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NEURCPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

JERZY SZAPIRO

CEREBROVASCULAR INSUFFICIENCY AND COLLATERAL
CIRCULATION

THE ANTERIOR AORTO-CEREBRAL CIRCLE

From the Neurosurgical Department, Medical Academy, L6dz
Director: prof. dr J. Szapiro

A turning point in the attitude to cerebrovascular disorders, which
has been apparent in the last decade, did not omit terminology as
shown by the introduction into everyday -clinical language of the
concept of cerebrovascular insufficiency (Corday, Rothenberg and Put-
man, 1953). This was a result of a better understanding of the role
of numerous factors of the natural history of cerebrovascular disease.
It may be considered as a reaction against the previous rather common
view that cerebrovascular disorders are due almost exclusively to
occlusion of the cerebral artery or to the interruption of the continuity
of its wall. Definite progress in this respect was achieved when attention
was called to the frequency of extracranial localization of the noxious
agent as a cause of cerebrovascular disease and to the role played
by hemodynamic factors and their influence on the efficiency of
collateral circulation (Denny-Brown, 1951). This broadening of the
morphologic scope and the inclusion of functional factors made it
possible first of all, to transfer the weight of the problem of ictus
to the ante-ictal period, i. i., to transient ischemic attacks (Millikan
and Siekert, 1955, Fischer, 1958) and then to loock for a more adequate
treatment with emphasis on the prophylactic aspect.

The idea of cerebrovascular insufficiency (c.v.i.) was undoubtedly
compatible with the opinion that in evaluating the etiopathogenesis
of cerekrovascular disease, its course and clinical picture, its prognosis
and choice of treatment the role of the noxious factor should not be
separated either from the features of the cerebral substrate or from
the importance of the compensatory factor, i, e, the collateral circulation.
Looking upon c.v.i. as a resultant of the influence of noxious and
compensatory factors, brought to the forefront the problem of patency
of the arterial tree and of the associated blood pressure level. It was
not at all easy to become accustomed in clinical thinking to the fact
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6 J. Szapiro

that these two elements were sometimes equivalent. However, a sudden
fall or a prolonged decrease in the blood pressure level, as well as a
marked slowing down of blood flow due to increased viscosity or to
other factors increasing cerebrovascular resistance, from a physiological
point of view may be almost equivalent to occlusion. From a morpho-
logic point of view this analogy is somewhat far-fetched. In this respect
Potter’s paper (1959) is particularly instructive.

Although the idea of c.v.i. integrated progress in the field of
cerebrovascular disorders, it would not be reasonable to be satisfied
with this synthetic concept, which is certainly far from being precise.
The c. v.i. is, in fact, a denominator, and its usefulness is not a reason
for dispensing with a careful analysis of its elements. In this respect
the problem of collateral circulation seems to be one of most important
ones.

The efficiency of the collateral circulation depends mainly on the
level of general blood pressure, on cerebrovascular resistance, and
on the degree of patency of the channels leading from its sources
to the region threatened by ischemia. The time factor, i.e. the possi-
bility of an early mobilization of the collateral circulation, is of
censiderable importance.

The final links on the way of the collateral circulation, in cases
of deficient blood supply to a given brain region, are besides the
penetrating arteries as well as the paramedian and circumferential
arteries — the meningeal anastomoses constituting a connection between
the areas of the respective large cerebral arteries. These anastomoses,
after a number of years, have again come to the center of interest
due to the investigations of Van der Eecken and Adams (1953). The
efficacy of their function depends both on the drawing action of the
arterial tree in which the blood pressure is low due to occlusion of its
parent trunk, and on the blood pressure in the patent cerebral arteries
constituting a source of their blood supply. The motor power of the
blood flow in the cerebral arteries is derived, in turn, from the internal
carotid arteries and the vertebral arteries joining at the base of the
skull in a large anastomotic circle. Whatever happens in those arteries,
may to a marked degree determine the efficiency of the meningeal
anastomoses and consequently the pattern of c.v.i. Meanwhile, these
arteries, inserted, so to speak, into the arterial system on the heart-to-
-brain route, or more precisely between the arch of the aorta and the
circle of Willis, did not arouse special interest for a long time, probably
because of their situation in the neck, which in relation both to the
cardiovascular and to the cerebrovascular disease was sui generis
a no-man’s land. Still less attention seems to have been given to the
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Cerebrovascular insufficiency 7

external carotid artery, as not directly participating in the brain blood
supply during human extrafetal life. Although the past 25 years
have brought about a definite change in the assessment of the role
of the internal carotid artery, it was not until very recent years that
the situation changed as regards the vertebral artery and the external
carotid artery (Millikan and Siekert, 1955, Hutchinson and Yates, 1956,
Mount and Taveras, 1957, Krayenbiihl and Yasargil, 1958).

The conviction of the considerable significance of extracranial
elements among the factors determining the pattern of the c.v.i.
prompted us to pay greater attention to the arterial circle for which
the name of anterior aorto-cerebral circle or carotid circle was proposed
(Szapiro, 1960), (Plate I, 1, 2, 3). The need of isolating this important
part of the arterial system arose from generally well-known data,
presented in the following points:

1."Morphologic and physiologic characteristics.
The anterior aorto-cerebral circle is composed of the aortic arch,
innominate artery on the right, common and internal carotid' arteries,
proximal parts of the anterior cerebral arteries and the anterior com-
municating artery. It is thus formed for the most part by nearly
symmetrical elements; the co-called ,dead point” is situated under
physiologic conditions in the anterior communicating artery. This
fact-resembling to some degree the relations in communicating
vessels — and the accessibility of the carotid arteries in the neck
to palpation and compression, make it possible to control easily the
behavior of the collateral circulation by causing its transient breakdown
or mobilization by way of submitting one of the symmetrical segments
of the circle to shortlasting compression (Matas test or carotid
compression test — c.c.t.). This control may be achieved not only
by observation of the patient’s behavior, but also by various auxiliary
methods such as angiography, electroencephalography and opthalmo-
dynamometry.

From the physiologic point of view, an important fact is that apart
from the integral elements of the circle, as direct sources of the
cerebral blood supply, there is situated in its area the carotid sinus,
the significance of which in regulation of systemic blood pressure
must not be overlooked.

2. Frequent occurence of pathologic processes
inthisareaandtheroleof surgical procedures per-
formed commonly in the sphere of its elements.
In the area of the anterior aorto-cerebral circle there may be found
frequently various lesions in the form of aneurysms, thromboses,
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8 J. Szapiro

developmental anomalies and inflammatory processes narrowing the
lumen of the arteries, as well as the carotid sinus hypersensitivity.

In the area of the elements of this circle many procedures are
carried out, such as carotid angiography, carotid ligation, thromb-
embolectomy, arterial by-pass grafts, denervation of the carotid sinus,
and finally intracranial operations in some cases of intracranial
aneurysms. The aim of some of these procedures is to do away with
the c.v.i.,, others may contribute to its development.

Thus, the anterior aorto-cerebral circle apparently plays, an impor-
tant role in the etiopathogenesis of c.v.i., whereas the investigaticns
concerning the behavior of the collateral circulation in this area may
not infrequently be the basis for diagnostic and prognostic data, not
without some influence on the choice of the method of treatment.

In our studies of this circle we have also taken into account the
anastomoses between both external carotid arteries and between
the external carotid artery and the homolateral ophthalmic artery.
Owing to this fact, the role of the ophthalmic artery in consideration
of the problem of the collateral circulation became rather obvious.
It is by no means casual. The ophthalmic artery is situated in one
of the main channels conducting blood to the brain. In cases of internal
carotid artery thrombosis visual symptoms sometimes precede the
cerebral ones. In some cases of carotid occlusion the ophthalmic artery
partly constitutes a pathway of the brain blood supply derived from
the homolateral external carotid artery. Inasmuch in cases of patent
internal carotid artery pressure in the homolateral ophthalmic artery
depends mainly on the blood pressure level in its parent artery, so in
cases of internal carotid occlusion pressure in the homolateral ophthal-
mic artery is also influenced by the collateral circulation. This fact,
which may be reflected in the retinal artery pressure deternggn~tion,
is not without significance in the evaluation of the role which the
collateral circulation plays in the c. v.i. pattern.

Anatomic studies related to the area and the problem which is the
subject of our interest were initiated by Elschnig (1893); many years
later they were renewed by Walsh and King (1942), and recently by
Shea (1956). In these experiments the role of the external carotid
artery as a potential source of brain blood supply — by way of the
ophthalmic artery — was brought out clearly.

However, some details required further studies, particularly with
referrence to the selective importance of respective branches of the
external carotid artery, as well as to the structural features of their
anastomoses with the branches of the homolateral ophtalmic artery
and of the opposite external carotid artery. Thus, a series of experi-
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Cerebrovascular insufficiency 9

ments was undertaken in which we attempted to eliminate the possible
channels of collateral circulation, while injecting the external carotid
artery or its respective branches with preserved blood or with latex
medium prepared according to Goetzen (1957). As a rule, the internal
carotid artery homolateral to the injected vessel was excluded. Each
experiment was performed in two variants. First, the connection
between the internal carotid arteries in the fragment included between
both ophthalmic arteries was patent. Secondly, it was blocked by a clip.
The time in which the injected substance reached both the homolateral
ophthalmic artery and the opposite one was measured. Only in a few
experiments the injection method was combined with the corrosive one.
Occasionally, radiographic verification was performed.

The results of these studies, reported in detail elsewhere (Szapiro
et al, 1962, Szapiro and Pakula, 1963), offered rather greater mor-
phologic possibilities than had been expected for the channels of
collateral circulation leading from the external carotid artery to the
homolateral ophthalmic artery, as well as to the opposite one, by means
of connections between both external carotid arteries (Plate I, 4).
Certain anastomoses are characterised by an extensive continuum of
vessels, formed by a plexus of small arteries of the nasal mucosa,
the nasal septum, ethmoidal cells and maxillary sinus (Plate I, 7, 8).
On the basis of the morphologic features of these plexuses, i.e. their
density, cross section of the vessels, and their multilayered structure,
it seems that they could be adequate as collateral channels for the
blood stream flowing from the external carotid artery to the homolateral
as well as to the opposite ophthalmic artery. Among the homolateral
anastomoses, a particularly important role seems to be played by the
maxillary artery which may — by the way of the middle menin-
geal "ery as well as through the plexus-like anastomoses leading
from the temporal deep branches and from the sphenopalatine artery—
constitute a valuable source of collateral blood supply to the ophthal-
mic artery and indirectly, also to the brain (Plate 1, 5, 9). However, the
role which the temporal superficial artery and the facial artery may
play in this respect should not be underestimated. Namely, no diffi-
culties were encountered in filling the cerebral arteries by injecting
the latex medium into the superficial temporal artery or into the
facial artery, whereas the only channel leading blood to the brain
was the ophthalmic artery. Setting a clip on the anterior communicating
artery did not prevent the latex medium injected into respective
branches of the external carotid artery from reaching in most
experiments the vessels of the opposite cerebral hemisphere, apparently
through the anastomoses between both external carotid arteries in the
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10 J. Szapiro

neck and face (Plate I, 6). Here the role of the maxillary arteries
proved also to be considerable, as confirmed by experiments in which
the time of filling with the injected fluid of the ophthalmic arteries
was determined. (Table 1).

The results of the anatomic experiments pointing to the abundance
of morphologic channels leading from the external carotid artery to the
ophthalmic artery, and indirectly to the brain, are in full agreement
with phylogenetic and ontogenetic data recalled recently by Brain
(1957). The fact, that the appearance of the latex medium in the
brain arteries in the anatomic studies not only reflects the physical
laws of fluid flow in patent tubes, but that they may also constitute
an experimental model of blood flow under certain pathologic con-
ditions, is verified by angiographic data. Among these we could find
only one case in which carotid angiography carried out in a patient
with an internal carotid thrombosis revealed filling of both external
carotid arteries, of the ophthalmic artery and finally of the syphon
of the internal carotid artery (Tatelman, 1960). However, the number
of reported cases of internal carotid artery thrombosis in which
homolateral angiography revealed filling of the carotid syphon and
of the cerebral arteries through the ophthalmic artery is increasing
each year (Plate II, 1—4). Attention should be paid in those cases
both to the rather late appearance of such a picture, namely in the
period not shorter than 6 weeks after the ictus, and to the lack of
correlation — in some patients — between the angiographic evidence
of mobilized collateral circulation and the neurologic deficit. Since,
at least in some cases, there is no evidence of cerebral embolism
as a cause of this deficiency, the lack of correlation seems to be
a result of insufficient possibilities of immediate mobilization of the
collateral circulation through the anastomoses between the external
carotid artery and the homolateral ophthalmic one. This becomes fully
understandable when considering that those connections, which in
phylogenesis and ontogenesis play an important role in supplying blood
to the retina and the brain, lose it during human extrafetal life,
regaining it only in such cases of homolateral internal carotid artery
thrombosis, in which there are present simultaneously occlusive disor-
ders or disturbances of blood flow in other, more natural, channels
of the collateral circulation. In contrast to the system with rather
stable equilibrium between the branches of the external carotid artery
and of the ophthalmic artery, where the place of equalized pressures
is, under normal conditions, a ,dead fragment” comprising a great
deal of plexuses of long narrow arterioles — the system of the
internal carotid arteries is connected by a short, most often single,
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Cerebrovascular insufficiency ¥l

vessel, and the ,dead point” situated there may easily be displaced.
This is rather typical for a system with a much greater degree of
instability, most adequate for an adaptation to changing conditions
of environment; this is why the connection of both internal carotid
arteries by way of an anterior communicating artery is the most
natural channel of collateral circulation.

The analysis of the function of this channel, rather simple in
relation to its anatomic and even physical features, becomes much
more difficult facing the dynamics of the cerebrovascular disorders,
encountered clinically. The disclosure of the characterics of the
behavior of the internal carotid arteries system in individuals with
retained patency of this system, constitutes a pattern, which may be
a basis for comparison with data obtained in cases of ccclusion situated
in the area of the anterior aorto-cerebral circle.

In establishing these patterns an especially great role was played
by angiographic examinations, which enable to visualize the fact that
the independency of the system of each internal carotid artery, revealed
as a rule during routine angiography, is relative, as may be easily shown
with the use of the carotid compression test.

In cases of internal carotid occlusion this latent interdependence
is clearly apparent during a shortlasting breakdown of the collateral
circulation, which may occur either as a result of compression of the
opposite carotid artery (Webster and Gurdjian, 1958) or of a drop in
general blood pressure (Shanbrom and Levy, 1957). It is self-evident
that with either of these mechanisms there appears in the channels
of the collateral circulation a local fall in blood pressure and a slowing
down of its flow, which produce characteristic transient -clinical
symptoms, namely absence, epileptic fits, transient blindness and/or
hemiparesis and definite changes in the eeg records. This effect of the
hemodynamic factors occurs provided the channels of the collateral
circulation are actually patent.

The conclusions drawn from the above data concerning both the
general significance of the collateral circulation and the facility of the
shifting of the blood from one internal carotid artery to the opposite
carotid tree are familiar to every clinician. Yet the angiographic
examinations carried out in cases of occlusive lesions threw more
light on the characteristics of these phenomena. The angiographic
evidence of the collateral circulation is based not only on the changes
in the spatial dimensions, but also cn time facter, showing the filling
of the arteries not in their appropriate phase. As to the spatial data,
they refer sometimes to the dilatation of the lumen of the arteries
constituting the channels of the collateral circulation, but most often
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12 J. Szapiro

they are manifested by a displacement of ,,dead points” in the Willis
circle or by filling with contrast medium of ,dead fragments” between
the tributaries if the cerebral arteries (Plate III, 1—10).

In general, any of the above-mentioned deviations from the so-called
normal angiographic picture may be looted upon as evidence of an
occlusion or of an anomaly, resp. of a disorder of the blood pressure
or blood flow in a definite part of the arterial system. This often
faithfully reflects a pathologic condition existing before angiography,
but in some cases it must be considered rather as a resultant of this
condition and of the sometimes marked influence of the factors
accompanying this procedure, namely changes in the blood pressure
level, vasospasm and even the strength of the contrast medium
injection. For this reason the angiographic data should be cautiously
interpreted in this respect. And so, if one takes as an example the
filling of the basilar artery during carotid angiography, this picture
may in some cases only be a reflection of an occlusion or insufficiency
of this artery; it may also accompany an occlusion of the anterior
or middle cerebral artery as a manifestation of the collateral circulation
being mobilized (Wygodzka-Lipska and Szapiro, 1960), or it may occur
in cases of such a great decrease in the blood pressure and, or of the
cerebrovascular resistance, that the strength of the injection is able
to cause a shift of the dead point in the posterior communicating
artery (Zaclis and Almeida, 1957).

But even when the angiographic evidence reflects precisely the
pathologic condition in the arterial system not influenced by the
examination itself, a lack of correlation between the angiographic
picture and the clinical one may be observed. It may be due to the
fact that angiography is performed in one patient only once, or at
most two or three times, showing definite morphologic disturbances,
which are not necessarily simultaneous with the circulatory disorders,
being a cause of neurological deficit. This is why some elements
of the dynamics of the collateral circulation may not be verified by
angiography.

Hence, recourse to ophthalmodynamometric examinations, both in
respect of the estimation of an actual efficiency of the collateral
circulation in each period of the disease and as to the possibilities of
drawing general conclusions, seems to be especially promising. The
retinal artery pressure (r.a.p.) determination is, primarily, suffi-
ciently precise and safe, and may be carried out in one patient as
many times as necessary, almost regardless of his condition. Secondly,
this examination refers to the paired arteries which are so situated
in relation to the anterior aorto-cerebral circle, that — with its
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Cerebrovascular insufficiency ¥3

elements patent — a shortlasting blood pressure drop in one of its
parts proximal to the ophthalmic artery is reflected by them as if by
scales of a balance: on the side ,encumbered” by that pressure fall,
evoked for example by the c.c.t., the r.a.p. drops, but it rises on the
opposite side. In cases of longlasting occlusion such as carotid throm-
bosis or carotid ligation the aroused difference between the r.a.p.
levels may deepen, stabilize or vanish, depending on the efficiency
of the collateral circulation. This behavior of r.a.p. enables one not
only to evaluate by routine ophthalmodynamometry the actual condition
of the retinovascular insufficiency — a phenomenon not without signifi-
cance in the estimation of the c.v.i. — but also to isolate in this
resultant the data concerning both the noxious agent and the collateral
circulation, while performing simultaneously r.c.t.

Two limitations must be borne in mind. The isolation of the anterior
aorto-cerebral circle is only relative. It is then necessary to be aware
of certain simplifications, such as, for instance, not taking into account
the important role of the vertebral-basilar system as a source of collateral
circulation. Another possible inaccuracy, associated with the fact that
the blood pressure in the elements of the anterior aorto-cerebral
circle depends on the general blood pressure level, can be easily
prevented by referring each r.a.p. record to the simultaneously mea-
sured general blood pressure level which, particularly during c.c.t,
changes.

The increased interest in r.a.p. determination has been a result
of the recognition of its adequacy in two groups of cases of carotid
occlusion (Thomas and Petrohelos, 1953, Heyman and al, 1957, Van
Allen and Blodi, 1958, Hoyt, 1959, Hollenhorst, 1959, Croll and al, 1960).
One of these concerns internal carotid thrombosis, in which the
criterion of the usefulness of this diagnostic method ought to be,
according to prevailing views in the literature, the disclosure of a marked
difference in the r.a.p. levels in both eyes. In the second group,
comprising the cases of the common and/or internal carotid ligation,
the significance of ophthalmodynamometric examination lies not in the

diagnostic aspect, but rather in the choice of a method of treatment
and of evaluation of its results.

However, already Rintelen’s observations (1938/39) which showed
that r.a.p. decrease may be detected in innominate artery occlusion,
and those of Miletti (1946), who drew attention to the usefulness of
ophthalmodynamometry in cases of internal carotid thrombosis with
equal r.a.p. levels in both eyes, heralded the rossibility of making
use of this examination in a much wider scope.
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In our investigations, tending to a more detailed analysis of this
problem, Sobanski’s ophthalmodynamometer was used, which-owing
to its great sensitivity and to the introduction of additional scales —
enables one to determine both low and high values of blood pressure.
These studies pertain mainly to cases of permanent or transient
occlusion of the internal carotid artery or the sources of its blood
supply, namely thrombosis or ligation. There were also examined
cases in which the occlusion was located distally to internal carotid
artery, although still in the area of the anterior-cerebral circle. for
instance, in the anterior cerebral artery. As the control group, patients
were chosen in whom the occlusion was located beyond this circle,
or individuals with patent arterial system. Detailed reports of these
examinations were referred to previously (Szapiro and Swietliczko, 1960,
Swietliczko and Szapiro, 1960; Swietliczko and al, 1960; Swietliczko
and Szapiro, 1961; Swietliczko and al, 1961; Swietliczko, 1962; Szapiro
and Swietliczko, 1963).

These investigations showed that ophthalmodynamometry proved
adequate not only in cases with a marked difference in the r.a.p.
in both eyes, but also in those with equalized r.a.p. levels; further-
more the scope of its usefulness appeared not to be limited only to the
traditional area of the carotid artery.

Thus, unilateral decrease in the r.a.p. may be observed in cases
of occlusion localized in the homolateral innominate, common or
internal carotid artery proximally to the ophthalmic branch, and
finally, in the ophthalmic or in the central retinal artery. Establishment
of the exact localization depends on correlation of the ophthalmody-
namometric data with the clinical picture, particularly with the
estimation of the blood pressue and/ or the pulse rate, as measured
on the superficial temporal, carotid and radial arteries, and with
the changes in the eye fundus (Plate IV, 1). v

Concerning the group of cases in which an equal r.a.p. in both
eyes was found, the establishment of the presence and the localization
of occlusion is dependent on the simultaneous use of the c.c.t. Thus,
the c.c.t. performed in patients with an occlusion situated beyond
the anterior aorto-cerebral circle, for instance in the middle cerebral
artery, causes — as in healthy individuals — a fall in the r.a.p.
on the compressed side, but a rise cn the opposite side (Plate IV, 2).
Furthermore, in cases of occlusion situated in the segment of the
anterior aorto-cerebral circle included between the opthalmic arteries,
for instance in the terminal part of the internal carotid artery or
in the proximal part of the anterior cerebral artery, a compression
of either carotid artery results in a fall in r.a.p. on the compressed
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side, whereas the r.a.p. level on the opposite side does not change
(Plate IV, 3). Finally, in cases of occlusion of the internal carotid
artery or of the sources of its supply, compression of the opposite
carotid artery, which in most cases is a main channel of the collateral
circulation, causes a fall in r.a.p. in both eyes (Plate IV, 4) (Swiet-
liczko and Szapiro, 1960; Lowe and Stephens, 1961; Segat and al, 1961).
In cases of suspected internal carotid thrombosis in which the results
of the r.a.p. determination during compression of the opposite carotid
artery are not sufficiently convincing, the correct diagnosis may be
reached by compression on the side homolateral to the probably
occluded one. Thus, in one case, referred to previously (Swietliczko
and al, 1961), one could observe during the c.c.t. performed on the
side of suspected thrombosis the homolateral optic disc turning
distinctly pale and the retinal arteries collapsing; such behavior seemed
to indicate clearly that the homolateral external carotid artery was
the main source of the collateral circulation (Plate IV, 5).

The above-mentioned results show that the usefulness of ophthal-
modynamometry fulfilled with advantage the hopes formerly enter-
tained. With the use of c.c.t. the role of these examinations was
apparently enhanced, giving insight into the actual state and abilities
of the collateral circulation. This fact is well-known to neurosurgeons
who make use of these abilities of the r.s.p. determination in cases
of carotid ligation, in which both the efficacy of the procedure and
the preventing of postoperative complications depend on an exact
estimation of the conditions of the collateral circulation (Heyman and
al, 1957, Van Allen and Blodi, 1958, Szapiro and Swietliczko, 1960,
Heyman and al, 1960). The significance of the ophthalmodynamometric
data goes, however beyond the practical aspect, as they may also
suggest some general conclusions, particularly when put together with
other auxiliary examinations.

First of all, they drew attention to the presence of an occlusive
lesion or of a disturbance in the blood flow in the collateral circulation
channels as implicating in a considerable degree the pattern of the
c.v.i. Thus, in some cases of carotid occlusion with persistent diffe-
rence in the r.a.p. in both eyes contralateral carotid angiography
showed filling of the carotid system on the side of the injection only;
in some other cases with a unilateral decrease of the r. a.p. the crossed
circulation was, in fact, revealed, but one could observe a marked
narrowing of one of the arteries, connecting the internal carotid
arteries. (Plate IV, 6).

In turn, it became apparent that patency of the collateral circulation’
channels may by no means be considered as a guarantee of its efficacy.
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Thus, angiography of the carotid artery opposite to the occluded
one, performed in some cases in which the equalization of the r.a. p.
in both eyes occured after a long period of time, failed to reveal
any sign of occlusion of the collateral circulation channels; further
evidence of this fact was the immediate fall in the r.a.p. on the
side of occlusion on compression of the opposite carotid artery, as well
as immediate return to normal after cessation of this test. Since it was
possible to exclude in the history of those cases embolism of the
retinal artery or even vasospasm, a hemodynamic mechanism should
be considered as the only possible explanation of this phenomenon.
It seems that this delayed coming into action of the compensatory
factor indicates, on the one hand, a possibility of an initially existing
and slowly subsiding disturbance of the relation between the blood
pressure and the cerebrovascular resistance — which fact is fully
understandable in cases of a thrombosis — and, on the other hand,
it points to the ability of the collateral circulation to be trained.

The ophthalmodynamometric data seem to support the opinion
concerning the essential role of the collateral circulation, suggesting
that in cases of internal carotid artery thrombosis, which is, in fact,
a general vascular disease with a predilective localization of the main
lesion, the least danger-although it sounds paradoxical — is likely to
threaten the patient on the part of the occlusion itself. In fact, with
adequate blood pressure level, normal cerebrovascular resistance and
retained patency of the collateral circulation channels, the occlusion
of the internal carotid artery uncomplicated by embolism or propa-
gation of the thrombus, should be symptomless. However, both the
frequency and the number of these noxious factors, even if they occur
only in the channels of the collateral circulation, induce as a result
of their sumation with the basic occlusive lesion, a real isolation
of such important arteries for the brain and retina blood supply as the
middle celebral artery and the ophthalmic artery; the ischemic con-
dition, created in this way, is obviously similar to that produced by
embolism situated in one of these ,,final arterial common paths”.

This fully corresponds to the view, represented by Denny-Brown
(1960), according to which both factors, mechanical and hemodynamic,
may be responsible for the appearance of visual and/ or neurologic
symptoms, particularly in their transient form. The experimental studies
(Denny-Brown and Meyer, 1957) and anatomopathologic data (Ziilch,
1961) indicate the possibility of an ischemic focus in the brain tissue
developing in the absence of occlusion in the cerebral arteries. The
ophthalmodynamometric evidence seems to confirm rather unam-
biguously the role of hemodynamic mechanism in causing ischemic
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symptoms. This is not only the question of the facility of arising
and subsiding — in cases of internal carotid thrombosis, in which
the opposite carotid artery is transiently compressed — of so notable
a sign of retinovascular insufficiency as the decrease in r.a.p. The
ophthalmoscopic picture of the eye fundus found in cases of transient
blindness may serve as a valuable supplementation of the ophthal-
modynamometric data. In fact, this picture is not in all cases compa-
tible with the diagnosis of embolism or vasospasm. Although many
Rases, and particularly the case of Fischer (1959), provingly confirm
the role of microembolic Mechanism, some counter-evidence speaking
in favour of the hemodynamic factor may be taken from cases, in
which such an ophthalmoscopic picture was not found. (Hollenhorst,
1959, Crévasse and al, 1958; Swietliczko and Szapiro, 1963).

Other argum®nts casting some doubt on the hemodynamic mecha-
nism as a possible cause of transient ischemic attacks are not so
convincing as might appear. Particularly, the most popular argument
of the opponents of the hemodynamic hypothesis, namely the non-
-simultaneous occurrence of transient blindness and of transient hemi-
paresis, is not irrefutable. Not enough heed in this respect is paid
perhaps to the various influence of the collateral circulation and the
different features of the tissue substratum in relation to the brain
and to the retina. The non-simultaneous occurrence of transient visual
and neurologic symptoms may, in fact, be a result of a various degree
of sensitivity of the retina and the given part of the brain to anoxia
resp. of different oxygen reserve of these tissues. One should also
not underestimate the fact, that the blood flow and the arterial pressure
in the branches of the ophthalmic and one of the cerebral arteries,
as the direct sources supplying oxygen to the retina and the brain,
must not at all be equal. This inequality may be a result of a different
caliber of these branches, of a different angle of branching and of
a various degree of narrowing of the collateral circulation channels,
caused by developmental anomalies or lesions of arteriosclerotic origin.

The problem remains open to discussion, but nevertheless the
mechanistic theory of the transient symptoms, in spite of a further
accumulation of a number of arguments speaking in its favour as
regards both embolism and the vasospasm (Klosowskij, 1959, Kreidler,
1959), contradicts many facts and looses its exclusiveness, making
room for the hemodynamic hypothesis (Alajouanine and al, 1960).

The author would like to express his thanks to his co-workers from the
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J. Szapiro

NIEDOSTATECZNOSC KRAZENIA MOZGOWEGO A KRAZENIE OBOCZNE
KRAG AORTALNO-MOZGOWY PRZEDNI

Streszczenie

Przedmiotem zainteresowania autora jest zagadnienie krgzenia obocznego
w przypadkach niedostateczno$ci krazenia krwi w mézgu. Wyodrebnia on —
jako teren badan — jeden 2z obszarow tetniczych zawartych miedzy ?lukiem
aorty a kolem tetniczym moézgu — pod uprzednio zaproponowang nazwg kregu
aortalno-moézgowego przedniego. Rola tego kregu w etiopatogenezie zaburzen krg-
zenia krwi w moézgu oraz szczegbélna dostepnos¢ jego elementéw dla badania
zachowania sie krazenia obocznego, czyni z niego teren moggcy byé przedmiotem
plodnego zainteresowania kardiologéw, neurologéw, kardiochirurgéw i neuro-
chirurgéw.

Badania anatomiczne, przeprowadzone w zakresie elementéw tego Kkregu,
wskazujg na bogactwo morfologiczne drég kragzenia obocznego wiodgcych od
tetnicy szyjnej zewnetrznej do oka, a poSrednio do moébzgu. Cechy strukturalne
tych dr6g wskazujg, ze w przypadkach zakrzepicy tetnicy szyjnej wewnetrznej
stanowi¢ one mogg rezerwowe Zzrodlo zasilajgce ukrwienie moézgu, skoro zawodzg
inne bardziej naturalne Zrddia krazenia obocznego.

Najbardziej naturalna droga krazenia obocznego, wiodgca przez polgczenie
tetnic szyjnych wewnetrznych za posrednictwem tetnicy lgczacej przedniej, posiada
cechy ukladu o chwiejnej rownowadze, wzglednej niezaleznosci i utajonej wspoi-
zaleznos$ci, a wiec cechy zabezpieczajace stosunkowo najlepsze przystosowanie
do zmiennych warunkéw otoczenia. W okre§laniu drég i zachowania sie kra-
zenia obocznego w patologii klinicznej bardzo uzyteczne sg badania angiogra-
ficzne. Wskazujg one na to, ze krgzenie oboczne realizuje sie przez przesuniecie
tzw. ,martwych punktéw” i ,martwych odcinkéw” miedzy poszczegblnymi ukla-
dami tetnic i Zrédel ich ukrwienia oraz przez poszerzenie kanaléw tetniczych
wiodgcych od Zrédla krazenia obocznego w kierunku miejsca upo$ledzonego
ukrwienia. Stwierdzenie tych przesunieé nie zawsze jednak jest patognomoniczne
dla danego umiejscowienia niedrozno$ci, ani tez dla samego faktu niedroznoSci,
czy tez nawet dla uprzednio istniejgcego zaburzenia krgzenia, poniewaz warunki
towarzyszgqce badaniu angiograficznemu mogg wywolaé zaklécenia w stanie ukladu
naczyniowego, a wtedy obraz angiograficzny jest tylko odzwierciedleniem wypad-
kowej tych zaklécen i stanu poprzedzajgcego angiografie.

Wyrazny nieraz brak korelacji miedzy obrazem angiograficznym wykazujg-
cym dobrze dzialajace krazenie oboczne a obrazem neurologicznym, wykazujgcym
duze ubytki czynnoSci, zwigzany jest — po wylgczeniu obecnos$ci zatoru do tetnicy
moézgowej — z tym, iz angiografia wykazuje zmiany morfologiczne bynajmniej
nie r6wnoczasowe z zaburzeniami krazenia, ktére do tych ubytkéw doprowadzlly,
jako ze wykonywana bywa tylko sporadycznie.
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Zachodzi wiec konieczno$é odwolania sie do badan, ktoére w  sposéb Scisty
i jednoczesnie bezpieczny, a wiec umozliwiajacy wielokrotne badanie, ponadto
za$§ nie zeklécajgcy stanu ukladu kragzenia, moglyby pomoéc w ocenie aktualnego
stanu i mozliwo$ci krgzenia obocznego oraz jego wplywu na obraz niedostatecz-
nos$ci krgzenia krwi w moézgu. Tego rodzaju warunki spelniajg badania oftalmo-
dynamometryczne, ktérych szczegbdlng wlaSciwos$cia jest to, Ze pomiary odnoszg sie
do odcirka tetniczego, ktéry bedgc polozony na drodze jednego z najwazniejszych
zrédet ukrwienia moézgu, jest jednoczesnie — w przypadku niedroznos$ci tego
s2ré6dla — miejscem, na ktére oddzialywa przeplyw krwi podgzajgcej od zrédel
krazenia obocznego. 5

Totez zrozumiale jest, ze oftalmodynamometria okazala sie niezmiernie
pomocns metodg nie tylko w przypadkach, kiedy wystepuje wyrazna roéznica
W poziomie ciSnien w tetnicy S$rodkowej siatkéwki obu oczu, ale i w tych,
w ktoérych wydolne krazenie oboczne doprowadzilo do wyréwnania ci$nien.
W przypadkach tych, dzieki wylgczeniu — poprzez prébe Matasa — zasadniczej
drogi kmgzenia obocznego, mozna oftalmodynamometrycznymi badaniami wykryé
zamaskowane ognisko niedrozno$ci.

Korelacja danych oftalmodynamometrycznych z oftalmoskopowymi i angio-
graficznymi moze nasungé réwniez pewne wnioski natury ogélniejszej. Badania te
zdajg si; wskazywaé na to, ze zaburzenia ci$nienia krwi lub jej przeptywu
w drogarh krazenia obocznego mogag izolowaé wesp6t! z podstawowym ogniskiem
niedrozméei ,,koncowg wspdélng droge” tetnicza wiodgcg do okreSlonej potaci
moézgu i siatkéwki; powstajgce niedokrwienie moze byé réwnowazne z tym,
ktére spowodowane jest skurczem naczyniowym lub zatorem. Wzmacnia to
poglad goszacy, Ze w powstawaniu przejSciowych objawoéw niedokrwienia mogg
odgrywa: role zaréwno czynniki mechaniczne, jak i hemodynamiczne. Dane
przemaw.ajace przeciwko ktérejkolwiek z tych hipotez nie sg przekonywajace.

E. Ulanupo

. COCYOHUCTASI HEOOCTATOYHOCTb MO3rA M KOJIJIATEPAJIbHOE
KPOBOOGPAIIEHHUE

NEPEAHEE AOPTAJIbHO-MO3IOROE KOJIbLIO

CogepxaHnue

B nacrosmeit pafore ARTOp 3aHMMAaeTCst BONPOCOM KOJJIATepasbHOrO KpoBooGpa-
MeHHsl B CJy4asix HeJOCTATOUHOCTH MO3roBoro KpoBaoGpamenns. Kak TeppHTOpHsA
Hccnenoaamﬁ BBIAGASAETCH [OPOCTPAHCTBO 3aMKHYTOE MEXAY lel'Ol'/'l A0pPTBI M AapPTEPH-
aJbHBIM IPYTOM MO2ra MNOA paHee TNPeATOKeHHbIM Ha3BaHHeM ICpeJHero aopTaJjbHO-
-MO3roBorc Koviblia. [oJb 3TOro Kosiblla B 3THONATOreHe3e HapyuleHHii KpoBcoOpalleHHs
rOJIOBHOr0 Mo3ra H o0co0asi JOCTYNMHOCTb €ro 3JeMEHTOB HJSl HCCJeJOBAaHHii KoJJiare-
pasibHOrO KpoBOOGpallleHHsl, OTBOAMT eMy ocofoe Mecro, A/ HCCJAeJOBaHHIi 3aHHTE:
PECOBAHHOITH KapA4OJOrOB, HERPONATOJOrOB, KapAHO- H HeWpOXHPYProB. AHATOMHYECKHE
HCC/IeIOBAIHSI, NPOBEAEHHbIE HAJ 3JE€MEHTAMH 3TOTO KOubIld yKa3blBalOT Ha Mopdoo-
rHuecKoe 1306HJIHE KOJJIaTepaJbHBIX MyTeil BeIyLIMX COHHON HapyXKHOIl apTephH K IJa3y
4 NOCPenTBeHHO K. M03ry. CTpyKTypuble OCOGEHHOCTH STHX TyTeil yKa3bBalOT Ha  TO,
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4yTo B Cjyuyae TpPomM603a BHYTPEHHell COHHOl apTePHH OHH MOTYT SIBJATBCS DPEe3epPBHBIM
HCTOUHHKOM O06ecreynBaloliM KPOBOCHAGXKEHHE MO3ra, ecau Apyrue, Gosee HaTypaJsibHbIe
MCTOUHHKH KOJIJIATepPasJhbHOTO KPOBOOGDAIIEHHS OKAMXKYTCA HENOCTAaTOYHBIMH.

HauGonee HaTypaJbHEII TNyTh  KOJJIATEPAJILHOTO  KPOROOOpALUEHHS, MPOXOAALIHIL
yepe3 COeJHHEHHe BHYTPEHHHX COHHBIX apTepHii Mexay coboii MocpeacTBOM TepejHeil
CoeHHSIOUIefl apTepHH HOCHT XapaKTep CHCTeMbl C HEyCTOHYMBBIM paBHOBECHEM, Xa-
paKkTep OTHOCHTEJbHO! HE3ABHCHMOCTH M LKPBHITOH CO3aBHCHMOCTH, T.e. KayecrBa, obec-
neupBalolie Hafifoee TMOAHYI0 afANTalMI0 K HM3MEHUHBHIM YCJOBHAM OKDYXKAIOLIHeli
cpenbl. B onpemenenun TyTeil - © COCTOSHHSI KOJUIaTepaJibHOTO KPOBOOOpalleHHs] BecbMa
Mo/Ie3HbIMH  OKA3BIBAIOTCS ~ aHrHorpaduueckue uccienoBanus, OnH yKas3bIBalOT, 4TO KOJJa-
. TepajibHOE .KpoBOOOpalleHHe OCYLIeCTBJsieTcsl IOCPeACTBOM IepeMelleHHs T.Ha3. ,,MepT-
BBIX TNyHKTOB” H ,MEePTBHIX yuyacTKOB” MeXKAy OTHAEJbHBIMH apTepHaJIbHBIMH CHCTEeMaMH
H HCTOYHHKaMi HX KpoBocHiCxkenus. Onnako oOHApyKeHHe 3THX IepeMelleHHii He
BCeraa MATOTHOMHMYHO JJIsi OAHHOH JoKanus3auuH TpoMGosa Kak © s camoro ¢akra
TpoMGo3a, Jsu60 Jaxe Ans paHee CyIIECTBYIOLIETQ HapylleHHs KpoBooGpalneHus H60
YCJIOBHSI COTYTCTBYIOLHE aHTHOTPAa(hHUECKOMY HCCJICOBAHHIO MOTYT BbI3BaTh KosieGaHHs
B COCTOSIHHH COCYJHCTO!H CHMCTEeMbl, M TOTAa aHrHoTpaduyeckas CHCTeMa SIBJIsieTCs OTpa-
JKEeHHEM TOJIbKQ CyMMbI STHX KoJeGaHuil H COCTOSiHWSA, NPeNlIecTBYIOUEero aHruorpagu-
YECKOMY HCCJIEAOBAHHIO. :

3aMeTHOE HHOTAA OTCYTCTBHE KOPPeNALHH MeXKAy aHrHorpadHueckoil  KapTHHOI
rokaskeIBalollelil  Xopomo (yHKUHOHHPYIOllee KoJulaTepajibHoe KpoBooOpallleHHe M HeBpo-
JIOTHYECKOH KapTHHOI! ¢ BbIpa)KeHHbIMH JethdeKraMH HepBHOH JHeATeJbHOCTH, OOycs0B-
JIeH — TIoCJie HCCKJIOYeHHsI HaJIHuhsl 3aHeCeHHOH B MOSrOBYyIO aprepHio 3M6Gonnu —
TeM, YTO aHTHOTpa¢Hd OTpaxKaeT H3MEHEHHs OTHIOAb He OJHOBPEMEHHble € HapylleHsMH
KpoBoOOpalleHHsi, Koropble npuBesH K 35THM jpeddexkraM, n60 ee HCHOJHAIOT TOJbKO
criopaau4Ho.

Hcxomss u3 39THX coOGparkeHHi! CTaHOBHTCA HEOGXOAMMBIM IpHGErHyTh K rmocJe-
HOBAHHSM KOTOpble TOYHO, M TNPHTOM Ge30macHo, T.e. MO3BONAS Ha HX MHOTOKpPaTHOE
NOBTOPEHHE, KpOMe TOro, He Hapyluass COCTOSHHS KPOBOOGDAILIEHHS MOIJH-GBl TOMOYbL
B OLEHKe aKTyaJbHOTO COCTOsIHHS H CrmocoGHOCTeli KOviIaTepaJbHOTO KpOBOOGpalleHHs,
a TaKKe €ro BJHHHA Ha KAPTHHY HEJOCTATOYHOCTH KDOBOCHaG)KeHHsi Mo3ra. JTHM
YCJIOBHSIM ~ YAOBJIETBOPAIOT O(TaIMOAHHAMOMETpHYECKHe HccaenoBanus. OHH  OTiIHYAIOTCS
TEeM, UYTO H3MEDEHHSl OTHOCATCA K AapTePHANLHOMY yHYaCTKy, KOTOPbIii HAXOASCh Ha MyTH
OAHOrO M3 CaMbIX BaXHbIX HCTOUHHKOB KPOBOCHAGXEHHS MO3ra ONHOBPEMEHHO —
B cayyae oOTypauMH 3TOrO HCTOYHHKA — SIBJSETCS TeM MeCTOM, Ha KOTopoe Bo3jeii-
CTByeT INpPOTOK KPOBH, MAYWIKH OT HCTOUHHKOB KOJJIATEPAJhHOTO KPOBOOGPAILEHHS.

W Tak BrosHe BeposATHO, YTO O(PTAJIMOAHHAMOMETPHsA OKasajach BecbMa I10/1€3HBIM
METOJOM He TOJIbKO B CJydyasiX C 3aMeTHOW pa3HHIell [JaBJeHHii B UEHTPaJIbHOH apTepHH
CeTsaTKH JAByX [IJla3, HO W R TexX CJyyasX, B KOTOPbIX JOCTaTOMHOE KOvlIaTepaJsibHoe
KPOBOOOpallleHHe BLIPARHSAJIO PA3HHIly MAABJEHHI, B STHX CJaydyasx 6/arogaps BbIKJIO-
YEHHI0 ImocpeacTBoM npo6ul MaTtaca — OCHOBHOTO JyTH KOJJIAaTepasbHOrO KpoBooGpa-
LieHHsl, II0OCPEACTBOM O(TaIMOAHHAMOMETPHYECKHX  HCCJAEZOBAHHI MOXKHO ONpPEAesHTH
CKpBLITBIf oyar cocyaucroii nempoxogumocty. ComnocraBieHHe 0¢raJMOAHHAMOMETPHYEC-
KAX O(TaJMOCKOMHUECKHX H aHTHOrpauYeCKHX JaHHBIX MOXET TAaKKe MpPHUBECTH K He-
KOTOpBIM BBIBOJAaM H GoJjee o0GOOIIEHHOTO Xapakrepa. IOTH HCCJEJOBAHHS HalOT OCHO-
BaHMe TMIpeAnosaraTh, 4YTO HapylleHHs JABJIEHHS KPOBH JHGO ee MPOTOKA MO MyTAM
KOJIJIATEPAJIbHOTO *KPOBOOGpaIlleHHsl, COBMECTHO C OCHOBHBIM OYaroM COCYAHCTOIl Henpo-
XOAUMOCTH MOTYT H30JIAPOBATL ,,KOHEUHbIHi OOWMil apTepHasbHBI NyTh” BeAylWMil K onpe--
IeJeHHOMY yyacTKy Mosra /6o ceryaTkH; oG6Gpasylollascsi aHeMH3aLHusi MOXKeT ObiTh,
OJHO3HaYHa C TOH, KoTOpas Bhi3BaHa COCYAHCTHIM cma3MoM JHG0 3M6oaueil. DTO Kak--
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-6yATO yKpemJsieT Te3uc JHonycKalowwii ¢axkr, uto B o6pa3oBaHHH BPEMEHHBIX SIBJIEHHI
aHeMH3allud MOTYT HrpaTh POJb TaK MeXaHHYeCKHe, KaK H reMoAgHHaMHYyecKHe (HaKTOpHI.
Jlauuble, ocnmapuBaloliHe 3TH THIOTE3W OKA3bIBAIOTCA HeyGeanTebHBIMH.
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Table 1
Tabela 1
Filling of the opthalmic arteries
intracranially (time in sec.)
Injected artery Wypelnianie sie tetnic ocznych
g ’ drogg $§rédczaszkowg (czas w sek.)
Nastrzyknieta tetnica
homolateral heterolateral
homolateralnie heterolateralnie
Internal carotid art. 2 6
t. szyina wewnetrzna
by extracranial route
drogg pozaczaszkowg
External carotid art.
(sug. thyroid excluded) ; + 48 + 78
t. szyjna zewnetrzna, po wylgczeniu
t. tarczowej gornej
maxillary art.
(sup. thyroid excluded) : + 7 + 30
t. szczekowa, po wylgczeniu
t. tarczowej goébrnej
facial art.
(sup. thyroid excluded) ' + 12 + 100
t. twarzowa, po wylgczeniu
t. tarczowej goérnej
superficial temporal
{sup. thyroid excluded) iy b2
t. skroniowa powierzchowna, po wylgczeniu
t. tarczowej goérnej
occipital art.
(sup. thyroid excluded)
; g + 18 —
t. potyliczna, po wylgczeniu
t. tarczowej gbérnej
posterior auricular
(sup. thyroid excluded)
t. uszna tylna, po wylaczeniu = i
t. tarczowej gornej
lingual art.
(sup. thyroid excluded)
t. jezykowa, po wylgczeniu + 90 e
t. tarczowej goérnej
Ascending pharyngeal
(sup. thyroid excluded)
t. gardlowa wstepujgca, po wylaczeniu + 95 T 10
t. tarczowej goérnej
superior thyroid art. G
t. tarczowa goérna + 172 T
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Fig. 1. The arterial territory on the heart-to-brain route
Ryc. 1. Mozliwoéci morfologiczne krazenia obocznego w obszarze
tetniczym odcinka serce-moézg.
Fig. 2. The anterior aorto-cerebral circle
Ryc. 2. Krag tetniczy aortalno-moézgowy przedni
Fig. 3. The posterior aorto-cerebral circle
Ryc. 3. Krgg tetniczy aortalno-moézgowy tylny
Fig. 4. The latex medium was injected into the right external carotid artery.
The right internal carotid artery was previously ligated in the neck. Afterwards
a clamp was applied intracranially to the left internal carotid artery between
the ophthalmic artery and the posterior communicating artery. The medium
reached both ophthalmic arteries obviously by an extracranial route
Ryc. 4. Tworzywo wstrzykniete do tetnicy szyjnej zewnetrznej prawej. Tetnice
szyjng wewnetrzng prawg podwigzano uprzednio na szyi. Nastepnie zalozono
zacisk na wewnatrzczaszkowy odcinek tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej pomiedzy
tetnicg oczng a tetnicg laczaca tylng. Tworzywo wypeinilo obie tetnice oczne —
poprzez droge zewnatrzczaszkowg
Fig. 5. The latex medium was injected into the external carotid artery. Some
of its branches, among them the superficial temporal artery and the facial artery,
were previously clamped at their beginning, which enabled the medium to reach
mainly the maxillary artery. The medium reached both ophthalmic arteries
Rye. 5. Tworzywo wstrzykniceto do tetnicy szyjnej zewnetrznej. Na niektére jej
galezie, m. in. na tetnice skroniowg powierzchowng oraz tetnice twarzows,
zalozono uprzednio zacisk u ich poczatku, co umozliwilo tworzywu wypelnienie
glownie tetnicy szczekowej. Tworzywo wypelnilo obie tetnice oczne
Fig. 6. The same as in Fig. 5. An accessory clamp was applied to the anterior
communicating artery te exclude the possibility of the opposite ophthalmic
artery being filled by way of the anterior part of the Willis’ circle. The medium
reached both ophthalmic arteries
Ryc. 6. W uzupelnieniu do stanu przedstawionego na rycinie 5 zalozono dodatkowy
zacisk na tetnice lgczgcg przednig, aby wylgczy¢é mozliwosé wypelnienia przeciw-
leglej tetnicy ocznej poprzez przednig cze§¢ kregu Willisa. Tworzywo wypelnito
obie tetnice oczne
Fig. 7. The photograph shows a fragment of the anastomoses between some
branches of external carotid artery and the homolateral ophthalmic artery,
as revealed by the corrosive experiment. White arrows — anastomoses between
branches of the maxillary artery and the ophthalmic artery. Black arrow —
anastomoses between branches of the facial artery and those of the
ophthalmic artery
Ryc. 7. Fotografia fragmentu zespolen miedzy niektérymi galeziami tetnicy
szyjnej zewnetrznej a jednoimienng tetnicg oczng (do$wiadczenie korozyjne).
Strzalki biale — zespolenia miedzy galeziami tetnicy szczekowej i tetnicy ocznej.
Strzatka czarna — zespolenia miedzy galeziami tetnicy twarzowej i tetnicy ocznej
Fig. 8. The photograph shows a fragment of the anastomoses between both
external carotid arteries, as revealed by the corrosive experiment
Ryc. 8. Fotografia fragmentu zespolen miedzy obydwiema tetnicami szyjnymi
zewnetrznymi (do$§wiadczenie korozyjne)

Fig. 9. The radiological picture of some of the anastomoses between both
maxillary arteries. The ophthalmic artery (white arrow) was filled by medium
injected into the homolateral maxillary artery
Ryc. 9. Obraz radiologiczny niektérych zespolen miedzy obydwiema tetnicami
szczekowymi. Tetnice oczng (strzalka biala) wypeklnilo tworzywo wstrzykniete
do jednoimiennej tetnicy szczekowej
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PLATE 1. ANATOMICAL STUDIES
PLANSZA 1. BADANIA ANATOMICZNE




Fig. 1. Patient M. S. Internal carotid artery thrombosis. Carotid angiography.

Arterial phase. The branches of the external carotid artery filled very distinctly.

Some ramifications of the maxillar artery anastomosing with the branches of the

ophthalmic artery, well visualised (white arrows). The syphon of the internal

carotid artery filled by reverse blood flow (black arrow)

Ryc. 1. Chory M. S. Zakrzepica tetnicy szyjnej wewnetrznej. Angiografia tetnicy

szyjnej. Faza tetnicza. Gatlezie tetnicy szyjnej zewnetrznej wypelnione bardzo

wyraznie. Niektére galgzki tetnicy szczekowej tworzace zespolenia z galeziami

tetnicy ocznej dobrze widoczne (strzalki biate). Syfon tetnicy szyjnej wewnetrznej

wypelniony przez wsteczny przeptyw krwi (strzalka czarna)

Fig. 2. The same patient. Venous phase. Filling of some ramifications of the
middle cerebral artery (black arrow).

Ryc. 2. Ten sam chory. Faza zylna. Wypelnienie niektérych galazek tetnicy
moézgowej Srodkowej (strzalka czarna).

Fig. 3. Patient K. K. Carotid angiography. Spasm of the internal carotid artery.

Arterial phase. Arrest of the contrast medium 1 cm above the bifurcation of the

common carotid artery (black arrow). The branches of the external carotid
artery and their ramifications visualized

Ryc. 3. Chory K. K. Angiografia tetnicy szyjnej. Kurcz tetnicy szyjnej we-

wnetrznej. Faza tetnicza. Zatrzymanie s$rodka kontrastowego 1 cm powyzej

rozdwojenia tetnicy szyjnej wspoélnej (strzalka czarna). Galezie tetnicy szyjnej

zewnetrznej oraz ich galgzki zostaly uwidocznione.
Fig. 4. The same patient. Venous phase. Ophthalmic artery (white arrow)
filled through branches of the external carotid artery
Ryc. 4. Ten sam chory. Faza zylna. Tetnica oczna (strzatka biala) wypelniona
poprzez galezie tetnicy szyjnej zewnetrznej.
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PLATE II. ANGIOGRAPHIC STUDIES: SOME FEATURES OF COLLATERAL CIRCULATION
FROM THE EXTERNAL CAROTID ARTERY TO THE HOMOLATERAL INTERNAL CAROTID
ARTERY
PLANSZA II. BADANIA ANGIOCGRAFICZNE: NIEKTORE CECHY KRAZENIA OBOCZNEGO
WIODACEGO OD TETNICY SZYJNEJ ZEWNETRZNEJ DO JEDNOIMIENNEJ TETNICY
SZYJNEJ WEWNETRZNEJ




Fig. 1. Patient P. P. Anterior cerebral artery thrombosis? Anatomical anomaly?
Carotid angiography. The anterior cerebral artery not visualized. The posterior
cerebral artery thin. Abundant enlarged branches of the middle cerebral artery
extend to the territory of the above mentioned arteries. The ophthalmic artery
is very distinct (arrow)
Ryc. 1. Chory P. P. Zakrzepica tetnicy moézgowej przedniej? Wariant anatomiczny?
Angiografia tetnicy szyjnej. Tetnica moézgowa przednia niewidoczna. Tetnica
moézgowa tylna cienka. Obfite, o szerokim S$wietle, galezie tetnicy moézgowej
srodkowej siegajg do obszaru unaczynienia wspomnianych tetnic. Tetnica oczna
bardzo wyrazna (strzaika)

Fig. 2. Patient B. H. Anterior cerebral artery thrombosis? Anatomic anomaly?
Carotid angiography. Arterial phase. The anterior cerebral artery is not visualized.
The middle cerebral artery is filled (arrow)

Ryc. 2. Chory B. H. Zakrzepica tetnicy moézgowej przedniej? Wariant anatomiczny?
Angiografia tetnicy szyjnej. Faza tetnicza. Tetnica mézgowa przednia niewidoczna.
Tetnica moézgowa Srodkowa wypelniona (strzatka)

Fig. 3. The same patient. Capillary phase. The branches of the anterior cerebral
artery (arrow) filled probably from the ramifications of the middle cerebral artery
Ryc. 3. Ten sam chory. Faza wlo$niczkowa. Galezie tetnicy moézgowej przedniej
(strzatka) wypelnione poprzez (prawdopodobnie) galgzki tetnicy moézgowej srodkowej
Fig. 4. Patient S. B. Middle cerebral artery thrombosis. Carotid angiography.
Arterial phase. No filling of the middle cerebral artery. Besides the filling of the
homolateral anterior and posterior cerebral arteries also the opposite anterior
cerebral artery and the basilar artery (arrow) with its branches were filled
,Spontaneously”

Ryc. 4. Chory S. B. Zakrzepica tetnicy moézgowej srodkowej. Angiografia tetnicy
szyjnej. Faza tetnicza. Brak wypelnienia tetnicy mozgowej sSrodkowej. Oproécz
wypelnienia si¢ jednoimiennych tetnic moézgowych przedniej i tylnej, réwniez
przeciwlegla tetnica mozgowa przednia oraz tetnica podstawna (strzatka) lgcznie
ze swymi galeziami wypelnily sie ,,samoistnie”

Fig. 5. The same patient. Capillary phase. The distal branches of the middle
cerebral artery (arrow) filled from the branches of the anterior cerebral artery
and possibly from the branches of the posterior cerebral artery
Ryc. 5. Ten sam chory. Faza wloSniczkowa. Galezie odlegle tetnicy mézgowej
Srodkowej (strzatka) wypelnily sie poprzez galezie tetnicy moézgowej przedniej
i, by¢é moze, poprzez galezie tetnicy mobzgowej tylnej
Fig. 6. The same patient. Venous phase. The more proximal branches of the
middle cerebral artery (arrow) filled by reverse blood flow
Ryc. 6. Ten sam chory. Faza zylna. Blizsze pnia galezie tetnicy mébzgowej
Srodkowej (strzalka) wypelnione przez wsteczny przeplyw krwi
Fig. 7. Patient J. B. Insufficiency of the left carotid artery and of the proximal
part of the left anterior cerebral artery. Right carotid angiography. Besides the
visualization of the homolateral arteries also an abundant filling of the territory
of the opposite anterior cerebral artery (arrow) may by seen
Ryc. 7. Chory J. B. Niedostateczno$é tetnicy szyjnej lewej oraz blizszej czeSci
tetnicy moézgowej przedniej lewej. Angiografia prawej tetnicy szyjnej. Oproécz
uwidocznienia tetnic jednoimiennych, mozna stwierdzi¢ réwniez obfite wypelnienie
obszaru przeciwleglej tetnicy moézgowej przedniej (strzatka)

http://rcin.org.pl




PLATE III. ANGICGRAPHIC STUDIES: VARIOUS FEATURES SUGGESTING THE MOBILIZATION OF COLLA-
TERAL CIRCULATION
PLANSZA III. BADANIA ANGIOGRAFICZNE: CECHY PRZEMAWIAJACE ZA URUCHOMIENIEM KRAZENIA
OBCCZNEGO




Fig. 8. Patient M. P. Anterior communicating artery aneurysm filled from the
left internal carotid artery. Right carotid angiography. Besides the filling of the
branches of the homolateral cerebral arteries the basilar artery (black arrow)
and the homolateral vertebral artery (white arrow) were ,spontaneously” filled;
also the arteries of the opposite side are visualized
Ryc. 8. Chory M. P. Tetniak tetnicy laczacej przedniej wypelniony od strony
tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej. Angiografia tetnicy szyjnej prawej. Oprocz
wypelnienia sie galezi jednoimiennych tetnic moézgowych, tetnica podstawna
(strzalka czarna) oraz jednoimienna tetnica kregowa (strzatka biala) wypelnilty
sie ,,samoistnie”; tetnice strony przeciwnej sg réwniez widoczne
Fig. 9. The same patient as in Fig. 7. Right carotid angiography. Filling of
abundant ramifications of the anterior, middle and posterior homolateral arteries;
also ,,spontaneous” filling of the basilar artery (arrow)

Ryc. 9. Chory, ktérego dotyczyla ryc. 7. Angiografia tetnicy szyjnej prawej.
Wypelnienie sie obfitych galgzek tetnic moézgowych jednoimiennych przedniej,
srodkowej i tylnej; wypelnienie ,samoistne” tetnicy podstawnej (strzatka)
Fig. 10. Patient B. W. Multiple metastatic brain tumors. Basilar angiography.
Besides the filling of the arteries of the basilar-vertebral system also the middle
cerebral artery (arrow) was filled
Ryc. 10. Chory B. W. Mnogie przerzutowe nowotwory moézgu. Angiografia tetnicy
podstawnej. Oprécz wypelnienia sie tetnic ukladu podstawno-kregowego, wypekita
sie réwniez tetnica mézgowa srodkowa (strzaika)

PLANSZA 1V.

Fig. 1. Localization of the occlusion in patients with inequal retinal artery
pressure in both eyes

t.s.p. — superficial temporal artery pulse
c.p. — carotid artery pulse
r.p. — radial artery pulse

Rye. 1. Umiejscowienie niedrozno$ci w przypadkach z nieréwnymi poziomami
ci$nien w tetnicy Srodkowej siatko6wki w obu oczach
t.s.p. — tetnienie tetnicy skroniowej powierzchownej
c.p. — tetnienie tetnicy szyjnej
r.p. — tetnienie tetnicy promieniowej
Fig. 2. Occlusion of the middle cerebral artery (or of the posterior cerebral artery).

n — normal
Ryc. 2. Niedrozno$é tetnicy moézgowej Srodkowej (lub tetnicy moézgowej tylnej).
n — w granicach normy

Fig. 3. Occlusion of the proximal part of the anterior cerebral artery (or located
in the terminal segment of the internal carotid artery)
Ryc. 3. Niedrozno§é poziomej czeSci tetnicy moézgowej przedniej (lub umiejsco-
wiona w koncowym odcinku tetnicy szyjnej wewnetrznej)

Fig. 4. Occlusion of the internal carotid artery with equal r.a.p. in both
eyes and with main collateral blood supply from the opposite carotid artery
a — compression on the opposite carotid artery
Ryc. 4. Niedrozno$§é¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej z réwnym ciSnieniem tetnicy
S§rodkowej siatk6wki w obu oczach; gléwnym Zrédlem krgzenia obocznego jest
przeciwlegla tetnica szyjna wewnetrzna
a — ucisk na przeciwlegly tetnice szyjng
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PLATE IV. OPHTHALMODYNAMOMETRIC STUDIES
PLANSZA 1IV. BADANIA OFTALMODYNAMOMETRYCZNE




Fig. 5. Occlusion of the internal carotid artery with equal r.a.p. in both eyes
and with main collateral blood supply from the homolateral external carotid artery.
a — compression on the homolateral external carotid artery

b — compression on the opposite carotid artery
Ryc. 5. Niedrozno$é tetnicy szyjnej wewnetrznej z réwnym ci$nieniem tetnicy
srodkowej siatk6wki w obu oczach; gléwnym Zrédiem krazenia obocznego jest
jednoimienna tetnica szyjna zewnetrzna
a — ucisk na jednoimienng tetnice szyjng zewnetrzng
b — ucisk na przeciwleglg tetnice szyjng
Fig. 6. Patient K. M., 10 days after carotid ligation for huge aneurysm of the
internal carotid artery. Carotid angiography on the opposite side. Cross-circulation
is revealed, but two narrowings may be seen, one — in the territory of the
anterior cerebral artery, another near the residual part of the aneurysm (arrows)
Ryc. 6. Chora K. M., 10 dni po podwigzaniu tetnicy szyjnej z powodu duzego
tetniaka tetnicy szyjnej wewnetrznej. Angiografia tetnicy szyjnej strony prze-
ciwnej. Srodek kontrastowy wypelnit réwniez galezie tetnicy szyjnej po stronie
podwigzania, ale mozna stwierdzi¢ dwa przewezenia, jedno — w obszarze tetnicy
moézgowej przedniej, drugie — w poblizu resztkowej czeSci tetniaka (strzatki)
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NEUROPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

JERZY KULCZYCKI

- TYPY 1 ANALIZA MORFOLOGICZNA PIERWOTNYCH I WTORNYCH
KRWOTOKOW DO PNIA MOZGOWEGO

Z Kliniki Choréb Nerwowych PAM w Szczecinie
Kierownik: prof. dr med. M. Jarema

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

Zadaniem niniejszej pracy jest préba analizy i klasyfikacji neuro-
patologicznej wynaczynien w pniu mézgowym, $cislej w Srédmoézgowiu
i moscie Varola.

Wybor tej wlasnie grupy schorzen zostal podyktowany czestym
stosunkowo ich wystepowaniem oraz duzym znaczeniem klinicznym.
Budowa pnia mézgowego, w ktérym na niewielkim obszarze skupione
sa liczne osrodki i drogi nerwowe, stwarza grozbe zej$cia $miertelnego
przy niewielkim nawet krwotoku. Czeste obserwacje tzw. wtérnych
krwotokéw w pniu moézgowym, w przebiegu ogniskowych zmian
w poélkulach mézgu, wydajg sie przemawia¢ za tym, ze wlasnie po-
wiklania podnamiotowe sg istotng przyczyng $mierci chorego.

Z punktu widzenia neuropatologicznego material opisywanej grupy
zmian naczyniowych posiada te szczegdlng wartosé, ze dotyczy na ogél
przypadkéow z bardzo krotkim okresem przezycia, przedstawia dosé¢
jednolity obraz i w zwigzku z tym jest stosunkowo latwy do oceny.

Obecne poglady na patogeneze krwotokéw moézgowych sprowadzajg
sie do przyjecia dwu odrebnych mechanizméw: wedlug pierwszego —
krwotok jest bezposrednim nastepstwem pekniecia naczynia tetniczego
w niezmienionym otoczeniu, wedlug drugiego — krwawienie pojawia
sig¢ tylko w uszkodzonej uprzednio tkance. (Virchow 1879, Charcot
i Bouchard 1868, Ellis 1909, Rosenblath 1918, Westphal i Bor 1926,
Schwartz 1930, Westphal 1926, Hiller 1936, Brobeil 1950, Wolff 1932).

Jezeli chodzi o krwotoki do pnia mézgowego, to pierwsze ich zesta-
wienie morfologiczne dat Luce (1899). Podzielit je na pojedyncze
i mnogie oraz lezgce w Srodkowej i bocznej czesci pnia moézgowego.
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Obraz morfologiczny tych krwotokéw jest wedlug niego zalezny jedynie
od przebiegu naczyn i peczkéw wldkien nerwowych. Stiefler (1928)
dokonal réwniez lokalizacyjnego podzialu zebranych 22 przypadkéw
zmian naczyniowych w pniu mézgowym. W tym samym czasie Bohne
(1931) zauwazyl, ze krwotoki w moscie sg czestsze w czesci nakryw-
kowej (w podstawie spotyka sie raczej rozmiegkanie). Zwrécit on uwage
na czeste wspoélistnienie zmian w pniu moézgowym z krwotokiem do
poétkul mézgu i miedzymoézgowia. Byt jednak zdania, ze chodzi tu zawsze
o splywanie krwi wzdluz podluznych ukladéw wldkien $rédmoézgowia
i moézgu. Hiller (1936) podkreslit jednak, ze w przypadkach krwotokow
moézgowych czeste sg odrebne pola krwotoczne w pniu.

Pierwsze obserwacje wglobienia czesci zwoju hakowego pod namiot
moézdzku (Meyer 1920) w przebiegu guzéw nadnamiotowych oraz opisy
towarzyszgcych zespoléw neurologicznych, swiadczacych o uszkodzeniu
pnia moézgowego (Kernohan i Wéltman 1929), zachecily do badan
eksperymentalnych nad hemodynamiky tylnej jamy czaszki (Wright
1938, Noell i Schneider 1948). W okresie ostatnich pietnastu lat uka-
zalo sig kilka prac neurochirurgicznych (Poppen, Kendrick i Hicks —
1952, Pia — 1957, Lloyd — 1951) omawiajacych czestosc i mechanizm
krwotokéw do pnia, w przypadkach guzéw mézgu i krwotokéw nad-
twardéwkowych. W Polsce o sprawie podmiotowych powiktan wglo—
bienia haka hipokampa plsal Bromowicz (1953). Wymienione prace
zgodnie przyjmuja, ze poza grupa krwotokéw o etiologii miazdzycowo-
-nadci$nieniowej istnieja w pniu moézgowym wynaczynienia, ktérych
przyczyng jest nadnamiotowe wzmozenie -ci$nienia Srédczaszkowego.
Trzecig znacznie mniej liczng grupe, ktorej wystepowanie jest naj-
stabiej zreszta udokumentowane, stanowia wybiércze wynaczynienia
w moscie w przebiegu zatrué¢ egzogennych np. CO, alkcholem mety-
lowym itp. (Berner 1956).

W naszym materiale znajdujg sie przypadki nalezace do pierw-
szych dwu grup. Sg to pierwotne i wtérne krwotoki do pnia moézgo-
wego, nie jest tu natomiast reprezentowana trzecia grupa wynaczynien
o etiologii toksycznej. Duza i bardzo zlozona grupa pourazowych spraw
naczyniowych w pniu moézgu pozostaje réwniez poza ramami niniej-
szej pracy.

MATERIAL I METODA BADANIA
Z przebadanych neuropatologicznie 400 przypadkéw naczyniowych
moézgu wybrano 40 przypadkéw krwotokéw do pnia mézgowego.

. Material do badania mikroskopowego pobrano z wszystkich platow
moézgu, jader- podstawy, Srédmoézgowia, mosty, opuszki i mozdzku.
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Poza tym w kazdym przypadku ogniska naczyniopochodnego nad-
namiotowego pobierano wycinek z jego brzegu. Z pnia mézgowego
sporzadzono wycinki poprzeczne na wysokosci stwierdzonych makrosko-
powo zmian naczyniopochodnych. W 31 przypadkach utrwalono wycinki
w alkoholu 96 %, w pozostalych w 8% formalinie.

Podstawowym sposobem barwienia byla metoda Nissla, material
zatopiono w celoidynie; w czesci przypadkéw, ktoére utrwalono w forma-
linie, dodatkowo barwiono preparaty hematoksyling i eozyng.

Dane kliniczne cze$ciowo uzyskano z historii choréb, bedgcych
w posiadaniu Zakladu Neuropatologii PAN, czesciowo za$ z historii
choréb Kliniki Neurologicznej w Szczecinie.

Materiat podzielono na dwie zasadnicze grupy:

1. Krwotoki do pnia moézgowego bez wspoélistnienia nadnamioto-
wego procesu wypierajacego — 11 przypadkéow.

2. Krwotoki do pnia mézgowego przy obecnosci krwotoku, roz-
miekania lub sprawy nowotworowej w przestrzeni ponad namiotem —
29 przypadkéw. (Do drugiej grupy wlgczono réwniez 1 przypadek
wspblistnienia wynaczynien w pniu mézgowym i krwotoku do moézdzku).

GRUPA 1

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA

Wiek chorych wahal sie od 19 do 90 lat. 5 przypadkéw dotyczylo
kobiet, 6 — mezczyzn. We wszystkich przypadkach choroba rozpoczela
sie w sposéb udarowy — na ulicy, w czasie pracy, przy wysitku
fizyeznym. U 3 os6b w wywiadach podano wystgpienie objawow
neurologicznych jeszcze przed ostrym 'poczqtkiem choroby. Byly to
zaburzenia réwnowagi (przyp. Nr 1768), uczucie ostabienia konczyny
gornej lewej (przyp. Nr 2071) i przejSciowe stany przymroczenia
(przyp. Nr 1645). W 2 przypadkach mialy miejsce juz poprzednio
ostre incydenty naczyniowe moézgu, w tym 1 udar mézgowy z niedo-
wladem polowiczym (przyp. Nr 2028) i 1 krwawienie podpajeczynéw-
kowe (przyp. Nr 1685). W 2 innych przypadkach podano w wywiadach
chroniczny alkoholizm.

U 7 chorych zgon wystgpil w czasie od 10 minut do 8 godzin
od chwili zachorowania. W 4 przypadkach pacjenci przebywali w szpi-
talu od trzech dni do trzech tygodni, a zejScie $miertelne nastgpilo
po powtérnym incydencie udarowym.
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Charakterystyka makroskopowa

W czasie sekcji moézgoéw stwierdzono we wszystkich przypadkach
symetrie pétkul mézgowych. W 3 moézgach zakrety kory byly zwezone,
rowki poszerzone, w 1 zanotowano status wverrucosus. W 2 przypad-
kach zauwazono splaszczenie zakretéw kory moézgowe] ze zwezeniem
i splyceniem rowkéw, przy czym w 1 z nich (przyp. Nr 2016) dookotla
migdatkéw moézdzku zaznaczaly sie¢ bruzdy po wglobieniu do otworu
potylicznego wielkiego. Tetnice podstawy moézgu wykazywaly, poza
1 przypadkiem 19 mezezyzny (przyp. Nr 1695) wybitne zmiany
miazdzycowe. Na przekrojach czolowych moézgéw uklad komorowy
nie wykazywal przemieszczen. Lekkie poszerzenie tego ukladu zaobser-
wowano w mozgach ze zmianami zanikowymi kory.

Ogniska krwotoczne w pniu moézgowym byly w 9 moézgach poje-
dyncze, w 2 znaleziono obok wigkszego wynaczynienia Kkilka innych,
nieco mniejszych (przyp. Nr 1768, 1645). W 2 mézgach krwotoki
znajdowaly sie w $rédmoézgowiu (przyp. Nr 2016, 1768), zlokalizowane
w konarze lub na goérnej jego granicy. Pozostale dotyczyly mostu
i to jego $rodkowej czesci. 2 ogniska w moscie i 1 w konarach mézgu
byly krwotokami stosunkowo matymi, mierzagcymi w przekroju 4—4 mm
$rednicy (przyp. Nr 1645, 1997). Pozostale ogniska byly to masywne
wynaczynienia, niszczace calg S$rodkowg cze$¢ pnia moézgowego.
W 2 przypadkach (przyp. Nr 1801, 1895) zachowane zostaly jedynie
zupelnie brzeznie lezgce czesci pnia.

Charakterystyka mikroskopowa

Badanie mikroskopowe skrawkéw z potkul, z okolic odleglych,
wykazalo duze zmiany hialinizacyjne naczyn $rédmigzszowych, rozla-
ny rozplem gleju w istocie bialej poétkuli, w 4 moézgach martwice
niezupelng pod postaciag opustoszen korowych, najczesciej w placie
czolowym i ciemieniowym (przyp. Nr 1855, 1672, 2071, 2028). W 3 przy-
padkach stwierdzono na terenie prgzkowia, male ognisko rozmiekania
i krwotoczki w okresie organizacji glejowo-mezenchymatycznej (przyp.
Nr 1672, 1645, 1997). Zwraca uwage nasilenie zmian naczyniopochod-
nych w mézdzku. W 6 z 11 badanych moézgéw, w niszy jadra zebatego
wykazano badz ,,zapalenie symptomatyczne”, badz proliferacje przy-
danki naczyn, lub stan zatokowaty.

W opuszeze stwierdzono przewaznie przerzedzenia w jgdrze oliwko-
watym, w 1 przypadku $wiezy krwotok ze zmienionego naczyniako-
wato naczynia (przyp. Nr 1695), w 1 male ognisko rozmiekania z duza
mobilizacjg gleju, w bocznej czeci opuszki ponad jadrem oliwkowatym.
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Morfologia ognisk w pniu. Brzegi ognisk krwotocznych
w pniu moézgowym sg poszarpane, czeSciowo ,rozmyte”. Czesto widzi
sie skupiska neuronoéw, tworzace wyspy i pasma (ryc. 1), zawieszone
w masach krwotocznych (najczesciej griseum centrale pontis, subst.
nigra i nucleus interpeduncularis). Komorki nerwowe lezgce w bez-
posrednim sgsiedztwie brzegu ogniska krwotocznego wykazujg badz to
zbledniecie i obrzek (ryc. 2), badz tez sg obkurczone, ciemno zabarwione,
sporadycznie rozpadajgce sie. Czes¢ elementéw nerwowych lezgcych
tuz przy brzegu krwotoku nie wykazuje jednak zadnych widocznych
zmian. W 7 przypadkach, o krotkim okresie przezycia, wokét jader
astrocytéw, lezgcych przy brzegu ogniska zaznacza sie w obrazie Nissla
wyraznie zarysowana cytoplazma, niektére jgdra oligodendrogleju wy-
kazujg zmiany regresywne. Pojedyncze leukocyty rozsiane w tej okolicy
napotkano w 5 przypadkach, w jednym moézgu ilos¢ tych elementéw
byla duza, szczegélnie wokét sgsiadujgcych z ogniskiem naczyn.
W 4 przypadkach, o dluzej niz tydzien trwajgcym okresie przezycia,
w poblizu krwotoku pojawiaja sie makrofagi i leukocyty, te ostatnie
czesto w rozpadzie. W przypadku, w ktorym $mier¢ nastgpila po trzech
tygodniach (1695) stwierdza sie lgcznotkankowg organizacje brzegu
krwotoku. W zadnym moézgu nie stwierdzono proliferacji naczyn wtoso-
watych w poblizu ognisk krwotocznych. W obrazie wynaczynienia do
mostu — w 2 przypadkach i do s$rédmoézgowia — w 1 przypadku
(przyp. Nr 1821, 1695, 1768) znajduja sie pakiety naczyn o niecatko-
wicie wyksztalconych $cianach. Mogg one odpowiada¢ naczyniakom.
Miedzy innymi opisane zmiany naczyniowe stwierdzono w moézgu
19 mezczyzny (przyp. Nr 1695).

GRUPA II

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA

Do tej grupy nalezy 28 przypadkéw. W 19 przypadkach stwierdzono
krwotok w obrebie p6tkuli mézgowej, w 5 — guz nowotworowy, w 2 —

duze ognisko rozmiekania w moézgu i w 2 przypadkach — krwiak
podtwardéwkowy. W 29 przypadku pierwotne ognisko moézgowe
znajdowalo sie podnamiotowo — byl nim krwotok do moézdzku.

Podgrupa krwotokéw do moézgu obejmuje 19 pacjentéow w wieku
od 34 do 74 lat, przy czym w 10 przypadkach chorzy mieli od 50
do 60 lat zycia. Choroba rozpoczela sie u wszystkich w sposéb
udarowy w dniu przyjecia do szpitala. U 3 oséb wystgpily w okresie
— od kilku dni do kilku godzin przed zachorowaniem objawy pro-
dromalne pod postaciag dretwienia konczyn, przelotnych niedowladow.
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trudnosci w moéwieniu itp. W 16 ‘przypadkach stwierdzono nadci$nienie
tetnicze.

Czas przezycia, liczagc od chwili wystgpienia ostrych objawéw cho-
roby (a wiec w oparciu o wywiad uzyskany od otoczenia) wynosil od
pd! godziny do trzech tygodni. Najczesciej jednak, bo w 15 przypad-
kach, zgon nastgpil w okresie pierwszych dwu dni pobytu w klinice.

Typowy wywiad, stan ogélny i obraz neurologiczny pacjentéw pozwo-
litly we wszystkich przypadkach na ustalenie wlasciwego klinicznego
rozpoznania krwotoku do moézgu. W 1 tylko przypadku podejrzewano
istnienie ogniska krwotocznego w pniu moézgowym (przyp. Nr 2023).

Charakterystyka makroskopowa

W 8 przypadkach duze nasilenie osiggnely zmiany miazdzycowe
naczyn podstawy, szczegélnie w zakresie tetnicy podstawnej i tetnic
moé6zgu S$rodkowych, w 10 dalszych byly mierne, a u 1 chorego —
niewidoczne (przyp. Nr 71/59). W 3 przypadkach zauwazono bruzde,
Swiadczgcg o wglobieniu migdatkéw mézdzku do otworu potylicznego
wielkiego, a w 1 moézgu — $lad po wecisnieciu haka zakretu hipo-
kampa co przestrzeni podnamiotowej.

Krwotok do pdtkuli byt w 10 przypadkach bardzo duzy i rozciggal
sie¢ od bieguna czolowego az do potylicznego, w 8 moézgach byl $redniej
wielkosci, a tylko w 1 nie wykraczal poza obreb prazkowia. W 9 przy-
padkach ognisko krwotoczne przebijalo sie do ukladu komorowego,
ktéry byl woéwczas prawie caly wypelniony skrzepami krwi. Przebicie
do przestrzeni podpajeczynéwkowej mialo miejsce u 2 chorych (przyp.
Nr 295, 1620).

Poza zasadniczym ogniskiem wynaczynienia w 2 moézgach znaleziono
stan po dawniej przebytym krwotoku w przeciwleglej potkuli (przyp.
Nr 1620, 2023), a w 2 innych — liczne drobne krwotoczki w ptlatach
potylicznych i moézdzku (przyp. Nr 7/61, 1883). W 1 przypadku stwier-
dzono drobne krwawienia w placie skroniowym (przyp. Nr 1917).

Wynaczynienia w pniu moézgowym znaleziono w 8 przypadkach
w érédmézgowiu, w 10 w moscie. W 1 przypadku ogniska ciagnely sie
wzdluz $rédmozgowia i mostu.

Krwotoki na wysokosci $rédmézgowia byly poza jednym przypad-
kiem niewielkie i zajmowaly najczesciej okolice nakrywki, po obu
strenach wodociggu Sylwiusza, lub rzadziej w linii $rodkowej tuz pod
wodociggiem. W 3 przypadkach ogniskom w cze$ci nakrywkowej towa-
rzyszyly wynaczynienia w konarach mézgu. Krwawienia w $rédméz-
gowiu byly zazwyczaj liczne, a tylko w 2 przypadkach — pojedyncze
(przyp. Nr 2023, 1870). Te ostatnie ogniska znajdowaly sie stosunkowo
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nisko, tuz nad istota czarng. Jedno z nich, lezace nieco bocznie, bylo
tak duze, ze niszczylo potowe nakrywki srédmoézgowia.

W moscie krwotoki byly we wszystkich przypadkach drobne, czesto
punkcikowate i mnogie. W 9 moézgach lezaly one w grzbietowej czesci
mostu, pod dnem komory IV lub nieco bocznie od jgdra barwiko-
wego mostu, czesto symetrycznie po obu stronach. W 3 przypadkach
wspbdlistnialy z nimi wynaczynienia w czesci podstawowej mostu, posia-
dajgc tu przewaznie ksztalt poziomych pasm lub plytek, zazwyczaj
zlokalizowanych w linii s$rodkowej. Ze wzgledu na typowe obrazy

ognisk nadnamiotowych pomijamy je celowo w charakterystyce mikros-
kopowej materiatu.

Charakterystyka mikroskopowa. Ogniska krwotoczne
w pniu mézgowym — oglagdane pod lupg — posiadajg ksztalt okragly
lub sg podiluzne, o konturach raczej gladkich, miejscami nieostrych.
Tkanki robig wrazenie rozsunietych i ucisnietych przez wynaczyniong
krew. Dookola niektérych, przewaznie mniejszych ognisk, migzsz ner-
wowy wydaje si¢ by¢ jednak niezmieniony. W s$rodku ognisk krwo-
tocznych lezy bardzo czesto naczynie krwionosne. W 9 przypadkach
nie stwierdzono wyraznych obrazéw uszkodzenia komérek nerwowych,
w pozostalych stwierdzono mato nasilone obrazy tigrolizy wzglednie
obrzeku. W 6 przypadkach nie stwierdzono wyraznych zmian gleju
poza lekkim jego zageszczeniem. W pozostalych astrocyty przy brzegu
ogniska mialy lekko zarysowang cytoplazme oraz spotykalo sie poje-
dyncze, regresywnie zmienione jadra oligodendrogleju. W okolicz-
nych naczyniach lub w ich sgsiedztwie obserwowano réwniez leuko-
cyty obojetnochlonne lub pojedyncze makrofagi. Nacieki leukocytarne
widzi sie takze w 2 przypadkach niewielkich martwic bladych, lezacych
w czesci nakrywkowej mostu i srédmézgowia miedzy ogniskami wyna-
czynienia.

W obrebie ognisk krwotocznych i w ich bezposrednim sgsiedztwie
znajdujg sie czesto drobne tetniczki o przekroju 75—150 mikronéw
z wybitng hialinizacjg $cian. W niektérych obrazach naczynia tego
kalibru s3 jedynie nieznacznie zmienione. Cze$¢ ognisk krwo-
tocznych rozpos'ciera sie dookola naczyn zylnych, a nawet bardzo
rozdetych naczyn wlosowatych (ryc. 3). W kilku preparatach uderza
maksymalne poszerzenie i wypelnienie krwig calego ukladu naczynio-
wego (ryc. 4).

We wszystkich przypadkach stwierdzono w mniejszym lub wigkszym
stopniu obrzek tkanek pnia moézgowego, przyjmujac jako wskaznik
ulozenie jader oligodendrogleju. Zmiany obrzekowe dotyczyly catego
przekroju -pnia. :
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czarnej zawieszone w masach krwotocznych (okres przezycia 4 godziny).
Met. Nissla. Pow. X.
Fig. 1. Case 2016. Primary hemorrhage in midbrain. The cells of substantia nigra
in hemorrhagic masses are seen. Survival 4 hours. Nissl. Magn. X.

Ryc. 2. Przyp. Nr 2071. Obrzek i
pierwotnego ogniska krwotocznego. Met. Nissla. Pow. X.
Fig. 2. Case 2071. Edema and desintegration of the nerve cells of the pons at the
margin of the primary hemorrhage. Nissl. Magn. X.
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Ryc. 3. Przyp. Nr 23¢/57. Wtérne krwawienia w moScie w przebiegu glejaka
pbétkuli mézgu. Met. Nissla. Pow. X.
Fig. 3. Case 239/57. Secondary hemorrhage in pons in the course of glioma of the

cerebral hemisphere. Nissl. Magn. X.

Ryc. 4. Przyp. Nr 239/57. Nastrzykniede krwig naczyn mostu w przypadku z ryc. 3.
Met. Nissla. Pow. X.
Fig. 4. Case 239/57. Congestion of3 tt{né z) ntine wessels in the case illustrated
L ONis:

reisErgl. pl

in Fig.
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Grupa nowotworéw mozgu obejmuje 5 os6b w wieku 45 do 56 lat.
Wywiad chorobowy trwal, u pacjentéw tej grupy, przez okres dwu do
dziesieciu miesiecy przed przybyciem do szpitala.

We wszystkich przypadkach w dniu przybycia do kliniki doszlo do
naglego, gwaltownego zaostrzenia objawoéw chorobowych, 4 osoby przy-
wieziono w stanie nieprzytomnosci. Zgon nastgpil u wszystkich cho-
rych w krotkim czasie od chwili przyjecia (u 3 chorych przed uply-
wem 24 godzin).

Sekcyjnie stwierdzono we wszystkich przypadkach duzy obrzek
moézgu, w 1 zanotowano $lad po wglobieniu platéw skroniowych do
wyciecia namiotu. W 1 przypadku gwiazdziaka plata skroniowego
i u chorego z glejakiem wielopostaciowym znaleziono duze krwotoki
do guza.

W 3 przypadkach zlokalizowane byly zawsze mnogie zmiany krwo-
toczne w pniu moézgowym w czeSci nakrywkowej mostu, w 1 przy-
padku w nakrywce i konarach s$rédmézgowia. W ostatnim przypadku
tej grupy drobne wybroczyny znajdowaly sie¢ na réznych wysokosciach
$rédmoézgowia i mostu w linii przysrodkowej, obustronnie wzdluz
przebiegu aa. perforantes paramediance.

Charakterystyka mikroskopowa: przy niezbyt ostrych
brzegach ognisk krwotocznych komorki nerwowe s3 uciéniete,
splaszczone, czesto slabo sie barwigce. Zmian progresywnych gleju ani
naciekéw mezenchymatycznych nie stwierdzono, naczynia wykazuja
mierne zmiany hialinizacyjne. Ognisk martwicy w pniu nie stwier-
dzono.

W dwu przypadkach rozmiekania w potkuli mézgu choroba zaczeta
sie udarowo, a do zejsScia émiertelnego doszio w ciggu jednego i dwu dni.
Zmiany miazdzycowe u obu chorych byly miernie nasilone. W czasie
sekeji mozgu zwrdécono uwage na znaczny ich obrzek. Rozmiekanie
w jednym przypadku objelc prawie calkowicie istote bialg plata czoto-
wego i ciemieniowego, w drugim bylo umiejscowione w placie skro-
niowym. W obydwu przypadkach cze$¢ ogniska nosila charakter mar-
twicy krwetocznej. W brzegu ognisk zaréwno w jednym, jak i w dru-
gim przypadku stwierdzono lekkie pcbudzenie astrogleju, bez obecnosci
leukocytéw i makrofagbw. W przypadku o dluzszym okresie przezycia
brzeznie lezgce komorki nerwowe s ciemno zabarwione i obkurczone,
a w dalszych obszarach wykazujg cechy zblizone do schorzenia ische-
micznego. Zmiany szkliste malych naczyn sg znacznie bardziej nasilone
niz miazdzyca duzych tetnic.

W pozostalych 2 przypadkach tej grupy, krwawienia w pniu moéz-
gowym wspbélistniejg z krwawieniem podtwardéwkowym, ohejmujacym
calg boczno-gérng. powierzchnie -jednej poétkuli mézgu.
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Sekcyjnie stwierdzono u obu niewielkie zmiany ateromatyczne
tetnic podstawy. W .przypadku o dluzszym wywiadzie choroby w pniu
mézgowym znaleziono duze ognisko rozmiekania, niszezgce boczng potowe
mostu, oraz drobne wynaczynienia rozsiane w $rédmoézgowiach i moscie.
W drugim przypadku liczne, male krwotoczki skupiajg sie¢ w nakryw-
kowej czesci mostu. Brzuszne okolice pnia moézgu sg wolne od wyna-
czynien. Uderza duza symetria rozmieszczenia zmian (ryc. 5). Jedne

Ryc. 5. Przyp. Nr 584/61. Symetryczne wtérne wynaczynienia w nakrywkowej
czeSci mostu w przebiegu krwiaka podtwardéwkowego.
Fig. 5. Case 584/61. Symmetric secondary hemorrhage in the tegmental portion
of the pons in the course of subdural hematoma.

pionowo biegngce ognisko ulozone jest w linii $rodkowej, dwa wieksze,
okrggle zajmujg boczne czesci nakrywki mostu. :

Charakterystyka mikroskopowa. W przypadku z roz-
miekaniem stwierdzono w pniu moézgu rczlane zbledniecie i zaokrggle-
nie ksztaltu komoérek nerwowych, zmiany wsteczne oligodendrogleju,
pobudzenie astrocytéw i nieliczne leukocyty. W ognisku ‘martwicy
cala tkanka, poza nielicznymi naczyniami- krwiono$nymi, ulegla
rozpadowi.

W drugim przypadku: z symetrycznymi wynaczynieniami w grzbie-
towej czesci pnia moézgowego, krwotoki otaczaja maksymalnie rozdete
haczynia i rozpierajg obrzeklg tkanke. Komorki nerwowe sg.zmienione
nie tylko' w bezposredniej bliskoséci ognisk krwetocznych, ale na calym
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przekroju pnia. W tkance spotyka sie pojedyncze leukocyty i zmie-
nione wstecznie komoérki gleju. Przestrzenie okolonaczyniowe sg posze-
rzone ze $ladami wysieku.

W ostatnim przypadku istnieje koincydencja duzego krwotoku do
moézdzku z wynaczynieniami w czeSci nakrywkowej $ré6dmézgowia
i konarach moézgu (2101). W moézdzku znaleziono duze ognisko krwo-
toczne o brzegach peszarpanych, bez wyraznego odczynu. Komore IV
wypelnialy skrzepy krwi. W $rédmoézgowiu, po obu stronach wodociggu
Sylwiusza, zauwazono drobne wynaczynienia, trzecie niewielkie ognisko
bylo w okolicy miedzykonarowej. W tkance otaczajgcej te zmiany
komoérki nerwowe wykazywaty cechy zblizone do schorzenia ciezkiego.
Glej mial nieco zarysowang cytoplazme.

OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Wyrazne réznice wystepuja pomiedzy dwoma grupami juz w makro-
skopowym obrazie ognisk krwotocznych w pniu. Krwotoki pierwotne,
najczesciej usadowione w moscie, sg pojedyncze, na ogo6t duze, niszczace
calg srodkowg czes$¢ pnia mézgowego. Krew rozpierajgca tkanki, zaréwno
pasma wildékien nerwowych, jak i skupiska komérek, tworzy ogniska
okragle lub owalne w przekroju, a wiec niezalezne w swym ksztalcie
od ukladu niszczonych struktur. Cze$¢ ognisk lezy w brzusznej czesci
mostu w bezposrednim kontakcie z duzymi naczyniami podstawy.

Krwotoki wtérne sz we wszystkich niemal przypadkach mnogie,
przewaznie niewielkie i zlokalizowane w grzbietowej cze$ci pnia mozgo-
wego. W Sré6dmoézgowiu rozciggajg sie one najczesciej pionowo w linii
$srodkowej wzdluz szwu (raphe), badz leza w bezposrednim sgsiedztwie
wodociggu Sylwiusza. W moscie drobne na ogél wynaczynienia grupuja
sie pod dnem komory IV lub nieco nizej na granicy pomiedzy
podstawg a czescig nakrywkows. Majg one w tym ostatnim przypadku
ksztalt poziomo lezgcych blaszek; zaré6wno w moscie, jak i w $rod-
moézgowiu czesto uderza symetria zmian.

Mikroskopowo pierwotne ogniska krwotoczne posiadajg brzegi nie-
rowne, poszarpane, a na terenie krwotokdw napotyka sie strzepy tkanki
nerwowe]j. Zmiany komoérkowe brzegdw ognisk mozna sprowadzi¢ do
ostrego obrzeku lub schorzenia przewlektego komérek nerwowych, zmian
progresywnych astrocytéw i uszkodzenia oligodendrogleju. Odczyn
mezenchymatyczny jest wczesny.

Brzegi ognisk wtérnych w $rédmoézgowiu i moscie sg na ogél bar-
dziej gtadkie, wynaczyniona krew raczej rozsuwa tkanki niz je rozrywa,
tworzac czesto mankietowate drobne krwotoczki wokét nieduzych
naczyn. Tkanki lezgce w sgsiedztwie krwotokéw sg czesto lekko nasg-
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czone krwig. Komérki nerwowe wykazujg tu zmiany podobne jak
w grupie krwotok6w pierwotnych, a elementy glejowe nie s3 w widocz-
nym stopniu zmienione. Dotyczy to przede wszystkim ognisk malvch,
nie wywierajgcych wiekszego ucisku na otaczajgce tkanki.

Odrebne zagadnienie stanowi problem korelacji objawéw klinicznych
i przebiegu cheroby z poszczegélnymi typami ognisk w pniu mézgowym.
Krwotoki pierwotne do pnia mézgowego pojawiajg sie zwykle po okresie
mniejszych incydentéw udarowych. Ostateczne zalamanie sie krazenia
w pniu przebiega tu pod postacia bardzo ciezkiej sprawy udarowej
i prowadzi do $mierci chorego. W grupie krwotckéw wtérnych wyste-
puja dwa warianty przebiegéw klinicznych. U chorych z masywnym
krwotokiem lub rozmiekaniem w poéikuli mézgowej lub moézdzku, po-
wiklania naczyniowe ze strony pnia moézgowego przebiegaja niepostrze-
zenie, zamaskowane ogoélnymi objawami udaru. U pacjentéw z prze-
wleklym, wypierajagcym procesem nadnamiotowym, a wiec u chorych
z nowotworem moézgu lub krwiakiem podtwardéwkowym, krwotok do
pnia moézgowego stanowi zawsze w historii choroby gwaltowny rzut,
przyspieszajacy zejScie $miertelne.

Spostrzezenia te przemawialyby za odrebnym mechanizmem powsta-
wania krwotckéw pierwotnych i wtérnych w pniu mézgowym. Te odreb-
no$¢ potwierdzajg takze obrazy morfologiczne.-

Morfologia pierwszej grupy wskazuje na to, ze do wynaczynienia
doszlo w tkance moézgowej, uprzednio powaznie uszkodzonej zaburze-
niami krgzenia. W pedobnych warunkach dochodzi zazwyczaj do udaru
w obrebie poétkuli mézgowej. Przyczyny warunkujgce lokalizacje krwo-
toku pierwotnego w pniu mézgowym mogg by¢ przypuszczalnie rézno-
rodne. By¢ moze, ze odgrywa tu role typ unaczynienia srédmoézgowia
i mostu — osobnicze locus minoris resistentiae. Podkresla sie niejedno-
krotnie znaczenie nieprawidlowosci naczyniowych w krwawieniach zlo-
kalizowanych na podstawie mézgu, przede wszystkim w obszarze odga-
lezien a. basilaris (van Bogaert, Epstein 1951). W naszym materiale
w trzech przypadkach, w obrebie ogniska krwotocznego stwierdzono
peczki naczyn, nasuwajgcych podejrzenie istnienia naczyniaka.

Pewne wskazéwki odnosnie patogenezy krwotokéw omawianej grupy
dostarcza badanie brzegéow ognisk krwotocznych, wykazujgce zmiany
martwicze komoérek nerwowych, uszkodzenie tkanki glejowej i odczyn
mezenchymy. W zestawieniu z anamnezg kliniczng — szczeg6lnie dotyczy
to 7 chorych z okresem przezycia do 8 godzin, trzeba przyja¢, ze
istnieje duze prawdopodobienstwo powstania opisanych zmian jeszcze
przed ostrym poczatkiem choroby (Wisniewski 1961).

Przedmiotem licznych dociekan stala sie interesujgca, calkowicie
odmienna patogeneza wtérnych krwotokéw do pnia mézgowego. Przede
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‘wszystkim zwrécono uwage na czestos¢ tego groznego . powiklania.
Z duzych zestawien wynika, ze w. przebiegu guzéw mézgu w 6 do 15 %
przypadkéw nalezy sie liczy¢ z wynaczynieniami w pniu mézgowym
(Wilson i Winkelman (1953) — 60 %, Poppen, Kendrick i Hicks — 14 %,
Epstein — 10 %). Podobne liczby, moze nieco wyzsze, spotyka sie
w zestawieniach dotyczacych udaréw moézgu (Fields i Malpert — 17 przy-
padkéw na 43 badanych, Chrast i Nedbal 21,7 %). Duze znaczenie
dla  powstania zmian w pniu wydaje si¢ posiada¢ lokalizacja sprawy
pierwotnej oraz szybkos$¢ narastania ci$nienia $rédczaszkowego. Uwaza
sie powszechnie, ze pierwszenstwo posiadajg tu ogniska polozone ponad
namiotem. Poppen i wsp. w 84 przypadkach guzéw podnamiotowych,
krwawien w pniu nie stwierdzili. Génshirt (1957), Pia i inni ' s3 zdania,
ze ws$réd guzéw nadnamiotowych najczesciej zmiany te powoduja
nowotwory plata skroniowego. Rodzaj nowotworu, jak sie' wydaje,
nie ma tu wiekszego znaczenia. Podkresla si¢ jedynie role naglych
-zaostrzen przewleklego wzmozenia ciSnienia $rédczaszkowego — na' sku-
tek np. krwotoku do-guza lub réznych przyczyn zewnetrznych.

W naszym materiale, obejmujgcym 5 przypadkéw guzow mébzgu,
u 2 chorych mial6o miejsce krwawienie do tkanki nowotworowej, a we
-wszystkich przypadkach dalo sie zaobserwowaé nagle, nieledwie uda-
rowe zaostrzenie objawéw klinicznych.

Poza nowotworami wewngtrzczaszkowymi i krwotokami ,,torebko-
wymi” przyczyng zmian w pniu mogg by¢ duze ogniska rozmiekania —
w naszym materiale 2 przypadki — i co zastuguje na szczegblng uwage,
krwiaki podtwardéwkowe. Na te ostatnig przyczyne krwawien do pnia
moézgowego zwrocili uwage Chrast i Nedbal, wykazujgc w swym ma-
teriale az 23 % powiklan tego schorzenia.

Mechanizm wynaczynien wtérnych w  pniu mézgowym nie jest
jeszcze do konca poznany, ale ogbélne jego zarysy sg juz wyjasnione.
Zasadniczg role odgrywa ucisk nadnamiotowej czesci mézgu na namiot
moé6zdzku i posrednio na pien. W wyniku tego nacisku dochodzi do
przemieszczenia Sréodmoézgowia i mostu ku tylowi oraz jednoczesnie
do zaburzen odplywu zylnego w tym rejonie (Scheinker 1945, Cannon
1951).

Jesli w nastepstwie wzmozenia ci$nienia $rodczaszkowego dojdzie
do wglobienia cze$ci zakretu hipokampa do weciecia namiotu, zostaja
wowczas przestrzenie plynowe podnamiotowe od polozonych powyzej
i pojawia sie dysproporcja ci$nienia miedzy zylami rozdetymi zastojem
pnia moézgowego a niskim stosunkowo ci$nieniem w . przestrzeniach
plynowych. W tym samym czasie mogg powsta¢ w  tkankach pnia
mézgowego zmiany spowodowane ischemia, ktére zmniejszaja odpor-
705§¢ mechaniczng tych tkanek na rozszerZenie: i ‘pekanie naczyn. Pojawia

http://rcin.org.pl



Krwotoki do pnia moézgu 49

sie obrzek pnia spowodowany zaréwno zaburzeniami hemodynamiki, jak
i, by¢ moze, zwiekszong przepuszczalnoscig srédblonkéw naczyn w prze-
biegu anoksji.

Lindenberg (1957) przypuszcza, ze podstawowe znaczenie dla wyna-
czynien w pniu ma ucisk drobnych tetnic przez ostrg krawedz namiotu
i zwezenie dolu miedzykonarowego. Odnosnie naczyn srodkowego i dol-
nego mostu autor ten jest zdania, Ze zostaja one zagiete (szczegdlnie
aa. paramedianae) i w ten spos6b uniedroznione. Dochodzi do tego na
skutek przesuniecia mostu ku tylowi po stoku Blumenbacha.

Z przytoczonych pogladéw wynika, ze juz przy rozpatrywaniu me-
chanicznych czynnikéw powodujgcych wtérne zmiany w pniu istnieja
rozbieznos$ci pogladow. Wieksze jeszcze watpliwosci budzg koncepcje
odruchcwo-regulacyjne. Nalezy do nich odruch naczyniowy Cushinga,
rozszerzenie naczyn moézgu z powodu podwyzszenia CO, we krwi
i reakcje wlasne naczyn na bodziec mechaniczny, jakim jest prze-
krwienie. Pierwszy z tych mechanizméw, odruch stwierdzony przez
Cushinga u zwierzat, to wzrost ci$nienia krwi, jako odpowiedZ na
wzmozenie ci$nienia $rédczaszkowego. Z licznych badan wynika jednak,
ze u czlowieka cdczyn ten powoduje jedynie nieznaczne podniesienie
ciénienia tetniczego (Quandt 1959).

Wydaje sie ré6wniez mato prawdopodobne, azeby odruch naczyniowy
na podwyzszenie poziomu CO, we krwi mogl przeciwstawi¢ sie wzmo-
zonemu ci$nieniu wewngtrzczaszkowemu. To samo dotyczy odruchow-
wilasnych naczyn moézgu. Stuszne jest wigc zapewne stanowisko Vanke
i Waberitscha (1953), ktorzy traktuja wymienione mechanizmy jedynie
jako sprzyjajace krwawieniu do pnia mézgowego. Calos¢ obrazu nalezy
prawdopodobnie zaréwne do czynnikéw mechanicznych, jak i naczynio-
ruchowych.

Pewne dane zdajg sie $wiadezy¢ o dominujgcej roli ucisku wywie-
ranego na naczynia zylne. Stwierdzono mianowicie, ze w przypadku
wtérnych zmian naczyniowych w pniu, zatoka strzalkowa i zyly opo-
nowe, ktére nie podlegajg bezposrednio uciskowi, s3 puste -badz
bardzo slabo wypelnione krwig. Zestawienie tego faktu z maksy-
malnym zazwyczaj rozdeciem zyt i kapilar6w podnamiotowej czesci
przemawia za niezwyklym utrudnieniem odpltywu zylnego. Nie prze-
sadza to bynajmniej, ze krwawienia pochodzg z naczyn zylnych.
Przekrwienie przenosi sie bowiem réwniez na tetnice, nie posiadajgce
dostatecznego oparcia w zmienionej obrzekowo tkance.

Pozostaje jeszcze wyjaénienie przyczyny lokalizacji wtornych krwo-
tokéw w czeéci grzbietowej pnia mézgowego. Ma tu przypuszczalnie
znaczenie uci$niecie zyly podstawnej Rosenthala, ktéra odprowadza
krew z gérnego mostu i srédmézgowia do zyly moézgu wielkiej Galena.

4
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‘Pia stwierdzit w licznych przypadkach angiograficznych tak znaczne
zagiecie zyly Rosenthala, Zze pozostawala ona wypelniona kontrastem,
ktéry nie przeplywal dalej w kierunku zatoki. W innych przypad-
kach w $wietle tego naczynia znaleziono zakrzep, ciggngcy sie az do
zylty Galena.

Obrazy morfologiczne stwierdzane w naszym materiale przemawiaja
réwniez za zylnym pochodzeniem wtérnych krwotokéw do pnia mézgo-
wego. O zastoju zylnym S$wiadczy tu maksymalne rozdecie naczyn
zylnych, wlosniczek i drobnych tetnic oraz znaczny obrzek tkanek
pnia mézgowego. Rowniez grzbietowe na ogél ulozenie ognisk odpowiada
obszarowi unaczynienia zylnego odgalezien zyly Rosenthala. Ogniska
krwotoczne s3a liczne, niewielkie i raczej rozsuwajg tkanki niz je
rozrywaja, jak to mozna zaobserwowa¢ w krwotokach pochodzenia
tetniczego.

Wtérne zaburzenia krgzenia w pniu mézgowym sg znacznie czestsze
niz krwotoki pierwotne. Przyczyna lezy przypuszczalnie nie tylko
w stosunkowo czestym wystepowaniu ognisk nowotworowych i naczynio-
pochodnych w pétkulach mézgu, ale rowniez w matej odpornosci me-
chanizméw, regulujacych ukrwienie w pniu w warunkach wzmozonego
ciSnienia wewngtrzczaszkowego.

WNIOSKI

Powyzsze wyniki badan i rozwazania dadzg sie stresci¢ w nastepu-
jacych wnioskach:

1. Krwotoki wtérne do pnia mézgowego sg czestsze niz pierwotne:
na og6lng liczbe okolo 400 przypadkéw sekcyjnych znaleziono ogniska
wtérne u 29 oséb, pierwotne za$ tylko u 11.

2. Obydwa omawiane typy ognisk krwotocznych w pniu moézgo-
wym posiadajg odrebng lokalizacje i wyglad makroskopowy.

a. Ogniska pierwotne sg zwykle pojedyncze, znacznej wielkosci
i lezg w brzusznej lub srodkowej czesci mostu wzglednie sr6dmézgowia.
Wystepuja one najczesciej w moézgach o duzych zmianach miazdzyco-
wych, albo wspdlistniejg z nieprawidlowosciami naczyn podstawy
mozgu.

b. Ogniska wtérne sg przewaznie mnogie, czesto symetryczne, nie-
wielkie (réwniez punkcikowate), ze sklonnosciag do rozmieszczania
w nakrywkowej czesSci pnia mézgowego. Zmiany miazdzycowe sa tu
obecne jedynie w niewielkiej ilosci przypadkéow.

3. W obrazie mikroskopowym brzegéw ognisk pierwotnych stwier-
dza sie czesto zmiany rozmieknieniowe; stopien rozwoju odczynu glejo-
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wego i mezenchymatycznego swiadczy o weczesSniejszym istnieniu mar-
twicy tkanek, do ktérych nastgpilo krwawienie.

Ogniska wtérne znajduja sie przewaznie w tkance niezmienionej.
Towarzyszy im obrzek i przekrwienie w obrebie pnia mézgowego.

4. Analiza obrazu mikroskopowego ognisk pierwotnych w pniu
moézgowym, w zestawieniu z danymi klinicznymi, przemawia na korzys¢
teorii patogenetycznej, przyjmujasej, ze krwotoki moézgowe ,miazdzy-
cowo-nadci$nieniowe” pojawiajg sie w tkance uprzednio martwiczo
zmienionej.

Przyczyng krwotokéw wtérnych jest przypuszezalnie utrudnienie
odplywu zylnego w dorzeczu zyly podstawnej Rosenthala. Powstajacy
w tych warunkach zastdj w zylach grzbietowych czesci mostu i $réd-
mézgoewia powoduje wzmozenie cisnienia tetniczego w tym obszarze,
obrzek tkanek i wzmozong przepuszczalnosé Scian naczyniowych.

E. Kyabunuxu

BUIbl U MOP®OJIOTMYECKHUW AHAJIU3 IEPBHUYHBIX W BTOPHYHBIX
KPOBOMSJ/IUAAHHUN B MO3IOBOM CTBOJI

ComepxaHue

ABTOp HccaenoBas HeBpomnaTtosiornueckH 40 TOJOBHBIX MO3FOB € reMOpparHyecKHMH
oyaraMd B cpeaHuil Mo3r u MocT. B 1l-tu cayvasax wnHaGaioganuch IepBHYHbIE OYArH,
B 29-TH — BTOpHUHbBIE — B pe3yJbTaTe KpPOBOTeUeHHs, lepe6GpoMaJsiluy, Heom1a3Ma-
THYECKOH omyXxouu Ju6Go CcyGAypasbHOil reMaTtoMbl B 3SMHTEHTOPHAJLHOM MPOCTPaHCTBE.

[NepBHuHble KPOBOM3JHAHHS B MO3rOBOH CTBOJI G6blIH MO OGLIKHOBEHHIO GOVIBIIHMH
ONHHOUHBIMH M COYETaJHCb CO SHAUNTEJbHBIMH aTEepPOMATO3HBIMH H3MEHEeHHAMH, JH6O
HENpaBHJBHOCTBIO COCYA0B OCHOBaHHSI Moara. [Hcrosornyeckass KapTHHa KpaeB 3THX
0YaroB yKa3biBaeT Ha LepeGpNMaJsHOHHEII Mpolecc NpeaIlecTBYIONHIi KPOBOH3JHSA-
HHSM.

B Mosrax ¢ BTOpPHUHBIMH KPOBOH3JIHSIHHSAMH HaG6JIOJAJICSI OT€K M THIepeMusl TKaHei
MO3roBOTO CTBOJIa. ['eMopparnyeckHe odard OblIH 10 OGBIKHOBEHHIO MHOTOYHC/EHHH,
MPOHCXOAHJIH OT Pa3JHUYHBIX COCYACB H pacrojiarajuch INpexJae BCero B JAOPCAJIbHBIX
yuyacTKax Mocra H cpenHero Mosra. Ha 3ToM ocHOBaHHi MOXHO [MpeanoviaraTb, YTO
NPHYHHOI KPOBOM3JHSAHHS MOTJVIO SIBUTLCSI 3aTPyAHEHHS OTTHOKa KpPOBH uepe3 GasajbHyIO
BeHy Mosra. MaJiiuMOHHBI Mpomecc Ha Kpasix reMOpparHyecKHx odaro HaGmiogancs
TOJIBKO CIOpPaaHYHO.,

KauHHYeCKH MOMEHT IOsiBJIeHHsI BTOPHYHBIX KPOBOM3JIHSIHHII B  MO3rOBOil  CTBOJ
NPOSIBAAJ/ICS Pe3KUM YXYAIIEHHEM COCTOSIHHA GOJIbHBIX B TeX CJy4yasX, B KOTOPLIX 3MH-
TEHTOPHAJbHBIX OYArOE SBJSA/NACL OMyXosb JHGO cyGmypajbHass rematoMa. ¥ OOJbHBIX
C MHCYJBTOM 3TOT HHIMAEHT NPOXOAMJI He3aMeUYEHHLIM.
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TYPES AND MORPHOLOGIC ANALYSIS OF PRIMARY AND SECONDARY
HEMORRHAGES INTO THE BRAIN STEM

Summary

Forty brains with hemorrhagic foci in the mesencephalon and pons were
studied neuropathologically. In 11 cases the foci were primary, in 29 secondary
in the course of hemorrhage, malacia, tumor or subdural hematoma in the
supratentorial space.

The primary hemorrhages in the brain stem were mostly extensive, single,
coexisting with marked atherosclerotic changes or with malformations of the
vessels of the brain base. The histological picture of the focal margins indicates
malacic changes preceding the hemorrhage.

Edema and hyperemia of the brain stem tissue was found in the brains
with secondary hemorrhages. As a rule the hemorrhagic foci were numerous,
originating from wvarious types of vessels and occupied predominantly dorsal
parts of the pons and mesencephalon. This might point to obstruction in the
blood flow of the basal celebral vein as the s cause of the hemorrhages.
Malacia of the focal margins was observed only sporadically.

Clinically, the occurrence of secondary hemorrhage in the brain stem was
manifested by sudden deterioration of the patients condition in those cases in
which the supratentorial focus was a tumor or subdural hematoma.

In patients with cerebral apoplexia the brain stem incident remained
unnoticed.

»
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WSTEP

Uderzajgca dysproporcja miedzy czestotliwoscig wystepowania ognisk
naczyniopochodnych w moézgu i w moézdzku, na niekorzys$¢ tych ostat-
nich, sklania nas do zastanowienia si¢ nad jej przyczynami.

Udary moézdzkowe nie sg co prawda tak rzadkie, jak sgdzono daw-
niej, w oparciu o prace Michaela (1932), ktéry w materiale 17257
biezacych przypadkéw sekeyjnych znalazt 1112 krwotokéw moézgowych
i tylko 10 mézdzkowych, co daje stosunek krwotokéw mézgowych do
moézdzkowych 111:1 (0,9 %).

Na tle materialéw innych autoréw stosunek ten przedstawia sie
nieco inaczej, w dalszym ciggu jednak =zostaje utrzymana wyrazna
dysproporcja (tab. 1).

Powyzsze dane odnoszg sie do krwotokow moézdzkowych. Pismien-
nictwo dotyczace rozmiekan jest znacznie ubozsze, ale i tu zaznacza
sie duza rozbiezno$¢ pomiedzy liczbg rozmigkan w poétkulach mézgo-
wych i w mézdzku. W zestawieniu Johanssona i Melina (1950) stosunek
ten wynosi 101:1 (0,9 %).

Jezeli przyja¢, ze najczeSciej spotykanym czynnikiem w etiologii
krwotokéw i rozmiekan jest miazdzyca (Charcot i Bouchard 1868,
Wernicke 1881, Opalski 1957), nasuwa sie pytanie, czy rzadkosci ognisk
naczyniopochodnych w mézdzku odpowiada mniejsze nasilenie zmian
miazdzycowych w tetnicach mézdzkowych. Dane z piSmiennictwa po-
twierdzaja te opinie. Zaréwno praca Bakera i Iannone (1959, cz. I),
oparta na duzym materiale, przebadanym makroskopowo pod katem
rozmieszczenia zmian miazdzycowych w naczyniach podstawy mozgu,
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Tabela 1*
Table 1
Liczka krwotokow
L.p. Numkber of hemorrhages
Rok Autor %o
ok Author mézgowych | Mozdzko- Percent
ber wych
cerebral
cerebellar
1 1654 Durand, Fardel 153 p 13 8,5
2 1868 Charcot, Bouchard T 13 16,9
3 1906 Witte 13 6 5,4
4 1908 Schrocer 56 3 5,3
5 1909 Filis 31 1 3,2
6 1910 Tooth 118 2 1.7
i § 1912 Thcmas 7 2 74
8 1915 Avala 102 2 1,9
9 1940 Pacanskaja 231 15 6,5
10 1942 Mitchell, Angrist 115 15 12,9
: 5 § 1950 Eogolepow 1000 34 3,4
12 1951 Karpisek, Fantis, Hammer 160 6 3,8
13 1953 Lurie 289 10 3,4
14 1954 Fyland 630 31 5,0
15 1958 Chrast, Nedbal 353 23 6,4
16 1953 Jankowicz 110 8 T2
1 1960 Rey-Bellet 204 n20o 9,8
18 1960 Johansson, Melin 162 8 5,0
Razem & i
A 3929 212 SIS

* (pozycja 1—4 — cytowane wg Chrasta i Nedbala 1958).

jak réwniez w literaturze polskiej, praca Majdeckiego i Zelman (1961),
a z dawniejszych praca Kodamy (1926), wykazuja, ze proces miazdzy-
cowy oszczedza tetnice moézdzku. W przypadkach gdy zmiany te wyste-
puja — proces nastepuje bardzo pdzno.

Fakt ten nie wyjasnia nam jednak zagadnienia. Po pierwsze stan
krazenia mézdzkowego zalezny jest nie tylko od zmian w tetnicach
moézdzkowych, ale w nie mniejszym stopniu i od zmian w tetnicy
podstawnej i w tetnicach kregowych. Po drugie nieobecno$¢é miaz-
dzycy w pniach tetnic moézdzkowych nie zawsze idzie w parze z malym
nasileniem zmian w drobnych naczyniach $rédmigzszowych, analogicz-
nie do dysproporcji tych zmian w moézgu, wykazanych przez Kornyeya
(1955), Bakera i Iannone i Dambskg (1962).

Nie ulega watpliwos$ci, ze wér6d momentéw patogenetycznych w po-
wstawaniu ognisk naczyniopochodnych w moézdzku obok miazdzycy
uwzgledni¢ trzeba takze inne czynniki, jak: nadci$nienie, obecnosé¢
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materialu zatorowego w niektérych przypadkach, zaburzenia krgzenia
w tylnej jamie, w wyniku wzrostu ci$nienia nadnamiotowego i inne.
Czynniki te jednak, poza ostatnim, sg przewaznie wspo6lne dla ognisk
naczyniopochodnych nadnamiotowych i podnamiotowych, nie moga by¢
zatem uwazane za klucz do rozwigzania zagadnienia matej czestotliwo$ci
wystepowania zmian w moézdzku.

W pracy niniejszej postawiono sobie za cel przebadanie, czym tlu-
maczy sie wystepowanie ognisk naczyniopochodnych w moézdzku,
w przypadkach jego uszkodzenia krwotocznego lub rozmieknieniowego.
Rozwigzania zagadnienia poszukiwano przez:

1. analize morfologiczng charakteru i lokalizacji ognisk naczynio-
pochodnych w mézdzku,

2. analize zmian w ukladzie naczyniowym mézdzku, z uwzglednie-
niem naczyn podstawowych i drobnych odgalezien $rédmigzszowych,

3. analize wspdlistniejgcych ognisk nadnamiotowych i ocene ich
ewentualnego wplywu na kragzenie w tylnej jamie,

4. korelacje tych faktéw i probe ustalenia warunkéw patogene-
tycznych, w jakich dochodzi do powstania réznych typéw ognisk naczy-
niopochodnych w mézdzku.

MATERIAL I METODA

Material nasz pochodzi ze zbioréw Zakladu Neuropatologii PAN
oraz z Pracowni Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego i obej-
muje 60 przypadkéw ognisk naczyniopochodnych w moézdzku.

Przy ocenie makroskopowej zwracano szczegélng uwage
na: 1) stan naczyn podstawy moézgu pod katem obecnosci i nasilenia
zmian miazdzycowych, 2) charakter ogniska, 3) lokalizacje ogniska
z punktu widzenia zakresu unaczynienia okreslonego pnia tetniczego,
4) ewentualng obecno$¢ i lokalizacje towarzyszacych ognisk w pol-
kulach mézgowych, obrzek poétkul, objawy wklinowania podnamioto-
wego.

Do badania mikroskopowego pobierano duze wycinki
z moézdzku, obejmujgce w miare mozliwosci cale ognisko; zatapiano
je w parafinie i barwiono metodami Nissla, hematoksyling-eozyna,
van Gieson, Mallory’ego.

Badanie mikroskopowe obejmowalo w kazdym przypadku: 1) ocene
charakteru i nasilenia zmian w naczyniach $rédmigzszowych kory
i istoty bialej oraz w oponowych rozgalezieniach gléwnych pni tetni-
czych, 2) morfologie ogniska, z uwzglednieniem jego charakteru i ,,wie-
ku” zmian (stopien rozpadu tkanki, stadium organizacji).

Wychodzac z zalozenia, ze charakter i stopien zaawansowania zmian
w naczyniach jest w duzej mierze zalezny od ich kalibru (Baker,
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Iannone 1959), podzielono naczynia na trzy grupy: A — naczynia
o $rednicy do 150 mikronéw, B — 150—600 mikronéw, C — ponad
600 mikronéw. Nasilenie zmian oceniano w kazdej grupie osobno,
okreslajgc je w czterech stopniach wedlug kryteriéw zaproponowanych
przez Swiatowg Federacje Neurologii (1959).

,Wiek” ogniska oceniano w oparciu o znajomos¢ chronologicznych
faz organizacji krwotoku oraz faz rozwoju zawalu moézgowego (wg van
Bogaerta 1959).

Na podstawie obrazu makroskopowego podzielono caly material
na 2 duze grupy:

I. krwotoki moézdzkowe — 24 przypadki
II. zawaly mézdzkowe w20 »
CZESC 1

KRWOTOKI MOZDZKOWE

Grupa ta obejmuje 24 przypadki. Z punktu widzenia stanu Kklinicz-
nego i zmian makroskopowych ogélna charakterystyka tej grupy przed-
stawia sie nastepujgco:

Dane kliniczne. Material badany dotyczyl 11 mezczyzn i 13
kobiet w wieku od 30 do 80 lat. Czas od wystgpienia krwotoku do
momentu zgonu wynosil: od 1 doby do ponad 20 dni. W 20 przypad-
kach stwierdzono obecnos¢ nadci$nienia tetniczego.

Dane dotyczace ogniska krwotocznego:

1. Charakter i wielkos¢ ogniska

a) masywny krwotok niszezacy duzg czes¢ poédtkuli — 17 przyp.
(tego typu krwotok przedstawia ryc. 1)

b) niewielki krwotok o wymiarach ponizej 10 x10mm — 7 ,,
2. Lokalizacja ogniska

a) potkula prawa — 8

b) potkula lewa E= Sy Bl

c) robak — 22

d) robak i pélkula — 3 iy,
3. Przedarcie sie krwotoku na zewnagtrz

a) do IV komory o 2 7 RS

b) do przestrzeni podpajeczynéwkowej — 5

4, Wspoblistnienie ognisk nadnamiotowych
a) jednoczasowe

krwotok w potkuli mézgowej S UL

rozmiekanie w poétkuli mézgowej = Xy
b) réznoczasowe

krwotok w po6tkuli mézgowej — 3

rozmigkanie w po6tkuli mézgowej — 9
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BPADANIE MIKROSKOPOWE

Obraz morfeologiczny ognisk krwotocznych poz-
wala na wyodrebnienie 3 grup przypadkéw:

1. Krwotoki ,,pierwotne”, bez cech poprzedzajgcego je rozmiegkania.

2. Krwotoki ,,wtérne”, poprzedzone rozmiekaniem:.

3. Krwotoki zorganizowane.

Ze wzgledu na odrebne cechy morfclogiczne kazdg z w/w grup
cmoéwimy csobno.

1. Grupa krwotokéw pierwotnych, bez cech po-
przedzajacego je rozmiekania obejmuje 8 przypadkéw.
W ciggu pierwszej doby w obrazie mikroskopowym przed-
stawiaja sie one jakc masy $wiezej, nie zmienionej krwi, rozwar-
stwiajgce i niszczgce tkanke (przyp. Nr 1984, 1992, 1646, 522, 2101) *.
Wséréd mas krwi mozna niekiedy zauwazy¢ strzepy zachowanej tkanki,
ktéra nie ulegla jeszcze autolizie. Komorki nerwowe w tkance ota-
czajgcej nie wykazuja uszkodzen, widaé¢ jedynie obrzek oraz zastdj
w naczyniach, odezynu komérkowego w otoczeniu krwotoku w tym
okresie nie cbserwowano. Podczas drugiej doby (przyp. Nr 1857)
w otoczeniu cgniska zaczynajg pojawia¢ sie nieliczne leukocyty. Strze-
pow tkanki w obrebie krwotoku juz nie obserwowano. W ciggu
czwartej doby (przyp. Nr 130) w wylanej krwi pojawia sie
hemosyderyna. Obecnos¢ jej stwierdzono réwniez w komoérkach glejo-
wych warstwy Bergmanna. Na brzegu cgniska zwieksza sie nieco
ilos¢ leukccytow oraz uwidaczniajg sie przerosle astrocyty. Okolo
dwudziestego dnia (przyp. Nr 67/61) wylana krew ulega
hemolizie, erytrocyty rozpadaja sie, zwieksza sie¢ ilos¢ hemosyderyny.
Rozpoczyna sie resorpcja. Pojawiaja sie makrofagi obladowane pro-
duktami rozpadu krwi. W tkance otaczajgcej mnozg sie astrocyty,
ulegajg przercstowi tworzac olbrzymie postacie. W otoczeniu ogniska
zaczynaja buja¢ wlosniczki i wildékna kolagenowe.

2. Grupa krwotokéw wtérnych, poprzedzonych
rczmiekaniem, obejmuje 11 przypadkéw. WyodrebniliSmy je na
pedstawie stwierdzenia w brzegu s$wiezego krwotoku lub w jego
bliskim sasiedztwie zmian tkankowych, charakterystycznych dla pro-
cesu rozmigkania, z wyraznymi cechami przemawiajacymi za starszym
ich pcchodzeniem w stosunku do krwotoku. Przy ocenie wieku zmian
rozmieknieniowych i krwotocznych braliSmy pod uwage fakt znacznie
pézniejszego rozpoczynania sie procesé6w resorpcji i organizacji w obre-

* Przypadki oznaczone numerami od 0 do 1000 pochodzg z Pracowni Neuro-
patologii Instytutu Psychoneurologicznego, wszystkie pozostale przypadki z Zakladu
Neuropatologii PAN w Warszawie.

http://rcin.org.pl



60 J. Dymecki

bie ogniska krwotocznego niz w malacji (van Bogaert 1959, Wisniewski
1961). Totez stwierdzenie zmian martwiczych z obrazami schorzenia
ciezkiego lub ischemicznego Nissla, rozpadem komoérek zwojowych
kory, obecnosciag makrofagéw nie zawierajacych produktéow rozpadu
krwi, ewentualnie cech zaczynajgcej sie organizacji, w otoczeniu mas
$wiezej, nie zmienionej krwi, uznaliSmy za moment przemawiajgcy
za poprzedzajagcym krwotok rozmiekaniem. Aby unikngé mozliwosci
wziecia odczynu tkankowego okolokrwotccznego za poprzedzajacg mar-
twice, wylaczono z tej grupy przypadki, w ktérych czas od wystgpienia
krwotoku do zgonu przekraczat 3 tygodnie. (Wlasciwa resorpcja krwo-
toku przez makrofagi wg van Bogaerta rozpoczyna sie zazwyczaj
dopiero okolo dwudziestego dnia).

W tej grupie przy pomocy badania mikroskopowego obserwowa-
lismy, w tkance otaczajgcej krwotok, zmiany martwicze w nastepu-
jacych fazach: a) zmiany anoksemiczne w komoérkach, b) resorpcje
przez makrofagi, c) organizacje i bliznowacenie. Zmiany anoksemiczne
w korze wyrazaly sie opustoszeniami w warstwie ziarnistej lub w war-
stwie komérek Purkinjego (przyp. Nr 1767), lub obkurczeniem i pyknoza
jader warstwy ziarnistej, ewentualnie zmianami o typie schorzenia
ischemicznego lub ciezkiego — Nissla w komoérkach Purkinjego (przyp.
Nr 1712). W innych przypadkach, w poblizu brzegu krwotcku stwier-
dzano rozluznienie struktury tkanki, niekiedy z tworzeniem sie jamek,
z obecno$cia makrofagéw nie zawierajacych barwikéw krwi (przyp.
Nr 759, ryc. 2). Niekiedy widoczny byl réwniez rozplem astrocytéow
z wystepowaniem postaci przerostych (przyp. Nr 77/61). W jednym
przypadku znaleziono w brzeznej czesci krwotoku naczynie wypelnione
zakrzepem (przyp. Nr 205). Innym typem zmian, cbserwowanych
w tkance przylegajgcej do krwotoku, byly pola martwicze w stadium
organizacji glejowo-mezodermalnej, z bogatg sieci3 nowo tworzacych
sie wloéniczek i licznymi pasmami kolagenowymi (przyp. Nr 1767).

Wszystkie opisane obrazy przemawiajg za tym, ze krwawienie wy-
stgpilo do tkanki dotknietej uprzednio przez zmiany martwicze. Zmiany
te znajdujg sie w roéznej fazie rozbiérki i organizacji, co pozwala
oceni¢ w przyblizeniu czas, jaki uplyngl od powstania martwicy do
wystapienia krwotoku.

3. Grupa krwotokéw zorganizowanych. Do tej gru-
py zaliczyliSmy tych 5 przypadkéow, w ktérych okres czasu od wysta-
pienia krwotoku do zgonu przekracza 3 tygodnie. Mamy tu na og6l
do czynienia z ogniskami smatych rozmiaréw, ktére nie dopro-
wadzily do szybkiego zgonu. W obrazie mikroskopowym obserwowano
w tej grupie organizujgce si¢ lub bliznowate ogniska krwotoczne
w postaci szczelinowatych jam, otoczonych szerokim walem, zlozonym
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z fibroblastéw, makrofagéw obladowanych barwikami krwi i prze-
rostych astrocytéw. W ogniskach starszych s$ciane jamy stanowila
bogata sie¢ wilékien kolagenowych, wsrod ktérych wida¢ bylo makro-
fagi wypelnione brunatnym barwikiem. Niekiedy precdukty rozpadu
krwi spotykano lezgce wolno wsréd tkanki w postaci brunatnawych
ziarenek.

Zmiany w uktadzie tetnic mézdzkowych ksztaltujg
sie odmiennie w kazdym z trzech typéw ognisk krwotocznych, omoé-
wimy je wiec osobno dla kazdej grupy.

1. Grupa-krwotok6w bez cech poprzedzajgcego
rozmiekania. W trzech przypadkach tej grupy nie znaleziono
zadnych zmian w naczyniach $§rédmigzszowych moézdzku, za§ w pozo-
stalych pieciu majg one bardzo male nasilenie. W naczyniach
o0 Srednicy do 150 mikrondéw wystepuje nieznaczny rozplem
wlékien kolagenowych, w obrebie blony srodkowej. W tetnicach
o Srednicy 150—600 mikronéw zwldknienie jest nieco sil-
niejsze, ale nie obserwuje si¢ przebudowy $ciany naczynia ani wyraz-
nego zwezenia blony S$rodkowej. W naczyniach o Srednicy po-
wyzej 600 mikrondédw zaznacza sie rowniez w niewielkim stop-
niu proliferacja lgcznotkankowa. W zadnym z naczyn sr6dmigzszowych
nie spotkano zwezenia $wiatla, naciekéw ok%olonaczyniowych, hialini-
zacji ani zwapnien.

W - przeciwienstwie do tego duze naczynia podstawy
mézgu wykazujg prawie we wszystkich przypadkach zaawansowane
zmiany ateromatyczne. Poréwnanie nasilenia zmian w naczyniach srod-
migzszowych (przyjmujgc $rednig z trzech kalibréw) oraz w naczyniach
podstawy moézgu w przypadkach tej grupy przedstawia sie w tab. 2.

Tabela 2
Table 2
Nr przypadku Naczynia $r6{migzszowe Naczynia podstawy mézgu
No. of case Parenchymatous blood vessels Blood vessels of .the base
of the brain
130 ¢ III
522 II 111
1646 0 351 §
1857 ¥ III
1984 I III
1992 0 III
2101 0 II
67/61 4 II

2. Grupa krwotokéw poprzedzonych rozmieka-
niem. W tej grupie zmiany w naczyniach s$rédmigzszowych sa
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na og6! duze. Nie znaleziono tu ani jednego przypadku wolnego od
zmian.

W naczyniach o §rednicy do 150 mikronéw obserwuje
sie gléwflie zwldknienie, niekiedy duzego stopnia, z tendencjg do
zastgpienia calej blony S$rodkowej przez widékna lgcznotkankowe. Przy
duzym rozplemie kolagenowym dochodzi do zwezenia $wiatla naczynia.
W niektérych przypadkach obserwowano drobne nacieki okotonaczy-
niowe (przyp. Nr 1636). W tetnicach o $§rednicy 150—600 m i-
kronéw zmtany sg bardziej nasilone. W trzech przypadkach chbser-
wowano rozplem Srédblonka, doprowadzajacy prawie do zamkniecia
Swiatla naczynia (przyp. Nr 1712, 2050 i 1636). Rozplem elementow
kolagenowych jest tu znacznie wigkszy. W czterech przypadkach obser-
wuje sie przebudowe lgcznotkankowsg Sciany naczynia (przyp. Nr 1787,
723, 1712, 77/61). Zmiany szkliste wystepujg do$¢ czesto. RoOwniez
przy licznych naczyniach obserwuje sie nacieki drobnookrgglokomor-
kowe. W tetnicacho $§rednicy ponad 600 mikrond6éw obser-
wuje sie podobne lub jeszcze wieksze nasilenie zmian niz w naczy-
niach poprzedniego typu. Dominuje tu réwniez proliferacja 1gczno-
tkankowa =ze zcienczeniem, a niekiedy zanikiem blony srodkowej
i zastgpienie jej przez wlékna kolagenowe. Zmianom tym czesto towa-
rzysza nacieki okolonaczyniowe (przyp. Nr 1636, 1676 i 1767). Szkli-
wienie $cian naczyniowych jest bardziej zaawansowane (przyp. Nr 723,
1636, 1712, 1767). Obok rozplemu s$rodblonka, zwezajgcego $wiatlo
naczynia, pojawiaja sie niekiedy zmiany zwyrodnieniowe z rozwar-
stwieniem blony sprezystej wewnetrznej i odszczepieniem blony wewne-
trznej. Charakterystyczne jest takze to, ze najwybitniej zmienione sa
naczynia we wnece i w poblizu jadra zebatego, zas znacznie mniej
w korze.

W duzych naczyniach podstawy moézgu zmiany sa
raczej mniej nasilone niz w naczyniach S$rédmigzszowych. W trzech
przypadkach maja one charakter tylko sporadycznie rozrzuconych bla-
szek miazdzycowych. W dalszych trzech nasilenie zmian jest bardzo
duze. W pozostatych pieciu przypadkach wystepuje umiarkowana miaz-
dzyca. Poréwnanie nasilenia zmian w naczyniach $rédmigzszowych
i w duzych naczyniach podstawy przedstawia tab. 3.

3. Grupa krwotokdéw zorganizowanych. Jesli cho-
dzi o nasilenie zmian w tetnicach, grupa ta nie odznacza sie taka
jednorodnosciag. Charakter zmian jest analogiczny jak w dwéch po-
przednich grupach, nie ma wiec potrzeby omawiania ich osobno, dla
poszczegdlnych kalibrow naczyn. Ogodlnie biorge zmiany wahajg sie
od nieznacznego zwldknienia (przyp. Nr 714) do ciezkiego zeszkliwienia
(przyp. Nr 1869) z przebudowg lacznotkankowsg Sciany (przyp. Nr 701)
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Tabela 3
Table 3
Nr przypadku Naczynia $§r6dmigzszowe Naczynia podstawy mézgu
No. of case Parenchymatous blood vessels Blood vessels of ‘the base
of the brain
205 1I 111
414 b b i
582 I I
723 v I1T
759 1I 111
1636 111 1
1676 111 1L
1712 v 1I
1787 111 1I
2050 i 1
77/61 111 1I

i obecnosciag okolonaczyniowych naciekéw drobnookrgglokomérkowych
(przyp. Nr 701, 1869). W grupie tej zmiany w naczyniach istoty bialej
sg rowniez wybitniejsze niz w korze, a szczegdlnie zaznaczajg sie
we wnece jadra zebatego (przyp. Nr 701, 1869).

Zestawienie nasilenia zmian w tetnicach $réodmigzszowych i w na-
czyniach podstawy przedstawia tab. 4.

Tabela 4
Table 4
Nr przypadku Naczynia $rédmigzszowe Naczynia podstawy mézgu
No. of case FParenchymatous blood vessels Blood vessels of 'the base
of the brain
190 1I v
680 II III
701 I1I I ¢
714 & 111
1869 II1 )

Omowienie grupy krwotokdéw

Przy ocenie korelacji migedzy charakterem i nasile-
niem zmian w naczyniach mézdzku a cechami mor-
fologicznymi ogniska krwotocznego zaznaczajg sie wy-
razne odrebnosci grupy krwotokéw ,pierwotnych” i ,wtérnych”.
Dotycza one przede wszystkim stanu naczyn $rédmigzszowych.
W grupie krwotoké6w nie poprzedzonych rozmieka-
niem naczynia $rédmigzszowe sg zupelnie wolne od zmian lub wyka-
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zujg tylko minimalne zwldéknienia. W duzych pniach, na podstawie
moézgu obserwuje sie natomiast zaawansowang ateromatoze. W gr u-
pie krwotokéw poprzedzonych rozmiekaniem zmiany
w drobnych naczyniach $ré6dmigzszowych majg na ogét duze nasilenie,
z obecnoscig szkliwienia, przebudowy lacznotkankowej blony srodko-
wej, naciekami drobno-okrgglo-komérkowymi oraz proliferacjg $rod-
blonka, zwezajgcg Swiatlo wielu naczyn. W tej grupie zmiany miazdzy-
cowe w naczyniach podstawy moézgu sg na ogét umiarkowane.

Mozna wiec w oparciu o nasz material stwierdzi¢, ze miedzy pato-
genezg ogniska krwotocznego w mézdzku a stanem jego naczyn $rod-
migzszowych istnieje Scislty zwigzek. Wyraza si¢ on tym, ze pierwotne
nie poprzedzone rozmiekaniem krwotoki mézdzkowe wystepuja na og6l
przy zupelnym braku lub minimalnym nasileniu zmian w naczyniach
$rodmigzszowych moézdzku. Natomiast krwotoki poprzedzone rozmie-
kaniem, inaczej moéwigc krwotoki do ogniska rozmiekania w moézdzku,
wystepujg prawie z reguly w przypadkach z zaawansowanymi zmianami
w ukladzie tetnic $rédmigzszowych mézdzku.

Patomechanizm powstawania krwotokéw moézdzko-
wych jest nieco odmienny dla kazdego typu krwotoku.

Wystepowanie krwotoké6w do nie zmienionej tkanki
mo6ézdzkowej uzaleznione jest raczej od przyczyn natury ogélnej
i stanowi sume dzialania czynnikéw lokalnych, jak: zmiany w ukladzie
duzych tetnic podstawy i ogdélnoustrojowych, jak czynniki naczynio-
ruchowe, wahania ci$nienia w ukladzie naczyniowym itp.

Momentem niezwykle waznym wedlug Wanko i Weberitscha (1953)
sa tu odruchy wlasne naczyn moézgowych na zmiane zawartosci dwu-
tlenku wegla we krwi. Wzrost jego poziomu, w wyniku mechanicz-
nego utrudnienia odplywu zylnego z moézdzku, moze uruchomié odruch
z tetnicy szyjnej, powodujgc znaczne (nawet czterokrotne) zwiekszenie
przeplywu krwi przez naczynia moézgowe (Gibbs, Gibbs i Lennox 1935;
Rein 1931). Sciana naczynia uszkodzona na skutek niedotlenienia nie
jest w stanie oprzeé¢ sie wzmozonemu przepltywowi krwi i na tej drodze
doj$¢ moze do krwotoku moézdzkowego.

7Z mechanizméw naczynioruchowych, sprzyjajacych powstawaniu
krwotokéw do mézdzku, podobnie jak do pnia, wchodzg w gre wedlug
Wanko i Weberitscha przede wszystkim odruchy naczyniowe Cushinga.
Wzrost ci$nienia wewngtrzczaszkowego powoduje odruchowe wzmozenie
ci$énienia wewnatrznaczyniowego. Jezeli, na skutek tamponady otworu
w namiocie, wzrostowi ci$nienia nadnamiotowego nie odpowiada wzmo-
zenie ci$nienia w tylnej jamie, dochodzi do dysproporcji w napieciu
naczynia i tkanki, co sprzyja powstaniu krwotoku.
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W zadnym z przypadkéw tej grupy nie mieliSmy do czynienia
z wybidérczym wzmozeniem ci$nienia nadnamiotowego, stwarzajgcym
warunki dla zadzialania odruchéw Cushinga.

Schwartz (1930) przywigzuje duzg wage do okreslonego ustawienia
glowy w stosunku do tulowia, co ma powodowaé¢ zwiekszenie naporu
stupa krwi w pewnych odcinkach naczynia, predysponujgce do krwa-
wienia. Nie bez znaczenia w tej sytuacji jest takze nagly wazrost
cisnienia tetniczego, towarzyszacy wiekszym wysitkom, parciu na sto-
lec itp.

W powstawaniu izolowanych krwotokéw mozdzkowych znacznie
wiekszg role niz w wieloogniskowych odgrywajg wedlug Wanko
i Weberitscha zmiany miazdzycowe w S$cianach naczyn i nadci$nienie.

W naszym materiale znamienne dla tej grupy jest rozkojarzenie
miedzy duzym nasileniem zmian miazdzycowych w tetnicach podstawy
mozgu i prawie zupelnym ich brakiem w naczyniach $rédmigzszowych.

Morfologiczne metody badania, w odniesieniu do tej grupy, sg dla
oceny patogenetycznej — niewystarczajgce. Wydaje sig, ze w tym
typie uszkodzen patomechanizm jest réwnie niejasny i hipotetyczny,
jak w duzych, pierwotnych krwotokach moézgowych.

Analizujac z kolei grupe krwotokow poprzedzonych
rozmiekaniem, nalezy pamieta¢ o specyficznych warunkach ana-
tomicznych tylnej jamy, a przede wszystkim otworu w namiocie.
Okolica krawedzi namiotu mézdzku jest miejscem, w ktérym blisko
siebie przebiega kilka tetnic, zaopatrujgcych obszary wazne dla zycia
lub istotne z punktu widzenia objawéw neurologicznych, a miedzy
innymi tetnica moézdzkowa goérna. Po odejsciu od tetnicy podstawnej
biegnie ona na kréotkim odcinku razem z tetnicg mézgows tylng, a na-
stgpnie wchodzi pod namiot, krzyzujac sie z jego krawedzig i lezy na
gérnej powierzchni moézdzku (Bassett 1952). W wyniku jakiejkolwiek
réznicy cisnien miedzy przestrzenia nad- i podnamiotowg powstaje
mozliwos¢ ucisku tetnicy moézdzkowej gornej przez krawedz namiotu.

Z tego punktu widzenia na szczegdélng uwage zasluguje jednoczesne
wystepowanie ognisk naczyniopochodnych nadnamiotowych i podnamio-
towych. W 1 przypadku np. (przyp. Nr 414, ryc. 3) znaleziono duze
ognisko rozmiekania w okresie resorpcji w prawej potkuli mozgu
oraz krwotok do tkanki martwiczej w homolateralnej poétkuli moézdzku.
Fakt jednoczesnego wystgpienia tych dwu ognisk wskazuje na ich
wzajemne powigzanie patogenetyczne. W zwigzku z tym zachodzi tu
mozliwo§é nastepujgcej interpretacji: szybki wzrost cisnienia nad-
namiotowego, zwigzany z towarzyszgcym rozmiekaniu obrzekiem, wy-
wolal ucisk na gorng powierzchnie i krawedz namiotu. Ucisk ten
odbil sie na krzyzujgcej sie z brzegiem namiotu tetnicy moézdzkowej

5
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goéornej, powodujgc zamkniecie jej Swiatla. Stalo sie to przyczyng roz-
miekania w moézdzku. Po pewnym czasie obrzek cofngl sie, ucisk na
tetnice moézdzkowg goérng ustgpit i krgzenie zostalo wznowione, natra-
filo jednak na zwiekszong wskutek martwicy przepuszczalnos¢ Sciany
naczynia, co z kolei stworzylo warunki dla przenikniecia krwi do
tkanek.

W jednym z pozostalych przypadkéw z grupy krwotokéw poprze-
dzonych rozmiekaniem (przyp. Nr 205), przyczyne pierwotnego ogniska
martwiczego wyjasnia znalezienie zakrzepu w S$wietle naczynia, polo-
zonego w polu martwiczym w poblizu brzegu ogniska.

Reasumujgc powyzsze mozna powiedzie¢, ze w grupie krwotokow
poprzedzonych rozmigkaniem istotne elementy patogenetyczne pokry-
wajg sie z czynnikami wywolujgcymi zawal moézdzku. Czynnikiem
tego typu, specyficznym dla terenu moézdzku, sg wszelkie zaklécenia
rownowagi ci$nien miedzy przestrzenig nad- i podnamiotowa. Moment
zwolnienia ucisku wywieranego przez brzeg namiotu na tetnice moézdz-
kowa gérng i ponownego udroznienia naczynia — jest najistotniejszym
dla wystgpienia zmian krwotocznych w obrebie ogniska martwiczego.
Czynnikiem decydujgcym o dalszych losach ogniska, tzn. o przeksztal-
ceniu sie go w zawal krwotoczny lub w masywny krwotok jest, jak
nalezy przypuszczaé, kaliber uszkodzonych naczyn, z ktérych wystepuje
sgczenie krwi.

CZESC 11
ZAWALY MOZDZKOWE

Grupa ta obejmuje 36 przypadkéw. Z punktu widzenia stanu kli-
nicznego i zmian makroskopowych ogdélna jej charakterystyka przed-
stawia sie¢ nastepujgco:

Dane kliniczne. Material badany dotyczyt 13 mezczyzn
i 23 kobiet w wieku od 40 do 90 lat. Czas od wystgpienia zawalu
do zgonu wynosil od 1 doby do ponad 20 dni. W 28 przypadkach
stwierdzono obecno$¢ nadci$nienia tetniczego.

Dane dotyczgce ogniska zawalowego:

1. Charakter ogniska

a) zawatl blady — 24 przyp.-
b) zawal krwotoczny — 12
2. Lokalizacja ogniska

zakres unaczynienia t. moézdzkowej gornej —

o o 7 dolnej przedn. —

7 £ 3 »' itylnej —_
pogranicze rejondw unaczynienia —
lokalizacja niemozliwa do sprecyzowania —_

X}
cnr-‘q|w
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Analiza lokalizacji ognisk rozmieknieniowych
w mozdzku uwidocznia w pelni odrebno$¢ ich charakteru w stosunku
do ognisk moézgowych. O ile w modzgu ogniska zawalowe wystepujg
najczesciej w rejonie unaczynienia giebokich galgzek tetnicy mézgowej
srodkowej, w wyniku czego lezg one w centralnej czesci pdéikul, o tyle
w mozdzku znaczna wiekszos¢ ognisk polozona jest glownie w korze,
w niewielkim tylko stopniu zajmujac istote biala. Zejsciem zawalu mo-
zgowego jest mniejsza lub wieksza jama, otoczona zachowang tkanka,
rzadko dochodzgcg do kory. W moézdzku natomiast rozpadowi i resorpciji
ulega czesto duza czes¢ powierzchownego odcinka poélkuli, tworzgc
rozlegly i gleboki ubytek, siegajacy od powierzchni, w giab tkanki.
Ubytek ten pokryty jest pajeczynéwka (przyp. Nr 757, ryc. 4). Przy-
czyna tego zjawiska polega przede wszystkim na odmiennym przebiegu
glownych naczyn doprowadzajgcych. O ile tetnica moézgowa srodkowa,
najwazniejsza z punktu widzenia zmian naczyniopochodnych w moézgu
wchodzi w glgb tkanki mézgowej, obficie rozgaleziajac sie od podstawy
poprzez zwoje i istote bialg ku korze, o tyle w mozdzku wszystkie
trzy gléwne tetnice biegng po jego powierzchni, przekazujac z niej
galazki do kory i istoty bialej. Tym tez nalezy tlumaczy¢ fakt, ze
drobne ogniska rozmieknieniowe w moézdzku, nie obejmujgce pelnego
rejonu unaczynienia, polozone sg znacznie czesciej w korze niz w isto-
cie bialej.

Dysproporcje w czestosci wystepowania ognisk malacyjnych w rejo-
nach unaczynienia trzech tetnic mézdzkowych, na korzys¢ tetnicy mézdz-
kowej gornej, nalezy, jak sie wydaje, tlumaczy¢ sobie szczegdlnym
przebiegiem tej tetnicy, ktéra lezy w poblizu krawedzi namiotu.
To znaczy w predylekcyjnym obszarze ucisku, w razie jakiegokolwiek
zaklocenia réwnowagi cisnien, miedzy przestrzenia nad- i podnamio-
towg. Aczkolwiek w naszym materiale mozna udowodni¢ uciskowy
mechanizm zamknigcia tej tetnicy jedynie w czterech przypadkach,
wydaje sie on bardzo prawdopodobny réwniez w kilku innych. Trudniej
znalez¢ wytlumaczenie dla niezwyktej rzadkosci (podkreslanej w litera-
turze—Dow i Moruzzi 1958), wystepowania ognisk rozmiekania w rejonie
tetnicy mézdzkowej dolnej przedniej. By¢ moze z uwagi na jej matly
stosunkowo zakres unaczynienia przypadki takie bywajg przeoczone
w czasie rutynowych sekecji moézgu.

Godnym uwagi jest ponadto fakt, ze 8 sposréd 12 obserwowanych
zawaldéw krwotocznych umiejscowionych jest w rejonie tetnicy mézdz-
kowej gornej.
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BADANIE MIKROSKOPOWE

1. Znaczna wiekszo$¢ ognisk przedstawia typ zawalu bla-
dego, przy czym nierzadko w centrum ogniska znajdujemy zmiany
rozplywne, podczas gdy w obwodowych partiach maja one charakter
martwicy niezupelnej, a jeszcze dalej od srodka ogniska obserwuje
sie jedynie zmiany ischemiczne w komoérkach nerwowych. Morfologia
ogniska rozmigkania zmienia si¢ zaleznie od fazy rozwojowej.

W ciggu pierwszej doby (przyp. Nr 85/60) widaé juz zmiany
w komérkach Purkinjego. Przy barwieniu metodg Nissla wykazujg
one zbledniecie i obrzek, niektére z nich za§ ulegajg rozpadowi.
Na cbwodzie ogniska sg one raczej obkurczone, wydluzone, barwig sie
ciemniej i majg ciemne jgdro. Warstwa ziarnista jest przerzedzona,
wykazuje rozluznienie struktury i siateczkowate utkanie. Jgdra komérek
ziarnistych traca regularny okragly ksztalt, a chromatyna ich barwi sie
ciemniej i bardziej jednorodnie.

W drugiej dobie (przyp. Nr 51/61) opisane zmiany w ko-
morkach nasilajg sie. Prawie wszystkie komoérki Purkinjego ging.
Ulegajg rowniez rozpadowi komoérki zwojowe warstwy molekularnej.
Struktura tkanki znacznie sie rozluznia, zaznacza sie tez tendencja
do oddzielania si¢ warstwy drobinowej od warstwy ziarnistej. Wokét
naczyn zaczynaja pojawia¢ sie leukocyty.

W trzeciej dobie (przyp. Nr 1741, 1061) warstwa ziarnista
przerzedza sie bardzo znacznie (ryc. 5), jednakze wida¢ jeszcze w niej
zachowane komoérki Golgiego. Struktura istoty bialej rozluznia sie
jeszcze bardziej, przybiera wyglad siateczkowaty. W obrebie warstwy
ziarnistej pojawiajg sie makrofagi.

W piatej dobie (przyp. Nr 1640) w warstwie ziarnistej zazna-
czone s3 juz wyraznie zmiany rozpltywne, podczas gdy struktura
warstwy drobinowej i istoty bialtej jest zachowana lepiej. Leukocyty
widoczne sg jeszcze w skupieniach wokoél naczyn i w pewnej odleglosci
od nich. Na brzegu ogniska zaczynajg si¢ pojawia¢ wlosniczki. Zwigksza
sie ilos§¢ makrofagow.

W si6dmej dobie (przyp. Nr 2047) w rozplywajacej sie
tkance zaczynajg sie pojawia¢ drobne jamki. Na obwodzie ogniska
wida¢ bujajace astrocyty. :

W drugim tygodniu (przyp. Nr 1797) ognisko jest juz wy-
raznie odgraniczone od tkanki otaczajgcej. Wida¢ bogaty odczyn makro-
fagowy (ryc. 6). Wsréd rozplywajacej sie tkanki widoczne s3 pola
detrytu komorkowego, zlozonego gléwnie z rozpadajacych sie komoérek
warstwy ziarnistej i resztek leukocytéw.
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W trzecim tygodniu (przyp. Nr 1724) resorpcja przez ma-
krofagi znacznie sie nasila. Wokél naczyn zachowanych w polu mar-
twiczym widaé, w barwieniu na tkanke lgczng, bujanie wiékien kola-
genowych. Na obwodzie ogniska pojawia sie sie¢ nowo tworzgcych sie
wlosniczek. W otaczajgcej tkance wida¢ rozlegle opustoszenia w war-
stwie komoérek Purkinjego i bujanie gleju Bergmanna.

W czwartym tygodniu (przyp. Nr 2057) sie¢ wiokien kolage-
nowych i naczyn wlosowatych zageszcza sie. W okach siateczki lgczno-
tkankowej zawieszone sg liczne makrofagi.

Po uplywie dwoéch miesiecy (przyp. Nr 75/60, 58/59) organizacja
lacznotkankowa jest juz znacznie zaawansowana. Sie¢ wldokien kolage-
nowych wypelnia czesciowo obkurczajgcy sie ubytek tkanki.

Po uplywie czterech miesiecy (przyp. Nr 757, 418) ognisko
stanowi grubg blizne pokrytg pajeczyndéwkg. W obrebie blizny widaé
liczne naczynia krwicnosne o zgrubialych $cianach, miedzy obfitymi
pasmami tkanki lgcznej, wsréd ktérych obecne sg jeszcze liczne makro-
fagi. W otoczeniu ogniska wida¢ juz duzo astrocytow tucznych.

2. Morfologia zawatu krwotocznego rézni sie jak wiadomo
od zawatu bladegc obecnoscig mniejszych lub wigkszych skupien krwinek
w obrebie pola martwiczego, przy czym, jak wskazuje nasz material,
w moézdzku wystepujg one najliczniej, w przestrzeni miedzy warstwa
drobinowg i ziarnistg oraz w warstwie ziarnistej. W niektérych przy-
padkach wynaczynienia wystepujg juz w bardzo wczesnej fazie martwicy
(przyp. Nr 13/61). W innych w oparciu o obraz mikroskopowy mozna
ustali¢, ze martwica dos¢ znacznie poprzedza wystgpienie zmian krwo-
tecznych (przyp. Nr 34/59).

3. Obraz morfologiczny martwicy niezupelnej w moézdzku
jest do$¢ zmienny. Przyczyng jej jest wg Scholza (1957), podobnie jak
w innych okolicach o$rodkowego ukladu nerwowego, powoli rozwijajgce
sie lub niecalkowite ograniczenie doplywu krwi, nie wystarczajgce do
utrzymania przy zyciu elementéw parenchymalnych. Dostateczne jednak
dla przetrwania tkanki podporowej. Martwica niezupelna moze mieé
charakter opustoszen lub wystepuje w postaci tzw. stwardnienia placika.

Opustoszenia w lekkich postaciach dotyczg tylko warstwy komoérek
Purkinjego. Niekiedy na przestrzeni kilku zakretéw nie spotyka sie
ani jednej zachowanej komorki przy braku zmian w warstwie ziarnistej
i drobincwej (przyp. Nr 1724). Obraz taki Scholz okresla mianem
lokalnej atrofii centrofugalnej. Czasem w warstwie drobinowej zaznacza
sie¢ jednocze$nie zanik malych komorek zwojowych. W przypadkach
ciezszych opustoszenia mogg obejmowac réwniez pewne odcinki warstwy
ziarnistej (przyp. Nr 465, ryc. 7). Powstajg wtedy wsréd komoérek
ziarnistych plamiste ,,wylysienia”, w obrebie ktérych niekiedy mozna
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znalez¢ zachcwane komorki Golgiego (przyp. Nr 432). Nigdy jednak
nie spotkaliSmy zaniku warstwy ziarnistej przy zaoszczedzonych komor-
kach Purkinjego. Opustoszeniom w warstwie ziarnistej towarzyszy naj-
czeéciej odezynowy rozplem gleju Bergmanna, zarysowujgcy wyraznie
pogranicze zachowanej warstwy drobinowej. W jeszcze ciezszym stopniu
niedotlenienia, warstwa ziarnista i warstwa komoérek Purkinjego moze
opustosze¢ calkowicie w obrebie calego listka, a nawet placika. Stan
taki Scholz nazywa atrofiq totalng. Zjawisku temu nie towarzyszy
rozkiérka makrofagowa. W takich przypadkach glej Bergmanna buja
bardzo obficie. Wilékna glejowe w warstwie drobinowej wykazujg
kierunek prestopadly do powierzchni listka. Zarysy listkow zachowuja
swo] ksztatt, dzieki przetrwaniu zrebu tkankowego, w ktérym jedyna
pozostaloscig strukturalng kory jest poszerzona warstwa glejowa Berg-
manna (przyp. Nr 1724, 692, 458; ryc. 8). Spielmeyer (1920) okresla taki
obraz jako atrofie placikowq.

Znamienne jest, ze kolejno$¢ zaniku pcszezegblnych elementéow
parenchymalnych w martwicy niezupeinej jest taka sama jak w mart-
wicy rozplywnej.

Zmiany w uktadzie naczyn moézdikowych

1. Tetnice o Srednicy ponizej 150 mikronéw (ar-
teriole). Zmiany w tym typie tetnic byly stosunkowo najmniej nasilone.
Miaty gléwnie charakter zwloknienia. W lzejszej formie wyrazalo sie
ono rozplemem elementéw kolagenowych w obrebie blony srodkowej.
W barwieniu metocg van Gieson czynilo to naczynie wyraznie widocznym
wérdd slabo wyodrebniajgcych sie z podloza naczyn tego samego kalibru,
nie zawierajgcych w warunkach fizjologicznych wiékien lgcznotkanko-
wych. W postaciach ciezszych mozna bylo zaobserwowa¢ zwezenie sie
bicny érodkowej, a nawet calkowity jej zanik z zastepczym bujaniem
wlékien kolagencwych (przyp. Nr 560). Tego rodzaju przebudowa
$ciany doprocwadzala niekiedy do znacznego zwezenia $Swiatla (przyp.
Nr 675). Zmianom tym towarzyszyly czasem mate nacieki drobno-
ckraglokomorkowe (przyp. Nr 692). W nielicznych przypadkach obserwo-
wano tendencje do szkliwienia. W jednym przypadku (Nr 1976) zmiany
dotyczyly blony wewnetrznej i polegaly na podsrédblonkowym groma-
dzeniu sie przesieku, co doprowadzilo dc znacznego zwezenia $wiatla
naczynia.

2. Naczynia o §rednicy 150—600 mikronéw. W gru-
pie tej, ogélnie biorgc, nasilenie zmian jest wigksze niz w poprzedniej.
Dcminuje tu réwniez réznego stopnia zwldéknienie, przy czym w 15
przypadkach doprcwadza ono do przebudowy éciany naczynia i zastg-
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pienia wlokien mieSniowych przez proliferujacg tkanke lgcznag. Jezeli
chodzi o naczynia oponowe, daje sie zauwazy¢ fakt, ze bujanie wlokien
kolagenowych jest wyrazniejsze w tej czesci $ciany naczynia, ktéra
lezy w wolnej przestrzeni podoponowej i nie ma kontaktu z tkanka
(przyp. Nr 557). Zmiany szkliste s3 w naczyniach tego kalibru czeste
i niekiedy bardzo nasilone — wystepuja w 17 przypadkach. Odczynowe
nacieki okolonaczyniowe wystepuja tu réwniez znacznie obficiej niz
w grupie poprzedniej. Znaleziono je w 13 przypadkach, przy czym
swiatlo naczyn pomimo znacznego zwldknienia bylo czasem nie zmie-
nione. W 5 przypadkach obserwowano jednak znaczny stopien zwezenia
$¢wiatla na skutek rozplemu srédblonka, ktéremu czasem towarzyszylo
rozwarstwienie blony sprezystej wewnetrznej (przyp. Nr 557). W jednym
z przypadkéw masywny przesiek, odwarstwiajgcy srédbtonek, doprowa-
dzil prawie do zamkniecia $wiatla (przyp. Nr 264).

3. Naczynia o §rednicy ponad 600 mikronéw. Cha-
rakter i nasilenie zmian w tej grupie jest podobne jak w poprzedniej.
Najczesciej spotykano zwldoknienie, niekiedy bardzo duzego stopnia,
z przebudowg 1lgcznotkankowg blony miesniowej (14 przypadkow).
W 11 przypadkach znaleziono nacieki drobnookrgglokomérkowe. W 11
przypadkach obserwowano réwniez zmiany szkliste. Znacznie wyrazniej
natomiast w tej grupie zaznaczone sg zmiany w blonie Srodkowej,
doprowadzajgce niekiedy do wybitnego zwezenia $wiatla naczynia.
Powstalo to na skutek tworzenia sie ognisk ateromatycznych (przyp.
Nr 465, 2028) w wyniku obfitego przesieku podwysciétkowego (przyp.
Nr 1718). W 1 przypadku znaleziono w tworzacym sie ognisku miazdzy-
cowym makrofagi, skupione miedzy s$rédblonkiem a blong sprezysta
wewnetrzng (przyp. Nr 1797). Proliferacji sr6dblonka towarzyszy czasem
rozpad i rozwarstwienie blony sprezystej wewnetrznej (przyp. Nr 366).

W naczyniach zadnej z wymienionych grup nie spotkano zwapnienia.
We wszystkich typach naczyn najwybitniej wyrazone sg zmiany w isto-
cie bialej, a szczegblnie we wnece jadra zebatego.

Podsumowujac zagadnienie . zmian w naczyniach $réodmigzszowych
w grupie zawalow moézdzkowych nalezy stwierdzic:

1) W badanym materiale ani jeden przypadek nie jest calkowicie
wolny od zmian w naczyniach.

2) Zmiany majg na ogét duze nasilenie; w ponad polowie przypad-
koéw oceniono ich intensywnos$¢ na III i IV stopien.

3) Zmiany najwybitniejsze wystepujac w naczyniach o $rednicy
150—600 mikronéw, najmniej nasilone — w naczyniach o S$rednicy
penizej 150 mikronow.

4. Duze naczynia podstawy moézgu. Przy pomocy badan
makroskopowych oceniono zmiany w tej grupie naczyn na podstawie
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opisow zawartych w protokolach sekcyjnych. Majg one gléwnie cha-
rakter zmian miazdzycowych. Poréwnujac nasilenie zmian w duzych
pniach naczyniowych i w naczyniach $rédmigzszowych widzimy, ze
w tych ostatnich zmiany te wybitniej sie zaznaczajg. Zestawienie ich,
przyjmujac $rednig z trzech kalibréw naczyn srédmigzszowych, przed-

stawia tab. 5.

Tabela 5
Table 5
Naaltsiie hintin Naczynia $§r6dmigzszowe | Naczynia podstawy moézgu
Intensity of the changes Parenchymatous Blood vessels of the base
blood vessels of the brain
Bez zmian 1 przypadek 4 przypadki
Unchanges 1 case 4 cases
Zmiany 1 stopnia 3 przypadki 8 przypadkow
Changes of the I degree 3 cases 8 cases
Zmiany II stopnia 4 przypadki 5 przypadkow
Changes of the IInd degree 4 cases 5 cases
Zmiany III stopnia 23 przypadki 14 przypadki
Changes of the IIIrd degree | 23 cases 14 cases
Zmiany IV stopnia 5 przypadkéow 5 przypadkow
Changes of the IVth degree 5 cases 5 cases

Omowienie grupy rozmieknien

Dla przeprowadzenia korelacji miedzy zmianami w ukladzie naczyn
moézdzkowych a charakterem i lokalizacjg cgnisk rozmigknieniowych,
podzieliliSmy material na nastepujgce grupy:

A.Grupa o malym nasileniu zmian zaréwno w na-
czyniach podstawy mézgu jak i w naczyniach §réd-
migzszowych obejmuje 6 przypadkéow. Pierwsze trzy dotycza
rejonu unaczynienia tetnicy moézdzkowej goérnej, przy czym towarzysza
im jednoczesne ogniska krwotoczne lub rczmieknieniowe w poélkulach
moézgowych. Nasuwa to mysl o ewentualnej mozliwosci ucisku na tetnice
moézdzkowg goérng w odcinku, gdzie krzyzuje sie ona z krawedzig na-
miotu mézdzku.

B. Grupaobejmujgca przypadki oniejednakowym
nasileniu zmian w naczyniach podstawy mézgu i w
naczyniach §ré6dmigzszowych — w liczbie 12. W grupie
tej przewazajg przypadki z wybitnymi zmianami w drobnych tetnicach
$rédtkankowych (10 przypadkéw). Wedlug Stochdorpha i Messena (1957)
nalezaloby tu spodziewaé sie przewagi licznych, drobnych ognisk,
w obwodowym odcinku drzewa naczyniowego, nad ogniskami duzymi.
Tego rodzaju ogniska wystepujg w 6 przypadkach omawianej podgrupy,
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podczas gdy duze, obejmujace pelny zakres unaczynienia ktoérejs
z tetnic mézdzkowych — znaleziono w 4 przypadkach. Nie stanowi to
jednak znamiennej réznicy.

W 2 przypadkach z wiekszym nasileniem zmian w naczyniach podstawy
moézgu, niz w naczyniach $rédmigzszowych — mamy do czynienia
z duzymi ogniskami, obejmujgcymi pelny rejon unaczynienia tetnicy
moézdzkowej goérnej. Jest to zgodne z teza, ze w tym typie zmian
naczyniowych ogniska majg najczesciej charakter masywnych rozmiegkan,
zwigzanych z zamknieciem wiekszego pnia naczyniowego (Stochdorph
i Meesse).

C. Wgrupietejnal8 przypadkow, gdzie nasilenie
zmian jest duze, zar6wno w naczyniach podstawy
jak w drobnych naczyniach §ré6dmigzszowych — 9
przypadkéw obejmowaly ogniska caly rejon unaczynienia, w pozosta-
lych 9 zas — wystgpily w niewielkich rozmiarach. Najczestsze byly
martwice rozplywne, blade lub krwotoczne, polozone w zakresie unaczy-
nienia tetnicy mézdzkowej gérnej, przy czym z jednakowag czestoscig
wystepowaty tu rozlegle ogniska, cbejmujgce caly zakres unaczynienia,
jak i drobne, obejmujgce kilka listkéw lub cze$¢ placika.

Podsumowujgc zagadnienie korelacji miedzy zmianami w naczyniach
a charakterem i lokalizacjg ognisk, na podstawie naszego materiatu
mozna powiedzie¢, ze:

a) w zadnym z obserwowanych przypadkéw rozmiekanie nie wy-
stgpilo na podlozu tkankowym, wolnym od zmian w naczyniach.

b) zmiany w drobnych naczyniach $rédmigzszowych mialy wyraznie
wieksze znaczenie, dla powstawania ognisk rozmiekania w modzdzku,
niz zmiany w duzych naczyniach podstawy mozgu.

¢) w grupie z niewielkimi zmianami w naczyniach, w polowie
przypadkow wchodzil prawdopodobnie w gre uciskowy mechanizm
powstania zawatu.

d) w przypadkach z wiekszym nasileniem zmian w naczyniach
podstawy mézgu, ogniska mialy charakter rozleglych zawatéw, obejmu-
jacych caly rejon unaczynienia.

e) w przypadkach z wiekszym nasileniem zmian w naczyniach
srédmigzszowych nieco czesciej wystepowaly ogniska drobne, obejmu-
jace pare listkow lub czesé placika.

f) w przypadkach o réwnomiernie duzym nasileniu zmian w na-
czyniach podstawy mézgu i w naczyniach §rédmigzszowych — stosunek
czestosci duzych ognisk martwiczych do drobnych byl mniej wiecej
réwny.
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g) charakter i nasilenie zmian w naczyniach w grupie rozmiekan
podobne jest do tego, ktéore wystepuje w grupie krwotokéw poprze-
dzonych rozmigkaniem.

Rozpatrujagc patomechanizm powstawania zawalow
moézdzkowych nalezy uwzgledni¢ dwa rodzaje momentéw przyczy-
nowych:

1. Niespecyficzne dla moézdzku: zakrzep, zator, czynniki hemo-
dynamiczne,

2. Specyficzne dla mézdzku: ucisk tetnicy moézdzkowej gornej przez
krawedz namiotu.

Wsrod czynnikéow patogenetycznych, niespecyficznych dla mozdzku
najczestszy jest zakrzep. Moze on lokalizowa¢ sie w pniu czy
odgalezieniu ktorejs z tetnic moézdzkowych, albo w jednym z duzych
naczyn doprowadzajgcych, jak: tetnica kregowa czy podstawna.

Stwierdzenie skrzepliny w $wietle naczynia nie zawsze jest mozliwe.
W naszym materiale zostala ona znaleziona w dwu przypadkach.
W jednym z nich (przyp. Nr 51/61) zakrzep obecny byl w poczatkowym
odcinku tetnicy moézdzkowej goérnej lewej. W drugim przypadku (Nr
2047) skrzepline znaleziono w prawej tetnicy kregowej. Zamykala ona
catkowicie $swiatlo calego wewnagtrzczaszkowego odcinka naczynia. Za-
kres rozmigkania, obejmujgcy w pierwszym przypadku caly rejon
unaczynienia tetnicy moézdzkowej gornej, a w drugim — tetnicy
mozdzkowej dolnej, przedstawiony jest na schematach (ryc. 9 i 10).

W materiale naszym nie ma przypadkoéw z zakrzepem tetnicy pod-
stawnej. Jak wiadomo z pi$miennictwa (Scholz) — zakrzep w odcinku
proksymalnym tej tetnicy powoduje odcigcie doplywu krwi do obu
tetnic moézdzkowych dolnych przednich, a w odcinku dystalnym — do
tetnic mézdzkowych goérnych.

Poza opisanymi dwoma przypadkami, w ktoérych znaleziono ma-
terial zakrzepowy w s$wietle naczynia, na podstawie obrazu klinicznego
i sekeyjnego oraz przez wykluczenie innych czynnikéw patogenetycz-
nych mozna wnioskowaé¢, ze 23 sposrod pozostalych przypadkéow sa
réwniez pochodzenia zakrzepowego. Przypuszczalna lokalizacja zakrze-
péw, o ktoérej mozna sgdzi¢ na podstawie wielkosci i umiejscowienia
ogniska jest nastepujaca:

1. t. mézdzkowa goérna — gléwny pien — 7 przyp.
— dalsze odgatezienia reiliBiars iss
2. t. mézdzkowa dolna tylna — gléwny pien =l g
— dalsze odgalezienia .

3. t. moézdzkowa dolna przednia S TR
Znamienny dla naszego materialu jest zupelny brak przypadkéow
rozmiekania w rejcnie unaczynienia tetnicy mozdzkowej dolnej przedniej.
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Naleza one istotnie do niezwykle rzadkich. W pi$miennictwie znany jest
tylko jeden przypadek zamkniecia tej tetnicy (Goodhart i Davison 1936)
znaleziony podczas sekcji. Scholz podal przypadek obustronnej atrofii
placikowej w zakresie unaczynienia tej tetnicy w wyniku obmurowania
tetnicy podstawnej przez naciek zapalny w przebiegu gruzliczego
zapalenia opon mézgowych, podkreslajgc jednoczesnie rzadkos¢ zmian
naczyniopochodnych w rejonie unaczynienia tej tetnicy.

W zadnym z badanych przypadkow nie bylo danych stwierdzajacych
jako przyczyne rozmiekania zatoru. Wedlug Stopforda (1916, 1917)
i Bogolepowa (1950) zatory w moézdzku nalezg do rzadkosci z uwagi
na kat, pod jakim odchodzg tetnice mézdzkowe od tetnic macierzystych.
Ma on charakter kata prostego w przypadku tetnicy moézdzkowej gérnej,
a ostrego w pozostalych dwu tetnicach. Wanko i Weberitsch uwazaja
zatory w naczyniach mézdzku za prawie wykluczone. W trzech przypad-
kach podejrzenie zatoru mogloby by¢ uzasadnione z uwagi na istnienie
warunkow sprzyjajgcych powstawaniu zatorow, jak: obecnos¢ zapalenia
wsierdzia (przyp. Nr 2083), niemiarowos¢ zupelna (przyp. Nr 310) oraz
zlozona wada zastawkowa serca (przyp. Nr 58/59). W 1 z wymienionych
przypadkéw przeciwko etiologii zatorowej przemawia jednak charakter
ogniska, majgcego cechy martwicy niezupelnej, ktéra, jak wiadomo,
powstaje nie w wyniku naglego zamkniecia $wiatla naczynia, lecz
w toku dlugotrwatego, czesciowego niedoboru tlenu. W przypadku drugim
ognisko ma charakter blizny porozmigknieniowej, przy czym w wy-
wiadzie nie ma wzmianki na temat przebytego w przeszlosci epizodu
udarowego, ktéry w przypadku zatoru nie uszedlby uwagi chorego i oto-
czenia, nie ma wiec uzasadnienia dla rozpoznania zatoru. W przypadku
trzecim ognisko lezy w rejonie unaczynienia tetnicy moézdzkowej dolnej
tylnej, ktéra odchodzi od tetnicy kregowej pod katem ostrym i biegnie
nieco ku tylowi w stosunku do prgdu krwi, co wedlug wigkszoséci auto-
row (jak juz wspomniano na wstepie) wyklucza mozliwos$é przedostania
sie do tetnicy czasteczki zatorowej. O ile w piSmiennictwie podane sa
przypadki zatorow tetnicy moézdzkowej gérnej (Thomson 1944), o tyle
nie jest znany ani jeden przypadek zatoru tetnicy moézdzkowej dolnej
tylnej.

Podsumowujgc pod tym katem nasz material nalezy stwierdzi¢, ze
w zadnym z badanych przypadkéw nie ma dostatecznych podstaw
dla przyjecia zatorowego mechanizmu powstania rozmigkania.

Nalezy réwniez uwzgledni¢ mechanizm hemodynamiczny
rozmiekania, na ktéory zwrécit uwage Zilch (1954, 1960). Pod-
kresla on fakt, ze najstabiej ukrwione sg obszary pograniczne mig-
dzy rejonami unaczynienia duzych pni tetniczych. One pierwsze od-
czuwajg wahania ci$nienia oraz zmniejszenie masy krwi, doplywa-
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jacej do danego rejonu w wyniku przeszk6d w krazeniu ogélnym,
zwezania duzych pni naczyniowych itp. Te odlegle konsekwencje hemo-
dynamiczne majg szczegdlne znaczenie przy slabym rozwoju anatomoz
naczyniowych (Pestel 1960) oraz w przypadkach zwezenia §wiatla tetnic
przez zmiany miazdzycowe (Lindenberg 1957).

Role czynnika hemodynamicznego w powstawaniu ogniska roz-
miekania mozna rozpatrywa¢ w przypadku Nr 1976, w ktérym pole
martwicze lezy w robaku (ryc. 11), a wiec na pograniczu rejonéw
unaczynienia pni tetniczych strony prawej i lewej. Lokalizacja taka
przy uwzglednieniu obecnych w tych przypadku zaawansowanych zmian
w ukladzie naczyniowym moézdzku, zwezajacych znacznie $wiatlo tetnic,
moze przemawia¢ za hemodynamicznym mechanizmem powstania ogniska
zgodnie z prawem ,ostatniej lgki” Zilcha. Co prawda Meyer (1958)
za obszar predylekcyjny dla dzialania tego mechanizmu w moézdzku
uwaza otoczenie sulcus horisontalis, gdzie spotykaja sie obszary unaczy-
nienia tetnicy mézdzkowej gérnej i dolnej przedniej, jednakze przypadek
nasz pozwala sadzi¢, ze réwniez robak, lezgcy na pograniczu tetnic
obu stron, moze by¢ uznany za obszar predylekcyjny dla rozmiekan —
w wyniku dzialania czynnikéw hemodynamicznych.

W materiale naszym jeden tylko przypadek, opisany powyzej, pozwala
mysle¢ o tym mechanizmie. Rzadkos$¢é wystepowania ognisk tego rodzaju
w moézdzku moze by¢ zwigzana z bardzo bogatg siecig anastomoz
miedzy wszystkimi trzema pniami tetniczymi mézdzku, jak réwniez
miedzy naczyniami strony prawej i lewej. Jednakze w przypadkach,
kiedy nagly, znaczny spadek ci$nienia zadziala na teren, gdzie $wiatlo
naczyn uleglo znacznemu zwezeniu, sie¢ anastomoz moze okazaé sie
niewystarczajgca dla wyréwnania niedoboru krazgcej krwi, co stwarza
warunki dla powstania martwicy tkanki. Gdy po pewnym czasie
cisnienie wréci do pierwotnego poziomu, krew tloczona do zmienionych
w polu martwiczym naczyn przenika przez ich $ciany, co w efekcie
doprowadza do powstania (jak w naszym przypadku) ogniska zawalu
krwotocznego.

Zawal w wyniku zakrzepu, zatoru lub spadku cisnienia tetniczego,
na pograniczu rejondéw unaczynienia — jest zjawiskiem, ktoére moze
wystagpi¢ w kazdej okolicy osrodkowego ukladu nerwowego, co pozwala
zaliczy¢ te mechanizmy do niespecyficznych dla mézdzku.

Warunki topograficzne okolicy otworu w namiocie stwarzajg jeszcze
jedng mozliwos¢ powstania zawalu w mozdzku, specyficzng dla
struktur tylnej jamy, na drodze ucisku tetnicy moézdzkowej
gérnej przez krawedz namiotu, w razie powstania réznicy -cisnien
miedzy przestrzenig nad- i podnamiotowg. O tego rodzaju mechanizmie
uciskowym mozna mysle¢ w 4 sposréd naszych przypadkéw. Mamy
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w nich do czynienia z jednoczesnym wystgpieniem duzych ognisk
krwotocznych lub rozmigknieniowych w pétkulach mézgowych i w mézdz-
ku, w rejonie unaczynienia tetnicy moézdzkowej gornej.

Wzajemny zwigzek patogenetyczny ognisk moézgowych i mézdzkowych
wydaje sie niewgtpliwy. Mozna go sobie wyobrazi¢ w nastepujgcy spo-
s6b. Nagly wzrost ci$nienia nadnamiotowego, wywolany przez krwotok
w potkuli mézgowej (przyp. Nr 85/60; ryc. 12), lub narastajgce roz-
miekanie z obrzekiem (przyp. Nr 1741; ryc. 13), powodujg ucisk z gory
na powierzchni¢ i krawedz namiotu, co z kolei przenosi sie na biegngca
tuz pod nim tetnice moézdzkowsg goérng, zaciskajgc czesciowo lub caltko-
wicie jej $wiattlo.

Sprawa jest mniej jasna, gdy ognisko krwotoczne lezy w jednej
potkuli, a rozmiekanie w moézdzku wystgpi po stronie przeciwnej
(przyp. Nr 422). Wydaje sie, ze moze tu wchodzi¢ w gre przemieszczenie
pnia na skutek zwiekszenia objetosci jednej poélkuli moézgowej oraz
docisniecie przeciwstronnej tetnicy moézdzkowej goérnej do wolnege
brzegu namiotu w punkcie, gdzie wchodzi ona pod namiot mézdzku.
W przypadku ostatnim (Nr 10/61; ryc. 14) za pierwotne ognisko nalezy
uzna¢, jak sie wydaje, rozmigkanie w zakresie hipokampa, ktére wy-
wolalo ucisk na namiot w okolicy jego krawedzi, co z kolei moglo sta¢
sie przyczyng zaci$niecia zaréwno tetnicy moézgowej tylnej lewej
(ognisko rozmiekania w zakrecie skroniowo-potylicznym lewym), jak
i tetnicy moézdzkowej goérnej lewej (zawal mozdzku).

Podsumowujgc powyzsze mozna powiedzie¢, ze jakiekolwiek za-
klécenie rownowagi cisnien miedzy przestrzenig nad- i podnamiotowsg
moze odbi¢ sie na tetnicy moézdzkowej gornej. Wzrost ci$nienia pod-
namiotowego, jak twierdzi Linderberg, doprowadza do przemieszczenia
gornej czesSci mézdzku w kierunku otworu namiotu i na tej drodze
dochodzi do przycisniecia tetnicy moézdzkowej goérnej do krawedzi
namiotu. Wzrost ci$nienia nadnamiotowego, na co wskazuje nasz ma-
terial, powoduje ucisk z géry na krawedz namiotu. Doprowadza to
rowniez do uci$niecia tetnicy moézdzkowej gornej. Wynikiem obu mecha-
nizmoéw jest niedckrwienie w rejonie unaczynienia tej tetnicy.

W tej sytuacji sklonno$¢ do powstawania zawaléw krwotocznych
(przyp. Nr 422 i 10/61) mozna tlumaczy¢ sobie nastepujgco: jezeli
ucisk na tetnice moézdzkowsg goérng ulegnie zmniejszeniu lub cofnie
sie¢ catkowicie, po uplywie czasu dostatecznie dlugiego dla powstania
nieodwracalnych zmian tkankowych, przywroécone krazenie krwi na-
trafia na zwiekszong przepuszczalno$¢ S$cian naczyniowych. Stwarza
to warunki dla powstawania krwinkotokéw. W efekcie martwica blada
przeksztalca sie w martwice krwotoczng.
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WNIOSKI

W oparciu o szczegélowe badanie makro- i mikroskopowe 60 przy-
padkéw ognisk naczyniopochodnych w moézdzku, obejmujacych 24
krwotoki i 36 zawaléw moézdzkowych, nasuwajg sie nastepujgce wnioski:

1. Krwotoki do mézdzku dajg dwojaki charakter patogenetyczny:

a) krwawienie do nie zmienionej uprzednio tkanki,

b) krwawienie do tkanki, dotknietej przedtem procesem martwiczym.

2. W grupie krwotokéw, nie poprzedzonych rozmigkaniem, zmiany
w naczyniach $rédmigzszowych sg nieobecne lub majg niewielkie na-
silenie, podczas gdy w naczyniach podstawy sg znacznie zaawansowane.

W grupie krwotokéw, poprzedzonych rozmiekaniem, zmiany w na-
czyniach Srédmigzszowych majg na og6l duze nasilenie, wieksze niz
w naczyniach podstawy.

W grupie rozmigkan zmiany w naczyniach $rédmigzszowych prze-
waznie sg duze, niekiedy wieksze niz towarzyszace im zmiany w na-
czyniach podstawy moézgu.

3. Teren moézdzku jest obszarem predylekcyjnym dla powstawania
ognisk rozmigkania w wyniku roéznicy cisSnien miedzy przestrzeniami
nad- i podnamiotowa, co doprowadza do ucisku tetnicy mozdzkowej
gérnej przez krawedz namiotu. Ogniska rozmiekania, powstale na tej
drodze, mogg mie¢, zaleznie od czasu trwania ucisku i stopnia uszko-
dzenia naczyn w rejonie malacyjnym, charakter martwicy bladej lub
krwotocznej.

4. W badanym materiale nie obserwowano ani jednego przypadku
zatoru, pomimo istnienia warunkéw, sprzyjajagcych jego powstaniu.
Rzadkie przypadki przedostawania sie materialu zatorowego do tetnic
moézdzkowych zwigzane sg, prawdopodobnie, z charakterem kata odejscia
tetnic mézdzkowych od naczyn doprowadzajacych.

5. Stosunkowa niezalezno$¢ zmian naczynicpochodnych w moézdzku
od zmian w ukladzie duzych tetnic podstawy moézgu oraz koniecznosé¢
zaistnienia dodatkowych czynnikéw mechanicznych, wyjasnia do pewne-
go stopnia niewielkg ilo$¢é ognisk naczyniopochodnych w moézdzku
w poréwnaniu z moézgiem.

E. HeiMeuxu

XAPAKTEP W JIOKAJIU3ALIMS BA3OTEHHBIX OYATOB B MO3JKEUKE
U U3MEHEHHS B ErO APWEPHAJIbBHOM CTPYKTYPE

ComepxaHHe

Basorennbie ouarH B MaJoM Mosre obnapyxuBaercs B 10 pas pexe uem B 60sb-
moM Mosre. OG630p JsmTepaTyphl MO 3TOMy BOTPOCY YKa3biBaeT Ha psija  HesCHOCTei
B OlleHKE NaTOMEeXaHH3Ma H YCJOBHii 006pa3oBaHHA MO3XKEUKOBBIX OYaroB.
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Ha ocHoBanuu €7-TH cayuaeB Ba3OTeHHBIX TOBpEXAEHHI MaJoro Moara, NpPOBO-
auTcss  Mop¢oJIorHYecKHil aHasH3 XapaKTepa OYaroB M HX KOpPpeasillig C COCTOSIHHEM
MO3XKEYKOBBIX COCYAOBR IPH YYHTHIBAHHH CONYTCTBYIOIIMX (AKTOPOB, HApyUIalOWHX Kpo-
BooGpalleHHe B 3ajHeil MOJOCTH, KaK HanpHMep, HaJHYHe CyNpaTeHTOPHAJbHBLIX OYaroB.

MHuKkpockonHUecKHe HCCJELOBAHHS TPYNNbl KPOBOTEUEHHIl, cocTaBjsiouleii 24 cayuas
NoKasaJH, 4YTO B CJyuae C HaJHYHeM CBeXHX KPOBOTEUEHHIi MapeHXHMAaTO3Hble COCYIbl
OKasaJMChb HEH3MEHEHNBIMH WJH-)K€ B HHX O0OGHapyXKHBaJHChb MHHHMaJbHble (HOPO3HBIE
H3MeHeHusi. B GosbluMX CTBOJIAX OCHOBAHHS 3aTO  HabGalofaercs fAaseko 3alleauinii
atepoMmato3. B rpymme KpoBoTeyeHuil C SIBMEHHSMH TIpeAlIecTBYIOLIeH MaJsluH, H3Me-
HEHHsST B MEJKHX IapeHXHMAaTO3HbIX COCyJZaxX 3HauuTeJbHB. B cocyaax oCHOBaHHs aTe-
poMaTHuecKHe H3MeHeNHs BooOLleM Bhipa)KeHbl yMepenHo. B rpynme HHdakTOopoB, €OCTO-
sueit u3 36 cJayyaeB, Kak NpaBHJO HAO6JIONAJHCh 3HAYHTe/bHble H3MEHEHHSI B TapeH-
XHMAaTO3HbIX COCyHaX, a MH3MeHeHHs B 06a3ajbHBIX COCYAaX OKa3aJHCh HEMOCTOSHHbI.
Jloka/nbHBIM H3MEHeHUSM B MEJKHX COCYAaX COOTBETCTBOBAJH MaJbie, OrpaHHYeHHbIE
HH(papKTHEIEe ouarH; Gosee BHIPAXKEHHBIM H3MEHEHHSIM B COCYAAaX OCHOBaHHs MoO3ra —
obmupHble HHGAPKTH, OXBATHIBAIOIIME IHeJble YYaCTKH BaCKyJAsPH3ALHH MO3XKEUKOBBIX
apTepHuii.

OcHoBBIBasicb Ha HCCJAEZOBAHHOM MaTepHasje B pa6oTe aHaJu3upyercs psjg INaro-
reHeTHYeCKHX (DaKTOpOB, KOTOpHE MOTyT HMeThb 3HaueHHe B O0OpPA30BaHHH Pas3JHYHBIX
BHIOB cocygoreHHelx ouaroB. Oco6oe BHHMaHHe OOpallaeTcss Ha MeXaHH3Mbl CHEIH-
¢uueckne pasi ycaoBHiT KpoBooGpalleHnsi B 3agHeil nosocTH, 06ycJoBJaeHHBIe 0c060il
Tonorpacueii OTBepcTHss B HaMmere MaJjoro Mosra. HaGaiogaemble B psje cayyaes
oyaru MaJsiiud B 06JaCTH BAacKyJfpH3alMH BepXHeil MO3)KeUKOBOIl apTepHH, BBICTY-
maloliMe COBMECTHO C oOvaraMH B NojymapHax 60JbLIOTO Mo3ra IOTBePXKIAAIOT Te3HC,
YTO 3HAYHTEJbHOE IOBHILIEHHE SMHTEHTOPHAJNbHOTO MAABJIEHHs MOXKET BeCTH K CHaBJEHHIO
BEepXHEHl MO3KeYKOoBOil apTepHH CBOGOAHBIM KpaeM HaMeTa H II0CJe10BaTe/bHO K aHe-
MH3alUHH B 06JaCTH €e KPOBOCHAGMKeHHS,

B pesysabrate ananu3da, NPOBEJEHHOr0 Ha OCHOBAHHH TPHBENEHHBIX JAaHHBIX BO3-
MOXKX€H BHIBOA, UYTO B OCHOBE IIaTOMeXaHH3Ma HEKOTOPBIX HH(APKTCB JexkaT BepOATHO
PasHHLBl JaBJEeHHS B Cynpa- H Cy6TeNTOpHAJbHOM INPOCTPAHCTBAX, H YTO MATOMEXaHH3M
BTOPHYHBIX KPOBOHM3JIHSIHHIT MO CYyIIECTBY HAEHTHYEH C mnartomMexanuamom Maasuun. O mo-
SIBJICHHH TeMOpparHUeCKHX H3MeHeHH{l peliaeT cTeneHb MNOBPeXJIeHHS M Kaaubp cocyaa
MPOBPEXKJIEHHOTO B MOMEHT YCTPAHeHHs JaBJIeHHSi Ha BEPXHIOID MO3XKEUYKOBYIO apPTEepHIO.
HMuemMnueckuii u remopparnueckrii HH(papKThl, a TaKxKe BTOPHUHOE MO3XKEUKOBOEe KpOBO-
H3JHSIHHE TaKHM 06pa30M MOXHO paccMATpPHBATh KaK IoCJeaylollne ouepeanbie (asbl
OIHOr0 H TOro-XKe mpolecca.

J. Dymecki

CHARACTER AND LOCALIZATION OF CEREBELLAR VASCULAR FOCI
AND THEIR RELATIONSHIP TO CHANGES IN THE CEREBELLAR
ARTERIAL SYSTEM

Summary

Foci of vascular origin occur in the cerebellum about ten times less often
than in the cerebrum.

The reviewed literature does not fully explain the pathomechanism and
conditions of development of cerebellar foci.
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On the ground of 60 cases of patients with vascular cerebellar disorders
morphologic analysis and corellation with the condition of cerebellar vessels
was carried out. Concomitant factors likely to disturb blood circulation in the
posterior fossa, for instance supratentorial foci, are discussed.

In a group of 24 cases of hemorrhage histologic examination revealed the
following: in cases with recent hemorrhages present, the interstitial wvessels
are free from pathological changes or show only discrete fibrosis. In contrast,
in large branches of basal arteries advanced atheromatosis is observed. In the
group of hemorrhages showing signs of previous softening the changes in small
interstitial vessels are fairly advanced. In this group the basilar vessels show
only moderate atheromatosis.

In the group of infarctions (36 cases) there were found considerable changes
in the interstitial vessels, wheras changes in basal arteries were not constant.
Local changes in small vessels were related by small, circumscribed infarcts;
the intense changes in the basal vessels were related to extensive infarctions
affecting whole areas of cerebellar artery distribution.

The pathogenic factors which are of some importance for wvarious types
-of vascular foci are discussed. There is discussed specific mechanism of blood
circulation in the posterior fossa in connection with tentorial incisure. Focal
softenings observed in the area supplied by the superior cerebellar artery
coexisted in many cases with foci in the cerebral hemispheres. This confirms
the opinion that considerable increase of supratentorial pressure can cause
compression of the superior cerebellar artery by the free margin of the tentorium
and cause hypoxemia in the area of its distribution.

The author concludes that some infarcts develop because of different
pressure in the supra- and subtentorial space and that the pathomechanism of
secondary hemorrhage is in fact identical with that of softening. The degree of
damage and the size of diseased vessel at the moment when the compression of
the artery cases are decisive for prevalence of hemorrhagic changes. Pale and
red infarction and secondary cerebellar hemorrhage may be considered as subse-
quent stages of the same process.
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Ryc. 1. Rozlegly krwotok, niszczgcy calg poéikule moézdzku, przebijajacy sie do
przestrzeni podpajeczynéwkowej
Fig. 1. Extensive hemorrhage affecting the whole cerebellar hemisphere and
perforating into the subarachnoidal space

Ryc. 2. Pole makrofagbw w rozmiekajacej tkance w poblizu brzegu krwotoku
(przyp. Nr 759). Barwienie hematoksyling z eozyna. Pow. 400 X

Fig. 2. Field covered by macrophages in softened tissue on the margin of a
hemorrhage (case 759). Hematoxylin-eosin. Magn. X 400

Ryc. 3. Duze, §wieze ognisko rozmiekania w prawej péikuli mézgu oraz Swiezy

krwotok w homolateralnej po6tkuli mézdzku (przyp. Nr 414)

Fig. 3. Large recent softening in right cerebral hemisphere and a similar one

in the homolateral cerebellar hemisphere (case 414)



Ryc. 4. Rozlegly, gleboki ubytek tkanki, pokryty pajeczynéwka, w wyniku resorpcji
ogniska rozmiekania w rejonie unaczynienia prawej tetnicy moézdzkowej gérnej
(przyp. Nr 757)

Fig. 4. Extensive, deep tissue defect covered by arachnoidea. Tissue defect caused
by resorption of softening in the area supplied by right superior cerebellar artery
(case 1757)

Ryc. 5. Znaczne przerzedzenie i rozluznienie struktury warstwy ziarnistej w poczat-
kowej fazie martwicy (przyp. Nr 1741). Barwienie hematoksyling z eozyna.
Pow. 100 X
Fig. 5. Granular layer with loose structure in initial stage of necrosis (case 1741).
Hematoxylin-eosin. Magn. X 100



Ryec. 6. Rozbiérka makrofagowa w warstwie ziarnistej (przyp. Nr 177). Barwienie
metodg Nissla. Pow. 400 X
Fig. 6. Resorption by macrophages in granular layer (case 177). Nissl. Magn. X 400

Ryc. 7. Plamiste opustoszenia w obrebie warstwy ziarnistej (przyp. Nr 465)
Barwienie metoda Nissla. Pow. 100 X
Fig. 7. Spotty gaps in granular layer (case 465). Nissl. Magn. X 100
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Ryc. 8 Ryc. 9

Ryc. 8. Zanik warstwy ziarnistej i warstwy komorek Purkinjego przy zachowanym

zrebie strukturalnym. Odczynowy rozplem warstwy glejowej Bergmana. Prosto-

padly do powierzchni listka uklad wildkien glejowych w warstwie molekularnej
(przyp. Nr 1724). Barwienie hematoksyling z eozyng. Pow. 100 X

Fig. 8. Atrophy of granular layer and Purkinje cell layer. Basal structure

maintained. Reactive proliferation of Bergman’s glial cell layer. The glial fibers

in the molecular layer run perpendicularly to the surface of the cerebellar

folium (case 1724). Hematoxylin-eosin. Magn. X 100

Ryc. 9. Ognisko rozmiekania, obejmujgce caly rejon unaczynienia tetnicy mozdz-

kowej goérnej wraz z pniem w wyniku zakrzepu tej tetnicy (przyp. Nr 51/61)

Fig. 9. Softening affecting whole area supplied by the superior cerebellar artery
including pons, caused by thrombosis of the artery (case 51/61)

Ryc. 10 Rye, 11

Ryec. 10. Ognisko rozmiekania, obejmujgce caly rejon unaczynienia tetnicy mozdz-
kowej dolnej wraz z pniem, w wyniku zakrzepu tetnicy kregowej (przyp. Nr 2047)
Fig. 10. Focus of softening affecing whole area supplied by inferior cerebellar
artery including medulla, caused by thrombosis of vertebral artery (case 2047)
Ryc. 11. Ognisko rozmiekania w obrebie robaka, na pograniczu unaczynienia
pni tetniczych strony prawej i lewej, powstale prawdopodobnie w wyniku dzialania
czynnikak‘ngodpyx}gmicz‘nego' (przyp. Nr 1976)
Fig. 11. Vermis softening; 'thé’ foéts!is (Presedt in the border area supplied by
bilateral arterial branches. Hemodynamic factor is the likely cause (case 1976).



Ryc. 12 Ryc. 13

Ryc. 12. Rozlegle ognisko krwotoczne, niszczgce obie poéltkule moézgowe i Swieze
rozmiekanie w rejonie unaczynienia tetnicy moézdzkowej gérnej, powstale prawdo-
podobnie w wyniku ucisku tetnicy mézdzkowej goérnej przez krawedZ namiotu
(przyp. Nr 85/60)
Fig. 12. Large hemorrhage destroying both cerebral hemispheres. Recent softening
in area supplied by superior cerebellar artery is probably the result of compression
of this artery by the free margin of the tentorium (case 85/60)

Ryec. 13. Duze ognisko rozmiekania w lewej pélkuli moézgu i jednoczesne ognisko
rozmiekania w rejonie unaczynienia tetnicy moézdzkowej goérnej lewej, spowodowane,
jak nalezy przypuszczaé, przez ucisk krawedzi namiotu na tetnice mézdzkowa goérna
(przyp Nr 1741)
Fig. 13. Large softening in left cerebral hemisphere and another one in the area
supplied by the left superior cerebellar artery. Probable cause is the compression
of this artery by the free tentorial margin (case 1741)

Ryc. 14. Ognisko rozmiekania w zakrecie hi-
pokampa po stronie lewej oraz w rejonie
unaczynienia tetnicy moézdzkowej goérnej lewej,
prawdopodobnie w wyniku ucisku tej tetnicy
przez krawedZ namiotu (przyp. Nr 10/61)
Fig. 14. Focal softening in left hipocampal
gyrus and another one in the area supplied
by the left superior cerebellar artery probably
caused by compression of this artery by the
free tentorial margin (case 10/61)
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HALINA KROH

O SYMETRYCZNEJ JEDNOCZESNEJ MARTWICY
W OBU WZGORZACH WZROKOWYCH I SRODMOZGOWIU

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

Rzadkos$¢ wystepowania symetrycznych ognisk martwiczych w moézgu,
ktére napotkano w nizej opisanym przypadku, sklania do dokladniej-
szego omoéwienia unaczynienia glebokich struktur moézgowych. W do-
stepnym piSmiennictwie znaleziono zaledwie kilka przypadkéw podob-
nych pod wzgledem etiologii i umiejscowienia.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka S. G., lat 62 (L. ks. gl. Klinika Neurologiczna AMW, 4126, ks.
oddz. 96/59) od lat miala dolegliwo$ci sercowe. Siedem lat temu wystapit po raz
pierwszy kilkugodzinny niedowlad konczyn oraz zaburzenia mowy trwajgce
okolo 2 tygodni. Od trzech i p6t lat zaburzenia, o réznym stopniu nasilenia,
powtarzaly sie co kilka miesiecy. Utrata przytomnosci wystapila tylko jeden raz,
drgawek nie bylo nigdy. Na dwa tygodnie przed S$miercig przyjeta zostata do
Kliniki Neurologicznej z powodu powyzszych dolegliwo$ci. Stan chorej byt dobry,
mimo to po dwéch godzinach od chwili przyjecia znaleziono jg nieprzytomna.

Chora nieprzytomna, brak oddzialywania Zrenic na S$wiatlo, obie Zrenice
szerokie, okragle, prawa szersza od lewej. Dno oczu bez zmian. Niedowlad
osrodkowy n. twarzowego lewego, obecny objaw fajki. Napiecie w konczynie
gornej lewej obnizone, odruchy po lewej slabsze niz po prawej. W konczynach
dolnych napiecie prawidlowe, odruchy skokowe zniesione.

'Czynnoéé serca niemiarowa, tony gluchawe, szmer skurczowy nad wszyst-
kimi uj$ciami, gléwnie nad koniuszkiem serca. Tetno 80/min., ci$nienie krwi
120/90 mm. Hg. Rtg.: serce miernie powiekszone z przewagg komory prawej.
E.K.G.: rytm niemiarowy z powodu migotania i trzepotania przedsionkéw.
Mozliwo$§é przebytej sprawy ogniskowej.

Pl mézg.-rdz.: biatko 49 mg %, odczyny: Nonne-Appelt (+), Weichbrodt (+),
Pandy (+-+). Mocz: §lad biatka, 20—30 leukocytéw w p.w. Morfologia krwi bez
zmian. Odczyn Wassermanna (—), cytocholowy (—). Poziom mocznika wzrastal,
od chwili przyjecia do chwili zgonu, od 30—147 mg %.
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Na przestrzeni dwoch tygodni stan pacjentki pogarszal sie. Pojawila sie
sztywno§é karku na 2 palce, gorgczka, obustronny objaw Babinskiego, wybit-
niejszy po stronie prawej. Zmarta wséréd objawdéw niewydolnoSci kragzenia.

Rozpoznanie kliniczne. Myodegeneratio cordis arteriosclerotica. Tachyarrhythmia
completa. Embolia in regione mesencephali susp.

Sekcja ogdlna (243/59): Thrombus recens auriculi sinistri cordis.
Infarctus multiplices recentes haemorrhagici et albi renum. Infarctus
haemorrhagicus ilei. Infarctus apicis cordis. Fibrosis wvalvulae mitralis.
Stenosis ostii venosi sinistri. Cicatrices post infarctum lienis. Fibrosis
et calcificatio lymphnodulorum hili pulmonis utriusque et mediastini.
Adenomata glandulae thyreoideae. Atresia colli uteri. Sanguis liquidus
in lumine cavi uteri.

Sekcja mézgu (34/59): Mozg sredniej wielkosci, symetryczny. Opony
miekkie przezierne, wzdluz przebiegu naczyn zmleczale. W naczyniach
podstawy mierne zmiany miazdzycowe. W zakrecie czolowym dolnym
prawym podkorowo w istocie bialej szarozéltawe ognisko rozmigkania
©0 zmniejszonej spoistosci, ciggnace sie do pogranicza plata skronio-
wego i ciemieniowego. Na przekrojach przez wzgérze wzrokowe syme-
tryczne ogniska martwicy krwotocznej umiejscowione w okolicy cen-
trum medianum thalami. Oba ogniska schodzg sie wagskimi pasami
martwicy w podwzgérzu. W srédmézgowiu, w przednim odcinku ponizej
wodociggu Sylwiusza, sino-szaro-czerwone ognisko o0 zmniejszonej
spoistosci, lekko zapadniete, o wymiarach okoto 0.8 X 1.0 cm.

Na gornej powierzchni poétkuli mézdzku, po stronie prawej, poprzez
opone przeswieca rdzawoczekoladowe ognisko. Tkanka w tej okolicy
spadnieta. Na przekrojach stwierdzono ognisko martwicy krwotocznej
wielkosci wisni.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki z plata czolowego
prawego, z ckolicy wyspy, skrawek obejmujgcy oba wzgérza wzrokowe,
ze $rodmoézgowia, z mostu, z opuszki i mézdzku. Preparaty parafinowe
zabarwiono metodami: van Gieson, Mallory, hematoksylina z eozyna,
a preparaty celoidynowe metodg Nissla.

W badaniu przeglagdowym pod lupg stwierdza si¢ 3 ogniska mar-
twicy.

1. W korze i w istocie bialej okolicy czolowo-skroniowo-ciemieniowej
prawej,

2. W korze moézdzku potkuli prawej na jej goérnej powierzchni.

3. Ognisko niszczgce symetryczne czesci obu wzgérz wzrokowych,
ktore lgczy sie w obrebie podwzgérza i ciggnie az do Srédmoézgowia
niszczge jego cze$¢ Srodkowg.

ad 1. Ognisko w korze mdzgu ma cechy uszkodzenia starego. Pole
martwicy wypelnione jest makrofagami znajdujacymi sie w . sieci
Ppaczkujgcych, mlodych naczyn wlosowatych. W zachowanej tkance

http://rcin.org.pl



Symetryczna martwica wzgoérza wzrokowego 91

dookola ogniska stwierdza si¢ znaczny odczyn astrocytow pod postacig
gleju tucznego.

ad 2. Ognisko w korze moézdzku ma charakter martwicy krwotocznej
niszczgcej kilka placikow. Wsrod resztek martwiczo zmienionej tkanki
nerwowej i drobnych krwotokéw obserwuje sie pola wypelnione ma-
krofagami. W niektérych miejscach wystepuja paczkujgce mlode naczy-
nia wlosowate. Brak odczynu ze strony gleju. Ognisko to ma cechy
uszkodzenia $wiezszego niz poprzednie.

ad. 3. Ognisko informuje obustronnie nastepujace struktury: czes¢ jagdra
przysrodkowego (nuc. medialis seu medio-dorsalis seu medialis dorsalis),
jadro srodkowe (nuc. centralis seu centralis medialis seu centro-me-
dialis), jgdro okolosrodkowe (nuc. paralamellaris seu paracentralis).*
(ryc. 1, 2). W podwzgérzu oba ogniska lgczg sie oszczedzajgc warstwe
podwys$ciétkowg i wysciotke dna komory III, wnikajagc pomiedzy przy-
srodkowe powierzchnie jgder czerwonych. Ku tylowi ognisko prze-
chodzi do $rédmoézgowia niszczgce czeé¢ Srodkowg nakrywki pod wodo-
ciggiem Sylwiusza i zajmuje jadra nn. okoruchowych (ryc. 3). W cze-
$ciach srodkowych calego ogniska znajduje sie obszar martwicy zupelnej
z krwotokiem w odcinkach wzgérzowych. Cale ognisko otoczone jest
grubym walem makrofagéw, wsrod ktérych wida¢é pgczkujgce $rod-
blonki naczyn wlosowatych. Na zewngtrz walu makrofagéow stwierdza
sie¢ bogaty odczyn glejowy w postaci proliferujgcych astrocytéw, oligo-
dendrocytéow, mikrogleju. Pod wzgledem czasu trwania, ogniska te
majg charakter posredni wzgledem ognisk opisanych powyzej.
We wszystkich - preparatach, w naczyniach krwionosnych widoczne sa
zmiany stwardnieniowe, obserwuje sie przerost mig$niowki i zmiany
szkliste w naczyniach drobniejszych. W naczyniach opon, w poblizu
ogniska spotyka sie pojedyncze zakrzepy przyscienne.

OMOWIENIE

W opisanym przypadku trzy punkty nasuwaja konieczno$¢ wnikliw-
szej interpretacji:

1. Stosunek ognisk rozmiekania do anatomicznych warunkéw una-
czynienia uszkodzonych struktur.

2. Podloze etiologiczne zaobserwowanych zmian naczynicwych; za-
gadnienie to lgczy sie Scisle z poprzednim punktem.

3. Krétka proba korelacji objaw6éw klinicznych z patomorfologia
zaburzen.

1. W przypadku tym istniejg trzy ogniska lezace w zakresie una-
czynienia dwoéch ukladéw tetniczych. Ognisko w korze znajduje sie,

* Terminologia anatomiczna wedlug F. Mettlera.
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ze wzgledu na swoje umiejscowienie, w ,,dorzeczu unaczynienia” tetnicy
srodkowej mézgu. Nie mozna jednak z pewnoscig wykluczyé faktu, ze
tylne czesci ogniska nie lezg juz na pograniczu obszaru ukrwionego
przez tetnice mézgu tylng. Symetryczne ogniska rozmiekania we wzgé-
rzach wzrokowych, ognisko w $rédmoézgowiu oraz ognisko mézdzkowe
zwigzane sg z obszarem unaczynienia tetnicy podstawnej.

Jakkolwiek r6zna jest terminologia dotyczaca tetniczek unaczynia-
jacych wzgoérze i Srédmoézgowie (Lindenberg 1957; Masquin, Trelles
1949; Foix, Hillemand, cyt. za ostatnimi; Clara 1959; Mettler 1948)
mozna w zasadzie przyja¢ charakterystyke podstawowa tego typu
unaczynienia, opartg o badania Lazorthesa i wsp. (1960), oraz van
den Bergha (1961).

Wszystkie uklady jadrowe miedzy- i $§rodmoézgowia, szczegblnie zas
wzgbrza wzrokowego sg unaczynione przez liczne tetnice glebokie,
ktére s proste, cienkie, nie tworza polaczen obocznych. Majy one
charakter naczyn anatomicznie koncowych. Unaczynienie wzgbrza
utworzone jest przez male tetniczki, odchodzgce z miejsca rozwidlenia
tetnicy podstawnej mézgu na dwie duze tetnice mézgowe tylne, od obu
tetnic mézgowych tylnych, z odcinka poza odej$ciem tetnic lgczgcych
tylnych, oraz od tetnic 1gczacych tylnych.

Te warunki anatomiczne przedstawione sg wyjgtkowo przejrzyscie
na schematach (ryc. 4) podanych wedlug Krayenbiihla i Yasargila
(1957) oraz Stronga i Elwyna (1943).

Trzecie ognisko rozmiekania znajduje sie w korze moézdzku w strefie
unaczynienia tetnicy mézdzkowej goérnej, odchodzacej rowniez od tetnicy
podstawnej, w niewielkiej odleglosci od rozgalezien naczyniowych opi-
sanych powyzej.

2. Na wytworzenie ognisk rozmiekania we wzgérzach, mozdzku
i $r6dmézgowiu wystarczy czeSciowe lub catkowite zamkniecie pnia
tetnicy podstawnej.

Przyczyng zwezenia lub zamknigcia $wiatla tetnicy moze byé
blaszka miazdzycowa usadowiona w tej okolicy. Przedni odcinek tetnicy
podstawnej jest trzecim co do czestosci wystepowania i ciezkosci nasi-
lenia zmian miazdzycowych w naczyniach moézgu (Mossakowski i wsp.
1963).

Etiologie miazdzycowg podobnie umiejscowionych ognisk wzgérzo-
wych 1 $rédmoézgowego stwierdzili w swoich przypadkach Castaigne
i wsp. (1962), Facon i wsp. (1958), Kubik i Adams (1946).

W naszym przypadku nakladajg sie na siebie dwa procesy. Zmiany
miazdzycowe miernego stopnia widoczne byly w tetnicach podstawy;
sama tetnica podstawna moézgu zostala uszkodzona w czasie autopsji.
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Ocena zajecia tej tetnicy przez miazdzyce byla wiec utrudniona,
jednak wykluczy¢ tego wplywu nie mozna.

Wynik sekeji ogélnej wykazal obecnos¢ bardzo bogatego materialu
zatorowego. Wydaje sig, ze w rozwazaniach etiologicznych nalezy wzigé
pod uwage dwa momenty. Zgodnie ze stanowiskiem Kubika i Adamsa
zwezenie tetnicy podstawnej pochodzenia miazdzycowego jest dodat-
kowym czynnikiem ulatwiajagcym zatrzymywanie sie zatoréw i czopo-
wanie naczyn. Duzy zator tetnicy podstawnej lub liczne drobne zatory
w odchodzacych od niej galgzkach, jak w przypadkach Carvioto,
Rey-Bellet, Rose, Feigin (1958); Hansena (1958); Fowlera (1962), daja
wytlumaczenie mozliwe do przyjecia tak ze wzgledu na specyfike
unaczynienia, jak i na obecnosé lieznych, rozsianych zawaléw w narzg-
dach wewnetrznych. Przebieg kliniczny przypadku, ograniczenie lokali-
zacyjne ognisk, ich rozsianie i charakter morfologiczny przemawiajg
za powstawaniem uszkodzen w réznym czasie, jak rowniez za stopnio-
wym wylgczaniem coraz to innych galgzek tetniczych glebokich.

3. Z punktu widzenia korelacji kliniczno-anatomicznej w historii
przedstawionego przypadku uderzajgcy jest zupelnie brak elementéw
zespolu wzgérzowego. W wymienionych wyzej przypadkach Castaigne
oraz Facona, a takze w przypadku van Bogaerta (1957) o podobnym
umiejscowieniu ognisk, obserwowane byly wyrazne objawy zajecia
przez proces chorobowy wzgérza i podwzgoérza, z typowymi obrazami
klinicznymi. Wydaje sig, ze odrebnos¢ przebiegu klinicznego w naszym
przypadku mozna wytlumaczy¢ tym, ze liczne s$wieze ogniska we
wzgorzach, srédmoézgowiu i moézdzku z towarzyszacym obrzekiem do-
prowadzily do wystgpienia obrazu ciezkiego uszkodzenia pnia mézgu
(obustronne objawy spastyczne, utrata przytomnosci, objawy Zreniczne),
ktéry zapanowal nad wszystkimi innymi objawami. Stan ogdélny do-
datkowo pogarszaly zmiany w narzgdach wewnetrznych.

Pomimo braku objawéw uszkodzenia wzgérza (specjalnie interesu-
jacych w korelacjach fizjo-anatomicznych) przypadek uznaliSmy za
ciekawy ze wzgledu na niecodzienny zakres uszkodzen moézgowych.

I'. Kpox

CHMMETPUYECKMY OIJHOBPEMEHHBIMT HEKPO3 B JBYX 3PUTEJ/IbHBIX
BYTPAX U CPEOHEM MO3TE

CongepxaHHue
IMpuBomuTcst c/yyail MHOXKECTBEHHBIX OUYaroB HeKpo3a B Mosre y G62-neTHell eH-

UK, GoJsielolleil cpegHeil CTerneHH aTCPOMATO30M H TOPOKOM JBYXCTBOPYATOro K/amoHa
cepaua.
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Hekpornueckne ouard B LEHTPaJbHOH HEPBHOI CHCTEME PpAa3BHJIHCh CHMMETPHYHO
B JIByX 3pHTesbHBIX 6yrpax B CpeiHeM MO3re W B KOpe MO3KeuKa T.e. Mpelesax pasBeTsJe-
HHil OCHOBHOI aprepun Mosra. OTaenabHOIi HEKPOTHYECKHii oyar G6bl1 OOHapyKeH B Kope
ocTpoBa. B npyrux opranax, kak ceje2eHKa, NOYKH, TOHKMil KHIIEYHHK H cepAue Hab6Jio-
JlaJIiCh TIOCTHH(APKTHLIe PY6lOBbIE H3MEHEHHS.

Oco6blit  HHTEpeC NpeACTaBJASIOT CHMMETPHYECKHe, OJHOBPeMeHHble HeKpPOTHUYeCKHe
ouarH B JABYX 3pHTeJbHBIX Oyrpax.

CuMMeTpHsi O0YaroB yKa3blBaeT Ha HEKOTOpble aHATOMHYECKHe OCOGEHHOCTH COCy-
JUCTOH CHCTEeMBl B 3TOIi 06JaCTH M Ha BO3MOXKHOCTb OBICTPOrO fpeKpalleHHs MPHTOKA
KPOBH B 3TH CHMMETpHUECKHe CTPYKTyphl Gaarogapsi 3SMOOIHUECKOil 3aKylNopKe JIOKaJb-
HOrO aTePOMATO3HOrO TNPOHCXOXKAEHHS KaK 3TO JoKa3aju HApPyrde aBTophl, JuGO 3aHe-
ceHIroil 3MGOJH H3 OTAAJEHHBIX YYacTKOB, KaK 3TO INOBHAMMOMYy Ha6aiojajock B Je-
MOHCTPHPOBAHHOM Clyuae.

O6pautaer BHHMaHHe OTCYTCTBHE CHMITOMOB B TeyeHHH OOJe3HH TaJaMHYECKOro
TIPOHCXOXKJEHHS YTO MOXKHO OGBSCHSTH HAJOXKEHHEM KapTHHBI OTeKa MO3rOoBOrO CTBOJIA
nocjie TMOpaXKeHHs CpeJHero MO3raHa MeHee BbIPaXKEHHbIe CHMITOMbI IPOHCXOAsLIHE
H3 Tajamyca.

H. Kroh

SYMMETRICAL SIMULTANEOUS NECROSIS OF BOTH THALAMI AND
MIDBRAIN

Summary

A case of multiple cerebral necrotic foci in a 62-year-old woman, suffering
from moderately advanced atherosclerosis and mitral stenosis, is presented.
Necrotic foci in central nervous system developed symmetrically in both
thalami, in the midbrain and in the cerebellar cortex, i. e. in the areas supplied
by the basilal artery. Another focus of necrosis was present in the insula.
Spleen, kidneys, ileum and heart exhibited multiple infarctions. The symmetrical
simultaneous foci of necrosis in both thalami are of a special interest.

The symmetry of the lesions indicates special anatomic relations of the
vascular system of this area, and the possibility of a sudden cessation of the
blood supply by a large local atheromatous plaque or by embolus stocked in the
arterial fork. The latter probably happened in our case.

The lack of thalamic symptoms seems to be caused by more prominent brain
stem symptoms which complicated clinical course.
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Ryc. 1. Widoczne ogniska
kowych z ograniczajgcym

martwicze przysrodkowych czeSci obu wzgérz wzro-
walem nacieku glejowego. Barwienie metodg Nissla.
Pow. ok. 3 X.
Fig. 1. Bilateral necrotic foci of medial parts of both thalami surrounded by
a wall of glial reaction. Nissl. stain. Magn. X 3.

Ryc. 2. Schemat wg Mettlera. Obszar zaczerniony przedstawia zakres martwicy
w stosunku do otaczajgcych jgder wzgorza.

Fig. 2. Diagram after Mettler. Blanckened fields represent the extent of necrosis
in relation to surrounding thalamic nuclei.



Ryc. 3. Ognisko martwicy w $rédmoézgowiu. Zauszczedzona istota szara okolo
wodociggu, zniszczone jadra nn. okoruchowych. Barwienie metodg Nissla.
Pow. ok. 4 X.

Fig. 3. Necrotic focus in midbrain. The periaqueductal central gray matter is
spared, oculomotor nerve nuclei destroyed. Nissl. stain. Magn. X 4.
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Ryc. 4. A. Schemat wg Stronga i Elwyna. Krag tetniczy Willisa z odejsciem
tetnic zwojowych.
B. Schemat wg Krayenbiihla i Yasargila. Rozgalezienia tetnicy tylnej mézgu.
4. — Oznacza tetnice lgczace tylne,
5. — . tetnice miedzykonarowe,
6. — o tetnice wzgoérzowe.
Fig. 4. A. Diagram after Strong and Elwyn. Arterial circle of Willis and its
ganglionic branches.
B. Diagram after Krayenbiihl and Yasargil. Ramification of posterior cerebral

artery.
4. — Posterior communicating arteries,
5. — Interpeduncular arteries,
6. — Thalamic arteries.
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ZENON CZARSKI, DANUTA MARKIEWICZ

ZESPOL BOCZNY OPUSZKI WYWOLANY NASKORZAKIEM
IV . KOMORY I ZAKRZEPICA TETNICY KREGOWEJ
I TETNICY MOZDZKU DOLNEJ TYLNEJ

Z Kliniki Neurologicznej AM w Lublinie
Kierownik: prof. dr med. W. Stein
Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

W etiologii zespoléw opuszkowych na plan pierwszy wysuwajg sig
zmiany pochodzenia naczyniowego, nastepnie nowotwory (i to zwykle
o charakterze naciekajgcym), dalej zapalenia i bardzo rzadko urazy,
ktérych patomechanizm sprowadza sie takze raczej do zaburzen krazenia
(Filipowicz 1954, Opalski 1956).

Patogeneza zespoldw opuszkowych moze mie¢ czasem -charakter
»wypadkowej”, jezeli dziala wiecej niz jeden czynnik uszkadzajgcy.

W przedstawionym ponizej przypadku, na kliniczny zespél Wallen-
berga zlozyly sie zmiany spowodowane uciskiem torbieli naskérkowej,
umiejscowionej w IV komorze oraz zaburzenia krazenia w obrebie
tetnicy kregowej i moézdzku dolnej tylnej.

Opis przypadku. Mezczyzna, lat 55 (Nr hist. chor. 697/62) przybyt do
Kliniki z powodu zawrotéw i silnych béléow glowy, wymiotéw, podwyzszonej
temperatury i zaburzen polykania. Wymienione dolegliwo$ci pojawily sie nagle
w dniu poprzedzajacym przyjecie chorego. Na dwa tygodnie przedtem, bez
zadnych poprzedzajacych objawéw chorobowych, wystgpilta krétkotrwala utrata
przytomnos$ci z niedowladem polowiczym prawostronnym i zaburzeniami mowy.
W zwigzku z tym leczy! sie ambulatoryjnie.

Badanie przedmiotowe: stan ogbélny ciezki, temperatura 38°.
RR 115/80, tetno 100/min. Oslabienie szmeru pecherzykowego i pojedyncze rze-
zenia wilgotne nad polem plucnym po stronie prawej. Stan neurologiczny: chory
przytomny, objawy oponowe ujemne. Dno oczu bez zmian. Zesp6t Hornera po
stronie lewej. Oczoplags poziomy przy patrzeniu na boki, szybciej wygasa przy
zwréceniu galek ocznych w prawo. Rozszczepienny charakter zaburzen czucia
powierzchniowego w zakresie lewego n. V oraz ostabienie odruchu rogéwkowego
i z blon §luzowych nosa po tej samej stronie. Porazenie podniebienia miekkiego
takze po stronie lewej oraz obustronne zniesienie odruchéw podniebiennych
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i gardzielowych, chrypka, zaburzenia polykania. W zakresie konczyn i tutowia
stwierdzono niezborno$é¢ typu mézdzkowego po stronie lewej, a po przeciwnej
stronie zaburzenia czucia bélu i temperatury oraz oslabienie sily mie§niowej
koneczyn i brak odruchu podeszwowego.

Badanie laryngologiczne: porazenie podniebienia miekkiego po
stronie lewej, struny glosowe wolne.

Badanie eeg: zapis patologiczny o niewielkich zmianach ogo6lnomézgowych
z widocznymi zmianami ogniskowymi w lewej okolicy ciemieniowej. O. B. 56/85.
W obrazie Schillinga nieznaczne przesuniecie w lewo. W pozostalych ba-
daniach: morfologia krwi, analiza moczu, W. R., poziom mocznika i choleste-
rolu w surowicy krwi, rtg. czaszki i klatki piersiowej bez odchylen od normy.

Ze wzgledu na wywiad (nagly poczatek, intermitujgcy przebieg, podeszly
wiek chorego), dalej zesp6t Kkliniczny charakterystyczny dla zaburzen krazenia
w grupie bocznej tetnic opuszki oraz brak innych cech wzmozonego ci$nienia
Srodczaszkowego, typowych zwlaszcza dla procesu ekspansywnego, toczacego sie
w tylnej jamie czaszkowej, skloniliSmy sie do przyjecia etiologii naczyniowej
schorzenia i rozpoznaliSmy zakrzepice tetnicy kregowej. W zwigzku z tym chory
otrzymal PH 203, $rodki krazeniowe i antybiotyki z powodu zmian zapalnych
w plucach. Chory zmarl! w 11 dniu obserwacji klinicznej ws$réd objawow
narastajgcej niewydolno$ci krazenia.

Niespodzianke stanowil wynik sekcji ogélnej wykonanej w Zakladzie Anatomii
Patologicznej AM w Lublinie (Nr 599/62). Poza zakrzepica tetnicy kregowej
i moézdzku dolnej i tylnej stwierdzono obecno§é guza w perlowoszarej torebce,
ktéry wypelnial cala komore IV i uciskal na lewg pélkule moézdzku od strony
wneki jadra zebatego. Oproécz tego stwierdzono obrzek moézgu i wklinowanie
migdatkéw do otworu potylicznego wielkiego.

Badanie makroskopowe moézgu: w naczyniach podstawy poje-
dyncze blaszki miazdzycowe. Na przekrojach czolowych pétkul moézgowych
uchwytnych zmian nie stwierdzono. Po usunieciu guza, wielko$ci duzego nie-
regularnego kasztana, zaobserwowano wgniecenie lewej bocznej czeSci dna komory
IV. Na przekrojach pnia stwierdzono ognisko o obnizonej spoisto§ci w obrebie
grzbietowo-bocznej czeSci opuszki i ubytek tkanki odpowiadajgcy wspomnianemu
wgnieceniu dna komory oraz polowiczy zanik opuszki, jednoimienny w stosunku
do opisywanych zmian.

W lewej p6tkuli mézdzku, od strony wneki jadra zebatego ubytek tkanki
¢ ostrych, gtadkich brzegach odpowiadajacy uciskowi rozrastajgcego sie guza.
Na przekroju guz sklada sie z wiloknistej torebki i stearynopodobnych mas.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki z pogranicza mostowo-opuszko-
wego i kolejno z opuszki az do skrzyzowania piramid, nastepnie z moézdzku
i guza. Material zatopiono w parafinie, barwiono hematoksyling i eozyng, fioletem
krezylowym oraz metoda Heidenhaina i van Gieson.

W obrazie mikroskopowym stwierdza sie ognisko martwicy rozptywnej
w grzbietowo-bocznej cze$ci opuszki, ktére rozcigga sie na przestrzeni od goérnego
bieguna oliwy az prawie do skrzyzowania piramid. W brzuszno-przy$rodkowej
czeSci granica ogniska pokrywa sie z unaczynieniem grupy bocznej tetnic opuszki
(Lazorthes i wsp. 1958) i ma charakter ostrej linii demarkacyjnej, natomiast
grzbietowo-boczna jest nieregularna i powstala na skutek bezpoSredniego ucisku
guza. Na niektérych poziomach tworzy jg waskie pasemko tkanki podwys$ciotko-
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wej i czeSciowo zachowane corpus restiforme, na innych za$§ grzbietowo-boczna
cze$§¢ opuszki ulega calkowitemu zniszczeniu.

Obszar uszkodzenia obejmuje jadra przedsionkowe, nucleus et tractus soli-
tarius, nucleus radicis desendentis mervi V, corpus restiforme, tractus spinothala-
micus, tractus spinocerebellaris, tractus wvzstibulospinalis oraz cze$ciowo nucleus
ambiguus. W jadrach n. XII, grzbietowym i czuciowym jadrze n. X, widoczne sg
znaczne przerzedzenia komoérkowe, ale jako ugrupowania anatomiczne sg zacho-
wane. W dolnej cze$ci opuszki martwica nie dochodzi do gbérnych obryséw oliwy
(ryc. 1). Po tej samej stronie w brzusznej czeSci opuszki, nieco powyzej skrzyzo-
wania piramid, stwierdza sie drobne, brzeznie zlokalizowane ognisko martwicy
z brzegiem ggbczasto przerzedzonym, ktéry gubi sie w otaczajgcej tkance o roz-
luznionym utkaniu.

Proces charakteryzuje martwica rozplywna bez sladu rozbiérki makro-
fagowej (ryc. 2). Odeczyn glejowy sprowadza sie do zmian progresywnyvch
pojedynczych elementéw komérkowych. Niewielki odezyn mezodermalny
obserwuje sie w postaci naciekéw limfocytarno-plazmatycznych w sku-
pieniach luzno lezgcych lub pozostajacych w wyraznym zwigzku z na-
czyniem i skapej reakcji lacznotkankowej w miejscu bezposredniego
ucisku guza (ryc. 3). Opisane zmiany majg wyraznie jednostronny
charakter, nie tylko ze wzgledu na lokalizacje cgniskowego uszkodzenia,
ale wyrazajg sie réwniez w formie rozleglego zaniku zachowanych
struktur anatomicznych tej czesci opuszki. Natomiast obrzek i uszkodze-
nia migzszowe sg rozleglejsze. Splowienia mielinowe, rozluznienie
utkania i przerzedzenia komoérkowe obserwuje si¢ zaré6wno w obrebie
rdzenia przediluzonego, jak i w moézdzku, w ktéorym poza tym stwierdza
sie rozlany zanik warstwy ziarnistej i ubytki komérek Purkinjego.

Badanie mikroskopowe potwierdzilo réwniez obecno$¢ $wiezego za-
krzepu w naczyniach.

Obraz morfologiczny guza byt typowy dla torbieli nablonkowej,
ktérej torebka zbudowana jest z warstwy wléknisto-szklistej i nablonka
wielorzedowego (ryc. 4).

OMOWIENIE

Korelacja anatomo-kliniczna przedstawionego przypadku nie na-
strecza trudnosci, z tym ze mechanizmu ogniskowego uszkodzenia
rdzenia przediuzonego nie mozna ani wylgcznie, ani pierwotnie odniesé¢
do zaburzen kragzenia w obrebie grupy bocznej tetnic opuszki. Nalezy
przyjaé, ze najprawdopodobniej gléwnym czynnikiem w patomecha-
nizmie zmian byl obrzek oboczny spowodowany uciskiem guza, ktérego
powolny wzrost stwarzal mozliwoé¢ przystosowania sie osrodkéw
anatomicznych, zaréwno do samego ucisku, jak i do wtérnie wywolanych
zaburzen krgzenia. Zdumiewajaca jest tylko dysproporcja miedzy roz-
legloécig uszkodzenia tkanki nerwowej przez rczlany obrzek i nie-
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dotlenienie a ogniskowym zespolem objaw6éw klinicznych. To samo
zreszta dotyczy poréwnania miedzy wielkoscia naskérzaka, ktéry wy-
peinial calag komore i spowodowal znieksztalcenie opuszki a niemal
udarowa manifestacjag procesu chorobowego. Na o0g6l przyjmuje sie
za charakterystyczny, dla tego typu guza, kilku lub kilkunastoletni
wywiad chorobowy (Henschen 1955, Kokin i Bekker 1956, Kunicki
i Kaluza 1963), chociaz znane sg przypadki z kilkutygodniowym i krét-
szym przebiegiem (Bischof i Sorga —- cyt. wg Ziilcha). Wielu autoréow
laczy nagle wystapienie objawéw z powiklaniami w przebiegu guza,
jakie stanowig aseptyczne zapalenia opon i mdzgu lub pekniecie torebki
naskérzaka (Holle — cyt. wg Ziilcha). O naglym wystgpieniu objawéw
w naszym przypadku zadecydowalo przede wszystkim wyczerpanie
mozliwosci kompensacyjnego krgzenia w obrebie pnia, poniewaz guz
przez ucisk na ckolice grzbietowag opuszki wylgczyl krazenie tej grupy
tetnic, a przemieszczajgc rdzen przedluzony i moézdzek w kierunku
kanalu kregowego spowodowal zwezenia $wiatla tetnicy kregowej,
ktora ostatecznie, na skutek zakrzepu, ulegla catkowitemu zamknieciu.
W opisanym przypadku na podkreslenie zasluguje rzadkie wystepowanie
tego typu guza w obrebie osrodkowego ukladu nerwowego, nietypowe
umiejscowienie w IV komorze, dos¢ poézny wiek chorego (przecigtna
wg Zilcha 1956 — 43 lata), niemal udarowy przebieg kliniczay i in-
teresujgcy z punktu widzenia neurologicznego podwojny mechanizm
uszkodzenia opuszki.

3. UYapcku, [. Mapkesuu

JIATEPOBVJ/IbGAPHBIMM CHHIPOM BbI3BAHHBIM 3IIHUIEPMOHWIOM
IV JKEJIVIOUKA W TPOMBO3OM BEPTEBPAJIBHOM W HWXE-3AIHEH
MO3)XKEUKOBOF¥ APTEPUHU

ComgepxaHmue

Apropbl npuBoasT cayyail 55-J€THEr0 MYyXKUHHBI y KOTOPOTO DA3BHJCS JaTePasbHBIM
6yaL6apHbll CHHAPOM B TEYEHHWH SMHAEPMOHAANbHOH KHCTH IV Kenymouka, OCJOXKHEHHOi
TpoM6030M BepreGpanbHOil M MO3MKEUKOBOH HHIKHEH 33aueil aprepuil.

ATtunmuuHocTb  caiyuas OOGYCJOBIHBAJIM: OTCYTCTBHe SIBJICHHii MOBBIILIEHHOrO BHYTPH-
YepernHoro AaBJeHHs, MOUTH AaNOIJIEKTHUECKOe HAyasjo, HHTEPMHTHpYOIlee TeueHHe M TO-
JKHN0iT Bo3pacT GOJBHOTO. .

CeKUHOHHO® M MIHKPOCKONHYECKOEe HCCJAeLOBAHHE [1aJi0 OCHOBallHe TPOBECTH KOppe-
JALKIO MEXKAy COBOKYNHOCTBIX) KJHHHYECKHX SIBJICHHMIT W OYaroBhIM [IOBpeXIEHHeM MO3ro-
BOIO CTBOJIA H PACKPHJIO JABOIICTBEHHHII MEXaHH3M TMOBPEXKIEHHUS JYKOBHIIBL
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LATERAL BULBAR SYNDROME CAUSED BY EPIDERMOID TOUR OF THE
FOURTH VENTRICLE WITH THROMBOSIS OF THE VERTEBRAL AND
INFERIOR POSTERIOR CEREBELLAR ARTERIES

Summary

The case of a 55-year-old male who clinically presented lateral bulbar
syndrome is reported.

Postmortem examination showed the presence of an epidermoid tumor
compressing simultaneously the cerebellum and the floor of the IVth ventricle.
The whole dorsolateral part of the bulb as far as the lower olivary convolutions
vanished leaving only subtle marginal tissue reaction. A thrombus was found
in the homoloteral vertebral artery and another one in the posterior inferior
cerebellar artery.

The authors are of the opinion that the main factor of bulbar damage was
pressure by the tumor. Vascular thrombi occured shortly before death as a result
of displacement of anatomical formations in the posterior fossa.

The aburdant very complex of clinical symptoms testifying also to damage
of the dorsal (vestibular) bulbar nuclei points rather to the process progressing
from the dorsal surface of the medulla in the direction of the ventral structures.
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Ryc. 1. Ognisko martwicy rozpltywnej w grzbietowo-bocznej cze$ci opuszki.
Barwienie met. Heidenhaina. Pow. 4 X.
Fig. 1. Focus of colliquative necrosis in dorsolateral part of the bulb. Heidenhain.
Magn. X 4.

s
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Ryc. 2. Brzeg ogniska martwicy o charakterze gabczastego przerzedzenia tkanki,
bez rozbiérki makrofagowej. Barwienie HE. Pow. 140 X.
Fig. 2. The margin of the necrotic focus shows the spongy rarefaction of tissue.
No macrophages activity is seen. Hematoxylin-eosin. Magn. X 140.



Ryc. 3. Srédtkankowe i okolonaczyniowe nacieki limfocytarno-plazmatyczne oraz
rozlegly ubytek wysciotki w miejscu ucisku guza na dno komory IV. Barwie-
nie HE. Pow. 140 X.

Fig. 3. Mixed lymphocytic and plasma cells infiltration around the vessels and
in the nerve tissue. Widespread loss of ependyma in the area of tumor pressure
on the floor of the IVth yentricle. Hematoxylin-eosin. Magn. X 140.

Ryc. 4. Torbiel epidermoidalna uciskajgca moézdzek. Barwienie HE. Pow. 140 X.
Fig. 4. Epidermoid cyst compressing the cerebellum. Hematoxylin-eosin.
Magn. X 140.
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WLADYSEAW RYDZEWSKI

POWIKELANIA MOZGOWE W PRZEBIEGU TETRALOGII FALLOTA

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

Powiklania mézgowe w przebiegu siniczych wad wrodzonych serca
sg zjawiskiem wzglednie czestym. Wedlug Abbota i wspdlautorow (1923)
stanowig one przyczyne zejScia $miertelnego w 15% wszystkich wro-
dzonych wad serca. Wystepowaniu powiklan mézgowych sprzyja prze-
wlekle niedotlenienie osrodkowego ukladu nerwowego wraz z jego
wszystkimi nastepstwami, takimi jak: przekrwienie zylne, zast6j, nie-
dotlenienie $rédblonkéw naczyniowych i ich uszkodzenie, pogotowie
obrzekowe tkanki nerwowej, zwolnienie przeplywu pradu krwi, oraz
wyréwnawcza policytemia i zwigzany z nig wzrost lepkosci krwi
(Cchen 1960, Jarema i Zajdel 1961, Osetowska 1962, Jedlinski i Stefanko
1962). Czynnikiem predysponujacym jest réwniez przeciek krwi zylnej
do ukladu tetniczego, stanowigcy droge dla dziwacznych zatoré6w na-
czyniowych, oraz czeste zmiany zapalne na zastawce tr6jdzielnej,
stanowigce zrodlo ewentualnego materiatu zatorowego. Tym zmianom
towarzyszg niekiedy nieprawidlowosci rozwojowe w uksztaltowaniu
naczyn moézgowych (Hanna 1941, Berthrong i Sabistan 1951; Maronde
1950, Campbell 1957; Colen; Askenazy i Kosary 1960, Marty i wsp.
1962).

Obraz . morfologiczny zmian w oérodkowym ukladzie nerwowym
ksztaltuje sie rozmaicie w zaleznosci od charakteru bezposredniego
czynnika lub czynnikéw patogenetycznych. W zasadzie ma on charakter
zmian naczyniopochodnych, zwigzanych badz z ostrg, badz z przewlekla
niewydolno$cig naczyniowg (Cohen). Do grupy pierwszej naleza ogniska
rozmigkania tkanki nerwowej lub krwotoki, do drugiej rozlane lub
ogniskowe uszkodzenia komérek nerwowych, zglejowacenie, rozpad
oslonek nerwowych, wapnienie itp. U pcdstaw stosunkowo pospolitych
rozmiekan tkanki nerwowej, spostrzeganych w materiale Berthronga
i Sabistena w 18,8 %, u Cohena w 23 %, a u Campbella w 20 % przypad-
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kéw wrodzonych wad serca lezg miejscowe zakrzepy naczyniowe oraz
zatory z materialu przeniesionego z prawej komory serca. Wydaje sie,
ze niewatpliwie istniejg ogniska martwicze tkanki nerwowej nie po-
przedzone zamknieciem $wiatla naczynia. W tych przypadkach czynni-
kiem patogenetycznym jest samo niedotlenienie tkanki (Askenazy i Ko-
sary, Campbell, Cohen).

Odrebng grupe powiklan stanowig ropnie moézgu, szczegdlnie czesto
spotykane w przypadkach tetralogii Fallota (Hanna, Gates, Rogers
i Edwards 1947, Maronde, Beller 1951, Cohen, Bergman i Malis 1951,
Ley, Obrador, Ley Jr. 1957, Campbell, Askenazy i Kosary, Cohen
i inni). Zgodnie z opinig wiekszosci autoréw pochodzenie ropni mézgu
w przypadkach wad wrodzonych serca moze by¢ dwojakiego rodzaju:
1) jako ropnie pierwotne w wyniku zakazonych zatoréw naczyniowych,
2) jako ropnie wtérne w nastepstwie zakazenia poprzednio juz uszko-
dzonej tkanki nerwowej (jalowe zatory i zakrzepy naczyniowe oraz
zmiany anoksemiczne). Mechanizm wtérnego zakazenia pierwotnych
ognisk uszkodzenia tkanki nerwowej wydaje sie by¢ znacznie czestszy
(Campbell). Zrédlem drobnoustrojéw, wywolujgcych ropne zapalenie
moézgu, mogg sta¢ sie w tych warunkach wszystkie istniejgce ogniska
zapalne (Cohen, Campbell, Askenazy i Kosary). Niechorobotworcze
drobnoustroje saprofitujgce normalnie w drogach oddechowych lub
w przewodzie pokarmowym moga w przypadkach istniejagcych uszkodzen
tkanki nerwowej sta¢ si¢ czynnikiem chorobotwoérczym (Lafon i wsp.
1956).

Przedstawiony przypadek wydal sie interesujacy ze wzgledu na
znaczne bogactwo obrazu morfologicznego zmian w o$rodkowym ukladzie
nerwowym, jak réwniez ze wzgledu na znaczng ro6znorodno$¢ mecha-
nizméw patogenetycznych lezgcych u ich podloza.

Opis przypadku. Przypadek P.A.N. 91/61: Chory K. S. lat 27 (Nr hist. chor.
16444/436/61) przebywal w Klinice Neurologicznej AM w Warszawie (Kier. prof.
dr med. Irena Hausmanowa-Petrusewicz) od dnia 17.XI1.61 do 11.XII.61 r.

Z wywiadu wiadomo, ze w wieku lat 23 chory byl operowany z powodu
wady wrodzonej serca, metodg Blalocka. Od kilku lat chorowal na gruzlice ptuc.
Na kilka dni przed przybyciem do Kliniki wystapily objawy, rozpoznane jako
wylew podpajeczynéwkowy. W chwili przyjecia chory znajdowal sie w stanie
ciezkim, byl przymroczony i wyniszczony. W zakresie narzadéw wewnetrznych
stwierdzono powiekszenie sylwetki serca w calo$ci, ze znacznym przesunieciem
granic, zwlaszcza prawej. Szmer skurczowy sltyszalny nad wszystkimi uj$ciami
oraz wzmozenie II tonu nad tetnicg plucng. Watroba wystawala na dwa i pét
palca spod luku Zebrowego. Tetno 88/min. RR 80/40. W stanie neurologicznym —
sztywno$§¢ karku na 4 palce, obustronnie dodatni objaw Kerniga, prawa Zrenica
nieco szersza od lewej, dodatni objaw Jacobsona po stronie prawej i nieco zywszy
odruch kolanowy z konczyny dolnej prawej.
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Badania dodatkowe: rentgen Kklatki piersiowej: serce — o znacznej
przewadze prawokomorowej z nieznacznie poszerzong komorg lewa. Plyn mézgo-
wo-rdzeniowy zazélcony z nieznacznie podwyzszong zawartoScig biatka (50 mg 0f)
oraz lekko dodatnimi odczynami globulinowymi przy prawidlowej zawarto$ci
komoérek. Pozostale badania dodatkowe nie wykazywaly istotnych odchylen od
stanu prawidlowego.

W czasie pobytu w klinice stan chorego ‘ulegal stopniowej poprawie. Chory
odzyskal przytomno$§é, moéwil, wykonywat proste czynnosci. W dniu 11 XII 1961 r.
chory odczul nagle silny b6l glowy, stracil przytomno$é, wystgpila sinica i dusz-
no$é. Zmart w ciggu kilku godzin, wsréd objawoéw niewydolno$ci krazenia.

Badanie sekcyjne wykonane w Zakladzie Anatomii Patologicznej AM
w Warszawie wykazalo: zakrzepowe zapalenie wsierdzia zastawki tréjdzielnej,
wrodzong wade serca ze znacznym prawo-polozeniem tetnicy gléwnej, znacznego
stopnia przerost od$rodkowy calego serca, z przewagg prawej komory, zaro$niecie
calkowite jamy osierdziowej, blady zawal §ledziony, przekrwienie zylne i obrzek
pluc oraz pozastoinowe stwardnienie wagtroby.

Badanie sekcyjne mo6zgu wykazalo: rozlegle, S§wieze ognisko krwo-
toczne polozone w placie potylicznym lewej p6tkuli moézgu, komunikujgce z prze-
strzenig podpajeczynéwkowyg tej okolicy i z ukladem komorowym. Przestrzen
podpajeczynéwkowa w lewej okolicy potylicznej zawierala nieznaczng ilo§¢ Swiezej
plynnej krwi, ktéra przedostawala sie réwniez do przestrzeni pod opong twarda.
Uklad komorowy w calo$ci wypelniony plynng krwig. Stwierdzono ponadto obec-
nos¢ drugiego starszego ogniska krwotocznego polozonego w istocie bialej lewego
plata czolowego, otoczonego szerokim pasem rozmicklej tkanki nerwowej. Z tym
drugim obszarem rozmiekania lgczyly sie liczne drcbne ogniska zawalowe potozone
w korze plata czolowego lewego.

Badanie drobnowidowe moé6zgu wykonano na skrawkach z platéw: czolowego
i potylicznego oraz jader podstawy lewej p6ikuli mézgu, ze §r6dmoézgowia, rdzenia
przedluzonego i moézdzku, barwionych hematoksyling-eozyng i wedlug metody
van Gieson.

We wszystkich odcinkach o$rodkowego ukladu nerwowego stwierdza sie
obecno§é obfitych naciekéw leukocytarnych w oponach miekkich (ryc. 1). Ilo§é
leukocytéw jest najobfitsza w otoczeniu naczyn krwiono$nych, z ktérych liczne
wykazuja nacieki przydankowe, a niektére réwniez zmiany o typie endovasculitis
(ryc. 2). Leukocytarne nacieki okolonaczyniowe wystepujg w niektérych okolicach
kory moézgu. Podobne, cho¢ nieco mniej nasilone nacieki okolonaczyniowe spotyka
sie w obrebie jgder podstawy, zwlaszcza w otoczeniu ukladu komorowego.
Naczynia opon i mézgu przekrwione, tkanka nerwowa obrzekia. W okolicy
potylicznej lewej, stwierdza sie rozlegly ropien zajmujacy istote bialg, a cze$ciowo
i przylegajace odcinki kory moézgowej (ryc. 3). Ropien posiada grubg, w sposéb
typowy wyksztalcona torebke. W zewnetrznej cze$ci torebki obok mas limfocytéw,
fibroblastéw, histocytéw i komoérek plazmatycznych wystepujg liczne komorki
zerne wyladowane szarobrunatnymi ziarenkami barwnika krwiopochodnego
(ryc. 4). Od zewnatrz I!gcznotkankowsg torebke ropnia otacza szeroki pas
uszkodzonej tkanki nerwowej, pozbawionej calkowicie komoérek zwojowych,
W pasie tym stwierdza sie znaczne pomnozenie elementéw glejowych (astrocytéow
i mikrogleju oraz komoérek tkanki lgcznej). Wystepuja tu nieliczne gemistocyty,
ktorych ilo§¢ wzrasta ku obwodowi pasa granicznego. W $cianie torebki ropnia,
zwlaszeza w jej czeSci wléknistej obecne sg liczne, drobne, §wieze ogniska
krowotoczne. W jamie ropnia liczne drobne skupienia krwinek czerwonych prze-
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mieszane z jej treSciag ropng. W czeSci brzeznej jamy, sgsiadujgcej z miejscem
makroskopowo stwierdzonego przerwania ogniska, masy niezhemolizowanych
krwinek czerwonych stanowig element przewazajacy. Ognisko krwotoczne w oko-
licy czolowej wypelnione jest masami zhemolizowanych krwinek czerwonych.
Brzegi ogniska nier6wne, postrzepione. Wystepujg tu liczne komoérki zZerne,
wypelnione brunatnozlocistymi zlogami barwika krwiopochodnego. Tkanka ner-
wowa w otoczeniu ogniska o wybitnie rozrzedzonej strukturze, pozbawiona jest
elementéw nerwowych, zawiera natomiast znacznie pomnozong ilo§¢ komorek
glejowych. Liczne przeroste astrocyty niekiedy w ukladach syncycjalnych. W po-
blizu §Sciany komory bocznej liczne cewkowate uklady komoérek wySciélki.
W Srédmézgowiu stwierdza sie dwa drobne ogniska martwicy tkanki nerwowej,
znajdujgce sie w roéznych fazach organizacji glejowo-mezodermalnej. Ognisko
w istocie czarnej ma charakter zmiany $wiezej z brzeznym odczynem glejowym,
podczas gdy rozmiekanie na obwodzie podstawowej czeSci S$rédmébzgowia wy-
peilnione jest elementami glejowymi wymieszanymi z komoérkami i wiléknami
tkanki lgcznej (ryc. 5). W korze gbérnego robaka moézdzku obecne sg liczne,
drobne, §wieze ogniska krwotoczne o charakterze krwawien Kkolistych, niekiedy
za§ smugowatych podbiegnie¢ krwawych ograniczajgcych sie do jednej warstwy
kory. W ich otoczeniu znajdujg sie drobne ogniska wybiérczej martwicy warstwy
ziarnistej kory moézdzku. Zachowane komoérki Purkinjego wykazujg cechy scho-
rzenia homogenizacyjnego.

OMOWIENIE PRZYPADKU

Obraz morfologiczny przedstawionego przypadku cechuje wspo6tistnie-
nie zmian o charakterze zaburzen w krazeniu i zmian zapalnych.
Te ostatnie reprezentowane sg przez otorbiony ropien moézgu oraz
czynny ropny proces zapalny w oponach migkkich. Podobna rézno-
czasowo$¢ charakteryzuje zmiany naczyniopochodne. Obok $wiezego
wylewu krwawego spostrzegaliSmy krwotok, ktéry na podstawie obrazu
morfologicznego mogliSmy oceni¢ jako proces trwajgcy juz kilka ty-
godni. Swiezemu rozmiekaniu towarzyszylo ognisko w okresie zaawanso-
wanej organizacji glejowo-mezodermalnej.

Wydaje sie, ze u podstaw naczyniopochodnych zmian moézgowych
lezg zatory dziwaczne z chorobowo zmienionej zastawki tréjdzielnej.
Za takim mechanizmem przemawia obecnos¢ zawaléow stwierdzonych
poza oSrodkowym ukladem nerwowym ($ledziona), jak réwniez sto-
sunkowo male nasilenie zmian, ktére mozna by wigza¢ z ogdlnym nie-
dotlenieniem tkanki nerwowej. Nalezy bowiem liczy¢ si¢ z tym, ze
wykonany zabieg operacyjny poprawil niewatpliwie warunki utlenienia
tkanek, jakkolwiek pewne wylaczenie czynnika anoksemicznego jest
niemozliwe. Trudno réwniez wylacznie na podstawie obrazu morfo-
logicznego wypowiedzie¢ sie zdecydowanie o pochodzeniu ropnia mézgu,
tym bardziej ze obecnos$¢ czynnego procesu zapalnego na zastawce
tr6jdzielnej serca moze sugerowaé zator pierwotnie zakazony. Wspél-
istnienie ognisk rozmiekania z ropniem, jak réwniez pewne wlasciwosci

-
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morfologiczne torebki ropnia i jego otoczenia, nasuwajg przypuszczenie
wtérnosci ropnia w stosunku do pierwotnego ogniska naczyniopochod-
nego. Chodzi tu przede wszystkim o wiekszg niz zazwyczaj ilos¢ komoérek
zernych w obrebie lgcznotkankowej czesci torebki ropnia, jak réwniez
o ich wypelnienie zlogami brunatnoszarego barwika krwiopochodnego.
Torebka widéknista ropnia otoczona jest szerokim pasem rozmieklej
tkanki nerwowej, znajdujgcej sie¢ w okresie organizacji glejowo-mezo-
dermalnej. Na marginesie warto zaznaczy¢ nietypowy kliniczny przebieg
ropnia. Wigkszo$¢ autoréw podkresla burzliwy, dramatyczny przebieg
ropnych powiklan mézgowych w tetralogii Fallota (Campbell, Maronde,
Ley i wsp.). W przedstawionym przez nas przypadku zaréwano w wy-
wiadach, jak i w obrazie klinicznym nie bylo danych wskazujacych na
istnienie tego typu zmian $rédczaszkowych. Podobnie ,,utajony” prze-
bieg mialo ropne zapalenie opon miekkich, wtéorne w stosunku do
ropnia, ktére rozwinelo sie zapewne w okresie klinicznego zdrowienia
chorego. Naklucie ledzwiowe, wykonane bezposrednio po przyjeciu
chorego do Kkliniki, nie wykazalo zmian zapalnych w plynie mézgowo-
rdzeniowym. Nasilenie procesu zapalnego, objecie jego zasiegiem nie
tylko opon, ale i $cian ukladu komorowego, zaawansowanie zmian za-
palnych w naczyniach — wykluczajg mozliwos¢ wigzania zmian opono-
wych z zejSciowym epizodem przerwania ropnia przez masywny wylew
krwawy.

Zjawiskiem odrebnym w naszym przypadku, w poréwnaniu z opisy-
wanymi dotychczas, jest znaczne nasilenie réznoczasowych zmian krwo-
tocznych. Opisywane w przebiegu wad sinicznych serca krwotoki maja
zazwyczaj charakter drobnych wynaczynien zwigzanych z ogélnym
zastojem krwi (stasis) lub tez z istnieniem naczyniowych nieprawidlo-
wosci rozwojowych. Cohen opisal réwniez drobne wylewy krwawe
zwigzane z przedoperacyjng heparynizacjg chorych. Spostrzegane przez
nas zmiany krwotoczne, obok drobnych krwawien okolnych maja cha-
rakter rozleglych wylewéw krwawych. Dotyczy to zaréwno krwotoku
do ogniska martwiczego, jak i masywnego wylewu migzszowo-opono-
wego, stanowigcego epizod zej$ciowy w historii choroby przedstawionego
przypadku. Umiejscowienie tego ogniska w bezposrednim sasiedztwie
ropnia oraz obecno$¢ zmian o typie endo-periarteritis sugeruja przy-
puszczenie, ze masywny wylew byl nastepstwem uszkodzenia naczynia
przez toczacy sie w sgsiedztwie proces zapalny.
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B. Pninsescku

LIEPEBPAJIBHBIE OCJIO)KHEHHSI TETPAJIOTHMH ®AJIJIOTA

CopepxaHue

ApTOop npHBOAHMT ciyuaii 27-J€THEr0 MYMXKYHHBI C BPOXKIEHHBIM IIHAHO3HBIM MOPOKOM
cepiua THNA TerpasorHd (ajnora, y KOTOPOro B YETBEPTOM TOAy MOCJe ONepaliH, Bhl-
TNOJIHEHHOH MO Meroxy bussioka NOSBHJIHCH SIBIEHHS TOBPEXKJEHHS IEHTPAJIbHOI HEpPBHO
cHucTeMbl. AHAMHECTHUeCKHE IAaHHble, K/IHHHUECKAash KapTHHAa H pe3yJbTaThl J1a6opaTopHbIX
HCCJI€0OBAHHH MOACKA3HBAJH JAHATHO3 pPEeNHAHBHPYIOUIHX CyO0apaXHOMOAJbHBIX H3JHAHHI.

CeKkIHOHHOe HCCJIEJIOBaHHE OGHAPYMKHJIO CJIOXKHHBIL XapaKTep H3MEHeHHil B IleHTpaJb-
HOil HepBHOii cucTeMe, Kpome Ba3oreHHbIX H3MEHeHHii: HH(APKTOB H TeMOPParHYECKHX
oyaroB Ob1 OGHAapyXeH OCyMKOBaHHBII a6cuecc Modra H 060ClLIeHHOE BOCHajedHe
MAIKMX MO3roBeIX o6os0uek. B BHAy HaJHyHWsi aKTHBHOTO BOCHAJIUTENLHOTO Ipolecca
B [Mpejesax TPeXCTBOPYATOro KJjanaHa, aBTOP CYHTAET, YTO HEOAHOBPeMeHHble 3SMOOJHH
MO3TOBBLIX COCyMOB, a BO3MOXHO YTO H HX [HTATeJbHBIX COCYHOB SBJISJIHCH OCHOBHOI
NpHYHHOII BasOTeHHBIX M3MeHeHHH B MoaroBoil TKawu. Crnexyer npegmosarath, 4TO
o6HapyKeHHHIl afciecc Mosra SBJSETCS BTOPHUHBIM SIBJIEHHEM [0 OTHOIIEHHIO K Baso-
renHblM H3MeHeHusiM. [lpuuem HaGmiogaeMblii MEHHHIHT sIBASICS-Gbl IOCJeACTBHEM 0606-
meHHOHl HH(ekunH H3 abcuecca.

OcoGeHHOCTh C/IyJasi COCTABJSIM MACCHBHBIE TreMopparnueckne HaMeHennsi. Heko-
TOPLIE H3 HHX aBTOP CKJIOHEH OOGBSCHATH BOCHAJHTENbHBIMH ITOBPEXKIEHHSIMH KpoOBe-
HOCHBIX COCYJIOB.

ABrOop oGpamaer BHHMAaHHE Ha PA2HOPOAHOCTb MATOTEHHHIX MEXGHH3MOB 3aJIOXKEHHBIX
B OCHOBe 6orartoii MOP(OJOTHYECKOHl KapTHHEI AAHHOTO CJydas.

W. Rydzewski

CEREBRAL COMPLICATION IN THE COURSE OF FALLOT TETRALOGY

Summary

The case of 27-year-old male with Fallot’s type congenital cardiac defects
is reported.

In the 4th year after Blalock-Taussig operation was performed central
nervous system symptoms appeared. The history, clinical observation, laboratory
findings suggested recurrent subarachnoid hemorrhage.

Postmortem examination showed a mixed character of the changes in the
central nervous system. They were of vascular origin (infarcts, hemorrhagic
foci) and an encysted cerebral abscess and generalized purulent leptomeningitis
were found. As an active inflammatory process of tricuspid valve was found,
the author considers the cerebral vessels emboli and probably emboli of vasa
vasorum were the cause of vasculogenic changes in the nerve tissue. It seems
that the cerebral abscess was secondary to the vasculogenic focus and lepto-
meningitis may have developed as the result of generalization of the infection
from the abscess.
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The case is distinguished by the massive hemorrhagic foci. The author

is inclined to suspect that some of the hemorrhages were caused by inflammatory
injury of the wall of cerebral blood vessels. The author points to the variety
of pathogenic factors, which gave rise to such a rich morphologic picture.
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Ryc. 1. Obfity naciek leukocytarny w oponach miekkich rowka naczyniowego.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 125 X,
Fig. 1. Dense leucocytic infiltration in leptomeninges of vascular groove.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 125.

Ryc. 2. Nacieki leukocytarne w przydance i w blonie wewnetrznej powierzchow-
nej tetnicy moézgu. Pojedyncze leukocyty widoczne réwniez w blonie Srodkowej
naczynia. Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 2. Leucocytic infiltration in the adventitia and intima of the superficial
cerebral artery. Single leucocytes in the media. Hematoxylin-eosin. Magn. X 150.

Ryc. 3. Otorbiony ropien moézgu z okolicy potylicznej lewej pélkuli mézgu.
Znaczne uszkodzenie tkanki nerwowej w otoczeniu ropnia. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 6 X.

Fig. 3. Encapsulated abscess of the left occipital lobe. Considerable damage of the
nervous tissue in the neighborhood. Hematoxylin-eosin. Magn. X 6.

Ryc. 4. Warstwa ziarninowa torebki ropnia. Widoczne liczne komérki zerne,
wypelnione ziarnistymi zlogami barwika krwiopochodnego. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 280 X.

Fig. 4. Granulation layer of the capsula. Numerous phagocytes filled with blood
pigment. Hematoksylina-eosin. Magn. X 280.

Ryc. 5. Ognisko naczyniopochodne w okresie organizacji glejowo-lgcznotkankowej.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 120 X.

Fig. 5. Focus of vascular origin in the stage of glial-mesodermal organization.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 120.
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NEURCPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

IRMINA B. ZELMAN, DANUTA TYTULSKA
W SPRAWIE MORFOLOGII ZATOROW TLUSZCZOWYCH MOZGU

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska
Z Oddzialu Neurologitznego Szpitala Ogélnego Nr 1 w Bydgoszczy
Ordynator: dr med. N. Baniewicz

Powiklania mézgowe w przebiegu otwartych zlaman kosci, zwlaszcza
z towarzyszgcym zespolem wstrzg$nieniowo-sttuczeniowym, jak row-
niez urazéw tkanek miekkich z rozleglym uszkodzeniem tkanki ttuszczo-
wej, stanowig od przeszlo stu lat przedmiot zainteresowania klinicystow
i patologow.

W bogato reprezentowanym, w literaturze swiatowej, piSmiennictwie
z tego zakresu mozna wyodrebni¢ 3 podstawowe Kkierunki:

1. Kliniczny: dotyczy symptomatologii, diagnostyki, réznicowania
i postepowania terapeutycznego i ma charakter Scis§le praktyczny (War-
thin 1913, Burger 1915, Urbanek 1934, Winkelman 1942, Schneider
1952, Toczek 1954, Felten 1958, Ritzmann 1958, Fromm 1962).

2. Eksperymentalny: w oparciu ¢ prace doswiadczalne, zmierza do
wyjasnienia patomechanizmu powstawania tego zespolu (Harter 1947,
Moser i Wurnig 1954, Kronke 1957, Cammermeyer i Svank 1959).

3. Morfologiczny: ma na celu interpretacje objawéw neurologicznych
oraz ustalenie stosunku zaobserwowanych zmian do innych naczyniowo-
pochodnych uszkodzen tkanki nerwowej w oparciu o wyniki mikro-
skopowego badania mozgu.

Cztery zweryfikowane mikroskopowo przypadki stanowigce material
archiwalny Zakladu Neuropatologii PAN sklonily nas do ponownego
przeanalizowania obrazéw morfologicznych w zatorach tluszczowych
moézgu tym bardziej, ze zagadnienie to nie znalazlo dotychczas w litera-
turze polskiej pelnego opracowania.

Obserwacje kliniczne (dr D. Tytulska).

Przypadek 1. Hieronim K. lat 41, dnia 24.VI.1960 r. w czasie pracy,
zostat uderzony orczykiem w prawe podudzie. Przewieziony przez Pogotowie
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Ratunkowe do szpitala powiatowego, w stanie ogélnym dobrym, po interwencji
ortopedycznej zasngl. Nastepnego dnia w godzinach popoludniowych stan chorego
nagle sie pogorszyl, pojawily sie zaburzenia krazenia, wzrost temperatury do 39° C,
na skoérze klatki piersiowej wystgpily punkcikowate wybroczyny. Neurologicznie:
zaznaczony lewostronny zesp6t piramidowy. 2.VII. chory w stanie glebokiej
$§pigcezki zostal przewieziony na zgdanie rodziny do szpitala wojewo6dzkiego
w Bydgoszczy, gdzie po dwoch dniach zmar! (11 dni po wypadku) z rozpozna-
niem klinicznym Laesio cerebri. Fractura crusis dextri.

Przypadek 2. Ignacy Z., lat 41, dnia 14.VII.1961 r. zostal potrgcony przez
motocykl. Z miejsca wypadku przewieziony zostal w stanie ogélnym dobrym na
Oddziat Ortopedyczny Szpitala Wojewoddzkiego w Bydgoszezy, gdzie stwierdzono

. otwarte zlamanie prawego uda. Tego samego dnia wieczorem zagorgczkowal do
38,6° C. Nastepnego dnia pojawily sie zaburzenia $wiadomos$ci i $pigezka. Neurolo-
gicznie stwierdzono: sztywnoié¢ karku, napiecie miesniowe zmienne, odruchy wygoé-
rowane, tendencje do objawu Babinskiego i stopotrzgsu po stronie lewej. Dnia
17.VII. na skoérze tulowia pojawily sie liczne drobne wybroczyny, nastepnego
dnia wystapily objawy zapasci naczyniowej i gleboka $pigczka. 6 dnia po wypadku
chory zmari Rozpoznanie Kkliniczne: Fractura femoris dextri. Laesio cerebri
posttraumatica.

Przypadek 3. Krzysztof P., lat 23, dnia 17.XI11.1961 r. schodzgc z ciggnika
poslizngt sie i dostal pod kota przyczepy. Po wypadku zostal przewieziony, ze
zlamaniem lewej ko$ci udowej z przemieszczeniem, na Oddzial Ortopedyczny
Szpitala Ogoélnego Nr 1 w Bydgoszczy, gdzie zestawiono i unieruchomiono ztamanie.
Nastepnego dnia stan chorego pogorszyl sie, zagoraczkowal! do 39° C, wystgpily
objawy zapasci naczyniowej, a nastepnie obrzeku ptuc. Trzeciego dnia po wypadku
pacjent byl w stanie glebokiej $pigczki. Neurologicznie: lekka sztywno$é karku,
zrenice szerokie, prawie nie oddzialywajg na $wiatlo, napiecie migsniowe obni-
zone, objaw Babinskiego obustronnie dodatni, bardziej po stronie prawej. Zgon
nastgpit dnia 21.XII. to jest w 4 dni po wypadku, wéréd objawdéw niewydolnosci
krazeniowo-oddechowej. Rozpoznanie kliniczne: Fractura femoris sinistri dislocata.
FPneumonia. Meningo-encephalitis.

Przypadek 4. Kazimierz O. lat 27, dnia 8.I1X.1960 r. ulegl! wypadkowi
motocyklowemu i doznal otwartego powiklanego zlamania kos$ci udowej, rany
szarpanej uda i tluczonej podudzia. Bezpo$rednio po wypadku zostal przewieziony
do szpitala. Nastepnego dnia w godzinach popoludniowych u chorego wystapit
niepokéj, zamroczenie, nastepnie utrata przytomnosci oraz drgawki tcniczne ciala.
8 dnia po wypadku chory zmarl. Klinicznie rozpoznano: zespél wstrzg$nieniowo-
-stluczeniowy mézgu, uszkodzenie pourazowe pnia moézgu, niedomoga oSrodkéw
neurowegetatywnych pnia moézgu. (Przypadek 4 przytaczamy w najwiekszym skro-
cie, poniewaz byl on przedmiotem oddzielnej publikacji E. Osetowskiej 1961).

Badanie makroskopowe moézgow wykazalo w pierwszych
dwoch przypadkach typowy obraz purpura cerebri. W dwéch pozosta-
tych zmiany krwotoczne byly znacznie mniej nasilone, dominowaly
natomiast cechy przekrwienia i obrzeku. Do badania mikroskopowego
pobrano skrawki z réznych okolic kory, zwojéw podstawy, pnia mozgo-
wego i moézdzku. Technika cze$ciowo mrozikowa, czesciowo parafinowa.
Metody barwienia: krezyl-violet, hematoksylina-eozyna, Heidenhain,
Spielmeyer, van Gieson i Sudan III.
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Wyniki badania mikroskopowego.

Przypadek 1. (Zaklad Neuropatologii 194/62). W barwieniu metoda Heiden-
haina widoczne liczne, nieostre, drobne ogniska demielinizacji rozsiane w okolicy
czolowej, potylicznej i skroniowej. Wystepuja one najobficiej w istocie bialej,
mniej licznie w korze, pojedyncze spotyka sie réwniez w obrebie torebki
wewnetrznej i prgzkowia. Uszkodzenie mieliny ma charakter demielinizacji
niepelnej. W ogniskach do$é obficie reprezentowane sg wiékna, ktérych ostonki
zachowaly jeszcze r6zny stopien barwliwoS$ci, cze§é z nich jest obrzekia, nieréwna,.
niekiedy pofragmentowana.

W barwieniach komérkowych ogniskom uszkodzenia mieliny odpowiadaja:
a. pola krwotoczkéw kolistych, w litych ukladach wlékien przybierajacych ksztatt
wrzecionowaty, czesto z resztkami rozpadiego naczynia w wiencu krwinkotokowym.
Niektére z nich sg otoczone wgskim pasemkiem tkanki gabczasto przerzedzonej,
b. pola centralnej martwicy otoczone wieficem krwinek na obwodzie, bez odczynu
glejowego, c. polka gabczasto przerzedzonej tkanki z wyraznymi ubytkami
komérkowymi, d. takie same ggbczasto rozrzedzone ogniska z wyrazng proliferacja
gleju komérkowego, zwlaszcza astro- i mikrogleju. Podczas gdy w placie czolowym,
zwlaszcza w obrebie spoidia wielkiego, przewazajg uszkodzenia z komponentg
krwotoczng, to w placie skroniowym obserwuje sie wieksze natezenie martwic
bladych. W obrebie wszystkich skrawkéw widoczny jest w istocie bialej obrzek,
duze przesieki okolonaczyniowe i zast6j w ukladzie zylnym, w korze: przekrwienie
sieci naczyn wlosowatych z krwinkotokami, pola bezodczynowych zblednieé¢ okolo-
naczyniowych i ognisk martwiczych w réznym okresie organizacji glejowej.
Bardzo obficie spotyka sie z6ity krwiopochodny barwik polozony przynaczyniowo
w makrofagach i wolno lezacy oraz tkwigcy w $wietle samych naczyn. W bar-
wieniu Sudanem III stwierdzono w polach uszkodzenia tkanki oraz przy licznych
innych naczyniach tluszcz w postaci wolnych kul i material sudanofilny w makro-
fagach.

Przypadek 2. (Zaklad Neuropatologii 195/62). W barwieniu na mieline
widoczne liczne ogniska demielinizacji, rozsiane w istocie bialej modzgu, bardzo
obficie w mo6zdzku w istocie bialej i korze. Czes¢ z nich ostro cieta, zupelnie
zdemielinizowana, przypomina plaki w stwardnieniu rozsianym, inne o brzegach
nieréwnych, postrzepionych charakteryzuja sie niepelnym jeszcze rozpadem mieliny.
Miejscami stwierdza sie wyraZne zageszczenie tych ognisk w okolicy podkorowej
(pogranicze 2 obszar6w unaczynienia — Lazorthes 1960, Ziilch 1960). W moézdzku
ogniska widoczne sg w warstwie drobinowej, ziarnistej, obejmujg kore i przylega-
jaca cze$é istoty bialej. Licznie reprezentowane sg w okolicy jadra zebatego.
Polom demielinizacji odpowiadajg okolonaczyniowe ogniska martwicy bladej oraz
ogniska typu purpura cerebri. Wokél pojedynczych naczyhn majg one niekiedy
charakter krwinkotokéw. Uszkodzenia komérkowe majg charakter rozlany i odpo-
wiadaja réznym stadiom zmian ischemicznych. W §wietle naczyn i przynaczyniowo
widoczne, podobnie jak w poprzednim przypadku krople tluszczu i krysztalki
barwika wolno lezgce i w makrofagach.

Przypadek 3. (Zaklad Neuropatologii PAN 198/62). W barwieniu metodg
Heidenhaina stwierdzono obok rozlegltych p6l przejasnien mielinowych, widccz-
nych zwlaszcza w istocie bialej plata czolowego, drobne i niezbyt liczne ogniska
demielinizacji okolonaczyniowej w obrebie spoidla wielkiego, w zakrecie obreczy,
pojedyncze w istocie bialej plata czolowego i w okolicy centralnej. Okolica
skroniowa i zwoje podstawy byly wolne od zmian, natomiast w torebce wewnetrznej
i w moS$cie obserwowano drobne pélka przejasnienn mielinowych. Te niewielkie
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i zawsze zwigzane z ukladem naczyniowym ogniska tylko sporadycznie mialy
charakter p6l calkowitego rozpadu, natomiast przewazalo przerzedzenie widkien
i wyrazne ,splowienie” oslonek. W obrazie komérkowym stwierdzono odpowiada-
jace widocznym w barwieniu metoda Heidenhaina ogniskom uszkodzenia mieliny,
pola drobnych bezodcezynowych krwotoczkéw kolistych lub wrzecionowatych.
W korze wystepowaly cale pola ischemicznie zmienionych komoérek, miejscami
rowniez okolonaczyniowe zbledniecia. WyraZnie zaznaczalo sie przekrwienie sieci
kapilar6w i poszerzenie zyl, niekiedy réwniez z drobnymi krwinkotokami, rzadko
przekraczajagcymi przestrzenie okolonaczyniowe. W istocie bialej wyraznie zazna-
czaly sie cechy zastoju i obrzeku, z poszerzeniem przestrzeni okolonaczyniowych,
porozsuwaniem wildkien i ggbczastym przerzedzeniem struktury okolonaczyniowej.
Krwinkotoki spotykano rzadziej niz w korze. Ré6wniez i w tym przypadku wyste-
powaly, w S$wietle naczyn, widoczne w barwieniu Sudanem III liczne kropelki
wolnego tluszczu, natomiast makrofagi sudanofilne w przestrzeniach okolonaczy-
niowych obserwowano tylko sporadycznie.

Przypadek 4. (Zaklad Neuropatologii N 28/60). Badaniem mikroskopowym
stwierdzono rozsiane ogniska demielinizacji w istocie bialej i korze, ogniskom tym
w barwieniach komérkowych odpowiadaly pola martwicze o réznym stopniu
zaawansowania procesu rozpadowego i organizacji glejowej. W korze wystepo-
waly duze pola komérek zmienionych typowo ischemicznie oraz trawniczkowate
pola rozplemu glejowego. W §wietle naczyn i przynaczyniowo — krople sudanofilne
w postaci wolnej i w komoérkach zernych i zélty krwiopochodny barwik.

OMOWIENIE

Przedstawione powyzej 4 przypadki stanowig obraz typowy, zaréwno
klinicznie, jak i morfologicznie, dla zatoré6w tluszezowych mbzgu.
W kazdym z nich, po wypadku powodujgcym mniej lub bardziej
powiklane zlamanie kosci dlugich, wystepuje po kilkunastogodzinnym
okresie wzglednie dobrego samopoczucia, nagle pogorszenie stanu
ogblnego ze zwyzky temperatury, zapascig, zamroczeniem przechodzg-
cym w glebokg $pigczke i rozsiany zespdl uszkodzenia os$rodkowego
ukladu nerwowego. Zejscie $miertelne nastepowalo w czasie od 4 do
11 dni po wypadku.

Dodatkowe potwierdzenie rozpoznania mozna uzyska¢ badaniem dna
oka (Urbanek, Fuchs 1950) lub plynu moézgowo-rdzeniowego. Ma to
pewne znaczenie diagnostyczne w przypadkach, w ktérych wspélistnie-
jacy uraz czaszki moze sugerowac inne zespoly — krwawienie wewnatrz-
czaszkowe, krwiak nad i1 podtwardéwkowy (Warthin, Schneider).

W badaniu makroskopowym mézgu stosunkowo najczesciej wyste-
puje obraz purpura cerebri $wiadczagcy o uogélnionym uszkodzeniu
ukladu wlosniczkowo-przedwlosniczkowego, charakterystyczny zresztg
tak dla zespotéw toksyczno-infekeyjnych (Alajouanine 1938), Jak i mno-
gich drobnych zatoréw.

W naszym materiale, klasyczny obraz ,,purpura cerebri” obserwo-
wano w 2 przypadkach, natomiast w 2 pozostalych dominowal obrzek
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i przekrwienie, raczej z drobnymi krwinkotokami niz wigkszymi wyna-
czynieniami.

W literaturze spotyka sie roéwniez przypadki przebiegajace bez
komponenty krwotocznej (Kriicke 1948, Guazzi i van Bogaert 1960),
albo z wynaczynieniami widocznymi dopiero w powiekszeniach mikro-
skopowych.

Pojawienie sie materialu zatorowego w uktadzie naczyniowym mozgu
poprzedzajg zatory tluszczowe w plucach. Gold i Loffler wykazali juz
w 1923 r., ze przejscie tluszczu z kapilarow plucnych do duzego
krazenia mozliwe jest tylko woéwecezas, gdy ciSnienie krwi osiggnie
pewng niezbedng wysokos¢. Letterer, za nim Fular i Kraft 1954 przyj-
mujg istnienie tzw. pierwotnych i wtérnych zatoréw tluszczowych.
W pierwszym okresie, tluszcz aspirowany do naczyn dostaje sie do
ukladu malego krazenia i do naczyn wlosowatych pluc (zatory pier-
wotne) wywolujgc wstrzas na drodze odruchowej. Dopiero po usta-
pieniu objawdéw wstrzgsu i podniesieniu sie ci$nienia krwi, tluszez
dostaje sie do ukladu duzego krgzenia z dominujgcym w tym okresie
zespolem objawéw moézgowych (okres zatorow wtérnych). Zgodnie
z hipotezg Killiana 1931 i Hoffheinza 1953, dodatkowym czynnikiem
patogenetycznym w ksztaltowaniu sie procesu zatorowego jest stan
narzagdu Kkragzenia. Hipoteze te potwierdzily badania do$wiadczalne
Mosera i Wurniga, ktéorzy stwierdzili, ze u zwierzat z wywolanymi
eksperymentalnie zaburzeniami krgzenia wystepujg objawy zatorow,
podczas gdy te same ilosci podawanego tluszezu byly przez zdrowe
zwierzeta znoszone bezobjawowo.

Nalezy wzigé rowniez pod uwage wystepujace weczesnie napady
drgawkowe, ktére wplywajgc na rozprzestrzenianie sie kropli tluszczu
prowadzg do powstania nowych drobnych ognisk zatorowych (stad
miedzy innymi réznica w stopniu zaawansowania procesu rozpadowego
w obrebie poszczegblnych ognisk).

W oérodkowym ukladzie nerwowym mozna wyrézni¢ dwa typy
uszkodzen w przebiegu procesu zatorowego.

1. Uszkodzenia pojawiajgce sie w nastepstwie bezposredniego dzia-
lania materialu zatorowego na uklad naczyniowy z martwicg Sciany
naczyniowej;

2. Uszkodzenia bedgce nastepstwem uogdlnionych zaburzen w kra-
zeniu matym i duzym i zwigzane z nimi niedotlenienie tkanki nerwowej.
Dominujgcg role tych uszkodzen podkreslil ostatnio Escobar i wsp. 1962
czynigc je odpowiedzialnymi za wystgpienie zespotu chorobowego.

Wykladniki morfologiczne wspomnianych uszkodzen manifestujg sie
w naszym materiale jako:
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1. Rozsiane — polozone okolonaczyniowo ogniska demielinizacji
z materialem sudanofilnym w $wietle samych naczyn i skupiajgcych
sie przynaczyniowo makrofagach sudanofilnych. Odpowiadajg im
w barwieniach komérkowych: pola martwicy bladej bez tendencji
do rozplywania sig, ogniska krwotoczne (krwotokéw kolistych, pierscie-
niowatych i wrzecionowatych) oraz pola ggbczastego zwyrodnienia
tkanki. Poza lckalizacjg okolonaczyniows, charakteryzuje je wyrazna
niejednoczasowos$¢ procesu z réznym stopniem zaawansowania rozpadu
i odeczynu glejowego;

2. Rozlane zbledniecia i uszkodzenia komérkowe pod postacig zmian
ischemicznych i homogenizacyjnych, bezodczynowe lub z towarzyszgcym
rozlanym lub ogniskowym rozplemem gleju komoérkowego.

Przypomnienie tego zespolu wydawalo sie nam celowe ze
wzgledu na:

a. czeste komplikacje moézgowe po zlamaniach — ,,prosty” chory
chirurgiczny rozwija obraz ,.meningo-encephalitu” niewspéimierny do
malego urazu. Zapomnienie o zwigzku urazowo-moézgowym moze nawet
neurologa deprowadzi¢ do pomylek diagnostycznych (czes¢ naszego ma-
terialu otrzymaliSmy 2z rozpoznaniem klinicznym: encephalitis hae-
morrhagica).

b. Obraz morfologiczny w barwieniach na mieling przypomina plaki
wystepujace w stwardnieniu rozsianym i w encephalitis allergica
(Scheinker 1943). Obraz ten z kolei moze doprowadzi¢ do pomylek
diagnostycznych w badaniu neuropatologicznym przy braku wlasciwego
wywiadu. Szkola Putnama 1935, 1937 zwroécila uwage na wplyw
uszkodzen naczyniopochodnych na powstawanie ognisk demielinizacji
wywedzge z tego teorie zakrzepowg powstawania plak w stwardnieniu
rozsianym. Celowo nie rozwijamy szerzej zagadnienia réznicowania
tych obrazéw. Zostalo ono oméwione niedawno w pracy van Bogaerta
i Guazziego i poruszone przez Osetowsksg, ze zwrdoceniem uwagi na
pozorne tylko podobienstwo obrazu w tych jednostkach, o ktérych
odrebnosci decyduja wyrazne réznice topograficzne ognisk i w istocie
odmienna struktura procesu chorobowego.

U. B. 3enbman, . TeiTysnscka
K BOITPOCY O MOP®OJIOTHHU JXHUPOBBIX dMBOJ/TMM MO3TA
ConepxaHue
IpencraBiensl 4 cayyas JKHPOBRIX 95MGOJHil Mo3ra rmnocje rnepensoMa TpyGuaThiX

Kocreil.
B ux Mopdosornyeckoii KapTHHe pas3nnyaloT 2 BHAA TOBPEXMEHHMH:
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1. Cnenuduueckue naas 3IMOGOJIHUECKOrO Mpolecca AHCCEMHHHPOBAHHbE, TapaBac-
KyJ9pHBI€ Ouard AUMHU3JHHH3AUMH, COOTBETCTBYIOLIHE mOJaSAM OjexiHOro Hekposa, JHGO
remoppasinueckuM oyaram. OHu SABISIOTCS HENOCPEACTBEHHBIM IOC/JEACTBHEM 3aKyNOPKH
cocyna, Ju60 TNOBPEXAeHHs COCYNHCTOll CTEHKH CyaaHOMHJBHBIM MaTepHaJoM, odara
NpHMEHSISI OKPacKy ,Ha Xup”.

2. PasnuTele npoGNeIHeHHs H KJIETOUHblE NOBPEXKAEHHS, SBJSIOLIHECS TOCIEACTBHEM
0GOGUIEHHBIX HapylieHHit KpoBooGpalleHHs MaJoro H O6OJBLUIONO Kpyra H COdYeTalowleiicst
C HHMHM aHEeMH3alHH MO3TOBOH TKaHH.

COBOKYIHOCTh OYATOBLIX H3MEHEeHH{l HANMOMHHAIONIMX KapTuHy, HabJiomaeMylo B pac-
CesIHHOM CKJlepo3e H AaJUIeprHUecKHM 3SHUe(aJsJIHTe BbIHYXKAAaeT OoOpaTHTh elle pa3 BHH-
MaHHe Ha TOJBKO KaXYILyloCsl CXOAHOCTh TIOBPEXIEHHil, O pa3JIHYHH KOTOPHIX pe-
IIaeT pasjIHYHAS JIOKAJH3alHsl M 1O MCTHHE pasjIHyHasi CTPYKTypa MaTOJIOTHYECKHX
~H3MeHeHHI. :

Hcxonsi M3 KHIHHYECKOl TOYKM 2pEHHSt yMecTHO OOpaTHTh BHHMAaHHE, 4YTO HEeyYH-
THIBAHHE TPaBMAaTHYECKO-MO3TOBOIi CBSI3H B pPa3BHBAIOIIEMCS HEBPOJIOTHYECKOM CHHAPOME
MOXKeT ObiTb NPHYKHOII AHATHOCTHYECKHX OIIHGOK.

I. B. Zelman, D. Tytulska

MORPHCLOGY OF CEREBRAL FAT EMBOLI

Summary

The cases of four patients suffering from fat emboli of the brain in course
of long bones fractures are presented.

Two types of lesions were observed: 1. Specific disseminated, perivascular
demeylinating foci corresponding to fields of pale necrosis or hemorrhagic foci.
They are the direct result of blood vessel occlusion or damage to the wvascular
wall. Sudanophilic material was often found in area of the lesion when stained
for fats. 2. Diffuse pallor and cell injury caused by generalized disorder in
systemic and pulmonary circulation leading to hypoxia of cerebral {tissue.

The focal changes are similar to those observed in disseminated sclerosis
and in allergic encephalitis. Attention should be turned ones again toward the
apparent similarity of the lesions. Different localization and essentially different
pathologic changes are decisive for the distinction of these lesions. From the
clinical point of view it should be stressed that if the rob of the trauma

in shaping the neurologic syndrome is overlooked, diagnostic errors may be
commited.
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Ryc. 1. Ognisko uszkodzenia mieliny w istocie bialej. Przypadek 195/62. Parafina:
Heidenhain. Pow. 175 X.
Fig. 1. Focus of demyelination in white matter. Case 195/62. Paraffin: Heidenhain
stain. Magn. X 175.

Ryc. 2. Okolonaczyniowe ognisko martwicy z odczynem glejowym na obwodzie.
Przypadek 195/62. Parafina: hematoksylina-eozyna. Pow. 175 X.
Fig. 2. Perivascular necrotic focus with peripheral glial reaction. Case 195/62.
Paraffin. Hematoxylin-eosin stain. Magn. X 175.

Ryc. 3. Zmiany ischemiczne i ubytki neuronéw w korze. Przypadek 198/62.
Parafina: hematoksylina-eozyna. Pow. 220 X.
Fig. 3. Loss of neurons and ischemic changes in the cerebral cortex. Case 198/62.
Paraffin. Hematoxylin-eosin stain. Magn. X 220.
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JACQUES HARIGA *

LEUCODYSTROPHIE METACHROMATIQUE — ENTITE MORBIDE?
ASPECT HISTORIQUE DE LA CONCEPTION PATHOLCGIQUE
ET HISTOCHIMIQUE

L’Institut de Neuropathologie de I’Académie Polonaise des Sciences, Varsovie
Directeur: prof. dr E. Osetowska

Service de Neurologie de l'Institut Bunge a Berchem-Anvers
Directeur: Dr L. van Bogaert

Le terme sclerose diffuse semble bien avoir été employé pour la
premiere fois par Striumpell en 1879. L’étape importante suivante est
représentée par les trois observations de Schilder (1912, 1913, 1924).
Celle de 1913 parait bien étre une leucodystrophie (van Bogaert et Poser
1956). Cette derniére affection a subi ces derniéres années un regain
d’actualité. Les diverses classifications qui ont été présentées l'ont
scindée en plusieurs classes, a I’aide de critéres cliniques, histologiques et
neurcchimiques. Il en est une discutée encore mais ou des publications
récentes ont jeté quelque lumiére: la leucodystrophie métachromatique.
Il nous a paru intéressant de voir si les derniéres contributions a la con-
naissance de ce type permettaient de I'’envisager en tant qu’entité noso-
logique globale ou nécessitaient ici encore lisolement de diverses
catégories.

Alzheimer (1910) décrit une métachromasie des corps granuleux
de la substance blanche d'un cas de leucodystrophie; il P’attribuait
a une fraction lipidique, le protagon. Plus tard Witte (1921) souligna
de gonflement cellulaire et Kaltenbach (1922) parla d’une insuffisance
gliale, le premier auteur avait trouvé un dépoét métachromatique dans
le rein, le foies, les testicules et I’hypophyse.

Une contribution trés importance fut la publication par Scholz,
en 1925, sous le nom de Sclérose diffuse cérébrale fami-

* Chargé de recherches au Fonds National de la Recherche Scientifique
a Bruxelles.
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liale de I'enfant d'une souche étudiée sous l'angle a la fois
clinique, pathologique et génétique. Il s’agissait d’une atteinte survenant
a l’age juvénile, caractérisée par amaurose, démence et rigidité pro-
progessives, aboutissant & un état de décérébration et a la mort en
hyperthermie au bout de nombreux mois.

L’étude de Bielschowski et Henneberg (1928) introduisant le terme
sJeucodystrophie”, proche de celle de Scholz, puis celles de van
Bogaert et Scholz (1932), infantile tardive, van Bogaert et Bertrand
(1933) s’ajoutaient a la premiére pour démontrer a suffisance l'existence
d’un groupe distinct dit ,,& prélipoides” (coloration jaune-orange au
Soudan III, PAS+, absence de biréfringence). Reprenant cette notion,
Scholz (1933) discutait la nature de ce désordre de la substance blanche
et l'attribuait a une insuffisance gliale.

Greenfield (1933) publiait alors deux cas a début infantile tardif,
ou il insistait sur la disparition compléte de l'oligodendroglie
interfasciculaire dans toutes les zones myéliniques méme indemnes; il
soulignait aussi la présence d’un abondant matériel ,,mucoide”.

Einarson et Neel (1938) décrivaient bientét chez un adulte l'accu-
mulation dans la substance blanche de dépéts abondants de lipides
teints en violet ou rouge violet par la thionine et le bleu de toluidine.
La méme constation était faite par van Bogaert et Dewulf (1939) chez
un adulte, Brandenberg et Sjévall (1940) chez un enfant de 23 mois
mort aprés 5 mois d’évolution, Norman (1947) chez un adulte, et plus
récemment par plusieurs autres auteurs.

Brain et Greefield (1950), reprenant I’étude de 4 nouveaux cas infan-
tiles tardifs y retrouvaient a la fois I’absence d’oligodendroglie inter-
fasciculaire et la coloration métachromatique par le bleu de toluidine
du matériel granulaire de la substance blanche, des cellules nerveuses
du noyau dentelé, des phagocytes des espaces portes du foie, de 1'épi-
thélium des tubules de Henle du rein — ils pensaient pouvoir isoler
un groupe défini parmi les cas de leucodystrophie.

En 1952 Brante met en évidence une augmentation de 1’acide neura-
minique, constituant des gangliosides. Dans ceux-ci Edgar (1955)
démontrera la présence d’hexosamine en quantité exagérée. Ceci permet-
tait un rapprochement avec les lipoidoses (maladies de Niemann-Pick,
Hurler et Tay-Sachs) et amenait cet auteur a classer la luecodystrophie
métachromatique parmi les ,erreurs congénitales du métabolisme”.

En 1955, Peiffer et von Hirsch mettaient au point une méthode de
ccleration au crésyl violet en milieu acétique. Il s’agissait du cas ,,Kina-
teder”, enfant atteint dés 15 mois, mort a 3 ans 1/2. La démyélinisation
y est diffuse, respectant partiellement les fibres en U, contenant de
nombreux produits de désintégration, soit libres, soit contenus dans des
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macrophages; la participation astrocytaire y est marquée — ce qui
répéte le tableau pathologique décrit par Scholz en 1925. Ces produits
donnent une métachromasie brune au crésyl violet acétique, une teinte
brun-noir au Soudan Schwarz B, jaune orange au rouge écarlate et rouge
au PAS. Les auteurs reprenaient alors divers cas publiés précédemment
sous le diagnostic de leucodystrophie ,,a prélipoides” — cas de Scholz
(1925), van Bogaert et Scholz (1932), Scholz (1933), van Bogaert et
Bertrand (1933), Wicke (1938): tous révélaient une métachromasie brune
par cette méthode.

Diezel (1956—1957), par la méme méthode, revoyait aussi divers cas.
Jacobi (1947), Bertrand, Thieffry et Bargeton (1954), van Bogaert
et Dewulf (1939) — et confirmait la conclusion de Peiffer et von Hirsch;
il notait la présence de pigment mélanique.

La métachromasie était attribuée par lui a la présence d’un polyphénol
lié a un lipoide; il voyait la une substance nouvelle dérivée de la myéli-
ne normale.

Ces nouvelles recherches démontraient l'identité de nombreux cas
connus comme appartenant au ,type prélipoide” avec les cas a sub-
stances métachromatiques. Mais ceux-ci appartenaient a des formes de
début trés variables, congénital (Feigin 1954), infantile tardif, juvénile
— ces deux derniéres de loin les plus fréquentes — et méme adulte:
Witte (1921), Kaltenbach (1922), Inzer (1937), Einarson-Neel (1938), van
Bogaert-Dewulf (1939), Wicke (revu par Hallervorden) (1938), Cardona
(1940), Norman (1947), Tariska (cas I) (1959). La symptomatologie d’hypo-
tonie chez le jeune enfant, puis selon I'dge croissant de quadriplégie
spastique avec ataxie, cécité et rétrogradation mentale a évolution
fatale au bout de quelques mois jusqu’a 30 ans, plus tard de signes
uniquement démentiels, ne permettait plus une classification clinique
qui répondit a des lésions anatomiques et biochimiques spécifiques;
car c’était le tableau exteriorisé par tous les types de léuco-dystrophies.

Austin (1957) allait apporter une méthode précieuse de diagnostic
in-vivo par les recherches de corpuscules métachromatiques dans l'urine
fraiche additionnée de bleu de toluidine; retrouvés abondants, ils
signaient une leucodystrophie métachromatique.

Thieffry et Lyon (1959), par la biopsie du nerf périphériques — ou
Jacobi (1947) avait montré la présence de ,,prélipoides” — amenaient
une nouvelle méthode fidéle moins traumatisante que celle de biopsie
cérébrale préconisée par Blackwood et Cumings (1959).

La découverte dans les cellules ganglionnaires et amacrines de la
rétine (normalement exemptes de myéline), par Cogan et coll. (1958),
de substances métachromatiques confirmait cette vue, amorcée dés
la description de Witte, non d’'une surcharge a distance mais plutot
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d’'un trouble général du meétabolisme. La présence de ce matériel dans
histiocytes et les cellules de Kupffer hépatiques, les tubes urinaux, les
cellules folliculaires spléniques, le lobe antérieur hypophysaire, la moelle
osseuse et les leucocytes avait été signalée par de nombreux auteurs
au cours des années; elle n’avait pas été retrouvée toutefois par van
Bogaert et Dewulf (1939).

Par une méthode biochimique, Jatzkewitz (1958), identifiait ces
produits comme des esters sulfuriques de cérébrosides. Austin (1958)
confirme, parlant de ,lipidose sulfatidique” ou ,sulfatidose”. La pro-
duction en excés de ce produit normal du métabolisme myélinique
serait alors due a une rupture de ’équilibre cérébroside — esters sul-
furiques de cérébrosides par un trouble d’activité de la cérébrosido-
sulfatase. Ceci déterminerait la désintégration de la gaine myélinique,
ou un trouble de la formation de celle-ci.

La notion de lipidose sulfatidique soutenue par plusieurs auteurs
(Austin, Hagberg, Norman et all. 1960, Jervis 1960) posait ce probléme
des relations avec les autres lipidoses déja envisagé pour l'aspect de
surchage de certains neurones. Il n’est pas résolu a I’heure actuelle,
bien des points restant encore dans l'ombre.

Dés la publication de Scholz (1925) puis celle de Bielschowski et
Henneberg (1928), l’affection paraissait génétique; les souches furent
revues par Curtius (1930). Des cas de paraplégie spatique, d’évolution
prolongée chez certains, rapidement fatale chez d’autres, des affections
neuro-psychiatriques nombreuses chargeaient I’arbre généalogique de
ces familles. L’atrophie cérébelleuse corticale était signalée par Poser,
Dewulf et van Bogaert (1957). Ce pas vers les hérédo-dégénérescences
mérite d’étre signalé. La caractére récessif semble prouvé par la pré-
sence de consanguinité chez les parents; nous avons (Hariga 1960) publié
I’observation clinique (avec recherche fructueuse dans l'urine) de deux
fréres ou ce lien apparaissait trés nettement, de méme que cette notion
d’hérédité neuropsychiatrique chargée. C’est au moins une notion de
familiarité de l'affection qui se dégage de la plupart des observations,
et ceci se confirme pour les observations les plus récentes.

Avant de donner une revue générale au départ des cas retrouveés
dans la littérature, nous voudrions citer une observation résumée
(présentée in-extenso & Londres par E. Osetowska nov. 1962) qui nous

parait classique et illustrative.

Anamnése familiale non obtenue; naissance normale, luxation congénitale
de la hanche; marche & un an, malgré des mouvements anormaux; aprés une
varicelle & deux ans, santé déficiente et marche altérée; a 2 ans et demi, lors
de I’hospitalisation (Hoépital d’Opole, Pologne), quadriparésie spastique, étroitesse
de la fente palpébrale gauche; fonds d’oeil normaux; état semi-comateux avec
contact trés atténué. L.C.R. 198 mg %, IL/mms3. Décés aprés 10 jours.
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Examen macroscopique: surtout lacunes périvasculaires dans les
ganglions de la base, particuliérement le putamen.

Examen microscopique: démyélinisation diffuse trés marquée, respectant
assez bien les fibres en U, atteignant surtout la région pariéto-occipitale
(y compris les radiations optiques), le centre ovale et la capsule externe et le
contingent traversant les ganglions basaux. La gliose fibrillaire est proportionnelle
a la destruction tissulaire. Matériau soudanophile (Soudan III) dans quelques
macrophages périvasculaires du centre ovale et des ganglions de la base;
abondants granules ou gouttes intra — ou extra cellulaires dans la substance
blanche, donnant une métachromasie brune a la coloration au crésyl violet acide
selon Peiffer. Ce matériel se retrouve aussi dans quelques neurones du cortex,
le striatum, le thalamus, la plus grande part des noyaux propres du pont, le
noyau dentelé, les noyaux craniens moteurs, la substance réticulaire médullaire;
les cellules sont modérément ballonnées.

Aux colorations cellulaires: diminution considérable de l’'oligodendroglie dans
toutes les régions de la substance blanche, méme celles qui sont épargnées par
la démyélinisation (comme le cortex et les ganglions basaux). Nombreux astrocytes
»engraissés” et présence de quelques macrophages d’origine microgliale. Partes
cellulaires neuronales dans le cortex (perte de lamination), le globus pallidus,
le groupe paramédian du thalamus, le noyau dentelé at l’olive inférieure. Quelques
infiltrats lymphocytaires périvasculaires dans les zones démyélinisees. Raréfaction
spongieuse du tissu nerveux dans le claustrum et la portion externe du putamen.
Présence de pigment cytoplasmique dans les astrocytes, neurones et cellules
endothéliales de la capsule externe, claustrum, putamen, formation subépendy-
maire périvasculaire dans la région occipitale.

L’étude biochimique donne deux fractions lipidiques:

1. fraction homogeéne, donnant la réaction de la métachromasie brune en
préparation a la congélation (glycolipide acide-sulfatide);

2. fraction granulaire, Noir Soudan B +, PAS +, réaction des protéines +,
subsistant aprés inclusion a la paraffine (,,protein bound lipid”).

Voici, résumé, le tableau histopathologique et histochimique tel
qu’il apparait des nombreux cas de la littérature.

L’examen macroscopique détecte une atrophie et une modification
de consistance de la substance blanche cérébrale et cérébelleuse,
accompagnées parfois de nécroses ou aspect spongieugieux de 'avantmur
et de la capsule externe le plus souvent. Le cervelet peut subir une
réduction de volume global. Les lésions microsccpiques sont relevées
dans tout I’axe blanc et respectent assez bien les fibres en U, qui
peuvent rester intactes dans certains cas et étre plus ou moins gravement
lésées dans d’autres; il en est de méme des radiations optiques. Dans
les voies du centre ovale et du tronc cérébral on remarque une
atteinte préférentielle du contingent ponto-cérébrelleux et pyramidal,
dont la myélinisation se fait normalement aprés trois mois (Greenfield),
et, au niveau du systéme nerveux périférique une dégénérescence
segmentaire de la myéline. Au niveau oculaire, les nerfs optique et
ciliaire peuvent montrer des signes de démyélinisation (Cogan et. all.).
Les axones sont atteints, généralement de facon modérée.
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La gliose fibrillaire, isomorphe ou anisomorphe, est diffuse, et
d’intensité variable suivant les cas, et les aires de démyélinisation.
La glie montre avant tout une prolifération et des modifications
progressives au niveau de la substance blanche: astrocytes ,.engraissés”
abondants, avec image de picnose nucléaire; prolifération microgliale.
Ces modifications fournissent les macrophages abondants chargés de
lipoides; les cellules endothéliales de la paroi vasculaire y contribuent
quelque peu.

Les modifications de 1'oligoglie ont retenu l'attention de Greenfield
qui en faisait un critére de distinction de la forme infantile tardive
qu’il voulait isoler de la forme décrite par Scholz. Dans les 6 cas qu’il
publia (1933—1950), I'oligoglie avait disparu souvent entiérement des
régions démyélinisées mais aussi des régions blanches intactes. Ceci
est retrouvé a nouveau dans le cas que nous citons en exemple, le cas
X d’Einarson et Neel (1942) (considérable réduction de nombre, kary-
orrhexis avec hyperchromatose granulaire de la paroi nucléaire,
fragmentation granulaire ou en poussiére et disparition de la membrane
nucléaire; picnose nucléaire trés intense, disparition de la disposition
interfasciculaire typique); Brandberg et Sjovall (1940), Bertrand et all.
(1954), Hagberg et all. (1960). Par contre, ce caractére n’est pas constant,
car van Bogaert et Dewulf (1939), Norman (1947, 1960), Tariska (1959),
Jervis (1960), Hansen et all. (1961), trouvent un nombre et un aspect
normaux des noyaux d’oligoglie. Les cellules neuronales subissent des
modifications de surcharge ou des raréfactions. Ces derniéres se retrou-
vent dans le cortex, thalamus, globus pallidus, avant-mur, cervelet
(Purkinje, grains, noyau dentelé), clive inférieure, grandes -cellules
ganglionnaires de la rétine.

Mais le probléme principal est celui de la nature biochimique et des
caractéristiques tinctoriales de lipoides trouvés dans les macrophagos
ou libres dans les tissus. Autour des vaisseaux se retrouvent uniquement
quelques cellules mobiles ou endothéliales chargées de matérial prenant
la coloration orange (,,leuchtend”).

La matérial de surcharge se retrouve abondant dans la substance
blanche et cetraines cellules neuronales parfois. C’est ainsi que les
cellules corticales motrices, les neurones des paires craniénnes dans
les noyaux du tronc cérébral, les ganglions de la base et le thalamus,
I'olive inférieure et le noyau dentelé peuvent se charger de ce matériel
abondant parfois ou point de gonfler le cytoplasme, aspect rappelant
celui des neurones de I'Idiotie Amaurotique. Un aspect globuleux des
neurones avait amené Norman (1947) a rapprocher la leucodystrophie
métachromatique de l'idiotie amaurotique.
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Une observation précieuse a cet égard fut publiée par Mossakowski,
Mathieson et Cumings (1961), ou la substance blanche contenait des
sulfatides, alors que la surcharge des neurones du. cortex cérébral
semblait due a des lipides plus proches des gangliosides.

Alzheimer (1910) observe le premier une métachromasie brune
dans un cas de leucodystrophie. Il avait utilisé une coloration au crésyl
violet sur des coupes faites a la congélation et les avait plongées un
temps limité dans I’alcool.

Einarson (1938) utilisa la Gallocyanin-alun chromique, le bleu de
Toluidine et la thionine. Ces techniques furent enrichies par 1’emploi
par Pfeiffer et van Hirsch du crésyl violet acide (1955) et la meilleure
connaissance du bleu de toluidine (Austin 1957). La premiére donne
une coloration brune; parfois elle prend une teinte pourpre sur laquelle
nous reviendrons. La seconde donne une coloration rouge. L’une et
Tautre ne seraient visibles que si le montage se fait sans emploi
d’alcool ou xyléne. Ces produits métachromatiques prennent une teinte
gris-noir avec le noir Soudan-B, rose ou jaune au Scharlach, rouge
au PAS et bleue au Bleu Nil. La métachromasie consiste (Pearse) en
la présence de charges électro négatives libres de surface, d’'une densité
minimale. Les liaisons qui s’effectuent sur la surface sont fonction
de la quantité relative d’ions fournis par le substrat et le colorant
compatibles; leur nombre doit, pour amener une modification de colo-
ration, approcher la saturation (Bergeron et Singer 1958). Stam (1960,
1962) étudiant la sensibilité de la réaction métachromatique du crésyl
violet a la présence de paraffine, a pu démontrer que la dilution de
la solution utilisée par voen Hirsch et Peiffer et I’exclusion de valeurs
de Ph trop basses et de températures trop élevées permettaient de la
retrouver méme en présence de ce produit. La sensibilité a 1’alcool
de la métachromasie brune, d’aprés des recherches chromatographiques
du méme auteur, semblerait dépendre de la concentration en sulfatides
des gaines myéliniques. Le chromatographie de préparations de sulfa-
tides purs montrait, suivant les concentraticns, une métachromasie brune
virant au jaune en fin d’expérience, et méme a l'orthochromasie dans
certaines conditions.

Austin examina l'effet de l'injection de sulfatides purs dans le
cerveau du rat. La métachromasie brun-or de I’homme ne se retrouve
chez I'animal que dans des phagocytes migrés a une certaine distance
de I’endroit de l'injection; alors que la les teintes sont généralement
rouges-rosées et bleues. L’auteur se demande si un remaniement molé-
culaire ou une liaison étrangére interviennent.

Il semble que nous ne sommes pas en droit de classer a part dans
la leucodystrophie métachromatique des cas donnant aux diverses
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réactions tinctoriales une métachromasie de teinte 1égérement différente,
mais conservant des propriétés identiques pour les autres colorants.
Les conditions physiques citées plus haut peuvent en étre la cause,
de méme qu'un masquage des sulfatides par d’autres liaisons ou un
stade plus précoce de transformation. La coloration métachromatiques
est ainsi susceptible d’altérations du fait de la présence d’autres produits
d’affinités différentes, mucopolysaccharides (Edgard 1955), (Austin 1962)
esters de cholestérol (Feigin, cité par Mme Bargeton (1961), Cumings
(1959), Norman (1947), I’avait suggéré dans ses cas. Dans deux cas de
sa famille, M., Austin (1962) trouva dans les cellules ganglionnaires
du cortex cérébral des dépots pourpres a la coloration au bleu de
toluidine, dont la méthode chromatographique lui indique la nature
de gangliosides.

La coloration brune de la métachromasie au crésyl violet acétique
ne parait pas non plus spécifique de la forme infantile tardive ou
juvénile: le cas I de Tariska est un exemple adulte; deux cas juvéniles
étudiés récemment a I'Institut Bunge, cliniquement et anatomiquement,
donnent une coloration légérement différente (pourpre).

Bien que la majorité des cas publiés antérieurement comme ,,a préli-
poides” se soient révélés métachromatiques, il reste quelques cas ou
cette identité ne s’est pas vérifiée (Poser, Dewulf, van Bogaert 1957;
Gagnon et Leblanc 1959, combiné a une maladie d’Addison; Campanini,
Benincasa-Stogin et Macchi, cités par Peiffer (1959, 1962); Yokoi 1961)
bien que le produit fat PAS positif. Leur place n’est pas fixée encore,
malgré une analogie trés étroite entre les deux formes (Einarson et
Stromgren 1961). S’agit-il d’'un stade différent dans le catabolisme
lipidique, d'un masquage ou d'un mélange de nature chimique
différente?

Nous avons souligné les désordres de l'oligodendroglie qui nous
paraissent inconstants a tous les 4gas de la leucodystrophie métachro-
matique. Si 'on doit tenir compte des difficultés techniques de mise
en évidence, il est néanmoins considéré par plusieurs auteurs comme
un phénomeéne sans relation directe de cause a effet avec la démyélini-
sation. Le réle tropique de I’oligoglie pour la myéline (Lumsden 1951),
de la cellule de Schwann (del Castro 1932) pour les racines et le nerf
périphérique est certain mais leur part dans le trouble anabolique
ou catabolique de la myéline a la faveur d’un déséquilibre des esters
sulfatiques de cérébrosides n’est pas définie.

La conception se fait jour (van Bogaert 1962) d’une affection qui
n’est pas nécéssairement en rapport avec le métabolisme myélinique.
Si le trouble de la fraction sulfadique est démontré, d’autres vocies
s’ouvrent encore ou des études progressent.
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CONCLUSION

La leucodystrophie métachromatique, difficile a distinguer au point
de vue clinique des autres types de leucodystrophie et ou les cas
a début infantile tardif ou juvénile sont de loin les plus abondants,
parait actuellement se caractériser par un trouble du meétabolisme des
cérébrosides et de leurs esters sulfuriques, trouble de nature enzyma-
tique. L’accumulation de sulfatides peut expliquer la coloration méta-
chromatique par certains colorants aniliques. Les divergences légéres
dans les teintes de la métachromasie pourraient avoir diverses causes:
conditions physiques de la réaction, masquage des sulfatides, stade
différent dans le catabolisme lipidique, mélange de nature chimique
différente.

Que la disparition de l’oligoglie, facteur inconstant, soit un phéno-
meéne primaire dans le trouble de la myéline manque de preuves.

Dans I’état actuel des connaissances, aucun critére certain ne permet
de séparer diverses classes parmi les cas vérifiés de leucodystrophie
métachromatique.

J. Hariga

CZY LEUKODYSTROFIA METACHROMATYCZNA
JEST JEDNOSTKA CHOROBOWA ODREBNA?
ROZWOJ HISTORYCZNY POJECIA LEUKODYSTROFII METACHROMATYCZNEJ

Streszczenie

Z szerokiej grupy chorobowej, objetej okresleniem ,sclerosis diffusa”, wpro-
wadzonym w roku 1897 przez Striimpella, wyodrebnily sig¢, na przestrzeni lat,
liczne postaci patologiczne. Autor zajmuje sie jedna postacia, ktéra w ciggu
ostatnich lat skupila uwage neuropatologéw, neurohistochemikéw i klinicystow.
Alzheimer pierwszy w roku 1910 opisal metachromatyczne barwienie si¢ makro-
fagow w istocie bialej, ktére to zjawisko cdnosit do obecnos$ci zlogéw lipidowych,
protagonistéw rozpadu sudanofilnego. Kaltenbach w roku 1922 podkre$lit towa-
rzyszaca temu typowi rozpadu niedomoge gleju. Opis Kkliniczny przypadkéw
o takim obrazie moézgu zawdziecza sie Scholzowi (1925). W roku 1933, a nastepnie
w roku 1950 Greenfield wraz z Brainem oglosili serie przypadkéw o jednolitym
obrazie klinicznym i wszystkich wymienionych wyzej cechach patologicznych.
W roku 1955 Hirsch i Peiffer wprowadzili prosty test histochemiczny na meta-
chromazje z kwa$nym krezylem fioletu. Test ten pozwolil przebadaé wstecz
szereg przypadkéw zakwalifikowanych do grupy leukodystrofii metachromatycznej.
W roku 1957 Austin stwierdzil wystepowanie w moczu tych chorych cial meta-
chromatycznych, dodatnich w proébie Hirscha-Peiffera. W roku 1958 Jatzkiewitz
zidentyfikowal produkty barwigce sie metachromatycznie brazowo jako estry
siarkowe cerebrozydow. Dalsze doniesienia kazuistyczne podkreslily wystepowanie
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produktéw metachromatycznych nie tylko w astrocytach i makrofagach istoty
biatej, ale i w neuronach. Odkrycie to przyblizalo leukodystrofie metachroma-
tyczng do grupy lipidoz. Autor analizuje dalej szczegélowo doniesienia lat
ostatnich dochodzgc do wniosku, Ze nie we wszystkich przypadkach zjawisko
metachromazji ma ten sam charakter ilo§ciowy i jakoSciowy. Nie odpowiada
mu réwniez jednolity obraz kliniczny. Wydaje sie wiec, ze poza pbino-dzieciecy
grupg, reprezentatywng w przypadkach Greenfielda, trudno jest traktowaé poja-
wienie sie cial metachromatycznych bez innych odeczynéw tkankowych oraz
z réznymi obrazami klinicznymi, jako wykladnik decydujacy o przynalezno$ci
do tej samej jednostki chorobowej.

K. Xapura

SIBJIFETCA JIMK METAXPOMATUYECKAS JIEMKOOAUCTPO®US OTIAEIBbHOM
HO30JIOTHYECKOM EINWHHULIEW?
HUCTOPHYECKOE PA3BHUTHUE IIQHATHUSI METAXPOMATHUYECKOW
JJEMKOIHUCTPO®HH

ComepxaHue

B Teuennn Jsier H3 LIHPOKOi Tpynmbl 3aboJieBaHuil, onpexensieMblX Ha3BaHueM aHG-
¢ysuoro ckseposa, BeegenHoro B o6Guxox B 1879 roay IlrpiommesnsneM BblAeNsANHCH
MHOTOYHCJIEHHBIe TMaTosiornueckiie (GopMbl. ABTOp 3aHHMaeTcs ORHOII H3 HHX, KOTOpas
3a rocJiegHee BpeMS KOHLEHTPHPOBaJa BHHMaHHE HEHTPOMATOJOroB, HelpOrHCTOXHMHKOB
# KkanHHnEcToB. Asbureiimep B 1910 roay mepBblii omHCas MeTaxpoMaTHUECKYIO OKPAacKy
Makpodaros B GeJoM BellecTBe, OTHOCS 3TO SIBJEHHE 3a CUYeT JIHNHAHBIX OTJIOXKEHHIA,
fIpPOTAaroOHHCTOB cyAaHo¢HAbHOrOo pacnaga. Kasabrenbax B 1922 romy o6paTin BHHMaHHe
Ha CONPOBOXKJAAIOIIYI0 3TOT pacnaj HeAOCTATOYHOCTh IiHH. KiHHHYecKoe onHcaHHe
clyyaeB C TakKoil Mopdosornueckoii KapThHOii Mosra mnpuuagiexut onbuy 1925 r.
B 1933 romy, a 3atem B 1950 Ipuncenby cosmectHo c bpeiinom ony6ankoBan cepuio
c/yvaeB C OIHOPOAHON KJAHHHYECKOIl KapTHHOH H BCeMH BBHILIEYNOMSHYTHIMH IaToJIO-
ruuyeckuMu ocoGennoctsiMH. B 1955 romy TI'mpm u Tleiipdep npennokuan HeCH0KHBII
THCTOXHMHYECKHI] TECT Ha MeTaxpoMasHi0 C KHCJBIM KpesusaBuoseroM. DBnaromaps stomy
TECTY MOXKHO OBLIO HCCIAEAOBATL PSAA CJyuaeB 3aCHCIEHHBIX K TyIlile MeTaXpoMAaTHUYecKoil
seiitkoguctpoduu. B 1957 ropgy AyctHH B MOYe 3THX GOJbHBIX OOGHAPYXHJ HaJHYHE MeTa-
XPOMA4THYECKHX 3JIEMEHTOB movioxkutesbHbix 1o Tecty [upu-Tleiipdepa. B 1958 roay
SITUKEBHTI, OTKPBLI, UYTO NPOAYKTHl OKPAUINBAIOLUIECS B KOPHYHEBHIl LBET SBJSIOTCS
cyn>haTHBIME  3cTpaMH 1epe6po3nioB. [lanbHeiiliHe KasyHCTHYECKH? JOHECEHHS yKa3aJH
Ha HaJH4YHe MeTaxpoMaTHYeCKHX CyOCTAaHUHH He TOJNIbKO B AacTpPoiHTax M Makpodarax
Gesioro BellecTBa, HO TakXKe H B HeipoHaX. DTO OTKPbITHE TNPHOJIH3HIO MeTaXpOMaTH-
YecKylo JIeHKOAHCTPOHIO K Trpynne JHITHLO3.

ABTOp aHasH3upyeT A€TaJbHO JOHECeHHS IOCJAEAHHX JIeT INPUXOASl K BbIBOAY, 4YTO
He BO BCeX CJyyasdx sBJeHHe MeTaXpOMalHH OHHOPOAHO MO CBOEMYy KOJHYECTBEHHOMY
U KayecTBEHHOMY Xapakrepy. EMy Takxke He COOTBeTCTBYeT OIHOPOAHASI KJIHHHYECKasn
KapruHa. Takum o6paz0M, 1O MHEHWIO aBTOpa, KpoMe IIO3AHEN HETCKOil Tpynmnoii, penpe-
3eHTaTHBHOHI B cayvasax [puHduibma, caMO mNoOsBJIEHHe METAXPOMATHYECKHX 3JIEMEHTOb
©6e3 IpyruxX TKaHeBBIX peaKIMil, H C pPa3JHYHBIMH KJIHHEUCKHMH INDOSIBJIEHHSMH He Jaer
OCHOBAHHII CYHMTATh peINAlOUIHM IMoKasaTeJeM NPHHALJMEXKAHHA K OMHON H TOii-)Ke HO30-
JIOTHYECKOIl eIHHHLE.
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W grupie leukodystrofii dziecieca posta¢ Krabbego wyroéznia sie
specjalnie dobrze zdefiniowang pozycja. Sklada sie na to zaréwno
klasyczny przebieg kliniczny, jak i obecno$¢ patologicznych komoérek
globoidalnych wystepujgcych w polach rozpadu mieliny (Hallervorden
1957). Ta niewatpliwa ,,latwos¢” diagnostyczna pozostaje jednak w wy-
raznej dysproporcji do trudnosci, jakie nasuwaja sie przy prébie in-
terpretacji obserwowanych zmian.

Analiza morfologiczna dwéch przebadanych przez nas przypadkéw
stanowi doskonalg ilustracje tych wlasnie trudnosci interpretacyjnych.

Przypadek 1 dotyczy 20-miesiecznego chlopca, ktéry po kilkugodzinnej
obserwacji zmart! w Klinice Pediatrycznej AM w Lublinie. Z bardzo skgpego
wywiadu wiadomo, ze dziecko od dwéch miesiecy kastalo, od dwéch tygodni miato
stany podgoragczkowe, przy placzu sztywnialo, mialo drzenia raczek i nézek.
Chlopiec samodzielnie nigdy nie chodzil, od dwéch tygodni wecale nie wstawal.
Starsze trzyletnie dziecko nie chodzi réwniez.

Chlopiec zostal przyjety na Oddzial w stanie agonalnym z objawami obu-
stronnego zapalenia pluc. W badaniu neurologicznym zaznaczono jedynie brak reak-
cji Zrenic na $wiatlo, wzmozenie napiecia mie$niowego w konczynach gérnych
i oslabienie napiecia w konczynach dolnych. Rozpoznanie Kkliniczne: Pneumonitis
bilateralis. Insufficientia circulatoria et respiratoria. Sepsis suspecta. Observatio
incompleta. Status agonalis. Encephalitis.

Na sekcji ogélnej (dr A. Malinowska) stwierdzono obustronne
wieloogniskowe zapalenie pluc oraz zwyrodnienie tluszczowe watroby.
Sekcja moézgu (Zaklad Neuropatologii PAN, nr 208/62). Moézg maty,
o drobnych, ale prawidlowo wyksztalconych zawojach. Opony na skle-
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pistosci, zwlaszcza w obrebie bieguna i plata potylicznego obrzekle
i lekko zmleczate. Naczynia opon mocno nastrzykniete krwig. Na prze-
krojach czolowych uderza zmiana zabarwienia i wyrazne, ale nieré6wno-
mierne zwigkszenie spoistosci istoty bialej. Zabarwienie istoty biatej
wahalo sie od dominujgcego na og6t odcieniu szarawego az do szkliscie
perlowego i obejmowalo, z wyjatkiem pewnych partii U-widkien, calg
istote bialg pétkul mézgowych wraz z ukladami spoidlowymi i nerwem
wzrokowym, uklady dilugich drég pnia oraz istote bialg moézdzku.
Dodatkowo stwierdzono obustronnie, na wysokosci w pelni rozwinietych
zwojow podstawy i wzgérza wyrazne zmiany martwicze w obrebie
torebki wewnetrznej. Rozpoznanie makroskopowe: Sclerosis diffusa
cerebri.

Badanie mikroskopowe. Do badania mikroskopowego pobrano ma-
terial ze wszystkich okolic kory oraz istoty bialej, skrawki ze zwojow podstawy,
pnia mézgowego i moézdzku. Technika czeSciowo mrozikowa, czeSciowo parafinowa.
‘Metody barwienia: hematoksylina-eozyna, Heidenhain, Kanzler-Arendt, van Gieson,
Sudan III, Cajan, Bielschowsky oraz reakcja PAS, z Sudanem czarnym B i czernig
amidowag 10 B.

Topografia procesu. W preparatach barwionych metodg
Heidenhaina stwierdzono na wszystkich poziomach rozlane uszkodzenie
ukladu mielinowego (ryc. 1), ktérego stopien. jest trudny do oceny, ze
wzgledu na niezakonczony jeszcze proces mielinizacji. W tej sytuacji
wlasciwie trudno jest méwi¢ nie tylko o prawidlowo wygladajgcych
obszarach, ale nawet o prawidlowo wyglgdajgcych elementach.
W osiach zawojow, miejscami podkorowo, czasami takze w partiach dalej
polozonych od kory widoczne sg mniej lub bardziej liczne skupienia
wlbékien wystepujgcych w postaci cieni lub nieréwnych i obrzeklych
fragmentéw. W partiach srodkowych i przykomorowych przewaza typ
calkowitej dezintegracji ostonek, ten sam charakter uszkodzenia obser-
wuje sie na wszystkich poziomach w obrebie dréog wzrokowych, takze
w polach drég piramidowych, natomiast w moézdzku i jego polgczeniach
rozpad ma mniej jednolity charakter. Towarzyszy mu, widoczny na
preparatach barwionych metodg Kanzler-Arendta, obfity rozplem wio-
kienek glejowych (ryc. 2). Nieliczne astrocyty wlokienkotworeze spotyka
sie jedynie w okolicach podkomorowych. Natomiast w barwieniu metoda
Cajala obserwowano na pograniczu p6l demielinizacji obfity rozplem
astrocytéow, tworzacych jakoby bariere pomiedzy polem rozpadu i tkanka
nie objetg procesem (ryc. 3). Material sudanofilny reprezentowany byl
tylko przez niewielkie przynaczyniowe skupienia makrofagéw obtado-
wanych tluszczem, nie pozostajgcych w zadnym stosunku ilo$ciowym
do stopnia uszkodzenia mieliny.

Struktura procesu. Proces charakteryzuje: 1) obecnos¢ pato-
gnomonicznych, dla leukodystrofii Krabbego, komodrek globoidalnych,
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2) rozplem gleju komérkowego, w ktérym udzial biorg astrocyty pro-
gresywne i tuczne, mikroglej w postaci zernej i paleczkowaty oraz oligo-
dendrocyty, 3) obecno$¢ naciekow zapalnych gléwnie limfocytarnych,
niekiedy z domieszkg makrofagéw i pojedynczych komoérek plazma-
tycznych, 4) wystepowanie pél bezodczynowej martwicy oraz ggbczastych
przerzedzen tkanki, 5) towarzyszg im zmiany w parenchymie nerwowej
w postaci rozleglego, proporcjonalnego do stopnia uszkodzenia mieliny,
rozpadu wilokien csiowych w istocie bialej oraz rozlanych ubytkéow
i uszkodzen komérkowych w formacjach szarych.

Obraz morfologiczny pél objetych rozpadem nie jest jednolity. Rozni
sie on zaréwno stopniem zageszczenia elementéw komérkowych i ich
wzajemnym stosunkiem, jak rowniez obrazem nacieké6w okolonaczy-
niowych.

W osiach zawojow i podkorowo, to jest w obszarach, ktére wydaja
sie odpowiadaé polom najpézniej dotknietym przez proces uszkadzajacy,
obserwuje sie obfity rozplem wszystkich elementéow gleju komérkowego
z licznie reprezentowanymi progresywnymi i tucznymi astrocytami
oraz glejem paleczkowatym. Wsréd nich pojawiaja sie poczatkowo
pojedynczo, w miare posuwania sie w kierunku ukladu komorowego
coraz bardziej licznie, duze okrggle komorki o jasnej protoplazmie
i 1—2 przewaznie wydluzonych, polozonych na obwodzie komoérki
jadrach. Wystepujg one luzno w tkance, bez tworzenia zageszczen
okolonaczyniowych. W miare zwigkszania sie liczby tych elementéw,
(miejscami dominujgcych, wraz z tucznym astroglejem), w obrazie
mikroskopowym, pojawia sie ich wigksze zréznicowanie morfologiczne
wraz z tendencjg do skupiania sie przy naczyniach. Poczatkowo mozna
obserwowaé¢ wsrod dosé jednorodnych komorek pojedyncze egzemplarze,
przewyzszajgce je wielkoscig i iloécig jgder, niekiedy odmiennego
ksztaltu. Liczba tych komoérek stopniowo sie zwieksza, podczas gdy
opisane poprzednio elementy wystepujg mniej obficie, podobnie zresztg
jak astrocyty, mikroglej i oligodendrocyty. W polach sprawiajgcych
wrazenie najstarszych mozna obserwowa¢ najwiekszy polimorfizm ko-
morkowy i strukturalny elementéw globoidalnych. Wystepuja one badz
to wolno w tkance (ryc. 4), bgdz w postaci pasm przebiegajgcych miedzy
peczkami wilékien nerwowych. Tworzg one typowe uklady morwowate
(ryc. 5), i naciekajg dcokola kapilar6w i drobnych naczyn (ryc. 6).
Spotkaé je mozna réwniez wséréd komorek zapalnych, wokol wiekszych
naczyn. Komérki globoidalne majg czasami ksztalt okragly i przed-
stawiajg jak gdyby bardziej okazale egzemplarze, poprzednio tak licznie
wystepujgcych komorek roznige sie od nich przede wszystkim bardziej
eozynofilng protoplazmg. Inne sg nieregularne, ze zmienng iloscig
i zmiennym ulozeniem jader jasnych, albo tez hiperchromatynowych

10
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i wyraznie rézowym cialem komérkowym. Czasami w ich protoplazmie
mozna obserwowac¢ przejasnienia lub tworzace sie wodniczki. Spotyka
sie pola przerzedzen komérkowych w zakresie wszystkich elementow
glejowych z pojedynczymi tylko, lezgcymi przewaznie luzno w tkance,
komérkami globoidalnymi (odpowiednik bliznowatej czesci ogniska w cho-
robie Schildera?). Komorek globoidalnych nie obserwowano nigdzie
w korze, a w okolicach przykomorowych nie przekraczaly one warstwy
gleju podwysciétkowego. Najbardziej reprezentatywne i najbogatsze ich
uklady wystepowaly: w spoidle wielkim i rozbiegu spoidla, w pasmie
wzrokowym i okolicy wzrokowej, w torebce wewnetrznej, w ramionach
mostu i ogniskowo w centrum ovale.

Na obraz naciekéw przynaczyniowych, obok komérek globoidalnych,
sktadaly sie: pobudzone komoérki przydanki, limfocyty, pojedyncze ko-
morki plazmatyczne i nieliczne makrofagi. Nacieki limfocytarne sktada-
jace sie przewaznie z kilkunastu komoérek, rzadziej obfitsze, wystepo-
waly w polach najwiekszych zageszczen komoérkowych, ustepujgc pozniej
miejsca przewazajagcym elementom globoidalnym i komérkom histo-
cytarnym. W polach, w obrebie ktéorych uszkodzeniu mieliny towarzy-
szyl rozpad tkanki, nacieki zapalne byly obfitsze, a ilo§¢ makrofagow
wieksza.

Posréd uszkodzen parenchymalnych, poza bardzo duzymi ubytkami
komérkowymi w korze wszystkich okolic z umiarkowanym rozplemem
gleju komoérkowego, na specjalne podkreslenie zastuguje dosyé¢ rozlegly
zanik warstwy ziarnistej mozdzku ze wzglednie dobrze utrzymang
warstwg komoérek Purkinjego oraz prawie calkowite wypadniecie
neuronéw jadra zebatego; wybitne ubytki komoérkowe w oliwach
i w ugrupowaniach jader wlasnych mostu.

W oponach i §cianach naczyn stwierdzono wyrazny rozplem wiokien
srebrochlonnych i kolagenowych oraz zageszczenie elementéw komor-
kowych. Zaréwno s$rédblonki, jak i komorki przydanki wykazywatly
cechy pobudzenia i obrzek.

Produkty nieprawidlowego rozpadu mieliny, gromadzace sie w ko-
morkach globeidalnych i glejowych, sa niesudanofilne i majg charakter
glikolipidu zwigzanego z bialkiem. Interesujgcg rzeczg, jaka mogliSmy
stwierdzi¢ w tym przypadku, byla obecnos¢ substancji dajgcych do-
datnig reakcje PAS i z Sudanem czarnym B w komorkach Purkinjego
w moézdzku *.

Przypadek 2. Chlopczyk 9-miesieczny przebywat od dnia 21.VII. do

16.VIII.1962 r. na Oddziale Neurologii Dzieciecej AM w Gdansku. Drugie dziecko
~ zdrowych i niespokrewnionych rodzicow, z prawidlowej ciazy i porodu. Przez

* Pelne opracowanie histochemiczne obu przypadkéw bedzie przedmiotem
oddzielnej pracy.
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pierwsze p6t roku rozwijal sie prawidlowo. Od 6 miesigca Zycia dziecko przestalo
interesowaé sie otoczeniem, ciggle plakalo, pojawily sie napady drgawkowe
wystepujace przez okres 2!/ miesigca prawie codziennie, czasem kilkakrotnie
w ciggu dnia i utrzymujace sie stale stany podgoraczkowe. Dziecko poczatkowo
leczono z powodu tezyczki. Nastepnie przebywalo ono z powodu zapalenia pluc
i zapalenia jamy ustnej w Szpitalu w Stupsku, skgd przeniesione zostalo do
Kliniki Neurologii Dzieciecej w Gdansku z rozpoznaniem: Encephalitis. Entero-
colitis. Bronchitis acuta.

Przy przyjeciu na Oddzial dziecko znajdowalo sie w stanie ogbélnym ciezkim,
niespokojne, krzyczy, lezy wygiete lukiem 2z glowg wykrecong w prawo. Nie
reaguje na bodzice wzrokowe, natomiast wydaje sie, Ze zwraca oczy w strone
dzwieku. Stan neurologiczny: Zrenice bardzo waskie, nie reagujg na $§wiatlo,
oczoplas, galek ocznych nie doprowadza do kagtéw zewnetrznych. Dno oczu:
zanik tarczy nerwéw wzrokowych. Konczyny goérne — przedmiotu wlozonego
do reki nie utrzymuje, napiecie mie§niowe wzmozone, odruchy bardzo zywe, prawe
zywsze od lewych. Objaw Moro zaznaczony. Objaw Magnusa de Kleina wystepuje
przy skrecie glowy w prawo. W konczynach dolnych napiecie prawidlowe, odruchy
kolanowe i skokowe slabe, réwne. Objaw Rossolimo obustronnie dodatni. Objaw
chwytny ujemny.

Badania dodatkowe: leukocytoza 10.400. Plyn moézgowo-rdzeniowy:
pleocytoza @, bialtko 2,1 %o, odczyny Nonne-Apelta, Weichbrodta i Pandy’ego +++.
Odczyny kilowe we krwi i w plynie moézgowo-rdzeniowym ujemne. Rtg czaszki
prawidlowy. Zdjecie poodmowe czaszki wykazalo symetryczne poszerzenie komér
bocznych i komory III z dobrze widocznym wodociagiem Sylviusza i duza iloécia
powietrza w zbiornikach podstawy mézgu. Komora IV nie wypelnia sie. Podczas
pobytu w Klinice dolgczyla sie biegunka i utrzymywalo zapalenie ptuc, co stalo
sie bezposrednig przyczyng zej$cia S$miertelnego.

Warto wspomnieé, zZe starsza siostra pacjenta, w wieku 4,5 miesiecy, prze-
bywala w Szpitalu w Stupsku z biegunka, wymiotami, ogélnym niepokojem
i sztywnieniem oraz wzmozonym napieciem mie$niowym. Podobnie jak u brata
stwierdzono i u niej objawy zaniku nerwéw wzrokowych oraz rozszczepienie
biatkowo-komoérkowe w plynie mézgowo-rdzeniowym.

Badanie anatomopatologiczne (prot. sekcji 524/62.
Dr J. Borowska-Lehman. Uwzgledniono jedynie najistotniejsze zmiany).
Makroskopowo rozpoznano zlewne placikowe zapalenie pluc, czesciowo
przechcdzace w ropne po stronie prawej oraz rozproszone ogniska
zapalne po stronie lewej, wczesne zapalenie widknikowo-ropne oplucnej
prawej, rozedme przednich partii plue, rozlane stluszczenie watroby,
zapalenie obu uszu $rodkowych oraz przewlekle obrzmienie s$ledziony.

Pobrane do badania skrawki utrwalono w formalinie, barwiono
hematoksyling-eozyng, metodg PAS w modyfikacji Mac Manusa i na
pratki metodg Kinyouna.

Badaniem mikroskopowym stwierdzono: w plucach oproécz
ognisk zapalenia placikowego ropnego z tworzeniem sie ropni, ogniska
grzyba Candida albicans. W innych czesciach pluc (w miejscu odleglym
od wyzej cpisanych zmian) znaleziono duze ogniska $rédmiazszowego
zapalenia z bardzo licznymi komérkami olbrzymimi w $wietle i w $cia-
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nie pecherzykéw plucnych, z niewielkg domieszkg komérek limfo-
i plazmatycznych. Komoérki olbrzymie czeSciowo przypominaly swym
ksztaltem i wielkoscig komoérki globoidalne (ryc. 7), czeSciowo za$ miaty
charakter komérek olbrzymich ciala obcego typu Langhansa (ryc. 8).
W ogniskach tych nie bylo martwicy, nie stwierdzono w nich grzybow
ani bakterii. Podobne, jednak znacznie mniejsze, skupienia komérek
olbrzymich kilkujgdrowych znaleziono w kanalikach nerkowych. W $wie-
tle kanalikéw stwierdzono ponadto zlogi wapnia oraz ogniskowa
martwice srédblonkéw. W pozostalych narzgdach: odczynowe zapalenie
mies$nia sercowego i watroby oraz drobne ogniska martwicy grudek
Malpighiego w $ledzionie.

Badanie makroskopowe moézgu. (Zaklad Neuropatologii PAN, Nr
211/62). Mobzg o ciezarze 630 g, symetryczny, bardzo twardy. Opony
migkkie galaretowato obrzekle, zakrety dos$¢ waskie, splaszczone. Na
przekrojach czolowych uderza catkowite odbarwienie istoty bialej za-
réwno w obrebie pétkul, jak réwniez w pniu i moézdzku. Waskie pasemko
prawidlowo wygladajacej tkanki podkresla rysunek kory. Spoistosé
zmienionych okolic jest wybitnie wzmozona, przypominajgca chrzgstke.
Kora waska, gdzieniegdzie oddzielajgca sie od istoty bialej. Istota biata
o odcieniu wahajgcym sie od szaror6zowego do bialoszarego miejscami
zapada sig. Uklad komorowy w calosci poszerzony. Rysunek zwojow
podstawy oraz struktur anatomicznych w obrebie pnia mézgowego
i mézdzku zatarty. Rozpoznanie makroskopowe: Sclerosis diffusa cerebri
probabiliter leucodystrophia.

Badanie mikroskopowe. Do badania pobrano skrawki z okolicy czolowej,
ciemieniowej, skroniowej i potylicznej, obejmujgce kore i istote bialg oraz
zwoje podstawy, skrawki 2z pnia moézgowego, mozdzku i rdzenia szyjnego.
Technika i metody barwienia jak w poprzednim przypadku.

W preparatach barwionych metodg Heidenhaina stwierdzono roz-
lane uszkodzenie - ukladu mielinowego w istocie bialej pdikuli, pnia
moézgowego, mozdzku i rdzenia. W pordéwnaniu jednak z poprzednim
przypadkiem ilo§¢ zachowanych wldékien — nieproporcjonalnie wigksza.
Réwniez i tutaj uderza wyrazna nieprawidlowos$¢é zachowanych ostonek,
zaréwno odnosnie w przebiegu widkien, jak i ich wygladu. Polom demie-
linizacji odpowiada w barwieniu metodg Kanzler-Arendta silnie roz-
winieta glejoza wildkienkowa, ktérej zasieg wydaje sie jednak prze-
kracza¢ obszar uszkodzenia mieliny. Rozplem wloékien glejowych, a takze
komoérek wiokienkotworczych obserwuje si¢ réwniez w dolnych war-
stwach kory, o wiekszym nasileniu w okolicy podoponowej, skad prze-
chedzi az na II, III warstwe i w okolicy przykomorowej. W mézdzku
wnika w obreb warstwy ziarnistej, miejscami tworzy wyrazne zage-
szczenie w warstwie komorek Purkinjego, widoczny jest takze w war-
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stwie drobinowej. W obrebie pnia mézgowego przechodzi na obszary
ugrupowan jadrowych, ale w ukladach wlokien wyraznie sie zwieksza.
Rozpad mieliny nie prowadzi do powstania tluszczéw obojetnych; ma-
terial sudanofilny reprezentowany jest tylko przez skapg ilos¢ przy-
naczyniowych makrofagow.

Najciekawszy niewgtpliwie obraz obserwuje sie w barwieniu hema-
toksyling-eozyng. W polach rozpadu uderza olbrzymi rozplem elemen-
tow komoérkowych, na ktéry skladajg sie jedno- i wielojagdrzaste gemi-
stocyty, komorki oligodendrogleju, glej paleczkowaty, komorki wrze-
cionowate podobne do spongioblastéw oraz typowe elementy globoi-
dalne. Spotyka sie réwniez mniej lub bardziej licznie komérki olbrzymie,
wielojadrzaste, silnie hiperchromatyczne, przypominajgce komdrki
olbrzymie w procesach nowotworowych. Rozplem elementéw komoérko-
wych ma miejscami charakter tak zywiolowy, ze nie pozwala zupelnie
na ocene poszczegélnych elementéow, uderza tu jedynie olbrzymi poli-
morfizm jadrowy. Na obwodzie takich p6l komoérki rozsiane sg rzadziej
i dopiero tutaj mozna wyrézni¢ pojedyncze elementy (ryc. 9). Nacieki
okolonaczyniowe sg niezwykle obfite. Niekiedy majg one charakter
typowych ,,mufek” limfccytarnych, czesciej jednak skladajg sie na nie
elementy naczyniopochodne i glejowe, przechodzace nieostro w pole
rozlanego rozplemu komérkowego. W obszarach o wybitnej proliferacji
komoérkowej spotyka sie réwniez lezgce sréodtkankowo gniazda glejowo-
mezodermalnych zageszczen, nadajacych obrazowi charakter procesu
granulomatycznego. Najwieksze natezenie tych odczynéw obserwuje sie
w przykomorowych i Srodkowych czesciach istoty bialej plata ciemie-
nicwego i potylicznego, mniejsze w okolicy czolowej i skroniowej. Pro-
ces slabnie stopniowo ku obwodowi z najmniejszymi zmianami w osiach
zawojow i podkorowo. Wyraznie dotkniete sg obie torebki wewnetrzne
i tractus opticus. W moézdzku proces jest mniej nasilony, zdecydowanie
oszczedza nakrywke mostu i okolice ugrupowan jadrowych gérnej czesci
opuszki, natomiast w czeSci podstawnej mostu przechodzi na obszar
jader wtlasnych, podobnie postepuje w rdzeniu przedluzonym oliwy,
a w jego dolnym odcinku zajmuje skrzyzowanie piramid, pozostawiajac
na tym poziomie prawie nietkniete powrézki.

Na specjalne podkreslenie zastuguje udzial formacji szarych w pro-
cesie. W korze ubytki parenchymalne sg niestychanie rozlegle i obej-
muja poza warstwami zwojowymi rowniez warstwy ziarniste. Bogaty
rozplem elementéw glejowych, zwlaszcza w dolnych warstwach kory,
zaciera miejscami jej strukture warstwowg. Wybitnemu uszkodzeniu
ulegly komérki jagdra zebatego, jader wilasnych mostu i komérki oliwy.
Kora mézdzku przedstawia obraz rozlanego, ale nieregularnego zaniku
z widocznymi w warstwie ziarnistej pojedynczymi komoérkami globoi-
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dalnymi. Komoérki Purkinjego nieznacznie przerzedzone sg wyraznie
zmienione homogenizacyjnie. W istocie bialej wszystkich okolic spotyka
sie pola ggbczastych przerzedzen tkanki osiggajgcych miejscami cha-
rakter catkowitego rczluznienia podioza.

OMOWIENIE

Rozpoznanie morfologiczne w obu przypadkach nie budzi zadnych
watpliwosci diagnostycznych. Oba reprezentujg typ rozlanej demielini-
zacji, obejmujacej calg istote bialg, z bogatym rozplemem gleju wiokien-
kowego kwalifikujacym je do grupy proceséw, ujmowanych ogéing
nazwg stwardnienia rozlanego moézgu. Z grupy tej obejmujgcej poczat-
kowo roéznorodne postacie chorobowe wyodrebnione zostaly leukody-
strofie, jako schorzenia zwyrodnieniowe, endogenne, ktérych dalsza
klasyfikacja uwarunkowana jest wiekiem, rodzinnoscia wystepowania
oraz charakterem produktéw rozpadu mieliny (Poser, van Bogaert 1956).
O przynaleznosci do leukodystrofii typu Krabbego decyduje obecnosé
komoérek globoidalnych (Krabbe 1916, Collier i Greenfield 1924)
spichrzajacych wraz z glejem komoérkowym gromadzgce sie w przebiegu
nieprawidlowego rozpadu mieliny produkty o wlasnosciach zblizonych
do cerebrozydéw (Blackwood i Cumings 1954, Diezel 1957, Seitelberger
1860, Norman, Oppenheimer i Tingey 1961). Stwierdzona obecnosé¢ gli-
kolipidu w komérkach Purkinjego sugeruje mozliwos¢é udzialu neuro-
néw w procesie. Stanowiloby to pewnego rodzaju analogie do obrazéw
spotykanych w grupie leukodystrofii metachromatycznej m. in. przez
Scholza (1925), van Bogaerta i Dewulfa (1939), Normana (1947), Braina
i Greenfielda (1950), Osetowsksg i Zelman (1962). Poser (1961) zalicza
grupe leukodystrofii do procesé6w dysmielinogennych, to jest zwigza-
nych z nieprawidlowym powstawaniem mieliny, w odroéznieniu od
procesé6w demielinizacyjnych, uszkadzajgcych pierwotnie prawidlowg
oslonke. Za przyjeciem tej koncepcji przemawialby poczatek choroby
w pierwszych dwoéch latach zycia, to jest jeszcze w okresie mielinizo-
wania sie szlakéw, jak rowniez i obecno$¢ widkien o nieprawidlowym
wygladzie i przebiegu.

Interesujgcym i wcigz jeszcze ostatecznie nie wyjasnionym proble-
mem jest obecnos¢ wielojagdrzastych komorek olbrzymich w narzadach
(pluca, nerki, $ledziona). Zwracali na nie uwage Norman, Hager
i Oehlert (1958), Born (1956), w piSmiennictwie polskim Boj i Kamin-
ski (1960). Born w swoim przypadku stwierdzil je jedynie w plucach
i traktowal jako komorki olbrzymie cial obcych (zachlystowe zapalenie
pluc). Natomiast Hager i Oehlert zastanawiajg sie, czy nie sg one obja-
wem uogbdlnienia sie procesu natury metabolicznej. W naszym przy-
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padku obecno$é komérek olbrzymich w plucach i nerkach wydaje sie
by¢ sprawg odrebng i wczesniejszg, w stosunku do zmian ropno-grzy-
biczych w plucach i do koncowej fazy posocznico-ropnicy. W naszej
okserwacji warto niewatpliwie zwroéci¢ uwage na dwa warianty morfo-
logiczne, wywodzace sie ze wspoOlnego zrédla endogennie uwarunko-
wanego zaburzenia o typie enzymopatii, uszkadzajgcego pierwotnie pra-
widlowy proces przemiany mielinowej.

W pierwszym przypadku rozpad mieliny wywoluje, proporcjonalne
do stopnia natezenia procesu, reakcje glejowe i mezodermalne, pozwa-
lajac przesledzi¢ fazowos¢ przebiegu i droge ewolucyjng komoérek glo-
boidalnych od stosunkowo jednorodnych form poprzez bardziej zr6z-
nicowane morfologicznie elementy, az do wystepowania wyjatkowo
reprezentatywnych postaci i ukladéw komoérkowych. W odniesieniu do
tego przypadku da sie niewgtpliwie zastosowaé schematyczny podziat
D’Agostino i wsp. (1963) na: stadia wczesne, zaawansowane, pdzne
i koncowe, dajace sie przesledzi¢ w obrazie mikroskopowym.

W drugiej obserwacji odczyn glejowo-mezodermalny zdecydowanie
dominuje nad rozpadem, przekracza wyraznie granice procesu reaktyw-
nego i ma charakter niemal blastomatyczny.

Oddzielenie leukodystrofii Krabbego od proceséw blastomatycznych
zostalo dokonane juz w pierwszej obserwacji (Krabbe) i potwierdzone
pozniej przez Hallervordena (1948 — cyt. za pracg z 1957). W litera-
turze Swiatowej opisano kilka przypadkéw, w ktorych rozplem ko-
morkowy przekraczal granice reakcji odczynowych. Nalezg do nich
obserwacje Einersona, Neela i Stromgrena (1944), Scherera (1938), Ose-
towskiej i wsp. (1960), i de Vriesa (1958). Wobec istniejacego podobien-
stwa morfologicznego i strukturalnego do obrazéw spotykanych w pro-
cesach nowotworowych de Vries, dla odr6znienia podwdjnego charak-
teru tego zjawiska, wyodrebnit dwa typy reakecji: gliomatyczng i glio-
blastomatyczng. W procesie gliomatycznym wystepujg postacie bardziej
dojrzale i bardziej hiperplastyczne, pojawiajg sie one na skutek draz-
nigcego dzialania produktéw rozpadu i ewoluujg w zwykla bliznowata
glejoze wloknistg. Jako cechy postaci blastomatycznej podaje sie, poza
stopniem rozplemu glejowego, przekraczajgcym granice procesu odczy-
nowego i polimorfizmem jgdrowym wraz z obecnoscig postaci mniej
dojrzatych, wystepowanie tych form poza polami rozpadu.

W naszym przypadku odczyn glejowo-mezodermalny jest niezwykle
zywiolowy i w obrazie komérkowym nie pozbawiony cech blastoma-
tycznych. Jednak dyskretne, ale wyraznie zaznaczone powigzania topo-
graficzne sugeruja bezposredni zwigzek tego rozplemu z toczacym sig
procesem podstawowym. Postacie glejowe, wystepujgce poza polami
rozpadu, nie wykazujg nietypowosci ani nadmiernej hiperplazji.

http://rcin.org.pl




152 1. Zelman i wspéblpr.

Zatem o uksztaltowaniu sie obrazu morfeologicznego w leukodystrofii
Krabbego, poza zasadniczym czynnikiem patogenetycznym natury me-
tabolicznej, decydujg indywidualne wlasciwosci osrodkowego uktadu
nerwowego, warunkujgce spokojny albo tez bardzo burzliwy charakter
procesu odczynowego.

H. B. 3enbman, §1. Bopoecka-Jleman, [. MapkeBuu, 3. jlukoBuu, $I. MaauHOBCKa

MOP®OJIOTUYECKHE PA3JIMUHWS B IETCKOM ®OPME JIEMKOAWCTPO®HH
THUTIA KPABBE

ConmepxaHue

IlpuBegenbl mBa cayuasi gerckoit ¢opwmbl Jeiikoguctpoduu Tina Kpa66e. [lepshiit
cayvait kKacaercsi 20-Tu MecsiyHoro peGeHKa, KOTOPHIii yMep IoCjie HEeCKOJIbKOYacoBOrO
Habniogenusi B Ileguarpuueckoii Kaunnke JlioBauuckoro MeauHctutyra. ¥ BTOpOro
9-tu MecsiyHOro pe6eHKa, OT PpOXKIAEHHS pPa3BHBAIOILEroCs HODPMaJblo, B 6-ToM Mecsue
JKH3HH TIOSIBHJIACh amaTusi, IJAaKCHBOCTb, IIOSBHJKCh CYAOPOTH, TMOCTENEHHO HapacTa-
IOUIHIT TIOBBILIEHHBIT TOHYC B KOHEUHOCTAX W aTpodus 3puTenbHbX HepBoB. Crapmas
cectpa 6osbHOTO yMepJa B Bo3pacTe 41/ Mecsiua mnocje 3-MECSYHOrO \ FOCHHTAABHOTO
HaGaogenuss ¢ sBJeHHSMH O0G6llero pasjpa{eHHs TMOBLILIEHHOTO MBILIEYHOrO TOHYCa,
PHTHAHOCTH H aTpoHH 3PHTEJBLHBIX HEPBOB.

Heiiponarosornyeckoe HccaieoBaHne OOHAPYKHJIO B TNPEACTABJCHHBIX cayyasx JaHd-
¢y3dplii  AEMHSIH3aUEOHHBIII  IpollecC, OXBATHIBAIOWHII moutH Bce 6ejoe  BeILeCTBO
MO3ra, MO3)KeYKa a TaKXKe CHCTeMBbl BOJIOKOH B CTBOJe, C OOWMUPHOIl mNpoJaxdepamueit
THEBOH TKaHH B COJaCTAX MNOBPEXKAEHHS MH3JHHA 3ayHCJsAlOlleli ee K Trpynme pocus-
HOro CKJepo3a Mosra. Pacmaj MH3JIHHA HOCHJ HeNpaBHJbHBIN XapakTep, CyAaHO(HJbHBIIL
MaTepHaJsl Penpe3eHTHPOBAJICS TOJNLKO BecbMa HeOONbUIHM KOJHYECTBOM OKOJIOCOCYIHCTHIX
makpodaroB. B mByx cayyasx Obiin OGHApy»KeHbl MHOTOYHCJIEHHble MaTOTHOMOHHYECKHe
rn060uAaNbHble  KNeTKH: OTAeNhHO paccedHHble B TKaHH, TPYyNNHpyloLlHecss B  OKOJO-
COCYAHCTBIX TEPPHTOPHAX M (OPMHPYIOIHE THIHYHbIE ILEJKOBHLEBIIHble KOH(QHTypalHH.

B npeacraBneHHHIX cJyyasix OAHAKO HAOJIOAAaJHCh 3aMETHble PpasyiMyHsi B HHTEH-
CHBHOCTH IVIHEBBIX H Me30JepMaJbHBIX peakuuil, NpeaAcTaBjsiss ABa pasHble MOpPQOJOri-
yecKHe BapHaHThl mnpouecca. B nepBom npoaudepauns KJAETOUHOH TIJIHH MW BOCMAJHTE]b-
Has Me3oJepMaJibHAsl peakuusi OblIH NPOMOPLUHOHAJBHBI K CTeNeHy IOBPEeXIEHHS MH3-
JuHa. MoxHo O6blJ0 npocsaenHTh (Ha3oBOCTH TNpouecca M IBOJIOLHIO TVIOGOHZAJBHBIX
KJeTOK OT (OpPM OTHOCHTEJBHO OAHOPOAHBIX, uepes Gosnee au(depeHnHpOBaHHbIE MOP-
(osiorHuecKHe 3JIeMEHTH BIVIOTh 10 BeCbMa peNpe3eHTaTHBHBIX H KJeTOUHbX ¢opm
1 cucteM. Bo BropoM Ha6GamoneHHH TIJHEBO-Me30AepMaJsibHasi pPeakilis pe3K0 JOMHHH-
poBajia HaA pacnagoM, 3aMeTHO TPEBOCXOAMJ Npedesbl CHMNTOMATHYECKOH peakuHH
W OTJIHYaJCs MOYTH 6J2CTOMATHYECKHM XapaKTePOM.

DTH 3aMeTHble Da3/HuHs YKa3blBalOT Ha TO, YTO KPOME€ OCHOBHOIO NAaTOTEHETHYECKOro
(haktopa MeTaboJIHUECKOr0 XapaKTepa Ha KOHCTPYKLHIO  MOP(QOJOrHYecKoil KapTHHBI
HMeIOT pelamlee BJIHAHHe HHAHBHAyaJbHble OCOOEHHOCTH LEHTPaJbHOH HEPBHOW CHC-
TeMbl, 06YCJIOBIHBAIOLLHE CNIOKOiiHOE WJH-)Ke OueHb 6ypHOe TeuyeHHe DEeaKTHBHOrO [po-
necca.
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I. B. Zelman, J. Borowska-Lehman, D. Markiewicz, E. Jankowicz, J. Malinowska
MORPHOLOGIC DIFFERENCES IN KRABBE'S INFANTILE LEUCODYSTROPHY

Summary

Two cases of Krabbe’s infantile leucodystrophy are reported.

1 case. The illness affected a 20-month-old boy, who died a few hours after
admission to the Pediatrics Department of the Medical Academy in Lublin.

2 case. Nine-month-old boy, who developed well at first, and at the age
of 6 months became apathetic, cried and hat epileptic seizures. Neurological
examination revealed increased rigidity of all the limbs and bilateral optic nerve
atrophy.

The older sister of the patient died earlier at the age of 4! months after
3 months observation in the hospital. She was restless and rigid. There was
Increased muscular tension and bilateral optic nerve atrophy.

In both cases neuropathologic examination revealed diffuse demyelination
which affected almost the whole white matter of the brain, cerebellum and
brainstem. Abundant proliferation of glial fibers in the areas of injured myelin
qualifies the disease into the group of diffuse cerebral sclerosis. Destruction of
myelin had an abnormal character, sudnophilic material was found only in some
perivascular macrophages. :

In both cases many globoid cells characteristic of Krabbe’s leucodystrophy
were found. They were scattered freely in tissue or were gathered in perivascular
clusters or in typical mulberry formations.

The cases varied as to intensity of glial and mesodermal reactions, representing
two morphologic variants of the process. In first case proliferation of glial cells
and inflammatory reaction of mesodermal tissue were proportional to the myelin
destruction. It was to trace the phasic progress of the disease and evolutional
of the globoid cells from simple to morphologically differentiated forms of cells
and cell types.

In the second case the glial-mesodermal reaction dominated over the destruc-
tion of myelin, exeding the limits of symptomatic reaction and possesed almost
blastomatic features.

The distinct differences between these two cases appear to indicate that
the development of the morphologic pattern is governed — apart from the basic
metabolic pathogenetic factor — by individual properties of the central nervous
system responsible for the mild or violent character of the reaction.
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Ryc. 1. Przyp. 1. Rozlana demielinizacja w istocie bialej tylko miejscami oszcze-
dzajgca U-wlékna. Widoczna réwniez martwica w torebce wewnetrznej. Heidenhain.
Pow. 3 X.

Fig. 1. Case 1. Diffuse demyelination in white matter. U-fibers are spared in some
places only. Internal capsule necrosis is present. Heidenhain. Magn. X 3.
Ryc. 2. Przyp. 1. Ten sam poziom co na ryc. 1. Rozplem wiloékien glejowych
w polach demielinizacji. Kanzler-Arendt. Pow. 3 X.

Fig. 2. Case 1. The same level as in Fig. 1. Proliferation of glial fibers in areas
of demyelination. Kanzler-Arendt. Magn. X 3.

Ryc. 3. Przyp. 1. Obfity rozplem astrocytéw w okolicy podkorowej. Cajal.
Pow. 220 X.

Fig. 3. Case 1. Abundant astrocytic proliferation in subcortical area. Cajal.



Ryc. 4. Przyp. 1. Komoérki globoidalne lezgce wolno w tkance.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 320 X.
Fig. 4. Case 1. Globoid cells lying freely in the tissue. Hematoxylin-eosin.
Magn. > 320.

Ryc. 5. Przyp. 1. Typowe uklady morwowate komérek wielojadrzastych w polu
starego rozpadu. Hematoksylina-eozyna. Pow. 320 X.

Fig. 5. Case 1. Typical “mulberry” clusters of multinucleated cells in area of
”old” desintegration. Hematoxylin-eosin. Magn. X 320.
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Ryc. 6. Przyp. 1. Przy rozwidleniu naczynia widoczne wielojgdrzaste komoérki
naciekajgce jego Sciane. Hematoksylina-eozyna. Pow. 320 X.
Fig. 6. Case 1. Multinucleated cells infiltrating the wall of the vessel near its
branching. Hematoxylin-eosin. Magn. X 320.

Ryc. 7. Przyp. 2. Wielojadrzaste komorki olbrzymie w plucach. Hematoksylina-
-eozyna. Pow. 240 X.
Fig. 7. Case 2. Multinucleated giant cells in lung tissue. Hematoxylin-eosin.
Magn. X 240.
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Ryc. 8. Przyp. 2. Okolonaczyniowe i S$rédtkankowe gniazda glejowo-mezodermal-
nych zageszczen. Widoczne réwniez komorki globoidalne w polu olbrzymiego
rozplemu komoérkowego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 125 X.

Fig. 8. Case 2. Perivascular and interstitial nests of glio-mesodermal proliferation

with globoid cells present in a field of immense cellular proliferation.

Hematoxylin-eosin. Magn. X 125,

Ryc. 9. W przerzedzonej warstwie ziarnistej moézdzku widoczna pojedyncza
komoérka globoidalna. Hematoksylina-eozyna. Pow. 220 X.
Fig. 9. Case 2. Single globoid cell in rarefied granular layer of cerebellum.

Hematoxylin-eosin. Magn. X 320.



NEUROPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

EWA OSETOWSKA

ENCEFALOPATIA-CO

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr E. Osetowska

Uszkodzenie moézgu wywolane przez zatrucie tlenkiem wegla na-
lezy do stosunkowo dos¢ dobrze poznanych encefalopatii egzogennych.
Jednak pomimo czestych $miertelnych przypadkéw zaczadzenia i samo-
béjczego trucia sie gazem $wietlnym, opracowania neuropatologiczne
materialu moézgowego reprezentowane sg wyjatkowo skapo w pismien-
nictwie polskim. Wynika to prawdopodobnie z faktu, ze wszystkie
»zejécia kryminalne” sa, zgodnie z ustawodawstwem polskim, przeka-
zywane medycynie sadowej.

W wyniku tej sytuacji polskie pi$miennictwo tego przedmiotu re-
prezentowane jest wyjatkowo ubogo, szczegbélnie w zestawieniu z piz-
miennictwem s$wiatowym (Pentschew 1958). Nie mam tutaj na mysli
klinicznych objawéw zatrucia. Te ostatnie byly bowiem przedmiotem
opracowan wielu autoréw. Wedlug zestawienia Messinga (1933) zajmo-
wali sie nimi: Handelsman, Wachholz, Grzywc-Dgbrowski, Biro, Ma-
tecki, Morawiecka, Jermolowicz.

Ostatnio cenng pozycje dorzucil takze Chlopicki (1962). Natomiast
neuropatologia ma do odnotowania tylko 2 przypadki. 1 z roku 1933,
ogloszony przez Messinga, 2 przypadek w opublikowanej ostatnio pracy
Wendera (1962), oraz ogloszong w piSmiennictwie niemieckim prace
Brzezickiego (1930). Luki tej nie wypelnia takze neuropatologiczne
piSmiennictwo podrecznikowe. Opalski w swojej ,,Histopatologii ukladu
nerwowego” (1952) do$¢ pobieznie przeslizguje sie nad uszkodzeniami
moézgu, wywolanymi przez zatrucie tlenkiem wegla.

W tej sytuacji wydaje sie celowe przedstawienie czytelnikowi pol-
skiemu ponizszego materialu, obejmujacego wiasciwie caloksztalt moz-
liwych uszkodzen moézgu pod wplywem tlenku wegla.

Przypadek 1 przedstawia obraz mieszany, odpowiadajgcy i przebie-
gowi podostremu i czeSciowo remisyjnemu. Przypadek 2 reprezentuje
uszkodzenie stosunkowo rzadziej spotykane — mianowicie rozmigkanie
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w spoidle wielkim obok rozlegtej demielinizacji. Przypadek 3, nalezgcy
juz do dziedziny neuropatologii poréwnawczej, ukazuje uszkodzenie
moézgu u kota o ostrym, kilkugodzinnym przebiegu klinicznym. Na
marginesie tych przypadkéw omoéwimy szerzej patomechanizm zatrucia
CO i jego mozliwe odmiany.

Przypadek 1. Chora H. Z. lat 58 przebywala w okresie od 16.III. do
8.IV.1963 na oddziale neurologicznym Szpitala Grochowskiego (ordynator: doc. dr
H. Nielubowiczowa). 17.11.63 chora ulegla zaczadzeniu od pieca weglowego. Spala
w jednym pokoju wraz z coérkyg. Nastepnego dnia znaleziono je obie nieprzytomne.
Coérka zmarla w ciggu kilku godzin nie odzyskawszy przytomnos$ci. Matke prze-
wieziono do Szpitala Wojewobddzkiego w Warszawie, gdzie w ciggu kilku dni jej
stan ogbélny ulegt poprawie. Utrzymywaty sie jednak bole glowy, zawroty oraz
amimia. Poprawa ta po pewnym czasie (okolo 10 dni) jakby ulegla zatrzymaniu.
Pojawily sie nie okreSlone blizej zaburzenia psychiczne, utrudnienie kontaktu
z otoczeniem, drzenia parkinsonoidalne. Wobec nasilenia si¢ objawéw psycho-
neurologicznych, chorg przeniesiono do Szpitala Grochowskiego.

Stan w dniu przybycia: Chora przytomna, bez kontaktu, polecen
nie spelnia. Obserwuje sie rytmiczne drzenia w okolicy brody. Dolna galgzka
nerwu {warzowego po stronie prawej — paretyczna. W konczynach goérnych
stwierdza sie wzmozenie napiecia mie$niowego, szczegblnie po stronie prawej.
QOdruchy $ciegniste i okostnowe obustronnie bardzo zywe. W obu dloniach drzenie
parkinsonoidalne. Odruchy brzuszne zniesione. W konczynach dolnych nie obser-
wuje sie ruchéw czynnych, napiecie mieSniowe wzmozone, bardziej po stronie
prawej. Odruchy Sciegnowe obustronnie bardzo zZywe, po prawej dodatni objaw
Babinskiego. Innych odchylen od stanu prawidlowego w badaniu neurologicznym
nie stwierdzono. Narzady wewnetrzne bez uchwytnych zmian. Tetno 76/min.
Cisnienie 100/70 mmHg.

W przebiegu obserwacji klinicznej pojawil sie narastajacy niepokdj psycho-
ruchowy. Drzenia parkinsonoidalne nasilaly sie, szczeg6lnie w zakresie prawych
konczyn i glowy. Pojawila sie rowniez wyrazna afazja sensoryczna. W trzecim
iygodniu pobytu chora zagorgczkowala z objawami zapalenia pluc. Zmarla 8.IV.
wéréd objawéw niewydolnosci oddechowej i krgzenia.

Badania laboratoryjne: Morfologia krwi: Hb — 79; erytrocyty
4.180.000. Leukocytoza 8.600. Wskaznik 0,9. Plyn mozgowo-rdzeniowy: wodojasny,
ci$nienie normalne. Pleocytoza 4. Pandy +. Weichbrodt + +. Bialtko 33 mg%.
Odczyny kilowe w plynie i we krwi ujemne. Mocz bez zmian.

Wynik sekcji ogdlnej: Dilatatio cordis totius, Oedema et emphysema
pulmonum. Atherosclerosis centralis et peripherica mediocri gradu.

Do badania neuropatologicznego otrzymano moézg, utrwalony w calosci,
w formolu.

W badaniu makroskopowym: Stwierdzono na przekrojach czolo-
wych (metodg Spielmeyera) obustronne rozmiekanie w przednio-przysrodkowym
segmencie galki bladej. Po stronie lewej ognisko usadowione bylo w grzbietowe]
czeSci jadra, po prawej — w brzusznej. Ponadto widoczne bylo rozmiekanie
w korze obu zawojow czolowych dolnych, oraz w korze wyspy pn lewej (ryc. 1).

Do badania mikroskopowego (PAN 93/63) pobrano skrawki przez
poétkule, przez okolice czolowsg (poczatek zwojow podstawy), przez zwoje podstawy
i okolice amonalng, pogranicze ciemieniowo-potyliczne, potylice, mézdzek oraz
trzy poziomy pnia. Technika: material mrozikowy i zatapiany w parafinie. Bar-
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wienie: Heidenhain, hematoksylina-eozyna, krezyl-violet, Kanzler — Arendt, van
Gieson, Sudan IIIL

W preparatach barwionych metodg Heidenhaina uderza rozlana de-
mielinizacja, ktéra obejmuje istote biala na wszystkich pobranych
poziomach. Zmiany zaczynajg sie w okolicy przedczolowej, nasilajg sie
wykitnie w centrum semiovale, siegaja w osi zawojow, nie dochodza
jednak do ,,U” widkien (ryc. 2). Demielinizacja jest wyraznie mniejsza
w placie skroniowym. Zaoszczedzone sg takze uklady widkien w ca-
psula interna, capsula externa, w commissura anterior i posterior, oraz
w szlaku wzrokowym. W kierunku plata ciemieniowego i bieguna poty-
licznego nasilenie procesu stabnie. W duzych powiekszeniach widag,
ze odbarwienie spowodowane jest przede wszystkim przez rozepchniecie
uktadéw wildkien ptynem obrzekowym. Drobne uklady peczkowe wy-
kazujg rozdecia i framentacje ostonek, w wielu miejscach pojawiaja
sie wolno lezgce kule mielinowe. Poza tym jednak napotyka sie na pola
zupelnego rozplywania sie podloza mielincwego, nasigknietego plynem,
gabczastego, miejscami tworzgcego obrazy typowej martwicy obrzeko-
wej (,,Oedemnekrose”). W obrebie struktur szarych widoczne sa ponadto
obszary martwicy rozplywnej, dotyczace kory zawoju czolowego dolnego
oraz zawojow wyspy. W pallidum widoczne jest jedno duze pole mar-
twicy, przechodzgce w torbiel porozmieknieniowg o wzglednie wyrow-
nanych $cianach, ale z widocznymi jeszcze przysciennie resztkami de-
trytu tkankowego i makrofagéw. Poza tym w obrebie putamen widoczne
sg drobniejsze zatoki o wyréwnanych, cczyszczonych brzegach. Drobne
ognisko martwicy widoczne jest takze w blaszce rdzeniowej rogu
Amona. Szlaki dlugie w pniu mézgu zachowane sg wzglednie dobrze.
W moézdzku obserwuje sie niewielkie przynaczyniowo ulozone ogniska
odbarwienia mieliny. Rozpadowi mieliny oraz martwicy w istocie szarej
odpowiada w barwieniu Sudanem III do$¢ obfite, nier6wnomierne na-
gromadzenie materialu sudanofilnego. Najwieksze skupiska sudanofil-
nych makrofagéw znajduje sie w polach martwic korowych. W jamach
porczmigknieniowych w pallidum spotyka sie tylko minimalne, grud-
kowe skupienia makrofagdw oraz pojedyncze komérki. Natomiast
w drobnych martwicach w istocie bialej widzi sie wiecej astrocytow
z kropelkami sudanofilnymi rozproszonymi w protoplazmie; makrofagi
wystepuja tylko przynaczyniowo.

W barwieniach komérkowych widoczne sg nastepujace typy uszko-
dzen:

1. Ubytki neuronalne, dotyczace wszystkich platow. Wystepujg one
w postaci p6l opustoszen elektywnych, bez glejozy reparacyjnej, lub
tez z proliferacjg gleju. Ubytki warstwowe w warstwie III, V i VI
wybitne w okolicy czolowej i ciemieniowej. Proliferacja gleju komér-
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kowego jest niekiedy tak obfita, ze powoduje zlewanie si¢ dolnych
warstw kory z istotg bialg, wzglednie, o ile pojawia sie w warstwach
bardziej powierzchownych, daje obrazy ,przerzucenia warstw”.

2. W placie czolowym i korze wyspy pola te przechodzg mniej lub
bardziej stopniowo w opisane powyzej ogniska martwicy. Widaé w nich
zywg rozbiérke makrofagows (ryc. 3), bujanie mlodych naczyn i pro-
liferacje wielkich, tucznych, czesto wielojagdrowych astrocytéw.

3. W obrebie zwojow podstawy procesy reparacyjne sg na ukon-
czeniu. Jamy porozmieknieniowe majg S$ciany gladkie (ryc. 4), wv-
réwnane, tylko miejscami widoczne sg niewielkie wysepki makrofagéw,
w naczyniach zaréwno putamen, jak i pallidum obserwuje sie zlogi
wapnia w blonie Srodkowej (ryc. 5), a takze drobne, wolno lezgce
»perly” pseudowapnia. Obfite zwapnienia naczyhn wlosowatych wi-
doczne s3 w blaszce rdzennej rogu Amona. Poza polami rozpadu
komérki zaréwno pallidum, jak striatum i thalamus liczebnie i jako-
$ciowo nie przedstawiajg wiekszych zmian.

4. Jadra $r6dmézgowia: nerwéw okoruchowych, nucleus ruber, sub-
stantia nigra wykazuja tylko banalne zmiany komoérkowe, podobnie
zresztg jak jgdra mostu. W opuszce zauwaza sie mierne zaniki oliw oraz
przerzedzenia komoérek w nucleus nervi hypoglossi.

5. W moézdzku warstwa ziarnista ulegla przerzedzeniu na skutek
porozsuwania komorek przez obrzek. Komorki Purkinjego wykazujg
segmentarne przerzedzenia. W istocie bialej mozdzku obserwuje sie
kilka do$¢ duzych jamek przynaczyniowych. W $cianach naczyn dys-
kretny odczyn limfocytarny.

Odczyny reparacyjne w polach demielinizacji i jamach w zwojach
podstawy sg prawie wylgcznie glejowe. Widoczna jest gesta pilsn gle-
jowa wyscielajgca S$ciany jam, oraz zageszczenia gleju wldoknistege
w calej istocie bialej pétkul. Reparacja mezodermalna wystepuje tylko
w polach martwic korowych, w postaci bujania odnaczyniowego, wio-
kien kolagenowych oraz licznych ukladéw mlodych fibroblastow (ryc. 6).
Zageszczenie gleju komoérkowego wystepuje w calej istocie bialej pél-
kul, mniejsze — w mézdzku i pniu.

Opony nie wykazujg zmian charakterystycznych, miejscami sg lekko
obrzekle. Wieksze naczynia oponowe i §rédmoézgowe majg pogrubialg
przydanke, z duzg iloscig wldkien kolagenowych. W blonie $rodkowej
spotyka sie do§é czesto zmiany szkliste. Srédblonki naczyn szczegélnie
drobnych sg obrzekle. Czesto obserwuje sie naczynia zastoinowe.

Przypadek 2. Chora E. J., lat 60, przebywala na obserwacji na Oddziale
Neurologicznym Szpitala w Tworkach (ordynator: dr med. B. Stepiei) w okresie
od 3.X.1953 r. do 27.1.1954 r. Ulegla zatruciu gazem S$wietlnym (usilowanie samo-

b6jstwa) dnia 15.1X.1953 r. W atmosferze gazu przebywala podobno przez pb6t
godziny. Nieprzytomna zostala przewieziona do Szpitala przy ul. Goszczynskiego.
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Trzeciego dnia odzyskala przytomno$§é, reagowala na otoczenie, nie mogla sobie
jednak przypomnieé zdarzeh z ostatnich dni. Bezposrednio po wypadku, przez
jedna dobe, retencja moczu, nastepnie przez kilka dni nietrzymanie. Obustronny
objaw Babinskiego przeminat po kilku dniach. Wobec utrzymujacych sie objawow
dezorientacji i zahamowania psychicznego, chorg przewieziono do Szpitala
w Tworkach.

Badanie w dniu przybycia. Nerwy czaszkowe i konczyny goérne
bez zmian. Odruchy brzuszne zniesione. W konczynach dolnych ruchy zachowane,
obustronnie lekko wzmozone napiecie. Nieznaczne osiabienie sily w zginaczach
podudzi, bardziej po lewej. Po lewej ataksja i odruchy spastyczne Babinskiego
i Oppenheima. Narzagdy wewnetrzne bez zmian.

Obserwacja szpitalna. Chora niezorientowana w otoczeniu, bezkry-
tyczna w stosunku do swojego stanu. Pamieta, ze chciala sie otrué, nie pamieta
jednak okoliczno$ci poprzedzajgcych wypadek. W okresie od 15.X. do 11.XI. nara-
staja obustronnie niedowlady spastyczne konczyn dolnych. Réwnocze$nie pojawiaja
sie rozlegle odlezyny na koSci krzyzow=j, lokciach, pietach, na malzowinach
usznych. Okolo 10.XII. wystepujg objawy afazji sensorycznej. W prawej konczynie
gérnej wystepujg drzenia parkinsonoidalne.

Chora zmarla wséréd objawdéw uogoédlnionej sprawy septycznej ododlezynowej.

Badania laboratoryjne. Morfologia prawidlowa. Odczyny Kkilowe we
krwi ujemne. Mocz 1017, odczyn kwasny, §lad biatka.

Wynikéw sekcji ogbélnej nie otrzymano (by¢é moze nie zostala wykonana).

W badaniu makroskopowym $wiezego mézgu stwierdzono ognisko
rozmiekania w spoidle wielkim mézgu. Nie spostrzezono uszkodzenia
zZzwojow podstawy. :

Do badania mikroskopowego (PAN 110/63), wykonanego w r. 1963
otrzymano duze platy mézgu przez poédlkule, z poziomu przedczolowego, zwo0jOow
podstawy, z pogranicza ciemieniowo-potylicznego; nadto skrawki z pnia mézgu,
z mbézdzku i z trzech pozioméw rdzenia. Technika: parafina; barwienie: hema-
toksylina-eozyna, Heidenhain, krezyl-violet, van Gieson.

Na wszystkich pobranych poziomach wyrazna rozlana demielini-
zacja, osiggajgca najwieksze nasilenie w okolicy przedczolowej, w spoidle
wielkim, dookola rogu przedniego komory (ryc. 7), w centrum semio-
vale. W placie skroniowym zniszczenie mieliny jest moze nieco mniej-
sze, wyraznie lepiej zachowaly sie wlokna tapetum (ryc. 8). W kie-
runku do bieguna potylicznego nasilenie zmian stabnie. W pniu drogi
dilugie sg zaoszczedzone. W mézdzku widoczne sg tylko tu i 6wdzie
okragle przejasnienia przynaczyniowe. W obrebie rdzenia obserwuje
sie réwnomierne splowienie istoty biatej, wynikajgce z uogoélnionego
obrzeku.

W duzych powiekszeniach polom najbardziej odbarwionym odpo-
wiadajg skupienia ggbczastych, martwiczych rozrzedzen. W przedniej
czesci corpus callosum dochodzi do rozptywnej martwicy podtoza (ryc. 9).
W miejscach bardziej odlegtych od p6l martwiczych widoczny jest
obrzek ostonek i postepujgca ich fragmentacja. Przy naczyniach miej-
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scami widoczne sg obrgczkowate wysigki, rozchodzace sie w otoczeniu
i wywolujgce przerzedzenie struktury. Gdzie indziej, bezpcsrednio przy
naczyniach, utrzymuje si¢ waski rgbek zachowanej mieliny.

W barwieniach komérkowych wystepujg rozlane (ryc. 10) i war-
stwowe opustoszenia kory, uderzajgce najbardziej w okolicy ciemie-
niowo-potylicznej.

Zwoje podstawy: striatum, czes¢ tylna pallidum oraz wzgbérze wzro-
kowe iloSciowo maja komorki zachowane dos¢ dobrze. Nie obserwuje
sie zmian strukturalnych ani w jgdrach pnia i opuszki, ani w ukladach
komoérkowych rdzenia na 3 poziomach. W mozdzku zachowane sg do-
brze; zaréwno warstwa ziarnista, jak i warstwa komoérek Purkinjego.
Odczyny glejowe wyrazone sa stabo. W ognisku martwiczym w corpus
callosum widoczne s3 pojedyncze makrefagi i nieliczne astrocyty tuczne.
Naczynia $rédmoézgowe sg cienkoscienne, bez wyraznych zmian miaz-
dzycowych, natomiast bardzo czesto z wyraznym zastojem.

Przypadek 3 (PAN z — 1/63). Dotyczy siedmiomiesiecznego kota, do-
tychczas zdrowego (obserwacja kliniczna: Zaklad Hodowli Zwierzat Laborato-
ryjnych PAN w Eomnie—Las, dyrektor: inz. Feliks Luszawski). Dnia 5.1.63 kot
zasnal w popielniku pieca, w magazynie. Piec wystygl w ciggu nocy, tak ze kot
musial przezy¢ kilka godzin, juz przy stopniowo zanikajgcym wydzielaniu sie
czadu. Rano wypelzl z popielnika o wlasnych sitach, byl zamroczony, zataczal sie.
Wkroétce pojawil sie napad drgawek, najbardziej nasilonych w konczynach tyl-
nych i w ogonie. W trakcie napadu nastgpila $§mieré. Do badania otrzymano moézg
w caloSci utrwalony w formolu, wyjety w pieé godzin po zgonie.

Pobrano skrawki przez obie poétkule, przez przednia cze$é¢ zwojéw podstawy,
przcz zwoje podstawy w pelnym rozwoju, przez $Sr6dmozgowie, oraz przez mézdzek
wraz z opuszka.

Technika: parafina; barwienie: Heidenhain, hematoksylina-eozyna, krezyl-violet.

W barwieniu metodg Heidenhaina widoczne jest wyrazne rozmie-
kanie w przegrodzie przezroczystej i w stupach fornix (rve. 11), bar-
dziej nasilone jednostronnie. Ze wzgledu na kroétki czas przezycia prze-
waza rozplywanie si¢ tkanki nad reakcjg komorkowsg, ta ostatnia jednak
juz sie zaczyna: widoczne jest zageszczenie komoérek w otoczeniu mar-
twicy, progresywne zmiany w jadrach astrocytéw i pobudzone §réd-
blonki oraz pojedyncze makrofagi (!). Druga duza szpara rozmieknie-
niowa biegnie przez globus pallidus od capsula interna do pogranicza
z putamen. I tu tkanka ulega przede wszystkim rozplywaniu, widoczny
jest juz jednak odczyn komérkowy otoczenia. W korze obserwuje sie
przynaczyniowo wystepujace zbledniecia komoérek. W istocie biatej,
okolo naczyn, tworza sie ggbczaste rozrzedzenia mieliny odpcwiadajgce
obrzekowi. W moézdzku widoczne sg przerzedzenia w warstwie ziarnistej
i zmiany homogenne komérek Purkinjego. Zmiany te widoczne sg bar-
dziej w korze robaka niz p6tkul. W rdzeniu zaznaczajg sie ggbczaste
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przejasnienia w powrézkach przednich i bocznych. Jgdra pnia mézgo-
wego sg na 0gdél bez zmian. Pojedyncze wakuole widoczne sg w neuro-
nach istoty siateczkowatej opuszki.

Przedstawiony material wysuwa jedno podstawowe zagadnienie:
zwigzek pomiedzy czasem przezycia od zatrucia a typem wytwarza-
jacego sie uszkodzenia w moézgu. Zagadnieniem ubocznym, ale o zna-
czeniu praktycznym, jest odrebna reakcja tkanki moézgowej w ostrych
zatruciach CO u ludzi i zwierzat. Najwazniejszym mechanizmem pato-
genetycznym w zatruciach CO jest klasyczna ,,anoksja anoksyjna”.
Krew deplywa w ilosci normalnej, ale nie zawiera tlenu, wypartego
na skutek 200x silniejszego powinowactwa CO do hemoglobiny
(Pentschew 1958; Bo§ 1963). Warunki zatrucia naturalnego réznig sig
wprawdzie od zatrucia doswiadczalnego, ale niewgtpliwie w wielu przy-
padkach czas ekspozycji organizmu na dzialanie trucizny jest podobny,
natomiast obrazy zaréwno kliniczny, jak i patologiczny ksztaltuja sie
od przypadku do przypadku odrebnie.

W przypadkach ostrych, z zejSciem $miertelnym w kilka godzin po
zatruciu, nie ma w moézgu zmian charakterystycznych, poza czerwono-
jaskrawym zabarwieniem wywolanym obecnoscig karboksyhemoglobiny.
Mate krwotoczki per diapedesim, delikatnie wyrazone sklonnoséci do
zakrzepéw, umiarkowany obrzek, oto jedyne cechy opisywane przez
licznych autoréw (klasycznie zilustrowane w 4 i 5 przypadku Brzezic-
kiego (1930)).

W przypadkach z przezyciem przedluzonym ponad kilka dni wy-
stepuje jako zmiana typowa rozmigkanie w pallidum. Zdaniem Meix-
nera (cyt. za Pentschewem) po 32-godzinnym przezyciu rozmigkanie
gatki bladej jest zjawiskiem stalym. Stanowisko Meixnera nie jest
sluszne, poniewaz zdarzajg sie liczne wyjatki, szczegéinie wsréd przy-
padkéw przewleklych (Messing, Wender, nasz przypadek 2). W tej
grupie natomiast nie wystepuje lub tez zdarza sie rzadko demielinizacja
istoty bialej (Brzezicki, przypadek 3 z 60-dniowym przezyciem bez $ladu
demielinizacji).

Dla odmiany przebiegajgcej z remisjg charakterystyczne jest uszko-
dzenie mieliny o typie leukoencefalopatii, obejmujace w sposéb rozlany
istote bialg poélkul, a takze i osi zawojow.

Ta trzecia grupa jest najtrudniejsza do interpretacji patogenetycznej,
poniewaz w jej przebiegu klinicznym pojawia sie¢ badz to czasowa po-
prawa, jak u naszej chorej 1 i chorej Wendera, badz tez pozornie cal-
kowity powrét do zdrowia, jak w przypadku Messinga.

W przypadkach ostrych mozna przyja¢, ze zbyt krotki czas prze-
zycia nie pozwolil na wytworzenie sie wlasciwej reakcji martwiczej.
Taka interpretacja mozliwa jest tylko w stosunku do materiatu ludz-
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kiego, poniewaz u zwierzat zaré6wno w warunkach dos$wiadczalnych,
jak i w przytoczonym przypadku 3 zatrucia spontanicznego, odczyny
tkankowe sg znacznie silniejsze.

Przedluzony przebieg kliniczny u ludzi umozliwialby, w takim ujeciu,
ujawnienie sie duzego odczynu martwiczego. Wydaje sie¢ jednak, ze
wybiéreze usadowienie sie rozmigkania w galce bladej wymaga przy-
jecia dodatkowych czynnikéw patogenetycznych — nie samej anoksji,
dzialajagcej w jednakowym stopniu na caly moézg. Wrazliwoéé galki
bladej na zaburzenia w doplywie tlenu jest zjawiskiem powszechnie
znanym, jednak bynajmniej nie wyjasnionym. Moze odgrywaé tu nie-
watpliwie role patokliza Vogtéw, wydaje sie jednak, ze bedzie ona
miala wigksze zastosowanie do rozmiekan calkowitych, spotykanych
tak czesto w anoksjach dzieciecych (Hallervorden i wsp. 1956, Scholz
1963). Natomiast w zatruciach CO, podobnie jak w naszym przypadku 1,
klasyczne jest umiejscowienie w przednio-przysrodkowym odcinku
jadra. Jedynym wytlumaczeniem bylyby tutaj anatomiczne stosunki
unaczynienia. Na ogét pallidum unaczynione jest najstabiej ze wszyst-
kich zwojéw podstawy; ma liczne naczynia koncowe; brak anastomoz
wlosniczkowych (Brzezicki 1933). W poszczegdlnych przypadkach zdarza
sie ponadto, ze zamiast od a. cerebri media, lub chorioidea anterior,
gléwna tetnica pallidum jest pojedynczg galgzkg wsteczng od a. cerebri
anterior (Brzezicki 1930). Warunki angioarchitektoniczne moglyby w ta-
kim razie tlumaczy¢ odchylenia indywidualne w ksztaltowaniu zmian
w encefalopatii tlenkoweglowej — ale wymagalyby réwnoczesnie przy-
jecia jeszcze jednego zaburzenia; wtornych — bgdZz to anatomicznych
zmian naczyniowych (zakrzepy przyscienne — Pentschew, Meyer 1958,
Grudzinska i Waclawik 1958), badz tez zaburzen czynnosciowych. Duza
uwage na zastéj zylny w galce bladej zwraca Brzezicki (1930). W jego
przypadku 3 martwice ukladajg sie mufkowato (Muffnekrose) dookota
zastoinowych, nieréwnomiernie (na skrawkach seryjnych) porozszerza-
nych zyl

Najtrudniej jest odtworzyé patogeneze przypadkéw remisyjnych,
wlasciwej tlenkoweglowej leukoencefalopatii. Jacob (1958 i 1962) przyj-
muje mechanizm nastepujacy: w okresie ostrej anoksji dochodzi de
uszkodzenia bariery krew—mobzg. Dokladny moment tego uszkodzenia
nie da si¢ uchwyci¢. Nalezy jednak zalozy¢, ze ta ,niewydolnosé”
$ciany naczyniowo-glejowej raz zapoczgtkowana postepuje, dajagc
w skutkach obraz martwicy obrzekowej (,,necrosis serosa”) istoty bialej.
Stanowisko Jacoba jest do pewnego stopnia pcdparte zdaniem van Bo-
gaerta (1947). On réwniez przyjmuje, ze trucizna dziala wlasciwie tylko
w okresie ostrym, ale w sposéb dwojaki: 1) przez bezposrednie uszko-
dzenie parenchymy mézgowej, 2) przez uszkodzenie bariery krew—
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mozg, to drugie uszkodzenie uzewnetrzni sie w poézniejszych okresach
choroby. Taki patomechanizm, ostatnio ogélnie przyjety, nie tlumaczy
jednak jednego zjawiska: klinicznej remisji. W taki sposéb dalby sie
wyjasni¢ przebieg mniej lub bardziej jednolicie przewlekly, jak w na-
szym przypadku 2. Sgdzimy nawet, ze do pewnego stopnia interpre-
tacja taka jest do przyjecia i dla naszego przypadku 1. Poprawa kli-
niczna jest w nim wzgledna, pewne objawy utrzymujg sie przez caly
czas. Mozna je wigza¢ z uszkodzeniem galki bladej (amimia obok bo6low
glowy i zawrotow), mogg one by¢ jednak takze wykladnikiem procesu
narastajgcego. By¢ moze podobnie przebiegal przypadek Wendera, ale
w jego obserwacji nie ma danych dotyczacych klinicznego przebiegu
remisji. Natomiast w przypadkach klasycznych (zestawienia Pentschewa
i Meyera 1958; Messing) powrét do zdrowia jest zupelny. Chorzy wy-
chodzg ze szpitala i zaczynajg pracowaé. Pogorszenie wystepuje uda-
rowo. Taki przebieg kliniczny nie daje sie pogodzi¢ z mechanizmem
procesu narastajgcego stale i stopniowo.

Przypadki remisyjne nie dajg sie odtworzy¢ na zwierzetach. Kroliki
i koty juz w zatruciach ostrych maja w moézgu zmiany, odpowiadajace
w przypadkach u ludzi zmianom z przezyciem przedluzonym (Graziani
i Guariano 1956; Moriya Akio 1961). Przykladem tego jest zresztg
nasz kot z zatruciem przypadkowym. Istnieje jednak pewna grupa
doswiadczen, przeprowadzonych na zwierzetach, nie z tlenkiem wegla,
lecz z innymi truciznami anoksyjnymi. W do$wiadczeniach tych prze-
bieg kliniczny jest wlasciwie poré6wnywalny z przebiegiem remisyjnym
u ludzi — chociaz z pewnymi zastrzezeniami. W doswiadczeniach
Lumsdena (1950) z cyjankiem potasu, w dos§wiadczeniach van Bogaerta
z nitratami i w doswiadczeniach Pentschewa (1955) z olowiem powta-
rzalo sie to samo zjawisko. Zwierzeta otrzymywaty wielokrotnie dawke
trucizny, na ktérg nie reagowaly. Podanie tej samej dawki po uplywie
pewnego czasu wywolywalo gwaltowng reakcje i zejscie. Sekcyjnie
stwierdzono w istocie bialej rozlegle demielinizacje, miejscami prze-
chodzgce w nekrozy obrzekowe, czesto (w serii Lumsdena) ze specjal-
nym powinowactwem do ukladéw spoidlowych, jak w chorobie Marchia-
fava-Bignami u ludzi. Obraz ten byl zupelnie analogiczny do obrazéw
remisyjnej leukoencefalopatii u ludzi. Wydaje sie wiegc, ze przypadki
CO — leukoencefalopatii nalezaloby podzieli¢ na dwie grupy: przypadki
z remisjg niezupelng i przypadki bez remisji — z przebiegiem pier-
wotnie przewleklym, czy podostrym (np. przypadki Seitelbergera
i Jellingera 1960 i Jellingera 1962). Pomiescilyby si¢ one w ramach
interpretacyjnych, nakreslonych przez Jacoba. W przypadkach tych
proces nie ulega wlasciwemu ,,zaleczeniu”. Przypadki pseudoremisyjne
wystepuja znacznie czesciej (np. z serii Schwedenberga 1959 nalezaloby
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do nich zaliczy¢ 3 i 4) i nie nalezaloby ich myli¢ z wlaéciwymi
,.relapsing cases”.

Te ostatnie sg znacznie rzadziej reprezentowane. Sg to przypadki
z zupelnym powrotem do zdrowia (pracy) i z piorunujgcym nawrotem.
Do tych wlasnie odnosilaby sie statystyka Pentschewa, ktéry oblicza,
ze do roku 1958 przypadkéw tych w pisémiennictwie bylo zaledwie 24. -
Okres ostry w prawdziwym przebiegu remisyjnym tlumaczylby s‘e bez-
posrednim uszkodzeniem neuronalnym, wybiérczymi martwicami, czy
nawet zmianami wtérnymi naczyniowymi. Ostra anoksja dziala przede
wszystkim na istote szarg (Scholz), te zmiany mogg jednak, szczegélnie
w moézgach dojrzatych, ulec mniejszemu lub wigkszemu wyr6éwnaniu.
Nawet duze martwice pallidum, jak na to wskazuje nasz przypadek 1,
ulegajg sui generis wygojeniu. Natomiast zmiany w istocie bialej pozo-
staja w stadium utajenia — ,nie toczg” sie w przeciwienstwie do
przypadkéw pierwotnie przewleklych. W anamnezie tych przypadkéw,
z chwilg wystgpienia ostrego nawrotu, nalezaloby szukaé nowej, dodat-
kowej ,mnoxy”, ktéra wyzwolitaby te swoistg reakcje uczuleniowsa
(Pentschew 1955). Wydaje sie, ze nietrudno byloby ja znalezé w przy-
padkach z wywiadem zaczadzenia — poniewaz niejednokrotnie w histo-
riach choroby pacjentéow z zatruciem tlenkiem wegla powtarza sie
motyw powrotu do tego samego pomieszczenia w te same szkodliwe
warunki (Brzezicki 1930, przyp. 1 i 2, Schwedenberg przyp. 4). Bylby
to zatem mechanizm taki jak w przypadkach doswiadczalnych, nie
tlenko-weglowych, anoksjach u zwierzat. Jako ostatni, dodatkowy czyn-
nik patogenetyczny nalezy uwzgledni¢ indywidualne réznice podloza
moézgowego, nie tylko w sensie osobniczych odmian unaczynienia (jak
powyzej), lecz w szerokim znaczeniu wlasciwosci, jakie réznig mozg
zwierzecy od ludzkiege, plodowy od dojrzalego, dojrzaly od starczego.
W tym punkcie rozwazan w rachube wchodzi zaré6wno wlasciwe dzia-
lanie anoksyjne, przez odtleniong krew, jak i postulowane przez
Lehoczky’ego (1949) i Schwedenberga bezposrednie dzialanie na paren-
chyme moézgows tlenku wegla, rozpuszczonego w surowicy krwi i prze-
nikajgcego wraz z plynem obrzekowym do tkanki. Wchodzi tu takze
w rachube czynnik zmian naczyniowych, szczegélnie w mézgach star-
czych, gdzie na podloze naczyniowe zmienione stwardnieniowo czy
miazdzycowo, naklada sie dodatkowe szkodliwe dzialanie trucizny, uwa-
zanej niegdy$ za wybitnie ,naczyniowsg” (Brzezicki 1930).

Mozgi plodowe ulegajg catkowitemu zniszczeniu, zamieniajgc sie
w jedng rozplywajgcg sie mase, w przypadkach, w ktorych zatrucie
ciezarnych matek przebiega i bezobjawowo, i bez nastepstw (Schweden-
berg przyp. 1. Colmant i Wever 1963; Csermely 1962). Osoby w wieku
podeszlym znoszg dzialanie tlenku wegla znacznie gorzej niz osobnicy
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dojrzali. Po niewielkich stosunkowo zatruciach u starszych utrzymuja
sie dlugotrwale, jezeli nie stale, objawy kliniczne, zwykle w postaci
parkinsonizmu i zaburzen dementywnych. Wydaje sie zreszts, ze te
objawy interferujg z czasem z cbjawami arteriosklerozy, podczas gdy
anatomiczne rozréznienie typu uszkodzenia moze nie by¢ tatwe. Tak np.
wydaje sie, ze swieze martwice korowe w naszym przypadku 1, o wy-
raznie odrebnym charakterze czasowym w stosunku do martwic w palli-
dum, nalezaloby cdnies¢ do patogenezy mieszanej zmian miazdzyco-
wych, obcigzonych dodatkowo wplywem toksycznym.

Powyzszy przeglad oparty o przypadki wlasne, przypadki z litera-
tury polskiej oraz najnowsze doniesienia literatury $wiatowej mozna by
zamkng¢ w kilku nastepujagcych wnioskach, dotyczgcych patomecha-
nizmu encefalopatii tlenko-weglowej.

1. Bezposrednie niedotlenienie tkanki modzgowej odgrywa podsta-
wowg role w przypadkach z naglym zejsciem $miertelnym bez przediu-
zonego przezycia.

2. Obraz morfologiczny tych przypadkéw ksztaltuje sie odrebnie
u ludzi dorostych, u niemowlgt i plodéw i u zwierzgt. Zwierzeta do-
Swiadczalne (koty, kroéliki) nie moga stuzy¢ jeko material odtwarza-
jacy obraz morfologiczny u ludzi.

3. W przypadkach z przezyciem przedluzonym i pseudoremisyjnym,
jak réwniez w przypadkach starczych, nalezy uwzgledni¢ mechanizm
zlozony: dzialania anoksyjnego bezposredniego; wtérnych anatomicz-
nych i czynnosciowych zmian naczyniowych; uszkodzenia bariery krew-
moézg z narastajacg stopniowo, lecz stalg jej niewydolnoscig — anato-
micznie przypadki te mogg rowniez reprezentowaé¢ leukoencefalopatie
obok martwic istoty szarej.

4. W przypadkach z remisjg prawdziwg i udarowym nawrotem,
cechujgcych si¢ morfologicznie obrzekowsg demielinizacjg, autor zaklada
zaistnienie w okresie remisyjnym dodatkowego obcigzenia, badz to
w postaci ponownego zatrucia lekkiego CO, bgdz innych czynnikéw
szkodliwych. Nagly nawr6t choroby odbywa sie analogicznie do gwat-
townej reakeji klinicznej i tkankowej, obserwowanej w przebiegach
przewleklych zatru¢ doswiadczalnych u zwierzgt cyjankiem i nitratami.

3. OceroBcka

QHUE®AJIOTIATUA — CO

ConmepxaHue

ITpuBopsitcss Tpn cayuasi untokcukawun CO. Ilepswiii Kacaerca 58-JieTHeill JKEHIUHHBI
C TMCeBNO-PEMHCCHOHHBIM KJHHHYECKHM TeyeHHeM, OOWHPHOI [AeMHIIHHH3auueil Gesoro
BEIIECTBa MOJyIIAPHII W C OYaraMu cBexell MaJaduuH Bo (PPOHTAJILHOW KOpe H KOpe OCTpPOBa
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H CO Crapoll MaJsiuyereHHOil KHCTOil B JAByX Osennbix wapax. Bo Bropom cayuae 60-
JIeTHell JKeHIIWHB KJAHHHUECKOe TeyeHue Anuaoch 4 Mecsima. B Mosre 6biia oGHapyxeHa
o6LIHpHAST AEMHIIHHH3AUHS Gesoro BelecTBA W MAJSLUHS MO20JIHCTCro Tena. B TpeTeem
ciayyae, y KOLIKH, KOTOpas TOABEPrJach CIOHTAHHOH HHTOKCHKAUHH YrapHbIM TlasoM,
C HECKOJbKOYA4COBHIM K/JIHHHUECKHM TeueHHeM, Obijia oOHapyXeHa MaJgsuus B septum
pellucidum, fornix u 6aegHoMm mape. Ha ocHOBaHHH TPHBENEHHHIX CJydyaeB H JOHECEHHl
MOJILCKOW JIMTEpPAaTyphl, a TaKKe IIOCJeLHHX [OHECeHHii 3apy0exKHOii JHTepaTyphl, aRTOP
pa3bupaer BOSMOXKHBIE MEXaHH3MBl IIOBPEXKIEHHS MO3ra IPH HHTOKCHKAllHH YTapHBIM
rasoM, IpHHHMasi CJeAyloll[He NaTOHHeTHYeCKHe (AKTOpHI:

1. HenocpexcreBenHast WTeMHsI MO3rOBOH TKAaHH HIPaeT OCHOBHVIO pOJb B CJyyasix
C BHE3aNMHbIM CMepTeJbHBIM HCXOJIOM.

2. Mopdonoraueckass KapTHHa 3THX cjydaeB (DOpMyJaHpYeTcs PpasiuyHo y B3poc-
JbIX, y TPYRHBIX HeTell, y IJOAOB H Yy IMKHBOTHBIX. ¥ 3SKCNEPHMEHTAJbHbIX KHBOTHBIX
(KOIIKH M KpPOJHKa) B YCJOBHSX OCTPOil HHTOKCHKAIMH H3MEHeHHs OTJIHYaloTcs oT Habuio-
JaeMbiX y Jionei.

3. B cayuasx c Gosiee NPOAO/KHTENbHBIM ICEBIOPEMHCCHOHHBIM TeYeHHeM pa3BH-
BAIOTCS: HENOCPEACTBEHHAsl HTEeMHsI TKaHH, BTOPHUHBlE aHATOMHYeCKHe H (YHKIHOHAJb-
Hbl€ COCyHHCThle H3MeHeHHs, HapylleHHe O6apbepa KpPOBO--MO3T C €ro MOCTENeHHOH HO
NOCTOSIHHONH HEJOCTATOUHOCTBIO. DTH CJy4YaH MOTYT TaKxKe MpPeACTaBAATb KapTHHY Jeil-
KO3HUe}asoNaTHH, HapsAy C INPeNUecTBYIOWHM MOBPeXKIeHHeM Ceporo BellecTBa.

4. B cayyasx c npaBAMBOii peMHCCHell aBTOp MNpPEANOCHIaeT CyLleCTBOBaHHE MOMNOJI-
HUTEJILHOTO TOBpeXaalouiero (akropa — Jau60 B BHAE AONOJHHTENbHON HEe3HAYHTE/LHOMH
unTokcukauun CO, auGo apyroro BpegHoro ¢akropa.

Peskuii peuuaus 3a6oneBaHHs NPOHCXOAHT AHAJOTHYHO OYpPHOH KJHHHYECKOH M TKa-
HOBOIf peakuuH, HaC1l0JaeMoii y JKHBOTHBIX NPH XPOHHYECKOM TOXaBaHHH UHAHHIOB
HJIH HHTPAaTOB.

E. Osetowska
CARBON MONOXIDE ENCEPHALOPATHY

Summary

Three cases of CO intoxication are presented. In first case concerning
a 58-year-olf woman w:.th pseudo-relapsing clinical course, widespread demyeli-
nation of the white matter of the hemispheres, recent cortical insular and frontal
foci, as well as symmetrical softening foci in both pallidum were found.
The second report deals with a 60-year-old woman who survived four months
after poisoning. The brain findings revealed a large demyelination area in the
white matter and a malatic callosal focus. The third case is one of spontaneous
poisoning with coal stove fumes in a cat which survived several hours. Necrosis
of the septum pellucidum, fornix and globus pallidus took place after a few
hours. On the basis of these reports and the pertinent Polish and foreign
literature the pathomechanism of CO encephalopathy is discussed with the
following conclusions:

1. Direct hypoxia of cerebral tissue plays the main role in cases of sudden
death.
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2. The morphological features are different in adults in newborn infants,
embryos and in experimental animals. In acute poisoning the lesions in animals
are not analogous to those in humans. '

3. In cases of longer survival and pseudoremission direct tissue hypoxia,
secondary functional and anatomic vascular changes and blood-brain-barrier
damage with its gradually increasing incompetence occur. These cases may give
leucoencephalopathy, besides damage of the gray matter, usually of earlier
appearance.

4. In the genuine remissions, the author asumes the presence of an additional
noxious factor during the intermission either in the form of repeated slight
CO poisoning, or due to some other eliciting agent. Sudden -clinical relapse
is analogous to the wviolent clinical and tissue reaction observed in animals
during chronic administration of cyanides or nitrates.
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Ryc. 1. Rozmiekanie w obu galkach bladych oraz w korze czolowej i korze wyspy
Wielko$é naturalna.
Fig. 1. Softenings in both globi pallidi and in {rontal and
Natural size.

insular cortex.

ye. 2. Demielinizacja w centrum semiovale. Heidenhain. Wielko§é naturalna.

Fig. 2. Demyelination in centrum semiovale. Heidenhain. Natural size.
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Ryc. 3. Nagromadzenie makrofagéw w ognisku rozmigkania korowego.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 3. Accumulation of macrophages in a focus of cortical softening.
Hematoxylin-ecsin. Magn. X 150.

Ryc. 4. Gladkie $ciany ubytku w pallidium. Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X.
Fig. 4. Pallidal lacuna with smooth walls. Hematoxylin-eosin. Magn. X 150.
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Rye. 5. Zlogi wapnia w blonie §rodkowej tetnicy w pallidium. Krezyl-violet.
Pow. 450 X.
Fig. 5. Calcium deposits in the media of pallidal artery. Cresyl violet.
Magn. X 450.

Ryc. 6. Bujanie fibroblastéw w ognisku martwicy korowej. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 450 X.

Fig. 6. Proliferation of fibroblasts in a necrotic cortical focus. Hematoxylin-eosin.
Magn. X 450.
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Ryc. 7, 8. Rozlegia demielinizacja w okolicy prefrontalnej i w okolicy centralnej.
Wiékna tepetum w placie skroniowym zachowane. Przyp. 2. Heidenhain. Wielko$¢
naturalna.

Fig. 7, 8. Extensive demyelination in the prefrontal and central region. Tapetum
fibers in temporal lobe are preserved. Case 2. Heidenhain. Natural size.

Ryc. 9. Rozmiekanie w corpus callosum. Heidenhain, van Gieson. Pow. 150 X.
Fig. 9. Callosal softening. Case 2. Heidenhain, van Gieson. Magn. X 150.



Ryc. 11. Kot. Rozmiekanie w sep-
tum pellucidum. Heidenhain.
Pow. 150 X.

Fig. 11. Cat. Septum pellucidum
softening. Heidenhain. Magn. X 150.

12

Ryc. 10. Ubytki komoérek nerwo-
wych w korze. Przyp. 2. Krezyl-
-violet. Pow. 450 X
Fig. 10. Cortical neuronal loss. Ca-
se 2. Cresyl violet. Magn. X 450.




NEUROPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

MIROSEAW J. MOSSAKOWSKI, JADWIGA PALUSZKIEWICZ-SZYMCHEL
ENCEPHALOPATHIA PORTO-SYSTEMICA

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska
Z Oddzialu Neurologicznego Szpitala Grochowskiego w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. H. Kistelska-Nielubowiczowa

Wspblistnienie zmian patologicznych w moézgu i w watrobie w zwy-
rodnieniu watrobowo-soczewkowym stalo sie bodzcem dla wielu badan
klinicznych (Pollak 1927, Scherer 1933, Crandal i Weil 1933, Waggoner
i Malamud 1942, Baker 1949) i doswiadczalnych (Hurst i Hurst 1928,
Molla 1924), ktére miaty na celu ustalenie wzajemnych zalezno$ci miedzy
tymi dwoma narzadami, a w szczegdlnosci wplywu uszkodzenia watroby
na czynno$¢ i morfologie osrodkowego ukladu nerwowego. Pracom
Adamsa i Foleya (1949, 1953) w znacznej mierze zawdzieczamy znajo-
mos$¢ obrazu klinicznego, elektroencefalograficznego i morfologicznego
$pigczki watrobowej. W miare gromadzenia obserwacji klinicznych za-
czely sie pojawia¢ w piSmiennictwie doniesienia o charakterystycznych
zespolach kliniczno-patologicznych, {owarzyszgcych ciezkim uszkodze-
nicm watroby. Ro6znily si¢ one od wiasciwego zwyrodnienia watrobowo-
-soczewkowego i w zwigzku z tym okres$lone zostaly nazwg nietypowego
zwyrcdnienia watrobowo-soczewkowego lub po prostu zwyrodnienia
watrobowo-mézgowego (Hoyashi 1930, Baltazan 1936, Watanabe i Okuda
1938, Inose 1952, Guillain i wsp. 1954, Stockdorf 1955). W roku 1954
McDermott i Adams pierwsi zwrécili uwage na wystepowanie takiego
samego zespolu chorobowego przy istnieniu przetoki zylnej pomiedzy
ukladem zyly wrotnej a zylag prézng dolng. Sherlock, Summershill
i White (1954) okreélili ten zesp6l nazwg Encephalopathia porto-syste-
mica.

Jakkolwiek mechanizm powstawania wymienionych zespoléw nie jest
do konca wyjasniony, zasadniczg role patogenetyczng przypisuje sie
wypadnieciu czynnosci odtruwajgcej watroby, w nastepstwie czego
krew jelitowa w pelnym swoim skladzie przedostaje sie do krazenia
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ogolnego (McDermott i Adams, Sherlock i wsp., Baltazan i wspblprac.
1957, oraz Okinaka i wsp. 1962). Caly szereg autoréw podkresla, ze
bardziej istotng role od samego uszkodzenia watroby odgrywa istnienie
naturalnego lub sztucznie wytworzonego zespolenia miedzy ukladem
zyly wrotnej i préznej (McDermott i Adams, Baltazan i wsp. Okinaka
i wsp.). Kirk (cytowany za Mangumem i wsp. 1956) uwaza, ze jedynie
obecno$¢ bocznic miedzy tymi dwoma ukladami zylnymi warunkuje
wystapienie zespolu psychotyczno-neurologicznego. Usuniecie nawet
80 % watroby nie powoduje jej niewydolnosci detoksykacyjnej w sto-
sunku do amoniaku, ktéremu przypisuje sie role istotnego czynnika
uszkadzajgcego osrodkowy uklad nerwowy. Znane s3 jednak przypadki
przebiegajgce bez wzrostu jego zawarto$ci we krwi, zaréwno w prze-
wleklej fazie choroby, jak i w czasie jej ostrych epizodéw (czesé
przypadkéw Sherlocka i wsp. przypadek Guillaina i wsp. oraz przypadki
autoréw japonskich).

W $wietle oméwionych danych wydaje sie nam celowe przedsta-
wienie przypadku encephalopathia porto-systemica, ktéory mimo niety-
powcéei i powiklan Kklinicznych oraz niepelnego badania biochemicz-
nego wnosi nowe spostrzezenia kliniczne i morfologiczne. Wydaje sig
to celowe tym bardziej, ze zagadnienie to, wobec coraz szerszego stoso-
wania zespolenia wrotno-préznege, jako metody leczenia marskosci
watroby i zwigzanych z nig zylakéw przelyku, nabiera obecnie szczegdl-
nego znaczenia.

OPIS PRZYPADKU

Dane kliniczne. Chora J. G. lat 67 (Nr hist. chor. 4846/295), przeby-
wala na oddziale neurologicznym Szpitala Grochowskiego (ord.doc. dr med. H. Nie-
lubowiczowa) z kilkutygodniowsg przerwg, od 8.XI.1961 r. do 28.XI.1962 r.

Ze skapych danych wywiadu i z kart informacyjnych réznych szpitali
warszawskich wiadomo, ze chora od kilkunastu lat miewala dolegliwo$ci
zwigzane z przewleklym zapaleniem pecherzyka zblciowego. W latach 1958/59
leczyla sie z powodu nawracajacych krwawien z przewodu pokarmowego i zwig-
zanej z nimi niedokrwisto$ci niedobarwliwej. Rozpoznano woéwczas marsko$é
watroby i zZylaki przelyku, stanowigce zrédio krwawien. W roku 1960 wykonano
u chorej zespolenie pomiedzy zyla wrotng a zyla proézng dolng (IV Klinika
Chirurgiczna AM w Warszawie). Bezpo$rednio po zabiegu chora czula sie dobrze.
Po uplywie pét roku od chwili operacji chora zaczela niedoleinieé¢ fizycznie
i umystowo. Stala sie apatyczna, maloméwna, przestala zajmowaé sie¢ domem
i soba, niekiedy moéwila bez zwigzku. Po trzech miesigcach zniedoleznienie nasi-
lilo sie do tego stopnia, ze chora przestala samodzielnie chodzi¢ i jesé. W dniu
przyjecia na oddzial nastgpilo ostre pogorszenie. Chora znajdowala si¢ w stanie
zamroczenia, byla niezorientowana. Kilkakrotnie wymiotowala.

W chwili przyjecia na oddzial chora przymroczona. Z trudem udawalo sie
nawigzaé z nig powierzchowny kontakt. Byla pobudzona psychoruchowo. Ci$nienie
krwi RR 170/90 mm Hg. Tetno 84/min. W zakresie narzadéw wewnetrznych, poza
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tkliwo$cig okolicy ledzwiowej na wstrzasanie, nie stwierdzono odchyleri od stanu
prawidlowego.

W stanie neurologicznym stwierdzono niewielki, niedowtad lewostronny, wy-
razniejszy w konczynie dolnej, z wygérowaniem odruchéw i odruchami pato-
logicznymi z obu konczyn. Ponadto stwierdzono drobnofaliste drzenie o typie
pozycyjnym palcow obu rgk, wzmozenie plastyczne napiecia mieSniowego we
wszystkich konczynach (wyrazniej po stronie lewej), z objawem kola zebatego,
hipermetri¢ przy prébach mézdzkowych oraz sztywno§é karku na dwa palce.

W poczatkowym okresie stan chorej ulegal widocznej poprawie. Odzyskala
przytomnos$é, cofnely sie w znacznym stopniu objawy niedowladu lewostronnego,
ograniczajgc sie jedynie do stopy. Chora zaczela siadaé¢ i chodzi¢. W pézZniejszym
okresie u chorej pojawily sie ruchy mimowolne w zakresie twarzy i jezyka,
o charakterze mlaskania, wysuwania i chowania jezyka, otwierania i zamykania
ust, oblizywania warg itp. Ruchom tym towarzyszylo §linienie sie. Zwiegkszyla sie
tez amplituda drzenn palcéw. Przybraly one charakter chybotan, wyrazniejszych
po stronie lewej. Przez caly czas utrzymywalo sie wzmozenie napiecia mies$nio-
wego i dyskretny lewostronny zesp6l spastyczny. Narastaly zmiany psychoorga-
niczne.

Od lutego 1962 u chorej zaczely wystepowaé ostre epizody zamroczenia lub
$pigczki. Epizody te przebiegaly niekiedy ze znacznym pobudzeniem psycho-
ruchowym i zwyzkami cieptoty ciala i trwaly od kilku do kilkunastu dni powta-
rzajac sie w odstepach kilkutygodniowych. Nie wudalo sie uchwycié czynnika
prowokujacego ich wystepowanie. Towarzyszyly im stale wymioty i bb6le w pra-
wym podzebrzu. Nie stwierdzono =zalezno$ci ich wystepowania od podawania
diety wysokobiatkowej. Z czasem czestotliwo$§é ostrych epizodéw wzrosta, odstepy
miedzy nimi stawaly sie coraz krétsze, postepowalo wyniszczenie. Chora zmarila
wéréd objawéw niewydolnos$ci krgzenia. Przez caly czas pobytu w szpitalu utrzy-
mywaly sie objawy uporczywego, nie poddajgcego sie leczeniu, zapalenia drég
moczowych.

Z licznych wykonanych badan dodatkowych podajemy jedynie wyniki
diagnostycznie najistotniejsze. OB 16/40. Morfologia krwi: obraz niedokrwisto$ci
niedobarwliwej z prawidlowym obrazem Lkialokrwinkowym. W wielokrotnie bada-
nym moczu stwierdzono obraz wilasciwy dla odmiedniczkowego zapalenia nerek,
z obecnoS$cig pateczki okreznicy w posiewach. Plyn mézgowo-rdzeniowy nie zmie-
niony. Wybitnie dodatnie odczyny serologiczne we krwi (Kolmer 16 j., Kahn 10 j.),
przy ujemnych w plynie moézgowo-rdzeniowym. Bialtka w surowicy przez caly
okres pobytu w szpitalu obnizone, przy poczatkowo prawidlowym stosunku
albumin i globulin, w okresie pé6Zniejszym wzrost y-globulin. Potas w surowicy
krwi przez caly czas obnizony, dochodzil do skrajnych warto$ci 2,4 mEq/L
Amoniak we krwi N, NH; w okresie fazy przewleklej 86 mc% i 98 mc%
w czasie epizodu ostrego. Wybitnie dodatnie préby watrobowe (tymolowa 20,4 j.
McLg). Bilirubina w surowicy krwi 1,23 mg%. Cholesterol 138,8 mg%. Zas6b
zasad: 14 mEq/l dwuweglanéw. Pozostale badania biochemiczne w granicach
normy. Poziomu miedzi i ceruloplazminy nie badano.

W badaniu elektroencefalograficznym zapis patologiczny z symetrycznymi
zmianami og6lnomézgowymi pod postacia fal wolnych o czestotliwo$ci 1—38/sek.,
czesto o rysunku iglicy z falg, o amplitudzie 40—80 milivolt, najmocniej wyrazo-
nymi w odprowadzeniach z przednich czeSci mézgu.
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Dane anatomopatologiczne. Badanie sekcyjne wykonane
w 12 godzin po S$mierci wykazalo zanikowg marskos¢ watroby (waga
800 gm), kamicowe, wrzodziejgce zapalenie pecherzyka zoélciowego z prze-
biciem $ciany pecherzyka i nastepczym zélciowym, wildknikowo-ropnym
zapaleniem otrzewnej, stan po zespoleniu zyly wrotnej i préznej dolnej
oraz zylaki dolnej czesci przelyku. Ponadto stwierdzono kamice nerki
prawej oraz odoskrzelowe zlewne zapalenie pluc.

Badanie makroskopowe moézgu wykazalo niewielkie na-
czyniopochodne ubytki tkanki nerwowej w prawym goérnym zawoju
czolowym, przechodzgce na okolostrzatkowsg cze$¢ zawoju srodkowego
przedniego, oraz stan zatokowaty prawego jadra soczewkowatego.
Naczynia podstawy moézgu z pojedynczymi blaszkami miazdzycowymi.

Do badania mikroskopowego mbzgu pobrano wycinki z platéw
czolowych, potylicznych i skroniowych, z okolicy zawojow §rodkowych, rogu
Amona, jagder podstawy, ze §rédmézgowia, mostu, rdzenia przedituzonego i mézdzku.
Skrawki parafinowe i mrozikowe barwione hematoksyling-eozyng, fioletem kre-

zylu, oraz wedlug metody van Gieson, Heidenhaina, Holzera, Bielschowsky’ego,
karminem Besta i PAS’em.

Kora moézgowa, zwlaszcza w obrebie platéw czolowych i zawoju
przedsrodkowego, wykazuje znaczne ubytki komoérek nerwowych,
specjalnie warstw III i V. Ubytkom komérkowym nie towarzyszy wy-
razny odczyn glejowy. W zawoju Srodkowym przednim stwierdza sie
powstawanie jamistych ubytkéw tkanki nerwowej, ktére Ilgczac sie
ze sobg dajg obraz stanu ggbczastego, obejmujgcego wybioérczo warstwe
V kory (ryc. 1) oraz bezposrednio podkorowg istote bialg (ryc. 2 i 3).
Ubytkom tkankowym, przypominajacym swoim obrazem plaster miodu,
nie towarzyszy zadna reakcja glejowa ani lgcznotkankowa. Powstajgce
jamki nie wykazujg zwigzku z naczyniami uszkodzonej okolicy. Podobny
obraz stanu ggbczastego obserwuje sie w obrebie przedniej czesci sko-
rupy i jgdra ogoniastego, gdzie towarzyszy on umiarkowanym ubytkom
duzych komoérek prgzkowia i w mniejszym stopniu w torebce wewne-
trznej, we wzgérzu oraz w jadrze zebatym moézdzku (ryc. 4). Obraz
mielinowy moézgu prawidlowy. Szlaki dlugie nie zmienione. We wszyst-
kich formacjach szarych moézgu stwierdza sie obecnos¢ bardzo licznych
komorek glejowych typu II Alzheimera. Komoérki te (ryc. 5 i 6) cha-
rakteryzuje duze, pecherzykowate, ostro, niekiedy podwdjnie obryso-
wane jadro, zawierajgce jedynie pylkowate grudki chromatyny.
W kazdym jadrze widoczne sg zazwyczaj jedno lub dwa metachroma-
tyczne jgderka. Jadra te zwykle sg okrggle lub owalne. Widuje sie
jednak postaci nerkowate, oselkowate lub blizej nieokreslonego ksztaltu.
W wielu z nich blona jgdrowa wykazuje charakterystyczne wreby
i pofaldowanie. W barwieniach przeglgdowych niewidoczna jest ich
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protoplazma, dzieki czemu nosza nazwe nagich jader. Niekiedy wokét
nich widuje si¢ drobne skupienia, szarozielonkawego ziarnistego barwika.
Komoérki te najobficiej wystepuja w korze moézgu, gdzie nie widzi sie
zupelnie prawidlowych form astrogleju, nastepnie w kolejnosci wyste-
puja: prazkowie, wzgérze, galka blada, istota czarna, jgdro barwikowe
mostu, jadro zebate mézdzku oraz oliwa dolna. Wnetrze nagich jgder
jest puste w barwieniach przeglagdowych, za§ w barwieniu odczynni-
kiem Schiffa zawiera niekiedy drobne PAS-dodatnie ziarnistosci.
Ziarenka te jeszcze obficiej skupiajg si¢ na obwodzie nagich jader
w bezposrednim ich sasiedztwie. W uzupelnieniu opisanych zmian
w wycinkach z plata czolowego prawego i wzgoérza prawego stwierdza
sig drobne ogniska naczyniopochodne w fazie rozbiérki makrofagowej.
Ogniska te otoczone sg nieznacznie tylko pomnozonymi i pobudzonymi
astrocytami. Naczynia moézgu, zwlaszcza drobne i $rednie, wykazujg
nieznaczne zwloknienie $cian.

OMOWIENIE

Obraz kliniczny naszego przypadku zawiera w zasadzie wszystkie
elementy opisywane jako typowe dla encephalopathia porto-systemica:
ckresowe zaburzenie przytomnosci, wyrazny zesp6l pozapiramidowy
z hiperkinezami, lekki zespd! piramidowy lewostronny. Réwnie typowo
przedstawial si¢ obraz zmian elektroencefalograficznych. ,,Czystosé¢ dia-
gnostyczng” przypadku komplikowalo wspolistnienie kily i odmiednicz-
kowego zapalenia nerek. Role kily, jako czynnika przyczynowego dla
opisanego zespolu klinicznego, mozna z tatwosciag wylgczy¢ ze wzgledu
na brak jakichkolwiek jej objawéw, poza dodatnimi odczynami serolo-
gicznymi we krwi. Wydaje sie jednak, Ze nie mozna pomingé wplywu
czynnego procesu zapalnego w drogach moczowych na caloksztalt obser-
wowanych zaburzen biochemicznych.

Zaburzenia biochemiczne obserwowane w naszym przypadku odbie-
gaja bowiem dos¢ istotnie od klasycznych zespoléw encephalopathia
porto-systemica. W dwukrotnie wykonanym badaniu amoniaku nie
stwierdzono ani razu jego wydatnego zwiekszenia, przekraczajgcego
granice normy pracownianej, chociaz nawet w okresie diety bezbial-
kowej utrzymywal sie on na stosunkowo wysokim poziomie (86 v %).
Wzrost amoniaku w okresie epizodu $pigczkowego do 98 y % miesci sie
jednak w granicach bledu metody. Nie przeprowadzano préby obcig-
zenia chlorkiem amonu i dietg wysokobialkowg. W biochemicznym
obrazie przypadku uderzajg ponadto dwa zjawiska, a mianowicie:
znaczny spadek poziomu potasu oraz umiarkowanego nasilenia kwa-
sica metaboliczna. Wydaje sie, ze oba te zjawiska nalezaloby raczej
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wigza¢ ze wspottowarzyszacym zapaleniem odmiedniczkowym nerek,
niz z podstawowym uszkodzeniem watroby. Zwréci¢ jednak nalezy
uwage na fakt, Ze pozicm potasu w surowicy krwi obnizal sie naj-
wydajniej w okresach S$pigczkowych. Rola tego obnizenia, dla cato-
ksztaltu obrazu klinicznego, jest trudna do ustalenia. Wydaje sie jed-
nak faktem godnym zanotowania i przesledzenia w dalszych obser-
wacjach.

Jakkolwiek obserwowane zaburzenia biochemiczne, zwigzane prawdo-
podobnie z uszkodzeniami pozawgtrobowymi, stanowily tylko czynnik
dodatkowy, przypuszczalnie pogarszaly jednak w znacznej mierze stan
zwigzany z podstawowym procesem chorobowym, ktérego istote sta-
nowila patologia watrobowa. Ostatecznie rozstrzygajace bylo badanie
morfclegiczne osrodkowego ukladu nerwowego, ktére wykazato zmiany
identyczne w swojej strukturze i rozlozeniu z obrazami opisanymi
dotychczas i uznanymi za typowe dla encefalopatii pochodzenia watro-
bowego.

W obrazie morfologicznym przypadku, na okres$lenie zasluguje niska
aktywnosé astrogleju. Przejawia sie ona brakiem odczynu na ggbczaste
zwyrodnienie tkanki, podnoszonym poprzednio przez Inose i Guillaina
i wsp. W naszym przypadku zaznacza sie ona ponadto niklym odczynem
glejowym w obrebie ognisk naczyniopochodnych. Brak odczynu glejo-
wego, jako wyraz jego niewydolnosci czynnosSciowej w chorobie Wil-
sona, podkreslali: Schaltenbrand i Bailey (1928). Wydaje sie, ze w przy-
padku encefalopatii pochodzenia watrobowego mamy do czynienia
z podobnym zjawiskiem. Brak reakcji astrocytarnej odréznia stan gab-
czasty w encephalopathia porto-systemica od analogicznych zmian opi-
sanych przez McMenemeya, Granta i Smitha (1962) w tak zwanej
subacute spongioform encéphalopathy stanowigcej schorzenia z grupy
choréb przedstarczych. Brak zwigzku ognisk zwyrodnienia gabczastego
z ukladem naczyniowym odréznia go w naszym przypadku od naczynio-
pechodnych zmian tego typu.

W przypadku naszym nie stwierdzilismy wtretéw w nagich jadrach
barwigcych sie dodatnio karminem Besta. Obecnos¢ ich stanowi czynnik
réznicujgcy nagie jgdra w chorobie Wilsona od analogicznych zmian
w $pigczce watrobowej, czy w encefalopatii pochodzenia watrobowego
(Inose, Okinawa i wsp.). ObserwowaliSmy natomiast obecnos¢ PAS-
-dodatnich ziarnistosci we wnetrzu nagich jader, jak roéowniez w ich
bezpoérednim otoczeniu, ktére by¢ moze lezaly w ich protoplazmie
nie uwidoczniajgcej sie w zadnym ze stosowanych barwien. Wydaje sig,
ze przy pomocy tego barwienia uwidacznia sie¢ weglowodanowa skla-
dowa zielonkawego barwika wystepujgcego w grudkowych skupieniach
w otoczeniu nagich jgder opisywanego przez licznych autoréw i obser-
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wowanego przez nas. Istota tego barwika jest dotychczas zupelnie
nie znana.

Réznicowanie kliniczne encephalopathia porto-systemica i zwyrod-
nienia watrobowo-soczewkowego nie nastrecza trudnosci. Zespo6l ence-
phalopathia porto-systemica wystepuje zwykle w 6 lub 7 dziesigtkach
lat, czesciej u kobiet. Nie stwierdza sie tu obcigzenia dziedzicznego
typowego dla choroby Wilsona. Zesp6! ten rozwija sie u ludzi z istnie-
jaca przetokg pomiedzy ukladem zyly wrotnej a zylg czczg dolna.
U os6b tych stwierdza sie w wywiadach dane o poprzedzajacej chorobie
watreby, wielokrotnie marskos$ci z zylakami przelyku. Osobna grupe
stanowiag chorzy z motylicznoscia japonska watroby, u ktérych zaczo-
powanie $rédwatrobowych rozgalezien zyly wrotnej przez larwy paso-
zyta stwarza warunki do wytworzenia sie krgzenia obocznego, miedzy
ukladem wrotnym a zyla prézng dolng z pominieciem zylnego filtra
watroby. W obrazie neurologicznym zespolu na czolo wysuwajg sie
objawy pozapiramidowe i piramidowe z wyrazng komponentg moézdz-
kowg i otepienng. Najbardziej typowym objawem Kklinicznym zespolu
neurologicznego sg okresowo wystepujgce epizody iloSciowych zaburzen
Swiadomosei, do stanéw S$pigczkowych wigcznie. Nie stwierdza sie przy
tym nigdy zmian w rogéwce. Podstawowym elementem biochemicznym,
réznicujgcym oba zespoly, jest brak zaburzen w metabolizmie miedzi
i aminokwaséw, z prawidlowym poziomem ceruloplazminy w ence-
phalopathia porto-systemica, a cbecncs¢ (w wiekszcsei przypadkow)
podwyzszonego poziomu amoniaku w surowicy krwi, osiggajgca szcze-
gblnie wysokie wartosci w okresach $pigczkowych. Istotne znaczenie
diagnostyczne maja proby obcigzenia dietg wysokobialtkowg lub zwigz-
kami amonowymi, np. chlorkiem amonu (Sherlock, Summershill
i White).

Natomiast morfologiczne réznicowanie obu zespolé6w moze nastreczaé
znaczne trudno$ci. Zasadnicze zmiany morfologiczne zespolu encepha-
lopathia porto-systemica, a mianowicie zwyrodnienie ggbczaste tkanki
nerwowej i obecno§¢é alzheimerowskich jader glejowych typu II sta-
nowig czes¢ sktadowg patomorfologii zwyrodnienia watrobowo-soczew-
kowego. Obraz morfologiczny zmian mézgowych encephalopathia porto-
-systemica rézni sie od choroby Wilsona w pierwszym rzedzie umiejsco-
wieniem zmian zwyrodnieniowych. Zwyrodnienie gabczaste tkanki ner-
wowej wystepuje przede wszystkim w glebokich warstwach kory mézgu
i w istocie biatej podkorowej, zwlaszcza okolicy czolowej z wybidrezg
predylekcjag do zawoju $rodkowego przedniego. Zwoje podkorowe
dotkniete sg znacznie rzadziej i w znacznie mniejszym stopniu. Nie
opisywano réwniez wystepowania w encephalopathia porto-systemica
komérek Alzheimera typu I i komoérek Opalskiego, uwazanych za
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patognemoniczne dla zwyrodnienia watrobowo-soczewkowego. Autorzy
japonscy (Okinaka i wsp., Watanabe i Okuda) podnoszg wystepowanie
srédjadrowych wtretéw, barwigcych sie karminem Besta, w ,nagich”
jadrach w encephalopathia porto-systemica, ktéorych brak jest w analo-
gicznych postaciach gleju w chorobie Wilsona.

Istniejg jednakze niewatpliwe przypadki zaréwno choroby Wilsona,
jak i encephalopathia porto-systemica, ktérych obrazy morfologiczne sg
calkowicie zbiezne. Te podobienstwa uzasadniajg traktowanie przypad-
kéw encephalopathia porto-systemica jako nietypowych postaci choroby
Wilsona (Inose, Guillain, Bertrand, Godet-Guillain), bgdZz tez proby
szukania wspoélnych dla obu zespoldw mechanizméw patogenetycznych
w dzialaniu na tkanke nerwowg nie przepuszczonej przez filtr watroby
krwi jelitowej (Baltazan, Olszewski, Zervas). Podobienstwa morfolo-
giczne sg tym wieksze, ze obecno$¢ karminochtonnych wtretéw w nagich
jadrach w encephalopathia porto-systemica nie jest, jak sie wydaje,
zjawiskiem stalym. Najistotniejszym czynnikiem ro6znicujgcym oba
zespoly sa zaburzenia metabolizmu miedzi, obecne w chorobie Wilsona,
podczas gdy w encephalopathia porto-systemica zawarto$¢ miedzi, za-
rownc we krwi, jak i w tkance nerwowej, nie odbiega od wartosci
prawidlowych. Morfologiczne wykladniki obecnosci lub braku zaburzen
w metabolizmie miedzi w tkance nerwowej mogg by¢ uchwycone
w jej badaniu histochemicznym.

M. §. Moccakoscku, $1. TlamowkeBuy-IlIumxens

ENCEPHALOPATHIA PORTO-SYSTEMICA

ConepxaHue

ITocne KpaTKoro aHanW3a JaHHBIX JIMTEPaTyphl AaBTOPHI TNPOBOAST COGCTBEHHBIH
cayuait meueHouHo# sHuedanomatuu. Chyyaii orHocHTesi K 67-neTHeil JKeHINHHE C TIPO-
JOMKHTENbHBIM aHAMHE30M BOCHAJIEHHSI JKEJYHbIX IyTefl, NHPPO3a TMeYeHH M MepHo-
JIMYECKHX KpPOBOTEUEeHHii M3 BapHKO3HHIX BeH nuuieBoga. I[Jontopa roma TOMy Hasax
NpoBeleH TNOPTO-KaBaJbHbli aHacToMO3. ¥ GosbHOi Habmiopajca cya6o-BbIpaXKeHHbI
MHPaMHAHBIT CHHAPOM C HapacTalOLIHM 3SKCTPanHPaMHAHBIM M ICHXOOPTAaHHYECKHM CHH-
IpOMOM, Ha (hOHe KOTOPLIX TOSIBJSJIHCh IlepHONHYECKHe PacCTpOiiCTBA CO3HAHHS BIIOTh
00 HeCKOJIbKO-JHEBHBIX KOMAaTO3HBIX cocTosgHHi. OGHapyXKeHb TIJyfHokHe GHOXHMHUYECKHE
paccTpoiicTBa B BHJe HapyUIeHH{l 3JEKTPOJHTHOTO H TpOTeHHHOro (ajlaHca H PacCcTpoOii-
CTBa KHCJIOTHO-IIEJIOYHOTO PABHOBECHSI.

B cekumonHoM mccenoBaHHH Gbula  oOHapyxkeHa  sHuedasonaTHYeCKast KapTHHA
MeYEHOUYHOTO MPOHCXOKAEHHS C H3MEHEHHSIMH Xapakrepa status spongiosus B Kope
H cyOGKOpTHKaJbHOM GeqoM BellecTBe, HafiGosee BHIpaXKEHHBIMH B OGJAacTH MpeleH-
TPa/NbHONH H3BHJMHB, a TakkKe HajJuude rinu AJsbureiiMmepa Bo Bcex cephix (opMauusix
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Mosra. ABTOPHl YKAashIBAIOT HA Dpasnuuisi OGHOXHMHYECKHX H3MeHeHHii B HabaionaeMoM
cayyae ¢ pgannbiMu gutepatypel. OcoGeHHO o6pamiaj BHHMaHHe HWU3KH{I YDOBEHb KaJHus,
nagalmouyili eule B NepHOJe pACCTPOICTB CO3HAHHSA, NPH HOPMAaJbHOM ypPOBHE aMMHAaKa.
He orGpaceiBass HedporenHoro Mexanu3ma (XpPOHHYECKH), OGOCTDEHHBI MNH3J0HE(PHUT)
OMUCHIBAEMbIX H3MEHEHHii, aBTOPBI NMOAYEPKHBAIOT CJIOXKHOCTh MeTa6o.iHYeCKHX PacCTPOHCTB
B TEYEHHUH TenaToreHHO# sHuedasonaTid. Moxer ObITb aMMHAK He SIBJSETCS €IHHCTBEH-
HbIM (pakTopoM, OCYCJIOBIHBAIONIMM pa3BHTHE paccTPoiicTB co3nanmusa. Ha 3to ykaswiBaior
TaK MHOTOYHCJIEHHbI® JIHTEpPaTypHble NaHHBIe, KAaK H KJIHHHYECKHe HaG6JIoaeHus.

B Mopdosaornueckoit kKapTHHe cJayyas AaBTOPEl 0cO00 IOAYEPKHBAIOT IMOBPEXKAEHHA
(QYHKIUHH TVIHH, TPOSIBJSIOMIHECS HEeJOCTATOYHOCTbIO €ro penapaToploil AeaT21LHOCTH —
HaO/logaeMble TaK B yUacTKaX 3aHSITHIX W3MEHeHHAMH THNa sStatus Spongiosus Kak
H B Bd30reHHBIX [epe6GPOMa/ITUHOHHEIX Ouarax. ABTOPH He HafiOfaNH NPHCYTCTBHA
HHKJIIO3HII B TOVIBIX sIAPaX, NMO3HTHBHO OKpallHBalOWIHXcst KapmuHoM DBecra. 3ato Habumio-
naauck PAS-1osioKHuTehHble 3ePHHCTOCTH, JIOKAJH3WDPYIOUIHECS HHOrjga BHYTPH, a IpeH-
MYLIECTBEHHO BOKPYr Trosbix sijgep. IloBuaumoMy Jpeso KacaeTcsi 3aKpackd YIJeBOXHOTO
KOMITOHEHTa CepOo-3eJIeHOr0 KpacHTesid, Ha6JaI0ZaeMOro B CTaHZAPTHHIX OKpalIHBAHHSAX.

M. J. Mossakowski, J. Paluszkiewicz-Szymchel

PORTO-SYSTEMIC ENCEPHALOPATHY

Summary

The authors report the case of a 67-year old female who suffered for a few
years from cholecystitis, hepatic cirrhosis and bleeding from esophageal varices,
One and half year ago an anastomosis of the portal vein with the inferior vena
cava was performed. On admission to the hospital marked pyramidal and increasing
extrapyramidal and psychoorganic syndromes were observed as well as periodic
loss of consciousness and intermittent coma lasting several days. Proteins and
electrolite levels and acid-alkali balance were seriously disordered.

Postmortem examination revealed changes characteristic of liver encephalo-
pathy with status spongiosus of the cerebral cortex and subcortical white matter,
most marked in precentral gyrus, and presence of Anlzheimer’s glia type II in all
gray structures of the brain. Best’s carmine-positive inclussions in naked nuclei
were not observed. There were present in naked nuclei PAS-positive intranuclear
granulations which more often sorrounded the nuclei. It seems that these gra-
nulations correspond to carbohydrate fraction of gray-greenish pigment noticed
in routine staining.

The authors point to the strinkingly low potassium level when the patient
was unconscious. The ammonia level was normal. These data differ from those
of other authors.

Authors keep in mind nephrogenous mechanism i. e. chronic exacerbated
pyelonephritis, but suggest complicated metabolic disorders in the course of
liver encephalopathy. Ammonia perhaps is not the sole factor responsible for
the disorders of consciousness. The clinical course as well as the data from
the literature support this suggestion.
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Ryc. 1. Jamiste ubytki tkanki nerwowej, skiladajace sie na obraz zwyrodniznia
gabczastego w V warstwie kory ruchowej. Zmniejszona ilo$¢ komoérek nerwowych,
ilos¢ gleju w granicach normy. Hematoksylina-eozyna. Pow. 135 X.

Fig. 1. Spongictic degeneration of the Vih layer of the motor cortex. Small cavities
in cerebral tissue. The amount of nerve cells is below normal, the amount
of glial cells normal. Hematoxylin-eosin. Magn. X135.

Ryc. 2. Stan gabczasty w warstwie widkien podkorowych, zakretu Srodkowego
przedniego. Brak odczynu glejowego. Hematoksylina-eozyna. Fow. 75 X.
Fig. 2. Status spongiosus in subcortical fiber layer of central anterior gyrus.
Glial reaction absent. Hematoxylin-eosin. Magn. X 75.
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Ryc. 3. To samo co na ryc. 2 w barwieniu metodg Heidenhaina. Pomigdzy jam-
kami prawidlowo zachowane ostonki rdzenne. Pow. 75 X.
Fig. 3. The same field as in Fig. 2., stained after Heidenhain. Among the
cavities well preserved myelin sheaths. Magn. X 75.

Ryc. 4. Stan ggbczasty w jadrze zebatym moézdzku. Znaczny ubytek komoérek

nerwowych, bez wyraznego odczynu glejowego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 175 X.

Fig. 4. Status spongiosus of cerebellar dentate nucleus. Loss of nerve cells
marked, without evident glial reaction. Hematoxylin-eosin. Magn. X 175.



Ryc. 5. Nagie jadra Alzheimera w korze wyspy. Widoczne duze ostro obrysowane,
»puste” nie posiadajace protoplazmy jadra glejowe. - Hematoksylina-eozyna.
Pow. 300 X.

Fig. 5. Alzheimer’s ,naked nuclei” in insular cortex. Large, sharply demarcated
»empty” glial nuclei are shown without cytoplasm. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.

i 5% -

Ryc. 6. Nagie jadra Alzheimera. We wnetrzu niektérych jader widoczne ostro
obrysowane jaderko. Obok prawidlowe jgdra oligodendrogleju. Hematoksylina-
i eozyna. Pow. 600 X.
Fig. 6. Alzneimer’s ,naked nuclei”. Inside of some nuclei sharply demarcated
nucleoli. On the side normal nuclei of oligodendroglia. Hematoxylin-ecsin.
Magn. X 600. ;
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NEUROPATOLOGIA POLSKA 1964, r. 2 t. I

ZUZANNA KRASNICKA
DWA PRZYPADKI MARTWICY W SPOIDLE WIELKIM MOZGU

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

W 1903 r. Marchiafava i Bignami na podstawie 3 przypadkéw (dwéch
wlasnych i trzeciego opublikowanego poprzednio przez Carducciego)
opisali zespdl chorobowy, ktéry z punktu widzenia anatomicznego
charakteryzowal sie martwicg w cze$ci przedniej spoidla wielkiego
z zaoszczedzeniem jego wildékien brzusznych i grzbietowych. Od czasu
pierwszej publikacji ogloszono szereg prac, opisujacych podobne przy-
padki. Wedlug ostatniej statystyki opracowanej przez autoré6w an-
gielskich (Ironside, Frances, Bosanquet, McMenemey 1961) liczba przy-
padkéw wynosita 88. Statystyke te nalezy uzupeli¢ o 1 przypadek
z Austrii (Jellinger 1961) i 1 przypadek z Rumunii (Sager, Mares,
Drocan, Mares 1960). Pierwsze przypadki pochodzily przede wszystkim
z Wloch i dotyczyly ludzi naduzywajgcych pewnego gatunku czerwonego
wina. Nastepne pochodza z Francji, Szwajcarii, Hiszpanii, Argentyny,
Albanii, Kuby, Anglii, Brazylii, Austrii i Stanéw Zjednoczonych Ame-
ryki Polnocnej. Prawie wszystkie opublikowane przypadki lgczyly sie
z przewleklym alkoholizmem. Niektére z nich dotyczyly osobnikéw
naduzywajgcych takich napojow alkoholowych, jak wodka, a niekiedy
nawet piwo. Jedynie w przypadku pochodzgcym z Rumunii — nie
udalo sie wykaza¢ przewleklego alkoholizmu. Przypadek ten dotyczy?l
kobiety w wieku lat 70 z nastepujgcym obrazem klinicznym: postepu-
jace otepienie, zaburzenia mowy, astasia-abasia z tendencjg do padania
do tylu, dyskretny niedowlad polowiczy, katatonia, wzmozone napiecie
miesniowe. Badanie moézgu wykazalo martwice w przedniej czesci
corpus callosum, oraz uszkodzenie mieliny zawoju obreczy i substancji
bialej w platach czolowych.

Ponizej przedstawiam dwa przypadki martwicy spoidia wielkiego,
ktore zar6wno w obrazie klinicznym, jak i morfologicznym wykazywaly
pewne podobienstwo do przypadku podanego przez autoré6w rumunskich.

13
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Przypadek 1. PAN 48/61. Chory L. Z. lat 54 przebywal na obserwacji
szpitalnej przez okres 1 dnia. Dnia 28.V.1962 r. wystgpila. krotkotrwalta utrata
przytomnos$ci. Po poludniu nastgpila ponowna utrata przytomnos$ci, na skutek
czego chory przewieziony zostal do szpitala. Od listopada 1960 r. leczony byt
na gruzlice pluc. Dokladniejszego wywiadu nie mozna bylo uzyskaé ani od
chorego, ze wzgledu na jego stan, ani od rodziny, poniewaz mieszkal samotnie.

Stan przedmiotowy: gleboko nieprzytomny, oddech Cheyne-Stokesa,
liczne rzezenia nad plucami, ci$nienie krwi 130/70 mm Hg.

Stan neurologiczny: Zrenice nierbwne, prawa wieksza od lewej,
nie reaguja na S$wiatlo. Konczyny goérne i dolne opadajg bezwladnie. Napiecie
mie$niowe we wszystkich koriczynach wiotkie. Odruchy okostnowe i S$ciegniste
w konczynach goérnych bardzo stabe. Odruchy kolanowe i skokowe nieobecne.
Objaw Babinskiego obustronnie dodatni.

Badania dodatkowe nie wykazaly istotnych odchylen od stanu pra-

widlowego, po 1 dniu pobytu w szpitalu chory zmart wéréd narastajgcych objawow
obrzeku pluc.

Rozpoznanie kliniczne: Haemorrhagia cerebri probabiliter ad ven-
triculos. Oedema pulmonum.

Badanie anatomopatologiczne z dn. 30.V.1962 r. wykazalo: Dilatatio
cordis totius. Haemorrhagiae multiplices wventriculi sinistri cordis.
Atherosclerosis centralis gradu mediocri. Emphysema, hyperaemia pas-
siva et oedema pulmonum. Adhaesiones funiculares et planiformes
pieurae dextrae. Tonsillitis purulenta. Steatosis focalis hepatis.

W badaniu makroskopowym moézgu: prawa tetnica srod-
kowa mozgu tuz za rozwidleniem wykazuje niewielkie tetniakowate roz-
szerzenie. Wokot tetniaka podpajeczynowkowy wylew krwawy roz-
przestrzeniajgcy sie wzdluz szczeliny Sylwiusza prawej na przednio-
boczng powierzchnig plata czolowego. Niewielka ilo§¢ krwi przedostata
sie do przestrzeni podtwardéwkowej tej okolicy. Na przekrojach po-
przecznych stwierdzono drobne ogniska martwicy krwotocznej obejmu-
jace zawoje obreczy i hipokampa po stronie prawej oraz przegrode
przezroczysta.

Rozpoznanie makroskopowe: Haemorrhagia subduralis
et subarachnoidealis ex aneurysmate arteriae cerebri mediae dextrae.
Foci malaciae rubrae in regione gyri cinguli et hyppocampi lateris
dextri et in regione septi pellucidi.

Do badania mikroskopowego pobrano wycinki z trzech pozioméw
przedniej czesci spoidla wielkiego (jeden z nich obejmuje takze prze-
kroje przez trzony obu sklepien), z prawego zawoju obreczy i zawoju
hipokampa oraz z lewej okolicy czolowej. Skrawki utrwalono w para-
finie i zabarwiono metodami: hematoksylina-eozyna, van Gieson,
Heidenhain i Holzer.

Badanie mikroskopowe: w preparatach barwionych na
ostonki mielinowe stwierdza sie przejasnienia w okolicy przedniej
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czesci spoidla wielkiego i w obrebie obu trzonéw sklepienia (ryc. 1).
Przejasnienia mniej intensywne, ale za to bardziej rozlegle, obserwuje
sie w istocie bialej zawoju obreczy (ryc. 2). W istocie bialej plata
czolowego widoczne jedynie niewielkie przejasnienia woko6l naczyn
krwionosnych.

W preparatach barwionych na wlokna glejowe nie stwierdza sie
zadnego odczynu ze strony gleju widknistego w obrebie zmian demie-
linizacyjnych.

W barwieniu przegladowym widoczne sg ogniska martwicy krwo-
tocznej w przedniej czesci spoidta wielkiego, w przegrodzie przezro-
czystej, w obu sklepieniach (z calkowitym rozpadem wtoékien), w zawoju
obreczy i w zawoju hipokampa. Wszystkie te ogniska majg charakter
swiezej, jednoczasowej martwicy bez odczynu glejowego. W niekto-
rych odcinkach stwierdza sie tylko niewielkg reakcje mezenchymalng
w postaci proliferujacych naczyn. W okolicy ognisk martwiczych,
wokol niektérych naczyn krwionosnych, widoczne 'sg nacieki skladajgce
sie przede wszystkim z elementéw drobno-okrgglo-komérkowych.

W Kkorze czolowej opustoszenia komoérkowe szczegdlnie wyrazne
w trzeciej warstwie. Naczynia przedwlosowate i wlosowate kory i istoty
bialej wykazujg znaczne szkliwienie. Liczne przestrzenie okolonaczy-
niowe poszerzone. Opony miekkie pogrubiate i zwldkniale. Naczynia
opon przekrwione. W przestrzeniach podpajeczynéwkowych obecna
$wieza, niezhemolizowana krew.

Przypadek 2. PAN 49/62. Chora K. F. lat 70. Obserwacja szpitalna od
27.1.1962 r. do 1.II1.1962 r. W dniu przyjecia do szpitala wystgpily nagle boble
glowy, wymioty, niedowlad lewostronny, przymroczenie i senno§¢. Od kilku lat
otoczenie chorej spostrzegalo narastanie zmian psychicznych. Zaczela sie zaniedby-
waé, niechetnie zmieniala bielizne i ubranie.

Stan przedmiotowy: zamroczona, senna. Z odchylen w stanie narzg-
dow wewnetrznych: powiekszenie lewej komory serca i szmer skurczowy nad
koniuszkiem. Czynno§é serca miarowa, 80/min. Ci$nienie krwi 195/120 mmHg.
Owrzodzenia troficzne na lewym podudziu i na lewej stopie.

Stan neurologiczny: szpary powiekowe nieréwne, prawa wieksza od
lewej. Zrenice trudne do oceny z powodu zaémy oka lewego i stanu poopera-
cyjnego oka prawego. Niedowlad merwu VII prawego, typu oSrodkowego. Obu-
stronne ostabienie stuchu. Lekki niedowlad lewej konczyny goérnej. Napiecie
mie$niowe wzmozone w lewych konczynach. Objaw Babinskiego dodatni po
stronie lewej. Odruchy brzuszne nieobecne. Nietrzymanie moczu.

Badania dodatkowe: plyn mézgowo-rdzeniowy — krwisty, pleocytoza
30 (limfocyty). Bialko 198 mg®s. Krzywa zlotowa nieznacznie odksztalcona w $rod-
kowej czeSci. Odczyny bialtkowe dodatnie (Pandy wybitnie wzmozony). Mocz —
biatko od 0,16 % do 0,33 %, urobilinogen wzmozZony, w osadzie — nieliczne na-
blonki wielokatne i okrggle w p. w., liczne leukocyty i pojedyncze erytrocyty
w p. w. Pozostale badania bez istotnych odchylen od stanu prawidlowego.
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Przez caly okres pobytu w szpitalu chora pozostawata w 16zku. Byla przy-
mroczona i senna. Okresami obserwowano niewielkg poprawe stanu psychicznego
— spelniala wtedy proste polecenia. Zanieczyszczala sie. Po nakluciu ledzwiowym
wystapita sztywno$§é karku, utrzymujgca sie az do zejScia Smiertelnego. Od 22.11.62
pogorszenie stanu ogélnego, wieksza senno$é, brak laknienia i pragnienia.
Od 28.11.62 wyrazne objawy niewydolno$ci krazenia (duszno$é, przyspieszenie
czynnosSci serca, obrzeki). Zgon 1.II11.1962 roku.

Rozpoznanie kliniczne: Haemorrhagia meningo-cerebralis.

Badanie anatomopatologiczne z dn. 2.1I1.1962 r. wykazalo: Hyper-
trophia concentrica wventriculi sinistri cordis. Arteriosclerosis gradu
magno. Bronchopneumonia inferior dextra. Cholecystitis chronica
calculosa. Ulceratio cruris et pedis sinistri.

Badanie makroskopowe mozgu: wybroczyny krwotoczne w przestrze-
niach podpajeczych w okolicy czolowo-skroniowo-ciemieniowej prawej.
Naczynia podstawy z niewielkimi zmianami miazdzycowymi. Przekroje
poprzeczne — w przedniej czesci spoidla wielkiego ognisko rozmigkania
zaoszczedzajace tylko znikomg cze$¢ wildkien brzusznych. W zwojach
podstawy drobne jamki i ogniska rozmiegkania. Najwieksze nasilenie
tych zmian w tlupinie po stronie prawej.

Rozpoznanie makroskopowe: Focus encephalomalaciae
corporis callosi. Status lacunaris. Haemorrhagia subarachnoidealis
hemisphaerii dextri. Arteriosclerosis cerebri.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki z dwoéch pozioméw
przedniej czeéci spoidla wielkiego (skrawki duze obejmujgce formacje
moézgowe przylegajgce do spoidla jak platy czolowe, zwoje podstawy,
sklepienie), poza tym ze $ré6dmézgowia i z mostu. Technika: parafina;
barwienie: hematoksylina-eozyna oraz wg metod van Gieson, Heiden-
haina i Holzera.

Badanie mikroskopowe mobzgu: w preparatach barwio-
nych na oslonki mielinowe stwierdza sie rozlegle zniszczenie przedniej
czesci spoidla wielkiego (ryc. 3). W miejscu tym widoczny jest nie
tylko catkowity rozpad wlokien srodkowej czeéci spoidia, lecz takze
ich warstwy powierzchownej. Ponadto stwierdza si¢ demielinizacje
w $rodkowej czesci obu sklepien i przejasnienia w okolicy jader pod-
stawy, zwlaszcza w lupinie. Przejasnienia w obrebie jader podstawy
umiejscowione sg przede wszystkim okolonaczyniowo, niektére z nich
zlewajg sie ze sobg tworzgc wieksze pola demielinizacyjne.

Barwienie na wlékna glejowe nie wykazuje zadnej reakcji ze strony
gleju wldknistego w obrebie opisanych ognisk.

Preparaty barwione hematoksyling-eozyng wykazujg ogniska mar-
twicy zupelnej w spoidle wielkim i w obu trzonach sklepienia. Pola
ognisk martwiczych sg pokryte makrofagami. W niektérych miejscach
na brzegach martwic widoczne mlode paczkujace naczynia. Wokol
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ognisk martwiczych pojedyncze naczynia wykazujg nacieki drobno-
okraglto-komérkowe.

Zmiany w okolicy jader podstawy polegaja na rozsianych opusto-
szeniach i niewielkich martwicach okolonaczyniowych. Wsréd ognisk
martwiczych widoczne sg makrofagi, obladowane barwikiem krwio-
pochodnym oraz drobne $wieze wybroczyny krwawe.

Kora moézgowa wykazuje znaczne opustoszenia komorkowe prze-
waznie w III warstwie. Skgpe nacieki drobno-okrggto-komérkowe wzdluz
naczyn korowych. Na skrawkach ze s$rédmoézgowia i mostu wyrazne
cechy obrzeku i niewielkie nacieki okolonaczyniowe.

Opony pogrubiate, zwlokniate. W przestrzeniach podpajeczynéwko-
wych wynaczynienia krwi, w niektérych miejscach makrofagi z barwi-
kiem krwiopochodnym.

W preparatach barwionych metodg van Gieson wiekszo$¢é naczyn
wykazuje nadmierne zwléknienie i przerost przydanki.

Najistotniejsze zmiany w obu przedstawionych przypadkach pole-
gaja na rozmiekaniu spoidla wielkiego. Odpowiadajg one uszkodzeniom
wystepujacym w zespole Marchiafava-Bignami. Ponadto w pierwszym
przypadku towarzyszg im zmiany w zawoju obreczy, hipokampa i prze-
grodzie przezroczystej, w drugim — stan zatokowaty jader podstawy.
W obu przypadkach obecne sg wynaczynienia podpajeczynéwkowe.

OMOWIENIE

Przyzyciowe rozpoznanie zespolu Marchiafava-Bignami jest prze-
waznie niemozliwe ze wzgledu na réznorodnos$¢ i nietypowosé obrazu
klinicznego. We wszystkich przypadkach, znanych z piSmiennictwa
Swiatowego, rozpoznanie opieralo sie¢ o wyniki badania anatomicznego,
z wyjatkiem drugiego przypadku Boudin, Barbizet i Brion (1957).
W przypadku tym uszkodzenie spoidla wielkiego zostalo rozpoznane
przyzyciowo. W piSmiennictwie polskim Wald i Gadomska (1961)
opublikowali przypadek, w ktérym podejrzewali istnienie zespolu
Marchiafava-Bignami na podstawie obserwacji klinicznych i obrazu
rentgenowskiego odmy moézgu. Obserwacji tej brak jest potwierdzenia
anatomopatologicznego.

Najczesciej spotykany obraz kliniczny zespolu Marchiafava-Bignami
charakteryzuje sie wystepowaniem przewleklych zmian psychicznych
typu narastajgcego otepienia, na ktére nakladajg sie nagle incydenty
udarowe, przebiegajgce z utratg przytomnosci i zaburzeniami mowy.
W poczgtkewym okresie czesto wystepujg boéle glowy, wymioty, a nie-
jednckrotnie drgawki uogélnione lub ogniskowe. Czas trwania choroby —
od momentu wystgpienia objawéw cstrych do zejscia $miertelnego —
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waha sie w granicach od kilku dni do kilku miesiecy. Z objawéw
neurologicznych najczesciej obserwuje sie: wzmozenie napiecia mie$nio-
wego, niedowlady polowicze, zazwyczaj dyskretne, jedno- lub cbustronne
objawy piramidowe, objawy oczne (nieré6wnos¢ zrenic i zniesienie
odruchu na $wiatlo), zaburzenia ze strony zwieraczy pecherza i odbytu.
Z objawoéw ogb6lnych czesto wystepuje niedozywienie i zmiany troficzne
(Schuller 1961, Ironside i wsp., Boudin i wsp.).

Wtérna, szczegélowa analiza historii choréb naszych przypadkow
wykazuje obecno$¢ pewnych objawdéw, ktére mieszczg sie w obrazie
klinicznym, charakterystycznym dla zespolu Marchiafava-Bignami.
W pierwszym przypadku z typowych objawéw zaobserwowano ostry
poczatek zaburzen, przebiegajgcy z utratg przytomnosci, nieréwnoscia
Zrenic wraz ze zniesieniem oddzialywania na $wiatlo oraz dodatnim
obustronnie objawem Babinskiego. Obraz kliniczny drugiego przypadku
jest bardziej charakterystyczny. Cechowal go narastajgcy od kilku lat
zesp6l otepienia psychicznego, na ktéry nalozyl sie ostry incydent
udarowy z niedowladem lewostronnym, boélami glowy, wymiotami,
utratg przytomnosci, zaburzeniami ze strony zwieraczy w postaci nie-
trzymania moczu oraz owrzodzeniami troficznymi podudzia i stopy.

Obraz morfologiczny naszych przypadkow zawiera wszystkie zasad-
nicze elementy opisywane w zespole Marchiafava-Bignami. Obok nich
wystepowaly pewne cechy odmienne (sgdzgc z przegladu dostepnego
piSmiennictwa) dotychczas nie opisywane. Na podkreslenie zastuguja
ogniska rozmiekania w obrebie trzonéow sklepienia (oba przypadki),
w korze rogu Amona i zawoju obreczy. Wydaje sie, ze w przypadku 1
uszkodzenia w sklepieniach stanowiy pewng analogie do opisywanych
przez innych autoré6w zmian w diugich wléknach nerwowych, takich
jak spoidlo przednie moézgu (Haguenau, Bertrand, Christophe i Godet-
-Guillain 1955 oraz Jequier i Wildi 1955) czy pasmo wzrokowe (Boudin
i wsp.). Rozklad zmian chorobowych obserwowanych w obu naszych
przypadkach w osrodkowym ukladzie nerwowym moégltby wskazywaéc
na ukladowy charakter uszkodzen w zespole Marchiafava-Bignami doty-
czacych obok przedniej czesci spoidia wielkiego réowniez i tzw. ukladu
limbicznego. By¢ moze, opisane przez innych autoréw zmiany w zawoju
obreczy (Sager i wsp.) zalezg nie tylko od uszkodzenia spoidla wielkiego,
lecz takze od zespolu zmian w ukladzie limbicznym.

Dos¢ charakterystyczne sg réwniez uszkodzenia w korze moézgu.
Zblizajg sie one nieco do zmian opisanych przez Morela (1939) pod
nazwg blaszkowego stwardnienia kory (sclerose corticale laminaire
de Morel) i uwazanych przez niego za odrebng posta¢ encefalopatii
alkoholowej. Jednakze ze wzgledu na czeste przypadki wspolistnienia
tych zmian z rozmiekaniem przedniej czesci spoidla wielkiego — szereg
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autoréw (miedzy innymi Delay, Brion, Escourolle i Sanchez 1960)
uwaza morelowski typ zmian w III warstwie kory moézgu za istotny
skladnik obrazu morfologicznego zespolu Marchiafava-Bignami.

Etiologia obu naszych przypadkéw nie jest jasna. Skgpe i niekom-
pletne wywiady chorobowe, dotyczgce ludzi samotnych, wykazujgcych
zmiany psychiczne i nieprzytomnych podczas pobytu w szpitalu, nie
pozwalaja ani na przyjecie, ani tez na zdecydowane odrzucenie prze-
wlektego alkoholizmu. Na podstawie prac D’Abundo (cyt. za Ironside
i wsp.) i doniesienia autoré6w rumunskich odnosi sie wrazenie, ze prze-
wlektly alkoholizm nie jest jedynym czynnikiem patogenetycznym zespotu
Marchiafava-Bignami. Mogg tu istnie¢ takze pewne dodatkowe czynniki
patogenetyczne, jak urazy, wyniszczenie oraz zatrucia endo- i egzo-
genne. :

Poglagdy na patomechanizm uszkodzen osrodkowego ukladu nerwo-
wego w zespole Marchiafava-Bignami sg niejednolite. Swoista wybiér-
czo$¢ uszkodzenia s$rodkowych pokladéw wldékien spoidla wielkiego
uwarunkowana jest znaczng ich wrazliwoéciag na dziatanie roéznych
czynnikow toksycznych, zakaznych oraz na niedobory witaminowe
zwigzane z ich po6zng mielinizacjg (Mingazzini — cyt. za Ironside
i wsp.,, Sager i wsp.). Wedlug innych autoréw (Schwob, Gruner,
Foucquier, Harl, Francon i Guerre 1953) wrazliwos¢ ta zalezy od
niskiej zawartosci cytochromu i zwigzanym z tym tzw. resztkowym
typem oddychania tkankowego we wiléknach spoidlowych. Alkohol
prowadzi do zaburzen w ukladzie enzyméw oddechowych tkanki. Jej
uszkodzenia sg tym wieksze, im nizsza jest pierwotna zawartos¢ tych
enzyméw w danej czesci mézgu.

Pentschew (1958), Seitelberger i Berneer (1955) stojg na stanowisku,
ze podstawowym czynnikiem patogenetycznym zmian tkankowych
w zespole Marchiafava-Bignami jest zaburzenie w przepuszczalnosci
$cian naczyniowych, wynikajgce z uszkodzen bariery krew-mozg.
Niedobér tiaminy i pirydoksyny prowadzi do znacznego uszkodzenia
naczyn mozgu (Hécaen i Ajuriaguerra 1956). Wydaje sie, ze podobnie
jak we wszystkich encefalopatiach alkoholowych, tak i w zespole
Marchiafava-Bignami — u podstaw zmian tkankowych i objawéw kli-
nicznych — lezy niedobdr zespolu witaminy B, a zwlaszcza tiaminy
i pirydoksyny. Stad tez i kazde inne zaburzenie, prowadzgce do prze-
wleklego niedoboru tych skladnikow, teoretycznie moze by¢ przyczynag
zespolu Marchiafava-Bignami.
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3. Kpacnuuka

JIABA CJIYYAS HEKPO3A B BOJIbIIOM CIIOMKE MO3IrOBbIX TIOJIVIIIAPHUM
ConxepxaHHue

IlpencraBnennl aBa cayyass cuHgpoMa Mapxkusdasa-Bunesmu. B nepsom  cayuae
H3 THIHYHBIX KJIHHHYECKHX CHMNTOMOB Ha6JIOJaJIHCh OCTpPOe Hayasjo 3aboyieBaHHS, ¢ CO-
MyTCTByIOLIeHl TmoTepeil CO3HAHMS, AHH30KOPHSI C OTCYTCTBHEM peakllHH 3paykoB Ha CBeT
H JABycTOpPOHHHiI cumnToM bBa6uuckoro.

Bropoii cayuaii XapakTepus3oBaJiCSl C HECKOJIbKHX JIeT HapacTalOIHM JeMEHTHBHBLIM
CHHAPOMOM, C KOTOPHIM COYETaJCSi OCTPBIl TpPaBMAaTHUYECKHil HHLHIEHT, C JIEBOCTOPOHHHM
nape3oM, C TOJIOBHO# 60siblo, PBOTOIl M TIOTEPOil CO3HAHHS, CO CBHHKTEPOHJAAJbHBIMH
PaccTPOiiCTBAMH MOUEBOTO Ty3bpsi H C TPO(GHYECKHMH H3MEHeW:HSAMH JIeBOil TOJIeHH
H CTOIBI.

CaMbIM CcylIeCTReHHBIM MOP(OJIOTHYECKHM H3MeHeHHeM B TNpeIcTaBJeHHBIX CJydasx
sIBJISTETCST  llepeGpoMasisiuusi  GOIBILOI CMOiKH, THNHYHOe siBjenHe mnpu MapkusihaBa-bu-
HbsiMH. Kpome Toro B JAByX cayuyasix HaG/IOfaJuCh H3MeHeHHss B (OpMauusix TpPHHAZL-
JeXalHx K JuMOuueckoil cucreMe (cBOA — B ABYX CJydasix, THTNOKAaMIIOBbl H3BHJIHHbE
u o6ox — B nepBoM cayyae). Ha ocHOBaHWH JIOKa/NH3alLHH H3MEHEHHil B TNpeaCTaBJEHHBIX
cJydyasix pacCMaTpHBAeTCss BO3MOXKHOCTb INOBPEXKAEHHsi JHMOHUECKOil CHCTeMB B CHHIPOME
MapxkusihaBa-BuHbsiHE, KOTOPLIi B OCHOBHOM OTHOCHTCS K H3MEHEHHSIM B MepeaHeil YacTH
GOJIbILIOIH CHOHKH.

IpencraBnenbl B3rsgAbl Ha 3THOJOTHIO H NAaTOMEXAaHH3M TOBPEXKAeHHii B 1eHTP3JbHON
HepBHOIi cHCTeMe npH cHapoMe Maxuadapa-bBunbsiuu.

Z. Krasnicka
TWO CASES OF NECROSIS IN THE CORPUS CALLOSUM

Summary

The cases of two patients with Marchiafava-Bignami disease are presented.

In the first case typical clinical symptoms appeared, consisting in sudden
onset, loss of consciousness, unequal pupils with abolished reaction to light
and bilateral positive Babinski sign.

In the second case with developing dementia for the past few years, cerebral
apoplexy with left-sided hemiparesis, headaches, vomiting, disfunction of bladder
sphincters and trophic changes of the shin and foot were later observed. ;

The fundamental morphologic features in both cases consisted in softening
in the corpus callosum, characteristic of Marchiafava-Bignami disease. In addition,
in both cases there was also involvement of structures which belong to limbic
system (in both cases fornix, in first case hippocampal and cingulate gyri were
affected). On the basis of the focal localization the author suggests the possi-
bility of the damage of limbic system in Marchiafava-Bignami disease which
usually involves only the anterior part of the corpus callosum.

Opinions concerning etiology and pathomechanism of central nervous system
damage in Marchiafava-Bignami disease are presented.
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Ryc. 1. Przyp. 1. Przejasnienia w obrebie spoidla wielkiego i zawoju obreczy.
Martwica w trzonach sklepienia. Heidenhain. Lupa.
Fig. 1. Case 1. Discoloration in corpus callosum and in cingulate gyrus. Necrosis
of the body of the fornix. Heidenhain. Magnifying glass.



Ryc. 2. Przyp. 1. Rozlegla demielinizacja w zawoju obreczy i martwica w spoidle
wielkim. Heidenhain. Lupa.
Fig. 2. Case 1. Extensive demyelination in cinguiate gyrus and necrosis in corpus
callosum. Heidenhain. Magnifying glass.

|
Ryc. 3. Przyp. 2. Ogniska martwicy w spoidle wielkim i w trzonach sklepienia.
Heidenhain. Lupa.
Fig 3. Case 2. Necrotic foci in corpus callosum and in the bodies of the fornix.
Heidenhain. Magnifying glass.
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MARIA DAMBSKA

ESSAI D’ANALYSE DE LA FORMULE INFLAMMATOIRE
DE LA LEUCOENCEPHALITE SCLEROSANTE SUBAIGUE *

Laboratoire de Neuropathologie de l'Institut Bunge a Berchem-Anvers
Directeur: Dr L. van Bogaert

Les études anatomo-cliniques des encéphalites nous offrent 1la
possibilité d’esquisser un classement nosologique relativement précis,
comme l’a montré le Symposium d’Anvers en 1959.

Lorsque I’agent étiologique reste inconnu c’est sur les traits communs
de la symptomatologie clinique, des examens biologiques et des change-
ments pathologiques que nous devons nous appuyer pour délimiter
un cadre anatomo-clinique. L’histoire naturelle de la leucoencéphalite
sclérosante subaigué (LESS) nous en donne un exemple classique
(van Bogaert et De Busscher, 1939; van Bogaert, 1945, 1958, 1960;
van Bogaert, Radermecker et Thiry (1956).

En méme temps, I’analyse anatomoclinique de nouveaux cas d’encé-
phalite montre qu’a c6té de cas typiques il y en a d’autres appartenant
a un certain groupe mais présentant déja des variations plus ou moins
marquées. Il existe enfin des cas a étiologie connue mais présentant
une image pathologique atypique ou mixte (Jacob, 1961). Dans le cadre
méme de la LESS il existe des cas particuliers ou montrant des ressem-
blances avec d’autres groupes d’encéphalites (Macken et Lhermitte, 1960;
Radermecker, 1956). Le travail de van Bogaert (1957) touche a ce
probléme.

Le but du travail que voici est l'analyse de la
formule morphologique élémentaire du processus
inflammatoire de la LESS pour mieux préciser ce
qui dans son profil morphologique est fondamen-
tal, s eesqui~est accessoire-iet ‘eceiquil sest i lié au
Sempo’ de la maladie.

* Ce travail a été réalisé avec les appuis de I’Académie Polonaise des
Sciences et de la Fondation Neurologique Robert Werner.

http://rcin.org.pl



206 M. Dambska
MATERIEL ET METHODE

Nous avons étudié quinze cas de LESS de la collection de I'Institut
Bunge. Nous avons choisi des cas a évolution trés courte (& partir
de 2 mois), des cas a symptomatologie typique avec une durée classique
et, enfin, des cas a évolution fort prolongée (jusqu’a 5 ans). Nous avons
également étudié quelques cas plus particuliers encore afin de mieux
analyser la marge de réaction individuelle du systéme nerveux au
cours de cette maladie.

Nous essaierons de préciser comment les éléments mésenchymateux
et les éléments gliaux s’y situent dans le temps et comment ils
s’organisent pour donner une image caractéristique.

Dans tous ces casles hémisphéres cérébraux, le tronc cérébral
et le cervelet ont été étudiés au pcint de vue topographique sur de
grandes coupes colorées selon la méthode de Nissl, de Spielmeyer,
de Holzer et au Soudan III. La plus grande partie de ces cas a été
I'objet d’études anatomocliniques détaillées dont nous donnons les
données bibliographiques permettant de retrouver le protocole complet.

Avant de conclure, nous comparerons les traits essentiels de la
LESS avec les images d’autres encéphalites a réactions périvasculaire
lympho-plasmocytaire c. a. d. quelques cas de maladie de Heine-Medin,
d’encéphalite d’Economo et de paralysie générale dont une de type
galopant.

ETUDE HISTOLOGIQUE

sLe diagnostic histologique de leucoencéphalite
sclérosante subaigué sappuie sur le caractére
inflammatoire du proccessus avec sa composante
gliale (diffuse, focale et nodulaire) et mésenchy-
mateuse (infiltration lympho-plasmocytaire) et
sud la localisation. .de ce  processus .(Swhstance
blanche sous-corticale, masses grises cortico=
-thalamo-pontines)” (van Bogaert, 1960).

Nous ne nous occuperons pas ici de la topographie du processus
inflammatoire car ce travail a fait I'objet d’une étude approfondie
basée sur cinquante cas par E. Osetcwska (1961) et par G. C. Guazzi
(1961).

Nous n’avons pas tenté de classer nos cas en divers groupes car,
dans notre matériel, les différences entre les formules infiltratives
ne sont pas suffisamment significatives et elles n'ont en tout cas
aucun rapport direct avec la durée de la maladie.
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La composante mésenchymateuse du processus c.a.d.
les infiltrations lympho-plasmocytaires retiendra tout d’abord notre
attention. Nous devons aussi dire un mot de l'’exsudation riche en
albumine. Kriicke (1952) le premiér souligne sa présence dans la LESS
et pense que cette ,serése Entziindung” peut étre un phénoméne indé-
pendant. De fait, I'oedéme joue certainement un grand réle dans la
clinique et dans le pathogénie de la LESS. Cependant, dans les cas
que nous avons étudiés, il n’y en a aucun dont les phénoménes inflam-
matoires périvasculaires se soient limités a une exsudation séreuse, ce
n’est que dans le cas Lem... (IB 187/55 de van Bogaert, Radermecker
et Thiry 1956) que I'oedéme est a I’avant-plan et qu'on voit se réaliser
un véritable état spongieux de l’axe blanc. Habituellement on ne peut
retrouver les signes d’une exsudation plasmatique que sous la forme,
d’un état {enestré périvasculaire (Fig. 1). De telles images sont surtout
nettes dans les cas avec des manchons cellulaires périvasculaires peu
serrés comme dans le cas Gilb... (IB 62/57: cas I de Guazzi et Roussel,
1959) et le cas Lem. (IB 62/53 — inédit), mais une étude soigneuse
reléve dans presque tous les cas de petits dépots périvasculaires de
grains nettement basophiles, qui ont pour origine la phase exsudative
du processus inflammatoire. Ce sont les vaisseaux de la substance
blanche qui sont les plus intéressés par cette modification: ce qui
n’est pas propre a la LESS mais se rencontre dans plusieurs maladies.

Du point de vue cytologique, la présence et le nombre de lymphocytes
et des plasmocytes semble indépendant de la durée du processus. Dans
le cas Delob... (IB 26/51 — van Bogaert, Radermecker et Macken,
1952) qui a évolué en deux mois et demi, les cellules plasmocytaires
prédominent autour des petits vaisseaux, y compris des capillaires;
en revanche linfiltration est surtout lymphocytaire dans les manchons
périvasculaires épais et denses. Cela se voit bien dans la région fronto-
-motrice ou le processus est le plus grave. Dans le tronc cérébral au
contraire les lymphocytes se retrouvent également autour de petits
vaisseaux, méme dans les infiltrations périvasculaires discrétes. Le cas
Puch (IB 78/53 — cas I de Poser et Radenmecker, 1957) qui a duré
trois mois, montre le méme type d’infiltration mais ici on voit en plus
beaucoup de plasmocytes libres dans le parenchyme (Fig. 2). Ces images
d’invasion parenchymateuse par les plasmocytes sont tellement frap-
pantes qu'on a l'impression que ces cellules dominent le processus.
Dans quelques cas (le cas L. W. IB 64/51 d'une durée de 3 mois:
Thiébaut, van Bogaert et Isch, 1952; le cas Di... IB 149/54 d’une durée
de 7 mois 1/2: Poser et Radermecker, 1957) les lymphocytes semblent
prédominants mais cela est da au fait que les gros manchons péri-
vasculaires sont trés nombreux aussi bien dans la substance blanche
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que dans la substance grise (Fig. 3j. Naturellement, les cellules par-
semées dans le parenchyme sont présque toujours des plasmatocytes
mais ils sont peu nombreux. Les cas a évolution moyenne (de 6 a 8 mois)
montrent le méme type d’infiltration aussi bien dans les cas ou -les
périvascularites sont peu abondantes (Gilb. IB 62/55, déja cité) que dans
ceux ou elles sont trés graves.

Dans les cas examinés nous avons l'impression que les plasmocytes
prédominent parfois dans I’écorce mais c’est toujours da au fait que
les petits vaisseaux sont beaucoup plus nombreux dans la substance
grise que dans I’axe blanc. Il y a cependant un fait a souligner et il
concerne la zone des fibres arquées: a ce niveau, le processus est
souvent trés grave et nous y retrouvons parfois une véritable inonda-
tion ,,en nappe” a plasmatocytes (Fig. 4). Le cas Sam. IB 46/55 qui
a duré 16 mois (cas I de Pelc, Périer et Quersin-Thiry, 1958) et le cas
de Br. IB 17/59 (Limbos, Macken, Guazzi et Lowenthal, 1961) qui
a duré 14 mois peuvent a ce point de vue servir d’exemples.

Dans les infiltrations ces plasmatocytes peuvent se présenter sous
des aspects différents. Parfois leur taille dépasse de peu celle des
lymphocytes avec un cytoplasme violet foncé et un noyau riche en
chromatine. Ceux qui se trouvent autour des capillaires et dans le
parenchyme sont souvent beaucoup plus grands, ils ont un cytoplasme
pale et méme vacuolisé et parfois deux noyaux. La tendance des
plasmocytes a adopter les formes dites dégénératives s’obscrve dans
des cas de durée différente (cas Huyg. IB 48/55: durée 3 mo’s: Poser
et Radermecker, 1957; cas van Ding. IB 61/49: durée 18 mois: Macken
et Lhermitte 1950). Nous retrouvons ici des plasmocytes montrant toutes
les formes de transition entre la vacuolisation débutante du protoplasme
et la formation des corps morulés (Fig. 5). Il y a aussi des plasmatocytes
a deux noyaux. Lorsqu’une cellule a 3 ou 4 noyaux nous préférons
T'appelér ,cellule géante” et son origine n’est pas toujours -claire.
Dans quelques cas il y a également des mastocytes (cas Frans. IB
103/44: durée 17 mois: Myle et van Bogaert, 1949). Ce n’est que dans le
cas Delob. (IB 26/51 — déja cité) qui est celui qui a présenté I’évolution
la plus courte (2 mois 1/2) qu’il y a quelques leucocytes polynucléaires
dans le parenchyme. Ce détail n’a pas été encore suffisammant souligné
et nous semble significatif du point de vue nosologique. Cette donnée
mériterait cependant d’étre confirmée par 1’étude d’autres cas de la
littérature a évolution rapide. -

Il y a encore d’autres formes cellulaires qui apparaissent dans les
infiltrations mais ayant selon toute vraisemblance une signification
secondaire. Dans le cas Lem. (IB 187/55 é déja cité) avec une durée
de 2 ans 1/2, il y a un état spongieux grave de la substance blanche.
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Autour des cavités on trouve des macrophages, des cellules histiocytaires,
des cellules géantes multinuclées. Dans la cas Seppl. (IB 78/54 — Gu-
tewa et Osetowska, 1960) d’une durée de 5 ans, a coté des lésions
caractéristiques on trouve des lésions dégénératives des cellules gliales
et des neurones (notamment une dégénérescence fibrillaire d’Alzheimer).
L’infiltration mésenchymateuse se fait suivant le schéma que nous avons
décrit plus haut.

Dans quelques cas assez rares, les infiltrations mésenchymateuses
liées aux parois vasculaires et dispersées dans le tissu nerveux devien-
nent de plus en plus denses au niveau cortical et les fibres en guirlandes.
Elles s’accompagnent d’une véritable nécrose des neurones. Dans le
cas Coppens (IB 57/53 — Gautier et Guazzi, 1961) la réorganisation
de cette nécrose se fait selon la formule des granulomes, comme dans
une encéphalite nécrosante a évolution prolongée (Crawford et Robinson,
1957).

Quelques remarques enfin a propos de 'infiltration dans les méninges.
Elles existent toujours sous la forme des lymphocytes, des plasmocytes
de toute taille et a différents stades d’évolution; souvent il y a des
macrophages, d’autres fois des cellules histiocytaires atypiques, plus
rarement des leucocytes polynucléaires. Dans certains endroits de la
leptoméninge le processus inflammatoire est déja éteint et on trouve
exclusivement une méningite fibreuse.

L'autre composante inflammatoire de la LESS est
Tinfiltration gliale. Elle est trés importante et dés les pre-
mieéres études sur la LESS elle a fait I’objet d’analyses trés approfondies.
Nous nous permettrons seulement d’en rappeler briévement quelques
caractéres particuliers. La prolifération giale est dans cette maladie sous
T'influence des deux facteurs différents; le premier est I'agent toujours
inconnu qui déclanche la maladie, autrement dit celui qui provoque le
processus inflammatoire primaire. Le second est constitué par la lésion
elle-méme: il existe une prolifération giale secondaire a la désintégration
du parenchyme et a la réorganisation tissulaire. Il peut étre difficile de
séparer les deux images car le plus souvent elles sont intriquées
comme on le voit bien dans la substance blanche des hémisphéres.
De plus la gliose fibrillaire dépasse parfois ce que ’on pourrait attendre
en ne considérant que les lésions des gaines myéliniques (dans 50 %
des cas d’Osetowska). Une telle disproportion s’okserve aussi bien dans
les cas de courte évolution (Puch. IB 78/53: durée 3 mois — déja
cité) que dans les cas a évolution prolongée (Cas Frans IB 103/43: durée
17 mois — déja cité). Van Bogaert (1957) écrit que ,,I’on peut observer
une gliose diffuse importante avec une myéline a peine altérée comme
si la réaction gliale était une réponse directe a la cause pathogéne”.

14
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Les observations d’Osetowska (1962) dans des encéphalites foudroyantes
plaident en faveur de cette conception.

La gliose cellulaire de la substance blanche comporte plusieurs
types de cellules gliales. La prolifération de la glie protoplasmique
peut étre dans un rapport invers avec la gliose fibrillaire (van Bogaert,
1957). Lorsque la démyélinisation devient trop grave, 1’hypertrophie
et ’hyperplasie des cellules astrocytaires ne suffisent plus a assurer
le transport des produits de désintégration. La préparation est alors
couverte par une mer de glie fixe chargée de graisses soudanophiles,
de corps granulograisseux, de macrophages et il est impossible de
distinguer dans les infiltrations périvasculaires ce qui est primaire et
ce qui est secondaire. La ou la désintégration myélinique est discrete
nous pouvons observer une densification de 1’oligoglie périvasculaire
(Fig. 6). Les cas Puch (IB 78/53), Frans. (IB 103/43), van Br. (IB 20/61),
Seppl. (IB 78/54) montrent a plusieurs niveaux ces images.

La réaction gliale de I’écorce cérébrale est constituée par une
prolifération diffuse et par l'apparition de nodules gliaux. La proli-
fération diffuse est constituée en grande partie par les cellules gliales
en batonnets (Fig. 2). L’apparition des cellules en batonnets ne semble
pas étre influencée par le ,tempo”: le cas Delob. (IB 26/51) qui a duré
2 mois 1/2 montre une microgliose trés importante.

La présence des nodules gliaux dans le tronc cérébral et le cervelet
a été soigneusement décrite par Guazzi (1961) qui les considere, avec
les images de neuronophagie, comme les signes de la derniére étape
de la maladie. I1 faut ajouter que la durée de deux mois et demi
du cas Delob. (IB 26/51) a été suffisante pour I’apparition de ces
formations, quoique encore peu nombreuses. Dans le matériel de I'Institut
Bunge, il y a habituellement peu de nodules dans I’écorce cérébrale
et dans les noyaux gris centraux. Il y a cependant quelques cas avec
plusieurs nodules gliaux tout a fait typiques, surtout dans le cortex
occipital et d’autres avec des ,nappes” assez denses de glie.

Nous avons eu l'occasion d’étudier également un cas d’encéphalite
classique du type de Pette-Doring (cas Pfl.-P. 451): les infiltrations
gliales, surtout en forme de nodules, sont ici plus abondantes. Les
périvascularites sont du méme type que dans nos cas de LESS sauf
qu’on trouve dans les manchons quelques leucocytes polynucléaires.

L’infiltration mésenchymateuse et linfiltration gliale diffuse, en
nappes ou en nodules, marquent toujours la zone des fibres en U, comme
si c’était 1a le point de départ de processus et la région de prédilection
des lésions les plus significatives. Les couches profondes de I’écorce
sont frappées de plein fouet par cette infiltration tandis que les couches
plus superficielles ne semblent pas montrer des différences nettes.
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Dans la substance blanche des hémisphéres on trouve quelques
,mottes” oligogliales, une densification périvasculaire des cellules
oligogliales, une prolifération discréte mais toujours présente des
cellules en batonnets. La partie basale de la protubérance, le toit
du mésencéphale, le bulbe dans toute son étendue, le noyau dentelé
sont d’autres lieux de prédilecticn des infiltrations nodulaires ou en
nappes. On peut en trouver également dans les noyaux gris centraux.

Le probléme du changement dans les neurones ne sera pas considéré
dans la présente étude. Disons toutefois que les images de neuronophagie
sont plutot rares.

La formule morphologique du processus inflammatoire de la LESS
peut se résumer comme suit:

1. L’exsudation séreuse peut étre trés marquée ou fort discréte.
I1 y a en tout cas toujours quelques signes de son existence.

2. Les périvascularites sont composées de cellules lymphocytaires
et plasmocytaires, les autres cellules sont rares.

3. La présence et le nombre de lymphocytes et de plasmocytes
ne dépend pas de la durée de la maladie.

4. Ces deux types cellulaires semblent suivre certaines régles.
Les lymphocytes prédominent dans les manchons a plusieurs rangées
serrées de cellules, tant dans la substance grise que blanche. Ils recher-
chent les veines de taille grosse et moyenne mais se trouvent aussi
autour des veinules, beaucoup plus rarement autour des précapillaires
et des capillaires. Lorsque les vascularites sont constituées seulement
par quelques rangées cellulaires ou par un tapis peu dense de cellules
les cellules plasmocytaires prédominent. Il en est de méme le long
des péricapillaires et des capillaires. Ils envahissent souvent le tissu
nerveux. Dans un cas seulement nous avons trouvé des leucocytes
polynucléaires libres dans le parenchyme. Il s’agissait du cas avec
I’évolution la plus courte de noétre collection.

Nous avons l'impression que le fait que l'infiltration soit a prédomi-
nance lymphocytaire ou a prédominance plasmocytaire ne dépend de
la durée de la maladie mais qu’elles sont déterminées par des questions
de phase du processus dans le systéme nerveux central.

5. Dans le tronc cérébral et dans le cervelet, la distinction que
nous venons de faire est beaucoup moins nette.

6. Les plasmocytes périvasculaires, ou non, peuvent se présenter
sous les différentes formes y compris les corps morulés murs. Si on
retrouve les formes dégénératives des plasmocytes sur une préparation,
il est facile de les repérer également dans les autres c.a.d. qu’ils
sont rarement isolés et sembleut constituer une particularité der cer-
tains cas.
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7. Les infiltrations en larges nappes deviennent parfois plus denses.
Elles s’associent a une nécrose du parenchyme et peuvent étre a l'ori-
gine de granulomes. Ceux-ci sont en marge de la formule habituelle
et demandent des vérifications ultérieures.

8. La composante inflammatoire gliale est bien connue et elle
est importante. Souvent elle chevauche sur la réaction gliale répara-
trice. La gliose fibrillaire est souvent précoce et peut se voir dans
des cas a évolution courte.

Il nous a semblé intéressant de comparer les réactions inflamma-
toires périvasculaires de la leucoencéphalite sclérosante subaigué avec
celle d’autres encéphalites qui présentent également des infiltrations
de ce genre.

La composante gliale est ici tellement différente de celle des
autres encéphalites connues, surtout en ce qui concerne la substance
blanche, que nocus ne la discuterons pas ici.

Nous avons choisi tout d’abord trois cas de maladie de Heine Medin
(cas Wout. IB 152/55; cas Van der Mee IB 235/39; cas Verl. IB 152/55)
avec une atteinte assez importante des noyaux gris centraux. La formule
périvasculaire ressemble a celle que nous avons trouvée dans nos
cas de LESS c.a.d. qu’elle comporte les grands manchons denses
constitués surtout par des lymphocytes, les infiltrations peu serrées
et des infiltrations péricapillaires surtout plasmocytaires. Cet aspect
se voit déja dans le cas Wout. (IB 84/53) qui a une évolution trés
courte et qui présente encore un grand nombre de leucocytes poly-
nucléaires dans les méningés. Les plasmocytes péricapillaires et libres
dans le parenchyme se retrouvent surtout dans les régions électivement
frappées par le processus.

Des données analogues se voient aussi dans l’encéphalite léthar-
gique. Le cas Hec (P 272) est trés aigué avec une méningite riche
en leucocytes polynucléaires et des gros manchons périvasculaires de la
région hypothalamique, également garnis de leucocytes polynucléaires.
Les plasmocytes sont peu nombreux mais bien visibles au niveau des
capillaires et libres dans le parenchyme du tronc cérébral. On ne les
retrouve plus dans le cervelet et la moélle épiniére. Dans le cas Be.
(P. 277) il y a des petits foyers de nécrose sous l’épendyme du IVe
ventricule, accompagnés par des plasmatocytes. Dans les infiltrations
périvasculaires ils sont mélés a de nombreux lymphocytes.

Dans un cas de paralysie générale infantile a évolution prolongée
(Men. IB LLO/53) on voit une atteinte du parenchyme sous forme
d’un état spongieux et des foyers de nécrose dans le cortex cérébral.
A ces niveaux les infiltrations plasmocytaires prédominent. Dans le cas
Ha... (IB 33/52) qui est un trés bel exemple de paralysie générale
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galopante, nous avons trouvé peu de plasmatocytes et beaucoup de
lymphocytes. La tcpographie du processus respecte les régles générales
de cette maladie mais l’infiltration & gros manchons lymphocytaires
est assez particuliére. Dans 1’écorce frontale et dans la région sous-
-épendymaire du IVe ventricule il y a moins de gros périvascularites
mais un peu plus de plasmocytes péricapillaires et libres dans le
parenchyme. Donc, méme dans ce cas, il se confirme que la prolifération
plasmocytaire se fait surtout autour et a partir des petits vaisseaux
qui sont épargnés par les gros manchons ceux-ci étant probablement
d’apparition plus brutale.

Ces quelques points de comparaison semblent indiquer que le
processus encéphalitique dans sa composante périvasculaire — autrement
dit la composante mésenchymateuse de l’infiltration — suit les reégles
générales, au point de vue de l'apparition et de la répartition, des
cellules lympho- et plasmocytaires. Ces régles sont liées a l'organe
plus qu’a l’agent étiologique, a la réactivité de cet organe aux diffé-
rentes étapes de la maladie et a celle du systéme vasculaire dans ses
divers secteurs.

M. Iom6cka

AHAJ/IU3 MOP®OJIOTUH BOCITAJIMTEJIBHOTO TIIPOLUECCA B TIIOAOCTPOM
CKJ/IEPOTH3UPYIOILEM 3HUE®ATMTE

CoxepxaHue

3agaunem pa6oTel Obl1 aHaau3 MOpQOIOrHYEcKoil KapTHHBI, ‘Ha6/0JaeMoii B TOA-
OCTPOM BOCHAJIHTEJBHOM Tpollecce NpH CKJaeporusupyioueMm suunedasnre (LESS) u cpas-
HeHHEe ee ¢ APYrMMH 3HuepaJuTaMH C aHAJOTHYHBIMH JIHM(O-NJIa3MOUHTAPHBIMH HH(HIbL-
TpaTaMH.

Kpome cayuaeB momocTPOro CK/JAEPOTH3HPYIOULEro 3HNE(AIHTa HCCAEN0BANHCh TaKKe
cayvan Goviesnn [eiine-Mennna, KomMaTo3Horo suuedaanta — DKOHOMO H NPOrPeCCHBHOrO
napanauya.

B n/IOTHBIX, KPYNHBLIX OKOJOCOCYAHCTBIX HH(HJIBTPATaX BCErAa 2HAYHTesNbHO Tnpeobia-
paan guMdouutel. TToBHAMMOMY HX TNPHCYTCTBHE CBfA3aHO € OCTPOii (ha3oil BOCHAJIHTE/]b-
HOTO Tnporecca.

[Tna3moluTl HAOGOPOT — 3aMeTHO Mpeo6safaloT B MeHee IUIOTHBIX HH(HJAbTpaATaXx,
OHH pPAaCNOJIOKEHBl OKOJVIO KATHJJISPOB M NPOHHKAIOT B Toamy TKaHu, Mx nHaxopuanm paxe
CBOGOMHO JiexKalllHMH.

IMogoGHoe pacnonoxenue WHGHABTPATOB HAGJIOAAJOCH BO BCeX MPOAaHaJH3HPOBAHHBIX
Tunax sHuedasuros. WTak nosBiaeHHe 3THX ABYX THIOB KJETOK IOBHAUMOMY HE€ CBSI3aHO
¢ sTHOJMOrHYecKHM ¢dakTopoM. He o6HapyXeHO TakxKe 3aBHCHMOCTH OT TPOROJIKHTEb-
HOCTH 3a60JIeBaHHS.

Ha ocHOBaHHH HCC/IEIOBAHHOTO MAaTepHA/Na HX CJeAyeT OTHeCT!l 3a CYeT OTAEJbHBIX
(a3 BoCMaJHTEJILHOrO TpoLecca B CaMOii HEPBHON TKaHH.
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ANALIZA MORFOLOGICZNA PROCESU ZAPALNEGO W PODOSTRYM
STWARDNIAJACYM ZAPALENIU MOZGU

Streszczenie

Przedmiotem niniejszej pracy jest przeanalizowanie obrazu morfologicznego
wystepujacego w procesie zapalnym w podostrym stwardniajagcym zapaleniu
moézgu (LESS) i poréwnanie go z innymi zapaleniami moézgu o naciekach tego
samego typu, to znaczy limfatyczno-plazmocytarnych.

Poza przypadkami podostrego stwardniajacego zapalenia moézgu przebadano
inne typy zmian zapalnych, a mianowicie w chorobie Heine-Medina, zapaleniu
mozgu $pigeczkowym Economo i w porazeniu postepujgcym.

W zbitych grubych naciekach wokéinaczyniowych spotykaliSmy zawsze
w znacznej przewadze limfocyty. Wydaje sie, ze ich wystepowanie zwigzane jest
z ostrg fazg procesu zapalnego. Inaczej ma sie sprawa z plazmocytami. Przewa-
Zaja one wpyraznie w naciekach mniej zbitych, przechodza woké6tl kapilarow
w glab tkanki. Znajduje sie je nawet lezgce wolno w tkance moézgowej.

Podobny uklad naciekéw spotykaliSmy we wszystkich przeanalizowanych
typach zapalenia moézgu. Pojawienie sie wiec tych dwodch rodzajéow komoérek
wydaje sie nie zwigzane z samym czynnikiem etiologicznym, podobnie nie udaje
sie stwierdzi¢ jego S$cislej zalezno$ci od czasu trwania choroby.

Na podstawie naszego materialu nalezy je odnie§¢ raczej do poszczegblnych
stadiow procesu chorobowego w samej tkance nerwowej.
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Fig. 1. (IB 48/55) Etat fenetré périvasculaire. Celloidine, méthode de Niszl.,
grossisement 140 X.
Ryc. 1. Fenetracja okolonaczyniowa. Celloidyna, metoda Nissla Pow. 140 X.

Fig. 2. (IB 46/53) Quelques plasmatocytes autour des petits vaisseoux et libres
dans le parenchyme. A noter le grand nombre des cellules microgliales. Celloidine.
Méthode de Nissl.,, grossisement 350 X.

Ryc. 2. Plazmatocyty woké6t maltych naczyn i lezgce luzno w tkance. Liczne
komoérki mikrogleju. Celloidyna, metoda Nissla. Pow. 350 X.
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Fig. 3. (IB 149/54) Gros manchon périvasculaires a lymphocytes, pertes neuronales

graves et gliose cellulaire diffuse. Celloidine, méthode de Nissl., grossisement 160 X.

Ryc. 3. Obfity przynaczyniowy naciek limfocytarny, ubytki komoérek nerwowych
i rozlana glejoza komérkowa. Celloidyna, metoda Nissla. Pow. 160 X.

Fig. 4. (IB 48/55) Infiltration plasmocytaire péricapillaire massive au niveau
des fibres en guirlandes. Plasmatocytes libres et gliose cellulaire diffuse. Celloidine
méthode de Nissl, grossisement 160 X.

Ryc. 4. Masywny naciek z komoérek plazmatycznych wokétl naczyn wlosowatych
‘'na poziomie U-wlékien. Wolne plazmocyty i glejoza komoérkowe. Celloidyna,
metoda Nissla. Pow. 160 X.
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Fig. 5. (IB 28/53) Quelques plasmatocytes et un corps morulé autour d’un petit
vaisseau. Celloidine, méthode de Nissl, grossisement 400 X.
Ryc. 5. Kilka komoérek plazmatycznych i cialko morwowate przy malym naczyniu.
Celloidyna, metoda Nissla. Pow. 400 X.

Fig. 6. (IB 46/53) Densification des cellules oligogliales autour d’une veinule.
Celloidine, méthode de Nissl, grossisement. 200 X.

Ryc. 6. Zageszczenie komérek oligodendroglejowych woké6l malego naczynia zylnego.
"~ Celloidyna, metoda Nissla. Pow. 200 X,
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Dwa zespoly kliniczne, a mianowicie — pcrazenie wstepujgce
Landry i zapalenie wielonerwowe typu Guillain-Barré i ich wzajemny
stosunek sg od wielu lat przedmiotem ozywionej dyskusji. Porazenie
wstepujace, ktére opisal Landry w 1895 r. bylo od tego czasu obserwo-
wane w przebiegu réznych spraw chorobowych. W zwigzku z tym
nasunely sie wiec nastepujace pytania: 1) czy zesp6l ten jest tylko
okresleniem pewnego obrazu Kklinicznego, wystepujacego w roéznych
jednostkach chorobowych? 2) czy raczej jako porazenie Landry nalezy
okresla¢ przypadki stanowigce jedng i te samag chorobe o nieznanej
etiologii? 3) czy tez wreszcie nalezy zarezerwowac te nazwe dla wiot-
kiego porazenia wstepujgcego, zaleznego od schorzenia obwodowego
neuronu ruchowego (Vergili 1948). Juz sama mozliwos¢ przyjecia trze-
ciej ewentualnosci stwarza trudnos¢ w réznicowaniu z zapaleniem wielo-
nerwowym, w szczegélnosci zas z zespolem Guillain-Barré. Autorzy opi-
sujacy ten zesp6l w 1916 r. okreslili jego cechy charakterystyczne, sta-
nowigce o rozpoznaniu. Sg to postepujgce objawy niedowladéw obwo-
dowych zwykle z zaburzeniem czucia, z rozszczepieniem biatkowo-
-komérkowym w plynie mézgowo-rdzeniowym i najczesciej z pomysl-
nym przebiegiem klinicznym. Dalsze obserwacje wykazaly jednak, ze
miedzy tg postacig a innymi formami zapalenia wielonerwowego istnieje
szereg form posrednich. Przebieg choroby moze by¢ ostry, podostry
lub przewlekly. Moze prowadzi¢ do zupelnego wyzdrowienia, pozosta-
wia¢ trwale uszkodzenia, przebiega¢ z nawrotami, lub konezy¢ sie
$miercig (Martin 1960, Martin i Philippart 1962, André 1940, Wender
1961, Szapiro i Stepien 1955). Niejednokrotnie spotykano objawy $wiad-
czgce o uszkodzeniu wyzszych pieter ukladu nerwowego (Martin 1961,
Dowzenko 1947). Najczesciej jednak pojawiajg sie zaburzenia opuszkowe
(Pupo i wsp. 1959) oraz wystepujacy przebieg porazen typu Landry
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(van Gehuchten i Laterre 1960). W wielu przypadkach o przebiegu
klasycznym dla zespolu Guillain-Barré nie spostrzegano zmian w plynie
moézgowo-rdzeniowym, natomiast typowe rozszczepienie biatkowo-ko-
morkowe pojawialo sie przy niecharakterystycznym przebiegu klinicz-
nym. Niektérzy autorzy, jak sam Guillain (1953) oraz Coirault i wsp.
(1958) wypowiadaja sie wprawdzie nadal za utrzymaniem odrebnosci
tego zespolu Kklinicznego w jego waskich ramach, ale wydaje sie, ze
przy licznych nietypowych postaciach przejsciowych — konieczne jest
szersze ujecie tego zagadnienia (van Bogaert 1958, van Gehuchten 1960,
Heymaker i Kernohan 1949).

Wobec licznych przypadkéw s$miertelnych podstawg do nowego
spojrzenia na ten problem staly sie badania anatomopatologiczne
ukladu nerwowego. Wykazaly one (van Bogaert 1958, Martin 1961),
ze istnieje pewien okreslony zesp6t objawéw neuropatologicznych, spo-
tykany w przypadkach przebiegajgcych Kklinicznie, bgdz z rozpoznaniem
zespotu Guillain-Barré, badz tez porazenia wstepujgcego typu Landry.

Na przykladzie 5 przypadkéw, z weryfikacjg neuropatologiczng, po-
staram sie¢ oméwi¢ typ i sposéb narastania zmian chorobowych w ukla-
dzie nerwowym.

Przypadek 1. B. T, lat 66 (PAN 4/60). Choroba rozpoczela sie pod-
wyzszeniem cieploty ciala do 39° i wystgpieniem na konczynach gérnych czer-
wonych, bolesnych wykwitéw skérnych. Trzeciego dnia zaczely narastaé niedo-
wlady wiotkie w konczynach dolnych, potem w konczynach gérnych, przechodzac
stopniowo w porazenia, nastepnie pojawily sie zaburzenia w polykaniu, a wreszcie
w oddychaniu i krgzeniu. W 8 dniu choroby nastgpil zgon. Plynu mézgowo-
-rdzeniowego nie badano, OB wynosilo 55/98.

Rozpoznanie kliniczne: myelitis ascendens typ Landry.

Badania makroskopowe nie wykryly zmian w ukladzie
nerwowym.

Badania mikroskopowe wykryly, ze zmiany dotycza glow-
nie korzonkéw nerwowych i zwojow miedzykregowych. W Kkorzon-
kach szczegdlnie uderza znaczny obrzek, ponadto widoczny jest rozrost
tkanki 1acznej oraz =zastéj zylny w naczyniach wokétl korzonkéow.
W zwojach stwierdzono réwniez przerost tkanki lgcznej, zanik wielu
komoérek zwojowych oraz zastdj zylny w naczyniach. W rdzeniu
w miejscu wejscia korzonkéw tylnych stwierdzono lekkie brzezne
zmiany ggbczaste w istocie bialej. W tkance nerwowej moézgu i mézdzku
niewielki obrzek przynaczyniowy.

Przypadek 2. W. K., lat 2, mies. 9 (PAN 34/60). Choroba rozpoczela'sie
biegunka, nastepnie wystgpily béle w konczynach i szybko zaczal narastaé¢ niedo-
wtad wiotki najpierw w konczynach dolnych, potem gérnych, po dwoéch dniach

objgl mie$nie oddechowe, ktérych porazenie doprowadzilo do zgonu. Czas trwania
choroby — 5 dni.
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W badaniach dodatkowych plyn mézgowo-rdzeniowy b. z.; OB 20/55.

Badaniem makroskopowym nie stwierdzono zmian
w obrebie moézgu i rdzenia.

Badanie mikroskopowe wykazalo w korzonkach nerwo-
wych uszkodzenie ostonek mielinowych: rozpad i fragmentacja mie-
liny, rozrost i pobudzenie komoérek Schwanna; nacieki zapalne limfo-
cytarne i fibroblastyczne srednio nasilone, ukladajace sie okolokorzon-
kowo, a czesciowo przenikajgce pomiedzy wlékna korzonkéw. W zwo-
jach stwierdzono réwniez niewielkie nacieki limfocytarne, proliferacje
amficytow w miejscach po zaniklych komoérkach zwojowych; komérki
zwojowe z rozpadlym tigroidem — obrzekle. W tkance osrodkowego
ukladu nerwowego ujawniono cechy zastoju i obrzeku sredniego stopnia
z odczynem glejowym wokéinaczyniowym.

Przypadek 3. K. K, lat 11 (PAN 55/61). Moé6zg i rdzen kregowy otrzy-
mano do badania bez blizszych danych poza rozpoznaniem klinicznym: zesp6l
Guillain-Barré o przebiegu piorunujgcym (postaé¢ Landry).

Na podstawie badan makroskopowych nie stwierdzono
zmian w ukladzie nerwowym.

Badanie mikroskopowe wykazalo zmiany chorobowe do-
tyczace gltéwnie korzonkéw i zwojow miedzykregowych. W korzonkach
— obrzekniete ostonki mielinowe, czeSciowo w stanie rozpadu. Pomiedzy
wiéknami nacieki limfocytarne i przerosty fibroblastyczne. W zwojach
miedzykregowych stwierdzono réwniez obecne nacieki limfocytarne,
ponadto proliferacje amficytéw przy znacznym uszkodzeniu i zmniej-
szeniu ilosci komoérek nerwowych. Proces chorobowy przechodzi na
poziomie skrzyzowania piramid na opuszke przez korzonek tylny.
Widoczne miejscowe okolonaczyniowe nacieki limfocytarne i rozplem
astro- i mikrogleju.

Przypadek 4. J. S, lat 54 (Nr 69/61). Choroba rozpoczela sie dretwie-
niem konczyn, nastepnie wystgpil niedowlad wiotki, obejmujgcy kolejno lews,
a nastepnie prawg konczyne gérng. Niedowlad przeszedl w porazenie zupelne,
czucie w odcinkach odsiebnych konczyn bylo obnizone. Po dwoé6ch tygodniach
choroby porazenie objelo mieSnie oddechowe, doprowadzajac do zgonu, mimo:
leczenia ze stosowaniem oddychania kontrolowanego.

Rozpoznanie kliniczne: Polyradiculoneuritis ascendens.

Na podstawie badan makroskopowych stwierdzono w za-
kresie mézgu i rdzenia jedynie przekrwienie.

Badanie mikroskopowe wykazalo w korzonkach nerwo-
wych widoczny znaczny obrzek, rozpad mieliny, a miejscami nacieki
limfocytarne. W miejscu wejscia korzonkéw tylnych obrzek przenosi
sie na rdzen kregowy. W zwojach miedzykregowych komoérki nerwowe
uszkodzone, z tigrolizg i nagromadzeniem pigmentu. Amficyty prze-
roste, ilos¢ fibroblastow zwiekszona, do§¢ znaczne nacieki zapalne
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limfocytarne. W potkulach mézgu i pnia zastéj naczyniowy, zageszcze-
nie gleju charakterystyczne dla stanéw obrzekowych. W korze wszyst-
kich okolic rozlane przerzedzenia komoérkowe.

Przypadek 5. S. J, lat 55 (PAN 14/62). Choroba rozpoczela sie dretwie-
niem, a nastepnie narastajgcymi stopniowo niedowladami, najpierw konczyn
dolnych, potem goérnych. Niedowlady te przeszly w porazenia wiotkie z odsieb-
nymi zaburzeniami czucia. Nastepnie wystapily zaburzenia oddechowe, ktére mimo
umieszczenia chorego w ,,zelaznych plucach” i zastosowaniu leczenia ACTH, dopro-
wadzily do zgonu. Choroba trwala ogélem 12 dni.

Rozpoznanie kliniczne: Polyradiculoneuritis ascendens.

Badaniem makroskopowym nie stwierdzono zmian w za-
kresie moézgu i rdzenia.

Badanie mikroskopowe wykazalo, ze proces chorobowy
obejmuje korzonki nerwowe i zwoje miedzykregowe. W korzonkach
ostonki mielinowe sg znacznie uszkodzone, widoczne kule i fragmen-
tacja mieliny. Przynaczyniowo do$¢ =znaczne nacieki limfocytarne
i przerost fibroblastéw. Liczba komoérek nerwowych w zwojach jest
zmniejszona, inne w znacznej mierze — uszkodzone, z rozpadem tigroidu
i stluszczeniem. Amficyty przeroste tworzg gniazda w miejscu roz-
padlych komorek. Nacieki naczyniopcchodne dosé¢é nasilone; w rdzeniu,
w miejscu wejscia korzonkéw widoczny obrzek i pofragmentowanie
ostonek mielinowych. Komoérki rogéw przednich z uszkodzeniem tigroidu
i stluszczeniem. Ponadto w rdzeniu, pniu mézgu i pdtkulach zastéj na-
czyniowy i obrzek.

Wszystkie opisane powyzej przypadki, wystepujace Kklinicznie pod
postacig zapalenia wielonerwowego o szybkim lub wprost piorunujgcym
przebiegu wstepujacym typu Landry, wykazaly w badaniu mikrosko-
powym ukladu nerwowego zmiany umiejscowione w obrebie korzonkéw
nerwowych i zwojow miedzykregowych. Zmiany te majg charakter
zwyrodnieniowy i zapalny. Na podstawie licznych badan udato sig
ustali¢. (van Bogaert 1958), ze w tych przypadkach zmiany lokalizujg
sie glownie w miejscu polgczenia korzonkéw przedniego i tylnego
i rozprzestrzeniajg sie¢ w Kkierunku nerwéw obwodowych i zwojow.
W pierwszych dniach choroby w obrazie mikroskopowym. goéruje
obrzek i przekrwienie z lekkim wuszkodzeniem ostonek mielinowych.
Okres ten ilustruje przypadek 1, ktéry mimo tygodniowego przebiegu
choroby mikroskopowo przedstawia wstepng faze schorzenia.

W nastepnym okresie narasta stopniowo uszkodzenie mieliny.
Zwykle okolo 8 dnia zaréwno ostonka mielinowa (ryc. 1), jak wilékno
osiowe sg juz wyraznie zmienione. Pojawiajg sie tez matle nacieki
limfocytarne (ryc. 2). Okclo 12 dnia coraz bardziej zaznacza sie reakcja
ze strony limfocytéw i komoérek Schwanna. Ilustruje to przypadek 5,
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w ktérym, obok zmian zwyrodnieniowych, w korzonkach i komérkach
naciek naczyniopochodny jest do$¢ nasilony.

Wreszcie miedzy 15 a 22 dniem znaczny jest zaréwno s$rédkorzon-
kowy przerost tkanki lgcznej, proliferacja amficytow (ryc. 3 i ryc. 4),
przerost komérek Schwanna, jak i nacieki z limfocytéw i makrofagow
(ryc. 5). Znaczny obrzek goérowaé moze nawet nad naciekami. Przed-
stawia to w pewnym stopniu przypadek 4. Zaréwno zwyrodnienie
oslonek mielinowych, jak i wldékien osiowych jest bardzo daleko
posunigte.

Zmiany chorobowe tak wyrazne w odcinku korzonkowo-zwojowym
mogg sie rozprzestrzenia¢ ku obwodowi. Opisywane uszkodzenia w ner-
wach obwodowych, zakonczeniach nerwowych i miesniach wydajg sie
niestale i niecharakterystyczne i niewgtpliwie wymagajg dalszych badan.
W kierunku dosrodkowym proces moze przenosi¢ sie na okolice wejscia
korzonkéw do rdzenia, jak w przypadkach 3 i 5. W oponach moze
istnie¢ obrzek, rzadziej troche naciekéw limfocytarnych. W samej
tkance nerwowej zachodza zmiany wtorne, takie jak chromatoliza w ko-
morkach nerwowych rogéw przednich rdzenia. Opisywano tez wieksze
zmiany w moézgu o typie zapalnym (Martin 1960, 1961), jednak wobec
stalej i bardzo wyraznej lokalizacji zmian w okolicy korzonkowo-zwo-
jowej, a niestalego i niewielkiego zajecia wyzszych pieter ukladu ner-
wowego — nalezy sie jeszcze wstrzymac¢ z interpretacjg tych zmian,
w odniesieniu do calosci obrazu chorobowega (van Bogaert 1958).

W calym przebiegu choroby stosunek wzajemny zmian zapalnych
i zwyrodnieniowych bywa rozmaity. Mozliwos¢ przebadania przypadkéw
o krétkim przebiegu klinicznym, podobnie jak wszystkie opisane powy-
zej,. pozwala na wykluczenie zwyrodnienia wtérnego. Uwidocznia sie
woweczas rownolegle wystepowanie obydwu precceséw z przewagg zapal-
nego, bagdz zwyrodnieniowego. Mozliwo$¢ goérowania zmian zwyrodnie-
niowych sklonita Heymakera i Kernohana (1949) do uzycia w tych
przypadkach nazwy polyganglioradiculopatii. Poniewaz jednak nie
udaje sie wydzieli¢ klinicznie przypadkéw zwyrodnieniowych i zapal-
nych, a udzial zapalenia w procesie chorobowym na ogél mozna latwo
uchwyci¢ we wszystkich przypadkach, wydaje sie najstuszniejszym, jak
sugeruje van Bogaert (1958), przyjecie wspdlnej nazwy polyganglio-
radiculoneuritis, do ktérej mozna dodaé¢, z uwagi na przebieg kliniczny
schorzenia, okre$lenie: zesp6t Landry-Guillain-Barré.

Etiologia schorzenia nie jest jeszcze znana. Bierze sie tu pod uwage
mozliwosci: 1) zakazenia, 2) zatrucia, 3) alergie. W tych kierunkach
prowadzone sg badania. W przypadku Parkera i wsp. (1961) udalo sie
wyizolowa¢ Echo-wirus typ 6. Gdyby udzial infekcji wirusowych zna-
lazl dalsze potwierdzenie, grupa poluganglioradiculoneuritis zblizalaby
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sie patogenetycznie do zapalenia wielonerwowego w przebiegu herpes
zoster. Podobnie jak w przypadku Palffy i wsp. (1959), czynnik szkodliwy
przenoszac sie wzdluz wypustek neuronalnych bylby odpowiedzialny
za rozprzestrzenianie sie procesu ku goérze, co Martin (1961) uwaza za
prawdopodobne. Na tej drodze mozna by tez szuka¢ wyjasnienia dla
spotykanych czasem zmian w wyzszych pigtrach ukladu nerwowego,
o ktérych byla powyzej mowa. .

W chwili obecnej nie ma jeszcze jednoznacznego wyjasnienia tych
zagadnien. Co wiecej wzajemna interferencja w jednym i tym samym
precesie chorobowym czynnikéw infekeyjnych, intoksykacyjnych i aler-
gicznych utrudnia wustalenie istotnych zwigzkéw przyczynowych
(Jacob 1961).

Tak wiec jak w wielu innych schorzeniach ukladu nerwowego
znajomos¢ przebiegu klinicznego i weryfikacja neuropatologiczna na
razie zastgpi¢ muszg ustalenie wlasciwego wywcedu chorobowego, opar-
tego o interpretacje etiologiczng.

M. IomGcka

IMMOJIUTAUT/TMOPAIHUKYJ/IOHEBPUT KAK AHATOMO-KJIMHUYECKAS
EAWUHHULIA

ConpepxaHue

Hacrosimass pa6ota kacaercsi Toil Tpynmnbl cjayyaeB, B KOTOPBIX KJIHHHYECKHi JHAarHO3
KosieGaercsi Mexay cuuapomoM Guillain-Barré u CHMITOMHBIM TEPMHHOM BOCXOMSLLETO
napanuya Tuna Landry, yka3biBash TeM CaMblM Ha HE3aKOHUEHHYIO elle A0 HacCTOsILIero
BPEMEHH KJIHHHYECKYI0 HHCKyCHIO 1o 3ToMy Bompocy. Kpome TOro, MHOrouHcjeHHsie Ha-
6GnIofeHHsT YKas3blBAlOT HAa TO, YTO CYUIECTBYeT MHOTO AaTHMHYHBIX CJydyaeB, HampHMep
NpPOTEKAIOIKX C pPeuyaAHBAMH H HEPeIKo CO CMepTeNbHBIM HCXOIOM.

HeBponarosiornueckie HCCAEAOBAHKA ITHX INOCJAEAHHX [aJH OCHOBAaHH? KOHCTATH-
poBaTh, YTO HECMOTDSl Ha HEKOTOpOe Da3jiHyHe K/JAMHHYECKOTOo Teyeilus, KapTHHa MHKPO-
CKONHYECKHX H3MeHeHHT! B OCHOBHOM OZHOPOAHA H COOTBETCTBYeT MAHArHO3y TOJHTaH~
raHopaauKkyaoHeBputa. IlpuBegenHele B HacTtosiieii paGore 5 cayyaeB C JIeTaJbHBIM
HCXOJIOM, HMeIOllHe HEeBPONATOJNIOTHYECKYI0 BepH(pHKALHKIO, NPeACTaBJsIOT THIHYHBlE A4
3TOro0 CHHApoMa H3MeHeHHs. OHH JIOKAJM3EPYIOTCS B CIOHHHOMO3rOBOM HepBe H OTCIOAa
pacmpoCcTpaHslOTCsl 11a mnepH(epHyecKHe HepBbHl H HHTepBepreGpasbible rauraun. Cpenu
HHX MOXHO pas/HUHTh BOCMAJHTEJbHbIE W JereHepaTHBHblE H3MENCHHS -— THIEPEeMHS,
orex, JuMdauHTapubie HHOUABTPATH HaGNIORAIOTCH MapaJielbHO € pacnaaoM MH3JIH-
HOBHIX oGoJsiouek, runeprpodueii kaerok IlIBawna, noBpexmeHHeM aKCOHOB H HEPBHBIX
KJETOK B MEXKIO3BOHOUHBIX TaHTAHAX. Vamenennsi B Gojiee BBICOKEX y4acTKaX HEPBHOI
CHCTEMbl MeHee BBIDAXKEHBI, HeNnoCTOSIHHbBl M KaK-OyATO BTOPHYHbBI NO OTHOLIEHHIO K OC-
HOBHOMY IIpoLeccy.

INpuunna 3aGoneBaHuss OO HACTOSILIEr0 BpPeMEHH HEeH3BeCTHA, a Ha OCHOBAHHH aKTy-
aNLHBIX HCCJIEeAOBaHHIT M HaGJMIOAEHHiT MOXHO OPeRNOOKHTL REPBHO-aE€PTrHYECKYI0
HJIH BHPYCHYIO STHOJIOTHIO.
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POLYGANGLIORADICULONEURITIS AS AN ANATOMO-CLINICAL ENTITY
Summary

The report deals with the group of cases which are diagnosed clinically
as Guillain-Barré syndrome or symptomatically as paralysis ascendens Landry.
The clinical discussion is not yet finished. Many observations of the course

of the disease point to existence of atypical cases, e. g. with relapses or with
fatal outcome.

Neuropathologic studies of the latter cases shoved that regardless of clinically
different course the microscopic changes are uniform and correspond to the
diagnosis of polyganglioradiculoneuritis.

Five fatal cases are reported, which were verified neuropathologically and
represent typical changes of this disease. The microscopic changes are localized
in the spiral nerve and spread in the direction of the peripheral nerves and
spinal ganglia. One can distinguish inflammatory and degenerative changes:
congestion, edema, lymphocytic infiltration, accompanying disintegration of myelin
sheaths, hypertrophy of Schwann cells, and axonal and neuronal damage in
spinal ganglia. The microscopic changes in upper levels of the central nervous

system are discrete, inconstant and seem to be rather secondary to the basic
damage.

The cause of the disease is unknown. Investigations carried out thus far
suggest neuroallergic or virus etiology. Since the etiology is not clear one cannot
consider the disease as a separate entity, but one may speak of polyganglio-
radiculoneuritis as an anatomo-clinical syndrome.
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Ryc. 1. Korzonek nerwowy. Rozpad ostonek mielinowych. Barw. met.: Spielmeyera.
Pow. 145 X,
Fig. 1. Nerve root. Disintegration of myelin sheaths. Spielmeyer. Magn. X 145.

Ryc. 2. Korzonek nerwowy. Naciek limfocytarny, rozrost komoérek Schwanna.
Barw. met.: H-E. Pow. 145 X.

Fig. 2. Nerve root. Lymphocytic infiltration, proliferation of Schwann cells.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 145.
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Ryc. 3. Zwo6j miedzykregowy — Ubytek komérek nerwowych — przerost amficytéw
Barw. met.: H-E. Pow. 280 X.
Spinal ganglion. Loss of nerve cells, proliferation of amphicytes.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 280.

Fig. 3.

Ryc. 4. Zw6j miedzykregowy. Rozrost elementéw lacznotkankowych. Barw. met.:
van Gieson. Pow. 200 X.

Fig. 4. Spinal ganglion. Proliferation of connective tissue elements. Van Gieson.
Magn. X 200.



Ryc. 5. Zwb6j miedzykregowy. Ubytek komérek nerwowych, naciek z limfocytéw,
przerost fibroblastéw. Barw. met.: H-E. Pow. 280 X.
Fig. 5. Spinal ganglion. Loss of nerve cells, hypertrophy of fibroblasts.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 280.
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Odpis Wroclaw, 1 wrze$nia 1964 r.

KOMUNIKAT 1
KOMITETU ORGANIZACYJNEGO IV SESJI NAUKOWEJ
POSWIECONEJ BIOLOGII NOWOTWOROW

Wydziat VI Polskiej Akademii Nauk — Komisja Biologii Nowotworéw orga-
nizuje w dniach 14 i 15 maja 1965 r. we Wroclawiu IV Sesje Naukowa poswiecong
Biologii Nowotworow.

Wzorem poprzednich Sesji, referowane beda wylgcznie prace z zakresu onko-
logii eksperymentalnej, przy czym gléwnymi tematami bedg immunologia i ra-
diobiologia onkologiczna.

Komitet Organizacyjny zaprasza Kolezanki i Kolegbw do wziecia udzialu
w Sesji i zglaszanie do dnia 30 grudnia 1964 r. Swego uczestnictwa.

Tytuly referatéw (10-minutowych) prosimy zglaszaé¢ do dnia 31 grudnia 1964 r.

Pélstronicowe streszczenia referatéw nalezy nadsyla¢ do dnia 31 stycznia 1965 r.

Wobec tego, ze w Sesji wezmg udzial réwniez gos$cie zagraniczni, Komitet
Organizacyjny pragnie, by w trakcie wyglaszania referatu w jezyku polskim
wySwietlaé tlumaczenie w jezyku angielskim na ekranie. W tym celu prosimy
o nadestanie do dnia 28 lutego 1965 r. trzystronicowego referatu w jezyku pol-
skim, je§li mozliwe wraz z tlumaczeniem na jezyk angielski. O ile autorzy mieliby
trudno$ci z tlumaczeniem, Komitet wykona je we wlasnym zakresie.

W czasie Sesji odbedzie sie zwiedzanie autokarem Wroclawia, a w dniu 16 maja
wycieczka do zdrojowisk dolno$laskich ze zwiedzaniem Goér Stolowych, w tym
Szczelinca.

Wszelkg korespondencje prosimy kierowaé na adres Komitetu Organizacyj-
nego — Wroclaw 2, ul. Marcinkowskiego 1.

Przewodniczacy
Komitetu Organizacyjnego
Prof. dr Z. Albert
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