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PRZEDMOWA

Weszło już w zwyczaj, iż rokrocznie jeden z oddziałów Polskiego 
Towarzystwa Anatomopatologów organizuje konferencję poświęconą 
określonej tematyce czy też kierunkowi badań. Zorganizowana przez 
Oddział Poznański Towarzystwa, w dniach 14 i 15 grudnia 1962 roku, 
w Zakładzie Anatomii Patologicznej Akademii Medycznej, konferencja 
poświęcona została zagadnieniom z zakresu neuropatologii. Wybór ten 
nie był przypadkowy.

Dobę dzisiejszą w nauce w ogóle, a w tym i medycynie, charaktery
zuje specjalizacja. Wynika to przede wszystkim z bardzo szybkiego nara
stania zasobu wiedzy w poszczególnych dyscyplinach oraz z posiłkowania 
się coraz to nowymi, doskonalszymi metodami czy narzędziami, które 
otwierają z kolei nowe perspektywy dla pracy i jej efektów.

W dyscyplinach klinicznych powstają coraz to nowe kierunki specjali
zacyjne. Nie pozostają w tyle i medyczne nauki podstawowe. W zakresie 
anatomii patologicznej tworzy się również pewna kierunkowość specja
lizacyjna. Związana jest ona z konkretnym działaniem klinicznym, 
któremu służy. Zwykle w tych razach, przynajmniej w krajach zachod
nich, mieści się ona w ramach patologii klinicznej bądź patologii ekspe
rymentalnej. Podobnie rzecz się przedstawia z neurologią i neuropato- 
logią.

W naszych warunkach, przynajmniej w tej chwili, mówiąc o neuropa
tologii mamy na myśli przede wszystkim choć nie wyłącznie, badania 
w zakresie morfologii. Neuropatologię uprawiają badacze mający za sobą 
specjalistyczny staż kliniczny, stąd też znają jak najbardziej zapotrzebo
wanie kliniki i wnoszą bezpośrednio problematykę kliniczną w zakresie 
swych badań nad patomorfologią układu nerwowego. Istnieje jednak 
również drugi nurt specjalizacyjny w tym samym kierunku, reprezento
wany przez anatomopatologów. Ci z kolei dysponują ogólną wiedzą 
w zakresie patomorfologii oraz szeregiem pojęć wyrosłych zarówno z kla
sycznej anatcmii patologicznej, jak i wzbogaconych danymi z innych 
podstawowych nauk, a wreszcie uzyskanych przy pomocy nowoczesnych 
metod.

Pierwsi mają należny szerszy pogląd kliniczny na sprawę, drudzy 
bardziej wszechstronne spojrzenie na samo zjawisko badane. Wydawało 
się przeto celowe zorganizowanie pod jednym dachem spotkania przed
stawicieli obu grup. Konferencja odbyta wykazała, iż prężny kierunek
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8 Przedmowa

kliniczny patomorfologii, bez wątpienia wiodący, musi jednak stale 
sięgać czy opierać się o ogólne klasyczne podstawy, wypracowane w 
ciągu wielu dziesiątków lat i z resztą dalej wypracowywane przy po
mocy nowych metod przez dyscyplinę podstawową — anatomię pato
logiczną.

Drugą przyczyną poświęcenia Konferencji tematyce z zakresu neuro- 
patologii było to, iż właśnie w tym dziale patomorfologii, więcej może 
niż w innych działach, ujawniona została rola nowoczesnych technik 
i metod opracowania materiału tkankowego. Wspomnę chociażby bada
nia cyto- i histochemiczne, jakościowe i ilościowe, które pozwalają dziś 
w zupełnie innym świetle patrzyć na zjawiska biochemiczne na szczeblu 
komórkowym. Wydaje się, iż podobnie jak i w innych narządach, można 
i w tkance mózgowej mówić o pewnych komórkowych zespołach funk
cjonalnych, w skład których wchodzi komórka nerwowa oraz zespół 
komórek gleju, ściśle związany z jej działaniem.

Wprowadzenie do neuropatologii techniki mikroskopii elektronowej 
umożliwiło nie tylko poznanie budowy tej tkanki na szczeblu ultra- 
strukturalnym, ale również pozwoliło sprostować szereg nieścisłych 
pojęć o jej budowie histologicznej, takiej jaką znamy z badań przy 
pomocy mikroskopii świetlnej. Mamy tu na myśli przede wszystkim 
dane o braku przestrzeni międzykomórkowych w tkance mózgowej, 
przynajmniej w takim rozumieniu jak ma to miejsce w innych narzą
dach; następnie uzyskanie wiadomości o sposobie krążenia płynu w tych 
warunkach w tkance, a wreszcie uwidocznienie złożonej morfologicznej 
struktury bariery krew — mózg.

Posiłkowanie się metodą hodowli dla różnicowania poszczególnych 
form komórkowych gleju nie tylko na podstawie ich wyglądu, ale 
również w oparciu o charakterystyczne ruchy wykonywane w hodowli 
in vitro, przy zastosowaniu mikroskopii fazowo-kontrastowej i techniki 
mikrofilmowej, jest przedsięwzięciem nie tylko bardzo efektownym, ale 
również niezmiernie pożytecznym działaniem badawczym.

Już te kilka przykładów wystarczy dla wykazania słuszności wyboru 
neuropatologii, jako działu jak najbardziej odpowiedniego dla ilustracji 
roli nowoczesnych technik w rozwoju nauk morfologicznych, a pato
morfologii w szczególności.

Pierwszy dzień Konferencji poświęcony był zmianom naczyniowym 
i zaburzeniom krążenia w mózgu, drugi dzień — morfologii i histokli- 
nice nowotworów ośrodkowego układu nerwowego. Pewnym uzupełnie
niem programu była tematyka różna. Wydaje się, iż powyższy program 
w znacznej mierze odzwierciedla zainteresowanie i zaangażowanie 
badawcze w zakresie neuropatologii w naszym kraju w dobie obecnej. 
Pewnym przeglądem prowadzonych badań miała być Konferencja.
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EWA OSETOWSKA

WSTĘP KLASYFIKACYJNY DO ZAGADNIEŃ PATOLOGII 
KRĄŻENIA OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO

Z Zakładu Neuropatologii PAN w  Warszawie  
Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Istnieje pewna paradoksalna rozbieżność pomiędzy częstością wystę
powania zaburzeń naczyniowych ośrodkowego układu nerwowego, 
a naszą ciągle jeszcze hipotetyczną, interpretacją tych zaburzeń. 
Mnożące się przyczynki morfologiczne, chemiczne, doświadczalne pró
bują wyjaśnić jakieś podstawowe regularności, doprowadzające do 
wystąpienia zjawisk tak pospolitych jak krwotok czy rozmiękanie 
mózgowe. Są to jednak ciągle jeszcze tylko opracowania odcinkowe, 
brak jest natomiast jakiejś uogólniającej syntezy, stwarzającej podstawę 
praktyczną profilaktyki i terapii w tej dziedzinie. Wydaje się zaś, że 
częstość występowania chorób naczyniowych mózgu dorosła już dawno 
do rozmiarów problemu społecznego. W roku 1934 w ogólnej statystyce 
śmiertelności Spatz podawał 8,3°/o zgonów jako zejścia z tzw. insultu 
mózgowego. W roku 1956 liczba ta w NRF wynosiła już 15°/o zejść 
śmiertelnych, a w statystykach północno-amerykańskich 12°/o (Zülch
1960). Liczne zjazdy i sympozja naukowe, jak choćby przedostatni 
zjazd neurologiczny w Polsce, tegoroczny zjazd neurologiczny w Buda
peszcie, międzynarodowa konferencja chorób naczyniowych mózgu 
w roku 1960 na Florydzie, ostatnie Sympozjum Naczyniowe w ZSRR 
(Żurn. Niewropat. i Psich. 11, 1962) dowodzą, że waga tego problemu 
i w istocie narasta, i jest przez czynniki miarodajne naukowe i oficjalne 
doceniana. Każdy z tych zjazdów jest przeglądem jakiegoś narodowego 
lub międzynarodowego dorobku, podsumowaniem całokształtu dotych
czasowych miejscowych osiągnięć. Żaden z nich jednak nie ukazał 
jeszcze dotychczas możliwości definitywnego zrozumienia i praktycznych 
rozwiązań omawianych zjawisk.

Niewątpliwie syntezy tej nie można oczekiwać również po dzisiejszej 
konferencji. Będzie to również tylko przegląd naszego dorobku w tej
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10 E. Osetowska

dziedzinie, niejako sprawdzenie przygotowań dotychczasowych do dal
szego podjęcia pracy.

Byłoby może wobec takiego stanu rzeczy celowe pewne myślowe, 
tematyczne uszeregowanie zgłoszonych doniesień i zestawienie ich 
z tematyką i kierunkami badań na świecie. Zestawienie — oczywiście 
w takim zakresie w jakim jest ono możliwe na podstawie przeglądu 
bieżącej literatury, przy uwzględnieniu wszelkich niedociągnięć wyni
kających z ograniczonego zasięgu dostępnego piśmiennictwa. Z tego 
punktu widzenia wychodząc, referat ten ma za zadanie: próbę uszere
gowania zagadnień składających się na całokształt problematyki patologii 
krążenia ośrodkowego układu nerwowego, przegląd ważniejszych kie
runków badań prowadzonych w tym zakresie za granicą; zestawienie, 
na podstawie materiałów tego sympozjum i polskiej literatury tematu 
z lat ostatnich, kierunków badawczych reprezentowanych w Polsce.

Z charakteru konferencji wynika, że przedmiotem rozważań będą 
prace neuropatologiczne i pograniczne, z wyłączeniem zagadnień czysto 
klinicznych i terapeutycznych.

Na całokształt problematyki naczyniowych uszkodzeń mózgu złożą 
się następujące rozdziały:

I. Skutki morfologiczne (histochemiczne, chemiczne) zaburzeń krąże
nia mózgowego dla parenchymy mózgowej.

II. Topograficznie uwarunkowane zespoły morfologiczno-kliniczne 
uszkodzeń naczyniopochodnych ośrodkowego układu nerwowego.

III. Anatomia i histologia naczyń mózgowych i właściwości sieci 
naczyniowej mózgu.

IV. Zmiany chorobowe naczyń mózgowych (ścian i układów).
V. Patomechanizm zaburzeń naczyniowych mózgu i koncepcje etio- 

patogenetyczne.
Jak każdy podział, podział powyższy jest nieco sztuczny, ponieważ 

w istocie rzeczy każda praca, podejmująca zagadnienia patologii krążenia 
mózgowego, musi zahaczać o wszystkie wymienione punkty. Nie chodzi 
tu zatem o żadne podstawowe rozgraniczenia, lecz raczej o pewne 
ułatwienie w uszeregowaniu olbrzymiego zakresu zjawisk.

I. Bezpośrednie morfologiczne skutki zaburzeń krążenia dla tkanki 
mózgowej wydają się w tej chwili zagadnieniem najmniej popularnym. 
Stanowiły one przedmiot zainteresowań neuropatologii klasycznej i z niej 
to, ze szkół Nissla, Spielmeyera, Scholza, van Bogaerta wynieśliśmy 
podstawowy zasób pojęć i terminów. Klasyczne uszkodzenia komórkowe 
w niedokrwieniu, martwice zupełne i niezupełne, fazy rozmiękania 
z ustalonymi czasokresami pojawiania się i zanikania tych czy innych 
elementów morfologicznych, okresy organizacji bliznowej porozmięknie- 
niowej i pokrwotocznej należą do żelaznego, żeby nie powiedzieć akade
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Wstęp klasyfikacyjny 11

mickiego, arsenału pojęć neurcpatologicznych. Przeglądając literaturę 
bieżącą stwierdzić można, że nie ma już właściwie prac odkrywczych 
w tej dziedzinie. Natomiast dają się zauważyć pewne typy opracowań 
nowych, opartych bezpośrednio na tym klasycznym dorobku. Jedna 
grupa tych prac, to próby interpretacji patogenetycznej rozmiękań 
i krwotoków mózgowych, w oparciu o szczegółową analizę morfologiczną 
ognisk i ich sąsiedztwa. Do takich należą w literaturze światowej 
opracowania neuropatologiczne zajmujące się np. oceną skutków zasto
sowania środków przeciwzakrzepowych w klinice chorób krążenia 
mózgowego (Carter 1961, Audier i współprac. 1962, Tamches 1962). Do 
takich należy praca Boudina i współpracowników (1962), wysuwająca 
w oparciu o badanie mikroskopowe mózgu koncepcję patogenetyczną 
rozmiękań tętniczopochodnych. W literaturze polskiej ten typ reprezen
tuje praca Wiśniewskiego (1961) na temat patogenezy niektórych 
krwotoków mózgowych; w programie dzisiejszego sympozjum prace 
takie przedstawiają Dymecki i Kulczycki. W całym tym kierunku 
badawczym analiza morfologiczna me jest już celem, lecz metodą 
pomocniczą, weryfikacyjną, w oparciu o którą próbuje się odtworzyć 
i wytłumaczyć dynamikę i patogenezę procesu chorobowego. Drugą 
grupę takich prac, opartych w zasadzie o taki sam schemat myślowy, 
stanowi ocena interpretacyjna wszelkich badań doświadczalnych nad 
krążeniem i jego zaburzeniami. Tam bowiem również, w eksperymencie 
na zwierzętach, przebieg pomiędzy rękoczynem operacyjnym a jego 
wynikiem — jeżeli jest nim obraz sekcyjny mózgu — można odtworzyć 
tylko na podstawie znajomości faz klasycznych uszkodzenia, rozbiórki 
i organizacji.

Nowy typ prac stanowi kontrola, jeśli się tak można wyrazić, danych 
uzyskanych w obrazie morfologicznym w nowych technikach neuropa- 
tologicznych (określam je: neuropatologiczne, ponieważ mowa tu
o neuropatologii, oczywiście techniki te mogą być, i są, stosowane 
w najróżniejszych dyscyplinach): mikroskopie elektronowym, histoche- 
mii, chemii ilościowej, mikroskopie fazowo-kontrastowym. Nad zasto
sowaniem korelacyjnym tych technik zatrzymam się nieco dłużej 
w punkcie trzecim tego referatu. Obecnie przykładowo wskażę tylko 
niektóre prace charakterystyczne dla tego kierunku badań. Można tu 
więc zacytować badania Einarsona nad obrazem histochemicznym 
kwasów nukleinowych w klasycznych schorzeniach komórkowych (1960); 
badania Friedego nad enzymami oksydacyjnymi i hydrolizującymi 
w obrazie uszkodzeń naczyniopochodnych mózgu (1962). W literaturze 
polskiej przykładem takich prac może być praca Kałuży (1961) nad 
zachowaniem się enzymów w ogniskach pourazowych, które w istocie 
rzeczy dadzą się sprowadzić do wywołanych urazem lokalnych lub
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12 E. Osetowska

rozleglejszych zaburzeń w krążeniu. W dzisiejszym programie odpo
wiednik tego typu prac stanowić będzie prawdopodobnie doniesiecie 
kolegi Kozika o histochemii lipidów w udarach mózgowych.

Wydaje się, że te grupy prac są najbardziej charakterystyczne dla 
współczesnych zainteresowań naukowych, w stosunku do tematyki 
objętej tym punktem.

II. Topograficznie uwarunkowane zespoły uszkodzeń naczyniopochod- 
nych mózgu należą do zagadnień niezmiennie aktualnych, co więcej 
do zagadnień o dość charakterystycznej przynależności naukowej. 
Przemawiają one bowiem przede wszystkim do wyobraźni tych neuro- 
patologów, którzy wywodzą się z linii kliniki neurologicznej. Są to 
przeważnie prace kazuistyczne, ale o specjalnym znaczeniu praktycz
nym i naukowym. Stanowią one bowiem sprawdzian nie tylko znajo
mości anatomii i fizjologii układu nerwowego dla autorów samych 
doniesień, lecz także sprawdzian słusznośći panujących poglądów 
anatomicznych i fizjologicznych. Skądinąd są one, owe topograficzne 
zespoły, zjawiskiem specyficznym w patologii mózgu: tylko narząd
0 tak subtelnie zróżnicowanej budowie struktur o najrozmaitszym 
znaczeniu fizjologicznym, może dać tak skomplikowane i groźne odpo
wiedniki kliniczne maleńkich ognisk opuszkowych, szypułkowych, czy 
mostowych. Nawet drobne spostrzeżenia kazuistyczne z tej dziedziny 
zawierają pewien specjalny ferment naukowc-twórczy, doprowadzający, 
w miarę nagromadzenia się spostrzeżeń odosobnionych, do nieustannej 
rewizji poglądów na właściwości i dystrybucję sieci naczyniowej mózgu
1 znaczenie fizjologiczne tych czy innych układów jądrowych. Przykła
dowo zacytuję tu z lat otatnich monografię Krayenbiila i Ysargila (1957), 
opracowującą unaczynienie pnia mózgowego i mniej więcej w tym 
samym czasie ukazujące się prace Lazorthesa i jego szkoły (1958, 1960), 
dające zupełnie odrębną koncepcję unaczynienia pnia mózgu, właśnie 
w myśl korelacji z niewytłumaczalnymi syndromami morfologiczno-kli- 
nicznymi. Również korelacje strukturalno-fizjologiczne podnoszą liczne 
prace Madame Louis-Bar (1946) i szereg opracowań amerykańskich. 
W literaturze polskiej powojennej zagadnienia te zostały poruszone 
w bardzo ładnej, wyczerpującej monografii Filipowiczówny: * „Zespoły 
pnia mózgowego”. Z doniesień ostatnich warto wspomnieć o pracy 
Castaigne i współprac. (1962) o ogniskach rozmiękania szypułkowych 
i nakrywkowo-wzgórzowych oraz o pracy Pertuiset i współpracowników 
(1962), dotyczącej zespołów uszkodzenia arteria chorioidea anterior.

Do tej samej grupy tematycznej należałoby prawdopodobnie zaliczyć 
i encefalopatie naczyniopochodne o specjalnym umiejscowieniu, jak 
encefalopatia Binswangera, opracowana ostatnio tak pięknie przez 
Olszewskiego (1962), być może także i niektóre encefalopatie dziecięce,
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odznaczające się wybiórczą lokalizacją pniową (van Bogaert 1960). 
Doniesień i opracowań tego typu brak ostatnio w literaturze polskiej. 
Zawiera je punkt czwarty * dzisiejszego programu i przy tej oka
zji powrócę raz jeszcze szczegółowiej do poruszonych w tej chwili 
zagadnień.

III. Zagadnienia związane z budową anatomiczno-fizjologiczną naczyń 
mózgowych i sieci naczyniowej przeżywają ostatnio swój prawdziwy 
naukowy renesans. Z jednej strony są to badania układów naczyniowych 
mózgu przy pomocy metod takich jak arteriografie przyżyciowe klinicz
ne i doświadczalne, oraz liczne badania przy pomocy pośmiertnych 
nastrzyknięć. Do prac reprezentatywnych w tym dziale należą prace 
wspomnianego Lazorthesa nad układem unaczynienia półkul, pnia 
mózgowego, móżdżku i rdzenia; prace van den Bergha (1961) nad 
układem tętniczym mózgu, Gurdijana i Thomasa (1961) nad unaczynie- 
niem opon miękkich itp. Stanowią one duże ugrupowanie w literaturze 
ostatniego dziesiątka lat, nie są jednak najbardziej charakterystyczne 
dla współczesnego kierunku badań. Wydaje się, że najistotniejszy 
w chwili obecnej jest nawrót do badań nad budową ściany naczyń 
mózgowych. W ich morfologicznych właściwościach i odrębnościach 
poszukuje się rozwiązań zjawisk patologicznych zachodzących na terenie 
mózgu. Do bardzo wysuwających się w tej dziedzinie nazwisk należy 
ostatnio nazwisko Hasslera, który w ostatnich dwóch latach opublikował 
szereg prac dotyczących: przydanki naczyń mózgowych i różnic między 
przydanką naczyń mózgowych u dorosłych i noworodków; „okienek” 
w błonie sprężystej tętnic mózgowych; ubytków w okrężnej budowie 
medii i zawartości w niej tkanki łącznej (1961; 1962 a. b. c. d. e.). Roz
patrywanie tych zagadnień w opracowaniach nowymi technikami stano
wiłoby powrót do zakresu tematycznego poruszonego w referacie doc. 
Gabryela.

Referat Gabryela stanowi poza tym dowód, że dziedzina tych badań 
nie jest w Polsce całkowicie zaniedbana, aczkolwiek — o ile mi wiado
mo — są one prowadzone w tej chwili tylko w poznańskim Zakładzie 
Anatomii Patologicznej i poza tym ani w programie dzisiejszej konfe
rencji, ani w bieżącej polskiej literaturze patologicznej i neuropatolo- 
gicznej nie znalazły odbicia.

W tym miejscu chciałbym jeszcze marginesowo poruszyć inną spra
wę podniesioną także pośrednio przez docenta Gabryela, a dotyczącą 
wzajemnego stosunku tzw. „starych” i „nowych” technik neuropato- 
logicznych. Przede wszystkim wydaje się niesłuszny ten popularny, 
znajdujący swój wyraz w mowie potocznej podział na techniki „stare”

* Dokładna literatura do tego punktu znajduje się w  pracy „Trzy przypadki 
bocznego uszkodzenia opuszki i rdzenia podopuszkowego”.
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i „nowe”. Są one inne, odrębne, aie celem ich jest wzajemne uzupełnia
nie się, szczególnie na tych odcinkach zagadnień, gdzie pomiędzy 
osiągniętymi przez nie wynikami, pomiędzy pokrytymi przez te techni
ki zakresami wiadomości o budowie prawidłowej i destrukcji tkanki 
mózgowej nie ma podstawowych luk myślowych. Neuropatologia 
morfologiczna, szczególnie neuropatologia oparta o technikę dużego 
skrawka topograficznego jest najbliższa klinice i najłatwiejsza do 
korelacji funkcjonalno-strukturalnej; ukazuje ona niejako zarys i obszar 
problemu aż do jego najdalszych praktycznych zastosowań, ale naj
częściej nie jest w stanie rozwiązać jego istoty. Rozwiązań zagadnień 
ukazanych przez nią oczekuje się od skojarzonych wysiłków wirusologii, 
neurobiochemii, histochemii, mikroskopii elektronowej, hodowli tkanek, 
immunofluorescencji, techniki badań izotopowych, radiografii. Każda 
z tych technik nadaje się do zaatakowania pewnego odcinka zagadnie
nia i przynieść może pewne rozwiązania cząstkowe, które być może 
złożą się na kompleksowe rozwiązanie takie, jakiego wymaga od nas 
klinika. Skorelowanie wyników uzyskanych na różnych drogach jest 
ostatecznym celem badawczym współczesnej neuropatologii. Ci, którzy 
podejmowali pracę z nowymi technikami wiedzą, że nieraz największą 
trudność przedstawia zestawienie nabytych wiadomości z pojęciami 
wyjściowymi. Oczywiście są dzisiaj także i dziedziny badań odrębne 
i nowe dyscypliny tworzące się w oparciu o nowe techniki; są badania, 
którym można poświęcić życie, nie wychodząc poza zakres zaintereso
wania jedną wyosobnioną komórką nerwową, jej przemianą materii, 
jej związkiem z komórką glejową i ich wzajemną biosyntezą. Problemy 
te pięknie przedstawia artykuł Hydena z Göteborgu (1962). Ale należy 
wtedy pamiętać, że jest to już dyscyplina odrębna: neurobiologia, od 
której droga do neuropatologii, poszukującej praktycznych rozwiązań 
klinicznych, jest daleka, a punkty styczności, często bywają — pomimo 
tego samego terytorium badań — nieliczne. To, co powiedziałam powy
żej, nie ma jednak również oznaczać rzucania się jednego i tego samego 
neuropatologa na wszystkie możliwe techniki badawcze naraz. Wydaje 
się, że współczesnemu charakterowi nauki odpowiada najbardziej 
zespołowe podejmowanie zagadnień i przekazywanie wzajemne odpo
wiednich odcinków badań w ręce odpowiedniego specjalisty.

Przykładem zastosowania „nowych” i „starych” sposobów badania 
w zakresie jednego problemu może być rozdział następny, dotyczący:

IV. Zmian chorobowych naczyń mózgowych; szczególnie duże zasto
sowanie znalazły tu, obok morfologii, chemia i fizykochemia oraz bada
nia izotopowe.

Rozdział ten dzieli się na dwa niewspółmierne ilościowo podrozdziały, 
mianowicie na miażdżycę naczyń mózgowych i na „ijine” choroby ścian
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Wstęp klasyfikacyjny 15

naczyniowych w mózgu. Wbrew ogólnej przyjętej konwencji zacznę od 
punktu ,,inne”, ponieważ można go dość łatwo i szybko wyczerpać.

1. „Inne” choroby naczyń mózgowych znajdują swój wyraz przede 
wszystkim w rozmaitych spostrzeżeniach kazuistycznych, z których 
z czasem w miarę gromadzenia się większej ilości faktów i obserwacji 
wyłonią się duże problemy, podejmowane w pracach zbiorczych. Są to 
spostrzeżenia dotyczące tego czy innego typu zmian zapalnych ścian na
czyniowych, odosobnionych spraw zakrzepowych, istotnych ze względu 
na przebieg kliniczny itp. Przykładem takich prac w dzisiejszym pro
gramie są doniesienia Czechowskiej i współprac.: Rosnowskiego, Woźnie- 
wicza, Musioła. Takich spostrzeżeń odosobnionych i zbiorczych spotyka 
się bardzo dużo w całej bieżącej literaturze i na ogół, pomimo umownego 
„numerus clausus” w prasie lekarskiej, kazuistyka nic nie straciła ze 
swojej praktycznej racji bytu. W niej poszukuje się często odręcznych, 
natychmiastowych rozwiązań dla zagadnień praktycznej diagnostyki dnia 
codziennego.

Trzeba jednak przyznać, że prace tego typu, szczególnie prace właśnie
o tematyce naczyniowej, giną w zestawieniu ilościowym z punktem cen
tralnym zainteresowań naukowych, jaki stanowi obecnie:

2. Miażdżyca naczyń mózgowych. Badan nad miażdżycą naczyń móz
gowych nie da się oderwać od badań nad miażdżycą w ogóle, ponieważ 
łączą się one ze sobą zarówno w zagadnieniu węzłowym patogenezy 
miażdżycy, jak i w wielu sprawach metodycznych, jak choćby wytwa
rzania zwierzęcych modelów miażdżycy doświadczalnej. Dlatego oma
wiając literaturę i osiągnięcia w zakresie tego problemu, będę się odwo
ływać także i do pozycji nie związanych bezpośrednio z patologią miaż
dżycy mózgowej. Trudno jest doprawdy wprowadzić jakiś adekwatny 
schemat klasyfikacyjny, który ułatwiłby orientację w tym zalewie pu
blikacji naukowych, jakie ukazały się na ten temat w ostatnich trzech, 
czterech latach. Podjęłam uszeregowanie poniższe bez przekonania, że 
ogarnia ono całość poruszonych w literaturze zagadnień, może jednak 
pozwala na pewną przybliżoną orientację.

1. P r a c e  p r z e g l ą d o w e  c a ł o k s z t a ł t u  m a t e r i a ł u  
s e k c y j n e g o  z o ś r o d k ó w  s z p i t a l n y c h ,  m i e j s k i c h  
l u b  k r a j o w y c h .  Prace te wskazują na częstość występowania mia
żdżycy w cyfrach względnych lub bezwzględnych, wiek chorych, płeć, 
współistnienie innych chorób. Z prac polskich można tu wymienić publi
kacje: Pruszczyńskiego i współprac. (1961); Reszke (1961); Lewickiego 
(1961); Wiktora (1961). Ich odpowiednikami zagranicznymi będą prace 
Tamayo i współprac. (1961) z Meksyku, Daoud i współprac. (1962) .nad 
geograficznym rozłożeniem miażdżycy itp. Do tej samej grupy przeglą
dowej należy chyba zaliczyć prace oparte o materiał sekcyjny już tylko
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mózgowy, jak opracowanie Iwanowskiego ogłoszone w r. 1961 w „World 
Neurology”, dzisiejsze prace Filipowicz i współprac., a także Iwanow
skiego i Tarachy.

2. O d r ę b n ą  g r u p ę  s t a n o w i ą  p r a c e ,  p o d e j m u j ą c e  
t a k  z w a n e  s t u d i u m  e p i d e m i o l o g i c z n e  m i a ż d ż y c y .  
Nie będę charakteryzować ich bliżej, ponieważ stanowią one przedmiot 
doniesień zespołowych warszawskiej grupy neuropatologicznej. Prace te 
podjęte w kilku krajach z inicjatywy Światowej Federacji Neurologii, 
oparte są o tę samą metodykę, w celu łatwiejszego, porównawczego zes
tawienia wyników.

O ile mi wiadomo, w Polsce poza ośrodkiem warszawskim i współ
pracującymi z nami pracowniami neuropatologii w Lublinie i Bydgosz
czy badania tego samego typu nad miażdżycą naczyń mózgowych nie są 
w tej chwili prowadzone.

Podobny typ prac, ale już o niejednolitej metodzie badań stanowią 
publikacje Hirsta i współprac.: „Ocena makroskopowa miażdżycy aorty, 
tętnic wieńcowych i mózgowych” (1960), Meville’a i współprac. (1961), 
Felgera i współprac. (1961) oraz Gurdijana i współprac. (1961). Te ostat
nie zresztą, stanowiąc typ studiów anatomoklinicznych, zajmują się też 
zagadnieniami prognostyki.

3. T r z e c i ą  g r u p ę  p r a c  s t a n o w i ą  b a d a n i a  k o r e l a 
c y j n e ,  k l i n i c z n e  i s e k c y j n e ,  ale właściwie ich czysty typ 
w dzisiejszej konferencji przedstawia chyba tylko praca Kraśnickiej. 
Obok tej pracy istnieje cała grupa publikacji klinicznych, ogłoszonych 
ostatnio przez Poznańskie Towarzystwo Przyjaciół Nauk, są to badania 
prowadzone pod kierunkiem Roguskiego (1961. a, b.). Wydaje się pozor
nie, że nasze prace ,neuropatologiczne i te prace kliniczno-laboratoryjne 
nie mają ze sobą nic wspólnego. Jednak czytając i jedne i drugie nie 
można powstrzymać się od skojarzeń. Oto z jednej strony wybitni 
klinicyści opracowują i ogłaszają kryteria pełnego przyżyciowego rozpo
znawania miażdżycy, z drugiej w opracowaniu korelacyjnym anatomo- 
klinicznym okazuje się, że insult mózgowy miażdżycowopochodny spada 
w przytłaczającej większości przypadków na „zdrowego” osobnika jak 
prawdziwy piorun (apopleksja!), a trzeci i czwarty stopień zmian mia
żdżycowych w tętnicach mózgu przebiega bez echa nie tylko dla chore
go, ale i dla lekarza, który przyjmuje go do szpitala dla jakichś innych 
przyczyn. Nie jest to z pewnością spostrzeżenie nadające się do radykal
nych działań, ale spostrzeżenie wywołujące pewien stopień zadumy nad 
powolnością docierania praktycznych zastosowań laboratoryjnych do le
karskiej praktyki dnia codziennego. Obok prac Poznańskiego Towarzyst
wa Przyjaciół Nauk istnieją bowiem przecież bardzo intensywnie pro
wadzone badania zogniskowane w Komitecie Miażdżycowym PAN., prace
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te publikowane były w Nauce Polskiej (1961) i w Postępach Higieny 
i Medycyny Doświadczalnej (1961). Sądzę, że warto zwrócić na nie uwa
gę neuropatologów: można z nich zaczerpnąć interpretację do wielu 
spostrzeżeń morfologicznych i pomysły do nowych problemowych ujęć 
miażdżycy naczyń mózgowych w oparciu o zespół: klinicysta, chemik, 
histo:hemik, neuropatolog... Pewno też nie od rzeczy byłoby zwrócić 
uw?gę internistów na stan zaawansowania badań neuropatologicznych 
nad miażdżycą. Prof. Aleksandrów narzekał kiedyś na brak współpracy 
morfologów... Nie będę cytować odpowiednich, zresztą o wiele lepiej 
skorelowanych w zakresie rozmaitych specjalności, prac z literatury za
granicznej, znaleźć je można w bibliografii każdego ze wspomnianych 
polskich doniesień.

4. C z w a r t ą  g r u p ę  s t a n o w i ą  p r a c e  n a d  s t r u k t u r ą  
ś c i a n  n a c z y n i o w y c h ,  z m i e n i o n y c h  m i a ż d ż y c  o w o . 
Znajdują się tu badania czysto morfologiczne jak w pracach Bakera 
(1959 a. b), czy przedstawionej dzisiaj pracy Mandybura; badania nad 
zaawansowaniem zmian w zależności od ich śródmózgowej lokalizacji 
jak w pracy Dąmbskiej, czy też różnorodnej struktury otaczających tka
nek — na c<3 zwraca uwagę praca Dymeckiego i Kozłowskiego.

Grupę prac, nie reprezentowanych chyba w polskim piśmiennictwie, 
stanowią badania skojarzone: morfologiczne, chemiczne, histochemiczne 
i izotopowe. Należą tu prace takie jak Zugibe (1962) nad zawartością 
i typami kwaśnych mukopolisacharydów w ścianach naczyń wieńcowych, 
aorty i tętnic mózgowych; badania te pozwalają na różnicowanie zmian 
starczych i sklerotycznych na podstawie odrębnego składu chemicznego 
ścian; prace Buddecke (1962) dotyczące zmian w substancji podstawowej 
ścian tętnic w przebiegu procesów miażdżycowych; prace Haussa 
i współpracowników (1962) wysuwające koncepcję, że miażdżyca nie jest 
chorobą układu naczyniowego, lecz całego układu łącznotkankowego, dla 
rozwoju którego wiek podeszły pacjenta stwarza tylko sprzyjające wa
runki; badania ich oparte są o studium metabolizmu mukopolisachary
dów, badanego poprzez mierzenie aktywności związków siarkowych 
chondroityny przy pornosy izotopu S 35; Schallock (1962) daje bardzo 
ładną syntezę poglądową na wzajemny stosunek zmian morfologicznych 
i chemicznych w ścianach naczyń; Donnor (1962) opublikował wyniki ba
dań nad właściwościami zakrzepotwórczymi naczyń miażdżycowych, 
przy czym jest rzeczą godną uwagi, że badania porównawcze aorty i tę t
nic wieńcowych z tętnicami mózgowymi wykazały większą skłonność do 
tworzenia się zakrzepów w tętnicach mózgowych. Jeżeli pozwoliłam so
bie zatrzymać się nieco dłużej nad wynikami tych prac to dlatego, że 
jest to typ zagadnień nie znajdujących swoich odpowiedników ani w pro
gramie dzisiejszego sympozjum, ani w sympozjum neurochemicznym,
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18 E. Osetowska

które miało miejsce przed tygodniem. Prace zacytowane nie odzwiercie
dlają zresztą liczebnej mnogości badań tego typu. Do tej samej grupy 
badań należą jeszcze liczjie opracowania morfologiczno-histochemiczne, 
na jakie można natrafić w literaturze francuskiej (Loeper i współprac.
1961) oraz radzieckiej (Dolina 1962; Gornak i współprac. 1932; Dawi
dowski j i współprac. 1962).

5. P i ą t ą  g r u p ę  p r a c  n a d  m i a ż d ż y c ą  s t a n o w i ą  b a 
d a n i a  n a d  j e j  p a t o g e n e z ą ,  n a d  w p ł y w e m  r o z m a i 
t y c h  c z y n n i k ó w  n a  j e j  r o z w ó j  i p r z e b i e g  o r a z  p r ó 
b y  l e c z e n i a  d o ś w i a d c z a l n e g o .

W grupie tej znajdują się prace kliniczno-neuropatologiczne, starające 
się ustalić związek pomiędzy miażdżycą a nadciśnieniem, nadciśnieniem 
a chorobami nerek (Rosenthal i O’Neal 1961; Rosenbaum i współprac. 1961). 
Do tej grupy zaliczyć można także i pracę Wiśniewskiego, przedstawianą 
w dalszych punktach dzisiejszego programu, tu  należą także badania 
Bakera i współprac. (1961) nad wpływem odżywiania na powstawanie 
i rozwój miażdżycy.

Znacznie większa jest ilość prac doświadczalnych, opartych na mode
lach miażdżycy zwierzęcej wywoływanej dietą cholesterolową. Na tak 
wywołaną miażdżycę wpływa się następnie środkami hormonalnymi, far
makologicznymi itp. Prace te dotyczą zarówno miażdżycy w ogóle jak
i miażdżycy naczyń mózgowych (Perin A. Comolli R. 1962, Constąntini- 
des i współprac. 1962, Taylor i współprac. 1962, Salmon i Newberne
1962). Odrębny kierunek badań stanowią prace McAllistera i współprac. 
(1960) i Texona i współprac. (1960), podtrzymujące koncepcję wpływu 
czynników mechanicznych (wzmożonego parcia krwi) na rozwój pierw
szych plak miażdżycowych. Na ogół prace te mają charakter bardzo wy
cinkowy, żeby nie powiedzieć przyczynkarski, i często wyniki wydają 
się mało przekonywające i mało użyteczne. Na wzmiankę zasługuje pra
ca Taylora i współprac. (1962) nad doświadczalną miażdżycą u małp, po 
prostu z tego względu, że ten model zwierzęcy wydaje się być o wiele 
bliższy patologii ludzkiej niż szczury, kurczęta i gołębie, służące, jako 
konwencjonalny materiał doświadczalny, do badań nad miażdżycą. Tego 
typu badania doświadczalne są zdaje się w toku w kilku ośrodkach w 
Polsce, ponieważ w bibliografiach prac polskich znajdowałam wzmianki
o pracach w przygotowaniu.

V. Ostatni rozdział klasyfikacyjny w patologii krążenia mózgowego 
uderza ubóstwem nowych koncepcji myślowych. Ten stan rzeczy po
twierdza chyba moją wstępną uwagę, że badania nad zaburzeniami krą
żenia mózgowego wraz z całym arsenałem nowych metod badawczych 
znajdują się w fazie analitycznej, gromadzenia faktów i obserwacji, ale 
jeszcze nie dojrzały do całościowych syntez.
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Z prac podejmujących zagadnienie p a t o g e n e z y  krwotoków, poza 
wspomnianymi pracami Dymeckiego, Kulczyckiego i Wiśniewskiego — 
opartymi na morfologii klasycznej, należy jeszcze przypomnieć prace 
Hasslera (1962 d.i), która doczekała się pewnego rozgłosu. Hassler w ba
daniach systematycznych nad naczyniami mózgowymi stwierdził często 
występujące ubytki w błonie środkowej tętnic. Ubytki te prowadzą jego 
zdaniem do powstawania tętniaków, jeżeli się tak można wyrazić, fizjo
logicznych. Znajdował je u bardzo dużej ilości osobników w badaniach 
sekcyjnych. Doświadczenia przeprowadzone na układach rur plastycz
nych odpowiednio odkształconych przemawiają za tworzeniem się miejsc 
osłabionego oporu w warunkach czynnego krążenia i podnoszenia się 
ciśnienia. Naczynia krwionośne mózgu, ze względu na swoje różnice 
strukturalne są tu  narażone bardziej niż inne tętnice ciała, a ciśnienie 
krwi krążącej jest przecież w całym ciele jednakowe.

Spostrzeżenia te zwiastują zatem renesans koncepcji mikrotętniaczków 
mózgowych.

Jednym z praktycznie istotniejszych spostrzeżeń wydaje się zwrócenie 
uwagi na rolę .naczyń pozaczaszkowych w powstawaniu przejściowych 
incydentów naczyniowych mózgu, tych odwracalnych hemiparez i hemi- 
plegii, które niegdyś przypisywało się skurczom naczyń mózgowych. 
Badania nad zmianami miażdżycowymi i częściowymi lub całkowitymi 
okluzjami naczyń karku i szyi wydają się stanowić wyraźny krok na
przód w zrozumieniu pewnego działu patologii mózgowej (Song Shik 
Choi i Crampton 1961; McCormick i Stein 1962; Hardy i wsp. 1962; 
Whisnaut i wsp. 1961; Sahs 1962).

Sama koncepcja skurczu naczyń mózgowych uległa rewizji i jak się 
wydaje odzyskała należne jej miejsce. Zagadnienie to oświetlił w po
glądowej, sumarycznej pracy Potter w roku 1961. Nie neguje się już 
obecnie istnienia skurczu naczyń mózgowych, jak to miało miejsce przez 
jakiś czas, ale jego rola podstawowa i niezmiernie skomplikowany me
chanizm wydaje się być związany raczej z utrzymaniem stałości warun
ków fizjologicznych krążenia niż z lokalnym niedokrwieniem i przejścio
wym zaburzeniem funkcji.

Jeszcze kilka słów na temat zamykania się światła naczyniowego, 
szczególnie w warunkach narastającego, zawężającego procesu arterio- 
sklerotycznego. Praca McCormicka (1962) zwraca uwagę na pośmiertny 
skurcz naczyń, który zamyka ich światło bardziej niż to miało miejsce 
w realnych warunkach przyżyciowych. Zbyt pochopna ocena pośmiert
nej okluzji naczyniowej podwyższa niewspółmiernie statystykę zatorów
i zakrzepów, bardziej niż odpowiada to istotnemu stanowi rzeczy.

W ogóle zaś, o ile można mówić o pewnych tendencjach patogene- 
tycznych, istnieje w literaturze tego przedmiotu tendencja do wyjścia
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z poszukiwaniem przyczyny ostatecznej insultu mózgowego — poza 
mózg. Zmienione łożysko naczyniowe w mózgu, miejscowe predyspozy
cje, nie rozstrzygają o ostatecznej katastrofie. Rolę decydującą przy
pisuje się ogólnemu, nagłemu spadkowi ciśnienia i nagłemu załamaniu 
krążenia.

Tak przedstawiałaby się bardzo pobieżna, z konieczności ze względu 
na zakres przedmiotu i ograniczenie w czasie, klasyfikacja zagadnień 
rozpracowywanych obecnie w świecie i w kraju w związku z patologią 
krążenia mózgowego. Jak wynika z powyższych zestawień, polska lite
ratura patologiczna jest właściwie reprezentowana w każdym z wyodręb
nionych działów, może tylko w sposób nierównomierny. Najliczniejsze 
pozycje dotyczą prac opartych o technikę morfologii klasycznej, prac 
przeglądowych epidemiologicznych oraz kazuistyki naczyniowej. Naj
słabiej, bo tylko poprzez pozycje pojedyncze, reprezentowane są badania 
oparte o nowe techniki neuropatologiczne, a także badania doświadczal
ne na zwierzętach. Wydaje się jednak, że ten „inwentarz” neuropato- 
logiczny, jakim będzie niejako dzisiejsza konferencja, jest robiony 
właśnie na przełomie dwóch okresów. Okres wstępny to była organizacja 
ośrodków i kadr, okres drugi charakteryzuje się narastaniem potencjału 
aparaturowego i wyposażeniowego i powinien przynieść ze sobą także
i zmianę kierunków i bardziej wszechstronne metodycznie badania 
naukowe.

3. OeeTOBCKa

BBOßHTEJIbHAfl KJIACCHOHKAUHfl K BOFIPOCAM PACCTPOHCTB 
KPOBOOBPALUEHHH B UEHTPAJIbHOK HEPBHOH CHCTEME

Codepotcauue

P a ö o r a  flBjineTCH BBe^eHMeM k  B o n p o c a M  cocT aB ^H ram u M  n e p ß y i o  TeMy H eB pon aT O .no -  

nmecKoft KoHcJjepeHUHu b  FIo3HaHe. C Toii t o h k h  3peHHH aBTop npeAnpHHHMaeT nonbiTKy 

KjiaccH(J)HKan,HH B o n p o c o B  CKjiaflhiBaiom.HxcH Ha b c io  TeM y p a c c r p o A c T B  K p o B o o ö p a m eH H H  

B u eH T p a j ib i io i i  HepBHoft CHCTewe; f l a j i e e  np0H3B0ÄHTCa 0630p BajKH enuiHx H an p aB jien H H  

B HCCJie^OBaTejibCKon p a f i o i e  3a pyße>KOM; npcACTaBjuiiOTCJi nccjie.nouaTe.nbCKHe H a n p a B j ie -  

h h h  npeA n p n H H M a eM b ie  b n o .n b i i i e ,  na o cH O B a h h h  ÄaHHbix m  H a c r o H m e r o  C iiM n o 3H yM a  

H H3 npo(})eccHOHa.7ibHOÜ jiH TepaTypbi 3a n o cj ie ^ H H e ro jib i. Bo BHU M am ie ripimuM ajincb 

jiHiub p a ß o T b i  n o  HCBponaTOjiorHH h  cxo>KHe, 3 a  HCKjuoHeimeM TwrmwecKH k j i h h h h c c k h x  

h TepaneBTHqecKHX pafioT.

noowepejiHO paccMarpnBaioTCfl cjie^yromne pa3aejibi aonpoca:

1. M opc^ojion-mecKne (rHCT0XHMHii0CKHe) nocjie^CTBHH paccTpońcTB M03roBoro KpoBO- 

oópameHHa äjih napeuxHMbi M03ra.

2. Tonorpa(})HiiecKn oßycjiOBJieHHbie Mop4»o.ioro-K^nHHHecKne CHHApOMbi noBpe>K1neHH5! 
ueHTpajibHoft HepBHoft cucreMbi, cocy^HCToro npoHCxojKaenH??.

3. AHaTOMHH H rncTo^orn5i cocyAOB ranoBHoro M03ra h CBOHCTBa cocy^HCToń cera 

SToro opraHa.
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4. naTCWiormiecKHe H3MCHeiiKH M03roBbix cocyÄOB (ctchok h chctcm) — c ocoołim 
yneTOM aTepocKjiepo3a.

5. riaTOMexaHH3Mbi cocyaHcrbix paccrpoficTB ro.uoBHoro M03ra w HOBbie STHO-naTO- 

reiieTHHecKHe H^en.

E. Osetowska

INTRODUCTORY CLASSIFICATION OF THE PROBLEMS OF PATHOLOGY  
OF BLOOD CIRCULATION IN THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM

Su m m a ry

This paper is an introduction to the problems dealling w ith  the first theme  

of the Neuropathologie Conference at Poznań. The author presents a tentative  
classification of the subject covering the pathology of blood circulation in the 
central nervous system ; a review  of the most important trends of studies  
conducted abroad; a discussion of the materials of this symposium and of the 
Polish literature in recent years; and the main trends of studies carried out in 
Poland. Only work on neuropathology and allied fields, excluding purely clinical 
and therapeutic studies, is considered. The subject is divided into the follow ing  
sections:

1. Morphologic (histochemical) sequels in the cerebral parenchyma of discorders 
of the cerebral circulation.

2. Topographically conditioned morphologic-clinical syndromes of vascular  
lesions of the central nervous system.

3. A natom y and histology of the cerebral blood vessels and of the vascular  
netw ork of the brain.

4. Pathologic changes of the cerebral blood vessels (walls and systems), w ith  
special reference to atherosclerosis.

. 5. Pathomechanisms of the vascular disorders of the brain and n ew  etio-  
pathogenetic conceptions.
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PRZEMYSŁAW GABRYEL

WŁAŚCIWOŚCI MORFOLOGICZNE NACZYŃ WŁOSOWATYCH 
W OŚRODKOWYM UKŁADZIE NERWOWYM

Z Zakładu Anatomii Patologicznej AM w  Poznaniu  
Kierownik: prof. dr J. Groniowski

Sprawne funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego uzależnione 
jest od należnego zaopatrzenia go w krew. Ciężar mózgu stanowi 1/50 
część ciężaru ciała osoby dorosłej, a jednocześnie mózg zużywa 1/5 ogól
nej ilości tlenu zużywanego przez organizm. Tak wysokie zapotrzebo
wanie utrzymuje się na równym poziomie w stanie spoczynku; w stanie 
pobudzenia wzrasta niewiele, bo tylko o 20 procent. Znaczniejszy wzrost 
zużycia tlenu obserwujemy w niektórych stanach patologicznych; 
w okresie drgawek wynosi on 80 procent. Wyraźny spadek zużycia tlenu 
ma miejsce np. w głębokiej narkozie (Quandt, 1959). W innych na
rządach wewnętrznych różnice w zapotrzebowaniu na tlen w okresie 
spoczynku i podczas pracy narządu są bez porównania większe np. 
w mięśniach szkieletowych różnica ta sięga 2000%.

Odpowiednio wysokie zaopatrzenie mózgu w krew zabezpiecza cały 
szereg mechanizmów włączających się na różnych poziomach układu 
naczyniowego. Należy tu chociażby automatyczna regulacja szerokości 
naczyń w zależności od ciśnienia krwi; przy wzroście ciśnienia naczynia 
tętnicze opon miękkich oraz wewnątrzmózgowe ulegają obkurczeniu 
zmniejszając przez to ilość dopływającej krwi, odwrotnie dzieje się przy 
spadku ciśnienia krwi. Podobny efekt zostaje osiągnięty na drodze me
chanizmów działających miejscowo, a uzależnionych np. od odczyno- 
wości (pH) tkanki mózgowej czy nagromadzenia dwutlenku węgla.

Dalsze zabezpieczenie stanowią liczne połączenia tętniczo-tętnicze 
w obrębie opon miękkich, a prawdopodobnie i w tkance mózgowej 
(Meyer, Denny Brown — 1957). Nie wiemy, czy istnieją w tkance móz
gowej inne typy połączeń naczyniowych np. tętniczo-żylne, połączenia 
opisane przez Zweifacha i Chambersa (a.-v. bridges), połączenia 
typu Saunders’a (makromesh, micromesh). Badania tego zagadnienia 
przeprowadza się na zwierzętach, napotykają cne jednak na duże trud
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ności (Illig — 1961). Badania własne przy użyciu techniki przedstawio
nej w jednej z poprzednich prac zachęcają do poszukiwań również tych 
typów połączeń (Gabryel — 1962).

Wymienione mechanizmy działają na poziomie małych naczyń tętni
czych. Niemniej ważny udział w zaopatrywaniu tkanki mózgowej w krew
i substancje odżywcze przypada naczyniom włosowatym. Cała do
prowadzona przez naczynia tętnicze krew w bardzo szybkim tempie prze
pływa przez sieć włośniczek, stąd też, zarówno w stanie spoczynku jak
i pobudzenia światło tej sieci naczyniowej jest stale szeroko otwarte 
(Quandt). Naczynia włosowate wchodzą w kontakt z neuronami i ele
mentami neuropilu, a poprzez olbrzymią powierzchnię ich ścian ßtale 
odbywa się wymiana substancji między krwią i otaczającą tkanką. 
Swoiste cechy morfologiczne i czynnościowe tkanki mózgowej warunkują 
pewne właściwości w budowie i funkcji włośniczek mózgowych, co 
z kolei nadaje im znaczenie odrębnego układu w ramach łoża naczynio
wego mózgu (,,Capillary bad”, „terminale Strombahn”). Układ włośnicz- 
kowy mózgu jest niedostatecznie poznany, choć badania podejmowane 
są stale począwszy od roku 1661, tj. od momentu odkrycia włośniczek 
w płucu i krezce żaby przez Marcello Malphigi.

OGÓLNY PLAN BUDOWY SIECI NACZYŃ WŁOSOWATYCH MÓZGU

Przystosowanie sieci naczyń włosowatych do swoistych zadań wyraża 
się już w jej rozmieszczeniu i lokalnych zagęszczeniach. Charakterys
tycznym zjawiskiem jest tu wielki pośpiech z jakim gałązki tętnicze 
opon miękkich przechodzą w naczynia włosowate mózgu. Dzieje się to 
już w powierzchownych warstwach kory mózgowej, niemalże równo
cześnie z wnikaniem gałązek tętniczych do tkanki mózgowej. W istocie 
białej oraz jądrach podstawy spotyka się już tylko nieliczne drobne tęt- 
niczki (Lindenberg, 1957). Zjawisko to można tłumaczyć dużym zagęsz
czeniem komórek nerwowych w warstwie korowej mózgu oraz związanym 
z tym wielkim zapotrzebowaniem energetycznym. W materiale własnym 
wielokrotnie spostrzegałem pominięcie zasady stopniowego przechodzenia 
gałązek naczyniowych w coraz to mniejsze naczyńka i w końcu w sieć 
włośniczek. Kapilary odchodziły również pod kątem prostym bezpo
średnio od stosunkowo dużych naczyń tętniczych. W tym fakcie również 
dopatruję się pośpiechu rozbudowy sieci włośniczkowej w obszarach 
o dużym zagęszczeniu komórek. Poparcie dla powyższego stwierdzenia 
stanowić mogą również obserwacje materiału nowotworowego z mózgu, 
w którym tego typu odgałęzienia włośniczek spostrzegałem szczególnie 
często.

Zagęszczenie sieci włośniczek i związana z tym ilość naczyń przypa
dających na jednostkę objętości tkanki mózgowej warunkowane są
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dwoma czynnikami: stopniem zagęszczenia komórek nerwowych oraz 
nasileniem funkcji w badanych odcinkach mózgu. Badania morfologiczne, 
szczególnie elektronowo-mikroskopowe wykazują, iż decydujące znacze
nie ma druga z wymienionych zależności. Wynik tych badań można 
wyrazić sformułowaniem, iż tym większa kapilaryzacja, im większe 
zagęszczenie połączeń synaptycznych i organeli komórkowych, a zwłasz
cza mitochondriów w komórkach badanego obszaru (Lindenberg). W świe
tle powyższego zrozumiałym jest fakt dużych różnic zagęszczenia naczyń 
włosowatych w różnych odcinkach mózgu. Kapilaryzacja kory jest 
5-krotnie większa niż istoty białej. Jest ona różna w poszczególnych 
okolicach substancji szarej mózgu. W 1 mm3 kory znajduje się od 20 
do 100 cm włośniczek, w plamce błękitnej 125 cm, w jądrze nadwzro- 
kowym 250 cm. Dla całości obrazu przypomnę, iż w całej objętości 
warstwy kory mózgu, równej 550 cm3, objętość zawartej w naczyniach 
włosowatych krwi wynosi około 8,8 ml. Objętość całego układu włoś- 
niczkowego mózgu ocenia się na około 16 ml. Zagęszczenie sieci włoś- 
niczkowej w tkance mózgowej jest mniejsze niż w wielu innych narzą
dach wewnętrznych. Ilość naczyń w jednostce objętości mięśni szkiele
towych jest 2 do 6 razy większa, a w mięśniu serca 11-krotnie większa 
niż w mózgu. Jeśli mimo to stosunkowo skąpa sieć naczyń włosowatych 
mózgu przepuszcza nieproporcjonalnie dużą ilość krwi, to przypisać 
to należy stałemu otwarciu tej sieci naczyniowej oraz brakowi różnicy 
w zapotrzebowaniu tlenu w okresie spoczynkowym i pobudzenia 
(Quandt).

Badanie cech sieci włośniczkowej mózgu napotyka na duże trudności. 
Przyżyciowe obserwowania, poza badaniami powierzchni mózgu, nawet 
u zwierząt są niemożliwe. Uzyskane dane oparte są na wynikach prac 
posługujących się metodą nastrzykiwania naczyń masami barwnymi oraz 
na wnioskach z pośrednich obserwacji skrawków mikroskopowych. 
Znacznie lepszy obraz sieci naczyniowej, zbliżony do przyżyciowego, 
uzyskać można przy zastosowaniu badania tkanki mózgowej nieutrwa- 
lonej w mikroskopii kontrastowo-fazowej (Gabryel).

Naczynia włosowate mózgu tworzą przestrzenną sieć o dużym zagę
szczeniu, oka tej sieci znacznie różnią się wielkością i kształtem. Często 
spotykaną formą w badaniach własnych są pętle i koła naczyniowe 
(ryc. la). W budowie sieci naczyniowej biorą udział nie tylko włośniczki, 
ale również drobne tętniczki, naczynia przedwłosowate i drobne na
czyńka żylne (ryc. Ib). Zachodziłoby tu więc powtórzenie w przestrzeni 
trójwymiarowej (w głębi tkanki mózgowej) stosunków obserwowanych 
w obrębie opon miękkich (Meyer, Denny Brown, cyt. wg Illiga). Trudno 
jest określić dokładnie ilość pętli naczyniowych przypadających na jed
nostkę objętości tkanki mózgowej. Pewne wyobrażenie o tym daje ba-
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Rye. 1. Noworodek, wzgórze wzrokowe. Preparat nieutrwalony, niebarwiony,
kontrast fazowy, pow. 200 X.

a) często spotykana forma pętli naczyniowej,
b) sieć naczyń włosowatych w  łączności z naczyniem przedwłosowatym .

Fig. 1. Newborn, optic thalamus. U nfixed  and unstained preparation, phase
contrast. Magn. X 2C0.

a) frequently encountered form ox vascular loop,
b) capillary network connected with precapillary vessel.http://rcin.org.pl
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danie w  mikroskopie kontrastowo-fazowym grubych preparatów, w 
których nie dochodzi do rozpłaszczenia przestrzennej sieci przy wyko
nywaniu preparatu. W tego rodzaju preparatach ilość pętli naczyniowych 
wahała się zwykle w granicach 20—30 mm3.

MIKROSKOPOWA STRUKTURA NACZYŃ WŁOSOWATYCH MÖZGU

Wiele danych dotyczących włośniczek mózgowych uzasadnia celowość 
poszukiwania morfologicznych substratów ich funkcji. Istnieje już 
chociażby niespotykanej w innych narządach ustroju swoistej zapory

Ryc. 2. Noworodek, istota biała. Zdjęcie elektrcnowo-m ikroskopowe. Pow. pier
w otne 2000 X.

W lewej dolnej ćwiartce naczynie w łosow ate w  przekroju.
End — śródbłonek, P — pericyt, Bp — b’ona podstawowa. Do ściany włośniczki 
przylegają nóżki astrogleju — A. W otoczeniu naczynia przekroje elem entów

neuropilu.
Fig. 2. Newborn, white substance. Electron-microscopic photograph. Primary  
magnif. X  2000. In the lower left quarter cross section of a capillary vessel. 
End — endothelium. P — pericyte, Bp — basem ent membrane. Processes of 
the astroglia in contact w ith the w all of the capillary — A. Cross section of 

neuropil elements around the bloo:l vessel.
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krew-mózg pozwala przyjąć, iż takie odpowiedniki strukturalne powinny 
być tu  obecne. Mimo rozległych badań tego zagadnienia obraz morfo
logiczny ściany włośniczki mózgowej nie jest pełny. Niepowodzenia 
badań wynikają w pierwszym rzędzie z niewydolności stosowanych me
tod. Znaczny postęp przyniosło wprowadzenie badań ultrastruktury przy 
użyciu mikroskopu elektronowego. Podobnie wiele nowych danych 
uzyskuje się przy stosowaniu mikroskopii kontrastowo-fazowej. Ważne 
jest, iż obrazy uzyskiwane w obu technikach w znacznej mierze pokry
wają się i uzupełniają. Obrazy te bardzo zbliżone są do stanu przyżycio
wego tkanki.

Poniższe dane dotyczące morfologicznej struktury kapilarów mózgo
wych podaję w oparciu o dane z piśmiennictwa oraz własne badania 
zarówno materiału zwierzęcego, jak i ludzkiego. Stosowana przeze mnie 
technika badań podana została w pracy dotyczącej doświadczalnego 
obrzęku mózgu (Gabryel).

Ścianę włośniczki tworzy wyściółka śródbłonkowa, błona podstawowa 
oraz pericyty. Funkcjonalnie z włośniczką mózgową związane jest jeszcze 
najbliższe jej otoczenie, neuropil. Nadaje on swoisty charakter barierze 
między krwią a tkanką nerwową (rye. 2).

Wyściółka śródbłonkowa

Od wewnątrz powleka ścianę naczynia, jak tapeta, ciągła wyściółka 
śródbłonkowa. Komórki śródbłonkowe mają kształt nieregularnych, wy
ciągniętych płytek, ich długość waha się w dużych granicach, bo od 
10—175 M-. Grubość wyściółki nie jest jednakowa. W najcieńszych 
miejscach ulega ona zredukowaniu do 100 Ä, w innych znów wystaje 
do światła naczynia pa kilkaset milimikronów. Wydaje się, iż różnice 
te zależeć mogą głównie od stanu czynnościowego naczynia (ryc. 3). 
Szczególnie gruba jest wyściółka śródbłonkowa we włośniczkach u płodu. 
Wraz z dojrzewaniem ulega ona stopniowemu spłaszczeniu (Donahue, 
Pappas, 1962). Ilustracją tego może być obraz naczynia włosowatego 
płodu 6-tygodniowego (ryc. 4). W obrazie kontrastowo-fazowym światło 
naczynia zwężone jest do wąskiej szczeliny, zarówno jądro jak i ciało 
komórkowe są znacznie obrzmiałe. Odpowiednikiem powyższego obrazu 
jest zdjęcie elektronowo-mikroskopowe podobnego naczynia tego samego 
płodu. Krwinka czerwona wklinowuje się między bardzo obrzmiałe ciała 
komórkowe trzech śródbłonków i rozsuwa je. Oba te obrazy interpre
tuję jako naczynia włosowate w okresie pączkowania. Podkreślić warto, 
iż spostrzeganie tego rodzaju obrazu możliwe jest przede wszystkim 
w stosowanej przeze mnie metodzie. W preparatach skrawanych z ma
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teriału utrwalonego nie napotyka się podobnych obrazów, trudno jest 
odróżnić naczynie pączkujące od obrazu włośniczki stycznie skrojonej.

Brzegi komórek śródbłonkowych przylegają do siebie ściśle, są za
zębione, często zachodzą na siebie dachówkowo. W miejscu styku 
komórek w obrazie elektro no wo-mikroskopowym widoczna jest linia 
osmiofilna; powstaje ona na skutek zagęszczenia cytoplazmy w tym 
miejscu. Grubość tej linii jest rzędu 100—200 Ä. Nie ma więc w obrębie 
śródbłonka włośniczek mózgowych przestrzeni międzykomórkowych, nie 
ma też listewek kitowych (ryc. 3). Do niedawna jeszcze przypisywano 
listewkom duże znaczenie w mechanizmie przepuszczalności naczyniowej.

Wewnętrzna powierzchnia wyściółki śródbłonkowej jest nierówna, 
wyboista, tworzy fałdy i palczaste wypustki. Wypustki te, jak i za-

Ryc. 3. Noworodek, istota biała. Zdjęcie elektronowo-m ikroskopowe. P ow  pier
w otne 6000 X.

Poprzeczny przekrój naczynia włosowatego. W św ietle  w łośniczki krwinka  
czerwona. Palczaste wypustki cytoplazmy śródbłonka. Brzegi komórek śródbłon
kowych zachodzą na siebie dachówkowato. W cytoplazmie mitochondria (Mi). 
W górnym odcinku fragm ent jądra komórki śródbłonkowej. Błona podstawowa (Bp). 

Fig. 3. Newborn, white substance. Electron-microscopic photograph. Primary
mag. X 6000.

Cross section of capillary blood vessel. Erythrocyte in the lumen of the capillary.  
Digitate processes of endothelial cytoplasm. The edges of endothelial cells overlap  
in shingle fashion. Mitochondria in the cytoplasm (Mi). In the upper part fragm ent  

of a nucleus of an endothelial cell. B asem ent mem brane (Bp).
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En di i  &/*

Ryc. 4. Płód ludzki 6 tyg. Istota korowa.
a) pączkujące naczynie w łosowate. Jądra i ciała komórkowe znacznie obrzmia

łe, wąska szczelina naczyniowa. Preparat nieutrwaiony, niebarwiony, kontrast 
fazowy. Pow. 1000 X.

b) krwinka czerwona w  szczelinie m iędzy trzema komórkami śródbłonkowymi.  
(End 1, 2, 3). Zdjęcie e lektroncw o-m ikrcskopcw e. Pow. pierwotne 8000 X.
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chodzenie dachówkowate brzegów komórek są wykładnikiem stanu 
czynnościowego włośniczki i mogą mieć praktyczne znaczenie jako 
materiał zapasowy przy mechanicznym rozciąganiu naczynia. Twory te 
zwiększają też powierzchnię wyściółki śródbłonkowej.

Cytoplazma śródbłonków, miernie zagęszczona, zawiera stosunkowo 
nieliczne i niewielkie mitochondria, siateczkę śródplazmatyczną o pod
łużnych i okrągłych profilach, drobne, rozsiane ziarnistości odpowia
dające ribosomom. Ostatnio zwraca się uwagę na obecność w cytoplaz- 
mie drobnych pęcherzyków średnicy 30—40 Ä. Przypisuje się im ważną 
rolę w  mechanizmie transportu substancji z krwi do otoczenia (pino- 
cytosis, cytopempsis). Jądro komórki posiada miernie zagęszczoną, ziar
nistą karioplazmę. Ponieważ obraz struktury wewnątrzkomórkowej nie 
odbiega od przeciętnego obrazu komórki, pomijam dokładniejsze jego 
omówienie.

Wyściółka śródbłonkowa jest ciągła. W badaniach elektronowo-mi- 
kroskopowych nie stwierdzono w obrębie cytoplazmy oraz między ko
mórkami preformowanych otworów — stomata; nie ma ich w śród- 
błonku włośniczek mózgowych w granicach zdolności rozdzielczej sto
sowanych mikroskopów. Nie jest natomiast rozstrzygnięta możliwość 
istnienia takich stomata w stanach patologicznych. Widzieli je w dużej 
ilości przy obrzęku mózgu Niessing i Rollhäuser (1954). W badaniach 
własnych podobnych otworów — stomata ani w materiale niezmienio
nym, ani przy obrzęku mózgu nie stwierdzałem. Sądzę, że obrazy spo
strzegane przez Niessinga mogły być artefaktami lub też mogły pow
stać na skutek działania czynnika wywołującego obrzęk tkanki móz
gowej, byłyby więc wyrazem uszkodzenia ściany naczynia. Istnienie 
hipotetycznej cienkiej błonki proteinowej, która miała powlekać po
wierzchnię śródbłonka, nie znalazło również potwierdzenia w dotych
czas prowadzonych badaniach mikroskopowo-elektronowych.

Włośniczki mózgowe pozbawione są elementów kurczliwych, nie mogą 
więc na drodze myogennej, czy neurogennej zmieniać czynnie szero
kości światła. Jeśli mimo to dochodzi do znacznego zawężenia światła 
włośniczki, następuje to na skutek obrzmiewania ciała komórkowego. 
Do obrzmienia śródbłonków dochodzić może zarówno w stanach fizjo-

Fig. 4. Human fetus, 6th w eek  Cortical substance.
a) budding capillary vessel. Nuclei and cell bodies markedly sw ollen , narrow  

vascular fissure. U nfixed and unstained material, phase contrast. Magn. X 1000.

b) red blood cell in a fissure betw een three endothelial cells. (End 1, 2, 3). 
Electron-microscopic, photograph. Primary magn. X 8000.

3 — N eu ro p a to lo g ia  P o lsk a
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logicznych, jak i stosunkowo często w stanach chorobowych. Obrzmie- 
wanie komórek śródbłonka obserwowałem np. regularnie przy obrzęku 
mózgu i uważam je przeto za ważny wykładnik morfologiczny obrzęku 
tkanki mózgowej.

Błona podstawowa

Jest to stały składnik ściany naczynia włosowatego. Oddziela ona 
śródbłonek od pericytów i otaczającej tkanki. W obrazie elektronowo- 
-mikroskopowym błona podstawowa przedstawia się jako pasmo szero
kości 700—1000 Ä zbudowane z gęstej włókienkowej pilśni. Błona pod
stawowa włośniczek mózgowych w odróżnieniu od innych narządów 
wewnętrznych ulega wielokrotnemu rozwarstwieniu na blaszki. W prze
strzeniach między tymi blaszkami zawarte są pokłady cytoplazmy peri
cytów. W ten sposób powstaje wielowarstwowy układ błon mający bez 
wątpienia do spełnienia pewne zadania w mechanizmie bariery krew- 
-mózg. W badaniach ultrastrukturalnych nie stwierdzono w obrębie 
błony podstawowej preformowanych otworów w znaczeniu stomata czy 
fenestracji (ryc. 5). Badania w świetle spolaryzowanym (Niessing, 
Rollhäuser) rzucają światło na strukturę fizyko-chemiczną błony. Pod-

Ryc. 5. Istota biała mózgu kota. Zdjęcie elektronowo-m ikroskopowe. Pow. pier
wotne o 800 X.

a) poprzeczny przekrój naczynia włosowatego. W św ietle  krwinka czerwona. 
Ełona podstawowa wielopokładcwa. Po stronie prawej błona podstaw owa ulega  
rozwarstwieniu, otacza ciało pericyta.

Fig. 5. White substance of cat’s brain. Electron-microscopic photograph. Primary
magn. X 8000.

a) cross section of capillary vessel. Red blood cell in the lumen. Multilayered  
basement membrane. On the right side the basem ent mem brane shows dissection, 
surrounds the body of a pericyte.
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stawowym jej składnikiem są kompleksy białkowo-lipoidowe. Składniki 
proteinowe rozłozone są podłużnie i poprzecznie do osi naczynia, a rów
nolegle do powierzchni błony. Badania histochemiczne wykazują w bło
nie podstawowej obecność śluzo-wielocukrów. Mają one być związane 
ze składnikiem białkowym, lub też wypełniać luki między systemami 
białkowymi i lipoidowymi. Obecność śluzowielocukrów, skłonność do 
tworzenia struktur wielowarstwowych jest przyczyną bardzo silnie do
datniej reakcji z kwasem nadjodowym i leukofuchsyną (Bargmann, 
1962) w błonie podstawowej.

W preparatach impregnowanych solami srebra obecne są w błonie 
podstawowej naczyń włosowatych i większych naczyń narządów wewnę
trznych włókna argentofilne przebiegające poprzecznie, podłużnie, śru
bowato. M. Clara (wg Ratschowa 1959) nie mógł wykazać podobnych 
włókienek w błonie podstawowej naczyń włosowatych mózgu. Ponieważ 
poglądy co do tego zagadnienia są różne, załączam kilka mikrofotografii 
naczyń włosowatych i większych, które pozwalają na wyrażenie wła
snego poglądu. Włókienek kratkowych nie spostrzegałem w technice 
stosowanej przeze mnie w ścianie włośniczek mózgów zwierzęcych

b) poprzeczny przekrój naczynia w łosowatego. Między warstw am i błony pod
stawowej zawarte są pokłady cytoplazmy pericyta (P). Wąski rąbek cytoplazmy  

komórki śródbłonkowej tapetuje naczynie w łosow ate  od wewnątrz.

b) cross section of a capillary vessel. Parts of pericyte Cytoplasma (P) lie 
betw een the layers of the basement membrane. A  narrow margin of cytoplasm  

of an endothelial cell lines the internal surface of the capillary vessel.

i ludzkich (rye. 6a). Pojawiały się one w ścianie naczyń kalibru powy
żej 20—30 mikr. jako pojedyncze poprzeczne i podłużne włókna opla
tające jakby siecią naczynie (ryc. 6b). W ścianie naczyń większych
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Rye. 6. W arstwa korowa mózgu kota. Preparat nieutrwalony, nie barwiony.
Kontrast fazowy. Pow. 1000 X.

a) naczynie w łosowate. Podłużne jądro komórki śródbtonkowej. W ścianie  
naczynia brak włókien kratkowych.

b) naczynie średnicy około 30 mikronów. W ścianie naczynia liczne włókna
o przebiegu okrężnym, poprzecznym.

Fig. 6. Cortical layer of a cat’s brain. U nfixed  and unstained material. Phase
contrast. Magn. X  1000.

a) capillary vessel. Elongated nucleus of a endothelial cell. Reticular fibers 
absent in the wall of the vessel.

b) vesse l of about 30 microns diameter. Numerous circular and transverse  
fibrils in the w all of the vessel.
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Ryc. 7. Warstwa korowa mózgu dziecka 1-rocznego. Preparaty n ieutrwalone,
niebarwione. Kontrast fazowy.

a) naczynie średnicy 90 mikr. W ścianie liczne grube w łókna kratowe o prze
biegu okrężnym i podłużnym. W ścianie naczynia odgałęziającego się (włośniczka)  
brak włókien. Pow. 400 X.

b) to samo naczynie (90 mikr.). Pow. 1000 X. Liczne cienkie w łókna o przebiegu  
podłużnym, śrubowatym.

Fig. 7. Cortical layer of the brain of a 1-year-old infant. U nfixed  and unstained
material. Phase contrast.

a) blood vessel of 90 microns diameter. Numerous thick circular and longi
tudinal reticular fibers in its wall. No fibers is the w all of the branching  
(capillary) vessel. Magn. X 400.

b) the sam e blood vessel (90 microns). Magn. X 1000. Numerous thin longi
tudinal and spiral fibres are seen.
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c) to samo naczynie (90 mikr.). Pow. 1000 X.
Z brzegu rozerwanej ściany naczynia sterczą liczne kikuty włókien. Rozerwanie

powstałe przy preparowaniu.
c) the same blood vessel (90 microns). Magn. X 1000. Stiumps of fibrils project

out from the edge of the disrupted w all of the vessel.
The blood vessel disrupted at the time of preparation.

powyżej 90 mikr. prócz wyżej opisanych spostrzegałem również liczne 
włókna o przebiegu śrubowym i podłużnym (ryc. 7). O ile pierwszy typ 
włókien spotykałem z dużą regularnością, o tyle drugi występował nie
regularnie. Zagadnienie to wymaga dalszych badań.

Pericyty

Poprzednio już zaznaczyłem, że błona podstawowa otacza komórkę 
pericytarną, przez co staje się ona istotnym składnikiem ściany naczy
nia (ryc. 8). W warunkach fizjologicznych pericyty rozmieszczone są 
stosunkowo rzadko i nie pokrywają sobą całej powierzchni naczynia. 
Wyciągnięte i rozgałęziające się ciało komórkowe może jednak obej
mować cały obwód włośniczki. Nie rozstrzygnięte jest zagadnienie 
odnośnie charakteru tej komórki. Maynard, Schulz i Pease uważają ją 
za mało zróżnicowaną komórkę mięśniową. Przemawia za tym chociażby 
ścisły stosunek tych komórek do błony podstawowej, taki sam, jaki 
istnieje w obrębie arterioli lub tętnicy typu mięśniowego. Jednakże 
brak miofibryli w cytoplazmie komórek, podłużny układ w stosunku 
do osi naczynia, małe zagęszczenie cytoplazmy, właściwość fagocytowa- 
nia pozwalają włączyć tę komórkę raczej do rzędu komórek histiocy-
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tarnych (ryc. 8). Pericyty zmieniają łatwo swój kształt, w stanach za
palnych mogą się odsznurowywać od ściany naczynia i wędrować do 
tkanki otaczającej. W stanie obrzęku ciała pericytów ulegają bardzo 
znacznemu obrzmieniu, podobnie jak to dzieje się ze śródbłonkami.

Ryc. 8. Noworodek, istota biała. Przekrój naczynia włosowatego. W górnej lewej  
ćwiartce pericyt. Błona podstaw owa (Bp) rozdziela się w  miejscu zaznaczonym  
strzałką na dwie w arstw y obejmujące ciało pericyta. W dolnym odcinku naczynia  
komórka śródbłonkowa (End). Wązka w arstwa cytoplazmy śródbłonków wyściela  
ścianę naczynia od wewnątrz. Po stronie prawej komórka nerw owa (N). Po 
stronie lewej elem enty neuropilu. Zdjęcie elektronowo-mikroskopowe. Pow. p ier

wotne 6000 X.

Fig. 8. The newborn, white substance. Cross section of capillary vessel. Pericyte  
in the upper left quarter. Basement membrane (Bp) at the point indicated by 
an arrow divides into two layers embracing the body of the pericyte. In the  
lower part of the vessel an endothelial cell (End). A narrow zone of endothelial 
cytoplasm lines the internal w all of the vessel. On the right, a nerve cell (N). 
On the left, neuropil elements. Electron-microscopic photograph. Primary

magn. X 6000.
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STOSUNEK WŁOŚN [CZEK MÓZGOWYCH DO OTACZAJĄCEGO
NEUROPILU

Nie sposób jest omawiać strukturę i funkcję naczyń włosowatych 
mózgu bez uwzględnienia ich stosunku do otaczającego neuropilu. Być 
może, iż właśnie ten stosunek w zasadniczy sposób różni układ wło- 
śniczkowy mózgu od układów w innych narządach. Wymienić tu trzeba 
co najmniej 3 zasadnicze cechy charakterystyczne: a) brak tkanki łącz
nej w otoczeniu naczyń włosowatych, b) bardzo ścisłe przyleganie do 
błony podstawowej włośniczek wypustek komórek glejowych, c) brak 
przestrzeni okołonaczyniowej typu Robin-Virchowa, Helda, Key- 
-Retziusa.

Co się tyczy braku pochewek łącznotkankowych na poziomie włośni
czek — zasada ta nie ma zastosowania tylko w kilku miejscach 
w mózgu. Do tych wyjątków należą opony miękkie, splot naczyniasty, 
lejek przysadki, pólko ostatnie, guzek międzykolumnowy, szyszynka. 
Obecność tkanki łącznej upodabnia pod względem funkcjonalnym na
czynia tych okolic do naczyń włosowatych innych narządów wewnę
trznych.

Przyczepianie się nóżek astrocytów do ściany włośniczek znane nam 
jest od dawna z preparatów impregnowanych solami srebra. Wyjątkowo 
plastyczne obrazy uzyskiwałem przy badaniu świeżego materiału 
w technice kontrastu fazowego. W obrazie elektronowo-mikroskopowym 
w sąsiedztwie włośniczki widoczne są liczne przekroje nóżek astrogleju 
oblepiające, często na całym obwodzie, włośniczkę. Twory te, średnicy 
od ułamka mikrona do kilku mikronów zawierają rzadką, jasną cyto- 
plazmę z nielicznymi mitochondriami. W miejscu styku nóżek z ota
czającym neuropilem oraz sąsiednimi nóżkami widoczna jest osmiofilna 
linia odpowiadająca błonie komórkowej. Między sąsiednimi wypust
kami brak jest jakiejkolwiek przestrzeni międzykomórkowej, odległość 
przylegających błon komórkowych nie przekracza 120—200 Ä (ryc. 9). 
Za przynależnością opisanych tworów do makrogleju przemawia cha
rakter cytoplazmy w nich zawartej craz przechodzenie ich w cyto- 
plazmę astrocytów. Nie zawsze identyfikacja elementów morfologicz
nych tkanki mózgowej w obrazach elektronowo-mikroskopowych jest 
łatwa i pewna. Dla pełności obrazu podać należy, iż np. S. A. Luse 
określa przynaczyniowe nóżki jako części oligodendrogleju. Nóżki 
astrogleju nie są jedynymi elementami przylegającymi do ściany naczy
nia. W bezpośrednim kontakcie ze ścianą naczynia może być również 
oligodendroglej oraz komórki nerwowe, jednakże nie wysyłają one 
wypustek do błony podstawowej naczynia. Pomijam dokładniejszy opis 
obrazu elektronowo-mikroskopowego neuropilu, gdyż nie jest to przed
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miotem obecnego opracowania, a piśmiennictwo dotyczące tego tematu 
jest obszerne (Palay 1958; Hartmann 1962; Vogel, Kemper 1962; 
Lumsden, Piper 1962; Hager 1962).

■ -.V

Ryc. 9. W arstwa korowa mózgu noworodka. Naczynie w łosow ate  w  przekroju. 

W św ietle  kilka krwinek czerwonych oraz fragm enty jądra krwinki białej. Cienka 

w arstw a cytoplazmy komórek śródbłonka (End). W dolnym odcinku pericyt (P). 
Do ściany naczynia przylegają nóżki astrocytów (A) zawierające nieliczne mito
chondria (Mi). Cytoplazma nóżek astrocytów mało zagęszczona. W neuropilu  
]iczne przekroje w ypustek glejowych. Zdjęcie elektronowo-mikroskopowe. Pow.

pierwotne 2000 X.

Fig. 9. Cortical layer of the brain of a newborn. Cross section of a capillary 
vessel. Numerous red blood cells and fragm ent of a nucleus of a w hite  blood cell 
in the lumen. Thin layer of endothelial cytoplasm (End). In the lower part 
a pericyte (P). Processes of an astrocyte adhere to the w alls of the vessel (A) 
containing sm all number of mitochondria (Mi). The cytoplasm of the astrocyte  
processes is not compact. Numerous sections of glial processes in the neuropil. 

Electron-microscopic photograph. Primary magn. X  2000.
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Z przedstawionych opisów mikroskopowych bezpośredniego otocze
nia naczyń włosowatych wynika, iż na poziomie naczyń włosowatych 
mózgu brak jest przestrzeni okołonaczyniowych. Przestrzenie takie, 
obecne w preparatach opracowanych klasycznymi metodami histolo
gicznymi, są artefaktami powstałymi na skutek obkurczania tkanki.

Struktura morfologiczna naczyń włosowatych 
i ich przepuszczalność

Przeprowadzone rozważania na temat struktury morfologicznej 
pozwalają na określenie zespołu cech morfologicznych charakterystycz
nych dla włośniczek mózgowych. Wyściółka śródbłonkowa tworzy 
ciągłą warstwę pozbawioną preformowanych otworów-fenestracji. Mię
dzy ścianami komórek śródbłonkowych brak jest wolnych przestrzeni, 
brak również listewek kitowych. Powierzchnia zwrócona do światła 
naczynia jest nierówna, wyboista, ulega ona sztucznie powiększeniu 
przez tworzenie się fałdów i wypustek palczastych. Błona podstawowa, 
to również ciągła warstwa bez otworów, jej powierzchnia ulega zwięk
szeniu przez rozwarstwienie się na liczne blaszki obejmujące pericyty. 
Pericyty wchodzą w ścisły kontakt z błoną podstawową tworząc razem 
z nią wielopokładowy filtr. Wreszcie otaczający neuropil przylega 
ściśle do błony podstawowej naczynia bez pośrednictwa tkanki łącznej, 
nie pozostawiając wolnych przestrzeni okołonaczyniowych.

Powyższe krótkie wyliczenie cech morfologicznych włośniczek mózgo
wych nie jest kompletne. Wybrałem te, które uważam za substrat 
morfologiczny swoistej funkcji naczyń włosowatych mózgu przejawia
jącej się w ich wybiórczej przepuszczalności (bariera krew-mózg).

Zagadnienie przepuszczalności naczyń mózgowych jest szeroko roz
pracowane, pomijam więc dokładniejsze jego omówienie. Odpowiednie 
dane znaleźć można w piśmiennictwie. Podam tylko dwa przykłady 
naświetlające działanie bariery w mózgu. Barwnik elektro-ujemny, 
np. błękit trypanu, podany dożylnie, w krótkim czasie przechodzi przez 
naczynia włosowate i zabarwia ich ścianę oraz tkankę łączną w oto
czeniu. W tkance mózgowej zjawisko to zachodzi tylko w tych miej
scach, w których w otoczeniu włośniczek obecna jest tkanka łączna. 
Miejsca te wyliczyłem już powyżej. Olbrzymia większość włośniczek 
barwnik zatrzymuje.

Drugi przykład dotyczy działania w ustroju toksyny błoniczej. 
Toksyna podana zwierzętom doświadczalnym (np. kotu) dożylnie ciężko 
uszkadza narządy miąższowe, nie wywołuje natomiast żadnych zmian 
w mózgu. Jednakże mała dawka toksyny, mniejsza od dawki śmiertel
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nej dla myszy, podana kotu domózgowo, wywołuje ciężkie zmiany za
palne w całym mózgu kota; zwierzę ginie w przeciągu kilku godzin.

Przytoczone przykłady świadczą o dużej szczelności bariery mózgo
wej dla użytych substancji. Badania doświadczalne, między innymi 
przy użyciu ciał znakowanych oraz radioizotopów, pozwalają na usze
regowanie stopnia przepuszczalności dla niektórych substancji. Słaba 
jest przepuszczalność dla cząstek obładowanych ładunkiem elektrycz
nym, dla jonów Na, K, Ca, Cl, HPO4, kwasów organicznych (mlekowy, 
bursztynowy, asparaginowy, glutaminowy). Lepsza natomiast jest prze
puszczalność dla zasadowych i obojętnych aminokwasów (lizyna, histy- 
dyna, metionina, arginina). Bardzo szybko przechodzą przez ścianę na
czynia do tkanki mózgowej: alkohol etylowy, eter, chloroform, barbi- 
turaty. Już w 15 minut po doustnym podaniu alkoholu jego stężenie 
w tkance mózgowej jest równe stężeniu we krwi. Dotychczas nie 
zostało dokładnie ustalone, które składniki ściany naczyniowej uważać 
należy za odpowiedzialne za szczelność bariery mózgowTej. Zwolennicy 
lokalizowania bariery w obrębie wyściółki śródbłonkowej podkreślają 
jej ciągłość, szczelność, brak przestrzeni międzykomórkowej czy liste
wek kitowych. Jednakże naczynia przebiegające w przestrzeni pod- 
pajęczęj, mimo że nie różnią się pod względem charakteru wyściółki 
środbłonkowej od naczyń wewnątrzmózgowych, różnią się pod wzglę
dem przepuszczalności, upodabniając się do naczyń w innych narzą
dach. Nie ma również podstaw do przypisywania komórkom środbłonka 
pewnego rodzaju specjalizacji w selekcjonowaniu rozlicznych ciał za
wartych we krwi.

Skomplikowana budowa błony podstawowej, zarówno pod względem 
chemicznym jak i morfologicznym, stwarza wielowarstwowy filtr 
uszczelniony jeszcze pokładami cytoplazmy pericytów. Podkreśla się 
również brak w niej stomata i innych preformowanych otworów. 
Wg Niessinga istnieć mogą jednak funkcjonalne kanały przepustowe 
między systemami lipoidowo-proteinowymi, niemniej jednak zastrze
żenia co do wyłącznego lokalizowania bariery mózgowej w błonie pod
stawowej mogą być takie same, jak w odniesieniu do wyściółki śród
błonkowej. Pewną rolę w mechanizmie przepuszczalności ściany naczy
niowej mogą odgrywać również pericyty. Ich cytoplazma wchodzi 
w bezpośredni związek z lamelami błony podstawowej tworząc wielo
warstwowy filtr o różnym stopniu gęstości. Nie można jednakże prze
ceniać roli pericytów, zważywszy, że przecież pokrywają one swym 
ciałem stosunkowo niewielką powierzchnię naczynia.

Najwięcej zwolenników ma pogląd, według którego swoistość bariery 
w głównej mierze związana jest ze szczególnym stosunkiem neuropilu 
do ściany naczynia. We wszystkich innych narządach wewnętrznych
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substancje przenikające ze światła naczynia do tkanek otaczających 
przechodzą kolejno przez warstwę śródbłonka, błonę podstawową, 
tkankę łączną. Do komórek miąższowych substancje te docierają za 
pośrednictwem przestrzeni międzykomórkowych. W tkance mózgowej 
brak jest przestrzeni pozakomórkowych. Ich rolę przejmują wypustki 
i ciało komórkowe astrogieju. Substancje zawarte we krwi docierają 
więc do elementów nerwowych tkanki mózgowej poprzez ciała astro
gieju. Drogę tę można wykazać stosując substancje znakowane (Klatzo, 
Miquel 1960), radioizotopy (Bakay 1961). Udział astrocytów w mecha
nizmie przechodzenia substancji z krwi do tkanki mózgowej uwidacz
nia się w procesie powstawania i rozwoju obrzęku tkanki mózgowej. 
W tych stanach bariera krew-mózg rozluźnia się przepuszczając nie
które substancje barwne uwidaczniające się w preparatach mikrosko
powych. Substancją stosowaną przeze mnie jest między innymi te tra 
cyklina. Lek ten posiada silną fluorescencję własną, co pozwala na 
jego stwierdzenie w tkance przy użyciu mikroskopu fluorescencyjnego 
(ryc. 10).

Ryc. 10. Istota bia’.a mózgu królika po podaniu tetracykliny. Silna fluorescencja  
ściany naczynia włosowatego oraz ciała i w ypustek astrocyta. Jedna z w ypustek  

przyczepia się do ściany naczynia. Pow. 1000 X.

Fig. 10. White substance of' a rabbit brain after administration of tetracycline. 
Strong fluorescence of the w all of the capillary vessel and astrocyte processes. 

One of the processes is adherent to the wall of the vessel. Magn. X  1000.
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Właściwości strukturalne włośniczek mózgowych częściowo tłumaczą 
swToiste cechy zapory między krwią a tkanką mózgową. Sądzę, że na 
drodze badań czysto morfologicznych nie będzie można wyjaśnić wszyst
kich zagadnień mechanizmu przepuszczalności naczyń w mózgu. Zado
walające wyniki osiągnąć będzie można tylko w tym przypadku, jeśli 
w badaniach na odpowiednio dobranym wzorcu posługiwać się będzie 
równocześnie różnymi metodami. Wzorzec powinien być najbardziej 
zbliżony do istniejących u człowieka warunków, metody oddawać po
winny stan najbardziej zbliżony do istniejącego w żywym ustroju.

n .  T a ó p b i s j i b

MOPOOJIOrHMECICHE CBOF1CTBA KAnHJUIflPHblX COCyßOB  
B UEHTPAJIbHOH HEPBHOH CHCTEME

Codepofcamie

ynoTpeÖJieHHe KHC^opoAa ueHTpajibHoft n epBH oft  chctcmoh HenponopuHOHa^bHO 6 oj ib -  

m o e  n o  OTHomenHio  k  e e  Becy. B e c  rojiOBLioro M 03ra c o c ra B .iH eT  i / 5 0  B ec a  Tejia  B 3 p o c -  

jioro, B e e  T3KH 3T0T ny iO B H o f t  M03r y n o T p e ^ T H e T  1 /5  KOJiniiecTBa KHCunopoAa n o c T y n a i o -  

m e r o  b  opraHH3M. 9 t o  oóecneMaercH Ha/yie>KamHM Kpo3ocna6>K eHH eM . P h a  o ö e c n e ^ H B a -  

lOIUHX MeX3HH3M0B H3X0AHTC3 Ha pa3H bIX  ypOBHHX COCy^HCTOH CHCTeMbl. C n c r e M a  

K a n u j u i a p o B  b  tojiobhom M o s r e  n r p a e T  —  KpoMe B b im e  onHcaHHOH —  Ä o G a ß o ^ H y i o  pojib, 

n p H H H M a a  ŷ acTHe b t .  H a3. 6 a p b e p e  K poB b  —  M03r. CneuncJjĤ ecKaH c})yHKU,HH K a n n j i -  

j in p o B  HaxoÄHT 0T06pa>KeHHe B OTJIHHHHX hx cTpoeHHH. Hce.ne,a.0BaHHH npH n o M om H

s^eKTpoHHoro MHKpocKona ynasbiBaiOT Ha HenpepbiBHOCTb siiAorejiMa/ibHoro cjioh h 6a-  

3aJIbHOH MeM ÓpaHbl ,  OTCyTCTBHe KaKHX-JlHÖO npe(})OpMHpOBaHHbIX OTBepCTHH (ctom) h j i h  

(JjeHecTpaiiHH.
n p H  c o ß c T B e u H b i  v HCCJieaoBaHHRX o q e i i b  npw roA H b iM  0 K a 3 a j i c n  m c t o ä  cocro5HU,HH 

B OÖCJieAOBaHHIO He4)HKCHpOBaHHOH H HeOKpaUieHHOH M 03T0B0H TKaHH B c})a30-KOHTpaCT- 

HOM M H K pocK o ne .  T a K o i i  m c t o a  z ie j i a e T  BOGMOjKHbiM H a Ó J i K W H n e  TK aH eB bix  C T pyK Typ

B COCTOHHHH c6;iH>KeHHOM K npH>KH3HeHHOMy. ZU ^bH eH LH H e HCCJieÄOBaHHH BOnpOCOB 

M0p(})0.n0rHH H c})yHKli,HH Kanil . lJ IflpOB JJOJUKHb! onH p aT C H  Ha p ^ Ä  MCTOAOB npHMeHHeM bIX 

OflHOBpeMeHHO, B TOM »IHCJie K3K HCK.rH 0 4 H T e ^ b H 0  MOpt^OJlOrHqeCKHX, TaK  H THCTOXHMH- 

MeCKHX.

P. Gabryel

MORPHOLOGY OF THE CAPILLARY VESSELS OF THE CENTRAL
NERVOUS SYSTEM

S u m m a ry

Consumption of oxygen in the central nervous system is highly out of propor
tion to its weight. The w eight of the brain is about 1/50 of the body w eight in  
adults, whereas the brain uses up about 1/5 of the total amount of oxygen con
sumed in the body. A suitable supply of blood to the brain through the vascular
system  safeguards the fullfim ent of this high requirement, controlled by m ech a 

http://rcin.org.pl



46 P. Gabryel

nisms at different levels of the vascular system . The capillaries of the brain per
form additional functions as a part of the so-called blood-brain barrier. The 
morphology of the cerebral capillaries shows peculiarities connected w ith  their  
specific function. Electron-microscopic studies have demonstrated continuity of 
the endothelial lining and basem ent membrane, absence or preformed openings 
(stomata) and cement substance. In the author’s experience phase-contrast  

microscopy of unfixed and unstained cerebral tissue can furnish valuable infor
mation, allowing observation of tissue structures under more nearly intravital  
conditions. Further studies on the morphology and function of the capillary  
vessels w ith  several methods simultaneously, including purely morphologic and 
histochemical techniques, are indicated.
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WSTĘP

Miażdżyca stanowi najpospolitszą chorobę układu naczyniowego. Wed
ług statystyki Abrikosowa (cyt. za Szczeklikiem i współaut. 1956) zmiany 
miażdżycowe obecne są u 21,4—36,8% wszystkich zmarłych po 40 roku 
życia, a u 90—95% zmarłych między 70—80 rokiem życia. Podobne dane 
przedstawia Różynek (1951); w jego materiale zmiany miażdżycowe wy
stępowały w 94,3 % wszystkich przypadków sekcjonowanych w siódmej 
dekadzie życia. Komczyński i Kurarz (1962) obserwowali miażdżycę 
w 49,3 % wszystkich zmarłych po 20 roku życia. Według Aleksandrowa 
i Michajlika (1956) następstwa miażdżycy są przyczyną 40% zejść śmier
telnych u ludzi między 45 a 60 rokiem życia. Statystyki innych autorów 
wskazują na stały wzrost procentowy miażdżycy i zgonów uzależnionych 
od zmian miażdżycowych w naczyniach takich narządów jak serce czy 
mózg. Miażdżyca naczyń mózgowych zajmuje specjalną pozycję zarówno 
ze względu na znaczne rozpowszechnienie i wysoki odsetek śmiertelności, 
jak również ze względu na jej społeczną wagę — jej następstwa prowa
dzą do nieodwracalnych zmian w ośrodkowym układzie nerwowym i do 
trwałego kalectwa.

Światowa Federacja Nauk Neurologicznych w roku 1959 zainicjowała 
cykl badań nad chorobami naczyniowymi mózgu. Głównym celem tych 
badań, prowadzonych w różnych ośrodkach całego świata było ustalenie 
wpływu różnorodnych czynników geograficznych, klimatycznych, raso
wych, alimentarnych, zawodowych i in. na zasięg zwyrodnieniowych cho
rób naczyń mózgowych, ich rozpowszechnienie, nasilenie, obraz kliniczny

4 — N eu ro p a to lo g ia  P o lsk a
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i morfologiczny. Dotychczas opublikowano szereg prac Bakera i jego 
współpracowników (1959 — 3 prace, 1960 — 2 prace, 1961 — 2 prace) 
przedstawiających materiał pochodzący z ośrodków amerykańskich i nor
weskich. W chwili obecnej badania tego rodzaju prowadzone są w Anglii 
Włoszech, Norwegii, Meksyku, Chile i w niektórych ośrodkach azjatyc
kich i afrykańskich (Yates 1962). Kompleksowe badania tego typu, pro
wadzone w licznych punktach globu, stanowią doskonały materiał porów
nawczy ze względu na stosowanie jednolitej metodyki prac, niemożliwej 
do osiągnięcia w pracach indywidualnych. Z drugiej jednak strony tego 
rodzaju badania wymagają uproszczeń metodycznych i pewnej schema- 
tyzacji kryteriów oceny. Zakład Neuropatologii PAN w Warszawie przy
stąpił w roku 1959 do zainicjowanych przez ŚFN badań. Przedstawiona 
praca stanowi próbę oceny materiału zebranego na przestrzeni lat 
.1960— 1961, obejmującego 600 przypadków zmarłych w Państwowym 
Szpitalu Klinicznym nr 1 w Warszawie, a sekcjonowanych w Zakładzie 
Anatomii Patologicznej AM w Warszawie.

Zanim omówimy nasze obserwacje — kilka słów natury terminologicz
nej. Zagadnienia klasyfikacji i definicji miażdżycy nie stanowią przed
miotu tej pracy, wydawało się nam jednak celowe zatrzymanie przez 
chwilę nad tym zagadnieniem, ze względu na panujące tu niezgodności 
określeń i zamęt pojęciowy, dotyczący przede wszystkim określenia i gra
nicy pojęć takich, jak stwardnienie tętnic (arteriosclerosis) i miażdżyca 
(atheromatosis). Obecnie przyjęło się powszechnie określenie „arterio
sclerosis” jako pojęcie zbiorcze obejmujące różnorodne procesy chorobo
we, prowadzące do obniżenia elastyczności ściany naczynia, do jego 
stwardnienia (Katz i Stamler 1953, Aleksandrów i Michajlik, Pruszczyń- 
ski i współautorzy 1956, Schallock 1962). Miażdżyca — atheromatosis 
jest pojęciem węższym i stanowi w myśl definicji Światowej Federacji 
Zdrowia (cyt. za Komczyńskim i Rurarzem) zespół zmian w błonie we
wnętrznej tętnic składający się z ogniskowego gromadzenia lipidów,, 
złożonych węglowodanów, krwi i produktów jej rozpadu, tkanki włók
nistej i złogów wapnia z towarzyszącymi zmianami w błonie środkowej. 
Biochemiczne badania ostatnich lat nad patogenezą zmian stwardnienio- 
wych (zwyrodnieniowych z wykluczeniem angiopatii zapalnych) i miaż
dżycowych prowadzą do zatarcia ostrych rozgraniczeń między tymi dwo
ma procesami. Badania metabolizmu tkanki łącznej naczyń, objętych pro
cesem stwardnieniowym i miażdżycowym, prowadzone przez Haussa, 
Junge — Hülsinga i Holländera (1962) wykazują, że w obu procesach 
mamy do czynienia z jednakowym typem zaburzeń metabolicznych doty
czących sulfomukopolisacharydów. Podobnie z prac Schallocka i Bud- 
decke (1962) wynika, że zarówno w przebiegu procesów arteriosklerotycz
nych i jak i aterosklerotycznych dochodzi do głębokich zaburzeń w sta
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nie mukoproteinów i glikoproteinów, prowadzących do zwiększenia ich 
lepkości, a tym samym do upośledzenia dyfuzji substancji odżywczych 
ze światła naczyniowego w głąb jego ściany. Te zaburzenia leżące u pod
łoża upośledzenia odżywienia ściany naczyniowej, łącznie ze zmianami 
w stanie koloidów istoty podstawowej sprzyjającymi odkładaniu się nie
prawidłowych związków chemicznych, wydają się odgrywać podstawo
wą rolę w patogenezie zarówno zmian stwardnieniowych, jak i miażdży
cy w ścisłym tego słowa znaczeniu. Przedmiotem naszych zainteresowań 
w niniejszym opracowaniu są zarówno zmiany miażdżycowe w ścisłym 
tego słowa znaczeniu, jak i zmiany stwardnieniowe — arteriosklerotycz- 
ne, włączane zresztą przez różnych autorów (Spielmeyer 1922, Scheinker 
1947, Opalski 1949, Lindenberg 1956, Seitelberger 1958) do zbiorczej gru
py „miażdżyca naczyń mózgowych”. Tym bardziej, że chodziło nam o oce
nę całego drzewa naczyniowego mózgu na wszystkich jego poziomach.

W opracowaniu naszego materiału skoncentrowaliśmy się na następu
jących zagadnieniach:

1. Częstość i natężenie zmian miażdżycowych w naczyniach podsta
wy mózgu w zależności od wieku chorych i płci.

2. Częstość i nasilenie zmian miażdżycowych w naczyniach podstawy 
mózgu w stosunku do częstości tych zmian w tętnicy głównej i w tętn i
cach wieńcowych.

3. Częstość i typ zmian patologicznych w naczyniach mózgu w zależ
ności od ich kalibru.

4. Częstość i nasilenie zmian patologicznych w naczyniach mózgu 
w zależności od układów topograficznych i ich wpływ na stan tkanki ner
wowej.

5. Charakter i nasilenie zmian patologicznych w naczyniach mózgu 
w porównaniu ze zmianami naczyń nerkowych w przypadkach miażdży
cy z nadciśnieniem i bez nadciśnienia tętniczego.

6. Korelacja obrazu klinicznego chorych i obrazu morfologicznego 
naczyń mózgu stwierdzonym na sekcji.

Wymienionym zagadnieniom poświęcone są odrębne części pracy przy
gotowane przez poszczególnych autorów.

Badania przeprowadzono przy pomocy makroskopowej i mikroskopo
wej oceny stanu naczyń, dokonywanej zgodnie z wytycznymi instrukcji 
i ankiety opracowanej przez ŚFN (1959), a omówionej przez Majdeckiego 
i Zelman w pierwszej pracy z tego cyklu (1962). B a d a n i e  m a k r o 
s k o p o w e  obejmowało tętnicę główną, tętnice wieńcowe serca oraz tę t
nice podstawy mózgu. Ilościowej oceny natężenia zmian miażdżycowych 
dokonywano w oparciu o następujące schematy oznaczeniowe:
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A. D l a  t ę t n i c y  g ł ó w n e j :

Zmiany 1 +  : pojedyncze blaszki miażdżycowe zajmujące mniej niż 25% ściany n a 
czynia bez lub jedynie z pojedynczym i drobnymi zakrzepami przy
ściennymi.

„ 2 + :  liczne rozlane blaszki miażdżycowe zajmujące ponad 25% ściany n a 
czynia bez przewężenia jego światła.

„ 3 + :  podobnie jak 2 + ,  ale z pojedynczym i zw apnieniam i i zakrzepami
przyściennymi.

„ 4 + :  liczne, niemal ciągłe blaszki m iażdżycowe z rozległym i zwapnieniami
i rozległymi zakrzepami przyściennymi.

B. D l a  t ę t n i c  w i e ń c o w y c h :

Zmiany 1 +  : Nieliczne rozsiane blaszki miażdżycowe zajmujące mniej niż 25% 
ściany naczynia.

„ 2 + :  liczne blaszki miażdżycowe zajmujące ponad 25% ściany naczynia
ze zwężeniem światła naczynia o mniej niż 25%.

„ 3 +  : zmiany jak 2 +  , ale ze zwężeniem  światła o 25— 50% i ze zwapnieniami
ściennymi.

„ 4 + :  zmiany jak w  3 +  , ale z rozległymi zwapnieniami i zwężeniem  światła
naczynia ponad 50%.

C. D l a  t ę t n i c  p o d s t a w y  m ó z g u :

Zmiany 1 +  : nieznaczne blaszki miażdżycowe zajmujące n iew ielką część ściany  
naczynia bez zwężenia światła naczyniowego.

„ 2 + :  A — cienka blaszka miażdżycowa zajmująca ponad połow ę obwodu
naczynia z nieznacznym zw ężeniem  światła.
B — gruba, mała blaszka miażdżycowa zwężająca światło naczynia  
mniej niż 25%.

„ 3 + :  A — gruba blaszka miażdżycowa zajmująca cały obwód naczynia
powodująca m inimalne zwężenie światła.
B — blaszki rozsiane, grube, zwężające światło od 25— 50%.

„ 4 + :  A — bardzo grube blaszki miażdżycowe zajmujące cały obwód n a 
czynia ze średnim lub znacznym zwężeniem  jego światła.
B — rozsiane blaszki prowadzące do zwężenia św iatła ponad 50%.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e  miało na celu ocenę stanu naczyń 
śródmózgowych i śródnerkowych.

Badanie naczyń mózgowych przeprowadzono na rutynow ych w ycinkach pobie
ranych zgodnie z instrukcją ŚFN z płata czołowego, skroniowego i z jąder podsta
w y  lew ej półkuli mózgu. Naczynia nerek badano na wycinkach, zawierających za
równo korę, rdzeń jak i torebkę w łóknistą i ścianę miedniczki nerkowej. Wycinki 
utrwalono w  formalinie 10%, zatopiono w  parafinie. Skrawki mikroskopowe bar
wiono hematoksyliną — eozyną, metodą van Gieson na włókna kollagenowe oraz 
łączną metodą van Gieson — orceiną na w łókna sprężyste.

Poniew aż charakter zmian patologicznych w  ścianach naczyń śródmózgowych  
uwarunkow any jest w  znacznej mierze właściwościam i ich budowy zależnej od k a 
libru naczynia (Baker i współautorzy), badania przeprowadzono w  następujących  
grupach kalibrowych: 1 — naczynia o średnicy C— 150 n, 2 — naczynia o średnicy
150—500 n, 3 — naczynia o średnicy ponad 500 n-
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Ocenę jakościową z m i a n  m i k r o s k o p o w y c h  w  naczyniach śródmózgo-  
w ych  oparto o klasyczne opisy miażdżycy naczyń mózgowych, podane w  pracach  
Spielm eyera, Scheinkera i Opalskiego, oraz w  późniejszych opracowaniach Linden-  
berga i Seitelbergera. Uwzględniono następujące typy  zmian — w łaściw ą miażdżycę  

z odkładaniem się blaszek lipidowych, w zrost e lem entów  w łóknistych ściany n a 
czyniowej ( f ibrosis) ,  zeszkliw ienie oraz odkładanie się złogów rzekomowapniowych  

w  błonie środkowej, spotykane zwłaszcza w  naczyniach gałki bladej. Natężenie  
zmian patologicznych w  ścianach naczyń określano na drodze porównawczej, 
uwzględniając stopień jej pogrubienia w  stosunku do średnicy światła naczynio
wego, stopień zmniejszenia ilości jej składników  praw idłow ych na korzyść w łó k 
nistej tkanki łącznej oraz pojawiających się w  niej n ieprawidłowych zw iązków  

chemicznych. W części pracy poświęconej zależności zmian patologicznych od ka
libru naczynia, Mandybur wyodrębnia ponadto grupę naczyń w łosow atych o śred
nicy od 0 do 25ji.

Dość istotne odstępstwo od przyjętego schem atu klasyfikacyjnego wprowadza  
w  swojej części W iśniewski, który om aw ia zmiany naczyniowe w  grupach: 

1) 0— 50 (x, 2) 50—200 n, 3) powyżej 200 (i. M odyfikacja podziału podyktowana była  
chęcią stworzenia w arunków  możliw ie najlepszej porównywalności z badanymi 
naczyniami nerek. W badaniu nerek uwzględniono tętnice międzypłatowe, łukow a
te, międzypłacikowe i doprowadzające tętniczki kłębuszkowe. Z myślą o zastoso
w aniu  ilościowych kryteriów oceny nasilenia zmian naczyniowych, w  oparciu o in 
strukcje ŚFN i dane z pracy Bakera i współaut., wprowadził on również w  swojej 

części pracy dodatkowe zasady k lasyfikacyjne zmian stwardnieniowych, które  

przedstawiają się w  sposób następujący:

N a c z y n i a  m ó z g u :

1 stopień — naczynia o średnicy 0— 50 n — przy praw idłow ym  obrazie w  h— e w y 
kazyw ały cechy włóknienia w  preparatach barwionych metodą van  
Gieson; tętnice 50—200 |x i powyżej 200 n — w ykazyw ały  pomnożenie  
fibroblastów w  h—e i zw iększoną ilość w łókien  kollagenowych w  bar
wieniu metodą van Gieson;

2 stopień — ściana naczyń w szystkich kalibrów zarówno w  preparatach h—e jak
i van Gieson w ykazyw ała  mierne w łóknienie  ze szkliw ieniem i nieliczne  
okołonaczyniowe nacieki;

3 stopień — duże w łóknienie  i szkliw ienie naczyń 0— 50 |x. W tętnicach 50 |ł — 200 n
i powyżej 200 (.i zupełne zatarcie w arstw ow ej budowy ściany z rozle
głym szkliw ieniem  i dużymi okołonaczyniowym i naciekami.

N a c z y n i a  n e r e k :

] stopień — naczynia nie w ykazyw ały  zmian w  h— e, jednakże ich błona sprężysta  
w ewnętrzna była 2—3 razy rozwarstwiona w  barwieniu van Gieson — 
orceiną;

2 stopień — w błonie środkowej 3—5 w łók ien  sprężystych z miernymi zmianami
w  preparatach barwionych h—e takimi, jak pasm owate szkliw ienie  
lub nieznaczna przebudowa ściany naczynia;

3 stopień — pełna przebudowa całej ściany naczyniowej w  w ytworzeniu  jedno-
warstow ej ściany i kilkoma, kilkunastoma lub kilkudziesięcioma w łók 
nami sprężystym i i mniej lub bardziej rozległym szkliwieniem.
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W przypadku obserwowania zmian szklistych w naczyniach zarówno 
mózgu, jak i nerek odnotowywano ich rozsiany lub rozlany charakter. 
Przy omawianiu zagadnień szczegółowych odwoływać będziemy się do 
przedstawionych powyżej zasad metodycznych i klasyfikacyjnych.

MIAŻDŻYCA NACZYŃ PODSTAWY MÓZGU

Mirosław J. Mossakowski, Zuzanna Kraśnicka, Lech Iwanowski

Celem niniejszej pracy jest przeprowadzenie ogólnej analizy częstości 
i nasilenia zmian miażdżycowych w dużych naczyniach podstawy mózgu 
w zależności od wieku i płci chorych na materiale polskim, podobnie jak 
(Baker i Iannone 1959) Baker, Refsum i Dahl (1960) i Baker, Iannone 
i Kinnard (1960) przeprowadzili ją na materiale norweskim i amerykań
skim.

MATERIAŁ I METODA

Przebadany materiał obejmuje 600 n iesklasyfikow anych przypadków chorych  
zm arłych w  P aństw ow ym  Szpitalu Klinicznym Nr 1 w  Warszawie. P ierw sze dzie
siątki lat reprezentowane są w  naszym materiale jedynie przez pojedyncze przy
padki, ponieważ PSK Nr 1 w  Warszawie nie obejm uje Klinik Dziecięcych. Bada
nie przeprowadzono zgodnie z w ytycznym i instrukcji Św iatow ej Federacji Nauk  
Neurologicznych (1959). Zmiany miażdżycowe w  dużych naczyniach mózgu ozna
czono w edług  podanego w e w stępie  schematu.

Wzorem Bakera, Refsuma i Dahla w szystk ie  przypadki uszeregowano w  cztery  
grupy zależnie od stopnia zaawansowania zmian miażdżycowych.

Grupę „0” stanowiły przypadki bez zmian miażdżycowych. Za podstawę po
działu przypadków ze zmianami miażdżycowym i w  naczyniach podstawy przyjęto  
sum ę zmian miażdżycowych w  poszczególnych naczyniach ocenianych w g podanego  
pow yżej schematu.

Przypadki, w  których suma zmian miażdżycowych w ynosiła  mniej niż 10, za
kw alif ikow aliśm y jako miażdżycę lekką, przypadki z sumą zmian od 11 do 20 jako 
m iażdżycę o średnim nasileniu, a powyżej 21 jako miażdżycę ciężką. Mimo przyję
cia przez nas powyższych zasad klasyfikacyjnych, uważam y, że budzą one cały  
szereg  zastrzeżeń przede wszystkim  subiektywnością oceny, mechanicznym charak
terem  i pozostawieniem nazbyt szerokich ram przypadkom z miażdżycą ciężką. Dla  
uniknięcia tych nieścisłości Majdecki i Zelman (1961) w prowadzili dodatkową gru
pę, zawierającą przypadki, w  których „suma zmian m iażdżycow ych” była w yższa  
niż 40, nazywając ją grupą miażdżycy najcięższej. Przyjęliśm y jednak klasyfikacyjne  
kryteria Bakera ze względu na potrzebę porów nyw ania naszych w yników  z dany
m i uzyskanymi w  innych ośrodkach, a przede w szystk im  z materiałem amerykań
skim i norweskim.

Materiał nasz obejmował mniej więcej równe ilości kobiet i mężczyzn (303 kobiety
i 297 mężczyzn). Wiek chorych zamykał się w  granicach od 11 do 99 lat. Najliczniej

http://rcin.org.pl



Miażdżyca naczyń mózgowych 55

reprezentowane były 6, 7 i 8 dziesiątek lat. Grupy poniżej lat 20 i powyżej 90 repre
zentow ane były jedynie przez pojedyncze przypadki.

Uzyskane dane: Zmiany miażdżycowe w naczyniach podstawy mózgu
obserwowano w 68,7 % przebadanych przypadków w tym 29,8 % były 
to przypadki z miażdżycą lekką, w 11,5% ze średnio nasiloną i w 27,4% 
z miażdżycą ciężką. 31,3% przypadków wolnych było od najlżejszych 
zmian miażdżycowych. Tabela 1. przedstawia zestawienie częstości przy-

Tabela  1. 
Table  1.

G ru p a
w ieku

Age
group

Bez zm ian  
m iażdżycow ych  

No a th e ro 
sc lerosis

M iażdżyca 
lek k a  

Mild a th e ro 
sclerosis

M iażdżyca 
u m ia rk o w a n a  

M o d era te  a th e 
rosc lerosis

M iażdżyca 
ciężka 

Severe  a th e ro 
sclerosis

R azem

Total

K M Razem K M Razem K M Razem K M Razem

F M
Total F M Tota l F M Total F M Total

0 — 5
6 — 10

1 1 -1 5 1 1 2 2 0,33%
16—20 1 3 4 4 0,66%
2 1 -2 5 4 1 5 1 1 6 1. %
26—30 3 5 8 2 2 10 1,66%
31—35 11 7 18 2 2 1 1 21 3,66%
36—40 13 8 21 5 3 8 1 1 30 5. %
4 1 - 4 5 6 7 13 1 4 5 1 1 2 20 3,33%
46—50 12 12 24 9 3 12 1 1 1 1 38 6,33%
5 1 -  55 12 14 26 10 14 24 2 7 9 4 8 12 71 11 83%
56—60 9 12 21 12 16 28 2 6 8 10 7 17 74 12,33%
61—65 11 14 25 9 20 29 1 1 2 21 15 36 92 15,33%
66—70 5 2 7 10 13 23 11 8 19 13 12 25 74 12.33%
7 1 - 7 5 6 1 7 7 14 21 10 7 17 13 14 27 72 12. %
76—80 3 3 6 5 9 14 4 2 6 18 6 24 •c0 8,33%
81—85 1 1 6 2 8 3 1 4 14 4 18 31 5,18%
8 6 -  90 1 1 1 1 1 1 3 0,5 %
-91-95 1 1 1 1 2 0.33%

98 90 : 188 76 103 179 35 35 70 94 69 163 600

padków reprezentujących poszczególne grupy miażdżycy w różnych 
grupach wieku. — Przypadki najwcześniejszych zmian miażdżycowych 
występowały w trzeciej dekadzie życia. Były to zmiany nieznaczne, zamy
kające się w grupie miażdżycy lekkiej. Zmiany te w jednym przypadku 
dotyczyły mężczyzny 23-letniego, w drugim 30-letniego. Obaj chorzy 
zmarli z powodu podostrego bakteryjnego zapalenia wsierdzia. Trzeci 
przypadek dotyczył również mężczyzny 29-letniego, który zmarł z po
wodu wylewu krwawego do mózgu, bez ustalonej przyczyny krwawienia.
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Pierwsze przypadki z miażdżycą ciężką obecne były u ludzi w czwar
tym dziesiątku lat (35 i 39), z których jeden od kilku lat chorował na 
przewlekłe zapalenie kłębuszków nerkowych, a u drugiego uzyskano 
10-letni wywiad choroby nadciśnieniowej z przebytym zawałem mięśnia 
sercowego i udarem mózgowym.

Przypadki ze zmianami miażdżycowymi, reprezentujące trzeci, czwar
ty i piąty dziesiątek lat, stanowią w swoich grupach wieku mniejszość 
w porównaniu z przypadkami bez miażdżycy, a zmiany miażdżycowe mia
ły tu stosunkowo nieznaczne nasilenie. W szóstym dziesiątku lat przypadki 
z miażdżycą stanowią już ponad 2/3 materiału w tej grupie wieku. 
Równocześnie ich spektrum przesuwa się w kierunku miażdżycy ciężkiej.

Tabela  2. 
Table  2.

T ętn ica
A r te ry

s t o 
p ień

l
G rade

1

Sto 
p ień

2
G rade

2

S to 
p ień

3
G rade

3

S to 
p ień

4
G rade

4

R azem

T ota l

1. A. coramun. anter. 59 22 4 _ 85
2. A. basil, (p. anter.) 133 102 37 4 276
3. A. basil, (p. media) 112 74 38 4 228
4. A. basil, (p. poster) 118 86 50 3 257
5. A. cerebri ant. dext. (p. prox.) 116 41 13 — 170
6. A. cerebri ant. sin. (p. prox.) 120 37 12 — 169
7. A. cerebri ant. dext. (p. dist.) 85 32 5 — 122
8. A. cerebri ant. sin. (p. dist.) 83 39 3 — 125
9. A. car. int. dext. (usque ad trifurc.) 124 126 48 4 302

10. A. car. int. sin. (usque ad trifurc.) 126 125 48 4 303
11. A. car. int. dext. (in trifurc.) 134 131 50 3 318
12. A. car. int. sin. (in trifurc.) 134 127 52 3 316
13. A. cerebri med. dext. (p. prox.) 139 108 32 2 281
14. A. cerebri med. sin. (p. prox.) 131 109 36 3 279
15. A. cerebri med. dext. (p. dist.) 140 72 15 1 228
16. A. cerebri med. sin. (p. dist.) 142 76 11 1 230
17. A. commun. post. dext. 70 15 3 1 89
18. A. commun. post. sin. 79 19 2 1 101
19. A. cerebri post. dext. (p. prox.) 121 72 13 1 207
20. A. cerebri post sin. (p. prox.) 125 69 14 — 203
21. A. cerebri post. dext. (p. dist.) 125 53 16 — 194
22. A. cerebri post. sin. (p. dist.) 114 47 3 — 164
23. A. cerebelli sup. dext. 84 24 2 — 110
24. A. cerebelli sup. sin. 69 24 2 — 95
25. A. vertebr. dext. 126 70 30 1 227
26. A. vertebr. sin. 125 69 30 3 227
27. A. cerebelli infer, post. dext. 69 19 5 — 93
28. A. cerebelli infer, post. sin. 63 20 4 1 88

http://rcin.org.pl



Miażdżyca naczyń mózgowych 57

W dziewiątym dziesiątku lat przypadki bez miażdżycy stanowią już tyl
ko 2,94%, podczas gdy ponad 55% stanowią przypadki miażdżycy ciężkiej. 
W obu przypadkach reprezentujących dziesiątą dekadę życia obecne były 
zmiany miażdżycowe, z tym, że żaden z nich nie należał do grupy z miaż
dżycą ciężką. Jak już wspominaliśmy, materiał pasz zawierał prawie 
równe ilości kobiet i mężczyzn. Tabela 2 podaje zestawienie częstości 
zmian miażdżycowych w różnych grupach wieku z uwzględnieniem pici. 
Wynika z niej, że występują dość wyraźne różnice pomiędzy osobnikami 
obu płci w grupie „miażdżycy lekkiej” i „miażdżycy ciężkiej”. W pierw
szej stwierdzono znaczną przewagę mężczyzn, podczas gdy w drugiej 
przeważają kobiety. Przy bliższej analizie naszego materiału doszliśmy 
do wniosku, że różnice te mają jedynie wartość względną. Należy je od
nieść do różnej proporcji obu płci w różnych grupach wieku. I tak 
w grupie wieku między 50 a 70 rokiem życia, stanowiącej domenę miaż
dżycy lekkiej, mężczyzn było 141, a kobiet 117 i odwrotnie na 170 przy
padków powyżej 70 roku życia, skąd pochodziła przeważająca liczba 
przypadków z miażdżycą ciężką, 103 osoby, tj. 60,6% stanowiły kobiety, 
a tylko 67, tj. 39,4% mężczyźni. Wydawało się interesujące, prześledzić 
ponadto częstość występowania i stopień zaawansowania zmian miaż
dżycowych w poszczególnych tętnicach podstawy mózgu.

Z zestawienia tabeli 2 wynika, że najczęściej zajętymi przez zmiany 
miażdżycowe naczyniami są tętnice szyjne wewnętrzne, zarówno w ich 
odcinku przed trójpodziałem jak i w miejscu trójpodziału. W dalszej 
kolejności idą bliższe odcinki tętnic mózgu środkowych oraz przedni 
i tylny odcinek tętnicy podstawowej. Najrzadziej zajęta bywa tętnica 
łącząca przednia, tętnice łączące tylne i tętnice móżdżku. Na ogół sy
metryczne tętnice zajęte są z jednakową częstością. Jedyne odstępstwo 
w tym względzie stanowią tylne tętnice łączące, z których lewa 
uszkodzona jest częściej oraz tętnice móżdżku górne, z których pra
wa bywa zajęta częściej. Rycina 1 ilustruje ciężkość uszkodzenia tętnic 
podstawy mózgu. Stopień ciężkości zmian wyrażaliśmy iloczynem czę
stości zajęcia poszczególnych tętnic, pomnożonej przez stopień uszkodze
nia wyrażony wg przytoczonego na wstępie schematu ŚFN. Jak wynika 
z zestawienia danych, przedstawionych w tabeli 2 i na rycinie 1, częstość 
zajęcia poszczególnych tętnic pokrywa się w materiale naszym ze stop
niem uszkodzenia. Tętnice zajęte najczęściej są równocześnie uszkodzo
ne w stopniu najcięższym.

Próba korelacji częstości zajęcia poszczególnych tętnic przez proces 
miażdżycowy w zależności od wieku chorych wykazuje, że największy 
odsetek zmian miażdżycowych w najniższej grupie wieku wziętej pod
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/

Rye. 1. — Fig. 1.

1 — naczynia niebadane — arteries not examined.
2 — miażdżyca lekka — mild atheromatosis.
3 — miażdżyca umiarkowana — moderate atheromatosis.
4 — miażdżyca ciężka — severe atheromatosis.

uwagę (czwarta dekada) przypada w kolejności na tętnice szyjne we
wnętrzne w miejscu trójpodziału, przedni i tylny odcinek tętnicy pod- 
stawnej, a następnie na pretrifurkacyjny odcinek tętnic szyjnych we
wnętrznych i środkową część tętnicy podstawowej (tab. 3).

Podobnie przedstawiał się rozkład zmian miażdżycowych w pojedyn
czych przypadkach reprezentujących trzecią dekadę życia. Dodatkowym 
zagadnieniem, na które zwróciliśmy uwagę była częstość uszkodzenia
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poszczególnych tętnic podstawy mózgu w różnych grupach miażdżycy. 
W grupie miażdżycy ciężkiej wszystkie tętnice, z wyjątkiem gałęzi łą
czącej przedniej, wykazywały zmiany miażdżycowe w przeszło 50% 
przypadków, a tętnice: podstawna, szyjna wewnętrzna, mózgu środkowe

Tabela  3. 
Table  3.

T ętn ica  G ru p a  w iek u  * 
A rte ry . Age g roup  *

31—40 41—50 51—60 61—70 71—80 81—90

A. communicans ant. 1,9% _ 11,0% 13,2% 27,9% 38,2%
A. basilar is (p. ant.) ll,8°/o 10,34% 40,7% 60,2% 63.9% 79,4%
A. basil, (p. media) 9,8% 8,6 % 33,8% 47 % 52,5% 73,5%
A. basil, (p. post.) 11,8% 12,1 % 37,9% 51,9% 61,5% 64,7%
A. cerebri ant. (p. prox.) 2,9% 5,2 % 21,4% 36,4% 43,4% 52,9%
A. cerebri ant. (p. dist.) 1,9% 1,7 % 16,2% 27,1% 32,4% 38,2%
A. carotis int. (usque ad trifure.) 10,8% 17,2 % 44,1% 64,7% 72,90/0 77,9%
A. carotis in. (intrifur.) 11,8% 14,7 % 44,8% 67.2% 75,8% 86,7%
A. cerebri media (p. prox.) 7,8% 9,4 % 40,7% 55,4% 72,20/0 82,4%
A. cerebri media (p. prox.) 8,8% 8,6 % 30,7% 40,1% 65,2% 73,5%
A. commun. post. 1,9% 2,6 % 5,5% 10,2% 4,9% 5,9%
A. cerebri post. (p. prox.) 4,9°/« 3,4 % 27,6% 47,3% 50,4% 72 %
A. cerebri post. (p. dist.) 3,9% 5,2 % 19,7% 35,8% 41,8% 61,8«/»
A. cerebelli sup. 3,9% 1,7 % 14,1% 21,1 % 25,0% 22,1%
A. vertebralis 6,9% 10,3 % 29,0% 48,8% 54,5% 61,8%
A. cerebelli post. inf. 4,9% 1,7 % 13,4% 18,7% 21,3% 29,4%

* Grupy w ieku pomiędzy 21—30 i 91— 100 rokiem życia zostały wyłączone  
ze w zględu n a  zbyt małą ilość przypadków.

* Groups of age beit wen 21—30 and 91— 100 are excluded because of very
sm all number of cases in each of those.

na całej ich długości, oraz bliższe odcinki tętnic mózgu tylnych zajęte 
były w ponad 90 % przypadków. W grupie miażdżycy lekkiej tylko tętni
ca szyjna wewnętrzna zajęta była w 50 % przypadkach, w grupie tej licz
ne tętnice zajęte były jedynie w pojedynczych przypadkach.

OMÓWIENIE

Interesująco przedstawia się porównanie naszych danych z materia
łem Bakera i Iannona ze Stanów Zjednoczonych i Bakera, Refsuma 
i Dahla z Norwegii. Zwłaszcza porównywalne wydają się dane norweskie, 
ze względu na tożsamość stosowanej metody jak i identyczną niemal ilość 
przypadków. Ogólne wartości uzyskane przez nas zbliżone są do danych
Bakera i jego pracowników. Jednakże ilość przypadków ze zmianami
miażdżycowymi w naczyniach podstawy mózgu w materiale naszym
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(68,7%) jest znacznie wyższa niż w łącznym materiale amerykańskim 
i norweskim (54,2%), nieco wyższa niż w grupie Minessota (60%), a niż
sza niż w materiaie z Oslo (72,33%). Biorąc pod uwagą obecność grup 
dziecięcych u Bakera, zarówno w materiale amerykańskim jak i nor
weskim, a ich brak w naszym, należy przypuszczać, że różnice te byłyby 
mniejsze przy porównaniu naszych danych z łącznym materiałem amery
kańskim i norweskim, natomiast większe przy zestawieniu ich z samym 
materiałem norweskim. Porównanie ilościowe poszczególnych grup 
miażdżycowych możliwe jest do przeprowadzenia jedynie z materiałem 
norweskim. Odsetki przypadków z miażdżycą lekką (26,5%) i z ciężką 
(28,5%) są u Bakera bardzo zbliżone do naszych (odpowiednio 29,8% 
i 27,3%). Wyraźniejszą różnicę stwierdza się jedynie w grupie miażdży
cy średnio nasilonej, wyrażającej się w materiale naszym 11,5%, a w nor
weskim 17,3% ogólnej liczby przypadków.

Pierwsze zmiany miażdżycowe spotkaliśmy o półtorej dekady wieku 
wcześniej, niż w materiale norweskim, a o pełną dekadę później niż 
w materiale z Minessoty. Pierwsze przypadki z miażdżycą ciężką odno
towaliśmy natomiast w tym samym wieku co w grupie amerykańskiej r 
a o pół dekady wcześniej niż obserwowano je w Norwegii.

Jeżeli chodzi o rozkład zmian miażdżycowych w obrębie dużych na
czyń podstawy mózgu, to uzyskany przez nas obraz zbliża się bardzo 
znacznie do danych norweskich. Jedyną w zasadzie różnicą jest mniej
sza w naszym materiale częstość zmian miażdżycowych w zakresie bliż
szych odcinków tętnic mózgu tylnych i większa symetryczność zmian. 
Podobnie zbliżone są dane dotyczące intensywności uszkodzenia poszcze
gólnych tętnic, wyrażone zgodnie ze schematem ŚFN.

W materiale naszym znacznie rzadsze są jednak zmiany zakwalifiko
wane jako zmiany stopnia czwartego. Wynikałoby z powyższego, że miaż
dżycę, prowadzącą do znacznego zwężenia światła naczyniowego w za
kresie dużych naczyń podstawy mózgu, w materiale polskim spotyka się 
rzadziej. Podobnie jak w grupach amerykańskiej i norweskiej, nie 
stwierdziliśmy istotnych różnic w częstości i nasileniu zmian miażdżyco
wych w zależności od płci. Stwierdzane różnice, jak już wspominaliśmy 
poprzednio, odnoszą się do różnic w liczbie kobiet i mężczyzn w posz
czególnych grupach wieku.

Badając okres pojawiania się zmian miażdżycowych mogliśmy stwier
dzić, że najwcześniejsze zmiany występują w grupie tętnic ulegających 
najsilniejszemu i najczęstszemu zajęciu przez proces miażdżycowy. W y
daje się, że najistotniejszym czynnikiem jest tu stopień uogólnienia zmian 
miażdżycowych. W przypadkach miażdżycy mniej zaawansowanej, mniej 
uogólnionej, niezależnie od wieku chorych, zmiany ograniczają się pre- 
dylekcyjnie do tętnic szyjnych wewnętrznych, bliższych odcinków tętnic

http://rcin.org.pl



Miażdżyca naczyń mózgowych 61

mózgu środkowych, przedniego i tylnego odcinka tętnicy podstawnej, gdy 
natomiast proces miażdżycowy nasila się, zmiany obejmują i inne części 
drzewa tętniczego podstawy mózgu. Zależność więc rozkładu zmian miaż
dżycowych od wieku jest wtórna. Istnieje na tyle, na ile niewątpliwa 
wydaje się zależność uogólniania się i nasilania miażdżycy wraz z wie
kiem chorego.

Spostrzeżenia nasze zgadzają się w zasadzie z obserwacjami Bakera, 
Iannone i Kinarda na temat wpływu kalibru naczyń na częstość i cięż
kość zmian miażdżycowych. Jednakże wydaje nam się, że sprawa wiąże 
się nie tyle z samymi rozmiarami naczynia (np. tętnica mózgu tylna, częś
ciej uszkodzona jest naczyniem mniejszego kalibru, od rzadziej uszkodzo
nych tętnic kręgowych) ile z innymi czynnikami, być może związanymi 
z kalibrem naczyń. Sądzimy, że do czynników tych należą sprawy różnic 
w odżywieniu ściany naczyniowej podnoszone przez Ramseya (1936/37),
i odmienności metaboliczne i enzymatyczne ścian naczyniowych — oma
wiane w pracy Kirka (1951). Stwierdzana przez nas predylekcja umiej
scawiania się zmian miażdżycowych w miejscach rozgałęzień tętniczych 
wydaje się potwierdzać podnoszoną wielokrotnie, między innymi przez 
Adamsa i van der Eckera (1953), rolę czynnika urazu hemodynamicznego 
w  patogenezie miażdżycy.

MIAŻDŻYCA NACZYŃ PODSTAWY MÓZGU A ZMIANY 
MIAŻDŻYCOWE W TĘTNICY GŁÓWNEJ I TĘTNICACH

WIEŃCOWYCH

Tadeusz Majdecki

Celem niniejszej części pracy jest porównanie nasilenia makroskopo
wych zmian miażdżycowych w naczyniach podstawy mózgu, naczyniach 
wieńcowych serca i tętnicy głównej.

Opracowanie, podobnie jak poprzednia część pracy, oparte jest na 
600 przypadkach sekcyjnych wszystkich bez wyboru zmarłych po 
10 roku życia, leczonych uprzednio w Państwowym Szpitalu Klinicz
nym Nr 1 w Warszawie.

Makroskopowe zmiany miażdżycowe w obrębie poszczególnych na
czyń oznaczono posługując się schematem opracowanym przez Świa
tową Federację Neurologiczną, omówionym we wstępie pracy.

Uzyskane wyniki, dotyczące makroskopowych zmian miażdżycowych 
w  naczyniach mózgowych, aorcie i tętnicach wieńcowych w ugrupo
waniach kolejnych dziesiątków lat, przedstawia tabela 1.

Stwierdzono, że tętnica główna objęta była procesem miażdżycowym 
najwcześniej i najliczniej. Powyżej 40 r. ż. tylko w 1 przypadku (w gru-
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pie 61—70 lat) nie znaleziono miażdżycy aorty. Tak więc praktycznie 
od 40 r. ż., oprócz 1 przypadku, we wszystkich tętnica główna była 
zmieniona miażdżycowo.

Tabela  1. 
Table  1.

Grupa w ieku  

Age Group

Hość przyp. 

Number  
of Cases

Naczynia
m ózgowe
Cerebral
arteries

Aorta

Tętnice
w ieńcow e
Coronary
arteries

10 — 20 6 - 4 .

21 — 30 16 4 15 4
31 — 40 51 12 47 15
41 — 50 58 21 58 27
51 — 60 145 98 145 100
61 — 70 166 134 165 141
71 — 80 122 119 122 114
81 — 90 34 33 34 34

pow. 91 2 2 2 1
over

Ogółem 600 423 592 436
Total

W grupie 31—40 lat spośród 51 przypadków, w 47 stwierdzona 
zmiany miażdżycowe w aorcie, podczas gdy w naczyniach wieńcowych 
proces ten występował tylko w 15, a w naczyniach mózgu w 12 przy
padkach. Porównując ilość przypadków z miażdżycą w naczyniach 
wieńcowych i mózgu, stwierdzić można, że była ona przeważnie nie
znacznie mniejsza w tych ostatnich. Stosunek ten uległ odwróceniu 
jedynie w grupie wieku powyżej 91 lat, jednak ze względu na zbyt 
małą ilość materiału w tej grupie (2 przypadki) dane te nie mogą być 
brane pod uwagę. W grupie 21—30 lat ilość przypadków z miażdżycą 
naczyń wieńcowych i mózgu była taka sama (4 przypadki).

W I g r u p i e  w i e k u  10—20 lat rozpatrywano 6 przypadków i już 
w 4 z nich stwierdzono zmiany miażdżycowe w aorcie.

W g r u p i e  II, 21—30 lat, miażdżycy aorty nie było tylko w 1 przy
padku na 16 badanych. Znaczną większość zmian w tej grupie wieku 
oceniono na 1 + , prócz pojedynczych przypadków, ze zmianami na
2 +  w tętnicach wieńcowych i na 4 +  w naczyniach mózgowych.

W g r u p i e  III, 31—40 lat, przebadano 51 przypadków. Przewa
żały tu wyraźnie minimalne (1+) zmiany miażdżycowe, chociaż repre
zentowana była również miażdżyca bardziej nasilona. Największą ilość 
przypadków (2 przypadki na 12) ze zmianami na 4 +  obserwowano 
w naczyniach mózgu.
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Również w IV g r u p i e  w i e k u  41—50 lat obejmującej 58 przy
padków najczęściej stwierdzono miażdżycę o najmniejszym stopniu 
intensywności (1 +  ). Przewaga ta najwyraźniej zaznaczyła się w tętnicy 
głównej, w której nie było zmian bardzo zaawansowanych (4 +  ). Nato
miast w naczyniach mózgowych w żadnym przypadku nie stwierdzono, 
w tej grupie wieku, zmian zaawansowanych (3 +  ).

W V g r u p i e ,  51—60 lat, rozpatrywano 145 przypadków. Również 
i tu dla aorty typowe były zmiany minimalne (1+) występujące 
w 102 przypadkach na 145. Zmiany na 2 +  obserwowano w 23 przy
padkach, na 3'+ w 17 przypadkach, a na 4 +  tylko w 3 przypadkach. 
Stosunki te inaczej przedstawiały się w tętnicach wieńcowych, gdzie 
zmiany bardziej nasilone występowały nieco liczniej — wśród 100 przy
padków 71 oceniono na 14-, 22 przypadki na 2+  , 3 na 3 +  i 4 przy
padki na 4 +  . Jednak przewaga zmian o większej intensywności zazna
czała się, w stosunku do pozostałych naczyń, dopiero na terenie mózgu, 
gdzie wśród 98 przypadków 52 oceniono na 1 +  , 17 przypadków na 2 +  r 
14 na 3 +  i aż 15 przypadków na 4 +  . Jak więc wynika z powyższego, 
wyraźny wzrost ilości przypadków ze zmianami zaawansowanymi doty
czył, w tej grupie, głównie naczyń mózgu, podczas gdy w aorcie prze
ważały w dalszym ciągu zmiany minimalne (1 +  ).

Największą ilość przypadków — 166 obserwowano w g r u p i e  VI 
61—70 lat. Stosunki uległy tu dalszej zmianie. Nie obserwowało się 
już tak wyraźnej przewagi zmian minimalnych w aorcie, a ilość przy
padków ze zmianami na 1+  i na 2 +  była jeszcze bardziej zbliżona do 
siebie (na 1+  — 68 przypadków, na 2 +  — 58 przypadków). Również 
zmiany ,na 3 +  (25 przypadków) i na 4 +  (14 przypadków) reprezentowa
ne były dość licznie. Podobna sytuacja zachodzi w naczyniach wieńco
wych, jednak ilość zmian ocenionych na 1+  w stosunku do ilości przy
padków w aorcie była znacznie większa (79 przypadków na 141 badanych). 
W naczyniach mózgowych, podobnie jak w poprzedniej grupie wieku, 
liczniej jak w pozostałych badanych naczyniach występują zmiany 
zaawansowane (3 +  ) (na 134 przypadki — 39) i bardzo zaawansowane 
(4 +  ) (na 134 przypadki — 22). Tak więc zmiany najbardziej nasilone 
również i w tej grupie wieku najliczniej występowały w naczyniach 
mózgu.

Podobne rozłożenie miażdżycy zaobserwowano w następnej — 
VII g r u p i e  obejmującej wiek 71—80 lat, w której rozpatrywano 
122 przypadki. Spośród wszystkich zmian w tętnicy głównej, 31 oce
niono na 1 +  , 45 na 2 +  , 28 na 3 +  i 18 na 4 +  . Również w naczyniach 
wieńcowych wzrastała ilość przypadków z miażdżycą bardziej nasiloną, 
jednak ilość ocenionych na 1+  była w porównaniu z tętnicą główną 
większa (45 przypadków na 114 badanych). Najmniejsze różnice mię
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dzy ilością przypadków w poszczególnych grupach określających 
stopnie nasilenia procesu zaobserwowano w naczyniach mózgu, gdzie 
na 109 przypadków na 1 t  było 35 przypadków, na 2 +  — 23 przypad
ki, na 3 +  — 27 , a na 4 +  — 24 przypadki.

G r u p a  VIII — 81—91 lat reprezentowana była znacznie mniej licz
nie, bo tylko 34 przypadkami. Zarówno w aorcie, jak i w naczyniach 
wieńcowych najwięcej było zmian na 2 ł ,  jednak podczas gdy w naczy
niach wieńcowych w kolejności za nimi pod względem liczebności znaj
dowały się zmiany na 1 +  , to w aorcie na drugim miejscu były zmiany 
bardziej zaawansowane — na 3-f-. Takie nasilenie miażdżycy (3 +  ) 
typowe było dla naczyń mózgowych, po których pod względem liczeb
ności następowały dopiero pozostałe stopnie nasilenia procesu w nastę
pującej kolejności: 2 +  , 4 + , 1 +  .

W g r u p i e  IX powyżej 91 r. ż. obserowowano tylko 2 przypadki, 
a wyniki ich badania rozmyślnie pominięto ze względu na niemożność 
interpretowania tak skąpego materiału.

Powyższe omówienie ilustruje zestawienie tabelaryczne (tab. 2).

Tabela  2. 
Table  2.

Grupa
w ieku

Age
Group

Ilość
przyp.
Num
ber
of

cases

Naczynia mózgowe  
Cerebral arteries

0 1+ 2+ 3+ 4 + 0 1+

Aorta  

2 + 3 + 4 +

Tętnice wieńcow e  
Coronary arteries

0 1+ 2+ 3+ 4 +

10 — 20 6 6 _ _ _ _ 2 4 _ _ 6 _ _ _ _
21 —  30 16 12 3 — — 1 1 15 — — — 12 3 1 — —

31 — 40 51 39 10 — — 2 4 42 3 1 1 36 11 2 1 1
41 — 50 58 37 17 3 — 1 — 52 5 1 — 31 20 4 2 1

51 — 60 145 47 52 17 14 15 — 102 23 17 3 45 71 22 3 4
61 — 70 166 32 52 21 39 22 1 68 58 25 14 21 79 38 18 10
71 — 80 122 13 35 23 27 24 — 31 45 28 18 8 45 32 25 12
81 — 90 34 1 9 5 13 6 — 3 14 12 5 — 11 14 6 3

po w. 91 
over

2 — 1 1 — --- --- 1 1 1 1

Ogółem
Total

600 187 179 70 93 71 8 317 149 85 41 160 240 113 56 31

Opisane powyżej obserwacje można ująć zbiorczo jako następujące 
wnioski końcowe:

1. Miażdżyca tętnicy głównej, w przebadanym materiale, występo
wała najwcześniej, jednak charakteryzowało ją stosunkowo małe nasi
lenie. W miarę starzenia się ustępowała ona częściowo miejsca zmia
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nom bardziej nasilonym. Od 40 r. ż. praktycznie wszystkie przypadki 
dotknięte były omawianym procesem.

2. Naczynia wieńcowe objęte były miażdżycą później niż tętnica 
główna, nieco wcześniej jednak jak naczynia mózgu. Rozwój poszcze
gólnych stopni nasilenia miażdżycy zbliżony był do toczącego się 
w aorcie.

3. Makroskopowe zmiany miażdżycowe najpóźniej obserwowano 
w naczyniach mózgu i charakteryzowało je stosunkowo największe na
silenie, występowały one tu nie tylko najliczniej, ale i najwcześniej.

ZMIANY MIAŻDŻYCOWE W ŚCIANACH NACZYŃ 
ŚRÓDMÓZGOWYCH W ZALEŻNOŚCI OD ICH KALIBRU

Tadeusz Mandybur

Zgodnie ze sformułowaniem tytułu, celem niniejszej części badań nad 
miażdżycą ośrodkowego układu nerwowego są następujące zagadnienia:

1. Ocena zmian w ścianach naczyń śródmózgowych w zależności od 
ich kalibru;

2. Ustalenie korelacji pomiędzy zmianami w ścianach naczyń różnego 
kalibru;

3. Próba oceny współzależności pomiędzy uszkodzeniem naczyń śród
mózgowych a występowaniem udarów mózgu.

Praca oparta jest na materiale 250 przypadków, wyselekcjonowanych 
z ogólnego zbioru 600 przypadków w ten sposób, ażeby wykluczyć cho
roby pozamiażdżycowe, które mogłyby dawać zmiany w ścianach 
naczyń.

Z historii choroby przypadków odnotowywano następujące dane: 
1) płeć; 2) wiek; 3) wartości najwyższe ciśnienia krwi; 4) przyczynę 
zgonu, ze szczególnym uwzględnieniem zejścia na skutek udaru naczy
niowego mózgu.

Dla kalibrów naczyń wyróżnianych według przyjętego standardu 
odnotowywano: 1) obecność zmian i ich charakter, 2) stosunek ilościowy 
(w przybliżeniu) naczyń zmienionych i nie zmienionych.

WYNIKI

W 45 przypadkach wybranego materiału nie stwierdzono w ogóle 
mikroskopowych zmian w naczyniach mózgu. Należy podkreślić, że 
39 przypadków przypadło na IV—VIII dekadę wieku.

5 — Neuropatologia Polska
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W 2 przypadkach stwierdzono przyżyciowo nadciśnienie tętnicze, 
w 9 — naczynia podstawy mózgu wykazywały dość znaczne zmiany 
miażdżycowe.

G r u p a  I. Zmiany w naczyniach kalibru 0—25
Zmiany w naczyniach tego kalibru stwierdzono w 177 przypadkach 

na 250 przebadanych.
Zmiany szkliste (rye. 1) występowały w 137 przypadkach, przy czym 

w 37 przypadkach współistniało nadciśnienie tętnicze, a w 107 stwier
dzono równocześnie zmiany miażdżycowe w naczyniach podstawy 
mózgu.

Ciężkie zmiany szkliste spotykano tylko w VI—VIII dziesiątku lat, 
tylko jeden raz występowały one u chorego 30-letniego, u którego 
przy bliższej analizie historii choroby stwierdzono w wywiadach prze
byte zapalenie nerek.

Szkliwienie ścian drobnych naczyń obserwowano najczęściej w oko
licy podwyściółkowej na poziomie jąder podstawy (patrz: topografia

Rye. 1. Sieć drobnych naczyń w  podkorowej istocie białej. Tętniczki w ykazują  
bardzo znaczne zeszkliwienie i pogrubienie ścian, prowadzące do całkowitego  

niemal zamknięcia św iatła naczyniowego. Van Gicson. Pow. 175 X.
Fig. 1. The network of the small arteries in the subcortical w hite  matter. The  
arterioles show  a marked hyalinisation and thickening of thier walls; this leads  
to the almost complet oclusion of the blood vessels lumina. Van Gieson.

Magn. X 175.
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Ryc. 2. Zwłókniałe naczynia kory mózgowej. Bardzo znaczne zwężenie św iatła  
naczyniowego. Van Gieson. Pow. 220 X.

Fig. 2. Fibrosis of the cortical arteries w ith a significant narrowing of the  

vascular lumina. Van Gieson. Magn. X 220.

pobieranych wycinków w części ogólnej); w górnych warstwach kory, 
rzadziej rozrzucone, dotyczące pojedynczych naczyń lub ich grup.

Rzadszą zmianą było występowanie zwłóknienia ścian, w postaci 
pierścienia włókien kolagenowych (ryc. 2). Ten rodzaj zmian stwier
dzono w 80 przypadkach, w 35 współistniało nadciśnienie tętnicze, 
w 54 duże zmiany miażdżycowe w naczyniach podstawy mózgu. Zmiany 
te występowały częściej w późniejszych dekadach wieku, należy jednak 
uwzględnić, że w ogóle materiał z późniejszych lat życia był bogatszy 
liczbowo.

G r u p a  II. Zmiany w naczyniach kalibru 25—150 M-.
Naczynia tej grupy wykazywały uszkodzenie w 141 przypadkach. 

Morfologicznie obserwowano tu wielką różnorodność obrazów, przy 
czym w jednym i tym samym przypadku mogły występować rozmaite 
typy uszkodzeń.

Obserwowano w tym materiale:
Szkliwienie jednolite całej ściany naczynia; rozplem śródbłonków 

z równoczesnym szkliwieniem błony środkowej i rozrostem włókien
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kolagenowych przydanki. Te ostatnie często ulegały wtórnym zmianom 
szklistym, szczególnie w części najbardziej przyśrodkowej (w stosunku 
do światła naczynia);

Obraz ten był niejednokrotnie urozmaicony odkładaniem się wapnia 
rzekomego pod warstwą wewnętrzną (intima), (ryc. 3). Jako zjawisko 
odrębne obserwowano znaczne spęcznienie i rozpad błony środkowej, 
która przekształca się w jednorodną masę barwiącą się metodą van

Ryc. 3. Dwa różnokalibrowe naczynia tętnicze gałki bladej. Widoczne złogi 
w apnia rzekomego pod w arstw ą w ewnętrzną naczynia. Rozpłem w łókien kola 

genowych przydanki. Hematoksylina-eozyna. Pow. 250 X  

Fig. 3. Two, different in size arteries of globus pallidus. Pseudo-calcium deposits 

are seen under the intima of the arteries. The number of collagenous fibres of 

adventitia is increased. H em atoxylin-eosin . Magn. X 250.

Gieson zielonkawobrunatno (ryc. 4); narastanie zmian tego typu do
prowadzało do całkowitego zamknięcia ścian naczynia.

W tej grupie w 98 przypadkach współistniały zmiany miażdżycowe 
naczyń podstawy. W 50 przypadkach odnotowano nadciśnienie tętnicze. 
Zmiany szkliste i włókniste były najpospolitsze. Odkładanie się pseudo- 
wapnia stwierdzono tylko w 10 przypadkach.
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Byc. 4. Tętnica jąder podstawy. Widoczne znaczne spęcznienie i rozpad błony  
środkowej, która przekształca się w  jednorodną masę, zabarwioną z ielonkaw o-  

brunatno w  barwieniu metodą Van Gieson. Pow. 320 X.

Fig. 4. Artery from the region of basal ganglia. A marked sw elling and destruction  
o f  media is seen; this is replaced by a homogenous substance with brow n-  
-greenish appearence when stained after Van Gieson’s methode. Magn. X 320^

G r u p a  III. Zmiany w naczyniach kalibru 150—600 n-.
Zmiany w naczyniach tego kalibru stwierdzono w 145 przypadkach. 

W 108 współistniały zmiany miażdżycowe w naczyniach podstawy 
mózgu, w 45 stwierdzono przyżyciowo nadciśnienie tętnicze. Obrazy 
morfologiczne obserwowane w tej grupie odznaczają się jeszcze więk
szą różnorodnością niż w grupie poprzedniej. Dla łatwiejszej oceny 
typu zmian można ]e uszeregować następująco:

1. Zmiany szklisto-włókniste, z przewagą jednego lub drugiego ele
mentu, mianowicie: odkładanie się substancji szklistej tuż pod w ar
stwą śródbłonkową, przy czym pozostałe warstwy ściany pozostają 
względnie nie zmienione; nierównomierne szkliwienie wszystkich 
warstw ściany naczynia, prowadzące do jej znacznego poszerze
nia i wtórnego zawężenia światła; całkowite zeszkliwienie wszystkich 
warstw, z równoczesnym odkładaniem się wśród mas szklistych wapnia, 
rzekomego (zjawisko obserwowane najczęściej w okolicy jąder podstawy 
(ryc. 3). Odkładanie się pseudowapnia obserwowano zresztą niekiedy 
pomiędzy błoną wewnętrzną a środkową przy zachowanej prawidłowej, 
budowie obu tych warstw.
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Zmiany włókniste rozpoczynały się najczęściej od przydanki, przy 
czym stopniowo obraz ten wzbogacał się o włóknienie kolagenowe całej 
ściany naczynia z zachowaniem warstwy śródbłonkowej. Pomiędzy gru
bymi włóknami kolagenu obserwowano masy szkliste. Spostrzegano 
również wtórne zlewanie się włókien kolagenowych w jednorodną kola
genową masę, barwiącą się intensywnie czerwono fuksyną w war
stwach obwodowych, a bladoróżowo w przyśrodkowych. Ściana na

czynia traciła wtedy właściwą budowę warstwową.

2. Odrębny obraz, analogiczny do opisanego w poprzedniej grupie 
kalibrowej, stanowiło przesiąkanie pod śródbłonek bezpostaciowego 

płynu, krzepnącego w jednolitą masę barwiącą się na kolor zielonkawo- 
brunatjiy w metodzie van Giesona. W przypadkach skrajnych docho
dziło do zupełnego zniszczenia warstwy środkowej i opisane masy do
cierały aż pod przydankę, równocześnie koncentrycznie zawężając 

światło naczynia (ryc. 4).

3. Wreszcie trzeci typ uszkodzenia stanowiło rozwarstwienie i pogru
bienie błony sprężystej wewnętrznej; równocześnie dochodziło do znisz
czenia w tych samych miejscach warstwy środkowej (mięśniówki). 
Niekiedy obserwowano przerosty błony mięśniowej bez zmian w war

stwie sprężystej.

4. W tej grupie kalibrowej spostrzegano też (w 5 przypadkach) 
klasyczne zmiany miażdżycowe (ateromatyczne) — występujące tylko 
w naczyniach największych, których średnia dochodziła do 600 M-.

G r u p a  IV. Zmiany w naczyniach kalibru ponad 600 M-.

Naczynia tego kalibru przebadano w 80 przypadkach, w 67 stwier
dzono istnienie zmian w ścianach naczyń, z tej liczby w *46 przypad
kach współistniały zmiany miażdżycowe w naczyniach podstawy mózgu. 
W 11 przypadkach w historii klinicznej stwierdzono nadciśnienie.

W tej grupie kalibrowej pojawiają się już bardzo często zmiany miaż
dżycowe (ateromatyczne). Ponadto typowe jest tu uszkodzenie błony 
mięśniowej, bardzo często wybiórcze, często również kojarzące się ze 
zmianami w przydance.

Obserwuje się więc pogrubienie mięśniówki i zastępowanie jej włó
kien przez włókna kolagenowe, które wtórnie przekształcają się w jed
norodne masy wybarwiające się fuksyną. Włókna błony sprężystej 
wewnętrznej ulegają przy tym również rozpadowi. Ten typ zmian wy
stępuje najczęściej z analogicznymi zmianami w przydance. W mię-
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śniówce spotyka się też ograniczone, wybiórcze ogniska martwicy. Masy 
martwicze barwią się metodą van Giesona na kolor jasnozielony. Te 
ogniska odgraniczone są wyraźnie od zachowanej części mięśniówki i od 
pozostałych warstw ściany naczynia.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W przeważającej ilości materiału stwierdzono współistnienie zmian 
we wszystkich kalibrach naczyń. Zmiany, ograniczone tylko do jednego 
kalibru, występowały w przypadkach poszczególnych. Przy czym naj
częściej obserwowano wariant: wybiórczego uszkodzenia naczyń tylko 
kalibru 0—25 n. Natomiast im większy kaliber naczyń wchodził w ra 
chubę, tym więcej naczyń i to rozmaitego kalibru było dotkniętych zmia
nami. Mniej więcej w połowie przebadanego materiału (118 przypadków) 
starano się ocenić stosunek liczbowy naczyń zmienionych do niezmie
nionych. W 49 przypadkach zmiany dotyczyły tylko pojedyńczych na
czyń na skrawku. Natomiast w pozostałej części przypadków większość 
naczyń ocenianych na danym poziomie i w danym przypadku była objęta 
procesem zwyrodnieniowym. Jako największą lokalizację zmian odno
towano naczynia okolicy podwyściółkowej i jąder podstawy, natomiast 
jeżeli chodzi o naczynia najmniejszego kalibru — zewnętrzne warstwTy 
{I i II) kory.

Próbę korelacji zmian w ścianach naczyń śródmiąższowych z wystę
powaniem udarów mózgowych przeprowadzono tylko w przybliżeniu. 
W wybranym materiale 250 przypadków udary mózgowe wystąpiły w 62, 
w  tym w 30 przypadkach stwierdzono rozmiękanie, w 32 — krwotok 
mózgowy.

W grupie rozmięknieniowej w 10 przypadkach występowało nadciśnie
nie, w 24 stwierdzono duże zmiany miażdżycowe tętnic podstawy mózgu. 
We wszystkich przypadkach z rozmiękaniem w naczyniach śródmózgo- 
wych stwierdzono rozległe, uogólnione na wszystkie kalibry naczyń 
zmiany w ścianach.

Z 32 przypadków krwotoków w 13 stwierdzono nadciśnienie. 
W 5 przypadkach nie było żadnych zmian miażdżycowych w naczy
niach, w 19 przeważały zmiany szkliste we wszystkich kalibrach na
czyń, w 8 występowały zmiany różne, rozsiane, niezbyt intensywne, 
dotyczące wszystkich kalibrów naczyniowych.

Wnioski dalsze, nasuwające się z przebadanego materiału można 
streścić w następujących punktach:

1. Różne morfologiczne typy uszkodzeń zmian naczyniowych w prze
biegu procesu miażdżycowo-stwardnieniowego związane są z kalibrem 
naczyń, tj. z różnicami w budowie anatomicznej ścian naczyniowych.
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W naczyniach o kalibrze 0—25 u przeważają zmiany szkliste oraz 
włókniste.

W naczyniach kalibru 25—150 m- — obok zmian szklistych i włókni
stych obserwuje się odkładanie pseudowapnia w ścianach; w naczy
niach o tej średnicy pojawiają się też zmiany w warstwie środkowej, 
prowadzące do jej rozpadu z równoczesnym zawężaniem światła na
czynia.

W grupie od 150 do 500 n- — obserwuje się jako odrębne, od opisa
nych poprzednio zmian, przesięki pod warstwę śródbłonkową, duże 
zmiany w błonie sprężystej wewnętrznej, przerosty mięśniówki. W tym  
kalibrze naczyń pojawiają się też po raz pierwszy zmiany miażdżycowe.

W grupie ponad 500 m- dominują klasyczne zmiany miażdżycowe obok 
wybiórczych martwiczych i przerostowych zmian w mięśniówce.

2. Najczęściej spotyka się uszkodzenie w danym przypadku wszyst
kich kalibrów naczyń. Jako zmiana odosobniona występuje stosunkowo 
często szkliwienie naczyń kalibru 0—25 \x. Odosobnione zmiany szkliste 
towarzyszą najczęściej nadciśnieniu.

3. Nie ma ścisłej zależności pomiędzy zmianami miażdżycowymi 
naczyń podstawy mózgu a zmianami naczyń śródmózgowych. W gru
pie bez żadnych zmian w naczyniach śródmózgowych (45 przypadków) 
stwierdzono 9 przypadków z bardzo zaawansowaną miażdżycą naczyń 
podstawy. Poza tym w każdej grupie kalibrowej stwierdza się po kilka 
przypadków bez zmian na podstawie mózgu.

4. Wyraźniejszą zależność pomiędzy występowaniem udarów mózgo
wych a stanem naczyń śródmózgowych stwierdza się w przypadkach 
rozmiękania mózgowego; nie ma natomiast uchwytnej korelacji pomię
dzy zmianami w naczyniach śródmózgowych a występowaniem krwo
toków.

ZMIANY MIAŻDŻYCOWE NACZYŃ ŚRÓDMÓZGOWYCH 
ORAZ USZKODZENIE TKANKI NERWOWEJ W ZALEŻNOŚCI 

OD UKŁADÓW UNACZYNIENIA MÓZGU

Maria Dąmbska, Lech Iwanowski 

ZAŁOŻENIA PRACY

Naczynia krwionośne mózgu tworzą dwa odrębne układy topogra
ficzne (Lazorthes i współprac. 1960; van den Bergh 1961). Pierwszy 
z nich, tzw. obwodowy lub odkorowy, odpowiada zakresowi unaczynie- 
nia rozgałęzień trzech głównych tętnic mózgowych.

Drugi, nazwany przez Lazorthesa „centralnym” (może jednak będzie 
zręczniej nazywać go „podstawowym”), wywodzi się z odcinków tychże
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Miażdżyca naczyń mózgowych 73

tętnic, położonych na podstawie mózgu, z tętnic łączących i tętnic splo
tów naczyniastych.

Układ obwodowy ma charakter gęstej sieci drobnych tętnic, naczyń 
przedwłosowatych i włosowatych, połączonych licznymi anastomato- 
zami. Jego naczynia krótkie, średnie i dłuższe kończą się w rozmaitych 
warstwach kory, odpowiadając swoim ukiadem architektonicznym, 
cytoarchitektonice kory. Zasadniczo zakres rozgałęzień tej sieci „wy
czerpuje się” na pograniczu kory i istoty białej. Do wyjątków od tej 
reguły należą długie, proste cienkie tętnice, przeszywające korę i po
dążające w głąb istoty białej. Ich kierunek jest dokomorowy; w pobliżu 
warstwy podwyściółkowej kończą się delikatnymi cienkimi rozgałęzie
niami.

Tętnice układu podstawnego, wywodzące się z wymienionych powyżej 
naczyń, odchodzą od podstawy niemal prostopadle w głąb tkanki móz
gowej, unaczyniając głębokie struktury mózgu: jądra podstawy i mię- 
dzymózgowie. Naczynia te nie wytwarzają anastomoz, są fizjologicznie 
końcowe.

Nie ma również sieci anastomotycznej pomiędzy obydwoma tymi 
układami unaczynienia. Niebezpieczeństwo niedokrwienia w strefach 
granicznych jest wyrównane nieco przez fakt, że zakresy unaczynień 
obu układów nieco na siebie zachodzą (Lazorthes). Ta odrębność iizjo- 
logiczno-anatomiczna topograficznych układów unaczynienia kory, po
ciągająca za sobą szereg konsekwencji anatomoklinicznych, nasunęła 
nam myśl przebadania porównawczego rozwoju zmian miażdżycowych 
w obu układach, z równoczesnym zwróceniem uwagi na stosunek tych 
zmian do makroskopowych zmian miażdżycowych naczyń podstawy 
mózgu.

Jako zagadnienie uzupełniające podjęliśmy próbę oceny uszkodzenia 
elementów parenchymalnych mózgu w otoczeniu zmienionych miaż- 
dżycowo naczyń.

Badania przeprowadzono na 200 przypadkach, wybranych z całości 
naszej „kolekcji” miażdżycowej. 100 przypadków przedstawiało zmiany 
miażdżycowe III i II stopnia w naczyniach podstawy mózgu, 
100 przypadków wybrano bez zmian, lub ze zmianami minimalnymi 
w dużych pniach tętnic podstawy.

WYNIKI

Przystępując do przedstawienia wyników, musimy od razu zwrócić 
uwagę czytelnika, że znajdzie on tu pozorne rozbieżności w ocenie czę
stości uszkodzenia drobnych naczyń w  porównaniu z rozdziałami Wi
śniewskiego i Mandybura. Rozbieżności te wynikają z nieco odrębnych

http://rcin.org.pl



74 M. Dąmbska i współautorzy

kryteriów oceny. Mianowicie w naszej pracy opieraliśmy się na kry
teriach ilościowych: powszechności zmian w ścianach naczyń w danym 
przypadku, przy zachowaniu zresztą tej samej gradacji uszkodzenia. 
Natomiast Wiśniewski, a głównie zaś Mandybur brali pod uwagę obrazy 
zaawansowania zmian w poszczególnych naczyniach danego kalibru. 
Nasz sposób oceny wydawał się nam bardziej przystosowany do topo
graficznego (nie kalibrowego) ujęcia zagadnienia.

G r u p a  I. (Przypadki z dużymi zmianami miażdżycowymi w na
czyniach podstawy). Ilościowy stosunek zmian w poszczególnych ukła
dach unaczynienia ilustruje rycina 1. Z zestawienia tego wynika, że 
najbardziej niezależne od zmian w naczyniach podstawy są naczynia 
kory, które zaledwie w 11 przypadkach wykazują uogólnione uszkodze
nie III stopnia, w 27 — zmiany II i I stopnia. Proste tętniczki głębo
kie istoty białej są zajęte równie często, jak tętnice unaczyniające 
zwoje podstawy, chociaż w ogóle, sumując zmiany ciężkie, lekkie 
i średnie, trzeba stwierdzić, że tętnice zwojów podstawy są dotknięte 
zmianami stwardnieniowymi najczęściej. Nie można natomiast uchwy
cić jakiejś wyraźniejszej zależności pomiędzy rozkładem zmian naczy
niowych a angioarchitektoniką kory. Pozornie w korze przeważają zmia
ny naczyń w warstwie drobinowej, wydaje się jednak, że to wrażenie 
wzrokowe związane jest po prostu z małą ilością komórek w tej warstwie 
i wyraźniejszym wskutek tego rysunkiem naczyniowym. Zmianom 
stwardnieniowym w tętniczkach kory towarzyszą zmiany komórkowe 
w postaci mniej lub bardziej typowych obrazów klasycznych schorzeń 
komórkowych oraz zaników komórek. Niekiedy układ zaników i prze- 
rzedzeń jest wyraźnie okoionaczyniowy w nielicznych przypadkach 
z wyrównawczą reakcją glejową. W przeważającej ilości przypadków 
dominują zmiany rozlane, nie związane z otcczeniem naczynia. Wydaje 
się więc, że uchwycone w korze zmiany parenchymalne należy odnieść 
do przyczyn natury ogólniejszej niż miejscowe zmiany w ścianach na
czyń. Jeżeli weźmie się pod uwagę, że materiał nasz dotyczy ludzi 
w wieku podeszłym, przeważnie z VI i VII dekady lat, z mocno obcią
żonym wywiadem dotyczącym układu krążenia, ze zmianami w aorcie 
i tętnicach wieńcowych (praca Majdeckiego), sądzimy, że nie należy 
wyciągać żadnych wniosków wiążących zmiany stwardnieniowo naczyń 
kory z obserwowanymi uszkodzeniami neuronów.

W obrębie tętnic istoty białej (są to przeważnie naczynia kalibru 
80—200 M-) przeważają uszkodzenia III stopnia. Dookoła zmienionych 
naczyń obserwuje się poszerzone przestrzenie przynaczyniowe, zawie
rające przesięk białkowy, nierzadko grudki hemosyderyny i pojedyn
cze limfocyty. W otoczeniu naczyń obserwuje się rozepchnięcie ukła
dów gleju śródpęczkowego, niekiedy przynaczyniowo zaznaczone obrębki
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glejowe. Sporadycznie w przesięku przynaczyniowym obserwuje się 
makrofagi, świadczące o procesach rozpadowych, zaczynających się 
w otoczeniu w naczyniach. W przypadkach o lekkim nasileniu uszkodze
nia ściany naczyniowej, zmiany parenchymalne są odpowiednio mniejsze.

Tę samą korelację naczyniowo-tkankową, może nawet wyrażoną do 
bitniej, obserwuje się w obrębie zwojów podstawy. Charakterystyczną 
cechą morfologiczną tej okolicy, szczególnie zaś łupiny, jest tworzenie 
się stanu zatokowatego. Pojedyncze, dość dobrze wykształcone lakuny 
stwierdzono w prawie wszystkich przypadkach ze zmianami III stopnia, 
„klasyczny” stan zatokowaty obserwowano w 18 przypadkach. Nato
miast architektonika komórkowa zwojów podstawy utrudnia ocenę 
zmian komórkowych w stanach lżejszych uszkodzeń naczyń. Widywano 
liczne obrazy tigrolizy i homogenizacji komórek striatum oraz bardzo 
liczne stłuszczenia w układach jądrowych wzgórza i podwzgórza, nale
żałoby je chyba jednak wiązać raczej z wiekiem chorych i ich stanem 
ogólnym.

• G r u p a  II (przypadki bez zmian w naczyniach podstawy). Zesta
wienie podane w tabeli 2 ilustruje zmiany ilościowe. Naczynia 
kory wykazują w zaledwie 36 przypadkach, w tym tylko w 6 
zmiany III stopnia. Naczynia istoty białej są dotknięte procesem 
stwardnieniowym częściej niż naczynia kory, natomiast mniej ciężko 
i rzadziej niż naczynia zwojów podstawy.

Zmiany tkankowe kształtują się analogicznie, jak w grupie poprzed
niej, tzn. w obrębie kory, przeważnie niezależnie od uszkodzenia ścian 
naczyniowych; w istocie białej i zwojach podstawy daje się uchwycić 
pewną równoległość zmian naczyniowych i tkankowych.

WNIOSKI

Uwagi, nasuwające się na podstawie przeprowadzonych badań, dają 
się streścić w następujących punktach:

ł. W zestawieniu porównawczym proste długie naczynia istoty bia
łej oraz naczynia zwojów podstawy są uszkodzone procesem stwardnie- 
,niowym ciężej i powszechniej niż gęsta, anastomotyczna sieć naczyń 
korowych.

2. W grupie z dużymi zmianami miażdżycowymi w naczyniach pod
stawy tylko 6 przypadków nie wykazało zmian miażdżycowych także 
i w zwojach podstawy. Na ogół jednak trzeba przyjąć, ze zmiany mi
kroskopowe w naczyniach śródmózgowych wyprzedzają zmiany makro
skopowe w naczyniach podstawy, jak to wynika z zestawienia, które 
obrazuje rycina 2.
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3. Nie można uchwycić wyraźnej współzależności zmian tkankowych 
w korze i zmian w ścianach naczyń śródkorowych. Na ogól uszkodze
nia komórkowe kory są większe, rozleglejsze i lokalizacyjnie nie pokry
wają się z topografią zmienionych naczyń.

Współzależność ta występuje natomiast w naczyniach istoty białej 
i zwojów podstawy, w których okołonaczyniowe procesy rozpadowe 
wydają się wykazywać wyraźną równoległość ze stopniem nasilenia 
zmian stwardnieniowych i miażdżycowych.

BADANIA PORÓWNAWCZE NACZYŃ MÓZGU I NEREK 
W MIAŻDŻYCY Z NADCIŚNIENIEM I BEZ NADCIŚNIENIA 

Z UWZGLĘDNIENIEM ZMIAN MIĄŻSZOWYCH W NERKACH

Henryk Wiśniewski

Celem tej części pracy jfest próba analizy porównawczej częstości, cha
rakteru i nasilenia uszkodzenia naczyń mózgu i nerek w przypadkach 
miażdżycy przebiegającej z nadciśnieniem i bez nadciśnienia tętniczego. 
W analizie przypadków uwzględniono również zagadnienie morfologicz
nych zmian w nerkach oraz ich stosunek do współistniejącego nadciśnie
nia.

MATERIAŁ I METODA

Badania przeprowadzono na 150 przypadkach, stanowiących część „miażdżyco
w eg o ” materiału  Zakładu. Wiek chorych zamykał się w  granicach od 17 do 99 lat.

Analiza morfologiczna obejmuje następujące naczynia ustroju: tętnicę główną, 
tętnice w ieńcow e, tętnice podstawy mózgu, tętnice m iąższowe mózgu, tętnice miąż
szow e nerek; badano ponadto stan morfologiczny nefronu oraz zmiany w  tkance 
śródmiąższowej nerek.

Zasady ilościowej oceny nasilenia zmian w  naczyniach mózgu i nerek podano 
w e wstępie pracy.

Całość m ateriału  podzielono na dwie grupy: a) grupę chorych z nadciśnieniem, 
zawierającą 37 przypadków i b) grupę chorych bez nadciśnienia, obejmującą 113 
przypadków.

Wartości ciśnienia przekraczające 150/95 mm Hg za Fishbergiem (1954) trakto
w ano  jako nadciśnienie.

WYNIKI

Tabela 1 stanowi zestawienie częstości występowania zmian miażdży
cowych w tętnicy głównej, tt. wieńcowych i w tt. podstawy mózgu 
z częstością zmian stwardnieniowych w naczyniach miąższowych mózgu 
i nerek, występujących w poszczególnych grupach wieku. Z zestawienia
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wynika, że zmiany miażdżycowe pojawiają się najwcześniej w aorcie, 
a następnie w tt. wieńcowych i tt. podstawy mózgu. Stwierdza się ponad
to równoległość między miażdżycą w tętnicy głównej a zmianami stwar- 
dnieniowymi naczyń miąższowych mózgu i nerek. Uderza ponadto całko
wita równoległość patologicznych zmian mikroskopowych w naczyniach 
mózgu i nerek.

Tabela  1. Grupa 1. Zestawienie zmian m akro- i m ikroskopowych  
w  badanych naczyniach i tkance śródmiąższowej nerek.

Table  1. Group 1. Comparison of gross and microscopical lesion of the exam ined  
blood vessels and of the pathological changes in kidneys.

Grupa
w ieku

Age
group

Ogólna
ilość
przy

padków
Number

of
cases

Zmiany makroskopowe  
Gross changes

Zmiany mikroskopowe  
Microscopical changes Ogniska

zapalne
w

nerkach  
Inflam 
matory  
foci iń  
kidneys

T. główna  
Aorta

Tt. w ień 
cow e  
Coro
nary  

aa.

Tt. pod
stawy  
mózgu  
Aa. of  

the  
brain  
basis

Tt. miąż
szowe  
mózgu  
Intra- 
cere 
bral  
aa.

Tt. miąż
szowe  
nerek  
Intra-  
renal  

aa.

30—40 2 2 1 1 2 2 2
41—50 5 5 2 2 5 5 3
51—60 10 10 7 9 10 10 10
61—70 11 11 10 11 11 11 10

71—80 8 1 8 7 8 8 8

81—90 1 8 1 1 1 1 1

Na specjalną uwagę zasługuje fakt obecności ognisk zapalnych w 34 
nerkach na 37 badanych przypadków (6 przypadków — nerki marskie, 
12 — pyelonephritis chronica, 16 — pyelonephrytis 4- jednoczesne 
zmiany stwardnieniowe jiaczyń) *.

Tabela 2 podaje jakościową i ilościową analizę mikroskopowo stwier
dzanych zmian patologicznych w naczyniach mózgu i nerek. Z analizy 
tej tabeli wynika, że w grupach wieku poniżej lat 60 zmiany stwardnie
niowe w tętnicach nerkowych są większe niż w tętnicach mózgu. W póź
niejszych grupach wieku w wyniku narastania zmian stwardnieniowych 
w tętnicach mózgu, przede wszystkim w grupie naczyń o średnicy po
wyżej 200 (li, a następnie w przedziale między 50 w a 200 m- przewaga 
zmian arteriosklerotycznych naczyń .nerkowych maleje. Największe 
zmiany szkliste w tętnicach mózgu występują w naczyniach o średnicy 
50—200 î . Szkliwienie tętniczek poniżej 50 ix jest rzadkie. W tętnicach
o średnicy powyżej 200 i-i z reguły występuje tylko ogniskowe szkliwie

* Pyelonephritis rozpoznawano na zasadzie kryteriów diagnostycznych poda
nych przez Allena (1951) i Fejgina (1956).
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nie ścia;n. W sumie na 37 przypadków w omawianej grupie, zmiany 
szkliste w naczyniach mózgu występowały w 26 przypadkach, w tym 
w 17 miały one charakter rozlany, a w 9 rozsiany. W 11 przypadkach 
zmian szklistych w naczyniach mózgu nie stwierdzono.

Tabela  2. Grupa 1. Zestawienie w ynik ów  zmian m ikroskopowych w  naczyniach
mózgu i nerek.

Table. 2. Group 1. Comparison of the microscopical lesion of the intracerebral
and intrarenal arteries.

Grupa
w ieku

A ge
group

Ilość  
przy
pad
ków  

N um 
ber of 
cases

Stopień zmian  
i typ  

szkliwienia

Grade of  
lesion and 

type of  
hyalinisation

Naczynia m ózgowe  
Cerebral arteries

Naczynia nerek  
Intrarenal arteries

Ilość p r z y 
padków  ze

0—50
H*

50—200
H-

ponad  
200 n 
over  
200 n

M ię
dzy
p ła 
tow e

InterT
lobar

Łuko
wate

Arcu
ate

Mię
dzy

płaci-
kow e
Inter
lo b u 

lar

Dopro-
w a -
dza-
jące

A f fe 
rent

glom e-
lular

szkli
Numl
cases

arteri
hyalin

Mózg
Brain

stym i  
)er of  

with  
ł l  w a ll  
isation

Nerki
K id 
neys

30—40 2 2°
3°
rozlane
diffuse

1 2

1

i

1 
1 
1 1

1
1 1 1

1
2 2

4 1 - 5 0 5 1° 1 2 2 3 3 2
2° 1 1 2 2 2 1 3

3° 1 1 2
rozlane 1 1 1 2
diffuse
rozsiane 1
disseminate

51 — 60 10 1° 9 7 1 2
2° 8 2 2 3
3° 2 7 8 5 7 9
rozlane 3 2 9
diffuse
rozsiane 4 4
dissem inate

61—70 11 1° 9 2 1 1
2° 1 8 4 3 2 4
3° 1 6 8 9 6 8 10
rozlane 2 6 5 5
diffuse
rozsiane 2 1 5
disseminate

(c.d. na sir. 80).
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0

Stopień zmian  
i typ  

szkliwienia

Grade of  
les ion  and  

type of 
hyalinisation

N aczynia m ózgow e  
Cerebral arteries

N aczynia  nerek  
Intrarenal arteries

Ilość przy
padków ze  
zm ianami  
szklistymi  

Number of 
cases with  

arterial wall  
hyalinisation

Grupa
wieku

Age
group

Ilość  
przy
pad
ków  

N um 
ber of

0—D5
P

50—200
(*■

ponad
200 i«.
over

Mię
dzy

płato
we

Ł u k o 
w ate

A rcu 

Mię
dzy

płaci-
kow e
Inter

Dopro
w adza

jące
A ffe 
rent

coses 200 (i Inter
lobar

ate
lobu 

lar
glome-

lular
Mózg
Brain

Nerki
Kid
neys

7 1 - 8 0 8 1° 4 1 1 1
2° 4 2 1 2 2 2

3° 5 6 6 6 5 7 8

rozlane 3 5 4 5

diffuse
rozsiane 2 2 3
disseminate

81—90 1 1°
2° 1
3° 1 1 1 1 1 1 1
rozlane 1 1 1 1
diffuse
rozsiane
disseminate

W nerkach zeszkliwienie ścian tętnic doprowadzających obecjie było 
w 33 przypadkach tej grupy. Tylko w 4 przypadkach nerki były wolne 
od zmian szklistych.

Tabela 3 stanowi niejako uzupełnienie tabeli 2. Przedstawia ona ana
lizę stanu naczyń w tych jedenastu przypadkach, w których mimo stwier
dzonego klinicznie nadciśnienia nie stwierdzono zmian szklistych w na
czyniach mózgu.

Ogólną cechą charakterystyczną tej grupy jest przewaga zmiąn stwar- 
dnieniowych w naczyniach nerek nad zmianami w tętnicach mózgu. 
Występują one w większej liczbie przypadków i mieszczą się w prze
działach o większym nasileniu zmian. Zmiany szkliste w tętnicach do
prowadzających nerek występowały w 8 przypadkach, z czego w połowie 
przypadków miały charakter zmian rozsianych. W 7 przypadkach wystę
powały w nerkach ogniska zapalne.

Grupę drugą, bez nadciśnienia, reprezentuje 113 przypadków. Zesta
wienie częstości zmian stwardnieniowych w naczyniach miąższowych 
mózgu i nerek w porównaniu z nasileniem procesów miażdżycowych
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Tabela  3. Grupa 1. Zestawienie m ikroskopowych zmian naczyniowych w  11 przy 
padkach z nadciśnieniem tętniczym a bez zm ian szklistych w  tętnicach mózgu.

Table  3. Group 1. Comparison of microscopical lesions of the blood vesse ls  
in 11 cases w ith arterial hypertension but w ithout hyalinisation of the intracerebral

arteries.

G ru p a
w ie k u

Age
g ro u p

Ilość 
p r z y 
p a d 
kó w  

N u m 
b e r  of 
cases

S top ień  zm ian 
i typ  

szkliw ienia  
G rade  o i  

les ions and  
ty p e  o f  

h ya l in isa tion

N aczynia  m ózgow e 
C e reb ra l  a r te r ie s

N aczyn ia  n e r e k  
I n t ra r e n a l  a r te r ie s I lo ść  p r z y 

p a d k ó w  
z o g n isk a m i  
z a p a ln y m i  
w  n e r k a c h  
N u m b e r  of 
cases  w i th  
i n f l a m m a 
to ry  foc i  
in k id n e y

0—50
l1

50—200
I1-

p o n a d  
200 
o v e r  
200 v

M ię
dzy
p ł a 
to w e

I n t e r 
lo b a r

Ł u k o 
w a te

A r c u 
a te

Mię
dzy

p łac i-
k o w e
I n te r 
lo b u 

l a r

D opro 
w a d z a 

j ą c e
A ffe 
r e n t

g lom e-
lu la r

41—50 4 1° 1 2 1 1
2° 1 1 2 1 3 1 2

3° 3 1 1
rozlane
diffuse 2

rozsiane
disseminate

51—60 3 1° 2 1 1 2

2° 2 2 2 2 2

3° 1 1 1
rozlane
diffuse 1
rozsiane
disseminate 1

61—70 2 1° 2 1 1
2° 1 1 1 1
3° 2 2 1
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 2

71—80 2 1° 1 1 1 1
2° 1 1 1 1 2

3° Li 1 1
rozlane
diffuse 1
rozsiane
disseminate 1

6 — N eu ropa to log ia  P o lsk a
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w tętnicy głównej, tt. wieńcowych i w tt. podstawy mózgu, dla tej gru
py przypadków przedstawia tabela 4. Podobnie jak w grupie pierwszej 
stwierdza się tu  zbieżność nasilenia zmian makroskopowych w aorcie 
z obecnością mikroskopowych zmian chorobowych w naczyniach mózgu

Tabela  4. Grupa 1. Zestawienie zmian m akro- i mikroskopowych w  badanych  
naczyniach i w  tkance śródmiąższowej nerek.

Table  4. Group 1. Comparison of gross and microscopical lesion of the exam ined  
blood vessels and of the pathological changes in kidneys.

G ru p a
w ie k u

Age
gro u p

O gólna  
ilość p r z y 

p a d k ó w  

N u m b e r  
of  cases

Z m ia n y  m a k ro sk o p o w e  
Gross ch anges

Z m ia n y  m ik ro s k o p o w e  
M icroscopica l changes

Ogniska  
z a p a ln e  

w  n e rk a c h  

I n f l a m 
m a to ry  
foci in 
k id n ey s

T. g łów na  

A o r ta

Tt. w ie ń 
cow e 

C o ro n a ry  
aa .

Tt. p o d s ta 
w y  m ózgu  

Aa. of th e  
b r a in  bas is

Tt. m iąższo 
we m ó zg u  

I n t r a c e r e 
b r a l  aa.

Tt. m iąż 
szow e n e r e k  

I n t r a r e n a l  
aa .

15—20 1 — — — 1 1 —

21— 30 5 3 1 1 5 5 3
31—40 9 9 2 — 7 9 4

41—50 15 15 10 7 15 15 7
51—60 22 22 15 12 21 22 14
61—70 33 33 29 26 33 33 21
71—80 23 23 23 21 23 23 15
81— 90 4 4 4 3 4 4 4
91— 100 1 1 1 1 1 1 1

i nerek. Zmiany stwardnieniowe w tt. mózgu pojawiają się mniej wię
cej w tym samym czasie co w tt. nerek. Zwraca uwagę fakt, że za
równo zmiany miażdżycowe w aorcie jak i zmiany stwardnieniowe 
w tętnicach miąższowych mózgu i nerek występują już u ludzi bardzo 
młodych. W grupach wieku powyżej lat 30 w prawie 100%> przypad
ków występują zmiany miażdżycowe w tętnicy głównej i zmiany 
stwardnieniowe w tt. mózgu i nerek. W pojedynczych tylko przypad
kach badanie mikroskopowe mózgu nie wykazało tu  stwardnienia jego 
naczyń. Narastanie zmian miażdżycowych w tt. wieńcowych i tt. podsta
wy mózgu wykazuje pewne opóźnienie zarówno w stosunku do miaż
dżycy aorty jak i stwardnienia naczyń śródmózgowych i nerkowych. 
W 69 na 113 przebadanych przypadków stwierdzono obecność ognisk 
zapalnych w nerkach, typu odmiedniczkowego zapalenia nerek. Tabela
5 podaje ilościową i jakościową analizę mikroskopowych zmian w na
czyniach mózgu i nerek w przypadkach bez nadciśnienia. W tabeli po
minięto pojedyncze przypadki ze skrajnych grup wieku. W dwu pierw
szych grupach wieku uwzględnionych w tabeli (3 i 4 dekada) zmiany 
stwardnieniowe w naczyniach mózgu mają jedynie niewielkie nasilenie, 
odpowiadające (z wyjątkiem 1 przypadku) pierwszemu stopniowi zmian.
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Nie stwierdza się w ogóle zmian szklistych. Zmiany patologiczne w na
czyniach nerek są bardziej nasilone, mają charakter zmian stopnia I i II 
(z przewagą tego ostatniego), a tylko w jednym przypadku stopnia III. 
W 3 przypadkach obecne były rozsiane zmiany szkliste w tętniczkach 
doprowadzających.

Tabela  5. Grupa 2. Zestawienie w ynik ów  zmian mikroskopowych w  naczyniach
mózgu i nerek.

Table  5. Group 2. Comparison of the microscopical lesion of the intracerebral
and intrarenal arteries.

G ru p a
w ie k u

Age
g ro u p

Ilość
p r z y 
p a d 
k ów

N u m 
b e r
of

cases

S to p ień  z m ia n  
i typ  

sz k l iw ie n ia  

G ra d e  of 
les ion  and  

ty p e  of 
h y a l in isa t io n

N aczynia  m ózgow e 
C e reb ra l  a r te r ie s

N aczyn ia  n e re k  
In t ra r e n a l  a r te r ie s

Ilość p r z y p a d 
ków  ze z m ia 

nam i szk l is 
ty m i  

N u m b e r  of 
ca s e s  w ith  

a r t e r i a l  w a l l  
h y a l in i s a t io n

0—50 |i
50—200

1*

p o n a d
200 ii
ov er  
200 v

M ię
dzy

p ła to 
we

I n t e r 
lo b a r

Ł u k o 
w a te

A r c u a 
te

M ię
dzy

płac i-
k o w e

I n te r 
lo b u 

la r

D o p ro 
w a d z a 

j ą c e

A ffe 
r e n t

glom e-
lu la r

Mózg
B ra in

N e rk i
K id 
ne y s

21 — 30 5 1° 1 3 5 2 3 3
2° 1 2 2 2

3°
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 2

3 1 - 4 0 9 1° 1 7 7 3 4 3

2° 5 4 1
3° 1
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 1

41—50 15 1° 11 6 7 1 5 7
2° 7 5 13 10 4 3
3° 2 3 1
rozlane
diffuse
rozsiane
dissem inate 3

51—60 22 1° 11 14 14 1 6 10
2° 6 5 12 12 6 3 10
3° 2 9 4 3
rozlane
diffuse 3

rozsiane 1 2
dissem inate 7
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G r u p a
w iek u

Age
g ro u p

Ilość 
p rz y 
p a d 
ków  

N u m 
b e r  of 
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S to p ień  zm ian  
i ty p  

szk liw ien ia  

G rade  of 
les ion  an d  

ty p e  of 
h y a l in isa t io n

N acz y n ia  m ózgow e 
C e re b ra l  a r te r ie s

N a c z y n ia  n e r e k  
I n t r a r e n a l  a r t e r i e s

Ilość p r z y 
p ad k ó w  ze

0—50 (i
50—200

K-
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2C0 n 

o v e r
200 (i

Mię
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pła to 
we

I n t e r 
lo b a r

Ł u k o 
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A rc u a 
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M ię 
dzy
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I n t e r 
lo b u 
l a r

D opro 
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ją c e

A ffe 
r e n t

g lom e-
lu la r

LU11C

szkl

N um
case

ar te r i
h ya lir

Mózg
B ra in

H i d  1X11

s ty m i 

b e r  of 
w ith  

al w all  
isa tion

N erk i
K id 
n eys

61—70 33 1° 11 13 12 2 14
2° 1 11 16 12 20 12 8 19
3° 8 5 21 11 7
rozlane
diffuse 1 3 4 3
rozsiane
disseminate 1 4 4 16

71—80 23 1° 14 7 7 1 4

2° 9 6 7 11 6 16

3° 7 10 16 11
rozlane
diffuse 1 2 1
rozsiane
disseminate 3 4 16

81—90 4 1° 2 1 1
2° 2 2 2 2 1 4
3° 2 2 2 3 1
rozlane
diffuse 1 1
rozsiane
disseminate 3

W dwóch następnych grupach wieku obserwuje się narastanie zmian 
stwardnieniowych zarówno w naczyniach mózgu i nerek z tym, że nadal 
przeważają zmiany w naczyniach nerkowych. Zmiany naczyń mózgo
wych mają charakter zmian stopnia I, II i III, a w trzech przypad
kach szóstej dekady życia — stwierdzono rozsiane zmiany szkliste.

Zaawansowanie zmian stwardnieniowych w nerkach w tym czasie 
jest większe, przeważają zmiany typu stopnia II i III. Obok rozsia
nych zmian szklistych w tętniczkach doprowadzających, w 3 przypad
kach szóstej dekady życia stwierdzono ich rozlane szkliwienie.

W trzech następnych dekadach narasta nasilenie zmian szklistych 
w tętnicach mózgu, o charakterze zarówno rozlanym jak i rozsianym 
z przewagą tych ostatnich. Zmiany te w poprzednich grupach wieku 
ograniczone do tt. o średnicy 50 u, — 200 m- i ponad 200 ^ obecnie
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obejmują również naczynia o średnicy poniżej 50 Zwiększa się rów
nież ilość przypadków ze zmianami stwardnieniowymi II i III stopnia.

Zmiany w naczyniach nerek są znacznie bardziej zaawansowane, prze
ważają zmiany II i III stopnia, podobnie jak w poprzednich grupach 
wieku w tętniczkach międzyplatowych i łukowatych. W grupach bar
dziej zaawansowanych narasta ilość zmian w tętnicach międzypłaciko- 
wych. Zwiększa się odsetek przypadków ze szkliwieniem tętniczek do
prowadzających, nadal jednak z przewagą rozsianego typu zmian. 
Zmiany szkliste w tętnicach nerek są zawsze większe niż w tętnicach 
mózgu.

W sumie zmiany szkliste w tętnicach mózgu stwierdzono w 18 przy
padkach, a w 11 z nich wywiady podają niepotwierdzone klinicznie nad
ciśnienie tętniczek. Jednakże, we wszystkich 18 przypadkach stwier
dzono przerost serca.

Zmiany szkliste w tętnicach doprowadzających nerek występowały 
natomiast w 56 przypadkach, przy czym w 45 spośród nich spostrze
gano równoczesne występowanie ognisk zapalnych w nerkach.

OMÓWIENIE I WNIOSKI

Analiza przedstawionego materiału pozwala na wyciągnięcie nastę
pujących wniosków:

1. Zmiany stwardnieniowe w tętnicach miąższowych mózgu i nerek, 
zarówno w przypadkach z nadciśnieniem jak i bez nadciśnienia, wy
stępują z taką samą prawie częstością i pojawiają się mniej więcej 
w tym samym czasie co zmiany miażdżycowe w tętnicy głównej, wy
przedzając w czasie i w nasileniu makroskopowo stwierdzane zmiany 
miażdżycowe w tętnicach wieńcowych serca i naczyniach podstawy 
mózgu. Równoczasowość zmian w aorcie, tt. mózgu i nerek wydaje się 
zupełna w przypadkach z nadciśnieniem tętnicznym. W grupie bez nad
ciśnienia tętniczego obserwuje się pewne opóźnienie naczyń mózgo
wych w stosunku do aorty i naczyń nerkowych. Uderza natomiast wy
bitna rozbieżność, gdy porównuje się częstość występowania zmian 
miażdżycowych w tętnicach podstawy mózgu i zmian stwardnieniowych 
w miąższowych tętnicach mózgowych.

2. Zmiany stwardnieniowe w tętnicach mózgu i nerek wykazują 
daleko posunięty paralelizm z tym, że uszkodzenie naczyń nerkowych 
jest powszechniejsze, występując praktycznie w 100°/o przypadków 
i bardziej nasilone niż zmiany w naczyniach miąższowych mózgu.

3. Stopień nasilenia zmian stwardnieniowych w naczyniach mózgu 
i nerek jest różny w zależności od kalibru naczynia. Najbardziej 
zaawansowane zmiany stwardnieniowe występowały w tętnicach mózgo
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wych o średnicy ponad 200 m- oraz w tętnicach międzypłatowych i łu 
kowatych nerek.

4. Dla grupy przypadków z nadciśnieniem tętniczym charakterystycz
ne jest szkliwienie ścian naczyniowych zarówno w mózgu jak i w ner
kach. Występowało ono w naczyniach mózgowych w 73%, a w naczy
niach nerek w 89°/o przypadków. We wszystkich przypadkach zeszkli- 
wienia naczyń nerkowych obserwowano takież zmiany w mózgu. W jed
nym przypadku zeszkJiwienia naczyń mózgu naczynia nerkowe wolne 
były od tego typu zmian. W grupie 11 przypadków, w których mimo 
nadciśnienia tętniczego nie stwierdzono zmian szklistych w naczyniach 
mózgu, w grę wchodziły zapewne dodatkowe czynniki „oszczędzające” 
naczynia mózgowe. Były to przede wszystkim przypadki z krótkotrwa
łym lub tylko epizodycznie występującym nadciśnieniem. W grupie bez 
nadciśnienia szkliwienia naczyń mózgowych obserwowano jedynie 
w 16°/o, a w nerkowych — w 49°/'o przypadków. Szkliwienie ścian na
czyń mózgowych i nerkowych stanowi istotny, morfologiczny element 
różnicowy przypadków należących do obu omawianych grup.

5. W grupie 113 przypadków bez nadciśnienia tętniczego zmiany 
stwardnieniowe naczyń nerkowych występowały w lOOVo przypadków. 
W 61°/o natomiast stwierdzono współistnienie zmian zapalnych nerek
o typie pyelonephritis. Na 56 przypadków tej grupy, w których wystę
powało szkliwienie tętniczek doprowadzających, w 45 przypadkach 
obecne było odmiedniczkowe zapalenie nerek. Cyfry te wydają się wska
zywać na istnienie dwojakiego typu zależności. Po pierwsze nasuwają 
przypuszczenie, że stwardnienie tętnic miąższowych nerek sprzyja pow
stawaniu wtórnych zmian zapalnych w nerkach, co wydaje się tym bar
dziej prawdopodobne, że zmiany stwardnieniowe naczyń nerkowych są 
bardziej pospolite i występują już w bardzo wczesnym wieku.

Po drugie stosunek częstości zmian zapalnych w nerkach do zwyrod
nienia szklistego tętniczek doprowadzających wskazywać może na wpływ 
stanów zapalnych na rozwój zmian szklistych w naczyniach. Zagadnie
nie to szeroko omawia Rożynek w pracy o patogenezie miażdżycy.

6. W grupie przypadków z nadciśnieniem w 92°/o stwierdzono zmia
ny zapalne o typie odmiedniczkowego zapalenia nerek. Potwierdza to 
w naszym przekonaniu pogląd o znaczeniu pyelonephritis w patogene
zie nadciśnienia tętniczego (Fishberg, Biernacki 1961).

7. Stwierdzono nierównomierny rozkład zmian stwardnieniowych 
w różnych obszarach drzewa naczyniowego mózgu i nerek, jak również 
różnice w nasileniu procesu patologicznego w różnych obszarach omawia
nych narządów.

Fakt ten może mieć duże znaczenie przy rozpatrywaniu roli nerek 
w patogenezie nadciśnienia (Derman 1957, Page, Corcoran 1949, Som-
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mers 1959, Kaufman 1957, Rosnowski 1962). Można by bowiem przyjąć, 
że pogłębiające się z wiekiem nierównomierne uszkodzenie naczyń do
prowadza do ogniskowego lepszego lub gorszego ukrwienia nerek, da
jąc w efekcie wewnątrznerkowy Goldblatowski mechanizm nadciśnienia 
tętniczego.

ZAGADNIENIE KORELACJI KLINICZNO- 
ANATOMOPATOLOGICZNYCH W RÓŻNYCH OKRESACH 

MIAŻDŻYCY NACZYŃ MÓZGOWYCH

Zuzanna Kraśnicka

Częstość występowania wybitnie zaawansowanych zmian miażdżyco
wych w naczyniach podstawy mózgu u chorych przybywających do szpi
tala ze skargami z zakresu innych narządów niż mózg, nasunęła nam 
zagadnienie, stanowiące bezpośredni temat tej części pracy. Szczegól
nie interesujące wydały się nam następujące zagadnienia:

1. Jak często miażdżyca naczyń mózgowych rozwija się nie zauważo
na przez chorych i ich otoczenie, przebiegająca bezobjawowo lub przesło
nięta objawami chorobowymi z zakresu innych narządów.

2. Jak kształtuje się obraz kliniczny w stosunku do zaawansowania 
zmian w naczyniach podstawy mózgu.

3. W jakim odsetku przypadków udar mózgowy jest pierwszym 
i ostatnim objawem nasilonej miażdżycy naczyń mózgowych.

W odpowiedzi na postawione powyżej pytania napotkaliśmy dwie 
zasadnicze trudności:

1. Badania nasze nad tym zagadnieniem przeprowadzane były wstecz, 
tj. od stwierdzenia sekcyjnego miażdżycy naczyń mózgowych ku ana
lizie faktów zawartych w historiach chorób. Historie choroby, zwłaszcza 
pochodzące z oddziałów innych niż neurologiczne, zwykle nie dawały 
odpowiedzi wyczerpujących. Ponadto pewna ilość przypadków doty
czyła chorych, gdzie zebranie wywiadu odnośnie przeszłości chorobo
wej było niemożliwe.

2. Istotnym czynnikiem jest również nieswoistość wczesnych obja
wów miażdżycy mózgowej. Z tego powodu brano pod uwagę jedynie 
napewniejsze wykładniki przyżyciowe miażdżycy naczyń mózgowych. 
Objawy miażdżycy mózgu można uszeregować w dwie zasadnicze grupy: 
objawów subiektywnych i obiektywnych.

Większość objawów, na które uskarżają się chorzy z miażdżycą naczyń 
mózgowych nie posiada cech charakterystycznych dla tego schorzenia. 
Do najczęściej spotykanych objawów subiektywnych należy zaliczyć: 
bóle głowy, zawroty, szum w uszach, osłabienie słuchu, uczucie tętnie
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nia w głowie, objawy neurologiczne w zakresie n. V, zaburzenia wzroku, 
zaburzenia snu, upośledzenie sprawności fizycznej i psychicznej, trud
ności zapamiętywania, niezdolność skupienia się, uczucie ciągłego zmę
czenia, labilność uczuciowa, łatwa drażliwość itp. (Grinker i Bucy 1951, 
Harris i Towler 1951, Opalski 1951, Schaltenbrand 1951, Wilson 1955, 
Kehrer 1959).

Objawy obiektywne miażdżycy mózgowej przedstawiają się zwykle 
w postaci typowych zespołów neurologicznych i psychotycznych. Cha
rakter ich uzależniony jest od lokalizacji i nasilenia miażdżycy w naczy
niach mózgu oraz od wtórnych zmian w tkance mózgowej. Do najczęś
ciej spotykanych zespołów neurologicznych w miażdżycy mózgowej na
leżą: porażenie połowicze, stan zatokowy, porażenie opuszkowe i rze- 
komoopuszkowe oraz znacznie rzadziej podkorowa miażdżyca Binswan- 
gera. Objawy psychiczne często występują w postaci zespołu Korsakowa, 
zespołu depresyjnego lub urojeniowego, a w niektórych przypadkach 
dochodzi do w pełni rozwiniętego zespołu otępienia miażdżycowego. 
(Kehrer, Opalski, Grinker i Bucy, Wilson, Schaltenbrand, Olszewski 
1962).

Przegląd piśmiennictwa lat ostatnich wskazuje na szereg wykładni
ków laboratoryjnych uogólnionej miażdżycy naczyń. Wykładniki te sko
jarzone ze skargami i objawami obiektywnymi u poszczególnych cho
rych mogłyby dać niemal pewne rozpoznanie kliniczne. Istnieje jednak 
zasadnicza rozbieżność pomiędzy badaniami prowadzonymi dla celów 
naukowych a badaniami wykonywanymi na oddziałach szpitalnych 
(Aleksandrów' i Michajlik 1956, Aleksandrów 1959, Gabryelski i Ciba 
1960, Aleksandrów, Ignatowska i Ciświcka — Sznajderman 1961).

Uwzględniając powyższe trudności w opracowaniu naszego materiału 
braliśmy pod uwagę następujące dane anamnestyczne i kliniczne: 1) 
wiek, 2) płeć, 3) obecność lub brak nadciśnienia, 4) zmiany psychiczne 
typu otępiennego, 5) bóle głowy — po wykluczeniu spraw pozamiażdży- 
cowych, 6) obecność udarów mózgowych. Jako punkt 7) uwzględniono 
dane laboratoryjne dotyczące poziomu cholesterolu w surowicy krwi.

Badania przeprowadzono na 300 przypadkach. Cały materiał podzie
lono na grupy według stopnia zmian miażdżycowych stwierdzanych 
w naczyniach podstawy mózgu ocenianych wg wytycznych Światowej 
Federacji Neurologicznej.

OMÓWIENIE MATERIAŁU

Tabela 1 — przedstawia dane dotyczące ilości przypadków w poszcze
gólnych grupach z uwzględnieniem płci. Materiał nasz obejmował 148 
kobiet i 152 mężczyzn w granicach wieku od 11 do 99 lat. Łączna ilość
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przypadków z miażdżycą naczyń podstawy (grupy II, III i IV) wynosi 
191, co stanowi 63,6°/o całego materiału.

Wiek przypadków z miażdżycą naczyń podstawy zamyka się w gra
nicach od 23 do 99 lat. Pojedyncze, sporadyczne przypadki miażdżycy 
naczyń mózgowych obecne są już po 20 r. ż., zasadniczy wzrost zmian

Tabela  1. 
Table 1.

G ru p a
G roup

K ob ie ty
Fem ale

Mężczyźni
Male

R azem
Tota l

•/.

I 55 54 109 36,4
II 34 48 82 27,3

III 15 13 28 9,3
IV 44 37 81 27,0

Razem
Total

148 152 O o 100,0

miażdżycowych przypada po 50 r. ż., przyjmując największe nasilenie 
po 65 r ż. Niezależnie od stopnia nasilenia miażdżycy zmiany w naczy
niach podstawy występują wcześniej u mężczyzn.

W większości przypadków nawet z zaawansowaną miażdżycą naczyń 
mózgowych nie znajdowano jej klinicznego odbicia w wywiadach za
mieszczonych w historiach chorób (tab. 2). Skargi odpowiadające

Tabela  2. 
Table  2.

G ru p a
G ro u p

Bóle głowy 
H eadaches

Z aw ro ty
głowy

Vertigo

Z m ia n y
psych iczne

M enta l
de te r io ra t io n

O bjaw y
ogniskow e

Focal
sym ptom s.

I . __ __ 10
II s 2 2 23

III 3 1 4 16
IV 4 1 5 43

Ogółem
Total

9 4 11 82 +  10

„wczesnej miażdżycy” odnotowane są wyjątkowo. Na pierwszym pla
nie znajdują się dolegliwości związane z główną chorobą, stanowiącą 
przyczynę zgonu. Wśród 191 przypadków tylko w 9 występowały bóle 
głowy, które można by uważać za objaw miażdżycy mózgowej. W 5 przy
padkach poprzedzały one krwotoki mózgowe, w 1 przypadku rozmięka- 
nie mózgu, a w pozostałych 3 towarzyszyły zmianom miażdżycowym 
naczyń mózgowych bez zmian naczyniopochodnych w tkance nerwowej.
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Z pozostałych subiektywnych objawów miażdżycowych jedynie w poje
dynczych przypadkach odnotowano w wywiadach spowolnienie rucho
we, upośledzenie słuchu i zaburzenia snu, a zawroty głowy zaledwie 
w 4 przypadkach.

Zmiany psychiczne typu otępienia miażdżycowego stwierdzono w 11 
na 191 przypadków z miażdżycą naczyń podstawy mózgu. Zmiany te za
obserwowano u 7 kobiet i u 4 mężczyzn. Wiek chorych przedstawiał się 
następująco: 3 osoby miały ponad 50 lat, 2 — ponad 60, 2 — ponad 70 
i 4 powyżej 80 lat. U 7 spośród tych chorych stwierdzono nadciśnie
nie tętnicze, trwające przeważnie kilka lat. Tylko w 2 przypadkach zmia
ny psychiczne poprzedzały udary mózgowe. Mikroskopowo we wszystkich 
przypadkach wykazano rozsiane, dość znacznie nasilone zmiany naczy
niowe i okołonaczyniowe uszkodzenia tkanki nerwowej.

Udary mózgowe w materiale naszym występują w 92 przypadkach, 
z czego na grupy ze zmianami miażdżycowymi w naczyniach podstawy 
przypadają 82 przypadki. Wśród tych tylko w 6 obecne były poprze
dzające bóle głowy. Większość udarów mózgowych około 92% ma po
czątek nagły, bez uprzednich objawów zwiastujących.

W materiale naszym spostrzegliśmy pewną korelację między obecno
ścią nadciśnienia tętniczego a występowaniem zmian ogniskowych po
chodzenia miażdżycowego. Podwyższone wartości ciśnienia tętniczego 
lub dane o chorobie nadciśnieniowej w wywiadach stwierdzono w 28 
przypadkach na 37 krwotoków mózgowych i w 30 przypadkach na 55 
zawałów mózgu. Należy podkreślić, że w przypadkach z krwotokami 
zależności te wydają się wyraźniejsze niż w grupie z ogniskami roz- 
miękania tkanki mózgowej. Jedynie w grupie z ciężką miażdżycą stwier
dzono stosunkowo znaczną ilość przypadków (22 na 28) nadciśnienia 
tętniczego z zawałami mózgowymi (tab. 3).

Tabela  3. 
Table 3.

R ozm iękan ia  mózgowe 
E ncepha lom alac ia

K rw o to k i  do  m ózgu  
B ra in  h e m o r rh a g e s

G ru p a
G roup

ogólna ilość 
p rzy p ad k ó w  

to ta l  n u m b e r  
of  cases

ilość p rzy p ad k ó w  
z n ad c iśn ien iem  

tę tn iczy m  
cases w i th  

a r te r ia l  
h y p e r te n t io n

ogólna ilość 
p r z y p a d k ó w  

to ta l  n u m b e r  
of  cases

ilość p rz y p a d k ó w  
z n adc iśn ien iem  

tę tn iczy m  
cases w i th  

a r te r ia l  
h y p e r te n t io n

I 4 1 6 4
II 14 3 9 5

III 9 4 7 5
IV 28 22 15 14

Ogółem
Total

55 30 37 28
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Częstość występowania krwotoków i ognisk rozmiękania w wyniku 
miażdżycy naczyń mózgowych z uwzględnieniem wieku i płci przedsta
wia tabela 4. Należy zaznaczyć, że ogniska rozmiękania mózgu wystę
pują dopiero po 51 r. ż., natomiast krwotoki mózgowe pojawiają się już 
po 26 roku życia.

Tabela 5 podaje łączne zestawienie częstości występowania nadciśnie
nia tętniczego, ognisk rozmiękania i krwotoków mózgu w poszczegól
nych grupach miażdżycowych. Nadciśnienie tętnicze wzrasta równo
legle do nasilenia zmian miażdżycowych w naczyniach podstawy mózgu. 
Na podkreślenie zasługuje fakt, że już w I grupie — bez widocznych 
makroskopowo zmian w naczyniach podstawy ilość przypadków z nad
ciśnieniem tętniczym wynosi 11,9%, natomiast ogólna ilość udarów móz
gowych wynosi tylko 9,2°/o. Liczba przypadków z ogniskami rozmięka
nia wyraźnie wzrasta w grupie III z miażdżycą średnio nasiloną
i w grupie IV z miażdżycą ciężką. Ilość przypadków z krwotokami 
zmniejsza się w grupie IV, pomimo że odsetek przypadków z nadciś
nieniem tętniczym i z ogniskami rozmiękania wzrasta nadal.

T a b e la  5. 
T a b le  5.

G ru p a
G roup i n in IV

Nadciśnienie tętnicze  
Arterial hypertention

11,9% 20,7% 50,0% 66,7%

Rozmiękania mózgowe  
Encephalomalacia

3,7% 17,1% 32,1% 34,6%

Krwotoki do mózgu  
Brain hemorrhage

5,5% 11,0% 25,0% 18,5%

W przypadkach z ogniskami martwicy mózgowej stwierdzono pewną 
zależność jej występowania od niewydolności krążenia. Wpływ tego 
czynnika jest wyraźny zwłaszcza w grupie I, w której przy braku zmian 
w naczyniach podstawy, wszystkie przypadki z ogniskami rozmiękania 
tkanki nerwowej dotyczyły chorych z objawami niewydolności krąże
nia. W 2 następnych grupach z miażdżycą lekką i średnic nasiloną przy
padki z niedomogą krążenia stanowią odpowiednio x/z i ogólnej liczby 
przypadków z ogniskami rozmiękania. Natomiast w grupie IV z miaż
dżycą ciężką ilość podobnych przypadków wynosi tylko XU ogólnej liczby. 
Wydaje się, że z przedstawionych liczb można wyciągać pewne wnioski 
w sprawie patomechanizmu powstawania tych powikłań w ośrodkowym 
układzie nerwowym. Przy niewielkiej miażdżycy w naczyniach mózgu 
niedomoga krążenia centralnego ma znaczenie decydujące dla powsta
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wania zawałów mózgowych. Natomiast im bardziej nasilona jest miaż
dżyca w układzie naczyniowym mózgu, tym bardziej sam stan naczyń 
mózgowych jest odpowiedzialny za powikłania w obrębie ośrodkowego 
układu nerwowego.

C h o l e s t e r o l .  Dane dotyczące poziomu cholesterolu obecne były 
w 51 przypadkach na 300. Ta niewielka ilość przypadków przeważnie 
z jednorazowym badaniem cholesterolu nie upoważnia nas do wysuwa
nia jakichkolwiek wniosków. Porównując wartości cholesterolu w każ
dej grupie naszego materiału, nie stwierdzono żadnej jego zależności 
od wieku pacjentów; nie obserwowano również wyższych wartości cho
lesterolu w surowicy krwi w grupach z nasiloną miażdżycą.

Przed wyciągnięciem wniosków ogólnych nasuwa się raz jeszcze dość 
istotne zastrzeżenie, dotyczące materiału dokumentacyjnego, tj. historii 
chorób. Wydają się one w wielu wypadkach bardzo lakoniczne
i nie uwzględniające pobocznych skarg chorego. Dotyczy to zwłaszcza 
materiału z oddziałów chirurgicznych. Ponieważ jednak większość przy
padków udarowych pochodzi z oddziałów wewnętrznych i neurologicz
nego, wydaje się, że z zachowaniem całej ostrożności można by odpowie
dzieć na postawione we wstępie pytania, formułując następujące wnioski:

1. Przypadki nawet z bardzo zaawansowaną miażdżycą naczyń pod
stawy przebiegają przeważnie klinicznie bezobjawowo. Skargi typu 
miażdżycowego pojawiają się w wywiadzie tylko sporadycznie.

2. Incydenty o charakterze udarów mózgowych stanowią w naszym 
materiale około 43°/o przypadków z miażdżycą naczyń podstawy mózgu. 
W przypadkach krwotoków dość często stwierdzano poprzedzające nad
ciśnienie tętnicze, a w przypadkach ognisk rozmiękania istnienie uogól
nionej niewydolności krążenia.

3. Około 92°/o udarów mózgowych w naszym materiale jest pierw
szym i ostatnim objawem miażdżycy naczyń mózgowych.

M. ZloMÖCKa, .1. HßaHOBCKH, 3. KpacHHUKa, T. MaiiaeuKH, r. MaHflbiöyp,
M. H .  MoceaKOBCKH, T .  Bhchcbckh

HCCJlEÄOBAHHfl HAß ATEP0MAT030M M03r0BbIX COCYZIOB

CodepcMcamie

A ßT op b i npeflcraBjis iiO T p e 3yjibTaTbi h c c j i p ä o b 3h h h  naji aT epo M a T 0 30M  M 03r0Bbix  c o c y -  

AOB n p o B e a eH H b ix  Ha M aT epH ajie  6 0 0  HecejieKUHOHHpoßaHHbix cj iynaH X , y M e p w H x  b I KyiH- 

HHnecKoft B ojib H H u e B B a p i n a ß e  3a n e p n o A  1 9 6 0 — 1961 r r .  B o 3p a c T  ö o ^ b H b ix  3aKJiioqa.ncfl 

b n p e a e j i a x  11— 9 9  ner.
A ßT op b i p a 3p a 6oTa^H a n e ^ y io m H e  B o n p o c u :

1. HaCTOTa H HHTeHCHBHOCTb aTep0MaT03HUX H3MeHeHHH B apTepHHX OCHOBaHHH M03ra 
B 33BHCHMOCTH ot Bcnpacra H rrojia ÖOJIbHbIX.
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2 .  OlHOLUeHHe lI3CT0TbI II HHTeHCHBHOCTH a T ep 0 M a T 0 3 a  apTepH H  OCHOB3HHH M03ra  

K a ie p 0 M a T 0 3 y  a o p i b i  h K op oH ap H bix  cocyAO B.

3. XapaKTep H HHTeilCHBHOCTb CKJiepOTHHeCKHX, H3MeHeHHH B BHyTpHM03r0BbIX apTepHHX 

B 33BHCHMOCTH OT HX KajlHÓpa.

4 .  X a p a K T e p  H HHTeHCHBHOCTb CK/iepOTHqeCKHX H3M eH eHH H BO BHyTpHMO3T0BbIX a p -  

TepiiHX B 3aBHCHMOCTH OT T0n 0rpatJ)HqeCKHX (j)3KTOpOB, a T3K)Ke 33BWCHMOCTb nOBpełKfleHHH 

M 03r0B0H TK3HH OT nOBpejKAeHHH BHyTpHM03T0BbIX COCy^OB.

5. CoOTHOLUeHHH CK/iepOTK’-ieCKHX H3MeHCHHH B M03r0BbIX ^ nOHCJHblX apTepHHx B CJiy- 

qaax apTepnocioiepo3a npoTeK 3K >m ero  c apTepnajibHoft ranepTOHHen u 6e3 THnepTOHHH.
6. Koppe^HUHH KjiHHHHecKoń H MopcJ)o^orHqecKOH KapTHHbi c j iy H a eB  c apTepHocKjie- 

P 0 30M  co cy a o B  o c h o b s h h h  M 03ra b 3 3 b h c h m o c t h  o t  CTeneHH pasBHTHH a T ep oM aT 0 3H oro  n p o -  

u e c c 3 H B 0 3 p a cT 3  öo .ib H b tx . H a  0CH0B3HHH n p o B e A e H H o r o  aH a n H3a  aBTopbi npHxoAflT b 

c j i e a y io m H M  b u b o a s m :

1. ÄTep0MaT03Hbic H3MeneHHH B cocynax  ochobshhh M03ra HaójnoAajniCb b 68.7° / o  

Hcc^e^oBaHHbix cjiynaeB, npnneM TH»e^bie H3MeHeHHH öbijin oÖHspyjKeHbi b 27.3% , yMe- 

p e H H b ie  B 11.5% , a zierene b 29.8° / o  cjiyqaeB. CaMbiM paHHHM B03pacT0M 6o;ibHbix np« ko- 

TOpOM H3ÖJIK)Ä3^HCb a T e p O M aT 0 3 H b ie  H3MeiieHHH ÖblJI TpeTH li ÄeCHTOK JieT. KoJlHHeCTBO 

cviyqseB c apTepHOCK.nepo30M ochobshhh M03ra nponopuHOHajibHO B03pacTy 6ojibHbix. O aho- 

B p e M e H H o  no c T e n e H H O  c  B 0 3 p a c T 0 M  HaHHHaiOT n p e o ß j i a A a T b  6 o ; i e e  T H K e ^ b i e  cJjopMbi H3- 

MeHeHHii. CaMbie pamine, C3Mbie TfljKejibie h csMbie nscTbie H3MeHeHna H36.niOAa.nHCb b coh- 

HblX BHyTpeHHHX apT epH H X , nepe^HHH H 3afl IIHH yqaCTKH OCHOBHOH a p T e p H H  H B UeHTpSJIb- 

Hbix apTepHHX M03ra. H e oÓHapyjKeHO cymecTBeHHbix pa3jiHqHH b  hht6hchbhocth  h H3C- 

TOTe aT ep0 M 3T 0 3H bIX  M3MeHeHHft B 3aBHCHMOCTH OT nCUia ÖOJlbHblX.

2 .  H a f t ó o j i e e  p a i i o  3T ep0M 3T03H biii  n p o u e c c  n o p a jK a j i  a o p T y ,  OAHaKO b HanajibHOH  

<J)33e HHTeHCHBHOCTb H3MeHeHHH 6bl,ia HeBeJlHKa. HaHHHSH OT 4 0 - K a  / ieT  nOHTH BO B ce x  

CJiyH3HX OÖH3py>KHBajIOCb H3 JIHMHe 3T e p0M a T 03H bIX  H3MeHeHHH B 3 0 p T e ,  HHTeHCHBHOCTb 

K0T0p bix  y cH jiH B a ^ acb  nponopu.H O H a.nbno E 0 3 p a c T y .  Ä T e p o c K .n e p o 3  K op oH apH bix cocyAO B  

noHB^HjicH HeMHoro no3>Ke n e w  b  a o p T e .  E r o  HHTeHCHBHOCTb nap3ji .ne .nbH a h h t 6h c h b h o c t h  

H3M eH eHH H B a o p T e .  nOC^eÄHHMH nOHBJIHIOTCH aT ep 0 M a T 0 3H ble  H3M eH eHH H B 3pTepHHX OCHO

BSHHH M 0 3ra , OAHaKO orni OTJIH’I3K>TC5I CBOeft HSfiÖOJiee 3H3HHTPJIbH0H HHTeHCHBHOCTbIO.

3 .  P33JIHMHH KajiHfipa c o c y n a  T.e. pa3JiHMHH e r o  3 H 3 t o m h h c c k o m  CTpoenHH on pef le j in iO T  

MopcftojiorH^ecKHH x a p a K T e p  noBpe>KAeHHH c o c y A H c r o ń  c t c h k h  BHyTpHMO3r0Bbix apTepHH.  

B  c o c y A 3X K3Jin6p a  0 — 2 5  u  H a f ió o j ie e  h s c t h  rH ajiH3auoHH bie H3MCHeHHH h (J)H6po3 c o -  

cyAHCTOH CTeHKH. B c o c y n a x  A n a M e ip o M  2 5 — 1 5 0  \i KpoM e BHTpH(j)HKauHOHHoro n e p e p o jK -  

AeHHH H (J)H6p033 HSÖ.niOAaeTCH OT.TO>KeHHe B CTeHK3X nceBAO-KajIbH,HH H K3JlbU,HH. E  3TOH 

r p y n n e  cocyA O B B c r p e n a e T c n  ace  pacn aA  m c a h h  c  OAHOBpeMenHbiM cy>KeHHeM n p o c B e i a  

c o c y ^ O B . B  c o c y n a x  AHaMeTpoM 1 5 0 — 2 5 0  u  KpoM e B b in ieyn oM H u y T bix  H3MeHeHHii n o -  

h b j i h i o t c h  T a K Ä e  cyÖ3HA0Te.nHa,nbHbie T p a H c c y a a T b i ,  n o B pejK ^ eH H e ? v i a c t h h e c k o h  BH yrpeH -  

Hefl OÓO^OHKH, c[)H6p03HaH THnepTpO^HH Me^HH H THnHHHbie aTep0MaT03Hbie H3MeHeHHH. 

B  r p y n n e  c o c y n o B  c  npocBeTOM 6oJiee  5 0 0  n  n p eo 6 .n aA a iO T  aTep0M aT03H bie  H3MeneHHH 

a TaKłKe HeKpo3 h  r n n e p T p o ^ H H  m c a h h .  H a i t ó a n e e  n a cT o  H3MeneHHH naójH oaaioTC H  b o  B c e x  

K a^H Ö pax cocyÄO B. 3.neKTHBH0 nojiB^nioTCH T0JibK0 BeTpH(J)HKauHH K anH ^ jiapoB. H e  oÖHa-  

pyjKeHO TeCHOH 3aBHCHMOCTH M CÄfly  HHTeHCHBHOCTbK) aTepOM3T03HbIX H3MeHeHHH BO BHy-  

TpHM03T0Bbix c o c y n a x  aT ep0M aT 03 0M  cocyÄO B o c h o b s h h h  M 03ra .  H3MeHeHHH b BHyrpH-  

M 03r0B bix  c o c y n a x  óbijiH HafijHo^aeMbi b  c j i y H a n x  6 e 3  aTepoMaTC>3a c o c y ^ o B  o c h o b 3 h h h  

M 03ra  H H 3 o 6 o p o T ,  oßujHpHbiH 3 T e p o c K ^ e p o 3  co cyÄ O B  0CH0B3HHH HeoAHOKpaTHo n p o T e K a ^  

6 e 3  K3KHX j i h ó o  H3MeHeHHH B w o 3 r o B b ix  c o c y n a x .

4. ZI,jiHHHbie, npHMbie cocyAH ö e j i o r o  B e m e c T B a  M oara  a  TaK^te cocyAbi ra H W H eB  o c -  

HOBaHHH B ö o j ib u ie f t  CTeneHHH H ß o j i e e  oßuiHpHO n o p sjK e H b i  3Tep0M3T03HbiM n p o u e c c o M  neM
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r y c T a a  a H a c T O M a T H u e c K a a  ceTb c o c y n o B  Kopbi. C K ^ e p o T im e c K H e  H3M eHeHHH b o  B H y T p n M 0 3 -  

ro B b ix  c o c y a a x  n p e a m e c T B y iO T  a T e p 0 M a T 0 3 y  a p T e p H H  o c h o b 3 h h h  M06ra. He oÖHapy>KeHo 
TeCHOH B3aHM 03aB HC HM 0CTH HHTeHCHBHOCTH n a p e H X H M a T 0 3 H b IX  H3MCHeHHH M03rOBOH KOpbl 

o t  noBpe>K,aeHHH ee  c o c yao B . noBpe>K,aeHHH n ap eH X H M b i 6o;iee o ö iu H p H b i h óojiee h h t c h -  

CHBHbi, y e M  MOJKHO 6 b ijio  n p e ; jn o ; ia ra T b  Ha o c h o b 3 h h h  CTeneHH h h t c h c h b h o c t h  H3MeHeHHH  

B cocyjjH C TO H  CTeHKe. 3 a T O  B ecbM a 3aM e T H a  n a p a ju ie j ib H o c T b  M e>Kay n o B p e K a e H u e M  n a -  

peH XH M bl HepBHOH TK3HH H HHTeHCHBHOCTb COCyÄHCTblX nopa>KeHHH B Óe^OM M03r0B0M 

B e m ecTB e h  j m p a x  o c h o b 3 h h h .

5 . ATepOM3T03Hbie H3MeHeHHH BO BHyTpHM03r0BbIX H nO'ie^HblX COCyAOB y ÖOJIbHblX 
c rHnepTOHHeft h 6e3 Hee noHBjiaioTCH ofluoBpeMeHHo h c oäiihskoboh qacroToft c 3repo- 
M3T03HbIMH H3MeHeHHHMH B 30pTe HO paHbUie MeM aTep0MaT03 KOpOHapHbIX COCyAOB H CO-
cy^OB OCHOB3HHH Mosra. B rpynne 6e3 rnnepTOHHH H3MeHeHHH b M03roBbix cocy^ax noa- 

BjiHioTCH HecKOJibKO nosjKe neM b no^e^Hbix cocynax h b aopie. riopa^eHHe BHyrpHM03ro- 

Bbix cocyÄOB HecKOJibKO MeHee hhtchchbho h Ha6;iK),naeTCH pe>Ke neM nopa>KeHHe nowe^Hbix 

cocyaoB. C/reneHb nopa^KeHHH BnyxpHM03r0Bbix h BHyTpHnoHewHbix cocyztOB 33bhcht ot Ka- 

jinópa cocyÄOB. CaMbie HHTeHCHBHbie H3MeHeHHH Ha6jiK)^ajiHCb b cocyąax M03ra npn Ka- 

jiHÖpe Bbirne 200 n, a Taiotte b MOKAO^eBbix apTepHHx h Ayroo6pa3Hbix apTepnax üomkh. 

ZUih  rpynnbi c rHnepTOHHeił xapaKTepHa Beipn(|)HKauHH cieHOK cocyn.OB M03ra h no^eK. 

BeTpH4)HKaUHH HBJlHeTCH CymeCTBeHHbIM MOp^OJlorHWeCKHM 3JieMeHT0M ÄH(})Cj)epeHU,H- 

pyioLHHM cjiyqan c mnepTOHHeB ot cjiynaeB 6e3 rnnepTOHHH. OópamaeT BHHMaHHe Bce- 

o6ui,HOCTb npocTynaHHH BocnajiHTejibHbix H3MeHeHHÜ b noHKax TaK b cjiywaflx c rnnep- 

TOHHeii H 6e3 rHnepTOHHH. rioBHAHMOMy Kpo.Me pojiH riH3^0He4>pHTa B naToreHe3e rnnep- 

TOHHH cymecTByiOT H apyrne cbh3h MejK^y BocnajiHTe.nbHbiMn npoueccaMH noneK h no- 

BpełKAeHHeM hx cocynoB, Hanpimep BjiHHHiie aTep0MaT03Hbix H3MeHeHHü b nowe^Hbix co- 

cyaax Ha 0Ópa30BaHHe BocnajiHTe^bHbix onaroB b no^Kax c oähoh CTopoHbi, h 33bhch- 

MOCTb BeTpH(J)HK3H,HH ICTyfiO^KOBblX apTCpHOJI npHBOflHIHHX K CyiH,eCTByiOmeMy BOCnajIHTeJIb- 

HOMy npoueccy no^eK.

6. C ^ y H 3 H  A a łK e  C ÄaJieKO 33Me^UJHM 3Tep0M 3TC>30M  COCyaOB OCHOB3HHH M 0 3 r3  KJIH- 

HHHeCKH npO TeK 3K )T  6e3CHMriTOMHO. OkOOIO 9 2 %  M 0 3 r0 B b IX  HHCyJlbTOB HBJIfleTCH OÖblKHO- 

BeHHo nepBbiM n p H 3 iiaK O M  3TepocK^epo3a Moara, h c  npe^ynpeJKeHbix h h k s k h m h  npo^po- 

M ajIb H b lM H  CHMriTOMBMH. M03r0Bbie HHCyjIbTbl npOHCXO^HT B OKOJIO 43% > CJiyH3eB aiepo- 

CKJiepo3a cocyÄ O B  o c h o b 3 h h h  M 0 3 ra .  H H c y jib T O M  re.Mopparn'iecKoio x a p a h r e p a  wacTO 

n p e flu ie c T B y e T  a p T e p H a /ib H a a  rHnepTO HHH h H H cyjib Tb i CBH33Hbi c M a jia u n e ń  o 6 y c ^ o B ^ e H b i  

H3CTO o ö iu e i i  HeAOCTSTO^HOCTbK) KpOBOO fipsm eHHH.

P a ö o T a  ß b i j ia  B o c n o ^ H e iia  n p n  c o T p y n H H ^ e c T B e  B c e w H p H o fi  H e B p o ^ o rn w e c K O H  

OeAepauHH.

M. D ąmbska, L. Iwanowski, Z. Kraśnicka, T. Majdecki, T. Mandybur,
M. J. M ossakowski and H. W iśniewski

STUDIES ON ATHEROSCLEROSIS OF THE CEREBRAL BLOOD V ESSE L S*

Sum m ary

The w riters report results of studies on atherosclerosis of the cerebral blood  
vessels in 600 nonselected cases of patients w ho died at the State Clinical Hospital 
No. 1 in W arsaw  in 1960— 1961. The age of the patients ranged from 11 to 99 
years. The fo llow ing  problems were studied:

1. Frequency and intensity of atherosclerotic changes in the basal arteries 
of the brain in relation to the age and sex  of the patients.
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2. R elation of the frequency and in tensity  of atherosclerotic changes of the
basal cerebral arteries to that of aorta and of the coronary arteries of the heart.

3. Character and intensity of atherosclerotic changes in the intracerebral
arteries depending on their caliber.

4. Character and intensity of atherosclerotic changes in the intracerebral
arteries in relation to topographic factors and the relation betw een  lesions of  
the cerebral tissues and changes in the intracerebral arteries.

5. Relations betw een  atherosclerotic changes in the cerebral and renal arteries  
in cases of atherosclerosis w ith  or without arterial hypertension.

6. Correlations betw een the clinical picture and morphologic atherosclerotic  
changes the  basal cerebral arteries in  relation to the degree of advancem ent of 
the atherosclerotic changes and age of the patients.

A fter analysis of their findings the authors reached the fo llow ing conclusions:
1. Atherosolerotic changes in the basal cerebral blood vesse ls  w ere  present  

in 68.7% of the studied cases; this includes 27.3«/o severe, 11.5%> moderate and  
29.8'°/o m ild changes. The earliest age at w hich  atherosclerotic changes w ere  
observed w as the  third decade of life. The incidence of atherosclerosis of the  
basal cerebral arteries increases w ith age, as w e ll  as the proportion of severe  
changes. The earliest, m ost severe and most frequent atherosclerotic changes are 
found in the internal carotid arteries, anterior and posterior segm ents of the  
basal artery, and in the middle cerebral arteries. A s the pathologic process 
increases in intensity, changes appear also in other parts of the arterial system  
of the base of the brain. Significant differences related to age were not found  
either in the frequency or intensity of atherosclerosis of the basal cerebral 
arteries.

2. A therosclerosis appears earliest in the aorta, although at first its intensity  
is not great. A fter  the age of 40 years atherosclerosis of the aorta was found in  
practically all cases, increasing with age. Atherosclerosis appears som ewhat later  
in the coronary arteries than in the aorta, but its intensity  is similar to that 
in  the aorta. Atherosclerosis of the basal cerebral arteries appears last, but the  
intensity of the pathologic process is greatest.

3. D ifferences in caliber, i.e. in the anatomic structure of the vessels deter
mine the morphologic character of the changes in the w alls  of the intracerebral 
vessels. In vesse ls  of 0—25 |x diameter the m ost frequent type of changes is hyali-  
nisation and fibrosis. In vessels of 25— 150 diameter, in addition to hyaline and  
fibrotic changes, pseudocalcification is encountered in the walls. Necrotic changes  
in the m edia  w ith  narrowing of the lum en of the vesse l  are also observed. In 
blood vesse ls  of 150— 500 n , diameter further changes include subendothelial trans
udation, changes in the internal elastic membrane, fibrotic hypertrophy of the m e 
dia and typical atheromatic changes. In the group of vessels  of more than 500 n 
diameter atheromatous lesions, necrosis and hypertrophy of the intim a predominate. 
Lesions are usually  present in vessels of all calibers. Only hyaline degeneration  
in the capillaries is selective. The intensity of the atherosclerotic changes in the  
intracerebral and basal cerebral vessels is not correlated. Changes in the intra
cerebral vesse ls  were observed which w ere not accompanied by any changes in 
the basal vesse ls , and vice versa, marked atherosclerosis of the basal vessels  
w ith  no changes in the cerebral vessels.

4. Changes in the long straight blood vesse ls  of the w hite  substance of the  
brain and in the  basal ganglia exhibit atherosclerotic changes more frequently  
and of greater intensity  than the vessels of the dense anastomotic netw ork of
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the cortex. Atherosclerotic changes in the intracerebal vessels  precede those in  
the basal cerebral arteries. Strict correlation w as not found betw een the in tensity  
of the parenchymatous changes of the cerebral cortex and changes of the  cortical 
blood vessels. The parenchymatous changes are more extensive  and more severe  
than might be expected on the basis of the intensity  of the changes in the  v a s 
cular w alls. In the w hite  substance and in the basal ganglia however, in tensity  
of the vascular changes and those of the nervous tissue exhibits parallelism.

5. Changes in the intracerebral and intrarenal blood vessels are equally  fre 
quent in atherosclerosis w ith and without hypertension, and appear at the sam e  
tim e as the atherosclerotic changes in the aorta, but earlier than those in the  

coronary and basal cerebral arteries. In the group w ith  hypertension the changes  
in  the cerebral vessels appear som ew hat later than those in the renal vessels  
and aorta. The damage in the intracerebral vessels is som ewhat less frequent  
and less advanced than in the renal vessels. The severity  of the dam age of the  
intracerebral and intrarenal vessels depends on the diameter of the vessels . The 
most severe changes w ere  observed in cerebral blood vessels of d iam eters more  
than 200 |n and in the interlobal and arcuate arteries of the kidneys. In the group  
of cases w ith  hypertension hyalinization of the w alls of the cerebral and renal 
arteries are characteristic. Hyaline degeneration is a significant differential  
morphologic characteristic distinguishing cases w ith  or w ithout hypertension. The 
com m on occurrence of inflammatory lesions in the kidneys in cases w ith  and 
w ithout hypertension is noteworthy. Besides the role of pyelonephritis in the  
pathogenesis of hypertension, nephritis and vascular damage apparently are con
nected also in other ways. For instance, atherosclerosis of the renal arteries may  
in fluence the developm ent of inflamm atory renal lesions, and hyaline  degene
ration of the afferent glomerular arterioles m ay also contribute.

6. The clinical course of cases w ith  even  advanced atherosclerosis of the  
basal cerebral arteries may be asymptomatic. A pproxim ately  92% of cases of 
cerebral apoplexy are the earliest sym ptom of cerebral atherosclerosis, not pre
ceded by any prodromal symptoms. Cerebral apoplexy occurs in about 43% of 
cases of atherosclerosis of the basal cerebral arteries. Hemorrhagic apoplexy  
is often preceded by arterial hypertension and apoplexy associated w ith  softening  
often accompanies general cardiovascular failure.
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JERZY DYMECKI, PIOTR KOZŁOWSKI

ROZMIESZCZENIE ZMIAN MIAŻDŻYCOWYCH W TĘTNICY SZYJNEJ
WEWNĘTRZNEJ W ZALEŻNOŚCI OD CHARAKTERU TKANEK

OTACZAJĄCYCH *

Z Pracowni Neuropatologii i z Pracowni Neuroradiologii Instytutu  
Psychoneurologicznego w  Pruszkowie  

Dyrektor: prof. Z. W. Kuligowski

Kształtowanie się zmian miażdżycowych w naczyniu zależy od wielu 
czynników. Obok ogólnoustrojowych, jak zaburzenia metabolizmu, nad
ciśnienie oraz wiek, istnieją czynniki miejscowe, decydujące o szcze
gólnej predyspozycji pewnych odcinków drzewa naczyniowego do pow
stawania tam zmian ateromatycznych. Według koncepcji Texona, 
Lorda i Imparato (1960) takimi czynnikami lokalnymi- są zwężenia 
światła tętnicy, wygięcia, rozwidlenia i odgałęzienia. Baker (1961) rów
nież uwzględnia rolę wzrostu ciśnienia, wywieranego na ścianę tętnicy 
w okolicach rozwidlenia. Lindbom (1950) podkreśla, że miażdżyca 
rozwija się przede wszystkim w tych odcinkach tętnic obwodowych, 
które są narażone na działanie mikrourazów fizjologicznych.

W toku rutynowych badań angiograficznych zwróciliśmy uwagę na 
stosunkowo rzadkie uwidacznianie się miażdżycy w odcinku tętnicy 
szyjnej wewnętrznej, przebiegającym przez kanał kości skroniowej. 
Być może, że odcinki tętnic leżące wśród bardziej spoistych tkanek, 
ograniczających ich odkształcanie się w czasie przepływu fali tętna, 
ulegają w mniejszym stopniu zmianom miażdżycowym niż pozostałe.

Dla oceny słuszności tego przypuszczenia dokonaliśmy badań histopa
tologicznych trzech kolejnych odcinków tętnicy szyjnej wewnętrznej: 
A — przed wejściem do kanału tętniczego kości skroniowej, B — w obrę
bie kanału kostnego, C — w jamie czaszkowej, po wyjściu z kanału 
(rye. 1). Badania przeprowadzone były pod kątem rozmieszczenia zmian 
miażdżycowych w zależności od struktury tkanek otaczających.

* Praca subsydiowana była przez Kom itet Nauk Klinicznych Polskiej A ka
demii nauk, Zespół P roblem ow y „Zdrowie Psychiczne”.
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MATERIAŁ i METODA

W badaniu histopatologicznym posłużyliśmy się  m ateriałem  pobranym z 50 

sekcji, dotyczących chorych od 29 do 88 lat (średnio 63,5 lat). Materiał pobierany  
był w  sposób następujący: po w yjęciu  mózgu w ydłutow yw ano z podstawy czaszki 
blok kostny obejmujący trzon kości klinowej oraz piramidy obu kości skronio

wych. Tkanki miękkie podcinano u podstawy bloku kostnego w  odległości około  

3 cm, aby objąć odcinek tętnicy szyjnej w ewnętrznej przed w ejściem  do kanału. 
Jak wiadomo, tętnica szyjna w ewnętrzna w  odcinku przed w ejśc iem  do kanału  

tętniczego leży wśród m ięśni i luźnej tkanki łącznej i ma przebieg najczęściej 

prosty. W obrębie kanału tętniczego kości skroniowej, którego długość mierzona  

po stronie wklęsłej łuku w ynosi 25— 32 mm, po stronie w ypukłej 35—40 mm, 
przydanka jej jest ściśle zespolona z okostną kanału (ryc. 2). Po w yjściu  z kanału  
tętnica wchodzi do zatoki jamistej i w  w iększości przypadków w ygina się 

esowato, przybierając kształt syfonu. N a całym opisanym przebiegu, aż do 

odejścia tętnicy ocznej, nie oddaje gałązek bocznych.

Ryc. 1. Tętnica szyjna wewnętrzna. A — odcinek przed w ejśc iem  do kanału  

kostnego, B — odcinek w ewnątrzkanałowy, C — odcinek w ewnątrzczaszkowy
po w yjśc iu  z kanału.

Fig. 1. Specim en of the internal carotid artery. A — cervical part below  the  

entrance into the carotid canal, B — petrous part, C — intracranial part.

Z poszczególnych odcinków pobierano do badania histopatologicznego w ycinki
0 długości około 6 mm; z części szyjnej (A) w  kolicy 1— 2 cm przed w ejściem  

do kanału tętniczego, z części wewnątrzkanałowej (B) w  okolicy wierzchołka  

krzywizny i z części jamistej (C) ze szczytu łuku. Po utrwaleniu w  formalinie
1 zatopieniu w  parafinie krajano skrawki grubości 10 m ikronów  z trzech pozio
mów, co 2 mm. Preparaty barwiono m etodą Reyesa, przy użyciu hematoksyliny
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i eozyny po poprzedniej impregnacji chlorkiem złota dla uwidocznienia w łókien  

sprężystych oraz metodą van Gieson. Przy ocenie mikroskopowej zwracano uwagę  

na stopień miażdżycy, posługując się klasyfikacją Światowej Federacji Neuro
logicznej.

Tętnica szyjna w ewnętrzna nie podlega badaniu w  toku rutynowych sekcji 
mózgu z uwagi na trudności w ydłutow ania jej z kanału kostnego. Jest ona

Ryc. 2. Kość skalista z kanałem kostnym otwartym dla uwidocznienia w ewnątrz-  

kanałowego odcinka tętnicy szyjnej w ewnętrznej (odcinek B).

Fig. 2. Petrous bone with arterial canal opened to visualise part B of the

internal carotid artery.

natomiast dostępna rutynowem u badaniu angiograficznemu. Badania jej odcinka  

wewnątrzkanałowego przeprowadzane były przez Yatesa (1961), Samuela (1956)
i innych.

Analizę radiologiczną przeprowadziliśmy w  oparciu o materiał 200 bieżących  

arteriografii tętnicy szyjnej w ewnętrznej, w ykonanych u chorych w  wieku od 

lat 25 do 72 (średnio 54,2 lata). Jako kryteria rozpoznawania miażdżycy w  obrazie 

radiologicznym przyjęto w edług Zgliczyńskiego i B owkiewicza (1958) nierówności 
zarysów św iatła tętnicy (ryc. 3) ze zwężeniem  jej lub bez zwężenia, poszerzenie  
światła, kręty przebieg lub nadmierne wydłużenie. Przy badaniu rutynowym ocena  

radiologiczna w ewnątrzkanałowego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej jest  
możliwa tylko na angiogramach tylno-przednich (ryc. 4), ponieważ na zdjęciach  

profilowych odcinek ten jest trafiony osiowo. Odcinek ten uwidacznia się lepiej 

przy specjalnym ustawieniu na zdjęciach skośnych, na których piramida kości
skroniowej i przebiegający w  niej kanał tętniczy rzutują się równolegle do
płaszczyzny film u (ryc. 5).
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Ryc. 5

Ryc. 4

Ryc. 3. Arteriogram szyjny boczny. Zm ia
ny miażdżycowe w  postaci nierówności 
światła ze zw ężeniem  tętnicy w  obrębie  
syfonu. Odcinek B rzutuje się osiowo. 

Fig. 3. Lateral carotid arteriogram.
Uneven outline of arterial lum en w ith  
narrowing of the carotid siphon as 
a sign of atherosclerotic changes. Part 

B is visible axially.

Ryc. 4. Arteriogram szyjny przednio-tyl-  
ny. Widoczne są zmiany miażdz3’CO\\ e

w  odcinku A i B.

Fig. 4. Anteroposterior carotid arterio
gram. Arteriosclerotic changes in part 
A and B of the carotid artery are 

visualised.

Ryc. 5. Arteriogram szyjny skośny. Od
cinek B rzutuje się rów nolegle  do  
płaszczyzny film u, w  w yniku czego jest 

dobrze widoczny.

Fig. 5. Oblique carotid arteriogram. 
Part B is lying parallel to the film

plane and best visible in this view.
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W Y N IK I

Przy o c e n i e  m i k r o s k o p o w e j  stwierdzono obecność zmian 
miażdżycowych we wszystkich badanych przypadkach. Nasilenie ich 
w różnych partiach naczynia nie było równomierne. Zestawienie 
zbiorcze wyników badań histopatologicznych podaje tabela 1.

Tabela 1. 
Table 1.

Odcinek
Segment

Stopień miażdżycy  
Grade o f  atheromatosis

I II III

A 44 6 0
B 33 16 1
C 17 26 7

Dla oceny rozmieszczenia zmian miażdżycowych w różnych odcin
kach naczynia konieczne było porównanie stopnia natężenia miażdżycy 
w poszczególnych przypadkach. Analiza naszego materiału pod tym 
kątem wykazała następujące stosunki:

1. Jednakowe nasilenie miażdżycy we wszystkich trzech odcinkach 
(A =  B =  C) stwierdzono w 19 przypadkach, przy czym w 16 przypad
kach mieliśmy do czynienia we wszystkich trzech odcinkach z 1° miaż
dżycy, w 3 przypadkach z 11°.

2. Jednakowe nasilenie w odciekach A i B, a większe w C (A =  B<C) 
występowało w 20 przypadkach.

3. Jednakowe natężenie w odcinkach B i C, a mniejsze w A (A <B =  C) 
znaleziono w 9 przypadkach.

4. Inne warianty rozkładu zmian (A<CB>C) oraz (A<CB<CC) stwier
dzono w 2 przypadkach.

Porównanie stopnia zmian między poszczególnymi odcinkami można 
przedstawić w postaci następującego zestawienia:

Tabela  2. 
Table 2.

A =  B — 39 przyp. cases A =  C — 20 przyp. cases B =  C — 28 przyp. cases
A < B  — 11 „ A <  C — 30 „ B <  C — 21 „
A >  B — 0 „ A >  C — 0 „ B >  C — 1 „

Wyniki badań poddano analizie statystycznej przy użyciu kryterium X2. 

W całej pracy stosowano poziom istotności 0,01. Analiza statystyczna 
pozwoliła na odrzucenie hipotezy, że rozkład zmian miażdżycowych 
w poszczególnych odcinkach naczynia jest całkowicie przypadkowy.
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Z przedstawionych danych można zatem wnosić, że w naszym mate
riale zaznacza się, chociaż niezbyt równomiernie, tendencja do stopnio
wego nasilania się zmian miażdżycowych od odcinka A do C.

Zasługuje na uwagę, że w 38% przypadków nasilenie miażdżycy 
było równe we wszystkich odcinkach, natomiast w 22°/o przypadków 
było większe w B niż w A, a w 42°/o przypadków większe w C niż w B.

Oszacowano następnie przedziały wartości (tab. 3) dla prawdopodo
bieństw występowania następujących stosunków między nasileniem 
zmian miażdżycowych w poszczególnych odcinkach naczynia (poziom 
ufności 0,99).

Tabela 3. 
Table  3.

0,42 <  P (A <  C ) <  0,72 0,28 <  P (A =  C ) <  0,58
0,12 < P ( A < B K  0,36 0,64 <  P (A =  B ) <  0,88
0,27 < P ( B < C ) <  0,60 0,40 <  P (B =  C ) <  0,73

A n a l i z a  o b r a z ó w  a n g i o g r a f i c z n y c h  wykazała uwidocz
nienie się zmiąn miażdżycowych w 30 przypadkach spośród 200 badanych. 
W tabeli 4 znakiem +  oznaczono odcinki wykazujące zmiany miażdży
cowe, a znakiem O odcinki bez widocznej miażdżycy.

Tabela 4. 
Table  4.

O dcinek
S egm en t

A B c
L iczba  p rz y p a d k ó w  

N u m b e r  of cases

+ + + 3
O + + 2

o o + 17
+ o + 8

Razem

Total

11 5 30 30

A n a l i z a  s t a t y s t y c z n a  przedstawionego materiału nie zezwa
la na odrzucenie hipotezy, że różnica w występowaniu zmian miażdży
cowych pomiędzy odcinkami A i B jest przypadkowa, pozwala jednak 
odrzucić hipotezę, że różnica ta jest przypadkowa między odcinkami 
A i C oraz B i C.

Oszacowanie przedziałów ufności (poziom 0,99) dla prawdopodo
bieństwa występowania następujących stosunków między obecnością 
zmian miażdżycowych w poszczególnych odcinkach tętnicy szyjnej 
przedstawia poniższe zestawienie:
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T abela  5. 
Table 5.

0,40 <  P (A <  C) <  0,82 0,18 <  P (A =  C) <  0,60
0,40 <  P (B <  C) <  0,92 0,18 <  P (B =  C) <  0,60

WNIOSKI

1. Porównawcze b a d a n i a  m i k r o s k o p o w e  trzech kolejnych 
odcinków tętnicy szyjnej wewnętrznej: A — przed wejściem do kanału 
tętniczego, B — w kanale kości skroniowej i C — w obrębie zatoki 
jamistej, wykazały różnicę w nasileniu zmian miażdżycowych w sensie 
stopniowego wzrostu od odcinka A do C.

Próbując wyjaśnić to zjawisko należy wziąć pod uwagę większy 
stopień krzywizny naczynia w odcinku C w stosunku do krzywizny 
w odcinku B.

Zasługuje ponadto pa uwagę fakt, że różnica w nasileniu miażdżycy 
między odcinkiem B i A jest mniejsza, niż między C i B. Być może za
leży to nie tylko od właściwości przebiegu poszczególnych odcinków, 
lecz również od charakteru otaczających je tkanek.

2. B a d a n i a  r a d i o l o g i c z n e  uwidaczniały zmiany miażdżyco
we rzadziej, niż badanie histopatologiczne. Ponadto różnica w występo
waniu zmian miażdżycowych między odcinkiem A i B okazała się 
statystycznie nieistotna. Istnieje więc pewna rozbieżność między wyni
kami badania radiologicznego i anatomopatologicznego. W wyjaśnieniu 
tego zjawiska należy uwzględnić trzy momenty: 1 — różny stopień 
zaawansowania miażdżycy w materiale grupy morfologicznej i radio
logicznej, wynikający z różnicy średniej wieku badanych chorych,
2 — odmienną czułość obu metod, 3 — odmienność warunków badania 
radiologicznego, zwłaszcza jeżeli chodzi o odci,nek B, w którym na 
obraz tętnicy rzutuje się intensywny cień piramidy kości skroniowej.

3. B a d a n i a  h i s t o p a t o l o g i c z n e  wydają się wskazywać, że 
w przypadkach mało zaawansowanej miażdżycy nasilenie zmian we 
wszystkich badanych odcinkach jest jednakowe. Staje się ono nierów
nomierne w miarę postępu schorzenia.

*

Autorzy dziękują dr Alfonso Escobarowi za przedstawienie pracy na II Narodo
w ym  Kongresie N auk Neurologicznych i Psychiatrycznych w  Meksyku w  dniu  
10 listopada 1962 roku.

Autorzy pragną wyrazić  swoją wdzięczność prof. dr E. Osetowskiej i doc. dr
I. W aldowi za cenne uwagi oraz dr R. Herczyńskiemu za pomoc w  opracowaniu  
danych statystycznych.
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E. ilblMeUKH, O. Ko3J10BCKH

PACnPEÄEJIEHHE ATEPOCKJ1EPOTHMECKHX H3MEHEHHH BO BHVTPEHHER 
COHHOH APTEPHH B 3ABHCHMOCTH OT XAPAKTEPA OKPy>KAIOIUHX TKAHEH

CodepcHcanue

npH  pyTHHHbix anrHorpa(})KHecKHX o6c:ie,noBaHHHx aBTopbi oópaTHjiH BHiiMaHiie Ha 

OTHocHTejibHo pe,ąKoe noHBjienne aTepocKjiepo3bi b ynacTKe BHyrpeHHeft cohhoh apTepHH, 

HaxOÄHmeMCH b K an ale  bhco>ihoh kocth. B cbf3h c tcm 6bi;io BbiflBHHyro nojio>KeHHe, mto 

iihcth apTepHH OKpy>KeHHbie ßojiee njioTHoii TKaHHio, KOTopan orpaHH^HBaei hx ;*ecj)op- 

Mau,Hio npH npoxo>KAeHHH bojihh nyjibca, noflBepraiOTCH aTcpocKJiepoTHHeCKHM H3MeHenHHM 

no MeHbiueH Mepe, ne.M apyrne qacra cocyna.

JXjih oueHKH npaBHJibHOCTH TaKoro npeAno^oJKeHH« npoH3EeneHo b 50 ceKunoHHbix 
cjiyManx rHcronaTOJionmecKHe HCCjieflOBaHHH Tpex nocjieayiomHx 0Tpe3K0B BHyipeHHeii 
cohhoh apTepHH: A — nepeA bxoäom b apTepHajibHbin KaHaji, B — na npoTH^eHHH koct- 
Horo KaHajia, C —  b yepenHoft nojiocTH.

MHKpOCKOnHHeCKH yCT3HOB/ieHO pa3HHUy B HHTeHCHBHOCTH aTepOCKJiepOTHHeCKHX H3Me- 
HeHHH, K0T0 pbie ycH/iHBajiHCb c A ÄO C, npn êM pa3HHU,a MOKjy C h B öbijia ßojibuie, 
yeM MOK/jy B h A.

npn nonbiTKe H3"b5JCHeHHH SToro Bonpoca Ha^o no MHemno aaropoB — npnuHTb bo 
BHHMaHHe CTeneHb H3rn6a or^ejibubix y^acTKOB, TaK >Ke Kan h xapaKTep OKpyjKaiomnx 

TKaKeft.

PaflHO^orHHecKHn aHajiH3 6bin npoBeaeH Ha ochob3hhh 200 pyTHHHbix apiepHorpa(J)HH 
BHyrpeHHeft cohhoh apTepHH. HHTeHCHBHOCTb aTepocKJiepo3a b ynacTKe C 6ujia oTMeTjiHBO 
öo^biuefl, B to  BpeMH pa3HHu,a Me*ay y^acrKOM B h A 6bina craTHCTHHecKH HecymecT- 
BeHHOH.

Pa3HHua MeÄ^y pe3yjibTaTaMH naToaioroaHaTOMHwecKoro h paAHOjiornHecKoro ofic^e- 
flOBaHHH MO)KHO o6"bHCHHTb: I — pa3HOft CTeneHHIO pa3BHTHH 3Tep0CKJiep03a B MaTepHajie 
MopiJ)OJiorHHecKOH H paflHOJiorHHCCKOH rpynnbi, h mto ßbijio ofiycjiOB.neHo pa3̂ HWHbiM cpe^- 
HHM B03pacTOM HCC.rce,nyeMbix jiHU, B oßenx rpynnax, 2 — pa3Hyio qyBCTBHTejibHOCTb o6ohx 
MeTOÄOB, 3 — xapaKTepHbie yanoBHH p a äho/iornmecKoro nccjie .̂OBaHHH, ocoöeHHO no otho- 
LueHHio K ynacTKy C, b kotopom apiepna npHKpbiBaeTCH hhtchchbhoh TeHbio nupaMH/ia.
BHCOMHOH KOCTH.

Hä rHCTonamnornuecKHX HCCJiê OBaHHH Ka>KeTCH, wto noBHAHMOMy b c^ynaax paHHero 
aTepocicnepo3a HHTeHCHBHOCTb h3mph6hhh bo Bcex HCCjieayeMbix ywacTKax OÄHHaKOBa. 
HepaBHOMepnocTb noHB.naeTCH jiHiub no Mepe nporpeccn 3a6o.TeBaHHH.

J. Dym ecki and P. Kozłowski

DISTRIBUTION OF ATHEROSCLEROTIC CHANGES IN THE INTERNAL  
CAROTID ARTERY IN RELATION TO THE NATURE OF SURROUNDING

TISSUES

Su m m a ry

In the course of routine angiographic studies the rarity of atherosclerotic  
lesions in that segm ent of the internal carotid artery which lies in the carotid  
canal in the temporal bone was noted. It was assumed that segm ents of arteries

http://rcin.org.pl



Zmiany miażdżycowe w  tętnicy szyjnej 109

surrounded by more compact tissues limiting the changes in shape elicited by 
the pulse w ave  are less prone to atheroclerosis than other segments.

With the purpose of verifying this assum ption on a material of 50 autopsy  
cases, histopathologic studies were carried out of three segments of the internal 
carotid artery: A — before entering the carotid canal. B — within the canal,  
C — w ith in  the cranial cavity.

Microscopic studies showed gradually increasing intensity of the atherosclerotic  
cnanges from segment A to C; the difference betw een  segm ents C and B was  
more pronounced than between B and A.

In the opinion of the authors the explanation of this phenomenon must 
take into consideration the degree of curvature of the three segm ents of the  
artery and the character of the surrounding tissues.

Radiologic analysis was carried out on a m aterial of 200 routine arteriographies 
of the internal carotid artery. D istinctly greater intensity of atherosclerosis in 
segm ent C w as found, whereas the difference betw een segm ents B and A was  
not statistically significant.

The discrepancy between the anatomopathologic and radiologic findings may  
be due to three factors: 1. different degrees of advancement of atherosclerosis  
in the groups studied morphologically and radiologically related to the mean age of 
the patients in each group; 2. different sensitiv ity  of the two methods of exam i
nation; 3. different conditions of radiologic examination, especially of segm ent B, 
in w hich  the intensive shadow of the pyramid of the temporal bone is projected  
on that pat of the artery.

Moreover, the histopatologie findings appear to indicate that in cases of 
slightly advanced atherosclerosis the changes in all thrse segments are similar, 
differences appearing in more advanced stages of the disease.
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EWA OSETOWSKA

TRZY PRZYPADKI BOCZNEGO USZKODZENIA OPUSZKI 
I RDZENIA PODOPUSZKOWEGO *

z Zakładu Neuropatologii PAN w  Warszawie  
Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Zainteresowanie, jakie budzi ciągle i niezmiennie patologia naczynio
wa opuszki, tłumaczy się skomplikowaną budową anatomiczną tej 
okolicy. Dla neurologa praktyka zespoły opuszkowe są okazją grun
townego powtórzenia wiadomości anatomiczno-fizjologicznych, powtó
rzenia zazwyczaj bardzo skomplikowanego, z tego po prostu powodu, że 
pomysłowość procesu chorobowego przekracza zazwyczaj granice 
zakreślone przez konformizm anatomiczny. Na marginesie trzech obser
wacji anatomiczno-klinicznych spróbujemy poniżej ukazać możliwe 
odpowiedniki rozpoznania klinicznego i weryfikacji patologicznej.

P r z y p a d e k  p i e r w s z y  (PAN 120/59) dotyczy człowieka 66-letniego.
Na zespół kliniczny sk ładały  się następujące objawy:

Po stronie lewej: zw ężenie szpary powiekowej, oczopląs poziomy z komponentą  
rotacyjną; niedoczulica dotykow a twarzy; zniesienie odruchu rogówkowego; pora
żenie podniebienia m iękkiego; zniesienie odruchów gardłowych; w  zakresie 
kończyn, lekkie obniżenie napięcia m ięśniow ego i zaznaczona ataksja. Po stronie  
prawej: niedoczulica na ból i na tem peraturę kończyn i tułowia; wzmożenie  
napięcia m ięśniow ego i w ygórow anie  odruchów.

Klinicznie rozpoznano zespół B abińskiego-N ageotte’a u osobnika z myocardio- 
patią arteriosklerotyczną.

Dla szybkiego przypomnienia anatomicznych odpowiedników tego zespołu  

obrazów klinicznych pokazujem y schemat, przygotowany w g rysunku Környeya  
(rye. 1).

* Poniższy tekst odpowiada referatowi, wygłoszonem u na Konferencji w  Poz
naniu. Pełny  tekst pracy ukaże się w  Pamiętniku Zjazdu Neurologów Budapeszt 
18—20.X.1962. Bibliografia i zdjęcia, jak do tekstu pełnego (przygotowanego  
w  jęz. francuskim).
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Ryc. 1. Odpowiedniki anatomiczne objawów klinicznych przy uszkodzeniu opuszki.
Wg Környeya.

Fig. 1. Anatomical lesions corresponding to clinical signs in damage of the  
m edulla oblongata. According to Körney.

W b a d a n i u  m a k r o s k o p o w y m  mózgu stwierdzono zakrzep 
w tętnicy kręgowej lewej. W b a d a n i u  m i k r o s k o p o w y m  zna

leziono ognisko martwicze o typie martwicy 
koagulacyjnej, którego cechy morfologiczne 
można odczytać z przedstawionej mikrofoto
grafii (ryc. 3), a jego topografia na kolejnych 
poziomach przedstawia się tak, jak to uwi
dacznia rycina 2.

Ognisko zajmuje lewą stronę opuszki. Wi
doczna jest natychmiast całkowita zgodność 
tego umiejscowienia z zespołem klinicznym. 
Tylko w kilku słowach przypomnimy p r z y 
p a d e k  d r u g i  (PAN 16/67), który był 
publikowany w roku 1961 w „Revue Neuro- 
logique”.

Tym razem historia choroby dotyczy 63- 
letniej kobiety, która klinicznie przedstawia 
zespół następujący: po lewej — Syndrom- 
Claude-Bernarda-Hornera; niedoczulicę na 
ból i na temperaturę połowy twarzy; lekki 
niedowład spastyczny kończyn i zaburzenia

Ryc. 2. Topografia ogniska opuszkowego w  przy
padku 1.

Fig. 2. Topography of the bulbar focus in case 1.
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ataktyczne większe niż niedowład ruchowy; po prawej — niedoczulicę 
tułowia i kończyn na ból i temperaturę.

Klinicznie rozpoznano zespół Opalskiego, albo zespół częściowy tętni
cy kręgowo-rdzeniowej tylnej. Zespół ten różni się od obrazu klinicznego 
opisanego przez Wallenberga przez to, że brak objawów uszkodzenia

Ryc. 3. Ognisko martwicy skrzepowej w  opuszce. Przyp. 1. Nissl. Pow. 150 X. 

Fig. 3. Focus of coagulative necrosis in the m edulla oblongata. Case 1. Nissl.

Magn. X 150.

jąder nerwów czaszkowych po stronie ogniska i przez obecność po tej 
samej stronie spastycznego niedowładu kończyn. Opalski uważał, że 
jedynym wytłumaczeniem dla tego typu ogniska jest umiejscowienie 
poniżej skrzyżowania piramid.

W b a d a n i u  m i k r o s k o p o w y m  stwierdzono ognisko martwicy 
rozpływnej w bocznej części opuszki, charakter morfologiczny martwicy 
przedstawia rycina 5, a rozmieszczenie topograficzne na poszczególnych

8 — N e u ro p a to lo g ia  P o lska
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Ryc. 4. Topografia ogniska opuszkowego w  przyp. 2. 

Fig. 4. Topography of the bulbar focus in case 2.

poziomach kolejny schemat (rye. 4). Widać na nim, że pole martwicze 
zmienia swoje kontury w zależności od poziomu i w ten sposób stwarza 
możliwości zaoszczędzenia grup komórkowych, wchodzących w skład 
poszczególnych jąder nerwów czaszkowych. Z drugiej strony przedłuża 
się ona w formie sztyftowej aż do rdzenia podopuszkowego i tam 
zajmuje, ale już tylko w postaci poronnej — obocznego obrzęku i glejozy
— pole powrózka bocznego. Te właściwości przestrzenne i topograficzne 
martwicy tłumaczą pozorne sprzeczności anatomokliniczne.

Nasz t r z e c i  p r z y p a d e k  (PAN 57/59) był „niemy” klinicznie 
z punktu widzenia symptomatologii opuszkowej. Klinicznie przebiegał
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Ryc.  5. Ognisko martwicy rozpływnej w  bocznym dole opuszki. Przyp. 2. Nissl.
Pow. 150 X.

Fig. 5. Focus colliquative necrosis in the lateral fossa of the medulla oblongata.
Nissl. Magn. X  150.

on jako zapalenie obwodowe wielonerwowe wywołane periarteriitis 
nodosa. W badaniu mikroskopowym znaleziono zupełnie przypadkowo 
ognisko ziarniny okołotętniczej w rdzeniu podopuszkowym (ryc. 8). 
Umiejscowienie tego ogniska na następujących po sobie poziomach 
rdzenia i opuszki wskazuje, że odpowiada ono całkowicie hipotetyczne
mu ognisku Opalskiego (ryc. 7).

Te trzy przypadki przedstawiają zatem trzy możliwe odmiany wza
jemnego stosunku diagnozy klinicznej i substratu anatomicznego: 
zupełną zgodność, niezgodność pozorną i jednostronny brak odpowiedni
ka. Rozbieżności te tłumaczą się w pierwszym rzędzie charakterem 
indywidualnym ognisk w poszczególnych przypadkach. W przypadku 
pierwszym mamy do czynienia z masywną martwicą, wywołaną zamknię
ciem tętnicy kręgowej. W przypadku drugim nie wiemy nic konkretnego
o losie pni podstawowych tętnicy, wydaje się jednak, że zamknięcie 
gałązek mniejszych nie musiało być całkowite, względnie wyrównane 
krążeniem obocznym. W t r z e c i m  p r z y p a d k u  ma się do czynie
nia z naciekiem zapalnym, który nie zdołał, przynajmniej w danym 
stadium choroby, zniszczyć funkcjonalnie dróg i jąder, wśród których 
się rozpościerał. Gdyby zamiast ognisk o takim charakterze występo
wało ognisko krwotoczne, plaka demielinizacyjna czy rozplem nowotwo
rowy, granice uszkodzenia, przewidziane dla pewnego zakresu unaczy- 
nienia tętnic pnia, uległyby jeszcze innym zmianom, nieoczekiwanym
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Ryc. 6. Obszary naczyniowe opusz
ki według Lazorthesa.

Fig. 6. Vascular areas of the m e 
dulla oblongata according to La- 

zorthes.

Rye. 7. Topografia ogniska opusz
kowego w  przyp. 3.

Fig. 7. Topography of the bulbar 
focus in case 3.

i specjalnym, dając nieprzewidziane, subtelnie zróżnicowane odpowied
niki kliniczne.

Drugim czynnikiem, który może wpłynąć na takie rozbieżności kli- 
niczno-anatomiczne, jest niestałość sieci naczyniowej pnia. Lazorthes 
podkreśla w swoich badaniach nad unaczynieniem tej okolicy, że stary 
podział Foix i Hillemana na tętnice przyśrodkowe i tętnice okrężne 
krótkie i długie ,,nie odpowiadają ani topografii unaczynienia w głębi 
tkanki, ani obszarom unaczynienia przez poszczególne pnie”. W oparciu 
o własne badania arteriograficzne Lazorthes proponuje podział, zamiast 
na indywidualne tętnice, na grupy tętnicze. Na całej długości pnia 
mózgowego daje się wyróżnić trzy grupy tętnic, odpowiadające obsza
rowi: przedniemu lub przyśrodkowemu, bocznemu i tylniemu (ryc. 6). 
Te obszary odpowiadają zresztą znakomicie wszystkim znanym zespo
łom klinicznym.

Poza bardzo dużym urokiem uproszczenia skomplikowanego problemu 
unaczynienia pnia, koncepcja Lazorthesa przedstawia jeszcze inne 
korzyści. Na zewnątrz pnia mózgowego sieć naczyniowa jest bardzo 
zmienna, w zależności od właściwości indywidualnych, tak że w istocie
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Ryc. 8. Ognisko ziarninowe okołotętnicze położone podopuszkowo. Przyp. 3. Nissl.
Pow. 150 X.

Fig. 8. Periarterial subbulbar granulation focus. Case 3. Nissl. Magn. X 150.

rzeczy nie sposób jest skojarzyć dany zespół z daną tętnicą i literatura 
roi się od kazuistyki rozmaitych indywidualnych odmian. Natomiast 
układ naczyniowy wewnątrz pnia mózgowego jest właściwie stały.

Szczegółowe badania tego układu wyjaśniają liczne objawy paradok
salne i odmiany zespołów opuszkowych. Lazorthes wskazuje również 
na fakt, że względna częstość zespołu bocznego opuszki wynika z tego, 
że zespół ten jest wyrazem klinicznym uszkodzenia rozmaitych naczyń; 
raz są to tętnice kręgowe, raz tętnice móżdżkowe dolne tylne, kiedy 
indziej drobne tętniczki dołu bocznego. Zastosowanie diagnostyczne 
podziału Lazorthesa na trzy grupy naczyń wydaje się pozornie 
zmniejszać precyzję rozpoznania, pomija poza tym znaną terminologię 
tętniczo-nazwiskową, do której jesteśmy na ogół przywiązani; wyda
je się jednak, że koncepcja Lazorthesa pozwala na uniknięcie 
większych rozbieżności anatomoklinicznych w przypadkach o etiologii 
naczyniowej.

Nadesłano: 19.11.1963 r.
Adres autora: Zakład Neuropatologii PAN Warszawa, ul. Pasteura 3.
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E. Osetowska

THREE CASES OF LATERAL DAMAGE OF THE MEDULLA OBLONGATA  
AND OF THE IN FRABULBAR SPINA L CORD

S u m m a ry

The following cases are reported: 1) a case diagnosed clinically as Babinski- 
-N ageotte  syndrome w ith  typical lateral damage of the medulla oblongata; 
2) a case diagnosed clinically as Opalski’s syndrome, in which anatomical 
exam ination revealed also lateral dam age of the medulla oblongata extending  
in the direction of the upper spinal cord; 3) a clinically ,,mute” case, in which  
microscopically a large inflamm atory focus was found (as a manifestation of 
periarteritis nodosa) at the site corresponding to the hypothetical Opalski’s 
focus. When discussing the anatom o-clinical discrepancy, the author calls attention  
to the fact that the limits of the foci and their topography depend on the 
character of the damage and on individual d ifferences in the internal are structure 
of the vascular network of the brainstem. In accordance w ith  Lazorthes, the 
constancy of the blood vessels of the brainstem stressed, in which three vascular  
areas are maintained, constituting the anatomic substratum of clinical syndromes.
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LECH IWANOWSKI, ANDRZEJ TARACHA

W SPRAWIE UMIEJSCOWIENIA KRWOTOKÓW 
ŚRÓDCZASZKOWYCH

Z Kliniki Neurologicznej AM w  Warszawie. Pracownia Neuropatologiczna  
Kierownik Kliniki: prof. dr I. H ausm anowa-Petrusew icz

Schorzenia naczyniowe ośrodkowego układu nerwowego, pomimo że 
są traktowane przez klinicystów jako przypadki banalne i nieciekawe, 
stanowią większość materiału każdego oddziału neurologicznego i każdej 
pracowni neuropatologicznej. Ta obfitość materiału nadaje dużą wagę 
zagadnieniu i zmusza do jego opracowywania.

Celem niniejszej pracy jest prześledzenie zależności umiejscowienia 
krwotoku od czynnika etiologicznego, wieku i płci. Z obszernego piśmien
nictwa wzięliśmy dla porównania z naszym materiałem opracowanie 
amerykańskie Courville’a (1950) i angielskie D. Russell (1954). Zagad
nienie to było marginesowo poruszane w pracy Iwanowskiego z r. 1961, 
obejmującej materiał tej samej Kliniki z lat 1955—59.

MATERIAŁ

Praca niniejsza jest oparta na materiale sekcyjnym Kliniki Neurolo
gicznej A. M. w Warszawie z lat 1959—62. Obejmuje ona 157 przypad
ków krwotoków śródczaszkowych, w tym 72 przypadki mężczyzn i 85 
kobiet. Każdy przypadek był badany zarówno makroskopowo, jak i mi
kroskopowo. Pod względem umiejscowienia podzielono materiał na grupy 
obejmujące przypadki krwotoków do opon, istoty białej, jąder podstawy, 
pnia i móżdżku. Uzyskane liczby są zbyt małe, aby przedstawiać je w od
setkach i dlatego ograniczyliśmy się do podania samych liczb, określa
jących ilość przypadków każdej grupy.

WYNIKI

W całym materiale krwotoki najczęściej dotyczyły jąder podstawy. 
Jednak u mężczyzn przeważało umiejscowienie w istocie białej. Daleko 
idących wniosków z tego faktu nie można wysnuwać, gdyż po pierwsze
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Tabela 1. Zestawienie ogólne. 
Table  1. General table

Pleć
Sex

Opony
Me
nin 
ges

Istota biała  
White substance

Jądra podstawy  
Basal ganglia

Pień
Brain
stem

M óż
dżek
Cere

bellum

Razem
Totalpr

r.
1.
1.

pr. 1 1.
r. ! 1.

30 24
Mężczyźni 12 11 19 11 13 3 3 72
Men

29 38
Kobiety 11 14 15 19 19 3 4 85
Women

Razem 59 62
Total 23 25 34 30 32 6 7 157

— różnice są zbyt małe, po drugie — w niektórych przypadkach roz
ległe ognisko krwotoczne niszczyło zarówno istotę białą, jak i jądra 
podstawy, a punkt wyjścia był trudny do ustalenia. Lewa półkula była 
bardziej uprzywilejowana od prawej. Ogólny stosunek wynosił 66:55, 
przy czym u mężczyzn 32:22. Następnym co do częstości umiejscowie
niem, po jądrach podstawy i istocie białej, były opony mózgu, potem 
móżdżek i pień. Do krwotoków oponowych nie zaliczono wtórnych z prze
bicia ogniska miąższowego, a spośród krwotoków do pnia uwzględniono 
w zestawieniu tylko te przypadki, gdzie nie było ognisk krwotocznych 
w innych okolicach mózgowia.

Umiejscowienie a czynniki etiologiczne

Zależność umiejscowienia krwotoku od czynnika etiologicznego przed
stawia tabela 2. Miażdżyca jest w naszym materiale dominującym czyn
nikiem bez względu na umiejscowienie krwotoku. Zmiany miażdżycowe 
stwierdzono w 125 na 157 wszystkich przypadków. Nadciśnienie tętnicze 
było zaobserwowane w czasie pobytu pacjenta w Klinice lub też podane 
w wywiadzie w 81 przypadkach. U mężczyzn miażdżyca występuje nieco 
rzadziej (53 na 72 przypadki, tj. ok. 73 %), gdy u kobiet w 72 ,na 85 przy
padków (ok. 85°/o)- Natomiast nadciśnienie częściej stwierdzano u męż
czyzn, bo w 38 na 72 przypadki (53%), podczas gdy u kobiet w 43 na 85 
(ok. 50%).

Tętniak, jako czynnik przyczyniający się do wystąpienia krwotoku, zna
leziono w 14 przypadkach. Guzy nowotworowe stwierdzono tylko 
w 3 przypadkach. W rubryce „inne czynniki” ujęliśmy: alkoholizm, kiłę, 
cukrzycę, skazę krwotoczną, urazy i ostre sprawy zapalne. Bardzo często 
w jednym przypadku współistniało kilka czynników np. miażdżyca, nad
ciśnienie i tętniak lub też kiła i alkoholizm.
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Tabela  2. Um iejscowienie  a czynniki etiologiczne. 
Table. 2. Localization and etiologie factors.

Czynnik etiologiczny  
Etiologie factor  
Um iejscowienie  

zmian  
Localization  

of lesions

Miaż
dżyca

Arterio 
sclerosis

Nad
c iśnien ie
H yper
tension

T ętn iak
A n eu 
rysm

Wady  
rozw ojo 

we naczyń  
Congeni

tal vascu 
lar 

anom alies

Guzy
Tumors

Inne
Ot

hers

Niesklasy-
f ikow ane
U nclas
sified

K
F

M
K
F

M
K
F

M
K
F

M
K
F

M
K M 
F

K
F

M

Opony 6 4 3 4 3 4 2 1 2 2
Meninges
Istota biała 24 24 14 21 4 3 1 1 3 3 1 4
White substance
Jądra podstawy 36 19 21 11 1 2 4 2
Basal ganglia
Pień 2 3 2 1
Brainstem
Móżdżek 4 3 3 2 1
Cerebellum

Razem 72 53 43 38 7 7 5 3 3 2 2 11 2 2
Total

Jak widać z zestawienia, w krwotokach umiejscowionych w jądrach 
podstawy dominującym czynnikiem etiologicznym jest miażdżyca i nad
ciśnienie, chociaż obie te sprawy nie zawsze występują razem. W krwo
tokach do istoty białej, prócz powyższych czynników, należy brać pod 
uwagę tętniaki, wady rozwojowe naczyń i guzy nowotworowe. W krwo
tokach oponowych tętniak jest równie częstą przyczyną, jak i nadciśnienie. 
Obserwacje nasze pokrywają się w zasadzie ze spostrzeżeniami D. Russell, 
która przy krwotokach do mózgu, a zwłaszcza do jąder podstawy, miaż
dżycę i nadciśnienie traktuje jako dominujące czynniki etiologiczne i wy
stępujące prawie zawsze razem. Zdaniem Courville’a, przy innym niż 
jądra podstawy umiejscowieniu krwotoku w półkulach mózgu, należałoby 
myśleć i o innej przyczynie niż miażdżyca. Na częstsze występowanie 
miażdżycy u kobiet zwrócono uwagę we wcześniejszym opracowaniu Iwa
nowskiego. U mężczyzn większą rolę niż u kobiet odgrywają „inne czyn
niki”, z tych przede wszystkim alkoholizm i urazy; u kobiet występują 
one znacznie rzadziej.

Umiejscowienie a wiek

Następnym poważnym zagadnieniem jest zależność umiejscowienia 
krwotoku od wieku.

Największe nasilenie krwotoków przypada na lata pięćdziesiąte. Spoty-
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Tabela  3. U m iejscowienie a wiek.

Grupa w ieku  i płeć  
Age group and sex

0 --20 21--30 31—40 41--50 51—60 61--70 71—80
Powyżej 80 

Over 80 years

U m iejscow ien ie
zmian K M K M K M K M K M K M K M K M

Localization
of lesions p. wt. P. wt. P. Wt. P. wt. P. wt. P. wt. P. wt P. Wt. P. wt. P. Wt. P. Wt P. wt. P. wt. P wt. P. Wt. P. wt.

Opony 1 1 1 3 3 8 1 2 1 1 1
Meninges
Istota biała 1 1 2 1 2 2 1 5 3 9 1 6 3 4 4 3 2 5 1 2 1
White substance
Jądra podstawy 2 1 1 1 3 6 2 8 2 7 9 1 3 7 5 3 1 1
Basal nuclei *

Pień 1 1 2 1 1
Brainstem
Móżdżek 1 1 1 1 1 1 1 1
Cerebellum

Razem 1 1 2 1 3 3 2 6 2 4 16 5 25 4 17 13 8 8 11 8 10 2 1 2 2
Total '

Objaśnienia oznaczeń:
K — kobiety  
M — mężczyźni 
P — ogniska pierwotne  
Wt — ogniska wtórne

Explanation:
K — females
M — males
P — primary foci
Wt — secondary foci

124 
L- 

Iw
a

n
o

w
sk

i, 
A

. 
T

arach
a

http://rcin.org.pl



Umiejscowienie krwotoków śródczaszkowych 125

kamy tu największą liczbę krwotoków do jąder podstawy i do istoty 
białej. Liczba krwotoków do jąder podstawy wzrośnie wprawdzie w na
stępnej dekadzie, ale są to już przeważnie wynaczynienia wtórne do 
ognisk rozmiękania. U osób młodszych krwotoki występują nieco częściej 
w istocie białej i w oponach.

U mężczyzn szczytowe nasilenie występowania krwotoków przypada 
na lata pięćdziesiąte, u kobiet na sześćdziesiąte. Spostrzeżenia te pokry
wają się z wcześniejszym opracowaniem Iwanowskiego.

Czynniki etiologiczne a wiek

T a b e la  4. C zynniki etiologiczne a w iek. 
T a b le  4. Etiologie factors and age.

Grupa w ieku  
Age group  

Czynnik etiologiczny  
Etiologie factor

0 --20 21--30 31--40 41--50 51--60 61--70 71--80
p o w y 
żej 80 
Over 80

K M K M K M K M K M K M K M K M

Miażdżyca 1 1 2 2 o
3 2 15 18 30 16 19 12 3 2

Arteriosclerosis

Nadciśnienie 1 2 2 4 1 11 13 20 12 8 6 1 1

Hypertension

Tętniak 2 1 3 1 6 1

Aneurysm

Wady rozwojowe naczyń 1 1 1 3 1 1

Congenital vascular
anomalies

Guz 1 1 1 2 1 1
Tumor

Inne czynniki 2 1 1 2 1 5 1 1 1
Other factors

Nieustalone 1 1 2
U nknow

Największe nasilenie miażdżycy przypada na lata sześćdziesiąte. 
To samo dotyczy nadciśnienia. Natomiast wszystkie inne czynniki etio
logiczne jak tętniak, guz, wady rozwojowe naczyń, alkoholizm i sprawy 
zapalne stwierdzano przeważnie u osób zmarłych w latach pięćdziesią
tych. Wśród mężczyzn największa ilość przypadków, obejmujących 
wszystkie czynniki etiologiczne, przypadała na lata pięćdziesiąte, podczas 
gdy u kobiet miażdżyca i nadciśnienie występowały najczęściej w latach 
sześćdziesiątych, zaś inne czynniki etiologiczne — wcześniej. Zarówno 
u mężczyzn, jak i u kobiet wyraźnie częstsze występowanie miażdżycy 
spotykało się w wieku 51—80 lat, a nadciśnienia w wieku 51—70 lat.
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126 L. Iwanowski, A. Taracha

Courville poruszył zagadnienie krwotoków do jąder podstawy. Zdaniem 
jego krwotok do części przyśrodkowej jest bardziej groźny dla życia ze 
względu na możliwość przebicia się do komór i zniszczenia podwzgórza. 
Natomiast krwotok „boczny”, czyli na zewnątrz od torebki wewnętrznej,
o ile nie jest rozległy, daje szanse przeżycia. To samo zagadnienie 
uwzględnia plan badań nad schorzeniami naczyniowymi mózgu Instytutu 
Neurologicznego Akademii Nauk Medycznych w Moskwie (Szmit 1960). 
Rozmieszczenie krwotoków w jądrach podstawy w naszym materiale 
przedstawia tabela 5.

Tabela  5. Umiejscowienie krwotoków w  jądrach podstawy a wiek. 
Table. 5. Localization of hemorrhage in basal nuclei and age.

P o w y 

Grupa wieku  
Age group 

Um iejscowienie zmian  
Localization of  lesions

0 - 20 21--30 31--40 41--50 51--60 61--70 71--80
żej
80

Over
80

K M K M K M K M K M K M K M K M

Zmienione całe 2 1 6 5 10 2 4 2 22 10

Total
Przyśrodkowo
Medial

1 2 2 3 2 1 5 6

Bocznie 1 1 2 3 3 2 6 1 11 8

Lateral

Więcej niz w połowie przypadków krwotok niszczył całe jądra pod
stawy. Przy zniszczeniu częściowym przeważyło umiejscowienie boczne 
zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet.

W naszym materiale zagadnienie, w jakiej części jąder podstawy był 
umiejscowiony krwotok, nie miało praktycznego znaczenia. Krwotoki 
umiejscowione bocznie dawały rozległe zniszczenie istoty białej lub też 
przebijały się na zewnątrz dając zejście śmiertelne. Jedynie w 3 przy
padkach ognisko krwotoczne ograniczało się do stosunkowo małego 
obszaru. W jednym z nich towarzyszyło rozległemu rozmiękaniu. 
W dwóch pozostałych — występowało u osób w wieku powyżej 70 lat.

WNIOSKI

1. W przebadanym materiale pacjentów, zmarłych z powodu krwoto
ków śródczaszkowych w Klinice Neurologicznej w ciągu ostatnich 4 lat, 
przeważały kobiety.

2. Najczęstszym umiejscowieniem krwotoku były jądra podstawy 
i istota biała, przy czym u mężczyzn przeważało umiejscowienie w istocie
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białej. Krwotoki do półkul mózgu częściej występowały po stronie lewej.
3. W przeważającej ilości przypadków czynnikiem etiologicznym była 

miażdżyca. Miażdżycę częściej spotykano u kobiet niż u mężczyzn. 
Nadciśnienie, stwierdzane również w dużej liczbie przypadków, nieco 
częściej występowało u mężczyzn.

4. Przy umiejscowieniu krwotoków w jądrach podstawy dominującymi 
czynnikami etiologicznymi były: miażdżyca i nadciśnienie. W krwotokach 
umiejscowionych w istocie białej, prócz miażdżycy i nadciśnienia, często 
wchodziły w grę tętniaki, wady rozwojowe naczyń, guzy i inne, rzadziej 
spotykane czynniki etiologiczne. W krwotokach oponowych tętniaki były 
spotykane równie często, jak nadciśnienie.

5. Miażdżyca i nadciśnienie jako przyczyna krwotoku najczęściej wy
stępowały u pacjentów zmarłych w wieku 61—70 lat. Natomiast wszyst
kie pozostałe czynniki najczęściej spotykało się w grupie wieku 51—60 lat.

U mężczyzn miażdżyca i nadciśnienie osiągały swój szczyt wcześniej 
niż u kobiet, bo w wieku 51—60 lat. Rówpież pojedyncze przypadki wczes
nej miażdżycy i nadciśnienia występowały u mężczyzn już w grupach 
wieku 0—20 i 21—30, podczas gdy u kobiet dopiero w wieku 31—40 lat. 
Rola nadciśnienia jako przyczyny krwotoku zmniejszała się wyraźnie po 
70 roku życia.

JI. HßaH O B C K H , A. Tapaxa

n o  B o n p o c y  JIOKAJJH3AUHH BHyTPHHEPEflHblX KPOBOH3/1HHHHH

Codepotcamie

PaóoTa coAepłKHT conocraB.neHHe 157 cnynaeB B n y T p n ii e p e m i b i x  k p o b o h 3 j i h h h h h  o k o h -  

4HBL11HXCH CMepThK), KOTOpbie HaÖJlIOÄajIHCb B HeBpO ^O rH H eCK OH  lOlHHHKe MeflHUHHCKOH 

Ä Ka,aeM HH B B a p m a B e  2 a  ro f lb i  1959— 62. Ä E T o p b i  3aHHJiHCb 3aBHCHMOCTbK) JiOKajiH3au,HH 

K p o B o r e n e n H H  o t  B o i p a c r a ,  n o j i a  h  S T H O Jio rnn ecK H x  cj)aKTopoB.

BojibiiiHHCTBO B HCCJieayeMOM w a re p n a j ie  cocTaB^jrjiH KenmHHbi. HaHÓojiee wacTOH 

jiOKajiH3auHeft KpoBOTeneHHH ó h j ih  HÄpa ocHOBaHHH H óe.nan cyöcTaHUHH, a y My>KqHii 

npe>K^e s c e r o  ö e j ia a  cyßcranuHH. KpoBOTe^eHHH b noinyiuapHJix rojioBHoro M03ra 

ćbijiH n a m e  b jicbom  n o jiyu iapne . B 80% cjiy^aeB STHOjiorHHecKHM 4)aKTopoM 6bw a re p o -  

cicnepo3, KOTopbiH BbiCTynaji ^auze y >Kenm,HH (85°/o) hcm y mjokmhh (73°/o). rnnepTOHHH 

öbuia B 51°/o, HeMiioro iiam e y My>KHHif (53%) neM y xceHii;HH (50%). ,H,oMHHHpyioiu,HMH

3THOJIOrHqeCKHMH (paKTOpaMH KpOBOH3JlHHHH!I B Hflpa OCHOB3HHH ÖblJlH aTep0CKJiep03

H runepTOHHH. I lp u  kpoboh3.7ihhhhhx B 6e;iy?o cyöcTaHUHK), KpoMe aiepocKjiepo3a h m nep- 

TOHHH, qacTo H rpa jw  pojib aHeBpH3Mbi, H0B000pa30BaHHH H Äpyrne óojiee pep,Ko BC Tpe- 

ijaioinHecH npH^HHbi. H pn MenmireajibHbix KpoBOTeneHHHx aHPBpMMbi BCTpeqajiHCb c toh 

>Ke qacTaTofi, KaK rnnepTOHHfl. ATepocKjiep03 h runepTOHHH KaK npn^HHbi kpobotcwhhh Ha-

6.HK)AaJiHCŁ qame Bcero y öowbHUx noraßum x b B03pacie 61— 70 ,ieT. B to BpeMH Bce 

ocTa^bHbie STHOJiorHnecKHe (})aKTopbi OTMenajincb Hanöo^ee Macro b rpynne 51— 60 jieT. 

y  MyjK^HHv aTepocKJiepo3 h rnnepTOHHH BbieryiiajiH name paHbiue tcm y >KeH- 

iHHH, a HMeHHO B Boapacre 51— 60 JieT. TaK >Ke ojjHHOMHbie c jiynau paHHero aTepocKjie-
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po3a H rnneproHUH nonB.nfl.riHCb y  mjtkhhh aa>Ke b rp y n n a x  B03pacTa 0 — 20 h 21— 30 .ner, 

a y jKenuHH .riHuib Me>Kfly 31— 40 to ao m  >kh3hh. rnnepTOHHH KaK npuHHua KpoBo- 

H3J1HHHHH HaöJiiOAaeTCfl pe>Ke nocjre 70 roxia >kh3hh.

L. Iwanowski, A. Taracha

REMARKS CONCERNING THE LOCALIZATION OF INTRACRANIAL
HEMORRHAGE

S u m m a ry

This study is based on an analysis of 157 cases of intracranial hemorrhage  
which died at the Neurologic Department of the Medical Academ y, Warsaw, in the 
>ears 1959— 1962. The localization of hemorrhage in relation to age, sex  and etiology  
is discussed.

In the studied material w om en predominated. The most frequent localization  
of hemorrhage was in the basal ganglia and w hite  matter, and in men more often  
in the w hite  substance. Hemorrhage w as more frequent in the left than in the  
right hemisphere. In 125 out of 157 cases arteriosclerosis w as the etiologie factor. 
Arteriosclerosis w as encountered more often in w om en than in men. Hypertension  
was present in 81 cases and was som ewhat m ore ferquent in men than in women. 
When hemorrhage w as situated in the basal ganglia, arteriosclerosis and hyperten 
sion w ere  the dominating etiologie factors. Hemorrhage of the w hite  substance, in 
addition to atherosclerosis and hypertension, w as caused by aneurysms, congenital 
anomalies of blood vessels, tumors, and other rare factors. In m eningeal hemorrhage 
aneurysms and hypertension were equally frequent. Arteriosclerosis and hyper
tension were the most frequent causes of hemorrhage in patients who died between  
the ages of 61 and 70 years. A ll the other etiologie factors w ere encountered  
more frequently in 51—60-year age group. Isolated cases of early arterio
sclerosis and hypertension were observed in men in the 0—20 and 21— 30-year 
age groups, but in w om en first betw een the  ages of 31 and 40 years. A fter the  
age of 70 years hypertension was distinctly less frequent as a factor of hemorrhage.

PIŚMIENNICTWO

1. Courville C. B.: Pathology of the Central Nervous System  wyd. 3, 1950.
Pacific Press Publishing Association. Mountain View, California.

2. Iwanowski L.: £tude etiopathogenique de 323 cas d’apoplexie cerebrale.
World Neurol, 1961 :2, 391—397.

3. R ussell D., S.: Proc. Roy. Soc. Med. 1954, 47, 689—693.
4. Szmit £.: Konsultacja osobista.

Nadesłano: 31.1.1963 r.
Adres autorów: Klinika Neurologiczna AM, Warszawa, ul. Oczki 6.

http://rcin.org.pl



ANTONI MUSIOŁ

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE W PRZYPADKACH 
TĘTNIAKÓW MÓZGU

Z Kliniki Neurologicznej Śląskiej A kadem ii Medycznej w  Zabrzu 
Kierownik: prof, dr W. Chłopicki 

i z Zakładu Medycyny Sądowej Śląskiej Akadem ii Medycznej w  Zabrzu 
Kierownik: doc. dr T. Pragłowski

Liczne i stale ukazujące się doniesienia na temat tętniaków mózgu nie 
wyjaśniły dotychczas całkowicie tego schorzenia. Zagadnieniem rzadko 
poruszanym jest analiza zmian morfologicznych tkanki mózgowej w przy
padkach tętniaków. Celem niniejszej pracy było przeprowadzenie seryj
nych makroskopowych i mikroskopowych badań anatomopatologicznych, 
naczyń krwionośnych i tkanki mózgowej w przypadkach tętniaków mózgu.

MATERIAŁ I METODA

Z m ateriału  Zakł. Medycyny Sądowej AM w  Zabrzu, pochodzącego z lat 
1956— 1960 wybrano 8 przypadków nagłych zgonów z powodu tętniaków mózgu. 
Wiek chorych zamykał się w  granicach od 23 do 59 lat (tab. 1).

Przebadany materiał obejmował mózgi 7 mężczyzn i 1 kobiety.

Tabela  1. 
Table  1.

P rz y p a d k i i 2 3 4 5 6 7 8
C ases M M M M M K F M M

Wiek
Age

23 26 30 32 33 40 58 59

Sekcję zwłok w ykonyw ano w  12—36 godzin po zgonie. Po wstępnych oględzi
nach opon i mózgu, materiał w  całości utrwalono w  10% formalinie. Następnie  
w ypreparow yw ano tętniak wraz z tętnicam i podstaw y mózgu, a mózg sekcjono- 
w ano metodą Spielmeyera. Wycinki do badań m ikroskopowych pobierano z tętniaka, 
z tętnic  przed i poza tętniakiem, oraz z różnych okolic mózgu, uwzględniając  
przede w szystk im  zakres unaczynienia tętnicy, z którą tętniak był związany.

Skraw ki parafinowe lub mrożone barwione hematoksyliną i eozyną, metodą van  
Gieson, orceiną, sudanem III i IV, metodą Perlsä, kwasem  rubeanowodorowym  
(wg m etody Russel), błękitem toluidyny oraz odczynnikiem Schiffa.

9 — N eu ro p a to lo g ia  P o lsk a
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WYNIKI BAD AN

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e .  We wszystkich przypadkach sek
cja zwłok wyjaśniła przyczynę śmierci, wykazując podpajęczynówkowe 
wylewy krwawe z pękniętych tętniaków mózgu. Ponadto w 5 przy
padkach (nry: 1, 4, 5, 6, 8), współistniały krwotoki do tkanki mózgowej. 
Sekcyjnie stwierdzało się cechy wzmożenia ciśnienia śródczaszkowego, 
z wgłobieniem migdałków móżdżku i zawojów hakowych. Przyczynę krwo
toku w czasie sekcji stwierdzono bez trudu tylko w tych przypadkach, 
w których tętniaki były bardzo duże (nry: 2, 6), lub też gdy znajdowały 
się one w dobrze widocznych miejscach (nry: 3, 8). W innych dopiero 
dokładniejsze wypreparowanie skrzepów krwi ujawniało tętniak. W tym 
być może należałoby szukać wytłumaczenia różnic w odsetku sekcyjnie 
stwierdzanych tętniaków mózgu, podawanych przez różnych autorów 
w granicach od 0,1% do 2,6%. (Ask-Upmark i współautorzy 1950, Krau- 
land 1957, Schneider, Kokavec 1957).

W narządach wewnętrznych stwierdzano zmiany odpowiadające obra

zowi sekcyjnemu nagłej śmierci, takie jak rozstrzeń serca, obrzęk płuc, 
przekrwienie narządów wewnętrznych, wybroczyny w błonach surowi
czych itp. Umiejscowienie tętniaków ilustrują ryciny 1—8. Podobnie jak 
w zestawieniach statystycznych innych autorów, dysponujących 
większym materiałem (Robertson 1949, Krauland, Henner, Umbach 1960), 
w przypadkach naszych istniała przewaga umiejscowienia tętniaków 
w przedniej części koła Willisa. Wszystkie tętniaki miały kształt worko
waty i z wyjątkiem jednego (przyp. nr 4) zlokalizowane były w miejscach 
rozgałęzień tętnic. Wielkość tętniaków wahała się od 0,3 do 3,5 cm śred
nicy. W piśmiennictwie zresztą duże tętniaki opisywane są rzadko 
(Fearnsides 1916, Mielnik 1955). Często podkreśla się trudności w wyka
zywaniu krwawienia z małych mikroskopijnych tętniaków (Stochdorph, 
Meessen 1957, Hassler 1961).

W naszych badaniach miejsca pęknięć tętniaków spostrzegano przeważ
nie w biegunie przeciwległym do ściany naczynia. W miejscu pęknięcia 
ściana tętniaków była rozwarstwiona przez krew, co w dwóch przypad
kach było widoczne już gołym okiem (ryc. 2, 6). Zjawisko to może prze
mawiać za tym, że krwinkotoki do ściany tętniaka poprzedzały jego pęk
nięcie (Robertson, Falconer 1954). We wszystkich obserwowanych przy
padkach tętniaków mózgu, spostrzegano nieprawidłowości w budowie 
tętnic koła Willisa, którym towarzyszyły cechy zaburzeń rozwojowych 
w narządach wewnętrznych. Obserwowano podwojenie tętnicy łączącej 
przedniej (przyp. nry: 2, 7) jako pozostałość po sieci naczyń płodowych 
tej okolicy. Widywano również nierównomierność w odgałęzieniach tęt
nic II i III rzędu (przyp. nry: 5, 6), asymetrię grubości tętnic, w 4 przy
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padkach zaś jednostronne ścieńczenie tylnych tętnic łączących (przyp. 
nr: 2, 5, 6, 8), a w dwu (nr: 1, 3) brak jednej z tylnych tętnic łączących 
(Dandy, W alter 1938, Sugar 1951, Krayenbrühl, Yasargil 1957, Tönnis, 
Schiefer 1959, Hassler). W przypadku nr 8 lewa tętnica przednia mózgu, 
zamiast od tętnicy szyjnej, odgałęziała się od przeciwległej przedniej 
tętnicy mózgu, w miejscu, gdzie normalnie znajduje się przednia tętnica 
łącząca (ryc. 8). Powyższa wada rozwojowa jest jedną z rzadziej spoty
kanych. Towarzyszącymi wadami rozwojowymi w narządach wewnętrz
nych były zrazowatość nerek (przyp. nr 1), wrodzona przepuklina pa
chwinowa i wnętrostwo (przyp. nr 2), fenestracja zastawek aorty (przyp. 
nr 3), drobny naczyniak nadnerczy (przyp. nr 6), lejkowata kątnica 
(przyp. nr 7) itp. W przypadkach nr 6 i nr 7 tętnice podstawy mózgu 
były pogrubiałe, a miejscami wrzecionowato poszerzone (ryc. 6, 7).

W trzech przypadkach tętniaków tętnic środkowych mózgu (przyp. 
nry: 1, 4, 5) doszło do rozległych krwotoków do przylegających płatów 
skroniowych z przebiciem krwi do komór bocznych (ryc. 9). W jednym 
przypadku (nr 8) na wprost pękniętego tętniaka widać było roziegły 
wylew krwi niszczący spoidło wielkie i przegrodę przezroczystą, oraz 
ścianę komór III i bocznej, wypełnionych skrzepami krwi (ryc. 10). 
W przypadku nr 6 w podstawie płata czołowego w pobliżu tętniaka zna
leziono jamkę krwotoczną wypełnioną świeżym skrzepem krwi (ryc. 11). 
Brunatna ściana jamy była gładka i bardziej spoista niż otaczająca ją 
tkanka, a tętniczka unaczyniająca tę okolicę była pusta i uciśnięta przez 
tętniak. W świetle tętniaków obecne były skrzepliny przyścienne, nie
które z nich zwłókniałe (przyp. nry: 4, 6, 7), bądź rozmiękające (przyp. 
1, 8).

B a d a n i e m  m i k r o s k o p o w y m  stwierdzono, że ściany tętnia
ków wykazywały nierówną grubość, zatarcie ich warstwowej budowy, 
szkliwienie i ujednostajnienie elementów tkanki łącznej, stanowiącej 
najczęściej jedyny składnik ściany tętniaka (ryc. 12). Występowały tu 
krwinkotoki i drobne wylewy krwi (ryc. 13), złogi wapnia, złogi hemosy- 
derynowe (ryc. 14), komórki żerne i żółtakowe (ryc. 15), nacieki okrągło- 
komórkowe. Wielokrotnie z opisywanymi zjawiskami współistniały 
zmiany wytwórcze. W barwieniach przeglądowych nie spostrzegano 
włókien sprężystych w ścianach tętniaków. W preparatach barwionych 
orceiną zachowane fragmenty włókien sprężystych wykazywały cechy 
zwyrodnienia w postaci rozwarstwień i rozpadu (ryc. 16). Do ściany 
tętniaków przylegały skrzepliny rozmiękające lub też znajdujące się 
w stadium organizacji (ryc. 12). Tętnice podstawy mózgu w b a d a 
n i u  m i k r o s k o p o w y m  wykazywały włóknienie (ryc. 17), szkli
wienie i ujednostajnienie struktury ścian naczyniowych. We włóknach 
sprężystych widywano cechy zwyrodnienia i ogniskowy ich rozpad.
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W śródbłonkach i w błonie podstawnej spostrzegano gamma-metachro- 
mazję i substancje PAS-dodatnie, położone zwłaszcza w pobliżu 
wspomnianych zmian zwyrodnieniowych błony sprężystej. Niekiedy 
w przydance widywano nacieki zapalne. Naczynia opon i tkanki mózgo
wej wykazywały szkliwienie i pęcznienie śródbłonków, w których po
nadto stwierdzano złogi ciał tłuszczowych. Miejscami występowały kon- 
woluty naczyniowe i krwinkotoki. W preparatach barwionych orceiną 
uwidoczniły się fragmenty zachowanych włókien sprężystych ścian na
czyń. Wokół naczyń nagromadzone były komórki żerne obładowane cia
łami tłuszczowatymi i hemosyderyną. W świetle naczyń znajdowały się 
skrzepiiny szkliste (ryc. 17).

W tkance mózgowej, poza świeżymi wylewami krwi znaleziono ogniska 
świeżej i starszej martwicy, położone także poza obszarem unaczynienia 
tętnic, z którymi związane były tętniaki. Wokół naczyń i komórek gro
madził się płyn przesiękowy dając obraz tzw. „etat crible” (Stochdorph, 
Meessen). Miejscami również obecne były ogniska opustoszeń komórko
wych z rozplemem gleju, złogi hemosyderyny, gemistocyty itp. Zmiany 
te znajdowano obustronnie z nieznacznie większym nasileniem w zakre
sie unaczynienia przez tętniakowato zmienioną tętnicę. We wszystkich 
przypadkach komórki nerwowe wykazywały cechy mniej lub bardziej 
nasilonych zmian ischemicznych, zwyrodnienia wodniczkowego, i stłusz- 
czenia. Obecne były ponadto drobne ogniska demyelinizacyjne.

OMÓWIENIE

W świetle badań Padget (1945), Forbus’a (1930), Dandy’ego (1945), 
Carmichael’a (1950) (cytuję za K rauland’em, Lindenberg’em 1957, Has- 
sler’em 1961) i innych powstawaniu tętniaków sprzyjają zaburzenia roz
wojowe spotykane w miejscach rozgałęzień tętnic, gdzie w życiu płodo
wym istniała gęsta sieć naczyń embrionalnych. Przyczynia się do tego 
specjalna budowa anatomiczna tego odcinka naczyń pozbawionych mięś- 
niówki w miejscach rozgałęzień. Na podstawie naszych obserwacji rów
nież przychylamy się do możliwości istnienia podłoża wrodzonego w pow
stawaniu tętniaków, ponieważ we wszystkich przypadkach obserwowano 
nieprawidłowości w układzie naczyń mózgu oraz zaburzenia rozwojowe 
w niektórych narządach wewnętrznych. Wprawdzie etiologia wrodzo
nych zaburzeń powstawania tętniaków mózgu jest pod wieloma względa
mi słuszna i przyjmowana ostatnio przez większość badaczy, to jednak 
nie wyjaśnia ona całkowicie całego szeregu aspektów tego zagadnienia. 
Jak wynika z dotychczasowych doniesień (Walker, Allegrć 1953, Hassler), 
tętniaki mózgu rzadko opisywane są u dzieci, a wadliwości w budowie 
ścian tętnic są znacznie częściej spotykane u dorosłych i ilość ich zwięk
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sza się z wiekiem badanych. Luki błony środkowej, zdaniem Hassler Ja, 
są trudniejsze do mikroskopowego wykazania u dzieci. Z drugiej zaś 
strony miejscowe osłabienia ścian naczyniowych spotyka się również 
u csób, u których nie ma tętniaków (Glynn 1940, cytuję za Walker, 
Allegre). Na podstawie danych z piśmiennictwa, jak i przeprowadzonych 
własnych badań histopatologicznych skłaniamy się do poglądu Hassler’a 
(1961) i innych, że na osłabienie ściany tętnic w przypadkach tętniaków 
mózgu, poza ewentualnymi wadami wrodzonymi, wpływają jeszcze zmia
ny nabyte.

Liczne i często spotykane w naszych przypadkach zmiany we włók
nach sprężystych w całym układzie naczyniowym mózgu trudne były 
do wytłumaczenia wyłącznie na podstawie wrodzonego niedorozwoju 
mezenchymalnego (Bornstein 1933, Dreszer 1958, Hassler). Badania en
zymatyczne Hassler’a (1961) nad trwającym działaniem zaczynów na 
włókna elastyczne tętnic mózgowych, jak i wyniki własnych badań, w 
których spostrzegano ogniskowy brak włókien sprężystych w ścianach na
czyń i metachromatyczną reakcję okolicznych tkanek, łącznie z odczynem 
zapalnym, obejmującym niejednokrotnie całą ścianę naczynia i okoliczne 
tkanki oraz skrzepliny przyścienne w tych miejscach, mogą wskazywać 
na słuszność etiologii zapalnej w powstawaniu badanych tętniaków 
mózgu (Bilski, Skotnicki 1960, Hassler). Częste infekcje podawane 
w wywiadach przez chorych wskazują, że przynajmniej w trzech na
szych przypadkach (nry: 2, 3, 5), czynnik zapalny mógł odgrywać pewną 
rolę w powstawaniu tętniaków. Badania Glynna z 1940 r. (cytuję za 
Hassler’em 1961) wykazują, że błona sprężysta wykonuje największą 
pracę w utrzymaniu ciągłości tętnicy mózgowej.

Starsze teorie kiłowego podłoża tętniaków mózgu straciły dziś na 
aktualności (Bumke, Foerster 1936, Magee 1943) i przypuszczalnie ich 
rozpowszechnienie w pewnym okresie czasu należałoby wiązać z czę
stością występowania kiły i mniej dokładnymi badaniami mikroskopo
wymi. W naszym materiale był tylko jeden przypadek (nr 7) tętniaka 
w przebiegu kiły. W obrębie ściany tętniaka i innych naczyń krwio
nośnych nie stwierdzono jednak charakterystycznych odczynów wysię- 
kowo-wytwórczych.

Spostrzegane zmiany miażdzycowopodobne w tętnicach mózgowych 
i ich znaczne nasilenie przy nie zmienionych poza tym naczyniach ustro
ju były zaskakujące w naszych przypadkach, zwłaszcza w zestawieniu 
z młodym wiekiem chorych. Według Schmidta (1939), wczesne zmiany 
miażdżycowe mają usposabiać do powstawania uwypukleń tętniakowa- 
tych naczyń, a zdaniem Courville’a (1962) i innych, częstość nasilenia 
miażdżycy naczyń mózgowych w przypadkach tętniaków mózgu jest 
dwa razy większa niż w grupie bez tętniaków.
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Rye. 1. Przyp. Nr 1. M. lat 23. Tętniak prawej tętnicy środkowej. Niewidoczna
tętnica łącząca tylna prawa.

Tig. 1. Case 1. m, 23 years. Aneurysm of the right middle cerebral artery. The 
right posterior communicating artery is invisible.

Rye. 2. Przyp. Nr 2. M. lat. 26. Tętniak tętnicy podstawowej. Rozdwojenie tętnicy
łączącej przedniej.

Fig. 2. Case 2. m., 26 years. Aneurysm of the basilar artery. Doubling of the
anterior communicating artery.

Rye. 3. Przyp. Nr 3. M. lat. 30. Tętniak lewej tętnicy łączącej tylnej. Brak prawej
tętnicy łączącej tylnej.

Fig. 3. Case 3. M., 30 years. Aneurysm of the le ft posterior communicating  
artery. Absence of right posterior communicating artery.

Rye. 4. Przyp. Nr 4. M. lat 32. Tętniak w  obrębie lew ej tętnicy środkowej
mózgu. Widoczna tętnica środkowa ,.de Vriesa”.

Fig. 4. Case 4. M., 32 years. Aneurysm of the left middle cerebral artery. The 
middle „artery of de Vries” is visible.

Rye.  5. Przyp. Nr 5. M. lat 33. D wa tętniaki lewej tętnicy mózgu środkowej.

Fig. 5. Case No. 5. M., 33 years. Two aneurysms of the left middle cerebral artery.

Rye.  6. Przyp. Nr 6. K. lat 40. Tętniak tętnicy szyjnej w ewnętrznej prawej.
Stwardnienie ścian tętnic, ich wrzecionowate uwypuklenie.

Fig. 6. Case No. 6. F., 40 years Aneurysm of the left interal carotid artery. 
Induration of the walls of artery, and spindle-shaped distension.

Rye. 7. Przyp. Nr 7. M. lat 58. Tętniak przedniej tętnicy łączącej. Miażdżyca
tętnic i miejscami wrzecionowate uwypuklenia.

Fig. 7. Case No. 7. M., 58 years. Aneurysm of the anterior comm unicating artery. 
Atherosclerosis and local spindle-shaped distension.

Rye. 8. Przyp. Nr 8. M. lat 59. Tętniak w  rozgałęzieniu przednich tętnic. Brak  
typowego odejścia lewej tętnicy przedniej.

Fig. 8. Case  No. 8. M., 59 years. Aneurysm of the point of branching of the 
anterior arteries. Absence of typical point of origin of the left anterior artery.
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Ryc. 9. Przyp. Nr 5. M. lat. 33. Krwotok do lewego płata skroniowego z prze
biciem się do komory bocznej.

Fig. 9. Case No. 5. M., 33 years. Hemorrhage of the left temporal lobe perfo
rating into the lateral ventricle.

Ryc. 10. Przyp. Nr 8. M. lat 59. Krwotok z tętniaka uszkadzający dziób spoidła  
wielkiego. Skrzepy krwi w  komorach III i bocznej.

Fig. 10. Case No. 8. M., 59 years. Hemorrhage from aneurysm damaging the
beak of the corpus callosum. Blood clots in the I l lrd  and lateral ventricles.

Ryc. 11. Przyp. Nr. 6. K. lat. 40. Starsza jam ka pokrwotoczna w  podstawie płata
czołowego prawego.

Fig. 11. Case No. 6. F., 40 years. Older posthemorrhagic cavity in the base
of the right frontal lobe.

Ryc. 12. Przyp. Nr 8. M. lat 59. Ściana tętniaka zeszkliwiała nierównej grubości 
z obfitymi naciekami okrągłokomórkowymi. Skrzeplina przyścienna. H em atoksy-

lina-eozyna. Pow. 100 X.
Fig. 12. Case No. 8. M., 59 years. Hyalinized w all of an aneurysm of uneven  
thickness w ith  abundant round-cell infiltrations Paramural thrombus. H em a-

toxylin-eosin . Magn. X 100.

Ryc. 13. Przyp. Nr 2. M. lat 26. Ściana tętniaka rozwarstwiona przez krew. 
W szklistej tkance łącznej skupiska brunatnego barwika. Van Gieson. Pow. 100 X.

Fig. 13. Case No. 2. M., 26 years. Dissection of the w all of the aneurysm by
blood. In the hyaline connective tissue accumulation of brown pigment is seen.

Van Gieson. Magn. X 100.

Ryc. 14. Przyp. Nr 3. M. lat 30. W ścianie tętniaka widoczne złogi homosyderyny.
Perls. Pow 100 X.

Fig. 14. Case No. 3. M., 30 years. Deposits of hemosiderin in the walls of the
aneurysm. Perls. Magn. X 100.

Ryc.  15. Przyp. Nr 6. K. lat 40. Ściana tętniaka. Komórki przypominające  
komórki żółtakowe i nacieki okrągłokomórkowe. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X. 
Fig. 15. Case No. 6. F., 40 years. Wall of the aneurysm. Cells resembling  

xanthom a cells and round-cell infiltrates. H em atoxylin-eosin . Magn. X 200.

Ryc. 16. Przyp. Nr 5. M. lat 33. Fragment ściany tętniaka z rozwarstwionymi  
w łóknam i sprężystymi. Orceina. Pow. 200 X.

Fig. 16. Case No. 5. M., 33 years. Fragment of the w all of an aneurysm w ith  
dissected elastic fibers. Orcein. Magn. X 200.

Ryc. 17. Przyp. Nr 1. M. la t 23. Tętnica za tętniakiem. Ściana naczynia zw łóknia 
ła, nierównej grubości. Skrzeplina przyścienna. Kw as rubeanowodorowy (Russel).

Pow. 50 X.

Fig. 17. Case No. 1. M., 23 years. Artery with an aneurysm. The w all of the  
blood vessel is fibrotic and of uneven thickness. Paramural thrombus. Rubeanic

acid (Russell). Magn. X 50.
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Opisane zmiany w ścianach naczyń przyczyniały się do występowa
nia zaburzeń w krążeniu, które z kolei prowadziły do powstawania nie
jednokrotnie rozległych zmian wstecznych w mózgowiu. W 5 naszych 
przypadkach (nry: 1, 4, 5, 6, 8), obecne były krwotoki do tkanki mózgo
wej. We wszystkich przypadkach tej grupy stan chorych był od samego 
początku bardzo ciężki, a zejście śmiertelne następowało bardzo szybko. 
Przeczyłoby to poglądom Dandy’ego (1945) — cytuję za Robertsonem 1949
— o lepszym rokowaniu w przypadkach krwotoku do tkanki mózgowej 
w przebiegu tętniaków mózgu. Miejsca pęknięcia tętniaków znajdowały 
się przeciwległe do ich przyczepów naczyniowych, a ściany tętniaków 
w miejscu pęknięcia były rozwarstwione krwią. Mogłoby to w pewnym 
stopniu wyjaśniać mechanizm przerywania ściany tętniaków. Istniejące 
świeże i starsze skrzepliny przyścienne w świetle tętniaków nie za
bezpieczały przed dalszymi krwotokami.

Uważamy za Birse i Tom (1960), że stwierdzane w tkance nerwowej 
zmiany martwicze i ischemiczne mają związek z obecnością tętniaków 
mózgu. Jednakże na podstawie całości obrazu zmian, szczególnie naczy
niowych, uważamy, że nie da się wykluczyć wpływu innych przyczyn 
w ich powstawaniu, na przykład: oporów w krążeniu w związku z wa
dami rozwojowymi koła Willisa (Sugar 1961, Szapiro 1959), nadciśnie
nia krwi i miażdżycy (Wilson, Riggs, Rupp 1954, Krauland, Meessen, 
Stochdorph 1957) itp. Można by przypuszczać, że wymienione czynniki 
mogły odgrywać pewną rolę w powstawaniu tętniaków, a sam tętniak 
z kolei mógł przyczyniać się do nasilenia się zaburzeń w tkance mózgo
wej i w naczyniach krwionośnych prowadząc w ten sposób do tzw. 
„błędnego koła”. Zaburzenia w krążeniu naczyń mózgowych wraz 
z wtórnymi zmianami wstecznymi tkanki widywano w różnych obsza
rach niejednokrotnie odległych od tętniaka. Wskazuje to, że sprawa 
chorobowa nie ograniczała się tylko do miejscowych zmian w pobliżu 
tętniaka, ale dotyczyła całego mózgowia (Robertson, Reigh, Lemmen 
1960, Birse, Tom). Zmiany występujące poza zasięgiem tętniaka Ro
bertson, Birse i Tom tłumaczą odruchowymi skurczami naczyń mózgu 
wyzwalanymi przez tętniak jako patologiczne ognisko w układzie na
czyniowym. W obrazie klinicznym obserwowanych przypadków uderza 
częstość nadciśnienia tętniczego o przewlekłym przebiegu. Potwierdze
niem tego są zmiany patologiczne spostrzegane w sekcjonowanych ser
cach. Zmieniona w związku z tym hemodynamika mózgowego krążenia 
krwi w chorobowo zmienionych tętnicach, może również przyczyniać się 
do powstawania tętniaków (Krauland, Hassler i inni).

Następstwem działania wszystkich wyżej wymienionych czynników 
są rozległe i różne co do czasokresu powstania wylewy krwi, charakte
ryzujące się niezmiernym bogactwem obrazu i przebiegu klinicznego.
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W oparciu o otrzymane wyniki badań makroskopowych i mikroskopo
wych w7 przebiegu tętniaków, zrozumiałe stają się obserwowane odległe 
objawy ze strony układu nerwowego, niezależne od zachowawczego czy 
operacyjnego leczenia.

*

Za pomoc i życzliwe wskazówki w opracowaniu tematu, składam po
dziękowanie Pani Doktor Marii Śpiochowej i Panu Docentowi Stanisła
wowi Stefanko.

Nadesłano: 20.1.1963 r.
Adres autora: Antoni Musioł. K linika Neurologiczna Śl. AM., Zabrze,

ul. 3-go Maja 13/15.

A .  M y c e j i

AHATOMOnATOJlOrHHECKHE H3MEHEHHA nP H  AHEBPH3MAX 
rO/TOBHOrO M03TA

CodepoKanue

npoBeflCHbi cepHKHhie M0p(tD0ji0rniiecKne h c c j je ,n o B a h u h  3HeBpH3M, KpoßeHOCHbix cocy- 

ÄOB u TK flH H  rojiOBHoro M 0 3 r a  B 8  c j i y u a a x  CK0p0n0CTH>KH0H CMepTH no n o B o a y  a n eB p n 3M  

rojiOBHoro M03ra. Bo3pacT Hccjie^yeMbix cjiywaeB KOjieöa^ca b  n p e a e j i a x  ot 23 a o  59 ;ieT.  

BejiH'iHHa aHeBpH3M cocTaBjimia ot 0,3 a.o 3,5 cm  b /uiaMeTpe. B 4 cnynaHx HMe/incb,

KpOMe KpOBOTeMeHHH B CyÖ apaX H OH flH Oe npOCTpaHCTBO, CBeJKIie KpOBOH3J1HflHHH B M 0 3 r0 -  

Byio TKaHb no cocyn,cTBy c pa3opBaHHbiMn aneBpn3MaMn. B oahom cjiynae H3MeHeiiHH re- 

Mor.iofinna yK33biBajiH na paHHee npoH3aineAiuee KpoBOTe'ieHHe. ApTepnana cna6>K3K)maH 

t v  oójiacTb ro^oBHoro M03ra óbijia c^aB^ena aH6BpH3M0H.

y > iH T b iB a n  H a jiH M n e  n o p o K O B  p a 3BHTHH b  a p T e p n a J ib n o i i  CHCTeMe o c h o b s h h h  r a n o B i t o r o  

M 0 3 r a  H c o n y T C T B y io m u x  noc .ac^C TB U H  n o p o K O P  p a 3 BHTHH B H y T p e n H b tx  o p ra H O B  h  n pH H H - 

M aH b o  B iiH M a H H e  J iO K a .iH 3 auH K ) noMTH B c e x  a H e B p H 3 M n p n  p a 3 B e r B j ir h h h  a p T c p n i i  h  O T c y r-  

CTBHe M b im e ^ H O H  0 6 0 .HOHKH E 3T IIX  M eCTaX COCyAHCTbIX CTeHOK, aBTOp C H H Taer B0 3 M 0 >KHblM

B p o > K Ä e n H o e  n p o n c x o jK n e i iH e  n a ö J U O Ä a e M b ix  h h m  a H e ß p H 3 M. B c e  T a K H , B O c n a ^ H T e ^ b H b ie  h h -  

r{)H.nfcTpauHH, f le re H e p a u ,H fr  h  p a c c j io e H H e  c o c y a n c T h ix  c t c h o k ,  c  M e T a x p o M a T n q e c K o n  

p e a K u n e i i ,  y K a 3 b iB a e T  m to  b  3t h o j i o p h h  3 H e B p H 3 M h m c io t  s H a ^ e n n e  h  n pH O Ö peT e H H b ie  $ a K -  

T o p b i,  K a K  Ha n p H M e p  B o c n a j ie im e ,  .n e re H e p s T H B H b ie  H3 M eHCHH5? c o c y a n c T b ix  C T enoK  m n a  

a T e p o c K j ie p o 3 a , re M O £ H H a M H i recK H e p a c c T p o i ic T B a ,  rn n e p T O H H H  h  .n p y r n e .

M n K p o cK on n M e cK oe  HccjieÄORSHHe M 03r oB on  t k b h h  b n p e ^ e . a a x  cn aö>K aeM b ix  s p T e p n e n  

H3MGHeHHOH 3HeBpH3MOH, Ä3>Ke TeppHTOpufl O T A e J lb l lb lX  OT 3HeBpH3Mbl, OÖH3py>KHBaJIO 

ö o j i e e  HjiH M e n e e  CBejKne H a p y m en H H , a b KpoBOHOCHbix c o c y a a x  —  H3MeHeHiia r a n a  

aTcpocKjiepoQa. Abtop yHHTbiBaeT B03MO>KHOCTb pa3BHTHa 3THX H3MeHeHHH B pe3yjibTaTe 
p a c c T p o i ic T B a  M 0 3 r o B o r o  Kp0B006pam,eHHH, B H 3B aH H o ro  H ajinn n eM  aHeßpH3M h j ih  * e  

K3KHM TO Ä P y r H M  OfilHHM (J)aKTOpOM, B e f ly U tH M  K yCHJ ieHHK) p a C C T p O H C T B  KpOBOOÖpameHHH, 

KaK Ha n p H M e p  a H O M a j r a n  BHJuiH3HeBa K p y r a  h / ih  Ä e r e H e p a r a B H b j e  nsM eneHHH c o c y ^ o B .

P a 3 p b iB y  a H e B p i i3 M  n p e Ä m e c T B O B a ^ H  T o n e H b ie  k p o b o h 3j i h h h h h ,  n p o B o a f l iu n e  k  p a c -  

CJIOeHHK) HX CTeHOK.
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H a Ö J i i O Ä a e M b i e  a H a T O M o n a T O J i o r H H e c K H e  u 3 M e H e H H H  M 0 3 r 0 B 0 i i  t k 3 h h  o ö t j H c h h i o t  k ^ h i i h -  

qecKne h b j i c h h h ,  ne B c e r A a  c o o T B e r c T B y i o m H e  a H e ß p H 3 M e  n a T O ^ o r f m e c K O M y  o^ary, y K a 3 b i -  

BaH Ha r e H e p a j iH 3 a u H i i  6 o j ie 3 H C H i io ro  n p o ix e c c a ,  m to  HM eeT n e c o M H e iiH o e  3 H a q e n n e  n p n  

nporno3e h  jiew eH H H .

A. Musioł

ANATOMOPATHOLOGIC CHANGES IN CASES OF CEREBRAL ANEURYSM S

S u m m ary

In eight cases of sudden death due to cerebral aneurysm a serial morphologic  
study of the aneurysm, blood vessels and cerebral tissue was made. The age of 
the patients ranged from 23 to 59 years. The diameter of the aneurysms varied  
from 0.3 to 3.5 cm. In four cases, besides subarachnoid hemorrhage, recent he 
morrhagic changes were found in the cerebral tissue near the ruptured aneurysm.  
In one case alteration of the blood pigm ent pointed to earlier hemorrhage. The 
small artery supplying this area of the brain w as compressed by the aneurysm.

In consideration of the presence of developm ental anomalies of the arteries 
of the base of the brain, with accompanying developm ental defects of the inter
nal organs, of the localization of almost all the aneurysm s in the points of bran
ching of the arteries, and absence of a muscular tunic in the arterial w alls  at 
these points, the possibility that the aneurysms arose on the ground of congenital  
anomalies was taken into account. On the other hand, presence of inflam m atory  
infiltration, degenerative changes and splitting of the elastic membrane, and 
hvalinization and fibrosis of the arterial w alls  w ith  metachromatic reaction, 
pointed to a role also of acquired factors in the  etiology of the aneurysms, e. g. 
inflammation, atherosclerotic degeneration of vascular w alls, hemodynamic disor
ders accompanying arterial hypertension, etc.

Microscopic study of the cerebral tissue supplied by the artery w ith  the aneu
rysm, as w ell as in distant areas, disclosed more or less recent signs of impaired  
circulation, degenerative and proliferative changes, and atherosclerosis-like chan
ges in blood vessels. It was considered that these  changes probably represented  
the results of impaired cerebral circulation due to the presence of the aneurysm  
or of som e other common factor connected w ith  anomalies of the circle of Willis  
or with pathologic lesions of the blood vessels.

Rupture of the aneurysms was preceded by erythrocytic hemorrhage dissecting  
its walls.

The anatomopathologic changes described above provide an explanation of cli
nical sym ptom s which sometimes appear to be disproportionate to the aneurysm  
as pathologic lesion. Moreover, they point to the  importance of generalization of 
the pathologic process as a factor in prognosis and therapy.
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ZAKRZEPICA TĘTNICY SZYJNEJ WEWNĘTRZNEJ U DZIECI

Z Zakładu Anatomii Patologicznej AM w  Poznaniu  
Kierownik: prof, dr med. Janusz Groniowski

Z I Kliniki Chorób Dziecięcych AM w  Poznaniu  
Kierownik: prof, dr med. Teodor Rafiński

Zakrzepica tętnicy szyjnej wewnętrznej u dzieci, powstająca na tle 
bezpośredniego urazu jest sprawą chorobową dobrze zna,ną i rozpozna
waną. Odrębne zagadnienie stanowią tzw. zakrzepy samoistne. Pojawiają 
się one u dzieci przy dobrym ogólnym stanie zdrowia. Towarzyszy im 
nagle występująca utrata przytomności, często porażenie połowicze, bez 
uchwytnych przyczyn w obrazie klinicznym. Niekiedy burzliwe objawy 
cofają się prawie całkowicie. Częściej jednak w krótkim czasie po wy
stąpieniu pierwszych objawów porażenia dochodzi do zejścia śmiertel
nego.

Z dostępnego piśmiennictwa zebrano 23 przypadki zakrzepicy tętnicy 
szyjnej wewnętrznej u dzieci do lat 14. W 15 przypadkach nastąpił 
zgon, a w 8 notowany był powrót do zdrowia (Behrman 1954, Braudo, 
Cabieses i Soldias 1956, Ford 1960, Goldstein, Burgers 1958, Majewska 
i współaut. 1962, Shapiro, Peyton 1954). Rozpoznanie za życia ustalano 
na ogół na podstawie badania angiograficznego i badania tętna na tę t
nicy szyjnej. Z wyjątkiem przypadku Mymin’a sprawa chorobowa umiej
scowiona była zawsze jednostronnie. Przyczyna wystąpienia zakrzepicy, 
w większości przypadków mogła być ustalona dopiero na podstawie ba
dania pośmiertnego. Był nią uraz pośredni, jak np. uszkodzenie podnie
bienia miękkiego (Braudo, Fairburn 1957); uraz czaszkowy (Majewska 
i współaut.); stany zapalne nieswoiste — np. ropień pozagardłowy Litch
field (cyt. za Mymin’em 1960); zmiany swoiste np. mucormycosis układu 
nerwowego (Banker 1961); zator z przewodu tętniczego Batalia (Gross 
1945), zator z martwiczo zmiecionej tkanki łożyskowej (Banker, Clark, 
Linell 1954); wady układu sercowo-naczyniowego np. koarktacja aorty
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(Mymin); tetralogia Fallota (Gross); wrodzona wada ściany naczyniowej 
(Duffy i współaut.i); zmiany miażdżycowe w naczyniach (Ford).

W przypadkach, które pozostały przy życiu, etiologia zakrzepicy nie 
została ustalona (Behrman, Cabieses i Soldias, Ford, Goldstein, Burgers, 
Shapiro, Peyton). W dalszym ciągu noszą one miano „zakrzepów samo
istnych”. Banker nawet na podstawie badania sekcyjnego nie mógł 
znaleźć w 2 przypadkach na 5 opisąnych przyczyny zakrzepicy. W jed
nym z tych przypadków u dziecka stwierdzono nerczycę.

Przypadek w łasny dotyczył chłopca 7-letniego leczonego w  ciągu 2 lat z po
wodu zapalenia nerek. W czasie drugiego pobytu w  I Klinice Chorób Dziecięcych  
chory stracił nagle przytomność. Ciśnienie krwi z 140/90 mm Hg podniosło się  
do 170/110 mm Hg. Na drugi dzień po odzyskaniu przytomności stwierdzono objawy  
niedowładu połowiczego lewostronnego. Rozpoznano krwotok do mózgu. Po 6 m ie 
siącach od chwili wystąpienia porażenia dziecko zostało w ypisane do domu w  sta 
nie dobrym z lekkim niedowładem lewostronnym. Poziom cholesterolu w  suro
w icy krwi w  tym okresie w ynosił 268 mg»/o. Przez następne pół roku chłopiec 
przebywał jeszcze 2-krotnie w  Klinice z powodu nasilenia objawów niewydolności 
nerkowej. Z objawów porażennych pozostało nieznaczne zaburzenie czucia i osła
bienie mięśniowe. Leczony był dużymi dawkam i prednisonu z uwagi na chorobę  
nerek (40 mg na dobę). W czasie blisko 2-letniej obserwacji otrzymał łączną  
dawkę około 5000 mg tego leku. Po upływ ie roku od chwili porażenia w ystąpiły  
nagle napady przypominające padaczkę. W czasie drugiego ataku dziecko zmarło.

Rye. 1. Przekrój czołowy przez tkankę mózgową. Ogniska przewlekłego rozmięka-  
nia z obecnością iamy w  pobliżu komory bocznej po prawej stronie.

Fig. 1. Frontal section through the brain Chronic focus of softening w ith  a ca
vity near the lateral ventricle  on the right side.
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W badaniu pośmiertnym stwierdzono przewlekłe, rozpierzchłe, kłę- 
buszkowe, zapalenie nerek z uogólnionymi obrzękami, ogniska rozmięk- 
czynowe z prawej półkuli mózgu (rye. 1), oraz zmiany zakrzepowe ska
nalizowane w tętnicy szyjnej wewnętrznej i naczyniach podstawy 
mózgu (ryc. 2). Tętnica szyjna wewnętrzna prawa, na odcinku 2 cm 
poniżej podstawy czaszki była sztywna o ścianie pogrubiałej, światło 
jej tyło znacznie zwężone. Podobny wygląd przedstawiały tętnice mózgu

Ryc. 2. Skanalizowana skrzeplina w  tętnicy mózgu przedniej. H em atoksylina-
-eozyna. Pow. ok. 240 X.

Fig. 2. Canalized thrombus of the anterior cerebral artery. H em atoxylin-eosin .
Magn. X 240.

środkowa, przednia i ramię łączące tylne, po stronie prawej. W badaniu 
mikroskopowym stwierdzono, iż zwężenie w wymienionych naczyniach 
spowodowane było obecnością całkowicie skanalizowanej skrzepimy- 
Błona wewnętrzna naczyń była ogniskowo zgrubiała wskutek jej zwłók
nienia i szkliwienia. W tętnicach biodrowych w pobliżu rozwidlenia 
tętnicy głównej stwierdzono typowe zmiany miażdżycowe (ryc. 3).

10 — N eu ro p a to lo g ia  Po lska
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Ryc. 3. Tętnica biodrowa prawa poniżej rozwidlenia aorty. Typowe ognisk-a 
miażdżycy w  błonie w ewnętrznej naczynia. Sudan III. Pow. ok. 60 X.

Fig. 3. Right iliac artery below  the bifurcation of the aorta. Typical athero
sclerotic focus in the intima. Sudan III. Magn. X  60.

OMÓWIENIE

Przedstawiony przypadek jest interesujący tak pod względem kli
nicznym jak i anatomopatologicznym. Pod względem klinicznym ist
nieje tu dysproporcja między rozległym zniszczeniem tkanki mózgowej 
a niewielkimi zaburzeniami czynnościowymi. U dziecka pozostało tylko 
nieznaczne prawostronne osłabienie mięśniowe. Przypuszczać można, iż 
nastąpiło tu zastępcze przejęcie funkcji nerwowych przez półkulę nie 
uszkodzoną. Całkowita rekanalizacja skrzepliny pozwala na określenie 
jej czasu powstania i przyczynowego powiązania z nagłą utratą przy
tomności przed rokiem. W odnośnym piśmiennictwie nie znalazłem do
niesienia o tego rodzaju zejściu zakrzepicy tętnicy szyjnej wewnętrznej 
u dzieci. Jako przyczynę zakrzepu w przedstawionym przypadku można 
przyjąć zmiany w błonie wewnętrznej tętnic o charakterze miażdżycy 
typu dorosłych. W rozpatrywaniu patogenezy zmian miażdżycowych 
w moim przypadku zbiega się kilka czynników, a mianowicie: hyper
cholesterolemia, nadciśnienie oraz kortykoterapia. Ważnym współczyn
nikiem mogło być również uszkodzenie śródbłonków naczyniowych, które 
towarzyszy zapaleniu nerek.

Pierwszy Ford zwrócił uwagę na zmiany miażdżycowe w tętnicach 
mózgowych jako źródło zakrzepicy. Zmiany w naczyniach stwierdzone
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w jego przypadku u chłopca 5-letniego nie miały podłoża nerkowego. 
Banker opisał samoistny zakrzep tętnicy szyjnej wewnętrznej w prze
biegu nerczycy. Pojawienie się zmian miażdżycowych w przebiegu cho
rób nerek u dzieci jest sprawą mało znaną klinicznie, natomiast dość 
często widywaną w badaniu pośmiertnym. Zmiany uwydatniają się 
zwykle w aorcie, tętnicach szyjnych oraz kręgowych.

Zakrzepy wysokiego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej, przecho
dzące na pierścień tętniczy Willisa, bez możliwości wyrównania krążenia 
przez tętnice łączące, zwykle wcześnie kończą się śmiercią. W przypad
kach z zajęciem przeważnie jednej z gałęzi naczyń podstawy mózgu 
mogą wystąpić tylko objawy zespołu tętnicy mózgu przedniej, środkowej 
lub tylnej. Zakrzepy odcinka dolnego tętnicy szyjnej w okolicy zatoki 
szyjnej (sinus caroticus) z wyjątkiem przemijających zaburzeń koro
wych nie dają poważnych powikłań (Kołtower i współaut. 1960).

Lokalizacja sprawy zakrzepowej w tętnicy szyjnej ma przeto zasadni
cze znaczenie dla rokowania.

Nadesłano: 20.11.1963.
Adres autora: Zakład Anat. Pat. Poznań, ul. Przybyszew skiego 47.
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T P0M B 03 BHyTPEHHEH COHHOH APTEPHH y  ÄETEH 

CodepcHcamie

y  7-jieniero MajibmiKa c xpoHHliecKHM nn0Mcpy.n0Hec})pHT0M, runepTOHHefl, runepxo^ecTe- 
po-neMnefi, aTep0CK.nep030M cocyaoB, Ha6;no,na.ncH TpoMfk>3 npaBoił BHyTpenHeii cohhoh 

apiepHH, 2 cm B HiDKO OCHOB3HHH nepena, c nocjreAyiomeH nojinoił poKaHajiH3auHeii. TpoM- 
603 pacnpocTpaHJi^cn Ha npaßyio no/ioBHHy BHjuiH3H6Ba apTepnajibHoro npyra, npiiBc^a 
K BG3HHKH0BeHni0 oöiuHpHbix MajiHiiHOHHbix H3MeneHHH B npaBOM nojiym apmi ßojibii’oro 
M03ra H K pa3BHTHK) K3BCpH. KjIHHHWeCKH f»OJie3Hb HaliajiaCb BHe3anHOH nOTepefl C03H3HHH 
H noHBjieHHeM reMun^eruH, UJecTb MecHueB cnycTH hb/ichhh .aeBOCTopoHHero nape3a no/i- 
BeprjiHCb noHTH no.iHOMy oópaTHOMy pa3BHTHio, ho roÄ no3>Ke peóeHOK norn6 cpean 
AByxKpaTHoro npnciyna HanoMKHaiomero annjiencHio. B AocrynHoi: jiHTepaType aBTop 

Hameji 23 cjiywan Tp0Mf>03a BHyTpeHHen cohhoh apiepHH y aeTeft HHJKe 14 JieT. Hh b o a - 

hom  H3 onncaHHbix ao chx nop cJiywaeB ne HaójiiOAaJiacb nojiHaH peKaHajiH3auHH h He 
OTMeqa^acb STHOjiornMecKaH csH3b TpoM6o3a c aTep0CKJiep030M cocyAOB, Ha (fioiie xpoHH^ec- 

Koro r/ioMepyjioHec[)pHTa.

B. Woźniewicz

THROMBOSIS OF THE INTERNAL CAROTID ARTERY IN CHILDREN

S u m m a ry

A case of thrombosis of the internal carotid artery situated 2 cm below  
the base of the skull w ith  complete recanalization is reported; this occured in 
a 7-year-old boy suffering w ith  chronic glomerulonephritis, hypertension, hyper-
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cholesterolemia and atherosclerosis. The thrombus extended to the right half  
of the arterial circle of Willis giving rise to colliquative foci and cavitation in the  
right cerebral hemisphere. Clinically, the disease began w ith  loss of consciousness  
and hemiplegia. Symptom s of leftsided hem iplegia  regressed after six  months, 
and after one year tw o epileptiform attacks and death ensued. T wenty-three  cases  
of thrombosis of the internal carotid artery in children aged up to 14 years were  
found in the available literature. Complete recanalization or causal relation  
betw een  the thrombosis and atherosclerosis on the ground of chronic nephritis w as  
not described in any these cases.
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O USZKODZENIU TĘTNICZEK MÓZGOWYCH 
I ZMIANACH MÓZGOWYCH W STANACH DRGAWKOWYCH

Z Zakładu Anatom ii Patologicznej im. H. Sikla 

Wydziału Lekarskiego U niw ersytetu  Karola w  Pilznie  

Kierownik: prof. dr J. Vanek

Zmiany chorobowe tkanki mózgowej, występujące u chorych z uogól
nionymi drgawkami pochodzenia mózgowego, stanowią przedmiot stałe
go zainteresowania w piśmiennictwie anatomopatologicznym. Zmiany 
morfologiczne zachodzące w mózgu w stanach drgawkowych mogą być 
uchwycone pośmiertnie jedynie w pewnym okresie swego rozwoju. 
Określenie przeto dynamiki powstawania i rozwoju stanu drgawkowego 
na drodze badań morfologicznych jest zadaniem trudnym. Wiele nowych
i istotnych elementów w tym względzie wnoszą badania kliniczne i do
świadczalne. Stany drgawkowe w przebiegu chorób mogą występować 
w różnych okolicznościach; wskazywałoby to na wpływ różnych czynni
ków etiologicznych na ich powstawanie. Obraz zmian chorobowych w 
tkance mózgowej powstających w okresie drgawek jest często zmieniony 
przez działanie podawanych leków.

Zmiany tkanki mózgowej w stanach drgawkowych występują naj
częściej w postaci zmian wstecznych. Od dawna uznawany jest pogląd, 
że są one następstwem uszkodzenia naczyń (Bertrand, Harriman 1953, 
Bodechtel 1933, Braunmühl 1928, Josephy, Hirsch 1946). Pogląd ten 
znajduje potwierdzenie w obserwacjach klinicznych, które wskazują, że 
w stanach drgawkowych dochodzi w mózgowiu do skurczowych reakcji 
naczyniowych. Zagadnienie to zostało najszerzej opracowane w padaczce 
(Henner 1947, Kuntz 1947, Servit 1946, Wilson 1955). Zasadniczym argu
mentem przeciw etiologii naczyniowej jest prawie ujemny wynik ba
dań morfologicznych (Knutson, Baker 1945, Lowenberg, Lossman 1943, 
Scholz, Hager 1956, Tichy 1950). Zmiany w tkance mózgowej tłumaczy 
się również działaniem czynników toksycznych (Bednar 1955, Knutson,
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Baker, Lowenberg, Lossman, Tichy), odbiałczeniem krwi (Altoeger 1952) 
lub niedotlenieniem! (Bednäf).

W niniejszym doniesieniu pragnąłbym na podstawie własnych obser
wacji i badań morfologicznych przeprowadzonych na mózgach niemowląt 
zmarłych w stanach drgawkowych oraz osób dorosłych zmarłych w sta
nach drgawkowych w przebiegu; rzucawki porodowej, chorób nerek, pa
daczki o nieustalonej etiologii, rozmiękania płatów potylicznych, oraz 
ostrego i podostrego nadciśnienia wewnątrzczaszkowego, omówić pato- 
mechanizm zmian zachodzących w mózgu. Będę starał się wyjaśnić kolej
ność zmian zachodzących w tkance mózgowej w przebiegu drgawek i po 
napadach drgawkowych.

We wszystkich przebadanych przypadkach wykluczono organiczne 
zamknięcie naczyń mózgowych. W pięciu przypadkach znalazłem włók- 
nikowe nasiąknięcie ,naczynia, sięgające na jej różną głębokość, niekiedy 
aż do okołonaczyniowej tkanki łącznej (rye. 1, 2, 3, 4). Podobne zmiany 
naczyniowe obserwowano dawniej w tętniczkach mózgowych w przebie
gu złośliwego stwardnienia nerek (Heim 1951) i w rzucawce (Vortel 1951). 
Były one mylnie oceniane jako martwica włóknikowata. Martwica włók- 
nikowata jest charakterystyczna dla guzkowego zapalenia tętnic i dla 
innych chorób z grupy tak zwanych kolagenoz. W poprzednich swoich 
pracach wykazałem, że można morfologicznie dobrze odróżnić włókniko- 
we nasiąknięcie ściany naczyniowej od martwicy włóknikowatej (Sous
tek 1957). Włóknikowe nasiąknięcie ściany naczyniowej jest patogno- 
moniczne dla uszkodzeń ścian naczyniowych w stanach drgawkowych 
(Soustek 1956) i w nadciśnieniu tętniczym (Soustek 1957). Reakcje na- 
czyniowo-ruchowe występujące w padaczce o nieustalonej etiologii są 
dobrze poznane (Henner 1947, Kuntz, Servit, Scholz i Hager). Dochodzi 
tu najpierw do wyraźnego skurczu, a następnie rozszerzenia naczyń 
krwionośnych.

Zachowanie się naczyń w czasie n aPadu padaczkowego nazywane jest 
przełomem naczyniowo-ruchowym. Przełomy naczyniowo-ruchowe wy
stępują i w innych stanach chorobowych, przebiegających z drgawkami 
albo bez drgawek (Servit). Wykrycie przesiękania włóknikowego w ścia
nie naczyń mózgu dowodzi, że w napadach drgawkowych wieku niemow
lęcego, w rzucawce porodowej i w rzekomej rzucawce mocznicowej do
chodzi również do skurczu naczyń mózgowych. Stan porażenny naczyń 
charakteryzuje się wypełnieniem naczyń krwią, prowadzącym niekiedy 
do krwawień do ścian naczyń, a nawet do tkanek otaczających. Sądzę, 
że we wszystkich rodzajach drgawek pochodzenia ośrodkowego dochodzi 
do przełomów n aczyni°wo-ruchowych tętniczek mózgowych.

Spostrzegane zmiany chorobowe tkanki mózgowej są przeważnie na
stępstwem zaburzeń krążenia krwi. Dochodzi tu  do ogólnego obrzęku
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komórkowego i pozakomórkowego, który widoczny jest w postaci smu- 
gowatych przejaśnień w III i V warstwie kory mózgowej, u podstawy 
zakrętów. Sądzę, że obrzęk mózgu noworodków i niemowląt, zmarłych 
tuż po okresie drgawek lub w napadzie drgawkowym jest następstwem 
przesięku płynu z łożyska naczyniowego do tkanki mózgowej z powodu 
przełomów naczyniowo-ruchowych. Lokalizacja obrzęku w korze mózgo
wej, opisywanego jako tzw. uszkodzenie warstwowe lub rzekomowar- 
stwowe, jest prawdopodobnie następstwem mniejszej oporności tych 
właśnie części mózgu. Wymienione warstwy korowe są u noworodków 
najsłabiej wykształcone i w ich zakresie w życiu poporodowym następu
ją największe zmiany (Conelle 1941;). Przemawia za tym również i ta 
okoliczność, że podobne uszkodzenia mózgu występują tylko w wieku 
niemowlęcym. Ograniczenie obrzęków do głębszych warstw zawojów 
(Altoeger) może mieć związek z odmiennym unaczynieniem tych części 
kory mózgowej w porównaniu z warstwami powierzchniowymi. Obrzęk 
jest często widoczny już makroskopowo (Altoeger, Bednar). Rozległe 
zniszczenie warstw korowych jest — moim zdaniem — następstwem 
procesów autolitycznych, które w częściach mózgowia dotkniętych obrzę
kiem postępują szybciej i mogą prowadzić aż do zupełnego oddzielenia 
się powierzchniowych warstw kory mózgu.

U osób zmarłych w drgawkach, obok obrzęku tkanki mózgowej wystę
pują okołonaczyniowe ogniska rozmiękania w istocie białej mózgu. 
Ogniska rozmiękania powstają niewątpliwie w okresie skurczowym prze
łomów naczyniowo-ruchowych. W środku ogniska rozmiękania nierzadko 
znajduje się tętniczka nasiąknięta włóknikiem (ryc. 4). Można przypuścić, 
że w przypadkach niestwierdzenia tętniczki w ognisku rozmiękania, 
uszkodzone naczynie nie zostało uchwycone w preparacie histologicznym, 
albo okołonaczyniowe rozmiękanie jest następstwem skurczu większej 
tętniczki. Biorąc pod uwagę czynnościowo-końcowy charakter tętnic 
mózgowych (Anderson 1953, Lindenberg 1957) następstwem skurczu tęt- 
niczek będzie ciężkie niedokrwienie, które prowadzić może do martwicy 
tkanki mózgowej.

Krwawienie do ścian tętniczek i tkanek okołonaczyniowych uznać na
leży za morfologiczny obraz drugiej fazy przełomu naczyniowo-skurczo- 
wego, tj. stanu porażennego naczyń (ryc. 3). Muf ko wate krwawienia oko
łonaczyniowe na obwodzie ognisk rozmiękania (ryc. 4) powstają w koń
cowej fazie przełomu naczyniowo-ruchowego i stanowią zjawisko 
analogiczne do pasa przekrwienia, występującego w otoczeniu ognisk 
zawałowych w innych narządach (Nordman 1957). Włóknikowe nasiąk
nięcie ściany tętniczek mózgowych jako objaw skurczowego uszkodzenia 
naczyń, występuje — zgodnie z moimi spostrzeżeniami po okresie drgaw
kowym trwającym co najmniej 8 godzin.
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Umiejscowienie zmian mózgowych w korze (ryc. 6) lub podkorowo 
wskazuje, że skurcze naczyniowe dotyczyć mogą różnych stref układu 
naczyniowego. O fizjologii i anatomii naczyń mózgowych nie powiedzia
no jeszcze ostatniego słowa (Kautzky 1950), a przypuszczenie o istnieniu 
w mózgu samodzielnych stref naczyniowych wydaje się potwierdzać 
możliwości, że przełom naczyniowo-ruchowy w stanach drgawkowych 
może w poszczególnych przypadkach uszkadzać tylko podkorowe lub 
tylko korowe strefy naczyniowe. Uszkodzenie tętniczek śródmiąższowych 
spowodowane ich skurczem i rozproszenie zmian mózgowych nie wska
zują na to, aby zmiany mózgowe w moich przypadkach, podobnie jak
i w przypadkach opisanych przez Lindenberg’a (1957) mogły być następ
stwem ucisku dużych naczyń spowodowanego obrzękiem mózgu.

Występujące w ostrym lub podostrym nadciśnieniu wewnątrzczaszko- 
wym rozsiane lub rozlane ogniska rozmiękania płatów potylicznych moż
na wyjaśnić w podobny sposób jak zmiany mózgowe w stanach drgaw
kowych. W obrzęku mózgu dochodzi do podrażnienia splotów nerwowych 
tętnicy mózgowej tylnej na skutek ucisku, wywieranego przez płat skro
niowy na namiot móżdżku. Odgałęzienia tętnicy mózgowej tylnej reagu
ją skurczem, prowadzącym do powstawania rozsianych korowo-podko- 
rowych ognisk rozmiękania w płatach potylicznych.

Następstwem naczyniowo-skurczowego niedokrwienia mózgu może być 
również ogniskowy rozrost tkanki glejowej w istocie białej oraz skupie
nia komórek żernych. Niekiedy spotyka się duże torbiele rzekome (ryc. 
7) występujące przede wszystkim u kobiet, które przeżyły długotrwałe 
okresy rzucawki porodowej (Josephy, Lowenberg i Lossman).

Ford (1946) opisał szczególne schorzenie o etiopatogenezie wrodzono- 
zwyrodnieniowej występującej u niemowląt, które n azwał „rozsianym 
rozmiękaniem z powstawaniem torbieli”. Wrodzono-zwyrodnieniowy cha
rakter wydzielonej przez Forda jednostki chorobowej jest sporny. Jeżeli 
weźmie się pod uwagę wrażliwość tkanki mózgowej na niedotle
nienie, a szczególnie zaznaczoną wrażliwość mózgu niemowląt na różne 
czynniki szkodliwe i fakt, że w 2/z przypadków opisywanych pod nazwą 
„postępujące stwardnienie zanikowe” (Hallervorden, Meyer 1956) lub 
„mnogie torbielowate rozmiękanie mózgu u noworodków” (Mensikovä 
1950) spotyka się w wywiadach chorobowych stany drgawkowe, to nie
trudno przypuścić, że zmiany w mózgu są przede wszystkim pochodzenia 
naczyniowego. W mózgach dzieci, w otoczeniu ognisk rozmiękania znaj
duje się ziarnistą, zasadochłonną substancję, która wykazuje te same 
właściwości, co substancja opisywana w rozlanej postępującej encefalo
patii. Substancję tę znajdowałem jedynie w ogniskach rozmiękania móz
gu u niemowląt. Sądzę podobnie jąk Mur (1956), że powstaje ona z roz-
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padłej mieliny, a jej obecność nie upoważnia do jakichkolwiek wniosków 
etiologicznych.

W zakresie naczyń żylnych nie znajdowałem żadnych zmian. Mózgo
wym naczyniom żylnym przypisuje się obecnie aktywny udział w pro
cesie nadciśnienia wewnątrzczaszkowego i krwawienia domózgowego 
(Scheinker 1948). Sądzę jednak, że udział żył w naczyniowo-ruchowych 
zmianach mózgowych jest jedynie bierny.

Ostatnim zagadnieniem, wynikającym z badań morfologicznych prze
prowadzonych przeze mnie, jest wzajemny stosunek między przełomem 
naczyniowo-ruchowym a samym napadem drgawkowym. Przełom naczy- 
niowo-ruchowy naczyń mózgowych uważany jest przez jednych autorów 
za zjawisko drugorzędne towarzyszące drgawkom, ponieważ występuje 
on także w stanach przebiegających bezdrgawkowo np. w migrenie 
(Servit); inni są zdania, że stanowi on istotne ogniwo w patogenezie drga
wek (Kuntz). Moim zdaniem, stosunek przełomu naczyniowo-ruchowego 
naczyń mózgowych do stanów drgawek jest w poszczególnych przypad
kach różny. W padaczce o nieustalonej etiologii, gdzie w okresie między- 
drgawkowym badaniem elektroencefalograficznym można wykryć ognis
ko mózgowe przejawiające czynność patologiczną, przełom naczyjiiowo- 
ruchowy mógłby być następstwem uogólnionego podrażnienia kory móz
gowej, które klinicznie przejawia się napadem drgawek. Podobne spo
strzeżenia o reakcjach naczyniowo-ruchowych mózgu poczyniono w doś
wiadczalnym elektrowstrząsie (Scholz, Hager). Odwrotnie, w rzucawce 
porodowej badanie elektroencefalograficzne w okresach między napadami 
drgawek nie wykazują ognisk patologicznych (Mensikovä). Podrażnienie 
kory mózgowej można tłumaczyć tu ogniskowym niedotlenieniem w na
stępstwie skurczu naczyń krwionośnych. Przełom naczyniowo-ruchowy 
jest więc w tym przypadku przyczyną stanów drgawkowych. Takie 
wytłumaczenie wydaje się tym bardziej prawdopodobne, ponieważ jed
nym z objawów rzucawki porodowej jest uogólniony skurcz naczyniowy 
przebiegający z nadciśnieniem i powodujący uszkodzenie między innymi 
tętniczek wątrobowych i śledzionowych. W podobny sposób można wyjaśnić 
mechanizm powstawania drgawek w rzekomej rzucawce mocznicowej. 
Przeciw toksycznej patogenezie drgawek w rzekomej rzucawce moczni
cowej przemawia okoliczncść, że w przebiegu niewydolności nerek, na
wet przy daleko zaawansowanej mocznicy, w typowej śpiączce moczni
cowej ,nie dochodzi do uogólnionych drgawek pochodzenia ośrodkowego. 
Trudno zająć jednoznaczne stanowisko w stosunku do dużej grupy sta
nów drgawkowych u niemowląt (Fanconi 1956, Hallervorden i Meyer). 
Sądzę jednak, że przy znacznej chwiejności wegetatywnego układu ner
wowego, przełom naczyniowo-ruchowy naczyń mózgowych staje się w 
większości przypadków czynnikiem wywołującym napady drgawkowe.
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Rye. 1. Przypadek 5. Mężczyzna lat 53. W łóknikowe nasiąknięcie ściany tętniczki 
mózgowej i tkanki okołonaczyniowej w  przebiegu padaczki samoistnej. Hema-  

toksylina fosfowolfram owa w g M allory’ego. Pow. 600 X.
Fig. 1. Case 5. Male, 53 years. Fibrinous imbibition of the walls of a cerebral 
arteriole and perivascular tissues in the course of idiopathic epilepsy. Phospho-  

tungstate hem atoxylin  according to Mallory. Magn. X 600.

Rye. 2. Przypadek 2. Kobieta lat 23. Włóknikowe nasiąknięcie ściany tętniczki 
śledzionowej (w lewo) i tętniczki mózgowej (w prawo) w  przebiegu rzucawki 
porodowej. Hematoksylina fosfowolfram owa w g M allory’ego. Pow. 170 X i 480 X. 
Fig. 2. Case 2. Female, 23 years. Fibrinous imbibition of the walls of a splenic  
arteriole (on the left) and cerebral arteriole (on the right) in puerperal eclampsia. 
Phosphotungstate hematoxylin  according to Mallory. Magn. X 170 and X 480.

Rye. 3. Przypadek 3. Kobieta lat 25. W łóknikowe nasiąknięcie w arstw y w e w 
nętrznej ściany tętniczki mózgowej w  przebiegu rzekomej rzucawki mocznicowej.

Hematoksylina fosfowolfram owa w g Mallory’ego. Pow. 350 X.

Fig. 3. Case 3. Female, 25 years. Fibrinous imbibition of the internal layer of 
a cerebral arteriole in uremic pseudoeclampsia. Phosphotungstate hem atoxylin  

according to Mallory. Magn. X 350.

Rye. 4. Przypadek 3. Kobieta lat 25. W łóknikowe nasiąknięcie ściany tętniczki 
mózgowej z okołonaczyniowym rozmiękaniem. W prawo okołonaczyniowe rozmię-  

kanie z krwawieniem. Metoda trójbarwna Massona. Pow. 105 X.
Fig. 4. Case 3. Female, 25 years. Fibrinous imbibition of the w alls of a cerebral 
arteriole w ith perivascular softening. On the right, perivascular softening with  

bleeding. Trichrome method of Masson. Magn. X 105.

Rye. 5. Przypadek 8. Dziecko 10-miesięczne. Pasm ow ats zniszczenie kory m ózgo
wej z powodu obrzęku. W prawo u dołu okołonaczyniowy ogniskowy rozplem  
tkanki glejowej z fagocytozą ciał tłuszczowych i ogniskiem ziarnistego materiału  

zasadochłonnego. H em atoksylina-eozyna. Pow. 11 X i 150 X.

Fig. 5. Case 8. A 10-month-old child. Laminar destruction of the cerebral cortex  
due to edema. In the lower right corner perivascular focal proliferation of glial 
tissue and phagocytosis of lipid compounds, and a focus of granular, basophilic 

material. H em atoxylin-eosin . Magn. X 11 and X 150.

Rye. 6. Przypadek 9. Chłopczyk jednoroczny. Rozmiękanie tkanki nerwowej po 
przeżyciu stanów drgawkowych. Hematoksylina-eozyna. Pow. 105 X.

Fig. 6. Case 9. One-year-old  boy. Softening of nervous tissue after survival 
of epileptic fits. Hem atoxylin-eosin . Magn. X 105.

Rye. 7. Przypadek 10. Kobieta lat 47. Rzekome torbiele porozmięknieniowe po 
przeżyciu licznych napadów nie leczonej padaczki samoistnej.

Fig. 7. Case 10. Female, 47 years. Postmalatic pseudocyst after repeated attacks
of untreated idiopathic epilepsy.
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Zmiany anatomiczne tkanki mózgowej zmarłych, u których w czasie 
choroby występowały uogólnione drgawki pochodzenia ośrodkowego, 
są niewątpliwie następstwem przełomów naczyniowo-ruchowych. Prze
łomy naczyniowo-ruchowe w mózgu przebiegać mogą razem z napadami 
drgawek. Chorzy w większości przypadków przeżywają napad drgaw
kowy, ale pozostać mogą u nich zaburzenia psychiczne (Bertrand, Har- 
riman, Fanconi, Hallervorden, Meyer). Zdarza się rzadziej, że zmiany 
mózgowe są tak rozległe, że stają się przyczyną zejścia śmiertelnego (Jo- 
sephy, Hirsch Lowenberg, Lossman). Sądzę, że analiza zmian mózgowych 
przypadków przeze mjiie zebranych upoważnia do zwrócenia uwagi na 
celowość użycia w stanach drgawkowych nowych środków terapeutycz
nych, wpływających na układ nerwowy wegetatywny, aby przeciwdziałać 
powstawaniu przełomów naczyniowo-ruchowych, a tym samym nie do
puścić do uszkodzeń tkanki mózgowej.

Nadesłano: 28.1.1963 r.
Adres autora: Zakład Anatomii Patologicznej Wydz. Lek. U niw ersytetu  w  Pilz- 

nie, CSRS.
Z czeskiego tłumaczył dr med. W. Parafiniuk.

3. UIoycTeK

nOBPETOEHHE M03r0BbIX APTEPHOJT H H3MEHEHHfl TOJIOBHOrO M03TA 
nPH cy,nopo}KHbix cocTOflHHHX

Codepotcamie

C H C T eM aT nqecK H e H c c .T e ^ o e a n H H  r o j i O B H o r o  M 0 3 r a  r 10 H3f>paHHbix  c j i y ^ a a x  n p u B e j iH  

a B T o p a  K c o ó c T B e H i io M y  B 033peH H i0  H a  npoH Cxo>K A eH He h  p a3 B H T H e  naTOJio rHHecKHX H3- 

M eneH H H  B M 0 3 r0 B 0 i i  TK3HH 6 o j ib H b ix ,  K O T opbie  n e p e n e c j w  n p n c T y n b i  c y a o p o r  u e H x p a .n b H o r o  

x a p a K T e p a ,  n p n  a r o n a j i b H b i x  c o c t o h i i h h x  c o c r p o i ł  h j i h  n o f l o c T p o i i  B n y r p M ^ e p e r m o u  r w n e p -  

T eH3H eft  h j ih  n p n  Ma j i h u h h  3 aT bi; ioH H bix  ÄO.neft.

npecbimeHHe c } )h6phhom  CTeH apTepnoji h b j i h c t c h  — no m h c h h i o  aBTopa — Mopc})o- 
j i o r im e c K H M  noKa3aTe^eM k o h c t p h k t o p h o h  (})a3bi B a 3 0 M 0 T 0 p H 0 r o  KpH3a M 0 3 r0 B b ix  apiep- 
hcmi B Te êHHe npHCTyna cyaopor. B bctbhx 3a^nefl M03r0B0fi apiepnH pa3BHBaeTCH koh-
CTPHKUHH BCJiejXCTßHe n p i iW aT H H  CTBOJia 3aÄ H eA  M03TOBOH a p T e p H H  K n a ^ a T K e  M03>KelIKa.

KaK M03r0Bbie H2MeneHHH y jiioaeii yM epiunx bo BpeMH npucTyna (o tc k ,  mhhmohojio- 

caTOe pa3pyuieHHH Kopbi ra/iOBHoro M03ra y  Ä d e r t ,  KpoBOH3.HHHHHH, ÄHCCeMHHHposaHbie 

o n a r n  MajiHUH) TaK h HSMeHeHHH pa3BHBaiomHecH nocjie nepene'ceHHoro npHCTyna (oMaro- 

Ban hjih AH<l)())y3HaH rnnepnjia3HH rjien, MHHMbie nocneMajiHunoHHbie k h c t h  h mhhmokhc- 

T03H0e nepepo>KfleHHe ranoBHoro M03ra) HMeiOT cocyÄHCTbiii n a io re n e 3 .

C o c y A O f lB H raT e j ib H b ie  K p n s b i  r  p o j i o b h o m  M 0 3 r e  —  B T o p u m i o e  HBjieHHe n p n  H e K o r o p b ix  

cyAopo>KHbix c o c t o h i i h a x  (anHJiencHH H e o n p e A e j i e H H o r o  npoHCxo>K/iPHHH h  O H a r o B a n )  h o  

n a m e  o h h  cjiy>KaT npuMHHoft npH CTyrioB  cynopor (sKjiaMncHH, \iHHM3h ypeMimecKan 

3icnaMncH5i, cyaoporn noBopo>KAeHHbix).
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Z. Soustek

DAMAGE OF CEREBRAL ARTERIOLES A ND  CEREBRAL LESIONS  
AS SEQUELS OF CONVULSIVE STATES

S u m m a ry

A systematic study of 10 selected cases enabled the writer to formulate an 
opinion on the genesis and developm ent of pathologic lesions of the cerebral 
tissue arising after convulsions of central origin, in the agonal state, in acute  
and subacute intracranial hypertension, and in malacia of the occipital lobes.

Fibrinous imbibition of the arteriolar walls, according to the author, consti
tutes morphologic evidence of the contractile phase of the vasomotor crisis of 
cerebral arterioles in the course of convulsions. Compression of the trunk of the 
posterior cerebral artery against the cerebellar tentorium leads to contraction  
of the sm all branches of the posterior cerebral artery.

Cerebral lesions in persons dying during convulsions (edema, pseudozonal 
destruction of cerebral cortex in children, hemorrhage, disseminated malacic  
foci) are of vascular origin, as w ell  as lesions arising after survival of convul
sions (focal or diffuse gliosis, postmalacic pseudocysts, pseudocystic degeneration  
of the brain).

In som e convulsive states the vasomotor crisis in the brain is a secondary  
phenomenon (idiopathic epilepsy and focal epilepsy); more often, however, it is 
itself the cause of convulsions (puerperal epilepsy, uremic pseudoepilepsy, infan 
tile epilepsy).
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PRZYPADEK PERIARTERITIS NODOSA O RZADKO SPOTYKANYM
PRZEBIEGU KLINICZNYM

Z Zakładu Anatom ii Patologicznej i Oddziału W ewnętrznego Instytutu  
Hem atologii w  Warszawie  

Dyrektor: doc. dr med. A. Trojanowski 
Z K liniki Neurologicznej AM w  Warszawie  

Kierownik: prof, dr med. Irena Hausm anowa-Petrusew icz

Jakkolwiek w ciągu blisko stu lat od ogłoszenia przez Kussmaula 
i Maiera pierwszego przypadku periarteritis nodosa, opisano co najmniej 
500 przypadków tego schorzenia, przypadek nasz zasługuje na uwagę 
ze względu na skojarzenie p. a. n. i schizofrenii.

Chory K. A. lat 34, L. ks. gł. 2170/61 został przeniesiony na Oddział W ew nętrzny  
Instytutu Hem atologii z Sanatorium dla Psychicznie Chorych, w  stanie ciężkim, 
z podejrzeniem białaczki szpikowej. Przed 6 laty leczony na tym samym Oddziale  
z rozpoznaniem „neurosis vege ta t iva ,  suspitio  q. a. pancrea t i t idem ”. W 2 lata 
później w ystąp iły  objaw y zaburzeń psychicznych. Najbliższe otoczenie spostrze
gało w yraźne zmiany osobowości chorego. Rozpoznano schizofrenię, kilkakrotnie  
hospitalizowano, leczono neuroleptykami. Przed 6 miesiącami wystąpiły  bóle, 
drętwienie, a następnie obrzęki kończyn dolnych, wreszcie owrzodzenia podudzi, 
oceniane jako sztucznie w yw ołan e  przez chorego. Przed 4 miesiącami miał bóle  
brzucha i w ym ioty  — rozpoznawano zapalenie trzustki. Od 3 miesięcy przebyw ał  
w  sanatorium dla psychicznie chorych.

Stw ierdzono następujące odchylenia od stanu prawidłowego: skóra blada, z im 
na, spocona, przebarwienia skóry kończyn, rozwlekłe owrzodzenia podudzi;  
RR — 200/130; OB — 72/92; leukocytoza 47 tys. w  m m 3 (okresowo dochodziła do 
75 tys.) w  tym  80% granulocytów  podzielonych. Obraz szpiku był bez zmian, co 
pozwoliło w yłączyć białaczkę. W surow icy poziom białek był nieznacznie obniżony  
przy znacznej hypergam m aglobulinem ii. Kilkakrotne badania w  kierunku  
komórek LE w ypadły  ujemnie. Zm iany na dnie oka odpowiadały I—II stopniowi 
nadciśnienia. W badaniu neurologicznym stwierdzono u chorego: autyzm, utrud
niony kontakt. Na pytania odpowiadał niechętnie, na proste pytania odpowiadał 
zbornie; co do m iejsca i czasu był nie zorientowany. Czasem zanieczyszczał się. 
W stanie som atycznym  stwierdzono zespół oponowy, na który składał się słabo  
zaznaczony objaw  Kerniga i sztywność karku na 1 i lfa palca. Innych odchyleń  
poza zniesieniem odruchów ścięgnistych i okostnowych w  zakresie układu nerw o
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w ego  nie dostrzeżono. W 5 tygodniu pobytu chorego w  Szpitalu na pierwszy plan  
zaczęły się w ysuw ać objawy niewydolności nerek, a m ianow icie  wzrost poziomu  
mocznika w  surowicy do 370 mg%, mierny białkomocz. Leczony był mleczanem  
sodu, antybiotykami, kortykosterydami bez efektu. Cztery dni przed zgonem w y 
stąpiło  uczucie zimna, odrętwienie lew ego przedranrenia i dłoni, z pojawieniem  
się  fioletowosinych plam. Tętno na tętnicy promieniowej lewej było nie w yczu 
w alne, na prawej bez zmian. Mimo kilkakrotnych blokad nowokainowych w y stą 
piła sucha martwica 3 palców lewej dłoni. Chory zmarł w  6 tygodniu pobytu  
na Oddziale W ewnętrznym I. H. Biorąc pod uwagę między innym i postępującą  
niew ydolność nerkową, nadciśnienie tętnicze, przewlekłe zapalenie trzustki, zmiany  
skórne, dysproteinemię z hypergammaglobulinemią i hyperleukocytozą obojętno-  

chłonną rozpoznawano periarterit is  nodosa.

Sekcję wykonano w 27 godz. po zgonie (prot. nr 1277). Z ważniejszych 
odchyleń od stanu prawidłowego, stwierdzono obrzęk mózgu i prze
krwienie opon miękkich. W płucach obecne były nieliczne ogniska za
wałów (0  do 5 cm), towarzyszące zmianom zakrzepowym tętnic segmen- 
tarnych lub ich gałązek; poza tym był obrzęk i ogniska zapalenia płuc. 
Mięsień lewej komory serca wykazywał nieznaczny przerost oraz drobne 
zmiany bliznowate. W gałązkach tętnic wieńcowych stwierdzało się nie
liczne kremowe ogniska zgrubienia błony wewnętrznej, zwężające nie
kiedy światło. W nieco obrzmiałej śledzionie obecne były liczne zawały. 
Nerki były małe, spoiste z nielicznymi zawałami. W obu tętnicach n er_ 
kowych i ich rozgałęzieniach były zakrzepy. Poza tym w ścianie tętnic 
nerkowych obecne były liczne kremowe ogniska wyraźnie zwężające 
światło. W dwunastnicy stwierdzono kilka owrzodzeń, przy czym jedno 
z nich przebiło się do tkanek zaotrzewnowych. W obrzmiałej błonie 
śluzowej jelit obecne były drobne wybroczyny. Trzustka była mała, 
spoista, drobnoziarnista; wątroba mała, twarda ze zmianami marskimi 
w zanikowym płacie lewym. Jądra i najądrza małe, białąwe, o wzmo
żonej spoistości posiadały zupełnie zatarty rysunek. Skóra i tkanka 
podskórna lewego przedramienia i dłoni była obrzękła, barwy wiśniowej. 
Na udach obecne były bliznowate zaciągnięcia, sięgające w głąb tkanki 
podskórnej; na podudziach rozległe owrzodzenia. Drobne tętnice przed
ramienia lewego miały nieco zwężone światło.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e  wykazało we wszystkich badanych 
narządach zmiany zapalne naczyń tętniczych, przede wszystkim średnich, 
rzadziej arterioli i dużych tętnic. Najczęściej spotykaną zmianą było 
zgrubienie, często włóknienie błony wewnętrznej, z bardzo znacznym 
zwężeniem, zwykle mimo środkowo położonego światła naczynia. Również 
błona środkowa oraz przydanka były pogrubiałe, czasem włókniejące.

Ogniska martwicy włóknikowatej najczęściej spostrzegano w warstwie 
środkowej. Zazwyczaj martwicy towarzyszyły nacieki śródścienne 
i okołonaczyniowe, z przewagą granulocytów obojętnochłonnych. Bardzo 
często nacieki występowały w naczyniach bez zmian martwiczych.
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Fragmentację i ubytki błony sprężystej wewnętrznej widywano zawsze 
w miejscach martwicy błony środkowej. Ścieńczenie i rozwarstwienia 
spostrzegano jedynie w naczyniach z naciekiem zapalnym ścian. Nie
kiedy błona sprężysta wykazywała zgrubienie.

Na przekrojach podłużnych niejednokrotnie spostrzegano, że wyżej 
opisane zmiany stanowią część brzeżną ognisk ziarniny bogatokomór- 
kowej, częściej włókniejącej, wypełniającej ubytki błony środkowej, 
często zajmującej całą grubość i obwód naczynia. Pojiad ogniskami 
martwiczymi często spostrzegano złuszczenie się śródbłonka, rzadko 
jego rozplem. Rozplem śródbłonków widywano w naczyniach z nacie
kami zapalnymi. Skrzepliby występowały nieco częściej w naczyniach 
ze zmianami martwiczymi niż tylko z naciekami śródściennymi.

Poza tym spostrzegano przekroje naczyń całkowicie zeszkliwiałych, 
niemal bez światła z pojedynczymi fragmentami włókien sprężystych 
na obwodzie. Nierzadko spotykano w jednym naczyniu różne rodzaje 
opisanych powyżej zmian.

Odnośnie zmian naczyniowych w poszczególnych narządach istniały 
różnice co do częstości występowania poszczególnych zmia,n i ich nasile
nia. Zmiany o charakterze ostrym spostrzegano przede wszystkim 
w tętniczkach kosmków jelita cienkiego, skórze i mięśniach przedramie
nia lewego, jądrze i jego torebce. Poza tym zmiany występowały w po
jedynczych tętnicach segmentarnych płuc, tętnicach wieńcowych 
i drobnych naczyniach mięśnia sercowego, tętnicach beleczek śledziony, 
tętnicach łukowatych i międzyzrazikowych, nerkowych w średnich 
gałązkach tętnicy wątrobowej, drobnych tętniczkach ściany przewodu 
pokarmowego, torebki nadnerczy i trzustki. Najbardziej rozpierzchłe 
zmiany naczyniowe spostrzegano w nerkach, zwracał przy tym uwagę 
brak zmian naczyń kłębków. Również rozlegle zmienione były naczynia 
tętnicze trzustki, (ryc. 2) torebki nadnerczy (rye. 1) oraz jąder i ich 
osłonek. Bardzo często występowały wreszcie zmiany naczyń tkanki pod
skórnej i mięśni (uda, podudzia, przedramię i dłoń lewa). Najmniej 
nasilone zmiany spostrzegano w tarczycy.

W o b r a z i e  m i k r o s k o p o w y m  wycinków pobranych z mózgu 
naczynia wykazywały zmiany obrzękowe przydanki i błony środkowej 
(ryc. 3); nacieki zapalne przeważnie przydanki czasem również warstwy 
środkowej — niekiedy naciek zajmował wszystkie warstwy ściany tę t
nicy (ryc. 4); martwicę śródścien,ną (ryc. 5); zmiany zarostowe w błonie 
wewnętrznej (ryc. 6). Poza tym obecne były zawapnienia włośniczek, 
tętniczek i warstwy środkowej tętnic średniego kalibru. Tych ostatnich 
zmian nie wiązano z podanymi wyżej.

11 — Neuropatologia Polska

http://rcin.org.pl



162 Z. Czechowska i współautorzy

Rye. 1. Torebka nadnercza — przekrój podłużny tętnicy. Zgrubienie błony w e 
w nętrznej oraz zwężenie i ogniskowo zamknięcie św iatła naczynia. Fragmentacja  

i ubytki błony sprężystej. Orceina —  hematoksylina. Pow. ok. 60 X.

Fig. 1. Adrenal capsule — longitudinal section through an artery. Thickening of 
the intima, constriction and focal occlusion of the lum en of the blood vessel. 
Fragmentation and defectus of the  elastic membrane. Orcein — hematoxylin.

M agn. approx. X  60.

Rye. 2. Trzustka — znacznego stopnia w łóknien ie  międzyzrazikowe. Obecność 
tętnicy o św ietle  zwężonym i zgrubiałej ścianie. Orceina — hematoksylina.

P ow . ok. 60 X.

Fig. 2. Pancreas — marked interlobular fibrosis. An artery is seen w ith  narro
wed lumen and thickened w alls . Orcein — hem atoxylin, Magn. X  60.

Rye. 3. Zmiany obrzękowe opon. Obecność naczyń. H em atoksylina — eozyna.
P ow . ok. 60 X.

Fig. 3. Edematous changes of the m eninges. Blood vessels are present. H em ato
xylin  — eosin. Magn. X 60.

Rye. 4. Naciek zapalny w  ścianie tętn icy  oponowej z okolicy czołowej. Hem ato
ksylina —  eozyna. Pow. ok. 60 X.

Fig. 4. Inflammatory infiltration in the w all of a m eningeal artery of the frontal 
region. H em atoxylin  — eosin, Magn. X  60.

Rye. 5. Martwica śródścienna i obfity  naciek okołonaczyniowy tętniczki opon 
móżdżku. Hem atoksylina — eozyna. Pow. ok. 60 X.

Fig. 5. Intramural necrosis and abundant perivascular infiltration of an arteriole  
of meninges of the cerebellum. H em atoxylin  — eosin, Magn. X 60.

Rye. 6. Pogrubienie błony w ew nętrznej tętniczek opon podstawy mózgu. Ogni
skowo ścieńczenie błony sprężystej. Orceina — hematoksylina. Pow. ok. 60 X. 

Fig. 6. Thickened intima of arterioles of the meninges of the base of the brain. 
Focal thinning of the elastic membrane. Orcein — hematoxylin. Magn. approx. X 60.
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W oponach obecne były nacieki przeważnie okołonaczyniowe, lecz 
również rozlane, bez związku z naczyniami. Nacieki wokół naczyń skła
dały się prawie wyłącznie z limfocytów.

Chociaż trudno jest mówić o jakiejś regularności w rozmieszczeniu 
powyższych zmian naczyniowych w mózgu, gdyż wszystkie ich rodzaje 
można było spotkać obok siebie, to jednak dawała się zaobserwować 
przewaga pewnych rodzajów zmian w niektórych okolicach mózgowia. 
W oponach wyraźnie przeważały zmiany naciekowe (przeważnie umiej
scowione na dnie rowków konwoluty korowej) i zmiany obrzękowe. By
ły one rozmieszczone, bez specjalnego uprzywilejowania sklepistości czy 
też podstawy. Martwicę śródścienną i zmiany zarostowe spotykało się 
najczęściej w pniu, jądrach podstawy i korze mózgu.

Zaobserwowane zmiany w miąższu dotyczyły przeważnie opustoszeń 
i zmian ischemicznych w korze mózgu, zwłaszcza czołowej, potylicznej, 
amonalnej i wyspy. Również w móżdżku spotykało się pola przerzedzeń 
warstwy ziarnistej i gleju Bergmanna. Drobne ogniska rozmiękania wokół 
zmienionych naczyń występowały przeważnie w pniu. Kilka małych 
ognisk krwotocznych w okresie organizacji obserwowano w istocie 
białej półkuli mózgu i putamen. Nasilona glejoza obecna była wszędzie, 
zarówno w półkulach jak i pniu. Glej podwyściółkowy był wyraźnie 
pobudzony, a wyściółka komór tworzyła liczne ziarnistości. W całym 
mózgowiu spostrzegano wyraźne rozszerzenie przestrzeli okołonaczynio- 
wych i rozsunięcie włókien istoty białej. W obrazie barwionym na 
myelinę występowały duże przejaśnienia okołonaczyniowe związane 
z obrzękiem.

Odnośnie chronologii zmian naczyniowych w ośrodkowym układzie 
nerwowym można przypuszczać, że odczyn zapalny w oponach wystąpił 
jako ostatni akt omawianego procesu chorobowego. Zmiany tu są sto
sunkowo najświeższe czy najmniej zaawansowane.

W oparciu o wyniki badań mikroskopowych rozpoznano uogólnioną 
periarteritis nodosa z wtórnymi zmianami w narządach zależnymi od 
ostrego i przewlekłego niedokrwienia. Podobny charakter miały również 
zmiany w mózgowiu. Zjawiskiem wtórnym był tu odczyn zapalny opon.

Przypadek zasługuje na uwagę ze względu na pełne uogólnienie zmian 
naczyniowych oraz rzadko spotykany obraz kliniczny. W dużych zesta
wieniach i pracach poglądowych (Barriere 1962, Black 1962, Hausma- 
nowa-Petrusewicz 1958, Loubet-Dagorne 1956, Rose 1957, Vogel 1961) 
nie natrafiliśmy na podobny opis. W stanie neurologicznym na pierwszy 
plan wysuwały się objawy psychiczne i oponowe. Odnośnie zmian psy
chicznych można przypuszczać, iż objawy schizofrenii wystąpiły w prze
biegu periarteritis nodosa. Przemawiać może za tym fakt, że na 2 lata 
przed rozpoznaniem schizofrenii chory miał dolegliwości ze strony

http://rcin.org.pl



Periarteritis nodosa 165

trzustki — być może były to już pierwsze objawy periarteritis nodosa. 
Stwierdzone pośmiertnie zmiany w tym narządzie nie przeczą takiemu 
przypuszczeniu. Nie można jednak również wyłączyć przypuszczenia, iż 
periarteritis nodosa rozwinęła się u chorego na schizofrenię jako odczyn 
alergiczny — być może polekowy (neuroleptyki: Barriere, Rose, Vogel). 
Która z wymienionych możliwości miała miejsce w przedstawionym 
przypadku nie da się rozstrzygnąć z całą pewnością.

3. M e x o B C K a , Jl. H sa H O B C K H , n. T o n o j i b c n a

C JIY M A H  H 0Ä 03H 0r0  F IE P H A P T E P H H T A  C PEßKOCT K J IH H H H E C K O H

K A P T H H O H

Codepoicamie

AßTopbi onHCbiBaiOT cjiy^afi 34-jieTHero fio jibHoro c pacno3HaHHoii h jieneHHOH b Te- 

qeHHe 4 jieT WH3o4>peHHeH, y  KOToporo b 3aKjnoHHTe;ibHbiH nepnoa 6ojie3HH pa3BH^HCb 

KjiHHHHecKHe HBjieHHH Hoao3Horo nepnapTepHHTa. IlIecTb ^eT TOMy Ha3aa, 2 ro ją  ao 

noHBjieHHH nepBbix ^BjieHHi! ncHxniiecKon 6o;ie3HH, öanbuoft noABeprajica jieneHino 

B OT^e^eHHH BHyTpeiiH iix 3aóojieBaHHH HucTHTyTa TeMaTO.iorHH, no noBOAy HBAeHHfi 

naHKpeaTHTa.

CeKUHOHHoe oöcieÄOBaHne noATBepAH.no KjiHHHHecKHn A narH 03 HOA03Horo nepn ap Te-  

pnHTa. re H e p a ^ H 3HpoBaHiibie H3MeHeHHH To ro  xapaK Tepa 6 b!jiH o6 H a p y *e H b i bo Bcex 

o p r a n a x .  H 3 MeHeHHH b noAJKejiyAOWHon >Ke,me3e y K a 3 biBa;iH  H a B0 3 M0 >KH0CTb, m t o  h b ^ c h h h  

co C T opoH bi S T o r o  o p r a H a  H a 6 /iiO A aBinH ecH  6  JieT TOMy H a 3 aA  m oitih  ó biT b  nepBWMH 

npn3HaKaMH nepnapTepHHTa.
B rojiOBHOM Mosre HMejincb reHepajiH3HpoBaHHbie cocyAHCTbie H3MeHeHHH THna h o a - 

A03Horo nepHaprepHHTa h BocnajiHTejibHaa peaKu,HH M03r0Bbix oöojioneK.

AßTOpbl paCCM3TpHBaK)T B03M0>KH0CTb 3aBHCHMOCTH IHH30(J)peHHH H HOA03HOrO nepHa

pTepHHTa B onHCbiBaeMOM cjiy^ae. npeAnojiaraeTCH, h to  uiH30<})peHHH BbiCTynnjia b TeneHne 

nepnapTepHHTa. He HCKjnoHaeTCH OAHaKO B03Mo>KnocTb, h to  nepnapTepHHT 6biji a jijiep- 

mnecKoro, bo3mo>kho nocjieMeAHK3MeHT03Horo (HeiipojienTHHecKHe npenapaTH), npoHC- 

XOJKAeHHH.

Z. Czechowska, L. Iw anow ski and P. Topolska  

A N  U NU SUA L  CASE OF PERIARTERITIS NODOSA

S u m m a ry

In a 34-year-old patient in w hom  shizophrenia had been diagnosed and treated  
four years earlier, clinical sym ptoms of periarteritis nodosa developed in the  
term inal stage of the disease. S ix  years earlier, i. e. tw o years prior to the appearance  
of the m ental disorder, the patient w as treated at the Internal Diseases Department 
of the Institute of Hematology because of sym ptom s of pancreatitis. The clinical 
diagnosis of periarteritis nodosa w as confirmed at autopsy. Generalized changes 
typical of periarteritis nodosa w ere  found in all the organs. The changes found in
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the pancreas suggested that the disease of the pancreas treated six years earlier  
may have been the first sym ptom  of periarteritis nodosa. In the brain, generalized  
changes in the blood vessels, typical of periarteritis nodosa, accompanied by an 
inflamm atory reaction of the meninges, w ere  found. The w riters consider the  
possibility of a causal relationship betw een shizophrenia and periarteritis nodosa 
in the reported case. It is suggested that schizophrenia appeared in the course of 
periarteritis nodosa. The possibility of an allergic reaction to drugs (neuroleptics) 
as the cause of periarteritis nodosa cannot be excluded.
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STEFAN BAGIŃSKI

HISTOFIZJOLOGIA NEUROGLEJU

(Z Katedry Histologii i Embriologii W ojskowej Akadem ii Medycznej w  Łodzi)

RYS HISTORYCZNY

Wiedziony genialną intuicją R. Virchow w latach 1846—1853, jedynie 
na podstawie różnicy zabarwienia jąder komórkowych wyodrębnił 
w tkance nerwowe' substancję sklejającą, „Kittsubstanz”, którą z grecka 
nazwał neuroglejem. Kilkanaście lat później Deiters (1865) * opisał po raz 
pierwszy astrocyty, natomiast Golgi (1898—1901) stosując własną metodę 
impregnacji srebrem podał właściwą morfologię astrocytów. W dziewięć
dziesiątych latach ubiegłego stulecia K. Weigert (1890—1897) podał 
sposób barwienia oraz ustalił obecność włókien glejowych. Jednak właści
we i systematyczne badania tkanki glejowej zawdzięczamy szkole Ramon 
y Cajala (1904, 1923, 1926). W 1913 roku Ramon y Cajal podał kilka spo
sobów srebrzenia, które pozwoliły mu wykryć astrocyty włókienkowe 
i protoplazmatyczne, zaś del Rio Hortega (1917, 1921, 1927) po zastoso
waniu własnych metod srebrzenia wykrywa oligodendroglej i mezoglej. 
Mezoglej został właściwie opisany jeszcze wcześniej przez Robertsona 
w 1900 roku, który po utrwaleniu tkanki w chlorku platyny uzyskał 
obraz pierzastych komórek.

Badania te pozwoliły na stworzenie systematyki tkanki glejowej oraz 
na poznanie jej embriogenezy.

Jednak pomimo olbrzymiego postępu w zakresie badań nad morfologią, 
fizjologią i biochemią tkanki glejowej, należy podkreślić, że ciągle jeszcze 
jesteśmy daleko od poznania jej właściwego znaczenia biologicznego. 
Można powiedzieć, że dzisiejsza wiedza o tkance glejowej znajduje się 
w takim stadium poznania, w jakim była nasza znajomość tkanki łącznej

* K lasyczne opracowanie morfologii gleju autorów takich, jak R. Virchow, 
Deiters, Golgi, W eigert i Robertson — przytoczone za podanymi w  źródłach p iśm ien 
n iczych pracami S. Bagińskiego.
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przed 50 laty. Dopiero obecnie wiedza o tkance łącznej zajęła należne jej 
miejsce w medycynie i biologii. Na opóźnienie oceny jej właściwej roli 
wpłynęło traktowanie tkanki łącznej jako banalnej tkanki łączącej. Po
dobnie przedstawia się sprawa z tkanką glejową. Dokładniejszemu pozna
niu jej biologii przeszkadzają jeszcze do dziś panujące poglądy, które 
uważają ją wyłącznie za tkankę podporową układu nerwowego.

Bardziej dokładnie poznano patologię tkanki glejowej. Przyczyniły 
się do tego badania kliniczne i morfologicze prowadzone przede wszystkim 
u ludzi, pozwalające na konfrontacje zaburzeń klinicznych z danymi 
patomorfologii. Należy się spodziewać, że w obecnym żywiołowym roz
woju nauk przyrodniczych, wspólnym wysiłkiem morfologów, biochemi
ków, fizjologów i klinicystów biologia tkanki glejowej zostanie poznana 
znacznie szybciej.

FILOGENEZA I HISTOGENEZA TKANKI GLEJOWEJ

Filogeneza tkanki glejowej nie została do dziś dokładnie poznana. Pod 
tym względem istnieją duże luki, zwłaszcza jeżeli chodzi o badanie gleju 
zwierząt bezkręgowych. W zasadzie brak systematyki tkanki glejowej 
bezkręgowców. Istniejące badania i dane opierają się i nawiązują do 
systematyki gleju ssaków, przy czym należy podkreślić, że i ta syste
matyka powstała dopiero w drugiej dekadzie bieżącego wieku.

Z całą pewnością możpa twierdzić, że nawet u najbardziej prymi
tywnych bezkręgowych — robaków istnieje pewien rodzaj tkanki podporo
wej układu nerwowego, lecz morfologicznie różni się ona od tkanki 
glejowej kręgowców, a zwłaszcza ssaków. U wyższych bezkręgowych, 
takich jak owady, stawonogi lub mięczaki wyróżnia się nawet kilka 
postaci neurogleju, lecz jedynie w sposób dość sztuczny można go porów
nywać z glejem kręgowców. Ostatnio Bargmann, Harnack i Jacob (1962) 
badając układ nerwowy gwiazdy morskiej (Asterias rubens L) ustalili 
obecność tzw. komórek podporowych, które nie przypominają wyglądem 
gliocytów, niemniej jednak spełniają rolę komórek glejowych. Według 
wymienionych autorów są to najprawdopodobniej komórki ependymy.

W oparciu o własne badania mogę stwierdzić, że u głowonogów, które, 
moim zdaniem, wśród bezkręgowych zajmują miejsce analogiczne do 
ssaków wśród kręgowców, można wyróżnić trzy rodzaje elementów 
glejowych odpowiadających morfologicznie astrocytom włókienkowym, 
protoplazmatycznym oraz komórkom satelitarnym. Innych postaci gleju 
nie wykryto (Bagiński 1962).

Neuroglej wywodzi się z neurektodermy, z medulloblastów, które 
z jednej strony są tworzywem dla neurocytów, z drugiej — dla makro- 
gleju. Elementem macierzystym gleju jest, moim zdaniem, glej wyściół-
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kowy, ependyma. Jest to bowiem jedyna postać gleju występująca już 
u lancetnika (Müller 1900).

Astrocyty i to przeważnie włókienkowe pojawiają się dopiero u ryb 
(Bagiński 1955), lecz charakterystyczne dla nich przyssawki naczyniowe 
występują dopiero u płazów (Acchucarro 1911). Błony glejowe zjawiają 
się dopiero u ptaków.

U ssaków występują wszystkie rodzaje makrogleju, do którego 
w życiu zarodkowym dołącza się trzeci składnik tkanki nerwowej-mezo- 
glej, nazywany ogólnie, a moim zdaniem niesłusznie — mikroglejem. 
Jest to pospolicie znany glej Rio Hortegi po raz pierwszy opisany przez 
Robertsona, pochodzący z mezenchymy wnikającej do układu nerwowego. 
Czy słuszna jest nazwa dla tego rodzaju gleju — mikroglej? Wielkość 
poszczególnych komórek mikrogleju przekracza u ssaków 50—60 m- dłu
gości, nie wliczając w to wypustek. Wydaje mi się, że bardziej odpowied
nią pod każdym względem jest nazwa mezoglej, podkreślająca jedno
cześnie jego mezenchymatyczne pochodzenie. Można go również nazywać 
glejem Robertsona-Hortegi.

Nazwę mikroglej powinno się stosować raczej do skąpowypustkowego 
oligodendrogleju, którego komórki rzeczywiście są drobne, najmniejsze 
ze wszystkich postaci neurogleju.

RÓŻNICOWANIE SIĘ MAKROGLEJU

Załączony schemat ilustruje powstawanie tkanki glejowej.

MEDULLOBLASTY

Neuroblasty Ependyma'

Sympatoblasty Neurocyty Spongioblasty, glioblasfy

Pheochromoblasty Sympatocyty Astroblasty Oligodendroblasty
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Różnicowanie tkanki glejowej ma następujący przebieg: zasadniczym 
źródłem gleju są komórki wyściełające kanał środkowy cewy nerwowej, 
pewna część tych komórek przekształca się w typowe komórki ependymy 
z rąbkiem migawkowym (ryc. li), część zaś przeobraża się w spopgioblas- 
ty, które w toku różnicowania tracą migawki. Początkowo spongioblasty 
pozostają w kontakcie ze ścianą kanału środkowego za pośrednictwem 
wydłużonej wypustki protoplazmatycznej, tworząc spongioblasty jedno- 
biegunowe, które w toku dalszego różnicowania przekształcają się 
w spongioblasty dwubiegunowe. Te zaś komórki, drogą podziałów mito- 
tycznych, przekształcają się w dalsze pokolenia spongioblastów dwubie
gunowych. W następnym stadium różnicowania zanika wypustka środ
kowa, spongioblast ponownie staje się jednobiegunowy, z centrum 
komórkowym skierowanym na obwód. Ta postać komórkowa nazywa się 
glioblastem. W glioblastach różnicują się liczne wypustki. W tym sta
dium rozwoju nazywają się one astroblastami i oligodendroblastami, 
z których w toku dalszego różnicowania powstają astrocyty włókienkowe 
bądź protoplazmatyczne i oligodendrocyty (ryc. 2, 3, 4).

Pewna ilość oligodendroblastów wędruje na zewnątrz układu nerwo
wego, tworząc komórki zwane lemmoblastami, które w zwojach rdzenio
wych różnicują się w komórki satelitowe, zaś na nerwach obwodowych 
tworzą komórki Schwanna lub też teloglej w zakończeniach nerwów 
obwodowych.

Dojrzałe komórki glejowe tracą zdolność do podziałów mitotycznych 
w warunkach prawidłowych, zachowując jednak możność podziałów bez
pośrednich, amitotycznych.

Niemniej jednak pewna ilość komórek na poziomie ,,blastów” pozo
staje nawet w zróżnicowanym układzie nerwowym, tworząc zespół 
komórek zwanych przeze mnie „kambium tkankowe” (Bagiński 1954, 
1957, 1958). Uczeni radzieccy, a zwłaszcza Zawarzin (1950) i jego szkoła 
nazywają je „elementami lub komórkami kambialnymi”.

Do kambium tkankowego układu nerwowego zaliczam następujące 
rodzaje komórek: medulloblasty, ependymoblasty, neuroblasty, spongio
blasty oraz komórki wyższego poziomu zróżnicowania, lecz zawsze na 
poziomie „blastów” np. astroblasty. Komórki te mogą być przyczyną 
powstawania odpowiedniego rodzaju nowotworów.

Kambium tkankowe, według moich poglądów, może znajdować się 
we wszelkiego rodzaju tkankach i narządach, stanowiąc zespół komórek 
przeznaczonych do reperacji ubytków fizjologicznych bądź przypadko
wych. Komórki kambium tkankowego biorą udział w ogólnym metabo
lizmie tkankowym lub narządowym, lecz do pewnego okresu pozostają 
na niższym poziomie zróżnicowania morfologicznego i fizjologicznego. 
W miarę zaistniałych potrzeb różnicują się one na swoiste komórki dla
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danej tkanki lub narządu, uzupełniając braki powstające wskutek starze
nia się komórek — reparacja fizjologiczna — lub wskutek przypadko
wego zniszczenia i uszkodzenia, czy też w przebiegu procesów chorobo
wych — reparacja traumatyczna.

MORFOLOGIA TKANK I GLEJOWEJ

Ependyma tworzy jakby nabłonkową wyściółkę komór mózgowych 
i kanału środkowego. Występuje w postaci jednej warstwy wałeczkowa- 
tych komórek wyższych u zarodków i płodów. Są one zaopatrzone na 
wolnej powierzchni, lecz jedynie w jakiś czas po urodzeniu, w rąbek 
migawkowy, pod którym znajduje się centrum komórkowe z diplosomem 
(ryc. 5). Płodowa ependyma nie ma migawek, a swym wyglądem przypo
mina tannocyty opisane przez Hartmanna w 1954 roku w układzie ner
wowym niższych kręgowców, na przykład u ryb spodoustych (cyt. za 
May’em 1959).

Z wiekiem migawki ponownie zanikają, zaś od podstawy komórki 
odchodzi pojedyncza wypustka drążąca przez całą grubość zarodkowego 
układu nerwowego. W wieku starszym zanikają, pozostając jedynie 
w przegrodzie tylnej rdzenia kręgowego (ryc. 6).

W komórkach ependymy występuje chondriom w postaci tzw. glio- 
zomów, wodniczki, kropelki tłuszczu, barwik lub inne przygodne 
składniki.

Na tej podstawie wielu autorów przypisuje ependymie czynność 
wydzielniczą, która bezwzględnie istnieje, lecz jest o wiele słabsza niż 
splotu naczyniastego (Studnicka, Goldman, Kurotsu, Boen — cyt. za 
Windlerem 1958).

Ependyma może się dzielić mitotycznie (Studnicka), z czego wnio
skowano, że może ona w razie uszkodzenia regenerować. Błędnie jednak 
zakładano (Studnicka), że może się ona różnicować w neurocyty. Agdhur 
(1930) stwierdził u wielu kręgowców obecność komórek nerwowych prze
ważnie dwubiegunowych, położonych wśród ependymy, których krótki 
dendryt skierowuje się do komory, zaś długi neuryt biegnie w głąb 
układu nerwowego tworząc synapsy z innymi neurocytami. U człowieka 
tego rodzaju komórek jest bardzo mało, natomiast u niższych kręgowców 
występują dość licznie zwłaszcza w ścianie III i IV komór.

Astrocyty są największymi komórkami tkanki glejowej, stąd powstała 
nazwa makroglej. Pomiędzy astrocytami protoplazmatycznymi i włókni
stymi istnieją postacie przejściowe, co obecnie zostało potwierdzone licz
nymi badaniami wielu autorów. Zasadniczą różnicę między obu rodzajami 
astrocytów stanowi brak włókienek glejowych w astrocytach protoplaz- 
matycznych.
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Jądra astrocytów, przeważnie kształtu kulistego niezupełnie prawi
dłowego, zawierają mało chromatyny, skupiającej się głównie w postaci 
1—2 ziarenek, przypominając tym jąderka. Błona jądrowa częstokroć 
wyraźnie niepofałdowana tym się różni od jąder neurocytów. Cytoplazma 
zróżnicowana jest na ekto- i endoplazmę. U podstawy największej z wy
pustek znajduje się diplozom centrum komórkowego. Strefę Golgiego 
można dostrzec wyłącznie u osobników młodych, jest ona wyraźnie 
rozczłonkowana; chondriom w postaci tzw. gliozomów jest mniej lub 
bardziej obfity, obecność jego posłużyła Nageotte’owi (1929) za podstawę 
do wysunięcia wniosku o dokrewnej czynności neurogleju, a zwłaszcza 
astrocytów.

Wśród astrocytów włóknistych można wyróżnić dwa rodzaje komórek: 
długo- i krótkowypustkowe. Wypustki owe mają raczej prostolinijny 
przebieg, dzielą się przeważcie dwudzielnie i zawierają włókienka gle
jowe powstające wewnątrzkomórkowo. Włókienka te po wyjściu z ko
mórki tworzą gęste utkanie, na które zwracał uwagę już Weigert (1896) 
i inni. Wewnątrz komórki włókienka układają się w ektoplazmie, n a 
zewnątrz zaś, pozakomórkowo splatając się tworzą siateczkę glejową, 
zwaną glioreticulum.

Należy wyróżnić dwa odrębne twory: wypustki glejowe o charakterze 
włókien i właściwe włókienka glejowe. Wypustki, zwłaszcza gleju proto- 
plazmatycznego, składają się z protoplazmy, podczas gdy włókienka gle
jowe są zróżnicowanym wytworem protoplazmy o zupełnie odmiennym 
składzie chemicznym. Włókienka glejowe poza siateczką tworzą na po
wierzchni mózgowia powierzchowną błonę, membrana gliae superficialis 
(Heldt 1909). Dookoła naczyń krwionośnych tworzą błonę okołonaczy- 
niową, membrana gliae perivascularis. Obie one stanowią wytwór rozga
łęzionych i przylegających do siebie przyssawek gleju włóknistego 
(ryc. 7).

Włókienka glejowe wykazują dwułomność, co wskazuje na uporząd
kowany układ drobin białkowych. Składają się one z protofibrylli podsta
wowych bardzo cienkich, od kilkudziesięciu do 100 Ä średnicy, wykazu
jących poprzeczne prążkowanie co 200 Ä. Nie mają one nic wspólnego 
z kolagenem. Dyfrakcja promieni Roentgena ujawnia, że składają się one 
z ciał białkowych typu „kemf” w postaci drobin włóknistych zawierają
cych układ: keratyna-epidermina-miozyna i fibry na.

Wiązki protofibrylli spojone protoplazmą gliocytów są otoczone błonką 
cytoplazmatyczną. Przemawia za tym obecność gliozomów na włóknach. 
W związku z tym włókienka glejowe należy rozpatrywać nie jako wytwór 
gliozomów, lecz jako swoiście zróżnicowaną cytoplazmę gliocytów, pow
stającą najprawdopodobniej pod wpływem czynników mechanicznych. 
Zagadnienie to nie jest jeszcze całkowicie wyjaśnione. Powstaje pytanie,
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czy włókienka glejowe, gliofibrylle są zdolne do nowotworzenia? Przede 
wszystkim należy stwierdzić, że gliofibrylle są tworami żywymi, chociaż 
morfologicznie swoiście zróżnicowanymi; przemawia za tym pokrywająca 
je powłoczka protoplazmatyczna, a wskutek tego mogą się one razem 
z wypustkami rozrastać i rozgałęziać. Fakt ten jest wielokrotnie potwier
dzany obserwacjami — obecności dużej ilości gliofibrylli przy stosunko
wo małej — gliocytów.

W moim jednak przekonaniu gliofibrylle nie mogą powstawać poza- 
komórkowo. Z całą jednak pewnością mogą się rozrastać, wydłużać 
i rozgałęziać.

Z reguły astrocyty włókniste występują w istocie białej, lecz spotyka 
się je także w istocie szarej, a mianowicie:

na powierzchni mózgowia pod oponą miękką, gdzie tworzą membrana 
gliae superficialis (ryc. 7), stąd zachodzą one w głąb istoty szarej do 
II warstwy kory i ponownie zjawiają się w głębokich pokładach warstwy 
VI i VIb (według Rosego w warstwie VII). Obecne są ponadto w po
wierzchownych warstwach jądra ogoniastego, w gałce bladej (globus 
pallidus) i bardzo licznie we wzgórzu wzrokowym (thalamus opticus)- 
Nadto występują dokoła naczyń krwionośnych jako membranae gliae 
perivasculares (ryc. 8).

Wyjątkowo dużo astrocytów włóknistych występuje w oliwach i do
okoła wodociągu Sylwiusza oraz kanału środkowego rdzenia. Glej proto- 
plazmatyczny jest znacznie mniej rozpowszechniony, występuje wyłącz
nie w istocie szarej wśród neurocytów. Są to dość duże komórki 
z dużym owalnym jądrem o nierównych konturach, wskutek pofałdo
wania błony jądrowej.

Jasne jądro zawiera niewielką ilość chromatyny w postaci drobno
ziarnistej oraz jedno jąderko. Delikatna protoplazma łatwo ulega znie
kształceniom, „artefaktom” wskutek nieodpowiedniego utrwalania.

Protoplazma zawiera gliozomy oraz strefę Golgiego^ Mikroskopia 
elektronowa potwierdza obecność wyżej wymienionych tworów oraz 
uwidacznia typowy układ siateczki endoplazmatycznej. Od komórki 
odchodzą subtelne wypustki protoplazmatyczne nie zawierające nigdy 
gliofibrylli. Również wypustki, podczas niedokładnego utrwalania, ulegają 
zniekształceniom. W hodowli tkankowej wypustki mają bardziej prawi
dłowy przebieg (ryc. 9, 10). Wypustki astrocytów protoplazmatycznych 
wchodzą w kontakt z neurocytami oraz ich dendrytami i neurytem, 
a także z gliocytami innych rodzajów. Częstokroć kończą się przyssawka
mi na naczyniach krwionośnych. Mikrokinozdjęcia wykonane na hodowli 
wykrywają pulsację wypustek astrocytów protoplazmatycznych oraz 
pinocytozę, co można uważać za dowód ich czynności troficznej (Naka- 
zawa, Tominaga, Yamauchi 1962).
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Histogeneza oligodendrogleju nie jest jeszcze ostatecznie wyjaśniona, 
istnieją duże sprzeczności pod tym względem. Po raz pierwszy opisał 
go w 1913 roku Ramon y Cajal, nazywając trzecim składnikiem tkanki 
nerwowej lub bezwypustkowym glejem, wywodząc go z mezenchymy. 
Cokolwiek później współpracownik Ramon y Cajala, del Rio Hortega 
(1921), stosując własną metodę srebrzenia węglanem srebra, wykrył 
ten rodzaj gleju charakteryzujący się niewielką ilością krótkich wypustek; 
stąd powstała jego nazwa.

Zwolennikami mezenchymalnego pochodzenia oligodendrogleju poza 
Ramon y Cajalem i Robertsonem jest grupa badaczy radzieckich jak: 
Bielecki (1932), Awcyn (1934—37) oraz inni. Przeciwne poglądy repre
zentuje grupa uczonych z Rio Hortegą na czele, między innymi Rydberg 
(1932), Kershman (1939), którzy wywodzą go z ektodermy. Sprawę histo- 
genezy oligodendrogleju komplikują fakty istnienia przejściowych postaci 
pomiędzy oligo- i mezoglejem. Szereg wątpliwości w tym zakresie pod
noszą prace Sniesarewa (1955) z lat 1922—24. Opisał on swoisty rodzaj 
oligodendrogleju pod postacją „komórek drenujących”. Wyniki Sniesa
rewa były potwierdzone przez amerykańskich badaczy Andrew i Ashwor- 
tha (1945). Czy komórki drenujące Sniesarewa są postaciami przejścio
wymi ektogleju do mezogleju, czy też stanowią postacie patologiczne — 
pozostaje sprawą nierozstrzygniętą.

Oligodendroglej nie występuje u bezkręgowych (Clayton 1932, Bagiń
ski 1961) i u niższych kręgowców, a po raz pierwszy pojawia się dopiero 
u ryb, zresztą w bardzo niewielkiej ilości, najprawdopodobniej w związku 
z nieznaczną ilością włókien mielinowych.

W okresie embriogenezy oligodendroglej powstaje dość późno, różni
cując się ze spongioblastów apolarnych, które wnikają do istoty białej 
układając się wzdłuż włókien nerwowych (ryc. 4).

Oligodendroglej układając się wzdłuż naczyń krwionośnych, przy
lega do nich swymi wypustkami, tworząc rusztowanie przestrzeni 
Virchow-Robina. W związku z powyższym można je uważać za elemen
ty pośredniczące w krążeniu cieczy tkankowych układu nerwowego oraz 
za barierę troficzną, między innymi, dla włókien nerwowych. Za tym 
przemawiają obserwowane w hodowli tkankowej, pulsacje oligogleju, 
przy czym fala skurczowa trwa 3 do 4 minut, z czego systole — 1 i V2 

minuty zaś diastole — 3 minuty (Lumsden i Pomerat, 1951).
Morfologicznie oligodendrocyty przedstawiają się jako niewielkie 

komórki z 3—4 krótkimi i słabo rozgałęzionymi wypustkami. Jądro 
prawie całkowicie wypełnia komórkę, zawiera dość dużo chromatyny. 
Komórka zawiera mało gliozomów i małą strefę Golgiego. Siateczka
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endoplazmatyczna jest słabo rozwinięta. Brak jakichkolwiek tworów 
włóknistych (Penfield 1928).

Od dawna, bo już od końca ubiegłego wieku, funkcje oligodendro- 
gleju wiązano z mielinogenezą. Pogląd ten został potwierdzony w bada
niach mikroskopowych i submikroskopowych, gdyż w okresie mielino- 
genezy oligodendroglej występuje bardzo obficie, wykazując cechy 
wzmożonej syntezy mieliny, którą można wykryć w postaci drobnych 
kropli w cytoplazmie komórek.

Oligodendroglej występuje ponadto w nieznacznej ilości w istocie 
szarej, tworząc na neurocytach kory mózgowej tak zwane komórki sate
lity. Są to drobne komórki, których krótkie dwudzielne wypustki otacza
ją neurocyty. Pomiędzy satelitami a neurocytami istnieje submikrosko- 
powa szpara, szerokości 100—150 A, nie stanowiąca jednak przeszkody 
dla wymiany cieczy tkankowych. W związku z tym powstała teoria o tro 
ficznej symbiozie oligodendrogleju i neurocytów.

W 1899—1900 roku Robertson wykrył w układzie nerwowym komór
ki, znacznie różniące się od astrocytów i nazwał je mezoglejem. Spostrze
żenia te zostały potwierdzone przez Rio Hortegę (1921) po zastosowaniu 
własnej metody impregnacyjnej z użyciem węglanu srebra. Metoda ta 
pozwoliła na dokładniejsze poznanie morfologii mezogleju. Nadal będę 
stosował miano mezoglej, jako bardziej odpowiadający rzeczywistości, 
gdyż pod nazwą mikroglej, należy rozumieć najdrobniejsze elementy 
glejowe ośrodkowego układu nerwowego, a więc oligodendroglej.

Komórki mezogleju (ryc. 12) są dość duże, przeciętnie 50—60u długo
ści. Wielkość ich ulega zmianie w zależności od stanu czynnościowego 
komórek. W zależności od stanu i wyglądu rozgałęzień wyróżnia się trzy 
rodzaje komórek mezogleju: jednobiegunowe, wielobiegunowe i błoniaste 
(Aleksandrowska ja, 1962).

Na ogół, ciało komórkowe mezogleju jest niemal całkowicie wypeł
nione nieprawidłowego kształtu jądrem zawierającym chromatynę w po
staci ziarnistości większej niż u astrocytów. Mała ilość protoplazmy 
wypełnia również bardzo liczne, pierzasto rozgałęzione, wypustki. W bez
pośrednim sąsiedztwie z jądrem znajduje się centrum komórkowe 
z diplozomem. W mikroskopie fotonowym brak gliozomów, strefy 
Golgiego oraz jakichkolwiek włókien, występują natomiast grudki barw
nika, ziarenka żelaza i krople lipoidów.

Wypustki mezogleju w stanie spoczynku mają bardzo charaktery
styczną postać: są one różnej długości i szerokości, cieniejące ku obwo
dowi, zwykle dzielą się dwudzielnie co nadaje im charakterystyczny 
wygląd. Kształt mezogleju zależy od wieku osobnika: u osób młodszych 
wypustki są krótsze, lecz znacznie grubsze. W stanach patologicznych
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komórki mezogleju przybierają kształt kulisty tworząc tzw. ciałka 
Glüga. Mezoglej jest zdolny do fagocytowania, z tego powodu uważa 
się go za histiocyty układu nerwowego. Pogląd ten jest tym bardziej uza
sadniony ponieważ mezoglej jest zdolny do wędrowania.

Submikroskopowa budowa mezogleju została obecnie dostatecznie 
dokładnie poznana. Jądro różnokształtne, dość duże w stosunku do roz
miarów całej komórki, zawiera obfitą, ziarnistą chromatynę. Skąpa pro- 
toplazma jest nieprzenikliwa dla elektronów. Podobną budowę mają 
również wypustki. Siateczka endoplazmatyczna jest słabo zróżnicowana. 
Wbrew obserwacjom w mikroskopie świetlnym, mikroskopia elektrono
wa wykrywa dobrze zróżnicowaną strefę Golgiego, bardzo obfite gliozomy 
oraz liczne ziarnistości, najprawdopodobniej nukleoproteidów rybozo- 
wych. Podobnie jak w innych rodzajach gleju, zdjęcia kinowe hodowli 
glejowej wykazują obecność ruchów pulsacyjnych komórek mezogleju.

Topografia i kształt mezogleju jest różny. W istocie szarej kory 
mózgowej oraz w zwojach podkorowych, występuje mezoglej wielobie- 
gunowy, którego ilość zmienia się w ich poszczególnych częściach mózgu 
i tak w I i VI (VII) warstwach kory mezogleju jest mało, występuje tu 
przeważnie w pobliżu naczyń krwionośnych; w znacznie większej ilości 
występuje w warstwie III; dużo mezogleju znajduje się w istocie drobi
nowej móżdżku, mniej natomiast wśród komórek Purkinjego i jego 
ilość ponownie zwiększa się w warstwie ziarnistej. W istocie białej rdze
nia kręgowego mezogleju jest mało, nieco więcej w istocie szarej. 
Mezoglej znajduje się w ścisłym kontakcie z neurocytami oplatając ich 
ciała swymi wypustkami.

Obecnie nie ulega wątpliwości fakt, że mezoglej powstaje z mezen- 
chymy, która, między innymi wraz z naczyniami krwionośnymi, wnika 
do układu nerwowego (ryc. 11). Komórki mezenchymy zwane mikro- 
glioblastami (?) wnikają do mózgu nie tylko przez bruzdę środkową — 
fissura Bichata, lecz również i w innych okolicach mózgowia, pochodząc 
tu  z opony miękkiej, z komórek analogicznych do poliblastów Maximowa 
lub komórek przydanki Marchanda. Wnikają one stosunkowo wcześnie 
do tkanki nerwowej, tak na przykład: u kurcząt w 8 dniu wylęgania, 
u szczurów w 8 dniu życia zarodkowego, zaś u człowieka w 3—4 mie
siącu życia płodowego (Santha i Juba 1933).

Filogenetycznie mezoglej pojawia się dopiero u płazów bezogono- 
wych (Serra 1947). U gadów wykryto go u żółwi, a u ptaków opisał 
go Gromow (cyt. za Kappersem 1947). U ssaków z wyjątkiem psów wy
krywa się go dość łatwo, zwłaszcza w różnych stanach patologicznych, 
gdy przekształca się we wspomniane już kuliste ciałka Glüga.
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BIOCHEMIA TKANKI GLEJOWEJ

Współczesna technika pozwala na badanie pojedynczych neurocytów 
lub komórek glejowych. W związku z tym poznano dokładnie wagę 
i objętość oraz skład chemiczny pojedynczej komórki.

W zasadzie nie ma większych różnic wagi neurocytów i gliocytów, 
mianowicie jeden sześcienny mikron w obu przypadkach waży 0.2 piko- 
grama (pg =  10~12, czyli jedna milionowa część gamma). Dla ilustracji 
przytaczam za Hydenem (1958) kilka danych dotyczących wagi i składu 
chemicznego komórek nerwowych i glejowych. Jedna komórka rucho
wa rdzenia kręgowego waży 8 gamma (8.000 pg); jedna komórka czu
ciowa zwoju kręgowego waży 10 gamma (10.000 pg); komórka Deitersa 
waży 20.8 gamma, jej objętość wynosi 83.230 m-3, zawiera zaś 16,7 gamma 
ciał białkowych i 4.1 gamma lipoidów. Jedna komórka zwoju przed
sionkowego waży 10,5 gamma, objętość jej wynosi 42,160 n3 i zawiera 
8.4 ciał białkowych i 2.1 gamma lipoidów. Jedna komórka nerwowa lub 
glejowa zawiera 25 pg kwasu rybonukleinowego. Na gram tkanki nerwo
wej przypada 15 t-imoli kwasu glutaminowego oraz 3 M-mole glutationu. 
Ilość kwasu aminomasłowego wynosi ±240 (.imoli/g tkanki mózgu kota, 
a ±640 ^moli/g istoty szarej i 1280 M.moli/g istoty białej u królika. 
Ilość heksozoamin wynosi 0.08% świeżej tkanki, a zawartość mukopoli- 
sacharydów wynosi 0.15 do 0.25% świeżej tkanki. Aktywność oksy
dazy kwasu bursztynowego wynosi w neurocytach 8—15 zaś w gliocy- 
tach 105 umownych jednostek; aktywność oksydazy cytochromowej 
w neurocytach wynosi 20, zaś w gliocytach 35,5 jednostek.

Dekarboksylaza kw. glutaminowego najobficiej występuje według 
Albersa (1960) w istccie czarnej (substantia nigra), drugie miejsce zaj
muje twór siatkowaty (formatio reticularis), następnie rdzeń kręgowy 
i jądro czerwone, najskąpiej zaś we wzgórkach czworaczych górnych. 
Natomiast dekarboksylaza transaminowa występuje w porządku odwrot
nym, czyli najwięcej w colliculi superiores, a najmniej w substantia 
nigra.

Zużycie tlenu wyraża się następującymi ilościami (w t° 37°C): neuro- 
cyty 4,7.10-4 i^l/g, gliocyty 11,5.10-4 M-l/g. Czynna, pobudzona komórka 
zużywa 2 do 4 razy więcej tlenu.

Istota podstawowa tkanki nerwowej zawiera mukopolisacharydy 
wrażliwe na hialuronidazę, więcej jej występuje w istocie szarej niż 
w białej. Odgrywa ona podstawową rolę w wymianie cieczy tkankowych, 
stanowiąc jakby barierę pomiędzy układem krwionośnym a tkanką 
nerwową. Mukopolisacharydy występują również w ciałkach skrobiowa- 
tych (corpora amylacea) układu nerwowego.

12 — N europatologia Polska
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Polimeryzacja lub depolimeryzacja mukopolisacharydów tkanki ner
wowej, stanowiąca zjawisko analogiczne do kolagenoz, występuje w ta
kich procesach patologicznych jak obrzęk mózgu, rozsiewanie się bak
terii, toksyn, alergenów. Odgrywają one również pewną rolę w pato- 
mechanizmie stwardnienia wieloogniskowego i innych schorzeń demie- 
linizacyjnych. Ilość mukopolisacharydów zwiększa się natomiast w nie
doczynności tarczycy.

Bairati (1962) stwierdził, że gliofibrille zarówno u człowieka jak
i zwierząt (Palay 1962 i Gray 1962) znajdują się w komórkach i wy
pustkach, a ich najdrobniejsze nawet rozgałęzienia są otoczone po
chewką protoplazmatyczną. Badania fizyko-chemiczne wykryły ich 
dwułomność, świadcząc o uporządkowanym układzie drobin białkowych. 
Gliofibrille są oporne na działanie zasad i kwasów, ich dwułomne skład
niki rozpuszczają się w stężonym roztworze mocznika. Dwułomność 
gliofibrilli staje się natomiast wyraźniejsza po działaniu ciałami lipo- 
litycznymi oraz Os 0 4. Pod wpływem enzymów proteolitycznych glio
fibrille ulegają strawieniu. Są one oporne na działanie hialuronidazy 
(Bairati).

Skład chemiczny gliofibrilli z włókien glejowych określony przez
Bairati’ego w gramoprocentach przedstawia się następująco:

Wł. glejowe Składniki Izol. gliofibrille

81.2°/o Ciała białkowe 87,3°/o
2.1% Kw asy nukleinowe 0,0

15.2% Lipoidy 12,5%
1.5% Heksozoaminy 0,2%
0.0% Kwas glukuronowy 0,0%

Badanie składu aminokwasowego białek gliofibrilli przeprowadzone 
przy pomocy chromatografii bibułowej i w kolumnie dało następujące 
wyniki:

Alanina 9.2°/o, Leucyny 16.0°/o, Walina 6.0°/o, Izoleucyna, Fenyloala- 
nina 4.8°/o, Seryna 4.7%, Treonina 3.5%, Tyrozyna 2.7%, Trypto- 
fan 1.7°/o, Cysteina 1.6%, Oksyprolina 0.0%, kwas glutaminowy 17.2%, 
kw. aspartynowy 8.4% (Bairati). Nieobecność oksyproliny wskazuje na 
brak kolagenu.

MIKROMORFOLOGIA OŚRODKOWEGO U KŁADU NERWOWEGO

W ośrodkowym układzie nerwowym poza neurocytami występują na
czynia krwionośne i różnego rodzaju neuroglej, nierównomiernie roz
mieszczony w różnych okolicach mózgu i rdzenia.
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Według badań Kryspina-Exnera (1943) rozmieszczenie różnego rodzaju 
gleju w poszczególnych formacjach mózgowia w odsetkach przedstawia 
się następująco:

kora mózgowa — astrocytów 61.5% oligogleju 29% m ezogle iu  9.5%
c. modzelowate „ 54.0% „ 40% ,, 8.0%
gałka blada
wzgórze wzrokowe „ 30—40% „ 57% ,, 6— 8.0%
c. kolankowe
i. czarne brak danych „ 62% brak danych
j. czerwone brak danych „ 77.5% brak danych

Z powyższego zestawienia wynika, że istnieją duże wahania w składzie 
gleju różnych okolic OUN, już na tej podstawie można wnioskować, iż 
tkanka glejowa nie stanowi jedynie rusztowania tkanki podporowej, lecz 
spełnia inne czynności fizjologiczne, a zapewne i troficzne. W okolicach 
zawierających receptory i efektory występują, w dużej ilości, oba rodzaje 
astrocytów, podczas gdy w okolicach pośrednich bądź stacjach przesy
łowych ilość astrocytów stopniowo maleje. Ten stan rzeczy ilustruje 
porównanie odsetków przypadających na poszczególne rodzaje gleju 
w korze mózgowej, gałce bladej lub we wzgórzu.

Natomiast ilość oligodendrogleju znacznie się zwiększa w okolicach 
przesyłowych, pośrednich, czyli w tych obszarach, w których przeważają 
włókna nerwowe.

Wydaje się, iż z powyższego można wysunąć następujące wnioski:

1. Ośrodkowy układ nerwowy jest całkowicie zróżnicowany dopiero 
w wieku dojrzałym, gdy wszelkie czynności życiowe mają zabezpieczone 
pełnowartościowe receptory i efektory, czyli gdy analizatory są już 
czynnościowo całkowicie zróżnicowane.

2. W okresie różnicowania ośrodkowego układu nerwowego mogą 
w nim występować generacje komórkowe na różnym poziomie zróżni
cowania fizjologicznego — słabo zróżnicowane obok elementów wysoko 
zróżnicowanych Im młodszy jest ustrój człowieka (oraz innych przed
stawicieli świata zwierzęcego), tym więcej zawiera elementów słabo zróż
nicowanych. Ośrodkowy układ nerwowy dziecka obok medulloblastów 
będzie zawierać również neuroblasty, ependymoblasty lub spongioblasty 
itp., a oprócz tego zróżnicowane definitywnie neurocyty.

PATOMORFOLOGIA NEUROGLEJU

Astrocyty ulegają rozmaitym zmianom patologicznym, mniej lub bar
dziej swoistym dla określonych stanów chorobowych. Według Green- 
fielda i współautorów (1958) astrocyty są bardziej odporne na działanie 
czynników mechanicznych, a bardziej wrażliwe na zmiany chemizmu
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Rye.  1. Histogeneza tkanki glejowej (schemat). 1 — medulloblasty; 2 — pierwotny  
spongioblast; 3 —ependym oblasty; 4 — ependyma; 5 i 6 — oligodendrocyty; 7 —

astrocyt; 8 — astroblast.

Fig. 1. Histogenesis of glial tissue (schematically). 1. medulloblasts; 2. primary  
spongioblast; 3. ependymoblasts 4. ependyma; 5. and 6. oligodendrocytes; 7. astro

cyte; 8. astroblast.

Rye. 2. Astrocyty włókniste z przyssawkami naczyniow ym i w g  preparatu Spatza.
Człowiek. Met. Cajala. Pow. 300 X. V — naczynie krwionośne.

Fig. 2. Fibrillary astrocytes w ith vascular sucker feet (according to Spatz). Human.
Method of Cajal, Magn. X 300. V — blood vessel.

Rye. 3. Astrocyty protoplazmatyczne w g  preparatu Spatza. Człowiek. Met. Ca
jala, pow. 300 X. V — naczynie krwionośne.

Fig. 3. Protoplasmatic astrocytes (according to Spatz). Human. Method of Cajal
Magn. X 300. V — blood vessel.

Rye. 4. Oligodendroglej. Rdzeń kręgowy młodego psa. Met. Cajala. Pow. około

150 X.
Fig. 4. Oligodendroglia. Spinal cord of a young dog. Cajal. Magn. approx. X 150.

Rye.  5. Ependyma. Rdzeń kręgowy kota. Met. Cajala. Pow. 400 X. A, B, C, D. —  
komórki ependymy, b — migawki.

Fig. 5. Ependyma. Spinal cord of cat. Cajal, magn. X 400. A, B, C, D — epen
dyma cells, b — cilia.

Rye. 6. Ependyma kanału środkowego rdzenia kręgowego młodego psa. W e
wnątrz kanału widoczne rzęski. W — włókna ependym y w spoidle tylnym. Met.

barowa Bagińskiego. Pow. 100 X.

Fig. 6. Ependyma of the central canal of the spinal cord of a young dog. Cilia 
are visible w ithin the canal. W — ependymal fibres in posterior commissure. 

Stained by the method of Bagiński. Magn. X 100.

Rye.  7. Powierzchnia mózgowia ludzkiego wg Heida. Pow. 300 X. V — naczynie  
krwionośne; a — pajęczynówka; m — błona glejowa powierzchowna; c — ko

mory glejowe.

Fig. 7. Surface of human brain, according to Held; magn. X 300. V — blood 
vessel; a — arachnoidea; m — superficial glial membrane; c — glial cells.

Rye. 8. B łona glejowa okołonaczyniowa. Pies. Met. Cajala. Pow. 150 X; nk —
naczynie krwionośne.

Fig. 8. Perivascular glial membrane. Dog. Cajal. Magn. X 150; nk — blood vessel.
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Rye. 9. Hodowla gwiaździaka protoplazmatycznego, wg Kerstinga. Kontrast —
fazowy. Pow. 400 X.

Fig.  9. Culture of protoplasmatic astrocytoma, according to Kersting. Phase —
contrast. Magn. X 400.

Rye. 10. Hodowla gwiaździaka protoplazmatycznego wg Kerstinga. Hematoksy-
lina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 10. Culture of protoplasmatic astrocytoma, according to Kersting. Hema-
toxylin-eosin. Magn. X 400.

Rye. 11. Histogeneza mezogleju. Strzałka wskazuje miejsce wnikania mezen- 
chymy w głąb mózgu szczura. Hematoksylina żelazista. Pow. 150 X.

Fig. 11. Histogenesis of mesoglia. The arrow points to the site of penetration 
of the mesenchyma into the brain of the rat. Iron hematoxylin. Magn. X 150.

Rye. 12. Mezoglej rdzenia kręgowego młodego psa. Widoczne drobne słabo roz
gałęzione komórki. Met. Hortegi. Pow. 140 X.

Fig. 12. Mesoglia of the spinal cord of a young dog. Small, slightly branching 
cells are seen. Method of Hortega. Magn. X 140.

Rye. 13. Klazmatodendroza — fragmentacja wypustek astrocytów włóknistych,
Met. Cajala. Pow. 300 X.

Fig. 13. Clasmatodendrosis — fragmantation of processes of fibrillary astrocytes.
Method of Cajal. Magn. X 300.

Rye. 14. Wodniczkowe zwyrodnienie astrocytów w’oknistych. Met. Sniesarewa
Pow. 300 X.

Fig. 14. Vacuolar degeneration of fibrous astrocytes. Method of Sniesarew. Magn.
X 300.

Rye. 15. Przerost gliocytu włóknistego. Met. Sniesarewa. Pow. 300 X.

Fig. 15. Hypertrophy of fibrillary gliocyte. Method of Sniesarew. Magn. X 300.
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śródtkankowego niż pospolita tkanka łączna. Spośród wielu postaci pa- 
tomorfologicznych gleju wymienię kilka, najbardziej typowych i naj
częściej występujących.

Do zmian wstecznych należy zaliczyć zwyrodnienie Alzheimera (1910) 
komórek glejowych występujących w zwyrodnieniu wątrobowo-soczew- 
kowym, w marskości wątroby, w niewyrównanych wadach serca, przy 
encefalopatiach wątrobowych itp. Zmiany te polegają na postępującym 
zwyrodnieniu jądra i cytoplazmy: jądro staje się duże, ilość kwasu 
dezoksyrybonukleinowego znacznie się zmiejsza. Jednocześnie występują 
nieprawidłowe podziały mitotyczne.

Po urazach mózgowych występuje rozpad wypustek astrocytów na 
oddzielne fragmenty (ryc. 13). Ten typ zmian nosi nazwę klazmato- 
dendrozy.

Zwyrodnienie pełzakowe astrocytów, zwłaszcza protoplazmatycznych, 
polega na zwyrodnieniu wypustek, ich skracaniu się przy jednoczesnym 
zaniku ciała komórkowego, któremu towarzyszy kariopykjioza lub rozpad 
jądra — karioreksis oraz wodniczkowe zwyrodnienie cytoplazmy (ryc. 
14). Tego rodzaju zwyrodnienie występuje w ostrych chorobach zakaź
nych lub zatruciach (Spielmeyer 1922).

Afibroplazja gleju charakteryzuje się zanikiem zdolności wytwarzania 
włókienek, zmiany te występują w ogólnej dystrofii, pod wpływem ura
zów, zranienia itp. Pod wpływem leczenia witaminą B-12 zmiany te 
cofają się.

Zmiany starcze w tkance glejowej charakteryzują się zwyrodnieniem 
białkowym protoplazmy oraz kariopiknozą, jednak najbardziej charakte
rystyczna zmiana to tworzenie pierścieniowatych zgrubień na końcach 
wypustek. Poza tym obserwuje się zwyrodnienie tłuszczowe lub barwni
kowe gliocytów, spotykane w przypadkach z zaburzeniami krążenia oraz 
w ostrych lub przewlekłych zatruciach.

Zmiany postępowe wyrażają się rozmaicie, od zwykłego przerostu 
(ryc. 15) do rozplemu gliocytów na drodze podziałów mitotycznych, pod
czas gdy zróżnicowany neuroglej z reguły dzieli się jedynie amitotycznie. 
W związku z zaburzeniami przemiany materii w czasie endomitozy mogą 
powstawać olbrzymie wielojądrowe gliocyty. Nadmierny rozplem komó
rek glejowych może przejść w anaplastyczny rozplem nowotworowy, 
którego charakterystyczną cechą jest nawrót do podziałów mitotycznych.

Wszelkie ubytki układu nerwowego są wygajane przez rozrost astro
cytów włókienkowych z wytwarzaniem blizny glejowej.

Ostatnio Aleksandrowska ja (1962) potwierdziła powyższe własności 
neurcgleju, obserwując zachowanie się różnych postaci gleju po wszcze
pianiu na stałe elektrod do mózgowia królików.

http://rcin.org.pl



Histofizjologia neurogleju 185

Wiele niejasnych dotychczas zmian patomorfologicznych obserwowa
nych w tkance glejowej wyjaśniła mikroskopia elektronowa, hodowla 
tkankowa oraz histochemia.

Tak Nakai (1961) w hodowli neurogleju po zastosowaniu kinozdjęć 
stwierdził przekształcanie astrccytów protoplazmatycznych we włókien- 
kowe, potwierdzając tym dane uzyskane w mikroskopii fotonowej. W tych 
samych badaniach ustalił on, że macierzyste komórki neurogleju są 
wielokątnymi lub okrągłymi, drobnymi komórkami, najprawdopodobniej 
spongioblastami. Gliocyty w hodowli z reguły rozmnażają się mitotycz- 
nie, można również obserwować amitozy, które Henschen (1955) uważa 
za odpowiednik endomitozy, w wyniku której powstają gliocyty wielo- 
jądrowe. Nakai obserwował również podziały wielobiegunowe, które 
mogą być tworzywem dla wielojądrowych komórek glejowych. Badania 
Polaciosa (1961), prowadzone na hodowli neuroblastoma dowiodły, że 
neuroblasty nie różnicowały się w neurocyty, pozostając na niższym 
stopniu zróżnicowania. W hodowlach starszych, w których pojawiły się 
wypustki komórkowe, można było obserwować różnicowanie oligodendro- 
blastów.

Bischoff i Vogel (1961) w badaniach przeprowadzonych przy pomocy 
mikroskopu elektronowego stwierdzili występowanie w stwardnieniu 
rozsianym zwyrodnienia komórek, charakteryzującego się obecnością 
wewnątrzjądrowych wtrętów, dość ostro odgraniczonych od chroma- 
tyny. Czasem oprócz wtrętów obserwowano obecność wodniczek. Brak 
jest dokładnego określenia charakteru wtrętów, obecność ich stwierdzono 
jednak we wszelkich schorzeniach, którym towarzyszy demielinizacja 
włókien nerwowych.

Nadesłano dnia 20.1.63.
Adres autora: Prof. Dr med. S. Bagiński, Łódź ul. Narutowicza 94 m. 9.

C. BarniibCKH

rHCT00H3H0/10rHH HEPIPOrJIH03H0F1 TKAHH

CodepoKanue

Ha ocHOBaHHH co ß cT B e H H o r o  M H o r o . ie r a e r o  o n b ir a  u flaHHbi* H3 o 6 u j h p h o h  JiHTepa-  

T y p u  aB T op  npnxo,n .nT k B H B o a y ,  iito HacTOHLuee - w a n n e  rHCT0ff)H3na/i0rHH tjihoqhoh  

TKaHH He COOTRCTCTByeT COBpCMGHHblM B03M0>KH0CTHM. F lo  XOpOIUO nOHHTHbIM B3[71H,naM

óojiee no^poÖHO nonuMaeTCH niCTonaTOjiorHio tjihh y MGjioBeKa. Ha cqer Mopc{)OJiorHn 

OAnaKO HopMa.ibHOH rjjHH, a npe>KJxe Bcero ee (})H3H0Ji0rHH h ö h o x h m h h  HMeeicn j im i ib  

necKo.ibKHe aaHHbie. O hh ny>KÄaiOTCfl b pacuiHpeHUH h P33b h th ;i . Kan 3a noc/iefliiee 

50 JieT öbijia flOBOJibHO t o h h o  pa3pa6oTaHa 6nojiorn5i coeflHHHTejibHOH TKaHH, TaK b Ha- 

cTO^mee Bpe.MJi iiaao c ycHjineM npoaoji>KaTb Hccjie^OBamia t / i h o s h o h  TKaHH, KOTopafl 

ÄOJi>KHa 3aHyiTb na.zme>KaiHee MecTo b Keiipo(})M3Ho;iornH h HeBpoimojiorHH.
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A b t o p  npHBOAHT KpaTKHH onepK SBOJiiouHOHHoro rH CTorefie3a KefiporjiHH, c o ß p e M e H -  

n y t o  CHCTeMaTHKy n MopcjxxnoruK). Z la j i e e  oh p a 3 6 n p a e T  T ion orp acjn u o  h t h c t o x h m h k ) 

OTAeJlbHblX BHflOB rjIHH, 9II3HMOB, MyKOnCVlHCaxapHAOB H ÄpyrHX COCTaBHbIX H npiiBOflHT  

ÄaH H bie  no (})H3HanorHH OTÄejibHbix KjieTOK.

Ha OCHOB3HHH BCeX 3THX ÄaHHblX OH BblÄBUraeT HeKOTCpbie 3aKJIKHieHH5{ n o  ÓHOJIOrHH 

n e i i p o r j i H H .  Ohh onnpaioTCH na S K c n e p H M e i iT a ^ b H b ie  .nauHbie H3 HOBeftuieA jiHTepaTypbi, 

T a n  KaK n o  n o B o a y  a n a p a T y p i i b i x  H e^ocTaTK O B y  a B T o p a ,  yBM, HeT c o o c T B e m i o r o  s k c -  

n e p u M e H T a ^ b H o r o  oniJT?.. r i o a liepKHBaeTCH, >ito  r ^ n o 3 H y ło  TKaHb i i a a o  CMHTaTb He 6a -  

HaJlbHOH, TOJlbKO OnopHOi'l TKaHbK).

B 3aKJHOWeHHH npHBOAHTCH n p H M e p  H3 naTOMOpc})O^OrHH rJHI03H0Ü TK3HH.

S. Bagiński 

HISTOPHYSIOLOGY OF THE NEUROGLIA 

S um m a ry

On the basis of personal experience over many years and of an extensive 
review of the literature, the author concludes that the present state of knowledge 
of the histophysiology of the neuroglia has lagged behind the possibility of its inve
stigation. Understandably, the histopathology of hurman glia has been studied better. 
However, only scanty information about the morphology, physiology and biochemi
stry of normal glia is available. In the 50 years a great deal has been learnt about 
the biology of the connective tissues. More attention should now be given to the 
glial tissues, and their position in neurophysiology and neuropathology should be 
established.

The author briefly reviews the evolutive histogenesis of neuroglia and discusses 
present classification and morphology. The topography and histochemistry of 
different forms of glia and data pertaining to the nucleic acids, various enzymes, 
mucopolysaccharides, etc., are next discussed, besides the physiology of different 
cells.

The author makes his conclusions concerning the biology of the neuroglia on the 
basis of recent world literature, emphasizing that the glial tissues must not be 
regarded simply as banal supporting tissue.

Examples from the pathomorphology of glial tissues are cited.
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UWAGI NA TEMAT MORFOLOGICZNYCH PODSTAW OCENY 
ZŁOŚLIWOŚCI GLEJAKÓW MÓZGU
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Kierownik prof, dr A. Kunicki

Na wstępie pragnę rozważyć czy pojęcie złośliwości ma określać 
zachowanie się nowotworu wobec narządu macierzystego oraz wobec 
organizmu jako całości, czy też należy pojęcie to rozszerzyć przez 
uwzględnienie stanu zagrożenia wynikającego z umiejscowienia sprawy. 
Osobiście jestem za utrzymaniem klasycznej treści tego pojęcia, obej
mującego stosunek nowotworu do najbliższego otoczenia oraz do ustroju 
jako całości. Tak zwana złośliwość kliniczna, wynikająca z uszkodzenia 
ważnych dla życia odcinków mózgu, nie jest cechą szczególną wyróż
niającą nowotwory. Każdy proces patologiczny o takim umiejscowieniu 
jest szczególnie niebezpieczny dla życia, a przecież mimo to nie mówimy
o złośliwych krwotokach czy zapaleniach mózgu. Dlatego nie wydaje się 
słuszne zacieranie jednoznaczności tego pojęcia, które dla biologicznej 
klasyfikacji chorób nowotworowych w klasycznym sformułowaniu jest 
dla celów poznawczych i praktycznych najbardziej uzyteczne. Zgodnie 
z przyjętą definicją za nowotwór łagodny (niezłośliwy) uważamy taki, 
który odpycha tkanki otoczenia, rośnie ekspansywnie, a nie dając prze
rzutów jest do końca istnienia schorzeniem miejscowym.

W7 przeciwieństwie do tego, istotną cechą nowotworów zwanych złoś
liwymi jest wzrost naciekający, litycznie niszczący otoczenie, nie osz
czędzający anatomicznych granic narządu, a najczęściej przez tworzenie 
odległych przerzutów schorzenie przestaje być umiejscowione, lecz ogar
nia części ciała odległe od pierwotnego ogniska. Prawie wszystkie glejaki 
pod względem stosunku do najbliższego otoczenia zachowują się jak 
nowotwory złośliwe: od otoczenia nie są odgrodzone żadną barierą tkan
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kową, której obecność stwarzałaby możliwość usunięcia ich bez uszka
dzania narządu. Od większości złośliwych nowotworów innych narządów 
różnią się glejaki tym, że nie dają przerzutów poza układ nerwowy, 
a więc są schorzeniem miejscowym, a co najwyżej narządowym. Niektó
re spośród nich rozsiewają się wprawdzie poza miejsce pierwotnego pow
stania, lecz rozsiew ten tylko wyjątkowo wykracza poza granice układu 
nerwowego. Współistnienie w tym samym mózgu kilku niezależnych od 
siebie glejaków zdarza się, lecz należy do rzadkości. Z reguły pole wzros
tu jest jedno. Ponieważ glejaki nie dają przerzutów do innych narządów, 
a rosną naciekająco i niszczą otoczenie określamy je jako guzy o złoś
liwości miejscowej. Mimo to, ze pod tym względem wszystkie one na 
takie miano zasługują przyjęło się rozróżnienie wśród nich postaci ła
godnych (niezłośliwych) i różnych stopni złośliwości w zależności od 
rozmaitej szybkości wzrostu, przez co podstawowym parametrem złoś
liwości stał się czas.

Chirurg dostarczający patologowi tkankę usuniętego nowotworu ocze
kuje odpowiedzi na pytajiie, jaki jest stosunek procesu do otoczenia, 
jaki jest jego dynamizm rozwojowy, jaka skłonność do wznowy i jaka 
promienioczułość. Patolog opiera orzeczenie na podstawie znajomości 
zależności, jaka zachodzi między morfologicznymi cechami a właściwoś
ciami biologicznymi guza. Pierwszą, na wielką skalę pod tym względem 
podjętą systematykę glejaków przeprowadzili Bailey i Cushing, a mono
grafia ich wydana w 1926 roku wywołała na całym świecie głośny od
dźwięk. Obaj autorzy, czynni neurochirurdzy, przeprowadzili korelację 
między morfologią glejaków, a trwaniem okresu przedklinicznego oraz 
przeżycia pooperacyjnego. Na tej drodze starali się uzyskać morfologiczne 
kryteria biologicznych własności tych guzów i zdobyć klucz do rokowania 
i wskazań operacyjnych. Za podstawę systematyki przyjęli stopień zróż
nicowania dominującej w guzie komórki, posługując się jako miarą zróż
nicowania wzorcami wziętymi z prawidłowej histogenezy komórek ukła
du nerwowego. Całokształt nowotworów glejopochodnych Bailey 
i Cushing zgrupowali na zasadzie pochodzenia ich ze znanych form 
gleju. Najliczniejsza grupa powstała z pochodnych astrogleju, mniejsze 
z nowotworów gleju skąpowypustkowego i wyściółkowego. W obrębie 
tych grup rozróżniono podgrupy wedle stopnia zróżnicowania komórek, 
co miało być równoznaczne z określeniem dynamizmu rozplemnego. 
Pociągająca prostota tej systematyki okazała się w konfrontacji z prak
tyką pozorna. Okazało się, że ocenę stopnia złośliwości w każdej z po
wyższych grup trzeba oprzeć na nieco innych podstawach. W grupie 
nowotworów różnicujących się w kierunku astrogleju zwanego również 
glejem podporowym zasada podziałowa Baileya i Cushinga okazała się 
stosunkowo najbardziej użyteczna, chociaż i tutaj brak stałej równo
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ległości między stopniem zróżnicowania morfologicznego komórek a ich 
dynamizmem rozplemowym stawia pod znakiem zapytania możliwość 
przeprowadzenia w całej rozciągłości podziału na przyjętej zasadzie. Naj
mocniejszą pozycję ma w tym systemie powoli rosnący, ubogokomorko- 
wy, włókienkowy glejak móżdżku złożony z dwubiegunowych oraz roz
gałęzionych komórek gwiaździstych. Skład komórkowy tych guzów jest 
dosyć jednorodny, a mała żywotność tkanki wyraża się jamistym roz
padem oraz szczególnym zwyrodnieniem dającym włókna Rosenthala. 
Rozpoznanie histopatologiczne nie nastręcza trudności i upoważnia do 
pomyślnego rokowania. Doszczętne usunięcie tego rodzaju guza daje 
trwałe wyleczenie. Znaczenie występujących niekiedy w tych nowo
tworach objawów nietypowego bujania w postaci wielokształtności jąder, 
komórek olbrzymich i nadbarwliwości jest zobojętnione małą liczebnością 
komórek (rye. 1). Podobne na pierwszy rzut oka nowotwory półkul 
mózgowych mają znacznie gorszą opinię. Trwałych wyleczeń jest tu 
znacznie mniej, a wznowy są częstsze nawet po tak zwanych doszczęt
nych zabiegach. Morfologicznym wyrazem ich odrębności biologicznej są 
bardzo znaczne, regionalne różnice utkania. Spotykamy tu obok spokoj
nego utkania wyspy o wyraźnych cechach anaplastycznego bujania. 
Anaplazja wyraża się większą liczebnością komórek, wielopostaciowością, 
nadbarwliwością, a nawet występowaniem mitoz. Badając przekrój całego 
nowotworu przekonujemy się, że w pewnych miejscach jest on złośliwy 
w innych łagodny (ryc. 2, 3, 4, 5). W guzach tych przeważają astrocyty 
bezwłókienkowe, a znaczny udział stanowią komórki, których przy po
mocy sposobów impregnacyjnych nie udaje się bliżej określić co nasuwa 
przypuszczenie, że należą one do gleju skąpowypustkowego. Fakty po
wyższe sprawiają, ze rozpoznanie oparte na badaniu małego urywka 
tkanki może być fałszywe i ,nie zawsze pozwala na określenie biologicz
nych własności guza. Miejscowa anaplazja w glejakach nadnamiotowych 
jest zjawiskiem bardzo częstym, występującym w 80% przypadków prze
badanych pod tym względem przez Dorotę Russel (Russel, Rubinstein 
1960) i równie często w materiale przebadanym przez Scherera (cyt. za 
Russel i Rubinsteinem;). Również u nas rozpoznanie astrocytovia malig- 
m im  jest częste. Sposobami impregnacyjnymi można wykazać w tych 
guzach obecność astrocytów na różnym szczeblu zróżnicowania a prócz 
tego, jak już wspomniałem, wydaje się, że guzy te nie są jednorodne 
pod względem składu komórkowego i że równocześnie przeobrażeniu 
nowotworowemu ulega astro- i oligoglej; byłyby to zatem glejaki mie
szane. Gwiaździaki bezwłókienkowe lub zarodziowe przedstawiają praw
dopodobnie niższy stopień dojrzałości i stąd pochodzi ich większy dyna
mizm rozplemny. Pozycja glejaka tucznokomórkowego jest jeszcze 
niejasna. Najczęściej utkanie takie spotykamy jako domieszkę glejaków,
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które w innych miejscach wykazują wyraźne cechy anaplazji (ryc. 2). 
Bez ostrych przejść zbliżamy się do tych form glejaków podporowych, 
w których bogatckomórkowe i wielcpostaciowe utkanie nie jest tylko 
zjawisk:em wysepkowym, lecz opanowuje cały obszar nacieku nowo
tworowego dając podstawę do rozpoznania anaplastycznego giejaka, 
jakim jest glioblastoma multiforme. W tej grupie glejaków różnicujących 
się w kierunku astrogleju najistotniejszym wykładnikiem wzmagania się 
dynamizmu rozplemowego jest zwiększanie się ilości komórek w polu 
widzenia, a pojawienie się rozplemowego pobudzenia śródbłonków 
i oblonków naczyniowych przesuwa bogatokomórkowe glejaki tej gru
py do kategorii najszybciej rosnących.

Do następnej kategorii glejaków wyodrębnionych przez Baileya i Cus- 
hinga należą guzy różnicujące się w kierunku gleju skąpowypustkowego. 
Postacie łagodne o powolnym wzroście odpowiadają klasycznemu opi
sowi Baileya i Cushinga, a rozpoznanie ich nie nastręcza trudności. Guzy 
te pomimo powolnego wzrostu są bogatokomórkowe w przeciwieństwie 
do powoli rosnących guzów astroglejowych. Już ta okoliczność wskazuje 
na to, że ocenę złośliwości tych guzów trzeba oprzeć na innych podsta
wach. Istniejąca w guzach astroglejowych równoległość między wzma
ganiem się dynamizmu rozplemowego a wzrostem obfitości jąder tutaj 
odpada. W powoli rosnących skąpodrzewiakach znaczenie obfitości ko
mórek zobojętnione jest ich jednopostacicwością, równomiernością roz
rzutu, brakiem podziałów pośrednich i nadbarwliwości. Anaplazja w tych 
guzach przejawia się krańcowym stłoczeniem jąder, dużą ilością mitoz, 
nadbarwliwością i wielokształtnością jąder, a często rozrostami naczyń. 
W tych razach rozpoznaje się często gąbczak wielopostaciowy nie biorąc 
pod uwagę możliwości pochodzenia tych guzów z gleju skąpowypustko
wego. Byłoby to bez znaczenia gdyby nie to, że rosną one wolniej od 
zwykłych gąbczaków wielopostaciowych wywodzących się z astrogleju, 
a przeżycia pooperacyjne sięgają kilku lat.

W trzecim pionie glejaków wywodzących się z gleju wyściółkowego 
można wydzielić te, które dzięki histoformatywnym własnościom na
leżą do wysoko zróżnicowanych. Spotykamy tu budowę rzekomogru- 
czołową w postaci cewek wysłanych komórkami mało różniącymi się 
od prawidłowej wyściółki. Znacznie częstsze są guzy zwane spongioblas
toma ependymale. Wazotropizm komórek tworzących zarodziowe man
kiety okołonaczyniowe stanowi o pewnym stopniu zróżnicowania najczęś
ciej jednak nie jest cechą całego utkania co może stworzyć duże 
trudności rozpoznawcze. Guzy te, podobnie jak skąpodrzewiaki, są rów
nież bogatokomórkowe, a ich złośliwość morfologiczna, która może być 
regionalna lub uogólniona, wyraża się występowaniem mitoz, wieloposta- 
ciowości, nadbarwliwości i zanikaniem mankietu okolonaczyniowego.
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W przeciwieństwie do powyższej systematyki opartej na stopniowaniu 
zróżnicowania komórek Kernohan i współpracownicy (1952) przeprowa
dzili próbę podziału glejaków na zasadzie nasilenia „odróżnicowania”. 
W pierwszym systemie podstawą klasyfikacyjną są komórki typowe, 
w drugim właśnie atypia i jej nasilenie stanowi o przynależności gru
powej nowotworu. Zjawisko anaplazji czyli bujania nietypowego zostało 
tu wysunięte na czoło cech wskazujących na stopień dynamizmu rozple- 
mowego. Na tej podstawie stworzono czterostopniowy podział każdej 
grupy glejaków oznaczający cztery stopnie złośliwości. Próba oparcia 
klasyfikacji glejaków na określeniu stopnia atypii wynika z dążenia do 
oparcia się na empirii morfologicznej z pominięciem hipotecznych za
łożeń histogenetycznych, sądzę jednak, że pojęcie przeobrażenia nowo
tworowego lepiej niż odróznicowanie określa spostrzegane fakty. Odróż- 
nicowanie oznacza jakby odbycie wstecz drogi rozwojowej, a to chyba 
iest niemożliwe; natomiast pojęcie transformacji wywołanej uszkodze
niem matrycy genetycznej przez czynnik nowotworotwórczy odpo
wiada lepiej dzisiejszym wyobrażeniom o patogenezie nowotworu. Podział 
Kernohana w praktycznym zastosowaniu jest również trudny. O ile łatwo 
jest stwierdzić atypię to nie zawsze wystąpienie jej jest jednoznaczne 
z : wzmaganiem się dynamizmu rozplemowego. Pewien stopień atypii 
i polimorfizmu, nieraz bardzo znaczny, spotykamy w glejakach o bar
dzo długim czasie przeżycia i dlatego zasługujących na miano łagodnych. 
Wynika z tego, że nie można postawić znaku równości między anaplazją 
morfologiczną a biologiczną treścią związaną z tym pojęciem. Podobnie 
jak system Baileya i Cushinga załamuje się wobec braku jednoznacznej 
korelacji między morfologią komórki a jej stopniem dojrzałości, słabą 
stroną podziału Kernohana jest to, że nie zawsze można postawić znak 
równości między przymiotnikiem „anaplastyczny” i „dynamiczny”, gdyż 
anaplazja nie wskazuje jednoznacznie na dynamizm procesu.

Jak widzimy, niezależnie od tego czy morfologiczną atypię będziemy 
oceniać jako brak zróżnicowania, czy jako oznakę odróżnicowania, nie 
zawsze potrafimy udowodnić istnienie korelacji między wzmaganiem się 
nasilenia tych zjawisk a wzmaganiem się dynamizmu rozplemowego.

Kończąc zdaję sobie sprawę z tego, że zaledwie drasnąłem wiele waż
nych i nie rozstrzygniętych zagadnień z dziedziny biologii glejaków. 
Chodziło mi w pierwszym rzędzie o pokazanie, że żadnej klasyfikacji 
nie można stosować schematycznie i że doktryny, na których oparte są 
klasyfikacje, załamują się na pewnych faktach. W nowotworze, który 
jest utworem biologicznie bardzo chwiejnym, gdzie ciągle coś nowego 
powstaje, trzeba na podstawie morfologicznego poznania nie tylko frag
mentu, lecz całości tkanki, wytworzyć sobie pogląd na to, w jakim kie
runku różnicuje się nowotwór, jaki jest jego stopień dojrzałości i co to

13 — N europa to log ia  P o lska
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oznacza pod względem rokowania. Kryteria morfologiczne trzeba popra
wiać przez postrzeganie losu chorych, którzy byli nosicielami tych nowo
tworów. Widzieliśmy, że ten sam nowotwór może być w jednych miej
scach morfologicznie łagodny a w innych złośliwy, że z tej racji chcąc 
mieć pełny obraz biologicznych własności, konieczne jest badanie wielo- 
miejscowe, natomiast biopsja może być zupełnie niedostateczną podsta
wą rozpoznania. Widzieliśmy wreszcie, że istnieją różne odmiany ana- 
plastycznych glejaków, które zazwyczaj obejmuje się wspólnym 
mianem „gąbczak wielopostaciowy”, a które różnią się dynamizmem 
rozplemowym, a co za tym idzie, rokowaniem. Starałem się wykazać, 
że kryteria morfologiczne złośliwości trzeba tworzyć dla każdej z trzech 
podstawowych grup glejaków oddzielnie, odpowiednio do morfologicz
nych odmienności komórek gleju w warunkach prawidłowych. Wspom
niałem, że linia podziału glejaków nie zawsze przebiega wyraźnie, nie 
zawsze rozgranicza je w sposób jednoznaczny i że istnieją postacie 
mieszane, w których widzimy reprezentantów zarówno oligo-, jak i astro- 
gleju. Dodam, że wydaje się, iż w miarę wzmagania się udziału oligo- 
gleju w utkaniu nowotworowym, rokowanie poprawia się. Starałem się 
również zobrazować brak jednoznaczności między morfologiczną ana- 
plazją a dynamizmem rozplemnym oraz wysunąłem zastrzeżenia przeciw 
schematyzmowi w stosowaniu wzorców histogenetycznych dla oceny 
dojrzałości komórki nowotworowej.

Nadesłano: 11 II 1963.
Adres autora: Klinika Neurochirurgiczna AM. Kraków, ul. Botaniczna 3.

A. KyiiHUKii

3AMEMAHHH HA TF.MY MOPOOJIOrHMECKHX OCHOBAHHH OU.EHKH 3 /1 0 -  

KAMECTBEHHOCTH TJTHOM rOJIOBHOrO M 03T A

Codepotcanue

Hh o au a n3 HMeiomuxcn K,n?.ccH(j)HKauHvi m noM  He AOWJKHa npHMeHHTca cxeMaTH^ecKH.
HoKTpHHbl, n a  KOTOpbie OnHpaiOTCH KJiaCCH(|)HKaUHH, He Bb!ijep>KHBaiOT HeKOTOpbIX iJk ik t o b . 

npH H0B0c6pa30BaHHH, KOTopoe ÖHo.noni'iecKH HB.TneTĆfl oneHb HeycToiHtHBoii cJjopMoił, 

B Ko t o p o m  Bce pa3BHBaeTca n e i iT 0  HOBoe, neoöxoÄHMo y3HaTb M op^ojiornwecKH n e  o a h h  

(Jjp a iM eH T , HC BCIO TKailb, HTOfib! HpHHTH K 3aKJH0WeHHK) OTHOCHTe,1bHO HUnpa BJieHHF AH- 

(})cpepeHUHauHn H0B00fipa30BanHR, CTeneHH ero 3pc.nocnt h nporHOcraHecKoro 3HauenHH 

3THX AaHHbIX. Mop(|jO^OrHlieCKHe KpHTep HH AO.n>KHbI COBepiIieHCTBCBaTbCH riOCpeACTUOM 

HaöjuoAeHHH jh o a c h , KOTOpbie fianejiH  s t h m h  H0B00fipa30BaHHHMH. Tanoe >Ke H0B006pa-

30B 3H H e MO/KCT Ö I.ITb  B OÄHKX MCCT?X AO^pOKaHeCTECHHO C MOp4>0J10rHlieCKOH TOHKH 

3pcHH5i, KorAa B ApyrHX o h o  Ó H ea eT  3jiOKalieCTBeHHHM. TaK MTO hjw nojiyHeHHH n o j iH o r o  

npeACTaBjieHHH o  6no.norHHecKiJx CBOiicTBax o n y x o j iH  n e o ö x o A H M o  oócjieA O BaH H e MiiorHX 

MecT, TorA a KaK f in o n c u a  m o j k c t  oKa3aTi>CH c o ß c e M  HeAOCTaTOMHO'-i o c h o b o h  A H arH 03a.  

H m c h d tc h  pa3.nHHiibie THnbi anan/iacTHHecKHX iv iho m , KOTOpbie KaK npaBH .no oxBaTbiBaiOT  

o 6uj,HM TepMHHOM „nO.THMOpcj)HOH CnOHrHOMbl” , B TO BpeMH OHH OÓ/iaAaKDT pa3JIHMllblM
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npojiH (j)epaT H BH biM  ÄH HaM H 3M O M , ii t o  H a x o A H T  o T o 6 p a > K e H n e  B n p o r n o 3 e .  M o p 4 ) c w i o r n « e c -  

KHe K p ilT e p H H  3J10KaMeCTBeHH0CTH flOJl>KHi,I yCTaHOB.THBaTbCH OTAP^lbHO AJIfl K a łK flO H  

H3 T p e x  OCHOBHX r p y n n  FJIHOM, COOTBeTCTBPHHO C MOpC^O.nOrHMeCKHMH X a p a K T e p H W M H  

M epraM H  rjIH03HbIX K^eTOK B HOpMaJlbHblX yCJIOBHHX.

YnoMHnaeTCH, m o  j ihhhh  pa?,nejia t j ihom  n e  B ceraa  or^eTJiHBa h ne B cer^a CTporo 

OTrpaHHMHBaeT OTÄejibHbie BHflbi, aa j iee ,  mto hm cio tch  CMemaHHbie (JjopMU, cp e^ n  KOTopux 

BCTpeqaiOTCH npe^cTaBHTejiH k bk  cvinro- t s k  h acrpoiviHH. FIoBHÄHMOMy, n o  Mepe 

noBbiuieHHJi yqacTHH ojwroiviHHB CTpoenHH HOBoo6pa30BaHna yjiyiimaeTCH nporno3 . 

rioÄ liepKHBaeTCfl, iito  Mopcj)o.norniiecKa5? anan;ia3HH h npojuicjDepaTHBHbrii AHH3MH3M ne 

paBH03HaHHbI H BblßBUralOTCa KpHTHHeCKHe 3Ć1MCWMHHH npOTIIB CXeMćlTHlICCKOrO npHMe- 

iienHH rHCToreHeT!iiiecKMX CTepeoranoB npn  ouenKe 3pe;iocTH onyxo.neft kjictkh.

A. Kunicki

REMARKS CONCERNING THE MORPHOLOGIC GROUNDS OF EVALUATION 
OF MALIGNANCY OF CEREBRAL GLIOMAS

Summary

None of the existing classifications of gliomas can be used schematically. The 
doctrines on which these classifications are based are contradicted by certain facts. 
In neoplasms, which are biologically highly labile structures, new elements are 
continually being formed. The direction in which the neoplasm is undergoing 
differentiation and its degree of maturity and prognostic significance must be 
assessed by studying not only fragments of the tumor, but the whole tissue. Morpho
logic criteria must be corrected by observing the further course of the disease. 
The same tumor may be morphologically benign in some parts and malignant in 
others. Hence, in order to obtain a full picture of its biologic nature it is neces
sary to examine different parts of the tumor; biopsy, on the other hand, is inade
quate for diagnosis. A number of varieties of anaplastic gliomas exist, usually 
included under the common term „glioblastoma multiforme”, differing in regard 
to proliferative dynamism and consequently also prognosis. Separate morphologic 
criteria of malignancy must be applied to each of the three basic groups of gli
omas based on the morphologic differences between glial cells under normal 
conditions. The line dividing different gliomas is ont always distinct and their 
classification unequivocal; mixed forms exist represented by oligo as well as 
astroglia. Prognosis is apparently better when oligoglia predominates in the 
structure of the neoplasm. It is stressed that morphologic anaplasia nad proli
ferative dynamism are not equivalent, and that histogenetic standards should not 
be applied schematically for asessing the maturity of neoplastic cells.
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Ryc. 1. L. C. Nr hist, clior. 197/57. Ognisko „anaplazji” w utkaniu spokojnego
gwiaździaka móżdżku. Hematoksylina-eozyna. Pow. 270.

Fig . 1. L. C. Case history No. 197/57 — Focus of „anaplasia” in a quiescent 
astrocytoma of the cerebellum. Hematoxylin-eosin. Magn. X 270.

Ryc. 2 i  3. P. W. Nr hist. chor. 755/60. Regionalne różnice utkania. W ryc. Z prze
ważają astrocyty tuczne, ryc. 3 przedstawia krańcowo dynamiczne utkanie gąb- 

czaka wielopostaciowego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 580 i 270.

Fig . 2 and 3. P. W. Case history No. 755/60. Regional differences in structure. 
In Fig. 2 gemistocytes predominate, and in Fig. 3 — extremely dynamic structure 

of multiforme glioblastoma. Hematoxylin-eosin. Magn. X 580 and 270.

Ryc. 4. K. M. Nr hist. chor. 774/61. Satelitoza nowotworowa w okresie począt
kowym. Hematoksylina — eozyna. Pow. X 580.

Fig. 4. K. M. Case history 774/61. Early stage of neoplastic satellitosis. Hema-
toxylin-eosin. Magn. X 580.

Ryc. 5. K. M. Nr hist. chor. 774/61. Bujny rozplem nowotworowy okołoneuro-
nowy, mitoza, wielopostaciowość, nadbarwliwość. Hematoksylina-eozyna. Pow. X 580. 
Fig. 5. K. M. Case history No. 774/61. Profuse perineuronal neoplastic prolife
ration, mitosis, polymorphism, hyperchromia, Hematoxylin-eosin. Magn. X 580.

http://rcin.org.pl



Podstawy oceny złośliwości glejaków 197

http://rcin.org.pl



http://rcin.org.pl



ADAM KUNICKI, ALINA STEFANICKA-WIECHOWA

GLEJAKI PODNAMIOTOWE 
W OBRAZIE FAZOWO-KONTRASTOWYM

Z Pracowni Krakowskiej Zakładu Neuropatologii PAN 
Kierownik: prof, dr A. Kunicki
i z Kliniki Neurochirurgii AM 
Kierownik: prof, dr A. Kunicki

Praca niniejsza przedstawia dalszy ciąg badań nad nowotworami 
ośrodkowego układu nerwowego, prowadzonych przez nas przy pomo
cy mikroskopii fazowo-kontrastowej od roku 1958. Dotychczasowe 
wyniki badań zostały ogłoszone w Acta Medica Polona (Kunicki, Stefa- 
nicka-Wiechowa, 1961) oraz przedstawione były na Międzynarodowym 
Kongresie Onkologów w Moskwie w 1962 r. i złożone do druku 
(Kunicki, Stefanicka-Wiechowa, 1962).

Materiał poniższy obejmuje 20 przypadków tzw. „łagodnych” gwiaź- 
dziaków móżdżku, oraz 1 przypadek gwiaździaka rdzenia kręgowego. 
Drugą grupę stanowią rdzeniaki móżdżku w liczbie 12.

G w i a ż d z i a k i .  W 11 przypadkach okres przedkli,niczny trwał 
6 mies., w 10 powyżej 6 miesięcy, z czego aż w 8 powyżej roku. Rozpię
tość wieku wahała się od 3 do 25 lat z tym, że największa liczebność 
przypada na 11 rok życia; 12 przypadków dotyczyło płci żeńskiej, 
9 — płci męskiej. We wszystkich przypadkach guz umiejscowiony był 
w robaku i w jednej z półkul, w 7 przypadkach naciek nowotworowy 
obejmował obydwie półkule. W jednym przypadku nowotwór wycho
dzi! z rdzenia przedłużonego, a w jednym z rdzenia kręgowego. Jamy 
nowotworowe stwierdzono w 12 przypadkach.

W badaniu fazowo-kontrastowym posługiwano się rozmazem zeskro
banej tkanki nowotworu zawieszonym w izotonicznym roztworze soli 
fizjologicznej. Rozpoznanie histopatologiczne opierano na preparatach 
barwionych hematoksyliną-eozyną oraz impregnowanych sposobem 
Cajala i Perdraua. W badaniu fazowym 18 przypadków wykazało 
spokojne i łagodne utkanie, w 3 zaś zaznaczona była atypia, wyra

http://rcin.org.pl



200 A. Kunicki, A. Stefanicka-W iechowa

żająca się wielopostaciowością komórek i obecnością błyszczących, zielo- 
nożółtawych ziaren spotykanych tylko w zarodzi komórek nowotworów 
złośliwych, takich jak gąbczak wielopostaciowy i rak.

W obrazie histopatologicznym atypię w postaci podziałów mitotycz- 
nych i wielokształtności jąder spostrzegano w 3 przypadkach, z czego 
tylko w jednym było to zgodne z atypią w obrazie fazowo-kontra
stowym. W obrazie fazowo-kontrastowym dominują liczne włókna glejo
we proste, gładkie, ciemne i cienkie, krzyżujące się w różnych kierun
kach. Z reguły utkanie jest luźne o kilku komórkach w polu widzenia 
w powiększeniu około 1000 X. W obrzękłych, luźnych fragmentach 
tkanki zarysowuje się kształty pojedynczych komórek — gwiaździstych, 
wypustkowych lub dwubiegunowych (rye. 1, 2, 3).

W grubszych częściach preparatu nie widać zarysów komórki, lecz 
jedynie jądra zatopione w masie zarodziowej zawierającej mitochondria. 
Czasem spotykamy wyosobnione ze związku tkankowego pojedyncze 
komórki o licznych wypustkach, przypominające prawidłowe astrocyty, 
lub kilkuwypustkowe komórki spolaryzowane dwubiegunowo (ryc. 4). 
Drugi rodzaj komórek posiada znamienny kształt wrzecionowaty, dwu
biegunowy, podobny do spongioblastów. Długa wypustka tych komórek 
może ciągnąć się przez kilka pól widzenia. W zarodzi spotykamy liczne 
ziarna mitochondrii. Owalne lub okrągłe jądro, o wyraźnie zarysowanej 
błonie jądrowej, zawiera skupioną w kilku grudkach chromatynę, 
a często większy twór morfologicznie odpowiadający jąderku (ryc. 5 i 6). 
Prowadzone badania nad chemiczną naturą tego tworu pozwalają przy
puszczać, że jest to również w znaczeniu histochemicznym jąderko, 
skupiające dużo kwasu rybonukleinowego.

W 2 przypadkach spostrzegano, występujące bardzo często w złośli
wych glejakach ,nadnamiotowych, błyszczące ziarna zielonożółtawe, 
silnie załamujące światło. W preparatach z tkanki pobranej z otocze
nia guza lub z granicy nacieku nowotworowego widywano figury myeli- 
nowe (ryc. 7).

Streszczając: w obrazie fazowym gwiaździaki podnamiotowe odzna
czają się bardzo wysokim stopniem dojrzałości, składają się bowiem 
z komórek gwiaździstych lub dwubiegunowych, wysmukłych i długich, 
obficie zarodziowych i wytwarzających włókienka glejowe. Znaczenie 
wielopostaciowości komórek i jąder jest tutaj złagodzone małą ich obfi
tością (ryc. 8 i 9). Jednocześnie fakt ten stanowi przykład, że atypia nie 
zawsze oznacza biologiczną złośliwość. Metoda, fazowo-kontrastowa jest 
szczególnie w przypadkach tego typu guzów przydatna jako szybki 
sposób rozpoznawania.

R d z e n i a k i .  W 12 badanych przypadkach okres przedkliniczny 
wynosił od 3 tygodni do 10 miesięcy, średnio 2 miesiące. Wiek od 4 do
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23 lat. Szczytowe nasilenie liczebności przypada na 10 rok życia. Liczba 
osobników obojga płci była równa.

W 10 przypadkach guz umiejscowiony był w linii środkowej, w roba
ku i w ścianach 4 komory, a tylko w 2 przypadkach stwierdzono 
naciekanie półkuli móżdżku.

W obrazie fazowo-kontrastowym z reguły stwierdzano bardzo gęste 
utkanie komórkowe o tzw. układzie stykowym (ryc. 10). Komórki okrą- 
gławe lub jednobiegunowe „gruszkowate”, z krótką, wiotką wypustką 
(ryc. 11 i 12), liczne podziały mitotyczne prawidłowe (ryc. 13, 14) i poli- 
ploidalne (ryc. 15). Komórki skąpozarodziowe, jądra komórkowe o 1—2 
jąderkach i delikatnej, często niewyraźnej błonie jądrowej w przeci
wieństwie do grubej, wyraźnej błony jądrowej komórek mięsaka. 
Zarodź zawiera ziarniste ciemne mitochondria. We wszystkich przy
padkach w dość obfitej ilości występowały silnie łamiące światło, nie
bieskawe, błyszczące ziarnistości różnej wielkości, przesłaniające nieraz 
zupełnie strukturę komórki i jądra. Są one najprawdopodobniej komór
kami wyrodniejącymi, obumierającymi, a fakt, że spotyka się je 
w szybko rosnących, złośliwych nowotworach, takich jak rdzeniak, gąb- 
czak wielopostaciowy, raki przerzutowe, sprawia, że obecność ich jest 
ważną cechą rozpoznawczą w mikroskopii fazowo-kontrastowej wska
zującą na duży dynamizm rozwojowy nowotworu. W czasie mitozy 
mitochondria układają się często wokół chromosomów w postaci wieńca, 
a zaródź staje się jednorodna, gładka, komórka wciąga wypustki zaro- 
dziowe i staje się okrągła lub owalna. W obrazach fazowych nie spostrze
gano układów rozetkowych obecnych niejednokrotnie w preparatach 
barwionych hematoksyliną-eozyną (ryc. 16, 17).

Nasze dotychczasowe doświadczenia pozwalają bardzo wysoko ocenić 
przydatność mikroskopii fazowo-kontrastowej dla szybkiej diagnostyki 
oraz dla dokładniejszego poznania przyżyciowych szczegółów komórek 
glejaków. Pod tym względem ten sposób badania zbliża się do hodowli 
tkankowej jako metoda poznania przyżyciowego, a przypomina ją tym, 
że bada komórkę wziętą wprost z jej biologicznego środowiska.

Nadesłano: 11.2.1963.
Adres autorów: Zakład Neuropatologii PAN, Pracownia Krakowska, Kraków, 
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A. Kunicki and A. Stefanicka-Wiechowa 

PHASE-CONTRAST MICROSCOPY OF SUBTENTORIAL GLIOMAS

S u m m a ry

A study was made by means of phase-contrast microscopy of 21 subtentorial 
astrocytomas and 12 cerebellar medulloblastomas. Constant characteristic features 
of the astrocytomas include loose, parvicellular structure, presence of numerous 
straight, smooth and slender glial fibrils, cells with processes resembling astrocytes 
and bipolar cells resembling spongioblasts. This pattern, together with the capacity 
of producing glial fibrils, is evidence of the high degree of maturity of the cells 
of this tumor.

Medulloblastomas are characterized by the tangential arrangement of the cells 
and the shift in the nucleus/plasma ratio in favor of the nucleus. Roundish cells 
with vesicular, light nuclei, delicate nuclear membrane and distinct nucleoli, 
predominate. The cytoplasm of medulloblastomas often contains glistening, 
refringent, greenish-yellow granulations, especially in rapidly growing malignant 
tumors such as glioblastoma multiforme, sarcoma and carcinoma. Frequent 
indirect mitotic figures are evidence of the high evolutive dynamism of 
medulloblastoma. Signs of differentiation are encountered rarely.

PIŚMIENNICTWO

1. A. Kunicki, A. Stefanicka-Wiechowa: Phase-contrast microscopy in the 
diagnosis of central nervous system tumors. Acta Medica Polona 1961,
2, 211—216

2. A. Kunicki, A. Stefanicka-Wiechowa: Observations on some tumors of the 
central nervous system by means of phase-contrast microscopy. W druku, 1962.
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Rye. 1. S. R. Nr hist. chor. 852/61. Astrocytoma fibrilläre. Utkanie ubogokomór- 
kowe, liczne włókna glejowe. W centrum komórka wypustkowa. Pow. 7 X 90 im. 

Fig. 1. S. R. Case history No. 852/61. Astrocytoma fibrilläre. Parvicellular structure 
with numerous glial fibrils. A cell with processes in the center. Magn. 7 X 90

imm.

Rye. 2, 3. B. J. Nr hist. chor. 592/62. Astrocytoma partim fibrilläre. Komórki 
o typie astrocytów o rozgałęzionych wypustkach. Pow 15 X 90 im.

Fig. 2, 3. B. J. Case history 592/62. Astrocytoma partim fibrilläre. Astrocyte-type 
cells with branching processes. Magn. 15 X 90 imm.

Rye. 4. W. J. Nr hist. chor. 858/60. Astrocytoma fibrilläre. Astrocyt wypustkowy 
o „spolaryzowanych” wypustkach komórkowych. Pow. 7 X 90 im.

Fig. 4. W. J. Case history No. 858,60. Astrocytoma fibrilläre. Astrocyte with 
„polarized” cell processes. Magn. 7X90 imm.

Rye. 5. W. J. Nr hist. chor. 858/60. Astrocytoma fibrilläre. Pow. 7 X 90 im. 
Fig. 5. W. J. Case history No. 358/60. Astrocytoma fibrilläre. Magn. 7 X 90 imm.

Rye. 6. D. A. Nr hist. chor. 709/61. Astrocytoma fibrilläre — partim pilocyticum. 
Komórki dwubiegunowe o długich wysmukłych wypustkach. W zarodzi ziarniste 

lub pałeczkowate mitochondria; wyraźne jąderko. Pow. 7X90 im.
Fig. 6. D. A. Case history No. 709/61. Astrocytoma fibrilläre partim pilocyticum. 
Bipolar cells with long, slender processes. The cytoplasm contains granular and 

rod-like mitochondria; distinct nucleolus. Magn. 7X90 imm.
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Ryc. 7. D. G. Nr hist. chor. 571/60. Martwicza tkanka rdzenia kręgowego. Figury
mielinowe. Pow. 7 X 90 im.

Fig. 7. D. G. Case history No. 571/60 Necrotic tissue of spinal cord. Myelin
figures. Magn. 7 X 90 imm.

Ryc. 8. L. W. Nr hist. chor. 717/58. Astrocytoma fibrillare-partiim pilocyticum.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 6 X 10.

Fig. 8. L. W. Case history No. 717/58. Astrocytoma fibrilläre partim pilocyticum. 
Hematoxylin-eosin. Magn. 6 X 10.

Rye. 9. Jak rycina 8. Impregnacja sposobem Cajala.

Fig .  9. Same as Fig. 8. Impregnation after the method of Cajal.

Ryc. 10. S. E. Nr hist. chor. 803/61. Medulloblastoma. Układ stykowy wyraźne 
1—3 jąderka, delikatna niewyraźna błona jądrowa. Pow. 7 X 90.

Fig. 10. S. E. Case history No. 803/61. Medulloblastoma. Tangential arrangement, 
1—3 distinct nucleoli, delicate, indistinct nuclear membrane. Magn. 7 X 90.

Ryc. 11. B. D. Nr hist. chor. 224/60. Medulloblastoma. Układ stykowy. Na brzegu
2 komórki jednobiegunowe o wiotkiej wypustce. Pow. 7 X 90 im.

Fig. 11. B. D. Case history No. 224/60. Medulloblastoma. Tangential arrangement. 
Two unipolar cells with limp process on the edge. Magn. 7 X 90 imm.

Ryc. 12. S. M. Nr hist. chor. 32/59. Medulloblastoma. Jednobiegunowa komórka
„gruszkowata”. Pow. 15X90 im.

Fig. 12. S. M. Case history No. 32/59. Medulloblastoma. Unipolar, pearshaped
cell. Magn. 15 X 90 imm.
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Ryc. 13. K. J. 678/59. Medulloblastoma. Podział mitotyczny. Pow. 15 X 90 im. 

Fig. 13. K. J. Case history No. 678/59. Medulloblastoma. Mitotic figure. Magn.
15 X 90 imm.

Ryc. 14. K. J. 678 59 Medulloblastoma. Obie komórki w stadium anafazy. Pow.
15 X 90 im.

Fig. 14. K. J. Case history No. 678/59. Medulloblastoma. Both cells in anaphase.
Magn. 15X90 imm.

Ryc. 15. K. J. Nr hist chor. 678/59. Medulloblastoma. Mitoza poliploidalna. Pow.
15 X 90 im.

Fig. 15. K. J. Case history No. 678/59. Medulloblastoma. Polyploidal mitosis.
Magn. 15 X 90 imm.

Ryc. 16. S. J. Nr hist. chor. 85/59. Medulloblastoma. Hematoksylina — eozyna.
Pow. 6 X 20.

Fig. 16. S. J. Case history No. 85/59. Medulloblastoma. Hematoxylin — eosin.
Magn. 6X20.

Ryc. 17. S. J. Nr hist. chor. 85/59. Medulloblastoma. Grupa astrocytów. Im 
pregnacja sposobem Cajala. Pow. 6 X 20.

Fig. 17. S. J. Medulloblastoma. Impregnation according to Cajal. Group of
astrocytes. Magn. 6 X 20.
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PRZEMYSŁAW GABRYEL

OCENA ZŁOŚLIWOŚCI NOWOTWORÓW MÓZGU W OBRAZIE 
FAZOWO-KONTRASTOWYM I FLUORESCENCYJNYM

Z Zakładu Anatomii Patologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu 
Kierownik: prof. dr J. Groniowski

Stosowane w diagnostyce biopsyjnej nowotworów badanie cytolo
giczne może być użyte również przy rozpoznawaniu nowotworów mózgu. 
W badaniach własnych stosuję od kilku lat metodę polegającą na spo
strzeganiu materiału nowotworowego nieutrwalonego przy użyciu tech
niki fazowo-kontrastowej. Ta metoda okazała się szczególnie przydatna 
w odniesieniu do materiału uzyskiwanego podczas operacji lub też 
nakłucia próbnego mózgu. Szybkość wykonania preparatu (poniżej jednej 
minuty), przy posługiwaniu się prostymi urządzeniami, pozwala na pro
wadzenie badania nawet na sali operacyjnej lub zabiegowej. Umożliwia 
to patologowi kierowanie pobieraniem materiału przez chirurga, co z ko
lei zwiększa odsetek poprawnych rozpoznań.

Technika wykonywania preparatu jest bardzo prosta. Drobny fragment 
tkanki guza, średnicy 1—2 mm, umieszczam na szkiełku podstawowym, 
uciskam szkiełkiem nakrywkowym, brzegi szkiełka uszczelniam para
finą. Pod szkiełko nakrywkowe nie dodaję żadnych płynów, zwykle 
w tkance guza znajduje się wystarczająca ilość płynu własnego, np. 
obrzękowego. Przy stosowaniu innych płynów, jak np. fizjologicznego 
roztworu soli kuchennej czy płynu Ringera, następują obrzmienia ele
mentów komórkowych. Preparaty wykonane według przedstawionej 
metody są bardzo dobrze czytelne, jeśli ich grubość nie przekracza 2—3 
warstw komórkowych. Odkształcenia powodowane uciskiem szkiełka 
nakrywkowego są nieduże, występują na obwodzie preparatu. Przy 
ostrożnym wykonywaniu preparatu zachowane zostają też zwykle 
wzajemne stosunki topograficzne elementów komórkowych, naczyń
i włókien.

Doświadczenia oparte na wynikach obserwacji ponad 50 guzów móz
gu pozwalają na zakreślenie granic użytkowej wartości omawianego

14 — N eu ro p a to lo g ia  P o lska
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sposobu postępowania. Rozpoznanie obecności sprawy nowotworowej 
w materiale należycie pobranym nie nastręcza większych trudności. 
Określenie macierzy guza (guz miejscowy, przerzutowy) wymaga już 
pewnego doświadczenia. Dla operującego klinicysty decydujące będzie 
jednak przede wszystkim określenie stopnia złośliwości guza. To za
wężenie zakresu rozpoznania wypika z pośpiechu, z jakim badanie jest 
przeprowadzone, niewielkiej ilości materiału uzyskiwanego np. drogą 
nakłucia, jak i przypadkowości towarzyszącej pobieraniu materiału 
badaniowego w warunkach operacyjnych.

Przy ocenie dojrzałości guza kierujemy się ogólnymi kpyteriamr sto
sowanymi w diagnostyce cytologicznej. Wskazane jest spostrzeganie 
preparatów w pewnej ustalonej kolejności, przechodząc przy tym od 
obserwacji bardziej ogólnych do szczegółowych. W tym też porządku 
omówię poszczególne kryteria oceny mikroskopowej w technice fazo
wo-kontrastowej.

Ważnym wskaźnikiem małej dojrzałości guza jest duze zagęszczenie 
komórek w preparacie przy równoczesnej niewielkiej ilości podłoża. 
Takie obrazy spostrzegać można w preparatach z rdzeniaka, glejaka 
wielopcstaciowego, mięsaków mózgu, nowotworów przerzutowych. Pa
miętać jednakże należy, że z podobnym zagęszczeniem komórek spot
kamy się również przy badaniu skąpodrzewiaka czy też wyściółczaka. 
Także w niektórych postaciach gwiaździaków ilość komórek w pre
paracie może być znacznie większa niż to zwykle widujemy. W przy
padkach takich rozpoznaję „astrocytoma proliferans” celem podkreś
lenia jego dużych zdolności rozplemowych, mimo braku cech morfolo
gicznych złośliwości. Spostrzeganie retrospektywne przypadków 
gwiaździaków, w których dochodziło do nawrotów po zabiegach ope
racyjnych potwierdza słuszność takiego podejścia. W większości przy
padków w utkaniu guza pierwotnie usuniętego zwracało uwagę duże 
zagęszczenie komórek.

Pewną trudność może sprawiać ocena materiału uzyskanego np. 
drogą nakłucia, a pochodzącego z warstwy ziarnistej móżdżku, gdyż 
obraz mikroskopowy przypominać może w tych razach utkanie rdze
niaka lub mięsaka. Komórki warstwy ziarnistej są jednak mniejsze, 
bardziej regularne, a stwierdzenie komórek Purkinjego pozwala na 
wyłączenie sprawy nowotworowej.

Obecność w preparacie licznych, cienkich, nitkowatych wypustek 
komórkowych przebiegających w różnych kierunkach przemawia za 
dojrzałością tych komórek (gwiaździak, gąbczak). Tego rodzaju twory 
należy odróżnić od wypustek cytoplazmatycznych i nóżek komórko
wych obecnych np. w oponiaku, wyściółczaku, a z nowotworów złoś
liwych — w glejaku wielopostaciowym. W tym ostatnim przypadku
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są one bardzo grube, o gęstej cytoplazmie z licznymi drobnymi ziar- 
nistościami odpowiadającymi obrzmiałym mitochondriom (Müller, Ojak 
1960) (rye. 1).

Przy ostrożnym wykonywaniu preparatów zwykle zachowane zosta
ją stosunki topograficzne elementów utkania, charakterystyczne dla 
niektórych nowotworów. Ma to miejsce chociażby w przypadkach 
wyściółczaka wysoko zróżnicowanego (rye. 1), oponiaka, a także w 
przypadkach niektórych postaci złośliwych. Bardzo pomocne jest zna
lezienie np. wśród utkania bogatokomórkowego rdzeniaka charakte
rystycznych układów rzekomorozetkcwych. Podobnie w mięsaku ol- 
brzymiokcmórkowym komórki zachowują w preparacie układ około- 
naczyniowy; w przerzutach raka płaskonabłonkowego wyraź,nie za
chowuje się ścisłe, nabłonkowe przyleganie komórek.

W materiale z guzów szybko rosnących spostrzega się często zmiany 
wsteczne aż do martwicy włącznie. W badaniu fazowo-kontrastowym 
tkanka martwa przedstawia się jako masa ziarnista, kaszowata. Ko
mórki leżące wśród tych mas zawierają często w cytoplazmie liczne 
twory ziarniste, kuliste, zacierające zupełnie ich strukturę. Jeśli przy 
oglądaniu preparatów włączymy urządzenie polaryzacyjne, wiele z tych 
tworów wykazuje wyraźną dwułomność (ryc. 2).

Przedstawione zmiany spotyka się w komórkach o dużym rąbku 
cytcplazmy. Martwiejące komórki rdzeniaka przedstawiają się w po
staci homogennych, szarych tworów kulistych.

Ważnym momentem przy ocenie dojrzałości nowotworu jest spo
strzeganie naczyń krwionośnych. W guzach złośliwych typu glejaka 
wielopostaciowego, mięsaka okołonaczyniowego, w guzach przerzuto
wych (raku, czerniaku) spotyka się naczynia o nietypowej budowie. 
Wyraża się to w nierównej szerokości naczyń, nagłych zwężeniach 
czy też workowatych poszerzeniach. Brak jest stopniowego podziału 
naczyń większych na coraz to mniejsze gałązki; naczynia włosowate 
odchodzą często bezpośrednio od dużych nawet pni naczyniowych. W 
utkaniu glejaka wielopostaciowego spostrzega się, prócz powyższych 
obrazów, znaczny rozplem komórek śródbłonkowych i komórek przy- 
danki. W błonie podstawowej większych naczyń obecne są liczne, grube 
włókna retikulinowe. W przydance naczyń w obrębie mięsaka olbrzy- 
miokomórkowego stwierdzić można obecność komórek nowotworowych 
(ryc. 3). Opisane obrazy naczyń krwionośnych charakterystyczne są 
dla nowotworów złośliwych, nie spostrzega się ich w nowotworach 
łagodnych. Powyższe spostrzeżenie może w wątpliwych przypadkach 
być pomocne przy określeniu właściwości biologicznych guza. Tak np. 
w przypadku glejaka, nawet obficie komórkowego, jednakże bez obec
ności zmian naczyniowych, nie rozpoznajemy sprawy złośliwej. Od-
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Ocena złośliwości nowotworów mózgu 213

Ryc. 2. Komórki mięsaka mózgu z zaznaczonymi zmianami wstecznymi. P re 
parat fazow o-kontrastowy. Pow. 1000 X.

Fig. 2. Cells of sarcoma of the brain show ing signs of degeneration. Phase-con-  
trast preparation. Magn. X 1000.

wrotnie, przy stwierdzeniu w preparacie utkania glejaka o niewielkim 
zagęszczeniu komórkowym, jednakże z wyraźną atypowcścią naczyń, 
podejrzewać trzeba złośliwość guza i poszukiwać w dalszych prepa
ratach jej wykładników. Podkreślić tu  należy szczególną przydatność 
badania fazowo-kontrastowego w odniesieniu do naczyń. W technice 
tej spostrzegać można naczynia w ich przebiegu przez szereg pól wi
dzenia. W preparatach skrawanych z materiału utrwalonego obecne 
są tylko przekroje, najczęściej poprzeczne, naczyń.

R yc.  1. a) U tkanie charakterystyczne dla gąbczaka. Liczne, cienkie nitkowate
wypustki. Pow. 200 X.

b) Wyściółczak. Promienisty układ komórek w okół naczynia krwionośnego. 
Wyraźne cytoplazmatyczne wypustki. Pow. 200  X.

c) Kcmórki glejaka w ielopcstaciowego. Ogoniaste w ypustki cytoplazmatyczne  
z ziarnistymi mitochondriami. Pow. 1000 X. W szystkie preparaty fazowo-kontras-  
tcw e z materiału nieutrwalanego i niebarwionego.

a) Characteristic spongioblastoma structure w ith  numerous, thin, threadlike 
processes. Magn. X 200.

b) Ependymoma. Radially arranged cells around a blood vessel. Distinct  
cytoplasmatic processes. Magn. X 200.

c) Cells of multiform glioblastoma. Caudate cytoplasmatic processes w ith  
granular mitochondria. Magn. X 1000. All the phase contrast preparations were  
made w ith  unfixed  and unstained material.
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Przedstawione dotychczas wykładniki morfologiczne złośliwości no
wotworów mózgu dotyczą ogólnej struktury utkania guza. Dalsze ob
serwacje odnoszą się do struktury samej komórki. Ponieważ przy tych 
badaniach używa się obiektywów o dużych powiększeniach, preparaty 
powinny być szczególnie troskliwie przygotowane.

Ważnym wykładnikiem złośliwości guza jest polimorfizm komór
kowy. Chciałbym tu od razu zwrócić uwagę, iż różnorodność komórko
wa występuje znacznie wyraźniej w preparatach fazowo-kontrastowych, 
nieutrwalonych, niż to ma miejsce w preparatach z tego samego ma
teriału tkankowego, ale wykonywanych metodą zwykłą z materiału 
utrwalonego. Obkurczające działanie utrwalaczy zaciera widocznie 
różnice wielkości i kształtu komórek. Bardzo wyraźny polimor
fizm komórkowy widuje się w preparatach z glejaka wielQposta- 
ciowego (ryc. 4), czy mięsaka mózgu. Trudno tu znaleźć dwie podobne 
komórki. Podobnie duża różnorodność występuje w utkaniu niedoj
rzałych wyściółczaków (ryc. 4), rdzeniaków, a także nabłonkowców 
przerzutowych. Polimorfizm komórkowy nie jest jednak charaktery
styczny wyłącznie dla nowotworów złośliwych. Jest to fakt znany 
z ogólnej patologii, jednakże szczególnie wyraźnie uwidacznia się on 
przy spostrzeganiu guzów mózgu. Wielokrotnie zaskoczony byłem du
żym nasileniem różnic morfologicznych w komórkach skąpodrzewiaka. 
Polimorfizm komórkowy może dorównać w tych przypadkach nawet 
spostrzeganemu w glejaku wielopostaciowym. Preparaty z oponiaków 
wykazują, że i w tym nowotworze poszczególne komórki znacznie róż
nią się między sobą.

To samo odnosi się do gwiaździaka. W przypadkach guzów łagodnych 
polimorfizm komórkowy ustępuje jednak przejawom morfologicznym,

Iiyc.  3. Zmiany naczyniowe w  złośliwych nowotworach mózgu. Preparaty fazo
w o-kontrastow e.

a) Workowate poszerzenia naczyń. Pow. 450 X.
b) Rozplem komórek przydanki. Naczynia szerokie rozchodzą się promieniście. 

Pow. 450 X.
c) Komórki nowotworow e w  przydance naczyniowej (mięsak mózgu). Pow. 

1000 X.
Fig. 3. Vascular changes in malignant cerebral tumors. Phase-contrast prepa

rations.
a) Sacciform dilatation of blood vessels. Magn. X 450.
b) Proliferation of adventitial cells. Dilated vessels  spreading radially. Magn. 

X 450.
c) Neoplastic cells in vascular adventitia (sacroma of the brain). Magn. X 1000.
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Rye.  4. Polimorfizm komórkowy. Preparaty fazowo-kontrastowe.
a)  glejak wielopostaciowy. Pow. 450 X.
b) wyściólczak złośliwy. Pow. 1000 X.

Fig. 4. Cell polymorphism. Phase-contrast preparations.
a)  Glioma multiforme. Magn. X  450.
b)  Malignant ependymoma. Magn. X 1000.

świadczącym o dojrzałości utkania, jak wytwarzaniu włókien, małemu 
zagęszczeniu komórek itp. 

Ocena stosunku objętości jądra komórkowego do objętości całej 
komórki w większości przypadków może służyć jako kryterium stopnia
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dojrzałości nowotworu. W preparatach z rdzeniaka, mięsaka opon, ją 
dro kcmórkowe zajmuje zwykle prawie całe ciało komórkowe, wokół 
jądra widoczny jest tylko wąski rąbek cytoplazmy. W glejaku wielo- 
postaciowym i mięsaku mózgu ciała komórkowe mogą osiągać duże 
rozmiary; jądra tych komórek zajmują przeważnie znaczną część cy
toplazmy. Taki sam stosunek spostrzegamy w komórkach niedojrza
łego wyściółczaka i w nabłonkowcach przerzutowych.

Charakterystyczne zmiany zachodzą w obrębie struktury jądra ko
mórkowego nowotworów złośliwych. Preparaty fazowo-kontrastowe 
z materiału niebarwionego i nieutrwalanego dają na ogół znacznie 
więcej możliwości spostrzegania niż preparaty barwione. W większości 
preparatów dobrze widoczna jest błona jądrowa. Zachowuje się ona 
różnie w poszczególnych przypadkach. W komórkach rdzeniaka jest 
ona cienka, delikatna; przylegają do niej drobne ziarna chromatyny. 
W glejaku wielopostaciowym i innych złośliwych guzach mózgu błona 
jądrowa jest znacznie grubsza, rysuje się wyraźnie z powodu przyle
gania do niej licznych grubych ziaren. Jej przebieg jest często pofał
dowany, tworzą się wręby, nieraz głębokie. Jąderko przeważnie jest 
znacznie większe niż to się widzi w komórkach dojrzałych. W złośli
wych glejakach może być kilka jąderek, ich kształt bywa bryłowaty 
i są bardzo znacznie zagęszczone (ryc. 5).

Bardzo istotnym przejawem morfologicznym zdolności rozplemowych 
nowotworu jest obecność figur podziału.

Wymieniłem tu cały szereg właściwości morfologicznych, które spo
strzegałem przy badaniu preparatów fazowo-kontrastowych złośliwych 
nowotworów mózgu. Z wywodów powyższych wynika jednak, że wiele 
z tych cech stwierdzić można również w utkaniu guzów łagodnych. 
Stwierdzenie to można jeszcze rozszerzyć i na stany nienowotworowe, 
np. zapalne, regeneracyjne itp. Wynika z tego, iż dla rozpoznania złośli
wości guza opierać się musimy na spostrzeganiu sumy morfologicznych 
zmian (ich nasilenia). Badaniu podlegać muszą liczne preparaty z ma
teriału pobranego z różnych miejsc. Obraz morfologiczny należy wresz
cie porównać z danymi klinicznymi.

Jeśli ograniczymy się przy ocenie preparatów do odpowiedzi na 
pytanie, czy w badanym materiale obecny jest proces nowotworowy 
i jaka jest dojrzałość utkania, to wyniki badań cytologicznych osiągają 
wysoki odsetek zgodności z rozpoznaniem ostatecznym. We własnym 
materiale odsetek ten wynosi 80—90 % wykonanych badań. Dokład
niejsze określenie wartości odsetkowych nie jest możliwe, gdyż nie we 
wszystkich przypadkach mogłem wykonać preparaty kontrolne meto-
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R ye .  5. Struktura jąder komorkovvych. Prepara'y fazowo-kontrastowe.
a) glejak wielopostaciowy. Pow. 1000 X.
b), c) mięsak mózgu. Pow. 1000 X.

Fig. 5. Structure of cell nuclei. Phase-contrast preparations.
a) Glioma multiform. Magn. X 1000.
b), c) Sarcoma of the brain. Magn. X 1000.

dami zwykłymi ze względu na niewielką ilość materiału otrzymanego 
do badania. Tak więc metoda badania fazowo-kcntrasiowego w diag
nostyce mikroskopowej guzów mózgu w zakreślonych wyżej granicach
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oddaje cenne usługi i powinna być szerzej niż dotychczas stosowana 
w pracowniach neuropatologicznych.

Badanie fazowo-kontrastowe daje nam dokładny obraz morfologii 
nowotworu, nie daje jednak dostatecznych podstaw do wnioskowania
o stanie czynnościowym komórki. Wydaje się, iż cennym uzupełnie
niem może być zastosowanie metod fluorescencyjnych-histochemicz- 
nych pozwalających na stwierdzenie zawartości kwasu dezoksyribonu- 
kleinowego (DNA) i ribonukleinowego (RNA) w komórce. Badania tego 
typu wprowadzono już do zespołu metod cytologicznych w odniesieniu 
do materiału z szyjki macicy, plwociny, płynu z jam surowiczych (Ber- 
talanffy 1962; Bertalanffy, Masin, Masin 1958; Le Cover, Wagner 1958; 
Liu 1961; Umiker, Piekle 1960; Kaplan, Masin, Masin, Carleton, Berta
lanffy 1960; Dart, Turner 1959; Kornfield, Werder 1960; Koenig 1962). 
Przydatność metody opiera się na stwierdzonym przez Casperssona fakcie 
wzrostu DNA a przede wszystkim RNA w komórce nowotworowej. 
Zmiany zawartości RNA w jąderku i cytoplazmie następują na długo 
przed pojawieniem się zmian morfologicznych uchwytnych w mikro
skopie świetlnym w zwykle stosowanych metodach badania. Posiłkując 
się tymi kryteriami stale jednak pamiętać należy o zwiększonej zawar
tości RNA w różnych stanach nienowotworowych występujących cho
ciażby w warunkach fizjologicznych, w przebiegu rozwoju embrional
nego, czy w trakcie procesów odnowczych, a więc we wszystkich tych 
stanach, w których dochodzi do wzmożonej syntezy białka w komórce. 
Uważam przeto, że stosowanie metody fluorescencyjnej-histochemicz- 
nej dla celów diagnostyki cytologicznej guzów mózgu jest w pełni 
uzasadnione tylko łącznie z badaniami morfologicznymi, uwzględnia
jącymi wszystkie dostępne badaniom cechy utkania i samych komó
rek. Nie spotkałem w piśmiennictwie doniesień o stosowaniu tej me
tody w rutynowych badaniach cytologicznych materiału biopsyjnego 
guzów mózgu. Ponieważ barwienie RNA i DNA można przeprowadzać 
w tym samym preparacie, który był badany w technice fazowo-kon
trastowej, istnieje dodatkowe udogodnienie w postaci możliwości kon
frontacji tych samych komórek w dwóch różnych technikach. Szczegóły 
wykonania barwienia znaleźć można w piśmiennictwie. Wspomnę tylko, 
iż polega ono na barwieniu wymazu utrwalonego mieszanką alkohol- 
-eter, oranżem akrydynowym, w środowisku kwaśnym. W tych warun
kach ma miejsce różne ilościowe wiązanie barwnika przez DNA i RNA. 
Preparaty ogląda się w mikroskopie fluorescencyjnym. Cytoplazma 
komórek o normalnej zawartości RNA fluoryzuje brązowo, jądra ko
mórkowe o normalnej zawartości DNA fluoryzują żółtozielono lub 
zielono. Przy wzroście zawartości RNA zarówno cytoplazma jak i ją-
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derko fluoryzuje żywoczerwono. Tę barwę fluorescencji uważa się za 
charakterystyczną dla komórek złośliwych.

Część nowotworów, badanych w technice fazowo-kontrastowej, ba
dałem również podaną powyżej metodą fluorescencyjną-histochemiczną 
dla wykazania zawartości RNA w komórkach. Badaniu podlegały na
stępujące nowotwory pierwotne i przerzutowe mózgu: gąbczak, gwiaź- 
dziak, oponiak, wyściółczak, gruczolak kwasochłonny przysadki, rdze- 
niak, glejak wielopostaciowy, mięsak mózgu, wyściółczak złośliwy, rak 
płaskonabłonkowy, czerniak złośliwy. Ponieważ nie rozporządzam jesz
cze odpowiednio dużym materiałem podam tylko krótkie wnioski wy
nikające z przeprowadzonych badań:

1 . W komórkach nowotworów łagodnych w cytoplazmie obecna 
była tylko niewielka ilość RNA (fluoresce,ncja słaba, brązowa). Obecne 
były w tych samych preparatach pojedyncze komórki z wyraźnie czer
woną fluorescencją, przy równoczesnym braku atypowcści (ryc. 6 ).

2. W guzach złośliwych wzrost zawartości RNA zarówno w cyto
plazmie jak i jąderku był bardzo wyraźny. Wyraziło się to żywoczer-

R y c  6. Preparat barwiony cranżem akrydynowym . Obraz fluorescencyjny. K o
mórki gąbczaka. Wyraźne św iecenie (żółtozielone) jąder. (DNA). Brak świecenia  
cytoplazmy. Tylko komórka w górnej prawej ćwiartce w ykazuje czerwone św ie 

cenie cytoplazmy (wzrost zawartości RNA). Pow. 1000 X.
Fig. 6. Preparation stained with acridine orange. Fiucrescent picture. Spongio
blastoma cells. Distinct yellow -green fluorescence of the nuclei. (DNA). The 
cytoplasm is not fiucrescent. Only one cell in the upper right corner shows red 

flucrescence of the cytoplasm (increased content of RNA) Magn. X 1000.
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R y c .  7. Preparat barwiony oranżem akrydynowym. Obraz fluorescencyjny. K o 
mórki czerniaka złośliwego. Jądra komórek fluoryzują żółto (DNA), cytoplazma

czerwono (ENA). Pow. 1000 X.

Fig. 7. Preparation stained with acridine orange. Fluorescent picture. Cells of 

m alignant melanoma. The nuclei of the cells exhib it yellow  (DNA), and the 

cytoplasm red fluorescence (RNA). Magn. X 1000.

woną fluorescencją. W tych samych preparatach obecne były pojedyn
cze komórki nie wykazujące czerwonej fiuorescencji, przy równocześnie 
wyraźnych cechach atypii (ryc. 7).

3. W barwieniach guzów złośliwych, których komórki posiadały 
tylko wąski rąbek cytoplazmy, uzyskiwano czerwoną fluorescencję 
tylko w pojedynczych komórkach (rdzeniak).

4. Komórki ulegające zmianom wstecznym wykazywały spadek za
wartości RNA.

Wstępne wyniki przedstawione powyżej potwierdzają wypowiedziany 
już poprzednio pogląd, iż metoda fluorescencyjno-histochemiczna nie 
może być stosowana w diagnostyce cytologicznej guzów mózgu jako 
metoda samodzielna. Stanowi ona natomiast cenne uzupełnienie badań 
prowadzonych w technice fazowo-kontrastowej. Obie te techniki sto
sowane razem w odniesieniu do tych samych preparatów dają pełniej
sze wyobrażenie o charakterze guza badanego.
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n. raópbisjib

OnPEÄEJIEHHE 3/IOKAHECTBEHHOCTH OnyXOJIER M03TA B OA30BO- 
KOHTPACTHOH H OJiyOPOCUEHTHOH KAPTHHE

CodepoicaHue

XUifl AHarHOCTHiecKoro HCCJie^oBaHH« M a i e p n a j i a ,  n o j i y i a e M o i i  b o  BpeMH o n e p a u H H  

o n y x o ^ e f t  M 03ra , luin-JKe nyrreM nyHKU,HH M 0 3 r o B o u  TKaHH, npHMeHHJicn m c t o ä ,  3a K jn o-  

qaioinHHCH B HccjieaoBaHHH npenapaTOB b (})a30B0-K0HTpacTH0H T exnH K e 6 e 3  hx np e^ B a-  

p H T ejibH oro 4>HKca>Ka h OKpacKH. on p e^ ej ieH H H  3/iOKaqec.TBeHHOCTH o n y x o j i e i i  ywn-

TbiBajiH o ó i u h h  x a p a K T ep  Heon,na3MaTHHecK0H CTpyKTypbi T.e. c r y m e H H e  k j ig t o k ,  HajiHHHe 

HHTtpiXeJIJIKDJIHpHOfl CyßCTaHUHH, Tip H C y  TCTBH e  A erenepaTH BH blX  H3MeHeHHH, H3MeHeHHH 

B CTpOeHHH KpOBOHOCHbIX COCyflOB. l l p H  Ä^TajlbHOM HCOießOBaHHH CTpyKTypbi H e o ru ia 3 -  

MaTHMecKoii k j i c t k h  o ß p a m a ^ H  BiiHMauHe Ha nojiHMopcJ)ii3M, C T poeH ne n a p a  h HÄ Pbiw Ka  

oÖ H apyjK HBaeM bie M o p ^ o j io r n w e c K n e  o c o ö c h h o c t h  He n a ó ^ io iia j iH C b  TOJibKo b 3JioK anocT-  

BeHHbix on yx o j iH X . O r ip e f le j ie im e  3jioKa4ecTBeHHC>CTH iiccjie,noB3HHOH o n y x o j iH  ä o j i> k h o  

onnpaTbC H  Ha cyMMe H3MeHeHuii h  Ha KOH(|)poHTauHH M op4)o .norH iiecK on KapTHHbi c k ; ih -  

HHHecKOH. E c j ih  s t o  yc.noBHe ö y ^ e T  y'iHTbiBaTbCH, n p ou eH T  npaBHJibHbix Ä H arH 030B, c x o -  

ÄHblX C p e 3yjIbTaT3MH SaKJHO'IHTe^bHOro HCCJieflOBaHHH CTaHOBHTCfl BbICOKHM, COCTa-

BjineT OKOJIO 9 0 ° /'o.

I lpen ap aT b i HCC.neuyeMbie d)a30Bo-KOHTpacTHOH TexHHKoii mojkho ÄonaiHHTe^ibHo oKpa- 

HIHBaTb aKpHÄHHOBbIM Op3H>KeM Ä-l» OnpeflejieHMH HaJlimHH pn6oHyiC7ieHHOBOH KHC/IOTbl 

B UHTOn^a3Me H HÄpUIIIKe. rioBbimeHHe COAep>KaHHH pHÖOHyhVieHHOBCH KHC.HOTbI flOBOJlbHO 

cneuH4)HHHO ä.hh Heonjia3MaTHiiecKOH KJieTKH. TaKHM 06pa30M b oahom  h TOM-*e npe- 

n apaT e  mo>kho HaßjiionaTb Mopi|)OJiorHiJecKyio h (J>yHKu,HOHajibHyio KaprHHy uccjie/iyeMOH 

onyxojiH.

* Pe3yjibTaTbi (jyiyopecu,eHTHO-rncTOXHMHHecKHX HccjiejioBaHHH ÄO.n>KHbi öbiTb noTBep br

a c h u  6ojiee b u c o k h m  mnimecTBOM HccjieÄOBaHmi cjiyqaeB onyxojieii M03ra.

P. Gabryel

ASSESSM ENT OF MALIGNANCY OF BRAIN TUMORS BY MEANS  
OF PHASE-CONTRAST AND FLUORESCENCE MICROSCOPY

S u m m a r y

When studying diagnostic materials obtained during operations of brain tumors  
or by biopsy of brain tissue, a m ethod based on inspection of unfixed  and unstained  
preparations by means of phase-contrast microscopy w as developed. The m alignancy  
of the tumors was assessed on the basis of general features of neoplastic struc
ture such as crowding of the cells, presence of intercellular substance, degenera
tive changes and changes in the structure of the blood vessels. When evaluating
the structural details of neoplastic cells, polymorphism, appearance of the nucleus  
and nucleolus were taken into account. None of the observed morphologic fe a 
tures occurred exclusively  in malignant tumors. Evaluation of the degree ol 
m aturity of the studied tumoi- must be based on the sum of the observed
changes and on confrontation of morphologic and clinical facts. If this condition
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is fulfilled, a very high proportion, about 90°/o, of the diagnoses w ill  be concor
dant with the final conclusion.

Preparations studied by phase-contrsst microscopy can be additionally stained  
with acridine orange to demonstrate RNA content in the cytoplasm and in the  
nucleoli. Increased RNA content is fairly characteristic of neoplastic cells. Thus, 
the same preparation can be used to evaluate the morphologic and functional 
features of the neoplasm. The results of the fluorescence-histochem ical studies  
require confirmation by a study of a larger material of brain tumors.
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GRAŻYNA ZENGTELER, PRZEMYSŁAW OŻEGOWSKI

ZMIANY CZERNIAKOWATE W MÓZGU

Z Zakładu Anatomii Patologicznej AM w  Poznaniu  
Kierownik: prof, dr Janusz Groniowski

Określenie „czerniakowatość ośrodkowego układu nerwowego” odno
simy do nienowotworowych zmian barwnikowych. Zmiany te spostrzega 
się nieczęsto, a jeszcze większą rzadkość stanowią zmiany czerniakowate 
mózgu współistniejące ze znamionami macierzystymi barwnikowymi po
włok skórnych. W piśmiennictwie polskim znaleźliśmy tylko dwie publi
kacje dotyczące tego zagadnienia (Groniowski 1952, Hański 1954). P rzy
padek Groniowskiego był pierwszym ogłoszonym w piśmiennictwie pol
skim, a czwartym w piśmiennictwie światowym. Liczbę opisanych do 
1954 r. przypadków zmian barwnikowych, nowotworowych i nienowotwo
rowych w ośrodkowym układzie barwnikowym ocenia Hański na oko
ło 70.

Spośród kilku klasyfikacji podział podany przez Hańskiego wydaje 
się być najsłuszniejszy. Uwzględnia on bowiem zarówno stopień rozleg
łości zmian jak i właściwości biologiczne. Ujmuje zmiany barwnikowe 
w ośrodkowym układzie nerwowym w dwie grupy, w których wyróżnia 
cztery typy. Grupa pierwsza obejmuje nienowotworowe nagromadzenia 
komórek barwnikowych: a) w obrębie opon, b) w obrębie substancji ner
wowej. Grupa druga obejmuje nowotworowy wzrost komórek barwni
kowych: a) w obrębie opon, b) w substancji nerwowej mózgu lub rdze
nia kręgowego.

PRZYPADKI WŁASNE

1. N iem ow lę  siedmiomiesięczne z ciąży bliźniaczej zmarło po dwóch dniach  
pobytu w  Szpitalu Pow iatow ym  wśród narastającej duszności i dołączających się  
objaw ów  niewydolności krążenia. W badaniu pośmiertnym ustalono jako przyczy
nę zgonu odoskrzelowe zapalenie płuc i obustronne zapalenie ucha środkowego. 
W spółistniały zmiany krzywicze, powiększona grasica i zmiany barwnikowe na 
skórze oraz w  mózgu.

15 — N eu ro p a to lo g ia  P o lsk a
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T a b e la  1. Zestawienie przypadków czem iakow atości ośrodkowego układu nerwowego. 

T a b le  1. List of reported cases of melanomatosis of the central nervous system.

C z em iak o w ato ść

M elanom atosis

U m ie jscow ien ie  w sp ó łis tn ie jący ch  p ie r 
w o tn y c h  zm ian  n o w o tw o ro w y ch  

Localiza tion  o f  coex is ting  p r im a ry  tu m o r
P rz e rz u ty  

poza  oś rod-
W spó łis tn ie jące  

c h o ro b y  o ś ro d k o 
B a rw ik o w e

zm iany
sk ó rn e

C u taneous
p ig m en t
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A u t o r

A u t h o r
Opony

M eninges

T k a n k a
n e rw o w a

N ervous
tissue

Opony

M eninges

I

T k a n k a
n e rw o w a

N ervous
tissue

O pony 
i tk a n k a  
n e rw o w a  

M eninges 
sn d  n e rvous

iWSUS

n erw o w y  

M etas tases  
ou ts ide  th e  
c e n t ra l  n e r 
vous  sys tem

w ego u k ła d u  n e r 
w ow ego 

C oexis ting  d iseases 
of th e  c e n t ra l  n e r 

vous sys tem

1.
2.
3.
4.
5.

Rokitańsky
Grahl
Thorel
Oberndorfpr
Maclachlam

(1861)
(1906)
(1907)
(1908) 
(1914)

X
X
X
X
X

X
X

X
X

X

X
—

— —
neurofibromato
sis — glejak m o 

X
X

X
X

6 . Barblinger (1915) X
*

X stu
neurofibromato
sis, glioma of the  
pons
neurofibromato

X

7. Björneboe (1934) X — — — X —
sis
neurofibromato X

8 .
9.

10.
11.
12 .

13.

Törne
Gertser
Groniowski
Hański
Przypadek
w łasny
Personal case
Przypadek
w łasny
Personal case

(1938)
(1938)
(1952)
(1954)

(1962)
(1962)

(1962)
(1962)

X
X
X
X

X

X
X
X

X

X

X
X

—

—

sis

X
X

X
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Zmiany skórne znajdowały się w  okolicy goleni prawej, okolicy łokciowej  
lewej i na prawym pośladku. Miały one charakter tw orów  płaskowynioslych, 
brunatnoczarnych wyraźnie poletkowanych, pokryte były  skąpym meszkiem. Ich 
wielkość nie przekraczała średnicy 1—2 cm. W obrębie jądra przyśrodkowego  
wzgórza wzrokowego prawego obecne było ognisko czarne, owalne, ostro odgrani
czone od otoczenia, średnicy 11 m m . Podobne ogniska stwierdzono w  obu płaci-  
kach półksiężycowatych dolnych móżdżku (średnicy około 2 cm) i w tylnej części 
płacika kwadratowego.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  Materiał do badań mikroskopowych 
utrwalano w formalinie. Barwiono hematoksyliną i eozyną, błękitem 
toluidyny, metodą Pearsa na żelazo, impregnowano solami srebra wg 
Bielschowsky’ego, odbarwiano w wodzie utlenionej.

Wśród utkania wzgórza obecne były rozsiane ogniska pasmowate oraz 
okrągłe, lite z komórek obładowanych brązowym barwnikiem (rye. 1). 
W ogniskach litych komórki leżały ściśle obok siebie. Były one prze
ważnie okrągłe lub wieloboczne średnicy około 7 mikronów, o wyraź
nych obrysach zewnętrznych, bez wypustek. Jądra komórkowe okrągłe 
lub owalne leżały centralnie, ich średnica nie przekraczała 4 mikronów. 
Błona jądrowa wyraźna, chromatyna grudkowa nierównomiernie roz
łożona w karioplazmie. W większości jąder widoczne było centralnie 
położone jąderko. W cytoplazmie komórkowej znajdowała się obfita 
ilość drobnoziarnistego brązowego barwnika zakrywającego często struk
turę wewnątrzkomórkową. Wyżej opisane ogniska, różnej wielkości, skła
dały się z kilku do kilkudziesięciu komórek. Przeważnie leżały one bez 
łączności z naczyniem (ryc. 2 ). Natomiast w ogniskach pasmowatych 
komórki tworzyły jednowarstwowe pokłady wzdłuż naczyń włosowatych. 
Ich stosunek do naczynia był bardzo ścisły, a w wielu miejscach jak 
gdyby tylko one tworzyły ścianę naczyniową. Jednakże charakter tych 
komórek różnił się wyraźnie od komórek śródbłonka. Komórki miały 
kształt wydłużony, wrzecionowaty, były nieco mniejsze od komórek 
tworzących ogniska lite (ryc. 3). Ich cytoplazma zawierała obfite złogi 
brązowego ziarnistego barwnika. W wielu miejscach widoczne było na
warstwianie się komórek barwnikowych. W tych razach komórki te 
ulegały zaokrągleniu, ich ciało powiększało się, były podobne do ko
mórek w ogniskach litych. Wśród tkanki nerwowej obecne były oprócz 
opisanych ognisk także pojedyncze, rozproszone komórki przeważnie 
okrągłe obładowane barwnikiem. Ziarnisty barwnik obecny był również 
w dość licznych komórkach pałeczkowatych mikrogleju. Największe na
gromadzenie wyżej opisanych zespołów komórkowych było w części 
środkowej makroskopowo opisanego ogniska. W tkance otaczającej roz
rzucone były tylko pojedyncze komórki z barwnikiem.

W warstwie ziarnistej móżdżku, w istocie białej oraz w przynależnych 
oponach miękkich obecne były ogniska dużych komórek obładowanych
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R yc .  1. Wycinek ze wzgórza. Ogniska komórek barw nikowych w  sąsiedztw ie
naczyń oraz rozrzucone wśród tkanki nerwowej. Hem atoksylina-eozyna. Pow. 120 X. 

Fig. 1. Section from the thalamus. Foci of pigm ented cells around blood
vesse ls  and scattered throughout the nervous tissue. H em atoxylin-eosin . Magn.

X 120.

R y c .  2. Wycinek ze wzgórza. Okrągłe ogniska komórek barwnikowych bez łącz
ności z naczyniami krwionośnymi. Preparat odbarwiany w  wodzie utlenionej, bar

w iony hematoksyliną i eozyną. Pow. 280 X.

Fig. 2. Section from the thalamus. Round foci of p igm ented cells not connected  
w ith  the blood vessels. Preparation decolorized in hydrogen peroxide solution,

stained with hem atoxylin-eosin . Magn. X 280.

R yc .  3. Wycinek ze wzgórza. Okołonaczyniowy układ komórek barwnikowych.
Preparat odbarwiony w  wodzie utlenionej i barwiony hematoksyliną i eozyną.

Pow. 420 X .

Fig. 3. Section from the thalamus. Perivascular arrangement of pigmented cells. 
Preparation decolorized in hydrogen peroxide solution, stained with hem atoxylin-

-eosin. Magn. X 420.

R yc .  4. Wycinek z móżdżku (przypadek pierwszy). Nagromadzenie komórek barw 
nikowych w  oponach miękkich i w arstw ie ziarnistej. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 120 X.

Fig. 4. Section from the cerebellum (first case). Accumulation of pigmented cells  
in  the pia matter and molecular layer of the csrebellum . H em atoxylin-eosin .

Magn. X 120.

R yc .  5. Wycinek z móżdżku (przypadek drugi). Zgrupowania komórek barw niko
w ych  wśród poszerzonych zatokowato naczyń krwionośnych. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 180 X.

Fig. 5. Section from the cerebellum (second case). Groups of pigmented cells  
among the sinusoidally dilated blood vessels. H em atoxylin-eosin . Magn. X 180.
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barwnikiem podobnie jak to miało miejsce we wzgórzu (ryc. 4). W obrę
bie jąder zębatych móżdżku w sąsiedztwie naczyń włosowatych obecne 
były duże, kuliste komórki, obładowane obficie barwnikiem. Melanina 
obecna była również w wydłużonych komórkach mikrogleju.

2. Drugi przypadek dotyczył dziecka trzymiesięcznego płci męskiej. 
W badaniu pośmiertnym stwierdzono zespół zmian charakterystycznych 
dla. włóknisto-torbielowatego schorzenia trzustki (mucoviscidosis), zapa
lenie płuc, posocznicę. W móżdżku w okolicy jądra zębatego znaleziono 
ognisko wielkości 0,5 X 0,5 cm nieco uwypuklające się ponad powierzch
nię przekroju, barwy szarobrunatnawej. Zmian barwnikowych w powło
kach skórnych nie stwierdzono.

W b a d a n i u  m i k r o s k o p o w y m  ogniska barwnikowego móżdż
ku, wśród poszerzonych zatokowato naczyń krwionośnych obecne były 
liczne zgrupowania komórek obładowanych melaniną (ryc. 5). Charakter 
komórek, ich układ nie różnił się od spostrzeganych w przypadku pierw
szym, stąd pomijamy dokładniejszy opis.

OMÓWIENIE

Zmiany barwnikowe w ośrodkowym układzie nerwowym skojarzone 
ze znamionami barwnikowymi w skórze można uważać za zaburzenie 
rozwojowe powstałe we wczesnym okresie życia zarodkowego, jeszcze 
przed zróżnicowaniem się ektodermy.

Charakter nowotworowy tych zmian możemy wyłączyć ze względu 
na brak cech biologicznych i morfologicznych nowotworu. Trudno jest 
wypowiedzieć się w pierwszym z opisanych przypadków, jaki jest 
związek zmian barwnikowych w ośrodkowym układzie nerwowym ze 
zmianami barwnikowymi w powłokach skórnych. Nie mieliśmy bo
wiem możności przebadania mikroskopowego wycinków ze skóry. Wy
stępowanie zmian barwnikowych w jądrach wzgórza wzrokowego, 
w obrębie warstwy korowej móżdżku oraz wybiórczo w obrębie jąder 
zębatych, przy braku ich w istocie białej, wskazywać może na związek 
komórki barwnikowej w mózgu z komórką neuroblastu różnicującego się 
w kierunku komórki .nerwowej. Byłoby to zgodne z poglądem Massona. 
Pewnym poparciem powyższego mógłby też być fakt, iż guzy glejowe 
niezwykle rzadko wytwarzają barwnik.

Nadesłano 22.11.1963.
Adres autorów: Zakład Anat. Pat. AM Poznań, ul. Przybyszewskiego 49.
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G. Zengteler and P. Ożegowski 

CEREBRAL MELANOMATOSIS

S u m m a r y

Two cases of melanomatosis of the central nervous system  are reported. 
In the first case similar changes in the skin accompanied those in the brain. 
In the second case pigment changes w ere  present only in the cerebellar tissue. 
The pigm ented cells originate from perivascular tissue. Occurrence of pigment 
cells only in the gray substance of the central nervous system m ay confirm the 
M asson’s v iew  on the character of these changes.
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W SPRAWIE PRZERZUTOWYCH I PIERWOTNYCH CZERNIAKÓW 
OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO

Z Zakładu Anatomii Patologicznej Szpitala Ogólnego Nr 1 w  Bydgoszczy  
Kierownik: lek. med. J. D om aniew ski

Z Oddziału Neurochirurgii Szpitala Ogólnego Nr 1 w  Bydgoszczy  
Ordynator: lek. med. Wł. Malukiewicz

W mózgu i rdzeniu kręgowym czerniaki mogą występować jako pier
wotne lub przerzutowe.

Pierwotne czerniaki ośrodkowego układu nerwowego występują bardzo 
rzadko. Do roku 1961 Kiel i współpr. zebrali z piśmiennictwa 85 przy
padków dołączając do nich swój własny przypadek.

Czerniak ośrodkowego układu nerwowego może być uznany jako pier
wotny, jeżeli w szczegółowym badaniu pośmiertnym nie stwierdza się 
zajęcia innych narządów (Winkelman i współpr. 1936). Wobec tego 
z grupy 85 przypadków należy wyeliminować 13 (Zwożdziak 1955), po
nieważ występowały w nich również ogniska poza układem nerwowym 
(Kiel i współpr.).

Komórkami macierzystymi dla pierwotnego czerniaka ośrodkowego 
układu nerwowego mogą być komórki barwnikonośne opon miękkich 
(Zülch — cyt. za Winkelmanem o współprac. 1936, Bailey 1948). Teoria 
nerwowego pochodzenia melanoblastów (Soldan, Masson cyt. za Trzciń- 
ską-Dąbrowską 1962) tłumaczyć może również powstawanie pierwotnych 
czerniaków w układzie nerwowym. Badania Roca de Vinals i współpr. 
(1954) oraz Badera (cyt. za Schnitker, Ayer 1938) wykazały, że komórki 
zawierające melaninę można znaleźć prawie w każdym mózgu. Czerniaka 
ośrodkowego układu nerwowego należy różnicować z innymi stanami, 
w których mamy do czynienia z nagromadzeniem komórek barwiko
wych w tkance nerwowej. Wg Kiela i współprac, w rachubę wchodzą 
następujące stajny:

1. Fizjologiczne zabarwienie — obecność komórek zawierających me
laninę, istniejących praktycznie u wszystkich ludzi (Taft 1940).
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2. Czerniakowatość — zależna od nadmiaru komórek barwikowych, 
zwykle zlokalizowanych w pniu mózgu i w móżdżku i przedstawiająca 
się jako brunatne przebarwienia.

3. Łagodny rozplem melanoblastów — nagromadzenie komórek bar
wikowych w postaci plam czy pasm lub wyjątkowo na rozlanej prze
strzeni. Czasami kojarzy się ze skórnymi znamionami zwłaszcza przy 
długotrwałym przebiegu.

Różnicowanie zmian barwikowych w obrębie opon musi obejmować 
oponiaki barwikowe, krwiaki, naczyniaki i czerniaki przerzutowe.

Czerniaki przerzutowe w ośrodkowym układzie nerwowym występują 
znacznie częściej niż pierwotne. Czerniaki skóry, oka (Trzcińska-Dąb- 
rowska) lub też innych narządów mogą dawać ogniska przerzutowe 
również do mózgu i rdzenia. Częstość występowania przerzutów do 
ośrodkowego układu nerwowego jest oceniana różnie przez różnych 
autorów i waha się w szerokich granicach od 10—50°/o (Bailey, Bakody 
i współpr. 1950, Courville i Schillinger 1939, Clay i Weilland 1951, 
Moersch i współpr. 1940). Niekiedy istnieją przerzuty wyłącznie do 
ośrodkowego układu nerwowego. W większości przypadków w ośrodko
wym układzie nerwowym przerzuty pojawiają się wcześniej niż w innych 
narządach. Przy wcześniejszym zajęciu innych narządów, objęcie proce
sem nowotworowym ośrodkowego układu nerwowego, jeśli w ogóle wy
stępuje, pojawia się nie później niż po upływie około dwóch miesięcy 
(Moersch i współpr.). Przerzuty mogą występować późno, a po usunięciu 
ogniska pierwotnego zjawiać się w 10 a nawet w 25 lat (Kjiight 1924, 
Moersch i współpr.).

Dunlap (1932) wśród 95 guzów przerzutowych mózgu znalazł 2 przy
padki czerniaka, a Courville i Schillinger na 107 przypadków — 8 

przerzutów czerniaka do mózgu. Barron i współpr. (1959) w materiale 
obejmującym 127 guzów przerzutowych rdzenia stwierdzili 1 przypadek 
czerniaka.

Przerzuty czerniaka do mózgu są częstsze niż do rdzenia (Barron 
i współpr., Clay i Weilland).

W naszym materiale obejmującym 1903 sekcje zwłok, wykonane 
w okresie od 1.1.1959 r. do 30.XI.1962 r., na 15 guzów przerzutowych 
do mózgu w 3 spostrzegaliśmy czerniaki: na 6 guzów przerzutowych do 
rdzenia 3 były czerniakami. W 2 przypadkach przerzuty obecne były 
zarówno w mózgu i w rdzeniu, a w pozostałych 2 tylko w mózgu lub 
rdzeniu.

Z własnego materiału szerzej omówimy przypadek pierwszy, trakto
wany klinicznie przez 5 lat jako czerniak pierwotny rdzenia kręgowego.

Chory H. C. lat 31, z zawodu kierowca sam ochodowy, w  styczniu 1958 r. zauw a
żył wystąpienie bólów w  okolicy krzyżow o-lędźw iow ej i prawej kończynie dolnej.
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Bóle stopniowo nasilały się, utrudniając chodzenie, a wyraźnie w zm agały się przy 
w ykonyw aniu  pewnych ruchów i w  czasie parcia.

W grudniu 1958 r. a więc w  rok po w ystąpieniu pierwszych objawów chory  
zgłosił się do szpitala z powodu narastającego niedowładu kończyn dolnych oraz 
trudności przy oddawaniu moczu i stolca. Stwierdzono wówczas niedowład w iotki  
kończyn dolnych ze zniesieniem odruchów kolanowych i skokowych oraz obniżenia  
czucia poniżej poziomu L2. Płyn m ózgow o-rdzeniowy w ykazyw ał obraz rozszczepie
nia białkowo-komórkowego (białko 16,5%, komórki 3/3). Próba Queckenstedta była  
patologiczna. Kontrast podany podpotylicznie zatrzymał się na wysokości drugiego  
kręgu lędźwiowego. Rozpoznano guz ogona końskiego. Wobec poprawy stanu su 
biektywnego chory nie zgodził się na proponowany zabieg operacyjny. Po upływ ie  
pół roku zgłosił się ponownie do szpitala z zaaw ansowanym  niedowładem w iotkim  
kończyn dolnych oraz zatrzymaniem moczu i stolca. Ruchy czynne ograniczały się 
do podciągania kończyn po łóżku i zginania ich w  stawach kolanowych i biodro
wych. W czasie operacji w  kwietniu 1959 roku usunięto w ew nątrztw ardów kow y  
guz ogona końskiego, położony na w ysokości L2—L4, przerastający opony miękkie  
i część korzonków nerwowych. Opona twarda była niezmieniona. Wynik histopa
tologiczny: czerniak złośliwy.

Po operacji stan chorego uległ szybkiej poprawie, tak że po m iesiącu mógł 
samodzielnie chodzić oraz oddawać mocz i stolec. Po trzech miesiącach chory w ró 
cił do swojego poprzedniego zawodu, kierowcy samochodowego. Stanął naw et przed 
komisją w ojskow ą i został uznany za zdolnego do służby wojskow ej.

W dwa lata później pojawiły się silne bóle o charakterze kauzalgii, ustępujące  
jedynie w  pew nych ułożeniach. N iedowład ruchowy natomiast nie nasilił się. Bóle  
były tak silne, że środki z grupy morfiny nie przyniosły choremu wyraźnej ulgi. 
Zdjęcia rentgenowskie w ykazały zniszczenie V 3 trzonu trzeciego kręgu lędźwiowego. 
Mimo rozpoznania czerniaka złośliwego, wobec bardzo silnych bólów i długiej re
misji po pierwszym  zabiegu, postanowiono powtórnie wkroczyć operacyjnie. W cza
sie operacji (lipiec 1961) usunięto masy now otw orow e wychodzące z kręgu L 3 i opa
sujące ciasnym kołnierzem worek tw ardów kow y oraz wychodzące z niego na tej 
w ysokości korzonki nerwowe. N owotw ór nie przerastał worka twardówkowego.  
W ykonane badanie histopatologiczne potwierdziło poprzednie rozpoznanie czerniaka  

złośliwego. Dolegliwości bólowe po operacji całkowicie ustąpiły. Zastosowano na 
św ietlanie  promieniami X. Tym razem uzyskano półroczną remisję.

W styczniu 1962 r. w ystąpiły  ponownie silne bóle i pieczenie lewej kończyny  

dolnej. Dolegliwości te ustępowały jedynie w  pozycji siedzącej ze znacznym pochy
leniem ku przodowi. W lutym  1962 r. stan chorego gw ałtow nie pogorszył się, po
jaw iły się duże pakiety w ęzłów  chłonnych w  lew ym  dole nadobojczykowym, a prze
św ietlen ie  w ykazało zmiany przerzutowe w  płucach. N ie stwierdzono natomiast  

narastania niedow ładów  kończyn dolnych. Chory zmarł 23.11.1962 r. wśród objaw ów  

znacznego wyniszczenia nowotworow ego po pięciu latach i dwóch miesiącach od 

czasu pojawienia się pierwszych objaw ów  chorobowych (34 miesiące po pierwszej  
operacji, a w  7 miesięcy po drugiej).

B a d a n i e m  s e k c y j n y m  stwierdzono brunatnoczarny guz ogona 
końskiego na wysokości L2—L4 o wymiarach 4,5 X 2,5 X 2,5 cm, prze
rastający oponę twardą i spychający w prawo i do tyłu korzonki ner
wowe, zniszczenie przez proces nowotworowy krągu L3, liczne przerzuty 
nowotworowe w kościach, wątrobie, płucach, opłucnej, nadnerczu i wę
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złach chłonnych oraz znacznego stopnia wyniszczenie nowotworowe. 
B a d a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e :  czerniak złośliwy. 

Z powodu znalezienia zmian przerzutowych w narządach poza ośrod
kowym układem nerwowym przypadek nie został ostatecznie zakwali
fikowany jako pierwotny czerniak opon rdzenia (Winkelman). 

Pozostałe 3 przypadki przedstawia tabela 1.

T a b e la  1. Przypadki własne. 
T a b le  1. Own cases.

w. iek L. ks. gł. L oka lizac ja P rz e rz u ty
i N r prot. w  ośrodkow ym O g nisko w  in n y ch  n a 

Lp. p łeć sekcji uk ład z ie  n e rw o w y m p ie rw o tn e rząd ach D ane  k lin iczne

No. A ge A u to p sy L ocaliza tion  in P r im a r y M etaslaseg C linical d a ta
a n d p ro to co l th e  c en tra l focus in o th e r -
sex nu  - b er n e rv o u s  sys tem organs

1. 31
M

1437/62
81/62

Przypadek omówiony w tekście. Case presented in the text.

2 . 60
M

5600/62
165/62

Rozlane naciecze- 
nie opon m ięk 
kich rdzenia krę
gowego w  części 
lędźwiowo-krzyj-  
żow ej; pojedyn
cze guzki w  czę
ści szyjno-pier-  
siowej. Bardzo  
liczne rozsiane 
drobne naciecze-  
nia opon m ięk
kich na sklepi-  
stości i podsta  
wie mózgu. 
Diffuse infiltra
tion of spinal 
pia mater in lu m 
bosacral region; 
isolated small tu 
mors in the cer- 
vicothoracic re
gion. Numerous, 
diffuse small in 
filtrations of the 
pia mater on the 
calvary and base 
of the brain.

Gałka
oczna
Eyeball

Węzły chłonne  
okołonerkowe 

Perirenal 
lym phnodes

W 6 lat po utra
cie wzroku pierwsze  
objawy drętwienia i 
osłabienia siły koń
czyn dolnych, reten 
cja moczu i stolca. 
Zabieg operacyjny  
w  2 miesiące od w y 
stąpienia objawów  
klinicznych.
Zgon w  2 dni po za
biegu.
S ix  years after loss 
of eyesight first 
symptoms of pare
sthesia and paresis 
of lower limbs, re
tention of urine and 
stools. Operated two  
months after appe
arance of clinical 
symptoms.
Death tw o days a f 
ter operation.
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c.d. tab. 1

W iek L. ks. gł. L o k a lizac ja P rz e rz u ty
1 N r pro t. w o śro d k o w y m Ognisko w In n y ch

Lp płeć sekc ji uk ładz ie  ne rw o w y m p ie rw o tn e n a rz ą d a c h D an e  k lin iczn e

No. Age A utopsy L ocaliza tion  in P rim ary M etas tases C lin ical d a ta
an d p ro to co l th e  c e n tra l focus in  o th e r
sex n u m b e r n erv o u s  sy s te m o rg an s

3. 33 6804/62 Guzki w  oponach Skóra Skóra w  oko W 4 lata po u su 
F 206/62 miękkich dolnej okolicy licy międzyło- nięciu zmiany p ier 

części rdzenia m iędzy- patkow ej, w ę  wotnej w ystąp iły
piersiowego, stoż łopat- zły chłonne pierwsze objawy —
ka końcowego i kowej okołonerkowe bóle kończyn dol
ogona końskiego. Skin of Skin of inter- nych. Po 2 m iesią 
Guzki w  płacie inter- scapular re  cach niemożność
czołowym pra scapular gion and peri chodzenia. Zabieg
w ym  oraz w  pła leg ion renal ly m p h - operacyjny w  3
cie ciemieniowyi-i 
i skroniowym le 
wym.
Tumors of the  
pis mater of the 
lower thoracic 
spinal cord, ter 
minal cone and 
cauda equina. Tu
mors in the right 
frontal and pa 
rietal lobes and 
in the left tem 

nodes. miesiące od w y stą 
pienia dolegliwości. 
Zgon w  5 dni po 
operacji.
First symptoms ap
peared four years 
after removal of  
primary focus-pains  
in lower limbs, w ith  
loss of ability to 
walk after tw o  
months. Operated  
three months after

poral lobe. appearance of first
symptoms. Died five  
days after opera
tion.

4. 78 9007/62 Pojedyncze ogni Gałka Wątrobą
Liver Przed 3 laty usu 

F 254/62 ska w  obrębie 
opon miękkich  
mózgu na pod
stawie i sk le-  
pistościach. 
Isolated foci in 
pia mater of 
brain and on the 
base ar.d con
vexities.

oczna
E yeball

nięcie gałki ocznej. 
Removal o f eyeball 
3 years previously.
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R yc .  1. (I) przypadek 1. — guz ogona końskiego na w ysokości L 2 — L4.
(II) przypadek 2. — rozlane nacieczenie now otw orow e opon miękkich rdzenia. 

(III) przypadek 3. — guzki nanizane na korzonki nerw ow e w  dolnej części rdzenia 
piersiowego, stożka końcowego i ogona końskiego.

Fig. 1. (I) Case 1. Tumor of the cauda equina at the level L 2 — L 4.
(II) Case 2. Diffuse neoplastic infiltration of the pia mater of the spinal cord.
(III) Case 3. Nodules surrounding nerve roots of the lower part of the thoracic

cord, terminal cone and cauda equina.

R yc .  2. Przypadek 2. — rozsiane nacieczenie now otw orow e opon m iękkich mózgu. 

Fig. 2. Case 2. D iffuse neoplastic infiltration of the cerebral pia mater.

R yc .  3. Przypadek 2. — komórki czerniaka otaczają i wzrastają pomiędzy korzonki 
nerwowe rdzenia. Hem atoksylina-eozyna. Pow. ok. 60 X.

Fig. 3. Case 2. Melanoma cells surrounding and invading the spinal nerve roots.
H em atoxylin-eosin . Magn. X 60.

R yc .  4. Przypadek 3. — przerzut czerniaka do mózgu. H em atoksylina-eozyna.
Pow. ok. 50 X.

Fig. 4. Case 3. Melanoma metastasis to the brain. Hem atoxylin-eosin . Magn. X 50.

R yc .  5. Przypadek 4. — nacieczenie now otw orow e opon miękkich m ózgu. Hema-  
tok^ylina-eozyna. Pow. ok. 50 X.

Fig. 5. Case 4. Neoplastic infiltration of the  cerebral pia mater. H em atoxylin-
-eosin. Magn. X 50.
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H. ^OManeBCKH, M. JleBaHAOBCKa, B. MajiiOKeBH'i

K B O nPO C y METACTA3HbIX H riEPBHMHblX MEJIAHOM UEHTPAJlbHOH
HEPBHOPI CHCTEMbl

Codepotcanue,

Ha OCHOB3HHH JiHTepaiypHbix aaHHtax h co6cTBeitHbix Ha6^waeHHH aBTopu npea- 

craBjifliOT qacTory noHBjieHHH MeTacT330B Me/iaHOMM b ueHTpajibHofi HepBHoft cucTeMe 

H KpHTepHH npH3H3HHH OnyXO.lH nepBHWHOH.

OnHCbiBaiOTcq c / iy ^a n  MemcTaTHMecKHx MejiaHoM, b Aßyx m  KOTopux H3MeHeHHH 
3axBaTbiBa^H to ^o b h o h  h cnnHnoft M03r, Korna b ocra jibH bix AByx HMe^acb ^H iiib  OflHa 

^OKajlH3au,HH.

B o j i e e  noapoÖ HO pa36npaeTC 5? c^ynafi A H arH ocunpoB aH H bift  kjihuhwcckh h JieveHHbift  

na npoTH>KeHHH 5 .neT KaK nepBHHHaa Me;iaHOMa cnHHHoro M03ra Ha ypoBHe 2— 4 .nłOM- 

öa^bHbix no3BOHKOB. B o ^ bH o f:  n o A B e p r a j ic a  AßyxKpaTHO onepaunH, KOTopaa npHBeJia

K peMHCCn n poÄ O .njK aiom eH ca 2 r o a a  n o c n e  n e p B o r o  h n o ; i  ro A a  n o c ^ e  n o c j i e a y i o m e r o  

onepaTHBHoro BMemaTWibCTBa. / I w u ib  oahh M e c a u  a o  C M e p m o r o  ncxoAa 6 bi.riH HaÜAeHbi 

M eiacT a 3 b r  b jiHMcJ>aTHiiecKHe y3^ bi h b j ie rK n e .  C enuH O H H oe oóc-rceAOBaHHe yc iaH O B H jio  

TaK >Ke H a M e T a c . T a 3 0 B  b kocthx, neiieiiH, n;ieBpe h b naAnowenHoft }Ke;ie3e.

BßHAy HajiHHHH oiiaroB H0Boo6pa3OBaHHH b opraHax BHe ueHTpajibHofi nepBHOK chc- 

TeMbi AaHHbiii oayiiaft ne cMHTa.ncfl n 3aiciioqHTe;ibH0M HTore KaK nepBH4Han Me;iaHOMa 

o ć o j i o ^ e K  cnH H H oro  M03ra.

J. Domaniewski, M. L ew andow ska and W. M alukiewicz

METASTATIC AND PRIMARY MELANOMA OF THE CENTRAL NERVOUS
SYSTEM

S u m m a r y

On the basis of the literature and own material the authors discuss the
frequency of metastases of melanoma to the central nervous system  and the
criteria of diagnosis of primary melanoma. Four cases of metastatic melanoma  
are presented, in tw o of which the changes were found in the  brain and spinal 
cord, and in the remaining tw o only in the brain or spinal cord.

The first case was treated for five  years as primary m elanom a of the spinal 
cord at the level L 2 — L 4. The patient was operated twice. Remissions lasted two  
years and six  months respectively. Before death metastases appeared in the lymph  
nodes and lungs. At autopsy metastases w ere  found also in the bones, liver, pleura 
and adrenals. Because the neoplastic foci w ere  also found in other organs besides 
the central nervous system, the case was not qualified as primary m elanom a of 
the meninges.
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STANISŁAW  STEFANKO I MAŁGORZATA RETINGER

RAKOWATOŚC OPON MIĘKKICH MÓZGU

Z Kliniki Neurologicznej AM w  Krakowie  
Kierownik: prof, dr Wł. Jakim owicz

Rozlane naciekanie opon miękkich jest rzadką drogą szerzenia się raka 
(Baker 1942, Babczina 1961, Meier 1932, Bürgstein 1940, Michejew, Maas 
1913).

Obserwowany przez pas przypadek jest ilustracją tej rzadkiej postaci 
szerzenia się raka.

U 55-letniej kobiety (nr hist. chor. 275/58) w  ciągu kilku miesięcy rozwinęły  
się  objaw y zapalenia opon podstawy mózgu, którego etiologii nie udało się 
wyjaśnić. Chora zmarła z powodu porażenia ośrodka oddechowego.

Podczas sekcji stwierdzono raka lewego oskrzela z nacieczeniem miąższu płuca 

i z licznymi przerzutami do w ęzłów  chłonnych w nęki lewego płuca i śródpiersia, 
do w ęzłów  zaotrzewnych i krezkowych, do miąższu wątroby i nerek oraz rozlaną 
rakowatość otrzewnej. Poza tym znaleziono zmiany miażdżycowe i k iłowe tętnicy  

głównej, zrosty opłucnej obustronne i nieznaczny przerost serca.

Mózg był nieco obrzękły, opony miękkie zbiorników podstawy (dołu 
międzyszypułowego, mostu i zbiornika okrążającego) pogrubiałe, zmęt- 
niałe. Na sklepistości występowało nieznaczne zmleczenie opon. Na prze
krojach czołowych mózgu nie stwierdzono uchwytnych zmian makrosko
powych.

M i k r o s k o p o w o  w oponach mózgu, szczególnie na podstawie, 
widać rozległe nacieczenie nowotworowe o utkaniu raka gruczołowatego. 
Nacieki otaczały mufkowato naczynia opon i wzdłuż naczyń wnikały 
w głąb kory (rye. 1). W korze, w istocie podkorowej, w zewnętrznych 
częściach mostu, śródmózgowia i rdzenia przedłużonego znajdowały się 
lite, płaszczowe nacieki okołonaczyniowe, zajmujące przestrzenie Vir- 
chowa-Robina lub wyścielające ściany tych przestrzeni (ryc. 2). W nie
których miejscach nacieki wychodziły poza przestrzenie perilimfatyczne, 
tworząc śródmiąższowe mikroskopijne gniazda komórek nowotworowych.

http://rcin.org.pl



244 S. Stefanko, M. Retinger

Niektóre z nacieków śródmiąższowych rozsuwały włókna istoty białej
i układały się w szczelinach między włóknami. W sąsiedztwie ognisk 
występował odczyn astro- i oligodendrogleju, zanik i zmiany wsteczne 
komórek nerwowych (tigroliza, rzadziej zmiany „przewlekłe”). W splo
tach naczyniowych zmian nie stwierdzono.

Rye. 1

Ryc. 2

Rye. 1. Nacieczenie nowotworow e  

opon. Nacieki rakowe wnikają do 

kory mózgu wzdłuż naczyń krw io 
nośnych. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 300 X.

Fig. 1. Neoplastic infiltration of the  

meninges. Cancer infiltration in v a 
ding the cerebral cortex along blood  

vessels. Hematoxylin-eosin . Magn. 
X 300.

Ryc. 2. Komórki nowotworowe ota 
czające drobne naczynie krwionośne.

Pow. 300 X.

Fig. 2. Cancer cells surrounding  

small blood vessel. Nissl. Magn. 
X 300.
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OMÓWIENIE

Obraz powyższy odpowiada tzw. rakowatości opon miękkich, okre
ślanej również jako „rakowate zapalenie opon miękkich” (leptomenin
gitis caroinomatosa). Szczególnie charakterystyczny był układ nacieków 
raka w przestrzeniach okołonaczyniowych, świadczący o tym, że proces 
nowotworowy szerzył się z opon mózgu wzdłuż przestrzeni Virchowa- 
Robina. Mikroskopijne kolonie komórek nowotworowych z dala od na
czyń mogły powstać wskutek przerwania granic przestrzeni okołona
czyniowych i wędrówki komórek raka wzdłuż włókie,n nerwowych.

Wie jasny jest mechanizm powstania wtórnych nacieków w oponach 
z ognisk pierwotnych. Należy rozpatrzeć zarówno możliwość przerzutów 
drogą krwi, naczyń limfatycznych, jak i szerzenia się nacieków szczeli
nami tkankowymi.

Wg Bretha’y (1935) i Bürgsteina rakowatość opon jest wynikiem wy
siewania się raka za pośrednictwem splotów naczyniowych. Przeciw 
takiemu tłumaczeniu patomechanizmu w naszym przypadku przemawia 
zarówno nieobecność zmian w splotach naczyniowych, jak również brak 
ognisk, czy też jakichkolwiek zmian podwyściółkowych w ścianach 
komór.

Należy również wykluczyć zatorowe pochodzenie przerzutów z wtór
nym nacieczeniem opon; nacieki nowotworowe występowały z reguły 
poza światłem naczyń, a rozmieszczenie mikroskopijnych kolonii śród
miąższowych wskazywało na ich „oponowe” pochodzenie. Nie obserwo
wano również typowych przerzutów wewnątrzmózgowych.

Saxer (1902), Hyde, Curschmann i Paillas (cytowane za Henschenem 
1955) wysuwają możliwości powstawania nacieków oponowych drogami 
chłonnymi. Przypuszczenie to potwierdzają spostrzeżenia morfologiczne. 
Knieriem (1908) obserwował nacieki rakowe wzdłuż pochewek łączno- 
tkankowych nerwów obwodowych i w przestrzeniach okołonaczyniowych. 
Hyde i Curschmann opisali szerzenie się raka do opon mózgowo-rdzenio
wych wzdłuż nerwów międzyżebrowych i korzonków nerwowych, a Carcio 
(cytowany za Henschenem 1955) — raka oskrzela z przerzutami drobno- 
guzkowymi do korzonków nerwowych, z przejściem wtórnych nacieków 
na opony rdzenia. Wg Henschena w większości przypadków rakowatość 
opon mózgu występuje wespół z ,nacieczeniem nowotworowym opon 
rdzeniowych. Największe nasilenie zmian w oponach mózgowych na 
podstawie mózgu tłumaczy Henschen szerzeniem się raka wzdłuż n e r 
wów czaszkowych.

Obraz naszego przypadku najprawdopodobniej można wytłumaczyć 
podobnym mechanizmem. Umiejscowienie nacieków wyścielających prze
strzenie okcłonaczyniowe i wnikających wzdłuż naczyń oponowych do 
mózgu, a nieobecność i zatorów nowotworowych, i typowych przerzutów
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mózgowych może nasuwać przypuszczenie, że pierwotny rak oskrzela 
lub rozlane zmiany nowotworowe otrzewnej, podobnie jak w przytoczo
nych wyżej przypadkach, szerzyły się wzdłuż pochewek korzonków do 
przestrzeni oponowej rdzenia i przeszły drogą płynu mózgowc-rdzenio- 
wego do opon miękkich mózgu.

Niewykonanie sekcji rdzenia, który w chwili ustalenia rozpoznania 
histologicznego był już niedostępny badaniu, uniemożliwia niestety mor
fologiczne potwierdzenie wysuniętych przypuszczeń.

Nadesłano: 2.II.1963 r.
Adres autorów: Klinika Neurologiczna AM Kraków, ul. Botaniczna 3.
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S. Stefanko and M. Retinger  

CARCINOMATOSIS OF THE CEREBRAL PIA MATER

S u m m a ry

Diffuse carcinomatosis of the pia mater of the brain is rare.
In a 55-year-old w om en symptoms of basal meningitis developed in the course  

of several months. The etiology of meningitis could not be established. The patient  
d ie i  amid signs of paralysis of the respiratory center. Autopsy disclosed bronchial 
carcinoma of the left lung with numerous metastases to the lymph nodes, liver, 
kidneys, carcinomatosis of the peritoneum and opacity of the cerebral 
meninges. Microscopically, abundant infiltration by adenocarcinoma was found
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in the subarachnoid space and pia mater, mainly at the base of the brain, in vad 
ing the cortex and brainstem along perivascular spaces. In the deeper layers  
of the cortex and in the pons the neoplastic infiltration formed sleeves around  
the small blood vessels.

The localization of the neoplastic infiltrations in the perivascular spaces indi
cates dissemination of the process along the blood vessels. Absence of neoplastic  
changes in the choroid plexus, however, points to lymphogenic dissemination of 
the process in the meninges.
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BEZOBJAWOWE PRZERZUTY MIĘSAKO-RAKA OSKRZELA
DO MÓZGU

ZEJŚCIE WSKUTEK KRWOTOKU DO PRZERZUTÓW

Z Kliniki Neurologicznej AM w  Krakowie  
Kierownik: prof, dr Wł. Jakimowicz

Przerzuty raka odoskrzelowego płuc, zwłaszcza do mózgu mogą wy
wołać objawy kliniczne, ogólne i ogniskowe, pozwalające na rozpoznanie 
guza wewnątrzczaszkowego, zanim badaniem radiologicznym zostanie 
wykryte ognisko pierwotne w płucu. Istnieją jednak bardzo rzadkie 
przypadki, w których adaptacja czynnościowa mózgu do występujących 
w nim rozległych przerzutów i niestosunek między obrazem klinicznym 
a zmianami stwierdzanymi na sekcji są uderzające.

Przykładem takim jest obserwacja chorej S. T., 1. 65, nr hist. chor. 757. Ze 
szczególnie dokładnie zebranego w yw iadu  od lekarza, u którego przebywała w  go
ścinie przez ostatnie dwa tygodnie wynika, że do dnia zachorowania czuła się 
zupełnie dobrze, miała pełną sprawność fizyczną i umysłową, dobry wzrok i słuch. 
Była praworęczna. Nagle w  godzinach rannych w ystąpił udar mózgu z głęboką  
śpiączką, niedowładem połowiczym prawostronnym i z prężeniami odmóżdżenio- 
wymi prawych kończyn. W płynie m ózgowo-rdzeniowym  stwierdzono krew. Śmierć  
nastąpiła wśród objawów wgłobienia podnamiotowego lewej półkuli mózgu w  11/2 
godz. po przyjęciu do Kliniki, a w  2 godz. od zachorowania. Rozpoznano krwotok  
do półkuli mózgu z przebiciem do układu płynowego. Bezpośrednią przyczyną  
śmierci był obrzęk mózgu.

Nieoczekiwany był wynik sekcji, która wykazała raka oskrzela płuca 
prawego z przerzutami do węzłów chłonnych wnękowych i śródpiersia 
oraz cztery duże przerzuty do lewej półkuli mózgu.

M a k r o s k o p o w o  mózg był znacznie obrzękły, szczególnie lewa 
półkula, lewy zawój obręczy przemieszczony na stronę prawą; zazna
czało się wgłobienie podnamiotowe lewego haka hipokampa i wgłobienie 
migdałków do otworu potylicznego wielkiego. Na przekrojach czołowych 
stwierdzono 4 ogniska przerzutowe w lewej półkuli mózgu: dwa z nich 
zajmowały korę i istotę białą podkorową zawojów czołowych (I, II, III),
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Ryc. 1. Przerzuty nowotworow e w  zawojach czołowych. 

Fig. 1. Tumor metastases in frontai gyri.

Ryc. 2. Przerzuty nowotworowe: w  głębi szczeliny Sylwiusza (na przejściu w  za- 
wój skroniowy) oraz w  korze i istocie białej okolicy ciemieniowo-potylicznej lewej

półkuli mózgu.

Fig. 2. Tumor metastases in the fissure of Sylvius (at transition to the temporal 
gyrus) and in the cortex and w hite  matter of the parietooccipital area of the left

cerebral hemisphere.

Ryc.  3. W rzecionowato-komórkowe utkanie przerzutu. „Wirowy” układ komórek.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 3. Fusicellular structure of the metastasis. „Whorled” arrangement of cells.  
Hem atoxylin-eosin . Magn. X 400.

Ryc.  4. Siatka retikulinowa w rzecionowato-kom órkowego utkania guza. Perdrau
Pow. 400 X.

Fig. 4. Reticulin network of fusicellular portion of tumor. Perdrau. Magn. X 400.

Ryc.  5. Fragment brzeżnej części przerzutu o wejrzeniu raka płaskokomórkowego.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 5. Fragment of marginal portion of a metastasis of the appearance of squa
mous-cell  carcinoma. H em atoxylin-eosin . Magn. X 400.
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trzecie — korę zawoju skroniowego w głębi szczeliny Sylwiusza. Kształt 
ich był owalny, wymiary 3 X 4  cm i 2,8 X 1,8 cm. Powierzchnia prze
kroju na obwodzie ognisk była krwotoczna, w częściach środkowych 
znajdowały się białawe, lite masy. Granice guzów były ostro zarysowane. 
Czwarty, największy przerzut o średnicy około 4 cm zajmował korę 
i istotę białą tylnych części płata ciemieniowego i przedniej okolicy po
tylicznej. Prawie cała powierzchnia przekroju guza była zmieniona krwo
tocznie. Krwotok przechodził z miąższu guza w istotę białą płata poty
licznego, a od strony kory przebijał się do przestrzeni podpajęczynów- 
kowej (rye. 1, 2).

W guzie pierwotnym stwierdzono utkanie nowotworu wrzecionowato- 
komórkowego, anaplastycznego. W przerzutach nowotwór zbudowany 
był z dwóch rodzajów utkania: przeważały komórki wrzecionowate,
0 układach rzekomopalisadowych, wirowych i bezładnych (ryc. 3) z licz
nymi nieprawidłowymi mitozami, z raniej lub bardziej zaznaczoną ana- 
plazją. Barwienie na retikulinę wykazało w tych miejscach dość regu
larną i obfitą siatkę cienkich włókien srebrochłonjiych (ryc. 4). Obraz 
ten przypominał utkanie mięsaka wrzecionowato-komórkowego. Wśród 
tego utkania, szczególnie w  brzeżnych częściach guza, znajdowały się 
gniazda i pasma komórek utkania raka płaskokomórkowego, miejscami 
zaś raka litego (ryc. 5). Ogniska wrzecionowato-komórkowe otaczały 
w niektórych miejscach wirowatymi pasmami gniazda komórek rako
wych, miejscami zaś przechodziły niepostrzeżenie w utkanie raka litego. 
W częściach brzeżnych sąsiadujących z tkanką mózgową znajdowały 
się szerokie, zatokowate, cienkościenne naczynia, licie wypełnione krwin
kami czerwonymi. Wokół naczyń występowały rozległe krwotoki, wcho
dzące w miąższ nowotworu i w głąb tkanki mózgowej.

Opisany obraz histologiczny pozwalał na rozpoznanie przerzutów tzw. 
mięsako-raka (carcino-sarcoma).

OMÖWIENIE

Na podkreślenie zasługuje zarówno ,niezwykły przebieg kliniczny, jak
1 rzadki obraz sekcyjny przypadku.

Do chwili udaru chora nie miała objawów podmiotowych ani przed
miotowych ciasnoty wewnątrzczaszkowej. Przerzuty zajmowały wyłącz
nie lewą półkulę mózgu. Dwa ogniska usadowiły się w płacie czołowym, 
trzecie zajmowało przejście szczeliny Sylwiusza w płat skroniowy u oso
by zdecydowanie praworęcznej. Czwarty, bardzo duży przerzut, znaj
dował się w istocie białej na przejściu płata ciemieniowego w poty
liczny, co za życia nie przejawiało się uchwytnymi ubytkami w polu 
widzenia ani zaburzeniami gnostycznymi. Mózg mikroskopowo ani ma
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kroskopowo nie wykazywał objawów zaniku starczego ani miażdżyco
wego, nie można więc przyjąć, że wzrost guzów odbywał się kosztem 
wolnej przestrzeni po zaniku. Wzrost przerzutów w istocie białej z roz
sunięciem włókien nerwowych mógłby tylko częściowo tłumaczyć nie- 
wystąpienie uchwytnych objawów ubytkowych, ponieważ przerzuty były 
bardzo rozległe. Bezobjawowy przebieg kliniczny byłby zrozumiały, jeśli 
przypuścić powolny wzrost przerzutów i jednocześnie dużą zdolność 
adaptacyjną tkanki mózgowej. Dopiero krwotoki do przerzutów były 
przyczyną nagłego wystąpienia burzliwych objawów klinicznych.

Całkowicie bezobjawowy przebieg kliniczny w wypadku tak rozległych 
przerzutów należy do wielkich rzadkości. W bardzo nielicznych opisa
nych podobnych przypadkach (A. Suhr 1961, O. Veitinger 1927, M. Kozik 
i J. Mularek 1960) obserwowano jednak na kilka dni przed zgonem przy
najmniej skąpe objawy ogniskowe.

Interesujący jest również obraz histologiczny nowotworu. Nowotwory 
mieszane zwane mięsako-rakami należą do guzów niezwykle rzadkich. 
Dotychczas opisano 19 nowotworów płuc o tej budowie, z których w pię
ciu występowały przerzuty, a tylko w czterech obserwowano w prze
rzutach utkanie mięsaka i raka (H. Sobis — 1962).

Warto zwrócić uwagę na zmiany krwotoczne w przerzutach. Wewnątrz- 
nowotworowe krwotoki, dające objawy udaru mózgowego należą do 
rzadkości (Christensen 1956). W materiale Globusa i Sapirsteina (1942) 
na .370 sekcji ludzi zmarłych z powodu guzów mózgu, tylko w trzech 
przypadkach przerzutów obserwowano lite krwotoki wewnątrzguzowe, 
przy czym w żadnym za życia nie obserwowano objawów udaru mózgo
wego. Schultz (1935) uważa, że śmierć spowodowana bezpośrednio krwo
tokiem do przerzutów w mózgu jest niezwykle rzadka. W materiale 
Grossa i Bendera (1949) wśród 1949 pacjentów z guzami mózgu tylko 
u czterech obserwowano duże krwotoki wewnątrzguzowe, a tylko u dwu 
z nich krwotokom towarzyszyły objawy udaru mózgowego.

W naszym przypadku niezwykłe jest jednoczasowe wystąpienie krwo
toku we wszystkich przerzutach, dające w następstwie obrzęk mózgu 
i objawy śmiertelnego udaru. Wyjaśnienie mechanizmu tego jednoczes
nego krwotoku jest niełatwe. Być może, że krwotok w jednym z ognisk 
nowotworowych spowodował gwałtowne zachwianie równowagi krążenia 
mózgowego, które odbiło się na (nieprzystosowanym do adaptacji czyn
nościowej) patologicznym unaczynieniu pozostałych przerzutów.

Nadesłano: 2.II.1963 r.
Adres autorów: Klinika Neurologiczna AM. Kraków, ul. Botaniczna 3.
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C. CrecjjaiiKO, 3 . U laftna

BECCHMFITOMHblE METACTA3bI CAPK0MAT03H0r0 PAKA BPOHXA
B rO/IOBHOPI M 03r 

CMEPTEJTbHblH HCXOA BC/IE^CTBHE KPOBOTEHEHHfl 
B METACTATMMECKHE OMATH

Codepotcauue

OnHcaHHbiü c jiy 'ian  npuMepoM (J).yHKUH0na.nbH0ii aaariTauHH M03r0B0H TKaHH

flo pa3BHBaioinnxcH B neii o6m iip iib ix nam ionm ecKHy HSMeHeHHH.

y  65-JieTHen tkchiumhki BHe3anno BbicryriHji M03roBoii HHcy.nbT c CHMmoMamh KpoBo- 

H3JIHHHHH B jieBoe no jiyw ap iie  ro.ioBHoro M03ra, nep4)opi:pyiomero b CHCTeMy jKejiyaoHKOB 

npaBOCTopoiiHHH reMiin.nerHH c ÄPUepeßpaunoHHoii piiruflHOCTbK) ripaBbix KOHeqHOCTeft. 

CMepTb HacTynHjia BiiesariHo, HecKo;ibKo 'lacos criycra , npn cHMinoMax no^najiaTHoro 

ymcMjieHHH jieBoro KpioMKa AMMOHOBa pora.

C ckuho hho  ycTahobjieHO capK0MaT03Hbiii paK JieBoro ßpoHxa c MeTacra3aMH b .noó- 

nyK), BHcowHyio u Te.MeHHyio a o ^h  jieB oro  no jiym apH H ; b MeTacTa3ax M H orom icjie iiH bie 

owaru HeKpo3a h CBewiie kpoboh3 jihhhhh , oeoóeHHo Ha nepncJjepHH onaroB. KaK  c.ae^yeT 

H3 rHCTonaTOJiorHMecKoii Kapxm ibi, npvmHHOÜ kpo bo tch ghhh  fibuu i nam nonm ecK H e H3Me- 

HCHHH B MeTacTaTHi'ecKOM oMare, KOTopbie npuBejiH k  HCKpo3y h nocjie ,nyiom eM y KpoBO- 

H3JIHHHHK), MTO np il OTeKe OKpy>KaiOUlHX TKaHeft —  H o6ł>HCHJieT CHMriTOMbl HHCy/lbTa.

BiiHM aHHH 3ac.ny>KH3aeT 6eccHM nT0M H0e TeneHHe 6o.ne3HH ao HHcyjibTa h OÄHOBpeMeH- 

Hoe KpoBOH3jiHHHHe bo ’Bce MeTacTaTHMecKHe OHara, TaK >Ke k3k h KpaHHe pe^KO BCTpe- 

waioiueecH rHcojiorHiiecKoe cTpoeHue.

S. Stefanko and Z. Szayna

ASYMPTOMATIC METASTASES OF CARCINOSARCOMA OF THE BRONCHI  
TO THE BRAIN WITH FATAL OUTCOME AFTER HEMORRHAGE INTO THE

M ETASTASES

S u m m a ry

The reported case exem plifies functional adaptation of cerebral tissue to  
extens ive  pathologic lesions.

In a 65-year-old wom an cerebral apoplexy appeared suddenly w ith signs of 
hemorrhage in the left cerebral hemisphere perforating into the subarachnoid  
space (rightsided hemiparesis with decerebration rigor of the right limbs). Death  
ensued suddenly, several hours after apoplexy, amid symptoms of subtentorial 
invagination of the left hippocampus.

At autopsy carcinosarcoma of the left bronchus was found with metastases to 
the frontal, temporal and parietal lobes of the left hemisphere. The metastases, 
especially  in their peripheral part, exhibited numerous foci of necrosis and re 
cent hemorrhage. Histopathologic examination revealed that the hemorrhage w as  
caused by disorders in the metastatic focus leading to necrosis and hemorrhage;  
this, in conjunction with edema of the surrounding tissues, gave symptoms of 
cerebral apoplexy.
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Worth noting are the asymptomatic course of the apoplexy and simultaneous  
appearance of hemorrhage in all the metastases, as w e ll  as the rare histologic  
type of the neoplasm.
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EDWARD ZDERKIEWICZ, DANUTA MARKIEWICZ, MARIAN CZOCHRA

PREPARATY MAZANE W DIAGNOSTYCE ŚRÓDOPERACYJNEJ
GUZÓW MÓZGU

Z Oddziału Neurochirurgii przy Klinice Chorób N erw ow ych AM w  Lublinie  
Z Kliniki Chorób N erw ow ych AM w  Lublinie

Kierownik Kliniki: prof, dr med. W. Stein  
Kierownik Oddziału: doc. dr med. H. Koźniewska

Przy operacjach guzów śródczaszkowych duże znaczenie ma szybkie 
wykonanie śródoperacyjnego badania histopatologicznego, którego wynik 
może zadecydować o rodzaju zabiegu i jego radykalności. Do tego celu 
bardzo użyteczną okazała się metoda preparatów mazanych, stosowana 
od przeszło 30 lat w klinikach i laboratoriach oraz opisana przez wielu 
autorów (Dudgeon, Patrick 1927; Jane, Bertrand 1962; Morris 1947; Rus
sel, Krayenbuhl, Cairjis 1937). Pomimo że przedstawiona przez nas 
metoda preparatów mazanych jest prosta, szybka i nie wymaga dużej 
ilości materiału, nie znalazła dotychczas szerszego zastosowania w pol
skiej neurochirurgii, i w dostępnym polskim piśmiennictwie nie spot
kano prac, dotyczących jej zastosowania w śródoperacyjnym rozpozna
waniu guzów mózgu.

W Oddziale Neurochirurgii przy Klinice Chorób Nerwowych AM 
w Lublinie metoda preparatów mazanych techniką opisaną przez Dorothy 
Russel z wprowadzeniem modyfikacji własnej stosowana jest od roku 
1959.

Preparaty mazane według tej metody sporządza się w sposób nastę
pujący: pobrany śródoperacyjnie mały wycinek tkanki rozciera się 
między dwoma szkiełkami podstawowymi, utrwala w alkoholu abso
lutnym przez 2 min., spłukuje bieżącą wodą przez 30 sek., a następnie 
wymaz barwi się l°/o roztworem błękitu toluidyny przez 1 min., ponow
nie spłukuje wodą oraz alkoholem absolutnym. Po wysuszeniu bibułą 
filtracyjną preparat przejaśnia się w ksylenie i zatapia w balsamie kana
dyjskim.
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Ze względu na trudności, jakie mieliśmy w uzyskaniu cienkich roz
mazów w niektórych typach guzów, jak np. oponiakach i nerwiakach 
wprowadzono modyfikację, dotyczącą przygotowania preparatu do bar
wienia. Niewielki wycinek tkanki zgniatano między dwoma szkiełkami 
podstawowymi, przesuwając je wzdłuż osi długiej. Otrzymany w ten 
sposób dość gruby rozmaz podsuszano nad płomieniem lampki spirytu
sowej, a następnie krawędzią drugiego szkiełka ścinano nadmiar tkanki, 
wyrównując jednocześnie powierzchnię preparatu. Tak przygotowany 
preparat jest cienki i nie spływa przy barwieniu. O zasadniczej jego 
wartości decyduje zachowanie układów komórkowych, oczywiście nie 
w całości rozmazu, lecz w różnych jego fragmentach. Czas potrzebny 
na wykonanie preparatu waha się w granicach 5—7 minut. Jeżeli ba
dany materiał był niejednolity, sporządzono kilka preparatów z różnych 
miejsc tkanki podejrzanej o zmiany nowotworowe.

Materiał do badania śródoperacyjnego uzyskiwano bądź przez pobranie 
wycinka, bądź przez nakłucie podejrzanego obszaru. Nakłuć dokonywano 
igłą komorową i aspirowano strzępki tkanki o zmniejszonej spoistości 
albo też nakłuwano podejrzane miejsce igłą Gamskiego, zmodyfikowaną 
i przystosowaną przez nas do tego celu. Spodziewamy się, że przy wpro
wadzeniu tej nowej igły możliwe będzie uzyskiwanie materiału z róż
nych głębokości mózgu, szczególnie w przypadkach guzów o zwiększonej 
spoistości, nie dających się aspirować.

Badania metodą preparatów mazanych wykonano w 48 przypadkach. 
W 42 spośród nich wykonano następnie rutynowe badanie skrawków 
parafinowych, barwionych eozyną i hematoksyliną. W pozostałych 6 
przypadkach oparto się wyłącznie na wynikach preparatów mazanych, 
ponieważ drogą punkcji guza nie uzyskano dostatecznej ilości materiału 
do dalszych badań.

Przez porównanie wyników, uzyskanych w preparatach mazanych 
z rozpoznaniami uzyskanymi na podstawie preparatów parafinowych, 
barwionych eozyną i hematoksyliną, zgodność rozpoznań w obydwu me
todach uzyskano w 30 spośród 42 przypadków. Stanowi to 71'°/o.

Tabela 1 zestawia uzyskane wyniki w zależności od rodzaju guzów.
Rozbieżności diagnostyczne, zwłaszcza w glejakach. sprowadzały się 

najczęściej do trudności oceny stopnia zróżnicowania i złośliwości, a tylko 
rzadko wynikały wątpliwości co do natury guza. Tak więc w przypad
kach, w których ustalono na podstawie obrazu mikroskopowego prepa
ratów mazanych rozpoznanie gwiaździaka, w metodzie rutynowej, mając 
do dyspozycji więcej materiału, rozpoznano gwiaździaka złośliwiejącego 
lub glejaka wielopostaciowego. Największe trudności w ocenie prepara
tów mazanych sprawiały, jak dotychczas, nieliczne guzy pochodzenia 
przerzutowego, gdyż zgodne wyniki uzyskano w 2 spośród 4 przypadków.
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Tabela 1. 
Table  1.

R o z p o zn a n ie  * na p o d sta w ie  p rep a ra tó w  
p a r a fin o w y ch  

D ia g n o s is  * fr o m  p a ra ff in  p rep ara tion s

I lo ść  p r z y 
p a d k ó w  

N o. o f  ca se s

R ozp ozn an ie  n a  p o d s ta w ie  
p re p a r a tó w  m a z a n y c h  
D ia g n o s is  fr o m  sm e a r  

p r ep a r a tio n s

Z god n e
C o n c o rd a n t

N ie z g o d n e
N o t

c o n c o r d a n t

Glejak wielopostaciowy  
Multiform glioma

16 12 4

Gwiaździak
Astrocytoma

14 9 5

Rdzeniak
Medulloblastoma

2 2 —

Wyściółczak
Ependymoma

1 — 1

Brodawczak splotu naczyniówkowego  
Papilloma of the choroid plexus

1 1 —

Glejaki razem  
Total gliomas

34 24 10

Oponiak
Meningioma

2 2 —

Nerwiak
Neurinoma

1 1 —

Przerzuty raka 
Cancer metastases

4 2 2

Prawidłowa tkanka mózgowa  
Normal brain tissue

1 1 —

Ogółem
Total

42 30 12

* jako ostateczne przyjmowano rozpoznanie ustalone na podstawie prepa
ratów parafinowych.

* The diagnosis from paraffin preparations was taken to be conclusive.

Dla ilustracji przytaczamy kilka przypadków różnych guzów mózgu 
wraz z fotografiami preparatów mazanych i parafinowych. Jako mate
riał porównawczy przytaczamy badanie niezmienionej tkanki nerwowej.

P r z y p a d e k  1. Nr hist. chor. 998. Prawidłow a tkanka glejowa. W preparacie  
mazanym, pośród e lem entów  komórkowych dostrzega się duże, jasne, pęcherzyko-  
w ate jądra astrocytów. mniejsze intensywniej w ybarwione jądra oligodendrocy- 
tów oraz wydłużone, również zabarwione intensywnie, jądra śródbłonków naczy 
niowych (rye. 1).

P r z y p a d e k  2. Nr hist. chor. 881. R o z p o z n a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e :  
gwiaździak. W obrazie uderza izomorficzny w ygląd komórek. Jądra ich są jed 
nakowej wielkości i przypominają rozdęte pęcherzyki (ryc. 2a, 2b).

17 — N e u r o p a to lo g ia  P o lsk a
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Ryc. 1. Prawidłowa tkanka glejowa. Preparat mazany.
Fig. 1. Normal glial tissue. Smear preparation.

Ryc.  2. Gwiaździak. a) preparat mazany, b) preparat parafinowy.
Fig. 2. Astrocytoma, a) smear preparation; b) paraffin preparation.

Rye. 3. Glejak wielopostaciowy. a) preparat mazany, b) preparat parafinowy. 
Fig. 3. Glioma multiforme, a) smear preparation; b) paraffin preparation. 

Rye. 4. Rdzeniak. a) preparat mazany, b) preparat parafinowy.
Fig. 4. Medulloblastoma. a) smear preparation; b) paraffin preparation.

Ryc. 5. Brodawczak splotu naczyniówkowego, a) preparat mazany, b) preparat
parafinowy.

Fig. 5. Papilloma of the choroid plexus, a) smear preparation; b) paraffin pre
paration.

Ryc. 6. Oponiak. a) preparat mazany, b) preparat parafinowy.
Fig. 6. Meningioma, a) smear preparation; b) paraffin preparation.
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P r z y p a d e k  3. Nr hist. chor. 904. R o z p o z n a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e :  
g l e j a k  w i e l o p o s t a c i o w y .  Widoczne komórki cechuje duża różnorodność  
pod względem  wielkości, kształtu i intensywności zabarwienia (ryc. 3a i 3b).

P r z y p a d e k  4. Nr hist. chor. 1374. R o z p o z n a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e :  
rdzeniak. Dostrzega się skupienia jednorodnych komórek o okrągłych in tensyw nie  
zabarwionych jądrach (ryc. 4a i 4b).

P r z y p a d e k  5. Nr hist. chor. 978. R o z p o z n a n i e  h i s t o p a t o l o g i c z n e :  
brodawczak splotu naczyniówkowego. Na rycinach w yraźny brodawkowaty charak
ter utkania o jasno zabarwionym podścielisku i ciemniejszej w arstw ie  pokryw ają 
cych go komórek (ryc. 5a i 5b).

P r z y p a d e k  6. Nr hist. chor. 772. R o z p o z n a n i e  h i s t o p a t o l o g i e  z n e :  
oponiak. Widoczne są wrzecionow ate komórki, układające się w  pasma i wiry. 
Widoczne również typow e dla oponiaka gniazda i twory cebulaste (ryc. 6a i 6b).

OMÓWIENIE

Jane i Bertrand (1962) omawiając przydatność preparatów mazanych 
w diagnostyce neurochirurgicznej, zwracają uwagę na trzy ujemne cechy 
tej metody.

Po pierwsze, ich zdaniem, do badania nadają się jedynie tkanki mięk
kie, z których łatwo daje się sporządzić rozmaz. Russel i współaut. (1937) 
miewali trudności w rozmazach preparatów w przypadkach nerwiaków 
nerwu słuchowego i oponiaków, natomiast Morris (1947) w materiale, 
obejmującym 116 przypadków, właśnie w nerwiakach i oponiakach 
uzyskiwał najładniejsze preparaty.

Drugą ujemną stroną tej metody jest fakt, że przy rozmazach w du
żym stopniu zostaje zniszczona właściwa struktura tkanki.

Trzecią trudnością jest niejednakowa grubość rozmazów, co może być 
przyczyną mylnej oceny gęstości utkania komórkowego.

Wydaje się, iż po uwzględnieniu wprowadzonej przez nas modyfikacji, 
polegającej na podsuszeniu, a następnie zeskrobaniu nadmiaru materiału, 
istnieje możliwość uniknięcia wspomnianych niedogodności metody pre
paratów mazanych.

W obrazie morfologicznym preparatów, sporządzanych wg naszej mo
dyfikacji, widoczna jest zachowana struktura tkanki. Preparaty można 
sporządzać z tkanek o większej spoistości, a następnie uzyskać odpowied
nią grubość rozmazu.

Liczni autorzy (Jane, Bertrand, Morris) podkreślają, żc w początkowym 
okresie stosowania omawianej metody mieli trudności diagnostyczne, 
które znikały w miarę nabierania doświadczenia w ocenie obrazu morfo
logicznego.

Sądzimy, że pełne opanowanie metody oceny mikroskopowej guzów 
na podstawie preparatów mazanych, przy dużym doświadczeniu pozwoli,
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łącznie z badaniem angiograficznym guzów, na sprecyzowanie wniosku 
co do zaniechania radykalnego leczenia operacyjnego niektórych gleja- 
ków wielopostaciowych.

WNIOSKI

1. Metoda preparatów mazanych może mieć zastosowanie w diagnos
tyce śródoperacyjnej guzów mózgu i nie wymaga skomplikowanego wy
posażenia laboratoryjnego.

2. Opracowana modyfikacja w sporządzaniu rozmazu pozwala na 
zachowanie właściwej struktury badanej tkanki.

3. Metodyka preparatów mazanych pozwala na wykonanie badania 
histopatologicznego na małej ilości materiału, uzyskanego przy diagno
stycznym nakłuciu guza.

Nadesłano: 1.II.1963
Adres autorów: Lublin, ul. Staszyca, Klinika Neurologiczna AM

3. 3aepKeBnq, JX. MapKeBHW, M . Moxpa

nPEnAPATbI-MA3KH B HHTPAOnEPAUHOHHOH flHATHOCTHKE 
onyxojiEH rojiOBHoro mo3fa

Codepotcamie

Ha OCHOB3HHH co6cTBeHHoro MaTepnajia aBiopbi paccMaTpHBaiOT npnroAHOCTb Ma- 

3aH H b ix  n p e n a p a T O B ,  n p n r o T O B j i a e M b ix  b o  BpeMH onepaijHH onyxojien roJiOBnoro MO.?ra, 

OKpauiH'BaeMbix no Merony Zloporbi Paccejib.

Ü.OCTOHIICTBOM MeTOAa HB.lHeTCH B03MO)KHOCTb ÖblCTpoÜ MHKpOCKOntmeCKOH OUeilKH 

n p e n a p a T a .  P e 3 y ; i b T a T b i  n o ; i y iieHH bie onH CbiBaeM biM  MeTOAOM n p u r o A H b i  a j i h  o n p e A e j ie i iH H  

f l a j i t H e f iu i e f t  onepaTH B H O H  c r p a T e r H H ,  o e o ó e i i H o  b o i y n a n x  MeAy./viof>;iHCTOM h  no jiHM optJ)-

HblX TJIHOM.
O u e H K a  M a .T e p n a . ia  6b iJ ia  n p 0 H 3 B e A e H a  n o c j i e  c o n o c i a B j i e n H j i  pe3yvibTaTOB n o j i y ' i a e w b i x  

npn noMomn MeTOAa m33kob h oßbiKHOBeHHoro MeTOAa napac})HHOBbix npenapaTOB O Kpa- 

UieHHblX rCMaTOKCHJlHHOM H 903HHOM, B 4 2  c j i y w a a x .

ÄBTopbi BbiCKa3biBaiOT Miiernie, mo riojiHoe ocBoeHue MeTOAa MHKpocKonvmecKoii 

oucHKH o n y x o jie i i  na ocuoBanHH M33KOB, n p n  3H aqnTejibH0 M o n b u e ,  ß y n e T  cnocoficTB o- 

BaTb — napHAy c apTepHorpa^neii onyxojieii — yeraHOBjieHHio öojiee tohhux npoTHBO- 
no K a3 aH H H  k  paAHKajibHOMy onepaTHBHOMy EMeuiaTejibCTBy npn HeKOTopbix $ o p M a x  n o -  

JlHMOpipHblX rjIHOM.

E. Zderkiewicz, D. Markiewicz and M. Czochra

SMEAR PREPARATIONS IN INTRAOPERATIVE DIAGNOSIS OF BRAIN
TUMORS

S u m m a ry

On the basis of the own material the authors discuss the value of smear pre
parations made during operations of brain tumors and stained after the method  

of Dorothy Russel. The advantage of the method consists in providing rapid
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orientation in the microscopic character of the studied material. Results obtained  
w ith the method indicate that it is useful as a guide for the operative procedure, 
especially in the diagnosis of medulloblastoma and multiform glioblastomas.

The evaluation w as based on a comparison of the results obtained w ith  smear 
preparations and w ith  paraffin preparations stained with  hematoxylin  and eosin  
in 42 cases.

The authors foresee that after mastering the method of microscopic evaluation  
of tumors from smear preparations and acquiring sufficient experience it w ill  
be possible, in conjunction with  arteriography, to draw a definite conclusion  
concerning the discontinuance of operative treatment of some multiforme gliomas.
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NACZYNIAK MOSTU MÓZGU U ROCZNEGO DZIECKA

Z Zakładu Medycyny Sądowej AM w  Poznaniu  
Kierownik: doc. dr med. E. Chróścielewski

Opisany przypadek zasługuje na uwagę ze wzglądu na trudności roz
poznawcze, związane z ustalaniem diagnozy procesu chorobowego — 
w czasie pobytu dziecka w oddziale szpitalnym. Owe obiektywne trud 
ności zostały niewątpliwie pogłębione korzystnym wpływem zastosowa
nych początkowo leków.

Z historii choroby wynika, że w dzień przed przyjęciem dziecka do szpitala, 
matka zauważyła u niego zbaczanie gałek ocznych i nieskoordynowane ruchy  
lewej kończyny górnej. Objawy te pojawiły się niespodzianie u zdrowego poprzed
nio niemowlęcia.

W czasie wstępnego badania w  szpitalu stwierdzono: ustawienie gałek ocznych  
w  zezie zbieżnym, rozszerzenie źrenic i słabe ich oddziaływanie na światło, w zm o
żone napięcie m ięśniowe w  kończynach po stronie lewej z równoczesnymi obja
w am i niedowładu po tejże stronie i w ygładzenie fałdu nosowo-policzkowego lewego  
oraz obniżenie kąta ust. Podejrzewano zapalenie mózgu. Zastosowano leczenie  
przy pomocy sigm am ycyny i kortizonu, po czym stan dziecka stopniowo ulegał po 
prawie. Ciepłota ciała, początkowo dochodząca do 38,6°C po trzech dniach uległa  
obniżeniu do stanu prawidłowego. Badania płynu mózgowo-rdzeniowego wykonane  
w  5 dniu pobytu dziecka w  szpitalu wykazały: o. P andy’ego ( +  ) o. Nonne-Appelta  
( + —), białko 66 mg%, pleocytoza 320/3 kom. Bad. morfologiczne krwi: Hb. 48%>, 
Er. 2.790.000, In. 0,89, L. 11.400. O.B. 3/7.

7 dnia (pobytu w  szpitalu) ogólny stan zdrowia dziecka był dobry. Pokarmy  
przyjm owało ono chętnie. Zez zbieżny utrzym ywał się. W dniu tym przetoczono  
60 ml krwi jednoimiennej grupy B, co dziecko zniosło dobrze. Badaniem neuro
logicznym w  dniu następnym objaw ów  oponowych nie stwierdzono, a jedynie — 
porażenie połowicze lewostronne z wygórowaniem  odruchów, wzmożeniem napię
cia  m ięśniow ego i dodatnim objawem Babińskiego po stronie lewej oraz zez 
zbieżny obu oczu.

Z uwagi na nagły początek choroby i w ynik  badania płynu m ózgowo-rdzenio
w ego  podejrzewano krwotok do mózgu, przypuszczając zarazem obecność tętniaka  

jako jego źródła.
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Ogólny stan dziecka w  dalszym ciągu był dobry tak, że miało ono wkrótce  

opuścić szpital. Przed tym jednak ponownie przetoczono mu krew. Sam zabieg  

zniosło ono dobrze, jednak w  godzinę po tym  w ystąpiły: zwyżka ciepłoty ciała, 
sinica, wymioty. Mimo leczenia, objawy te się nasilały, doprowadzając do zgonu 

wśród znacznej sinicy i fusowatych w ym iotów. Przyczyną zgonu było powikłanie  

potransfuzyjne, którego podłożem była obecność bakterii, bądź ciał pyrogennych  

w e krwi, przetoczonej 23 dnia od jej pobrania. Badaniem serologicznym krwi,  

pochodzącej z? zwłok, ustalono, że posiadała ona cechy B -a lfa  M Rh C * — C —c +  
D +  E +  e +  Kell. Brak było podstaw dla przyjęcia możliwości wstrząsu agiutyna-  

cyjno-homolitycznego jako przyczyny owych powikłań. Badanie chemiczno-  
toksykologiczne narządów w ewnętrznych i treści żołądkowo-jelitowej, pobranych  
w  czasie sekcji zwłok nie wykazało w nich obecności trucizn lotnych, organicznych  

i mineralnych (dr cbem. H. Kapczyńska).

W czasie sekcji zwłok, poza nieznacznym przypłaszczeniem zwojów 
mózgowych, obecnością niewielkiego guza w moście, ostrym przekr
wieniem biernym narządów wewnętrznych i obrzękiem płuc, nie znale
ziono innych uchwytnych objawów chorobowych.

W moście Varola, w jego części środkowej po stronie prawej, mniej 
więcej w równej odległości od dna komory IV i od powierzchni podsta
wowej mostu, w miejscu, znajdującym się — między ciałem czworo
bocznym (corpus trapezoideum) a pęczkami podłużnymi piramidowymi 
(fasciculi longitudinales pyramidales), widoczne było ognisko, kształtu 
mniej więcej kulistego, średnicy ok. 5 mm, barwy wiśniowej, na ogół 
dość dobrze odgraniczone od otoczenia, jednak nie otorbione, spoistości 
mniejszej niż tkanka otaczająca. Żadnych innych zmian ogniskowych nie 
wykryto. W obrębie skóry twarzy brak było znamion naczyniowych, 
charakterystycznych dla choroby Sturge-Webera.

W o b r a z i e  m i k r o s k o p o w y m  widać było, iż guz ten utwo
rzony jest przeważnie z licznych rozszerzonych naczyń krwionośnych
o typie naczyń włosowatych (rye. 1). Niektóre z nich miały ściany nieco 
pogrubiałe, przypominając swym wyglądem naczynia żylne. Naczynia 
krwionośne w obrębie guza na ogół otoczone były zewsząd przez tkankę 
nerwową, która zresztą w niektórych miejscach przeważała — pod wzglę
dem zajmowanej przestrzeni — nad powierzchnią, objętą łącznie przez 
znajdujące się tam poszerzone naczynia krwionośne. Tak więc utkanie 
guza nosiło cechy naczyniaka zwykłego o typie angioma capillare, Du
blin (1954); Smirnow (1962); Weil (1949); Zülch (1956).

Przebieg kliniczny, a zwłaszcza nagły początek, wiążący się z obja
wami intoksykacji zapalnej, które ustąpiły po zastosowaniu wymienio
nych uprzednio leków, zasługują tu na szczególne podkreślenie. Przy
padek ten jest godny uwagi także i z tego względu, że tego typu zmiany
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Rye. 1. Obraz m ikroskopowy naczyniaka mostu — na pograniczu z tkanką n ie 
zmienioną. Hematoksylina-eozyna. Pow. 110 X.

Fig. 1. Microscopic picture of angioma of the pons neighboring w ith normal tissue.  
Hematoxylin-eosin . Magn. X 110.

nie należą do zbyt częstych. Tak np. Ferens (1951) w swoim zestawieniu 
obejmującym 29 przypadków, wśród 9 wyróżnianych klas naczyniaków, 
nie miał ani jednego tego rodzaju guza, gdy tymczasem inne postaci na
czyniaków były u niego reprezentowane co najmniej jednokrotnie, przy 
czym najczęściej bo aż 11 razy występował tam naczyniak siateczkowy 
typu Lindaua.

*
T. MapUHHKOBCKH

AHrHOMA MOCTA TOJlOBHOrO M03TA y rOAOBOfO PEBEHKA

Codepotcauue

OnHCbiBaeTCH cjiynaft KanĤ jiapHOH aHrnoMbi MocTa rcwiOBHoro Mc>3ra y 12-Mecfl1!- 

Horo peöeHKa. Onyxojib 6bijia Haw^eHa jimiib bo BpeMH ceKUHH peöeHKa yMepaiero no 

npHkHHe, He HMeiomeft Henocpe,ącTBeHHoro npn^HHHoro oTHomeHHH k ÄaHHOMy HOBOofipa- 
30B3HHK). Cjiyqafi OnHCbiBaeTCH BBHÄy OTHOCHTCVIbHOH peÄKOCTH nOHBjreHHH 3HTH0M TaKO rO  

rana.
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T. Marcinkowski 

ANGIOMA OF THE PONS IN A YEAR-OLD-CHILD  

S u m m a ry

A case of angioma capillare of the pons in a 12-months-old infant is reported. 
The tumor was discovered at autopsy and w as not the direct cause of death. The 
case is reported in v ie w  of the relatively rare occurrence of angiomas of this type.
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PRZYŻYCIOWE BARWIENIE BŁĘKITEM METYLENOWYM 
WŁÓKIEN NERWOWYCH W BIOPSJACH MIĘŚNIOWYCH

Z Kliniki Neurologicznej AM w  Warszawie  
Kierownik: prof. dr I. H ausm anow a-Petrusew icz

Metoda przyżyciowego barwienia błękitem metylenowym nerwów 
ruchowych i ich zakończeń w mięśniach zapoczątkowana została przez 
Coersa w 1952 r. W następnych latach metoda ta szeroko stosowana była 
przez Woolfa (1955, 1956). Podsumowaniem dotychczasowych wyników 
uzyskanych przy jej użyciu jest monografia pt. „The Innervation of 
Muscle”, wydana w 1959 r. (Coers i Woolf). Bardzo nieliczne doniesienia 
innych autorów na temat stosowania tej metody barwienia świadczą
o tym, że jest ona mało rozpowszechniona. Coers i Woolf uważają, że 
przyżyciowe barwienie błękitem metylenowym włókien nerwowych 
w mięśniu znacznie przewyższa metody srebrowe. Dotyczy to przede 
wszystkim najbardziej obwodowej części włókna ruchowego, które przy 
barwieniu błękitem metylenowym przedstawia się pod postacią drobniut
kich odgałęzień zakończonych zgrubieniami (rye. 1). Zgrubienia te nie 
poddają się impregnacji srebrem, a w preparatach barwionych na przy
kład metodą Bielschowsky’ego są niewidoczne. Ponadto barwienie błęki
tem metylenowym pozwala jakoby na dokładniejszą ocenę innych odcin
ków włókna nerwowego.

W chorobach mięśni zmiany obserwowane w wycinkach mięśniowych 
występować mogą we włóknach nerwowych pnia nerwu wewnątrzmięśnio- 
wego, w tzw. nerwie końcowym i zakończeniu. Polegają one na obecności 
zmian zwyrodnieniowych i reaktywnych. Zmiany zwyrodnieniowe wy
stępują pod postacią ograniczonych obrzmień i zgrubień włókna nerwo
wego i poprzez stopniową destrukcję prowadzić mogą do rozpadu i całko
witego zaniku elementów nerwowych. Zmiany reaktywne polegają na 
tworzeniu się odgałęzień, które, jeśli dotyczą najbardziej obwodowej 
części włókna nerwowego, doprowadzają do powstania tzw. zakończeń
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złożonych. Istnieją pewne różnice w mianownictwie poszczególnych zmian 
zwyrodnieniowych. Tak np. zmianę, którą Coers i Woolf określają mianem 
obrzmienia włókna („axonic swelling”) MacDermot (1961) nazywa obrzmie
niem mieliny, odróżniając je na podstawie mniej intensywnego zabarwie
nia od obrzmienia włókna. Terminologia używana przez nas odpowiada 
określeniom Coersa i Woolfa.

OPIS METODY

Celem pobrania do badania wycinka mięśnia zawierającego zakończenia n erw o 
w e należy w g  metody Coersa i Woolfa, po przecięciu skóry i tkanki podskórnej 
określić umiejscowienie końcowych elem entów nerw owych drażniąc prądem e lek 
trycznym mięsień. Ze w zg lędów  technicznych nie posługiw aliśm y się tą metodą. 
Miejsce pobrania w ycinka określaliśmy orientacyjnie, starając się uzyskać m ate 
riał do badań z środkowej części pęczka mięśniowego tj. miejsca lokalizacji zakoń
czeń. Przy takiej technice pobierania w ycinków  nie ma oczywiście pewności, czy 
w zięto  do badania odpowiednie miejsce. W badaniach w łasnych wycinki mięśniow e  
pobierane były w  znieczuleniu m iejscowym  po nastrzyknięciu skóry, tkanki pod
skórnej i powięzi 1% roztworem nowokainy. Natychmiast po wycięciu  mięsień  
umieszczany był w  naczyniu zawierającym 0,05% w odny roztwór błękitu m ety le 
nowego. Jednocześnie n iew ie lką ilość roztworu (zależną od w ielkości mięśnia, z w y 
kle około 0,5 cm3) w strzykiwano do mięśnia. (Powyższe postępowanie różni s ię  od 
klasycznej metody, w  której błękit w strzykiw any był do mięśnia przed jego  
wycięciem). Po kilku minutach zlewano roztwór błękitu, a w ycinek mięśniowy  
utleniano przez godzinę; regulując dopływ tlenu z butli tak, żeby szybkość przepły
w u  w ynosiła  około 1 litr na sekundę. Następnie w ycinek umieszczano w  8% roztwo
rze molibdenianu amonu i w staw iano do lodówki na okres 24 godzin. Potem  
płukano go przez godzinę w  wodzie destylowanej i umieszczano w  10% roztworze  
formaliny. Skrawki krajano na mikrotomie mrożeniowym.

MATERIAŁ W ŁASNY

Badania wykonano u 45 chorych z różnymi postaciami chorób mięśni, 
którzy przebywali w Klinice Neurologicznej AM w Warszawie w latach 
1960—1962. Rozpoznanie kliniczne ustalano na podstawie badania neuro
logicznego, elektromiograficznego i biopsji mięśniowej. 20 przypadków 
stanowiły choroby obwodowego neuronu ruchowego. Pozostałe 25 — 
dotyczyły przypadków postępującej dystrofii mięśniowej.

CHOROBY OBWODOWEGO NEURONU RUCHOWEGO

Badania przeprowadzono w 20 przypadkach. W 8 nie stwierdzono 
w pobranym materiale obecności elementów nerwowych. Pozostałe 12 
badań dotyczyło chorych z zespołami chorobowymi, które ilustruje 
tabela 1.
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Tabela  1. 
Table 1.

R ozp ozn an ie
D iagn os is

L ic zb a  
p r z y p a d 

k ó w  
N u m b er  
o f  c a se s

N u m e r y  b io p sj i  
B io p s y  n u m b er s

Zanik mięśni pochodzenia rdzeniowego  
(choroba Werdniga-Hoffmanna, stwar
dnienie zanikowe boczne)

Muscle atrophy of spinal origin (Wer- 
dnig-Hoffmann disease, lateral amyotro
phic sclerosis)

6
11/61, 14/62, 
3/62, 18/62, 

41/62, 56/62

Zapalenie w ie lonerw ow e  
Polyneuritis

2 36/61, 10/62

Choroba Charcot-Marie-Tooth 3 10/61, 15/61,

Charcot-Marie-Tooth disease 39/61

Neuropatia nieustalonego pochodzenia 1 20/61
Neuropathy of unknown origin

W 3 przypadkach (Nr 20/61, 18/62, 56/62) elementy nerwowe były 
licznie reprezentowane. Widoczne były długie odcinki nerwów wewnątrz- 
mięśniowych, wiele włókien końcowych, oraz zakończenia. W pozostałych 
9 przypadkach elementy nerwowe były bardzo nieliczne. Zaledwie w 3 
przypadkach widoczny był nerw wewnątrzmięśniowy, w 7 — pojedyncze 
włókna końcowe, w 4 — zakończenia. W poszczególnych odcinkach włók
na nerwowego stwierdzono następujące zmiany:

Zmiany w nerwie wewnątrzmięśniowym — ocena nerwów wewnątrz- 
mięśniowych nastręczała wiele trudności. Obserwacja włókien ner
wowych pnia w paru przypadkach wykazała, że w niektórych preparatach 
tego samego przypadku włókna były niezmienione, podczas gdy w innych 
były one bardzo źle widzialne i nie można było prześledzić ciągłości ich 
przebiegu. Dlatego też z dużymi zastrzeżeniami oceniano wygląd pni. Na 
6 przypadków, w których obecny był nerw wewnątrzmięśniowy w jednym 
(nr 20/61) stwierdzono dość duże zgrubienia włókien nerwowych (ryc. 2). 
W 2 przypadkach (nr 50/62 i 3/62) zmian nie stwierdzono. W pozosta
łych, pień nerwu wydawał się złożony z cienkich włókien często wyka
zujących drobne, kuliste zgrubienia (tzw. paciorkowaty wygląd włókna 
nerwowego).

Nerwy końcowe widoczne były w 10 przypadkach. Wszystkie wyda
wały się cieńsze niż normalnie (poza jednym przypadkiem — nr 56/62, 
w którym były niezmienione), często z paciorkowatymi zgrubieniami, nie
rzadko rozpadające się. W jednym przypadku (nr 10/62) widoczne było

http://rcin.org.pl



2 70 H. Jędrzejowska

nieduże tzw. kuliste obrzmienie włókna (ryc. 3), w 3 przypadkach 
(20/61, 18/62, 39/61) stwierdzono obecność odgałęzień, nie udało się 
jedjiak prześledzić czy dochodzą one do innych włókien mięśniowych 
niż macierzyste włókno nerwowe.

Zakończenia nerwowe widoczne były w 7 przypadkach. Były one nie
liczne, zazwyczaj małe, reprezentowane przez pojedyncze, czy podwójne 
niekształtne zgrubienia. Często były bardzo źle widoczne, rozpadające 
się. W jednym przypadku (nr 56/62) zmian nie wykazywały. W przy
padku nr 39/61 stwierdzono obecność złożonych zakończeń (ryc. 4). 
Przypadek ten dotyczył pacjenta, u którego obok objawów choroby 
Charcot-Marie-Tooth stwierdzono wyładowania miotonopodobne w bada
niu elektromiograficznym.

Przypadek nr 56/62, w którym, jak wynika z powyższych opisów, nie 
stwierdzono żadnych zmian w zakresie elementów nerwowych, dotyczył 
choroby Werdniga-Hoffmanna. Wycinek pobrąny był z mięśnia łydko
wego. Badanie histopatologiczne mięśnia zmian w barwieniach rutyno
wych nie wykazywało. Jedynie zapis elektromiograficzny wskazywał na 
neurogenny charakter uszkodzenia mięśnia.

POSTĘPUJĄCA DYSTROFIA MIĘŚNIOWA

Na 25 przeprowadzonych badań w 2 przypadkach nie stwierdziliśmy 
obecności elementów nerwowych. Z pozostałych 23 przypadków w 7 wi
doczne były jedynie poszczególne fragmenty: małe odcinki pni, pojedyn
cze włókna końcowe. Natomiast w 16 przypadkach obecne były wszystkie 
elementy nerwowe tj. pnie, nerwy końcowe i zakończenia. Pod względem 
charakteru zmian we włóknach nerwowych te 16 przypadków podzielić 
można na 2 grupy:

1) grupa, w której przeważały zmiany zwyrodnieniowe pod postacią 
obrzmień i zgrubień (12 przypadków), niekiedy współistniejące ze zmia
nami reaktywnymi (w 6 przypadkach).

2) grupa, charakteryzująca się obecnością wąskich, często paciorkowa- 
tych włókien nerwowych, zwykle pozbawionych zakończeń. Włókna takie 
często biegły równolegle do włókien mięśniowych i nierzadko widoczne 
były w stanie rozpadu. Do grupy tej należałyby 4 przypadki z 16 powyżej 
omawianych oraz niektóre spośród przypadków, w których elementy ner
wowe były nielicznie reprezentowane. Jednak ocena tych ostatnich budzi 
pewne wątpliwości, bowiem określenie charakteru zmian na podstawie 
zachowania się np. jednego włókna w preparacie jest problematyczne.
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W grupie 16 przypadków poszczególne elementy nerwowe wykazywały 
następujące zmiany:

W pniach wewnątrzmięśniowych nie stwierdziliśmy wyraźnych zmian 
poza 1 przypadkiem (nr 12/61), w którym zdawało się, że włókna nerwo
we są cienkie, ze zgrubieniami.

Włókna końcowe. W 14 przypadkach włókna końcowe wykazywały różne 
zgrubienia. Najczęściej były to paciorkowate zgrubienia, które dotyczyły 
zwykle wyraźnie węższych niż prawidłowe włókien nerwowych. Czasem 
obserwowano rozpad takiego włókna. W 5 przypadkach włókna końcowe 
wykazywały nieregularne, żylakowate rozszerzenia (ryc. 5). W 1 przy
padku obserwowano szczególny rodzaj zgrubień występujących pod 
postacią drobnych, kulistych zgrubień tworzących grona (ryc. 6). W 2 przy
padkach stwierdzono dość znaczne obrzmienia włókna nerwowego (ryc. 7), 
w 4 przypadkach obrzmienia były węższe, ale obejmowały dłuższe odcinki 
włókna nerwowego. W 6 przypadkach stwierdzono obecność odgałęzień, 
przy czym w jednym z nich wydawało się, że dochodzą one do innego 
włókna mięśniowego niż macierzyste włókno nerwowe (ryc. 8). Zakoń
czenia w większości przypadków były małe, często pojedyncze, owalne, 
czasem niekształtne (ryc. 9), jiiekiedy rozpadały się. W 4 przypadkach 
widoczne było obrzmienie zakończeń (ryc. 10 i 11), w 2 — zaznaczała 
się tendencja do tworzenia złożonych zakończeń.

ZESTAWIENIE ZMIAN STWIERDZONYCH W ZANIKACH NEUROGENNYCH  
I POSTĘPUJĄCEJ DYSTROFII MIĘŚNIOWEJ

1. W obu grupach obserwowano obecność zmian zwyrodnieniowych, 
reaktywnych, oraz zanikowych w zakresie włókien nerwowych.

2. Zmiany te dotyczyły w obu grupach zakończeń i nerwów końcowych. 
Pnie nerwów wewnątrzmięśniowych w przypadkach dystrofii były nie
zmienione (poza jednym wątpliwym przypadkiem), w uszkodzeniach 
neurogennych, jak się zdaje, zmienione, przy czym w jednym z nich 
zmiany włókien nerwowych pnia są raczej bezsporne.

3. Zmiany zwyrodnieniowe nerwów końcowych wspólne dla obu grup 
występowały pod postacią paciorkowatych zgrubień i obrzmień włókien. 
Żylakowate zgrubienia spotykano w dystrofii.

4. Zmiany zwyrodnieniowe w zakończeniach wspólne dla obu grup 
występowały pod postacią małych, ewentualnie niekształtnych zakończeń. 
Obrzmienie zakończeń widywano jedynie w dystrofii. Zakończenia o nieco 
złożonej budowie stwierdzono w dystrofii, natomiast wybitnie złożone 
zakończenia znaleziono w przypadku uszkodzenia neurogennego z jedno
czesnymi objawami miotonicznymi.
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5. Zmiany reaktywne pod postacią odgałęzień nerwu końcowego obser
wowano w obu grupach, przy czym nie udało się prześledzić, czy uner
wiają one inne włókna mięśniowe niż macierzyste włókno nerwowe, 
aczkolwiek w jednym przypadku dystrofii wydaje się to bardzo praw 
dopodobne.

6. W zanikach neurogennych częściej niż w dystrofii w pobranym ma
teriale stwierdzano brak elementów nerwowych, oraz częściej widywano 
zanik i rozpad włókien nerwowych.

D Y S K U S J A

Obserwowane zmiany we włóknach nerwowych tak w grupie uszko
dzeń neurogennych, jak i dystrofii różnią się od spostrzeganych przez 
Coersa i Woolfa. Według tych autorów w dystrofii mięśniowej po utracie 
kontaktu z zanikającym włóknem mięśniowym zakończenie nerwowe 
staje się niekształtne i powoli rozpada się. Włókno końcowe robi się 
cieńsze, często wykazuje paciorkowate zgrubienia, czasem — drobne 
owalne obrzmienia („degenerative swellings”). Pozbawione kontaktu 
z włóknem mięśniowym nerwowe włókno końcowe często przebiega rów
nolegle do włókna mięśniowego i nierzadko sprawia wrażenie „wędrują
cego”. Pnie nerwów wewnątrzmięśniowych zmian na ogół nie wykazują. 
W zanikach neurogennych obserwuje się natomiast zmiany zwyrodnienio
we pod postacią obrzmienia i zgrubienia włókien nerwowych tak pnia, jak 
włókna końcowego i zakończenia. Odgałęzienia włókna nerwowego są 
często spotykane w zanikach neurogennych, czasem bywają w zapaleniu 
mięśni (myositis) i z reguły nie występują w dystrofii. Jeśli dochodzą 
one do innych włókien mięśniowych, niż macierzyste włókno nerwowe, 
stanowią niewątpliwy dowód ponownego unerwienia spotykanego jedynie 
w stanach odnerwienia. Również obecność odgałęzień włókien nerwowych 
w zakresie pnia przemawia za uszkodzeniem neurogennym, bowiem 
w zapaleniu mięśni raczej dotyczą one obwodowego odcinka włókna ner
wowego tj. włókna końcowego. W naszym materiale dystrofii stwierdzi
liśmy szerszy zakres zmian. Obok obrazów analogicznych do opisów Coersa
i Woolfa, w 12 przypadkach obecne były wyraźne zmiany zwyrodnienio
we w zakończeniach i nerwach końcowych, czemu w 6 przypadkach towa
rzyszyły zmiany reaktywne. Zmiany reaktywne (odgałęzienia nerwu koń
cowego) oraz zgrubienia żylakowate nerwu końcowego upodabniały te 
przypadki do przypadków zapalenia mięśni Coersa i Woolfa, natomiast 
obecność obrzmienia zakończeń i nerwów końcowych odpowiadała 
zmianom obserwowanym przez tych autorów w uszkodzeniach neurogen
nych. Podejrzenie istnienia w jednym przypadku unerwienia paru włó
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kien mięśniowych pochodzącego od jednego włókna nerwowego z odgałę
zieniami, podważałoby swoistość tej zmiany dla uszkodzeń neurogennych. 
W naszym materiale zaników neurogennych przeważały obrazy zaniku
i rozpadu elementów nerwowych. Zaledwie w 3 przypadkach stwierdzono 
obecność odgałęzień nerwów końcowych, jednak bez dowodów istnie
nia ponownego unerwienia. Obrzmienie nerwu końcowego stwierdzono 
w jednym przypadku. Wydaje się, że różnice, które istnieją pomię
dzy naszymi obserwacjami a spostrzeżeniami Coersa i Woolfa w ocenie 
zmian neurogennych, odpowiadają większemu nasileniu procesu choro
bowego w naszym materiale, kiedy to dochodzi do rozpadu i zaniku 
(rozpoczynającego się od obwodu) włókna nerwowego. Z tego też wzglę
du Coers i Woolf polecają, aby w uszkodzeniach neurogennych pobierać 
do badań mięśnie klinicznie niezmienione, wykazujące jedynie zmiany 
w badaniu elektromiograficznym. W takich przypadkach istnieje jednak 
niebezpieczeństwo niestwierdzenia żadnych zmian, jak to wykazał jeden 
z naszych przypadków (56/62).

Spośród zmian występujących w zakończeniach na szczególną uwagę 
zasługuje obecność złożonych zakończeń. Zakończenia takie obserwowano 
w przypadkach miotonii, oraz dystrofii miotonicznej (Coers i Woolf, 
MacDermot). Nasz przypadek, w którym choroba Charcot-Marie-Tooth 
współistniała z objawami miotonii, potwierdza współzależność występo
wania złożonych zakończeń z odczynem miotonicznym, przy czym odczyn 
ten może być obecny tylko w badaniu elektromiograficznym, jak to miało 
miejsce w naszym przypadku.

PODSUM OW ANIE

Nieliczne, a niepozbawione pewnych rozbieżności, prace na temat zacho
wania się obwodowych elementów nerwowych w różnych chorobach 
mięśni, niezbyt duży materiał własny oraz brak własnego doświadczenia 
w ocenie zmian sprawiają, że formułujemy wnioski ostrożnie i uważamy 
je za wstępne.

1. Spostrzeżenia dotyczące metody:

a) wybór mięśnia do badania powinien być uzależniony od celu, w jakim 
badanie to ma być przeprowadzone. W celach rozpoznawczych do badania 
należy wybierać mięśnie mało zmienione, szczególnie, jeśli podejrzewa 
się uszkodzenie neurogenne;

b) podstawowe znaczenie posiada opanowanie techniki oznaczania 
umiejscowienia zakończeń.

2. Praktyczne zastosowanie metody mogłoby znaleźć miejsce w różni
cowaniu uszkodzeń pierwotnie mięśniowych i neurogennych w przypad
kach, w których różnicowanie to jest niemożliwe na podstawie klasycz-

18 — N e u ro p a to lo g ia  P o lsk a
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nego badania histopatologicznego wycinka mięśniowego (np. bardzo 
wczesny okres zmian), a badanie elektromiograficzne daje wynik nie
pewny (np. u niemowląt). Ponadto zdaniem Woolfa (1960) zachowanie 
się elementów nerwowych w przypadkach uszkodzeń neurogennych może 
stanowić kryterium oceny dalszego przebiegu choroby. Zbyt mały materiał
i krótki okres obserwacji klinicznej nie pozwala nam na zajęcie stanowiska.

3. Przewaga, jaką daje w ocenie nerwu końcowego i zakończenia ta 
metoda barwienia w porównaniu do metod poprzednio używanych, powin
na być wykorzystana dla dokładnego przebadania zachowania się tych 
elementów w różnych chorobach mięśni, przy zestawieniu uzyskanych 
wyników z zachowaniem się aktywności esterazy cholinowej oraz bada
niami elektromiograficznymi. Szczególnie interesujące wydaje się prze
śledzenie zmian we włóknach nerwowych w chorobach pierwotnie mięś
niowych, czemu w piśmiennictwie poświęcono raczej niewiele uwagi.

Wpłynęło: 19.11.1963.
Adres autora: Klinika Neurologiczna AM, Warszawa, ul. Oczki 6.

T .  E H i w e e B C K a

nPH>KH3HEHHOE OKPAHIHBAHHE METHJIEHB/IAYOM HEPBHblX BOJIOKOH
n P H  EHOnCHflX MblLUU,

Codepotcanue

MeToa Kospca y y.nc|>a 6biji npuMeHen b  45 cjiynaax, 20 H3 Koropbix cocraBjiHJiH 

3o6o^eßaHHH nepHcJjepnuecKOFo MOTopHoro neftpoHa, 25 —  nporpeccnpyiomaH Mbiuie^Hafl 

ÄHCTpo$HH. B oßenx rpynnax HMejiHCb ^ereHepaTHBHbie h peaKTHBHbie H3MeHeHHH b okoh- 
qaHHHx TepMHHajibHbix nepBOB. BHyTpnMbiiueqHbie HepBHbie ctbojim öbijin npH ahctpocJjhh 

Hen3MeHHbiMH (3a HCKJiioweHHeM o^Horo coMHHTejibHoro c jiynaa ), b  HefiporeHHbix aT- 

po(J)HHX HaöjiiOÄajiHCb HSMeHeHHH B 3THX cTBOJiax. XlereHepaTHBHbie nsMeHeHHH o6m,He 

oöeHX rpynn coctohjih b mapHK006pa3Hbix ymnmeHHHX h OTeicax bojiokoh h b HajiHHHH 

MajlblX, 6eC(J)0pMeHKbIX OKOHbliaHHH. BapHKOSHble yTOJimeHHH BOIOKOH H OTeHHOCTb 

OKOHbMaHHH HaSjHOaajiacb TOjibKO npn ähctpocJjhh. OKOHb ânHH 6oJiee cjio>khoh crpyK- 

Typbi HMejiHCb npn ähctpocJjhh, HeoöbiKHOBeHHo cjio *H bie  —  b ony^anx 6ojie3HH IIIapKo- 

MapH-TyT c OÄHOBpeMeHHbIMH MHOTOHIMeCKHMH HBJieHHHMH.

B K0HKJH03HH aBTop yKa3biBaeT Ha HeoöxoÄHMoeTb noÄÖopa coorBeTCTBeHHbix Mhinm 

b  3aBHCHMOCTH o t  H a n p a B J ie i i i i n  HCCJie/ioBaHHH H Ha n p a K T H ^ e c K o e  np H M e H e H H e  MeTOÄa 

HJiH ÄH(})4)epeHUHpoBKH nepBHHHO M b im e ^ H b ix  HjiH H e H p o re H H b ix  3 a 6 o j ie B a H H H  b  c j i y ^ a a x ,  

B KOTOpblX pyTH H Hbie MCTOÄbl OKpaiHHB3HHH 0K a3 a jIH C b  6 e 3 y c n e iu H b iM H .

i l a ^ e e  a B T o p  n o ^ e p K U B a e r  3 i iaw eH H e  M e r o Ä a  ä -tch H c c j ie a o B a H H H  cJ ^ h k u h h  H e p n i ib ix  

SJICMeHTOB —  qTO KajKCTCH OCOÖeHHO HHTepeCHbIM —  n p H  nOBpe>KfleHHHX nepBHMHO Mbl- 

me^Horo npoHCxoKAeHHH.
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Rye. 1. Nr biopsji 35/61. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Prawidłow y  
w ygląd zakończenia. N erw końcowy w ykazuje minimalne obrzmienia.

Pow. ok. 600 X.

Fig. 1. Biopsy No. 35/61. Progressive muscular dystrophy. Normal appearance of 
termination. The terminal nerve shows m inimal swelling. Magn. approx. X 600.

Rye. 2. Nr biopsji 20/61. Przypadek neuropatii nieustalonego pochodzenia. Włókna  
nerw ow e pnia nerwu w ewnątrzm ięśniowego wykazują wyraźne zgrubienia.

Pow. ok. 600 X.

Fig. 2. Biopsy No. 20/61. Neuropathy of unestablished etiology. The nerve fibers
of the intramuscular nerve trunk show distinct thickening. Magn. approx. X 600.

Rye. 3. Nr biopsji 10/62. Przypadek zapalenia wielonerwowego. Nieduże ograni
czone obrzmienie włókna nerwowego. Pow. ok. 600 X.

Fig. 3. Biopsy No. 10/62. Polyneuritis. Slight, circumscribed swelling of nerve
fiber. Magn. approx. X 600.

Rye. 4a. Nr biopsji 39/61. Przypadek choroby Charcot-Marie-Tooth z reakcją  
miotoniczną. Zakończenie nerw ow e o złożonej budowie. Pow. ok. 600 X.

Fig. 4a. Biopsy No. 39/61. Charcot-Marie-Tooth disease w ith  myotonic reaction. 
Nerve ending with com plex structure. Magn. approx. X 600.

Rye. 4b. R ysunek z poprzedniej fotografii.

Fig. 4b. Drawing of preceding photograph.

Rye. 5. Nr biopsji 35/61. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Żylako-
w ate  zgrubienie nerwu końcowego. Niekształtne zakończenie. Pow. ok. 600 X. 

Fig. 5. Biopsy No. 35/61. Progressive muscular dystrophy. Varicose thickening
of terminal nerve. Distorted termination. Magn. approx. X 600.

Rye.  6. Nr biopsji 3/63. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Drobne,
kuliste  obrzmienia tworzące grona w e włóknach nerwowych. Pow. ok. 600 X. 

Fig. 6. Biopsy No. 3/63. Progressive muscular dystrophy. Small, spherical sw e ll 
ings forming acini in the nerve fibers. Magn. approx. X 600.

Rye. 7. Nr biopsji 46/62. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Wyraźne  
obrzmienia w łókien  końcowych. Pow. ok. 600 X.

Fig. 7. Biopsy No. 46/62. Progressive muscular dystrophy. Distinct sw elling of
terminal fibers. Magn. approx. X 600.
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Ryc. Sa. Nr biopsji 25/61. Przypadek postępującej dystrofii m ięśniowej. Odgałę
zienia nerwu końcowego dochodzące, jak się zdaje, do różnych w łókien m ięśnio

wych. Pow. 600 X.

Fig. 8a. Biopsy No. 25/61. Progressive muscular dystrophy. Branches of the 
terminal nerve appear to reach different m uscle  fibers. Magn. X 600.

Ryc. 8b. Rysunek poprzedniej fotografii.

Fig. 8b. Drawing of preceding photograph.

Ryc.  9. Nr biopsji 2/63. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Zakończenie
o zmienionym kształcie. Pow. ok. 600 X.

Fig. 9. Biopsy No. 2/63. Progressive muscular dystrophy. Distroted terminations.
Magn. approx. X 600.

Ryc. 10. Nr biopsji 35/61. Przypadek postępującej dystrofii mięśniowej. Obrzmie
nie zakończenia. Pow. ok. 600 X.

Fig. 10. Biopsy No. 35/61. Progressive muscular dystrophy. Swollen  termination.
Magn. approx. X 600.

Ryc. 11. Nr biopsji 2/63. Przypadek postępującej dystrofii m ięśniowej. Obrzmienie
zakończenia. Pow. ok. 600 X.

Fig. 11. Biopsy No. 2/63. Progressive muscular dystrophy. Swollen  termination.
Magn. approx. X 600.
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H. Jędrzejowska

INTRAVITAL STAINING OF NERVE FIBERS IN MUSCLE BIOPSIES  
WITH METHYLENE BLUE

S u m m a ry

F orty-f ive cases were examined with the method of Coers and Woolf, including  
20 cases of disease of the peripheral motor neuron and 25 cases of progressive  
m uscle dystrophy. In both groups of cases degenerative and reactive changes were  
observed in the terminal nerves and in nerve endings. In dystrophy the trunks of 
intramuscular nerves were unchanged (with the exception of one doubtful case), and 
in neurogenic atrophy they exhibited changes. D egenerative changes, w hich  w ere  
comm on to both groups, took the form of bead-like thickening and sw elling  
of the  fibers and sm all misshapen nerve endings. Varicose thickening of the fibers  
and sw elling of the endings w as observed only in dystrophy. Nerve endings  
of som ewhat complex structure were observed in dystrophy, and w ith  very com 
p lex  structure in a case of Charcot-Marie-Tooth disease w ith  symptoms of m yo-  

toniaj.
In the summary the author calls attention to the importance of selecting su ita 

ble muscles for the examination and to the practical applications of the method  
in the  differential diagnosis between primarily muscular and neurogenic lesions, 
w hich  are indistinguishable by routine methods. In addition, the author em phasi
zes that the method is valuable for the study of the behavior of the nervous  
elem ents and of special interest in primary muscular disease.
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Ostre odczyny zapalne ośrodkowego układu nerwowego występujące 
w związku ze szczepieniami ochronnymi (encephalitis postvaccinalis\) są 
znane od chwili wprowadzenia masowych szczepień ochronnych (Bogda
nowicz 1926; Spatz 1930; Gangel 1931; Herkenrath 1935; Pette 1936; Zapaś- 
nik-Kobierska 1948; Zawirska 1950; Kanabusowa 1954; Majewska 1954; 
Walthard, Walthard 1958; Routsonis 1960; Frühaufowa 1961). Nie są one 
jednak częste, a szczególnie mało przypadków poddanych było dokładne
mu badaniu anatomopatologicznemu i histopatologicznemu. Z polskich 
autorów jedynie Osetowska i Zelman (1961) badały neurohistopatologicz- 
nie przypadek zapalenia mózgu u dziecka po szczepieniu przeciw ospie. 
W przypadku tym zmiany morfologiczne były słabo wyrażone i nie przed
stawiały typowego, w pełni rozwiniętego obrazu patomorfologicznego 
(praca opublikowana za granicą).

Dlatego też uważamy za celowe przedstawić czytelnikowi powyższy, 
klasyczny przypadek poszczepiennego zapalenia mózgu.

OPIS PRZYPADKU

Przypadek: 7-letnia dziewczynka B. Z. (nr hist. chor. 1491/62) została skierowana  
do Szpitala Powiatow ego w  N owogardzie w  dniu 23.6.62, a 14 dni wcześniej tj. 
9.6.62 zaszczepiona została przeciw  błonicy i ospie. W pierwszym tygodniu silny  
odczyn m iejscowy po szczepieniu przeciwospowym  w  postaci obrzęku i zaczerw ie
nienia skóry ramienia. 12 dnia po szczepieniu w ystąp iły  nagle bóle g łow y i senność.
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Do Szpitala przywieziona w  stanie głębokiej śpiączki, nieprzytomna. Z odchyleń od 
stanu prawidłowego stwierdzono: temperatura ciała 39,2°C, na prawym  ramieniu  
krosta ospowa z lekkim obrzękiem i zaczerwienieniem skóry otoczenia oraz strupem  
w  części środkowej. Węzły chłonne prawej pachy powiększone, oddech przyśp ie 
szony, nieregularny, akcja serca przyśpieszona. Objawy oponowe zaznaczone, źrenice  
miernie wąskie, nie reagują na światło, chw ilam i oczopląs. Porażenie kurczowe  
kończyn górnych, objaw Babińskiego obustronnie dodatni.

Badania dodatkowe: OB 37/54, leukocytoza 12 800, w  płynie m ózgow o-rdzeniowym  
pleocytoza 112 limfocytów, białko 99 mg%, cukier 50 mg%.

W czasie obserwacji szpitalnej zauważono wzm ożony dermografizm, przelotne  
rumienie twarzy, poty, drżenie kończyn górnych, porażenie zwieracza pęcherza  
moczowego. Dziecko zmarło nazajutrz po przyjęciu w śród objaw ów  ostrej n ie w y 
dolności krążenia.

R o z p o z n a n i e  k l i n i c z n e :  Poszczepienne zapalenie mózgu.
B a d a n i e  p o ś m i e r t n e :  (prot. sekc. 353/62). Sekcję zwłok wyko

nano po 35 godzinach. Stwierdzono upośledzony stan odżywienia. W skó
rze ramienia prawego strup po szczepieniu przeciw ospie. Wokół strupa 
dość rozległe zasinienie. W dole pachowym prawym dwa węzły chłonne 
powiększone do rozmiarów ziarna bobu. Mózgowie jak również inne 
narządy wewnętrzne makroskopowych odchyleń od stanu prawidłowego 
nie wykazywały. Zakręty mózgowia były nieco przypłaszczone, naczynia 
żylne opon mózgowych wypełnione ciemnowiśniową krwią.

B a d a n i e  n e u r o h i s t o p a t o l o g i c z n e :  Materiał do badania 
neurohistopatologicznego pobrano ze wszystkich płatów mózgu i jąder 
podstawy obustronnie, ze śródmózgowia, mostu, opuszki i rdzenia szyj
nego. Po utrwaleniu w 8% formalinie wykonano ze wszystkich wycinków 
skrawki mrożone i parafinowe. Barwiono hematoksyliną i eozyną, fiole
tem krezylu, Sudanem IV oraz metodami Spielmeyera, Heidenhaina 
i Holzera.

Wyniki badań histologicznych. W preparatach barwionych hematoksy
liną i eozyną oraz fioletem krezylu zasadnicze zmiany histologiczne przed
stawiają się jako liczne pola rozplemu komórek mikrogleju, rozmieszczone 
najczęściej wokół małych i średnich naczyń żylnych. Rozległość poszcze
gólnych ognisk jest bardzo różna. Składają się one niekiedy z kilku tylko 
komórek mikrogleju otaczających światło naczynia. W innych miejscach 
są to pasmowate pola obejmujące również dalsze odcinki tkanki mózgowej 
okołonaczyniowej (rye. 1). Zdarzają się również pola glejozy bardzo rozle
głe i niezwiązane z przebiegiem naczyń krwionośnych. Komórki glejowe, 
tworzące okołonaczyniowy naciek, posiadają różnorodne kształty. Jądra 
komórkowe są lekko powiększone, często mimośrodkowo ułożone, barwią 
się silnie barwikami zasadowymi. Niekiedy kształt jąder komórkowych 
jest wydłużony lub lekko zakrzywiony, przecinkowaty.

Oprócz opisanych komórek mikrogleju zauważa się dość liczne komór
ki o nieco większych rozmiarach i dużym jasnym pęcherzykowatym
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Ryc. 2. Wycinek z mcstu. Rozlany okołożylny rozplem komórek mikrogleju.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 100 X. 

f ig. 1. Section from the pons. D iffuse perivenous proliferation of microglial cells.
H em atoxylin-eosin . Magn. X 100.

jądrze, o delikatnej strukturze zrębu chromatynowego. Protoplazma 
tych komórek barwi się słabo i nie posiada wyraźnych granic. Komórki 
te nazywane są makrofagami glejowymi (poliblasty glejowe Spielmeyera).

Ze względu na wyraźne jąderko mogą cne przypominać komórki zwo
jowe (ryc. 2). Poliblasty glejowe częściej znajdują się na obwodzie ogni
ska rozplemowego mikrogleju. Są one widoczne też w rdzeniu szyjnym, 
mimo że nie stwierdza się tam ognisk rozplemu mikrogleju. W odczynie 
glejowym nie biorą udziału astrocyty. W barwieniu metodą Holzera nie 
zauważa się zwiększenia ilości włókien glejowych. Przy bardzo rozległym 
rozplemie mikrogleju stosunkowo nieznaczne są zmiany komórek nerwo
wych. Często nawet w obrębie nacieku glejowego zachowują one swe 
kształty i wyraźnie barwiący się togroid. Nie zauważa się również wzmo
żonej satelitozy.

Barwieniem Sudanem IV nie stwierdza się produktów rozpadu mieliny 
ani w komórkach mikrogleju, ani w poliblastaeh glejowych.

Naczynia krwionośne są nieznacznie rozszerzone. Śródbłonki naczyń 
krwionośnych nie wykazują rczplemu ani nawet przerostu. Natomiast 
wokół nielicznych wprawdzie naczyń żylnych stwierdza się nacieki za
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palne złożone z komórek limfoidalnych i plazmatycznych oraz komórek 
tkankowych (histiocytów) przydanki naczyniowej. Nacieki z komórek 
mezenchymalnych występują przeważnie wokół tych naczyń, wokół któ
rych rozplem mikrogleju jest minimalny (ryc. 2). Podobne nacieki zapalne

foppish*

Ryc. 2. Wycinek z mostu. Nacieki zapalne w  przydance naczyniowej i m inimalny  
rozplem komórek mikrogleju z obecnością poliblastów glejowych (X) Heidenhain.

Pow. 430 X.

Fi(j. 2. Section from the pons. Inflammatory infiltration of the adventitia and 
m inim al proliferation of microglial cells and presence of glial polyblasts (X).

Heidenhain. Magn. X 430.

występują ponadto w przestrzeniach Robina-Virchowa wokół naczyń 
odchodzących od opony miękkiej oraz w słabym nasileniu również wokół 
naczyń przestrzeni podpajęczynówkowej i w samej oponie miękkiej.

Do wyjątkowych należą obrazy znacznego uszkodzenia ściany naczynio
wej pod postacią zupełnego jej rozwarstwienia, zatarcia struktury i poja
wienia się delikatnych nitkowatych złogów. Naczynia te są otoczone bar
dzo gęstym wałem komórek mikrogleju. W preparatach barwionych me
todą Spielmeyera oraz Heidenhaijia występują liczne ogniska częściowej 
lub całkowitej demielinizacji, ściśle ograniczone do najbliższego otoczenia
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Eyc. 3. Wycinek z jąder podstawy. Ognisko demielinizacji w okół naczyń krw io 
nośnych. Spielmeyer. Pow. 240 X.

Fig. 3. Section from the basal ganglia. Foci of demyelination around blood  
vessels. Spielmeyer. Magn. X 240.

naczyń krwionośnych (rye. 3). Ich rozległość jest różna. Raz jest to wąski 
rąbek przejaśnienia wokół naczynia, innym razem jego szerokość wielo
krotnie przekracza szerokość światła naczynia (ryc. 4). W moście ogniska 
demielinizacji przyjmują postać ognisk rozlanych. W otoczeniu ogniska 
demielinizacji można dostrzec pojedyncze fragmenty włókien nerwowych 
wykazujących kręty, niekiedy falisty przebieg i liczne nieregularne zgru
bienie osłonek mielinowych. Zestawiając preparaty barwione na mielinę 
i preparaty przeglądowe stwierdza się najczęściej pokrywanie się ognisk 
glejozy z obszarami demielinizacji. Tylko w nielicznych miejscach można 
stwierdzić przewagę rozplemu mikrogleju nad rozległością demielinizacji 
lub odwrotnie.

T o p o g r a f i a  z m i a n  n e u r o h i s t o p a t o l o g i c z n y c h :  Opi
sane powyżej ogniska rozplemu mikrogleju i częściowej lub zupełnej 
demielinizacji znajdują się zwykle w nieco głębszych warstwach substan
cji białej ośrodka półowalnego i w obszarze jąder podstawy, rzadziej nato
miast dochodzą do kory mózgowej. W tym ostatnim przypadku występują 
głównie w dolnych warstwach kory, a ich zależność od przebiegu naczyń

http://rcin.org.pl



2 8 6 K. Dominiczak i współautorzy

Ryc.  4. Wycinek z jąder podstawy. Rozległe ognisko demielinizacji okołożylnej.
Heidenhain. Pow. 100 X.

Fig. 4. Section from the basal ganglia. E xtensive focus of perivenous dem eyli-  
nation. Heidenhain. Magn. X 100.

krwionośnych jest tutaj mniej widoczna. Najbardziej liczne ogniska rozple- 
mu mikrogleju i demielinizacji znajdują się w płatach skroniowym i poty
licznym (w tym ostatnim z zaoszczędzeniem okolic bliskich bieguna poty
licznego). Nieco mniejsze nasilenie zmian obserwuje się w płatach czoło
wym i ciemieniowym. Największe jednak skupienie ognisk rozplemu 
mikrogleju oraz demielinizacji zarówno pod względem ilości, jak i rozle
głości notuje się w moście. W opuszce nasilenie procesu demielinizacji 
znacznie maleje. Istota biała móżdżku wykazuje te same okołonaczyniowe 
ogniska rozplemu mikrogleju i demielinizacji, leżące najczęściej w okolicy 
środkowej w pobliżu jądra zębatego. Są one jednak znacznie rzadsze niż 
w istocie białej półkul mózgowych. W korze móżdżku podobnych zmian 
nie stwierdza się. W rdzeniu szyjnym brak okołożylnych ognisk rozplemu 
mikrogleju, ale zauważa się rozplem poliblastów glejowych Spielmeyera.

OMÓWIENIE PRZYPADKU

Następujące cechy neuropatologiczne pozwalają zaliczyć nasz przypadek 
do obrazów typowych dla zapaleń poszczepiennych:

1. Mnogie okołożylne ogniska rozplemu mikrogleju obejmujące man- 
kietowato naczynia żylne małe i średniej wielkości.
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2. Mnogie ogniska częściowej lub całkowitej demielinizacji są również 
ograniczone do najbliższego otoczenia naczyń żylnych i odpowiadają na 
ogół pod względem ilości i rozległości ogniskom rozplemu mikrogleju.

3. Nacieki drobnookrągłokomórkowe stwierdza się tylko wokół nielicz
nych naczyń krwionośnych. W ich skład wchodzą limfocyty, rzadziej 
komórki plazmatyczne i tylko sporadycznie histocyty.

Interesująca jest w opisanym obrazie obecność nacieków krwiopochod
nych. De Vries (1960) uważa je za zjawisko b. rzadkie. Prawdopodobnie 
dlatego, że odczyn zapalny układu łącznotkankowo-naczyniowego jest 
bardzo wczesnym i przelotnym odczynem i bywa obserwowany tylko w 
przypadkach bardzo wczesnych zgonów.

Nasz przypadek należy do tych ostatnich i stąd też odczyn zapalny 
układu łącznotkankowo-naczyniowego jest bardzo wyraźny.

PODSUMOWANIE

1. Opisany przypadek jest typowym przykładem zapalnego odczynu 
tkanki mózgowej po szczepieniu ochronnym przeciw ospie prawdziwej.

2. Zapalny charakter odczynu potwierdza zarówno odczyn układu 
łącznotkankowo-naczyniowego jak również odczyn mikrogleju.

3. Uszkodzenie ściany naczyniowej oraz ściśle okołonaczyniowy roz
pleni mikrogleju i demielinizacja nasuwają (porównanie z alergicznymi 
odczynami innych tkanek i mogą przemawiać za alergicznym mechaniz
mem patogenetycznym choroby.

K. ZloMHiiĤ aK, E. Kŷ ib'iHUKH, K. UJnbiTMaH 

HEBPOnATOJlOrHMECKAfl KAPTHHA 3HU.EOAJ1HTA nOCHE BAKUHHAUHH
npoTHB ocnbi

Codepofcauue
•

OrmcbiBaercH c j iy iiaił 3Hue4)ajiHTa y  7-jieTHeH ä c b o h k h ,  KaK THnHHHbifi npHMep Bocna-  

JIHTejIbHOH peaKUHH M03r0BCM TK3HH Ha npCXjjHJiaKTHHeCKyiO BaKUHOHaUHK) npOTHB ocnbi. 
BocrrajiHTenbHbift xapaKTep noÄTBep>K/i,ajicy KaK peaKUHeft coeÄHHHTejibHOTKaHHo-cocy- 

ÄHCTOH CHCTeMbl, TaK H peaKUIieß MHKpOr.JIHH. riOBpe>KÄeHHe COCyUHCTblX CTeHOK, OKOJIO- 

cocyÄHCTan npo^H(})epauHH m h k p o it ih h  h AeMne.nHHH3au.Ha MoryT yKa3biBaTb Ha a ju ieprn-  

qecKHH naToreHeTH'iecKHH MexaHH3M 3a6ojieBaHHH.

K. Dominiczak, J. Kulczycki and K. Szpytman

NEUROPATHOLOGIC PATTERN OF ENCEPHALITIS AFTER SMALLPOX
VACCINATION

S u m m a ry

A case of encephalitis in a 7-year-old girl is reported which is a typical exam ple  
of encephalitis follow ing vaccination against smallpox. The inflammatory character 
of the  process is confirmed both by the connective tissue-valscular reaction and
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by th e  reaction of the microglia. Damage of the vascular walls, perivascular  
proliferation of the microglia and demyelinization indicate an allergic pathoge
netic mechanism of the disease.
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JERZY POPOW, LEON KLIMOWICZ

POGRYPOWE ZAPALENIE MÓZGU U KOBIETY 51-LETNIEJ

Z Zakładu Anatomii Patologicznej AM w  Białymstoku  
Kierownik: prof, dr med. L. Komczyński

Nie wyjaśniona po dziś dzień sytuacja nozologiczna grypowego zapa
lenia mózgu (Osetowska i Zelman 1963; Jellinger i Seitelberger 1959; 
Furtado 1958, Macchi i wsp. 1961) sprawia, że każde nawet odosobnione 
spostrzeżenie kliniczno-anatomopatologiczne, dotyczące tej postaci „ence- 
falitu” zasługuje na głębszą analizę obrazu. Fakt, że większość obserwacji 
dotyczy głównie materiału dziecięcego (Battaglia i wsp. 1959; Dubowitz 
1958, Szotowa 1960) skłania nas tym bardziej do przedstawienia poniższej 
obserwacji.

OPIS PRZYPADKU

Kobieta M. M. lat 51 przyjęta 15 marca 1962 r. do Szpitala Powiatowego  
w  H ajnów ce z powodu wysokiej ciepłoty ciała, bólów okolicy krzyżowej oraz 
zaburzeń przytomności. Burzliwe objawy chorobowe w ystąp iły  przed 7 dniami. 
Jak podała w  w yw iadzie rodzina, chora poprzednio przebyła „grypę”. Przy przy
jęciu chora była zamroczona, nie reagowała na otoczenie, nie orientowała się ani 
w  czasie ani w  przestrzeni. Stwierdzono sztywność karku, dodatni objaw Kerniga  
i zn iesien ie  odruchów ścięgnistych. Poza tym  badaniem fizykalnym, uchwytnych  
zmian chorobowych nie znaleziono. Z w ykonanych badań dodatkowych podajemy  
ty lko te, w  których stwierdzono odchylenia od normy. OB — 12/29, mocz — 
ciężar wł. 1029, białko 0,132%o, cukier (—), erytrocyty 2—3 w  polu widzenia, 
leukocyty  8— 10 w  polu widzenia. P łyn  mózgowo-rdzeniowy: pleocytoza 68
w  1 m m 3 (36% leukocytów, 64% limfocytów), odczyn Nonne Appelta — słabo do
datni, białko 0,495 %.

Wśród postępujących objaw ów  zaburzeń przytomności (śpiączka) w ystąpiły  n ie 
dow łady kończyn początkowo dolnych, a następnie górnych, zatrzymanie moczu, 
oraz objaw y niedrożności porażennej jelit. Temperatura ciała wynosiła  38°C, tętno  
104/min., RR 110/50. Pacjentka zmarła w  piątym dniu pobytu w  szpitalu. Leczona 
była  penicyliną ze streptomecyną oraz hydrokortyzonem.

Sekcję wykonano w 18 godzin po śmierci w prosekturze Szpitala Po
wiatowego w Hajnówce. Prot. sekc. nr 41/62 z dnia 20.III.1962 r.

1S — N e u ro p a to lo g ia  P o lska
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W czasie przeprowadzania sekcji zwłok poza przekrwieniem i obrzę
kiem opo,n mózgowych, drobnymi punkcikowatymi krwotokami na pod
stawie mózgu oraz objawami przewlekłego nieżytu dróg oddechowych, 
zmian organicznych m a k r o s k o p o w o  uchwytnych w pozostałych 
narządach nie stwierdzono.

Do b a d a n i a  m i k r o s k o p o w e g o  pobrano wycinki ze wszyst
kich narządów ze szczególnym uwzględnieniem ośrodkowego układu ner
wowego (część korowa płatów czołowych, potylicznych i skroniowych, 
okolice jąder podstawy, mostu, rdzenia przedłużonego oraz różnych od
cinków rdzenia kręgowego). Skrawki utrwalono w 7 °/o formalinie, zato
piono w bloczki parafinowe oraz barwiono hematoksyliną i eozyną, me
todą „azan”, Sudanem III i błękitem toluidyny. W obrazie mikroskopo
wym w narządach wewnętrznych z wyjątkiem płuc istotnych zmian 
chorobowych nie znaleziono. W płucach stwierdzono nieżytowe zapalenie 
drobnych oskrzelików z naciekami limfocytarnymi dookoła nich, prze
krwienie bierne i miernego stopnia rozedmę.

O b r a z  m i k r o s k o p o w y  centralnego układu nerwowego przed
stawia się następująco: opony miękkie znacznie przekrwione wykazują

Rye.  1. Obrzęk okołonaczyniowy oraz nacieki limfocytarne dookoła naczyń. Heraa-
toksylina-eozyna. Pow. 250 X.

Fig. 1. Perivascular edema and lymphocytic infiltration. H em atoxylin-eosin .
Magn. X  250.
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cechy obrzęku. W pobliżu naczyń widoczne są nacieki zapalne, złożone 
z komórek limfocytarnych. W istocie białej mózgu stwierdza się dookoła 
naczyń nacieki zapalne złożone z limfocytów, obrzęk oraz nieznaczną 
proliferację gleju (rye. 1). Gdzieniegdzie widoczne są drobne, świeże, 
punkcikowate krwotoki. Istota szara: komórki nerwowe wykazują tigro- 
lizę oraz lekkie zatarcie struktury jąder. Dookoła neuronów stwierdza się 
obrzęk w postaci pustych przestrzeni (ryc. 2). Poza tym w większości

Ryc. 2. Uszkodzenie neuronów, rozpływająca się protoplazma oraz obrzęk.
Hem atoksylina-eozyna. Pow. 450 X.

Fig. 2. Domaged neurons, colliquated protoplasm and edema. H em atoxylin-eosin .
Magn. X 450.

komórek nerwowych jąderka są rozdęte i obrzękłe. Obok nich widoczne 
są ciemno barwiące się grudki chromatynowe o nieregularnych obrysach, 
(ryc. 3). Rozmieszczenie opisanych zmian przedstawia się następująco: 
nacieki zapalne wokół naczyń przeważają w półkulach, moście i rdzeniu. 
Zmiany obrzękowe występują w jednakowym stopniu w całym układzie 
nerwowym. Drobne wybroczyny krwawe przeważają w pniu mózgu 
i moście Varola. Zmiany w komórkach nerwowych najsilniej wyrażone 
są w jądrach podstawy i rdzeniu kręgowym.

Ponadto w korze mózgu, ośrodkach podkorowych i rdzeniu kręgowym 
stwierdzono obecność bardzo licznych tzw. ciałek amyloidowych, których 
średnica waha się od 3—16m-.
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Rye. 3. Uszkodzona komórka nerwowa, widoczne rozdęte jąderko, ciemno barw ią
ce się grudki chromatyny oraz tigroliza. Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X. 

Fig. 3. Damaged neuron, showing swollen nucleolus and darkly stained granules 

of chromatin and tigrolysis. Hem atoxylin-eosin . Magn. X 600.

OMÓWIENIE PRZYPADKU

Na podstawie uzyskanych danych klinicznych, przeprowadzonych ba
dań morfologicznych ośrodkowego układu nerwowego oraz uwzględnia
jąc istniejącą w tym czasie w Polsce epidemię grypy rozpoznaliśmy po- 
grypowe zapalenie mózgu. Za etiologią wirusową (grypową) opisanych 
zmian, wydaje się, przemawia przebieg choroby poprzedzony infekcją 
grypową, współistnienie w tym czasie epidemii grypy oraz obraz mikro
skopowy znalezionych zmian w mózgu. Badania wirusologiczne, które 
mogłyby potwierdzić rozpoznanie nie zostały wykonane ze względów 
technicznych.

Z punktu widzenia klinicznego grypowe zapalenie mózgu może prze
biegać bądź jako banalna infekcja z następowym gwałtownym pogorsze
niem stanu ogólnego, wzrostem ciepłoty ciała i śpiączką (Van Bogaert, 
Battaglia i wsp. Furtado, Jellinger i Seitelberger) bądź z równoczesnym 
wystąpieniem objawów ogniskowych (Dubowitz; Battaglia i wsp. Szo
towa), bądź też z obrazem porażenia wstępującego typu Landry (Batta
glia). Opierając się na uzyskanych skąpych danych klinicznych można by 
nasz przypadek zakwalifikować do tej ostatniej grupy.
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Z punktu widzenia morfologicznego przypadek ten odpowiada postaci 
II wykładników morfologicznych grypowego zapalenia mózgu, wyróż
nionej przez Osetowską i Zelman. Różni się od obrazów spostrzeganych 
przez wymienione autorki współistnieniem wybitnych uszkodzeń neuro- 
nalnych, które wydają się być pierwotne, nie związane przyczynowo 
i lokalizacyjnie z naciekiem zapalnym. Na szczególną uwagę zasługują 
opisane zmiany w jądrach neuronów. Jellinger i Seitelberger (1901) 
traktowali je jako wtręty, być może specyficzne dla zapalenia grypo
wego. Obecnie interpretuje się je jako zmiany obrzękowe jąderek (Ose- 
towska i Zelman), choć interpretacja ta nie wyklucza, że mogą być one 
wynikiem bezpośredniego działania wirusa na komórkę.

Jeszcze jeden moment zasługuje jia uwagę w przedstawionym przy
padku. W porównaniu z bogatym i burzliwym obrazem klinicznym, 
zmiany morfologiczne, choć niewątpliwe, są raczej dyskretne. Jest to 
cecha charakterystyczna większości obserwacji anatomoklinicznych, do
tyczących grypowego zapalejnia mózgu, nawet takich, w których uzys
kano potwierdzenia wirusologiczne.

W sumie obserwowany obraz mikroskopowy nie jest obrazem swois
tym. Osetowską (1962) podkreśla jego charakter objawowy i występo
wanie w najrozmaitszych stanach zapalnych ośrodkowego układu ner
wowego. Nierozstrzygnięta pozostaje zatem sprawa, czy „zapalenie gry
powe” jest w istocie pierwotną reakcją ośrodkowego układu nerwowego 
na obecność wirusa grypy, czy też reakcją wtórną, przyzakaźną, zwią
zaną z mechanizmami neuroalergicznymi.

Nadesłano dn. 14.III.1963 r.
Adres autorów: Zakład Anatomii Patologicznej AM, Białystok 8, Kilińskiego 1.
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J. Popow and L. Klim owicz  

POSTINFLUENZA ENCEPHALITIS IN A 51-YEAR-OLD WOMAN

S u m m a ry

A case of postinfluenza encephalitis in a 51-year-old wom an is reported w hich  
occurred during the influenza epidemic of the beginning of the year 1968. Illness  
began w ith  fever, m eningeal symptoms and loss of consciousness. Paralysis of the  
Landry type than appeared, followed by death. When describing the microscopic  
lesions in the brain, the authors stress the changes observed in the nucleoli of 
nerve cells and the rare occurrence of this type of disease in adults. Data the 
literature are discussed.
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TADEUSZ MARCINKOWSKI

OBRAZ MIKROSKOPOWY WARSTWY ZIARNISTEJ MÓŻDŻKU 
W PRZYPADKACH ZGONÓW W NASTĘPSTWIE OPARZENIA

Z Zakładu M edycyny Sądowej AM w  Poznaniu  
Kierownik: doc. dr med. E. Chróścielewski

Zmiany histopatologiczne, występujące w ośrodkowym układzie ner
wowym w następstwie wstrząsu oparzeniowego, bywają dość słabo wy
rażone i na ogół — niezbyt charakterystyczne. Dowodzą tego spostrze
żenia Colebrooka i współpracowników (1944), Morissona (1947), Zincka 
(1940), Dominiczaka (1957) i innych. Wymienieni autorzy w swoich 
badaniach zajmowali się jednak przeważnie materiałem pochodzącym 
z półkul mózgowych. Zasługuje przeto na uwagę omówienie obrazu 
morfologicznego kory móżdżku, a zwłaszcza jej warstwy trzeciej, ziar
nistej.

Warstwa ziarnista móżdżku jest dość oporna jia działanie procesów 
pośmiertnych. Zachowuje ona stosunkowo dobrze swe cechy morfolo
giczne nawet wówczas, gdy utkanie innych obszarów mózgowia ulega 
znacznemu zatarciu struktury wskutek autolizy i hydrolizy gnilnej 
(Marcinkowski 1961). Poprzednie badania własne pozwoliły na stwierdze
nie, iż stany niedotlenienia doprowadzają do uchwytnych zmian w obra
zie mikroskopowym warstwy ziarnistej, polegających na rozpadzie i roz
pływie jej komórek, co może mieć znaczenie diagnostyczne i to tym 
większe, że morfologiczny obraz innych komórek nerwowych, np. pira
midalnych, lub komórek Purkinjego nie daje na ogół wyraźniejszych 
podstaw dla odróżnienia (w mikroskopie świetlnym) zmian zależnych od 
niedotlenienia od tych, które powstały po śmierci (Marcinkowski 1958).

Spostrzegąno 6 następujących przypadków zgonów w następstwie 
oparzenia:

I. 61-letni mężczyzna, który doznał oparzeń twarzy oraz tylnej powierzchni  
tu łowia i kończyn górnych — w skutek w ybuchu gazu, przebywał w  szpitalu  
w  ciągu 15 dni. W czasie sekcji zwłok, wykonanej po upływ ie 39 godzin od
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chwili zgonu stwierdzono m. in. rozległe ubytki naskórka i powierzchownych  
w arstw  skóry zajmujące ok. 30 «/0 ogólnej powierzchni ciała.

II. 66-letni mężczyzna zmarł po 3 dniach pobytu w  szpitalu — z powodu  
oparzeń II i III stopnia: twarzy, szyi, karku, klatki piersiowej, kończyn górnych  
(łącżhie ok. 45 «/o ogólnej powierzchni ciała) oraz górnych dróg oddechowych, w y 
w ołanych działaniem płomienia.

III. 43-letni mężczyzna doznał rozległych oparzeń I, II i III stopnia, obejm u
jących ok. 80'% całej powierzchni ciała. Sekcję zw łok w ykonano po 43 godzinach  

od chw ili śmierci.
IV. 38-letni mężczyzna uległ oparzeniom w skutek  termicznego działania prądu  

elektrycznego i zmarł po 2-dniowym  pobycie w  szpitalu. Oparzenia II, III i IV 
stopnia obejm owały ok. 25 % powierzchni ciała: szyję, przednią powierzchnię  
klatki piersiowej, dół pachowy i zgięcie łokciowe po str. prawej oraz rękę prawą.

V 41-letni mężczyzna uległ w ypadkow i przy pracy w skutek  w ybuchu kleju  
kauczukowego, służącego do umocowania linoleum. Zmarł po 14 godz. od wypadku.  
Sekcję wykonano po 31 godz. od mom entu zgonu.

VI. 3 - letnie dziecko, które doznało rozległych oparzeń różnych okolic ciała, 
zmarło w  kilka godzin potem.

Oglądając preparaty histologiczne, sporządzone z wycinków, pochodzą
cych z kory móżdżku (po utrwaleniu ich w 8—10% roztworze forma
liny), zabarwione hematoksyliną i eozyną oraz błękitem toluidyny, 
stwierdzono we wszystkich tych przypadkach — mniej lub więcej wy
rażone — następujące zmiany. Komórki warstwy ziarnistej móżdżku, 
tzw. komórki kariochromowe Nissla, wykazywały cechy rozpadu, bądź 
rozpływania się z pozostawieniem bryłek substancji barwiącej się słabo 
hematoksyliną, względnie toluidyną — na kolor jasnoniebieskawy. 
Bryłki te najczęściej były bezkształtne, lub miały wygląd tworów 
gwiaździstych, względnie kolbkowatych, a niekiedy zachowywały postać 
jak gdyby cienia jądra komórkowego, o nieostrych, rozpływających się 
konturach (rye. 1).

Kontrastuje to wyraźnie ze zwykłym obrazem komórek warstwy ziar
nistej móżdżku, które są na ogół silnie wybarwione i mają wyraź,ne za
rysy. Jeśli powyższe zmiany były silnie wyrażone, to warstwa ziarnista 
móżdżku przybierała wygląd jak gdyby ogólnie rozrzedzonej. Podobne 
zmiany bywały również widoczne i na poziomie warstwy drugiej: komórki 
Purkinjego wykazywały dość daleko posunięte zmiany, o cechach kario- 
lizy, tygrolizy, względnie całkowitego rozpływania się z wytworzeniem 
cieni komórkowych. Nie zauważono uchwytnych różnic w zależności od 
tego, z jakiej okolicy kory móżdżku pochodziły badąne wycinki, 
a w szczególności — czy z paleo — czy też neocerebellum. Kontrolne 
badania ponad 100 innych przypadków sekcyjnych, przy zastosowaniu 
utrwalania i przygotowywania preparatów w tych samych warunkach, 
nie wykazywały tak dużych zmiaji w strukturze warstwy ziarnistej — 
z wyjątkiem paru, w których powyższe zjawisko należało odnieść do 
stanu dłuższego niedotlenienia, jako czynnika etiopatogenetycznego.
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Przedstawione zmiany w warstwie ziarnistej móżdżku jakkolwiek nie 
są swoiste dla oparzeń, bowiem spotyka się je również w stanach nie
dotlenienia (Marcinkowski), to jednak występują szczególnie wyraźnie 
w przypadkach zgonów w następstwie rozległych oparzeń ciała. Objaw 
teji zasługuje na uwagę z tego względu, iż — jak wiadomo — na ogół

Rye. 1. Wygląd w arstw y ziarnistej móżdżku w  przypadku I (dotyczącym  

61-letniego mężczyzny). Hem atoksylina-eozyna. Pow. 280 X.

Fig. 1. Molecular layer of the cerebellum o I case I (61-year-old male patient).
Hem atoxylin-eosin . Magn. X 280.

niewiele jest cech morfologicznych, spotykanych w obrazie mikrosko
powym ośrodkowego układu nerwowego w przypadkach zgonów po opa
rzeniach. Świadczą o tym, oprócz badań wymienionych wyżej autorów 
(Colebrook, Dominiczak, Morrison, Zinck), również zestawienia zawarte 
w obszernej monografii Algöwer H., Siegriest J. (1957). Ponadto nie 
bez znaczenia jest i to, że dla wykazania powyższych zmian wystarcza 
posługiwanie się zwykłą techniką utrwalania i barwienia preparatów.

Nadesłano: 30.1.1963 r.
Adres autora: T. Marcinkowski Poznań 18, ul. Dziewińska 25.
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T. Marcinkowski

MICROSCOPIC PATTERN OF THE MOLECULAR LAYER OF THE CEREBELLUM
IN CASES OF DEATH FOLLOWING BURNS

S u m m a ry

Sections of cerebellar cortex from six  cases of fatal extensive  burns are  
described. Brakdown of the molecular layer of the cerebellum w as present in 
all the cases. The Purkinje cells also showed karyolysis, tigrolysis and complete  
colliquation with formation of ghost cells. The lesions did not exhibit topographic  
predilection in relation to the neo- and paleocerebellum.  A control study of 100
other cases w ith the same technique failed to show analogous changes in the
cerebellum. The author considers that the described pattern deserves attention  
because thre are only few  microscopic changes in the central nervous system
in cases of death after burns.
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PASOŻYTY MÓZGU W MATERIALE SEKCYJNYM 
ZAKŁADU ANATOMII PATOLOGICZNEJ AM W BIAŁYMSTOKU

Z Zakładu Anatomii Patologicznej AM w  Białymstoku  
Kierownik: prof, dr med. L. Kom czyński

Schorzenia pasożytnicze znane są w patologii człowieka już od dawna, 
a częstość ich występowania w danym środowisku jest związana z po
ziomem higieny i oświaty sanitarnej.

W ośrodkowym układzie nerwowym umiejscawiają się pasożyty sto
sunkowo rzadko.

W naszym materiale sekcyjnym spostrzegliśmy w mózgu jedynie pa
sożyty typu robaków, a mianowicie postacie larwalne tasiemca samot
nego i wieńcogłowego (Pawłowski 1954). Obecność w mózgu larw ta 
siemca samotnego (Taenia solium) określa się mianem wągrzycy mózgu 
(Cysticercosis cerebri). Pierwsze przypadki wągrzycy u człowieka opi
sano jeszcze w XVI w. Za czasów Virchowa (około 1860 r.) spotykano 
wągrzycę w około 2% wykonanych sekcji (Zapart 1960). Według Fi
schera (1955) wągry z gatunku Cysticercus cellulosae umiejscawiają się 
w mózgu w 4/ö wszystkich przypadków zakażenia. Inaczej dzieje się 
z postaciami larwalnymi tasiemca wieńcogłowego (Echinococcus granu
losus), które osiedlają się najczęściej w wątrobie i płucach, a w mózgu 
stanowią jedynie 1,4—1,5 °/o wszystkich zakażeń (Fischer).

Ze względu na fakt, że schorzenia pasożytnicze mózgu stają się zja
wiskiem rzadszym, chcemy przytoczyć również własne spostrzeżenia 
dotyczące obrazu anatomopatologicznego w tych przypadkach.

OMÓWIENIE PRZYPADKÓW WŁASNYCH

Materiał własny jest materiałem sekcyjnym z Zakładu Anatomii Pa
tologicznej AM w Białymstoku i obejmuje 5 przypadków wągrzycy 
mózgu oraz 2 przypadki bąblowca mózgu. Dane dotyczące wieku, płci 
osobników, lokalizacji i liczby wągrów oraz rozpoznania klinicznego
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w poszczególnych przypadkach przedstawione są w tabelach 1 i 2. Z ta
beli 1 wynika, że we wszystkich przypadkach mieliśmy do czynienia 
z wągrami mnogimi rozmieszczonymi w różnych okolicach mózgu i opo-

Tabela  1. Przypadki w ągrzycy mózgu.

Table 1. Cases of cerebral cysticercosis.

Lp
No

Nr prat.
sekc.

A utopsy
protocol

Wiek
Age

P
le

ć
se

x

Rozpoznanie
kliniczne
Clinical

diagnosis

Liczba i lokalizacja w ągrów  
Number and localization  

of cysticerci

O
b

ja
w

y
m

ó
zg

o
w

e
C

er
eb

ra
l

sy
m

p
to

m
s

1. 756/183/54 72 1. Ż. Insufficientia
cilculatoria
acuta.
Bronchopneu
monia.
Myelitis trans
versa. Encepha- 
lomalacia

Podoponowo w  obu półkulach  
mózgu, w  okolicy rowka Syl-  
wiusza po dwa w ągry uciska
jące korę mózgową.
In the leptomeninges of both 
cerebral hemispheres, in the  
region of the fissure of S y l
vius two cysticerci compressing  
the cerebral cortex

+

2. 3791/3/58 54 1. m Parkinsonismus.
Arteriosclero
sis.
Bronchopneu
monia.

Kilkanaście w ągrów  rozsianych  
w  korze i istocie białej p ła 
tów ciemieniowych i potylicz
nych.
About a dozen cysticerci sca 
ttered in the cortex and w hite  
substance of the parietal and 
occipital lobes.

+

3. 5256/601/59 47 1. m Tumor cerebri 
regionis hem is-  

phaerii dextri

Częściowo zwapniałe wągry  
w  liczbie 6 rozmieszczone w  
płatach czołowych i c iem ie 
niowych.
Six partially calcified cysti
cerci in the frontal and parie
tal lobes.

+

4. 5868/229/60 61 L m Status epilep- 
ticus. Hem ipa-  
resis dextra

13 wągrów rozsianych w  obrę
bie opony miękkiej i uciska
jących korę płatów czołowych, 
ciemieniowych i skroniowego  
prawego.
Thirteen cysticerci scattered in 
the pia mater, compressing  
the cortex of the frontal, 
parietal and right temporal 
lobes.

+

5. 6946/141/62 36 1. m. Endocarditis 
lenta. Vitium  
cordis

Ponad 20 w ągrów  rozsianych  
w  obrębie opony miękkiej, kory  
mózgu i istoty białej półkul' 
mózgu.
More than 20 cysticerci scat
tered in the pia mater, cere
bral cortex and w hite  sub
stance of both cerebral hem is
pheres.

+
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ny miękkiej. Jedynie w jednym przypadku (nr 5) brakowało w rozpo
znaniu klinicznym wzmianki o toczącym się w ośrodkowym układzie 
nerwowym procesie chorobowym. Przyżyciowo w naszych przypadkach 
wągrzycy nie rozpoznano.

O b r a z  m a k r o s k o p o w y  wągrzycy mózgu różnił się w poszcze
gólnych przypadkach. Zależało to prawdopodobnie od czasu trwania 
procesu chorobowego. Najmniejsze wahania dotyczyły wielkości samych 
wągrów. Przeważnie posiadały one wielkość dużego ziarna grochu. Ściana 
pęcherzyków była przeważnie cienka, przezroczysta, a wypełniająca 
światło płynna zawartość wodojasna. W świetle pęcherzyka stwierdzało 
się obecność wydłużonego tworu o wymiarach 3—4 X 4—6 mm barwy 
białawej związanego ściśle z wewnętrzną powierzchnią ściany pęche
rzyka. Twór ten — to wgłobioną główka i szyja wągra. Niekiedy ściana 
pęcherzyka była grubsza, barwy białawej, a wewnątrzpęcherzykowa treść 
płynna zmętniała.

W przypadku 4 (Tab. 1) we wszystkich spotykanych pęcherzykach 
wągra stwierdziliśmy różne nasilone wapnienie obejmujące samą ścianę 
pęcherzyka, jak i wgłobioną część szyjno-głowową. Tkanka mózgowa 
otaczająca wągry nie wykazywała charakterystycznych zmian. W przy
padku podoponowego umiejscowienia wągrów obserwowaliśmy najczę
ściej zwężenie kory mózgu w miejscu uciskanym przez pęcherzyk wągra 
oraz miejscowe zmętnienie i pogrubienie opony miękkiej.

Na przekroju przebiegającym przez wgłobioną część głowowo-szyjną 
o b r a z  m i k r o s k o p o w y  pasożyta był charakterystyczny, nawet 
jeśli nie udało nam się uwidocznić haczyków i przyssawek. W przypadku 
świeżych wągrów można było prześledzić wyraźną trójwarstwową bu
dowę wgłobionej części głowowo-szyjnej pasożyta- Podobną budowę, lecz
o odwrotnym układzie warstw w stosunku do światła pęcherzyka posia
dała ściana pęcherzyka.

Warstwą zewnętrzną graniczącą bezpośrednio z tkanką gospodarza 
była tzw. warstwa kutikular,na, o falistym wyglądzie, chłonąca silnie 
barwik kwaśny. Pod nią leżała bogatokomórkowa warstwa miąższu 
zbudowana z komórek okrągławyeh, czasem gwiazdko waty ch, których 
jądra posiadały przeważnie szprychowaty układ chromatyny. Najszer
szą warstwą była warstwa trzecia, wewnętrzna o budowie siateczkowatej 
z lekko zarysowanymi, nierzadko bardzo licznymi o różnej średnicy 
światła systemami kanalikowymi. W warstwie tej spotykaliśmy czasem 
okrągłe lub owalne ciałka wapniowe o średnicy 20—30^.

W niektórych przypadkach, gdy sam pasożyt obumarł i uległ uwap- 
nieniu, opisany obraz zacierał się zupełnie i spostrzegaliśmy jedynie 
bladoróżowe bezpostaciowe masy mniej lub bardziej uwapnione. Odczy
nowa torebka gospodarza niejednokrotnie posiadała typową trójwarstwo-
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wą budowę (rye. 1). W tych przypadkach bezpośrednio z pęcherzykiem, 
wągra graniczyła warstwa złożona z komórek nabłonkowatych i olbrzy
mich, wielojądrzastych typu „komórek wokół ciała obcego”. Następną 
warstwę stanowiła ubogokomórkowa warstwa włóknista z okrężnie uło
żonymi, wrzecionowato wydłużonymi komórkami, posiadającymi faliste 
wypustki na biegunach. Spotykaliśmy tutaj także nieliczne komórki 
siateczki i histiocyty.

W trzeciej, bogatokomórkowej warstwie przeważały komórki plazma- 
tyczne, limfocytowate oraz niejednokrotnie dość liczne granulocyty kwa-

Ryc. 1■ Wągrzyca mózgu. Odczynowa torebka gospodarza o typowej trójwarstwo- 
wej budowie w okół posożyta umiejscowionego w  tkane? m ózgowej. Hematoksy-

lina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 1. Cysticercosis of the brain. Reactive capsule of the host showing typical 
three-layered structure surrounding the parasite in the cerebral tissue. Hema-

toxylin-eosin . Magn. X 200.
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sochłonne, przeważnie jednojądrzaste. W tkance mózgowej leżącej na 
zewnątrz od tej warstwy obecne były zmiany o charakterze przekrwie
nia, obrzęku oraz rozplemu komórek mikrogleju. Interesujący był obraz 
naczyń krwionośnych w obrąbie torebki gospodarza i w tkance mózgo
wej bezpośrednio do niej przylegającej. Śródbłonek ich był często roz- 
pulchniony i ulegał rozplemowi, światło było zwężone, a sama ściana 
naczyniowa znacznie zgrubiała, niekiedy zmieniona szklisto. Wokół na
czynia często spotykaliśmy wianuszkowato ułożone nacieki komórkowe 
złożone z komórek limfocytowatych i plazmatycznych (ryc. 2).

Ryc. 2. Wągrzyca mózgu. Nacieki zapalne okołonaczyniowe w  tkance mózgowej 
graniczącej z torebką odczynową w okół pasożyta. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X. 

Fig. 2. Cysticercosis of the brain. Inflammatory infiltration around the blood 
vessels in the cerebral tissue neighboring with the reactive capsule surrounding  

the parasite. H em atoxylin-eosin . Magn. X 60.

http://rcin.org.pl



304 S. Kurasz, L. Klimowicz

Wyżej podamy obraz stwierdzaliśmy najczęściej w przypadku wągrów 
starszych. W świeżych przypadkach wągrzycy mózgu nie stwierdziliśmy 
odczynu zapalnego wokół pęcherzyka wągra, czasem brakowało warstwy 
złożonej z komórek nahłonkowatych i olbrzymich, czasem znów jako 
jedyną zmianę wokół pęcherzyka wągra obserwowaliśmy zwiększone 
przekrwienie mózgu i miejscowe nasilenie obrzęku mózgu. W przypadku 
podoponowej lokalizacji wągrów zmiany odczynowe były bardziej stałe. 
Prawie zawsze stwierdzaliśmy w tych przypadkach zmiany włókniste, 
szkliste oraz nacieki z komórek plazmatycznych i limfocytów w obrębie 
opony miękkiej.

Tabela 2. Przypadki bąblowca mózgu.

Table 2. Cases of cerebral echinococcus.

Lp.
No

N r  p ro t.
sekc.

A u tap sy
pro toco l

W iek
Age

Pl
fc

Ć
S

ex

R ozpoznanie
k lin iczne
Clinical

diagnosis

Liczba i lokalizacja w ągrów  
Number and localization  

of echinococcus

O
b

ja
w

y
m

ó
zg

o
w

e
C

e
re

b
ra

l
sy

m
p

to
m

s

1. 2132/155/56 43 1. Ż. Tumor cerebri 
Oedema cerebri

Pojedynczy pęcherz o średnicy  
1,5 cm luźno związany z w y 
ściółką dna IV komory mózgu  
Isolated cyst 1.5 cm in d ia 
meter, loosely bound with the  
ependyma of the fundus of 
the IVth cerebral ventricle.

+

2. 7363/558/62 341. m. Tumor 
hemisphaerii 
dextri cerebri

3 pęcherze półkuli prawej:
I w ielkości orzecha włoskiego,
II wielkości dużej śliwki —  
oba w  płacie czołowym, III o 
rozmiarach: 4 X 4 X 8  cm w  p ła 
cie skroniowym  i częściowo  
potylicznym.
Three cysts in the right hem is 
phere: I — size of a w alnut; 
II — size of a large plum —  
both in the frontal lobe; III — 
4 X 4 X 8  cms, situated in the 
temporal and partly in the  
occipital lobe.

+

Z dwóch spostrzeganych przez nas przypadków bąblowca mózgu (tab. 
2) pierwszy został stwierdzony u 43-letniej kobiety jako guz pojedynczy, 
okrągły, o średnicy 1,5 cm. Znajdował się on w komorze IV mózgu 
i utrudniał odpływ płynu mózgowo-rdzeniowego z układu komorowego. 
Spowodowało to wystąpienie wodogłowia wewnętrznego z wyraźnymi 
objawami klinicznymi. Guz ten był w tym przypadku przyczyną zgonu. 
Niezbyt gruba, napięta, białawej barwy torebka guza łączyła się luźno 
ze zgrubiałą nieco wyściółką komory IV. Po rozerwaniu torebki guza

http://rcin.org.pl



Pasożyty mózgu 3 0 5

w ypływ ała  treść płynna wodojasna. Z wewnętrzną powierzchnią guza 
łączyły się trzy nieco wydłużone, drobne pęcherzyki potomne (ryc. 3).

Drugi przypadek bąblowca mózgu dotyczył 34-letniego mężczyzny, 
u którego podejrzewano obecność guza w  obrębie prawej półkuli mózgu. 
W czasie sekcji stwierdziliśmy trzy pęcherze w obrębie prawej półkuli 
mózgu, z których dwa (jeden wielkości orzecha włoskiego, drugi w ie l 
kości dużej śliwki) leżały w  przestrzeni podpajęczynówkowej i uciskały  
oraz częściowo niszczyły korę mózgową płata czołowego. Trzeci pęcherz 
wielkości pięści, umiejscowiony w  obrębie prawego płata skroniowego, 
posiadał na przekroju czołowym wymiary 4 X 4  cm, a w linii przednio-

Ryc. 3. Bąblowiec w  obrębie komory IV mózgu. Makrofotografia.
Fig. 3. Echinococcus of the IVth ventricle of the brain. Macrophotogram.

tylnej 8 cm. Niszczył on prawie całkowicie płat skroniowy i sięgał ty l 
nym  biegunem do płata potylicznego. Przyśrodkowa ściana pęcherzyka  
grąniczyła z wyściółką bocznej ściany komory bocznej prawej. Cienka 
ściana pęcherzyka była miejscami zmatowiała. Z jej wewnętrzną po
wierzchnią łączyło się kilka cienkościennych pęcherzyków wielkości 
ziarna pieprzu. Ściany obu pierwszych pęcherzy posiadały podobny w y 
gląd. Światło pęcherza w ypełn ione było wodojasnym przejrzystym pły
nem. Prawa komora boczna mózgu była znacznie zwężona, a cały układ 
kom orowy był przesunięty na stronę lewą. Opona miękka otaczająca 
dwa pierwsze pęcherze była nieco zmatowiała, a w  obrębie rowka Syl- 
w iusza i na podstawie mózgu zmatowiała i znacznie zgrubiała.

20 — N e u ro p a to lo g ia  P o lska

http://rcin.org.pl



3 0 6 S. Kurasz, L. Klimowicz

Histologicznie budowa ściany pęcherza bąblowca przedstawiała obraz 
typowy. Składała się z wewnętrznej zarodkowej otoczki miąższowej
i zewnętrznej chitynowatej otoczki oskórkowej (Cuticularschicht). W ścia
nie pęcherza widoczne b yły  również duże przestrzenie jamiste odpowia
dające pęcherzykom potomnym (ryc. 4). Torebka gospodarza posiadała 
typową trójwarstwową budowę. Często jednak stykająca się bezpośrednio 
z pęcherzem bąblowca warstwa składająca się zwykle z komórek na- 
błonkowatych i olbrzymich wielojądrzastych nie była w  pełni w ykszta ł
cona, a miejscami była zmieniona martwiczo.

Ryc. 4. Bąblow iec mózgu. Pęcherzyk potomny w  ścianie pęcherza bąblowca.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 4. Echinococcus of the brain. Secondary vesicle in the w all of the echino- 
coccal cyst. Hem atoxylin-eosin . Magn. X 60.

OMÓWIENIE

Nasze spostrzeżenia dotyczące wieku osób chorych oraz rozmieszczenia  
wągrów w  mózgu są zgodne z danymi z piśmiennictwa (Fischer). Brak 
nam natomiast odpowiednich współczesnych danych porównawczych  
odnośnie częstości wągrzycy mózgu w  materiale sekcyjnym. Przypadki 
wągrzycy mózgu stanowią w  materiale naszego Zakładu około 0 ,07%  
wszystkich wykonanych sekcji.

W początkach bieżącego w ieku stwierdzono wągrzycę mózgu w Ber
linie w  0,15% , w  Pradze w  0,57% , a w Brazylii w  3,5 % wykonyw anych  
sekcji (Zapart).
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Statystycznie częściej stwierdzano wągrzycę mózgu w materiale sek 
cyjnym  pochodzącym z zakładów dla umysłowo chorych (Hoppe 1905 
wg Fischera).

Przyżyciowe rozpoznanie wągrzycy mózgu należy do rzadkości. Prze
ważnie rozpoznaje się ją dopiero na stole sekcyjnym. Zależy to przy
puszczalnie od tego, że objawy kliniczne, jeżeli w  ogóle występują, mogą  
być różnorodne, niecharakterystyczne i nie zawsze odpowiadają liczbie  
w ysianych pasożytów (Choróbski 1950).

Zjawiskiem o wiele rzadszym od wągrzycy mózgu jest bąblowiec  
mózgu, zwłaszcza przy braku jednoczesnego zajęcia innych narządów  
(wątroba, płuca). Bąblowca mózgu spotyka się przeważnie jako twór  

pojedynczy, najczęściej w  prawej półkuli. Różnic zależnych od płci nie 
obserwowano. Jest regułą, że w  mózgu spotyka się tylko jeden pęcherz  
bąblowca zarówno w  rzadkich przypadkach pierwotnego bąblowca mózgu  
jak i wtórnego (Fischer).

W piśmiennictwie polskim Sokołowski i Mempel (1962) znaleźli tylko  
trzy przypadki bąblowca mózgu oraz opisali trzy dalsze. W dwóch przy
padkach były po dwie torbiele bąblowca.

Obraz histologiczny zarówno pęcherza bąblowca jak i wągra tasiem 
ca samotnego jest zwykle typowy, jeśli mamy do czynienia z w ykształ
conymi w  pełni, nie zmienionymi martwiczo postaciami. W przypadku  
jego obumarcia, daleko posuniętych zmian martwiczych i częściowego  
lub całkowitego uwapnienia, mogą wystąpić znaczne trudności rozpo
znawcze.

Torebka odczynowa wokół pęcherza pasożyta wykazuje znaczne po
dobieństwo w  przypadku wągrzycy i bąblowca mózgu. Najwcześniejsze  
okresy jej tworzenia nie są dokładnie poznane. Przyjmuje się, ze udział 
w tym procesie biorą młode fibroblasty i histiocyty do czego mogą się 

dołączać wywędrowujące z krwi pojedyncze limfocyty i komórki plaz- 

matyczne. We wczesnych okresach raczej nie spostrzega się granulocy- 
tów. Obserwuje się natomiast obecność komórek typu komórek olbrzy
mich wokół ciała obcego. W przypadku starszych pasożytów wyróżnia 
się w  torebce gospodarza przeważnie trzy warstwy, opisane także przez 
nas (Fischer, Opalski 1931, Opalski 1949). Wynika stąd, że różne obrazy 
histologiczne torebki odczynowej wokół pasożyta obserwowane w na
szych przypadkach należy odnieść do różnego czasu przebywania paso
żyta w  mózgu.

Nadesłano: 7.IV.1963 r.

Adres autorów: Zakład Anatom ii Patologicznej AM. Białystok 8, ul. K iliń 
sk iego 1.
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S. Kurasz and L. Klimowicz  

CEREBRAL PARASITES IN AUTOPSY MATERIAL

S u m m a ry

F ive  cases of cysticercosis and tw o of echinococcus of the brain were observed  
in the autopsy material of the Department of Pathological Anatom y of the Medical 
A cadem y in Białystok. The writers discuss the literature dealing w ith  parasitic  
disease of the brain and present m acro- and microscopic illustrations.
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ROMAN CHWIROT

BADANIA MORFOLOGICZNE DOŚWIADCZALNEGO  
NIEDOKRWIENIA SIATKÓWKI I NERWU WZROKOWEGO U PSA

Z Kliniki Okulistycznej Pomorskiej AM w  Szczecinie  
Kierownik: prof, dr W. Starkiewicz

Z Zakładu Anatom ii Patologicznej AM w  Poznaniu  
Kierownik: prof. dr J. Groniowski

Następstwa ostrego i przewlekłego niedokrwienia siatkówki i nerwu  

wzrokowego w  obrazie klinicznym są na ogół dobrze znane. Towarzyszące  

im zmiany histopatologiczne są natomiast mało lub tylko fragmentarycz
nie zbadane, głównie z powodu braku odpowiedniego materiału do badań. 

Stąd podejmowano od dawna badania doświadczalne na zwierzętach  

w  celu prześledzenia i poznania związanych z niedokrwieniem procesów  

histopatologicznych w  ich rozwoju i przebiegu. Wartość porównawcza  

tych badań zależy jednak w  znacznym stopniu od podobieństwa anato

micznych stosunków unaczynienia siatkówki i nerwu wzrokowego w ybra

nych zwierząt doświadczalnych do tychże stosunków u człowieka. 

Przeprowadzone dotychczas badania w  tej dziedzinie (Wagenmann 1890, 
Schreiber 1906 i in.) były w ykonane głównie na królikach, których siat

kówki są tylko na małym obszarze w  pobliżu tarczy nerwu wzrokowego 

zaopatrzone przez własne naczynia krwionośne (siatkówki merangiczne 

wg Lebera 1903). W odróżnieniu od królika, siatkówka psa —  podobnie 

jak u człowieka —  jest unaczyniona na całym swym  obszarze (siatkówka 

holangiczna w g Lebera). Jeśli mimo to pomijano dotąd psa w pracach 

doświadczalnych, to czyniono to głównie z powodu szczególnie trudnego 

operacyjnego dojścia do nerwu wzrokowego (wobec bardzo łatwego  

u królika). Obecnie jednak po opracowaniu prostej i przydatnej metody  

operacyjnej (Arasimowicz, Chwirot 1960) nic nie stoi ,na przeszkodzie 

w  wykorzystaniu walorów doświadczalnych tego zwierzęcia.
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TECHNIKA DOŚWIADCZALNA I HISTOLOGICZNA

Stosując, opisaną w  poprzednich pracach (Arasimowicz, Chwirot 1959, 1960) 
technikę operacyjną (orbito tomia transligamentosa),  w ykonano u psów przecięcie  
nerw u wzrokowego wraz z w szystk im i tow arzyszącym i mu tylnym i tętnicami  
rzęskow ym i w  odległości 5— 6 mm od gałki. Równoczesne przecięcie nerwu w z r o 
kow ego nie ma żadnego znaczenia ani w pływ u  na postawione założenia d ośw iad 
czalne i zostało wykonane w  celu technicznego uproszczenia zabiegu przecięcia  
w szystkich  tylnych tętnic rzęskowych. Skutki ostrego niedokrwienia na obszarze 
położonym obwodowo od miejsca przecięcia tętnic są jednakow e bez w zględu  na 
równoczesne przerwanie lub utrzymanie ciągłości nerwu wzrokowego. (Arasim o
wicz, Chwirot 1959).

Preparaty do badań pobrano w  7, 21, 42 dni, 3, 6, 12 miesięcy po zabiegu, u trw a 
lono w  obojętnym roztworze formaliny 1 : 9  i zatopiono w  celloidynie. Skrawki  
barwiono hematoksyliną i eozyną, metodą v. Gieson, f ioletem  krezylu, metodą  
W eigerta na osłonki m yelinow e i Massona czterobarwną. Przebadano skrawki z po 
ziom ych przekrojów gałki ocznej wraz z przygałkow ym  odcinkiem przeciętego ner 
w u  oraz z poprzecznych przekrojów gałkowego segm entu przeciętego nerwu. B ada
niu poddano również skrawki z mózgowego odcinka przeciętego nerwu, ze skrzy 
żowania i ze szlaków wzrokowych. Wobec utrzym anego ukrwienia stwierdzono w  nich  
jedynie typowe zmiany wtórnego zwyrodnienia w łókien  nerw ow ych  w  następstw ie  
przerwania ich ciągłości. Jako nie związane z tem atem  pracy nie będą. one bliżej 
omawiane.

WYNIKI OBSERWACJI OFTALMOSKOPOWEJ

Przeprowadzona po zabiegach odpowiednio długotrwała obserwacja oftalmosko-  
powa ujawniała w  20— 30 minut po przerwaniu krążenia w ystąpienie rozlanego  
zmętnienia i obrzmienia siatkówki i tarczy nerw u wzrokowego, które stopniowo  
ustępow ały w  ciągu 8—9 dni. Po 2 tygodniach tarcza zaczęła blednąc i dobrzeżnie  
zagłębiać się. Zwężone naczynia siatkówkow e ulegały  szybko postępującemu zani
kowi, poczynając od tarczy ku obwodowi dna. Od brzegu do zanikającej tarczy 
w nikał ciemnobrązowy barwnik. W 5—6 tygodni po zabiegu pozbawiona naczyń, 
zanikła i dobrzeżnie zagłębiona tarcza przypominała obraz tarczy w  jaskrze dokona
nej. Kontrolne pomiary ciśnienia w ew nątrzgałkow ego nie w ykazały  wartości pato 
logicznych. W tym że okresie czasu w ystępow ały  postępujące zmiany zwyrodnieniowe  
w  siatkówce w  postaci jej zmętnienia i rozległych przemieszczeń barwika.

ZMIANY HISTOMORFOLOGICZNE

W 7 dni po przerwaniu krążeniu krwi stwierdza się w  siatkówce  
i w  gałkowym odcinku przeciętego nerwu rozlane obrzmienie. Utkanie 
siatkówki w  jej tylnych odcinkach m iędzy tarczą a równikiem gałki 
ocznej zalegają jednorodne gruboziarniste masy zniekształcające i zama
zujące obraz jej regularnej, warstwowej budowy. Komórki zw ojowe i ich 
włókna osiowe w  przeważającej swej masie uległy rozpłynięciu. Zanikły  
również w  znacznym stopniu komórki warstwy ziarnistej wewnętrznej
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i zewnętrznej. W warstwie ziarnistej wewnętrznej spostrzega się liczne 
rzekome torbiele, zawierające szczątki rozpadłych komórek. Szerokość 
i granice w arstw y ziarnistej zewnętrznej są nierówne i nieregularne, a za
chowane jądra komórek nabłonka wzrokowego porozsuwane i rozpro
szone. Błona graniczna zewnętrzna jest niewidoczna. Przestrzeń między  
warstwą ziarnistą zewnętrzną a nabłonkiem barwnikowym zajmują bez
postaciowe masy, w  których nie można odróżnić rozpadłych członów  
w ewnętrznych i zewnętrznych pręcików i czopków (rye. 1). Nasilenie  
opisanych zmian w  siatkówce maleje w  miarę posuwania się ku obwodo
wej części siatkówki. W gałkowym odcinku przeciętego nerwu, w tarczy 
(która u psa prowadzi włókna rdzenne) i poza blaszką sitową rozpadłe 
włókna nerw ow e tworzą jednorodną bezpostaciową masę. Również ko
mórki glejowe wykazują cechy rozpadu w  postaci rozpływu jąder lub 
rzadziej zagęszczania chromatyny i bryłkowatego jej rozpadu. Barwienie 

metodą Weigerta na osłonki rdzenne nie ujawnia nawet śladów m yeliny  
(ryc. 2).

W 3 tygodnie po przecięciu wszystkich tylnych tętnic rzęskowych gru
bość siatkówki jest zredukowana do V2 a miejscami do V3 nomalnej gru
bości. Osnowę siatkówki stanowi obkurczona sieć utworzona przez włókna 
glejow ych komórek podporowych Müllera, rozprzestrzeniająca się między 
błoną graniczną wewnętrzną i zewnętrzną. W punktach węzłowych sieci 
w  jej części środkowej widoczne są trójkątne lub wieloboczne jądra 
komórek Müllera. Oka sieci częściowo są puste, częściowo zawierają 
szczątki rozpadłych komórek w arstwy ziarnistej wewnętrznej i zewnętrz
nej lub miejscami utrzymane jeszcze, lecz przerzedzone komórki warstwy  
ziarnistej zewnętrznej (ryc. 3). Nabłonek barwnikowy wykazuje miejsca
mi rczrcst, a wydzielone z jednowarstwowego szeregu komórki wędrują 
do zwyrodniałej siatkówki. Tu obrzmiewają, jądra ich przesuwają się na 
obwód ciała komórkowego, a w  balonowato rozdętej zarodzi pojawiają się 
ziarnistości, chłonące słabo barwiki zasadowe. Najlicznej spostrzega się 
je w  pobliżu błony granicznej wewnętrznej, poprzez którą przenikają do 
ciałka szklistego, gdzie ulegają rozpadowi. Szczątki świeżo rozpadłych 
w  ciałku szklistym komórek barwią się barwikami zasadowymi, natomiast 
nagromadzone i skupione w  pobliżu siatkówki starsze produkty rozpadu 
barwią się barwikami kwaśnymi. W postaci nieregularnych zlewających  
się ziarenek i pałeczek tworzą one w  ciałku szklistym zwartą sieć prze
strzenną, zagęszczającą się w  pobliżu siatkówki w  nawarstwiające się 
błonki szkliste. W wyraźnie zagłębiającej się tarczy (ryc. 4) oraz w  gra
niczącej z tarczą warstwie włókien nerwowych siatkówki występują  
masowo duże, okrągłe, jednojądrowe komórki żerne, ułożone szeregami 
w  przebiegu rozpadłych pęczków włókien nerwowych. Komórki te są 
w  różnych stadiach rozpadu. Jądra ich barwią się słabo i wykazują
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postrzępione zarysy. Zaródź komórkowa zawiera wodniczki (ryc. 5). Pozę 
blaszką sitową spostrzega się silny rozrost łącznotkanowych przegróc 
śródnerwowych z rozplemem fibrocytów i nowo utworzonymi włóknami 
kolagenowymi. W przestrzeniach między pogrubiałymi przegrodam: 
łącznotkankowymi zalegają, ciasno obok siebie ułożone, duże, jednoją- 
drowe komórki żerne z rozpadającymi się jądrami i z wodniczkami w  za- 
rodzi. Wzdłuż blaszki sitowej wrastają do nerwu z naczyniówki, obar
czone barwnikiem, melanofory.

W 6 tygodni po przecięciu w szystkich tylnych tętnic rzęskowych  
siatkówka miejscami jest zredukowana do cienkiej błony, ograniczonej 
w ewnętrzną i zewnętrzną błoną graniczną i zawierającej jedynie nielicz
ne skośnie ułożone włókna i jądra glejow ych komórek podporowych  
Müllera. W innych miejscach jest ona grubsza i zachowała jeszcze 
wysepki albo dłuższe odcinki szczątkowej lub utrzymanej jeszcze warstwy  
ziarnistej, zewnętrznej. W ciałku szklistym, w  pobliżu siatkówki, w idocz
ne są balonowate komórki z biegunowo ułożonym ow alnym  lub cza- 
peczkowatym jądrem. Zagłębiona tarcza nerwu wzrokowego wyścielona  
jest cienką warstwą gleju włóknistego. Poza blaszką sitową, wąskie  
przestrzenie między pogrubiałymi przegrodami łącznotkankowymi zaj
muje sieć splątanych włókien glejowych.

W 3 miesiące po przecięciu wszystkich tylnych tętnic rzęskowych  
w zwyrodniałej siatkówce występuje większa ilość komórek nabłonka 
barwnikowego. Zaródż ich wypełnia szczelnie żółtawobrązowy drobnoziar
nisty barwnik, a ponadto zawiera ona mniej lub więcej liczne brązowo- 
czarne ziarna lub pałeczki melaniny. Żółtawobrązowy barwnik jest n ie
rozpuszczalny w  alkoholu i eterze, nie odbarwia się kwasem chromowym  
i daje ujemną reakcję na żelazo według Turnbulla. Brązowoczarne ziarna 
m elaniny natomiast odbarwiają się łatwo kwasem chromowym. Komórki 
barwnikowe zalegają masowo zwyrodniałą siatkówkę i spełniają tu czyn
ności żerne, uprzątając resztki warstwy ziarnistej zewnętrznej (ryc. 6). 
Świadczy o tym ich znaczne obrzmienie i obecność w  ich zarodzi nieraz 
kilku obkurczonych jąder lub bryłek rozpadłej chromatyny. Większość 
tych komórek w ędruje do ciałka szklistego, gdzie ulega rozpadowi, część 
natomiast gromadzi się przy nielicznych przetrwałych naczyniach krwio
nośnych, tworząc wokół nich wał komórek z zagęszczoną chromatyną  
jąder (ryc. 7). W gałkow ym  segm encie przeciętego nerwu w  tarczy i poza 
blaszką sitową stwierdza się całkowity zanik elementów nerwowych.

W 6 miesięcy, podobnie jak i w  12 miesięcy po przecięciu wszystkich  
tylnych tętnic rzęskowych, zwyrodniała siatkówka nierównej grubości 
(Vs— Vs normalnej) zawiera nieliczne, bezładnie ułożone jądra podporo
w ych komórek glejow ych Müllera. Miejscami widoczne są wysepki prze
trwałych jąder komórek nabłonka wzrokowego, wśród których rozpro-
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Rye. 1. Obrzmienie i martwica rozpływna siatkówki w  7 dni po przecięciu  
nerwu wzrokowego i wszystkich tylnych tętnic rzęskowych. Utkanie siatkówki 
zalegają jednorodne gruboziarniste masy. Komórki zw ojow e oraz w  znacznym  
stopniu komórki dwubiegunowe i komórki nabłonka w zrokowego uległy rozpły

nięciu. Hematoksylina-eozyna. Pow. 430 X.
Fig. 1. Swelling and colliquative necrosis of the retina in 7 days after transection  
of the optic nerve and all the posterior ciliary arteries. Coarsely granular  
homogenous masses lie in the retina. The ganglion cells and many of the bipolar 

cells and optic epithelium have undergone colliquation. H em atoxylin -  
-eosin. Magn. X 430.

Rye. 2. Obrzmienie i martwica rozpływna nerwu w  7 dni po jego przecięciu  
wraz z w szystk im i tylnymi tętnicam i rzęskowymi. Rozpad w łókien nerwowych  

i komórek glejowych. Weigert. Pow . 50 X.

Fig. 2. Swelling and colliquative necrosis of the optic nerve 7 days after its 
transection together with all the posterior ciliary arteries. Breakdown of nerve  

fibers and glial cells. Weigert. Magn. X 50.

Rye. 3. W 3 tygodnie po przecięciu nerwu w zrokowego i wszystkich tylnych  
tętnic rzęskowych grubość zwyrodniałej siatkówki jest  zredukowana do i/3 nor
malnej. Zrąb jej utworzony przez zbiegnięte i skurczone w łókna komórek  
Müllera zawiera liczne puste torbiele rzekome lub w ysepki zwyrodniałych jąder 
nabłonka wzrokowego. Komórki rozmnażającego się nabłonka barwnikowego  
wędrują poprzez siatkówkę do ciałka szklistego, gdzie ulegają rozpadowi (liczne 

cienie” komórkowe). W pobliżu siatkówki naw arstw iające się błony szkliste. 
Hematoksylina-eozyna. Pow. 430 X.

Fig. 3. Three w eeks after transection of the optic nerve and all the posterior 
ciliary arteries the thickness of the retina is reduced to one-third of normal. 
The stroma, formed by contracted fibers of Müller cells contains numerous  
em pty pseudocysts or islets of degenerated nuclei of the optic epithelium. Cells 
of the multiplying pigm ent epithelium migrate through the retina toward the  
vitreous humor, w here they break down (numerous cell „shadows’’). Stratifica
tion of hyaline membranes near the retina. H em atoxylin-eosin . Magn. X 430.

Rye. 4. Dobrzeżne zapadanie się tarczy w  3 tygodnie po przecięciu nerwu w zro
kowego wraz z wszystkim i ty lnym i tętnicami rzęskowym i. Poza blaszką sitow ą  
przerost i rozrost tkanki łącznej przegród śródnerwowych. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 50 X.

Fig. 4. Marginal depression of the optic disk three w eeks after transection of 

the optic nerve and all the posterior ciliary arteries. Beyond the cribriform  
lamina hypertrophy and proliferation of connective tissue of intraneural septa 

is seen. H em atoxylin-eosin . Magn. X 50.

R.yc. 5. Makrofagi na stoku zapadającej się tarczy. F ragm ent z ryc. 4. Pow. 430 X. 

Fig. 5. Macrophages on the slope of the depressed optic disk. Fragment from
Fig. 4. Magn. X  430.

Ryc. 6. Zwyrodniała siatkówka w  3 miesiące po przecięciu nerwu wzrokowego
i wszystkich tylnych tętnic rzęskowych. Obrzmiałe i w ypełnione drobnoziarni- 
stym -żółtawobrązow ym  barwnikiem  komórki nabłonka barwikowego fagocytują  
pozostałości zwyrodniałych komórek nabłonka wzrokowego. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 430 X.
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Fig. 6. Degenerated retina three months after transection of tho optic nerve  
and all the posterior ciliary arteries. Swollen cells of the pigmented epithelium  
filled with finaly granular, ye llow ish-brow n pigm ent are phagocytosing the  

remnants of degenerated optic epithelium.

Rye. 7. Fragment mniej zwyrodniałej siatkówki. Rozplem, w ędrówka i fagocy-  
toza komórek nabłonka barwnikowego. Hem atoksylina-eozyna. Pow. 430 X.

Fig. 7. Fragment of less degenerated retina. Proliferation, migration and phago
cytosis of cells of the pigm ent epithelium. H em atoxylin-eosin . Magn. X  430.
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szone leżą duże fagccytujące komórki nabłonka barwnikowego. W ciałku 
szklistym na powierzchni siatkówki widać balonowate komórki z biegu
nowo ułożonym owalnym lub czapeczkowatym jądrem oraz ziarnistościami 
w  zarodzi. W obwodowej części siatkówka przedstawia obraz mniej posu
niętego zwyrodnienia. Spotyka się tu jeszcze dość dobrze zachowaną 
warstwę ziarnistą zewnętrzną.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW BADAŃ

Wczesne skutki ostrego niedokrwienia znajdują swój histopatologiczny  
wyraz w  rozpływnej martwicy siatkówki i gałkowego odcinka przeciętego  
nerwu. Rozprzestrzenienie i nasilenie martwicy, jak również późniejsze 
następstwa niedokrwienia, zależą od szybkości i stopnia odtworzenia się 
krążenia obocznego, które dokonuje się prawdopodobnie głównie (choć 
może nie wyłącznie) poprzez istniejące połączenia między układami 
przednich i tylnych tętnic rzęskowych (rami recurrentes).  Przemawia za 
tym  mniejsze nasilenie zmian wstecznych w obwodowych częściach siat
kówki. Pew ne czynniki osobnicze, jak dość częste odchylenia anatomiczne  
w  unaczynieniu, wiek, rasa itp. wpływają niewątpliwie również na 
kształtowanie się skutków niedokrwienia. U królika, według Wagenman- 
na, przecięcie nerwu wzrokowego i wszystkich tylnych tętnic rzęskowych  
prowadzi do głębokich zmia,n martwiczych, tak że po kilku dniach gałka 
oczna zanika. Stąd długotrwałe obserwacje doświadczalne u tego zwierzę
cia były przeprowadzane po przecięciu tylko części tylnych tętnic rzęsko
wych (Wagenmann, Schreiber). U psa natomiast przecięcie wszystkich  
tylnych tętnic rzęskowych w  żadnym przypadku nie spowodowało zaniku  
gałki ocznej. Zapobiega temu niewątpliwie dostateczne wyrównawcze  
zaopatrzenie gałki ocznej w  krew tętniczą przez silnie rozwinięte przednie 
tętnice rzęskowe i być może oszczędzenie tych tętnic w  postępowaniu  
operacyjnym (nieprzecinanie mięśni prostych gałki ocznej).

Martwica w  siatkówce i w  gałkowym odcinku przeciętego nerwu obej
m uje nie tylko najwrażliwsze na niedotlenienie komórki i włókna ner
wowe, ale również w  znacznym stopniu komórki glejowe. Resorpcja mas 
martwiczych jest typu mieszanego, łączno-tkankowo-glejowa, ze znaczną 
przewagą makrofagów pochodzenia mezenchymalnego. W nerwie wzro
kowym  intensywna działalność makrofagów, bez równoległej glejowej 
orgąnizacji ubytków prowadzi wcześnie do szybko postępującego do- 
brzeżnego zagłębienia i zapadnięcia się tarczy. Poza blaszką sitową w y 
pełnienie ubytków częściowo przejmuje silnie przerastająca tkanka 
łączna przegród śródnerwowych. W przeciągu 6 tygodni proces uprząta
nia i organizacji w  gałkowym odcinku przeciętego nerwu jest w  zasadzie 

zakończony. W tym  czasie proces wtórnego zwyrodnienia w  mózgowym  
odcinku przeciętego nerwu znajduje się dopiero w  stadium rozwiniętego  
rozpadu włókien nerwowych i intensywnego uprzątania.

W siatkówce ulegają rozpłynięciu zarówno komórki zwojowe (najwraż
liwsze), jak i komórki dwubiegunowe i nabłonka wzrokowego. Resorpcja 

martwiczych mas powoduje gwałtowne zmniejszenie jej grubości, która 

w  przeciągu 3 tygodni spada do V3 normalnej i niżej. Częściowo odtwo
rzone, ale nadal niewydolne krążenie oboczne, zmienia stan ostrego nie
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dokrwienia w  stan przewlekły. W warunkach przewlekłego niedotlenienia  
zwyrodniała siatkówka wolno kroczy ku całkowitemu zanikowi.

Znamienne dla tego kresu jest zachowanie się nabłonka barwnikowego  
siatkówki, który przetrwał okres ostrego niedokrwienia bez większych  
widocznych uszkodzeń. Już w  3 i w  6 tygodni po przecięciu tylnych tętnic  
rzęskowych można w  zwyrodniałej siatkówce stwierdzić dyskretny, m iej
scowo ograniczony rozplem nabłonka i wędrówkę pojedynczych komórek  
poprzez siatkówkę do ciałka szklistego, gdzie w  odmienionej postaci balo- 

nowatych komórek z biegunowo ułożonym owalnym jądrem ulegają  

rozpadowi. Przyczyna tego rozplemu i migracji nie jest jasna i trudno 

uznać ją tylko za przejaw zwyrodnienia nabłonka barwnikowego. Postę
pujący zanik siatkówki i równoczesne gromadzenie się produktów rozpadu 

w ciałku szklistym nasuwają przypuszczenie czynnego udziału nabłonka 

barwnikowego w  uprzątaniu zwyrodniałych elem entów nerwowych siat
kówki.

Wyraźne i bezsporne zjawiska fagocytozy komórek nabłonka barwni
kowego występują jednak dopiero w  późnych okresach zwyrodnienia  

siatkówki w  3 względnie 6 m iesięcy po przecięciu tylnych tętnic rzęs
kowych.

W tym też okresie czasu Wagenmann i Schreiber stwierdzili u królika 

rozplem i wędrówkę komórek nabłonka barwikowego do zwyrodniałej 
siatkówki i ciałka szklistego. P ierwszy ograniczył się do stwierdzenia  

tego faktu i określenia go jako niezbitego dowodu uszkodzenia tylnych  
tętnic rzęskowych. Drugi natomiast uznał zachodzące w  komórkach 

zmiany jako zwyrodnienie szkliste (Drusejibildung) i to na podstawie  

czerwonego zabarwienia w  metodzie van Gieson. Doniesienie Schreibera 

oparte jest na badaniu jednego królika w  6 miesięcy po przecięciu nerwu  
wzrokowego i przypadkowym, nieplanowanym uszkodzeniu części tylnych  
tętnic rzęskowych. Zdolność żerna komórek nabłonka barwnikowego  

siatkówki, podobnie jak inne jego funkcje fizjologiczne i patologiczne, 
jest mało znana. Wymienia ją Magitot (1952) w swej ciekawej pracy
o patologicznych przekształceniach nabłonka barwikowego. Mawas (1953) 
stwierdził ją bezspornie w  żelazicy oka oraz przy rozbiórce złogów cho- 

lesterynowych zwyrodniałej siatkówki w  zanikłych gałkach po przewlek
łych procesach chorobowych jagodówki. Zdolność nabłonka barwniko
wego do oczyszczania siatkówki ze zwyrodniałych elem entów nerwowych  
nie była dotąd według mego rozeznania opisana. Wymaga ona dalszych 

badań, zwłaszcza histochemicznych dla ustalenia budowy i funkcji za
legających komórki żółtawobrązowych, drobnoziarnistych wtrętów barw
nikowych (pigment karotejioidowy?).
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WNIOSKI

Przeprowadzone badania histomcrfologiczne wykazują, że:
1) ostre niedokrwienie siatkówki i nerwu wzrokowego w yw ołuje w  nich  

rozpływną martwicę, przejawiającą się w  obrazie oftalmoskopowym ich 
rozlanym szarobiaławym zmętnieniem i obrzmieniem: martwica obejm uje  
komórki nabłonka wzrokowego, dwubiegunowe i zwojowe, włókna nerw o
w e  i komórki glejowe;

2) dobrzeżne zagłębienie zanikłej tarczy nerwu wzrokowego uw arun
kowane jest wypadnięciem zastępczego wypełnienia ubytków tkankowych  
po uprzątniętych masach martwiczych przez komórki i włókna glejow e  
również obumarłe w  następstwie ostrego niedokrwienia;

3) po odtworzeniu się niewydolnego krążenia obocznego następuje okres 
przewlekłego niedokrwienia siatkówki, w  którym proces zwyrodnienia jej 
postępuje aż do całkowitego zaniku; znamiennym dla tego okresu jest 
zachowanie się i rola nabłonka barwikowego siatkówki, którego komórki 
ulegają rozplemowi i zmobilizowane fagocytują pozostałości po rozpa- 
dłych komórkach nabłonka wzrokowego.

P. X b h d o t
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R. Chwirot

MORPHOLOGIC STUDY OF EXPERIM ENTAL ISCHEMIA OF THE RETINA  
AND OPTIC NERVE IN DOGS

S u m m a ry

After experimental transection of all the posterior ciliary arteries in dogs acute  
ischemia of the area lying peripherally from the point of interruption of circulation  
leads to colliquative necrosis of the retina and of the bulbar portion of the optic
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nerve. Glial cells also undergo necrosis, as a result of w hich  after resorption of 
the necrotic masses by macrophages compensatory filling of the tissue defects  
does not take place. The thickness of the retina is greatly reduced, and the disk 
of the  optic nerve is marginally  depressed. Inadequate collateral circulation causes  
further degeneration of the retina, ending in its complete atrophy. A t this stage of 
the chronic ischemia the cells of the pigmented epithelium of the retina proliferate  
and being mobilized phagocytose the residue of the degenerated cells of the optic  
epithelium.
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STANISŁAW TYSZKIEWICZ

ZMIANY PATOLOGICZNE W MÓZGU KRÓLIKA PO MIEJSCOWYM  
PO DANIU NAFTENIANU KOBALTU

D oniesienie w stępne *
Z Zakładu A natom ii Patologicznej AM w  Białymstoku  

Kierownik: prof, dr med. L. Komczyński

MATERIAŁ I METODA

Badania przeprowadzono na 25 królikach, wstrzykując im do półkuli mózgowej  
naftenian kobaltu. Technika doświadczenia polegała na wprowadzeniu w  warunkach  
aseptycznych 0.01 ml. naftenianu kobaltu do tkanki mózgowej drogą bezpośredniego  
w kłucia  igły przez powłoki czaszki. Po zabiegu w  odstępach od 18—100 godzin  
padły 3 króliki. Tę grupę ze w zględu  na mogące się dołączyć zmiany dodatkowe, 
oceniałem szczególnie krytycznie. N iem al u wszystkich królików po zabiegu w y s tą 
pił niedowład połowiczy, który z czasem stopniowo cofał się. Mózgi zwierząt u trw a 
lono w  4% roztworze formaliny, a następnie sekcjonowano i pobierano w ycinki  
do badań histologicznych. Skrawki barwiono hem atoksyliną-eozyną metodą Holzera, 
May Grünw ald-G iem sy, Massona, oraz impregnowano srebrem metodą B ie lschow -  
sk y’ego i Gomori’ego. Prócz tego w  w ybranych przypadkach przeprowadzono badania  
histochemiczne na obecność kw asu rybonukleinowego oraz na histony (reakcja  
FCG).

OPIS MATERIAŁU

Króliki podzielono na 5 grup, w  zależności od czasu przeżycia po domóz- 
gowym wprowadzeniu naftenianiu kobaltu.

G r u p a  I składała się z 7 królików, które zostały zabite w  okresie 
czasu 5— 15— 30 min., oraz 1— 2— 4 i 8 godz. drogą wprowadzenia powie
trza do żyły usznej brzeżnej. W grupie tej chodziło o sprawdzenie, jakie 
elem enty komórkowe krwi przenikają z naczyń krwionośnych do ogniska 
uszkodzenia i jak działa naftenian kobaltu na tkankę mózgową w  okre
sach wczesnych. U królików tych stwierdzono stopniowe powiększenie  
się ogniska martwiczego, wywołanego bezpośrednio działaniem naftenianu  
kobaltu na tkankę mózgową. W ewnątrz ogniska stwierdzało się obecność

* Pełna dokumentacja ilustracyjna i bibliograficzna zostanie przedstawiona  
w  ostatecznej w ersji pracy.

21— N eu ro p a to lo g ia  P o lsk a
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mas martwiczych, krwinek czerwonych oraz wolnego płynu białkowego. 
Jamkę otaczała tkanka mózgowa bardziej zbita i silniej wybarwiająca się 
niż normalnie, widoczne tu komórki nerwowe miały cechy schorzenia 
homogenizacyjnego Spielmeyera, bardziej nasilonego w  odcinkach przy
brzeżnych. Na zewnątrz opisanego pasa spostrzegało się już po upływie  
pół godziny ostry obrzęk komórek oligodendrogleju oraz zwiększenie  
objętości komórek mikrogleju, które wspólnie tworzyły coś w  rodzaju 
mniej lub więcej wyraźnie zaznaczonego pasa ochronnego. Jądra niektó
rych komórek mikrogleju były wydłużone, inne miały kształt nerkowaty, 
a w  innych widoczny był podział na dwa podobne jądra łączące się ze 
sobą wąskim mostkiem chromatynowym. Zachodziły w  nich prawdopo
dobnie żywe podziały amitotyczne. Naczynia krwionośne, które w ystępo
w ały  w  ognisku i tuż przy ognisku b y ły  uszkodzone, a w  pobliżu ogniska 
stwierdzono ich rozszerzenie i w ypełn ienie krwinkami. Po 8 godzinach  
wykształcał się wyraźny pas leżący poza silniej wybarwioną substancją 
mózgową, składający się z porozszerzanych naczyń wykazujących ujedno
licenie budowy ścian; z naczyń tych krwinki czerwone, pojedyncze leuko
cyty  kwasochłonne oraz płyn białkowy przedostawały się do otaczającej 
tkanki. W niektórych okolicach półkul mózgowych komórki nerwowe już 
po 15 minutach w ykazyw ały  cechy ostrego obrzęku, stopniowo nasilają
cego się aż do upłynniania komórki włącznie, spostrzeganego w  okresie 
późniejszym. Komórki mikro- i oligodendrogleju w  różnych częściach 
półkuli po paru godzinach w ykazyw ały  powiększenie swojej objętości 
i rozpychały sąsiadującą tkankę mózgową.

Część tych komórek posiadała jądra o kształtach opisanych wyżej. 
U królika zabitego w  2 godziny po zabiegu ognisko uszkodzenia znajdo
wało się bezpośrednio przy komorze bocznej. Na brzegu ogniska zhomo- 
genizowanej tkanki nerwowej, obejmującego również zhomogenizowane 
komórki wyściółki, występował dość szeroki pas złożony z komórek 
mikrogleju o ciemno barwiących się jądrach, wykazujących niekiedy  
podane powyżej cechy morfologiczne. Z biegiem czasu stopniowo wzra
stała ilość leukocytów kwasochłonnych w  ognisku. Po upływ ie 8 godz. 
od zabiegu —  one to głównie w ypełn iały  ognisko.

G r u p a  II obejmowała 6 królików, z których 3 padły, a pozostałe 
zostały zabite po upływie 15 i 72 godzin oraz po 1 tygodniu od zabiegu. 
W ognisku uszkodzenia w ystępow ały nadal głównie leukocyty kwaso- 
chłopne, charakteryzujące się znaczną różnokształtnością jąder. Zarówno 
jądra leukocytów, jak i ziarnistości przy barwieniu metodą Bracheta i na 
histony w ykazyw ały  reakcję dodatnią. Największe zm iany stwierdzono 
u królika zabitego po upływ ie 1 tygodnia od zabiegu. Ognisko było wy
pełnione leukocytami oraz niewielką ilością krwinek czerwonych. Tylko 
pojedyncze leukocyty zawierały ziarnistości kwasochłonne. Całe ognisko
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uszkodzenia było otoczone przez komórki żerne (siateczkowe), tworzące  
układ przypominający budowę nabłonka wielowarstwowego. W części 
najbardziej zewnętrznej tego pasa w ystępow ały liczne komórki mikro-  
gleju, mające często wydłużone i przewężające się jądra. Komórki w  od
cinku bliższym ogniska były  większe, m iały kształt okrągły, owalny, lub 
wielofcoczjiy, a czasem zawierały po kilka jąder. W jasnej siatkowatej ich 
protoplazmie występowały brunatne ziarnistości. Wielkość tych komórek  
osiągała niekiedy 35 m-. Komórki siateczkowe, leżące najbliżej ogniska 
złuszczały się do jego światła. Impregnacja srebrem, metodą B ielschow -  
sky’ego oraz barwienie metodą Holzera wykazuje, że posiadają one 
wypustki dające liczne drobne odgałęzienia. Między komórkami tym i 
w ystępow ały włosowate naczynia krwionośne.

G r u p a  III obejmowała 3 króliki, które żyły  od 2— 3~5 mies. od 
zabiegu. W tkance mózgowej tej grupy zwierząt stwierdzono końcową  
fazę wygojania ogniska uszkodzenia. W miejscu dawnego ogniska w y stę 
powało wybitne zwiększenie ilości komórek mikrogleju, przypominające  
swoim obrazem morfologicznym grudki glejowe. Komórki te niekiedy  
zmieniały swój kształt, wydłużały się lub przeciwnie stawały wieloboczne
i znacznie mniejsze. Jądro ich również niekiedy ulegało wydłużeniu. Na 
skutek wydłużenia się jądra i protoplazmy niektóre z nich odpowiadały  
wyglądem  komórkom pałeczkowatym. Komórki nerw owe w  tej okolicy  
nie występow ały. Ilość komórek mikrogleju i oligodendrogleju w całej 
półkuli była zwiększona.

G r u p a  IV obejmowała 2 króliki, z których jeden żył 3,5 mies., a dru
gi 8 mies. od chwili wstrzyknięcia naftenianu kobaltu. Widoczny tu był 
proces pośredni gojenia się ogniska. Zmiany, które u tych królików  
spotykano, miały wygląd następujący: dookoła ogniska widoczna była 
duża ilość komórek mikrogleju o wyglądzie opisanych powyżej. Wewnątrz 
ogniska i w  częściach przybrzeżnych występow ały pola komórek siatecz- 
kowatych obficie obładowanych brunatnymi ziarnistościami. Komórki 
te posiadały wypustki szczególnie silnie rozwinięte w  odcinkach przy
brzeżnych ogniska. Naczynia krwionośne i włosowate przenikały miejsca
mi przez całe ognisko. W ystępowały tu również kobierce glejowe, 
składające się z kilkudziesięciu nieraz jąder i wspólnej protoplazmy. 
W preparatach barwionych metodą B ielschowsky’ego w  niektórych odcin
kach kobierca dawały się zauważyć subtelne granice komórkowe. Również 
ilość komórek mikrogleju i oligodendrogleju była zwiększona w  całej 
półkuli mózgowej. Króliki grupy kontrolnej (V), którym wstrzykiwano  
roztwór soli fizjologicznej, w  ilości 0,02 ml. b y ły  zabijane po 2, w odstę
pach jednodniowych, na 3 i 4 dzień po zabiegu. Jeden królik żył 2 m ie
siące, jeden zaś został zabity po 15 minutach od mom entu zabiegu. 
Ogółem grupa składała się z 6 królików.
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Mikroskopowo u królika zabitego po 15 min. poza krwinkami czerwo
nymi, znajdującymi się na dość ograniczonej przestrzeni, zaznaczały się 
cechy ostrego obrzęku niektórych komórek oligodendrogleju. U pozosta
łych królików tej grupy również niekiedy spotykałem obrzęk komórek  
oligodendrogleju i powiększenie objętości komórek mikrogleju.

WNIOSKI

1. Naftenian kobaltu prowadzi do miejscowej m artwicy tkanki mózgo
wej królika, zwiększenia ilości i objętości komórek mikro- i oligodendro
gleju oraz do ostrego obrzęku części komórek nerwowych. Procesy te  
szczególnie nasilone w  pobliżu ogniska uszkodzenia w ystępow ały również  
w całej półkuli mózgowej, prowadząc do zwiększenia jej objętości.

2. Obraz mikroskopowy komórek nerwowych położonych w  pobliżu 
ognisk odpowiadał obrazowi schorzenia homogenizacyjnego Spielmeyera.

3. Wolny p łyn  białkowy występow ał tylko w  zmienionej martwiczo  
tkance mózgowej w  pobliżu uszkodzonych naczyń krwionośnych. W ogni
sku uszkodzenia już po 8 godzinach pojawiały się znaczne ilości leukocy
tów kwasochłonnych. W ognisku znajdowały się również liczne krwinki 
czerwone, przedostające się wyłącznie przez zmienione chorobowo naczy
nia krwionośne.

4. Obraz mikroskopowy wskazuje na to, że w  procesie reparacyjnym  
ognisk uszkodzenia powstałych w  w yniku bezpośredniego działania nafte- 
nianu kobaltu na tkankę mózgową brały udział komórki mikrogleju, 
między które wrastały naczynia włosowate.

5. Po w ygojeniu  się ogniska uszkodzenia —  w  całej półkuli mózgowej, 
w której znajdowało się ognisko, stwierdzało się zwiększoną ilość komó
rek mikro- i oligodendrogleju. W ystępowały tu również grudki glejowe.

Nadesłano: 7.IV.1963 r.
Adres autora: Zakład Anatomii Patologicznej AM Białystok 8, ul. Kilińskiego 1.

C . TbJIUKeBHH

nATOJlOrHHECKHE H3MEHEHHH B rCVIOBHOM M03TE KPOJ1HKA nOC/TE 
MECTHOrO nPHMEHEHHH HAOTEHHAHA KOEAJIbTA (nPEUBAPHTEJlbHOE

COOBLU.EHHE)

CodepoKcinue

FaöoTa ÄOJiJKHa óbi.na ycraiioBHTb bjihjihhc Ä0M03r0B0r0 npiiMeiieHna HacfjTeHHana ko-  

6 a j i t r a  Ha HcpBHyio TKaHb KpojiHKa. K o H T p o . i b H o  c j iy jK H jiH  Kpo.nuKH, a o  rojiOBHoro M03ra 

KOTOOblX BBOÄHJ1H X^OpHCTblH HaTpHH.
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ZI,OM03roBoe BBe/tenne KofiajibTa Bejio k  pa3BHTHio o^ara HeKpo3a HepBHoii tk 3 h h ,  

KOTopoMy conyTcrBOBajia pe3Kan KOJuiaTepa;ibHaH peaKunn m h k p o it ih h  h o jiH roAeH^pojirHH, 

TaK ace KaK h HB.neHH?? noBpe>Kfl,eHHfl HepBHbix K jie ioK  pacnoJiojKeHHbix b6jih3h HeKpoTH- 

^ecKoro o ^ a ra . 3acjiy>KHBaeT b h HMaHHH CKOpooTb np0HCX0AHiu,nx H3MeHeHHÖ h BbipaxceH- 

Han peaKUHH co CTopoHbi au,HÄO(|)HjioB. B penapaTHBHbix npou.ecca\ npHHHMaioT yqacTHe 

np eÄ Ä e Bcero k jic tk h  MHKporjiHH. H a p a a y  c o^aroBHM H H3MeHeHHHMH HepBHoii tkćthh  

n p u x o A H T  K ÄH(|>4)y3HOK peaKU HH  M HKporjiHH H o j iH ro f le H A p o r j iH H ,  p a c n p o e r p a H H i o m e i t C H  

Ha Bce n o jiy m ap n e .

S. Tyszkiewicz

PATHOLOGIC LESIONS IN THE BRAIN OF THE RABBIT AFTER LOCAL  
ADMINISTRATION OF COBALT NAPHTHENATE (PRELIMINARY REPORT)

S u m m a ry

The purpose of this study w as an investigation of the effect of intracerebral 
injection of cobalt naphthenate on the nervous tissue in rabbits. Rabbits which  
received intracerebral injection of physiologic sodium chloride solution served as 
controls. Intracerebral injection of cobalt naphthenate caused necrotic foci in the  
nervous tissue accompanied by a severe collateral reaction of the microglia and 
oligodendroglia and signs of damage of nerve cells surrounding the focus. The 
rapidity of the appearance of the lesions and the strong reaction of eosinophilic  
leukocytes are striking. Chiefly microglial cells take part in the reparation of the  

local changes. The focal changes in the nervous tissue are accompanied by a diffuse  
micro- and oligodendroglial reaction in the entire hemisphere affected by the focal 
lesions.
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1. J. Dymecki Charakter i lokalizacja ognisk na-
czyniopochodnych w  móżdżku a 
zmiany w  układzie tętnic móżdż
kowych.

2. M. Filipowicz Z zagadnień chorób naczyniopochod-
J. Dymecki nych mózgu.
E. Tarnowska- 
Dziduszko

3. M. Kozik Histochemia lipidów komórek ner
w ow ych  w  przypadkach udarów
mózgu.

4. H. Kroh W pływ  podwiązania tętnicy szyjnej
na wzrost guzów mózgu wszczepio
nych do mózgów zwierząt dośw iad
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5. J. Kulczycki Typy i analiza morfologiczna pier
w otnych i wtórnych krw otoków  do 
pnia mózgowego.

6. M. M ossakowski Wieloogniskowy glejak mózgu.
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10. E. Simon Pierw otny mięsak mózgu.

11. A. Stefanicka- Wstępne spostrzeżenia nad morfo-  
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1964 (praca drukowana  
in extenso).
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blikacji.

Neuropatologia Polska  
1964 (praca drukowana  
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1964 (praca drukowana  
in extenso).

Acta Neuropathologica
1962. 1. 533— 537.

Journal of Neuropatho
logy and Experimental 
Neurology. 1962. 21.
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Polski Tygodnik Lekar
ski 1963/64.

Patologia Polska 1964. 
14. 29—40.
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ny Doświadczalnej Poz
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Przyjaciół Nauki 19G4. 

Neuropatologia Polska
1964.
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PABOTbl, KOTOPhIE nPEACTAB.nH.nHCh HA HEBPOnATO/IOEHHECKOH KOH- 
OEPEHUHH B n03HAHE 14— 15.XII.1962 r„ HO HE nFHATAKDTCH B HACTOfl- 

IIIEM BbinVCKE „nOJIbCKOH HEBPOnATOJTOrHH”

1. E. UbiMeuKH

2. M. OnjinnonHM 
E. /I,biMeuK.i,
3. TapHOBCio- 
-Ü3HÄyiUKO

3 .  M. Ko3hk

4 .  r .  K p o x

5. E. KyjibMHUKH

6. M. M o c c a K O B -  

CKH

7. M. M o c c a K O B -

CKH

8. H. nonoB

9 .  A. POCHOBCKH

1 0 .  3 .  C h m o h

11. A. C/re(})aHHix- 
K a - B e x

AapaKTep h jioK;j.jiH3au,HH cwaroB co-  

cyAHcToro npoHCxo>KaeHHH b Moa>KeqKe

H H3MeHeHHH B apTCpnajIbHOH CHCTeMC 

MOSłKê Ka

H 3 BonpocoB 3aö(vieBaHHM roaoBHoro 

M03ra cocyaHCToro npoHCxo>KAen.-ifl

r  HCTOXHMHST JIHFIHAOB HepBHbIX KJie- 

TOK npn M03r0BbIX HHCyjlbTaX 

BjiHHHHe JinraTypbi cohhoh apiepHH Ha 

pocT onyxojieß HHOKyjnipoBaHHbix b ro- 

JIOBHOH M 0 3 r  3KCnepH M eHTajlbHbIX  3KH- 

BOTHblX

Tmibi H M opcJxxnorHqecKHH a H a j iH 3  nep-

BH^HblX H BTOpH^HblX KpOBOie^eHHH 

B M03TOBOH CTBO./I

MHoroonaroBaa nwoMa m n oBH oro  

M 0 3 r a

AKTHBHOCTb cyKUHHiuiAerHAporeHa3bi 

B rjiH0 3Hbix onyxojiHX

C h h a p o m  B y p H e B M jiH

OójiHTepHpyioiiiHH apiepHHT B TeweHHe 

Ty6epKyjie3Horo uepeópo-cnHHajibHoro
MeHHHTHTa

n e p B H H H a n  c a p K O M a  m n o B H o r o  M o s r a

H p e A B a p H T e ^ b H b i e  H a o j u o A e H H a  na a

M0pcf)0ji0rHeH HopMajibHOH H onyxo-
JieBOH TK3HH.

IIojibCKa« HeBponaro.no- 

THH 1 9 6 4  ( n e ^ a i a e T C J i  

nOJIHblft TeKCT p a ß o T t , ' )

Acta Neuropathologica,
1963. 2, 390-397.

MecTO nyß/iHKauHH HeH3- 

BeCTHO

nojifcCKaa HeBponaTOJiarna 
1964 (neHaTaercH nojiHbift 

TeKCT paöoTbi)

nojibCKan HeBponaTOjiorHK 
1964 (neqaTaercH nojiHbift

TeKCT paöoTbi)

Acta Neuropathologica,
1962, 1, 533-537.

Journal of Neuropatho
logy and Experim ental  
Neurology, 1962, 21,
137-146.

IlOJIbCKHH MeflHUHHCKHH 

)Kyp.Ha.n, 1 9 6 3 / 6 4  

n o j i b C K a a  n a T O ^ o r H H  1 9 6 4 ,  

14 ,  2 9 - 4 0 .

PaöoTbi Komhchh no 3 kc - 

nepHMeHTajibHOH MeAHun- 
He no3HaHbCKoro H ayq- 

Horo OßmecTBa, 1 9 6 4 .  

no^tCKan HeBponaTojio- 
THH 1 9 6 4 .
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1964 (printed in ex te n 
so).

Acta Neuropathologica  
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Journal of N europatho
logy and Experim ental  
Neurology, 1962, 21,
137—146.

Polski Tygodnik L ekar
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