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W roku 1958 Astrom i wsp. opisali po raz pierwszy postepujacg wielc-
ogniskowa leukoencefalopatie, jako odrebng pod wzgledem Kklinicznym
i morfologicznym posta¢ choréb demielinizacyjnych, wystepujaca w wie-
ku dojrzatym, a stanowigcg schorzenie towarzyszace chorobom wynisz-
czajagcym typu ziarnicy ztosliwej lub biataczki limfatycznej.

Od tego czasu pojawity sie liczne, dalsze opisy tego zespotu chorobo-
wego, potwierdzajagce w zasadzie pierwotne przypuszczenia Astroma
i wsp. (1958), Cavanagha i wsp. (1959) oraz Richardsona (1961) o zwiazku
zmian w os$rodkowym uktadzie nerwowym ze wspomnianymi powyzej
chorobami uktadu siateczkowo-$rodbtonkowego (Weinstein i wsp. 1963,
Bethlem i wsp. 1964, Woolsey, Nelson 1965, Jellinger, Seitelberger 1965,
Miller, Watanabe 1967, Dolmant i wsp. 1967, Woodhouse i wsp. 1967,
Totsuka i wsp. 1969 i in.). Jednakze w szeregu przypadkach ciezki ze-
sp6t neurologiczny i charakterystyczne uszkodzenia morfologiczne to-
warzyszyty réwniez innym procesom chorobowym, takim jak nowotwo-
ry dotyczace innych ukiadow, poza uktadem siateczko-srodbtonkowym,
gruzlica, sarkoidoza, kolagenozy, diugoletnia dychawica oskrzelowa i in.
(Loken i wsp. 1962, D’Agostino i wsp. 1963, Deep i wsp. 1964, ZuRhein,
Chou 1965, Stoff 1966, Cervos-Navarro i wsp. 1969 i in.). Ws$rdéd ponad
50 znanych dotychczas przypadkdw choroby, opisano co najmniej kilka,
w ktérych zmiany w osrodkowym uktadzie nerwowym miaty charakter
pierwotny, nie towarzyszac zadnej z wymienionych choréb wyniszcza-
jacych (Silverman, Rubinstein 1965, Jellinger, Minauf 1969, Fermaglich
i wsp. 1969, Bolton, Rozdilsky 1971).

Przedstawiany przypadek reprezentuje réwniez te rzadka grupe pier-
wotnych postepujacych wieloogniskowych leukoencefalopatii. Do jego
przedstawienia sklonity nas pewne odrebnosci kliniczne i morfologicz-
ne, jak i fakt, ze w pismiennictwie polskim nie spotkaliSmy ani jednego
opisu postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatii.
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OPIS PRZYPADKU

Obraz kliniczny

Chora J. P., lat 67, dwukrotnie przebywata w oddziale neurologicznym
Szpitala Grochowskiego (Ordynator — doc. dr med. H. Nielubowiczo-
wa). W czasie pierwszego pobytu w szpitalu stwierdzono dyskretny nie-
dowtad lewostronny, ktéry przypisywano ogniskowym zaburzeniom kra-
zenia w mobzgu u osoby z miazdzycg i wieloletnim nadcisnieniem. Po
dwodch latach pojawity sie objawy niedowladu prawostronnego, nara-
stajgcego stopniowo w okresie 5 miesiecy. Nagle wystgpity zaburzenia
mowy i oghiskowe napady drgawkowe, obejmujgce prawag potowe twarzy.
Przy drugim przyjeciu do szpitala stwierdzono stan zamroczenia, nie-
dowilad prawostronny z ostabieniem napiecia mieéniowego, oraz wzmo-
zenie napiecia miesniowego i wygorowanie odruchéw po stronie lewej
i sztywnos$¢ karku na 2 pp. Cisnienie krwi 170/110 mm Hg.

Badania dodatkowe pcza nieznaczng pleocytozg w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym i obecnoscig biatka w moczu, nie wykazywaty odchylen od
stanu prawidtowego. OB 60/80.

Stan chorej pogarszat sig, powtorzyty sie kilkakrotnie drgawki w za-
kresie prawej potowy twarzy, ze zwrotem gatek ocznych w prawo.

Chora zmarta po dwu tygodniach pobytu w szpitalu, a w ponad 2 i pot
roku od wystgpienia pierwszych objawdw neurologicznych.

Rozpoznanie kliniczne: Processus organicus cerebri. Hemiplegia dextra
lente progrediens. Epilepsia Jacksoni sub finem vitae. Nephrocardioscle-
rosis in stadio insufficientiae circulatoriae.

Na sekcji ogélnej stwierdzono przerost odsrodkowy serca, znacznego
stopnia uogoélniong miazdzyce naczyh oraz wibknistg gruzlice szczytu
ptuca lewego, a ponadto zanik tluszczowy nerek i rozedme oraz prze-
krwienie zylne ptuc.

Obraz neuropato ! ogiczny

Mézg utrwalony w formalinie wykazywat Sredniego stopnia zmiany
miazdzycowe w naczyniach podstawy oraz cechy miernie wyrazonego
zaniku. Na przekrojach poétkul mézgu stwierdzono rozleglte Zle ograni-
czone ogniska obnizonej spoistosci i odbarwienia tkanki potozone w istocie
biatej obu okolic ciemieniowo-potylicznych.

Do badania mikroskopowego pobrano wycinki z obu pétkul mézgu na
poziomie ptatow czotowych, ciemieniowych i potylicznych oraz z mézdzku
i pnia moézgu. Materiat zatapiano w parafinie. Skrawki mikroskopowe
barwiono hematoksyling eozyng i fioletem krezylu, a ponadto metodami
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Heidenhaina, Kanzler-Arendta, van Gieson oraz PAS. Dodatkowe skraw-
ki mrozikowe barwiono na ciata tluszczowe.

W obrazie lupowym w istocie biatej obu potkul widoczne byty liczne
rozsiane ogniska demielinizacji, rézniace sie od siebie rozmiarami i cha-
rakterem odgraniczenia od tkanki otaczajgcej. W ptacie czotowym rozlane
pole demielinizacji obejmowato cze$¢ centralng istoty biatej (rye. 1)
W innych okolicach wystepowaty drobne, ostro ograniczone ogniska roz-
padu mieliny (ryc. 2), potozone na tle jej rozlanych zblednie¢, ktére do-
minowaly w innych jeszcze obszarach potkul moézgu (ryc. 3). W obu
okolicach ciemieniowo-potylicznych wystepowaty rozlegte ogniska de-
mielinizacji obejmujgce znaczne obszary podkorowej istoty biatej, nie-
kiedy z charakterystycznym zajeciem widkien tukowatych (ryc. 4). M6z-
dzek i pien mozgu nie wykazywaty zmian.

Badanie mikroskopowe wykazato, ze ogniska te znajdowaly sie w réz-
nych fazach procesu patologicznego.

W ogniskach najwczes$niejszych stwierdzano jedynie rozlane zblednie-
cie ostonek mielinowych i rozrzedzenie utkania. Ogniska Swieze charak-
teryzowaly sie bogatym odczynem komdrkowym, przede wszystkim ze
strony przeroslych astrocytéw, mniej zas mikrogleju (ryc. 5). Zwracat
uwage prawie catkowity brak komodrek skgpowypustkowych. Wystepo-
waly tu natomiast okotonaczyniowe skupienia komorek zernych lub drob-
ne przynaczyniowe nacieki, skladajgce sie z nielicznych limfocytéw, hi-
stiocytow i pobudzonego mikrogleju (ryc. 6).

W polach z zaawansowanym rozpadem mieliny struktura tkanki byta
bardziej rozrzedzona. Towarzyszyt jej znaczny rozplem mikrogleju
i astrocytéw. Wystepowaty tu liczne przeroste, niekiedy olbrzymie astro-
cyty. czesto wielojadrzaste lub z olbrzymimi, nieprawidtowo uksztatto-
wanymi, blastomatycznymi jgdrami (ryc. 7).

Olbrzymie jadra astrocytarne charakteryzowaty sie nieregularnym
ksztattem, hyperchromazjg i nieprawidtowym bogactwem i rozmieszcze-
niem chromatyny (ryc. 7). Nacieki okotonaczyniowe byly mniej liczne
w ogniskach starszych, cho¢ zdarzaly sie niekiedy i tu kilkurzedowe
uktady limfocytow dokota naczyn.

Ogniska najstarsze cechowato najwieksze rozrzedzenie utkania i zubo-
zenie komorkowe. Jednakze i w nich wystepowatly pojedyncze, przero-
ste dziwaczne astrocyty. W brzegach ognisk demielinizacyjnych wyste-
powaly liczne przerosniete, ciemne, bazofilne jadra glejowe, trudne nie-
kiedy do jednoznacznego zakwalifikowania do oligo- lub astrogleju na
podstawie barwien przeglagdowych. W wielu z nich wystepowaty kwaso-
chtonne ciata wtretowe.

W giebokich warstwach kory mozgu sasiadujacych bezposrednio z ogni-
skami demielinizacii bylo widoczne stosunkowo znaczne pomnozenie mi-
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krogleju i niewielkie okotonaczyniowe nacieki limfocytarne. Poza tym
wystepowaty tu, podobnie jak w innych formacjach szarych, zwyrod-
nienia i ubytki neuronalne, miernego na ogot nasilenia.

W catym ukiadzie nerwowym byty widoczne zaawansowane zmiany
w $cianach naczyn, polegajace na ich pogrubieniu zaleznym przede
wszystkim cd pomnozenia widkien kolagenowych i przerostu przydanki
(ryc. 8). Zwracalo uwage znaczne zaawansowanie zmian w istocie biatej
potkul moézgu. W gatce bladej niektére naczynia impregnowaty sie sola-
mi pseudo-wapnia, ponadto jego ztogi lezaty tam luzno w tkance. Przy-
naczyniowo tworzyt sie stan zatokowaty.

Stwierdzenie obecnosci wtretéw w jadrach glejowych skionito nas do
wykonania uzupetniajgcego badania mikroskopowo-elektronowego. Wy-
cinki tkanki o wymiarach 2X2X0,5 mm pobrano z materiatu zatopio-
nego w parafinie z brzegéw wiekszych pél demielinizacyjnych, lub z ma-
tych Swiezych ognisk. Po odparafinowaniu wycinki nawadniano w roz-
tworach etanolu o zmniejszajgcych sie stezeniach, utrwalano dodatkowo
w osmowo-chromowym roztworze Daltona przez 90 min., po czym od-
wadniano i zatapiano w Epon 812. Skrawki o grubosci 0,5 u barwiono
biekitem toluidyny i przegladano w mikroskopie swietinym w celu
identyfikacji jader komorkowych z obecnoscig wtretéw. Ultracienkie
skrawki barwione octanem uranylu i cytrynianu otowiu ogladano w mi-
kroskopie elektronowym JEM-7A.

W péicienkich skrawkach z eponu, ogladanych w mikroskopie Swietl-
nym stwierdzato sie obecnos¢ duzych jader glejowych o jednorodnej
strukturze i nieregularnych obrysach (ryc. 9). Niekiedy na tle jedno-
rodnej zawartosci jadra byly widoczne pojedyncze, ciemniej wybarwione
ziarna chromatyny. W badaniu mikroskopowo-elektronowym w pojedyn-
czych jadrach komorek glejowych stwierdzato sie obecnos¢ czastek wi-
rusopodobnych wystepujacych najczesciej w postaci okragltych, niere-
gularnie rozmieszczonych drobnych ciatek (ryc. 10), rzadziej w postaci
wioknistej (ryc. 11). Liczba czastek w poszczegélnych jadrach byta roz-
na. Niektére z nich byty Scisle wypetnione czgstkami wirusopodobnymi,
a resztki chromatyny jadrowej znajdowaty sie jedynie na obwodzie, pod
btong jadrowa.

OMOWIENIE PRZYPADKU

[
Przedstawiony przypadek jest pod wzgledem klinicznym i neuropato-

logicznym zblizony do wiekszosci znanych z pismiennictwa przypadkéw
postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatii.

U chorej obserwowano stopniowo narastajgcy zesp6t neurologiczny,
w ktorym na plan pierwszy wysuwat sie poczatkowo lewo- a nastepnie



Uwaga! Podpisy pod ryciny 1—11 znajdujg sie w tekscie, na stronach 553 i 554.

dsm 1 eysqukQ

[ XX



XXII M. Dambska i wsp.



M. Dambska i wsp. XXI11



XXV M, Dambska i wsp.



Uwagal

Podpisy pod ryciny 1—I11 znajduja sie w tekscie, na stronach 553 i 554.

‘dsm 1 eysquikQ

XX



XX M. Dambska i wsp,



M. Dambska i wsp. XX



XXIV M. Dambska i wsp.



Nr 4 Postepujaca wieloogniskowa leukoencefalopatia 549

prawostronny niedowtad potowiczy z afazjg i drgawkami o typie Jack-
sonowskim.

W obrazie morfologicznym stwierdzono obecno$¢ rozsianych, réznocza-
sowych ognisk demielinizacji, z charakterystycznym odczynem glejo-
wym w postaci przerostych, ,dziwacznych”, blastomatycznych astrocy-
tow, ubytku oligodendrocytéw, obecnosci zmienionych jader oligodendro-
gleju, czesto z kwasochtonnymi wtretami. W badaniu mikroskopowo-
-elektronowym wykazano $rédjadrowe czastki wirusopodobne, ktére na
podstawie ich cech morfologicznych, identycznych jak w przypadkach
opisanych przez ZuRhein i Chou (1965), Silvermana i Rubinsteina (1965),
Moreckiego i Porro (1970) oraz Boltona i Rozdilskyego (1971) rozpoznano
jako wiriony wirusa z grupy PAPOVA.

W przeciwienstwie do przypadku opisanego przez Castaigne i wsp.
(1965), w ktéorym charakterystycznym zmianom demielinizacyjnym to-
warzyszyly cechy uogdlnionego zespotu zapalnego, w naszym przy-
padku okotonaczyniowe nacieki limfocytarne, umiarkowanego zresztg na-
silenia, ograniczone byty wylgcznie do ognisk demielinizacji i ich bez-
posredniego sagsiedztwa.

Pod wzgledem klinicznym przypadek nasz wyro6znia sie sposrdd innych
czasem trwania choroby. Postepujgca wieloogniskowa leukoencefalopatia
stanowi chorobe o przebiegu podostrym. Czas trwania procesu chorobo-
wego zamyka sie $rednio w granicach od 1 miesigca do 1 roku, najczes-
ciej od 2 do 6 miesiecy (Vanderhaeghen, Perier 1965). W naszym przy-
padku choroba trwata prawie trzy lata, a wiec dtuzej niz w przypadku
Jellingera i Minauf (1969), przy zachowaniu wszystkich charakterystycz-
nych cech morfologicznych procesu, podczas gdy wspomniani powyzej
autorzy istotne odrebnosci neuropatologiczne swojego przypadku odno-
sili do niezwyklej diugotrwatosci choroby. Jedynymi w pismiennictwie
przypadkami o diuzszym od naszego przebiegu byly przypadki opisane
przez Hedby'Whyte'a i wsp. (1966) — 5 lat i Stama (1966) — 19 lat,
przy czym rozpoznanie tego ostatniego budzi liczne watpliwosci.

Drugim czynnikiem wyrdzniajgcym nasz przypadek sposrdd znanych
z piSmiennictwa jest pierwotno$¢ choroby neurologicznej. Po przypad-
kach opisanych przez Silvermana i Rubinsteina (1965), Fermaglicha
i wsp. (1969), Jellingera i Minauf (1969), Boltona i Rozdilskyego (1971)
bytby on piagtym przypadkiem postepujacej wieloogniskowej leukody-
strofii, ktora nie towarzyszyta przewlektej chorobie wyniszczajacej, pro-
wadzgcej do obnizenia immunologicznej odczynowosci ustroju, majgcego
sprzyja¢ ujawnianiu sie ewentualnej patogennosci wiruséw z grupy PA-
POVA, uwazanych mimo negatywnych dotychczas wynikéw badan bio-
logicznych (Dolmant i wsp. 1967) za przypuszczalny czynnik etiologicz-
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ny schorzenia. Wydaje sie bowiem, ze w naszym przypadku, trudno by-
toby uzna¢ ciezki, dominujacy zespé&t neurologiczny za zjawisko towarzy-
szace starym, nieczynnym i klinicznie catkowicie niemym zmianom gruz-
liczym w ptucach stwierdzonym na stole sekcyjnym.

W obrazie neuropatologicznym przypadek nasz wyréznia sie obecnos-
cig zaawansowanych zmian naczyniowych, wybidérczo nasilonych w isto-
cie biatej mobzgu, a stanowigcych element ogolnej miazdzycy naczyn.

Oczywiscie jest rzeczg niemozliwg przesadzi¢ jaka role mogly odgry-
wac¢ zmiany naczyniowe w istocie biatej w stosunku do procesu poste-
pujacej wieloogniskowej leukoencefalopatii. Mozna by jedynie przypusz-
czaé, ze zmiany naczyniowe, wybidrczo nasilone w istocie biatej p6tkul
moézgu moglyby prowadzi¢ do zmniejszenia wartosciowosci tkanki moézgo-
wej. Mogtoby wiec jedynie wchodzi¢ w rachube miejscowe obnizenie
reaktywnosci tkanki, w przeciwienstwie do postulowanej przez wielu
autoréw a wykazanej przez Ellisona (1969) hyporeaktywnosci immuno-
logicznej ogdlnoustrojowej, stanowigcej wazne ogniwo w patogenezie
uszkodzen tkanki nerwowej w postepujacej wieloogniskowej leukoence-
falopatii. Mozliwos¢ taka pozostaje jednakze w sferze przypuszczen
i spekulacji.

M. JfowécKa, H. KopTxalibC, M. E. MoccaKOBCKn
MHOroOHArOBAH TTPOrPECCWPYIOIUJATfI JIEfIKO3HITE<i>AJIOIIATMIl

Pe3Kme

ABTopaMn onncaw nepBbin cjiynati BCTpeneHHbifi b nojibine MHorooHaroBon npo-
rpeccnpyiomen jienKoaHpecjDajionaTnn. Y 67-jieTHeii Gojibhom Hadjno,najiocb nocTe-
neHHoe pa3BMTne HeBpojioriiHecKnx cumiitomob, b KOTopbix npeoSjia™aji cuhapom.
CHanajia jieBO- a noTOM npaBOCTopoHHero rt'Mnnape3a. llocjie 3 JieT 60jie3Hb kch-
MWJiaCb CMepTbK) SOJIbHOf.

TiiCTOJiornHecKUM nccjieflOBanneM 6buiu BbiaBjienbi  n3Mejienna, xapaxTepHbie
zjjih MHorooHaroBon nporpeccnpyiomeit JiewKO3HijechaJionaTwn. B o6onx nojiyma-
puax MO3ra BbiJiu oBnapyjKeiibi osarw fleMnejiMHH3apnn, OTHOCHiunecH k pa3HbiM
CTaflUHM pa3BMTna 6ojie3Hw. Haxo,zjujiucb b hmx rnraHTHbie acTpoijMTbi ¢ 6n3apHbiMn
aflpaMw. B HeKOTopbix ojinro®eHflpcHHTax, 3a osaroM fleMnejinHnaapnn, ObiJin o&Ha*
pyjKeHbi BHyTpnfluepHbie bkjikWchuh. 3neKTponnoMHKpocKonwHecK.oe weccjie*OBaHwe
no3BOJinjio onpenejiiiTb stu BKjnoHeHna iok Bwpyconoflo6Hbie Hacnujbi, npwHafl-
jieJKaujne k rpynne PAPOVA-virus.

KpoMe npopeccoB fleMMe.nwHn3apwn GbiJin BbiHBJieHbi Tanace BbipajKeHHbie /jere-
HepaTMBHbie W3MeHeHHH b CTenKax cocyflOB rojiOBHoro MO03ra. B nccjie®OBaHHOM
cjiynae ne oOHapyjKeHO hm nepBUHHOfi Heoruia3MaTUHecK:ofl, hm ~pyroit uhom mcto-
inaromejt 60jie3Hn. npe"CTaBJieHHbifi mmm cjiynafi HBJiaeTca naThiM W3 flo cnx nop
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jidBeciHBix, b KOTopoM MHorooHarcBaa nporpeccnpyioLuaH JieUKO3Hu,ed)alionaTHH
npoHBUJiacb Kax nepBUHHaa 60jie3Ht>.

Mokho npeAnojiaraTb, hto Bbipa®*KenHbie aTepocKJliepc3Hbie w3MeHCHHH cccy/jOB
rOJIOBHOrO MO3ra HBJIHIOTCSl CyiljeCTBeHHbIM (JiakTOpOM, M3MeHHK)LUUM OKOJIOrUHeC-
KMe CBOWCTBa HepBHOM TK3HI1 K CJICflOBaTelJibHO — COAeWCTEVIOT pa3BBTKIO Ccjie3HU.

M. Dambska, J. Korthals, M. J. Mossakowski
PROGRESSIVE MULTIFOCAL, LEUKOENCEPHALOPATHY
Summary

The authors present the first case in Poland of progressive multifocal leuko-
encephalopathy. The case concerned a 67-year-old woman with many year’s mode-
rate hypertension. In a patient a gradually increasing neurological syndrom has
developed, characterized by an initially left-sided and later right-sided hemipa-
resis. The patient died after 3 years of disease.

The neuropathological examination revealed a characteristic picture of progres-
sive multifocal leukoencephalopathy. In both hemispheres numerous demyelination
foci originating from various times were noticed, with the presence of hypertro-
phied astrocytes with numerous bizzare blastomatic nuclei. Numerous oligodendro-
cytes situated at the peripheries of demyelination foci were characterized by
large basophilic nuclei same of which contained acidophilic inclusion bodies.
Electron microscopic examination revealed the presence in numerous oligodendro-
glial nuclei of typical virions of PAPOVA group.

Beside the demyelinizing changes intensive generalized arteriosclerotic changes
in brain vessels were observed, in particular in the white matter.

There was no primary neoplasm found and neither were any features Of an
ematiating disease. The presented case is thus the 5th described in the literature
where the progressive multifocal leukoencephalopathy had a character of a primary
disease.

Attention was payed to the intensity of sclerotic changes in the brain white
matter vessels as a possible factor changing the biological properties of the ner-
vous tissue and facilitating the development of the disease process.
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Podpisy pod ryciny

Rye. 1. Rozlana demielinizacja centralnej czesci istoty biatej ptata czotowego.
W dolnej czesci preparatu widoczne drobne, ostro ograniczone ognisko demieliniza-
cji. Heidenhain. Pow. lupowe.

Fig. 1. Diffuse demyelination of the central part of the frontal lobe white matter.
A sharply restricted demyelination focus visible in the bottom part of the prepara-
tion. Magn. glass.

Rye. 2. Rozsiane drobne ogniska demielinizacji, potozone na tle bardziej rozlanego
zbledniecia mieliny w istocie biatej plata ciemieniowego. Zwraca uwage ostro
ograniczone ognisko demielinizacji obejmujace wybiérczo widkna tukowate. Hei-
denhain. Pow. lupowe.

Fig 2. Small disseminated demyelination foci, situated against a background of
a more diffuse palor of myelin in the parietal lobe white matter. A sharply
restricted demyelination focus, selectively comprising arcuate fibres. Heidenhain.
Magn. glass.

Rye. 3. Nieostro ograniczone ogniska znacznego zbledniecia mieliny w istocie biatej
osrodka poétowalnego. Heidenhain. Pow. lupowe.

Fig. 3. A non-sharply restricted foci of a marked palor of myelin within the white
matter of the semioval centre. Heidenhain. Magn. glass.

Rye. 4. Rozlegle ognisko demielinizacji w istocie biatej ptata potylicznego, otoczone
drobnymi ogniskami demielinizacji. H-E. Pow. lupowe.
Fig. 4. Large demyelination focus in the occipital lobe white matter, surrounded
by small demyelination foci. H-E. Magn. glass.
Rye. 5. Swieze ognisko rozpadu mieliny. Zwraca uwage rozlany odczyn astrocy-
tarny i okotonaczyniowe nacieki limfocytarne. H-E. Pow. 200 X.

Fig. 5. Fresh myelin degradation focus. Diffuse astrocytic reaction and perivascular
lymphocytic infiltrations. H-E. X200.

Rye. 6. Histiocytarno-limfocytarny naciek okotonaczyniowy w $wiezym ognisku
rozpadu mieliny. H-E. Pow. 420 X.

Fig. 6. Histiocytic-lymphocytic perivascular infiltration in a fresh myelin degrada-

tion focus. H-E. X420.



Rye. 7. Przeroste ast.rocyty w ognisku zaawansowanej demielinizacji. Cze$¢ gemi-
stocytéw z licznymli jadrami. Astrocyt w dolnym prawym rogu ryciny zawiera
wielkie hyperchromatyczne jadro o wygladzie blastomatycznym. Wokoétnaczyniowe
skupienia makrofagow. .H-E. Pow. 420X.
Fig. 7. Hypertrophied astrocytes in advanced demyelination focus. A part of
gemistocytes with numerous nuclei. Astrocyte in the right bottom corner of the
figure contains a big, hyperchromatic nucleus of blastomatous appearance. Peri-
vascular agglomerations of macrophages. H-E. X420.
Rye. 8. Grupa naczyn istoty biatej, ze znacznym widknistym przerostem $cian. Van
Gieson. Pow. 120 X.
Figi. 8. A group of white matter vessels, with a marked fibrous hypertrophy of
walls. Van Gieson. X120.
Rye. 9. Skrawek eponowy poéicienki. Ciemne jadra oligodendrogleju o pofatdowane;j
btonie jagdrowej. W jadrach tych w obrazie mikroskopowo-elektronowym stwierdzo-
no struktury wirusopodobne. Niezmienione jadro przerosSnietego astrocyta. Pow.
1000X.

Fig. 9. Semithin epon section. Dark oligodendroglial nuclei with wrinkled nuclear
membranes. Virus-like structures were observed in these nuclei in the electron-
-microscopic picture. Unaltered nucleus of a hypertrophied astrocyte. X1000.
Rye. 10. Wycinek jgdra komoérki glejowej wypetnionego okragtymi czastkami wiru-
sopodobnymi. W prawy gérnym rogu ryciny widoczne resztki chromatyny jadrowe;j.
Pow. 48.000X.

Fig. 10. Segment of a glial cell nucleus filled with spherical virus-like particles.
Nuclear chromatin fragments in the right top corner of the figure. X48.000.
Rye. 11. Wycinek jadra komorki glejowej, zawierajgcy widkniste formy czastek
wirusopodobnych. Pow. 47.000 X.

Fig. 11. Segment of a glial cell nucleus with fibrous virus-like particles. X47.000.
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