszechstronnie rozpracowywany w piśmiennictwie polskim i zagranicz
nym. Z jednej strony badania idą w kierunku poznania istoty samego 
procesu miażdżycowego — b a d a n i a  m o r f o l o g i c z n e  (Prusz- 
czyński i wsp. 1956, Hempel 1957, Sinapius 1958, Movat i wsp. 1959, 
Schallock 1962, Zelman 1965 i inni), b a d a n i a  b i o c h e m i c z n e  
(Kirk 1951, Lindner 1957, Anderson i wsp. 1959, Böttcher 1959, Roży- 
nek 1961, Hauss, Junge-Hülsing, Hollander 1962), b a d a n i a  e k s p e 
r y m e n t a l n e  (Katz, Stamler 1953, Benitz 1954, Gonzales 1963, Stu- 
der 1963, Kleinrok i Habczyńska 1965) — z drugiej strony mają one na 
celu ustalenie korelacji między warunkami występowania miażdżycy a 
reperkusjami tych zmian w ośrodkowym układzie nerwowym i narzą
dach wewnętrznych.

O częstości występowania zmian miażdżycowych w naczyniach 
świadczą dane statystyczne. Według Abrikosowa (cyt. za Szczeklikiem 
i wsp. 1956) zmiany miażdżycowe stwierdzono u 21,4—36,8% wszyst
kich zmarłych po 40 roku życia, u 90% do 95% zmarłych między 70—80 
rokiem życia. Rożynek (1956) podaje występowanie zmian miażdżyco
wych w 94,3% wszystkich przypadków zmarłych w 7-ej dekadzie życia. 
Komczyński i Kurarz (1962) obserwowali miażdżycę w 49,3% wszyst
kich zmarłych po 20 roku życia. Aleksandrów i Michajlik (1959) po
dają miażdżycę jako przyczynę 40% zejść śmiertelnych u ludzi między 
45 a 60 rokiem życia. Dalsze statystyki wskazują na stały wzrost pro
centowy miażdżycy i zgonów, zależnych od zmian miażdżycowych głów
nie w naczyniach mózgu i serca. Zdaniem Petersa najczęstszą przy
czyną wszystkich uszkodzeń krążeniowych w mózgu są zmiany arterio- 
sklerotyczne. Kraśnicka (1963) stwierdziła w 43% przypadków udary 
mózgowe z miażdżycą naczyń podstawy mózgu.
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Odnośnie terminologii „arteriosclerosis” i „atheromatosis” istnieją 
jeszcze rozbieżności. Obecnie uważa się „arteriosklerozę” jako pojęcie 
zbiorcze, obejmujące różnorodne procesy chorobowe, prowadzące do 
obniżenia elastyczności ściany naczynia (Katz i Stamler 1953, Aleksan
drów i Michajlik 1956, Pruszczyński i wsp. 1956). Według definicji 
Światowej Federacji Zdrowia (cyt. za Komczyńskim i Rurarzem) miaż
dżyca jest pojęciem węższym i stanowi zespół zmian w błonie we
wnętrznej tętnic, składający się z ogniskowego gromadzenia lipidów, 
złożonych węglowodanów, krwi i produktów jej rozpadu, tkanki włók
nistej i złogów wapnia z towarzyszącymi zmianami w błonie środkowej.

Za Bakerem (1959) uważa się ateromatozę i arteriosklerozę jako ro
dzaje zmian, charakterystyczne dla określonej grupy naczyniowej, u- 
zależnione od budowy histologicznej ścian naczyniowych, a sam pro
ces zwyrodnienia jako wyraz zaburzeń biochemicznych frakcji muko- 
polisacharydów, substancji podstawowej tkanki łącznej (Bredt 1958, 
Stockdorph i Meessen 1957, Schettler 1961, Schallock 1962, Moses 1963). 
Podobnie z prac Schallocka i Buddecke (1962) jak i też Haussa, Jünge- 
-Hiilsinga i Holländern (1962) wynika, że zarówno w przebiegu procesu 
stwardnieniowego tętnic jak i miażdżycowego dochodzi do głębokich za
burzeń w przemianie mukoproteinów i glikoproteinów.

Studium epidemiologiczne miażdżycy mózgu zainicjowane przez Świa
tową Federację Nauk Neurologicznych w 1959 r zostało w Polsce pod
jęte przez Zakład Neuropatologii PAN w Warszawie i rozszerzone na 
ośrodek lubelski i bydgoski.

W pracy zbiorowej Dąmbskiej i wsp. (1963) dotyczącej miażdżycy 
naczyń mózgowych uwzględniono następujące zagadnienia: miażdży
ca naczyń podstawy mózgu (Mossakowski i wsp.), korelacja między 
zmianami miażdżycowymi w naczyniach podstawy mózgu a zmianami 
miażdżycowymi w tętnicy głównej i tętnicach wieńcowych (Majdecki, 
Zelman), zmiany miażdżycowe w ścianach naczyń śródmózgowych w 
zależności od ich kalibru (Mandybur), zmiany miażdżycowe naczyń 
śródmózgowych oraz uszkodzenie tkanki nerwowej w zależności od 
układów unaczynienia mózgu (Dąmbska, Iwanowski), korelacja pomię
dzy uszkodzeniem naczyń mózgu i nerek w miażdżycy z nadciśnieniem 
i bez nadciśnienia (Wiśniewski), korelacja kliniczno-anatomopatologicz- 
na w różnych okresach miażdżycy naczyń mózgowych (Kraśnicka). 
Zmianami miażdżycowymi w naczyniach w poszczególnych jądrach 
podstawy mózgu zajmuje się Markiewiczowa w pracy opublikowanej 
w r 1966.

Wydaje się jednak, że jak dotąd niedostatecznie rozpracowane zos
tało zagadnienie współzależności: 1) zmian miażdżycowych w naczy
niach podstawy mózgu i uszkodzeń ich rozgałęzień śródmiąższowych,
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2) stopnia uszkodzenia naczyń podstawy mózgu i rodzaju naczyniopo- 
chodnych uszkodzeń tkanki mózgowej, 3) naczyniopochodnych uszko
dzeń tkanki mózgowej i zmian w naczyniach śródmiąższowych.

Celem bezpośrednim niniejszej pracy jest zatem wykazanie, czy ist
nieje korelacja między typem uszkodzenia ogniskowego tkanki w pół
kuli mózgowej, a stopniem zmian miażdżycowych w drzewie naczynio
wym, od pnia na podstawie do jego rozgałęzień śródmiąższowych, una- 
czyniających terytorium uszkodzenia.

MATERIAŁ I METODA

Praca została wykonana na 100 przypadkach, w  których stwierdzono makros
kopowo ogniska uszkodzenia tkanki mózgowej półkuli w  postaci krwotoku lub 
rozmiękania. Do tego celu wykorzystano częściowo materiał archiwalny Za
kładu Neuropatologii PAN  w  W arszawie (54 przypadki) oraz bieżący sekcyjny  
materiał pracowni neuropatologicznej Oddziału Neurologicznego Szpitala Ogól
nego Nr 1 w  Bydgoszczy — Ordynator doc. dr med. N. B aniewicz — (46 przy
padków).

W odniesieniu do wszystkich przypadków w  dokumentacji uwzględniono:
1. P o d s t a w o w e  d a n e  k l i n i c z n e  (płeć, w iek, ciśnienie tętnicze, ze 

spół kliniczny).
2. B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e  m ó z g u :
a) Topografia i charakter uszkodzenia tkanki z uwzględnieniem  naczynia od

powiedzialnego za powstanie ogniska.
b) Zmiany miażdżycowe w  naczyniach doprowadzających do ognisk w  pół

kuli mózgu, określane makroskopowo na schematach opracowanych przez Ś w ia 
tową Federację Nauk Neurologicznych w  stopniach od 1 do 4 w edług założenia:

1) cienkie blaszki miażdżycowe, obejmujące tylko niew ielką część ściany na
czynia bez zwężenia jej światła,

2) cienkie blaszki, zajmujące więcej niż połowę przekroju z nieznacznym  
zwężeniem światła, albo małe grube plaki, zwężające światło  naczynia mniej niż 
w  25%,

3) grube blaszki, obejmujące cały przekrój naczynia, ze znacznym zwężeniem  
światła lub plaki rozsiane, zwężające światło naczynia 25 do 50%,

4) bardzo grube blaszki, obejmujące cały przekrój naczynia, ze znacznym  
zwężeniem światła lub plaki rozsianie, zwężające światło  naczynia więcej niż 
50%.

c) Ogólny stopień zmian miażdżycowych w  naczyniach podstawy mózgu w  
poszczególnych przypadkach, które k lasyfikowano za Bakerem do odpowiedniej 
grupy O, lekkiej, średniej i ciężkiej.

3. B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e  m ó z g u :

a) charakter morfologiczny ogniska,
b) zmiany miażdżycowe w  naczyniach śródmiąższowych.

Do badania mikroskopowego pobierano wycinki z brzegu ogniska oraz z miejsc  
odległych od ogniska bądź tej samej półkuli, bądź półkuli przeciwnej, z m iej 
sca odpowiadającego ognisku, dla ustalenia zmian miażdżycowych w  obrębie 
naczyń śródmiąższowych, porównawczo przyogniskowo i z dala od ogniska.
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Materiał po utrwaleniu w  formolu przeprowadzono w  sposób standardowy do 
parafiny. Preparaty barwiono hem atoksyliną-eozyną oraz metodami van Gieson  

i Heidenhaina.

W badaniu m ikroskopowym uwzględniono okres rozwoju ogniska oraz rodzaj 
zmian w  naczyniach śródmiąższowych (szkliwienie, w łóknienie, zmiany szklisto-  
-włókniste). Naczynia podzielono według wielkości na trzy grupy: małe, średnie  
i duże.

Do naczyń małych zaliczono naczynia do 150(.i, do średnich od 150 do 500|.i 
i do dużych powyżej 500|i.

Materiał podzielono na grupy w  zależności od typu uszkodzenia tkanki m óz
gowej:

I. Grupa zawałów.

II. Grupa krwotoków.

III. Grupa krwotoków do rozmiękania, z uwzględnieniem  topografii uszkodze
nia w  zakresie unaczynienia:

a) tętnicy mózgu przedniej,
b) tętnicy mózgu środkowej,
c) tętnicy mózgu tylnej,

oraz zmian miażdżycowych w  ich rozgałęzieniach śródmiąższowych.

WYNIKI

I. Grupa zawałów

Analiza materiału

D a n e  k l i n i c z n e :  Grupa zawałów mózgowych obejmuje 52 przy
padki, w tym 38 zawałów bladych i 14 zawałów krwotocznych. Materiał 
dotyczył 37 kobiet i 15 mężczyzn. Wiek pacjentów wahał się od 42—91 
lat. Największa ilość zgonów (23) przypadła na lata 71—80. Czas trwania 
choroby wahał się od 1 dnia do 2 miesięcy. W 14 przypadkach stwier
dzono nadciśnienie tętnicze powyżej 200/100 mmHg. W zespole klinicz
nym poza niedowładem bądź porażeniem połowiczym w 20 przypad
kach również stwierdzono zaburzenia świadomości od zamroczenia do 
głębokiej śpiączki.

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  W przebadanym materiale ognis
ka uszkodzenia miały charakter ograniczony i były zlokalizowane na 
obszarze zaopatrywanym przez odpowiednią tętnicę.

Stwierdzono je w zakresie unaczynienia:
a) tętnicy mózgu przedniej w 7 przypadkach (7 zawałów bladych),
b) tętnicy mózgu środkowej w 40 przypadkach (27 zawałów bladych,

13 zawałów krwot.),
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c) tętnicy mózgu tylnej w 5 przypadkach (4 zawały blade, 1 zawał 
krwot.).

W tab. 1 przedstawiono stosunek ilościowy zawałów do poszczegól
nych stopni miażdżycy naczyń doprowadzających.

Taleba 1. Ilość ognisk zawałowych w  zakresie unaczynienia  

Table 1. Number of infarction foci in the vascularized area

Stopień  
miażdżycy tętnic  

mózgowych

Degree of a th ero 
sclerosis of the  
cerebral arteries

T. mózgu 
przedniej 

Anterior cerebral 
artery

T. mózgu  
środkowej 

Middle cerebral 
artery

T. mózgu tylnej 
Posterior cerebral 

artery

Razem
Total

0 2 10 1 13

1 1 11 3 15

2 1 7 1 9

3 3 9 — 12

4 — 3 — 3

Tab. 2 przedstawia stosunek wzajemny makroskopowych zmian miaż
dżycowych w naczyniach podstawy mózgu, określonych według klasy
fikacji Bakera do poszczególnych stopni miażdżycy naczyń doprowa
dzających z uwzględnieniem ilości zawałów.

Tabela 2. Ilość ognisk zawału w  stosunku do stopnia zmian miażdżycowych  
w  naczyniach podstawy i w  naczyniach doprowadzających

Table 2. Number of infarction foci in relation to degree of atherosclerosis in the  
basal and afferent blood vessels

Miażdżyca naczyń 
podstawy

Atherosclerosis of 
basal vessels

T.m. przednia 
Anterior  
cerebral 
artery

T.m. środkowa  
Middle  

cerebral 
artery

T.m. tylna  
Posterior 
cerebral 
artery

Ilość
zawałów
Number

of
infarcts

0 i 2 3 4 0 1 2 3 4 o 1 2 3 4

0

Lekka
Light

2 — — — — 4

6 10

— — —

1 1

— — — 6

18

Umiarkowana
Moderate — 1 1 — — — — 5 1 — — 2 — — — 10

Ciężka
Severe

— — — 3 — — 1 2 8 3 — — 1 — — 18

Total
Razem

2 1 1 3 — 10 11 7 9 3 1 3 1 — — 52
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B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  Zmiany mikroskopowe w tej gru 
pie podzielono według faz chronologicznych zawału mózgowego za van 
Bogaertem na trzy okresy: 1) okres martwicy, 2) okres resorpcji m a
krofagowej, 3) okres organizacji i tworzenia się blizny.

Protokóły ujęto zbiorczo.

Zawały blade

1. O k r e s  m a r t w i c y .  W obrazie mikroskopowym stwierdzono 
martwicę rozpływną z zanikiem wszystkich elementów tkankowych, na 
obwodzie opustoszenia komórkowe i zmiany ischemiczne w komór
kach nerwowych oraz regresywne oligodendrocyty i pojedyncze pobu
dzone astrocyty. W tkance otaczającej ognisko zmiany obrzękowe i 
przekrwienie. Miejscami widoczne były pojedyncze makrofagi. W na
czyniach śródmiąższowych powyżej 500m- stwierdzono zaawansowane 
zmiany włókniste, natomiast w naczyniach od 150u do 500^ i drobnych 
do 150m- mniejsze nasilenie zmian włóknistych i szklistych, a także mie
szane zmiany szklisto-włókniste. W 2 przypadkach (nr 18/64, nr 12/64) 
stwierdzono martwicę niezupełną z utrzymanymi naczyniami i częś
ciowo zachowanym neuroglejem. Towarzyszył im lekko zaznaczony 
obrzęk i przekrwienie na obwodzie, miejscami również niewielkie prze
rzedzenia komórkowe. Naczynia w tych przypadkach wykazywały 
zmiany wyłącznie o charakterze włóknienia.

2. W o k r e s i e  r e s o r p c j i  m a k r o f a g o w e j  obraz przed
stawiał się następująco: Ognisko rozmiękania pokrywały liczne makro
fagi. Stwierdzono miejscami zupełny zanik struktury tkankowej, orga
nizacja mezodermalna była bardzo słabo zaznaczona. W tkance grani
czącej z ogniskiem uszkodzenia — przekrwienie i zmiany obrzękowe 
oraz opustoszenia komórkowe, miejscami widoczne były zmiany ische
miczne w komórkach nerwowych.

W okresie resorpcji makrofagowej we wszystkich kalibrach naczyń 
śródmiąższowych stwierdzono przewagę zmian włóknistych z więk
szym nasileniem ich w naczyniach powyżej 500u, natomiast w naczy
niach średnich i małych zaznaczał się wzrost zmian szklistych i szklis- 
to-włóknistych.

3. W o k r e s i e  o r g a n i z a c j i  g l e j o w  o-m e z o d e r m a l n e j  
największa była ilość zawałów bladych. Pole martwicy zasłane było ją
drami regresywnego astrogleju, oligodendrogleju, fibroblastów i buja
jących śródbłonków. Miejscami na brzegach ogniska widoczne były o- 
kołonaczyniowe nacieki symptomatyczne. W polu ogniska uszkodzenia 
obserwowano mniej lub bardziej nasilony rozplem młodych naczyń (nr 
5/60, nr 90/60) niekiedy ognisko zdemarkowane było wałem odczynu
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glejowego (nr 23/60), makrofagi w tym okresie były reprezentowane 
bardzo skąpo.

We wszystkich naczyniach tak dużych, średnich jak i małych obser
wowano wzrost nasilenia zmian włóknistych, szklisto-włóknistych i 
szklistych.

O b r a z  m i k r o s k o p o w y ,  przedstawiający martwicę w róż
nych stadiach zaawansowania, od zblednięcia i u traty barwliwości 
tkanki, poprzez rozpływanie się, naciek limfocytarny i makrofagowy, 
aż do organizacji glejowo-mezodermalnej z udziałem astrocytów i fi- 
broblastów stwierdzono w przypadkach nr 78/60 i nr 57/60. W obydwu 
przypadkach nie stwierdzono żadnych zmian w ścianach naczyń śród
miąższowych.

Zawały krwotoczne

1. O k r e s  m a r t w i c y .  Obraz mikroskopowy przedstawiał okres 
wczesnych zmian martwiczych z zachowaną częściowo strukturą tkan
kową. W ognisku uszkodzenia, a zwłaszcza na obwodzie stwierdzono 
liczne naczynia o bardzo szerokim świetle z krwinkotokami i kolisty
mi krwotokami z wyraźną tendencją do zlewania się. Wokół naczyń 
spotykano nacieki limfocytarne z towarzyszącym niekiedy zagęszcze
niem gleju okołonaczyniowego.

W dużych naczyniach śródmiąższowych stwierdzono zmiany włók
niste, w średnich i małych szklisto-włókniste. W przypadkach nr 49/60
i nr 4/64 nie stwierdzono żadnych zmian w naczyniach śródmiąższo
wych.

2. O k r e s  r e s o r p c j i  m a k r o f a g o w e j .  Ognisko rozmięka- 
nia pokryte makrofagami z zaczynającym się bujaniem młodych na
czyń i wywędrowywaniem fibroblastów z przydanki naczyń preegzy- 
stujących. Ognisko przechodziło w ognisko krwotoczne, składające się 
ze zlewających się licznych, drobnych krwotoków kolistych. W tkan
ce otaczającej ognisko stwierdzono zastój z nastrzyknięciem naczyń 
włosowatych, pobudzenie śródbłonków, częściowo zaniki komórek i roz- 
plem mikrogleju. W tkance bardziej odległej od ogniska uszkodzenia
— zmiany obrzękowe i odczynowe, okołonaczyniowe nacieki limfocy
tarne. W naczyniach różnego kalibru obserwowano przeważnie zmiany 
włókniste.

3. O k r e s  o r g a n i z a c j i  g l e j o w o - m e z o d e r m a l n e j .  W 
centrum pola martwiczego, z rozplemem glejowo-mezodermalnym na 
obwodzie, stwierdzono wieloogniskowe wylewy krwawe o charakterze
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zlewających się wynaczynień z poszerzonych i zastoinowych naczyń 
(nr 31/60, nr 58/60 i nr 39/60). W sąsiedztwie ogniska uszkodzenia 
stwierdzono zagęszczenie i zmiany progresywne gleju podporowego i 
nacieki okołonaczyniowe. W naczyniach dominowały zmiany włókniste.

Jak się układał stosunek zmian w naczyniach śródmiąższowych do 
poszczególnych faz chronologicznych rozwoju zawału, przedstawiono w 
tab. 3.

Tabela 3. Stosunek zmian w  naczyniach śródmiąższowych do poszczególnych faz  
chronologicznych rozwoju zawału

Table 3. Relation of changes in the interstitial vessels to chronologic phases in
the development of infarction

Zawał
Infarction

Naczynia śródmiąższowe  
Intertitial vessels

powyżej 500|.i 
over 500|.i

M &N >,
W JC

-h' .Q 
«in

> 0) 
.2 

2 "roN >>
w JZ

od 150—500|.i 
150—500(.i

£ £

>  CL)

. .s
X rtN >>

do 150(li 
under 150|.i

<uC
3 S?
N
in SZ

r*rt JD
X  co
w

JQC
' W  CO 3
C £

Okres
m artwicy
Necrotic
stage

7 I - 11

14

Okres
resorpcji
makrofagów
Stage of
macrophage
absorption

11 1 10 2 2

Okres 
organizacji 
glejów mezo-  
dermakiych  
Stage of 
organization of 
mesodermal glia

Razem
Total

15 3

33 4

4 9

10 6 21

10 4

14 11

7 5

12 14

11

16 10

27

52

Tab. 4 przedstawia współzależność faz chronologicznych rozwoju za
wału i stopni zmian miażdżycowych naczyń doprowadzających.
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Tabela 4. Współzależność faz chronologicznych rozwoju zawału i stopni zmian  
miażdżycowych naczyń doprowadzających  

Table 4. Relation of chronologic phases in the development of infarction and 
degree of atherosclerotic changes of the afferent vessels

Zawał
Infarct

Stopnie zmian miażdżycowych  
naczyń doprowadzających  

Degrees of atheroclerosis of the afferent  
vessels

Ilość
Number

o 1 2 3 4

Okres martwicy  
Necrotic stage 4 3 3 1 — 11

Okres resorpcji 
makrofagowej  
Stage of macrophage  
absorption

1 6 1 5 1 14

Okres organizacji glejów  
mezodermalnych  
Stage of organization  
of mesodermal glia

8 . 5 6 2 27

Razem
Total 13 15 9 12 3 52

Omówienie grupy zawałów

Grupa zawałów obejmowała 52 przypadki. W odniesieniu do poszcze
gólnych obszarów unaczynienia tętnic, w obrębie których spotykano 
najczęściej ognisko zawałowe, była tętnica mózgu środkowa — 40 
przypadków, następnie tętnica mózgu przednia — 7 przypadków i tę t
nica mózgu tylna — 5 przypadków.

Kształtowanie się zmian miażdżycowych w poszczególnych rodzajach 
naczyń w stosunku do ilości ognisk uszkodzenia przedstawiono w tab. 5.

Tabela 5. Kształtowanie się zmian miażdżycowych w  poszczególnych rodzajach 
naczyń w  stosunku do ilości ognisk uszkodzenia  

Table  5. Atherosclerotic changes in various types of vessels in relation to numbers
of lesions

Naczynia  
podstawy  

Basal vessels

Naczynia  
doprowadzające  
Afferent vessels

Naczynia  
śródmiąższowe  

Interstitial vessels

Ilość zawałów  
Number infarcts

+ + + 37

+ + — 2

+ — + 5

+ — — 2

— — + 3

— — — 3

Razem
Total

52
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Jak wynika z tab. 5, w 37 przypadkach na ogólną liczbę 52 stwierdzo
no zmiany miażdżycowe w całym drzewie naczyniowym, odpowiada
jącym za unaczynienie obszaru, na którym powstało ognisko uszkodze
nia. Ogniska uszkodzenia były w różnym stadium zaawansowania za
wału. Na podstawie przeważała miażdżyca ciężka, naczynia doprowa
dzające były uszkodzone w stopniu 3, 4 i 2. Nie zaobserwowano, aby 
fazy chronologiczne rozwoju zawału były wprost proporcjonalne do 
stopnia nasilenia zmian miażdżycowych w naczyniach podstawy i na
czyniach doprowadzających. Natomiast odnośnie zmian w naczyniach 
śródmiąższowych stwierdzono współistnienie nasilania się ilościowego 
zmian szklistych i szklisto-włóknistych w naczyniach średnich i ma
łych w miarę „starzenia się” ogniska zawałowego. W dużych naczy
niach śródmiąższowych dominowały zmiany włókniste.

W 2 przypadkach stwierdzono zawał w okresie martwicy i organi
zacji glejowo-mezodermalnej z średnią miażdżycą na podstawie i u- 
szkodzonym naczyniem doprowadzającym w stopniu 1 i 2 i brakiem 
zmian w naczyniach śródmiąższowych.

W 5 przypadkach stwierdzono zawały w okresie organizacji (4 przy
padki) i martwicy (1 przypadek) z lekkim stopniem miażdżycy na pod
stawie mózgu i szkliwieniem ścian naczyń śródmiąższowych różnego 
kalibru, bez zmian miażdżycowych w naczyniach doprowadzających.

W 2 przypadkach zawałów w okresie organizacji glejowo-mezoder
malnej stwierdzono wyłącznie lekką miażdżycę naczyń podstawy móz
gu. Pień i rozgałęzienia śródmiąższowe naczynia doprowadzającego by
ły wolne od zmian miażdżycowych.

W 3 przypadkach zawałów w okresie martwicy stwierdzono wy
łącznie zmiany w naczyniach śródmiąższowych o charakterze prze
ważnie włóknistym.

W 3 przypadkach zawałów w różnym stadium zaawansowania nie 
stwierdzono żadnych zmian miażdżycowych w całym drzewie naczy
niowym. Spośród 3 ostatnich przypadków w 1 w wywiadzie stwierdzo
no przebyty zawał mięśnia sercowego, w 2 od kilku lat występujący 
częstoskurcz napadowy, w 3 przypadku brak wywiadu, natomiast na 
sekcji ogólnej stwierdzono zmiany we wsierdziu.

II. Grupa krwotoków  

Analiza materiału

D a n e  k l i n i c z n e .  Grupa krwotoków „pierwotnych” bez cech 
poprzedzającego je rozmiękania, obejmuje 34 przypadki, w tym 16 ko
biet i 18 mężczyzn w wieku od 17 do 85 lat. Największa liczba przy
padków (11 przypadków) przypadła na 6-tą dekadę życia. Czas trwania
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choroby wynosił od kilku godzin do 34 dni. W 17 przypadkach stwier
dzono nadciśnienie tętnicze powyżej 200/100 mmHg, w pozostałych przy
padkach ciśnienie skurczowe wynosiło przeciętnie 150—180 mmHg.

We wszystkich przypadkach stwierdzono klinicznie zespół niedowła
du lub porażenia połowiczego. W 13 przypadkach poza wymieniony
mi objawami klinicznymi stwierdzono różnego stopnia zaburzenia 
świadomości.

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  W przebadanym materiale ognis
ka krwotoczne występowały w 19 przypadkach w obrębie półkuli p ra
wej i w 15 przypadkach w półkuli lewej.

Pod względem charakteru podzielono ogniska uszkodzenia na:

a) Krwotoki masywne, niszczące prawie całą półkulę (4 przypadki), 
pochodzące prawdopodobnie z tętnicy mózgu środkowej, przyjmując na 
podstawie piśmiennictwa tę tętnicę jako źródło najczęstszych krwoto
ków mózgowych.

b) Krwotoki z przebiciem do układu komorowego, w zakresie una- 
czynienia tętnicy mózgu przedniej — 3 przypadki, tętnicy mózgu środ
kowej — 5 przypadków, tętnicy mózgu tylnej — 2 przypadki.

c) Krwotoki zlokalizowane w zakresie unaczynienia t.m. przedniej
— 4 przypadki, t.m. środkowej — 13 przypadków, t.m. tylnej — 3 
przypadki.

Stosunek ilości krwotoków do stopni miażdżycy poszczególnych na
czyń doprowadzających przedstawiono w tab. 8.

Tabela 6. Ilość ognisk krwotocznych w  zakresie unaczynienia  
Table 6. Numbers of hemorrhagic foci in the vascularized are

Stopień miażdżycy  
tętnic mózgowych  

Degree of 
atherosclerosis  

of the cerebral arteries

T. mózgu  
przedniej 
Anterior 
cerebral 

artery

T. mózgu  
środkowej 

Middle 
cerebral 

artery

T. mózgu
tylnej

Posterior
cerebral
artery

Razem
Total

0 3 5 2 10

1 1 6 1 8

2 2 6 2 10

3 1 5 — 6

4 — — — —

Tab. 7 przedstawia stosunek wzajemny makroskopowy zmian miaż
dżycowych w naczyniach podstawy mózgu, określonych według kla
syfikacji Bakera do stopnia miażdżycy poszczególnych naczyń dopro
wadzających z uwzględnieniem ilości krwotoków.
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Tabela 7. Ilość ognisk krwotocznych w  stosunku do stopnia zmian miażdżyco
wych w  naczyniach podstawy i w  naczyniach doprowadzających  

Table  7. Number of hemorrhagic foci in relation to the degree of the atheroscle
rotic changes in the basal and afferent vessels

Miażdżyca n a 
czyń podstawy  
Atherosclerosis 

of basal vessels

T.m. przednia  
Anterior ce 
rebral artery

T.m. środkowa  
Middle  

cerebral ar
tery

T.m. tylna  
Posterior ce 
rebral artery

Ilość 
krwotoków  

Number  
of hemorr

0 1 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 hages

0 3 — — — — 1 — — — — 1 — — — — 5

Lekka
Light — 1 1 — — 2 4 1 — — 1 1 — — — 11

Umiarkowana
10Moderate 1 2 2 4 — 1 —

Ciężka
Severe

— — — 1 — — — 1 5 — — — 1 — — 8

Razem
Total

3 1 2 1 — 5 6 6 5 — 2 1 2 — — 34

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  W badaniu mikroskopowym gru
pę krwotoków do tkanki bez cech poprzedzającego rozmiękanie podzie
lono na dwie grupy:

a) Krwotoki świeże bez lub z lekko zaznaczoną reakcją tkanki, są
siadującej z ogniskiem, których „wiek morfologiczny” wahał się od 1 
dnia do 2 tygodni.

b) Krwotoki starsze z wyraźną reakcją glejowo-mezodermalną na 
obwodzie ogniska, trwające około 3 tygodni.

a) Obraz morfologiczny przedstawiał świeży krwotok do tkanki u- 
przednio nie zmienionej, niszczący całkowicie tkankę, wciskający się w 
głąb, niekiedy dobrze odgraniczający się (nr 11/64), krew nie zmieniona. 
Na obwodzie obserwowano mniej lub bardziej liczne, drobne, koliste 
krwotoki. Na pograniczu ogniska uszkodzenia nie stwierdzono reakcji 
glejowej ani mezodermalnej. W tkance otaczającej ognisko krwotocz
ne występowały zmiany obrzękowe i zastój w układzie naczyniowym. 
W naczyniach śródmiąższowych dużych i średnich dominowały zmiany 
włókniste, natomiast w małych obserwowano większe nasilenie zmian 
szklisto-włóknistych i szklistych.

W tkance odległej od ogniska zaobserwowano zaniki komórkowe (nr 
79/59). W przypadkach kilkudniowych w obrazie mikroskopowym 
stwierdzono masy krwi, na obwodzie ulegające zmianie zabarwienia 
na kolor brunatny, pojawiającą się wolno leżącą hemosyderynę (nr 
6/64). Wokół ogniska naczynia z poszerzonymi przestrzeniami około- 
naczyniowymi, zawierającymi niekiedy mostki włóknikowe (nr 9/60).
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Zmiany w naczyniach różnego kalibru miały charakter przeważnie 
włóknienia. Poza tym na obwodzie ogniska stwierdzono wokół naczyń 
nacieki symptomatyczne oraz zaczynający się odczyn astrocytarny. 
Mierne zagęszczenie gleju w istocie białej z przesiękami przynaczy- 
niowymi i obrąbkami zagęszczonego gleju stwierdzono w przypadku 
nr 22/60.

b) Ogniska krwotoczne z dłuższym przeżyciem otoczone były wałem 
glejowym, składającym się przeważnie z przerosłych astrocytów i ma- 
krofagów, obładowanych produktami krwi, stwierdzono także większą 
ilość luźno leżącej hemosyderyny (nr 132/59, nr 21/64). W tkance gra
niczącej z ogniskiem krwotocznym stwierdzono zmiany obrzękowe, 
zastoinowe i rozplem gleju oligo i astrocytarnego, poza tym liczne ma- 
krofagi, zawierające homosyderynę.

W naczyniach tętniczych powyżej 500ix stwierdzono wyłącznie zmia
ny włókniste, natomiast w naczyniach od 150u do 500.u i do 150i-t szklis- 
to-włókniste i szkliste.

Tab. 8 przedstawia współzależność „wieku morfologicznego” krwo
toku i charakter zmian w naczyniach śródmiąższowych różnego ka
libru.

Tabela 8. Współzależność „wieku morfologicznego” krwotoku i charakteru zmian  
w  naczyniach śródmiąższowych różnego kalibru  

Table 8. Relation of ’’morphologic age” of hemorrhage to character of the chan
ges in interstitial vesse ls  of different calibers
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Tab. 9 natomiast przedstawia zależność „wieku morfologicznego” 
krwotoku od stopni uszkodzenia miażdżycowego naczyń doprowadza
jących.

Tabela 9. Zależność „wieku morfologicznego” krwotoku od stopnia uszkodzenia  
miażdżycowego naczyń doprowadzających  

Table 9. Relation of ’’morphologic age” of hemorrhage to degree of atheroscle
rotic changes in the afferent vessels

„Wiek morfologiczny” 
krwotoku  

„Morphologic age” of 
hemorrhage

Stopnie

Degrees

zmian miażdżycowych  
doprowadzających  

of atherosclerosis in 
vessels

naczyń

afferent

Ilość  
krwotoków  

Number  
of homorr-

0 1 2 3 4 hages

1—2 tygodni 
1—2 w eeks 8 5 11 4 — 28

Około 3 tygodni 
About 3 weeks 2 2 — 2 — 6

Razem
Total

10 7 11 6 — 34

Omówienie grupy krwotoków

W grupie krwotoków dominowały zdecydowanie krwotoki w zakre
sie unaczynienia tętnicy mózgu środkowej (22 przypadki), następnie w 
zakresie unaczynienia t. mózgu przedniej — 7 przypadków i w t. mózgu 
tylnej — 5 przypadków.

Występowanie zmian miażdżycowych w całym drzewie naczyniowym 
w stosunku do ilości ognisk krwotocznych przedstawiono w tab. 10.

Tabela 10. W ystępowanie zmian miażdżycowych w  całym drzewie naczyniowym  
w  stosunku do ilości ognisk krwotocznych  

Table 10. Atherosclerotic changes in the w hole vascular bed in relation to num 
bers of hemorrhagic foci

Naczynia pod
stawy  

Basal vessels

Naczynia dopro
wadzające  

Afferent vessels

Naczynia śród
miąższowe  

Interstitial vessels

Ilość krwotoków  
Number of h e 

morrhages

+ + + 24

+ + — —

+ — + 5

+ — — —

— — + 5

— — — —

Razem
Total 34
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Z tab. 10 wynika, że w 24 przypadkach krwotoków na ogólną licz
bę 34 stwierdzono zmiany miażdżycowe w całym drzewie naczynio
wym. Grupa ta obejmowała zarówno krwotoki masywne jak i zlokali
zowane. Większość stanowiły krwotoki świeże. W naczyniach podstawy 
przeważała miażdżyca lekka i umiarkowana, w mniejszym stopniu cięż
ka. Naczynia doprowadzające uszkodzone były w stopniu 1 i 2. Ich 
rozgałęzienia śródmiąższowe duże i średnie wykazywały zmiany włók
niste, małe szklisto-włókniste i szkliste.

W 5 przypadkach krwotoków (3 świeżych i 2 starszych) rozlanych
i ograniczonych stwierdzono przeważnie lekką miażdżycę na podstawie 
mózgu, brak zmian w naczyniach doprowadzających, natomiast w naczy
niach śródmiąższowych dużych zmiany włókniste, w średnich i małych 
zmiany szklisto-włókniste.

W 5 przypadkach krwotoków świeżych, w tym 2 masywnych z prze
biciem do układu komorowego, stwierdzono wyłącznie zmiany w naczy
niach śródmiąższowych — w dużych i średnich zmiany włókniste. W 
grupie krwotoków nie stwierdzono żadnego przypadku wolnego całko
wicie od zmian miażdżycowych.

III. Grupa krwotoków do rozmiękania 

Analiza materiału

D a n e  k l i n i c z n e .  Grupa krwotoków wtórnych, czyli krwotoków 
do tkanki uprzednio zmienionej martwiczo, obejmuje 14 przypadków, 
w tym 8 kobiet i 6 mężczyzn w wieku od 39 do 73 lat. Największy pro
cent (6 przypadków) przypadał na 6-tą dekadę życia. W 7 przypadkach 
stwierdzono nadciśnienie powyżej 200/100 mmHg, w pozostałych przy
padkach przeciętne ciśnienie skurczowe wynosiło 140—160 mmHg. Czas 
trwania choroby wahał się od kilku godzin do 13 dni. We wszystkich 
przypadkach stwierdzono klinicznie niedowłady bądź porażenia poło
wicze, w 7 przypadkach poza wymienionymi objawami były zaburzenia 
świadomości. W 2 przypadkach wiadomo z wywiadu, że przed kilku laty 
wystąpił pierwszy udar mózgowy, dając objawy po tej samej stronie w 
przypadku nr 31/64, a po przeciwnej stronie w przypadku nr 16/60.

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  W przebadanym materiale ogniska 
uszkodzenia stwierdzono w 8 przypadkach w półkuli lewej, w 6 w pół
kuli prawej. W 8 przypadkach ogniska nie przekraczały zakresu unaczy- 
nienia naczynia doprowadzającego, którym w 7 przypadkach była tę t
nica mózgu środkowa i w 1 przypadku tętnica mózgu tylna. Natomiast 
w pozostałych 6 przypadkach ognisko miało charakter rozlany, sięga-

N e u r o p a to lo g ia  P o lsk a  3 4
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jący od płata czołowego, poprzez płat skroniowy, ciemieniowy do płata 
potylicznego, zajmując substancję białą i jądra podstawy. Przyjęto 
prawdopodobieństwo pochodzenia ogniska uszkodzenia od t.m. środ
kowej.

Stosunek stopni zmian miażdżycy w naczyniach doprowadzających 
do ilości krwotoków do rozmiękania przedstawiono w tab. 11.

Tabela 11. Ilość ognisk krwotoku do rozmiękania w  zakresie unaczynienia  
Table 11. Relation of hemorrhagic to malacic foci in the vascularized area

Stopień miaż
dżycy  

Degree of athe
rosclerosis

T. mózgu  
przedniej 

Anterior cere
bral artery

T. mózgu  
środkowej 

Middle cerebral 
artery

T. mózgu  
tylnej 

Posterior 
cerebral artery

Razem
Total

0 — 4 — 4

1 — 4 1 5

2 — 2 — 2

3 — 2 — 2

4 — 1 — 1

Jak się układała zależność stopni zmian miażdżycowych naczyń dopro
wadzających w stosunku do stopnia miażdżycy naczyń podstawy móz
gu z uwzględnieniem ilości ognisk uszkodzenia, uwidoczniono w tab. 12.

Tabela 12. Ilość ognisk krwotoku do rozmiękania w  stosunku do stopnia zmian  
miażdżycowych w  naczyniach podstaw y i w  naczyniach doprowadzających  

Table 12. Hemorrhagic and malacic foci in relation to degree of atherosclerotic  
changes in the basal and afferent blood vessels

Miażdżyca 
naczyń podstawy  
Atherosclerosis 
of basal vessels

T. mózgu środkowa  
Middle cerebral 

artery

T. mózgu tylna  
Posterior cerebral 

artery

Ilość krw o
toków do 

rozmiękania  
Number of 
hemorrhagic  
and malacic

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 foci

0 2 2

Lekka
Light 2 4 6

Umiarkowana
Moderate — — 2 1 — — 1 — — — 4

Ciężka
Severe

— — — 1 1 — — — — — 2

Razem
Total

4 4 2 2 1 — 1 — — — 14

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  Badaniem mikroskopowym stwier
dzono w tkance otaczającej krwotok (przeważnie świeży) zmiany roz- 
mięknieniowe, które 'klasyfikowano według van Bogaerta do następują
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cych faz: 1) martwicy, 2) resorpcji makrofagowej, 3) organizacji i bliz
nowacenia.

W niektórych przypadkach (nr 16/60 i nr 68/60) zmiany martwicze 
przedstawiały różne stadia zaawansowania odczynów reparacyjnych. 
Ściany naczyń różnego kalibru wykazywały zmiany szklisto-włókniste.

W korze w okolicy krwotoku widoczne były opustoszenia komórko
we (nr 3/60), wyrównane rozplemem gleju, w wyniku czego zatarty był 
układ warstwowy kory. W jądrach podstawy stwierdzono w tym przy
padku poszerzenia przestrzeni okołonaczyniowych, przechodzące miej
scami w martwice okołonaczyniowe. W naczyniach dużych i średnich 
stwierdzono zmiany włókniste, w małych — szkliste. W istocie białej 
stwierdzono poza polem uszkodzenia rozlaną glejozę komórkową. 
Ognisko krwotoczne, przechodzące w tkankę zmienioną o charakterze 
martwicy niezupełnej, bez odczynu glejowego, zaobserwowano w 4 
przypadkach. W dużych i średnich naczyniach stwierdzono zmiany 
włókniste, w drobnych zmiany szkliste.

W tkance otaczającej świeży krwotok stwierdzono rozluźnienie struk
tury tkankowej z bardzo licznymi makrofagami, na pograniczu znacz
ny obrzęk i przekrwienie, bez odczynu glejowego. Zmiany w ścianach 
naczyń miały charakter przeważnie włóknisty i szklisto-włóknisty, z 
wyjątkiem 1 przypadku (nr 23/64), w którym nie stwierdzono żadnych 
zmian w ścianie naczyń.

W innych przypadkach okolica krwotoku przedstawiała pole opusto- 
szeń i organizacji z proliferującymi naczyniami i tworzenie się blizny 
glejowej. Na obwodzie komórki zmienione ischemicznie, zmiany ob
rzękowe i przekrwienie. Miejscami na granicy widoczny był wał gle
jowy, utworzony głównie przez pobudzone i przerosłe astrocyty (nr 
25/59, nr 31/63, nr 14/60, nr 44/59, nr 3/64). W przypadku nr 14/60 
nie stwierdzono żadnych zmian w naczyniach śródmiąższowych, nato
miast w pozostałych przypadkach przeważały w ścianach naczyń różne
go kalibru zmiany włókniste.

W większości przypadków poza obszarem uszkodzenia w postaci 
krwotoku i rozmiękania, stwierdzono w tkance odległej od ogniska, 
poszerzenie przestrzeni okołonaczyniowych, przechodzących miejscami 
w drobne martwice okołonaczyniowe.

Współzależność faz chronologicznych ogniska uszkodzenia i poszcze
gólnych zmian w naczyniach śródmiąższowych przedstawiono w tab. 13.

Z zestawienia w tab. 13 wynikałoby, że niezależnie od faz chronolo
gicznych ogniska uszkodzenia, w naczyniach dużych i średnich śród
miąższowych dominowały zmiany włókniste, w małych szklisto-włók
niste.

http://rcin.org.pl



338 D. Tytulska

Tabela.  13. Współzależność faz chronologicznych ogniska uszkodzenia i poszczegól
nych zmian w  naczyniach śródmiąższowych  

Table 13. Relation of chronologic phase of the lesions to changes in the inter 
stitial vessels
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Okres
martwicy
Necrotic
stage

— 4 2 1 — 3 3 1 1 — 5 1 7

Okres 
resorpcji 
Resorp
tion stage

— 2 — — — 1 1 — — — 1 1 2

Okres
organi
zacji
Organi
zing
stage

— 3 — 2 — 3 1 1 — 2 2 1 5

Razem
Total

9 2 3 — 7 5 2 1 2 8 3 14

Tabela 14. Współzależność faz chronologicznych ogniska i stopni miażdżycy na
czyń doprowadzających  

Table 14. Relation of chronologic phase of the lesions to degree of atherosclerosis
of the afferent vessels

Faza chronologiczna  
ogniska uszkodzenia  

Chronologie phase of 
lesions

Stopnie zmian m iażdżycowych naczyń  
doprowadzających  

Degrees of atherosclerosis of afferent  
vessels

Ilość  
ognisk  

Number  
of lesions

0 1 2 3 4

Okres m artwicy
Nectrotic stage 2 3 1 1 7

Okres resorpcji 1 1 2
Resorption stage

Okres organizacji 2 2 __ — 1 5
Organizing stage

Razem 4 5 2 2 1 14
Total
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Z tab. 14 wynika, że największa ilość krowotoków do rozmiękania 
przypada w okresie martwicy, w którym to okresie dominującym 
stopniem miażdżycy naczynia doprowadzającego jest stopień 1. W 2 
przypadkach nie stwierdzono zmian w naczyniu doprowadzającym. 
W okresie resorpcji makrofagowej stwierdzono 2 przypadki, których 
naczynie doprowadzające było zmienione w stopniu 2 i 3. W okresie 
organizacji glejowo-mezodermalnej reprezentowany był stopień 1 i 4 
miażdżycy naczynia doprowadzającego.

W grupie krwotoków do rozmiękania 8 przypadków przedstawiało 
ogniska uszkodzenia o charakterze ograniczonym, zlokalizowanym, 6 
przypadków — ogniska rozlane z przebiciem do układu komorowego. 
Ogniska najczęściej zlokalizowane były w zakresie unaczynienia tętni
cy mózgu środkowej (13 przypadków), w 1 tylko przypadku ognisko 
było zlokalizowane w zakresie unaczynienia tętnicy mózgu tylnej.

Jak się przedstawiała obecność zmian miażdżycowych w naczyniach 
podstawy, naczyniach doprowadzających i ich rozgałęzieniach śród
miąższowych w stosunku do ilości ognisk uszkodzenia, przedstawiono 
w tab. 15.

Tabe la  15. Obecność zmian miażdżycowych w  naczyniach podstawy, naczyniach  
doprowadzających i ich rozgałęzieniach śródmiąższowych w  stosunku do ilości

ognisk uszkodzenia
Table 15. Presence of atherosclerotic changes in the basal vessels, afferent  

vessels and their interstitial ramifications in relation to the number of lesions

Omówienie grupy krwotoków do rozmiękania

Naczynia
podstawy

Basal
vessels

Naczynia  
doprowadzające 

Afferent vessels

Naczynia  
śródmiąższowe  

Interstitial vessels

Ilość ognisk  
uszkodzenia  

Number of lesions

+ +
+

+ 9

+
+ + 2

+
+ 1

1
Razem
Total 14

Z tab. 15 wynika, że w 9 przypadkach krwotoków do rozmiękania 
całe drzewo naczyniowe było dotknięte zmianami miażdżycowymi. By
ły to krwotoki do rozmiękania tak masywne jak i zlokalizowane w róż-
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nym „wieku morfologicznym”. Naczynia podstawy były zmienione 
głównie w stopniu lekkim, a także umiarkowanym i ciężkim. W naczy
niach doprowadzających dominował stopień uszkodzenia lekki. W na
czyniach śródmiąższowych dużych i średnich przeważały zmiany włók
niste, w małych szklisto-włókniste.

W 1 przypadku masywnego krwotoku do rozmiękania w stadium 
organizacji glejowo-mezodermalnej nie stwierdzono zmian w naczy
niach śródmiąższowych przy* obecności zmian 1 stopnia w naczyniu 
doprowadzającym i lekkiej miażdżyc}’ na podstawie.

W 2 przypadkach masywnych krwotoków do rozmiękania w okresie 
martwicy i organizacji z przebiciem do układu komorowego, nie stwier
dzono zmian w naczyniu doprowadzającym, przy obecności lekkiej 
miażdżycy na podstawie i zmian włóknistych w naczyniach śródmiąż
szowych dużych i średnich, oraz szklisto-włóknistych w naczyniach 
małych.

W przypadku zlokalizowanego krwotoku do rozmiękania w zakresie 
unaczynienia tętnicy mózgu środkowej, w stadium organizacji glejowo- 
-mezodermalnej stwierdzono wyłącznie zmiany w naczyniach śród
miąższowych włókniste i szklisto-włókniste.

W przypadku ograniczonego krwotoku do rozmiękania nie zaobser
wowano żadnych zmian miażdżycowych. W przypadku tym wiadomo 
z wywiadu, że chora leczyła się „na serce”, przy badaniu przedmioto
wym stwierdzono RR 90/0.

OMOWIENIE WYNIKÓW

52% badanego materiału stanowiła grupa zawałów, 34% grupa krwoto
ków, 14% grupa krwotoków do rozmiękania. We wszystkich trzech gru
pach dominującym naczyniem doprowadzającym była tętnica środko
wa mózgu (75%).

Zdecydowana przewaga występowania ognisk uszkodzenia tkanki 
w zakresie unaczynienia tej właśnie tętnicy, odpowiada częstości i za
awansowaniu zmian miażdżycowych w tętnicy mózgu środkowej, która 
jak stwierdzono w badaniach epidemiologicznych miażdżycy (Baker, 
Iannone 1959, Dąmbska i wsp. 1963, Mossakowski i wsp. 1964), należy 
do tych tętnic, które są najwcześniej i najciężej uszkodzone przez pro
ces miażdżycowy.

Drugim co do częstości, zmienionym miażdżycowo naczyniem, w za
kresie którego występowały ogniska uszkodzenia, była tętnica mózgu 
przednia (14%), następnie tętnica mózgu tylna (11%).

Pozornie zatem istniałaby zgodność pomiędzy częstością występowa
nia ognisk naczyniopochodnych a stopniem uszkodzenia miażdżycowe
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go naczyń dużych. Dokładna analiza materiału wskazuje jednak na 
brak bezpośrednich związków przyczynowych pomiędzy częstością 
zmian w ścianach naczyń a ilością ognisk. I tak, jeżeli wróci się do 
tab. 1 w grupie zawałów, można stwierdzić, że w 10 przypadkach og
niska zawałowe wystąpiły przy tętnicy środkowej wolnej od zmian, 
w 11 przypadkach przy zmianach bardzo lekkich, w 7 przypadkach 
przy zmianach średnich, a tylko w 9 przypadkach przy ciężkich i w 3 
przypadkach przy bardzo ciężkich. Podobny brak zależności można 
stwierdzić dla tętnic pozostałych. Nie udaje się także uchwycić wyraź
nej zależności pomiędzy zmianami równoczesnymi we wszystkich 
naczyniach podstawy i naczyniu doprowadzającym, bo jeżeli w grupie 
ze zmianami ciężkimi w naczyniach podstawy (tab. 2 w grupie zawa
łów) stwierdza się 18 przypadków zawałów to tyleż występuje w gru
pie lekkiej miażdżycy naczyń podstawy.

Natomiast niewątpliwie istnieje związek liczbowy pomiędzy zmiana
mi w naczyniach śródmiąższowych, a ilością ognisk, do którego to mo
mentu wrócę poniżej.

Analiza grupy krwotoków nasuwa wnioski podobne. Stan zaawanso
wania zmian w naczyniu doprowadzającym nie daje wyraźnych zależ
ności liczbowych w stosunku do ilości ognisk krwotocznych. Podobnie 
nie można uchwycić tych związków, porównując ilość ognisk krwotocz
nych ze stopniem uszkodzenia całego łożyska naczyniowego podstawy 
mózgu. Zupełnie analogicznie, choć może jeszcze bardziej paradoksal
nie, przedstawia się grupa krwotoków do rozmiękania. Wydać by się 
mogło, że im cięższa jest miażdżyca dużych pni naczyniowych, tym 
rzadziej występują ogniska śródmózgowe.

Zgodności liczbowe okazują się dopiero w zestawieniach globalnych, 
uwzględniających upowszechnienie zmian w całym drzewie naczynio
wym, przy czym powtarzają się one we wszystkich grupach ognisk na- 
czyniopochodnych, jak łatwo to sprawdzić w tab. 16.

70 przypadków ognisk naczyniopochodnych występuje wtedy, gdy 
zajęte jest całe drzewo naczyniowe, w 12 przypadkach ogniska naczy- 
niepochodne tworzą się przy zajęciu naczyń podstawy i naczyń śród
miąższowych, w 9 przypadkach przy zajęciu procesem stwardniającym 
tylko naczyń śródmiąższowych. Natomiast przypadki ognisk naczyniopo
chodnych towarzyszących miażdżycy bądź naczyń podstawy, bądź na
czyń doprowadzających, są sporadyczne i równie nieliczne, jak ogniska 
śródmózgowe odnotowane w przypadkach bez zmian miażdżycowych 
w ogóle.

Z zestawienia tego nasuwałby się wniosek, że znaczenie decydujące 
dla powstania ogniska ma uszkodzenie drzewa naczyniowego całego, 
zasilającego cały obszar, ale szczególną uwagę należałoby przypisać
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Tabela  16 
Table 16

Naczynia N aczynia
doprowa

dzające
A fferent
vessels

Naczynia
śródmiąż

szowe
Interstitial

vessels

Rodzaje uszkodzeń naczynio- 
pochodnych  

Types of vasculogenic lesions
Ogólna

podstaw y
Basal
vessels Zawał

Infarct

Krwotoki
Hemorr

hage

Krwotoki 
do rozmazu  
hemorr

hage  
to malacia

ilość
Total

number

+ + + 37 24 9 70

+ + — 2 — 1 3

+ — + 5 5 2 12

+ — — 2 — — 2

— — + 3 5 1 9

_ — — 3 — 1 4

Razem
Total

52 34 14 100

drobnym tętnicom śródmiąższowym. Wydaje się, że ta obserwacja po
zostawałaby w zgodzie z teoriami patogenetycznymi tworzenia się og
nisk rozmiękania.

Ziilch (1954, 1960) zwrócił uwagę na mechanizm hemodynamiczny 
rozmiękania, podkreśla on fakt, że najsłabiej ukrwione są obszary po
graniczne między rejonami unaczynienia dużych pni tętniczych. One 
pierwsze odczuwają wahanie ciśnienia oraz zmniejszenie masy krwi, 
dopływającej do danego rejonu w wyniku przeszkód w krążeniu ogól
nym, w następstwie zwężenia dużych pni naczyniowych. Te ogólne 
konsekwencje hemodynamiczne mają szczególne znaczenie przy słabym 
rozwoju anastomoz naczyniowych (Pestel 1960, Dowżenko 1964) oraz 
w przypadkach zwężenia światła tętnic przez zmiany miażdżycowe 
(Lindenberg 1957). Jeżeli cytowani autorzy mają słuszność, to wahania 
ciśnienia i zmniejszenie masy przepływającej krwi muszą dać skutki 
szczególnie ujemne, o ile zwężenie dotyczy drobnych i coraz to drob
niejszych rozgałęzień. Wystarczy zaś porównać wyniki analizy uszko
dzenia naczyń śródmiąższowych, ażeby stwierdzić, jak bardzo spada 
liczba przypadków z naczyniami nie zmienionymi, przy uwzględnieniu 
kalibrów 150 m,—500 m- i 150 u.

Patomechanizm krwotoków jest jeszcze stale dyskutowany. Zdaniem 
wielu autorów (Stochdorph i Meessen 1957, Stamler 1962, Iwanowski 
1961, Filipowicz i wsp. 1963, Serratrice 1963, Geraud 1963, Kreidler 
i Voiculescu 1963) najczęstszą przyczyną krwotoków mózgowych jest 
miażdżyca i nadciśnienie, w młodym wieku malformacje naczyniowe.

http://rcin.org.pl



Miażdżyca mózgu 343

Pewną rolę w powstawaniu udarów mózgowych odgrywają czynniki 
atmosferyczne (Czarski 1964).

Przyjmuje się dwa odrębne mechanizmy krwotoków mózgowych:

a) Krwotok jest następstwem bezpośrednim pęknięcia naczynia tęt
niczego w nie zmienionym otoczeniu.

b) Krwawienie pojawia się tylko w uszkodzonej uprzednio tkance 
(Wiśniewski 1961, Kulczycki 1964).

Hassler (1962) stwierdził w swych systematycznych badaniach ubyt
ki w błonie środkowej tętnic, które zdaniem jego mają prowadzić do 
powstawania tętniaków, będących z kolei źródłem krwotoku. Obecnie 
nie neguje się istnienia skurczu naczyń mózgowych, ale jego rola pod
stawowa i skomplikowany mechanizm wydaje się być związany raczej 
z utrzymaniem stałości warunków fizjologicznych krążenia, niż z lo
kalnym niedokrwieniem i przejściowym zaburzeniem funkcji.

Niektórzy autorzy, np. Epstein (1951), przyjmują rozmiękanie jako 
formę poprzedzającą krwotok. Zmiany martwicze stwierdzone w brze
gu ogniska krwotocznego, zdaniem Wiśniewskiego (1961), odgrywają 
w patogenezie krwotoku rolę czynnika, poprzedzającego jego wystą
pienie.

W przypadkach krwotoków do ognisk rozmiękania, interpretacja po
wstawania ognisk byłaby taka sama, jak w przypadkach zawałów. Zno
wu zatem zmiana elastyczności ścian małych naczyń i zwężenie ich 
łożysk miałoby znaczenie decydujące dla istotnego w skutkach obniże
nia ukrwienia. W przypadkach krwotoków pierwotnych związki przy
czynowe pomiędzy zmianami w drobnych naczyniach a powstawaniem 
momentu udarowego są mniej jasne. Wydaje się jednak, że jakikolwiek 
przyjęłoby się ostatecznie patomechanizm krwotoku, powtarzające się 
niedokrwienia tkankowe, obok nasilającej się przebudowy ściany na
czyń, stanowią zawsze moment sprzyjający ostatecznemu uszkodzeniu 
naczyń. A obie te przyczyny występują znowu szczególnie często w od
cinkach rozgałęzień śródmiąższowych.

Jeżeli zatem nie stwierdza się wyraźnego związku pomiędzy zmia
nami miażdżycowo-stwardnieniowymi dużych pni naczyniowych a po
wstawaniem ognisk śródmiąższowych, jak można sobie wytłumaczyć 
powszechną zgodność statystyk, opartych na danych makroskopowych 
(a więc badaniu tylko dużych pni naczyniowych), podających miażdży
cę jako główną przyczynę niedokrwienia. Zjawisko to zostaje wyjaś
nione przez stwierdzenie powszechności zmian w większości przypad
ków ogniskowych w całym drzewie naczyniowym. Innymi słowy, zmia
nom w pniu podstawowym odpowiadają analogiczne, choć przeważnie 
bardziej zaawansowane zmiany w rozgałęzieniach śródmiąższowych.

Jeżeli cofniemy się do tabel przedstawiających stan zmian w naczy-
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niach podstawy, pniach doprowadzających, a następnie do tabel zesta
wiających zmiany w małych naczyniach, można stwierdzić, że te ostat
nie w przeważającej liczbie przypadków wyprzedzają stopień uszko
dzenia pni dużych.

Przy bliższej analizie obrazu morfologicznego i ocenie wieku morfo
logicznego ognisk śródmózgowych i zmian w ścianach naczyniowych 
nie uda się uchwycić wzajemnych oddziaływań pomiędzy dużymi pnia- 
mi naczyniowymi i ogniskiem. Natomiast nasuwają się pewne korelacje 
ze stanem naczyń małych, odpowiadającym kalibrom do 150 n i od 
150 m. do 500 u.

I tak w grupie zawałów niemal we wszystkich przypadkach stwier
dza się w tych naczyniach zmiany szkliste i włókniste oraz szklisto- 
włókniste. Co wydaje się bardziej interesujące, to fakt, że naczynia 
do 150 M- wykazują nasilenie zmian szklisto-włóknistych przy ognis
kach z bardziej zaawansowaną organizacją. Zjawisko to można by wy
tłumaczyć w ten sposób, że w przypadkach przedłużonego przeżycia, 
obecność ogniska (produkty rozpadu tkanki) wpływa ze swej strony 
również na nasilenie się zmian w ścianach naczyniowych (potwierdzają 
to spostrzeżenia Ferens nad zmianami w ścianach naczyń mózgowych 
przy ogniskach martwic wywołanych urazem, u małp pierwotnie zdro
wych). W grupie krwotoków zależność ta układa się odwrotnie. Im 
większe zmiany występują w naczyniach małych, tym krótszy jest 
okres przeżycia po incydencie krwotocznym (najwięcej zmian naczy
niowych w krwotokach świeżych bez cech organizacji tkankowej).

Podobnie w grupie krwotoków do ognisk martwiczych — największe 
zmiany szklisto-włókniste w naczyniach kalibru do 150 m- występują 
w przypadkach świeżego krwotoku i najwcześniejszego okresu martwi
cy. Im większe zmiany w naczyniach, tym gorsze warunki resorpcji 
i tym krótszy okres przeżycia.

W 3 przypadkach zawału i 1 krwotoku do rozmiękania drzewo na
czyniowe było całkowicie wolne od zmian miażdżycowych. Przyczyna 
powstania ognisk naczyniopochodnych w tych przypadkach leżała naj
prawdopodobniej całkowicie poza układem nerwowym. W sekcji ogól
nej stwierdzono w 2 przypadkach zmiany zapalne we wsierdziu, dające 
potencjalną możliwość materiału zatorowego. W pozostałych przypad
kach w wywiadzie stwierdzono przebyty zawał mięśnia sercowego 
i częstoskurcz napadowy, co niewątpliwie mogło mieć wpływ na za
chwianie mechanizmu hemodynamicznego i zaburzenia czynnościowe 
w krążeniu mózgowym, które upośledzając ukrwienie odnośnych ob
szarów, mogły dać w skutkach uszkodzenia anatomiczne, szczególnie 
w zakresie unaczynienia przez drobne gałązki końcowe (Lazorthes 1960, 
Osetowska 1962).
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WNIOSKI

1. W przebadanym materiale obejmującym 100 przypadków z ognis
kami naczyniopochodnymi w mózgu (zawały, krwotoki, krowotoki do 
rozmiękań) nie stwierdzono wyraźnych związków przyczynowych po
między zmianami miażdżycowymi naczyń podstawy i naczyń dopro
wadzających do obszaru unaczynienia, z którym wiąże się ognisko, 
a powstawaniem tych ognisk naczyniopochodnych.

2. Stwierdzono natomiast wyraźną zależność liczbową pomiędzy 
uszkodzeniem całego drzewa naczyniowego od pnia podstawy, poprzez 
naczynie doprowadzające, aż do najdrobniejszych rozgałęzień, a wy
stępowaniem ogniska śródmózgowego. W 70% przypadków uszkodze
nia całego drzewa towarzyszyło występowanie śródmózgowych ognisk 
naczyniopochodnych.

3. Zależność ta została zaobserwowana w grupie zawałów, krwoto
ków i krwotoków wtórnych do rozmiękań.

4. W następnej kolejności największą liczbę ognisk śródmózgowych 
stwierdza się w przypadkach, gdzie przy braku zmian w naczyniach 
podstawy i pniu doprowadzającym, występują zmiany w rozgałęzie
niach drobnych śródmiąższowych.

5. Stwierdzenia te sugerowałyby niezmiernie istotną rolę uszkodze
nia w łożysku śródmózgowym rozgałęzień w powstawaniu ogniskowych 
uszkodzeń w mózgu. Pozostawałyby ponadto w zgodzie z istniejącymi 
teoriami patomechanicznymi powstawania zawałów i krwotoków śród
mózgowych.

6. W przeważającej ilości przypadków (70%) zmianom w naczyniach 
podstawy odpowiadają analogiczne zmiany w naczyniach doprowadza
jących i w naczyniach śródmiąższowych, z tym, że im mniejszy kaliber 
tym wyższy jest stopień uszkodzenia.

7. W ogniskach zawałowych o zaawansowanej organizacji reparacyj- 
nej szczególnie często towarzyszą zmiany szklisto-włókniste w naczy
niach kalibru do 150 m-. Można przypuścić, że następuje tu wtórne od
działywanie produktów rozpadu tkanki mózgowej na ścianę naczy
niową.

JX. TbrryjibOKa
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na 100 cjiynanx, b K0T0pbix Ha ayToncvm oSHapyjKWBajiM Kp0B0H3JiHHHMe jihSo ije-  
peÖpOMajIHlJMK). KoppejIHHIlIO npOBOflHJIM Ha OCHOBaHMH MaKpOCKOnMHeCKOM OI êHKH 
apTepHocK^epo3a apTepwü ocHOBaHHH M03ra m MTTKpocKonnHecKOM KapTWHbi Ba3oreH- 
Htrx onaroB c yneTOM nepno^a hx  pasBMTmh m xapaKTepa apTepitocKJiepoTHHecKMX 
H3M eHeHHM  BO BH yT pM M 03r0iB bIX  CO C yflaX  B 3aBMCMM0CTM OT K ajIM Ö pa nO C Jie^H H X.

OKOHHarejibHbie BbiBO^bi:
1. Ho OÖHapyjKMBaJIH OTHeTJIMBOH 3aBPfCMMOCTM MeJKßy aTep0MaT03HbIMM M3MeHe- 

HMHMM aprepuM ocHOBaHMH Mosra M acjDcjDepeHTHbix cocy/jOB c oähom CTOpOHbl M 06- 
pa30B3HMeM Ba3oreHHbix onaroB c flpyroü.

2. OÖHapyjKMBajiacb neTKan 3asMCMMOCTb Mesc^y noBpejK^eHneM Bcero cocy^HCTo- 
ro ^epeBa m noHBJieHMeM BHyTpMM03roBoro onara (70 cjiynaeB).

3. Cjie,nyiomyio, caMyio SoJibuiyio rpynrry Ba3oreHHbix onaroB HaSjuo^ajiM npw 
nopajKeHMTi aTepoMaTO3HbiM nponeccoM KCKjnoHMTejibHO WHTpanapeHXHMaT03Hbix co- 
cy^oB, h to  MOJKeT yKasbiBaTb Ha h x  BecbMa 3HaHMTejibHyio pojib b 06pa30BaHJin ona- 
roBbix noBpejK^eHMM M03ra.

4. B MHct)apKTMHecKHx onarax, c flajieKO 3ame^uieM penapaTopHoü opraiHnsaijMeft, 
nacTo HaSjHOflajiiH MHTeHCHĈ HKaHiMio rwajraHo-qbM6po3Hbix M3MeHeHnü b MejiKwx 
HHTpanapeHXMMaT03Hbix cocyzjax, noBHflHMOMy b obh3m c ^onojiHMTejibiibiM BJiMHHneM 
npo^yKTOB TKaHeBoro pacna^a na cocy^wcTyio CTeHKy.

D. Tytulska

RELATION OF VASCULOGENIC CEREBRAL LESIONS TO 
ATHEROSCLEROTIC CHANGES IN THE BASA L ARTERIES OF THE BRAIN  

AND IN THE ARTERIES SU PPL Y IN G  THE AREA OF THE LESION

S u m m a r y

Correlation betw een focal lesions in the cerebral hemispheres and degree  
of advancement of atherosclerotic changes in the basal cerebral arteries and 
their intraparenchymatous ramifications w as studied. The study material con
sisted of 100 cases in which hemorrhage or malacia w ere  diagnosed at autopsy. 
Correlation w as based on gross evaluation of atherosclerosis in the basal cere
bral arteries and microscopic pattern of the vasculogenic lesions taking into  
account the stage of development and character of the atherosclerotic changes  
in the interstitial vessels in relation to their caliber.

Conclusions:
1. Distinct correlation betw een  the atherosclerotic changes in the basel ce 

rebral arteries and afferent vesse ls  and development of vasculogenic lesions w as  
not found.

2. Distinct correlation w as found betw een  damage of the w hole vascular bed 
and developm ent of intracerebral foci (70 cases).

3. The next largest group of vasculogenic lesions w as observed w hen  the 
atherosclerotic process involved only the interstitial vessels, suggesting a higly  
important role of the latter in the developm ent of focal lesions in the brain.

4. In infarcts w ith  advanced reparative organization, hyaline-fibrotic chan
ges were found in the small interstitial vessels, presumably in response to the 
action of products of tissue disintegration on the vascular wall.
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Coraz szersze zastosowanie berylu w przemyśle (przy wyrobie lamp 
fluorescencyjnych i rentgenowskich, w cyklotronach i reaktorach ją
drowych, jako dodatek utwardzający do stopów miedzi, niklu i stali) 
doprowadziło do pojawienia się nowej choroby zawodowej zwanej be- 
rylozą (Borbely 1950, Locket i wsp. 1957, Hunter 1962). Objawia się 
ona przede wszystkim jako zespół zmian zapalnych w płucach w na
stępstwie intoksykacji drogą wziewną lub jako zapalenie skóry przy 
bezpośrednim jej uszkodzeniu. Zapalenie płuc występuje w postaci 
ostrej i przewlekłej granulomatycznej, niemal identycznej z sarkoidozą 
Boecka (Locket i wsp., Tepper i wsp. 1961). Te przypadkowe zatrucia, 
ujawniające z jednej strony wysoką toksyczność berylu, z drugiej jego 
właściwości granulomatyczne, skłoniły szereg badaczy do szukania 
w eksperymencie drogi do bliższego poznania działania tego pierwiast
ka na ustrój. W oparciu o prace doświadczalne wykryto onkotwórcze 
właściwości berylu (Tepper i wsp. 1961, Clayson 1962). Ustalono mia
nowicie, że beryl podawany dożylnie powoduje u królików występowa
nie mięsaków kości, a u szczurów — po wprowadzeniu dotchawiczym 
przy odpowiednio długim czasie przeżycia — obserwowano nowotwory 
płuc. Zastosowanie do badań promieniotwórczego izotopu berylu umo
żliwiło prześledzenie jego rozłożenia w obrębie poszczególnych na
rządów. Van Cleave i Kaylor 1953 stwierdzili, że beryl podany szczurom 
dożylnie wykazuje wyraźną tendencję do gromadzenia się i zalegania 
w układzie kostnym, co tłumaczyłoby w pewnym stopniu rozwój no
wotworów w obrębie tego właśnie układu. Wysokie aktywności w wą
trobie, nerkach i śledzionie w okresie pierwszych 2 tygodni znajdują 
morfologiczny odpowiednik we wczesnym uszkodzeniu miąższowym tych 
właśnie narządów.

N e u r o p a to lo g ia  P o lsk a  3 5
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Ta wyraźna topograficzna zależność uszkodzeń od miejsca działania 
berylu oraz jego granulomatyczne i onkotwórcze właściwości skłoniły 
nas do podjęcia doświadczeń mających na celu ustalenie, jak działa 
beryl na ośrodkowy układ nerwowy przy pominięciu bariery krew — 
mózg.

MATERIAŁ I METODA

Doświadczenie przeprowadzono na 14 królikach (płci obojga, w agi 2,5— 3,5 kg). 
Wykonano je w  dwóch seriach: 1) —  Z berylem nieradioaktyw nym  (6 królików),  
2) — Z radioaktywnym  berylem 7Be (8 królików).

W pierwszej serii chlorek lub siarczan berylu wstrzyknięto 3 królikom do 
zbiornika móżdżkowo-rdzeniowego i 3 do przestrzeni podpajęczej rdzenia lędź 
wiowego. Dawka jednorazowa chlorku berylu zawierała 30— 60 gamm a czystego  
berylu; siarczanu berylu — 30— 50 gamma, podawanych w  objętości 0,15—0,5 ml.

Grupa podpotyliczna otrzymała trzy w strzyknięcia co drugi dzień, dolędź- 
w iow o podawano beryl codziennie przez okres 5 dni. Okres przeżycia zwierząt  
wahał się od 6 do 17 dni. Po zakończeniu obserwacji króliki usypiano eunarco-  
nem i w ykonyw ano perfuzję z 10% formaliny w  soli fizjologicznej (według tech 
niki Cammermeyera 1961).

Do badania mikroskopowego pobierano skrawki z kilku poziomów rdzenia 
kręgowego, opuszkę z móżdżkiem, most, śródmózgowie oraz skraw ki obejmujące  
obie półkule mózgowe. Materiał przeprowadzano w  sposób typow y do parafiny  
i barwiono metodami: Hematoksylina-eozyna, f iolet krezylowy, Klüver, H eiden
hain. Część skrawków barwiono dodatkowo metodą PAS, sudanem czarnym B, 
czernią amidową 10 B, błękitem alc janowym  i czerwienią Kongo na amyloid. 
Dodatkowe skrawki mrożone barwiono sudanem III i metodą B ie lschow sky’ego.

Drugą serię doświadczeń przeprowadzono z użyciem radioaktywnego berylu  
7Be, który otrzymano z Radiochemical Centre A m ersham  (England) jako 
As7BeCl2 w  objętości 0,3 ml. Roztwór ten uzupełniono n ieaktyw nym  chlorkiem  
berylu do objętości 3 ml w  taki sposób, że 0,1 ml roztworu zawierała 10 gamm a  
berylu jako nośnika. Roztwór zawierający izotop podawano królikom do zbior
nika móżdżkowo-rdzeniowego. Czas przeżycia zwierząt w ahał się od 20 minut 
do 5 dni. Podane dawki jednorazowe berylu z izotopem w ynosiły  20— 30 gamma, 
całkow ite  20—50 gamma, przy aktywności od 8,8 do 31 m,C. Do pomiarów ak ty w 
ności pobierano od każdego zwierzęcia w ycinki z następujących okolic mózgu: 
biegun czołowy, okolica ciemieniowo-potyliczna, zwoje podstawy, śródmózgowie, 
most, opuszka, móżdżek, górny odcinek rdzenia szyjnego, dolny odcinek rdzenia 
szyjnego i splot komory IV. Ponadto pobierano w ycink i z narządów w ew nętrz 
nych: płuca, wątroby, śledziony i nerki. Mierzono również aktywność krwi po 
branej z prawej komory serca oraz moczu z pęcherza moczowego.

Pomiary aktywności przeprowadzono w  scyntylacyjnym  liczniku studzienko-  
w ym  typ SE-2 z kryształem NaJ(Tl) przy napięciu anodowym 1200 V i dyskry
minacji 10 V. Wydajność liczenia tego układu dla 7Be w ynos i 6,6%). Zastosowano  
metodę pomiaru bezpośrednio w  tkance i po spaleniu na mokro. Przy bezpośred
nim pomiarze zważone w ycinki umieszczano na dnie probówki, którą następnie  
wstaw iano do licznika. Tkanki spalano na mokro w  roztworze: 1 ml stężonego  
kwasu siarkowego, 3 ml stężonego kwasu nadchlorowego i 3 ml stężonego kwasu  
azotowego. Zmineralizowane próbki przenoszono ilościowo do probówki i uzu
pełniano wodą destylowaną do objętości 3 ml.
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Od każdego zwierzęcia pobierano skrawki z mostu, opuszki i rdzenia szyj
nego do badania morfologicznego i do kontroli autoradiograficznej. Po utrwa
leniu w  formalinie i przeprowadzeniu w ycinków  do parafiny sporządzano skraw 
ki grubości 6—8 mikronów, które nakładano na szkiełka pokryte 0,25% roztwo
rem ałunu chromowego. Po odparafinowaniu część preparatów barwiono  
hematoksyliną-eozyną, część zaś po w ysuszeniu pokrywano f i lm em  autoradio-  
graficznym AR 10. Czas ekspozycji od 3 tygodni do 6 miesięcy.

WYNIKI

Seria I — z berylem nieradioaktywnym  

Obserwacje kliniczne

U królików, które otrzymały chlorek lub siarczan berylu podpoty- 
licznie, bezpośrednio po wstrzyknięciu obserwowano jedynie nieznaczne 
przyspieszenie oddechu. Zwykle w okresie 2—3 dni od pierwszej iniek
cji pojawiały się zaburzenia ataktyczne oraz drżenia drobno- i grubo- 
faliste głowy i ogona, które stopniowo nasilały się i uogólniały obej
mując przede wszystkim nie podparte części ciała zwierzęcia. Równo
cześnie obserwowano narastający spastyczny niedowład kończyn 
przechodzący w tetraparezę spastyczną. W tym okresie zwierzęta nie 
przyjmowały pokarmu. Nie stwierdzono zaburzeń oddychania i krą
żenia ani zaburzeń funkcji zwieraczy. Napady padaczkowe zanotowano 
tylko w jednym przypadku (królik nr 33/65), w którym sekcyjnie 
stwierdzono mechaniczny uraz opuszki.

U królików, które otrzymały beryl dolędźwiowo, na 2-gi—3-ci dzień 
od pierwszego wstrzyknięcia obserwowano niedowład kończyn tylnych. 
U 2 królików począwszy od 4-go dnia od momentu rozpoczęcia do
świadczenia stwierdzono nieznaczne drżenie głowy. Przez cały okres 
obserwacji zwierzęta pozostawały w dobrym stanie ogólnym.

Czas przeżycia poszczególnych królików i ilość podanego berylu 
I-ej serii doświadczenia zestawiono w tab. 1.

Badanie pośmiertne

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  U królików, którym wstrzyknięto 
beryl podpotylicznie, stwierdzono zmleczenie opon na podstawie mózgu 
oraz w szyjnym odcinku rdzenia kręgowego. W 2 przypadkach (królik 
nr 11/65 i nr 12/65) począwszy od Ci do C4 na przekrojach poprzecz
nych widoczne były motylkowate ogniska krwotoczne obejmujące 
struktury szare rdzenia. U królika 33/65 stwierdzono małe brzeżne og
nisko krwotoczne w miejscu wkłucia do zbiornika móżdżkowo-rdze-
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Tabela 1. Seria I. Dane doświadczalne  
Table 1. 1st series. Experim ental data

Królik
Nr

Rabbit
No.

11/65

12/65

33/65

34/65

36/65

37/65

i
c

cn
G
O

Miejsce podania  
Route of 

administration

Rodzaj
związku

Com
pound

"O  CQ

'o 'S 
2  a»

OJ C  M  
m  c
w S T 3  co 
nj ni cÜJO c

M  S

o
O)

.w C  

X  o
CU

'S ö
• -  .Q  
-u  C
<(/} H

Czas
przeżycia
Survival

time

Q 8
O  3

S  £

Podpotylicznie
Suboccipital BeCl2 30—60 3 1 0

1 0

dni
days

Podpotylicznie
Suboccipital BeCl2 30— 60 3 7

7
dni
days

Podpotylicznie
Suboccipital B e S 0 4 30 3

6
6

dni
days

Dolędźwiowo
Intraspinal B e S 0 4 30 6

17
17

dni
days

Dolędźwiowo
Intraspinal B e S 0 4 50 6

11
11

dni
days

Dolędźwiowo
Intraspinal B e S 0 4 50 5

10
10

dni
days

Uwagi
Remarks

Uraz
m echa
niczny

M echa
nical

trauma

niowego. U królików, którym wstrzyknięto beryl dolędźwiowo, poza 
zmleczeniem opon, stwierdzono lekkie zatarcie rysunku rdzenia na tym 
poziomie.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  Zmiany neuronalne miały cha
rakter ogniskowy i obejmowały komórki bądź całe ugrupowania jądro
we znajdujące się w pobliżu miejsca podania berylu. Były one szczegól
nie nasilone w sąsiedztwie mikrourazów, przypuszczalnie w związku 
z bezpośrednim działaniem na tkankę większych stężeń berylu. W gru
pie podpotylicznej występowały one w strefie amonalnej, ugrupowa
niach jądrowych podstawy mostu, oliwach dolnych, komórkach nerwu 
VIII i innych drobnokomórkowych ugrupowaniach jądrowych grzbie- 
towo-bocznej części opuszki oraz w rdzeniu kręgowym. W grupie do- 
lędźwiowej uszkodzenie neuronów stwierdzono przede wszystkim 
w odcinku lędźwiowo-krzyżowym rdzenia (rye. 1). W opuszce tych 
królików obserwowano tylko w brzeżnie położonych jądrach nieznacz
ne zmiany w neuronach.

Uszkodzenie komórki zaczynało się od chromato- i kariolizy oraz około- 
jądrowego rozpadu tigroidu szerzącego się ku jej częściom obwodowym.
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Komórka stawała się eozynofilna, lekko zaokrąglona, niekiedy z wi
docznym na obwodzie rąbkiem zbitego tigroidu. W stadium końcowym 
przedstawiała obraz balonowatego, jednorodnego, lekko ziarnistego 
tworu (przypominającego produkty neuroaksonalnego zwyrodnienia) 
(ryc. 2).

Czasami w miejscu odpowiadającym położeniu jądra widoczne były 
bryłkowate lub pyłkowate resztki chromatyny. Nie spotykano neurono- 
fagii uszkodzonych elementów, ale widoczne były cienie uszkodzonych 
komórek i puste jamki po zanikłych neuronach. Barwienie metodą 
Bielschowsky’ego nie wykazało, poza rozpadem neurofibryli w obrębie 
tych komórek, żadnych zmian specyficznych. Substancja pojawiająca 
się w protoplaźmie uszkodzonych neuronów była niesudanofilna, bar
wiła się słabo dodatnio czernią amidową 10 B i tylko w niektórych 
słabo dodatnio sudanem czarnym B, w reakcji PAS zachowywała się 
zmiennie: od całkowicie negatywnej do średnio dodatniej. Reakcje 
z błękitem alcjanowym i czerwienią Kongo (na amyloid) wypadły ne
gatywnie.

Odczyn zapalny stosunkowo nieznaczny, miał charakter ogniskowy 
i miejscami przypominał proces wytwórczy ze względu na bogaty udział 
histio- i limfocytopodobnych elementów (ryc. 3). Poza penetracją nacie
ków z opon wzdłuż naczyń i przegród łącznotkankowych obserwowano 
miejscami podoponowe, niewielkie pola rozplemu mikroglejowego. Nie 
stwierdzono uszkodzenia mieliny ani odczynu makrogleju.

Z m i a n y  n a c z y n i o p o c h o d n e .  W grupie podpotylicznej 
u królików nr 11/65 i nr 12/65 w rdzeniu w odcinku odpowiadającym 
opisanym makroskopowo zmianom w strukturach szarych rdzenia 
stwierdzono zlewające się krwotoczki okołonaczyniowe i wynaczynie- 
nia ■ podpajęczynówkowe w oponach miękkich. U królika nr 33/65 spo
strzegano jedynie drobne krwinkotoki okołonaczyniowe. W grupie do- 
rdzeniowej w przypadku nr 34/65 obok obrzęku okołonaczyniowego 
i śródtkankowego w rdzeniu i w zwojach międzykręgowych stwierdzo
no również krwinkotoki okołonaczyniowe. Królik nr 36/65 miał zmia
ny martwicze obejmujące powrózki tylne i częściowo struktury szare 
rdzenia lędźwiowego, szerzące się prawdopodobnie od minimalnego 
urazu mechanicznego. W przestrzeni podpajęczynówkowej zarówno 
w I jak i w II grupie, wśród wysięku białkowego widoczne były poje- 
dyńcze naczynia z zaznaczoną homogenizacją ścian.

Dodatkowo warto jeszcze podkreślić widoczny u królika nr 33/65 
w miejscu niewielkiego urazu mechanicznego w opuszce bardzo żywy 
rozplem fibroblastów i młodych naczyń, dominujący wyraźnie nad re- 
paracyjnym odczynem glejowym.
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Seria II — z radioaktywnym berylem 7Be

Obserwacje kliniczne

W tej serii doświadczenia bezpośrednio po wprowadzeniu roztworu 
występowały głębokie zaburzenia oddychania, obrzęk płuc, niedowłady 
i stan padaczkowy. Już w chwili wstrzykiwania berylu króliki były 
bardzo niespokojne. Po podaniu 30 gamma Be padały w czasie 40— 
—90 minut, w związku z tym dawkę roztworu zmniejszono do 20 gamma 
przypuszczając, że wspomniane objawy związane są z obecnością arsenu 
użytego jako nośnika dla izotopu. W tej grupie jeden królik padł po 
20 minutach po podaniu berylu. U pozostałych obserwowano po 
wstrzyknięciu przejściowe zaburzenia oddychania i krążenia, ustępu
jące zwykle po 1—2 godzinach. Z wyjątkiem królika nr 8, u którego 
rozwinął się pełny zespół neurologiczny, taki jak po podpotylicznym 
podaniu berylu nieaktywnego, pozostałe zwierzęta, poza nieznacznym 
drżeniem i lekką ataksją nie wykazywały odchyleń od stanu prawidło
wego. Dawki wstrzykniętego izotopu, nośnika i czas przeżycia królików 
tej serii doświadczenia zestawiono w tab. 2.

Tabela 2. Seria II. Dane doświadczalne  
Table 2. Und series. Experimental data

Królik
Nr

Rabbit
No.

Podana 
aktywność  

(J.C 
Activity  

administe
red nC

Dawka  
nośnika As 

gamma  
Dose of As 

adjuvant 
gamma

Dawka  
Be Cl2 

gamma  
Dose of 
Be Cl2 

gamma

Ilość
iniekcji
Number

of
injections

Czas
przeżycia
Survival

time

Uwagi
Remarks

1 9,4 0,286 20 1 20 min  
20 min

Padł
Died

2 19,0 0,429 30 1 40 min  
40 min

Padł
Died

3 16,7 0,429 30 1 90 min  
90 min

Padł
Died

4 8,9 0,286 20 1 24 godz 
24 hr

Uśpiony
A nesth e 
tized

5 21,5 0,572 40 2 42 godz 
42 hr

Padł
Died

6 8,8 0,286 20 1 3 dni 
3 days

Uśpiony
A nesth e 
tized

7 10,2 0,286 20 1 4 dni 
4 days

Uśpiony
A nesth e 
tized

8 31,0 0,715 80 3 5 dni 
5 days

Uśpiony
A nesth e 
tized
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Badanie pośmiertne

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  U królików z krótkim okresem 
przeżycia stwierdzono jedynie nastrzyknięcie sieci drobnych naczyń 
w oponach miękkich. U królików nr nr 4—7 przekrwienie i drobne 
podbiegnięcia w oponach oraz nastrzyknięcie naczyń na przekrojach 
poprzecznych. Króliki nr 3 i 5 miały drobne punkcikowate krwotoczki 
w górnej części opuszki i nakrywce mostu. U królika nr 8 stwierdzono 
rozległe wynaczynienia podpajęczynówkowe, zmleczenie opon na pod
stawie mózgu, a na przekrojach poprzecznych rozsiane wybroczyny 
w istocie białej. Królik nr 2 miał brzeżne ognisko krwotoczne w opusz
ce spowodowane urazem mechanicznym.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  U wszystkich królików tej serii 
doświadczenia stwierdzono uszkodzenie ścian naczyń w oponach 
i naczyń śródmiąższowych w postaci obrzęku śródbłonków, rozluźnienia 
struktury i homogenizacji wraz z wynaczynieniami do opon i krwinkoto- 
kami w obrębie tkanki mózgowej. Większe, zlewające się wynaczynie
nia stwierdzono w górnej części opuszki u królika nr 3 i górno-bocz- 
nym odcinku pnia u królika nr 5. Królik nr 8 poza rozległym krwoto
kiem podpajęczynówkowym miał krwotoczki koliste i obrączkowate 
w istocie białej i szarej półkul mózgowych.

Uszkodzenia komórkowe podobne do obserwowanych u królików 
w I serii doświadczenia stwierdzono jedynie u królika nr 8. U pozosta
łych zwierząt zmiany w obrębie neuronów ograniczały się do drobno- 
pyłkowego rozpadu tigroidu lub bardziej zaawansowanej tigrolizy, 
w przypadkach z dłuższym przeżyciem przypominały schorzenie prze
wlekłe.

Odczyn zapalny w postaci niezbyt obfitych nacieków limfocytarnych 
penetrujących również do tkanki stwierdzono u królika nr 6. Wielo- 
rzędowe nacieki w oponach i okołonaczyniowe ,,mufki” śródtkankowe 
występowały u królika nr 8 bez towarzyszącej reakcji glejowej.

Badanie radioizotopowe

Rozłożenie aktywności w poszczególnych strukturach ośrodkowego 
układu nerwowego uzyskane metodą bezpośredniego pomiaru świeżej 
tkanki zestawiono w tab. 3.

We wszystkich przypadkach największą aktywność stwierdzono 
w bezpośrednim sąsiedztwie miejsca wprowadzenia izotopu, to jest 
w opuszce, górnym odcinku rdzenia, w moście i móżdżku. Najwyższe 
wartości dla opuszki utrzymywały się niezależnie od czasu przeżycia 
zwierzęcia z wyjątkiem jednego przypadku (królik nr 3), u którego
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Tabela 3. Aktywność w  poszczególnych strukturach CUN mierzona bezpośrednio  
w  tkance w  impulsach (gram/min) 1 microcurie  

Table 3. Activity of different CNS structures measured directly in the tissue in 
impulses (gram/min) 1 microcurie

20
min.

40
min.

90
mm.

24
godz.

42
godz.

3
dni

4
dni

5
dni

min. min. min. hr hr days days days

Biegun czołowy  
Frontal pole 1079 1304 — 670 504 588 607 833

Ciemię — potylica 
Parieto — occipit

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

1858

3315

J5110
1083

2819

823

1544

1757

1069

1048

988

766

1087

1034

1996

Śródmózgowie
Mesencephalon 21524 — 17000 7332

15610
2996

928 2370
Most
Pons 6993 15165 10323 4235 1 1457

Opuszka
Medulla oblongata 33740 29878 29982 25398 3809 3632 1953 3068

Móżdżek
Cerebellum 5851 7853 4552 3172 2960 2897 1256 2128

Górny odcinek rdzenia  
Upper spinal segment 32528 28425 20129 9771 1919 3486 1061 2184

Dolny odcinek rdzenia 
Lower spinal segment 7099 9957 10515 1879 954 1365 644 1258

Splot komory IV 
Plexus of IVth ventricle 961862 270925 — 41088 27474 15958 — 30269

najwyższą aktywność stwierdzono w śródmózgowiu-moście. Aktywność 
w obrębie poszczególnych struktur zmniejszała się w miarę zwiększa
nia odległości od miejsca wprowadzenia izotopu. Jedyny wyjątek sta
nowi tu śródmózgowie, które wykazywało zawsze wyższą aktywność

Tabela 4. Stosunek aktywności w ycin k ów  z okolicy miejsca iniekcji 
do aktywności bieguna czołowego  

Table 4. Relation of activ ity  of fragm ents from the site of injection  
to activity of the frontal pole

Czas przeżycia  
Survival time

' 20
min.
min.

40
min.
min.

24
godz.

hr

42
godz.

hr

3
dni

days

4
dni

days

5
dni

days

Opuszka
Medulla oblongata 31,25 22,91 37,88 7,54 6,18 3,22 3,68

Górny odcinek rdzenia 
Upper spinal segment 29,77 21,79 14,57 3,80 5,93 1,75 2,62

Móżdżek
Cerebellum

5,42 6,02 4,73 5,87 4,82 2,06 2,55
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m1MM

Rye.  1. Uszkodzenie neuronów w lędźwiowym odcinku rdzenia. Hematoksylina-
-eozyna. Pow. 300 X.

Fig. 1. Damaged neurons in the lumbar segment of the spinal cord. Hem atoxy-
line-eosin. Magn. X 300.

Rye.  2. Rozdęta balonowato komórka. W jej centrum widoczne ciemne, wyraźnie  
uszkodzone jądro. Rdzeń lędźwiowy. Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X.

Fig. 2. Cell distended like a balloon. In the center of the cell, a dark, distinctly  
damaged nucleus can be seen. Lumbar spinal cord. Hematoxylin-eosin.

Magn. X 600.
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Rye. 3. Uszkodzony neuron w  postaci bezjądrowego, eozynofilnego tworu. Na  
prawo i u góry widoczna tętniczka o rozluźnionej strukturze z naciekiem za

palnym. Rdzeń lędźwiowy. Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X.
Fig. 3. Damaged neuron in the form of an eosinophilic structure without nucleus. 
To the right and above, an arteriole with loose structure and inflammatory in 
filtration can be seen. Lumbar spinal cord. H em atoxylin-eosin . Magn. X 600.
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od mostu. Najniższą aktywność stwierdzono we wszystkich przypad
kach w biegunie czołowym. Różnica aktywności wycinków znajdujących 
się w sąsiedztwie miejsca wstrzyknięcia izotopu i bardziej odległych 
struktur zmniejszała się na ogół z dłuższym czasem przeżycia króli
ków. Zmianę stosunku aktywności opuszki, górnego odcinka rdzenia 
i móżdżku do aktywności bieguna czołowego przedstawiono w tab. 4. 
Tendencja do obniżania się wskaźnika wraz z dłuższym czasem prze
życia zwierząt zaznacza się wyraźnie w obrębie wszystkich porówny
wanych struktur. Stosunek opuszka : biegun czołowy zmienia się od 
37,88 do 3,22; górny odcinek rdzenia : biegun czołowy od 29,75 do 
1,75; móżdżek : biegun czołowy waha się w granicach 6,02 — 2,06 (roz
piętość w czasie 20 minut — 5 dni po iniekcji).

Wyraźne obniżenie stosunku aktywności pomiędzy opuszką i gór
nym odcinkiem rdzenia występowało dopiero po 42 godzinach (tab. 4). 
Aktywności w narządach wewnętrznych, jak wykazuje tab. 5, są bardzo

Tabela  5. A ktywności w  narządach w ewnętrznych mierzone bezpośrednio  
w  tkance w yrażone w  imp/1 nC/g/min  

Table  5. Activ ity  of the internal organs measured directly in the tissue
in imp/1 (.iC/g/min

Czas przeżycia 
Survival time

20
min.

40
min.

90
min.

24
godz.

42
godz.

3
dni

4
dni

5
dni

min. min. min. hr hr days days days

Płuco
Lung 14 16 16 60 11 11 48 8

Wątroba
Liver 5 9 12 87 110 77 90 293

Śledziona
Spleen

9 9 23 41 48 106 37 181

Nerka
Kidney 32 43 120 352 122 64 46

niskie, co świadczy o tym, że z płynu mózgowo-rdzeniowego beryl prze
chodzi do krwi tylko w śladowych ilościach.

Rozmieszczenie izotopu w narządach ze względu na charakter pro
wadzonego doświadczenia jest porównywalne w odniesieniu tylko do 
poszczególnych zwierząt i przy uwzględnieniu aktywności płynów 
tkankowych (moczu i krwi), (tab. 6).

Aktywność pobranych wycinków oznaczano początkowo bezpośred
nio w tkance i po spaleniu na mokro, żeby uniknąć błędu wynikającego 
z różnej geometrii wycinków. Ponieważ wstępne badania wykazały, że
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Tabela 6. A ktyw ność p łynów  tkankowych po podpotylicznym podaniu  
A s7 BeCl2 wyrażona w  imp/1 ^C/min/ml 

Table 6. Activ ity  of tissue fluids after suboccipital injection of A s7BeCl2
in imp/1 fiC/min/ml

Czas przeżycia  
Survival time

20
min.
min.

40
min.
min.

90
min.
min.

24
godz.

hr

42
godz,

hr

3
dni

days

4
dni

days

5
dni

days

Krew
Blood 30 11 10 9 — 26 22 8

Mocz
Urine 44 — 107 346 66 45 50 30

aktywności po spaleniu tkanki były niższe od otrzymanych metodą 
bezpośredniego pomiaru od 3 do 12% (tab. 7), zaniechano pomiarów 
tkanki spalonej.

Nie udało się uzyskać autoradiogramów ze względu na zastosowanie 
zbyt niskich aktywności do doświadczenia.

Tabela  7. Różnice aktywności przy pomiarze bezpośrednim i po spaleniu tkanki  
Table  7. Differences betw een  activities measured directly and after incineration

of tissues

A ktywność oznaczona 
w  tkance

°/o
Activ ity  in the tissue

°/o

Aktywność po spaleniu
Vo

A ctivity  after  
incineration

°/o

Most
Pons 100 97

Opuszka
Medulla oblongata 100 90

Jądra podstawy  
Basal ganglia

100 88

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

100 93

Splot komory IV 
Plexus of IVth ventricle

100 95

Płuco
Lung

100 94

Wątroba
Liver 100 98

Nerka
Kidney 100 91

Śledziona
Spleen 100 88
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OMÖWIENIE WYNIKÓW

W przedstawionych warunkach doświadczalnych działanie berylu na 
ośrodkowy układ nerwowy można zasadniczo sprowadzić do dwóch 
momentów: 1) uszkodzenia komórek nerwowych, 2) granulomatyczne- 
go odczynu ze strony tkanki łącznej. Zmiany neuronalne mają charak
ter ogniskowy, ograniczony do miejsca najwyższej koncentracji berylu 
i występują w postaci balonowatego, eozynofilnego zwyrodnienia ko
mórki nerwowej bez wybiórczego uszkodzenia jej organelli. Brak de- 
mielinizacji przemawia za dużą odpornością osłonek mielinowych na 
działanie berylu. Jakkolwiek w naszym doświadczeniu nie wykonano 
pomiarów aktywności płynu mózgowo-rdzeniowego z różnych okolic 
przestrzeni podpajęczynówkowej, topograficzna zależność uszkodzeń 
parenchymalnych od miejsca wprowadzenia berylu, jak również wy
niki badań izotopowych z analizą stosunku aktywności wycinków 
z okolicy miejsca wstrzyknięcia do aktywności bieguna czołowego su
gerują, że beryl w przestrzeni podpajęczynówkowej rozprzestrzenia się 
wolno. Wolne rozprzestrzenianie się berylu w przestrzeni podpajęczy
nówkowej można tłumaczyć małą objętością płynu, w jakiej został 
podany. Rieselbach i wsp. 1962 podają, że po to aby jakiś związek po 
wstrzyknięciu dolędźwiowym znalazł się na wysokości zbiorników 
podstawy mózgu trzeba go podać w objętości płynu równej 1/10 ilości 
płynu mózgowo-rdzeniowego, a po to aby rozprzestrzenił się w całym 
układzie płynowym należy podać go w objętości równej 1/4 objętości 
płynu mózgowo-rdzeniowego.

Reakcja ze strony opon, przydanki naczyń i mikrogleju przewyższa
ła niewątpliwie symptomatyczne odczyny zapalne i była niepropor
cjonalna do stopnia uszkodzenia tkanki nerwowej. Ten żywy odczyn 
proliferacyjny, widoczny szczególnie wyraźnie w miejscu mechanicz
nego urazu tkanek, gdzie dostała się większa ilość wstrzykniętego 
berylu sugerował, że również w ośrodkowym układzie nerwowym be
ryl wywołuje specjalny typ reakcji ze strony tkanki łącznej.

Występujące u królików II serii doświadczenia zmiany naczynio- 
pochodne w postaci mniejszych lub większych krwinkotoków i drob
nych wynaczynień podoponowych oraz dużego krwotoku podpajęczy- 
nówkowego u królika nr 8 należy traktować jako efekt działania 
arsenu, który był użyty jako nośnik dla izotopu 7Be. Z prac doświad
czalnych (Grzycki i Kobusówna 1951) i patologii ludzkiej (Pentschew 
1955) jest rzeczą znaną, że arsen niezależnie od drogi wprowadzenia 
może dać uszkodzenie drzewa naczyniowego mózgu, którego morfolo
gicznym wykładnikiem jest przekrwienie, obrzęk i krwinkotoki aż do 
obrazu krwotocznego zapalenia mózgu włącznie. Zamanifestowanie się 
toksycznych właściwości arsenu, który był użyty jako nośnik dla be-
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ryłu ma duże znaczenie praktyczne w badaniach z izotopami, ponieważ 
może się zdarzyć, podobnie jak w naszym doświadczeniu, że działanie 
toksyczne nośnika może przesłonić lub zmienić efekt działania pier
wiastka znakowanego.

Praktyczne znaczenie naszego doświadczenia można by ująć ostatecz
nie w następujący sposób: beryl dostający się w sposób przypadkowy 
do ustroju w warunkach prawidłowo funkcjonującej bariery krew — 
mózg nie ma dla ośrodkowego układu nerwowego specjalnego znacze
nia patogennego. Natomiast w przypadku uszkodzenia bariery krew 
— mózg beryl może przedostać się do tkanki nerwowej i spowodować 
zmiany neuronalne, których natężenie i rozległość będą zależały od 
ilości krążącego w łożysku naczyniowym berylu i rozmiarów uszko
dzenia.

H. E. 3ejibMaH, I\ B m o h b b c k m , B. TpaSaH, M. fłHymeBCKa

M3MEHEHMH B I^EHTPAJIbHOH HEPBHOÜ CMCTEME 
nOCJIE BBEßEHMfl EEPMJIA B IJEPEEEJUIOMEflyJIJIHPHyiO IJMCTEPHY 

M MHTPAJIKDMEAPHO (MCCJIEßOBAHMH C PAflMOAKTMBHbIM 7Be>

Cof l e pxaHHe

MccjieflOBajiocb bjimhhmc 6epm ia Ha LjeHTpaJibHyio HepBHyio CMCTeMy c HecoÖJiio- 
flemieM öapbepa Kp0Bb-M03r. O nbrrbi npoBOflMJiMCb Ha 14 icpojiHKax b flByx cepwax. 
B nepBOH cepMM HepaflMoaKTMBHbiif 6epm i b b xj i opw^a jtm6o cyjib4>aTa bbo^ mjich 
KpoJiMKaM B HepeSejijioMe^yjuiHpHyio ijiMCTepHy jtmSo b cySapaxHOM^aJibHoe n po - 
CTpaHCTBo ciTMHHoro M03ra. B TenenHH 6— 17 Hązjejib kpojimkob yMepmBJiHjm u nocjie 
npoBeAeHMH nep<i>y3MM M3 10% c£)opMajiMHa b <$w3M0Ji0rMHecK0M pacTBope MaTepnaJi 
SpajiM flJiH MopcjDOJiomneoKHx MccjieflOBaHMśi. BTopan cepwH onbiTOB npoBOßHJiacb 
c paffMoaKTiHBHbiM SepMjioM 7Be, KOTopbiw nojiynajiH b BM^e pacTBopa.

AKTMBHbIM paCTBOp, flOnOJIHHeMblM £ 0  COOTBeTCTBeHHOrO O Ö teM a XJIOpMCTbIM S e p n -  

jiOM, b bo zjm jim  KpoJiM K aM  B H e p e ö e j i j i O M e f l y j u i a p H y i o  ijM C T epH y. B T en eH M H  o t  20 m m -  

HyT # o  5 flHew k p o j i m k o b  y cb rn jm jiM  u  o n p e a e jiH jiH  aKTMBHOCTb p a 3 H b ix  ynacTKOB 

M 0 3 r a ,  KpOBM, MOTM IM BHyTpeiHHMX OpraHOB.

y C T a H O B jieH O , HTO 6 e p M J i  n o c j i e  B B e ^ e H H H  e r o  b  c y ö a p a x H O M f l a j i b H o e  n p o c T p a H -  

CTBo B b i 3 b i B a e T  o n a r o B o e  n o B p e j K f l e H w e  h c b p o h o b , T o n o r p a c J u M H e c K M  C B H 3 a H H o e  c  Mec- 

TOM B B ef leH M H  r r p e n a p a T a  u  B O c n a j i M T e j i b H b i e  M 3M eH eH H H , n a n o M H H a i o i H M e  r p a H y j i o -  

M 3T 0 3 H b IM  n p o n e c c .

A H a J I H 3  aKTM BHOCTH B O T / je j I b H b lX  C T p y K T y p a X  H e H T p a j Ib H O M  H e p B H O fł  CM CTeM bl 

o Ö H a p y jK M j i  c B o ß o f l H o e  p a c n p o c T p a H e H M e  6 e p m i a  b  c y 6 a p a x H O M . u a JibH O M  n p o c T p a H -  

C TBe M B e c b M a  H e 3 H a H M T e j ib H o e  e r o  r r p o H W K a H H e  b  c o c y ^ M C T y io  C H CTeM y. M a K c w i v i a j i b -  

H a n  a K T M B H o c T b  B c e r ^ a  o n p e ^ e j i H j i a c b  n o  c o c e f lC T B y  c  M ecT O M  B B e ^ e H M H  6 e p M J ia .

/ ^ o n o j i H M T e j i b H o  a H a j i M 3 M p o B a j i o c b  f l e n c T B H e  a p c e H a ,  y n o T p e S j i H e M o r o  b  K a n e c T B e  

HOCM TejiH  f l j i a  M 3 0 T 0 n a  G e p M jia  m e r o  BJiM HHM e H a  x o a  3 K c n e p M M e H T a .
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I. B. Zelman, H. Wiśniewski, W. Graban, M. Januszewska

CHANGES IN THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM AFTER INJECTION
OF BERYLLIUM INTO THE CEREBELLOMEDULLARY CISTERN AND  

INTRASPIN ALLY (STUDIES WITH RADIOACTIVE 7Be)

S u mm a r y

The effect of beryllium on the central nervous system, excluding the brain- 
-blood barrier, was studied. Experiments were carried out w ith 14 rabbits in 
two series. In the first series, nonradioactive beryllium (chloride or sulfate) w as  
injected into the cerebellomedullary cistern or the spinal subarachnoid space 
in rabbits. After 6— 17 days the rabbits w ere  anesthetized and perfusion  
with 10% formalin in physiologic saline solution was performed; material w as  
then obtained for morphologic studies. The second series of experim ents was  
carried out with radioactive 7Be in the form of a solution of A s7BeCl2. The acti
ve solution w as made up to volum e with beryllium chloride and injected into 
the cerebellomedullary cistern in rabbits. After intervals of from 20 minutes  
to 5 days the rabbits were anesthetized and activity of various regions of the  
brain, blood, urine and internal organs was measured.

Beryllium injected into the subarachnoid space produced focal injury of the  
neurons connected with the site of injection and inflammatory changes resem 
bling granulomatosis.

Analysis of activity found in different structures of the central nervous system  
showed slow spreading of beryllium in the subarachnoid space and permeation  
of very small amounts of the compound into the vascular system. Highest acti
vity was a lw ays found at the site of injection of the beryllium.

The effect of arsenic, used as adjuvent of isotope beryllium, and its in 
fluence on the course of the experiments are also discussed.
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WITOLD HAŃSKI, JERZY KRUSZYŃSKI

PRZYPADEK WSPÓŁISTNIENIA DYSTROFII MIOTONICZNEJ 
I GRUŹLICY MIĘSNI

Z Oddziału Neurologicznego Szpitala Miejskiego w  Radomiu  
Ordynator: dr med. J. Borysowicz  

Z Zakładu Anatomii Patologicznej Szpitala Miejskiego w  Radomiu  
Kierownik: dr med. W. Hański

Myotonia dystrophica, czyli choroba Curschmanna-Battena-Steiner- 
ta, to „stale postępująca, rodzinna, obwodowa miopatia z osłabieniem 
mięśni twarzy, żuchwy i szyi, oraz dźwigaczy powiek, z tendencją do 
utrzymywania się miotonicznego skurczu w obrębie zajętych części”... 
(Adams i wsp. 1962). W przebiegu choroby pojawia się również zwol
nienie tętna, podciśnienie tętnicze, poszerzenie serca. Towarzyszy jej 
często zanik gruczołów płciowych, przedwczesna zaćma, wyłysienie, 
hypothyreoidismus, tudzież objawy niedorozwoju psychicznego (Fej- 
gin 1959). Mikroskopowo w obrębie zajętych mięśni prążkowanych 
stwierdza się różnice w wielkości poszczególnych włókien, łańcucho- 
wate układy pomnożonych jąder komórkowych. Zdaniem niektórych 
autorów (Adams i wsp.) te ostatnie obrazy, w poza tym niezmienionym 
włóknie mięśniowym, są cechą rozpoznawczą w dystrofii mięśniowej. 
Według Wohlfahrta (1951) zmianą charakterystyczną jest występowa
nie na przekrojach poprzecznych zhomogenizowanego pierścienia sar- 
koplazmy wokół pęczka włókien mięśniowych (tzw. „Ringbinden”). 
Wtórnie spotyka się zwłóknienie i pomnożenie tkanki tłuszczowej 
(Essen, Raskin 1957).

Przedstawiony niżej przypadek * choroby Curschmanna-Battena- 
-Steinerta zasługuje na omówienie ze względu na niespodziewane po
wikłanie stwierdzone w badaniu mikroskopowym wycinka mięśnia, 
przy typowym obrazie klinicznym i elektromiograficznym.

H i s t o r i a  c h o r o b y :  Chora S. N. (nr hist. chor. 2412), lat 42, 
bez obarczenia dziedzicznego. W 21 roku życia operacja zaćmy, rzeko

* Przypadek przedstawiono na konferencji poświęconej patologii mięśni szkie
le towych w  Lublinie 18 i 19 października 1963 r.
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mo pourazowej, lewego oka i wkrótce prawego oka, w 32 roku życia 
operacja torbieli jajników: od tego czasu nie miesiączkuje. Poprzednio 
dwa poronienia samoistne. Zapalenie miedniczek nerkowych w 1958 r, 
poza tym nie chorowała. Od około 4 lat zauważyła osłabienie ogólne, 
szybkie męczenie się, zasłabnięcia przy wysiłkach fizycznych, wystą
piło utrudnienie chodzenia, zawadzała palcami o nierówności terenu, 
musiała chodzić w sposób brodzący. W tym czasie leczona była na od
dziale dermatologicznym w Radomiu od 7 do 21 grudnia 1959 r z roz
poznaniem: Dermatitis allergica cruris utriusque (tła uczulenia nie 
stwierdzono). Na skórze obu podudzi stwierdzono wówczas złuszczanie 
się naskórka ze stanem zapalnym i licznymi nadżerkami. Od 1957 r. 
zauważyła powiększanie tarczycy, nie leczyła się jednak z tego powo
du. Od stycznia 1963 r  zauważyła łysienie plackowate.

W dniu 13 lutego 1963 r chora przyjęta na oddział neurologiczny 
w Radomiu. Stan przedmiotowy przy przyjęciu: budowa ciała prawi
dłowa, wzrost 157 cm, waga 70 kg, tętno 100; RR 120/80, ciepłota 36,8°, 
twarz o wyrazie zmęczenia, z obustronnym wytrzeszczem, nieznacznym 
opadnięciem powiek i półotwartymi ustami. Wyłysienie plackowate na 
skórze głowy. Powiększenie lewego płata tarczycy (torbiel?) bez cech 
nadczynności. Narządy wewnętrzne bez odchyleń od stanu prawidło
wego. Obniżenie ostrości wzroku przy korekcji szkłami do 0,2 po pra
wej i 0,1 po lewej, osłabienie słuchu typu przewodzeniowego po lewej, 
osłabienie siły wszystkich mięśni mimicznych twarzy, w szczególności 
mięśni okrężnych oczu, słaba ruchomość podniebienia, obecny objaw 
miotoniczny mechaniczny z mięśni języka oraz matowa mowa z od
cieniem nosowym. W zakresie kończyn górnych: zaznaczone zaniki 
mięśniowe bez drżeń włókienkowych — mięśni naramiennych, mięśnia 
trójgłowego prawego i mięśni kłębu bardziej po prawej, ze znacznym 
osłabieniem siły w zakresie wszystkich mięśni rąk: chora nie potrafi 
poruszać wskazówki siłomierza. Odruchy okostnowe i ścięgnowe śla
dowe równe, czucie powierzchniowe wysepkowo osłabione, czucie głę
bokie i zborność nie zaburzone, obustronny dodatni objaw miotoniczny 
mechaniczny z mięśni kłębu. W kończynach dolnych na prawym podu
dziu skóra sinawo zabarwiona. Mięśnie łydki wiotkie, lewy mięsień 
piszczelowy przedni wydaje się być przerosły. Obie stopy opadające, 
osłabienie obu odruchów kolanowych, bardziej lewego, zniesienie odru
chów skokowych. Osłabienie siły mięśniowej w zakresie łydek oraz 
zginaczy uda prawego; mięśnie strzałkowe obustronnie niedowładne. 
Czucie głębokie i zborność nie zaburzona, objawy piramidowe nieobecne, 
czucie powierzchniowe osłabione na obu kończynach dolnych. Chora le
żąc ma trudności z przekręcaniem się na boki, ułożona na wznak nie 
potrafi siąść bez pomocy rąk, nawet przy przyciśnięciu nóg do podłoża,
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Ryc. 1. Badanie mikroskopowe 36345. W ycinek z mięśnia piszczelowego praw e
go: utkanie typowego gruzełka z serowaceniem w centrum, komórkami nabłon- 
kowatymi i Langhansa na obwodzie oraz naciekiem limfocytarnym w  otoczeniu. 

Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 50 X .

Fig. 1. Microscopic specimen 36345. Biopsy from right tibial muscle: typical 
tubercle with caseating center, epithelioid cells, Langhans and sourrounding 

lymphocytic infiltration. Paraffin. H em atoxylin-eosin . Magn. X 50.
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Rye. 2. Badanie mikroskopowe 36345. Wycinek jak rye. 1. Fragment utkania gru- 
zełka z komórką olbrzymią pochodzenia mięśniowego w  centrum. Parafina. He-  

matoksylina-eozyna. Pow. 120 X.
Fig. 2. Microscopic specimen 36345. Biopsy as in Fig. 1. Fragment of a tubercle  
with giant cell of musclar origin in the center. Paraffin. H em atoxylin-eosin .

Magn. X 120.

Rye.  3. Badanie mikroskopowe 44659. Wycinek z mięśnia piszczelowego lewego:  
zmiany zanikowe włókien mięśniowych z łańcuchowato zagęszczonymi układami 

jąder komórkowych. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 50 X.
Fig. 3. Microscopic specimen 44659. Biopsy from left tibial muscle: atrophic 
changes in the muscle fibers with chains of nuclei. Paraffin. H ematoxylin-eosin .

Magn. X 50.
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z pozycji kucznej nie potrafi się wyprostować, wspierając się rękami
o krzesło przed sobą. Chód brodzący, próba Romberga (—).

R u t y n o w e  b a d a n i a  d o d a t k o w e :  Próba Mantoux (+  7), rtg 
klatki piersiowej b.z., pozostałe — poza przyśpieszeniem opadania 
kfwinek, które wynosiło kolejno: 45/72, 35/60, 44/80, 103/110 — nie 
wykazały odchyleń od normy. Poziom kreatyniny w moczu 46 mg%. 
Kreatyna w moczu 58 mg%, w surowicy 1 mg%.

Po porozumieniu się z Kliniką Neurologiczną AM w Warszawie, cho
rą przesłaliśmy z prośbą o badanie elektromiograficzne z podejrzeniem 
miopatii.

EMG (Nr 1722 z dnia 9.III.63 r. dr med. Barbara Emeryk). W bada
nym mięśniu czworogłowym uda prawego zapis wysiłkowy interferen
cyjny o amplitudzie 500—5000 mv i czasie trwania potencjałów na 
dolnej granicy normy. W czasie badania obserwowano wyładowania 
samoistne układające się w ciąg. W mięśniu międzykostnym I prawym, 
zapis wysiłkowy interferencyjny o amplitudzie 600—2400 mv, ze znacz
ną polifazą i skróceniem czasu trwania potencjałów. W spoczynku oraz 
przy ruchu elektrodą, ciągi miotoniczne o amplitudzie 200—750 mv. 
Wykonano próbę miasteniczną drażniąc nerw łokciowy prawy bodź
cem o częstotliwości 3,20 i 40 cykli/sek, odbierając odpowiedź z mięś
nia odwodzącego palec V. Podczas 3 minut obserwacji nie stwierdza 
się obniżenia amplitudy odpowiedzi.

W n i o s k i :  zapis może świadczyć o uszkodzeniu pierwotnie mięś
niowym, z zaznaczonymi objawami miotonicznymi. Próba miastenicz- 
na ujemna.

B a d a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e  m i ę ś n i a  (36345): Technika: 
Parafina. Barwienia: H-E według Ziehl-Nielsen, trichrom Masson, me
todą van Gieson.

Wśród włókien mięśniowych o na ogół dobrze zachowanym prążko
waniu poprzecznym, pojawiają się włókna pojedyncze, odcinkami kol- 
bowato rozdęte, z sarkoplazmą zhomogenizowaną, ze zniesionym prąż
kowaniem poprzecznym, jednorodnie kwasochłonne. Spotyka się też 
włókna znacznie scieńczałe, z gęstymi szeregowo ułożonymi jądrami. 
Miejscami włókna zanikłe całkowicie, utrzymuje się jedynie szerego
wy układ jąder. Ogniskowo pojawiają się partie z rozrostem włókni
stej tkanki łącznej, wśród której stwierdza się wielojądrzaste fragmen
ty zanikających włókien mięśniowych. W podścielisku dość obfita 
tkanka tłuszczowa. Ponadto wśród włókien mięśniowych stwierdza się 
liczne, rozsiane ogniska martwicy serowatej, otoczone wałem komórek 
nabłonkowatych, z komórkami olbrzymimi typu Langhansa i naciekiem 
limfocytarnym na obwodzie (rye. 1). Wśród utkania stwierdza się tak
że komórki olbrzymie pochodzenia mięśniowego (ryc. 2).

N e u r o p a t o l o g i a  P o l s k a  3 6
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Podsumowując obraz mikroskopowy, stwierdzić można, że odpowia
da on najbardziej wysiewowi gruźliczemu ze zmianami zanikowymi 
w obrębie mięśnia prążkowanego. Obecności prątków kwasochłonnych 
barwieniem swoistym nie wykazano. W czasie pobytu na oddziale od 
18 lutego do 29 kwietnia 1963 r chora otrzymała ze względu na stwier
dzone mikroskopowo zmiany swoiste ogółem 40 g streptomycyny i 12 g 
hydrazydu kwasu izonikotynowego, witaminy i środki ogólnie wzmac
niające. W pobranym po 15 tygodniach wycinku z m. trójgłowego 
prawego (nr 38561) stwierdzono prążkowanie większości włókien 
mięsnych prawidłowe. Jedynie pojedyńcze włókna zachowane tylko 
w postaci wielojądrzastych pasm o gęsto, najczęściej łańcuchowato 
ułożonych jądrach. Gruzełków ani nacieków zapalnych nie stwierdza 
się. Wśród włókien mięśniowych ogniska tkanki tłuszczowej. Kontrola 
mikroskopowa wycinka z mięśnia piszczelowego lewego wykonana 
w dniu 8 kwietnia 1965 r. (nr 44569), (ryc. 3) wykazała zmiany tego 
samego typu, jak w wycinku z m. trójgłowego prawego, jednak znacz
nie wybitniej zaznaczone. Nacieków zapalnych, ani gruzełków nie zna
leziono.

Po zakończeniu leczenia uzyskano u chorej poprawę stanu ogólnego, 
poprawę siły mięśni okrężnych oczu oraz pojawienie się ruchów zgię
cia grzbietowego obu stóp. Ponadto przejściowo powróciły odruchy 
kolanowe. Następny pobyt na oddziale od 20 czerwca do 10 lipca, trzeci 
od 7 października do 14 listopada 1963 r, czwarty od 17 lutego do 
30 marca 1965 r wykazał stan utrzymującej się poprawy. Ogółem 
w trakcie leczenia szpitalnego chora otrzymała 70 g streptomycyny 
i 19,5 g hydrazydu kwasu izonikotynowego.

OMOWIENIE w y n i k ó w

W rozpoznaniu różnicowym braliśmy pod uwagę różne postacie dys- 
trofii, uszkodzenie neuronu obwodowego na tle zapalnym lub toksycz
nym, choroby mięśniowe o typie miopatii oraz polymyositis. Po prze
prowadzeniu badania histopatologicznego różnicowaliśmy ponadto 
z chorobą Besnier-Boeck-Schaumanna, przeciwko czemu przemawia 
jednak wyraźnie dodatnia ( +  7) próba Mantoux, obraz mikroskopowy, 
brak powiększenia węzłów chłonnych typowy dla tej jednostki, oraz 
poprawa uzyskana na drodze leczenia przeciwprątkowego. Ujemny 
wynik przeprowadzonej próby biologicznej i posiewu na pożywkach 
jajowych oraz z narządów świnki morskiej — może być tłumaczony 
pobraniem materiału z grupy mięśni nie zajętych (m. trójgłowy pra
wy), jak również przesłaniem materiału po leczeniu swoistym chorej 
w czasie pierwszego pobytu.
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W przedstawionym przypadku interesującą jest zbieżność dwu rzad
kich jednostek chorobowych, jakimi są dystrofia miotoniczna i gruźli
ca mięśni. Spośród opublikowanych przypadków gruźlicy mięśni na 
uwf*3ę — w świetle naszych spostrzeżeń — zasługują opisany w roku 
1947 przez Furtado i Carvalho z objawami miotonicznymi bez obja
wów dystroficznych, jak i pochodzący z roku 1952 przypadek Gereb 
i Könyves-Kolonicsa, imitujący postępującą dystrofię mięśniową, bez 
objawów miotonicznych. Nasuwają one przypuszczenie istnienia 
i w przypadkach choroby Steinerta postaci klinicznych, w których pod
łożem mogłaby być gruźlica.

B. XaHbCKM, E. KpymnHbCKH

CJiy^Att COCymECTBOBAHMH MHOTOHMHECKOH ßMCTPCX^MH 
M TyEEPKyjIE3A MbllHU;

Co^epjKaHMe

IIpMiBO^MTCH OITOCaHMe CJiynaH MHOTOHMHeCKOM flMCTpOCjMTM (6oJie3HM K yp iU M aH - 

E a rre H -L I lT e iiH e p T a )  y  42-JieTH eii jKeHmMHbi c tm tim hhom  KJiMHWHecKofó m s jieK T p o -  

MMorpacJjifHecKoił KapTWHOM, y  k o to p o m  n e p B o e  MW KpocKoroiHecKoe w ccjie^oBaH M e 

SwoncMM n p a B o fł  n e p e ^ H e ii  6 0 J ib in e 6 e p q 0 B0 M MbiuiLjbi, npoB eA eH H oe b  M a p re  1963 ro,zja 

n o K a s a j io  c j i ą ą y io in e e :  cpe^M  M bim eH H bix b o j io k o h ,  c x o p o m o  co x p aH e H H o ii n o n e p e n -  

HOM nOJIOCaTOCTbK), nOHBJTHIOTCH OTflejIbHbie BO JIO K H a C ynaCTKOBblM KOJIÖOBMflHbIM 

pa3A yTneM , B KOTopbrx c a p K o n jia s M a  roM oreH M 3npoB aH a c nojiHOCTbio o T cy rcT B y io m efi 

nonepe^H O M  n o jio caT o cT b io , o a h o p o a h o  aijiw>4>wJibHaH. j j p y r n e  BOJIOKHa 3H aH iire jibH o  

yTOHHeHbi c njioTHbiMM B p n fl J ie^am w M M  HflpaMW. O n aro B C  noHBJiHioTCH y n a c T im  

c npojracjD epaH w eü (£>h6po3hoh coeflWHMreJibHOśi TKaHM, cpeflw  k o to p o m  3ajio?KeHbi 

M H oroH ^epH bre c£>parMeHTbi arpocjDMHecKnx M b im e n n b ix  b o j io k o h .  B c rp o M e  flOBOJibHO 

oÖM jibHaa JKwpoBaH KJievHaTKa. O ^H aK o flonojiH w reJibH O  Ha6jiio,qaK>TCH MHoroHHCJieH- 

H bie T y6epK yjib i, p acc e n H H b ie  cpeflw  M bim eH H bix b o j io k o h .  B mx ijeH T pe o ö m h h o  H a-  

xoAMTCH o n a r  K a3eo3H oro  H eK po3a, oK pyjK eH H biił BajiOM aruMTejiMowwajibHbix KjieTOK 

c iwraHTCKHMH KJieTKaMM JlaH T xaH ca , n o  nepHcfrepitM  ocT po  oTrpaHM HeHHbifi o t  O K py- 

jK a io m u x  3jieMeHTOB —  jiwMcfiOHMTapHbiM MHcJpHJibTpaT. B n p e a e j i a x  T yöepK yjioB  T o s te  

H aojiio^aioTC H  MHoroH,zjepHbie m raH TC K w e KJieTKM M b im en H o ro  npoM cxoscA ero iH  c x a -  

paKTepHCTMMecKffM pa3M eiH6HneM  H,qep. M M KpocKonwHecKaH KapTMHa H aw SoJiee c o o t -  

BeTCTByeT T y6epK yjie3H ow  .zjMcceMHHaijmi c aTpocJ)HHecKHMM H3MeHeHMHMH b  n o -  

nepeH H onoJiocaTO M  M binm e. Cneniic^M HecKorä OKpacKow aijw,z;oc£>MJibHbix n a j io n e K  He 

oÖHapyjKeHO.

IIocjieflOBaTejibKbie MHKpocKonwHecKHe MCCJie^OBaHMH, npoBefleHHbie nocjie cn e -
u,McJ)HHecKoro JieneHMH noKa3ajrn KapTMHy, xapaKTepwcmHecKyio ajih MwoTOHMHecKOM 

AncTpo<ł>nn. OTbicKaHHbie B jiwTeparype cjiynaw MbimenHoro Ty6epKyjie3a, conpoBOJK- 
AaiOmMeCH flMCTp>o4)MHeCKWMH JIMÖO MHOTOHHHeCKMMM HBJieHHHMM, yKa3bIBaiOT Ha B03- 

MOJKHOCTb cymecTBOBaHMH TaKjKe cJ)opMbi 5ojie3HM HlTeüHepTa noxoscew  ocHOBbi.
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W. Hański, J. Kruszyński

A CASE OF COEXISTING MYOTONIC DYSTROPHY AND  TUBERCULOSIS

OF MUSCLES

S u mm a r y

A case of myotonic dystrophy (Curschmann-Batten-Steinert disease) in  
a 42-year-old w om en w ith  typical clinical and electromyographic picture is r e 
ported. Biopsy from the right anterior tibial muscle, performed for the first tim e  
in March 1963, gave the following result: among the muscle fibers w ith fa irly  
w ell  preserved cross striation, in a few  fibers with club-like dilated segm ents  
the sarcoplasma is homogenized, entirely w ithout cross striation, and hom oge
neously eosinophilic. Other fibers show marked thinning, w ith dense rows of 
nuclei; some fibers present only as rows of nuclei. Focal areas w ith proliferating  
fibrous connective tissue, among which multinuclear fragm ents of atrophic  
muscle fibers can be seen. Fairly abundant adipose tissue in the stroma. In  
addition, numerous tubercles w ere  scattered among the muscle fibers. The cen 
ter of the tubercules w as  usually occupied by cassous necrosis, surrounded by  
a w all of epithelioid cells and giant Langhans cells; the periphery w as in f il tra 
ted by lymphocytes. Multinuclear giant cells of muscular origin with characte
ristic arrangement of nuclei were also encountered in the tubercles. The micro
scopic picture corresponded to tuberculous dissemination w ith atrophic changes  
in striated muscle. A cid -fast  bacilli were not demonstrated. Subsequent micro
scopic examinations, after specific therapy, revealed only the picture of m yoto 
nic dystrophy. Cases of tuberculosis of muscle associated w ith  dystrophic or 
myotonic sym ptom s reported in the literature suggest that Steinert’s disease  
m ay also occur in this form.
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DANUTA MARKIEWICZ

SAMOISTNE ZWAPNIENIA ŚRÓDMOZGOWE 
W PRZYPADKU RZEKOMEGO GUZA MÓZGU

Z Zakładu Neuropatologii PAN w  W arszawie ♦
K ierownik Zakładu: prof, dr med. E. Osetowska

W świetle doniesień kazuistycznych i szerszych opracowań anato- 
mo-klinicznych zwłaszcza z ostatnich lat, coraz bardziej utrwala się 
przekonanie, że samoistne niemiażdżycowe zwapnienia śródmózgowe 
stanowią zespół objawowy, o którego rozpoznaniu decyduje postępu
jący charakter procesu i obfitość złogów w pierwotnie nie zmienionej 
tkance nerwowej z wyraźną predylekcją do pewnych okolic mózgu 
(Peters 1951, Ersblöh i Bochnik 1958, Neumann 1960, Wechsler 1962, 
Contamin i Nicolle 1964). Do przyjęcia tego stanowiska skłaniają za
równo badania nad patogenezą procesu jak również pojawiające się 
obserwacje przypadków cechami morfologicznymi odbiegających od 
obrazu morfologicznego uważanego dawniej za typowy dla tzw. cho
roby Fahra (Jellinger i Summer 1960, Osetowska i wsp. 1962). Obser
wacja pojedyńczego przypadku nie upoważnia oczywiście do rozważań 
nad sytuacją nozologiczną samoistnych niemiażdżycowych zwapnień 
śródmózgowych, ale wydaje się godna przedstawienia zarówno ze 
względu na pewne odrębności morfologiczne jak i skąpe piśmiennict
wo krajowe w tym zakresie.

MATERIAŁ I METODA

Chory lat 30 (nr h. ch. 925/62), rolnik, został skierowany do Kliniki Neurolo
gicznej AM w  Lublinie z podejrzeniem guza mózgu. D w a tygodnie przed przyję
ciem, po in tensyw nym  nasłonecznieniu przy pracy w  polu, w ystąp iły  u chorego 
bóle g łow y i w ym ioty  bez podwyższonej temperatury ciała. Przy przyjęciu  
stwierdzono zły stan odżywienia i bladość śluzówek. Tętno 64/min.

B a d a n i e  n e u r o l o g i c z n e :  zaznaczone objawy oponowe, słabsze uner
w ienie  w  zakresie dolnej gałązki lewego n. VII, obustronny objaw Marinesco, 
brak odruchów podeszwowych, niepew ny chód ze skłonnością do padania w  le 
wo, chwiejność przy próbie Romberga. Dno oczu bez zmian.
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Z badań dodatkowych na uwagę zasługuje podwyższony poziom białka w  p ły 
nie mózgow o-rdzeniowym  (52,8 mg°/o) oraz obecność zwapnień śródczaszkowych  
na zdjęciach przeglądowych czaszki z lokalizacją odpowiadającą splotom naczy-  
niastym komór. Poziom wapnia w  surowicy krwi był prawidłowy.

Po konsultacji specjalistycznej chory został zakw alif ikow any do leczenia  
w  Klinice Neurochirurgii AM w  Lublinie. Stan chorego pogorszył się. W ystąpiły  
zaburzenia m ow y o charakterze dyzartrycznym, nasiliły się zaburzenia równo
wagi. Arteriografia tętnicy kręgowej nie w ykazała  uchwytnych zmian patolo
gicznych. W badaniu pneumoencefalograficznym komory nie w ypełn iły  się. 
Zakontrastowanie całego układu komorowego bez uchwytnych zmian patologicz
nych uzyskano drogą w entrykulografii z użyciem pantopaku.

Stan psychiczny i somatyczny chorego ulegał stopniowo dalszemu pogorsze
niu. W ystąpiła senność, zamroczenie, przestał chodzić. W ponownym badaniu  
pneumowentrykulograficznym stwierdzono zniekształcenia zarysu IV komory. 
W związku z tym przystąpiono do rewizji tylnej jamy czaszkowej, która w y k a 
zała obecność zrostów na dolnej powierzchni móżdżku. Po zabiegu operacyjnym  
zaburzenia przytomności pogłębiły się, pojawiła się sztywność wszystk ich  grup 
mięśniowych oraz zaobserwowano w ystąpienie  ruchów mimowolnych. Poja 
w iły  się zmiany zapalne w  płynie m ózgowo-rdzeniowym, podwyższenie OB i leu-  
kocytozy w e  krwi.

Chory zmarł po upływie 3,5 miesiąca od chwili w ystąpienie pierwszych k li
nicznie uchwytnych objawów chorobowych, a w  miesiąc po zabiegu operacyjnym.

WYNIKI

R o z p o z n a n i e  k l i n i c z n e  brzmiało: Encephalitis chronica susp. 
Hydrocephalus internus (atrophicus?). Arachnitis basilaris susp. Inani- 
tio progrediens. Decubitus. Status post craniectomiam suboccipitalem 
et revisionem cavi cranii post.

Na sekcji ogólnej wykonanej w Zakładzie Anatomii Patologicznej 
AM w Lublinie stwierdzono: Abscessus pulmonis utriusque. Pneumonia 
multifocalis.

W b a d a n i u  m a k r o s k o p o w y m  mózgu wykonanym w Zakła
dzie Neuropatologii PAN w Warszawie poza wodogłowiem wewnętrz
nym i obecnością martwic związanych z zabiegiem neurochirurgicznym 
innych zmian patologicznych nie stwierdzono.

D o b a d a n i a  m i k r o s k o p o w e g o  pobrano wycinki z płatów 
czołowego, ciemieniowego, skroniowego i potylicznego po stronie lewej 
oraz zwojów podstawy i okolicy amonalnej obustronnie, mostu i móżdż
ku. Materiał parafinowy barwiono hematoksyliną i eozyną, metodą 
Heidenhaina, a mrożony metodą Holzera i Sudanem III.

O b r a z  m o r f o l o g i c z n y  charakteryzuje się obecnością około- 
naczyniowych i śródtkankowych złogów wapnia i wapnia rzekomego 
oraz rozlanym obrzękiem i obrzękopochodnym uszkodzeniem tkanki 
nerwowej. W hematoksylinie i eozynie złogi barwią się na kolor nie
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bieski o różnej intensywności, aż do ciemno granatowego. Luźno le
żące w tkance mają wygląd tworów kulistych, często o koncentrycznej 
budowie warstwowej lub też nieregularnych konglomeratów różnej 
wielkości (rye. 1 i 2). Konkrementy wapnia i pseudowapnia związane 
z układem naczyniowym spotyka się bądź w poszerzonej przestrzeni 
Virchowa-Robina, bądź w ścianie naczyń. Zlokalizowane okołonaczy- 
niowo mają wygląd pyłków lub kropel, które na przekroju podłużnym 
naczynia obustronnie wyznaczają jego przebieg. Zwapniałe włośniczki 
często upodabniają się do pojedyńczych lub rozgałęzionych cylindrów 
(ryc. 3 i 4). W drobnych i średnich tętniczkach złogi mogą zajmować 
wszystkie warstwy ściany naczynia lub tylko niektóre z nich tworząc 
pierścienie o nierównomiernym wysyceniu, zlokalizowane w przydance 
czy błonie środkowej. Warstwa wewnętrzna jest najpóźniej wciągnięta 
w proces, a jeżeli ulega zwapnieniu, łączy się to ze zwężeniem lub cał
kowitym zamknięciem światła. Przy zajęciu tylko jednej z warstw ob
serwuje się w pozostałych zmiany o charakterze homogenizacyjnym 
a ponadto pogrubienie całej ściany naczynia i zwężenie światła. Wapnie- 
nie obejmuje obustronnie zwoje podstawy (jądro ogoniaste, łupinę, gałkę 
bladą, grupę boczną jąder wzgórza i przedmurze) oraz przekraczając 
granice formacji szarych rozprzestrzenia się w obrębie torebki wewnętrz
nej, zewnętrznej oraz przylegających obszarów istoty białej obu okolic 
czołowych. Ponadto złogi wapnia występują w blaszce rdzennej rogu 
Ammona i bardzo dyskretne w jądrze zębatym móżdżku. Najliczniejsze 
i największych rozmiarów spotyka się w jądrze ogoniastym. Poza różni
cami ilościowymi złogi te wykazują pewne różnice w wyglądzie w zależ
ności od umiejscowienia. W jądrze ogoniastym i skorupie stwierdza się 
przewagę złogów leżących luźno w tkance nerwowej. W gałce bladej 
dominują zwapnienia ścian naczyniowych a zwłaszcza małych i średnich 
tętnic. W okolicy amonalnej, wzgórzu i móżdżku inkrustują przede 
wszystkim sieć kapilarów (ryc. 3).

Uderzający jest brak odczynu mezodermalnego lub glejowego w oto
czeniu złogów. Uszkodzenia parenchymalne w postaci przerzedzenia 
lub ubytków komórkowych są raczej skąpe i pozostające w wyraźnej 
zależności od rozległości i natężenia zwapnień. W otoczeniu zwapnia- 
łych naczyń stwierdza się poszerzenie przestrzeni Virchowa-Robina 
i niewielkie rozrzedzenie utkania.

Obok zwapnień charakterystyczna jest dla obrazu mikroskopowego 
przypadku obecność wybitnie nasilonych zmian obrzękowych i zwią
zane z nimi uszkodzenie tkanki nerwowej. W preparatach barwionych 
metodą Heidenhaina stwierdza się rozlaną demielinizację w substancji 
białej z wyraźnym narastaniem zmian w kierunku do potylicy oraz 
w obszarze przykomorowym. Uderzający jest brak odczynu ze strony
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gleju włóknistego. W obszarze największego uszkodzenia mieliny ob
serwuje się wybitne rozrzedzenie utkania, miejscami dające obraz 
obrzękopochodnej martwicy gąbczastej. Poza tym obserwuje się 
zmniejszenie ilości elementów komórkowych gleju i obecność licznych 
drobnych ognisk martwicy okołonaczyniowej z typową rozbiórką su- 
danofilną, progresywnymi zmianami astrogleju i odczynowymi około- 
naczyniowymi naciekami zapalnymi, zwłaszcza w okolicy przykomo- 
rowej. Świeże ogniska martwicy występują ponadto w miejscu nakłuć 
diagnostycznych mózgu. W okolicy czołowej i w obszarze podkorowym, 
gdzie mielina jest jeszcze względnie dobrze zachowana, stwierdza się 
nieznaczne zagęszczenie gleju komórkowego, zwłaszcza dookoła naczyń.

Uszkodzenie kory ma charakter rozlanych opustoszeń komórkowych. 
W móżdżku poza uogólnioną demielinizacją stwierdza się rozlany zanik 
warstwy ziarnistej i przerzedzenie w warstwie komórek Purkiniego.

W oponach obserwuje się skąpe nacieki limfocytarno-leukocytarne, 
pojedyńcze komórki żerne, przekrwienie oraz objawy obrzęku w po
staci porozsuwania układów włókien.

W splotach naczyniastych obserwowano również obecność złogów 
wapnia.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Do rozpoznania choroby Fahra w przedstawionym przypadku upo
ważnia obecność zasadochłonnych złogów o typowym wyglądzie mikro
skopowym, lokalizacja i rozległość przekraczająca tzw. predylekcyjne 
okolice mózgu, brak pierwotnego uszkodzenia tkanki nerwowej oraz 
brak reakcji glejowej i mezodermalnej w ich otoczeniu. Obserwowane 
natomiast wybitne zmiany obrzękowe stanowią o jego morfologicznej 
odrębności. W dostępnym piśmiennictwie nie znalazłam przypadku
0 podobnym nasileniu obrzęku. Dominujący w symptomatologii kli
nicznej zespół objawów wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego świad
czy o jego istotnej roli w kształtowaniu się obrazu chorobowego przy
padku. Wydaje się jednak, że ten burzliwy klinicznie zespół objawów 
ogólnomózgowych był dalszym etapem w rozwoju przebiegającego 
dotychczas bezobjawowo procesu chorobowego. Być może był on wy
nikiem dekompensacji ośrodkowego układu nerwowego spowodowanej 
dodatkowym uszkodzeniem wywołanym przez intensywne nasłonecz
nienie i ciężki wysiłek fizyczny.

Trudny do interpretacji w tym przypadku jest niemal całkowity 
brak odczynu ze strony gleju włóknistego. Wyjaśnienia tego zjawiska 
można szukać przyjmując ten sam podprogowy mechanizm działania 
czynnika uszkadzającego, który według Höpkera (cyt. według Liebald
1 Descalzo 1963) odpowiedzialny jest za odkładanie się złogów mine-
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Kyc. 7. Obfite (zasadochłonne złogi w  jądrze ogoniastym. Hematoksyli’na-eozyna.
Pow. 60 X.

Fig. 1. Abundant basophilic deposits in the caudate nucleus. Hematoxyliin-eo-
sin. Magn. X 60.
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i?yc. 2. Złogi wapnia rzekomego luźno leżące w  tkance nerwowej. Hematoksy-
lina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 2. Pseudocalcium deposits loosely scattered in nervous tissue. H em atoxylin-
-eosin. Magn. X 200.
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Rye. 3. Inkrustacja sieci kapilarów w  rogu Ammona. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 60 X.

Fig. 3. Incrustation of capillary network in horn of Ammon. H ematoxylin-eosin .
Magn. X 60.

Km

Rye. 4. Cylindryczne formy zwapnialych wlośniczek w  rogu Ammona. Hemato
ksylina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 4. Cylindrical calcified capillaries in horn of Ammon. H em atoxylin-eosin .
Magn. X 200.
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ralnych w przebiegu samoistnych niemiażdżycowych zwapnień śród- 
mózgowych. W przedstawionym przypadku mógłby to być bardzo dys
kretny, klinicznie bezobjawowy proces zapalny (podwyższony poziom 
białka w płynie mózgowo-rdzeniowym, zrosty na dolnej powierzchni 
móżdżku), który spowodował zaburzenia przepuszczalności bariery 
krew-mózg a ponadto doprowadził wtórnie do upośledzenia drożności 
przestrzeni płynowych (brak wypełnienia układu komorowego przy 
pneumoencefalografii). Wydaje się to tym bardziej uzasadnione, że 
znane jest również z piśmiennictwa znaczenie zaburzeń przepuszczal
ności bariery krew-mózg w patogenezie samoistnych niemiażdżyco
wych zwapnień śródmózgowych (Peters 1951, Norman i Urich 1960, 
Denny-Brown 1962, Wechsler 1962, Liebald i Descalzo 1963, Schiffer
i wsp. 1964). Chodzi tu głównie o gromadzenie się w przestrzeni oko- 
łonaczyniowej płynu bogatobiałkowego, któremu przypisuje się istotne 
znaczenie w powstawaniu organicznego prekursora złogów wapniowych 
tzw. pseudowapnia (Urist i Adams 1966). Według badań histochemicz- 
nych jest to związek mukopolisacharydowo-białkowej natury odzna
czający się wybitnym powinowactwem do jonów wapnia i żelaza (Lö
wenthal 1948, Jellinger i Summer 1960).

Retrospektywna ocena zdjęć przeglądowych czaszki, na których 
stwierdzono radiologicznie obecność zwapnień, przemawia również ze 
względu na ich obfitość za wcześniejszym odkładaniem się złogów mi
neralnych w mózgu niż świadczy o tym klinicznie uchwytny zespół 
objawów chorobowych. Wydaje się to tym bardziej prawdopodobne, że 
w badaniu mikroskopowym intensywność zwapnień w splotach naczy- 
niastych była skąpa w porównaniu do obfitości złogów śródtkanko- 
wych w mózgu. Pojawienie się dopiero w późniejszym okresie obja
wów pozapiramidowych (wzmożenie napięcia mięśniowego, ruchy mi
mowolne) mogło być spowodowane dalszym odkładaniem się złogów 
na terenie zwojów podstawy. Proces ten mogły przyspieszać zaburze
nia gospodarki wodno-elektrolitowej związane z obrzękiem mózgu.

Reasumując rozważania kliniczno-morfologiczne można przyjąć, że 
obraz chorobowy przedstawionego przypadku kształtował się na prze
strzeni dłuższego czasu w wyniku działania różnych czynników etio
logicznych, dla których wspólnym ogniwem patogenetycznym były 
zaburzenia przepuszczalności bariery krew-mózg.
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D. Markiewicz

SPONTANEOUS INTRACEREBRAL CALCIFICATION IN A CASE  
OF PSEUDOTUMOR OF THE BRAIN

S u m m a r y

Clinical and morphologic observations in a 30-year-old man are reported, 
who after intensive insolation and physical exertion developed symptoms of 
increased intracranial pressure w ith  a discrete posterior-fossa syndrome. Micros- 
copis exam ination  revealed basophilic deposits of calcium and pseudocalcium  
in the brain. The abundance of the deposits, their appearance and localization, 
absence of primary injury of nervous tissue, and absence of glial and m esoder
mal reaction around the deposits allowed diagnosis of Fahr’s disease.

An atypical feature of the morphologic picture in this case consisted in in 
tensive and extensive  edema, attributed to additional damage of the central  
nervous system  as a result of strong insolation in the course of spontaneous  
nonatherosclerotic intracerebral calcifications.
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JAN KORTHALS

METODYKA WYWOŁYWANIA 
ALERGICZNEGO ZAPALENIA MÖZGU I RDZENIA U KRÓLIKÓW 

ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLĘDNIENIEM ROLI PRĄTKÓW
GRUŹLICY

Z Zakładu Neuropatologii PAN  w  Warszawie  
Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Model badań alergicznego zapalenia mózgu i rdzenia u królika naj
wszechstronniej został przebadany przez Waksmana i Morrisona (1951). 
Jako najefektowniejszą dawkę ustalono 0,2 ml antygenu składającego 
się z zawiesiny tkanki mózgowej w adjuwansie Freunda (tab. 1 — an
tygen I) wprowadzonego śródskórnie po 0,05 ml w poduszki 4 łap. 
U królików szczepionych tą metodą klinicznie wyrażona zapadalność 
na alergiczne zapalenia mózgu i rdzenia nie przekraczała 80%. W opar
ciu o wyniki Waksmana i wsp. podjęto zmodyfikowanie antygenu 
w kierunku dalszego poprawienia jego efektywności, wykorzystując 
głównie do tego celu doniesienia podkreślające ważność ustalenia op
tymalnej dawki prątków w adjuwansie. (Alvord 1959, Lee i wsp. 1962, 
Shaw i wsp. 1962).

MATERIAŁ I METODA

Doświadczenie przeprowadzono w  dwóch seriach. Seria I (tab. 2) obejmowała  
7 dorosłych królików, różnej rasy i płci, w agi 2—3 kg. Szczepiono antygenem  
użytym przez W aksmana i Morrisona (antygen I) w  niewielkiej modyfikacji, 
zastępując Bayol F olejem parafinowym produkcji krajowej i wprowadzając  
prątki typu H37RV. Podawano antygen w  ogólnej ilości około 0,25 ml (przy w a 
dze przeciętnej królika — 2,5 kg) śródskórnie, w  równych ilościach w  poduszki 
4 łap. Króliki, u których nie stwierdzono objawów klinicznych, szczepiono po raz 
drugi, a nawet trzeci, w  odstępach około 6 tygodni. Zabijano króliki w  około 
6 tygodni po ostatnim szczepieniu. Królika nr 5 zabito w  24 godziny po w y stą 
pieniu objawów.

W serii II użyto 12 królików w  w ieku około 16 tygodni, 6 królików rasy  
szynszyl, płci męskiej, w agi od 2,5— 3 kg i 6 królików rasy białej popielniańskiej,  
płci żeńskiej, w agi od 1,2— 1,5 kg. Szczepiono w  trzech grupach, różnymi an ty 
genami. Skład antygenów podano w  tab. 1.
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Tabela  1. Skład antygenów  użytych w  doświadczeniach  
Table  1. Composition of antigens used in the experiments

Jednostka  
miary  
Unit of 

measure

A ntygen I 
(wg 

W aksmana  
i wsp.) 

A ntigen I 
(Waksman  

et al).

A ntygen II 
Antigen II 
(personal)

Antygen III 
(wg 

Gelbera) 
Antigen III 

(Gelber)

Zabite ciepłem prątki gruźlicy  
H37RV
Heat-killed  tubercle bacilli  
H37RV

mg 20 50 100

Świeża tkanka  
nerw ow a królika

mózg
brain

mg 3000 200

Fresh nervous 
t issue of rabbit

rdzeń
spinal
cord

mg 4500 1500 100

Olej parafinowy  
Paraffin  oil ml 7 6 5

Lanolina
Lanolin

ml 1 2,5

0,5% roztwór fenolu  
w  0,9°/u NaCl 

0,5°/u phenol solution  
in 0,9% NaCl

ml 2,5

Antygen II przygotowano w  jałowych warunkach następująco: Prątki gruźli
cy rozprowadzano równomiernie w  mieszaninie oleju parafinowego i lanoliny, 
a następnie dodawano mózg i rdzeń świeżo zabitego królika (po usunięciu opon); 
otrzymaną zawiesinę homogenizowano. Kompletny antygen inkubowano przez 
godzinę w  temperaturze 56°, po czym w strzykiwano królikom w  równych iloś
ciach śródskórnie w  poduszki 4 łap, w  ogólnej ilości około 0,3 ml (waga prze
ciętna królika — 2 kg).

W grupie I podano antygen w edług W aksmana i wsp. w  ogólnej ilości około
0,3 ml (waga przeciętna królika — 2 kg). Antygen III spreparowano i podano  
według Gelbera (1965).

Większość królików zabito w  miesiąc po wystąpieniu pierwszych objawów  
klinicznych. Króliki w  ciężkim stanie klinicznym likwidowano wcześniej.

N asilenie objawów neurologicznych oznaczano następująco:

O — Brak objaw ów  neurologicznych.

(+) — Minimalne niedow łady lub tylko wzm ożenie napięcia w  kończynach  
tylnych, spowolnienie ruchów.

(++) — Wyraźne niedowłady kończyn tylnych i minimalne przednich.
(+ + +) — Porażenie kończyn tylnych i wyraźne niedowłady przednich, połączo

ne często z porażeniem zwieraczy odbytu i pęcherza moczowego lub śmierć  
zwierzęcia w  przeciągu 3 dni od w ystąpienia pierwszych objawów.
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WYNIKI

W serii I (tab. 2) — na 7 zaszczepionych królików u 4 wystąpiły 
objawy kliniczne, w tym u jednego w stopniu najcięższym. Pierwsze 
objawy występowały przeciętnie w 11 dniu po szczepieniu. U 3 
nie zauważono objawów neurologicznych po pierwszym podaniu anty
genu, ani po następnych. U królika nr 4, w 7 dniu po powtórnym 
wprowadzeniu antygenu objawy neurologiczne nasiliły się. Na ogół 
(oprócz 1 królika) objawy chorobowe miały tendencję do nasilania się.

Tabela  2. Ocena kliniczna encefalitogennej aktywności antygenu I 
(wg W aksmana i wsp.). (Rdzeń 45 mg/kg, prątki gruźlicy 0,2 mg/kg w agi ciała) 
Table 2. Clinical evaluation of encephalitogenic activity of antigen I, W aksman et 

al. (Spinal cord 45 mg/kg, tubercle bacilli 0,2 m g/kg body weight)

Nr
No.

Ilość 
w strzyknięć  
Num ber of 
injections

Pierwsze objawy  
kliniczne (dzień) 

Onset of the  
clinical symptoms  

(day)

Objawy kliniczne  
Clinical severity

Obserwacje
Observations

1 3 0

2 3 0

3 2 0

4 2 10 +  + \
5 1 13 +  +  + \
6 1 10 + //

7 1 10 +  + \

/  Stan kliniczny poprawiał się 
/  Improvement of the clinical symptoms  
\  Stan kliniczny pogarszał się 
\  Deterioration of the clinical symptoms

W serii II (tab. 3) w grupie I ciężko przeszły chorobę 2 króliki, na
tomiast u 2 pozostałych nieznaczne początkowe objawy ustąpiły pra
wie zupełnie po miesiącu obserwacji. Pierwsze objawy wystąpiły prze
ciętnie w 12 dniu po podaniu antygenu.

W grupie II u wszystkich zwierząt wystąpiły bardzo ciężkie objawy 
kliniczne. Okres przedporażenny trwał średnio 16 dni.

W grupie III na 4 szczepione króliki u 3 wystąpiły nieznaczne ob
jawy, przeciętnie w 27 dniu po podaniu antygenu; z tego tylko u jed
nego widoczne one były także po miesięcznej obserwacji.

U wszystkich szczepionych zwierząt serii I i II w miejscu podania an
tygenu występował odczyn poszczepienny, wyprzedzający wystąpienie 
objawów neurologicznych.
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Tabela 3. W pływ różnych dawek prątków gruźlicy i tkanki nerwowej na encefalitogenną aktywność antygenów
Table  3. Influence of varying the doses of tubercle bacilli and nervous tissue on encephalitogenic activity of the antigens

Grupa
doświad

czalna
Experimental

group

Antygen
Antigen

Rasa
Race

Nr
No.

D awka  
tkanki  

nerwowej  
mg/kg  

Dose of 
nervous  

tissue  
mg/kg

Dawka  
prątków  
gruźlicy  

mg/kg  
Dose of 

tubercle 
bacilli 
mg/kg

Pierwsze  
objawy  

kliniczne  
(dzień) 

Onset of 
the clinical 
symptoms  

(day)

Objawy
kliniczne
Clinical
severity

Obser
wacje
Obser
vations

Przeżycie
(dni)

Survival
time
(days)

I

Antygen I 
(wg W aksmana  

i wsp.)

Antigen I 
(Waksman et al)

Szynszyle
Chinchilla

1
2

70
70

0,3
0,3

10
11

+  +  +  
+

\
/

20
42

Białe popieln.  
White Polish-  
Popielno

3
4

70
70

0,3
0,3

11
16

+  +  +  
+

\
/

12©
47

II

A ntygen II

Antigen II 
(personal)

Szynszyle
Chinchilla

1
2

70
70

0,7
0,7

8
10

+  +  +  
+  +  +

\
\

11©
13

Białe popieln.  
White Polish-  
Popielno

3
4

70
70

0,7
0.7

31
15

+  +  +  
+  +  +

\
\

61
16

III

Antygen III 
(wg Gelbera)

A ntigen III 
(Gelber)

Szynszyle
Chinchilla

1
2

4
4

1.4
1.4

35
9

+
+

\

/
65
40

Białe popieln. 
White Polish-  
Popielno

3

4

4
4

1.4
1.4

36 +
0

/ 66
66

/" Stan kliniczny poprawiał się  
Z1 Improvement of the clinical symptoms  
\  Stan kliniczny pogarszał się 
\  Deterioration of the clinical symptoms  
©  Królik padł 
©  Death

382 
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OMOWIENIE WYNIKÓW

Z trzech użytych przez nas antygenów najsilniej wyrażone działa
nie encefalitogenne, ocenione na podstawie obserwacji klinicznych 
jednolitego materiału doświadczalnego miał antygen II. Wykładnikiem 
wysokiej efektywności tego antygenu była nie tylko 100% zapadalność 
chorobowa, ale również ciężki i ostry przebieg choroby.

W stosunku do antygenu I w przygotowanej przez nas mieszaninie:
1. Zwiększono ilości prątków do 50 mg.
2. Tkankę mózgową pobrano z mózgu i rdzenia w stosunku 2 : 1.
3. Zmieniono lepkość adjuwansu przez dodanie 1 ml lanoliny.

1. Największe znaczenie w podniesieniu efektywności antygenu 
przypisujemy zmienionej ilości prątków. Ustalenie optymalnej dawki 
prątków jest bardzo istotne, gdyż zawiera się ona w wąskich granicach. 
Optimum encefalitogennej aktywności dla tkanki mózgowej zaczyna 
się u świnki morskiej od 1 mg liofilizowanego mózgu świnki i nie zmie
nia się już przy zwiększaniu dawki nawet do kilkudziesięciu mg (Al- 
vord i wsp. 1959), natomiast optimum działania prątków użytych u te
go samego zwierzęcia zawiera się w granicach dawki od 0,3 mg — 1 mg 
(Alvord 1959), co w przeliczeniu na 1 kg wagi wynosiłoby od 0,6—2 mg. 
Niższe jak również wyższe dawki działają hamująco na aktywność 
antygenu. Jeśli przeliczymy optymalną dawkę bakterii, podaną przez 
Lee i Schneider dla myszy (1962) na 1 kg wagi, to wyniesie ona aż 
około 25 mg. Widać z powyższego, że nie można biernie przenosić 
danych odnośnie stosunków ilościowych składników antygenu z jed
nego gatunku zwierząt na drugi. Dla każdego gatunku trzeba określić 
najwłaściwszą dawkę na drodze doświadczalnej. Wynik uczulenia za
leży bowiem nie tylko od ilości antygenu przypadającego na jednostkę 
wagi (Waksman 1959), ale także od obszaru łożyska naczyniowego u- 
kładu nerwowego, masy tkanki chłonnej wchodzącej w kontakt z anty
genem itp.

2. Rdzeń zastąpiliśmy częściowo tkanką mózgową tylko ze wzglę
dów praktycznych; mieszanina staje się w ten sposób mniej gęsta i 
można ją łatwiej wprowadzić śródskórnie. Wykorzystując również 
mózg można przygotować z 1 zabitego królika trzykrotnie większą ilość 
antygenu.

3. Lepkość adjuwansu ma niewątpliwy wpływ na encefalitogenność 
antygenu (Alvord 1962), jednak wprowadzone przez nas zmiany są 
zbyt minimalne, żeby mogły wpływać w zasadniczy sposób na różnico
wanie się aktywności antygenu I i II.

Większą zapadalność królików grupy I w serii II niż szczepionych 
tym samym antygenem królików w serii I można tłumaczyć zwiększo-

N e u r o p a to lo g ia  P o lsk a  3 7
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ną nieco ogólną ilością podanego antygenu, a więc także i większą iloś
cią prątków. Nie wiadomo, czy dalsze zwiększanie ogólnej ilości wpro
wadzonego antygenu I dałoby w końcu takie same wyniki, jak poda
nie antygenu II. Należy wziąć pod uwagę fakt, że większe ilości mie
szaniny trudniej byłoby umieścić śródskórnie, a tylko takie wprowa
dzenie antygenu daje najlepsze wyniki.

Użycie antygenu III miało wykazać, w jaki sposób działa optymalna 
(w założeniu) ilość prątków połączona z możliwie małą, ale jeszcze 
efektywną dawką tkanki mózgowej ustaloną przez Waksmana (1959). 
Słaba aktywność tak przygotowanego antygenu zależy najprawdopo
dobniej od zbyt małej ilości tkanki mózgowej i potwierdzałaby zdanie 
Shaw i wsp. (1962), że działanie antygenu jest wypadkową aktywności 
tkanki mózgowej i prątków.

Przedstawione przez nas wyniki nie mogą w pełni być reprezenta
tywne ze względu na zbyt małą ilość zwierząt użytych do doświad
czenia. Jednak do czasu opracowania optymalnej dawki prątków dla 
królików — podobnie jak to zrobiono w odniesieniu do myszy i świ
nek morskich — antygen użyty przez nas można uważać za wystar
czająco efektywny do standardowych badań nad alergicznym zapale
niem mózgu i rdzenia u królików.

Co się tyczy porównania wrażliwości królików szynszyli i białych 
popielniańskich obserwacja przebiegu klinicznego przeprowadzona na 
tych dwóch grupach upoważnia do podjęcia badań opartych o większe 
ilości zwierząt.

Z zestawienia w tab. 2 można zauważyć, że przy użyciu tych samych 
antygenów króliki rasy szynszyl odpowiadają na działanie czynnika 
szkodliwego regularniej (ani jednego wyniku O); czas wystąpienia pier
wszych objawów klinicznych jest przeciętnie krótszy; wyraźnie krót
szy jest czas przeżycia. Wyniki obserwacji klinicznej oczekują jeszcze 
na podparcie oceną zmian w ośrodkowym układzie nerwowym, które 
zostaną przedstawione w doniesieniu następnym.

H. KopTxajibc

METOßMKA BOCnPOM3BE^EHMH AJIJIEPrMHECKOrO
SHIJE^AJIMTA M MM3JIMTA Y KPOJIMKOB C OCOEbIM YHETOM POJIM 

TYBEPKyJIESHblX IIAJIOHEK

C o f l e p x a f l M e

y  KPOJTM'KQB nopoflbl UIMHIHMJIb M ÖeJIbIM nOnejIHHHCKHM C nOMOHJbK) TpeX aHTM- 
reiHOB B b i 3 b i B a j m  a j u i e p r a n e c K M i i  3 H i j e 4 > a j r n T  w m m s j im t :  a iH T u reH O M  1 (B a K C M a H

v\ coTp. 1951), aHTwreHOM II (npnr0 T0 BJieHHbiM aBTopoM) n amrareHOM III (rejibSep 
1965). CaMbiM 3 cf)c{j e ktkb i i mm oKasajicn aHmreH II. Ero öojiee cwjibHyio 3Hije(i>ajiMTo-
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reHHyio aktwbhoctb b cpaBHeHMM c aHTwreiHOM I cJie^yeT oS^hchhtb b ochobhom 
onpê ejieHMeM GoJiee cooTBercTBeHHOii /j03bi Ty6epKy.ne3Hbix najioneK.

HaÖJiiOAajiMCb pa3jiMHHH kjimhmhockom KapTMHbi b 3aBMCHMOCTM o t nopoAbi rioflo-
nblTHblX KPOJIMKOB.

J. Korthals

METHOD OF ELICITING ALLERGIC ENCEPHALOMYELITIS IN RABBITS  
WITH SPECIAL REFERENCE TO THE ROLE OF TUBERCLE BACILLI

S u m m a r y

Allergic encephalitis and myelitis was elicited in chincilla and w hite  polish-  
Popielno rabbits by means of three antigens: antigen I (Waksman et al, 1951), an
tigen II (prepared by the author), and antigen III (Gelber, 1965). A ntigen II proved  
to be the most effective. Its stronger encephalitogenic activity compared with  
antigen I w as attributed mainly to the more appropriate dose of tubercle bacilli .

Differences in the clinical picture related to the race of the rabbits were  
observed.
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KOMUNIKAT

Wydział Nauk Medycznych Polskiej Akademii Nauk zawiadamia, że nagrody  
naukowe Wydziału za w ybitne  i twórcze osiągnięcia w  dziedzinie nauk m ed ycz 
nych przyznawane będą w  III kwartale b.r. Nagrody w  zasadzie są przyznawane  
za prace naukowe opublikowane w  ciągu ostatnich trzech lat poprzedzających rok, 
w  którym nagroda jest przyznana.

W ydziałowe nagrody naukowe mogą być przyznawane bez względu na stopień
i tytuł naukowy oraz m iejsce pracy autora ze szczególnym uprzywilejowaniem  
młodszych pracowników nauki. Nagroda Wydziału Nauk Medycznych nie może  
być w  zasadzie przyznana po raz drugi tej samej osobie przed upływ em  5 lat od 
daty przyznania poprzedniej nagrody Wydziału.

Z wnioskiem  o przyznanie nagrody mogą wystąpić  do Wydziału Prezydia K o
mitetów  Naukowych W ydziału i Rady Naukow e P lacówek Wydziału. Za
kwalif ikow anie pracy do nagrody może nastąpić nie wcześniej niż po jej opubli
kowaniu drukiem.

W pierwszej kolejności przydzielane będą nagrody z zakresu następujących  
dziedzin:

1) Mikrobiologia lekarska
2) Fizjologia człowieka
3) Neurofizjologia i elektrofizjologia
4) Neuropatologia
5) Endokrynologia
6) Immunologia
7) Badania nad now ym i lekam i
8) Genetyka człowieka
9) Patofizjologia molekularna

10) Zmiany zachodzące w  środowisku człowieka (ekologia)

O przyznaniu nagród decyduje w  głosowaniu tajnym Plenarne Posiedzenie W y
działu.

W ydziałowe nagrody naukowe mogą być indywidualne i zespołowe. Wysokość  
nagród określa aktualna uchwała Sekretariatu Naukowego Polskiej Akademii  
Nauk.

Termin nadsyłania do W ydziału Nauk Medycznych PAN wniosków  o przyzna
nie nagrody upływa z dniem 1 w r z e ś n i a  1967 r. Do wniosku o nagrodę powin
ny być załączone:

a) dane personalne autora (autorów) oraz adres,
b) charakterystyka pracy napisana przez wnioskodawców,
c) odbitka drukarska pracy,
d) oświadczenie autora pracy, stwierdzające, że praca nie była jeszcze na

grodzona, względnie, że była nagrodzona, przy czym należy podać nazwę insty
tucji nagradzającej oraz form ę uzyskania nagrody.

Sekretarz Wydziału Nauk Medycznych  
prof dr K s a w e r y  Rowiński
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Cena prenumeraty krajowej:

półrocznie —  50.—
rocznie — 100.—

Prenumeraty przyjm owane są do 10 dnia miesiąca poprzedzającego okres pre
numeraty.

Prenumeratę na kraj dla czytelników indyw idualnych przyjmują urzędy pocz
tow e oraz listonosze.

Czytelnicy indyw idualni mogą dokonywać w płat  również na konto PKO  

Nr 1-6-100020 — Centrala Kolportażu Prasy i W ydaw nictw  „Ruch”, Warszawa, 
ul. Wronia 23.

W szystkie instytucje pań stw ow e i społeczne mogą zamawiać prenumeratę  

wyłącznie za pośrednictwem Oddziałów i Delegatur „Ruch”.

Prenumeratę ze zleceniem w y sy łk i  za granicę, która jest o 40% droższa od k ra 
jowej, przyjmuje Biuro Kolportażu W ydaw nictw  Zagranicznych „Ruch”, War
szawa, ul. Wronia 23, konto PKO Nr 1-6-100024 tel. 20-46-88.

Egzemplarze zdezaktualizowane można naibyć w  Punkcie  W ysyłkowym  Prasy  
Archiwalnej „Ruch” —  Warszawa, ul. N ow om iejska  15/17, na m iejscu lub na za 
m ówienie za zaliczeniem pocztowym.

Zakł. Graf. „Tamka” Z. 2. Zam. 347. Pap. ilustr. III ki. 80g. BI. Ark. druk. 7,25 
Ryciny barwne wydrukow ano w  W ojskowych Zakładach Kartograficznych.  

Nakład 380 +  40 egz. T-74.

http://rcin.org.pl


	SPIS TRESCI



