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Kliniczne zespoly neurologiczne, wystepujgce w przebiegu uremii,
sg niekiedy tak bogate objawowo, ze wydajg sie stanowi¢ razaca sprzecz-
no$¢ z makroskopowym obrazem sekcyjnym moézgu. Weryfikacja anato-
miczna przynosi zazwyczaj w tych przypadkach, mato mowigce rozpo-
znanie obrzeku moézgu, obok mniej lub bardziej nasilonych zmian
w uktadzie naczyniowym. Zwigzane sg one albo ze stanem wypetnienia
sieci naczyniowej, albo z mniejszym lub wiekszym uszkodzeniem miaz-
dzycowym $cian naczyniowych. Wspotistnienie miazdzycy wikia ocene
wplywu na stan tkanki moézgowej, zwiekszonej ilosci cial azotowych
we Krwi.

Obraz kliniczny natomiast moze obejmowacC szeroka game odmian
od zespotdw neurasteniczno-psychotycznych az po ciezkie zespoty ence-
faiitopodobne oraz zmiany ogniskowe.

Knutson i Baker (1945) wyrdéznili trzy typy objawdw neurologicznych,
obserwowanych w przebiegu uremii.

1. Zesp6t objawow obnizonej aktywnosci osrodkowego ukiadu nerwo-
wego, cechujagcy sie apatia, narastajgcym zmeczeniem psycho-fizycznym,
upos$ledzeniem czynnosci intelektualnych, uogdlnionym ostabieniem sity
miesniowej. Obraz taki przechodzi stopniowo w zamroczenie i gteboka
$piaczke mocznicowa.

2. Zesp6t wzmozonej pobudliwosci ukitadu nerwowego charakteryzuje
sie podwyzszonym napieciem miesniowym, nadpobudliwos$cia ruchowa,
wzmozonymi odruchami i uogélnionym pogotowiem drgawkowym; kon-
czy sie on przewaznie zejsciem S$miertelnym w stanie padaczkowym.

3. Wreszcie wystgpi¢ moga zaburzenia o charakterze ogniskowym,
od niedowtadow poszczegdlnych konhczyn poprzez zespoty potowicze,
az do porazen uogolnionych wstepujacych typu Landry. Cechg zna-
mienng tych porazen jest remisyjny, nawracajgcy charakter z pogiebia-
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jacymi sie, w miare poszczegOlnych nawrotéw, pogorszeniami. Mozliwe
sg oczywiscie wszelkie postaci mieszane, stanowigce przejscia od jednej
do drugiej grupy objawowej.

Bogactwo i réznorodnos¢ objawéw klinicznych nie znajduje wilasci-
wego wyttumaczenia nie tylko we wspomnianym anatomicznym obrazie
mobzgu, lecz takze i w patogenetycznej interpretacji skutkdw mocznicy
dla osrodkowego uktadu nerwowego, nawet przy uwzglednieniu jej
nerkowego i pozanerkowego pochodzenia.

Rozbieznos$¢ kliniczno-patogenetyczng standw mocznicowych podkresla
mocno Scheinberg (1954). Badajac wptyw rdéznych postaci mocznicy na
krgzenie krwi i metabolizm moézgu, stwierdzat on stale wybitne obnizenie
zawartosci tlenu i glukozy we krwi tetniczej, przy normalnym poziomie
tlenu we krwi zylnej. Fakt ten sSwiadczytby o zmniejszonej zdolnosci
komorki nerwowej do pobierania tlenu. Nie mozna jednak uchwycic
zadnej korelacji pomiedzy tymi zaburzeniami a poziomem azotu poza-
biatkowego we krwi i stanem neurologicznym pacjenta

Buli (1955), klasyfikujgc stany mocznicowe, przyjat bardzo szerokg
definicje uremii. Obejmuje mianowicie tg nazwg wszystkie te stany
W ktérych nerki nie moga utrzymac¢ wewnetrznej réwnowagi chemicznej
organizmu, na skutek zachwiania prawidtowosci pomiedzy produkcijg
metabolitéw a ich wydalaniem”. Definicja ta w zasadzie odnosi sie
zarébwno do mocznicy, bedacej wyrazem stanu zejsciowego niedomogi
nerkowej, jak i do standw mocznicowych pochodzenia pozanerkowego.
Zaktada ona wszelkie mozliwe zakidcenia chemiczne, jak zachwianie
rownowagi kwasowo-zasadowej, zaburzenia gospodarki wodnej, prze-
suniecia w uktadach tkankowo-komoérkowych elektrolitow.

Réznica pomiedzy obrazem moézgu w mocznicy, powstajgcej w wyniku
np. kiebkowego zapalenia nerek a mocznicy pozanerkowej, sprowadzataby
sie zatem do wspotistnienia, w tej pierwszej, naczyniowego czynnika,
,.,nerkopochodnego”, poprzedzajgcego wiasciwe zmiany mocznicowe.
W istocie, dla tych stanow ,,mieszanych” Bodechtel i Ersbloh (1958) za
Volhardem rezerwujg nazwe ,,pseudo-uremii” ostrej lub przewlekiej
Obraz mézgu w mocznicy rzekomej odpowiada obrazowi encephalopathia
hypertonica (van Bogaert 1959), na ktéory wtérnie nakladajg sie zmiany
Swieze, zwigzane z nagltym pogorszeniem utleniania i nasileniem pro-
cesOw przesiekowych.

Odpowiednikami morfologicznymi tych standéw sa: obrzek, zlokalizo-
wany gtéwnie w istocie biatej (Wollheim i Moeller 1960, Beckman 1947,
Grinker 1951), prowadzacy do powstawania miejscowych, drobnych mar-
twic, niezaleznych topograficznie od zaopatrujgcych dang okolice pni
naczyniowych (Beckman); wtorny rozpad mieliny o charakterze sudano-
filnym (Knutson, Baker); mniejsze lub wieksze krwotoki przynaczyniowe
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i drobne wybroczyny per diapedesim, majace szczegllng predylekcje
do usadawiania sie w $rodmozgowiu (Bodechtel i Erbsloh); stosunkowo
duze zmiany progresywne i regresywne gleju (Greenfield 1958, Wertham
1934, Bodechtel i Erbsloh); mata reakcja skladnikéw mezenchymalnych
(Knutson i Baker, Hechst 1932), wreszcie uszkodzenia komérek nerwo-
wych, badz to banalne o charakterze schorzenia ostrego, chronicznego,
czy ischemicznego (Hechst, Rives 1923), badZz tez przeladowanie komoé-
rek szczegélnym materiatem metachromatycznym, ktérego natura che-
miczna nie jest dotychczas wyjasniona (Hechst, Uchida 1929).

W czystej mocznicy pozanerkowej, przede wszystkim w warunkach
doswiadczalnych, obserwowano gtownie reakcje glejowe, specjalnie za$
reakcje gleju okotonaczyniowego (Alpers 1930). Te monotonie obrazu
Alpers sktonny byt odnosi¢ do skutkdw czystej mocznicowej toksemii.

W klinicznym przypadku mocznicy pozanerkowej Tichy spostrzegat
wybitnie zywa reakcje mezenchymalng, przypominajgcg odczyny wias-
ciwe zapaleniu moézgu (encephalitis uremica). On réwniez uwazat obraz
ten za wyraz morfologiczny wiasciwej mocznicowej toksemii.

Z punktu widzenia definicji Bulla nie ma podstaw do réznicowania
patogenetycznego obu odmian. | tu i tu dojs¢ musi do glebokiego zabu-
rzenia chemizmu krwi krazacej z nastepowym uszkodzeniem wymiany
ptynéw pomiedzy tozyskiem naczyniowym a otaczajgcg tkanka. Wydaje
sie tylko, ze w mocznicach nerkopochodnych zaburzenia te sg o tyle
glebsze, ze poprzedzone uszkodzeniem samego tozyska naczyniowego
z jego narastajgcymi konsekwencjami. W mocznicach pozanerkowych
zmiany sg gwattowniejsze, z krotszym czasem przezycia, nie pozwala-
jacym na pelny rozwoj objawoéw morfologicznych. Oba zatem obrazy
mogty by by¢ traktowane, jako dwa stadia jednego i tego samego
procesu.

Ta unitarystyczna interpretacja nie wyjasnia jednak nadal réznorod-
nosci ksztattowania sie obrazéw klinicznych.

Przypadki przytoczone ponizej majg na celu dorzucenie pewnych
nowych spostrzezeh do tego zagadnienia. llustrujg one mianowicie, ze
rowniez obrazy morfologiczne mogg ksztattowaé¢ sie do$¢ odmiennie,
a odmienno$¢ ta sugeruje wptywy czynnikOw ubocznych, nie zwigza-
nych z samym chemizmem mocznicy lecz z wczesniejszymi ogniwami
tancucha patogenetycznego choroby.

Przypadek 1 (PAN, 38/62). Chora B. S. lat 70 (Oddziat Neurologiczny
Szpitala Grochowskiego w Warszawie. Ordynator doc. dr med. H. Nielubowiczowa).
Od kilku lat cierpi na boéle gtowy. W ciagu ostatnich trzech dni zaburzenia mowy,
polegajace na niewyraznym wymawianiu stéw, niepokéj ruchowy konczyn, miesni
karku i szyi, wzmozona senno$¢, ogélne ostabienie, wymioty. Wywiady poprzedza-
Jjace obecna chorobe bez istotnego znaczenia.
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Stan przedmiotowy przy przyjeciu: chora przytomna, podsypia-
jaca. Ruchy mimowolne w zakresie glowy, barkéw i konczyn gérnych. Narzady
wewnetrzne bez wyrazniejszych odchylen od normy. Tony serca nieco ghuche.
Tetno 100/min., cieptota ciata 36,5. Cisnienie krwi 170/70 mm Hg. Nerwy czasz-
kowe bez zmian. Dno oka bez zmian. W konczynach gérnych napiecie wzmozone
po prawej, odruchy $ciegnowe i okostnowe po prawej zywsze. Odruchy brzuszne
zniesione. W konczynach dolnych napiecie wzmozone, bardziej po prawej, odruchy
po prawej zywsze.

W czasie dalszej obserwacji pojawia sie sztywno$¢ karku na 2 palce, oraz
stopniowo pogiebia sie zamroczenie.

Badania dodatkowe: poziom mocznika we krwi 280 mg%, narasta
stopniowo do 400 mg%. Zas6b zasad w surowicy krwi waha sie od 32 volllo
do 18 vol%. W moczu: biatko 0,16%0, krwinki od 15 do 60 w polu widzenia,
wytugowane. Ciezar wt. 1012. Morfologia krwi: cz. krwinki — 2.580.000. Wskaznik
1,07. Piyn mobzgowo-rdzeniowy: biatko — 99 mg™o, odczyny biatkowe stabo
wyrazone +, pleocytoza 2, limfocytarna. Inne badania bez szczegélnego znaczenia.

Chora zmarta po pieciodniowej obserwacji z rozpoznaniem: Status praecomatosus.
Uraemia. Arteriosclerosis diffusa cerebri. Pyelonephritis chronica exacerbata

Badanie sekcyjne wykonano w Zakladzie Anatomii Patologicznej
Szpitala Miejskiego nr 4 w Warszawie, w 22 godz. po $mierci chorej.

Wynik sekcji ogolnej: zapalenie kilebuszkowe nerek prze-
wlekte. Przerost dosrodkowy lewej komory serca. Rozedma i obrzek
ptuc. Zapalenie odoskrzelowe ptuc w dolnym ptacie pluca prawego.
Umiarkowana miazdzyca. Niedokrwienie narzadéw'.

Sekcja makroskopowa mozgu: (dr Z. Krasnicka) — mozg
wielkosci prawidtowej. Naczynia podstawy bez mian miazdzycowych.
Rysunek anatomiczny mézgu zachowany.

Do badania mikroskopowego pobrano duze wycinki: z okolicy czotowej,
centralnej, ciemieniowo-potylicznej, z trzech pozioméw zwojoéw podstawy,
z moOzdzku i z pnia mozgowego. Material mrozony. Barwienie: fiolet
krezylowy, hematoksylina-eozyna, Spielmeyer.

Badanie mikroskopowe: struktura procesu. Wybitne
zmiany patologiczne, uderzajgce juz w powiekszeniach lupowych, pole-
gaja na zageszczeniu gleju w catej istocie biatej, a takze na wzmozeniu
elementow glejowych w korze i jadrach podkorowych. Na tle jednolitej
glejozy uderzajg plaki zageszczenia glejowego, wystepujace przynaczy-
niowo (ryc. 1), w postaci naciekdw mikroglejowych, z przymieszka
astrocytow, limfocytéw, a czesto takze i wynaczynionych erytrocytow
(ryc. 2). Poza tym stwierdza sie tu i owdzie grudki mikroglejowe, lezace
luzno w tkance (ryc. 3). Naczynia wypetnione sg przewaznie szczelnie
krwinkami, w wielu miejscach wystepujg wieksze krwinkotoki przy-
naczyniowe. Sie¢ wilosowata, szczegllnie w istocie biatej, jest nastrzyk-
nieta. Objawy obrzeku w postaci porozsuwanych ukladow wibkien,
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Ryc. 1. Przypadek 1. Rozsiane okotonaczyniowe ogniska rozplemu glejowego
w torebce wewnetrznej. Fiolet krezylowy. Pow 40 X
Fig 1. Case 1. Diffuse perivascular foci of glial proliferation in the internal
capsule. Cresyl violet. Magnif. X 40

Ryc. 2. Przypadek 1. Ognisko okotozylnego rozplemu glejowego, ztozone z komérek
Hortegi, astrocytéw z niewielka przymieszka limfocytéw.
Fiolet krezylowy. Pow. 150 X
Fig. 2. Case 1. Focus of perivenous glial proliferation, composed of Hortega
cells, astrocytes and small number of lymphocytes. Cresyl violet. Magnif X 150
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Ryc. 3. Przypadek 1. Niezwigzane z naczyniami ognisko rozplemu glejowego
w istocie biatej poétkuli moézgu. Fiolet krezylowy. Pow. 120 X

Fig. 3. Case 1. Focus of glial proliferation unconnected with blood vessels in the
white substance of a cerebral hemisphere. Cresyl violet. Magnif. X 120

A

Ryc. 4. Przypadek 1. Limfocytarny naciek okolonaczyniowy.
Fiolet krezylowy. Pow. 550 X
Fig. 4. Case 1. Lymphocytic perivascular infiltration.
Cresyl violet. Magnif. X 550
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wyznaczonych przebiegiem oligodendrocytow, oraz poszerzenia prze-
strzeni przynaczyniowych sg wyrazne, miejscami nawet do$¢ znacznie
nasilone. W Scianach naczyn spotyka sie czesto obtadowane hemosyde-
ryng makrofagi. Przy wielu mniejszych i wiekszych naczyniach widocz-
ne sg dos¢ dyskretne nacieki limfocytarne (ryc. 4), rzadko Kkiedy czyste,
przewaznie przemieszane z mikroglejem, ktéry stanowi znaczniejsza
komponente naciekéw przynaczyniowych. Nacieki gromadza sie prze-
waznie przy naczyniach zylnych istoty bialej. W $cianach naczyn mc
obserwuje sie  wspotistniejacych zmian miazdzycowych. Istota szara
uszkodzona jest w mniejszym stopniu. Tylko w niektérych okolicach
kory obserwuje sie nagromadzenie naczyn wiosowatych o pobudzonych,
czesto proliferujgcych $rdodbtonkach, z pojedynczymi limfocytami.
Widoczne jest natomiast zageszczenie gleju w warstwie drobinowej,
w ktorej nierzadko wystepujg typowe pateczki mikroglejowe. (ryc. 5).

~k.' V *x /‘ .

«* ¢
C
L 2 * :
X d» #
* ' ' 1
w * 1 \
&
* | **eD *
* - I, *0om
O'% S | e

Ryc. 5. Przypadek 1. Rozplem przerostego (paleczkowatego) mikrogleju w warstwie
drobinowej kory modzgu. Fiolet krezylowy. Pow. 420 X

Fig. 5. Case 1. Proliferation of hypertrophied (rod) microglia in the molecular
layer of the cerebral cortex. Cresyl violet. Magnif. X 420

Opustoszenia komorkowe majg nieznaczne nasilenie, przewaznie prze-
stoniete sg przez nagromadzone liczniej komorki astrocytarne. Budowa
warstwowa kory jest wszedzie zachowana. Pewne przerzedzenie komor-
kowe, dotyczace szczegolnie elementéw duzych, obserwuje sie w praz-



108 E. Osetowska, M. J. Mossakowski

kowiu. Komdérki nerwowe wykazujg zmiany ciezkie, czasem ostre
(o ile mozna oceni¢ z materialu mrozikowego). Nigdzie nie spotkano
postaci typowych ischemicznych. Widoczna jest wzmozona satelitoza,
ale bez obrazow prawdziwej neuronofagii. Zaréwno w korze, jak
i w zwojach podstawy obserwuje sie w wielu komodrkach nerwowych
i w astrocytach nagromadzenie drobnych ziarnistosci, barwigcych sie
w fiolecie krezylowym bladoniebiesko, z odcieniem zimnym, w odrdznie-
niu od zywego fioletu normalnych skladnikow komorki i zéHtawo za-

Ryc. 6. Przypadek 1. Okotonaczyniowy rozpad ostonek myelinowych w miejscu
nasilonego nacieku mikroglejowego — limfocytarnego. Spielmeyer. Pow. 120 X

Fig. 6. Case 1. Perivascular demyelination at the site of microglial-lymphocytic
infiltration. Spielmeyer. Magnif. X 120

barwionych lipofuscyn. W oponach spostrzega sie wzmozong prolife-
racje srddbtonkoéw, tu i Owdzie luzne nacieki limfocytarne, czasami
przynaczyniowo maie, okragte lub podtuzne krwotoczki.

W obrazie Spielmeyera wystepuja koliste przynaczyniowe zbledniecia
myeliny (ryc. 6), odpowiadajgce najsilniej wyrazonym naciekom mikro-
glejowym. Czesciej spotyka sie niezupetne, rozlane sptowienia okoto-
naczyniowe, przechodzace bez ostrzejszej granicy w barwigce sie
normalnie otoczenie. W duzych powiekszeniach, polom odbarwien od-
powiada mniej lub bardziej zaawansowana fragmentacja i rozpad
ostonek.
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Topografia procesu. Opisane typy zmian wyrazone sg naj-
silniej w okolicy przedczotowej i czotowej, dotyczg tam zaréwno kory
jak i istoty biatej. W zwojach podstawy uszkodzone jest najbardziej
przednie ramie torebki wewnetrznej, gtowa jadra ogoniastego, tupina.
W commissura anterior widoczny jest pojedynczy krwotoczek. Zmiany
wyraznie stabng ku tylowi i to zarbwno w obrebie jader podstawy, jak
i w korze i istocie biatej okolicy potylicznej, skroniowej i ciemieniowej.
Wybitne nasilenie zmian obserwuje sie w istocie biatej moézdzku, pod-
czas gdy kora mozdzku jest wzglednie zaoszczedzona. W $rédmdzgowiu
w linii $rodkowej znajduje sie duze skupisko krwotoczkéw przynaczy-
niowych oraz tu i éwdzie nacieki przynaczyniowe limfocytarne i mikro-
gle;owe. W drogach diugich widoczny jest obrzek. W opuszce zmiany
ponownie stabng, nacieki wystepujg tylko sporadycznie. Jadra nerwdéw
czaszkowych wykazujg zmiany odpowiednie do wieku chorej, podobnie
oliwy dolne, a takze komorki istoty czarnej. W rdzeniu widoczny jest
obrzek istoty biatej oraz tu i 6wdzie pojedyncze, niezbyt obfite nacieki
limfocytarno-mikroglejowe. W catosci obraz przypomina zmiany spo-
tykane w zapaleniach mdzgu poszczepiennych i przyzakaznych.

Przypadek 2. (PAN, 109/62). Mezczyzna, J. W., lat 73 (Oddziat Neurolo-
giczny Szpitala Grochowskiego w Warszawie. erdynator: doc. dr med. H. Nielu-
bowiczowa). Choruje od 2 miesiecy, czuje sie ogodlnie Zle, skarzy sie na ostabienie.
Na trzy dni przed przybyciem do szpitala wystgpito najpierw podniecenie psycho-
ruchowe, a nastepnie stopniowo pogiebiajace sie zamroczenie. Chory przestat jesc,
zanieczyszczat sie. Wywiadéw poprzedzajgcych obecng chorobe — nie uzyskano.

Stan w dniu przybycia Narzady wewnetrzne: zaostrzony szmer peche-
rzykowy nad goérnymi ptatami ptuc; liczne furczenia i $wisty w dole pluc. Serce
powiekszone, tony serca gluche. Watroba wystaje na dwa palce spod tuku
zebrowego.

Stan neurologiczny: chory zamroczony, na pytania nie odpowiada.
Sztywno$¢ karku na dwa palce. Obustronnie dodatni objaw Kerninga. Lewy
fald nosowo-policzkowy ptytszy. Odruchy brzuszne zniesione. Konhczyny bez
widocznych porazen, odruchy stabe, réwne. Chory zmart przed uptywem 24 godzin.
Z badan dodatkowych wykonano: poziom mocznika we krwi — 430 mg"/«, poziom
cukru we krwi — 160 mg%.

Rozpoznanie kliniczne: Arteriosclerosis generalisata. Myode-
generatio cordis in stadio insufficientiae circulatoriae. Uraemia.

Badanie sekcyjne wykonano w Zakladzie Anatomii Patologicznej
Szpitala Miejskiego nr 4 w Warszawie, w 18 godzin po $mierci chorego.

Wynik sekcji ogdlnej: przerost odsrodkowy prawej komory
serca. Ptyn przesiekowy w jamach optucnych, zwilaszcza prawej. Miaz-
dzyca osrodkowa i obwodowa, umiarkowanego nasilenia. Wodonercze
obustronne. Gruczolaki prostaty. Rozedma ptuc. Sluzowo-ropne zapale-
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nie oskrzeli. Przewlekta widknista gruzlica w szczytach ptuc, zwilaszcza
ptuca lewego.

Sekcja makroskopowa moézgu (dr K. Renkawek): w na-
czyniach podstawy pojedyncze blaszki miazdzycowe. Na powierzchni
dolnej mozdzku zaznaczone wgtobienie migdatkéw do otworu potylicz-
nego wielkiego, zwiaszcza po stronie lewej. Na przekrojach rysunek
anatomiczny zachowany. Istota biata bardzo szeroka w stosunku do
kory. Swiatlo komér szczelinowate.

Rozpoznanie makroskopowe: Obrzek moézgu. Miazdzyca
naczyn moézgowych umiarkowanego nasilenia.

Do badania mikroskopowego pobrano wycinki ze zwojow podstawy
lewych, z lewej okolicy potylicznej i z pogranicza okolicy czotowej
i centralnej. Technika: parafina. Barwienie: Hematoksylina-eozyna, van
Gieson.

Badanie mikroskopowe mozgu: na plan pierwszy obraza
mikroskopowego wysuwajg sie objawy obrzeku moézgu, ukiady oligo-
dendrogleju sg nierbwnomiernie porozpychane, podtoze ma strukture
gabczastg (ryc. 7), przechodzacag okoto naczyn w wyrazne pola martwi-
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Ryc. 7. Przypadek 2. Gabczaste rozrzedzenie struktury tkanki nerwowej w istocie
biatej potkuli mézgu, spowodowane znacznym obrzekiem mézgu.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X
Fig. 7. Case 2. Spongy rarefaction of nervous tissue of the white substance
of a cerebral hemisphere due to marked edema of the brain.
Hematoxylin-eosin. Magnif. X 200
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czych przerzedzen. Dookota jgder astrogleju i oligodendrogleju obser-
wuje sie ,halo” obrzekowe. Przestrzenie przynaczyniowe sg bardzo
szerokie, w obrebie zwojow podstawy przeksztatcajg sie w ukiady
zatok przynaczyniowych. Gilej w istocie biatej jest nieco zageszczony,
przynaczyniowo (ryc. 8) uklada sie w obrgbki, nigdzie nie wida¢ jednak
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Ryc. 8. Przypadek 2. Obrabkowate zageszczenie komoérek gleju dokota drobnych
naczyn istoty biatej mézgu. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X

Fig. 8. Case 2. Circular condensation of glial cells around small blood vessels
in cerebral white substance. Hematoxylin-eosin. Magnif. X 200

wyraznych plak glejowych. Sie¢ kapilarow korowych jest miernie
nastrzyknieta, $rédbtonki pobudzone, widknienia wilosniczek nie widac.
Natomiast widoczne sg zmiany wiloOkniste w kapitarach istoty bialej
oraz dos$¢ znaczne widknienie przydanki i zeszkliwienie btony Srodkowej
w naczyniach $redniego kalibru w ciele prgzkowanym. Przy tych na-
czyniach wystepujg stosunkowo czesto nacieki limfocytarne, dosyc¢
dyskretne, majace charakter symptomatycznych reakcji na rozmiekanie
przynaczyniowe. Naczynia wypeinione sg przewaznie krwia, miejscami
stwierdza sie niewielkie krwinkotoki okotonaczyniowe. W korze ude-
rzaja wybitne przerzedzenia komoérkowe o charakterze rozsianym,
nasilone szczegoOlnie w okolicy czotowej i centralnej. Wiele komodrek
korowych lezy w oczkach obrzekowych, powstatych na skutek obkur-
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czenia materialu w parafinie. W prazkowiu wystepujg przerzedzenia
komaorkowe znacznego stopnia, we wzgorzu obserwuje sie bardzo obfite
stluszczenia komorek nerwowych. Ocalate komodrki kory ulegty prze-
waznie zmianom chronicznym i sklerotycznym. W oponach niewielka
proliferacja srodbtonkow.

Rozpoznanie mikroskopowe: obrzek moézgu, przeksztatca-
jacy sie w martwice obrzekowag Jacoba. Starcze zaniki kory moézgu.
Miernego stopnia zmiany arteriosklerotyczne naczynn moézgowych.

Przypadek 3. (PAN, 2076). Chory G. S., lat 24, przebywat w Kilinice
Neurologicznej Akademii Medycznej w Warszawie (dyrektor prof. dr Irena
Hausmanowa-Petrusewicz) w dniu 11.8.1958. Chory przyjety do kliniki nieprzy-
tomny w stanie $pigczki. Ze skgpego wywiadu wiadomo, ze w ciggu ostatniego
tygodnia przed przytyciem do kliniki miatl kilkakrotnie uogdlnione napady
drgawkowe z utratg przytomnosci. Ostatni napad w dniu poprzedzajacym przy-
tycie do kliniki, po ktérym nie odzyskat przytomnosci. W stanie przedmiotowym
chorego stwierdzono zmiany ostuchowe nad polami plucnymi. Akcja serca przy-
spieszona. Rozlana tkliwo$¢ przy obmacywaniu jamy brzusznej.

W stanie neurologicznym sztywno$¢ karku na szerokos$¢ 2 palcéw, napiecie
miesniowe w lewych konczynach obnizone, nieco zywsze odruchy $ciygniste
i okostnowe po tej stronie. Odruchéw patologicznych nie stwierdzono.

Badania dodatkowe: zawarto$¢ mocznika we krwi — 176 mgo/o, ktéry
w ciggu kilku godzin narést do 270 mg’/o. Cukier ww kirw — 138 mg°Ai Plyn
mozgowo-rdzeniowy wyptywat pod cisnieniem 250 mm stupa wody — niezmieniony.

Woystapity objawy obrzeku ptuc, wsréd ktérych chory zmart po kilkunastu
godzinach pobytu w klinice, nie odzyskujac uprzednio przytomnosci.

Rozpoznanie kliniczne: Coma uraemicum. Oedema pulmo-
num.

Badanie sekcyjne wykonano w Zaktadzie Anatomii Patologicznej AM
w Warszawie, po uptywie 32 godzin po $mierci chorego.

Wynik sekcji ogodlnej: serowata gruzlica nerek, gruzlica
wioknisto-serowata, czesciowo jamista w szczycie phluca lewego, uogol-
niona skrobiawica $ledziony, nerek i nadnerczy, obustronne zlewne,
odoskrzelowe zapalenie ptuc, zaro$niecie jam optucnowych i osierdzio-
wej. Wyniszczenie.

Badanie sekcyjne mozgu (dr med. M. Dambska): wykazato
symetryczne, pogrubienie i zmleczenie opon miekkich w okolicy dotéw
Sylwiusza, oraz znacznego stopnia przekrwienia opon i moézgu. Zmian
ogniskowych w mézgu nie stwierdzono.

Badanie mikroskopowe mozgu wykonano na skrawkach
pobranych z ptatéw czotowych, ciemieniowych i potylicznych, okolicy
centralnej i amonalnej, jader podstawy, srddmozgowia, opuszki i moézdz-
ku. Barwiono sposobem Nissla.
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W obrazie mikroskopowym mézgu uderza znaczny obrzek tkanki
nerwowej, manifestujgcy sie poszerzeniem przestrzeni okotonaczynio-
wych i porozsuwaniem pasm miedzypeczkowego gleju skapodrzewiastego.
Znacznego stopnia przekrwienie opon migkkich i tkanki mdzgowe;j.
Naczynia zylne maksymalnie przepetlnione krwig, liczne drobne krwin-
kotoki, do przestrzeni okotonaczyniowych, szczegoélnie obficie wystepu-
jace w istocie biatej. Ponadto widoczne sg pojedyncze, wieksze ogniska
krwotoczne, przechodzace poza obreb przestrzeni okotonaczyniowych.
Wigkszosci tych drobnych ognisk krwotocznych nie towarzyszy odczyn
ze strony tkanki otaczajgcej, jedynie ognisko w lewym placie ciemie-
niowym otoczone jest szerokim watem pobudzonych astrocytéw i komo-
rek Hortegi (ryc. 9).

Ryc. 9. Przypadek 3. Drobne ognisko krwotoczne w istocie biatej mdzgu otoczone
watem odczynu glejowego, astrocytarno-mikroglejowego. Nissl. Pow. 60 X

Fig. 9. Case 3. Small hemorrhagic focus in the cerebral white substance surrounded
by a wall of astrocytic-microglial reaction. Nissl. Magnif. X 60

Ponadto, w istocie biatej osrodka potowalnego — stwierdzono drobne
ogniska rozrzedzenia tkanki nerwowej (ryc. 10). Wypetniajace je komorki
majg morfologiczne cechy form przejsciowych pomiedzy znacznie pobu-
dzonym mikroglejem, a rnakrofagami. Ogniska te odpowiadajg drobnym
Swiezym rozmiekaniom. Obok nich spotyka sie liczne, drobne, guzkowe

8 — Neuropatologia Polska
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Ryc. 10. Przypadek 3. Ognisko rozrzedzenia struktury tkanki nerwowej
odpowiadajace $wiezemu rozmiekaniu. Wypetniajace rozmiekanie komoérki stanowig
postaci posrednie miedzy pobudzonymi komoérkami Hortegi i makrofagami.

Nissl. Pow. 350 X

Fig 10. Case 3. Rarefied focus of nervous tissue corresponding to recent softening.
The cells filling the focus are intermediate forms between stimulated Hortega
cells and macrophages. Magrdf X 350

ogniska rozplemu i pobudzenia gleju, zaréwno astrocytarnego jak i ko-
morek Hortegi, potozone na tle niezmienionej istoty biatej. Niektére
z ognisk potozone sg okotonaczyniowo, inne zwigzku z naczyniami nie
wykazujg (ryc. 11). W niektérych obszarach rozplem gleju ma charakter
bardziej rozlany, zle ograniczony. W zadnym odcinku tkanki nerwowej,
poza nielicznymi polami opon miekkich, nie spotykano najmniejszego’
nawet odczynu zapalnego.

Zmiany glejowe ograniczone sg w zasadzie do istoty biatej potkul
moézgu, w mniejszym stopniu mozdzku. Ich nasilenie stabnie wyraznie
w kierunku pnia moézgowego. Opuszka jest juz praktycznie wolna od
zmian tego typu. Zmiany wydajg sie by¢ nieznacznie bardziej nasilone
w tylnych czesciach pdkul moézgu: ptatach ciemieniowym i potylicznym.
Formacje szare mozgu wykazujg odcinkowo wyrazne zmiany w obrazie
komoérek nerwowych. W korze widoczne sg rozlane pola ubytkéw komo-
rek nerwowych z zaznaczong predylekcjg do warstw $rodkorowych kory
(ryc. 12). Widoczne sg liczne komorki z cechami tzw. schorzenia prze-
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Ryc. 11. Przypadek 3. Niezalezna od naczynia grudka rozplemu glejowego,

sktadajaca sie z astrocytow i komdrek Hortegi. Obok przekrwione naczynie

zylne. Nissl. Pow. 120 X

lig. 11. Case 3. Focus of glial proliferation, not connected with a blood vessel,

composed of astrocytes and Hortega cells. Congested venous blood vessel nearby.
Nissl. Magnif. X 120

Przypadek 3. Rozlane ubytki komérek nerwowych w korze ciemieniowej,
wypetnione przez pomnozone elementy glejowe. Nissl. Pow. 50 X

Diffuse loss of nerve cells in parietal cortex filled with
proliferating glial elements. Nissl. Magnif. X 50

Ryc. 12.

Fig. 12. Case 3.
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wleklego i ciezkiego. Liczne sg réwniez komorki ze zwyrodnieniem
wodniczkowym (ryc. 13) i »tluszczeniem nazbyt nasilonym w stosunku
do wieku chorego.

Uktad naczyniowy mozgu, poza nieznacznym zwidknieniem drobnych
naczyn kory i pseudosyderozg naczyn gatki bladej — nie zmieniony.

Ryc. 13. Przypadek 3. Zwyrodnienie wodniczkowe komérek nerwowych jadra
nerwu bloczkowego. Nissl. Pow. 450 X

Fig. 13. Case 3. Vacuolar degeneration of nerve cells of the trochlear nucleus.
Nissl. Magnif. X 450

OMOWIENIE

Przedstawione przypadki roznig sie od siebie obrazami patologicznymi
i jakkolwiek wszystkie zwigzane sg patogenetycznie z nerkcpochodnym
stanem mocznicowym, interpretacja ich musi by¢ odrebna. Klinicznie
mieszczg sie w schematach klasyfikacyjnych Knutsona i Bakera, z tym,
ze objawy poczatkowe kazg je zalicza¢ do dwoch réznych grup objawo-
wych, zejscie natomiast w trzech przypadkach jest charakterystyczne
dla grupy pierwszej.

Pierwszy z opisanych przypadkdéw nie odpowiada jednak znanym
obrazom stanéw mocznicowych, pomimo, ze jego przebieg Kkliniczny
i wyniki badania sekcyjnego ogdlnego wskazuja na umieszczenie go
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w zespotach pseudo-uremicznych, rozwijajgcych sie na podtozu ditugo-
trwatych, poprzedzajagcych uszkodzen naczyniowych moézgu. Temu me-
chanizmowi w obrazie mikroskopowym, mogtoby odpowiada¢ réwno-
mierne zageszczenie gleju, charakterystyczne dla przewlekiego obrzeku
mozgu, przepetnienie sieci naczyniowej, wybroczyny przynaczyniowe,
zmiany komorkowe w korze i zwojach podstawy. Podkresli¢ tez trzeba
ciezki i ostry charakter schorzen komorkowych, przy braku schorzenia
ischemicznego — zjawisko, ktére Bodechtel i Erbsloh uwazajg za typowe
dla przebiegu mocznicy mdézgowej. Réwniez dos¢ typowa jest topografia
zmian: nasilenie w okolicy czotowej, podobne jak w przypadku Tichyego,
zmiany w striatum, podkreslone mocno przez Hechsta, wreszcie tenden-
cja do krwotokdw z naczyn srodmoézgowia. Ta ostatnia lokalizacja wy-
daje sie nam co prawda bardziej charakterystyczna dla standéw obrze-
kowych moézgu w ogole (Kulczycki 1962), niz specjalnie dla stanow
mocznicowych.

Natomiast charakter zapalny przynaczyniowych reakcji mikroglejo-
wych, obecno$¢ plak okotozylnych, proliferacja pateczek mikrogleju
w korze i komponenta limfocytarna skiadajg sie w sumie na obraz
zapalenia moézgu, odpowiadajgcego zapaleniom poszczepiennym i poza-
kaznym. Tak wyksztatcony obraz morfologiczny moézgu nie byt, o ile
mozna to" bylo stwierdzi¢ na podstawie dostepnego nam pismiennictwa,
opisywany jako wykiadnik stanu mocznicowego. Wydaje sie, ze wyttu-
maczenia tego zjawiska nalezatoby szuka¢ giebiej, a raczej dalej w cza-
sie — w patogenezie samego kigbkowego zapalenia nerek. Jezeli ostremu,
rozlanemu kiebkowemu zapaleniu nerek przypisuje sie dzis, doswiad-
czalnie potwierdzong, patogeneze alergiczng (Wollheim i Moeller i cyto-
wani przez nich: Lange, Gold, Weiner i Simon oraz Pfeiffer i Bruch) —
to reakcja taka mogta w okresie zaostrzenia sprawy nerkowej wptyngc
wtdrnie i na ksztattowanie sie odczynow tkankowych innych narzadéw,
w danym przypadku mézgu.

Chora miata sekcyjnie stwierdzong zapalng sprawe nerkowa, zmaria
w przebiegu jej zaostrzenia. Obraz mozgu nie zawiera cech tak ostrego
obrzeku, azeby sam przez sie ttumaczyt on zejscie. Posiada natomiast
petny, morfologiczny charakter zapalenia moézgu, tlumaczacy zresztg
neurologiczny obraz kliniczny (ruchy mimowolne konczyn i szyi,
jednostronne objawy spastyczne). Ten wilasnie typ zapalenia przyjeto
sie interpretowac¢ jako wyraz odczynu alergicznego osrodkowego ukiadu
nerwowego.

Przypadek drugi stanowi przyktad, prawie klasyczny, zejscia Smier-
telnego w przebiegu ostrego obrzeku moézgu. Mocznica zostata wywo-
tana w tym przypadku retencjg moczu, poprzedzong prawdopodobnie
bardziej przewlekia oligurig. Taki mechanizm, zwigzany w tym przy-



118 E. Osetowska, M. J. Mossakowski

padku, jak mozna przypuszcza¢, z przerostem gruczotu krokowego, nie
zaktada niezbednie uszkodzenia ukfadu naczyniowego nerek, a co za
tym idzie, poprzedzajgcego przewlektego uszkodzenia mézgu. Odczuwa
sie brak mikroskopowego badania nerek, pozwalajgcego na ocene wiasci-
wej natury zasztych w nich zmian.

W kazdym razie mozg nie ma cech obrzeku przewlektego. Wzmozenie
gleju jest niewielkie, pobudzenie elementéw glejowych przynaczynio-
wych odpowiada tagodnym zmianom, obserwowanym przez Alpersa
w warunkach $rednio ciezkiej mocznicy doswiadczalnej, pozanerkowej.
Zmiang podstawowg jest przepojenie tkanki — $cisle mowigc i ujmujac
zagadnienie, zgodnie z wynikami badan mikroskopem elektronowym
protoplazmy elementéw glejowych ptynem przesiekowym. Martwice
gabczaste zamykajg w swych oczkach ptyn Sciety w przebiegu proceséw
technicznych, ktéry jednak przyzyciowo wptywal na powiekszenie obje-
tosci moézgu, o czym Swiadczy wgtobienie migdatkéw. Ta zmiana anato-
miczna jest najprawdopodobniej przyczyng przyzyciowych objawow
oponowych.

Zaniki komorek kory i liczne stluszczenia komorkowe we wzgOrzu
wzrokowym nalezatoby chyba raczej ztozy¢ na karb podesztego wieku
chorego.

Obraz morfologiczny przypadku trzeciego zblizony jest najbardziej
do klasycznych opisow encefalopatii mocznicowej. Wystepuje w nim
wiekszos¢ morfologicznych zmian, opisywanych w obrebie osrodkowego
uktadu nerwowego w przypadkach standw mocznicowych. Obecne sa
rozlane ubytki komorek nerwowych i ich zwyrodnienie, drobne martwice
tkanki nerwowej, krwinkotoki, rozlany i ogniskowy rozplem gleju.
Ro6zni sie on od przypadku pierwszego mniejszym nasileniem procesu
patologicznego oraz brakiem zmian o charakterze alergicznego zapale-
nia mozgu, a od drugiego- — wiekszym nasileniem i wiekszym bogac-
twem morfologicznym procesu patologicznego w osrodkowym ukiadzie
nerwowym i brakiem zmian miazdzycowych i stwardnieniowych naczynh.
Stanowi on w tym wzgledzie niejako ogniwo posrednie miedzy dwoma
poprzednimi przypadkami.

Odmiennos$¢ obrazu klinicznego trzeciego przypadku polega na obec-
nosci licznych, nastepujacych w krotkich odstepach czasu po sobie
napadéw drgawkowych. Powstaje wiec pytanie czy wybitne w tym
przypadku zmiany komoérkowe moga by¢ bez zastrzezen odniesione do
samego procesu mocznicowego, czy nie nalezy liczy¢ sie z dodatkowym
dziataniem napadéw drgawkowych. Oczywiscie catkowite rozgraniczenie
tych zmian jest niemozliwe. Wydaje sie jednak, ze w naszym przypadku
mata ilos¢ napadéw drgawkowych z jednej strony, a brak wiasciwej
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padaczce selektywnosci uszkodzerh komdrkowych i inny, nie spotykany
najczesciej w przebiegu padaczki, typ zwyrodnien komorki nerwowej
(Scholz 1956, Dgmbska 1960) — pozwalaja wylaczy¢ padaczkowe pocho-
dzenie zmian. Z jego istnieniem nalezy sie niewatpliwie liczy¢ w przy-
padkach przebiegajagcych ze stanami padaczkowymi, gdzie w obrazie
morfologicznym spotyka sie typ ischemicznego uszkodzenia komorek
nerwowych (Hechst), stanowigcy wg opinii Bodechtela i Erbsloha zja-
wisko rzadkie i nietypowe dla mocznicy.

Zwigzek zmian patologicznych z ukiadem naczyniowym w przypadku
trzecim wydaje sie by¢ najmniej zaznaczony (rozlany charakter ubyt-
kéw komorek nerwowych i rozplemu glejowego, brak powigzania gru-
dek glejowych z naczyniami, niezalezne od naczynn ogniska martwic
tkanki nerwowej). Wskazuje to zapewne na ogolnotoksyczne oddziaty-
wanie mocznicy na tkanke nerwowg bezposrednio, a nie wylgcznie na
drodze naczyniopochodnego mechanizmu anoksemicznego i obrzekowego.

Mniejsze nasilenie odczynu glejowego, przy wyraznie zaznaczonych
elementach krwotocznych i obrzekowych, przemawia za bardziej ostrym
krotkotrwatym charakterem procesu mocznicowego w przypadku trze-
cim w poréwnaniu z przypadkiem pierwszym. RoOznice morfologiczne
tych dwoéch przypadkow pogiebia istnienie w pierwszym ,,pozamoczni-
cowego” elementu w postaci alergicznego odczynu zapalnego. Przypadek
drugi i trzeci zblizone sg do siebie obrazem klinicznym i, wydaje sie,
mechanizmem patogenetycznym mocznicy. Tym trudniejsza do wyjasnie-
nia jest ich odmienno$¢ morfologiczna.

Bardzo znaczne nasilenie procesu obrzekowego w przypadku drugim,
prowadzace az do obrazu martwicy obrzekowej Jacoba sta¢ moze
w zwigzku z przewleklg retencjg moczu i zwigzanym z nig zaburzeniem
gospodarki wodnej i mineralnej, gtebszymi zapewne niz w przypadku
trzecim. By¢ moze na charakter odczynu tkankowego wptywa jeszcze
stan samego substratu, reagujgcego — tkanki nerwowej, réznej zapewne
pod wzgledem stanu koloiddbw w moézgu osobnika w trzeciej i &ésmej
dekadzie zycia (Braunmuhl 1956).

Zmiany miazdzycowe w drugim przypadku sg niewielkie, w pierwszym
i trzecim praktycznie nie istniejg. Utatwia to jednoznaczne przypisanie
zaobserwowanych zmian zaburzeniom nerkopochodnym.

O ile jednak przypadki drugi i trzeci ilustrujg znane wyktadniki
morfologiczne mocznicy na terenie os$rodkowego uktadu nerwowego,
o tyle pierwszy wskazuje na koniecznos¢ uwzglednienia w wywodzie
chorobowym czynnikéw wspotistniejacych, wzglednie poprzedzajacych
mocznice wilasciwg. Mozna tez przypuszczaé, ze takie wiasnie czynniki,
obecne niewatpliwie w wielu przypadkach mocznicy, ttumaczytyby
odmiennos¢ i réznorodnos¢ przebiegéw klinicznych.
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3. OcetoBcka, M. V1. MoccakoBcks

M3MEHEHVA B LIEEHTPAJIbHOW HEPBHOW CUCTEME
B YPEMUAX

CodepoicaHue

ABTOpPbl HPeACTaBISOT MOOMOSIONMYECKY KapTAsly HATO30MHSAECKUX u3Menessl B LeH-
TpanToii HepBHOWM cucTeme, HabnwogaembiXx B YPeMUYECKNX COCTOSHUAX. [lpviBefeHbl Tpu
cry4as, WNICTPUPYIOLLIME 3TOT BOMPOC:

MepBbIii cnyyali — 70-neTHas 60/1bHass, y KOTOPOM ypemusi Oblna MOCAeACTBMEM XPOHU-
yeckoro rpomepysiHHechprTa, 060CTPeHHOro B KoHeyHoW cTagum 6onesHn. Mopdonornyeckas
kapTHHa Mmo3ra, kpome H3meHeHuii, cBolicTBeHHbIX ypemuueckoli 3HuedanonaTum, XapakTe-
pH3scsallace AB/IEHUAMU a/IEPrMECKOro BOCMAsIeHUsl MO3ra, TunmnuHoro ans WNMEKLIMO3MbIX
H BaKLHHALHOHHbLIX BOCM&/IEHNA Mo3ra.

BTopbiii cnynait — 73-neTas.ii 607bHOW, y KOTOPOro ypemusi, Kak cregyeT npegnosarar-s
6bna oBycnosnesa raAposieppo3oM, KoTopoe 6bI/10 MO0SIEATTBMEM a[eHOM npocTaThbl, Bbl-
3blBalOLLMX PeTeHUMo Moun. Mopdonorumeckas KapTssia Mo3ra B 3TOM C/lynae 6biia onesbl
cKyASAOI. Mpeobnhaansa ABNEHUS 3AaUNTN/ILSOFO OreKa U Ha 3TOM (hoHe Leiosbilsfe atepoma-
TO3Hble A3MesteAss.

TpeTuit cnyyali — 24-neTHUA 6GONbHONA, Yy KOTOPOro ypemusi pas3Buiacb B MOYNeACTBUU
paspyLUeHnss MoYeK [BYCTOPOHHUM TybepKysesHbIM npoleccoM. Moponornyeckas KapTuHa
Mo3ra Oblna warbonee cxonma c ONMCaMMSASMU TUMWYHOM MO3roBol anuedanonaTss.

B NPUBELEHHbIX C/Iy4asx Ypemusi UBMANAach MOCMeACTBMEM MOBPY>XAEHUSA MOYeK, HO narto-
reHeTUYECKNA  MexaHW3M MOBPY>XAEHUA  Obl  payUYHbIA.  OTU paaMyHse  NaToreHUYecKnx
MeXaHW3MOB MO0 MHEHMI aBTOPOB MOryT ObiTb MPUMUHOA MOPMOIOrnYecknx pasnuuull, Ha-
6ntofaemsnx B LEHTpa/ibHOM HepBHOW cucTeme. Kpome HWX CyLLecTBeHHOe 3uaneune /s
MOPOOrMM  NaTo/IorMMECKMX W3MEHEHUA B MO3FY WMMET HECOMHEHHO Takue (hakTopbl Kak
ONNTENbHOCTb  YPEMUYECKOr0 MPOLIeCcCa, BBAPAXKEHHOCTB HapyLUEHWI 3/1eKTPOSIMTHOFO W BOA-
HOro O6MeHa B OpraHv3me, COCTOSIHWE HEPBHOW TKaHVW B MOMEHT MOSIBEHUs ypemun (BO3-
pact 060MIbHOMO) W wvanuune paainyHbIX COMNYTCTBYHOLWMX (akTopoB. TakuM [06aBOYHbIM
—aKTOpOM B MepBOM crlydae OblI0 Hanuyvie BOCNa/MTENbHbIX W3MEHeHW B BuAe aslepru-
YecKoro 3sHueannTa, 10Topble aBTOPbl OOBLACHAT &I1eprnyeckM MexaHn3MOM OCUOBHOIO
npouecca T.e. r/10Mep4onHChHpUTa.

MoxeT 6bITb Hanuve 3TUX pasINYHbIX (AKTOPOB, COMYCT3YHLMX YPEMUYECKOMY Mpo-
Leccy Mumio-6bl 06BACHHTB pPas/IMYHOCTb W HEOLHOPOAHOCTb  K/MHUYECKUX WEepOIormyecKux
KapTUH ypemuu, MNpu OTUOCUTESNIBUOM MOMOTOMUU U CKYAHOCTM MOPMOSIOrMYECKNX MO3rOBbIX
N3MEHEHWA.

E. Os3eTouska an6 m. J. Mo3ssakouski
cHAMGED IN TUE cE"™MAT, “~NYolD JY3TEM IN LIMEMIKO CONDICIONS
Summary

Tiie wvorpiolog/ic paTTern o paTYologfical Astons in Tite cenTral neryo”™ system
associaTed witH urem/la is diseussed. THree LLI"™aHye case3 are reported.

Tiie ffrst ease concerm o 70-year-ol1 cenale parieH; in uionn mnre™a w,s Tiie
onTcone op a p-~e >Tal exacerBaiion of ciironlc gloverulonepiiriTis. Tiie
norpiiolo8flc cihianges in tHa BraT, blesides Tiiose ciiaracteristie op ureTc ence-
pralopatity, stowed signs op aHe“>c encepwalitis Typlc,1 odp para-ingectious and
postvaecinaTional B “epMal1”.
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The second case concerns a 73-year-old male patient. Uremia was presumably
connected with hydronephrosis caused by urinary retention due to prostatic
adenomas. The changes in the brain in this case were few, with predominance
of edema and moderate atherosclerotic lesions.

In the third case, that of a 24-year-old male patient, uremia developed
as a result of bilateral destruction of the kidneys by a tuberculous process.
The morphological findings in the brain closely resembled those of typical uremic
encephalopathy.

In all three cases uremia was the result of renal disease, but the pathogenetic
mechanism was different in each case. In the opinion of the authors, different
pathogenetic mechanisms may be the reason for the different morphological
changes in the central nervous system. Other important factors affecting the
morphological character of the cerebral changes include duration of the uremic
process, intensity of the disorders in the electrolyte and water balance of the
body, condition of the nervous tissue at the time of development of uremia (age
of the patient), and presence of various coexisting factors. In the first case the
additional factor consisted in inflammatory changes of the nature of encephalitis
allergica, which, according to the authors, is connected with the allergic mechanism
of glomerulonephritis.

Presumably, various factors coexisting with uremia offer an explanation
of the differences and diversity of the clinical neurological pictures of uremia,
while the morphological changes in the brain are monotonous and few.
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