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Wirus wschodniego konskiego zapalenia mézgu (Eastern equine ence-
phalitis — EEE) zostal po raz pierwszy wyizolowany u koni w roku 1933
(Tenbroeck i Merrill) oraz w roku 1938 u czlowieka (Fothergill i wsp.).
Epidemiologia tego zapalenia, pomimo dos¢ znacznego uplywu czasu od
pierwszych spostrzezen, mie jest dotychczas SciSle okreslona (Lennette
1958). Pierwotnie uwazano, ze na terenie USA wirus EEE jest zwig-
zany lokalizacyjnie z wybrzezem wschodnim péinocno-amerykanskiego
kontynentu. Ale wkrotce po roku 1939 obserwowano pojawianie sig
przypadkow sporadycznych i matych rzutéw epidemicznych w stanach
zachodnich, pémocnych, a takze i stanach poludniowych, jak Luizjana
i Texas. W roku 1964 zanotowano przeszlo 20 przypadkéw zachorowan
u koni na Florydzie (Lennette 1958, Jennings i wsp. 1967). Poza Ame-
rykg Poélnocng wirus wystepuje we wschodniej Kanadzie, w Meksyku,
w Ameryce Poludniowej oraz w poludniowo-wschodniej Azji (Mo-
ritch 1965). Albrecht (1959) oraz Mollaret i Schneider (1963) przyj-
mujg mozliwosé wystgpienia szczepow autochtonicznych w Czechoslo-
wacji, czemu jednak zaprzeczajag Moritch i Kunz (1965), ktérzy inter-
pretujg odno$ng obserwacje czeska, jako przypadkowe zakazenie
laboratoryjne.

W Polsce badania nad szczepami EEE izolowanymi z komaréw, od-
lowionych ma terenie wojewddztwa warszawskiego i biatostockiego,
prowadzone sg od roku 1961 (Dobrzynski i wsp. 1964, Wroblewska-Mu-
larczyk i wssp. 1964 a, b, 1966, 1967 a, b). Pochodzenie polskich szczepow
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EEE nie jest chyba ostatecznie wyjasnione. Mozliwe, ze sg one rzeczy-
wiscie autochtoniczne. Nie jest jednak wykluczony zwigzek przyczynowy
ich obecnosci w polskich komarach z migracja wiosenng ptakow, be-
dagcych maturalnym rezerwuarem wirusa (Wroblewska-Mularczyk
i wsp. 1964 b). Na ogét komary, ktore przenoszg ten wirus, sg zoofilne.
Wsroéd komaréw obserwowanych mna kontynentach pozaeuropejskich
przyjmuje sie mozliwo$é przenoszenia wirusa takze i przez odmiany
matakujgce” czlowieka (Moritch 1965, Mollaret i Schneider 1963).

Obraz kliniczny i zmiany neuropatologiczne EEE charakterystyczne
dla czlowieka i wyzszych zwierzat przedstawiono gdzie indziej (Osetow-
ska 1967, Osetowska i wsp. 1969). Celem niniejszej pracy jest przed-
stawienie zmian, wystepujacych w moézgu u myszy dorostych, po za-
kazeniu szczepami EEE, izolowanymi na terenie Polski.

Jako materialu kontrolnego uzyto myszy zakazonych standardowym
amerykanskim wirusem EEE, pasazowanym przez myszy w Polsce
(Wréblewska—Mularczyk i wsp. 1967, a, b).

MATERIAL

Badania przeprowadzono w dwoch seriach. W serii pierwszej uzyto myszy bia-
lych, nieszczepowych, pochodzacych z hodowli przypadkowych, niekontrolowa-
nych. Myszy doroste, w wieku do 3 tygodni, wagi 10—12 g zakazano wirusem
standardowym w liczbie 15 zwierzat, oraz szczepami polskimi: Wit, pt. 38 i II/19 —
w liczbie 20 zwierzat. Ta seria do§wiadczen zostala wykonana wiosna roku 1964.

W serii II (pézna jesien 1964) postuzono sie myszami bialymi Swiss wagi j.w.
oraz myszami szczepu R.III, wagi j.w. pochodzacymi z hodowli PZH. W tej
serii 20 myszy zakazono wirusem standardowym oraz 44 tymi samymi szczepami
polskimi.

METODA

Myszy zakazano zawiesing modzgu mysiego w objeto$ci inoculum 0,1 ml w po-
daniach obwodowych oraz 0,038 ml w podaniach domézgowych. Dokladne dawki
wirusa w inoculum zaznaczono w tablicach zbiorczych.

Zwierzeta byly szczepione wyj§ciowo w réwnych grupach iloSciowych. Przy
kolekeji materialu odrzucano myszy padle w nocy, bez dokladnej kontroli czasu
zgonu, oraz moézgi myszy zbyt uszkodzone badZ to wprowadzeniem inokulatu,
badz postepowaniem technicznym przy wyjmowaniu. Objawy kliniczne wystepo-
waly u zwierzat zakazonych pomiedzy 2 a 4-tym dniem od inokulacji. Myszy albo
padaly same, albo byly usypiane po wystapieniu porazen. Zwierzeta, ktére nie
zachorowatly, byly usypiane w tym samym czasie, tj. 3—4 dnia od zakazenia.

Do badania histologicznego pobierano mézgi natychmiast po zgonie, po utrwa-
leniu w formolu moézgi zatapiano w parafinie i krajano w serii ciaglej barwigc
co 25 i 26 skrawek fioletem krezylu i hematoksyling-eozyna. Grubo§é skrawkoéw
wynosila 3—5 mikrona.
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Wyniki dla kazdej grupy przedstawiono w oddzielnych tablicach. Protokoty
opisowe podano zbiorczo dla kazdej serii. Numeracja tablic jest ciagla, uklad
jednakowy. W kolumnach 1—6 podano kolejno: oznaczenie przypadku, nasilenie
zmian zapalnych w oponach, nasilenie zmian zapalnych w mdzgu, martwice tkanki
mozgowej, objawy krwotoczne, inne objawy uszkodzenia mézgu, poziom przekroju,
na ktérym koncentracja zmian byla najwigksza.

Poziomy przekroju przedstawiono na rycinie 1, opracowanej wg schematu
Hummel i wsp. (1966).

Ryc. 1. Schemat podstawy (A) i gornej powierzchni mozgu (B) myszy z zazna-
czeniem pozioméw (I—5), wedlug ktérych oznaczano topografie najwiekszej kon-
centracji zmian (rysunki wg Hummel i wsp. 1966).

Fig. 1. The scheme of the basis and upper surface of the mouse’s brain, with
marked levels (I—5), according to that is shown the topography of the largest con-
centration of changes (drawings according to Hummel et al. 1966).

WYNIKI

Seria I. Tabele 1—5

Protokoél zbiorczy opisowy dla serii I. Grupy zwie-
rzat 1 i 2 zostaly zakazone wirusem amerykanskim standardowym.
W obu grupach wirus zostal podany obwodowo, raz dootrzewnowo, raz
do tylnej tapki.

W grupie 1 (tabela 1) dominujg wyraznie zmiany w oponach, prze-
wyzszajgce zmiany w moézgu. W oponach wystepuje umiarkowany na-
ciek zapalny, przewaznie jedno- lub dwurzedowy, nieco obfitszy dookola
naczyn oponowych. W skladzie nacieku przewazaja limfocyty i histio-
cyty oraz $rédblonki opon. Tylko w mnielicznych przypadkach widoczne
sg pojedyncze leukocyty. Bardzo czesto obserwuje sie dookola maczyn
wybroczyny krwawe. Naciek jest najwyrazniejszy na podstawie moézgu,
szczegblnie od poziomu trzeciego ku tylowi. Niekiedy jednak i na wy-
puklosciach pétkul oraz w rowku miedzy poétkulami oraz pomiedzy
pniem i korg moézgows (gyrus pyriformis) widzi sie pojedyncze rzedy
komérek naciekowych.
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Tabela 1. Myszy nieszczepowe. Wirus: standard EEE, pasaz 11, obwodowo do tylnej lapki.
Dawka wirusa w inoculum (w LD;,/ 0,03 ic) 108 0,1 ml

Table 1. No strain mice. Standard virus EEE, passage 11, peripheraly to posterior little

paw. Inoculum dose (in LD;,/0,03 ic) 10® 0,1 ml

Naciek o8
Naciek éréd- 'y Ay Inne :
Nr przyp. oponowy mézgowy Martwice rwoto(}:lzne: zmiany Poziom
Case no. Meningeal Intracere- Necrosis Hemorrhagic Other Level of
infiltration | bral infil- transfor- | o nges | Changes
tration mations
z. 349/64 + o A 4 4 3/4
z. 350/64 + e TR % % i
z. 351/64 ++ ¥l e £ ok H
z. 352/64 + +— elektywna s 4 Az
elective
z. 353/64 Pk Skl elektywna 1 - 2/5
elective
z. 354/64 +4 - i = — =

Tabela 2. Myszy nieszczepowe. Wirus; standard EEE, pasaz 11, dootrzewnowo. Dawka wirusa
w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 108—0,1 ml

Table 2. No strain mice. Standard virus EEE, passage 11, intraperitonealy. Inoculum dose
(in LD,/0,03 ic) 102—0,1 ml

Naciek g
: Naciek éréd- Zmiany S :
Nr. przyp. | o P Martwice | Krwotoczne : Poziom
przyp ponowy moézgowy ¢ smiany
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis . | Tiemorrhagic Other Level of
infiltration bxt-al ti.nfil- t::::ﬁ:s dou gl changes
ration
z. 509/64 S — = G 2% x i
z. 510/64 —- +— elektywne — — 4/5
elective
z. 511/64 + s i > ¥ £
z. 512/64 44 AL o s it 45
z. 513/64 4+ e GRS 9 s 3/4
z. 514/64 4= &3 i x el o
z. 515/64 + alt e o 358 1/4
z. 516/64 o +— elektywne 12 < ik
elective
z. 517/64 +— 2 £ i Gk X
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Tabela 3. Myszy nieszczepowe. Wirus: szczep Wit, pasaz 6, obwodowo, do tylnej lapki. Dawka

wirusa w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 108—0,1 ml

Table 3. No strain mice. Virus: strain Wit, passage 6, peripheraly to posterior little paw.
Inoculum dose (in LD;,/0,03 ic) 105—0,1 ml

Naciek ke
Naciek éréd- Inne :
Nr przyp. oponowy mézgowy Martwice krwotoczne. zmiany Poziom
Case No Meningeal Intracere- Necrosis | Hemorrhagic Other Level 4
infiltration | bral infil- Eomafors . |0 LEcl 10 Follngee
Sation mations g
2. 543/64 e o o ES - i
7. 544/64 o + + L s o
7. 545/64 <3 + ks i e 3/5
z. 546/64 +4++++ +++ elektywne + ropne zap. 2/5
elective opon
meningitis
purulenta
z. 547/64 4+ ++ — — — —
z. 548/64 4= + - + - 3/5
z. 549/64 ++ + — -+ — -
z. 550/64 — +— — + — —
z. 551/64 - +— — — - —
z. 552/64 — +— - - — -

Tabela 4. Myszy nieszczepowe. Wiruss szczep pt 38, pasaz 2 (pasazowany przez malpg), obwo-
dowo, do tylnej lapki. Dawka wirusa w inoculum (w LD;/0,03 ic)108—0,1 ml

Table 4. No strain mice. Virus; strain pt 38, passage 2 (through the monkey), peripheraly

to posterior little paw. Inoculum dose (in LD;,/0,03 ic) 10®—0,1 ml

Naciek 4
Naciek $rod- Zmiany T .
Nr przyp. oponowy moézgowy Martwice krwotoczm.e smiany Poziom
Case No. | Meningeal | Intracere- Necrosis | Hemorthagicl o) . Level of
infiltration bral infil- trans'for- changes changes
tration mations
. 343/64 i 44+ | elektywne i % ¥
elective
2. 344/64 4 4 i Slp ik i
z. 345/64 - + o e =2 A
z. 346/64 4. ¥ P 2 . 3/5
z. 347/64 +4 - > i & 48
z. 348/64 ++ e ¥ b e s
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Tabela 5. Myszy nieszczepowe. Wirus: szczep II/19, pasaz 13, domézgowo. Dawka wirusa
w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 10*—0,03 ml

Table 5. No strain mice. Virus: strain II/19, passage 13, intracerebrally. Inoculum dose
(in LD;,/0,03 ic) 104—0,03 ml

Naciek 2
Naciek érod- dugiany Inne 4
Nr przyp. oponowy moézgowy Martwice krwotoczne' zmiany Poziom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis | Hemorthagie Other Level of
infiltration | bral infil- trans.for- changes changes
Seation mations
z. 536/64 - +— wkhucie wkhucie - 2/5
- incertion incertion
z. 535/64 - 4 +++ wklucie - 2/5
incertion
z. 534/64 ++ + 4 elektywne by — 3/5
elective
z. 541/64 + - - b 3 — 3/4

Nacieki przynaczyniowe srédmoézgowe sg albo mieobecne albo mini-
malne. Do wyjatkéw malezy przypadek z. 353/64 z bardzo duzymi na-
ciekami w oponach i wyraznymi okolonaczyniowymi naciekami w moz-
gu, koncentrujgcymi sie na poziomach 3/5. Nacieki otaczajg przewaznie
naczynia male, zawieraja limfocyty i do$¢ znaczng przymieszke leuko-
cytow. W materiale obserwuje sie dwa typy martwic. Martwica elek-
tywna, polegajaca ma uszkodzeniach, rozpadzie i zaniku neuronéw sta-
nowi skladnik niecharakterystyczny, wystepujacy zaréwno w innych
typach zapalen, jak i w encefalopatiach toksycznych i innych. Drugi
typ martwicy polega na ograniczonym, ggbczastym przerzedzeniu pod-
toza moézgowego; tego typu uszkodzen nie spotyka sie, lub tylko wy-
jatkowo w zapaleniach doswiadczalnych kleszczowych. Martwice te
w tablicach oznaczano znakiem plus. Male wynaczynienia per diape-
desim widoczne sg przy licznych naczyniach $rédmoézgowych. Wieksze
wylewy krwawe pojawiajg sie, jak juz wspomniano wyzej, glownie
w oponach.

W grupie pierwszej objawy kliniczne wystgpily u wszystkich myszy.
Zwierzeta z tej grupy padly. W grupie 2 obraz neuropatologiczny byl
podobny, z tym, ze zwierzeta z przewaga oznaczeh (+) nie zachorowaly.
Material zakazany wirusami Wit, pt 38, i 1I/19 (odpowiednio tabele 3—5)
wykazujg takze zmiany podobne do opisanych powyzej, ale na ogot
mniej masilone. Przypadek z. 546/64 (tabela 3) dotyczy ropnego zapa-
lenia opon, pochodzenia niewatpliwie bakteryjnego, ktére poprzedzalo
lub wystgpilo, jako powiklanie spontaniczne, pokrywajgce obraz do-
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$wiadczalny. W grupie Wit (tablica 3) tylko u dwéch myszy obserwo-
wano 1 nacieki zapalne, 1 martwice gabczaste. W grupie pt 38 (tabela 4)
zmiany w oponach i w mozgu byly do$¢ znacznie nasilone, przewyz-
szaly nie tylko zmiany w grupie Wit, lecz takze w grupach standardo-
wych. Obrazy uzyskane u myszy zakazanych szczepem II/19 (tabela 5)
sg nieporéwnywalne z pozostalymi ze wzgledu na podanie domoézgowe.
Niemniej u myszy z. 536/64 z tej grupy nie wystgpily w ogoéle zmiany
zapalne. Najprawdopodobniej padia ona na skutek krwotoku po wktluciu.
We wszystkich grupach, zakazanych szczepami polskimi, martwice elek-
tywne wystepowaly czesciej niz martwice ggbczaste.

Seria II. Tabele 6—12

Protokdél zbiorczy opisowy dla serii II. W grupach
przedstawionych w tabelach 6—12 uzyto tylko myszy szczepowych.
Chorowaly wszystkie, lub niemal wszystkie zwierzeta. Nasilenie obja-
wow klinicznych bylo odpowiednie de zmian histologicznych, dlatego
szczegblowy orientacje latwo uzyskaé z tabel.

Tabele 6—38 przedstawiajag wyniki uzyskane po zakazeniu wirusem
standardowym. W grupie (tabela) 6 wirus podano domoézgowo. Mysz
pierwsza padla niewgtpliwie na skutek krwotoku pourazowego. Nie
wystgpily u miej zadne zmiany zapalne. Obraz typowy, z martwicami
gabczastymi, obserwuje sie tylko u myszy trzeciej, u ktoérej podanie za-
wiesiny musialo nastgpi¢ tylko doopongwo, bo tylko w oponach wi-
doczny jest znaczny krwotok. Zmiany zapalne u tej myszy sa wyrazne.
U pozostalych myszy z tej grupy zapalenie moézgu jest powiklane roz-
leglymi zmianami martwiczymi pourazowymi, widocznymi na kilku ko-
lejnych poziomach. Zmiany zapalne opon sg wyrazne.

Podobne wyniki otrzymano w grupie 7 (tabela 7) zakazonej takze
domoézgowo. Zmiany pourazowe wiklajg obraz zmian zapalnych, ktére
zresztg z wyjatkiem przypadku 1 i 5 sg bardzo znaczne.

Obraz histologiczny jest najbardziej znamienny w grupie 8, zakazanej
wirusem standardowym dootrzewnowo. Poza przypadkiem 2, obpserwuje
sie u myszy w tej grupie wyrazny naciek oponowy (ryc. 2a), przecho-
dzacy nierzadko wzdluz naczyn do modzgu, miekiedy infiltrujgcy po-
wierzchowne warstwy kory per continuitatem. Naciek $rodmoézgowy jest
na og6! mniej wyrazny niz oponowy, ale infiltracja dookolonaczyniowa
jest niewatpliwa w przypadkach 1, 4, 5, zaznaczona szczegblnie wyraz-
nie na poziomach 4/5. Typowe, ograniczone martwice gabczaste wyste-
puja w 5 przypadkach na 6 przebadanych. Obserwuje sie je zaréwno
w zwigzku z naczyniami, jak i w pewnej odleglosci od naczyn (ryc. 2b).
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Tabela 6. Myszy biale Swiss. Wirus: standard EEE, pasaz 11, domézgowo. Dawka wirusa

w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 10°—0,03 ml

Table 6. Swiss white mice. Standard virus EEE, passage 11, intracerebrally. Inoculum dose

(in LD4/0,03 ic) 10*—0,03 ml

Naciek j
Naciek érod- Zppany Inne i
Nr przyp. oponowy mézgowy Martwice krwotoczne. zmiany Posiom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis Hemorrhagio Other Level of
infiltration | bral infil- transﬁfor- changes chariges
tration st cact
1 — +— wklucie wklucie — 1/4
incertion incertion
2 e = S E 2 7 =
4 ++ ++ wklucie = wodoglowie 4/5
incertion hydroce-
phalus
5 + + + + " L3 e 4
6 T B L1 2 £ 4‘/ 5

Tabela 7. Myszy RIII. Wirus: standard EEE, pasaz 19, domézgowo. Dawka wirusa w inoculum

(w LD4,/0,03 ic) 104—0,03 ml

Table 7. RIII mice. Standard virus EEE, passage 19, intracerebrally. Inoculum dose (in LD;,
/0,03 ic) 10*—0,03 ml

Naciek 2
Naciek éréd- Zmiany o j
Nr przyp. oponowy mézgowy Martwice kmomcsz zmiany Poziom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis | Hemorthagicl g, Level of
infiltration | bral infil- trans.for * changes changes
tration Al
1 - - +++ wkhucie - 3
incertion

E +- +F i3 i » = 3/4

3 Al g T » — 3/4

4 * + - i % &

5 + i b + L1 N “Pia

7 S — elektywne o i il

elective
8 e e 7k i ” bl 2/ 3
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Tabela 8. Myszy biale Swiss. Wirus: standard EEE, pasaz 19, dootrzewnowo. Dawka wirusa
w inoculum (w LD;/0,03 ic) 107—0,1 ml
Table 8. Swiss white mice. Standard virus EEE, passage 19, intraperitonealy. Inoculum dose
(in LD;,/0,03 ic) 107—0,1 ml

Naciek ;
Naciek 66d- Zmiany Tond ;
Nr prz opo bzgow Martwice kewgthoune zmia Posiom
przyp. ponowy | mbzgowy . miany
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis Hemorrhagic Other Level of
infiltration | bral infil- trans.for- changes shaigre
IR mations
1 e = -t 17 = 3/4
2 - - elektywne — — —
elective
3 -+ — e + wodoglowie —
hydroce-
phalus
4 +F i v S ] 4/5
5 G S S = = 4/5
6 S + o + 5 3

Tabela 9. Myszy biale Swiss. Wirus; szczep pt 38, pasaz 5, domézgowo. Dawka wirusa w ino-
culum (w LD;,/0,03 ic) 10*—0,03 ml
Table 9. Swiss white mice. Virus: strain pt 38, possage 5, intracerebrally. Inoculum dose (in
LD;,/0,03 ic) 10*—0,03 ml

Naciek 3
Naciek éréd- Zmiany ", o
Nr przyp. oponowy mézgowy Martwice krwotoczne: zmiany Tomom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis Hemorrhagic Other Level'of
infiltration | bral infil- trans.for- changes changes
tration e
1 +— - elektywne | wklucie — 3/5
elective incertion
2 — — +4 s — 3/5
3 — - elektywne 3t — 3/5
elective
4 — — 4 P — 2/5
5 — - > . — 2/5
6 — — 5 o — 2/5
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Tabela 10. Myszy biale Swiss. Wirus szczep. Wit/II/26, pasaz 14, dootrzewnowo. Dawka
Wirusa w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 107—0,1 ml
Table 10. Swiss white mice. Virus; strain Wit/II/26, passage 14, intraperitonealy. Inoculum
dose (in LD;,/0,03 ic) 107—0,1 ml

Naciek 2
Naciek éréd- popmaLy Inne :
Ne G i sakonioty N AL AP krwotoczne' P Poziom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis | Hemorrhagicl oy . bl
infiltration | bral infil- RSt | g | Shrnees
tration ity
|
1 et a5 ot 2 jam e 3/4
2 &t =t S Lk 0 iy 3/4
3 et 3 sk i = 4
4 ++ o a3 g 5 3/4
5 ++ oo Sean = = 4/5
6 -l 3 i S e a5t F 4/5
1 B -+ — elektywne —_ 2t =
elective

8 teclf ey o - = 4/5
9 5 s + ot Tt ™ 3/4
10 + + + e o 3
11 B T o+ : afzols G 4/5
12 + 4 ek ot vt 3/4

i3 L i 4+ b wodoglowie 4

hydrocepha-
lus

Widoczne sg takze zmiany naczyniowe w postaci tendencji do zarastania
Swiatla, szkliwienia blony sSrodkowej, oraz martwicy $cian mnaczynio-
wych, w konsekwencji ktorej dochodzi do wynaczynien (ryc. 2c). W przy-
padku 2 zmiany polegajg tylko ma rozleglych, rozsianych opustosze-
niach korowych, z umiarkowang reakcjg astrogleju w otoczeniu (ryc. 2d).

W grupie 9 (tabela 9), w ktérej wirus pt 38 zostal podany domoézgowo
uderza brak zmian zapalnych. U zwierzat tych, ktére padly 2—3. dnia
po inokulacji, obserwuje sie tylko rozlegle zmiany krwotoczne poura-
zowe oraz bardzo nasilone martwice elektywne w korze, obejmujace
obszary znajdujace sie takze i poza poziomami, na ktérych widoczne sa
zmiany po wkhuciu.

W grupie zakazonej dootrzewnowo szczepem Wit/II/26 (tabela 10),
w calym materiale widoczna jest przewaga naciekéw oponowych mnad
$Srodmoézgowymi. W oponach wystepujg liczne leukocyty, obok limfocy-
tow, histiocytéw i srodblonkow (ryc. 3a). Nacieki okolonaczyniowe srod-
mozgowe sg znacznie dyskretniejsze, dotyczg przewaznie matych naczyn,
poza tym obserwuje.sie mastrzykniecie sieci kapilarow (ryc. 3b). W $cia-
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Tabela 11. Myszy biale Swiss. Wirus; szczep pt 38, pasaz 13, dootrzewnowo. Dawka wirusa
w inoculum (w LD;,/0,03 ic) 107—0,1 ml
Table 11. Swiss white mice. Virus; strain pt 38, passage 13, intraperitonealy. Inoculum dose
(in LD;,/0,03 ic) 107—0,1 ml

Naciek :
Naciek éréd- i i Inne \
Nr przyp. oponowy moézgowy Martwice krwotoczne. zmiany Poziom
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis Hemetrhagic Other Level of
infiltration | bral infil- § transfor- changes changes
tration mations
1 = o elektywne ++ . 1/2
elective
2 he x4 ”» —+— —_ -
3 oy o oot — — 3
4 ¢ Yo x 8 R - - 2/3
3 % e ++ + - 3/5
p + % + - ~ 4/5
7 T Tk et ey i 3/5
8 docke + 4 + = 3/5
9 & = Tl thett g o
10 L +— + +— <t 4/5
11 TR e = ThiAsts il — 3/4

nach naczyn wystepujg uszkodzenia podobne do obserwowanych w gru-
pach standardowych, z podobnymi wynaczynieniami do moézgu (ryc. 3c).
Z wyjatkiem przypadku 7, w calym materiale obserwuje sie martwice
gabczaste najliczniejsze na poziomach 3/5, uszkadzajgce zaréwno istote
bialg, jak i struktury mieszane i kore (ryc. 3d).

W grupie zakazonej szczepem pt 38 dootrzewnowo w przypadku 11i2
(tabela 11), wystgpily tylko martwice elektywne i zmiany krwotoczne.
W pozostalym materiale uderza regularne wystepowanie martwic gab-
czastych (ryc. 4a), pojawiajacych sie czesciej i w wiekszym nasileniu
niz zmiany zapalne. Poza tym obrazy zblizone sa do obserwowanych
w grupie Wit i grupach standardowych.

W grupie II/19 (tabela 12), oprocz mnaciekéw zapalnych w oponach
(ryc. 4b) i podobnych, jak w grupach poprzednich, naciekéw okoto-
naczyniowych srédmoézgowych, spotyka sie takze w niektorych przypad-
kach do$¢ liczne nacieki podwysciotkowe i obecnosé elementéw nacie-
kowych w $wietle komér (ryc. 4c). Nacieki w tych okolicach majg sklad
przewaznie limfocytarny, z pojedynczymi tylko leukocytami. Martwice
gabczaste wystepuja we wszystkich przypadkach, grupujg sie one naj-
czesciej przynaczyniowo (ryc. 4d). Wylewy podoponowe i drobne krwo-
toczki przynaczyniowe sa stalym skladnikiem obrazu.
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Tabela 12. Myszy biale Swiss. Wiruss szczep II/19, pasaz 13, dootrzewnowo. Dawka wirusa
w inoculum (w LD4/0,03 ic) 107—0,1 ml
Table 12. Swiss white mice. Virus; strain II/19, passage 13, intraperitonealy. Inoculum dose
(in LD4/0,03 ic) 107—0,1 ml

Naciek ¢
Naciek érod- Zmintty Inne N
Nr przyp. oponowy moézgowy Martwice krwotoczne: zmiany Posion,
Case No. | Meningeal Intracere- Necrosis Hefporthagic Other Level of
infiltration | bral infil- ; i 7 changes Shanges
tration mations

1 RHLE s R e St i 3/4

2 ety gl & =t 3% = =

3 St - oz s e = 5

4 e ot i Azl £ ==

5 i i e o e = e

6 i ot i h e o=

i o 5 e W o ek = 3

8 i el 758 Hrors g 2/3

9 Ak S skt e 7 3
10 o o oEs e T e 3/4
11 i A <ot 2 = 4
12 5 = b g = 4
13 B o L B == et oy 2/5
14 Tt i ol s = 3/4

Pomiedzy grupami szczepionymi wirusami izolowanymi w Polsce
i wirusami standardowymi, podanymi na tej samej drodze, nie mozna
zaobserwowaé uchwytnych wyraznie réznic jakosciowych, czy iloscio-
wych w obrazie mézgu.

DYSKUSJA WYNIKOW

Zmiany wystepujace w moézgu u myszy, szczepionych obwodowo wi-
rusem standardowym, mozna przyja¢ za wzorzec poréwnawczy dla grup
szczepionych wirusami izolowanymi w Polsce. Na cechy tego obrazu
skladajg sie: maciek oponowy rozlany z udzialem leukocytéw; naciek
okotonaczyniowy s$rodmoézgowy, znacznie stabiej masilony miz oponowy;
martwice ggbczaste, ograniczone, ,puste”, przypominajgce martwice
spotykane w materiale sekcyjnym ludzkim; zmiany naczyniowe o cha-
rakterze zwyrodnieniowym; duza komponenta krwotoczna. Znamiennos¢
tego obrazu wzrasta widocznie w grupach zwierzat zakazanych obwo-
dowo. Reakcje glejowe sg niewielkie, wyraznie drugoplanowe. Uszko-
dzenia neuronéw tzw. banalne i martwice elektywne wystepujg na plan
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pierwszy przede wszystkim w przypadkach, w ktérych nie rozwinety
sie zmiany zapalne. Topograficznie zaznacza sie¢ predylekcja do pozio-
méw  kaudalnych, ze znacznym uszkodzeniem jader podkorowych
i struktur srédmoézgowia.

W grupach zakazanych szczepami polskimi otrzymano odpowiedz
tkankowg zupelnie podobng, niekiedy jeszcze bardziej masilong. Nie za-
uwazono wyrazniejszych roznic pomiedzy szczepami, by¢é moze prze-
badany materiat byl na to za maly.

Obraz uzyskany ro6zni sie widocznie od doswiadczalnego zapalenia
kleszczowego mozgu. Roéznice te polegajg ma obecnosci praktycznie sta-
tej leukocytéw, mocno wyrazonych cechach krwotocznych, przede
wszystkim za$ ma obecnosci martwic ,pustych”. Natomiast brak jest
tak wyraznej w zapaleniu kleszczowym komponenty mikroglejowej
(Osetowska, Wroblewska-Mularczyk 1965, 1966). Zmiany wystepujace
w doswiadczalnym EEE u myszy wykazujg pewne podobienstwa ze
zmianami obserwowanymi u ludzi i zwierzat wyzszych (Haymaker 1961,
Martin 1966, Osetowska 1967). Dla podstawowego celu niniejszej pracy,
decydujgce jest podobienstwo pomiedzy materialem standardowym i ma-
terialem, zakazonym wirusami ,,autochtonicznymi”.

W grupach zakazanych domoézgowo ma podkreslenie zastuguje nie
tylko mniejsza warto$¢ odpowiedzi neuropatologicznej, lecz takze i réz-
nowartosé biologiczna padlych zwierzat doswiadczalnych. Powinno to
stanowié¢ dosé istotng wskazowke dla wirusologow. Mysz, po wkiuciu
i wprowadzeniu inokulatu domoézgowo, moze pasé na skutek krwotoku
urazowego, rozlegtej martwicy, martwicy powiklanej odczynem nekro-
toksycznym, wreszcie na skutek ostrej encefalopatii toksycznej, znanej
ze wczesnych stadiow zakazenia doswiadczalnego rozmaitymi wirusami
(Manuelidis 1958, Bodian 1948, Jacob 1961). Zadna z tych reakeji nie
jest rownoznaczna ze swoistym dla danego wirusa zapaleniem moézgu.

Ostatnie zagadnienie do rozpatrzenia masuwa sie w zwigzku z mate-
rialem zwierzecym w obu seriach. Sprawa popularnosci badan doswiad-
czalnych i réwnoczesnego obnizenia wymagan w stosunku do podloza
doswiadczalnego zostala juz z pozycji zasadniczych mas$wietlona bardzo
dobitnie w pracach Luszawskiego (1963, 1966). Nie chcemy wiec obec-
nie porusza¢ jej pryncypialnie, co mijaloby sie z zasadniczym celem
pracy, natomiast warte podkreslenia wydajg sie momenty istotne dla
interpretacji przedstawionych powyzej wynikow.

Na 35 zwierzgt mieokreslonych blizej biologicznie tylko 8 dalo pelng
odpowiedz tkankows, zawierajgcg wszystkie wymienione wyzej cechy
obrazu EEE. U pozostalych zmiany albo wystgpily w postaci poronnej,
albo nie wystgpily w ogole, albo wystgpily objawy innych nieprzewi-
dzianych uszkodzen osrodkowego ukladu nerwowego. Uderza przy tym
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fakt, ze ta miejednolitos¢ odpowiedzi dotyczy tak grup zakazanych wi-
rusami standardowymi, jak i szczepami polskimi, co zresztg stanowilo
okoliczno$¢ pomyslng dla podstawowej odpowiedzi doswiadczalnej (po-
réwnania). Brak objawow zapalenia EEE moze by¢é w hodowlach nie
kontrolowanych wynikiem uprzedniego kontaktu myszy z wirusem EEE.
Przeciwciala w stosunku do wiruséw Arbor grupy A Casalsa byly
stwierdzane na kontynencie europejskim u ludzi i zwierzat domowych
w Czechostowacji, Jugostawii i Polsce (Wroblewska-Mularczyk i wsp.
1964 (a). Zoofilne komary przenoszg mna ogél wirusa EEE z ptaka na
ptaka, ale nie mozna prawdopodobnie wykluczyé ich kontaktéw z drob-
nymi gryzoniami lesnymi i polnymi. Poza tym mie jest wykluczone takze
i prawdopodobienstwo przenoszenia wirusa EEE przez kleszcza Ixodes
ricinus (Casals 1957), ktory przenosi sie z latwoscig na drobne gryzonie
lesne. Natomiast kontakty pomiedzy myszami z hodowli nieprawidiowo
zorganizowanych a polnymi i domowymi myszami agouti malezg do przy-
padkow trafiajgcych sie w polskich warunkach hodowlanych, niestety,
az nazbyt czesto.

Przypadkowe bakteryjne zapalenia mozgu i opon, takie jakie obser-
wujemy w przypadku z. 546/64 (tabela 3), spotyka sie mierzadko jako
schorzenie spontaniczne w koloniach niekontrolowanych systematycznie
anatomopatologicznie. Podobne przypadki napotykano miedzy innymi
w hodowli in statu organisationis Drzgszcza i Krawczynskiej na farmie
lomianskiej (Osetowska i wsp. 1966). Dosy¢ podejrzanie i niecharak-
terystycznie wygladajg takze przypadki z. 547/64 (tabela 3) i z. 353/64
(tabela 1), w ktéorych przy stosunkowo duzych zmianach w oponach
i duzych maciekach zapalnych w moézgu uderza brak charakterystycz-
nych martwic ggbczastych. Jest rzeczg jasng, ze dla eksperymentatora
nie wprowadzonego w patologie spontaniczng zwierzat laboratoryjnych
podobne przypadki bedg wiasciwg odpowiedzig zapalng mna zakazenie
doswiadczalne.

Postuzenie sie materialem zwierzecym niekontrolowanym w tej pracy
w okresie wstepnym badan wyniklo z trudnosci zaopatrzeniowych
w material wlasciwy. Po uzyskaniu myszy z hodowli wlasnej i zesta-
wieniu wynikow w obu grupach, uznano za wlasciwe pelne przedsta-
wienie dokumentacji dla dwoch serii z wymienionych powyzej wzgle-
déw dydaktycznych.

WNIOSKI

1. Zapalenie mézgu wystepujace u myszy doroslej po zakazeniu szcze-
pami EEE izolowanymi w Polsce odpowiada meuropatologicznie zapa-
leniu uzyskanemu po zakazeniu wirusem standardowym EEE.
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2. Zapalenie to charakteryzuje sig: obecnoscig rozlanych naciekow
oponowych, zawierajgcych limfocyty, histiocyty i z reguly domieszke
leukocytow; dyskretniejszym, ale o takim samym skladzie naciekiem
okolonaczyniowym $rodmoézgowym; obecnoscig ograniczonych martwic
gabczastych.

3. Uzyskany obraz moze by¢ histologicznie réznicowany z doswiad-
czalnym zapaleniem moézgu u myszy wywolanym wirusem kleszczo-
wego zapalenia mozgu.

4. W przypadkach zakazania myszy domoézgowo zgon zwierzecia moze
by¢ wywolany samym urazem wkhucia (krwotok), martwica po wktuciu
powiklang odczynem zapalnym mnekrotoksycznym oraz ostrg encefalo-
patia toksyczng. W tych przypadkach zgon nie moze byé traktowany
jako jednoznaczna odpowiedz biologiczna ma czynnik zakazajgcy.

5. Myszy mieszczepowe, pochodzace z hodowli niekontrolowanych daja
rézng i trudng do interpretacji odpowiedz tkankowsg. W przypadkach
materialu zwierzecego nieznanego malezy liczy¢ sie z powiklaniem od-
powiedzi dos$wiadczalnej chorobami przypadkowymi lub mabytg uprzed-
nio odpornoscia.

Autorki dziekuja paniom: Maryli Raubo, Barbarze Augustynowicz i Annie
Koelichen za opracowanie techniczne materialu oraz panu Ryszardowi Szopin-
skiemu za wykonanie dokumentacji fotograficznej.

E. OceroBcka, 3. BpybneBcka-Mynapung, A. Tapaiiescka

HEBPOITATOJIOTUA SKCIIEPYMEHTAJBHOTO EEE, BBI3BAHHOTO
IIITAMMAMM, M3OJIMPOBAHHBIMI B IIOJBIIE

CcpapepxaHue

ViccnenoBanma ObliM TIPOBefeHbI Ha 35 B3POCHBLIX MBIIIAX, IPOMCXOAALIUX W3
CIOy4aiHbIX KyJbTYpP, M Ha 64 MbHIIaX ONpPEeAENEeHHOro IUTamMMmMa. 15 Mbiuei wu3
rpynmbl I n 20 n3 rpymmer II 3apazkanm cTaHZAPTHLIM aMepPUKaHCKUM Bupycom EEE
B KadyecTBe KOHTPOJBHOTO Marepmana. V3 IITaMMOB, M30JMPOBAaHHBIX B Iloabnie
ucnons3zosanu: Bur (II) 26, nt 38 u II/19. I'mcrosormyuecKme MCCIeAOBaHUA ObLIN
ITPOM3BEIeHbI Ha CIJIOLIHBIX CePMITHBIX mapadMHOBBIX cpe3ax; Kaxawbni 25 m 26 cpes
OKpalMBajcA reMaTOKCHMIMH-303MHOM U duojieToM Kpe3uja. Pe3yabTaThl MCCIEHOo-
BaHMii comocTasieHs! B Tabaniax 1—12 ¢ JaHHBIMY B OTAENbHBIX KOJIOHHaxX: 0003Ha-
4eHue ciaydad, uHbuabTpar 000J0YKYM, BHYTPMMO3roBOi WHMUIALTPAT, HEKPO3bI,
reMopparudeckye u3MeHeHud, Apyrie M3MeHeHudA, YPOBeHb caMOro GOJBILIOro HaJMU4IIa
U3MEeHeHnt. YPOBHM O0003HA4YaJNMCh COIJIACHO CX€eMe, IpejCcTaBJeHHoit Ha puc. 1.
OuuedanuT y MBI Mocie 3apaxkeHusa MONLCKMMM IITAMMaMM OTBeYaeT KapTHUHE,
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TNOJIyYEeHHOM ITocjIe 3apazkeHua cTaHAapTHbIM BUpPycoMm EEE. Oror sHuedanmur xapak-
Tepu3yercsa HaJW4MeM pasiIUThbIX MH(MUILTPATOB 000J04Y€K, yMePEeHHbIX, HO ¢ TIOCTOAH=
HBIM HaJW4VeM JIEeMKOLMTOB, HapAAY ¢ JMMQOLMTaMy ¥ IMCTMOLMTAMMU; MHOMUILTPA-
TaMy BOKPYT MO3IOBBIX COCYZ0B, 3HAQUMTEJIbHO CJIA0IIMMy, HO C TAaKUM K€ COCTAaBOM;
HajJMuyeM XapaKTepPHbIX OrPAaHNMYEHHBIX TIyOYaThIX HEKPO30B, MHOIOYMCJIEHHBIMNU
NePUBACKYJAAPHBIMM reMopparmaMyu. OTa KapTUHa MOIKET TUCTOJOTMYECKM OTIANYATbCa
OT KJIEILIEeBOTO SKCIEePUMMEHTAJbHOro SHnedannra y mbuueit, B ciaydadx BHYTPUMO3TO-
BOr0 3apazkeHys CMEePTh JKMBOTHBIX MOXKeT ObITh BBI3BAHA CaMOJ TPaBMOI IIOCJE
HakKoJa (KpoBOTeHeHMe), HEKPOTOKCHMYECKMM HEKpO30M, OCTPOiI TOKCHYECKOM BUPYC-
HOIt 9HIedanonaTueir. DT OTBETHI HE OAHO3HAYHBI OMogormyeckm., B Tabmmmax 1—5
COTIOCTAJIeH MaTepyaJ OT MbIliell HEeKOHTPOJMPOBAaHHOM KYJIbLTYPBL B amckyccu
mogYepKMBaeTCA MAJA AUAAKTUHECKNX IeJieif, YTO 9TM IKMBOTHBIE JAlOT TKaHEBbIN
OTBET, OCJIOIKHEHHBII chaydaiHbMu Ooae3HaMu (meningo-encephalitis purulenta) mnu
oTBeT OoJsiee caabbni MM OTPULATENBHBII B pPe3yJbTaTe CJHYYaiHO ITPUOGPETEHHOIO
UMMYHNUTETA.

E. Osetowska, Z. Wroblewska-Mularczyk, A. Taraszewska

NEUROPATHOLOGY OF EXPERIMENTAL EEE CAUSED BY STRAINS
ISOLATED IN POLAND

Summary

Investigations had been conducted with 35 adult mice, originating from at
random’' breedings, and 64 strain mice. As control material they were infected
with the standard American virus EEE. Of the strains isolated in Poland have
been used: Wit/II, pt 38 and II/19. Histological investigations had been per-
formed on serial continuous paraffined sections; every 25th and 26th section
had been stained with hematoxilin-eosin and with cresyl violet. The results
of these investigations are presented in tables 1—12, showing successively in
columns: case indication, meningeal infiltration, intracerebral infiltretion, necrosis,
hemorrhagic transformations, other changes, the level of the greatest exacer-
bation of changes. The levels were indicated according to the scheme shown
in fig. 1. The prevalence of encephalitis in mice after infecting them with the
Polish strains corresponds to the picture obtained after infecting with the stan-
dard virus EEE. This encephalitis is characterized by the presence of diffused
meningeal infiltration, moderate, but with the constant activity of leucocytes,
alongside with lymphocytes, and histiocytes, infiltration around the cerebral
vessels, significantly weaker, but in the same composition; and the presence of
characteristic, limited spongy necrosis, numerous perivascular extravasations.
This picture may be histological differentiated with tickborne experimental ence-
phalitis. In cases infected intracerebrally the fall of the animals might be effected
just by the injuries after injections (hemorrhage), necrosis, acute toxic virus
encephalopathy. These findings are not biologically uniforme. In tables 1—5 is
combined the material of mice from uncontrolled breedings. In the discussion,
for didactic purposes, is emphasized, that the findings on these animals, show
the tissue complicated with incidental diseases (meningo-encephalitis) or give
a lesser answer, owing to fortuitously acquired immunity.
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Ryc. 2. Wirus standard EEE, podawany dootrzewnowo. A. Naciek w oponach,
czesciowo przechodzacy do mozgu. Parafina, H—E. pow. 200 X; B. Typowe ogra-
niczone martwice gagbczaste. Parafina. H—E. pow. 100 X; C. Krwotoczki przy-
naczyniowe wskutek rozpadu §cian naczynia. Parafina. H—E. pow. 200 X. D. Roz-
legle spustoszenia korowe i rozpad neuronéw z umiarkowang reakcja glejows.
Parafina. H—E. pow. 400 X. Ryciny odpowiadaja materialowi zestawionemu
w tabeli 8.
Fig. 2. Standard virus EEE injected intraperitonealy. A. Infiltration in the me-
ninges, partially crossing over to the brain. Paraffin. H-E. Magn. X 100; B. Ty-
pical limited spongy necrosis. Parrafin. H-E. Magn. X 100. C. Small perivascular
hemorrhages effected by the deterioration of the vessels’ walls. Paraffin. H-E.
Magn. X 200. D. Extensive cortical desolation and deterioration of neurons with
a moderate gial reaction. Paraffin. H-E. Magn. X 400 (The figures correspond to
the material combined in Table 8).
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Ryc. 3. Wirus: szczep Wit/I1/26. A. Naciek oponowy z udzialem licznych leuko-
cytow. Parafina. H-E. pow. 200 X. B. Dyskretne nacieki przy naczyniach $réod-
moézgowych, nastrzykniecie sieci kapilarow. Parafina. H-E. pow. 200 X. C. Zmiany
szkliste w Scianach naczyn, martwica z rozpadem $cian i wynaczynienia do tkanki
mozgowej. Parafina. Fiolet krezylu, pow. 200 X. D. Ograniczone martwice gab-
czaste w korze hippokampa. Parafina. H-E. pow. 200 X. (Material zestawiony
w tabeli 10).
Fig. 3. Virus: strain Wit/II/26. A. Meningeal infiltration with the presence of
numerous leucocytes. Paraffin. H-E. Magn. X 200. B. Minor infiltrations at the
intracerebral vessels, injected a network of capillaries. Paraffin. H-E. Magn. X 200.
C. Hyaline changes in the walls of the vessels, necrosis with deterioration of
walls and hemorrhage into the brain tissue. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.
D. Limited spongy necrosis in the hippocampus cortex. Paraffin. H-E. Magn. X 200
(The material combined in Table 10).
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Ryc. 4. A. Wirus: szczep pt 38 (tabela 11): martwice gabczaste, niezwigzane z na-
czyniami. Parafina. H-E. pow. 400 X. B. Wirus: szczep II/19. Umiarkowany naciek
oponowy, widoczne pogrubienie $cian naczyniowych i zawezenie $wiatla (male na-
czynie w prawym rogu ryciny). Parafina. Fiolet krezylu, pow. 200 X. C. Naciek
limfocytarny w okolicy ukladu komorowego i w $wietle uszkodzonej i poszerzonej
komory. Parafina. H-E. pow. 100 X. D. Martwica ggbczasta przynaczyniowa. Pa-
rafina. H-E. pow. 400 X. (Ryciny B—D odpowiadajg materialowi zestawionemu
w tabeli 12).
Fig. 4. A. Virus: strain pt 38 (Table 11) spongy necrosis, unconnected with the
vessels. Paraffin. H-E. Magn. X 400. B. Virus: strain II/19. Moderate meningeal
infiltration, evident thickening of the viscular walls and contraction of the
lumen (small vessel in the right corner of the figure). Paraffin. Cresyl violet.
Magn. X 200. C. Lymphocyteous infiltration in the area of the ventricular system,
and in the damaged and ventricle chamber. Paraffin. H-E. Magn. X 100. D. Para-
vascular spongy necrosis. Paraffin. H-E. Magn. X 400. (Figures B—D correspond
to the material combined in Table 12).
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WELOKIEN NERWOWYCH
W POSTEPUJACEJ DYSTROFII MIESNIOWEJ *)
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Kierownik: prof. dr med. I. Hausmanowa-Petrusewicz

WSTEP

Wybitny rozwéj nauk podstawowych w ostatnich latach przyczynit
sie do znacznego poglebienia maszej wiedzy o chorobach miesni; dzieki
niemu poznano szereg zagadnien dotyczacych powstawania i mechanizmu
rozwoju niektérych choréb miesni. Postep ten w matym tylko stopniu
objal dystrofie miesniowg, w ktorej wiele podstawowych probleméw
pozostaje nadal nie rozstrzygnietych.

Zgodnie z ogblnie przyjetym podzialem choréb nerwowo-miesniowych
na miopatie, uszkodzenia neurogenne i choroby styku nerwowo-migs$nio-
wego, postepujaca dystrofia miesniowa malezy do grupy miopatii i sta-
nowi w mniej podgrupe charakterystyczng pod wzgledem klinicznym
i genetycznym. Przyjety jest poglad, Zze miejscem ujawnienia sie pierw-
szych zmian morfologicznych w tej chorobie jest wlokno miesniowe,
a charakter zmian — zwyrodnieniowy. Oceniajac jednak obraz histo-
patologiczny miesni w réznych okresach zaawansowania procesu choro-
bowego, uderzajgcg cechg jest wielopostaciowosé zmian. Szersze, wezsze
oraz prawidlowej srednicy widékna miesniowe przemieszane sg nieregu-
larnie; niezaleznie od wielkosci niektére widokna wykazujg zmiany struk-
turalne, podczas gdy struktura innych pozostaje nie zmieniona. Ta
wielopostaciowos$¢é zmian, z ktérych wiekszo$é nie stanowi etapow jed-
nego procesu chorobowego, sklania do poszukiwania czynnikéw warun-
kujgcych te réznorodnosé. Wydaje sie zresztg zupelnie prawdopodobne,
ze jest ich wiele.

*) Praca wykonana w ramach umowy z NINDB, Bethesda, Maryland, USA
(Nr umowy 227 702).
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Biorgc pod uwage zalezno$é cech morfologicznych widtkna miesnio-
wégo od stanu polgczenia nerwowo-miesniowego, od stanu unerwiajgcego
je widkna nerwowego, nasuwa sie¢ pytanie, w jakim stopniu wewngtrz-
mie$niowe ruchowe wldékna nerwowe wciggniete s3 w proces chorobowy
w dystrofii i czy wywiera to wplyw na wilokna miesniowe. Préba odpo-
wiedzi na to pytanie stanowila cel podjetych badan.

Z uwagi jednak na trudnosci metodyczne zwigzane z badaniem we-
wngtrzmiesniowych widkien nerwowych oraz miepelne dane dotyczace
ich obrazu morfologicznego w stanie prawidlowym, rozpoczniemy od
krétkiego oméwienia tych zagadnien, przy czym wiadomosci z piSmien-
nictwa dyskutowaé bedziemy lacznie z wlasnymi obserwacjami.

HISTOLOGICZNE METODY BARWIEN WEWNATRZMIESNIOWYCH
WEOKIEN NERWOWYCH

Badania histologiczne widkien merwowych w znacznym stopniu ogra-
niczone sg przez dwa czynniki, tj. latwos¢ powstawania artefaktow we
wiloknie nerwowym podczas pobierania wycinka i utrwalania oraz nie-
doskonalo$¢ stosowanych metod barwien.

Sposréd metod barwien uzywanych dzi$ dla uwidocznienia wewngtrz-
miesniowych ruchowych widkien nerwowych i ich zakonczen, na pierw-
szym miejscu postawi¢ malezy impregnacje srebrem oraz przyzyciowe
barwienie blekitem metylenowym. (Badanie zlotem nalezy juz do hi-
storii, choé miektoérzy autorzy jak mp. Carleton w r. 1957, czy Sayen
w r. 1962, podkreslajg zalety tej metody i uwazaja ja za dobra).

Podstawowym mniedostatkiem zaréwno barwienia srebrem jak i ble-
kitem metylenowym jest brak swoistosci w barwieniu oraz miestalosc
intensywnosci zabarwienia elementéw merwowych. Solami srebra impre-
gnuje sie, poza neurofibrylami, takie struktury jak: miofibryle, jadra
komoérkowe oraz wiokna siateczki i kolagenowe (ryc. 1). Czasem struk-
tury te wybarwione sg mocniej anizeli wiékno nerwowe.

Blekit metylenowy wykazuje wiekszg swoistos¢; mie barwi on z re-
guly prawidlowych wildékien miesniowych i ich jader (aczkolwiek czasem
moze sie to zdarzy¢), natomiast barwi waskie wlokna migsniowe — na
pewno zanikle, a zdaniem Coérsa (1955), réwniez regenerujgce. Blekit
metylenowy barwi ponadto wlokna kolagenowe, jadra komoérek $rod-
blonka oraz krwinki czerwone.

Oproécz braku swoistosci w wybarwianiu widékien nerwowych, niesta-
o$é intensywnosci zabarwienia poszczegélnych struktur nerwowych sta-
nowi czynnik ogromnie utrudniajgcy ocene materialu. Zachowujgc jed-
nakowe warunki preparowania materialu czesto uzyskujemy ro6zne
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wyniki; czasami, nawet w obrebie jednego preparatu widujemy roézne
obrazy. Tak np. blekit metylenowy w zasadzie nie barwi ostonki mieli-
nowej, jednakze miekiedy jest ona widoczna w postaci jasnego rgbka
otaczajgcego wlokno nerwowe, czasem zas wykazuje metachromazje i jest
ré6zowa. Wobec powyzej wspomnianych miedoskonalosci metod barwien
nie budzi zdziwienia fakt, ze badania wewngtrzmiesniowych wilokien
nerwowych sg bardzo malo rozpowszechnione.

Stosowana w maszej pracowni technika barwienia blekitem metyle-
nowym odpowiada metodzie wprowadzonej przez Coérsa i Woolfa
(Coérs 1952 i 1955; Coérs i Woolf 1959) z ta roéznicg, ze autorzy ci
wstrzykujg barwnik do miesnia przed jego wycieciem, podczas gdy u nas
jest on wstrzykiwany matychmiast po pobraniu wycinka *). W zasadzie
wiec metoda stosowana przez mas winna byé nazwana ,supravitalis”,
a mnie ,jintravitalis”. Sposréd wielu metod impregnacji srebrem, ktore
wyprobowywaliSmy w maszej pracowni, najlepsze wyniki uzyskano sto-
sujgc metode Holmesa **); w ocenie wewnatrzmiesniowych wiokien ner-
wowych ustepowala ona jednak znacznie barwieniu blekitem metyleno-
wym.

OBRAZ HISTOLOGICZNY WEWNATRZMIESNIOWYCH
RUCHOWYCH WEOKIEN NERWOWYCH

Latwosé powstawania artefaktow we wloknie nerwowym w trakcie
preparatyki histologicznej oraz niedoskonalo$é stosowanych metod bar-
wieh nie sg jedynymi przyczynami hamujgcymi rozwéj maszych wiado-
mosci na temat histologii wewnatrzmiesniowych wilékien nerwowych.
Nie mniej istotng role odgrywa trudnosé zdobycia do badania mie$nia
od zdrowego czlowieka. Czynnikami tymi tlumaczy¢ chyba nalezy fakt,
ze w piSmiennictwie znajdujemy tylko nieliczne wzmianki dotyczace
unerwienia prawidlowego miesnia. Dysponujemy znacznie wiekszg ilo-
Scig danych tyczacych materialu zwierzecego, jednakze ze wzgledu na
istnienie réznic gatunkowych w obrazie morfologicznym niektorych
struktur nerwowych, a przede wszystkim zakonczen, nalezy unikaé prze-
noszenia wnioskow z obserwacji zwierzat na ludzi.

Nasze doéwiadczenie w dziedzinie histologii wewnatrzmiesniowych
wlokien nerwowych opiera sie¢ o badanie wycinkéw miesniowych pobra-
nych w czasie zabiegbw operacyjnych od chorych nie wykazujacych
objawow ze strony ukladu nerwowo-miesniowego oraz o material sek-

*) Dokladny opis stosowanej przez nas metody znajduje sie w pracy opubli-
kowanej w Neuropatologii Polskiej 1963, 1, 2, 267—280.

**¥) Wg podrecznika H. W. Carletona — Histological Technique. Oxford Univ.
Press, London 1957, III wyd.
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cyjny dotyczacy ludzi zmarlych $miercig nagly. Pierwsze — badane byly
przyzyciowo blekitem metylenowym, drugie — poddane impregnacji
srebrem wg Holmesa. Ponadto w obu grupach wycinki mie$niowe bar-
wione byly hematoksyling i eozyng oraz met. Van Gieson.

Przypadkowo$é miejsca pobierania wycinka spowodowala, ze ma 50
przyzyciowych badan zaledwie w 8 przypadkach widoczne byly we-
wnatrzmigsniowe ruchowe wilokna nerwowe. Sposrod 22 mieéni pobra-
nych na sekcji od 7 zmartych, obecnosé widkien nerwowych stwierdzono
w 8 miesniach (od 6 zmarlych). We wszystkich przypadkach, w ktorych
oceniano unerwienie, mie$nie, w badaniu histologicznym, zmian nie wy-
kazywaly. Wiek pacjentéw, u ktorych przeprowadzono barwienie bleki-
tem metylenowym wahat sie w granicach 3—71 lat (3, 3, 4, 6, 9, 13,
42, 71). Material autopsyjny pochodzil od zmarlych w wieku od 20 do
60 lat (20, 38, 40, 48, 57, 60). Barwienie blekitem metylenowym doty-
czylo mastepujacych mieséni: tensor fasciae latae (2), quadriceps femo-
ris (4), gluteus maximus (1), biceps brachii (1). Impregnacja srebrem
uwidocznita wldkna nerwowe w mastepujacych miesniach: iliopsoas (2),
pectoralis major (1), quadriceps femoris (2), psoas major (2), rectus abdo-
minis (1). '

Na podstawie badan wielu autorow schemat ruchowego i czuciowego
unerwienia mie$nia poprzecznie prazkowanego przedstawia sie nastepu-
jaco: (schemat 1).

Schemat 1. Unerwienie ruchowe i czuciowe mieénia poprzecznie prazkowanego
na podstawie nieco zmienionych schematéw: Adamsa, Denny-Browna i Pearsona
(1962), Boyda (1962) i Woolfa (1962).

Scheme 1. Scheme of motor and sensory innervation of a striped muscle (slightly
modified after Adams, Denny-Brown and Pearson — 1962, Boyd — 1962 and
Woolf — 1962):

1 — peczek wewnatrzmie$niowy — intramuscular nerve bundle; 2 — peczek kon-
cowy — terminal nerve bundle; 3 — koncowe wilékno nerwowe — terminal nerve
fibre; 4 — tetnica — artery; 5 — cialko Golgi-Mazzoniego; 6 — narzad S$ciegni-
sty — tendon organ; 7 — wrzeciono mig$éniowe — muscle spindle.
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Wewngtrzmiesniowy peczek nerwowy stanowi we-
wnatrzmiesniowg cze$¢ nerwu obwodowego, lezy w perimysium i sklada
sie z wlokien merwowych o roéznych $rednmicach (ryc. 1, 2). Widkna ru-
chowe ukladu o unerwiajace pozawrzecionowe wldkna mie$niowe majg
w tym odcinku srednice od 8 do 14 wg Adamsa i wsp. (1962), a od 6
do 20 » wg Buchthala (1961) i stanowig okolo 50% wlokien rdzennych.
Ciensze wiokna ruchowe o $rednicy od 2 do 7w malezg do ukladu v i jak
sie uwaza, unerwiajg wylacznie wewnatrzwrzecionowe widkna miesnio-
we. Przez wiekszos¢é autoréw przyjety jest poglad, ze widkna ukladu o
mogg dzieli¢ sie na kazdym poziomie swego przebiegu, najwiecej jednak
odgalezien tworzy sie w odcinku wewnatrzmiesniowym, szczegdlnie
w miejscu podzialu wewnatrzmiesniowego peczka merwowego ma peczki
koncowe (Adams i wsp. 1962, Buchthal 1961, Feinstein i wsp. 1955,
Tiegs 1953, Wohlfart 1957). Obserwacje masze potwierdzaja ten poglad
(ryc. 3); nie mozemy zatem zgodzi¢ sie ze stanowiskiem Coérsa i Woolfa
(1959), zdaniem ktérych obecnosé¢ odgalezien w obrebie peczkéw merwo-
wych jest wyrazem zmian chorobowych.

Koncowy peczek nerwowy utworzony jest na ogéot z kilku-
nastu wilokien nerwowych. Poszczegélne wildkna merwowe opuszczajg
pojedynczo koncowy peczek nerwowy i dochodza do unerwianych przez
siebie wiokien miesniowych. W tym odcinku wiékno nerwowe zwane
jest nerwem koncowym lub subterminalnym, wzglednie koncowym, ru-
chowym wléknem nerwowym. Uwaza sie, ze koncowe, ruchowe
wlékna nerwowe sg mniej wiecej jednakowej s$rednicy (Coérs
1 Woolf 1959, Wohlfart 1957); wg Buchthala (1961) wynosi ona okolo 1 w.
Na podstawie naszych badan odnosimy jednak wrazenie, ze istniejg roz-
nice w S$rednicy wlékien koncowych — przypuszczamy, ze nie tylko
w obrebie réznych miesni jednego osobnika, ale moze nawet i w zakresie
jednego miesnia znajdujg sie widkna koncowe o réznym kalibrze.

Bezwzgledna wiekszosé koncowych ruchowych wiékien nerwowych nie
oddaje odgalezien i jedno wildkno nerwowe unerwia jedno widkno mie-
$niowe. Przyjmuje sie, ze co dziesigte widkno nerwowe ma odgalezienie,
przy czym widkno macierzyste wraz ze swym odgalezieniem moze do-
chodzi¢ do tego samego, lub dwu réznych widkien miesniowych. W ba-
danym przez mas materiale uzyskaliSmy podobne wartosci, przy czym
stosunek liczby odgalezien do liczby widkien koncowych mnazwaliSmy
wskaznikiem odgalezien.

W réznicowaniu pomiedzy fizjologicznym a chorobowym odgalezieniem
Woolf (1964) podkresla znaczenie kata pod jakim odchodzi ono od widk-
na macierzystego. Twierdzi on mianowicie, ze fizjologiczne odgalezienia
tworzg odwroécong litere Y — nigdy mie odchodzg pod katem prostym.
Wydaje sie jednak, ze mie jest to regula bezwzgledna (ryc. 4).

http://rcin.org.pl



364 H. Jedrzejowska

Koncowe widékno nerwowe zblizajgc sie do widkna miesniowego traci
ostonke mielinowg i dochodzgc do tzw. ,wyspecjalizowanego obszaru
zmodyfikowanej sarkoplazmy” (,,sole plate” w terminologii Kiihnego)
wibékno osiowe ulega podzialowi na cienkie odgalezienia — rozgalezienia
koncowe (,terminal arborisation”). Rozgalezienia koncowe stanowia
przedsynaptyczng czesé ptytki ruchowej Wyglad ich jest roézny
w zalezno$ci od metody barwienia; metody meurofibrylarne uwidacz-
niajg cienkie odgalezienia konczgce sie mmniej lub bardziej wyraznymi
zgrubieniami (zgrubienia koncowe).

W obrebie plytki ruchowej stwierdza sie¢ obecno$é roéznych typow
jader komérkowych. Sg to: jadra wilasne zakonczenia (sole plate nuclei,
fundamental nuclei, Sohlenkerne Kiihnego), jadra fibrocytéw z ostonki
Keya i Retziusa, jadra komoérek Schwanna (arborisation nuclei) oraz
jadra $rodblonkow przylegltych kapilaréw. (Dokladny opis morfologiczny
tych elementéw znajduje sie m. in. w pracach: Couteaux — 1960, Gut-
mann i Young — 1944 oraz Zacks — 1964).
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Schemat 2. Plytka ruchowa

Scheme 2. Human motor end-plate (scheme slightly modified after Coérs — 1964):
1 — wildékno osiowe — axon; 2 — oslonka mielinowa — myelin sheath; 3 — jadro

komoérki Schwanna — nucleus of Schwann cell; 4 — oslonka Hemlego — Henle
sheath; 5 — teloglej — teloglia; 6 — pecherzyki synaptyczne — synaptic vesicles;
7 — sarkolemma; 8 — endomysium; 9 — jadro wlasne plytki — nucleus of the

sole plate; 10 — faldy synaptyczne — synaptic folds; 11 — mitochondria.
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Jak wykazujg badania mikroskopowo-elektronowe w zgrubieniach
koncowych znajdujg sie mitochondria, aksoplazma i pecherzyki synap-
tyczne (schemat 2). Z uwagi na to, ze srebro barwi jedynie neurofila-
menty, a blekit metylenowy barwi madto mitochondria i aksoplazme, ta
druga metoda uwazana jest dzi§ za najlepsza, aczkolwiek dalekg od do-
skonatos$ci, metode barwienia zakonczen ruchowych.

Rodzaje zakonczen ruchowych. Uwaza sie, ze u ludzi,
jak zresztg u wszystkich ssakéw, zakonczenia ruchowe w pozawrzecio-
nowych widéknach miesniowych sg typu ,,en plaque”, nalezg do uktadu o
i r6znig sie miedzy soba jedynie wielkoscig, ktéra jest proporcjonalna
do $rednicy wilokna mie$niowego (Anzenbacher i Zenker — 1963,
Coérs — 1964, Denny-Brown — 1958, Robertson — 1960, Tiegs — 1953,
Zacks — 1964/i wg Coérsa (1955) i waha sie w granicach 10—80w (po-
miary dotyczyly obszaru aktywnosci acetylocholinesterazy).

Jedynym uznanym wyjatkiem sg miesnie zewnetrzne galki ocznej,
w ktorych poza zakonczeniami typu ,en plaque”, znajdowaé sie maja
zakonczenia typu ,,en grappe” (Hess — 1962a i 1962b, Kupfer — 1960).
Jednakze czy wystepowanie zakonczen typu ,en grappe” ograniczone
jest do miesni zewnetrznych galki ocznej pozostaje zagadnieniem otwar-
tym wobec spostrzezen niektérych autoréw, zdaniem ktérych zakon-
czenia te obecne sg w réznych miesniach szkieletowych u ssakow (Hagg-
qvist i Lindberg — 1962, Manolov — 1963) i ludzi (Kriiger — 1960).

Material masz jest zbyt skapy, by uzasadniat zajecie zdecydowanego
stanowiska na ten temat. W badanych przypadkach (poza jednym o kto-
rym bedzie mowa dalej) zakonczenia wykazywaly podobng miedzy sobg
budowe (ryc. 5). Zastanawia maly rozmiar tych zakonczen — nie mozna
wykluczyé, ze uzyskalismy tylko czesé rozgalezien koncowych.

Nieliczne mikroskopowo-elektronowe badania zakonczen ruchowych
u ludzi ujawnily pewien ich polimorfizm, jednakze jak dotad nie po-
twierdzily obecnosci w mie$niach konczyn i tulowia zakonczen typu
»en grappe” (Coérs i de Harven — 1962, de Harven i Coérs — 1959,
Zacks — 1964).

Wzorzec unerwienia ruchowego witékien miesmio-
wych. Ocenie unerwienia widkien miesniowych stuzg tzw. wskazniki
unerwienia: absolutny i czynnosciowy. Wskaznikiem absolutnym nazy-
wamy stosunek liczby zakonczen powstalych z okreslonej liczby kon-
cowych wldkien nerwowych do liczby tych wildokien. Czynnosciowy
wskaznik unerwienia wyraza sie stosunkiem liczby wlékien mie$nio-
wych unerwianych przez okreslong liczbe koncowych widékien nerwo-
wych do liczby tych wlokien nerwowych. Wg obliczen Coérsa (1955)
absolutny wskaznik unerwienia wymosi 1,13 :1, czynnosciowy — 1,9 :1.
Technika, jakg postugiwaliSmy sie w pracy, z uwagi na brak mozli-
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wosci przes§ledzenia widkna miesniowego i nerwowego na calym ich
przebiegu, mie pozwala na okreslanie powyzszych wskaznikow.

Przyjety jest poglad, ze bezwzgledna wiekszos¢ widkien miesniowych
w mies$niach szkieletowych posiada po jednym zakonczeniu ruchowym.
Nie jest jednakze okre$lone, jaki odsetek widkien miesniowych ma wie-
cej niz jedno zakonczenie. Zdaniem Coérsa i Woolfa (1959) 2,3% wto-
kien miesniowych posiada po dwa odrebne zakonczenia; prace Christen-
sena (1959) wskazujg, ze odsetek ten jest wyzszy.

Dopuszczajge mozliwos¢é wystepowania w pojedynczych wldknach
miesniowych dwu odrebnych zakonczen wszyscy zgodni sg co do tego,
ze pochodzg one z jednego wldkna koncowego. Mozliwo$é wieloneuro-
nowego unerwienia widékna miesniowego u ludzi dyskutowana jest je-
dynie w odniesieniu do mig$ni zewnetrznych gatki ocznej (Tiegs 1953),
miesni krtani (Koénig i von Leden 1961, Rossi i Cortesina 1965) i miesni
jezyka (Li-Ling 1966). Wieloneuronowe unerwienie wlokien miesnio-
wych niektérych miesni szkieletowych u kota opisali Hunt i Kuff-
ler (1954).

Zmiany ,fizjologiczne” w wewnagtrzmiesniowych
wléknach nerwowych. Okrelenie to odnosimy przede wszyst-
kim do zmian wystepujacych w wieku starszym. I tak Wohlfart (1957)
obserwowal zwiekszenie sie liczby odgalezien w peczkach wewngtrz-
miesniowych i obecno$é zgrubien w przebiegu wildkien nerwowych
u ludzi starszych, a Gutmann i Hanzlikova (1965) stwierdzili obecnosé
wyraznych zmian w zakonczeniach ruchowych (podobnych zresztg do
zmian w odnerwieniu) u starych szczuréw. W naszym materiale widocz-
ne byly zmiany w przypadku 71-letniej kobiety z urazowym zlamaniem
szyjki kosci udowej. Zmiany we wloknach nerwowych peczka nerwo-
wego wyrazaly sie obecnoscig ograniczonych obrzmien w paru wiéknach
oraz obecnoscig réznej wielkosci owalnych zgrubien w jednym (ryc. 6).
Ponadto widoczne byly wyrazne roznice w sSrednicy koncowych wio-
kien nerwowych i w ksztalcie zakonczen. Sredniego i grubszego kalibru
wiloékna nerwowe tworzyly zakonczenia o wzglednie prostej budowie
(ryc. 7 i 8); zakonczenie cienkiego widkna przedstawialo sie w postaci
»grona” stabo zabarwionych, okraglych i owalnych pecherzykow (ryc. 9).
Oceniajagc ten obraz nasunelo sie pytanie, czy spostrzegane roéznice
w Srednicy wldkien koncowych i budowie zakonczen sg wyrazem zmian
chorobowych, czy tez moze odbijaja one pewne fizjologiczne zréznico-
wanie morfologii zakonczen. Pytanie to pozostaje tymczasem bez odpo-
wiedzi. Poza wystepowaniem zmian w wieku starszym, wiek dziecigcy
rowniez przedstawia sobg pewne odrebnosci, bowiem cale ,,drzewo” iner-
wacyjne jest u dzieci mniejsze (Coérs i Woolf 1959). Niezaleznie jednak
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od wieku, niekiedy spotka¢ mozna zmiany w pojedynczych wiéknach
nerwowych u ,,zdrowych” osobnikéw (Reske—Nielsen i wsp. 1965; nasz
wlasny material). Przypuszczalne mechanizmy prowadzgce do ich po-
wstania wymagalyby dlugiej dyskusji, ktérg z braku miejsca, pomijamy.
Podsumowujgc omawiane powyzej zagadnienia trzeba stwierdzié, ze
niepelna znajomos$é fizjologicznego zroéznicowania budowy zakonczen,
wzorca unerwienia oraz przyczyn, czestosci i charakteru wystepowania
»wprzypadkowych” zmian we wildknach nerwowych stwarza podstawowe
trudnosci cceny materialu chorobowego. Nalezy oczekiwaé, ze zagad-
nienie roéznic strukturalnych pomiedzy zakonczeniami wyjasnione zo-
stanie dzieki badaniom w mikroskopie elektronowym. Inne zagadnienia
powinny byé rozwigzane badaniami histologicznymi, jednakze pod wa-
runkiem podjecia szerokich badan i ulepszenia stosowanych technik.

ZMIANY HISTOLOGICZNE
W WEWNATRZMIESNIOWYCH RUCHOWYCH WEOKNACH NERWOWYCH
W ROZNYCH CHOROBACH MIESNI
ZE SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM ZMIAN
WYSTEPUJACYCH W POSTEPUJACEJ DYSTROFII MIESNIOWEJ

W wewngtrzmie$sniowych wiléknach nerwowych wyréznia sie w za-
sadzie zmiany zwyrodnieniowe i zmiany zwigzane z procesem odnowy,
jednakze fakt, ze u podstawy tej klasyfikacji lezy wylgcznie opis mor-
fologiczny, przesadza o jej miedokladnosci. Ocena histologiczna ograni-
czona jest w pierwszym rzedzie tym, ze czesto nie daje sie ustalié, ktoéra
struktura wldkna nerwowego (wldkno osiowe, ostonka mielinowa, ko-
moérka Schwanna) ulegla zmianie (dotyczy to przede wszystkim prepa-
ratow barwionych biekitem metylenowym). Ponadto obraz morfologicz-
ny nie pozwala czesto na okreslenie, czy obserwowana zmiana jest
wyktadnikiem procesu zwyrodnieniowego czy procesu odnowy. Naj-
wigcej watpliwosci wzbudza ocena roznego rodzaju zgrubien wiékna
nerwowego. Zgrubienia te moga ro6zni¢ sie miedzy sobg ksztaltem, wiel-
koscig 1 intensywnoscia wychwytywania barwnika. Praktycznie mnie
istniejg zadne kryteria ich podzialu. Ten sam rodzaj zmian przez jed-
nych autoréw nazywany jest obrzmieniem (,swelling”), przez innych —
zgrubieniem (,enlargement”). Niektorzy autorzy jak mp. Coérs (1952,
1955, 1964), Mc Dermot (1961) czy Woolf (1963, 1964) wszystkie zgru-
bienia widoczne ma przebiegu widkna nerwowego odnoszg do zmian
zwyrodnieniowych, podczas gdy np. Wohlfart (1957, 1958, 1961) obecnosé
ich laczy z procesem odnowy. Na podstawie badan w mikroskopie elek-
tronowym mozna przypuszczaé, ze czes¢ tych zgrubien jest wyrazem
zmian zwyrodnieniowych, cze$¢ zas — procesu regeneracji, przy czym
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mogg one nie réznié sie miedzy sobg w obrazie histologicznym (Bliimcke
i wsp. 1966). Podobnie sprawa sie przedstawia w odniesieniu do cienkich
mpaciorkowatych” wldkien nerwowych i zakonczen o uproszczonej bu-
dowie. Zaréwno jedne jak i drugie mogg by¢ pochodzenia zwyrodnie-
niowego badZ wyrazem procesu odnowy. Przeksztalcenie sie regular-
nych rozgalezien i zgrubien koncowych w jedno lub pare duzych, nie-
regularnych zgrubien, uwazane jest za zmiane zwyrodnieniows.

Stopniowo postepujacy proces zwyrodnieniowy prowadzi do rozpadu
zakonczenia i wldkna koncowego. Miejsce rozpadlego zakonczenia zaj-
muje cytoplazma komoérek Schwanna (Polikarpowa i wsp. 1964 — ba-
dania histologiczne; Johmson i Woolf 1965 — badania mikroskopowo-
elektronowe).

Proces odnowy polega na tworzeniu sie odgalezien, ktéore odchodzié
moga zaréwno od nie uszkodzonych jak i zmienionych wldékien nerwo-
wych (Coérs i Woolf 1959, Woolf 1964). Nowo utworzone odgalezienia
zdrowych wildkien nerwowych wyrastaja podobnie, jak dzieje sie to
w normie, w przewezeniach Ranviera (Causey i Hoffman 1955, Wohl-
fart 1957, 1958).

W obrebie wewnetrzmiesniowego widékna nerwowego odréznia sie,
w zaleznosci od poziomu odejscia, odgalezienia oboczne, koncowe i ultra-
terminalne (Coérs 1965). Odgalezienia oboczne odchodzg od widékna ner-
wowego na wysokosci pnia lub peczka, koncowe — od wibkna konco-
wego, ultraterminalne — od rozgalezien koncowych lub stozkéw wzro-
stowych. (Nieporozumienia w mianownictwie moga wynikaé¢ z faktu, ze
do lat 50-tych okreslenie ,jodgalezienia oboczne” odnosilo sie do bocznic
wyrastajgcych z wldkna nerwowego ma réznych poziomach jego prze-
biegu, a ,,odgalezienia koncowe” — do wlokien nerwowych wyrastaja-
cych po przecieciu nerwu z obwodowej czesci dosrodkowego kikuta).

Nowo powstate odgaltezienia koncza sie w tkance lgcznej tzw. stozkami
wzrostowymi (,,growth cone”), badz tez dochodzg do wildkien migsnio-
wych i tworzg tam nowe zakonczenia. Nowo powstale zakonczenia po-
czatkowo sg male (por. wyzej trudnosci w réznicowaniu zmian w zakon-
czeniach), mnastepnie za$ ,dorastajg” i przybieraja normalng postac.
jednakze zdaniem Woolfa (1964) czasem nie osiggajg one prawidlowego
stopnia dojrzalo$ci i pozostajag mniejsze niz prawidlowe.

Jezeli odgalezienia tworzg nowe zakonczenia w poprzednio odnerwio-
nych widknach miesniowych, stanowi to proces reinerwacji; jezeli za$
nowo powstale odgalezienie tworzy polgczenie z prawidlowo unerwionym
wloknem mieéniowym — jest to proces hyperneurotyzacji. W zwigzku
z pojeciem ,hyperneurotyzacja” wylania sie watpliwosé, czy odnosi sie
ono do obecnosci wiecej niz jednego zakonczenia we widknie migsnio-
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wym (tak np. definiuje je Zacks 1964), czy tez oznacza ono unerwienie
wiokna miesniowego przez rézne koncowe wldkna nerwowe (tak np.
uwaza Tiegs 1953).

Liczne odgalezienia dochodzgc do jednego widkna miesniowego tworza
tam badz jedno rozlegle, nadmiernie rozwiniete, zlozone zakonczenie,
badz tez wiele odrebnych, matych zakonczen. Coérs i Woolf (1959) oraz
Coérs (1965) uwazaja, ze pomiedzy licznymi odgalezieniami moga po-
wstawaé polgczenia; stan taki nazywaja ,neurocladism”. Nowo powstate
odgalezienia unerwia¢é mogg nie jedno a kilka wildkien miesniowych,
przy czym nierzadko dochodzi do unerwienia jednego wldékna migsnio-
wego przez odgalezienia pochodzace od réznych koncowych wldkien
nerwowych.

We wszystkich chorobach nerwowo-miesniowych spotkaé mozna po-
dobne zmiany w obrebie wewngtrzmiesniowych wiokien merwowych.
Uwaza sie, ze pewng swoistos¢ wykazuja jedynie zmiany w zakoncze-
niach w miastenii (Bickerstaff i Woolf 1960, Coérs 1966, Mc Dermot 1960).
Przyjety jest poglad, ze zjawiskiem odrézniajgcym uszkodzenie neuro-
genne od pierwotnie mie$niowego jest proces reinerwacji charaktery-
styczny dla tych pierwszych. Niemniej jednak Woolf w 1963 r. doni6st
o obecnosci reinerwacji w miopatii tyreotoksycznej i w zapaleniu wielo-
miesniowym. Obserwacje te, jak rowniez spostrzezenie, ze w dystrofii
miotonicznej i miastenii zmiany w wewngtrzmiesniowych wiléknach ner-
wowych widoczne sg w obszarach malo zaawansowanych zmian w mie-
$niach (Mc Dermot 1960, 1961) sktonity Coérsa w 1965 r. do wysuniecia
przypuszczenia, ze w niektérych miopatiach obok uszkodzenia pierwotnie
miesniowego istnieje pierwotne uszkodzenie wldkien nerwowych.

Dane dotyczace zmian w wewnatrzmiesniowych wiéknach nerwowych
w dystrofii sg bardzo niepelne. Badania przy uzyciu metod impregnacji
srebrem wykazaly obecnosé zmian wstecznych z jednoczesnym pomno-
zeniem jader wlasnych w obrebie miektorych plytek (Falin i Kanarej-
kin 1940) oraz obecno$¢ odgalezien odchodzgcych od koncowych widokien
nerwowych (Falin i Kanarejkin 1940, Bowden i Gutmann 1946, Hen-
riksson 1960). Odgalezienia te konczyly sie badz stozkami wzrostowymi
w tkance lgcznej, badz tez tworzyly niedojrzale zakonczenia we fra-
gmentach rozpadlego widkna miesniowego (Henriksson 1960). Obser-
wacje materialu barwionego przyzyciowo blekitem metylenowym zostatly
podsumowane przez Coérsa w 1965 r. Autor ten stwierdza, ze morfologia
zmian w nerwach Scisle zalezy od stopnia zaniku wilokien mie$niowych
i rozrostu tkanki lacznej. W s$rednio zajetych miesniach widoczne sg je-
dynie, wieksze niz normalnie, réznice w wielkosci zakonczen, co odpo-
wiada wiekszym niz w normie réznicom srednicy wlokien miesniowych.
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W bardziej zaawansowanym okresie procesu chorobowego obserwuje sie
cienkie, paciorkowate wildkna biegngce réwnolegle do widkien mie$nio-
wych. Tworza one male zakonczenia we wloknach miesniowych, badz
tez konczg sie zgrubieniami w s$roédmigzszowej tkance lgcznej. Czasem
duze, zlozone zakonczenia widoczne sg nie tylko w szerokich, ale i wag-
skich wildknach miesniowych. Utworzone sg one z kilku zakonczen i cza-
sem zaopatrywane przez dwa rézne widkna koncowe. Stosujgc te samg
metode barwienia tj. blekit metylenowy, Stephens i Gold (1963) obser-
wowali wiekszg roznorodnosé zmian. Stwierdzili oni obecnosé kulistych
obrzmien we widéknach nerwowych zaréwno w obrebie peczkéw nerwo-
wych jak i wlékien koncowych oraz zwroécili uwage, ze jedno odgale-
zienie moze dochodzié do 3—5 wildkien miesniowych. Seitz (1965) nie
potwierdzit wprawdzie obecnosci zmian we widknach nerwowych pecz-
kéw wewngtrzmiesniowych w dystrofii, ale podkreslat bogactwo odga-
lezienn, co prowadzilo do zwiegkszenia absolutnego i czynnosciowego
wskaznika unerwienia.

Wszyscy powyzej cytowani autorzy uwazaja, ze zmiany we widknach
nerwowych w dystrofii s3 wtérne w stosunku do zmian w mieséniach,
wspominaja o przypuszczalnych czynnikach, ktére prowadzg do wysta-
pienia zmian, nie podnosza jednak zagadnienia mozliwosci wplywu
zmian we widknach nerwowych na obraz morfologiczny wiékien mie-
$niowych. Celem préby wyjasnienia tego zagadnienia podjeto badania
uwzgledniajgce rodzaj zmian w wewngtrzmiesniowych ruchowych
wioknach nerwowych, czestosé ich wystepowania, przyblizony czas po-
wstania oraz zaleznos$¢ pomiedzy obrazem morfologicznym widkien ner-
wowych i wldkien miesniowych ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na
zalezno§é pomiedzy morfologia koncowego widkna nerwowego i uner-
wianego przez nie widkna miesniowego.

BADANIA WEASNE W POSTEPUJACEJ DYSTROFII MIESNIOWEJ

Materiat i metoda

Material stanowily wycinki mie$niowe pobierane od chorych z postepujacg
dystrofia mie$niowa, ktérzy przebywali w Klinice Neurologicznej AM w War-
szawie w latach 1961--1967. Rozpoznanie choroby ustalanc na podstawie badania
fizykalnego, elektromiograficznego, badan biochemicznych surowicy krwi i ba-
dania histopatologicznego wycinka mie$niowego. Kryteria rozpoznawania dystrofii
oraz klasyfikacji przypadkéw do poszczegdlnych postaci odpowiadajg podziatowi
wprowadzonemu przez Waltona (Walton i Nattrass 1954, Walton 1964, Hausma-
nowa-Petrusewicz 1967). Wycinki mie$niowe pobierano w znieczuleniu miejsco-
wym, po nastrzyknieciu skoéry i tkanki podskérnej 1°/0 roztworem nowokainy.
Jedna cze§¢ wycinka utrwalano w formalinie i barwiono rutynowymi metodami
(hematoksyling i eozyna, met. Van Gieson); w niektérych za§ przypadkach pod-
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dawano impregnacji srebrem wg Holmesa. Drugg cze$¢ wycinka mie$niowego bar-
wiono blekitem metylenowym (por. str. 361).

Barwienie blgkitem metylenowym przeprowadzono w ponad 200 przypadkach,
jednakze jedynie 44 przypadki nadawaly sie do opracowania. W pozostalych, badz
nie natrafiono na ruchowe wlékna nerwowe, badz byly one reprezentowane zbyt
skapo, wzglednie dbecnosé¢ artefaktéw uniemozliwiala ich ocene. Rzadko$§¢ natra-
fiania na ruchowe wildékna nerwowe wynikala z braku mozliwo$ci zastosowania
specjalnej, elektrofizjologicznej metody okre$§lania umiejscowienia zakonczen ru-
chowych wprowadzonej przez Coérsa i Desmedta (1959). Ze wzgledu na lokalizacje
zakonczen w §rodkowej czeéci brzu$ca mieSniowego, staraliSmy sie pobraé te cze§é
mies$nia do badania.

Metody srebrowe zastosowaliSmy w 66 wycinkach mie$niowych. W bezwzgled-
nej wiekszoéci przypadkéw wlokna koncowe i zakonczenia byly niewidoczne,
prawdopodobnie ze wzgledu na zwiekszong srebrochlonno§¢ zmienionych miofibryli
oraz intensywne zabarwienie rozrastajgcej sie tkanki lgcznej z endomysium.
Z uwagi na to, w badaniach, opieraliSmy sie przede wszystkim o obrazy uzyskane
w barwieniu blekitem metylenowym. Przy prébie jednoczesnej oceny obrazu mor-
fologicznego koncowego widokna nerwowego i unerwianego przez nie wiékna mig-
$niowego natrafiliSmy jednakze na duze trudno$ci metodyczne, bowiem przy tej
metodzie barwienia struktura wldokien mie§niowych ulega¢ moze wyraznym zmia-
nom w wyniku procesu barwienia, utrwalania i skrawania na mikrotomie mro-
zeniowym. Niekiedy na skutek powstalych zmian, nie mozna bylo oceni¢ kontaktu
pomiedzy widknem mieSniowym i nerwowym.

Wyniki

(Dane dotyczace materialu przedstawiajg tabele 1 i 2.

1. Charakterystyka morfologiczna zmian chorobowych

Wyrézniano nastepujgce zmiany:

a) Zgrubienie widkna nerwowego — ogramczone lub rozlegle zgru-
bienie barwigce sie intensywnie blekitem metylenowym.
b) Obrzmienie wlékna nerwowego — réznego ksztaltu i rozleglosci

zgrubienie nerwu barwigce sie blado.

¢) Zmiany ksztaltu zakonczenia.

d) Podwyzszenie wskaznika odgaleziei wlokna koncowego i obecnosé
odgalezien ultraterminalnych.

a) Zgrubienie wiékna nerwowego. Zgrubienia ograniczo-
ne, czeSciej nieregularne, rzadziej owalne czy okragle, wystepowaly
badz pojedynczo w obrebie niezmienionego widékna nerwowego (ryc. 10,
11, 12, por. ryc. 30, 31, 41), badZz tez byly liczne. Ten ostatni obraz od-
powiada w terminologii Coérsa i Woolfa zmianom typu ,,varicose swell-
ing” (ryc. 13). Czasem widoczne bylo rozlegle, wybitne pogrubienie wlékna
nerwowego, z calkowitym zatarciem jego struktury (ryc. 14). Liczne
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mate, owalne lub nieregularne zgrubienia towarzyszyly zazwyczaj scien-
czeniu widkien i powodowaly ich ,paciorkowaty” wyglad (ryc. 15).

b) Obrzmienie wiédkna merwowego. Obrzmienia wlékna
nerwowego wystepowaly pod rézng postacig. Czesto widywano ograni-
czone, duze, owalne lub nieksztaltne obrzmienia o wygladzie ,pianko-
watym”, z widocznym lub mie, w $rodku, intensywnie zabarwionym
wloknem osiowym (ryc. 16, 17, por. ryc. 19). Zmiana ta w terminologii
Coérsa i Woolfa odpowiada tzw. ,,axonic swellings”. Kilka lezgcych obok
siebie obrzmien tego typu, laczac sie pomiedzy sobg, prowadzilo do po-
wstania duzych, rozlanych obrzmien widékna nerwowego. Male, owalne
obrzmienia (nazywane przez Coérsa i Woolfa ,degenerative swellings”),
widoczne byly réwniez w maszym materiale; mamy wrazenie, ze sg one
pierwszym etapem ,axonic swellings”. Te ostatnie czasem barwily sie
metachromatycznie biekitem metylenowym na kolor lila. Innym rodza-
jem obrzmienia wldkna merwowego bylo mnieduzego stopnia obrzmienie
widoczne mna dlugim jego odcinku (ryc. 18). Obraz ten odpowiada zmia-
nom typu ,,ribbon-like swelling” Coérsa i Wooolfa. Wydaje sie jednak,
ze podobny obraz moze dawac¢ ostonka mielinowa.

¢) Zmiany ksztaltu zakonczemia. Czesto obserwowang
zmiang bylo przeksztalcenie sie regularnych zgrubien koncowych w jed-
no lub dwa o réznym ksztalcie zgrubienia (ryc. 19, 20, 21, por. ryc. 31).
Rowniez do czestych zmian nalezalo uproszczenie budowy zakonczenia.
Widoczne ono bylo wowczas w postaci jednego lub dwu malych zgru-
bien (ryc. 22, por. ryc. 26, 36). Czasami uproszczeniu towarzyszylo
zmniejszenie barwliwosci rozgalezien i zgrubien koncowych, niekiedy
widoczne byly rozgalezienia koncowe bez zgrubien koncowych (ryc. 23,
24). Jednakze trzeba podkre$lié, ze na badanym przekroju moze by¢
widoczna tylko cze$é zakonczenia, stad jest mozliwe, ze mnie wszystkie
zakonczenia zaliczone do uproszczonych byly mimi w istocie. Do rza-
dziej obserwowanych zmian w zakonczeniach nalezalo zwiekszenie ilosci
koncowych rozgalezien tzw. nadmiernie rozwiniete zakonczenia (ryc. 25,
por. ryc. 30, 42). Nieczesta zmiang bylo wydluzenie zakonczenia (obraz
przypominajgcy zmiany w miastenii) (por. ryc. 40).

W poprzednich pracach (Jedrzejowska 1964b, Jedrzejowska, Johnson
i Woolf 1965) wyrdznialiSmy ponadto obraz przypominajgcy wygladem
banke mydlang (,,soap bubble transformation”) (ryc. 26). Z uwagi na
niestalos¢é zabarwienia poszczegélnych struktur zakonczenia (czasem np.
wybarwiajg sie jadra — mnajprawdopodobniej jadra wlasne zakoncze-
nia — ryc. 27) nie mozna wykluczyé, ze owa ,banka mydlana” jest
prawidlowym elementem strukturalnym zakonczenia. Zakonczenie przed-
stawione ma ryc. 26 moze by¢ matomiast zaliczone do grupy uproszczo-
nych. Nie znajdujemy réwniez podstaw do wyodrebnienia, poprzednio
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Tabela 1. Badania histologiczne mieéni w dystrofii mieéniowej
Table 1. Histological examination of muscles in muscular dystrophy
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21/61 | Duchenne’a 12 | quadriceps f. | ok. 32 | + 4 2 +r s
25/61 | Duchenne’a 6 | deltoideus ok. 20 p| ++ G s +g -
35/61 | Duchenne’a 7 | deltoideus ok. 21 p| ++ % +r G
41/61 | Duchenne’a 9 | gastrocnemius | 29,1 ++ 55 +g o
46/62 | Duchenne’a 8 | quadriceps f. | ok. 25 pu| +++ iz +r -
49/62 | Duchenne’a 14 quadriceps f. ok. 40 p| ++ &5 o —_
55/62 | Duchenne’a 8 | quadriceps f. | ok. 25 u| +++ T s s
2/63 | Duchenne’a 8 | quadriceps f. | ok. 25 u| +++ + s —
17/63 | Duchenne'a 10 | deltoideus okl il F+ " +r e
19/63 | Obr-koticz. 20 | deltoideus 30-40 p s o5 +g —
26/63 | Duchennea 10 | deltoideus ok, 2hp i 4 iy wr —
32/63 | Obr-koncz. 10 | deltoideus ok 2k gl = — —
36/63 | Duchenne’a 6 | deltoideus ok 20:u ). h BB +r ++
43/63 | Obr-konicz. deltoideus ok. 20 p. i e Py —_
55/63 | Duchenne’a 12 gastrocnemius | 35-40 p ++ + +r ++
59/63 | Obr-koficz. 35 | deltoideus 30-40 45 i +g —
60/63 | Duchenne’a 9 deltoideus 20,7 ++ + -+ - —
61/63 | Duchenne’a 5 | deltoideus ok. 18 p| ++ i T ++
66/63 | Duchenne’a 10 | deltoideus ol 2 ]t & — o
87/63 | Duchenne'a 3 | deltoideus ok. 13 p i s +r —
88/63 | Obr-koficz. 8 | deltoideus ok. 21 p el S = —
89/63 | Obr-koficz. 6 | deltoideus ok. 20 p + = v —
90/63 | Duchenne'a 13 | deltoideus ok. 25 @] ++ i o —
91/63 | Duchenne’a 4 | deltoideus ok.: 10l . 4+ 4 — +
6/64 | Duchenne’a - deltoideus ok. 21 p - + +r +
131/64 | Duchenne’a 10 quadriceps f. | ok. 28 pn| +++ — — S
22/65 | Duchenne’a 11 deltoideus ok. 23 p| +++ + —_— +
86/65 | Duchenne’a 4 | deltoideus ok. 16 p.| ++ — — —
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89/65 | Duchenne’a /i biceps br. \ ok. 18 | ++ I — +
138/65 | Duchenne’a 7 | biceps br. ok. 18 p| + 4+ — — -
139/65 | Duchenne’a 6 | biceps br. ok. 16 .| +++ — — —
186/65 | Duchenne’a 9 | biceps br. 20,8 p. S o e *k
187/65 | Duchenne’a 9 | biceps br. 20,8 p + ot e vt
188/65 | Duchenne’a 6 | biceps br. ok. 16 p.| ++ — e ++
220/65 | Obr-koficz. 26 | biceps br. 30-40 p. ¥ + = Sk
134/66 | Duchenne’a 7 | quadriceps f. | ok. 22 u| ++ ++ +r —
151/66 | Duchenne’a 10 | biceps br. ok. 22 w| S £= ++
152/66 | Obr-koncz. 16 | gastrocnemius | ok. 50 p.| ++ et ey o
169/66 | Duchenne’a 6 | deltoideus ok: 20 ul 4+ + £y Tt
179/67 | Duchenne’a 13 | biceps br. ok. 26| 4+ ot = s
181/67 | Duchenne’a 10 | biceps br. ok. 22 p| +++ Bl ST =
191/67 | Obr-koficz. 21 | biceps br. 30-40 p + -+ - = ik
220/67 | Duchenne’a 6 | biceps br. ok. 16 p. ot Vi +r Feofs

Legenda
* érednica wlékien migéniowych na podstawie: Haucka (1900), Feinsteina i wsp. (1954),
Bowdena i Goyera (1960) i Sissonsa (1964)
** zaawansowanie zmian okre§lane stopniem przerostu tkanka laczna endomysium
*** nacieki w tkance érédmiazszowej
wlm. — wlékna mieéniowe
g — “guzkowe”’
r — elementy nacieku rozproszone
Legenda do tabel I i 2
-+ pojedyncze; nieznaczny; - kilkanaécie; wyrazny; +--- wiele; wybitny.
Legend
* normal diameter of muscle fibres according to: Hauck (1900), Feinstein and al (1954),
Bowden and Goyer (1960) and Sissons (1964).
** advancement of pathologic process determined by proliferation of endomysial connective

tissue
*** infiltrations in the interstitial tissue
m.f. — muscle fibres g — nodular r — scattered infiltration cells.

Legend for tables 1 and 2
+ single; slight; + - several; distinct; 4 44 many; pronounced.
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wyréznianego, tzw. ,,jasnego obrzmienia” zakonczenia. Podobnie jak po-
przednia zmiana, odpowiada ono uproszczeniu budowy zakonczenia.

d) Podwyzszenie wskaznika odgatezien koncowego
ruchowego wilékna merwowego. Obecno$é odgate-
zien ultraterminalnych. Ilos¢ odgalezien widkna koncowego
we wszystkich przypadkach okreslano orientacyjnie; w 6 przypadkach
obliczono wskaznik odgalezien. W przypadkach tych ma lgczng liczbe
66 wiokien koncowych, 20 posiadalo po 1 odgalezieniu, 4 widkna kon-
cowe mialy 2—4 odgalezien (vide tabela 3). Liczne odgalezienia od-
chodzily z reguly od bardzo zmienionych widkien nerwowych (ryc. 14).
Odgalezienia odchodzace od czesci ksobnej koncowego widékna nerwo-
wego byly ma ogét tego samego kalibru co macierzyste wiokno mer-
wowe — trudno jest wowczas ocenié, ktére z wilokien jest odgalezie-
niem, a ktére widknem macierzystym (ryc. 28). Odgalezienia odchodzgce
od $rodkowych i obwodowych czesci widkna koncowego byly zazwyczaj
ciennsze od macierzystego wtokna; mierzadko mialy wyglad ,paciorko-
waty” (ryc. 29). Odgalezienie powstale w ksobnym lub s$rodkowym od-
cinku wlékna koncowego bieglo zazwyczaj w odmiennym kierunku ani-
zeli macierzyste wloékno mnerwowe; w kilku przypadkach udalo sie
ustalié, ze dochodzilo ono do innego anizeli macierzyste wlékno ner-
wowe, wiokna miesniowego. Niektére z odgalezien tworzyly uproszczone
zakonczenia, inne konczyly sie w tkance lgcznej tzw. stozkami wzrosto-
wymi, jednakze w wiekszosci przypadkéw przebieg ich urywal sie nie-
daleko od miejsca rozgalezienia. Odgalezienia odchodzgce od obwodowej
czesci wldkna koncowego i1 odgalezienia ultraterminalne dochodzilty
badz do tego samego wldkna miesniowego co macierzyste wi6kno ner-
wowe, badz tez do innego wldkna miesniowego (ryc. 30); czasem kon-
czyly sie stozkami wzrostowymi w tkance lgcznej (ryc. 31). W przy-
padku, gdy dochodzily do tego samego co macierzyste wiokno nerwowe
wlokna miesniowego, obserwowano powstawanie nadmiernie rozwinie-
tych zakonczen (por. ryc. 30). W jednym przypadku stwierdzono, ze od-
galezienie ultraterminalne dochodzilo do okolicy zakonczenia innego
wlokna miesniowego (por. ryc. 37). Srednica odgalezienn ultraterminal-
nych z reguly byla bardzo mata; niektére z nich widoczne byly jedynie
pod imersjg. Parokrotnie odnosilo sie wrazenie, ze odgalezienia lgcza
sie pomiedzy sobg tworzgc jakby siatke — tzw. meurocladism (ryc. 32).

2. Czestos¢é wystepowania zmian we widknach nerwowych
Na 44 przebadane przypadki, w jednym nie stwierdzono zadnych

zmian we wiéknach nerwowych, w 6 — wiekszosé¢ lub nawet wszystkie
widoczne widkna nerwowe wykazywaly zmiany, w pozostalych 37 obok
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Tabela 2. Badania histologiczne wewnatrzmieéniowych ruchowye}, wlokien nerwowych w dystrofii migéniowej

Table 2. Histological examination of intramuscular motor nerve fibres in muscular dystrophy

H. Jedrzejowska
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zmienionych widoczne byly miezmienione wldékna merwowe. Ze wzgledu
na to, ze nie we wszystkich przypadkach widoczne byly wszystkie od-
cinki wlokna nerwowego (peczek, koncowe widkno nerwowe i zakon-
czenie) jak réwniez z uwagi na obecnos¢ réznej ilosci wiokien nerwo-
wych w poszezegélnych przypadkach, z powyzszej obserwacji nie wy-
nika mnic nadto, ze zmiany we wildéknach nerwowych stwierdzono prawie
we wszystkich przypadkach i ze w bezwzglednej wiekszosci przypadkéw
dotycza one niektorych wiokien nerwowych.

W 28 przypadkach widoczne byly wszystkie odcinki wewngtrzmie-
$niowych wiékien nerwowych. W materiale tym poddano dokladnej ana-
lizie czestosé wystepowania zmian w poszczegolnych odcinkach wiékna
nerwowego. Stwierdzono, ze zmiany najczesciej dotyczyly zakonczen,
a najrzadziej wiokien nerwowych peczka koncowego. Nie obserwowano
przypadkéw, w ktérych zmienione bylyby wszystkie wlékna koncowe
i zakonczenia a catkowicie miezmienione peczki koncowe, jak rowniez
nie spotykano przypadkéw, w ktorych zmienione bylyby widkna ner-
wowe peczka a niezmienione wszystkie koncowe wildékna nerwowe i za-
konczenia.

3. Czestos¢é wystepowania poszczegélnych rodzajow zmian
na réznych poziomach wewnatrzmiesniowego widkna nerwowego

Peczki koncowe. Zmiany w peczkach koncowych widoczne byly
w 24 na 36 przypadkow. W 15 przypadkach dotyczyly pojedynczych
lub paru wiokien nerwowych, w 8 — kilkunastu, w 1 — bezwzglednej
wiekszosci widkien nerwowych. Spotykano mastepujace zmiany: cienkie,
»paciorkowate” wldkna nerwowe, pojedyncze ograniczone zgrubienia na
przebiegu wldkna nerwowego oraz obrzmienia typu ,,ribbon-like”. Zgod-
nie z przyjetymi kryteriami oceny zmian nalezy uznaé, ze istotne zmiany
chorobowe widoczne byly w 5 przypadkach: w 4 pod postacig licznych,
cienkich ,paciorkowatych” wldkien nerwowych, w 1 przypadku pod
postacig ograniczonych zgrubien widocznych na przebiegu licznych wio-
kien nerwowych.

Koncowe ruchowe widokna nerwowe. Widoczne byly
w 43 przypadkach. W jednym — wyraznych zmian nie wykazywaly
W 32 przypadkach widoczne byly zaréwno zmienione jak i miezmienione
- wlokna koncowe, a w 10 — wylgcznie zmienione (co stanowi ok. 23%).
Zwiekszenie ilosci odgalezien stwierdzono w 26 przypadkach (z tego
w 6 zostal obliczony wskaznik odgalezien, o czym wspominano po-
przednio). Réznego rodzaju obrzmienia stwierdzono w 30 przypadkach
(z czego obrzmienia typu ,ribbon-like” — w 9 przypadkach), zgrubie-
nia — w 21 przypadkach; cienkie ,,paciorkowate” koncowe widkna ner-
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wowe widoczne byly w 23 przypadkach. W wielu preparatach widoczne
byly wyrazne réznice w $rednicy wlokien koncowych. W 31 przypad-
kach stwierdzono wspoélistnienie réznych typow zmian we widoknach
koncowych. W 2 przypadkach jedyng zmiang bylto zwiekszenie ilosci od-
galezien; po 3 przypadki wykazywaly obrzmienia, zgrubienia i cienkie
,paciorkowate” wlokna koncowe. Czesto w obrebie jednego widkna
koncowego widoczne byly réznego rodzaju zmiany. Obliczenia wykonano
w 6 poprzednio wspomnianych przypadkach (tabela 3).

Jak wynika z tabeli, na ogoélna liczbe 24 koncowych wildkien nerwo-
wych oddajgcych odgalezienia, 10 wykazywalo réznego rodzaju obrzmie-
nia i zgrubienia; na 14 wildkien koncowych z obrzmieniami i zgrubie-
niami — 9 posiadalo odgalezienia.

Tabela 3
Table 3
Liczba koficowych
wlékien nerwowych
ze zgrubieniami
i Liczba nerwéw konicowych z odgalezieniami i obrzmieniami
iczba A
Laviao: Number of terminal nerve fibres with sprouts Number of termi-
s nal nerve fibres with
Nr iakise enlargemefnts and
biopsji eyl swellings
B;)‘TPSY Wy(‘h ze zgru- Bes T,
0 Number ed bieniami bez a. ki .
of termi- 1 pojedyn- Kilk { b innych og6l- | odga- | gale-
ogélna . 1lkoma | 1 obrz- lezien | zie-
1 i) czymi A SR 4 vanian na €
nal nerve | jloéé S with mieniami T P PR
fibres | num- e several with without .
single o num- | out | with
ber sprout | SProuts enlarge- other ¥ sdivo 1 sl
P t changes P P
ments a. T i
swellings
|
35/61 18 6 4 2 2 : 4 2 2
43/63 12 3 3 — — 3 1 1 —
59/63 % 2 2 - — 2 — — o
61/63 12 3 2 1 — 3 — — <
169/66 5 3 3 — 2 1o 2 — 2
188/65 12 7 6 1 6 1 7 2 5
66 24 20 4 10 14 14 5 9

Zakonczenia. Widoczne bylty w 33 przypadkach. W jednym byly
niezmienione, w 17 — obok zmienionych widoczne byly miezmienione
zakonczenia, w 13 przypadkach wszystkie znalezione zakonczenia wy-
kazywaly zmiany (stanowi to okolo 45%). W 26 przypadkach widoczne
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byly uproszczone zakonczenia, w 24 — zakonczenia przeksztalcone byly
w jedno lub dwa duze, mniej lub. bardziej regularne zgrubienia. Rza-
dziej, bo w 7 przypadkach obserwowano madmiernie rozwiniete zakon-
czenia. W 2 widoczne byly tzw. wydluzone zakonczenia. Odgalezienia
ultraterminalne stwierdzono w 10 przypadkach. W poszczegélnych przy-
padkach widoczne byly zazwyczaj roéznego rodzaju zmiany w zakon-
czeniach.

4. Poréwmanie zmian wystepujacych w koncowym wioknie nerwowym
ze zmianami jego zakonczenia

Jak wykazano poprzednio, obserwacje nasze zdaja sie Swiadczy¢, ze
zakonczenia ulegajg zmianom czesciej anizeli wlokna koncowe. Rzeczy-
wiscie, wielokrotnie spotykaliSmy mniezmienione widékna koncowe o zmie-
nionych zakonczeniach, przy czym widoczne byly roznego rodzaju
zmiany zakonczen. Jednakze obok tego widoczne byly niezmienione za-
konczenia, ktérych widkna koncowe wykazywaly zmiany w postaci
zgrubien, obrzmien czy obecnosci odgalezien. Jedyng zaleznos$é stwier-
dzono w odniesieniu do cienkich ,paciorkowatych” wiékien koncowych,
ktore z reguly konczyly sie uproszczonymi, malymi zakonczeniami.

5. Porownanie zmian we widknach nerwowych ze zmianami
we widknach miesniowych i w tkance sr6dmigzszowej

(Zasadnicze zastrzezenie w odniesieniu do tego badania polega na tym,
ze porOwnywano inne obszary miesnia. Ocena histologiczna miesnia
przeprowadzona zostala ma podstawie preparatéw parafinowych barwio-
nych hematoksyling i eozyng oraz met. Van Gieson; ocena widkien ner-
wowych — mna podstawie preparatéow barwionych blekitem metyleno-
wym). Z poro6wnania tego wynika (vide tabele 1 i 2), ze zaréwno we
wezesnym jak iaawansowanym okresie procesu chorobowego spotkaé
mozna we wloknach nerwowych podobne zmiany tak pod wzgledem
ich morfologii jak i intensywnosci. Jednakze nalezy podkresli¢, ze w je-
dynym przypadku, w ktéorym mie stwierdzono zmian we wiéknach mer-
wowych, zmiany w miesniach byly niezaawansowane, jak roéwniez, ze
jedyny przypadek o zmienionych prawie wszystkich wléknach mnerwo-
wych peczka a wszystkich zmienionych wloknach koncowych i zakon-
czeniach, cechowal sie bardziej zaawansowanym stopniem zmian w mie-
$niu. Niemniej nierzadko widywano pojedyncze, miezmienione widkna
koricowe nawet w bardzo zaawansowanym okresie zmian miesniowych.
Wyraznej zaleznosci pomiedzy obecnoscig regenerujgcych wiékien mie-
$niowych, wildkien uleglych martwicy z fagocytoza, jak roéwniez obec-
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noscig naciekow w sréodmigzszowej tkance lgcznej a charakterem zmian
we wiloknach mnerwowych (odgalezienia, zgrubienia, obrzmienia) nie
stwierdzono. -

6. Poréwnanie obrazéw morfologicznych koncowego widkna merwowego,
jego zakonczenia i widkna mie$niowego przez nie unerwianego

Do badania wybrano 100 widkien miesniowych (z 11 preparatéow) z za-
chowanym kontaktem z wldknem nerwowym, ktére widoczne bylo na
wzglednie dlugim odcinku swojego przebiegu. Mierzono s$rednice wio-
kien miesniowych oraz zwracano uwage na zachowanie si¢ poprzecznego
prazkowania i struktury wlékna, ma ile jest to mozliwe przy tej me-
todzie barwienia. Ponadto oceniano wyglad zakonczenia i widkna kon-
cowego.

Wyrézniono wezsze i wzglednie prawidlowej s$rednicy wlokna mie-
$niowe. Do wezszych zaliczono te, ktoérych srednica byla co najmniej
dwukrotnie mniejsza od przyjetych norm; do wiékien o wzglednie pra-
widlowej $rednicy zaliczono wlokna, ktorych odchylenie od wartosci
normy dochodzilo do * 50%.

Na 100 badanych wlokien miesniowych 9 pesiadato, jak sie zdaje, po
2 zakonczenia; pozostale mialy po jednym zakonczeniu, z tym, ze do
jednego zakonczenia dochodzilo ultraterminalne odgalezienie pochodzgce
od innego zakonczenia.

a. Zakonczenia w waskich wiéknach miesniowych*).
Waskie wlokna stanowily wiekszo$é badanych wlokien miegsniowych.
Posiadaly one zakonczenia uproszczone (ryc. 11, 22, 37), zakonczenia
o nieregularnych lub regularnych duzych zgrubieniach (ryec. 20, 31) oraz
zakonczenia mnie wykazujace wyraznych zmian (ryc. 33). Odgalezienia
ultraterminalne odchodzily od 2 zakonczen; jedno z nich nie wykazy-
wato ponadto wyraznych zmian (ryc. 37), drugie bylo zmienione (ryc 31).
3 waskie widkna posiadaly po 2 odrebne zakonczenia. W jednym wlok-
nie obydwa zakonczenia przedstawialy sie w postaci malych owalnych
zgrubien (ryc. 34) i pochodzily, jak sie zdaje, z dwu roéznych wildkien
koncowych. W pozostalych dwéch widknach miesniowych stwierdzono,
ze cba zakonczenia pochodzg z rozwidlenia widkna koncowego, przy
czym jedno zakonczenie w kazdym wiloknie wydawalo sie niezmienione,
natomiast drugie — wyraznie zmienione (ryc. 35, 36). Koncowe widkna
nerwowe o miezmienionych zakonczeniach czesciej zmian nie wykazy-

*) Termin ,waskie” wildkna mie$niowe odnosi¢ sie moze tak do wildkien za-
niklych i regenerujgcych jak i fragmentéw wlokna powstalych w wyniku po-
dluznego rozszczepienia bgdz rozpadu wlékna mie$niowego. Moze rowniez dotyczyé
niezmienionych wildkien wystepujacych w pewnym odsetku w prawidlowym
miesniu.
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waly; czasem jednak widoczne byly na ich przebiegu zgrubienia lub od-
galezienia. Wiokna koncowe ze zmienionymi zakonczeniami badz bytly
niezmienione, badz tez zmienione.

b. Zakonczenia we widknach migesniowycho wzgled-
nie prawidlowej Srednicy. Na 100 badanych wlokien mie-
sniowych 35 bylo mniej wigcej prawidlowej srednicy. Wiekszosé uner-
wiajacych je wiokien koncowych i zakonczen byla niezmieniona (ryc. 37),
przy czym mozna bylo stwierdzi¢ pewng zalezno$¢ pomiedzy srednicg
wildkna miesniowego a wielkoscig zakonczenia. Powiekszenie zakoncze-
nia zwigzane bylo ze zwiekszeniem ilosci koncowych rozgalezien. W 3
wiboknach zakonczenia byly nieproporcjonalnie duze w stosunku do sze-
rokosci widkna miesniowego. W dwu z nich stan ten spowodowany byt
obecnoscig odgalezienia odchodzacego od obwodowej czesci widokna kon-
cowego 1 dochodzgcego do okolicy zakonczenia, w jednym zwigzany byt
z obecnoscig ultraterminalnych odgatezien (ryc. 30). Odgalezienie ultra-
terminalne widoczne bylo jeszcze w jednym wildknie merwowym, nie
zmienialo ono jednak w wyrazny sposob zakonczenia, od ktérego od-
chodzito, jak réwniez mie wplynelo ma obraz zakonczenia, do ktorego
dochodzito (ryc. 37). W 4 wldknach miesniowych stwierdzono uprosz-
czone zakonczenia (ryc. 23, 24, 26). Koncowe widkna nerwowe prawidto-
wych, uproszczonych i nadmiernie rozwinietych zakonczen zmian nie
wykazywaly poza dwoma, posiadajagcymi zgrubienia oraz kilkoma ma-
jacymi odgalezienia. Parokrotnie widoczne bylo unerwienie dwu wzgled-
nie prawidlowego rozmiaru widékien miesniowych przez rozgalezienia
jednego wldkna koncowego (ryc. 38).

6 wlokien posiadalo po 2 odrebne zakonczenia. W dwoéch widknach
miesniowych pochodzily one z jednego widékna koncowego (ryc. 39),
w trzech — z dwu réznych koncowych witokien nerwowych (ryc. 40, 41),
w jednym nie mozna bylo tego ustali¢. Struktura zakonczen nerwowych
niemozliwa byla do oceny w 3 wloknach. W dwu widknach miesnio-
wych — obok nie zmienionego zakonczenia widoczne bylo drugie w po-
staci matego, owalnego zgrubienia (ryc. 41). W jednym wiloknie mie-
$niowym jedno zakonczenie wykazywalo podluzny ksztalt, a drugie
przedstawialo sie w postaci jednego, owalnego zgrubienia (ryc. 40).

Sposréd tych 100 badanych wildkien miesniowych widoczne byto jedno,
ktore moze byé uwazane za przeroste, bowiem jego srednica wymosila
75 u, przy normie 30—40 u. Posiadalo ono jedno dos$¢ duze zakonczenie;
nie jest wykluczone, ze unerwiane ono bylto nadto przez drugie widkno
koncowe (ryc. 42).

c. Zmiany w zakonczemiach tracgcych komntakt
z wloknem miesniowym. Zakonczenia wiokien koncowych tra-
cagcych kontakt z widknem miesniowym wykazywaly réznego rodzaju
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zmiany. Zazwyczaj zakonczenie widoczne bylo w postaci jednego, nie-
regularnego zgrubienia lub regularnych, duzych zgrubien. Jednakze cza-
sem widywano wzglednie niezmienione zakonczenia. Wiokna koncowe
zakonczen tracacych kontakt z wloknem miesniowym badz wykazywaty
zmiany, badZz tez byly niezmienione. Czasem widywano lezgce luzno
w tkance lgcznej niezmienione wildkna koncowe z wyraznie zmienio-
nym zakonczeniem (ryc. 43).

DYSKUSJA
Oméwienie zmian spostrzeganych w postepujgcej dystrofii miesniowej

Z przedstawionego materialu wynika, ze obecno$é zmian w wewngtrz-
miesniowych widknach nerwowych stwierdzi¢ mozna prawie we wszyst-
kich przypadkach dystrofii. Zmiany dotyczg najbardziej obwodowej cze-
Sci wlékna nerwowego, tj. koncowego wiokna nerwowego i jego zakon-
czenia, przy czym zakonczenia ulegaja zmianom czesciej anizeli wldkna
koncowe. Widkna nerwowe na poziomie peczkéw nerwowych rzadko
wciggniete s w proces chorobowy. Mimo dawniejszych odmiennych
spostrzezen (Friesz 1930, Holmes 1908), przyjety jest obecnie poglad,
ze bardziej ksobne odcinki nerwu obwodowego, jak réwniez osrod-
kowy uklad nerwowy, zmian w tej chorobie nie wykazuja.

Zmiany w wewnatrzmiesniowych widknach nerwowych pojawiajg sie
nie we wszystkich, ale tylko w miektérych wildknach i jak wykazaly
przeprowadzone badania spektrum zmian jest bardzo szerokie — obej-
muje ono swoim zasiegiem wszystkie rodzaje zmian spostrzegane w cho-
robach nerwowo-miesniowych. Tak wiec obserwowano roznego rodzaju
zgrubienia i obrzmienia wlokien nerwowych, zmiany ksztaltu zakonczen,
wiekszg anizeli w normie ilo$¢ rozgaleziajagcych sie widkien koncowych
oraz obecno$¢ odgaltezien ultraterminalnych. Wydaje sie, ze ilos¢ wio6-
kien miesniowych posiadajgcych dwa odrebne zakonczenia nerwowe byla
wieksza anizeli w prawidlowym miesniu; niekiedy zakonczenia te utwo-
rzone byly przez dwa rézne widkna koncowe. W materiale naszym wi-
doczna byla wreszcie, wieksza anizeli w normie, ilos¢ wiokien konco-
wych unerwiajgcych wiecej anizeli jedno wiékno miesniowe. Obser-
wowane przez mnas zmiany przedstawione sg schematycznie ponizej
(schemat 3).

Ro6znorodnosé obserwowanych przez nas zmian jest wieksza niz
u innych autoréw (Coérs 1965, Coérs i Woolf 1959, Falin i Kanarejkin
1940, Henriksson 1960, Seitz 1965, Stephens i Gold 1963); przekracza
roéwniez nasze poprzednie obserwacje (Jedrzejowska 1963). Jest to chyba
zwigzane z wiekszg iloscig badan oraz bardziej szczegélowym opraco-
waniem materiatu.
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Stwierdzone przez nas zmiany we wléknach nerwowych, zgodnie
z ogblnie przyjetym podzialem, zaliczy¢ malezy do zmian zwyrodnienio-
wych oraz zmian zwigzanych z procesem odnowy, przy czym te ostatnie
prowadzily do zmian wzorca unerwienia pod postacig hyperneurotyzacji

Schemat 3. Schemat czesto spoty-

kanych zmian w koncowych wiék-

nach. nerwowych i ich zakoncze-
niach w dystrofii.

Scheme 3. Diagram showing often

observed changes in the terminal

motor nerve fibres in muscular
dystrophy.

niektérych wlokien miesniowych. Rozstrzygniecie, czy w badanym ma-
teriale miala miejsce reinerwacja w sensie ponownego unerwienia po-
przednio odnerwionego wldkna miesniowego, jest niemozliwe. Nawet
jesli we wldknie miesniowym widoczne bylo zakonczenie pochodzgce
od rozgalezienia, ktéorego macierzyste wlokno nerwowe dochodzilo do
innego wldékna miesniowego, nie mozna bylo ze wzgledéw technicznych
ustalié, czy jest ono jedynym zakonczeniem w tym wiéknie miesnio-
wym.

Jak wykazujg nasze obserwacje pierwsze histologiczne zmiany
w wewngtrzmiesniowych wioéknach nerwowych mogag pojawia¢ sie za-
rowno w zakonczeniach, jak i w koncowych wiéknach nerwowych. Spo-
strzezenie to tlumaczyloby sprzeczne miedzy soba stanowiska: Stephensa
i Golda (1963) z jednej strony, a Seitza (1965) — z drugiej. Wedlug tych
pierwszych autoréw tworzenie si¢ odgalezien wyprzedza zmiany w za-
konczeniu, natomiast Seitz (1965) uwaza, ze proces chorobowy rozpo-
czyna sie od zakonczenia.

Poréwnujgc obraz morfologiczny wiokna koncowego i jego zakoncze-
nia widoczny byl brak zaleznosci miedzy rodzajem wystepujacych
zmian; jedynie cienkie, paciorkowate wlokna merwowe z reguly kon-
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czyly sie uproszczonymi, malymi zakonczeniami. Brak zaleznosci wi-
doczny byl rowniez pomiedzy morfologia zakonczenia a $rednicg widkna
miesniowego w przypadku waskich wildkien miesniowych (zakonczenia
uproszczone, przeksztalcone w duze zgrubienia, niezmienione). Ten brak
zaleznosci moze byé jednak pozorny, ze wzgledu na to, ze waskie widkna
miesniowe sg réznego charakteru — regenerujgce, zanikle; mogag odpo-
wiadaé¢ fragmentom rozpadiych wildkien miesniowych, badz wreszcie
prawidlowym wloéknom, wystepujacym w malym odsetku w zdrowym
miesniu. Nie mozna zatem wykluczyé¢, ze roznice morfologiczne pomie-
dzy =zakonczeniami w waskich widknach odpowiadajg zréznicowaniu
wiékien miesniowych. Niemniej jednak odnosi si¢ wrazenie, ze w ,,praw-
dziwie” zaniklych wldknach spotykano czasem miezmienione zakonczenia.
We widknach miesniowych o wzglednie prawidlowej srednicy wielkos¢
niezmienionych zakonczen byla w przyblizeniu proporcjonalna do Sred-
nicy widkna miesniowego. Jednakze czasem widywano w tych wiéknach
zakonczenia nadmiernie rozwiniete lub nieco uproszczone. Natomiast nie
spotkano w nich nigdy matych zakonczen (z wyjatkiem wlékien po-
dwdjnie unerwionych).

Przypuszczalne przyczyny wywolujgce zmiany
w koncowych witdknach nerwowych i ich zakornczeniach

Najczesciej spotyka sie twierdzenie, ze zmiany w zakonczeniach
i widknach koncowych powstaja w wyniku utraty kontaktu z wioknem
miesniowym. Proces pierwotnie miesniowy prowadzi¢ ma do zaniku
wlékna miesniowego, ktore kurczy sie i oddziela od swego zakonczenia.
Pozbawione kontaktu wlékno nerwowe powoli ulega zmianom zwyrod-
nieniowym (Bowden i Gutmann 1946, Coérs i Woolf 1959 i in.). Jezeli
mechanizm taki istnieje .rzeczywiscie, to w kazdym razie mie jest je-
dyny, bowiem zmiany w zakonczeniach i wiléknach koncowych w dy-
strofii mogg pojawiaé¢ sie w okresie, kiedy kontakt pomiedzy wiéknem
nerwowym i miesniowym jest jeszcze zachowany. Swiadczg o tym prze-
prowadzone przez mnas badania; o0 mozliwosci tej wspominajg
Woolf (1962a) i Seitz (1965). Powstawanie zmian w zakonczeniach
w okresie zachowanego kontaktu z wléknem miesniowym potwierdzily
ponadto badania mikroskopowo-elektronowe (Jedrzejowska, Johnson
i Woolf 1965). Z badan tych wynikalo, ze zmiany rozpoczynajg sie w cze-
Sci ,,migesniowej” plytki (zmiany w mitochondriach sarkoplazmy plytki;
uproszczenie, badz calkowite wyprostowanie faldow synaptycznych).
Dalszym etapem, jak sie zdaje, bylo pojawienie si¢ zmian w obrebie roz-
galezien koncowych. Poczatek zmian w czesci ,,miesniowej” plytki oraz
rownoleglo$é ich masilania sie do marastania zmian zwyrodnieniowych
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we wiloknie miesniowym pozwala przypuszczaé, ze obserwowane niepra-
widlowosci w plytkach powstaly wtérnie do uszkodzenia wiokien mie-
$niowych.

Ucisk rozrastajacej sie tkanki lgcznej z endomysium na widékna kon-
cowe jako przyczyna wystapienia w nich zmian, postulowany jest przez
niektérych autoréw (np. Campbell 1961, Marinacci 1955). Nie wydaje
sie jednak, zeby czynnik ten moégl mie¢ znaczenie we wczesnym okresie
choroby, natomiast jest zagadnieniem otwartym, czy nie odgrywa on
roli jako czynnik patogenetyczny w bardziej zaawansowanym stadium
choroby.

Jedng z czesciej spotykanych zmian w dystrofii jest obecnos$é nad-
miernej ilosci odgalezien koncowych widkien nerwowych. Coérs (1965)
przyczyne tworzenia sie odgalezien upatruje bgdz w aktywnosci rozple-
mowej (,,proliferative activity”’) oszczedzonych wildkien nerwowych, badz
w przystosowaniu sie wldkna nerwowego do przerostego widkna mie-
$niowego, zgodnie z 0golng prawidlowoscig zachowania proporcji po-
miedzy s$rednicg wldékna miesniowego i rozmiarem plytki ruchowej.
Harman i wsp. (1963) podobnie tlumaczg obecnos¢ odgalezien widkien
koncowych w miesniach dystroficznych myszy. Z uwagi na to, ze nie ma
zadnych dowodow (zar6wno w badaniach doswiadczalnych jak i w pa-
tologii ludzkiej) by odgalezienia tworzyly sie jako reakcja na zwyrod-
nienie widkien miesniowych, za przyczyne powstawania odgalezien w dy-
strofii malezaloby raczej przyjaé obecnosé zmian zwyrodnieniowych we
wioknach merwowych. (Moégiby odgrywaé role podobny mechanizm do
tego, ktory ma miejsce przy tworzeniu sie odgalezien w czeSciowym
odnerwieniu miesnia).

Préba tlumaczenia tworzenia sie odgalezien tendencjg do zachowania
proporcji pomiedzy sSrednicg wlokna miesniowego i rozmiarem plytki
ruchowej jest zagadnieniem bardzo zlozonym. Wszyscy autorzy zgodni
sg co do tego, ze zaleznos¢ taka istnieje; widoczna jest nie tylko w pra-
widlowym mies$niu, ale i w stanach chorobowych — zakonczenia prze-
rostych wlokien miesniowych z reguly sg duze. W pewnym stopniu za-
leznosé te obserwowaliSmy rowniez na naszym materiale, ale najlepszym
przykladem w patologii choréb nerwowo-miesniowych u ludzi jest mio-
tonia Thomsena. Czy zaleznos$¢ te malezy rozpatrywaé¢ na zasadzie pier-
wotnej i wtérnej reakcji wiokna miesniowego, czy tez malezy ja oceniaé
jako reakcje jednej calosci, na ktorg sklada sie miesien z zachowanymi
drogami afferentnymi i efferentnymi, jest chyba zagadnieniem otwartym.
W badanym materiale wiekszo$é nowo powstalych odgalezien wildkien
koncowych nie tworzylo nowych zakonczen we wloknach miesniowych —
czasem widoczne byly stozki wzrostowe.
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Nasuwa sie pytanie jakie sa przyczyny braku mozliwosci nawigzania
kontaktu pomiedzy wléknem nerwowym a miesniowym w miesniu dy-
stroficznym. Wydaje sie, ze jest ich wiele, bowiem z prac wielu autorow
(Aitken 1950, Bowden i Gutmann 1944, Coérs i Woolf 1959, Miledi 1962,
1963, Wohlfart 1957 i 1958) wynika, ze wilokno nerwowe moze nie méoc
nawigza¢ kontaktu gdy samo jest niedojrzale lub zmienione, wzglednie
gdy wzrost jego uniemozliwia rozrastajgca sie tkanka lgczna; wiokno
miesniowe za$ nie nawigze kontaktu z wldknem nerwowym gdy jest
prawidlowo unerwione i nie uszkodzone, wzglednie gdy jest odnerwione,
ale ulegto daleko posunietym zmianom zwyrodnieniowym. Biorgc pod
uwage patomorfologie dystrofii, moze wchodzi¢ w rachube udziat
wszystkich tych czynnikow.

Nieliczne odgalezienia dochodzily do wlokien miesniowych tworzgc
w mnich nowe zakonczenia, co prowadzilo do powstania zlozonych za-
konczen, badz stanu hyperneurotyzacji.

Hyperneurotyzacja jest zjawiskiem spotykanym w przebiegu do-
Swiadczalnej reinerwacji odnerwionego miesnia (zwlaszcza przy czescio-
wym odnerwieniu — Edds 1955, Hoffman 1951, 1953, 1960); ostatnio za-
obserwowano, ze wystepuje ona po zatruciu jadem kielbasianym (Fex
i wsp. 1966, Hofmann i wsp. 1964). W stanach chorobowych u ludzi
hyperneurotyzacje spotyka sie zaréwno w chorobach obwodowego neu-
ronu ruchowego, jak i w miopatiach (Coérs i Woolf 1959, Woolf 1963,
Sunderland 1952). O wystepowaniu tego stanu w dystrofii wspominajg
Coérs (1965), Coérs i Woolf (1959), Fardeau (1960).

Nie s3 jednakze jasne przyczyny powstania stanu hyperneurotyzacji.
Jedynie Hofmann i wsp. (1964) oraz Fex i wsp. (1966) wysuwajg przy-
puszczenie, ze podstawowg role w ,przyjeciu” dodatkowego unerwienia
stanowi nadwrazliwosé wlokna miesniowego ma acetylocholine. Jak wia-
domo wlasciwosé ta charakteryzuje odnerwiony miesien; stwierdzono ja
nadto w zatruciu jadem kielbasianym (Josefsson i Thesleff 1960, Thes-
leff 1960) oraz w wyniku mechanicznego uszkodzenia miesnia (Katz
i Miledi 1961, 1964, Miledi 1963). W S$wietle tego ostatniego spostrze-
zenia powstawanie stanu hyperneurotyzacji w dystrofii mozna by lgczyé
z uszkodzeniem wldkien miesniowych, tj. z obecnoscia w mich zmian
strukturalnych. Wychodzac z tego zalozenia trudno jest jednak wyjasnié
dysproporcje pomiedzy bogactwem odgalezien a rzadkoscig powstawania
dodatkowych zakonczen w tej chorobie, jak réwniez jest niezrozumiale
dlaczego w dystrofii miotonicznej spotyka sie czesto hyperneurotyzacje
w obszarach nie wykazujacych zmian we wléknach miesniowych
(Mc Dermot 1961).
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Hipotezy dotyczqce wplywu zmian
we wibknach ruchowych na widkna miesniowe

Wobec zlozonosci procesow, ktore zachodza w miesniu w przebiegu
dystrofii, wyodrebnienie, sposréd innych zaleznosci, relacji wldkno mer-
wowe — wlokno miesniowe, jest zagadnieniem mniezwykle skompliko-
wanym i niemozliwym do wyjasnienia przy uzyciu tylko jednej metody
badania. Rozwazajgc teoretycznie, wplyw zmian w unerwieniu na wiékno
miesniowe zalezy z jednej strony od rodzaju mieprawidlowosci w uner-
wieniu, z drugiej zas, od stanu widkna miesniowego w momencie ich
pojawienia sie. Naklada sie to na poprzednio istniejacy i w dalszym
ciggu postepujacy proces ,dystroficzny” *) we wldknie miesniowym.

Dyskusje dotyczacg wplywu zmian w unerwieniu na wildékno mie-
$niowe ograniczymy jedynie do stanéw niedostatecznego unerwienia.

Na podstawie przeprowadzonych badan mozna sadzié, ze w niektérych
wildknach nerwowych, jeszcze w okresie zachowanego kontaktu z wiok-
nem miesniowym, w wyniku rozwijajacych sie zmian w zakonczeniach,
nastepuje uposledzenie ich czynnosci. W dalszym przebiegu procesu cho-
rebowego dochodzi (na réznych zreszta drogach) do utraty kontaktu po-
miedzy wloknem nerwowym i miesniowym. Oznacza to, ze w zaawan-
sowanym okresie choroby wiele widkien miesniowych pozbawionych jest
wplywu uktadu nerwowego.

Z uwagi na to, ze morfologicznym wykladnikiem uposledzonej czyn-
nosci nerwu w stosunku do wldékna miesniowego jest jego zanik, nasuwa
sie przypuszczenie, ze zmiany we widknach nerwowych odgrywaja role
w powstawaniu zaniku widkna migsniowego.

Co sie tyczy wlokien miesniowych, ktore utracily kontakt z wldéknem
nerwowym, wydaje sie, ze wplyw utraty kontaktu mna mnasilenie sie za-
niku widkien miesniowych jest chyba pewny. Wskazujg na to wyniki
badann doswiadczalnych (znaczne przyspieszenie zaniku po odner-
wieniu dystroficznego miesnia — Banker i Denny-Brown 1959). Jed-
nakze obecno$¢ miezmienionych zakonczen w niektérych waskich, jak
sie zdaje, zaniklych, wloknach miesniowych, przeczy mozliwosci, by
zmiany w zakonczeniach i koncowych wiléknach nerwowych mogly byé¢
jedyng przyczyng powstawania zaniku wildkien mies$niowych. Jakie s3
inne przyczyny prowadzace do zaniku widkna mie$niowego w dystrofii
jest zagadnieniem calkowicie niejasnym. Zanim przejdziemy do kroétkie-
go ich oméwienia trzeba podkresli¢ fakt, ze wiele waskich wldkien mie-
$niowych mylnie jest okreslanych jako zanikle, bowiem odpowiadajg

*) Tutaj w znaczeniu wszelkich zmian we wldknie mieSniowym niezwigzanych
ze zmianami w unerwieniu.
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one w rzeczywistosci widknom regenerujagcym oraz fragmentom powsta-
lym z rozszczepienia czy rozpadu wldékna miesniowego. (Fakt, ze wldkna
regenerujgce czesto mie dorastajg do postaci dojrzalej i ulegajg wtor-
nym zmianom zwyrodnieniowym oraz, Ze rozszczepieniu podlegaja za-
réwno zmienione jak i niezmienione widkna miesniowe, w duzym stopniu
utrudnia réznicowanie pochodzenia waskich wldkien w badaniu histo-
logicznym). Jedni autorzy przyznaja tym zjawiskom wiekszg, inni mniej-
szg role — wszyscy sg jednak zgodni co do tego, ze poza nimi istnieje
inna droga prowadzgca do powstania ,prawdziwie” zaniklych wlokien
miesniowych (Adams 1960, Adams i wsp. 1962, Engel 1965, Pearson 1963
i 1965).

Wsrod hipotetycznych mechanizméw odpowiedzialnych za powstanie
zaniku podkresla sie przede wszystkim obecno$é zmian zwyrodn'iehio-
wych we wldoknach miesniowych. Jednakze zwraca uwage brak réwno-
leglosci pomiedzy procesem zanikowym i zwyrodnieniowym (np. w prze-
wleklych dystrofiach przewazajg zanikle wildkna miesniowe, a zmiany
zwyrodnieniowe sg rzadko obserwowane). Kakulas i Adams (1966) wysu-
wajg przypuszczenie, ze moze jest to zanik z nieczynnosci lub w wyniku
przerwania kontaktu widkna miesniowego ze Sciegnem i koscig nma skutek
odcinkowej martwicy. Jedynie Pearson (1963) wymieniajac szereg hipo-
tetycznych mechanizméw, ktore prowadzi¢ moga do powstania ,,zanik-
lych” wilékien miesniowych w dystrofii miesniowej, jako jeden z nich
wymienia uszkodzenie nerwéw w wyniku ucisku rozrastajacej sie tkanki
lgcznej w endomysium. Rozszerzajac wachlarz mozliwych przyczyn po-
wstawania zmian w koncowych wildéknach merwowych o mechanizmy
omoéwione w poprzedniej czesci dyskusji, przylaczamy sie do stanowiska
Pearsona, przypisujgc role w powstawaniu zaniku wiokien miesniowych
zmianom w nerwach wewngtrzmiesniowych.

Fakt, ze whasciwosci widkna miesniowego po jego odnerwieniu ule-
gajg zmianie, jest cczywiscie dobrze znany. W zestawieniu z omawianym
tematem zwroci¢ nalezy uwage na to, ze odnerwione widkno migsniowe
inaczej reaguje na czynnik je uszkadzajacy, anizeli unerwione wlékno
(Pappenheimer i Goetsch 1940, Walton i Adams 1956). Mozna by zatem
przypuszczaé, ze proces dystroficzny przebiega¢ bedzie réznie, w zalez-
nosci od stanu unerwienia.

Jak wspomniano poprzednio, wlasciwosci, jakie wykazywaé bedzie
wlokno miesniowe nie zalezg jedynie od stopnia wypadniecia funkcji
nerwu, ale réowniez od stanu, w jakim sie ono znajduje. Inaczej zarea-
guje wiokno niezmienione, inaczej wldékno juz poprzednio zwyrodniale
lub wyrodniejgce. Im uposledzenie czynnosci nerwu bedzie wieksze a na-
silenie zwyrodnienia we wloknie miesniowym mniejsze, tym bardziej
winno sie ono zbliza¢é pod wzgledem swych wlasciwosci do odnerwio-
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nego wiékna miesniowego. Dalszy rozwdj zmian we wioknie miesniowym
okreslajg nie tylko stopien uposledzenia unerwienia i stan wlékna mie-
$niowego, ale postepujacy w mim proces ,dystroficzny”. Byé moze 6w
proces ,,dystroficzny” przeszkadza w ujawnieniu sie cech odnerwienia
(por. nizej). Mozna by zatem przypuszczaé, ze cechy odnerwienia mogg
ujawni¢ sie jedynie w pewnym okresie procesu chorobowego i to, jak
wynika z przeprowadzonych badan, w pewnym jedynie odsetku wio-
kien miesniowych. Czy istnieje mozliwos¢ ,przetrwania” utworzonych
w ten spos6b widkien wykazujacych cechy odnerwienia jest zagadnie-
niem otwartym. Obserwacje morfologiczne mogg stosunkowo mato
wnies¢ do omawianego problemu, niemniej zwraca uwage fakt, ze
w obrazie mikroskopowo-elektronowym miesni w dystrofii widoczne sa
zanikle wibkna, ktérych nie mozna odrézni¢ od zaniklych wildkien wy-
stepujacych w chorobach obwodowego neuronu ruchowego (Milhorat
i wsp. 1966, Wechsler 1966). Zdaniem Milhorata i wsp. najprawdopodob-
niej cdpowiadajg one widknom o cechach tzw. prostego zaniku w ba-
daniu histologicznym. Mozna przypuszczaé, ze czynnik neurogenny ode-
gral decydujacg role w ich powstaniu.

Wobec tych spostrzezen morfologicznych nasuwa sie pytanie, jak przy
uzyciu innych metod badania ocenia sie stan unerwienia miesnia dy-
stroficznego i mozliwos$¢ obecnos$ci w nim cech odnerwienia.

Ograniczone mozliwosci badan u ludzi powoduja, ze szereg obserwacji
odnosi sie do myszy chorujgcych ma wrodzong dystrofie miesniowa.
Migsien dystroficzny badany jako calos¢ zachowuje sie jak miesien uner-
wiony. Swiadczg o tym tak obserwacje kliniczne (np. zanik ,przerosle-
go” w przebiegu dystrofii miesnia po przebyciu choroby Heinego-Me-
diny — spostrzezenia Tylera 1950) jak i reakcja na odnerwienie dy-
stroficznego miesnia w badaniach na zwierzetach (Bajusz 1965b, Ban-
ker i Denny-Brown 1959). Niemniej w ostatnich latach coraz wiecej
ukazuje sie obserwacji na temat podobienstwa pomiedzy miesniem dy-
stroficznym i odnerwionym. Znajduje to odbicie zaré6wno w badaniach
biochemicznych (Mc Caman i Mc Caman 1965, Dawson 1966), jak i hi-
stochemicznych (Bajusz 1964, 1965a, 1965b); jednakze najwiecej wnosza
tu badania elektrofizjologiczne.

I tak w pewnym odsetku chorych na dystrofie stwierdza si¢ obecnosé
potencjaléw fibrylacyjnych lub dodatnich potencjaléw denerwacyjnych
w niektéorych miesniach (Buchthal i Rosenfalck 1966, Hausmanowa-Pe-
trusewicz i wsp. 1968, Mc Intyre i wsp. 1959, Lambert 1965, Norris
i Chatfield 1955). Niekiedy obserwuje si¢ wystepowanie jednostek ru-
chowych o bardzo duzej amplitudzie — tzw. olbrzymie jednostki (Buch-
thal i Rosenfalck 1963, Campbell 1961, Hausmanowa-Petrusewicz 1967)
oraz zwiekszenie obszaru jednostki ruchowej (Buchthal i Rosenfalck
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1963). Badania mies$ni dystroficznych myszy poza potwierdzeniem wy-
stepowania fibrylacji (Conrad i Glaser 1961, Mc Intyre i wsp. 1957, 1959)
wykazaly obecnos¢ jeszcze innych, elektrofizjologicznych cech wskazu-
jacych ma stan odnerwienia (Conrad i Glaser 1964); Baker i wsp. (1960,
1963) wykazali madwrazliwos¢ miesni dystroficznych mna acetylocholine,
a Mc Comas i Mrozek (1968) stwierdzili, ze 27% wlokien mie$niowych
w miesniu dystroficznym u myszy nie odpowiada na draznienie posred-
nie, natomiast reaguje przy draznieniu bezposrednim.

Powyzsze zjawiska moga zaleze¢ od obecnosci odnerwionych wiokien
miesniowych i innych zmian powstalych w wyniku uszkodzenia uner-
wienia, jednakze mozna mechanizm ich powstania w mie$niu dystro-
ficznym tlumaczy¢ na innej drodze. I tak obecno$¢ fibrylacji ttumaczona
bywa nadmierng pobudliwos$cig widkien miesniowych zwigzang ze spad-
kiem wewngtrzkomorkowego potasu (Buchthal i Rosenfalck 1963, 1966,
Lambert 1965, Norris i Chatfield 1955). Inng mozliwoscig jest, ze zrod-
tem fibrylacji w dystroficznym miesniu sg regenerujgce wlékna mie-
$niowe (Lambert 1965), niemniej wyniki badan doswiadczalnych sg tu
jednak rozbiezne (Basmajian 1962, Li i wsp. 1959).

Nadwrazliwosé wlokien miesniowych mna acetylocholine nie jest
swoistg wlasciwosciag odnerwionego miesnia. Charakteryzuje ona nie-
unerwione wlékno miesniowe, a wiec poza odnerwionym — regeneru-
jace. Nadwrazliwosé na acetylocholine wykazuje ponadto mechanicznie
uszkodzone widkno miesniowe (Katz i Miledi 1961, 1964).

Wystepowanie tzw. olbrzymich potencjaléw, czy zwiekszenie obszaru
jednostki ruchowej w dystrofii Buchthal i Rosenfalck (1963) tlumacza
wiekszg iloscig widkien migsniowych w podjednostce, natomiast Camp-
bell (1961) mie wyklucza bledu technicznego w ocenie amplitudy jed-
nostki, zwigzanego z obecnoscig duzej ilosci tkanki lgcznej pomiedzy
wléknami miesniowymi.

Jak wynika z powyzszego mozna by probowaé wszystkie te elementy
yodnerwienia” odnie$¢ do obecnos$ci regenerujgcych wiokien miesnio-
wych. W tym wypadku jednakze, poza wspomnianymi niejasnosciami
w ocenie wlasciwosci tych wilokien (w odniesieniu do fibrylacji), nie-
zrozumialym byloby, dlaczego w elektromiografii klinicznej wszystkie
te cechy bardziej wyrazone sa w postaci obreczowo-konczynowej dy-
strofii anizeli w postaci Duchenne’a (Buchthal i Rosenfalck 1963, Haus-
manowa-Petrusewicz 1967, Hausmanowa-Petrusewicz i wsp. 1968), pod-
czas gdy regenerujace wlokna miesniowe wystepujag niewagtpliwie cze-
Sciej w tej drugiej postaci (Jedrzejowska 1964a, Pearson 1963). Wydaje
sie zatem, ze w dystroficznym miesniu obok regenerujgcych wilokien
miesniowych znajdujg sie 1 inne wildkna o wlasciwosciach odnerwio-
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nych wilokien miesniowych. Nie musi to jednak oznaczaé, ze widkna te
powstajg w wyniku gmian w nerwach.

Obok przedyskutowanej poprzednio mozliwosci powstawania widkien
migsniowych wykazujacych pewne elementy odnerwienia w wyniku
zmian w unerwieniu, istnieje w miesniu dystroficznym finny mecha-
nizm, ktéory doprowadzi¢ moze do powstania wiokien o cechach odner-
wienia. Jest nim oddzielenie sie czesSci widkna od jego unerwienia. Moze
to by¢ spowodowane odcinkowag martwicg widkna, procesem rozszcze-
pienia podluznego, czy wreszcie rozpadem wildékna mie$niowego. Z uwagi
na to, ze dwa te ostatnie zjawiska czesto dotycza zmienionych wlokien
miesniowych, to nawigzujagc do prac Gutmanna i Younga (1944) oraz
Bowdena i Gutmanna (1944), z ktérych wynika, ze zmiany zwyrodnie-
niowe we wildknie miesniowym wydajg sie hamowaé¢ ujawnienie sie
cech odnerwienia, mozna przypuszczaé, ze tak rozszczepienie jak i roz-
pad widkna miesniowego nie odgrywajg duzej roli jako przyczyny po-
wstawania wilokien o cechach odnerwienia. Natomiast odcinkowa mar-
twica wildkna, jako zmiana wystepujaca we wczesnym okresie procesu
chorobowego, moze posiada¢ tu pewne znaczenie. Przeciwko tej kon-
cepcji przemawia¢ by mogt brak réwnoleglosci pomiedzy czestoscig wy-
stepowania martwiczych wlokien mieéniowych i elektrofizjologicznych
cech odnerwienia, jednakze zastrzec trzeba, ze badaniu tej zaleznosci
nie poswiecono jak dotad wielu prac — stad trudno jest wycigga¢ osta-
teczne wnioski.

Podsumowujgc dyskusje na ten temat powiedzie¢ trzeba, ze elementy
odnerwienia w miesniu dystroficznym zalezne by¢é moga od obecnosci
w nim regenerujgcych wiokien miesniowych, fragmentéow widkien mie-
$niowych oraz wildkien o uszkodzonym unerwieniu. Zagadnienie, ktory
z czynnikow: zmiany we widknach nerwowych, odcinkowa martwica czy
proces rozszczepienia wiokien miesniowych odgrywa wiekszg role w po-
wstawaniu wldékien miesniowych o cechach odnerwienia pozostaje
otwarte, niemniej w $wietle badan wlasnych uszkodzenie wewnatrz-
miesniowych wlokien nerwowych zdaje sie tu mie¢ duze znaczenie *).
Przyjecie obecnosci odnerwionych wiékien miesniowych w dystrofii po-
cigga za sobg mozliwos¢ wystepowania reinerwacji, jak réwniez mozna

*) Juz po napisaniu tej pracy stwierdziliSmy w jednym przypadku dystrofii
obecno$¢é w mie$niach wiokien tarczowych. Jak wiadomo wystepowanie widkien
tarczowych zwigzane jest ze zmianami w unerwieniu (wg niektérych autorow sg
one objawem odnerwienia, wg innych — reinerwacji). Obecno$¢ ich w mieéniu dy-
stroficznym stanowi zatem dodatkowy argument potwierdzajacy udzial zmian we
wiléknach nerwowych w powstawaniu zmian we wildéknach migéniowych w tej
chorobie.
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by rozwazaé, na réwni z innymi poprzednio oméwionymi mechanizmami,
mozliwo$é powstawania hyperneurotyzacji w przebiegu procesu reiner-
wacji.

* * *

Uwaza sie, ze w grupie miopatii postepujgca dystrofia miegsniowa jest
najbardziej ,,czystym” procesem pierwotnie miesniowym. Z przedsta-
wionych badan i rozwazan wynika, ze zmiany w wewngtrzmie$niowych
ruchowych widknach nerwowych w dystrofii nalezg do reguly i ze po-
przez masilenie zaniku widkien miesniowych, poprzez zmiane wlasciwosci
wlokna miesniowego, jako prawdopodobna przyczyna powstawania wi6-
kien miesniowych wykazujgcych cechy odnerwienia, a by¢é moze jeszcze
i na innej drodze modyfikujg one proces chorobowy. Nasuwa sie zatem
watpliwosé czy sluszne jest traktowanie dystrofii jako procesu wylgcz-
nie pierwotnie miesniowego, chyba ze okreslenie to oznaczaé ma miejsce
pierwotnego uszkodzenia a nie calos¢é procesu chorobowego.

Nawigzujgc do calej grupy choréb nerwowo-mie$niowych, ocena pato-
mechanizmu rozwoju zmian w postepujgcej dystrofii migsniowej stanowi
dodatkowy przyczynek do dyskusji mad zacieraniem sie, w subtelnych
badaniach, ostrej granicy pomiedzy miopatiami a zanikami meurogenny-
mi.

PODSUMOWANIE

Wyniki przeprowadzonych badan wewngtrzmigsniowych ruchowych
wldokien nerwowych i ich zakonczen w postepujacej dystrofii miesniowej
ujgé mozna w nastepujgce punkty:

1. W postepujgcej dystrofii miesniowej wystepowanie zmian histolo-
gicznych w niektérych wewnatrzmigsniowych ruchowych wiéknach ner-
wowych i ich zakonczeniach malezy do reguly.

2. Zmiany te wyrazajg sie obecnoscig zmian zwyrodnieniowych i zmian
zwigzanych z procesem odnowy, ktory prowadzi do hyperneurotyzacji
niektorych wlokien miesniowych.

3. Zwraca uwage, ze zmiany te powstawaé moga w okresie, kiedy kon-
takt pomiedzy wldknem nerwowym i miesniowym jest jeszcze zacho-
wany i dotyczy¢ widkien miesniowych o wzglednie prawidlowej srednicy
i, jak sie zdaje, nmiezaawansowanych zmianach zwyrodnieniowych.

4. Wydaje sie, ze zmiany we wildknach nerwowych powstajg wtérnie
w stosunku do zwyrodnienia widkna miesniowego; nie jest jednak wy-
kluczone, ze i inne czynniki prowadzi¢ moga do ich wystgpienia.

5. Nawigzujac do znanych z pismiennictwa badan miesnia dystroficz-
nego innymi metodami mozna sadzi¢, ze stwierdzone zmiany we wiok-
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nach nerwowych przyspieszaja zanik wldékna miesniowego. Jest nadto
prawdopodobne, ze przyczyniajg sie one do wystepowania w miesniu dy-
stroficznym wlékien miesniowych o cechach odnerwienia. Zmiany w we-
wnatrzmigsniowych wléknach nerwowych odgrywalyby zatem pewng
role w patomechanizmie rozwoju zmian w postepujacej dystrofii mie-
Sniowej.

Autorka serdecznie dziekuje p. R. Szopinskiemu za wykonanie dokumentacji
fotograficznej.

I'. ExpzxenoBcKa

TUCTOIIATOJOTUMYECKUE MCCIEITOBAHMA BHYTPVMBIIIEYHBIX
IBUTATEJLHBIX HEPBHBIX BOJIOKOH B ITPOTPECCUPYIOIIEN
MBIIIEYHOM IMCTPODPUNU

CongepxaHue

Ilenpio pPaboThl ABIANACH ITONBITKA OTBETAa Ha BONPOC B KaKOM CTENeHM BHYTPH-
MbIlLIeYHbIE JBUTraTejbHble HEPBHbIE BOJIOKHA 3aTPOHYTHI OOJE€3HEHHBIM IIPOLIECCOM
M Xojie aucTpodum, a TaKmKe — BIMAET JIM 3TO Ha MbIIEYHbIe BOJIOKHA .Marepwmal
COCTABJANY MbILUIEYHbIE Cpe3bl, B3ATbIE OT 44 GOJNBHBIX IIPOTPECCHPYIOIIe}l MbILIEY-
HOJ paycTpocbuels, NPUIKN3HEHHO OKpallleHHble METMJIEHOBOM CHHBIO. KOHTPOJIbLHBIS
uccnefoBaHua mpoBeneHbl B 15 caywaax., IIpm obpaborke marepmana YyUTE€HbI BUJ
M3MEHEHM ¥ YacTOTa MX HAXOXKJAEHHUdA, a TaKiKe 3aBUCHMMOCTE MeXKJy MopdoJiormeit
KOHEYHOr0 HEPBHOTO BOJIOKHA, €ro OKOHYAHMUA M WHHEPBMUPYEMOro HMUM MBIILIEYHOTO
BOJOKHA. IIpoBefeHHbIE MCCaeNoBaHMA mokasanmm: 1. B mporpeccupyiouieil MbIIedHO
aucTpodOuy HaJdMuMe IMCTOJIOIMMYECKUMX M3MEHEHMII B HEeKOTOPBbIX BHYTPUMBILLIEYHBLIX
IBUTATENbHBIX HEPBHBIX BOJOKHAX M MX OKOHYAaHMAX ABIAETCA mpaBuiaoM. 2. OTH
M3MEeHEeHMA BbIParKaloTCA HaJM4MEM JAEereHePaTMBHBIX M3MEHEHMI M M3MEeHeHMi, CBA-
3dHHBIX C IIPOLIECCOM BOCCTAHOBJIEHMA, KOTOPLI BeAET K TMIIEPHEeBPOTH3ALUMMU HEKOTO-
PBIX BbBIIIEYHBIX BOJIOKOH. 3. JVI3MeHeHMsa MOryT BOSHMKaATb B TO BpeMd, KOraa
KOHTaAKT MeXXJYy HEepBHBLIM M MbIIIEYHbIM BOJIOKHOM elle MMeeTcsa, M OTHOCHUTHLCS
K MBILIEYHBIM BOJIOKHAM C OTHOCMTEJIbHO NPaBUJIbHBIM AMaMETPOM M, KaK KazKeTcd.
cnabo BBIPa*XE€HHBIMM Jler€HePaTUBHBIMM M3MEHEeHUAMMN.

B auckyccum OOCYIKAAIOTCA MpeAroJiaraeMble NPUYMHBLI HAJIUYMA V3MeHeHW:
B HEPBHBLIX BOJIOKHAX, a TakKzKe MX TUIIOTETHMHEeCKOoe BJIMAHME MbIILIE€YHbIe BOJIOKHA.
Kazkercs, 4TO M3MEeHEHUA B HEPBHBIX BOJIOKHAX BO3HMKAIOT BTOPUMYHO IO OTHOLUEHUM
K JlereHepanmy MbILIEYHbIX BOJOKOH, OZHAKO HE MOKJIOYEHO, UTO M Apyrve (PakTopbl
MOTYT TIPUMBOAMTH K MX IOABJIEHMIO. OTU U3MEHEHMA YCKOPAIOT MCYEe3HOBEeHMEe Mbl-
IIEYHBIX BOJIOKOH; KPOME TOTO, II0 BCEil BEPOATHOCTH, OHM CIIOCOOCTBYIOT BO3HUKHO-
BEHMIO MBIIEYHbIX BOJIOKOH CO CBOJMCTBaMM JieHepBaumyu, OTU WU3MEHeHusa Wrpain
ObI, CleZOBaTENbHO, ONPEAEJICHHYI0 POJb B TAaTOMEXaHM3Me pPa3BUTUA W3MEHEeHMl
B MBILILAX ITPOTPECCUPYIOLIel MBILIEYHOM AaucTpocum,
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H. Jedrzejowska

HISTOLOGICAL STUDIES ON INTRAMUSCULAR MOTOR NERVE FIBRES
AND THEIR ENDINGS IN MUSCULAR DYSTROPHY

Summary

The purpose of the study was an attempt to determine the spectrum of chan-
ges in the intramuscular motor nerve fibres in Muscular Dystrophy and to answer
the question concerning influence of damaged nerve fibres on muscle fibres. Ma-
terial consisted of 44 muscles taken from patients with muscular dystrophy.
Intravital methylen-blue staining was used chiefly. Controls consisted of 15 cases.
The form of changes, frequency of their occurence and the dependence bhetween
morphology of the terminal nerve fibre and muscle fibre innervated by it has
been taken into account.

The studies have shown:

1. In muscular dystrophy the occurence of histological changes in some terminal
motor nerve fibres and their endings is a rule.

2. These changes are expressed by degenerative and regenerative changes which
lead to hyperneurotization of some muscle fibres.

3. The changes can arise at the period when the contact between muscle and
nerve fibre is still preserved and concern the muscle fibres of relatively normal
diameter and, it seems, at early stage of degeneration.

The probable causes of the occurence of changes in nerve fibres as well as
their possible influence on muscle fibres has been discussed. It seems, that the
changes in nerve fibres are secondary to the degeneration of muscle fibres; it can
not be however excluded that also other factors can lead to their occurence. These
changes accelerate the atrophy of muscle fibres. Moreover, it is probable, that
they cause in dystrophic muscle, the occurence of muscle fibres showing some
signs of denervation. Thus the changes in intramuscular motor nerve fibres would
play a role in the pathomechanism of the development of changes in muscle in
progressive muscular dystrophy.
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najistotniejszych dla dyskusji wynikéow i oryginalnych wnioskéw autora. Pozo-
stale pozycje piSémiennictwa do wgladu u autora i w Redakcji pisma.

Adres autorki: Klinika Neurologiczna AM, Warszawa, ul. Oczki 6.

PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Przypadek sekcyjny (Nr 31/66). Mezczyzna lat 20. M. iliopsoas. Bar-
wienie met. Holmesa. Widoczny peczek nerwowy. Jadra komoérek Schwanna stabo
zabarwione. Wlékna mieéniowe i ich jadra mocniej wybarwione.

Fig. 1. Autopsy case (No. 31/66). A man aged 20. M. iliopsoas. Holmes’ silver
impregnation. Intramuscular nerve bundle. Nuclei of Schwann cells poorly stained.
Muscle fibres and their nuclei strongly impregnated.

Ryc. 2. Kontrolny material biopsyjny (Nr K/15). Dziewczynka lat 3. M. qua-
driceps femoris. BM*. Duze réznice w $rednicy widkien nerwowych w obrgbie
peczka.

Fig. 2. Biopsy from a healthy girl aged 3 (No. K/15). M. quadriceps femoris.
MB**, Differences in diameter of the nerve fibres in the intramuscular nerve
bundle.

Ryc. 3. Kontrolny material biopsyjny (Nr K/9). Chiopiec lat 6. M. tensor fasciae
latae. BM*. Liczne wldkna nerwowe w miejscu przejScia peczka wewngtrzmie-
$niowego w peczki koncowe ulegaja podzialowi na 2 lub 3 czesci.

Fig. 3. Biopsy from a healthy boy aged 6 (No. K/9). M. tensor fasciae latae.
MB**, At the point of division of the nerve bundle, many nerve fibres are divided
into 2 or 3 branches.

Ryc. 4. Przypadek sekcyjny (Nr 31/66). Mezczyzna lat 20. M. iliopsoas. Bar-
wienie met. Holmesa. Podzial koncowego wldkna nerwowego na dwie cze$ci. Roz-
galezienia tworza zakonczenia w réznych widéknach mie$niowych. Zakonczenia pra-
wie niewidoczne.

Fig. 4. Autopsy case (No. 31/66). A man aged 20. M. iliopsoas. Holmes’ silver
impregnation. Branching of the terminal nerve fibre. The branches form the
end-plates on two different muscle fibres (the end-plates are badly visible).

Ryec. 5a. Kontrolny materiat biopsyjny (Nr K/25). Dziewczynka lat 13. M. gluteus
maximus. BM*. Zakonczenie ruchowe.

Fig. 5a. Biopsy from a healthy girl aged 13 (No. K/25). M. gluteus maximus.
MB**. Motor end-plate.

Ryc. 5b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 5b. Drawing of preparation shown in Fig. 5a.

Ryc. 6. Kontrolny material biopsyjny (Nr K/20). Kobieta lat 71. M. tensor faciae
latae. BM*. W jednym wloknie nerwowym widoczne roéznej wielkosci owalne zgru-
bienia, w drugim wildknie — mate, ograniczone obrzmienia.

Fig. 6. Biopsy from a healthy woman aged 71 (No. K/20). M. tensor fasciae
latae. MB**, Coarsely beaded nerve fibre, and the other with small, oval-shaped
swellings.

Ryc. 7a. Ten sam przypadek, miesien i barwienie co na poprzedniej fotografii.
Zakonczenie $redniej grubosci wlékna koncowego. Rozgalezienia koncowe zakon-
czone trzema zgrubieniami.

Fig. 7a. The same case muscle and staining as in Fig. 6. Medium — sized ter-
minal nerve fibre forms terminal arborisation which ends in three terminal
enlargements.

Ryc. 7b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 7b. Drawing of preparation shown in Fig. 7a.

Ryc. 8. Ten sam przypadek, miesien i barwienie co na poprzedniej fotografii.
Koncowe wiékno nerwowe o duzej $érednicy. Dwa koncowe rozgalezienia zakon-
czone zgrubieniami.

* BM — barwienie blekitem metylenowym.
** MB — intravital methylen blue staining.
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Fig. 8. The same case, muscle and staining as in Fig. 7a. A thick terminal
nerve fibre terminates in two terminal expansions.

Ryc. 9a. Ten sam przypadek, miesien i barwienie co na poprzednich fotogra-
fiach. Bardzo cienkie wildkno koncowe. Zakonczenie w postaci dwu gron matych,
pecherzykowatych zgrubien.

Fig. 9a. The same case, muscle and staining as in preceding fig. Very thin
terminal nerve fibre forms terminal arborisation in form of many small, sphe-
rical or oval vesicular enlargements.

Ryc. 9b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 9b. Drawing of preparation shown in Fig. 9a.

Ryc. 10. PDM* (26/63). M. deltoideus. BM*. Ograniczone zgrubienie na przebiegu
wilokna nerwowego w obrebie peczka koncowego.

Fig. 10. PMD** (26/63). M. deltoideus. MB**. Circumscribed enlargement of
nerve fibre in terminal bundle.

Ryc. 11. PDM*. (179/67). M. biceps brachii. BM*. Wyrazne pogrubienie obwo-
dowego odcinka wlokna koncowego. Cienkie rozgalezienie koncowe posiada kon-
takt z widkien mie$niowych, ktérego Srednica wynosi okoto 12pu (norma — okolo
25 ).

Fig. 11. PMD ** (179/67). M. biceps brachii. MB **. Thickenning of the distal
portion of the terminal nerve fibre. One; thin terminal expansion seems to be in
contact with muscle fibre 12 p in diameter (n.d. — 25 ).

Ryc. 12. PDM* (87/63). M. deltoideus. Barwienie met. Holmesa. Zgrubienie
obwodowego odcinka koncowego wildkna nerwowego.

Fig. 12. PMD** (87/63). M. deltoideus. Holmes’ silver impregnation. Thickenning
of the distal portion of the terminal nerve fibre.

Ryc. 13. PDM*. (35/61). M. deltoideus. BM*. Zgrubienia zylakowate koncowego
wlékna nerwowego. Zmiana ksztaltu zakonczenia. Srednica wlékna mie$niowego
okolo 9 (norma okolo 21 ).

Fig. 13. PMD** (35/61). M. deltoideus. MB**. Varicose swelling of the terminal
nerve fibre. Stumpiness of end-plate. Muscle fibre 9 in diameter (n.d. — 21 ).

Ryc. 14a. Ten sam przypadek, miesienn i barwienie co na poprzedniej rycinie.
Rozlegle, wybitne pogrubienie i obecno$é odgalezien koncowego wiékna nerwo-
wego. Jedno odgalezienie nawigzalo, jak sie wydaje, kontakt z wléknem mie$nio-
wym.

Fig. 14a. The same case, muscle and staining as in Fig. 13. Prominent
thickenning of the terminal nerve fibre. Four thin sprouts are seen. It seems
that one of them has made contact with muscle fibre. :

Ryc. 14b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 14b. Drawing from the preparation shown in Fig. 14a.

Ryc. 15. PDM* (89/65). M. biceps brachii. BM*. Liczne, owalne zgrubienia na
przebiegu wldékien nerwowych peczka koncowego.

Fig. 15. PMD** (89/65). M. biceps brachii. MB**. Nerve fibres of the terminal
bundle show numerous, oval enlargements.

Ryc. 16. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. Zakonczenie niezmienione.
Wi6kno koncowe wykazuje ograniczone i rozlane obrzmienia. Wildkno mie$niowe
o érednicy okolo 20 (norma 30—40p); miejscami widoczne poprzeczne prazko-
wanie.

Fig. 16. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**. End-plate normal. Swelling
of the terminal nerve fibre. Muscle fibre 20p in diameter (n.d. 30—40u); cross
striation in some areas may be seen.

Ryc. 17. PDM* (169/66). M. deltoideus. BM*. Rozgalezienie wlékna koncowego;
widoczne ograniczone i rozlane obrzmienia wlékien nerwowych.

Fig. 17. PMD** (169/66). M. deltoideus. MB**, Branching and swelling of the
terminal nerve fibres.

Ryc. 18. PDM * (186/65). M. biceps brachii. BM *. Wldkna nerwowe peczka kon-
cowego wykazujg zmiany typu ,ribbon-like swelling”.

Fig. 18. PMD** (186/65). M. biceps brachii. MB**. Nerve fibres of the terminal
bundle show ribbon-like swelling.

* PDM — Postepujgca dystrofia mie$niowa.
** PMD — Progressive Muscular Dystrophy.
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Ryc. 19. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. Na przebiegu wlékna konco-
wego widoczne zlewajgce sie obrzmienia. Przeksztalcenie rozgatezien koncowych
w nieregularne zgrubienia.

Fig. 19. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**. Swelling of the terminal nerve
fibre. Shrinking of the terminal expansions.

Ryc. 20. PDM* (35/61). M. deltoideus. BM*. Zakonczenie w postaci dwu owal-
nych zgrubien. Wiékno koncowe wyraznych zmian nie wykazuje.

Fig. 20. PMD** (35/61). M. deltoideus. MB**. Transformation of the end-plate
into two oval enlargements. Terminal nerve fibre seems normal.

Ryc. 21. PDM* (17/63). M. deltoideus. BM*. Zmiana ksztattu zakonczenia — zla-
nie sie rozgalezien koncowych w jedng, nieregularnego ksztaltu mase.

Fig. 21. PMD** (17/63). M. deltoideus. MB**. Shrinking and fusion of the ter-
minal expansions.

Ryc. 22. PDM* (35/61). M. deltoideus. BM*. Uproszczone zakonczenie (strzaitka)
w waskim wloknie mieéniowym (8 n $rednicy; norma — okolo 21 ).

Fig. 22. PMD** (35/61). M. deltoideus. MB**. Simplified end-plate (arrow) on
narrow muscle fibre (8 u in diameter; n. d. — 21 ).

Ryc. 23. PDM * (220/67). M. biceps brachii. BM*. Zakonczenie wydaje si¢ uprosz-
czone. Widokno mie$niowe o $rednicy 23p (norma — 16 p). Struktura jego trudna
do oceny, niemniej poprzeczne prazkowanie miejscami widoczne.

Fig. 23. PMD** (220/67). M. biceps brachii. MB**. End-plate seems to be sim-
plified. Muscle fibre 23 u in diameter (n.d. — 16 ). Its structure difficult For de-
termination however in some areas cross — striation is seen.

Ryc. 24. Ten sam przypadek, miegsien i barwienie co na poprzedniej rycinie.
Zakonczenie wydaje sie zmienione ze wzgledu na brak zgrubien koncowych. Wiékno
mieéniowe o $rednicy 18—20 pn; struktura jego nie do oceny.

Fig. 24. The same case, muscle and staining as in Fig. 23. End-plate seems
abnormal, because of loss of terminal enlargements. Muscle fibre 18—20 u in dia-
meter: its structure can not be estimated.

Ryc. 25a. PDM* (139/65). M. biceps brachii. BM*. Do§¢ duze zakonczenie we
wldknie mie$niowym o Srednicy 20—25u (norma — 16 p). Struktura widkna mie-
$niowego trudna do oceny.

Fig. 25a. PMD** (139/65). M. biceps brachii. MB**, Fairly large end-plate on
muscle fibre 20—25 p in diameter (n.d. — 16 p). Its structure can not be estimated.

Ryc. 25b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig” 25b. Drawing of preparation shown in Fig. 25a.

Ryc. 26. PDM* (43/63). M. deltoideus. BM*. Uproszczone zakonczenie we widknie
mie$niowym o $rednicy 16 p (norma okolo 21 p); i zachowanym poprzecznym prgz-
kowaniu (obraz poprzednio poréwnywany do wygladu banki mydlanej).

Fig. 26. PMD** (43/63). M. deltoideus. MB**. This picture has been previously
described by us as a soap bubble transformation of end-plate. It seems that it
should be called simplification of end-plate. Muscle fibre 16 in diameter (n.d.—
21 w) and well preserved cross striation.

Ryc. 27. PDM* (169/66). M. deltoideus. BM*. W obrebie zakonczenia widoczne
jasne, kuliste jadra (jadra wlasne zakonczenia?).

Fig. 27. PMD** (169/66). M. deltoideus. MB**. Spherical, pale-stained nuclei
within end-plate are seen (? sole-plate nuclei).

Ryc. 28. PDM* (91/63). M. deltoideus. BM*. Rozgalezienia koncowych widkien
nerwowych. Kaliber rozgatezien mniej wiecej jednakowy.

Fig. 28. PMD** (91/63). M. deltoideus. MB**. Branching of the terminal nerve
fibres. Diameter of the branches is nearly the same. X

Ryc. 29a. PDM* (186/65). M. biceps brachii. BM*. Cienkie ,,paciorkowate” od-
galezienie odchodzace od obwodowej cze$ci wildkna koncowego. Wydaje sie, ze
dochodzi ono do tego samego wildokna mie$niowego co macierzyste widékno nerwowe
(wymiary wldékna mie$niowego oznaczone na schemacie).

Fig. 29a. PMD** (186/65). M. biceps brachii. MB**. Thin, beaded sprout devived
from terminal portion of the terminal nerve fibre. It seems, that both nerve fibres
reach the same muscle fibre.

Ryc. 29b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 29b. Drawing of preparation shown in Fig. 29a.
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Ryc. 30a. PDM* (188/65). M. biceps brachii. BM*. Nadmiernie rozwinigte zakon-
czenie na skutek obecnoéci odgalezien ultraterminalnych. Odgalezienia te dochodza
zarowno do tego samego jak i do innego, anizeli macierzyste wldkno nerwowe,
wlékna mieéniowego. Zgrubienie na przebiegu koncowego wildékna nerwowego.
Wilokna mie$niowe o $rednicach okolo 10w (norma — 16p), z zachowanym po-
przecznym prazkowaniem.

Fig. 30a. PMD** (188/65). M. biceps brachii. MB**. Elaborate terminal arbori-
sation due to ultraterminal sprouts, which reach different muscle fibres. Thickenning
of the terminal nerve fibre. Muscle fibres about 10p in diameter (n.d. — 16u)
and well preserved cross-striation.

Ryc. 30b. Schemat poprzedniej ryciny.
Fig. 30b. Drawing of preparation shown in Fig. 30a.

Ryc. 31a. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. W gérnym widéknie mieSniowym
zakonczenie niezmienione; widkno koncowe oddaje odgalezienie. W dolnym widknie
mie$niowym rozgalezienia koncowe przeksztalcone w dwa nieregularne zgrubienia,
odgalezienie ultraterminalne. Odgalezienie odchodzace od obwodowej czeSci widkna
koncowego konczy sie stozkiem wzrostowym. Zgrubienie obwodowego odcinka
wlékna koncowego. Srednice wldkien mie$niowych podane na schemacie (norma
30—40 ).

Fig. 31a. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**. Normal terminal arborisation
on the upper muscle fibre. Distal sprout from terminal nerve fibre. On the lower
musclé” fibre — terminal expansions transformed into two irregular enlargements;
ultraterminal sprout. Sprout derived from the terminal nerve fibre terminates
in growth cone. Thickenning of the distal portion of terminal nerve fibre.

Ryc. 31b. Schemat poprzedniej ryciny.
Fig. 31b. Drawing of preparation shown in Fig. 3la.

Ryc. 32a. Ten sam przypadek, miesien i barwienie co na poprzedniej rycinie.
Rozgalezienie widkna koncowego na dwa mniej wiecej jednakowej $rednicy od-
galezienia. Odgalezienia obwodowe obu rozgalezien tworzg jakby siatke tzw.
,neurocladism”. Widoczne zakonczenie we wiléknie mie$niowym $rednicy 20 u
(norma 30—40 p). Struktura wlékna nie do oceny.

Fig. 32a. The same case, muscle and staining as in Fig. 3la. Branching of the
terminal nerve fibre into two branches showing nearly the same diameter. Distal
sprouting of both branches leads to forming so-called neurocladism. End-plate
on muscle fibre 20 p in diameter (n.d. 30—40pu) may be seen. Structure of the
muscle fibre can not be estimated.

Ryc. 32b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 32b. Drawing of preparation shown in Fig. 32a.

Ryc. 33. PDM* (35/61). M. deltoideus. BM*. W waskich wldéknach mieéniowych
(wymiary oznaczone na fotografii) widoczne niezmienione badZ nieznacznie zmie+
nione zakonczenia. Wyrazne réznice w $rednicy koficowych wiékien nerwowych.
X -—)— odgalezienie ultraterminalne (norma $rednicy widkien mie$niowych — okole
21 ).

Fig. 33. PMD** (35/61). M. deltoideus. MB**. Normal or slightly abnormal end-
-plates on narrow muscle fibres are seen (diameter of muscle fibres marked on
the photograph). Distinct differences in diameter of terminal nerve fibres. X —
ultraterminal sprout (normal diameter of muscle fibres — about 21 p).

Ryc. 34. PDM* (43/63). M. deltoideus. BM*. Do waskiego, intensywnie zabar-
wionego wiékna mie$niowego, dochodza dwa rézne koncowe wiékna nerwowe za-
konczone malymi zgrubieniami.

Fig. 34. PMD** (43/63). M. deltoideus. MB**. Two small end-plates formed on
single, narrow, strongly stained muscle fibre, by two separate terminal nerve
fibres.

Ryc. 35. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. Koficowe wlékno nerwowe,
w odcinku obwodowym, dzieli sie¢ na dwa, mniej wiecej jednakowej §rednicy roz-
galezienia. Zakonczenie jednego rozgalezienia wydaje sie niezmienione, drugiego —
zmienione. Widkno mie$niowe o $rednicy okolo 10 p (norma 30—40 p).

Fig. 35. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**, Terminal nerve fibre is

divided into two branches — their diameter is nearly the same. One end-plate
(left) seems normal, the other (right) — abnormal. Muscle fibre 10 in diameter
(n. d. 30—40 p).
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Ryc. 36. PDM* (181/67). M. biceps brachii. BM*. Widoczne dwa zakonczenia

w waskim (5p $rednicy) wiéknie migSniowym. Prawe zakonczenie — uproszczone,
lewe — niezmienione. Wydaje sig, ze pochodzg one z jednego widkna koncowego
(strzatka).

Fig. 36. PMD** (181/67). M. biceps brachii. MB**. Two separated end-plates
formed on single, narrow (5 u in diameter) muscle fibre (n.d. 21 u). One end-plate
(left) seems normal, the other (right) — simplified. Probably both are derived,
from one terminal nerve fibre (arrow).

Ryc. 37. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. Sze§¢ zakonczen w szeSciu

wloknach mie$niowych (norma $rednicy widkien miesniowych 30—40 p).

1 — zakonczenie niezmienione; $rednica wildkna mieSniowego okolo 30u; po-
przeczne prazkowanie widoczne,

2 — zakonczenie uproszczone. Widkno mieéniowe o $rednicy okolo 15p, zmienione
strukturalnie,

3 — zakonczenie niezmienione; obrzmienie wldékna nerwowego; Srednica wlékna
miesniowego okolo 20 u, poprzeczne prazkowanie miejscami widoczne,

4 — zakonczenie uproszczone w zmienionym strukturalnie wiéknie migsniowym
o $rednicy okolo 20 p,

5 — niezmienione zakonczenie; widékno mieéniowe o $rednicy okolo 30u, z wy-
raznym poprzecznym prazkowaniem,

6 — od zakonczenia odchodzi bardzo cienkie odgalezienie ultraterminalne (strzatka)
dochodzace do zakonczenia Nr 5. Widokno miesniowe o Srednicy okolo 20,
z zachowanym poprzecznym prazkowaniem.

Fig. 37. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**. Six end-plates on six muscle

fibres (normal diameter of muscle fibres 30—40 1).

1 — Normal end-plate on muscle fibre 30 u in diameter and well preserved cross
striation.

2 — Simplified end-plate on muscle fibre about 15u diameter showing structural
changes.

3 — Normal end-plate; swelling of terminal nerve fibre. Muscle fibre about
20 p in diameter; cross-striation in some areas may be seen.

4 — Simplified end-plate on muscle fibre about 20 in diameter showing struc-
tural changes.

5 — Normal end-plate on muscle fibre about 30 p in diameter and well preserved
cross striation.

6 — Minute ultraterminal sprout (arrow) arises from end-plate reaching the other
(No. 5) end-plate. Muscle fibre about 20pu in diameter and well preserved
cross striation.

Ryc. 38. PDM* (43/63). M. deltoideus. BM*. W obrebie widékien migsniowych
0 mniej wiecej prawidlowych $rednicach (16 u, 17 i 18 n) i zachowanym poprzecz-
nym prazkowaniu widoczne rozgalezienie w czeSci obwodowej widkna koncowego.
Dolne zakonczenie — uproszczone (norma S$rednicy wildkien miesniowych —
okolo 21-u).

Fig. 38. PMD** (43/63). M. deltoideus. MB**. In the area of muscle fibres showing
normal diameter (16, 17pn and 18pn) and cross striation, branching at the distal
portion of terminal nerve fibre is seen. The lower end-plate — simplified. (Nor-
mal diameter of muscle fibres — about 21 p).

Ryc. 39. PDM* (59/63). M. deltoideus. BM*. Dwa blisko siebie polozone zakon-
czenia powstale z rozwidlenia widkna koncowego. Wiékno mieéniowe o $rednicy
50 u (norma 30—40 ), z zachowanym poprzecznym prazkowaniem.

Fig. 39. PMD** (59/63). M. deltoideus. MB**, Two end-plates formed on single
muscle fibre by two branches of terminal nerve fibre. Muscle fibre 50 p in dia-
meter (n.d. 30—40 n) and well preserved cross striation.

Ryc. 40. PDM* (191/67). M. biceps brachii. BM*. Dwa zakonczenia we wldéknie
migsniowym o $rednicy okolo 20 (norma 30—40u) i zachowanym poprzecznym
prazkowaniu. Jedno zakonczenie wydluzone; drugie — w postaci jednego zgru-
bienia. Zakonczenia pochodzg z réznych koncowych widékien nerwowych.

Fig. 40. PMD** (191/67). M. biceps brachii. MB**. Two separated end-plates on
single muscle fibre about 20 u in diameter (n.d. 30—40 u) and well preserved cross
striation. One end plate — elongated; the other — in form of single enlargement.
Both derived from the different terminal nerve fibres.
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Ryc. 41. PDM* (43/63). M. deltoideus. BM**. Do widkna migéniowego o $rednicy
20 n (norma 21 ) i zachowanym poprzecznym prazkowaniu dochodza dwa koncowe
wlokna nerwowe. Na przebiegu jednego z nich widoczne zgrubienie. Zakonczenie
tego wiékna jest niezmienione. Zakonczenie drugiego wldékna w postaci malego,
pojedynczego zgrubienia (strzalka).

Fig. 41. PMD** (43/63). M. deltoideus. MB**. Two terminal nerve fibres reach
single muscle fibre 20 p in diameter (n.d. 21 p) and well preserved cross striation.
Circumscribed enlargement in one of terminal fibres. Its ending seems normal.
The other ending in form of small, single enlargement (arrow).

Rys. 42a. PDM* (59/63). M. deltoideus. BM*. Wldékno mieéniowe o $rednicy 75 p
(norma 30—40 p). Struktura widkna nie do oceny. Po lewej doé§¢ duze zakonczenie.
Jest prawdopodobne, ze prawe zakonczenie znajduje sie rowniez w tym wldknie.

Fig. 42a. PMD** (59/63). M. deltoideus. MB**. Muscle fibre 75 u in diameter. Its
structure can not be estimated. On left — fairly large end plate. It is possible,
that the other end-plate (on right) is in the contact with this muscle fibre.

Ryc. 42b. Schemat poprzedniej ryciny.

Fig. 42b. Drawing of preparation showing in Fig. 42a.

Ryc. 43. PDM* (2/63). M. quadriceps femoris. BM*. Zakonczenie przeksztalcone
w dwa zgrubienia, bez kontaktu z wildéknem miesniowym. Koncowe widokno ner-
wowe bez wyraznych zmian. Widékna nerwowe peczka koncowego o wygladzie
,»paciorkowatym”.

Fig. 43. PMD** (2/63). M. quadriceps femoris. MB**. Terminal expansions trans-
formed into two enlargements; loss of contact with muscle fibre. Terminal nerve
fibre without any changes. Beaded nerve fibres of terminal bundle.
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ENCEFALOPATIA TLENKOWEGLOWA
W PRZYPADKU NASTRECZAJACYM
KLINICZNE TRUDNOSCI DIAGNOSTYCZNE

Wojewddzki Szpital Choréb Ukladu Nerwowego w Lublinie
Dyrektor: dr W. Brennenstuhl

W obszernym pismiennictwie poswieconym encefalopatii tlenkoweglo-
wej praktycznie nie istnieje problem trudnosci diagnostycznych (Gru-
dzinska i Waclawik 1958, Jellinger 1962, Lapresle i Fardeau 1966, Ose-
towska 1964, Ostrowska 1967, Pentschew 1958, Seitelberger i Jellin-
ger 1960, Schwedenberg 1959, Wender 1962). Wigze sie to przede wszyst-
kim z mozliwoscig uzyskania z reguly juz w wywiadzie informacji
o zatruciu czadem lub gazem $wietlnym. Jezeli jej zabraknie, kliniczna
ocena etiologii procesu chorocbowego moze byé trudna, a czasami wrecz
niemozliwa.

W przedstawionym przypadku kliniczne trudnosci w ustaleniu rozpo-
znania byly spowodowane brakiem danych, ktére swiadczylyby o moz-
liwosci narazenia chorej na szkodliwe dzialanie tlenku wegla. Wyrazne
sugestie diagnostyczne nasunely sie dopiero w wyniku badania morfo-
logicznego moézgu. Staly sie one bodzcem do dalszego uzupelnienia wy-
wiadu i ponowne]j retrospektywnej analizy zespotu klinicznego. Uzyskane
w ten spos6b dodatkowe informacje lgcznie z charakterystycznym obra-
zem uszkodzenia os$rodkowego ukladu nerwowego pozwolily ostatecznie
na wyjasnienie etiologii obserwowanego procesu chorobowego.

Przypadek dotyczy kobiety lat 59 (Nr h. ch. 1263/66), ktora przeby-
wala na oddziale psychiatrycznym naszego Szpitala od 14 do 26.I1.66 r.
i po 12 dniach pobytu zmaria.

Trzy tygodnie wczesniej, chora zglaszala sie do lekarza rejonowego
ze skargami ma ogdlne zle samopoczucie i béle konczyn dolnych. Zwol-
nienia nie otrzymata, ale mimo to opuscila dwa dni pracy. Nastepnie
podjela ja ponownie na okres kilkunastu dni. W tym czasie zaobser-
wowano u niej opaczne wykonywanie poprzednio wyuczonych czynnosci,
wystapily zaburzenia orientacji i spadek aktywnosci. Przestala intere-
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sowac sie otoczeniem i troszczy¢ o zabezpieczenie podstawowych potrzeh
zyciowych. Znowu po raz drugi przerwala prace. Poglebily sie objawy
spowolnienia psychoruchowego. Byla senna i zniedolezniata.

Z dodatkowo uzupelnionego wywiadu, po otrzymaniu wyniku ba-
dania morfologicznego moézgu ustalono, ze w izbie w ktorej chora pro-
wadzila gospodarstwo znajdowal sie dymigcy od dluzszego czasu piec
weglowy. Pomieszczenie zajmowane przez nig podczas pracy bylo row-
niez ogrzewane przez przenosny piec weglowy ze zlg wentylacjg. Okre-
sowo miewala bole glowy. Zglaszala skargi ma ogoélne ostabienie. Od
szeregu lat nalogowo pita alkohol. W dniu poprzedzajgcym zgloszenie
sie do lekarza rejonowego wypila znaczng jego ilos¢ i w pare godzin
pézniej w czasie gotowania positku ,zastabla”. Nastepnego dnia zata-
czala sie przy chodzeniu. Pracowala przy montazu siatek metalowych.
Nie miala do czynienia z zadnymi szkodliwymi substancjami chemicz-
nymi. Nie stosowano u niej réwniez zadnych s$rodkéw narkotycznych.
Nigdy powazniej nie chorowata.

Stan psychiczny w dniu przyjecia: spowolniata, nawigzanie kontaktu
trudne, konieczne stale aktywowanie nawet dla uzyskania tylko frag-
mentarycznych odpowiedzi. Byla negatywistyczna i niezorientowana
w sytuacji. Sprawiala wrazenie bezradnej. W- gestach i mimice wyste-
powaly elementy zachowania psychogennego. Chéd byt niepewny, drob-
nymi kroczkami, wystepowaly trudnosci przy zmianie pozycji. Z od-
chylen w badaniu somatycznym stwierdzono wychudzenie, ciastowate
obrzeki na podudziach i w okolicy krzyzowej oraz przyspieszong akcje
serca i zaostrzony szmer pecherzykowy.

W czasie pobytu na oddziale wystapilo bardzo szybkie pogorszenie.
Mimo braku porazen samodzielnie positkow nie przyjmowala, nie opusz-
czala lo6zka, zanieczyszczala sie. Nawigzanie kontaktu z chorg stalo sie
wkrotce zupelnie niemozliwe. Wystapila wysoka goraczka i pojawily sie
gwaltownie rozprzestrzeniajace sie odlezyny na posladkach, w okolicy
podlopatkowej i na podudziach. Po tygodniowym pobycie ma oddziale,
przy stale utrzymujacej sie wysokiej temperaturze i ciezkim stanie ogél-
nym wystgpily objawy obwodowej niewydolnosci krazenia.

W przeprowadzonej w tym czasie konsultacji neurologicznej stwier-
dzono stan glebokiej Spigczki, ktéry utrzymywal sie¢ w ciggu paru na-
stepnych dni az do chwili zgonu.

Z badan laboratoryjnych zwraca uwage wysoki poziom mocznika
i glukozy we krwi bez zmian w moczu, ktére wystapily w ostatnich
dniach przed zgonem. W czasie calej obserwacji szpitalnej stwierdzono
narastanie leukocytozy i OB.
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Zmarla z rozpoznaniem klinicznym — stanu zamroczenia $wiadomosci
o niejasnej przyczynie (infekcyjnej?), ostrej obwodowej niewydolnosci
krgzenia i azotemiczhej niewydolnosci nerek. ,

Wynik sekcji ogdlnej: zator lewej tetnicy plucnej, zakrzepica glebo-
kich zy! podudzia, zwyrodnienie migzszowe watroby, miesnia sercowego
i nerek, obustronne odoskrzelowe zapalenie pluc. (Badanie wykonal
dr med. F. Wozniak).

W badaniu makroskopowym mozgu (Nr prot. seke. 13/1966) utrwalo-
nego w formolu i krojonego w plaszczyznie czolowej stwierdzono obu-
stronnie obecno$¢ jam porozmieknieniowych, zlokalizowanych syme-
trycznie w przednio-przysrodkowej czesci galki bladej i rozlane uszko-
dzenie istoty bialej pélkul. Na kolejnych przekrojach od bieguna czolo-
wego az do potylicy wystepowalo intensywnie szare zabarwienie
substancji bialej moézgu z licznymi punkecikowatymi krwinkotokami
o charakterze purpura cerebri (ryc. 1, 2, 3, 4). W pniu mézgu i w mozdz-
ku uchwytnych w badaniu makroskopowym zmian nie stwierdzono.

Badanie mikroskopowe: Do badania mikroskopowego pobrano skrawki
z obu poltkul mézgu na poziomie czolowym, ciemieniowym i potylicznym
oraz mozdzek, sr6dmozgowie, most i opuszke. Material parafinowy bar-
wionc hematcksyling i eozyne, fioletem krezylu, metodg Heidenhaina,
Kanzler-Arendta i van Gieson. Material mrozony barwiono Sudanem III.

W powiekszeniach lupowych w preparatach barwionych hematoksy-
ling Heidenhaina uderza rozlana demielinizacja substancji bialej poétkul
moézgu na wszystkich pobranych do badania poziomach. Najintensyw-
niejsza w centrum semiovale siega gleboko w osie zawojow plata czo-
towego, ciemieniowego, skroniowego i potylicy. W badaniu mikrosko-
powym stwierdza sie ggbczaste rozrzedzenie podioza mielinowego, szcze-
golnie intensywne w partiach centralnych substancji bialej, wykazujgce
miejscami zmiany typowe dla martwicy obrzekowej. W duzych powiek-
szeniach oslonki mielinowe wykazujg specznienie i fragmentacje. Wy-
raznie zaoszczedzone sg ostonki dlugich drog i wiokien spoidlowych:
chiasma opticum, corpus callosum, commissura anterior, capsula interna,
externa i extrema (ryc. 5). W osiach zawojow demielinizacja ma cha-
rakter plamisty. Wokol naczyn wystepuja wysepki lepiej zachowanej
mieliny. Demielinizacja obejmuje rowniez warstwe U-wlékien. W mo6zdz-
ku zmiany podobne do obserwowanych w istocie bialej pétkul tylko
0 mniejszym mnasileniu. Stosunkowo dobrze zachowane sg ostonki mie-
linowe ukladéw peczkowych w pniu moézgu. Odczyny reparacyjne ze
strony gleju wldknistego przy tak zaawansowanych zmianach obrzeko-
wych i zwigzanej z nimi demielinizacji sa uderzajaco skape. W barwie-
niu met. Kanzler-Arendta wyrazniejsze zageszczenie piléni glejowej
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obserwuje sie jedynie w substancji bialej ptata skroniowego. Prolife-
racja gleju komoérkowego jest znacznie rozleglejsza i obserwuje sie jg
réwniez w okolicy podkorowej innych czesci mozgu. Zmiany progre-
sywne obecne sg w calej substancji biatej mézgu i moézdzku. Wystepuja
one w postaci astrocytow tucznych, pobudzonych jader oligodendro-
gleju z widocznym rabkiem protoplazmy i palteczkowatych komorek mi-
krogleju (ryc. 6). Niekiedy widoczne sg zmiany wsteczne takie jak wa-
kuolizacja jader, piankowato$¢ i slabsze zabarwienie protoplazmy oraz
fragmentacja wypustek w astrocytach. Odczyn mezodermalny jeszcze
bardziej skapy niz glejowy. Nieliczne rozpadajace sie makrofagi i poje-
dyncze Ilgcznotkankowe elementy wlokniste obserwuje sie w Scianie
jamy porozmieknieniowej na terenie gatki bladej. Ponadto pojedyncze
komérki zerne zawierajgce kropelki pomaranczowo barwigcego sie Su-
danem III tluszczu, wystepuja w okolonaczyniowych ogniskach mar-
twicy. Uszkodzenie ukladu naczyniowego ma charakter rozlany. Stwier-
dza sie zast6j, zatarcie budowy warstwowej i martwice $cian naczynio-
wych. Okolonaczyniowo wystepujg czesto krwinkotoki per diapedesim
i ogniska martwicy krwotocznej (ryc. 7). W maczyniach galki bladej
byly obecne intensywne zlogi pseudowapnia. Ponadto w naczyniach
wiekszego kalibru obserwowano zawansowane zmiany wiokniste.

W korze moézgu obserwowano rozlane przerzedzenie komoérek merwo-
wych we wszystkich przebadanych okolicach. Pola catkowitych opusto-
szen wystepowaly przewaznie okolonaczyniowo. W moézdzku widoczne
bylo réwniez rozlane przerzedzenie w warstwie komoérek Purkinjego,
a na dnie rowkéw obserwowano catkowity ich zanik. W zachowanych
komoérkach nerwowych obserwowano czesto zwyrodnienie barwikowe
oraz obrazy przewleklego i ischemicznego schorzenia komoérkowego.

W oponach stwierdzono obrzek i przekrwienie.

OMOWIENIE

W podsumowaniu malezy stwierdzi¢, ze u 59-letniej kobiety rozwinat
sie w ciggu okolo trzech tygodni zespél psycho-organiczny o charakterze
postepujacych zaburzen $wiadomosci z dyskretnymi objawami uszkodze-
nia ukladu pozapiramidowego. Chora zmarla wsréod objawéw glebokiej
épigezki poprzedzonej ostrg niewydolnoscia krazenia, wysokg goraczky
i ciezkimi zaburzeniami troficznymi. Sekcja ogdlna wykazala zator tet-
nicy plucnej w przebiegu zakrzepicy glebokich zy! podudzia.

W obrazie morfologicznym uszkodzenia moézgu stwierdzono obustron-
ng, symetryczng martwice gatki bladej, rozlegle uszkodzenie ukladu na-
czyniowego, obrzek i rozlegla demielinizacje istoty biatej pétkul. Obser-
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wowany zesp6l morfologiczny mial wiec charakter typowy dla znanych
z pi$miennictwa opisow uszkodzen spowodowanych dzialaniem czynni-
kow anoksyjnych endo- lub egzogennej natury (Brzezicki 1933/1934,
Jacob 1958, Lehoczky 1949, Lumsden 1950, Meyer 1958, Pentschew 1955,
1958, Scholz 1963).

Podwyzszony poziom mocznika moégiby sugerowa¢ mocznice. Jednakze
z uwagi na fakt, ze wystgpil on w ostatnich dniach zycia chorej i bez
powazniejszego uszkodzenia nerek malezy przyja¢, ze byl on raczej wy-
nikiem schylkowej niedomogi nerek w przebiegu niewydolnosci krgze-
nia. Obserwowana réwniez w stanie agonalnym hyperglikemia w suro-
wicy krwi nie mogla mie¢ znaczenia w ksztaltowaniu obrazu chorobo-
wego przypadku. Byla ona majprawdopodobniej artefaktem spowodo-
wanym dozylnym podawaniem w tym czasie duzych ilosci hypertonicz-
nych roztworéow glukozy.

Ze znanych czynnikow egzogennych, ktére mogltyby sie przyczyni¢ do
powstania charakterystycznego zespolu neuropatologicznego, w omawia-
nym przypadku wchodzil w rachube jedynie przewlekly alkoholizm
i obiektywnie istniejgca mozliwos¢ zatrucia czadem z powodu zlego stanu
technicznego piecow. Brak jednak danych, ktére $wiadczylyby o prze-
byciu przez pacjentke typowego ostrego zatrucia tlenkiem wegla. Byé
moze, ze jego klinicznym ekwiwalentem bylo ,,zaslabniecie” podczas go-
towania positku w pare godzin po wypiciu wigkszej porcji alkoholu
i utrzymujgce sie nastepnego dnia zaburzenia réwnowagi. Byly to pierw-
sze kliniczne uchwytne objawy chorobowe. Ten nietypowy dla klinicz-
nego zespotu encefalopatii tlenkoweglowej moment mozna by tlumaczyé
w omawianym przypadku istnieniem predyspozycji na szkodliwe dzia-
lanie nawet niewielkich ilosci tlenku wegla, zwigzanej z przewleklym
alkoholizmem i uwarunkowanymi wiekiem zmianami zwyrodnieniowy-
mi w ukladzie naczyniowym.

Przyjecie takiego stanowiska wydaje sie uzasadnione w $wietle danych,
dotyczacych znaczenia dla ksztaltowania sie obrazu zmian chorobowych
czynnikéw dodatkowo obcigzajgcych ustréj narazony mna szkodliwy
wplyw tlenku wegla (Osetowska 1964, Ostrowska 1967, Pentschew 1958,
Wender 1962).

Inne natomiast elementy obserwowanego zespolu chorobowego jak po-
stepujaca deterioracja psychiczna, zaznaczony zespél pozapiramidowy
oraz zaburzenia trofiki, zwiekszone pogotowie zakrzepowe, narastajgce
zamroczenie i schylkowa s$pigczka mieszczg si¢ w klinicznym zespole
encefalopatii tlenkoweglowej. Istotnego znaczenia nabraly one jednak
dopiero w konfrontacji z wynikami badania morfologicznego mézgu.
Stwierdzony bowiem zesp6! zmian z obustronng symetryczng martwicg
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gatki bladej byl typowy dla znanych z pismiennictwa opiséw uszkodze-
nia ukladu nerwowego w nastepstwie zatrucia tlenkiem wegla (Lehoczky
1949, Osetowska 1964, Ostrowska 1967, Seitelberger, Jellinger 1960,
Schwendenber 1959).

. MapkeBuy, B. Onewrgyk, A. BuAuke

OKHUCBYIJIEPOOJHAA OHIEPAJOIIATUA B CIYYAE KJIMHUYECKUX
JINATHOCTUYECKUX TPYIHOCTENM

CozpepxaHue

ABTOPBI ONMCBLIBAIOT CHytail 59-JIeTHEe! MKEeHIUHbL, ¥ KOTOPOif B TeYEHMe HEeCKOJb-
KNX HeJeJb pas3Buiicd MaJjlo XapaKTepHbIM KJIMHMYECKMit cuMmoToM. OTcyTcTBHE
B aHaMHe3€ JaHHBIX, CBUJETEJbCTBYIOIIMX O TOM, YTO MNallMeHTKa NpOoLLjIa OCTPoe
orpasyenue CO, He MO3BOJNMJIO HAa KJAMHMYECKOEe BBIACHEHME 3THMOJOTMM 1:ablioAaeMoro
6onesnenHoro mporecca, 9To OBLIO BO3MOKHO Ha OCHOBAaHMM MOPMOJIOTMYECKOro
MCCIIeIOBAHUA TI0Cae ODHApy:KeHMsaA TUIMYHOro AJA SHuudanomatuy CO cuMmroMa
MOBPEXeHUA MO3Ta M IIOJy4YeHuA J00aBOYHBIX CBEAEHMI, OTHOCHUTEILHO BO3MOMK-
HOCTYM TIOJABEPrHyTh GOJBHYIO BPEJHOMY AEMCTBMIO OKWMCHU YTJIEpPOAa.

He coBcem TunmyHOoe KIAMHUYECKOe Ha4dano HabiogaeMoro OO0JIe3HEHHOTO CHUMII-
TOMOKOMILJIEKCa aBTOpaMy OObACHAETCA MMEIOLMM MECTO MPeAPACIIoIoKeHeM K BPej-
HoMmy pevictBuio CO B CBA3M C XPOHMHECKMM AJKOTOJM3MOM U OOYCJIOBJIEHHBIMY BO3-
PacToM JereHepaTHBHBIMM M3MEHEHMAMN B COCYAMCTON CHUCTEMe, i ;

D. Markiewicz, B. Oleszczuk, A. Blaszke

CARBONO-MONOXIDE ENCEPHALOPATHY IN A CASE PRESENTING
DIAGNOSTIC DIFFICULTIES

Summary

The authors discuss a case of a 59 years old woman in whom within several
weeks developed a clinical syndrome in little characteristic. In the case history
the lack of data indicating the patient’s being through CO intoxication, did not
afford clinical explanation of the etiology in the investigated morbid process.
It was only possible after morphological investigations to define a typical for CO
encephalopathy of brain injuries, and after obtaining additional data about the
possibility of exposing the patient to injurious effects of carbon monoxide.

The incompletely typical clinical inception of the investigated morbid syndro-
me, the authors explain with ehe existant predisposition to injurious effects of CO
in connection to chronic alcoholism and conditioned degenerative changes in the
vascular system.
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Podpisy pod ryciny

Ryc. 1, 2, 3, 4. Jamy porozmieknieniowe w galce bladej oznaczono strzalkami.
Na kolejnych przekrojach widoczne rozlane uszkodzenie substancji bialej péikul
i zmiany krwotoczne o charakterze purpura cerebri. Skala 1:2.

Fig. 1, 2, 3, 4. Post-emollition cavities in the globus pallidus is indicated with
arrows. In successive sections exhibits the injured white substance of the hemi-
spheres, and hemorrhagic changes of a purpura cerebri character. Scale 1:2.

http://rcin.org.pl



410 D. Markiewicz i wsp.

Ryc. 5. Rozlana demielinizacja w centrum semiovale siega gleboko w osie za-
wojéw. Zaoszczedzone uklady wiékien spoidtowych i diugich drog. W galce bladej
ubytek tkanki spowodowany martwica. Barw. met. Heidenhaina. Pow. lupowe.

Fig. 5. Diffused demialinization in the center of semiovale reaches deep into
the axes of the convolutions. There are saved systems of the commussurous fibres,
and long tracts. In the globus pallidus the loss of tissue effected by necrosis.
Stained according to Heidenhain method. Magn. glass enlarg.

Ryc. 6. Zmiany progresywne w gleju: formy palteczkowate mikrogleju, pobu-
dzone jadra oligodendrogleju z widocznym rabkiem protoplazmy. Barw. H-E. Pow.
450 X.

Fig. 6. Progressive changes in glia: bacillifrom microglia, stimulated oligoden-
droglia nuclei exhibiting an edge of protoplasm. Stained H-E. Magn. X 450.

Ryc. 7. Zast6j. Zatarcie budowy warstwowej i fragmentaryczna martwica S$cia-
ny naczyniowej. Skapy naciek drobnookrgglokomoérkowy. Barw. H-E. Pow. 200 X.

Fig. 7. Stasis. Obliteration of the stratal structure and fragmentary necrosis
of the vascular wall. Scanty fine-round-celled infiltration. Stained H-E. Magn.
X 200.
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Zakl. Graf. ,Tamka”. Z. 2. Zam. 532. Pap. druk. sat. III kl. 90 g. BI.
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