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Obraz patomorfologiczny osrodkowego uktadu nerwowego w przewle-
ktych uszkodzeniach watroby, przebiegajgcych najczesciej z jej marsko-
Scig jest dobrze poznany (Stadler 1936, Nikolajew 1937, Adams, Foley
1949, Mossakowski 1966, Shiraki 1968). Charakterystyczne, acz nie pato-
gnomoniczne zmiany strukturalne mozgu, wykazujgce cechy pierwotnej
ghiopatii, sprowadzaja sie do uogélnionych uszkodzen astrogleju z towa-
rzyszacym zwyrodnienie ggbczastym tkanki o typowym umiejscowieniu
i obrazie morfologicznym (Mossakowski 1966). Nieprawidtowosci glejowe
wyrazajg sie wspolistnieniem cech rozplemu i przerostu astrocytow
z ich zwyrodnieniem polegajgcym na rozpadzie wypustek, prowadzacym
do powstawania bezwypustkowych, ,,amebowatych” form komorkowych.
Cecha charakterystyczng jest obecnos¢ przerostych jader glejowych zna-
nych pod nazwag nagich jader lub komoérek Alzheimera typu Il

Nierzadko w nieprawidtowych jadrach glejowych spotyka sie drobne,
na ogot pojedyncze wtrety glikogenowe (Inose 1963). Do rzadkosci nale-
zy natomiast wystepowanie komorek Opolskiego. Zwyrodnienie gabcza-
ste tkanki umiejscowione najczesciej w okolicy korowo-podkorowej, ja-
drach podstawy i w jadrze zebatym moézdzku znamionuje sie dobrym
zachowaniem komorek nerwowych i ostonek mielinowych oraz brakiem
wytwoOrczego odczynu glejowego w ogniskach zgagbczenia (Mossakowski
1966).

Przedstawiony obraz morfologiczny uwazany jest za charakterystycz-
ny dla tzw. klasycznej postaci encefalopatii watrobowej typu Inose. Wy-
stepowanie w czesci przypadkow uszkodzen tkankowych o cechach pro-
cesu niedokrwiennego lub rozlegtych zanikéw korowych nakiadajgcych
sie na zmiany klasyczne, skionito Shirakiego (1968) do wyodrebnienia
dwoéch dodatkowych postaci encefalopatii watrobowej — niedokrwiennej
i zanikowej. Do kazuistycznych rzadkosci nalezy natomiast wspotistnie-
nie typowej encefalopatii watrobowej z uszkodzeniami o typie central-
nego rozpadu mieliny mostu (Seitelberger 1974). Szereg autorow wyroz-
nia ponadto zespot encefalopatii wrotno-uktadowej, zwigzanych z istnie-
niem przeptywu miedzy zylg wrotng a zylg prozng dolng, a znamionuja-
cy sie przewaga uszkodzen o cechach zwyrodnienia ggbczastego tkanki
(Sherlock i wsp. 1954). Patomorfologia osrodkowego ukiadu nerwowego
w ostrych uszkodzeniach watroby jest znacznie mniej poznana.
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Opisy zmian w moOzgu podawane przez poszczegolnych autoréw (Noet-
zel, Oster 1957, Mossakowski 1966, Lahl 1967, Bouphton 1968, Koertge
1969, Hoppe, Olejnik 1972), niejako na marginesie dyskusji o przewle-
kiej encefalopatii watrobowej, w oparciu o pojedyncze przypadki lub ich
niewielkie grupy sa bardzo zréznicowane, a niekiedy wrecz przeciwstaw-
ne. W roku 1974 przedstawiliSmy (Mossakowski i wsp. 1974) analize neu-
ropatologiczng 26 przypadkéw ostrych uszkodzen watroby, stwierdzajac,
ze cechg znamienng patomorfologii osrodkowego ukifadu nerwowego by-
fo wspdtistnienie obrazu typowej encefalopatii watrobowej i ostrej ence-
falopatii toksycznej. Wydawato sie uzasadnione uzupeinienie poprze-
dniach spostrzezen o nowy materiat dotyczacy tym razem wylgcznie
przypadkow ostrego wirusowego zapalenia watroby.

MATERIAL | METODY

Materiat obejmuje 32 przypadki wirusowego zapalenia watroby, leczo-
ne w Klinice Chordb /Zakaznych AM w Warszawie w latach 1973—1981.
Z grupy tej wyodrebniono 5 przypadkow, w ktorych proces chorobowy
dotyczyt oséb z poprzedzajgcymi chorobami, ktore lub stosowane w ich
leczeniu leki mogly by¢ przyczyng bezposredniego uszkodzenia osrodko-
wego ukiadu nerwowego lub/i watroby. Byty to przypadki choroby wrzo-
dowej przewodu pokarmowego (1), niewydolnosci krazenia z operowang

wadag serca (1), stan po resekcji zotgdka (1) oraz przewlekty alkoho-
lizm (2).

Do badania neuropatologicznego otrzymywano mozgi utrwalone w ca-
tosci w formalinie, pobierane w czasie sekcji wykonywanej w Prosektu-
rze Miejskiego Szpitala Zakaznego w Warszawie w 12—28 godzin po
Smierci chorych. Badania makroskopowe i mikroskopowe moézgu wyko-
nano w Pracowni Histopatologicznej Zaktadu Neuropatologii CMDIiK
PAN. Badanie mikroskopowe przeprowadzono na skrawkach pobieranych
rutynowo z reprezentatywnych okolic mozgu, pnia mozgowego, i mozdzku,
barwionych hematoksyling-eozyng, fioletem krezylu oraz wedtug metod
Van Gieson, Heidenhaina, Cajala, PAS i PAS-dimedon. Badania histopa-
tologiczne watroby wykonano w Pracowni Histopatologicznej Miejskiego
Szpitala Zakaznego w Warszawie (dr Z. Ajek-Kaminska).

Tabela |
Czas trwania choroby
. ] Zo6laczka
Gru- Liczba Ptec¢ . ;
. 3—8 (liczba
pa przypadkéw M K | tydz tyg. %Ovr\:&i,] chorych)

1 27 8 19 2 14 8 3 27
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WYNIKI
Charakterystyka kliniczna

Grupa I. Niepowiktane wirusowe zapalenie watroby obejmuje 27 przy-
padkow, w tym 19 kobiet i 8 mezczyzn w wieku 14—65 lat. Czas trwa-
nia choroby wynosit od 7 do 65 dni. U 2 chorych choroba trwata 6—7
dni, u 14 — od 1 do 3 tygodni, u 8 — powyzej 3 tygodni, a u 3 —
powyzej 2 miesiecy. U wszystkich chorych stwierdzono objawy zotacz-
ki, ktére trwaty od 4 do 38 dni, w tym tylko u 4 zazétcenie powilok
utrzymywato sie powyzej 20 dni. W koricowym okresie choroby u wszy-
stkich pacjentow wystepowata $pigczka, ktora trwata w wiekszosci przy-
padkéw od 2 do 5 dni, tylko w trzech przypadkach utrzymywata sie
przez okres 7, 9 i 12 dni. U wszystkich chorych stwierdzono podwyzszo-
ny poziom amoniaku, ktory wahat sie od 75 mg"/o do 465 mg% we Kkrwi
zylnej. U 11 chorych obserwowano krwawienia, przede wszystkim
z przewodu pokarmowego. U 2 pacjentdbw w koricowym okresie zycia
wystgpity napady drgawek, u 2 innych stwierdzono objawy krwawienia
podpajeczynéwkowego, w tym u 1 z nich z porazeniem potowiczym.
U wszystkich w okresie zejsciowym obserwowano objawy niewydolnosci
krazenia, oddechu i nerek. U wszystkich stosowano leczenie zachowaw-
cze.

Grupa Il. Wirusowe zapalenie watroby u oso6b z poprzedzajgcymi pro-
cesami chorobowymi — obejmuje 5 przypakow, w tym 2 kobiety i 3
mezczyzn w wieku od 26 do 52 lat. Czas trwania choroby wynosit od 7
do 24 dni. U wszystkich wystgpity objawy zottaczki, ktére utrzymywa-
ty sie od 4 do 11 dni. Spiaczka u 1 pacjenta trwata 2 dni, u 2 chorych
po 4 dni i u 2 pozostatych po 5 dni. Poziom amoniaku we krwi zylnej
wahat sie od 75 /*/o do 250 /70. Tylko u jednego chorego stwierdzono
objawy skazy krwotocznej. U jednego pacjenta wystapit niedowitad le-
wostronny. U wszystkich w okresie zejsciowym stwierdzono objawy nie-
wydolnosci krazenia, oddechu i nerek. W tej grupie chorych stosowa-
no rowniez wyltgcznie leczenie zachowawcze.

Podsumowanie danych klinicznych obu grup zawiera tabela 1.

Obraz histopatologiczny watroby

Grupa |. Zmiany histopatologiczne watroby byly dos¢ jednorodne.
W 26 przypadkach stwierdzono zmartwiajace zapalenie watroby, w tym

Dane kliniczne

Spiaczka Rozpoznanie patologiczne
Czas trwania Poziom .
Obja amoniaku . Hepatitis
Liczba neujrovlv(%/- W SUrowi- Hep"jt‘-t't's necroticans
chorych go 5 dni Pgwgz_ej giczne cy krwi Sief?{galcggs fgégfi?ssztj%
n Mg’/ focaiis cirrhosi
27 124 3 e 75-894 26 1

5 4 1 1 75-1230 4 1
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tylko w 3 zmiany miaty charakter ogniskowy, a w pozostatych byly one
rozlegte. W 1 przypadku (z 65 dniowym czasem trwania choroby) zmia-
nom zapalnym towarzyszyly wczesne cechy marskosci watroby.

Grupa Il. W 4 przypadkach stwierdzono rozlane zmartwiajgce zapa-
lenie watroby, a tylko w 1 (z przewlektym alkoholizmem) stwierdzono
ponadto objawy marskosci watroby.

Obraz neuropatologiczny
Badanie makroskopowe

Grupa I. W 17 przypadkach dominowaty objawy obrzeku oraz prze-
krwienia mozgu i opon miegkkich o zréznicowanym nasileniu w poszcze-
golnych przypadkach. W 5 przypadkach stwierdzono pogrubienie i zwtok-
nienie opon miekkich, przewazajgce na powierzchni wypuktej moézgu;
wséréd nich w 1 widoczne byly objawy znacznego zaniku modzgowia
(u osobnika zmartego w wieku 64 lat). W 2 przypadkach stwierdzono
ogniska rozmiekania; w pierwszym obejmowato ono okolice prazkowia,
w drugim czes¢ podstawng mostu. W 2 przypadkach obecny byt wylew
krwawy do przestrzeni podpajeczynéwkowej.

Grupa Il. W 3 przypadkach stwierdzono obrzek moézgowia, w 1 —
przekrwienie moézgu i opon oraz w 1 — rozlegte ognisko rozmiekania
w prawej potkuli moézgu obejmujgce plat czotowy, jadra podstawy
a czesciowo i ptat skroniowy.

Badanie mikroskopowe

Grupa |. Mikroskopowe nieprawidiowosci tkankowe obecne byly we
wszystkich przypadkach. Zréznicowany byt jednak ich charakter, nasi-
lenie i rozlegtos¢. Najpospolitszymi zmianami patologicznymi byty cechy
obrzeku mozgu i jego bierne przekrwienie. Mikroskopowe wyktadniki
obrzeku w postaci poszerzenia przestrzeni okotonaczyniowych (ryc. 1),
zbledniecia ostonek mielinowych wokét naczyn oraz porozsuwania pasm
miedzypeczkowego gleju w istocie biatej obecne byly we wszystkich
przypadkach. Stopien ich nasilenia i rozlegtos¢ byty rézne. W wiekszo-
§¢ przypadkow obejmowaty wszystkie struktury moézgowia i byty bar-
dzo intensywne. W 10 przypadkach stwierdzono ponadto uogdlnione ostre
obrzmienie oligodendrocytéw towarzyszace innym wyktadnikom obrzeku.
W 11 przypadkach znacznie nasilonemu obrzekowi towarzyszyly delikat-
ne okotonaczyniowe nacieki limfocytarne. Nasilenie mikroskopowych
cech obrzeku moézgu byto wieksze w przypadku chorych z diluzej trwa-
jacym procesem chorobowym i $pigczka.

W 19 przypadkach stwierdzono rozlane nieswoiste zwyrodnienie komo-
rek nerwowych, najczesciej w postaci schorzenia ciezkiego i przewlekie-
go, rzadziej ischemicznego (ryc. 2). Zmiany patologiczne przewazalty w
korze moézgu i moézdzku, a w dalszej kolejnosci w skorupie, wzgoérzu
i jadrze zebatym mozdzku. Rzadko wystepowaly w jadrach mostu
i opuszki. W korze moézgu nie wykazywaly predylekcji warstwowej,
a w korze mozdzku dotyczylty komoérek Purkinjego. Wystepowaty one
w przypadku 0s6b o ré6znym wieku, w tym réwniez u kilkunasto- i dwu-
dziestoletnich. Ich nasilenie wydawato sie wieksze u chorych o diuzszym
przebiegu choroby. W nielicznych przypadkach w komorkach pirami-



Nr 2 Ostra niewydolno$¢ watroby . 223

Ryc. 1. Poszerzenie przestrzeni okotonaczyniowych zawierajacych pojedyncze Ko-
morki jednojadrzaste w istocie bialej mdzgu. Nieliczne ollgodendrocyty z cechami
ostrego obrzmienia (strza’rklzl HE. 15)0
Ryc. 2. Komorka piramidowa z cechami schorzenia C|ezk|ego HE. 400 X.
Ryc. 3 tKomoérka nerwowa ze ngarl?llo gllkogenu w cytoplazmie. PAS-dimedon

dowych kory moézgu oraz w duzych neuronach "prazkowia stwierdzono
cytoplazmatyczne ziarniste ztogi glikogenu (ryc. 3). Ogniskowe, a rza-
dziej rozlane ubytki komérek nerwowych, ograniczone do kory modzgu
i mozdzku wystepowaly w 15 przypadkach. Podobnie jak zwyrodnienie
neuronow ich obecnos$¢ byta niezalezna od wieku chorych.
Nieprawidtowosci w obrazie mikroskopowym gleju byty zjawiskiem
powszechnym. W 23 przypadkach miaty one charakter uogolnionego roz-
ptemu (ryc. 4), obejmujacego kore mozgu, prazkowie, jadro zebate i ko-
re mozdzku. Mniej wyrazny, acz niewatpliwy rozplem jader glejowych
wystepowatl w obszarze pogranicza korowo-podkorowego. Rozplemowi
astrogleju towarzyszyly cechy jego przerostu i zwyrodnienia, wyraznie
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widocznych w impregnacji sposobem Cajala. Zwyrodnienie astrocytow
przyjmowato posta¢ klazmatodendzy (ryc. 5), rzadko jednak prowadzacej
do powstawania bezwypustkowych form glejowych. Zmiany o charakte-
rze klazmatodendrozy dotyczyly zaroéwno astrocytow protoplazmatycz-
nych, jak i widknistych. W 19 przypadkach wystepowaly w sposéb
uogolniony nieprawidtowe formy komoérkowe astrocytéw. W 11 mozgach
miaty one posta¢ tzw. Komorek Stadlera, stanowigcych forme posrednig
miedzy prawidlowym jadrem astrocytu a typowym glejem metabolicz-
nym. W 8 przypadkach obecne byty charakterystyczne komoérki Alzhei-
mera Il typu (ryc. 6). Obecno$¢ nieprawidtowych form glejowych nie
wykazywata zaleznosci od czasu trwania choroby, zwraca jednak uwage

Ryc. 4. Proiiferacja astrocytow na pograniczu istoty szarej i biatej mozgu. HE.
400 X.
Ryc. 3. Astrocyty z cechami klazmatodendrozy. Cajal. 800 X.
Ryc. 6. Komorki Alzheimera, Typu Il w korze mézgu. HE. 1200 X,
Ryc. 7. Nagie jadro z drobnymi wtretami glikogenu (strzatka). PAS-dimedon.
1200-x.

Ryc. 8. Zgabczenie w otoczeniu jadra zebatego moézdzku. HE. 60 X.
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fakt, ze typowe nagie jadra wystepowaty przede wszystkim w modzgach
chorych o wysokim poziomie amoniaku we krwi. Srddjgdrowe wtrety
glikogenowe stanowity zjawisko rzadkie (ryc. 7). Obecne byly tylko
w 3 przypadkach i dotyczyty wytacznie uformowanych komoérek Alzhei-
mera ll. Znacznie pospoliciej wystepowaly drobnoziarniste ztogi glikoge-
nu, zgromadzone zaréwno wokoét nagich jader jak i przerostych jader
astrocytéw nie majacych typowych cech gleju metabolicznego. W zad-
nym przypadku nie stwierdzono komaorek Opalskiego.

Zwyrodnienie gabczaste tkanki, zlokalizowane w pograniczu korowo-
-podkorowym oraz w jadrze zebatym mozdzku obecne byto w 10 przy-
padkach (ryc. 8). Dotyczyto przede wszystkim mdzgoéw z bardzo znacznie
nasilonym obrzekiem. W sposob typowy ostonki mielinowe i komoérki
nerwowe znajdujgce sie w ognisku zggbczenia zachowywaty niezmienio-
ny obraz morfologiczny. Nie stwierdzono réwniez w nich wytwaorczego
odczynu gleju, z wyjatkiem jednego przypadku, w ktorym rozlegte zgab-
czenie potozone bylo w bezposrednim sagsiedztwie $wiezego ogniska roz-
miekania, a w jego obszarze widoczne byty liczne odczynowe astrocy-
ty (ryc. 9).

W 6 przypadkach stwierdzono $wieze ogniska rozmiekania tkanki,
znajdujace sie w réznych fazach procesu rozbiérkowego. Dwukrotnie
umiejscowione byly w okolicy jader podstawy (ryc. 10) i dotyczyly cho-
rych w wieku 24 i 52 lat. W pozostatych 4 przypadkach zlokalizowane
byty w pniu moézgu u oséb w wieku 14, 40, 46 i 52 lat. Cechg znamien-
ng wszystkich ognisk martwicy byt bardzo nikly odczyn glejowy na ich
obrzezu niezaleznie od stopnia zaawansowania procesu rozbidrkowego
(ryc. 11). W jednym przypadku ogniska rozmiekania w podstawnej cze-
$ci mostu stwierdzono zakrzep w tetnicy podstawnej (ryc. 12). W 8 przy-
padkach wystepowaty obfite wybroczyny krwawe w przestrzeni podpa-
jeczynowkowej.

Grupa Il. Nieprawidtowosci morfologiczne w os$rodkowym ukladzie
nerwowym nie roznity sie tu w sposob istotny od zmian opisanych w
grupie |. Cechy obrzeku, przekrwienia i zwyrodnienia komoérek nerwo-
wych stwierdzono we wszystkich mézgach. W 3 przypadkach nasilone-
mu obrzekowi towarzyszyto ostre obrzmienie oligodendrocytow, a w | —
okotonaczyniowe nacieki limfocytéw. Nieprawidlowosci w obrazie ko-
morek nerwowych miaty taki sam charakter, umiejscowienie i rozle-
gtos¢ jak w grupie I. Ubytki neuronéw obecne bylty w 4 przypadkach.
Proporcjonalnie czesciej niz w grupie | wystepowaly zmiany patolo-
giczne dotyczace astrocytow. Rozplem gleju obecny byt w 4 przypad-
kach, a w 2 towarzyszyt mu wyrazny przerost komodrek glejowych.
Klazmatodendroze spostrzegano we wszystkich przypadkach, a w 4 obec-
ne byty komorki Alzheimera Il typu. W 2 przypadkach przewlekiego
alkoholizmu poprzedzajgcego wirusowe zapalenie watroby widoczne byty
glikogenowe wtrety w nagich jgdrach. W zadnym natomiast nie znale-
ziono komorek Opalskiego. Zwyrodnianie gabczaste tkanki ograniczone
do jadra zebatego mozdzku obecne byto tylko w 1 przypadku.

W mozgu 52-letniego chorego z poprzedzajgcym przewleklym alkoholiz-
mem stwierdzono S$wieze, rozlegte ognisko martwicy w potkuli mézgu
prawej, obejmujace obszar unaczynienia tetnicy moézgu Srodkowej.
W jednym przypadku tej grupy stwierdzono cechy wylewu podpajeczy-
néwkowego. Podsumowanie nieprawidtowosci tkankowych stwierdzonych
w obu grupach zawiera tabela II.

3 — Przeg. Epidemiologiczny
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Ryc. 9. Zwyrodnienie gabczaste isto'lc_)ilEbi%Sj )é licznymi odczynowymi astrocytami.

Ryc. 10. Ograniczone ognisko rozmiekania w prazkowiu. Heidenhain. Pow. lup.

Ryc. 11. Pobrzezne ogniska rozmiekania z ubogim odczynem glejowym. HE. 60 X.

Ryc. 12. Dobrze ograniczone ognisko martwicy w czesci podstawnej mostu. Zakrzep
w tetnicy podstawnej o nieznacznie pogrubiatej Scianie. HE. Pow. lupowe.

OMOWIENIE

W przedstawionym materiale nieprawidtowosci tkankowe osrodkowe-
go uktadu nerwowego wystepuja we wszystkich przypadkach i nie réz-
nig sie w swoim podstawowym wzorcu od zmian opisanych uprzednio
w réznego typu ostrych uszkodzeniach watroby (Mossakowski i wsp.
1974). Obraz patomorfologiczny moézgu zawiera dwa zasadnicze kompo-
nenty. Jeden z nich stanowig uszkodzenia wystepujgce w przewlektych
chorobach watroby, przebiegajacych najczesciej z jej marskoscig, lub
w przypadkach nieprawidtowego przecieku krwi wrotnej do ukiadu kra-
Zzenia i uznane za typowe skiladniki morfologicznego obrazu encefalo-
patii watrobowej (Stadier 1936, Nikolajew 1937, Adams, Folet/ 1949,
Sherlock i wsp. 1954, Mossakowski 1966, 1978, Shiraki 1968). Sg to zmia-
ny glejowe, stanowigce wyktadniki jego rozplemu, przerostu i zwyrod-
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Tabela 1. Dane neuropatologiczne
Liczba przypadkéw

Rodzaj zmian grupa | grupa Il

Obrzek moézgu 37 5
Przekrwienie bierne mozgu 27 5
Ogniska martwicy 6 1
Wylewy podpajeczyndéwkowe 8 1
Zwyrodnienie komdrek nerwowych 18 5
Ubytki komorek nerwowych 15 4
Proliferacja astrocytow 23 4
Przerost astrocytow 16 2
Klazmatodendroza 15 5
Komorki Stadlera 11 2
Komorki Alzheimera 11 8 4
Komérki Opalskiego — —
Srodjgdrowe witrety glikogenowe 3 2
Ostre obrzmienie oligodendrocytow 7 3
Stan gabczasty 10 1
Okotonaczyniowe nacieki 15 1

nienia, nieprawidiowe formy komodrkowe astrocytéw, takie przede wszy-
stkim jak komoérki Alzheimera, typu Il zawierajgce lub nie zawierajgce
glikogenowe wtrety srddjadrowe, okotojgdrowe skupienia ziarnistosci gli-
kogenu lub/i obojetnych mukopolisacharydéw oraz ggbczaste zwyrodnie-
nie tkanki o charakterystycznej lokalizacji i strukturze.

Nalezy przy tym zwroci¢ uwage, ze patomorfologiczny zespdt encefa-
lopatii watrobowej w swoim pelnym skiadzie wystepowat stosunkowo
rzadko. Dotyczyt on bowiem jedynie 4 przypadkéw, w tym 3 w gru-
pie pierwszej i 1 w grupie drugiej. Poszczegolne jego skiadniki wyste-
powaly znacznie czesciej i byly obecne praktycznie w catym badanym
materiale. Nalezy przy tym podkresli¢, ze nawet w przypadkach prze-
wlektej encefalopatii watrobowej pelny zespdt uszkodzern morfologicz-
nych wystepuje raczej rzadko (Mossakowski 1966, Siwaki 1968). Dotyczy
to zwlaszcza takich jego skiladnikow jak srédjagdrowe wtrety glikogeno-
we oraz zwyrodnienie gabczaste, uznane za charakterystyczny dla ence-
falopatii wrotno-uktadowej (Sherlock i wsp. 1954).

W oparciu o0 badania doswiadczalne nalezy przyja¢, ze najbardziej sta-
tym i powtarzalnym skiadnikiem morfologicznego zespotu encefalopatii
watrobowej sg nieprawidtowosci dotyczace astrocytow, ujawniajace sie
w postaci ich rozplemu, przerostu i zwyrodnienia, badz tez jako ich
nieprawidtowe formy komaorkowe (Mossakowski i wsp. 1970 b, Cauartaph,

1971, Diemer 1978, Mossakowski 1981). W tym S$wietle wszystkie
przypadki z obecnej serii zawieraly elementy strukturalne encefalopatii
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watrobowej. Ich nasilenie byto zmienne i nie wykazywato wyraznej za-
leznosci od czasu trwania choroby i $pigczki. Jedynym czynnikiem, z kt6-
rym moznaby wigza¢ intensywno$¢ uszkodzen glejowych byt w naszym
materiale poziom amoniaku w surowicy krwi. Znajdowatoby to swoje
potwierdzenie w badaniach na hodowli tkankowej, w ktérych wykazano,
ze egzogenny amoniak wywotuje charakterystyczne zmiany glejowe
(Mossakowski i wsp. 1970 a), oraz w doswiadczeniach na zwierzetach,
w ktérych udowodniono zaleznos$¢ intensywnosci uszkodzen gleju od ste-
zenia amoniaku w surowicy krwi (Cauawagh, Kyu 1971, Mossakowski
i wsp. 1977). Nie nalezy jednakze zapomina¢, iz w poprzednich bada-
niach przeprowadzonych na materiale ostrych uszkodzern watroby,
stwierdzono zbieznos¢ nieprawidtowosci tkankowych z nagromadzeniem
miedzi w mozgu (-Smiatek, Mossakowski 1973), co znalazto zresztg po-
twierdzenie we wspomnianych poprzednio badaniach w hodowli poza-
ustrojowej (Mossakowski i wsp. 1970a).

Drugim skladnikiem obrazu patomorfologicznego przedstawionych
przypadkow byty uogdlniony, zwykle znacznie zaawansowany obrzek
mozgu wspotistniejacy z ostrym obrzmieniem oligodendrocytow, prze-
krwienie mézgu oraz nieswoiste uszkodzenia komoérek nerwowych w po-
staci ich zwyrodnienia i ubytkéw. Te ostatnie zmiany nie wykazywaty
lokalizacji uwarunkowanej zjawiskiem selektywnej wrazliwosci na nie-
dotlenienie, co pozwalatoby odnies¢ je wytgcznie do ogdlnoustrojowego
niedotlenienia zwigzanego z niewydolnoscig oddechowo-krgzeniowg, wy-
stepujacg w okresie zejsciowym wiekszosci przypadkow. W przeciwien-
stwie do wybidrczych uszkodzenn glejowych, ich nasilenie i rozlegtosé
byly wyraznie zalezne od czasu trwania choroby, a przede wszystkim
$pigczki. Zmiany tego typu, odpowiadajgce nieswoistej ostrej encefalo-
patii toksycznej opisywano jako state zjawisko we wszystkich ostrych
chorobach watroby, towarzyszace niestale wystepujacym nieprawidtowo-
sciom tkankowym o cechach typowych dla encefalopatii watrobowej
(Noetzet, Oster 1957, Mossakotoski 1966, LaM 1967, Boughtoir 1968,
Koertpe 1969, Mossakowski i wsp. 1974). Obrzek mozgu oraz zwyrodnie-
nie komoérek nerwowych i ich zaniki opisywano réwniez w znacznej
liczbie przypadkéw typowych przewlektych encefalopatii watrobowych,
zarowno u ludzi jak i u zwierzgt doswiadczalnych (StacMer 1936, Mossa-
kowski 1966, Diemer 1978, Mossakowski 1981). Ze wzgledu jednak na
ich niepowtarzalnosc¢ i nieswoistos¢ nie zostaly one wigczone do charak-
terystycznego obrazu encefalopatii watrobowej.

W materiale naszym elementy charakterystyczne dla encefalopatii wa-
trobowej i nieswoistej ostrej encefalopatii toksycznej wspotistniejg ze so-
ba. Zmienna jest jedynie ich przewaga i akcentacja w poszczeg6lnych
przypadkach. W Swietle powtarzalnosci tego zjawiska wspotistnienie to
nalezy zapewne uzna¢ za typowe dla ostrej encefalopatii watrobowej,
niezaleznie od prawdopodobnej odrebnosci patogenetycznej jej poszcze-
golnych morfologicznych komponentow.

Na specjalng uwage zastuguje jeszcze jeden komponent nieprawidto-
wosci strukturalnych stwierdzonych w naszym materiale. Sg to uszko-
dzenia naczyniopochodne, wystepujgce zaréwno w postaci ognisk martwi-
cy jak i podpajeczyndwkowych wylewéw krwawych. Rozmigkaniu tkan-
kowe, stwierdzone w jednej czwartej przypadkow réznig sie od analo-
gicznych zmian w tzw. niedokrwiennej postaci encefalopatii watrobowej.
Znamienne sg dla niej rozlane ogniska martwicy tkanki, najczesciej ko-
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rowe, nie wykazujgce zwigzku z obszarami unaczynienia przez poszcze-
golne tetnice mozgu lub ich odgatezienia. W materiale naszym ogniska
martwicy mialy natomiast typowsag lokalizacje dla ognisk naczyniopo-
chodnych, a w jednym przypadku stwierdzono topograficzng zbieznosé
zakrzepu naczyniowego i ogniska rozmiekania. Podobnie zresztg rozle-
gta martwica w innym przypadku pokrywata sie z obszarem unaczynie-
nia przez tetnice moézgu Srodkowa.

Wystgpienie zmian zakrzepowych w naczyniach w $wietle ich obecno-
§ci u ludzi miodych lub wzglednie miodych, nieobcigzonych zmianami
miazdzycowymi, odnies¢ nalezy zapewne do zaburzen w krzepliwosci
krwi, stanowigcej nastepstwo uszkodzenia watroby. Sprzyja¢ im mogly
réwniez zaburzenia hemodynamiczne zwigzane z niewydolnoscig kraze-
nia. W obrazie morfologicznym ognisk martwicy, w wiekszosci Swiezych,
zwraca uwage bardzo nikty, poza jednym przypadkiem, wytworczy pro-
ces glejowy, stanowigcy prawdopodobnie wyraz niewydolnosci astrocy-
tow, znamiennej dla encefalopatii watrobowej (Mossakowski 1966, Ca-
vanagh, Kyu 1971). Do zaburzen krzepliwosci krwi zwigzanych z pato-
logia watroby odnies¢ tez trzeba wystepowanie krwawien podpajeczy-
néwkowych. W zadnym z przypadkéw, w ktorych klinicznie bagdz pato-
morfologicznie stwierdzono obecno$¢ krwotoku podpajeczynéwkowego,
nie byto nadcisnienia tetniczego, ani tez nie znaleziono tetniaka naczyn
mozgu. U szeregu pacjentéw z badanej serii wystepowaly przyzyciowe
objawy skazy krwotocznej.

Bogaty obraz patomorfologiczny moézgu w przebiegu ostrego wiruso-
wego zapalenia watroby uwarunkowany jest zapewne przez szereg czyn-
nikéw. Obok roli niewydolnosci watroby, z jej miejscowymi i uktado-
wymi nastepstwami, w jego ksztattowaniu uwzgledni¢ nalezy dzialanie
licznych innych czynnikéw stanowigcych skutek niewydolnosci uktadu
krazenia, oddychania i nerek. Na podstawie dotychczasowych spostrzezen
wydaje sie jednakze uzasadnione wigza¢ cechy gliopatii i nastepczego
zwyrodnienia gabczastego tkanki z uposledzeniem detoksykacji amonia-
ku w moézgu (Mossakowski 1978), ktorego wzrost w surowicy krwi sta-
nowit zjawisko statystycznie powtarzalne.

Autorzy dziekujg Pani Doktor Z. Afek-Kanwiskzej za udostepnienie wynikéw
badan histopatologicznych watroby oraz zgode na ich wykorzystanie w pracy.
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