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EUFEMIUSZ HERMAN

BADANIA L. K. GLIŃSKIEGO NAD ROLĄ PRZEDNIEGO PŁATA 
PRZYSADKI M ÓZGOW EJ*

Neuropatologia jako samodzielna gałąź m edycyny wyodrębniła się 
w kraju  dopiero w Polsce Ludowej. W Polsce międzywojennej była 
ściśle związana z neurologią. Przed I-szą wojną światową anatom opato­
lodzy poświęcali jej prace 'sporadyczne w zależności od chwilowo in te ­
resujących ich aktualnie spraw, neurolodzy natom iast, talk jaik i (W cza­
sach późniejszych, wiązali ją ściśle z neurologią kliniczną.

Niełatwą jest rzeczą skreślić historię neuropatologii ipoMrieij, należa­
łoby bowiem wówczas odszukiwać tem atykę neuropatoilogiezną wśród 
doniesień klinicznych, anatomo-patOlogicznych lub neurologicznych. 
Działalność niektórych anatomopatologów zespolona jest nie 'tylko, m ię­
dzy innymi, z postępem neuropatologii, lecz naw et co więcej z założe­
niem podwalin pewnych jej domen. Znakomitą ilustracją może być po­
stać anatomopatologa krakowskiego Leona Konrada Glińskiego (13.11. 
1870—7.VII.1918), zarazem odkrywcy zmian zachodzących w  przysadce, 
zwłaszcza w tzw. charłactwie przysadkowym.

Niech więc naszkicowana przeze mnie twórczość Glińskiego, u jęta je ­
dynie w ram ach jego prac w zakresie neuropatologii, stanie się pierwszą 
kartą  historii neurcpatoilogii polskiej, k tórej zamierzam poświęcić osob­
ną monografię.

Gliński spośród 26 opublikowanych prac 3 poświęcił zagadnie­
niom przysadki.

Zrozumiałe jest, iż nie liczba ogłoszonych prac, lecz ich ciężar ga­
tunkow y stanowi o ich wadze.

Poszukiwania histopatologiczne oraz anatomiczne Glińskiego do­
wiodły jaką rolę przedni p ła t przysaldiki mózgowej odgrywa w fizjologii 
i patologii, zwłaszcza w odniiesienm do przysaldiki ciążowej. Wskazały one 
nadto  na korelację jaka istnieje między zanikiem przedniego p łata  p rzy ­
sadki mózgowej a  jego niedomogą.

* Pracą o L. K. Glińskim „Neuropatologia P olska” rozpoczyna cykl m ono­
graficzny, dotyczący historii neuropaitologów polskich w  opracowaniu autorskim  
prof. dr E. Hermana.

Neuropatologia Polska — l 1
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150 E. Herman

Dzieje isię tak często, iż -prace autorów rodzimych przechodzą niestety  
w zapomnienie w  piśm iennictw ie własnym. Nie docenia się n ierzad ­
ko priory tetu  badaczy polskich. Tak 'też się stało z oryginalnym i bada­
niami Glińskiego nad  przysadką. Dopiero angielski uczony J. D. Ro­
bertson w latach 1951 i 1952 zwrócił uw agę na to, że charłactw o p rzy ­
sadkowe cipisaine przez niemieckiego badacza Siimmondsa w roku 1914 
było spostrzegane przez Glińskiego w latach 1911— 1913 jako niedoczyn­
ność Przedniego płata przysadki. I dila'tego pierwszej swej pracy 
w 1951 r. Robertson nadaje ty tu ł: „Gliński i etidlogia choroby
Siimmondsa”, a drugiej p racy  w 1952 r. ty tu ł: „Choroba Simmondsa lub 
Glińskiego”. Toteż po dw u publikacjach Robertsona o priorytecie badań 
Glińskiego nad etiologią tzw. choroby Simmondsa odezwały się słuszne 
głosy patologów polskich: J. Kctwalczytko)wej (1951), W. K iersta (1952), 
A.Wrzoska (1956), J. Stańczykowskiego (1956).

Nie pomniejsza to w niczym zasług Siimmondsa, k tóry  podniósł 'kore­
lację anatomo^kliniczną w zaniku przysadki. Do spraw y tej, jaik również 
do doniesień Robertsona, powrócę w  dalszym toku moich krótkich roz­
ważań.

Badania Glińskiego nad przysadką mózgową znalazły po raz pierwszy 
swój w yraz w wykładzie jego wygłoszonym na XI Zjeździe Lekarzy 
i Przyrodników Polskich w  Krakowie w 1911 r.

Opierały się one na ocenie drobnowidowej 70 przysadek ludzkich. 
Gliński opisał dokładnie budowę histologiczną części gruczołowej p rzy ­
sadki, zwracając uwagę na zacholwanie się komórek, u tkan ia  łączinotlkan- 
kowego oraz unaczynienia. Oprócz m ałej ilości kóm órek o źle barwiącej 
się protoplazmie znalazł również w różnej Mości kom órek duże, jasne,
o znacznej ilości bladobarwiącej się pierrwoszczy. Zrąb łącznotkanlkowy 
przysadki jest najobficiej rozwinięty w górnej części przysadki w  okoli­
cy nasady lejka, w pozostałej części przysadki gruczołowej jest słabo 
zachowany.

W dalszej części swego w ykładu Gliński omawia spostrzegane przez 
siebie zmiany patologiczne w przysadce, uzasadniając swe wywody po ­
kazem preparatów  mikroskopowych z przysadek normalnych, ciążo­
wych i chorobclwo zmienionych.

27 listopada 1912 r. Gliński wygłosił w Towarzystwie Lekarskim 
Krakowskim wykład pt. „Przysadka mózgówa w ogóle, przysadka a cią­
ża w szczególności”. W ykład ten ukazał się drukiem  w „Nowinach Le­
karskich” (1913 r).

Był to okres, kiedy endokrynologia nabrała już należytego rozpędu 
zarówno w zakresie badań anatoimo-ipatologicznych, jak  i eksperym en­
talnych oraz klinicznych. Jednakże, jak  u'waża Gliński: „W nauce o bu­
dowie mikroskopowej przysadki panuje dotychczas wprost niezwykły
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Neuropatolodzy polscy: L. K. Gliński 151

zalmęt, mimo że dokładna znajomość budolwy m usi być podstawą 
wszystkich naszych badań przysadki, zarówno w zakresie jej fizjo- jak 
i patologii” (str. 226).

Ta okoliczność skłoniła Glińskiego do kontynuacji badań nad p rzy ­
sadką zarówno w  w arunkach zwykłych jak i patologicznych. M ateriał 
obejmował olkoło 80 przypadków przysadek pochodzących od dzieci, 
mężczyzn oraz kobiet, ciężarnych, położnic lub takich, k tóre nigdy 
w ciążę nie zachodziły. Gliński uważał m. in., że u człowieka mogą 
istnieć przysadki dodatkowe obok właściwej, jak np. przysadka gardlana 
lub inne. Na to  wskazują spostrzeżenia dotyczące akromegalii, w których 
nie stwierdzono zmian w  przysadce mózgowej.

Zagadnienie zachowania się przysadki w czasie ciąży było powodem 
sporu między Erdheimem i Stummem oraz Jorisem. Eirldbeiim i S'tumme 
(1909) wiązali powiększenie się przysadki w ozasie ciąży z samą ciążą, 
natom iast Joriis (1907) uważał, że pozostaje ono w zwiążku z w ikłający­
mi ciążę (najrozmaitszymi spraw am i chorobowymi.

Gliński postanowił na podstawie badań własnych rzecz tę roz­
strzygnąć. iStJwierdził, że przeciętna waga przysaldlki u kobiet jest na ogół 
wyższa, aniżeli u mężczyzn, a więc przeciwnie niż to m a miejsce w in­
nych narządach. Podczas ciąży przysadka ulega poiwiększeniu. Nie jest 
to zależne od ulkrwienia. Zachodzą zmiany mikroskopowe, a mianowicie 
ilość komórCk barwikoop ornych zwiększa się w  stosunku do komórek 
barw ikochłonnych, co osiąga swój szczyt ku  końcowi ciąży, podczas po­
rodu i wkrótce po porodzie. Zgadza się więc z poglądem Erdheima 
i Stummego, natom iast wbrew nim  Gliński nie przypisuje swoistości 
tzw. komórkom ciążowym. Uważa te komórki za zwykłe komórki barw i- 
kooporne, pobudzane tylko pirzez ciążę do rozraldzania się, stanowią one 
zatem fazę pełnego rozkwitu czynnościowego komórek barwikoopor- 
nych. W m ałej ilości istnieją one w w arunkach zwykłych.

Dowoldem naldzWyczajnej obiektywności Glińskiego może być ustęp, 
jaki umieścił w pracy po podsumowaniu swych badań: „Oczywista nie 
zmniejsza to w niczym istotnej wielkiej zasługi Erdheim a i Stummego, 
którzy na podstalwie niezmiernie sum iennych i żmudnych, na wielkim 
m ateriale opartych badań pierwsi zdołali należycie i gruntow nie wy­
świetlić roidzaj i  sposób powstawania zmian ciążowych w przysadce 
m ózgowej” (str. 455).

Gliński dochodzi do wniosku, że zachodzące w czasie ciąży zmiany 
w przysaldce przemalwialją za wzmożoną czynnością wydzielniczą przy ­
sadki; odgrywa to pewną rolę w samym akcie porodowym drogą działa­
nia na mięsień maciczny. Zaujważa przy tym, że część nerwowa p rzy ­
sadki zachowuje się biernie.
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152 E. Herman

Ciekawa jest uwaga Glińskiego o konieczności 'badania korelacji 
anatom  o-klinicznej, w przysadce ciążowej bowiem istnieć mogą rozm aite 
zmiany patologiczne; powodują one zniszczenie przysadki.

Przytacza dwa własne przypadki. W jednym  z nich u 37-letniej ko­
biety zachodził niestosunek porodowy, co zmuszało dw ukrotnie do w y- 
móżdżenia płodu, a za trzecim razem do wykonania cięcia cesarskiego. 
Gdy chora zmarła Wskutek zakażenia ropnego znaleziono rozległą 
m artw icę przysadki.

W przyjpaldlku drugim u 33-iletniej kobiety z wadą serca zmarłej 
w 6 tygodniu po poronieniu wykonanym  w czw artym  miesiącu ciąży 
stwierdzono rozległą m artw icę przysadki z rozrostem tkanki łącznej. 
Ogniska m artw icze rozwijają się, według Glińskiego, w związku ze 
zmianami w postaci zakrzepów lub zatorów w gałązkach tętniczych 
unaczyniających przysaJdkę.

Były to dwa spostrzeżenia Glińskiego, które uwidaczniają rolę g ru ­
czołowej części przysadki w powstawaniu zespołó|w klinicznych. S tały  
się cne punktem  wyjścia do dalszej pracy opublikowanej w „Przeglądzie 
Lekarskim ” w 1913 r. pt. ,,Z kazuistyki zmian anatomo-ipatologicznych 
w przysadce mózgowej”. Praca ta wraz z poprzednimi stanowi podsta­
wę opisu zespołu charłactwa przysaldkowego.

Oprócz przytoczonych dwu przypadków m artw icy przysadki — 
Gliński opisuje gruźlicę przysadki u 10-letniej dziewczynki oraz zmiany 
ropne w przysadce u  40-letniej położnicy.

Robertson w pracy opublikowanej w „Bri.t. Med. Jouirn”. (1951) pt. 
Gliński and the Aethicilogy of Simmonds’s Disease” wzmiankuje, że 
Simm ends (1922) w przeglądzie piśm iennictwa dotyczącego wczesnych 
uszkodzeń przysadki przytacza niemieckie streszczenie pracy Glińskiego, 
w której opisano dwa przypadki m artw icy poporodowej. O pracy tej 
wspomina również Sheelhan (1937). Interesujące jest, ile trudności zadał 
sobie Robertson, aby odnaleźć w Londynie oryginalne prace Glińskiego 
i uzyskać przetłum aczenie ich na język angielski. Robertson uważa p ra ­
ce Glińskiego za lekturę interesującą, jeśli uwzględnić zwłaszcza, że zo­
stały  najpisane przed 37 laity (obecnie przed 54 laity). Kończąc swój a r ty ­
kuł Robertson dodaje, iż napisał go w celu udostępnienia prac Glińskie­
go czytelnikom anglosaskim, Gliński b-c(wiem w ysuw ał tezę, że m artw i­
ca przedniego płata przysadki może być przyczyną, a nie skutkiem  atonii 
macicy, krwotoków, lub upadku ,sił u kobiet rodzących.

Gliński pisze: ,,W przysadce mózgowej dość często, częściej z pew ­
nością niż to ogólnie przypuszcza się, zdarzają się różnorodne zmiany 
patologiczne, zmiainy te m ające powodować zniszczenie przysadki na roz­
ległej przestrzeni, z konieczności muszą znacznie upośledzać lub naw et
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Neuropatolodzy polscy: L. K. Gliński 153

całkowicie znosić funkcje przysadki i przez to uniemożliwiać właściwe jej 
działanie w czasie ciąży łub porodu”.

.Po raz drugi zabiera głos Robertson w liście skierowanym  do w y ­
dawnictwa „Journal of the American Medical Association” zatytułow a­
nym  „Simmoinds’s or Gliński’s Disease” (1952).

Robertson w liście tym pisze, że wszyscy, k tórzy in teresują się za-

Rys.  1. Leon Konrad Gliński (1870— 1918). (Zdjęcie z pracy A. Wrzoska i K. Stoja-
łowskiego).

Fig. 1. Leon Konrad Gliński (1870— 1918). (Photograph from the paper by A. Wrzo­
sek and K. Stojalowski).

gadinieniem stosunku między krwotokam i poporodowymi a m artw icą 
przedniego płata przysadki oraz innymi zespołami klinicznymi, powinni 
zapoznać się z pracami Glińskiego. Wylicza p rzy  tym  3 prace Glińskie­
go: „Przegląd Lekarski” (1913), „Nowiny Lekarskie” (1913), „Klin. Ther. 
W schr.” (1913), wskazuje, gdzie one są dostępne w  USA. Zauważa zara­
zem, że Gliński jest prawdopodobnie pierwszym , k tó ry  podniósł łącz­
ność między zmianami w przysadce a atonią m ięśnia macicy, krw otoka­

http://rcin.org.pl



154 E. Herman

mi i zapaścią oraz innymi dolegliwościami (zalburzewia miesiączkowania, 
zmiany w drugorzędowych cechach płciowych, popęd płciowy, zanik na­
rządów płciowych).

Simmonds w pracy z 1914 r., omawiającej za'tory w przysadce, p rzy­
tacza polską pracę Glińskiego o anatomicznych zmianach w przysadce, 
referow aną w „Dtsch. Med. Woch.” (1913). Opierając się na 13 w łas­
nych przypadkach Simmonds opisuje powstałe w przysadce zawały po­
chodzenia zatorowego oraz wynikłą stąd niedomogę przysadki i roz­
wijającą się przedwczesną starość. W innych pracach Simmonds 'kon­
kretnie szkicuje obraz zespołu charłactwa przysadkowego: wygląd s ta r ­
czy, u tra ta  zębów, zanik miesiączki, brak owłosienia pod pacham i i koło 
sromu, zmiany zanikowe w narządach („Atrophie des Hypcphisisvorder- 
lappens und hypophysäre Kachexie”, 1918).

Rye. 2. Prof. Tadeusz Browicz w  otoczeniu współpracowników Zakładu Anatomii 
Patologicznej U niwersytetu Jagiellońskiego (trzeci po lewej prof. Gliński, w  środ­
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 P a ­
thological Anatomy of the Jagellonian University (third from left, prof. Gliński;  
in the middle, prof. Czarnocki; first from right, prof. Ciechanowski; third from

right, prof. Browicz).

Prof. Leon Konrad Gliński urodził Się 13.11.1870 r. w Gorzkowicach 
ziemi piotrowskiej. Studiował medycynę w W arszawie i Krakowie. 
Stopień doktora wszech naulk lekarskich uzyskał w Uniwersytecie Ja ­
giellońskim w 1898 r.
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Już jako student w ykazał zamiłowanie do anatom ii patologicznej. Bę­
dąc stuidentem wydał w roku akademickim 1894/5 za zgodą prof. Na­
poleona Cybulskiego podręcznik histologii według wykładów i w 'Opar­
ciu o w ykłady prof. Hoyera oraz istniejące podręczniki histologii. W li­
stopadzie 1897 r. został pryw atnym  asystentem  w Krakowskim  Zakła­
dzie Anatomii Patologicznej, kierowanym  przez prof. Tadeusza Browicza.

W październiku 1899 r. mianowano go urzędowym asystentem . 
W grudniu 1904 r. habilitu je  się w Uniwersytecie Jagiellońskim, wygła­
szając wykład na temait: „Nalbłoniak złośłilwy kosmówlki (chorionepithe- 
lioma malignum) w świetle nowszych badań”. Po habilitacji udał się na 
pół rolku do Paryża, gdzie uzupełniał swą wiedzę w dziedzinie anatomii 
patologicznej i bakteriologii. Po powrocie do k ra ju  rozpoczął swą dzia­
łalność dydaktyczną i naukową w Zakładzie Anatomii Patologicznej 
U.J, gdzie pracow ał do końca swego życia, mimo że był proszony do 
objęcia ka tedry  Anatomii Patologicznej w wskrzeszonym Uniwersyste- 
cie Warszawskim.

23 września 1909 r. mianowano Glińskiego profesorem nadzwy­
czajnym, jednakże bezpłatnym, na etacie asystenta. 19 sierpnia 
1913 r. Gliński został profesorem  nadzwyczajnym  płatnym  ad personam. 
W Krakowie w czaisie całej swej działalności w Uniwersytecie Jagielloń­
skim Gliński odznacza! się jako w ybitny dydaktyk i wielki przyjaciel 
młodzieży. W czasie pierwszej wojny światowej pełniąc służbę wojsko­
wą kierował prosekturą w Szpitalu załogi krakowskiej. P racy swej nie 
traktow ał wyłącznie usługowo, lecz jednocześnie zbierał ciekawe prepa ­
raty, które po jego śmierci zostały przekazane Zakładowi Analtomii P a ­
tologicznej w Warszawie. Zarazem w tym czasie w ykładał i pracował 
naukowo. Nadm ierna praca wyczerpała jego zdrowie.

29 czerwca 1918 r. zasłabł nagle w czasie wykonyw ania sekcji w Szpi­
talu Wojskowym. Poprzedniego dnia miał jeszcze w ykład w Uniwersy­
tecie. Zmarł 7 lipca 1918 r. w Krakowie, otoczony żalem młodzieży 
uniwersyteckiej oraz kolegów. Przyjaźnił się z znakomitym i profesora­
mi U niw ersytetu Jagiellońskiego Adamem W rzoskiem, Emilem Godlew­
skim, Franciszkiem Krzyształowiczem i Stanisławem  Madziarskim. Wraz 
z Adamem Wrzoskiem należał do lewicy grona profesorskiego Wydziału 
Lekarskiego.

Dalszym przypomnieniem o zasługach Glińskiego były  — jak już 
wspomniałem — głosy: A. Wrzoska, J. Kowalczykowej, W. Kiersta, 
J. Stańczykowskiego i K. Stojałowskiego.

II Zjazd Anatomów i Anatomopatologów w Krakowie odbyty 
w dntiaich 27— 29 września 1951 r. na wniosek prof. dr J. Kowalczyko­
wej przyjął słusznie uchwałę, że charłactwo przysadkowe powinno no­
sić nazwę choroby Glińskiego-Simmondsa.
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3. TepMaH

M C C J I E ß O B A H M H  JI.K. T J I M H C K O r O  3 H A H E H M H  n E P E ß H E t t  ßOJIM rMIIO<5>M3A

CoflepscaHHe

IIpo4)eccop JleoH KoHpa# Tjimhckh poßMJica 13.11.1870 r. b roncKOBMijax üerpKOB- 

CKoro Kpan. M 3ynaji MeßMUHHy b Bapmaße m KpaKOBe. Eiqe Sy/jyHM cry^eHTOM 

B yneoHCM ro,o;y 1894/95 M3 âji yneoHMK rMcrojiomn coHOBaHHbiw Ha JieKijMHX npo- 

c£>eccopa Xowepa. B  HOHÖpe 1897 ro^a Tjimhckm ct3hobmtch r r p w B a T - a c c w c T e H T O M  

B KpaKOBCKOü Kac^e^pe naTOJiornHecKoii AHaTOMMM, pyKOBO^MMOM npoc£>eccopoM 

Ta^eymoM BpoBnneM. HayHHyio C T e n e H b  ßOKTopa BpaneÖHbix BceHayK m Bbicmyio 

H a y H H y i o  C T e n e H b  —  , a , o i ^ e H T a  n o j i y n m i  b H r e j i J i O H C K O M  y H M B e p c M T e T e .  ^ j i h  £ a j i b -  

K e M n i e r o  pacninpeHMa 3HaHnfr no n a T O J i o r a n e c K O M  aHaxoMMH n ßaKTepnojiornM Tjiî h- 

ckm HeKOTopoe BpeMH npojKWBaeT b napnjKe. /jH^aKTHHecKyio ßenTejibHOCTb Hanaji 

B K a c J j e ^ p e  n a T O J i o r n n e c K O M  A H a T O M n n .  B  1909 r o # y  Tjimhckt^ 6 b i J i  H a s H a n e H  O K C T p a -  

op,nnHapHbiM, a neibipe ro^a cnycrn op#HHapHbiM npocbeccopoM.

Cpe^n 26 0ny6jiMK0BaHHbix paóoT TjinHCKoro 3 KacaioxcH Bonpoco'B cbyHKijJiw 

rMnoc|3M3a. 3 tm pa6oTbi, HMeiomwe öojibmoe KJiMHMHecKoe 3HaneHHe He Sbijin irm- 

poKo H3BecTHbi mmpoboü HayKe. TojibKo aHrjiMMCKMM yneHbiw M. Ę. PoßepTCOH 

(1951— 1952) oöpaTMJi BtrnMSHne Ha to hto ninoc|)n3apHbiM H3HH3M, onncaHHbifi He- 

Mei^KHM Mccjie^oBaTejieM Cmmmoh^com b 1914 ro^y yace paHbiue nccjieflOsajicH Tjimh- 

ckmm M öbiji onpe^ejieH KaK pe3yjibTaT rwnoc|DyHKijwM ßojin rnno(J)M3a.

IlpocJ). JI. K. Tjimhckm yMep b 1918 ro/jy b r. KpaKOBe. Konrpecc AHaTOMOB 
u AHaTOMonaTOJioroB coctohblumüch b r. KpaKOBe b ceHTHÖpe 1951 ro/i;a cnpaBe#JiMBO 
Bbraec pemeHne o Ha3B3HMn rnnoc]?H3apHoro HaHH3Ma 6ojie3Hbio TjiMHCKoro-CMM- 
M O H ß C a .

E. Herman

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

S u m m a r y

Professor Leon Konrad Gliński, born of Febr. 13, 1870, in Gorzkowice, P io ­
trów District, studied medicine in W arsaw 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 N ovember 1897 he became private assistent at
the Cracow Department of Pathological Anatomy under Professor Tadeusz Bro- 
wioz. After receiving the doctor ate and habilitation at the Jagellonian University, 
Gliński travelled to Paris to enrich his know ledge 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 fu ll professor.

Out of 26 of Glinski’s publications, 3 are devoted to problem s connected with  
the function of the pituitary gland. Despite its great clinical importance, however, 
this work did not become w idely  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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tuitary cachexlia described by the German author Simmomds in 1914, had been in ­
vestigated earlier and recognized as a result of hypofuiniction of the anterior 
pituitary lobe by Gliński.

Professor L. K. Gliński died in 1918 in Cracow. In Septem ber 1951 the Und  
Convention of Anatomists and Anatomopathologists in Cmacow voted a resolution  
that hypopiituitary cachexia should bear the name G łiński-Sim m onds disease.
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MIECZYSŁAW ŚMIAŁEK

TOPOGRAFIA ILOŚCIOWA ALUMINIUM U KRÓLIKA Z FIBRY- 
LARNYM ZWYRODNIENIEM NEURONÓW W DOŚWIADCZALNEJ 

ENCEFALOPATII ALUMINIOWEJ

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

Neurotoksyczne własności alum inium  znane są od dawna. Underhill
i wsp. (1929) ipowołują się na iprace Siema z 1889 r., mówiące o uogólnio­
nym  porażeniu żaby po podaniu do worka limfatycznego rozpuszczal­
nych soli glinu w wynilku icih działania na ztwoje mózgowe i rdzeń k rę ­
gowy. W licznych własnych pracach doświadczalnych na m ateria le  zwie­
rzęcym stwierdzili! zdolność tkanki nerwowej do znacznego ilościowego 
gromadzenia aluminium. Po podskórnym  i dożylnytm wstrzyknięciu roz­
puszczalnych soli glinu zwierzęta padały po około 7— 11 dniach. Nie 
obserwowano napadów padaczkowych.

Własności padaczkorodne alum inium  zostały wykazane przez Kope- 
loff’a i wsp. (1942), Chudsid’a i wsp. (1951, 1953) i M aym an’a i wsp. 
(1965) po domózgowym zaaplikowaniu pasty aluminiowej (Al/OH/3). 

Mikroskopowo obserwowano niespecyficzny odczyn zapalny.
Dqpiero ostatnie prace Wiśniowskiego i wsp. (1966, 1967) w ykazują 

poza działaniem epileiptogennym, potwierdzonym również patologicznym 
zaipisem EEG, ewidentne zmiany zwyrodnieniowe neurofiibryli po do­
mózgowym podaniu pasty  aluminiowej i w drugim  przypadku po 
wstrzyknięciu mieszaniny H olt’a do zbiornika móżdżkowo-rdzeniowego. 
A utorzy przedstawiają dokładną topografię zmian neurofibrylarnych. 
Morfologiczny obraz zmian zwyrodnieniowych fibryli neuronów  w po­
dobnym eksperymencie opisał także Kilatzo i Wsp. (1965). Dalsze prace 
Wiśniewskiego i NarikieWioza (1967) wykazują największe nasilenie 
zmian morfologicznych w Okolicy m cstu i opuszlki z wybitnym i zmiana­
m i w obrębie niektórych jąder oraz w wielu jądrach ruchowych ndze- 
nia kręgowego. Zmiany neurofibrylarne pod postacią zbitych konglome­
ratów  pojalwiają się już po 48 godzinach od podania związków glinu. 
Rozległość zmian morfologicznych narastała  w czasie. Zwierzęta miały
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pierwsze objawy kliniczne, a następnie napady padaczkowe po okresie 
7— 10 dni.

'Praca Wiśniewskiej i wsp. (1967) w ykazuje za pomocą badań histo- 
chemicznyoh występowanie dużych zmian neuirofilbrylamych i obecność 
alum inium  również w obrębie aksonów i spadek RNA w miejscach n a j­
większych zmian zwyrodnieniowych w komórce po podamiu dozbiorni- 
kowyim mieszaniny Holt’a.

Powyższe ostatnie prace, starające się wniknąć w przem ianę alum i­
nium  na szczeblu komórki, stw orzyły potrzebę porów nania ilościowego 
zmian w wchłanianiu glinu przez tkanlkę nerwową ze zmianami m orfo­
logicznymi i uwzględnienia rozmieszczenia m etalu  w frakcjach subcel- 
lunam ych.

Celem niniejszej p racy jest oznaczenie ilościowe alum inium  w po­
szczególnych okolicach mózgowia i w narządach miąższowych oraz 
stwierdzenie, czy istnieje współzależność między topografią neurofibry- 
larnego zwyrodnienia a zawartością glinu w tych okolicach.

Dalszym zadaniem jest ilościowe określenie rozmieszczenia glinu 
w frakcjach subcellularnych mózgu i rdzenia kręgowego oraz porów na­
nie, czy istnieje szczególne powinowactwo wiązania soli glinowych przez 
białka neurofibryli.

MATERIAŁ I METODA

Badania przeprowadzono na 55 królikach rasy szynszyl, płoi obojga, w ieku  
6 — 12 miesięcy, wagi 3000—3500 g. Królikom podawano sole glinu do zbiornika 
móżdżkow o-rdzeniowego. 35-eiu królikom wstrzyknięto jednorazowo 0,1 ml 1% 
AICI3 =  112 y Al i 10-ciu zwierzętom także jednorazowo 0,1 ml A 1P 04, przygoto­
wanego jako adjuvant H olt’a =  160y A l w g  przepisu H olt’a (1950); do 27,9 ml w o ­
dy podwójnie destylowanej z aparatu szklanego dodawano 5,6 ml 10°/o A1C13 . 6  

H 2 0 ,  a następnie powoli ciągle mieszając 5,6 ml lö^ö^o N a 3 P 0 4 • 12 H 2 0 .  M iesza­
nina po 5 minutach przyjmowała wartość pH =  5,0. W przypadku różnicy dopro­
wadzono do pH 5,0. 10 królików stanowiło grupę kontrolną. D awki soli glinowych  
ustalono metodą Dikson-Mood ogólnie przyjętą i stosowaną.

Materiał do badań pobierano po uprzednim uśpieniu zwierząt przez przedaw ­
kowanie eunarkonu. Zawsze usuwiano duże naczynia z podstawy mózgu oraz w y -  
preparowywano sploty naczyniaste komór. Każdorazowo pobierano krew z serca.

Króliki podzielono na następujące grupy:

G r u p a  I. AICI3 . 15 królików.

a. Króliki, które zlikwidowano po 24 godzinach po zabiegu [5].
b. Króliki, które zlikwidowano po 11— 2 1  dniach po zabiegu [8 ].

G r u p a  II. AIPO 4 . 10 królików.

a. Króliki, które zlikwidowano po 24 godzinach po zabiegu [5].
b. Króliki, które zlikwidowano po 11—21 dniach po zabiegu [2].
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W grupie I i II pobierano do badania około 1 g tkanki na każdą próbę z n a ­
stępujących okolic: korę oraz istotę białą płata czołowego i skroniowego, móżdżek, 
obustronnie zwoje podstawy, most z opuszką, rdzeń szyjmy oraz wątrobę i nerkę. 
Materiał suszono w temperaturze 105°C przez 72 godziny.

G r u p a  III. Oznaczanie Al w  frakcjach subcellularnych.

a. 1 0  królików (2 X 5). Grupa koantrolima.
b. 1 0  królików ( 2  X 5), które zlikwidowano w  24 godziny po w strzyknięciu  

AICI3.

Materiał pobierano równocześnie od 2 królików dzieląc na dwie partie. W je­
dnej połączono korę i istotę białą płata czołowego oraz skroniowego i zwoje pod ­
stawy, do dtrugiej brano most z opuszką i cały rdzeń kręgowy. Przyrządzano 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 pew nym i modyfikacjam i według  
schematu rye. 1 w  w irów ce chłodniczej w  temperaturze +  2°'C.

Homogenai V- W - 0.32 M sacharoza  

Homogenate  7 10 ~ 0.32 M Saccharose

3300 obr/m m  • 10mm.
3300 rpmlmm  » 10m m

k Supernatant

Osad 

Frakcja jądrom  

Sediment 

Nuclear fraction

11250obr /mm  * 20 mm 
11250rpm lmm *?0mm

B I IC
Osad Supernatant

Frakcja mi fochondnatna 

Sediment 

Mitochondrial traction

Rye. 1. Diagram frakcjonowania subcellularnego m ózgowia królika. 
Fig. 1. Diagram of subcellular fractionation of rabbit brain.

Po pierwszym odwirowaniu przy 3300 obr/min przez 1 0  m inut otrzymano 
w  osadzie resztki tkanki i jądra — (frakcja A). Supernatant znad osadu oznaczo­
ny przez A' poddano wirowaniu przez 20 minut przy 11250 obr/min. Uzyskano  
frakcję B — mitochondrialną i frakcję C — supernatant.

W tak przyrządzonych frakcjach białko oznaczano ilościowo metodą biuretową  
w edług Layne (1957). Odczynnik bdiuretowy przygotowano z 8  g, 0,2 M NaOH, 8  g 
w inianu sodowo-potasowego, 3 g C u S 0 4 i 5 g KJ. W szystkie sk ładniki osobno roz­
puszczano, a następnie po zmieszaniu dopełniono wodą do objętości 1000 ml. K rzy­
w ą standardową ustalano w edług kazeiny firmy BDH, England, rozpuszczonej 
w  0,1 M KOH. Do badania pobierano 0,1 i 0,2 m l z każdej frakcji, dodawano  
0,2 ml, 3 M HC104. Osad odwirowywano. Płyn zlewano znad osadu, do którego na­

stęp n ie  w lew ano 2,5 ml odczynnika biuretowego. Po uprzednim rozbiciu osadu ba-

http://rcin.org.pl



162 M. Śmiałek

giętką szklaną mieszano na wstrząsarce przez 30 minut. Po tym okresie dodawa­
no 2,5 ml H20  i odczytyw ano ekstynkcję na fotometrze. U vifot przy długości 
fali =  546 mii. W sypyw ano następnie kilka kryształków  KCN i po odbarwieniu  
kompleksu b iałkowo-m iedziowego ponownie badano ekstynkcję przy tej samej 
długości fali. Różnica ekstynkcji stanowiła podstawę do obliczenia ilości białka  
w  mg/ml.

Wysuszoną tkankę z grup I i II oraz frakcje w  celu zbadania ilościowego ina 
aluminium uprzednio zmineralizowano przez dodatek 1 ml stęż. H 2S 0 4 cz. d. a.,
2 ml. stęż. HC10 4 cz.d.a. i 3 ml. stęż. H N 0 3 cz.d.a.

Oznaczenie ilościowe prowadzono metodą Stafford i Wyatt (1947) z alumino- 
nem, stosując następujące modyfikacje. Aluminon (sól amonowa kwasu auryno- 
trójkarboksylowego) tworzy z glinem poprzez w iązania chelatowe w ew nętrzny  
kompleks soli o zabarwieniu czerwonym i wzorze (Sandell 1944); (ryc. 2).

Ryc. 2. W ewnętrzny kompleks aluminium z solą amonową kwasu auryno-trójkar-
boksylowego.

Fig. 2. Internal alum inum com plex w ith ammonium salt of aurino-tricarboxylic acid.

Po zmineralizowaniu w szystk ie  próbki uzupełniano wodą podwójnie desty lo ­
waną z aparatu szklanego do objętości 20 ml. Dodawano 2,5 ml 5°/o roztworu kup-  
feronu i następnie wytrząsano trzykrotnie z 10 ml chloroformu oz.dja. przez 30 s e ­
kund każdorazowo. Resztki chloroformu odparowano na łaźni wodnej. Roztwór  
następnie przez oznaczenie na pH-metrze doprowadzono do pH =  6,0, dodawano  
0,5 ml 10% roztworu chlorowodorku hydroksylaminy i dopełniano do 50 ml. P o ­
bierano następnie próbki 40 ml, do których dodawano 1 m l 5°/o zaw iesiny gumy  
arabskiej i 2 ml 0,2% roztworu aluminonu i ogrzewano przez 5 m inut na wrzącej 
łaźni wodnej. Po ostudzeniu w lew ano 4 ml 0,8 N roztworu boranu amonu o pH =  
=  6.0, uzupełniano w odą do 50 ml i po 5 minutach oznaczano w  spektrofotometrze  
Spektromom 201, przy długości fali =  510m[.i. Do oznaczenia krzywej standardo­
wej używano A12 (S 0 4 ) 3 • 18 H20  cz.d.a. Dla wartości 0, 5, 10, 20, 30, 40 y A l w yko­
nano po 10 oznaczeń, obliczono i wykreślono linię regresji, która od 10 y  Al prze­
biega poniżej krzywej wyznaczonej przez punkty średnich arytm etycznych (dys- 
trybuanta); (ryc. 3).

W spółczynnik korelacji stężenia Al i tworzenia kompleksu z aluminonem po 
obliczeniu w yniósł 0,993. Jest on zbliżony do 1 i świadczy o dużej swoistości m e­
tody.

W podobny sposób badano 4 ml surowicy po odwirowaniu krwi pobranej 
z serca.

Małe skrawki z kory, jąder podstawy, opuszki i rdzenia kręgowego pobrano 
do badania mikroskopowego od zwierząt przeznaczonych do badań biochemicz­
nych. Poza tym dodatkowo w ykorzystano materiał morfologiczny z pracy W iś­
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niew ski i wsp. (1967). Materiał przeprowadzano w  sposób typowy, zatapiano w  pa­
rafinie, barwiono metodą Roger-Foot’a na neurofiibryle. Ilość zmienionych kom ó­
rek nerw ow ych liczono z następujących okolic; szyjny odcinek rdzenia kręgowego, 
n. cochlearis ventralis, n. olivaris superior, n. gigantocellularis substantiae re t icu ­
laris et  raphae, n. vest ibularis  lateralis  (n. Deitersi),  n. tractus mesencephali ,  n.n. 
tr igemini, n. pontis pars magnocellularis , n.n. facialis,  n. olivae, inj., korę limbicz- 
ną, zwoje podstawy i w arstw ę komórek Purkinjego w  móżdżku. Kierując się iloś­
cią uszkodzonych komórek wyróżniono 4 stopnie zmian jak u W iśniewskiego  

i wsp. (1967).

Ekst
0,400

0.300'

0.200

O M

0.000

Ryc. 3. Oznaczanie glinu metodą alum inonową w g Stafford i Wyatt. 0  Linia re­
gresji. #  Dystrybuanta. =  Dyspresja

Fig. 3. A ssayes of aluminum by the aluminon method according to Stafford and 
Wyatt. 0  Regression Line. #  Dystribuant. =  Dispersion.

S t o p i e ń  I: Lekkie zmiany w ystępujące najczęściej tylko w  pojedynczych  
komórkach nerwowych.

S t o p i e ń  II: Zmiany m iernie lub znacznie nasilone dotyczące mniej niż po­
łow y neurocytów danego jądra w  badanym poziomie.

S t o p i e ń  III: Zmiany znacznie nasilone dotyczące ponad połowy komórek  
nerwowych.

S t o p i e ń  IV: Bardzo ciężkie zmiany dotyczące n iem al w szystkich neurocy­
tów.
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WYNIKI

Obserwacje kliniczne

U większości królików zaraz po zaibiiegu obserwowano duże przyśpie­
szenie oddechu oraz nielkiedy nap aid y padaczkowe o typie grand mai. 
W 2— 3 godziny po zalbiegu objawy ustępowały i do 10 dnia zwierzęta 
nie wykazywały odchyleń od stanu prawidłowego. Po okresie 10—21 
dni pojawiamy się pierwsze objawy kliniczne pod postacią niedowładów, 
ataksji i spastyczności, a następnie uogólnionych napadów  drgaw ko­
wych. W tym stanie, jeśli nie 'zlikwidowano zwierząt w ciągu 2 dni, gi­
nęły one w stanie padaczkowym. W czasie napadów padaczkowych 
u 2 królików wystąpiło złamanie jednej z przednich kończyn. Po dwa 
króliki z grupy I i II przeżyły, a 1 królik  w grupie II padł przed upły­
wem 2 godzin po kilku po sobie następujących napadach padaczkowych.

Zarówno po A1C13, jak  i po A IP 04 objawy występowały w tym  sa­
m ym  czasie.

Zm iany histopatologiczne

Zmiany po podaniu chlorku glinu i fosforanu były podobne. I talk po
24 godzinach od chwili wstrzyknięcia alum inium  w neurocytach, 
w których później będzie widoczne neurofibry larne zwyrodnienie, poza 
nieznaczną tigrolizą wokół jąder nie obserwowano zmian. Po 48 godzi­
nach w nielicznych komórkach nerwowych w  rdzeniu kręgowym 
zwłaszcza w średnich kom órkach istoty pośredniej rdzenia, w n. cochlea- 
ris ventr., n. olivae sup., n. gigantocell. i n. raphae w cytoplazmie około- 
jądrowej były widoczne ogniskowe przejaśnienia, zawierające neurofi- 
bryle. Ilościowo zmiany te utrzym yw ały się w granicach zmian 1°.

W 3 dniu pojaw iają się również zmiany w pojedynczych ko­
m órkach jąder przednio i itylno-pirzyśradkcwych rogów przednich rdze­
nia. W pniu poza wymienionymi jądram i neurofibrylarne zwyrodnienie 
obejmuje komórki pasma rdzeniowego nerw u trójdzielnego oraz jądra 
własne mostu. W 4 dniu obok ilościowego wzrostu komórek nerw o­
wych z fibrylarnym  zwyrodnieniem w  wymienionych powyżej jądrach 
widać również, że coraz to większa część cytqplazm y okoiłojądrowej jest 
objęta zmianami. W 5 dniu w rdzeniu kręgowym  pojaw iają się 
zmiany w komórkach jąder tylmo^boczmych z zaoszczędzeniom przednio- 
bocznych. W pniu neurofibrylarne zwyrodnienie zaczyna być widoczne 
w jądrach nerwów: V-ego (jądro ruchowe), VII, X, XII. W 6 dniu
v/ rdzeniu kręgowym zmianami objęte były również jądra przednio- 
boczne. W jądrach wymienionych dotąd zmiany neurofibry larne ilościo­
wo, jak i jakościowo, nasilały  się osiągając 111°. W 7 dniu zmiany
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obejmowany praw ie wszystkie komórki strefy  pośredniej oraz w niż­
szym procencie rogi przednie i tytlne rdzenia kręgdwego. W pniu poza 
jądrem  śródlmózgcwym n. V-ego oraz jądrem  przedsionkowym (n. Dei- 
tersi) w zmiennym procencie wszystkie jądra  były ddtknięte neurofibry- 
larnym  zwyrodnieniem. W 7 dniu po wstrzyknięciu alum inium  po 
raz pierwszy odnotowano zmiany w nielicznych komórkach piram ido- 
wych kory limibicznej i retrospleinialnej oraz w jądrze brzusznym  wzgó­
rza. Między 7— 12 dniem w rdzeniu kręgowym i w pniu nie obser­
wowano już wyraźnego ilościowego wzrostu neurocytów z neurofibry- 
larnytm zwyrodnieniem neuronów, a tylko nasilenie się procesu chorobo­
wego w obrębie już zmienionych komórek nerwowych. W tym  czasie 
potwierdzało się nieznaczne nasilenie zmian w korze i zwojach podsta-

Ryc. 4. N. olivae superioris.  Zmiany dotyczące prawie w szystk ich  komórek ner­
w ow ych  polegają na przejaśnieniu cytoplazmatycznym, okołojądrowym oraz w y-  
pustkowym , dające podwójne załamanie w  św ietle  spolaryzowanym oraz w  barw ie­
niach srebrowych. Neurofibrylarne zwyrodnienie. Królik po 12-tu dniach od poda­

nia AIPO4. Hem atoksy lin a-e ozyn a . 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 A 1P04. H. E. Magn. X 200.

Neuropatologia Polska — 2 2
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wy. W móżdżku w pojedynczych komórkach Punk in jego zaobserwowa­
no niespecyficzne zmiany homogenizacyjme w cytoplazmie. W ydawało 
się, że w 7— 9 dniu po wstrzyknięciu alum inium  obserwuje się ich w ię­
cej niż w pierwszych 3—4 dniach po zabiegu. N eurofibrylam e zwyrod­
nienie w cytoplazmie olkołojąidrowej z reguły było zloikadizöwame na sty ­
ku wypusUka-cytoplazma okołojądroiwa lub na pograniczu jądro-cyto- 
plazma.

•  *  *  —

%

j.. -

*

ä f
* y*.

% ■

*
%

Ryc. 5. Ten sam typ zmian co na ryc. 4 w  obrębie neuronów  n. cochlearis ven tra -  
lis u królika po 11-tu dniach od podania A1C13. H em atoksylina-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 A1C13. H. E. Magn. X 400.

W ydaje się, że ten drugi tytp zmian występował częściej w p ierw ­
szym cikresie w ytw arzania się neurofibryli.

Króliki, u których objawy kliniczne nie wystąpiły, uśpiono po 30 
dniach obserwacji. U wszystkich znaleziono pojedyncze komórki ze zmia-
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nam i neuirofilbryłam ytmi w  oliwie górnej, n. cochlearis ventralis oraz 
w rdzeniu kręgowym. P rzy  tym, im dalej od miejsca wstrzyknięcia a lu ­
minium, tytm trudniej znajdowano komórki ze zmianami neurofilbrylar- 
nym i (ryc. 4 i 5).

Badania ilościowe alum inium

U przebadanych 10 królików, przyjętych jako norma, nie stw ier­
dzono więłkszych różnic w zawartości glinu w piatach czołowych, skro­
niowych, móżdżku i zwojach podsta/wy (55,78— 66,27 y Al/g suchej tkan ­
ki). Po  obliczeniu okazało się, że różnice te widoczne na średnich ary tm e­
tycznych nie wyikaizulją znamienności. Znacznie niższe wartości Al y/g 
suchej tkanlki zawierają most z opuszką (36,94) oraz rtdlzeń szyjny (25,06), 
wątroba (29,58) i nerka (27,96). Różnice w poziomach tych ostatnich są 
znamienne w stosunku do okolicy czołowej, skroniowej, móżdżku i zwo­
jów podlsitawy (tab. 1).

G r u p a  la Afl)Cl3 24 godziny po wstrzyknięciu. W grupie tej przeba­
dano 5 królików. Uzyskano dużą dyspersję w ilościowych wartościach 
aluminium. W gruipie tej rozrzut najbardziej zaznaczony jest w 'rdzeniu 
szyjnym (41,65— 145,56 Al y/g suchej tkanki), okolicy czołowej (65,08— 
136,45 Al y/g suchej tkanki) oraz w zwojach podstaw y (41,15— 127,46 Al 

y/g suchej tkanki). Średnia arytm etyczna ( x ) zawartości glinu n a jb a r ­
dziej wzrosła w rdzeniu kręgowym (2,91-krotnie), w moście z opuszką 
2-krotnie, w okolicy czołowej 1,95 X i w  móżdżku 1,86 X (tab. 2). Mimo 
najwyższego wzrostu glinu w  rdzeniu szyjnym  wartość t tylko nieznacz­
nie przekracza 3 (3,15) ze względu na dużą wartość standardowego od­
chylenia. Analiza statystyczna iwykazała znamienmość przyrostu  Al w po­
wyższych czterech okolicach. W pozostałych próbach różnice zawartości 
glinu są małe i statystycznie nieznam ienne (»tab. 3).

G r u p a  I ib. 11—21 dni po wstrzyknięciu alum inium . W grupie prze­
badanych 8 zwierząt po wystąpieniu pełnego obrazu klinicznego widać 
znaczne przesunięcia w ilościowej zawartości alum inium  w porównaniu 
z badaną grupą po 24 godzinach (tab. 4).

Dużą dyspersję stwierdza się w  rdzeniu szyjnym  (33,22— 118,32 Al y/g 
suchej tkanki). Ilości glinu w okolicy czołowej, Skroniowej, w zwojach 
podstawy, w  wątrolbie 1 nerce niewiele odbiegają od wyników z grupy 
kontrolnej. Wysolkie średnie arytm etyczne przyrostu  glinu u trzym ują się 
w obrębie rdzenia kręgowego (około 2,68 X ) i  w moście z opuszką (oko­
ło 2.1 X wyższych wartości od normy) (ryc. 6). Znaczny wzrost średniej 
zawartości Al stwierdzono w wątrobie (9,56 Al y/g suchej tkanki).
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Tabela  1. Zawartość Ail y rg
Table' 1. Content of A l y !g of

Czoło 
Frontal reg.

Skroń  
Temporal reg.

Móżdżek
Cerebellum

Zwoje podst. 
Basal ganglia

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T . sucha  
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry  

tissue

1 12,74 61,19 12,87 62,81 12,24 55,85 11,92 52,21

2 7,71 37,64 8,40 45,25 1 0 , 2 1 46,92 8,60 35,94

3 13,30 61,40 12,81 60,71 13,66 57,52 — —

4 8 , 0 0 36,60 9,52 47,74 10,32 47,20 — —

5 11,43 55,84 11,98 59,57 — — 20,40 8 6 , 0 0

6 14,07 67,48 13,68 67,39 15,13 67,45 15,45 63,03

7 12,25 57,78 13,57 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 15,29 67,06 15,21 62,13 22,33 67.17

1 0 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 Średnia arytmetyczna  

x  Arithm etic mean

Tabela 2. Zawartość A l y /g  tkanki 
Table  2. Content of A l y/g  of rabbit

Czoło 
Frontal reg.

Skroń  
Temporal reg.

Móżdżek
Cerebellum

Zwoje podst. 
Basal ganglia

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
D ry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
t issue

T. sucha 
Dry 

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 1 0 , 0 0 41,15

4 27,27 136,45 17,90 60,88 17,71 80,80 1 2 , 1 2 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

Średnia arytmetyczna  
Arithm etic mean
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tkanki królika — Grupa kontrolna
rabbit tissue — Control group

Most +  opuszka 
Pons +  medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka
Kidney

T. św ieża T. sucha T. świeża T. sucha T. św ieża T. sucha T. św ieża T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue

1 2 , 0 0 43,62 5,89 17,61 7,00 28,68 5,01 23,97

7,23 26,48 4,92 16,45 6,42 25,56 5,09 25,79

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 5,57 16,27 7,65 27,72 5,85 27,72

7,84 26,05 4,93 17,76 — — 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 7,35 29,58 5,84 27,96

królika — A1C13 24 godz. 
tissue — AICI3 24 hrs

Most -f- opuszka  
Pons +  medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka
Kidney

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

25,61 93,89 29,00 92,73 4,70 19,28 5,47 26,24

13.89 51,05 44,68 145,56 9,04 34,77 7,14 31,35

29,20 106,60 13,40 41,70 5,60 20,60 1 0 , 0 0 43,00

14,39 53,66 12,76 41,65 4,30 16,80 4,69 21,06

17,15 64,53 13,52 43,49 5,63 22,24 7,10 29,61

1 20,05 73^5 22,67 73,03 5,85 22,74 6 , 8 8 —
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Tabela 3. Grupa zwierząt po podaniu A1C13 — 24 godz.
Table 3. Group of animals after A1C13 administration — 24 hrs.

-a
o

m Średni błąd średniej 
m Mean error of the mean  
n Liczebność  
n Number
a Standardowe odchylenie  

o Standard deviation

x b Średnia arytmetyczna grupy badanej

x b Arithm etic m ean of studied group 
x k Średnia arytmetyczna grupy kontrolnej, 

Xk Arithmetic mean of control group  
t Statystyczna istotność różnicy 
t Statistical significance of the difference

X b x kt =
X k  — m m =m = X kXb
X k  +  mmX b

njt

51,58
59,98

94.90
122,38

t >  3 =  4,56Czoło
Frontal region

4,2055,78108,6413,74

56,36
61,72

50,18
58,22

Skroń
Temporal region

t <  3 2,6859,0454,204,02

54,10
60,74

Móżdżek
Cerebellum

t >  3 =  4,49 3,3257,42101,9711,91

60.27
72.27

47,48
81,42

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

t <  3 66,27 6,0064,4516,97

34,23
39,65

62,80
85,10

Most +  opuszka 
Pons +  m edulla

t >  3 =  4,22 36,94 2,7173,9511,15

21,95
28,17

52,43
93,63

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

25,06 3,1173,0320,60

26 82 
32,34

19,60
25,88

t <  3 29,58 2,7622,743,14

26,14
29,78

26,61
33,89

Nerka
Kidney

t <  3 27,9630,25 1,823,64
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Tabela  4. Zawartość Al yjg
Table  4. Content of A l y/g  of

Czoło 
Frontal reg.

Skroń 
Temporal reg.

Móżdżek
Cerebellum

Zwoje podst. 
Basal ganglia

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry 

tissue

1 12,04 59,69 16,15 83,21 22,34 109,47 1 1 , 2 1 49,50

2 1 2 , 8 6 63,71 12,78 63,79 9,42 42,71 1 0 , 6 8 47,82

3 10,45 50,00 10,34 51,82 8,91 41,43 11,72 49,79

4 16,31 80,37 11,19 59,02 16,49 77,62 13,55 60,85

5 10,50 57,84 10,73 65,78 12,40 65,46 10,23 49,76

6 1 1 , 0 1 55,47 12,85 67,49 10,78 68,27 18,77 88.43

7 12,87 59,93 13,50 71,76 14,58 65.59 13,73 56,78

8 13,30 59,60 13,78 71,42 12,41 57,72 13,20 55,30

X 12,42 60,82 12,67 66,79 13,41 66,03 1 2 , 8 8 57,27

x Średnia arytmetyczna  

x  Arithmetic mean

A. Badanie po 24godz. 
Exam ination a f te r  24hrs.

B. Badanie po 11-21 dniach 
Exam ination  a f te r  11-21 days

100

Rye. 6. Średnie zawartości Al y/g  suchej tkanki królika po podaniu A1C13. C — Oko­
lica czołowa, S Okolica skroniowa. M — móżdżek. ZP. — Zwoje podstawy
M +  O — Most z opuszką. RS — Rdzeń szyjny. W — Wątroba. N — Nerka. □  — 

Zawartość Al y/g  w g  normy. $  — Przyrost Al.
Fig. 6. Mean values of Al, ylg  of dry tisisue of rabbit after administration of A1C13.
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 ig, according to norms. ^  — Increment of Al.
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tkanki — A1C13 11—21 dni
tissue — AICI3 11—21 days

Most -(- opuszka 
Pons -f- medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka
Kidney

T. św ieża T. sucha T. świeża T. sucha T. świeża T. sucha T. św ieża 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

2(1,54 75,95 16,29 52,10 8,64 35,71 6,78 31,28

21,13 79,52 10,40 33,22 5,98 22,60 4,59 21,70

23,57 99,82 20,95 71,07 11,5 J 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 5,15 23,25

20,51 77,67 18,42 67,07 8,98 39,14 6,72 31,79

Air 
100-

A. Badanie po 24 god z. 
Examination a fte r  24 hrs

Badanie po 11-21 dniach 
Examination a fte r  11-21 dags

75-

50-

■C S M ZP M+O RS W N C S M ZP M+0 RS W N

Ryc. 7. Średnie zawartości A l y/g  suchej tkanki królika po podaniu mieszaniny  
H olt’a. C — Okolica czołowa, S — Okolica skroniowa. M — Móżdżek. ZP — Zwoje  
podstawy. M +  O — Most z opuszką. RS — Rdzeń szyjny. W — Wątroba. N  — 

Nerka. □  — Zawartość A l y/g  wg normy. ^  — Przyrost Al.
Fig. 7. Mean values of Al, y/g,  in dry tissue of rabbit after administration of H olt’s, 
mixture. C — Frontal region. S — Temporal region. M — Cerebellum. ZP. — Ba­
sal ganglia, M + 0  — Medulla oblongata and pons. RS. — Cervical cord. W — 
Liver. N — Kidney. □  — Content of Alji/g, according to norms. ^  — Increm ent

of Al.
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Tabela  5. Grupa zwierząt po podaniu A1C13 — 11—21 dni
Table 5. Group of animals after A1C13 administration — 11—21 days

a
m = ------

V n
X b  — m 

Xb  +  m
Xb

t  _  X b  —  Xk

/  2  2  

V - + -f  nk nb

Xk

X k  — m 

X k  +  m

a
m = ---------

V n
G

ru
pa

 
b

ad
an

a
 

E
xp
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ta

l 
gr

ou
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Czoło
Frontal region

3,13 56,69
63,95

60,82 t <  3 55,78 51,58
59,98

4,20
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Skroń
Temporal region

3,29 63,50
70,08

66,79 t <  3 59,04 56,38
61,72

2 , 6 8

Móżdżek
Cerebellum

7,61 58,42
73,64

66,03 t <  3 57,42
54,10
60,74

3,32

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

4,73
52,54
62,00

57,27 t <  3 66,27
60.27
72.27

6 , 0 0

Most +  opuszka 
Pons +  medulla

5,23
72,44
82,90

77,67 t >  3 =  5,57 36,94 34,23
39,65

2,71

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

11,31
55,76
78,38

67,07 t >  3 =  3,93 25,06 21,95
28,17

3,11

Wątroba
Liver

5,98
33,16
45,12

39,14 t <  3 29,58 26,82
32,34

2,76

Nerka
Kidney

5,07 26,72
36,86

31,79 t <  3 27,96 26,14
29,78

1,82

m Średni błąd średniej xd Średnia arytmetyczna grupy badanej

m Mean error of the mean Xb Arithme'tic mean of studied group

n Liczebność g recjn â arytmetyczna grupy kontrolnej
n Num ber —
o Standardowe odchylenie x “ Arithm etic ° £ SrouP
» Standard deviation 1  Statystyczna istotność różnicy ^

t Statistical significance of the difference oj
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174 M. Śmiałek

Tabela 6. Zawartość A l y'g tkanki
Table 6. Content of A l y'g of

Czoło 
Frontal reg.

Skroń  
Temporal reg.

Móżdżek
Cerebellum

Z woje podst. 
Basal ganglia

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

1 9,66 46,29 14,08 6 6 , 2 0 19,26 84,14 11,28 47,78

2 10,75 53,80 14,36 71,42 16,02 76,98 12,83 57,57

3 9,18 44,72 12,35 65,16 14,53 68,23 11,63 52,89

4 8,81 39,00 8,26 44.26 11,08 52,83 9,08 39,52

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 6 6 , 1 0 11,13 48,70

x Średnia arytmetyczna

x  Arithmetic mean

Tabela  7. Zawartość A l yjg tkanki 
Table  7. Content of A l V/g of rabbit

Czoło  
Frontal reg.

Skroń  
Temporal reg.

Móżdżek
Cerebellum

Zwoje podst. 
Basal ganglia

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha 
Dry 

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry  

tissue

T. świeża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry  

tissue

T. św ieża  
Fresh  
tissue

T. sucha  
Dry 

tissue

1 11,53 49,10 11,48 53,78 15,31 64,96 12,53 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 Średnia arytmetyczna  

x  Arithmetic mean

Anail'iza statystyczna wyników tej grupy zwierząt wykazała znamien­
ny  przyrost Al tylko w obrębie mostu z opuszką i w rdzeniu kręgowym 
(tab. 5), przy czym wartość t jest większa w moście, gdyż rdzeń szyjny 
ze względu na dużą dyspersję wyników m iał również wysokie s tan ­
dardowe odchylenie przy Obliczeniach ilości Al.

G r u p a  II. AIFO4. Ilościowe zmiainy w  zawartości Al u jęte  są 
w tab. 6  i 7. Dyspersja wyników w tej grupie ibyła znacznie mniejsza. 
Nieco niższe wartości średnich od grupy kontrolnej uzyskano w okolicy 
czołowej, zwojach podstaw y i wątrobie (ryc. 8 ). Duży przyrost, bo
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królika — Mieszanina Holta 24 godz. 
rabbit tissue — Holt’s adjuvant 24 hrs

Most +  opuszka  
Pons -f- medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka
Kidney

T. świeża T. sucha T. świeża T. sucha T. świeża T. sucha T. świeża T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue

22,27 72,63 12,58 37,90 6,99 30,49 5,24 23,33

19,75 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 , 0 2 25,83 6,91 31,78

22,76 82,51 8,44 27,38 6,27 24,07 5,72 28,24

21,61 77,15 10,27 32,35 6,09 26,08 6,06 29,06

królika — Mieszanina Holta 11— 21 dni 
tissue — Holt’s adjuvant 11—21 days

Most +  opuszka  
Pons +  medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka
Kidney

T. świeża T. sucha T. świeża T. sucha T. św ieża T. sucha T. św ieża T. sucha
Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry Fresh Dry
tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue tissue

21,14 75,40 13,36 38,12 9,82 38,37 10,85 55,94

2 1 , 0 1 73,54 13,84 30,14 10,77 42,23 9,25 46,67

21,07 74,47 13,60 34,13 10,30 40;C0 10.05 51,30

40,21 Al y/g suchej (tkanki stwierdzono w obrębie m ostu z opuszką. Śred­
nia arytm etyczna zawartości alum inium  w tej okolicy jest 2,09 X więk­
sza od jego poziomu w grupie kontrolnej. Analiza sta'tystyczina wykazuje 
znamienność przyrostu  gliinu jedynie w  obrębie mostu i opuszki. Pozo­
stałe próby m ają t mniejsze Od 3 (talb. 8 ).

W porównaniu z grupą bajdaną po 24 gadzinach znamienność s ta ty ­
styczna wystąpiła poza mostem z opusżką, w rdzeniu i nerce. W w ątro ­
bie, mimo że przyrost Al wynosi 10,72 Al y/g suichej tkanki, t jest nieco 
niższe od 3 (tab. 9).
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Tabela 8. Grupa zwierząt po podaniu m ieszaniny Holta — 24 godz.
Table  8. Group of animals after administration of H olt’s adjuvant — 24 hrs

Xb Xk
t =

m =m =
Xb X k

Czoło
Frontal region

41,53
47,21

51,58
59,98

t <  32,84 44,37 55,78 4,20

Skroń
Temporal region

55,04
64,96

56.38
61,72

t <  34,96 60,00 59,04 2,68

Móżdżek
Cerebellum

58,38
73,82

54,10
60,74

t <  37,72 66,10 57,42 2,32

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

45,62
51,78

60.27
72.27

t <  348,703,08 66,27 6,00

Most +  opuszka 
Pons +  medulla

74,79
79,51

34.23
39,65

t >  3 =  5,0877,152,36 36,94 2,71

Rdzeń szyjny  
Crevical spinal cord

29,13
35,57

21,95
28,17

t <  332,353,22 25,06 3,11

Wątroba
Liver

24,78
27,38

26,82
32,34

t <  326,081,30 29,58 2,76

Nerka
Kidney

27,23
30,89

26,14
29,78

t <  329,061,83 27,96 1,82

m Średni błąd średniej 
m Mean error of the mean  
n Liczebność 
n Number
a Standardowe odchylenie 
o Standard deviation

x b Średnia arytmetyczna grupy badanej 

x b Arithmetic mean of studied group  

x k Średnia arytmetyczna grupy kontrolnej 

x k Arithmetic mean of control group  
t Statystyczna istotność różnicy  
t Statistical significance of the difference
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Tabela 9. Grupa zwierząt po podaniu mieszaniny Holta — 11—21 dni
Table  9. Group of animals after administration of Holt’s adjuvant — 11—21 days

Xb — m  

Xb +  m
X b

t -
X b  —  Xlc

Xk

Xk — m 

Xk +  m \ / n

as

co -i-i 
T3 a  cti tu
-a C

Czoło
Franta! region

Skroń
Temporal region

Móżdżek
Cerebellum

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

Most f  opuszka  
Pons +  medulla

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

Wątroba
Liver

Nerka  
Kidney

rn Średni błąd średniej 
m Mean error of the mean  
n Liczebność  
n Number
o Standardowe odchylenie  
j  Standard deviation

5,25

8,69

0,31

1,50

0,93

0,51

1,93

4,63

49,10
59,60

54,35 t <  3 55,78 51,58
59,98

53,78
71,16

62,47 t <  3 59,04 56,38
61,72

64,34
64,96

64,65 t <  3 57,42 54,10
60,74

48,
51,

50,38 t <  3 66,27
60.27
72.27

73,54
75,40

74,47 t >  3 =  9,75 36,94 34,23
39,65

38,12
39,14

38,63 t >  3 =  3,09 25,06 21,95
28,17

39,37
42,23

40,30 t <  3 29,58 26,82
32,34

46,67
55,93

51,30 t >  3 =  7,05 27,96 26,14
29,78

x b Średnia arytmetyczna grupy badanej 

Xb Arithmetic mean of studied group  

x k Średnia arytmetyczna grupy kontrolnej 

Xk Arithmetic mean of control group  
t Statystyczna istotność różnicy  
t Statistical significance of the difference

4,20

2,68

3,32

6,00

2,71

3,11

2,76

1,82
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178 M. Śmiałek

W
7,5

W

2.5

G r u p a  I l i a .  Oznaczenie glinu w frakcjach suibcellulaimych. Ozna­
czenie ilościowe aluminium. Badania ilościowe w grupie kontrolnej w y ­
kazały większą średnią zawartość Al w półkulach (11,757 Al y/g świeżej 
tkanki) riiż w rdzeniu z mostem i opuszką (9,256 Al y/g świeżej tkanki 
(tab. 1 0 ).

Różnice średnich zawartości Al między poszczególnymi frakcjam i są
niewielkie. W obrębie rdzenia 0,3916 Al y/g świeżej tkanki, w  półkulach

Ryc. 8. Średnie zawartości A l y/g  świeżej tkan­
ki królika — A1C13 24 godz. AM — Frakcja  
jądrowa mózgu, BM — Frakcja mitochondrial-  
na mózgu, CM — Supernatant z mózgu, AR —
Frakcja jądrowa rdzenia. BR — Frakcja m ito-
chondrialna rdzenia, CR — Supernatant z rdze­
nia, mostu i opuszki. □  — Zawartość A l y /g  

grupy kontrolnej, — Przyrost Al.
4̂ r i  Fig. 8. Mean values of Al, y/g fresh rabbit tissue

AICI3 24 hours. AM — Nuclear fraction of 
brain, BM — Mitochondrial fraction of brain, 
CM — Supernatant of brain, AR — Nuclear  
fraction of spinal cord, BR — Mitochondrial

0,0' AR BR CR fraction of spinal cord, CR — Supernatant of
spianl cord, pons and medulla oblongata.

□  — Content of Al, y/g ,  control group, ^  — Increment of Al.

1,19 Al y/g. Najwięcej glinu stwierdzono w frakcji jądrowej. Frakcja mi- 
tochondrialna i supernatant nie wykazują większych różnic w zafwar- 
tości Al.

G r u p a  III ib. Badania po 24 godzinach po wstrzyknięciu AICI3 . 
W grupie badanej zaobserwowano wzroist ilości alum inium  we w szyst­
kich frakcjach z w yjątkiem  mitochondrialnej mózgu (tab. 1 0 ), (—0,068 
Al y/g świeżej tkanki).

Średni przyrost glinu w  poszczególnych frakcjach jest większy 
w rdzeniu z cipuszką i mostem (ryc. 8 ).

W artość 2,901 Al y/g świeżej tkanki stanowi 88,6% przyrostu w sto­
sunku do norm y frakcji jądrowej. Również bardzo duży przyrost Al =  
=  2,717 Al y/g świeżej tkanki, tj. 87,8,3/o obserwowano w supernatancie. 
Najniższy przyrost podobnie jak w mózgu obserwowano w frakcji m ito­
chondrialnej =  24,7°/o. Przyrost glinu w  mózgu był znacznie niższy 
i w frakcji jądrowej =  42,2’Vo a w supernatancie około 48% . To w ska­
zuje na około dwa razy większą zdolność w ychw ytyw ania alum inium  
przez rdzeń kręgowy z oposzką i mostem niż przez sam mózg. Dominu­
jąca rola gromadzenia alum inium  przez rdzeń z opuszką i mostem przy ­
pada frakcji jądrowej i supernatantowi, k tó re  około 3,7 X więcej wiążą 
glinu niż mitochondria.

M imo znacznego przyrostu  alum inium  w frakcji jądrowej i superna ­
tancie mózgu nie stwierdzono znamienności statystycznej w przeprow a­
dzonych obliczeniach (talb. 1 1 ).
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Tabela 10. Zawartość A l y/g  świeżej tkanki królika
Table 10. Content of A l 'y/g in  fresh rabbit t issue

Grupa kontrolna  
Control group

Grupa badana  
Experim ental group

Mózg Most +  Opuszka +  Rdzeń Mózg Most +  Opuszka +  Rdzeń
Brain Pons Medulla Spinal cord Brain Pons Medulla Spinal cord

Frakcja
A B c

Ogółem
A B C

Ogółem
A B C

Ogółem
A B c

Ogółem
Fraction Total 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 , 0 0 0 0 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 11,5809 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 , 0 0 0 0 15,4112

5 4,5000 2,9700 2,9500 10,4200 2,9949 2,2436 2,3147 7,5532 5,8520 3,0717 4,2600 13,1837 4,7404 3,0000 3,9615 11,7019

X 4,7090 3,5290 3,5190 11,7570 3,2760 2,8850 3,0950 9,2557 6,3970 3,461 5,5060 15,3640 6,1770 3,5980 5,8120 15,5870

X b  —  Xk +  1,6880 — 0,0680 +  1,9870 - f  3,6070 +  2,9010 +  0,7130 +  2,7170 +  6,3310

A Frakcja jądrowa  

A Nuclear fraction  

B Frakcja miitochondrialna 

B Mitochondrial fraction  

C Supernatant  

C Supernatant

x Średnia arytmetyczna  

x Arithmetic mean  

b Grupa badana  

b Experimental group 

k Grupa kontrolna  

k Control group
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Tabela 11. Grupa zwierząt po podaniu A1C13 — 24 godz.
Table 11. Group of animals after administration of A1C13 — 24 hrs

Frakcje

Fractions

he G

I  2

Jądrowa
Nuclear

Mitochondria
Mitochondrial

Supernatant
Supernatant

Jądrowa
Nuclear

Mitochondria
Mitochondrial

Supernatant
Supernatant

Ogółem
Total

m Średni błąd średniej 
m Mean error of the mean  
n Liczebność  
n Number
a Standardowe odchylenie  
o Standard deviation

V n

0,7722

0,2746

0,7490

0,3992

0,3728

0,4703

1,0857

Xb — m 

X b  +  m
Xb

5,6248
7,1692

3,1964
3,7356

4,7570
6,2550

5,7778
6,5762

3,2252
3,9708

5,3417
6,2823

14,5031
17,1745

6,3970

t = ------

j / J

X k

+
nk nu

t  <  3

3,4610

5,5060

6,1770

3,5980

5,8120

15,5870

t <  3

t <  3

t >  3 =  5,129

t <  3

t >  3 =  5,05

t >  3 =  4,51

Xk

Xk  — m  

Xk +  m j /n

4,7090

3,5290

3,5190

3,2760

2,8850

3,0950

9,2560

4,5520
4,8660

3,2748
3,7832

3,2711
3,7668

2,8980
3,6540

2,5535
3,2165

2,8470
3,3430

8,3700
10,1414

x b Średnia arytmetyczna grupy badanej 

Xb Arithmetic mean of studied group  

x k Średnia arytmetyczna grupy kontrolnej  

Xk Arithmetic mean of control group  
t Statystyczna istotność różnicy  
t Statistical significance of the difference

0,1570

0,2542

0,2479

0,3780

0,3315

0,2480

0,8857
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Ryc. 9. Zawartość białka mg/g świeżej tkanki królika. AM — Frakcja jądrowa móz­
gu. BM — Frakcja mitochondrialna mózgu, CM — Supernatant z mózgu. OM Ogól­
na ilość białka w mózgu. AR — Frakcja jądrowa rdzenia. BR — Frakcja m itochon­
drialna rdzenia. OR — Ogólna ilość białka w  rdzeniu wraz z opuszką i mostem. 
□  — Grupa kontrolna. — Grupa badana po 24 godzinach od w strzyknięcia  A1C13. 
Fig. 9. Content of protein, m g/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 w ith  
pons and medulla oblongata. □  — Control group. ^  — Group exam ined  24 hours

after injection of A1C13.

Znam ienny statystycznie przyrost glinu wystąpił w odpowiedzialnych 
za jego wiązanie frakcjach jądrowej i supernatencie rdzenia, jak rów­
nież w całym rdzeniu z uwzględnieniem frakcji mitachanldrialnej.

Obliczenie średniej przyrostu  alum inium  dokonane na podstaiwie 
tato. 9 oraz średniej wagi pobranych do badania mózgów i rldizenia 
z opuszką i mostem poziwoliły wykazać, że po 24 godzinach od podpoty- 
licznego podania aluminium (A1C13) około 24,17°/o w strzykniętego glinu 
zatrzym uje most, opuszka i rdzeń, natom iast mózg 12,62%.

Oznaczanie ilościowe białka 

Dokładne dane ilościowe oznaczenia białka całkowitego w  poszczegól­
nych frakcjach zawarte są w tab. 1 2 .

Nie zaobserwowano większych różnic w ilości białka m iędzy mózgiem 
(norma 75,13 mg/g) a rdzeniem z opuszką i mostem (80,-87 mg/g). W ar­
tości uzyskane w grupie badanej nieznacznie odbiegają od norm y (mózg 
80,49 m g/g i rdzeń z qpuszką i mostem 79,45 mg/g) i są statystycznie nie- 
znamienne (rys. 9).

Średnie arytm etyczne zawartości w ykazują zarówno w  grupie kon­
trolnej jak i w badanej najwyższą ilość białka całkowitego w superna- 
tancie, mniejszą w frakcji mitochonldrialnej, a najm niej w frakcji jądro ­
wej. I tak w  grupie kontrolnej stosunek zawartości glinu w tych frak ­
cjach w mózgu jest 1,9 : 1,15 : 1, a w rdzeniu 2,12 : 1,41 : 1. W surowicy

Neuropatologia Polska — 2 3
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Tabela  12. Zawartość białka mg/g świeżej tkanki
Table 12. Protein content mg/g of fresh rabbit tissue

Grupa kontrolna  
Control group

Grupa badana  
Experim ental group

Mózg
Brain

Most -f- Opuszka -f- Rdzeń  
Pons Medula Spinal cord

Mózg
Brain

Most -f- Opuszka -j- Rdzeń 
Pons Medula Spinal cord

Frakcja
Fraction

A B C Ogółem
Total

A B C Ogółem
Total

A B C Ogółem
Total

A B C Ogółem
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 2 0 , 0 0 34,32 73,93 14,91 18,14 42,42 75,47

3 21,37 25,17 42,11 88,65 16,15 27,41 35,14 78,70 21,05 27,00 44,00 92,05 2 1 , 0 0 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 2 0 , 0 0 21,14 31,12 72,26

5 17,18 20,45 28,07

176,08

65,70 16,15 24,19 42,08 82,42 25,43 24,38 37,07 8 6 , 8 8 21,13 25,16 39,35 85,64

S 92,77 106,80 375,65 89,45 125,97 188,96 404,38 97,22 112,70 192,55 402,47 98,40 115,36 183,50 397,26

X 18,55 21,36 35,22 75,13
1

17,89 25,19 37,79 80,87 19,44 22,54 38,51 80,49 19,68 23,07 36,70 79,45

A Frakcja jądrowa C Supernatant

A Nuclear fraction C Supernatant

B Frakcja mitochondrialna 2  Suma

B Mitochondrial fraction -  Sum

x Średnia arytmetyczna  

x  Arithmetic mean
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nie stwierdzono istotnych różnic w zawartości alum inium  między gruipą 
kontrolną a gruipami badanym i. Dyspersja wyniików w e wszystkich g ru ­
pach wahała się w granicach 2,69—3,75 Al y/ml.

Zawartość wody w tkance przedstaw iają tab. 13 i 14. Nie zaobserwo­
wano w żadnej z grup ani istotnego spaldSku, ani też przyrostu  wody.

Tabela 13. Procentowa zawartość w ody u królika  
Table  13. Percentage water content in the rabbit

Grupa kontrolna  
Control group

Rozrzut
Distribution

X m x — m 

x -f- m

Czoło
Frontal region

77,97—79,73 78,94 0,19
78,75
79,13

Skroń
Temporal region

77,23—81,44 79,66 0,32 79,34
79,98

Móżdżek
Cerebellum

75,52—78,91 77,54 0,36
77,18
77,90

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

73,01—78,01 76,13 0,44
75,69
76,57

Most opuszka 
Medulla oblongata

70,67—74,14 72,04 0,31
71,73
72,35

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

65,76—71,23 68,33 0,53 67,80
6 8 , 8 6

Wątroba
Liver

72,35—79,00 74,78 0,60
74,18
75,38

Nerka
Kidney

77,80—80,61 79,18 0,33 78.85
79,51

x — Średnia arytmetyczna  
x — Arithmetic mean  
m — Średni błąd średniej 
m — Mean arithmetic mean

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przeprowadzone badania wykazały, że w mózgu praiwidłowym u kró ­
lika stwierdza się pewine niewielkie ilości a lum inium  (od 7,71— 
22,33 Al y/g świeżej tkanki). Najwięcej m etalu  zawierają półkule, p rzy  
czym różnice między załwartością alum inium  w płacie czołowym, sikro- 
niowym i zwojach podstawy są nieznamienne. Móżdżelk także inie wyka­
zuje znamiennych różnic w gromadzeniu glinu w  w arunkach norm al­
nych w  stosuinlku do półkul. Z badanych okolic najm niejszą ilość glinu
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Tabela  14. Procentowa zawartość w ody w  gritpach badanych królików  
Table  14. Percentage water content tin the experimental rabbit groups

AICI3
Mieszanina Holta 
Holt’s adjuvant

24 godziny  
24 hrs

11—21 dni 
11—21 days

24 godziny  
24 hrs

11—21 dni
11—21 days

Rozrzut
Distribution

X m
Rozrzut

Distribution
X m

Rozrzut
Distribution

X m
Rozrzut

Distribution
X m

Czoło
Frontal region

78,18—80,92 79,29 ±  0,56 77,68—81,85 79,59 ±  0,43 77,40—80,01 78,76 ±  0,£0 76,53—79,11 77,82 ±  1,29

Skroń
Temporal region

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 ± 0 ,2 7

Móżdżek
Cerebellum

76,59—79,27 78,05 ± 0 ,4 8 77,77—84,22 79,29 ±  0,74 77,10-79,19 78,14 ±  0,52 76,40—77,51 76,95 ±  0,55

Zwoje podstawy  
Basal ganglia

74,96—77,69 75,90 ±  0,47 76,13—79,45 77,55 ±  0,46 76,30—78,01 77,09 ±  0,34 73,48-75,86 74,67 ±  1,19

Most opuszka  
Medulla oblongata

72,80—73,42 72,98 ±  0,15 70,81—75,35 73,45 +  0,55 69,37—73,14 71,97 ±  0,66 71,42—71,96 71,69 ±  0,27

Rdzeń szyjny  
Cervical spinal cord

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 ,1 5

Wątroba
Liver

72,45—75,64 74,21 ± 0 ,3 0 72,57—80,75 75 92 ±  1.10 72,93—77,51 76,33 ±  0,86 74,42—74,50 74,46 ±  0,04

I^erka
Kidney

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 ,7 1

x Średnia arytmetyczna  

x  Arithmetic mean

M Średni błąd średniej 

m Mean arithmetic mean

1
8

4 
M

. 
Ś

m
ia

łek
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zawiera most z opuszką (7,23— 12,5 Al y/g świeżej tkanki oraz rdzeń 
4,92— 13,61 Al y/g świeżej tkanki, podobnie zresztą jaik w ątroba 5,72— 
10,5 Al y/g świeżej tkanki i nerka 4,78—9,6 Al y/g świeżej tkanki). Ponie­
waż te różnice są znalmienne w stosunku do półkul mózgowych i móżdżku, 
świadczy to o innym zachowaniu się tych Okolic w stosunku do glinu 
w w arunkach normalnych. Te różnice w zdolnościach wiązania alum i­
nium pokryw ają się z badaniami przeprowadzonymi przez Scherp’a 
i wsp. (1937), k tórzy po obwodowym podaniu związków glinu wykazali 
podobne różnice w wchłanianiu przez mózg, most, opuszkę i rdzeń.

Zupełnie jednak ulega zmianie zdolność wiązania glinu przez tkankę 
po podaniu pcdpotylicznym różnych soli glinowych. Po wstrzyknięciu 
AICI3 w 24 godziny po zabiegu stwierdza się duży przyrost Al w rdzeniu 
szyjnym, następnie w moście z opuszką oraz w płacie czołowym i móżdżku. 
Stwierdza się przewagę zdolności gromadzenia glinu przez most i  opuszkę 
oraz rdzeń. Ten fakt może przemawiać za zależnością zmian od miejsca 
wstrzyknięcia, co wykazał Wiśniewski i wsp. (1967). Obecność dużych 
ilości Al w odległym płacie czołowym można tłumaczyć okresowym za­
trzym aniem  alum inium  przez opony miękkie, które wydłużony, o małej 
masie p łat czołowy pokryw ają na bardzo dużej powierzchni. To samo 
może przemawiać za znacznym przyrostem  glinu w móżdżku.

Badania ilościowe alum inium  po wstrzyknięciu nierozpuszczalnego 
fosforanu dają inny obraz topograficznego rozmieszczenia glinu. Zna­
m ienny przyrost stwierdzono tylko w obrębie mostu i opuszki, tj. w n a j­
bliższym otoczeniu zbiornika m óżdżlk owo -rdz eni o weg o, gdzie w strzyk­
nięto Al. Topograficzne różnice między A1C13 i AIPO4 w badaniach ilo­
ściowych glinu po 24 godzinach od zabiegu mogą świadczyć o różnych 
zdolnościach rozprzestrzeniania się soli rozpuszczalnych i nierozpuszczal­
nych. Nierozpuszczalna sól nie działa rozlegle, natom iast rozpuszczalna 
przedostaje się w rozpuszczalnej formie, bądź w postaci bardzo m ałych 
cząstek dalej od miejsca zadziałania. W prawdzie rozpuszczalne sole gli­
nu, jak wykazał Underhill i wsp. (1929) oraz Wiśniewski i wsp. (1967), 
łatwo i szybko w środowisku o pH płynu mózgowo-rdzeniowego przecho­
dzą w związki nierozpuszczalne, lecz może tu  wpływać na rozmieszcze­
nie i działanie dyspersja cząsteczek aluminium.

Zm iany mikroskopowe zarówno po zadziałaniu chlorku i fosforanu 
glinu po 24 godzinach są niewielkie i jednakowe (minimalna rozlana 
tigroliza).

Badania królików w okresie 11—21 dni od zabiegu po podaniu soli 
glinowych wykazały w grupie z A1G13 spadek ilości alum inium  w okoli­
cach, które nie dają zmian w obrazie mikroskopowym. W artości przyrostu 
alum inium  w płacie czołowym i móżdżku obniżają się i nie wykazują
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znamiennego przyrostu w stosunku do normy. Spadek ilości alum inium  
w móżdżku może być potwierdzony słałbym, niecharalkterystycznym od­
czynem móżdżku, stwierdzonym w badaniach morfologicznych. Na tym 
samym poziomie duży wzrost zawartości alum inium  zachowuje m ost 
z opuszką i rdzeń, w  obrębie k tórych dominują zmiany zwyrodnienia 
neurofibrylarnego. Widać więc, że decydującym czynnikiem jest jakiś 
mechanizm komórkowych zmian w przyroście glinu i jego wiązaniu, nie 
zaś nieswoiste procesy zapalne i przejściowe gromadzenie przez malkro- 
fagi. Jeśli w Określonym Oibszarze nie rozw ijają się zmiany neurofibry- 
larne, nawet przejściowe nagromadzenie powoduje jego ucieczkę z tej 
okolicy. Obserwacje mikroskopowe i analiza ilościowa wykazały zbież­
ność zmian neur ofiibrylarnych i wzrostu izalwairltości glinu. Podobne 
zmiany po 1 1 — 2 1  dniach w badaniach mikroskopowych stwierdza się po 
podaniu fosforanu glinu. Znowu pOd względem wielkości zmian prow a­
dzą most i opuszlka oraz rdzeń, gdzie także ilościowo przyrosty  są duże 
i znamienne. W przypadku fosforanu glinu rdzeń, k tó ry  po 24 godzinach 
nie wykazywał znamiennego przyrostu po .dłuższym okresie działania 
alum inium  ze względu na jego zdolności wiązania poprzez bliskość 
z opuszką, wykazuje znamienny wzrost aluminium. Fosforan glinu m usi 
ulegać przemianom w organizmie, ponieważ duży przyrost zaobserwo­
wano w narządach miąższowych, wątrobie i nerce (w tej ostatniej zna­
mienny). Drqga jego wydalania prowadzi także przez drogi moczowe.

Współzależność ilościowego przyrostu alum inium  po podaniu chlorku 
i fosforanu glinu od topografii zmian neurofibrylarnych na podstawie 
badań, wydaje się pokrywać z obserwacjami mikroskopowymi. T erry  
i wsp. (1965) w mikroskopii rentgenowskiej wykryw ał glin w neurofib ry ­
łach. W przyszłości należałoby oddzielić metodami biofizycznymi neuro- 
fibryle i przebadać ich biochemiczny mechanizm wiązania glinu. Keup 
(1957) podaje, że znajdują się one w frakcji jądrowej, jednak w M.E. nie 
zdołano ich zaobserwować.

Bardzo ciekawie wypadło badanie porównawcze ilości alum inium  
i białka w frakcji jądrowej, w której znajdują się neurofibryle, frakcji 
mitochondrialnej i supernatancie. P rzy  wzroście ilości białka od frakcji 
jądrowej, przez mitochondrialną do supernatantu, przyrost alum inium  
pojawia się tylko w znamiennej ilości w frakcji jądrowej i supernatan ­
cie rdzenia. W ydaje się, że za wiązanie glinu odpowiedzialne są dwie 
frakcje rdzenia, opuszki i mostu. W półkulach przyrost ten nie jest 
znamienny.

Porównanie zmian morfologicznych, neurofibrylarnych, ich związek 
z przyrostem  glinu może tłumaczyć wzrost glinu w frakcji jądrowej. 
Wzrost zawartości glinu w supernatancie można tłumaczyć działaniem 
glinu na inne związki zawarte w komórce. T erry  i wsp. (1965) badając
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w M.E. o b o k  neurofibryli stw ierdzili wiele białek ziarnistych, które rów­
nież mogą łączyć się z Al. Wydawać się może, że spaczony mechanizm 
białkowych przem ian tyliko pojprzetz bardzo ewidentne zmiany neurofi- 
brylarne każe szukać powiązania przyrostu Al w tkance z białkiem neu ­
rofibryli. Ten proces jest na pewno bardziej złożonym zjawiskiem w prze­
m ianach biaiKkOwych kom órki i ewentualne dalllsze baldania nald RNA i nad 
polinukleotydami i nuikileozyldami — na co zwróciła Uwagę Wiśniewska 
i wsp. (1967) — mogą dać odpowiedź na tem at mechanizmu wiązania 
glinu i wywoływania przez niego zmian chorobowych. Eichhorn i wsip. 
(1966) mówią o połączeniach z polinukleotydam i poprzez grupy aminowe 
pierścieni zasad purynowych i pirym idynowych z miedzią. Daufne i wsp. 
(1965) mówią o kompleksach srebrowych z polinulkledtyldami i hamowa­
niu przez sole srebroiwe RiN-azy. Wiązania chelatdwe często powstają 
poprzez łączenie m etalu z gr. NH2. W ydaje się celdwym poddać badaniom 
problem przem iany glinu i poilinuikleotyldów.

W ydaje się, że przemiana glinu wiąże się z przem ianam i białkowymi. 
Narastanie objawów i obrazu mikroskopowego może potwierdzać wyniki 
badań Laijtha (1966) na tem at niestalbiilmości białek. Jak  podaije, 90% bia­
łek ma okres półtrwamia 10— 20 dni, co odpowiada Okresowi wykształco­
nych zmian neurofibrylam ych.

WNIOSKI

1. W normalnej tkance mózgowej u królika znajlduje się niewielka 
ilość aluminium, przy czym Okolica czołowa, Skroniowa, zwoje podstawy 
i móżdżek mają więcej glinu niż moist, opuszka i rdzeń kręgowy.

2. Topograficznym zmianom neurofibrylarnym  towarzyszy wzrost ilo­
ści glinu w tej okolicy. Przyrost jego w obręlbie qpuszki i mostu może 
odpowiadać zmianom w obrębie jąder n. V, VII, X, XII, n. raphae, 
n. cochlearis ventralis, n. Deitersi, n. olivae sup. oraz w rdzeniu odpo­
wiednio do zwyrodnienia komórek jąder grupy tylno i przednioprzyśrod­
ka we j oraz średnich komórek strefy pośredniej.

3. W ystępują nieznaczne przesunięcia w  ilości glinu między grupam i 
zwierząt, badanym i po 24 godzinach i 11— 2 1  dniach. Glin przemieszcza 
się do okolic predysponowanych do jego wiązania.

4. Za wiązanie glinu w tkance nerwowej odpowiedzialne są przede 
wszystkim frakcje: jądrowa i supernatan t rdzenia, qpuszki i mostu.

5. Duży przyrost glinu w frakcjach jądrowej i suipernatalncie rdzenia 
i opuszki z mostem może wskazywać na zalburzenia metabolizmu alum i­
nium nie tylko związane z elem entam i białkowym i neurofiibrylli, lecz 
również z innymi składnikami supernatahtu .
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M .  C M H J I3 K

KOJIHHECTBEHHAH TOüOrPAc&MH AJIIOMHHMH y  KPOJIMKA 
C c£MEPMJIJIHPHOH ßErEHEPAHMEtt HEflPOHOB B SKCIIEPMMEHTAJIbHOft 

AJHOMMHMEBOÜ 3HHEO?AJIOnATMM 

C o f l e p x a H H e

MccjieflOBaHMH npoBOAHJiHCb Ha 5 5  KpojiMKax-iiiMHiHHJiHX. KpoJiHKaM no-^aBajiM 

COJIM aJIIOMMHMH B M 0 3 J K e H K O iB O -C n H H H O M 0 3 r O B y iO  LJMCTep'Hy. 3 5  K pO JIW K aM  EBOflHJII-1 

o f l H O K p a r a y i o  A 0 3 y  0 , 1  m j i  1% A 1 C 1 3 ( c o o T B e r c T B y i o m y i o  1 1 2  A l )  m  1 0  K p o j i H K a M  —

0 , 1  m j i  A I P O 4, n p u r o T O B j i H e i v i o r o  K a K  a ^ t i o B a H T  X o j i T a  =  1 6 0  A l .

K o j w H e c T B e H H o e  o n p e ^ c j i e n p i e  a jn o M W H M H  n p o B O ß M J i o c b  a  JiiO M M H e H O B b  e M  m c t o ^ o m  

M o n p e f l e j i H J i o c b  b  c n e K T p o c j D O T O M e T p e  „ S p e c t r o n o m  2 0 1 ”  n p n  ß j i w H H e  e o j i h b i  p a B -  

HOM 5 1 0  m . M c c J i e ^ O B a j i a c b  K o p a  h  o e j i o e  B e m e c T B o  j i o G h o h  h  b m c o h h o m  a o j i m ,  m o 3 -  

i - K e n e K ,  r a m r j u m  o c h  o b  a n  14 h  m o c t  c  j iy K O B M L je w  m e Ü H b m  y n a c T O K  o n w H H o r o  M o s r a ,  

n e n e H b  m  n o n i t a .  H a c T b  3 K c n e p H M e H T a j i b H o r o  M a T e p n a j i a  c jp p a K i j M O H M p o B a j iH ,  b b i -  

A e j iH H  H ^ e p n y i o ,  M M T O x o H A p n a j i b H y i o  cJppaKijM W  h  c y n e p H a T a H T .  B o  c ^ p a K i ^ M O H i ip o -  

B a H H O M  M a T e p w a j i e  K p o M e  a j i io M U H M H  ö i o p e T H b i M  MeTOflO'M o n p e ^ e j i H j r H  S e j i o K .

r M c to Ji orw H ecK u cpe3bi ok p a ui HB a Jim no MeTOAy Po/j5Kep-<I>yTa Ha HeMpocfm- 

öpwajuibi.

B H O p M aJ Ib H O Ü  M03r0B0M T K 3 H M  K p O J IH K a  H aX O ß M T C H  H eÖ O J Ib H IO e  K OJIHHeCTBO  

ajIIO M H H H H , npWHeM cbpOHTaJIbHblH H BM COHHblM  yHäCTKM, raHrjIHM OCHOBaHHH H M03-
j K e n e K  c o ß e p j K a T  6 o j i b u i e  aJHOM M HHH ( 5 5 , 7 8 — 6 5 , 2 7  A l / r  c y x o ü  t k b h h ) ,  h g m  m o c t  

m J iy K O B M ię a  ( 3 6 , 9 4  A l )  m  c h h i h h o m  M 0 3 r  ( 2 6 , 0 6  A l ) .

HeMpocJjwSpHJijiHpHbie M3 MeHeHHH HaÖJHOflaiOTCH OAHHaKOBO nocjie BBe^eHMH A1C13 

M AIPO4 . Tonorpa(j3MHecKne HeMpodDHÖpMjijiHpiibie H3MeHeHHH conpoBOJK^aioTCH 
POCTOM KOJiHHecTBa aJiioMMHHH B 3 TOÜ oöJiacTM. E r o  npnpocT B npe^ejiax JiyKOBHHbi 
M o x c e T  c o o T B e T C T B O B a T b  H 3 M e H e H H H M  B H ß p a x  V, VII, X, XII H e p B O B ,  n .  r a p h a e ,  

n .  c o c h l e a r i s  V e n t r a l i s ,  n .  D e i t e r s i ,  n .  O l i v a e  s u p .  m b  c h h h h o m  M03re cooTBeTCTBeH- 
Ho ^erenepaHMH k j i c t o k  H^ep 3 aAHe- m nepeflHerHno4 >M3 apHOM rpynnbi h  cpe^HHX 
KJieTOK npOMeJKyTOHHOM 30HbL

H a ß j n o A a i o T C H  H e 3 H a H M T e j i b H b i e  o t k j i o h o h m h  b  K O J i M n e c T B y  a j i io M H H M H  n o  r p y n -  

naM J K H B O T H b ix ,  HCCJieflOBaHHbiM n o c j i e  2 4  M a c  o b  h  1 1 — 2 1  £ h h x .  A j h o m h h h m  j i o n a -  

j i H 3 H p y e T C H  B o ß j i a c T f l x  n p e ^ n o A H T M T e j i b H b i x  ^ j i h  e r o  C B H 3 b m a H H H .  C B H 3 b i B a H n e M  

a j n o M H H H H  B H e p B H O M  T K 3 H H  3 a B 6 ^ y i O T  n p e j K / j e  B c e r o  H ^ e p n a n  (J ip a K H H H  H c y n e p ­

HaTaHT cnMHHoro Mosra, jiyKOBMUbi m MOCTa.

3HaHHTejibHbiM npnpocT ajnoMWHMH B HAepHoii cJ>paKHMM w cynepHaTaHTe cnwH- 

Horo M03ra m  jiyKOBni^bi c m octom MosceT yKa3biBaTb Ha paccTponcTBa MeTa6ojiH3Ma 

a JIIOMMHHH He TOJIbKO CBH3aHHbie C npOTBMHOBblMM OJICMCHTaMM HeiipOCjOMÖpMJIJieM, 

ho TaiOKe M c APyrMMM 3JieM6HTaMM cynepHaTaHMHa.

M. Śmiałek

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

ALUMINUM ENCEPHALOPATHY

S u m m a r y

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 %  A1C13 =  112 y AI
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was made, and in 10 rabbits 0.1 ml of A 1P 04, prepared as Holt’s adjuvant =  
=  160 v A l .

Aluminum was assayed by the aluminon method using a ’’Spectronom 201” 
spectrophotometer at w ave  length 510 mlu,  in the cotex and w h ite  substance of the  

frontal and temporal lobes, cerebellum, basal ganglia, pons and medulla, cervical 
spinal cord, liver and kidney. Some of the experim ental m aterial w as fractionated, 
yielding a nuclear and mitochontrial fraction and the supernatant. Besides alum i­
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).

S imilar neurofibrillar changes were observed after A1C13 and A 1P 04, and were  
accompanied by increased aluminum content of thö 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 betw een the groups of 
animals examined after 24 hours and after 11—21 days. A lum inum  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 w ith  the protein elements 
of the neurofibrils, but also w ith  other components of the supernatant.
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Encefalopatia aluminiowa u króliika jest modelem doświadczalnym, 
pozwalającym prześledzić powstawanie i narastan ie  zwyrodnienia neuro- 
fibrylarnego, k tórem u towarzyszą niedowłady, niezborność i napady 
drgawkowe o typie grand m ai (Klatzo i wsp. 1965, W iśniewski i wsp. 
1966, Wiśniewski i wsp. 1967).

W ystępujące wewnątrz cytoplazmatyczne przejaśnienia wypełnione 
neurofibrylam i i białkami ziarnistymi sugerują zaburzenia metabolizmu 
białkowego (Terry i wsp. 1965).

Biorąc pod uwagę dużą rozległość zmian w ystępujących w układzie 
nerwowym  po dodaniu glinu przystąpiono do badań p rzy  pomocy zna­
kowanej promieniotwórczym izotopem 7 5 Se-'selenometioniną.

MATERIAŁ I METODA

Doświadczenie przeprowadzono na 24 królikach obu płci w  wieku 2,5-4 m iesię­
cy o wadze 1400— 1800 g.

Zwierzęta doświadczalne podzielono na sześć grup:
G r u p a  I. Nie otrzymywała glinu, selenom etioninę podawano na 24 godziny  

przed uśmierceniem.
G r u p a  II. Nie otrzymywały glinu, selenometioninę podawano na 48 godzin 

przed uśmierceniem.
G r u p a  III. Podawano jednocześnie glin i selenometioninę na 24 godziny 

przed uśmierceniem.
G r u p a  IV. Podawano jednocześnie glin i selenom etioninę na 48 godzin  

przed uśmierceniem.
G r u p a  V. Otrzymywały glin na 10 dni przed uśmierceniem, przy czym 9-go  

dnia (na 24 godz) podawano selenometioninę.
G r u p a  VI. Otrzymywały glin na 10 dni przed uśmierceniem, przy czym 8 -go  

dnia (na 48 godzin) podawano selenometioninę.
Zarówno glin jak i selenometioninę wstrzykiwano jednorazowo podpotylicznie 

do zbiornika móżdżkowo-rdzeniowego. Glin podawano w  postaci fosforanu glinu 
przygotowanego jako zm odyfikowany adiuvant Holt’a (Klatzo i wsp. 1965). Seleno-
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metioninę V5Se (Amersham) 7 mikroCi/kg rozcieńczano solą fizjologiczną do obję­
tości 0,3 ml. Zwierzęta uśmiercano zatorami powietrznymi. Bezpośrednio przed 
uśmierceniem pobierano krew (strzykawką z heparyną). Po uśmierceniu pobierano: 
płyn mózgowo-rdzeniowy, wycinki z okolic czołowych, skroniowych, limbicznych, 
potylicznych obu półkul mózgowych, g łow y obu jąder ogoniastych, wycinki z obu 
półkul móżdżkowych, mostu, rdzenia przedłużonego, rdzenia szyjnego oraz dwa  
skrawki wątroby i po jednym w ycinku z obu inerek (nerki i wątrobę po pobraniu  
płukano w  soli fizjologicznej).

Krew  odwirowano w  celu uzyskania surowicy. Wycinki tkankowe ważono. P o ­
miary aktywności przeprowadzono przy pomocy scyntylacyjnego (NaJ-Tl) licznika  
studzienkowego. Wyniki przeliczano na ilość im pulsów otrzymanych w  ciągu m in u ­
ty z jednego miligrama mokrej tkanki (stężenie izotopowe).

WYNIKI

Pierwsze djwie grupy zwierząt, k tórym  nie podawano ,glinu, stanowiły 
kontrolę. Największe stężenie izotqpowe u zwierząt kontrolnych w ystę ­
powało w rdzeniu szyjnym, po czym m alało w  następującej kolejności: 
most, rdzeń przedłużony, móżdżek, śkroń, czoło i potylica (ostatnie dwie 
nie u wszystkich zwierząt występowały w tej samej kolejności) oraiz n a j ­
mniejsze stężenie w głowie jądra ogoniastego. Po 48 godzinach zaobser­
wowano spadek stężenia izotopowego w  porównaniu z występującym  po 
24 godzinach.

W poszczególnych próbkach tych samych okolic występowały rozrzu­
ty wartości stężeń izotopowych, co szczególnie zaznaczało się w  okolicy 
czołowej i skroniowej.

Stężenie izotopowe w surowicy było wyższe niż w płynie mózgowo- 
rdzeniowym zwierząt kontrolnych. W artości uzyskane dla nerki i w ątro ­
by były niższe od uzyskanych w  rdzeniu szyjnym, moście, rdzeniu prze­
dłużonym i półkulach móżdżku. Były one analogiczne do wartości uzys­
kanych z okolic półkul mózgu. Nerka wykazywała większe stężenie izo­
topowe od wątroby.

We wszystkich grupach zwierząt, k tórym  podawano glin, rozkład stę ­
żenia izotopowego był analogiczny jak u zwierząt kontrolnych; kolejno 
od największego do najmniejszego: rdzeń szyjny, most, rdzeń przedłużo­
ny, półkula móżdżku, skroń, potylica, czoło, głowa jądra ogoniastego.

W grupach zwierząt, którym  podawano selenometioninę na 48-godzin 
przed uśmierceniem, stężenie było niższe, jak u zwierząt, którym  poda­
wano selenometioninę na  24-godziny przed uśmierceniem.

U zwierząt, k tórym  podawano glin, obserwowało się tendencję (nie 
zawsze statystycznie istotną) wzrostu stężenia izotopowego w porówna­
niu z analogicznymi grupam i kontrolnym i (o tym  samym czasie poda­
wania selenom etioniny przed uśmierceniem).
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Tendencja wzrostowa zaznaczała się w okolicach: rdzeń szyjny, most, 
rdzeń przedłużony, półkule móżdżku, kora limibiczna, potylica. Rozrzuty 
stężenia między próbkam i poszczególnych okolic ‘były większe od rozrzu­
tów w ystępujących w grupach kontrolnych. U części królilków, którym  
podawano glin występował wzrost stężenia izotopowego w płynie mózgo­
wo-rdzeniowym. W tych oistaitnich przypadkach stężenie izotopowe p ły ­
nu mózgowo-rdzeniowego było wyższe lub równe poziomowi w suro ­
wicy. Stężenie izotopowe w wątrobie i nerkach nie odbiegało od kontroli.

Poszczególne wyniki podano w załączonej rye. 1.

lęr.iiia 

/group 
ligrupa 
llgroup 
III grupa 
III group 
tVgrupa 
I'/group
 Vgrupa

V group 
_  VIgrupa 

 VI group

Czoło Skroń Potylica Kora Jadro Móżdżek Rdzeń Most Rdzeń Nerka Wątrobą Plynm.nl:. Surom z
bmbiczna ogoniaste przedtuzony szyjny

Frontal Temporal Occipital Limbie Caudate Cerebellum Medulla Pons Cervical Kidney Liver Cerebrospinal Serum
cortex nucleus oblongata spmolcord fluid

Rye.  1. Topografia stężenia izotopowego 7 5 Se-selenom etioniny w  poszczególnych gru­
pach doświadczalnych (imp/min/mg w  skali półlogarytmicznej).

Fig. 1. Topography of concentrations of isotope 7 5 Se-selenom ethionine in different 
experim ental groups (imp/min/mg, in semilogarithmic scale).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Uzyskane wyniki nie pozwalają na jednoznaczne wnioskowanie o m e­
tabolizmie białka w przebiegu encefalopatii aluminiowej. Głównym czyn­
nikiem zacierającym uzyskamy obraz są rozrzuty  wyników z poszczegól­
nych próbek. Niemniej można sądzić, że w ystępuje tendencja do wzrostu 
stężenia sölenometioniny w poszczególnych okolicach centralnego układu 
nerwowego poid wpływem podawania glinu. In terp re tu jąc  przyczyny roz­
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rzutu  należy podkreślić, że mózg jest ulkłaidem wielonarządowym, co 
u trudnia  jednoznaczne pobranie m ateriału. Można to zaobserwować ana­
lizując w których okolicach w ystępowały największe rozrzuty, np. 
w okolicy czołowej zaobserwowano zależność między wagą pobranego 
wycinka, a stężeniem izotopowym, co można wytłumaczyć zmiennym 
stosunkiem kory czołowej do kory motoryoznej w zależności od wielko­
ści wycinka. Największe rozrzuty w ystępowały w  okolicy ■skroniowej, 
która u  królika zaznacza się dużą różnorodnością cytoarchitektoniki. 
Jak  wiadomo z piśm iennictwa (Lajtha 1964) wartości metabolizmu bia­
łek mózgu są różne w zależności od wieku, wagi, a naw et rasy zwierzę­
cia. Nie bez w pływ u są również pewne różnice osobnicze u poszczegól­
nych zwierząt oraz bodźce dochodzące ze środowiska zewnętrznego (Tal- 
war. i wsp. 1966). Zarówno w grupach kontrolnych jak i doświadczalnych 
obserwowało się podobny rozkład wielkości istężenia izotopowego. Na 
ten rozkład zapewne wpływa droga dyfuzji, k tóra jest krótsza dla okolic 
bliżej miejsca podania znakowanego laminokwasu. W ydaje się jednak, 
że decydującym  czynnikiem m ającym  wpływ na ten rozkład ma m eta­
bolizm poszczególnych okolic, o czym może świadczyć fakt, że u zwie­
rząt którym  pobrano okolice rdzenia piersiowego i lędźwiowego, w ięk­
sza aktywność występowała w okolicy lędźwiowej niż w okolicy piersio­
wej (pomimo, że podawano im izotop podpotylicznie).

Jak  jiuż wspomniano, pod wpływem podawania glinu występował 
wzrost zawartości selenom etioniny w porównaniu z kontrolą. Na wzrost 
stężenia w pew nym  stopniu (prawdopodobnie nieznacznym) m a wpływ od­
wodnienie mózgu w ystępujące w przebiegu encefalopatii aluminiowej 
(Klaftzo i wsp. 1965).

Z piśmiennictwa wiadomo (Gaitonde i R ichter 1956), że po 24 godzi­
nach od podania aminokwasu spada do stałego poziomu ilość wolnych 
aminokwasów w mózgu. Na tej podstawie można sądzić, że w przebiegu 
zmiain występujących po podaniu glinu w zrasta ilość wbudowanych am i­
nokwasów.

Uwzględniając, że po 10 dniach od podania glinu stężenie selenometio- 
niny w płynie mózgowo-rdzeniowym byWa większe niż stężenie w suro­
wicy, w arto zastanowić się, czy nie jest uszkodzona przez glin bariera 
mózg-lkrew, która jalk wiadomo potrafi „odipotmipować” z mózgu do krwi 
naw et substancje znajdujące się w większym stężeniu w surowicy (Lajtha 
1961, Lajtha i Toth 1961).

Ciekawym jest fakt, że mniejsze stężenie selenometioniny występuje 
w wątrobie niż w centralnym  układzie nerwowym, co wskazywałoby na 
różnice metalbolizmu między selen om etionin ą a metioniną, która jak 
wiadomo wbudow uje się aktyw niej do tkanki wątrobowej (Gaitonde 
i R ichter 1956).
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Seleinometioniina jest aminokwasem znakowanym  izotopem selenu 75Se 
będącym y-emitorem. W budowuje się ona do białek zwierzęcych (Sodee 
1965) oraz stanowi substrat dla transm etylacji (Technical Bulletin). Bę­
dąc y-emitorem nie wymaga skamplikowalnej m etody przygotowania do 
liczenia, koniecznej w wyipaidlku pomiarów niskoeneirgetycznego prom ie­
niowania beta (np. 3 H, 1 4 C, 3 5 S). Izotop ten nadaje  się do pomiarów ze­
wnętrznych.

Na podstawie uzyskanych danych wynilka, że 7 5 Se-selenometk>nina 
wbudowuje się do tkanki nerwowej. Celowym byłoby oznaczenie m apy 
wbudowania selenometioniny, która w zestawieniu z pom iaram i ze­
w nętrznym i miałaby duże znaczenie w pracach doświadczalnych oraz m o­
głaby stanowić podstawę dla badań diagnostycznych.

Niniejsze doświadczenie niie odpowiedziało jednoznacznie na posta­
wione pytanie. W ydaje się, że do rozwiązania 'tego konkretnego problemu 
i jemu podobnych trzeba zastosować dodatkowo dwie m etody: m ikroauto- 
raldiografię, która pozwala stwierdzić współzależność między obrazem 
morfologicznym a miejscem wbudowania znakowanego aminokwasu do 
nieiwylpłulkilwialłinych białek (część białek wraz z niezwiązanymi am inokwa­
sami ulegają wypłukaniu przy obróbce histologicznej), oraz badanie izo­
lowanych frakcji białkowych i to zarówno przy wbudowaniu znakowane­
go prekursora in vivo  jak i in vitro, pozwoliłyby one wniknąć w patoge­
nezę m olekularną badanego procesu. W powyższym doświadczeniu nie za­
obserwowano apaldlku aktywności Wbudowania znakowanego aminokwa­
su. Wykazało ono, że następuje  wzrost aktyjwności w Okolicach analogicz­
nych do tych, w których stwierdzono zmiany morfologiczne i cytoche- 
miczne w neuronach (Wiśniewska i Thomas 1967) i Wbudowały najwięcej 
glinu (Śmiałek 1967).

W arto podkreślić, że w okolicach objętych zmianami wykazano m eto­
dami histochemicznymi spadek aktywności enzymów grup Oksydo-reduk- 
cyjnych i hydrolitycznych, wobec czego spodziewano się nie wzrostu 
a raczej spadku aktywności wbudowania aminokwasów w  późnych okre­
sach encefalopatii aluminiowej.

B . X .  JIh b h h h

AJIIOMMHMEBAH 3HI1EC&AJIOIIATMH y  KPOJIMKA, 
MCCJIEAOBAHHAH 75 S e  — CEJIEHMETMOHMHOM

C o A e p s a H a e

ßjIH  MCCJießOBaHMH M3MeHeHMM B LjeHTpajIbHOM HepBHOM CMCTeMe KpOJIUKa, B bI3-  

B aH H bix cy6oKu;MTiMTajibHbiM BBe^eHMeM (JioccJiaTa ajiioMMHWH, n c n o j ib 3 0 B a j in  75 S e  

CeJieHMGTMOHMH. 3 t 0  e^ H H C T B eH H 3H  aMHHOKHCJIOTa, M eH eH H 3H  raM Ma-SMMTOpOM, KOTO- 

pan BxoflMT B MeTaöojiMHecKMM ijMKji. B o  B c e x  3KonepnMeHTajibHbix rpyrm ax aKTMB-
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HOCTb pacnpeflejiaeTCH o t MMHUMajibHoft k MaKCHMajibHoü: ciihhhom M03r uiefł- 
Hoiro ynacTKa, moct, npoAOJiroBaTbiü moct, M03ateH0K, bmcok, c^poHTajibHbm ynacTOK, 
3aTbijioK, xßocTaToe H^po. rtocjie 48 nacoB aKTHBHOCTb yMeHiuajiacb b cpaBHeHHH 
c aKTMBHocTbio, HaojifOßaOMOü nepe3 24 naca o t Ebi/jeJieHMH MenenHOM amhhokmc jiotbi.

AKTUBHOCTb noHKM M neneHM 6biJia HMJKe aKTMBHOCTM mewHoro ynacTKa cnwH- 
Horo M03ra, MOCTa, npoflOJiroBaToro M03ra u M03JKeHKa.

IlOCJie BBe^eHMH aJIIOMHHMH HaSjIIO/jajICH POCT aKTMBHOCTM B CpaBHeHMM C KOH- 
T p O JIbH b lM M  ^ a H H b lM M .

OöcyjK^aeTCH Bonpoc pa3Öpoca pe3yjibTaT0B, nojiynaeMbix npii flaHHOM SKcnepn- 
MeHTaJIbHOM MOflê IM.

B. H. Liwnicz

ALUMINUM ENCEPHALOPATHY IN THE R ABBIT STUDIED BY MEANS  
OF 75Se-SELENOMETHIONINE

S u m m a r y

Changes produced in the central nervous system in rabbits by means of alum i­
num phosphate injected suboccipitally were studied with the use of 77S e-m eth io-  
nine. This is the only amino acid labeled with gam m a-em itter w hich  takes part in 
the metabolic cycle. In all the experim ental 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 w ere  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 w ith  the above experim ental m odel is 
discussed.

PIŚMIENNICTWO

1. Gaitonde M. K., Richter D: The metabolic activity of proteins of the brain. 
Proc. Roy. Soc. Ser. B, 1956, 145, 83—99.

2. Klatzo I., Wiśniewski H., Streichner E.: Experimental production of neurofi­
brillary degeneration. J. Neuropath. Exper. Neurol. 1965, 24, 187— 199.

3. Lajtha A.: Protein metabolism of the nervous system. International Rev. 
Neurobiol. 1964, 6, 1—98.

4. Lajtha A.: Exchange rates of amino acids betw een plasma and brain in d iffe ­
rent parts of the brain. Regional Neurochemistry Edited by Kety S. S. and 
Eleks J. Pergamon Press, Oxford 1961.

5. Lajtha A., Toth J.: The Brain barier system -II uptake and transport of amino  
adds by the brain. J. Neurochem. 1961, 8, 216—225.

6. Sodee D. B., Renerts L., Hill G., Distefano B.: Dosimetry of selenomethionine  
75Se for pancreatic scanning. Nucleonies, 1965, 23, 78— 82.

7. Śmiałek M.: Topografia ilościowa aluminium u królika z fibrylarnym zwyrod­
nieniem nueronów w  doświadczalnej encefalopatii aluminiowej. Neuropatologia  
Polska, 1967.

http://rcin.org.pl



75Se — Selenometionina w  encefalopatii 197

8. Talwar G. P., Chopra S. P., Goel B. K., D’Monte B.: Correlation of the functio­
nal activity of the brain w ith  metabolic parameters-III. Protein metaboism of 
occipital cortex in relation to light stimulus. J. Neurochem. 1966, 13, 109— 116.

9. Technical Bulletin 64/3, The Radiochemical Centre, Amersham.
10. Terry R. D., Pena C.: Experimental production of neurofibrillary degenera­

tion 2. Electron microscopy phosphatase histochemistry and electron probe ana­
lysis. J. Neuropath. Exp. Neurol., 1965, 24, 200—210.

11. Wiśniewska K., Thomas E.: Histochemisch Untersungen experimentaller A lu ­
minium — Encephalopathie mit Neurofibrillaren Degenerathion der N erven­
zellen beim Kaninchen. Acta Neuropath. 1967 (w druku).

12. Wiśniewski H., Bystrzycka E., Wiśniewska K.: E. E. G. Studies in rabbits with  
fibrillar degeneration of neurons after injection of aluminium in to the cere­
bellomedullary cistern. Electroemceph. d in . Neurophys. 1967 (w druku).

13. W iśniewski H., Karczewski W., Wiśniewska K.: Neurofibrillary degeneration of
nerve cells after intracerebral injection of aluminium cream. Acta Neuropath,

1966, 6, 211—219.
14. W iśniewski H., Narkiewicz O., Wiśniewska 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).

Adres autora: Zakład Neuropatologii PAN, Warszawa, ul. Pasteura 3.

Neuropatologia Polska - 2 4

http://rcin.org.pl



NEUROPATOLOGIA POLSKA  
1967, V, 2

JOLANTA BOROWSKA-LEHMAN

HYDRANENCEPHALIA I HYDROCEPHALUS INTERNUS W ŚWIETLE 
PORÓWNAWCZYCH BADAŃ PATOMORFOLOGICZNYCH

Z katedry Anatomii Patologicznej AMG w  Gdańsku  
Kierownik: doc. dr med. H. Kozłowski

Hydranencephadia (HA) .należy do rzadkich waid rozwojowych ośrod­
kowego ulklłaldu nerwowego. Waida ta polega na przekształceniu praw ie 
całego płaszcza półkuli mózgowych w  jeden błoniasty pęcherz, a w p rzy ­
padku zniszczenia części płaszcza półkuli na utworzeniu diwóch pęcherzy 
(Moser 1952, Zülch 1959). Światło ich w ypełnia płyn mózgowo-rdzenio­
wy. W przypadkach tych istnieje niedorozwój nadnamiotowych części 
ośrodkowego Układu nerwowego, przy dość dobrze ukształtowanych częś­
ciach podnamiotowych i prawidłowo zamkniętej kostnej puszce czaszki.

Pierw sze przypadki HA opisali Breschet w 1823 r. i Bright w 1831 r. 
Cruveilhier (1835) wprowadził określenie anencephailie hydrocephalique 
i hydroanencephalie. Mianem hydroanencephalia nazwał tę  wadę w r. 1902 
Kluge a rozpowszechnił ją Sprielmeyer (1904), Lange-Cosack (1944) propo­
nuje natom iast miano Blasemhirn — mózg pęcherzowy. Na podstawie 
przeglądu piśmiiennictwa światowego do 1952 r. Moser zebrała 32 p rzy ­
padki HA, zaś Muir do 1959 r. — 70 przypadków. Dietze i Urban (1962) 
podali, że do 1962 r. opublikowano 60 przypadków  tego schorzenia. Ci sa­
mi autorzy w  następnej pracy opublikowanej w tyim samym rolku rozpa­
tryw ali już 140 przypadków HA, w tym  13 przypadków własnych.

Te rozbieżne dane liczbowe, podane w krótkim  okresie czasu, są w y­
razem chaosu panującego w dziedzinie mian own ictiwa jak również m ier­
ników klinicznych i morfologicznych HA.

Z autorów  polskich zagadnieniem HA zajmowała się Filipowicz 
i wgp. (1962), Dąmibska i wsp. (1965) oraz Majewsika i wsp. (1966).

Pow stanie mózgu pęcherzowego (HA) przyjpisuje się zniszczeniu tkan ­
ki mózgowej w życiu płcdówym  (Ford 1963, HaiMervorden i wgp. 1956, 
Ham by i w$|p. 1950, M uir 1959, Olive i wsp. 1953, Poser i wsp. 1955, 
P o tte r  1957). Powstałe w ten sposób ubytki są zawsze umiejiscowionę 
w obszarze zaopatrywanym  przez tętnice szyjne wewnętrzne. Duże na-
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czynią podstawy mózgu (bywają niekiedy nie zmienione (Spielmeyer 1904), 
na ogół jednak m ają wąskie światło i cienkie ściany (Majewska i wsp. 
1966, Mo'ser 1952, M-uir 1959, Rabl 1960).

Złożony obraz morfologiczny HA sprawia, że istnieją duże trudności 
w różnicowaniu krańcowych przypadków tej wady z wodogłowiem w e­
w nętrznym  (hydrocephalus internus-HI)  znacznego stopnia o niejasnej 
etiologii i z dziurowatością praw dziw ą mózgu (porencephalia vera -PV).

Już dawno zwracano uwagę na podobieństwo rozwiniętych postaci HA 
z wodogłowiem wew nętrznym  znacznego stqpnia (Lange-Cosack 1944, 
Moser 1952, Crome i wsp. 1958). Lange-Cosack (1944) w ścieńczałym do 
2 —3 mm płaszczu mózgu w wodogłowiu wew nętrznym  stwierdziła m i­
kroskopowo wszystkie w arstw y kory, wąski pas istoty białej oraz resztki 
komórek wyściółki. Natomiast Crcme i wsp. (1958) w ścianie ścieńczałego 
pęcherza w HI znalazł tylko warstw ę utworzoną z komórek glejowych. 
Spostrzegana przez niego błona przypominała opisaną przez Russell (1949) 
błonę przepuklinową w HI znacznego stopnia. A utorka w przypadkach 
wodogłowia wewnętrznego znacznego stopnia widywała rozsunięcie za­
krętów przez błonę, sprawiającą wrażenie jakiby przepukliny ściany ko­
mory. W przypadkach tych błona zbudowana była z opon miękkich, wair- 
stwy komórek glejowych, a na powierzchni zwróconej do światła kom o­
ry pokryta była częściowo przez komórlki wyściółki.

Co się tyczy stosunku mózgu pęcherzowego do dziurowatości praw dzi­
wej mózgu, to na podstawie źródeł piśmiennictwa nie można wyrobić so­
bie poglądu, czy HA jest następnym , wyższym stopniem dziurowatości 
prawdziwej mózgu, czy też jest to sprawa sui generis (Dietze i wsp. 1962). 
Za dziurowatość prawdziwą mózgu przy jm uje  się wadę rozwojową, 
w której ubytek tkanki mózgowej ma kształt jamy, lejka lub szczeliny, 
biegnącej przez całą grubość płaszcza na wskroś od opon miękkich do 
światła komory. Torbielowaty ubytek tkanki mózgowej łączy się z prze­
strzenią podipajęczynówtkcWą oraz z układem  kcimorowym (Herman 1954, 
Jarem a i wsp. 1960, MinJkówski 1959, Peters i wsp. 1958, Schwartz 1961). 
Torbielowaty ubytek pokrywa cienka błona: ściany ubytków są gładkie, 
nie spostrzega się w nich blizn. Z dziurowatością prawdzią mózgu łączy 
się zwykle tzw. ulegyria i mikroigyria. Ubytek dotyczy zwykle dołu Syl- 
wiusza, jak rówmież podstawy i części przyśrodkowej mózgu (Hallervor- 
den i wsp. 1956, Peters i wsp. 1958).

Yakovlev i wsp. (1946) wyodrębnili z dziurowatości prawdziwej móz­
gu postać schizencefailiczną, charakteryzującą prawdziwe rozpadliny 
tkanki mózgowej, powstające w wyniku niqprawidłowości rozwojowych 
pierwotnych szczelin mózgowych, braku zawiążka lub zahamowania 
wzrostu w okresie różnicowania się cewy rdzeniowej. Schizencephalia 
znamionuje się symetrycznie ułożonymi szczelinami tkanki mózgowej,
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zajmującymi całą szerokość płaszcza mózgowego. Naprzeciwległe ściany 
szczelin stapiają się ze sobą tworząc szew oponowo-wyśc iółk owy. Przy 
powikłaniu tej waldy wodogłowiem wew nętrznym  brzegi szczelin rozsu­
wają się, a powstające w ten sposób ubytki zajm ują znaczną część płatów 
czołowych i ciemieniowych. Po usunięciu błony pęcherzowej, pokryw a­
jącej ubytek, zmiana jest podobna do koszyka z uchwytem  (Halilervorden 
i wsp. 1956, Nonmam 1958). W przypadkach tych błona pokryw ająca uby ­
tek utworzona jest z open miękkich i zewnętrznej w arstw y kory, która 
uległa glejozie. Część przypadków HA o obrazie morfologicznym podob­
nym do wyżej opisanego, została przez Yakovleva i wsp. (1946) włączona 
do grupy schizencefalicznej. Inni autorzy (Dietze i Urban 1962) p rzy ­
padki te włączyli do HA.

Nazwa hydranencephalia nasuwa myśl o skojarzeniu bezmózgowia 
(anencephalia) z wodogłowiem. W rzeczywistości zaś chodzi tu o ubytki 
tkanki mózgowej, już uprzednio w pewnym  stopniu ukształtowanej, które 
dotyczą całych półkul mózgowych lub ich części.

B a d a n i a  h i s t o l o g i c z n e  w przypadkach HA dotyczyły głów­
nie zachowanych s tru k tu r  nad- i p qdnamiotowych. Ocenę mikroskopową 
tkanek pozostałych z półkul mózgowych — to jest ściany błoniastego pę­
cherza — podejmowali tylko niektórzy badacze (Crcme i wsp. 1958, 
Dąmbska i wsp. 1965, Lange-Cosaćk 1944, Moser 1952, M ur 1962, Muir 
1959, Oberndorfer 1920, Spielmeyer 1904), a wyniki tych badań nie są je ­
dnoznaczne. W błonie pęcherza spostrzegano zwyrodniałe komórki n e r ­
wowe (Kluge cyt, za Moser), tkankę glejową (Oberndorfer 1920), dobrze 
unaczyniony worek oponowy ze śladami dalwnyoh wynaezynień, ogniska 
m artw icy w okresie wchłaniania, komórki żerne obładowane barwnikiem 
krw i lub myeliiną, komórki glejowe oraz nieliczne komórki zwojowe 
(Spielmeyer 1904). Obserwacje Lange-Ccsacik (1944) wykazują, że ściana 
pęcherza Utworzona jeist ze składników mezo- i ektoderm alnych. Zdaniem 
autorki, część zewnętrzną pęcherza stanowiły dobrze unaczynione opony 
miękkie, zawierające makrofagi obładowane hemosyderyną, komórki zia- 
renlkotłuszczomośne, histiocyty i limfocyty. Część wew nętrzna natomiast 
pokryta była przez błonę graniczną gleju i utworzona z w arstw y drobi­
nowej kory, pozbawionej komórek nerwowych. W arstwę tę Lange-Cosack 
nazjwała „rąbkiem glejowym ”. Oddzielony jest on od strony światła ja ­
m y dodatkową błoną graniczną gleju. A utorka spostrzegła w nim astro- 
cyty, spongioblasty, hemosyderynę w pobliżu naczyń i komórki Hortegi 
oraz gniazda utworzone wyłącznie z komórek glejowych lub nerwowych
o wyraźnie zaznaczonej warstwowości kory. Moser (1952) wyodrębniła 
w błonie warstw ę zewnętrzną, zbudowaną z opon miękkich, w której 
znajdowała makrofagi obładoiwane hem osyderyną oraz wew nętrzną utw o­
rzoną z pierwszej w arstw y kory pozbawionej komórek nerwowych. Cro-
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me i Sylvester (1958) stwierdzili, że błonę (pęcherza stanow iły opony 
miękkie i lita tkanka glejowa. Muiiir (1959) znalazł w oponach hemosy- 
derynę oraz warstwę utworzoną z komórek glejowych i spongiOblastów. 
Rabl (1960) obserwował ponadto, na pograniczu błony z jądram i pod/sta­
wy, komórki wyściółlki oraz wąskie szczeliny, łączące światło pęcherza 
z przestrzenią podpajęczynówikową.

Przyczyna i sposób kształtowania się HA są niejasne. Początkowo 
utrzymywano, że HA może być następstw em  urazu  okołoporodowego 
(Kobelt cyt. za Maser, Schwartz 1924). Pogląd ten jest mało praw dopo­
dobny, zwłaszcza w  przypadkach, w których wada dotyczy m artw o uro ­
dzonych płodów luib noworodków zmarłych wkrótce po urodzeniu. Crome 
i Sylvester (1958) podają, że HA jelst wynikiem  zniszczenia i wchłonięcia, 
ukształtowanej już w pewnym stopniu, litej tkanki mózgowej.

Powstanie HA jako skutku pierwotnego niedorozwoju półkul mózgo­
wych wydaje się mało prawdopodobne, gdyż towarzyszy tem u z reguły 
wada rozwojowa czaszki (Andre-Thomas i wsp. 1959). Próbie takiego 
tłumaczenia przeczyć mogą ponadto ślady hemosyderyiny w ścianie pę­
cherza, w oponie twardej oraz w splocie naczyniówkowym.

Najwięcej zwolenników ma teoria niedokrwienna wszechstronnie roz­
ważana przez Lange-Ccsacik (1944). Jako przyczynę niedokrwienia p rzy j­
m uje autorka ucisk tętnicy szyjinej w ew nętrznej płodu przez pępowinę 
lub zrosty z owodnią. Tłumaczyłby on wybiórcze uszkodzenie części 
tkanki mózgowej, unaczynionej od tętnicy szyjnej w ew nętrznej i za­
oszczędzenie obszarów unaczynicnych przez tętnicę podstaiwną mózgu
i jej gałęzie. Potwierdzeniem słuszności tego poglądu może być przypa­
dek opisany przez Johnson i wsp. (1951), w którym  brak  było jednej 
z tętnic szyjnych wewnętrznych.

Sposób kształtowania się HA próbowano wyjaśnić doświadczalnie 
(Becker cyt. za Crome i wsp. 1958, Spatz 1920 i Vogel i wsp. 1952). Becker 
przy pomocy mieszaniny parafinowo-olejowej powodował u psich nowo­
rodków obustronny zator tętnicy szyjnej wew nętrznej. O trzym ywał on 
obrazy m artw icy i wchłaniania itkanki mózgowej, a po upływie 9 do 
1 0  miesięcy przekształcenie półkul mózgowych w cienkościenny pę­
cherz. Podobne wyniki badań doświadczalnych otrzym ywał Vogel i wsp. 
(1952) przyżegaijąc prądem  elektrycznym  duże tętnice mózgu u jedno­
dniowych kurcząt. Doświadczenia Becker’a i Vogel’a i wsp. potfwierdzają 
przypuszczenia Lange-Cosack (1944).

Niektórzy badacze uważają, że HA jest następstw em  za/burzeń fazy 
form atyw nej embriogenezy, dokonujących się w pierwszych tygodniach 
życia płodowego.

Przeprowadzone badania m ają na celu porównanie obrazów m akro­
skopowych mózgu pęcherzowego (HA) i wodogłowia wew nętrznego
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znacznego stopnia, oraz zbadanie mikroskopowe pozostałości płaszcza 
mózgu, czyli błony pęcherzowej w przypaldku mózgu pęcherzowego i tzw. 
błony przepuklinowej w wodogłowiu w ew nętrznym  znacznego stopnia.

MATERIAŁ I METODA

Przedmiotem badania było 8  przypadków mózgu pęcherzowego i 4 przypadki 
wodogłowia wewnętrznego o niejasnej etiologii, sekcjowanych w  okresie od 1960 do 
1963 roku w  Zakładzie Anatomii Patologicznej AMG. Wliek badanych osób w ahał  
się od 3 tygodni do 2 lat.

Dziecii leczone były w  Klinice Chorób N erw ow ych AMG i w  I Klinice Chorób 
Dziecięcych AMG.

W ogólnej ocenie przypadków w ykorzystałam  w szystk ie  dostępne dane k li ­
niczne, przy pomocy których można było wykazać związek pomiędzy nimi a spo­
strzeganymi obrazami morfologicznymi. Wzięłam równlież pod uwagę: w ywiad  
z okresu ciąży, spostrzeżenia kliniczne okresu okołoporodowego dotyczące matki 
i dziecka oraz zjawienie się powiększenia obwodu głow y dziecka.

W każdym przypadku w ykonyw ałam  sekcję ogólną i szczegółowem u badaniu  
makroskopowemu poddawałam światło i ściany tętnic szyjnych wspólnych i od­
cinka szyjnego tętnic szyjnych wewnętrznych. W yników badania sekcyjnego ogól­
nego nie przytaczam, ponieważ nie wnoszą one żadnych istotnych szczegółów, które 
m ogłyby być pomocne w  ocenie czasiu powstaniia zmian w  mózgowiu lub ich pato ­
genezy. W ycinki do badania histopatologicznego pobierałam z okolic odpowiada­
jących płatom czołowym, ciemieniowym, skroniowym, potylicznym, z jąder pod­
stawy, śródmózgofwia, mostu i opuszki, w ycinki ze ściany błony pęcherzowej z jej 
pogranicza z zachowanymi jądramii podstawy lub zakrętami i z jej części obw o­
dowej. Ponadto do badania mikroskopowego brałam w ycink i ze ścian tętnic pod­
staw y mózgu.

Materiał utrwalałam w  10% w odnym  roztworze formaliny lub w  formalinie  
bromowanej. Skrawki zatapiałam w  parafinie lub stosowałam technikę preparatów  
mrożonych. Podstaw owym  sposobem barwienia przeglądowego było barwienie  
hematoksyliną i eozyną, ponadto zastosowałam barwienia uzupełniające: sposobem  
Nissla, B ielschow sky’ego, Spielmeyera, Cajala, van Gieson, Fraenckla i Mallory’ego.

WYNIKI

Przed przystąpieniem  do szczegółowego omówienia wyników badań 
wyjaśnię znaczenie stosowanych w opisach nazw, będących wynikiem 
własnych spostrzeżeń.

I. Hydranencephalia diffusa (mózg pęcherzowy, postać rozległa)

'Puszka kostna czaszki duża prawidłowo ukształtow ana i zamknięta. 
Praw ie całkow ity brak płaszcza mózgu. Z obu półkul pozostał jeden cien­
kościenny błoniasty pęcherz wypełniony płynem  mózgowo-rdzeniowym. 
Zewnętrzna warstw a ściany pęcherza przyilega ściśle do opony tw ardej 
sklępistości, częściowo do podstawy czasżki oraz nam iotu móżdżku
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i z truidem się ad niej oddziela. Z części nadnamiotowych mózgu, unaczy- 
nionych przez odgałęzienia tętnicy szyjnej wew nętrznej tj. przez tętnice 
przednie i środkowe mózgu widoczne tylko resztki płaszcza mózgu, tj. 
część podstawna pła'tć)w czołowych oraz jądra podstaw y w postaci ja jo ­
watych twoirów, zajmujących część przyśrodkową środkow ej jam y 
czaszki. Części płaszcza mózgu unaczynione przez tętnicę ty lną mózgu 
stosunikofwo lepiej zachowane. Sploty naczyniówkowe komór bocznych 
obecne. Części podnamiotowe mózgu na ogół praw idłowo ukształtowane. 
Całkowity lub praw ie całkowity brak pęczków piram idow ych i korowo- 
mostowyoh. Gałązki tętnicze z oblsza.ru unaczynienda tętn icy  szyjnej 
wewnętrznej cienkościenne, o węższym świetle w porów naniu z gałąz­
kami tętnic kręgowych (ich Odcinka czaszkowego).

II. Hydranencephalia circumscripta (mózg pęcherzowy, postać
ograniczona)

Puszka kostna czaszki duża, prawidłowo ukształtow ana i zamknięta. 
W płaszczu każdej półkuli ubytek topograficznie dopowiadający unaczy- 
nieniu wszystkich lub części gałęzi tętnic środkowych mózgu. Ubytki 
prawie symetryczne, pokryte przez przeświecającą, cienką błonę. Zakręty 
zachowanych płatów  prawidłowe. Jądra  podstawy oraz s tru k tu ry  anato ­
miczne podnamiotowe na ogół prawidłowo ukształtow ane. Światło 
obwodowych gałęzi tętnic środkowych mózgu wąslkie, ściany cienkie.

III. Hydrocephalus internus gradu magno (wodogłowie wew nętrzne
znacznego stopnia).

Puszka kostna czaszki duża (macrocephalia), zamknięta. W ybitne 
spłaszczenie zakrętów, spłycenie rowków oraz krańcow e scieńczenie 
płaszcza półkul (1 do 4 mm). Komory bardzo pojemne. Na sklepistości 
nieregularne, rozproszone ubytki, dające wrażenie rozsunięcia zakrętów, 
przykryte przeświecającymi ibłonami, ponadto w jednym  przypadku 
w miejscu nieistniejącego spoidła wielkiego przeświecająca, cienka błonka 
rozpięta pomiędzy zakrętam i obręczy. Podobne błony znajdow ały się 
w Okolicy kleszczy mniejszych i większych oraz dna kom ory trzeciej. 
Jąd ra  podstaw y w  znacznym stopniu rozciągnięte i płaskie. Ściany gałęzi 
tętnic szyjnych wewnętrznych i tętnic kręgowych cienkie, ich światła 
prawie jednakowej szerokości, drożne.

IV. Mikroskopowa charakterystyka ściany pęcherza 

Błona pęcherza na pograniczu z zachowaną tkanką mózgolwą:

A — L e j e k  (schemat). Błona pęcherza powstaje w połowie szero­
kości zakrętu i jest utworzona z oipon miękkich, w arstw y m olekularnej
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kory pozbawionej komórek nerwowych oraz w arstw y gleju podwyściół- 
kowego, pokrytej wysepkami komórek wyściółlki. W swym początkowym 
odcinku na pograniczu z zachowanym zakrętem jest szerszy, na obwodzie 
spłaszcza się, stopniowo zwęża, przechodząc w odcinlku obwodowym 
w taśmę.

B — P r z e p u k l i n a  (schemat). Błona powstaje u podstawy za­
krętu  lub jąder podstawy. Utworzona jest z opon miękkich i uw ypuklo­
nej w arstw y gleju podwyściółik owego, pokrytego wysepkami komórek 
wyściółlki.

Błona pęcherza w części obwodowej:

C — T a ś m a  (schemat). Błona tworzy pasmo praw ie jednakowej 
szerokości. Wyróżnić w niej można opony miękkie i w arstw ę gleju pod- 
wyściółk owego.

B — G n i a z d a  (schemat). Błona tworzy kuliste i wrzecionowate 
zgrubienia, zawierające skupienia komórek glejowych, otoczone ze 
wszystkich stron przez opony miękkie.

M ateriał badawczy podzieliłam na dwie grupy:

G r u p a  l a :  Mózg pęcherzowy, postać rozległa.

G r u p a  Ib . Mózg pęcherzowy, postać ograniczona.

G r u p a  II. Wodogłowie w ew nętrzne znacznego stopnia o nieznanej 
etiologii.

G r u p a  l a .  (Hydranencephalia diffusa , mózg pęcherzowy, postać
rozległa) zawiera 3 dzieci płci żeńskiej (tab. 1), zm arłych w 3 tygod­
niu, 2 i 9 miesiącu życia. Z danych klinicznych wiadomo, że 
w przypadku 1  wykonano cięcie cesarskie z powodu dużej głowy.
W pozostałych przypadkach poród był fizjologiczny. W ywiad doityczący 
stanu rnatlki w okresie ciąży nieznany. Obiwód głowy w przypadku
1 i 2 był powiększony od urodzenia, w przypadku 3 zaczął powięk­
szać się w 6  tygodniu życia. Obwód czaszki w porównaniu z obwodem 
należnym  dla danej grupy wiekowej przekraczał wartości prawidło­
we o około 5, 12, 13 cm. Ilość płynu mózgowo-rdzeniowego była 
znaczna. Wynosiła kolejno 700, 1000, 3000 mi. Ciężar mózgu był bardzo 
niski, średnio 4-krotnie niższy od należnego danej grupie wiekowej. N aj­
większe ubytki w częściach nadnamiotowych stw ierdziłam  w przypad­
ku 1. Pozostał z nich twór owalny o gładkiej powierzchni zewnętrznej, 
zajm ujący część przyśrodkową środkowych dołów czaszkowych (rye. 1 ). 
Na przekrojach uwidoczniły się niedokształcone jądra soczewkowate oraz 
wzgórza wzrokowe i zakręty  podstawowych części płatów  czołowych. 
W przypadku 3, oprócz znacznie lepiej ukształtowanych wyżej opi-
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Tabela  1. Zestawienie w ażniejszych danych klinicznych i sekcyjnych  
Table 1. The more important clinical and autopsy data
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1 854/63 la 3 tygodnie  

3 w eeks
9 od urodzonia  

since birth
41 (36) 700 70 (350)

2 413/62 2  m iesiące  

2  m onths
9 od urodzenia  

since birth
49 (37) 1 0 0 0 90 (330)

3 192/60 9 m iesięcy  

9 months
9 od 6  tygodni 

6  w eeks
56 (43) 3000 200 (770)

4 127/62 lb 1  rok 

1  year
9 od urodzenia  

since birth
59 (45) 2300 450 (900)

5 82/60 6  m iesięcy  

6  months
9 1.5 miesiąca

1.5 months
48 (41) 600 260 (750)

6 64/61 9 m iesięcy  

9 m onths
9 od urodzenia  

since birth
48 (43) 900 300 (770)

7 44/60 1.5 roku

1.5 years
cf od 3 miesięcy  

since 3 months
62 (48) 2 0 0 0 390 (950)

8 297/61 1  rok 

1  year
cf ? (powolne) 

? (gradual)
59 (45) 1 0 0 0 500 (940)

9 295/62 II 9 m iesięcy  

2  m onths
cf od 2  miesięcy  

since 2  months
67 (43) 3500 270 (770)

1 0 92/62 6  m iesięcy  

6  months
9 od 2  m ięsięcy  

since 2  months
61 (41) 2800 350 (750)

1 1 157/61 2  lata  

2  years
9 od 4 m iesięcy  

since 4 months
71 (49) 3500 450 (1000)

1 2 293/62 6  m iesięcy  

6  months
cf od 3 m iesięcv  

since 3 months
61 (41) 2 0 0 0 600 (750)

* W nawiasach praw idłow y obwód czaszki w g  M eyer’a cyt. za Russell
* In parentheses, norm al circumference according to Meyer, citet by Russell

** Należna ilość płynu m ózgowo-rdzeniowego w ynosi w  przybliżeniu: dla n o ­
worodków 50 ml; dla dorosłych 130 ml

** The normal volum e of cerebrospinal fluid approximately: 50 ml in infants  
and 130 ml in adults

*** W nawiasach ciężar mózgu należny w  gramach w g  B oyd’a 
*** In parentheses, normal w eight of the brain in grams according to Boyd.
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sanych części mózgu, wildać było praw y biegun potyliczny o wyraźnych 
zakrętach (ryc. 2 ). Przypadek 2, oprócz dobrze uwidocznionych jąder 
podstawy, miał najwięcej zachowanych zakrętów. Istniały oba p łaty  
potyliczne z wyraźnymi, otw artym i ku górze rogaimi tylnym i (ryc. 3). We 
wszystkich przypadkach tej grupy sploty naczyniówkowe były p ra ­
widłowo ukształtow ane i rdzawe.

Makroskopowo budofwa ściany i szerokość światła tętnic szyjnych 
wewnętrznych w odcinku szyjnym  we wszystkich przypadkach tej grupy 
była prawidłowa. Można było prześledzić wszystkie tętnice podstawy 
mózgu (ryc. 4). Ściany gałązek początkowych odcinków tętnic środko­
wych i przednich mózgu, których zakres unaczynienia odpowiadał uby t­
kom, były cienkie a światła ich wąskie lecz drożne. Pozostałości z kreso- 
mózgowia ostro zwężając się przechodziły w nieomal przezroczystą błonę, 
która była ogniskowo rdzawa i okazywała drobne, m atowe kilku mm 
średnicy ogniska. Błona przylegała ściśle do opony twardej. W p repara ­
tach mikroskopowych wodociąg mózgu w 1  przypadku był wąską 
szczeliną wyścieloną kiikunalstoma komórkami wyściółki, w pozostałych 
zaś prawidłowy.

Postacie morfologiczne ściany pęcherza wykazywały różnicę w budo­
wie, w zależności od badanej okolicy błony (talb. 2 ).

We wszystkich przypadkach w początkowym odcinku, w miejscach 
graniczących z korą, istniała błona typu  A czyli lejek. Ku obwodowi 
błony w arstw a m olekularna lejka znacznie się zwężała i wreszcie s ta ­
wała się niewidoczna. Utkanie jej stanowiła w tedy tylko w arstw a gleju 
podwyściółikowego, tworząca paismo prawie jednakowej szerokości — 
typ C błony, czyli taśmę. Następnie błona ta zwężała się i zanikała. Jej 
przedłużeniem były opony miękkie, oplatające niewielkie wysepki, utwo­
rzone z komórek glejowych — typ D błony, czyili gniazda (ryc. 5 i 6 ). 
W niektórych miejscach nie można było prześledzić lejka, gdyż część po­
granicza tworzyła blizna glejOwo łącznotkankowa (ryc. 7 i 8 ). W przy ­
padku 2  na pograniczu z jądram i podstawy błona ujaw niała budowę 
typu  B, czyli przepukliny.

Szczegółowe badanie mikroskopowe błony pozwoliło na wyróżnienie 
w niej części zewnętrznej i wewnętrznej.

Część zewnętrzną błony stanowiły stopione ze sobą opony miękkie. 
We wszystkich przypadkach tej grupy stwierdzono w błonach liczne na ­
czynia włosowate, drobne złogi wapnia, hemosyderyny, histiocyty i fibro- 
cyty oraz m akrofagi obładowane hemosyderyną (ryc. 9). W przypadku
2  liczniejsze ibyły nacieki z granulocytów obojętnochłonnych oraz 
limfocytów i plazmocytów (ryc. 10). W naczyniach włosowatych, w po­
bliżu skupień granulocytarnych widoczne były skrzepimy.
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Tabela 2. Spostrzegane składniki morfologiczne w  błonie pęcherza  
Table 2. Morphologic components observed in the vesicular membrain

Nr przypadku  
No. of case

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 0 1 1 1 2

Gruipa
la lb II

Group

Składniki morfologiczne
Morphologic components

Część zewnętrzna błony
External part of the membrane

Fibrocyty 4 + + -Li + + + + + + +
i

~r
Fibrocytes

Histiocyty + + -f + + +  + + + + + +
Histiocytes

Makrofagi obładowane hemo-
sydoryną H—b + + - f
Macrophages loaded with
hemosiderin •

Naczynia włosowate + + + H—b + - f + + + + + + + + +
Capillaries

Drobne tętniczki + + + +
Small arterioles

Skrzepliny w  żyłach + + +
Thrombi in veins

Nacieki zapalne + + + + +  + + + + +
Inflammatory infiltrates + 1

Złogi solne wapnia + + + + +
Calcium deposits

Część wewnętrzna błony
Internal part of the membrane

Astrocyty
Astrocytes

Tuczne + + + + +
Mast
Plazmatyczne + + + + + + ~f—h + + + + + +
Plasmatic
Włókniste 4- + + + ■+ + + + + + + +
Fibrous

Makrofagi obładowane hemo-
syderyną + + + + +
Macrophages loaded w ith
hemosiderin
Blizny glejowo-łącznotkan-
kowe + + + +
Glial-connective tissue scars
Komórki wyściółki + + + + + + + + + +
Ependyma cells
Torbiele rzekome toksoplazmy + +  -
Pseudocysts of toxoplasma '

+ Wskazuje nasilenie zmian  
+ Signifies intensity of the changes
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Część wew nętrzna ściany pęcherza utworzona była w przypadku 
błony typu A w początkowym odcinku z w arstw y drobinowej kory po­
zbawionej komórek nerwowych oraz leżącej pod nią w arstw y gleju pod- 
wyściółkoWego, w dalszym zaś przebiegu z błony typu C. W przypadku 
błony typu B tworzyła ją tylko w arstw a gleju podwy ściółkowego. 
W przypadku 1, w części drobinowej kory i w błonie, stwierdziłam 
torbiele rzekome toksoplazmy oraz luźno leżące ciała pierwotniaków. 
Wokół nich widoczne było zagęszczenie m akrogłeju (ryc. 11, 12, 13). Pod­
stawowymi komórkami w arstw y w ew nętrznej błony były, stosunkowo 
liczne, astrocyty protoplazmatyczne, o obfitej bladoróżowej cytoplazmie 
i wyraźnych, krótkich wypustkach. Niektóre z nich były większe i za­
wierały po dwa jądra-astrocyty  tuczne (ryc. 14). W preparatach  barw io­
nych sposobem Cajala astrocyty impregnowały się chlorkiem złota 
(ryc. 15). Mniej liczne były astrocyty włókniste o cienkich, długich w y­
pustkach.

Wokół nielicznych naczyń włosowatych w arstw y wew nętrznej błony, 
ogniskowały się komórki m ikrogleju obładowane hemosyderyną. Z ja­
wisko to było szczególnie wyraźne w przypadku 3. Komórki wy- 
ściółki zachowane były najlepiej w części pogranicza błony typu B. W y­
ścielały one na dużej przestrzeni w arstw ę gleju podwyściółkowego 
(ryc. 16). Natomiast doikomorowa część lejka, czyli błona typu A wyście­
lona była przez komórki wyściółki tylko na niewldllkich odcinkach. Ko­
mórek tych nie spostrzegałam w błonie typu C i D.

G r u p a  Ib.  (Hydranencephalia circumscripta, mózg pęcherzowy, 
postać ograniczona) dotyczy 5 przypadków (tab. 1). 3 dzieci było płci żeń­
skiej, zaś 2 — męskiej. Wiek dzieci w ahał się od 6 -ciu miesięcy do 
1,5 roku. Z danych klinicznych wiadomo, że w 4 przypadku wykonano 
cięcie cesarskie z powodu dużej głowy, w 5-tym był poród pośladkowy, zaś 
w 6 -tym  ciąża bliźniacza. W 5 przypadku m atka upadła w ostatnim  m ie­
siącu ciąży. Brak było jednak innych danych klinicznych dotyczących 
matki.

Obwód czaszki był duży od urodzenia w 4 i 6  przypadku, a w 5 i 7 
powiększenie spostrzeżono w 1,5 i 3 miesiącu życia. Natomiast w 8  przy­
padku, z powodu powolnego rozwoju wodogłowia, nie udało się ustalić 
początku spraw y chorobowej. Na sekcji stwierdzono, że obwód głowy 
w przypadkach tej gruipy przekraczał o 5 do 14 om wartości prawidłowe. 
Ilość p łynu  mózgowo-rdzeniowego wahała się od 600 do 2300 ml, zaś cię­
żar mózgu był średnio około 2 do 3 razy niższy od należnego dla danej 
grupy wiekowej.

Z dodatkowych zmian spostrzeganych w tej grupie przypadków należy 
podkreślić obecność w 4 i 5 przypadku ropogłowia, zaś w 6  i 7
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obustronnej torbieli opony tw ardej o nieprzeźroczystych, włókni­
stych ścianach, z wygląldu podobnych do opony tw ardej (ryc. 17 i 18). 
Torbiele oddzielone sierpem mózgu nie łączyły się ze sobą, natomiast 
otworkiem o średnicy około 1  cm, w swej dolnej ścianie, łączyły się 
z jam am i pęcherzy. Na pozostałych ddJcinkach ściany torbieli były  od­
dzielone od światła pęcherzy przezroczystą błoną. Światło ich wypełniał 
płyn mózgowo-rdzeniowy. Mikroskopowo ściany torbieli zbudowane były 
ze skąpo unaczynionej, zlbitej tkanki łącznej splotowa tej.

Najrozleglejsze ubytki istn iały  w  przypadku 5 (ryc. 19), zachowane 
w nich były całe p łaty potyliczne oraz bieguny i podstawa płatów  czoło­
wych. Nad ubytkiem  każdej półkuli mózgowej rozpięta była błona pęche­
rza z obu stron pokryta ropą. Jąd ra  poldistalwy były jajow ato uw y­
puklone, okazywały wyraźnie ukształtow ane prążkowie i wzgórze wzro­
kowe. W świetle jam pęcherzowych znajdował się wysięk ropny. Podobny 
obraz spostrzegałam w 4 przypadku. Wyskllapieinie zakrętów i grubość 
kory były we wszystkich przypadkach prawidłowe. Ostro cięte pola 
ubytków odnosiły się do obszaru unaczynienia tętnic środkowych mózgu. 
Przypadek 7 rozległością ubytków odpowiadał na ogół ubytkom  spostrze­
ganym w przypadku 6  i 8 . Dotyczyły one obszaru unaczynienia części 
gałęzi obu tętnic środkowych mózgu. Idh kształt przypom inał nieregularny 
kolisty ubytek o promieniu ckoło 1,5 do 2,5 cm (ryc. 20).

Wodociąg mózgu w 6  i 7 przypadku był prawidłowy, w  5 szeroki, w 4 
w  początkowym odcinku bardzo szeroki, dalej zaś wąski. W ścianie wo­
dociągu 2 ostatnich przypadków istniały zmiany zapalne. We wszystkich 
przypadkach tej grupy sploty naczyniówkowe komór bocznych były p ra ­
widłowo ukształtowane, a komórki nabłonka splotu zawierały hemosy- 
derynę.

We wszystkich przypadkach grupy I b m akrosk-qpo|wa budowa ściany
i szerokość światła tętnic szyjnych w ew nętrznych w odcinku szyjnym 
były prawidłowe. Można było też prześledzić Wszystkie tętnice podstawy 
mózgu. Ściany gałązek początkowych odcinków tętnic środkowych, któ­
rych zakres unaczynienia odpowiadał ubytkom  części płaszcza, były bar­
dzo cienkie, lecz światła ich drożne.

Postaci morfologiczne błony pęcherza w ykazyw ały podobnie jak 
w podgrupie I a dużą różnorodność. We wszystkich 5 przypadkach 
stwierdziłam w części granicznej błonę typu A czyli lejók (tab. 3). W na ­
stępstwie powikłania HA zapaleniem ropnym  szczególnie dobitnie uwi­
docznił się lejek w 4 i 5 przypadku (ryc. 21).

Część zewnętrzna błony utworzona była ze zlanych ze sobą opon 
miękkich nacieczonych ciałkami ropnymi. W preparatach impregnowa­
nych według Bielschowsky’ego zarysowały się włókna srebrochłonne na ­
czyń włosowatych.
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Tabela 3. Postaci morfologiczne błon  
Table  3. Morphologic types of mem brane

Nr przypadku  
No. of case

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 0 1 1 1 2

Grupa
Group la lb II

Odmiany błon  
Types of membrane

A Lejek  
A Infundibulum + + + + + + + +
B Przepuklina  
B Hernia

+ + + + + + +

C Taśma 
C Band

+ + + + + + + + + + + +

D Gniazda 
D Nests

+ + + + + + +

Część w ew nętrzną błony stanowiła w arstw a drabindwa kory pozba­
wiana komórek nerwowych. Oddzielało ją od w arstw y  gleju podwyściół- 
kowago pasmo podłużnie przebiegających włókien srebrochłonnych, 
wśród których znajdowały się podwyściółkowe naczynia włosowate oto­
czone naciekami zapalnymi.

Najbardziej zewnętrzną w arstw ę części w ew nętrznej błony stanowiło 
szerokie pasmo gleju podwyściółkowego (ryc. 22). W dalszych odcinkach 
tej części błolny, w arstw a m olekularna stopniowo zwężała się (ryc. 23) 
i. wreszcie zupełnie zanikała. Naczynia pod'wyściółfeowe i opon miękkich, 
łącznie z towarzyszącymi im naciekami, zbiegały się ze sobą, tworząc 
część zewnętrzną błony. W ten sposób część wewnętrzną błony tworzyła 
już tylko w arstw a gleju podwyściółkowego (ryc. 24). Poza opisaną błoną 
typu A w przypadku 4 i 6  obserwowałam ponaldto błonę typu B, czyli 
przepuklinę.

Część obwodową błony stanowiła we wszystkich przypadkach błona 
typu C a w najbardziej obwodowych częściach błona typu D. Jedynie 
w 8  przypadku nie udało mi się znaleźć gniazd.

Część zewnętrzna błony utworzona była, podobnie jak w poprzedniej 
podgrupie, ze stopionych opon miękkich. Naczynia włosowate były dość 
liczne, głównie w  4 i 6  przypadku, w których zawierały skrzepliny. 
W 6  przypadku nie byto nacieków zapalnych, w 7 i 8  natom iast były one 
skąpe, zaś w 4 i 5 bardzo obfite. Histiocytów i fiibrocytów było niewiele, 
a malkrofagi obładowane hemosyderyną znalazłam tylko w 7 przypadku. 
Niewielkie złogi wapnia spostrzegałam w 7 i 8  przypadku.

Obraz mikroskopowy części w ew nętrznej błony we wszystkich p rzy ­
padkach tej grupy był prawie taki sam jak w podgrupie I a. Różnice
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dotyczyły składu ilościowego komórek glejowych. W przypadku 7 astro- 
cyty plazmatyczne przeważały .nad astrocytam i włóknistymi, w p rzy ­
padku 6  i 7 o>ba rodzaje komórek występowały m niej więcej w jednako­
wej ilości, zaś w 4 i 5 zdarzały się ponad/to astrocyty tuczne. W p rzy ­
padku 8 , w początkowym odcinku lejka w w arstw ie m olekularnej kory, 
pozbawionej komórek nerwowych, znalazłam drobne skupienia torbieli 
rzekomych zawierające toksoplazmy oraz luźno rozsypane pierw otniaki 
a wokół nich większe zagęszczenie maikrogleju.

Naczynia włosolwate części w ew nętrznej błony 'były nieliczne. 
W 7 przypadku znalazłam drcibne skupienia komórek m ikrogleju obłado­
wane hemosyderyną. Wysepki komórek wyściółki widoczne były  tylko 
w 5 i 8  przypadku, również tyliko na pograniczu zachowanej tkanki 
mózgowej.

G r u p a  II. (Hydrocephalus internus gradu magno, wodogłowie we­
wnętrzne znacznego stopnia) dotyczyła 4 dzieci (täb. 1) w wieku od 6  

miesięcy do 2  lat. Powiększenie obwodu głowy rozpoczęło się pomiędzy
2 i 4 miesiącem życia. Obwód głowy przekraczał praiwidłowy wym iar o 20 
do 24 cm. Ilość płynu mózgowo-rdzeniowego wahała się w  granicach od 
2000 do 3500 ml. Ciężar mózgu był przeciętnie około 2-krotnie niższy od 
należnego danej grupie wiekowej.

Opona tw arda nie była nigdzie zespolona z oponami miękkimi. Były 
one cienkie, gładkie i przejrzyste. Pomimo bardzo wybitnej płaskości 
zakrętów, można było po upuszczeniu płynu mózgowo-rdzeniowego prze­
śledzić przebieg tętnic. W przypadku 10, 11 i 12 w płacie skroniowym, 
czołowym i ciemieniowym na skiepistości widoczne były ubytki w m iej­
scu rozsuniętych zakrętów. Ubytki te pokryte były cienką, przezroczystą 
błoną. Podobne błony rozpięte były pomiędzy kleszczami m niejszymi
i większymi oraz stanowiły dno komory III (ryc. 26). Otwory między- 
komorowe komór bocznych były bardzo szerokie, jednak rozgraniczenie 
ich było wyraźne i stanowiły je dwie cienkie, nieprzeświecające, grubości 
1—4 mm ściany worków. W przypadku 9 brak było spoidła wielkiego, 
a rozległy ubytek, znajdujący .się pomiędzy zakrętam i obręczy, pokry ­
wała cienka, przeświecająca błona (ryc. 25).

Wodociąg mózgu we wszystkich przypadkach był prawidłowy. Sploty 
naczyniówkowe komór bocznych były drobne i nie zajwierały hemosyde- 
ryny. Buldowa ściany i szerokość światła tętnic szyjnych wew nętrznych 
w odcinku szyjnym były prawidłowe. Tętnice podstawy mózgu były 
cienkie a ich światła drożne.

Badanie mikroskopowe błon na skiepistości mózgu, rozpiętych ponad 
ubytkam i tkanki mózgowej, wykazało we wszystkich przypadkach tej 
grupy, w części granicznej typ B błony (ryc. 27). W częściach obwodo­
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wych błona przechodziła w typ C. Błona typu B kształtowaiła się u pod­
stawy zakrętu (schemat). W arstwa glejiu podwyściółkowego uwypuklała 
się ku górze i początkowo przylegała do zakrętu  Oddzielona od niego 
przez oponę naczyniówkową. Następnie łukowato zawijała się przecho­
dząc w taśmę, którą pokryw ały już obie ojpony miękkie.

Część zewnętrzna błony utworzona była przez opony miękkie. Leżały 
one dość luźno oibok siebie, niekiedy łączyły się niskimi beleczkami, co 
stwarzało wrażenie istnienia wąskiej przestrzeni podpajęczynówkofwej. 
Naczynia włosowate i fibrocyty opon były nieliczne. W przypadku 12 
spostrzegałam również drobne tętniczki.

Część wewnętrzna błony ukształtow ana była z pasma praw ie jedna­
kowej grulbości, utworzonego z alstrocyitów włóknistych. Naczynia włoso­
wate były nieliczne. We wszystkich przypadkach w miejscu tworzącej 
się błony przepuklinowej istniały komórki wyściółki. Tylko w przypadku 
1 0  były one dość liczne, w pozostałych tworzyły pojedyncze wysepki.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Na podstawie danych z piśmiennictwa oraz wyników badań własnych, 
uwzględniając topografię zmian zależną od obszarów naczyniowych, po­
dzieliłam przypadki mózgu pęcherzowego (HA) na dwie podgrupy:

P  o d  g r u p a  I. HA diffusa  (mózg pęcherzowy, postać rozległa) 
obszar zajęty przez ubytek odpowiada unaczynieniu obu gałęzi tętn ic 
szyjnych wewnętrznych, to jest tętnic środkowych i przednich mózgu.

P o d g r u p a  II. HA circumscripta (mózg pęcherzowy, postać ogra­
niczona) dotyczy tylko obszarów zaopatrywanych przez tętnice środkowe 
mózgu.

W obu podgrupach większy lub mniejszy obszar zachowanych części 
nadnamiotowych może świadczyć o stopniu , w yrów nania zastępczego 
ukrwienia, drogą tętnic koła tętniczego mózgu.

Podział HA na podane podgrupy wskazuje ściśle umiejscowienie 
zmian. W takim  ujęciu HA circumscripta stanowi ubytek  odpowiadający 
jam istem u ubytkow i (w PV  mózgu, z tym wszakże zastrzeżeniem, że jam y 
dotyczą wyłącznie Obszarów unaczynionych przez tętn ice  środkowe 
mózgu. Postać ta odpowiadałaby również przypadkom  tzw. kosza 
z uchwytem , opisanym iprzez Cohna i Wsp. (cyt. za Olive i Du S'hane. 
1953), lub też grupie przypadków schizencephalia, powikłanych iprzez wo- 
dcgłow ' 3  i opisanych przez Yakovlewa i wsp. (cyt. za M ur 1962). Nawią­
zując do źródeł piśmiennictwa (Dietze i Urban 1962, Filipowicz i Janko- 
wicz 1962, Zülch 1959) dla HA w  wąskim tego słowa znaczeniu, posłu­
żyłoby wprowadzone przeze m nie określenie ,,mózg pęcherzowy postać 
rozległa”, a w  szerokim tego słowa znaczeniu „mózg pęcherzowy postać 
ograniczona” .

Neuropatologia Polska — 2 5
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Tabela 4. Różnicowanie mózgu pęcherzowego HA z wodogłowiem  w ew nętrznym
(HI) znacznego stopnia  

Table 4. Differential diagnosis of vesicular brain HA and internal hydrocephalus
(HI) in advanced stages

Mózg pęcherzowy  
Vesicular brain

Wodogłowie w ew nętrzne  
znacznego stopnia  

Advanced internal 
hydrocephalus

Makroskopowo
Makroscopically

Rozmieszczenie pęcherzy Symetryczne, zależne Chaotyczne, niezależne
od naczyń od naczyń

Distribution of vesicles Symmetric, dependent Chaotic, independent
on blood vessels of blood vessels

Dno komory III-ej Nie zmienione Balonowato w ydęte
Floor of third ventricle Intact Distended like a bal­

Zwoje podstawy Guzowato uwypuklone

loon

Spłaszczone i rozciąg­

Basal ganglia Nodose convexity
nięte
Flat, stretched out

Zakręty zachowanego płaszcza Prawidłowo w ysk le- Wybitne płaskie

Gyri of preserved mantle
pione
Normally non vex Very flat

Ciężar mózgu 2-3-4-krotnie niższy 2 -krotnie niższy od
od prawidłowego prawidłowego

Weight of brain 2 to 4X normal One-half of normal

Mikroskopowa budowa błony 
Microscopic structure of the 
membrane

Część mezodermalna (opony) 
Mesodermal part (meninges) 
Unaczynienie Obfite Skąpe
Blood vessels Numerous Scanty

Złogi soli wapnia # Prawie zawsze obecne Brak
Calcium deposits Nearly always present Absent

Makrofagi obładowane hemo-  
syderyną Prawie zawsze obecne Brak
Hemosyderin-loaded macro­
phages Nearly always present Absent

Część ektodermalna 
Ectodermal part

Makrofagi obładowane hemo- 
syderyną Prawie zawsze obecne Brak
Hemosiderin-loaded macro­
phages Nearly always present Absent

Blizny glejowo-łącznotkanko-  
w e Na ogół obecne Brak
Glial-connective tissue scars Usually present Absent
Astrocyty • 
Astrocytes  

Tuczne Prawie zawsze obecne Brak
Mast Nearly always present Absent
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Mózg pęcherzowy  
Vesicular brain

Wodogłowie wewnętrzne  
znacznego stopnia  
Advanced internal 

hydrocephalus

Plazmatyczne Liczne Brak
Plasmatic Numerous Absent

Włókniste Nieliczne Zawsze obecne
Fibrous Scanty A lw ays present

Komórki wyściółki Na ogół obecne Zawsze obecne
Ependyma cells 

Postacie morfologiczne błon 
Morphologic forms of membranes

Usually present

A Lejek  
A Infundibulum

A lw ays present

B Przepuklina B Przepuklina
B 'Hernia B Hernia

C Taśma C Taśma
C Band

D Gniazda 
D Nests

C Band

Porównując HA z HI znacznego stopnia stw ierdziłam, że w H*A 
diffusa  i w  HA circumscripta ubytki pokryte przez błonę są praw ie 
symetryczne i odpowiadają obszarom funaczynionym przez tętnice p rze ­
dnie i środkowe mózgu (tab. 4). W przypadkach HI o nie ustalonej etio­
logii, poza praw ie równom iernym  scieńczeniem płaszcza do kilku mm 
widoczne były  przezroczyste błony, 'tworzące pom osty nald rozsuniętym i 
zakrętami. Nie spolstrzegałam zależności pomiędzy umiejscowieniem błon 
a obszarami unaczynienia tętnic środkojwych i przednich mózgu. Ponadto 
w HA nie spostrzegano błoniastego scieńczenia i balonowatego wydęcia 
dna kom ory III; utworzone było one z grubych w arstw  tkanki mózgowej. 
Zwoje podstaw y były w HA guzowato uwypuklone, zaś w  HI znacznego 
stopnia by ły  wybitnie spłaszczone i rozciągnięte. W ścianie pęcherza 
w HA nie spostrzegałam tętniczek, podczas gdy widywałam  je w  HI 
znacznego stopnia. Zachowane w  HA zakręty  płaszcza Ibyły prawidłowo 
wysklepione. W HI znacznego stopnia (z wyjątkiefm 9 przypadku) zakręty 
były wybitnie spłaszczone i rozciągnięte tak, że m iejscam i ich granice 
praw ie zupełnie zacierały się. W HA diffusa  istniał pojedynczy pęcherz, 
zaś w  HA circumscripta istniały 2 na  ogół sym etryczne pęcherze. W HA 
circumscripta i  w  HI znacznego stopnia widoczne ibyły stosunkowo duże 
otwory międzykomorowe, a tym  sam ym  podział na  dw ie półkule zacho­
wany. Porównując ciężar zachowanego mózgu stw ierdziłam , że w HA
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diffusa  jest on 4-krotnie, a w HA circumscripta 2- lufo 3-krotnie, zaś 
w HI znacznego stopnia jpralwie 2-krotnie niższy od należnego.

Makroskopowe podobieństwo HA do HI znacznego stopnia może być 
duże, zaś w  przypadkach krańcowych, według niektórych autorów  (Crome
1 Sylvester 1958) rozróżnienie ich jest rzeczą wręcz niemożliwą. Istnieją 
w piśmiennictwie Oipisy niewątpliwych przypadków HA, ocenionych jako 
wodogłowie (Kass 1951).

W dostępnym  mi piśm iennictwie nie spotkałam  opisów uwzględnia­
jących makroskopowe różnicowanie obu omawianych spraw . Lange-Co- 
sack (1944) i Moser (1952) uw ażają Ibłonę pęcherza za istotny czynnik 
w różnicowaniu HA z HI znacznego stopnia. Natom iast Crome i Sylvester 
(1958) w yrażają wątpliwość, czy sama błona jest w ystarczającym  wskaź­
nikiem oceny przypadku.

Zbadany m ateriał pozwala mi stwierdzić, że budowa pęcherza w obu 
sprawach posiada pewne cechy odrębne, w  zależności od -tego z jakiej 
okolicy brano wycinek. W przypadkach tych spostrzega się 4 odmiany błon.
2 z nich w ystępują w  części granicznej błony. Jest to ifołona typu  A, czyli 
lejek i błona typu  B, czyli przepuklina. Dwie następne odm iany obser­
wowałam w części obwodowej błony. Była to  błona typu C, czyli taśm a 
i błona itypu D, czyli gniazda. Otóż w  HI znacznego stopnia błona w swej 
części granicznej była typu  B, zaś w  części obwodowej typu  C. Natomiast 
w obu podgrupach HA spotykałam  wszystkie 4 odm iany błon. W I i II 
grupie przypadków, na podstawie szczegółowej budowy mikroskopowej 
wyróżniłam: część zewnętrzną m ezenchymalną i część wew nętrzną ekto- 
derm alną błony.

Część zewnętrzną, m ezenchymalną stanow iły opony miękkie. Cecho­
wała je w  przypadku HA obecność licznych naczyń włosowatych i ele­
m entów komórkowych. Były to  liczne maikrofaigi, częściowo obładowane 
hemosyderyną, nacieki zapalne utw orzone z granulocytów, limfocytów
i plaztmocytów oraz złogi wa|pnia. Ilość tych kom órek była tym  obfitsza, 
im większe były uby tk i tkamlki mózgowej. W HI znacznego stopnia spo­
strzegałam  natom iast drolbne tętniczki i opony zbudowane z tkanki łącz­
nej włóknistej i wiotkiej.

Część w ew nętrzna, ektoderm alna błony również wykazywała pewne 
różnice w obu grupach. W HA w  slkład jej wchodziła, na niewielkim 
odcinlku, w arstw a m olekularna Ikory (pozbawiona kom órek nerwowych). 
Pokładu tego nie znalazłam w  żadnym przypadku HI znacznego stopnia. 
Następna warstwa, utworzona z g leju podwyściółkowego, zdarzała się 
w HA oraz w HI znacznego stopnia. Obraz mikroskopowy w arstw y różnił 
się jednak w obu spraw ach chorobowych składem  komórkowym. W części 
w ew nętrznej błony w HA widywałam  astrocyty tuczne i plazmatyczne,

http://rcin.org.pl



Hydranencephalia i Hydrocephalus 217

komórki mik rogi ej u obładowane hemosyderyną, mieszane blizny łączno- 
tkankowo-glejowe. Obecność tych elementów można przyjąć za wyraz 
uprzątania zniszczonej 'tkanki mózgowej. A strocyty włókniste występo­
wały w teij grupie w  znacznie mniejszej ilości, niż w HI 'znacznego 
stopnia, gdzie stanowiły główny skialdmik gleju podwyiściółkowego. Cechą 
wspólną Ibłon zarówno !w HA jak i w  HI znacznego stopnia, były rozrzu­
cone wysepki komórek wyściółki oraz brak kom órek nerwowych.

Lange-Cosack (1944) i Moser (1952), rozważając »różnice w budowie 
błony a HA i w HI, podkreślili, że w  wodogłowiu oprócz opon miękkich 
była obecna zawsze kora ze wszystkimi jej w arstw am i oraz pasmo istoty 
białej wraz z komórkaimi wyściółlki. Z powyższego wynika, że nie badano 
w przypadku HI znacznego stopnia przezroczystej błony tzw. p rze ­
pukliny, lecz m aksym alnie do kilku mm scieńczały płaszcz półkul mózgo­
wych. Według moich spostrzeżeń, budowa mikroskopowa błony pęcherza 
w HI znacznego stopnia była identyczna z budową ibłony przepuklinowej 
opisanej przez Russell (1949). Odpowiadała ona w przyjętym  przeze mnie 
podziale budowy błony typu B i typu  C.

M ateriałem, z którego tworzy się błona w HA ibył według Lange-Co- 
sacik (1944), Moser (1952), dPeters’a (1958) i iRalhl’a (1960) rąbek  gleju, 
utworzony z w arstw y drobinofwej ikory, pozbawionej ikomórek nerw o­
wych. Moje spostrzeżenia przem aw iałyby za tym, że nie jest on jedynym  
źródłem powstającej błony, gdyż główną jej część okładową stanow i glej 
podwyściółikOwy. Jedynie na pew nym  odcinku w arstw a drobinowa kory 
stanowiła igórną część w arstw y wew nętrznej ibłony, dolną część zaś te j 
w arstw y 'tworzył glej podwyściółikowy. W (bardziej obwodowych odcin­
kach igórna część ibłony zanikała, zaś glej poldwyściółkowy tworzył wtedy 
jedyną w arstw ę glejową części w ew nętrznej, ektoderm alnej błony. 
W kilku  przylpadkacih część ektodeirmalma utworzona ibyła jedynie przez 
w arstw ę glejiu podwyściółkowogo.

Z wyżej przytoczonych spostrzeżeń wynika, że ściana błoniastego 
pęcherza w HA może Ibyć przyję ta  za komorę boczną mózgu. Zagadnie­
nie to, poza zdaniem iRaibl’a (1960), którego wypowiedź jest przecząca, nie 
znalazło opracowania w znanym mi piśmiennictwie. Sądzić można, że 
czynnik szlkodliwy zadziałał na obszarze unaczynionym przez tętnice 
środkowe i przednie mózgu, doprowadzając do zniszczenia ośrodka pół- 
owailnego oraz odpowiedniej części kory  mózgowej. Zniszczeniu nie uległy 
wąski rąbek w arstw y drobinowej kory  oraz w arstw a g leju  padwyściółko- 
wego. Z chwilą zresorbowania zniszczonej tkank i mózgowej (z czego pozo­
stałością są kom órki gleju tucznego, astrocyty  protcplazm atyczne, nacieki 
zapalne, złogi wapnia i blizny), obie te w arstw y zbliżyły się do siebie. 
W ten sposób jam a komory bocznej uległa m aksym alnem u rozszerzeniu, 
a ściany przesunięciu na obwód iku sklepieniu czaszki.
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Reasumując można przyjąć, że wewnętrzna w arstw a błony pęcherza 
zbudowana z igleju podwyściółlko wego i częściowo pokry ta  przez kom órki 
wyściółki, stanowi obwodowo przemieszczoną ścianę kom ory bocznej 
mózgu.

Z przedstaw ionych (danych wynika również, że już wnikliwa ocena 
makroskopowa pozwala cna 'zaszeregowanie przyipadlku do jednej z opisa­
nych wyżej grup, zaś badanie m ikroskopowe ibłony w jej części granicz­
nej i objwodowej, rozstrzyga ostatecznie wątpliwości (talb. 4).

Pewne trudności rozpoznawcze nastręcza współistnienie wodogłowia 
wewnętrznego z mózgiem pęcherzowym. Pojęcie wodogłowia w ew nętrz ­
nego odnosi się ido nadmiernego tgrcimaidze>nia p łynu  w 'Układzie komoro- 
wym. Komory mogą być poszerzone biernie w następstw ie zaniku, bli­
znowacenia czy też wchłaniania się tikanlki mózgowej, leżącej (w najbliż ­
szym sąsiedztwie komór. Zjawia się w tedy stan  określany mianem  tzw. 
hydrocephalus ex vacuo (Majewska 1961).

Zniszczenie tlkainlki mózgowej w  HA m a miejsce w  życiu płodowym 
w okresie, w k tórym  mózgowie nie osiągnęło iswej ostatecznej, dojrzałej 
formy. Wobec powyższego rozwijające się wodogłolwie inie może być za­
liczone do postaci hydrocephalus ex vacuo, (gdyż oznacza ono zanik tkanki 
mózgowej już ostatecznie ukształtow anej. We wszystkich zbadanych 
przeze mnie przypadkach HA obserwowałam znaczne powiększenie obwo­
du głowy (macrocephalia). W 2 przypadkach HA diffusa i HA circumscri­
pta było ono widoczne już od urodzenia. Analizując przebieg kliniczny 
łącznie z obrazem  morfologicznym, trudno zdecydować tu o jakiejś spec­
jalnej postaci wodogłowia. Najbardziej właściwe w ydaje się przypuszcze­
nie, że powstało ono w  następstw ie zniszczenia tkanki mózgowej i w tó r­
nego zniszczenia prawidłowych mechanizmów, służących do wchłaniania 
p łynu mózgowo-rdzeniowego. Jest to więc proces dynamiczny, postępu ­
jący, k tó ry  określany jest w  klinice m ianem  wodogłowia czynnego.

Stopniowe gromadzenie się praw idłowo wytwarzanego płynu mózgo- 
wo-rdzeniowego w HA, w  pew nym  czasie po urodzeniu, można w ytłum a­
czyć wadliwym jego wchłanianiem , spowodowanym zarośnięciem znacz­
nych obszarów przestrzeni podpajęczynówikowej, zamknięciem dróg 
odpływu (zwężenie lub zarośnięcie wodociągu) lub też uciskiem wyw ie­
ranym  przez torbiel opony twardej, blokującej odpływ płynu.

W rozważaniach nad  patogenezą powiększania się czaszki, bezpo­
średnio po urodzeniu, trzeba uwzględnić wyżej przytoczone mechanizmy. 
Należy też przyjąć, że na rozwój wodogłowia w  życiu płodowym wpływa 
zaburzenie równowagi pomiędzy ciśnieniem panującym  w jamie macicy 
a ciśnieniem w jamie czaszki płodu. Jeżeli przeważa ciśnienie w jamie 
czasziki, wówczas dochodzi do zjawienia się maikrocefalii już u płodu. N a­
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tomiast iw w ypadku przewagi ciśnienia w jamie macicy zachwianie tej 
równowagi zdarza isię dopiero po porodzie.

Obecność torbieli opony tw ardej może 'być pomocną w ocenie okresu 
rozwoju HA. Opony mózgowo-rdzeniowe zaczynają się kształtować pod 
koniec 2-<go miesiąca życia płodowego (Godlewski 1956) i w tedy mogą 
powstać jej torbiele. W ypełnienie ich płynem  mózgowo-rdzeniowym, 
powoduje uciśk ;na tkankę mózgową od zewnątrz. Ponieważ wieczko nie 
pokrywa jeszcze w  tyim okresie dołu bocznego mózgu — istnieją dogodne 
w arunki na wywieranie bezpośredniego, (mechanicznego ucisku .na tętnice 
środkowe mózgu, co prowadzi do niedokrwienia tkanki mózgowej.

Dokładne prześledzenie niektórych etapów rozwoju mózgowia um ożli­
wia bliższe określenie m om entu zadziałania czynnika patogenetycznego. 
Dobrze ukształtow any splot naczyniówkowy komór bocznych mózgu 
świadczy, że w  okresie jego tworzenia (koniec 1 i początek 2 miesiąca 
życia płodowego) podział pęcherzyka pierwotnego przodomózgowia na 
kresomózgowie i międzymózigowie został dokonany prawidłowo. Wobec 
tego obserwowany w  HA diffusa  pojedynczy pęcherz powstał wskutek 
zniszczenia już istniejących połączeń półkulowych. We wczesnych okre­
sach rozwoju mózgu odżywianie tkanki nerwowej odbywa się drogą płynu 
mózgowo-rdzeniclwego. W rastanie naczyń do ośrodkowego układu ner­
wowego dokonuje isię w 2 miesiącu życia płodowego i dopiero w końcu 
tego miesiąca kończy się odżywianie mózgu wyłącznie przez płyn (Kło­
sowski 1960).

Z przedstawionego przeze mnie m ateriału  wynika, że ubytki tkanki 
mózgowej są w HA ograniczone do ścisłych obszarów unaczynienia tętn i­
cy iszyjnej wew nętrznej, co świadczy o tym, że wada rozwojowa mogła 
powstać najwcześniej na początku 3 miesiąca życia płodowego, kiedy 
odżywianie tkank i ośrodkowego układu nerwowego przechodzi z fazy 
płynowej w fazę odżywiania płynowo-krwionośneigo. O tym, że sprawa 
uszkadzająca dotyczyła Okresu, w którym  były już ukształtowane naczy­
nia krwionośne, świadczą również złogi hemOsyderyny i m akrofagi obła­
dowane hem osyderyną w ścianie błony oraz w  igplocle naczyniówkowym.

Ponieważ okres tzw. fazy formatyWnej kończy się około 3 m ie­
siąca życia płodowego, należy przyjąć, że czynnik szkodliwy zadziałał 
najwcześniej w  początkowym okresie tzw. fazy organogenetycznej.

Jeszcze kilka słów o polskim mianie spraw y określanej jako hydran-  
encephalia. Polska nazwa schorzenia podana przez Majkowskiego (tłu­
maczenie Forda 1963) „wodniistość mózgu” nie Odpowiada, moim zda­
niem, istocie sprawy. Proponuję, za Lange-Cosack m iano „mózg pęche­
rzow y”. Ponadto uzupełniłabym  to mianem:: „mózg pęcherzowy, postać 
rozległa i postać ograniczona” .
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H. EopoBCKa-JIeMaH

H Y D R A NENCEPHA LIA  M H YD R O C E P H A L U S  INTERNUS  
B  CBETE CPABHMTEJIbHLIX nATOMOPOOJIOrMHECKMX MCCJIEßOBAHMU

C o A e p j K a H w e

n p e ^ M e r o M  MCCJieflOBaHHM hb jihc tch  aHajiM3 c j i y n a e s  rMApaHue<J>ajiMM (H A )  m BHy- 
TpeHHew mApoi^ecJjajiMM (H I )  3HaHHTejibHOM CTeneHM HeonpeflejieHHOm STMOJiorMH. 
M aKpocKonwM ecKWM  n mw kpock cxnmhe c  kmm aHajin3 6a 3 n p y eT C H  Ha o ą e H K e  pejiMKTOB 

M 0 3 ro B o r o  r u ia u j a  T.e. T.H33. ny3bipbnaTOM oöojiohkm b H A  m rpbiJKOBOM oSoJioHKe 
B H I  3HaHMTejibH0M CTeneHM.

MaTepwaji wccjie^OBaHMM coctomt m3 8 cJiynaeB M03ra b H A  m 4 cjiynaeß M03ra  

E H I  3HaHMTeJIbHOM CTeneHM M OTHOCMTCH K fleTHM, yMepiHMM B B03pacTe 3 He- 

^ejib —  2 jieT.

H a  ocHOBaHHM wccjie^oBaHHoro MaTepnajia ycTBHOBJieHO, h t o  n o j r a a a  KapTWHa

MHKpOCKOnMHeCKMX M3MeH6HMH fleJiaeT  BOSMOJKHbIM OTJIMHHTb H A  OT H I  3HaHM- 

T ejibH ofi CTeneHM.

H a  ocHOBaHMM MMKpo'CKonnHecKoro MCCJieflOBaHMH pa3JiMHaiOT 4 BM^a oSojioneK 

H a 3 b iB a a  h x : b o p o h k o m , rpb D K eü , TecbMOM m r ae3ß aM H . ^ B e  n e p B b ie  HaxoßHTCH  

B oßjiacTM  norpaHM HbH oS ojiohikh c coxpaneH H O M  M 0 3 ro B o n  TKaHbio, o c T a j ib H b ie  

B nepM(J)epMHecKOM y n a c T K e  oö o jio h k m . B  H I  3HaHM TejibHoii CTeneHM pa3JiM HaioT ^ s a  

EM/ja oS o jio h o k : rpb iJK y m TecbM y.

B  ßajibH eM m eM  pa3JiM H aeT ca  HapyjKHHH —  M e30flepM ajibH aH  m BHyrpeHHHH —  

3K TO AepM ajibH aa nacTM  oSojiohkm. nepByio 0 6 p a 3 0 B a jiM  M HncHe M03rc>Bbie oSojiohkm, 
B T o p y io  —  rjiM eBbie kjictkm m octpobkm m3 sneH ^ M M ajib H b ix  KJieTOK. H e p B H b ie  KJieT- 
KM B oSojioHKe n p n  H A  m H I  SHaHMTejibHOM CTeneHM H e H aöjnoßajiM C b.

Ebijio ÄOKa3 aHO, xjXO noJiocTb ny3brpa npM H A  0 6 p a 3yi0 T jiaTepajibHbie sce j iy -  

flOHKH, a  conyrcTByiomaH BOßHHKa HBJineTCH nocjie^cTBMeM pa3pymeHHH M03r0Bbix 

nojiymapMM m paccTpoMCTB BcacbiBaHMH cnMHHOM03roBOM jkm^ k o c tm .

npoBe^eHHbie oöcyjK^eHMH OTHOCHiijMecH K 3M6pMoreHe3y SToro nopoKa c^ejiajiM 

B03M0HHbiM BbTBO^, h t o  H A  cJpopMMpyercH caMoe paHHee B HanajibHoii cTa^MM opra-  

HoreHeTMHecKOM c£>a3bi. K  npMHMHaM, Bbi3brBaK>mnM H A  npMHMCJiaeTCH TaKJKe bpojk- 

AeHHyio KMCTy TBepAOü M03r0B0M oGojiohkm.

H a  och  ob a HMM fla H H b ix  jiMTepaTypbi m coöcTBeHHbix MCCJie^OBaHMü aBTop p a 3 -  

g e j i n e r  H A  Ha flBe noflrpynnbi H A  d i f f u s a  m H A  c i r c u m s c r ip t a  m n p e / j j i a r a e r  n ojib-  

CKMe Ha3B3HMH: „ny3bipbHaTbiM M 0 3 r ”  —  pacnpocTpaHeHHan cjDopMa m ny3b ipbn a-  

TbiM M03r —  oTpaHMHeHHan d>opMa.

J .  B o r o w s k a - L e h m a n

HYDRANENCEPHALY AND INTERNAL HYDROCEPHALUS IN THE LIGHT OF 
COMPARATIVE PATHOMORPHOLOGIC STUDIES

S u m m a r y

T h e  p u r p o s e  o f  t h e  s t u d y  w a s  a n  a n a l y s i s  o f  c a s e s  o f  a d v a n c e d  h y d r a n e n c e p h a l y  

(H A )  a n d  i n t e r n a l  h y d r o c e p h a l u s  (H I )  o f  u n d e t e r m i n e d  e t i o l o g y .  G r o s s  a n d  m i c r o s c o ­

p i c  a n a l y s i s  w a s  b a s e d  o n  t h e  r e m n a n t s  o f  t h e  b r a i n  m a n t l e  o f  s o - c a l l e d  v e s i c u l a r  

m e m b r a n e  i n  H A  a n d  h e r n i a l  m e m b r a n e  i n  a d v a n c e d  H I .
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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 w eeks 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 w ere  distinguished in HA, which  
were named: dnfundibulum, hernia, band and nests. The first two occur at the 
boundary of the membrane w ith  preserved brain tissue, and the others in the  
peripheral part of the membrane. In advanced HI two types of mem branes 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 mem branes 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 w as concluded that the earliest appearance  
of HA coincides w ith the initial phase organogenetic iperiod. 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 div i­
ded into two subgroups: HA diffusa and HA circumscripta (diffuse and circumscri­
bed forms of vesicular brain).
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Przypadek 1. HA diffusa. Móżdżek (strzałka biała), jądra podstawy ze sp lo ­
tem naczyniówki, błona pęcherza (strzałka czarna).

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

Rye. 2. Przypadek 3. HA diffusa. Móżdżek, biegun prawego płata potylicznego, frag ­
ment jąder podstawy ze splotem naczyniówki oraz błona pęcherza (strzałka czarna). 
Fig. 2. Case 3. HA diffusa. Cerebellum, pole of right occipital lobe, fragment of ba­

sal nuclei w ith choroid plexus and vesicular membrane (black arrow).
Rye. 3. Przypadek 2. HA diffusa. Widok z góry. Jajowate jądra podstawy, za nimi 
z tyłu sploty naczyniówki komór bocznych (strzałka czarna), z przodu poszarpana  
błona pęcherza (strzałka biała). Za splotem otwarte ku górze rogi tylne komór bocz­

nych. W linii środkowej fragment móżdżku.
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.
Rye. 4. Przypadek 3. HA diffusa. Podstawa mózgu. Błona pęcherza (strzałka czarna), 

podstawa płata czołowego 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.
Rye. 5. Przypadek 3. HA diffusa. Błona typu D. Gniazda komórek glejowych, otoczo­
ne oponami miękkimi. W oponach obfite nacieki komórkowe i naczynia w łosowate.

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.
Rye.  6. Przypadek 3. HA diffusa. Błona typu D. Fragment wrzecionowatego gniazda, 
otoczony oponami miękkimi (strzałki). Liczne naczynia w łosow ate i nacieki kom ór­

kowe. Srebrzenie wg Bielschowsky’ego. Pow. 70 X.
Fig 6. Case 3. HA diffusa. Type D membrane. Fragment of spindleshaped nest 
surrounded by pia malter (arrows). Numerous capillaries and cellular infiltates.

Silver impregnation according to Bielschowsky. Magn. X 70.
Rye. 7. Przypadek 3. HA diffusa. Miejsce przejścia kory potylicznej w  błonę pęche­
rzową. Blizna glejowo-łącznotkankowa (strzałka czarna). Liczne naczynia w łosow a ­

te. H. E. Pow. 70 X.
Fig 7. Case 3. HA diffusa. Transition of occipital cortex into the vesicular m em bra­
ne. Glial-connective tissue scar (black arrow). Numerous capillaries. H. E. Magn.

X 70.
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Ryc.  8. Przypadek 3. HA diffusa. Jak na ryc.  7. Srebrzenie w g B ie lschow sky’ego.
Pow. 70 X.

Fig. 8. Case 3. H A  diffusa. The same as in Fig. 7. Silver impregnation according to
Bielschowsky. Magn. X 70.

Ryc. 9. Przypadek 2. HA diffusa. Opony miękkie pokrywające błonę pęcherza. N a­
czynia w łosow ate, fibrocyty, histiocyty, makrofagi obładowane hemosyderyną, p oje ­

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 w ith  hemosiderin, and a few  

plasmacytes and granulocytes. H. E. Magn. X 280.
Ryc . 10. Przypadek 3. HA diffusa. Opony miękkie ściśle zespolone z rąbkiem kom ó­
rek glejowych (strzałka czarna). Liczne limfocyty i plazmocyty oraz makrofagi obła­

dowane hemosyderyną. H. E. Pow. 280 X.
Fig. 10. Case 3. HA diffusa. Pia mater strictly adherent to glial cell border (black 
arrow). Num erous lymphocytes and plasmacytes, besides macrophages loaded with

hemosiderin. H. E. Magn. X 280.
Ryc. 11. Przypadek 1. HA diffusa. Torbiele rzekome toksoplazmy. Nissl. Pow. 630 X. 
Fig. 11. Case 1. HA diffusa. Toxoplasma pseudoicysts. Nissl. Magn. X 630.
Ryc. 12. Przypadek 1. HA diffusa. Luźno leżące ciała 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. Zagęszczenie astrocytów w okół torbieli rzekomej 

i luźno leżących ciał 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 70.
Ryc. 14. Przypadek 3. HA diffusa. Fragment błony typu C. Grupa astrocytów  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 280.
Ryc. 15. Przypadek 3. HA diffusa. Fragment błony typu C. Kom órki i wypustki  

astrocytów im pregnow ane chlorkiem złota w g sposobu Cajala. Pow. 280 X.
Fig. 15. Case 3. HA diffusa. Fragment of type C membrane. Cells nad processes ot 
astrocytes im pregnated w ith  gold chloride by the method of Cajal. Magn. X 280. 
Ryc.  16. Przypadek 2. HA diffusa. Fragment błony typu B (graniczący z jądrami 
podstawy). Opony miękkie, w arstwa gleju podwyściółkowego, komórki w yśció łk i

(strzałka). H. E. Pow. 70 X.
Fig. 16. Case. 2. Ha diffusa. Fragment of type B membrane (neighboring w ith  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
sunięta ku sklepieniu czaszki. W otworze, łączącym światło torbieli ze św iatłem  ko­
mory bocznej, tkw i zgłębnik. Od przodu płat czołowy, z tyłu biegun płata potylicz­

nego, pomiędzy nimi rozpięta błona pęcherza (strzałka).
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 w ith  that of the  
lateral ventricle, a probe. In front, the frontal lobe, behind the pole of the occipital 

lobe, betw een them vesicular membrane (arrow).
Ryc. 18. Przypadek 6. HA circumscripta. Widok od góry. Wzdłuż szczeliny podłuż­
nej mózgu zw inięte  ściany torbieli opony twardej (strzałka czarna). Powierzchnia  

górna obu półkul pokryta przez dolną część ściany torbieli (strzałka biała).
Fig. 18. Case 6. HA circumscripta. Seen from above. Curled walls of the dural cyst  
along the longtudlnal 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 czoło­

w y. Między nimi a sklepieniem  czaszki rozpięta błona pęcherza (strzałki).
Fig. 19. Case 5. HA circumscripta. Seen from the side. Occipital and frontal pole.

B etw een them and the cranial vault, the vesicular membrane (arrows).
Ryc. 20. Przypadek 8. HA circumscripta. Widok z boku. W dole bocznym mózgu

ubytek przykryty przez cienką, przeświecającą błonę pęcherzową (strzałki).
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 b tony-lejek
Type A mem brane - infundibulum

Typ B btony-przepuklina  
Type B m em b ra n e-h ern ia

Typ C btony- taśm a  
Type C m em brane-band

Typ D b tony-gw iazda  
Type D m em brane -n e s ts

=»  ̂ C3 -G

« 1 I 1

C3 C3 Qj

^ -9 

1  * 

H
5  iQ>Ni ^ <o C

»  Opony m iękkie  
Pia m a te r

W arstw a m olekularna k o ry  
M olecular la yer  o f co rtex

~777. W arstwa m olekularna ko ry  pozbawiona  
kom órek nerwowych  
M olecular la yer  o f  co r tex  deprived o f  
neurones

O'H W arstwa gleju podw yściótkow ego  
Layer o f  su b e p en d y m a l glia

< >̂ W ysepki kom órek  w y śc ió tk i  
Is le ts  o f epen d ym a l cells

O » G niazda k o m ó re k  glejowych  
N ests o f g lia l cells

Schem at 1. Schemat budowy błon pęcherzowych. 
Scheme 1. Scheme of structure of vesicular membranes.
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Rye. 21. Przypadek 4. HA circumscripta. Błona pęcherza typu A. Podstawa lejka
(strzałki czarne). Wyraźny podział błony. Naczynia podwyściółkowe (strzałka biała)

oddzielają glej pod"/yściółkowy od w arstw y 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

cortex. H. E. Magn. X 10.
Rye. 22. Przypadek 4. HA circumscripta. Fragment lejka. Opony miękkie stykają 
się z warstwą drobinową kory (strzałka czarna). Naczynia podwyściółkowe z na­
ciekami zapalnymi (strzałka biała) poniżej glej podwyściółkowy. Srebrzenie wg

Bielschowsky’ego. Pow. 70 X .
Fig. 22. Case 4. HA circumscripta. Fragment of the infundibulum. Pia mater in con­
tact with the molecular layer of the cortex (black arrow). Subependymal vessels  
w ith  inflammatory infiltrates (white arrow), below subependymal glia. Silver im­

pregnation according to Bielschowsky. Magn. X 70.
Rye. 23. Przypadek 4. HA circumscripta. Przejście lejka w  taśmę. Zanikająca w a r ­
stwa drobinowa kory (strzałka czarna). Szerokie pasmo gleju podwyściółkowego

(strzałka biała). Srebrzenie wg B ielschow sky’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). S ilver impregnation according to Bielschowsky. Magn X 70.
Rye. 24. Przypadek 4. HA circumscripta. Koniec błony typu lejek (strzałka czarna).

Odcinek błony typu C (strzałka biała). H. E. Pow. 10 X .
Fig. 24. Case 4. H A  circumscripta. End of the infundibulum type membrane (black 

arrow). Segm ent of type C membrane (white arrow). H. E. Magn. X 10.
Rye. 25. Przypadek 9. HI znacznego stopnia. Widok od góry do boku. Błona pęcherza 
rozpięta pomiędzy zakrętami obręczy (strzałki). Wyraźne tętniczki w  ścianie błony. 
Fig. 25. Case 9. HI, advanced degree. Seen from above and the side. Vesicular m em ­
brane stretched between cingulate gyri (arrows). Distinct arterioles in the w all of

the membrane.
Rye. 26. Przypadek 10. HI znacznego stopnia. Komory boczne i trzecia otwarte ku 

górze. Fragmenty błony pęcherza przepukliny (strzałki).
Fig. 26. Case 10. Advenced HI. The lateral and third ventricles are open upward.

Fragments of the membrane of the hernia vesicle (arrows).
Rye. 27. Przypadek 10. HI znacznego stopnia. Błona typu B. Fragment przepukliny. 
Pasmo gleju podwyściółkowego, uwypuklające się ku górze, oddzielone od bocznej 

powierzchni zakrętu przez opony naczyniówki (strzałki). 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 DĄMBSKA, JOZEF SZAMBORSKI

PRZYPADEK PORENCEPHALII Z NASILONĄ SYDEROZĄ 
U JEDNEGO DZIECKA Z CIĄŻY BLIŹNIACZEJ

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

Z II Kliniki Położnictwa i Chorób Kobiecych AM w  Warszawie  
Kierownik: prof. dr I. Roszkowski

Przypadek poniższy zasługuje na przedstaw ienie ze względu na: 1) w y ­
stąpienie zmian wrodzonych w mózgu i narządach wew nętrznych u je ­
dnego dziecka w przebiegu ciąży (bliźniaczej, 2 ) szczególny obraz poren- 
cephalii dotyczącej przede wszystkim istoty białej, powikłanej ponadto 
uderzająco obfitym odkładaniem się zwiążków żelaza w  ścianach jam, po ­
dobnie jaik w innych chorobowo zmienionych narządach.

WYNIKI

P r z y p a d e k  (PAN — 30/64): Wcześniak K. K. zmarły w  12 dniu życia. Matka 
dziecka 24 letnia rodziła poprzednio 1 raz. Następna ciąża nastąpiła bezpośrednio po 
pierwszej, w  czasie ciąży stwierdzono u matki anemię (Hb 57%, krwinek czerwo­
nych 3210000, Fe 59%). Była leczona preparatami żelaza i kwasem  foliowym  w  4 i 7 
miesiącach ciąży. W ostatnim okresie w ystąpiły  u m atki zaburzenia krążenia. W y­
wiad rodziinny nie w ykazuje schcxrzeń mogących mieć znaczenie dla obciążenia dzie ­
dzicznego. W 34 tygodniu ciąży nastąpił poród bliźniaczy z położenia podłużnego po­
śladkowego. Łożysko było wspólne, pęcherze płodowe oddzielne.

iB 1 i ź n i a k II, syn, waigi 2300, długości 47 cm uradzony w  stanie do­
brym. Był badany kontrolnie w 12 miesiącu życia. Stwierdzono rozwoj 
zadowalający poza pewnym opóźnieniem rozwoju statyki. Badanie krw i 
wykazało niedokrwistość niedobarwliwą (Hb 58°/o, Fe 3ö°/o).

B l i ź n i a k  I, k tó ry  jest przedmiotem niniejszego opracowania, syn, 
wagi 1980, długości 44 cm po urodzeniu był mało ruchliwy, z obniżeniem 
napięcia mięśniowego i bez odruchów z kończyn dolnych. Obraz krw i 
wykazał Hib 87%, kr'winek czerwonych 3860000, Fe nie badano. Stan ogól­
n y  dziecka gwałtownie pogorszył się w  1 1  dniu, w ystąpiły  zalbuirzenia 
krążenia i  oddychania i zgon w  1 2  dniu życia.

S e k c  j a  o g ó l n a :  W ątroba o nierównej powierzchni zewnętrznej 
zaostrzonym brzegu dolnym, na przekroju  dość sucha, m iała zabarwienie
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szaro-czerwonawe i w skazyw ała  ogniskowe stwardnienie, zwłaszcza 
w  okolicy zewnętrznej podtorebkowej. Nerki małe, twairtde (waigi 6,5 g),
0 pozaciąganej powierzchni zewnętrznej, na przekroju były suche, szaro- 
różowe. Śledziona o zachowanym kształcie również twarda, sucha na prze­
kroju.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e  n a r z ą d ó w  w e w n ę t r z n y c h :  
W ątroba znacznie zwłókniała z tworzeniem blizn (rys. 1 ), zawierających 
obfite złogi hem osyderyny. Zm iany te obejmują większe przestrzenie 
bram ne. Rozmieszczenie zmian włóknistych nie jest równomierne, w ystę­
pu ją  one przede wszystkim  w  zewnętrznych podtorebkowych partiach n a ­
rządu. Głębiej widać znaczne obszary miąższu bez widocznych rozrostów 
łącznotlkamkowych. Rozrost tkanki łącznej przebiega z zanikiem graniczą­
cych odcieków miąższu wątroby. W śród tego utkania znajdują się gdzie­
niegdzie ogniska m artw icy skrzepowej. Nerki w ykazują ten sam charak ­
te r  zmian, co wątroba, tj. znaczne zwłóknienie z zanikiem miąższu nerko ­
wego (ryc. 2). Rozrost włóknistej tkanki łącznej jest tu znaczniejszy niż 
w wątrobie, a zanik miąższu nerkowego bardziej zaznaczony. W obu 
uszkodzonych narządach w  obrębie zmian bliznowatych stwierdzono obec­
ność złogów żelaza. W śledzionie istnieją rozrosty włóknistej tkanki łącz­
nej bez większych zmian w obrębie miąższu narządu. Badanie łożyska
1 pępowiny nie wykazało zmian.

Do badania neuropatologicznego otrzymano mózg u trw alony w for­
malinie. Stwierdzono, że rozwój płaszcza mózgowego odpowiada około 
8  miesiącom życia płodowego. Półkule niesymetryczne, (lewa na po­
wierzchni zewnętrznej zapadnięta w okolicy eiemieniowo-ipotylicznej, na 
powierzchni podstaw nej zanik kotry w obrębie płata potylicznego. W pół­
kuli praw ej na powierzchni przyśrodkowej widoczne pogrubienie opon, 
pod nimi zanik kory. W okolicy obu bruzd Sylwiusza i praw ej półkuli 
móżdżku qpony pddJbarwione brunatno. Na przekrojach czołowych wi­
doczne liczne zmiany jalmiste w obu półkulach (rys. 3). W tylnej części 
p łatów  czołowych i w płatach ciemieniowych nasilenie zmian jest n a j­
większe. Układ drobnych podkorowych jamek zlewa się, .tworząc duże 
jam y poprzedzielane siatką cienkich beleczek. Największe jam y sięgają 
powierzchni zewnętrznej mózgu, pokry te  są jedynie cienką warstwą tkan ­
ki nerwowej i oponą. Kam ory boczne są obustronnie poszerzone, wyściół- 
ka gładka, sploty naczyniaste podbarwione żółto-brązowo. Pień mózgu 
i móżdżek bez zmian makroskopowych.

Technika mikroskopowa: Skraw ki przez obie półkule mózgu w tylnej 
części zwojów poidstawy, przez p łat czołowy, potyliczny i opuszkę 
z móżdżkiem.

Parafina, barwienia: Fiolet krezyliu, hematoksylina-eozyna, metoda 
K anzler-A rendta, Massona, van Gieson, Heidenhaina i Turnbulla.
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Ryc. 1. Wątroba: utkanie praWidłowe po lewej; martwica skrzepowa po prawej;  
między nimi w łóknisty rozrost tkanki z licznymi złogami 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.

Rye. 2. Nerka: Fragment blizny łącznotkankowej nerki z zanikiem miąższu. Hema-
toksylina-eozyna. Pow. 1 0 0  X .

Fig. 2. Kidney: Fragment of connective-tissue scar in atrophic parenchyma.
H. E. Magn. X  100.
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Rye. 3. Jamisty rozpad istoty białej półkul mózgowych. Fiolet krezylu. Pow. 4 X.  
Fig. 3. Cavitary breakdown of w hite  substance of cerebral hemispheres. Cresyl

violet. Magn. X 4.

Rye. 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 świeżo rozpadającej się tkanki. Fiolet krezylu. Pow. 100 X. 
Fig. 5. Margin of recently disintegrating tissue. Cresyl violet. Magn. X 100.
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Ryc. 6 . Pole martwicy niezupełnej z przerosłymi astrocytami. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 150 X .

Fig. 6. Area of incomplete necrosis w ith hypertrophic astrocytes. H. E. Magn. X 150.
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Ryc. 7. Ziarniste złogi w  ścianie jamy dające dodatnia reakcję na żelazo. Turnbull.
Po w. 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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B a d a n i e  m i i k r o s i k o p o w e :  Topografia uszkodzeń: na przekro­
jach czołowych .stwierdzono wykształcenie kory i zwojów podstawy do­
stateczne idla 8  miesięcznego płodu. Komórki nerwowe poza kilku gniaz­
dami kotmóretk młodych w zmienionych chorobowo .dkoiicach odpowiednie 
dla tego Okresu rozwoju. W okolicy czołowej komora boczna jest znacz­
nie poszerzona i uwypuklona w k ierunku  istoty białej półkuli, jamka 
przegrody przezroczystej rozdęta. Ściany komory odcinkowo pokrywa 
nie zmieniona wyściółka, odcinkowo w arstw a gleju podwyściółkowego. Da­
lej ku tyłowi kom ory są mniej poszerzone, natom iast w istocie białej 
znajdują się jaimy różnego kształtu  i wielkości, niejednokrotnie poprze­
dzielane m iędzy sobą tylko cienkimi beleezkami. Największe z jam od­
dzielone są od powierzchni zewnętrznej mózgu tylko warstwą złożoną 
z elementów glejowych i opony, mniejsze znajdują się w istocie białej, 
miejscami sięgając do kory, lub zwojów podstajwy.

Wokół jam  znajdują się pola m artw icy niezupełnej o przerzedzonej 
strukturze, tkanka m a wygląd dyskretnej siateczki, w płacie potylicznym 
widać pole, w k tórym  taka m artw ica ulega rozpadowi przechodząc w sze­
reg jamek. Naczynia w istocie białej tsą m aksym alnie poszerzone, prze­
ważnie puste, niektóre z poszerzonymi przestrzeniam i przynaczyniowy- 
mi. Śródimózgowie, ojpuszka i móżdżek bez podobnych zmian.

S t r u k t u r a  u s z k o d z e ń :  Budowa ścian jam jest uzależniona od 
ich wieku. W starszych jamach pojawia się w ścianach glej włóknisty 
(rys. 4), szczególnie w tych okolicach, gdzie w ystępuje obficie już w w a­
runkach fizjologicznych. Udział tkank i łącznej w buldowie ścian jam jest 
m inimalny. Świeże jamiki znajdują się wprost w trzym ającej się jeszcze 
tkance otaczającej (ryc. 5), k tóra  w wielu okolicach przedstaw ia się jako 
pola m artw icy niezupełnej (ryc. 6 ). Podłoże jest tu przerzedzone, 
a na jego tle znajdują się liczne przerosiłe astrocyty. W ewnątrz jam 
spotyka się komórki żerne, niektóre z barwikiem  krwiopochodnym, dają­
cym pozytyw ną reakcję na obecność żelaza. Podobnie zachowują się 
złogi ziarenkowate, ciemno fioletowe w barwieniu krezyJem, spotykane 
w ścianach jam oraz w polach m artw ic niezupełnych (ryc. 7). Obecność 
żelaza stwierdza się również w ziarnach ibrunatnawego barw ika w opo­
nach. W barw ieniu na żelazo lekko niebieskawa jest sama operna, granicz­
na błona glejowa oraz elem enty splotu naczyniastego.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Podsum owując nasz opis należy stwierdzić, że przedstaw ia on obraz 
rozległej m artw icy półkul mózgowych, prowadzącej do powstania róż­
nych co do wielkości jam. Zmiany zajm ują głównie istotę białą, choć 
wciągają częściowo i korę, natom iast oszczędzają pień mózgu i móżdżek.

Neuropatologia Polska — 2 6
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Chairalkter morfologiczny jam  świadczy o ich różnym ,wieiku — obok jam  
z wykształconą ścianą włóknistą istnieją pola m artwic niezupełnych. 
W całym układzie nerw ow ym  brak odczynów zapalnych, przerost gleju 
komórkowego i włóknistego ma charak ter w tórny.

Obraz ten nasuw a kilka zagadnień: 1) Szczególnej lokalizacji zmian 
w istocie białej. 2) Obfitego odkładania się żelaza w uszkodzonych narzą­
dach. 3) Pytania, z czyim można wiązać uszkodzenie jednego z dzieci 
w ciąży bliźniaczej.

W odniesieniu do pierwszego z problemów należy stwierdzić, że 
obserwowany oibraz jest najbardziej zbliżony do przypadków Opisywa­
nych m.in. przez Jakoba (1931), Hallervordena (1956) i określany przez 
tego ostatniego jako „Markiporencephalie”. Etiologicznie podobne zmiany 
mogą się łączyć ze wszystkimi czynnikami wywołującym i powstawanie 
jam w mózgach niedojrzałych jak urazy, zapalenia, a przede wszystkim 
różne form y zaburzeń krążeniowo-anoksyjnych. Csermely (1962) pod­
kreśla znaczenie naezyniopochodnych pierwotnych uszkodzeń kory  dla 
powstania m artw icy  w  istocie białej, Lang (1963) widzi przyczynę p ie r ­
wotnego uszkodzenia substancji białej półkul w zaburzeniach krążenia 
żylnego w obrębie vena magna Galeni i vena terminalis. Schwarz (1961) 
podkreśla częste powiązanie tego typu zaburzeń krążenia z urazem poro­
dowym. W naszym przypadku obraz przemawia jednak za uszkodzeniem 
wcześniejszym, .pciwstałyim w końcowym okresie ciąży.

Za przedporodowym  uszkodzeniem naszego przypadku przem aw iają 
również zmiany spotykane poza układem  nerwowym pod postacią 
uszkodzenia nerek, wątroby i śledziony. Zmiany w tych narządach m ają 
charakter przewlekłego irozrostu włóknistej tkanki łącznej częściowo 
szkliwiejącej obók ognisk m artw icy skrzepowej. Zmiany te doprowadza­
ją do miejscowego zaniku miąższu narządów.

Zestawienie zmian w  'Układzie nerwowym  i narządach wewnętrznych 
pozwala stwierdzić we wszystkich uszkodzonych okolicach dość olbfite 
złogi żelaza, których obecność jest drugim  z interesujących zagadnień 
w naszym  przypadku. Odkładanie się tego pierwiastka w mózgach osób 
dorosłych opisano w kilkunastu  przypadkach (Garcin i Lapresle 1957, 
Rosenthal 1958 i in.). W mózgu dziecięcym Foncin (1959) znalazł podob­
ne zmiany w przypadku hydirocefalii. iRosenthal używa w podobnych 
przypadkach określenia „Randzonsiderose” , która może powstać przy po­
wtarzających się krwotokach podpajęczynówkowych, lub niezależnie od 
nich, prawdopodobnie na Skutek zwiększonej przepuszczalności naczyń 
oponowych. P rzy  lokalizacji pigm entu odpowiadającej drogom krążenia 
płynu mózgowo-rdzeniowego należy przyjąć zaburzenie równowagi m ię­
dzy ilością żelaza, a zdolnością wiązania |go przez płyn. Uogólnione od­
kładanie żelaza w nairządach występuje zarówno w nadm iernej jego po­
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dąży jak w  idiopatycznej hemochromatozie, p rzy  czym Donald i Mallory 
(cyt. za Comarem i Bromerem 1962) uważają, że jest to w ariant tej samej 
chorolby co uogólniona hemoisyderoza.

W naszym przypadku wszystkie opisane zmiany dotyczą jednego 
z ipłodów w ciąży bliźniaczej, uszkodzonego w  isposób uogólniony w  ostat­
nim Okresie ciąży. Pytanie o paitomecihanizim tego rodzaju uszkodzenia 
iest trzecim z zagadnień interesujących nais w omawianym przypadku. 
P rzy  praw idłowym  obrazie łożyska i pępowiny m usim y wykluczyć więk­
szość czynników uszkadzających pierwotnie organizm jednego z płodów 
(Clemetson 1956, K erner 1954). Za najprawdopodobniejsze należy uważać 
zaburzenia w krążeniu, uw arunkow ane mechanicznie, co zdarza się przy 
niekorzystnym  ułożeniu jednego z płodów w macicy. Pierw otne naczy- 
niopochodne uszkodzenia przybrany obraz szczególny ize względu na od­
kładanie się żelaza w uszkodzonych narządach. Do organizmu płodu że­
lazo jesrt przekazywane nie tylko za pośrednictwem (krwinek czerwonych, 
a także plazmy krw i matki, gdzie nośnikiem jest transferyna mająca 
określoną zdolność wiązania żela/za. W naszym iprzypadlku m atka była le­
czona żelazem wprawdzie w ilościach umiarkowanych, jednak stale zbyt 
niski poziom tego pierwiastka w jej krw i sugeruje jakby jego wiązanie 
było upośledzone. P rzy  podaży żelaza w końcu ciąży zaistniały warunki, 
aby w dotkniętym  zaburzeniami krążenia organizmie jednego z płodów 
doszło do jego odkładania w tkankach. W przypadkach zatruć żelazem, 
jak stwierldlza Pentschew (1956) organem uszkadzanym .najbardziej jest 
mózg. Rosentha'1 w  przypadkach ludzkich, a Iwanowski i Olszewski (1962) 
w doświadczeniach ina zwierzętach stwierdzili pod jego wpływem zmiany 
martwicze w parenchym ie mózgowej. W naszym przypadku wydaje się, 
że toksyczny w pływ  żelaza na tkanki dotknięte pierwotnie zaburzeniami 
krążenia przyczynił się do wytworzenia zróżnicowanego obrazu zmian 
morfologicznych, k tóry staraliśm y się przedstawić.

M. /JoMöcKa, H. IIIaMSopcKW

CJiyHAH nOPEHIlEOAJIMM C BLIPA2KEHHLIM CM£EP030M 
y  OßHOrO PEEEHKA M3 A B O U C T B E H H O tf EEPEMEHHOCTM

C o ^ e p j K a H M e

IIpwBOflHTCH cjiynafr o^Horo peóeHKa m3 flBOMCTBeHHoft SepeMeHHocTM, y KOToporo 

noHBKJiMCb BpojKfleHHbie iM3MeHeHWfl B M 03re w BHyTpeHHHX op r a 'H a x . B  M03re Ha- 

O ji io f la jia cb  ccoSaa K a p n iH a  nopoH ijecjpajraw , oTHOCflineMCH b nepByio onepe^b k  6 e -  

JiOMy BeiqecTBy (M arkporencephalie ), bo BHyTpeHHMx opraHax —  aTpoc£>HHecKne H3- 

M e HeHMH c BTopMHHbiM c£>n6p030M. T aK  B M 03re, KaK u B apyrux nopaxceHUbix opra- 

H ax HaSjiioAaeTCH BecbMa cwjibHoe oTJio?KeHne coeflMHeHMM jKejie3a. K a p r M H a  nop-
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SHijec^ajiMM xapaKTepM3yercH pa3JiMHHOM npoflOJUKMTejibHOCTbio HaöJiioflaeMbix M3- 
MeHeHMü o t onaroB HenojiHoro Heitpo3a k KaBepHaM c xopomo ccjpopMHpoBaHHOM 

CTeHKOM. flejiaeTCH nonbiTKa BbiHCHeHMH naTOMexaHH3Ma 3tmx ßopo^OBbix noßpe?K- 
fleHHM OTHOCHIHMXCH TOJibKo K OflHOMy 6JiH3Heijy. npeAnoJiaraeTCH, hto  b nepBoJi 
<J>a3e npoM3omjin paccTpoücTBa KpoBooSpanjeHMH oöycjiOBjieHHbie MexaHmecKißi 

c£>aKTopoM, a 33TOM y * e  b noBpejKßeHHbix tk 3hhx  noHBMjiwcb OTjiojKeHWH ?Kejie3a, 
KOTopbiM jieHMJiacb MaTb B 3T0M nepnofle. ToKcwnecKoe BJiMHHwe >Kejie3a npMBejio 

K CCj>OpMHpOBaHMK> TOM flMĈ DCjDepeHI^MpOBaHHOM, HaÖJHO^aeMOM KapTWHbl MOpC^OJIOrM- 

HeCKM X M 3M e H e H H fł .

M. Dąmbska, J. Szamborski

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

S u m m a r y

In one of a pair of tw ins congenital anomalies were observed in the brain and 
internal organs. A peculiar pattern of porencephaly in the brain involving the w hite  
substance (Markporencephaly) was accompanied by degenerative changes and se ­
condary fibrosis in parenchymatous organs. Unusually intensive 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 w ith  w e ll  developed walls. An attempt was 
made to elucidate the pathomechanism of the prenatal damage in only one of the 
twins. It w as concluded that in the first phase blood circulation must have been  
impaired mechanically, followed by deposition of iron, w ith which the mother was 
treated, in the damaged tissues. The toxic effect of iron contributed to the d ifferen ­
tiated pattern of morphologic changes described above.
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TOPOGRAFIA A MORFOLOGIA SRÓDMÓZGOWYCH OGNISK 
URAZOWYCH U MAŁP M AC AC A M UL A T T  A (RHESUS)

Z Zakładu Neuropatologii PA N  w  W arszawie 

Kierownik: prof, dr med. E. Osetowska

Predylekcje topograficzne określonego tyipu nac zyn iop ochodnych 
ogniisik śródmózgówych były wielokrotnie Obserwowane w Ludzkim m a­
teriale sekcyjnym  i uijęte w pewne stale spostrzegane prawidłowości 
w  pracach Zülcha (1955, 1960, 1961), M eyera (1958), Lazorthes’a i wsp. 
(1960), van den Bergh’a (1961). W ydawało się nam interesujące system a­
tyczne opracowanie tego zagadnienia z uwzględnieniem lokalizacji śród- 
mózgowej szerszej niż badane (przez wspomnianych wyżej autorów pogra­
nicza Ukłaldów naczyniowych.

Do tego cdlu wykorzystano mózgi małp, użytych do testu bezpieczeń­
stwa Poilio, uważając ten m ateriał za specjalnie korzystny ze względu na 
podobieństwa anatomiczne s tru k tu r  mózgowych i sieci naczyniowej 
mózgowej iu m ałp prym atów  i u -ludzi (Linebaok 1961, Hines ,1961, Noback 
i Moskowiitz 1963). Uszkodzenia powstające w  mózgach tych zwierząt — 
pod wpływem  podania szczepioniki — m ają w tórnie charak ter i przebieg 
gojenia się, odpowiadający ogniskom naczyniopochoidnym. Zagadnienie 
mechanizmu patogenetycznego i analogie z ogniskami naczyniopochod- 
nym i zostały omówione szerzej w poprzedniej p racy  opartej na takittn 
samym m ateriale (Osetowska 1962). O ile jednak w poprzedniej pub li­
kacji zaijmowano się dolkłaidnie morfologią gojenia się ognisk m artwiczych 
i krwotocznych, o tyle obecnie przedmiotem zainteresowania są głównie 
różnice morfologiczne charakteryzujące ogniska w zależności od ich 
umiejscowienia.

MATERIAŁ I METODA

Pracę oparto na 8 8  przypadkach małp Macaca R hezus ,* u których do każdej 
półkuli mózgu osobno wprowadzono 0,5 ml szczepionki poliomyelitycznej Salka.
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Wobec tego, że ogniska w  obu półkulach różniły się lokalizacyjnie, nie zawsze uda­
wało  się je objąć jedną płaszczyzną przekroju. Dlatego ilość przebadanych ognisk nie  
odpowiada podwojonej ilości przypadków. W dalszym tekście pracy ze w zględów  
praktycznych posługiwać się będziemy w  obliczeniach ilością ognisk.

Przypadki wybrano z materiału jednego roku, tj. z Ogólnej liczby około 500 
mózgów, starając się uwzględnić jak najw iększy rozrzut topograficzny ognisk. Nor­
m alny kierunek wprowadzenia igły w iedzie od okolicy nadoczodołowej w  kierunku  
zw ojów  podstawy. Dlatego też najwięcej mam y przypadków z lokalizacją śród- 
wzgórzową i intrastriatalną. Wszystkie inne lokalizacje, wybierane szczególnie  
troskliwie, są wynikiem  odchyleń technicznych przy wykonyw aniu  zabiegu docelo­
wego. Ognisk tych jest zatem niewspółm iernie mniej niż ognisk w  zwojach pod­
stawy. Wobec jednak dość jednostajnej odpowiedzi morfologicznej uznano ich ilość 
za wystarczającą do zestawienia z grupami o większej ilości przypadków (ognisk).

W ogólnym zestawieniu liczbowym grupy lokalizacyjne przedstawiają się
następująco:

I. Wzgórze oraz pogranicze wzgórza i torebki w e w n ę t r z n e j ....................................... 53

II. Prążkowie oraz pogranicze prążkowia i istoty b i a ł e j .................................................. 47

III. Kora — pogranicze k o r o w o - p o d k o r o w e ............................................................................9

IV. Istota biała głęboko p o d k o r o w o ...........................................................................................8

V. Torebka w e w n ę tr z n a ...................................................................................................................... 13

VI. Okolica p o d w y śc ió łk o w a ............................................................... ' ............................................... 7

VII. Gałka b l a d a ....................................................................................................................................... 3

Razem o g n i s k ...........................................................................................................................................140

* Wobec stosunkowo dość często pojawiających się ostatnio w  polskim piśm ien­
nictwie medycznym doświadczalnych prac na małpach prymatach (Luszawski 1966), 
może nie od rzeczy będzie przypomnienie pozycji małpy Rhezus  w klasyfikacji pry­
matów i terminologii zoologicznej. Poniższe dane i nazwiska klasyków  przedmiotu  
podajemy za G. S. Millerem (1961). Małpy Macaca zostały wyodrębnione w  roku 
1799 przez Lacepede’a z eponimicznie używanych Simia. W roku 1820 Desmarest  
dość samowolnie zmienił Macaca  na Macacus, który to termin uległ znacznemu  
rozpowszechnieniu i utrzym ywał się do roku 1904. Nawraca on jeszcze niejedno­
krotnie w  literaturze, nie jest jednak w ynik iem  błędu gramatycznego, jak sądzą n ie ­
którzy polscy autorzy, lecz raczej anachronizmem, powtarzanym za piśmiennictwem  
X IX  stulecia. Mapła Rhezus  została wyodrębniona po raz pierwszy w  roku 1771 przez 
Anglika Pennant, jako Tawny (brunatna) Monkey. W roku 1789 opisał ją Francuz 
Buffon, jako Macaque ä queue courte. Małpa Pennanta została w  roku 1780 ujęta 
w  klasyfikacji Zimmermanna, jako Macaca mulatta ,  małpa Buffona w  roku 1799 
zyskała nazwę Rhezus.  W istocie chodzi tu o jedno i to samo zwierzę, dla którego  
poprawną nazwą naukową jest Macaca m ula tta  Zimmermanna, ale bardziej roz­
powszechnioną w  słownictw ie praktycznym laboratoryjnym Macaca Rhezus. Miejsce 
rhezusa w  klasyfikacji prymatów w g Buettner-Janusch (1963) przedstawia się 
następująco: Ordo: Primates; subordo: A ntropo idea; Super jamilia: Cercopithecoidea;  
Familia: Cercopithecidae, Subfamilia: Cercopithecinae. Macaca m ula tta  — Macaca 
rhezus.
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Z poszczególnych przypadków, z mózgu utrwalonego w  formalinie, pobierano 
w ycinki przez obie półkule obejmujące całą „grubość” ogniska (0,5— 0,8 cm). Wycinki 
zatopione w  parafinie krajano w  serii nieciągłej pobierając skrawki z różnych prze­
krojów ogniska (bieguny, partia środkowa) do barwienia: Hematoksyliną-eozyną, 
metodą Heidenhaina, van Gieson, w  części przypadków uzupełniająco fioletem kre- 
zylu oraz metodą Kanzler-Arendta.

Wyniki badań przedstawiono w  protokółach zbiorczych dla poszczególnych grup  
lokalizacyjnych, rozrzut ognisk ilustrując schematami.

WYNIKI

Wzgórze oraz pogranicze wzgórza i torebki w ew nętrznej (schemat 1 A-H)

Lokalizacja ognisk śródwzgórzowych .dotyczy następujących ugrupo­
wań jądrowych: W igruipie bocznej 16 ognisk, w  grupie pośrodkowej — 12, 
w grupie brzuszno-tylnej — 6 , na pograniczu jąder górno-przednich, 
bocznych i pośrOdikowych — 9, w grupie górno-iprzedniej — 8 . Razem we 
wzgórzu znajduje się 51 ognisk, z czego 42 krwotoczne i 9 martwiczych. 
Poinadto 2 ogniska w ystępują na pograniczu wzgórza bocznego i torebki 
wew nętrznej. Jedno z nich ma chairalkter krwotoczny, drugie — 
martwiczy.

Ogniska krwotoczne

Zaledwie w 6  przypadkach ognisika wzgórzowe są rozległe i niszczą 
dużą część s tru k tu r  jądrowych (ogniska 17, 18 — D; 19 — E; 37 — F; 
41 — G; 48 — H — schemat 1). Środek tych ognisk stanowi duży krwiak 
najczęściej wypełniony krwią zhemolizowaną (rye. 1  odpowiada ogniskom 
2 2  i 18), na obwodzie tiworzy się otoczka m artwicza, bądź to szersza 
z maikrofagami zawierającymi hemosyderynę. bądź też zbita torebka 
fibroblastyczna zawierająca mniej 'lub bardziej dojrzałe włókna kolage­
nowe. Odczyn oboczny w  tkance wzgórza jest dość mało rozległy. Glej 
otoczenia proliferuje, aile nie osiąga form hytpenplastycznych, tucznych, 
częściej spotyka się pobudzone „nagie” jądra  astrocytów wśród stosun­
kowo bogato reprezentowanego pobudzonego milkrogleju (;ryc. 2). W są­
siedztwie bezpośrednim ogniska widzi się dużo luźnych śródbłorików, nie- 
zróżnicowanych histiocytów wywodzących się od ścian okolicznych 
naczyń. Neurony ulegają uszkodzeniom homogennym i ciężkim (ryc. 3), 
ale w niewielkiej Odległości od ogniska komórki nerwowe wykazują już 
tylko zmiany m inimalne. Organizacja bliznowa glejdwa wyrażona jest 
niewspółm iernie słabiej niż organizacja mezodermallna. Żywszą prolife­
rację gleju włóknistego spotyka się tylko w ogniskach podchodzących 
bliżej okolicy pOdWyściółkówej.

Ogniska krwotoczne mniejsze m ają w zasadzie podobny charakter 
morfologiczny, przy zachowanym charakterystycznym  kształcie podłuż­
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nych skośnie przebiegających szczelin (schemat 1 C i E oraz lewe ognisko 
na rye. 1). Niekiedy w górnym biegunie tych ognisk Obserwuje się nieco 
szerszą „czapeczlkę” m artwiczą, natom iast w Ibiegunie dolnym krew  
spływa bezodczynowo wzdłuż rozepchniętych /Włókien nerwowych w kie­
runku podWzgórza i śródmózgowia. Niekiedy przy  okolicznych naczy­
niach widzi się drobne krwotocżki koliste „z wyciśnięcia”.

Ogniska martwicze

Ogniska te są oznaczone na schem atach 1 A, B i H polami wykrcpko- 
wanymi. M ają one podobny szczelinowato wydłużony kształt, jaik ogniska 
krwotoczne, w centrum  zamiast wynaczynionej k rw i zawierają duże sku­
piska maikrofagów obładowanych hemosyderyną. Brzeźnie przechodzą 
w otoczkę fibroblastyezno-włóknistą, odczyn komórkowy w ich otoczeniu 
jest nieco bardziej rozległy (iryc. 4). Qgniska na pograniczu torebki 
w ew nętrznej m ają  odpowiednio charak ter krwotoczny (schemat 1 H 52) 
i m artw iczy (schemat 1 H — 53) o budowie analogicznej do ognisk opi­
sanych powyżej.

Nie obserw uje się różnic w ukształtow aniu ognisk zlokalizowanych 
w poszczególnych grupach jądrowych. Natomiast p rzy  wszystkich ogni­
skach widoczne są żywe odczyny w ścianach okolicznych naczyń krw io­
nośnych w postaci proliferacji fibroblastycznej i włóknienia przydanki 
i błony środkowej, bujania śródbłonków, czasami tendencji do szkliwie­
nia całej ściany naczyniowej. Odczyny te wyczerpują się w pewnej odle­
głości od ogniska. Bardzo rzadko spotyka się p rzy  tych naczyniach 
symptom atyczne reakcje zajpallne w  postaci niezbyt obfitego nacieku 
limfocytarnego.

Ciało prążkowane  — przewaga lokalizacji w istocie szarej (schemat 2)

20 ognisk w ystępuje w obrębie prążkowia, z tego 15 ma charakter 
krwotoków, 5 — m artwic. Typową cechą wszystkich tych ognisk jest idh 
kształt n ieregularny lulb kulisty. Nie spotyka się ognisk szczelinowatych, 
charakterystycznych dla wzgórza. W 3 przypadkach qgniska krwotoczne 
m ają rozmiary olbrzymie, niszczą praw ie całe prążkowie (schemat 2 D
i G, ogniska 18, 13 i 20). Ukształtowanie tych ognisk i ich otoczenia jest 
analogiczne do opisanych wyżej dużych krwotóków we wzgórzu. Ogniska 
mniejsze, przeważnie kuliste  lub elipsowate są jednak rozleglejsze niż 
przeciętne ognisko śródwzgórzowe. W szystkie m ają dobrze zdemarkowa- 
ną, praw ie zbitą otoczkę fibroblastyczną z dużym udziałem włókien kola­
genowych. Reakcja gleju włóknistego jest jeszcze słabsza niż we wzgórzu. 
Gemistocyty obserw uje się tyliko w  poszczególnych przypadkach. Mikro- 
glej reaguje żywiej, ale jest mniej obfity niż na terenie wzgórza.
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' £ 20,21

Schem at 1. Schemat lokalizacji ognisk śródwzgórzowych oraz ognisk na pograniczu
wzgórza i torebki wewnętrznej.

Scheme 1. Schem e of localization of intrathalamic foci and foci on the boundary
and internal capsule.
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Schemat 2. Schemat lokalizacji ognisk w  obrębie ciała prążkowanego z przeważają­
cym zajęciem istoty szarej.

Scheme 2. Scheme of localization of foci in the corpus striatum w ith  predominant 
involvem ent of the gray substance.
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Z 5 ognisk .martwiczych tylko 1 (2 — 'Schemat 2 B) położone jest w części 
centralnej nucleus lenticularis i nie graniczy nigdzie z istotą białą. Cen­
trum  tego ogniska wypełniają makrofaigi bez hemosylderyny, przem ie­
szane z histiocytami, fibroblastami i młodymi włóknami kolagenowymi. 
Pojedyńczo w ystępują limfocyty. Pomiędzy elem entam i komórkowymi 
występują luźne złogi pseudowapnia. W szystkie naczynia w otoczeniu 
m ają mocno zmienione ściany, włóknie jące i szkliwiejące. Na obwodzie 
m artw icy widoczne isą duże ubytki neuronallne, przejaśnienia w układach 
włókien intrastiriatailnych, proliferacja gleju komórkowego. Pozostałe 
ogniska m artwicze (5, 8 , 9, 10, 11 — schem aty 2 A, B, C), a.libo zawieraiją 
w partii środkowej skupisko makrofagów obładowanych hemosyderyną 
(ogniäko 9), ailbo też znajdują się na pograniczu istoty białej. Wszystkie 
te ogniska zdemarkowane są słabiej od otoczenia niż ogniska krwotoczne. 
Pole m artw icy roz|pływnej w stadium  organizacji przechodzi zwykle 
w bezodczynowe pole m artw icy gąbczastej w istocie białej. Odczyny me- 
zodermalne podobnie jak w krwotokach przew ażają nad glejowymi, ale 
proliferacja gleju rozlewa się na szerszej przestrzeni i gubi w otoczeniu 
bez wyraźnej granicy.

Ogniska na pograniczu istoty szarej prążkowia i istoty białej

Ognisk o lokalizacji pogranicznej obserwowano razem 27 (schemat 3). 
W tej gruipie tylko 4 ogniska można traktow ać jaiko czysto krwotoczne. 
Są to ogniska 1, 13, 17 i 26 (schematy 3 A, C, D). Qgniiäka 1 i 13 m ają nie­
m al identyczną lokalizację. Dwa bieguny krwotoczne znajdują się odpo­
wiednio w putam en i w nucleus caudatus. K lepsydrowato przewężony 
środek przebiega przez początkową część torebki wew nętrznej w prążku 
istoty szarej. Ogniska 17 i 13 znajdują się na pograniczu putam en i tore­
bek wewnętrznej i zewnętrznej. Mają one duże ,pola krwotoczne w istocie 
szarej i w biegunie górnym stosunkowo wąski rąbek  m artw icy gąbczastej 
przechodzącej na istotę białą. Oigniska 5, 14, 15, 16 schem aty 3 A, C maiją 
charak ter czystych martiwic, przechodzących w stadium  zaawansowanej 
organizacji bliznowej mezodermalno-tglejowej, z pojedynczymi m akrofa- 
gami w środku. M ają one tendencję do abkurczania się i zaciągania, b rak  
jest przy nich odczynu otoczenia poza wąskim polem przejaśnienia mie- 
liny  w przylegającej istocie białej. Wszystkie !te 4 ogniska m ają małe 
rozm iary i znajdują się w samym pograniczu jąder szarych i istoty białej 
z niewielką przewagą przestrzenną w obrębie tej ostatniej.

19 ognisk w tej grupie ma charakter wyraźnie mieszany. Ogniska te 
składają się z centrum  krwotocznego i szerokiej otoczki m artwiczej, która 
przestrzennie przeważa nieraz nad rozmiarami pola krwotocznego. Dość 
charakterystyczne dla tej grujpy są także ogniska klępsydrowate. W obrę­
bie istoty szarej striatum  krwotok, w obrębie capsula interna  ognisko
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martwicze, oba pola połączone wąskim rąbkiem  odczynu komórkowego 
glejowego i mezodermalnego (ryc. 5). Na ogół odczyn przy ogniskach 
mieszanych jest rozległy, szczególnie na terenie istoty szarej. Obserwuje 
się szeroko rozlaną proliferację komórek glejowych, histiocytów i uszko­
dzenia neuromalne, dotykające komórka znajdujące się nieraz w dość 
znacznej odległości poza bezpośrednim zasięgiem ogniska (ryc. 6 ). Na 
terenie istoty białej zasięg odczynu obocznego ograniczony jest niekiedy 
przebiegiem pęcżka włókien, wśród których tworzy się tylko gąbczaste 
bezodczynowe rozrzedzenie (ryc. 7). W okolicznych naczyniach, zarówno 
w istocie białej jak i szarej, uderzają bardzo duże zmiany, głównie p ro ­

Schemat 3. Schemat lokalizacji ognisk znajdujących się na pograniczu istoty szarej
prążkowia i istoty białej.

Scheme 3. Scheme of localization of foci on the boundary of the gray substance of 
the striatum and w h ite  substance.
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liferacja śródlbłonlkowa, wiodąca aż do koncentrycznego zawężania świa­
tła naczynia. Wszędzie wiidzi się bardzo dużo luźnych śródbłonlków. Sto­
sunkowo często w porównaniu z ogniskami wzgórzowymi pojawiają się 
przy niektórych naczyniach reaktywne limfocyty. Reakcje gleju są zaw­
sze mierne. Tylko w 3 przypadkach (ogniska 6 , 8 , 9) obiserwowano w oto­
czeniu tuczne astrocyty; częściej spotyka się „nagie” jądra, najczęściej 
zagęszczenia gleju regresywnego, którem u w barw ieniu K anzler-A rendta 
odpowiada umiarkowana proliferacja pilśni glejowej.

Ogniska w torebce w ew nętrznej

Ogniska w torebce wewnętrznej w liczbie 13 stykają się minimalnie 
lub nie stykaiją wcale z istotą iszarą (schemat 4 A, B, C). Wszystkie 
13 ognisk ma charak ter martwic rozpływnyeh, o <kształcie przejważnie 
podłużnej szczeliny, przebiegającej równolegle do włókien torebki. Nieco 
bardziej okrągłe obrysy mają ogniska znajdujące się przy wejściu do 
torebki, w jej części przedniej, gdzie przebiegają jeszcze mostki istoty 
szarej łączącej putamen  i nucleus caudatus (schemat 4 A). W 7 ogniskach 
w ystępują pojedyncze rozproszone m akrofagi z bryłkam i hemosyderyny, 
tylko w  ognisku 10 i 13 (schemat 4 B) o identycznej lokalizacji widoczne 
jest w biegunie dolnym większe skupisko makrofagów z hemcsyderyną. 
W pojedynczych ogniskach (3, 4) zwraca uwagę nieznaczna tendencja do 
lafcunarnego przerzedzenia w centrum. Na ogół obraz morfologiczny 
wszystkich tych ognisk jest niemal jednolity: Makrofagi, filbroblasty, 
młode niedojrzałe włókna kolagenowe wypełniają pole martwicy, przy 
czym te ostatnie tworzą przeważnie luźną siateczkę wytbarwiającą się 
blado-różowo w metodzie van Gieson. Częściej w biegunie górnym, niż 
na całym  obwodzie, wiidzi się gąbczaste przerzedzenie mieliny. Reakcja 
glejowa jest minimalna, astrocyty tuczne odnotowano tylko w 1  p rzy ­
padku (ognisko 6  schemat 4 A). Przeważa glej regresyw ny i mała proli­
feracja włókien w barwieniu metodą K anzler-A rendta. W znajdującej 
się w pobliżu ognisk istocie szarej putamen  i pallidum  w pojedynczych 
przypadkach (ogniska 3, 4, 9) dość żywa mobilizacja mikroglejowa.

Ogniska w gałce bladej

Tylko w 3 przypadkach ogniska, wyłącznie krwotoczne, znajdowały 
się na terenie pallidum  (schemat 4 D). Ognisko 1 i 2 m ają identyczną 
lokalizację na pograniczu segmentu zewnętrznego i wewnętrznego pal­
lidum. Ognisko 1 stanowi jednak centrum  uszkodzenia i zarazem jego 
partię  końcową. Ognisko 2  na następnym  poziomie (nie uwidocznionym 
na schematach) ima (przedłużenie w torebce w ew nętrznej w postaci dość 
rozległego pola martwiczego. Toteż tylko to ognisko 'wykazuje na obwo­
dzie żywą proliferację fibroblastyczną. Ogniska 1 i 3 przedstaw iają się

http://rcin.org.pl



244 E. Osetowska, A. Taraszewska

jako małe zhemolizowane krwiaki, leżące w tkance niemal zupełnie bez- 
odczynowo, bez demarikującej torebki ze s trony  otoczenia. P rzy  ognisku 3 
w brzegu itkanki zachowanej spotyka isię pojedyncze maikrofagi.

D

W

Schem at 4. R ysun k i  A,B,C  — Schemat lokalizacji ognisk w  torebce wewnętrznej. 
Rye. D — Ogniska w  ga łce  bladej. Ryc. E. F — Lokailizacja ognisk podwyściół-

kowych.
S chem e 4. Figs. A,B,C  — Schem e of localization of foci in the internal capsule. 
Fig. D — Foci in the globus pallidus. Figs. E, F — Localization of subependym al foci.

Ogniska podwy ściółkowe 

Na 7 ognisk podwyściółikowych, 6  'znajduje się pod wyściółiką rogów 
przednich i części centralnej uk ładu komarowego, jedno (5), p rzy  rogu 
dolnym kom ory (iscihematy 4 E, F). W 4 ogniskach poza Okolicą pod- 
wyściółkową urazem został do tknięty  także >i isplot. W 5 ogniskach w i­
doczna jest bardzo żywa proliferacja filbroblastów i włókien kolageno­
wych. Elem enty te p ene tru ją  w tkankę mózgową zarówno od splotu jak
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Ryc. 1. Duże ogniska krwotoczne w  obu wzgórzach, typowy kształt owalny. Zdjęcie 
lupow e 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.
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Ryc. 2. Odczyn komórkowy w  otoczeniu ogniska śródwzgórzowego. Pobudzone „na­
g ie” jądra astrocytów i liczne komórki proliferującego 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.

X 400.
Ryc. 3. Neurony w strefie pogranicznej ogniska ulegają zmianom ciężkim i homo- 
gennym . Dookoła liczne komórki mikrogleju. Parafina. Hematoksylina-eozyna.

Pow. 400. X.
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 wzgórzowego o charakterze martwiczym: w centrum  
ogniska mostki fibroblastyczne, wśród nich liczne makrofagi obładowane hemosy-  

deryną. 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. Przewężone połączenie ogniska klepsydrowatego na pograniczu putamen  
i istoty białej: w  obrębie istoty szarej krwotok, w  obrębie istoty białej martwica.

Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 40. X.
Fig. 5. Narrow communication of the hourglass focus on the boundary of the pu­
tamen and w hite  substance: hemorrhage in the gray substance; necnsis  in the 

white substance. Parafiin. H. E. Magn. X 40.
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Ryc. 6. Ognisko w  obrębie putamen: obumarłe neurony impregnujące się solami 
wapnia. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 400 X.

Fig. 6. Focus in the putamen: dying neurons impregnated with calcium salts. P a ­
raffin. H. E. Magn. X 400.

Ryc. 7. Ognisko w  putamen ograniczone od strony torebki wewnątrznej rąbkiem  
martwicy gąbczastej. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 40 X.

Fig. 7. Focus in the putamen, limited by a layer of spongy necrosis on the side of 
the internal capsule. Paraffin. H. E. Magn. X 40.

Ryc. 8. Ognisko martwicze podwyściółkowe z przewagą 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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Rye. 9. Ognisko podwyściółkowe martwicze z przewagą organizacji glejowej. Parafina. Kanzler-Arendt. Pow. 100 X. 
Fig. 9. Necrotic subependymal focus w iht predominance of glial organization. Stained according to Kanzler-Arendt.

Magn. X 100.
Rye. 10. Ognisko mieszane m artwiczo-krwotoczne na pograniczu kory i istoty białej. Dookoła jądra krwotocznego otocz­
ka martwicza przekształcająca się w  w ałow y odczyn proliferujących e lem entów  łącznotkankowych. Parafina. Hemato-

ksylina-eozynai. Pow. 30 X.
Fig. 10. Mixed necrotichem orrhagic  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-

mentsv Paraffin. H. E. Magn. X 30.
Rye. 11. Martwica na pograniczu kory i podkory: złogi pseudo-w apnia  wśród narastającej od obwodu organizacji

mezodermalnej. Parafina. Hem atoksylina-eozyna. Pow. 30 X.
Fig. 11. Necrosis on the boundary of the cortex and subcortex. Pseudocalcific deposits in the paripherally increa­

sing mesodermal organization. Paraffin, H. E. Magn. X 30.http://rcin.org.pl
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i od ścian dużych naczyń znajdujących się w Okolicy podwyściółkowej. 
Ogniska tworzą szczelinowate pola martwicze, 'które jalkby odsznurowy- 
w ały i unosiły saimą wyściółkę (ryc. 8 ). Komórki (wyściółki są pobudzone, 
z tendencją do proliferacji i  układania w  podwójne rzędy.

Tylko w  2 ogniskach (3, 7) w ystępuje 'bardzo żywa proliferacja gleju 
włóknistego, k tó ry  'tworzy igrulbe paismo zagęszczenia 'bliznowego i n a ­
stępnie szeroko rozrasta się w  Otoczeniu '(ryc. 9). Są to wyjątkow e w ca ­
łym przejrzanym  m ateria le  ogniska, w których organizacja glejowa domi- 
nuje bez reszty nad organizacją mezcdermalną.

Ogniska korowe i korowo-podkorowe

Ognisik o tej lokalizacji przebadano 9 {schematy 5 A, B, C). Ani jedno 
z ognisk nie ma charak teru  czysto krwotocznego. Ogniska 1 1 8  (sche­
m at 5 A) znajdujące isię na pograniczu Ikory zawoju F2 i istoty białej 
m ają małe krwotoczne jądra zawierające zhemolizowaną krew  i dość 
grubą trzywarstw ową torebkę. Najbliżej krw iaka widoczne isą luźno roz­
sypane limfocyty, przemieszane ze śródbłonkami i pojedynczymi m akro- 
fagami, bardziej obwodowo histiocyty i bujające pasma młodych kapila- 
rów, wreszcie na obwodzie zbity wał filbrdblastów i młodych włókien 
kolagenowych proliferujących od okolicznych naczyń (ryc. 10). Naczynia 
te poza proliferacją przydanki |wyka'zują tendencje obliteracyjne poprzez 
koncentryczne mnożenie się śródbłorików w świetle. W k ierunku istoty 
białej w ystępuje rozległy obrzęk i przejaśnienia włókien mielinowych, 
w otaczającej korze widoczne jest nagromadzenie elementów glejowych 
komórkowych, zacierających rozległe *ubytki neuronalne. W ogniskach 3,
5, 6  m akrofagi z hemosyderyną wypełniają środkową część uszkodzenia. 
W ognisku 6  m artw ica ma charak ter mieszany rozpływno-skrzepowy, 
wśród malkrofagów i fibroblastów widoczne są dość 'liczne złogi pseudo- 
wapnia (ryc. 1 1 ).

W szystkie ogniska w tej gruipie m ają  dobrze zaawansowaną organiza­
cję bliznową mezodermalną, jak również i stosunkowo rozległe odczyny 
W otoczeniu i w  Ikorze i w  istocie białej.

Ognisko 7 (schemat 5 C) położone w korze, powierzchownie w pobliżu 
opon jest niem al całkowicie wypełnione zbitą blizną łącznotkankciwą. 
Glej w  otoczeniu ma charakter regresywny, neurony w sąsiedztwie są 
sklerotyczne.

Reakcje astrocytów komórkowych w  pobliżu ognisk korowych są na 
ogół żywsze niż w  pozostałych opisanych powyżej grupach uszkodzeń.

Ogniska w  istocie białej

W istocie białej, bez widocznego kontaktu z istotą szarą kory i jąder 
podkoröwych, zlokalizowane jest 8 ognisik ('Schematy 5 D, E, F). Tylko
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1 z nich ( 8  'schemat 5 E) znajdujące isię tuż iprzy wejściu do torebki 
wewnętrznej, pamięldzy caput nuclei caudati i putamen  zawiera imałe 
jądro 'krwotoczne, z Otoczką m akrofagów Obładowanych hemosyderyną. 
Od tkanki nie zmienionej dem arkuje je pasmo rozrosłych fibroblastów. 
W otoczeniu !brak jest rozleglejiszych uszkodzeń iparenohymy.

D

FE

Schemat  5. A,B,C  — Schemat lokalizacji ognisk w  korze i na pograniczu kory
i istoty białej. S chem aty  D, E, F — Lokalizacja ognisk położonych głęboko w  is to ­

cie białej.
Scheme 5. A,B,C — Scheme of locolization of foci in the cortex and on the boun­
dary of cortex and w hite  substance. Schemes D, E, F — Localization of foci lying

deep in the w hite  substance.

W szystkie pozostałe ogniska m ają charakter ognisk m artw iczych 
(w 2, 3, 4 pojedyncze rozrzucone na dużej przestrzeni m akrofagi zawie­
rają  b ry łk i hemosyderyny). Pokry te  są ipraliiferującytmi fibroblastam i

http://rcin.org.pl



Topografia a morfologia 247

z małą ilością włókien (kolagenowych (obfity kolagen widoczny jest tylko 
w ognisku 7). W otoczeniu rozlane (przejaśnienia mielinowe. Przy ogni­
skach 4 i 7 żywsze reakcje aistrocytairne z form ami progresywnymi. 
Ogniska ite w porównaniu z innymi grupam i 'lokalizacyjnymi są najuboż­
sze morfologicznie. M ają stosunkowo słabo zaawansowaną organizację. 
Otoczenie ich jest dość ubogie w naczynia.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

■Wobec identycznego charakteru  i warunków  w ytw arzania urazu śród- 
mózgowego, za zaobserwowane różnice w  kształtow aniu się morfologii 
ognisk muszą być Odpowiedzialne odręfbne w arunki lokalne tj. zróżnico­
wana w zależności od okolicy angioairchiteiktoniika oraz s tru k tu ra  kom ór- 
kowo-włókniista 'podłoża mózgowego. Z tych  punktów  widzenia rozpatrzy­
m y kolejno sumaryczne wyniki grupowe.

W ogniskach znajdujących się na terenie wzgórza stwierdza się 
uderzającą przewagę ogniäk krwotocznych (42/51). Ponadto ogniska 
zakwalifikowane jako m artwicze zawierają bądź to wąskie centrum  
krwotoczne, ,bądź też nagromadzone w  części cen tralnej skupislka maikro- 
fagów obładowanych hemosyderyną. Skupiska te i ich (układ świadczą
o tym, że albo istniał 'tu uprzednio niewielki w ylew  krwotoczny, k tó ry  
uległ szybko resorpcji, albo też, że w postępow aniu technicznym część 
krwotoczna ogniska została ścięta, a Otrzymane p rep a ra ty  Odpowiadają 
m artwiczej otoczce obwodu ogniska. Układ tych  m akrofagów i ich ilość 
są zasadniczo odmienne od pojedynczych rozproszonych w całym polu 
urazu komórek żernych, Obserwowanych w uszkodzeniach zlokalizowa­
nych głęboko w istocie białej. Taka in terpretacja  pozwalałaby traktować 
całą grupę ognisk wzgórzowych, jako ognisk krwotocznych. W organizacji 
tych ognisk przeważa czynnik mezodermalny. W odczynach otoczenia 
obserwuje się przewagę reakcjii m ikrogleju nad  astrocytam i. Uszkodzenia 
parenchymailine (wyczerpują się w niewielkiej odległości od głównego 
ogniska. Tylko w pojedynczych przyjpajdlkach qgniska m ają  wym iary 
duże. Przeważa w  całej grupie ognisko skośnie położone o kształcie w y ­
dłużonej szczeliny. Komponenta m artw icza p rzy  ogniskach krwotocznych 
jest zwykle mała, w postaci niewielkiego naw arstw ienia na biegunie gór­
nym  ogniska.

Zakresy unaczynienia wzgórza, za k tóre  odpowiedzialne są zasadniczo 
gałęzie tętn icy  mózgowej tylnej i tę tn icy  tylnej łączącej,* dodatkowo — 
gałęzie tętnic przedniej, środkowej i tę tn icy  naczyniówkowej (Goetzen

* Nie udało sdę nam w  dostępnym  p iśm iennictw ie natrafić nia pracę o m a w ia j ą c ą  
szczegółowo śródmózgową an gio arc h it ekt on ik ę u małp prymatów. Wobec jednak  
zasadniczego podobieństwa układów  dużych tętnic mózgowych, łącznie z  kołem  
tętniczym  WiiÜis’a (Liineback 1961) przyjm ujemy stosunki angioiarch/itektoniczne 
śródm ózgowe per analogiam  do homo sapiens.
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1965) są na ogół zmienne i nie odpowiadają fizjologicznemu podziałowi 
wzgórza. Stąd, 'zachowując w  opisie protokólarnym  podział na grupy 
jąder wzgórzowych według Noback’a i Moskowitz’a, nie uważam y go za 
istotny dla kształtowania się morfologii ognisk krwotocznych. Istotniejsze 
dla omawianej spraw y jest stw ierdzenie Goetzena, potwierdzające bada­
nia Schlesingera na królikach (1941), że wzgórze należy do części mózgu 
najlepiej unaczynionych, a obfitość itętndc (wzgórzowych praktycznie eli­
m inuje konieczność zespoleń pomiędzy nimi (Goetzen 1965). Zdaniem 
Brzezickiego (1933/34) właściwa sieć kap id larów jest we wzgórzu nieco 
rzadsza niż w prążkowiu. Natomiast ściany naczyń wzgórza, przynajm niej 
u człowieka, są cieńsze w  porów naniu z naczyniami tego samego kalibru 
w prążkowiu, a w ogóle kaliber naczyń występujących na terenie wzgó­
rza jest m niejszy niż na terenie prążkowia i tylko sporadycznie natrafia 
się na naczynia większe (Markiewicz 1966).

Ta charakterystyka angioarchitektoniczna zestajwiona z otrzym anym i 
wynikami, pozwalałaby na przyjęcie następujących prawidłowości: gęsta 
sieć naczyniowa powoduje, że uraz, czy to w  postaci wkłucia bezpośred­
niego, czy rozerwania naczynia poprzez rozerwanie tkanki otaczającej, 
powoduje w obręibie wzgórza za każdym  razem, względnie praw ie za każ­
dym, ognisko krwotoczne. Natomiast stosunkowo rzadkie występowanie 
naczyń dużych tłumaczy sporadyczność wielkich ognisk krwotocznych, 
niszczących rozlegle s truk tu ry  jądrowe.

Kształt niewielkich krwotoków, m ających tendencję do układów 
skośnych szczelin 'tłumaczyłby się stosunkam i s truk tu ra lnym i sameigo 
podłoża mózgowego. /Podobnie jak u  człowieka, wzgórze u m ałpy Rhezus  
stanowi wielką stację pośrednią pomiędzy drogam i wstępującymi od 
ośrodków rdzeniowo-pniowych a korą. Pomiędzy układam i neuronów 
przebiegają stosunkowo szerokie i zbite pęczki włókien nerwowych i nie­
wielkie ilości p łynu śródtkankowego (krew, p łyn  szczepionkowy) mogą się 
podporządkowywać tym  układom anatomicznym, padotbnie jak się to 
obserw uje we w tórnych krwotokach ,,z wyciśnięcia” do pnia mózgu 
(Kulczycki 1964).

Gęsta sieć drobnych naczyń tłum aczy również Obfitą proliferację 
odnaczyniową elementów mezodenmalnych, w arunkujących szybką 
i aktyw ną organizację ognisk. Przyczynia się Ido niej także i obfitość m i- 
krogleju. Dewulf (1937), k tóry  badał specyfikę topograficzną mikrogleju 
u Macaca Rhezus, stwierdził, że zagęszczenie komórek mikrogłejowych 
na 'terenie wzgórza należy do rzędu najw iększych skupień, po mikrogleju 
występującym  w polu ołiiwy dolnej (27—30 komórek mikrogleju na
0,1 mm kw. we wzgórzu przy przeciętnie 31/0,1 mm kw. w oliwie).

Stosunkowo niewielkie nasilenie obrzęku obocznego i w konsekwencji 
małe oboczne zniszczenie neuronów i włókien w ynikają — podobnie jak
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rozmiary i kształt ognisk krwotocznych — z właściwości podłoża. Obrzęk 
nie ma tendencji do szerzenia się, ani w obrębie s tru k tu r  szarych, ani 
zbitych układów  włókien, k tóre  to klasyczne spostrzeżenia Jaiburka i(1932), 
potwierdzają w całej rozciągłości także i badania la t  ostatnich {Wiśniew­
ski 1965).

W obrębie prążkowia również obserwuje isię uderzającą przewagę 
ognisik krwotocznych. Ogniska mieszane lokalizują się na pograniczu 
istoty szarej i  białej, z „odnogą” ilulb poszerzeniem m artw iczym  już na 
terytorium  tej ostatniej. Czyste ogniska m artwicze, !bez 'skupisk m akro- 
fagów hemosyderynowych należą Ido (sporadycznych wyjątków. Charak­
terystycznym  zjawiskiem dla pogranicznych ognisk prążkowia jest ognisko 
mieszane klepsydrowa te, gdzie pole krw otoku i m artw icy  łączy się 
m artwiczym  przewężeniem. Prawie we wszystkich ogniskach tej g rupy  
obserwuje się kształt nieregularny ubytku: kulisty, o 'brzegach nierów­
nych. Wąsikie w yrównane szczeliny należą do rzadkości. Odczyn i znisz­
czenie oboczne rozlewa się na 'szerszej przestrzeni niż we wzgórzu. M ikro- 
glej jest nieco uboższy ilościowo. Uderza nadal przew aga organizacji m e- 
zodermalnej.

W kształtow aniu się ognisk 'intrastriatalnych i mieszanych również 
rolę decydującą odigrywa angioarchitektonilka. Sieć naczyń włosowatych 
striatum  jest niezmiernie gęsta, a poszczególne tętniczki przechodzą 
w kłębiaste rozgałęzienia, k tóre  Brzezicki porów nuje do rozgałęzień koso- 
drzewiny. Według obserwacji Markiewicz na terenie Skorupy uderza, 
obok znacznego zagęszczenia naczyń małych, obecność stosunkowo dużej 
ilości naczyń kalilbru powyżej 150 rnikr (u człowieka). Większe i liczniej­
sze naczynia obserwowano także w prążlkowiu ai m ałpy  Rhezus  w trakcie 
wykonywanych badań. Stąd też ogniska krwotoczne, pirzy równoczesnej 
luźniejszej s trukturze jądra (stosunkowo krótkie, mało skupione pęczki 
włókien intrastriatalnych), są tu większe, rozleglejsze, penetrujące głę­
biej i n ieregularnie w otoczenie. Natomiast ogniska klepsydrowate 
i przechodzenie ognisk krwotocznych w  m artw icze poszerzenia w biegu­
nie górnym, tłum aczy się przebiegiem głębokich (tętnic wew nętrznych od 
dużych tętnic podstawy (Goetzen 1959, Lazoirthes i wsp. 1960, van den 
Bergh 1961). Dla uniknięcia powtarzania tych stosunlków unaczynienia 
ogólnie znanych, posługujem y się ilustracjam i schematycznymi, zapoży­
czonymi od van den Bergha (schemat 6  A) i Lazorthes’a i wsp. (sche­
m at 6  B). Schematy te uwidaczniają różnice unaczynienia wzgórza (sche­
m at 6  B), gdzie naczynia m ają tendencję do „trzym ania” się granic 
istoty szarej, oraz tętnic przebijających nucleus lenticularis, capsula in­
terna i dochodzących do nucleus caudatus. Te stosunki przestrzenne w y­
jaśniają dlaczego ognisko położone w skorupie, praktycznie „am putu je” 
naczynie dochodzące do torebki wew nętrznej i przyczynia się do powsta-
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nia w te j ostatniej pola martwiczego. „Am putacja” ta nie ma natom iast 
tak istotnego znaczenia d!la nucleus caudatus, iw Iktórym niedobory w do- 
pływie od jednej tę tn icy  w yrów nuje gęsta sieć końcowa, podoibna do sieci 
w putamen, z tętnic sąsiednich. Zjawisko ognisk klepsydrowa tych i m ie­
szanych należałoby zatem uważać za specyficzne dla tery torium  prąz- 
kowia i torebki w ew nętrznej oraz sąsiadującej z prążkowiem istoty bia­
łej podkorowej.

Schem at 6. A. Schemat unac/zynienia jąder podstawy wg van den Bergh’a. B. Sche ­
mat unaczynienia jąder 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 mezodermainej nad glejową tłumaczy się tak 
samo jak i we wzgórzu Obfitością zrębu naczyniowego. Mniejsze reakcje 
milkroglejowe w ynikają z jego słabszego rozprzestrzeniania w striatum  
w porównaniu ze wzgórzem.

Przedstawione powyżej stosunki naczyniowe tłumaczą także iprzewa- 
żająco m artw iczy charak ter i szczelinowaty kształt ogniisk w torebce we­
wnętrznej. Niewielka ilość naczyń i ich słabe rozgałęzienie wpływa na 
opóźnienie odczynów organizacyjnych. W capsula interna, w ogniskach
o jednakowym „w ieku”, przeważa, w porównaniu z innymi grupa- 
jmi, stadium rozbiórki makrofagowej, nad proliferacją włóknistą, 
k tóra  jest zaledwie w zaczątkach. Można iby przypuszczać, że wobec sto­
sunkowo rzadkiej i słaibo rozgałęzionej sieci 'naczyniowej, pewna ilość 
m akrafagów może się tu wywodzić i z milkro (mezo) 'gleju, k tóry  chociaż

A B
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niezbyt reprezentatyw ny liczbowo w torebce wewnętrznej, towarzyszy 
w układach równoległych włóknom przebiegającym  przez capsula interna 
i reaguje żywo na luszlkaldzaijące je procesy (Dewulf).

Galika Iblalda, unaczyniona na jsł albie j ze wszystkich jąder podkoro- 
wych, o najrzadziej rozmieszczonych włośnicZkach, praktycznie nie two­
rzących sieci (Brzezicki, Markiewicz), charakteryzuje się małymi ognis­
kami krwotocznymi, o słaibej, (Stacjonarnej organizacji. W tej grujpie m a­
teriał jest zresztą zbyt mały, aby, jpoza ipewnymi korelacjam i narzucają­
cymi poprzez znane w arunki naczyniowe, wyciągać wnioski bardziej w ią ­
żące.

Ogniska korowo-tpadkorowe w  liczbie 9 imają ibądź to charakter ognisk 
mieszanych krwotoczno-martwiczych, bądź martwiczych z domieszką ma- 
krofaigów, 'zawierających hemosyderynę. Odznaczają się one poza tym 
stosunkowo urozmaiconą morfologią kom órkową z dużym udziałem 
astrocytów i większym zniszczeniem elementów neuronalnych.

C harakter m artw iczy ognisk korowych wydaje się stosunkowo trudny 
do wytłumaczenia wobec niezmiernej obfitości sieci korowej, podkreślanej 
zgodnie taik przez van den Bergha, jak  i iLazorthes’a i wsp. W ytłumacze­
niem m artwic, towarzyszących w każdym  (przypadku ogniskom korowym, 
mógłby być 'tylko końcowy charak ter talk krótkich, jak i średnich tętnic 
korowych (iLazorthes i wsp.) i deficytowy charakter 'unaczynienia pogra­
nicza korowo-podkorowego. Uraz trafia jący  w  m ałe naczynie korowe da­
je m ały  krwiak, ale „am putu je” zarazem, podobnie 'jak w striatum, część 
obwddową (odsiebną) naczynia. W przypadkach rozpychania podłoża 
płynem szczepionkowym, zwolnienie przepływu w gałązkach średnich 
i dłuższych powoduje rozleglejsze m artw ice na pograniczu ikorowo^podko- 
rowym. To zjawisko wyeksponowane, jako reguła patofizjologii krążenia 
przez Zü'lcha i( 1955, 1961), znajduje potwierdzenie w  licznych obserwa­
cjach klin iczno -n europ a tol ogic znych, wskazujących na „zwolniony prze­
pływ  luib zastój, w dystalnych gałązkach unaczynienia itętniczego kory, 
jako na  przyczynę zawałów podlkorowych” (Romarml i Abramowicz 
1964). S truk tu ra  neuronalna kory  oraz s truk tu ra  komórkowa gleju ko­
rowego i ipodkorowego (o ile może ibyć konsekwentnie nadal przenoszo­
na per analogiam z człowieka na małpę Rhezus), tłumaczy zwiększenie 
elem entów astrocytarnych w reakcjach obocznych i przynaczyniowych 
w podkopowej istocie Ibiałeij (Wiśniewska 1965) i rozległe ubytk i w ele­
m entach nerwowych. Miikroglej w korze i w  istocie białej jest na ogół 
m iernie dbfity ale 'różni się zagęszczeniem w  poszczególnych okolicach 
kory  (Dewulif). W organizacji ognisk położonych (bliżej opon -biorą bardzo 
żyw y udział fiibroblasty Odotponowe i włókna łączno tkanko we. Ten typ 
czysto imezodermalnej i dobrze już zorganizowanej 'blizny aponowo-ko- 
rciwej przedstawia ognisko 7 (schemat 5 C).
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Z 8  ognisk położonych głęboko w istocie białej, tylko 1 w pobliżu to­
rebki w ew nętrznej ima charak ter 'krwotoczny. IPozostałe ogniska są m a r ­
twicami, o cechach powolnej organizacji, z ubóstwem odczynów m orfolo­
gicznych otoczenia. Obrazy te tłumaczą się stosunkam i unaczynienia, 
przypomnianymi już na schemat 6  A, B: Istota biała zaopatrywana jest 
przez dłiugie, wąskie tętnice biegnące old kory  w k ierunku układu kom o- 
rowego, ze skąpą ilością włośniczek. Niemniej i w  tej grupie, cechującej 
się poza tym rozległym obrzękiem Obocznym, proliferacja fibrob la stycz­
na, choć Uboga i powolniejsza, przeważa nad reakcją gleju włóknistego. 
Ogniska podiwyśc iółkowe m ają  charak ter szczelinowatych m artwic, z m i­
nimalną, sporadyczną domieszką hetmosyderyny. Brak większych w yle­
wów krwotocznych w tej okolicy można chylba 'wytłumaczyć tym , że 
w  żadnym przypadku nie doszło do większego uszkodzenia bardzo obficie 
i gęsto unaczynionego splotu (Pogorzelski 1962). Również trafienie w k tó ­
rąś z dużych gałęzi tętniczych podwyściółkowych mogłoby stać <się p rzy ­
czyną wylewu w tej Okolicy. Brak krwotoków w tej grupie jest więc do 
pewnych granic szczęśliwym zbiegiem okoliczności i prawdopodobnie nie 
może być uważany za zjawisko typowe dla Okolicy podwyściółkowej. N a­
tomiast może być ono typowe dla samego urazu: o ile igła w prow adzają­
ca płyn nie trafi bezpośrednio w naczynie, sam płyn znajduje dość szyb­
kie ujście do układu  kam erowego i nie doprowadza do rozleglejszego 
zniszczenia tkanki mózgowej. Splot i naczynia ipodwyściółkowe podraż­
nione niejako „mimochodem” stają  się jednak źródłem żywej proliferacji 
elementów mezodermalnych, k tó re  w procesie organizacyjnym w yprze ­
dzają znowu bujan ie  gleju podwyściółkowego. Tylko w 2  przypadkach, 
w których uraz pom ija i splot i otoczenie dużych naczyń, dochodzi do 
przeważającej proliferacji glejowej włóknistej, co nadaje  specyficzny cha­
rak te r  całej grupie ognisk podwyściółkowych, ponieważ są to jedyne 
przypadki z wyraźną blizną glejową.

Wydaje się jednak, że jednolita dominanta organizacji m ezodermalnej 
nad glejową nie jest związana specyficznie z topografią podłoża, lecz także 
raczej z typem urazu. W przypadkach ablacji operacyjnych, szczególnie 
przeprowadzanych z dużą ostrożnością systemowych uszkodzeń do celów 
doświadczalnych, fizjologicznych, organizacja reparacyjna w szlakach 
nerwowych jest wyłącznie n a tu ry  glejowej. W zależności od rozmiarów 
uszkodzenia operacyjnego blizna glejowa m a charak ter m niej lub b a r ­
dziej izomorficzny, z m inim alnym  udziałem tkanki łącznej (Yakovlev 
i Lodke 1901). W m ateria le  badanym  uraz  zarówno rozlegle narusza ciąg­
łość łożyska naczyniowego, trafiając w bogato unaczynlone jądra  szare, 
jak i pozostawia stosunkowo duże ilości tkanki uszkodzonej obocznie, 
stanowiącej produkt drażniący i wyzwalający reakcje mezodermalne, po­
dobnie jak w zwykłych m artw icach naczyniopochodnych.
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Daje się również zauważyć dość wyiraźną różnicę pomiędzy udziałem 
gleju w reperacji tych ognisk położonych w  mózgu i takich samych 
ognisk położonych w rdzeniu (Rydzewski 1967). W rdzeniu, w istocie 
białej uderza przewaga organizacji glejowej, niewidoczna w mózgu. 
W rdzeniu jednak bardzo m ałe w ym iary przekroju  decydują o wciągnię­
ciu w procesy reperacyjne granicznej błony glejowej, stanowiącej obfite 
źródło proliferacji włóknistej.

W sumie o charakterze ogniska urazoiwo-naczyniowego i przebiegu 
procesów gojenia się decydują angioarchitektoniczne i struk tu ra lne  w łaś­
ciwości podłoża mózgowego, zróżnicowane w  zależności od topografii.

WNIOSKI

1. Ogniska śródmózgowe urazowo-naezyniowe, wywołane u małp 
Macaca Rhezus  podaniem szczepionki w teście bezpieczeństwa Polio, w y ­
kazują charak ter m artw ic lub krwotoków, względnie mieszany, w zależ­
ności od lokalizacji.

2 . Ogniska śródwzgórzowe w przeważającej ilości przypadków m a­
ją  charakter wąskich, szczelinowatych, ściekających między włókna, 
krwotoków.

3. Ogniska in trastria talne m ają  także charak ter krwotoków o niere ­
gularnych kształtach i stosunkowo dużym odczynie obocznym. Ogniska 
na poigraniczu striatum  i is to ty  białej mai^ą charak ter mieszany: Część 
krwotoczna zna:jduje się głównie w istocie szarej, część m artw icza — 
w istocie białej. Typowe dla tej grupy są ogniska mieszane kształtu k le- 
psydrowateigo. Ogniska w  gałce bladej obserwowano sporadycznie — 
w postaci m ałych bezoldczynowych krwotoków.

4. Ogniska w torebce w ew nętrznej i ogniska położone w istocie bia­
łej głęboko podkorowo stanowią niemal wyłącznie ogniska m artwicze.

5. Ogniska korowo-podkorowe kształtują się przeważnie jako ogniska 
martwicze, w pojedyńczych przypadkach — jako ogniska mieszane.

6 . M artwiczy charak ter ognisk pOdwyściółk owych nie może być uw a­
żany za typow y dla tej okolicy; iwynika on raczej z typu urazu, k tó ry  ty l­
ko obocznie podrażnił splot naczyniasty i duże naczynia podwyściółkowe.

7. O morfologii ognisk decydują właściwości angioarchitektoniczne
i s truk tu ra lne  podłoża (okolicy), na k tórym  ono powstaje.

8 . Przew aga odczynów mezodermailnych nad  glejowymi w organiza­
cji bliznowej wynika z typu  urazu, nie ze specyfiki podłoża.

9. P rzy tym  sam ym  typie urazu ogniska w  okolicach bogato unaczy- 
nionych w ykazyw ały żywszą organizację niż ogniska w istocie białej pod- 
korowej i w torebce wew nętrznej, które goiły się najwolniej. Przewagę
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organizacji glejowej obserwowano ty Hk o w 2  przypadkach w ogniskach 
p od wyśc ióHkowyoh.

10. W całym m ateriale  obserwowano stosunkowo żywą reakcję mi- 
krogleju, w poszczególnych okolicach żywszą niż reakcję astrocytarną. 
Zjawisko to może ;być związane także z typeim urazu.

3.  O c e T O B C K a ,  A. T a p a m e B C K a

T O n orP A O M H  M MOPOOJIOrMH B H y T P M M 0 3 r0B b IX  

TPABMATMHECKMX OHATOB y  OBE3BHH M A C A C A  M U L A T T A  (RHEZUS)

CoflepxaHne

y  o 5 e 3 b H H  p e 3 y c o B ,  y n o T p e S j i n e M b i x  p,jih T e c T a  6 e 3 0 n a c H 0 C T M  IIojimo, n c c j i e f l O B a -  

j i o c b  140 B H y T p w M C X B r o iB b ix  o n a r o B ,  0 ó p a 3 0 B a H H b i x  nocjie BBe^eHMH B a K L jM H b i ,  C T a -  

pancb o n p e f l e j i M T b  3aBwcnM0CTb MejK#y bh^om p a 3 B H B i u e r o c H  onara, T e n e H H e M  ero 

o p r a H M 3 a i ; w n  u  T o n o r p a c £ > n e H .  M c c j i e ß O B a H W H  n p o B O A M J i M C b  H a  n a p a c £ > M H O B b i x  c p e 3 a x ,  

o x B a T b i B a i o m M X  B c e  c £ > p o H T a j i b H b i e  c e n e H M H  n o j i y m a p n ü  b p a o n o j i o j K e H M w  T p a B M a -  

T M H e c K O T o  onara. M a T e p n a j i  c p e 3 a j i c n  b H e n o o H e p e ß H o ü  c e p : r a  ajih n o j i y n e H M H  p a 3 -  

H b i x  c e n e H M M  o n a r o B  u o K p a i H H B a J i C H  r e M a T 0 K c m i H H - 3 0 3 H H 0 M  n o  X e w A e H x a i i H y ,  B a H  

FM30H, KaHHJiep-ApeHATy, Kpe3 HJiBM0 JieTüM. Mroro MccjieflOBajiw: 53 BHyTpMTaJiaMM- 
necKHx onaroB, 47 onaroB b str ia tum  jim6 o Ha rpaHmje str ia tum  w SeJioro BemecTBa, 
9  —  B K o p e  jim6 o H a  K O p T M K O - c y Ó K o p T M K a j i b H O M  n o r p a H M H b M ,  13 bo B H y r p e H H e M  

K a n c y j i e ,  7 b c y ö s n e H ß M M a j i b H O ü  o ö j i a c T M ,  3 b S j i e ^ H O M  m a p e .  B H y r p M T a j i a M W H e c K M e  

onarii B O’CH O B H O M  HOCM JiM  xapaKTep y 3 K M x  u;ejibeo6pa3Hbix kpoboh3jimhhhm, n p o -  

H H K a i o m H x  M e > K ^ y  B O J lO K H a .  B H y T p M C T p w a j i b H b i e  onarw —  x a p a K T e p  kpobow3jihhhhh 
öojiee o 6 m n p H b i x  c  H e p e r y j i n p H b i M M  o n e p T a H i i H M M ; norpaHHHHbie o n a r n  s tr ia tum  

M ö e j i o r o  B e n j e c T B a  —  c M e m a H H b i n  H e K p o 3 o - r e M o p p a r n H e c K M M  x a p a K T e p ,  n a c T O  th -  
n w H H O H  K J i e n c M f l p 0 0 6 p a 3 H 0 M c j jo p a v ib i .  O n a r w ,  p a c n o J i o j K e H H b i e  bo B H y T p e H H e w  K a n c y j i e

i i  r j i y ó o K o  B 6 e j i O M  c y Ö K O p T M K a j i b H O M  B e m e c T B e  n o n ™  w c K j H O H w r e J i b H O  c o c t o h j i m  

M3 H e K p o T H H e c K M x  o n a r o B ,  B  to  B p e M H  K a K  K o p T M K O - c y Ö K o p T M K a j i b H b i e  o n a r w  o n p e -  

^ e j i H J i H C b  B  B W f le  H e K p 0 3 0 B  j i h S o  c M e u i a H H b i x  o n a r o B .  C y ö a n e H A W M a j i b H b i e  o n a r w  

H o c w j i w  H e K p o 3 H b i w  x a p a K T e p ,  o ^ H a K o  a B T o p a M w  B b i p a j K a e T C H  M H e n w e ,  hto H e K p o 3  

T K a H W ,  K a K  n o c j i e ^ c T B w e  T p a B M b i  B 3 T 0 M  y n a c T K e  C B O w c T B e H H a  c a M o w  T p a B M e ,  a  H e  

T o n o r p a < t > w w .  ß a H H b i w  b m ą  T p a B M b i  p a 3 A p a > K a j i  tojibko K O J i J i a T e p a j i b H O  c o c y A W C T o e  

e n j i e r e H w e  w  C T e H K w  c y 6 3 n e H ^ i W M a j i b H b i x  c o c y ^ O B ,  H e  B b i 3 b i B a a  w x  ochobhoto n o -  

B p e j K A e H W H .  O c H O B H a n  M o p c | ) o j i o r w H  o n a r o B  w  c o n p o B O J K / j a i o m w e  w x  K O C B C H H b ie  p e a K -  

HMW S b i J i w  o Ö y c j i o ß j i e H b i  a H r w o a p x w T e K T O H W H e c K W M H  C B O w c T B a M w  w  n a p e H X W M a j i b H O W  

C T p y K T y p o w  O T f l e j i b H b i x  y n a c T K O B .  B o  B c e x  c j i y n a H x  w c R j u o n a n  ß B a  c y 6 3 n e H ß W M a j i b -  

H b i e  o n a r a  n p e o C j i a ^ a j i a  M e 3 e # e p M a J i b H a H  o p r a H W 3 a w w H  a  H e  r j i w e B a n .

A B T O p b l  o S b H C H H H D T  3 T D  H B J i e H W e  B H flO M  T D a B M b l  p a 3 f l p a  J K a i O m e f r  C O C y ^ W C T b i e  

C T e H K w  w  p a 3 p y u i a i o m e M ,  H a  o T H O C H T e j i b H O  o ó m w p H O M  y n a c T K e  H e p B H y i o  T K a H b  

n o c p e f l C T B O M  e e  c ß a B J i e H M H  w  p a c T o p x t e H w a .  3 a j K M B j i e H n e  b  3 t w x  c j i y n a n x  n p o T e -  

K a e T  i m a n e  n e M  i r p w  h w c t b i x  x w p y p r w H e c K w x  S K c n e p w M e H T a j i b H b i x  c e n e H U H x ,  r ^ e  

n p e o 6 j i a , z i , a e T  rjiweBan o p r a H w s a i ^ w H .  Bo B c e M  MaTepnajie H a 6 j n o A a J i a c b  O T H O C H T e j ib H O  

aKTHBHan peaKijwn MWKporjiww, b  o r ^ e j i b H b i x  cjiynanx 6dJiee aKTWBHan, n e M  acTpoi^w- 

TapHaH. B03MO2KHO, H T O  BMR  T p a B M b i  H B J IH e T C H  6 0 J i e e  CH JIbH bIM  W M H y j Ib C O M  AJIH 

p e a K I ^ M H  Me30TJIMH H e M  A J IH  a C T p O I ^ M T a p H O M  r jIM II.
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TOPOGRAPHY AND MORPHOLOGY OF INTRACEREBRAL TRAUMATIC FOCI 
IN M A C A C A  M U L A T T A  MONKEYS (RHESUS)

S u m m a r y

In Rhesus m onkeys used for the polio „safety tes t”, 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. P a ­
raffin sections of w hole  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 w ith  hem atoxylin-eosin, by the 
methods of Heidenhain, van Gieson, Kanzler-Arendt and wiith cresyl violet. Of the 
studied foci, 53 were in the thalamus, 47 in the .striatum or at the boundary of 
striatum and w hite  substance, 9 in the cortex or on the cortico-subcortical bounda­
ry, and 3 in the globus pallidum. The intrathalamic fooi 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 w hite  substance exhibited mixed, necrotic-hemorrhagic cha­
racter, often w ith  typical hourglass shape. Foci in the internal capsule and deep in  
the subcortical white substance were almost exclusively  necrotic, w hile  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, w ithout 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, w ith the exception of two subependymal foci, mesodermal orga­
nization dominated over g:lial organization. This, too, w a s  attributed to the type of 
trauma irritating vascular w alls 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  
m aterial 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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WŁADYSŁAW RYDZEWSKI*

MORFOLOGIA WCZESNEJ POROZMIĘKNIENIGW EJ BLIZNY &RÖD- 

RDtZENIOWEJ U MAŁP M AC AC A RH EZUS

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

Piraiktyczne znaczenie łbadań nad morfologią blizny rdzeniowej zwią­
zane jest przede wszystkim z zagadnieniem śródrdzeniowej regeneracji 
włókna nerwowego. Zasadnicze różnice, obserwowane pomiędzy odradza­
niem się włókna nerwowego przeciętego na Obwodzie i włókna uszko­
dzonego w obrębie rdzenia, dały się ostatecznie sprowadzić do przeszkód, 
jakie włókno regenerujące napotyka na poziomie blizny śródrdzeniowej 
(Clemente 1955).

Zagadnienie to ulegało na przestrzeni 'lat bardzo obszernym i wnikli­
wym  opracowaniom; jedno z ostatnich podsumowań tej problem atyki za­
wierają m ateria ły  z Sympozjum poświęconego regeneracji s tru k tu r  ner­
wowych w ośrodkowym układzie nerwowym  u  ssaików oraz roli tkanki 
łącznej i glejowej w przebieigu procesów regeneracyjnych (Windle 1955). 
Jednak pomiędzy zagadnieniem ustawionym  w w arunkach doświadczenia 
na zwierzęciu laboratoryjnym  a kliniką ludzką istnieją zasadnicze roz­
bieżności. Dla człowieka urazowe czy chorobowe uszkodzenie rdzenia 
oznacza przede wszystkim walkę o życie, natom iast problem powrotu 
funkcji stanowi zazwyczaj daleki perspektyw iczny etaip rehabilitacji.

W wyniku tej sytuacji znajomość morfologii gojenia się uszkodzeń 
rdzenia u  ludzi zawiera swoistą lukę. Znane są z bardzo obszernego p iś ­
m iennictwa przedm iotu rozległe uszkodzenia rdzenia, szczególnie uszko­
dzenia zakażone, prowadzące praw ie nieuchronnie do zejścia śm iertelne­
go. Natom iast znajomość przebiegu igojenia się w przypadkach, w których 
czynność rdzenia wraca ad integrum, praktycznie oparta jest tylko na 
przenoszeniu przez analogię do patologii ludzkiej, wyników z obserwacji 
doświadczalnych na m ateriale zwierzęcym. W tej sytuacji im bliższy jest

* Stypendysta — doktorant Zakładu Neuropatologii PAN.
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człowiekowi obiekt doświadczenia, tym  ibardziej uzasadnione może być 
ustalenie zależności analogicznych.

Dlatego m ateriał przedstaw iany poniżej, naw et pomimo ograniczenia 
obserwacji do jednego tyliko etapu gojenia się i jednego typu uszkodze­
nia, wydaje się szczególnie wartościowy. M ateriał ten stanowią m ałpy  
Macaca Rhesus, u których w ytw arzano śródrdzeniowe ognisko uszkodze­
nia, przeprowadzając test bezpieczeństwa, p rzy  produkcji szczepionki 
przeciwko poliomyelitis anterior acuta. Poniżej podjęta będzie jeszcze 
szczegółowa charakterystyka tego m ateriału , konieczna do oceny o trzy ­
m anych obrazów morfologicznych. Obecnie natom iast w arto  podkreślić 
praktyczną przydatność poczynionych obserwacji dla patologii człowieka.

Ogniska wytworzone u małp w przebiegu podawania szczepionki, od­
powiadają drobnym ogniskom m artwicznym , poza wał owym lub pozakrze- 
powym powstającym w tkance nerwowej rdzenia, uprzednio nie zmienio­
nej naczyniowym procesem chorobowym. Ten typ ogniska w patologii 
człowieka odpowiada przede wszystkim rozmiękaniom śród rdzeniowym  
w następstwie pourazowych artericipatii. Powodują je urazy drobne po­
średnio oddziaływujące na rdzeń kręgow y (Ulmann 1938, H enneaux 1956). 
Gojenie się ognisk tego typu może być obserwowane tylko w przypad ­
kach szczególnych, gdy jakikolwiek inny proces chorobowy współistnie­
jący doprowadzi do zejścia śmiertelnego.

Nasuwa się tu ta j pytanie, dlaczego jeżeli małpa Rhesus  ze względu na 
swoje prakytcznie identyczne w arunki unaczynienia rdzenia (Hartm an 
1933, Saks 1942, van Bogaert 1962) stanowi tak dobry m ateria ł porów ­
nawczy, nie prowadzono na niej dotychczas odpowiednich badań.

Wynika to  prawdopodobnie z faiktu, że w spom niany typ urazu  stanowi 
jedną z dość nielicznych postaci patologii rdzeniowej (poza wspom niany­
mi skutkami arteriopatii rdzeniowych pourazowych, podobne Uszkodzenia 
mogą jeszcze powstawać w sprawach zastoinowo-zakrzepowych w p rze ­
biegu urazów i pdwilkłań mechanicznych — w odróżnieniu od zakaź­
nych — przyporodowych). Rezusy natomiast, aczkolwiek mniej kosztow­
ne od innych m ałp większych, stanowią m ateriał doświadczalny bardzo 
drogi, opłacalny raczej jaik w naszym zastosowaniu, w testowaniu p ro ­
dukcji farm aceutycznej, niż w odrębnym doświadczeniu teoretycznym.

W laboratorium  naukowym  znajdują one zastosowanie do badań
o charakterze podstawowym, nie wycinkowym.

Wychodząc z tego punk tu  widzenia uważano, że możliwość wykorzy­
stania niemal dowolnej ilości m ałp Rhesus, u  'których uraz rdzeniowy w y­
tworzony był jaiko „produkt uboczny” kontroli farm aceutycznej, stanowi 
okazję, która powinna być wyzyskana dla pogłębienia znajomości pato ­
logii rdzenia.
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Ryc. i. Środek ogniska martwicy, zbite utkanie komórkowe mezenchymalne i g le ­
jowe. Van Gieson. Pow. 150 X .

Fig. 1. Center of a necrotic focus, compact mesenchym al and glial cellular structure.
Van Gieson. Magn. X 150.

Rye.  2. Proliferacja włókien srebrochłonnych, ognisko w  istocie szarej rogu tylnego.
Griedleys. Pow. 300 X .

Fig. 2. Proliferation of argentophilic fibers, lesion in gray substance of the posterior
horn. Griedleys. Magnl. X 300.
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Rye. 3. Proliferacja w łókien glejowych od wyściółki. Holzer. Pow. 200 X . 
Fig. 3. Proliferation of glial fibers from the ependyma. Holzer. Magn. X 200.
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Kyc. 4. Ognisko uszkodzenia w  istocie białej powrózka bocznego, graniczące z opo­
nami. Hem atoksylina-eozyna. Pow. 20 X .

Fig. 4. Lesion in the w hite  substance of the lateral funiculus neighboring with the
meninges.H. E. Magn. X 20.
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Rye. 5. Ognisko uszkodzenia w  istocie białej powrózków tylnych, nie stykające się 
z oponami. Hematoksylina-eozyna. Pow. 20 X.

Fig. 5. Lesion in w hite  substance of posterior funiculi not reaching to the meninges.
H. E. Magn. X 20.

Rye. 6. Ognisko m artwicy w  istocie białej. Hematoksylina-eozyna. Pow. 50 X . 
Fig. 6. Necrotic focus in white substance. H. E. Magn. X 50.
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Rye. 7. Obrzęk w  istocie białej na obwodzie ogniska uszkodzenia. Hematoksy-
lina-eozyna. Pow. 50 X .

Fig. 7. Edema of white substance in the peripheral part of the lesion. H. E.
Magn. X 50.

Rye.  8. Tworzenie się blizny glejowej w  środku ogniska martwicy. Holzer.
Pow. 300 X .

Fig. 8. Formation of a glial scar in the center of a necrotic focus. Holzer.
Magn. X 300.
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C HARAKTERYSTYKA MATERIAŁU „DOŚWIADCZALNEGO”

Małpy, iktóre posłużyły ,do dalszych badań morfologicznych były zwie­
rzętami młodymi, o przeciętnym  wieiku 2— 4 lata. Zwierzęta przeszły 
przez okres kw aran tanny , w k tórym  wykluczono wszelkie schorzenia do­
datkowe, łącznie z gruźlicą (Korda 1963, Pietrzylk 1965). Wszystkie zwie­
rzęta miały badany odczyn tuberkulinow y i zawartość przeciwciał we 
krwi na trzy typy  w irusa Polio. M ałpy były badane neurologicznie na 
jeden dzień przed zabiegiem i kontrolowane następnie klinicznie co drugi 
dzień do końca trzytygodniow ej obserwacji, po której zwierzęta usypiano
i zabijano przez wykrwawienie.

Uraz śródrdzeniowy pow staw ał jako skutek wprowadzenia do rdze­
nia 0,2 ml szczepionki w roztworze form aliny rozcieńczonej 1 : 4000; przy 
pomocy igły Record n r  1 . W pływ form aliny został wykluczony w szere­
gu badań poprzednich, przeprowadzonych na takim samym m ateriale  
(Rodian 1945, Schannau i Badian 1956. Osetowska 1962). Uraz dokonany 
igłą, praktycznie nigdy nie wywoływał krwotoku, co najwyżej niewiel­
kie okołonaczyniowe przenikanie krw inek przejawiające się w obrazie 
mikroskopowym (patrz niżej) zawartością hem osyderyny w m akrof agach. 
Natomiaist wprowadzony płyn powodował rozpychanie i rozrywanie 
tkanki nerwowej (laceratio) oraz najprawdopodobniej chwilowe lub dłuż­
sze zahamowanie krążenia w obocznych naczyniach. Ogniska wytworzo­
ne w ten sposób odpowiadały ogniskom m artw icy rozJpływnej i niezu­
pełnej m artw icy obrzękowej.

Z punktu  widzenia Objawów klinicznych ,stan małjp przedstawiał się 
następująco: Wszystkie były bez objawów neurologicznych w przeddzień 
podania płynu dordzeniowo. Po dordzeniowym  wprowadzeniu szczepionki 
tego samego luib następnego dnia, u części zwierząt występowały objawy 
niedowładu, rzadziej porażenia jednej kończyny tylnej. Niektóre, pom i­
mo Wprowadzenia p łynu  do rdzenia pozostawały do końca obserwacji bez 
uchwytnych objawów neurologicznych. U zwierząt z porażeniami po 
upływie kilku dni clbjawy alibo zupełnie cofały się, albo znacznie słabły. 
W w yjątkow ych przypadkach ,(w m ateriale  ibędącym bezpośrednim przed ­
miotem tej pracy — nie notowanych) niedowład utrzym yw ał się w takim  
samym stopniu nasilenia do końca obserwacji.

METODA

Do badania pobierano bloczki z rdzenia lędźwiowego z przypadków, 
gdzie uprzednio mikroskopowo stw ierdzono Obecność ogniska pourazow e­
go. Ogółem przebadano ,w ten sposób 6 6  przypadków.

M ateriał parafinow y barwiono następującym i metodami: hem atoksy- 
liną-eozyną — jako rutynow e barw ienie przeglądowe, służące zarazem
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do oceny odczynów i uszkodzeń komórkowych oraz w pewnych granicach 
do oceny uszkodzeń otaczającej ognisko mieliny; metodą van Gieson na 
włókniste elem enty kolagenowe; metodą Griedley’a na włókna srebro- 
chłoone; m etodą Holzer5a na włókna glejowe.

M ateriał .sklasyfikowano w grupach według topografii uszkodzenia. 
W każdej grupie wykonano protokóły szczegółowe m ikroskopowe dla 
każdego przypadku, następnie zaś sporządzono protokóły zbiorcze dla 
każdej grupy. Uwzględniają one cechy wspólne dla całego m ateria łu  
w danej grupie, z podkreśleniem w ariantów  indywidualnych, obserwo­
wanych w poszczególnych przypadkach.

Korelacje ana tomo-Miniczne przeprowadzone w każdej grupie od­
dzielnie.

Skrawki tkankowe opracowane wymienionymi metodami, wobec sto­
sunkowo niewielkiej rozległości ognislk, pozwalały na uzyskanie obrazów 
seryjnych, odpowiadających całemu zasięgowi pola pourazowego. Ponad­
to wykorzystano także skraw ki wykonane uprzednio, barwione hem atok- 
syliną-eozyną, przy ocenie m ateriału  szczepionkowego. W sumie dało to 
około 15—20 skrawków z poziomu ogniska na jeden przypadek.

WYNIKI 

Grupa I

Przypadki z przeważającym  uszkodzeniem istoty szarej rdzenia 
(PAN — M — 616, 617, 623, 624, 758, 760, 767, 818, 845, 847, 854, 856, 
873, 889, 904, 910, 984, 1000, 1003, 101/1, ,1012, 1020, 1031, 1045, 1053, 1055, 
1058, 1070, 1076, 1121, 1125, 1129, 1161, 1165, 1190, 1191). (Schemat 1).

G rupa ta obejmowała 36 przypadków, stanowiących 54,5% całego m a­
teriału.

L o k a l i z a c j a  o g n i s k  przedstawiała się jak na schemacie 1 . 
Najczęstszym umiejscowieniem był róg tylny. Ogniska m iały bądź to 
kształt kolisty  (schemat 1  a), obejm ując obowodową część rogu tylnego,

Schemat 1 a, b, c, d, e. Schemat topografii ognisk uszkodzenia w  istocie szarej
rdzenia.

Scheme 1 a, b, c, d, e. Schem e of topography of lesions in the gray substance of the
medulla.
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bądź też ksżtałt wąskiej szczeliny .przebiegającej przez jego środek (Sche­
mat 1 b). Bardzo często ogniska występow ały u podstaw y rogu tylnego 
w strefie przejściowej (schemat 1 c). W pozostałych przypadkach uszko­
dzenie dotyczyło rogu przedniego (sdhetmat 1  d) oraz połowic z o po­
wierzchni pirzelkroju jaik na schemacie 1 e. Większość ognisk w niewiel­
kim stopniu zachodziła na istotę białą. Ogniska połowicze i położone 
u podstawy rogu tylnego często sięgały do wyściółki kanału centralnego.

S t r u k t u r a  o g n i s k  u s z k o d z e n i a .  W centrum  m artw icy 
występowało dość zbite u tkanie  komórkowe, świadczące o 'tym, że uszko­
dzenie przeszło już przez okres resorpcji i znajduje się w stadium  proli- 
feracyjnym, to jest wypełniania ubytku przez komórki mezenchymalne
i glejowe. Komórki glejowe astrocytarne m iały charakter raczej regre- 
sywny z Obkurczonym jądrem  i dość skąpą pro-toplazmą. Ten typ przew a­
żał zwykle w  środku ogniska. Ku obwodowi obserwowało się więcej astro- 
cytów progresywnych o jasnym jądrze z dobrze widoczną s truk tu rą  chro- 
matynową. Śródbłonki prOliferujące od naczyń, histiocyty odprzydanko- 
we i fibrdblaisty były reprezentowane również licznie jak glej (rye. 1 ). 
W niektórych ogniskach obserwowało się dość dużą domieszkę mikrogle- 
ju, niekiedy lekko pobudzonego. Makrofagi w centrum  ogniska obserwo­
wano zailedwie w kilku przypadkach. W ystępowały one pojedynczo, lub 
iw jednym  większym skupisku, w tedy najczęściej obładowane były hemo- 
syderyną. Naczynia w oigniskach uszkodzeń występowały dość licznie, 
z pobudzonymi śródJbłonkami, często ze zmianami szklistymi w błonie 
wewnętrznej i środkowej. Ponadto obserwowano lite pasma śródbłonków 
odpowiadające młodym proliferującym  naczyniom. Naczynia te widoczne 
były szczególnie dobrze w barwieniach na włókna retikulinowe (w im pre ­
gnacji srebrowej). Obserwowano w tedy nie tylko ciągi fibroblastyczne lecz 
także mniej lulb bardziej obfitą sieć retikulinowych włókien okołonaczynio- 
wych i międzynaczyniowych, stanowiących zrąb pola uszkodzenia (ryc. 2 ). 
Natomiast znacznie słalbiej reprezentow ane były włókna kolagenowe, wy­
stępujące obficiej tylko w przypadkach, gdzie ognisko graniczyło z opo­
nami. Jednak nawet w tych przypadkach kolagen wyjątkowo wybarwiał 
się w metodzie van Gieson na kolor żywo czerwony. Zabarwienie było 
przeważnie iblado-różowe, mocniejsze ty lko w  ibezpośrednim otoczeniu 
naczyń. Włókna gleju włóknistego występowały naj-skąpiej. W centrum  
ogniska praktycznie ich nie spotykano. Obficiej pojaw iały  się na obwo­
dzie na pograniczu z istotą foiałą, oraz w  ogniskach, które graniczyły 
z oponami lub wyściółką. Widać Wtedy było proliferację glejową włók­
nistą od strony  brzeżnej pódoponowej granicznej błony glejowej oraz od 
s trony gleju pOdwyściółkowego (ryc. 3).

• Na obwodzie ogniska komórki ulegały stopniowemu rozproszeniu 
w otoczeniu, przechodząc w tkankę nie uszkodzoną. W pewnej ilości przy-
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pad'kow obserwowano odgraniczenie ogniska od obwodu szerokim wałem 
glejowym. O ile ognisko graniczyło z istotą białą nierzadko na obwodzie 
dochodziło do utworzenia się szerokiej szczeliny, odjpowiadającej p ie r ­
wotnej dem arkacji obrzękowej. Jeżeli .szczelina ta ciągnęła się przez 
kilka poziomów rdzenia, ognisko przybierało  wówczas wygląd m artw icy 
rzekomo sztyftcłwej.

Neurony znajdujące się w centrum  m artw icy ulegały zupełnemu 
zniszczeniu. Na obwodzie ogniska występowały rozmaitego stopnia 
uszkodzenia w zależności od odległości. Obserwowało się więc postaci 
uszkodzeń komórkowych od zwykłej tigrolizy, aż po zmiany ciężkie i skle­
rotyczne. W polach odczynowego obrzęku neurony ulegały często homo­
genizacji i zanikały.

Uszkodzenie m ieliny w otoczeniu ogniska zależało od stopnia tow a­
rzyszącego obrzęku. O ile nie było wyraźnej szczeliny demarkującej, 
pasmo gąbczastego przerzedzenia było na ogół niezbyt szerokie.

Wyściółka w przypadku objęcia jej ogniskiem urazu, traciła przede 
wszystkim swój regularny układ. Kcimórki ependymalne wykazywały 
cechy pobudzenia i proliferowały. Proliferował obficie glej pcidwyściół- 
kowy (patrz wyżej). Odczyny zapalne symptomatyczne przy naczyniach 
spotykano tylko sporadycznie w postaci niewielkiej ilości limfocytów. 
W tych przypadkach Obserwowano także mikrctglej paiłecZkowaty w oto­
czeniu naczyń. Poza hemosyderyną w makrofaigach nie spotykano innych 
objawów uszkodzeń tyipu krwotocznego. Ani razu nie występowało w  ba ­
danym m ateriale ognisko krwotoczne.

K o r e l a c j e  a n a t o m o - k l i n i c z n e .  W przypadkach z uszko­
dzeniem połowiczym rdzenia oraz z uszkodzeniem rogu przedniego, 
względnie rogu tylnego wraz ze sznuram i bocznymi (szczeliny obrzę­
kowe) klinicznie obserwowano występowanie niedowładu jednej koń­
czyny tylnej. Niedowład w przebiegu obserwacji klinicznej ulegał pew ­
nej poprawie, ale widoczne upośledzenie ruchowe pozostawało do końca 
obserwacji. Stclpień upośledzenia ruchowego ibył proporcjonalny do 
zakresu zniszczenia neuronów rogu przedniego.

W przypadkach z uszkodzeniem wyłącznie rogu tylnego, niewielkiej 
m artw icy w strefie przejściowej rdzenia, względnie niewielkiego obocz­
nego uszkodzenia sznurów tylnych, niedowład pojawiał się bezpośrednio 
po zabiegu i po k ilku  dniach przemijał. Przed uśpieniem zwierzęcia jego 
stan neurologiczny był już zupełnie prawidłowy.

W przypadkach bez objawów neurologicznych ogniska pourazowe 
były małe, wąiskie i uszkadzały jedynie róg tylny na niewielkiej prze­
strzeni.
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Grupa II

Przypadki z przeważającym  uszkodzeniem istoty białej rdzenia 
(PAN — M — 637, 821, 848, 853, 871, 911, 997, 1013, 1071, 1111, 1171, 
1185). Schemat 2 .

W przebaldamym m ateriale obserwowano w 12 przypadkach „czyste” 
uszkodzenie istoty białej. Stanowi to 18,2% wszystkich przebadanych 
przypadków.

L o k a l i z a c j a  o g n i s k  przedstawiała się jak na schemacie 2 . 
Poza tym  można było wyróżnić kilka nieznacznych odmian topograficz­
nych.

Ogniska położone w powrózku tylnym, zajm ujące samo centrum  sznu­
rów tylnych, nie miały styczności ani z oponą ani z istotą szarą (sche­
m at 2 a). Ogniska położone w powrózkach bocznych zwykle, albo grani­
czyły z oponami p rzy  przesunięciu bardziej do tyłu {schemat 2b) ryc. 4, 
albo zachodziły brzeżnie na róg przedni (schemat 2c). Podobnie przedsta­
wiała się sytuacja w odniesieniu do ognisk zlokalizowanych w powrózku 
przednim (schemat 2  d).

a b c a e

Schemat 2 a, b, c, d, e. Schemat topografii ognisk uszkodzenia w  istocie białej
rdzenia.

Scheme 2 a, b, c, d, e. Scheme of topography of lesions in the white substance of the
medulla.

W pojedynczych przypadkach ogniska w powrózku tylnym  i bocznym 
zachodziły nieznacznie na róg tylny (schemat 2 e). W 6  przypadkach nie 
stykały się ani z istotą szarą, ani z wyściółką, ani z oponami (ryc. 5).

S t r u k t u r a  o g n i s k  u s z k o d z e n i a .  W porów naniu z grupą 
poprzednią ogniska w istocie białej w barwieniu przeglądowym cecho­
wały się mniejszym zagęszczeniem komórkowym w centrum  ogniska 
m artw icy; (ryc. 6 ). Wśród elementów komórkowych przeważały astro- 
cy ty  o cechach regresywnych oraz stosunkowo dużo pobudzonego m ikro- 
gleju. Fibroblaisty i śródlbłonlki występowały w ciągach odnaczyniowych 
lub od przegrody łącznotkankowej w tylnych sznurach rdzenia. W 3 p rzy ­
padkach obserwowano tworzenie się na obwodzie astrocy tarn  ego wału. 
Natomiast praw ie z reguły pole m artw icze otoczone było szerokim pasem 
obrzęku (ryc. 7), k tóry rozchodził się na otoczenie w postaci rozległego
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zgąbczenia podłoża tkankowego. Całe to otoczenie było zdeimielinizo- 
wane. Zasięg obrzęku wydaw ał się szerszy niż w ogniskach w istocie sza­
rej, gdzie demaskująca szczelina występowała jako przejaw  ograniczo­
nego przestrzennie, ale zupełnego rozkładu tkanki. W żadnym z tych 
przypadków nie było widocznych odczynów zapalnych sym ptom atycz­
nych okołonaczyniowych. Organizacja włóknista mezodermalna ognisk 
była o wiele słabsza niż w grupie uszkodzeń istoty szarej. Zaledwie 
w jednym  przypadku widziano w yraźną obfitą sieć włókien srebrochłon- 
nych, występujących w równoległych ciągach, oraz w jednym  delikatne, 
równomierne zagęszczenie retiikuliny w całym pOliu m artw icy. W pozo­
stałych obserwowano pojedyncze włókna proliferujące od naczyń. Kola­
gen rozrastał się tylko w niewielkich ilościach przynaczyniowo. Nieco 
grubsze pasma obserwowano w ciągach odchodzących od przegród śród- 
rdzeniowych, łącznotkankowych. Uikład włókien kolagenowych odpowia­
dał ułożeniu fibroblastów, óbserwdwanych w barwieniach komórkowych.

Natomiast glejoza włóknista była we wszystkich przypadkach tej 
grupy niewspółmiernie większa. Obserwowano zarówno rozrastanie się 
ciągów włóknistych od brzeżnej, pod oponowej ibłony glejowej, jalk 
i miejscową proliferację w środku ogniska martwiczego, wreszcie p rzera ­
stanie an izomorficzne całego pola w postaci grubawłóknistej, glejowej 
blizny (ryc. 8 ).

Obserwowano również bujanie włókien glejowych z warstw y glejo­
wej, podwyściółkowej pomimo braiku bezpośredniej styczności ogniska 
z wyściółką.

Ogólnie, ogniska w istocie białej oprawiały wrażenie o wiele bardziej 
zaawansowanej organizacji bliznowatej niż ogniska w istocie szarej, 
pomimo iż okres czasu od chwili urazu był jednakowy.

K o r e l a c j a  a n a t o  m  o - k  1 i n  i c z n  a. W grupie tej był tylko 
jeden przypadek, w którym  niedowład nie cofnął się całkowicie do końca 
obserwacji. Uszkodzenie obejmowało powrózek boczny, ponadto obrzęk 
otaczający ognisko zachodził na róg przedni talk, że widoczne było Wtórne 
uszkodzenie neuronów ulegających tigrolizie, homogenizacji i rozpływa­
niu się w podłożu. Ognisko niszczyło poza tym  dość rozległe powrózki 
tylne. W 5 przypadkach nie było żadnych objawów klinicznych. W pozo­
stałych, w których zniszczenie częściowo dotyczyło powrózków bocz­
nych, obserwowało się niedowłady, które przed końcem obserwacji 
cofały się całkowicie.

Grupa III

Lokalizacja mieszana na pograniczu istoty białej i szarej rdzenia 
(PAN — M — 840, 890, 898, 901, 907, 989, 1005, 1024, 1032, 1047, 1067, 
1092, 1105, 1114, 1120, 1128, 1141, 1176). Schemat 3.
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Ten tyfp ognisk występował w 18 przypadkach, co stanowi 27,3% ca­
łego m ateriału.

L o k a l i z a c j a  o g n i s k  przedstaw iała się jak  na schemacie 3. 
Ogniska uszkadzały zazwyczaj róg ty lny i przyległą część istoty białej 
albo powrózków bocznych ('schemat 3 a), ailibo tylnych (schemat 3 b). B ar­
dziej rozległe ogniska przechodziły przez oba powrózki tylne oraz przez

ba

Schem at 3 a, b, c. Schemat topografii ognisk uszkodzenia o charakterze mieszanym  
(dotyczących istoty szarej i białej jednocześnie, mniej w ięcej w  równych pro­

porcjach).
Scheme 3 a, b, c. Scheme of topography of m ixed lesions (involving w hite  and gray  

substance at the same time in approximately equal proportions).

całą istotę szarą rdzenia w jej części środikowej Około kanału centralnego, 
nie stykając się bezpośrednio z wyściółką, i zachodziły aż na powrózki 
przeldnie (schemat 3 c). Na ogół te ogniska m artwicy, m ając większe pole 
zasięgu niszczyły s truk tu rę  całego rogu tylnego luib rdzenia połowiczo, 
zachodząc równocześnie rozlegle na istotę białą, głównie powrózków ty l­
nych.

S t r u k t u r a  o g n i s k  u s z k o d z e n i a  w porów naniu z m ateria ­
łem przedstaw ionym  powyżej była stosunkowo najbogatsza. W ynika to 
prawdopodobnie z ich znacznie większego zasięgu.

Sam  środek ogniska znajdował się przeważnie w obrębie istoty sza­
rej. Tworzyły go dość bezładnie przemieszane filbroblasty i astrocyty, te 
ostatnie o cechach w tórnie regresywnych. Spostrzegano tu także glej 
amebowaty. Dość duża była przymieszka m ikrogłeju pobudzonego, ale 
nie pałeczko watego. W kilku przypadkach tej gruipy obserwowano małe 
krwotoki, położone bądź to centralnie, bądź bardziej dbwddowo w zakre­
sie unaczynienia tętnicy korzonkowej, tylnej. W tych razach występo­
w ały dość obficie makrofaigi zawierające grudki hetmosylderyny. Niekiedy 
także bez udziału krwotocznych elementów obserwowało się małe pólka 
mairtwicy położone centralnie, w okresie resorpcji makrofagowej. 
W przypadkach z krwotoczkami lub wcześniejszym stadium  organizacyj­
nym  m artw icy, występowała równocześnie żywsza reakcja ze strony ota­
czających naczyń. Naczynia wykazywały zarówno symptom atyczne nie­
zbyt obfite nacieki limifocytame, jak i duże zmiany szkliste w błonie 
środkowej, proliferację śródlbłonków i zwężenie światła. Również od na ­
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czyń w niektórych przypadkach proliferowały długie wielorzędcwe 
układy fiibroiblaistów.

Każde z tych ognisk w mniejszym liuib większym stqpniu uszkadzało 
neurony bądź to rogów przednich, bądź tylnych. W rogach przednich 
poza 2  przypadkam i nie obserwowano bezpośredniego wciągnięcia komó­
rek nerwowych w obręb m artwicy, natom iast w znacznym stopniu były 
one uszkodzone przez wciągnięcie w strefę pograniczną bądź to obrzęku, 
bądź reakcji komórkowej otoczenia. N eurony wykazywały w tych przy ­
padkach objawy ostrego obrzęku, tigrolizy, zmian homogennych. Neu­
rony objęte wałem reaktyw nego astrogleju (obserwowane w pojedyn­
czych przypadkach tej grupy) ulegały schorzeniu ciężkiemu, bądź nie­
kiedy przewlekłemu.

Proliferacja włókien retilkulinowyoh w  całej grupie była równie żywa, 
jak w grupie ,,z przeważającym  uszkodzeniem istoty szarej”, przy czym 
można było stwierdzić, że znacznie bardziej zaawansowana jest ona 
w centrum  ogniska od pobudzonych naczyń niż na obwodzie. Niekiedy 
włókna srebroichiłonne miały charak ter równoległych ciągów, niekiedy 
zaś sieć retikiulinowa przerastała  całe pode m artwicy. Włókna kolagenowe 
były reprezentowane znacznie słabiej. Dłuższe ciągi odchodziły od opon 
i naczyń w postaci pasm niezbyt grubych, barwiących się w metodzie 
van Gieson raczej blado-iróżcwo niż żywo-czerwono. Nie obserwowano 
wrastania w ognisko układów włókien w sensie organizacji bliznowatej, 
umacniając rozluźnioną tkankę podłoża.

iReakcja włókien glejowych była olbsertwowana tylko na obwodzie, 
tam  gdzie ognisko przechodziło na istotę białą oraz na pograniczu z opo­
nam i względnie wyściółlką kanału  centralnego. Organizacja glejowa doty­
czyła jednak zawsze tylko obwodu ogniska, nigdzie natomiast nie stw ier­
dzono przerastania włókien glejowych w centrum  pola uszkodzenia. Gle- 
joza wskutek tego zachowywała na ogół charak ter izomorficzny właściwy 
dla okolicy, z k tórej włókna zaczynały się rozrastać. Nie stwierdzono też 
obecności młodych włóknistych astrocytćiw, tylko wyłącznie glejozę skła­
dającą się z samych włókien.

K o r e l a c j e  a n a t o m o - k l i n i c z n e .  W 5 przypadkach z dość 
mocno wciągniętym w pole urazu rogiem pirzednim, niedowład kończyny 
tylnej nie ustępował do końca obserwacji. Przejściowe niedowłady obser­
wowano w siedmiu przypadkach, w których uszkodzony był dość rozlegle 
róg ty lny i powrózek boczny oraz róg ty lny  i strefa pośrodkowa rdzenia 
tak, że pod czynnościowym wpływem ogniska urazu pozostawały także 
neurony rogru przedniego. W pozostałych przypadkach, gdzie ognisko 
niszczyło część rogu tylnego i zachodziło na powrózki tylne, zmian 
w przebiegu klinicznym nie obserwowano.
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O M Ó W IENIE W Y N IK Ó W

Podsumowując wyniki badań grupowych, można w skrócie scharakte­
ryzować podstawowe różnice zależnie od lokalizacji.

Ogniska w istocie szarej m ają bogatą s tru k tu rę  komórkową reprezen­
towaną przez astrocyty i fdlbroiblaisty w równej mierze. Proliferacja włók­
nista dotyczy głównie retikuliny. Dojrzały kolagen reprezentowany jest 
słabo. Glej włóknisty praktycznie w obserwowanym okresie nie bierze 
większego udziału w tworzeniu się blizny. Ogniska często ograniczają się 
polem obrzęku, k tóry  jednak nie rozchodzi się daleko na otoczenie.

Ogniska w istocie białej m ają w centrum  mniejsze zagęszczenie ko­
mórkowe, składające się głównie z komórek astrocytarnych przy m niej­
szym udziale fiibrdblaistów. Obrzęk oboczny rozchodzi się szeroko w oto­
czeniu, powodując wtórne rozległe uszkodzenia mielmy. Organizacja reti- 
kuliinowa jest znacznie słabiej wyrażona niż p rzy  uszkodzeniu istoty 
szarej. Kolagen przerasta obficiej tylko od opon i przegród łącznotkanko- 
wych śiródrdzeniowych. Główna rola w formowaniu blizny przypada gle­
jowi włóknistemu, k tóry od obwodu penetru je  w głąb ogniska tworząc 
w yraźny zrąb włóknisty.

Ogniska mieszane mają zasadnicze cechy morfologiczne obu poprzed­
nich grup z tą różnicą, że są na ogół większe przestrzennie i zawierają 
silniej wyrażony element uszkodzenia naczyniowego w sensie bądź to 
krwotoków i m artwic słalbiej resonbujących się (większe i rozleglej sze 
pola uszkodzenia), bądź też reakcji ze stirony samych ścian naczyniowych. 
Organizacja włóknista natom iast kształtuje się w zależności od topo­
grafii: Retikulinowa przeważa w centrum  ogniska, glejowa na obwodzie 
zachodzącym na istotę białą.

Odrębne kształtowanie się morfologii blizny w zależności od jej loka­
lizacji związane je*st z odrębną budową podłoża i lokalnymi odrębnościa­
mi unaczynienia.

Istota biała rdzenia jest bardziej podatna na szerzenie się obrzęku, 
niż istota szara; (aczkolwiek znacznie mniej nlilż istota biała mózgu). Stąd 
znacznie większy zasięg pasma obocznego zgąbczania, otaczającego ogni­
ska w powrózkach bocznych i tylnych. Ten w tórny obrzęk wyzwala 
wzmożoną reakcję glejową, która i talk ze względu na norm alną glejo- 
architektonilkę istoty białej w tej okolicy byłaiby znacznie silniejsza. 
W istocie w tworzeniu się blizny glejowej w powrózkach białych bierze 
udział glej miejscowy, k tó ry  proliferuje, wypełniając centrum  uszkodze­
nia oraz glej podoponowy i podwyściółlkowy. Wyściółka nie znaijduje się 
wprawdzie na terenie samego ogniska urazu, ale oddzielona tylko wąskim 
pasmem tkanki szarej, pozostaje pod wpływem obrzęku obocznego. Te 
źródła proliferacji glejowej decydują o charakterze lokatlnym blizny.
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W ydaje się też, że istnieje jakiś antagonizm biologiczny pomiędzy p ro ­
cesami reparacyjnym i gleju i tkanki łącznej, ponieważ z punktu  widze­
nia s tru k tu ry  lokalnej tkanka łączna mogłaby ibyć reprezentow ana 
w ogniskach o tym  umiejscowieniu równie obficie. Mianowicie m ożna by 
oczekiwać penetracji łącznotkańkowej od przegród śródrdzeniolwych, od 
strony  opon oraz od naczyń. Obserwuje się jednak tylko w rastanie cią­
gów włóknistych od przegrody tylnej oraz od naczyń w postaci dość ubo­
giego wzrostu włókien retikulinowych i młodych włókien koda genowych. 
W niektórych przypaldkach reakcja 'łącznotkankowa ód strony przegrody 
nie w ystępuje zupełnie, natom iast w części centrallnej ogniska widoczne 
są grube, mnożące się włókna glejowe. Prawdopodobnie ma to miejsce 
w tych przypadkach, gdzie klinowate wydłużenie wyściółki kanału cen­
tralnego i gleju pódwyściółkowego w  k ierunku przegroidy tylnej kształ­
tu je  się szczególnie mocno (Póllak 1935).

W ogniskach ,,szarych” i ogniskach „mieszanych” udział gleju uw a­
runkow any jest w zasadzie tymi samymi źródłami. W prawdzie tkanka 
glejowa w istocie szarej rdzenia nie jest uboga (Biełschowsky 1935, Pol­
iak 1935), ale pilśń glejowa w ytw arzana przez miejscowe astrocyty jest 
znacznie słabsza i m niej obfita niż włókno proliferujące od glejowych 
błon granicznych. Ponadto, p rzy  rozważaniu poszczególnych um iejsco­
wień należy pamiętać, że specjalnie uiboga w glej komórkowy jest oko­
lica, gdzie przenikają od rogu tylnego korzonki tylne. Natom iast unaczy- 
nienie istoty szairej rdzenia jest bezwzględnie bogatsze niż istoty białej, 
a szczególnie strefy  przylkanałowej (schemat 4), sznurów tylnych (Corbin

Schem at 4. Schemat unaczynienia rdze­
nia na przekroju poprzecznym. 

Schem e 4. Schem e of blood vessels  
supplying the medulla in cross section.

1961, 1963, Lazorthes i wsp. 1955, Ziilch 1954, Osetowska 1956). Toteż 
śródrdzeniowe naczynia stają się dla wymienionych ognisk najbogatszym 
źródłem tkanki łącznej i to zarówno komórek jak  i włókien (Kolsall i 
Crabb 1959). Opony rdzenia biorą udział tylko o tyle, o ile ognisko 
m artwicze styka się z nimi bezpośrednio.

Tylko w tych przypadkach obserw uje się w rastanie grubszych ciągów 
fibroblastycznych i litych pasm włóknistych w głąb ogniska. Spostrzeże­
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nie to jest do pewnego stopnia novum  w Obserwacjach nad gojeniem się 
pourazowych ognisk rdzeniowych, ponieważ przekonanie o podstawowym 
udzialle tkariki łącznej oponowej jest głęboko zakorzenione w paitologii 
ludzkiej. M aboudeau (1952) w swojej monografii poświęconej wyłącznie 
urazom rdzenia podkreśla bardzo mocno fakt, że w tworzeniu się blizny 
śródrdzeniowej tkanka łączna i to tkanlka łączna odoponowa odgrywa 
rolę podstawową.

Spostrzeżenie to niewątpliwie słuszne w przypadkach otwartych u ra ­
zów rdzenia, okazuje się niepotwierdzalne w  przypadkach drobnych 
ognisk uszkodzenia, nie stykających się bezpośrednio z oponą.

N astępnym  m omentem zasługującym na rozważenie jest ilościowy 
udział w tworzeniu się blizny, włókien kolagenowych i retikulinowych. 
Jeżeli za W assermannem i Bahrmannem  cyt. za Emimerichem (1961) 
przyjąć, że włókno retilkulinowe jest embrionalną formą włókna łączno- 
tkankowego, p rzy  tym  embrionalną nie tylko w  sensie rozwoju p ier­
wotnego, lecz również młodą formą w każdych Okolicznościach tworzenia 
się tkanki łącznej (Godlewski 1963), uderza fakt, że blizna śródrdzeniowa 
w fazie 3 tygodnia wzrostu nie jest bynajm niej ostateczną postacią bli­
zny. W fazach dalszych m usi dojść do stopniowego przesunięcia ilościo­
wego udziału kolagenu i retikiuliny i wysycenie Obrazu w barwieniu m e­
todą van Gieson będzie znacznie żywsze. W yjaśnia się także w ten spo­
sób niewspółmierność obrazu 'komórkowego w hematoksylinie-eozynie 
i obrazu w barwieniu metodą van Gieson, k tó ry  uderza małą ilością 
typowego dla włókien łącznotkankowych zabarwienia. Wysycenie jest 
w tym  barw ieniu słabe, widoczne są zaledwie bladoróżowe ciągi włókniste. 
Żywsze „dojrzałe zabarwienie” reprezentuje  tylko przydanka większych 
naczyń. Natomiast odpowiednik zagęszczenia elementów łącznotkanko­
wych, k tó re  widoczne jest w  barw ieniu H-E odnajduje się potem w bar­
wieniu Griedley’a w  elementach retikulinowych, w ypełniających pole 
uszkodzenia.

O ile jednak morfologia blizny w barwieniach na włókna przedstawia 
stosunkowo wczesne stadium  organizacji, o tyle Obraz komórkowy Odpo­
wiada już okresowi cofania się największego pobudzenia składających 
się na niego elementów. Pomimo dość zbitego układu komórkowego 
w centrum  uszkodzenia, poszczególne postaci komórkowe m ają wyraźnie 
charak ter regresywny. W żadnym przypadku nie spotykano leukocytów 
charakterystycznych dla wczesnych okresów resorpoji ognisk m artw i­
czych i gojenia się tkanki rdzeniowej (Marshall 1953).

Zaledwie w kilku przypadkach «spotyka się makrofaigi, aczkolwiek 
Clemente (1955) podkreśla, że w urazowych doświadczalnych uszkodze­
niach rdzenia widywał je do 3 miesięcy po przecięciu. W przebadanym
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m ateriale w każdym z przypadków, w którym  obserwuje się maikrofaigi, 
wildnieiją równocześnie ślady drobnych wynaczynień w postaci nagrom a­
dzonej w nich hemotsyderyny. Prawdopodobnie nie jest to przypadkow y 
zbieg okoliczności. Na ogół elem enty krwotoku resorbują się dłużej niż 
„czyste” ognisko m artw icy rozpływnej (van Bogaert 1959, Clemente 
1959) i tym  tłumaczy się, że po doświadczeniach ostrych, przebiegających 
zawsze z mniejszym lub większym krwawieniem, m akrofagi obserwo­
wano w ognisku uszkodzenia znacznie dłużej. Z drugiej strony nie bez 
wpływu może być fakt, że omawiane ogniska są stosunkowo niewielkie 
i ich resorpcja odlbylwa się w czasie stosunkowo krótszym.

W grupie ognisk „mieszanych” najrozleglejszyeh przestrzennie m a­
krofaigi spotyka się częściej niż w pozostałych typaoh uszkodzeń. Mikro- 
glej w ystępujący we wszystkich typach ognisk dość obficie, również nie 
przedstawia postaci znacznie pobudzonych. Być może, że pochodzi on 
właśnie z w tórnie regresywnie zmienionych makrofagów, wracających 
do pierwotnej iswej postaci mezoglejowej.

Z pozostałych komórek obserwowanych w ognisku nie do odróżnienia 
w barw ieniu w  hem atciksy 1 inie-eozynie są fibirOblasty i histiocyty 
(Marshall 1953). Niedojrzały charak ter fibroblastów ujaw nia się w bar­
wieniu metodą van Gieson. Ponieważ jednak w barwieniu tym  fibrobla­
stów jest znacznie mniej niż w obrazie H-E, niewątpliwie dużą ilość ko­
mórek trzeba zaliczyć do histiocytów. A strocyty lepiej rozpoznawalne 
w barwieniach komórkowych, m ają  w centrum  ogniska charakter regre- 
sywiny. Cechuje je bairdzo skąpa protoiplazma oraz obkurczone i ciemne 
jądro. Stosunkowo często m,ożna spotkać glej amebowaty. Natomiast 
praktycznie nigdy nie obserwowano gleju tucznego, tak charakterystycz­
nego dla rozmiękań tkankowych widywanych w materiaile ludzkim. P ro ­
gresywnie zmienione astrocyty o jasnym, dużym, bogato chrom atynowym  
jądrze z zarysowaną protoplazm ą można zaobserwować w przypadkach, 
w których się tworzy ograniczający wał glejowy.

W sumie skład i obraz komórkowy ogniska bliznowacenia przemawia 
za mocno zaawansowanym już okresem organizacji. W zestawieniu 
z obrazem włókien łącznotkankowych jest to już blizna dobrze sformo­
wana, aczkolwiek jeszcze zachowująca pew ne cechy ogniska martwiczego, 
które ją poprzedziło.

Reasumując ten obraz morfologiczny można powiedzieć, że w 3 tygod­
niu organizacji ognisko porozm i ękn i en i Owe ma już więcej cech blizno­
watych niż resorpcyjnych. Odczyny zapalne, symptomatyczne uległy 
zanikowi, pojedyncze m akrofagi należą do rzadkości. Komórki zarówno 
układu siateczkowo-śródbłonkowego jak i glejowe przechodzą w stadium 
regresji. Włókna glejowe prOliferują obficie i nie spraw iają jiuż wrażenia 
elementów zupełnie świeżych. Najmniej jest zaawansowana organizacja
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włóknista łącznotkamkowa i w tym obrazie w dalszym stadium  bliznowa­
cenia należy spodziewać się dalszych zmian, związanych z nasileniem się 
produkcji włókien kolagenowych i dalszej konsolidacji tkankowej blizny.

Obraz nakreślony -wyżej jest nieco różny od tego, k tó ry  można sobie 
wytworzyć na podstawie przeglądu piśm iennictwa (Klaue 1949, Penfield 
i Buckley 1928, Cajal 1952, Clemente 1959, Windle 1955, Windle i wsp. 
1956).

Na ogół wszyscy ci autorzy podkreślają przewagę elementów łączno- 
tkankowych nad glejowymi, różnicując obraz raczej w zależności od 
typu uszkodzenia niż od jego lokalizacji śródrdzeniowej. Również 
znacznie dłużej obserwują obecność objawów m artw icy w stadium 
resorpcji makrofagcwej. W ydaje się, że te  odrębności daldzą się sprowa­
dzić do różnic w m ateriale, na k tórym  przeprowadzano obserwacje. 
W stosunku do przebadanego m ateriału  należy raz jeszcze podkreślić 
bardzo nie!wielkie rozm iary ogniska, które często mieściło się w obszarze
o anatomicznie jednorodnym podłożu (istota szara z odrębną glejoarchitelk- 
tcniką i amgioarchitektonilką, brak kontaktu z oponami, istota biała z sil­
nymi obocznymi źródłami glejozy włóknistej i stosunkowo skąpym una- 
czynieniem).

Różnice w morfologii blizny w zależności od różnego podłoża na tere ­
nie rdzenia mogłyby mieć zasadniczy wpływ na przebieg regeneracji śród­
rdzeniowej. Clemente (1955) zwrócił uwagę, że blizna glejowa stawia 
większy opór regenerującem u włóknu nerwowemu niż blizna mezoder- 
malna, k tó ra  ponadto może wlec w tórnym  korzystnym  modyfikacjom pod 
wpływem leczenia preparatam i kortizonowymi. Jeżeli słuszne są te  obser­
wacje — to w arunki torowania sobie drogi włókna nerwowego przez bliznę 
w istocie białej, w  której przeważa organizacja glejowa byłyby nierównie 
gorsze niż w bliźnie w istocie szarej, w której przeważa organizacja mezo- 
dermalna.

Nasz własny m ateriał obserwacyjny nie daje nowych przyczynków do 
tego tem atu. Ze względów określonych charakterem  m ateriału  nie 
badano procesów regeneracyjnych we włóknach nerwowych. Korelacje 
zaś kliniczno-morfoloigiczne pozwalają tylko na ustalenie prostej zależ­
ności pomiędzy zasięgiem zniszczenia neuronów rogów przednich i nie­
dowładami obwodowymi.

W N IO SK I

1. 3-tygodniowa śródrdzeniowa blizna powstająca u m ałpy Maccacus 
Rhezus w następstw ie ogniska pourazowego jałowego irozmiękania przed ­
stawia morfologicznie obraz zmian regresywnyöh w odniesieniu do ele­
m entów komórkowych, natom iast zmian postępujących proliferacyj.nych 

w odniesieniu do włókien łącznOtkanlkowych i glejowych.
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2. W polu bliznowacenia nie stwierdza się już w  tym okresie odczy­
nów zaipalnych symptomatycznych i procesów resorpcyjinych, albo w y­
stępują one tylko w stopniu nieznacznym.

i3. Morfologia blizny zależna jest od umiejscowienia w stosunku do 
s tru k tu r  rdzeniowych, ponaldto od styczności z graniczną błoną glejową 
z glejem podwyśc iółkowym, z oponami.

4. Na ogół w bliznach tworzących się w istocie białej, bez styczności 
z oponami, przeważa organizacja w łóknista glejowa. Również w składzie 
komórkowym obszaru bliznowacenia przeważają astrocyty.

5. W bliznach powstających w istocie szarej przeważa organizacja 
włóknista mezodermalna. Odczyny włókniste glejowe obserwuje się głów­
nie na obwodzie, natom iast w  centrum  proiliferuje tkanlka łączna rozra­
stająca się od naczyń.

6 . W omawianym dkresie czasu w proliferacji mezodermailnej przew a­
żają włókna sretbrochłonne okołonaczyniowe i międzynaczyniowe. Nato­
miast włókna kolagenowe m ają charakter niedojrzały, nie w ybarw iają się 
intensywnie w metodzie van Gieson.

7. W przypadkach z ogniskami śródrdzeniowymi trw ałe objawy k li­
niczne w postaci porażeń w ystępowały tylko w razie rozgleg'lejiszego 
zniszczenia neuronów rogów przednich. Ogniska położone w istocie białej 
oraz ogniska nie przekraczające zasięgu rogów tylnych dawały tylko 
przejściowe objawy poirażenne, w yrów nujące się w okresie 3-tygodnio- 
wej olbserwacji.

B . PbIfl3eBCKH

MOP<J>OJIOFMH P A H H E rO  nO CTM AJIHIJM O H HO rO  M H T P A M E ^ yJIH P H O rO  

P y E lJ A  y  O E E 3 b H H b I M A C A C U S RHEZUS

C o f l e p x a H H e

OpaBHMBajiacb KapraHa paHHefł pyöijeBOM nocrMajiHijnoHHon opraHM3ai^MH b 6e- 

jiOM n cepoM BemecTBax cnnHHoro M03ra n CMemaHHoro onara, noBpejK^aiomero o6a 
BeiqecTBa cnnHHoro M03ra.

MccjieAOBaHHH npoBOflnjmcb Ha 66 o6e3bHHax Macacus Rhezus,  ynoTpeÖJineMbrx
TecTa 6e30nacH0CTM IIojimo.

IlHTpaiMeAyJiHpHafl TpaBMa o6pa30Bajiacb KaK pe3yjibTax BBeAeHnH b criHHHoii 
Mosr 0,2 Mji BaKLfMHbi B pacTBope oc^ipMajiMHa 1:4000, nrjiofi Record Nr 1.

IlocJie TpexjviecHHHoro HaöjnofleHMH oöe3bHHbi yMepmBjiHJin nyTeM o6e3KpoB- 
JIMBaHMH.

MaTepwaji ajih rwcroJiornHecKoro nccjieflOBaHMH öpajicH M3 noHCHHHHoro ynacTKa 
cnMHHoro MD3ra ot cJiy^aeB b KOTopbix npeAsapMTejibHO makpockonm ecKw onpe- 
^ejiHjiocb HajiMHwe TpaBMaTnnecKoro onara. IlapacfrnHOBbiH MaTepnaji cpe3ajin b npo- 
ÔJISCMTeJIbHOM CepMM M OKpaiHHBajIM reMaT0KCMJIMH-303MH0M, no MeTO ŷ BaH rW30H—
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H a  BOJlOKHMCTbie K O J i J i a r e H O 'B b i e  3JieMeHTbi, n o  M eTewy T p M ^ j i e n c a  —  H a  apreH T O -  

4)M JibH tie BOJlOKHa, n o  MeTOAy X o j u j e p a  —  Ha r jiw eB b ie  BOJioKHa.

Pe3yjibTaTbi rrpoBeAeHHbix wccjie^oBaHHM cbopMyjiwpyiOTCH b cjieAyiomne BbiBOUbi:

1. TpexHe^ejibHbiM MHTpaMe^yjinpHbiM pyöeij, o6pa3yK>mMiłCH y o6e3bHHbi Ma- 
cacus Rhezus b nocJieACTBnw TpoBMaTMnecKoro onara b BH^e acenTMHecKofł Majinnuw 
MopcjDOJiorwnecKH npeACTaBJiaeT coóofi KapTHHy perpeccwBHbix n3MeHeHnfi b otho- 

ineHmi KJieTOHHbrx SJieiweHTOB, a nporpeccwBHbrx, npojiwcbepaHMOHHbix n3MeHeHiiM 

B OTHOineHHM COe^HHMTejIbHO-TKaHHblX H rjineBbIX BOJIOKOH.

2. B onare pyGijeBaHHH b 3tot nepnofl y?Ke He HaójnoaaercH cwMnTOMaraHecKHX 
BocnaJiHTejibHbix peaKijMH m pe3opnijMOHHbix npotjeccoB, jiw6o ohm onpe^eJinioTCH 

B BecbMa He3HaHHTejibHofi CTeneHM.

3. MopcfcxDJiorHH p y ö n a  3aBncwT o t  e e  pacnojiojKeHWH n o  oTHomeHnio k  M eayjin p -  

HbiM cTpyKTypaM m, o t  conpuKocaHHH K rpaHMHHofi rjineBOM oöojioHKe, K cyÖ3neHAM- 

M9.JIbH0M rjIMM M K M03T0BbIM oßOJIOHKaM.

4. B pyöijax, o&pa3yioiHwxcH b Scjiom BemecTBe 6e3 KOHTaKTa c M03r0BbiMH 
oSojioHKaMM npeo6jia,qaeT <£>M6po3Hafl rjineBaa opraHM3aąnH. TaKjKe b kjictohhom 
cocTaße ynacTKa pyßneBaHMH npeoSjia^aiOT acTpoijHTbi.

5. B pyönax, o6pa3yioiHwxcH b cepoM BemecTBe npeoßjia^aeT c|)M6po3HaH M63a- 
ÄepMajibHan opraHH3auMH. c£>w6po3Hbie rjiweBbis peaKnnn naSjuo^aioTCH no npen- 

MynnecTBy no nepucbepwM, a b ijeHTpe npojinc^epnpyeT coeflUHMTejibHaa TKaHb pac- 
npocTpaHHiomaHCH b HarrpaBJieHMU ot cocyzjOB.

6. B paocMaTpnBaeMOM nepwofle b Me30AepMajibH0M npojiMC^epanwM npeoSjia^aioT
apreHTO(J)njibHbie OKOJiococyßHCTbie, BHyTpwcocy^ncTbie n MexccocyflHCTbie BOJiOKHd. 
KoJiJiareHOBbie B O J lO K H a  oTJinnaiOTCH He3peJiocTbio He oKpamuBaiOTCH WHTeHCWBHO 

no BaH rw30H.

7. B CJiynaHx c BHyTpMMe,nyjiHpHbiMH onaraMM cTOMKne KJiMHHHecKne hbjichmh 
e  BHfle napajiMHeii HaSjno^ajincb TOJibKO b cJiynanx öojiee oöiiinpHoro noBpeacßeHMH 
HespoHOB nepe^Hnx poroB. Onarw, pacnojioJKeHHbie b SeJioM Ben;ecTBe a TaKJKe 
OHarw He nepexo,«Hn;Me 3a 3aßHwe pora AaBajiH tojibko BpeMeHHbie njierwHecKne 
«BJI6HHH, MCHe3aiOHUMe B TeHeHMH TpeXHe^eJIbHOrO HaÖJHOfleHMH.

W. Rydzewski

THE MORPHOLOGY OF EARLY POSTMALACIC INTRAMEDULLARY SCARS
IN MACACUS RHESUS

S u m m a r y

The primary aim of the study w as to compare the pattern of early postm alacic  
scar organization in the w hite  and gray substance of the m edulla and of m ixed foci 
dam aging both types of m edullary tissue at the same time.

The study m aterial consisted of 63 Macaca rhesus m onkeys used for the polio 
safety  test.

Intramedullary trauma w as caused by injections into the medulla of 0,2 m l of 
vaccine in 1 : 4000 form alin solution by m eans of a Record No. 1 needle.

A fter three w eek s’ observation, the m onkeys w ere anesthetized and killed by 
bleeding.

http://rcin.org.pl



276 W. R ydzew ski

For histopathologic examination, material was obtained from the lumbar m e­
dulla from places w here gross inspection had shown presence of a traumatic focus. 
Continuous series were cut from the w hole block. The paraffin material was stained  
with hem atoxylin-eosin, by the method of van Gieson for fibrous collagen elements,  
by the method of Griedley’s for argentophil fibers, and by the method of Holzer for 
glial fibers.

The results of the examinations are summarized in the following conclusions:
1. The three-week intramedullary scar in Macaca rhesus developing from 

a traumatic focus w ith  the character of sterile malacia morphologically presents 
regressive changes in reference to cellular elements, and progressive, proliferative 
changes in reference to connective-tissue and glial fibers.

2. In the area of scar formation at this time there are no signs of symptomatic  
inflammatory reaction or resorption, or they are very slight i f  present.

3. The morphology of the scar depends on its localization in relation to m e­
dullary structures, and on contact between the limiting glial membrane and ependy­
mal glia and with the meninges.

4. As a rule, in scars forming in the white substance w ithout contact w ith the 
meninges, fibrous glial organization dominates. Astrocytes predominate among the 
cells in the area of scar formation.

5. In scars forming in the gray substance, mesodermal fibrous organization pre­
dominates. Glial fibers are observed mainly in the periphery, and proliferating con­
nective tissue proliferating from the vessels in the center.

6 . During the aforementioned period in mesodermal proliferation, intervascular  
and perivascular argentophil fibers predominate. Collagen fibers, on the other hand, 
appear immature and are not intensively  stained by the van Gieson method.

7. In cases w ith intramedullary foci perm anent clinical symptoms in the form  
of paralysis occurred only if the neurons of the anterior horns were extensively  
injured. Foci in the w hite  substance and foci not reaching beyond the posterior horns 
gave only transient paralytic symptoms which became compensated during the 
three-week period of observation.
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Kierownik: prof, dr med. J. Bogdanowicz

W dobie obecnych możliwości leczniczych, pozwalających skutecznie 
opanować infekcje 'bakteryjne użyciem antybiotyków i sulfonamidów, 
zmieniło się zasadniczo rokowanie w  ropnych zapaleniach opon mózgo­
wo-rdzeniowych. Większość przypadków odpowiednio leczonych kończy 
się całkowitym  wyzdrowieniem. Część jednak po przeżyciu fazy ostrej 
przechodzi w  nowe postacie (kliniczne i obrazy neurqpatologiczne niezna­
ne w dawnym piorunującym  przebiegu choroby (może za w yjątkiem  ty l­
ko meningitów meningokokowych, jako jedynie uleczalnych w  tam tej epo­
ce). Należą tu m eningity  o przebiegu przedłużonym, z naw rotam i, z trw a ­
łymi uszkodzeniami mózgowymi, jaiko pozostałościami po przebytych 
i pozornie wyleczonych zapaleniach ofpon (Bincer i Trzaska 1950, 
Schleussing 1958, Mozziconacci i G irard 1961).

Poniższy przypadek jest przykładem  tego rodzaiju Odległych powikłań 
mózgowych po przebytym  ropnym  zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych.

WYNIKI

P r z y p a d e k :  O b s e r w a c j e  k l i n i c z n e  (dr Krajewska):
Przypadek B. Z., Chłopiec 5 lat i 7 miesięcy, ur. 9.V.1960 r. Od urodze­
nia rozw ijał się psychicznie i ruchowo w  sposób prawidłowy. W 1963 r. 
w wieku 3 V2 la t przebył ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
rozpoznane 'jako pneumokókowe na podstawie wyniku posiewu płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Leczony był antybiotykam i — penicyliną, s trep to ­
m ycyną oraz kortikoidami. Po 2-miesięcznym leczeniu kontrolne badanie 
p łynu mózgowo-rdzeniowego przeprowadzone w grudniu 1963 r. dało wy­
nik prawidłowy. Do 1965 roku b rak  danych o jakichkolwiek zachorowa-
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niach, natom iast öd m arca 1965 r. dziecko pozostaje w  leczeniu szpital­
nym  z powodu następujących po sobie chorób, takich jak: zapalenie ucha 
środkowego, ropna infekcja skóry, 'wysoka reaikcja gorączkowa po szcze­
pieniu BCG, infekcja katarailna, Odra, powikłana zapaleniem płuc. Po 
ostatniej chorobie wypisane zastało ze Szpitala 1.IX.1965 r. jako zdrowe. 
Mniej więcej w tym  czasie pojaw iają się Skargi na bóle głowy, niew yraź­
ne jeszcze zaburzenia w chodzeniu, następnie bardziej sprecyzowane 
objaw y neurologiczne — drgaw ki kończyny dolne prawej, .potem napa­
dy drgaw ek praw ostronnych z u tra tą  przytomności. O bjaw y te stanowią 
wprowadzenie do około 3-mieisięcznego okresu chorobowego, z na rasta ją ­
cymi zaburzeniami neurologicznymi, zakończonego zejściem śmiertelnym .

Początkowo dziecko skierowano do Kliniki Neurochirurgicznej z po­
dejrzeniem  ropnia mózgu. P rzy ję ty  był już w bardzo ciężkim stanie ogól­
nym, w głębokiej apatii, z objawami zapalenia płuca lewego. Neurologicz­
nie stwierdzono wypuk czaszki wodogłowiowy, niedow ład obustronny 
n.VI a po stronie praw ej równiież centralnej gałązki n.VII, głęboki n ie­
dowład połowiczy praw ostronny ze wzmożeniem napięcia i odruchów, 
obserwowano również napady drgawek praw ostronnych. Dno oczu bez 
zmian. EEG: zajpis patologiczny ze zmianami uogólnionymi z przewagą 
nad  lewą półkulą. P łyn  mózgowo-rdzeniowy: pleocytoza — O, białko — 
165 mg%, cukier — 52 mg%.

8.X .1965 r. dziecko przekazano do Kliniki Chorób Zakaźnych Wieku 
Dziecięcego z powodu pojawienia się na iskórze wielopostaciawej wysyp­
ki charakterystycznej dla ospy wietrznej. Zapalenie płuc utrzym yw ało 
się nadal, gorączka dochodziła do 40 °C.

21.X.1965 r. wystąpiła u tra ta  przytom ności i już do końca dziecko 
znajdowało się w  stanie śpiączki. W porów naniu z poprzednim  stanem 
neurologicznym nastąpiło rozszerzenie się niedowładów n a  wszystkie koń­
czyny z przewagą objawów 'spastycznych po stronie praw ej, zniesienie 
odruchów brzusznych, dołączyły się zaburzenia czucia, zaburzenia zwie­
raczy, pojawił się oczopląs, drżenia włókienkowe m ięśni twarzy, kończyn 
dolnych i górnych. Na dnie oczu stwierdzano lekkie przekrwienie za- 
stoinowe. Zmiany na skórze obok blizn powysypkowych przybra ły  postać 
wielomiejscowych ropni i odleżyn, pow stały owrzodzenia rogówki oka 
prawego. Cały czas u trzym yw ała się wysoka gorączka, narastało ogólne 
wyniszczenie. Dziecko zmarło 30.XI. 1965 r.

R o z p o z n a n i e  k l i n i c z n e :  Encephalomyelomeningitis. Pneu­
monitis bilateralis. Varicella.

B a d a n i e  a  n  a t  o m  o p a t  o il o ig i c z n  e (dr Af ek-K am ińska): Wie- 
loagniskowe rozsiane zapalenie płuc; rapne zapalenie opłucnej praw ej; 
śluzowo-ropne zapalenie oskrzeli; ogniskowe stłuszczenia wątroby; wyle­
w y krw aw e ido istoty rdzeniowej nadnerczy.
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Do ibadania neuropaltologicznego otrzym ano mózg w całości u trw alo ­
ny w 10% f ormolu.

Makroskopowo opony na sklepistości zgrubiałe, pozaciągane, brunatno 
podbarwione nad okolicami ciemieniowymi i lewym biegunem  potylicz­
nym. W przestrzeni podpajęczynówkowej zielonkawe naloty. Lewy bie­
gun potyliczny o bardzo obniżonej spoistości, wyipełniony kaiszowatą, roz­
pływającą się, b runatną  treścią. Na przekrojach kora wąska, naczynia 
nastrzyknięte, układ komorowy poszerzony. Zwoje podstawy, pień, móż­
dżek i rdzeń bez zmian makroskopowych. Pobrano  skrawki półkulowe na 
poziomach: Okolicy czołowej pirawej, zwojów podstawy, wzgórza, potyli­
cy lewej, oraz ze śródmózgowia, móżdżku i opuszki, rdzenia piersiowego 
i lędźwiowego.

Technika: Parafina; Barwienia: Fiolet-krezylu, hematoksylina-eozyna; 
metody: Heindenhaina, van Gieson, Holzera, Laidlaw ’a.

B a d a n i a  m i k r o s k o p o w e  (PAN — 143/65): Opony i naczynia 
opon. Cechą charakterystyczną rozległych zmian w oponach jest nasilenie 
procesów proliferacyjnych i rozpadowych ze szczególnym zajęciem n a ­
czyń oponowych, p rzy  prawie zuipełnym braku  nacieków zapalnych.

Nasilenie procesu chorobowego narasta  od czoła w k ierunku ciemie- 
niowo-potylicznym, na wszystkich jednak poziomach obserwuje się róż­
ne stadia uszkodzeń aż do ognisk zupełnej destrukcji tkankowej prze­
chodzącej na korę.

W najm niej zniszczonej Okolicy p refron ta lnej widoczny duży rozplem 
włókien kolagenowych na wypukłościach zawojów, a w  przestrzeni podo- 
ponowej miejscami wzmożona ilość komórek, wśród których wyróżnia się 
limfocyty wielojądrzaste, histiocyty, nie spotyka się natom iast leukocy­
tów. Na dalszych poziomach obraz staje się bardziej urozmaicany. Nad 
Zawojami czołowymi, środkowym i dolnym  i nad płatem  skroniowym, 
zwłaszcza p rzy  zawojach T2 i T3, naczynia śródoponowe i przechodzące od 
opon do kory  m ają zupełnie rozpadłe ściany, o zatartej budowie w ar­
stwowej, pokryte i otoczone detrytem  komórkowym, przemieszanym 
z wylewam i krwotocznym i (ryc. la). Naczynia u trzym ane w całości w y ­
kazują olbrzymią proliferację śródbłanków z tendencją do zarastania 
światła; od przydanki mnożą się fibrocyty i histiocyty, dużo komórek jest 
rozpadłych, wśród których Widzi się pojedyncze leukocyty, natom iast 
w świetle i w ścianach naczyń niejednokrotnie spotyka się m akrofagi 
(ryc. 1 b). P rzy  naczyniach w okolicy fossa Sy lv ii  bardzo grube zagęszcze­
nia komórkowe komórek nabłonkowatych, z pojedynczymi gdzieniegdzie 
leukocytami i limfocytami, ale przede wszystkim nagromadzenie rozpa­
dającego się de try tu  komórkowego przemieszczanego z wynaczynieniami. 
Na poziomie okolicy Okołośrodkowej szczególnie obfita proliferacja kola­
genu w  oponach, większa niż gdzie indziej; opony tamże poza włóknie-
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niem 'równocześnie Obrzękłe (ryc. 2 a). Podobnie jak na poprzednich po ­
ziomach, naczynia o m artw iczych ścianach, zanurzone w  detrycie kam  or­
kowym z krwinkatokalmi, pene tru ją  w głąib kory. Na styku ciemieniowo- 
potylieznym i w biegunie potylicznym  jeszcze rozleglejsze zniszczenia 
błony granicznej glejowej i zlewanie 'się detry tu  oponowego z korą.

Proliferacja re tiku liny  w oponach jest stosunkowo znaczna w  Okoli­
cach mniej dotkniętych procesami rozpadowymi (ryc. 2 b), w całości je ­
dnak ustępuje  m iejsca rozrostowi włókien kolagenowych. Miejscami w i­
doczne zlepy pomiędzy sąsiadującym i zawojaimi potylicznym i poprzez zra ­
stanie się opon z dwóch wypukłości (iryc. 3).

K o r a :  Proporcjonalnie do zmian w oponach, kora na rozległych 
obszarach dbjęta jest m artw icam i z wyrównawczą proliferacją glejtu. 
W okolicy prefron ta lnej pola m artwicze w ystępują w zakrętach oczodo­
łowych po obu stronach rowka i w zakręcie czołowym górnym. Widocz­
ny tu zupełny zanik neuronów, gąbczaste zrzeszotnienie podłoża tkanko­
wego i bliznowe zagęszczenie kom órek glejowych zmienionych regresyw- 
nie, małych, obkurczonych, obok pojedynczych tylko form  tucznych 
(ryc. 4 a i b). W pobliżu pól m artw iczych p rzy  kilku  naczyniach niew iel­
kie nacieki, głównie pobudzone komórki endothelialne, pojedyncze limfo­
cyty, w pozostałych częściach przerzedzenia neuronalne. Dalej w zakrę­
tach czołowych F2 i F 3, skroniowych T2 i T3, w wyspie, w zakrętach cie­
mieniowych w nikają do kory  liczne naczynia odoponowe o ścianach zmie­
nionych martwiczo, często otoczone krwotocżkami. W miejscach tych 
warstwa komórkowa kory praktycznie pozbawiona jest zupełnie neuro ­
nów, a olbrzymia proliferacja glejowa przypom ina niemal nacieczenie no ­
wotworowe. Bezstrulkturalne zagęszczenie komórkowe astrocytów tucz­
nych i postaci regresywnych astrocytów zajm uje całą szerokość kory, do­
chodząc do opon, szybko wyczerpuje się natom iast na pograniczu istoty 
białej (ryc. 5 a). W okolicy skroniowej miejscami kora całkowicie zroś­
nięta z oponami, dem arkuje  się od istoty białej, szerokim pasm em  podmi- 
nowującego ją obrzęku. W niektórych miejscach widoczny jest duży roz­
pleni mikrogleju, naczynia o zamkniętym  świetle, gdzieniegdzie spotyka 
się w śród rozplemu glejowego poszczególne, mocno uszkodzone neurony 
(ryc. 5 b). Tam gdzie kora jest względnie zaoszczędzona, również wystę­
puje znaczny (rozrost gleju, zacierający jej uk ład  warstw owy. Bardziej ku 
tyłowi zniszczenia są jeszcze większe. -Na styku ciemieniowo-potylicznym 
zawoje m ają całkowicie rozpadającą się korę; podikorowo w istocie białej 
w ystępuje s tan  gąbczasty. W zawojach potylicznych dookoła fissura cal- 
carina szczególnie rozległa jest penetracja  m as m artwiczych, detrytu 
tkankowego w raz z rozpadającym i się naczyniami od s trony  opon; w y­
różnienie poszczególnych elementów komórkowych jest tu niemal nie­
możliwe. W jednym  z zawojów potylicznych w obszarze rozpadu znale­
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ziono duże nagrom adzenie heimosyderyny przechodzące w  pseudozwap- 
nienia (ryc. 6 a).

I s t o t a  b i a ł a :  M yelina barw i się nierównomiernie, marmiurkowa- 
to, z większymi (przejaśnieniami przynaczyniowymii p rzy  niektórych na ­
czyniach, ale ibez cech rozpadu Układowego. Na tym  tle, w osiach Zawo­
jów czołowych i iskironidwych, podkorowo i liczniej w  płacie potylicznym 
w ystępują rozsiane, drobne m artw ice typu „krojpla deszczu” (ryc. 6 ib). 
Znaczniejsze rozlane zblednięcia w ystępują przytkomorowo w okolicy 
skroniowej i w  płacie potylicznym. W barwieniach komórkowych w i­
doczne cechy obrzęku: znaczne przesięki przynaczyniowe i przekrwienie, 
podłoże tkankowe rozluźnione, zwłaszcza w  okolicach przykamorowych, 
w płacie potylicznym  m iejscam i podkorowo stan gąbczasty. Niektóre n a ­
czynia p rzy  irogach bocznych kom ór m ają  ściany zgrubiałe z proliferacją 
histiocytów i pojedynczymi lim focytami rozrzuconymi w poszerzonej 
przestrzeni okołonaczyniowej. Nie stw ierdza się natom iast nigdzie nacie­
ków zapalnych przynaczyniowych, obfitszych, zbitych, czy mufkowaltydh. 
Glej kom órkowy w ykazuje przeważnie form y regresywne, o małych, 
obkurczonych -jądrach, z ciemną, zbitą chrom atyną, W 'barwieniu metodą 
Holzera włókna ,glejowe są mocniej zagęszczone p rzy  komorze III i przy- 
naczyniawo.

S tru k tu ry  pnia, móżdżku i rdzenia m ają  zachowaną budowę anato­
miczną; utkanie neuronalne jest na wszystkich poziomach znacznie prze ­
rzedzone. Zmian charakterystycznych na tych poziomach nie stwierdza 
się. Opony rdzenia są bardzo grube ze zbitym utkaniem  kolagenowym, 
również m iejscami widoczna jest proliferacja kolagenu przy  naczyniach 
śródrdzeniowych. Od obwodu rdzenia narasta  dość znaczna glejoza włók­
n ista  penetru jąca wzdłuż przegród. W korzonkach zaznaczone cechy 
obrzęku.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Zespół obserwowanych uszkodzeń, mogących klinicznie sugerować po­
wiązanie z ostatnim i chorobami infekcyjnymi, dkazał s'ię w obrazie m i­
kroskopowym pozostałością po starym, niewątpliw ie mocno nasilonym 
procesie zapalnym w oponach, przechodzącym na korę. Obraz ten m orfo­
logicznie cechuje się organizacją bliznową, pozarastanym i naczyniami
i w tórnie przynaczyniowo tworzącymi się m artw icam i. Zmiany w .opo­
nach m ają  charak ter dynamicznie postępującego procesu proliferacyjne- 
go, k tó ry  po zakończeniu ostrej fazy zapalenia opon mózgowo-rdzenio­
w ych rozw ijał się jako proces reparacyjny  z równoległym postępującym  
ubożeniem niedotlenionej tkanki mózgowej.

Uszkodzenia koncentrują się w oponach i iw korze, m ając w tej chwili 
głównie charak ter m artw ic naczyniopochOdnych, doprowadzających częś­
ciowo do elektywnych zaników neuronalnych, miejscami do m artw ic cał-
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k owitych z wyrównawczym rozplemem gleju, m iejscam i do bezodczyno- 
wego rozpadu podłoża. Te ostatnie m artw ice prawdopodobnie stanowią 
zmiany najświeższe. Proces chorobowy dotykający pogranicze korowo- 
oponowe jest niew ątpliw ie stary; proliferacja włókien kolagenowych prze­
ważająca nad srebrowymi, pogrubienia i w tórne zwłóknienia ścian n a ­
czyniowych, wskazuje na długoczasowe narastanie zmian.

Obfite odczyny glejowe w  licznych polach m artw iczych z ubogą iloś­
cią form  progresyw nych m ają  charakter zlbitej blizny glejowej. Żadna 
z cech morfologicznych ,obrazu nie świadczy o tym , aby w ostatnim  okre­
sie życia rozwinęła się świeża sprawa zapalna. W obręlbie istoty białej 
nie stwierdzono jakichkolwiek cech zapalenia towarzyszącego chorobom 
wysypkowym. Widoczne są natom iast obrazy w ynikające z zaburzeń k rą ­
żeniowych w postaci świeżych krwinkotoków przy  poszczególnych naczy­
niach, przesięków przy naczyniach nie zmienionych w istocie białej
i w korze, obrzęku w  istocie białej, obrzęku w oponach, rozpychającego 
zbite Układy włókien kolagenowych. Korelacja obrazu mikroskopowego 
z przebiegiem klinicznym  wskazuje na to, że po zakończeniu ostrego okre­
su zapalenia ropnego iremisja kliniczna (2-letnia) trw ała ta!k długo, jak 
długo odczynowa proliferacja w bliźnie oponowej i w naczyniach nie do­
prowadziła do wtórnych, postępujących zniszczeń w obrębie kory. Cho­
roby zakaźne w ostatnim  okresie życia mogły być jedynie czynnikiem 
znacznie przyśpieszającym  spostrzegane uszkodzenia naczyniopochodne. 
W pływając na przeciążenie czynnościowe ośrodkowego układu nerwowe­
go, wywołały nasilenie zaburzeń krążenia, względnie w yw arły  bezpo­
średni wpływ toksyczny na neurony. Nie wyw ołały natom iast dbjawów 
świeżego rzu tu  zapalenia opon i mózgu.

Przedstawiony przypadek swym obrazem morfologicznym w pełni od­
powiada klasycznym pojęciom encephalopathii po przebytych procesach 
zapalnych (Osetowska 1961). Jest natom iast nieoczekiwany i zaskakujący 
w zestawieniu z końcową fazą obserwacji klinicznej. W ydaje się jednak, 
że przedstawione powyżej rozumowanie pozwala, choć w  przybliżeniu, 
zrozumieć pozorną rozbieżność obrazu klinicznego i neuropatologicznego.

A . Tapam eBCK a, M . AcfcieK-KaMWHCKa, E. KpaeBCKa  

SH IJE O A JIO nA T M H  B  nO CJIEßCTB M M  T H O ftH O rO  M E H M H m T A

Co f l e p x a HHe

npjiBO^HTCH cjiynaM 5-jieT H ero peSeHKa c cwMnTOMOKOMnjieKcoM TH>Kejit>ix n o -  

BpejKAeHKM M03ra, kotopłim  pa3BMJiCH n e p e 3  2 ro^ a  n o c j ie  nepeH eceH H oro n  kjimhm-  

necKM M3.neneHHoro rn oü H oro  nHeBMOKOKKOBoro MeHWHrnTa. HeBpoJioniHecKM e HBJie- 

HMH B nocjie^HeM  n ep w o ^ e jkh3 h h  cn ep eA ejin jm , a 3aTeM conyrcTBO Bajm  c MHcJpeK- 

UMOHHbiMM 3a6ojieBaHMHMM TaxaMM KaK Kopb, BOcnajieHMe jierKwx, BeTpaH aa ocna. 

K jIM HW HeCKM M  A H a r H 0 3 :  3H LI,e<i>ajI0M M 3JI0M eH H HrM T.
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B MMKpöCKororqecKOM KapTMHe M03ra öbiJio oÖHapyjKeHo: b M03r0Bbix oöojioHKax 
npw3HaKM nepeHeceHHoro BOcnajiHTejibHoro rrpoijecca b BM^e pe3KO BbipajKeHHoii 

KOJiJiareHOBOM m KJieroHHOM npojiwcbepaijwH, o6jinTepnpoBaHHbie cocyzjbi m btopmh- 

Hbie HeKpo3Hbie H 3 MeHeHHH; b Kope chjibho Bbipa?KeHHbie pas p y m e H W H  Hocnswe 

xapaKTep Ba3oreHHbix HeKp030B —  SJieKTWBHbie HeBpoHHbie arpodpun jim6o o 6 m n p -  

Haa KOMneHcaropHaa npojiMcbepauwa mmt He n epexoAHman 3a Kopy; b SejiOM Be- 

m e c T B e  H e c n e i jM c łJW H e c K J ie  o T e n H b i e  H B JieH H H .

OöpaiLfaeTCH BHWMaroie Ha orcyTCTBHe k 3 k h x  jimöo MopcJjojiornHeoKMX npn3HaKOB 

BocnajieHMH, KOTopoe Morjio conyTCTBOBaTb b ^aHHOM cjiynae wHcbeKijMOHHbrM 3 a -  

öojießaHMHM, jiw6o Morjio yKa3biBaTb Ha noHBjieHwe CBe?Kero BocnajiMTejibHoro n p o -  

ijecca B nocjie^HeM nepwo^e 5k m 3h w .

HaÖJiiOAaeMbie noBpe>KßeHMH, KOHi^eHTpwpyiomMecH b  MeimHreajibHO-KopTWKajib- 

h o m  n o r p a H W H b e  n p e ^ C T a B j iH J i M  c o o o f i  T w r o i H H y i o  K a p T U H y  n o c T H H t J u i a M M a T o p H O M  

B a 3 o r e H H 0 f ł  S H i j e c b a j i o n a T W M .  n p e / u i o j i a r a e r c H ,  h t o  o h h  n o j iH O C T b i o  B b i p a 3 n j m c b  k j i m -  

H M H e c K H  B n e p w o f l e  f l o n o j i H H T e j i b H o i i  cJ p y H K ijH O H a jib H O M  u  i ^ w p K y M e r a p H O M  H a r p y 3 K w  

i ^ e H T p a j i b H o f ł  H ep B H O M  cM CTO M bi S j i a r o ^ a p a  M Hc|)eK ij;M O HH biM  3 a 6 o j ie B a H M H M  b T e p M i i -  

HajibHofł <ł>a3e. O ^ H a K o  s t h  3a6ojieBaHWH He npoHBHJiwcb HOBbiMM BOcnajiMTejibHbiMM 

SJieMeHTaMH b  SHuecjpajionaTHHecKoił KapTMHe, HBjiHiomeiicH nocjie^cTBweM paHee 

nepeHeceHHoro B O c n a j i e H H H .

A. Taraszewska, M. Afek-K am ińska, B. Krajewska  

ENCEPHALOPATHY AFTER PURULENT ENCEPHALOMENINGITIS

S u m m a r y
A case is reported of a 5-year-old child w ith  the syndrome of severe cerebral 

damage developing two years after clinically cured purulent pneumococcic ence-  
phalomeningitis. In the last phase of life the neurologic symptoms preceded and then  
coexisted w ith  infectious diseases such as measles, pneumonia and varicella. The  
clinical diagnoses w as encephalomyelomeningitis.

Microscopic examination of the brain revealed traces in the m eninges ot 
inflammation in the form of intensive collagen and cellular proliferation, oblitera­
tion of blood vessels and secondary necrotic lesions. The cortex exhibited extensive  
destruction w ith  the character of vasculogenic necrosis, elective neuronal atrophy  
or total necrosis, and extensive  compensatory glial proliferation w ih in  the lim its of 
the cortex. Uncharacteristic edema w as observed in the white substance.

Morphologic signs of inflammation connected with the infectious diseases or 
indicative of fresh inflammation in the last phase of life were entirely absent.

The observed lesions concentrated at the meningeo-cortical boundary represent  
a typical pattern of postinflammatory vasculogenic encephalopathy. It w as con­
cluded that their fu ll clinical development occurred in connection with functional 
and circulatory disorders in the central nervous system in the course of the  
infectious diseases sub finern vitae. However, these diseases did not contribute any  
inflammatory elements to the encephalopathic residues after inflammation two  
years earlier.
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Rye. 1 a. Zmienione martwiczo naczynia śródoponowe otoczone krvotoczkami, 
pokryte bezpostaciową masą detrytu komórkowego penetrują w  głąb kor\ Parafina. 
Fiolet krezylu. Pow. 60 X. b. Olbrzymia proliferacja kom órkowa w  ścianich naczyń,  
doprowadzająca do całkowitego zamknięcia światła. Od obwodu zaczynajicy się roz­
pad ścian naczyniowych. Parafina, Fiolet krezylu. Pow. 100 X.

Fig. 1 a. Necrotically altered intrameningeal blood vessels surroundtd by smali  
blood vessels, covered by amorphous cellular detritus penetratint into tie depth of 
the cortex. Parafin. Cresyl violet. Magn. X 60. b. Enormus cell proliferation in the  
vascular walls leading to complete occlusion of their lumen. Peripherals beginning  
disintegration of the vascular walls. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X :00.

Rye. 2 a. Obfity rozplem kolagenu i obrzęk rozpychający układy wbkien kola ­
genowych w  oponach. Penetracja martwiczych naczyń z opon do k or \ Parafina. 
Hematoksylina-eozyna. Pow. 50 X. b. Siateczka włókien retikulinowych 5 rzy zacho­
wanych w  całości naczyniach opon. Parafina. Metoda Laidlaw ’a. Pow. 50 X .

Fig. 2 a. E xtensive proliferation of collagen and edema spreading apirt system s  
of collagen fibers in the meninges. Penetration of necrotic vessels frcm the m e­
ninges to the cortex. H. E. Magn. X 50. b. Network of reticulin fibers ani preserved  
m eningeal vessels. Paraffin. Method of Daidilaw. Magn. X 60.

Rye. 3. Powierzchnie dwóch sąsiednich zaw ojów  potylicznych zlepiine ze sobą 
pasem proliferującej wtórnie i już rozpadającej się tkanki oponowe.. Martwice  
i glejoza w  korze. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 60 X.

Fig. 3. Surfaces of two neighboring occipital gyri adherent througl a zone of 
secondarily proliferating, disintegrated meningeal tissue. Necrosis and giosis in the 
cortex. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 60.

Rye. 4 a. Martwica w  zawoju czołowym górnym. Zupełny brak n eu n n ów  i w y ­
równawcze zagęszczenie gleju w gąbczasto rozluźnionej tkance kory. Parafina. He­
matoksylina-eozyna. Pow. 60 X. b. Zmiany regresywne komórek g le jow rch w  tw o ­
rzącej się bliźnie glejowej w  korze. Parafina. Hem atoksylina-eozyna. Iow. 200 X.

Fig. 4. a. Necrosis in superior frontal gyrus. Complete absence of reurons and 
compensatory condensation of glia in the spongy cortical tissue. Pa affin. H. E. 
Magn. X 60. b. Regressive changes in glial cells in the developing glial scar in the 
cortex. Paraffin. H. E. Magn. X 200.

Rye. 5 a. Olbrzymi rozplem gleju obejmuje całą szerokość opustoszaej z neuro­
nów kory i zatrzymuje się na granicy istoty białej. Parafina. Fiol:t krezylu. 
Pow. 50 X. b. Różne formy astrocytów i mikroglej w  polu glejozy koro-wej. Ponadto 
widoczne dwa zarastające naczynia i pojedyncze uszkodzone neurocyty Parafina. 
Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 5. a. Enermous proliferation of glia involving the entire widti of cortex  
deprived of neurons and stretching to the boundary of the w hite  substmce. Paraf­
fin. Cresyl violet. Magn. X 50. b. Various forms of astrocytes and micioglia in an 
area of cortical gliosds. In addition, two obliterating blood vessels and several da­
maged neurocytes. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 200.

Rye. 6 a. Bezodczynowy rozpad kory potylicznej z masami hemosyd;ryny prze­
chodzącymi w  pseudozwapnienia. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 150 X b. Drobne 
martwice m yelinow e typu „kropla deszczu” w  istocie białej płata skroń owego. Pa­
rafina. Heidenhain. Pow. 150 X.

Fig. 6  a. Nonreactive disintegration of occipital cortex w ith  m asses of hemosi- 
derophilin undergoing transformation to pseudocalcifications. Parafin . Cresyl 
violet. Magn. X 150. b. Small m yelin  necrotic foci of the „raindrop” ype in the  
w hite substance o f  the temporal lobe. Paraffin. Heidenhain. Magn. X 150.
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