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LOKALIZACJA ANTYGENOW GLEJOWYCH
O ROZNEJ SWOISTOSCI
W POZAUSTROJOWEJ HODOWLI TKANKI NERWOWEJ

Zesp6t Neuropatologii Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN
Kierownik Zespolu: prof. dr M. J. Mossakowski

Antygenowa charakterystyka komorek osrodkowego ukladu nerwo-
wego jest jeszcze malo poznana. Stwierdzono, ze niektére z wyizolo-
wanych swoistych antygenow wystepuja takze w komoérkach hodowa-
nych in vitro (Bock 1977). Badaniom przeprowadzonym na roéznych
typach hodowli komoérkowych i tkankowych przypisuje sie duze zna-
czenie, zwlaszcza, ze niektore antygeny jako markery immunochemicz-
ne mogg by¢ bardzo przydatne w roznicowaniu komorek w roznych
stanach normy i patologii.

W poprzednich badaniach stwierdzono, ze w komoérkach glejowych
w roéznych okolicach mozgu szczura (Weinrauder, Lach 1975, 1977) oraz
hodowlach komoérkowych z moézdzku (Weinrauder, Krasnicka 1980) wy-
stepuje antygen (lub antygeny) o swoistosci narzgdowej. Antygen ten
jest wykrywany zaréwno przez surowice homologiczne jak i hetero-
logiczne, a ponadto w komorkach glejowych wystepuje antygen o po-
dwojnej swoistosci — narzgdowej i gatunkowej (Weinrauder, Krajew-
ski 1979).

Celem podjetej pracy bylo przesledzenie pojawiania sie i lokalizacji
komoérkowej antygenéw glejowych wykrywanych przez surowice o roz-
nej swoistosci, w warunkach hodowli in vitro.

MATERIAL I METODY

Surowice odpornosciowe. Surowice przeciwko moézgowi malpy otrzy-
mywano uodparniajgc kroliki domiesniowo pelnym homogenatem moz-
gu z dodatkiem niepelnego adjuwantu Freunda (IFA, Difco). Surowice
przeciwko mozgowi szczura otrzymywano przez uodparnianie krolikow
wyciggiem z mozgu w buforze fosforanowym o pH 7,3 i zawartosci
bialka 5 mg/ml. Immunogen podawano w formie wstrzyknie¢ domiegs-
niowych z niepelnym adjuwantem Freunda i dozylnych bez adjuwantu.
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338 H. Weinrauder, Z. Krasnicka Nr 3

Surowice przeciwko moézgowi malpy absorbowano normalng surowica
i homogenatem watroby malpy oraz homogenatem nerki szczura. Su-
rowice przeciwko mozgowi szczura absorbowano normalng surowica,
homogenatem watroby i nerki szczura oraz liofilizowanym wyciggiem
z mozgu ludzkiego.

Hodowle komoérkowe. Badania przeprowadzono na 1, 2, 3 i 4-tygod-
niowych hodowlach z moézdzku noworodkow szczurzych, hodowanych
w medium z dodatkiem surowicy ludzkiej, wedlug metody opisanej
przez Kraénicka i Mossakowskiego (1965). Na 24 lub 48 godzin przed
pobraniem hodowli do badan, medium zmieniano na medium nie za-
wierajagce surowicy. Po wielokrotnym wyplukaniu hodowli w PBS,
utrwalano je w zimnym (—20°C) acetonie przez 4 min. i przechowy-
wano w —20°C do chwili wykonania odezynu.

Odczyn immunofluorescencji (IF). Postugiwano sie posrednim odczy-
nem IF. Utrwalone preparaty hodowli inkubowano z surowicami od-
pornos$ciowymi (surowica przeciwko mozgowi szczura w rozcienczeniach
1:10 i 1:30, surowica przeciwko mozgowi malpy w rozcienczeniach
1:5 i 1:15), a nastepnie z kozimi gammaglobulinami przeciwko gam-
maglobulinom kroéliczym, konjugowanymi z izotiocjanianem fluorescei-
ny (Biomed, Warszawa). Odczynnik fluorescencyjny absorbowano pu-
drem acetonowym z watréb mysich lub szczurzych (50 mg/ml), pudrem
acetonowym z mozgu szczura (Mann, 10 mg/ml) oraz polimerem gam-
maglobulin surowicy ludzkiej i uzywano w rozcienczeniu 1:16. Szcze-
goly metodyczne dotyczace wykonania odezynu podano w poprzednich
pracach (Weinrauder, Krajewski 1979; Weinrauder, Krasnicka 1980).
Niektéore hodowle w celu uwidocznienia nieswoistego $wiecenia dobar-
wiano blekitem Evansa, dodawanym do odczynnika fluorescencyjnego.
Preparaty ogladano w mikroskopie Orthoplan f-my Leitz i fotografo-
wano na filmie barwnym Agfa. Zdjecia czarno-biate wykonywano z ne-
gatywow uzyskanych z diapozytywoéw barwnych.

Kontrole swoistosci odezynu IF. W celu wykazania swoistosci uzy-
wanych surowic wykonywano odczyny IF z zastapieniem surowicy
odpornosciowej normalng surowicg kroliczag w tych samych rozciencze-
niach, PBS lub surowicg odpornosciowg wyabsorbowang antygenem
moézgowym. Ponadto wykonano odezyny na hodowli nerki matpiej (Cer-
copithecus aethiops) oraz na hodowli komoérek HeLa.

WYNIKI

Obie stosowane przez nas surowice odpornosciowe, we wszystkich
badanych rozcienczeniach, dawaly dodatnig reakcje IF w komorkach
glejowych moézdzku noworodkéw szczurzych hodowanych in vitro. Na-
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Lokalizacja antygenéw glejowych 339

silenie fluorescencji bylo zalezne od rozcienczenia surowicy, wieku ho-
dowli oraz tego czy komorki znajdowaly sie w eksplantacie, w strefie
gestego wzrostu czy tez pojedynczo w obwodowej czesci hodowli. Do-
datnie reakcje obserwowano w skupieniach komorek lub w calych frag-
mentach hodowli.

Odczyn IF z surowicg przeciwko mozgowi malpy. W obu rozciencze-
niach (1:5 1 1:15) uzyskano dodatnie odczyny w hodowanych komor-
kach glejowych. W hodowlach 1-tygodniowych najsilniejszg fluorescen-
cje obserwowano w eksplantacie (ryc. 1). W strefie wzrostu dodatnia
reakcja uwidaczniala sie¢ w skupieniach komorek, gléwnie oligodendro-
cytow. Odezyn zlokalizowany byl w perikarionie z nasileniem wokot jag-
dra komorkowego. Czesto obserwowano fluorescencje biegunowg w po-
scaci silnie Swiecgcej czapeczki przyjadrowej. W pojedynczych astro-
cytach odczyn byt znacznie slabszy, dyfuzyjny, z lekko zaznaczonym
nasileniem wokoét jadra (ryc. 2, 3). Spotykano réowniez astrocyty, w kto-
rych reakcja byla ujemna. W hodowlach 2-tygodniowych reakcja na-
silata sie w perikarionach oligodendrocytow, zar6wno znajdujacych sie
w poblizu eksplantatu (ryc. 4), jak i w pojedynczych lezgcych na obwo-
dzie hodowli (ryc. 5). Zaznaczala si¢ wyrazna fluorescencja wypustek.

W 3 tygodniu hodowli obserwowano dalsze nasilanie sie fluorescen-
cji w oligodendrocytach. W miare dojrzewania tego typu gleju, zmniej-
szala sie objetos¢ czesci perikarialnej komorki i narastala fluorescen-
cja wypustek (ryc. 6). W wigkszosci astrocytow fluorescencja byla na-
dal znacznie slabsza w poréwnaniu z oligodendrocytami, jakkolwiek
spotykano pojedyncze astrocyty z odczynem bardzo intensywnym
(EyCcael):

W hodowlach 4-tygodniowych, na tle fragmentéw wzrostu calkowi-
cie ujemnego lub tylko delikatnie podbarwionego, spotykano pasma
tkanki wyrastajace z eksplantatu i prawdopodobnie zawierajace Wiok-
na nerwowe. Pasma te byly pokryte licznymi oligodendrocytami, z bar-
dzo silng fluorescencja, szczegélnie w okolicy okolojadrowej. Inten-
sywnos¢ fluorescencji byla tak duza, ze tworzyly sie silnie Swiecgce
skupienia, w ktérych zarysy poszczegélnych komoérek ulegaly zatarciu.
Wzdluz wypustek obserwowano nasilenie odezynu w postaci swieca-
cych kropelek (ryc. 8, 9). W duzych, znacznie mniej licznych astrocy-
tach, obserwowano stabg fluorescencje (ryc. 8). W innych fragmentach
hodowli astrocyty byly nieco liczniejsze, z fluorescencja lekko za-
geszczong w okolicy okolojgdrowej i z dobrze widocznymi wypustkami
(ryc. 9). We wszystkich komorkach, zaréwno oligo- jak i astrogleju
jadra wykazywaly reakcje ujemna.

Surowica przeciwko mozgowi szczura absorbowana mozgiem ludz-
kim. W hodowlach 1-tygodniowych obserwowano dyfuzyjng fluores-
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Ryc. 1. Hodowla 1-tyg. Surowica przeciwko moézgowi matpy (SAM) rozc. 1:5.
Silna fluorescencja w eksplantacie. W strefie wzrostu odczyn IF intensywniejszy
w oligodendrocytach. Pow. 100 X,

Fig. 1. One-week culture. Antimonkey brain serum (AMS), dilution 1 :5. Strong

fluorescence in the explant. In the outgrowth zone the IF reaction is more in-
tense in oligodendrocytes. X 100.

Ryc. 2. Hodowla 1-tyg. SAM. Dodatni odczyn IF w skupieniach oligodendrocy-

tow. Slaba reakcja w astrocytach (strzaitka). Pow. 200 X.
One-week culture, AMS. Positive IF reaction in the aggregations
godendrocytes. Weak reaction in astrocytes (arrow). X 200.

Fig. 2, of oli-
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Ryc. 3. Hodowla 1-tyg. SAM. Dodatni odczyn w komoérkach lezgcych w poblizu
eksplantatu. Pow. 100 X.

Fig. 3. One-week culture. AMS. Positive reaction in the cells located near to the
explant. X 100.

Fig. 4. Two-week culture. Strong IF reaction in the perikaryons of oligedendro-
téw z zaznaczong biegunowoscig odczynu. Pow. 200 X.

Fig. 4. Two-week culture. Strong IF reaction in the perikaryons of oligodendro-
cytes with marked polarity of the reaction. X 200.
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Ryc. 5. Hodowla 2-tyg. SAM. Bardzo silna reakcja IF w pojedynczych oligo-
dendrocytach lezacych na obwodzie hodowli. Wyraznie widoczna fluorescencja
wypustek. Pow. 200 X.

Fig. 5. Two-week culture, AMS. Very strong IF reaction in singular oligoden-
drocytes located at the periphery of the culture. Distinct fluorescence of the
cellular processes. X 200.

B

Ryc. 6. Hodowla 3-tyg. SAM. Nasilenie fluorescencji w wypustkach oligocdendro-
cytéw. Silna reakcja w perikarionach oligodendrocytéw. Bardzo slaby odczyn
w astrocytach (strzatka). Pow. 200 X.

Fig. 6. Three-week culture. AMS. Intensification of the fluorescence in the pro-
cesses of oligodendrocytes. Strong reaction in the perikaryons of oligodendro-
cytes. Very weak reaction in astrocytes (arrow) X 200.
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Ryc. 7. Hodowla 3-tyg. SAM. Fragment hodowli; slaby odczyn w astrogleju,
pojedynczy astrocyt z bardzo intensywng reakcjg IF. Pow. 200 X.

Fig. 7. Three-week culture. AMS. Fragment of the culture; weak reaction in
astrologia, single astrocyte present very intense IF reaction, X 200.

Ryc. 8. Hodowla 4-tyg. SAM. Skupienie oligodendrocytéw z bardzo silng fluo-
rescencjg lezacych na wyrastajacych z eksplantatu witéknach nerwowych. Znacz-
nie slabszy odczyn w astrocytach. Pow. 200 X.

Fig. 8. Four-week culture. AMS. Aggregation of oligodendrocytes presents very
strong fluorescence of the cells lying upon the mnerve cell processes growing out
from the explant. Much weaker reaction in astrocytes. X 200.
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Ryc. 9. Hodowla 4-tyg. SAM. Oligodendrocyty z bardzo intensywnym odczynem
IF w perikarionach. Nasilenie reakcji w wypustkach w postaci silnie $wiecgcych
kropelek., Astrocyty ze znacznie slabszym, wilékienkowatym odczynem w cyto-
plazmie. Pow. 200 X.
Fig. 9. Four-week culture. AMS. Oligodendrocytes with very intense IF reaction
in the perikaryons. The intensification of the reaction in the processes in the
form of shining droplets. Cytoplasm of astrocytes with much weaker, fibrillar
reaction. X 200.

Ryc. 10. Hodowla 1-tyg. Surowica przeciwko mézgowi szczura (SAS) absorbowa-
na mozgiem ludzkim, rozec. 1:30. Dodatnia reakcja IF w komoérkach glejowych
o niskim stopniu zréznicowania, ze strefy wzrostu. Pow. 400 X.

Fig. 10. Four-week culture, Antirat brain serum (SAR) absorbed with human
brain, dilution 1 :30. Positive reaction in poorly differentiated glial cells from the
outgrowth zone. X 400.



Nr 3 Lokalizacja antygenow glejowych 345

Ryc. 11. Hodowla 2-tyg. SAS. Silny odczyn IF w cytoplazmie oligodendrocytéw
z zaznaczong biegunowoscig. Slabszy odczyn w astrocytach. Pow. 400 X.
Fig, 11. Two-week culture. SAR. Strong IF reaction in the cytoplasm of oligo-
dendrocytes with marked polarity of the reaction. Weaker reaction in astrocytes.
X 400.

Ryc. 12. Hodowla 2-tyg. SAS. Charakterystyczna biegunowa lokalizacja fluores-
cencji w cytoplazmie oligodendrocytéw. Nasilenie odczynu w poblizu blony ko-
moérkowej. Pow. 400 X.

Fig. 12. Two-week culture. SAR. Characteristic polar localization of the fluores-
cence in the cytoplasm of oligodendrocytes. Intensification of the reaction near
to the cellular membrane. X 400.
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Ryec. 13. Hodowla 3-tyg. SAS. Dodatni odczyn IF w cytoplazmie i wypustkach oli-
godendrocytéw. Bardzo slaba reakcja w neiktérych astrocytach (strzatka). Pow.
400 X.

Fig. 13. Three-week culture. SAR. Positive reaction in the cytoplasm and the
processes of oligodendrocytes. Very weak reaction in some astrocytes (arrow).
X 400.

cencje w mato zréoznicowanych komoérkach glejowych. Komoérki w stre-
fie wzrostu mialy obfita cytoplazme i krotkie szerokie wypustki (ryc.
10). Podobnie jak w przypadku surowicy przeciwko mozgowi malpy
obserwowano bardzo silne $wiecenie eksplantatu i coraz slabszg reak-
cje w komorkach lezacych w oddaleniu od niego i na obwodzie hodowli.
Komorki astrocytopodobne wykazywaly reakcje stabszg niz komorki
oligodendrocytéow. W odczynach z surowicg przeciwko moézgowi szczura
szczegblnie silnie zaznaczala sie biegunowosé fluorescencji w perika-
rionach komoérek. W hodowlach 2-tygodniowych biegunowe nasilenie
sie fluorescencji bylo jeszcze bardziej zaznaczone. Czesto spotykano ko-
morki z charakterystycznymi ,,czapeczkami” (ryc. 11). Niekiedy spoty-
kano wydluzone komorki, najprawdopodobniej oligodendrocyty, z fluo-
rescencjg zlokalizowang w postaci skupien w poblizu blony komor-
kowej (ryc. 12). Tego rodzaju obrazy obserwowano tylko w odczynach
z surowicg przeciwko mozgowi szczura, absorbowang antygenem z moz-
gu ludzkiego.

W hodowlach 3-tygodniowych, w silnie $wiecgcych komorkach eks-
plantatu biegunowo$¢ $wiecenia byla mniej zaznaczona, a fluorescen-
cja miala bardziej jednolity, dyfuzyjny charakter. W oligodendrocytach
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dodatni odczyn obejmowal cze$¢ perikarialng komorki oraz wypustki.
W pojedynczych astrocytach reakcja byla znacznie slabsza (ryc. 13).

Wszystkie zastosowane odczyny kontrolne byly ujemne. W hodowli
mozdzku szczura stabo widoczne byly zarysy komorek na catkowicie
czarnym tle. Ryc. 14 przedstawia odczyn kontrolny z normalng suro-
wicg krolicza. W hodowli nerki matlpiej oraz komoérek HeLa odczyn by!
rowniez calkowicie ujemny (ryc. 15, 16).

Ryc. 14. Hodowla moézdzku szczura, 3 tyg. Kontrolna reakcja z normalng suro-
wicg kréliczg. Stabo widoczne zarysy komoérek. Pow. 400 X.
Fig. 14. Three-week tissue culture of rat cerebellum. Control reaction with nor-
mal rabbit serum. Weak outline of the cells. X 400.

Ryc. 15. Pierwotna hodowla nerki matpiej (Cercopithecus aethiops). Ujemna
reakcja IF z surowicg przeciwko mozgowi szczura absorbowang homogenatem
narzagdéw szczura. Pow. 200 X,

I'ig. 15. Primary tissue culture of monkey Kkidney (Cercopithecus aethiops). Ne-
gative reaction with the antirat brain serum absorbed with homogenate of the rat
organs. X 200.

Ryc. 16. Hodowla HeLa. Ujemna reakcja IF z surowicg przeciwko moézgowi szczu-
ra absorbowang homogenatem mnarzadéw szczura. Pow. 200 X.

Fig. 16. HeLa culture. Negative IF reaction with the antirat brain serum absorbed
with homogenate of the ratorgans. X 200.

OMOWIENIE

Uzyskane wyniki wskazuja, ze w komoérkach moézdzku noworodkow
szczurzych hodowanych in vitro sa zlokalizowane dwa rodzaje antyge-
now glejowych, narzadowy, wykrywany przez surowice przeciwko moz-
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gowi malpy i antygen o swoistosci narzadowo-gatunkowej wykrywa-
ny przez surowice przeciwko mozgowi szczura, absorbowang mozgiem
ludzkim. Antygeny te pojawiajg sie juz w hodowlach 1-tygodniowych,
a nasilenie odczynu w miare dojrzewania komorek, wskazuje na ich
wytwarzanie w warunkach in vitro. Nie wszystkie komorki w bada-
nych hodowlach wykazujg dodatnig reakcje; spotyka si¢ grupy komo-
rek lub komorki lezace pojedynczo z dodatnim odczynem IF na tle cal-
kowicie ujemnych fragmentow hodowli. Na ogot im dalej od eksplan-
tatu (szczegdlnie w hodowlach mlodszych), tym mniej komoérek z do-
datnig fluorescencja. Przemawia to za tym, ze antygen glejowy poja-
wia sie w zaleznosci od réznicowania i dojrzewania komorek. Jest to
bardzo wyrazne w odczynach z surowicg zawierajaca przeciwciala prze-
ciwko antygenowi narzgdowemu, wspélnemu dla réznych gatunkéow,
ktora reaguje szczegolnie silnie z oligodendrocytami w bardziej dojrza-
tych, 3 i 4-tygodniowych hodowlach.

Na zalezno$¢ wytwarzania swoistych antygenow od rodzaju stoso-
wanej hodowli zwroécili uwage Bissell i wsp. (1974). Stwierdzali oni
cbecnos¢ GFA w znacznie wiekszej liczbie komorek rosngcych na po-
dtozu umozliwiajagcym hodowle organotypowa, niz w hodowli jedno-
warstwowej lub w zawiesinie. Roznice te sa prawdopodobnie spowo-
dowane nie tylko okreslonymi warunkami koniecznymi dla wzrostu
syntezy bialek ale takze bardziej swoistym wplywem kontaktu miedzy
komorkami, jak to wykazano w przypadku wystepowania antygenu
S-100 w hodowlach jednowarstwowych (Pfeiffer i wsp. 1970, 1971).
Mozliwe, ze niejednolity obraz fluorescencji, stwierdzany przez nas
w roznych fragmentach tej samej hodowli, jest spowodowany odmien-
nymi warunkami w réznych miejscach strefy wzrostu. Nie mozna row-
niez wykluczy¢, ze mamy do czynienia ze wzrostem komorek nieglejo-
wych wykazujacych ujemny odczyn IF.

Reakcje IF z surowicg przeciwko moézgowi malpy wydaja si¢ by¢ nie-
co odmienne od obserwowanych przez nas odczynow z surowicg prze-
ciwko moézgowi szczura (Weinrauder, Krasnicka 1980), ktéra reagowa-
la w sposob bardziej jednolity z antygenami w obu typach komoérek gle-
jowych. Jest to najprawdopodobniej spowodowane nieco odmienng swo-
istoscig obu stosowanych surowic. Wahlstrom i wsp. (1973), stosujgc su-
rowice przeciwko mozgowi ludzkiemu obserwowali dodatnig fluorescen-
cje w hodowli komorek z dorostego i plodowego moézgu ludzkiego oraz
z moézgu noworodkow Kkroliczych. W poczatkowych pasazach odezyn IF
byl dodatni zaré6wno w oligo- jak i w astrogleju. W miare pasazowa-
nia hodowli oligodendrocyty stawaly sie coraz mniej liczne, a w ho-
dowlach dominowaly astrocyty o réznej morfologii i dodatnim odczynie
immunofluorescencyjnym. Antygen byl zatem wspoélny dla obu typow
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gleju. Nasze wyniki wskazujg na to, ze wspolny dla obu typow gleju,
narzadowo swoisty antygen wykrywany przez surowice przeciwko he-
terologicznemu mozgowi, jest zlokalizowany glownie w oligodendrocy-
tach. Ostateczne wyjasnienie tego zagadnienia bedzie wymagalo dal-
szych badan.

Poza cytowang juz pracg Wahlstroma i wsp. (1973) w wiekszosci
badan prowadzonych przy pomocy odczynu IF w hodowli, wykorzystu-
je sie surowice przeciwko GFA (Eng i wsp. 1971). Wystepowanie GFA
stwierdzono w astrocytach hodowanych in vitro (Antanitus i wsp. 1975;
Bock i wsp. 1975; Gilden i wsp. 1976; Kozak i wsp. 1978; Bignami,
Stoolmiller 1979), takze w takich, w ktérych nie stwierdzono obecno-
$ci gliofibrylli (Bissell i wsp. 1974). Bock i wsp. (1975) w hodowli astro-
cytow zaobserwowali 40-krotny wzrost ilosci GFA w poréwnaniu z po-
ziomem tego bialka w dojrzalym moézgu. Warunki hodowli in wvitro
wydaja sie wiec sprzyja¢ wzmozonej produkcji niektéorych antygenow
glejowych. Nasze wyniki uzyskane z surowicg przeciwko moézgowi mat-
py, moga wskazywa¢ na podobne zjawisko, gdyz surowica ta w od-
czynach serologicznych nie dawata dodatnich reakcji z antygenem z moz-
gu szczura (Weinrauder, Krajewski, 1979). Surowica przeciwko mozgo-
wi szczura po absorbcji antygenem z mozgu ludzkiego reaguje swois-
cie w odczynie IF z komorkami glejowymi moézdzku noworodka szczu-
ra hodowanymi in wvitro. Stanowi to potwierdzenie istnienia antygenu
glejowego o podwojnej swoistosci w mozgu szczura. Lokalizacje glejo-
wa tego antygenu w roéznych okolicach moézgu szczura wykazaliSmy
uprzednio (Weinrauder, Krajewski 1979). W pismiennictwie nie znalez-
lismy danych dotyczacych lokalizacji komoérkowej tego typu antygenow,
na istnienie ktorych zwrocono juz uwage w pracy Liakopoulou i Mac-
Pherson (1970). Surowica anty modzg szczura po absorpcji moézgiem ludz-
kim reaguje w odczynie IF nieco silniej z antygenem zlokalizowanym
w oligodendrocytach. Reakcja w astrocytach jest zdecydowanie stab-
sza, a wigkszo$¢ komorek tego typu wykazuje reakcje ujemne. Prze-
mawia to za lokalizacjg antygenu o podwdjnej swoistoSci w oligoden-
drocytach. Antygeny swoiste dla tego typu gleju nie zostaty do tej pory
zidentyfikowane. Abramsky i wsp. (1977a) stwierdzili istnienie swoistego
antygenu we frakeji oligodendrocytow uzyskanych na drodze wirowa-
nia w gradiencie oraz wystepowanie przeciwciat przeciwko tym ko-
moérkom w surowicach niektorych chorych na stwardnienie rozsiane
(1977b).

Nieliczne jak dotad dane, dotyczgce wystepowania markeréw glejo-
wych o ustalonej swoistosci w hodowli in witro, wskazujg na ich przy-
datno$¢ w badaniach nad wzrostem i réznicowaniem komoérek. Suge-
ruje sie mozliwo$é ich uzycia w klasyfikacji i diagnostyce guzéw po-
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chodzenia glejowego, a takze udzial w niektoérych chorobach autoimmu-
nizacyjnych. Konieczne sa wiec dalsze badania, szczegoélnie takie, kto-
re moga doprowadzi¢ do zidentyfikowania antygenow o swoistosci ogra-
niczonej do jednego typu komorek. Bedzie to takze celem naszych ba-
dan traktowanych jako kontynuacja spostrzezen przedstawionych w ni-
niejszej pracy.

Autorki wyrazaja podziekowanie Paniom Irenie Dybkowskiej-Anc i Janinie
Zak za pomoc techniczng przy wykonywaniu pracy.

T. Beinpayzaep, 3. Kpacbauika

JJOKAJIUSAIIMA TIUAJIBHBIX AHTUTEHOB PA3HOM CIEIUPUYIHOCTU
B KIJETKAX KVJIbBTUBUPOBAHHBEIX UMH BUTPO

PezwMme

B kJeTkax MO3Ke4yKa KPBICMHBIX HOBOPOMKAEHHBIX, KyJbTUBMPOBAHHBIX MH BUTPO
obnapyuBaiy HaxXOXKJeHMe ABYX IJIMaJbHBIX AHTUIE€HOB: OPraHHO-CIenuduIecKoro,
obHapyKMBaeMOro ChLIBOPOTKOJM IIPOTMB MO3ry 00e3bsAHbI M aHTUIeHa C JIBOMHOM,
OPraHHO-BUJAOBOM CHeUMUIHOCTHI0, 00HAPYyXKMBAeMOro ChbIBOPOTKOM IIPOTUB MO3Ty
KpbIckl, abcopbupoBanHOit YeslOBeYeCKMM Mo3roM. B obomx cayyaax peakumsa UDP
6bputa 6OJlee MHTEHCUMBHOM B OJMIOJEHAPOLMTAX. BBIPaxkKeHHOCTh creumuduyiecKon
(hayopecueHMM 10 Mepe CO3peBaHMs KyJbTYypbl yKa3sbIBajla Ha obpa3oBanme 9TUX
AQHTUTEHOB B YCJOBMAX MH BUTPO.

H. Weinrauder, Z. Krasnicka

LOCALIZATION OF GLIAL ANTIGENS OF VARIOUS SPECIFICITY
IN THE CELLS CULTURED IN VITRO

Summary

In the cultured cerebellar cells of newborn rats two glial antigens have been
demonstrated: organ-specific antigen detected with the antimonkey brain serum
and the antigen with the double, organ-species specificity detected with the
antirat brain serum absorbed with human brain. In both conditions the IF
reaction was more intense in the oligodendrocytes. The intensification of specific
fluorescence during maturation of the culture pointed out at the production of
these antigens in the in ©vitro oonditions.
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SPRAWOZDANIE
Z 1 EUROPEJSKIEGO SYMPOZJUM NEUROPATOLOGII
(WIEDEN, 6—8 MAJA 1980)

1 Europejskie Sympozjum Neuropatologii zostalo zorganizowane przez miedzy-
narodowy komitet w skladzie prof. K. Jellinger (Wieden) — przewodniczacy, prof.
F. Gullotta (Bonn), prof. M. Mossakowski (Warszawa).

Zgodnie z przyjetymi zalozeniamj nie ustalono gléwnych tematéow kongresu,
natomiast komitet naukowy zebrat referaty w nastepujace grupy tematyczne: neu-
ropatologia doswiadczalna, neuroonkologia, choroby zakazne i demielinizacyjne,
neuroanatomia i rozwojowa neuropatologia, patologia nerwéw obwodowych, mio-
patologia, choroby metaboliczne, neuropatologia kliniczna.

W sympozjum wzielo udziat przeszlo 200 neuropatologéw z prawie wszystkich
wigkszych krajéw Europy, w tym liczgca 8 os6b delegacja polska.

W ramach tematu neuropatologia do$wiadczalna poruszono szereg roéznorodnych
zagadnien, nie dajacych sie uja¢ wsp6lnym mianownikiem, stad tez mozna jedynie
przytoczy¢ niektére prace, ktére wzbudzily wieksze zainteresowanie stuchaczy. Nagy
i wsp. (Budapeszt i Montreal) przedstawili prébe biofizycznego ujecia zja-
wiska przepuszczalnosci bariery krew—moézg. Wykazali oni, ze rodniki powierz-
chniowe $rédblonka odgrywaja decydujaca role w utrzymaniu integralnosci bion
tych komérek, a tym samym w funkcji barierowej w odniesieniu do makroczagste-
czek. Bardzo interesujgcy temat wplywu =zanieczyszczenia powietrza przez gazy
wydechowe motoréw benzynowych na poszczegbdlne grupy ryzyka przedstawili Rog-
gendorf i wspoélprac. (Berlin). Nie osiagneli oni jednak jednoznacznych wynikéw
Swiadczacych o tym, ze zwierzeta do$Swiadczalne z podwyzszonym ciSnieniem tetni-
czym Krwi odznaczajg sie wieksza 'wrazliwo$cia ma zanieczyszczenia powietrza.
Schlote i wsp. (Tibingen) wykazali, ze w zwyrodnieniu Wallera nerwu kul-
szowego przesuniecia jonowe w aksoplazmie stanowig wstepng faze wuszkodzenia
aksonu, wyprzedzajgcg uchwytne zmiany morfologiczne. Z polskich autorow w tym
temacie Rap (Warszawa) przedstawil wplyw uszkodzenia ukladu neurosekrecyjne-
go podwzgoérzowo-przysadkowego i adrenalektomii na zmiany bariery krew—moézg
w stanie wzmozonego ci$nienia Srédczaszkowego. Wender, Kozik i Adamczewska-
-Goncerzewicz (Poznan) oméwili zwyrodnienie Wallera nerwu wzrokowego w $wiet-
le badan histochemicznych i biochemicznych, a Jedrzejewska i Ostenda (Warsza-
wa) zmiany neuropatologiczne ukladu autonomicznego przewodu pokarmowego
po podaniu katecholamin.

W sesji poswieconej meuroonkologii doSwiadczalnej i klinicznej duze zainte-
resowanie wywolata praca Kleihuesa z Freiburga, w ktérej wykazal on, ze poje-
dyncza dawka nitrozomocznika, mniejsza od wywotujacej transformacje nowotwo-
rowa, powoduje nadmierng metylacje gwaniny moézgowego DNA, utrzymujgcg sie
przez prawie cale zycie zwierzecia. Podobnie szeroki oddZwiek znalazla praca
Stavrou i wspéiprac. (Monachium) dotyczaca zmian wilasciwosci antygenowych ko-
moérek glejowych uzyskanych na drodze chemicznej. Szereg doniesien dotyczylo
ultrastruktury guzéw moézgu (Cervos-Navarro i wsp., Berlin; Martinez i wsp. Ma-
dryd; Tereschi i wsp., Padwa). W sesji tej Kroh (Warszawa) przedstawila wsp6l-
ng prace z Cervos-Navarro (Berlin) na temat para-, czy preneoplastycznego dzia-
lania nitrozomocznika na mozg.

Szeroko poruszone zostaly ma zjezdzie choroby zakazne i demielinizacyjne, tak
w aspekcie dos$wiadczalnym jak i pod katem korelacji anatomo-klinicznych. Na
uwage zastuguje praca Lohlera z Hamburga, ktéry stwierdzil, ze stosujac metode
PAP (peroksydazowo-antyperoksydazowg) Sternberga mozna wykazaé immuno-
histochemicznie antygeny wirusowe w zatopionym w parafinie materiale auto-
psyjnym z przypadkéw choréb zakaznych osrodkowego ukladu nerwowego. Kilka
prac przedstawionych na kongresie, pochodzacych z powaznych os$rodkéw euro-
pejskich i pozaeuropejskich, dotyczacych doswiadczalnego alergicznego zapalenia
moézgu i rdzenia wskazuje, ze model ten nie stracil na aktualno$ci. Interesujace
jest doniesienie Yonezawy (Kyoto) wskazujace, ze galaktocerebrozyd jest drugim
oproécz biatka zasadowego antygenem, wywolujacym doswiadczalne alergiczne za-
palenie mézgu i nerwéw obwodowych.

c.d. str. 446
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KATARZYNA ROWINSKA-MARCINSKA

PRZYPADEK KLESZCZOWEGO SRODKOWOEUROPEJSKIEGO
ZAPALENIA MOZGU I RDZENIA
O RZADKO SPOTYKANYM PRZEBIEGU KLINICZNYM *

Klinika Neurologiczna AM, Warszawa
Kierownik: prof. dr 1. Hausmanowa-Petrusewicz

Rozpoznanie kliniczne zapalen moézgu wywolanych wirusami ARBO
jest czesto trudne z uwagi na ich bardzo réznorodny przebieg. Utarty
poglad, ze w Polsce zakazenie tymi wirusami nastepuje jedynie po uka-
szeniu przez kleszcze w okreslonych lesistych okolicach (Goralski 1956),
utrudnia réwniez wlasciwe rozpoznanie kliniczne. Zapalenia wywola-
ne wirusami ARBO ro6znig sie dlugotrwaloscig i ciezkoScig przebiegu
klinicznego, jak rowniez nasileniem i rozlegloscia zmian morfologicz-
nych. Roéznice te uzaleznione sa od wywolujacego zapalenie wirusa oraz
osobniczych wlasciwoéci chorego. Wsrod licznych wirusowych proce-
sow zapalnych dotyczacych ukladu nerwowego, jedynie zapalenia ARBO
wykazuja charakterystyczng strukture i lokalizacje procesu chorobo-
wego (Dawidenkowa-Kulkowa 1962; Panow 1962; Osetowska 1966). Po-
Smiertne badanie morfologiczne pozwolilo na postawienie nozologicz-
nego rozpoznania w obserwowanym przez nas przypadku, nastrecza-
jacym przyzyciowo duze trudnosci diagnostyczne.

OPIS PRZYPADKU

Chory B.B. lat 41, nr historii choroby 98/1977. W pazdzierniku 1974 r.
wystapit trzydniowy okres zlego samopoczucia, mdlosci i wymiotow.
6 tygodni poézniej przyjety do Warszawskiej Kliniki Neurologicznej
z powodu boléow karku, promieniujgcych do barku i dretwienia dloni.

Badanie przedmiotowe: narzady wewnetrzne bez zmian; z odchylen

* Praca wykonana w ramach planu weztowego 10.4.2.02.

Neuropatologia Polska — 2
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od normy w badaniu neurologicznym stwierdzono niedowlad migsni
ksobnych kkg z obnizeniem napiecia miesniowego oraz tendencje do
objawu Babinskiego w kkd, ponadto uposledzenie czucia bélu w obre-
bie kkg oraz tulowia od poziomu Th;. Plyn mézgowo-rdzeniowy byl
w tym okresie wodojasny, przejrzysty, zawierat 37 mg% biatka, cytoza
(limfocytarna) wynosila 6,6. Proteinogram i immunocelektroforeza w su-
rowicy krwi bez istotnych zmian, proteinogram w plynie mozgowo-
-rdzeniowym wykazal hipergammaglobulinemie. Badania rutynowe bez
odchylen. W badaniu elektrofizjologicznym stwierdzono obustronne
uszkodzenie nerwu pachowego i cechy odnerwienia w mieéniu nara-
miennym. Szereg badan pozwolilo na wylaczenie brucellozy i guzko-
wego zapalenia tetnic. Po kilku dniach niedowlad obwodowy kkg na-
silit sie, pojawila sie czkawka oraz porazenie wiotkie kkd. W plynie
mozgowo-rdzeniowym biatko wzrosto do 95 mg%, cytoza limfocytarna
do 133.

Poniewaz stan kliniczny zdawal sie wskazywa¢ na proces zapalny
obejmujacy rdzen kregowy, korzenie rdzeniowe i nerwy obwocdowe, roz-
poczeto kuracje kortykoidami (w lacznej dawce 2340 mg), po ktorej
nastgpila poprawa sily mie<niowej. W kkd pojawily sie cechy niedo-
wiladu kurczowego. Kolejne badania plynu moézgowo-rdzeniowego wy-
kazaly jego normalizacje. W lutym 1975 r. wystapily objawy posoczni-
cy, ktora opanowano z pomocg antybiotykéw. Po 4-ch miesigcach po-
bytu w Klinice nastapila poprawa ogolnego stanu chorego, przejawia-
jaca sie m.in. mozliwosciga samodzielnego chodzenia, a po 7-miu mie-
sigcach od poczgtku choroby skierowano pacjenta do leczenia rehabili-
tacyjnego.

W styczniu 1976 r., czyli w 6 miesiecy po wypisaniu z Kliniki, wysta-
pilo znaczne pogorszenie. W stanie przedmiotowym stwierdzono drob-
nofalisty oczoplags poziomy i pionowy, oslabienie stluchu po stronie
prawej, cechy uszkodzenia obwodowego n. XII, drzenie peczkowe w mie-
sniach obreczy barkowej i mieiniach czworoglowych ud, znaczny bez-
tad kkg i kkd, zatrzymanie moczu nasieniotok. Pacjent zostal przy-
jety na Oddzial Neurologiczny Szpitala Czerniakcwskiego, gdzie byl na
oddechu kontrolowanym. Trzykrotnie wystepowaly objawy $mierci kli-
nicznej. Przeniesiony do Kliniki Neurologicznej AM w Warszawie
w lipcu 1977 r. w stanie og6élnym bardzo ciezkim. W stanie neurologicz-
nym stwierdzono porazenie nn. czaszkowych III, IV, VI, XI, XII, do-
datni objaw Marinescu-Radovici, masywny uogoélniony niedowlad obwo-
dowy kkg i kurczowy kkd, zaburzenia czucia powierzchniowego na lkg
oraz przeczulice w obrebie szyi i tulowia. Po krotkotrwalym okresie
poprawy stanu ogoélnego obserwowano spadki ci$nienia tetniczego krwi,
wystapila ponownie posocznica. Zgon w grudniu 1977 r.
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Podsumowanie. U 45-letniego pacjenta wystapil korzeniowy
zespol bolowy w zakresie karku i konczyn gornych, niedowtad obwo-
dowy kkg i kurczowy kkd oraz okresowe zaburzenia czucia powierz-
chniowego na tulowiu i konczynach. Po roku dolaczytl sie zespol
mozdzkowy oraz objawy uszkodzenia nerwow czaszkowych. Przebieg
choroby byt falisty, zgon nastapil po trzech latach trwania choroby.

Sekcje ogolng (lek. N. Miechowiecka) wykonano w 7 godzin po zgo-
nie. Wykazata ona: stan po tracheostomii, przewlekly obrzek pluc, za-
palenie ropne oskrzeli i ogniskowe, placikowe zapalenie pluc, rozlegle
sttuszczenie watroby, gruczolak kory nadnercza o $rednicy 3 mm, ognis-
kowe zapalenie odmiedniczkowe nerek, zapalenie krwotoczne blony
sluzowej pecherza moczowego, wrzéd dwunastnicy o $rednicy 5 mm,
ogniskowg martwice z owrzodzeniami blony Sluzowej jelita grubego
{(prawdopodobnie w wyniku wstrzasu), powiekszenie sledziony, prze-
krwienie bierne narzadéw oraz odlezyny.

Sekcja utrwalonego mozgu i rdzenia wykazala niewielki obrzek moz-
gu oraz nieliczne blaszki miazdzycowe w tetnicach podstawy. Utrwalo-
ne w formalinie i zatopione w parafinie skrawki z obu poélkul mozgu
i mozdzku, $rédmoézgowia, mostu, opuszki i z licznych odcinkow rdze-
nia kregowego barwiono lub impregnowano nastepujacymi metodami:
.I-E, van Gieson, Kliivera-Barrery, Holmesa, Cajala, PTAH-Mallory’ego
1 Hortegi. Z obwodowego ukladu nerwowego pobrano wycinki z n. rdze-
niowego Cg, splotu barkowego, n. lokciowego, korzenia przedniego i tyl-
nego S;, n. lydkowego oraz zwoj Cy. Material pobrano do formaliny (do
barwienia H-E) i aldehydu glutarowego. Z materialu utrwalonego w al-

dehydzie glutarowym oceniano wiokna czesane oraz poélcienkie skraw-
ki eponowe.

Badania mikroskopowe

Potkule mozgowe: dyskretne limfocytarne nacieki okolozylne w ob-
rebie wzgorza, miedzymoézgowia i istoty bezimiennej. Lawica limfocytar-
na (ryc. 1) w lejku przysadki. Wysciotka komoér bocznych zluszczona
na do$¢ duzych odcinkach; ziarnistosci wysciétkowe w postaci licznych,
gesto ulozonych wiokien glejowych. W istocie biatej dos¢ liczne krwin-
kotoki lub skupione w przestrzeni okolonaczyniowej grudki hemosyde-
ryny. Srodmoézgowie: dyskretne nacieki okolozylne pod wodociagiem
mozgu oraz wzdluz szwu srédmozgowia. Most: liczne nacieki krwiopo-
chodne wok¢l naczyn zylnych i naczyn drobnego kalibru (ryc. 2 i 3);
z towarzyszacym im rozproszonym limfocytarno-plazmatycznym na-
ciekiem s$rédmigzszowym, proliferacja mikro- i makrogleju z lawicami
mikroglejowymi (ryc. 3) i nielicznymi grudkami neuronofagicznymi.
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Zmiany te przewazaly w nakrywce mostu i nasilaly sie w kierunku do-
ogonowym. W konarze srodkowym moézdzku widoczne bylo pole mart-
wicze pokryte grudka mikroglejowg (ryc. 4), a w obrebie obu jader
n. VI tzw. pusta martwica (ryc. 2). Opuszka: podobny do opisanego
w moscie proces zapalny w nakrywce, wyraznie zaakcentowany w oko-

Ryc. 1. Lawica limfocytarna w lejku przysadki. H-E. Pow. 200 X.
Fig. 1. Diffuse lymphocytic infiltration of infundibulum. H-E. X 200.
Ryc. 2. Most. Okolozylne nacieki limfocytarne. ,Pusta martwica” w okolicy
jadra n. VI. H-E. Pow. 60 X.
Fig. 2. Pons. Perivenous lymphocytic infiltration. Rarefaction necrosis in the
region of mucleus of VIth merve. H-E. X 60.
Ryc. 3. Most. Okolozylne nacieki zapalne. Lawica mikroglejowa. H-E. Pow. 200 X.
Fig. 3. Pons. Perivenous inflammatory infiltration. Diffuse microglial infiltration.
H-E. X 200.

Ryc. 4. Most. Ognisko zggbczenia struktury, pokryte grudka mikroglejowg. H-E.
5 Pow. 200 X,
Fig. 4. Pons. Rarefaction necrosis with microglial nodule. H-E. X 200.
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licy szwu i obu jader n. XII. ,,Pusta martwica” w obrebie jadra grzbie-
towego ruchowego n. X (ryc. 5). W prawej oliwie dolnej ogniska mart-
wicy z licznymi komorkami zernymi, limfocytami i komérkami patecz-
kowatymi. Podloze tych okolic miejscami jamiste (ryc. 6). Barwienie
met. PTAH-Mallory’ego uwidocznilo w obu oliwach liczne wlokna gle-
jowe i lgczno-tkankowe (ryc. 7). Podobne, ale mniej nasilone zmiany
obserwowano po stronie lewej. W okolicach najbardziej nasilonego
procesu zapalnego (oliwy, okolicy jadra n. XII) naczynia tetnicze wy-
kazywaly martwice blony s$rodkowej lub calej Sciany (ryc. 8), niekie-
dy — znaczng proliferacje s$rddblonka. Mozdzek: dyskretny, rozpro-
szony i okolonaczyniowy naciek krwiopochodny w oponach. Prolife-
racja gleju komorkowego w warstwie drobinowej moézdzku, odcinko-
we ubytki komorkowe lub martwica warstwowa w warstwie komorek
Purkinjego (ryc. 9). Jadra zebate wykazywaly znaczny ubytek komo-
rek, zmiany o charakterze tzw. schorzenia ischemiczno-przewlektego
w komorkach oraz wybitng proliferacje gleju, zwtaszcza mikrogleju oraz
okolonaczyniowe grudki hemosyderyny. Miejscami widoczne bylo zgab-
czenie podloza (ryc. 10, 11). Rdzen kregowy: w odcinku Cg dyskretne
nacieki limfocytarne w oponach i korzeniu przednim prawym. W ro-
gach przednich zmiany analogiczne do opisanych w oliwach dolnych,
wybitniejsze po stronie lewej. W rogu tylnym lewym lawica limfocy-
tarna. Krwiopochodny okolonaczyniowy naciek w przegrodzie posrod-
kowej tylnej rdzenia, stwardnienie, niekiedy martwica blony Srodko-
wej naczyn w jej obrebie. W odcinku Cg: ,,pusta martwica” w rogu
tylnym lewym oraz w powrozku bocznym lewym. W istocie szarej zmia-
ny mniej nasilone niz w odcinku Cg. Proliferacja $rodbtonka i zwlok-
nienie blony wewnetrznej w tetnicy rdzeniowej przedniej.

W pozostalych badanych odcinkach rdzenia kregowego obserwowano
bardzo dyskretne nieliczne okolonaczyniowe nacieki krwiopochodne,
tigrolize lub ischemiczne zmiany w motoneuronach. Na pograniczu
Ls; i S; drobne grudki neuronofagiczne wokél komorek interneuronal-
nych. W zwoju rdzeniowym Cg: nieliczne okolonaczyniowe i rozpro-
szone nacieki limfocytarne, ubytek i tigroliza komorek zwojowych, wy-
bitne pomnozenie amficytow. Miejscami w pustym miejscu po komor-
ce zwojowej widoczne byly bardzo liczne drobne komorki o podiugo-
watym hiperchromatycznym jadrze z niewidoczng cytoplazmg. Obraz
ten przypominal neuronofagie (ryc. 12).

W nerwie rdzeniowym Cg stwierdzono obecno$¢ jednojadrzastych ko-
morek rozproszonych w endoneurium. W splocie barkowym: liczniejsze
niz w innych badanych odcinkach obwodowego ukladu nerwowego, jed-
nojgdrzaste komorki nacieku (ryc. 13). W péicienkich skrawkach epo-
nowych obrzek endoneurium (ryc. 14), szczegdlnie wyrazny w prze-
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Ryc. 5. Opuszka. ,Pusta martwica” w obrebie jadra grzbietowego ruchowego
n. X. H-E. Pow. 100 X.
Fig. 5. Medulla. Spongy necrosis in dorsal motor nucleus of Xth merve. H-E.
X 100.

Ryc. 6. Oliwa dolna. Martwica z tworzeniem sie jam i licznymi limfocytami oraz
komoérkami zernymi i mikroglejem. H-E. Pow. 100 X,
Fig. 6. Inferior olivary nucleus. Tissue breakdown with lymphocytic, histiocytic
and microglial infiltration. H-E. X 100.

Ryc. 7. Oliwa dolna. Blizna glejowo-mezodermalna. PTAH (Mallory). Pow. 60 X.
Fig. 7. Inferior olivary nucleus. Glio-mesenchymal scar. PTAH (Mallory). X 60.

Ryc. 8. Oliwa dolna. Martwica $ciany tetnicy. H-E. Pow. 400 X.
Fig. 8. Inferior olivary nucleus. Necrosis of the arterial wall. H-E. X 400.

strzeniach dzielgcych tzw. peczki pierwotne oraz liczne widkna regene-
rujace (ryc. 15). Badanie mikroskopowo-elektronowe wykazalo obecnos¢
pojedynczych wlokien ulegajacych demielinizacji. W nerwie lokciowym:
czeSciowo zrekanalizowany zakrzep w tetnicy w perineurium (ryc. 16)
oraz nieliczne, rozproszone komorki nacieku w endoneurium. W potcien-
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kich skrawkach eponowych wyraznych zmian nie stwierdzono. W ko-
rzeniu przednim S;: w preparatach czesanych stwierdzono 7% remie-
iinizujgcych sie widkien. W korzeniu tylnym S;: rozproszone komoérki

:
S on
s .".u' Tenee
g

o Rt

Ryc. 9. Mézdzek. Okolozylny naciek w oponie. Proliferacja gleju komoérkowego
w warstwie drobinowej, ubytek komérek Purkinjego. H-E. Pow. 100 X.
Fig. 9. Cerebellum. Perivenous inflammatory infiltration in leptomeninges. Glial
proliferation in molecular layer, loss of Purkinje cells. H-E. X 100.

Ryc. 10. Jadro zebate: ubytek neuronéw, proliferacja makro- i mikrogleju, okoto-
naczyniowe zgabczenie tkanki. H-E. Pow. 100 X.

Fig. 10. Dentate nucleus: neuronal loss, astroglial and microglial proliferation, peri-
vascular tissue rarefaction. H-E. X 100.

Ryc. 11. Jadro zebate: proliferacja mikrogleju, zggbczenie podloza. Hortega. Pow.
200 X,

Fig. 11. Dentate nucleus. Microglial ~proliferation, status spongiosus. Hortega’s
impregnation. X 200.
Ryc. 12. Zwéj rdzeniowy Cs: rozproszony naciek limfocytarny i proliferacja amfi-
cytow. H-E. Pow. 400 X.
Fig. 12. Spinal dorsal root ganglion Cs: lymphocytic infiltration, proliferation of
capsularge€lls. H-E. X 400.
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Ryec. 13. Przekr6j podluzny merwu ze splotu barkowego. Dyskretny naciek okolo-
naczyniowy zlozony z limfocytéw. Pojedyncze, rozproszone komorki nacieku w en-
doneurium. H-E. Pow. 200 X.

Fig. 13. Longitudinal section of a nerve from brachial plexus. Slight perivascu-
lar infiltration; scattered lymphocytes in endoneurium. H-E. X 200.

Ryc. 14. Przekrdéj poprzeczny merwu ze splotu barkowego. Obrzek endoneurium.
Péicienki skrawek eponowy barwiony zmodyfikowang metodg Pala-Kultschitzlaj’-
ego. Pow. 200 X,

Fig. 14. Cross section of a nerve brachial plexus. Endoneurial edema. Semi-thin
epon section stained by modified method of Pal i Kultschitzky. X 200.

Ryc. 15. Przekréj poprzeczny nerwu ze splotu barkowego. Grupy matych, rege-

nerujgcych wiokien. Technika — jak ma poprzedniej rycinie. Pow. 400 X.
Fig. 15. Cross section of a nerve from brachial plexus. Groups of small, rege-
nerating nerve fibers. Preparation — as on the figure 14. X 400.

Ryc. 16. Nerw lokciowy. Zrekanalizowany zakrzep maczynia w perineurium. H-E.
Pow. 200 X.

Fig. 16. Ulnar nerve. Recanalized thrombosis of the perineural vessel. H-E.
X 200.
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nacieku w endoneurium; w preparatach czesanych 33% wiokien wyka-
zywalo zmiany typu remielinizacji. Badanie mikroskopowo-elektrono-
we potwierdzilo wystepowanie wiokien ulegajacych demielinizacji i re-
mielinizacji. W nerwie lydkowym stwierdzono obecnos$¢ nielicznych,
rozproszonych komoérek nacieku w endoneurium. Gestos¢ wiokien wy-
dawala sie prawidlowa; widoczne byly pojedyncze grupy wilokien rege-
nerujacych. W preparatach czesanych 7% wiokien wykazywato zmiany
typu zwyrodnienia aksonalnego, a 12% wlokien mialo odcinki remie-
linizujace.

DYSKUSJA

Stwierdzona w opisywanym przypadku struktura procesu chorobo-
wego sprowadza sie do nacieku krwiopochodnego, krwinkotokow, ognisk
martwicy rozptlywnej, pol ,pustych martwic”, typowych i rozlanych
grudek neuronofagicznych oraz umiarkowanego odczynu gleju. Naj-
bardziej nasilone zmiany obserwowano w moscie, oliwach dolnych,
jadrach zebatych mozdzku i w odcinku szyjnym rdzenia kregowego.
Struktura procesu i jego lokalizacja odpowiada zmianom morfologicz-
nym stwierdzanym w zapaleniach, wywolanych wirusami ARBO.
W Europie $rodkowej spotyka sie zakazenia wirusami ARBO przeno-
szonymi przez kleszcze ($Srodkowoeuropejskie zapalenie moézgu i rdze-
nia). Do zakazenia doj$¢ moze nie tylko przez bezposrednie ukgszenie
kleszcza, ale rowniez drogg pokarmowg wskutek spozycia mleka i jego
przetworéow (Panow 1962). Przebieg choroby moze by¢ bardzo rozny,
wydziela sie posta¢ ostra, podostrg i przewlekla. Ta ostatnia moze
trwa¢ od kilku miesiecy do kilku lat; niekiedy obserwuje sie krotkie
okresy poprawy stanu chorych.

W przypadkach ostro przebiegajacych w obrazie morfologicznym
przewaza mniej lub bardziej nasilony naciek krwiopochodny (Bednar
1961; Grinschgl i wsp. 1961; Fingerland, Vortel 1961; Wender 1966;
Osetowska 1966). W niektorych ostro przebiegajacych przypadkach spo-
tyka sie rowniez drobne obszary zggbczenia tkanki, prawdopodobnie
pochodzenia niedokrwiennego (Jervis, Higgins 1953; Bednar 1961; Seitel-
berger, Jellinger 1966). Diugotrwaly przebieg procesu pozwala przy-
puszczalnie na wyksztalcenie sie ognisk martwicy rozpltywnej i blizny
glejowo-mezodermalnej. W naszym przypadku cechy dlugotrwatego
procesu w postaci blizny glejowo-mezodermalnej stwierdzono w ro-
gach przednich odcinka szyjnego rdzenia kregowego oraz oliwach dol-
nych; naciek krwiopochodny byl w tych okolicach nikly. W pniu moz-
gu natomiast, przewazal rozproszony i okolonaczyniowy naciek krwio-
pochodny, szczegélnie nasilony w nakrywce mostu. Jadro zebate pod

http://rcin.org.pl



362 J. Rafatowska i wsp. Nr 3

wzgledem rodzaju i nasilenia zmian morfologicznych zajmowalo miej-
sce posrednie.

Przedstawiony wyzej rodzaj zmian morfologicznych odpowiadal prze-
biegowi i zespolowi klinicznemu: zespét moézdzkowy pojawil sie po ro-
ku trwania choroby, a nastepnie dolaczyly sie objawy uszkodzenia ner-
wow czaszkowych. Podobna sekwencja zmian morfologicznych ma row-
niez miejsce w japonskim zapaleniu moézgu, majagcym niekiedy dlugo-
trwaly przebieg (Shiraki 1966). Zwracaja uwage stwierdzone przez nas
zmiany w obwodowym ukladzie nerwowym. Nacieki zapalne w od-
cinku szyjnym nalezy, jak sie wydaje, laczy¢ z podstawowym procesem
chorobowym. Potwierdzajag one mozliwos¢ wystepowania oponowo-ko-
rzeniowej postaci klinicznej kleszczowego zapalenia moézgu (Panow
1962). Zmiany obserwowane w odcinku S; moga natomiast by¢ zwigza-
ne zaréwno z dzialaniem dodatkowych czynnikow uszkadzajacych, jak
np. ucisku oraz infekcji, jak i z podstawowym procesem chorobowym.

Rozpoznanie zakazen spowodowanych wirusem ARBO, w tym s$rodko-
woeuropejskiego kleszczowego zapalenia mozgu i rdzenia, powinno byc¢
oparte na badaniach wirusologicznych i serologicznych. Jezeli jednak
nie ma mozliwosci wykonania tych badan przyzyciowo, w przypadkach
$miertelnych rozpoznanie mozna ustali¢c na podstawie obrazu morfo-
logicznego (Osetowska 1974).

Na marginesie przedstawionego przypadku budzi watpliwos¢ jednosc
nozologiczna zespolow opisanych jako podostra martwiejaca encefalo-
mielopatia. Zmiany morfologiczne, stwierdzane zwlaszcza u dorostych,
zmartych wskutek tej choroby (Feigin, Goebel 1969), sa niezmiernie
podobne do klasycznych obrazow morfologicznych, spotykanych w pod-
ostrych i przewleklych zapaleniach mézgu, wywolanych wirusem ARBO.
Moze wiec niektoére przypadki tzw. podostrej martwiejacej encefalo-
mielopatii stanowig nierozpoznane kleszczowe zapalenie moézgu i rdze-
nia kregowego?

. Padranoscka, I'. EngzxkenoBcka, K. PoBunbcka-MapumiubeKa

CIYYAM KJEIIEBOT'O CPEJHEEBPOIIEVICKOTO DHIIEDPAJUTA MO3TA
U CIIMHHOTO MO3TA C PEJKO BCTPEYAEMBIM KJIVMHUYECKUM TEYEHUEM

Pezwowme
Y nauuenrta 45 JeT uMeJ MeCTO PaAMKYJAPHBLLI 0OJIEBOJi CUHAPOM B paifOHEe
mIey ¥ BEPXHMUX KOHEYHOCTEN, nepmdepuyecKuii mape3 BEePXHUX KOHEYHOCTel M CcIa-

CTMYECKMII IIape3 HMKHUX KOHEYHOCTeH, a TaK¥Ke HaPYLIEHUS IIOBEPXHOCTHOM
HYyBCTBUTEJBHOCTM TYJOBMIA M KOHe4YHOcTel. Ilocile roja NpPMCOEAMHMIICH MO3IKed-
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KOBBIMA CMHJAPOM M CHUMIITOMBI IIOBPEZKJE€HMUs 4YEepPeIlHOMO3rOBbIX HEPBOB, BHaualje
X11 H., a 3atem X1, 1X, X V1, 1V u 111. Teueune 3aboneBanusa 6b110 BOJIHOOOpa3HOe,
ucxo] uMeJs Mecto mnocJye 3 jet 6ose3nn. Habmrogaemble MopdoiorndyecKue M3MeHeHUs
CBOAMJIMCH K TIeMOparuMyeckoMy eaTOTeHHOMY 9KCKyJary, (poKycoB aAud@y3HOro He-
Kpo3a, IIoJen ,,JdyCTbIX HEKPO30B’, TUIMYHBLIX ¥ AMMP@PY3HBIX HEMPOHOMATUMUECKUX
obpa3oBaumit, a TakK¥Ke yMepeHHON peakKuyuyu riauy. Haubojee BbIpaxKeHHbIe M3MEHEHUs
Habmrofamuce B MocTe, fAApax OJMBBI, 3y0yaThIX sAApax MO3KeyKa M B ILIEHHOM
y4JacTkKe cnmaHOro Mo3sra. CTpyKTypa mpouecca ¥ ero JOKajdu3aius COOTBETCTBO-
Bajla MOPMOJIOrMYecKUM MU3MEHEHMsM, HabII0JaeMbiM B CPEJHEEeBPOIEMCKOM KJlelle-
BOM BOCHNAJEHMM TOJIOBHOTO MO3Ta M CIMHHOTO MO3ra.

J. Rafatowska, H. Jedrzejowska, K. Rowinska-Marcinska

CASE OF TICK-BORNE MIDEUROPEAN ENCEPHALOMYELITIS
WITH UNCOMMON COURSE

Summary

Male, aged 45 years suffered for the pains of radicular type in the neck and
upper extremities, paraparesis superior of peripheral type, spastic paraparesis
of lower extremities, sensory disturbances of all extremities and body. After one
year appeared cerebellar syndrome and the signs of i cranial nerves damage
at first the XIIth, then XI, IX, X, VI, IV and III. The patient passed away after
three years of malady of fluctuating course. Morphological changes were mani-
fested by wvasogenic infiltrations, petechial hemorrhages, colliquative necroses,
areas of ,rarefaction necroses”, typical and diffuse meuronophagic nodules and by
the moderate glial reaction. Most affected were: pons, olivary and dentate nuclei,
cervical spinal cord.

The character and localization of the process corresponded to morphological
changes in Mideuropean tick-borne encephalomyelitis.
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RYSZARD PLUTA, SWIETLANA W. TOLOWA* ANDRZEJ KAPUSCINSKI

CALKOWITE NIEDOKRWIENIE MOZGOWIA U KROLIKA
W WYNIKU OSTREGO NADCISNIENIA
WEWNATRZCZASZKOWEGO

Zesp6t Neuropatologii Centrum Medycyny Dos$wiadczalnej i Klinicznej PAN
Kierownik Zespotu: prof. dr M. J. Mossakowski

Powszechnie uwaza sie, ze mozg jest narzadem, w ktéorym najszyb-
ciej dochodzi do nieodwracalnych uszkodzen w nastepstwie niedokrwie-
nia. Za granice tolerancji na catkowite niedokrwienie przyjmuje sie
na ogol okres 4 minut (Weinberger i wsp. 1940; Heymans 1950; Szcze-
klik 1973). Po tym czasie powrét czynnosci mozgu bez ubytkéw neuro-
logicznych, zaburzen czynnosci bioelektrycznej i nieodwracalnych uszko-
dzen tkankowych uwaza sie za niemozliwy.

Poglad ten podwazaja spostrzezenia licznych badaczy, poslugujacych
si¢ roznymi modelami doswiadczalnymi catkowitego niedokrwienia
mozgu. Neely i Youmans (1963) pracujacy na modelu niedokrwienia
uciskowego wywolywanego podwyzszeniem cisnienia wewngtrzczaszko-
wego powyzej ukladowego ci$nienia tetniczego krwi, wykazali, ze psy
przezywajac 48 godz. po 25-minutowym calkowitym zatrzymaniu kra-
zenia mozgowego reagowaly na bodzce wzrokowe i stuchowe oraz utrzy-
mywaly pozycje stojaca. Kramer i Tuynman (1967) w tym samym mo-
delu doswiadczalnym wykazali prawie catkowity powrdt czynnosci bio-
elektrycznej mozgu po 15-minutowym okresie niedokrwienia. Dopiero
przy jego przediuzeniu do 20 min. i dluzej, czynnos$¢ bioelektryczna po-
wracala tylko czeSciowo lub nie powracala w ogdle. Spostrzezenia te po-
twierdzili nastepnie, postugujac sie tym samym modelem doswiadczal-
nym, Kawakami i Hossmann (1977), wykazujac pelny powrdt czynno-
Sci bioelektrycznej mozgu szczura po 15-minutowym niedokrwieniu.
Zwrécili oni jednoczesnie uwage na fakt, ze czynnikiem ograniczaja-
cym powro6t czynnosci bioelektrycznej moézgu i przediuzenie czasu prze-

* Naukowo-Badawcza Pracownia Ogoélnej Reanimatologii AMN, Moskwa;
Kierownik Pracowni: prof. dr W. A. Niegowski
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zycia zwierzat byl towarzyszacy niedokrwieniu, zmienny w nasileniu
obrzek pluc. Gurwicz i wsp. (1974) wykazali, ze istotny wplyw na po-
wrot czynnosci mozgowia w okresie poniedokrwiennym maja zarow-
no czynniki wewnatrz- jak i zewnatrzmoézgowe.

W innym modelu catkowitego niedokrwienia mozgu, polegajacym na
zamknieciu wszystkich doglowowych odgatezien tetnicy glownej, skoja-
rzonym z obnizeniem ukladowego ci$nienia krwi, Hossmann i Sato
(1970, 1971), Hossmann i Kleihues (1973) oraz Hossmann i Zimmermann
(1974) uzyskali powrot czynnoSci biocelektrycznej moézgu po 60 min.
niedokrwienia. Przy ograniczeniu czasu niedokrwienia do 15 min. uzys-
kiwano w tym modelu doswiadczalnym nie tylko pelng normalizacje
czynnosci bioelektrycznej, lecz réwniez wykazano, ze zwierzeta byly
w stanie je$¢, utrzymywac pozycje stojaca, chodzi¢ oraz miaty zacho-
wane reakcje wechowe (Nemoto i wsp. 1977).

Miller i Meyers (1970) opisali calkowity powrot czynnosci bioelek-
trycznej moézgu malpy, po zatrzymaniu przepitywu krwi w calym orga-
nizmie w warunkach normotermii na okres 20 min. Po zatrzymaniu
przeptywu krwi przez 24 min. zapis elektroencefalograficzny wykazy-
wal jedynie niewielkie nieprawidlowosci.

Maksymalny okres catkowitego niedokrwienia moézgu, po ktéorym me-
tabolizm energetyczny tkanki powraca do normy zamyka sie w grani-
cach od 20—30 min. (Gerlach i wsp. 1971; Schutz i wsp. 1973) do
60 min. (Hinzen i wsp. 1972).

Pomimo znacznych roznic w szczegotowych wynikach badan, spo-
strzezenia pochodzgce z ostatniego dziesieciolecia wskazujg, ze opor-
no$¢ mozgowia na niedokrwienie jest znacznie wigksza niz sie zwykto
tradycyjnie przyjmowac¢. Wydaje sie, ze istotnym czynnikiem, w ktorym
m.edzy innymi nalezy szuka¢ wyjasnienia réznic w wynikach poszcze-
golnych badan doswiadczalnych i spostrzezen klinicznych jest ogélny
stan kliniczny w czasie niedokrwienia i w okresie po nim nastepuja-
cym. Szczegdlng role w tym zakresie przypisuje sie zaburzeniom ukla-
dowego, tetniczego cisnienia krwi, ktérego spadek w okresie po niedo-
krwieniu, zwigzany prawdopodobnie z obnizong pulg katecholamin
w ukladzie krazenia uposledza reperfuzje mozgu, prowadzac do jego
nieodwracalnego uszkodzenia (Hossmann, Zimmermann 1974; Marshall
i wsp. 1975; Pluta, Kapuscinski 1980).

Celem przeprowadzonej serii badan byla analiza powrotu czynnosci
mozgowia po roznych okresach jego calkowitego niedokrwienia w na-
stepstwie ostrego wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego oraz okresle-
nie wplywu tych czynnikéw ogolnoustrojowych, ktore w istotny spo-
s6b moga warunkowa¢ przebieg doswiadczen i restytucje czynnosci
tnozgowia w tych warunkach.
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MATERIAL I METODY

Doswiadczenia przeprowadzono na 54 krolikach, obu plci, o cigzarze
ciala 2,2—4,2 kg, u ktérych wywolywano niedokrwienie moézgowia, po-
przez ostre podniesienie ci$nienia wewnatrzczaszkowego do wysokosci
przekraczajacej ukladowe tetnicze ci$nienie krwi.

Doswiadczenia przeprowadzano w uspieniu pentobarbitalowym (Nem-
butal 30—40 mg/kg ciezaru ciala podawany dozylnie). Z ciecia w linii
Srodkowej szyi wykonywano tracheotomie, mocowano srebrne elektro-
dy dyskowe (Beckman 214 410) do dodatkowych mie$ni oddechowych
szyi oraz cewnikowano prawg tetnice szyjna wewnetrzng dla oceny moz-
gowego przeplywu krwi metodg klirensu 1¥3Xe. Miegs$nie i skore w miej-
scu przeciecia zszywano wyprowadzajac na zewnatrz rurke tracheoto-
mijng. Nastepnie wykonywano laparatomie, w celu umocowania do mies-
nia przepony dwoch srebrnych elektrod dyskowych (Beckman 214 410)
sluzgcych do zapisu EMG. Takie same elektrody mocowano takze do
miesSnia sko$nego zewnetrznego brzucha. Niezaleznie od zapisu EMG
czynnos¢ bioelektryczna osrodka oddechowego kontrolowano metoda
akustyczng przez wzmocnienie impulséw oddechowych i zastosowanie
glosnika. Mie$nie brzucha i skore zszywano szwem cigglym. Obie tetni-
ce udowe i jedng zyle udowg cewnikowano dla umozliwienia pomiaru
ciSnienia krwi i wstrzyknie¢ lekoéw. Nastepnie zwierzeta umieszczano
w aparacie stereotaktycznym, odstaniajgc kosci czaszki na poziomie szwu
strzatkowego i wiencowego w celu umocowania elektrod do zapisu ECoG.

W kosciach czaszki wiercono trzy otwory o $rednicy okolo 2 mm nad
lewa poétkulg w okolicy ciemieniowo-potylicznej, czolowo-ciemieniowej
1 zatoki czolowej nie uszkadzajac opony twardej. Do otworéow wprowa-
dzano srebrne elektrody iglowe o srednicy dopasowanej do rozmiarow
otworow w czaszce, uzyskujac kontakt z opong twardg. Elektrody reje-
strujace znajdowaly sie w odleglosci 1—5 cm. od elektrody odniesienia
w zaleznosci od wielkosci czaszki. Stosowano jedno cdprowadzenie dwu-
biegunowe oraz dwa odprowadzenia jednobiegunowe. Zapisy ECoG wy-
konywano przy stalej czasu 0,3 sek. i 0,03 sek., przy roznych szybko-
sciach przesuwu papieru (od 15 mm/sek do 60 mm/sek).

Przed rozpoczeciem niedokrwienia mozgowia ustalano parametry sztu-
cznej wentylacji na podstawie obserwacji czestosci i gltebokosci samoist-
nego oddychania tak, aby zawartos¢ CO, w powietrzu wydechowym
wahatla sie od 3 do 4% (Medical Gas Analyzer LB-2, Beckman). Czes¢
zwierzat w czasie niedokrwienia i przez 30 min. po niedokrwieniu byta
wentylowana mieszaning powietrza z dodatkiem tlenu przy szybkoSci
przeptywu 1—1,5 1/min.
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Calkowite niedokrwienie mozgowia wywolywano przez infuzje sztucz-
nego plynu mozgowo-rdzeniowego do komory IV. Skilad ptynu o pH 74
byl nastepujacy: NaCl 120, KCl 3, CaCl, 2,3, MgCl, 1,6, NaHCO; 27,
NaH,PO, 0,05, mleczan 3 i pirogronian 0,2 mEq/]l (Ljunggren i wsp. 1974).
Temperatura plynu w czasie infuzji wynosita 37°C. Cisnienie wewnatrz-
czaszkowe mierzono przez caly okres niedokrwienia w sposob ciagly z za-
stosowaniem przetwornika ci$nienia (Statham P23) i elektromanometru
(EK 4, firmy Farum). Ci$nienie wewnatrzczaszkowe regulowano w ten
sposob, aby zawsze przewyzszalo ono skurczowe cisnienie tgtnicze co
najmniej o 100 mm Hg. Zgodnie z danymi Gurwicza i wsp. (1974),
Ljunggrena i wsp. (1974) oraz Kawakami i Hossmanna (1977), tego rzedu
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego pozwala uzyskac¢ catkowite nie-
dokrwienie mozgowia. Ukladowe ci$nienie tetnicze mierzono w lewej
tetnicy udowej z wykorzystaniem wyzej wymienionych urzadzen po-
miarowych. Reakcje wazopresyjng obwodowych naczyn tetniczych wy-
zwalang przez nadci$nienie wewnatrzczaszkowe blokowano przez kon-
trolowang infuzje dozylna Arfonadu (w jednorazowej dawce 5 mg) oraz
upust krwi tetniczej do kompensatora ci$nienia.

Doswiadczenia wykonywano w trzech grupach: grupa I obejmowata
14 krolikow z 5-minutowym niedokrwieniem moézgowia, grupa II —
20 krolikéow z 10-minutowym niedokrwieniem oraz grupa III — 20 kro-
likow z 15-minutowym niedokrwieniem.

Po catkowitym niedokrwieniu moézgowia ciSnienie wewnatrzczaszko-
we obnizano, wznawiajagc w ten sposob krgzenie krwi w mozgu. Po nie-
dokrwieniu wykonywano rowniez retransfuzje wilasnej krwi zwierzecia,
a ukladowe ci$nienie tetnicze podtrzymywano przez dozylnag infuzje
noradrenaliny lub adrenaliny (w dawce 0,1 mg).

W doswiadczeniach rejestrowano nastepujgce dane postugujac sie
8-kanalowym aparatem do EEG (Accutrace-8, Beckman): ECoG, EKG
za pomocg dwoch iglowych elektrod umocowanych w przedniej pra-
wej i tylnej lewej konczynie (odprowadzenie II), EMG z mie$ni odde-
chowych, ci$nienie wewnatrzczaszkowe i ukladowe cisnienie tetnicze.
We wszystkich do$wiadczeniach starano sie kontrolowa¢ podstawowe
parametry fizjologiczne. W tym celu rejestrowano poziom CO, w po-
wietrzu wydechowym przy uzyciu kapnografu, oznaczano Po,, Pco, i pH
krwi tetniczej, hematokryt oraz poziom katecholamin we krwi. Kon-
trolowano réwniez termoelektrodg (Elektrolaboratoriet Ellab — A/S) cie-
plote ciala zwierzat w rectum, utrzymujac ja po niedokrwieniu na po-
ziomie 36°—38°C. Czas przygotowania doswiadczenia zamykat si¢ w gra-
nicach od 2 do 2,5 godz. Wiekszos¢ zwierzat obserwowano w sposéb
ciagly do 6 godz. po niedokrwieniu. Pojedyncze zwierzeta utrzymywa-
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no przy zyciu przez okres do 24 godz. po niedokrwieniu. U wszystkich
zwierzat przeprowadzono badanie sekcyjne zwracajac szczegbélng uwa-
ge na zmiany wystepujace w mozgowiu, plucach i sercu.

WYNIKI

Wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego wywolywatl ostrg reakcje wa-
zopresyjna w postaci gwaltownego podwyzszenia ci$nienia tetniczego
krwi, osiggajacego w okresie kilkunastu sekund wartos¢ okoto 145,5+ 17,9
mm Hg przy srednim wyjsSciowym poziomie ci$nienia wahajgcym sie
od 67 do 84 mm Hg. Towarzyszyly mu zaburzenia rytmu serca (ryc. 1).
Po okolo 4—6 min. ci$nienie tetnicze u wiekszosci zwierzat wykazy-
walo wyrazng tendencje spadkowa do poziomu ponizej 50 mm Hg. Dla
jego podtrzymania okazalo sie niezbedne stosowanie dozylnych infuzji
noradrenaliny lub adrenaliny.
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Ryc. 1. Catkowite kompresyjne niedokrwienie fnézgowia krolika — poczatek i koniec

15 min. miedokrwienia, ECoG — elektrokortykogram, Ekg — elektrokardiogram,

ICP — cid$nienie wewnatrzczaszkowe, SAP — ‘ukladowe ci$nienie tetnicze. '

Fig. 1. Complete compression ischemia of the rabbit brain — the beginning and

the end of 15 min. ischemia. ECoG — electrocorticogram, Ekg — electrocardio-
gram, ICP — intracranial pressure, SAP — systemic arterial pressure.

Zapis elektrokortykograficzny w okresie poprzedzajacym niedokrwie-
nie wykazywal cechy typowe dla zmian stanowigcych nastepstwo wpty-
wu pentobarbitalu na czynno$¢ bioelektryczng kory mozgu. Wystepo-
waly w nim glownie fale o czestotliwosci 11—12/sek z amplitudg do-
chodzacg do 200 wV, porozdzielane salwami fal niskiej czestotliwosci
4—>5/sek o amplitudzie dochodzacej do 400 wV i tzw. wrzecionami bar-
bituranowymi (ryc. 2, 3, 4). Zwiekszenie dawki pentobarbitalu powodo-
walto wzrost ilosci fal wolnych z réwnoczesnym powiekszeniem ich am-
plitudy.

Neuropatologia Polska — 3
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Ryec. 2. Zmiany ECoG w calkowitym 5 min. kompresyjnym niedokrwieniu moz-
gowia. Goérna krzywa — odprowadzenie dwubiegunowe, dolne krzywe — odpro-
wadzenia jednobiegunowe. Stala czasu 0,3 sek.

Fig. 2. ECoG changes in the 5 min. complete compression ischemia of the brain.
Upper curve — bipolar recording, lower curves — monopolar recording. Time
constant 0,3 sec.
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Ryc. 3. Zmiany ECoG w calkowitym 10 min. kompresyjnym niedokrwieniu moéz-
gowia. Gorna krzywa — odprowadzenie dwubiegunowe, dolne krzywe — odpro-
wadzenia jednobiegunowe. Stala czasu 0,3 sek.

Fig. 3. ECoG changes in the 10 min. complete compression ischemia of the brain
Upper curve — bipolar recording, lower curves — monopolar recording. Time
constant 0.3 sec.
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Ryc. 4. Zmiany ECoG w calkowitym 15 min. kompresyjnym niedokrwieniu moz-
gowia. Gorna krzywa — odprowadzenie dwubiegunowe, dolne krzywe — odpro-
wadzenia jednobiegunowe. Stala czasu 0,3 sek.

Fig. 4. ECoG changes in the 15 min. complete compression ischemia of the brain.
Upper curve — bipolar recording, lower curves — monopolar recording. Time
censtant 0,3 sec.
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Zatrzymanie mozgowego przeplywu krwi, oceniane przy pomocy kli-
rensu 133Ksenonu *, prowadzilo do gwattownych zmian w czynnos$ci bio-
elektrycznej kory. Po okolo 4 sek. nadci$nienia wewnatrzczaszkowego,
czestotliwose fal w zapisie ECoG wzrastala na okres 3—5 sek. Nastep-
nie, zarowno napiecie jak i czestotliwos¢ fal gwaltownie spadaty. Po
uplywie 19,5+55 sek. zapis ECoG osiggal linie izoelektryczng, zacho-
wujac ten sam charakter przez caly okres niédokrwienia, wynoszacy
w poszczegbélnych grupach 5, 10 i 15 min. W 23,5+ 18,5 sek. ucisku za-
nikala czynnos$¢ osrodka oddechowego. Zanik czynnos$ci bioelektrycznej
kory moézgu oraz czynnosci osrodka oddechowego poprzedzone byly za-
nikiem fali tetna na krzywej zapisu ciSnienia wewnatrzczaszkowego,
wystepujacym w 3 sek. ucisku.

Po 5, 10 lub 15 min. pelnego niedokrwienia przywracano mozgowy
przeplyw krwi przez sprowadzanie ciSnienia wewngtrzczaszkowego do
wartosci wyjsciowych. Wykladnikiem restytucji krazenia bylo pojawie-
nie sie fali tetna na krzywej zapisu ci$nienia wewnatrzczaszkowego
oraz wzrostu klirensu 133Xe. Cisnienie tetnicze krwi w momencie za-
konczenia ucisku mozgu zamykalo sie w granicach od 61,0 mm Hg do
80,0 mm Hg. Nastepstwem obnizenia ci$nienia wewnatrzczaszkowego
byl gwaltowny spadek cisnienia obwodowego krwi, wymagajacy jego
podtrzymywania infuzja noradrenaliny lub adrenaliny oraz retransfu-
zja wlasnej krwi zwierzecia z kompensatora ci$nienia.

Powrdét czynnosci mozgowia po niedokrwieniu oceniano na podstawie
pojawiania sie wykladnikow czynnosci osrodka oddechowego, rejestro-
wanych na krzywej elektromiograficznej z miesni oddechowych, czyn-
nosci bioelektrycznej kory mozgu w zapisie elektrokortykograficznym
ocraz powrotu odruchu rogéwkowego. Pojawienie sie wszystkich wy-
mienionych parametrow wykazywalo zaleznos$¢ czasowg od trwania nie-
dokrwienia.

Za poczatek powrotu czynnosci bioelektrycznej kory moézgu przyjmo-
wano pojawienie sie pierwszych minimalnych, widocznych wychylen
linii zapisu ECoG o amplitudzie wahajacej sie od 5uV do 10 uV. Poja-
wialy sie one pomiedzy 1,38%0,74 min. (5-minutowe niedokrwienie)
i 10,64%£4,99 min (15-minutowe niedokrwienie) normalizacji ci$nienia
wewnatrzczaszkowego. Ewolucja zmian zapisu ECoG po niedokrwie-
niu postepowala bardzo wolno. Kolejnym etapem powrotu czynnosci
bioelektrycznej kory bylo pojawienie sie pojedynczych fal wolnych
o czestotliwosci 3—4/sek z towarzyszacymi im salwami fal o czestotli-
wosci 8—10/sek i malej amplitudzie, porozdzielanych odcinkami izo-
elektrycznymi o réznych okresach trwania. Nastepnie obserwowano przy-

* Ocena zmian w przeplywie moézgowym krwi stanowi przedmiot odrebnego
opracowania.
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rost ilosci fal o wiekszej czestotliwosei i wzrastajacym powoli napigciu.
Zapis ECoG przybierat charakter ciggly po 4,95%4,21 min. od norma-
lizacji ciSnienia wewnatrzczaszkowego w grupie zwierzat z S-minuto-
wym niedokrwieniem, po 22,90+11,76 min. w grupie l10-minutowej
i po 33,64+14,79 min. w grupie 15-minutowej. Po 5-minutowym nie-
dokrwieniu powr6t ECoG byt bardzo szybki, natomiast po 10—15-minu-
towym byl on stopniowy, osiggajac wartosci wyjsciowe dopiero w 2—3
godz. po niedokrwieniu (ryc. 2, 3, 4, tabela 1).

Tabela 1. Powrét czynnoéei bioelektrycznej kory po réznych okresach niedokrwienia mézgowia

Table 1. Recovery of cortex bioelectrical activity after different periods of cerebral ischemia

Czas nie-
dokrwienia Pierwsze oznaki powrotu
moézgowia  Liczba ECoG Ciagla aktywnosé¢ ECoG
(min) zwierzat (min) (min) p
Time of ce- Number First features of ECoG Continuous ECoG activity
rebral  of animals recovery (min)
ischemia (min)
(min)
5 6 1,384-0,74 4,95+4,21 —_l < 0,05
p<0,005 p<0,005
10 10 ‘——6,43:{;3,19 _| —22,904+11,76 _[ <0,0005
p<0,025 p<0,0005 p<0,05 p <0,0005
15 11 —10,64+4,99— —33,64+14,79— <0,0005

Wartosci érednie-+odchylenia standardowe
Mean values--SD
p — prawdopodobiens two

probability

U 8 zwierzat, u ktorych niedokrwienie mozgowia trwato 10—15 min.
nie obserwowano w ogole powrotu czynnosci bioelektrycznej kory moz-
gu, poniewaz padly one bezposrednio po normalizacji ciSnienia we-
wnatrzczaszkowego, wsréd objawoéw klinicznych sugerujacych obrzek
pluc (potwierdzony badaniem sekcyjnym), przy spadku ciSnienia krwi
do wartosci nieoznaczalnych.

Powr6t czynnosci osrodka oddechowego wyprzedzal w czasie poja-
wienie sie czynno$ci bioelektrycznej kory mozgu. Rejestrowano ja
w 1,7£0,9 min. po niedokrwieniu w grupie z 5-minutowym uciskiem,
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w 2,9%£0,6 min. w grupie 10-minutowej i w 5,2+ 1,8 min. w grupie 15-
-minutowej. Powrét odruchu rogoéwkowego odnotowano odpowiednio
po 7,0+ 0,9 min., 16,9+5,9 min. i 19,9+ 4,6 min. (tabela 2).

Tabela 2. Powrét czynnosci oddechowej i odruchu rogéwkowego po réznych czasach calko-
witego kompresyjnego niedokrwienia moézgowia
Table 2. Recovery of respiratory function and corneal reflex after different times of complete
compression cerebral ischemia

Czas niedokrwienia mo6zgo- : A : . .
i g Powrét czynnosci oddechowej Powrét odruchu rogéwkowego
wia

) (min) (min)
. (i) Recovery of respiratory function Recovery of corneal reflex
Time of cerebral ischemia . .
A (min) (min)
(min)
5 1,740,9 (n=6) 7,04+0,9 (n=6) = l
| p<0,01 p<0,005
[
|
10 —2,940,6 (n=38) "*| —16,94-5,9 (n=9) \_‘
|
| |
p<0,005 p<0,001 NS p<0,001
s ,—5,2i1,8 (n:lO)’ |—19,9;t4,6 (n=ll)—’

Wartosci érednie +odchylenia standardowe
Mean values+ SD

n — lieczba zwierzgt
number of animals

NS — nieznamienny
not significant

p — prawdopodobienstwo
probabili ty

Pojedyncze kroliki, u ktérych zabiegi chirurgiczne ograniczono do
minimum w celu przedluzenia okresu ich przezycia po niedokrwieniu,
w 3—4 godz. podnosily glowe, reagowaly na bodzce stuchowe oraz
potykaly wode. W 5—6 godz. przyjmowaly pozycje siedzaca i wyko-
nywaly ograniczone ruchy lokomocyjne, ktore byly jednak nieskoor-
dynowane. Koordynacja ruchow ulegala poprawie w nastepnych go-
dzinach. Zwracalo uwage wydalanie duzej ilosci moczu oraz powrdt
czynnosci defekacyjnych. Mimo tych objawo6w normalizacji stanu zwie-
rzat nie udalo sie utrzymaé ich przy zyciu przez okres 24 godz. po
niedokrwieniu.

Objetos¢ sztucznego plynu mozgowo-rdzeniowego, zuzytego do wy-
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wolania kompresyjnego niedokrwienia mozgowia u pojedynczego zwie-
rzecia, w zaleznosci od czasu niedokrwienia, wahata sie od 64,6+ 31,9 ml
do 198,1 = 84,9 ml, co stanowito odpowiednio od 1,88+ 0,99 do 7,10+ 3,11%
ciezaru ciala zwierzat (tabela 3). Spadek wartosci hematokrytu krwi
tetniczej bezposrednio po niedokrwieniu mozgowia wynosit $rednio
okoto 43%. Odnotowano rowniez spadek cieploty ciala zwierzat. W mo-
mencie zakonczenia niedokrwienia mozgowia byla ona nizsza S$rednio
o 1,5°C od wartosci kontrolnych (tabela 4).

Tabela 3. Objetos¢ sztucznego plynu moézgowo-rdzeniowego zuzyta w réznych czasach nie-
dokrwienia moézgowia
Table 3. Mock cerebro-spinal fluid volume necessary to maintain cerebral ischemia in dif-
ferent periods

E Ry
- | R
g —
-g EE = '§. E E 6 Objetosé¢ plynu Objetosé plynu jako 9,
HE g8 ¢ : : = (ml) ciezaru ciala
-§ il ‘; E °© '3 %9 0 Fluid volume Fluid volume as 9, of body
S i !
d g ° g o _§ : & = (ml) weight
o 0 g =R g S > g
Y - 8 °
$eHs8 23 -84
O fB®E Az O Mm 3
b 6 3466,74+-417,9 64,6-+-31,9. I 1,88-0,99 "——i
| p<0,005 p<0,005
10 14 3000,0+390,3 1*150,0;&60.4 —-’ (—5,124+2,47 -
NS p<0,005 p<0,05 p< 0,005
3 o 5 8
a 12 MBALMY .—198,1184,9——’ ‘—7,1(&3,11*

Wartoéei $rednie + odchylenie standardowe
Mean values 4+ SD

NS — nieznamienny
not significant

p — prawdopodobienstwo
probability

Na sekcji wykonywanej w roznych okresach po niedokrwieniu u 40
zwierzat stwierdzano cechy obrzeku pluc o roznym stopniu nasilenia,
zasté6j krwi w plucach oraz wybroczyny krwawe w miesniu serco-
wym. Natomiast w mozgowiu nie stwierdzano zadnych uchwytnych
makroskopowo zmian patologicznych.
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Tabela 4. Hematokryt i temperatura ciala po 15 min. niedokrwieniu mézgowia
Table 4. Hematocrit and body temperature after 15 min. cerebral ischemia

Hematokryt . i
Badane parametry (%) Temperatura ciala (°C)
Examined parameters Hematocrit Boldy teznpemture
(%) e
Kontrola 35,6421 37,140,9 (n=10)
Control (n=10)
Po 15 min. niedokrwieniu 20,34-5,56%* 35,84+1,4 (n=10)*
After 15 min. ischemia (n=10)
Wartosei srednie4 odchylenia standardowe * — p<0,025
Mean values + SD ** — p<0,0005
n — liczba zwierzat
number of animals
OMOWIENIE

Dynamika i charakter zaburzen czynnosci bioelektrycznej mozgu
stwierdzone w przedstawionej serii doswiadczen w czasie i po calko-
witym niedokrwieniu mozgowia zblizone byly do opisywanych przez
innych autoréw w roéznych doswiadczalnych modelach catkowitego za-
trzymania dopltywu krwi do moézgu. Zapis elektrokortykograficzny osig-
gal poziom izoelektryczny w tym samym czasie, w ktéorym ustawala
czynnos¢ bioelektryczna rejestrowana w zapisie elektroencefalograficz-
nym w niedokrwieniu moézgu wywolanym podwigzaniem doglowowych
odgatezien tetnicy gltownej oraz w cardiac arrest (Hossmann, Hossmann
1973; Hossmann, Zimmermann 1974; Majkowski 1975; Vries i wsp.
1975; Pluta, Kapuscinski 1980). Czas powrotu aktywnosci bioelektrycz-
nej po calkowitym niedokrwieniu moézgowia wykazywal statystycznie
znamienng zalezno$¢ od czasu jego trwania. Podobna zalezno$¢ doty-
czyla pojawiania sie ciaglej aktywnosci bioelektrycznej kory mozgu.
W oparciu o spostrzezenia Gurwicza (1966, 1978) oraz Niegowskiego
i wsp. (1979), przy liniowej zaleznosci pomiedzy czasami powrotu czyn-
noSci bioelektrycznej mozgowia i dlugosci jego niedokrwienia, uzna¢
nalezy, ze okres 15 min. pelnego kompresyjnego niedokrwienia mozgo-
wia u krolika nie stanowi granicy maksymalnej wrazliwo$ci narzadu
na niedokrwienie (ryc. 5).

Po 15-minutowym niedokrwieniu normalizacja zapisu ECoG byla po-
wolna i nastepowala po 2—3 godz. Podobng dynamike procesu norma-
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) Pierwsze oznaki powrotu ECoG
min, | X= = = =X First features of ECoG recovery
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Ryc. 5. Zalezno$¢ czasu powrotu ECoG od czasu niedokrwienia moézgowia.
Fig. 5. Relationship of ECoG recovery time to the time of cerebral ischemia.

lizacji w analogicznym modelu doswiadczalnym stwierdzili uprzednio
Kawakami i Hossmann (1977) u szczurow. Spostrzezenia nasze roznig
sie pod tym wzgledem od wynikow uzyskanych przez Marshalla i wsp.
(1975) na krolikach. Autorzy ci po 15-minutowym niedokrwieniu nie
obserwowali u zadnego ze zwierzat powrotu zapisu EEG a na sekcji
nie stwierdzali obrzeku pluc. Wskazywalo to, ze brak powrotu czyn-
nosci bioelektrycznej moézgu warunkowany byt jego uszkodzeniem przez
15-minutowe niedokrwienie. Podobnie jak w niedokrwieniu moézgowia
wywotanym zamknieciem doglowowych odgatezien tetnicy gtownej (Plu-
ta, Kapuscinski 1980), tak i w obecnej serii doswiadczen, restytucja
aktywnosci o$rodka oddechowego wyprzedzala w czasie powr6t czyn-
nosci bioelektrycznej rejestrowanej w zapisie ECoG.

Na odrebng uwage zastuguja, towarzyszace niedokrwieniu moézgowia
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zaburzenia ze strony ukladu krgzenia oraz zmiany w plucach, ktore
same przez sie decydowa¢ mogly o przezyciu zwierzecia, zarOwno w cza-
sie, jak i po niedokrwieniu, jak réwniez odgrywa¢ zasadnicza role w pa-
togenezie uszkodzen osrodkowego ukladu nerwowego rozwijajacych sie
w okresie poniedokrwiennym.

Zaburzenia krazenia wykazywaly znamienng fazowos¢, dotyczaca
przede wszystkim ci$nienia krwi. Ostre nadcisnienie wewnatrzczaszko-
we wyzwalalo gwaltowna reakcje wazopresyjna, wyrazajacg sie znacz-
nym wzrostem tetniczego cisnienia krwi. Nadci$nieniu tetniczemu w tej
fazie niedokrwienia towarzyszyly zaburzenia rytmu serca oraz cechy
niedokrwienia miesnia sercowego (Kapuscinski i wsp. 1980). W 4—6
min. niedokrwienia moézgowia pojawial sie postepujacy spadek tetnicze-
go ci$nienia krwi z dalszym poglebieniem zaburzen czynnosci serca.
Kolejng faze zaburzen hemodynamicznych wyrazajgcych sie spadkiem
ukladowego tetniczego ci$nienia krwi, mimo jego farmakologicznej kon-
troli, wyzwalala normalizacja cisnienia wewnatrzczaszkowego warunku-
jaca powrot mozgowego krazenia krwi.

Reakcja hipertensyjna na wzrost ciSnienia wewnatrzczaszkowego,
znana od dawna pod nazwg odruchu Cushinga (1901) i zwigzana praw-
dopodobnie z gwaltownym podwyzszeniem stezenia amin katecholo-
wych we krwi, byla w prezentowanej serii do$wiadczen tak znaczna
i pociggala za sobg tak glebokie uposledzenie czynnosci i wydolnosci
serca, ze dla utrzymania przy zyciu zwierzat w tej fazie niedokrwienia
mozgowia okazalo sie niezbedne stosowanie preparatu ganglioplegicz-
nego (Arfonadu) oraz wykonywanie upustu krwi. Z kolei w fazie hi-
potensyjnej, w ktorej stwierdzano spadek zawartosci amin katecholo-
wych we krwi, konieczne bylo podawanie infuzji noradrenaliny lub
adrenaliny, wykonywanie retransfuzji krwi upuszczonej w fazie hiper-
tonicznej, a takze stosowanie do oddychania w czasie niedokrwienia
i w pierwszych 30 min. po niedokrwieniu mieszaniny tlenu z powiet-
rzem.

Mechanizm reakcji hipotensyjnej, rozwijajacej sie w czasie niedo-
krwienia moézgowia nie jest jednoznacznie wyjasniony. W warunkach
modelu uciskowego niedokrwienia nalezy go wigza¢ z zaburzeniami Kkrg-
zeniowo-oddechowymi zapoczatkowanymi w jego fazie hipertensyjnej.
Trzeba rowniez uwzgledni¢ spadek poziomu katecholamin we krwi wy-
stepujacy w tej fazie niedokrwienia, podobnie zresztg jak i we wczes-
nym okresie po niedokrwieniu (Pluta i wsp. — w przygotowaniu) *.

Zaburzenia rytmu serca, a co za tym idzie obnizenie jego objetosci

* Analiza zaburzen w zawartosci amin katecholowych we krwi w czasie nie-
dokrwienia moézgowia i w OKkresie po niedokrwieniu stanowi przedmiot odreb-
nego opracowania.
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wyrzutowej oraz spadek ukladowego ci$nienia krwi opisywano w roz-
nych doswiadczalnych modelach niedokrwienia moézgu (Kramer, Tuyn-
man 1967; Meinen i wsp. 1975; Kapuscinski 1977; Kapuscinski i wsp.
1980). Wedlug Niegowskiego i wsp. (1978) po niedokrwieniu mozgu
rozwija sie ,zesp6l zmniejszonego wyrzutu sercowego”. Utrzymanie
prawidlowego przepltywu krwi w mozgu zalezy miedzy innymi od po-
jemnosci wyrzutowej serca oraz wysokosci ukladowego cisnienia krwi.
Ich spadek w okresie po niedokrwieniu wplywa w sposéb oczywisty na
stan ukrwienia osrodkowego ukladu nerwowego, a tym samym na sto-
vien i dynamike restytucji jego czynnosei.

Model kompresyjnego niedokrwienia moézgowia, zwigzany z wprowa-
dzeniem do przestrzeni wewnatrzczaszkowej znacznych ilosci plynu stwa-
rza dodatkowe czynniki obcigzajagce uklad krazenia. Objetosé¢ stosowa-
nego przez nas sztucznego plynu mozgowo-rdzeniowego, niezbedna do
wywolania calkowitego niedokrwienia mozgowia przez okres 15 min.
osiggata 198,1+84,9 ml, co stanowilo okolo 7,10+ 3,11% ciezaru ciala.
Prowadzilo to do znacznego nawodnienia, czego potwierdzeniem byt
spadek hematokrytu w okresie po niedokrwieniu do polowy wartosSci
kontrolnych. Moglo to stanowi¢ dodatkowe obcigzenie ukladu krazenia
i przyczynia¢ sie do rozwoju obrzeku pluc. Liczni autorzy postugujacy
sie modelem kompresyjnego niedokrwienia mozgu opisywali wystepo-
wanie obrzeku pluc (Kramer, Tuynman 1967; Ljunggren i wsp. 1974;
Kawakami, Hossmann 1977; Malik 1977). Stwierdzono go réwniez
w naszym materiale doswiadczalnym, pomimo zapobiegania reakecji hi-
pertensyjnej przez podawanie Arfonadu i ograniczania do niezbednego
minimum objetosci podawanego sztucznego plynu mozgowo-rdzenio-
wego. Kawakami i Hossmann (1977) podkreslaja role nadmiernego na-
wodnienia w rozwoju niewydolnosci krazenia i obrzeku pluc w przy-
padkach kompresyjnego niedokrwienia mozgu. Prowadzgc badania na
szczurach ograniczali oni czas niedokrwienia do 15 min., uwazajac, ze
jego przekroczenie prowadzi do ciezkich zaburzen w uktadzie kraze-
nia. Dla unikniecia skutkéw nadmiernego nawodnienia stosowali nawet
dodatkowo dialize otrzewnowg. W naszych badaniach mimo uzyskania
restytucji czynnosci bioelektrycznej mozgu i normalizacji aktywnosci
oSrodka oddechowego, umozliwiajacej spontaniczne oddychanie zwie-
rzat, napotkano istotne trudnosci w utrzymaniu ich przy zyciu przez
okres dluzszy niz 24 godz. W $wietle stwierdzonych zmian w plucach
i w mie$niu sercowym wydaje sie uzasadnione uznac¢, ze Smier¢ zwie-
rzat po calkowitym kompresyjnym niedokrwieniu moézgowia nastepo-
wala nie w zwigzku z nieodwracalnymi zmianami w osrodkowym ukla-
dzie nerwowym, lecz na skutek zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym
i plucach.
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WNIOSKI

1. Po 15-minutowym catkowitym uciskowym niedokrwieniu mozgo-
wia u znieczulonych krolikéw, pomimo glebokich zaburzen hemodyna-
micznych, mozliwy jest powrot czynnosci bioelektrycznej mézgowia de
wartosci wyjsciowych.

2. Czas powrotu czynnosci bioelektrycznej mozgowia po jego cal-
kowitym niedokrwieniu, ktérego okres nie przekracza 15 min. wykazuje
liniowg zaleznos$¢ od czasu trwania niedokrwienia.

3. Okres 15 min. w calkowitym uciskowym niedokrwieniu mozgowia
nie stanowi przeto krytycznej granicy czasowej jego niedokrwienia.

4. Podwyzszenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego powyzej cisnienia
perfuzyjnego u kroélikéw prowadzi do ciezkich ogdélnoustrojowych zabu-
rzen hemodynamicznych, ktére jezeli sie im nie przeciwdziala, sg przy-
czyna Smierci zwierzat, pomimo powrotu czynnosci bioelektrycznej osrod-
kowego ukladu nerwowego.

5. Stosowanie sztucznego plynu moézgowo-rdzeniowego w modelu cal-
kowitego uciskowego niedokrwienia mozgowia u krolikow prowadzi do
nadmiernego nawodnienia zwierzat, stanowigcego zasadniczg przyczyne
zaburzen hemodynamicznych w okresie odnowy czynno$ci moézgowia.

P. IIayra, C. B. TosoBa, A. KamyCcbUMHCKI

IIOJITHAAA MCXEMMA MOSITA ¥ KPOJUKA
B PE3VYJBTATE POCTA BHYTPUYEPEIIHOTO ITABJIEHUSA

Pe3wmMme

Y 54 HOPMOTEPMMYECKMX KPOJMKOB IOJHOCTHIO NMPEKpalllajy IPUTOK KPOBMA K MO3-
Ty MPOJOJNXUTENbHOCTH 5, 10 M 15 MMHYT IIyTeM pOCTa BHYTPUYEPEITHOTO AaBJIEHUS
CBbIIIe OIPEJIeJIEHHOTO apTepuasIbHOTO [aBJIeHMUA. BMO3JIEeKTPUYECKYyI0 aKTUBHOCTH
MO3ra PerucTpupoBaiy B Buae JeKTpokKopturorpamer (EKoTI), perucrpmpoBanmu Tak-
JKe 9JIeKTPOMMOIpPaM AbIXaTeJdbHbIX MBI, nepudepuieckoe CUCTEMHOE apTepuabHOe
JaBJIeHMe, TEeMaTOKPUT M TEeMIepaTypy Tejla KWBOTHBIX IIepeJ] M MOCJe MUCXeMUMN.
Jna BbI30Ba MCXEeMMM MO3ra B Bblllle yKa3aHHOE BpeMs II0JIb30Baiauchk ot 64,6 + 31,9
o 198,1+849 My yCKyCCTBEHHOJ CIMHHOMO3TOBOM JKUAKOCTM, YTO COCTABJIAJIO
or 1,88+ 0,99 no 7,10 * 3,11% Beca Tena KMBOTHBLIX. BO BpeMs MCXeMMUM OGMO3JIEKTPU-
yeckasd AaKTMBHOCTB MO3ra ucdesasja mocie 19,5+ 55 cexk.,, a Ouossexkrpuyeckas
aKTUBHOCTb [bIXaTeJbHOro LeHTpa mnocie 23,5+ 185 cexk. ¥ 46 u3 54 XKMBOTHBIX,
KOTOpble BbIXKMIAM Ooyblie, yem 45 MuH. nepBble Npu3Haky Bo3Bpamenus DKol
K HOpPMe nHabmopzanu mexnay 1,38+ 0,74 u 10,64 + 4,99 mMuH., a BOCCTAaHOBJEHME HeIle-
PEpPbLIBHOM OMO3JIEKTPUYECKOI aKTUMBHOCTM Mexay 4,95+4,21 un 33,64 + 14,79 wmum.
AKTUBHOCTb JbIXaTEIbHOTO LEHTPa BOCCTAHOBIMBajach Mexzay 1,79+09 u 52+ 1,8
MMH, a POroBMuYHbII pedhiekc mexay 7,0+ 0,9 u 19,9+ 46 Mua. Y 8 RMBOTHBIX He
UMeJI0 MecTa BOCCTAHOBJIeHMe OMO09JIeKTPUYECKO) aKTUBHOCTM MO3ra u3-3a CUJIBHOTO
OTeKa JIETKMX IIOCJIe MCXEeMMM, KOTOPOTO0 He YyAAJ0Ch TIPETOTBPATUThL HUKAKUMU
dapmakogornyeckumu cpaecrsamu. ITocie ucxemun Habiarozanyu najgeHue reMaToOKpuTa
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B cpexHeM Ha 43% IO CpPaBHEHMIO ¢ KOHTPOJIEM ¥ TeMmiepaTypbl Tesa Ha 1,5°II. Bo
BpeMsa BCKDbITMA B pa3HOe BpeMs mocye mcxemmyu y 40 XKuBOTHBIX Habiroxann cras
KpPOBM M OTeK JIErKMX a TaKzKe IreMoparmyeckye oudar¥ B CEpPAEYHOM MBILILE.

R. Pluta, S. V. Tolova, A. Kapuscinski

COMPLETE CEREBRAL ISCHEMIA IN RABBIT AS A RESULT
OF ACUTE INTRACRANIAL HYPERTENSION

Summary

In 54 normotermic rabbits cerebral blood flow has been completely interrupted
for 5, 10 and 15 min. by intracranial pressure elevation above systemic arterial
pressure. Cerebral bioelectric activity was registered by means of electrocorti-
cogram (ECoG) and electromiogram from respiratory muscles, and systemic
arterial pressure, hematocrit and body temperature of animals was evaluated
before and after ischemia. The volume of mock cerebro-spinal fluid from
64.6+31.9 ml. to 198.1+84.9 ml. what presents from 1.88%0.99% to 7.10%+3.11% of the
animals’ body weight has been used to produce cerebral ischemia during the
above mentioned periods. During cerebral ischemia ECoG disappeared after
19.515.5 sec. and bioelectric activity of respiratory center after 23.5+18.5 sec. In
46 out of 54 animals which survived more than 45 min., the first symptoms
of ECoG recovery were observed between 1.381+0.74 min. and 10.64%4.99 min.,
and recovery of the contiunous bioelectric activity between 4.95+4.21 min. and
33.64+14.79 min. Activity of respiratory center recovered between 1.710.9 min.
and 5.2%+1.8 min., and corneal reflex recovered between 7.010.9 min. and 19.91+4.6
min. In 8 animals cerebral bioelectric activity did not recovered because of very
intensive postischemic pulmonary edema which could not be prevented by any
pharmacological compound. A decrease of hematocrit by a mean approx. 43% and
body temperature by 1.5°C was observed after ischemia. During post-mortem
examination at different time following ischemia in 40 animals venous hyperemia
with pulmonary edema and myocardial hemorrhages were observed.
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Wprowadzenie metod reanimacyjnych spowodowalo, ze zatrzymanie
czynnosci serca (cardiac arrest) stalo sie w wielu przypadkach, chociaz
nie zawsze trwale, odwracalne. Bowiem pomimo opieki na oddziale in-
tensywnej terapii, wielu chorych, ktérzy przebyli zatrzymanie czyn-
nosci serca ginie w nastepstwie powiklan po krotszym lub diuzszym
okresie czasu (Lavin 1970; Cervos-Navarro, Schliack 1978).

Niedokrwienie mozgu powstale w wyniku zatrzymania czynnos$ci ser-
ca prowadzi do szeregu zmian w osrodkowym ukladzie nerwowym, kto-
re budzg szerokie zainteresowanie neuropatologéw, wiazgc sie Scisle
z ogbélnymi problemami patogenezy uszkodzen tkanki nerwowej w cho-
robach naczyniopochodnych moézgu. Morfologia tych zmian zostala do-
kladnie przedstawiona w wielu pracach. Obszerne ich podsumowanie
znajduje sie w monografii wydanej w roku 1969 pod redakcja Panina
i Kaufera. Niewiele natomiast wiadomo na temat stanu blon komorko-
wych oraz zachowania sie w tych warunkach reakcji histoenzymatycz-
nych w moézgu. Jedyny znany dotychczas opis zmian histochemicznych
dotyczy pojedynczego przypadku, opracowanego przez jednego z auto-
row obecnej pracy (Kozik 1975). W niniejszym doniesieniu pragniemy
przedstawi¢ wyniki histochemicznych badan aktywnosci szeregu enzy-
mow (fosfataz, esteraz i oksydoreduktaz) oraz oznaczen chemicznych
lipidow istoty bialej, szarej i frakcji mielinowej moézgu w przypadkach
zatrzymania czynnosci serca. Uzyskane wyniki poréwnujemy z bada-
niami przeprowadzonymi w przypadkach tak zwanego modzgu respira-
torowego.

Neuropatologia Polska — 4
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MATERIAL I METODY

Badany material obejmuje 5 chorych w wieku od 18 do 68 lat, u kto-
rych w czasie roznego rodzaju zabiegow lekarskich wystapito zatrzy-
manie czynnosci serca. Dokladnego czasu od tego momentu do chwili
ponownego podjecia czynnosci serca w wyniku reanimacji nie udalo
sie ustali¢. Okres czasu cd chwili zatrzymania czynnosci serca do zgo-
nu w stanie zespolu apalicznego z nastepowymi powiklaniami zapalny-
mi, najczeSciej ze strony ukladu oddechowego wynosit od 26 godzin do
2 miesiecy. Zestawienie podstawowych danych Kklinicznych badanych
chorych znajduje sie¢ w tabeli 1.

Tabela 1. Podstawowe dane kliniczne

Table 1. Essential clinical data

Czas od zatrzyma-

Wiek Okolicznosei zatrzyma- ; 4
Prype- (lata) Choroba podstawowa nia czynno$ci serca o czly HRPRAL BErCH
gk Age Primary disease Circumstances of cardiac SPgEeor .
Case Time from cardiac
(years) arrest
arrest to death
X 68 Atherosclerosis cerebri Tracheostomia 26 godz. h
2 18 Appendicitis Anesthesia 2 mies. months
3 31 Appendicitis Anesthesia 7 dni days
4 43 Cerebral hemorrhage Trepanopunctio 4 dni days
5 55 Encephalomalacia Intubatio 6 dni days

Autopsje wykonano w okresie od 2 do 8 godzin po $mierci, pobierajgc
po ocenie makroskopowej skrawki do badan histochemicznych i histo-
patologicznych, a w 2 przypadkach rowniez do badan biochemicznych.
Wyniki badan chemicznych poréwnano z analogicznymi oznaczeniami
materiatu niezmienionego makroskopowo, pochodzacego z platow mozgu
wycietych w czasie zabiegu operacyjnego, przeprowadzonego w celu
dotarcia do glebiej polozonych ognisk chorobowych.

Badania chemiczne lipidow istoty szarej i bialej moézgu oraz frakcji
mielinowej przeprowadzono przy uzyciu techniki chromatografii ko-
lumnowej i cienkowarstwowej, w sposob opisany w poprzedniej pra-
cy (Wender i wsp. 1975). Badania histologiczne wykonano na mate-
riale utrwalonym w plynie Bakera, po zatopieniu w parafinie, stosu-
jac nastepnie barwienie hematoksyling-eozyng, metoda Nissla, Kliiver-
-Barrery i Kanzlera. Na materiale mrozonym stosowano barwienie Su-
danem IIT i IV oraz metoda Cajala. Badania histochemiczne objely ozna-
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czenia aktywnosci fosfatazy kwasnej i zasadowej, pirofosforylazy fosfo-
ranu tiaminy (TPPaza — E.C.2.5.1.3.), fosfohydrolazy ATP (ATPaza —
E.C.3.6.1.3.), nieswoistej esterazy, acetylocholinoesterazy (E.C.3.1.1.7.),
cholinoesterazy (E.C.3.1.1.8.) oraz dehydrogenaz: glicero-3-fosforanowej
(E.C.1.1.1.8.), mleczanowej (E.C.1.1.1.27.), 3-hydroksymaslanowej (E.C.
AT 1. 308 glukozo-6-fosforanowej (E.C.1.1.1.49.), bursztynianowe]
(E.C.1.3.99.1.), izocytrynianowej (E.C.1.1.1.41.)) oraz NADP-H =zaleznej
dehydrogenazy tetrazolu wedlug metod przedstawionych w skroécie
w pracy Wendera i wsp. (1980).

WYNIKI
Zmiany morfologiczne

Przypadek 1. W naczyniach moézgu zmiany miazdzycowe. W obrebie
struktur szarych potkul mozgu, jader podstawy oraz pnia mozgu duze
ubytki komoérek nerwowych. Wiele sposrod zachowanych neurocytow
wykazuje cechy uszkodzenia ciezkiego, ischemicznego lub ogniskowe-
go. W korze mozgu i w jadrach podstawy glejoza astroglejowa. Istota
biala wykazuje nieznaczne sptowienie mieliny w osi zakretow i w osrod-
ku potowalnym, rozplem gleju miedzywlokienkowego oraz pateczek mi-
krogleju. W mozdzku ubytki komoérek Purkinjego oraz nieznaczne prze-
rzedzenie warstwy ziarnistej.

Przypadek 2. Kora mozgu wykazuje w obrebie wszystkich platow
zatarcie warstwowosci na skutek rozleglych ubytkéw neurocytow, szcze-
golnie w warstwach II i III, w ktorych stwierdza si¢ rowniez zgabcze-
nie podloza. Rozplem gleju z obecno$cig postaci przerostych i olbrzy-
mich astrocytow (ryc. 1) oraz licznych pateczek mikrogleju. W jadrach
prazkowia znaczne ubytki neurocytéw z rozplemem astrogleju. Dobra
barwliwos¢ ostonek mielinowych moézgu przy znacznym rozplemie ko-
morek gleju miedzywlokienkowego. W pniu moézgu drobne ubytki neu-
rocytow z niewielkim rozplemem makro- i mikrogleju. W mozdzku
ubytki komoérek Purkinjego oraz duze przerzedzenie warstwy ziarnistej
z obecno$cig pasma zgabczenia na pograniczu z warstwa gleju Berg-
manna.

Przypadek 3. Kora mozgu z zatarta warstwowoscia, przy czym wiek-
szo$¢ zachowanych neurocytéw wykazuje cechy schorzenia ciezkiego,
a nieliczne ischemicznego. W rogu Amona w polach H, i Hs zmiany
rozptywne neurocytow, dajace ogniskowo obraz zggbczenia. W struk-
turach szarych rozplem astrogleju. W jadrach podstawy i w pniu moz-
gu zmiany neurocytoéw o miernym nasileniu. Istota biala poélkul moz-
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Ryc. 1. Przeroste astrocyty w torebce wewnetrznej. Cajal. Pow. 200 X.
Fig. 1. Hypertrophic astrocytes in internal capsule. Cajal. X 200.

gowych wykazuje splowienie mieliny oraz rozplem oligodendrogleju.
Mézdzek prawie calkowicie pozbawiony komorek Purkinjego. Niewiel-
kie przerzedzenie warstwy ziarnistej.

Przypadek 4. W poltkulach mozgu liczne rozsiane ogniska krwotocz-
ne. W korze mozgu wiele neurocytéw wykazuje zmiany zwyrodnienio-
we o cechach schorzenia ciezkiego lub wakuolarnego. Zmiany te doty-
czg wszystkich warstw kory. W jadrach podstawy i pniu moézgu poje-
dyncze neurocyty z morfologicznymi cechami réznych zmian zwyrod-
nieniowych. Istota biala nie wykazuje uchwytnych zmian morfologi-
cznych. W mozdzku mierne ubytki komorek Purkinjego oraz lekkie
przerzedzenie warstwy ziarnistej. W naczyniach moézgu zmiany stward-
nieniowe w tetnicach mniejszych i miazdzycowe w tetnicach duzych.

Przypadek 5. Liczne pola opustoszen komorkowych w korze mozgu.
Sposrod zachowanych neurocytéw wiele wykazuje zmiany typu ische-
micznego. W prazkowiu ognisko rozmiekania. W pniu w szeregu komo-
rek nerwowych stwierdza sie zmiany zwyrodnieniowe. Istota biala pol-
kul mozgu uchwytnych zmian nie wykazuje. W korze moézdzku znaczne
przerzedzenie warstwy komorek Purkinjego oraz ziarnistej. W istocie
bialej mézdzku ognisko rozmiegkania.
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Ryc. 2, Silna aktywnos¢ fosfatazy kwasnej w zwyrodnialych neurocytach oraz
w oligodendrogleju w korze ciemieniowej. Pow. 220 X.
Fig. 2. High acid phosphatase activity in degenerated neurocytes and in oligo-
dendroglia of parietal cortex. X 220.

b .

Ryc. 3. Znaczna aktywnos$é fosfatazy kwasnej w makrofagach, neurocytach i w ko-
morkach glejowych w galce bladej. Pow. 80 X.
Fig. 3. Significant acid phosphatase activity in macrophages, neurocytes and glial
cells of globus pallidus. X 80.
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Badania histochemiczne

Fosfataza kwasna. We wszystkich badanych przypadkach obserwuje
sie znaczng aktywnos$é¢ fosfatazy kwasnej w cytoplazmie astrogleju,
zwlaszcza przerosnietego oraz w wielu komorkach oligodendrogleju
miedzywlokienkowego. W obrebie mozdzku zwraca uwage silna aktyw-
nos¢ tego enzymu w komorkach glejowych Bergmanna. Szereg neuro-
cytow roznych struktur moézgu odznacza sie zwiekszong aktywnoscig
enzymu w perikarionie, przy czym zaznaczaja sie bardzo duze réznice
pomiedzy poszczegolnymi komorkami (ryc. 2 i 3).

TPPaza. Wiele komorek astrogleju, szczegolnie przerostego, podob-
nie jak liczne komorki oligodendrogleju miedzywlokienkowego, wy-
kazuje silng aktywnos¢ w cytoplazmie (ryc. 4). Spotyka sie rowniez
wzrost aktywnosci enzymu w neuropilu jader podstawy (ryc. 5).

Ryc. 4. Znaczna aktywnos$¢ TPPazy w neurogleju i $cianach naczyn w warstwie
drobinowej mézdzku. Pow. 220 X.
Fig. 4. Significant TPPase activity in neuroglia and vascular walls of cerebellar
molecular layer. X 220.

ATPaza. Podobnie jak wymienione poprzednio enzymy, rowniez ATP-
aza wykazuje wzmozenie aktywnosci w przerostych astrocytach (ryc. 6),
bardzo znaczne w komoérkach Bergmanna oraz w licznych komoérkach
oligodendrogleju istoty bialej.
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Ryc. 5. Wzmozona aktywnos¢ TPPazy w neuropilu skorupy. Pow. 40 X.
Fig. 5. Increased activity of TPPase in neuropil of putamen. X 40.

b

Ryc. 6. Przerosty astroglej wykazuje duza aktywnos¢ ATPazy. Pow. 220 X.
Fig. 6. Hypertrophic astroglia with high ATPase activity. X 220.
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Aktywnos¢ fosfatazy zasadowej i acetylocholinoesterazy nie wykazu-
je istotnych odchylen w poréwnaniu z obrazem prawidlowym.

Esteraza nieswoista wykazuje duza aktywnos¢ w szeregu neurocytow
(ryc. 7) oraz w komoérkach oligodendrogleju miedzywlokienkowego.

Ryc. 7. Duza aktywnos¢ esterazy nieswoistej w komérkach Purkinjego. Pow. 80 X.
Fig. 7. High nonspecific esterase activity in Purkinje cells. X 80.

Oksydoreduktazy. Nie obserwowano aktywnosci badanych enzymow
oksydoredukcyjnych w astrogleju. W oligodendrocytach stwierdzono
jedynie aktywnos$¢ dehydrogenazy glicero-3-fosforanowej. W neuropilu
jader podstawy stwierdzono spadek aktywnosci badanych oksydoreduk-
taz i slaba aktywno$¢ w perikarionach niektérych neurocytow.

Badania chemiczne

Obraz lipidow istoty bialej mozgu nie wykazal powazniejszych zmian
(tab. 2). Jedynym odchyleniem bylo obnizenie zawartosci wolnego cho-
lesterolu w jednym z badanych przypadkéow oraz wzrost zawartosci
estrow w drugim. Nieco wieksze zmiany stwierdzono we frakecji mieli-
nowej (tab. 3). W jednym przypadku spostrzezono wyrazny spadek
zawartosci plasmalogenu i cholesterolu, przy podwyzszeniu odsetkowej
zawartosci fosfatydylocholiny oraz estréw cholesterolu. W drugim uwi-
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docznil sie jedynie wzrost odsetkowy estrow cholesterolu. Lipidy istoty
szarej mozgu wykazaly dos¢ wyrazne zmiany obrazu (tab. 3). W obu
przypadkach stwierdzono obnizenie zawartosci sfingomielin, frakeji se-
rynofosfatydow i inozytylofosfatydow oraz wzrost zawartosci estrow
cholesterolu. W jednym przypadku stwierdzono rowniez spadek zawar-
tosci etanoloaminofosfatydow i plasmalogenu.

OMOWIENIE

Zmiany morfologiczne w przypadkach zatrzymania czynnosci serca,
prowadzacego do naglego niedokrwienia moézgu sg dobrze znane. W na-
szym materiale do zmian wspolnych dla wszystkich badanych przypad-
koéw nalezaly ubytki neuronalne kory moézgu i mozdzku, czesciowo
polaczone z wakuolizacjg neuronéw oraz duzym rozrostem i przero-
stem astrogleju. Do zmian spotykanych tylko w czesci badanych przy-
padkéw nalezalo wystepowanie ognisk martwicy oraz rozlegle zmiany
o typie schorzenia ischemicznego.

W badaniach histochemicznych stwierdzilismy w przerostych astro-
cytach, podobnie jak w przypadkach przyzyciowej $mierci mézgu w na-
stepstwie niewydolnosci oddechowej (mozg respiratorowy), wzrost akty-
wnos$ci niektorych hydrolaz (fosfataza kwasna, TPPaza i ATPaza) oraz
niska aktywnos$¢ enzymow oksydoredukcyjnych. Jak podkresliliSmy
w naszej poprzedniej pracy (Wender i wsp. 1980) rézni sie to wyraznie
od wynikéw uzyskanych w wielu innych stanach patologicznych, w kto-
rych znamienng cecha enzymatyczng przerostego astrogleju byla zna-
cznie wzmozona aktywnos$¢ oksydoreduktaz (Mossakowski 1963; Adams
1965). Zachowanie sie badanych enzymoéw w oligodendrogleju istoty
biatej bylo zblizone w obu tych procesach patologicznych, wykazujac
wzrost aktywnosci fosfataz i nieswoistej esterazy, a sposrod oksydo-
reduktaz dehydrogenazy glicero-3-fosforanowej.

W badaniach wykonanych w przypadkach stosowania dlugotrwalego
oddechu kontrolowanego, poprzedzajaca jego zastosowanie niewydol-
nos¢ oddechowa wywolata réznego stopnia zmniejszenie doplywu tlenu
do moézgu. W zatrzymaniu czynnosci serca dominujgcym czynnikiem
patogenetycznym jest wedlug klasycznych pogladéow odmienny proces
— niedokrwienie moézgu. Jak podkreslili jednak Kapuscinski i Mossa-
kowski (1978), w oparciu o podsumowanie wynikéw szeregu badan do-
$wiadczalnych, podstawowym mechanizmem w roéznego typu niedotle-
nieniach sg zaburzenia w mikrokrazeniu, a wiec decydujaca role ma od-
grywa¢ wystepujace miejscowe niedokrwienie. W $wietle tych danych
nie jest zaskakujgce, ze zar6wno w niewydolnosci oddechowej, jak i kra-
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Tabela 2. Lipidy mézgu w przypadkach zatrzymania
Table 2. Cerebral lipides in cases of

Serynofosfaty-
Sfingomie- dy +Inozytolo- Etanoloamino-
Przypadki liny Lecytyny Lizolecytyny  fosfatydy fosfatydy
Cases Sphingomy-  Lecithins Lysolecithins Serinephospha- Ethanolamine-
elins tides+Inosityl- phosphatides
phosphatides
P 8 kontrolne  0,58+0,03* 1,184-0,08  0,10+40,01 0,60-40,06 0,324-0,14
S ¥ control
8 (=5
8 i:’ nr 4 0,54 0,87 0,02 0,62 0,24
A% nrb 0,66 1,11 0,08 0,75 0,32
s & Kkontrolne 0,20+0,06 0,834+0,24 0,054-0,02 0,254-0,08 0,424-0,2
§ E control
: £ (n=5)
o p nr4 0,15 0,77 0,05 0,11 0,32
Z & nrs 0,13 0,82 0,03 0,14 0,43

n — liczba przypadkéw
number of cases
* — grednia arytmetyczna--odchylenie srednie
arithmetic mean+SD

Tabela 3. Zawartos¢ lipidéw mieliny mézgu w przypadkach zatrzymania
Table 3. The lipids content of cerebral

A T Y, > @ n
L) [ O
2% %
g 4% 2
Kwasy fos- Sfingomie- : o é’ g, &
Przypadki  fatydowe liny Lecytyny Lisoleayiyay %’ S & ,E 2
Cases  Phosphatidic Sphingomy- Lecithins Lyagte: € B, 2 HELZ
: . cithins SbEE S 32 nl
acids elins B ep &S°e R
SEREIEE
T8 §2=34
2 t+t8 wEA&Et
Kontrolne 0 6,24-0,8* 11,564-1,0 1,641,6 5,74-1,0 2,6-+-0,6
control
(n=35)
nr 4 0 6,3 15,0 0,9 7,2 3,6
nr 5 0 7,5 11,4 1,0 5,6 3,5

n — liczba przypadkéw
number of cases
* $rednia arytmetyczna+-odchylenie &rednie
arithmetic mean 4 SD
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czynnosci serca (w g/100 g $wiezej tkanki)
cardiac arrest (g/100 g wet tissue)
Ogoélna za- Ogélna
wartosé Estry cho- zawartosé
Plazmalogen fosfatydéw Cholesterol lesterolu Cerebrozydy Sulfatydy glikolipidéw
Plasmalogen Total phos- Cholesterol Cholesterol Cerebrosides Sulphatides Total glyco-
phatides con- esters lipids con-
tent tent

1,15+0,11 3,93+0,30 2,6940,10 0,0340,01 1,9540,31 0,71+0,02 2,664-0,32

0,99 3,28 2,28 0,03 2,17 0,69 2,86
1,01 3,93 3,02 0,08 2,50 0,80 2,30

0,35+0,12 2,104-0,31 0,804+0,22 0,034+-0,01 0,314-0,08 0,1340,03 0,444-0,11

0,21 1,61 1,18 0,11 0,40 0,13 0,53
0,30 1,85 0,90 0,08 0,40 0,15 0,55

Roéznice znamienne podkreslono
Significant differences underlined

czynno$cl serca (w9, ogdélnej zawartosci lipidow mieliny)
myelin in cases of cardiac arrest (9%, of total myelin lipids content)

Ogoélna za- Ogolna
wartosé Estry cho- zawartosé
Plazmalogen fosfatydéw  Cholesterol  jesterolu  Cerebrozydy Sulfatydy glikolipidéow
Plasmalogen Total phos- Cholesterol (polesterol Cerebrosides Sulphatides Total glyco-
phatides esters lipids con-
content tent

11,6 40,4 39,142,2 32,841,2 0,2+0,1 22,44-2,4 5,6+1,2 27,94-2,6

8,4 41,4 28,3 0,7 24,2 5,6 29,8
11,8 40,8 30,1 1,3 22,2 5,7 27,9

Réznice znamienne podkreslono
Significant differences underlined
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zeniowej, zmiany w mozgu wykazuja duze podobienstwo reakcji histo-
enzymatycznych.

Badania chemiczne lipidow istoty szarej mozgu wykazaly w przypad-
kach zatrzymania czynnosci serca odchylenia w postaci spadku zawar-
tosci szeregu skladnikow lipidowych (sfingomielin oraz frakcji seryno-
fosfatydéw i inozytylofosfatydow). Poniewaz badania te obejmuja lacz-
nie rozne skladniki tkanki nerwowej i glejowej mozna jedynie, w ze-
stawieniu z wynikami badan histologicznych, wykazujacymi dominujace
zmiany w perikarionach neurocytow przypuszcza¢, ze stwierdzone od-
chylenia biochemiczne sg nastepstwem zmian w blonach cytoplazma-
tycznych neurocytéw. Stwierdzony wzrost zawartosci estrow choleste-
rolu wydaje sie by¢ natomiast wynikiem zmian w ostonkach mielino-
wych widkien korowych, tym bardziej, ze jak wykazaly badania lipi-
dow mieliny wzrost estrow cholesterolu dominuje wsréd zmian obrazu
lipidowego mieliny. Wyniki te, podobnie jak i wzgledna odpornos¢ na
zmiany fosfatydylocholiny sg zblizone do odchylen obrazu lipidowego
mieliny spotykanego w szeregu procesow patologicznych u czlowieka
i w warunkach doswiadczalnych. Mielina zdaje si¢ reagowac¢ na dzia-
lanie roéznego rodzaju czynnikow szkodliwych w podobny sposob, przy
czym pierwszym objawem spostrzeganych zmian w obrazie lipidow jest
znaczne nasilenie procesu estryfikacji cholesterolu (Wender i wsp.
1978a, 1980). Nie wiadomo natomiast, jak wyjasni¢ nieobecno$¢ uchwyt-
nych ilosci kwasow fosfatydowych w przypadkach zatrzymania czyn-
nosci serca, co nalezalo do znamiennych odchylen frakcji mielinowej
mozgu respiratorowego. Podczas gdy w rozlanej mielinopatii stwierdzo-
nej histologicznie w przypadku zatrzymania czynnosci serca, opisanym
w roku 1964 (Wender i wsp. 1964), stwierdzono prawidlowy obraz lipi-
dow istoty szarej moézgu, przy duzych zmianach lipidow istoty biatej,
to w badanych obecnie przypadkach zmiany byly wyrazniejsze w korze
moézgu. Wskazuje to na duzg zmienno$¢ obrazu patologicznego w nastep-
stwie zatrzymania czynnosci serca. W niektoérych przypadkach wieksze
moze by¢ uszkodzenie neurocytéw, w innych za$ ostonek mielinowych.

M. Benpep, M. B. Ko3ux, 3. AzxamueBcka-T'onnexesuu, O. Myusapek

TUCTOXVIMMYECKUE U XVMMUYECKUE UCCJIEJOBAHUS MO3TA
B CIYYAAX OCTAHOBKU ®YHKIMMU CEPIIIA

Peszwome
IIpoBoguIMChL TUCTOXMMMYECKME MCCIEAOBaHMSA AKTUMBHOCTM PAJa 9H3UMOB (doc-

darasz, scTepas M OKCHUAOPEAYKTAa3), a TaKKe XUMUUECKUe MCCIENOBAHMUA JIMIULOB
MO3ra B 5 ClyyasX OCTAaHOBKM (DyHKUMM cepila.
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PesynbTaThl IPOBEAEHHBIX MCCIEAOBAHUI NPUBEIM K CJIEAYIOIIUM 3aKJIOUYEHUAM:

1. B MopdoJornyeckoit KapTuHe MO3ra IIOCJIe OCTAHOBKM (MYyHKUMM cepjaua Ipe-
obiraiaroT OOIIMpHBIE HEMPOHHBIE OIYCTOLIEHUS B KOPE MO3ra, B MO3Kedke M 60Jb-
iaAa runeprijia3usa acTPOrJuu.

2. B rumepniacTMYeCKMX acCTPOLMTAX, BO MHOTMX HEMPOLMTAX, a TaK¥Ke B OJIUTO-
aenzaporyauy OeJjioro BellecTBa MMEET MECTC yCUJIEHMEe JM30COMAJIbHBIX 9H3MMOB
(kmcnasa docdaraza, ATdD-a3za u TIId-aza) 1 HM3KAA aKTUBHOCTHL OKCUAOPENYKTa3s.

3. B cepom BemjecTBe MO3ra OOHapy:XMBaeTCA CHUIKEHME COAepPIKaHMUA CHUHTO-
MUEJIMHOB, a TakzxKe (pakumit cepuHdocdaTHIOB M MHO3UTOI(QOocdaTHIO0B, KOTOPOE,
KaK KazKeTcd, ABJIAETCS CJEACTBUEM M3MEHEHMI B IUTOILIa3MaTMYECKMX MeMOpaHax
HEeMPOUMUTOB.

4. B wMmueamHoBoy pakumy wMo3ra oOHApyIKMBaeTCsA yBeJIWYEeHME COJepXKaHUA
3(bMpoOB XOJecTepojia, YTO ABJIAETCA TUMIMNYHONM KAPTUHO! M3MEHEHWI I PaHHEero
nepuoja NOBPeXJAeHMA MUEJIMHOBBIX 000J04ex.

5. Vimeercss 6oJbllIOe CXOACTBO MOPOJIOTMYECKUX M TIMUCTOXMMUYECKUX M3Me-
HeHMI, a TakKzkKe JUIMUAOB MMeJMuHa B CJIydasaxX T.Ha3. PECIIMPaTOPHOTO MO3Ta ¥ II0ocJe
ocTaHOBKM (byHKuum cepaua. Mozker 3T0 yKasblBaTb Ha TO, YTO B 000MX 3TUX CJIy-
JasgX TNaTOTeHeTUYECKMII MeXaHMU3M, B KOTOPBIM PEIIAKIIYI0 POJib UrPaeT MCXEeMUs
MO3ra, CXOJEH.

M. Wender, M. B. Kozik, Z. Adamczewska-Goncerzewicz, O. Mularek
HISTOCHEMICAL AND CHEMICAL STUDIES IN CASES OF CARDIAC ARREST
Summary

Histochemical investigations of the activity of phosphatases, esterases and
oxidoreductases and chemical investigations of cerebral lipids in 5 cases of car-
diac arrest have been performed. Following results have been obtained:

1. Morphological picture of the brain after cardiac arrest presents as the do-
minant feature the vast neuronal loss in cerebral and cerebellar cortex and signi-
ficant proliferation and hypertrophy of astroglia.

2. In hypertrophic astrocytes, in mnumerous neurocytes and oligodendroglia
of the white matter the increased activity of lysosomal enzymes (acid phospha-
tase, ATP-ase, TPP-ase) and low activity of oxidoreductases have been demon-
strated.

3. In the grey matter of the brain the decrease of spingomyelin content, of
phosphatidyl serine and phosphatidyl inositides fractions have been found. The
decrease seems to be the result of changes in cytoplasmic membranes of mneuro-
cytes.

4. In myelin fraction of the brain the increase of cholesterol esters has been
stated. This founding is the typical feature of the changes in early period of
myelin sheaths damage.

5. There exists a great similarity of morphological, histochemical and myelin
lipid changes in cases of so-called respiratory brain and cases of cardiac arrest.
This similarity can indicate that the pathogenic mechanism, in which decisive
role is played by the cerebral ischemia, comes close to each other in both en-
tities.
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E. TARNOWSKA-DZIDUSZKO, D. OSTROWSKA

ODMIANY ROZWOJOWE KOLA TETNICZEGO MOZGU
I ICH ZWIAZEK Z NACZYNIOPOCHODNYMI
USZKODZENIAMI MOZGU

Zaklad Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego
Kierownik Zakladu: prof. dr J. Dymecki

Rola kola tetniczego mozgu jako anastomozy regulujacej doplyw krwi
do wszystkich czesci mozgu jest znana od czasu jego pierwszego opisu
Willizjusza pochodzacego z roku 1664 i zostala wielokrotnie potwierdzo-
na doswiadczalnie (Clark i wsp. 1965; Himwich i wsp. 1965; Ishikawa
i wsp. 1965; Himwich, Clark 1968; Levy i wsp. 1976). Glowng rolg kola
tetniczego w warunkach prawidlowych jest zabezpieczenie mozgu przed
niedokrwieniem spowodowanym zmianami w przeplywie krwi w obre-
bie tetnic szyjnych i kregowych przy ruchach glowy i konczyn goérnych
(Lazorthes i wsp. 1971). W warunkach patologicznych zapewnia ono
krazenie oboczne miedzy naczyniami obu potkul mozgu i miedzy krg-
zeniem w ukladzie szyjnym i podstawno-kregowym (Toole, Patel 1974).
Nieprawidlowosci w uksztaltowaniu kola tetniczego moga ograni-
cza¢ mozliwosci dostatecznego Kkrazenia obocznego zaréwno w jego
przedniej, jak i tylnej czeéci, zwlaszcza w przypadkach zamkniecia
ktorejs z gltownych tetnic doprowadzajacych. W piSmiennictwie pod-
kresla sie wielkg zmienno$¢ w uksztaltowaniu kota tetniczego (Mitter-
wallner 1955; Kohmann 1957; Alpers i wsp. 1959; Alpers, Berry 1963;
Baptista 1963; Riggs, Rupp 1963; Battacharji i wsp. 1967; Guerin i wsp.
1976; Puchades-Orts i wsp. 1976). Znane sg rowniez opracowania kazui-
styczne rzadkich wad rozwojowych (Peters 1971; Schmitt 1973; Noczyn-
ski 1975), oraz prace dotyczace obrazu angiograficznego i morfologii
nieprawidlowych kot tetniczych w przypadkach wspotistnienia tetnia-
kow Gutowska-Maciggowa, Kaluza 1975). Natomiast istnieje stosun-
kowo niewiele informacji dotyczacych ewentualnego zwigzku naczynio-
pochodnych uszkodzen osrodkowego ukladu nerwowego i lezacych u ich
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podloza zmian miazdzycowych z budowg anatomiczng kola tetniczego
(Kirgis i wsp. 1960; Alpers, Berry 1963; Battacharji i wsp. 1967; Fetter-
man, Moran cyt. za Stehbensem 1972; Saphir cyt. za Stehbensem 1972;
Toole, Patel 1974).

Celem pracy byla analiza czestosci wystepowania odmian rozwojo-
wych kola tetniczego oraz ocena ich ewentualnego wplywu na wyste-
powanie i obraz rozmiekania moézgu a takze na rozwoj i rozmieszcze-
nie zmian miazdzycowych w jego obrebie.

MATERIAL I METODY

Materiat pochodzi ze zbiorow Zakladu Neuropatologii Instytutu Psy-
choneurologicznego i obejmuje mozgi chorych zmartych na oddziatach
neurologicznych badz psychiatrycznych Instytutu i Szpitala dla Nerwo-
wo i Psychicznie Chorych w Pruszkowie w latach 1972—1977. Ocenie
morfologicznej poddano 1000 kolejnych przypadkow sekeyjnych, w kto-
rych na utrwalonych w formalinie moézgach badano makroskopowo bu-
dowe kola tetniczego. Zgodnie z zalozeniami pracy, dalszej szczegoto-
vej analizie morfologicznej poddano te przypadki, u ktérych stwier-
dzono wspolistnienie odmiany rozwojowej kola tetniczego i rozmiekania
mozgu.

Okreslen: odmiana rozwojowa, wada lub anomalia uzywano w pracy
wymiennie i umownie, nie ustosunkowujac sie do ich patogenezy.

Przy klasyfikacji kol tetniczych kierowano sie kryteriami podanymi
w piSmiennictwie (Padget 1945 cyt. za Alpersem i wsp. 1959; Battacha-
rji 1967; Levina i wsp. 1971; Stehbens 1972). Za prawidlowe uznawano
kolo tetnicze symetryczne i tworzace zamkniety obwod, o stalym wza-
jemnym stosunku kalibru naczyn skladowych oraz o srednicy zewnetrz-
nej najcienszych z naczyn tj. tt. laczacych nie mniejszej niz 1 mm.

Kola tetnicze uwazano za nieprawidlowe, jesli stwierdzano w nim do-
datkowe naczynia, nieprawidlowy punkt odejscia ktérejs z tetnic, albo
zmniejszenie Srednicy zewnetrznej t. lgczacej przedniej lub tylnej po-
nizej 1 mm.

Ocene nasilenia zmian miazdzycowych w naczyniach podstawy moz-
gu oparto na klasyfikacji zaproponowanej przez Swiatowg Federacje
Neurologii (1959). Wiek ognisk rozmiekania oceniano mikroskopowo
w wycinkach pobranych z pogranicza uszkodzenia tkanki. Skrawki pa-
rafinowe barwiono fioletem krezylu, hematoksyling-eozyng oraz wg me-
tod van Gieson i Spielmeyera. Znamiennos¢ statystyczng oznaczano
testem 2.
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WYNIKI

W badanej grupie, obejmujacej 1000 kolejnych przypadkow sekcyj-
nych, przyczyna zgonu u 480 chorych bylo rozmiekanie mozgu, u 241 —
krwotoki, za§ u 279 — inne procesy chorobowe o$rodkowego ukladu
nerwowego (zapalne, nowotworowe, zwyrodnieniowe, zatrucia i inne).
Wady kola tetniczego stwierdzono w 281 przypadkach. Czestosé ich
wystepowania w poszczegolnych grupach rozpoznan zestawiono w licz-
bach bezwzglednych i odsetkach w tabeli 1.

Tabela 1. Kolo tetnicze w niektérych chorobach OUN.
Table 1. Arterial circle in some discases of CNS

Kola tetnicze
Arterial circles

Rozpoznanie Ogoélem Z wadami Bez wad
Diagnose Total With anomalies Without anomalies
Liczba 9, Liczba %, Liczba 9%
Number Number Number
Ogodlem 1000 100,0 281 100,0 719 100,0
Total
w tym:
including :
rozmiekanie 480 48,0 161 57,3 319 44,4
encephalomalacia
krwotoki 241 24,1 63 22,4 178 24,8
hemorrhages
inne 279 27,9 57 20,3 222 30,8
others
x? — 15,214
p<0,01

Jak wynika z powyzszego zestawienia nieprawidlowosci w uksztal-
towaniu kota tetniczego najczesciej wystepowaly w przypadkach z roz-
miekaniem mozgu, najrzadziej obecne byly w grupie innych proceséw
chorobowych OUN.

CHARAKTERYSTYKA NIEPRAWIDLOWOSCI ROZWOJOWYCH
KOLA TETNICZEGO MOZGU

Odmiany rozwojowe kola tetniczego mozgu wystepowaly badz poje-
dynczo wylacznie w jednym z jego naczyn skladowych (wada prosta),
badz w postaci wad zlozonych, mnogich, obejmujacych kilka jego od-

Neuropatologia Polska — 5
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cinkéw. Rozne typy budowy anatomicznej kola tetniczego obserwowa-
ne w badanym materiale przedstawia ryec. 1.

W przednim odcinku kola tetniczego, utworzonym przez t. szyjna
wewnetrzna, t. sSrodkowa mozgu, t. przednia mozgu oraz t. laczaca przed-
nig, spostrzegano nastepujgce nieprawidlowosci: 1. zwezenie proksymal-
nego odcinka t. przedniej mozgu z poszerzeniem t. laczacej przedniej,
a wiec z drugostronnym zaopatrzeniem w krew jej dystalnego odcin-
ka (ryc. 1b), 2. dodatkowe mostki naczyniowe miedzy dwiema tt. przed-
nimi moézgu lub tez miedzy t. laczgca przednig a jedna z tetnic przed-
nich mozgu, czyli podwojng, potrojng lub tworzacg splot t. lgczaca
przednig (ryc. lc), 3. zwezenie lub wydluzenie t. laczacej przedniej
(ryc. lc).

W zadnym przypadku nie stwierdzono odmian w symetrii tt. szyj-
nych wewnetrznych i $srodkowych mozgu, ani polgczenia tt. przednich
mozgu w pojedynczy pien naczyniowy.

W czesci podstawno-kregowej kola tetniczego, do ktorej zaliczono tt.
kregowe, podstawng, mézdzkowe, tylne mozgu oraz laczace tylne, obser-
wowano: 1. poszerzenie t. lgczacej tylnej ze zwezeniem proksymalne-
go odcinka t. tylnej mozgu, czyli tzw. plodowe odejscie t. tylnej moz-
gu od t. szyjnej wewnetrznej (ryc. 1d), 2. nitkowata t. lgczacg tylng
Iub jej brak (ryc. le), 3. zaopatrzenie dystalnego odcinka t. tylnej moz-
gu z dwoch zrodet tj. od t. podstawnej i t. szyjnej wewnetrznej, odpo-
wiadajgce tzw. przejsciowemu typowi trifurkacji t. szyjnej wewnetrz-

TTZ2 0T
ITITTT]

I

Ryc. 1. Typy odmian rozwojowych kola tetniczego spostrzegane w badanym ma-
teriale: 1la — prawidlowe kolo tetnicze, 1b-n — odmiany rozwojowe (omoéwienie
w tekscie).

Fig. 1. Developmental types of arterial circle observed in the presented material:
la — normal arterial circle, 1b-n — developmental varieties (description in the
text).



Nr 3 Odmiany rozwojowe kola tetniczego 403

nej, polegajacemu na poszerzeniu dystalnego odcinka t. tylnej mozgu
w stosunku do obu tetnic zaopatrujacych (ryc. 1f), 4. brak polgczenia
ptodowego typu t. tylnej mézgu z jej odcinkiem odchodzacym od t. pod-
stawnej (ryc. 1g), 5. mostki miedzy obu tt. tylnymi moézgu (ryc. 1h),
6. znaczna roznice kalibru i/lub dlugosci t. podstawnej w stosunku do
zwykle obserwowanych (t. podstawna bardzo krotka lub diuga i bardzo
waska lub szeroka, hipoplazja naczynia) (ryc. 1li, 1m, 1n), 7. znaczng
roznice kalibru t. podstawnej wzdluz jej przebiegu (zwezenie ku gorze
lub ku dotowi) (ryc. 11, 11), 8. zrost lub mostek naczyniowy miedzy

Rye: 2. Rye. 3.

Ryc. 2. Hipoplazja tetnic kola tetniczego, zwlaszcza cze$ci kregowo-podstawnej
wspolistniejgca ze zwezeniem obu tt. lgczacych tylnych.
Fig. 2. Hypoplasia of branches of the arterial circle, particularly in its vertebro-
-basilar portion coexisting with narrowing of both mposterior 'communicating
arteries.

Ryc. 3. Mnogie nieprawidlowo$ci rozwojowe: a) obustronne poszerzenie tt. 13-
czgcych tylnych ze zwezeniem proksymalnych odcinkéw tt. tylnych mozgu (za-
opatrzenie tt. tylnych z 2 Zrédel), b) nitkowaty mostek naczyniowy réwnolegly
do t. lgczacej przedniej i drugi biegngcy poprzecznie miedzy tymi dwoma naczy-
niami, c¢) podwoéjna t. mézdzkowa goérna prawa, d) nier6wna szerokos$é tt. kre-
gowych.
Fig. 3. Numerous developmental anomalies: a) bilateral widening of posterior
communicating artery with narrowing of proximal parts of the posterior cere-
bral arteries (aa. cerebri posteriores supplied from two blood sources), b) one
thread-like vascular bridge parallel to anterior communicating artery and another
one transverse to both those vessels, ¢) double right superior cerebellar artery,
d) uneven width of both vertebral arteries.
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Ryc. 4. Ryc. 5.

Ryc. 4. Otwarte kolo tetnicze. Mnogie mnieprawidlowosci rozwojowe obejmu-
jace naczynia wszystkich jego cze$ci: a) obustronne zwezenie proksymalnych od-
cinkéw tt. tylnych moézgu i poszerzenie tt. laczacych tylnych (plodowe odejscie
tt. tylnych moézgu), b) brak polaczenia migdzy odcinkiem proksymalnym t. tyl-
nej moézgu lewej stanowigcym tu niezalezng t. Srédmoézgowia, a wilasciwag t. tyl-
nag mozgu, c¢) anomalie w cze$ci kregowo-podstawnej: nitkowata t. kregowa pra-
wa, esowato wygieta, nier6wnej szerokosci t. podstawna, d) zwezenie proksy-
malnego odcinka t. przedniej moézgu prawej, zaopatrzenie dystalnego odcinka tej
tetnicy pochodzi z drugostronnej t. przedniej moézgu przez szeroky t. 1gczaca

przednig.
Fig. 4. Open arterial circle. Numerous developmental anomalies in the vessels
of all parts of the circle: a) bilateral narrowing of proximal portions of posterior
cerebral arteries and widening of posterior communicating arteries (fetal bran-
ching of aa. cerebri posteriores), b) lack of communication between proximal
portion of left posterior cerebral artery, which forms here independent mesen-
cephalic artery and the proper posterior cerebral artery, c) anomalies in vertebro-
-basilar part: thread-like right vertebral artery and s-shaped basilar artery with
uneven width, d) narrowing of proximal part of the right anterior cerebral
artery: distal part of the vessel is provided with blood from contrateral a. ce-
rebri anterior via widened anterior communicating artery.
Ryec. 5. Mnogie nieprawidlowosci rozwojowe. a) Nitkowata t. laczgca tylna prawa
i proksymalny odcinek t. tylnej moézgu lewej. Kazda z tt. tylnych mézgu bierze
poczatek w innym ukladzie tetniczym: prawa od t. podstawnej, lewa od t. szyjnej
wewn., b) liczne dodatkowe tetnice: (podwéjna t. mézdzkowa goérna prawa, trze-
cia t. przednia mézgu odchodzaca od t. lgczacej przedniej, mostek naczyniowy
laczacy t. lgczacg przednig z t. przednia moézgu prawa).

Fig. 5. Numerous developmental anomalies. a) Thread-like right posterior commu-
nicating artery and proximal part of left posterior cerebral artery. Each of the
posterior cerebral arteries begins in another arterial system: the right branches
from basilar while the left one from the internal carotid artery, b) numerous
accessory arteries (double right superior cerebellar artery, third anterior cerebral
artery, vascular bridge connecting anterior communicating artery with right
anterior cerebral artery.
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obu tt. kregowymi (ryc. 1j), 9. nierownosé¢ srednicy obu tt. kregowych
(ryc Slk).

Czestos¢ wystepowania nieprawidlowosci rozwojowych w poszczegol-
nych tetnicach kola tetniczego z uwzglednieniem wspolistnienia ognisk
rozmiekania ilustruje tabela II. Wynika z niej, ze dominuja wady w ob-
rebie tt. lgczacych tylnych (202 przyp.) i w tt. tylnych mozgu (136
przyp.), przy czestym ich wspolistnieniu. Ponadto obserwowano wady
mnogie w obrebie tego samego kola tetniczego. Nierzadko obserwowa-
no hipoplazje wszystkich naczyn kola, badz tez przede wszystkim jego
czesci podstawno-kregowej. Poszczegélne odmiany anatomiczne kota
tetniczego i obraz morfologiczny wad mnogich ilustruja ryciny 1—7.

1363/72

Ryc. 6. Rye: 7.
Ryc. 6. Kolo tetnicze podzielone funkcjonalnie na 3 odrebne czesci: a) uklad
t. szyjnej wewn. lewej zaopatrujacej dodatkowo obszar t. przedniej moézgu pra-
wej (w zwigzku ze zwezeniem proksymalnego jej odcinka), b) uklad t. szyjnej we-
wnetrznej prawej zaopatrujgcej dodatkowo rejen t. tylnej moézgu (w zwigzku
ze zwezeniem jej proksymalnego odcinka), ¢) uklad kregowo-podstawny, do ktorego
nalezy tylko jedna t. tylna moézgu. Dodatkowo wystepujg anomalie rozwojowe
o mniejszym znaczeniu: d) nier6wna szerokos$¢ tt. kregowych, e) podwéjne tt. moz-
dzkowe gorne, f) mostek naczyniowy réwnolegly do t. lgczacej przedniej.
Fig. 6. Arterial circle divided into three functionally independent parts. a) system
of left internal carotid artery additionally providing with blood the area of the
right anterior cerebral artery (due to narrowing of its proximal portion), b) sy-
stem of the right internal carotid artery supplying additionally the area of the
posterior cerebral artery (due to narrowing of its proximal part), c¢) vertebro-
-basilar system to which belongs only one posterior cerebral artery. In addition
developmental anomalies of minor significance are present: d) uneven width
of vertebral arteries, e) double posterior cerebellar arteries, f) vascular bridge
parallel to anterior communicating artery.
Ryc. 7. Zmiany miazdzycowe w kole tetniczym wykazujgcym ancmalie rozwojowe.
Fig. 7. Arteriosclerotic changes in arterial circle with developmental anomalies.
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CHARAKTERYSTYKA GRUPY PRZYPADKOW
ZE WSPOLISTNIENIEM NIEPRAWIDEOWOSCI ROZWOJOWYCH
KOLA TETNICZEGO I OGNISK ROZMIEKANIA MOZGU

Zgodnie z zalozeniami pracy, szczegélowej analizie poddano 161 przy-
padkéw, w ktorych obok nieprawidlowosci rozwojowej kola tetniczego
stwierdzono ogniska rozmiekania mozgu. Grupa ta obejmowala 90 ko-
biet i 71 mezczyzn w wieku od 40 do 99 lat, przy $redniej wieku wy-
noszacej 72,8 lat. U 97 chorych w wywiadzie podawano nadci$nienie,
u 29 — cukrzyce, u 50 — zawal mies$nia sercowego. Udar moézgowy na
podstawie obrazu klinicznego rozpoznano w 141 przypadkach, w tym
u 39 chorych uchwycono 2 epizody udarowe, a u 11 -— udary wielo-
krotne. Przyczyng zgonu bylo najczesciej rozmiekanie mozgu, powiklane
w 14 przypadkach wtornym krwotokiem do pnia moézgu, bgdz krwawie-
niem potkulowym (12 przyp.). W 20 przypadkach wspolistnial Swiezy
zawal mies$nia sercowego a w 8 — zator odgalezien tetnicy plucnej.

Analiza makroskopowa uksztaltowania kota tetniczego. Hipoplazja
wszystkich naczyn skladowych kola tetniczego obecna byla w 17 przy-
padkach, ograniczona do jego czeSci przedniej w 1 przypadku, a do cze-
$ci podstawno-kregowej w 2 przypadkach. Zwezenie proksymalnego od-
cinka t. przedniej moézgu stwierdzono w 22 przypadkach. Znaczne po-
szerzenie t. laczgcej przedniej obserwowano w 18, zwezenie — w 4,
a jej wydiluzenie — w 6 przypadkach. Dodatkowe mostki miedzy tetni-
cami przednimi moézgu wystepowaly az w 36 przypadkach. Najczestsza
jednakze wada bylo poszerzenie t. laczacej tylnej jedno- (56 przypadkow)
lub obustronne (32 przypadki), wzglednie jej jedno- (14 przypadkow)
lub obustronne (6 przypadkow) zwezenie. Tzw. plodowe odejscie t. tyl-
nej moézgu wystepowalto jednostronnie u 51 chorych, a obustronnie u 14
zmartych. Zaopatrzenie dystalnego odcinka t. tylnej moézgu z dwoch
zrodet tj. z t. szyjnej wewnetrznej i t. podstawnej obserwowano w 8
przypadkach. Roéznorodne nieprawidlowosci w uksztaltowaniu t. pod-
stawnej stwierdzono w 11, a tt. kregowych — w 33 przypadkach. Po-
dwojna t. mozdzkowa gorna wystepowala u 10 zmarlych. Inne drobne
nieprawidtowosci takie jak niskie odejscie t. tylnej moézgu, obecnosc¢
mostka miedzy tt. tylnymi mézgu, przetrwata t. tréjdzielna czy otwar-
te koto tetnicze spostrzegano w 7 przypadkach. Lgcznie 68,3% niepra-
widlowosci rozwojowych kola tetniczego wystepowalo w obrebie t. ia-
czacej tylnej. Drugie miejsce, co do ich czestosci zajmowala t. tylna
mozgu (47,8%), a nastepnie t. laczgca przednia (39,7%). Rzadziej stwier-
dzano wady w tt. kregowych (20,5%), t. przedniej mozgu (16,1%) oraz
w t. podstawnej (6,8%). Przewaga strony lewej zaznaczyla si¢ w nie-
znacznym stopniu w przypadku nieprawidlowosci w uksztaltowaniu
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t. przedniej mozgu (13 po stronie lewej i 9 po prawej) i t. Ilaczacej
tylnej (odpowiednia 38 i 32).

Miazdzyce w naczyniach podstawy mozgu stwierdzono w 148 przy-
padkach. Przewazaly nieznacznie zmiany 1 i 2 stopnia (po 44 przypad-
ki) nad zmianami 3 i 4 stopnia (odpowiednio 35 i 25 przypadkéw). Zmia-
ny miazdzycowe czesciej osiggaly 3 i 4 stopien w czesci podstawno-Kkre-
gowej niz w odcinku przednim kola tetniczego (25/15). Hipoplazja kota
tetniczego badz tez zwezenie jego poszczegélnych tetnic wspdlistnialy
czesto z przebudowa wloknistg ich Sciany. W tetnicach wiekszego ka-
libru czesciej wystepowaly blaszki miazdzycowe. Nie stwierdzono zad-
nej uchwytnej roznicy w rozmieszczeniu blaszek miazdzycowych w po-
szczegOlnych odcinkach kola tetniczego w zaleznosci od rodzaju wady.

Obraz morfologiczny moézgu. Ocena ognisk rozmiekania dotyczyla za-
rowno lokalizacji i wielkosci jak i wieku zmian martwiczych. W calym
badanym materiale przewazaly wieloogniskowe uszkodzenia moézgu.
Drobne, mnogie ogniska rozmiekania znajdujgce sie w roznych fazach
rozbiorki i organizacji stwierdzono w 73 przypadkach. Byly one czesto
umiejscowione na pograniczu rejonéow unaczynienia (30 przypadkow).
W 33 przypadkach rozsianym drobnym jamkom i zbliznowaceniom to-
warzyszyly rozlegle ogniska rozmiekania. Rozlegle ogniska rozmigkania
wystepowaly najczesciej w obszarze unaczynienia t. srodkowej moézgu
(68 przyp.), najrzadziej zas w obszarze zaopatrzenia t. podstawnej
(8 przypadkow). Ogniska rozmiekania w rejonie unaczynienia t. przed-
niej mozgu (19 przypadkéw), badz t. tylnej mozgu (32 przypadki)
wspotlistnialy czesto, bo az w 40 przypadkach, z ogniskami zlokalizowa-
nymi w obszarze t. $rodkowej moézgu. Rozmiekanie poélkulowe w 77
przypadkach uleglo ukrwotocznieniu, a w 14 pojawily sie w ich prze-
biegu wtorne krwotoki do pnia mozgu. W 11 przypadkach obecny byl
ponadto krwotok poétkulowy, w 2 — podpajeczynéwkowy.

Mnogie, drobne ogniska rozmiekania obecne lgcznie w 73 przypad-
kach towarzyszyly stosunkowo czesto zlozonym wadom kota tetnicze-
go (30 przypadkow na 44). W 18 z nich byly one umiejscowione na po-
graniczu obszar6w unaczynienia przez duze pnie tetnicze. Podobnie
hipoplazji kola tetniczego wspdlistniejacej z nieprawidlowym uksztal-
towaniem jednego z jego odcinkow w 7 przypadkach towarzyszyly mno-
gie roznoczasowe ogniska rozmiekania. Przy jednostronnym poszerze-
niu t. tgczacej tylnej z rownoczesnym zwezeniem proksymalnego odcin-
ka t. tylnej mozgu, ogniska rozmiekania obecne w rejonie t. Srodko-
wej mozgu po stronie nieprawidlowosci rozwojowej w 13 przypadkach
przekraczaly jej zakres unaczynienia, zajmujgc kore i istote bialg poto-
zong w obszarze unaczynienia t. szyjnej mozgu. W 1 przypadku zakrze-
pu t. szyjnej wewnetrznej po stronie wady rozwojowej, rozmiekanie obej-
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mowalo wylacznie obszar unaczynienia t. tylnej mozgu. Natomiast przy
istnieniu szerokiej t. laczacej tylnej i t. tylnej moézgu po stronie uszko-
dzenia rozleglos¢ ogniska w rejonie t. srodkowej mozgu ograniczala sie
w 4 przypadkach wylacznie do obszaru jej galazek glebokich.

Zwezenie proksymalnego odcinka t. przedniej mozgu z poszerzeniem
t. laczacej przedniej, czy obecnos¢ dodatkowego mostka wigzalo sie
w 12 przypadkach z obustronnymi rozleglymi zmianami martwiczymi
w rejonach ich unaczynienia, a w 2 przypadkach wystepowaly one wy-
facznie po stronie wady w obszarze pogranicza unaczynienia z t. srod-
kowg mozgu (2 przypadki).

Waskiej lub waskiej i dlugiej t. podstawnej w 5 przypadkach towa-
rzyszyly rozmiekania w cze$ci podstawnej mostu, a w 4 — w obsza-
rze koncowych odgalezien tt. tylnych moézgu i tt. gérnych moézdzku.
W tych samych okolicach stwierdzono niewielkie ogniska rozmieka-
nia przy waskich i nieré6wnej szerokosci tt. kregowych w 5 przypadkach.

OMOWIENIE

Przedstawiony material, obejmujacy 1000 przypadkow, byl czescio-
wo wyselekcjonowany, poniewaz dotyczyl wylacznie zmartych z powodu
choréb osrodkowego ukladu nerwowego. W zestawieniu z danymi z pis-
miennictwa odsetek kot tetniczych odbiegajacych budowg od postaci
klasycznej byl w naszym materiale stosunkowo niski i wynosit 28,1%
analizowanych przypadkow. Czesto$¢ wystepowania odmian w budo-
wie kola tetniczego podstawy mozgu waha sie znacznie w zestawieniach
roznych autorow, jednakze przewyzsza zwykle 50% (Silverstein, 1972 —
50%, Toole, Patel 1974 — 50%, Puchades-Orts i wsp. 1976 — 87%).
W zestawieniu Stehbensa (1972) obejmujacym wyniki badan 12 autorow
czestos¢ wystepowania anomalii kola tetniczego ksztaltuje sie przeciet-
nie na poziomie powyzej 50% przypadkéw. Mc Cormick (cyt. za Steh-
bensem 1972) w materiale 1000 moézgow ocenial czestos¢ wad rozwo-
jowych kola tetniczego na 46,2%. W 2 rdéznych populacjach liczgcych
566 i 994 przypadkow, Riggs uzyskal rozne wyniki, a mianowicie: 97,2%
i 80,7% (Riggs, Griffits cyt. za Stehbensem 1972; Riggs, Rupp 1966),
a Kohmann (1957), oceniajac grupe 1000 kot tetniczych otrzymal roéz-
ne wyniki: 43,8% nieprawidtowych kol przy ocenie golym okiem i 64,2%
przy zastosowaniu 3-krotnego powiekszenia.

Tak wiec ocena czestoSci pojawiania sie wady jest zroznicowana
w materiale roéznych badaczy i moze zaleze¢ zaréwno od stosowanej
techniki badania, kryteriow oceny naczyn jak i doboru materialu pod
wzgledem rozpoznan, a takze wieku chorych. Czeste wystepowanie od-
mian morfologicznych kota tetniczego stalo sie nawet powodem rozwa-
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zan czy nie nalezy traktowaé¢ ich jako zjawiska prawidlowego (Pallie,
Samarasinghe 1962; Stehbens 1972).

W wyniku analizy obrazu morfologicznego poszczegélnych tetnic two-
rzacych koto tetnicze, najbardziej ,,uprzywilejowana” okazala sie t. $rod-
kowa mozgu, w ktorej nie spostrzezono w naszym materiale zadnych
nieprawidlowosci ani pod wzgledem s$rednicy, ani punktu odejscia. Po-
dobnie w dostepnym pi$miennictwie nie wymienia sie wad w jej za-
kresie (Mitterwallner 1955; Kohmann 1957; Riggs, Rupp 1963; Alpers,
Berry 1963; Battacharji i wsp. 1967; Puchades-Orts i wsp. 1976). Spo-
strzezenia nasze wskazuja, ze zwezenie proksymalnego odcinka t. przed-
niej mozgu kompensuje poszerzona t. lgczgca przednia, co zgodne jest
rowniez z danymi z piSmiennictwa (Mitterwallner 1955; Baptista 1963;
Critchley 1930 cyt. za Baptista 1963; De Almeida 1933—1934 cyt. za
Baptista 1963; Puchades-Orts i wsp. 1976).

Najwyzsza liczbe odmian rozwojowych obserwowaliSmy w obrebie
tt. laczacych tylnych (71,8%) oraz tt. tylnych mozgu (48,4%); podkresla-
ja to rowniez von Mitterwallner (1955), Alpers i wsp. (1959), Batta-
charji i wsp. (1967), Puchades-Orts i wsp. (1967), Metzinger i Ziilch
(1971), Griffits i Riggs (1938 cyt. za Stehbensem 1972) i inni. Stosunko-
wo czeste w naszym materiale byly wady mnogie (76 przyp., tj. 27%)
i hipoplazja kola tetniczego (37 przyp., tj. 13,2%).

W zestawieniu wspolistnienia wad kola tetniczego z réznymi grupa-
mi schorzen osrodkowego ukladu nerwowego uderza fakt, ze kola tet-
nicze o nieprawidlowej budowie najczesciej, bo az w 57,3%, wystepuja
w przypadkach z rozmigkaniem modzgu. Roznica ta jest statystycznie
istotna (¥? = 15,214; p < 0,01) — tab. 1. Przyjmujac za podstawe ogol-
ng liczbe przypadkéw z zawaltem moézgu (480 na 1000 badanych), wspot-
istnienie wady w kole tetniczym stwierdza sie w 161 przypadkach,
tj. w 33,5%. Porownujac strukture morfologiczng koét tetniczych w przy-
padkach bez zmian moézgowych i ze schorzeniami o$rodkowego ukladu
nerwowego, Alpers i Berry (1963) stwierdzili wyrazny wzrost liczby
anomalii przy rozmiekaniu moézgu — 67% w ogdlnej liczbie 194 przy-
padkéw w poréwnaniu do 48,7% w 350 moézgach kontrolnych. Podobne
wyniki otrzymali Battacharji i wsp. (1967). Czesto$¢ wystepowania
wad rozwojowych w poszczegdlnych skladowych kola tetniczego w przy-
padku wspolistniejacych ognisk rozmiekania byla podobna do opisanych
wyzej dla calo$ci materialu (tabela 2). Nie obserwowano predylekcji
do pojawiania sie wady po okreslonej stronie. Réznorodnosé wspol-
istnienia ré6znych odmian rozwojowych, doprowadzajgca do mnogich
wad w obrebie jednego kola tetniczego byla w badanym materiale do-
sy¢ bogata.
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Tabela 2. Czestosé wystepowania nieprawidlowosei rozwojowych w poszezegdlnych sklado-
wych kola tetniczego w przypadkach rozmigkania mdézgu
Table 2. Frequency of developmental anomalies in particular portions of artreial circle in cases
of encephalomalacia

Liczba przypadkéw
Number of cases

Umiejscowienie Ogélem Rozmigkanie
odmiany rozwojowej Total Encephalomalacia
Locallz]atlon of L % Tiosha i
Sl Number & Number 2
Obszar przedni A. cerebri anterior a3 11,7 26 16,1
Anterior portion A. communicans ant. 102 36,3 64 39,7
Obszar tylny A. communicans posterior 202 71,8 110 68,3
Posterior portion A. cerebri posterior 136 48,4 /i | 47,8
A. basilaris 14 4,9 11 6,8
A. wertebralis 52 18,5 33 20,5
Calkowita liczba przypadkéw 281 100 161 100

Total number of cases

* Poniewaz odmiany rozwojowe w tym samym kole tetniczym moga obejmowaé réwno-
czeénie rézne jego odeinki, sumy w liczbach bezwzglednych i procentach dla poszczegél-
nych tetnic przewyzszaja calkowita liczbe przypadkéw.

* Due to the fact, that developmental anomalies in the same arterial circle can affect its
various portions, total sum and per cent for particular arteries surpass total sum of cases.

Rozmieszczenie zmian miazdzycowych w naczyniach tetniczych wy-
kazujgcych nieprawidlowo$ci rozwojowe nie odbiegalo w naszym mate-
riale od wzorcéw podawanych w pisSmiennictwie dotyczacym miazdzy-
cy naczyn podstawy mozgu (Baker 1959; Dymecki 1967). Z pracy Nuuti-
la (1973) wynika rowniez, ze stopien nasilenia zmian miazdzycowych
nie wykazuje roznic w zaleznosci od budowy anatomicznej kola tet-
niczego. W badanym materiale miazdzyca 3 i 4 stopnia w naczyniach
kota tetniczego wystepowala czesciej w odcinku podstawno-kregowym,
co przy znacznym nasileniu wad w obrebie tt. laczacych tylnych i tt.
tylnych mozgu nie moglo pozosta¢ bez wplywu na lokalizacje i wiel-
kos¢ rozmiekan mozgu. Hipoplazja kola tetniczego, czy tez zwezenie
poszczegolnych tetnic lgczylo sie raczej z przebudowg widoknistg ich
Sciany. W duzych naczyniach kola tetniczego i przy ich poszerzeniu
wystepowaly czesciej blaszki miazdzycowe. Rzadkie wystepowanie i nie-
wielkie nasilenie zmian miazdzycowych w tetnicach laczacych kola tet-
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niczego spostrzegane w naszym materiale, podkreslane bylo rowniez
W piSmiennictwie (Baker 1957; Battacharji i wsp. 1967 i inni). Lewina
i wsp. (1975) stwierdzali je tylko wtedy, gdy tetnice te ulegaly po-
szerzeniu.

Analizujac wspétistnienie odmian rozwojowych w kole tetniczym
i ognisk rozmiekania moézgu zwrocono uwage na fakt, ze zlozonym wa-
dom (w 30 na 44 przypadki) i hipoplazji kola tetniczego powigzanej
z wada (w 7 przypadkach) towarzyszyly mnogie ogniska rozmiekania
tkanki, czesto nie wystepujgce po stronie wady, ani tez w rejonie do-
minujgcej anomalii. Natomiast w przeszlto polowie z nich (18/30) ognis-
ka zlokalizowane byly na pograniczu obszaréw unaczynienia glownych
tetnic moézgu. Z dalszych uchwytnych powigzan miedzy wystepowaniem
odmian anatomicznych kola tetniczego a topografig i rozlegloscig za-
walu mozgowego stwierdzono, ze w przypadku plodowego odejscia
t. tylnej moézgu obecne bylo ognisko rozmiekania polozone w rejonie
jej unaczynienia, towarzyszace rozleglemu zawalowi w obszarze was-
kularyzacji homoloteralnej t. srodkowej moézgu (13 przypadkow) lub tez
stanowigce jedyny objaw uszkodzenia moézgu w przebiegu zakrzepu
t. szyjnej wewnetrznej po stronie wady (1 przypadek). Takie posze-
rzenie obszaru ogniska poza wlasciwy rejon unaczynienia t. srodkowej
mozgu mozna tlumaczy¢ tym, ze w przypadku plodowego odej$cia od
t. szyjnej wewnetrznej t. tylna modzgu nie nalezy do ukladu podstaw-
no-kregowego. Wedlug Moniza (cyt. za Metzingerem i Ziilchem 1971)
dotyczy to co pigtej t. tylnej mozgu. Podobny zwigzek wad kota tet-
niczego z niezwyklym obrazem klinicznym i anatomicznym stanowig-
cym nastepstwo zamknigcia gléwnych pni tetniczych opisujg réowniez
inni autorzy w tym Alpers i Berry (1963), Riggs i Rupp (1963), Ziilch
(1971) i inni.

Przy zwezeniu proksymalnego odcinka t. przedniej mozgu wspoi-
istniejacym z szeroka t. lgczaca przednig obserwowano obustronny za-
wal moézgowy: w obszarze unaczynienia t. przedniej moézgu po stronie
przeciwnej w stosunku do wady oraz w rejonie koncowych rozgatezien
tej tetnicy lub na jego pograniczu po stronie zwezenia. Wadom t. pod-
stawnej (5 przypadkow) towarzyszyly ogniska w moscie, a zwezeniu
tt. kregowych — w obszarze koncowych odgalezien tt. tylnych mozgu
i gérnych mozdzku (odpowiednio 4 i 5 przypadkow).

Wyrazny zwigzek miedzy lokalizacjg i rozlegloscig ogniska rozmieka-
nia a rodzajem nieprawidlowosci rozwojowej kola tetniczego stwier-
dzono w 41 przypadkach. Wystepujgce tu wspoélzaleznosci pozwalaja
przypuszcza¢, ze wada prosta, dotyczaca jednego odcinka kola tetnicze-
go, mogla sprzyja¢ wystapieniu rozmiekania lub modyfikacji rozlegto-
Sci ogniska uszkodzenia tkanki. Wady zlozone i hipoplazja naczyn
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wspolprzebiegajgca z wadg prostg laczyly sie natomiast wyraznie z mno-
gimi ogniskami rozmiekania (37 przypadkow). W pozostalych 83 przy-
padkach nie stwierdzono widocznego zwigzku z rozmieszczeniem, wiel-
koscig oraz iloscig ognisk zawalu mozgowego. Fakt ten podkreslano
rowniez w piSmiennictwie (Stehbens 1972; Toole, Patel 1974 i in.).

Jak wynika z badan nad hemodynamika krazenia moézgowego, koto
tetnicze mozgu spelnia role mechanizmu stabilizujgcego (Denny-Brown
cyt. za Silversteinem 1972), w ktorym krew moze krazy¢ w obu Kkie-
runkach zaleznie od droznosci naczyn i gradientu ciSnien. Zadaniem
kola tetniczego jest zaopatrzenie w krew 3 ukladow naczyniowych nie-
zaleznych od siebie i réwnorzednych co do fizjologicznego znaczenia:
dwoch tetnic szyjnych wewnetrznych i ukladu kregowo-podstawnego.
Skutki zablokowania jednego z tych ukladow zaopatrzenia mogg byc¢
pogtebione przez hipoplazje czy wade kregu tetniczego. Nie bez wplywu
na rozleglos¢ uszkodzen mozgu pozostajg inne drogi krazenia oboczne-
go: zaréwno mozgowe jak i pozaczaszkowe. Wydolno$¢ tych mechaniz-
moéw wyrownawcezych, istniejacych poza kotem tetniczym, warunkuje
kazdorazowo skutki niedroznosci ktoregos z naczyn doprowadzajacych
krew do mozgu (Gastaut i wsp. 1971; Ziilch 1971; Stebhens 1972).

Z innych czynnikéw sprzyjajacych powstawaniu ognisk naczyniopo-
chodnych nalezy réwniez wymieni¢ wahania ci$nienia krwi, towarzyszg-
ce chorobie nadci$nieniowej czy zawalowi miesnia serca. W naszym ma-
teriale dosy¢ znaczna liczba chorych (97/161) cierpiala na nadcisnienie,
a zawal mie$nia sercowego przebylo 50 o0s6b, co przy wspolistniejgcej
wadzie kola tetniczego moglo w znacznym stopniu przyczyni¢ sie do
powstania zawalu moézgowego.

Wystapienie rozmiekania w osrodkowym ukladzie nerwowym, jego
umiejscowienie, rozleglos$¢ i obraz morfologiczny, zwigzane sg wiec z wie-
loczynnikowymi mechanizmami, zaré6wno przyczynowymi, jak i wyrow-
nawczymi. Jednym z nich wydaje sie by¢ niepelnowartosciowe, w przy-
padku istnienia anomalii, kolo tetnicze.

WNIOSKI

1. Obraz morfologiczny odmian rozwojowych kola tetniczego moézgu
jest bardzo zréznicowany — obok wad prostych wyrazajacych sie nie-
prawidlowoscia jego jednego odcinka wystepuja wady zlozone, mnogie,
dotyczace wielu naczyn wchodzgcych w jego sktad.

2. Pod wzgledem czestosci dominujg odmiany w budowie tt. lgcza-
cych tylnych i tt. tylnych moézgu, przy czym w wiekszosci przypad-
kéw wystepuja one rownocze$nie wyrazajac sie w postaci tzw. plodo-
wego odejscia t. tylnej mozgu od t. szyjnej wewnetrznej. W poczat-

http://rcin.org.pl



Nr 3 Odmiany rozwojowe kota tetniczego 413

kowych odcinkach tt. $rodkowych mozgu nie stwierdza sie anomalii
rozwojowych.

3. Umiejscowienie blaszek miazdzycowych przy odchyleniach w bu-
dowie kota tetniczego nie odbiega od lokalizacji i nasilenia miazdzycy
w tetnicach podstawy, obserwowanych w prawidlowo uksztaltowanych
kotach tetniczych. Hipoplazja naczyn kola tetniczego lub wrodzone zwe-
zenie pojedynczych tetnic lgczy sie czeSciej z wldknista przebudowag
ich $ciany niz z wytwarzaniem blaszek miazdzycowych.

4. Nieprawidlowosci w budowie anatomicznej kola tetniczego stwier-
dzono znamiennie czesciej w przypadkach rozmigkania moézgu niz
w przypadkach krwotokow i innych chorob o$rodkowego ukladu ner-
wowego.

5. Prosta wada kola tetniczego moze sprzyja¢ wystapieniu ogniska
rozmiekania lub modyfikacji obrazu i zasiegu uszkodzenia tkanki (prze-
kraczanie zakresu unaczynienia jednej tetnicy lub tez zmniejszenie re-
jonu objetego zawalem), podczas gdy zlozonym wadom i hipoplazji na-
czyn, polaczonej z nieprawidlowoscig jednej z tetnic kola, towarzysza
mnogie ogniska rozmiekania w osrodkowym ukladzie nerwowym.

E. Tapnoscka-/I3uaymko, JI. OcTpoBcka

PABHOBUJTHOCTU PA3BUTUA APTEPUAJIBHOI'O KPYI'A MOSITA
U UX CBA3b C UBMEHEHUAMMU MOITA COCYIAUCTOI'O IMPOUCXOZKIEHUA

Pes3wme

B matepuane mnpoucxoaAummMm M3 BCKpbITMA 1000 odepenHbix caydaeB 6OJbHBIX
normbHyBIIMX 110 moBoAy 3aboseBanmit ILH.C. BbIgeauiu 281 ob6HapPyKUBAIOLINX
Pa3HOBUAHOCTM Pa3BUTUs apTepuallbHOrO Kpyra Mo3ra, u mnoapobHomMy ananmusy
noaBeprHyau 161 caydayi ¢ CONYyTCTBYIOIIMMM O4YaraMy pa3MArdYeHus.

Kpome npocTeIX AedeKTOB, OXBaThIBAIOIMX OAUH (DparMeHT apTepualibHOTO Kpyra
yacrto Habarogamyu cioxuble AedeKThl. Pa3HOBMAHOCTM pPa3BUTMS dYallle BCEro Kaca-
JUCh 3aJHUX COEAMHSAIOIUMX apTepMit M 3aJHUX apTepuit Mo3lra (T.Ha3. ILIONOBOE
OTXOXKJleHue 3aaHert aprepumu Mmosra). OTjesbHYIO TPYIIy COCTaBJAJAa TUIONJIA3UA
COCYJIOB 1I€JIOTO apTepMaJbHOTO Kpyra uayu ero 6a3ailbHO-IIO3BOHKOBOM YaCTH.

PaznoBuaHOCTM B CTPOEHMUM apTePMAaIbLHOTO Kpyra obHapyKuBajyM yallle B CIydasax
pa3MATrYeHuss MO3ra 4YeM B CJlaydyasax KPOBOTEYEHMII M TPYyIIoi Apyrux 3aboseBaHmit
m.H.c. DTa pa3HMIa CTAaTUCTUYECKM JOCTOBEpPHA.

Jlokamm3anuusa CKJIEPOTUYECKMX M3MEHEeHMII B apTepMalbHBIX Kpyrax oOHapyxu-
BalOUMX Pa3sHOBMUAHOCTM Pa3BUTMUA He OTJAMYaJachk B HalleM MaTepuaje oT obpasua,
yKas3bIBaeMOT0 B JMTepaType Kacallleicsa cKJepo3a. I'mnoniasmua cocyJoB dalle
BCET0 CcomlpszxKeHa ¢ (buOpUIbHOM IIEPEeTPONKON CTeHOK 4eM c obpa3oBaHMEM CKJEpOo-
TUYECKUX IIJIaCTUHEK.

Ananu3 Joxanmsamuy, obmmMpHOCTM M Bo3pacra (POKYyCOB Pa3MATYEHMUS B ILH.C.,
a TakzKe XapakKTepa Pa3HOBMIHOCTEN pa3BUTUA B apTepPMaJbHOM Kpyre II03BOJIMAI
YCTAHOBUThL OIIPEeJIeHHbIe 3aBUCUMOCTM MeXAy HuMM. IIpocToit nedeKT apTepualb-
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HOTO Kpyra MOIKeT COJEe/CTBOBATb BO3HMKHOBEHMIO Odara pa3MATr4YeHMs WUJIM MOAU-
dukanuyu KapTuiel u obemMa mnoBpexaeHus TKaHu. CIOXKHBIM JedeKTOM ¥ THIIOo-
nja3uy COCyAOB C IIPOCTBIM Je(EKTOM MOTYT COIyTCTBOBAaTH MHOTrMe (POKyChbl pas-
MATYEeHUA I.H.C.

E. Tarnowska-Dziduszko, D. Ostrowska

DEVELOPMENTAL ANOMALIES OF CEREBRAL ARTERIAL CIRCLE
AND THEIR RELATIONSHIP TO VASOGENIC CHANGES IN THE BRAIN

Summary

From 1000 autopsties of consecutive cases of patients deceased due to diseases
of central nervous system, have been selected 281 cases presenting developmental
anomalies of cerebral arterial circle. The detailed analysis was limited to 161 cases
with coexistent foci of encephalomalacia. Besides simple malformations in one
portion of arterial circle only, quite often more complex malformations have been
observed. Developmental anomalies concerned most often posterior commu-
nica arteries and posterior cerebral arteries (so-called fetal branching of po-
sterior cerebral artery). Separate group of anomalies consisted of cases with hypo-
plasia of the vessels of the whole arterial circle or its vertebro-basilar portion.
Malformations of arterial circle were more frequent in the encephalomalatic foci
than with hemorrhages and with other diseases of CNS. The difference is stati-
stically significant. Localization of atherosclerotic changes in the malformed arterial
circles did not differ in presented material from the pattern cited in the litera-
ture. Hypoplasia of the vessels in more often connecter with fibrous rebuilding of
the vascular walls than with the formation of atherosclerotic plaques. The ana-
lysis of localization, spread and age of encephalomalatic foci in the CNS and of the
character of anomalies in arterial circle made clear some of their interrelations.
The simple anomaly of arterial circle may favor the development of encephalo-
malatic focus or modify the picture and the extent of tissue impairment. Complex
anomalies and hypoplasia of vessels of arterial circle connected with a simple
anomaly can be associated with multiple encephalomalatic-foci.
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ROMAN GADAMSKI

POZNE ZMIANY W UNERWIENIU WEGETATYWNYM
TETNIC OPONY MIEKKIEJ, MIKROKRAZENIU I AKTYWNOSCI
NIEKTORYCH ENZYMOW WYWOLANE JEDNOSTRONNYM
USUNIECIEM ZWOJU SZYJNEGO GORNEGO

Zesp6t Neuropatologii Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN
Kierownik Zespolu: prof. dr M. J. Mossakowski

Zaburzeniom mikrokragzenia mozgowego przypisuje sie istotng role
w patogenezie zaburzen metabolicznych 1 uszkodzen strukturalnych
osrodkowego ukladu nerwowego. Zostaly one szczegélowo opisane w roz-
nych doswiadczalnych modelach niedotlenienia (Ginsberg, Myers 1974;
Zelman, Mossakowski 1975; Mossakowski, Gadamski 1977), jakkolwiek
czynniki odpowiedzialne za pojawienie sie nieprawidlowosci w mikro-
krazeniu nie sg do chwili obecnej w pelni poznane. W podejmowanych
probach wyjasnienia patogenezy tych zaburzen coraz czesciej wiaze sie
je przyczynowo z zakloceniami czynnosci autonomicznego ukiadu ner-
wowego. Przemawia za tym anatomicznie udowodnione, bogate wege-
tatywne unerwienie naczyn krwionosnych, zaréwno opony miekkiej
jak i srodmoézgowych (Pease, Molinari 1960; Falck i wsp. 1965; Nielsen
i wsp. 1971; Harper i wsp. 1972). Ponadto badania histochemiczne po-
zwolily na przekonywajgce wykazanie znacznego, regionalnego zrozni-
cowania w adrenergicznym unerwieniu naczyn osrodkowego ukladu
nerwowego. Stwierdzono miedzy innymi, ze tetniczki jadra ogoniaste-
g0 sg bogaciej unerwione w poroéwnaniu z tetniczkami ciala kolankowa-
tego bocznego a takze, ze w tetnicy srodkowej mozgu istnieje bogatszy
splot wilékien wspolczulnych niz w tetnicy tylnej mozgu (Sercombe
i wsp. 1975). Wychodzgc z zalozenia, ze uklad wegetatywny spelnia
istotng role w regulacji mozgowego przepltywu krwi, mozna bylo przy-
puszczac, ze jego zaburzenia moga by¢ w swoim nasileniu zalezne row-
niez od regionalnych réznic w bogactwie unerwienia naczyn. Probe
wyjasnienia tego zagadnienia podjgl Lacombe i wsp. (1977). Na drodze
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stymulacji szyjnego pnia wspolczulnego uzyskali oni zmniejszenie prze-
plywu krwi wynoszace srednio 22% w ,przednich” i 12% w ,tylnych”
strukturach mozgu udawadniajgc tym samym zalezno$¢ miedzy uner-
wieniem naczyn osrodkowego ukladu nerwowego a stanem jego ukrwie-
nia.

Mimo stalego powiekszania sie zasobu informacji, dotyczacych roli
ukladu wegetatywnego w inerwacji naczyn mozgu, w dalszym ciggu
odczuwa sie niemal calkowity brak informacji odno$nie wzajemnej ko-
relacji miedzy jego komponentem wspolczulnym i przywspoiczulnym.
Powstaje pytanie czy doswiadczalne obnizenie lub zniesienie fizjolo-
gicznej impulsacji plynacej drogg wlokien adrenergicznych prowadzi
do przewagi napiecia antagonistycznego komponentu. W przypadku za-
1stnienia takiej sytuacji mozna by oczekiwa¢ trwalych zaburzen w prze-
plywie mozgowym, a zwlaszcza zaklocenia jego autoregulacji w warun-
kach patologicznych. Probg odpowiedzi na to pytanie byla ocena poéz-
nych zmian w unerwieniu wegetatywnym naczyn opony miekkiej moz-
gu w nastepstwie jednostronnego usuniecia zwoju szyjnego gornege.
Badania te uzupelniono analizg aktywnosci wybranych enzymow w Scia-
nie naczyn oraz stanu mikrokrazenia mozgu.

MATERIAL I METODY

Do badan uzyto 12 krélikow obu ptei, o ciezarze ciata od 2,5 do 3,3 kg,
u ktéorych w narkozie uretanowej (400 mg/kg) usuwano lewy zwoj szyj-
ny gorny. Zabieg operacyjny wykonywano aseptycznie. Anestezje ogol-
rg uzupelniano dodatkowym znieczuleniem miejscowym odstonietych
naczyn i nerwoéw. Rane operacyjng zaopatrywano zasypka penicyliny
krystalicznej i zaszywano katgutem. Zoperowane zwierzeta pozosta-
wiano na 6-miesieczne przezycie w standardowych warunkach zwie-
rzetarnianych. Po uplywie tego czasu kroliki u$miercano w narkozie
nembutalowej (40 mg/kg) przez ostre skrwawienie. Szybko wyjete moz-
gi zanurzano w lodowatym fizjologicznym roztworze chlorku sodu,
w przypadku pobierania materialu do badan histoenzymatycznych lub
w ochtodzonym do temperatury 0—4°C buforze Krebsa-Ringera o pH
7,4 w przypadku jego pobierania do badan histofluorescencyjnych.

Z wyijetych z jamy czaszki moézgoéw zdejmowano kore okolicy czo-
lowej, ciemieniowej i skroniowej, z ktérej nastepnie pobierano wycinki
opony miekkiej postugujac sie lupa binokularowa. Do kazdego z wy-
konywanych badan pobierano lustrzane fragmenty opony z nad lewej
i prawej potkuli, co ulatwialo poré6wnywanie wynikéw uzyskanych po
stronie zachowanego i usunietego zwoju szyjnego gornego.

Aktywno$¢ wybranych enzymoéw oraz obraz nerwowych wldkien
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wegetatywnych w $cianach naczyn tetniczych opony migkkiej i tetnicz-
kach promienistych kory moézgu oceniano metodami histochemicznymi.

Cholinergiczne wlékna nerwowe w S$cianach tetnic opony miekkiej
i tetniczkach promienistych kory moézgu ujawniano wg metody El Ba-
dawi i Schenka (1967) z uzyciem substratu — jodku acetylotiocholiny
(BDH) oraz iso-OMPA (amid kwasu czteroizopropylofosforowego, Koch-
-Light) jako inhibitora butyrylocholinoesterazy-

Celem oznaczenia swoistej zielonej fluorescencji amin katecholowych
wyznaczajgcych przebieg widkien adrenergicznych, wycinki opony miek-
kiej zanurzano na kilka sekund w plynie inkubacyjnym zawierajgcym
1,5% kwas glioksalowy, ktory przygotowywano wg metody Torre i Sur-
geona (1976). Preparaty po inkubacji wysuszano przez 5—20 min. w stru-
mieniu powietrza z suszarki, a nastepnie przenoszono na 5 min. do
pieca utrzymujgcego temperature +80°C. Po wyjeciu z pieca i zam-
knieciu w oleju parafinowym, preparaty oglagdano w mikroskopie flu-
orescencyjnym Ortholux f-my Leitz.

Aktywnos$¢ adenozynotrojfosfatazy (ATP-azy), cytydynotrojfosfatazy
i guanozynotrojfosfatazy (CTP-azy, GTP-azy) oznaczano wg metody
Wachsteina i Meisela (1957) z uwzglednieniem modyfikacji Toracka
i Barrnetta (1964).

Dla oceny stanu mikrokrazenia w korze, wolno plywajace skrawki
z mikrotomu zamrozeniowego barwiono wg benzydynowej metody
Pickwortha.

Zmiany morfologiczne w symetrycznych wycinkach opony migkkiej
z nad lewej i prawej pélkuli mézgu oraz w pobranych w czasie sekcji
prawych zwojach szyjnych goérnych oceniano na preparatach histolo-
gicznych barwionych fioletem krezylu.

Celem sprawdzenia prawidlowosci przeprowadzonej operacji usunig-
ty zwoj, bezposrednio po zabiegu, cieto mikrotomem mrozeniowym na
skrawki o grubosci 15 um i barwiono wg standardowych metod histo-
logicznych.

WYNIKI
Obraz morfologiczny

W zwojach szyjnych gornych pobieranych w czasie zabiegu opera-
cyjnego stwierdzano geste utkanie komorkowe zlozone z duzych i ma-
tych neuronéw o centralnie ulozonym jadrze komoérkowym oraz boga-
tej cytoplazmie z réwnomiernie rozmieszczonym w niej gruboziarni-
stym tigroidem (ryc. 1). Znaczny odsetek populacji komoérek zwojo-
wych stanowily neurony dwujadrzaste. Ciala neuronéw lezaly czesto
w otoczce komorek satelitowych.
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Ryc. 1. Prawidlowe kcmoérki nerwowe zwoju szyjnego goérnego. Fiolet krezylu.
Pow. 400 X.
Fig. 1. Normal nerve cells in superior cervical ganglion. Cresyl violet. X 400.

Ryc. 2. Zmiany morfologiczne w neuronach zwoju sz jnego gérnego w 6 miesigcu
po usunieciu zwoju przeciwleglego. Fiolet <«rezylu. Pow. 400 X,
Fig. 2. Morphological changes in nerve cells of sup:rior cervical ganglion. Sixth
month after excision of contralateral ganglica. Cresyl violet. X 400.

Kyc. 3. Sie¢ naczyn tetniczych opony mickkiej potkuli mézgu po stronie zacho-
wanego zwoju szyjnego gornege. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.
Fig. 3. Network of arterial vessels in pia mater of the hemisphere ipsilateral
to the preserved superior cervical sanglion. Cresyl violet. X 100.

Ryc. 4. Sie¢ naczyn tetniczych opuny mirkkiej pétkuli mézgu po stronie usunie-
tego zwoju szyjnego gérnego. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.
Fig. 4. Network of arterial vessels in pia mater of the hemisphere ipsilateral
to the excised superior cervical ganglion. Cresyl violet. X 100.
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W odréznieniu od obrazow Kkontrolnych, w zwojach szyjnych gor-
nych, pobieranych sekcyjnie po uplywie 6 miesiecy od zabiegu opera-
cyjnego, spotykano komoérki nerwowe wykazujace nieprawidiowosci
obrazu morfologicznego (ryc. 2). Znaczna ich czes¢ miala zatarta struk-
ture, slabo widoczne jadro z pylkowato rozproszong chromatyng jadro-
wa 1 pytkowato rozproszony tigroid w cytoplazmie. W cytoplazmie nie-
ktorych neuronéw spotykano ponadto kuliste, wyraznie odgraniczone
iomogenne twory. Zwracaly réwniez uwage nieznaczne, czgsto ognis-
kowe ubytki neuronéow widoczne zwlaszcza w centralnej czesci zwoju.

Zmiany morfologiczne w oponie miegkkiej byly mniej wyrazne. Po
stronie nieoperowanej (prawej) dobrze widoczne wrzeciona wiokien mies-
niowych wyznaczaly kontury sieci naczyn tetniczych. Zwracalo uwage
intensywniejsze wybarwienie si¢ mie$niowki tetnic o srednicy do 30 um
(ryc. 3). W symetrycznych wycinkach z opony z polkuli przeciwleglej
intensywno$¢ wybarwiania sie wrzecion miesniowych byla jednakowa
we wszystkich naczyniach, bez wzgledu na ich kaliber (ryc. 4).

Obraz histochemiczny

W przeprowadzonych badaniach zwracano uwage na nasilenie odczy-
nu histochemicznego wyznaczajacego aktywnos¢ badanych enzymow
w poszczegolnych elementach sieci naczyn tetniczych opony miegkkiej
oraz na roznice utkania wlokien cholinergicznych i adrenergicznych
wystepujacych w zalezno$ci od $rednicy naczyn, a takze na unerwie-
nie czynnych odcinkéw sieci naczyniowej, do ktérych zaliczono: miej-
sca odgalezien cienkich tetnic o $rednicy nie wiekszej od 50 wm, ana-
stomozy, tetniczki przedkorowe i promieniste.

Adenozynotrojfosfataza (ATP-aza). W wycinkach opony miegkkiej zdej-
mowanej z potkuli moézgu po stronie zachowanego zwoju bardzo wy-
soka aktywno$¢ enzymatyczng wykazywaly tetniczki przedkorowe i pro-
mieniste. W tetnicach grubych i $rednich intensywno$¢ odczynu histo-
chemicznego byla slabsza (ryc. 5). Po stronie operowanej aktywnosc
enzymu w tetniczkach przedkorowych i promienistych pozostawala nie-
zmieniona podczas gdy w naczyniach grubych i srednich odczyn histo-
chemiczny ulegal wyraznemu oslabieniu. Wieksze nagromadzenie pro-
duktu koncowego reakcji wykazywaly jedynie miejsca niektéorych od-
galezien (ryc. 6).

Fosfatazy nukleozydowe (CTP- i GTP-aza). Zwracala uwage roznica
w aktywnosci obu enzymoéw. Intensywny odczyn histochemiczny ujaw-
niajacy aktywnos¢ GTP-azy byl umiejscowiony wylgcznie w $cianach
tetniczek przedkorowych i promienistych (ryc. 7). W reakcji na GTP-
-azg bardzo wysoka aktywnos¢ wykazywaly naczynia o srednicy od oko-
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Ryc. 5. Wysoka aktywnos¢ ATP-azy w tetniczkach przedkorowych i promienistych
po stronie nieoperowanej. Pow. 60 X.
Fig. 5. High ATP-ase activity in the precortical and radial arterioles. Unoperated
side. X 60.

Ryc. 6. Niezmieniona aktywnos¢ ATP-azy w tetniczkach przedkorowych i promie-
nistych. Oslabienie odczynu w grubych i Srednich tetnicach, wyZsze nagromadze-
nie produktu reakcji w miejscu niektérych odgalezien. Pow. 60 X.

Fig. 6. Unchanged ATP-ase activity in the precortical and radial arterioles. De-
crease of the reaction in large and medium size arteries, higher accumulation of
the reaction product in place of some arterial branching. X 60.

Ryc. 7. Wysoka aktywnos¢ GTP-azy w tetniczkach przedkorowych i promieni-
styeh. Pow. 60 X.

Fig. 7. High GTP-ase activity in precortical and radial arterioles. X 60.
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to 30 do 70 um ((ryc. 8). Nie obserwowano natomiast wyraznych réznic
w rozmieszczeniu i stopniu intensywnosci odczynu histochemicznego
w wycinkach opony miekkiej po stronie usunietego i zachowanego zwo-
ju szyjnego goérnego.

Unerwienie cholinergiczne. Po stronie nieoperowanej bogata sie¢ wio-
kien cholinergicznych, zlozona z grubych i cienkich aksonéw byla wi-
doczna jedynie w niektorych tetnicach o sSrednicy wiekszej od 100 wm
(ryc. 9). W miare zmniejszania sie kalibru tetnic liczba widkien ule-
gala zmniejszeniu z jednoczesnym zanikiem w ich sieci wlokien gru-
bych. Stosunkowo bogate unerwienie obserwowano rowniez w tetnicz-
kach przedkorowych. Skladalo sie ono z gestych, okreznych splotow
nerwowych, od ktorych pojedyncze wiékna zstepowaly w Sciany poczat-
kowych odcinkow tetniczek promienistych (ryc. 10). Podobnie, wylacz-
nie pojedyncze aksony widoczne byly na przebiegu anastomoz tetni-
czych. W odréznieniu od opisanego obrazu znaczna cze$¢ grubych tet-
nic oraz wszystkie odchodzgce od nich odgalezienia wykazywaty catl-
kowity brak lub bardzo uboga sie¢ wildkien cholinergicznych. W wycin-
kach opony miekkiej zdejmowanych z pétkuli mézgu po stronie usunie-
tego zwoju aktywnos¢ acetylocholinoesterazy, wyznaczajac w reakeji
histochemicznej przebieg aksonéow przywspolczulnych byla negatyw-
na w przewazajacej wigkszosci naczyn tetniczych. Jedynie sporadycz-
nie spotykano tetnice z do$¢ dobrze zachowang siecig wilékien choliner-
gicznych. W czesci naczyn widoczne byly tylko ich fragmenty o bar-
dzo slabej aktywnosci enzymatycznej umiejscowione prawie wylacz-
nie w obrebie rozgalezien grubych tetnic oponowych (ryc. 11).

Unerwienie adrenergiczne. Przebieg wilokien adrenergicznych wyka-
zujacych po stronie nieoperowanej intensywnag, zielong fluorescencje
byl zwigzany ze S$cianami wiekszos$ci naczyn tetniczych opony miekkiej.
Tworzyly one obraz sieci nerwowej ztozonej z wiokien jednakowej gru-
bosci i luzniej utkanych w poroéwnaniu z siecia wiokien cholinergicz-
nych. Odcinki grubych tetnic zawarte miedzy odchodzacymi od nich
odgalezieniami wykazywaly ubozszy stopien unerwienia. Bylo ono re-
prezentowane przez pojedyncze wlokna o niskiej intensywnosci fluo-
rescencji w odroznieniu od zazwyczaj bogaciej unerwionych miejsc od-
chodzenia odgalezien (ryc. 12). W miejscu odgalezien zwracal réwniez
uwage wzrost intensywno$ci fluorescencji dajacy zgrubienia wlokien
nerwowych. Opisany obraz unerwienia byt charakterystyczny dla wiek-
szo$ci tetnic, podczas gdy cze$¢ z nich nie wykazywala w ogodle obec-

Ryc. 8. Bardzo wysoka aktywno$é CTP-azy w S$cianach tetnic o $rednicy od okolo
20 do 70 um. Pow. 60 X.
Fig. 8. Very high CTP-ase activity in the walls of arteries of diameter range
ca. 30—70 pm. X 60.
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Ryc. 9. Gesta sie¢ widkien cholinergicznych w niektérych grubych tetnicach
oponowych po stronie nieoperowanej. Pow. 60 X,
Fig. 9. Dense network of cholinergic fibers in some large pial arteries, Uno-
perated side. X 60.

Ryc. 10. Unerwienie cholinergiczne drobnych tetnic opony miekkiej po stronie
nieoperowanej. Pow. 60 X,

Fig. 10. Cholinergic innervation of small pial arteries. Unoperated side. X 60.

Ryc. 11. Bardzo niska aktywno$¢ AChE-azy wyznaczajgca fragmenty widkien

przywspélczulnych w rozgalezieniach grubej tetnicy. Opona miekka po stronie
usunigtego zwoju. Pow. 60 X.

Fig. 11. Very low AChE-ase activity marking fragments of parasympathetic

fibers in branching points of large pial artery. Operated side. X 60.

Ryc. 12. Bogata sie¢ wlokien adrenergicznych wykazujgcych intensywng fluores-
cencje amin katecholowych w miejscu odchodzenia odgalezien, Wycinek opony
po stronie nieoperowanej. Pow. 200 X.

Fig. 12. Rich network of pial adrenergic fibers displaying intense fluorescence
of catecholamines in branching areas of vascular tree. Unoperated side. X 200.
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nosci aksonéw ukladu wspoélczulnego. W symetrycznych wycinkach
opony z przeciwleglej potkuli mézgu unerwienie adrenergiczne naczyn
bylo wybitnie zubozale. Jedynie w pojedynczych, zwlaszcza grubych
i Srednich tetnicach obserwowano stabg fluorescencje amin katecho-
lowych wyznaczajacych przebieg aksonow wspolczulnych (ryec. 13).

Ocena stanu mikrokrazenia

W preparatach barwionych metodg benzydynowsg, po stronie zacho-
wanego zwoju bogata sie¢ naczyniowg kory moézgu charakteryzowat war-
stwowy uklad angioarchitektoniczny odpowiadajacy warstwowej struk-
turze kory. Wypelnienie elementami krwi tetniczek promienistych craz
kapilarow byto jednakze nieco ubozsze (ryc. 14) w poréwnaniu do kory
potkuli moézgu po stronie usunietego zwoju (ryc. 15). Dotyczyto to prze-
de wszystkim tetniczek promienistych, wsrod ktorych spotykano na-
czynia negatywne w metodzie benzydynowej. Podobnie negatywne
byly naczynia wlosowate odchodzace bezposrednio od tych tetniczek.

Ryc. 13. Slaba fluorescencja krotkich fragmentéw widkien adrenergicznych
w oponie miegkkiej potkuli moézgu po stronie usunigtego zwoju szyjnego. Pow.
200 X.

Fig. 13. Slight fluorescence of short fragments of pial adrenergic fibers ipsilateral
to the excised superior cervical ganglion. X 200.

Ryc. 14. Brak wypelnienia krwig tetniczki promienistej oraz odchodzacych od
niej naczyn wlosowatych, Kora moézgu po stronie zachowanego zwoju szyjnego
gérnego. Pow. 60 X.

Fig. 14. Radial arteriole and its capillary branches deprived of blood. Cerebral
cortex ipsilateral to the preserved superior cervical ganglion. X 60.
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Ryc. 15. Wypelnienie krwig sieci na-
czyn kory mozgu po stronie usuniete-
go zwoju szyjnego gbérnego. Pow. 60 X.
Fig. 15. Cortical vascular network ipsi-
lateral to the excised superior cervi-
cal ganglion filled with blood. X 60.

OMOWIENIE

Przeprowadzone badania wykazaly, ze jednostronne usunigcie zwoju
szyjnego goérnego prowadzi do ujawnienia sie poznych uszkodzen mor-
fologicznych w znacznej liczbie neuronéw kontralateralnego zwoju oraz
do slabo zaznaczonych zmian w sieci naczyn tetniczych opony miekkiej.
Mechanizm tych nieprawidlowosci jest trudny do wytlumaczenia na
podstawie badanego materiatu. Ich zrodla szukaé¢ nalezy prawdopodob-
nie w stosunkach anatomicznych. Na zasadzie analogii do pnia wspo6i-
czulnego podkregowego mozna przyja¢ istnienie poprzecznych galazek,
laczacych przeciwlegle zwoje gwiazdziste i szyjne gorne. Wydaje si€
rowniez prawdopodobne, ze pewna cze$¢ wiokien przedzwojowych wy-
chodzacych ze zwoju gwiazdzistego lub szyjnego goérnego podaza droga
nerwu szyjnego wewnetrznego do splotu zatoki jamistej. Po skrzyzo-
waniu w splocie, wldkna przedzwojowe docierajg ostatecznie do neu-
ronow przeciwlegltego zwoju, a stad juz jako wilokna zazwojowe biegng
bezposrednio do naczyn opony miekkiej. W obu przypadkach wyciecie
zwoju, a tym samym przerwanie cigglosci pnia wspodiczulnego moze
stanowi¢ podloze obserwowanych przez nas zmian w zwoju przeciw-
leglym. Zmiany te rozwijajg sie prawdopodobnie na zasadzie zwyrod-
nienia Wallera, badz tez zwyrodnienia transsynaptycznego, ktorego nie
mozna wykluczy¢ z uwagi na 6-miesieczny okres czasu dzielgcy wyko-
nanie zabiegu chirurgicznego od pobrania przeciwleglego zwoju do ba-
dan morfologicznych. Wystepowanie polgczen miedzyzwojowych oraz
ewentualnos¢ krzyzowania sie wiokien wspoélczulnych w obrebie splo-
tu zatoki jamistej potwierdza¢ moze réwniez obraz unerwienia adre-
nergicznego naczyn opony migkkiej. Wybitne zmniejszenie liczby akso-
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now lub ich calkowity brak w licznych tetnicach po stronie operowa-
nej oraz wystepowanie naczyn bez obecnosci w ich $cianach wiokien
wspoélezulnych po stronie nieoperowanej, sugeruje istnienie przynaj-
mniej dwoch drog przenikania wiokien zazwojowych do opony nad kaz-
da z potkul moézgu. Jedng z nich jest bezposrednia droga z homolate-
ralnego zwoju szyjnego goérnego zaopatrujaca wiekszos¢ tetnic opono-
wych. Unerwienie pozostalych pochodzi z neuronéw zwoju przeciw-
leglego, ktorych aksony zazwojowe ulegaja skrzyzowaniu w splocie
zatoki jamistej.

Istotnym spostrzezeniem przeprowadzonych badan jest wykazanie
zmian w obrazie unerwienia cholinergicznego, ktéore w poréwnaniu do
wcezesniej opisanych stosunkéow prawidlowych (Gadamski, Baramidze
1979) wystepowaly w oponie miekkiej obu pétkul moézgu. W interpre-
tacji tych zmian rozwijajacych sie w nastepstwie usunigcia zwoju
wspoélczulnego mozna przyja¢ dwie mozliwosci. Wystepowanie po stro-
nie operowanej naczyn tetniczych bez wilokien przywspotczulnych w ich
$cianach moze by¢ spowodowane wycieciem zwoju, ktéory obok neuro-
noéw adrenergicznych zawiera réwniez pewng populacje komorek cho-
linergicznych. Ich usuniecie pocigga za soba zwyrodnienie ich aksonow,
znajdujgce swoj wyraz w badanym materiale. Z drugiej strony bardzo
staba aktywno$s¢ AChE w zachowanych fragmentach widékien choliner-
gicznych moze potwierdza¢ znany poglad o istnieniu sprzezenia ukladu
przywspoélczulnego i wspoélczulnego, wyrazajacego sie miedzy innymi
w regulacji syntezy jednego neurotransmitera przez drugi. Na pod-
stawie obserwowanego braku lub oslabienia fluorescencji w licznych
naczyniach, zwlaszcza po stronie operowanej, mozna sadzi¢, ze usuniecie
Zzwoju szyjnego gornego prowadzi do obnizenia zawartosci amin kate-
cholowych we wiloknach adrenergicznych. Niedobér tych mediatorow
na zasadzie sprzezenia moze hamowaé¢ synteze acetylocholiny, dzieki
czemu w naczyniach opony nad obiema potkulami moézgu dochodzi do
uksztaltowania sie pewnej niepelnej rownowagi w napieciu obu ukla-
déw neuromediacyjnych. Moga to w pewnej mierze potwierdza¢ obra-
zy mikrokrgzenia uzyskane w preparatach benzydynowych. Obserwo-
wane po stronie zachowanego zwoju obkurczenie niektorych tetniczek
promienistych, a takze nieco slabsze wypelnienie elementami krwi sieci
naczyn wlosowatych kory mozgu moze wskazywa¢ na przewage ukla-
du wspolczulnego. Stan ten znajdowalby uzasadnienie w przedstawio-
nych obrazach unerwienia wegetatywnego naczyn opony miegkkiej.

Wydaje sie, ze wyzsze natezenie odczynu histochemicznego ujawnia-
jacego aktywno$¢ adenozynotrojfosfatazy w naczyniach opony miekkiej
po stronie zachowanego zwoju szyjnego gornego moze by¢ wyrazem
wiekszej metabolicznej aktywnosci miesniéwki naczyn krwionosnych
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uwarunkowanej jej prawidlowa lub mniej uposledzong inerwacja. Lepiej
zachowane po tej stronie unerwienie wegetatywne okresla poziom zu-
zycia ATP dostarczajacego energii miesniom, a tym samym szybkos¢
jego hydrolizy przez ATP-aze.

Brak wyraznych roznic w aktywnosci CTP-azy i GTP-azy wiaze sig
prawdopodobnie z tym, ze hydrolizowane przez nie substraty (cytydyno-
trojfosforan i guanozynotrojfosforan) nie sga bezposrednim zrédiem
energii zuzywanej w pracy miesniowej. Moze to réwniez posrednio
wskazywaé na fakt, ze procesy, w ktorych biorg udziat te trojfosfonu-
kleotydy (synteza fosfolipidow i biosynteza bialek) nie ulegaja wyraz-
nemu zaburzeniu w naczyniach opony miekkiej w nastepstwie upo-
$ledzenia ich inerwacji przy jednostronnym usunieciu zwoju szyjnego
gbérnego.

W podsumowaniu nalezy podkre$li¢c zaobserwowana w przeprowa-
dzonych badaniach znaczng plastycznos¢ mechanizméw inerwacyjnych
naczyn oponowych. Jednostronne odnerwienie wspoéiczulne naczyn opo-
ny modyfikuje stan ich unerwienia po stronie przeciwleglej, a tym
samym prowadzi do pewnej réwnowagi napiecia ukladu wegetatywne-
go zapewniajacego podobny stan mikrokrazenia w korze obu potkul
mozgu.

P. Tagamcku

TIO3THUE U3BMEHEHUSA BETETATUBHOV MHHEPBAIIMU APTEPUM MSATKON
OBOJIOYKY, B MUKPOKPOBOOBPAIIIEHUYU 1 B AKTUBHOCTU HEKOTOPBIX
OH3UMOB, BBISBBAHHBIE OTHOCTOPOHHMM VYJAJEHMUEM BEPXHETO
CUMITATUYECKOI'O TAHTJIUA

Pe3womMme

B maArkoi o6osouxe KpPOJMKOB crycTs 6 MecsAules IOcie yhajleHUsl JIEBOTO BepxX-
HETO TAaHIJIMA TUCTOXMMUYECKM ONpeAeNsay aKTUBHOCTH ajeHO3UHTPudocdaTasb
(AT®-azp1), muruauaTpudocdarassr (IITP-a3e1) u ryanos3unrpudocdaraspr (I'TdH-
-a3bl); UCCJIEAOBANyM TO3JHME M3MEHEHUs BEreTaTUBHO}M MHHEPBALMM CTEHOK apTepumit
000JI0uKY, a TaKXKe COCTOAHMe MMKPOKPOBOOOpAlleHMs B KOpe MO3Tra.

Beuio obnapyzxkeno cumikenme akTMBHOCTM AT-a3bl B TOJNCTBIX M CDELHUX
apTepuax 000JIOYKM, CHMMAeMOii ¢ JIEBOrO IOJyllIapus, a TaK:Ke B CTE€HKAX Ipe-
KOPTUMKAJIbHBIX ¥ PaAMalibHbIX apTepuon B obeux moaymapusx. He wnabmarozanuces
HUKaKye U3MEHEeHMA B JIOKAIM3alUMy U MHTEHCUBHOCTM aKTUBHOCTM I[TP-a3wer u I'Td-
-a3bl CO CTOPOHBLI yJAAaJIEHHOTO ¥ HE yAaJIeHHOTO TAaHTJIMA.

Vismenenusa B unHHepBaumy Habmiogamuck B 060J09Ke HAj 0BOMMM IIOJIYIIIADUAMIA
Co cTOpOHBI yHal€HHOTO TAHIJIMA TyCTOTA CIUIETEHMIT AJPEHePrMYecKUX BOJIOKOH
To/iBeprajiach 3HAYMUTEJIbHOMY YMEHBIIEHMIO, MJIM OTMEYajioCh OTCYTCTBME CUMIIATH-
YEeCKO} MHHEPBAIMy 3HAYUTENHHOTO KOJMYECTBa KPOBEHOCHBIX COCYJIOB.
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3HaunTenbHo Cclabee HaMeueHHble M3MEHEHMs HabMIAAIMCh B XOJMHIPTUIECKO
VHHEPBaLUA.

Hapyulennss B MMKPOKPOBOOOPAILIEHNIO MMEJM MECTO B KOPE CO CTOPOHBI yAaJleH-
HOTr'O TaHrJM#A, B KOTOPO¥ OeH3MAMHOBBIM METOJAOM He OKpallMBaJjach YacTb pajguallb-
HBIX apTepuoJI.

I'mcronormyeckoe wuccieoBanyue o00HaApPyRMBaJIO MOPEOJIOTUYECKe HAPYIIeHUs
B MHOTOYMCJEHHBIX HEPBHBLIX KJEeTKaX IIPaBOTO BEPXHEro INeMHOr0 TaHTJIMA.

R. Gadamski

LATE CHANGES IN VEGETATIVE INNERVATION OF THE PIA MATER

ARTERIES, IN THE MICROCIRCULATION AND IN THE ACTIVITY

OF SOME ENZYMES RESULTING FROM UNILATERAL EXCISION
OF SUPERIOR CERVICAL GANGLION

Summary

Pia mater of the rabbits has been studied histochemically in sixth month
after excision of the left superior cervical ganglion for the activity of following
enzymes: adenosine — (ATP), cytidine — (CTP) and guanosine — (GTP) tripho-
sphatases. Late changes in vegetative innervation of pial blood vessel walls and
in microcirculation in cerebral cortex have been also investigated.

Diminution of ATP-ase activity has been found in large and medium size
arteries of the pia mater removed from the left hemisphere and in the walls
of precortical and radial arterioles of both hemispheres. Distribution and inten-
sity of CTP- and GTP-ase activity were identical on the side of excised and
unoperated cervical ganglion. Changes in innervation were present in the pia on
both sides. On the side of the excised ganglion the density of the plexuses of
adrenergic fibers either significantly decreased or the complete lack of sympa-
thetic innervation in numerous blood vessels has been observed. Less evident
changes were demonstrated in cholinergic innervation. Disturbances in micro-
circulation were evident on the wunoperated side in the cerebral cortex, in which
parts of radial arterioles were mot visualized by the benzidine method. Histo-
logically, the morphological abnormalities have been found in numerous nerve
cells of the right superior cervical ganglion.
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Cynk jest pierwiastkiem niezbednym dla prawidlowego przebiegu
wielu proceséw metabolicznych. Niedobér cynku prowadzi do nieprawi-
dlowosci w syntezie rybonukleoproteidow i bialek (Schneider 1955;
Buchman 1968) oraz do zaburzen czynnosci wewngtrzwydzielniczych
(Schmidt i wsp. 1974) i zaklocenia aktywnosci szeregu enzymow (Mills
1969; Parisi, Vallee 1969). Pierwiastek ten wystepuje rowniez w moz-
gu i odgrywa m.in. istotng role w przekaznictwie nerwowym, szcze-
goélnie w ukladzie limbicznym i podwzgoéorzowym (Fleischhauer, Horst-
mann 1957; Matsuura i wsp. 1976; Fjerdingstad i wsp. 1977).

O ile badania nad wplywem niedoboru cynku na organizm stano-
wig przedmiot zainteresowania wielu autoréw (Caggiano i wsp. 1969;
Pallauf 1971; Halsted i wsp. 1972), to badania nad wplywem nadmiaru
cynku na strukture i funkcje tkanek sa sporadyczne (Keisling i wsp.
1977).

Biorgc pod uwage te przeslanki oraz zroznicowang zawartos¢ cynku
w roznych okolicach mézgu (Doyle i wsp. 1977), postanowiono przesle-
dzi¢ wplyw nadmiaru omawianego pierwiastka w diecie na morfologie
osrodkowego ukladu nerwowego.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono na 12 szczurach rasy Wistar o ciezarze cia-
fa od 160 do 180 g, ktorym wprowadzano dozolgdkowo chlorek cynku
(ZnCl,) w roztworze wodnym w dawce 50 mg/l ml przez 21 dni. Po

* Praca wykonana w ramach problemu wezlowego 10.4.2.02.3.5.

http://rcin.org.pl



432 M. B. Kozik Nr'3

przeprowadzonym doswiadczeniu szczury uSmiercano przez przecigcie
serca w narkozie eterowej i wykrwawienie, a nastgpnie wyjmowano
mozgowie, ktore traktowano w dwojaki sposéb. Osiem mozgoéow prze-
znaczonych do badan w mikroskopie $wietlnym przecinano na Wwyso-
kosci skrzyzowania nerwoéw wzrokowych i na pograniczu miedzy ko-
narami mozgu a mostem, utrwalano przez 16 godz. w plynie Bakera,
potem odwadniano i zatapiano w parafinie. Skrawki barwiono fioletem
krezylu, metodg Kanzlera, Kliiver-Barrery, hematoksyling-eozyng oraz
poddawano je reakcji McManus-Hotschkissa.

Material przeznaczony do badan ultrastrukturalnych (4 mozgi), po
wyjeciu z jamy czaszki natychmiast zanurzano w utrwalaczu Karnov-
sky’ego w temp. 4°C, a nastepnie cieto na plastry grubosci 1—2 mm.
Z plastrow tych pobierano na plytce woskowej fragmenty tkanki z roz-
nych okolic i przenoszono je do utrwalacza Karnovsky’ego o pH 7,4
na okres 4 godz. w temperaturze pokojowej. Nastepnie przenoszono
material do ochlodzonej 7,5% sacharozy w 0,1 M buforze kakodylowym
i pozostawiano go w tym $rodowisku przez 24 godz. w temp. 4°C. Dal-
sze utrwalanie prowadzono w 1% czterotlenku osmu w buforze Millo-
niga o pH 7,4 przez 1 godz. w temp. 4°C. Odwodnienie prowadzono
we wrzrastajgcych stezeniach alkoholu i acetonu, nastepnie przepajano
wycinki mieszaning acetonu i Eponu 812, zatapiano w mieszance epo-
nowej w kapsulkach zelatynowych i poddawano polimeryzacji przez
4 doby w temp. 56°C. Spolimeryzowane bloczki cieto najpierw na py-
ramitomie LKB dla uzyskania skrawkow polcienkich (od 0,5 w do 1 w),
ktore barwiono azurem II z biekitem metylenowym i oceniano w mi-
kroskopie $wietlnym. Na mikrotomie LKB sporzadzano skrawki ultra-
cienkie, ktore umieszczano na siatkach miedzianych firmy Polaron typ
G 200 pokrytych blong poliwinylopyrolidonu. Dla uzyskania lepszego
kontrastu umieszczone na siateczkach skrawki poddawano przez 30 min
dzialaniu octanu uranylu wedlug Watsona (1958), a nastepnie przez
20 min kontrastowano cytrynianem otowiu wedlug Reynoldsa (1963).
Skrawki ogladano w mikroskopie elektronowym firmy Tesla typ BS
500.

Mozgi 6 szczuréw kontrolnych traktowano w analogiczny sposob,
przeznaczajac 3 do badan w mikroskopie $wietlnym i 3 do badan ultra-
strukturalnych.

WYNIKI

Barwienie fioletem krezylu. We wszystkich okolicach modzgu obser-
wuje sie zmiany neuronalne zwyrodnieniowe, bgdz martwicze. Wsrod
zmian zwyrodnieniowych na plan pierwszy wysuwa sie obrzek i obkur-
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czenie wielu neurondéw. Zmiany martwicze wystepuja w postaci wa-
kuolizacji i rozplywania si¢ komoérek nerwowych. Procesom tym to-
warzyszy rozplem oligodendrogleju (ryc. 1). Stopien nasilenia zmian
neuronalnych jest zréznicowany w poszczegolnych obszarach mozgu.
Zmiany neurocytéw o typie schorzenia przewleklego Nissla spotyka sie
najczeSciej w korze amonalnej, ciemieniowej, czolowej i skroniowej
oraz w jadrze ogoniastym i skorupie. Obrzek komorek nerwowych wi-
doczny jest najwyrazniej w jadrze migdatlowatym. Natomiast wakuo-
lizacja neurocytow i zmiany rozplywne komorek nerwowych sg naj-
silniej wyrazone w jadrach wzgérza przednim grzbietowym (nucleus
anterior dorsalis thalami) i Srodkowym (nucleus medialis thalami) oraz
w jadrach przegrody przezroczystej.

Ryc. 1. Wakuolizacja i zmiany rozplywne neurocytéw oraz rozplem oligodendro-
gleju (Nucleus medianus thalami). Fiolet krezylu. Pow. 1000 X.

Fig. 1. Vacuolization and liquefaction of merve cells. Proliferation of oligodendrpo-
glia (Nucleus medianus thalami). Cresyl violet. X 1000.

W korze mozdzku zwracaja uwage zmiany homogenizacyjne komorek
Purkinjego pojawiajgce sie tylko w niektorych zakretach zarowno
w obrebie péotkul moézdzku, jak i w robaku (ryc. 2a). Obok zmian ho-
mogenizacyjnych widoczne sa wyraznie obkurczone komorki Purkin-
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jego (ryc. 2b), wystepujace rowniez tylko w czesci zakretow kory moz-
dzku. Przewazajgca jednak liczba komoérek Purkinjego zmian nie wy-
kazuje. Miedzy obkurczonymi lub zmienionymi homogenizacyjnie ko-
moérkami Purkinjego pojawia sie miejscowy rozrost komorek glejowych
Bergmanna.

Ryc. 2. Kora mézdzku: a) zmiany homogenizacyjne komoérek Purkinjego, b) wy-
razne cbkurczenie komorek Purkinjego. Fiolet krezylu. Pow. 700 X.
Fig. 2. Cerebellar cortex: a) homecgenizing changes in Purkinje cells, b) distinct
shrinking of Purkinje cells. Cresyl violet. X 700.

Ryc. 3. Prazkowie. Rozrost i obrzmienie oligodendrocytéw. Fiolet krezylu. Pow.
1000 X.

Fig. 3. Striatum. Proliferation and swelling of oligodendroglia. Cresyl violet.
X 1000,
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W warunkach przeprowadzonego doswiadczenia na szczegdlne pod-
treslenie zasluguje rzadko spotykane zjawisko obrzmienia dos¢ licznych
oligodendrocytow. Zmiany tego typu spotyka sie przede wszystkim
w jadrach wzgoérza i prazkowia (ryc. 3), a w mniejszym stopniu w spo-
idle wielkim, sklepieniu i w jadrach przegrody przezroczystej. W in-
nych okolicach mézgu obrzmienie oligodendrogleju mozna zaobserwo-
wac tylko sporadycznie.

Barwienie metoda Kliiver-Barrery. Mimo znacznego uszkodzenia oli-
godendrogleju nie udaje sie zaobserwowac przejawow uszkodzenia osto-
nek mielinowych. Wiékna rdzenne w obrebie spoidia wielkiego i przed-
niego oraz sklepienia, torebki wewnetrznej, konaréw mozgu i istoty
bialej mozdzku barwig sie blekitem trwalym metazolu intensywnie na
kolor niebieski. Na uwage zasluguje wystepowanie w niektorych struk-
turach istoty bialej licznych drobnych jamek, przypominajacych stan
gabczasty (ryc. 4). Zmiany te sg najwyrazniej widoczne w bocznych cze-
¢ciach spoidta wielkiego, w grzbietowych peczkach widokien torebki we-
wnetrznej, we wiloknach piramidowych w obrebie mostu i rdzenia
przedluzonego oraz w niektorych blaszkach rdzennych moézdzku. Inne
struktury istoty biatej, jak skrzyzowanie nerwéw wzrokowych, spoid-

Ryc. 4. Zmiany gabczaste w czeSciach brzusznych mostu. Kliiver-Barrera. Pow.
700 X.
Fig. 4. Spongiotic changes in ventral part of the pons. Kliiver-Barrera. X 700.
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to przednie i peczki czesci brzusznej torebki wewnetrznej nie prze-
jawiaja sklonnosci do takiej reakcji na zatrucie chlorkiem cynku.
Reakcja McManus-Hotschkissa. Na tle dyfuzyjnego odczynu PAS
w neuropilu kory i zwojow podstawy mozna zaobserwowaé¢ silng re-
akcje odczynnika Schiffa z kwasem nadjodowym w obkurczonych ne-
urocytach. Zaréwno cytoplazma, jak i jadra komorkowe neuronoéw o ce-
chach schorzenia przewleklego Nissla, wykazujg intensywny odczyn
PAS i barwig sie jednolicie na kolor ciemnoczerwony. W niezmienio-
nych komoérkach nerwowych wystepuje tylko lekka dyfuzyjna reakcja
PAS w cytoplazmie i brak odczynu na obszarze jadra komorkowego,
z wyjatkiem wyraznej reakcji McManus Hotschkissa w jaderku. W ob-
rebie istoty bialej wyrazna reakcja PAS uwidocznia sie w wypustkach
aksonalnych. Wiekszos¢ prawidlowych oligodendrocytow nie wykazuje
reakecji z kwasem nadjodowym i odczynnikiem Schiffa. Oligodendroglej
ulegajacy obrzmieniu wykazuje silng reakcje PAS w jadrze komorko-
wym i negatywny odczyn w cytoplazmie (ryc. 5). W korze moézdzku
zmienione homogenizacyjnie komoérki Purkinjego charakteryzuja sie
wyrazng, jednorodng reakcja PAS w cytoplazmie i w jadrze komorko-

Ryc. 5. Torebka wewnetrzna. Obrzmienie oligodendrocytow z silng reakcja PAS
w jadrze komoérkowym. McHanus-Hotschkiss. Pow. 1000 X.
Fig. 5. Internal capsule. Swelling of oligodendroglia, strong PAS reaction in cell
nucleus. McManus-Hotschkiss, X 1000,



Nr 3 Zatrucie chlorkiem cynku 437

wym. Natomiast znacznie silniejszy odczyn PAS pojawia sie w obkur-
czonych komoérkach Purkinjego. Ponadto silna reakcja PAS wystepuje
w splotach naczyniowkowych przy negatywnym odczynie w wysciol-
ce komorowej. Warto tez wspomnie¢, ze zaréwno w obrebie elemen-
tow nerwowych, jak i glejowych nie udalo sie zaobserwowa¢ drobno-
ziarnistej reakcji PAS.

Barwienie metods Kanzlera. W czesciach bocznych spoidia wielkiego
1 w sklepieniu ma miejsce umiarkowany rozrost gleju wloknistego. Nie
obserwuje sie natomiast w jakiejkolwiek okolicy mozgu rozleglej gle-
jozy widknistej. W obrebie wzgoérza i w prazkowiu zwraca uwage wy-
razne obrzmienie oligodendrocytéw. Rowniez w moézdzku spotyka sie
tylko umiarkowany rozrost gleju wloknistego, obejmujacy nieliczne
blaszki rdzenne poétkul. Na calym obszarze mozgowia nie udaje sie zna-
lez¢ przerosnietych postaci astrocytow.

Badania ultrastrukturalne. W komorkach nerwowych kory mozgu
w nastepstwie podawania chlorku cynku dochodzi do wyraznego zani-
ku siatki endoplazmatycznej, z zachowaniem jednak rybosomow ukla-
dajacych sie najcze$ciej w charakterystyczne rozetki. W perikarionach
wielu neuronéw obserwuje sie znaczne powiekszenie pecherzykow apa-
ratu Golgiego. Zmniejsza sie takze wyraznie liczba neurofilamentow.
W wypustkach aksonalnych komoérek piramidowych rogu Amona zwra-
ca uwage zanik neurotubul, ubytek neurofibryli i dezorganizacja w ich
przebiegu oraz wystepowanie licznych mitochondriéow o dos¢ duzej ge-
stoSci elektronowej (ryc. 6). Charakterystyczne zmiany w omawianych
warunkach doswiadczalnych pojawiajg sie rowniez w synapsach. Za-
konczenia presynaptyczne sg poszerzone i zawierajg niewielkg liczbe
malych pecherzykow (ryc. 7a). Ubytek pecherzykow synaptycznych
w poréwnaniu z grupg zwierzat kontrolnych (ryc. 7b) jest wyrazny.
W neurocytach ulegajacych zmianom o typie schorzenia przewleklego
Nissla obserwuje sie znaczne zageszczenie rybosomow, poszerzenie siat-
ki endoplazmatycznej oraz poszerzenie pecherzykéw i kanatow apara-
tu Golgiego. W niektéorych neurocytach II i IV warstwy kory mézgu,
na tle skapej siatki endoplazmatycznej, pojawiaja sie liczne lizosomy
o duzej gestosci elektronowej. Podobne, ciemne twory lizosomalne wy-
stepuja takze w niektorych oligodendrocytach i astrocytach. Geste elek-
tronowo lizosomy widoczne sa réwniez czesto w ktebkach moézdzkowych.
W wielu oligodendrocytach wida¢ powiekszenie struktur aparatu Gol-
giego, poszerzenie siateczki endoplazmatycznej oraz otoczki jadrowej
(ryc. 8). W komoérkach ziarnistych kory moézdzku zwraca uwage bar-
dzo skapa zawartos¢ rybosomow oraz znaczna redukcja neurofilamen-
tow i mitochondriéw. Te ostatnie organoidy komorkowe sg bardzo ob-
ficie reprezentowane w dendrytach i aksonach.
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Ryc. 6. Wypustka aksonalna. Komoérka piramidowa kory amonalnej. W wypustce
powigkszone mitochondria o duzej gestosci elektronowej oraz ubytek i dezorga-
nizacja w przebiegu neurofilamentéw. Pow. 24 000 X.

Fig. 6. Axonal fiber. Pyramidal neuron from the Ammon cortex. In the axon
enlarged, electron dense mitochondria, the decrease of the number and disorga-
nized course of meurofilaments. X 24 000.



Nr 3 Zatrucie chlorkiem cynku 439

Ryc. 7. Kora mozgu ckolicy czolowej: a) Grupa doswiadczalna. Poszerzone za-

konczenia synaptyczne z niewielkg liczbg malych pecherzykéw. Pow. 54000 X.

b) Grupa kontrolna. Zakonczenia synaptyczne z licznymi niezmienionymi peche-
rzykami. Pow. 54 000 X.

Fig. 7. Frontal cortex. a) Experimental group. Widen synaptic endings with
a small number of minute vesicles. X 54 000. b) Control group. Synaptic endings
with numerous unchanged vesicles. X 54 000.
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OMOWIENIE

Pomimo stosunkowo malej toksycznosci chlorku cynku (dosis letalis

dla szcawra = 250 mg) jego dlugotrwale wprowadzanie w nadmiernej
iloSci mogze prowadzi¢ réowniez do zmian morfologicznych w osrodko-
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Ryc. 8. Kora moézdzku. Oligodendrocyt z powiekszonym aparatem Golgiego, po-
szerzonymij kanatamij siatki endoplazmatycznej oraz poszerzong otoczka jadrowa.
Pow. 24 000 X.

Fig. 8. Cerebellar cortex. Oligodendrocyte with enlarged Golgi apparatus, wide
channels of endoplasmic reticulum and broad nuclear envelope. X 24 000.
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wym ukladzie nerwowym. Sg to najczesciej zmiany zwyrodnieniowe
komérek nerwowych w postaci schorzenia przewleklego Nissla oraz
obrzmienie. Obok tych zmian spotyka sie wakuolizacje i rozptywanie
sie wielu neurocytow. Stopien zmian w poszczegélnych okolicach moz-
gu jest wyraznie zréznicowany.

Interesujace jest tu zagadnienie korelacji miedzy obszarami najbar-
dziej zmienionymi a okolicami, ktore fizjologicznie charakteryzuja sie
znaczng zawartoscig cynku. Z badan Fleischhauera i Horstmanna (1957)
oraz Fjerdingstada i wsp. (1977) wiadomo, ze w warunkach prawidlo-
wych znaczne ilosci cynku wystepuja w korze amonalnej, korze czolo-
wej, korze moézdzku i jadrze ogoniastym. Okolicami ubogimi w cynk
sq: istota biala moézdzku, spoidio wielkie i wzgoérze. Poré6wnanie wy-
nikow badan tych autoréw z obserwacjami poczynionymi w niniejszej
pracy wskazuje, ze dlugotrwaly nadmiar cynku, wprowadzanego do-
zoladkowo prowadzi do zmian zwyrodnieniowych w okolicach moézgu,
ktore zawierajg duze ilosci cynku oraz do zmian martwiczych w obsza-
rach charakteryzujgcych sie niskg zawartoscig tego pierwiastka. Wyjas-
nienie tego zjawiska nie jest latwe. By¢ moze mniejsza wrazliwosc¢
struktur zawierajgcych w stanach prawidlowych duze ilosci cynku,
zwigzana jest z ich metabolizmem. Natomiast okolice ubogie w cynk
wykazujg mniejszg tolerancje na nadmiar tego pierwiastka, reagujac
zmianami wyraznie toksycznymi w postaci wakuolizacji i rozplywania
neuron6éw oraz zmian gabczastych w istocie bialej.

Oddzielnym zagadnieniem jest zjawisko obrzmienia wielu oligoden-
drocytow, szczegdlnie dobrze widoczne we wzgorzu, przegrodzie prze-
zroczystej, skorupie i spoidle wielkim. W obrazie ultrastrukturalnym
komorki te charakteryzuja sie powiekszeniem aparatu Golgiego, posze-
rzeniem siatki endoplazmatycznej oraz otoczki jadrowej. Spostrzezenie
to wymaga dalszych obserwacji i badan. Wydaje sie¢ jednak, ze tego
rodzaju reakcja oligodendrogleju na toksyczne dziatanie chlorku cyn-
ku wymaga odnotowania.

Godne podkreslenia s3 rowniez zmiany mikroskopowo-elektronowe
w synapsach i wypustkach osiowych. Znaczny ubytek pecherzykow sy-
naptycznych w omawianych warunkach do$wiadczalnych moze wska-
zywaé na zaburzenia w przekaznictwie nerwowym i to w okolicach,
gdzie cynk w stanach fizjologicznych odgrywa istotng role w przeka-
zywaniu bodzcéow nerwowych (Danscher i wsp. 1976; Fukami 1977).
Redukcja pecherzykéw w zakonczeniach presynaptycznych jest prawdo-
podobnie wtoérna, bedgc nastepstwem zaniku neurotubul w aksonach.
Warto tu wspomnie¢, ze jony Zn in vitro stabilizujg neurotubule (Kra-
mer, Zenker 1975).
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Wypustki aksonalne charakteryzujg sie poza tym ubytkiem i dezor-
ganizacja przebiegu neurofibryli oraz pojawieniem sie licznych mi-
tochondriow o duzej gestosci elektronowej. Tego rodzaju zmiany zwy-
rodnieniowe neurofilamentow obserwowali Wisniewski i wsp. (1966,
1970) w przypadkach podawania dozbiornikowo pasty aluminiowej.
W tym stanie rzeczy wydaje sig, ze jest to reakcja nieswoista, poja-
wiajaca sie w zatruciach roéznymi metalami.

WNIOSKI

1. Trzytygodniowe dozoladkowe wprowadzanie chlorku cynku pro-
wadzi u szezurow do pojawiania sie zmian zwyrodnieniowych i martwi-
czych w komoérkach nerwowych.

2. Zmiany zwyrodnieniowe wystepuja w okolicach fizjologicznie cha-
rakteryzujacych sie znaczng zawartoscig cynku, natomiast zmiany mart-
wicze wystepuja glownie w obszarach o malej zawartosci tego pier-
wiastka.

3. W wyniku zatrucia chlorkiem cynku dochodzi do pojawienia sie
obrzmienia w wielu oligodendrocytach.

4. W zatruciu chlorkiem cynku wystepujg zmiany zwyrodnieniowe
w niektoérych aksonach oraz zmniejszenie ilo$ci pecherzykow w zakon-
czeniach presynaptycznych.

M. B. Ko3uk

MUKPOCKOIIMYECKU-CBETOBASI U VJIbBTPACTPYKTYPHA MOP®POJIOTUSA
MOITA B OTPABJEHUU XJIOPUCTBIM ITVMHKOM

Peszwome

Brlna mpoBeseHa ouneHKa MODPMGOJIOTMYECKMX M3MEHEeHMIA B MO3re B OTpaBJIEHUM
XJIOPMCTBIM UMHKOM. MccnenoBauusa Oblim npoBeAeHbl Ha 12 KpbIicaX, KOTOPBIM
B Teyenue 21 AHE BHYTPUIKEIIYAOYHO BBOAMIM XJAOPMUCTBI LMHK B f03ax 1o 50 mr.

Bouin obuapyseHbl JereHepaTUuBHbIE ¥ HEKPO3Hble M3MEHEHMA B MHOTOYMCIIeH-
HBIX HEpBHBIX KJeTKax. Habimopaau Takmxke IOABJEHMe OTE€Ka pPAja OJIMUTONEeHJpPO-
LUTOB M pa3BuTHe rybUaThbix M3MEHEHMII B Pa3HbIX CTPYKTypax 6esioro BemecTsa.

B 9JeKTPOHHOMMKDOCKOIIMYECKO) KapTuHe Oblayu OOHApyKEeHbI JereHepaTMBHBIE
U3MeHeHUs B aKCOHAX M IOTEPs Iy3bIDKOB B CHHAICAX.

Cieayer NOAYEPKHYTH XapaKTEPHYHO JOKaIM3aLMIO M3MEHEHMI ITPOSABIAIOIIYIOCH
JereHepaTMBHLIMM M3MEHEHUSMM B paroHax (OU3MOJIOIMYECKM COAepIKalllMX 3HAYU-
TeJbHOe KOJIMYEeCTBO LMHKA, a TaK¥Ke HEeKPO3Hble IPOLECChl B paMOHaxX Mo3ra C Ma-
JBIM COZlep3XKaHMeM I3TOTO 9JIEMEHTA.
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M. B. Kozik

LIGHT MICROSCOPIC AND ULTRASTRUCTURAL MORPHOLOGY
OF THE BRAIN IN ZINC CHLORIDE INTOXICATION

Summary

Morphological changes in the brain in zinc chloride intoxication have been
evaluated. Investigations were performed on twelve rats which were given for
21 days the zinc chloride in a dose 50 mg through the stomach tube. This treat-
ment resulted in degeneration and necrotic alterations in numerous nerve cells.
There were also observed swelling of oligodendrocytes and development of spon-
giosis in various structures of the white matter. Electron micrograms revealed
axonal degeneration and diminution of synaptic vesicles number.

It should be stressed the characteristic localization of the changes manifested
by degeneration process in the areas which physiologically contain considerable
amount of zinc and by the necrotic process in the regions containing small
amount of this element.
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W sesji na temat neuroanatomii i patologii rozwojowej Jedrzejewska i Wsp.
(Warszawa) omoéwili aspekty rozwojowe morfologii zwojow przewodu pokarmo-
wego, Kulczycki, Kozik i Mossakowski (Warszawa, Poznan) niezwykle zwapnie-
nia w moézgu malpy przypominajace znany z patologii ludzkiej zesp6t Fahra,
a Dymecki (Warszawa) obserwacje ultrastrukturalne mechanizmu uwalniania neuro-
transmiter6w z pecherzykéw synaptycznych.

Kolejne posiedzenie dotyczylo patologii nerwéw obwodowych, Interesujace
spostrzezenia przedstawit Oldfors (Goteborg) wykazujac ze makrofagi nalezg do
normalnej populacji komérkowej w nerwach obwodowych szczuréw. W tej samej
sesji Ostenda i Jedrzejowska z Warszawy omoOwily mniektére aspekty ultrastruktu-
ralne jelitowych zwojéw autonomicznych u szczura, a Jedrzejewska i wsp. (War-
szawa) obraz neuropatologiczny obwodowego ukladu nerwowego przewodu pokar-
mowego u dzieci, ktére zmarly z powodu guzéw pozaotrzewnowych, o obrazie hi-
stologicznym neuroblastoma.

Sposrod referatow wygloszonych na posiedzeniu na temat miopatologii na uwa-
ge zastuguja: praca do$Swiadczalna Georgesco i wsp. (Montpellier), dotyczgca histo-
chemicznych badan mig$ni odnerwionych, oraz caly szereg interesujacych kore-
lacji kliniczno-morfologicznych, jak np. opis dwoéch przypadkéw zapalen miesni
z witretami (Tome i wsp., Paryz), czy tez badania przypadkéw porazenia okreso-
wego, wykazujgce rozwoéj zmian strukturalnych w mig$niach wraz z postegpem
choroby (Faugere i wsp., Marsylia).

Jedna sesja poswiecona byla chorobom metabolicznym. W ramach tego po-
siedzenia omoéwiono neuropatologie réznych typoéw choroby Niemann-Picka (Elle-
der i Jirasek, Praga; Arsenio-Nunes i Gauthieres, Paryz), histopatologie i bioche-
mie dystrofii istoty bialtej i nadnerczy (Molzer i wsp., Wieden), a takze zmiany
biochemiczne i morfologiczne w przypadkach ukladowych niedoboréw karnityny
(Cerri i wsp. Mediolan i Nowy Jork, oraz Cornelio i wsp. Mediolan). Bardzo inte-
resujgce sugestie na temat zaburzen proceséw odnowy kwasu dezoksyribonuklei-
nowego w niezborno$ci Friedreicha wysuneli Lewis i Corr (Londyn) w oparciu
o stwierdzony w tej chorobie wzrost wrazliwosci fibroblastéw skéry na napromie-
niowanie gamma.

Dwa ostatnie posiedzenia kongresu dotyczyly klinicznej neuropatologii. Przed-
stawione na tych sesjach doniesienia obejmowaly opisy rzadkich przypadkéw ka-
zuistycznych, takich jak opis choroby Strausslera — odmiana zespolu rdzeniowo-
-mézdzkowego wystepujaca w Dolnej Austrii (Seitelberger, Wieden), jak i szer-
sze opracowania., Do tych ostatnich nalezaly poréwnanie obrazu morfologicznego
i uzyskanego przy pomocy tomografii komputerowej w chorbie Binswangera (Sturm
i Zeumer; Akwizgran), rozprawa na temat wzajemnego zwigzku starzenia sie moz-
gu i niewydolnos$ci mézgowo-naczyniowej )Arendt, Lipsk) a takze o patomorfologii
jatrogennych uszkodzen mozgu (Ebels, Groningen).

Na odbytym w czasie kongresu posiedzeniu roboczym przedstawicieli euro-
pejskich stowarzyszehn neuropatologéw zaproponowano odbycie II Europejskiego
Zjazdu Neuropatologicznego w Warszawie w roku 1984, przy czym organizacji
kongresu podjal sie¢ prof. Mossakowski. Przyjeto zasade, ze podobnie jak ma obec-
nym zjezdzie, r6wniez i 'w Warszawie nie bedzie sie wyznaczalo gléwnych tema-
tow, natomiast zgloszone tematy o zblizonej tematyce stanowi¢ bedg przedmiot
kolejnych sesji naukowych.

Mieczystaw Wender
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BARBARA GAJKOWSKA, KAZIMIERZ GAJKOWSKI

ULTRASTRUKTURA
UKLADU PODWZGORZOWO-PRZYSADKOWEGO MOZGU
SZCZURA W PRZEWLEKLYM ZATRUCIU
ALKOHOLEM ETYLOWYM

Pracownia Ultrastruktury Ukladu Nerwowego Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN
Kierownik: prof. dr J. W. Borowicz
Klinika Neurologiczna Centrum Ksztalcenia Podyplomowego WAM
Kierownik: prof. dr T. Domzat

Wiele prac morfologicznych i biochemicznych poswiecono zagadnieniu
wplywu alkoholu etylowego na czynnos$¢ ukladu podwzgoérzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowego. W licznych badaniach na materiale ludzkim
ustalono, ze uklad ten ulega zaburzeniu u nalogowych alkoholikow
(Merry, Marks 1969, 1972; Stokes 1971). Istniejg tez kontrowersyjne
doniesienia na temat funkcji kory nadnerczy w chronicznym alkoho-
lizmie (Tintera 1966; Rutter 1968). Przypuszcza sie, ze podwzgorze lub
wyzsze pietra ukladu nerwowego wplywajg na czynno$¢ nadnerczy
1 moga by¢ stymulowane przez alkohol (Margraf i wsp. 1967). Dlatego
wydawalo sie celowe zbadanie ultrastruktury ukladu podwzgoérzowo-
-przysadkowego u szczurow przewlekle zatruwanych alkoholem ety-
lowym, tym bardziej, ze liczba doniesien dotyczacych mikroskopowo-
-elektronowego obrazu uszkodzen tkanki nerwowej jest niewielka
(Artyukhina, Khachaturyan 1969; Majdecki i wsp. 1973; Beskid i wsp.
1978).

MATERIAL I METODY

Doswiadczenia przeprowadzono na 12 szczurach, samcach, szczepu
Wistar. Dwa zwierzeta stanowily kontrole, za§ 10 szczurom podawano
do picia wodny roztwoér alkoholu etylowego zamiast wody i standardo-
we granulowane pozywienie. Stezenie alkoholu w wodzie zwiekszano
co tydzien, poczawszy od 2,5% w pierwszym tygodniu do 25% w ostat-
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nim tygodniu doswiadczenia. Od 8 do 12 tygodnia, poza 25% roztworem
alkoholu etylowego podawanego do picia, wprowadzano dozolgdkowo
sondg, 3 razy w tygodniu, 42% roztwor alkoholu etylowego w ilosci
10 ml/1 kg wagi ciala. Po 12 tygodniach szczury zabijano i pobierano
wycinki z jadra nadwzrokowego i przykomorowego oraz z nerwowe-
go plata przysadki do badan w mikroskopie elektronowym. Kontrole
stanowily identyczne wycinki tkanki pobrane od zwierzat zdrowych.
Pobrany material utrwalano w 5% aldehydzie glutarowym w buforze
fosforanowym o pH 7,4 oraz w 2% OsO; w buforze fosforanowym. Po
odwodnieniu materiat zatapiano w Eponie 812. Ultracienkie skrawki
barwiono cytrynianem otowiu i octanem uranylu i ogladano w mikro-
skopie elektronowym JEM T7A.

WYNIKI
Obserwacje kliniczne

Przez pierwsze tygodnie zwierzeta pilty alkohol niechetnie i w matych
ilosciach. W nastepnych tygodniach przyzwyczajaly sie do alkoholu i wy-
pijaly taka sama jego ilos$¢ mimo wzrastajacego stezenia, lecz ilos¢
ta byla zawsze mniejsza niz wody wypijanej przez zwierzeta kontrolne.
Szczury wykazywaly duza sennos¢ i zwolnione reakcje na bodice ze-
wnetrzne. Dozoladkowe podawanie alkoholu prowadzilo do wystapie-
nia natychmiastowej reakcji: zwierzeta tracily rownowage, byly sen-
ne i wykazywaly bardzo ostabione reakcje na bodzce zewnetrzne.
W ostatnich tygodniach podawania alkoholu zwierzeta tracily apetyt,
chudty, sier$¢ ich byla rzadka i nie miala polysku.

Obraz mikroskopowo-elektronowy

Jadro nadwzrokowe. Obraz neuronoéw jgdra nadwzrokowego tylko
nieznacznie odbiega od opisywanego w normie. Jadra komoérek neurose-
krecyjnych z glebokimi inwaginacjami (ryc. 1, 2) wypelnione sg row-
nomiernie chromatyna i maja czesto jedno lub dwa elektronowo- geste
jaderka. W okolicy przyjadrowej jest widoczny bogato rozwinigety apa-
rat Golgiego, skladajacy sie z duzej ilosci kanaléw — niekiedy mocno
poszerzonych i optycznie pustych (ryc. 1, 2). W okolicy aparatu Gol-
giego znajdujg sie liczne wakuole i pecherzyki oraz ziarnistosci neuro-
sekrecyjne w ilosci nieznacznie wiekszej od normy. Spotyka sie row-
niez pojedyncze ciala wielopecherzykowe oraz do$¢ duzg w porowna-
niu z norma, ilo$¢ lizosomow. Mitochondria sg dos¢ liczne, owalne lub
wydluzone, o jasnej macierzy i duzej iloSci poprzecznych grzebieni.
W niektérych neuronach nieliczne mitochondria wykazuja cechy obrze-
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Ryc. 1. Jadro nadwzrokowe. Fragment jgdra komorkowego (N) z glebokimi in-

waginacjami. W cytoplazmie dobrze rozwiniety aparat Golgiego (AG), niektoére

kanaly mocno poszerzone, w jego okolicy duza liczba drcbnych pecherzykéow
i wakuoli. Neurosekret (G), lizosomy (L), mitochondria (M). Pow. 11100 X.

Fig. 1. Supraoptic nucleus. Fragment of the cell nucleus (N) with deep invagina-

tions. In the cytoplasm well developed Golgi apparatus (AG), some of its chan-

nels strongly dilated. Near to it large number of small vesicles and vacuoles.
Neurosecret (G), lysosomes (L), mitochondria (M). X 11 100.

Neuropatologia Polska — 8
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Ryc. 2. Jadro nadwzrokowe. Fragment neuronu. Dobrze rozwiniety aparat Gol-
giego, liczne mitochondria (M) o zacierajacym sie rysunku grzebieni. ZiarnistoS$ci
neurosekrecyjne (G) i lizosom (L). Pow. 15000 X.

Fig. 2. Supraoptic nucleus. Fragment of the neuron. Well developed Golgi appa-
ratus, numerous mitochondria (M) with blurred pattern of the cristae, neuro-
secretory granules (G), lysosome (L). X 15 000.
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ku, polegajace na przejasnieniu macierzy i skroceniu lub zmniejszeniu
iloSci poprzecznych grzebieni (ryc. 1, 2). W cytoplazmie obserwuje sie
rowniez dos¢ liczne mikrotubule. Siatka ergastoplazmatyczna jest dob-
rze rozwinieta, jej kanaly sa pokryte rybosomami, miedzy kanatami
jest widoczna duza ilo$¢é polirybosoméw. Sporadycznie spotyka sie w cy-
toplazmie kuliste, nieoblonione formy drobnoziarnistego materiatu
okreslane jako tzw. ciala jaderkopodobne (ryc. 3). W neuropilu obser-
wuje sie dos¢ duzg iloi¢ ziarnisto$ci neurosekrecyjnych w aksonach
komorek jgdra nadwzrokowego.

Jadro przykomorowe. W komorkach neurosekrecyjnych tego jadra
obserwuje sie zmiany w budowie ultrastrukturalnej niektérych orga-
nelli komorkowych. Szczegolng uwage zwraca rozwiniety aparat Gol-
giego. Niektére jego kanaly sg mocno poszerzene i optycznie puste.
W okolicy aparatu Golgiego jest widoczna bardzo duza ilo$¢ pustych,
drobnych pecherzykow oraz pecherzykow oplaszczonych i ziarnistosci
neurosekrecyjne w iloSci wiekszej niz w normie. Poza tymi zmianami
pozostale struktury komoérkowe nie odbiegaja od normy tzn. siatka
ergastoplazmatyczna jest dobrze rozwinieta, ilos¢ cial wielopecherzyko-
wych i lizesoméw jest tylko nieco wieksza od wystepujacych w nor-
mie (ryc. 4). W cytoplazmie tych neuronow spotyka sie niekiedy tzw.
ciala jaderkopodobne. W akscnach widocznych w neuropilu ziarnistosci
neurosekrecyjne sg do$é¢ liczne.

Plat nerwowy przysadki. Nagromadzenie ziarnistosci neurosekrecyj-
nych we wléknach plata nerwowego przysadki szczurow przewlekle
zatruwanych alkoholem jest mniejsze niz u zwierzat kontrolnych. Wiele
ziarnistosci neurosekrecyjnych ma matlg gestos¢ elektronowo-optyczng.
Dosé liczne wilokna aksonalne wypelnione sg mikropecherzykami, kto-
rych iloé¢ jest zwiekszona w poréwnaniu z normg (ryc. 5). Natomiast
niektére wldtkna nerwowe zawierajg tylko pojedyncze ziarnisto$ci neu-
rosekrecyjne lub sg ich zupelnie pozbawione (ryc. 6, 7). Wiekszos¢ mi-
tochondriow znajdujacych sie we wloknach nerwowych ma zwiekszo-
na, w porownaniu z kontrolg, gesto$¢ elektronowg macierzy i nielicz-
ne jasne grzebienie, czesto o podltuznym przebiegu. Neurotubule w wiek-
szosci wiokien aksonalnych majg przebieg regularny, jednakze we wtok-
nach zawierajacych pojedyncze ziarnistoSci neurosekrecyjne ich ulo-
zenie jest czesto nieregularne (ryc. 6). Nieliczne wldékna nerwowe za-
wieraja struktury lizosomopodobne o réznej gestosci elektronowoopty-
cznej (ryc. 6). W wielu wloknach nerwowych wystepuja ziarna gliko-

Ryc. 3. Jadro nadwzrokowe. W cytoplazmie neuronu cialo jaderkopodobne (NLB)
i ziarnisto$ci neurosekrecyjne (G). Pow. 11850 X,
Fig. 3. Supraoptic nucleus. In neuronal cytoplasm the nucleolus-like body (NLB)
and neurosecretory granules (G). X 11 850.
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Ryc. 4. Jadro przykomorowe. We fragmencie neuronu wpuklenie blony jadro-

wej, w cytoplazmie dobrze rozwinigty aparat Golgiego (AG), z niektérymi ka-

nalami mocno poszerzonymi, duza liczba lizosoméw (L) i ziarnistoSci neurose-
krecyjnych (G), mitochondria (M) z cechami obrzeku. Pow. 9250 X.

Fig. 4. Paraventricular nucleus. In the fragment of neuron invagination of nu-

clear envelope, in the cytoplasm well developed Golgi apparatus (AG) with some

dilated channels, large number of lysosomes (L) and neurosecretory granules
(G), swollen mitochondria (M). X 9250.
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Ryc. 5. Plat nerwowy przysadki. Wiokna nerwowe z niewielkg iloscig ziarnisto-

Sci neurosekrecyjnych (G) wypelnione mikropecherzykami (Mt). Pow. 28 800 X.

Fig. 5. Neurohypophysis. Nerve fibers with a small number of neurosecretory
granules (G), filled with microvesicles (Mt). X 28 800.

Ryc. 6. Plat nerwowy przysadki. Wi6kna nerwowe ubogie w ziarnisto$ci neuro-
sekrecyjne. W niektérych wiéknach neurotubule (Nt) ulozone nieregularnie. Po-
jedyncze struktury lizosomalne (L). Pow. 19 200 X.

Fig. 6. Neurohypophysis. Nerve fibers poorly equipped with neurosecretory gra-
nules. Irregularly distributed neurotubules (Nt) in some fibers. Lysosomal struc-
tures (L). X 19 200.
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Ryc. 7. Plat nerwowy przysadki. Wi6kna zawieraja liczne mikropecherzyki i drob-
ne ciemne mitochondria oraz nieliczne ziarna glikogenu. Miedzy wildéknami duze
poszerzenia. Pow. 28 800 X.

Fig. 7. Neurohypophysis. The fibers contain numerous microvesicles, small dark
mitochondria and small number of glycogen granules. Large dilatations between
fibers. X 28 800.

Ryc. 8. Plat nerwowy przysadki. Sciana naczynia krwionos$nego. Widoczne zatar-
cie i rozrzedzenie blony podstawnej. Liczne pecherzyki pinocytarne (strzalka).
Pow, 28 500 X.

Fig. 8. Neurohypophysis. Vascular wall. Rarefaction and blurred structure of
basal membrane. Numerous pinocytotic vesicles (arrow). X 28 500.
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genu (ryc. 7). Przestrzenie miedzy wildéknami nerwowymi sy poszerzo-
ne i wypelnione bezpostaciowym materialem o malej gestosci elektro-
nowej. Zmieniona jest rowniez budowa s$cian naczyn krwionosnych. Blo-
na podstawna jest rozrzedzona. W komorkach srodblonka znajduja sie
liczne pecherzyki pinocytarne (ryc. 8). Budowa pituicytow nie odbiega
od normy, tylko w niektérych stwierdza sie wigksze niz w normie na-
gromadzenie struktur o charakterze lipidow.

OMOWIENIE

Na podstawie przeprowadzonych badan mikroskopowo-elektronowych
mozna sadzi¢, ze przewlekle zatruwanie szczurow alkoholem etylowym
prowadzi do zaburzenia czynnosci ukladu podwzgérzowo-przysadkowe-
go. Zaobserwowane zmiany w strukturze organelli neuronéw jadra nad-
wzrokowego i jadra przykomorowego oraz nerwowego plata przysadki
sa prawdopodobnie wynikiem zaburzen przemiany wodno-elektrolito-
wej. Przewlekle zatruwanie alkoholem wywoluje w neuronach jadra
nadwzrokowego i jadra przykomorowego wystapienie zmian morfolo-
gicznych o podobnym charakterze. Zmiany te $wiadcza o wzmozonej
aktywnosci neuronow sekrecyjnych, polegajacej na zwigkszonej synte-
zie i wydzielaniu neurosekretu. Neurosekret — jak wykazaly liczne
badania biochemiczne — jest nosnikiem wazopresyny i odgrywa wazna
role w regulacji przemiany wodnej ustroju, a takze moze mie¢ wplyw
na synteze i wydzielanie czynnika uwalniajgcego kortykotropine (De
Vied i wsp. 1968; Hedge, Smelik 1969).

Obserwowane w neuronach obydwu jader neurosekrecyjnych obra-
zy mikroskopowo-elektronowe przemawiaja za wzmozong synteza ziar-
nistoSci neurosekrecyjnych i polegaja na hipertrofii siatki ergastoplaz-
matycznej, w ktorej, jak powszechnie wiadomo, wystepuje zapoczatko-
wanie syntezy bialek (De Robertis 1968). Obserwuje sie takze zwiek-
szong ilos¢ rybosoméw i polirybosoméw. Wystepowanie duzych jader
z glebokimi inwaginacjami i elektronowo-gestym jaderkiem przema-
wia za ich hiperfunkcjg, zwigzang z transportem materialu biatkowe-
go z jadra do cytoplazmy. Obecno$¢ w cytoplazmie neuronow tzw.
cial jaderkopodobnych, wystepujacych zwykle w warunkach pobudza-
nia, jest ciggle jeszcze niewyjasniona. Mozna jednak przypuszczaé¢, ze
sg one pochodzenia jaderkowego i sg zbudowane z rybonukleoprotein
(Hindelang-Gertner i wsp. 1974).

Zwiekszona ilo$é ziarnistoSci neurosekrecyjnych spotykana w obsza-
rze dobrze rozwinietego aparatu Golgiego, a niekiedy ich widoczny
kontakt z jego blonami wskazuje na miejsce organizowania sie ziar-
nistos$ci neurosekrecyjnych. Ziarnistosci te spotyka sie¢ rowniez w obwo-

http://rcin.org.pl



456 B. Gajkowska, K. Gajkowski Nr 3

dowych czesciach perikarionu oraz w do$é¢ duzych ilosciach we wlék-
nach. By¢ moze jest to wynikiem wzmozonej czynno$ci neurosekrecyj-
nej i szybkiego przemieszczania sie neurosekretu wzdluz szlaku pod-
wzgorzowo-przysadkowego. Obecnos¢ duzej ilosci neurotubul w komor-
kach neurosekrecyjnych, obserwowana réwniez i w naszym materiale,
odgrywa doniosltg role w przeplywie =ziarnistosci neurosekrecyjnych
(Flament-Durand, Dustin 1972; Edstrom, Mattsson 1972). We wtoknach
plata nerwowego przysadki obserwowano morfologiczne objawy zwigk-
szonego wydzielania neurosekretu, zwiekszenie liczby mikropecherzy-
kow i male nagromadzenie ziarnistosci neurosekrecyjnych (Daniele-
wicz-Kotowicz 1975). Spotykano wlokna neurosekrecyjne zawierajgce
tylko nieliczne organelle, nieregularnie ulozone mikrotubule, pojedyn-
cze ziarnistosci neurosekrecyjne, a takze wildkna, ktore zawieraty struk-
tury lizosomopodobne. Takie obrazy wlokien neurosekrecyjnych inter-
pretowane sg jako zmiany degeneracyjne (Zambrano, De Robertis 1967;
Owsley, Dellmann 1968). Na podkreslenie zastuguje rowniez fakt wy-
stepowania do$é¢ licznych lizosoméw w neuronach obydwu jader neuro-
sekrecyjnych. Mozna sadzi¢, ze wigze sie to z regulacja syntezy ziar-
nistosci neurosekrecyjnych (Boudier, Picard 1976) lub jest spowodo-
wane bezposrednim toksycznym wplywem alkoholu na komoérke. Przy
braku reakcji ze strony siatki $rodplazmatycznej, w ktoérej sa zlokali-
zowane nieswoiste enzymy, uczestniczagce w przemianie lekéw (Meldo-
lesi 1967) i substancji trujacych (Conney 1967), zwiekszona ilos¢ lizo-
somoéw wydaje sie wskazywac¢ na ich zasadniczg role w regulacji pro-
cesOw sekrecyjnych.

Zarowno w neuronach jader podwzgorza jak i we wildknach neuro-
sekrecyjnych nerwowego plata przysadki obserwowano wystepowanie
nielicznych, jednakze charakterystycznie zmienionych mitochondriow.
We wloknach plata nerwowego przysadki spotykano roéwniez ziarni-
stosci glikogenu. Podobne zmiany w komoérkach glejowych i nerwo-
wych opisywano juz poprzednio (Klatzo i wsp. 1970; Gajkowska, Bo-
rowicz 1976) i wigzano z niedotlenieniem. Natomiast zmiany obserwo-
wane w budowie blony podstawnej niektérych naczyn krwiono$nych
podwzgorza i przysadki, czy tez poszerzenie przestrzeni pomiedzy wiok-
nami nerwowymi przysadki nalezy raczej wigza¢ z zaburzeniami wod-
no-elektrolitowymi, powstalymi na skutek przewleklego zatruwania
alkoholem.

WNIOSKI

1. Przewlekle zatruwanie szczuréw alkoholem etylowym wywotuje
wzmozong synteze ziarnisto$ci neurosekrecyjnych w neuronach jadra
nadwzrokowego i jadra przykomorowego.
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2. We wildéknach plata nerwowego przysadki obserwuje sie obrazy
morfologiczne swiadczace o zwiekszonym wydzielaniu neurosekretu.

3. Obserwowane zmiany w ultrastrukturze ukladu podwzgoérzowo-
-przysadkowego sg najprawdopodobniej zwigzane z zaburzeniem prze-
miany wodno-elektrolitowej, a takze z bezpos$rednim, toksycznym wply-
wem alkoholu na komorke.

B. TamkoBcka, K. T'aifkOBCKU

MUKPOCKOIIMYECKU-2JIEKTPOHHBIE UCCIEJOBAHYUS CEKPETOPHOM
JO0JIN TUIIOPUIA KPBICBI B XPOHUMYECKOM OTPABJIEHUU DSTUJIOBBIM
AJIKOT'OJEM

Pes3wome

XpoHuyecKOoe OTpaBiieHyue aJIKOroJieM BBI3bIBAET BO BCEX THUIIAX CEKPETOPHOMI
zoau runodusza M3MEHEHUs XapaKTepa TOKCUYEeCKMX IMOBpeXJeHMt. BhIpaxkKeHHOCTh
U3MEHEeHMII pa3Ha M 3aBMCUT OT TMHa KJeTKyu. CaMble OTYETJIMBble M3MEHEHUA UMEIOT
MecTo B Kierkax BbIpabarerBarommx AIITT, CTT, TCT, a TakXke B KJeTKax BbIAesd-
IOIIMX TOHAJOTPOIIHbIEe IOPMOHBL BO Bcex Tumax KJeTOK OOHapyzKMBAKOTCA MOD-
dosornyeckue M3MEHEHU CBUIAETEJIHCTBYIOIMe 006 yMEHBIIIEHHOM CHMHTE3e M CeKpelun
HeypoceKpeTa.

B. Gajkowska, K. Gajkowski

ULTRASTRUCTURE OF HYPOTHALAMO-HYPOPHYSEAL SYSTEM
OF THE RAT IN CHRONIC ETHANOL INTOXICATION

Summary

After the administration of ethanol to the rats for twelve weeks it has been
found some increase of granular neurosecrete in the neurons of supraoptic and
paraventricular nuclei and increased release of neurosecrete in the fibers of
neurohypophysis. The observed ultrastructural changes can be probably related
to the disturbances in the water-electrolites system and on the other hand te
the direct toxic influence of ethanol.
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dycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN, ul. Dworkowa 3, 00-784 Warszawa

SPRAWOZDANIE

Z 11 WSPOLNEGO SYMPOZJUM STOWARZYSZENIA
NEUROPATOLOGOW POLSKICH I STOWARZYSZENIA NEUROPATOLOGOW
NRD W ERFURCIE (9—11 CZERWCA 1980)

Rozwijajaca sie¢ od lat wspélpraca naukowa neuropatologéw Polski i NRD zna-
lazta kolejny wyraz w II Wsp6lnym Sympozjum =zorganizowanym w Erfurcie
w dniach od 9 do 11 czerwca 1980. W zjezdzie oprécz neuropatologéw Polski
i NRD wzieli udzial zaproszeni goscie z Wegier, Rumunii, Zwigzku Radzieckiego
i Czechostowacji.

Tematyka sympozjum obejmowala cztery tematy: tomografia komputerowa
a meuropatologia, doswiadczalne modele choréb neurologicznych, choroby narza-
dow wewnetrznych a uklad nerwowy oraz doniesienia wolne.

Dyskusja na temat znaczenia komputerowej tomografii osiowej (CT) jako me-
tody dla przyzyciowej oceny zmian morfologicznych w moézgu toczyla sie glow-
nie 'w oparciu o 3 referaty: Wendera, Kozika i Gradzkiego z Poznania Schulze
i Michalika oraz Zschenderleina i wsp. z Berlina. W wykladach tych zwr6-
cono uwage na warto$¢ badania CT dla makroskopowej patologii obrzeku mézgu
oraz przyzyciowej oceny dynamiki proceséw tkankowych, zwlaszcza w ogniskach
naczyniopochodnych w mozgu. Te oOstatnie badania sg szczegdlnie interesujgce
jezeli zastosuje sie metode denzytometrii jako dodatkowsg technike analizy da-
nych CT.

) W ramach pierwszej sesji na temat doswiadczalnych modeli choréb neurolo-

gicznych szeroko omoéwiono encefalopatie watrobows, (referaty Mossakowskiego,
Albrechta i Hilgiera z Warszawy) oraz zartucie pochodnymi alkilowymi nitrozo-
mocznika jako techniki wywolywania procesu demielinizacji (Kroh).

Na nastepnej sesji 'w ktérej zgrupowano doniesienia dotyczace miopatii, Bekeny
(Budapeszt) przedstawil interesujgce oObserwacje morfologiczne zmian w migs-
niach spowodowanych zaburzeniami przemiany potasu, Schmidt i Wwsp. (Jena),
wplyw przewleklej niewydolnosci nerkowej i hemodializy na uklad nerwowo-mie-
sniowy, a Herrmann i Zschach (Brandenburg) zmiany mie$niowe u chorych z ra-
kami sutka.

W czasie kolejnej sesji naukowej, Gosztonyi (Budapeszt) przedstawit nowe
rozwigzanie metodyczne dla badan doswiadczalnych rozprzestrzeniania sie wiru-
sow neurotropowych, Zelman i Taraszewska (Warszawa) badania krélika pt. jako
modelu choréb dziedzicznych ukladu nerwowego, Fischer (Praga), padaczke rozpa-
trywang jako czynnosciowy model zmian meuropatologicznych, Adamczewska-Gon-
cerzewicz i wsp. (Poznan), zmiany obrazu kwaséw tluszczowych mieliny w trans-
lozyskowym zatruciu etylonitrozomocznikiem, a Piechowski i wsp. (Poznan) obraz
ultrastrukturalny i biatkowy mieliny w przewleklym zatruciu tréjetylkiem cyny.
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W dalszej czesci zjazdu Schreiber i wsp. (Erfurt i Berlin) omoéwili na podstawie
swego ogromnego doswiadczenia znaczenie badan doswiadczalnych w neuroonko-
logii, Nagy i Juhasz (Budapeszt) uszkodzenia bariery krew—moézg w dwoéch mode-
lach nadci$nienia tetniczego, Markiewicz i wsp. (Warszawa) stan mikrokrgzenia
w moézgu myszy po drgawkach audiogennych, a Gadamski i wsp. (Warszawa) obraz
histochemiczny naczyn opony miekkiej w niedotlenieniu.

W ramach kolejnej sesji naukowej, dotyczacej neuropatologii doswiadczalnej,
Renkawek (Warszawa) przedstawila charakterystyke ultrastrukturalng komoérek
w organotypowej hodowli osrodkowego wukladu mnerwowego, Uzbekow (Moskwa)
metabolizm serotoniny w moézgu zwierzgt pozostajgcych w warunkach deprywacji
Swiatta, Sterescu i wsp. (Budapeszt) pobudzajgcy wplyw TRH na dojrzewanie méz-
gu, Dambska i Kamionowska (Warszawa) wplyw przedluzonego uszkodzenia ?1o-
zyska na pien mézgu u noworodkéw, a Dietzman i Ullrich (Magdeburg) stan doj-
rzewania obrazu enzymatycznego roku Ammona w plodowym zespole alkoholo-
wym u szczuréw.

W pierwszej sesji odbytej w ramach tematu: choroby marzadéw wewnetrznych
a uklad nerwowy, Nowacki i wsp. (Szczecin) omowili zmiany w osrodkowym wukta-
dzie merwowym w bialaczce, Barz i Barz (Berlin) polgczenia guzéw przerzuto-
wych osrodkowego ukladu nerwowego i innych narzadéw, Schmidt (Halle) bada-
nia cytologiczne Plynu mézgowo-rdzeniowego w przerzutowych guzach moézgu,
a Peter (Budapeszt) zespoly moézdzkowe w guzach typu mneuroblastoma wu dzieci.

W ostatniej sesji naukowej na uwage zastugujg referaty Lahla (Halle) na te-
mat wudzialu ukladu naczyniowego w TOozwoju objawdéw mobzgowo-rdzeniowych
w sarkoidozie, Schreibera i Warzoka (Erfurt) o objawach osrodkowo-nerwowych
w ukladowym toczniu rumieniowym, Krajewskiego (Warszawa) na temat zmian
immunomorfologicznych w moézgu w przewleklej chorobie surowiczej oraz Gonce-
1rzewicza i wsp. (Poznan) o reakcji neurogleju w osrodkowym zwyrodnieniu Wal-
era.

Na podkres$lenie zastuguje duza goscinno$¢ gospodarzy sympozjum, wsréd ktoé-
rych oprécz przewodniczgcego komitetu organizacyjnego prof. Schreibera, domi-
nujgcg role odgrywal emerytowany kierownik Zakladu Patologii w Erfurcie
i byly rektor tej uczelni prof. Giithert.

Na odbytym na zakonczenie sympozjum spotkaniu przedstawicieli obu Stowa-
rzyszen postanowiono zorganizowaé III Wspélne Sympozjum w Krakowie w ro-
ku 1984 na temat zapalen moézgu oraz neuropatologii stanéw po intensywnej i im-
munosupresyjnej terapii.

Mieczystaw Wender
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BARBARA GAJKOWSKA, KAZIMIERZ GAJKOWSKI

BADANIA MIKROSKOPOWO-ELEKTRONOWE
PLATA GRUCZOLOWEGO PRZYSADKI SZCZURA
W PRZEWLEKLYM ZATRUCIU ALKOHOLEM ETYLOWYM

Pracownia Ultrastruktury Ukladu Nerwowego Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN
Kierownik: prof. dr J. W. Borowicz
Klinika Neurologiczna Centrum Ksztalcenia Podyplomowego WAM
Kierownik: prof. dr T. Domzal

W dostepnym nam piSmiennictwie nie znalezliSmy doniesien doty-
czacych zmian patomorfologicznych wystepujacych w placie gruczolo-
wym przysadki po zatruciu alkoholem. Réwniez badania nad wplywem
alkoholu na uklad podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowy opieraja
si¢ przede wszystkim na testach czynnosciowych kory nadnerczy. Jen-
kins i Connolly (1968), Bellet i wsp. (1970), Stokes (1971) uwazaja, ze
ilos¢ alkoholu wystarczajaca do wywolania niewielkiego zatrucia po-
woduje stymulacje ukladu podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowe-
go. Jednakze inni autorzy (Lovell, Tintera 1951; Tintera 1966) sugeru-
Jja, ze alkohol powoduje zmniejszenie aktywnosci kory nadnerczy praw-
dopodobnie na drodze hamowania czynnosci plata gruczotowego przy-
sadki i podwzgorza. Istnieje takze poglad, ze alkohol wplywa na zabu-
rzenie czynnosci kory nadnerczy (Margraf i wsp. 1967; Rutter 1968;
Cronholm, Sjovall 1968). Z badan Merry i Marks (1971) wynika, ze
alkohol stymuluje czynno$¢ kory nadnerczy za posrednictwem przy-
sadki i podwzgorza. Celem przedstawionej pracy bylo przesledzenie
wplywu przewleklego zatrucia alkoholem na obraz mikroskopowo-elek-
tronowy plata gruczotowego przysadki.

MATERIAL I METODY

Doswiadczenia przeprowadzono na 12 szczurach, samecach, szczepu
Wistar, w sposob podany szczegolowo w poprzedniej pracy (Gajkow-
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ska, Gajkowski 1980). Do badan morfologicznych w mikroskopie elek-
tronowym pobrano wycinki z gruczolowego plata przysadki od zwierzat
do$wiadczalnych i kontrolnych. Metode opracowania materialu podano
poprzednio.

WYNIKI

U szczurow przewlekle zatruwanych alkoholem stwierdzono znaczne
odchylenia od normy w budowie ultrastrukturalnej komorek wydziela-
jacych ACTH, STH, TSH i gonadotropiny.

Komorki wydzielajoce ACTH

Komorki te u zwierzat kontrolnych majg zwykle ksztalty satelitar-
ne o dlugich wypustkach skierowanych w strefe przynaczyniowa. Jadra
komoérkowe sg owalne, umieszczone centralnie, obfita szorstka siatka
$rodplazmatyczna sklada sie z dlugich, rownoleglych kanalow pokry-
tych rybosomami i zwykle uklada sie w obwodowych czesciach komor-

- A by

Ryc. 1. Komoérka wydzielajgca ACTH. Kontrola. Charakterystyczny uklad szorstkiej
siatki $roédplazmatycznej i ziarnistosci sekrecyjnych w obwodowych czeSciach
komorki. Pow. 11850 X.

Fig. 1. ACTH-secreting cell. Control. Characteristic pattern of rough endoplasmic
reticulum and of secretory granules at the cell periphery. X 11 850.
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ki. Aparat Golgiego jest miernie rozwiniety, zlokalizowany przyjadro-
wo, mitochondria owalne, z jasng macierzg i dos¢ licznymi krotkimi
grzebieniami. W cytoplazmie znajduja sie pojedyncze lizosomy, a ziar-
nistosci sekrecyjne o srednicy okolo 200 nm sg ulozone zwykle wzdluz
blony komérkowej (ryec. 1).

Ryc. 2. Komoérka wydzielajaca ACTH. Zatrucie alkoholem. Poszerzone kanaly szor-

stkiej siatki Srédplazmatycznej oraz niektére kanaly aparatu Golgiego; ziarnisto-

sci sekrecyjne rozmieszczone nieregularnie w cytoplazmie. Poszerzenie przestrze-
ni miedzy blaszkami otoczki jadrowej. Pow. 11 850 X.

Fz‘q. 2. ACTH-secreting cell. Ethanol intoxication. Channels of rough endoplasmic

rgtlcplum ar}d some of Golgi apparatus are dilated; secretory granules irregularly

distributed in the cytoplasm. Widening of perinuclear space of nuclear envelope.
X 11 850.

U zwierzat przewlekle zatruwanych alkoholem stwierdzono zmiany
zaro6wno w jadrze komoérkowym jak i w strukturach cytoplazmatycz-
nych. W jadrze obserwuje sie poszerzenie przestrzeni pomiedzy dwoma
blaszkami blony jadrowej. Zmieniony jest rowniez charakterystyczny
uklad blon szorstkiej siatki srodplazmatycznej, ktérej kanaty sa pe-
cherzykowato poszerzone i pokryte nielicznymi tylko rybosomami. Apa-
rat Golgiego wykazuje znaczne poszerzenie kanaléw, ktére sa optycz-
nie puste. Ziarnistosci sekrecyjne sa mniej liczne i nie ukladajg sie
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na obwodzie, mitochondria sa wieloksztaltne, o przejasnionej macierzy
i nielicznych grzebieniach (ryec. 2).

Komérki wydzielajace STH

Komorki te u zwierzat kontrolnych leza zwykle w poblizu naczyn
krwionosnych, sa owalne, o bardzo duzym, centralnie polozonym ja-
drze komoérkowym, slabo rozwinietej szorstkiej siatce Srodplazmatycz-
nej, zlozonej z nielicznych waskich i wydluzonych kanalow. Aparat
Golgiego jest stabo rozwiniety. W cytoplazmie liczne mitochondria o jas-
nej macierzy i licznych poprzecznych grzebieniach, zwykle owalne lub
wydluzone. Liczne sg ziarnistosci sekrecyjne, okragle, o duzej gestosci
elektronowej i wymiarach okoto 400 nm (ryc. 3).

Ryc. 3. Komoérka wydzielajaca STH. Kontrola. Fragment duzego jgdra komor-
kowego oraz cytoplazmy, w ktorej wystepuje znaczna liczba ziarnistosci sekre-
cyjnych oraz skapa szorstka siatka srédplazmatyczna. Pow. 11 850 X.

Fig. 3. STH-secreting cell. Control. Fragment of large nucleus and cytoplasm in
which great number of secretory granules and scant rough endoplasmic reticu-
lum are present. X 11 850.

U zwierzat doswiadczalnych, w komorkach wydzielajacych STH ob-
serwowano poszerzenia pomiedzy dwoma blaszkami otoczki jgdrowej
oraz poszerzenia kanalow szorstkiej siatki sroédplazmatycznej. Zwraca-
fa rowniez uwage zwiekszona ilo$¢ struktur lizosomalnych, nieco zmie-
nione mitochondria oraz mniejsze nagromadzenie ziarnisto$ci sekrecyi-
nych w poréwnaniu z normg (ryc. 4).
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Ryc. 4. Komoérka wydzielajagca STH. Zatrucie alkoholem. We fragmencie cyto-

plazmy widoczne poszerzone kanaly szorstkiej siatki s$rodplazmatycznej, zmniej-

szona liczba ziarnistosci sekrecyjnych oraz struktury lizosomopodobne. Pow.
14 700 X.

Fig. 4. STH-secreting cell. Ethanol intoxication. Visible fragment of cytoplasm
presents dilatation of channels of rough endoplasmic reticulum, decreased num-
ber of secretory granules and lysosome-like structure. X 14 700.

Komorki wydzielajgce gonadotropiny

Komorki te u zwierzat kontrolnych znajduja sie bezposrednio w oko-
licy przynaczyniowej, majg duze, owalne lub okragle jadro, wykazu-
jace poszerzenia pomiedzy otoczkami blony jadrowej. Szorstka siatka
¢rodplazmatyczna, zbudowana z krotkich pecherzykowatych kanatow,
pokrytych rybosomami jest dos¢ obfita. Aparat Golgiego zbudowany
jest z nielicznych krotkich kanalikéw oraz pecherzykow. Ziarnistosci
sekrecyjne sa liczne, zwykle otoczone pojedyncza blong i niektore z nich
maja elektronowo-gesty srodek. Wielko$¢é waha sie w granicach od 200
do 300 nm (ryc. 5).

U zwierzat zatruwanych alkoholem komorki wydzielajace gonado-
tropiny maja znacznie zmieniong szorstkg siatke s$rodplazmatyczna,
z bardzo poszerzonymi i wypelnionymi drobnoziarnista substancja ka-
nalami. Ilo$¢ ziarnistosci sekrecyjnych jest mala w poréwnaniu z nor-
ma, czasem spotyka sie¢ takze pojedyncze struktury lizosomalne oraz
male, okragle mitochondria o ciemnej macierzy (ryc. 6).

Neuropatologia Polska — 9
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Ryc. 5. Komérka wydzielajagca gonadotropiny. Kontrola. W cytoplazmie komorki
widoczna szorstka siatka srédplazmatyczna o budowie pecherzykowatej oraz duza
liczba ziarnisto$ci sekrecyjnych. Pow. 16 850 X,

Fig. 5. Gonadotropins-secreting cell. Control. In cellular cytoplasm vesicular rough
endoplasmic reticulum and large number of secretory granules. X 16 850.

Komoérki wydzielajgce TSH

U zwierzat kontrolnych komorki te majg siatke srodplazmatyczng
szorstkg i gladka oraz aparat Golgiego dobrze rozwiniete, duza ilos¢
mitochondriéw i ziarnistoéci sekrecyjnych wielkosci ok. 140 nm (ryc. 7).

Komoérki wydzielajace TSH u zwierzat zatruwanych alkoholem maja
nieco zmieniong budowe ultrastrukturalng. Obserwuje si¢ poszerzenia
miedzy blaszkami otoczki jadrowej oraz poszerzenie wszystkich kana-
16w siatki srodplazmatycznej szorstkiej i gladkiej. Ilo$¢ ziarnistosci se-
krecyjnych w tych komorkach jest niewielka w poréwnaniu z normag,
mitochondria wykazuja cechy obrzeku (ryc. 8).

OMOWIENIE

Przewlekle podawanie szczurom alkoholu etylowego powoduje po-
wstanie zmian w ultrastrukturze niektoérych komorek plata gruczolo-
wego przysadki. Najwyrazniejsze zmiany obserwuje sie w trzech, z pie-
ciu opisywanych typow komorek wydzielniczych (Danielewicz-Koto-
wicz 1974). Obserwowane zmiany polegajg na poszerzeniu przestrzeni
pomiedzy blaszkami otoczki jadrowej, poszerzeniu kanalow szorstkiej
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Rye. 6. Komoérka wydzielajgca gonadotropiny. Zatrucie alkoholem. Szerokie prze-

strzenie wypelnione drobnoziarnistym materialem o matlej gestosci elektronowej

sgq ograniczone przez blony szorstkiej siatki S$rédplazmatycznej. Pojedyncze lizo-
somy 1i ziarnistosci sekrecyjne. Pow. 14700 X.

Fig. 6. Gonadotropins-secreting cell. Ethanol intoxication. Wide spaces containing
fine granular material of low electron density are limited by the membranes of
rough endoplasmic reticulum. Singular lysosomes and secretory granules. X 14 700.

siatki $rodplazmatycznej, zmniejszeniu ilosci rybosomoéw oraz na uszko-
dzeniu mitochondriow, powstajacym prawdopodobnie pod wplywem
niedotlenienia i opisywanym przez innych autoré6w w miesniu serca,
watrobie, komorkach zwoju szyjnego (Sulkin, Sulkin 1965) oraz w ko-
morkach nerwowych i glejowych moézgu (Klatzo i wsp. 1970; Gajkow-
ska, Borowicz 1976). Natomiast obrazy ultrastrukturalne aparatu Gol-
giego przemawiajg za zmniejszeniem aktywnos$ci sekrecyjnej komorek
plata gruczolowego przysadki, o czym moze Swiadczy¢ nieco mniejsze
niz w normie nagromadzenie ziarnisto$ci sekrecyjnych. Czesciowe za-
hamowanie syntezy =ziarnistosci sekrecyjnych spowodowane jest naj-
prawdopodobniej toksycznym uszkodzeniem przez alkohol struktur we-
wnatrzkomoérkowych.

Obecno$¢ dosé duzej ilosci lizosomow i struktur lizosomalnych w ob-
rebie siatki $rédplazmatycznej i w poblizu aparatu Golgiego $swiadczy
rowniez o zmianach zwyrodnieniowych, zachodzgcych pod wplywem
toksycznego dziatania alkoholu na komoérki wydzielnicze. Arstila i Trump
(1972) opisywali gromadzenie sie podobnych struktur w strefie aparatu
Golgiego po zatruciu etioning.
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Ryc. 7. Komorka wydzielajgca TSH. Kontrola. Dobrze rozwinieta szorstka i glad-
ka siatka $rédplazmatyczna oraz aparat Golgiego. Ziarnistosci sekrecyjne, mito-
chondria i struktury lizosomopodobne. Pow. 10 800 X.

Fig. 7. TSH-secreting cell. Control. Rough and smooth endoplasmic reticulum
and Golgi apparatus well developed. Secretory granules, mitochondria and lyso-
some-like structures. X 10 800.

Wyniki naszych badan, a takze ostatnie dane z piSmiennictwa su-
geruja, ze alkohol wywiera wplyw na uklad podwzgorzowo-przysadko-
Wy szczura, a szczeg6lnie powoduje znaczne uszkodzenie osi podwzgo-
rzowo-przysadkowo-gonadotropowej (Cicero, Badger 1977). Wedlug tych
autoré6w chroniczne podawanie alkoholu prowadzi do znacznych zabu-
rzen biosyntezy i wydzielania w komorkach sekrecyjnych.

WNIOSKI

1. Przewlekle zatruwanie szczurow alkoholem etylowym powoduje
wystgpienie zmian w budowie niektorych struktur wewnagtrzkomorko-
wych plata gruczolowego przysadki nraz zmniejszenie ilosci ziarnisto-
$ci sekrecyjnych w komorkach wydzielajacych ACTH, STH, TSH i go-
nadotropiny, co $wiadczy o obnizeniu ich aktywnosci sekrecyjnej.

2. Zaobserwowane zmiany ultrastrukturalne w komorkach sekrecyj-
nych polegaja na wystepowaniu poszerzen przestrzeni miedzyblaszko-
wej otoczki jadrowej, poszerzeniu kanalow szorstkiej siatki $rodplaz-
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Ryc. 8. Komoérka wydzielajagca TSH. Zatrucie alkoholem. Kanaly szorstkiej i gtad-
kiej siatki $rodplazmatycznej poszerzone, liczba ziarnisto$ci sekrecyjnych nie-
wielka. Blaszki otoczki jgdrowej miejscami nieco poszerzone. Pow. 8400 X.
Fig. 8. TSH-secreting cell. Ethanol intoxication. The channels of rough and
smooth endoplasmic reticulum dilated, small number of secretory granules. Some
focal widening of perinuclear space. X 8400.

matycznej oraz wystepowaniu struktur lizosomalnych i mitochondriow
z cechami obrzeku, co prawdopodobnie nalezy wigza¢ z bezposrednim
toksycznym dzialaniem alkoholu na badang tkanke.

B. I'ankoBcka, K. I'aitkoBcKu

YIBTPACTPYKTYPA TUIIOTAJTAMO-TUIIOPU3APHON CUCTEMBI KPBICHI
B XPOHMYECKMM OTPABJEHMU STUIJIOBBIM AJKOI'OJIEM

Pe3zmomMme

ITocne orpaBienMsa KpbIC B TeYeHue 12 Hejesb ajJKOToJieM B HEMpOHaX CyIpaonTu-
YECKOTr0 ¥ IIEePUBEHTDUKYJIAPHOTO #Ajep HaOJIOAanyM He3HAYUTEJIbHOE YBeJIUdYeHUe
HEPOCEeKPEeTOPHBIX 3€PHMCTOCTEN, a B BOJIOKHAX HEPBHOM J0JM rumodusza — yBe-
JUYEHHYIO0 Heypocekpeuuio. HabiaropaeMmble yJabTPacTPyKTypPHbIE M3MEHEHMSA MOIKHO
CBA3bIBATH BEPOsiTHEEe BCEro € HapylLUeHMeM BOJAHO-3JIEKTPOJUTHOIO MeTaboan3ma
opraHM3Ma C OJHOM CTOPOHBI, C APYTrOM XKe CTOPOHBbI — C HEIOCPEeACTBEHHBLIM TOK-
CUMYECKMUM BJIMAHMEM aJIKOTOJIA.
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B. Gajkowska, K. Gajkowski

ELECTRON MICROSCOPIC STUDY OF RAT ADENOHYPOPHYSIS
IN CHRONIC ETHANOL INTOXICATION

Summary

Chronic ethanol intoxication is the cause of toxic damage to all types of
cells of adenohypophysis. The intensity of changes varies depending on the cell
type. Most evident are the alterations in the ACTH-, STH- and TSH-secreting
cells as well as in the gonadotropins secreting cells. All types of cells exhibit
morphological changes speaking for the decreased synthesis and diminished se-
cretion of neurosecrete.
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EUGENIA TARNOWSKA-DZIDUSZKO, JERZY LAZAROWICZ

ROZLANE USZKODZENIE OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO
W PRZEBIEGU GOSCCA PRZEWLEKLE POSTEPUJACEGO
POWIKLANE KRWOTOKIEM MOZGOWYM
PO CYSTERNOGRAFII RADIOIZOTOPOWEJ

Zaklad Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego
Kierownik: prof. dr J. Dymecki
Klinika Choréb Naczyniowych Ukladu Nerwowego Instytutu Psychoneurologicznego
Kierownik: prof. dr H. Nielubowiczowa

Cysternografia radioizotopowa uwazana jest w klinice za zabieg wzgle-
dnie bezpieczny, jednakze w pewnych zespolach chorobowych moze
prowokowaé¢ wystapienie powiklan. Wystepuja one glownie w przypad-
kach choréb uszkadzajacych uklad naczyniowy mozgu, ktére nie daja
si¢ wykry¢ dostepnymi metodami diagnostycznymi. Do choréb og6lno-
ustrojowych, w ktorych tego typu zmiany, aczkolwiek rzadko, mogg wy-
stepowac¢ nalezy m.in. goSciec przewlekle postepujacy (GPP).

Przedstawiany przypadek wydaje sie interesujgcy z uwagi na obec-
nos¢ niezwyklego typu reakcji ze strony osrodkowego ukladu nerwo-
wego w GPP oraz rzadki typ powiklan po cysternografii izotopowej
w postaci krwotoku moézgowego.

OPIS PRZYPADKU

U chorej W.Z., lat 58, leczonej od 22 lat z powodu GPP m.in. korek-
cyjnymi zabiegami operacyjnymi, na 3 lata przed zgonem rozwingl sie
wolno postepujacy zespél psychoorganiczny, wystapily napady skronio-
we z wybitnie zaznaczonym komponentem wegetatywnym gléwnie w po-
staci zlewnych potéw i duszno$ci. W ostatnim roku choroby obserwo-
wano 3 duze napady padaczkowe rozpoczynajace sie od lewostronnych
drgawek typu jacksonowskiego. Chora przebywala w Klinice Choréb
Naczyniowych Ukladu Nerwowego I.P. przez okres 100 dni.

W stanie somatycznym stwierdzono znaczne znieksztalcenie stawow
Srodreczno-paliczkowych dioni i stop ograniczajgce ruchy. Cisnienie krwi
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utrzymywato sie zawsze na niskim poziomie w granicach 110/70, tony
serca byly gluche, zwlaszcza nad koniuszkiem serca. W stanie neuro-
logicznym utrzymywal sie dyskretny lewostronny zesp6l polowiczy
z niestalym objawem Babinskiego. W stanie psychicznym dominowalo
spowolnienie, znaczne oslabienie pamieci i trudnosci w koncentracji
uwagi. Okresowo pojawiala sie echolalia, perseweracja, parafazje wer-
balne, znaczne zaburzenia $wiadomosci, splatanie. Chora skarzyla sie na
bole glowy, bole stawowe, dusznos¢, okresowo zdradzala duzy niepoko]
psychoruchowy. Stale obserwowano cieptote ciala podwyzszong do 38°C,
lub stany podgorgczkowe. W trakcie badan diagnostycznych, bezposred-
nio po izotopowym badaniu przestrzeni plynowych mozgu wystapil
u chorej silny bol glowy, cieplota ciala podwyzszyla sie do 38°C, a po
12 godzinach od podania izotopu chora stracila przytomnos¢. Wystapil
stan odmozdzeniowy, a po 36 godzinach zgon.

Badania dodatkowe: OB 50 do 76, w osadzie plynu mozgowo-rdze-
niowego stwierdzono dwukrotnie 8 monocytéow. Badanie elektrokardio-
graficzne wykazalo zaburzenia przewodnictwa s$rodkomorowego. Elek-
troforeza biatek surowicy krwi poza wzmozeniem beta; i beta, glo-
bulin do 12,75% nie wykazywala odchylen od normy. EEG: uogélnione
zmiany napadowe na tle zwolnionej czynnosci podstawowej. Arterio-
grafia prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej jak i dwukrotne badania
scyntygraficzne mozgu nie wykazaly odchylen od normy. Cysterno-
grafie wykonano podajac dokanalowo J131 w polgczeniu z albumina
w dawce 96 uCi. Stwierdzono ogniskowe zaleganie izotopu w prawej
okolicy ciemieniowej.

W rozwazaniach diagnostycznych po wykluczeniu procesu rozrosto-
wego wysunieto koncepcje powigzania obserwowanego zespolu psycho-
organicznego oraz napadéw padaczkowych, gtéwnie skroniowych, z GPP
uwazajac, ze przyczyna toczacego sie procesu chorobowego mogtoby byc¢
reumatoidalne uszkodzenie ukladu naczyniowego OUN.

W sekcji ogolnej stwierdzono: Myocardiofibrosis. Pyelonephritis chro-
nica bilateralis. Ulcus chronicum callosum bulbi duodeni. Steatosis et
degeneratio vacuolaris hepatis.

Badaniem makroskopowym mozgu stwierdzono obrzek mozgu z obja-
wami wklinowania, ognisko krwotoczne niszczace kore i istote biala pla-
ta czolowego i ciemieniowego oraz boczne czeSci zwojow podstawy prze-
bijajace sie do przestrzeni podpajeczynowkowej (ryc. 1), oraz wtérne
krwotoki do pnia moézgu (ryc. 2).

Do badania mikroskopowego pobrano duze skrawki z obu poétkul moz-
gu, moézdzku i pnia moézgu. Barwienia: fiolet krezylu, HE, PAS, met.
van Gieson, Spielmeyera, Kanzler-Arendta i Bielschowsky’ego.
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Ryc. 1. Krwotok w lewej poétkuli moézgu. Obrzek mobzgu.
Fig. 1. Hemorrhage in the left cerebral hemisphere. Brain edema.

Ryc. 2. Wtorne krwotoki w sSrédmoézgowiu.
Fig. 2. Secondary hemorrhages in midbrain.

W obrazie mikroskopowym mozgu na czolo zmian chorobowych wy-
suwa sie rozlane uszkodzenie naczyn S$rodmiazszowych mozgu oraz
obecnos¢ nacieku zapalnego w oponach. Poza obrzekiem s$roédbtonkow,
odcinkowym rozwarstwieniem s$cian wigkszych tetnic stwierdzono wiok-
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nikowate nekrotyzujace zwyrodnienie wlosniczek-i tetniczek opon, ko-
ry i istoty biatej (ryc. 3, 4). Struktura tkanki wokél naczyn byla roz-
luzniona, zgabczala, czesto obserwowano drobne jamki, jednorzedowe

Ryc. 3, 4. Wibéknikowate, nekrotyzujgce zwyrodnienie wlosniczek i tetniczek
moézgu. Rozluznienie struktury tkanki okolonaczyniowej. PAS. Pow. 200 X.
Fig. 3, 4. Fibrinoid, necrotizing degeneration of cerebral capillaries and arterio-
les. Rarefaction of perivscular tissue. PAS. X 200.
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Ryc. 5. Obrzezenie naczyn komérkami jednojadrzastymi. H-E. Pow. 200 X.
Fig. 5. Perivascular rim of mononuclear cells. H-E. X 200.

obrzezenia naczyn komorkami jednojgdrzastymi (ryc. 5) oraz rozplem
grudkowy mikrogleju. W oponach mozgu, obok wynaczynionej krwi,
obecne byly nacieki zlozone z limfocytow, komorek plazmatycznych,
makrofagow i leukocytow (ryc. 6, 7). W korze mozgu zwlaszcza amo-
nalnej i ciemieniowej, oraz w podkorowych strukturach szarych stwier-
dzono liczne opustoszenia komoérek nerwowych doprowadzajace w ko-
rze do zaburzenia jej struktury warstwowej. Zachowane komorki wy-
kazywaly czesto zmiany o typie schorzenia ischemicznego i przewle-
ktego. Ilos¢ mikrogleju ulegla wzmozeniu zwlaszcza w pniu mozgu.
Liczne byly klebki naczyniowe. Wokol ogniska krwotocznego w pol-
kuli moézgu obecny byl niewielki odczyn leukocytarny. Ogniska krwo-
toczne w pniu moézgu byly bezodczynowe.

OMOWIENIE

Dominujgce w przedstawionym przypadku rozlane uszkodzenie ukta-
du naczyniowego, manifestujace sie wzmozong przepuszczalnoscig Scian
naczyniowych, wioknikowatym, nekrotyzujacym zwyrodnieniem wlos-
niczek i tetniczek wystepujacym zaréwno w oponach, w Kkorze, jak
i w istocie bialej, obok obecnosci nacieku zapalnego o przewleklym
charakterze w nponach oraz pobudzenie mikrogleju w wiekszoseci struk-
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Ryc. 6. Naciek zapalny w oponach. H-E. Pow. 100 X.
Fig. 6. Inflammatory infiltration of meninges. H-E. X 100.

Ryc. 7. Komoérki jednojadrzaste i leukocyty w nacieku zapalnym., H-E, Pow.
400 X.
Fig. 7. Mononuclear cells and leukocytes in inflammatory infiltration. H-E. X 40Q
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tur OUN, pozwala na rozpoznanie choroby reumatycznej moézgu (Bru-
etsch 1942, 1971). W jej przebiegu doszlo do wtérnego uszkodzenia
OUN pod postacig hipoksyjnych i niedokrwiennych uszkodzen komarek
nerwowych oraz selektywnej martwicy w strukturach szarych, a takze
procesow zanikowych. W koncowej fazie choroby wystapil rozlegly
krwotok potkulowy. Gwaltownie rozwijajacy sie w przebiegu krwotoku
obrzek doprowadzit w krotkim czasie do wtornych krwotokéw do pnia
mozgu, co znalazlo wyraz w obrazie klinicznym w szybko rozwijajacym
sie zespole odmoézdzeniowym.

W przedstawionym przypadku nad reakcja zapalng dominuja obja-
wy encefalopatii reumatycznej. Naciekow typu granulomatycznego cha-
rakterystycznych dla reumatycznego zapalenia moézgu nie znaleziono.
Z piSmiennictwa wiadomo, ze wiloknikowate, nekrotyzujgce zwyrodnie-
nie wlosniczek i tetnic wystepuje nie tylko w przebiegu goraczki reu-
matycznej, ale ro6wniez w chronicznych i subklinicznych postaciach cho-
roby (Bruetsch 1944; Benda 1948; Bruetsch, Williams 1963; Osetowska
1974). Moze rowniez w sposob izolowany wystepowaé¢ w osrodkowym
ukladzie nerwowym bez zajecia naczyn serca czy nerek (Sacks 1925,
1926; Benda 1948), albo laczy¢ sie ze zmianami naczyn w tkance oko-
fostawowej w GPP (Glahn, Pappenheimer 1926; Morrison 1948). Auto-
rzy licznych doniesien i opracowan podkre$lajg czestsze zajecie osrod-
kowego ukladu nerwowego w przebiegu choroby reumatycznej niz wy-
nika to z rozpoznan klinicznych.

Trudnym do rozstrzygniecia zagadnieniem jest ustalenie zwigzku
miedzy wystapieniem krwotoku mozgowego a izotopowym badaniem
przestrzeni plynowych. Cysternografia izotopowa, jak wynika z prze-
gladu piSmiennictwa (Front 1971; Front i wsp. 1972; Di Chiro 1973;
Brookeman, Morin 1975; Welch i wsp. 1975) i doswiadeczen neuroradiolo-
gow, raczej nie pocigga za sobg tego typu powiklan. W pracach do-
Swiadczalnych (Wagner i wsp. 1970), obserwowano jedynie przemija-
jacy niedowlad lub bezwlad tylnych koneczyn u pséw, a w badaniach
diagnostycznych u ludzi opisywano krotkotrwale aseptyczne zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych ustepujace bez leczenia (Detmer, Blacker
1963; Nicol 1967). Chora nasza w trakcie pobytu w klinice miata wy-
konywang zarowno arteriografie, jak i dwukrotnie scyntygrafie — bez
powiklan, aczkolwiek przez caly czas pobytu goraczkowala i nasilaty
sie u niej objawy dusznosci. Wprowadzenie do przestrzeni plynowych
izotopu J131 powigzanego z biatkiem, w dawce 96 uCi (zawierajacego
okolo 3 mg albumin) moglto doprowadzi¢ do powstania nieprawidlowych
polaczen bialkowych i na drodze hiperergii, wobec istnienia juz rozla-
nego uszkodzenia drobnych tetniczek i wlo$niczek, moglo nasili¢ istnie-
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jacy proces chorobowy, spowodowac¢ peknigcie martwiczo zmienionej
$ciany naczyniowej i wyzwoli¢ krwotok moézgowy prowadzacy do Smier-
ci chorej.

E. TapuoBcka-/I3uaymko, E. JlazapoBu4

PA3JIUTOE IIOBPEXKJEHUE IIEHTPAJIbHOV HEPBHOJ CUCTEMEI
B CJIYYAE XPOHUYECKMU ITPOTPECCUPYIOIIIETO PEBMATU3MA,
OCJOZKHEHHOE MO3TOBOV TEMOPATUEM ITIOCJIE PAIMOMU3OTOITHON
OUCTEPHOTPA®UU

Peszmowme

B npejcraBiieHHOM ciydae Obll obHapyzKeH HEOOBIKHOBEHHBIM TUII pPeakIMy IL.H.C.
B XPOHMYECKM IporpeccupyiomeMm peBmatusme (XIIP), a TakkKe peakuii BuJ OCJIOXK-
HEHMII IIOCJle PajgMOM3OTOIIHOTO MCCJIEAOBAHMA KMAKOCTHBIX IIPOCTPAHCTB B BuUje
MO3TrOBOJ TeMOparmu.

Y Goabuoy 58 ner, seuenHomu or 22 jetr u3-3a XIIP, 3a mocaeauue 3 roja KU3HU
pa3BUJICSA IICMXOOPTaHMYECKMII CUHAPOM C NPUCTyIIaMM M3 BUCOYHOM JA0JM M JIETKUM
JIGBOCTOPOHHUM cuMIITOMOM. Ilocile pPajgMOM30TONHONM IMCTePHOrpaduyu BbICTYIIMIIO
cocrosaHue pAeuepebpauuy, Beayliee K CMEPTH.

Maxkpockonuyeckoe uccjefioBaHMe Mo3ra oOOHApPyXKuIIO TeMoparuMyeckue oOd4aru
B JIEBOM TIOJIylIapuy MO3ra M B CTBOJIE MO3ra.

B MurpockonmuyeckmMm uccijenoBaHuu oOOHapyXuBaauch 000011eHHBle TAXKeEIbIe
NOBPEeXJeHUsA BHYTPUTKAHEBBIX COCYAOB B Buzae (ubOpPO3HOBUAHOM, HEKPOTU3IUPY-
I01Ie)t JereHepauuy CTeHKM apTepuoJl M KanuiJIfApoB, a TaKXKe 3HAaYUTeJbHad Aud-
dbys3ua Muxporauu B Oenom BewmiecTBe M B cTBOJIe Mo3ra. B obonoukax nabmiogancs
XPOHMYECKMII BOCHAJUTEJbHBIA 9KCCYyAaT.

B pabore obcyxpaercs maToreHe3 oOHApPYIKEHHBIX M3MEHEHMII B aCIeKTe XPOHU-
YEeCKY ITPOTPEeCCHUPYIOIIero peBMaTu3Ma M OCJIOXKHEHMM, CBA3AHHBIX C PagMOM30TOINHOM
nqucrepHorpadmen.

E. Tarnowska-Dziduszko, J. Lazarowicz

DIFFUSE DAMAGE TO CENTRAL NERVOUS SYSTEM IN PROGRESSIVE
RHEUMATOID ARTHRITIS COMPLICATED BY CEREBRAL HEMORRHAGE
AFTER RADIOISOTOPE CISTERNOGRAPHY

Summary

Presented case reveals unusual reaction of central nervous system in the
course of progressive rheumatoid arthritis and cerebral hemorrhage as a rare
complication after radioisotope investigation of cerebro-spinal fluid spaces.
Female, 58 years old which was treated for 22 years for progressive rheumatoid
arthritis developed during last 3 years of life a psychoorganic syndrome with
temporal epilepsy and slight left sided hemiparesis. After radioisotope cisternograp-
hy appeared decerebration followed by death. On autopsy the hemorrhagic foci
were found in left cerebral hemisphere and in the brain stem. Histological
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finding was generalized severe damage to interstitial vessels diagnosed as fibri-
notic, necrotizing degeneration of capillary and arteriolar ‘wall, significant pro-
liferation of microglia in the white matter and brain stem. Chronic inflammatory
infiltrates were present in leptomeninges.

Pathogenesis of findings in connection with progressive rheumatoid arthritis

and complications due to cisternography is discussed.
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ANDRZEJ LOESCH

BADANIA MIKROSKOPOWO-ELEKTRONOWE
AKSONOW PLATA NERWOWEGO PRZYSADKI SZCZURA
Z ZASTOSOWANIEM REAKCJI Z KWASEM TANINOWYM

Pracownia Ultrastruktury Ukladu Nerwowego Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN
Kierownik Pracowni: prof. dr J. W. Borowicz

Aksony sekrecyjne plata nerwowego przysadki ssakow sa miejscem
magazynowania i wydzielania wazopresyny i oksytocyny — hormonow
syntetyzowanych w neuronach jgdra nadwzrokowego i przykomoro-
wego podwzgoérza. Na podstawie pomiarow aktywnosci wazopresyny
i oksytocyny we frakcjach izolowanych z homogenatéw plata nerwo-
wego przysadki stwierdzono, ze hormony te przechowywane sa w od-
dzielnych ziarnisto$ciach neurosekrecyjnych, ktére jednakze majg po-
dobng wielko$¢ i gestos¢ elektronowa (Hope, Dean 1968). Fakt ten jest
przyczyna, ze identyfikacja ziarnistoSci wazopresyno- i oksytocynoergi-
cznych w materiale przygotowanym do obserwacji w mikroskopie elek-
tronowym w sposéb standardowy, nie jest mozliwa. W oparciu o ba-
dania cytochemiczne i immunocytochemiczne stwierdzono, ze zaréw-
no wazopresyna jak i oksytocyna wystepuja w obrebie jadra nadwzro-
kowego i przykomorowego, lecz synteza poszczegélnych neurohormo-
now odbywa si¢ w roznych neuronach, a ich przechowywanie i trans-
port do plata nerwowego przysadki w oddzielnych ziarnistosciach neu-
rosekrecyjnych i oddzielnych aksonach (Rodriguez 1971; Tasso i wsp.
1976; Choy, Watkins 1977; Vandesande, Dierickx 1979).

Proces uwalniania tych neurohormonéw z aksonalnych zakonczen neu-
ronow sekrecyjnych nie jest jeszcze dobrze poznany. Przypuszcza sie,
ze miedzy innymi, wewnatrzkomorkowe bodzce wydzielnicze natury
cholinoergicznej (Abrahams i wsp. 1957; Koelle, Geesey 1961) maja
wplyw na wydzielanie neurohormonéw droga egzocytozy (Boudier 1974).
Wedlug Gerschenfelda i wsp. (1960) acetylocholina zwigzana jest z mikro-
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pecherzykami wystepujacymi obok ziarnistosci neurosekrecyjnych
w przynaczyniowych zakonczeniach aksonow sekrecyjnych w placie
nerwowym przysadki, a uwalniana z tych pecherzykow moze pobudzac
wydzielanie neurohormonéw z tych samych zakonczen aksonalnych.

Do wyjasnienia zjawisk zwigzanych z czynnoscia neurosekrecyjna
przyczyniaja sie miedzy innymi badania z zastosowaniem metod umoz-
liwiajacych réznicowa ocene niektorych elementéw cytoplazmatycznych.
W niniejszej pracy dokonano obserwacji strukturalnych cech aksonow
sekrecyjnych plata nerwowego przysadki po utrwaleniu tkanki roz-
tworem kwasu taninowego.

MATERIAL I METODY

Badania wykonano na 5 szczurach, samicach szczepu Wistar, z ho-
dowli losowej. Zwierzeta dekapitowano i pobierano plat nerwowy przy-
sadki. Do badan w mikroskopie elektronowym tkanke utrwalano imer-
syjnie w 2% roztworze kwasu taninowego w 4% aldehydzie glutaro-
wym (w 0,06 M buforze fosforanowym Milloniga o pH 7,4), przy pH
roztworu 6,2. Utrwalanie przeprowadzano w temp. 4°C przez 3 godz.,
a nastepnie dotrwalano 2% OsO4 (w 0,05 M buforze Milloniga o pH 7,4)
przez 1 godz. w temp. 4°C. Po utrwaleniu tkanke odwadniano we wzra-
stajgcym gradiencie stezen etanolu i zatapiano w Eponie 812. Badania
uzupelniajgce wykonano z zastosowaniem metody cynkowo-jodowo-o0s-
mowej (ZIO) wedlug Kawana i wsp. (1969) oraz w oparciu o konwen-
cjonalne utrwalanie tkanki (2% aldehyd glutarowy w 0,05 M buforze
fosforanowym o pH 7,4 przez 2 godz. w temp. 4°C oraz 1% OsO; w 0,05 M
buforze fosforanowym o pH 7,4 przez 2 godz. w temp. 4°C). We wszy-
stkich metodach ultracienkie skrawki kontrastowano octanem uranylu
i cytrynianem olowiu (Reynolds 1963), a nastepnie ogladano i fotogra-
fowano w mikroskopie elektronowym JEM-TA.

WYNIKI

Plat nerwowy przysadki utrwalony konwencjonalnie roztworem
aldehydu glutarowego charakteryzuje sie obecnoscig aksonow sekrecyj-
nych, zawierajacych ziarnistosci neurosekrecyjne o podobnej wielkosSci
i gestosci elektronowej (ryc. 1). Ponadto w aksonach sekrecyjnych ob-
serwuje sie morfologicznie jednorodne mikropecherzyki (ryc. 2).

Zastosowana metoda ZIO uwidacznia precypitat reakcji ZIO w obre-
bie mikropecherzykoéw wystepujgcych obok ziarnistosci neurosekrecyj-
nych w aksonach (ryc. 3, 4). Rozmieszczenie mikropecherzykéw na
przebiegu aksonu jest zmienne — s3 one réwnomiernie rozproszone
wsrod ziarnistosci neurosekrecyjnych lub tworza duze skupienia w po-
staci gron (Loesch 1979a, d).
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Utrwalenie tkanki kwasem taninowym w aldehydzie glutarowym po-
zwolilo na wyroéznienie dwoch typow aksonow, A; i A, (ryc. 5), na pod-
stawie gestosci elektronowej ziarnistosci neurosekrecyjnych oraz stop-
nia impregnacji blony mikropecherzykéw. Na rycinie 6 przedstawiono
iragment aksonu typu A;, w ktéorym wystepujg ziarnistoSci neurose-
krecyjne podobne do siebie pod wzgledem gestosci elektronowej. Na-
tomiast rycina 7 przedstawia fragment aksonu typu A,, w ktorym wi-
doczne sg dwa rodzaje ziarnisto$ci neurosekrecyjnych, roznigcych sie ge-
stoSciag elektronowsq. Jednocze$nie ziarnistosci te roznig sie pod wzgle-
dem gestosci od ziarnistosci neurosekrecyjnych, wystepujacych w akso-
nie typu A;, a blona niektorych ziarnistosci jasnych wykazuje wyraz-
ng impregnacje (ryc. 7). Roznice pomiedzy tymi dwoma typami akso-
now dotycza rowniez blony mikropecherzykow, ktore sg wyrazniej wi-
doczne w aksonie A, w poréwnaniu z typem A;. Oba opisane typy akso-
now uczestnicza w tworzeniu polaczen synaptoidalnych z pituicytami
(ryc. 8).

Obok powszechnie wystepujacych aksonéw typu A; i A, spotyka sie
pojedyncze wildkna nerwowe, ktéore w odréznieniu od obu wymienio-
nych typow maja jaéniejszg aksoplazme, mniejszg ilos¢ ziarnistosci
neurosekrecyjnych oraz wigkszg ilo$¢ ziaren glikogenu (ryc. 9). Jedno-
czesnie odnosi sie wrazenie, ze pod wzgledem cech morfologicznych ziar-
nistosci neurosekrecyjnych oraz mikropecherzykéw wykazujg one po-
dobienstwo do aksonow opisanych jako typ A;. Stwierdzono takze, ze
kwas taninowy oddzialywuje na aksoplazme i blone komoérkowa pitui-
cytow (ryc. 6, 7). Komponent neurotubul, wystepujacy w aksonach
jest wyrazniej widoczny niz po konwencjonalnym utrwaleniu, szcze-
golnie na przekroju poprzecznym aksonu typu A, (ryc. 10). Jednoczes-

Ryc. 1. W aksonach ziarnisto$ci neurosekrecyjne (sg) i neurotubule (nt); bm —
blona podstawna. Utrw. konwencjonalne. Pow. 30000 X,

Fig. 1. Neurosecretory granules (sg) and neurotubules (nt) within the axons; bm —
basement membrane, Glutaraldehyde fixation. X 30 000.

Ryc. 2. W zakonczeniu aksonu skupienie mikropecherzykéw (mv); gl — ziarna
glikogenu, m — mitochondria, bm — blona podstawna. Utrw. konwencjonalne.
Pow. 30000 X.

Fig. 2. Clusters of microvesicles (mv) within the axon terminal; gl — glycogen,
m — mitochondrium, bm — basement membrane. Glutaraldehyde fixation.
X 30 000.

Ryc. 3. Skupienie wybarwionych mikropecherzykéw (mv) wsrdd ziarnistosci neu-
rosekrecyjnych (sg). Metoda ZIO. Pow. 30000 X.
Fig. 3. Clusters of ZIO-positive microvesicles (mv) among neurosecretory granu-
les (sg). ZI1O impregnation. X 30 000.

Ryc. 4. Fragment aksonu z ZIO-dodatnimi mikropecherzykami (mv); sg — ziar-
nisto$ci meurosekrecyjne, Metoda ZIO. Pow. 111000 X.

Fig. 4. Fragment of the axon containing ZIO-positive microvesicles (mv); sg —
neurosecretory granules, ZIO impregnation, X 111 000,
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Ryc. 5. Aksony sekrecyjne typu A; i As; w aksonie A, dwa rodzaje ziarnistosci

neurosekrecyjnych (sg) roznigce sie gestoscig elektronowa; mv — mikropeche-
rzyki, m — mitochondria. Utrw. kwasem taninowym. Pow. 54 000 X.

Fig. 5. Ay and A; types of secretory axons; in A, type a presence of neuro-

secretory granules (sg) differing in electron density; mv — microvesicles, m —

mitochondrium. Tannic acid fixation. X 54 000.

nie, zaréwno w aksonach typu A, (ryc. 11) jak i A, (ryc. 10) intensyw-
nos¢ impregnacji neurotubul i blon mikropecherzykéw jest zblizona.

OMOWIENIE

Utrwalenie plata nerwowego przysadki kwasem taninowym w roz-
tworze aldehydu glutarowego pozwolilo na uwidocznienie dwoéch za-
sadniczych typoéw aksonow, roznigcych sie zaréwno pod wzgledem
rodzaju ziarnistosci neurosekrecyjnych jak i mikropecherzykow. Pod-
czas gdy kazdemu z dwoéch typoéw aksonoéw odpowiada jeden okreslo-
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ny rodzaj mikropecherzykow, to w aksonie typu A; wystepuje jeden
rodzaj ziarnistoSci neurosekrecyjnych, natomiast w aksonie typu A
spotyka sie dwa rodzaje roznigce sie pod wzgledem stopnia osmofil-
nosci. W obu typach aksonow obficie wystepujag neurotubule, przy
czym w aksonie typu A, maja one wiekszg gestos¢ elektronows.
Badania biochemiczne Hellera i Lederisa (1961) nad izolowanymi frak-
cjami subkomérkowymi oraz Bindlera i wsp. (1967) nad wyizolowany-
mi aksonami z plata nerwowego przysadki, staly sie podstawg pogladu,
zgodnie z ktéorym wazopresyna i oksytocyna przechowywane sg w od-
dzielnych ziarnisto$ciach neurosekrecyjnych i odrebnych aksonach. Cho-
ciaz poglad ten jest powszechnie uznany, trudno jest jednak przepro-
wadzi¢ badania morfologiczne, umozliwiajace identyfikacje ziarnistosci
i aksonow sekrecyjnych pod wzgledem ich zwigzku z okre$lonym rodza-
jem hormonu. Tasso i wsp. (1976) uwazaja, ze taka identyfikacja jest
mozliwa na poziomie mikroskopu elektronowego, poprzez wykrywanie
glikoproteidow zwigzanych z ziarnistosciami neurosekrecyjnymi metodg
PA-TCH-SP (Thiéry 1967), w ktorej substratem jest kwas nadjodowy,
tiokarbohydrazyd i argentum proteinicum, metodg PA-CA-SM (Ram-
bourg 1969), w ktorej substratem jest kwas nadjodowy, kwas chromowy
i1 metenamina srebra oraz metodg zelazocyjankowo-potasowo-osmowg
(Dworak i wsp. 1972). Za pomocg tych metod Tasso i wsp. (1976) wy-
kazali u szczura (Sprague-Dawley) dwa rodzaje aksonow: aksony cha-
rakteryzujace sie wybarwionymi przez produkt reakeji ziarnistosciami
oraz aksony zawierajace ziarnistosci niereaktywne, to znaczy o mniej-
szej gestosci elektronowej. Stwierdzili oni, ze w obrebie aksonow reagu-
jacych dodatnio wystepuje réwniez pewna ilos¢ niereaktywnych ziar-
nistosci neurosekrecyjnych, charakteryzujacych sie ponadto wystepo-
waniem jasnej przestrzeni miedzy blong ziarnistoSci a gestym rdze-

Ryc. 6. Fragment aksonu typu A; z jednorodnymi pod wzgledem gestosci ziar-
nistosciami neurosekrecyjnymi (sg) oraz mikropecherzykami (mv); wybarwiona
aksolemma (al) i blona pituicyta (pl); P — fragment pituicyta. Utrw. kwasem
taninowym. Pow. 111 000 X.
Fig. 6. Fragment of the type A; axon containing neurosecretory granules (sg) of
uniform electron density and microvesicles (mv); axolemma (al) and the membrane
of pituicyte (pl) are impregnated; P — fragment of pituicyte. Tannic acid fixa-
tion. X 111 000.
Ryc. 7. Fragment aksonu typu A, z ziarnistoSciami neurosekrecyjnymi (sg) jas-
nymi i osmofilnymi; blona mniektérych ziarnistosci jasnych impregnowana pro-
duktem reakcji (strzatka); wyraznie widoczne mikropecherzyki (mv); al — zabar-
wiona aksolemma, pl — blona pituicyta, P — fragment pituicyta. Utrw. kwasem
taninowym. Pow. 111 000 X,
Fig. 7. Fragment of the type A, axon containing the osmophilic and low electron
density neurosecretory granules (sg); the membrane of some of the low density
granules is impregnated (arrow); impregnated axolemma (al) and the membrane
of pituicyte (pl); P — fragment of pituicyte, Tannic acid fixation. X 111 000.
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Ryc. 9. Wsr6d aksonow typu A; i As widkno nerwowe z jasng aksoplazmg; sg —
ziarnisto$ci neurosekrecyjne, mv — skupienie mikropecherzykéw, cv — pecherzyki
oplaszczone, gl — ziarna glikogenu, 1s — struktura lamelarna. Utrw. kwasem ta-
ninowym. Pow. 30 000 X,
Fig. 9. Nerve fiber with light axoplasm among the A; and A, axons; sg — neuro-
secretory granules, mv — clusters of microvesicles, cv — coated wvesicles, gl —
glycogen, Is — lamellar structure. Tannic acid fixaticn. X 30 000.

niem. Réwnoczesnie na podstawie ujemnej reakcji w aksonach szczu-
ra odmiany Brattleboro (z zespolem moczowki prostej, uwarunkowa-
nej wrodzonym brakiem syntezy wazopresyny), wnioskuja oni, ze u zdro-
wego szczura dodatni wynik reakcji cytochemicznej wynika z obecno-
Sci wazopresyny w aksonach. Autorzy ci sugeruja, ze stopien reaktyw-
nosci i obserwowane roznice morfologiczne zaleza od glikoproteidowe-
go skladu ziarnistosci neurosekrecyjnych. Podobny efekt reakcji, po
zastosowaniu tych samych metod, opisano réwniez w obrebie perikario-
nu neuronow sekrecyjnych jadra nadwzrokowego i przykomorowego

Ryc. 8. Polgczenia synaptoidalne (strzaiki) aksonéw typu Aj; i A z pituicytem (P);
sg — ziarnisto$ci neurosekrecyjne, mv — mikropecherzyki, nt — neurotubule,
m — mitochondria, N — jadro. Utrw. kwasem taninowym. Pow. 54000 X.
Fig. 8. Synaptoid terminals (arrows) of the axons of type A; and A, on pituicyte
(P); sg — neurosecretory granules, mv — microvesicles, nt — neurotubules, m —
mitochondrium, N — nucleus. Tannic acid fixation. X 54 000.

Dl



4992 A. Loesch Nr 3

Ryc. 10. Przekr6j poprzeczny przez akson typu As; nt — neurotubule, mv — mi-
kropecherzyki, sg — ziarnisto$ci neurosekrecyjne, m -— mitochondria. Utrw. kwa-
sem taninowym. Pow. 111 000 X,

Fig. 10. Cross-section of the A, axon; nt — meurotubules, mv — microvesicles,
sg — neurosecretory granules, m — mitochondrium, Tannic acid fixation.
X 111 000.

Ryc. 11. Na przekroju podluznym aksonu typu A; widoczne meurotubule (nt), mi-
kropecherzyki (mv) i ziarnisto$ci neurosekrecyjne (sg). Utrw. kwasem taninowym.
Pow. 111 000 X.

Fig. 11. Longitudinal section of the A; axon; nt — neurotubules, mv — micro-
vesicles, sg — mneurosecretory granules. Tannic acid fixation. X 111 000.

szczura (Tasso i wsp. 1977). Zjawisko zréznicowania ziarnisto$ci neuro-
sekrecyjnych obserwowano takze po zastosowaniu metody cynkowo-jo-
dowo-osmowej u szczura w stanie odwodnienia (Loesch 1979c). Przed-
stawione w niniejszej pracy wyniki, uzyskane w oparciu o reakcje
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z kwasem taninowym potwierdzaja zatem spostrzezenia dokonane
w oparciu o badania morfologiczne, dotyczace niejednolitej natury,
zaroOwno ziarnistosci, jak i aksonow sekrecyjnych. Wedlug Futaesaku
i wsp. (1972) kwas taninowy reaguje miedzy innymi z niektérymi bial-
kami i kompleksami biatkowymi, alkaloidami oraz z niektérymi jona-
mi mineralnymi. Jednoczesnie stwierdzili oni, ze do grupy substancji
nie reagujgcych z kwasem taninowym nalezy m.in. oksytocyna. Na
podstawie powyzszych wynikow nie mozna wiec jednoznacznie usta-
li¢ czy dodatnia reakcja w obrebie ziarnistosci neurosekrecyjnych zwig-
zana jest z obecnoscig specyficznego neurohormonu, czy tez innego kom-
ponentu chemicznego.

Wyniki badan wlasnych wskazujg ponadto, ze w kazdym typie akso-
nu wystepuja mikropecherzyki i neurotubule. Livingston (1977) na pod-
stawie badan z zastosowaniem kwasu taninowego wskazuje, ze neuro-
tubule w aksonach plata nerwowego przysadki szczura sa struktural-
nie jednorodne, to znaczy skladajg sie z 13 protofilamentow. Pod wzgle-
dem tej cechy podobne sg zatem do mikrotubul opisanych w innych
komorkach i tkankach po zastosowaniu tej samej metody (Tinley 1973).
Jednoczesnie Livingston stwierdzil mozliwos¢ zwigzku mikropecherzy-
kéw z neurotubulami. W niniejszej pracy zwroécono uwage na podo-
bienstwo neurotubul i mikropecherzykow pod wzgledem intensywno-
$ci impregnacji w odpowiednich typach aksonéw. Poglady dotyczace
pochodzenia mikropecherzykow w aksonach sekrecyjnych nie sg jedno-
lite. Badania Vollratha (1970), z zastosowaniem metod konwencjonal-
nych, wskazuja na to, ze moga one powstawac¢ zaréwno z aksolemmy
w procesie mikropinocytozy, jak i przez paczkowanie z fragmentow
neurotubul. Zwigzek strukturalny mikropecherzykéw z neurotubula-
mi stwierdzono réwniez w oparciu o zastosowanie metody ZIO u szczu-
row (Loesch 1979b). W oparciu o technike albuminowg Gray (1975)
wykazal $ciste powigzanie strukturalne pecherzykow synaptycznych
z mikrotubulami i gladka siatka $rodplazmatyczng, w cholinoergicznych
zakonczeniach nerwowych. Z drugiej jednak strony przypuszcza sie, ze
mikropecherzyki powstajg w obrebie perikarionu neuronow sekrecyj-
nych i sa transportowane do zakonczen akson6ow w placie nerwowym
przysadki (Loesch 1979d). Wedlug De Robertisa (1964) mikropecherzyki
spelniaja te samg role co cholinoergiczne pecherzyki synaptyczne. Ru-
fener i Dreifuss (1970) jako pierwsi stwierdzili, ze mikropecherzyki obec-
ne w zakonczeniach aksonéw sekrecyjnych w placie nerwowym przy-
sadki szczura reaguja dodatnio z mieszaning ZIO. Podobny efekt tej
reakcji stwierdzono takze w roznych typach pecherzykow synaptycz-
nych, w tym réwniez w obrebie pecherzykow wystepujacych w choli-
noergicznych zakonczeniach nerwowych (Akert, Sandri 1968). Zaobser-
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wowany fakt zroznicowania mikropecherzykéw pod wzgledem inten-
sywnos$ci impregnacji po reakcji z kwasem taninowym w dwoéch typach
aksonow (A; i A;) moglby wskazywaé¢ na ich zréznicowanie chemicz-
ne. Wedlug Bjorklunda (1968) istnieje mozliwos$¢, ze nie tylko mecha-
nizmy cholinoergiczne, ale takze adrenoergiczne i monoaminoergiczne
mogg uczestniczyé w procesie uwalniania wazopresyny i oksytocyny
z aksonow plata nerwowego przysadki. Chociaz problem ten w dal-
szym ciggu pozostaje otwarty, wydaje sie, ze zastosowanie kwasu ta-
ninowego jako jednego ze skladnikow utrwalacza w roznych modelach
doswiadczalnych moze przyczyni¢ sie do bardziej precyzyjnej analizy
poszczegdlnych typow aksonow.

A. Jlew

MUKPOCKOIIUMYECKU-DJEKTPOHHBIE MCCJIEJJOBAHUA AKCOHOB
HEPBHOM JOJU TUIIOPU3A C IIPUMEHEHUMEM PEAKIIUU
C TAHUHOBOJ KUCJIOTON

PeszwomMme

CekpeunoHHble AKCOHBI HEPBHOJM J0JM rurocdu3a KpbIChl MCCIeN0Balu C IpU-
MEeHEeHMeM [aJs (pUKcAauuyM TAHMHOBOM KMCJIOTBI M KOHBEHIMOHAJBHOM uUKcanuu
TJII0TApOBBIM ajabiernzom u Metogom 3MO. Ha ocHOBaHMM peakumMu C TaHMHOBOM
KucaoToi Oblau BbIfeseHbl ABa OCHOBHbIe Tuma akcoHOB. IlepBbui Tun (A;) Xapak-
Tepu3yeT HaJM4YMe HepPeaKTMBHBIX HENPOCEKPEeTOPHbIX 3epHucTocTeit. Bropoit Tum (As)
CONEpPUT PEeaKTUBHbIE HEMPOCEKpelMOHHble 3ePHUCTOCTH C OOJBLION 93JI€eKTPOHHOM
TIJIOTHOCTBIO M ONpPeJieIeHHBIM KOJIMYECTEOM SACHBIX 3€pPHUCTOCTeN, MeMOpaHa KOTOPBIX
4acTO MMIperHypoBaHa INPOAYKTOM peakumuyu. OxaHoBpemenHo O6Obuia obHapyzKeHa
auddepeHumpoBana peakumsa MeMOpanbl MMKPOMNY3bIPKOB B KaXKAbIM M3 JBYX TUIIOB
aKCOHOB. Pe3yJabTaThbl IpeJCTaBJIEHHbIX MCCJIEAOBAHMI yKa3bIBalOT HA TO, YTO peakuusd
C TAHMHOBOM KMCJCTOM II03BaJjisieT BBIABUTHL MOPQOJIOrMYECKUEe pa3HULbl MeXKJIY
/ACCJIEJOBAHHBIMM 93JIeMEeHTaMy, KOTODbIX HEeJIb3d HabilojaaTh NPMUMEHSSA KOHBEHIMO-
HaJIbHYI0 (MKCALMIO TKaHMU.

A. Loesch

AN ELECTRON-MICROSCOPIC STUDY OF THE AXONS
IN THE NEUROHYPOPHYSIS OF THE RAT AFTER TANNIC ACID FIXATION

Summary

The secretory axons of neurohypophysis in the rat have been investigated
after tannic acid fixation, as well as after the conventional fixation with gluta-
raldehyde and the ZIO impregnation. On the basis of the reaction with tannic
acid the two types of axons were distinguished. The A; type of an axon is cha-
racterized by a presence of the neurosecretory granules which do not react with
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the tannic acid that is, remain the same as after the conventional glutaraldehyde
treatment. The A, type reveals a presence of neurosecretory granules of the high
electron density and reacting with tannic acid, as well as certain amount of the
granules of the low electron density, whose membrane is sometimes impregnated
with the product of reaction. At the same time it was revealed that each of
the two distinguished categories of axons contains different type of micro-
vesicles. Tannic acid reaction facilitates detecting some morphological differen-
ces between some neuronal elements which could not be revealed by means, of
conventional methods. '
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WSPOMNIENIE O DR MED. MIROSEAWIE OWSIANOWSKIM

JesteSmy w pelni Swiadomi faktu, ze $mier¢ jest nieunikniona. Jed-
nak $mier¢ osoby bliskiej, kolegi — przyjaciela, pobudza zawsze do re-
fleksji i rodzi pytania — czy musial umrze¢, czy wlasnie teraz, czy nie
przedwczesnie, czy nie mogl zy¢ dluzej. Czy Smier¢ ta byla naprawde
nieunikniona?

Refleksje takie na pewno nasuwa niedawna, przedwczesna Smieré¢ dr.
med. Mirostawa Owsianowskiego.

Mirostaw Owsianowski urcdzil sie 4 maja 1932 r. w Srodzie Wikp.
i tam tez ukonczyl szkole srednig, uzyskujac w roku 1950 Swiadectwo
dojrzatosci. W latach 1951—1957 studiowal na Wydziale Lekarskim Aka-
demii Medycznej w Poznaniu, otrzymujgc dyplom lekarza w dniu
4 pazdziernika 1957 roku. Juz w czasie studiéw podjal prace w Wy-
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dziale Zdrowia i Opieki Spolecznej w Poznaniu, obejmujac stanowisko
kierownika Oddzialu Lecznictwa i Profilaktyki (od 16.6.1956 do 31.1.
1969 r.). Bezposrednio po studiach rozpoczgl rownoczesnie prace w Kli-
nice Neurologii AM w Poznaniu, gdzie zajmowal kolejno stanowiska:
stypendysty (od 4.10.1957 do 30.11.1958), asystenta (od 1.12.1958 do
30.9.1961), starszego asystenta (od 1.10.1961 do 30.9.1967) i adiunkta
od 1 pazdziernika 1967 r. az do chwili $mierci w 47 roku zycia.

Dr med. Mirostaw Owsianowski by! lekarzem neurologiem, neuro-
anestezjologiem, a po czesci rowniez neuropatologiem. Specjalizacje
I stopnia w zakresie neurologii uzyskal 28 marca 1961 r., a w roku
1964 zdal egzamin specjalizacyjny 1I stopnia w zakresie chorob ukladu
nerwowego. Stopien naukowy doktora nauk medycznych nadala Mu Ra-
da Wydzialu Lekarskiego AM w Poznaniu 28 czerwca 1967 roku za
rozprawe pt.: ,,Badania procesu oddychania tkankowego mozgu w roz-
nych okresach rozwoju ontogenetycznego”. Dla poglebienia wiadomosci
dotyczgcych patofizjologii oddechu odbyl przeszkolenie w zakresie ane-
stezjologii i reanimacji na kursie organizowanym przez Studium Dos-
konalenia Lekarzy. Zdobyte wiadomosci teoretyczne i praktyczne sta-
ral sie niezwlocznie przenie$¢ na grunt kliniki. Z Jego inicjatywy i dzie-
ki Jego umiejetnoSciom organizatorskim powstal w 1964 roku pierw-
szy w Polsce nowoczesny Oddzial Reanimacji i Intensywnej Terapii
przy Klinice Neurologii AM w Poznaniu. Oddzial ten stale unowoczes-
nial i kierowal nim do ostatnich dni swego zycia.

Rownoczesnie z poszerzaniem swoich kwalifikacji zawodowych da-
zyt do poglebienia i rozwoju horyzontéw naukowych. W tym celu od-
byl w roku 1971 dziesigeciomiesieczny staz naukowy w Centre de Neuro-
chimie du C.N.R.S. w Strasburgu, gdzie zapoznal sie z problematyka
biosyntezy cholesterolu i aminokwaséw w mozgu.

Dorobek naukowy dr. med. M. Owsianowskiego obejmuje 51 publi-
kacji. Sa to przewaznie prace oryginalne, oparte na materiale Kklinicz-
nym lub doswiadczalnym, a czesciowo rowniez opracowania monogra-
ficzne w formie rozdzialow podrecznikowych.

Czes¢ Jego dorobku naukowego stanowig prace z dziedziny neuro-
patologii. Zainteresowania te rozwinely sie u dr. Owsianowskiego jako
konsekwencja podstawowego kierunku badawczego. Doszedl bowiem
dc wniosku, ze dalszy rozwoj Jego dzialalnosci w zakresie reanimacji
i intensywnej terapii nie jest mozliwy bez oparcia o odpowiedni war-
sztat pracy laboratoryjnej. W tym celu zorganizowal pracownie hodowli
tkanki nerwowej, z ktérej obok Jego doktoratu wyszly rowniez inne
wartosciowe pozycje, w szczegoOlnosci badania nad procesem glikolizy
w mozgu w roznych okresach rozwoju ontogenetycznego, glikolizy pod
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wplywem napromieniania promieniami X, czy w przebiegu encefalo-
patii toksycznych.

Do wartosciowych pozycji z zakresu neuropatologii trzeba tez zali-
czy¢ zespolowe prace dr. Owsianowskiego dotyczace badan procesow
mielinizacji i demielinizacji dréog nerwowych prowadzone na materiale
zwierzecym i ptodach ludzkich. Niewatpliwie do kregu prac neuropato-
logicznych nalezg tez badania nad biosyntezg cholesterolu w moézgu
oraz metabolizmem cholesterolu w obrzeku mozgu, czy tez w encefa-
lopatii cyjanowej. Te ostatnie, oparte glownie na metodach biochemi-
cznych, uzupelnione sg i poparte badaniami morfologicznymi. Bezpo-
sredni zwigzek z neuropatologia miala rowniez bedgca na ukonczeniu
rozprawa habilitacyjna dr. Owsianowskiego pt.: ,,Biosynteza choleste-
rolu w moézgu w doswiadczalnych procesach demielinizacyjnych”.

Postepujacy rozwéj choroby w ostatnich latach uniemozliwit Mu pro-
wadzenie badan czysto laboratoryjnych. Dr Owsianowski nie zaprzestatl
jednak ani na chwile dzialalnosci naukowej. W tym okresie skierowal
swoje zainteresowania na zagadnienie epidemiologii chorob ukladu ner-
wowego oraz intensywnej opieki medycznej. Ostatnich kilkanascie prac
w Jego zyciu dotyczy tych wlasnie problemow.

Dr med. Mirostaw Owsianowski byl czlowiekiem energicznym, ogrom-
nie pracowitym, pilnym i sumiennym. Poza licznymi obowigzkami dy-
daktycznymi, naukowymi i uslugowymi wynikajacymi z pracy w cha-
rakterze nauczyciela akademickiego, pelnil jednoczes$nie funkcje kon-
sultanta wojewodzkiego dla wojewddztw poznanskiego i leszezynskiego.
intensywng prace zawodowg i owocng tworczos¢ naukowsq laczyt z aktyw-
ng dzialalnoscig spoleczna. Byl czlonkiem Zarzadu Glownego Polskie-
go Towarzystwa Neurologicznego, Przewodniczacym jego Komisji Epi-
demiologii i Statystyki oraz Sekretarzem Jego Wielkopolsko-Lubuskie-
go Oddzialu. Nalezal do wielu towarzystw naukowych, w tym row-
niez do Stowarzyszenia Neuropatologow Polskich. Udzielat si¢ takze spo-
fecznie w Lidze Obrony Kraju pelniac przez szereg lat funkcje Preze-
sa Zarzadu Uczelnianego Klubu Oficerow Rezerwy Akademii Medycz-
nej w Poznaniu. Byt czlonkiem plenum Zarzgdu Wojewoddzkiego LOK
w Poznaniu. W roku 1970 zostat przyjety w szeregi Polskiej Zjednoczo-
nej aPrtii Robotniczej, wlaczajac sie aktywnie w nurt dziatalnosci polity-
cznej.

Szeroki wachlarz zainteresowan i wielokierunkowa dziatalnos$¢ dr. med.
Miroslawa Owsianowskiego zjednala Mu wielu oddanych przyjaciol,
szacunek otoczenia i uznanie przelozonych. Odzwierciedleniem i prze-
jawem uznania dla Jego ofiarnej pracy sa liczne odznaczenia: miedzy
innymi brazowy i srebrny medal ,Za zastugi dla obronno$ci kraju”,
,Honorowa Odznaka m. Poznania”, ,,Honorowa Odznaka za zastugi dla
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rozwoju wojewodztwa poznanskiego”, ,,Ztota Odznaka Honorowa za
zastugi dla rozwoju wojewddztwa pilskiego”, odznaka ,,Zastuzony dzia-
lacz Klubu Oficerow Rezerwy”, zlota odznaka ,Zasluzony Dzialacz
LOR.

Jakim byl na codzien? W pamieci wszystkich, ktéorzy Go dobrze znali
i razem z Nim pracowali pozostal jako pelen energii, stale pogodny
i wesoly, serdeczny kolega i oddany przyjaciel. Zawsze pelen zyczli-
wosei 1 troskliwos$ci wobec cierpienia ludzkiego.

Lubil prace, pracowal duzo, umial sie rowniez bawi¢. Kochal zycie.

Byl czlowiekiem btyskotliwego umystu i rzadko spotykanego poczu-
cia humoru. Nastroj ten zwykle udzielat si¢ otoczeniu. Stad na wszyst-
kich spotkaniach towarzyskich organizowanych z okazji zjazdow nau-
kowych i innych okoliczno$ci byl pozadanym i niezastapionym wspoi-
towarzyszem. Pogode ducha i zyczliwos¢ dla otoczenia zachowal do
konca, pomimo cierpien spowodowanych choroba.

Odszed! od nas na zawsze w dniu 10 lipca 1979 r. Pochowany zostatl
w Alei Zastuzonych na cmentarzu junikowskim w Poznaniu.

Mirostaw B. Kozik
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nical and Experimental Neuropathology, Neurooncology, Neurochemistry and Neu-
roanatomy.
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