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Praca ta stanowi wstep ogdlny do neuropatologii szczegolowej za-
palen moézgu wirusowych, prawdopodobnie wirusowych i alergicznych.
Jest to praca metodologiczna i pogladowa. Dotyczy metod badania i roz-
poznawania neuropatologicznego oraz przedstawia poglady wilasne autora
na mozliwoscei klasyfikowania encefalitéw w oparciu o weryfikacje
mikroskopowg. Nie jest ona natomiast pracg ,;przegladows”, opartg
o streszczenie aktualnej literatury przedmiotu. Dlatego niemal nie za-
wiera bibliografii.

Zasady rozpoznawania oraz propozycje klasyfikacyjne autor opiera na
wynikach blisko dziesiecioletniej pracy badawczej, prowadzonej na ma-
teriale sekcyjnym ludzkim, poréwnawczym zwierzecym oraz zwierzecym
doswiadczalnym. Przypadki przebadane i opracowane specjalnie w pra-
cach kazuistycznych i zbiorczych przekraczajg liczbe 200; przypadki
archiwalne, przejrzane w zbiorach europejskich i w archiwach kilku
reprezentatywnych osrodkéw USA, sg znacznie liczniejsze. Material
poréwnawczy i do$wiadczalny przebadany przez autora obejmuje kilka-
set przypadkéw. Cyfry powyzsze przytoczono dlatego, by uzasadni¢ pra-
wo autora do przedstawienia czytelnikowi pogladow wlasnych, jako wy-
nikéw wlasnego, nabytego w pracy doswiadczenia. Z drugiej strony trze-
ba sie zastrzec od razu, ze material ten, aczkolwiek liczbowo pokazny, nie
przesgdza wyczerpujacej znajomosci przedmiotu. W neuropatologii ence-
falitbw rozpoznaje sie z zupelng pewnoscig tylko te (takie) przypadki,
ktore sie choé¢ raz w zyciu widzialo. Im wiecej sie ich widzialo, tym
wieksze jest prawdopodobienstwo natrafienia na przypadek ,taki sam”,
lub podobny. Pozostaje jednak niewyczerpana pomystowosé¢ natury, ofia-
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rowujgcej nam co pewien czas przypadek zapalenia médzgu ,,do niczego
niepodobny”.

Wspomniano powyzej, ze praca ta w zasadzie byla pomys$lana jako
wstep do szczegdélowego, monograficznego przedstawienia neuropatologii
encefalitow. Radykalne zmiany, jakie zaszly w warszawskim os$rodku
neuropatologii, pracujagcym w ramach Polskiej Akademii Nauk w latach
1966/1967, nasuwajg autorowi watpliwos$ci, czy zaprojektowany cykl
opracowan szczegoélowych zdazy wyjs¢ spod jego piéra i czy Kiedykol-
wiek ukaze sie¢ w druku. Po przejrzeniu gotowej juz czesci wstepnej,
zdecydowano sie oglosi¢ jag w obecnej formie, w przekonaniu, Ze sama
w sobie moze by¢ ona pomocna dla pracownikéw neuropatologii, podej-
mujacych badz to rutynows, badz usystematyzowang prace w dziedzinie
zapalen moézgu. Niemniej wykorzystanie podanych ponizej zasad bedzie
mozliwe tylko dla neuropatologéw wprowadzonych juz w definicje wyj-
sciowe neuropatologii ogdlnej i znajacych podstawowe zespoly (obrazy)
neuropatologiczne.

Praca obejmuje trzy grupy zagadnieniowe: 1) zasady rozpoznawania;
2) klasyfikacje neuropatologiczna; 3) uwagi metodyczne.

1. ZASADY ROZPOZNAWANIA

Cechg, ktéra w obrazie mikroskopowym rézni najbardziej zapalenia
moézgu wirusowe i, nazwijmy je, pokrewne, od zapalen bakteryjnych, jest
przesuniecie akcentu reakcji tkankowej z nacieku okolonaczyniowego
i proliferacji mezodermalnej na cdczyny glejowe. Fakt ten nie podwaza
klasycznej definicji zapalenia moézgu. Nadal, podobnie jak w rozdziale
zapalen bakteryjnych, utrzymujg sie sktadniki morfologiczne obrazu za-
palenia: wysiek pozanaczyniowy elementéw krwiopochodnych upostacio-
wanych i nieupostaciowanych; naciek $rédscienny i okolonaczyniowy;
naciek i proliferacja, szerzace sie w glgb tkanki moézgowej. Ale podczas
gdy w zapaleniach bakteryjnych bogactwo nacieku krwiopochodnego
i odezynow rozplemowych elementéw lgcznotkankowych wysuwaly sie
na plan pierwszy, w zapaleniach wirusowych komponenta glejowa, jezeli
nie goruje, to doréwnuje swoim nasileniem reakcjom mezodermalnym.
Znowu mozna tu podkreslié, ze opisana sytuacja nie przeczy definicji
procesu zapalnego, rozpatrywanego w kategoriach obrazu mikroskopo-
wego. Glej, poza licznymi innymi funkcjami, moze by¢ uwazany takze
i za ,tkanke podporowg”, mikroglej, czyli mezoglej, ma sie wrecz wy-
wodzi¢ z mezodermy — pozostaje sie wiec nadal w kregu ,,reakcji obron-
nych tkanki podporowej”. Swiadomie pominieto tu skomplikowang istote
procesu zapalenia, takg jaka si¢ wylania w badaniach prowadzonych
kompleksowo w réznorodnych technikach wspolczesnych. Nawet najbar-
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dziej ogélnikowe streszczenie tych kierunkéw badawczych musialoby sie
mija¢ ze Sci$le praktycznym celem niniejszych uwag.

Rozpoznanie mikroskopowe zapalenia mozgu opiera sie o dwa podsta-
wowe skladniki: strukture procesu oraz jego topografie, czyli wybiérezg
lokalizacje w odniesieniu do ukladéw anatomicznych i funkcjonalnych
mozgu. Dokladne scharakteryzowanie obu tych skladnik6w pozwala prze-
Waznie na postawienie mniej lub bardziej sScistego rozpoznania grupo-
wego lub jednostkowego (patrz nizej).

Struktura proceséw zapalnych i wirusowych przedstawia kilka wyraz-
niejszych odmian. Mozna wiec spotka¢ sie z réwnomierng, rozlang proli-
feracjg astrogleju bez specjalnych postaci przerostowych komorek. Na
tym jednolitym tle wystepuja niezbyt obfite, przynaczyniowe obrgczki
naciekowe, zawierajgce od kilku do kilkunastu komérek (ryc. 1 A). Sa
to najczesciej limfocyty, przewaznie przemieszane z proliferujgcymi
i obrzeklymi $rodblonkami i komoérkami przydanki (ryc. 1 B). W nacie-
kach obfitszych obserwuje sie nierzadko obecno$é¢ plazmatocytéw obok
limfocytow (ryc. 1 C), niekiedy takze pojedynczych leukocytow (ryc. 1 D).
Naciek z przewagg leukocytow moze wystepowaé czasem przejsciowo
(wezesne okresy poliomyelitis anterior acuta), czasem tez jako charak-
terystyczna komponenta struktury procesu, jak w niektérych pozaeuro-
pejskich zapaleniach moézgu, przenoszonych przez stawonogi. Obraz tego
samego typu moze ulec masileniu, dotyczacemu jednego lub obu jego
elementow skladowych. Naciek okolonaczyniowy staje sie bogatszy, przy-
biera posta¢ ,mufkowaty” (ryc. 2 A), réwnoczesnie zwiekszajg sie od-
czyny glejowe otoczenia. Astrocyty ulegaja i proliferacji, i hypertrofii,
obserwuje sie pojawianie form tucznych (ryc. 2 B), astrocytow wielo-
jadrowych, niekiedy syncytjow glejowych. Odczyny mikrogleju mogg
towarzyszy¢ odczynom astrogleju, jak to np. ma miejsce w podostrym
zapaleniu stwardniajgcym van Bogaerta. W postaciach zapalen, dla kté-
rych sg one wybitnie charakterystyczne (zapalenie mézgu Economo,
wscieklizna itd), dominujg nad innymi skladnikami obrazu. Mikroglej
pojawia sie w postaci przerostowych rozsianych pateczek, jak z6wniez
w postaci typowych grudek (ryc. 2 C), badz to lezgcych luzno $rodtkan-
kowo, badz otaczajgc rozpadla komorke nerwows (grudki neuronofagicz-
ne), badz w poblizu naczynia. Nierzadko widzi sie takze lawicowe na-
cieki $rodtkankowe (ryc. 2 D). Dla zapalen moézgu poszczepiennych i po-
wysypkowych charakterystyczne sa nacieki mikroglejowe okolonaczynio-
we (ryc. 3 A). W tychze samych postaciach mozna jednak spotka¢ roz-
lany naciek $rédtkankowy (ryc. 3 B). W zapaleniach z przewaga odczy-
néw mikroglejowych, naciek okolonaczyniowy moze by¢ ledwo zaznaczo-
ny skupieniem kilku limfocytow przy mastrzyknietych kapilarach (ryc.
3 C), niekiedy jednak tworzy wyrazne obrgczki przynaczyniowe, prze-
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waznie limfocytarne (ryc. 3 D). Niekiedy dzialanie toksyczne wirusa jest
tak silne, wzglednie indywidualna wrazliwos¢ tkanki mézgowej tak wy-
biérczo nasilona, ze uszkodzenie parenchymy moézgowej nastepuje duzo
wczesniej, niz zdolajg sie rozwingé obronne odczyny tkankowe. Co wie-
cej, nawet uszkodzenia parenchymalne moga znalezé w obrazie mozgu
tylko minimalne odpowiedniki. Przypadki te zna sie dobrze z prak'ty'ki'
rutynowej. Przybywaja one na sekcje z rozpoznaniem piorunujgcego za-
palenia mézgu, z 24—48 godzinnym przebiegiem klinicznym. Obraz histo-
logiczny jest zupelnie blahy: nastrzykmiecie sieci kapillarowej (ryc. 4 A),
czasem drobny krwotoczek przynaczyniowy (ryc. 4 B). Uszkodzenie neu-
ronéw, w zasadzie widoczne, trudne jest do roéznicowania czy to ze
zmiang posmiertng, czy z bledem technicznym, lub po prostu zbyt mato
precyzyjng technikg. Opis mikroskopowy jest pelen wahan i niedo-
mowien, ku mozczarowaniu klinicysty, ktoéry obserwowal mnapady
drgawkowe, stan $pigczkowy, rozsiane objawy organiczne, na tle obrazu
wzmozonego ci$nienia $rodezaszkowego, wysokiej temperatury, nierzadko
objawow oponowych. Takie obrazy mogag jednak wystepowaé zaréwno
wsréd encefalitow wirusowych o okreslonej etiologii, lecz przy specjalnej
wrazliwosci gospodarza, jako i w grupie zapalen stanowigcych alergiczng
odpowiedz tkanki mozgowej na obecno$¢ kompleksow biatkowych anty-
gendéw i przeciwcial. Obrazy te tworza pogranicze encefalitow i encefa-
lopatii, bez rozstrzygnietej jednoznacznie ,,przynalezno$ci patologicznej”.
Nalezaloby je wlasciwie traktowaé jako encefalit, ktory nie zdazyt ,,sie
wyklu¢”. Bardzo cierpliwe poszukiwanie pozwala czasem znalezé po-
jedyncze naczynia z wyrazniej sformowanym naciekiem (ryc. 4 C). Po-
mocng bywa tez czasem metoda barwienia na glej wioknisty, ktérego
proliferacja stanowi¢ moze najwcze$niejszg odpowiedz tkanki ma obec-
nosé agresora (ryc. 4 D). W takich przypadkach rozpoznanie mozna prze-
chyli¢ smialo na korzys¢ encefalitu. Jezeli jednak badanie mikroskopowe
nie wykaze nic wiecej poza przekrwieniem i obrzekiem, rozpoznanie, jak
to ujmuje dowcipnie van Bogaert (1956), pozostaje kwestig gustu. Trzy-
majgc sie scisle wytycznych anatomicznych, nalezatoby moéwié¢ o encefa-
lopatii toksycznej. Biorgc pod uwage przebieg kliniczny, a w niektérych
przypadkach takze i wynik badania wirusologicznego, rozpoznaje sie za-
palenie mo6zgu.

Poza naciekiem zapalnym okolonaczyniowym i odczynem glejowym,
uszkodzenie parenchymy moézgowej moze byé¢, w niektérych postaciach
zapalen, niezmiernie charakterystycznym elementem obrazu mikroskopo-
wego. Przez uszkodzenie parenchymy rozumie isie uszkodzenie neuronow,
aksonow i ostonek mielinowych. Uszkodzenie to moze by¢ pierwotne ma
skutek bezposredniego dzialania toksycznego czynnika, na neuron lub
jego wypustki, wywolujgcego rownoczesnie zapalenie. Moze by¢ takze
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wtérne na skutek pierwotnego uszkodzenia naczynia. Mniej lub bardziej
rozlegle martwice wybiércze w obrebie istoty szarej towarzyszg niemal
kazdemu zapaleniu wirusowemu. Natomiast zmienny moze by¢ ich sto-
sunek topograficzny do naciekéw zapalnych. Czasem odczyn zapalny
mikroglejowy i naciek okotonaczyniowy skupiajgq si¢ w okolicach wzmo-
zonego rozpadu neuronéw, jak we wsciekliznie czy poliomyelitis anterior
acuta; czasem istnieje wyrazna dysocjacja topograficzna zniszczen struk-
turalnych i nacieku zapalnego, jak w encefalitach kleszczowych $rod-
kowo-europejskich. Uszkodzenia myeliny towarzyszy¢ moga kazdemu za-
paleniu moézgu. Obraz wysoce typowy i charakterystyczny przedstawia
mielina w zapaleniach poszczepiennych i powysypkowych, uwazanych za
reprezentatywne dla grupy alergicznej. Demielinizacja wystepuje w tych
postaciach w charakterze plak okolonaczyniowych, przewaznie okolozy!-
nych, o do$é ostrych granicach przypominajgcych plaki w sclerosis mul-
tiplex. Bardzo czesto, choé w zmiennym nasileniu i postaci towarzyszy
demielinizacja zapalenia moézgu van Bogaerta (ryc. 5). Morfologia zapalen
omawianych komplikuje sie jeszcze bardziej, jezeli uszkodzenie toksyczne
dotknie uklad naczyniowy, powodujac martwice $cian lub zamkniecie
Swiatla. Na plan pierwszy obrazu mikroskopowego moga wtedy wysunaé
sie martwice naczyniopochodne (ryc. 6). Odczyn zapalny pierwotny zo-
staje przestoniety przez wtérny, najczesciej leukocytarny naciek, stano-
wigcy odpowiedZz na obecnosé w mozgu produktéw jego naczyniopochod-
nego rozpadu. W przypadku wtérnej nadwrazliwosci podloza na obecnosé
tychze produktéw i przy ewentualnym tworzeniu sie przeciwcial w sto-
sunku do biatlkowych produktéw rozpadu, moze dochodzi¢ do obrazéw
tzw. encefalitow granulomatycznych, z olbrzymia, wybujala proliferacja
mezodermalng, doré6wnujacg obrazom widywanym w encefalitach bakte-
ryjnych, przy zachowaniu nie mniej zywej reakeji glejowej i mikrogle-
jowej. Postaci granulomatyczne zapalen mozgu niebakteryjnych stano-
wig zresztg zagadnienie skomplikowane, wymagajgce obszerniejszego
oméwienia w osobnym rozdziale. Wrazliwo$¢ ukladu naczyniowego na
obecnos¢ czynnikow alergizujgcych i toksycznych moze sie takze przeja-
wiaé wzmozong przepuszczalnoscig $cian naczyniowych, tak znaczng, ze
przesieki krwiopochodne przeksztalcajg sie¢ w mate krwotoczki okotona-
czyniowe. Rozleglejsze zniszczenie $cian naczynia powoduje obrazy pur-
pura cerebri i daje odmiane obrazéw zapalenia okreslang jako encephali-
tis haemorrhagica. Moze doj$¢ takze do duzych krwotokéw ogniskowych,
komplikujacych zar6wno obraz kliniczny, jak i odpowiedniki morfologicz-
ne zapalenia.

Elementy strukturalne procesu zepalnego mogg wystepowaé w roznych
kombinacjach. Obok elementéw charakterystycznych dla danej jednostki
moga pojawiaé sie obrazy wynikajgce z takich czy innych powiklan pro-
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cesu pierwotnego. W rozpoznaniu nalezy wyré6znicowaé strukture zasad-
nicza, typowa i nawarstwienia dodatkowe.

Okreslenie struktury procesu zapalnego jest czasem wystarczajace do
postawienia wlasciwego rozpoznania. Czesciej pozwala ono tylko na za-
klasyfikowanie danego przypadku jako zapalenia mézgu w ogoéle, tj. jako
zapalenia moézgu badz to wirusowego, badz alergicznego. Dla postawie-
nia bardziej sprecyzowanego rozpoznania, ewentualnie dla rozpoznania
jednostki nozologicznej, konieczne jest okreslenie topografii zmian.

Proces zapalny moze zajmowaé¢ wszystkie bez wyboru struktury moz-
gu, moze dotyczy¢ zaré6wno istoty szarej, jak i bialej, zaré6wno potkul
mozgowych, jak i mézdzku, pnia, rdzenia itp. Méwi sie wowcezas o pan-
encephalitis, zapaleniu obejmujacym caly osrodkowy wuklad nerwowy.
Zapalenia z tendencjg do lokalizacji w istocie bialej okresla sie jako
leukoencefality; przewazajgce uszkodzenie zapalne istoty szarej nazywa
sie polioencefalitem lub polioencefalomyelitem. Sg to tzw. tendencje
topograficzne ogolne. Poza tym jednak liczne procesy zapalne wywolane
przez okreSlone wirusy, a takze i zapalenia o domniemanej etiologii
wirusowej, majg swoje wybiércze powinowactwo do okreslonych ukla-
déw anatomicznych. Te topografie szczegélowe w polgczeniu z charakte-
rystycznym obrazem struktury procesu zapalnego decyduja o mozliwosci
rozpoznania mikroskopowego.

2. NEUROPATOLOGICZNA KLASYFIKACJA ZAPALEN MOZGU

Klasyfikacje zapalenn moézgu niemal kazdy autor, zajmujgcy sie pobiez-
nie lub systematycznie zagadnieniem encefalitéow, dostosowuje do swoich
potrzeb. Ogolnie przewaza poglad, ze najlepsza bylaby klasyfikacja etio-
logiczna. Na przeszkodzie temu stoi brak znajomosci czynnikéw etiolo-
gicznych w licznych formach encefalitow, trudnosci w weryfikacji wiru-
sologicznej w encefalitach o znanej etiologii, wreszcie odmienna reakcja
mozgu na ten sam czynnik etiologiczny. Przytocze tu klasyczny juz przy-
klad Sabina (1961), ktory, w przypadku obserwowanym przyzyciowo,
stwierdzil we krwi pacjenta obecno$¢ przeciwcial dla wirusa B grypy,
natomiast w mézgu obecnos¢é wirusa Herpes simplex. Postulat weryfika-
cyjny Kocha (cyt. za Shope’em 1960): znalez¢ i zidentyfikowaé¢ z plynow
ustrojowych chorego wirus odpowiedzialny za chorobe (Koch mowit
o czynniku wywolawczym w ogole); wyhodowaé go w czystej kulturze;
zakazi¢ nim zwierze doswiadczalne i zreprodukowaé¢ u niego ten sam
(podobny) klinicznie i morfologicznie proces; wyhodowaé ponownie od
zakazonego zwierzecia ten sam wirus (czynnik chorobotwoérczy) — po-
stulat ten praktycznie nie jest i prawie nigdy nie moze by¢ realizowany
w warunkach zapalen wywotanych przez wirusy.
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Klasyfikacje etiologiczne sg wiec uzupelniane nomenklaturg badz to
kliniczng (rozpoznanie oparte na przypisaniu zapaleniu moézgu czynnika
wywolujgcego epidemie, jak np. encephalitis gripposa), badz tez termi-
nologiag wskazujacg na typ uszkodzen tkanki: wymienione powyzej roz-
poznania lokalizacyjne, czy rozpoznania wskazujgce na dominujgcg ceche
obrazu tkankowego, jak encephalitis necroticans, encephalitis haemorrha-
gica itp. Klasyfikacja proponowana ponizej istara sig¢ ujednolici¢ zasade
klasyfikowania: oparta jest mianowicie wylacznie o wizualne kryteria
mikroskopowe. Stuzy ona réwnoczesnie jako mysSlowy schemat pomocni-
czy przy rozpoznawaniu postaci zapalenia. Nie jest jednak intencjg
autora zastgpienie nomenklaturg uzytg w tej klasyfikacji potocznie sto-
sowanej terminologii rozpoznawczej. Encephalitis gripposa czy encepha-
litis arthropodica bedzie zawsze lepiej spelnia¢ role hasta wywotawczego,
niz rozpoznanie wskazujgce na przynalezno$¢ do tej czy innej grupy
klasyfikacyjnej. Dlatego w podgrupach podano przykladowo rozpoznania
ogoblnie stosowane i znane. Proponuje sie nastepujacg klasyfikacje:

Grupa L.

Zapalenia mozgu o okreslonej patognomonicznej topografii procesu
i charakterystycznej strukturze zmian.

1. Poliomyelitis anterior acuta (wirus znany).

2. Rabies (wirus znany).

3. Encephalitis Economo (wirus nie zidentyfikowany).

4. Zapalenia moézgu ARBOR (wirusy znane).

Postaci poznane najlepiej jako charakterystyczne morfologicznie: a)
Encephalitis CEE (Central European Encephalitis), b) Encephalitis Japo-
nica, ¢) E. E. Encephalitis (East Equine), d) W. E. Encephalitis (West

Equine).
5. Encephalitis Herpes simplex (wirus znany)
Encephalitis necroticans acuta — wirus nieznany, najprawdopo-

dobniej jest to odmiana zapalenia Herpes simplexr, zwigzana
z wtérng alergizacjg ustroju i odmiennymi odczynami, przy matej
ilo$ci samego agresora.
6. Encephalitis Herpes B. (wirus znany).
7. Leucoencephalitis scleroticans subacuta (wirus nie zidentyfikowa-
ny) postaci: van Bogaert, Dawson, Pette-Doéring.
8. Encephalitis rheumatica — rozpoznawalna na podstawie obrazu
moézgu tylko postaé korowo-pniowa, przypuszczalny czynnik alergiczny.
Grupa II.
Zapalenia moézgu bez typowej tepografii procesu.
1. Zapalenia mézgu z typowg strukturg procesu: zapalenia poszczepien-
ne i powysypkowe.
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2. Zapalenia moézgu bez typowej struktury procesu: a) postaé limfocy-
tarna; b) postaé¢ limfoplazmatocytarna.

Grupa III.

Wlasciwe zapalenia mozgu nietypowe. Tu nalezg nowe, dotychczas
nie opisywane postaci, przypadki sporadyczne zbyt nieliczne, azeby
utworzy¢ osobng klase.

Grupa IV.

Rzekome nietypowe zapalenia moézgu. Grupa ta obejmuje postaci na-
lezgce w zasadzie do grupy I lub II, w ktérych obraz podstawowy zostal
zmodyfikowany powiklaniami wtérnymi. Mozna obecnie wyodrebni¢ na-
stepujace podgrupy:

1. Modyfikacje powstajace w wyniku proceséw alergizacji i autoaler-
gizacji: a) postaci krwotoczne, b) postaci granulomatyczne.

2. Modyfikacje naczyniopochodne i toksyczne — tworzg razem grupe
encefalito-encefalopatii.

3. Modyfikacje powstajace w wyniku nakladania sie dwoéch réznych
przyczynowo procesow: przykiladem typowym sg zapalenia réznych grup
wyzej wymienionych, naktadajacych sie np. na podloze, w ktérym toczy
sie proces typowego stwardnienia rozsianego. Szerszym uzasadnieniem
tej klasyfikacji bedzie monotematyczne rozpracowanie poszczegdlnych
postaci zamierzone w czegsci szczegotowej. Obecnie, dla orientacji ogolnej
czytelnika mozna doda¢, ze grupa I, poza zapaleniem mézgu reumatycz-
nym odpowiada w zasadzie zapaleniom wirusowym o znanej lub domnie-
manej etiologii. Grupa druga natomiast gromadzi przypadki wystepujace
w przebiegu zapalen poszczepiennych typowych i nietypowych, powy-
sypkowych oraz wszelkich proceséw tzw. parazakaznych, w przebiegu
ktérych dochodzi do tworzenia sie przeciwcial, na obecnos$¢ ktérych mozg
reaguje odpowiedzig tkankowsg, majgca cechy zapalenia.

3. UWAGI METODYCZNE

Wtasciwe przygotowanie materialu mézgowego do badania mikroskopo-
wego nalezy uwaza¢ za podstawowy element pomocniczy w postawieniu
rozpoznania neuropatologicznego. Dlatego tez ,,wprowadzenie do nauki
o encefalitach” konczymy kilkoma wskazowkami technicznymi. Jako
zasade wyjsciowg nalezy przyja¢ fakt, ze w malo ktérym rozdziale pato-
logii moézgowej sekcja makroskopowa daje tak niewiele danych rozpoz-
nawczych, jak w zapaleniach moézgu. Najczesciej spotykanymi odchyle-
niami od makroskopowej normy jest mastrzykniecie naczyn i obrzek.
Nawet w tych przypadkach, gdzie zmiany makrospowe sg widoczne, nie
sa one same przez sie charakterystyczne. Tak wiec np. demielinizacje
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towarzyszace zapaleniu mézgu van Bogaerta (por. ryc. 5) wymagaja roz-
nicowania mikroskopowego z chorobg Schildera i leukodystrofiami. W
zapaleniu wywolanym przez wirus Herpes simplex i w ostrym zapaleniu
nekrotyzujgcym moézg moze wygladaé jak przy zawale krwotocznym, zlo-
kalizewanym w placie skroniowym. W grupie zapalen granulomatycz-
nych obraz makroskopowy przypomina rozlany, naciekajacy guz glejopo-
chodny. Z ftego stanu rzeczy wynika wiskazéwka prakityczna, azeby w
przypadkach zapalnych mozliwie jak majmmniej niszczy¢ mozg przy sekeji
makroskopowej. Pozgdane jest zatem wykonanie sekcji metodg Spielme-
yera, z oddzieleniem moézdzku i pnia i krajaniem poétkuli na platy dosé
grube w plaszczyznie czolowej. Wycinki pobierane do badania mikro-
skopowego powinny umozliwia¢ pelng charakterystyke topografii procesu.
Ideatem sg skrawki przez calg potkule moézgows, pobrane co najmniej
z trzech, czterech poziomoéw (przedczotowy lub czolowy przez poczatko-
wa cze$¢ zwojow podstawy; czolowy — przez zwoje podstawy z wyraz-
nym nucleus lenticularis; okoloSrodkowy — ze wzgérzem w pelnym za-
rysie, obejmujacy zarazem okolice ammonalng; skroniowo-ciemieniowo-
-potyliczny, przez okolice tzw. styku). Nastepnie z reguly pobiera sie
skrawki z poziomu substantia nigra, mostu, opuszki najlepiej wraz z moz-
dzkiem (pozwala to ma ocene stanu drog lgczacych moézdzek z moézgiem
i pniem moézgu) oraz skrawki z trzech pozioméw rdzenia. Jezeli nie ma
mozliwosci technicznych pobrania skrawkoéow tzw. topograficznych, mate
skrawki powinny odpowiadaé wszystkim wymienionym okolicom oraz
byé odpowiednich rozmiaréw, azeby obejmowaé zaréwno kore, jak
i istote bialg. Utrwalenie w formolu 10% jest technikg stosowang naj-
czeSciej i przewaznie wystarczajacg. Nalezy jednak przy tym pamietac,
ze tkanka moézgowa barwi sie najlepiej w pierwszych trzech miesigcach
po utrwaleniu. Poézniej niektére metody (fiolet krezylu) dajg skrawki
stabo czytelne. W badaniach rutynowych wystarczajagca jest technika
parafinowa lub mrozeniowa. Material mrozony mozna otrzymac¢ szyb-
ciej, ale ocena np. kory i neuronéw korowych jest bardzo trudna, nawet
przy opracowaniu technicznym przez najlepiej wyszkolone laborantki.
Do barwienia rutynowego wstepnego wystarcza zazwyczaj fiolet krezylu,
pozwalajacy na ocene stanu neuronéw oraz hematoksylina-eozyna, umo-
zliwiajgca zazwyczaj spostrzezenie réwnoczesne rozleglych demielini-
zacji. W wielu przypadkach juz rozpoznanie kliniczne moze podpowie-
dzie¢ zastosowanie wlasciwych barwien. W innych przypadkach, po usta-
leniu rozpoznania wstepnego na podstawie badania rutynowego, opraco-
wuje sie dalej material w barwieniach uzupelniajgcych. Niektére z tych
barwien, jak barwienie na mieline, na odczyny kolagenowe, na glej wiok-
nisty, powinny byé wykonane réwniez na duzych skrawkach, choé¢ juz
niekoniecznie na wszystkich. Inne barwienia dodatkowe, barwienia np.
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na wtrety $rodkomoérkowe, impregnacje srebrowe i zlotem powinno sie
wykonywa¢ raczej na skrawkach matych, pobranych z okolic podejrza-
nych o dany odczyn na podstawie przejrzenia materialu w barwieniach
rutynowych. To samo dotyczy barwien tzw. histochemicznych. W zasa-
dzie powinno sie unikaé masowego barwienia materialu na duzych
skrawkach na wszystkie mozliwe metody. Przecigza to bez potrzeby per-
sonel techniczny, a takze przeladowuje bezwartoSciowymi preparatami
archiwa mikroskopowe placowki.

Ogladanie materialu dla celéow rozpoznawczych zaczyna sie od lupy.
Preparaty barwione na mieline i glej wloknisty mozna takze najpierw
ocenia¢ oglgdem makroskopowym. Po ogdlnej orientacji w typie procesu
i jego lokalizacji, oglada sie szczegdltowo wyznaczone miejsca pod mikro-
skopem w odpowiednio zwiekszajgcych sie powiekszeniach.

Na zakonczenie kilka uwag dotyczgcych biegu mys$lenia przy stawianiu
rozpoznania rutynowego i przy wyborze przypadkéw do opracowania
kazuistycznego. W diagnostyce rutynowej zwraca sie przede wszystkim
uwage na cechy typowe, uzasadniajace zakwalifikowanie przypadku do
danej grupy lub jednostki nozologicznej. Do opracowania kazuistycznego
kwalifikuje sie przypadki albo atypowe, dotychczas nieznane lub opisy-
wane bardzo rzadko, albo przypadki o typowym rozpoznaniu podstawo-
wym, lecz atypowych cechach dodatkowych. Wtedy tok rozumowania
przy mikroskopie powinien by¢ mnastepujgcy: 1) okreslenie cech typo-
wych, uzasadniajgcych rozpoznanie klasyczne; 2) okreslenie cech réznig-
cych dany przypadek od innych znanych lub ogloszonych.

3. OcsroBCcKa
IIPABUMJIA OUMATHO3VPOBAHUSA ¥ HEBPOIIATOJOTIMYECKOM :
KJIACCUDUKALINUNM BUPYCHBIX U AJJEPTMYECKUX BOCIIAJEHUII MO3TA

CoxgepxaHue

Tpyn ABIASEeTCA METOAOJOTMYECKMM BCTYILIEHMEM K TIIATebHOMY WM3Y4ECHMIO BOC-
majleHMit Mo3ra. ABTOpP TIPEJCTaBJIAeT B HEM COOCTBEHHBbIE BO33DEeHMA Ha IIPobBieMbl
ycclenoBaHMsa M KJjaccudpuraumy SHIedaJINTOB, OCHOBAHHBIE HAa MHOTOJIETHUX MCCJIE-
IOBaHMAX HECKOJBLKMX COT CJy4YaeB BOCIAJIEHMiI MO3ra y JIOZEN M XKMBOTHBIX, & TaK-
JXe Ha 9KCIEePUMEHTAJNbHBIX TpyZAaX. B mpaBmiax AMarHo3MpPOBaHMA aBTOP MNOAYEPKNM-
BaeT [Be AMATHOCTMYECKME COCTaBHbIE YACTM: CTPYKTYDPY BOCIIQIUTEJIBLHOr'O IIpoleccA
u ero tomorpacduio. CTPYKTypy M300pazkaeT aHTMOTeHHBII MHAUILTPAT, npoJndepa-
IUA COEAVHUTENHLHO-TKAHHBIX 3JIEMEHTOB, TJIMO3HBbIE PEarkuuyu, IOBPERACHMUs IapeH-
xymbl. IIpyMepHO aBTOpP 0GCYKAAN M HACTUYHO MIIIOCTPMPOBAJ IMPU ITIOMOILIY MMKPO-
CHMMKOB DPa3Hble TUIBI CTPYKTYDPBLI BOCIAJIMTENBLHOTO Iporecca. Takum Ke o0pasoMm
aBTOpP IIPEACTABMJII BO3MOXKHBLIE BUZOM3MEHEHMA oblieir Tomorpaduym mpoiecca.

B knaccuduraumy, 6a3MpPoBaHHON Ha BU3YalbHBIX, MMKPOCKOIHBIX ITPEAINOChLIKaX,
aBTOpP BhIAENdeT: I rpynmy BoCMaJeHMii ¢ MaTOMHOMMYECKOI Tororpadueir 1 B obLueM
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C XapaKTepHOI CTPYKTypoit mpouecca. K 9roit rpynne mpuHaAJeRkaT U3BECTHble BH-~
PyCHBIE BOCHAJIeHMHA, BEPOATHBIE BUPYCHBbIE BOCTIAJEHMs KaK II0JJOCTPOe BOCIAJIeHMe
mo3ra van Bogaerta, ocTpoe HeKpoTMuYecKoe BOCHaJeHMEe, a TaKiKe KOPTUKOCTBOJb-
HBII BMJ PeBMaTH4YecKOro BocnaJjeHmusa mosra. Ko II rpynme aBTOp NpUYMCIseT BOC-
naneHua ¢ OJmKe HeompepesieHHOM Tomorpadueir. K Heil mpekje BCEro IpMHAAJIEIRaT
annepryyecKkye BOCTIAJEHMA Mo3ra. I mOATPYNIIy COCTABJAKT BOCIAJEHMSA CO Crely-
thuueckoil CTPYKTYpoOit, IMIaBHBIM 00pa3oM I[09K3aHTEMHbIe ¥ MONPUBUBOYHBIE BOC-
nanenmda. II MOATPYMITYy COCTABJIAIOT BOCMHAJEHUA € HEXapaKTepHO CcTPyKTypoii, Ila-
TOreHeTMYeCKM OHM IIPUHAJJIe’KaT K TaK Ha3blBaeMbIM NapauH@EKIMOHHBIM BOCHaJe-
HnAM. JIBa HanbGoJee M3BECTHbIE BUAOM3MEHEHMUA NPEACTABIAIT JUMGOLMTapHOe BOC-
nanenue (ocrtpoe) m JamMmdorasmarouurapaoe. K III rpymnme aBTop IIpUYMCIAET
aTUOMYHbIEe Caydan, T.e. PefiKue, CIopagmyecKye, CAMIIKOM HEMHOrO4YMCJIeHHbIe, KOTO-
pble TIO3TOMY HE MOTYT CO3JaBaTh OTAENbHBLIX KJaccoB. VI HakoHen, 1 Tpymmy co-
CTaBJIAIOT JIOZKHbIE aTUIIMYHBIE ciIydanu. OTU IOCJIeJHMe XOTh ¥ IPUHAAJIeRaT B OCHO3-
oM K I mum II rpymnme, HO OHM OCJOXKHEHBb! J00aBOYHBLIMM OOJE3HEHHBIMM HacJOe-
HyAMKU. VI TaK, COOTBETCTBEHHbIe NOATPYNIbI 00pa30BaHbl: 3JHI[e(ANONaTUHECKUMIL,
TOKCHMYECKMMM M COCYAMCTBIMM MOAMMUKAUMAMY, aBTO-aJJEPIUYECKUMM MOAMMPUKa-
UMAMM, BeAYILUMMM K OOpPa30BaHMIO IeMOpparmyYecKuxX M IPaHyJoMaTUYeCKUX BUJOB,
TIOCJIEJHIOIO IIOATPYIIILY COCTABJAIOT CJAydYayM [ABYX Pa3HBIX KOMOMHMPOBAaHHBLIX IIPO-
1IeCCOB — 4allle BCero MOXKHO TYT BCTPETUTH BOCIIAJUTENbHBIE IIPOIlecChl HacJau-
BalolMecd Ha IPeJBapuTENbHO CyILIecTByloLmit sclerosis multiplex.

Tpyn 3aKOHYEH METOAMYECKMMM IIPUMEYaHMAMM, KacamolMMucsa B3ATUA Y IOA-
TOTOBKM MO3rOBOTO MaTepyuaja AJA MCCIeAOBaHMI, a TaKiKe yKas3aHUAMM, NPUBOASA-
MMM B TIOPANOK TOK pPaccyKAeHMilI TIpM JMarHOCTUMYECKO) pa3paboTKe ciy4daeB
BOCITQJIEHMU MO3ra.

E. Osetowska

PRINCIPLES OF NEUROPATHOLOGIC DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION
OF VIRAL AND ALLERGIC ENCEPHALITIS

Summary

The paper is a methodologic introduction to the study of encephalitis. The au-
thor presents her own views on problems of methods of investigation and clasifica-
tion of encephalitis based on several years’ experience in hundreds of cases of ence-
phalitis in humans and in animals and on results of experimental research. In the
discussion of principles of diagnosis, two components of diagnosis are emphasized:
structure of the inflammatory process and its topography. Structure includes
vasculogenic infiltration, connective-tissue proliferation, glial reactions and par-
enchymal lesions. Various types of structure of the inflammatory process are pre-
sented in examples illustrated with microphotographs. Different types of topo-
graphy of the process are mentioned in a similar manner.

In the classification, based on visual and microscopic criteria, a number of
groups are distinguished. Group I comprises cases with pathognomonic topography
and characteristic structure of the process, including known and probably viral
encephalitis, subacute encephalitis of the van Bogaert type, acute necrotizing ence-
phalitis, and the form of rheumatic encephalitis involving the cortex and brain
stem. The second group consists of cases with undefined topography, especially al-
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lergic encephalitis. Subgroup 1 consists of cases with specific structure, mainly
after exanthematic disease and vaccinations. Subgroup 2 consists of cases of ence-
phalitis with uncharacteristic structure, pathogenetically corresponding to so-cal-
led para-infectious encephalitis, of which the two best known examples are lym-
phocytic (acute) and lymphocytoplasmatic encephalitis. The third group consists of
ture, atypical cases, i.e. rare sporadic cases, too infrequent to form a separate
class. The fourth group consists of spurious atypical cases, actually belonging in
group I or II, but complicated by additional pathologic phenomena. The following
subgroups may be distinguished: 1) toxic and vascular encephalopathis modifications,
2) autoallergic modifications leading to hemorrhagic and granulomatous forms,
3) mixed cases, for instance inflammation superimposed on previously existing
sclerosis muléiplex.

Finally, methods of obtaining and preparing brain material for examination are
discussed, followed by comments on the line of reasoning to be followed when
studying cases of encephalitis for the djagnostic point of view.
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Rye. 1. Odmiany struktury procesu zapalnego. A — rdéwnomiernie zageszczony,
proliferujgcy astroglej. Na jego tle male, przynaczyniowe nacieki zapalne. Fiolet
krezylu. Pow. 60 X.B — maly naciek limfocytarny przynaczyniowy i proliferacja
elementéw komorkowych $cian naczynia. Fiolet krezylu. Pow. 150 X. C — naciek
limfocytarno-plazmatocytarny w obrzeklym podlozu. Fjolet krezylu. Pow. 200 X.

D — naciek mieszany: limfocytarno-plazmato-leukocytarny, Hematoksylina-eozy-
na. Pow. 400 X. A-D technika parafinowa.
fig. 1. Structural varieties of encephalitis. A — uniformly condensed, prolife-

rating astroglia with small perivascular infiltrates. Cresyl violet. Magn. X 60,

B —small paravascular lymphocytic infiltrate and proliferation of cellular elements

of the wall of the vessel. Cresyl violet. Magn. X 150. C — lymphoplasmacytic in-

filtrate in edematous substrate. Cresyl violet. Magn. X 200. D — mixed infiltrate:

lympho-plasma-leukocytic. Hematoxylin-eosin. Magn. X 400, A-D paraffin tech-
nique.
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Rye. 2. Odmiany struktury procesu zapalnego. A — nacieki mufkowate. Pow.

60 X. B — proliferacja gleju hypertroficznego. Pow. 150 X, C — rozsiane patecz-

ki oraz grudka mikroglejowa. Pow. 300 X. D — plaki mikroglejowe $rédtkanko-
we. A-D technika parafinowa. Barw. fiolet krezylu.

Fig. 2. Structural varieties of encephalitis. A — cuff infiltrates. Magn, X 60. B —
proliferation of hypertrophic glia. Magn. X 150. C — microglial rods and nodule.
Magn. X 300. D — interstitial microglial plaques. A-D paraffin technique.
Cresyl violet.
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Ryc. 3. Struktura procesu w zapaleniu poszczepiennym. A — plaki mikroglejowe

przynaczyniowe. Pow. 60 X. B — rozsiany mikroglej $rodtkankowo. Pow. 100 X.

C — nastrzykniecie naczyn, pojedyncze limfocyty przynaczyniowe. Pow. 60 X.

D — wyrazniejsze limfocytarne nacieki przynaczyniowe. Pow. 100 X. A-D tech-
nika parafinowa. Barw. fiolet krezylu.

Fig. 3. Structure of the process in postvaccination encephalitis. A —paravascular

microglial plaques. Magn. X 60. B — diffuse interstitial microglia. Magn. X 100.

C — injected vessels, a few lymphocytes around the vessels. Magn. X 60. D —

more distinet paravascular lymphocytic infiltrates. Magn. X 100. A-D paraffin
technique. Cresyl violet.
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Ryce. 4. Struktura procesu w zapaleniach, wywolanych przez czynniki toksyczne
dla tkanki nerwowej. A — obrzek podloza, nastrzykniecie kapilarow, uszkodzenie
neuronéw. Pow. 100 X. B — male krwotoczki okolonaczyniowe. Pow. 100 X. C —
naciek limfocytarny przy pojedynczym naczyniu. Pow. 100 X. A-C barwienie fio-
let krezylu. D — proliferacja astrogleju wloknistego, wczesna odpowiedZ zapalna
ze strony tkanki glejowej. Pow. 300 X.Met. Kanzler-Arendt. A-D technika pa-
rafinowa.
Fig. 4. Structure of the process in encephalitis induced by factors toxic for ner-
vous tissue. A — edematous substrate, injected capillaries, damagaed neurons.
Magn. 100, B — small perivascular hemorrhages. Magn. X 100. C — singuler
lymphocytic infiltrate near a blood vessel. Magn. X 100. A-C stajned with cresyl
violet. D — proliferation of fibrous astroglia, early inflammatory response of
gial tissue. Magn. X 300. Method of Kanzler-Arendt. A-D paraffin technique.
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Ryc. 5. Demielinizacja w przypadku podostrego zapalenia mozgu van Bogaerta.

W istocie bialej centrum semiovale demielinizacje przynaczyniowe. Dookola rogu

dolnego komory - pole rozlanej demielinizacji. Barw. Heindenhain. Wielkosé
mnaturalna.

Fig. 5. Demyelination in subacute encephalitis of van Bogaert type. In the white

substance of the centrum semiovale perivascular demyelination. Area of diffuse

demyelination arocund the lower horn of the ventricle. Heindenhain staining. Na-
tural size.

http://rcin.org.pl



VI E. OSETOWSKA

Ryc. 6. Przypadek powiklania procesu zapalnego naczynicpochodnymi martwica-
mi: widoczne ostro odgraniczone pola martwicze w istocie biatej ptata czolowego.
Barw. met. Heindenhaina. Wielko$§¢ naturalna.

Fig. 6. Encephalitis complicated by vasculogenic necrosis. Sharply circumscribed
necrotic fields in the white substance of the frontal lobe. Heidenhain staining.
Natural size.



NEUROPATOLOGIA POLSKA
1968, VI, 2

ANNA TARASZEWSKA
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Cechg morfologiczng, kitéra najbardziej rézni zapalenia mézgu wiru-
sowe od zapalen o etiologii bakteryjnej, jest przesuniecie akcentu
reakeji tkankowej z elementéw mezodermalnych- na elementy glejowe
(Osetowska 1968). Wynika to prawdopodobnie z faktu okre§lonych tro-
pizmoéw wiruséw, szczego6lnie najpospolitszych neurowirusow, ktorych
nawet w badaniach prowadzonych w technikach najnowszych nie wy-
krywa sie nigdzie poza meuronami, wyjatkowo rzadko w komorkach
neurogleju. Nieobecno$¢ wirusa w $rodbtonkach maczyn, w komoérkach
przydanki, w oponach byla wielokrotnie podkreslana tak w pracach
nad kleszczowym zapaleniem moézgu (Albrecht 1957), jak w badaniach
nad patogeneza zapalen moézgu wywolanych wirusem Herpes simplex
(Shiraki i wsp. 1966), jak i w badaniach nad zapaleniem mobzgu japon-
skim (Shiraki 1966, Kusano i wsp. 1966, Oyanagi 1966). Z drugiej stro-
ny, wobec bardzo skomplikowanych stosunkéw chemicznych zachodzg-
cych pomiedzy blong komorkows, cytoplazma, jagdrem komorki i wiru-
sem (Philipson 1963) od stwierdzenia obecnosci lub nieobecnosci wi-
rusa w danej komorce, do wyjasnienia takich czy innych odczynéw pod-
loza tkankowego wiedzie droga bardzo daleka. Dlatego tez w zakresie
zagadnien zwigzanych z zapaleniami os$rodkowego ukladu nerwowego
stuszniej jest moze mowi¢ o rownoleglosci czasowej i przestrzennej ob-
serwowanych faktéw morfologicznych niz o ich przyczynowym powig-
zaniu.

Do takich faktow nalezy wlasnie wspomniany wyzej odrebny obraz
zapalenia moézgu wywolanego przez wirusy i przez bakterie. Odrebnos¢
ta jest tak wyrazna, ze w stosunku do postaci zapalen o nie potwierdzo-
nej etiologii, jak ma przyklad zapalenie moézgu spigczkowe Economo,

¢ Praca -wykonana w oparciu o pomoc finansowg P.L. 480 U.S. Public Health
Service agreement 227703.
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obraz histologiczny pozwala sie wypowiedzie¢ w sposob zdecydowany
za etiologia wirusowg (Mollaret, Schneider 1963, van Bogaert 1958,
Osetowska 1967).

Poza skladem nacieku okolonaczyniowego, poza nasileniem i rézno-
- rodnosciag morfologiczng odczynéw glejowych, istnieje jeszcze jeden
element roéznigcy zapalenie moézgu wirusowe od bakteryjnego. Jest nim
»wspotudzial” opon miekkich w obrazie neuropatologicznym zapalenia.
W zapaleniach moézgu bakteryjnych, szczegdlnie ropnych, ale réwniez
w zapaleniu gruzliczym czy kilowym, uszkodzenie opon stanowilo prze-
waznie dominante tak morfologiczng, jak i kliniczng. Najczesciej diag-
noza Kkliniczna positkowala sie pojeciem ,meningoencephalitis”, choé
w istocie oba procesy: zapalenie moézgu i zapalenie opon wystepowaly
obok siebie. Zajecie procesem zapalnym moézgu nastepowalo jednak
przewaznie wtérnie od opon i ,,per continuitatem” z oponami (Schleus-
sing 1958, Osetowska 1958). Odrebne stosunki zachodzily tylko w przy-
padkach ropni przerzutowych krwiopochodnych, gruzelkéw samotnych
mozgu oraz w przypadkach paralysis progressiva, stanowigcych wiasci-
wa posta¢ kilowego ,,prawdziwego” zapalenia moézgu.

Inaczej ksztaltuje si¢ wzajemne odniesienie wspoétudzialu mozgu
i opon moézgowych w chorobach wirusowych.

Jezeli przykladowo przejrzy sie znane postaci zapalen mézgu pocho-
dzenia wirusowego, ubdstwo faktow dotyczgacych odczynéw oponowych
wystepuje w sposéb uderzajacy.

Olbrzymia literatura kliniczna i neuropatologiczna, dotyczaca polio-
myelitis anterior acuta, zaledwie w kilku pozycjach poswieca mnieco
uwagi odczynom oponowym (Harbitz-Scheel cyt. za van Bogaertem
1958, Spielmeyer 1929, Kémyey 1933, Horanyi i Hechsst 1935, Peters
1938), przy czym poglady autoréw co do znaczenia biologicznego nacie-
ku oponowego nie sg jednolite. Dla Spielmeyera (1922) jest on wyrazem
meningitis concomitans — reakcji na muszkodzenie sgsiednich pdél moéz-
gowych, van Bogaert (1958) natomiast zwraca uwage na rozbieznosci
w czasie nasilenia nacieku oponowego i moézgowego. We wspomnianym
wyzej zapaleniu mozgu Economo, odczyny oponowe wiasciwie mie istnie-
ja: van Bogaert (1958) wspomina o ,,$ladach nacieku”, gléwnie okolona-
czyniowego, limfocytarnego, Scholz (1923) o proliferacji 1gcznotkanko-
wej.

We wsciekliznie naciek oponowy jest tak znikomy, ze w wiekszosci
przypadkéw albo nie uwzglednia sie opon w opisie, albo tez stwierdza
sie po prostu brak zmian w oponach (Aksel 1958, Osetowska, Glaw-
dzin 1963).

Zresztg dla tych trzech wymienionych jednostek chorobowych, okres-
lanych w literaturze klasycznej jako zapalenie istoty szarej o ukladzie
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yPlamistym” (fleckférmige polioencephalitis), brak elementu oponowe-
go, wzglednie jego drugoplanowo$¢ w obrazie neuropatologicznym uwa-
zane sg za jedng z cech patognomicznych (Seifried, Spatz 1930).

Zapalenia mozgu kleszczowe, charakterystyczne dla Europy s$rodko-
wej, odznaczajg sie réwniez niezmiernie watla komponentg oponows.
W' poszczegolnych przypadkach, opracowanych kazuistycznie, napotyka
si¢ czasem na wzmianki o nacieku zapalnym w oponach (Grinschgl
i wsp. 1961 — przypadek 2, Osetowska 1966 — przypadek 1 i 3), jed-
nak w wiekszo$ci prac kazuistycznych jak i w obszernym opracowaniu
Seitelbergera i Jellingera (1966), uwzgledniajacym niemal calg literature
dotyczacg meuropatologii europejskiego kleszczowego zapalenia mézgu,
nie napotyka sie zadnych sformulowan dotyczacych zmian w oponach.

Takze prace eksperymentalne poswiecaja bardzo malo miejsca omo-
wieniu zmian w oponach, ograniczajgc sie albo do krotkich wzmianek, ze
naciek oponowy wystepowal zawsze w mniejszym nasileniu niz zmiany
zapalne w mozgu (Osetowska, Wroblewska 1965, 1966), albo stwierdza-
jac pobieznie obecno$é w oponach elementéw limfocytarnych czy lim-
focytopodobnych (Simon i wisp. 1966). Do wyjatkéw malezy praca Denka
i Kovaca (1966) ustalajgca wspolzaleznosé obrazu zmian zapalnych
w moézgu i w oponach w zalezno$ci od fazy choroby. Nieco inaczej przed-
stawia sie¢ sprawa w zapaleniach moézgu przenoszonych przez stawonogi
i wystepujacych poza Europa. :

W zapaleniu moézgu japonskim Shiraki obserwowal nacieki w opo-
nach o skladzie limfocytarno-histiocytarnym, rozlozone nieréwnomier-
nie w rozmaitych okolicach mozgu, na ogoét jednak niezbyt nasilone
(Shiraki i wsp. 1963, Shiraki 1966).

Znacznie wieksze nasilenie zmian w oponach wystepuje w zapaleniu
mobzgu konskim wschodnim, z wudzialem komoérek mononuklearnych
i leukocytarnych (Haymaker 1957, 1961); natomiast w zapaleniu moézgu
konskim zachodnim naciek, gléwnie limfocytarny, jest niewielki i roz-
lozony nieré6wnomiernie (Baker 1961, Haymaker 1961). W zapaleniu
mozgu St. Louis, azeby ograniczyé sie tylko do zapalen wystepujgcych
w duzych falach epidemicznych, zmiany w oponach isg zmienne od przy-
padku do przypadku, gléwnie w postaci nacieku mononuklearéw, cza-
sami bardzo obfitego (McCordock cyt. za Haymakerem 1961).

Zmiany zapalne w oponach sg znacznie wieksze w zapaleniu moézgu
u dorostych wywolanym przez wirus Herpes simplex. Zaréwno w opra-
cowaniach diugich serii przypadkéw (37 — Haymaker, Smith, van Bogaert,
Chenar 1958), jak i w obserwacjach obejmujacych kilka badan neuro-
patologicznych (9 — Brihaye), jak wreszcie w doniesieniach kazuistycz-
nych (Brierly i wsp. 1960, Recordier i wsp. 1956, van Gehuchten
1957), autorzy obserwowali stosunkowo obfite nacieki mieszane limfo-
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cytarne, histiocytarne, z przymieszka makrofagéw i leukocytow, nie-
kiedy rozlozone réwnomiernie, w innych przypadkach z mnasileniem
nad polami mézgowymi objetymi martwicg. Obserwacje te dotyczg za-
réwno materialu ze stwierdzong etiologia wirusowg, jak i materialu za-
kwalifikowanego jako encephalitis mecroticans acuta.

Wymienione powyzej postacie nalezg do zapaleA mozgu o pewnej
etiologii wirusowej.

Grupa nastepna obejmuje zapalenia, w ktorych od I;rzypadku do
przypadku stwierdza sie obecno$¢ wirusa lub jego czasteczek, ale
w ktoérych zwigzek przyczynowy znalezionego ,agresora” i odczynow
tkankowych nie zostal jednoznacznie potwierdzony. Do zapalen tej gru-
py mozna zaliczy¢ zapalenia mézgu tzw. grypowe oraz zapalenia moézgu
podostre stwardniajgce.

W zapaleniu mozgu grypowym nacieki oponowe sg zazwyczaj ledwo
zaznaczone, w przypadkach o przebiegu nieco przedluzonym mozna
stwierdzi¢ niewielkie pomnozenie elementéw limfocytarnych i histio-
cytarnych. Na og6l jednak protokély neuropatologiczne poswigcaja
bardzo malo uwagi zmianom oponowym (Battaglia i wsp. 1959, Bamat-
ter i wsp. 1960, van Bogaert 1960, Jellinger i Seitelberger 1959, 1961,
Osetowska, Zelman 1963).

Podostre stwardniajgce zapalenie moézgu van Bogaerta dopiero nie-
dawno w wyniku badan w mikroskopie elektronowym (Tellez-Nagel
i Harter 1966) doczekalo sie obserwacji, ktore wydajg sie potwierdzaé
jego domniemang etiologie wirusowg. Niezmierne bogactwo obrazu
mozgowego w tej postaci zapalenia sprawia, ze opony nie doczekaly sie
dotychczas specjalnego opracowania. Na ogél udzial opon w procesie
zapalnym jest wyrazny, o nasileniu zmiennym, ale charakteryzuje sig
go zazwyczaj w kilku slowach, bez wiekszego skupienia uwagi nad
skladem nacieku i specyfikg (jesli taka istnieje) jego lokalizacji. Lite-
ratura kazuistyczna tej postaci zapalenia moézgu jest tak olbrzymia, ze
nie sposob jej przytacza¢c. W roku 1958 Macchi zebrat 101 pozycji ka-
zuistycznych. Od tej pory co rok przybywalo ich po kilkanascie. Fakty
zbiorcze dotyczace tej postaci zapalenia mozna znalezé w literaturze
polskiej w pracach: Osetowskiej (1960, 1961, 1961, i 1966), Wendera
i wsp. (1958), Kulczyckiego i wsp. (1962) i Zelman (1963).

Na podstawie powyzszego przegladu mozna wysnué kilka wnioskéw
obrazujgcych caloksztalt sytuacji poruszonego zagadnienia: zmiany za-
palne w oponach, towarzyszgce zapaleniom modzgu o etiologii wirusowej
s§ opracowane przewaznie marginesowo w stosunku do opracowan
mozgu w tych jednostkach; aczkolwiek na ogét mozna sobie zdaé spra-
we, ze s3 one monotonne i mniej nasilone niz zmiany w moézgu, ich
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obraz i nasilenie nie sg jednolite w poszczegdlych zapaleniach, a nie-
kiedy w tej samej grupie jednostkowej, w poszczegélnych przypadkach.

Nie jest wyraznie sprecyzowana interpretacja tych zmian. Wyrdéznia-
ja sie dwa poglady sformutowane jasniej tylko w pracach poswieconych
poliomyelitis: zapalenie opon towarzyszace zapaleniu moézgu jest wyra-
zem tzw. odczynu symptomatycznego, czyli reakcjg tkanki opon na pro-
dukty rozpadu tkanki moézgowej (Spielmeyer 1922), zapalenie opon jest
bezposrednig odpowiedzig organizmu na obecno$¢ czynnika szkodliwego
w znaczeniu bezposredniej obecnos$ci wirusa (van Bogaert 1958), wzgled-
nie czynnikéw toksycznych bedgcych wynikiem jego obecnosci w os$rod-
kowym wukladzie nerwowym. Do blizszego sprecyzowania tego mnieco
ogolnikowego okre$lenia powrocimy w dyskusyjnej czesci pracy.

W tej sytuacji wydawato sie nam celowe podjecie systematycznego
przebadania materialu histopatologicznego z przypadkow zapalen mozgu
o etiologii wirusowej stwierdzonej (grupa I) lub dommniemanej (grupa
IT) oraz przypadkow tzw. alergicznych zapalen mozgu (grupa III), obej-
mujgcych zapalenia parazakazne i poszczepienne.

BEZPOSREDNI CEL PRACY

Jako bezposredni cel pracy postawiono sobie odpowiedzi na nastepu-
jace pytania: jak ksztaltuje sie obraz opon z punktu widzenia skiadu
komorkowego mnacieku oraz (o ile bylo to mozliwe w poszczegolnych
przypadkach) topografii nacieku w stosunku do zmian moézgowych; jakie
sg podobienstwa i réznice zmian w oponach w zapaleniach wirusowych
i alergicznych. W tym ostatnim zestawieniu usilowano szuka¢ wskazo-
wek do interpretacji znaczenia biologicznego nacieku cponowego, obser-
wowanego w obu wyzej wymienionych typach zapalen.

MATERIAL I METODA

Materiat do badan stanowily:

Grupa I A — przypadki ludzkie o etiologii znanej, potwierdzonej badaniem
wirusologicznym, serologicznym, wzglednie caloksztaltem obrazu moézgowego
i obrazu klinicznego, ewentualnie warunkami wystepowania w okresie epidemii
o stwierdzonym czynniku wywolawczym. Wscieklizna — 4 przypadki; epidemicz-
ne $pigczkowe zapalenie mézgu — 6 przypadkéw; ostre zapalenie rogéw przed-
nich rdzenia (choroba Heine-Medina) — 4 przypadki; zapalenie moézgu przeno-
szone przez stawonogi: a) grupa B Casalsa: zapalenie kleszczowe Srodkowo-euro-
pejskie — 6 przypadkéw, zapalenie moézgu japonskie — 1 przypadek; b) grupa A

Casalsa: zapalenie moézgu konskie wschodnie — 1 przypadek, zapalenie moézgu
konskie zachodnie — 2 przypadki.
Grupa I B — przypadki spontanicznych zapalen wirusowych w materiale

porownawczym: nosowka nerwowa u psow — 15 przypadkow.
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Grupa I C — przypadkj doS§wiadczalnych wirusowych zapalen modzgu. Do-
Swiadczalne zapalenia moézgu wywolane wirusami Arbor: a) myszy zakazane ob-
wodowo wirusami: KFD, Hypr, Klodobok — 80 myszy, b) myszy zakazane domoéz-
gowo wirusami: KFD, Hypr, Klodobok — 30 myszy. Do$wiadczalne atenuowane
ostre zapalenie rogéw przednich rdzenia: malpy szczepione wirusem Chat I Seed
Virus Polio — 21 matlp.

Grupa II — przypadki ludzkie zapalen o domniemanej etiologii wirusowej:
podostre stwardniajgce zapalenie mézgu — 10 przypadkow; ostre zapalenie moz-
gu nekrotyzujgce — 2 przypadki.

Grupa III A — przypadki ludzkie tzw. alergicznych zapalen modzgu: zapa-
lenje mozgu poszczepienne — 5 przypadkow: zapalenie modzgu powysypkowe —
1 przypadek; zapalenie moézgu grypowe — 5 przypadkow; ostre limfocytarne za-
palenie mézgu — 7 przypadkow.

Grupa III B — przypadki doswiadczalnych alergicznych zapalen mozgu
i rdzenia u krolik6w — 8 przypadkow.

Metoda. W grupach odpowiadajgcych przypadkom ze zgonow spontanicznych
zaré6wno u ludzi, jak i u zwierzat stosowano technike parafinowg lub mrozenio-
wa, pobierajgc liczbe skrawkow mozliwie reprezentatywng dla topografii zmian
mozgowych. W poszczegélnych przypadkach (zaznaczonych w tek$cie), gdzie roz-
porzadzano ograniczong ilo$cig materialu, starano sie uwzgledni¢ okolice modzgu
najbardziej uszkodzone.

Barwienia: Heidenhain, hematoksylina-eozyna, fiolet krezylu, van Gieson;
w poszczegélnych przypadkach metody srebrowe na wilokna retikulinowe.

WYNIKI
Grupa I A. Zapalenia mézgu wirusowe o znanej etiologii u ludzi

1. Encephalitis rabica (wscieklizna). Material obejmuje ogodlem
4 przypadki, z tego dwa przypadki wlasne, dwa wypozyczone do opra-
cowania z Instytutu Bunge w Antwerpii. Przypadki belgijskie byly
oglaszane jako kazuistyka w pracach Fingerland i wsp. (1961) oraz Toga
i wsp. (1961). W przypadkach wilasnych rozporzgdzano jedng poéitkulg
moézgu nadestang do badania, w przypadkach belgijskich skrawki bytly
pobrane ze wszystkich okolic reprezentatywnych topograficznie. W przy-
padkach polskich 14/60 i 26/60 proces zapalny o typowej lokalizacji
i strukturze. W przypadkach Fingerlanda i wsp. oraz Togi i wsp. struk-
tura procesu typowa, natomiast zmiany zapalne w moézgu obejmujace
takze zwoje podstawy, rdzen oraz kore okolicy ciemieniowej i potylicz-
nej i istote bialg.

Zmiany w oponach. W zadnym przypadku nie stwierdzono
w oponach charakterystycznych zmian zapalnych. Nad okolicami moz-
gu o najwiekszym nasileniu zmian zapalnych niewielka proliferacja
srodblonkow oponowych i pojedyncze limfocyty. W przypadku 14/60
tylko na wysokosci opuszki mate skupisko limfocytow (ryc. 1).
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2. Encephalitis lethargica Economo (epidemiczne $pigczkowe zapale-
nie moézgu). Opony przebadano na skrawkach pochodzacych z 6 przy-
padkéw klasycznych, wypozyczonych z Instytutu Bunge (P.272, P.277,
P.275, P.45, P.76, P.239, P.46 — niektore z tych przypadkéw byly wy-
korzystane w monografii van Bogaerta 1958).

Skrawki dotyczyly okolic typowych dla procesu: srédmézgowia i pnia
mozgu. Technika: celoidyna, barwienie blekitem toluidyny i fioletem
krezylu.

Zmiany w oponach. W zadnym przypadku nie stwierdzono
w oponach naciekéw zapalnych o charakterystycznej topografii i skla-
dzie. Najczesciej na przebadanych skrawkach opony wykazywaly nie-
wielkie pobudzenie, wzglednie proliferacje $roédblonkéw, nawet nad
okolicami o bardzo intensywnych zmianach zapalnych w moézgu. Jedy-
nie w przypadku P.76 na skrawku z poziomu opuszki stwierdzono dosé
obfity, rozlany naciek limfocytarny, skupiajgcy sie przewaznie okolo-
naczyniowo i wyczerpujacy sie¢ na mniewielkiej przestrzeni. Podobny na-
ciek, nieco mniej obfity w przypadku P.272 na poziomie istoty czarnej
(ryc. 2). Limfocyty ukladajace sie w dwa, trzy rzedy przynaczyniowo,
rozpraszaly sie w oponach z dala od maczyn. Dos¢ charakterystyczne
zjawisko dotyczylo niektorych maczyn przechodzgcych z opon do moz-
gu: naczynie niemal zupelnie wolne od nacieku w oponach, po wejsciu
w tkanke nerwowg wykazywalo wielorzedowy naciek limfocytarny.

3. Poliomyelitis anterior acuta (choroba Heine-Medina). Dysponowa-
no 4 przypadkami 77/66, 78/66, 79/66 i 80/66 pochodzacymi z epidemii
1958 r.

Zmiany woponac h. Wystepowaly one na wszystkich poziomach,
niezaleznie od majwiekszego nasilenia zmian w moézgu. Zar6wno w opo-
nach moézgu, jak i w moézdzku obserwowalo sie wieksze nasilenie zmian
w rowkach miedzy zawojami niz na wypuklosci zawojow. Nie stwier-
dzono wyrazniejszych predylekcji topograficznych w stosunku do po-
szczegblnych platow mozgu, wypuklosci potkul lub podstawy. Zmiany
obserwowano réwniez w oponach rdzenia, przy czym przewaznie wiek-
sze skupienie naciekéw w rowkach niz na obwodzie. Zmiany polegaly
na naciekach zapalnych, proliferacji elementéw oponowych, zmianach
obrzekowych i przekrwieniu. W przypadkach o nasileniu umiarkowa-
nym w naciekach wystegpowaly wylacznie limfocyty, skupiajgce sie
przewaznie dookota maczyn (ryc. 3) i przechodzace od maczyn w uklady
luzne i rozproszone. Przy wiekszym odczynie komoérkowym w nacie-
kach obserwowano, poza limfocytami, liczne histiocyty, duze limfocyty,
pojedyncze plazmatocyty (ryc. 4). Nacieki o skladzie réznokomorko-
wym byly rozlozone réwnomiernie mie tylko przynaczyniowo, ale takze
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rozlewaly sie w tkance oponowej. W rdzeniu dos¢ czesto obserwowa-
no naczynia wnikajgce od obwodu w istote biala, otoczone wiekszym
naciekiem niz w oponach. Obecno$ci leukocytéw nigdzie nie stwierdzo-
no. We wszystkich przypadkach obserwowano przekrwienie naczyn opo-
ny miekkiej, luzne uklady wiokien rozepchnietych przez obrzek. Wiok-
na kolagenowe czesto wykazywaly gorsza barwliwosé i zatarcie struk-
tury. Na wszystkich poziomach obserwowalo sie przerosty i proliferacje
histiocytow, s$rodblenkéw oraz fibroblastow. We wszyslkich przeba-
danych przypadkach zmiany w moézgu typowe, topograficznie i struk-
turalnie, bardzo nasilone.

4. Arbor — encephalitis (zapalenie moézgu przenoszone przez stawo-
nogi).
a) Grupa B Casalsa

Zapalenie kleszczowe $rodkowo-europejskie — 6 przypad-
kéw, 3 ze zbioréw wlasnych, nr 63/64, 158/62 i N 30/60, rozpoznane na
podstawie obrazu Kklinicznego, geograficznego pochodzenia materiatu
orzz obrazu histologicznego moézgu; trzy przypadki wypozyczone ze
zbioréw Instytutu Bunge z potwierdzong przyzyciowo etiologig wiruso-
wg (Fingerland i wsp. 1961, Grinschgl i wsp. 1961, Bednar 1961, Ose-
towska 1966).

Zmiany w oponach. We wszystkich przypadkach stwierdzo-
no zmiany zapalne w oponach, we wszystkich przypadkach byly one
wyrazone niewspoéimiernie stabiej niz proces zapalny w moézgu. Nie
stwierdzono charakterystycznej predylekecji topograficznej zmian zapal-
nych, z wyjatkiem tego, ze nacieki zapalne byly na ogét mocniej wy-
razone w rowkach miedzy zawojami niz na wypuklosciach zawojow.
Naciek zapalny przewaznie rozlany, niezbyt obfity, nasilajgcy sie wy-
raznie dookola mnaczyn zylnych, przy braku zageszczenia przy naczy-
niach tetniczych. Nacieki ubozsze majg sklad jednolicie limfocytarny,
nacieki bogatsze, wielorzedowe zawierajg limfocyty mate i duze, poli-
morficzne histiocyty, monocyty, plazmatocyty. Bardzo rzadko obserwu-
je'sie przechodzenie nacieku wzdluz naczynia zylnego do warstwy mo-
lekularnej kory. Pojedyncze leukocyty i makrofagi spotykano w przy-
padkach z duzym przekrwieniem naczyn oponowych i drobnymi wy-
naczynieniami per daipedesim. We wszystkich przypadkach obok mna-
cieku zapalnego obserwuje sie obrzekowe rozluznienia utkania wiokni-
stego opon (ryc. 5), zatarcie struktury wilokien, miekiedy obrazy rozpa-
du, ktérym towarzyszy pojawianie sie pojedynczych makrofagéw. Roz-
rzedzenie obrzekowe tkanki opon niejednokrctnie laczy sie z obrzekiem
powierzchownych warstw tkanki moézgowej, wykazujgcej wtedy zmia-
ny ggbczaste (ryc. 6). Komorki $rodblonkowe, histiocyty opon i przy-
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danki naczyn wykazujg pobudzenie i do§¢ znaczng proliferacje. Ele-
menty miejscowe proliferujgce ulegajg przewaznie przemieszaniu z na-
ciekajgcymi limfocytami.

Pomimo niewgtpliwego zapalenia opon w tych przypadkach, zmiany
w oponach sg zawsze drugoplanowe w stosunku do zmian obserwowa-
nych w moézgu, tak co do rozrorodnosci, jak i nasilenia.

Zapalenie mézgu japonskie (encephalitis japonica). Jeden
przypadek (Haymaker 1961) — parafina, hematoksylina-eozyna.

Zmiany w oponach. Naciek oponowy do§é réownomierny, $red-
nio obfity, bez wyraznego nasilenia topograficznego. Wieksze zageszcze-
nia limfocytéw obserwuje sie przy naczyniach zylnych (ryc. 7). Obja-
wy obrzeku i pobudzenia elementéw mezodermalnych opon, jak w przy-
padkach zapalenia europejskiego, nieco mniejsza proliferacja histiocy-
téow i srédblonkéw. Przy niektorych maczyniach pojedyncze makrofagi.

b) Grupa A Casalsa

Zapalenie mdézgu konskie wschodnie (easterne equine
encephalitis — przypadek Haymakera 1961) — parafina, hematoksy-
lina-eozyna.

Zmiany w oponach. Zmiany rozlozone réwnomiernie, znacznie
nasilone w poréwnaniu z przypadkami z grupy B Casalsa (ryc. 8). Na-
ciek oponowy jest wielorzedowy, miejscami zbity, z tendencjg do prze-
chodzenia na tkanke modzgowg (ryc. 9). W nacieku obserwuje sie, poza
limfocytami, stanowigcymi element dominujgcy, $rédblonki, histiocyty
oponowe, fibroblasty, poza tym do$¢ znaczna przymieszka leukocytow.
Natomiast obrzek widoczny jest w tym przypadku mniej wyraznie,
prawdopodobnie ze wzgledu na wypekienie przestrzeni miedzybelecz-
kowych opon komoérkami naciekowymi. Niezaleznie od intensywnosci
zmian zapalnych w oponach, zniszczenie moézgu zaréwno luznym na-
ciekiem o charakterze plaki mieszanej, jak i martwicami jest niewspoi-
miernie wigksze.

Zapalenie mézgu konskie zachodnie (western equine
encephalitis) — 2 przypadki (Baker 1961, Haymaker 1961) — parafina,
hematoksylina-eozyna.

Zmiany w oponach. W obu przypadkach opony nie przedsta-
wiajg obrazu charakterystycznego. Brak cech wybioérczosci topograficz-
nej. Utkanie opon jest luzne, obrzekowe. Przewaza naciek limfocytar-
ny, niezbyt obfity z przymieszkg pojedynczych leukocytéw. Naciek
,irzyma sie” powierzchni mézgu oraz malych zyl. Mierna proliferacja
elementéw $rodblonkowych i histiocytow. Na ogét w obu ostatnich ty-
pach zapalenia (WEE i EEE) zréznicowanie elementéw nacieku jest
wieksze miz w zapaleniu centralno-europejskim.
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Grupa I B. Zapalenie mézgu wirusowe o znanej etiologii, wystepujgce
spontanicznie u zwierzqt

Febris nervosa canum. Noséwka nerwowa — 15 przypadkéw; rozpo-
znanie postawione na -podstawie obrazu klinicznego, sekcji ogoélnej
(zmiany w ukladzie oddechowym), typowego obrazu mézgu. Skrawki
topograficzne przez dwie pétkule moézgu i mézdzku.

Zmiany w oponach. Wykazuja one wieksze nasilenie na pod-
stawie mézgu i pnia moézgowego, niz na wypuklosciach pétkul. Struk-
tura procesu jest wszedzie jednakowa. Stwierdza sie mianowicie bar-
dzo duzy odczyn proliferacyjny naczyn, rozrost i rozplem histiocytow,
fibroblastow, srodbtonkéw, takze i tendencje do zarastania $wiatta drob-
nych naczyn (ryc. 10). W catosci utkanie opon jest pogrubialte, rozpul-
chnione, natomiast udzial naciekéw limfocytarnych jest minimalny.
Limfocyty wystepujg czasem w rozproszeniu pomiedzy fibroblastami
i wldknami kolagenowymi, wzglednie w miewielkich skupieniach przy-
naczyniowych. Pomimo duzego wuszkodzenia zapalnego i martwiczego
tkanki moézgowej opony w zadnej okolicy nie reaguja zywiej. Nie spo-
tyka sie w naciekach opon ani makrofagéw, ani leukocytéw, ani wiek-
szych wynaczynien. Obraz przerostu opon obok umiarkowanego obrzeku
jest elementem dominujgcym:.

Grupa I C. Doswiadczalne wirusowe zapalenia moézgu

Zwierzeta odpowiednich grup zakazano w pracowni wirusologicznej
PZH (Wirusy Arbor — dr Wroéblewska-Mularczyk) oraz w Wytwoérni
Surowic i Szczepionek w Lublinie (Atenuowany wirus Polio).

1. Doswiadczalne kleszczowe zapalenie moézgu.

a) Myszy zakazane obwodowo wirusami: KFD, Hypr, Ktodobok (Me-
todyka doswiadczalna, jak w pracach Osetowiska — Wroblewska-Mular-
czyk 1965, 1966). Po 10 myszy w kazdej grupie — razem 30 myszy.

Zmiany w oponach. W przypadkach, w ktérych nie rozwinat
sie wyrazny obraz zapalenia moézgu, opony reagowaly tylko lekkim prze-
krwieniem naczyn, pobudzeniem, czasem niewielkg proliferacjg elemen-
tow $rodblonkowych (mniej wiecej po 2 — 3 przypadki w kazdej gru-
pie). W pozostalych przypadkach z wyraznym obrazem zapalenia moézgu,
zmiany w oponach ksztaltowaly sie podobnie dla wszystkich grup wiru-
sowych. Najwieksze zmiany obserwowano mnad (korg amonalng
i $rodmoézgowiem oraz na podstawie pnia i w rowku miedzy poétkulami.
Znacznie mniej byly uszkodzone opony na wypuklosciach pétkul. Zmia-
ny te polegaly na do$¢é réwnomiernym nacieku limfocytarnym, ktory
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tylko w niektérych przypadkach zageszczal sie przynaczyniowo. Obok
limfocytow spotyka sie liczne histiocyty i Srodblonki. Czesto widaé
wnikanie nacieku wzdtuz naczynia do tkanki moézgowej, natomiast row-
nie czesto nad ckolicami moézgu mocno uszkodzonymi opony wykazujg
bardzo slaby odczyn zapalny. Nie stwierdzono np. nigdzie w naciekach
oponowych leukocytéw, pomimo obecnosci pojedynczych leukocytow w
naciekach srédmoézgowych (ryc. 11). Charakterystyczny byt dla catej
grupy brak rozluznienia obrzekowego opon.

b) Myszy zakazane domoézgowo wirusami: KFD, Hypr i Klodobok
(metodyka jw.). Po 10 myszy w grupie — razem 30 myszy.

Zmiany w oponach. Najwieksze nasilenie zmian w szczelinie
pomiedzy korag amonalng a miedzymozgowiem i Srédmézgowiem oraz
w rowku miedzy poétkulami, zmiany na podstawie poétkul i pnia wieksze
niz na wypukloSciach potkul. Nacieki limfocytarne nad pétkulami nie-
ciggle, tylko przynaczyniowe. W okolicach wymienionych powyzej na-
cieki obfitsze, rownomierne, niekiedy wraz z drobnymi naczyniami prze-
chodzace na tkanke mozgows. Poza limfocytami i proliferujgcymi $rod-
blonkami nie spotykano innych elementéw komérkowych (ryc. 12). Nad
martwicami moézgowymi wywolanymi wprowadzeniem iglty z inoculum
opony nie wykazywaly zywszych odczynéw zapalnych.

2. Doswiadczalne atenuowane ostre zapalenie
rogow przednich rdzenia. Wirus Chat I Seed Virus Polio
szczepiony domoézgowo malpom Cercopithecus. Wybrano z 21 przypad-
kow — 8 przypadkéw ze zmianami uogélnionymi. Material parafinowy,
skrawki topograficzne typowe. Zmiany w moézgu i rdzeniu typowe.

Zmiany w oponach. Najwieksze nasilenie zmian nad kora po6l-
kul, tu wyrazniejsze nacieki w rowkach niz na wypuklosciach. W opo-
nach rdzenia majwiekisze masilenie zmian na poziomie ledzwiowym. Na-
cidk komorkowy limfocytarny, przewaznie luzny, z miewielkimi skupie-
niami przynaczyniowymi, gléwnie przy naczyniach zylnych. W mnacie-
kach obfitszych wyjatkowo w jednym przypadku spostrzegano pojedyn-
cze plazmatocyty i leukocyty (ryc. 13). Poza tym dos¢ licznie reprezen-
towane proliferujgce $rodblonki opon, histiocyty, fibrecblasty (ryc. 14).
Nie obserwowano wnikania naczyn wraz z naciekiem w tkanke moézgo-
wa nie zmieniong. Zmiany obrzekowe opon zaznaczone slabo, réwniez
i przekrwienie opon minimalne (malpy zabijano przez wykrwawienie

pod narkozg).
Grupa II. Zapalenia o domniemanej etiologii wirusowej u ludzi

1. Leucoencephalitis scleroticans subacuta (podostre stwardniajgce
zapalenie moézgu). Wyniki oparte sa na przebadaniu 10 przypadkéw:
(PAN 78/65, 79/65, 26/63, 237/62, 82/62, 4/62, 8/62, N 44/61, 182/58,
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55,58). Material parafinowy lub mrozeniowy. Skrawki topograficzne pot-
kulowe, w barwieniach rutynowych.

Zmiany w oponach uogdlnione nad calym moézgowiem nie wy-
kazywatly jednolitej wybidrczosci topograficznej. Zaleznie od przypadku,
pewne wzmozenie intensywnosci zmian dotyczylo réznych platéw lub
okolic mézgu majsilniej zajetych procesem chorobowym. Nacieki roz-
lane, o luznym ukladzie komoérkowym charakteryzowaly sie duzym
udzialem proliferujgcych komoérek oponowych i prawie zawsze wybit-
ng domieszky plazmatocytow. Na tym tle wystepowaly nacieki skupione,
przewaznie przy naczyniach zylnych, skladajace sie glownie z limfocy-
tow (ryc. 15). Nacieki te rzadko przechodzily na tkanke moézgowa, w
ktorej zageszczenie zmian zapalnych bylo zawsze wigksze niz odpowied-
nio w oponach. Rozrost wioknisty wyrazal sie w stopniu umiarkowanym
(ryc. 16) i wydawal sie zawsze drugoplanowy w stosunku do zywych
odezynéw komorkowych. Tylko w jednym przypadku (26/63) spotkano
wyraznie przewlekla proliferacje widknisto-komorkowsg bez wudziatu
Swiezych naciek6w okotonaczyniowych, ale z do$¢ licznie reprezento-
wanymi komoérkami rozlanego nacieku histiocytarno-plazmatycznego.
Regularnie obserwowano obrzekowe rozluznienie opon, przekrwienie
naczyn i wystepowanie makrofagow zawierajacych grudki hemosyde-
ryny.

2. Encephalitis necroticans acuta (ostre zapalenie nekrotyzujace). Dy-
sponowano dwoma przypadkami wilasnymi (N 37/60, 1891) z charaktery-
styczng topografig nekrotyzujacego procesu zapalnego i w przypadku
N 37/60 z nietypowym granulomatycznym odczynem nacieku zapalnego.
Material parafinowy i celoidynowy. Skrawki ze wszystkich okolic moz-
gu. Barwienia podstawowe.

Zmiany w oponach. Najwieksze nacieki wystepowaly w opo-
nach nad okolicg platéw skroniowych, stopniowo wyczerpywaly sie wraz
ze slabnieciem procesu moézgowego w kierunku tylomoézgowia, natomiast
zmiany proliferacyjne utrzymywaly sie nad calym moézgowiem. Cala
przestrzen podpajecza wypelniona jednolicie zageszczong masg komorek
naciekowych, gléwnie histiocytow 1 plazmatocytéw, przemieszanych
z licznie proliferujgcymi $rédblonkami i fibroblastami i stosunkowo duzg
iloScia makrofagéw. Warstwa opony pajeczej wykazywala dos§é silne
zgrubienie wldkniste. Limfocyty wystepowaly przewaznie w wielorzedo-
wych zageszczeniach przymézgowych i okolozylnych, ale nie wykazywaty
cigglosci z naciekami zapalnymi mozgu (ryc. 17). Nasilenie nacieku opo-
nowego nie doréwnywato rozleglemu zniszczeniu i nasileniu odczynow
zapalnych w tkance moézgowej (ryc. 18). Zwlaszcza w przypadku N 37/60
mialo sie wrazenie wylewania sie limfocytéow z lawicowych naciekow
korowych przez przestrzenie okolonaczyniowe do przestrzeni podpaje-
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czych. W naciekach oponowych mnie obserwowano zadnych odpowiedni-
kéw komorek olbrzymich odczynu granulomatycznego tkanki mézgowej,
nie spotykano tez liczniejszych leukocytéw, mimo ich obecnosci w ne-
krozach tkankowych w przypadku 1891. Wyraznych zmian obrzekowych
nie obserwowano. W obu przypadkach wybitnie zaznaczone byly prze-
sieki i krwinkotoki per diapedesim.

Grupa III A. Alergiczne zapalenia mézgu u ludzi

1. Encephalitis postvaccinalis (zapalenie mézgu poszczepienne). Przy-
padkow 5, z tego 2 przypadki (135/63, 27/63) po szczepieniu przeciw ospie,
2 przypadki (182/64, N 19/60) po szczepieniu przeciw wsciekliznie,
I przypadek (22/64) po szczepieniu BCG; Encephalitis postmorbillosa —
1 przypadek (236/62). Material parafinowy lub mrozeniowy. Skrawki
w czesci przypadkow potkulowe, w innych — reprezentujgce wszystkie
okolice mézgu.

Zmiany w oponach. Nad mézgiem zmiany byly uogélnione,
bez zaznaczonej topografii, nad mézdzkiem natomiast wyraznie slably.
Nacieki reprezentowane byly nielicznie rozproszonymi w przestrzeni
podpajeczej limfocytami i plazmatocytami. Czasem spotykano nieco
grubsze zageszczenia okolozylne. Wyjatkowo w jednym przypadku
(135/63) opony zawieraly obfity, jednolicie zageszczony naciek komoérko-
wy (ryc. 19), gléwnie limfocytarny, ale nie przekraczajacy nasileniem,
mocno rozwinietego i uogoélnionego na kore, procesu zapalnego w tkance
mozgowej. Przy skapych naciekach w obrazie opon dominowal luzny
rozplem komoérek oponowych, zwlaszcza hyperplastycznych histioccytow
i $rédblonkéw. W calosci mocno wybijaly sie zmiany obrzekowo-prze-
krwienne opon, wystepowalo maksymalne rozwarstwienie i obrzekowe
rozszerzenie przestrzeni miedzybeleczkowych (ryc. 20) i z reguly znaj-
dowano przesigki krwinkowe lub drobne wynaczynienia.

2. Encephalitis gripposa (zapalenie moézgu grypowe). Material pocho-
dzi z epidemii grypy 1962 roku, wybrano do badania 5 przypadkow
(16/62, 18/62, 19/62, 33/62, 35/62), wszystkie o przebiegu klinicznym nie
dtuzszym niz 3 dni. Opracowanie techniczne jak w grupie poprzedniej.

Zmiany w oponach. Nie obserwowano charakterystycznych
réznic topograficznych w rozlozeniu zmian oponowych. Obraz opon ce-
chowal sie uogdlnionym rozluznieniem, wywolanym przez obrzek, za-
stojem zylnym i objawami wzmozonej przepuszczalnosci naczyn (ryc. 21).
Zmiany te dominowaly nad skgpym, dyskretnym naciekiem komérkowym
w postaci rozproszonych pojedynczo limfocytéow. Dla niektorych przypad-
kow typowe bylo wystepowanie innych komérek — plazmatocytéow, mo-

http://rcin.org.pl



134 A. Taraszewska

nocytéw. Niekiedy spotykano niewielkie skupienia komorek okolonaczy-
niowo. Tkanka wlasna opon wykazywala rozpulchnienie i pobudzenie
proliferacyjne komoérek, hyperplazje histiocytow i $rodblonkéw. Roz-
plem komoérek oponowych wyrazony byt w stopniu znikomym.

3. Encephalitis lymphocytaria acuta (ostry encefalit limfocytarny).
Z siedmiu wybranych przypadkow (N 7/60, N 5/60, N 8/60, 2/64, 169/64,
99/63, 128/59) zespét objawoéw zapalenia moézgu wystapil nagle, bez
uchwytnych przyczyn w 4 przypadkach, a w 3 przypadkach rozwingt sie
w czasie trwania innych schorzen — angina, pertussis, otitis media. Ma-
terial parafinowy. Skrawki reprezentacyjne dla wszystkich okolic mézgu.
Barwienie rutynowe.

Zmiany w oponach. Opony nie wykazywaly cech szczegélnych,
charakteryzowaly sie podobnym typem zmian jak w grupie poprzedniej.

Grupa III B. DoSwiadczalne alergiczne zapalenie moézgu u krélikéw

Kroélikom podawano S$rodskornie antygen skladajacy sie z zawiesiny
tkanki moézgowej w adjuwansie Freunda (metodyka doswiadczalna, jak
w pracy Korthalsa 1967). Ocene odczynéw oponowych przeprowadzono
na 8 wybranych przypadkach, charakteryzujacych sie klinicznie rozwi-
nietym zespolem objawoéw mneurologicznych. Parafina. Skrawki topogra-
ficzne z mozgu i rdzenia.

Zmiany w oponach. W 4 przypadkach z lekkim i przediuzo-
nym przebiegiem klinicznym opony mie wykazywaly istotnych zmian
zapalnych, znajdowano zaledwie kilka grudkowych naciekéw histiocy-
tarnych oraz uogélnione pobudzenie i lekki rozplem komoérek oponowych
w przestrzeni podpajeczej. Pozostate 4 przypadki, z 2—4 dniowym trwa-
niem ciezkich objawéw klinicznych, charakteryzowaly sie duzymi zmia-
nami zapalnymi opon. Zmiany najsilniej wyrazone byly w oponach
miedzy korg amonalng a pniem mozgu (miedzy- i Srédmoézgowiem),
wieksze byly na podstawie moézgu niz nad pétkulami. W oponach rdzenia
zmiany nasilaty sie na poziomie ledzwiowym i mocniej zajete byly od-
cinki opon przy rogach tylnych i w rowkach. Nacieki wystepowaly w
uktadach wyspowych, skupiajacych sie przymoézgowo limfocytéow i prze-
chodzily w podoponowe nacieki mikroglejowe (ryc. 22). W duzych nacie-
kach zaznaczal sie réwniez uklad wyspowy obfitszych skupien komor-
kowych na tle rozlanego, cigglego mnacieczenia przestrzeni podpajeczej.
Poza najliczniej reprezentowanymi limfocytami malymi i duzymi, w na-
ciekach rozlanych wystepowaly rozne postacie histiocytow, w jednym
przypadku spotykano liczne eozynofile, rzadziej makrofagi. Naczynia
wnikajgce od opon w istote bialg rdzenia i pnia zajete byly podobnym
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naciekiem jak w oponach. W odcinkach opon z rzadko rozproszonymi
naciekami obserwowano uogoélnione i réwnomierne pobudzenie prolifera-
cyjne Srddblonkéw i histiocytéw i rozpulchnienie tkanki widknistej. Nie
spostrzegano wyraznych objawéw obrzeku tkanki opon. Przekrwienie
trudno bylto oceni¢ (materiat po perfuzji), ale w dwoch przypadkach spo-
tvkano dos$¢ liczne, drobne krwotoczki oponowo-tkankowe.

DYSKUSJA

Przechodzac do systematycznego omoéwienia wynikéw, rczpatrzymy
je kolejno w nastepujacych punktach:

1. Podsumowanie wynikéw w grupie I — zapalenia moézgu o znanej
etiologii wirusowej:

A — materiat ludzki,

B — material zwierzecy zapalen spontanicznych mozgu,

C — material zwierzecy zapalen doswiadczalnych moézgu.

2. Poréwnanie wynikéw grupy ludzkiej z grupg zapalen spontanicznych
u zwierzat oraz poréwnanie obu grup A i B z grupg doswiadczalnie wy-
wolanych zapalen mézgu.

3. Podsumowanie wynikow dla grupy II o prawdopodobnej etiologii
wirusowej i poréwnanie z grupg I.

4. Podsumowanie wynikéw dla grupy III tzw. alergicznych zapalen
maozgu.

A — materiat ludzki,

B — materiat doswiadczalny.

5. Poréwnanie wynikéw miedzy grupami o etiologii wirusowej i gru-
pami zapalen o etiologii alergicznej.

6. Interpretacja otrzymanych wynikéw.

Wyniki badan wlasnych dla lepszej ilustracji zestawiono w 3 tabelach,
oddzielnie dla kazdej grupy (tabela 1, 2, 3). W tabelach tych rubryka
»topografia ogélna” oznacza topografie nasilenia odeczynéw zapalnych
opon w stosunku do réznych okolic i platow moézgu, powtarzajgcg sie
stale dla wszystkich przypadkéw badanej grupy. , Lokalizacja macieku”
oznacza rozmieszczenie naciekow komoérkowych w przestrzeni podpaje-
czej: + oznacza obecno$é, — oznacza brak danego typu lokalizacji na-
cieku, £ oznacza minimalng liczbe komérek w danym typie nacieku.
Nastepne rubryki odzwierciedlajg sklad i nasilenie naciekéw, charakter
i nasilenie odczynéw ze strony wlasnej tkanki opon (proliferacja), zmiany
- obrzekowo-przekrwienne.
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Tabela 1. Grupa I — zapalenie moézgu o znanej etiologii wirusowej
Table 1. Group I — encephalitis with known viral etiology
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W grupie I A (tabela 1) wystepowaly mnastepujgce cechy obrazu
zmian oponowych. Nie stwierdzano charakterystycznej, ani jednolitej
topografii odczynéw zapalnych opon dla poszczegdlnych jednostek etiolo-
gicznych. Obecne czasem zroéznicowanie w nasileniu zmian nad pewnymi
okolicami mézgu bylo zmienne od przypadku do przypadku i nie dawalo
sie ujgé w jaki§ wigzgcy schemat topograficzny dla danej jednostki
chorobowej. -

Nacieki komérkowe w 3 jednostkach byly bardzo stabe i wystepowaty
tylko w bliskim sgsiedztwie naczyn. Poza tym w calej grupie stwierdzo-
no zaréwno skupienia okolonaczyniowe, jak i luzne rozpraszanie sie ko-
morek naciekowych w tkance opon i wolnych przestrzeniach miedzy-
beleczkowych. Dominujgcym elementem komérkowym naciekéw byly
limfocyty. Inne typy komorek — leukocyty, plazmatocyty wystepowaty
tylko w niektérych przypadkach, nie stanowigc staltej cechy dla danej
jednostki chorobowej (tam gdzie nie dysponowano wiekszg iloscig przy-
padk6w, pojedyncze przypadki byly dobierane z kazuistyki publikowanej
jako klasycznie ilustratywne dla postaci zapalenia — zap. jap., EEE, WET).
Odczyn proliferacyjny opon mial zawsze charakter rozlany i dotyczyl
elementow wilasciwej tkanki oponowej (komoérki i wldkna lgcznotkanko-
we), jak i elementéow pochodzgcych od przydanki maczyn.

Pobudzenie i proliferacja $rodblonkéw byla odczynem najbardziej sta-
tym, ktory wystepowal nawet przy braku rozwinietego obrazu zmian za-
palnych opon. Rozplem innych komoérek narastal réwnolegle do inten-
sywnosci naciekéw, wykazujac zawsze przewage najliczniej mobilizowa-
nych komorek histiocytarnych.

Obrzek, przekrwienie i objawy wzmozonej przepuszczalnosci naczyn
akcentowaly sie bardzo mocno, wybijajac sie w obrazie na plan pierwszy,
zwlaszeza tam, gdzie rozlane mnacieki i duzy odczyn proliferacyjny nie
maskowal zmian obrzekowych.

Nasilenie zmian zapalnych opon nigdy nie bylo jednolite dla wszyst-
kich przypadkéw poszczegélnych jednostek chorobowych. Ogoélnie biorac
zmiany stwierdzano zawsze za wyjatkiem encephalitis rabica i encepha-
litis Economo, gdzie w niektorych przypadkach praktycznie cpony byty
zaoszczedzone, w pozostalych przypadkach reagowaty tylko slabym na-
ciekiem limfocytarnym i pobudzeniem sSrédblonkéw.

W grupie I B (tabela 1), stanowigcej przejscie poprzez obraz neu-
ropatologii poréwnawczej do neuropatologii doswiadczalnej, stwierdzano
topograficzne zaakcentowanie odczynéw zapalnych opon nad podstawg
mozgu, nad okolicg wechomézgowia i wokét pnia mozgu. Odezyny wy-
razaly sie przewagg proliferacji elementéw lgcznotkankowych opon nad
udzialem komoérek naciekowych. Charakterystyczny byl brak wyraZznie
zaznaczonych objawéw obrzeku i umiarkowany stopien przekrwienia.

http://rcin.org.pl



138 A. Taraszewska

W grupie I C (tabela 1) znamienne bylo wystepowanie topogra-
ficznej predylekcji zmian zapalnych opon do podstawy mozgu i szczeliny
miedzy korg amonalng a pniem mézgu tylko w materiale myszy, nieza-
leznie od drogi zakazenia i niezaleznie od uzytego wirusa. Nie stwierdzo-
no stalej topografii predylekcyjnej zmian w materiale u matp. W nacie-
kach stabszych obserwowano tylko lokalizacje okolonaczyniowg (wiek-
szo$¢ przypadkéw w materiale myszy zakazanych domozgowo), wieksze
nacieki miaty tez charakter rozlany.

Nacieki skladaly sie prawie wylacznie z limfocytéw, w niektorych
przypadkach poliomyelitis wystepowala domieszka leukocytow i plazma-
tocytow. Proliferacja niewielka, reprezentowana byla gtéwnie przez $rod-
blonki, wieksza dotyczyla liczniej histiocytéw, pojawialy sie takze fibro-
blasty. U myszy nie stwierdzano zupelnie objawéw obrzeku opon, u malp
obserwowano lekkie rozluznienie utkania przestrzeni podpajeczej.

Przy por6éwnaniu grupy zapalen moézgu wirusowych spontanicznych
w materiale zwierzecym (psy) z grupa ludzka zaznacza sie zasadnicza
réznica w stopniu zmian naczyniopochodnych — wysiek komoérkowy,
przesiek obrzekowy u ludzi obok braku typowej topografii. U pséw wi-
doczna jest predylekcja topograficzna zmian oponowych oraz przewaga
proliferacji elementéw Ilgcznotkankowych nad naciekiem naczyniopo-
chodnym.

Poréwnanie materiatu zwierzecego spontanicznych zapalen i do$wiad-
czalnych zapalen wskazuje na wystepowanie pewnych roéznic gatunko-
wych w typie reakcji opon. Dotyczy to podobnego rozlozenia topogra-
ficznego zmian u mysszy i pséw, w odroznieniu od moézgéow malp,
gdzie z kolei nie obserwuje sie regularnych prawidlowosci w topografii
zmian.

W calym materiale zwierzecym nie stwierdza sie¢ wyraznej morfolo-
gicznie komponenty obrzekowej, ale u zwierzat wiekszych (psy, malpy)

Tabela 2. Grupa II — zapalenia médzgu
Table 2. Group II — encephalitis

Lokalizacja
nacieku
Localization
of infiltrate
Rozpoznanie Liczba Topografia ogdélna
Diagnosis przyp. General topography

No. of cases

rozlany
diffuse
okotonaczyn.
perivascular

LESS 10

+

niecharakterystycz. ‘
noncharacteristic I

+| +

ENA 2 » |

+
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lekkie objawy obrzeku sg juz zaznaczone, podczas gdy u myszy sg pra-
wie mniedostrzegalne.

Poza tymi réznicami opony w calej grupie pierwszej reagujg tym
samym ftypem odczynéw komoérkowych i naciekowych.

Grupa II. Wyodrebnienie przypadkéow leucoencephalitis scleroti-
cans subacuta i encephalitis necroticans acuta wynika nie z braku prze-
konania co do wirusowej etiologii procesu, ale raczej z ostroznosci sfor-
mulowan, uzasadnionej do czasu, dopdki brak jest jednoznacznej identy-
fikacji serologicznej i antygenowej czynnika wirusowego, mimo ostat-
nich doniesien stwierdzajgcych obecno§é elementarnych czgstek wiru-
sowych w obrazie moézgu przy LESS-ie (Tellez-Nagel, Harter 1966).
Ponadto, niezaleznie od wywolawczego czynnika wirusowego, w grupie
tej nalezy uwzgledni¢ ewentualny wplyw masywnego (ENA) i przewle-
ktego (LESS) rozpadu tkanki moézgowej, moggcego rzutowaé na odczyny
zapalne opon poprzez procesy autoimmunizacji, co zbliza te grupe do
zapalen moézgu tzw. alergicznych.

Obraz odczynéw oponowych w grupie II (tabela 2) wykazywal w ENA
wieksze nasilenie zmian nad okolicami skroniowymi modzgu, nie mial
natomiast jednolitej topografii w LESS-ie.

Sumarycznie odczyny wyrazaly sie duzymi naciekami okolonaczynio-
wymi i rozlanymi i duzym stopniem proliferacji. Gléwnym elementem
naciekowym byly limfocyty, aczkolwiek w grupie LESS réwnie licznie
wystepowaly plazmatocyty, raczej w wukladach rozproszonych. Prolife-
racja dotyczyla wszystkich elementéw mezodermalnych opon, ale w ob-
razie dominowal zawsze rozplem komoérek histiocytarnych i srédblonko-
wych nad rozrostem wildknistym, nawet w przewleklych przypadkach
LESS.

o prawdopodobnej etiologii wirusowej
with probably viral etiology
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Zmiany obrzekowe zawsze byly obecne, chociaz niekiedy czesciowo
zamaskowane przez rozlane nacieki i proliferacje. Przekrwienie naczyn,
szczeg6lnie duzego stopnia, wystepowalo w ENA.

Poréwnujgc wyniki grupy II z wynikami z grupy I stwierdza sie
mocniej nasilony obraz odczynoéw zapalnych w oponach w grupie IL
Nie obserwuje sie jednak zadnych specyficznych lub odmiennych ele-
mentéow reakcji, a réznice w nasileniu zmian dotyczg raczej calosci ze-
branych wynikéw niz pojedynczych przypadkow i wskazujg bardziej na
rozny stopien zaawansowania rozwoju odczynéw niz na odmienny ich
charakter. 5

Grupa III. W grupie III A obok przypadkéw zapalen mézgu po-
szczepiennych i powysypkowych, dla ktérych wlasciwie powszechnie
uznawane jest tlo alergiczne (Ferraro, Roizin 1957, Robbins 1959, Adams
1959), umieszczono tez przypadki zapalen moézgu spotykane w przebiegu
innych schorzen infekcyjnych (grypa, koklusz itp.), co do ktérych istnie-
je duza rozbiezno$¢ w zapatrywaniach na ich patogeneze. Poniewa:
jednak bezposredni udzial wirusa w rozwoju tych zapalen mocno jest
poddawany w watpliwosé (Osetowska 1962, 1966), a podobne obrazy
mogy tez by¢ spotykane w przebiegu poszczepiennym zapalen mozgu
(de Vries 1960), fakty te mogg uzasadnia¢ wilgczenie ich do grupy tzw.
alergicznych zapalen moézgu. Przypadki te charakteryzujgce sie skgpym
obrazem wlasciwie niewyksztalconego jeszcze morfologicznie zespolu
zmian zapalnych moézgu mogg byé ponadto traktowane jako ilustracja
wstepnej fazy reakcji oponowej.

W grupie III A (tabela 3) typowe cechy obrazu zmian oponowych sa
nastepujgce: brak charakterystycznej topografii zmian, przewaga nacie-
kow okolonaczyniowych nad rozlanymi, ogélnie stebe nasilenie nacie-
kéw komorkowych, w wiekszosei przypadkéow wylaezny udzial w nacie-
kach limfocytow, a tylko w pewnych przypadkach wystepowanie plaz-
matocytow, zupelny brak leukocytéw, niewielki stopien proliferacji
przede wszystkim s$rédblonkéw i zupelny brak proliferacji wiéknistej,
bardzo mocne, pierwszoplanowo demonstrujace sie w obrazie zmiany
obrzekowo-przekrwienne opon.

W grupie III B (tabela 3) stwierdzono wystepowanie podobnej pre-
dylekeji topograficznej w natezeniu zmian zapalnych opon jak u myszy
i podcbnie jak w poprzednim materiale zwierzecym -— malo wyrazne
zmiany obrzekowe. Poza tym w obrazie zmian oponowych spostrzegano
przewage okolonaczyniowej lokalizacji nacieku nad rozlang, limfocytar-
ny charakter nacieku, za wyjatkiem 1 przypadku z obfita domieszkg leu-
kocytow kwasochtonnych, umiarkowany stopien proliferacji dotyczgcej
tylko Srédblonkow oponowych i histiocytow.
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Tabela 3. Grupa III — tzw. alergiczne zapalenie moézgu
Table 3. Group III — so-called allergic encephalitis
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Tak wigec w grupie III, w ktorej uszkodzenia i zmiany zapalne w
moézgu tlumaczone sg przez dzialanie patomechanizméw alergicznych
i w ktorej zaklada sie lub stwierdza brak bezposredniego oddzialywania
wirusa, reakcja tkanki oponowej wykazuje te same zasadnicze cechy jak
w grupach zapalen moézgu o etiologii wirusowej i prawdopodobnie wiru-
sowej. Podsumowanie wynikéw w calym badanym materiale wskazuje
na to, ze obserwowane roéznice polegaly jedynie na réznym stopniu
nasilenia i zaawansowania odczyn6éw zapalnych opon oraz wigzaly sie
z pewnymi osobliwosciami gatunkowymi. Natomiast w calym materiale
stwierdzano jednakowe prawidlowosci w obrazie odczynéw oponowych,
ktore kisztaltowaty sie nastepujaco:

1) limfocytarny charakter wysieku komoérkowego;

2) mozliwy we wszystkich grupach udzial w nacieku poszczegélnych

innych komorek;

3) zwiekszanie sie liczebnosci komoérek plazmatycznych w odczynach
bardziej rozwinietych, lub w przypadkach z dluzszym trwaniem
procesu;

4) przechodzenie naciekéw okolonaczyniowych w nacieki rozlane,
Ww miare narastania zmian;

5) obecno$¢ oznak pobudzenia proliferacyjnego tkanki gcznej opon
lub wyrazna proliferacja przede wszystkim komoérek, ale réwniez
i wiokien lgcznotkankowych,

6) objawy obrzeku, przekrwienia, wzmozonej przepuszczalnosci naczyn
typowe w materiale ludzkim.

Podsumowanie wynikow mozna wigec zamkngé wnioskiem, Ze opony
reaguja tym samym typem zmian w roéznych grupach zapalen mozgu
o pewnej etiologii wirusowej oraz o pewnej etiologii alergicznej. Skraj-
nymi przykladami sg grupa wirusowa doswiadczalna oraz grupa alergicz-
na doswiadczalna.

Podejmujgc zagadnienie interpretowania wynikéw wlasnych, napotyka
sie na trudnos¢ wynikajgcg ze zmiennosci i ptynnosci sformulowan, do-
tyczacych istoty zapalenia i alergii. Dla unikniecia' nieporozumien, po-
stugujemy sie okreSleniami podanymi ostatnio w literaturze przez
Alvorda (1966), za ktéorym rozumiemy: 1) przez infekcje — rozmnazanie
sie pasozyta (wirusa) w tkance gospodarza, polgczone z réznym stop-
niem intoksykacji wywolanej przez endo- lub egzotoksyny pasozyta,

2) przez zapalenie — komoérkowg i humoralng odpowiedZz tkanek gos-
podarza badZz to na infekcje, bgdz to na jakikolwiek inny rodzaj urazu,
3) przez alergie — dwa szeregi zmian zwigzanych z: a) odpornoscig,

czyli neutralizacjg wlasciwosci toksycznych wzglednie neutralizacjg an-
tygenu, b) nadwrazliwoscia, czyli wzmozong reaktywnoscig, zwykle
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wzmozong, ale przede wszystkim odrebng odpowiedzig zapalng gospo-
darza na obecnosé antygenu.

Nadwrazliwos$é (alergia) dzieli sie na bezpcsérednig, ktora jest zwigzana
z reakcjg przeciwcial krazacych we krwi lub w plynach ustrojowych,
i nadwrazliwo$¢ typu poznego (delayed allergy), ktora zwigzana jest
z przeciwciatami zawartymi w jednojadrzastych komoérkach limfoidalnych
(komorki ,,uczulone”, komoérki ,,trzymajgce przeciwciala”).

Odczyny zapalne opon stwierdzone w badanym materiale encefalitéw
wirusowych i alergicznych wykazujg 1istotne réznice w poréwnaniu
z obrazem opon w zakazeniach bakteryjnych. Réznice te dotyczg typu
naciek6w komorkowych, rozlozenia i nasilenia maciekéw w przestrzeni
podpajeczej, wspoétudzialu zmian obrzekowo-naczyniowych, proporcji w na-
sileniu zmian oponowych i mézgowych. Z uwagi na znane i szeroko roz-
pracowane w literaturze zagadnienie histopatologii bakteryjnych zapalen
opon i moézgu (von Schleussing 1958) nie bedziemy przedstawiali szcze-
golowego réznicowania z odczynami zapalnymi opon w przebiegu zakazen
bakteryjnych osrodkowego ukladu merwowego. Wiadomo jednak (Har-
ris 1960), ze sama obecnos¢ bakterii przez swéj wplyw chemotaktyczny
powoduje wystgpienie wysieku ropnego, typowo w postaci leukocytow
obojetnochtonnych, lub tez specyficznie dla pewnych bakterii, innego
typu krwinek biatych, spelniajgcych gléwnie role fagocytozy w sto-
sunku do bakterii. Obecnos¢é naciekéw zapalnych w oponach wigze sie
bezposrednio z obecnoscig bakterii, ktére rozmnazaja sie w przestrze-
niach ptynowych i przenoszone sg poprzez przestrzenie miedzykomoérko-
we i system naczyn krwionosnych.

W zakazeniach wirusowych natomiast z calg pewnoscig wiadomo tylko
tyle, ze poza komoérkg wirus nie moze sie rozmnazaé i Ze zawsze w za-
kazeniach atakuje bezposrednio komoérki, wykazujac przy tym rézne
tropizmy komoérkowe. W osrodkowym wukladzie nerwowym badania pa-
togenezy zakazeh wirusami neurotropowymi przy uzyciu przeciwcial
fluoryzujgcych wykazujg, jak juz wspomniano we wstepie, obecnosé
wiruséw w komoérkach nerwowych, nie wykazujg natomiast ich obec-
nosci w komérkach mezodermalnych naczyn i opon moézgu (Albrecht
1957, Johnson 1965, Osetowska i wsp. 1965, Kusano i wsp. 1966, Oyanagi
1966, Shiraki i wsp. 1966).

To odwrécenie stosunkéw co do miejsca usadowienia sie czynnika wy-
wolujgcego zapalenie w zakazeniach bakteryjnych (pozakomérkowo,
tkanka mezodermalna) i wirusowych (wewngtrzkomérkowo, tkanka ekto-
dermalna) przyjeto jako podstawowy punkt wyjécia do préb interpre-
tacji stwierdzanych faktéw morfologicznych.

Odpowiedz tkanki opon w zapaleniach wirusowych moze sie miesci¢
albo w pojeciu zapalenia ,bezposredniego”, albo w pojeciu zapalenia
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alergicznego i moze byé¢ reakcjg na: 1) obecno$¢ wirusa, pasozyta fizy-
kalnego, 2) antygeny wirusowe, wzglednie na kompleks bialtkowy an-
tygen-antycialo, 3) autoantygeny pochodzace z rozpadu wtasnej tkanki.
Ostateczna odpowiedz na te pytania mie jest mozliwa w badaniu mor-
fologicznym poSmiertnym, gdyz musi byé oparta na wykazaniu
aktywnych przeciwcial w temperaturze ciala, identyfikacji antygenu,
sprawdzeniu reakcji antygen-przeciwcialo, obserwacji pojawienia sie
patologicznej odpowiedzi tkankowej (Mec Master 1950 cyt. za Voorhorst
1962). Nasze badania uwzgledniajg tylko punkt ostatni. Odpowiedz pa-
tologiczna tkankowa wyraza sie odczynami zapalnymi, ale obserwowane
objawy morfologiczne sg tylko pewnym punktem w cyklu skompliko-
wanych proceséw tkankowo-chemicznych, powstajacych na bazie pier-
wotnie wzmozonej przepuszczalnosci i uszkodzenia $rodblonkoéw mnaczyn
(Grant 1965). Stwierdzane w obrazie oponowym objawy obrzekowe w
najwcze$niejszych fazach reakcji (zapalenia grypowe) jak i w dlugo
trwajacym procesie (LESS) nie dajg podstaw do interpretacji w sensie
odpowiedzi na bezposrednig obecno§é wirusa, wobec wynikéw dotych-
czasowych badan nie wykazujgcych wirusa w tkance oponowej, co pod-
kreslano powyzej. Wprawdzie w niektorych meningitach surowiczych
znajdowane byly w plynie enterowirusy (Kirow i wsp. 1964), nie ozna-
cza to jednak zajecia i uszkodzenia przez nie sréodblonkow.

Wplyw pewnych cial chemicznych, jak histaminy i serotoniny po-
wstajgcych w momencie lgczenia sie antygenu-antyciala, na zwiekszenie
przepuszczalnosci naczyn moze mie¢ znaczenie tylko we wcezesnej fazie
zapalenia, natomiast czynniki, ktére wywolujg dalszy obrzek i podtrzy-
muja go, sg nie zidentyfikowane (Wilhelm 1965, Spector i Willoughby
1965). W warunkach wzmozonej przepuszczalno$ci mastepuje wydosta-
wanie sie komorek naciekowych, ktére pierwotnie obserwuje si¢ w blis-
kim sgsiedztwie naczyn (por. tabele: kolumny — lokalizacja nacieku).

Wystepowanie w naciekach oponowych limfocytow, kitérym przypisuje
sie role w odpowiedzi miejscowej na obecno$¢ antygenu (Gesner 1965)
wzglednie produktéw antygenu (wirusa), wskazywaloby na immunolo-
giczny charakter reakcji opon. Waksman (1960) uwaza, iz nadwrazliwos¢
typu poéznego objawia sie w obrazie histologicznym poprzez gromadzenie
sie komorek krwiopochodnych, limfocytéw i byé¢ moze monocytéw dooko-
la naczyn w $cistej lgcznosci z tkankami zawierajgcymi antygen. W odczy-
nach oponowych limfocyty pojawiajg sie w najwcze$niejszych fazach,
nawet wtedy, gdy brak jest obrazu rozwinietych zmian zapalnych moz-
gu (Denka i Kovac 1966) i nie sg poprzedzone wysiekiem leukocytar-
nym. W badanym materiale stwierdzaliémy zawsze odczyny limfocy-
tarne, podczas gdy leukocyty spotykano rzadko i raczej w naciekach
bardziej rozwinietych. Leukocyty w procesie zapalnym traktowane sa
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jako komoérki pojawiajgce sie w najwczeSniejszym stadium zapalenia
(Cohn 1965) i spelniajagce funkcje fagocytozy w stosunku do agresora
i wlasnej rozpadlej tkanki (Hirsch 1965). Wynika z tego, iz wysiek ko-
moérkowy w odczynach oponowych przy zapaleniach wirusowych mézgu
nie moze by¢ tlumaczony analogicznie do reakcji nekrotoksycznej Ja-
kimowicza (1933) i jest wynikiem innych mechanizméw niz fagocytoza.
Nie przeczy temu obserwowany czasem obfity wysiek eozynofilow.
Ostatnie badania (Litt 1962, 1963) nie wykluczajg zdolnosci eozynofiléw
do fagocytozy, ale wykazujg takze, Ze eozynofile spelniajg role fago-
cytujacg w stosunku do kompleksow antygen-przeciwciato. Obecno$é
samego antygenu lub samego przeciwciala nie wywoluje pojawiania sie
eozynofiléw. Produkcje przeciwcial najchetniej przypisuje sie komor-
kom plazmatycznym (Bernhard i Granboulan 1960), ktére pojawiajg sie
w Scistym powigzaniu miejscowym z obecnoscig antygenu (Voorhorst
1962, Uhr 1965). Niewielki udzia} w naciekach oponowych plazmatocy-
tow by¢ moze wigze sie z brakiem w oponach obecnosci samego anty-
genu wirusowego. W warunkach wzmozonej przepuszczalnosSci naczyn
nastepowaé moze przenikanie do opon globulin plazmatycznych, ktore
moga odpowiada¢ polgczeniu bialkowemu antygen-przeciwcialo (Ebert
1965), 1 wtedy odpowiedZ zapalna opon bedzie dotyczyla kompleksu: an-
tygen-przeciwcialo.

Moze tez wchodzi¢ w gre proces zwigzany ze zjawiskiem autoimmu-
nologii (autoodpornosci), tj. odpornosci wywolanej przez wtasng tkanke.
Klasycznym przykladem rezultatu alergii na produkty wlasnej tkanki
sg dod$wiadczalne alergiczne encefalomielity (Roizin i Kolb 1957, Rob-
bins 1959). Poniewaz odpowiedz wystepuje ze strony istoty biatej, uczyn-
nienie antygenowe przypisuje sie pewnym frakcjom mielinowym, pro-
teolipidom (Waksman 1959). Tworzenie przeciwcial mozliwe jest nie tyl-
ko na substancje bialtkowe, ale tez na wielocukry i lipidy (Voorhorst
1962). Tak wiec wiele substancji chemicznych pochodzacych od samego
wirusa, czy tez z rozpadajgcych sie komorek zniszczonych obecnoscig
wirusa, lub powstajgcych w zmienionym przez infekcje wirusowg me-
tabolizmie tkankowym, moze mie¢ wlasciwosci antygenowe i powodo-
wac odpowiedz zapalng.

Zestawienie wynikéw wlasnych z aktualnie panujacymi poglgdami
na znaczenie biologiczne poszczegdlnych elementéw patologicznej odpo-
wiedzi tkankowej przemawia za tym, Ze odczyny zapalne opon w za-
paleniach mézgu o etiologii wirusowej sg odpowiedzig na obecnos¢ an-
tygenu chemicznego lub kompleksu antygen-antycialo. Bezposrednia
obecno$é wirusa jako pasozyta fizykalnego w miejscu odczynéw opo-
nowych, aczkolwiek mozliwa, zwlaszcza w okresach najwczesSniejszych,
wiremii, w dalszych fazach infekeji jest malo prawdopodobna. Nie wy-
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klucza to przypuszczenia, ze reakcja opon na bezposrednig obecnosé
wirusa moglaby byé morfologicznie podobna do obserwowanej (Manue-
lidis 1958), nic jednak nie upowaznia do konkretnego przyjecia tego
przypuszczenia.

WNIOSKI KONCOWE

Calos¢ powyzszych badan i rozwazan daje sie zamkngé¢ w nastepuja-
cych wnioskach:

1. Odczyny zapalne opon w zapaleniach mézgu wirusowych o spraw-
dzonej etiologii odznaczajg sie: a) naciekiem limfocytarnym i prolifera-
cjg miejscowych elementéw mezodermalnych, b) brakiem topografii
wybiérczej w grupie ludzkiej, c) bardzo duzg komponentg obrzekowg
w materiale ludzkim.

2. Pomiedzy zapaleniami wirusowymi spontanicznymi opon u ludzi
i zwierzat oraz zapaleniami do$wiadczalnymi wirusowymi— nie stwier-
dza sie zasadniczych roéznic obrazu; poza réznicami wywolanymi odreb-
nosciami anatomicznymi gatunkow. i

3. Pomiedzy zapaleniami wirusowymi a zapaleniami ,alergicznymi”
opon nie stwierdza sie réznic morfologicznych podstawowych.

4. Zmiany zapalne w oponach w przebiegu zapalen wirusowych moéz-
gu wydajg sie by¢ alergiczng odpowiedzig tkankowg ma obecnosé badz
to antygenu pochodzenia wirusowego, bgdz kompleksu bialtkowego an-
tygen-przeciwcialo specyficzne, bagdz na autoantygeny pochodzgce z roz-
padlej tkanki moézgowej. Natomiast nie ma ani w przebadanym ma-
teriale, ani w literaturze faktéw pozwalajgcych traktowaé te reakcje
jako odpowiedz na obecno$¢ wirusa — pasozyta fizykalnego.

5. Powyzsza interpretacja odczynu zapalnego opon w zapaleniach wi-
rusowych moézgu podkresla zasadniczg réznice pomiedzy zapaleniami
tzw. ,,wirusowymi” a zapaleniami opon ,,bakteryjnymi”.

2 A. Tapamescka

BOCITAJIEHUA MOSTOBBIX OBOJIOYEK, COIIYTCTBVYIOIIME BUPYCHBIM
U AJNJEPITMYECKMM BOCITAJIEHMAM MO3ITA

ConxzepxaHue

Lensio Tpyaa Oblra MopdosiorMyeckas OLIEHKa MEHMHIMAJAbHBIX peakuuii IIpu
BUPYCHBIX BOCMAJIeHUMAX ¥ CPaBHUTEJIBHO IIPYM aJlJIePIrUMYecKMX BOCIAJEHMAX MO3ra
C TOYKM 3PEHMA CTPYKTYPbl M Tororpaduy BOCHAJIMUTEIbLHBIX MH(MMUILTPATOB MO3ro-
BbIX 060JI04€K M UMX MHTEHCUMBHOCTM I10 OTHOLUEHMM K U3MEHEHMSAM B MO3ry B Pa3HBIX
eMHUIaX ¥ STUOJOTMYECKMX rpyrmax. /I3 cpaBHEHUsS TIMCTONATOJOIMYECKOi KapTUHBI
MO3roBBIX 000JI0OYEK NPY BUPYCHBLIX M ajJIePrMYecKMX BOCMAJNEHUAX B COTOCTABJIEHMUM
¢ 000c06IE€HHOCTBIO KapTUHbI BOCIIAJEHUA MO3rOBBIX 00O0JIOYEK ¥ MO3ra Ha GakTepmii-
HOM Oa3syce, aBTOp AOOMBaJICA YKa3aHMil JJIA MHTEpHIperauuy OMOJOrM4ecKoro 3HA-
YeHUA MEHMHIMaJbHBIX PearLyii NPy BUPYCHBIX BOCIIAJEHMAX MO3ra.
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Hespomnarosiornyeckoe MCCIeJ0BaHMe NPOM3BEJIOCh Ha 3 TIpynmax MaTepualoB.
I rpynna 3akiiodaja BOCIIAJIEHMA MO3Ta C M3BECTHOV BMUPYCHOM 9THOJIOTHENl B 4eJjo-
BEYECKOM MaTepualjie II0CjJe BCKPBITUI, CPaBHUTEJbLHBI MaTepyall CIIOHTAHHBIX BOC=
MaJIeHMiI MO3Ta y XKMBOTHBIX (PMHOKOHTArmo3) u SKCIIEPUMMEHTAJIbHbI MaTepuaJl Mbl-
mert mHGUUMPOBaHHBIX Bupycamu ARBOR u 00e3bAH MHMUIIMPOBAHHBIX BUPYCOM
Polio Chat I Seed. II rpymnma 3agiaioudaljia dejloBeHeCKue Ccjyday BOCIAJIEeHMit MO3ra
C BEpPOATHOM BUPYCHOM 9TMOJIOrMei ¢ OoablumMm Ko3dduipmeHroMm paspyuIleHus MO3-
rosoyt TRauy. III Tpymmry cocTaBJIAAM BOCITAJIEHMs MO3ra ¢ STUOJIOTMEN IIPUHATOMN
KaK aJjjiepruyeckas 9TMOJIOIMA y JIOAei M 9KCIepMMEeHTaJIbHbIe ajljIeprudecKue BOC-
maJIeHuMsa MO3ra ¥ COMHHOTO MO3ra y KDOJIMKOB.

Ilony4yeHHBIEe €O BCeX IIPOM3BEJAEHHBIX JCCJEeJOBaHUII pPe3yJbTaTbl pPas3perunin
3aKJIYATE CJaeaylolee:

1. BocnanureabHble pPeaKLMM MO3TOBBIX 000J04Y€K IIPM BUPYCHBIX BOCHAJEHUAX
MO3ra C IIPOBEPEHHOM STMOJIOTMEN OTAMYaTca JuM@OLMTapHBIM MHMOUILTPATOM
¥y npoaudepanmueil MeCTHbIX Me30AepPMalIbHbIX 9SJIEMEHTOB, OTCYTCTBMEM SJEeKTVBHOM
Tororpachumu B UeJIOBEYECKOJ IpynIe, O4YeHb 3HAYUTEJbHON MHMUILTPATHOM COCTaB=
HOM YacThI0 B 4YEJOBEYECKOM MaTrepuale.

2. Mexay BMUPYCHBIMM BOCHAJIEHMAMM Yy JIOAEH ¥ CIIOHTAaHHBIMM Yy IKMBOTHBIX,
a TakKe 9KCIEePMMEHTAJbHbIMYM BUPYCHBIMM BOCHIAJEHUAMM He OOHAPYIKEHO Cylie-
CTBEHHBIX Pa3HMUI] B KapTHMHE MEHWHIMAJIbHOWM pearkLyy, KpoMe Pa3Hyl] BBI3BAHHBIX
aHaToOMMYecKuMy 000CODJIEHHOCTAMM BUIOB.

3. Mexay BOCHaJIeHMAMM MO3TOBbIX 000JIOYEK, COMYTCTBYIOLIMMM BUPYCHBIM BOC-
TaJIeHMsaAM MO3ra ¥ BOCIIAJeHMAMM MO3TOBBIX 000JIOYEeK IIpM allJIeprMyYecKmMx SHIle-
dannrax He OOHAPYXKEHO OCHOBHBIX MOPMOJIOTMYECKMX Da3HMII.

4. Bo Bcex cJiy4yaAX MEHMHIMaJbHble M3MEHEeHMA HaXOAATCA Ha BTOPOM IIJIaHEe
110 OTHOLIEHMM K MOP@OJIOrMYEeCKUMM M3MEHEHUAM B MO3TY.

5. BocranurenbHble M3MEHEHMs B MO3TOBBIX O0OJIOYKax B IIpoljecce BUPYCHBIX
BOCITQJIEHUI MO3Ta ABJIAIOTCA aJJepruyyeckyM TKAHEBbBIM OTBETOM Ha IIPUCYTCTBUE
TAaK QHTUIEHA BUPYCHOIO IIPOMCXOXKIAEHUSA, TaK OeJKOBOro KOMIIJIEKCa aHTUTeH -—
crieipnyecKoe aHTUTENO, KaK ¥ Ha aBTOAHTUIEHBI NPOMCXOAALME M3 pPa3pylIeHHO!
MO3rOBOII TKaHM.

6. Bblule omucaHHasg MHTepHperauus OODHAPYKEHHOI BOCHAJUTENbHOM pPeakuuu
TOAYEPKMBAET OCHOBHYIO OMOJIOMMYECKYI0 DPa3HMIY MEKAy OTBETOM MO3TOBBIX 000J10-
YeK IP/M BMUPYCHBIX BOCIAJEHMAX B CPaBHEHMM ¢ OaKTepualbHBIMM BOCHAJEHUAMMU.

A. Taraszewska
MENINGITIS ACCOMPANYING VIRAL AND ALLERGIC ENCEPHALITIS
Summary

The purpose of this study was a morphologic evaluation of meningeal reac-
tions in viral, and for comparison in allergic, encephalitis from the point of
view of structure and topography of the inflammatory infiltrates in the meninges
and their intensity in relation to cerebral lesions in various etiologic entities and
groups. The histopathologic pattern of the meninges in viral and allergic in-
flammations was compared with the pattern of bacterial encephalomeningitis in
the search of suggestions for the interpretation of the biologic significance of
meningeal reactions in wviral encephalitis. X

Three groups of material were examined neuropathologically. Group I con-
sisted of cases of encephalitijs of known viral etiology in humans from autopsies,

http://rcin.org.pl



148 A. Taraszewska

comparative material of spontaneous encephalitis in animals (nervous distemper),
and an experimental material of mice infected with ARBOR viruses and mon-
keys infected with Polio Chat I Seed virus. Group II consisted of cases of ence-
phalitis in humans with probable viral etiology and a high index of breakdown of
cerebral tissue. In group III were included cases of encephalitis in humans with
assumed allergic etiology and experimental allergic encephalomyelitis in rabbits.

The results of the observations were summarized as follows:

1. Meningitic reactions in viral encephalitis with confirmed etiology are cha-
racterized by lymphocytic infiltration and proliferation of local mesodermal ele-
ments, absence of selective topography in the human group, and a very large
edematous component in human material.

2. Fundamental differences in the pattern of the meningeal reaction in viral
inflammation in humans, spontaneous inflammation in animals, and experimental
viral inflammation were not found, apart from differences related to anatomic
peculiarities of the species.

2. No fundamental morphologic differences between meningitis accompanying
viral and allergic encephalitis were observed.

3. In all cases, the meningeal changes were secondary to the morphologic chan-
ges in the brain.

5. Meningitis in the course of viral encephalitis seems to be an allergic tissue
response to viral antigen, specific antjgen-antibody protein complex, or autoanti-
gens from disintegrated cerebral tissue.

6. This interpretation of the observed inflammatory response emphasizes the
fundamental biologic difference between the meningeal reaction in viral, com-
pared with bacterial, encephalitis.
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Encephalitis rabica. Pojedyncze limfocyty i pobudzone §rédblonki
w pasmie tkanki oponowej. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 1. Encephalitis rabica. A few lymphocytes and stimulated endothelia in
a strand of meningeal tissue. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 2. Encephalitis economo. Naciek limfocytarny w otoczeniu naczyh opo-
nowych, gléwnie zylnych. Celoidyna. Nissl. Pow. 100 X.

Fig. 2. Encephalitis ecconomo. Lymphocytic infiltration around meningeal vessels,
mainly veins. Celloidin. Nissl. Magn. X 100.

Ryc. 3. Poliomyelitis anterior acuta. Skupiony naciek limfocytarny wokdét na-
czyn w glebi rowka miedzyzawojowego. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow.
100 X.

Fig. 3. Poliomyelitis anterior acuta. Dense lymphocytic infiltration around
vessels in the bottom of an intergyral sulcus. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 100.

Ryc. 4. Poliomyelitis anterior acuta. Naciek rozlany o skladzie réznokomodrko-
wym: limfocyty male i duze, przeroste histiocyty, pojedyncze plazmatocyty. Para-
fina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 4. Poliomyelitis anterior acuta. Diffuse infiltration by wvarious types of
cells: small and large lymphocytes, hypertrophic histiocytes, and a few plasmo-
cytes. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 5. Zapalenie Kkleszczowe Srodkowo-europejskie. Obrzekowe rozluznienie
i rozpad tkanki wiloknistej opon. Zageszczenie nacieku komoérkowego przy naczy-
niach i w rowku miedzy zawojami. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 5. Thick-borne central European encephalitis. Edematous and disintegrating
fibrous meningeal tissue. Dense cellular infiltration around vessels and in the
sulcus between gyri. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 60.

Ryc. 6. Zapalenie Kkleszczowe S$rodkowo-europejskie. Limfocyty male i duze
w warstwie nadmoézgowej opon. Obrzekowy rozpad tkanki moézgowej podopono-
wej. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 6. Tick-borne central European encephalitis. Small and large lymphocytes
in the supracerebral layer of the meninges. Edematous breakdown of submenin-
geal cerebral tissue. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 400.

Ryc. 7. Encephalitis japonica. Zageszczenie limfocytéw wokol naczynia zylnego,
brak nacieku przy naczyniu tetniczym. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow.
200 X.

Fig. 7. Encephalitis japonica. Concentration of lymphocytes around a venous
blcod vessel, absence of infiltration around the artery. Paraffin. Hematoxylin-
-eosin, Magn. X 200.

Ryc. 8. Eastern equine encephalitis. Do§é obfity rownomierny naciek oponowy
zawierajgcy: limfocyty, histiocyty, leukocyty i proliferujgce komorki oponowe.
Sciany naczyn zylnych wtopione w naciek, naczynie tetnicze wolne. Parafina.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 100 X.

Fig. 8. Eastern equine encephalitis. Farily dense, uniform meningeal infiltration
composed of lymphocytes, histiocytes, leukocytes and proliferating meningeal
cells. The walls of the venous vessels are imbedded in the infiltration, but the
arteries are free. Paraffin, Hematoxylin-eosin. Magn. X 100.

Ryc. 9. Eastern equine encephalitis. Przechodzenie komoérek nacieku oponowego
na powierzchowne warstwy tkanki moézgowej w rozluzZnionym obrzekowo pogra-
niczu podoponowym. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 9. Eastern equine encephalitis. Migration of cells of the meningeal infiltrate
to the surface layers of cerebral tissue in edematous submeningeal boundary
zone, Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 200.

Ryc. 10. Febris mervosa canum. Zgrubienie i proliferacja widknisto-komoérkowa
opon na podstawie mozgu. Limfocyty rozproszone pojedynczo pomiedzy fibrobla-
stami i wldknami kolagenowymi. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X.
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Fig. 10. Febris mervosa canum. Thickening and fibrocellular proliferation of
the meninges at the base of the brain. Scattered lymphocytes among the fibro-
blasts and collagen fibers. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 200.

Ryc. 11. Do$§wiadczalne kleszczowe zapalenie moézgu u myszy zakazonej obwo-
dowo szczepem Hypr. Brak leukocytow i niewielki odeczyn zapalny w oponach
nad obszarem tkanki modzgowej zajetej duzymi naciekami z obecnos$cig leuko-
cytow. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 11. Experimental tick-borne encephalitis in mice inoculated peripherally
with the Hypr strain. Absence of leukocytes and slight inflammatory reaction in
the meninges over the area of cerebral tissue occupied by large infiltrates con-
taining leukocytes. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 12. Doswiadczalne kleszczowe zapalenie mézgu u myszy zakazonej domoz-
gowo szczepem Hypr. Limfocyty i proliferujgce srédblonki w oponowym nacieku
przynaczyniowym. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 400 X.

Fig. 12, Experimental tick-borne encephalitis in mice inoculated intracerebrally
with the Hypr strain. Lymphocytes and proliferating endothelia in the peri-
vascular meningeal infiltrate. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 400.

Ryc. 13. Do$wiadczalne atenuowane ostre zapalenie rogéw przednich rdzenia.
Zbity naciek limfocytarny z przymieszkg leukocytéw w rowku miedzy zawojami.
Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 13. Experimental attenuated acute inflammation of the anterior horns of
the spinal cord. Compact lymphocytic infiltrate containing some leukocytes in the
sulcus between the gyri. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 14. DoSwiadczalne atenuowane ostre zapalenie rogéw przednich rdzenia.
Limfocyty w mnacieku luznym i w niewielkich skupieniach woko6t naczyhn zylnych.
Dos$¢é liczne proliferujgce Srodblonki i histiocyty. Lekkie rozluznienie obrzekowe
tkanki opon. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 14. Experimental attenuated acute inflammation of the anterior horns of
the spinal cord. Lymphocytes in the loose infiltrate and in small groups around
venous blood vessels. Fairly numerous proliferating endothelia and histiocytes.
Slight edema of the meningeal tissue. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200. -

~
Ryc. 15. Leucoencephalitis scleroticans subacuta. Skupienie limfocytéow przy
naczyniu zylnym. Przekrwienie naczyn. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.
Fig. 15. Leucoencephalitis scleroticans subacuta. Grouped lymphocytes around
a venous vessel. Hyperemic vessels. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 100.

Ryc. 16. Leucoencephalitis scleroticans subacuta. Rozplem fibroblastéw, cechy
niewielkiego widknienia i obrzeku, pojedyncze plazmatocyty. Parafina. Fiolet
krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 16. Leucoencephalitis scleroticans subacuta. Fibroblastic proliferation, slight
fibrosis and edema, a few plasmocytes. Paraffin. Cresyl violet., Magn. X 200.

Ryc. 17. Encephalitis mecroticans acuta. Wielorzedowe zageszczenie limfocytéw
w warstwie przymoézgowej opon. Celoidyna. Nissl. Pow. 100 X.

Fig. 17. Encephalitis mecroticans acuta. Multilayered concentration of lympho-
cytes in the paracerebral layer of the meninges. Celloidin. Nissl. Magn: X 100.

Ryc. 18. Encephalitis mnecroticans acuta. Stosunkowo niewielki naciek w oponach
w poréwnaniu z olbrzymim lawiccwym nacieczeniem w tkance moézgowej. Para-
fina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 18. Encephalitis necroticans acuta. Relatively small infiltrate in the menin-
ges compared with massive infiltration in the cerebral tissue. Paraffin. Hemato-
xylin-eosin. Magn. X 60.

Ryc. 19. Encephalitis postvaccinalis. Mocno zageszczony naciek komoérkowy w
oponach zawierajacy przede wszystkim limfocyty oraz pojedyncze plazmatocyty.
Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 100 X.

Fig. 19. Encephalitis postvaccinalis. Dense cellular infiltrate in the meninges
containing mainly lymphocytes and a few plasmocytes. Paraffin. Hematoxylin-
-eosin. Magn. X 100.
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Ryc. 20. Encephalitis postvaccinalis. Bardzo mocne obrzekowe rozszerzenie prze-
strzeni miedzybeleczkowych, zaznaczony rozplem widkien i komoérek lacznotkan-
kowych opon. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 100 X.

Fig. 20. Encephalitis postvaccinalis. Intensely edematous dilated intertrabecular
spaces, signs of proliferation of fibers and connective tissue of the meninges.
Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 100.

Ryc. 21. Encephalitis gripposa. Obrzek, zastoinowe rozszerzenie naczyi zylnych,
krwinkotoki. Limfocyty w skapej ilosci, pojedynczo rozproszone. Parafina. He-
matoksylina-eozyna. Pow. 100 X.

Fig. 21. Encephalitis gripposa. Edema. Congestive dilatation of veins, extra-
vasated erythrocytes. Isolated scattered lymphocytes. Paraffin. Hematoxylin-
-eosin. Magn. X 100.

Ryc. 22. Do$wiadczalne alergiczne zapalenie mézgu u krolika. Wyspowe nacieki
limfocytarne. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.

Fig. 22. Experimental allergic encephalitis in a rabbit. Insular lymphocytic
infiltrates. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 100.
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Komisji Nagrod Zarzadu Gléwnego Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich
w skladzie:

Przewodniczgcy: prof. dr med. Adam Kunicki

Czilonkowie: prof. dr med. Mieczystaw Wender

A doc. dr med. Mirostaw Mossakowski, ktéra na posiedzeniu,
w dniu 26 listopada 1967 r. w obecno$ci p.o. przewodniczgcego doc. dr
med. Andrzeja Gluszcza oraz p.o. skarbnika dr med. Irminy Zelman postano-
wita:

1) Przyznaé dwie réwnorzedne nagrody po dwa tysigce zlotych za najlepszg publi-
kacje w latach 1966/67 —
— dr med. Jolancie Borowskiej-Lehman za prace , Hydranencephalia i hydro-
cephalus internus w $wietle poréwnawczych badan patomorfologicznych” —
Neuropatologia Polska 1967, V/2, 199 — 225.

— dr med. Krystynie Renkawek za prace ,,Aktywno§¢é enzymow hydrolitycznych
w tkance glejowej hodowanej in vitro” — , Neuropatologia Polska 1967, V/1,
105 —114, , Aktywno$¢ enzyméw hydrolityeznych w tkance glejowej hodo-
wanej in vitro w atmosferze o zmiennej zawarto$ci tlenu” — Neuropa-
tologia Polska 1967, V/1, 135 — 148.

2) Przyznaé nagrode za najlepsza dokumentacje przedstawiong na posiedzeniu
naukowym Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich w wysokoéci jeden tysiac
zlotych Zespolowi:

— dr med. Danucie Markiewicz, lek. med. B. Oleszczuk i lek. med. A. Blaszke
w przypadku ,Encefalopatia tlenkoweglowa w przypadku mnastreczajgcym
klinicznie trudnosci diagnostyczne” — Posiedzenie naukowe 3/67 w dniu
18.1I1,1967 r.
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STEFAN KASPEREK

ZMIANY W DROGACH WZROKOWYCH W PODOSTRYM
STWARDNIAJACYM ZAPALENIU MOZGU (VAN BOGAERTA) *

Klinika Neurologiczna Slaskiej AM
Kierownik: prof. dr med. W. Chlopicki
Zaklad Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Patologia dziecieca wzbogacila sie w 1945 r. o jednostke chorobowg —
podostre stwardniajgce zapalenie moézgu (leucoencephalitis scleroticans
subacuta = LESS), ktorej odrebnosé¢ i odpowiadajaca tej nazwie specy-
fike morfologiczng okreslit van Bogaert. Etiologia wirusowa LESS do
dzi$ nie jest ostatecznie potwierdzona, cho¢ coraz to bardziej prawdo-
podobna (Gonatas, Shy 1965). Charakterystyczny obraz kliniczny i elek-
troencefalograficzny oraz jego podobienstwo do wiretowege zapalenia
mozgu, opisanego przez Dawsona w latach 1933—34, jak tez do przypad-
koéw panencephalitis nodularis Pettego i Doéringa (1939), pozwolily w
oparciu o anatomiczne weryfikacje porownawcze na uznanie tych 3 nazw,
jako rozpoznan jednej i tej samej choroby w pewnych jej morfologicz-
nych wariantach strukturalnych (van Bogaert, Greenfield 1963). Proces
patologiczny charakteryzuje sie w LESS przewazajagcym, w niektérych
jednak przypadkach zmniejszonym powinowactwem do istoty bialej
mozgu, zwlaszcza podkorowej, skad rozprzestrzenia sie w kierunku kory,
wzgorza i mostu (van Bogaert 1957).

Badania Osetowskiej (1959, 1961) wykazaly predylekcje uszkodzen do
okolicy ciemieniowo-potylicznej oraz przysrodkowych jader wzgoérza.
Podstawowe elementy obrazu neuropatologicznego stanowig limfo-plaz-
matocytarne nacieki okolonaczyniowe, rozlana i grudkowa proliferacja
oraz przeksztalcenia strukturalne makro i mikrogleju, obecnosé¢ gleju
paleczkowatego w korze, a ponadto obrzek ckolonaczyniowy i Srédtkan-
kowy. Glejoza wldknista na ogoét jest niewspoélmiernie duza w sto-
sunku do demielinizacji, co wskazuje na jej pierwotny, nie tylko repara-

* Praca wykonana w oparciu o pomoc finansowg PL 480 US Public Health
Service Program. Agreement 227703,

Neuropatologia Polska — 2 4
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cyjny charakter. Demielinizacja ma zmienne nasilenie. Przewaznie rr;a-
nifestuje sie rozlanym, niepelnym uszkodzeniem ostonek, ktéoremu od-
powiada zmiennie obfita sudanofilna rozbiérka makrofagowa i astrocy-
tarna (Osetowska 1961). W licznych przypadkach stwierdzono nieswoiste
wtrety s$rodjadrowe w oligodendrogleju i astrocytach, obok podobnych
oraz cytoplazmatycznych wtreté6w w meuronach (Ostrowska 1967). Ten
istotny dla przyjecia wirusowej etiologii fakt zostal poparty wykazaniem
w mikroskopie elektronowym czasteczek wiro-podobnych w cytoplazmie
astrocytow (Tellez-Nagel, Harter 1966, Gonatas, Shy 1965). Powszechnie
znany obraz kliniczny (Kalm 1952, Osetowska 1960) rozwija sie gléwnie
u dzieci powyzej 2 lat w fazach, bedgcych odbiciem trzech osiowych ze-
spotow objawowych, nastepujacych zazwyczaj po sobie, tj. zespolu psycho-
-intelektualnego i afatyczno-agnostycznego, fazy hyperkinez wszelkich
typoéw oraz przedzgonnego stanu sztywnosci odkorowania. Niektére ele-
menty obrazu klinicznego byly przedmiotem szczegélowych interpretacji
patofizjologicznych, bgdz zostaly wielokrotnie oméwione w bogatej lite-
raturze kazuistycznej.

Stosunkowo mniej uwagi poswiecano do niedawna nader réznorodnej
symptomatologii wzrokowej. Dane odnoszace sie do tych objawow
rzadko sg dokladnie sprecyzowane, czesto lakoniczne i zawieraja rézne
zastrzezenia interpretacyjne. Skargi na pogorszenie widzenia (Mattyus
1957, Prick, Wyers 1961 i in.), uchwytne niekiedy badaniem testowym
(Barbier 1955, Seitelberger 1961 i in.), nie zawsze jednak znajdujgce w
nim odbicie (Tellez, Harter), sg czesto zglaszane w poczatkach choroby.
Halucynacje wzrokowe stanowig niejednokrotnie wybitng ceche wstep-
nego okresu (van Bogaert 1952, Geets, van Bogaert 1955, Tellez, Harter
i in.). Niekiedy podmiotowe zaburzenia widzenia sg trudne do sklasyfi-
kowania (Christensen 1961 i in.). Progresja w tym zakresie wyraza sie
slabngcg reakcjg na bodzce wzrokowe w czeSci (Greenfield 1950 przyp.
11 i in.) bgdz w calym polu widzenia (Maspes i wsp. 1961 i in.) az do
jej zniesienia, interpretowanego jako $lepota korowa (Toga, Martin 1961
i in.) — stanu, wystepujacego z reguly w trzeciej fazie choroby (Foley,
Williams 1953).

Juz pierwszy z czterech wlasnych przypadkéw van Bogaerta, ktore
staly sie podstawg wyodrebnienia tej jednostki, wykazywal obok
agnozji i halucynacji, obrzek tarcz nerwéw wzrokowych (van Bogaert,
Brusscher 1939). Wyliczajgc objawy oftalmologiczne w LESS, van Bo-
gaert (1957) wymienia: obrzek lub zast6j w obrazie dna oka, prowadzgcy
niekiedy do zaniku nerwu II z przemieszczeniem pigmentu plamkowego,
chorioretinitis, zwezenie zrenic, zwolnienie ich reakeji na $wiatlo, hippus,
nieréwnosé¢ zrenic, skroniowe zbledniecie tarczy nerwu wzrokowego oraz
rzadkie porazenia miegéni okoruchowych. Postulowana w tej samej
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pracy koniecznos$¢ calo$ciowego opracowania tego zagadnienia zostala
czeSciowo zrealizowana przez Osetowskg i Torcka (1962). W materiale
70 przypadkow, 31 wykazywato kliniczne objawy. ze strony: narzadu
wzroku: w 18 przypadkach przekrwienie, czeSciowy i caltkowity obrzek
tarcz merwéw wzrokowych, w 4 zbledniecie z postepujacym zanikiem,
w dalszych 4 retinitis pigmentosa, a w pozostatych 5 zaburzeniom wzro-
kowym nie towarzyszyly zmiany dna oka. W innych doniesieniach liczba
przypadkéw z odnotowanymi zaburzeniami widzenia, badz zmianami
oftalmoskopowymi jest nastepujgca:
Liczba Objawy

przypadkéw = wzrokowe
Brain i wsp. (1948)

Malamud i wsp. (1950)
Greenfield (1950)
Weingarten, Seitelberger (1952)
Foley, Williams (1953)
Barbier (1955)

Tariska (1959)

Fornadi i wsp. (1964)
Dowzenko, Wender (1964)
Kasperek i wsp. (1965)

D = b NN W

1
1
2

W TR Ul W R WR

Polimorfizm objawéw oraz nie zawsze typowa ich dynamike zobrazujg
dalsze dane z piSmiennictwa. W $lad za pierwszym przypadkiem van
Bogaerta przebieg rzekomo guzowy obserwowali m.in. Bernard i wsp.
(1961) oraz Tans i Wyers (1955) z pozniejszym ustgpieniem obrzeku tarcz.
O ustgpieniu obrzeku nerwu bez zaniku donosi réwniez van Buren
(1954) i in. W przypadku Nagel i wsp. (1959) obrzekowe uniesienie tarcz
na 2—4 dioptrie przeksztalcito si¢ w niesymetryczny zanik nerwu i na-
czyniéwki. Miedzy innymi w przypadku drugim Weingarten i Seitelber-
gera wystepowaly ,stare ogniska chorioretinitis z zastojem naczynio-
wym”, a w przypadku pierwszym Tariski (1961) zwyrodnienie plamek
z6ltych z centralnym ubytkiem widzenia, co wigzano z dawniej przebytg
chorobg oczu. Tymczasem Otradovec (1963, 1965) oraz Sebestyen i Stren-
ger (1964) podnosza weczesne, przewaznie jednostronne wystepowanie
chorioretinitis centralis, a nawet podkreslajg aspekt diagnostyczny tych
zmian. Obustronnie obserwowali je m.in. Dellaert i wsp. (1945) oraz
Malamud ‘i wsp. od poczatku 7-letniego przebiegu choroby, w ktorej
poznym okresie rozwingl sie zanik jednego nerwu wzrokowego i $lepota.
Doniesienie Braina i wsp. o przypadkach encephalitis Dawsona dotyczy
m.in. chlopca z obustronnym chorioretinitis, drugiego z wyrazng $lepota
pod koniec zycia oraz dziewczynki, wykazujgcej zbledniecie tarcz ner-
wow wzrokowych podezas choroby. Kolejny przewlekly przypadek ame-
rykanski (Landau, Luse 1958) cechowalo od poczatku zatarcie brodawek
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nerwéw wzrokowych, po roku hemianopsja prawostronna, po dalszych
trzech latach zbledniecie prawego nerwu wzrokowego; na dwa lata przed
zgonem zanik byl obustronny i towarzyszylo mu zwyrodnienie plamek
z6ttych. Sposrod dwoch przypadkéw z halucynacjami wzrokowymi Foleya
i Williamsa, jeden przebiegal z ostrym obrzekiem tarcz; w innym przy-
padku pogorszeniu widzenia towarzyszy! obrzek tarcz, ktéry po roku
ustgpil, wyksztalcila sie natomiast hemianopsja; w dalszym przypadku
autoréow po poczagtkowym obrzeku tarcze wykazywaly zanik, a dziecko
objawy $lepoty korowej.

W s$wietle tych danych réznorodne objawy z zakresu ukladu wzroko-
wego mozna uznaé¢ za do$¢é staly element obrazu klinicznego LESS.

Odmienny poglad reprezentuje Streiff (1960), ktéry uwaza zajecie
nerwu wzrokowego za wzglednie czeste we wszystkich encephalomye-
litach i ostrych wodoglowiach, a za wyjatkowo rzadkie w encephalomye-
litis w przebiegu rézyczki, szkarlatyny, ospy, leptospirozy oraz w zapa-
leniu moézgu van Bogaerta.

Patologia encefalitéow dysponuje na og6t przykladami do$¢ dokladnej
korelacji obrazu klinicznego z charakterem i topografig uszkodzen stwier-
dzanych w badaniu neuropatologicznym. Analiza omawianej jednostki
pod tym wzgledem napotyka na stosunkowo duze trudnosci, wynikajace
z zaatakowania zaréwno istoty bialej, kory, jak i szarych struktur pod-
korowych. Nakazuje to ostroznos¢ w interpretacji lokalizacyjnej obja-
woéw, wynikajgeych z uszkodzenia ukladéw czynnosciowych o rozlegtej
lokalizacji w moézgu. Tym niemniej znamienng koincydencje zaburzen
agnostyczno-afatycznych z uszkodzeniem okolicy ciemieniowo-potylicz-
nej spostrzegla Osetowska (1961). Jednoczesnie autorka odnotowala ten-
dencje oszczedzania przez proces zapalny i demielinizacje promienistosci
wzrokowe]j oraz otoczenia bruzdy ostrogowej (1962). Podobne spostrze-
zenia znalezé mozna w innych doniesieniach (m. in. Lorand i wsp. 1962)
obok przypadkéw, w ktorych obraz morfologiczny struktur wzrokowych
mogl uzasadniaé istnienie obserwowanych objawéw (Wender 1957, Myle,
van Bogaert 1949, Gullotta, Wechsler 1964 i in.).

Protokély badan morfologicznych nie zawsze wymieniaja wzrokowe
struktury anatomiczne i traktujg je raczej wycinkowo w zaleznosci cd
danych klinicznych, sklaniajgcych do szukania odpowiednikéw topogra-
ficznych, bgdz od rozmiaréw uszkodzen i ich znaczenia dla oceny calosci
przypadku.

CEL PRACY

Wzgledna czestos¢ objawow, sugerujgcych zajecie ukladu wzrokowego
w LESS i brak opracowania tego zagadnienia ze stanowiska neuropato-
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logicznego, wydaje sie uzasadnia¢ podjete badania. Ponadto powtarza-
jace si¢ wystepowanie LESS w Polsce, zacheca do rozpracowania mniej
dotad poznanych elementéw tego niezmiennie od prawie 30 lat aktual-
nego, przede wszystkim w Europie, problemu kliniki i patologii uktadu
nerwowego. Stad tez bezposrednim celem podjetej pracy jest:

1) prze$ledzenie odczynéw tkankowych w poszczegélnych odcinkach

ukladu wzrokowego w podostrym stwardniajgcym zapaleniu mézgu van
Bogaerta;

2) okreslenie czy ich uszkodzenie jest: — a) wspéimierne, b) mniejsze,
¢) wzglednie wieksze w stosunku do pozostatych okolic mézgu;

3) zestawienie obrazu neuropatologicznego z Kklinicznymi objawami
bedzie stanowi¢ prébe ustalenia ewentualnych korelacji anatomo-klinicz-
nych.

MATERIAL I METODA

Praca obejmuje 22 przypadki LESS, w tym (14 z terenu Polski: 17 chlopcow
i 5 dziewczat, w wieku od okolo 4 do ponad 19 lat. Wiekszo$§¢é chorych (14) liczyia
od 5 do 15 lat, az 3 osoby rozpoczely 20 rok zycia. Czas trwania choroby w 16
przypadkach wynosil mniej niz rok — przewaznie 4 do 9 miesiecy. U 2 chlopcow
choroba trwata poéitora roku, u dalszych dwa i pdél, pie¢ oraz sze$é lat.

Badania przeprowadzono gléwnie na uprzednio zweryfikowanym materiale ar-
chiwalnym Zakladu Neuropatologii PAN, obejmujgcym przypadki polskie oraz
przypadki nadestane z Instytutu Bunge w Antwerpii (6), Instytutu Neurologiczne-
go w Louvain (1) oraz z Kliniki Neurologicznej Charité w Berlinie (1).

Materjatl parafinowy, celoidynowy i mrozony, skiladal sie z duzych skrawkow
topograficznych potkul moézgu (w wiekszo$ci przypadkéw na poziemie bieguna
czolowego, ,wczesnych” zwojéw podstawy, wzgoérza, kory styku skroniowo-cie-
mieniowo-potylicznego, rogu tylnego komory), mézdzku i poszczegdlnych pozio-
moéw pnia.

Uzyte barwienia: fiolet krzeylu, met. Heidenhaina (wzglednie Spielmeyera lub
Woelke), met. Holzera lub Kanzler-Arendta, Sudan III (IV), czeSciowo hemato~
ksylina-eozyna. Do dalszych 4 przypadkéw z Instytutu Psychoneurologicznego w
Pruszkowie oraz 1 z Kliniki Neurologicznej AM w Poznaniu pobierano wycinki
topograficzne z uprzednio juz sekcjonowanego materialu, zatapiano w parafinie
i barwiono fioletem krezylu, metodami Heidenhaina, Kanzler-Arendta i w czgSci
hematoksyling-eozyng.

W oparciu o te metody barwienia oceniano odczyny zapalne, stopien zaawan-
sowania glejozy komoérkowej i widknistej, demielinizacji i rozpadu tluszczowego.
Uwzgledniano charakter i ogélng topografie procesu, szczegdlowo rozpatrujac
stan struktur anatomicznych fizjologicznie zwigzanych z widzeniem, tj. nerwoéw
wzrokowych (nn.wz.) i ich skrzyzowania, pasm wzrokowych (T.0.), ciat kolanko-
watych bocznych (C.g.l.), promienistc§ci wzrokowej (R.0.): tylne ramie torebki
wewnetrznej, petla Archambaulta, promienisto§é Gratioleta) oraz okolicy bruz-
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Rus. Z 51 4 mies. | Bole glowy, wymioty. Zanik zain- | Zrenice szerokie, o spo- Osetowské.
PAN 1667 teresowan, apatia. Opadanie glowy. | wolniatej reakcji na-$wia-- 1961
IB 182/58 Niedowlad 1. kk. z objawem Ba- | tlo. Dno oczu' bez zmian,
biniskiego. Sztywno§é odmoédzdzenio- . 2 .
wa. Wpyniszczenie. Hypertermia.
Plich. m 6 L 3 mies. | Zobojetnienie, niewyrazna  mowa, | Zachowanie zdradza oma- Kawiak,
PAN 39/60 malejgcy zasob sléw. Zaburzenia | my — wzrokowe, nasilajgce | Zelman
chodu, - zniedoleznienie. ~ Zgiecjowe | si¢ w miare postepu cho- 1962 ;
ulozenie kkg., odwiedzenie kkd. | roby. Dno oczu bez zmian." -
Drzenie rgk. Napady patrzenia. Na- :
rastajgca sztywno§é mieSniowa. )
Drgawki kloniczne. Napadowe po- 2
cenie. Spiaczka. : 1
]
[¢]
Tab. m 19 L 7 mies. | Po ogélnej kontuzji zmiana uspo- "
PAN 43/61 sobienia. = Dezorientacja, bezkryty-
cyzm, beltkotliwa mowa. Otepienie.
Hyperkinezy w kkg. potem w kkd.
i-w twarzy, w-obrebie tutowia, szyi,
jezyka. Narastajgca sztywnosé. Wy-
niszczenie (dysphagia). Gorgczka.
Much. z - Brak h
PAN 8/62 rak danych. |
Rog. m 16 1. ok. 5 lat| W 11 roku Zycia napady drgawko- | Tarcze nerwdéw wzroko- | Zelman
PAN 89/62 | we, ruchy mimowolne, upadki oraz | wych blade, o ostrych gra- - 1963

| zaburzenia mowy, az do mutyzmu.

Remisja ze zmniejszeniem sie hy-

| perkinez. Ponowne badanie w ostat-

nich dniach Zzycia: ulozenie odmédz-
ie. Obj.

ooy artselials e g

nicach:
wych.
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Gaj.
PAN 237/62

Q. S,
PAN 26/63

Skorz.
PAN 78/65

Krzy.
PAN 79/65

15 1L

16 L

i 7/12

14 L
i6/12

9 mies.

ponad
17 mies.

6 mies.

4 mies.

Po przebyciu grypy apatyczny, spo-
wolnialy, malomoéwny, niezgrabny.
Po miesigcu ruchy mimowolne, za-
burzenia chodu. Otepienie. ,,Giet-
kos¢ woskowa”. Objawy odkoro-
wania. Hypertermia.

Trudno$ci w nauce. Zanik zaintere-
sowan, spowolnienie, placzliwo$¢,
jgkanie. Zlozone rytmiczne hyperki-
nezy utrudniajgce poruszanie sie,
grymasy. Nagly upadek. ,,Deviation
conjugee”. Otepienie. Hypertonus
mie$niowy, poczatkowo polowiczy.
Zgieciowe ulozenie konczyn. Spigcz-
ka.

Zobojetnienie. Trudno$ci w nauce,

niedorzeczne wypowiedzi, mowa nie-

wyrazna. Upadanie. Drzenie palcow,
drgawki kloniczne w 1. kg. i wtwa-
rzy przypominajgce padaczke ogni-
skowg. Niedowlad pr. kk. Napady
pocenia i czerwienienia twarzy.
Sztywno$§é odkorowania. Zapalenie
pluc.

Zaburzenia mowy, pisania, widze-
nia. Gorzej chodzi, upada. Napado-
we zrywania mieéniowe w kk.
i tulowiu, zmienne napiecie. Popra-
wa psychiczna, odpowiada na py-
tania. Potem szybki rozwdéj hyper-
kinez i sztywno$ci. Bez kontaktu
z otoczeniem. Zanikanie ruchéw
mimowolnych. Sztywno§é odkoro-
wania. Hypertermia.
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W poczgtkowym  okresie
zdradza omamy (pierwot-
nie hospitalizowany w od-
dziale psychiatrycznym).

Na 4 miesigce przed zgo-
nem badanie okulistyczne
zmian nie wykazatlo.

Na 3 tyg. przed zgonem
odezytuje jeszcze litery z
tablicy Snellena — bled-
nie, ale orientuje sig, ze
to nie cyfry. Zrenice row-
ne reagujag na Swiatto. Dno
oczu prawidlowe. W ostat-
nim tygodniu brak reakcji
na zblizenie palca do pra-
wego oka.

KulczyckKi,
Piasecki
1962
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10 V. Bog. 6 1. 6 mies. | Nagly poczatek gorgczkowy, me- | Juz w drugim tyg. nie po- | Macken,
IB 95/49 ningismus, drgawki. Zaburzenia | znaje czlonkow rodziny. W | Lhermitte
mowy, mutyzm. Podniecony, nie- | stanach pobudzenia zdra- 1950
' uwazny, splatany. Napady absence. | dza halucynacje wzrokowe.
Postepujaca sztywno$é, drzenia i | Na 2 tyg. przed zgonem
mioklonie. Periodyczne hyperkinezy | ,trudno oceni¢ czy dziec-
globalne. Sztywno$é odkorowania. | ko widzi”. Dno oczu bez
Wyniszczenie. zmian.
w wiek.u 5 1 przez kilka tygodni
11| Besth 9 1. |4 lata, | zobojetnienie, nietrzymanie kalu. W | Pod koniec zycia wydaje | Osetowska
IB 45/46 3/12 ° | 9 r.z. kradzieze, zobojetnienie, za- | sie wecigz poznawaé matke. 1961
burzenia pisma, orientacji. Odpo- | Drzenia miokloniczne oczu,
wiada monosylabami. Napady pa- | brak ruchu zbieznego. Od-
daczkowe. Polowiczy zespél pirami- | ruchy Zrenic i dno oczu
dowy, obustr. objaw Babinskiego. | prawidlowe.
Dysphagia. Hypertermia.

12 Lam. 13 L 10 mies. | Upadek z roweru. Nie nadgza w | Lekkie zbledniecie tarcz | Osetowska
IB 55/58 szkole. Mowa niewyrazna, potem | nerwow wzrokowych. 1960
mutyzm. Przestaje chodzi¢. Mioklo-
nie w Kkkg., kurczowy niedowlad
1. kk. z atetoza. Ruchy hemibali-
czne. Areflexia w kk. Opisthoto-

nus. Sztywnos$¢ odkorowania.

13 Dier. 8 1L 8 mies. | Regresja intglekfcualna, nieadek_- Lekkie zbledniecie tarcz | Osetowska
IB 168/58 watne wypowiedzi. Nagle upadki. | nerwéw wzrokowych. 1961
Agrafia, aleksja, akalkulia, aprak-
sja. Absence. Drzenia, mioklonie,
ruchy atetotyczne. Rotacja tulowia.

Napadowy opisthotonus. Wyniszcze-

nie.
14 Triff. L 4 mies. | Upadek z drzewa poprzedzil spo- | Stopniowa utrata wzroku | Osetowska
IB 192/58 wolnienie psychiczne, dezorientacje, | az do S§lepoty, bez zmian 1961

stany zamgcenia. Zaburzenia chodu.
Niedowlad potowiczy z obj. Babin-
skjego. Stereotypowe ruchy klonicz-
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15 Kaczor. 19 L 8 mies. | Dbnizenie nastroju i sprawnos$ci w | W pierwszych dniach cho- | Kuligowski,
IB 49/59 pracy. Potem afazja czuciowa, we- | roby widzi niewyraznie, | Osetowska

solkowato$é. Obustr. obj. Babin- | wybiera sie do okulisty. 1961

skiego. Rytmiczne mioklonie w twa- | Po wypiciu alkoholu trafia

rzy i pr. kg. Wzmozone napiecie | na oddzial okulistyczny,

mig$niowe. Mutyzm, krzyk i placz | gdzie Visus i Campus nie

przymusowy. Napady toniczne i klo- | badalne (odpowiada bez

niczne. Wyniszczenie. Hypertermia. | sensu). Reakcje zrenic za-
chowane. Dno oczu bez
zmian. Po 2 mies. tarcze
blade, ale bez typowego
zaniku, zyly siatkéwki po-
szerzone.

16 | Duch. 11 1. | 6 mies. | Zaburzenia charakterologiczne, spo- Osetowska
Louvain wolnienie, nie madaza w szkole. 1961
2203 H 2 omdlenia. Uogodlniona sztywno$é.

Mioklonie i ruchy baliczne. Niestaly
obj. Babinskiego. Wyniszczenie.

17 Jack. : 125 8 mies. | Bole glowy, niewyrazna mowa. Na- | Kilkakrotne badanie dna

Pruszkow pad drgawkowy. Aleksja, afazja, | oczu nie wykazalo zmian.
59/61 apraksja. Upadki. Absence. Wzrost | Na 4 tyg. przed zgonem

napiecia mig$niowego, rytmiczne | nie wodzi oczami za $§wia-
mioklonie w obrebie kk. i glowy. | ttem.

Hyperhidrosis, zwiewne czerwie-

nienie sie. Zanikanie hyperkinez.

Zgieciowe ulozenie kk. Wyniszczenie.

18 | Leon. : 19 L. |19 mies.| Staby uczen, ukonczyt 3 klasy. Oli- | Poczatkowo pr. Zrenica

Pruszkow i712 gofazja, mowa skandowana, zama- | Szersza, poOzniej obie roz-
214/63 zana. Hypomimia. Nieporadno§é ru- | szerzone. Kilkakrotne ba-

chowa. Przejéciowy niedowlad po- | danie dna oczu — ujemne.
lowijczy. Hyperkinezy w 1. kg., p6z- | Na 13 mies. przed zgonem
niej w obu, obejmujace glowe i tu- | Visus obustr. 5/7,5.

16w. Zanik kontaktu. Zmniejszenie

hyperkinez, narastanie sztywnoSci.

Obustr. obj. Babinskiego. Spiaczka.

19 Kaczyn. 15 1. 4 mies. | Gorsze wyniki w nauce, brzydkie | Pr. Zrenica szersza. Na | Ostrowska
Pruszkéw pismo, spowolnienie, zobojetnienie. | 4 tyg. przed zgonem ,nie- 1967
276/63 Hypomimia, usta stale otwarte. Stop- | dowidzenie polowicze, pra-

niowo stan mutyzmu akinetycznego.
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Gorgczka. Niedowlad prawostronny. | zatarcie granic tarcz n.
Spigczka. wzrokowego, [poszerzenie
zyl. Od skroni pdéikoliste
faldy siatkowki”. Po 1 i 2
tyg. ,zatarcie granic tar-
czy nieobecne”. Visus nie-
badalny.

20 | Szezyt. 14 1. |30 mies. | Nastreczat trudno§eci wychowawcze, | Rozpoznanie z pobytu w | Ostrowska
Pruszkow slaby uczen. W przebiegu zoltaczki | szpitalu w 1 r. choroby: 1967
314/64 zakaznej zaburzenia mowy, trudno- | ,,Zespél uszkodzenia moz-

§ci w chodzeniu, hyperkinezy w kk. | gu z upoSledzeniem stu-
i twarzy. Petit mal. W 3 mies. cho- | chu i wzroku” (blizszych
roby przestal moéwié i chodzié. Po- | danych brak). :
limorficzne ruchy choreatyczno-ate- | Pézniej nn. czaszkowe i
totyczne, dystoniczno-torsyjne, gry- | dno oczu w normie, Na
masy. Z koncem 2 r. choroby mu- | pojawianie sie osoéb badz
tyzm, mniej hyperkinez, bez napa- | przedmiotéw w polu widze-
dow. Powolna progresja, hyperki- | nia reagowal odruchem
nezy do konca. Kilka tyg. wysokiej | chwytnym.

gorgczki. Wyniszczenie.

21 ga?. ) 14 L 6 L Ostabienie wzroku, pamieci. Z tru- | O charakterze wstepnych | Dowzenko,

3;)42"""“ i9/12 dem czyta, pisze. Apraksja, zabu- | zaburzehn brak danych. Wender
rzenia réwnowagi, chodu. Grand 1964
mal. Niedowlady kk. Po 8 mies. nie
mowi, nie reaguje na otoczenie. Da-
lej przebieg stacjonarny. Nie reaguje na bodzce
Na 2 mies. przed zgonem reaguje | wzrokowe ($lepota). Zez
tylke na bodzce sluchowe, wydaje | zbiezny lewostr. Obie tar-
nieartykulowane dzwijeki. Zgieciowe | cze nn. wzrokowych plas-
ulozenie kk., stabe hyperkinezy. Hy- | kie o wyraznych grani-
pertermia. cach, skroniowo bledsze.

22 R. M. 31l 5-6 Po 2 blahych urazach glowy zabu- | Grubofalisty oczoplas przy | Schulze,
Berlin i 912 mies. rzenia mowy, chodu (upadki), chwiej- | patrzeniu w lewo. Innych | David
1/62 nosé uczuciowa. Blyskawiczne | danych brak. 1967

drgnienia calego ciala. Niedowlad
lew. str., Babinski obustr. Astazja,

abazja. a it zespolu
spast. Dzm mp IKrzywa
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dy ostrogowej (S.c.). Wzorujgc sie na pracy Osetowskiej (1961), rozmieszczenie
uszkodzen w strukturach wzrokowych i w ich otoczeniu manoszono na schema-
ty dla kazdego odpowiadajacego poziomu czolowego przekroju potkuli.

Zestawione podstawowe dane kliniczne uzyskano przewaznie z oryginalnych
historii choroby lub z kazuistyki publikowanej. Dysponujgc materialem archiwal-
nym, uprzednio opracowanym rutynowo, nie pod katem tematyki miniejszej pra-
cy, w wiekszo§ci przypadkéw nie mozna bylo uzyskaé wszystkich potrzebnych
pozioméw, nawet jesli dostep do zachowanych w formolu mozgéw byl mozliwy.
Braki te wydaja sie czeSciowo traci¢ na znaczeniu przy zestawieniu ljczebno$ci
tej serii z faktem, ze liczba ogloszonych przypadkéw LESS w Polsce zbliza sie
dopiero do 20, wobec 79 w Belgii do 1961 r. (Canal, Torck 1964), 48 — juz
w 1962 r. przypadkéw Loranda i Tariski oraz zaledwie 14 z terenu Stanéw Zjed-
noczonych (Tellez, Harter 1966).

Trzeba tu zresztg nadmijenié¢, ze badania drog wzrokowych w leukodystrofiach
(van Bogaert 1964) wykonane zostaly z podobnych przyczyn mna niekompletnym
materiale.

WYNIKI

Na podstawie stwierdzonego mikroskopowo stopnia uszkodzenia ukla-
du wzrokowego w stosunku do uszkodzenia calego mézgu podzielono ma-
terial na 3 grupy:

Grupa I — przypadki o przewaznie mmiejszym niz pozostate okolice
uszkodzeniu ukladu wzrokowego;

Grupa II — przypadki o uszkodzeniu takim samym, jak pozostate oko-
lice;

Grupa III — przypadki o uszkodzeniu przewaznie wiekszym niz po-
zostale okolice madzgu.

Zajecie poszczegdlnych odcinkéw anatomicznych drogi wzrokowej byto
z reguly niejednolite. Dlatego kwalifikujgc przypadek do jednej z grup
brano pod uwage przewazajacy w poszczegolnych odcinkach typ zmian
(mniejsze, proporcjonalne, wieksze). Przypadki o uszkodzeniu ciezszym,
choéby pojedynczego odcinka badanego ukladu, wlgczono do grupy III,
bez wzgledu na charakter uszkodzen w pozostalych, majagc na uwadze
funkcjonalne nastepstwa takich uszkodzen dla widzenia. Stopien zaawan-
sowania poszczegbélnych elementéw procesu oraz pordéwnawczg ocene
uszkodzen struktur wzrokowych zestawiono w tabelach 1, 2, 3.

Grupa I

Badanie mikroskopowe. Grupe reprezentuje siedem przy-
padkéw (nr 1, 4, 5, 6, 8, 12, 16), pie¢ z przewagg uszkodzen w okolicy
ciemieniono-potylicznej i dwa w czolowej. Zmiany zapalne w mozgu
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Grupa I. Odczyny tkankowe w ukladzie

Tabela 1.

Group I. Comparative analysis of

Table 1.

Cialo kolankowate boczne
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Objaénienia:

Explanations:

++ wyrazny odczyn

— brak odczynu

distinct reaction

+++ duzy odczyn

no reaction

+ zaznaczony odczyn

marked reaction

beginning reaction

++ ++ wybitny odczyn

+ matly odezyn

prominent reaction

slight reaction
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wzrokowym i ich ocena poréwnawcza
tissue reactions in the optic system

v Okolica bruzdy ostrogowej
Promienisto§¢ wzrokowa Calcarine region
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| White substance ’ Cortex
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wyrazaly sie okolonaczyniowymi naciekami limfo-plazmatocytarnymi
oraz rozlang proliferacjg astrocytow tucznych, gleju wiléknistego i mi-
krogleju z obecnoscig postaci pateczkowatych oraz uktadéow grudkowych
1 zageszczen oligodendrogleju. Odczyny te dominowaly w istocie biatej
(ib.), ale byly réwniez obecne w korze, we wzgorzu, prazkowiu i moz-
dzku, wyczerpujac sie w obrebie pnia mézgowego. Przypadek 6, o grud-
kowym rozplemie glejowym i przewadze zajecia kory, stanowil odmiane
Pette-Doéringa. Uszkodzenie ostonek mielinowych wahalo sie w poszcze-
gélnych przypadkach i w catej grupie od niewielkiego, mniej czy bar-
dziej przestrzennie ograniczonego ,ssptowienia” mieliny do daleko za-
awansowanej i catkowitej demielinizacji przewazajacych obszaréw i.b.
(przyp. 5). Rozpad sudanofilny w czesci przypadkéow byt odpowiadajacy
uszkodzeniom mieliny (przyp. 5, 6, 8, 12). W przypadku 1 $rodjadrowe
wirety wystepowaly w neuronach bieguna potylicznego.

Strukitury wzrokowe (protokédl zbiorczy). SkrzyZowanie oraz
przylegle odcinki nerwéw i pasm wzrokowych w przypadku 12 na tle
do$¢ umiarkowanej glejozy komodrkowej miejscami wykazywaly wiek-
szy rozplem komoérek paleczkowatych i trawniczkéw (ryc. 1). Nacieki
okolonaczyniowe skgpe, w oponach reprezentowane minimalnie. Nie-
zraczne przejasnienie mieliny w bocznym sektorze skrzyzowania.

W pasmach wzrokowych odczyny mezodermalne nieobecne, lub co
najwyzej stabe, glejowe — jakkolwiek w jednym przypadku dos¢ wy-
razne — nie doréwnywaty proliferacji w poétkulach. Obserwowalo sie
niewielki rozplem mikroglejowo-astrocytarny, badz krétkie sznury oli-
godendrogleju. Pilsh glejowa wystepowalta brzeznie, mie tylko jednak
podoponowo. Tylko w przypadku 1 réwnomiernie pokrywata caly prze-
kroj i byla rozwinieta proporcjonalnie do innych okolic. W zadnym
z 4 przypadk6ow nie stwierdzono pewnych cech demielinizacji.

Ciata kolankowate boczne. Nacieki limfo-plazmatocytarne wahaly sig
od Kkilkurzedowych do zupelmie minimalnych (przyp. 4), mimo ze
na zewngtrz torebki jgdra znajdowaly sie grube ,mufki” okolonaczy-
niowe. Glejoza komoérkowa rozlana i grudkowa, najwieksza w przy-
padku 12. Obfitg proliferacjg wloknistg, mimo jej braku w najblizszym
otoczeniu jgdra, wyrdznial sie przypadek 5. Niewielka demielinizacje
warstw ib. stwierdzono w dwu przypadkach. Cze$¢ neuronéw wyka-
zywala stabg barwliwosé, niektére uszkodzenie ciezkie, zwlaszcza
w przypadku 12 z kilkoma grudkami neuronofagicznymi (ryc. 3). Naj-
wieksze ubytki komérek nerwowych widoczne byly w przypadku 5
i dotyczyly wierzchotka jadra.

Promienisto§é wzrokowq badano przewaznie w obrebie wiecej niz
jednego z jej pozioméw. Odznaczala sie intensywniejsza barwliwoscig
mieliny w poréwnaniu z otoczeniem wykazujgcym roézny stopien jej
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uszkodzenia (ryc. 2). Kontrast byl czasem widoczny juz przy makro-
skopowym przegladzie preparatow, zwlaszcza w przypadku 5, o zupel-
nej prawie demielinizacji plata potylicznego (ryc. 4). Mikroskopowo
jednak znajdowano male ogniska i odcinki przejasnien (przyp. 1, 4,
6. — (ryc. 5) — 8, 12) lub uogdlnione przerzedzenie ostonek (przyp. 5)
na wiekszosci badanych pozioméw stratum sagittale externum (st.s.ex.).
Z wyjatkiem przypadkow 4 i 5 w strata sagittalia zwracato uwage uogol-
nione i okolonaczyniowe rozluznienie utkania; odcinek potyliczny R.o.
w przypadku 8 byl wyraznie zggbczaly. W poréwnaniu z duzymi niekiedy
naciekami mezodermalnymi z udzialem makrofagéw w obrebie centrum
ovale, tapetum, a zwlaszcza stref podkorowych, poprzecznie biegnace
naczynia warstw strzaltkowych otaczaly male lub minimalne skupiska
limfocytéw i komorek plazmatycznych. Rowniez zageszczenie komorek
glejowych byto w tej strefie mniejsze. W przypadku 1 glejoza niewiele
ustepujgca otoczeniu bylta jednak w R.o. duzo mniejsza, anizeli podkoro-
wo. Charakter tych odczynéw nie odbiegat od typowego dla danego mézgu
i tak w przypadkach 1 i 5 wystepowal w R.o. glej gemistiocytarny obok
pateczkowattego, w przypadku 4 — ogniskowy rozplem oligodendrocy-
tow, w przypadku 6 — grudki mikroglejowe. Glejoza widknista, cho-
ciaz mieco obfitsza od komoérkowej, na ogét byla rowniez mniejsza niz
w otoczeniu, ale w przypadku 1 st.s.ex. zajete bylo znacznie bardziej
od str. s. internum i centrum ovale. Rozplem wloknisty w strata sagit-
talia przedstawial sie gléwnie jako towarzyszace naczyniom peczki
wldkniste, polgczone licznymi mostkami réznej grubosci, przez co roz-
nit sie od przewaznie rownomiernie zageszczonej, delikatnej piléni gle-
jowej w i.b. otaczajgcej oraz od podluznie biegnacych, gestych widkien
w tapetum.

Mimo znacznej demielinizacji plata potylicznego w przypadku 5 i 8,
okolica bruzdy ostrogowej byla wyraznie zaoszczedzona, a smuga Bail-
largera dobrze wybarwiona. W przypadku 4 umiarkowane uszkodzenie
wykazywala warga gorna, natomiast w przypadku 6 okolica S.c. nale-
zata do nielicznych bledszych zawojow poétkuli. Rozpad sudanofilny na
og6l odpowiadajacy. W przypadku 1 o demielinizacji tej okolicy $wiad-
czyly sudanofilne astrocyty i makrofagi, nie mniej liczne niz w pozo-
stalych zawojach. Glejoza komoérkowa byla tu przewaznie stabiej roz-
winieta w stosunku do wiekszosci innych zawojow, chociaz w przypad-
kach 1, 5 i 16 do$¢ bujna. Wyrazala sie rozplemem rozlanym i grudkc-
wym (przyp. 6) astrocytow w roéznym stopniu przerostych (1, 8, 16), mi-
krogleju i komoérek pateczkowatych (przyp. 4, 16) oraz oligodendrogleju
(przyp. 5). Naczynia czesto o wyraznych lecz z reguly réwniez mniej-
szych naciekach zapalnych, rzadziej dotyczgcych wlosniczek, z mniej-
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szym udzialem komérek zernych. Stosunkowo obfitsze odczyny glejo-
wo-mezodermalne w przypadku 1, w zawoju jezykowatym skupialy sie
w nieco wigkszym stopniu pod korg sulcus collateralis. Glejoza wiok-
nista natomiast byla przewaznie znaczniejsza i miekiedy doréwnywatla
proliferacji w bardziej od omawianej zdemielinizowanych okolicach.

Area striata. We wszystkich przypadkach wystepowaly nacieki,
czasami dookola naczyn wszelkiego kalibru (przyp. 1), o rozmiarach nie-
wielkich (przyp. 5), sporadycznie jednak wielorzedowych (przyp. 4, 16)
oraz rozsiany, rzadziej grudkowy (przyp. 6) rozplem paleczek we wszyst-
kich warstwach, rozplem astrocytéow natomiast widoczny byl gléwnie
w glebokich warstwach. Architektonika na ogél lepsza niz w innych
polach, czesto zupelnie dobra. Okolonaczyniowe przerzedzenia komorek
nerwowych w III, V i VI warstwie. W przypadku 4 miejscami zatarcie
warstwowosci gornej wargi wskutek wyrazniejszych odczynow zapal-
nych, wzmozonej satelitozy i grudek rzekomo-neuronofagicznych.

Z reguly znaczne przekrwienie sieci naczyniowej.

Grupa IL

Badanie mikroskopowe. Nalezg tu trzy przypadki o wyraz-
nej przewadze zmian zapalnych w okolicy ciemieniowo-potylicznej
(przyp. 3, 13, 20), trzy z duzym wspoétudziatem okolicy skroniowej
(przyp. 2, 17, 19), dwa z przewaga w [platach czolowych (przyp. 9, 18)
i jeden w skroniowych (przyp. 11).

Bardziej zajeta byla ib. z wyjatkiem przypadku 17, ktéry wykazy-
wal stan gabczasty i rozlegle martwice korowe, oraz przypadkow 2 i 3
zblizonych do postaci Pette-Doringa. Znaczne wispotuszkodzenie wzgo-
rza wykazywalo 6 mozgoéw. Niekiedy zajete bylo prazkowie, moézdzek
i w 2 przypadkach srodmoézgowie. W istocie biatej i szarej obserwowa-
no rozplem makro- i mikroglejowy oraz komponente mezodermalna, tj.
okolonaczyniowe nacieki limfo-plazmatocytarne. W obu przypadkach
panencephalitis nodularis nacieki mezodermalne zajmowaly drugi plan
obrazu, w pozostalych byly w rownowadze z glejowymi. Odczyny za-
palne, regionalnie ograniczone w przypadkach 9 i 11, wzmagaly sie
z reguly podkorowo. W wiekszosci przypadkéw wyrazne ekwiwalenty
obrzeku w postaci rozluznienia utkania, zggbczen i martwic obrzeko-
wych oraz elementéw przesieku w przestrzeniach okolonaczyniowych.
Demielinizacja w czesci staba, niecatkowita i nieciggla, w przypadku 20
oraz 2, 11 i 18 mocno zaawansowana, rozlana. Glejoza wioknista, czesto
obfita, wystepowala zaréwnow obszarach uszkodzenia mieliny, jak ipoza
nimi. Uszkodzenia parenchymalne, z wyjatkiem przypadku 17, sprowa-
dzaly sie najczeSciej do drobnych, niekiedy uogélnionych przerzedzen
warstw korowych i uszkodzen neuronéw w poblizu naciekéw mezoder-
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malnych i glejowych. W przypadkach 19 i 20 znaleziono wtrety s$rod-
jadrowe.

Struktury wzrokowe (protokét zbiorczy). Skrzyzowanie
wzrokowe (trzy przypadki): nacieki okolonaczyniowe praktycznie nieo-
becne. Skapy rozplem mikrogleju w przypadkach 17 i 19, do$¢ wyrazna
glejoza komoérkowa w przypadku 2, widknista w przypadkach 2 i 17.
Wyrazne uszkodzenie mieliny przedstawial przypadek 2 (ryc. 6). Oba
nn. wz. zawieraly Kkilka gorzej wybarwionych plak, nieostro odgraniczo-
nych, obejmujacych po kilka sgsiadujgcych peczkow widkien i zajmu-
jacych na pewnym odcinku prawie caly przekr6j nerwu. Najbardziej
odbarwiona byla czes¢ centralna skrzyzowania.

Pasma wzrokowe. Z wyjatkiem przypadku 9 macieki mezodermalne
zaledwie kilkukomoérkowe, wustepujgce wyraznie naciekom zapalnym
w otoczeniu. Proliferacja glejowa tylko w przypadku 2 wyrazniejsza,
w pozostalych staba, czasami niedostrzegalna. Przypadki 2 i 13 cecho-
wala uderzajgco obfita glejoza wtoknista (ryc. 7), wieksza niz w oto-
czeniu, zajmujgca caly przekroj pasma. W przypadku 2 uszkodzenie
oslonek mielinowych zaznaczalo sie takze na dalszych przekrojach T.o.
jako zbledniecie cze$ci brzuszno-bocznej po stronie prawej oraz brzez-
nych i grzbietowo-bocznej po stronie lewej.

W ciatach kolankowatych zmiany proliferacyjno-naciekowe z reguly
wyrazne. Nacieki okolonaczyniowe w trzech przypadkach dos¢ duze,
niewiele mniejsze niz we wzgorzu, w trzech pozostalych bardzo skgpe.
Rozplem mikroglejowo-astrocytarny wystepowat z wieksza regularnos-
cig. Niekiedy znaczng cze$¢ komorek glejowych stanowily elementy
satelitarne, obok tworzacych grudki. Pil$n glejowa przewaznie dosc¢
skagpa, w podoponowej i brzeznych strefach jadra. Intensywny rozplem
w calym jadrze wykazywal przypadek 11,

W niektérych sektorach wyrazne uszkodzenie mieliny. Z reguly za-
st6j naczyniowy, czasami cechy obrzeku $rodtkankowego. Obraz neuro-:
néw do$¢ zréznicowany: obok jasnych, zmienionych homogennie oraz
cieni komérkowych, pojedyncze komoérki ciemne, nazbyt wydtuzone.

W przypadku 18 kilka neuronéw z cechami cigezkiego uszkodzenia,
otoczonych grudkami glejowymi. Przerzedzenie warstw komoérkowych,
szczegblnie w obrebie wierzchotka jgdra (przyp. 11, 17).

Promienisto§¢ wzrokowa. Okolica reto i sublentikularna w zadnym
z trzech przypadkéw nie obfitowala w zmiany zapalne, a mielina byta
tu zachowana. Dalsze odcinki drogi zwracaly uwage bardziej luznym
niz otoczenie utkaniem w siedmiu na dziewie¢ przypadkéw. Rozluznie-
nie to, stabo wyrazone w przypadku 2, jako obnizenie spoistosci tkanki
na pograniczu naczyniowym, bardziej zaawansowane w przypadkach
3 1 9 w postaci ogdélnego rozluznienia strukitury z rozsunieciem pecz-
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naczyniowych. Zmiany te wystepowaly z reguly w mozgach o duzym
nasileniu obrzeku i zmian ggbczastych. Zwracala jednak uwage ten-

wzrokowym i ich ocena poréwnawcza
tissue reactions in the optic system
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176 S. Kasperek

dencja do zajmowania strata sagittalia w calosci (przyp. 9, 17, 18),
szczegolnie w potylicy, mimo iz w bliskim sgsiedztwie zmiany takie
byly nieobecne lub przestrzennie ograniczone, np. do stref podkorowych
czy okotonaczyniowych.

W przypadku 20 R.o. zawierala ogromne ilosci makrofagéw w silnie
poszerzonych przestrzeniach okotonaczyniowych i w tkance, podczas
gdy w otoczeniu skupialy sie one raczej ogniskowo. Czesciej niz w gru-
pie pierwszej spotykano demielinizacje w postaci malych plak wokoi
naczyn, rozlanego przerzedzenia, rzadziej odcinkowego odbarwienia
oslonek w polach sgsiadujgcych z uszkodzong i.b. Tendencja do oszcze-
dzania ostonek R.o., wprawdzie mocno nieraz przerzedzonych, ale mimo
to intensywnie wybarwionych, byla wyrazna, nawet przy duzym roz-
luznieniu utkania. Kontrastowo lepsza barwliwos¢ mieliny R.o. na tle
bladego otoczenia obserwowano w przypadkach 2, 3, 11, a takze w 18,
19 oraz 20 (ryc. 8, 9, 10). Wiekszy niz w otoczeniu rozpad sudanofilny
stwierdzono tu w przypadkach 11 i 13. Nacieki okolonaczyniowe we
wszystkich przypadkach skape i wyraznie mniejsze, anizeli w otoczeniu,
w przypadku 20 zlozone gléwnie z makrofagéw. Rozplem glejowy roz-
lany, w trzech przypadkach grudkowy; tylko w przypadku 11 w petli
Archambaulta o nasileniu wspotmiernym do glejozy w mocno zajetym
sgsiadujgcym zawoju skroniowym. Glejoza wioknista izomorficzna, jak
w grupie I, przewaznie mniejsza niz w otoczeniu, stosunkowo mnajobfit-
sza w przypadkach 11 i 13, a nieco wieksza odcinkami w przypadku 2.

Okolica bruzdy ostrogowej. Uszkodzenie mieliny w czeSci przy-
padkéw prawie niedostrzegalne, a z reguly mniejsze niz w centrum
ovale i w innych zawojach. Demielinizacje, ograniczong gléownie do
wargi gornej, wykazywaly przypadki 3 i 18 oraz przypadek 19 o niedo-
barwionym calcar avis. Nacieki ma ogét skape, rzadziej $rednie zaréw-
no w ib., jak i w korze, gdzie mickiedy przewazaly. Duzy zastdj oraz
pojedyncze limfo- i plazmatocyty przy mnaczyniach roéznego kalibru,
przyczynialy sie do wzmozenia rysunku naczyniowego. Glejoza wyraz-
nie grudkowa w przypadkach 2 i 3, w pozostalych mieszana i niezbyt
obfita z wyjatkiem przypadku 19, o duzym udziale astrocytéw tucznych
i pateczek. Komorki pateczkowate, niekiedy w wyraznych grudkach
w warstwie VI i V kory. Rozplem wiléknisty, jak i w innych zawojach,
przewaznie wyrazny bgdz duzy. Na ogo6l komorkowe odczyny glejowo-
-mezodermalne w tej okolicy mnie doréwnywaly zmianom zapalnym
w innych rejonach, a zwlaszcza w bocznych zawojach potylicznych. Za-
chowanie struktury neuronalnej area striata, widoczne mniej wigcej
w polowie tej grupy, w przypadku 17 bylo uderzajace. Wybitne uszko-
dzenia parenchymalne w postaci schorzenia przewleklego ogromnej
wiekszosci neuronéw wykazywal natomiast przypadek 18 (ryc. 11), obck
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Drogi wzrokowe w LESS 174

przypadku 19, o duzych i do$¢ wspoélmiernych do innych okolic prze-
rzedzeniach komérkowych.

Grupa III

Badanie mikroskopowe. W grupie tej, obejmujgcej szesé¢
przypadkéw (nr 7, 10, 14, 15, 21, 22), zmiany patologiczne w moézgu nie
roznily sie od poprzednio oméwionych i zawieraly elementy istotne roz-
poznawczo, a wiec limfocytarne nacieki przynaczyniowe z udzialem ko-
morek plazmatycznych, rozplem gleju komérkowego i jego przeksztal-
cenia progresywne, sudanofilny rozpad mieliny oraz, poza przypadkiem
14, duzg proliferacje gleju widéknistego o zasiegu czesto rozleglejszym
od obszaréw wyraznej demielinizacji. W przypadku 7 udalo sie stwier-
dzi¢ wtrety w jadrach neuronéw. Z reguly wyrazne cechy obrzeku
w postaci okolonaczyniowych i S$rodtkankowych ognisk rozrzedzenia
i zaniku tkanki. W catej grupie zajecie ib. przewazalo, a do najbardziej
uszkodzonych nalezala okolica ciemieniowo-potyliczna.

Przy réznego stopnia wspoétuszkodzeniu istoty szarej we wszystkich
przypadkach, wyjatkowym dla tej jednostki silnym wzmozeniem pro-
cesu zapalnego na terenie istoty czarnej, jadra czerwonego, jgder mostu,
zebatego oraz oliw odznaczal sie przypadek 22, przy wspo6tuszkodzeniu
wzgorza, podobnie jak inne przypadki.

Struktury wzrokowe (protokét zbiorczy). Nie dysponowano
skrawkami skrzyzowania wzrokowego. W omawianym - przypadku 10
Macken i Lhermitte (1950, przyp. IV) stwierdzili ,,w obrebie chiasma
grudki glejowe, w nerwach wzrokowych mnacieki podoponowe i okolo-
naczyniowe z tendencjg do rozlewania sie”.

Pasma wszrokowe. Nacieki mezodermalne ograniczone do kilku,
wzglednie kilkunastu komorek w przestrzeniach przydankowych. Duzg
glejoze glownie rozlang, pateczkowatg i astrocytarng, a ogniskowo ge-
mistiocytarng wykazywalty oba pasma w przypadku 22 i w mniejszym
stopniu w przypadku 14. Proliferacja wloknista staba, przewaznie pod-
oponowa i brzezna. Nieznaczna demielinizacja brzezna w przypadku
14, ogniskowa i okolonaczyniowa w przypadku 22 tylko po stronie pra-
wej.

Ciata kolankowate boczne. W przypadku 22 uszkodzenie niezwykle
ciezkie, po lewej 'stronie graniczgce niemal z zupelnym zniszczeniem
jadra, w miejscu kitérego obok nielicznych bladych neuronéw widocz-
ny byl ogromny rozplem paleczek, astrocytéow tucznych, makrofa-
gow i astrocytow widknistych (ryc. 12). Po stronie prawej stabo wybar-
wione komérki nerwowe pogrgzone w glejozie o tym samym charakterze,
otoczone grudkami, a wokoél naczyn wielorzedowe nacieki, wybitniejsze
niz w lewym jadrze.

http://rcin.org.pl



178 S. Kasperek

W przypadku 7 réwniez duze mnacieki, a na calym obszarze jadra za-
geszczenie komoérek glejowych; kilka obrazéw neuronofagii. Zniszcze-
nie parenchymy nie osiggalo jednak tego stopnia co w przypadku 22.

W promienisto§ci wzrokowej zmiany charakteryzowaly si¢ na ogol
bardzo znacznym nasileniem, nie spotykanym na przewazajacych ob-
szarach innych okolic. Znamienng topografie wykazywalta demielinizacja

Tabela 3. Grupa III. Odczyny tkankowe w ukladzie
Table 3. Group III. Comparative analysis of
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oraz glejoza wldknista w przypadku 22. Procz tapetum dotyczyly one
glownie st.s.ex. (ryc. 13) w obu poétkulach na przebiegu od petli Ar-
chambaulta az po biegun potyliczny, wzglednie oszczedzajgc st. s. in-
ternum oraz centrum ovale i mozliwe byly do stwierdzenia juz makro-
skopowo. Na terenie R.o. astrocyty wykazywaly przerost i dos¢ umiar-
kowany rozplem. Obfitsze anizeli tu nacieki mezodermalne spotykano

wzrokowym i ich ocena poréwnawcza
tissue reactions in the optic system
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180 S. Kasperek

podkorowo. W przypadku 21, o licznych ogniskach ggbczastych i tor-
bielowatych w ib., droga wzrokowa odznaczala sie wybitnie rozrzedzo-
nym wutkaniem oraz okolonaczyniowymi ogniskami mikromartwic.
Wspolistniata ciezka demielinizacja, zajmujgca strukture w calosci,
w przeciwienstwie do otoczenia. Podobnie jak w ogniskach zgabczenia
w otoczeniu, wzdluz strata rozplem widknisty byl duzo mniejszy, ani-
zeli w polach o lepiej zachowanej strukturze tkankowej. Przeciwien-
stwem tego obrazu byla wybiérczo intensywna glejoza wloknisa w was-
kim pasie st.s.ex. w przypadku 10, podobnie jak to wykazywaly przy-
padki 11i 22.

W przypadku 15 goérny segment R.o. w biegunie potylicznym (ryc. 14)
polozony byl w okotokomorowym polu martwicy, pokrytym astrocyta-
mi tucznymi, makrofagami oraz pgczkujagcymi mlodymi mnaczyniami.
W otoczeniu martwicy kilka kulistych wynaczynien. W innych okoli-
cach ognisk takich nie znaleziono, a segment dolny i wczesniejsze prze-
kroje R.o. cechowalo stosunkowo umiarkowane masilenie zmian proli-
feracyjno-naciekowych i lepsza od otoczenia mielina. W odréznieniu od
bardziej odbarwionego w preparacie Spielmeyera sasiedztwa, rozpad
sudanofilny w drodze wzrokowej byt odpowiadajacy.

Obszar dominujacego w przypadku 7 natezenia procesu zapalnego
w potylicy obejmowat pokryty glejem tucznym i wi6knistym dolny seg-
ment R.o.,, w ktérym demielinizacja byla niemal catkowita, oprécz du-
zego uszkodzenia struktury tkankowej. Nacieki okolonaczyniowe zawie-
raly tu znaczng domieszke makrofagéw. W srodkowo-gérnym segmen-
cie drogi na tym oraz na wczesniejszych przekrojach wystepowaty bar-
dzo liczne, czesciowo zlewajace sie ogniska mikromartwic okotonaczy-
niowych (ryc. 15), rzadziej spotykane w otoczeniu.

Okolica bruzdy ostrogowej. W ib. wyrazna glejoza, w przypadku 22
z duzym udzialem astrocytow tucznych oraz pateczek mikrogleju, czes-
ciowo w grudkach $rodtkankowych i okolonaczyniowych. Podobny typ
rozplemu, mniej nasilony, wykazywal przypadek 21. W przypadkach
7 1 15 glejoza komoérkowa stosunkowo umiarkowana. Nacieki okotona-
czyniowe wszedzie skape, rzadko wieksze (przyp. 22) niz jednorzedowe.
Obfitsze odczyny zapalne wykazywaly m. in. precuneus, g. lingualis
oraz lobulus parietalis inf. w przypadku 21, boczne zawoje potyliczne
w przypadku 15 oraz boczno-podstawne w przypadku 7. Ocena demie-
linizacji w przypadkach 10 i 14 nie byla mozliwa. W opisie Macken
i Lhermitte (1950), dotyczacym przypadku 10, wargi S.c. wymieniane
sg jako jedyne okolice, wykazujgce Ilekkie przejasnienie mieliny,
a obok zawoju O, — obecno§é cial sudanofilnych. W tymze przy-
padku stwierdzono intensywng glejoze wildknista wzdluz przebiegu
promienistosci wzrokowej (ryc. 16). W posiadanym materiale najwyraz-
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niejsze uszkodzenie mieliny, przy obecnosci sudanofilnych makrofagow
wokol naczyn, wykazywal klinek w przypadku 15, w calosci szarawy.
W przypadku 22 zaznaczone bylo ,ssplowienie” lewego g. lingualis oraz
odcinka U-wilokien w klinie pétkuli prawej. W pozostalych przypadkach
wystepowaly co najwyzej drobne przejasnienia wokél mnaczyn.

W przypadku 21, o duzym rozpadzie w glebi plata potylicznego i w
licznych zawojach, zaoszczedzenie mieliny w okolicy ostrogowej bylo
uderzajgce (ryc. 17 A). Natomiast pilsn glejowa byla tu ogromnie roz-
winieta (ryc. 17 B). Podobnie jak w innych okolicach kory przypadku
21, wykazujgcych ogniskowo rozplem wielkich astrocytéw wioknistych
we wszystkich warstwach, obserwowano je réwniez w area striata, jed-
nak tu przewaznie ograniczaly sie do warstw pierwszej oraz dolnych.
Dosé wyrazny rozplem wioknisty wykazywaly rowniez w ib. przypadki
15 i 22. W tym ostatnim byl on stosunkowo obfitszy w obu okolicach
ostrogowych, anizeli w pozostaltych zawojach potylicznych.

Area striata. Nacieki zapalne male lub umiarkowane, dotyczace
drobnych naczyn z pominieciem na ogoél wlosniczek, wykazujgcych za-
st6j. Liczne rozproszone paleczki, nie tworzgce grudek. W lewej korze
wzrokowej przypadku 22 nieco zmieniona architektonika wskutek gab-
czastego rozluznienia warstw glebokich. Po istronie prawej oraz w przy-
padku 15 warstwowo$¢ wyrazna, jesli to minimalne przerzedzenia ko-
morkowe. Nieco wyrazniejsze ubytki neuronéw wykazywal przypadek
21, jednak nie tak duze, jak w zawojach bardziej zmienionych zapal-
nie. Nie znaleziono wtretéw w area striata (przypadek 7).

OMOWIENIE WYNIKOW
Lokalizacja i charakterystyka zmian

Ogolna ocena przedstawionego materialu nasuwa przede wszystkim
spostrzezenie, ze kazdy z odcinkéw drogi wzrokowej moze ulegaé wispot-
uszkodzeniu w LESS. Stopien ich zajecia w danym przypadku jest jed-
nak rézny, rzadko jednolity.

Szesnascie przypadkow znalazio sie¢ w grupie I i II, obejmujgcych
przypadki o mniejszym, a co najwyzej proporcjonalnym wspotuszko-
dzeniu strukitur wzrokowych.

W szesciu przypadkach grupy III, w ktérych uszkodzenie oceniono
raczej jako wieksze niz w pozostalych okolicach moézgu, nieréwnomier=
nos¢ zajecia ukladu wzrokowego znajduje potwierdzenie, z jednym wy-
jatkiem. Jeist nim przypadek 22, o ciezkim uszkodzeniu C.g.l. oraz, jak
wynika z dalszych rozwazan, zwigzang z nim prawdopodobnie demieli-
nizacjg R.o. w obu pétkulach i na calym przebiegu, o tak charaktery-
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stycznej topografii, ze trudno tu nie méwi¢ o wybiérczym zajeciu III
neuronu wzrokowego. Niezwyklosé tego przypadku dodatkowo podkres-
la zaoszczedzenie, z wyjatkiem tapetum, wszystkich pozostatych, do-
stepnych badaniu drég. Podobng wybidrczg demielinizacje R.o. opisuja
Foley i Williams (przyp. 3) oraz Tellez i Harter ze wspélistniejgcym
zniszczeniem C.g.l. Nasuwajace isie przy tego rodzaju obrazach odlegte
analogie z opisanym przez van Bogaerta (1964, 1965) wybiérczym usz-
kodzeniem, peczka plamkowo-tarczowego na przebiegu II mneuronu
w leukodystrofiach i rodzinnym zwyrodnieniu ggbczastym nie potwier-
dzajg sie w zestawieniu z catoscig tego materialu i licznymi domiesie-
nami sugerujgcymi, ze przeciwnie, typowym dla LESS jest malaiprze-
waznie mniejsza niz w otoczeniu demielinizacja drogi wzrokowej.
W przypadkach takich jak 22 znamienna topografia zmian zalezy moze
od jakiej$ nieokreslonej predylekecji osobniczej, stanowigc przyktad
wariantéw topograficznych, widywanych w LESS, przy zdecydowane]
typowosci klinicznej i anatomicznej tej choroby.

Sposréd 4 przypadkéow, w ktérych dysponowano skrawkami skrzyzo-
wania wzrokowego, zmiany oceniono tu jako mniejsze w 3, a W przy-
padku 2 jako wspélmierne do zajecia innych okolic. Pasma wzrokowe,
pochodzgce z pietnastu mozgow, w czesci z obu potkul i z dodatkowego
przekroju poza standardowym mna poziomie ,rozwinietych” zwojéw
podstawy, wyraznie mniejsze uszkodzenie wykazywaly w 11 przypad-
kach, nieco mniejsze w 2, proporcjonalne w przypadkach 2 i 13.

W pregenikularnym odcinku drogi nie obserwowano obfitych odczy-
néw mezodermalnych. Zaledwie w 2 przypadkach wystepowaty kilku-
nastokomoérkowe nacieki okolonaczyniowe, poza tym byly mniej liczne,
dos¢ czesto mieobecne, pomimo wyraznej nieraz, a nawet duzej (przyp.
22) glejozy komoérkowej.

Glejoza, chociaz na ogo6l mata badz umiarkowana, czesciej jednak niz
odczyny mezodermalne miala charakter wspéimierny tak ilosciowo, jak
i pod wzgledem przeksztalcen strukituralnych mikro-, rzadziej astro-
gleju. Demielinizacja widoczna byla gotym okiem w 1 przypadku, w 2
dalszych w obrazie lupowym T.o., w niektérych pozostalych obserwo-
wano lekkie, nieciggle uszkodzenie mieliny w mikroskopie. Oba przy-
padki ze stosunkowo wyrazng demielinizacjg pasm wykazywaly ja row-
niez w R.o., przy wspolistniejagcej w jednym rozlanej demielinizacji pla-
ta potylicznego.

W pi$Smiennictwie przewazajg podobnie ujemne wyniki badan tych
struktur. Tym mniemniej Gullotta i Wechsler donoszag o caltkowitej,
a Nagel i wsp. oraz Landau i Luse o niecalkowitej demielinizacji nerwu
wzrokowego. Przypadki te odznaczaly sie dilugim czasem trwania cho-
roby i ciezka, rozlang demielinizacjg okolicy potylicznej. Trzy przypad-
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ki wtasne wykazywaly w T.o., obserwowang takze przez Boddaerta
i Rolanda (1950), niewspélmiernie obfita w stosunku do otoczenia gle-
joze wildknistg, w tym w 2 rowniez do pozostalych odczynéw. Podobna
niewspolmierno$¢é zaznaczala sie w przypadku 17 w skrzyzowaniu.
Poza tym proliferacja wioknista ograniczala sie do stref podoponowych
i brzeznych, stabo penetrujgc w gilgb drogi.

Juz Bodechtel i Guttman (1931) w przypadku, ktéry postuzyl pédzniej
do wyodrebnienia LESS, obserwowali silne uszkodzenie ciata kolankowa-
tego bocznego. W innych doniesieniach uszkodzenia tego jadra oceniane
sa roznie, przewazajg jednak, jak sie zdaje, powazniejsze zwlaszcza przy
duzym wspotuszkodzeniu thalamus (m. in. Martin, Isler 1957, Paarnam
i Paarnam 1953, Pelc i wsp. 1958).

W omawianym malteriale dysponowano skrawkami z C.g.l. w potowie
przypadkow. Stopien jego zajecia cechowala znaczna, lecz nie absolutna
rownoleglos¢ do zmian we wzgdrzu, okolicy podwzgérzowej i pragzko-
wiu. W 4 przypadkach znaleziono mniejsze uszkodzenie (w 2 z nich ma-
lo zajete bylo wzgoérze), w 6 zmiany byly mniej wiecej proporcjonalne
do ciezko$ci procesu, a przypadek 22 wykazywal uszkodzenie ciezsze,
wyrazajace sie duzym nasileniem odczynéw zapalnych i zanikiem neu-
ronow. Podobnie zaawansowana glejoza mikroglejowo-astrocytarna,
obok duzych naciekéw okolonaczyniowych, wystepowala. w przypad-
kach 7 i 12. Mimo jednak grudek neuronofagicznych ubytki komoérkowe
nie byly zbyt rozlegte. W innych przypadkach dominowaly komérkowe
odczyny glejowe, rozlane i satelitarne oraz wildkniste, uderzajgco obfite
w stosunku do otoczenia w przypadkach 5 i 11. Przerzedzenia warstw
neuronéw dotyczyly czesciej wierzchotka i przySrodkowych sektorow
jadra. Spotykano komoérki z tygrolizg, homogennie wybarwione oraz neu-
rony z cechami przewleklego schorzenia (przyp. 17). W przypadku tym
jednocze$nie zdemielinizowana byla R.o., co upodabnia go do przypadku
22. Taki paralelizm zaznaczal sie rowniez w przypadkach 11 i 18, a moze
i w 7 oraz 12. Przy stabym zajeciu C.g.l., zaoszczedzona byla na ogét
réwniez R.o. Natomiast przypadek 5, wykazujgcy wubytki neuronalne,
wybitny rozplem wioknisty, ale nieduze zmiany zapalne, odznaczal sie
zaoszczedzeniem R.o. Mimo to jednak i mimo iz nie znaleziono w C.g.l
komorek ze schorzeniem osiowym, za wzajemnym zwigzkiem miedzy
uszkodzeniem tych struktur wydaje sie przemawia¢ przynajmniej przy-
padek 22. Uszkodzenie aksonéw R.o. moze powodowaé¢ na drodze zwy-
rodnienia wstecznego zmiany parenchymalne w C.g.l. (Polyak 1957), a w
LESS demielinizacja przebiega najczesciej ze wspoétuszkodzeniem wiékna
osiowego (Osetowska — wypowiedZz ustna). Z drugiej strony jeszcze
Probst (1906) opisal naczyniopochodne uszkodzenie C.g.l., wspoélistnie-
jace z demielinizacjg R.o.
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Promienisto$¢ wzrokowa dostepna byla we wszystkich przypadkach,
stad jej uszkodzenia moga by¢ najbardziej reprezentatywne dla oma-
wianego tematu. W mniej wiecej polowie materialu w poszczegélnych
odcinkach R.o. zmiany nie doréwnywaly widocznym w innych rejonach
i.b.,, a czesto byly uderzajgco mniejsze niz w bezposrednim sgsiedztwie.
W 6 przypadkach uszkodzenia oceniono jako wspoOlmierne, w 5 jako
wieksze. Z pewnymi wyjatkami (przyp. 1, 11, 15, 20, 22) do§¢é znamienng
cechg str. s. ex., w mmiejszym stopniu str. s. internum, bylo wyraznie
mniejsze zaawansowanie proliferacji komoérkowej i naciekéw zapalnych
w stosunku do otaczajacej i.b., ktora w dodatku nie zawsze byla sied-
liskiem najwiekszego ich matezenia. Powtarzajagcym sie obrazem bylo
réwniez, czesto silnie wyrazone rozluznienie utkania drogi wzrokowej,
wystgpowanie w niej ognisk rozrzedzenia tkanki oraz zggbczen glow-
nie okolonaczyniowych, niekiedy o rozmiarach mikromartwic z obec-
noScia makrofagéw zawierajgcych hemosyderyne. Zmiany takie widy-
wano zwlaszcza w przypadkach z duzym obrzekiem. Mialy one swoje
odpowiedniki w otoczeniu, jednakze poza strefami podkorowymi w nie-
ktorych przypadkach, nie byly tu na ogét itak uogdlnione, jak w stratc
sagittalia — zwlaszcza externum. Kilkakrotnie wyraznie rysowala sie
predylekcja w wystepowaniu ognisk przesigkowych, zgabczen i mikro-
martwic na terenie R.o., szczegdlnie w jej odcinku potylicznym. Co
najmniej w 2 przypadkach struktura drogi byla réwnie niezmieniona
jak w otoczeniu.

Jaburek (1932), podkreslajgc opornosé istoty szarej oraz zbitych ukla-
déw wildknistych ib. (spoidla, uklady torebkowe) w stosunku do obrzeku
obocznego w guzach mozgu, nie wyklucza jednocze$nie mozliwosci jego
wystapienia, jesli powstaje on ,droga zmian zapalnych i tworzenia sig
wysieku”. Blackwood (1963) zalicza R.o. do struktur oszczedzanych przez
obrzek. Jednakze mimo ostroznej interpretacji obserwowanego rozluznie-
nia utkania R.o., rozpoznanie wyraznego i niekiedy wiekszego niz w oto-
czeniu obrzeku $rodtkankowego i cokolonaczyniowego, przynajmniej w
cze$ci materiatu, wydawalo sie nieuniknione (przyp. 3, 7 — 9, 17 — 21).
O zggbczeniu tej okolicy w swoim przypadku 1 wspominajg tez Foley
i Williams.

Demielinizacji R.o. w 2 przypadkach nie oceniano. W dziesieciu dal-
szych stwierdzono charakterystyczne, zaobserwowane przez Osetowskg
(1962) oszczedzanie jej mieliny. Wprawdzie obraz mikroskopowy wyka-
zywal niekiedy wysepki czy odcinki gorszej barwliwosci, jednak nasile-
nie tych zmian bylo bez poréwnania mniejsze miz w otoczeniu, choé
znajdowalo nieraz potwierdzenie w obecnosci sudanofilnych produktow
rozpadu (przyp. 11). W pozostatych przypadkach demielinizacja byla
latwo rozpoznawalna w postaci uogdlnionego przerzedzenia ostonek,
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zblednie¢ okolonaczyniowych i odcinkowych. Z wyjgtkiem jednak przy-
padkow 14, 21, 22 zauwazono rowniez tendencje do oszczedzania czesci
oslonek lub ich odcinkéw w przypadkach o wiekszej i bardziej jedno-
litej demielinizacji w sasiedztwie. W przypadku 14 rozpad byl zupehie
wspolmierny do duzej demielinizacji w placie potylicznym, a w przy-
padkach 21 i 22 — wiekszy. W przypadku 13 R.o. zawierala wiecej
substancji sudanofilnych niz otoczenie. W piSmiennictwie atwo zna-
lez¢ przyklady zaoszczedzenia mieliny R.o. (m. in. Tariska 1961), jak
i roznego stopnia jej wisspotuszkodzenia (m. in. Brucher, Dechef 1957),
przy rownoczesnym rozpadzie sudanofilnym (m. in. Juba, Peterfai
1960).

Mimo wyjatkow, ktore znalazly sie rowniez w tej serii, w znacznej
liczbie przypadkéow LESS istnieje bardziej lub mniej dostrzegalna opor-
nos¢ R.o., podobnie jak pregenikularnego odcinka drogi wzrokowej, w
stosunku do demielinizacji. Znamienno$¢ tego spostrzezenia dla omawia-
nej jednostki oraz dla innych chordéb zapalnych wymagataby dla potwier-
dzenia dalszych obserwacji na wiekszym materiale. Podobne obrazy
widywal Greenfield (1963) w leukodystrofiach. W kazdym razie warto
zwrocié uwage na analogicznie mniejszg wrazliwosé na rézne uszkodze-
nia struktur filogenetycznie starszych. Jak podaje Polyak (1957), zgod-
nie z ,prawem mielogenezy” Flechsiga, kolejnos¢ mielinizacji ukladéw
widknistych w ciggu rozwoju osobniczego pokrywa sie z ich pojawia-
niem sie w filogenezie, przy czym najwczesniej dotyczy struktur wecho-
wych, majpézniej stuchowych. ,,Wedlug Flechsiga wldkna wystepujace,
na drodze ktorych bodzce wzrokowe zdgzaja do kory, s pierwszymi
sposrod kilku ukladow widknistych w placie potylicznym, ulegajgcych
mielinizacji”. Mniejsza wrazliwos¢ na czynniki szkodliwe struktur onto-
genetycznie starszych, jakkolwiek mniej pewna, wydaje sie réwniez
prawdopodobna (Dgmbska — wypowiedz wuistna).

Z pozostalych odczynéw w obrebie R.o. nie mozna pomingé glejozy
wloknistej, ze wzgledu na jej niejednolity charakter. W mniej wiecej
rownej liczbie przypadkow obserwowano rozplem stabo zaznaczony, wy-
razny oraz duzy, przy czym przewaznie ustepowal on proliferacji w oto-
czeniu. Przy slabym nasileniu glejozy w moézgu nieco wiekszag w R.o.
wykazywaly przypadki 2 i 4, a znacznie wiekszg przypadki 10 i 22. Na
tle obfitej piléni glejowej, wspolmierny rozplem w petli Archambaulta
wykazywal przypadek 11, a znacznie wigkszy niz w otoczeniu przypadek
1 w odcinku potylicznym. Ostatni oraz przypadki 10 i 22 wyréznialty sie
bardzo charakterystycznym uogélnionym rozplemem w str. s. ex., dobrze
widocznym golym okiem. Typowy dla LESS brak réwnoleglosci w na-
sileniu glejozy wioknistej i demielinizacji, przy czestej przewadze pierw-
szej nad drugg, najdobitniej ilustruje przypadek 1. W przypadku 22
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duza demielinizacja wspoélistniata z glejozg. W kilku przypadkach, mimo
tego samego stopnia uszkodzenia ostonek jak w otoczeniu, R.o. zawie-
rala mniej elementéw widknistych. Wzdiluz przebiegu od C.g.l. do kory
daly sie niekiedy zauwazy¢ pewne roznice w nasileniu uszkodzen na
réznych poziomach R.o., zalezne od lokalnego natezenia odczynéw. Na
0go6l jednak charakter zmian byt dos¢ jedmolity z wyjatkiem przypad-
kow 7 i 15, ktéore w placie potylicznym wykazywaly pola duzego uszko-
dzenia, obejmujace cze$¢ drogi wzrokowej. Czasami zmiany obrzekowe
wzmagaly sie w potylicy, nacieki glejowo-mezodermalne w odcinku skro-
niowym. W przypadku 3 uszkodzenie R.o. w prawej polkuli bylo wy-
razniejsze niz w lewej, w przypadku 22 obustronnie jednakowe.

Ocena uszkodzen w okolicy ostrogowej nie zawsze pokrywa sie w korze
iw ib. Wynika to zaré6wno ze zréznicowanego natezenia zmian zapalnych,
jak i z koniecznosci uwzglednienia uszkodzen parenchymalnych, a z dru-
giej strony demielinizacji i glejozy wléknistej. W 11 przypadkach cala
ta okolica odznaczala sie do$¢ zdecydowanym zaoszczedzeniem, w 1 za-
jeciem wspoilmiernym. Czterokrotnie, przy proporcjonalnym do reszty
moézgu uszkodzeniu ib., kora byla mniej zajeta i wreszcie w 2 przy-
padkach zmiany w korze wydawaly sie powazniejsze i proporcjonalne
do calo$ci moézgu. W sumie, uwzgledniajac przypadki 13 i 14, w ktérych
oceniano zmiany tylko w ib., w 6 przypadkach stwierdzono mniej lub
bardziej wspéimierne zajecie klina i zawoju jezykowatego, a kory wzro-
kowej tylko w 3 przypadkach. W zadnym nie spotkano tak ciezkich
uszkodzen, jak Martin i wsp. (1950) czy van Buren (1954). Odczyny za-
palne, a zwlaszcza nacieki okolonaczyniowe byly tu przewaznie umiar-
kowane i dyskretne, nieco lub wyraznie mniejsze, anizeli w bocznych
zawojach ciemieniowo-potylicznych. Tylko w 7 przypadkach mialy roz-
miary wyrazniejsze, sporadycznie mankietowate. Glejoza komoérkowa
czesciej byla wspolmierna, szczegblnie w ib., gdzie pojawialy sie pro-
gresywne i tuczne astrocyty, grudki glejowe oraz rozsiane komérki pa-
leczkowate, te ostatnie we wszystkich przypadkach w obrebie kory. Mimo
kilku wyjatkéw (przy. 1, 3, 19, 22), w ktérych odczyny glejowo-mezoder-
malne nie ustepowatly innym okolicom, ogélne wrazenie z przegladu tego
materialu pokrywa sie z opinig Osetowskiej (1962). To samo dotyczy
wlasciwie demielinizacji obu warg S.c., tym niemniej w kilku przypad-
kach (3, 4, 15, 18, 19) widoczne bylo wyrazne zbledniecie mieliny z reguty
w wardze gornej, a w przypadku 6 okolica ta nalezala do nielicznych,
wykazujgcych zbledniecie mieliny.

Z pisSmiennictwa przytoczy¢ mozna dalsze przyklady demielinizacji
tej okolicy w caltosci lub w czesci (Myle, van Bogaert 1949, Poser, Ra-
dermecker 1957,Gutewa, Osetowska 1961 i in.). StaloScig wystepowania
odznaczala sie natomiast glejoza widoknista. Wsérod 16 przypadkow, w

http://rcin.org.pl



Drogi wzrokowe w LESS 187

ktorych jg oceniano, obfity rozplem piléni glejowej znaleziono w 5, wy-
razny w 7, maly w 4 przypadkach. Brak proporcji miedzy malym uszko-
dzeniem mieliny a intensywnym rozplemem wiléknistym byl czesto ude-
rzajgcy. Poparcie dla przypuszczenia Tariski (1959), co do predylekecyj-
nego wystepowania glejozy wldknistej w okolicy ostrogowej, stanowi
szczegoblnie przypadek 2.

Uszkodzenia parenchymalne w korze wzrokowej w wiekszosci przypad-
kéw byly jedynie zaznaczone badz male. Sprowadzaly sie przewaznie
do uogélnionego lub okolonaczyniowego przerzedzenia VI, V i III war-
stwy kory, co jednak na ogo6t nie zmieniato dobrze utrzymanej jej archi-
tektury. Wyrazne i duze ubytki neuronalne stwierdzono w 3 przypad-
kach, w 1 skojarzone z uogdlnionym zwyrodnieniem neuronéw, gléwnie
o typie przewleklym. .

Podsumowujac te dane nalezaloby raz jeszcze podnie$¢ mieréwnomier-
ne nasilenie zmian w ukladzie wzrokowym i zachodzgce rdznice nie
tylko miedzy uszkodzeniami odcinkéw przynaleznych do II i III neuronu,
ale czesto réwniez w obrebie jednego z nich. Szczegélng uwage zwracal
czesty brak proporcji stopnia uszkodzenia R.o. i otoczenia S.c., a takze
uderzajgce zaoszczedzenie T.o. w poré6wnaniu z innymi okolicami mézgu,
a niekiedy dalszymi fragmentami drogi wzrokowej.

Nie dysponujgc w szeregu przypadkéw kompletem jej pozioméw, moz-
na pokusi¢ sie jedynie o dos¢ ogdlng ocene wystepowania uszkodzen.
Materiat ten jak i dane z pisSmiennictwa zdajg sie wskazywa¢, ze odcinki
pregenikularne, a zwlaszcza pasma wzrokowe, sg bardzo rzadko siedlis-
kiem powazniejszych uszkodzen. Zmiany morfologiczne dotycza czesciej
III neuronu: cial kolankowatych bocznych i promienistosci wzrokowej,
rzadziej okolicy ostrogowej, gdzie zgodnie z podstawowg cechg tego za-
palenia sg spotykane czeSciej w istocie bialej anizeli w korze.

Zagadnienie korelacji anatomo-klinicznych

Zwarta budowa ukladu wzrokowego przy znacznej autonomii jego
struktur wydaje sie ulatwiaé interpretacje neuropatologiczng sympto-
matologii klinicznej. Uszkodzenia drogi wzrokowej okazujg sie czesto
pomocne diagnostycznie, szczegélnie w procesach ekspansywnych i na-
czyniowych na podstawie dosé¢ prostych korelacji anatomo-klinicznych.

W procesie zapalnym, toczgcym sie jak LESS na obszarze calego
moézgu, wystepowanie objawoéw wzrokowych jest zrozumiale. Szczegoélne
cechy tego zapalenia jednak, jakimi sg wezesne zaburzenia mowy i gnozji,
w duzym stopniu rzutujgce na kontakt z chorym, w dodatku z reguly
z dzieckiem, utrudniajg wykrycie oraz $ledzenie szeregu objawéw z tego
zakresu. Moze to by¢ miekiedy powodem rozbieznosci pomiedzy posmiert-
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nym obrazem struktur wzrokowych, stanowigcym wynik wszystkich eta-
péw procesu patologicznego, a brakiem uzasadniajgcych go danych kli-
nicznych. 2

Wymienionych trudnosci mie powinny natomiast przedstawiaé¢ dajgce
sie przesledzi¢ do konca objawy oftalmoskopowe, do ktérych obok rézne-
go stopnia obrzeku i zaniku nerwoéw wzrokowych nalezg zmiany opisy-
wane jako ,chorioretinitis centralis”, ,retinitis pigmentosa”, ,, zwyrodnie-
nie plamkowe” badz ,,ogniska zanikowe siatkéwki”. Uwaza sie je obecnie
za ekwiwalenty siatkowkowe procesu zapalnego (Otradovec 1963, 1965,
Sebestyen, Strenger 1964, Pohl i wsp. 1966), mimo iz w jedynym, jak
dotad, przypadku zbadanym histologicznie (Timm 1965), wbhrew oczekiwa-
niu, nie znaleziono w nich cech zapalnych. Jednak autorzy czeski i we-
gierscy, w oparciu o wlasng kazuistyke, podkre$lajg ich bardzo wczesne
wystepowanie, wyprzedzajace symptomatologie neurologiczng, w okresie
ktérej przewaznie znajduje sie tylko ich obraz zejsciowy. Otradovec
okresla czesto$¢ chorioretinitis centralis az na 25% przypadkéw. W his-
toriach choroby wlasnego materialu nie natrafiono na jednoznaczny opis
takich zmian, poza notatkg o ,poétkolistych faldach siatkéwki” w przy-
padku 19.

W przeciwienstwie do zmian siatkéwkowych, nieznanych dotad w za-
paleniach moézgu, a wyjatkowo spotykanych w innych infekcjach wiruso-
wych (Otradovec), przekrwienie, zast6j i obrzek nerwu wzrokowego sg
opisywane w roznych typach encefalitow. W materiale Pedersena (1965),
obejmujgcym 80 przypadkéw ,,pierwotnych aseptycznych zapalen mézgu
o przypuszczalnej etiologii wirusowej”, w 17 (21%) stwierdzono tarcze
zastoinowsg, charakteryzujgcg sie umiarkowanym uniesieniem, niewiel-
kim przekrwieniem i drobnymi zmianami krwiotocznymi.

W LESS stopien i charakter zmian zastoinowych wydaje sie byé¢ zbli-
zony. Zbiezne jest rowniez poréwnanie liczbowe 70 przypadkéw LESS
Osetowskiej i Torcka, wsréd ktorych znalazlo sie 18 (24%) z cechami ob-
rzeku i zastoju.

Pedersen przyjmuje zlozong patogeneze tarczy zastoinowej w swoich
przypadkach. Istnienie podwyzszonego cisnienia $rodczaszkowego sprzy-
ja jej wystepowaniu zaréwno wskutek udzielania sie zastoju zylnego
i cisnienia hydrostatycznego przestrzeniom otaczajgcym nerw wzrokowy,
jak i na skutek podnoszenia cie$nienia rozkurczowego w tetnicach moz-
gowych i siatkowkowych.

W przypadkach bez nadci$nienia $rodczaszkowego istotne znaczenie
moze mieé¢ zajecie przez proces zapalny pochewek oponowych nerwu
wzrokowego, powodujace jego lokalny obrzek. Znana z literatury i od-
notowana w przypadku 19 zwiewno$¢ zmian zastoinowych zdaje sig¢ do-
wodzi¢, ze w czesci przypadkéw moga one byé¢ odbiciem nie tyle uogol-
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nionego obrzeku moézgu i nadcis$nienia $rédczaszkowego, co lokalnych
wahan hemodynamicznych, zaleznych od zmian zapalnych. Réwniez ekwi-
walenty siatkowkowe sugeruja udzial nerwu wzrokowego w procesie
obrzekowym jako elementu skladowego moézgu. Kliniczne rozréznienie
,obrzeku” i ,zapalenia” nerwu wzrokowego oparte bardziej na kry-
teriach czynnosciowych niz morfologicznych, jest w LESS powaznic
utrudnione. Niekiedy jednak daje sie uchwyci¢ badaniem pogorszenie
ostrosci wzroku (przyp. 18 i in. w piSmiennictwie), co w powigzaniu ze
zmianami brodawki moze przemawia¢ ze bezposrednim uszkodzeniem
nerwu przez proces zapalny, szczegélnie w przypadkach ewoluujgcych
nastepnie w kierunku zaniku. Ponadto przyzyciowe objawy zaniku nerwu
bez poprzedzajacego zastoju przemawiajg za mozliwosciag wystgpienia
zapalenia nerwu o typie neuritis retrobulbaris.

W wiekszosci przedstawionych przypadkéw obraz dna oka byl nega-
tywny. Tylko w przypadku 5 wystgpil wyrazny zanik nerwoéw wzroko-
wych, a w 13, 15 i 21 mniej intensywne ich zblednigcie. Niestety, w zad-
nym nie dysponowano preparatami skrzyzowania. Przypadek 5 wykazy-
wal wprawdzie uszkodzenie C.g.l.,, ale wobec zaoszczedzania T.o. trudno
je wigza¢ z zanikiem nerwu stwierdzonym za zycia. W przypadku 13
zwracata uwage duza glejoza wioknista w T.o. U chorego nr 19 odnoto-
wano przejSciowe przekrwienie i zatarcie granicc tarczy, a obraz mi-
kroskopowy nerwow, skrzyzowania i pasm wzrokowych wykazywal
tylko bardzo dyskretne uszkodzenie. Natomiast w przypadku 2, mimo
negatywnego obrazu oftalmoskopowego, stwierdzono wyrazne uszkodze-
dzenie koncowego odcinka nerwéw wzrokowych. Umiarkowane zmiany
w nerwach wzrokowych w przypadkach 10 i 12 réwniez nie zostaly
klinicznie uchwycone. Dla ujawnienia sie takich zmian w badaniu dna
oka konieczny jest niewatpliwie odpowiedni stopien ich nasilenia inie-
zbyt odlegle od tarczy umiejscowienie. Demielinizacja nerwéw w po-
blizu skrzyzowania (przyp. 2 i 12) miala charakter nieciggly i wysep-
kowy, stgd trudno byloby oczekiwaé¢ jej odpowiednika na dnie oczu,
o ile obwodowe odcinki nerwéw pozostaly wolne.

Skargi na pogorszenie widzenia w poczatkach choroby tylko niekiedy
wepdlistniejg z objawami oftalmoskopowymi. Prawidlowy obraz dna oka,
obecno$é reakeji zreni¢, a czasem zachowanie chorych wskazujgce na
utrzymanie, mimo skarg, elementarnych funkcji wzrokowych, naprowa-
dzajg mna ,0érodkowe” pochodzenie zaburzen. Ich wyrazem moga by¢
ponadto mniedowidzenia polowicze oraz czesto halucynacje.

Chociaz w $wietle powyzszych rczwazan, a takze mp. w przypadku
Gullotty i Wechslera, prawdopodobne jest wystgpienie Slepoty nerwo-
wej, to jednak o wiele czesciej wydaje sie ona co najwyzej wspolistniec,
obok typowych dla LESS osrodkowych zaburzen wzrokowych, sugerujg-
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cych uszkodzenie promienistosci oraz kory wzrokowej. Wigzanie obja-
wow Kklinicznych ze wspoétuszkodzeniem tych struktur w ramach znanej
predylekecji procesu do okolicy ciemieniowo-potylicznej (Heidrich,
Wiinscher 1961, Schulze, David 1967), jakkolwiek w czesSci przypadkéw
stuszne, okazuje sie¢ w innych nieuzasadnione (Foley, Williams przyp.
2, Maspes i wsp. 1 in.). Zmiany zapalne lokalizujg sie bowiem, podobnie
jak demielinizacja, przede wszystkim w boczno-zewnetrznej czesci tej
okolicy, oszczedzajac nierzadko mniej lub wiecej R.o. oraz przysrodko-
wg powierzchnie poétkuli wraz z bruzdg ostrogowa, niekiedy nawet
w tych przypadkach, ktére wykazywaly objawy $lepoty korowej (Ose-
towska, Torck). Dla wytlumaczenia takich pozornych sprzecznosci ana-
tomo-klinicznych istotne wyldaje sie uwzglednienie roli, jakg w proce-
sach wizualnych odgrywa ,okolica miedzyciemieniowa” wzglednie
,ciemieniowo-potyliczna okolica przejsciowa” (parietooccipitale Uber-
gangsregion), odpowiadajgca otoczeniu bruzdy Srddciemieniowej. Glou-
ning i wsp. (1960), omawiajgc specyficzne funkcje tej okolicy, realizo-
wane na podiozu anatomicznym ,sensory-visual band” podaja, ze jej
uszkodzenie moze powodowaé diluzej lub krocej trwajgce zaklécenia
w Scistej sferze wzrokowej, wyrazajace sie w zaciemnieniach (Obnubi-
lationen) i zamgleniach pola widzenia, znieksztalceniach obserwowa-
nych obiektow, allestezji wzrokowej, w zmianach dostrzeganego tempa
zjawisk wzrokowych (Zeitrafferphdnomen). Dalsze objawy z tego rejo-
nu to wzrokowe zaburzenia ischematu ciata (Hoff i wsp. 1962), agnozja
wzrokowo-przestrzenna, zesp6t Balinta i in.

W LESS nie mozna niestety oczekiwaé ujawnienia takich subtelnych
zespoléw, jak w przypadkach naczyniowych czy nowotworowych, na
ktérych je poznawano. Jednak przynaleznosé ,,okolicy miedzyciemie-
niowej” do rejonéw predylekcyjnie uszkadzanych unaocznia bogac-
two mozliwych objawéw, przypuszczalnie tlumionych przez zespo6t afa-
zo-agnostyczny. Moze tez stanowi¢ wytlumaczenie symptomatolo-
gii klinicznej w przypadkach o malym uszkodzeniu struktur ,klasycz-
nie” wzrokowych.

Wreszcie takiego wytlumaczenia wolno moze niekiedy doszukiwaé sie
w uszkodzeniu platéw czolowych. Jenker i Kutschera (1965) w przy-
padku ropnia plata czolowego obserwowali zlozone odwracalne objawy
o typie osrodkowych zaburzen wzrokowych, ktére odnoszg, podobnie
jak Schneider i wsp. (1961), do uszkodzenia przedniego odcinka fasci-
culus fronto-occipitalis.

W 21 historiach choroby tego materialu stosunkowo czesto, bo w 9
przypadkach znaleziono dane o zaburzeniach wzrokowych. I tak
w przypadku 9, 10, 15 i 20 notowano na poczgtku ,,uposledzenie wzro-
ku”, ,gorsze”, ,niewyrazne widzenie”, ,niepoznawanie otoczenia”,
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przy prawidlowym obrazie wziernikowym; w przypadku 19 rozpozna-
wano hemianopsje i drugostronny przelotny obrzek tarczy; w przypad-
ku 14 postepowala $lepota bez zmian ma dnie oczu, a w 21 ze skro-
niowym zblednieciem tarcz po wieloletnim przebiegu; wreszcie przy-
padki 2, 6 i 10 przebiegaly z halucynacjami.

Ciezkie i uogélnione uszkodzenie R.o. w przypadkach 21, 14, 20 oraz
wybiérczo w jej obrebie nasilona glejoza w przypadku 10, obok de-
mielinizacji okolicy ostrogowej, stanowig pozytywny odpowiednik
anatomiczny symptomatologii klinicznej. W przypadku 15, o bardzo wy-
mownym dla omawianego tematu poczatku choroby, stwierdzono mart-
wice R.o., ograniczong do segmentu ' gérno-srodkowego na poziomie
potylicznym przy zaoszczedzeniu pozostalych odcinkéw oraz demieli-
nizacje goérnej wargi S.c. Przypadki 2 i 6 nieco wyrazniejsze zmiany
wykazywaly w otoczeniu S.c., anizeli w str.s.ex., ale ich masilenie bylo
stabe. W odréznieniu od dotgd wymienionych przypadkéw, o najwiek-
szym uszkodzeniu poélkul w okolicy ciemieniowej i potylicznej, przy-
padek 19 wykazywal je w skroni i czeSciowo w placie czolowym. Po-
mimo to widoczne bylo wyrazne nasilenie zmian zapalnych w okolicy
S.c, a w odcinku potylicznym R.o. wystepowaly liczne zggbczenia.
W przypadku 9 przewage uszkodzen wykazywaty platy czolowe, nato-
miast okolica potyliczna byla wyraznie zaoszczedzona. Amatomicznego
odpowiednika pogorszenia widzenia na poczatku choroby mozna by co
najwyzej doszukiwaé¢ sie¢ w duzych zmianach gabczastych wzdluz R.o.,
a byé moze takze w ograniczonych uszkodzeniach struktur posrednio
zwigzanych z widzeniem, jak mnp. peczka czolowo-potylicznego.

Tym dziewieciu przypadkom o bardziej lub mniej dodatnich korela-
cjach anatomicznych trudno byloby z punktu widzenia morfologiczne-~
go przeciwstawi¢ pozostalg czes¢é materiatlu. Mimo braku danych
o objawach wzrokowych, stopien uszkodzenia odpowiednich struktur
tylko w 6 przypadkach byl na ogél mniejszy niz calego moézgu (gru-
pa 1), w 5 wydawal sie dos¢ proporcjonalny (grupa II), a 2 przypadki
pochodzg nawet z grupy III. Miedzy innymi historia choroby przy-
padku 22, dotyczaca trzy i poélletniego chlopca, mie zawiera wzmianki
o objawach wzrokowych, tymczasem wlasniew tym przypadku stwier-
dzono doéé niezwykla w tym materiale predylekcje uszkodzen do obu
R.o.

Taka sytuacja nie moze by¢ tylko wynikiem brakéw w stojgcej do dy-
spozycji dokumentacji klinicznej. Odzwierciedla ona raczej wspom-
niany juz brak warunkéw do ujawniania sie w LESS zaburzen zmy-
stowych, wskutek wczesnej deterioracji proceséw i czynnosci koniecz-
nych do ich spostrzegania i uzewnetrzniania.
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WNIOSKI

1. Zaburzenia widzenia pochodzenia os$rodkowego, $lepota korowa
i halucynacje wzrokowe stanowig obok objawow oftalmoskopowych
znamienng ceche obrazu klinicznego LESS.

2. Wzrokowe struktury anatomiczne ulegajg przewaznie mniejszym
badz stabo proporcjonalnym, rzadziej co najmniej proporcjonalnym
badz wiekszym wuszkodzeniom w stosunku do calosci mézgu.

3. Uszkodzenia poszczegolnych odcinkéw drogi wzrokowej w danym
przypadku na 0go6l sg nieréwnomierne: duzo czesciej dotycza III neu-
ronu, a zwlaszcza ciala kolankowatego bocznego oraz promienistosci
wzrokowej, anizeli odcinka pregenikularnego.

4. Pasma wzrokowe nalezg do struktur najbardziej oszczedzanych
przez demielinizacje, nacieki i proliferacje komoérkows, miekiedy jed-
nak odznaczajg sie intensywng glejoza wloknista.

5. Ciala kolankowate boczne wykazujg do$¢ czesto zmiany zapalne,
czasami wybitny rozplem gleju wioknistego, a ponadto réznego stop-
nia zmiany parenchymalne, mogace prowadzi¢ do doszczetnego znisz-
czenia jgdra, w przeciwienstwie do niewielkich uszkodzen neuronal-
nych w korze wzrokowej.

6. Uszkodzenia promienistosci wzrokowej rzadko okazujg sie wspol-
mierne w stosunku do innych okolic istoty bialej: przewaznie sg mniej-
sze, w sporadycznych przypadkach moga byé réwniez wybiérczo na-
silone. Stratum sagittale externum nie wykazuje na o0g6l duzych od-
czynéw zapalnych i czesto jest stosunkowo oszczedzane przez demieli-
nizacje. Utkania drogi wskazuje niekiedy bgdZz rozluznienie i wieksze
niz w otoczeniu zggbczenie, badZ tez znamienne wzmozenie rozplemu
wioknistego.

7. Mimo znanej predylekecji uszkodzen do platow ciemieniowych
i potylicznych, okolica bruzdy ostrogowej bywa przewaznie, a nieraz
uderzajgco, zaoszczedzona przez nacieki mezodermalno-glejowe i de-
mielinizacje. Odznacza si¢ za to z reguly wyraznym, czesto niewspol-
miernie obfitym rozplemem wléknistym.

8. W przypadkach o braku lub watpliwym wuzasadnieniu morfolo-
gicznym klinicznych objawéw zajecia drogi wzrokowej, moga je ttu-
maczy¢ zmiany w placikach ciemieniowych, ulegajacych czestym
i weczesnym wuszkodzeniom, a stanowigcych okolice chronigcg kore
wzrokowg przed transkortykalnymi zakloceniami.

9. Przyczyna nieujawniania sie symptomatologii wzrokowej, mimo
ciezkich nieraz uszkodzen odpowiednich struktur, lezy w ,jgdrze”
agnostyczno-afatycznym choroby, nie pozwalajagcym na S$ledzenie za-
burzen zmystowych.
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10. Trudnosci w ustaleniu korelacji anatomo-klinicznych wydajg sie
réwniez zaleze¢ od wspoélistniejgcego uszkodzenia ptatéow czotowych.

Panom doc. drowi H.A.F. Schulzemu z Kliniki Neurologicznej Charité Uni-
wersytetu Humboldta w Berlinie, doc. drowi M. Wenderowi, Kierownikowi Kli-
niki Neurologicznej AM w Poznaniu, drowi J. Dymeckiemu, Kierownikowi Pra-
cowni Neuropatologicznej Instytutu Psychoneurologicznego w Pruszkowie oraz
drowi J. Kulezyckiemu z Xliniki Neurologicznej AM w Szczecinie skladam ser-
deczne podziekowanie za umozliwienie mi wykorzystania w tym opracowaniu
swoich przypadkéw.

C. Kacmaposk

M3MEHEHUS 3PUTEJBHBIX IIVTENM B IIOJOCTPOM
CKJIEPOTUYECKOM BOCIIAJEHUM MO3TA (VAN BOGAERT)

CopepxaHue

OTHOCUTENIbHAsA YacTOTa 3PUTENBHBIX CUMIITOMOB, @ C APYTOil CTOPOHBI Ka3yuCTU-
yeckue HaOMIOfeHMs, Kacalolpeca SKOHOMMUM 3PUTENBHOM JYYMCTOCTM M IUIOPHOM
obsacTy IMMyTEM MaTOJOTMYECKOTo IIpolecca, Mmodyamanm K MOpdOJOrMYecKOMy IIpOMC-
CJe0OBAaHMIO 3PUTEJBHOI CUCTEMBI B IIOJOCTPOM CKJIEPOTMYECKOM BOCITAaJIEHMM MO3Ta.

B cepum 22 ciaydaes, B8 ToM 14 u3 Iloabuiy, aBTOp IPOM3BOAMJ Ha OOJBIIMX TOIO-
rpadMyecKnX cpes3ax, OKpalleHHBIX (roJeToM Kpe3uja, IeMaTOKCUINHOM-303UMHOM,
no merogam IIInunbmeiiepa (Teiigenreitna), Toasuepa (Kanunep-Apenara), Cynpa-
HoM III — OIleHKy XapakTepa IOBPEXRAEHMUII B 3PUTENBbHbIX HepBaX, G0KOBBIX KOJEH-
yaThIX TeJlaX, 3PUTEJbHOM JYYMCTOCTM ¥ BOKPYT IIIIOPHOM GOpO3ABI, a Tak¥XKe MX
CTeneHb IO OTHOLUEHUM K IIOBPEXJAEHMAM B OCTAJNbHBIX obsacTax Mo3ra. dacTb Cay-
4yaeB ObLTa HEMOJHAA C TOYKM 3PEHMA OTAENbHBIX YPOBHE 3PUTEJIbHOTO IIyTHM WA
n30paHHBIX METOJ0B OKPAaCKMN.

B ofujemM mrore aHaAaTOMMYECKMe 3PUTENIbHbIE CTPYKTYPbI OOHApPYRMBAIM IPENMy-
II[ECTBEHHO MEHblliee, pexke copa3MepHoe uau Oojiee 3HAYMTENbHOE TIOBpPEXJEHME.
VI3MeHeHuA [MOABJIANNCHL HEPABHOMEPHO B OTAEJbHBIX y4YacTKaX CHUCTEMbI, OAHAKO
NpeMMyIlIeCTBeHHO OHM Kacaauch III HeBpoHa — B NPOTUBOIOJOMKHOCTM K IpPereHu-
KYJAPHON YacTu.

3puTeNbHbIe TPAKTHI TOJLKO MHOIAA OTJIMYAJMCHL XapaKTepHOoi (uOPO3HO Triamo-
30i1. B KoJleHYaThIX TejlaX IepPUBACKYJIAPHbIe MH(MUIBTPATHI M IJIMO3HAA IPOJU-
thepamusa ObIIM AOBOJBHO I[IOCTOAHHBI, HAPAAY C Pa3HOM CTeNeHM HEeBPOHAJIbHBLIMM
MOBPEXRASHNUAMM, [TOYTU HEe BCTpedyaeMbiMyu B Area striata. JlyumcrocTh ObLTa OOBIK-
HOBEHHO MeHee 3aTPOHyTa, B CIHOPaAMYECKUX CJAydadX BCTPeYajoch IIOBPeKAeHMe
fosee 3HAuUMTENbHOE, YeM OKpyzKarwllein cpeabl. Tomorpadmio TyTH Tog4YepKuBaIa
XapakTepHO MeHbIUas (TOJbKO B HECKOJBKMX cjydasax OoJsbluad) JeMuearHu3anud
u (ubpo3Has ramosa. JLOBOJBLHO YacTo HaGIIOZANOCH TYT Oodaru Topo3a u obobien-
Hoe paccjabiieHyue CTPYKTYPbl COBMECTHO CO CKyJAHBIMM BOCHAJNTEIbHBIMM peak-
maMy. HecmMoTpsa Ha NPEMMYILLECTBO M3MEHEHMII B 3aJHMX ydacTKax IIOJIyLIapuii,
mropHas obsacte Obu1a B 00leM He 3aTpoHyTa. B caydaax c HEJ0CTaTOUYHBIM MOP-
thosmornmyecKuM 0O0OCHOBaHMEM KJIVMHUYECKMUX 3PUTENBHBIX CUMIITOMOB CYIIECTBEHHBIV
Kaxerca aob0aBo4YHOE yUTEHMe B BU3YaJbHBIX MPOLECCaxX POJM MEKTEeMeHHO# obJjacTit
(Glouning 1960), koTopasAa BMecTe C COCEAHMMM M3BUJIMHAMMU TEMEHHO-3aThIJIOYHOI'0
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KOHTaKTa InojBepraerca npeamiekumnoHHo B LESS moBpexpaenuio. Iloxozxkee 3Haye-
HYe uMeeT ObITb MOXKeT 00bATME KOTOpOoro Jmbo M3 ydacTKOB (PPOHTAIbLHO-3aThIIOH-
HOTrO ITydYKa.

OrcyTcTBUe NPUIKU3HEHHBIX 3PUTENbHBIX CUMIITOMOB, HECMOTPS Ha THKeJble I10-
BPEXKJIeHUsS COOTBETCTBEHHBIX CTPYKTYP, MIIIOCTPUMPYeT 3aTPyAHEeHue B Habmoxanmumu
CeHCOpPHBbIX noBpexjeHmit B LESS no moBoay paHHe nposaBJAmOLIerocs adgaso-arLo-
CTUYECKOIr0 CHMHApPOMA.

S. Kasperek

CHANGES IN THE OPTIC PATHWAYS IN SUBACUTE SCLEROSING
LEUCOENCEPHALITIS (VAN BOGAERT)

Summary

The relative frequency of optic symptoms, as well as casuistic observations
of sparing of the optic radiation and calcarine region by the pathologic process,
prompted this jnvestigation of the morphology of the optic system in subacute
sclerosing leucoencephalitis.

In a series of 22 cases, including 14 observed in Poland, in large topographic
sections stained with cresyl violet, hematoxylin-eosin, by the methods of Spiel-
meyer (Heidenhain), Holzer (Kanzler-Arendt) and with Sudan III, the cha-
racter of the lesions in the optic nerves, external geniculate bodies, optic ra-
diation and in the calcarine region were studied, and their intensity was com-
pared with the lesions in the remaining cerebral regions. Some of the cases
are incomplete with respect to levels of the optic tract or selected staining
methods.

In general, the optic anatomic structures exhibited mostly less pronounced,
and less often equal or greater damage. Lesions were distributed irregularly in
the different parts of the system, mainly, however, in the IIIrd neuron, in con-
trast to the pregenicular part.

The optic tracts exhibited significant fibrous gliosis in only some cases. In
the geniculate mnuclei, perivascular infiltration and glial proliferation were fairly
constant, besides various degree of meuronal damage, almost absent jn the area
striata. The radiation showed a lesser degree of involvement, but in sporadic
cases greater damage than the surrounding tissue. The topography of the tract
was marked by the characteristically lesser (greater in only a few cases) demy-
elination and fibrous gliosis. Quite often, focal spongiosis and generalized loos-
eness of the tissue were observed, besides scanty inflammatory reaction. De-
spite predominance of changes in the posterjor parts of the hemispheres, the
calcarine region was usually spared.

In cases with insufficient morphologic justification of the clinical optic
symptoms, the role of the interparietal region (Glouning et al. 1960) in visual
processes should be considered, which is predisposed to damage together with
the neighouring gyri of the parieto-occipital region in SSLE. Involvement of
segments of the fronto-occipjtal fasciculus may play a similar role.

Absence of intravital optic symptoms despite severe damage of the cor-
responding structures illustrates the difficulty of studying sensory disorders in
SSLE in view of the early manifestation of the aphasic-agnostic syndrome.
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Rozplem astrocytéw i naciek okolonaczyniowy w skrzyzowaniu wzro-
kowym. Przypadek 12. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 1. Astrocytic proliferation and perivascular infiltrate in the optic decus-
sation. Case 12. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 2. Zaoszczedzenie mieliny pasma wzrokowego i petli Archambaulta na
tle rozlanej demielinizacji poéitkuli. Przypadek 5. Spielmeyer. Wielko§¢ naturalna.

Fig. 2. Intact myelin of the optic tract and loop of Archambault on the back-
ground of diffuse demyelination of the hemisphere. Case 5. Spielmeyer. Natural
size.

Ryc. 3. Glejoza astrocytarno-mikroglejowa w ciele kolankowatym bocznym,
pojedyncze grudki neuronofagiczne. Przypadek 12. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.

Fig. 3. Astrocytic-microglial gliosis in the external geniculate nucleus, and
a few meuronophagic nodules. Case 12. Cresyl violet. Magn, X 100.

Ryc. 4. Fragment promienisto§ci wzrokowej w placie potylicznym. Ogromne
zageszczenie gleju komorkowego, duze nacieki okolonaczyniowe i zaawansowana
demielinizacja w otoczeniu. Wzglednie zaoszczedzenie drogi wzrokowej. Przypa-
dek 5. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 4. Fragment of the optic radiation in the occipital lobe. Great condensa-
tion of cellular glia, large perivascular infiltrates and advanced demyelination in
the surroundings. Relatively spared optic pathway. Case 5. Hematoxylin-eosin
Magn. X 60.

Ryc. 5. Lekkie ,splowienie” mieliny m. in. w klinie i w okolicy ostrogowej.
Zaoszczedzenie promienisto$ci wzrokowej. Przypadek 6. Spielmeyer. Wielko§¢é na-
turalna.

Fig. 5. Moderate “fading” of myelin, among others in the cuneus and calcarine
region. The optic rediation is spared. Case 6. Spielmeyer. Natural size.

Ryc. 6. Demielinizacja nerwéw i skrzyzowania wzrokowego. Przypadek 2.
Spielmeyer. Pow. ok. 3 X.

Fijg. 6. Demyelination of the optic merves and decussation. Case 2. Spielmeyer.
Magn. approx. X 3.

Ryc. 7. Glejoza wildknista w pasmie wzrokowym. Przypadek 2. Holzer. Pow.
100 X.

Fig. 7. Fibrous gliosis in the optic tract. Case 2. Holzer. Magn. X 100.

Ryc. 8. Wyrazna, jednak mniejsza niz w otoczeniu demielinizacja dolnego seg-
mentu promienisto$ci wzrokowej. Przypadek 20. Heidenhain. Pow. 30 X.

Fig. 8. Distinct, but less pronounced than in the surrounding area, demyelination
of the lower segment of the optic radiation. Case 20. Heidenhain. Magn. X 30.

Ryc. 9. Zaoszczedzenie promienistoSci wzrokowej i okolicy ostrogowej ma tle
rozlanego ,splowienia” mieliny w ptacie potylicznym. Przypadek 2. Spielmeyer.
Wielko$¢é naturalna.

Fig. 9. Intact optic radiation and calcarine region on the background of dif-
fuse “fading” of mYyelin in the occipital lobe. Case 2. Spielmeyer. Natural size.

Ryc. 10. Zgabczenie i ogniska mikromartwic w promienisto§ci wzrokowej. Przy-
padek 18. Heidenhain. Pow. 60 X.

Fig. 10. Spongy degeneration and micronecrotic foci in the optic radiaton. Case
18. Heidenhain. Magn. X 60.

Ryc. 11. Uszkodzenie neuronéow kory wzrokowej — glownie o typie przewle-
klym. Przypadek 18. Fiolet krezylu. Pow. 400 X.

Fig. 11. Damage of neurons of the optic cortex, mainly of the chronic type.
Case 18. Cresyl violet. Magn. X 400.

Ryc. 12. Masywne odczyny zapalne w ciele kolankowatym bocznym. Rozplem
astrocytow i mikrogleju, ogromny zbity naciek limfo-plazmatocytarny. Przypa-
dek 22. Fiolet krezylu. Pow. 60 X.

Fig. 12. Massive inflammatory reaction in the external geniculate nucleus.
Astrocytic and microglial proliferation, large dense lymphoplasmacytic infiltrate.
Case 22. Cresyl violet. Magn. X 60.

http://rcin.org.pl



200 S. Kasperek

Ryc. 13. Przekrdj przez lewy plat potyliczny w przypadku 22. Wybiércza de-
mielinizacja stratum sagittale externum. Heidenhain. Nieco powiekszone.

Fig. 13. Section through the left occipital lobe in case 22. Selective demyelina-
tion of the stratum sagittale externum. Heidenhain. Slightly magnified.

Ryc. 14. Uszkodzenie goérnego segmentu promienisto$ci wzrokowej. Zbledniecie
mieliny w gornej wardze bruzdy ostrogowej. Przypadek 15. Spielmeyer. Pow. 2 X.

Fig. 14. Damage of the upper segment of the optic radiation. Pale myelin in
the upper lip of the calcarine fissure. Case 15. Spielmeyer. Magn. X 2.

Ryc. 15. Okolonaczyniowe ogniska mikromartwic w promienisto$§ci wzrokowej,
uog(;(lnione zgabczenie jej wutkania. Przypadek 7. Hematoksylina-eozyna. Pow.
100 X.

Fig. 15. Perivascular foci of micronecrosis in the optic rediation, and generali-
zed spongiose degeneration of the radiation. Case 7. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 100. .

Ryc. 16. Wybiorczo intensywna glejoza wiloknista wzdluz przebiegu promieni-
stosci wzrokowej. Przypadek 10. Holzer. Wielko§é naturalna.

Fig. 16. Selective intense fibrous gliosis in the course of the optic radiation.
Case 10. Holzer. Natural size.

Ryc. 17. Przekr6j przez plat potyliczny w przypadku 21. Pow. 2 X.A —demie-
linizacja i zggbczenie istoty bialej, obejmujgce promienisto§¢ wzrokowa w calo$-
ci. Qkolica ostrogowa wybitnje zaoszczedzona. Heidenhain. B — ogromna glejo-
za wiloknista, slabiej rozwinieta w strata sagittalia, zwlaszcza externum. Kan-
zler-Arendt.

Fig. 17. Section through the occipital lobe in case 21. Magn. X 2. A — demyeli-
nation and spongy degeneration in the white substance involving the optic radia-
tion as a whole. The calcarine region is strikingly intact. Heidenhain. B — in-
tense fibrous gliosis, less strongly developed in the strata sagittalia, especially
the externum. Kanzler-Arendt.
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NEUROPATOLOGIA POLSKA
1968, VI, 2

JAN ZEROMSKI, LEOKADIA GUSTOWSKA

BADANIA IMMUNOLOGICZNE W NEUROPATII RAKOWEJ
DALSZA CHARAKTERYSTYKA ANTYGENU MOZGOWEGO

Katedra i Zaklad Anatomii Patologicznej AM w Poznaniu
Kierownik: doc. dr med. Przemystaw Gabryel

Pojecie neuropatia rakowa dotyczy zespolu objawéw neurologicznych,
wystepujacych u chorych z nablonkowym nowotworem zlosliwym,
u ktérych jednakze nie doszlo do bezposredniego zajecia ukladu nerwo-
wego przez bujajacg tkanke mowotworows. Zespél ten wystepuje naj-
czesciej u chorych z rakiem oskrzeli, w 16% przypadkéw raka u mez-
czyzn (Croft i Wilkinson 1963). Przecietnie jednak w réznych rodzajach
raka odsetek ten jest nizszy i wynosi $rednio 6,6% (Croft i Wilkinson
1965). W zaleznosci od charakteru zmian neurologicznych rozréznia sie
kilka typow tego schorzenia, jak mp: typ ruchowy, podostre zwyrodnie-
nie moézdzkowe, postaé miopatyczng, miasteniczng zapalenia wieloner-
wowego, posta¢ zapalenia mézgu, a takze typ czuciowy. Badania mikro-
skopowe ukladu nerwowego w tych przypadkach wykazujg zwykle u-
szkodzenie komoérek nerwowych, czesto o charakterze zaniku, ogniskowg
demielinizacje, a takze nacieki z komoérek limfocytarnych.

Patogeneza tego zespolu objawowego pozostaje niejasna. Przypuszcza
sie, ze mogg tu graé¢ role czynniki toksyczne, produkty przemiany ma-
terii wydzielane przez guz nowotworowy, a takze czynniki infekcyjne
(Henson i wsp. 1954).

Badania ostatnich lat wykazujgce zlozong strukture antygenowg guza
nowotworowego, a zwlaszcza roznice antygenowe miedzy tkankg macie-
rzysta nowotworu a powstalym z niej guzem, zwroécilty uwage na moz-
liwo$¢é immunologicznego tta choroby (Alvord 1965).

Wilkinson (1964) przy pomocy proby wigzania dopelniacza wykazal
obecno$é przeciwcial przeciwko antygenowi zawartemu w wyciggu sol-
nym moézgu w surowicy chorych z czuciowym typem neuropatii rako-
wej. Typ czuciowy neuropatii, opisany przez Denny-Brown (1948), cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem zmian morfologicznych w obrebie zwo-
jow miedzykregowych, polegajacych na zaniku komoérek zwojowych,
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tworzeniu sie tzw. guzkoéw Nageotte’a (zmienionych pyknotycznie ko-
morek torebki zwoju), naciekach z limfocytéw, a takze demielinizacji
korzonkéw tylnych. Przeciwciala opisane przez Wilkinsona byly narzg-
dowo swoiste i obecne byly we frakcji IgG globulin surowicy oraz pty-
nu mozgowo-rdzeniowego. Swoisty antygen moézgowy nie posiadat
swoistosci gatunkowej, znajdowal sie bowiem w tkance mézgowej swin-
ki morskiej, wolu, a nawet kurczecia. Poréwnanie ekstraktow istoty
szarej i bialej moézgu jako zZrodla antygenu wykazalo, ze wyzsze miana
proby wigzania dopelniacza wystepowaly stale z ekstraktem istoty sza-
rej. Bylo to podstawg do przypuszczenia, ze antygen moze by¢ sktadni-
kiem kory moézgowej, a w szczegdlnosci komoérki nerwowej. Wilkinson
i Zeromski (1965) wykazali przy pomocy techniki immunofluorescencyj-
nej, ze antygen obecny byl w cytoplazmie komoérek nerwowych z roéz-
nych okolic ukladu nerwowego. W nastepnej pracy Zeromski i Wilkin-
son (1966) stwierdzili, ze najwieksze ilosci swoistego antygenu znajduja
sie w subkomoérkowej frakcji ,mikrosomalnej” homogenatu moézgu.
Technikg blokowania swoistej fluorescencji przy pomocy szeregu enzy-
méw i czynniko6w chemicznych okreslono réwniez blizej nature antyge-
nu. Jest to labilne bialko wrazliwe na dzialanie rybonukleazy, ktérego
umiejscowienie odpowiada rozmieszczeniu kwasow rybonukleinowych
(RNA) w komorce nerwowej.

W obecnej pracy badalismy w dalszym ciggu wlasciwosci swoistego
antygenu moézgowego przy pomocy trawien enzymatycznych oraz meto-
dyki histochemicznej, a takze zachowanie sie tego czynnika w przypad-
kach stanu patologicznego tkanki nerwowej — do$wiadczalnego zapa-
lenia moézgu.

MATERIAL I METODYKA

Surowice badane. Badania przeprowadzono przy pomocy surowic sto-
sowanych wuprzednio (Wilkinson 1964). Byly to surowice wuzyskane od chorych
z neuropatia rakowg typu czuciowego. Pelne dane kliniczne tych chorych zostaly
opisane przez Crofta i wsp. (1965).

Badania immunofluorescencyjme. Stosowano metode posrednia
immunofluorescencji analogiczng do techniki opisanej uprzednio (Wilkinson
i Zeromski 1965). Jako material tkankowy stosowano nieutrwalone skrawki krio-
stawowe mozgu $§winki morskiej.

Badania enzymatyczne. Reakcje wykonano réownjez podobnie jak to
opisano w poprzedniej pracy (Zeromski i Wilkinson 1966). Skrawki inkubowano
najpierw z roztworami enzyméw w stezeniu 1—2% w Kkomorze wilgotnej, a na-
stepnie wykonywano reakcje immunofluorescencyjng z dodatnig surowica neuro-
patii. Badano nastepujace enzymy: kwasng fosfataze (Sigma), fosfolipaze A, fos-
folipaze C, ¢« — amylaze, f — amylazg (firmy BDH) oraz dezoksyrybonukleaze
(DNA-azg) — Sigma.
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Warunki inkubacji podano w tabeli.

Badania ma moézgach =z dos§wiadczalnym alergicznym
zapaleniem moézgu (DAZM). Swinki morskie wagi 300 do 500 g uczula-
no emulsjg homogenatu moézgu homeologicznego z pelnym adjuwantem Freunda
wedlug techniki podanej przez White'a (1958). Zwierzeta zabijano w okresie od
14—28 dni od dnia uczulenia. Pobierano wycinki z roznych okolic mozgowia.
Cze$¢é materialu zamrazano w temp. —70°C do badan immunofluorescencyjnych,
a czes¢ utrwalano w plynie Carnoya i zatapiano w parafinie. Na skrawkach
kriostatowych moézgoéw z DAZM wykonywano reakcje posrednig immunofluo-
rescencji z badanymi surowicami. Na skrawkach parafinowych wykonywano
reakcje histochemiczne na kwasy nukleinowe wedlug metody Bracheta (Pearse
1960) oraz wykonywano rutynowe preparaty histologiczne barwione hematoksy-
ling i eozyna.

WYNIKI

Wyniki badan enzymatycznych przedstawiono w tabeli 1. Dane tabeli
wskazuja, ze z badanych enzymoéw tylko kwasna fosfataza usuwata cal-
kowicie sswoistg, ziarnistg fluorescencje cytoplazmy komoérek nerwo-
wych. Fosfolipazy zmniejszaly natezenie swoistego $wiecenia, ale nie
usuwalty go calkowicie. Podobne dzialanie wykazywala DNA-aza. Tra-
wienie amylazami o i § nie mialo zadnego wplywu na intensywnosé¢ swoi-
stej fluorescencji.

Tabela 1. Wplyw enzyméw na zachowanie sie swoistej fluorescencji
Table 1. Influence of enzymes on specific fluorescence

Warunki inkubacji | fsl‘ggg:tsa
Incubation conditions i
Enzym cencja
Enzyme czas (min) stezenie rozpuszezalnik |pp| temp. °C | Specific
time (min) | concentra- solvent temp. °C | fluores-
tion cence
Fosfataza kwasna b 0,32 M sacharoza el
Acid phosphatase 20 1—2 mg/ml 0.32 M sucrose E 20
0,32 M sacharoza
’ 0,32 M sacharoza
(kontrola) 20 1—2 mg/ml| o’ 20
0.32 sucrose g/ml 932 M sucrose |5:6 +
(control) #if] % fo
Fosfolipaza A i 0,32 M sacharoza ; D
Phospholipase A b 1—2 mg/ml 9’32 M sucrose |5 20 | e
Fosfolipaza C A 0,32 M sacharoza ‘ s
Phospholipase C T ot 4 ml! 032 M sucrose | 9 20 | *F
0. — amylaza TR | H,O dest. |
a — amylase » } i o H,O dist. _7_’E 0 } *
B — amylaza H,0O dest.
f — amylase - , 1=-% Sy H,O dist. ot e ; b
DNA — aza I ‘ 0,32 M sacharoza }
DNA — ase I 20 1—2 mg/ml| 0.32 M sucrose 7,6 20 o
! Mnt+, Mg++
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Badania histologiczne mézgow $winek morskich uczulonych homoge-
natem mozgowym potwierdzily wystapienie klasycznych cech do$wiad-
czalnego zapalenia moézgowia z obecnoscia komoérek jednojadrzastych
woko6l naczyn (ryc. 1). Odezyn immunofluorescencji z surowicami cho-
rych z neuropatig rakowg na skrawkach mozgow $winek z DAZM wy-
padt dodatnio u wszystkich badanych $winek. Swoiste ziarniste §wiece-
nie cytoplazmy neuronoéw nie roéznilo sie¢ od fluorescencji skrawkow
moézgow kontrolnych (ryc. 2). Natezenie i zasieg fluorescencji nie zmie-
niaty sie pod wplywem czasu, jaki uplyngl od momentu uczulenia. Byty
one identyczne, zarowno gdy reakcje wykonywano na skrawkach moz-
gow $winek zabitych w 14 dni, jak i w 28 dni po uczuleniu.

Cytoplazma neuronéw mozgéw z DAZM wykazywala réwniez wyraz-
ny ziarnisty odczyn na RNA w reakcji Bracheta (ryc. 3).

DYSKUSJA

Wyniki naszej pracy potwierdzaja i uzupelniajg dane dotyczgce swoi-
stego antygenu moézgowego uzyskane uprzednio (Zeromski i Wilkinson
1966). Antygen ten zostal wowczas okreslony jako labilne cieplochwiej-
ne biatko, wrazliwe nie tylko na dzialanie enzymow proteolitycznych,
ale réwniez rybonukleazy. Dzialanie tego ostatniego enzymu, podobna
lokalizacji swoistej fluorescencji do umiejscowienia kwaséw rybonu-
kleinowych w cytoplazmie neuronéw, oraz obecno$¢ antygenu we frak-
cji mikrosomalnej homogenatu moézgu pozwolily na wysuniecie hipote-
zy, ze bialko to moze byé¢ elementem rybosoméw obecnych w duzych
ilosciach w komoérkach nerwowych. Uzyskane obecnie dane wskazuja,
ze biatko to jest wrazliwe réwniez na dzialanie enzymu z grupy kwas-
nych hydrolaz — kwasnej fosfatazy, natomiast jest calkowicie oporne na
dzialanie amylaz, a wiec enzyméw rozkitadajacych cukry. Wskazuje to
na brak w drobinie biatka komponenty z grupy cukrowcow. Warto za-
znaczy¢, ze juz uprzednio antygen ten okazal sie calkowicie oporny na
dzialanie hialuronidazy.

Swoista fluorescencja neuronéw ulegala nieznacznemu ostabieniu pod
wplywem fosfolipaz. Mozna by z tego wysnué¢ wniosek, ze w sktad an-
tygenu lub tez w sklad otoczki organelli komoérkowej zawierajacej an-
tygen wchodzg tluszcze zlozone. Wedlug Davida (1964) RNA tkanki
mozgowe]j jest zwigzany nie tylko z zasadowym biatkiem, ale takze
z fosfatydami, tworzac czasteczke liponukleoproteiny. Komponenta
thuszezowa jest w tym zlozonym zwigzku mocno zamaskowana, gdyz przy
pomocy znanych obecnie reakcji histochemicznych na ttuszcze nie udaje
si¢ wykaza¢ tych ostatnich w cytoplazmie komoérek merwowych. W po-
przedniej pracy (1966) wykazaliSmy duzg wrazliwos$¢ swoistego antygenu
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Ryc. 1. Naciek komoérek jednojadrzastych wokol naczynia w przebiegu DAZM.

Plat potyliczny mozgu $winki morskiej w 21 dni po uczuleniu. HE. Pow. 240 X.

Fig. 1. Mononuclear cells infiltrate around blood vessel in the ccurse of EAE.

Guinea pig brain occipital lobe 21 days after immunization. HE. stain. Magn.
X1240.

Ryc. 2. Skrawek plata potylicznego mozgu S$winki morskiej z wykladnikami
DAZM inkubowany z surowicg ncuropatii oraz ze znakowanym odczynnikiem
przeciwko y -globulinie ludzkiej. Wyrazna ziarnista fluorescencja w cytoplazmie
neuronéw. Pow. 360 X.
Fig. 2. Section of guinea pig occipital lobe with signs of EAE treated with neu-
ropathic serum and antihuman y -globulin conjugate. Note distinct granular
fluorescence in the cytoplasm of mneurons. Magn. X 360.
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Ryc. 3. Odczyn Bracheta na obecno$¢ RNA. Plat potyliczny mozgu $winki mor-
skiej z DAZM. Pow. 320 X. :
Fig. 3. Brachet technique for presence of RNA. Guinea pig brain occipital lobe in
the course of EAE. Magn. X 320.
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na dzialanie wielu rozpuszczalnikéw organicznych, jak alkohole, aceton
czy eter. Wskazywaloby to réwniez na obecnos$¢ skladnika tluszczowego
w czgsteczce tego zlozonego biatka.

Pewien nieznaczny spadek nasilenia swoistego $wiecenia wystepowal
rowniez po trawieniu DNA-azg. Dzialanie tej ostatniej pozostaje mieja-
sne. Pewng role moze odgrywaé¢ tu podobienstwo budowy kwaséw nu-
kleinowych RNA i DNA. Wskazujg na to spostrzezenia Sela i wsp.
(1965), ktorzy wykazali, ze przeciwciala przeciwnukleozydowe (przeciw-
urydynowe) reaguja z RNA. Nalezy rowniez bra¢ pod uwage mozliwosé¢
zlozonego charakteru antygenu, ktory, jak dotad, zostal uzyskany
i okreslony jedynie jako nieoczyszczony wycigg solny mozgu. Warto tu
dodaé, ze swoista fluorescencja neuronéw dotyczyla czesto okolicy wo-
kél jadra komorkowego, co mogloby nasunaé¢ zwigzek miedzy obecnos-
cig antygenu w cytoplazmie a chromatyng jgdrows.

Osobnego oméwienia wymaga doswiadczenie z mozgami zwierzat pod-
danych doswiadczalnemu alergicznemu zapaleniu mozgu. Catkowite
zachowanie sie swoistej fluorescencji neuronéw s$wiadczy, ze antygen
cytoplazmatyczny komorki nerwowej pozostaje nieuszkodzony w prze-
biegu DAZM. Jest to wiec antygen rézny od antygenu Kies (1959) wy-
ciggu mozgu rozpuszczalnego w wodzie, ktorym mozna wywola¢ DAZM.
Wskazuja na to jego wlasciwosci biologiczne, a zwlaszcza wielka labil-
no$é. Wyrazny ziarnisty odczyn na kwasy nukleinowe w neuronach
mozgow z DAZM wskazuje, ze nukleoproteidy rybosomalne komorki
nerwowej nie ulegajg uszkodzeniu w przebiegu tej choroby doswiad-
czalnej. Wskazuje to na zasadnicza roznice miedzy zapaleniem alergicz-
nym mézgu a neuropatia rakowg. W tej pierwszej chorobie zmiany do-
tycza przede wszystkim istoty bialej, a zwlaszcza ostonek mielinowych
(Wender 1963).

W przebiegu DAZM powstajg przeciwciala krazace w surowicy skiero-
wane przeciwko elementom antygenowym tkanki moézgowej. Przeciw-
ciala te wigzg dopelniacz i nalezg do frakcji — 7 globulin. Nie cdgrywa-
ja one prawdopodobnie roli w patogenezie choroby. Przeciwciala te
jednakze, jak wykazaly badania w hodowli tkanek oraz technika im-
munofluorescencyjna [Bornstein i Appel (1965) Rauch i Raffel (1964)},
wigzg sie z ostonkami mielinowymi i komoérkami glejowymi. W neuro-
patii rakowej typu czuciowego zmiany morfolcgiczne dotyczg przede
wszystkim komérek nerwowych zwojow miedzykregowych, a swoisty
antygen umiejscowiony jest w cytoplazmie neuronéw.

Jaki mechanizm wyzwala powstanie przeciwcial przeciwko komor-
kom merwowym i dlaczego zmiany umiejscowione sg wylacznie w ko-
morkach zwojow miedzykregowych pomimo obecnos$ci antygenu niemal
we wszystkich neuronach — pozostaje zagadnieniem nie wyjasnionym.
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Wchodzg tu zapewne w gre skomplikowane mechanizmy interakcji no-
wotwor zloSliwy — gospodarz, a takze mozliwosé odpowiedzi immuno-
logicznej ustroju na nowy antygen produkowany przez nowotwér zlos-
liwy (Burnet 1966). Wispélne determinanty antygenowe guza i antyge-
now tkanki merwowej moglyby powodowaé powstanie przeciweial zdol-
nych do wuszkodzenia ukladu merwowego. Tego rodzaju odpowiedz im-
munologiczna powstaje prawdopodobnie jedynie u osobniké6w majgcych
sklonnosci do choroby autouczuleniowej, uwarunkowane genetycznie
(Burnet 1966). Zagadnienie pozostaje catkowicie otwarte i wymaga dal-
szych kompleksowych badan ma wiekszej liczbie przypadkow.

. 2Kepomcky, JI. I'ycroBcKa

VIMMYHOJIOTMYECKUE MCCIETOBAHUSA B KAPIIVHOMATO3HOM
HEBPOIIATUW. JAJBHENIIAA XAPAKTEPUCTUKA MO3TOBOTO AHTUTEHA

CoxnepxaHue

B mpeapigyumx TpyAax NPy NOMOIIM peakKLuy CBA3bIBAHMA KOMIIJIEMEHTAa M MIMMY-
HO(IyopecueHu My 00HaPYKEeHO, YTO CBLIBOPOTKM OOJILHBIX CEHCOPHBIM THUIIOM Kapli-
HOMAaTO3HOM HEeBPOIIATHM COAEpIKaT aHTUTeJa IIPOTUB LMTONJIa3MaTMYEeCKOi COCTaBHOI
YacT¥ HEPBHOM KJIETKM. DTOT creuu@uyuecKmuii MO3TOBOJ aHTUTeH HaXOoAAImicH
B ,,MMKPOCOMaJbHOM (ppariumy TIoMOoreHaTa Mo3ra oOKaszajicad JAOCMIbHBIM OeJIKoM
YYBCTBUTEJbHBLIM K IIepeBapMBaHMIO PAAA IIPOTEOJUTUYECKMX (DEepMEeHTOB, a TaKiKe
pubGoHyKIea3bl. B HaCTOAILEM TPYJAe aBTOPhLI B JAJbHENMIIeM McciefoBajy crernymcu-
YEeCKMII aHTUTEeH IIPM IOMOLIY Pa3HBIX (PEepPMEHTOB, YNOTpPeOIAAeMbIX KaK MHIMOMTODDLF
TIOJIOKMTENBHOM MMMYyHOMIyOpeceHIM1. ABTCPbI IMPOM3BOAMIM TaKkKe WUMMYHO-
ciryopecleHTHBIe MCCIe0BaHus ¢ ChIBOPOTKaMy HEBPOIIaTMy Ha cpe3ax mo3ra ¢ I10-
Ka3zaTeJasaMy SKCIIEPUMMEHTAJbHOTO ajljIepruyeckKoro BocraleHusa Mo3dra (DAZM).

Pe3ynbraTh! TpyAa yKas3bIBAIOT HaA TO, YTO AHTUIEeH BeCcbMa YyBCTBUTEJIEH K IIepe-
' BapMBaHMIO TPy IIOMOILUM Kuciroir docdara3bl, YaCTUYHO UYYBCTBUATEJEH K JAei-
ctBui0 hocchosmmasz 1 DNA-a3bl # BHOJHE pPe3UCTeHTeH K ammirazaMm. Ilurorrazma-
TUYecKad iyopecieHIsA HEBPOHOB OblLra O4YeHb OTYeTJIMBAa Ha cpe3axXx MO3roB
¢ DAZM. Ot paHHble 00CyzKIalOTcA B IIPEeHMAX B OTHOLUIEHUM cOCTaBa aHTUIeHa
M naToreHe3a KapIMHOMATO3HOW HEBPOITATUN.

J. Zeromski, L. Gustowska

IMMUNOLOGICAL STUDIES IN CARCINOMATOUS NEUROPATHY
FURTHER CHARACTERISTICS OF CEREBRAL ANTIGEN

Summary
It was found in previous studies by means of the complement fixation test
and immunofluorescence that sera from patients with sensory carcinomatous

neuropathy contain antibodies against the cytoplasmic constituent of the nerve
cell. This specific neuronal antigen, present in microscme-rich fraction of brain
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homogenate, was also shown to be labile protein sensitive to digestion by several
proteolytic enzymes and ribonuclease. In the current study, this antigen was
further examined using other enzymes as inhibitors of the positive immunoflu-
orescence, Immunofluorescent test with neuropathic serum was also carried out
on sections of damaged brain subjected to experimental allergic encephalomyel-
itis (EAE).

The results of the study show that the antigen is very sensitive to acid phos-
phatase, partly sensitive to phospholipases and DNA-ase, and entirely resistant to
amylases digestion. Cytoplasmic immunofluorescence of neurons could be perfectly
demonstrated in sections of brain with EAE. These findings are discussed in
relation to the nature of the antigen and pathogenesis of carcinomatous neuro-
pathy.
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KRYSTYNA WISNIEWSKA

PERIARTERITIS NODOSA W UKLADZIE NERWOWYM

Zaklad Neuropatologii PAN w Warszawie
p.o. Kierownik: idoc. dr med. M. Dambska
Max-Planck Institut flir Hirnforschung — Frankfurt/Mein
Kierownik: prof. dr med. W. Kriicke

Guzowe zapalenie okolotetnicze (periarteritis nodosa) znane od prze-
szto 100 lat, w $wietle wspotczesnych pogladéw mna itemat etiopatogenezy
zaliczane jest do alergicznych choréb infekcyjnych (Latterer 1961). Zmia-
ny chorobowe wystepuja w naczyniach réznych narzadéow, zdarzajg sie
réwniez w ukladzie nerwowym. Szczegdlowy wywodd i opis tej jednostki
chorobowej podal ostamio w swym wyczerpujagcym opracowaniu Abra-
mowicz (1966). Zaréwno jednak on sam, jak liczni przytaczani przez
niego autorzy polscy omawiaja przypadki PN bez zajecia osrodkowego
ukladu nerwowego. Wydaje sie nam wiec celowe uzupelnienie polskiego
piSmiennictwa dotyczacego guzkowego zapalenia okolotetniczego przez
przedstawienie naszych przypadkéow, w ktérych stwierdzilismy wyrazne
zmiany w ukladzie nerwowym.

MATERIAL I METODA

Material nasz obejmuje 8 przypadkéw. Cztery przypadki pochodzg z materiatu
archiwalnego Zakladu Neuropatologii, cztery za§ z Instytutu Mozgu, z Frankfurtu
nad Menem. Badanie mikroskopowe przeprowadzono na materiale utrwalonym
w 10% formalinie. Skrawki pobierano z typowych okolic kory, zwojow podstawy,
pnia, moézdzku, rdzenia i nerwéw obwodowych. Do przypadkéw pochodzacych
z Frankfurtu otrzymaliémy dodatkowo material z mieéni dlugich i marzadéw we-
wnetrznych.

Badanie histologiczne: parafina, krezyl-fiolet, van Gieson-orceina,
Heidenhain, Bielschowsky lub Bodian.

WYNIKI

Podstawowe dane kliniczne oraz wyniki badan mikroskopowych ujeto
w tabele zbiorczg (tab. 1), uwzgledniajgcg wiek, pleé¢, czas trwania cho-
roby oraz topografie procesu chorobowego w réznych strukturach ana-
tomicznych. Z zestawienia wynika, ze w mnaszym materiale PN wyste-
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puje u oséb powyzej 40 roku zycia, u czterech kobiet i czterech mez-
czyzn w stosunku 1 :1. Stosunek iten wg Stammlera (1959) wynosi 1 : 4.
Czas trwania choroby przy zajetym OUN wynosi 1—6 miesiecy i moze
przedtuzy¢ sie do roku, co zgadza sie z naszymi spostrzezeniami. Kli-
niczne przypadki nasze przebiegaly najczesciej pod postacig polineuritis,
mononeuritis, polimyositis, objawéw S$wiadczacych o zajeciu poszcze-
goélnych merwow czaszkowych (II, VII, V, XII) i uszkodzeniu OUN
(zajecie drog piramidowych, pozapiramidowych, objawy moézdzkowe, za-
burzenia psychiczne, napady padaczkowe, béle glowy), a takze narzadéow
wewnetrznych (ptuca, nerki, serce, watroba, przewod pokarmowy, skoéra).
Roéznorodnosé obrazu klinicznego byta przyczyng, ze rozpoznanie ustalo-
no przyzyciowo tylko w dwu przypadkach.

Na wsekeji ogdlnej stwierdzono zmiany typowe dla PN w réznych
narzadach wewnetrznych.

Tabela 1. Dane kliniczne oraz topografia zmian zapalnych w naczyniach w U. N.
w przebiegu P. N.
Table 1. Clinical data and topography of inflammatory lesions in blood vessels
in the nervous system in the course of periarteritis nodosa
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Wyjasnienia: Explanations:
+ zajete pojedyncze naczynia + only a few vessels involved
++ zajete liczne naczynia ++ many vessels involved
+++ zajete bardzo liczne naczynia +++ very many vessels involved
M martwice M necrosis
K krwotok K hemorrhage
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Na sekcji moézgu zmiany makroskopowe byly niecharakterystyczne.
Poza cechami obrzeku, przekrwienia, pogrubienia opon, miazdzycg na-
czyh podstawy oraz towarzyszacymi ogniskami maczyniopochodnymi nie
stwierdzono innych zmian. Typowe guzki tetnicze byly tylko w przy-
padku drugim i széstym. Guzki te byly wytworzone przez rozplem ziar-
niny lub tetniaki.

Przy ocenie zmian mikroskopowych w réznych strukturach anato-
micznych brano pod uwage stopien masilenia zmian zapalnych w naczy-
niach oraz liczbe zajetych naczyn. Wyniki ujeto w trzech stopniach:
1) + zajete pojedyncze naczynia, 2) -+ zajete liczne naczynia, 3)
+ + + zajete bardzo liczne naczynia.

Topografia procesu, przedstawiona w tabeli 1, wykazuje, ze
za najwieksze mozna uznaé¢ zmiany w nerwach obwodowych i oponach,
mniejsze znajdujemy w poétkulach mézgu, a najdyskretniejsze w rdze-
niu. Tylko w dwu przypadkach zmiany sg tak uogdlnione, ze wystepuja
we wszystkich strukturach anatomicznych, w pozostaltych sze$ciu ogra-
niczajg sie do miektérych okolic. Ogniska maczyniopochodne wystepuja
w istocie bialej, zwojach podstawy i pniu, przedstawiajg one zespét zmian
wtérnych w stosunku do procesu zakrzepowego, zarostowego badz prze-
chodzenia zmian zapalnych z naczyn na pogranicze naczyniowo-tkanko-
we. Zmiany zapalne dotyczg naczyn typu miesniowego, gldwnie srednich
i malych 'tetniczek o $rednicy 75—450 p i to tylko odcinkowo, nie-
ktéorych galgzek naczyn, stgd obecnos¢ guzkéw wyrazona w nazwie
,ynodosa”.

Struktura procesu chorobowego. Zmiany zapalne w na-
czyniach sg podstawowym elementem procesu chorobowego. Mozna je
dzieli¢ w zaleznosci od wieku na rézne fazy. Objawy wzmozonej prze-
puszczalno$ci naczyn zwigzane z uszkodzeniami w $rodblonkach odpo-
wiadajg okresowi weczesnemu. Przepojone masami bialkowymi naczynia
sg obrzekniete, posiadajg rozluzniong strukture miedzykomoérkows, z wy-
siekiem wloknistym (ryc. 1).

W nastepnej fazie widoczna jest martwica wioknikowa w warstwic
Srodkowej naczynia, uszkodzenie blony sprezystej wewnetrznej, ktoéra
ulega rozwarstwieniu, obrzekowi, nieraz fragmentacji, poza tym w przy-
dance znaczny odczyn zapalny oraz rozplem tkanki lgcznej (ryc. 2, 3).
Martwiczo zmieniona warstwa srodkowa barwi sie wowczas silnie eozy-
ng, wg McManusa na czerwono oraz metachromatycznie tioning i bleki-
tem toluidynowym (ryc. 4). Zmiany martwicze, kitérym ulega cata Sciana,
odpowiadajg pozniejszemu okresowi (ryc. 5), towarzyszy temu duzy od-
czyn zapalny, poczgtkowo z komoérek wielojagdrzastych, pézniej jedno-
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jadrzastych (limfocyty, plazmocyty, makrofagi, histiocyty). Czesto widaé
rozpad blony sprezystej wewnetrznej (ryc. 6). W przydance odczyn za-
palny w niektérych naczyniach jest duzy i powoduje tworzenie sie
guzkéw. Na uszkodzony srodblonek naczyn nakladajg sie niejednokrotnie
skrzepliny, tworzac zmiany zakrzepowe (ryc. 7), bedace przyczyng naczy-
niopochodnych ognisk. W koncowym okresie widoczny jest znaczny
rozplem tkanki lgcznej w réznych warstwach $ciany naczynia z tworze-
niem sie blizn. W przypadku drugim i széstym istnieje odczyn granulo-
matyczny z domieszkg komoérek Langhansa. Poza tym prawie we wszyst-
kich przypadkach w pojedynczych naczyniach stwierdzaliSmy zmiany,
ktore sg ograniczone tylko do warstwy wewnetrznej, bez uszkodzenia
pozostatych warstw, i polegaja na zmianach przerostowych prowadzg-
cych do zamykania $wiatla naczyn (ryc. 8).

Zmiany zapalne w mnaczyniach mozna réwniez zaleznie od rodzaju
zajetej warstwy okresla¢ jako periarteritis, panarteritis, endoarteritis
w fazie wysiekowej, wysiekowo-zapalnej i wytworczej, w ktérej naste-
puje proces bliznowacenia. Bardzo czesto w jednym polu widzenia ob-
serwuje sie rézne typy zmian zaréwno z punktu widzenia ich kolejnej
fazy, jak i zajecia okreslonej warstwy (ryc. 9).

Do bardzo charakterystycznych zmian, czesto spotykanych w naszym
materiale, nalezg tzw. komoérki rzekomo-zéttakowe, lezgce pomiedzy blo-
ng sprezysta wewnetrzng a srodblonkiem w calej $cianie maczynia, bgdz
tylko w jej ograniczonej czesci (ryc. 10). W parenchymie widaé prze-
chodzenie nacieku zapalnego z opon wzdluz naczyn w glgb tkanki moz-
gowej (ryc. 11), ponadto z przydanki na przestrzenie VR (ryc. 12) oraz
na pogranicze naczyniowo-tkankowe (ryc. 13, 14, 15), co wyraza sie
w barwieniach na mieline demielinizacjg okolonaczyniowa (ryc. 16),
stwierdzong w pierwszym, drugim i szoéstym przypadku. Nacieki majg
charakter mezodermalny, badz mezodermalno-glejowy. W czterech przy-
padkach stwierdzono zmiany zapalne w nerwach wzrokowych. W moz-
dzku czesto obserwuje sie zaniki segmentarne w komoérkach Purkinjego,
schorzenia homogenizacyjne, przerost warstwy Bergmana gléwnie w
przypadkach, gdzie w istocie biatej pétkul mézdzku wystepujg zmiany
zapalne w naczyniach. W korze poza niewielkimi zmianami zapalnymi
w maczyniach istniejg zaniki neuronalne, schorzenia ischemiczne prze-
wlekle, zwyrodnienia ttuszczowe oraz glejoza z obecno$cig neuronofagii,
satelitozy. W warstwie drobinowej, zwlaszcza w sgsiedztwie zmian za-
palnych w oponach wida¢ glej gemistiocytarny, tworzacy mnieraz syncycja
glejowe. W oponach rdzenia zmiany zapalne najwieksze sg przy naczy-
niach rdzeniowych. W barwieniach mielinowych widoczne jest splowie-
nie mieliny w brzeznych czes$ciach sznuréw w przypadku drugim, zas
w calych sznurach tylnych w przypadku trzecim i czwartym.
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Poza tym w calym OUN stwierdza sie we wszystkich przypadkach
cechy obrzeku, przekrwienia, aktywacje i proliferacje gleju. Okotona-
czyniowo w istocie bialej wida¢ nieraz obrazy zgagbczen i sitowe. Glej
podwysciotkowy przerasta. Naczynia nie objete procesem zapalnym czesto
wykazujg zmiany arteriosklerotyczne, zwlaszcza w przypadkach, w kto-
rych towarzyszylo nadci$nienie, a wiek przekraczal 60 lat. Poza tym
prawie we wszystkich komérkach nerwowych i czeSciowo glejowych
stwierdza sie gromadzenie substancji lipidowych.

W obwodowym ukladzie nerwowym czesto wystepujg zmiany zwy-
rodnieniowe w komérkach zwojowych. W miejscu rozpadajgcych sie
komorek istnieje wyrazny rozplem amficytéw, tworzacy nieraz guzki
o typie Nagotte’a, rozlany lub ogniskowy rozplem komoérek Schwanna,
elementéw lgcznotkankowych, zwyrodnienia aksonalne oraz zmiany za-
palne w naczyniach. W nerwach obwodowych zmiany zapalne w na-
czyniach o charakterze peri, endo, panarteritis (ryc. 17, 18) sg najsilniej
wyrazone w epineurium. W barwieniach komérkowych rozplem komoérek
Schwanna jest ogniskowy badZz rozlany, czesto widoczne zmiany zwy-
rodnieniowe o typie Wallerowskim. W barwieniach mielinowych spto-
wienie mieliny, a nawet demielinizacja okolonaczyniowa ogniskowa badz
rozlana najsilniej jest wyrazona w dystalnych odcinkach nerwéw (w przy-
padku pierwszym i 6smym przebadano nerwy z calej dtugosci, ryc. 19,
20). Nie obserwuje sie wyraznych ognisk naczyniopochodnych.

W barwieniach impregnacyjnych widoczne sg zmiany degeneracyjne
ogniskowe pod postacig rozde¢ aksonalnych, rzadziej rozpadu i frag-
mentacji neuronéw. W przypadkach pochodzgcych z Frankfurtu bada-
liSmy rowniez mikroskopowo narzady wewnetrzne, ponadto w siedmiu
przypadkach miesnie. Istniejg w nich podobne zmiany zapalne w naczy-
niach oraz ogniska naczyniopochodne.

OMOWIENIE

Jak wynika z powyzszego opisu, w maszych przypadkach stwierdzi-
liSmy zmiany zapalne w naczyniach i zwyrodnieniowe w tkance nerwo-
wej. Sg to zmiany wtoérne, niespecyficzne, dostepne badaniem morfo-
legicznym. Zmiany pierwotne, specyficzne dla reakeji alergicznych mo-
ga by¢ uwidocznione tylko badaniami immunologicznymi i immunohisto-
logicznymi (Rajka 1959).

W obrazie obserwowanych przez nas zmian zapalnych w naczyniach
ukladu nerwowego istnieja pewne cechy, ktére nalezy omoéwi¢ na tle
dotychczasowych opracowan tego zagadnienia.
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Jednoczesne wystepowanie procesu pod postacig periarteritis, panar-
teritis, czy endarteritis jest zgodne ze spostrzezeniami Wechslera (1959),
Stammlera (1959) i Jellingera (1963), ktorzy wprowadzili podzial zmian
zapalnych w zalezno$ci od zajetej warstwy sSciany. Podzial ten mie po-
krywa sie z poprzednio stosowanym wedle Grubera (1925) i Arkina
(1930), a opartym na okresie trwania choroby. Charakterystyczng cechg
naszych przypadkéw byla wieloczasowosé obserwowanych zmian zapal-
nych, czesto w jednym polu widzenia stwierdzaliSmy rézne ich typy.
Na og6l zmiany w parenchymie nerwowej byly $wieZsze niz w oponach,
nerwach obwodowych, czy narzadach wewnetrznych. Brenner (1938)
stwierdza w OUN tylko zmiany zapalne $wieze i przyjmuje, ze wyste-
puja one w poznym okresie choroby. Richardson (1928), Wohwill (1924),
Wathard (1957) sg zdania, ze zar6wno $wieze jak i stare zmiany mogg
wystepowaé tak we weczesnym, jak w poéznym okresie choroby. Nasze
spostrzezenia sg zgodne z tym stanowiskiem.

Natomiast jesli chodzi o topografie obserwowanych zmian, nie stwier-
dziliSmy w mnaszych przypadkach tak wyraznej predylekcji do Scisle
okreslonych okolic OUN, jak to sugeruje Stammler (1959), ktéry zau-
wazyl wieksze nasilenie zmian zapalnych w naczyniach platéw skronio-
wych i ciemieniowych, lub Walthard (1957), ktéry odnosi je do zakresu
unaczynienia (najwieksze majg by¢ w tetnicach moézgowych przednich,
nastepnie $rodkowych, tylnych wreszcie moézdzkowych, rdzeniowych).
Topografia zmian w nerwach obwodowych ze zwyrodnieniem odcinkéw
obwodowych jest zgodna ze spostrzezeniami Kriicke (1955).

Omawiajgc strukture zmian zapalnych w naczyniach w przebiegu
PN nalezy przypomnie¢, ze ze wzgledu na czesto nekrotyczny charakter
wymagajg one roznicowania z takimi zapaleniami, jak angitis hyperten-
siva, endarteritis obliterans, angitis allergica granulomatosa, arteritis
rheumatica, a nawet z lupus erythematodes. Wszystkie wymienione za-
palenia tetnic wystepuja jednak bardzo rzadko na terenie ukladu ner-
wowego, znacznie cze$ciej w narzgdach wewnetrznych; tak wiec uktad
nerwowy nie jest terenem ich réznicowania, ktore jest zalezne od szcze-
golowege ogodlnego badania anatomopatologicznego.

Mimo ze zajecie ukladu nerwowego w przebiegu guzkowego zapalenia
okolotetniczego jest niejako drugoplanowe i wystepuje stosunkowo rzad-
ko, to gdy do niego dochodzi wplyw procesu chorobowego na szczegélne
podloze, jakim jest tkanka nerwowa, wplywa istotnie ma obraz zmian
i przebieg schorzenia. Swiadczy o tym analiza przebiegu klinicznego
naszych przypadkéw wraz z obrazem wtoérnego uszkodzenia tkanki ner-
wowej. Dlatego wydaje sie pozyteczne przyswojenie tej postaci pariar-
teritis nodosa polskiej literaturze neuropatologicznej.
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K. BucbHeBCKa

VY3JIOBATEI IIEPMAPTEPUT B HEPBHOJ CHUCTEME
CopmepxaHue

Tpyx Kacaerca 14 ciaydaeB Y3JI0BaTOTQ IlepUapTepmuTa, B KOTOPBIX OOHaApPyzKeHO
GoJIe3HEeHHOEe COCTOAHME HEePBHOM cucTeMbl. Bo Bcex Cirydadx CyILEeCTBOBAaJM BOCHAJIN-
TeJNbHbIE M3MEHEHMS COCYJOB B Buje Nepuaprepura, ITaHapTepuUTa MIM SHAAPTEepUTa
U CEeKyHJapHbIe JIereHepaTUBHbIE M3MEHEeHMA.

XapaKTepPHbBIM Ka4yecTBOM OINMCAHHBIX CJOy4YaeB ABJIACTCA PaCTAKMMOCTL BpPEMeHN
BOCITAJUTENbHBIX M3MEHEeHMI; JacTo B COCeAHMX C coDOil cocyjaxX HaXOAATCA CBEXMe
M3MEHEeHVA HapARY €O CTapbIMM M TO TAaK CaMO B AJMUTEJbHBIX, KaK ¥ KpaTKOBpPeMeH-
HBIX Ipoueccax 3aboneBaHmusa. B oTHOLIeHMy Tomorpacmm mpolecca He OOHapyzKeHOD
OTYETJIMBOTO TIPEAPACIIONOKEeHNS K OIPefie/IeHHbIM 00JIacTAM HEPBHOM CHUCTEMBI.

Hecmorpsa Ha TO, uTo 3aboJieBaHMe HEPBHOM CHCTEMBI TIPM Y3JIOBATOM Ilepuap-
TepuTe OBIBAeT OTHOCUTENBHO PEeAKMM HABJIEHMEM, @BTOP CUMTaeT IeJecoodpa3HbIM
obpaTuTh Ha HEro BHMMaHMe, TaK KakK JelicTBue GOJE3HEHHOro Ipoliecca Ha ocobeH-
HBII cyOcTpar, KaKuM ABJISAETCA HepBHaAdA CUCTeMa, CYI[eCTBEHHO BJIMAET Ha KapTUHY
M3MEeHeHu1 M npouecc 3aboseBaHNUA.

K. Wiéniewska

PERIARTERITIS NODOSA IN THE NERVOUS SYSTEM
Summary

The study material consisted of 14 cases of periarteritis nodosa with distinct
involvement of the nervous system. In all cases inflammatory changes were
present in blood vessels in the form of periarteritis, panarteritis or endarteritis,
besides secondary degenerative changes.

The characteristic feature of the described cases consisted in different age of
the inflammatory lesions; fresh and old lesions were often observed in neighboring
blood vessels, in recent cases of the disease as well as in cases of long standing.
Topographically, the process did not show a distinct predilection to definite
areas of the nervous system.

Although involvement of the nervous system in periarteritis nodosa is relatively
rare, the author considers it worth pointing out because the effect of the pathologic
process on the nervous system significantly influences the pattern of the lesions
and c¢ourse of the disease.
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Naczynia z opon, z wczesnymi zmianami zapalnymi w fazie wysiekowej.
Przypadek 1. Barw. HE. Pow. 400 X.

Fig. 1. Meningeal vessels with early inflammatory changes in the exudative
phase. Case 1. HE. Magn. X 400.

Ryc. 2. Naczynie z opony w fazie wysiekowo-zapalnej i czeSciowy rozpad. Przy-
padek 2. Barw. v. Gieson-orceina. Pow. 400 X.

Fig. 2. Meningeal vessels in the exudative-inflammatory phase and partial
desintegration. Case 2. Van Gieson-orcein. Magn. X 400.

Ryc. 3. W §cianie naczynia widoczna w warstwie §rodkowej martwica wiokni-
kowa. Przypadek 2. Barw. Krezyl-fiolet. Pow. 400 X.

Fig. 3. Fibrous necrosis in the middle tunic of a vessel. Case 2. Cresyl violet.
Magn. X 400.

Ryc. 4. Martwica widknikowa tworzy piersScien kwasochlonny. Naczynie z opon.
Przypadek 3. Barw. HE. Pow. 400 X.

Fig. 4. Fibrous necrosis forming an eosinophilic ring. Meningeal vessel. Case. 3.
HE. Magn. X 400.

Ryc. 5. Martwica §cian z odczynem zapalnym. Zmiany o typie panarteritis.
Przypadek 7. Barw. HE. Pow. 200 X.

Fg. 5. Necriosis of the walls with inflammatory reaction. Lesions typical of
panarteritis. Case 7. HE. Magn. X 200.

Ryc. 6. Zmiany o typie panarteritis (naczynie wieksze) i periarteritis (naczynie
mniejsze) w fazie wysiekowej lub wysiekowo-zapalnej. Przypadek 2. Barw. v. Gie-
son-orceina. Pow. 200 X.

Fig. 6. Lesions typical of panarteritis (larger vessel) and periarteritis (smaller
vessel) in the exudative or exudative-inflammatory phase. Case 2. Van Gieson-
-orcein. Magn. X 200.

Ryc. 7. Odczyn zapalny we wszystkich warstwach $ciany naczynia, glownie
leukocytarny. Przypadek 6. Barw. Krezyl-fiolet. Pow. 100 X.

Fig. 7. Inflammatory reaction in all the layers of the wall of the vessel, mainly
leukocytic. Case 6. Cresyl violet. Magn. X 100,

Ryc. 8. Zmiany o typie endoarteritis obliterans. Przypadek 8. Barw. HE Pow.
400 X.

Fig. 8. Lesions typical of endoarteritis obliterans. Case 8. HE. Magn. X 400.

Ryc. 9. W jednym polu widzenia w oponie widoczne naczynia o réznym typie
zmian. Przypadek 7. Barw. Krezyl-fiolet. Pow. 150 X.

Fig. 9. Vessel with different types of lesions in one of the fields of vision in
the meninges. Case 7. Cresyl violet. Magn. X 150.

Ryc. 10. Komérki pseudoksantochromatyczne w $cianie naczynia. Przypadek 4.
Barw. Heidenhain. Pow. 400 X.

Fig. 10. Pseudoxanthrochromatic cells in the walls of a vessel. Case 4. Heiden-
hain. Magn. X 400.
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i Ryc. 11, Proces zapalny z opon przechodzi przestrzeniami VR w glagb tkanki
moézgowej. Przypadek 2. Barw. HE. Pow. 150 X.

Fig. 11. Inflammatory process in the meninges spreading through VR spaces
into the cerebral tissue. Case 2. HE. Magn. X 150.

Ryc. 12. Przechodzenie nacieku zapalnego z naczyn do przestrzeni VR. Nerw
wzrokowy. Przypadek 2. Barw. HE. Pow. 150 X.

Fig. 12. Spreading of inflammatory infiltrate from vessels to the VR space.
Optic nerve. Case 2. HE. Magn. X 150.

Ryc. 13. Zmiany zapalne w naczyniach kory czolowej z przypadku 3. Barw.
HE. Pow. 300 X.

Fig. 13. Inflammatory lesions in vessels of the frontal cortex in case 3. HE.
Magn. X 300.

Ryc. 14. Duzy naciek glejowo-mezodermalny wokol maczynia zylnego w isto-
cie bialej. Przypadek 1. Barw. Krezyl-fiolet. Pow. 400 X.

Fig. 14. Large glio-mesodermal infiltrate around a venous vessel in the white
substance. Case 1. Cresyl violet. Magn. X 400.

Ryc. 15. Liczne naczynia w centrum semiovale ze zmianami o typie panarte-
ritis. Naciek zapalny przechodzi na pogranicze naczyniowo-tkankowe. Przypadek
1. Barw. HE. Pow. 150 X,

Fig. 15. Numerous vessels in the centrum semiovale with lesions typical of
panarteritis. The inflammatory infiltrate is spreading to the boundary between
the vessel and tissue. Case 1. HE. Magn. X 150.

Ryc. 16. Demielinizacja okolonaczyniowa przy naczyniach zmienionych zapal-
nie. Przypadek 1. Barw. Heidenhain. Pow. 150 X.

Fig. 16. Perivascular demyelination near vessels showing inflammatory chan-
ges. Case 1. Heidenhain. Magn. X 150.

Ryc. 17. Zmienione zapalnie maczynia w epineurium. Przypadek 7. Barw. HE.
Pow. 300 X.

Fig. 17. Vessels in the epineurium showing inflammatory changes. Case 7. HE.
Magn. X 300.

Ryc. 18. Naczynia w fazie wysiekowej, wysiekowo zapalnej i wytworczej.
Przypadek 8. Barw. Krezyl-fiolet. Pow. 200 X,

Fig. 18. Vessels in the exudative, exudative-inflammatory and productive pha-
ses, Case 8. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 19. Przekro6j przez merw kulszowy pobrany z calej dilugosci, zwiniety spi-
ralnie. Dystalny odcinek merwu najbardziej zdemielinizowany. Przypadek 7. Barw.
Heidenhain. Pow. 150 X.

Fig. 19. Section through the whole length of the sciatic nerve, curled spirally.
The distal segment of the nerve shows most pronounced demyelination. Case 7.
Heidenhain. Magn. X 150.

Ryec. 20. Dystalny odcinek nerwu w powiekszeniu 400 X. Widoczne tylko gdzie-
niegdzie resztki mieliny.

Fig. 20. Distal segment of the nerve, magnified X 400. Only remnants of
myelin here and there can be seen.
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ELEKTROLITYCZNE WYWOLYWANIE ZAKRZEPU W TETNICY
SRODKOWEJ MOZGU U KOTOW PRZY POMOCY STEREOTAKSJI

Zaklad Neuropatologii PAN
p.o. Kierownik: doc. dr med. M. Dambska
Zaklad Radiologii Pediatrycznej AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. K. Rowinski

Powszechnie stosowanym modelem zawalu moézgowego wykonywa-
nym na zwierzetach jest chirurgiczne zamkniecie klipsem tetnicy s$rod-
kowej moézgu. Ta tradycyjna technika jest miewgtpliwie najpewniejsza,
ale nie pozbawiona ujemnych stron. Wymaga bowiem szerokiego otwar-
cia czaszki zwierzecia, powodujgc przez to zmiane warunkéw wewnatrz-
czaszkowych. Celem podjetych przez nas doswiadczen byla proba wy-
tworzenia zawalu moézgowego u kotéow przez wywolanie zakrzepu za-
mykajgcego tetnice $rodkowg moézgu. Czynnikiem wywolujgcym za-
krzep byt prad elektrolityczny, a miejscem wprowadzenia elektrody oko-
lica przebiegu tetnicy s$rodkowej mozgu, oznaczona przy pomocy ste-
reotaksji. Ten spos6b zamkniecia tetnicy wydaje sie prostszy, jezeli
chodzi o technike zabiegu, i ma te zalete, ze odbywa sie w zamkniete]j
czaszce zwierzecia, podobnie jak sie to dzieje w stanach chorobowych
u ludzi.

WSTEPNE USTALENIA METODYCZNE

Brak atlasu stereotaktycznego, ktoéry oznaczalby polozenie naczyn
podstawy moézgu u kota, jak rowniez skgpa literatura dotyczaca wywo-
lywania zakrzepéw w naczyniach mézgowych pradem elektrolitycznym
(Mullan i wsp. 1965 a) byly przyczyng trudnosci, ktére napotkano przy-
stepujgc do doswiadczenia. Warunkiem powodzenia bylo ustalenie para-
metréw dotyczacych:

1) polozenia tetnicy $rodkowej moézgu wzgledem szwow czaszkowych
wiencowego i strzatkowego, '
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2) rodzaju pradu stalego wywolujgcego zjawiska elektrolityczne, je-
go natezenia i czasu dzialania w zaleznosci od srednicy elektrody.

W celu ustalenia topografii przebiegu tetnicy srodkowej moézgu prze-
prowadzono prébne doswiadczenia. Kotom w aparacie stereotaktycznym
wprowadzano elekitrode przez otwoér trepanacyjny na szwie wiencowym
w punkcie oddalonym od szwu strzatkowego o 7 mm. Okazalo sie, ze
tetnica srodkowa moézgu przebiega w réznej odleglosci od szwu wienco-
wego. Po uwzglednieniu indywidualnych réznic stwierdzono, ze rozrzut
ten miesci sie w granicach 3—3,5 mm do tylu od szwu wiencowego
Odlegto$¢ boczna 7—7,5 mm od szwu strzalkowego wskazuje na miej-
sce rozwidlenia sie¢ tetnicy Srodkowej moézgu. Jest to poza tym najda-
lej wysunieta od podwzgorza czes¢ tetnicy. Wyrownanie niedokladnosci
w pomiarach topograficznych wymagalo wytworzenia takiego ogniska
uszkodzenia na podstawie moézgu, ktérego Srednica bylaby wieksza od
3 mm, tj. od strefy indywidualnych mozliwych odmian polozenia tetnic
srodkowych moézgu. Postanowiono zatem przyja¢ jako $rednig topogra-
ficzng w plaszezyznie czolowej punkt A = 11,5 (1,5 mm do tylu od szwu
wiencowego), w plaszezyznie strzatkowej punkt L = 7,5 (7,5 mm do
boku od szwu strzalkowego). Rozleglos¢ ogniska zalezy od $rednicy
elektrody oraz natezenia i czasu dzialania pradu. Dla ustalenia tych
wielkosci wykonano nastepne probne doswiadczenie w dwoéch grupach
kotow po 10 sztuk. W pierwszej grupie stosowano prad elektrolityczny
katodowy i anodowy o natezeniu 5,8, 10 MA, przy czasie 5, 10 i 15
minut. W drugiej grupie stosowano prad o natezeniu 1—2 MA, przy
czym czas jego dzialania wynosit 30, 60 i 90 min. Do doswiadczenia
uzytlo elektrod stalowych o $rednicy 1,2 mm, 1 mm, 0,8 mm.

W pierwszej grupie stan kliniczny zwierzat byt bardzo ciezki i po-
garszal sie w miare narastania natezenia i czasu dzialania prgdu. Ginely
one przewaznie w przeciggu 24 godzin- Ognisko uszkodzenia na podsta-
wie moézgu bylo duze (o $rednicy ca 1 cm), nieregularne i obejmowato
tetnice Srodkowg mozgu. Zakrzep znajdowano nie tylko w niej, lecz
takze w innych mnaczyniach kola tetniczego Willisa. Obrzek moézgu po
stronie uszkodzenia byl duzy, szczegélnie w tych przypadkach, gdzie
stosowano prad katodowy (Carpenter i wsp. 1952).

W drugiej grupie $miertelno$¢ nie byla tak duza jak w pierwszej,
a u zwierzat, ktoére przezyly, obserwowano mniej lub bardziej zazna-
czony niedowlad polowiczy. Ognisko koagulacji nie przekraczalo 0,5—
—~0,6 cm $rednicy i prawie zawsze znajdowano w jego obrebie tetnice
srodkowg mozgu. Obrzek moézgu byl miernego stopnia.

Na podstawie powyzej opisanych doswiadczen wtlasnych, jak i wska-
zan podanych przez Mullana i wsp. (1965b) przyjeto, ze najodpowied-
niejszym prgdem do tego typu do$wiadczenia jest prad elektrolityczny
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Ryc. 1. Arteriografia moézgowa u kota w 24 godz. po elektrolitycznym wywolaniu

zakrzepu w tetnicy S$rodkowej mozgu prawej. Srodek cieniujacy wstrzyknieto do

tetnicy szyjnej wspolnej prawej. Kolo tetnicze Willisa i tetnica $Srodkowa lewa
zacieniona. Tetnica Srodkowa modzgu prawa calkowicie niedrozna.

Fig. 1. Cerebral arteriography in cat 24 hr after electrolytic induction of thrombus

in right middle cerebral artery. Contrast medium was injected into the right

common carotid artery. Circle of Willis and left middle artery shadowed. Right
middle cerebral artery entirely occluded.



XXI1V Z. M.' RAP-i 'wsp.

Ryc. 2. Ryc. 3.

Ryc. 2. Mozg kota widziany od strony podstawnej. Ognisko koagulacji obejmuje
tetnice Srodkowa prawa. Miejsce wyjScia elektrody oznaczone Kkrzyzykiem.
Fig. 2. Brain of cat seen from basal side. Focus of coagulation involving the right
middle artery. The pojnt of emergence of the electrode is marked by a cross.

Ryc. 3. Schemat unaczynienia moézgu kota widziany od strony podstawnej (wg
W. T. Taylor i R. J. Webera, 1951).

Fig. 3. Scheme of blood supply of cat brain seen from basal side (according to
W. T. Taylor and R. J. Weber, 1951).

Ryc. 4, 5, 6. Mozg kota z zamknietg zakrzepem tetnicg $§rodkowg mozgu. Na ko-

lejnych przekrojach w potkuli mozgu prawej widoczny do$é ostro odgraniczony

obszar martwiczo zmienionej tkanki modzgowej, odpowiadajgcy zakresowi unaczy-

nienia tetnicy Srodkowej mozgu. Czas przezycia zwierzecia 48 godz. Parafina.
Heidenhain. Pow. lupowe.

Figs. 4, 5, 6. Brain of cat with middle cerebral artery occluded by thrombus. In

serial sections of the right hemisphere a well circumscribed necrotic area can be

seen corresponding to the area supplied by the middle cerebral artery. The ani-
mal survived 48 hr. Paraffin. Heidenhain. Hand-glass magnification.
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Ryc. 4.

Ryc. 6.
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Ryc. 7. Tetnica $rodkowa modzgu prawa, tuz po rozwidleniu. Jednorodne eozyno-
chlonne masy w $§wietle naczyn, odpowiadajace Swiezemu zakrzepowi. Kot z prze-
zyciem 24 godz. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 7. Right middle cerebral artery near the bifurcation. Homogeneous eosino-
philic masses in the lumen of the vessel represent a recent thrombus. The cat
survived 24 hr. Hematoxylin-eosin. Magn. X 60.

o g ¥ R \) ot

Ryc. 8. Zakrzep w tetnicy Srodkowej mozgu prawej, okres organizacji. Wat z ma-
krofagow tuz przy Scianie naczynia. Kot z przezyciem 72 godz. Parafina. Hema-
toksylina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 8. Thrombus in right middle cerebral artery in stage of organization. Ma-
crophage rampart near the vascular wall. The catsurvived 72 hr. Paraffin. Hema-
toxylin-eosin. Magn. X 200.
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: it‘j
anodowy o natezeniu 1—2 MA, a czas jego dzialania przy elektrodzie

o $rednicy 1 mm winien sie miesci¢ w granicach 60—90 minut.

MATERIAE I METODA

Doéwiadczenie przeprowadzono na 20 kotach, wagi 2,5—4 kg. Zabiegi wyko-
nywano w uspieniu ogélnym, po dootrzewnowym podaniu eunarconu w ilosci
2,5 ml/kg wagi zwierzecia.

Do operacji uzyto aparatu stereotaktycznego ,La Précision Cinematogra-
phique”. Po umocowaniu glowy kota wywiercano otwoér trepanacyjny w punkcie
A =115 1 L="175 po stronie prawej, przez ktéry wprowadzano na podstawe cza-
szki elektrode stalowg o $rednicy 1 mm. Zakonczenie elektrody diugo$ci 2 mm
wolne bylo od ostony izolacyjnej. Po delikatnym oparciu elektrody o podstawe
czaszki wycofywano jg o 1 mm ku gorze, tak aby jej nieizolowany koniec prze-
chodzil przez kore mozgows i przestrzen podpajeczynéwkowa. Z zasilacza pradu
stalego przeprowadzano przez elektrode prad anodowy o natezeniu 2 MA. Odpro-
wadzenic katodowe umieszczano na mieéniach i skoérze glowy (rozwieracz). Czas
dziatania pradu wynosil 60—90 minut. Zwierzeta, ktore zabieg przezyly, narkofy-
zowano, a nastepnie usypiano przez ostre skrwawienie po 24, 48 i 72 godzinach.

W dwu przypadkach wykonano arteriografie mozgowa przez wstrzykniecie
5 ml srodka cieniujgcego (Uromiro stez. 60°) do prawej ‘tetnicy szyjnej wspolnej.

Zdjecia rentgenowskie wykonywano na seriografie typu OAT (Schronander,
ryc. 1).

Mozgi utrwalano w formalinie, zatapiano w parafinie, a nastenpie krojono
w plaszczyznie czolowej w trzech okolicach: czolowej, ciemieniowo-skroniowej
i na styku ciemieniowo-potylicznym. Skrawki barwiono hematoksyling-eozyng,
met. van Gieson i Heidenhaina.

WYNIKI

Obserwacje kliniczne: w pierwszej dobie po zabiegu stan kliniczny
zwierzat byl bardzo ciezki, lezaly na boku i reagowaly jedynie na bodz-
ce bolowe. W tym czasie obserwowano u mnich prezenie konczyn
i drgawki uogoélnione Pie¢ zwierzat padlo przed uplywem 24 godzin.
W drugiej i trzeciej dobie nastepowala poprawa w stanie ogélnym zwie-
rzat. Stwierdzano woéwczas réznego stopnia niedowlad polowiczy lewo-
stronny, wyrazajgcy sie uposledzeniem chodu i wygérowanymi odru-
chami. Zauwazono przy tym, ze niektére koty mialy tendencje do kre-
cenia sie wok6l osi ciala. Z 20 kotéw, u ktoérych wykonano zabieg,
u 2 nie znaleziono zadnych odchylen w stanie przedmiotowym.

Badanie morfologiczne

Makroskopowo w mozgach operowanych kotow stwierdzano
objawy miernego obrzeku poétkuli prawej (zacisniecie rowkéw, splasz-
czenie zawojow). Na podstawie moézgu, po tejze stronie, znajdowano og-
nisko koagulacji, zwykle owalne o wymiarach 5—6 mm (ryc.2, 3). Og-
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nisko to niszczylo powierzchownie tkanke moézgowa w zakresie bocznej
czeSci tuberculum olfactorium, tractus olfactorius i obejmowalo pien
tetnicy Srodkowej mozgu. Tetnice te, podobnie jak inne drobne naczy-
nia w obrebie ogniska, wypelniala skrzepla krew, co czynilo je twardy-
mi przy dotyku. W 2 przypadkach znaleziono krwotok wywotany u-
szkodzeniem Sciany tetnicy przez elektrode, ale na skutek 'dziatania pradu
ograniczony do niewielkiego ogniska migzszowo-podpajeczynowkowego.
W 3 przypadkach miejsce wkiucia elektrody znajdowano tuz obok tet-
nicy srodkowej mozgu, u dalszych 10 kotow odleglos¢ ta nie przekracza
2 mm. U kotow, u ktorych nie wystapil zespol miedowladu polowicze-
go, okazalo sie, ze ognisko znajdowalo sie w obrebie bieguna ptata skro-
niowego. Wsréd kotow, ktoére padly, u 2 ognisko znaleziono w chiasma
opticum, u pozostalych 3 lokalizacja jest podobna jak u zwierzat, ktore
przezyty.

Badanie mikroskopowe. W powiekszeniu lupowym widaé
wyrazng granice miedzy tkanka zdrowg a martwiczo zmieniong, co
pozwala na umiejscowienie ogniska uszkodzenia. Granica ta na wyso-
kosci plata czolowego przebiega przez srodek gyrus suprasylviacus me-
dius, w dét i przysrodkowo przez pasmo wiokien biegngcych de corpus
callosum, nastepnie wdluz sSciany komory bocznej, konczy sie na pod-
stawie mézgu w bocznej czesci tuberculum olfactorium (ryc. 4). Na dai-
szych przekrojach srodkowy i dolny odcinek tej granicy ulega przesu-
nieciu na zewnatrz (ryc. 5, 6). W rzucie bocznym na powierzchnie
potkuli, obszar martwiczo zmienionej tkanki obejmuje od goéry polowe
gyrus suprasylviacu$ medius, od przodu polowe gyrus ectosylviacus an-
terior i gyrus sylviacus anterior, od tylu gyrus sylviacus posterior, od dotu
lobus piriformis. Na podstawie moézgu tractus olfactorius i boczng czese
tuberculum olfactorium (ognisko koagulacji). Oprécz kory i istoty biatej
wymienionych zakreté6w obszar uszkodzenia obejmuje corpus striatum
(w tym szczeg6lnie nucleus caudatus) oraz capsula interna, externa
i extrema.

W obszarze wylaczonego krgzenia zmiany martwicze przedstawiajg
obraz zalezny przede wszystkim od okresu przezycia zwierzat. U ko-
tow z przezyciem 24-godzinnym widoczne sg zmiany w komorkach
nerwowych od ischemicznych do ciezkich rozplywnych, a w istocie bia-
lej ogniskowy rozpad mieliny. Zakrzep w tetnicy s$rodkowej ma wy-
glad jednorodnej masy eozynochlonnej (ryc. 7). Po 48 i 72 godzinach
ognisko martwicy przedstawia dalsze stadia rozpadu z poczatkiem roz-
biérki makrofagowej, wyraznymi naciekami symptomatycznymi wokot
naczyn i w oponach. W otoczeniu martwicy znaczne pobudzenie gleju.
W okolicy ogniska koagulacji i kanalu wklucia widoczne byly ponadto
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drobne krwotoczki. W obrebie samego zakrzepu w tetnicy sSrodkowej
mozgu obserwowano rézne stadia onganizacji (ryc. 8).

PODSUMOWANIE WYNIKOW

W sumie spos$rod 20 kotéw, u ktorych wykonano zabieg, u trzynastu
obserwowano roéznego stopnia niedowlad polowiczy lewostronny (5 ko-
téow padlo, a u 2 nie stwierdzono niedowladu). Analiza morfologiczna
przeprowadzona u 13 kotéw z niedowladem i u 3, ktére padly, wyka-
zala zakrzep w tetnicy srodkowej moézgu i innych drobnych naczyniach
korowych. Obszar martwicy zajmowal cze$¢ plata czolowego, ciemie-
niowego i skroniowego wokoél szczeliny Sylwiusza oraz zwoje podstawy
(jadro ogoniaste, lupine, galke blada oraz torebki: wewnetrzna, ze-
wnetrzng i ostatnig). W 2 przypadkach bez objawoéw klinicznych okazalo
sie, ze z powodu bledu technicznego kierunek wktucia elektrody zostal
zmieniony przez wystep kostny w obrebie otworu trepanacyjnego i nie
doszio do wywolania zakrzepu w tetnicy srodkowej mézgu. U 2 kotow,
ktore padly, zakrzep obejmowal nie tylko tetnice Srodkows, ale prze-
chodzil na kolo tetnicze Willisa, a ognisko lezji znaleziono w pod-
wzgorzu. Stan ten réwniez przypuszczalnie spowodowany byl bledem
technicznym.

DYSKUSJA I WNIOSKI KONCOWE

Oceniajgc wyniki powyzszych doswiadczen nalezy podkresli¢, ze nie
mialy one charakteru dokladnych badan anatomo-topograficznych. Mata
liczba przebadanych zwierzat pozwala jedynie zorientowaé¢ sie w przybli-
zeniu w indywidualnych odchyleniach polozenia tetnicy Srodkowej
mozgu, co z kolei wplynelo na okreslenie wielkosci ogniska koagulacji.
Ustalono przy tym, ze najodpowiedniejszym do tego typu zabiegow
jest prad elektrolityczny anodowy o natezenmiu 1—2 MA, przy czasie
dzialania 90—60 minut. Prad anodowy daje wzglednie regularne ogni-
sko lezji i stosunkowo niewielki obrzek mozgu. Duze natezenia pradu
anodowego, a szczegolnie katodowego sg zle znoszone przez zwierzeta,
ktore ginely w przeciggu 24 godzin po zabiegu.

Wadg przedstawionego modelu jest duza smiertelnos¢ zwierzat spowo-
dowana przypuszczalnie czynnosciowym uszkodzeniem podwzgérza oraz
moZzliwoscig rozprzestrzeniania sie zakrzepu z tetnicy Srodkowej moézgu
na kolo tetnicze Willisa.

Zaleta modelu jest prosta technika zabiegu nie uszkadzajgca kosci,
nie zmieniajgca warunkéw wewnetrzezaszkowych. Daje to mozliwos¢ wy-
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korzystania modelu zawalu mozgowego do badan metodami bioche-
micznymi, a szczegélnie izotopowymi — pomiary zewnetrzne.

3. Pan, I'. BucbHeBcky, K. Bapmunbscky, JI. Koprxaiabsc
Y
BJIEKTPOJUTUYECKOE BBIBBIBAHME TPOMBA B IIEHTPAJIBHOM APTEPUMA
MOS3TrA ¥V KOIIEK ITPU TIOMOIIM CTEPEOTAKCUM

CoagepxaHue

Ilenpio Tpyaa ObLIa IIONBITKA M3rOTOBJIEHMS SKCIEPMMEHTAJbHOM MOAENM MO03=
roeoro uH(apkra. IIpy moMOLM CTEPEOTAKTMYECKO) TeXHMKM y KOlleK ObLT BbI3BaH
B ILIEHTPAJIbHOM apTepuy Mo3ra TpPoMmO OT JAeiicTBUA Ha Hee 3JeKTPOJMUTUYECKUM TOKOM.
TIpu 3TOM OIpEAEeseHO, YTO LieHTpaJibHad apTepysa Mo3ra y KOIIeK HaXOAMUTCA B pas-
aene 3—3,5 MM 1mo3aAy BEHEYHOro LIBa B TOYKEe OTAaJIeHHOi Ha 7,5 MM B OOK OT caru-
TaJbHOrO 1IBa (MeCcTO pa3BeTBJEeHMA aprepyu). AHOAHBIA TOK C HaNpAMKEeHueM He
npeBbrnuaopM 2 MA oxkazancsa HauboJjdee NOAXOAALUMM JAJIA 9TOTO THUIlAa MCCIER0-
BaHUA.

OneIThI MPOU3BOAMIIOCE Ha 20 KOLIKax, Becom B 2,5—4 Kr. BmemarejabCcTBa IpPOu3-
BOAMJIOCH B o0lIeM Hapkose, 1A omepauyy IPUMMEHMJIOCh CTePeoTaKCUYecKuir nmpudop
,La Precision Cinematographique”. OrBepctie TpenaHmpoBajock B Touke A = 11,5
(r.e. 1,5 MM mo3agyu BeHeyHoro mBa) L =175 (r.e. 7,5 MM B 60K OT carMtajlbHOro ILIBQ)
yepe3 KOTOPbI BBOAMJIOCH Ha OCHOBAHME Hepera CTAJIbHOM aHOX C AMaMerpoM B 1 MM,
OxoHYaHMue 2 MM He 00Ja7alio M3OJALMOHHON! 00009Ky. DJIEKTPOj JAeJIMKATHO Omy-
paJjioch Ha OCHOBaHMM Yeperla, a IOTOM BBITAIMBAJOCHL ero Ha 1 MM BBEpPX Tak, 4ToOBI
€ro OKOHYAaHMe IIPOXOAMJIO 4Yepe3 MO3TBYI0 KOPY M IOANAYTUMHHOE IIPOCTPAHCTBO.
VI3 nuraTesnsa IOCTOAHHOrO TOKa MPOBOAMIOCH Hepe3 Hero aHOAHBIA TOK C Hampdxe-
HueM 2 muamamiepoB. KaTtogHoe oTBefeHMe IIOMEIaJOCh Ha MBIIIAaxX M KOoXKe roJIOBbI
(perpakTop). Bpema aeiictBua Toka — 90 MmHyT. KamHMYECKoe COCTOAHME KMBOTHBIX
ObLIO O4YeHb TAXKeNoe, 5 cpeam 20 KOLIEK ITajl0 B HECKOJbKO 4YacoOB IIOCje BMella-
TENLCTBA, @ Y JABYX He ODHApPyzKeHO TUMMYECKMNX KJIMHUYECKUMX cuMmnToMoB. OcTanb-
HBIX 13 JXMBOTHBIX YCBIIJIANOCL B 24, 48, 72 waca mnocJyie BMelIaTeJdbCTBA.

IIpy nomolM TIHUCTONATOJOIMYECKOro wmccieAoBaHMA 00HApPyzKeHo, |TO JAuaMerp
oyara KoaryJanuy Ha OCHOBaHMM yeperia, B Iipejelie KOToporo HabJiogaJsoch HaloJJdHeH~-
HYI0 TPOoMOOM IleHTpaJIbHYIO0 apTepuio Mo3ra, He npesbimiaer 4—5 mM. IIpocTpaHCTBO
HEKpPo3a, BO3HMKIIIEe B pe3yJbTaTe 3aKpPbITUA apTepuy, NOKPBIBAJO 4YacTh (PPOHTAJIb-
HOJ, TeMEeHHOM M BUCOYHOM JO0Jeil BOKPYr CHJIbBMEBOJ OOKOBOJ Iuejy, TaHTIMI
OCHOBaHMA ¥ KancyJbl: BHYTPEHHIOIO, BHEIUHIOI M IOocJeAHIow. Mopdoaorndeckne
u3MeHeHNusd, HabalofaeMble B TIPOTAXKEHHOCTM EBIKJIYEHHOTO KpOBOOOpalieHMsa o00-
Jajajay XapaKTepoM HEeNOJHOTo HeKpo3a. HejaocTaTkoM NpejacTaBJIEHHONM MOAENN
ABNAETCA 3HAuYMTeJbHad JIeTAJbHOCTB KMBOTHBIX, BbI3bIBAHHA pPacrnpocTpaHeHUeM
TpomMba M3 LIEHTPAJBHOM apTepyy MO3ra Ha apTepuasibHbII NOACOK Buiimuca, a Takxke
BO3MOZKHOCTb ITOBPEXKJeHMA rumorajamyca. JOCTOMHCTBOM MOJENM HBJIAETCA IIPOCTasd
TeXHMKa BMelLIaTeJbCTBa He NOBpexKjaawmoulas oboJo4YeK ¥ KocTeir 4yepena, OGiaromap:
4eMy He WM3MEHSAIOTCA BHYTPMUYEpenHble YCJ0BMA. DTO JaeT BO3MONKHOCTbH JMCIOJb30-
BaHMA MO3roBoro mMHMapkKTa AJdA OMOXMMMYECKMX ucciefoBaHuii, 0cobGeHHO M30TOI-
HBIX MCCJIef0BaHMIL.
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Z. M. Rap, H. Wisniewski, K. Werminski, J. Korthals

THROMBOSIS OF THE MIDDLE CEREBRAL ARTERY IN CATS INDUCED
ELECTROLYTICALLY BY MEANS OF STEREOTAXIS

Summary

The purpose of the study was an elaboration of an experimental model of
cerebral infarction. Employing the stereotaxic technique, thrombosis of the mid-
dle cerebral artery was induced in cats by the action of electrolytic current. In
the brain of cats the middle cerebral artery was found to lie in the interval
3—3.5 mm behind the coronary suture at a distance of 7.5 mm laterally to the
sagittal suture (site of bifurcation of the artery). Anodic current with intensity
not exceeding 2 MA proved best for the purpose of the experiment.

Experiments were carried out with 20 cats weighing 2.5—4 kg. The animals
were operated under general anesthesia using the stereotaxic apparatus ”"La Pre-
cision Cinematographique”. The trepanation opening was drilled at point A =11.5
(i.e. 1.5 mm behind the cornary suture), L=17.5 (i.e. 7.5 mm lateral to the sagit-
tal suture). A steel electrode 1 mm in diameter was introduced to the base of
the brain through the opening. The terminal 2 mm of the electrode was not in-
sulated. After delicately resting the electrode on the base of the brain, it was
withdrawn 1 mm upward so that its tip passed through the cerebral cortex and
subarachnoid space. Anodic current of intensity 2 milliamperes from a source of
direct current was passed through the electrode. The cathodic leads were placed
on the muscles and skin of the head. The current was applied for 90 minutes.
The clinical condition of the animals was usually severe; 5 of the 20 cats died
within several hours after operation, and in 2 no typical symptoms were obser-
ved. The remaining 13 animals were anesthetized 24, 48 and 72 hours after the
operation.

Histopathologic examination revealed that the diameter of the focus coagula-
tion at the base of the brain in which the middle cerebral artery was filled by
thrombus did not exceed 4—5 mm. The necrotic area produced as a result of oc-
clusion of the artery included a part of the frontal, parietal and temporal lobes
around the fissure of Sylvius, gyri of the base and capsule: internal, external and
last. Morphologic changes observed in the area cut off from circulation had the
character of incomplete necrosis. A drawback of the model is the high mortality
of the animals caused by spreading of the thrombus from the middle cerebral
artery to the circle of Willis and damage of the hypothalamus. Its advantage
consists in the simple operative technique avoiding damage of the integument and
skull bones and change of intracranial conditions. The model of cerebral infarction
can be used in biochemical studies, especially with isotopes.
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OCENY KSIAZEK NADESLANYCH

Academician A. KREINDLER. Dinamica proceselor cerebrale. Incercare de
sinteza dialectica (Dynamika procesow mozgowych. Proba syntezy dialektycz-
nej). Editura Academiei Republicii Socialiste Romania. 1967. str. 229.

Nazwisko autora, akademika Kreindlera stanowi najlepszga rekomendacje dla
ksiazki, ktéora w oparciu o fizjologiczne przeslanki daje czytelnikowi filozoficzng
synteze funkcji o$rodkowego ukladu nerwowego. Omoéwienie faktow eksperymen-
talnych, od najprostszych, jak odruch bezwarunkowy poprzez zlozcne lancuchy
odruchéw warunkowych az do uwarunkowanych ukladéw informacyjnych i czyn-
nosci psychicznych, sktada sie na zwarta teorie neurofizjologiczng. Kreindler do-
szedl juz do tego punktu badan, w ktérym poszczegdlne odkrycia wypelniajg ceraz
to S$cislej ,biale plamy” niewiadomego i doprowadzaja do tworczych uogdlnien.
Ksigzka nie jest podrecznikiem neurofizjologii, lecz filozofia neurofizjologii zbu-
dowang w oparciu o doéwiadczenie. Poszczegolne obserwacje eksperymentalne ilu-
strowane sg dokumentacjg fotograficzng i schematami rysunkowymi. Bibliografia,
dotyczaca glownie ostatniego pietnastolecia, obejmuje 8 stron druku. Uklad pracy
pomimo jej syntetyzujacego charakteru jest bardzo przejrzysty. Czytelno$é tekstu
ulatwiajg terminy miedzynarodowe podane w nawiasach w odniesieniu do pojeé
podstawowych.

Szata zewnetrzna i opracowanie graficzne ksigzki zasluguja na osobng pochwale.

E. Osetowska

Dr. V. IONASESCU. Tulburari metabolice in boli neuro-psihice. (Zaburzenia
metaboliczne w chorobach nerwowych i psychicznych). Editura Academiei
Republici Socialiste Romania 1967. str. 291.

Monografia dr. Ionasescu w 15 rozdzialach omawia najistotniejsze zaburzenia me-
tabolizmu, lezace u podioza chorob osrodkowego ukladu nerwowego. Odchylenia
przemiany weglowodanowe]j, lipidowej, przemiany aminokwaséw, nieprawidlowosci
metabolizmu potasu, miedzi { jej zwiazkéw proteinowych sa tematem rozdziatow
I—VI. W cze$ci wstepnej kazdego rozdzialu autor przypomina podstawowa budowe
chemiczng omawianych zwigzkéw oraz cykl przemian prawidlowych. Zaburzenia
przemiany przedstawia na przykladach przypadkow wilasnych takich, jak: galacto-
semia, idiocja amaurotyczna, choroba Niemann- Pick’a, leukodystrofia metachroma-
tyczna, zwyrodnienie watrobowo-soczewkowe, encefalopatia w przebiegu porfirii.
Wszystkie badania biochemiczne wykonywane byly przyzyciowo na piynach ustro-
jowych. Rozdzialy VII—XV maja mieco zmieniony uklad, przyjmujac za podstawe
podzialu jednostki lub grupy chorobowe, jak dystrofie mie$niowe, zwyrodnienia
rdzeniowe, choroby naczyniowe mozgu, guzy, epilepsja itp. Rozdzial ostatni omawia
zespoly niedoboru kompleksu witamin B. Przypadki wlasne obejmuja serie od
kilku do kilkudziesieciu obserwacji. Wyniki badan neurochemicznych zestawione sg
w tablicach i wykresach. Obszerne streszczenie angielskie zamieszczone na koncu
ksigzki utatwia jej czytelnosé.

Monograficzne uporzadkowanie tematu, bogata literatura przedmiotu zestawio-
na na koncu kazdego rozdzialu, czynig z ksigzki cenna pozycje dla kazdej bi-
blioteki o profilu neurologicznym, przydatng tak w pracy klinicysty, jak i neu-
rochemijka i neuropatologa.

E. Osetowska
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Erna CHRISTENSEN, Johannes C. MELCHIOR. Cerebral Palsy. A clinical
and neuropathological study. (Porazenie moézgowe. Studium kliniczne i neuro-
patologiczne). Przedmowa Roy Spector. The Lavenham Press, Lavenhan,
Suffolk, 1967. Clinics in developmental medicine No. 25. The Spastics Socie-
ty Medical Education and Information Unit in association with Heinemann
Medical Books Litd. London. str. 127, 43 ryc.

Zawsze aktualny problem nastepstw uszkodzenia moézgu okoloporodowego i wezes-
no dzieciecego zostal opracowany przez autorow w sposéb zwarty i zarazem nowa-
torski. Monografia ta jest oparta mie tylko na bardzo dokladnym przeglgdzie wia-
domosci klasycznych i réznych prob klasyfikacyjnych. Przede wszystkim przedsta-
wia ona material wlasny autoréw obejmujacy 69 przypadkéw Kkliniczno-neuropato-
logicznych. Badania neuropatologiczne pozwalajg na systematyzacje zespolow kli-
nicznych i przyporzadkowanie ich odpowiednim uszkodzeniom moézgu. Dokumen-
tacja makro i mikrofotograficzna jest uzupelniona wskazéwkami technicznymi, do-
tyczacymi pobierania skrawkow i stosowania wlasciwych barwien. Na' szczegdlne
wyroznienie zastuguje rozdzial 11 zawierajacy zasady roznicowania porazenia moz-
gowego i postepujgcych encefalopatii craz zwyrodnien ukladowych. Praca konczy
sie podkresleniem, niezbednej dla zagadnienia, konieczno$ci wspolpracy klinicystow,
biochemikow, genetykéw, neuropatologow i gerontologéw. To ostatnie ogniwo spe-
cjalizacyjne pozwala czesto wychwyci¢ wczesno-dzieciece pochodzenie procesu,
ktory ujawnia sie w pelni dopiero wraz ze starczym ostabieniem organizmu.
Pozycja ,Cerebral Palsy” jest interesujaca naukowo i z pewnoscia bardzo uzy-
teczna dla praktykéw. Jest to niewatpliwie bardzo cenny tytut na liScie wydaw-
niczej ,Medical Education and Information Unit of the Spastics Society”.

E. Osetowska
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