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EUFEMIUSZ HERMAN

BADANIA L.K. GLINSKIEGO NAD ROLA PRZEDNIEGO PLATA
PRZYSADKI MOZGOWEJ *

Neurcpatologia jako samodzielna galaz medycyny wyodrebnila sie
w kraju dopiero w Polsce Ludowej. W Polsce miedzywojennej byla
Scisle zwigzana z meurologia. Przed I-szg wojng swiatowg anatomopato-
lodzy poswiecali jej prace ssporadyczne w zaleznosci od chwilowo inte-
resujacych ich aktualnie spraw, neurolodzy natomiast, tak jak i w cza-
sach poézniejszych, wigzali jg $ciSle z neurologig kliniczng.

Nielatwg jest rzeczg skresli¢ historie meuropatologii polskiej, naleza-
toby bowiem wowczas odszukiwaé tematyke neuropatologiczng wsréd
doniesien klinicznych, anatomo-patologicznych 1lub mneurologicznych.
Dziatalnosé niektoérych anatomopatologow zespolona jest nie tylko, mie-
dzy innymi, z postepem neuropatologii, lecz nawet co wiecej z zaloze-
niem podwalin pewnych jej domen. Znakomity ilustracja moze by¢ po-
sta¢ anatomcpatologa krakcowskiego Leona Konrada Glinskiego (13.II.
1870—17.VI11.1918), zarazem odkrywcy zmian zachodzgcych w przysadce,
zwlaszcza w tzw. chartactwie przysadkowym.

Niech wiec naszkicowana przeze mnie tworczosé Glinskiego, ujeta je-
dynie w ramach jego prac w zakresie neuropatologii, stanie sie pierwsza
kartg historii meurcpatologii polskiej, ktérej zamierzam podwieci¢ osob-
ng monografie.

Glinski sposrod 26 opublikowanych prac 3 poswiecil zagednie-
niom przysadki. '

Zrozumiale jest, iz mie liczba ogloszonych prac, lecz ich ciezar ga-
tunkowy stanowi o ich wadze.

Poszukiwania histopatologiczne oraz anatomiczne Glinskiego do-
wiodly jaka role przedni plat przysadki moézgowej odgrywa w fizjologii
i patologii, zwlaszcza w ddniesieniu do przysadki cigzowej. Wskazaly one
nadto na korelacje jaka istnieje miedzy zanikiem przedniego plata przy-
sadki mézgowej a jego miedomogs.

* Pracg o L. K. Glinskim ,Neuropatologia Polska” rozpoczyna cykl mono-
graficzny, dotyczgcy historii neuropatologobw polskich w opracowaniu autorskim
prof. dr E. Hermana.
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150 E. Herman

Dzieje sie tak czesto, iz prace autoréw rodzimych przechodzg niestety
w zapomnienie w piSmiennictwie wlasnym. Nie docenia sie nierzad-
ko priorytetu badaczy polskich. Tak tez sie stalo z oryginalnymi bada-
niami Glinskiego nad przysadka. Dopiero angielski uczony J.D. Ro-
bertson w latach 1951 i 1952 zwrécil uwage na to, ze chartactwo przy-
sadkowe opisane przez miemieckiego badacza Simmondsa w roku 1914
byto spostrzegane przez Glinskiego w latach 1911—1913 jako niedoczyn-
nos¢ Przedniego plata przysadki. I dlatego pierwszej swej pracy
w 1951 r. Robertson nadaje tytul: ,Glinski i etiologia choroby
Simmondsa”, a drugiej pracy w 1952 r. tytul: ,,Choroba Simmondsa lub
Glinskiego”. Totez po dwu publikacjach Robertsona o priorytecie badan
Glinskiego nad etiologia tzw. choroby Simmondsa odezwaly sie stuszne
glosy patologéw polskich: J. Kcwalczykowej (1951), W. Kiersta (1952),
A.Wrzoska (1956), J. Stanczykowskiego (1956).

Nie pomniejsza to w niczym zastug Simmondsa, ktéry podniést kore-
lacje anatomo-kliniczng w zaniku przysadki. Do sprawy tej, jak réwniez
do doniesien Robertsona, powréce w dalszym toku moich kroétkich roz-
wazan.

Badania Glinskiego nad przysadka moézgowsg znalazly po raz pierwszy
swoj wyraz w wykladzie jego wygloszonym na XI Zjezdzie Lekarzy
i Przyrodnikéw Polskich w Krakcwie w 1911 r.

Opieraly sie one na ocenie drobnowidowej 70 przysadek Iludzkich.
Glinski opisat dokladnie budowe histologiczng cze$ci gruczotowej przy-
sadki, zwracajagc uwage na zachowanie sie komoérek, utkania lgcznotkan-
kowego oraz unaczynienia. Oprécz matej ilosci komoérek o zZle barwigcej
sie protoplazmie znalazt réwmiez w roznej ilosci komoérek duze, jasne,
o znacznej ilosci bladobarwigcej sie pienwoszczy. Zrgb lgcznotkankowy
przysadki jest najobficiej rozwiniety w gérnej czesci przysadki w okoli-
cy nasady lejka, w pozostatej czesci przysadki gruczolowe]j jest stabo
zachowany.

W dalszej czesci swego wyktadu Glinski omawia spostrzegane przez
siebie zmiany patologiczne w przysadce, uzasadniajgc swe wywody po-
kazem preparatéow mikroskopowych z przysadek normalnych, cigzo-
wych i chorobowo zmienionych.

27 listopada 1912 r. Glinski wyglosit w Towarzystwie Lekarskim
Krakowskim wyktad pt. ,,Przysadka mozgowa w ogole, przysadka a cig-
za w szczegdlnosci”. Wyklad ten ukazal sie drukiem w ,Nowinach Le-
karskich” (1913 r).

Byl to okres, kiedy endokrynologia nabrala juz nalezytego rozpedu
zaré6wno w zakresie baldan anatomo-patologicznych, jak i eksperymen-
talnych oraz klinicznych. Jednakze, jak uwaza Glinski: ,,W nauce o bu-
dowie mikroskopowej przysadki panuje dotychczas wprost niezwykly
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zamet, mimo ze dokladna znajomo$¢ budowy musi by¢é podstawg
wszystkich naszych badan przysadki, zaréwno w zakresie jej fizjo- jak
i patologii” (str. 226).

Ta okalicznos¢é sktonila Glinskiego do kontynuacji badan nad przy-
sadkg zaréwno w warunkach zwyklych jak i patologicznych. Material
obejmowal okolo 80 przypadkéw przysadek pochodzacych od dzieci,
mezczyzn oraz kobiet, ciezarnych, potoznic Ilub takich, ktére nigdy
w cigze nie zachodzilty. Glinski uwazal m. in., Ze u czlowieka mogg
istnie¢ przysadki dodatkowe obok wlasciwej, jak np. przysadka gardlana
Iub inne. Na to wskazujg spostrzezenia dotyczgce akromegalii, w ktorych
nie stwierdzono zmian w przysadce moézgowe].

Zagadnienie zachowania sie przysadki w czasie cigzy bylo powodem
sporu migdzy Erndheimem i Stummem oraz Jorisem. Erdheim i Stumme
(1909) wigzali powiekszenie sie przysadki w czasie cigzy z samg cigza,
natomiast Joris (1907) uwazal, ze pozostaje ono w zwigzku z wiklajgcy-
mi cigze najrozmaitszymi sprawami chorobowymi.

Glinski postanowit na podstawie badan wlasnych rzecz te roz-
strzygnaé. Stwierdzil, ze przecietna waga przysadki u kobiet jest na ogoét
wyzsza, anizeli u mezczyzn, a wiec przeciwnie niz to ma miejsce w in-
nych narzgdach. Podczas cigzy przysadka ulega powiekszeniu. Nie jest
to zalezne od ukrwienia. Zachodzg zmiany mikroskopowe, a mianowicie
ilos¢ komoérek barwikoopornych zwieksza sie w stosunku do komorek
barwikochtonnych, co osigga swoj szczyt ku koncowi cigzy, podczas po-
rodu i wkroétce po porodzie. Zgadza sie wiec z poglagdem Erdheima
i Stummego, natomiast wbhrew nim Glinski nie przypisuje swoistosci
tzw. komoérkom cigzowym. Uwaza te komorki za zwykle komorki barwi-
kooporne, pobudzane tylko przez cigze do rozraldzania sig, stanowig one
zatem faze pelnego rozkwitu czynnosciowego komorek barwikoopor-
nych. W matlej iloSci istniejg one w warunkach zwyktych.

Dowodem nadzwyczajnej obiektywnosci Glinskiego moze byé¢ ustep,
jaki umiescit w pracy po podsumowaniu swych badan: ,,Oczywista nie
zmniejsza to w niczym fistotnej wielkiej zastugi Erdheima i Stummego,
ktorzy na podstawie niezmiernie sumiennych i zmudnych, na wielkim
materiale opartych badan pierwsi zdolali nalezycie i gruntownie wy-
swietli¢é rodzaj i sposéb powstawania zmian cigzowych w przysadce
mozgowe]j’ (str. 455).

Glinski dochodzi do wniosku, ze zachodzace w czasie cigzy zmiany
w przysadce przemawiajg za wzmozong czynnosciga wyldzielniczg przy-
sadki; odgrywa to pewng role w samym akcie porodowym droga dziala-
nia na migsien maciczny. Zauwaza przy tym, ze czes¢ nenwowa pPrzy-
sadki zachowuje sie biernie.
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152 E. Herman

Ciekawa jest uwaga Glinskiego o koniecznosci badania korelacji
anatomo-klinicznej, w przysadce cigzowej bowiem istnie¢ moga rozmaite
zmiany patologiczne; powodujg one zniszczenie przysadki.

Przytacza dwa wiasne przypadki. W jednym z mich u 37-letniej ko-
biety zachodzil niestosunek porodowy, co zmuszato dwukrotnie do wy-
mozdzenia plodu, a za trzecim razem do wykonania ciecia cesarskiego.
Gdy chora zmarta wskutek zakazenia ropnego znaleziono rozlegla
martwice przysadki.

W przypadku drugim u 33-letniej kcbiety z wadg serca zmartej
w 6 tygodniu po poronieniu wykonanym w czwartym miesigcu cigzy
stwierdzono rozlegla martwice przysadki z rozrostem tkanki Igcznej.
Ogniska martwicze rozwijajg sie, wedlug Glingkiego, w zwigzku ze
zmianami w postaci zakrzepow lub zatorow w galgzkach tetniczych
unaczyniajacych przysadke.

Byly to dwa spostrzezenia Glinskiego, ktore uwidaczniajg role gru-
czolowej czesci przysadki w powstawaniu zespotdw klinicznych. Staty
sie one punktem wyjscia do dalszej pracy opublikowanej w ,,Przegladzie
Lekarskim” w 1913 r. pt. ,,Z kazuistyki zmian anatomo-patologicznych
w przysadce mozgowe]”’. Praca ta wraz z poprzednimi stanowi podsta-
we opisu zespolu charlactwa przysaldkowego.

Oprécz przytoczonych dwu przypadkéw martwicy przysadki —
Glinski opisuje gruzlice przysadki u 10-letniej dziewczynki oraz zmiany
ropne w przysadce u 40-letniej poloznicy.

Robertson w pracy opublikowanej w ,,Brit. Med. Journ”. (1951) pt.
Glinski and the Aethiclogy of Simmonds’s Disease” wzmiankuje, ze
Simmends (1922) w przeglgdzie piSmiennictwa dotyczacego wezesnych
uszkodzen przysadki przytacza niemieckie streszczenie pracy Glinskiego,
w ktérej opisano dwa przypadki martwicy poporodowej. O pracy tej
wspomina réwniez Sheehan (1937). Interesujgce jest, ile trudnosci zadal
sobie Robertson, aby odnalezé w Londynie oryginalne prace Glinskiego
i uzyskaé¢ przettumaczenie ich na jezyk angielski. Robertson uwaza pra-
ce Glinskiego za lekture interesujgca, jesli uwzgledni¢ zwlaszcza, ze zo-
staly najpisane przed 37 laity (obecnie przed 54 laty). Konczac swoj arty-
kut Robertson dodaje, iz napisal go w celu udocstgpnienia prac Glinskie-
go czytelnikom anglosaskim, Glinski bowiem wysuwat teze, ze martwi-
ca przedniego plata przysadki moze by¢ przyczyng, a nie skutkiem atonii
macicy, krwotokéw, lub upadku sit u kobiet rodzacyich.

Glinski pisze: ,,W przysadce moézgowej dosé czesto, czesciej z pew-
noscig niz to ogolnie przypuszcza sig, zdarzaja si¢ réznorodne zmiany
patologiczne, zmiany te majgce powodowaé zniszczenie przysadki na roz-
leglej przestrzeni, z koniecznosSci muszg znacznie uposledzaé lub nawet
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Neuropatolodzy polscy: L. K. Glinski 153

calkowicie znosi¢ funkcje przysadki i przez to uniemozliwia¢ wilasciwe jej
dziatanie w czasie cigzy lub porodu”.

Po raz drugi zabiera glos Robertson w liScie skierowanym dec wy-
dawnictwa ,,Journal of the American Medical Association” zatytutowa-
nym ,,Simmonds’s or Glinski’s Disease” (1952).

Robertson w liscie tym pisze, ze wszyscy, ktorzy interesujg sie za-

Rys. 1. Leon Konrad Glinski (1870—1918). (Zdjecie z pracy A. Wrzoska i K. Stoja-
lowskiego).
Fig. 1. Leon Konrad Glinski (1870—1918). (Photograph from the paper by A. Wrzo-
sek and K. Stojalowski).

gadnieniem stosunku miedzy krwotokami poporodowymi a martwicg
przedniego plata przysadki oraz innymi zespotami klinicznymi, powinni
zapoznaé sie z pracami Glinskiego. Wylicza przy tym 3 prace Glinskie-
go: ,,Przeglad Lekarski” (1913), ,,Nowiny Lekarskie” (1913), ,,Klin. Ther.
Wschr.” (1913), wskazuje, gdzie one sg dostepne w USA. Zauwaza zara-
zem, ze Glinski jest prawdopoddbnie pierwszym, ktory podniést 1gciz-
no$¢ miedzy zmianami w przysadce a atonig mie$nia macicy, krwotoka-
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154 E. Herman

mi i zapa$cig oraz innymi dolegliwosciami (zaburzenia miesigczkowania,
zmiany w drugorzedowych cechach piciowych, poped plciowy, zanik na-
rzagdéw plciowych).

Simmonds w pracy z 1914 r., omawiajgcej zatory w przysadce, przy-
tacza polska prace Glinskiego o anatomicznych zmianach w przyisadce,
referowang w ,,Dtsch. Med. Woch.” (1913). Opierajgc sie na 13 wlas-
nych przypadkach Simmonds opisuje powstale w przysadce zawaly po-
chodzenia zatorowego oraz wyniklg stgd niedomoge przysadki i roz-
wijajgca sie przedwczesng staros¢. ‘W innych pracach Simmonds kon-
kretnie szkicuje obraz zespclu chartactwa przysadkowego: wyglad star-
czy, utrata zebow, zanik miesigezki, brak owlosienia pod pachami i koto
sromu, zmiany zanikowe w narzagdach (,,Atrophie des Hypcphisisvorder-
lappens und hypophysédre Kachexie”, 1918).

Ryce. 2. Prof. Tadeusz Browicz w otoczeniu wspéipracownikéw Zakladu Anatomii
Patologicznej Uniwersytetu Jagiellonskiego (trzeci po lewej prof. Glinski, w $rod-
ku prof. Czarnocki, pierwszy po prawej prof. Ciechanowski, trzeci po prawej prof.
Browicz).
Fig. 2. Professor Tadeusz Browicz and his collaborators of the Department of Pa-
thological Anatomy of the Jagellonian University (third from left, prof. Glinski;
in the middle, prof. Czarnocki; first from right, prof. Ciechanowski; third from
right, prof. Browicz).

Prof. Leon Konrad Glinski urodzit sie 13.11.1870 r. w Gorzkowicach
ziemi piotrowskiej. Studiowal medycyne w Warszawie i Krakowie.
Stopien doktora wszech nauk lekarskich uzyskat w Uniwersytecie Ja-
giellonskim w 1898 r.
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Juz jako student wykazal zamilowanie do anatomii patologicznej. Be-
dac studentem wydat w roku akademickim 1894/5 za zgodg prof. Na-
poleona Cybulskiego podrecznik histologii wedlug wykladéw i w opar-
ciu o wyktady prof. Hoyera oraz istniejagce podreczniki histologii. W li-
stopadzie 1897 r. zostal prywatnym asystentem w Krakowskim Zakta-
dzie Anatomii Patologicznej, kierowanym przez prof. Tadeusza Browicza.

W pazdzierniku 1899 r. mianowano go urzedowym asystentem.
W grudniu 1904 r. habilituje sie w Uniwersytecie Jagiellonskim, wygta-
szajgc wyklad na temat: , Nabloniak ztosliwy kosmoéowki (chorionepithe-
lioma malignum) w $wietle nowszych badan”. Po habilitacji udal sie na
pol roku do Paryza, gdzie uzupelniatl swg wiedze w dziedzinie anatomii
patologicznej i bakteriologii. Po powrccie do kraju rozpoczal swa dzia-
lalnos¢ dydaktyczng i naukowa w Zakladzie Anatomii Patologicznej
U.J, gdzie pracowal do konca swego zycia, mimo ze byl proszony do
objecia katedry Amatomii Patologicznej w wskrzeszonym Uniwersyste-
cie Warszawskim.

23 wrze$nia 1909 r. mianowano Glinskiego profesorem nadzwy-
czajnym, jednakze bezplatnym, na etacie asystenta. 19 sierpnia
1913 r. Glinski zostal profesorem nadzwyczajnym platnym ad personam.
W Krakowie w czasie calej swej dziatalnosci w Uniwernsytecie Jagiellon-
skim Glinski odznaczat sie jako wybitny dydaktyk i wielki przyjaciel
mlodziezy. W czasie pienwszej wojny $wiatowej pelnigc stuzbe wojsko-
wa kierowal prosekturg w Szpitalu zatogi krakcwskiej. Pracy swej nie
traktowal wylgeznie ustugowo, lecz jednoczesnie zbieral ciekawe prepa-
raty, ktore po jego $mierci zostaly przekazane Zakladowi Anatomii Pa-
tologicznej w Warszawie. Zarazem w tym czasie wykladal i pracowal
naukowo. Nadmierna praca wyczenpala jego zdrowie.

29 czerwca 1918 r. zastabt nagle w czasie wykonywania sekcji w Szpi-
talu Wojskowym. Poprzedniego dnia mial jeszcze wykiad w Uniwersy-
tecie. Zmart 7 lipca 1918 r. w Krakowie, otoczony zalem milodziezy
uniwersyteckiej oraz kolegow. Przyjaznil sie z znakomitymi profesora-
mi Uniwersytetu Jagielloniskiego Adamem Wrzoskiem, Emilem Godlew-
skim, Franciszkiem Krzysztalowiczem i Stanistawem Madziarskim. Wraz
z Adamem Wrzoskiem nalezatl do lewicy grona profesorskiego Wydziatu
Lekarskiego.

Dalszym przypomnieniem o zastugach Glinskiego byly — jak juz
wspomnialem — glosy: A. Wrzoska, J. Kowalczykowej, W. Kiersta,
J. Stanczykowskiego i K. Stojatowskiego.

II Zjazd Anatoméw i Anatomopatologow w Krakowie odbyty
w dniach 27—29 wrzesnia 1951 r. na wniosek prof. dr J. Kowalczyko-
wej przyjal stusznie uchwale, ze chartactwo przysadkowe powinno no-
si¢ nazwe choroby Glinskiego-Simmondsa.
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3. T'epman
JICCJEIOBAHUA JI.K. TIMHCKOI'O 3HAYEHUSA IIEPEIHEN JOJIU I'MIIODI3A
CopmepxaHue

IIpodeccop Jleon Konpan I'mmackM popmica 13.I1.1870 r. B T'oxkkoBuijax IleTpxos-
cKOoro Kpad. VM3ywan Meauuuuy B BapmiaBe m Kpakoe. Eme Oyayum cryaeHTOM
B y4deOHCM roxy 1894/95 m3gan y4eOHMK TMCTOJIOTMM COHOBAHHBIN Ha JIEKIMUAX IIPO-
cdeccopa Xoitepa. B Hoabpe 1897 roma IJAMHCKM CTAHOBUTCH ITPMBAT-aCCHMCTEHTOM
B Kpakockoit Kadeape IlaTtosormyueckoit AHATOMMM, PYKOBOAMMONM ITpodeccopoM
Taneymiom BpoBumuyeM. HaydHyio cTeneHb AOKTOPa BpaudeOHBIX BCEHAYK ¥ BBICLIYIO
Hay4JHYIO CTeNeHb — JAOLeHTa IoJayums B freqnoHcKoM YHuBepcurere, Iia pallb-
HeMIIero pacluupeHna 3HaHMII II0 ITaTOJIOTUYEeCKOy aHaToMuy ¥ HGarrTepmosormu IamH-
CKJ) HEKOTOpoe BpeMA IpoxkuBaerT B Ilapuike. JIMIAaKTUYECKYIO AEATENBHOCTH Hadall
B Kadeape ITartomormyeckorr AHaromuyu. B 1909 roxy TamuHceKY 6bln HazHadeH SKCTpa-
OPAMHApPHBIM, a YeThbIpe Tofa CIyCTA OPAMHAPHBIM IIPOdeccoOpoM.

Cpenn 26 onyOamKoBaHHBIX pador IJIMHCKOro 3 KacalTCsd BOIMPOCOB (OYHKLIMN
rurroconsa. O™ paboThl, MMelolLMe O0JbIIOe KJIAMHMYECKOEe 3HadeHue He ObLIM Ii-
POKO WM3BECTHBI MMUPOBOII HaykKe. ToabpKo aHramiickmit ydeHoni JM. JI. PoSeprcoH
(1951—1952) obpaTma BHMM&HME Ha TO YTO TMIO(uU3apHbI HAHW3M, OMMCAHHBIA He-
MenRMM uccnepnosareneM CummoHzacoMm B 1914 rony y»e paHbllle MccaemoBaics IJInH-
CKUM M ObLI ONpeznesieH KakK Pe3yJbTaT I'MOoyHKLMM LOJM Iurodu3sa.

IIpodb. JI. K. Tamuckm ymep B 1918 rogy B r. Kpakose., Kourpecc AHaTOMOB
¥ AHaTOMOIIATOJICTOB cocToABIIMIicA B I. Kpakose B ceHTsAbGpe 1951 ropa crpaBeaanBo
BBIHEC pelleHue O Ha3BaHUM I'MIIO(pU3APHOTO HaHM3Ma 60ye3HbIO IamHCcKOro-CuM-
MOHJCA.

E. Herman

L. K. GLINSKI'S RESEARCH ON THE ROLE OF THE ANTERIOR
PITUITARY LOBE

Summary

Professor Leon Konrad Glinski, born of Febr. 13, 1870, in Gorzkowice, Pio-
tréw District, studied medicine in Warsaw and Cracow. While still a student,
in the academic year 1894/95 he published a textbook of histology based on the
lectures of . Professor Hoyer. In November 1897 he became private assistent at
the Cracow Departtment of Pathological Anatomy under Professor Tadeusz Bro-
wicz. After receiving the doctorate and habilitation at the Jagellonian University,
Glinski travelled to Paris to enrich his knowledge of pathological anatomy and
bacteriology. Upon his return, he began teaching at the Department of Pathologi-
cal Anatomy, and in 1909 was appointed professor extraordinary and four years
later full professor.

Out of 26 of Glinski’s publications, 3 are devoted to problems connected with
the function of the pituitary gland. Despite its great clinical importance, however,
this work did net become widely known in world science. In the years 1951—
1952, the English scientist J.D. Robertson called attention to the fact that hypopi-
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tultary cachexia descnibed by the German author Simmonds in 1914, had been in-
vestigated earlier and recognized as a result of hypofunction of the anterior
pituitary lobe by Glinski.

Professor L. K. Glinski died in 1918 in Cracow. In September 1951 the IInd

Convention of Anatomists and Anatomopathologists in Cracow voted a resolution
that hypoplituitary cachexia should bear the name Glinski-Simmonds disease.
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MIECZYSEAW SMIALEK

TOPOGRAFIA ILOSCIOWA ALUMINIUM U KROLIKA Z FIBRY-
LARNYM ZWYRODNIENIEM NEURONOW W DOSWIADCZALNEJ
ENCEFALOPATII ALUMINIOWEJ

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

Neurotoksyczne wlasnosci aluminium znane sg od dawna. Underhill
i wsp. (1929) powolujg sie na (prace Siema z 1889 r., méwigce o uogolnio-
nym porazeniu zaby po podaniu do worka limfatycznego rozpuszczal-
nych soli glinu w wyniku ich dziatania na zwoje mézgowe i rdzen kre-
gowy. W licznych wlasnych pracach do$wiadczalnych na materiale zwie-
rzecym stwierdzili zdolnos¢ tkanki nerwowej do znacznego ilosciowego
gromadzenia aluminium. Po podskérmym i dozylnym wstrzyknieciu roz-
puszezalnych soli glinu zwierzeta padaly po ckolo 7—11 dniach. Nie
obserwowano napadow padaczkowych.

Wtasnosci padaczkorodne aluminium zostalty wykazane przez Kope-
loff’a 1 wsp. (1942), Chudsid’a i wsp. (1951, 1953) i Mayman’a i wsp.
(1965) po domodzgowym zaaplikowaniu pasty aluminiowej (Al/OH/s).
Mikroskopowo obserwowano niespecyficzny odczyn zapalny.

Dopiero ostatnie prace Wisniewskiego i wsp. (1966, 1967) wykazujg
poza dzialaniem epileptogennym, potwierdzonym réwniez patologicznym
zapisem EEG, ewidentne zmiany zwyrodnieniowe neurofibryli po do-
moézgowym podaniu pasty aluminiowej i w drugim przypadku po
wstrzyknieciu mieszaniny Holt’a do zbiornika mézdzkowo-rdzeniowego.
Autorzy przedstawiajg dokladng topografie zmian neurofibrylarnych.
Morfologiczny obraz zmian zwyrodnienicwych fibryli neuronéw w po-
dobnym eksperymencie opisat takze Klatzo i wsp. (1965). Dalsze prace
Wisniewskiego i Narkiewicza (1967) wykazuja najwieksze masilenie
zmian morfologicznych w okolicy mcstu i opuszki z wybitnymi zmiana-
mi w obrebie niektorych jader oraz w wielu jgdrach ruchowych mdze-
nia kregowego. Zmiany neurofibrylarne pod postacig zbitych konglome-
ratdéw pojawiajg sie juz po 48 godzinach od podania zwigzkéw glinu.
Rozleglosé zmian morfologicznych narastala w czasie. Zwierzeta mialy
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pierwsze objawy kliniczne, a nastepnie mapady padaczkowe po okresie
7—10 dmi.

Praca Wisniewskiej i wsp. (1967) wykazuje za pomocg badan histo-
chemicznych wystgpowanie duzych zmian neurofibrylarnych i obecnosé
aluminium réwniez w obrebie aksonow i spadek RNA w miejscach naj-
wigkiszych zmian zwyrodnieniowych w komoérce po podaniu dozbiorni-
kowym mieszaniny Holt’a.

Powyzsze ostatnie prace, starajgce sie wnikngé w przemiane alumi-
nium na szczeblu komorki, stworzyly potrzebe poréwnania ilosciowego
zmian w wchlanianiu glinu przez tkanke nerwowg ze zmianami morfo-
logicznymi i1 uwzglednienia rozmieszczenia metalu w frakcjach subcel-
lunarnych.

Celem niniejszej pracy jest oznaczenie iloSciowe aluminium w po-
szczeg6lnych okolicach moézgowia i w narzgdach migzszowych oraz
stwierdzenie, czy istnieje wspodtzaleznos¢ miedzy topografiag neurofibry-
larnego zwyrodnienia a zawartoscig glinu w tych okolicach.

Dalszym zadaniem jest iloSciowe okredlenie rozmieszczenia glinu
w frakcjach subcellularnych moézgu i rdzenia kregowego oraz pordwna-
nie, czy istnieje szczegdlne powinowactwo wigzania soli glinowych przez
bialka neurofibryili.

MATERIAL I METODA

Badania przeprowadzono na 55 kroélikach rasy szynszyl, plci obojga, wieku
6—12 miesiecy, wagi 3000—3500 g. Kro6likom podawano sole glinu do zbiornika
moézdzkowo-rdzeniowego. 35-ciu kroélikom wstrzyknieto jednorazowo 0,1 ml 1%
AlCl; = 112 y Al i 10-ciu zwierzetom takze jednorazowo 0,1 ml AlPO,, przygoto-
wanego jako adjuvant Holt’a = 160y Al wg przepisu Holt’a (1950); do 27,9 ml wo-
dy podwoéjnie destylowanej z aparatu szklanego dodawano 5,6 ml 109, AICl; . 6
H,0, a nastepnie powoli ciggle mieszajgc 5,6 ml 15,750 NazPO,-12 H,0. Miesza-
nina po 5 minutach przyjmowata warto§¢ pH = 5,0. W przypadku réznicy dopro-
wadzono do pH 5,0. 10 kro6likbw stanowilo grupe kontrolng. Dawki soli glinowych
ustalono metodg Dikson-Mood ogoélnie przyjeta i stosowang.

Material do badan pobierano po uprzednim us$pieniu zwierzat przez przedaw-
kowanie eunarkonu. Zawsze usuwano duze naczynia z podstawy moézgu oraz wy-
preparowywano sploty naczyniaste komér. Kazdorazowo pobierano krew z serca.

Kroéliki podzielono na nastepujgce grupy:

Grupa I. AICl;. 15 kroélikéw.

a. Kroliki, ktore zlikwidowano po 24 godzinach po zabiegu [5].

b. Kroéliki, ktére zlikwidowano po 11—21 dniach po zabiegu [8].
Grupa II. AIPO, 10 krolikéw.

a. Kroliki, ktore zlikwidowano po 24 godzinach po zabiegu [5].
b. Kréliki, ktére zlikwidowano po 11—21 dniach po zabiegu [2].
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W grupie I i II pobierano do badania okoto 1 g tkanki na kazda prébe z na-
stepujgcych okolic: kore oraz istote bialg ptata czotowego i skroniowego, moézdzek,
obustronnie zwioje podstawy, most z opuszka, rdzen szyjny oraz watrobe i nerke.
Material suszono w temperaturze 105°C przez 72 godziny.

Grupa III. Oznaczanie Al w frakcjach subcellularnych.

a. 10 kroélikéw (2 X 5). Grupa kontrolna.

b. 10 krélikéw (2 X 5), ktére zlikwidowano w 24 godziny po wstrzyknieciu
AICl,.

Material pobierano réwnocze$nie od 2 krolikéw dzielac na dwie partie. W je-
dnej potgczono kore i istote bialg plata czolowego oraz skroniowego i zwoje pod-
stawy, do drugiej brano most z opuszkg i caly rdzen kregowy. Przyrzadzano ho-
mogenat w homogenizatorze szklanym przez ucieranie tkanki przez 2 minuty
w stosunku 1:10 z 0,32 M roztworem sacharozy po doprowadzeniu jej do pH 7,0.
Frakcjonowano jak Yoshikazu i wsp. (1966) z pewnymi modyfikacjami wedlug
schematu ryc. 1 w wiré6wce chtodniczej w temperaturze + 2°C.

Homogenat 1:10 - 0.32 M sacharoza
Homogenate 1-10 - 0.32 M Saccharose

J3000br|min.* 10min.
3300 rpm{min » 10 min

A A Supernatant

F rakf j]adadmwa 11250 0br Jmin *20min

#EA 11250 pm|myn » 20min
Sediment

Nuclear fraction

8l I

Osad Supernatant
Frakeja mitochondrialna

Sediment
Mitochondrial fraction

Ryc. 1. Diagram frakcjonowania subcellularnego moézgowia krolika.
Fig. 1. Diagram of subcellular fractionation of rabbit brain.

Po pierwszym odwirowaniu przy 3300 obr/min przez 10 minut otrzymano
w osadzie resztki tkanki i jadra — (frakcja A). Supernatant znad osadu oznaczo-
ny przez A’ poddano wirowaniu przez 20 minut przy 11250 obr/min. Uzyskano
frakcje B — mitochondrialng i frakcje C — supernatant.

W tak przyrzadzonych frakcjach bialko oznaczano iloSciowo metoda biuretows
wedlug Layne (1957). Odezynnik biuretowy przygotowano z 8 g, 0,2 M NaOH, 8 g
winianu sodowo-potasowego, 3 g CuSO, i 5 g KJ. Wszystkiie sktadniki osobno roz-
puszczano, a nastepnie po zmieszaniu dopemniono wodg do objetosci 1000 ml. Krzy-
wa standardowg ustalano wedlug kazeiny firmy BDH, England, rozpuszczonej
w 0,1 M KOH. Do badania pobierano 0,1 i 0,2 ml z kazdej frakcji, dodawano
0,2 ml, 3 M HClO,. Osad odwirowywano. Plyn zlewano znad osadu, do ktérego na-
stepnie wlewano 2,5 ml odczynnika biuretowego. Po uprzednim rozbiciu osadu ba-
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gietkg szklang mieszano na wstrzgsarce przez 30 minut. Po tym okresie dodawa-
no 2,5 ml H20 i odczytywano ekstynkcje na fotometrze. Uvifot przy diugosci
fali = 546 mu. Wsypywano nastepnie kilka Kkrysztatlko6w KCN i po odbarwieniu
kompleksu biatkowo-miedziowego ponownie badano ekstynkcje przy tej samej
diugosci fali. Réznica ekstynkcji stanowila podstawe do obliczenia ilo$ci bialka
w mg/ml.

Wysuszong tkanke z grup I i II oraz frakcje w celu zbadania iloSciowego na
aluminium uprzednio zmineralizowano przez dodatek 1 ml stez. H,SO, cz. d. a,
2 ml. stez. HC1O, cz.d.a. i 3 ml. stez. HNO; cz.d.a.

Oznaczenie iloSciowe prowadzono metodg Stafford i Wyatt (1947) z alumino-
nem, stosujgc nastepujace modyfikacje. Aluminon (s61 amonowa kwasu auryno-
tréjkarboksylowego) tworzy z glinem poprzez wigzania chelatowe wewnetrzny
kompleks soli o zabarwieniu czerwonym i wuzorze (Sandell 1944); (ryc. 2).

HO c= =0
> A|/3
c——o/

It
o

HOOC 2

Ryc. 2. Wewnetrzny kompleks aluminium z solg amonowg kwasu auryno-tréjkar-
boksylowego.

Fig. 2. Internal aluminum complex with ammonium salt of aurino-tricarboxylic acid.

Po zmineralizowaniu wszystkie probki uzupelniano woda podwéjnie destylo-
wang z aparatu szklanego do objeto$ci 20 ml. Dodawano 2,5 ml 5% roztworu kup-
feronu i nastepnie wytrzasano trzykrotnie z 10 ml chloroformu cz.d.a. przez 30 se-
kund kazdorazowo. Resztki chloroformu odparowano na !azni wodnej. Roztwor
nastepnie przez oznaczenie na pH-metrze doprowadzono do pH = 6,0, dodawano
0,5 ml 10% roztworu chlorowodorku hydroksylaminy i dopelmiano do 50 ml. Po-
bierano nastepnie prébki 40 ml, do ktérych dodawano 1 ml 5% zawiesiny gumy
arabskiej i 2 ml 0,2% roztworu aluminonu i ogrzewano przez 5 minut na wrzacej
lazni wodnej. Po ostudzeniu wlewano 4 ml 0,8 N roztworu boranu amonu o pH =
= 6.0, uzupeniano wodg do 50 ml i po 5 minutach oznaczano w spektrofotometrze
Spektromom 201, przy dlugosci fali = 510 mu. Do oznaczenia krzywej standardo-
wej uzywano Al,(SO,); -« 18 H,O cz.d.a. Dla wartosci 0, 5, 10, 20, 30, 40 y Al wyko-
nano po 10 oznaczen, obliczono i wykre$lono linie regresji, ktéra od 10 v Al prze-
biega ponizej krzywej wyznaczonej przez punkty S$rednich arytmetycznych (dys-
trybuanta); (ryc. 3).

Wspoétczynnik korelacji stezenia Al i tworzenia kompleksu z aluminonem po
obliczeniu wyni6st 0,993. Jest on zblizony do 1 i §wiadczy o duzej swoistoSci me-
tody.

W podobny spos6b badano 4 ml surowiicy po odwirowaniu krwi pobranej
Z serca.

Mate skrawki z kory, jader podstawy, opuszki i rdzenia kregowego pobrano
do badania mikroskopowego od zwierzat przeznaczonych do badan biochemicz-
nych. Poza tym dodatkowo wykorzystano materiat morfologiczny z pracy Wis-
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niewski i wsp. (1967). Material przeprowadzano w spos6b typowy, zatapiano w pa-
rafinie, barwiono metodg Roger-Foot’a na neurofibryle. Ilo§¢ zmienionych komo-
rek nerwowych liczono z nastepujacych okolic; szyjny odcinek rdzenia kregowego,
n. cochlearis ventralis, n. olivaris superior, n. gigantocellularis substantiae reticu-
laris et raphae, n. vestibularis lateralis (n. Deitersi), n. tractus mesencephali, n.n.
trigemini, n. pontis pars magnocellularis, n.n. facialis, n. olivae, inf., kore limbicz-
na, zwoje podstawy i warstwe komorek Purkinjego w moézdzku. Kierujgc sie ilos-
cia uszkodzonych komoérek wyrézniono 4 stopnie zmian jak u WiSniewskiego
i wsp. (1967).

Fkst. |
0,400}-
|
]

| -

03007
02007

0,1001 =

1 i

000057 20 30 W Ay

Ryc. 3. Oznaczanie glinu metodg aluminonowg wg Stafford i Wyatt. @ Linia re-
gresji. ‘@ Dystrybuanta. = Dyspresja

Fig. 3. Assayes of aluminum by the aluminon method according to Stafford and
Wyatt. () Regression Line. @ Dystribuant. = Dispersion.

Stopien I: Lekkie zmiany wystepujagce najezeSciej tylko w pojedynczych
komérkach nerwowych.

Stopien II: Zmiany miernie lub znacznie nasilone dotyczace mniej niz po-
lowy neurocytéw danego jadra w badanym poziomie.

Stopien III: Zmiany znacznie nasilone dotyczace ponad polowy komoérek
nerwowych.

Stopien IV: Bardzo ciezkie zmiany dotyczace niemal wszystkich neurocy-
tow.
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WYNIKI

Obserwacje kliniczne

U wiekszosci krolikow zaraz po zabiegu obserwowano duze przyspie-
szenie oddechu oraz niekiedy mnapady padaczkowe o typie grand mal.
W 2—3 godziny po zabiegu objawy ustepowaly i do 10 dnia zwierzeta
nie wykazywaly odchylen od stanu prawidlowego. Po okresie 10—21
dni pojawiaty sie pierwsze objawy kliniczne pod postaciag niedowtadéw,
ataksji i spastycznosci, a nastepnie uogélnionych napadéw drgawko-
wych. W tym stanie, jesli nie zlikwidowano zwierzat w ciggu 2 dni, gi-
nely one w stanie padaczkowym. W czasie napadéw padaczkowych
u 2 krolikow wystgpito zlamanie jednej z przednich konczyn. Po dwa
kroliki z grupy I i II przezyly, a 1 krolik w grupie II padl przed upty-
wem 2 godzin po kilku po sobie nastepujacych napadach padaczkowych.

Zarowno po AlCl;, jak i po AIPOs objawy wystepowaly w tym sa-
mym czasie.

Zmiany histopatologiczne

Zmiany po podaniu chlorku glinu i fosforanu byty podobne. I tak po
24 godzinach od chwili wstrzykniecia aluminium w neurocytach,
w ktorych pdzniej bedzie widoczne meurofibrylarne zwyrodnienie, poza
nieznaczng tigroliza wokol jgder nie obserwowano zmian. Po 48 godzi-
nach w nielicznych komoérkach mnerwowych w rdzeniu kregowym
awlaszcza w Srednich komorkach istoty posredniej rdzenia, w m. cochlea-
ris ventr., n. olivae sup., n. gigantocell. i n. raphae w cytoplazmie okolo-
jadrowej byly widoczne ogniskowe przejasnienia, zawierajace neurofi-
bryle. Ilosciowo zmiany te utrzymywaty sie w granicach zmian I°

W 3 dniu pojawiajg sie¢ roéwniez zmiany w pojedynczych ko-
moérkach jader przednio i tylno-prizysrcdkcwych rogéw przednich rdze-
nia. W pniu poza wymienionymi jgdrami neurofibrylarne zwyrodnienie
obejmuje komoérki pasma rdzeniowego nerwu tréjdzielnego oraz jgdra
wiasne mostu. W 4 dniu obok ilosciowego wzrostu komorek nerwo-
wych z fibrylarnym zwyrodnieniem w wymienionych powyzej jgdrach
widaé réwniez, ze coraz to wigksza cze$¢ cytoplazmy okolojgdrowej jest
objeta zmianami. W 5 dniu w ndzeniu kregowym pojawiajg sie
zmiany w komorkach jagder tylno-bocznych z zaoszczedzeniem przednio-
bocznych. W pniu neurofibrylarne zwyrodnienie zaczyna by¢ widoczne
w jadrach nerwdéw: V-ego (jgdro ruchowe), VII, X, XII. W 6 dniu
w rdzeniu kregowym zmianami objete byly réwniez jadra przednio-
boczne. W jgdrach wymienionych dotagd zmiany neurofibrylarne iloscio-
wo, jak i jakoSciowo, nasilaly sie osiggajgc III°. W 7 dniu zmiany
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obejmowatly prawie wszystkie komorki strefy posredniej oraz w niz-
szym procencie rogi przednie i tylne rdzenia kregowego. W pniu poza
jadrem $rodmoézgowym n. V-ego oraz jgdrem przedsionkowym (n. Dei-
tersi) w zmiennym procencie wszystkie jgdra byly dotkniete neurofibry-
larnym zwyrodnieniem. W 7 dniu po wstrzyknieciu aluminium po
raz pierwszy odnotowano zmiany w nielicznych komoérkach piramido-
wych kory limbicznej i retrosplenialnej oraz w jgdrze brzusznym wizgé-
rza. Miedzy 7—12 dniem w rdzeniu kregowym i w pniu nie obser-
wowano juz wyraznego iloSciowego wzrostu neurocytéw z neurofibry-
larnym zwyrodnieniem neuronéw, a tylko naisilenie sie procesu chorobo-
wego w obrebie juz zmienionych komoérek nemwowych. W tym czasie
potwierdzalo sie nieznaczne nasilenie zmian w korze i zwojach podsta-

c ad

- |

5

Ryc. 4. N. olivae superioris. Zmiany dotyczace prawie wszystkich komérek ner-
wowych polegajg na przejasnieniu cytoplazmatycznym, okolojgdrowym oraz wy-
pustkowym, dajace podwojne zalamanie w $wietle spolaryzowanym oraz w barwie-
niach srebrowych. Neurofibrylarne zwyrodnienie. Krélik po 12-tu dniach od poda-
nia AIPO,. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X.
Fig. 4. N. olivae superioris. Changes of nearly all the nerve celles consisting in
clearing of the cytoplasm, around nuclei and processes, giving birefringency in
polarized light and silver staining. Neurofibrillar degeneration. Rabbit 12 days after
administration of AIPO,. H.E. Magn. X 200.

Neuropatologia Polska — 2 2
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166 M. Smiatek

wy. W mézdzku w pojedynczych komoérkach Purkinjego zaobserwowa-
no niespecyficzne zmiany homogenizacyjne w cytoplazmie. Wydawalo
sig, ze w 7—9 dniu po wstrzyknieciu aluminium obserwuje sie ich wie-
cej niz w pierwiszych 3—4 dniach po zabiegu. Neurofibrylamme zwyrod-
nienie w cytoplazmie okolojgdrowej z reguty byto zlokalizowane na sty-
ku wypustka-cytoplazma okolojgdrowa lub na pograniczu jgdro-cyto-
plazma.

Ryc. 5. Ten sam typ zmian co na ryc. 4 w obrebie neuronéw n. cochlearis ventra-
lis u krélika po 11-tu dniach od podania AICl;. Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 5. Same type of changes as in Fig. 4 in the neurons of n. cochlearis ventralis
in a rabbit 11 days after administration of AICl;. H. E. Magn. X 400.

Wydaje sig, ze ten drugi typ zmian wystepowal czeSciej w pierw-
szym ckresie wytwarzania sie neurofibryli.

Kroliki, u ktorych objawy kliniczne nie wystgpity, uspiono po 30
dniach obserwacji. U wszysstkich znaleziono pojedyncze komoérki ze zmia-
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nami neurofibrylarnymi w oliwie goérnej, m. cochlearis ventralis oraz
w rdzeniu kregowym. Przy tym, im dalej od miejsca wstrzykniecia alu-
minium, tym trudniej znajdowano komoérki ze zmianami neurofibrylar-
nymi (ryc. 4 i 5).

Badania ilo$ciowe aluminium

U przebadanych 10 krolikéw, przyjetych jako norma, nie stwier-
dzono wiegkszych réznic w zawartosci glinu w ptatach czolowych, skro-
niowych, mézdzku i zwojach podstawy (55,78—66,27 y Al/g suchej tkan-
ki). Po obliczeniu dkazalo sie, ze roznice te widoczne na $rednich arytme-
tycznych nie wykazuja znamienno$ci. Znacznie nizsze wartosci Al y/g
suchej tkanki zawieraja most z opuszka (36,94) oraz rdzen szyjny (25,06),
watroba (29,58) i nerka (27,96). Réznice w poziomach tych ostatnich sg
znamienne w stosunku do okolicy czolowej, skroniowej, moézdzku i zwo-
jow podstawy (tab. 1).

Grumpa Ia AlCl; 24 godziny po wstrzyknieciu. W grupie tej przeba-
dano 5 krolikow. Uzyskano duzg dyspersje w ilosciowych wartosciach
aluminium. W grupie tej rozrzut najbardziej zaznaczony jest w ndzeniu
szyjnym (41,656—145,56 Al y/g suchej tkanki), okolicy czolowej (65,08—
136,45 Al y/g suchej tkanki) oraz w zwojach podstawy (41,15—127,46 Al
v/g suchej tkanki). Srednia arytmetyczna (x) zawartosci glinu najbar-
dziej wzrosta w rdzeniu kregowym (2,91-krotnie), w moscie z opuszka
2-4krotnie, w okolicy czotowej 1,95 X i w moézdzku 1,86 X (tab. 2). Mimo
najwyzszego wzrostu glinu w rdzeniu szyjnym wartosé¢ t tylko nieznacz-
nie przekracza 3 (3,15) ze wizgledu na duzg wartos¢ standardowego od-
chylenia. Analiza statystyczna wykazata znamiennosé przyrostu Al w po-
wyzszych czterech okolicach. W pozostalych prébach réznice zawartosci
glinu sg mate i statystycznie nieznamienne (tab. 3).

Grupa Ib. 11221 dni po wstrzyknieciu aluminium. W grupie prze-
badanych 8 zwierzgt po wystapieniu pelnego obrazu klinicznego widaé
znaczne przesuniecia w ilo$ciowej zawartosci aluminium w poréwnaniu
z badang grupg po 24 godzinach (tab. 4).

Duza dyspersje stwiendza sie w rdzeniu szyjnym (33,22—118,32 Al y/g
suchej tkanki). Ilosci glinu w okolicy czolowej, skroniowej, w zwojach
podstawy, w watrobie i nerce niewiele odbiegaja od wymikéw z grupy
kontrolnej. Wysckie $rednie arytmetyczne przyrostu glinu utrzymujg sie
w obrebie ndzenia kregowego (okolo 2,68 X) i w moscie z opuszkg (oko-
lo 2.1 X wyzszych wartosci od normy) (ryc. 6). Znaczny wzrost Sredniej
zawartosci Al stwierdzono w watrobie (9,56 Al y/g suchej tkanki).
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Tabela 1. Zawarto§é¢ Al y/g
Table 1. Content of Al y/g of
Czolo Skron Mozdzek Zwoje podst.
Frontal reg. Temporal reg. Cerebellum Basal ganglia
T. $§wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
1 12,74 61,19 12,87 62,81 12,24 55,85 11,92 52,21
2 %71 37,64 8,40 45,25 10,21 46,92 8,60 36,94
3 13,30 61,40 12,81 60,71 13,66 67,62 e -_—
4 8,00 36,60 9,52 417,74 10,32 47,20 — —
5 11,43 55,84 11,98 59,67 pane i 20,40 86,00
6 14,07 67,48 13,68 67,39 15,13 67,45 15,45 63,03
7 12,25 57,78 13,67 69,18 16,35 75,14 21,38 91,57
8 8,74 39,67 10,71 50,49 10,47 45,46 15,78 67,97
9 15,36 72,93 16,29 67,06 15,21 62,13 22,33 67.17
10 12,90 67,30 11,50 60,20 12,60 59,80 — —_
x 11,65 55,78 12,03 59,04 13,91 57,42 16,55 66,27
x Srednia arytmetyczna
X Arithmetic mean
Tabela 2. Zawarto§é Al y/g tkanki
Table 2. Content of Al y/g of rabbit
Czolo Skron Moézdzek Zwoje podst.
Frontal reg. Temporal reg. Cerebellum Basal ganglia
T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. ?cha T. $wieza| T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh ry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
1 19,89 91,19 9,04 44 58 22,45 97,46 10,25 42,50
2 9,05 65,08 13,73 64,75 22,85 97,56 31,92 127,46
3 29,33 135,50 9,80 50,40 31,22 147,80 10,00 41,15
4 27,27 136,45 17,90 60,88 17,71 80,80 12,12 49,30
5 24,48 114,96 9,28 45,37 17,88 86,25 13,79 61,82
X 22,04 108,64 11,95 54,20 22,42 101,97 15,82 64,45

x Srednia arytmetyczna
X Arithmetic mean
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tkanki krélika — Grupa kontrolna
rabbit tissue — Conltrol group

! Most - opuszka Rdzen szyjny Watroba Nerka
Pons + medulla | Cervical spinal cord Liver Kidney
T. §wieza | T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha T. S§wieza |T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
12,00 43,62 5,89 17,61 7,00 28,68 5,01 23,97
7,23 26,48 4,92 16,45 6,42 25,66 5,09 26,79
9,82 33,70 7,09 23,03 5.72 20,69 5,30 25,31
‘ 7,48 26,34 6,42 20,36 7,60 28,56 5,76 29,57
‘ 12,14 43,61 8,03 36,01 6,49 26,00 5,73 28,31
! 12,43 45,30 13,61 40,91 6,62 25,98 9,60 43,24
' 11,42 40,66 5,67 16,27 7,656 27,72 5,85 27,72
’ 7,84 26,05 4,93 17,76 — e 5,45 24,57
10,04 35,38 8,30 39,32 8,17 33,27 4,78 24,52
12,50 48,50 6,60 22,90 10,50 49,80 5,80 26,60
} 10,29 36,94 7,14 25,06 7,36 29,68 5,84 27,96

krélika — AICl; 24 godz.
tissue — AICl; 24 hrs

| Most + opuszka Rdzen szyjny Watroba Nerka
Pons -+ medulla Cervical spinal cord Liver Kidney
T. §wieza | T. sucha |T. §wieza| T. sucha| T. $wieza |T. sucha| T.$wieza |T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
25,61 93,89 29,00 92,73 4,70 19,28 5,47 26,24
13.89 51,05 4468 145,56 9,04 34,77 7,14 31,35
29,20 106,60 13,40 41,70 5,60 20,60 10,00 43,00
14,39 53,66 12,76 41,66 4,30 16,80 4,69 21,06
17,15 64,563 13,62 43,49 5,63 22,24 7,10 29,61
20,05 73,95 22,67 73,03 5,85 22,74 6,88 o
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Tabela 3. Grupa zwierzat po podaniu AICl; — 24 godz.
Table 3. Group of animals after AICl; administration — 24 hrs.

m Sredni blad $redniej

m Mean error of the mean
n Liczebno$é

n Number

o Standardowe odchylenie
o Standard deviation

X, Srednia arytmetyczna grupy badanej

Xp Arithmetic mean of studied group
xXx Srednia arytmetyczna grupy kontrolnej

§k Arithmetic mean of control group
t Statystyczna istotno§é roznicy
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o, | Cerebellum 133,88 60,74
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Tabela 4. Zawarto§¢ Al v/g
Table 4. Content of Al y/g of

Czolo Skron Mozdzek Zwoje podst.
Frontal reg. Temporal reg. Cerebellum Basal ganglia

T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha

Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue

AR

12,04 59,69 l 16,15 83,21 | 22,34 109,47 11,21 49,50
12,86 63,71 | 12,78 63,79 | 9,42 42,71 10,68 47,82
10,45 50,00 10,34 51,82 l 8,91 41,43 11,72 49,79
16,31 80,37 11,19 59,02 | 16,49 77,62 13,55 60,85
10,50 57,84 10,73 65,78 12,40 65,46 10,23 49,76
11,01 55,47 12,85 67,49 10,78 68,27 18,77 88.43
12,87 59,93 13,50 71,76 14,58 65.59 13,73 56,78
13,30 59,60 13,78 71,42 & 12,41 57,72 13,20 55,30
12,42 60,82 12,67 l 66,79 | 1341 66,03 12,88 57,27

R lo 3 00 o b w N =

Srednia arytmetyczna
Arithmetic mean

A. Badanie po 24 godz. B. Badanie po 11-21dniach
Ayl [ Examination after 24 hrs. Examination after 11-21days
1001 <]
75r sBs N
e N S S
N N SEISENES
g N
50 N
N N
25t ~ H ﬂ -
=N

w

0—7T 5 M 2P M0 T S M ZP MRS W N

Ryc. 6. Srednie zawarto$ci Al y/g suchej tkanki krélika po podaniu AICIl;. C — Oko-
lica czolowa, S Okolica skroniowa. M — moézdzek. ZP. — Zwoje podstawy
M + O — Most z opuszkg. RS — Rdzen szyjny. W — Watroba. N — Nerka. [ —
Zawarto§¢ Al y/g wg normy. = — Przyrost Al
Fig. 6. Mean values of Al, y/g of dry tissue of rabbit after administration of AICl,.
C — Frontal region, S — Temporal region. M — Cerebellum. ZP. — Basal ganglia.
M+ O — Pons and medulla oblongata. RS. — Cervical spinal cord. W — Liver,
N — Kidney. [] — Content of Al, y/g, according to morms. =< — Increment of Al.
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tkanki — AICl; 11—21 dni
tissue — AICl; 11—21 days

M. Smiatek

- S M ZPMHORS W N

Most -} opuszka Rdzen szyjny Watroba Nerka
Pons + medulla Cervical spinal cord Liver Kidney
T. §wieza | T. sucha |T. §wieza| T. sucha | T. §wieza |T. sucha| T. $wieza |T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
17,62 71,48 28,02 118,32 12,13 63,04 12,71 60,00
26,48 98,69 10,30 33,28 11,30 51,63 9,74 47,70
20,54 75,95 16,29 52,10 8,64 35,71 6,78 31,28
21,13 79,62 10,40 33,22 5,98 22,60 4,59 21,70
23,57 99,82 20,95 71,07 11,59 55,45 4,04 21,21
20,01 68,55 15,97 83,06 11,23 44,02 5,61 24.46
16,15 59,29 13,41 43,21 4,52 16,49 5,17 24,72
18,59 68,10 32,03 101,97 6,58 24,20 5,16 23,25
20,61 77,67 18,42 67,07 8,98 39,14 6,72 31,79
Aly|  A. Badanie po 24 godz 8. Badanie po 11-21 dniach
100f Examination after 24 hrs Examination affer 11-21 days
nr N §
<
F - : § 1
sor
N N
5 -
¢ T 5 M ZPMORS W N

Ryc. 7. Srednie zawarto$§ci Aly/g suchej tkanki krélika po podaniu mieszaniny
Holt’a. C — Okolica czolowa, S — Okolica skroniowa. M — Mézdzek. ZP — Zwoje
szyjny. W — Watroba. N —
Nerka. [ — Zawarto§é Al y/g wg normy. = — Przyrost Al
Fig. 7. Mean values of Al,vy/g, in dry tissue of rabbit after administration of Holt’s
mixture. C — Frontal region. S — Temporal region. M — Cerebellum. ZP. — Ba-
sal ganglia, M +0O — Medulla oblongata and pons. RS. — Cervical cord. W —
Liver. N — Kidney. [] — Content of Aljg, according to norms. =< — Increment
of AL

podstawy. M + O — Most z opuszka. RS — Rdzen
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Tabela 5. Grupa zwierzat po podaniu AICl; — 11—21 dni

Table 5. Group of animals after AICl; administration — 11—21 days

m Sredni blad $redniej

m Mean error of the mean
n Liczebno$¢

n Number

¢ Standardowe odchylenie
s Standard deviation

Xy, Srednia arytmetyczna grupy badanej

Xp Arithmetic mean of studied group
Xx Srednia arytmetyczna grupy kontrolnej

X Arithmetic mean of control group
t Statystyczna istotno$§é roznicy
t Statistical significance of the difference
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Tabela 6. Zawarto§¢ Al y'g tkanki
Table 6. Content of Al v/g of
Czolo Skron Moézdzek Zwoje podst.
Frontal reg. Temporal reg. Cerebellum Basal ganglia
T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
(F 9,66 46,29 14,08 66,20 19,26 84,14 11,28 47,78
2 10,75 53,80 14,36 71,42 16,02 76,98 12,83 57,67
3 9,18 44,72 12,35 65,16 14,563 68,23 11,63 52,89
s 8,81 39,00 8,26 44,26 11,08 52,83 9,08 39,62
5 8,47 38,06 10,56 52,96 11,27 48,30 10,84 45,75
x 9,33 44,37 11,92 60,00 14,43 66,10 11,13 48,70
x Srednia arytmetyczna
x Arithmetic mean
Tabela 7. Zawarto§¢ Al y/g tkanki
Table 7. Content of Al y/g of rabbit
Czotlo Skron Mozdzek Zwoje podst.
Frontal reg. Temporal reg. Cerebellum Basal ganglia
T. §wieza| T. sucha |T. §wieza| T. sucha |T. S§wieza| T. sucha |T. §wieza|T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
1 11,63 49,10 11,48 53,78 15,31 64,96 12,563 51,89
2 12,45 59,61 15,58 71,16 14,47 64,34 13,01 48,88
x 11,99 54,35 13,53 62,47 14,89 64,65 12,77 50,38
X Srednia arytmetyczna
X Arithmetic mean

Analiza statystyczna wynikow tej grupy zwierzat wykazala znamien-
ny przyrost Al tylko w obrebie mostu z opuszkg i w rdzeniu kregowym
(tab. 5), przy czym wartos¢ t jest wieksza w moscie, gdyz rdzen szyjny
ze wzgledu na duzg dysperisje wynikéw mial réwniez wysokie stan-
dardowe odchylenie przy obliczeniach iloSci Al.

Grupa II. AIPO4. IloSciowe zmiany w zawartosci Al ujete sg
w tab. 6 i 7. Dyspersja wynik6w w tej grupie byla znacznie mniejsza.
Nieco nizsze wartosci srednich od grupy kontrolnej uzyskano w okolicy
czolowej, zwojach podstawy i watrobie (ryc. 8). Duzy przyrost, bo
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krélika — Mieszanina Holta 24 godz.
rabbit tissue — Holt’s adjuvant 24 hrs
Most -} opuszka Rdzen szyjny Watroba Nerka
Pons + medulla | Cervical spinal cord Liver Kidney
T. §wieza | T. sucha |T. §wieza| T. sucha| T. $wieza |T. sucha| T.$wieza |T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
22,27 72,63 12,68 37,90 6,99 30,49 5,24 23,33
19,76 71,42 13,13 41,71 6,09 27,01 5,64 27,90
20,40 75,94 7,49 24,70 5,17 22,98 6,79 34,06
22,85 83,26 9,73 30,07 6,02 25,83 6,91 31,78
22,76 82,61 8,44 27,38 6,27 24,07 5,72 28,24
21,61 7,156 10,27 32,36 6,09 26,08 6,06 29,06
krélika — Mieszanina Holta 11—21 dni
tissue — Holt’s adjuvant 11—21 days
Most -+ opuszka Rdzen szyjny Watroba Nerka
Pons + medulla Cervical spinal cord | Liver Kidney
T. éwieza |T. sucha |T. §wieza|T. sucha | T. $wieza |T. sucha| T. Swieza |T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue
21,14 75,40 l 13,36 38,12 9,82 38,37 10,85 55,94
21,01 73,54 13,84 30,14 10,77 42,23 9,26 46,67
21,07 74,47 ‘ 13,60 34,13 10,30 40,20 10,05 51,30

40,21 Al y/g suchej tkanki stwiendzono w obrebie mostu z opuszka. Sred-
nia arytmetyczna zawartosci aluminium w tej okolicy jest 2,09 X wiek-
sza od jego poziomu w grupie kontrolnej. Analiza statystyczna wykazuje
znamienno$¢ przyrostu glinu jedynie w obrebie mostu i opuszki. Pozo-
stale préoby majg t mniejsze od 3 (tab. 8).

W poréwnaniu z grupg badang po 24 godzinach znamiennosé¢ staty-
styczna wystgpitla poza mostem z opuszkg, w rdzeniu i nerce. W watro-
bie, mimo ze przyrost Al wynosi 10,72 Al y/g suchej tkanki, t jest nieco
nizsze od 3 (tab. 9).

http://rcin.org.pl



Tabela 8. Grupa zwierzat po podaniu mieszaniny Holta — 24 godz.

Table 8. Group of animals after administration of Holt’s adjuvant — 24 hrs

el men
G Xp— m Resemi |0
m= = L 2 e ==
= N X X - =
Vn Xb+ m y °p X Sk : Xk -+ m Vn
3 Nk b
Czolo 2,84 41,63 44,37 §75% 55,78 | 51,58 4,20
Frontal region 47,21 59,98
Skrofi : 4,96 55,04 6000 | t<3 59,04| 9638 | ,6g
Temporal region 64,96 61,72
o | Mézdzek 58,38 54,10
7,72 ’ 66,10 t<3 57,42 ’ 2,32
3 | Cerebellum 73,82 60,74 =
oo 3 =]
s - | Zwoje podstawy 3,08 45,62 487 [t<3 6627 6027 | 600 | S &
3 < Basal ganglia 51,78 72,27 2 S
< @ ’ : S o
S5 (THE o opuesih 2,36 e 7716 | t> 3 =508 gipe BRI am P&
5 E Pons + medulla 79,61 39,65 g g
£ % | Rdzen szyjny 29,13 21,95 5 B
3,22 : 32,35 t==3 25,06 g 3,11 pEl
O & Crevical spinal cord 36,57 28,17 O O
4 g 1,30 i 2608 | t<3 2068| 2082 | o0
Liver 27,38 32,34
e 1,83 21,23 2906 | t<3 27,06| 2614 1,82
Kidney 30,89 29,78
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;b Srednia arytmetyczna grupy badanej
Xy Arithmetic mean of studied group
§k Srednia arytmetyczna grupy kontrolnej

m Sredni btad $redniej

m Mean error of the mean
n Liczebno§é

n Number

o Standardowe odchylenie

o Standard deviation

Xi Arithmetic mean of control group
t Statystyczna istotnosé réznicy
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Tabela 9. Grupa zwierzat po podaniu mieszaniny Holta — 11—21 dni
Table 9. Group of animals after administration of Holt’s adjuvant — 11—21 days

m Sredni blad $redniej

m Mean error of the mean
n Liczebno§é

n Number

o Standardowe odchylenie
o Standard deviation

xp, Srednia arytmetyczna grupy badanej
xp, Arithmetic mean of studied group

X Srednia arytmetyczna grupy kontrolnej
Xy Arithmetic mean of control group

t Statystyczna istotno§é réznicy
t Statistical significance of the difference
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Czolo 5,25 49,10 54,35 =0 55,78 | 51,58 4,20
Frantal region 59,60 59,98
e 8,69 53,758 6247 | t<3 59,04| 9638 | 568
Temporal region 71,16 61,72
g | Mozdek 0,31 04,54 64,65 | t<3 7,42| 0410 3,32
a Cerebellum 64,96 60,74 =
E [=}
e Zwoje podstawy 1,50 48,88 50,38 t<3 66,27 60,27 6,00 -é 2
3 *3 Basal ganglia 51,88 Pk 28
© (o
S g | Most + opuszka 093 73,54 7447 |t>3=1975 gapal 248 | g 18
® ‘Z | Pons + medulla 75,40 39,65 @ O
sav 8
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Liver 42,23 32,34
s 4,63 49,63 51,30 | t>3=17,05 2796| 2614 | ;g9
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178 M. Smialek

Grupa IIla. Oznaczenie glinu w frakcjach subcellularnych. Ozna-
czenie ilosciowe aluminium. Badania iloSciowe w grupie kontrolnej wy-
kazaly wiekszg Srednig zawartos¢ Al w poélkulach (11,757 Al y/g swiezej
tkanki) niz w rdzeniu z mostem i opuszka (9,256 Alvy/g $wiezej tkanki
(tab. 10).

Roéznice $rednich zawartosci Al miedzy poszezegélnymi frakcjami sg
niewielkie. W obrebie rdzenia 0,3916 Al y/g $wiezej tkanki, w poltkulach

Ay Ryc. 8. Srednie zawarto$ci Al v/g §wiezej tkan-
75F ki krélika — AICl; 24 godz. AM — Frakcja
jadrowa moézgu, BM — Frakcja mitochondrial-
Q 1 na moézgu, CM — Supernatant z mézgu, AR —
\ ’\'J Frakcja jadrowa rdzenia. BR — Frakcja mito-
chondrialna rdzenia, CR — Supernatant z rdze-
nia, mostu i opuszki. [0 — Zawartos§¢ Alvy/g
N } grupy kontrolnej, =< — Przyrost Al
] u Fig. 8. Mean values of Al, y/g fresh rabbit tissue
25t AICl; 24 hours. AM — Nuclear fraction of
brain, BM — Mitochondrial fraction of brain,
CM — Supernatant of brain, AR — Nuclear
fraction of spinal cord, BR — Mitochondrial
00 4m BM (M AR BR (R fraction of spinal cord, CR — Supernatant of
spianl cord, pons and medulla oblongata.

=

[J — Content of Al, y/g, control group, =< — Increment of Al

1,19 Al y/g. Najwiecej glinu stwierdzono w frakcji jadrowej. Frakcja mi-
tochondrialna i supernatant nie wykazujg wiekszych réznic w zawar-
tosci Al

Grupa IIIb. Badania po 24 godzinach po wstrzyknieciu AICl;.
W grupie badanej zaobserwowano wzrost ilosci aluminium we wszyst-
kich frakcjach z wyjatkiem mitochondrialnej mézgu (tab. 10), (—0,068
Al v/g swiezej tkanki).

Sredni przyrost glinu w poszczegblnych frakcjach jest wiekszy
w rdzeniu z cpuszkg i mostem (ryc. 8).

Wartos¢ 2,901 Al y/g $wiezej tkanki stanowi 88,6% przyrostu w sto-
sunku do nmormy frakcji jgdrowej. Réwniez bardzo duzy przyrost Al =
= 2,717 Al v/g $wiezej tkanki, tj. 87,80 obserwowano w supernatancie.
Najnizszy przyrost podobnie jak w moézgu obserwowano w frakcji mito-
chondrialnej = 24,7%. Przyrost glinu w moézgu byl znacznie nizszy
i w frakcji jadrowej = 42,29/ a w supernatancie okolo 48%. To wska-
zuje na okolo dwa razy wiekszg zdolnos¢ wychwytywania aluminium
przez rdzen kregowy z opuszka i mostem niz przez sam moézg. Dominu-
jaca rola gromadzenia aluminium przez rdzen z opuszkg i mostem przy-
pada frakcji jadrowej i supernatantowi, ktore okoto 3,7 X wiecej wigza
glinu niz mitochondria.

Mimo znacznego przyrostu aluminium w frakecji jgdrowej i superna-
tancie moézgu nie stwierdzono znamiennosci statystycznej w przeprowa-
dzonych obliczeniach (tab. 11).
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Tabela 10. Zawarto§é Al y/g $§wiezej tkanki kroélika

Table 10. Content of Al w/g in fresh rabbit tissue

Grupa kontrolna Grupa badana
Control group Experimental group
Mézg Most + Opuszka + Rdzen Mozg Most + Opuszka + Rdzen
Brain Pons Medulla Spinal cord Brain Pons Medulla Spinal cord
Frakcja Ogodlem : Ogobtem Ogobdlem Ogébtem
: A B A B & A B @
Fraction £ Total A » e Total Total Total
1 5,1757| 4,2162 4,3378| 13,7297 | 3,3854| 3,1250| 3,6666, 10,1670 |4,3150| 2,7830| 3,6120| 10,7100 | 6,2483| 4,6859| 6,5328 17,4670
2 4,3005/ 3,1296| 3,2435 10,6736 | 2,0000 2,0385| 2,7307| 6,7692 | 5,8790| 4,1320| 5,5250, 15,5360 |6,9708| 4,1170| 6,5436| 17,6314
3 4,6195| 3,2717| 3,8152, 11,7064 |4,3378| 3,8513| 3,3918| 11,6809 | 7,4300( 4,0899| 6,2312 17,7511 | 6,0930| 2,6162 6,0232 14,7324
4 4,9494| 4,0606| 3,2525| 12,2625 | 3,6666| 3,1666/ 3,3750, 10,2082 |8,5095| 3,2326| 7,9053 19,6474 | 6,8365| 3,5440| 6,0000/ 15,4112
5 4,5000/ 2,9700| 2,9500; 10,4200 | 2,9949| 2,2436| 2,3147| 7,65632 |5,8520| 3,0717| 4,2600, 13,1837 |4,7404| 3,0000| 3,9615 11,7019
x 4,7090| 3,6290| 3,56190 11,7570 |3,2760| 2,8850| 3,0950| 9,2557 | 6,3970| 3,461 | 5,5060 15,3640 |6,1770| 3,6980| 5,8120| 15,6870
St +1,6880|—0,0680|+1,9870| |- 36070 |+ 2,9010|+0,7130|+2,7170| |- 6,3310
A Frakcja jadrowa x Srednia arytmetyczna
A Nuclear fraction X Arithmetic mean
B Frakcja mitochondrialna b Grupa badana
B Mitochondrial fraction b Experimental group
C Supernatant k Grupa kontrolna
k

C Supernatant

Control group
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Tabela 11. Grupa zwierzat po podaniu AICl; — 24 godz.
Table 11. Group of animals after administration of AICl; — 24 hrs

t Statistical significance of the difference
http:f/grcm.org.p]1

= Xb — Xi
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Fracti L et Xn o2 6 i e Vn
ractions Vn| xs+m b e k Xk +m n
Nk np
o o022 | 5828 | 69970l  t<3 4090, 9520 | ¢ 1570
Nuclear 7,1692 4,8660
B T 02746 | 31964 | 34610 t<3 35290 32748 | (9543 | ¥ 5
S & | Mitcchondrial 3,7356 3,7832 nCfr
= m 2 m
o @
3 Supernatant 07490 | ™70 | 55060, t<3 36190 2711 | (o479 g .
B Supernatant 6,2550 3,7668 g =
i e
S 3
s £ e i 03992 | >7778 | 61770, t>3=5129 3,2760] 28980 | 3750 e
s O Nuclear 6,5762 3,6540 @ ©
ot Tl B
&% |- SeMieonmdoe 03728 | 32202 | 35080 t<3 2,8850, 2%53% | 03315 | 3|5 S
& i | ' = | Mitochondrial 3,9708 3,2165 = =
CH< I I g g
rc - v-c —t
% § | Supernatant 04703 | >3417 | 58190 t>3=505 30050 28470 | 02480 | = &
Supernatant 6,2823 3,3430
Ogoblem 14,5031 8,3700
t =
Total 1,0857 17,1745 ° 15,5870 >3 =4,1 9,2560 10,1414 0,8857
m Sredni blad $redniej xp Srednia arytmetyczna grupy badanej
m Mean error of the mean X, Arithmetic mean of studied group
r:l I{I‘liiimogé xx Srednia arytmetyczna grupy kontrolnej
umber =
o Standardowe odchylenie Xk Arithmetic mean of control group
SR e t Statystyczna istotno$é réznicy
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Ryc. 9. Zawarto$§¢ biatka mg/g §wiezej tkanki krélika. AM — Frakcja jagdrowa moéz-
gu. BM — Frakcja mitochondrialna mézgu, CM — Supernatant z mézgu. OM Ogb6l-
na ilo§¢ biatka w mézgu. AR — Frakcja jadrowa rdzenia. BR — Frakcja mitochon-
drialna rdzenia. OR — Ogo6lna ilo§¢ bialka w rdzeniu wraz z opuszkg i mostem.

[[] — Grupa kontrolna. =— Grupa badana po 24 godzinach od wstrzykniecia AICl;.

Fig. 9. Content of protein, mg/g fresh rabbit tissue. AM — Nuclear fraction of

brain. BM — Mitochondrial fraction of brain. CM — Supernatant of brain. OM —

Total protein content of brain. AR — Nuclear fraction of spinal cord. BR — Mito-

chondrial traction of spinad cord. OR — Total protein content of spinal cord with

pons and medulla oblongata. [[] — Control group. = — Group examined 24 hours
after injection of AICI,.

Znamienny statystycznie przyrost glinu wystapil w odpowiedzialnych
za jego wigzanie frakcjach jgdrcwej i supernatancie rdzenia, jak row-
niez w calym rdzeniu z uwzglednieniem frakcji mitochondrialnej.

Obliczenie $redniej przyrostu aluminium dokonane mna podstawie
tab. 9 oraz Sredniej wagi pobranych do badania moézgéw i ndzenia
z opuszka i mostem pozwolily wykazaé¢, ze po 24 godzinach od podpoty-
licznego podania aluminium (AICl;) okolo 24,17% wstrzyknietego glinu
zatrzymuje most, opuszka i rdzen, natomiast mozg 12,62%.

Oznaczanie iloSciowe biatka

Doktadne dane iloSciowe oznaczenia bialka calkowitego w poszczeg6l-
nych frakcjach zawarte sg w tab. 12.

Nie zaobserwowano wiekszych réznic w ilosci biatka miedzy mézgiem
(norma 75,13 mg/g) a rdzeniem z opuszkg i mecstem (80,87 mg/g). War-
tosci uzyskane w grupie baldanej nieznacznie odbiegajag od normy (moézg
80,49 mg/g i rdzen z cpuszka 1 mostem 79,45 mg/g) i sg statystycznie nie-
znamienne (rys. 9).

Srednie arytmetyczne zawartoéci wykazuja zaré6wno w grupie kon-
trolnej jak i w badanej najwyzszg ilos¢ biatka calkowitego w superna-
tancie, mniejsza w frakecji mitochondrialnej, a majmniej w frakcji jagdro-
wej. I tak w grupie kontrolnej stosunek zawartosci glinu w tych frak-
cjach w moézgu jest 1,9:1,156:1, a w rdzeniu 2,12 :1,41:1. W surowicy

Neuropatologia Polska — 2 3
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Table 12. Protein content mg/g

Tabela 12. Zawarto§¢ bialka mg/g §wiezej tkanki

of fresh rabbit tissue

Grupa kontrolna
Control group

Grupa badana

Experimental group

Mobzg Most + Opuszka -+ Rdzen Mozg Most + Opuszka + Rdzen
Brain Pons Medula Spinal cord Brain Pons Medula Spinal cord
Frakc_ia A B Ogélem B Ogétem | 8 Ogétem | 8 Ogélem
Fraction Total Total Total Total
1 23,65 | 24,68 | 36,82 85,15 19,60 | 26,85 | 40,20 86,65 17,00 | 25,07 | 37,21 79,28 21,36 | 25,64 | 38,02 85,02
2 14,38 | 18,31 | 35,01 67,70 17,14 | 24,37 | 37,42 78,93 19,61 | 20,00 | 34,32 73,93 14,91 | 18,14 | 42,42 765,47
3 21,37 | 26,17 | 42,11 88,66 16,15 | 27,41 | 35,14 78,70 21,05 | 27,00 | 44,00 92,05 21,00 | 25,28 | 32,59 78,87
4 16,19 | 18,19 | 34,07 68,45 20,41 | 23,15 | 34,12 77,68 14,13 | 16,25 | 39,95 70,33 20,00 | 21,14 | 31,12 72,26
5 17,18 | 20,45 | 28,07 65,70 16,15 | 24,19 | 42,08 82,42 26,43 | 24,38 | 37,07 86,88 21,13 | 25,16 | 39,35 85,64
)] 92,77 106,80 176,08 | 375,65 89,45 [125,97 {188,96 404,38 | 97,22 (112,70 192,65 | 402,47 98,40 /115,36 183,50 | 397,26
x 18,65 | 21,36 | 35,22| 75,13 | 17,89 | 25,19 37,79| 80,87 | 19,44 | 22,64| 38,61 | 80,49 | 19,68 | 23,07 | 36,70 | 79,45
A Frakcja jadrowa C Supernatant
A Nuclear fraction C Supernatant
B Frakcja mitochondrialna 3 Suma
B Mitochondrial fraction Y Sum
x Srednia arytmetyczna

Arithmetic mean
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nie stwierdzono istotnych réznic w zawarto$ci aluminium migdzy grupg
kontrolng a grupami badanymi. Dyspersja wynikow we wszystkich gru-
pach wahala sie w granicach 2,69—3,75 Al y/ml.

Zawartosé wody w tkance przedstawiajg tab. 13 i 14. Nie zaobserwo-
wano w zadnej z grup ani istotnego spaldku, ani tez przyrostu wody.

Tabela 13. Procentowa zawarto§¢ wody u kroélika
Table 13. Percentage water content in the rabbit

Grupa kontrolna
Control group
Rozrzut = = X —m
Distribution x +m
Czolo ‘ 78,75
77,97—179,73 78,94 0,19 g
Frontal region 79,13
Skron 79,34
77,23—81,44 79,66 0,32 3
Temporal region 79,98
Moézdzek 77,18
52—17 i 4 3 i
Cerebellum s R Tt i 77,90
Zwoje podstawy 75,69
73,01—178,01 76,13 ,44 3
Basal ganglia i ’ 4 76,57
Most opuszka 71,73
67—"74,14 | 72,04 0,31 ¥
Medulla oblongata ik 2 72,35
Fiaess anpies 65,76—171,23 68,33 0,53 67,80
Cervical spinal cord 68,86
Wateons 72,35—179,00 74,78 0,60 b
Liver 75,38
- |
Hatha 77,80—80,61 | 79,18 0,33 st
Kidney i 79,51

x — Srednia arytmetyczna

X — Arithmetic mean
m — Sredni blad $redniej
m — Mean arithmetic mean

OMOWIENIE WYNIKOW

Przeprowaidzone badania wykazaty, ze w moézgu prawidlowym u kro-
lika stwierdza sie pewne mniewielkie ilosei aluminium (od 7,71—
22,33 Alvy/g $wiezej tkanki). Najwiecej metalu zawierajg potkule, przy
czym réznice migdzy zawartoScig aluminium w placie czolowym, skro-
niowym i zwojach podstawy sa nieznamienne. Moézdzek takze nie wyka-
zuje znamiennych roéznic w gromadzeniu glinu w warunkach normal-
nych w stosunku do potkul. Z badanych okolic najmniejszg ilos¢ glinu
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Tabela 14. Procentowa zawarto§¢ wody w grupach badanych kroélikéw
Table 14. Percentage water content in the experimental rabbit groups

AICI Mieszanina Holta
3 Holt’s adjuvant
24 godziny 11—21 dni 24 godziny 11—21 dni
24 hrs 11—21 days 24 hrs 11—21 days
Rozrzut = = Rozrzut 2 S5 Rozrzut = = Rozrzut T =

Distribution Distribution Distribution Distribution
e 2 78,18—80,92 | 79,29 |+ 0,56] 77,68—81,85 | 79,59 i0,43| 77,40—80,01 | 78,76 |-+ 0,£0| 76,53—179,11 | 77,82 |+ 1,29
Frontal region :
g g 78,79—81,56 | 79,81 |+ 0,47 79,97—83,70 | 81,04 |+ 0,41| 78,74 —81,54 | 80,26 |+ 0,48 78,11—78,65 | 78,38 |1+ 0,27
Temporal region x
Mozdzek

76,69—79,27 | 78,05 |1 0,48 77,77—84,22 | 79,29 |+ 0,74| 77,10 —79,19 | 78,14 |+ 0,52| 76,40—177,51 | 76,95 |+ 0,55
Cerebellum
SEvale podulnyy 74,96—77,69 | 75,90 |+ 0,47/ 76,13—79,45 | 77,55 t0,46' 76,30—78,01 | 77,09 |+ 0,34 73,48—75,86 | 74,67 |+ 1,19
Basal ganglia
b 72,80—73,42 | 72,08 + 0,15/ 70,81—75,35 | 73,45 | 0,55| 69,37—73,14 | 71,97 |+ 0,66 71,42—71,96 | 71,69 |4 0,27
Medulla oblongata
Bizelt wiy oy 67,81—69,36 | 68,82 |+ 0,28 68,59 —70,87 | 69,46 |+ 0,33| 66,82—69,66 | 68,36 |+ 0,51 64,65—64,96 | 64,81 |+ 0,15
Cervical spinal cord
gam’ba 72,45—75,64 | 74,21 |+ 0,30| 72,67—80,75 | 7592 |+ 1,10 72,93—177,51 | 76,33 |+ 0,86| 74,42—74,50 | 74,46 |+ 0,04

1ver
;f;ﬁ:y 76,29—79,23 | 77,90 |+ 0,56 77,03—80,97 | 78,97 |+ 0,39 77,54—80,10 | 79,09 |+ 0.50| 80,18—81,60 | 80,89 |+ 0,71
x Srednia arytmetyczna M Sredni blad $éredniej

x Arithmetic mean

ity Mesarihpstic mean
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zawiera most z opuszkg (7,23—12,5 Alvy/g $wiezej tkanki oraz ndzen
4,92—13,61 Al y/g $wiezej tkanki, podobnie zresztg jak watroba 5,72—
10,5 Al y/g swiezej tkanki i nerka 4,78—9,6 Al v/g swiezej tkanki). Ponie-
- waz te réznice sg znamienne w stosunku do polkul mézgowych i moézdzku,
$Swiadczy to o innym zachowaniu sie tych okolic w stosunku do glinu
w warunkach normalnych. Te réznice w zdolnosciach wigzania alumi-
nium pokrywajg sie z badaniami przeprowadzonymi przez Scherp’a
i wsp. (1937), ktorzy po obwodowym podaniu zwigzkéw glinu wylkazali
podobne roéznice w wchlanianiu przez mozg, most, cpuszke i rdzen.

Zupelnie jednak ulega zmianie zdolnos¢ wigzania glinu przez tkanke
po podaniu podpotylicznym roéznych soli glinowych. Po wstrzyknieciu
AlCl3 w 24 godziny po zabiegu stwierdza sie duzy przyrcst Al w rdzeniu
szyjnym, nastepnie w moscie z opuszkg oraz w placie czolowym i moézdzku.
Stwierdza sie przewage zdolnosci gromadzenia glinu przez most i opuszke
oraz rdzen. Ten fakt moze przemawia¢ za zaleznoscig zmian od miejsca
wstrzykniecia, co wykazal Wisniewski i wsp. (1967). Obecnosé duzych
ilosci Al w odlegtym placie czotowym mozna tlumaczyé¢ okresowym za-
trzymaniem aluminium przez opony miegkkie, ktére wyidtuzony, o malej
masie plat czolowy pokrywajg na bardzo duzej powierzchni. To samo
moze przemawia¢ za znacznym przyrostem glinu w mozdzku.

Badania iloSciowe aluminium po wstrzyknieciu nierozpuszczalnego
fosforanu dajg inny obraz topograficznego rozmieszezenia glinu. Zna-
mienny przyrost stwierdzono tylko w obrebie mostu i opuszki, tj. w naj-
blizszym otoczeniu zbiornika moézdzkowo-rdzeniowego, gdzie wstrzyk-
nieto Al. Topograficzne réznice miedzy AlICl; i AIPO; w badaniach ilo-
$ciowych glinu po 24 godzinach od zabiegu mogg $wiadczyé o réznych
zdolnosciach rozprzestrzemiania sie soli rozpuszczalnych i nierozpuszczal-
nych. Nierczpuszczalna so6l nie dziala rozlegle, natomiast rozpuszczalna
przedostaje sie w rozpuszczalnej formie, bgdz w postaci bardzo matych
czgstek dalej od miejsca zadzialania, Wprawdzie rozpuszczalne sole gli-
nu, jak wykazal Underhill i wsp. (1929) oraz Wisniewski i wsp. (1967),
tatwo i szybko w $rodowisku o pH plynu mézgowo-rdzeniowego przecho-
dzag w zwiazki nierozpuszczalne, lecz moze tu wplywaé na rozmieszcze-
nie i dzialanie dyspersja czgsteczek aluminium.

Zmiany mikrcskcpowe zaréwno po zadziataniu chlorku i fosforanu
glinu po 24 godzinach sg niewielkie i jednakcwe (minimalna rozlana
tigreliza).

Badania krolikéw w ckresie 11—21 dni od zabiegu po podamiu soli
glinowych wykazaly w grupie z AlCl; spadek ilosci aluminium w cokoli-
cach, ktére nie dajg zmian wobrazie mikroskopowym. Wartosci przyrostu
aluminium w placie czotowym i moézdzku oknizajg sie i nie wykazujg
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186 M. Smialek

znamiennego przyrostu w stosunku do normmy. Spadek ilosci aluminium
w moézdzku moze byé¢ potwierdzony stabym, niecharakterystycznym od-
czynem moézdzku, stwierdzonym w badaniach morfologicznych. Na tym
samym poziomie duzy wzrost zawartosci aluminium zachowuje most
z opuszky i rdzen, w obrebie ktérych dominujg zmiany zwyrodnienia
neurofibrylarnego. Wida¢ wiec, ze decydujacym czynnikiem jest jakis
mechanizm komoérkowych zmian w przyroscie glinu i jego wigzaniu, nie
za$ nieswoiste procesy zapalne i przejsciowe gromadzenie przez makro-
fagi. Jesli w okre$§lonym obszarze nie rozwijaja sie zmiany neurofibry-
larne, nawet przejsciowe nagromadzenie powoduje jego ucieczke z tej
okolicy. Obserwacje mikroskopowe i analiza iloSciowa wykazaly zbiez-
no$¢ zmian neurofibrylarnych i wzrostu zawarntosci glinu. Podobne
zmiany po 11—21 dniach w badaniach mikroskopowych stwierdza sie po
podaniu fosforanu glinu. Znowu pod wazgledem wielko$ci zmian prowa-
dza most i opuszka oraz rdzen, gdzie takze iloSciowo przyrosty sg duze
i znamienne. W przypadku fosforanu glinu rdzen, ktéry po 24 godzinach
nie wykazywal znamiennego przyrostu po diluzszym okresie dziatania
aluminium ze wzgledu mna jego zdolnosci wigzania poprzez bliskosé
z opuszka, wykazuje znamienny wazrost aluminium. Fosforan glinu musi
ulega¢ przemianom w organizmie, poniewaz duzy przyrost zaobserwo-
wano w narzgdach migzszowych, watrobie i nerce (w tej ostatniej zna-
mienny). Droga jego wydalania prowadzi takze przez drogi moczowe.

Wispotzaleznosé ilosciowego przyrostu aluminium po podaniu chlorku
i fosforanu glinu od topografii zmian neurofibrylarnych ma podstawie
badan, wydaje sie pokrywa¢ z obserwacjami mikroskopowymi. Terry
i wsp. (1965) w mikroskopii rentgenowskiej wykrywat glin w neurofibry-
lach. W przyszlosci nalezaloby oddzieli¢ metodami biofizycznymi neuro-
fibryle i przebada¢ ich biochemiczny mechanizm wigzania glinu. Keup
(1957) podaje, ze znajdujg sie one w frakeji jgdrowej, jednak w M.E. nie
zdotano ich zacbserwowac.

Bardzo ciekawie wypadlo badanie poréwnawcze ilosci aluminium
i biatka w frakcji jgdrowej, w ktorej znajdujg sie neurofibryle, frakeji
mitochondrialnej i supernatancie. Przy wizroscie ilosci bialka od frakeji
jadrowej, przez mitochondrialng do supernatantu, przyrost aluminium
pojawia sie tylko w znamiennej ilosci w frakcji jgdrowej i supernatan-
cie rdzenia. Wydaje sie, ze za wigzanie glinu odpowiedzialne sg dwie
frakcje rdzenia, opuszki i mostu. W poétkulach przyrost ten nie jest
Znamienny.

Poréwnanie zmian morfologicznych, neurofibrylarnych, ich zwigzek
z przyrostem glinu moze thumaczy¢ wzrost glinu w frakcji jgdrowej.
Wazrost zawartosci glinu w supernatancie mozna tlumaczyé¢ dzialaniem
glinu na inne zwigzki zawarte w komoérce. Terry i wsp. (1965) badajac
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w M.E. obok neurofibryli stwiendzili wiele biatek ziarnistych, kitére row-
niez moga lgczyé sie z Al. Wydawaé¢ sie moze, ze spaczony mechanizm
biatkowych przemian tylko poprzez bardzo ewidentne zmiany neurofi-
brylarne kaze szuka¢ powigzania przyrostu Al w tkance z biatkiem neu-
rofibryli. Ten proces jest na pewno bardziej ztozonym zjawiskiem w prze-
mianach bialkowych komorki i ewentualne dalsze baldania nad RNA inad
polinukleotydami i nukleozydami — na co zwrécita uwage Wisniewska
i wsp. (1967) — mogg da¢ odpowiedz na temat mechanizmu wigzania
glinu i wywolywania przez niego zmian chorobowych. Eichhorn i wsp.
(1966) méwig o potgczeniach z polinukleotydami poprzez grupy aminowe
pierscieni zasald purynowych i pirymidynowych z miedzig. Daune i wsp.
(1965) mowig o kompleksach srebrowych z polinuklectydami i hamowa-
niu przez sole srebrowe RN-azy. Wigzania chelatowe czesto powstajg
poprzez lgezenie metalu z gr. NH,. Wydajje sie celowym podda¢ badaniom
problem przemiany glinu i polinukleotyidow.

Wydaje sie, ze przemiana glinu wigze sie z przemianami bialkowymi.
Narastanie objawéw i obrazu mikroskopowego moze potwierdza¢ wyniki
badan Lajtha (1966) na temat niestabilnosci biatek. Jak podaje, 90% bia-
tek ma okres péltrwania 10—20 dni, co odpowiada okresowi wyksztatco-
nych zmian neurofibrylarnych.

WNIOSKI

1. W normmalnej tkance moézgowej u krolika znajduje sie niewielka
ilo§¢ aluminium, przy czym okolica czolowa, skroniowa, zwoje podstawy
i mozdzek majg wiecej glinu niz most, opuszka i ndzen kregowy.

2. Topograficznym zmianom neurofibrylarnym towarzyszy wazrost ilo-
$ci glinu w tej okolicy. Przyrost jego w obrebie opuszki i mostu moze .
odpowiadaé zmiancm w obrebie jagder n. V, VII, X, XII, n. raphae,
n. cochlearis ventralis, n. Deitersi, n. olivae sup. oraz w rdzeniu odpo-
wiednio do zwyrodnienia komorek jgder grupy tylno i przednioprzysrod-
kowej oraz $rednich komorek strefy posredniej.

3. Wystepujg nieznaczne przesuniecia w ilosei glinu miedzy grupami
zwierzgt, badanymi po 24 godzinach i 11—21 dniach. Glin przemieszcza
sie do okolic predysponowanych do jego wigzania.

4. Za wigzanie glinu w tkance nerwowej odpowiedzialne sg przede
wszystkim frakcje: jagdrowa i supernatant rdzenia, opuszki i mostu.

5. Duzy przyrost glinu w frakcjach jadrowej i supernatancie rdzenia
i opuszki z mostem moze wskazywa¢ na zaburzenia metabolizmu alumi-
nium nie tylko zwigzane z elementami bialkowymi neurofibrylli, lecz
réwniez z innymi sktadnikami supernatantu.
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M. Cmansk

KOJIMYECTBEHHASA TOIIOI'PA®USA AJNIOMMHUA ¥V KPOJUKA
C ®UBPUJIJAPHOV JETEHEPALIMEV HEJIPOHOB B BKCIIEPYMEHTAJBHOV
AJIOMMHMEBOM SHUE®DAJOIIATUU

CogepxaHue

VccnenoBaHna NPOBOAMAMCH Ha 55 KPONIMKaX-IUMHIIMIAX. Kpoaugam IrojaBaiu
COJMIM aJIOMMHMA B MO3KeYKOBO-CIIMHHOMO3TOBYIO ILMCTEPHY. 35 KPOJMKaM EBOIMJIM
OAHOKpaTHy0 m03y 0,1 max 1% AICl; (coorBercryromnyro 112 Al) m 10 Kpoamgam —
0,1 ma AIPO,, mpuroTOBJIAEMOro KakK agbIOBAaHT XoJara = 160 Al.

KounnyecTBeHHOe ompezneseHue aJlOMUHUA ITPOBOAMIIOCH AlIOMUMHEHOBBEM MeTOHIOM
¥ ompefensyiock B crekrpodoromerpe ,,Spectronom 201”7 mpm AaMHHE BOJHBI paB-
"ot 510 M. VccnenoBasach Kopa M 0ejioe BEILeCTBO JIOOHOM ¥ BMCOYHOM JOJIM, MO3-
JKEYeK, FaHrauyM OCHOBaHMA MOCT C JYKOBHMIE} IIEMHBII YYacTOK CHIMHHOIO MO3Tra,
ne4yeHb M ITOYKa. YacTh SKCIEPUMEHTAJbHOTO MaTepyualia (hbpakKUMOHMPOBaIM, BbI-
Jendas AlepHYI, MATOXOHAPHMAJNbHYIO (paKumy M cymnepHaTaET. Bo dpaxumoHupo-
BaHHOM MaTepuane KpoMe aJlOMMHMA OIOPETHBIM METOZAOM ONpPeAeNsayu OeJioK.

Tucronormyeckn cpe3bl OKpalmMBadyM II0 MeTony Pogxkep-Pyra Ha Heiipodu-
Opuanibl.

B HOpManbHOJ MO3roBOJ TKaHM KPOJMKA HaAxXOAUTCA HeDOJNbIIoe KOJMYeCTBO
aNIOMMHMUA, TpyuyeM (OPOHTAJbHBI M BUCOYHBIN YYacTKM, TAHTJANUY OCHOBAHUS U MO3-
JKe4yeK cojepzkar Ooubiue axroMuHua (55,78—66,27 Al/r cyxoit TKaHM), YeM MOCT
u JdyroBuua (36,94 Al) u crimHHOM MO3r (26,06 Al).

HeitpocoubpnnnapHble M3MeHeHna HabJNIOA2I0TCA OAMHAKOBO mocye BBepeHus AlICI,
un AlPO,. TomorpadmnyecKue HeHpPODUOPMIIAPHbIE WU3MEHEHUS CONPOBOIKIAIOTCHA
pocTOM KOJudecTBa aJIOMMHMA B 3Toi obsacty. Ero mpupoct B npejenax JIYKOBULbI
MOZKEeT COOTBETCTBOBaTL M3MeHeHMAM B Azapax V, VII, X, XII HepBoB, n. raphae,
n. cochlearis Ventralis, n. Deitersi, n. Olivae sup. ¥ B CIIMHHOM MO3T€ COOTBETCTBEH-
HO JereHepauuy KJIETOK fAAep 3ajjHe- ¥ NepefHerMnodu3apHoil TPYNNbI M CPEeTHUX
KJIETOK ITPOMEIKYTOYHOM 30HBL

HabGmonaorea He3HA4YMTeJbHBIE OTKJIOHEHMS B KOJMYECTBY AaNIOMUHUS II0 TPyI-
I1aM KWBOTHBIX, MCCJIEAOBAaHHBIM IIocye 24 yacos u 11—21 pHAX. ANMIOMMHUI JIOKa-
JU3UPYeTcA B 00JAacTAX NPEANOAYTUTENbHBIX MAJA ero CBA3bIBaHMA. CBA3LIBAHUEM
aJIOMVHMA B HEPBHOM TKaHM 3aBeAYIOT MNpeXKJe Bcero AnepHasa pakumsa u cynep-
HaTaHT CTMHHOTO MO3ra, JIYKOBMIIBI M MOCTA.

3HauYNTeNbHbBII NPMUPOCT AMIOMMHMA B AAEPHON (bpakumm ¥ cyrnepHaTaHTe CIMH-
HOTO MO3ra M JYKOBMIIbI C MOCTOM MOZKET YKa3bIBaTh Ha PacCTPOMCTBA MeTaboJIM3Ma
QIIOMMHMA He TOJbLKO CBA3aHHbIE C NPOTEMHOBBIMM 3JE€MEHTaMu Hepodubpuinein,
HO TakKzKe M C APYTMMM 3JIeMEHTaMM CylnepHaTaHMHA.

M. Smiatek

QUANTITATIVE TOPOGRAPHY OF ALUMINUM IN THE RABBIT
WITH FIBRILLAR DEGENERATION OF NEURONS IN EXPERIMENTAL
ALUMINUM ENCEPHALOPATHY

Summary

In 55 chinchilla rabbits aluminum salts were injected into the cerebellome-
dullary cistern. In 35 rabbits, a single injection of 0.1 ml of 1% AICl; = 112y AI
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was made, and in 10 rabbits 0.1 ml of AlPO,, prepared as Holt’s adjuvant =
= 160 y AL

Aluminum was assayed by the aluminon method using a ”Spectronom 201”
spectrophotometer at wave length 510 m/u, in the cotex and white substance of the
frontal and temporal lobes, cerebellum, basal ganglia, pons and medulla, cervical
spinal cord, liver and kidney. Some of the experimental material was fractionated,
yielding a nuclear and mitochontrial fraction and the supernatant. Besides alumi-
num, protein was assayed in the fractionated material by the biuret method. Histo-
logic sections were stained for neurofibrils by the method of Roger and Foot.

Normal rabbit brain tissue contains small amounts of aluminum; more alumi-
num is found in the frontal and temporal regions, basal ganglia and cerebellum
(55.78—66.27 y Al/g of dry tissue) than in the pons and medulla (36.94 y Al) and spinal
cord (25.06 y Al).

Similar neurofibrillar changes were observed after AICl; and AlPO., and were
accompanied by increased aluminum content of thé same regions. The increase in
aluminum content in the medulla and pons probably corresponds to lesion in the
nuclei of V, VII, X and XII nerves, n.raphae, n.cochlearis ventralis, n. Deitersi,
n.olivae sup. and medulla, i.e degeneration of the cells of the nuclei of the poste-
ro- and anteromedial group and medium cells of the intermediate zone.

Slight differences in aluminum content were observed between the groups of
animals examined after 24 hours and after 11—21 days. Aluminum was displaced
toward areas predisposed to bind it. Binding of aluminum by nervous tissue takes
place mainly in the nuclear fraction, and supernatant of the spinal cord, medulla,
and pons.

The large increment of aluminum in the aforementioned fractions indicates
disorders of aluminum metabolism associated not only with the protein elements
of the neurofibrils, but also with other components of the supernatant.

PISMIENNICTWO

1. Chudsid J. G., Pacella B.L., Kopeloff L. M., Kopeloff N.: Chronic epilepsy in
the monkey following multiple intracerebral injections of alumina cream. Proc.
Soc. Exp. Med. 1951, 76, 53—55.

2. Chudsid J. G., Kopeloff L. M., Kopeloff N.: Experimental epilepsy in the monkey
following multiple intracerebral injections of alumina cream. Arch. Neurol.
Psychiat. 1953, 70, 115—116.

3. Daune M., Dekker C. A., Schackman H.K.: Complexes of silver ion with natu-
ral and synthetic polinucleotides. Biopolymers. 1966, 4, 51—76.

4, Eichhorn G.L., Clark P., Becker E.D.: Interactions of metal ions with polinu-
cleotides and related compounds. The Bindings of Copper to Nucleosides,
Nucleotides and Deoxyribonucleic Acid. Biochemistry. 1966, 5, 245—253.

5. Holt L. B.: Developments in diphteria prophylaxis. Heinemann. London 1959.

6. Keup W.: Composition of particulants matter of cerebral cortex during deve-
lopment ultrastructure and cellular chemistry of Neural Tissue. Waelsch, New
York, 1957, 215—223.

7. Klatzo I., Wisniewski H., Streicher E.: Experimental production of neurofibrilla-
ry degeneration. Light Microscopic Observations. J. Neuropath. Exp. Neurol.
1965, 24, 187—199.

8. Kopeloff L. M., Barrera S. E., Kopeloff N.: Recurrent convulsive seizures in ani-
mals produced by immunologic and chemical means. Am. J. Psychiat. 1942, 98,
881—902.

http://rcin.org.pl



190

9.
10
11,

12.
13.

14.

15.

16.
17

18.

19.
20.
21
22.

23.

24.

25.

M. Smialek

Lajtha A., Toth J.: Instability of Cerebral Proteins. Bioch. Bioph. Res. Com,
1966, 23, 294—298.

Layne E.: Spectrophotometric and turbidimetric methods for measuring proteins
methods in enzymology. Acad. Press Inc. Publ. New York 1957, 3, 447—446.
Mayman Ch., Manlapaz J. S., Ballantine H. T., Richardson E. P.: A neuropatholo-
gical study of experimental epileptogenic lesions in the cat. J. Neuropath. Exp.
Neurol. 1965, 24, 502—511.

Sandell E. B.: Colorimetric determination of trace of metals. Interscience Publ.
Inc. New. York 1944, 3, 114—126.

Scherp H. W., Church Ch. F.: Neurotoxic action of aluminium. Salts. Proc. Soc.
Exp. Biol. 1937, 36, 851—853.

Siem C.: cyt za Underhill F.P., Peterman F.I.: Studies in the methabolism of
aluminium. Methods and determination of small amounts of aluminium in bio-
logical material. Am. J. Physiol. 1929, 90, 1—14.

Stafford N., Wyatt P. F.: Aluminium in organischen Stoffen. Analyst. 1947, 72,
54—56.

Terry R.D., Pena C.: Experimental production of neurofibrillary degeneration.
Electron microscopy phosphatase. Histochemistry and electron probe analysis.
J. Neuropath. Exp. Neurol. 1965, 24, 200—210.

Underhill F. P., Peterman F. I.: Studies in the methabolism of aluminium.
Methods for determination of small amounts of aluminium in biological material.
Am. J. Physiol. 1929, 90, 1—14.

Underhill F. P, Peterman F. I.: Studies in methabolism of aluminium. Absorp-
tion and deposition of aluminium in the dog. Am.,J. Physiol. 1929, 90, 15—39.
Underhill F. P.,, Peterman F. 1., Sperandeo A.: Studies in the methabolism of
aluminium. A note on the toxic effects produced by subcutaneous injection of
aluminium salts. Am. J. Physiol. 1929, 90, 76—82.

Wisniewska K., Thomas E.: Histochemische Untersuchungen experimenteller
Aluminium-Encephalopathie mit Neurofibrilliren Degeneration der Nerven-
zellen beim Kaninchen. Acta Neuropath. 1957 (w druku).

Wiéniewski H., Bystrzycka E., Wisniewska K.: EEG studies in rabbits with fi-
brillar degeneration of neurons after injection of aluminium into the cerebro-
medullary cistern. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1957 (w druku).
Wisniewski H., Karczewski W., WiSniewska K.: Neurofibrillary degeneration of
nerve cells after intracerebral injection of aluminium cream. Acta Neuropath.
1966, 6, 211—219.

Wisniewski H., Narkiewicz O., Wi$niewska K.: Topography and dynamic of
neurofibrillary degeneration in rabbits after injection of aluminium phosphate
suboccipitaly, intracerebraly and into the spinal cord. Acta Neuropath. 1967
(w druku).

Wiéniewski H., Zalewska T., Smialek M.: Estimation of free aluminium in
compounds used in experimental aluminium encephalopathy. Acta Neuropath.
1967 (w druku).

Yoshikazu Y., Toshiji M., Kitu N.: Distribution of mercury in the brain and its
subcellular units in experimental organic mercury poisoning. J. Neurochem.
1966, 13, 397—406.

Adres autora: Zaklad Neuropatologii PAN. Warszawa. ul. Pasteura 3.

http://rcin.org.pl



NEUROPATOLOGIA POLSKA
1967, V, 2

BOLESLAW H. LIWNICZ

ENCEFALOPATIA ALUMINIOWA U KROLIKA BADANA 7 SE-SELE-
NOMETIONINA
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Encefalopatia aluminiowa u krolika jest modelem doswiadczalnym,
pozwalajgcym przesledzi¢ powstawanie i narastanie zwyrodnienia neuro-
fibrylarnego, ktoremu towarzysza niedowlady, mniezbornosé i napady
drgawkowe o typie grand mal (Klatzo i wsp. 1965, WiSniewski i wsp.
1966, Wisniewski i wsp. 1967).

Wystepujace wewnatrz cytoplazmatyczne przejasnienia wypelnione
neurofibrylami i bialkami ziarnistymi sugerujg zaburzenia metabolizmu
biatkowego (Terry i wisp. 1965).

Biorgc pod uwage duzg rozleglo$¢ zmian wystepujacych w uktadzie
nerwowym po dodaniu glinu przystgpiono do badan przy pomocy zna-
kowanej promieniotwoérczym izotopem 75Se-selenometioning. :

MATERIAL I METODA

Dos$wiadczenie przeprowadzono na 24 krélikach obu plei w wieku 2,5-4 miesig-
cy o wadze 1400—1800 g.
Zwierzeta do$wiadczalne podzielono na sze§¢ grup:
Grupa I Nie otrzymywala glinu, selenometioning podawano na 24 godziny
przed u$mierceniem. !
Grupa II. Nie otrzymywaly glinu, selenometioning podawano na 48 godzin
przed u$mierceniem.
Grupa III. Podawano jednocze$nie glin i selenometionine na 24 godziny
przed u$mierceniem.
Grupa IV. Podawano jednocze$nie glin i selenometionine na 48 godzin
przed u$mierceniem.
Grupa V. Otrzymywaly glin na 10 dni przed u$mierceniem, przy czym 9-go
dnia (na 24 godz) podawano selenometionine.
Grupa VI. Otrzymywaly glin na 10 dni przed u$mierceniem, przy czym 8-go
dnia (na 48 godzin) podawano selenometionine. i
Zarowno glin jak i selenometionine wstrzykiwano jednorazowo podpotylicznie
do zbiornika moézdzkowo-rdzeniowego. Glin podawano w postaci fosforanu glinu
przygotowanego jako zrgodyﬁkowany adiuvant Holt’a (Klatzo i wsp. 1965). Seleno-
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metionine 75Se (Amersham) 7 mikroCi/kg rozcienczano solg fizjologiczng do obje-
tosci 0,3 ml. Zwierzeta uSmiercano zatorami powietrznymi. Bezposrednio przed
u$mierceniem pobierano krew (strzykawkg z heparyna). Po uSmierceniu pobierano:
plyn moézgowo-rdzeniowy, wycinki z okolic czolowych, skroniowych, limbicznych,
potylicznych obu poétkul moézgowych, glowy obu jader ogoniastych, wycinki z obu
po6tkul moézdzkowych, mostu, rdzenia przediuzonego, rdzenia szyjnego oraz dwa
skrawki watroby i po jednym wycinku z obu merek (nerki i watrobe po pobraniu
ptukano w soli fizjologicznej).

Krew odwirowano w celu uzyskania surowicy. Wycinki tkankowe wazono. Po-
miary aktywno$ci przeprowadzono przy pomocy scyntylacyjnego (NaJ-TI1) licznika
studzienkowego. Wyniki przeliczano na ilo§¢ impulséw otrzymanych w ciggu minu-
ty z jednego miligrama mokrej tkanki (stezenie izotopowe).

WYNIKI

Pierwsze diwie grupy zwierzat, ktéorym nie podawano glinu, stanowity
kontrole. Najwieksze stezenie izotopowe u zwierzgt kontrolnych wyste-
powalo w rdzeniu szyjnym, po czym malalo w nastepujacej kolejnosci:
most, rdzen przedluzony, moézdzek, skron, czolo i potylica (ostatnie dwie
nie u wszystkich zwierzat wystepowaty w tej samej kolejnosci) oraz naj-
mniejsze stezenie w glowie jadra ogoniastego. Po 48 godzinach zaobser-
wowano spadek stezenia izotopowego w poréwnaniu z wystepujacym po
24 godzinach.

W poszczegélnych probkach tych samych okolic wystepowaty rozrzu-
ty wartosci stezen izotopowych, co szczegdlnie zaznaczalo sie w okolicy
czolowej i skroniowej.

Stezenie izotopowe w surowicy bylo wyzsze niz w plynie moézgowo-
ndzeniowym zwierzgt kontrolnych. Wartosci uzyskane dla nerki i watro-
by byly nizsze od uzyskanych w rdzeniu szyjnym, moscie, rdzeniu prze-
dluzenym i pétkulach moézdzku. Byty one analogiczne do wartosci uzys-
kanych z okolic pélkul moézgu. Nerka wykazywata wieksze stezenie izo-
topowe od watroby.

We wszystkich grupach zwierzat, ktorym podawano glin, rozklad ste-
zenia izotcpowego byt analogiczny jak u zwierzat kontrolnych; kolejno
od najwiekszego do najmniejszego: rdzen szyjny, most, rdzen przediuzo-
ny, potkula mozdzku, skron, potylica, czolo, glowa jgdra ogoniastego.

W grupach zwierzat, ktéorym podawano selenometionine na 48-godzin
przed usmierceniem, stezenie bylto nizsze, jak u zwierzat, ktérym poda-
wano selenometionine na 24-godziny przed usSmierceniem.

U zwierzat, ktérym podawano glin, obserwowalo sie tendencje (nie
zawsze statystycznie istotng) wzrostu stezenia izotopowego w poréwna-
niu z analogicznymi grupami kontrolnymi (o tym samym czasie poda-
wania selenometioniny przed usmierceniem).
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Tendencja wzrostowa zaznaczala sie w okolicach: rdzen szyjny, most,
rdzen przediuzony, potkule moézdzku, kora limbiczna, potylica. Rozrzuty
stezenia miedzy prébkami poszczegolnych okolic byly wieksze od rozrzu-
tow wystepujacych w grupach kontrolnych. U czesci krolikow, ktérym
podawano glin wystepawat wizrost stezenia izotopowego w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym. W tych ostatnich przypadkach stezenie izotopowe pty-
nu moézgowo-rdzeniowego bylo wyzsze lub réwne poziomowi w suro-
wicy. Stezenie izotopowe w watrobie i nerkach nie odbiegalo od kontroli.

Poszczegblne wyniki podano w zalgczonej ryec. 1.
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Ryc. 1. Topografia stezenia izotopowego "Se-selenometioniny w poszczegdlnych gru-
pach do§wiadczalnych (imp/min/mg w skali péilogarytmicznej).

Fig. 1. Topography of concentrations of isotope 7Se-selenomethionine in different
experimental groups (imp/min/mg, in semilogarithmic scale).

OMOWIENIE WYNIKOW

Uzyskane wyniki nie pozwalajg na jednoznaczne wnioskowanie o me-
tabolizmie biatka w przebiegu encefalopatii aluminiowej. Gl6wnym czyn-
nikiem zacierajagcym uzyskany obraz sg rozrzuty wynikéw z poszczegol-
nych proébek. Niemniej mozna sgdzi¢, ze wystepuje tendencja do wzrostu
stezenia selenometioniny w poszczegdlnych okolicach centralnego ukladu
nerwowego pod wiplywem podawania glinu. Interpretujgc przyczyny roz-
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rzutu nalezy podkreslié, ze mézg jest ukladem wielonarzagdowym, co
utrudnia jednoznaczne pobranie materiatu. Mozna to zaobserwowaé¢ ana-
lizujagc w ktérych okolicach wystepowaly mnajwieksze rozrzuty, np.
w okolicy czolowej zaobserwowano zaleznos¢ miedzy waga pobranego
wycinka, a stezeniem izotopowym, co mozna wytlumaczyé zmiennym
stosunkiem kory czolowej do kory motorycznej w zaleznosci od wielko-
Sci wycinka. Najwieksze rozrzuty wystegpowaly w okolicy skroniowej,
ktéra u krolika zaznacza sie duzg roznorodnosécig cytoarchitektoniki.
Jak wiadomo z piSmiennictwa (Lajtha 1964) wartosci metabolizmu bia-
tek moézgu sg rozne w zaleznosci od wieku, wagi, a nawet rasy zwierze-
cia. Nie bez wplywu sg rowniez pewne rdznice osobnicze u poszczegdl-
nych zwierzgt oraz bodzce dochodzgce ze srodowiska zewnetrznego (Tal-
war. i wisp. 1966). Zarowno w grupach kontrolnych jak i doswiadczalnych
obserwowalo sie podobny rozklad wielkosci stezenia izotopowego. Na
ten rozklad zapewne wplywa droga dyfuzji, ktora jest krotsza dla okolic
blizej miejsca podania znakowanego aminokwasu. Wydaje sie jednak,
ze decydujgcym czynnikiem majagcym wplyw na ten rozklad ma meta-
bolizm poszczegdélnych okolic, 0 czym moze $wiadczyé fakt, ze u zwie-
rzat ktorym pobrano okolice rdzemia piersiowego i ledzwiowego, wiek-
sza aktywnos$¢ wystepowala w okolicy ledzwiowej niz w okolicy piersio-
wej (pomimo, ze podawano im izotop podpotylicznie).

Jak juz wspomniano, pod wplywem podawania glinu wystepowal
wzrost zawartosci selenometioniny w poréwnaniu z kontrola. Na wzrost
stezenia w pewnym stopniu (prawdopodobnie nieznacznym)ma wplyw od-
woldnienie mozgu wystepujace w przebiegu encefalopatii aluminiowej
(Klatzo i wsp. 1965).

Z pisSmiennictwa wiadomo (Gaitonde i Richter 1956), ze po 24 godzi-
nach od podania aminokwasu spada do istalego poziomu ilos¢ wolnych
aminokwaso6w w mozgu. Na tej podstawie mozna sgdzi¢, ze w przebiegu
zmian wystepujgcych po podaniu glinu wzrasta ilos¢ wbudowanych ami-
nokiwasow.

Uwzgledniajgc, ze po 10 dniach od podania glinu stezenie selenometio-
niny w plynie moézgowo-rdzeniowym bywa wieksze niz stezenie w suro-
wicy, warto zastanowié sig, czy nie jest uszkodzona przez glin bariera
mozg-krew, ktora jak wiadomo potrafi ,,odpompowaé” z moézgu do krwi
nawet substancje znajdujace sie w wiekszym stezeniu w surowicy (Lajtha
1961, Lajtha i Toth 1961).

Ciekawym jest fakt, ze mniejsze stezenie selenometioniny wystepuje
w watrobie niz w centralnym ukladzie nerwowym, co wskazywaltoby na
réznice metabolizmu miedzy selenometioning a metioning, ktéra jak
wiadomo whbudowuje sie aktywniej do tkanki watrobowej (Gaitonde
i Richter 1956).
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Selenometionina jest aminokwasem znakowanym izotopem selenu Se
bedgcym y-emitorem. Whudowuje sie ona 'do bialek zwierzecych (Sodee
1965) oraz stanowi substrat dla transmetylacji (Technical Bulletin). Be-
dgc y-emitorem nie wymaga skomplikowanej metody przygotowania do
liczenia, koniecznej w wypadku pomiaréw niskoenengetycznego promie-
niowania beta (np. 3H, 14C, 35S). Izotop ten nadaje sie do pomiaréw ze-
wnetrznych.

Na podstawie uzyskanych danych wynika, ze "Se-selenometionina
wbudowuje sie do tkanki nerwowej. Celowym byltoby oznaczenie mapy
wbudowania selenometioniny, ktéra w zestawieniu z pomiarami ze-
wnetrznymi miataby duze znaczenie w pracach doswiadczalnych oraz mo-
glaby stanowi¢ podstawe dla badan diagnostycznych.

Niniejsze doswiadczenie nie odpowiedzialo jednoznacznie na posta-
wione pytanie. Wydaje sie, ze do rozwigzania ‘tego konkretnego problemu
i jemu podobnych trzeba zastosowaé¢ dodatkowo dwie metody: mikroauto-
radiografie, ktéra pozwala stwierdzi¢ wspodlzaleznos¢é miedzy obrazem
morfologicznym a miejscem wbudowania znakowanego aminokwasu do
niewyptukiwalnych biatek (czes¢ bialek wraz z niezwigzanymi aminokwa-
sami ulegajg wyplukaniu przy obrdbce histologicznej), oraz badanie izo-
lowanych frakeji bialkowych i to zaréwno przy whbudowaniu znakowane-
go prekursora in vivo jak i in vitro, pozwolityby one wnikngé w patoge-
neze molekularng badanego procesu. W powyzszym do$wiadczeniu nie za-
obserwowano spaldku aktywnosci whbudowania znakowanego aminokwa-
su. Wykazalto ono, ze nastepuje wzrost aktyiwnosci w okolicach analogicz-
nych do tych, w ktorych stwierdzono zmiany morfologiczne i cytoche-
miczne w neuronach (Wisniewska i Thomas 1967) i wbudowaty najwiecej
glinu (Smiatek 1967).

Warto podkresli¢, ze w okolicach objetych zmianami wykazano meto-
dami histochemicznymi spadek aktywnosci enzyméw grup oksydo-reduk-
cyjnych i hydrolitycznych, wobec czego spodziewano sie nie wzrostu
a raczej spadku aktywnosci wbudowania aminokwaséw w péznych okre-
sach encefalopatii aluminiowej.

B. X. JIuBHN4

AJIIOMMHMEBASf SHIEPAJIOIIATUA ¥V KPOJMKA,
MUCCIEJOBAHHASMA 75 Se — CEJEHMETMOHMHOM

CoanpepxaHue

JAna ucciegoBaHUs M3MEHEHMI B LEHTPAJbHOM HEPBHOM CUCTeMe KPOJIMKa, BbI3-
BaHHBIX CYyOOKLIMIIMTAJBHBIM BBejeHueM ¢ocdara aJIOMMHUA, MCHOJb30oBamu 75 Se
CeJIGHMEeTMOHMH. DTO eAMHCTBEHHad aMMHOKMCJIOTAa, MeYeHHasd raMMa-3MUTOPOM, KOTO-
pasa BxoamuT B MeTaboamuecKmii UMKJ. Bo BCceX 9KCIEPMMEHTANLHBIX IPYNMIax akKTUB-
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HOCTL pacrnpefenserca OT MMHMMAJbHOM K MAaKCUMMAaJbHOM: CHOMHHOM MO3r Ilei-
HOrO y4dacTKa, MCCT, IPOAOJTrOBaThbII MOCT, MO33KE4Y0K, BUCOK, (DPOHTAJLHBI YYacTOK,
3aThLIOK, XBocTaToe AApo. ITocie 48 wacoB aKTMBHOCTH YMEHLIAJach B CPaBHEHUNU
C aKTUMBHOCTBIO, HabMogaemoi yepe3 24 yaca OT EbIIeJIeHUMA MEYEHHON aMUHOKMCJIOTHI.

AKTUBHOCTE IIOYKM ¥ NedyeHM OblIa HMKe AKTMBHOCTM IIEMHOTO ydYacTKa CHIMNH-
HOTO MO3ra, MOCTa, MIPOAOJIFOBATOTO MO3ra M MO3IKedKa.

ITocne BBefeHMA AJIOMMHMA HaOJIIOZAJICA POCT AKTMBHOCTM B CPaBHEHMM C KOH-
TPOJBHBIMM JaHHBIMMA.

Obcyzxnaerca Bompoc pa3bpoca pe3yJbTaTOB, HOJy4YaeMbIX TPHU AaHHON 9SKCIepu-
MEHTaJbHOM MoAen.

B. H. Liwnicz

ALUMINUM ENCEPHALOPATHY IN THE RABBIT STUDIED BY MEANS
OF 7Se-SELENOMETHIONINE

Summary

Changes produced in the central nervous system in rabbits by means of alumi-
num phosphate injected suboccipitally were studied with the use of "Se-methio-
nine. This is the only amino acid labeled with gamma-emitter which takes part in
the metabolic cycle. In all the experimental groups, decreasing values of activity
were found in the following order: cervical medulla, pons, medulla oblongata, cere-
bellum, temporal region, frontal region, occipital region, caudate nucleus. After 48
hours activity decreased, compared with the values noted 24 hours after injection
of the labeled amino acid. In the kidneys and lever lower activities were found than
in the cervical medulla, pons, medulla oblongata and cerebellum. After the admi-
nistration of aluminum activity tended to increase compared with controls. The
distribution of the findings obtained with the =zbove experimental model is
discussed.
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HYDRANENCEPHALIA I HYDROCEPHALUS INTERNUS W SWIETLE
POROWNAWCZYCH BADAN PATOMORFOLOGICZNYCH

Z katedry Anatomii Patologicznej AMG w Gdansku
Kierownik: doc. dr med. H. Kozlowski

Hyldranencephalia (HA) nalezy do rzadkich wad rozwojowych osrod-
kowego ukladu nerwowego. Wada ta polega na przeksztalceniu prawie
catego plaszcza polkul mézgowych w jeden bloniasty pecherz, a w przy-
padku zniszczenia czeSci plaszcza poétkuli na utworzeniu dwoch pecherzy
(Moser 1952, Ziilch 1959). Swiatlo ich wypelnia plyn mézgowo-rdzenio-
wy. W przypadkach tych istnieje niedorozwdj nadnamiotowych czesci
osrodkowego uktadu nerwowego, przy dos¢ dobrze uksztaltowanych czes-
ciach podnamiotowych i prawidtowo zamknietej kostnej puszce czaszki.

Pierwsze przypadki HA opisali Breschet w 1823 r. i Bright w 1831 r.
Cruveilhier (1835) wprowadzit okreslenie anencéphalie hydrocéphalique
i hydroanencéphalie. Mianem hydroanencephalia nazwal te wade w r. 1902
Kluge a rozpowszechnil jg Spielmeyer (1904), Lange-Cosack (1944) propo-
nuje natomiast miano Blasenhirn — moézg pecherzowy. Na podstawie
przeglgdu piSmiennictwa swiatowego do 1952 r. Moser zebrata 32 przy-
padki HA, zas Muir do 1959 r. — 70 przypadkéw. Dietze i Urban (1962)
podali, ze do 1962 r. opublikowano 60 przypadkéw tego schorzenia. Ci sa-
mi autorzy w nastepnej pracy opublikowanej w tym samym roku rozpa-
trywali juz 140 przypadkéow HA, w tym 13 przypadkow wiasnych.

Te rozbiezne dane liczbowe, podane w krotkim okresie czasu, sg wy-
razem chaosu panujgcego w dziedzinie mianownictiwa jak réwniez mier-
nikéw klinicznych i morfologicznych HA.

Z autorow polskich zagadnieniem HA zajmowata sie Filipowicz
i wsp. (1962), Dambska i wsp. (1965) oraz Majewska i wisp. (1966).

Powstanie moézgu pecherzowego (HA) przypisuje sie zniszczeniu tkan-
ki mézgowej w zyciu plodowym (Ford 1963, Hallervoriden i wsp. 1956,
Hamby i wsp. 1950, Muir 1959, Olive i wsp. 1953, Poser i wsp. 1955,
Potter 1957). Powstale w ten sposéb ubytki sg zawsze umiejscowione
w obszarze zaopatrywanym przez tetnice szyjne wewnetrzne. Duze na-
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czynia podstawy mozgu bywaja niekiedy nie zmienione (Spielmeyer 1904),
na ogo6l jednak majg waskie $wiatlo i cienkie Sciany (Majewska i wisp.
1966, Moser 1952, Muir 1959, Rabl 1960).

Zlozony obraz morfologiczny HA sprawia, ze istnieja duze trudnosci
w roznicowaniu krancowych przypadkow tej wady z wodoglowiem we-
wnetrznym (hydrocephalus internus-HI) znacznego stopnia o niejasnej
etiologii i z dziurowatoscig prawdziwg mézgu (porencephalia vera -PV).

Juz dawno zwracano uwage na podobienstwo rozwinietych postaci HA
z weodoglowiem wewnetrznym znacznego stopnia (Lange-Cosack 1944,
Moser 1952, Crome i wsp. 1958). Lange-Cosack (1944) w scienczalym do
2—3 mm plaszczu moézgu w wodogltowiu wewnetrznym stwierdzita mi-
kroskopowo wszystkie warstwy kory, waski pas istoty biatej oraz resztki
komorek wysciolki. Natcmiast Crome i wsp. (1958) w Scianie $cienczalego
pecherza w HI znalazl tylko warstwe utworzong z komdrek glejowych.
Spostrzegana przez miego blona przypominala opisang przez Russell (1949)
blene przepuklinowg w HI znacznego stopnia. Autorka w przypadkach
wodoglowia wewnetrznego znacznego stapnia widywala rozsuniecie za-
kretow przez blone, sprawiajgcg wrazenie jakby przepukliny Sciany ko-
mory. W przypadkach tych blona zbudowana byta z opon miegkkich, war-
stwy kemorek glejowych, a na powierzchni zwréconej do $Swiatlta komo-
ry pokryta byla czesciowo przez komorki wysciolki.

Co sie tyczy stosunku moézgu pecherzdwego do dziurowatosci prawdzi-
wej mozgu, to na pcodstawie zrddel piSmiennictwa nie mozna wyrobi¢ so-
bie poglagdu, czy HA jest nastgpnym, wyzszym stopniem dziurowatosci
prawdziwej mozgu, czy tez jest to sprawa sui generis (Dietze i wsp. 1962).
Za dziurowato$¢ prawdziwg moézgu przyjmuje sie wade rozwojowas,
w ktorej ubytek tkanki mdzgowej ma kisztalt jamy, lejka lub szczeliny,
biegngcej przez calg grubos¢ plaszcza na wskros od opon miegkkich do
Swiatta komory. Torbielowaty ubytek tkanki moézgowej 1gczy sie z prze-
strzenig podpajeczynowkows oraz z ukladem kcmorowym (Herman 1954,
Jarema i wsp. 1960, Minkowiski 1959, Peters i wsp. 1958, Schwartz 1961).
Torbielowaty ubytek pokrywa cienka blona: $ciany ubytkéw sg gladkie,
nie spostrzega sie w nich blizn. Z dziurowatoscig prawdzig moézgu laczy
sie zwykle tzw. ulegyria i mikrogyria. Ubytek dotyczy zwykle dotu Syl-
wiusza, jak réwniez podstawy i czeSci przysrodkowej mozgu (Hallervor-
den i wsp. 1956, Peters i wsp. 1958).

Yakovlev i wsp. (1946) wyodrebnili z dziurowatosci prawdziwej moz-
gu posta¢ schizencefaliczng, charakteryzujaca prawdziwe rozpadliny
tkanki moézgowej, powstajagce w wyniku nieprawidtowosci rozwojowych
pienwotnych szczelin moézgowych, braku zawigzka lub zahamowania
wzrostu w okresie réznicowania sie cewy ndzeniowej. Schizencephalia
znamionuje sie symetrycznie ulozonymi szczelinami tkanki mézgowej,
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zajmujgcymi calg szerokos¢ plaszcza moézgowego. Naprzeciwlegle sciany
szczelin stapiajg sie ze sobg tworzgc szew oponowo-wyscidtkowy. Przy
powiklaniu tej wady wodoglowiem wewnetrznym brzegi szczelin rozsu-
waja sie, a powstajgce w ten sposéb ubytki zajmuja znaczng czesé platow
czotowych i ciemieniowych. Po usunigciu blony pecherzowej, pokrywa-
igcej ubytek, zmiana jest podobna do koszyka z uchwytem (Hallervorden
i wisp. 1956, Norman 1958). W przypadkach tych blona pckrywajgca uby-
tek utworizona jest z cpon miekkich i zewnetrznej warstwy kory, ktéra
ulegla glejozie. Cze$¢ przypadikéw HA o obrazie morfologicznym podob-
nym do wyzej opisanego, zostala przez Yakovleva i wsp. (1946) wilaczona
do grupy schizencefalicznej. Inni autorzy (Dietze i Urban 1962) przy-
padki te wigczyli do HA.

Nazwa hydranencephalia nasuwa mysl o skojarzeniu bezmoézgowia
(anencephalia) z wodoglowiem. W rzeczywistosci zas chadzi tu o ubytki
tkanki mézgowej, juz uprzednio w pewnym stopniu uksztaltowanej, ktore
dotyczg catych potkul mézgowych lub ich czesci.

Badania histologiczme w przypadkach HA dotyczyly glow-
nie zachowanych struktur nad- i podnamiotowych. Ocene mikrcoskopows
tkanek pozostatych z polkul mézgewych — to jest Sciany bloniastego pe-
cherza — podejmowali tylko niektérzy badacze (Crome i wsp. 1958,
Dambska i wsp. 1965, Lange-Cosack 1944, Moser 1952, Mur 1962, Muir
1959, Oberndorfer 1920, Spielmeyer 1904), a wyniki tych badan nie sg je-
dnoznaczne. W blonie pecherza spostrzegano zwyrodniate komoérki ner-
wowe (Kluge cyt, za Moser), tkanke glejowg (Oberndorfer 1920), dobrze
unaczyniony worek oponowy ze s$ladami dawnych wynaczynien, ogniska
martwicy w okresie wchlaniania, komorki zerne obtadowane barwnikiem
krwi lub myeling, komoérki glejowe oraz mnieliczne komoérki zwojowe
(Spielmeyer 1904). Obserwacje Lange-Cosack (1944) wykazuja, ze $ciana
pecherza utworzona jest ze sktadnikéw mezo- i ektodermalnych. Zdaniem
autorki, czes¢ zewnetrzng pecherza stanowily dobrze unaczynione opony
miekkie, zawierajgce makrofagi obladowane hemosyderyng, komorki zia-
renkottuszczonosne, histiocyty i limfocyty. Cze$¢ wewnetrzna natomiast
pokryta byla przez blone graniczng gleju i utworzona z warstwy drobi-
nowej kory, pozbawionej komdrek nerwowych. Warstwe te Lange-Cosack
nazwala ,rgbkiem glejowym”. Oddzielony jest on od strony $wiatta ja-
my dodatkowa blong graniczng gleju. Autorka spostrzegla w nim astro-
cyty, spongioblasty, hemosyderyne w poblizu naczyn i komoérki Hortegi
oraz gniazda utworzone wylgcznie z komoérek glejowych lub nerwowych
o wyraznie zaznaczonej warstwowosci kory. Moser (1952) wyodrebnilta
w blonie warstwe zewnetrzng, zbudowang z opon miekkich, w ktérej
znajdowata makrofagi obtadowane hemosyderyng oraz wewnetrzng utwo-
rzong z pierwszej warstwy kory pozbawionej komorek nerwowych. Cro-
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me i Sylvester (1958) stwierdzili, ze blone pecherza stamowily opony
miekkie i lita tkanka glejowa. Muir (1959) znalazt w oponach hemosy-
deryne oraz warstwe utworzong z komorek glejowych i spongioblastow.
Rabl (1960) obserwowal ponadto, na pograniczu blony z jgdrami podsta-
wy, komorki wysciotki oraz waskie szczeliny, lgczace swiatlo pecherza
z przestrzenig podpajeczynoéwkowsa.

Przyczyna i sposéb ksztaltowania sie¢ HA s3 niejasne. Poc*zaﬁkowo
utrzymywano, ze HA moze byé mastepstwem wurazu okoloporodowego
(Kobelt cyt. za Moser, Schwartz 1924). Poglad ten jest malo prawdopo-
dobny, zwilaszcza w przypadkach, w ktérych wada dotyczy martwo uro-
dzonych ptadéw lub noworodkéw zmartych wkrétce po urodzeniu. Crome
i Sylvester (1958) podajg, ze HA jeist wynikiem zniszczenia i wchloniecia,
uksztaltowanej juz w pewnym stopniu, litej tkanki moézgowe;j.

Powstanie HA jako skutku pierwotnego niedorozwoju poétkul mézgo-
wych wydaje sie mato prawidopodobne, gdyz towarzyszy temu z reguly
wada rozwojowa czaszki (André-Thomas i wsp. 1959). Probie takiego
tlumaczenia przeczyé mogg ponadto slady hemosyderyny w Scianie pe-
cherza, w oponie twardej oraz w splocie naczynigGwkowym.

Najwiecej zwolennikéw ma teoria niedoknwienna wszechstronnie roz-
wazana przez Lange-Cosack (1944). Jako przyczyne niedokrwienia przyj-
muje autorka ucisk tetnicy szyjnej wewnetrznej plodu przez pepowine
lub zrosty z owodnig. Ttumaczylby on wybiércze uszkodzenie czeSci
tkanki mdzgowej, unaczynionej od tetnicy szyjnej wewnetrznej i za-
oszczedzenie obszaréw unaczynionych przez tetnice podstawng moézgu
i jej gatezie. Potwierdzeniem slusznosci tego pogladu moze byé przypa-
dek opisany przez Johnson i wsp. (1951), w ktérym brak bylo jednej
z tetnic szyjnych wewnetrznych.

Sposdéb ksztattowania sie HA prébowano wyjasni¢ doswiadczalnie
(Becker cyt. za Crome i wsp. 1958, Spatz 1920 i Vogel i wsp. 1952). Becker
przy pomocy mieszaniny parafinowo-olejowej powodowal u psich nowo-
rodkow obustronny zator tetnicy szyinej wewnetrznej. Otrzymywal on
obrazy martwicy i wchlaniania tkanki moézgowej, a po uptywie 9 do
10 miesiecy przeksztalcenie péltkul moézgowych w cienkoscienny pe-
cherz. Podobne wyniki badan doswiadczalnych otrzymywat Vogel i wsp.
(1952) przyzegajac pradem elektrycznym duze tetnice mézgu u jedno-
dniowych kurczat. Doswiadczenia Becker’a i Vogel’a i wisp. potiwierdzajg
przypuszczenia Lange-Cosack (1944).

Niektorzy badacze uwazaja, ze HA jest nastepstwem zaburzen fazy
formatywnej embriogenezy, dokonujacych sie w pierwszych tygodniach
zycia plodowego.

Przeprowadzone badania majg na celu poréwnanie obrazéw makro-
skopowych moézgu pecherzowego (HA) i wodoglowia wewnetrznego
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znacznego stopnia, oraz zbadanie mikroskopowe pozostalosci plaszcza
moézgu, czyli blony pecherzowej w przypadku mézgu pecherzowego i tzw.
blony przepuklinowej w wodoglowiu wewnetrznym znacznego stopnia.

MATERIAL I METODA

Przedmiotem badania bylo 8 przypadkéw moézgu pecherzowego i 4 przypadki
wodoglowia wewnetrznego o niejasnej etiologii, sekcjowanych w okresie od 1960 do
1963 roku w Zakladzie Anatomii Patologicznej AMG. Wiek badanych oséb wahat
sie od 3 tygodni do 2 lat.

Dzieci leczone byly w Klinice Choréb Nerwowych AMG i w I Kilinice Choréb
Dzieciecych AMG.

W ogé6lnej ocenie przypadkéw wykorzystatam wszystkie dostepne dane kli-
niczne, przy pomocy ktéorych mozna bylo wykaza¢ zwigzek pomiedzy nimi a spo-
strzeganymi obrazami morfologicznymi. Wizielam roéwnliez pod uwage: wywiad
z okresu cigzy, spostrzezenia kliniczne okresu okoloporodowego dotyczace matki
i dziecka oraz zjawienie sie powiekszenia obwodu glowy dziecka.

W kazdym przypadku wykonywalam sekicje ogbdlng i szczegélowemu badaniu
makroskopowemu poddawatam $wiatto i Sciany tetnic szyjnych wspélnych i od-
cinka szyjnego tetnic szyjnych wewmetrznych. Wynikéw badania sekcyjnego ogél-
nego nie przytaczam, poniewaz nie wnoszg one zadnych istotnych szczeg6iow, ktore
moglyby by¢é pomocne w ocenie czasu powstania zmian w moézgowiu lub ich pato-
genezy. Wycinki do badania histopatologicznego pobieralam z .okolic odpowiada-
jacych platom czolowym, ciemieniowym, skroniowym, potylicznym, z jader pod-
stawy, $r6dmoézgowia, mostu i opuszki, wycinki ze $ciany blony pecherzowej z jej
pogranicza z zachowanymi jgadrami podstawy lub zakretami i z jej czeSci obwo-
dowej. Ponadto do badania mikroskopowego bratam wycinki ze §cian tetnic pod-
stawy mozgu.

Material utrwalatlam w 10% wiodnym roztworze formaliny lub w formalinie
bromowanej. Skrawki zatapialam w parafinie lub stosowalam technike preparatow
mrozonych. Podstawowym sposobem barwienia przegladowego bylo barwienie
hematoksyling i eozyna, ponadto zastosowatam barwienia uzupelniajgce: sposobem
Nissla, Bielschowsky’'ego, Spielmeyera, Cajala, van Gieson, Fraenckla i Mallory’ego.

WYNIKI

Przed przystgpieniem do szczegélowego omoéwienia wynikéw badan
wyjasnie znaczenie stosowanych w opisach nazw, bedgcych wynikiem
Wlasny‘qh spostrzezen.

I. Hydranencephalia diffusa (mézg pecherzowy, postaé rozlegla)

Puszka kostna czaszki duza prawidlowo uksztaltowana i zamknieta.
Prawie calkowity brak plaszcza mézgu. Z obu poltkul pozostat jeden cien-
koscienny bloniasty pecherz wypelniony plynem mézgowo-rdzeniowym.
Zewnetrzna wanstwa Sciany pecherza przylega $ciéle do opony twardej
sklepistosci, czesciowo do podstawy czaszki oraz namiotu mézdzku
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i z trudem sie od niej oddziela. Z czesci nadnamiotowych moézgu, unaczy-
nionych prizez odgatezienia tetnicy szyjnej wewnetrznej tj. przez tetnice
przednie i Srodkowe moézgu widoczne tylko resztki plaszeza mozgu, tj.
czes¢é podstawna platéw czolowych oraz jgdra podstawy w postaci jajo-
watych twordow, zajmujgcych czes¢ przysSrodkowg s$rodkowej jamy
czaszki. Czesci plaszcza moézgu unaczynione przez tetnice tylng mozgu
stosunkowo lepiej zachowane. Sploty naczyniowkowe komoér bocznych
obecne. Czesci podnamiotowe moézgu na ogoét prawidlowo uksztaltowane.
Catkowity lub prawie calkowity brak peczkéow piramidowych i koroawo-
mostowych. Galgzki tetnicze z obiszaru unaczynienia tetnicy szyjnej
wewnetrznej cienkoscienne, o wezszym $wietle w poréwnaniu z galgz-
kami tetnic kregowych (ich odcinka czaszkowego).

II. Hydranencephalia circumscripta (moézg pecherzowy, postaé
ograniczona)

Puszka kostna czaszki duza, prawidlowo uksztaltowana i zamknieta.
W plaszczu kazdej polkuli ubytek topograficznie odpowiadajgcy unaczy-
nieniu wszystkich lub czesci galtezi tetnic s$rodkowych mézgu. Ubytki
prawie symetryczne, pckryte przez przeswiecajaca, cienkg btone. Zakrety
zachowanych platéw prawidlowe. Jgdra podstawy oraz struktury anato-
miczne podnamiotowe na ogél prawidlowo wuksztaltowane. Swiatto
obwodowych gatezi tetnic $rodkowych mozgu waskie, sciany cienkie.

I1I. Hydrocephalus internus gradu magno (wodoglowie wewnetrzne
znacznego stopnia).

Puszka kostna czaszki duza (macrocephalia), zamknieta, Wybitne
splaszczenie zakretéw, splycenie rowkow oraz krancowe sciefczenie
plaszcza potkul (1 do 4 mm). Komory bardzo pojemne. Na sklepistosci
nieregularne, rozproszone ubytki, dajgce wrazenie rozsuniecia zakretow,
przykryte przeswiecajgcymi blonami, ponadto w jednym przypadku
w miejscu nieistniejgcego spoidla wielkiego prze§wiecajaca, cienka btonka
rozpieta pomiedzy zakretami obreczy. Podobne blony znajdowaly sie
w okolicy kleszczy mniejszych i wigkszych oraz dna komory trzeciej.
Jadra podstawy w znacznym stapniu rozciggniete i plaskie. Sciany galezi
tetnic szyjnych wewnetrznych i tetnic kregowych cienkie, ich $wiatta
prawie jednakowej szerokosci, drozne.

IV. Mikroskopowa charakterystyka $ciany pecherza

Blona pecherza na pograniczu z zachowang tkankg moézgows:
A — Lejek (schemat). Btona pecherza powstaje w polowie szero-
koSci zakretu i jest utworzona z opon migkkich, warstwy molekularnej
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kory pozbawionej komoérek nerwowych oraz warstwy gleju podwysciot-
kowego, pokrytej wysepkami komoérek wysciotki. W swym poczgtkowym
odcinku na pograniczu z zachowanym zakretem jest szerszy, na obwodzie
splaszcza sie, stopniowo zweza, przechodzac w odcinku obwodowym
w tasme.

B — Przepuklina (schemat). Blona powstaje u podstawy za-
kretu lub jgder podstawy. Utworzona jest z opon migkkich i uwypuklo-
nej warstwy gleju podwysciotkowego, pokrytego wysepkami komorek
wysciolki.

Blona pecherza w czesci obwodowej:

C — Tas$ma (schemat). Blona tworzy pasmo prawie jednakowej
szerckosci. Wyr6zni¢ w niej mozna opony miekkie i warstwe gleju pod-
wysciotkowego.

B — Gniazda (schemat). Blona tworzy kuliste i wrzecionowate
zgrubienia, zawierajgce skupienia komorek glejowych, otoczone ze
wszystkich stron przez opony migkkie.

Material badawczy podzielilam na dwie grupy:

Grupa Ia: Mozg pecherzowy, posta¢ rozlegla.

Grupa Ib. Mozg pecherzowy, posta¢ ograniczona.

Grupa II. Wodoglowie wewnetrzne znacznego stopnia o nieznanej
etiologii.

Grupa Ia. (Hydranencephalia diffusa, mézg pecherzowy, postaé
rozleglta) zawiera 3 dzieci plci zenskiej (tab. 1), zmarlych w 3 tygod-
niu, 2 i 9 miesigcu zycia. Z danych klinicznych wiadomo, ze
w przypadku 1 wykonano ciecie cesarskie z powodu duzej glowy.
W pozostalych przypadkach poréd byt fizjologiczny. Wywiad dotyczacy
stanu matki w okresie cigzy mnieznany. Obwéd glowy w przypadku
1i 2 byl powiekszony od urodzenia, w przypadku 3 zaczal powigk-
sza¢ sie w 6 tygodniu zycia. Obwoéd czaszki w poré6wnaniu z obwodem
naleznym dla danej grupy wiekowej przekraczal wartosci prawidio-
we o okoto 5, 12, 13 cm. Ilo$¢ plynu mozgowo-rdzeniowego byta
znaczna. Wynosita kolejno 700, 1000, 3000 ml. Ciezar mézgu byl bardzo
niski, §rednio 4-krotnie nizszy od naleznego danej grupie wiekowej. Naj-
wieksze ubytki w czesciach nadnamiotowych stwierdzitam w przypad-
ku 1. Pozostal z nich twor owalny o gladkiej powierzchni zewnetrznej,
zajmujacy czes¢ przysrodkowsg srodkowych dotow czaszkowych (ryc. 1).
Na przekrojach uwidocznily sie niedoksztatcone jgdra soczewkowate oraz
wzgbérza wzrokowe i zakrety podstawowych czesci platéw czolowych.
W przypadku 3, oprécz znacznie lepiej uksztaltowanych wyzej opi-
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Tabela 1. Zestawienie wazniejszych danych klinicznych i sekcyjnych
Table 1. The more important clinical and autopsy data
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1 854/63 Ia 3 tygodnie e od urodzonia 41 (36) 700 70 (350)
3 weeks since birth
2 413/62 2 miesigce 0 od urodzenia 49 (37) 1000 90 (330)
2 months since birth [
3 192/60 9 miesiecy Q od 6 tygodni 56 (43) 3000 (200 (770)
9 months 6 weeks
4 127/62"%1 - 1Ib 1 rok Q od urodzenia 59 (45) 2300 450 (900)
‘ 1 year since birth
5 82/60 1‘ 6 miesiecy Q 1,56 miesigca 48 (41) 600 260 (750)
6 months 1,5 months
6 64/61 9 miesiecy Q od urodzenia | ,g (43) 900 300 (770)
9 months since birth
. 44/60 l 1,5 roku g od 3 miesiecy 62 (48) 2000 |390 (950)
: 1,6 years since 3 months
[
8 297/61 : 1 rok g ? (powolne) 59 (45) 1000 (500 (940)
‘ 1 year ? (gradual)
9 295/62 i 1I 9 miesiecy g od 2 miesiecy 67 (43) 3500 270 (770)
‘ 2 months since 2 months
10 92/62 | 6 miesiecy Q od 2 miesiecy 61 (41) 2800 350 (750)
6 months since 2 months
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12 293/62 6 miesiecy g od 3 miesigcv 61 (41) 2000 (600 (750)
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W nawiasach prawidlowy obwoéd czaszki wg Meyer’a cyt. za Russell

In parentheses, normal circumference according to Meyer, citet by Russell
Nalezna ilo§¢ plynu mézgowo-rdzeniowego wynosi w przyblizeniu: dla no-
worodkéw 50 mil; dla dorostych 130 ml
The normal volume of cerebrospinal fluid approximately: 50 ml in infants
and 130 ml in adults
W nawiasach ciezar moézgu nalezny w gramach wg Boyd’a
In parentheses, normal weight of the brain in grams according to Boyd.
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sanych cze$ci mozgu, widaé¢ bylo prawy biegun potyliczny o wyraznych
zakretach (ryc. 2). Przypadek 2, oprécz dobrze uwidocznionych jader
podstawy, miat najwiecej zachowanych zakretow. Istnialy oba platy
potyliczne z ‘wyraznymi, otwartymi ku gorze rogami tylnymi (ryc. 3). We
wszystkich przypadkach tej grupy sploty naczyniéwkowe byly pra-
widlowo uksztattowane i rdzawe.

Makroskopowo budowa S$ciany i szerokos¢ swiatla tetnic szyjnych
wewnetrznych w odcinku szyjnym we wszystkich przypadkach tej grupy
byla prawidlowa. Mozna byto przesledzi¢ wszystkie tetnice podstawy
mozgu (ryc. 4). Sciany galazek poczatkowych odcinkéw tetnic $rodko-
wych i przednich moézgu, ktorych zakres unaczynienia odpowiadal ubyt-
kom, byty cienkie a $wiatla ich waskie lecz drozne. Pozostalosci z kreso-
mozgowia ostro zwezajac sie przechodzity w nieomal przezroczystg blone,
ktora byta ogniskowo rdzawa i okazywala drobne, matowe kilku mm
$rednicy ogniska. Blona przylegata scisle do opony twardej. W prepara-
tach mikroskopowych wodociag moézgu w 1 przypadku byt waska
szczeling wyscielong kilkunastoma komoérkami wysciotki, w pozostatych
za$ prawidlowy.

Postacie morfologiczne $ciany pecherza wykazywatly réznice w budo-
wie, w zaleznosci od baldanej okolicy blony (tab. 2).

We wszystkich przypadkach w poczgtkowym odcinku, w miejscach
graniczacych z kora, istniata blona typu A czyli lejek. Ku cbwodowi
blony warstwa molekularna lejka znacznie sie zwezala i wreszcie sta-
wata sie niewidcczna. Utkanie jej stanowila wtedy tylko wanstwa gleju
podwysciotkowego, tworzgca pasmo prawie jednakowej szerokosci —
typ C blony, czyli tasme. Nastepnie blona ta zwezala sie i zanikala. Jej
przediuzeniem byty opony migkkie, oplatajace niewielkie wysepki, utwo-
rzone z komoérek glejowych — typ D blony, czyli gniazda (ryc. 5 i 6).
W miektérych miejscach nie mozna bylo przesledzi¢ lejka, gdyz czesé po-
granicza tworzyla blizna glejowo lgcznotkankowa (ryc. 7 i 8). W przy-
padku 2 na pograniczu z jgdrami podstawy blona ujawniala budowe
typu B, czyli przepukliny.

Szczegotowe badanie mikroskopowe blony pozwolito na wyroéznienie
w niej czeSci zewnetrznej i wewnetrznej.

Czesé zewnetrzng btony stanowily stopione ze sobg opony miekkie.
We wszystkich przypadkach tej grupy stwierdzono w blonach liczne na-
czynia wlosowate, drobne zlogi wapnia, hemosyderyny, histiocyty i fibro-
cyty oraz makrofagi obladowane hemosyderyng (ryc. 9). W przypadku
2 liczniejsze Byly nacieki z granulocytow obojetnochtonnych oraz
limfocytow i plazmocytéow (ryc. 10). W naczyniach wlosowatych, w po-
blizu skupien granulocytarnych widoczne byly skrzepliny.
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Tabela 2. Spostrzegane skladniki morfologiczne w blonie pecherza
Table 2. Morphologic components observed in the vesicular membrain

Nr przypadku 11 o MG 5| 6 7
No. of case

8 9110, 11°]' 12

Grupa '

Group Ia ] Ib II

Skiadniki morfologiczne o ; e
Morphologic components | { 1:
i

[
Cze$§é zewnetrzna blony | 1
External part of the membrane [ |
Fibrocyty + _{_H_ R e
Fibrocytes ! i
Histiocyty :++H 4L+ 4
Histiocytes | |
Makrofagi obtadowane hemo- | '
sydoryna SR
|

|

Macrophages loaded with }

hemosiderin - K ‘ |
Naczynia wlosowate +++H++ A+ -+ T+ T
Capillaries i | ‘

Drobne tetniczki , ; 1 i ot o Bl

Small arterioles ‘ |

Skrzepliny w zytach +
Thrombi in wveins ‘

Nacieki zapalne +i++i -}-i_;_

Inflammatory infiltrates |

Zlogi solne wapnia + 4 =+ -+ At
Calcium deposits i ‘ ‘

| | { {
Cze§¢ wewnetrzna blony ‘ ]\ | ; |
Internal part of the membranei 1 | 1
Astrocyty | ‘ l
Astrocytes : } \ \
Tuczne s = e e R B e e
Mast it |
Plazmatyczne B I ot o b e e
| |

Plasmatic

Widkniste il l + +

1=

+ +
+ F
+
+
+
+

o
/ e

Fibrous
Makrofagi obladowane hemo- | ‘ ;

syderyn e + |
Macrophages loaded with ‘ | ‘

hemosiderin l k
Blizny glejowo-1gcznotkan-

kowe + |+ H.

Glial-connective tissue scars | ‘ ;

Komoérki wy§ciotki + |+ |+
Ependyma cells 1

s

Torbiele rzekome toksoplazmy -
Pseudocysts of toxoplasma

|
|
|
|
I
| -
|

+ Wskazuje nasilenie zmian
+ Signifies intensity of the changes
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Cze$¢ wewnetrzna $ciany pecherza utworzona byla w przypadku
blony typu A w poczatkowym odcinku z warstwy drobinowej kory po-
zbawionej komoérek nerwowych oraz lezgcej pod nig warstwy gleju pod-
wysciotkowego, w dalszym zas przebiegu z blony typu C. W przypadku
blony typu B tworzyla jg tylko warstwa gleju podwyscidtkowego.
W przypadku 1, w czeSci drobinowej kory i w blonie, stwierdzitam
torbiele rzekome toksoplazmy oraz luzno lezagce ciala pierwotniakéw.
Wokot nich widoczne bylo zageszezenie makrogleju (ryc. 11, 12, 13). Pod-
stawowymi komorkami warstwy wewnetrznej blony byly, stosunkowo
liczne, astrocyty protoplazmatyczne, o obfitej bladorézowej cytoplazmie
i wyraznych, krotkich wypustkach. Niektére z nich byly wieksze i za-
wieraty po dwa jgdra-astrocyty tuczne (ryc. 14). W preparatach barwio-
nych sposobem Cajala astrocyty impregnowaty sie chlorkiem zlota
(ryc. 15). Mniej liczne byty astrocyty wildkniste o cienkich, dlugich wy-
pustkach.

Woko6t nielicznych naczyn wlosowatych warstwy wewnetrznej btony,
ogniskowaty sie komorki mikrogleju obladowane hemosyderyna. Zja-
wisko to bylo szczegdlnie wyrazne w przypadku 3. Komérki wy-
Sciotki zachowane byly najlepiej w czesSci pogranicza blony typu B. Wy-
Scielaly one na duzej przestrzeni warstwe gleju podwyscidétkowego
(ryc. 16). Natomiast dokomorowa czes¢ lejka, czyli blona typu A wyscie-
lona byta przez komorki wysciolki tylko na niewielkich odcinkach. Ko-
morek tych nie spostrzegatam w blonie typu C i D.

Grupa Ib. (Hydranencephalia circumscripta, mozg pecherzowy,
postaé ograniczona) dotyczy 5 przypaldkow (tab. 1). 3 dzieci bylo plei zen-
skiej, za§ 2 — meskiej. Wiek dzieci wahal sie od 6-ciu miesiecy do
1,5 roku. Z danych klinicznych wiadomo, ze w 4 przypadku wykionano
ciecie cesarskie z powodu duzej gtowy, w 5-tym by? porod posladkowy, zas
w 6-tym cigza blizniacza. W 5 przypadku matka upadia w ostatnim mie-
sigcu cigzy. Brak bylo jednak innych danych klinicznych dotyczacych
matki.

Obwod czaszki byt duzy od urodzenia w 4 i 6 przypadku, a w 5 i 7
powiekszenie spostrzezono w 1,5 i 3 miesigcu zycia. Natomiast w 8 przy-
padku, z powodu powolnego rozwoju wodoglowia, nie udato sie ustali¢
poczatku sprawy chorobowej. Na sekcji stwierdzono, ze obwod glowy
w przypadkach tej grupy przekraczat o 5 do 14 cm wartosci prawidlowe.
1loé¢ ptynu moézgowo-rdzeniowego wahata sie od 600 do 2300 ml, zas cie-
zar moézgu byl srednio okoto 2 do 3 razy nizszy od naleznego dla danej
grupy wiekowej.

Z dodatkowych zmian spostrzeganych w tej grupie przypadkéw nalezy
podkresli¢ obecnos¢é w 4 i 5 przypadku ropoglowia, za§ w 6 i 7
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obustronnej torbieli opony twardej o nieprzezroczystych, witdkni-
stych $cianach, z wyglgdu podobnych do opony twardej (ryc. 17 i 18).
Torbiele oddzielone sierpem moézgu nie lgczyly sie ze soba, natomiast
otworkiem o $rednicy okolo 1 ecm, w swej dolnej Scianie, laczyly sie
z jamami pecherzy. Na pozostatlych odcinkach s$ciany torbieli byty od-
dzielone od $§wiatta pecherzy przezroczystg blong. Swiatto ich wypelnial
plyn mézgowo-rdzeniowy. Mikroskopowo $ciany tonbieli zbudowane byty
ze skagpo unaczynionej, zbitej tkanki lgcznej splotowatej.

Najrozleglejsze ubytki istnialy w przypadku 5 (ryc. 19), zachowane
w nich byty cate platy potyliczne oraz bieguny i podstawa platow czolo-
wych. Nad ubytkiem kazdej potkuli mozgowej rozpieta byta blona peche-
rza z obu stron pokryta ropa. Jadra podstawy byly jajowato uwy-
puklone, okazywaly wyraznie uksztattowane prazkowie i wzgérze wzro-
kowe. W swietle jam pecherzowych znajjdowal sie wysiek ropny. Podobny
obraz spostrzegalam w 4 przypadku. Wysklepienie zakretow i grubosé
kory byly we wszystkich przypadkach prawidlowe. Ostro ciete pola
ubytkéw odnosity sie do obszaru unaczymienia tetnic $rodkowych mézgu.
Przypadek 7 rozlegtoscig ubytkéw odpowiadat na ogo6t ubytkom spostrze-
ganym w przypadku 6 i 8. Dotyczyly one obszaru unaczynienia czesci
galezi obu tetnic Srodkowych moézgu. Ich ksztalt przypominatl nieregularny
kolisty ubytek o promieniu ckoto 1,5 do 2,5 cm (ryc. 20).

Wiodocigg mézgu w 6 i 7 przypadku byl prawidlowy, w 5 szeroki, w 4
w poczgtkowym odcinku bardzo szeroki, dalej za$ waski. W $cianie wo-
dociggu 2 ostatnich przypadkow istniaty zmiany zapalne. We wszystkich
przypadkach tej grupy sploty naczyniéwkowe komor bocznych byty pra-
widlowo uksztaltowane, a komorki nablonka splotu zawieraly hemosy-
deryne.

We wszystkich przypadkach grupy Ib makroskiopowa budowa Sciany
i szerokos¢ $wiatta tetnic szyjnych wewnetrznych w odcinku szyjnym
byly prawidtowe. Mozna bylo tez przesledzi¢ wiszystkie tetnice podstawy
mozgu. Sciany galgzek poczgtkowych odcinkéw tetnic $rodkowych, kto-
rych zakres unaczynienia odpowiadat ubytkom czesci plaszcza, byty bar-
dzo cienkie, lecz $wiatta ich drozne.

Postaci morfologiczne blony pecherza wykazywaly podobnie jak
w podgrupie Ia duzg roéznorodnosé. We wiszystkich 5 przypadkach
stwierdzilam w czesci granicznej btone typu A czyli lejek (tab. 3). W na-
stepstwie powiklania HA zapaleniem ropnym szczegélnie dobitnie uwi-
docznil sie lejek w 4 i 5 przypadku (ryc. 21).

Czes¢ zewmetrzna blony utworzona byta ze zlanych ze sobg opon
miekkich nacieczonych cialkami ropnymi. W preparatach impregnowa-
nych wedlug Bielschowsky’'ego zarysowaly sie wiokna srebrochtonne na-
czyn wlosowaltych.
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Tabela 3. Postaci morfologiczne blon
Table 3. Morphologic types of membrane

NE | pelpmdicu tla]ls|a|s Bl elo 0l
No. of case
Grupa I
Group B Ib I
Odmiany bton ' ‘ 1
Types of membrane
A Lejek
A Infundibulum + 1+ + |+ |+ |+ + ]|+
B Przepuklina + - + | + |+ + |+
B Hernia
C Ta$ma g B ot e ol e ol B ol 6 o e Y By
C Band
D Gniazda + |+ |+ |+ +++ i
D Nests ‘ '

Czes¢ wewnetrzng blony stanowila warstwa drobingwa kory pozba-
wiona komoérek nerwowych. Oddzielalo jg od warstwy gleju podwysciol-
kowego pasmo podiuznie przebiegajgcych widkien srebrochlonnych,
wsrod Ktorych znajdowaly sie podwyscidtkowe naczynia wlosowate oto-
czone naciekami zapalnymi.

Najbardziej zewnetrzng warstwe czesci wewnetrznej blony stanowito
szerokie pasmo gleju podwyscittkowego (ryc. 22). W dalszych odcinkach
tej czeSci blomy, warstwa molekularna stopniowo zwezala sie (ryc. 23)
i wreszcie zupelie zanikata. Naczynia podwysciétkowe i opon migkkich,
lgcznie z towarzyszacymi im naciekami, zbiegaly sie ze sobg, tworzac
czes¢ zewnetrzng blony. W ten sposob czes¢ wewmetrzng blony tworzyla
juz tylko warstwa gleju podwysciotkowego (ryc. 24). Poza opisang btonag
typu A w przypadku 4 i 6 obserwowatam ponadto btone typu B, czyli
przepukline.

Czes¢ obwodowg blony stanowila we wszystkich przypadkach blona
typu C a w najbardziej obwodowych czesciach blona typu D. Jedynie
w 8 przypadku nie udato mi sie znalezé gniazd.

Czes¢ zewnetrzna blony utworzona byta, podobnie jak w poprzedniej
podgrupie, ze stopionych opon miekkich. Naczynia wlosowate byly dos¢
liczne, gléwnie w 4 i 6 przypadku, w ktérych zawieraly skrzepliny.
W 6 przypadku nie byto naciekéw zapalnych, w 7 i 8 natomiast byty one
skgpe, zas w 4 i 5 bardzo obfite. Histiocytow i fibrocytow bylto niewiele,
a makrofagi obtadowane hemosyderyng znalazlam tylko w 7 przypadku.
Niewielkie ztogi wapnia spostrzegalam w 7 i 8 przypadku.

Obraz mikroskopowy czesci wewnetrznej blony we wszystkich przy-
padkach tej grupy byt prawie taki sam jak w podgrupie Ia. Roéznice
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dotyczyly sktadu ilosciowego komorek glejowych. W przypadku 7 astro-
cyty plazmatyczne przewazaty nad astrocytami widknistymi, w przy-
padku 6 i 7 oba rodzaje komorek wystegpowaly mniej wiecej w jednako-
wej ilosci, zas§ w 4 i  zdarzaly sie ponadto astrocyty tuczne. W przy-
padku 8, w poczatkowym odcinku lejka w warstwie molekularnej kory,
pozbawionej komoérek nerwowych, znalaztam drobne skupienia torbieli
rzekomych zawierajace toksoplazmy oraz luzno rozsypane pierwotniaki
a wokét nich wieksze zageszczenie makrogleju.

Naczynia wlosowate czesci wewnetrznej blony byly nieliczne.
W 7 przypadku znalaztam drcbne skupienia komoérek mikrogleju obtado-
wane hemosyderyng. Wysepki komérek wyscioltki widoczne bytly tylko
w 5 i 8 przypadku, réwniez tylko na pograniczu zachowanej tkanki
mozgowej.

Grupa II. (Hydrocephalus internus gradu magno, wodoglcwie we-
wnetrzne znacznego stopnia) dotyczyla 4 dzieci (tab. 1) w wieku cd 6
miesiecy do 2 lat. Powiekszenie obwodu glowy rozpoczelo sie pomiedzy
2 i 4 miesigcem zycia. Obwod gltowy przekraczal prawidlowy wymiar o 20
do 24 cm. Iloéé ptynu mozgowo-rdzeniowego wahata sie¢ w granicach od
2000 do 3500 ml. Ciezar mozgu byl przecietnie okoto 2-krotnie nizszy od
naleznego danej grupie wiekowej.

Opona twarda nie byla nigdzie zespolona z oponami miekkimi. Byly
one cienkie, gladkie i przejrzyste. Pomimo bardzo wybitnej plaskosci
zakretow, mozna bylo po upuszczeniu ptynu mézgowo-rdzeniowego prze-
$ledzi¢ przebieg tetnic. W przypadku 10, 11 i 12 w placie skroniowym,
czolowym i ciemieniowym na sklepistosci widoczne byly ubytki w miej-
scu rozsunietych zakretéow. Ubytki te pokryte byly cienka, przezroczystg
blong. Podobne blony rozpiete byly pomiedzy kleszczami mniejszymi
i wiekszymi oraz stanowily dno komory III (ryc. 26). Otwory miedzy-
komorowe komor bocznych byly bardzo szerokie, jednak rozgraniczenie
ich byto wyrazne i stanowily je dwie cienkie, nieprzeswiecajace, grubosci
1—4 mm $ciany workow. W przypadku 9 brak byto spoidla wielkiego,
a rozlegly ubytek, znajdujacy sie pomiedzy zakretami obreczy, pokry-
wala cienka, przeswiecajaca btona (ryc. 25).

Woedocigg mozgu we wszystkich przypadkach byl prawidlowy. Sploty
naczyniowkowe komor bocznych byly drobne i nie zawieraly hemosyde-
ryny. Budowa $ciany i szerokos¢ swiatta tetnic szyjnych wewnetrznych
w odcinku szyjnym byly prawidlowe. Tetnice podstawy moézgu byty
cienkie a ich $wiatta drozne.

Badanie mikroskcpowe blon na sklepisto$ci moézgu, rozpietych ponad
ubytkami tkanki moézgowej, wykazalo we wszystkich przypadkach tej
grupy, w czesci granicznej typ B blony (ryc. 27). W czesciach obwodo-
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wych blona przechodzita w typ C. Blona typu B ksztaltowala sie u pod-
stawy zakretu (schemat). Warstwa gleju podwyscidtkowego uwypuklala
sie ku gorze i poczagtkowo przylegata do zakretu oddzielona od niego
przez opone naczyniowkows. Nastepnie lukowato zawijala sie przecho-
dzac w tasme, ktérg pokrywaly juz obie opony miegkkie.

Cze$¢ zewnetrzna blony utworzona byla przez opony miekkie. Lezaty
one do$¢ luzno obok siebie, niekiedy laczyty sie niskimi beleczkami, co
stwarzalo wrazenie istnienia waskiej przestrzeni podpajeczynoéwkowej.
Naczynia wlosowate i fibrocyty opon byly nieliczne. W przypadku 12
spostrzegatlam réwmiez drobne tetniczki.

Czes¢ wewnetrzna blony uksztaltowana byla z pasma prawie jedna-
kowej grubosci, utworzonego z astrocytéw widknistych. Naczynia wloso-
wate byly nieliczne. We wszystkich przypadkach w miejscu tworzacej
sie btony przepuklinowe]j istnialy komorki wysciolki. Tylko w przypadku
10 byty one dos¢ liczne, w pozostatych tworzyly pojedyncze wysepki.

OMOWIENIE WYNIKOW

Na podstawie danych z piSmiennictwa oraz wynikéw badan wlasnych,
uwzgledniajac topografie zmian zalezng od obszaréw naczyniowych, po-
dzielitam przypadki moézgu pecherzowego (HA) na dwie podgrupy:

Podgrupa I. HA diffusa (moézg pecherzowy, postaé rozlegla)
obszar zajety przez ubytek odpowiada wunaczynieniu obu gatezi tetnic
szyjnych wewnetrznych, to jest tetnic $rcdkowych i przednich moézgu.

Podgrupa II. HA circumscripta (mézg pecherzowy, posta¢ ogra-
niczona) dotyczy tylko cbszaréw zaopatrywanych przez tetnice srodkowe
mozgu.

W obu podgrupach wiekszy lub mniejszy obszar zachowanych czesci
nadnamiotowych moze $wiadezy¢ o stopniu , wyréwnania zastepczego
ukrwienia, droga tetnic kota tetniczego moézgu.

Podzial HA na podane podgrupy wskazuje $cisle umiejscowienie
zmian. W takim ujeciu HA circumscripta stanowi ubytek odpowiadajacy
jamistemu ubytkowi w PV moézgu, z tym wiszakze zastrzezeniem, ze jamy
dotycza wylgcznie obszaré6w unaczynionych przez tetnice sSrodkowe
moézgu. Posta¢ ta odpowiadalaby rowniez przypadkom tzw. kosza
z uchwytem, opisanym przez Cohna i wisp. (cyt. za Olive i Du Shane.
1953), lub tez grupie przypadkéw schizencephalia, powiktanych przez wo-
dcglow’e i opisanych przez Yakovlewa i wsp. (cyt. za Mur 1962). Nawig-
zujgc do zrodel piSmiennictwa (Dietze i Urban 1962, Filipowicz i Janko-
wicz 1962, Ziilch 1959) dla HA w waskim tego slowa znaczeniu, postu-
zyloby wprowadzone przeze mnie okre§lenie ,,moézg pecherzcwy postac
rozlegla”, a w szerokim tego stowa znaczeniu ,,mézg pecherzcwy postac
ograniczona”.
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Tabela 4. Roéznicowanie moézgu pecherzowego HA z wodoglowiem wewnetrznym

(HI) znacznego stopnia

Table 4. Differential diagnosis of vesicular brain HA and internal hydrocephalus

(HI) in advanced stages

Moézg pecherzowy
Vesicular brain

Wodoglowie wewnetrzne
znacznego stopnia
Advanced internal

hydrocephalus

Makroskopowo
Makroscopically

Rozmieszczenie pecherzy

Distribution of vesicles

Dno komory III-ej
Floor of third ventricle

Zwoje podstawy

Basa] ganglia

Zakrety zachowanego plaszcza
Gyri of preserved mantle
Cigzar mozgu

Weight of brain

Mikroskopowa budowa blony
Microscopic structure of the
membrane

Cze$¢ mezodermalna (opony)
Mesodermal part (meninges)
Unaczynienie
Blood vessels

Ztogi soli wapnia

Calcium deposits y

Makrofagi obladowane hemo-
syderyna
Hemosyderin-loaded
phages

macro-

Czes¢ ektodermalna
Ectodermal part

Makrofagi obladowane hemo-
syderyng

Hemosiderin-loaded macro-
phages

Blizny glejowo-tgcznotkanko-
we
Glial-connective tissue scars

Astrocyty

Astrocytes
Tuczne
Mast

Symetryczne, zalezne
od naczyn

Symmetric, dependent
on blood vessels

Nie zmienione

Intact

Guzowato uwypuklone

Nodose convexity

Prawidlowo
pione
Normally mnonvex
2-3-4-Kkrotnie nizszy
od prawidlowego
2 to 4X normal

wyskle-

Obfite
Numerous

Prawie zawsze obecne
Nearly always present

Prawie zawsze obecne

Nearly always present

Prawie zawsze obecne

Nearly always present

Na ogoél obecne
Usually present

Prawie zawsze obecne
Nearly always present
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Chaotyczne, niezalezne
od naczyn

Chaotic, independent
of blood vessels

Balonowato wydete
Distended like a bal-
loon

Splaszczone i rozcigg-

niete
Flat, stretched out

Wybitne plaskie

Very flat

2-krotnie nizszy od
prawidlowego
One-half of normal

Skape
Scanty

Brak
Absent

Brak
Absent

Brak
Absent

Brak
Absent

Brak
Absent
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Wodoglowie wewnetrzne
znacznego stopnia
Advanced internal

Moézg pecherzowy
Vesicular brain

hydrocephalus
Plazmatyczne Liczne Brak
Plasmatic Numerous Absent
Wiobkniste Nieliczne Zawsze obecne
Fibrous Scanty Always present

Komorki wy$ciotki
Ependyma cells
Postacie morfologiczne blon
Morphologic forms of membranes

Na og6t obecne
Usually present

Zawsze obecne
Always present

A Lejek

A Infundibulum

B Przepuklina B Przepuklina
B Hernia B Hernia

C Ta$ma C Ta$ma

C Band C Band

D Gniazda

D Nests

Poréwnujgc HA z HI znacznego stopnia stwierdzilam, ze w HA
diffusa i w HA circumscripta ubytki pokryte przez blone sg prawie
symetryczne i odpowiadaja obszarom unaczynionym przez tetnice prze-
dnie i srodkowe mozgu (tab. 4). W przypadkach HI o nie ustalonej etio-
logii, poza prawie rownomiernym scienczeniem plaszcza do kilku mm
widoczne byly przezroczyste blony, tworzace pomosty nad rozsunietymi
zakretami. Nie spostrzegatam zaleznosci pomiedzy umiejscowieniem blon
a obszarami unaczynienia tetnic srodkowych i przednich mézgu. Ponadto
w HA nie spostrzegano bloniastego scienczenia i balonowatego wydecia
dna komory III; utworzone byto one z grubych warstw tkanki mézgowej.
Zwoje podstawy byly w HA guzowato uwypukilone, za§ w HI znacznego
stopnia bylty wybitnie splaszczone i rozciggnigte. W $cianie pecherza
w HA nie spostrzegatam tetniczek, podczas gdy widywatam je w HI
znacznego stopnia. Zachowane w HA zakrety plaszcza byly prawidtowo
wyssklepione. W HI znacznego stopnia (z wyjatkiem 9 przypadku) zakrety
byty wybitnie splaszczone i rozciggniete tak, ze miejscami ich granice
prawie zupelnie zacieraly sie. W HA diffuse istnial pojedynczy pecherz,
zas w HA circumscripta istnialy 2 na ogét symetryczne pecherze. W HA
circumscripta i 'w HI znacznego stopnia widoczne byty stosunkowo duze
otwory miedzykomorowe, a tym samym podzial na dwie poétkule zacho-
wany. Poréwnujgc ciezar zachowanego moézgu stwierdzitlam, ze w HA
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diffusa jest on 4-krotnie, a w HA circumscripta 2- lub 3-krotnie, za$
w HI znacznego stopnia prawie 2-krotnie nizszy od naleznego.

Makroskopowe podobienstwo HA do HI znacznego stopnia moze byc¢
duze, zas w przypadkach krancowych, wedtug niektorych autorow (Crome
i Sylvester 1958) rozroznienie ich jest rzeczg wrecz niemozliwg. Istniejg
w pismiennictwie opisy niewatpliwych przypadkéw HA, ocenionych jako
wodoglowie (Kass 1951).

W dostepnym mi piSmiennictwie mie spotkalam opiséow uwzglednia-
jacych makroskopowe roznicowanie obu omawianych spraw. Lange-Co-
sack (1944) i Moser (1952) uwazajg blone pecherza za istotny czynnik
w roznicowaniu HA z HI znacznego stopnia. Natomiast Crome i Sylvester
(1958) wyrazajg watpliwosé, czy sama blona jest wystarczajgcym wskaz-
nikiem ioceny przypadku.

Zbadany material pozwala mi stwierdzi¢, ze budowa pecherza w obu
sprawach posiada pewne cechy odrebne, w zaleznosci od tego z jakie]
okolicy brano wycinek. W przypadkach tych spostrzega sie 4 odmiany bton.
2 z nich wystepujg w czesci granicznej blony. Jest to blona typu A, czyli
lejek i btona typu B, czyli przepuklina. Dwie nastepne odmiany obser-
wowalam w czesci obwodowej blony. Byta to blona typu C, czyli tasma
i blona typu D, czyli gniazda. Ot6z w HI znacznego stopnia btona w swej
cze$ci granicznej byta typu B, zas w czesci obwodowej typu C. Natomiast
w obu podgrupach HA spotykalam wszystkie 4 odmiany blon. W I i II
grupie przypadkéow, na podstawie szczegélowej budowy mikroskopowej
wyroznitam: czesé zewnetrzng mezenchymalng i cze$¢ wewnetrzng ekto-
dermalng btony.

Czes¢é zewnetrzng, mezenchymalng stanowily opony miekkie. Cecho-
wala je w przypadku HA cbecnosé licznych maczyn whosowatych i ele-
mentéw komoérkowych. Byly to liczne makrofagi, czesciowo obtadowane
hemosyderyng, nacieki zapalne utworzone z granulocytow, limfocytow
i plazmocytéw oraz ztogi wapnia. Ilosé tych komoérek byta tym obfitsza,
im wieksze bylty ubytki tkanki moézgowej. W HI znacznego stopnia ispo-
strzegalam natomiast drobne tetniczki i opony zbudowane z tkanki igcz-
nej wioknistej i wiotkiej.

- Cze$¢ wewnetrzna, ektodermalna blony réwniez wykazywala pewne
roznice w obu grupach. W HA w sktad ‘jej wchodzita, na niewielkim
odcinku, warstwa molekularna kory (pozbawiona komoérek merwowych).
Poklaidu tego mie znalaztam w zadnym przypadku HI znacznego stopnia.
Nastepna warstwa, utworzona z gleju podwysciotkowego, zdarzala sie
w HA oraz w HI znacznego stopnia. Obraz mikroskopowy warstwy roéznit
sie jednak w obu sprawach chorobowych sktadem komoérkowym. W czesci
wewnetrznej blony w HA widywalam astrocyty tuczne i plazmatyczne,
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komorki mikrogleju obladowane hemosyderyna, mieszane blizny lgczno-
tkankowo-glejowe. Obecnos¢ tych elementéw mozna przyja¢ za wyraz
uprzgtania zniszczonej tkanki mozgowej. Astrocyty widkniste wystepo-
waly w tej grupie w znacznie mniejszej ilosci, miz w HI znacznego
stopnia, gdzie stanowily gléwny sktadnik gleju podwysciotkowego. Cechg
wspo6lng blon zaréwno w HA jak i w HI znacznego stopnia, byly rozrzu-
cone wysepki komoérek wysciotki oraz brak komoérek nerwowych.

Lange-Cosack (1944) i Moser (1952), rozwazajgc roéznice w budowie
blony a HA i w HI, podkreslili, ze w wodoglowiu oprécz opon miekkich
byta obecna zawsze kora ze wiszystkimi jej warstwami oraz pasmo istoty
biatej wraz z komérkami wyscidlki. Z powyzszego wynika, ze nie badano
w przypadku HI znacznego stopnia przezroczystej blony tzw. prze-
pukliny, lecz maksymalnie do kilku mm scienczaty plaszcz polikul mozgo-
wych. Weidtug moich spostrzezen, budowa mikroskopowa blony pecherza
w HI znacznego stopnia byta identyczna z budowg btony przepuklinowej
opisanej przez Russell (1949). Odpowiadata ona w przyjetym przeze mnie
podziale budowy btony typu B i typu C.

Materiatem, z ktérego tworzy sie blona w HA byt wedlug Lange-Co-
sack (1944), Moser (1952), Peters’a (1958) i Rabl’a (1960) ragbek gleju,
utworzony z warstwy drobinowej kory, pozbawionej komadrek nerwo-
wych. Moje spostrzezenia przemawialyby za tym, ze mie jest on jedynym
zrédlem powstajacej blony, gdyz giéwnag jej czesé sktadowsg stanowi glej
podwyscidlkowy. Jedynie na pewnym odcinku warstwa drobinowa kory
stanowila gérng czes¢ warstwy wefwnetrznej blony, dolng cze$¢ zas tej
warstwy ‘tworzyt glej podwyscidtkowy. W bardziej obwodowych odcin-
kach gérna czes$¢ blony zanikala, zas glej podwyscittkowy tworzyt wtedy
jedyng wanstwe glejowa czeSci wewnetrznej, ektodermalnej blony.
W kilku przypadkach cze$¢ ektodermalna utworzona byta jedynie przez
warstwe gleju padwysciétkowego.

Z wyzej przytoczonych spostrzezen wynika, ze $ciana bloniastego
pecherza w HA moze [by¢ przyjeta za komore boczng mézgu. Zagadnie-
nie to, poza Zdaniem Rabl’a (1960), ktérego wypowiedz jest przeczaca, nie
znalazto opracowania w znanym mi piSmiennictwie. Sgdzi¢ mozna, ze
czynnik szkodliwy zadzialal nma obszarze umnaczynionym przez tetnice
Srodkowe i przednie moézgu, doprowaidzajge 'do zniszczenia osrodka poét-
owalnego oraz cdpowiedniej czesci kory moézgowej. Zniszczeniu nie ulegty
waski rgbek warstwy drobinowej kory oraz warstwa gleju podwysciotko-
wego. Z chwilg zresorbowania zniszczonej tkanki méozgowej (z czego pozo-
staloscig sg komorki gleju tucznego, astrocyty protoplazmatyczne, nacieki
zapalne, zlogi wapnia i blizny), obie te warstwy zblizyly sie do siebie.
W ten sposob jama komory bocznej ulegla maksymalnemu rozszerzeniu,
a Sciany przesunieciu na obwod ku sklepieniu iczaszki.
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Reasumujgc mozna przyjaé, ze wewnetrzna warstwa blony pecherza
zbudowana z gleju podwyscidlkowego i czesciowo pokryta przez komorki
wysciotki, stanowi obwodowo przemieszczong S$ciane komory bocznej
mozgu.

Z przedstawionych danych wynika réwniez, ze juz wnikliwa ocena
makroskopowa pozwala na zaszeregowanie przypadku do jednej z opisa-
nych wyzej grup, zas badanie mikroskopowe blony w jej czesci granicz-
nej i obwaodowej, rozstrzyga ostatecznie watpliwosci (tab. 4).

Pewne trudnosci rozpoznawcze nastrecza wigpodtistnienie wodoglowia
wewnetrznego z mozgiem pecherzowym. Pojecie wodoglowia wewnetrz-
nego odnosi sie [do nadmiernego gremaidzenia pltynu w ukladzie komoro-
wym. Komory mogg by¢ poszerzone biernie w nastepstwie zaniku, bli-
znowacenia czy tez wchlaniania sie tkanki moézgowej, lezgcej w najbliz-
szym sgsiedztwie komoér. Zjawia sie wtedy stan okreSlany mianem tzw.
hydrocephalus ex vacuo (Majewska 1961). '

Zniszczenie tkanki mézgowej w HA ma miejsce w zyciu plodowym
w okresie, w ktéorym mozgowie nie osiggnelo swej ostatecznej, dojrzale]
formy. Wobec powyzszego rozwijajgce sie wodoglowie mie moze by¢ za-
liczone do postaci hydrocephalus ex vacuo, @dyz oznacza ono zanik tkanki
mozgowej juz ostatecznie wksztaltowanej. We wszystkich zbadanych
przeze mnie przypadkach HA obserwowalam znaczne powiekiszenie obwo-
du glowy (macrocephalia). W 2 przypadkach HA diffusa i HA circumscri-
pta bylo ono widoczne juz od urcdzenia. Analizujgc przebieg kliniczny
lacznie z obrazem morfologicznym, trudno zdecydowaé tu o jakiej§ spec-
jalnej postaci wodoglowia. Najbardziej wlasciwe wyidaje sie przypuszcze-
nie, ze powstato ono w nastepstwie zniszczenia tkanki moézgowej i wtor-
nego zniszczenia prawidtowych mechanizméw, stuzgcych do wchlaniania
plynu moézgowo-ndzeniowego. Jest to wiec proces dynamiczny, postepu-
jacy, ktory okreslany jest w klinice mianem wodoglowia czynnego.

Stopniowe gromadzenie sie prawidlowo wytwarzanego plynu madzgo-
wo-rdzeniowego w HA, (w pewnym czasie po urodzeniu, mozna wytluma-
czy¢ wadliwym jego wchlanianiem, spowodowanym zaro$nieciem znacz-
nych obszaré6w przestrzeni podpajeczynéwkowe]j, zamknieciem drog
odplywu (zwezenie lub zaro$niecie wodociggu) lub tez uciskiem wywie-
ranym jprzez torbiel opony twardej, blokujacej odptyw plynu.

W rozwazaniach mad patogenezg powiekszania sie czaszki, bezpo-
Srednio po urodzeniu, trzeba uwzgledni¢ wyzej przytoczone mechanizmy.
Nalezy tez przyja¢, ze na rozwo6j wodoglowia w zyciu plodowym wpltywa
zaburzenie réwnowagi pomigdzy ciSnieniem panujgcym w jamie macicy
a ciSnieniem w jamie czaszki ptodu. Jezeli przewaza ci$nienie w jamie
czaszki, wowczas 'dochodzi do zjawienia sie makrocefalii juz u plodu. Na-
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tomiast w wypadku przewagi ciSnienia w jamie macicy zachwianie tej
réwnowalgi zdarza sie dopiero po porodzie.

Obecnos¢ torbieli opony twardej moze by¢ pomocng w ocenie o(kresu
rozwoju HA. Opony moézgowo-rdzeniowe zaczynaja sie ksztaltowaé pod
keniec 2-go miesigca zycia plodowego (Godlewski 1956) i wtedy moga
powstaé jej torbiele. Wypemienie ich plynem moézgowo-rdzeniowym,
powoduje ucisk ma tkanke moézgowg od zewngtrz. Poniewaz wieczko nie
pokrywa jeszcze w tym okresie dolu bocznego moézgu — istniejg dogodne
warunki na wywieranie bezposredniego, mechanicznego ucisku na tetnice
srodkowe médzgu, co prowadzi do niedokrwienia tkanki mozgowej.

Dok?ladne przesledzenie niektorych etapéw rozwoju mozgowia umozli-
wia blizsze okre$lenie momentu zadziatania czynnika patogenetycznego.
Dcbrze uksztaltowany splot naczyniowkowy komor bocznych mozgu
Swiadczy, ze w okresie jego tworzenia (koniec 1 i poczatek 2 miesigca
zycia plodowego) podzial pecherzyka pierwotnego przodomoézgowia na
kresomozgowie i miedzymozgowie zostal dokonany prawidlowo. Wobec
tego obserwowany w HA diffusa pojedynczy pecherz powstal wskutek
zniszczenia juz istniejacych polaczen poétkulowych. We wezesnych okre-
sach rozwoju moézgu odzywianie tkanki nerwowej odbywa sie droga pltynu
mozgowo-rdzenicwego. Wrastanie maczyn do o$rodkowego ukladu ner-
wowego dokonuje sie w 2 miesigcu zycia plodowego idopiero w koncu
tego miesigca konczy sie odzywianie mozgu wyltacznie przez ptyn (Klo-
sowski 1960).

Z przedstawionego przeze mnie materiatu wynika, ze ubytki tkanki
mozgowej sg w HA ograniczone do $cistych obszaréw unaczynienia tetni-
cy szyjnej wewnetrznej, co swiadczy o tym, ze wada rozwojowa mogta
pcwstaé najwcze$niej na poczatku 3 miesigca zycia plodowego, kiedy
odzywianie tkanki o$rodkowego wukladu mnerwowego przechodzi z fazy
plynowej w faze odzywiania plynowo-krwionosnego. O tym, ze sprawa
uszkadzajgca dotyczyla okresu, w ktéorym byly juz uksztaltowane naczy-
nia krwionosne, swiadczg réwniez zlogi hemosyderyny i makrofagi obta-
dowane hemosyderyng w $cianie btony oraz w splocie naczyniéwkowym.

Poniewaz okres tzw. fazy formatywnej konczy sie okolo 3 mie-
sigca zycia plodowego, nalezy przyjaé, ze czynnik szkodliwy zadziatal
najweczesniej w poczgtkowym okresie tzw. fazy organogenetycznej.

Jeszeze kilka stéw o polskim mianie sprawy okreslanej jako hydran-
encephalia. Polska nazwa schorzenia podana przez Majkowskiego (ttu-
maczenie Forida 1963) ,,wodnistos¢ moézgu”’ mie odpowiada, moim zda-
niem, istocie sprawy. Proponuje, za Lange-Cosack miano ,,mézg peche-
rzowy”. Ponadto uzupelnitabym to mianem:: ,;mo6zg pecherzowy, postac
rozlegla i posta¢ ograniczona’.
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1. BopoBcka-Jleman

HYDRANENCEPHALIA 1 HYDROCEPHALUS INTERNUS
B CBETE CPABHUTEJBHBIX ITATOMOP®OJOIMYECKMNX MCCJIETOBAHUN

CogepxaHue

ITpegMeToM muccaefoBaHMI ABJIAETCA aHAXM3 ciaydaeB ruapaHuedannu (HA) n BHy-
TpeHHeit ruapouedanuu (HI) 3HAYMTENBbHON CTEIEHM HEOINPEeAeJIeHHOM STUOJIOTUN.
MaRrpOCKOIMYECKMIZ ¥ MUKPOCKONMMYECKMiI aHanm3 Oas3mpyeTcad Ha OLIEHKE PeJIMKTOB
MO3TrOBOTO IIallja T.e. T.Ha3. my3nbIpbdaToit obosoukm B HA wm rperkeBoit 060JIOUKe
B HI 3HauMTEeNbLHO CTETIeHMN.

Marepyan uccienoBaHMii cocToUT M3 8 caydaeB mo3ra B HA u 4 ciaydaes Mo3ra
B HI 3HaYMTeNBHOI CTEeeHM M OTHOCUTCA K JeTAM, yMeplLuMM B Bo3pacre 3 He-
Aens — 2 JIeT.

Ha ocHOBaHMM WCCJIEZOBAHHOTO Marepualla YCTEGHOBJEHO, 4YTO INOJHAad KapTuHa
MMUKDPOCKONIMYECKMX M3MEHEHMIT JejlaeT BO3MOXKHBIM oTamuntb HA or HI 3xaun-
TeJIbHOM CTEeleHMN.

Ha ocHOBaHMM MUKPOCKONMYECKOTO MCCIENOBaHUS pa3amyarT 4 Bujga o0060J04eK
Ha3bIBadg MX: BOPOHKOJ, TpbIzKell, TecbMO} ¥ TrHe3xamu. JIBe IIepBble HaxX0OAATCA
B obnactu morpaHM4YbA OOOJIOYKM C COXPAHEHHOI MO3TOBOII TKAaHbBIO, OCTAallbHbLIE
B nepudepnyeckoM y4dactke 000g04kM. B HI 3HAUNTENBHOJ CTENEHM Pas3jIndaioT ABa
BUja 0GOJIOUEeK: I'PBIKY M TeCcbMY.

B panpneiiem pasandaeTca HapyKHAA — Me3oAepMalibHasg ¥ BHYTPEHHAA —
9KTOZlepMasibHasg 4dacTu obosouky, IlepByro ofpa3oBajiy MATKME MO3TOBBIE O0OJIOYKH,
BTOPYIO — TIJMeBble KJETKM M OCTPOBKM M3 SIEHAMMAJbHBIX KJeToK. HepBHbIe KieT-
Ky B obosiouke nmpu HA u HI 3HauYuUTeNbLHON CTEeNeHM He HabIoaanch.

Beuto pokasaHo, 4TO IOJIOCTH ITy3bIpa mpu HA obpasyior JarepalbHbBIE IKELy-
JOYKM, a COMYTCTBYIOIAadA BOAAHKA ABJAETCA IIOCJIEACTBMEM PpPa3pyLUIeHUs MO3rOBBIX
IOJyIIapMii ¥ PacCTPOMCTB BCAChIBAHUA CIIMHHOMO3TOBOM IKMAKOCTH.

IIpcBenenHble OOCYKAEHMA OTHOCAILUMECA K 9MOpPMOTeHe3y STOrO MopoKa Chesasii
BO3MOYHBIM BBIBOA, uTo HA chbopMmupyercsa camoe paHHee B HA4aJbHOI CTaAuUM opra-
HoreHeTnueckoil ¢asel. K npuumHaMm, BbI3bIBaOLMM HA npuynucisercsa TaKzkKe BPOXK-
JEeHHYIO KUCTY TBEpPAOJ MO3TroBO ODOJIOYKM.

Ha ocHOBaHMM JaHHBIX JUTEPaTypbl M COOCTBEHHBIX MCCJIENOBaHMII aBTOP pas-
nenser HA na ae moarpyrmbr HA diffusa m HA circumscripta v npepaJjlaraer Iojb-
CKJe Ha3BaHMA: ,,MIy3bIpbYaThblil MO3r” -— pacmpocTpaHeHHasa ¢opmMa u My3bIpbya-
TBIII MO3I' — OrpaHM4YeHHas dopMma.

J. Borowska-Lehman

HYDRANENCEPHALY AND INTERNAL HYDROCEPHALUS IN THE LIGHT OF
COMPARATIVE PATHOMORPHOLOGIC STUDIES

Summary

The purpose of the study was an analysis of cases of advanced hydranencephaly
(HA) and internal hydrocephalus (HI) of undetermined etiology. Gross and microsco-
pic analysis was based on the remnants of the brain mantle of so-called vesicular
membrane in HA and hernial membrane in advanced HI.
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The study material consisted of 8 cases of HA and 4 cases of advanced HI in
children who died at ages between 3 weeks and 2 years.

The findings showed that the full pattern of gross lesions allows differentiation
between HA and advanced HI.

Microscopically, four types of membranes were distinguished in HA, which
were named: dnfundibulum, hernia, band and nests. The first two occur at the
boundary of the membrane with preserved brain tissue, and the others in the
peripheral part of the membrane. In advanced HI two types of membranes were
distinguished: hernia and band.

An external mesodermal and internal ectodermal part of the membrane were
differentiated. The first was formed by the pia mater, and the second by glial cells
and islets of ependymal cells. No nerve cells were observed in the membranes in
HA and advanced HI.

Evidence is adduced that the cavity of the vesicle in HA is formed by the la-
teral ventricles, and coexisting hydrocephalus is a result of destruction of the cere-
bral hemispheres and disorders in absorption of cerebrospinal fluid. On the basis of
the embryogenesis of this anomaly, it was concluded that the earliest appearance
of HA coincides with the initial phase organogenetic period. Congenital cyst
of the dura mater was bund to be one of the causes of HA.

On the basis of data in the literature and personal observations, HA was divi-
ded into two subgroups: HA diffusa and HA circumscripta (diffuse and circumscri-
bed forms of vesicular brain).
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Przypadek 1. HA diffusa. Mézdzek (strzalka biata), jadra podstawy ze splo-
tem naczyni6éwki, btona pecherza (strzatka czarna).

Fig. 1. Case 1. HA diffusa. Cerebellum (white arrow), basal nuclei with choroid
plexus, vesicular membrane (black arrow).

Ryec. 2. Przypadek 3. HA diffusa. Mo6zdzek, biegun prawego plata potylicznego, frag-

ment jader podstawy ze splotem naczyniéwki oraz blona pecherza (strzalka czarna).

Fig. 2. Case 3. HA diffusa. Cerebellum, pole of right occipital lobe, fragment of ba-

sal nuclei with choroid plexus and vesicular membrane (black arrow).

Ryc. 3. Przypadek 2. HA diffusa. Widok z géry. Jajowate jadra podstawy, za nimi

z tylu sploty naczyniéwki komor bocznych (strzalka czarna), z przodu poszarpana

blona pecherza (strzalka biata). Za splotem otwarte ku gorze rogi tylne komér bocz-
nych. W linii $rodkowej fragment moézdzku.

Fig. 3. Case 2. HA diffusa. Seen from above. Ovoid basal nuclei, behind which are

the choroid plexuses of the lateral ventricles (black arrow), and in front a frayed

vesicular membrane (white arrow). Behind the plexus, posterior horns of the lateral

ventricles, open upward. In the middle line, fragment of cerebellum.
Ryc. 4. Przypadek 3. HA diffusa. Podstawa moézgu. Blona pecherza (strzatka czarna),
podstawa plata czolowego prawego, bardzo cienkie naczynia.

Fig. 4. Case 3. HA diffusa. Base of brain. Vesicular membrane (black arrow), base
of right frontal lobe, very narrow vessels.

Ryec. 5. Przypadek 3. HA diffusa. Blona typu D. Gniazda komoérek glejowych, otoczo-
ne oponami miekkimi. W oponach obfite nacieki komoérkowe i naczynia wlosowate.
Srebrzenie wg Bielschowsky’ego. Pow. 70 X.

Fig. 5. Case 3. HA diffusa. Type D membrane. Nests of glial cells surrounded by
pia mater. Numerous cellular infiltrates and capillary vessels in the meninges.
Silver impregnation according to Bielschowsky. Magn. X 70.

Ryec. 6. Przypadek 3. HA diffusa. Blona typu D. Fragment wrzecionowatego gniazda,
otoczony oponami miekkimi (strzalki). Liczne naczynia wiosowate i nacieki komoér-
kowe. Srebrzenie wg Bielschowsky’ego. Pow. 70 X.

Fig 6. Case 3. HA diffusa. Type D membrane. Fragment of spindleshaped nest
surrounded by pia mater (arrows). Numerous capillaries and cellular infiltates.
Silver impregnation according to Bielschowsky. Magn. X 70.

Ryc. 7. Przypadek 3. HA diffusa. Miejsce przej$cia kory potylicznej w blone peche-
rzowa. Blizna glejowo-lgcznotkankowa (strzalka czarna). Liczne naczynia wlosowa-
te. H.E. Pow. 70 X.

Fig 7. Case 3. HA diffusa. Transition of occipital cortex into the vesicular membra-
ne. Glial-connective tissue scar (black arrow). Numerous capillaries. H.E. Magn.
b odair (18
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Ryc. 8. Przypadek 3. HA diffusa. Jak na ryc. 7. Srebrzenie wg Bielschowsky’ego.
Pow. 70 X.
Fig. 8. Case 3. HA diffusa. The same as in Fig. 7. Silver impregnation according to
Bielschowsky. Magn. X 70.

Ryc. 9. Przypadek 2. HA diffusa. Opony miekkie pokrywajace blone pecherza. Na-
czynia wlosowate, fibrocyty, histiocyty, makrofagi obladowane hemosyderyng, poje-
dyncze plazmocyty i granulocyty. H. E. Pow. 280 X.

Fig 9. Case 2. HA diffuse. Pia mater covering the vesicular membrane. Capillary
vessels, fibrocytes. histiocytes, macrophages loaded with hemosiderin, and a few
plasmacytes and granulocytes. H. E. Magn. X 280.

Ryec. 10. Przypadek 3. HA diffusa. Opony miekkie §ci§le zespolone z rabkiem komé-
rek glejowych (strzatka czarna). Liczne limfocyty i plazmocyty oraz makrofagi obla-
dowane hemosyderyng. H.E. Pow. 280 X.

Fig. 10. Case 3. HA diffusa. Pia mater strictly adherent to glial cell border (black
arrow). Numerous lymphocytes and plasmacytes, besides macrophages loaded with
hemosiderin. H. E. Magn. X 280.

Rye. 11. Przypadek 1. HA diffusa. Torbiele rzekome toksoplazmy. Nissl. Pow. 630 X.

Fig. 11. Case 1. HA diffusa. Toxoplasma pseudocysts. Nissl. Magn. X 630.

Ryc. 12. Przypadek 1. HA diffusa. Luzno lezace ciala pierwotniaka toksoplazmy.

Nissl. Pow. 630 X.
Fig. 12, Case 1. HA diffusa. Loosely lying bodies of the protozoon Toxoplasma.
Nissl. Magn. X 630.

Ryc. 13. Przypadek 1. HA diffusa. Zageszczenie astrocytow wokol torbieli rzekomej
i luzno lezacych cial pierwotniaka toksoplazmy. Nissl. Pow. 70 X.

Fig. 13. Case 1. HA diffusa. Condensation of astrocytes around pseudocysts and
scattered bodies of the protozoon Toxoplasma. Nissl. Magn. X T0.

Ryc. 14. Przypadek 3. HA diffusa. Fragment blony typu C. Grupa astrocytéw tucz-

nych. H. E. Pow. 280 X.
Fig. 14, Case 3. HA diffusa. Fragment of membrane of type C. Group of mast
astrocytes, H. E. Magn. X 2380.
Ryc. 15. Przypadek 3. HA diffusa. Fragment blony typu C. Komérki i wypustki
~ astrocytéw impregnowane chlorkiem zlota wg sposobu Cajala. Pow. 280 X.

Fig. 15. Case 3. HA diffusa. Fragment of type C membrane. Cells nad processes ot

astrocytes impregnated with gold chloride by the method of Cajal. Magn. X 280.

Ryc. 16. Przypadek 2. HA diffusa. Fragment blony typu B (graniczacy z jadrami

podstawy). Opony miekkie, warstwa gleju podwySciétkowego, komorki wys§ciotki

(strzatka). H. E. Pow. 70 X.

Fig. 16. Case. 2. Ha diffusa. Fragment of type B membrane (neighboring with basal
nuclei). Pia mater, layer of subependymal glia, ependymal cells (arrow). H.E.
Magn. X 70.

Ryc. 17. Przypadek 7. HA circumscripta. Widok z boku. Torbiel opony twardej od-
sunieta ku sklepieniu czaszki. W otworze, 1gczacym $wiatto torbieli ze §wiatltem ko-
mory bocznej, tkwi zgltebnik. Od przodu ptat czotowy, z tylu biegun plata potylicz-
nego, pomiedzy nimi rozpieta blona pecherza (strzalka).

Fig. 17. Case 7. Ha circumscripta. Seen from the side. Dural cyst displaced toward
the cranial vault. In the aperture joining the lumen of the cyst with that of the
lateral ventricle, a probe. In front, the frontal lobe, behind the pole of the occipital
lobe, between them vesicular membrane (arrow).

Ryc. 18. Przypadek 6. HA circumscripta. Widok od géry. Wzdluz szczeliny podiuz-
nej moézgu zwiniete §ciany torbieli opony twardej (strzalka czarna). Powierzchnia
gérna obu pélkul pokryta przez dolng cze$§é Sciany torbieli (strzatka biala).
Fig. 18. Case 6. HA circumscripta. Seen from above. Curled walls of the dural cyst
along the longtudinal tissue of the brain (black arrow). Upper surface of both he-
mispheres covered by lower part of the wall of the cyst (white arrow).

Ryc. 19. Przypadek 5. HA circumscripta. Widok z boku. Biegun potyliczny i czoto-
wy. Miedzy nimi a sklepieniem czaszki rozpieta blona pecherza (strzalki).
Fig. 19. Case 5. HA circumscripta. Seen from the side. Occipital and frontal pole.
Between them and the cranial vault, the vesicular membrane (arrows).

Ryc. 20. Przypadek 8. HA circumscripta. Widok z boku. W dole bocznym mébzgu
ubytek przykryty przez cienks, prze§wiecajgca blone pecherzows (strzalki).
Fig. 20. Case 8. HA circumscripta. Seen from the side. In the lateral fossa of the
brain a defect covered by a thin, translucent vesicular membrane (arrows).
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Typ A blony - lejek
Type A membrane - infundibulum

Typ B blony-przepuklina
Type 8 membrane - hernia

Typ C brony-tasma
Type C membrane - band

Typ D brony - gwiazda
Type D membrane - nests
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tkankg mozgowa,
Limiting part of membrane with pre-

Czesc pogranicza brony z zachowang
served cerebral tissue

Czesc obwodowa blony
Peripheral part of membrane

H

0 €

Opony miekkie
Pia mater

Warstwa molekularna kory
Molecular layer of cortex

Warstwa molekularna kory pozbawiona
komorek nerwowych

Molecular layer of cortex deprived of
neurones

Warstwa gleju podwysciotkowego
Layer of subependymal glia
Wysepki komdrek wysciotki
Islets of ependymal cells

Gniazda komadrek glejowych
Nests of glial cells

Schemat 1. Schemat budowy blon pecherzowych.
Scheme 1. Scheme of structure of vesicular membranes.
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Ryc. 21. Przypadek 4. HA circumscripta. Blona pecherza typu A. Podstawa lejka
(strzatki czarne). Wyrazny podzial blony. Naczynia podwy$ciétkowe (strzalka biata)
oddzielajg glej pod-7yscidtkowy od warstwy drobinowej kory. H. E. Pow. 10 X.
Fig. 21. Case 4. HA circumscripta. Type A vesicular membrane. Base of the infun-
dibulum (black arrows). Distinct division of the membrane. Subependymal vessels
(white arrow) separating the subependymal glia from the molecular layer of the

corfex. H. E. Magn. X 10.
Ryc. 22. Przypadek 4. HA circumscripta. Fragment lejka. Opony miekkie stykaja
sie z warstwg drobinowa kory (strzalka czarna). Naczynia podwyS$ciétkowe z na-
ciekami zapalnymi (strzatka biala) ponizej glej podwyS$ciétkowy. Srebrzenie wg
Bielschowsky’ego. Pow. 70 X.
Fig. 22. Case 4. HA cxrcumscnpta Fragment of the infundibulum. Pia mater in con-
tact with the molecular layer of the cortex (black arrow). Subependymal vessels
with inflammatory infiltrates (white arrow), below subependymal glia. Silver im-
pregnation according to Bielschowsky. Magn. X 70.

Ryc. 23. Przypadek 4. HA circumscripta. Przejscie lejka w tasme. Zanikajgca war-
stwa drobinowa kory (strzalka czarna). Szerokie pasmo gleju podwySciétkowego
(strzatka biata). Srebrzenie wg Bielschowsky’ego. Pow. 70 X.

Fig. 23. Case 4. HA circumscripta. Transition of infundibulum into the band. Atro-
phic molecular cortical layer (black arrow). Wide band of subependymal glia (white
arrow). Silver impregnation according to Bielschowsky. Magn X 70.

Ryc. 24. Przypadek 4. HA circumscripta. Koniec blony typu lejek (strzalka czarna).
Odcinek blony typu C (strzatka biala). H. E. Pow. 10 X.

Fig. 24. Case 4. HA circumscripta. End of the infundibulum type membrane (black
arrow). Segment of type C membrane (white arrow). H.E. Magn. >X 10.
Ryc. 25. Przypadek 9. HI znacznego stopnia. Widok od géry do boku. Blona pecherza
rozpieta pomiedzy zakretami obreczy (strzalki). Wyrazne tetniczki w $cianie blony.
Fig. 25. Case 9. HI, advanced degree. Seen from above and the side. Vesicular mem-
brane stretched between cingulate gyri (arrows). Distinct arterioles in the wall of
the membrane.

Ryc. 26. Przypadek 10. HI znacznego stopnia. Komory boczne i trzecia otwarte ku
goérze. Fragmenty blony pecherza przepukliny (strzalki).

Fig. 26. Case 10. Advenced HI. The lateral and third ventricles are open upward.
Fragments of the membrane of the hernia vesicle (arrows).

Ryec. 27. Przypadek 10. HI znacznego stopnia. Blona typu B. Fragment przepukliny.
Pasmo gleju podwy$ciétkowego, uwypuklajgce sie ku gorze, oddzielone od bocznej
powierzchni zakretu przez opony naczynidowki (strzalki). Nissl. Pow. 10 X.
Fig. 27. Case. 10. HI, advanced degree. Type B membrane. Fragment of hernia.
Strand of subependymal glia, convex upward, separated from the lateral surface of
the gyrus by choroideal meninges (arrows). Nissl. Magn. X 10.
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MARIA DAMBSKA, JOZEF SZAMBORSKI

PRZYPADEK PORENCEPHALII Z NASILONA SYDEROZA
U JEDNEGO DZIECKA Z CIAZY BLIZNIACZEJ

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr. E. Osetowska
Z II Kliniki Poloznictwa i Choréb Kobiecych AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr I. Roszkowski

Przypadek ponizszy zastuguje na przedstawienie ze wzgledu na: 1) wy-
stapienie zmian wrodzonych w mézgu i narzgdach wewnetrznych u je-
dnego dziecka w przebiegu cigzy blizniaczej, 2) szczegélny obraz poren-
cephalii dotyczacej przede wszystkim istoty biatej, powiklanej ponadto
uderzajaco obfitym odkladaniem sie zwigzZkéw zelaza w $cianach jam, po-
dobnie jak w innych chorobowo zmienionych narzgdach.

WYNIKI

Przypadek (PAN — 30/64): WczeSniak K. K. zmarly w 12 dniu zycia. Matka
dziecka 24 letnia rodzila poprzednio 1 raz. Nastepna cigza nastgpila bezpo$rednio po
pierwszej, w czasie cigzy stwierdzono u matki anemie (Hb 57%, krwinek czerwo-
nych 3210000, Fe 59%). Byla leczona preparatami zelaza i kwasem foliowym w 4 i 7
miesigcach cigzy. W ostatnim okresie wystapily u matki zaburzenia krgzenia. Wy-
wiad rodzinny nie wykazuje schorzen moggcych mie¢ znaczenie dla obcigzenia dzie-
dzicznego. W 34 tygodniu cigzy nastapil poréd blizniaczy z polozenia podiuznego po-
§ladkowego. Lozysko bylo wspélne, pecherze plodowe oddzielne.

Blizniak II, syn, wagi 2300, dtugosci 47 cm urodzony w stanie do-
brym. Byt badany kontrolnie w 12 miesigcu zycia. Stwierdzono rozwoj
zadowalajacy poza pewnym opoéznieniem rozwoju statyki. Badanie krwi
wykazalo niedokrwistosé niedobarwliwg (Hb 58%0, Fe 36%0).

Blizmiak I, ktory jest przedmiotem miniejszego opracowania, sym,
wagi 1980, dtugosci 44 cm po urodzeniu byt mato ruchliwy, z obnizeniem
napiecia miesniowego i bez odmuchéw z konczyn dolnych. Obraz krwi
wykazat Hb 87%, krwinek czerwonych 3860000, Fe nie badano. Stan ogdl-
ny dziecka gwaltownie pogorszyt sie w 11 dniu, wystapily zaburzenia
krazenia i oddychania i zgon w 12 dniu zycia.

Sekcja ogolna: Watroba o nierdwnej powierzchni zewnetrznej
zaostrzonym brzegu dolnym, na przekroju do$¢ sucha, miata zabarwienie

http://rcin.org.pl



228 M. Dgmbska, J. Szamborski

szaro-czerwonawe i wykazywala ogniskowe stwardnienie, =zwlaszcza
w okolicy zewnetrznej podtorebkowej. Nerki mate, twarde (wagi 6,5 g),
o pozacigganej powierzchni zewnetrznej, na przekroju byty suche, szaro-
rozowe. Sledziona o zachowanym ksztalcie réwniez twarda, sucha na prze-
kroju. x

Badanie mikroskopowe narzgdow wewnetrznych:
Watroba znacznie zwlékniala z tworzeniem blizn (rys. 1), zawierajgcych
obfite zlogi hemosyderyny. Zmiany te obejmujg wiekisze przestrzenie
bramne. Rozmieszczenie zmian wiéknistych nie jest réwncmierne, wyste-
puja one przede wszystkim w zewnetrznych podtorebkowych partiach na-
rzgdu. Glebiej wida¢ znaczne obszary migzszu bez widocznych rozrostow
lacznotkankowych. Rozrost tkanki lgcznej przebiega z zanikiem graniczg-
cych odcinkow migzszu watroby. Wsrdd tego utkania znajdujg sie gdzie-
niegdzie ogniska martwicy skrzepowej. Nerki wykazujg ten sam charak-
ter zmian, co watroba, tj. znaczne zwldknienie z zanikiem migzszu nerko-
wego (ryc. 2). Rozrost widknistej tkanki lgcznej jest tu znaczniejszy niz
w watrobie, a zanik migzszu nerkowego bardziej zaznaczony. W obu
uszkodzonych narzgdach w obrebie zmian bliznowatych stwierdzono obec-
nos¢ ztogow zelaza. W $ledzionie istniejg rozrosty widknistej tkamki tgcz-
nej bez wiekszych zmian w obrebie miazszu narzadu. Badanie lozyska
i pepowiny nie wykazalo zmian.

Do badania neuropatologicznego otrzymano moézg utrwalony w for-
malinie. Stwierdzono, ze rozwoj plaszcza mozgowego odpowiada okoto
8 miesigcom zycia plodowego. Polkule niesymetryczne, Ilewa na po-
wierzchni zewnetrznej zapadnieta w okolicy ciemieniowo-potylicznej, na
powierzchni podstawnej zanik kory w obrebie plata potylicznego. W poél-
kuli prawej na powierzchni przysrcdkowej widoczne pogrubienie opon,
pod nimi zanik kory. W okolicy obu bruzd Sylwiusza i prawej potkuli
moézdzku opony pddbarwione brunatno. Na przekrojach czolowych wi-
doczne liczne zmiany jamiste w obu pélkulach (rys. 3). W tylnej czesci
platéw czolowych i w ptatach ciemieniowych nasilenie zmian jest naj-
wigksze. Uktad drobnych podkorowych jamek zlewa sie, tworzac duze
jamy poprzedzielane siatkg cienkich beleczek. Najwieksze jamy siegaja
powierzchni zewnetrznej moézgu, pokryte sg jedynie cienkg warstwg tkan-
ki nerwowej i opong. Komory boczne sa obustronnie poszerzone, wysciot-
ka gladka, sploty naczyniaste podbarwione zétto-brgzowo. Pien moézgu
i mézdzek bez zmian makroskopowych.

Technika mikroskopowa: Skrawki przez obie poélkule moézgu w tylnej
czesci zwojow padstawy, przez plat czolowy, potyliczny i opuszke
z moézdzkiem.

Parafina, barwienia: Fiolet krezylu, hematoksylina-eozyna, metoda
‘Kanzler-Arendta, Massona, van Gieson, Heidenhaina i Turnbulla.
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Ryc. 1. Watroba: utkanie prawidlowe po lewej; martwica skrzepowa po prawej;
miedzy nimi widknisty rozrost tkanki z licznymi zlogami hemosyderyny. Hematok-
sylina-eozyna. Pow. 100 X.

Fig. 1. Liver: normal pattern’ on left; thrombotic necrosis on the right; between
trem  fibrous proliferation of tissue and many hemosiderin deposits.
H. E. Magn. X 100.

Ryc. 2. Nerka: Fragment blizny lgcznotkankowej nerki z zanikiem miazszu. Hema-
toksylina-eozyna. Pow. 100 X.
Fig. 2. Kidney: Fragment of connective-tissue scar in atrophic parenchyma.
H. E. Magn. X 100.
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Ryc. 3. Jamisty rozpad istoty biatej pétkul moézgowych. Fiolet krezylu. Pow. 4 X.

Fig. 3. Cavitary breakdown of white substance of cerebral hemispheres. Cresyl
violet. Magn. X 4.

= .

Ryc. 4. Brzeg starej jamy w centrum semiovale. Kanzler-Arendt. Pow. 100 X.

Fig. 4. Margin of old cavity in the centrum semiovale. Stained by the method of
Kanzler-Arendt. Magn. X 100.
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Ryc. 5. Brzeg $§wiezo rozpadajgcej sie tkanki. Fiolet krezylu. Pow. 100 X.
Fig. 5. Margin of recently disintegrating tissue. Cresyl wiolet. Magn. X 100.

- - e - - g ~ 1
- . - ..‘- . .. : ~‘
s A\ * . o «\ s
ol oV R "\ AT SUT SR )
&t . PRS0, B ) b O -, N
.&"."‘- ‘.Q.‘; . W '
F " N SR WIE .p‘)\" R

s.‘ w\ - g . L4 ‘3,',:" ‘J(
AR At kit
£ O‘ k.'k ",‘#‘ - '&w" B & %

¥ Ay Ve @ Sl . N
* o B % 7 Sl AR S

TR T R RN B

" e .: ." e Ne * \ "‘ 3

- -
- - (‘ %

Ryec. 6. Pole martwicy niezupelnej z przerostymi astrocytami. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 150 X.

Fig. 6. Area of incomplete necrosis with hypertrophic astrocytes. H. E. Magn. X 150.
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Ryc. 7. Ziarniste zlogi w $cianie jamy dajace dodatnia reakcje na zelazo. Turnbull.
Pow. 180 X.
Fig. 7. Granular deposits in the wall of the cavity, giving reaction for iron. Stained
by the method of Turnbull. Magn. X 180.
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Badanie mikroskopowe: Topografia uszkodzen: na przekro-
jach czolowych stwierdzono wyksztalcenie kory i zwojow podstawy do-
stateczne dla 8 miesiecznego ptodu. Komoérki nerwowe poza kilku gniaz-
dami komorek mtodych w zmienionych chorobowo ckolicach odpowiednie
dla tego okresu rozwoju. W okolicy czotowej komora boczna jest znacz-
nie poszerzona i uwypuklona w kierunku istoty bialej polkuli, jamka
przegrody przezroczystej rozdeta. Sciany komory odcinkowo pokrywa
nie zmieniona wyscidtka, odcinkowo warstwa gleju podwysciétkowego. Da-
lej ku tylowi kcmory sg mniej poszerzone, natomiast w istocie bialej
znajduja sie jamy réznego ksztaltu i wielkosci, niejednokrotnie poprze-
dzielane miedzy sobg tylko cienkimi beleczkami. Najwieksze z jam od-
dzielone sg od powierzchni zewmetrznej moézgu tylko warstwg zlozong
z elementéw glejowych i opony, mniejsze znajdujg sie w istocie biatej,
miejscami sieggajgc do kory, lub zwojéw podstawy.

Wokoél jam znajdujg sie pola martwicy niezupelnej o przerzedzonej
strukturze, tkanka ma wyglad dyskretne]j siateczki, w placie potylicznym
widaé¢ pole, w ktérym taka martwica ulega rozpadowi przechodzac w sze-
reg jamek. Naczynia w istocie bialej sg maksymalnie poszerzone, prze-
waznie puste, niektére z poszerzonymi przestrzeniami przynaczyniowy-
mi. Srédmozgowie, opuszka i mézdzek bez podobnych zmian.

Struktura uszkodzen: Budowa $cian jam jest uzalezniona od
ich wieku. W starszych jamach pojawia sie w $cianach glej wioknisty
(rys. 4), szczego6lnie w tych okolicach, gdzie wystepuje obficie juz w wa-
runkach fizjologicznych. Udzial tkanki tgcznej w budowie $cian jam jest
minimalny. Swieze jamki znajdujg sie wprost w trzymajgcej sie jeszcze
tkance otaczajgcej (ryc. 5), ktora w wielu okolicach przedstawia sie jako
pola martwicy niezupelnej (ryc. 6). Podloze jest tu przerzedzone,
a na jego tle znajdujg sie liczne przeroste astrocyty. Wewngtrz jam
spotyka sie komorki zerne, niektore z barwikiem krwiopochodnym, daja-
cym pozytywng reakcje na obecnos¢ Zzelaza. Podobnie zachowujg sie
zlogi ziarenkowate, ciemno fioletowe w barwieniu krezylem, spotykane
w S$cianach jam oraz w polach martwic niezupelnych (ryc. 7). Obezacsé
zelaza stwierdza sie rowniez w ziarnach brunatnawego barwika w opo-
nach. W barwieniu na zelazo lekko niebieskawa jest sama opcna, granicz-
na blona glejowa oraz elementy splotu naczyniastego.

OMOWIENIE WYNIKOW

Podsumowujac nasz opis nalezy stwierdzi¢, ze przedstawia on obraz
rozleglej martwicy poéltkul mozgowych, prowadzacej do powstania roz-
nych co do wielkosci jam. Zmiany zajmujg glownie istote biatg, choé
wciggajg czeSciowo i kore, natomiast oszczedzajg pien moézgu i mozdzek.

Neuropatologia Polska — 2 6
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Charakter morfologiczny jam $wiadczy o ich réznym wieku — obok jam
z wyksztalcong Sciang wldknistg istniejg pola martwic niezupelnych.
W calym ukladzie nerwowym brak odczynéw zapalnych, przerost gleju
komoérkowego i widknistego ma charakter wtérny.

Obraz ten nasuwa kilka zagadnien: 1) Szczegolnej lokalizacji zmian
w istocie bialej. 2) Obfitego odkladania sie zelaza w uszkodzonych narza-
dach. 3) Pytania, z czymm mozna wigza¢ uszkodzenie jednego z dzieci
w cigzy bliZzniacze].

W odniesieniu do pierwszego z probleméw nalezy stwiendzi¢é, ze
obserwowany obraz jest najbardziej zblizony do przypadkéw opisywa-
nych m.in. przez Jakoba (1931), Hallervordena (1956) i okreslany przez
tego ostatniego jako ,,Markporencephalie”. Etiologicznie podobne zmiany
moga sie lgczy¢ ze wszystkimi czynnikami wywolujgcymi powstawanie
jam w mézgach niedojrzatych jak urazy, zapalenia, a przede wszystkim
rozne formy zaburzen krazeniowo-anoksyjnych. Csermely (1962) pod-
kresla znaczenie naczyniopochodnych pierwotnych uszkodzen kory dla
powstania martwicy ‘'w istocie bialej, Lang (1963) widzi przyczyne pier-
wotnego uszkodzenia substancji biatej polkul w zaburzeniach kragzenia
zylnego w obrebie vena magna Galeni i vena terminalis. Schwarz (1961)
podkresla czeste powigzanie tego typu zaburzen krgzenia z urazem poro-
dowym. W naszym przypadku obraz przemawia jednak za uszkodzeniem
wezesnie)szym, powstaltym w koncowym okresie cigzy.

Za przedporodowym uszkodzeniem naszego przypadku przemawiajg
rowniez zmiany spotykane poza ukladem nerwowym pod postacig
uszkodzenia nerek, watroby i $ledziony. Zmiany w tych narzadach maja
charakter przewleklego rozrostu widéknistej tkanki !gcznej czesSciowo
szkliwiejgcej obok ognisk martwicy skrzepowej. Zmiany te doprowaldza-
ja do miejscowego zaniku migzszu narzgdow.

Zestawienie zmian w uktadzie nerwowym i narzgdach wewnetrznych
pozwala stwierdzi¢ we wszystkich uszkodzonych okolicach dosé obfite
zlogi zelaza, Kktoérych obecnosé jest drugim z interesujacych zagadnien
w naszym przypadku. Odkladanie sie tego pierwiastka w moézgach osob
dorostych opisano w kilkunastu przypadkach (Garcin i Lapresle 1957,
Rosenthal 1958 i in.). W moézgu dzieciecym Foncin (1959) znalazt podob-
ne zmiany w przypadku hydrocefalii. Rosenthal uzywa w podobnych
przypadkach okreslenia ,,Randzonsiderose”, ktora moze powstaé¢ przy po-
wtarzajagcych sie krwotokach podpajeczynéwkowych, lub niezaleznie od
nich, prawdopodobnie na skutek zwiekszonej przepuszczalnosci naczyn
oponowych. Przy lokalizacji pigmentu odpowiadajacej drogom kragzenia
pltynu moézgowo-rdzeniowego nalezy przyja¢ zaburzenie réwnowagi mie-
dzy iloscig zelaza, a Zdolnoscig wigzania |go przez plyn. Uogoélnione od-
kladanie zelaza w narzgdach wystepuje zaré6wno w nadmiernej jego po-
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dazy jak w idiopatycznej hemochromatozie, przy czym Donald i Mallory
(cyt. za Comarem i Bromerem 1962) uwazajg, ze jest to wariant tej samej
choroby co uogélniona hemosyderoza.

W naszym przypadku wiszystkie opisane zmiany dotyczg jednego
z plodéw w cigzy blizniaczej, uszkodzonego w sposéb uogélniony w ostat-
nim okresie cigzy. Pytanie o patomechanizm tego rodzaju uszkodzenia
jest trzecim z zagadnien interesujgcych nas w omawianym przypadku.
Przy prawidlowym obrazie lozyska i pepowiny musimy wykluczy¢ wiek-
szoé¢ czynnikéw uszkadzajgcych pierwotnie onganizm jednego z plodow
(Clemetison 1956, Kerner 1954). Za najprawdopodobniejsze nalezy uwazaé
zaburzenia w krazeniu, uwarunkowane mechanicznie, co zdarza sie przy
niekorzystnym ulozeniu jednego z ptodéw w macicy. Pierwotne naczy-
niopochodne uszkodzenia przybraty obraz szczegdlny ze wzgledu na od-
kladanie sie zelaza w uszkodzonych marzgdach. Do onganizmu plodu ze-
lazo jest przekazywane nie tylko za posrednictwem krwinek czerwonych,
a takze plazmy krwi matki, gdzie nos$nikiem jest transferyna majgca
okreslong zdolnos¢ wigzania zelaza. W naszym przypadku matka byta le-
czona zelazem wprawdzie w ilosciach umiarkewanych, jednak stale zbyt
niski poziom tego pierwiastka w jej krwi sugeruje jakby jego wiagzanie
byto uposledzone. Przy podazy zelaza w koncu cigzy zaistnialy warunki,
aby w dotknietym zaburzeniami krazenia organizmie jednego z plodow
doszlo do jego odkladania w tkankach. W przypadkach zatrué zelazem,
jak stwierdza Pentschew (1956) organem uszkadzanym najbardziej jest
mozg. Rosenthal w przypadkach ludzkich, a Iwanowski i Olszewski (1962)
w doswiadczeniach ma zwierzetach stwierdzili pod jego wplywem zmiany
martwicze w parenchymie moézgowej. W naszym przypadku wydaje sie,
ze toksyczny wplyw zelaza na tkanki dotkniete pierwotnie zaburzeniami
krgzenia przyczynil sie do wytworzenia zréznicowanego obrazu zmian
morfologicznych, ktéry staraliSmy sie przedstawié.

M. IOomGceka, fA. IITamGopcru

CIYYAM IIOPEHLIE®AJUNM C BBEIPAZKEHHBIM CUIEPO30M
Y OJHOTO PEBEHKA M3 JIBOVMCTBEHHOJ BEPEMEHHOCTU

CoxgepxaHue

IIpuBoauTCA ciydail ofHOTO pedeHKa M3 JBOVICTBEHHOJ GEepeMEeHHOCTH, y KOTOPOTO
NOABMJIVICh BPOKJEHHble M3MEHEeHMs B MO3re ¥ BHYTPEHHMX oOpraHaxX. B Mo3sre Ha-
Gmonanace ocobaa KapTWHa MOpsHIedanny, OTHOCALIENCA B IEPBYI0 odepeib K Oe-
Jgomy BeuiectBy (Markporencephalie), BO BHYTPEHHUX OpraHaX — aTpPodUyYecKue u3-
MEeHeHMs ¢ BTOPUYHBIM (bubpo3om. Tak B Mo3re, Kak ¥ B APYIMUX IMOPazKEHHBIX Opra-
Hax HabmroflaeTca BecbMa CUJIBHOE OTJIOKEHME COeAMHEHMiI meje3a. KapTuHa mop-
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sHIedanMy XapakTepu3yeTca pPas3yiM4yHOM TIPOAOJIZKMTEJIbHOCThIO HabJMIOfaeMbIX W3-
MEHEeHMi1I OT O4YaroB HEeIOJHOT0 HeKpo3a K KaBepHaM C XOpouo chopMMPOBaHHOM
CTEeHKOI. JleaeTcsa ITCTIBITKA BBIACHEHMA IaTOMEXaHM3Ma 9TUX JOPOAOBBLIX ITOBPEXK-
JEeHUII OTHOCAIUMXCA TOJBKO K OAHOMYy Oim3Henyy. IIpeamnoJiaraercsi, 4YTO B IIEePBOil
thaze nDpoOM3OLIIM pacCTPoiiCTBA KPOBOOOpallleHMA OOYCJIOBJIEHHbIE MeXaHU4YeCKIM
cdhakTOpOM, a 3aTeM yzKe B IIOBPEeKJEHHBIX TKAaHAX MNOABMIMCHL OTJIOXKEHUA IKele3a,
KOTOPBIM JIe4ymJylach MaTb B 9TOM Iepuoje. ToOKcHMYeCKoe BIMAHME Keje3a IIPUBEIO
X cchopmMupoBaHMIO TOM AMdepeHIMPoBaHHOM, HabaogaeMoit KapTUHBI MOPOJIOTn-
YEeCKMUX M3MEHEeHUI.

M. Dambska, J. Szamborski

A CASE OF PORENCEPHALY WITH INTENSIVE SIDEROSIS IN ONE
OF A PAIR OF TWINS

Summary

In one of a pair of twins congenital anomalies were observed in the brain and
internal organs. A peculiar pattern of porencephaly in the brain involving the white
substance (Markporencephaly) was accompanied by degenerative changes and se-
condary fibrosis in parenchymatous organs. Unusually intemsive deposition of iron
salts was observed in the brain and other pathologically altered organs. The picture
of porencephaly was characterized by the various age of the observed lesions, from
areas of incomplete necrosis to cavities with well developed walls. An attempt was
made to elucidate the pathomechanism of the prenatal damage in only one of the
twins. It was concluded that in the first phase blood circulation must have been
impaired mechanically, followed by deposition of iron, with which the mother was
treated, in the damaged tissues. The toxic effect of iron contributed to the differen-
tiated pattern of morphologic changes described above.
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EWA OSETOWSKA, ANNA TARASZEWSKA

TOPOGRAFIA A MORFOLOGIA SRODMOZGOWYCH OGNISK
URAZOWYCH U MAXP MACACA MULATTA (RHESUS)

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

Predylekcje topograficzne okreslonego typu naczyniopochodnych
ognisk srodmoézgowych byly wielokrotnie obserwowane w ludzkim ma-
teriale sekcyijnym i ujete w pewne stale spostrzegane prawidlowosci
w pracach Zilcha (1955, 1960, 1961), Meyera (1958), Lazorthes’a i wsp.
(1960), van den Bergh’a (1961). Wydawato sie nam interesujgce systema-
tyczne opracowanie tego zagadnienia z uwszglednieniem lokalizacji Srod-
moézgowe]j szerszej niz badane przez wspomnianych wyzej autoréw pogra-
nicza uktaldéw naczyniowych.

Do tego celu wykorzystano mézgi matp, uzytych do testu bezpieczen-
stwa Polio, uwazajac ten material za specjalnie korzystny ze wzgledu na
podobienstwa anatomiczne struktur moézgowych i sieci mnaczyniowej
moézgowej u matp prymatéw i u ludzi (Lineback 1961, Hines 1961, Noback
i Moskowitz 1963). Uszkodzenia powstajace w madzgach tych zwierzat —
pod wplywem podania szczepionki — majg wtornie charakter i przebieg
gojenia sie, odpowiadajacy ogniskom naczyniopochodnym. Zagadnienie
mechanizmu patogenetycznego i analogie z ogniskami naczyniopochod-
nymi zostaly omoéwione szerzej w poprzedniej pracy opartej ma takim
samym materiale (Osetowska 1962). O ile jednak w poprzedniej publi-
kacji zajmowano sie dokladnie morfologiag gojenia sie ognisk martwiczych
i krwotocznych, o tyle obecnie przedmiotem zainteresowania sg gléwnie
roznice morfologiczne charakteryzujgce ogniska w zaleznosci od ich
umiejscowienia.

MATERIAL I METODA

Prace oparto na 88 przypadkach malp Macaca Rhezus,* u ktéorych do kazdej
pétkuli mézgu osobno wprowadzono 0,5 ml szczepionki poliomyelitycznej Salka.
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Wobec tego, ze ogniska w obu poétkulach réznily sie lokalizacyjnie, nie zawsze uda-
walo sie je objaé jedng ptaszczyzng przekroju. Dlatego ilo§¢ przebadanych ognisk nie
odpowiada podwojonej ilo§ci przypadkéw. W dalszym tek$cie pracy ze wzgledow
praktycznych postugiwaé sie bedziemy w obliczeniach ilo$cig ognisk.

Przypadki wybrano z materiatu jednego roku, tj. z gélnej liczby okoto 500
moézgbéw, starajgc sie uwzglednié jak najwiekszy rozrzut topograficzny ognisk. Nor-
malny kierunek wprowadzenia igly wiedzie od okolicy nadoczodolowej w kierunku
zwojéw podstawy. Dlatego tez najwiecej mamy przypadk6éw z lokalizacja $rod-
wzgbrzowa i intrastriatalng. Wszystkie inne lokalizacje, wybierane szczegélnie
troskliwie, s3 wynikiem odchylen technicznych przy wykonywaniu zabiegu docelo-
wego. Ognisk tych jest zatem niewspélmiernie mniej niz ognisk w zwojach pod-
stawy. Wobec jednak do$§é jednostajnej odpowiedzi morfologicznej uznano ich ilo§é
za wystarczajagca do zestawienia z grupami o wiekszej ilo§ci przypadkéw (ognisk).

W og6lnym zestawieniu liczbowym grupy lokalizacyjne przedstawiajg sie
nastepujaco:

1. Wzgbrze oraz pogranicze wzgbérza i torebki wewnetrznej . . . . . 53
II. Prazkowie oraz pogranicze prazkowia i istoty biatej . . . . . . . 47
ITI. Kora — pogramicze korowo<podkorowe - . . jii e e ctel ey eale 9
IV Istotasbiata giebolkn Y POGIGONOWO! . F i 1 . e 1 e R, oS R e 8
s ML ST ST T el Bt AR TR EP I s S Ve T AP SR, e R
WO ol cRt DO SOROHSORMER L Fore. | 1 o i e i A e e e s b iR e 7t

VII. Gatka blada

E N L R T A SR R SN St P B S R R L e

* Wobec stosunkowo do§é czesto pojawiajacych sie ostatnio w polskim pi$mien-
nictwie medycznym do§wiadczalnych prac na malpach prymatach (Luszawski 1966),
moze nie od rzeczy bedzie przypomnienie pozycji malpy Rhezus w klasyfikacji pry-
matéw i terminologii zoologicznej. Ponizsze dane i nazwiska klasykéw przedmiotu
podajemy za G. S. Millerem (1961). Malpy Macaca zostaly wyodrebnione w roku
1799 przez Lacépéde’a z eponimicznie uzywanych Simia. W roku 1820 Desmarest
do§é samowolnie zmienil Macaca na Macacus, ktéory to termin ulegt znacznemu
rozpowszechnieniu i utrzymywat sie do roku 1904. Nawraca on jeszcze niejedno-
krotnie w literaturze, nie jest jednak wynikiem bledu gramatycznego, jak sadzg nie-
ktérzy polscy autorzy, lecz raczej anachronizmem, powtarzanym za piS§miennictwem
XIX stulecia. Mapta Rhezus zostala wyodrebniona po raz pierwszy w roku 1771 przez
Anglika Pennant, jako Tawny (brunatna) Monkey. W roku 1789 opisat jg Francuz
Buffon, jako Macaque a queue courte. Malpa Pennanta zostala w roku 1780 ujeta
w klasyfikacji Zimmermanna, jako Macaca mulatta, malpa Buffona w roku 1799
zyskala nazwe Rhezus. W istocie chodzi tu o jedno i to samo zwierze, dla ktérego
poprawng nazwg naukowg jest Macaca mulatta Zimmermanna, ale bardziej roz-
powszechniong w slownictwie praktycznym laboratoryjnym Macaca Rhezus. Miejsce
rhezusa w klasyfikacji prymatéw wg Buettner-Janusch (1963) przedstawia sie
nastepujgco: Ordo: Primates; subordo: Antropoidea; Superfamilia: Cercopithecoidea;
Familia: Cercopithecidae, Subfamilia: Cercopithecinae. Macaca mulatta — Macaca
rhezus.
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Z poszczegblnych przypadkéw, z moézgu utrwalonego w formalinie, pobierano
wycinki przez obie pélkule obejmujgce calg ,grubo$§é¢” ogniska (0,5—0,8 cm). Wycinki
zatopione w parafinie krajano w serii niecigglej pobierajac skrawki z réznych prze-
krojéw ogniska (bieguny, partia §rodkowa) do barwienia: Hematoksyling-eozyna,
metoda Heidenhaina, van Gieson, w cze§ci przypadkéw uzupelniajgco fioletem kre-
zylu oraz metodg Kanzler-Arendta.

Wyniki badan przedstawiono w protokétach zbiorczych dla poszczegélnych grup
lokalizacyjnych, rozrzut ognisk ilustrujgc schematami.

WYNIKI

Wzgérze oraz pogranicze wzgérza i torebki wewnetrznej (schemat 1 A-H)

Lokalizacja ognisk srédwzgoérzowych dotyczy nastepujacych ugrupo-
wan jgdrowych: W grupie bocznej 16 ognisk, w gnupie posrodkowej — 12,
w grupie brzuszno-tylnej — 6, na pograniczu jader gérno-przednich,
bocznych i posrodkowych — 9, w grupie gérno-przedniej — 8. Razem we
wzgoérzu znajduje sie 51 ognisk, z czego 42 krwotoczne i 9 martwiczych.
Ponadto 2 ogniska wystepuja na pograniczu wzgoérza bocznego i torebki
wewnetrznej. Jedno z nich ma charakter krwotoczny, drugie —
martwiczy.

Ogniska krwotoczne

Zaledwie w 6 przypadkach ogniska wazgérzowe sg rozlegle i niszczg
duzg cze$¢ struktur jgdrowych (ogniska 17, 18 — D; 19 — E; 37 — F;
41 — G; 48 — H— schemat 1). Srodek tych ognisk stanowi duzy krwiak
najczesciej wypeliony krwig zhemolizowang (ryc. 1 odpowiada ogniskom
22 i 18), na obwodzie tworzy sie otoczka martwicza, bgdz to szersza
z makrofagami zawierajgcymi hemosyderyne, badz tez zbita torebka
fibroblastyczna zawierajgca mniej lub bardziej dojrzate widkna kolage-
nowe. Odczyn oboczny w tkance wzgorza jest dos¢é malo rozleglty. Glej
otoczenia proliferuje, ale nie osigga form hypenplastycznych, tucznych,
czesciej spotyka sie pobudzone ,nagie” jgdra astrocytéw wsrdd stosun-
kowo bogato reprezentowanego pobudzonego mikrogleju (ryc. 2). W sg-
siedztwie bezposrednim ogniska widzi sie duzo luznych srédbtonkéw, nie-
zréznicowanych histiocytéw wywodzacych sie¢ od $cian okolicznych
naczyn. Neurony ulegajg uszkodzeniom homogennym i ciezkim (ryec. 3),
ale w niewielkiej odlegtosci od ogniska komérki nerwowe wykazujg juz
tylko zmiany minimalne. Onganizacja bliznowa glejowa wyrazona jest
niewspo6imiernie stabiej niz organizacja mezodermalna. Zywszg prolife-
racje gleju widknistego spotyka sie tylko w ogniskach podchodzacych
blizej okolicy podwyscictkowe]. :

Ogniska krwotoczne mniejsze majg w zasadzie podobny charakter
morfologiczny, przy zachowanym charakterystycznym ksztalcie podiuz-
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nych skosnie przebiegajacych szczelin (schemat 1 C i E oraz lewe ognisko
na ryc. 1). Niekiedy w gornym biegunie tych ognisk obserwuje sie nieco
szerszg ,czapeczke” martwiczg, natomiast w biegunie dolnym krew
splywa bezodczynowo wzdiuz rozepchnietych widkien nerwowych w kie-
runku podwzgérza i Srédmoézgowia. Niekiedy przy okolicznych naczy-
niach widzi sie drobne krwotoczki koliste ,,z wycisniecia”.

Ogniska martwicze

Ogniska te sg oznaczone na schematach 1 A, B i H polami wykrcpko-
wanymi. Maja one podobny szczelinowato wydluzony ksztatt, jak ogniska
krwotoczne, w centrum zamiast wynaczynionej krwi zawierajg duze sku-
piska makrofagow obtadowanych hemosyderyng. Brzeznie przechcdza
w otoczke fibroblastyczno-widknistg, ddczyn komoérkowy w ich otoczeniu
jest nieco barndziej rozleglty (ryc. 4). Ogniska na pograniczu torebki
wewnetrznej majg odpowiednio charakter krwotoczny (schemat 1 H 52)
i martwiczy (schemat 1 H —53) o budowie analogicznej do ognisk opi-
sanych powyze].

Nie obserwuje sie réznic w uksztattowaniu ognisk zlokalizowanych
w poszczegdlnych grupach jadrowych. Natomiast przy wszystkich ogni-
skach widoczne sg zywe odczyny w Scianach okolicznych naczyn krwio-
no$nych w postaci proliferacji fibroblastycznej i widknienia przydanki
i blony sSrodkowej, bujania $rédblonkéw, czasami tendencji do szkliwie-
nia catej $ciany naczyniowej. Odczyny te wyczenpuja sie w pewnej odle-
glosci od ogniska. Bardzo rzadko spotyka sie przy tych naczyniach
symptomatyczne reakcje zapalne w postaci miezbyt obfitego nacieku
limfocytarnego.

Cialo prgzkowane — przewaga lokalizacji w istocie szarej (schemat 2)

20 ognisk wystepuje w obrebie pragzkowia, z tego 15 ma charakter
knwotokow, 5 — martwic. Typowg cechg wszystkich tych ognisk jest ich
kisztalt nieregularny lub kulisty. Nie spotyka sie ognisk szczelinowatych,
charakterystycznych dla wzgérza. W 3 przypadkach ogniska krwotoczne
majg rozmiary olbrzymie,. niszczg prawie cale pragzkowie (schemat 2 D
i G, ogniska 18, 13 i 20). Uksztaltowanie tych ognisk i ich otoczenia jest
analogiczne do opisanych wyzej duzych krwotokow we wzgoérzu. Ogniska
mniejsze, przewaznie kuliste lub elipsowate sg jednak rozleglejsze niz
przecietne ognisko Srédwzgérzowe. Wszystkie majg dobrze zdemarkowa-
ng, prawie zbitg otoczke fibroblastyczng z duzym udziatem widkien kola-
genowych. Reakcja gleju widknistego jest jeszcze stabsza niz we wzgorzu.
Gemistocyty obserwuje sie tylko w poszczegoélnych przypadkach. Mikro-
glej reaguje zywiej, ale jest mniej obfity niz na terenie wzgdrza.
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Schemat 1. Schemat lokalizacji ognisk §rédwzgérzowych oraz ognisk na pograniczu
wzgbrza i torebki wewnetrznej.

Scheme 1. Scheme of localization of intrathalamic foci and foci on the boundary
and internal capsule.
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Schemat 2. Schemat lokalizacji ognisk w obrebie ciala prazkowanego z przewazajg-
cym zajeciem istoty szarej.

Scheme 2. Scheme of localization of foci in the corpus striatum with predominant
involvement of the gray substance.
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Z 5 ognisk martwiczych tylko 1 (2 — schemat 2 B) polozone jest w czeSci
centralnej nucleus lenticularis i nie graniczy nigdzie z istotg biatg. Cen-
trum tego ogniska wypelniajag makrofagi bez hemosyderyny, przemie-
szane z histiocytami, fibroblastami i miodymi widknami kolagenowymi.
Pojedynczo wystepujag limfocyty. Pomiedzy elementami komoérkowymi
wystepuja luzne zlogi pseudowapnia. Wszystkie naczynia w otoczeniu
majg mocno zmienione $ciany, widkniejgce i szkliwiejgce. Na obwodzie
martwicy widoczne sg duze ubytki neuronalne, przejasnienia w uktadach
wldkien intrastriatalnych, proliferacja gleju komoérkowego. Pozostale
ogniska martwicze (5, 8, 9, 10, 11 — schematy 2 A, B, C), albo zawieralja
w partii $rodkowej skupisko makrofagow obltadowanych hemosyderyng
(ognisko 9), albo tez znajdujg sie na pograniczu istoty biatej. Wszystkie
te ogniska zdemarkowane sg stabiej od otoczenia niz ogniska krwotoczne.
Pole martwicy rozplywnej w stadium organizacji przechodzi zwykle
w bezodczynowe pole martwicy gabczastej w istocie biatej. Odczyny me-
zodermalne podobnie jak w krwotokach przewazajg nad glejowymi, ale
proliferacja gleju rozlewa sie na szerszej przestrzeni i gubi w otoczeniu
bez wyraznej granicy.

Ogniska na pograniczu istoty szarej prqzkowia i istoty biatej

Ognisk o lokalizacji pogranicznej obserwowano razem 27 (schemat 3).
W tej grupie tylko 4 ogniska mozna traktowaé¢ jako czysto krwotoczne.
Sa to ogniska 1, 13, 17 i 26 (schematy 3 A, C, D). Ogniska 1 i 13 majg nie-
mal identyczng lokalizacje. Dwa bieguny krwotoczne znajduja sie odpo-
wiednio w putamen i w nucleus caudatus. Klepsydrowato przewezony
srodek przebiega przez poczgtkowsg czes¢é torebki wewnetrznej w prazku
istoty szarej. Ogniska 17 i 13 znajdujg sie na pograniczu putamen i tore-
bek wewnetrznej i zewnetrznej. Majg one duze pola krwotoczne w istocie
szarej 1 w biegunie géornym stosunkowo waski rgbek mantwicy gabczastej
przechodzgcej na istote biatg. Ogniska 5, 14, 15, 16 schematy 3 A, C majja
charakter czystych martwic, przechodzacych w stadium zaawansowanej
organizacji bliznowej mezodermalno-glejowej, z pojedynczymi makrofa-
gami w srodku. Majg one tendencje do obkurczania sie i zaciggania, brak
jest przy nich odczynu otoczenia poza waskim polem przejasnienia mie-
liny w przylegajacej istocie bialej. Wszystkie te 4 ogniska majg mate
rozmiary i znajdujg sie w samym pograniczu jgder szarych i istoty bialej
z niewielkg przewagg przestrzenng w obrebie tej ostatniej.

19 ognisk w tej grupie ma charakter wyraznie mieszany. Ogniska te
sktadajg sie z centrum knwotocznego i szerokiej otoczki martwiczej, ktora
przestrzennie przewaza nieraz nad rozmiarami pola krwotocznego. Dosé
charakterystyczne dla tej grupy sg takze ogniska klepsydrowate. W obre-
bie istoty szarej striatum krwotok, w obrebie capsula interna ognisko
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martwicze, oba pola polgczone waskim ragbkiem odczynu komoarkowego
glejowego i mezodermalnego (ryc. 5). Na ogoél odczyn przy ogniskach
mieszanych jest rozlegly, szczegélnie na terenie istoty szarej. Obserwuje
sie szeroko rozlang proliferacje komoérek glejowych, histiocytow i uszko-
dzenia neuromalne, dotykajace komorki znajdujgce sie mnieraz w dosé
znacznej odlegloSci poza bezposrednim zasiggiem ogniska (ryc. 6). Na
terenie istoty bialej zasieg odczynu obocznego ograniczony jest niekiedy
przebiegiem peczka widkien, wsrdd ktorych tworzy sie tylko ggbczaste
bezodczynowe rozrzedzenie (ryc. 7). W okolicznych naczyniach, zaréwno
w istocie biatej jak i szarej, uderzajg bardzo duze zmiany, gtéwnie pro-

Schemat 3. Schemat lokalizacji ognisk znajdujacych sie na pograniczu istoty szarej
prazkowia i istoty bialej.
Scheme 3. Scheme of localization of foci on the boundary of the gray substance of
the striatum and white substance.
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liferacja srodbtonkowa, wiodgca az do koncentrycznego zawezania $wia-
tta naczynia. Wiszedzie widzi sie bardzo duzo luznych $rédblonkéw. Sto-
sunkowo czesto w poréwnaniu z ogniskami wzgérzowymi pojawiajg sie
przy niektérych naczyniach reaktywne limfocyty. Reakcje gleju sg zaw-
sze mierne. Tylko w 3 przypaidkach (ogniska 6, 8, 9) obserwowano w oto-
czeniu tuczne astrocyty; czeSciej spotyka sie ,nagie” jadra, najczesciej
zageszezenia gleju regresywnego, ktoremu w barwieniu Kanzler-Arendta
odpowiada umiarkowana proliferacja pilsni glejowej.

Ogniska w torebce wewnetrznej

Ogniska w torebce wewnetrznej w liczbie 13 stykajg sie minimalnie
lub nie stykajg wcale z istotg szarg (schemat 4 A, B, C). Wszystkie
13 ognisk ma charakter martwic rozptywnych, o ksztalcie przewaznie
podiuznej szczeliny, przebiegajgcej roéwnolegle do wickien torebki. Nieco
bardziej okragle obrysy maja ogniska znajdujace sie przy wejsciu do
torebki, w jej czesci przedniej, gdzie przebiegajg jeszcze mostki istoty
szarej lgczacej putamen i nucleus caudatus (schemat 4 A). W 7 ogniskach
wystepuja pojedyncze rozproszone makrofagi z brylkami hemosyderyny,
tylko w ognisku 10 i 13 (schemat 4 B) o identycznej lokalizacji widoczne
jest w biegunie dolnym wieksze skupisko makrofagéw z hemosyderyna.
W pojedynczych ogniskach (3, 4) zwraca uwage nieznaczna tendencja do
lakunarnego przerzedzenia w centrum. Na ogél obraz morfologiczny
wszystkich tych ognisk jest niemal jednolity: Makrofagi, fibroblasty,
mlode niedojrzate wiokna kolagenowe wypelniajg pole martwicy, przy
czym te ostatnie tworza przewaznie luzng siateczke wybarwiajaca sie
blado-rézowo w metodzie van Gieson. Czesciej w biegunie géornym, niz
na caltym obwodzie, widzi sie gabczaste przerzedzenie mieliny. Reakcja
glejowa jest minimalna, astrocyty tuczne odnotowano tylko w 1 przy-
padku (ognisko 6 schemat 4 A). Przewaza glej regresywny i mala proli-
feracja widkien w barwieniu metodg Kanzler-Arendta. W znajdujacej
sie w poblizu ognisk istocie szarej putamen i pallidum w pojedynczych
przypadkach (ogniska 3, 4, 9) do$¢ zywa mobilizacja mikroglejowa.

Ogniska w galce bladej

Tylko w 3 przypadkach ogniska, wylgcznie krwotoczne, znajdowaly
sie na terenie pallidum (schemat 4 D). Ognisko 1 i 2 majg identyczng
lokalizacje na pograniczu segmentu zewnetrznego i wewnetrznego pal-
lidum. Ognisko 1 stanowi jednak centrum uszkodzenia i zarazem jego
partie koncowg. Ognisko 2 na nastepnym poziomie (nie uwidocznionym
na schematach) ma przedluzenie w torebce wewnetrznej w postaci dosé
rozlegtego pola martwiczego. Totez tylko to ognisko wykazuje na cbwo-
dzie zywa proliferacje fibroblastyczng. Ogniska 1 i 3 przedstawiajg sie
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jako mate zhemolizowane krwiaki, lezgce w tkance niemal zupelnie bez-
odczynowo, bez (demarkujgcej torebki ze strony otoczenia. Przy ognisku 3
w brzegu tkanki zachowanej spotyka sie pojedyncze makrofagi.

Schemat 4. Rysunki A,B,C — Schemat lokalizacji ognisk w torebce wewnetrznej.
Ryc. D — Ogniska w |galce bladej. Ryc. E. F — Lokalizacja ognisk podwys$ciél-
kowych.

Scheme 4. Figs. A,B,C — Scheme of localization of foci in the internal capsule.
Fig. D — Foci in the globus pallidus. Figs. E, F — Localization of subependymal foci.

Ogniska podwyscidtkowe
Na 7 ognisk podwysciolkowych, 6 znajduje si¢ pod wysciotkg rogow
przednich i czeSci centralnej ukladu komorcwego, jedno (5), przy rogu
dolnym komory (schematy 4 E, F). W 4 ogniskach poza okolicg pod-
wysciotkowg urazem zostal dotkniety takze i splot. W 5 ogniskach wi-
doczna jest bardzo zywa proliferacja fibroblastow i widkien kolageno-
wych. Elementy te penetrujg w tkanke moézgows zaréwno od splotu jak
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Ryc. 1. Duze ogniska krwotoczne w obu wzgérzach, typowy ksztalt owalny. Zdjecie
lupowe odpowiada ogniskom 22 E i 18 D na schemacie 1. Heidenhain. Para-
fina.

Fig. 1. Large hemorrhagic foci in both thalami; typical oval shape. Magnifying glass
photogram corresponds to foci 22 E and 18 D on the scheme 1. Heidenhain.
Paraffin.

% 5 WA e 2 Ll o "

"\"".\w§ o A i ‘.""’1‘ gil
e F 4 1‘.”!' L

2 £ %

>
N 1wy .’ it .
3"_ oy ;\"‘?',. -!;l‘;u.\ o ’ol
: ", #

’_‘Q.ﬁ ‘{. ".’Qu»ﬁ '.‘lo d‘..‘\ .

Ryc. 2. Odczyn komérkowy w otoczeniu ogniska srodwzgorzowego. Pobudzone ,na-
gie” jadra astrocytow i liczne komoérki proliferujgcego mikrogleju. Parafina. Hema-
toksylina-eozyna. Pow. 400. X<.

Fig. 2. Cellular reaction around intrathalamic focus. Stimulated ,naked” nuclei of
astrocytes and numerious cells of proliferating microglia. Paraffin. H. E. Magn.
> -400.

Ryc. 3. Neurony w strefie pogranicznej ogniska ulegaja zmianom ciezkim i homo-
gennym. Dookota liczne komoérki mikrogleju. Parafina. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 400. <.

Fig. 3. Neurons in the boundary zone of the focus undergoing severe and homoge-
nous changes. Around them, numerous microglial cells. Paraffin. H, E. Magn. X 400.
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Ryc. 4. Organizacja ogniska wzgérzowego o charakterze martwiczym: w centrum
ogniska mostki fibroblastyczne, wér6d nich liczne makrofagi obtadowanz hemosy-
deryng. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 4. Organization of a necrotic thalamic focus: in the center of the focus, fibro-
blastic bridges and numerous macrophages loaded with hemosiderin. Paraffin. H. E.
Magn. X 200.

Ryc. 5. Przewezone polgczenie ogniska Kklepsydrowatego na pograniczu putamen
i istoty bialej: w obrebie istoty szarej krwotok, w obrebie istoty bialej martwica.
Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 40. X.

Fig. 5. Narrow communication of the hourglass focus on the boundary of the pu-
tamen and white substance: hemorrhage in the gray substance; necmsis in the
white substance. Parafiin. H. E. Magn. X 40.
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Ryc. 6. Ognisko w obrebie putamen: obumarte neurony impregnujgce sie solami
wapnia. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.
Fig. 6. Focus in the putamen: dying neurons impregnated with calcium salts. Pa-
raffin. H. E. Magn. X 400.
Ryc. 7. Ognisko w putamen ograniczone od strony torebki wewnatrznej rabkiem
martwicy gabczastej. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 40 X.
Fig. 7. Focus in the putamen, limited by a layer of spongy mnecrosis on the side of
the internal capsule. Paraffin. H. E. Magn. X 40.

Ryc. 8. Ognisko martwicze podwy$ciétkowe z przewagg organizacji mezodermalnej.
Parafina. Van Gieson. Pow, 100 X.

Fig. 8. Necrotic subependymal focus with predominance of mesodermal organiza-
tion. Paraffin. Van Gieson. Magn. X 100.
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Ryc. 9. Ognisko podwys$ciotkowe martwicze z przewaga organizacji glejowej. Parafina. Kanzler-Arendt. Pow. 100 X.
Fig. 9. Necrotic subependymal focus wiht predominance of glial organization. Stained according to Kanzler-Arendt.
Magn, X 100.

Ryc. 10. Ognisko mieszane martwiczo-krwotoczne na pograniczu kory i istoty bialej. Dookola jgdra krwotocznego otocz-
ka martwicza przeksztalcajgca sie w walowy odczyn proliferujacych elementéw 1gcznotkankowych. Parafina. Hemato-
ksylina-eozyna. Pow. 30 X
Fig. 10. Mixed necrotic-hemorrhagic focus on the boundary of the cortex and white substance. Around the hemorrhagic
nucleus, a necrotic capsule undergoing transformation to a bulwark reaction of proliferating connective-tissue ele-
ments, Paraffin. H. E. Magn. X 30.

Ryc. 11. Martwica na pograniczu kory i podkory: zlogi pseudo-wapnia w$réd narastajacej od obwodu organizacji
mezodermalnej. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 30 X
Fig. 11. Necrosis on the boundary of the cortex lf‘P]co ie . Bseudocalcific deposits in the paripherally increa-
sing mesodermal omrcé lé gﬁ ! H. E. Magn. X 30.
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i od $cian duzych naczyn znajdujacych sie w dkolicy podwyscidtkowej].
Ogniska tworza szczelinowate pola martwicze, ktére jakby odsznurowy-
waty i unosily samg wysciotke (ryc. 8). Komorki (wysciolki sg pcbudzone,
z tenldencjg do proliferacji i ukladania w podwoéjne rzedy.

Tylko w 2 ogniskach (3, 7) wystepuje bardzo zywa proliferacja gleju
wlcéknistego, ktéry tbworzy grube pasmo zageszczenia bliznowego i na-
stepnie szeroko rozrasta sie w otcczeniu (ryc. 9). Sa to wyjatkowe w ca-
lym przejrzanym materiale ogniska, w ktérych organizacja glejowa domi-
nuje bez reszty nad organizacjg mezodermalng. ;

Ogniska korowe i korowo-podkorowe

Ognisk o tej lokalizacji przebadano 9 (schematy 5 A, B, C). Ani jedno
z ognisk mnie ma charakteru czysto kmwotocznego. Ogniska 1 i 8 (sche-
mat 5 A) znajdujace sie na pograniczu kory zawoju F2 i istoty bialej
majg male krwotoczne jgdra zawierajgce zhemolizowang krew i dosc¢
grubg trzywanstwowa torebke. Najblizej krwiaka widoczne sg luzno roz-
sypane limfocyty, przemieszane ze $rodbtonkami i pojedynczymi makro-
fagami, bardziej obwodowo histiocyty i bujajace pasma mlodych kapila-
row, wreszcie na cbwodzie zbity wat fibroblastéw i mlodych wldkien
kolagenowych proliferujacych od okolicznych maczyn (ryc. 10). Naczynia
te poza proliferacjg przydanki (wykazuja tendencje obliteracyjne poprzez
koncentryczne mnozenie sie srédbtonkéw w Swietle. W kierunku istoty
biatej wystepuje rozlegly obrzek i przejasnienia witdkien mielinowych,
w otaczajacej korze widoczne jest magrcmadzenie elementéw glejowych
komorkowych, zacierajgcych rozlegte ubytki neuronalne. W ogniskach 3,
5, 6 makrofagi z hemocsyderyng wypelniajg $rcdkowg czesé uszkodzenia.
W ognisku 6 martwica ma charakter mieszany rozplywno-skrzepowy,
wsrdd makrofagéw i fibroblastow widoczne sg dosé liczne ztogi pseudo-
wajpnia (ryc. 11).

Wizytstkie ogniska w tej grupie majg idobrze zaawansowang onrganiza-
cje bliznowg mezodermalng, jak réwniez i stosunkowo rozlegle odczyny
w otoczeniu i w korze i w istocie biatej.

Ognisko 7 (schemat 5 C) potozone w korze, powierzchownie w poblizu
opon jest miemal calkowicie wypelnione zbitg blizng lacznotkankcows.
Glej w otoczeniu ma charakter regresywny, neurony w sgsiedztwie sg
sklerotyczne.

Reakcje astrocytow komoérkowych w poblizu ognisk korowych sg ma
ogol zywsze miz w pozostatych opisanych powyzej grupach uszkodzen.

Ogniska w istocie biatej

W istocie biatej, bez widocznego kontaktu z istotg szarg kory i jader
podkorowych, zlokalizowane jest 8 wognisk (schematy 5 D, E, F). Tylko
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1 z nich (8 schemat 5 E) znajdujgce sie tuz przy wejsciu do torebki
wewnetrznej, pomiedzy caput nuclei caudati i putamen zawiera mate
jadro krwotoczne, z otoczkg makrofagéw obladowanych hemosyideryng.
Od tkanki nie zmienionej demarkuje je pasmo rozrostych fibroblastow.
W otoczeniu brak jjest rozleglejszych uszkodzen parenchymy.

Schemat 5. A,B,C — Schemat Ilokalizacji ognisk w korze i na pograniczu kory
i istoty biatej. Schematy D, E, F — Lokalizacja ognisk potozonych gieboko w isto-
cie biatej.

Scheme 5. A,B,C — Scheme of locolization of foci in the cortex and on the boun-
dary of cortex and white substance. Schemes D, E, F — Localization of foci lying
deep in the white substance.

Wszystkie pozostale ogniska majg charakter ognisk martwiczych
(w 2, 3, 4 pojedyncze rozrzucone na duzej przestrzeni makrofagi zawie-
rajg brytki hemosyderyny). Pokryte sg [proliferujgcymi fibroblastami
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z malg iloscig widkien kolagenowych (obfity kolagen widoczny jest tylko
w ognisku 7). W otoczeniu rozlane przejasnienia mielinowe. Przy ogni-
skach 4 i 7 zywsze reakcje astrocytarne z formami progresywnymi.
Ogniska te w poréwnaniu z innymi grupami lokalizacyjnymi sg najuboz-
sze morfologicznie. Majg stosunkowo stabo zaawansowang organizacje.
Otoczenie ich jest dos¢ ubogie w naczynia.

T, RN

OMOWIENIE WYNIKOW

Wobec identycznego charakteru i warunkéw wytwarzania urazu $rod-
mozgowego, za zaobserwowane réznice w kisztalttowaniu sie morfologii
ognisk muszg by¢ odpowiedzialne odrebne warunki lokalne tj. zréznico-
wana w zaleznosci od okolicy angioarchitektonika oraz struktura komoér-
kowo-wloknista podloza mézgowego. Z tych punktéw widzenia rozpatrzy-
my kolejno sumaryczne wyniki grupowe.

W ogniskach znajdujgcych sie na terenie wzgoérza stwierdza sie
uderzajacg przewage ognisk krwotocznych (42/51). Ponadto ogniska
zakwalifikowane jako martwicze zawierajg badz to waskie centrum
krwotoczne, bagdz tez nagromadzone w czesci centralnej skupiska makro-
fagéw obtadowanych hemosyderyng. Skupiska te i ich mklad s$wiadczg
o tym, ze albo istnial tu uprzednio niewielki wylew krwotoczny, ktory
ulegl szybko resorpcji, albo tez, ze w postegpowaniu technicznym czesé
krwotoczna ogniska zostala Scieta, a otrzymane preparaty odpowiadajg
martwiczej otoczce obwodu ogniska. Uktad tych makrofagéw i ich ilosé
sa zasadniczo odmienne od pojedynczych rozproszonych w calym polu
urazu komorek zernych, obserwowanych w wuszkodzeniach zlokalizowa-
nych gteboko w istocie bialej. Taka interpretacja pozwalataby traktowaé
calg grupe ognisk wzgorzowych, jakio ognisk krwotocznych. W organizacji
tych ognisk przewaza czynnik mezodermalny. W wodczynach otoczenia
obserwuje sie przewage reakcji mikrogleju nad astrocytami. Uszkodzenia
parenchymalne wyczerpujg sie w mniewielkiej odlegtosci od gléwnego
ogniska. Tylko w pojedynczych przypadkach ogniska majg wymiary
duze. Przewaza w calej grupie ognisko skosnie potozone o ksztalcie wy-
dluzonej szczeliny. Komponenta martwicza przy ogniskach krwotocznych
jest zwykle mata, w postaci niewielkiego nawarstwienia na biegunie gér-
nym ogniska.

Zakresy unaczynienia wzgorza, za ktore odpowiedzialne sg zasadniczo
galezie tetnicy mozgowej tylnej i tetnicy tylnej tgczacej,* dodatkowo —
galezie tetnic przedniej, srodkowej i tetnicy maczyniéwkowej (Goetzen

* Nie udato sie nam w dostepnym piSmiennictwie natrafi¢ na prace omawiajgca
szezegolowo Sréodmoézgowsy angioarchitektonike u malp prymatéow. Wiobec jednak
zasadniczego podobienstwa ukladéw duzych tetnic moézgowych, lacznie z kolem

tetniczym Willis’a (Lineback 1961) przyjmujemy stosunki angioarchitektoniczne
§r6dmoézgowe per analogiam do homo sapiens.
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1965) sq na ogét zmienne i nie odpowiadajg fizjologicznemu podziatowi
wzgorza. Stad, zachowujgc w opisie protokélarnym podzial na grupy
~ jader wzgérzowych wedlug Noback’a i Moskowitz’a, nie uwazamy go za

istotny idla ksztaltowania sie morfologii ognisk krwotocznych. Istotniejsze
dla omawianej sprawy jest stwierdzenie Goetzena, potwierdzajace bada-
nia Schlesingera na kroélikach (1941), ze wzgorze malezy do czeSci mozgu
najlepiej unaczynionych, a obfitosé¢ tetnic wzgérzowych praktycznie eli-
minuje konieczno§¢ zespolen pomiedzy mnimi (Goetzen 1965). Zdaniem
" Brzezickiego (1933/34) wlasciwa sie¢ kapillaréw jest we wzgérzu nieco
rzadsza niz w prazkowiu. Natomiast Sciany naczyn wzgdrza, przynajmniej
" u czlowieka, sg ciensze w poréwnaniu z naczyniami tego samego kalibru
w prazkowiu, a w ogole kaliber naczyn wystepujacych ma terenie wzgo-
rza jest mniejszy niz na terenie prazkowia i tylko sporadycznie natrafia
sie na naczynia wieksze (Markiewicz 1966).

Ta charakterystyka angioarchitektoniczna zestawiona z otrzymanymi
wynikami, pozwalalaby na przyjecie nastepujacych prawidlowosci: gesta
sie¢ naczyniowa powoduje, ze uraz, czy to w postaci wkiucia bezposred-
' niego, czy rozerwania naczynia poprzez rozerwanie tkanki otaczajacej,
powoaduje w obrebie wzgérza za kazdym razem, wzglednie prawie za kaz-
dym, ognisko krwotoczne. Natomiast stosunkowo rzadkie wystepowanie
naczyn duzych tlumaczy sporadyczno$é¢ wielkich ognisk krwotocznych,
niszczacych roziegle struktury jadrowe.

Ksztalt niewielkich krwotokéw, majgcych tendencje do ukltadow
skosnych szczelin thtumaczylby sie stosunkami strukturalnymi samego
podtoza moézgowego. Podobnie jak u czlowieka, wzgérze u matpy Rhezus
stanowi wielkg stacje posrednig pomiedzy drogami wstepujacymi od
o$rodkéw ndzeniowo-pniowych a korg. Pomiedzy ukladami neuronow
przebiegajg stosunkowo szerokie i zbite peczki wiékien nerwowych i nie-
wielkie ilosci ptynu srodtkankowego (krew, ptyn szczepionkowy) moga sie
podporzadkowywa¢ tym ukltadom anatomicznym, podobnie jak sie to
obserwuje we wtérnych krwotokach ,,z wyciSniecia” do pnia moézgu
(Kulczycki 1964).

Gesta sie¢ drobnych mnaczyn tlumaczy rowniez obfita proliferacje
odnaczyniowg elementéw mezodermalnych, warunkujgcych szybka
i aktywng organizacje ognisk. Przyczynia sie ido miej takze i obfitos¢ mi-
 krogleju. Dewulf (1937), ktory badat specyfike topograficzng mikrogleju
u Macaca Rhezus, stwierdzil, ze zageszczenie komérek mikroglejowych
na terenie wzgoérza nalezy do rzedu najwiekszych skupien, po mikrogleju
wystepujacym w polu oliwy dolnej (27—30 komoérek mikrogleju na
0,1 mm kw. we wzgérzu przy przecietnie 31/0,1 mm kw. w oliwie).

Stosunkowo niewielkie masilenie obrzeku obocznego i w konsekwencji
male oboczne zniszczenie neuronéw i wiokien wynikajg — podobnie jak
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rozmiary i ksztalt ognisk krwotocznych — z wilasciwosci podtoza. Obrzek
nie ma tendencji do szerzenia sie, ani w obrebie struktur szarych, ani
zbitych ukladéw widkien, ktére to klasyczne spostrzezenia Jaburka (1932),
potwierdzaja w calej rozcigglosci takze i badania lat ostatnich (Wisniew-
ski 1965). ;

W obrebie prgzkowia réwniez obserwuje sie uderzajgcg przewage
ognisk krwotocznych. Ogniska mieszane lokalizujg sie na pograniczu
istoty szarej i biatej, z ,,odnoga” lub poszerzeniem martwiczym juz na
terytorium tej ostatniej. Czyste ogniska martwicze, bez skupisk makro-
fagéw hemosyderynowych malezg do sporadycznych wyjatkéw. Charak-
terystycznym zjawiskiem dla pogranicznych ognisk prgzkowia jest ognisko
mieszane klepsydrowate, gdzie pole krwotoku i martwicy 1aczy sie
martwiczym przewezeniem. Prawie we wszystkich ogniskach tej grupy
obserwuje sie ksztalt nieregularny ubytku: kulisty, o brzegach nierow-
nych. Waskie wyréwnane szczeliny malezg do rzadkosci. Odczyn i znisz-
czenie oboczne rozlewa sie na szerszej przestrzeni niz we wzgérzu. Mikro-
glej jest nieco ubozszy ilosciowo. Uderza nadal przewaga onganizacji me-
zodermalnej.

W ksztaltowaniu sie.ognisk intrastriatalnych i mieszanych réwniez
role decydujaca odgrywa angioarchitektonika. Sie¢ naczyn wiosowatych
striatum jest niezmiernie gesta, a poszczegdlne tetniczki przechodza
w klebiaste rozgatezienia, ktére Brzezicki poréwnuje do rozgaltezien koso-
drzewiny. Wedlug obserwacji Markiewicz na terenie skorupy uderza,
obok znacznego zageszczenia naczyn matych, obecnosé stosunkowo duzej
ilosci naczyn kalibru powyzej 150 mikr (u cztowieka). Wieksze i liczniej-
sze naczynia obserwowano takze w prazkowiu u matpy Rhezus w trakcie
wykonywanych badan. Stad tez ogniska krwotoczne, przy réwnoczesnej
luzniejszej strukturze jgdra (stosunkowo krotkie, malto skupione peczki
widkien intrastriatalnych), sag tu wieksze, rozleglejsze, penetrujgce gle-
biej i nieregularnie w otoczenie. Natomiast ogniska klepsydrowate
i przechodzenie ognisk krwotocznych w martwicze poszerzenia w biegu-
nie géornym, tlumaczy sie przebiegiem gtebokich itetnic wewnetrznych od
duzych tetnic podstawy (Goetzen 1959, Lazorthes i wsp. 1960, van den
Bergh 1961). Dla unikniecia powtarzania tych stosunkéw wunaczynienia
og6lnie znanych, poslugujemy sie ilustracjami schematycznymi, zapozy-
czonymi od van den Bergha (schemat 6 A) i Lazorthes’a i wsp. (sche-
mat 6 B). Schematy te uwidaczniajg réznice unaczynienia wzgorza (sche-
mat 6 B), gdzie naczynia majg tendencje do ,trzymania” sie granic
istoty szarej, oraz tetnic przebijajgcych nucleus lenticularis, capsula in-
terna 1 dochodzacych do nucleus caudatus. Te stosunki przestrzenne wy-
jasniajg dlaczego ognisko potozone w skorupie, praktycznie ,amputuje”
naczynie dochcdzace do tcrebki wewnetrznej i przyczynia sie do powsta-
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nia w tej ostatniej pola martwiczego. ,,Amputacja” ta nie ma natomiast
tak istotnego znaczenia dla nucleus caudatus, w ktérym niedobory w ido-
plywie od jednej tetnicy wyrownuje gesta sie¢ koncowa, podobna do sieci
w putamen, z tetnic sgsiednich. Zjawisko ognisk kilepsydrowatych i mie-~
szanych nalezaloby zatem uwaza¢ za specyficzne dla terytorium praz-
kowia i torebki wewnetrznej oraz sgsiadujgcej z prazkowiem istoty bia-
tej podkorowej.

Schemat 6. A. Schemat unaczynienia jader podstawy wg van den Bergh’a. B. Sche-
mat unaczynienia jader podstawy wg. Lazorthes’a i wsp.

Scheme 6. A. Scheme of blood vessels supplying the basal nuclei according to van
den Bergh. B. Scheme of blood vessels uspplying the basal nuclei according to La-
zorthes et al.

Przewaga organizacji mezodermalnej nad glejowg tlumaczy sie tak
samo jak i we wzgorzu obfitoscig zrebu naczyniowego. Mniejsze reakcje
mikroglejowe wynikaja z jego stabszego rozprzestrzeniania w striatum
w porownaniu ze wzgorzem.

Przedstawione powyzej stosunki naczyniowe tlumaczg takze przewa-
zajgco martwiczy charakter i szczelinowaty ksztalt ognisk w torebce we-
wnetrznej. Niewielka ilo§¢ naczyn 1i ich slabe rozgalezienie wplywa na
opoznienie odczynéw organizacyjnych. W capsula interna, w ogniskach
o jednakowym ,wieku”, przewaza, w poréwnaniu z innymi grupa-
mi, stadium rozbiérki makrofagowej, nad proliferacja wloknists,
ktora jest zaledwie w zaczgtkach. Mozna by przypuszczaé, ze wobec sto-
sunkowo rzadkiej i slabo rozgalezionej sieci maczyniowej, pewna ilosé
makrofagéow moze si¢ tu wywodzi¢ i z mikro (mezo) gleju, ktéry chociaz
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niezbyt reprezentatywny liczbowo w torebce wewnetrznej, towarzyszy
w uktadach réwnolegtych widknom przebiegajacym przez capsula interna
i reaguje zywo na uszkadzajace je procesy (Dewulf).

Galka blada, unaczyniona mnajstabiej ze wszystkich jader podkoro-
wych, o najrzadziej rozmieszczonych wlosniczkach, praktycznie nie two-
rzgcych sieci (Brzezicki, Markiewicz), charakteryzuje sie matymi ognis-
kami krwotocznymi, o stabej, stacjonarnej onganizacji. W tej grupie ma-
terial jest zresztg zbyt maly, aby, poza pewnymi korelacjami narzucaja-
cymi poprzez znane warunki naczyniowe, wycigga¢ wnioski bardziej wig-
zace.

Ogniska korowo-podkorowe w liczbie 9 majg badz to charakter ognisk
mieszanych krwotoczno-martwiczych, bgdz mantwiczych z domieszkg ma-
krofagow, zawierajagcych hemosyderyne. Odznaczajg sie one poza tym
stosunkowo wurozmaiccng morfologia komdrkowg z duzym udziatem
astrocytéw i wiekszym zniszczeniem elementé6w neuronalnych.

Charakter martwiczy ognisk korowych wydaje sie istosunkowo trudny
do wyttumaczenia wobec niezmiernej obfitosci sieci korowej, podkreslanej
zgodnie tak przez van den Bergha, jak i Lazorthes’a i wsp. Wytlumacze-
niem martwic, towarzyszacych w kazdym przypadku ogniskom korowym,
moglby by¢ tylko koncowy charakter tak krotkich, jak i $rednich tetnic
korowych (Lazorthes i wsp.) i deficytowy charakiter unaczynienia pogra-
nicza korowo-podkorowego. Uraz trafiajagcy w male naczynie korowe da-
je maty krwiak, ale ,,amputuje” zarazem, podcbnie jak w striatum, czes¢
obwodows (odsiebng) naczynia. W przypadkach rozpychania podloza
plynem szczepionkowym, zwolnienie przeptywu w galgzkach $rednich
i dtuzszych powoduje rozleglejsze martwice na pograniczu korowo-podko-
rowym. To zjawisko wyeksponowane, jako reguta patofizjologii krazenia
przez Zilcha (1955, 1961), znajduje potwierdzenie w licznych obserwa-
cjach kliniczno-neuropatologicznych, wiskazujacych ma ,,zwolniony prze-
pltyw lub zastéj, w dystalnych gatgzkach unaczynienia itetniczego kory,
jako ma przyczyne zawaléw podkorowych” (Romanul i Abramowicz
1964). Struktura neuronalna kory oraz struktura komoérkowa gleju ko-
rowego i pddkorowego (o ile moze by¢ konsekwentnie nadal przenoszo-
na per analogiam z czlowieka na malpe Rhezus), tlumaczy zwigkszenie
elementéw astrocytarnych w reakcjach obocznych i przynaczyniowych
w podkorowe]j istocie biatej (Wisniewska 1965) i rozlegle ubytki w ele-
mentach nerwowych. Mikroglej w korze i w istocie biatej jest na ogét
miernie dbfity ale rézni sie zageszczeniem w poszczegélnych okolicach
kory (Dewulf). W organizacji ognisk polozonych blizej opon biorg bardzo
zywy udziat fibroblasty odoponowe i wiékna tgcznotkankowe. Ten typ
czysto mezodermalnej i dobrze juz zorganizowanej blizny oponowo-ko-
rowej przedstawia ognisko 7 (schemat 5 C).
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Z 8 ognisk polozonych gleboko w istocie biatej, tylko 1 w poblizu to-
rebki wewnetrznej ma charalkter krwotoczny. Pozostate ogniska sg mar-
twicami, o cechach powolnej organizacji, z ub6stwem odczynéw morfolo-
gicznych otoczenia. Obrazy te tlumaczg sie stosunkami unaczynienia,
przypomnianymi juz na schemat 6 A, B: Istota biala zaopatrywana jest
przez diugie, waskie tetnice biegngce od kory w kiermunku ukladu komo-
rowego, ze skagpg iloscig wlosniczek. Niemniej i w tej grupie, cechujacej
sie poza tym rozlegltym obrzekiem obocznym, proliferacja fibroblastycz-
na, cho¢ uboga i powolniejsza, przewaza nad reakcjg gleju wloknistego.
Ogniska podwysciotkowe majg charakter szczelinowatych martwic, z mi-
nimalng, sporadyczng idomieszkg hemosyderyny. Brak wigkszych wyle-
woéw krwotocznych w tej okolicy mozna chyba wytlumaczyé tym, ze
w zadnym przypadku nie doszlo do wiekszego uszkodzenia bardzo obficie
i gesto unaczynionego splotu (Pogorzelski 1962). Réwniez trafienie w kto-
rg$ z duzych igalezi tetniczych podwyscidlkowych mogtoby sta¢ sie przy-
czyng wylewu w tej okolicy. Brak krwotokéw w tej grupie jest wiec do
pewnych granic szczesliwym zbiegiem okolicznosci i prawdopodobnie nie
moze by¢ uwazany za zjawisko typowe dla okolicy podwysciétkowej. Na-
tomiast moze by¢ ono typowe dla samego urazu: o ile igla wprowadzajg-
ca ptyn nie trafi bezposrednio w maczynie, sam plyn znajduje dosé szyb-
kie ujscie do ukladu komorowego i nie doprowadza do rozleglejszego
zniszczenia tkanki mozgowej. Splot i maczynia podwyscidtkowe podraz-
nione niejako ,,mimochodem” stajg sie jednak Zrédlem zywej proliferacji
elementéw mezodermalnych, ktére w [procesie organizacyjnym wyprze-
dzaja znowu bujanie gleju podwysciolkowego. Tylko w 2 przypaldkach,
w ktérych uraz pomija i splot i otoczenie duzych mnaczyn, idochodzi do
przewazajacej proliferacji glejowej wiéknistej, co nadaje specyticzny cha-
rakter calej grupie ognisk podwyscidtkowych, poniewaz sg to jedyne
przypadki z wyrazng blizng glejowa.

Wydaje sie jednak, ze jednolita dominanta onganizacji mezodermalnej
nad glejowa nie jest zwigzana specyficznie z topografig podtoza, lecz takze
raczej z typem urazu. W przypadkach ablacji operacyjnych, szczegélnie
przeprowadzanych z duzg ostroznoscig systemowych uszkodzen do celéw
doswiadczalnych, fizjologicznych, organizacja reparacyjna w szlakach
nerwowych jest wytgcznie natury glejowej. W zaleznosci od rozmiaréw
uszkodzenia operacyjnego blizna glejowa ma charakter mniej lub bar-
dziej izomorficzny, z minimalnym wudzialem tkanki !gcznej (Yakovlev
i Lodke 1961). W materiale badanym uraz zaréwno rozlegle narusza cigg-
los¢ lozyska naczyniowego, trafiajagc w bogato unaczynione jgdra szare,
jak i pozostawia stosunkowo duze ilosci tkanki uszkodzonej obocznie,
stanowigcej produkt draznigcy i wyzwalajgcy reakcje mezodermalne, po-
dobnie jak w zwyklych martwicach naczyniopochodnych.
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Daje si¢ rowniez zauwazy¢ dosé wyrazng réznice pomiedzy udziatem
gleju w reperacji tych ognisk polozonych w mézgu i takich samych
ognisk potozonych w rdzeniu (Rydzewski 1967). W rdzeniu, w istocie
biatej uderza przewaga organizacji glejowej, niewidoczna w moézgu.
W rdzeniu jednak bardzo mate wymiary przekroju decyiduja o wciggnie-
ciu w procesy reperacyjne granicznej btony glejowej, stanowiace]j obfite
zradto proliferaciji widknistej.

W sumie o charakterze ogniska wurazowo-naczyniowego i przebiegu
proces6w gojenia sie decydujg angioarchitektoniczne i strukturalne wtas-
ciwosci podtoza mézgowego, zroznicowane w zaleznosci od topografii.

WNIOSKI

1. Ogniska §érédmozgowe wurazowo-naczyniowe, wywolane u malp
Macaca Rhezus podaniem szczepionki w tescie bezpieczenstwa Polio, wy-
kazujg charakter martwic lub krwotokéw, wzglednie mieszany, w zalez-
nosci od lokalizacji.

2. Ogniska s$rodwzgoérzowe w przewazajgcej iloSci przypadkow ma-
ja charakter waskich, szczelinowatych, sciekajacych miedzy wilokna,
krwotokow.

3. Ogniska intrastriatalne majg takze charakter krwotokéw o niere-
gularnych ksztattach i stosunkowo duzym odczynie obocznym. Ogniska
na pograniczu striatum i istoty biatej [maqq charakter mieszany: Czesé
krwotoczna znajduje sie gléwnie w istocie szarej, czes¢ martwicza —
w istocie biatej. Typowe dla tej grupy sa ogniska mieszane ksztaltu kle-
psydrowatego. Ogniska w galce bladej obserwowano sporadycznie —
w postaci matych bezodezyncewych krwotokow.

4. Ogniska w torebce wewnetrznej i ogniska potozone w istocie bia-
tej gleboko podkorowo stanowig niemal wytacznie ogniska martwicze.

5. Ogniska korowo-podkorowe ksztaltujg sie przewaznie jako ogniska
martwicze, w pojedynczych przypadkach — jako ogniska mieszane.

6. Martwiczy charakter ognisk podwysciolkowych nie moze byé¢ uwa-
zany za typowy dla tej okolicy; wynika on raczej z typu urazu, ktéry tyl-
ko obocznie podraznil splot naczyniasty 1 duze naczynia podwysciétkowe.

7. O morfologii ognisk decydujg wlasciwosei angioarchitektoniczne
i strukturalne podtoza (okolicy), na ktérym ono powstaje.

8. Przewaga odczynéw mezodermalnych mad glejowymi w onganiza-
cji bliznowej wynika z typu urazu, nie ze specyfiki podtoza.

9. Przy tym samym typie urazu ogniska w okolicach bogato unaczy-
nionych wykazywaly zywsza organizacje miz ogniska w istocie bialej pod-
korowej i w torebce wewnetrznej, ktore goily si¢ najwolniej. Przewage
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organizacji glejowej obserwowano tylko w 2 przypadkach w ogniskach
podwysciotkowych.

10. W catym materiale obserwowano stosunkowo zywg reakcje mi-
krogleju, w poszczeg6lnych okolicach zywszg niz reakcje astrocytarna.
Zjawisko to moze by¢ zwigzane takze z typem urazu.

3. OceroBcka, A. TapaleBcka

TOIIOTPA®UA M MOPPOJIOIMA BHYTPUMOIIOBBIX
TPABMATUYECKUX OYATOB ¥V OBE3BAH MACACA MULATTA (RHEZUS)

CoxepxaHue

Y 00e3bAH pe3ycoB, ymnorpebiiaeMbIX AasA Tecta Oe3omacHocTu Ilosmo, mccaenoBa-
Jock 140 BHYTPMMO3TOBBIX 04Yaros, 0o0pa30BaHHBLIX ITOCJe BBEAEHMA BaKLMHBI, CTa-
pasch ONpeAeNuTh 3aBUCMMOCTL MEKJAy BUAOM pa3BMUBIIErocd odara, TeYeHueM ero
opraHm3ammyu u Tomorpadmeir. JViccieqoBaHMA NPOBOAMINCHE HA MapadMHOBBIX cpe3ax,
OXBaThIBAIOLIMX BCe (DpPOHTANbHbIE CEYEHMA IIOJNyLIapMili B PaCIOJOXKEHUM TpaBMa-
TUYEeCcKoro odara. Marepuas cpe3ajicd B HETNOOYEepenHOM cepxy AJIA MNOJIydeHuA pas-
HBIX CEYEeHMII Oo4aroB M OKpalluMBaJCcAd reMaTOKCUJIMH-303MHOM I10 XejjaeHXaiHy, BaH
I'm3on, KaHiiep-ApeHATy, Kpe3maBuosieToM. JITOro mcciaenoBayu: 53 BHyTpuUTallaMu-
YyecKMX o4daros, 47 ouaros B Striatum nmbo Ha rpaHuie striatum u Georo BelleCcTBA,
9 — B Kope Jaub0 Ha KOPTUKO-CYOKOPTMKAJILHOM IIOTPaHM4YbY, 13 BO BHYTpEeHHEN
Karcyne, 7 B cybsmeHaumanbHO objactu, 3 B OmegHOM 1ape. BHyTpuranammuyeckKue
o4yaru B OCHOBHOM HOCUJIM XapaKTep Y3KUX LleJbeoOpa3HbIX KPOBOUBJIMAHUI, MIPO-
HUKAIOUMX MEKAY BOJIOKHA. BHyTpuUCTpHalbHbIE O4Yaru — XapaKTep KPOBOM3JIUAHMIA
fosee OOIUMPHBIX C HEPEryJAPHbIMM O4YEepPTAaHMAMM; IIOTPAHMYHbIEe o4yaryu striatum
u Oeyloro BellecTBAa — CMELIaHHBII HEKPO30-reMopparmiyecKmii Xapakrep, 4acTo Tu-
NYHOM RJlencuaApoodpa3Hoi popmbl. O4dary, pacrojiozKeHHble BO BHYTPEHHel KaricyJe
1 IIIy0ooKO B 6esloM CyOKOPTMKAJbHOM BeILECTBE II0YTH WCKJIIOYUTENIBLHO COCTOAIN
%3 HEKPOTUYECKMX 0YaroB, B TO BPeMs KaK KOPTMKO-CYOKOPTMKAJIbHbIE O4darum ompe-
JenAnuch B BUAE HEKPO30B JMOO CcMelaHHBLIX odyaroB. CyOsmeHAuMMalbHBIE o4aru
HOCWJIM HEKPO3HbI XapaKTep, OAHAKO aBTOpaMy BbIpazkKaeTcd MHEHMe, 4YTO HeKpo3
TKaHM, KakK IIOCJIEeICTBME TPaBMbl B 9TOM ydacTKe CBOJICTBEHHaA caMoOil TpaBMe, a He
Tororpachum. JaHHBIT BMJ TPaBMbI pa3fpazkall TOJBKO KOJJIATePalbHO COCYAVCTOe
CIJIETeHME M CTeHKM CyO9neHAMMalbHbIX COCYZOB, He BbI3bIBasg MX OCHOBHOTO IIO-
BpexaeHnA. OcHOBHasA MOPMOJOrMsa 04aroB U COMPOBOKAAOIIME MX KOCBEHHBIE peak-
nun ObIM 00YCJIOBJIEHBI aHIMOAPXMUTEKTOHMYECKUMM CBOMCTBAMM M IIApPEeHXMMAaJbHONI
CTPYKTYPOJ OTAEJbHBbIX yYacTKOB. Bo BcexX caydasax MCKIIO4YadA ABa cyOoneHAMMalb-
Hble oyara mpeobjazasia Me3ezepMmalibHas OpPraHM3anMUsda a He IJaneBasd.

ABTOpPBI OOBACHAIOT 9TO HABJIEHME BMUIAOM TPaBMbI pa3jpazKalolleil CoCyaucTbIe
CTeHKM ¥ pa3pylIaiollleil, Ha OTHOCUTEJbHO OOLIMPHOM y4YacTKe HEPBHYI TKaHb
IIOCPEeACTBOM ee CAABJEeHMA M pPacTOpzKeHud. 3azKMuBJEeHMe B 9TMUX CJaydadaX OpoTe-
KaeT MHaye 4YeM IIPM YMCTBIX XMPYPTUUECKMX SKCIEePMMEHTAJIbHBbIX Ce4YeHuAX, Ije
npeobiafaer ramMeBas opraHm3auusa. Bo BceM marepualie HabJogaach OTHOCUTENBHO
aKTMBHAA peaKUUA MUKPOTJINN, B OTAENBHBIX claydadaX 0oYee aKTWBHasdg, YeM acTPOLM-
TapHad. BO3MOXKHO, 4YTO BMJA TpaBMbl ABJIAETCA 00Jiee CUJIBHBIM MMITYJbCOM OJA
peakumuy Me30TauyM 4YeM AJA acTPOLMTApPHOM TIJIMM.
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TOPOGRAPHY AND MORPHOLOGY OF INTRACEREBRAL TRAUMATIC FOCI
IN MACACA MULATTA MONKEYS (RHESUS)

Summary

In Rhesus monkeys used for the polio ,safety test”, 140 intracerebral foci
caused by the injection of vaccine were studied in an attempt to elucidate the rela-
tion between the type of focus, its course and organization and topography. Pa-
raffin sections of whole cross sections of the both hemispheres at the level of the
traumatic focus were studied. The material was cut in discontinuous series in order
to obtain various sections of the foci and stained with hematoxylin-eosin, by the
methods of Heidenhain, van Gieson, Kanzler-Arendt and with cresyl violet. Of the
studied foci, 53 were in the thalamus, 47 in the striatum or at the boundary of
striatum and white substance, 9 in the cortex or on the cortico-subcortical bounda-
ry, and 3 in the globus pallidum. The intrathalamic foci consisted mainly of narrow
fissures filled by hemorrhage, draining among the fibers. In the intrastriatal foci
the hemorrhages were more extensive and of irregular shape. Foci on the boundary
of the striatum and white substance exhibited mixed, necrotic-hemorrhagic cha-
racter, often with typical hourglass shape. Foci in the internal capsule and deep in
the subcortical white substance were almost exclusively necrotic, while cortico-sub-
cortical foci were either necrotic (mostly) or mixed. Subependymal foci were nec-
rotic, but it is believed that tissue necrosis after trauma in the area is typical of the
trauma and not topographically determined. The trauma only incidentally irritated
the vascular plexus and walls of the subependymal blood vessels, without dama-
ging them essentially.

The morphology of the fundamental foci and the accompanying reactions were
determined by the angioarchitecture and parenchymatous structure of the affected
region. In all cases, with the exception of two subependymal foci, mesodermal orga-
nization dominated over glial organization. This, too, was attributed to the type of
trauma irritating vascular walls and destroying nervous tissue fairly extensively
by compression and disruption. In such cases healing follows a different course than
after clean surgical incision, where glial organization predominates. In the whole
material relatively vigorous microglial reaction was observed, in some casses domi-
nating over astrocytic reaction. Presumably, the type of trauma constituted
a stronger stimulus for the mesoglia than for astrocytic glia.
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MORFOLOGIA WICZESNEJ POROZMIEKNIENIOWEJ BLIZNY SROD-
RDZENIOWEJ U MAXP MACACA RHEZUS

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

Praktyczne znaczenie badan nad morfologia blizny rdzeniowej zwig-
zane jest przede wszystkim z zagadnieniem $rddndzeniowej regeneracji
widkna nerwowego. Zasadnicze roznice, obserwowane pomiedzy odradza-
niem sie wilékna nerwowego przecietego na obwodzie i widkna uszko-
dzonego w obrebie rdzenia, daly sie ostatecznie sprowadzi¢ do przeszkdd,
jakie wioékno regenerujace napotyka na poziomie blizny s$roédrdzeniowej
(Clemente 1955). '

Zagadnienie to ulegalo na przestrzeni lat bardzo obszernym i wnikli-
wym opracowaniom; jedno z ostatnich podsumowan tej problematyki za-
wierajg materiaty z Sympozjum poswieconego regeneracji struktur ner-
wowych w o$rodkowym wkladzie nerwowym wu ssakow oraz roli tkanki
lgcznej i glejowej w przebiegu proceséow regeneracyjnych (Windle 1955).
Jednak pomigdzy zagadnieniem ustawionym w warunkach doswiadczenia
na zwierzeciu laboratoryjnym a klinikg ludzksg istniejg zasadnicze roz-
bieznosci. Dla czlowieka urazowe czy chorobowe uszkodzenie rdzenia
oznacza przede wszystkim walke o zycie, mnatomiast problem powrotu
funkeji stanowi zazwyczaj daleki perspektywiczny etap rehabilitacji.

W wyniku tej sytuacji znajomosé morfologii - gojenia sie uszkodzen
rdzenia u ludzi zawiera swoistg luke. Znane sg z bandzo obszernego pis-
miennictwa przedmiotu rozlegle uszkodzenia rdzenia, szczegdlnie uszko-
dzenia zakazone, prowadzgce prawie nieuchronnie do zej$cia $miertelne-
go. Natomiast znajomosé przebiegu gojenia sie w przypadkach, w ktoérych
czynnosé¢ rdzenia wraca ad integrum, praktycznie oparta jest tylko na
przenoszeniu przez analogie do patologii ludzkiej, wynikéw z obserwacji
doswiadczalnych na materiale zwierzecym. W tej sytuacji im blizszy jest

* Stypendysta — doktorant Zakladu Neuropatologii PAN.
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cztowiekowi obiekt dcswiadczenia, tym bardziej uzasadnione moze byé
ustalenie zaleznosci analogicznych.

Dlatego material przedstawiany ponizej, nawet pomimo ograniczenia
obserwacji do jednego tylko etapu gojenia sie i jednego typu uszkadze-
nia, wydaje sie szczeg6lnie wartoSciowy. Materiat ten stanowig malpy
Macaca Rhesus, u ktérych wytwarzano $rédrdzeniowe ognisko uszkodze-
nia, przeprowadzajac test bezpieczenstwa, przy produkcji szczepionki
przeciwko poliomyelitis anterior acuta. Ponizej podjeta bedzie jeszcze
szczegOlowa charakterystyka tego materialu, konieczna do oceny otrzy-
manych obrazéw morfologicznych. Obecnie natomiast warto podkreslié
praktyczng przydatno$é poczynionych obserwacji dla patologii cztowieka.

Ogniska wytworzone u malp w przebiegu podawania szczepionki, od-
powiadajg drobnym ogniskom martwicznym, pozawalowym lub pozakrze-
powym powstajagcym w tkance nerwowej rdzenia,<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>