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IR M IN A  B. ZELM AN

BARIERA KREW — MÓZG DLA NaJ-131 W WARUNKACH 
PRAWIDŁOWYCH I W PATOLOGII NACZYNIOWEJ MÓZGU *)

Z Z ak ład u  N europa to log ii PA N  w  W arszaw ie  
p.o. K ie ro w n ik  Z ak ładu : doc. d r med. M. D ąm bska  

K o n su l ta n t  n au k o w y  p racy : prof, dr  med. E. O se tow ska

W PR O W A D Z E N IE

1. H IST O R Y C Z N Y  R O Z W Ó J ZA G A D N IEN IA

Pojęcie barie ry  krew — mózg wprowadzone do piśmiennictwa w na ­
stępstwie historycznych już dzisiaj obserwacji Ehrlicha (cyt. za Gold- 
mannem) i doświadczeń Goldmanna (1913) wyznaczyło nowy i niezwykle 
istotny k ierunek w badaniach ośrodkowego układu nerwowego.

W pierwszym okresie prosta stosunkowo metodyka badań, oparta na 
zastosowaniu klasycznych barwników anilinowych (ceruleina S, błękit 
trypanu) i fluorescencyjnych pozwoliła jedynie na gromadzenie faktów 
bez możliwości wnikliwszej ich interpretacji. Jednak już na tym  etapie 
bariera krew  — mózg staje się przyczyną kontrowersyjnych poglądów. 
Dotyczą one substratu morfologicznego, odpowiedzialnego za wybiór­
cze przenikanie pewnych substancji z układu naczyniowego do tkanki 
nerwowej.

Pow stają trzy  koncepcje anatomicznej lokalizacji bariery  krew  — 
mózg:

a. Teoria granicznej błony glejowej (Achucarro 1918, Schaltenbrand 
i Bailey 1928, Hauptm ann i G ärtner 1932, Hoff 1933, z późniejszych 
badaczy Tschirgi 1952).

b. Teoria śródbłonków naczyniowych (Spatz 1933, ze współczesnych 
Broman 1949, 1955, Rodriquez 1955).

c. Zapoczątkowana przez Boutona (1940), a poparta później przez 
Hessa (1955, 1958, 1962) teoria przypisująca rolę bariery krew  — mózg 
istocie międzykomórkowej (substancji podstawowej).

*) P ra c a  w y k o n a n a  w  oparc iu  o pomoc f in an so w ą  P L  480 US P u b lic  H ea lth  
S e rv ice  P ro g ra m m . A g reem en t  227706.
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388 I. Zelman

Ta ostatnia w świetle późniejszych badań okazała się nie do przyję­
cia (Lumsden 1958, Gerschenfeld i wsp. 1959, De Robertis 1962, Horst- 
m ann 1962).

Abstrahując od podłoża anatomicznego, Friedem ann (1942) usiłował 
wyjaśnić mechanizm funkcjonowania bariery  krew — mózg w oparciu
0 zjawiska fizykochemiczne przyjmując, że działanie elektrostatyczne 
nie pozwala na przejście do tkanki nerwowej ujemnie naładowanych 
cząstek.

Poznanie u ltra s truk tu ry  układu nerwowego oraz zastosowanie związ­
ków znakowanych izotopami promieniotwórczymi do badań nad prze­
puszczalnością bariery krew  — mózg stworzyło podstawy dla rewizji 
dotychczasowych poglądów i nowej interpretacji znanych już faktów. 
Punktem  wyjścia stały się badania w mikroskopie elektronowym, stw ier­
dzające brak płynu pozakomórkowego w mózgu oraz niezwykle skąpo 
reprezentowaną przestrzeń pozakomórkową (Horstmann 1957, Schulz, 
M aynard i Pease 1957, Horstm ann i Meves 1959, Davson i Spaziani 1959, 
De Robertis i Gerschenfeld 1961). Powstała hipoteza próbująca w y­
jaśnić ograniczenie pasażu pewnych substancji do tkanki nerwowej nie 
obecnością specyficznej bariery  krew  — mózg, ale brakiem  dostępnej 
dla nich przestrzeni. Badania nad przechodzeniem różnych związków 
z płynu mózgowo-rdzeniowego do mózgu oraz doświadczenia przepro­
wadzone na skrawkach in vitro  (Bakay 1960, Davson i Polay 1963, 
Bradbury i Davson 1964, Davson i B radbury 1965, Pappius 1965) wy­
kazały, że przy pominięciu układu naczyniowego przechodzą one do 
mózgu szybko i w znacznej ilości, a dotyczy to nawet tak dużych czą­
steczek jak inulina. Gdyby zaś założenie o braku przestrzeni było słusz­
ne, powinno być rzeczą obojętną czy określone substancje znajdują 
się w układzie naczyniowym, czy też w bezpośrednim kontakcie z tkan ­
ką nerwową.

Edström (1958), zgodnie zresztą z wcześniejszymi sugestiami Krogh 
(1946), Tschirgi (1952), czy Davsona (1956) przeprowadza analogię po­
między transportem  komórkowym w innych narządach i funkcją ba­
riery krew — mózg. W ośrodkowym układzie nerwowym substancje 
muszą przejść nie tylko przez ścianę naczynia, ale także przez ściśle 
przylegające błony komórkowe. Badania w mikroskopie elektronowym 
wykazały, że wypustki astrogleju przylegają bezpośrednio do błony pod- 
stawnej kapilarów (Farquer i H artm ann 1957, Fernändez-M orän 1957)
1 pokrywają około 85%> ściany włośniczek (Schulz, M aynard i Pease 1957). 
W miejscach nie pokrytych wypustkami astrogleju oligodendroglej, neu­
rony i mikroglej graniczy z błoną podstawną kapilarów.

Przechodzenie przez błony komórkowe odbywa się na zasadzie dwóch 
mechanizmów: swobodnej dyfuzji i aktywnego transportu. Ten ostatni
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Bariera (kirew — móizg dla NaJ-131 389

zachodzi przeważnie przeciwko gradientowi stężenia i jest procesem 
endoergicznym, wym agającym  energii chemicznej dostarczanej przez 
kom órkę w cyklu jej przem ian metabolicznych (Quastei i Quastei 1961). 
W takim  aspekcie pojęcie bariery krew  — mózg przestało być pojęciem 
jednoznacznym. Jest to zespół wielu systemów regulujących wymianę 
metaboliczną między mózgiem i krwią (Edström 1958, Edström i Stein­
wall 1961, Ussing 1961, Tover 1961, Wiśniewski 1965).

Badania lat ostatnich doprowadziły do stwierdzenia, że dla pewnych 
związków bariera krew — mózg jest całkowita, to znaczy (z wyjątkiem  
takich okolic mózgu, jak pólko ostatnie, podwzgórze, przysadka) nie 
przechodzą one do tkanki nerwowej (Wisłocki i Leduc 1952, Hoffman 
i Olszewski 1961, Wiśniewski i Olszewski 1963), dla innych natomiast 
jest częściowa, czyli przechodzą one do mózgu w ograniczonej ilości, 
określonej wielkością przestrzeni pozanaczyniowej, charakterystycznej 
dla danego jonu, czy związku.

2. Z A B U R Z E N IA  PR Z E P U S Z C Z A L N O Ś C I B A R IE R Y  K R E W  — MÓZG
JA K O  PO D ST A W A  IZ O T O P O W E J E N C E F A L O M E T R II D IA G N O ST Y C Z N E J

Fakt przerwania bariery  krew  — mózg w miejscu patologicznego 
ogniska znany był już z doświadczeń z błękitem trypanu. Zastosowanie 
związków znakowanych izotopami promieniotwórczymi pozwoliło na 
praktyczne wykorzystanie tego zjawiska do celów diagnostyki klinicznej 
(gammaencefalografia, scyntygrafia mózgu). Izotopowa encefalometria 
oparta  jest na zasadzie przechodzenia większej ilości związku promienio­
twórczego do obszaru patologicznego ogniska w następstwie zmienionej 
przepuszczalności bariery  krew  — mózg w tej okolicy.

W pierwszym etapie znalazła ona zastosowanie w neurochirurgii do 
w ykryw ania  i lokalizacji guzów wewnątrzczaszkowych. W 1947 roku 
Moore stosując fluoresceinę w przypadkach raka żołądka stwierdził, że 
związek ten  lokalizuje się wybiórczo w ogniskach nowotworowych w 
mózgu, pozostawiając zdrową tkankę niezabarwioną. Po uzyskaniu dwu- 
jodofluoresceiny znakowanej jodem 131 zastosowano ją do badań to ­
pograficznych (Moore 1948), zastępując ją później dającą lepsze wyni­
ki album iną znakowaną jodem-131 (Chou i wsp. 1951, Planiol 1959).

W przypadku ognisk nowotworowych przyjmowano dwa momenty 
w arunkujące hyperaktywność guza w stosunku do otaczającej tkanki: 
uszkodzenie bariery  krew  — mózg (albo jej brak) w obrębie ogniska 
nowotworowego oraz zwiększony metabolizm guza (Bakay 1956).;

W m iarę popularyzacji izotopowych badań, udoskonalania aparatury  
pomiarowej, a także coraz większej ilości dostępnych związków znako­
wanych, zaczęto stosować izotopową encefalometrię również w diagno­
styce naczyniopochodnych uszkodzeń mózgu.
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390 I. Zelman

3. K O N C E N T R A C JA  Z N A C ZN IK A  W PA T O L O G IC ZN Y M  O G N ISK U

W miarę gromadzenia faktów klinicznych i doświadczalnych zjawisko 
przerwania bariery krew — mózg w miejscu patologicznego ogniska 
zostało scharakteryzowane uzupełniająco szeregiem dodatkowych czyn­
ników, mających bezpośredni wpływ na wynik otrzymanego pomiaru.

K ryterium  użycia do celów diagnostycznych określonego izotopu po­
winno być:

1. Zdolność do koncentracji w miejscu patologicznego ogniska w iloś­
ci o tyle wyższej w stosunku do normalnej tkanki, aby jego wykrycie 
metodą pomiarów zewnętrznych było możliwe. W przypadku, gdy w y­
stępuje powinowactwo metaboliczne znacznika do tkanek patologiczne­
go ogniska, jego koncentracja w ognisku osiąga znacznie wyższy po­
ziom. W przypadkach guzów mózgu metodą bezpośrednich pomiarów 
stwierdzono np. przy zastosowaniu P-32, że stosunek aktywności guza 
do aktywności prawidłowej tkanki wahał się od 5 : 1 do 110 : 1 (Erickson 
i wsp. 1940).

Poza scharakteryzowanym  powyżej powinowactwem znacznika do 
tkanek patologicznego ogniska rezultat pomiaru zależy od:

2. Rodzaju użytego izotopu. W miejscu patologicznego ogniska, jak 
wykazały liczne badania, bariera krew — mózg jest przerwana dla ba r ­
dzo różnych traserów (Klatzo i wsp. 1958, Ojemann i wsp. 1964, Tator 
i wsp. 1965, Johansson i Leissner 1965).

3. Zwiększonej przepuszczalności bariery krew — mózg w otoczeniu 
ogniska (Bakay 1956, Lee i Olszewski 1959, Klatzo, P iraux  i Laskowski 
1958, Klatzo, Miquel i Otenasek 1962, Klatzo, Wiśniewski i Smith 
1965, Wiśniewski 1965). Fakt ten związany jest bezpośrednio z zagad­
nieniem obrzęku mózgu, który zgodnie z aktualnym  stanem wiedzy, sta­
nowiąc klinicznie zespół jednolity, z dynamicznego punktu  widzenia 
jest zjawiskiem niejednorodnym, w którym  występują różnego typu za­
burzenia przemiany wodno-elektrolitowo-białkowej, uwarunkowane ro­
dzajem czynnika wywołującego obrzęk (Bakay 1965). Koncentracja 
użytego znacznika może być większa w polu obrzęku niż w obrębie sa­
mego ogniska. Stwierdził to np. Tator i wsp. (1965) metodą autoradio- 
graficzną, stosując albuminę znakowaną J-125 w przypadku przerzutów 
Ca do mózgu.

4. Czasu krążenia izotopu: P rzy  w ykryw aniu i różnicowaniu nowo­
tworów stwierdzono, że maksym alne różnice radioaktywności pomię­
dzy guzem i prawidłową tkanką w ystępują w różnym czasie w zależ­
ności od rodzaju nowotworu (Sweet i wsp. 1959, Schlesinger 1962, Tator 
i wsp., 1965). Ponadto badania ze związkami znakowanymi w doświad­
czalnie wywołanym obrzęku mózgu wykazały, że w miarę czasu krą­
żenia znacznika izotop przechodzi z miejsca przerwanej bariery wraz
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z płynem obrzękowym do coraz odleglejszych okolic mózgu (Klatzo 
i wsp. 1965, Wiśniewski 1965, Bakay 1965), wskazując tym  samym nie 
tylko ognisko uszkodzenia, ale także pole towarzyszącego obrzęku.

5. Czasu jaki upłynął od ostrego incydentu do chwili wykonania ba­
dania: W doświadczalnych uszkodzeniach bariery  krew  — mózg stwier­
dzono metodą autoradiograficzną, że trasery  przechodzą do uszkodzonej 
tkanki tylko przez pewien okres czasu, po upływie którego radioaktyw­
ność ogniska zmniejsza się stopniowo aż do całkowitego zaniku. Jak  z 
tego wynika, bariera  krew  — mózg ulega „naprawieniu” w stosunku 
do określonych traserów, a szybkość tej napraw y zależy tak  od stop­
nia uszkodzenia, jak i rodzaju wywołującego je czynnika.

Dodatkowo jeszcze:
6. od sieci naczyniowej ogniska
i 7. od wielkości i lokolizacji ogniska: Budabin i wsp. (1966) podają, że 

ogniska o średnicy mniejszej niż 2,5 cm, jak również większe, ale zlokali­
zowane w obrębie tylnej jamy czaszkowej lub na podstawie mózgu nie 
są wykrywalne pomiarami zewnętrznymi.

4. P R Z E G L Ą D  W Y N IK Ó W  U ZY SK A N Y C H  M ETOD Ą  PO M IA R Ó W  
ZEW N Ę T R Z N Y C H  W P A T O L O G II  L U D Z K IE J

W izotopowej encefalometrii zastosowano dotychczas dużo różnych 
znaczników, jak np. fosfor P-32 (Bakay 1956), albuminę znakowaną 
J-131 lub J-125 (Moore 1948, Chou i wsp. 1951, Planiol 1959, Magalotti 
i Hummon 1960, Gras i wsp. 1960, Feindel i wsp. 1961, Tator i wsp. 
1965, Graban i wsp. 1965), NaJ-131 (Graban i wsp. 1965), chloromero- 
drinę — Hg-203 lub Hg-197 (Glasgow i wsp. 1965, Morrison i wsp. 
1965, Locken i wsp. 1966), selen Se-75 (Cavalieri i wsp. 1966), arsen 
As-74 (Sweet i Brownell 1955, F arre r  i McRae 1963, Ojemann i wsp. 
1964), miedź Cu-64 (Bagnall i wsp. 1958, Ojemann i wsp. 1964).

Wyniki opracowań statystycznych są bardzo różne w zależności od 
doboru pacjentów, rodzaju użytego izotopu, warunków technicznych itd. 
F a rre r  i McRae otrzymali w swoim m ateriale 83% pozytywnych scyn- 
tygramów, Magalotti i Hummon — 39%, Glasgow i wsp. — 4I°/o, Mor­
rison i wsp. — 52%.

W związku z mało efektywnymi wynikami swoich badań, Magalotti 
i Hummon uważają diagnostykę izotopową w patologii naczyniowej 
mózgu za niepewną. Ojemann i wsp. stosując do scyntygrafii pozytrono­
wej As-74 i Cu-64 otrzymali w materiale naczyniowym znacznie większą 
wykrywalność ognisk przy zastosowaniu arsenu niż miedzi. Niektórzy 
autorzy zwracają uwagę na trudność różnicowania pewnych typów og­
nisk. F a rre r  i McRae podkreślają podobieństwo obrazu scyntygraficz­
nego w przypadku otorbionych ropni, krwiaków podoponowych i guzów.
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W piśmiennictwie tego przedmiotu spotyka się także wyraźne rozbież­
ności w zakresie możliwości wykrycia ognisk w różnym czasie, dzielą­
cym wykonanie badania od ostrego incydentu naczyniowego. Morrison 
i wsp., stosując chloromerodrinę Hg-203 i albuminę J-131, największą 
ilość pozytywnych scyntygramów otrzymali w okresie pierwszych 2 ty ­
godni po udarze. Zmiany w ich m ateriale utrzym yw ały się do 8— 10 ty ­
godni. Powrót do prawidłowego stanu w ciągu tego okresu trak tow ali 
jako podstawę różnicowania ze sprawami nowotworowymi. W axm an i 
wsp. (1965), podobnie jak Magalotti i Hummon, większość pozytywnych 
ognisk otrzymali również w pierwszych 2 tygodniach po incydencie na­
czyniowym. Zmiany w jego m ateriale  były widoczne w badaniu scyn­
tygraficznym w 31, 33, 43 i 53 dni po udarze. Glasgow i wsp. w ciągu 
pierwszych 28 dni po incydencie udarowym  mieli 50'% dodatnich w yni­
ków, jednak z przewagą między 15—28 dniem. Po przerwie 6-miesięcz- 
nej wszystkie w ykryte uprzednio ogniska były negatywne.

Jak  wynika z powyższego krótkiego przeglądu piśmiennictwa, zagad­
nienie przechodzenia różnych związków znakowanych izotopami pro ­
mieniotwórczymi do uszkodzonej tkanki mózgowej wymaga wciąż jesz­
cze dalszego rozpracowania. Dlatego systematyczne podejmowanie ba­
dań w tym  kierunku na stopniowo wyodrębnianych wycinkach zagad­
nienia, wydaje się być jak najbardziej uzasadnione.

CEL PR A C Y

Bezpośrednim celem przedstawionej pracy było prześledzenie dyna­
miki przepuszczalności bariery krew  — mózg dla NaJ-131 w przypadku 
ostrych zaburzeń krążenia wywołanych przez zatory powietrzne oraz 
w naczyniopochodnych uszkodzeniach tkanki mózgowej w postaci roz- 
miękania i krwotoku we wczesnym i późnym okresie, to jest w okresie 
m artw icy i zaawansowanej organizacji ogniska.

Założeniem pracy było uwzględnienie tych wszystkich momentów, 
które w w arunkach patologii ludzkiej decydują o wyniku pomiaru, a 
więc prześledzenie zachowania się trasera: a) w zdrowej tkance mózgo­
wej, b) w tkance z ogniska uszkodzenia, c) w otoczeniu ogniska, przy: 
a) różnym czasie krążenia izotopu, b) w różnych okresach „wieku m or­
fologicznego” ogniska uszkodzenia, c) w różnych typach uszkodzenia 
tkanki nerwowej.

M A T E R IA Ł  I M ETOD A

D ośw iadczenia  p rzep row adzono  n a  40 k ró l ikach  i 41 ko tach .  J a k o  znaczn ik  uży ty  
został NaJ-131 p ro d u k c j i  I n s ty tu tu  B adań  J ą d ro w y c h  w  Ś w ie rku ,  k tó ry  o trz y m y ­
w ano  jako  ro z tw ór beznośn ikow y o ak ty w n o śc i  w łaśc iw ej 3,33 mC/ml.

Z asto sow ano  m e to d ę  bezpośredniego  p o m ia ru  ak tyw nośc i tk anek .  P o m ia ry  p rze ­
prow adzono  w  scy n ty lacy jnym  liczn iku  s tudz ienkow ym  ty p u  SE-2 z k ry sz ta łem
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N a J  a k ty w o w an y m  ta lem , p ra c u ją c y m  w  zestaw ie  z przeliczn ik iem  PE L-5  i za ­
s ilaczem  w ysokiego  nap ięc ia  ZWN-2,5. A k tyw ność  p ró b ek  p rze liczano  na im p u l ­
sy  na  1 m in u tę  i 1 g świeżej tk a n k i .  W obliczeniach, aby  uzyskać  p o ró w n y w a l ­

ność w yn ików , ak tyw ność  w szystk ich  p ró b ek  została przeliczona w  sto sunku  do 
ak tyw nośc i 1 m l surow icy, k tó rą  każdorazow o p rz y jm o w an o  za 100“/».

W ysoka rad io ak ty w n o ść  tk a n e k  p rz y k ry w a ją c y c h  mózg p rzy  w ydolności po s ia ­
danej przez  nas a p a ra tu ry  n ie  pozw oliła  na  w y k o n an ie  pom ia rów  zew nętrznych . 
W części dośw iadczeń  p rzep ro w ad zo n o  p o m ia ry  zew nę trzne  ak tyw nośc i pó łku l m óz­
gow ych  p rzy  pom ocy sondy  scy n ty lacy jn e j LSU-2, p racu jące j  w  zestaw ie  z in te ­
g ra to re m  ZIL -3  i zasilaczem  w ysokiego  n ap ięc ia  ZWN-2,5.

D la u zyskan ia  k o re lac ji  z ob razem  m orfo log icznym  p rzeprow adzono  dla odpo­
w iedn ich  g ru p  dośw iadczalnych  kon tro lę  h is to logiczną m a te r ia łu .

D ośw iadczenie  w y k o n an o  w  dw óch g rupach :

G ru p a  I. P rzepuszczalność  b a r ie ry  k re w  — m ózg dla Naj-131 u k ró lika :
a) w  w a ru n k a c h  p raw id łow ych ,
b) w  p rzy p ad k u  za torów  pow ietrznych ,
G ru p a  II. P rzepuszczalność  b a r ie ry  k rew  — m ózg u kota :
a) w  w a ru n k a c h  p raw id łow ych ,
b) w  naczyniopo 'chodnych uszkodzeniach  tk a n k i  m ózgow ej:

1) w e  w czesnym  i późnym  o k res ie  rozm iękan ia ,
2) w  k rw o to k u  śródm iąższow ym  w  o k res ie  w czesnym  i  późnym .

W  g ru p ie  I badano  przepuszcza lność  b a r ie ry  k re w  — m ózg u k ró l ika  w  w a r u n ­
kach  p raw id ło w y ch  w  zależności od podane j daw ki i czasu k rążen ia  izotopu o raz
rozk ład  ak tyw nośc i w  obręb ie  poszczególnych okolic m ózgu.

W yw ołan ie  k ró tk o trw a łeg o  zaburzen ia  przepuszczalnośc i b a r ie ry  k re w  — mózg 
(m etodą za to rów  pow ie trznych) m iało  na  celu uzupe łn ien ie  naszych  wiadom ości, 

dotyczących zachow an ia  się b a r ie ry  k re w  — m ózg w  s to su n k u  do NaJ-131 w  p rz y ­
p a d k u  ostrych, p rz e m ija ją c y c h  zaburzeń .

Grupa 1

D ośw iadczen ia  p rzep row adzono  na k ró l ikach  rasy  b ia łe j popie ln iańsk ie j ,  płci 
obojga, w ag i 1,5— 2 kg.

S e r i a  a o b e jm ow ała  30 zw ierząt. NaJ-131 uzupe łn iano  solą f izjologiczną tak , 
aby  o trzy m ać  ro z tw ó r  o ak ty w nośc i w łaśc iw ej 100 /nC/l ml. K ró likom  podaw ano  
izotop w  daw ce  20, 50 i 100 |xC na  kg w ag i do żyły usznej b rzeżne j .  Z w ie rzę ta  za ­
b i jan o  p rzez  p rze d a w k o w a n ie  eun a rco n u  {0,5— 0,7 m l na  kg  w agi)  po: 10 i 30 m i ­

nu tach , 1, 2 i 24 godzinach, o raz  po 2, 3 i 8 d n ia ch  od m o m e n tu  podania  izotopu.
Od każdego  k ró l ik a  pob ie rano  bezpośrednio  przed  uśp ien iem  k re w  z p ra w e j  

kom ory  serca  o ra z  od n iek tó rych  rów nież  p ły n  m ózgow o-rdzeniow y. N a ty ch m ias t  
po zakończeniu  dośw iadczenia  w y jm o w an o  z ja m y  czaszki m ózg z p rzy lega jącym  
odcink iem  długości około 3 cm rdzen ia  .szyjnego. P o  od p r  ep a ro w an  i u pn ia  z m ó ż ­
dżkiem, dzielono mózg na  dw ie pó łku le  i po  zdjęciu opon m ięk k ic h  pob ie rano  sy ­
m e try czn e  sk raw k i ,  o b e jm u jące  n a s tęp u jące  s t ru k tu ry :  wzgórze, sp lo t z  obu k o ­
m ó r  bocznych, b ieguny  czołowe, okolicę c iem ien iow o-sk ron iow ą, okolicę poty liczną , 
opuszkę, m os t,  m óżdżek  i rdzeń  szyjny. B ezpośrednio  p o  p o b ran iu  sk ra w k i  ważono, 
a  n as tępn ie  m ierzono  ich ak tyw ność . P o  odw irow an iu  k r w i  odpilpetowywano do 
p o m ia ru  1 m l  surowicy. D odatkow o od każdego zw ierzęcia pob ie rano  w ycink i 
z płuc, w ą tro b y ,  ś ledziony i nerk i.
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S e r i a  b — dośw iadczen ia  p rzep row adzono  na  10 kró l ikach . W znieczu len iu  

m ie jscow ym  2%> po loka iną  rozcinano  skórę, tk a n k ę  p o d sk ó rn ą  i pow ięzie  oraz 
rozdzie lano  na  tępo tk a n k i  głębiej leżące. Po  w y p re p a ro w a n iu  tę tn icy  szy jnej 
w spólnej lew ej unoszono ją  na  pę t li  je d w ab n e j  i w s trz y k iw a n o  jednorazow o po ­

w ie trze : 1 k ró l ikow i w  ilości 2 cm 3 i 9 k ró l ik o m  po 1 cm 3. D ośw iadczenie  kończono 
po 10 i 30 m in u tac h ,  1, 2 i ,24 godzinach po  em bolizacji. Izo top  podano  w  7 p rz y ­
p ad k ach  n a  10 m in u t  p rzed  zakończeniem  dośw iadczenia , w  1 p rzy p ad k u  n a  10 
m in u t  przed  w y tw o rzen iem  za to rów  i w  1 p rzy p ad k u  2 godziny po w strzy k n ięc iu  
pow ietrza . M ate r ia ł  do p o m ia ró w  ra d io ak ty w n o śc i  po b ie ran o  w  sposób iden tyczny , 
ja k  w  ser ii  a doświadczeń.

Grupa II.

D ośw iadczenia  p rzep ro w ad zan o  na  ko tach , różnej ra sy ,  w ieku  i płci, w ag i od 2 
do 3,5 kg.

W  s e r i i  a b ad an o  przepuszczalność  b a r ie ry  k re w  — m ózg dla NaJ-131 u k o ­
ta  w  w a ru n k a c h  p raw id ło w y ch  p rzy  zm iennym  czasie k rążen ia  izotopu.

Doświadczenie  w y k o n an o  n a  8 k o tach .  D aw k a  NaJ-131 50 fj,C n a  k g  wagi. Czas 
p rzeżycia  zw ierzą t: 10, 20, 30 m inu t,  1, 2 i 24 godziny od p odan ia  izotopu. Izotop 

p odaw ano  dosercowo. K oty  zab ijano  przez  p rz ed aw k o w an ie  eu narconu  (0,6—0,8 m l 
na  kg wagi). M a te r ia ł  do b a d a n ia  pob ie rano  w  ta k i  sam  sposób, ja k  w  I  g rup ie  

dośw iadczalnej.
W s e r i i  b dośw iadczeń p rzeb ad an o  zachow an ie  się b a r ie ry  k re w  — m ózg dla 

NaJ-131 u ko ta  w  p rz y p a d k u  ro zm ięk an ia  i k rw o to k u  śródm iąższowego. D ośw iad ­

czenie p rzep ro w adzono  na  23 ko tach  (13 p rzypadków  ro zm ięk an ia  i 10 p rzypadków  
krw otoków ). R ozm iękan ie  uzysk iw ano  p rzez  zam knięc ie  k lip sem  p ra w e j  tę tn icy  
środkow ej mózgu, nieco pow yżej je j odejśc ia  od tę tn ic y  szy jnej w e w n ę trzn e j  (w e­
dług te chn ik i op racow ane j przez  R apa  w  1967 r.). K rw o to k  w y tw a rz a n o  przez  

w strzykn ięc ie  p rzy  pom ocy dosyć g rube j igły, w prow adzone j przez  o tw ór t r e -  
p a n a c y jn y  do is to ty  b ia łe j p ła ta  czołowego, 2 m l  hep ary n izo w an e j k rw i w łasne j 
kota. NaJ-131 w s trz y k iw a n o  dosercowo w  ilości 50— 100 nC na  kg  w agi zw ie ­

rzęcia , bezpośrednio  w  22 i 24 godziny, 1 i 3 m ies iące  po zabiegu. K o ty  zab ijano  
p rzez  p rz ed aw k o w an ie  eun a rco n u  (0,6— 0,8 m l na  kg  wagi) po 10 m in u tac h ,  1,

2 i 2(4 godzinach od m o m e n tu  podan ia  izotopu. C zasam i — ze w zględu  na cięż­
ki s tan  ogólny ko ta  — zachodziła konieczność zakończenia  dośw iadczenia  w  in ­
nym  niż p lanow ano  te rm in ie .  W te n  sposób w  g ru p ie  rozm ięk ań  uzyskano  ró w ­
nież ogniska 3-dn iow e i 2-godzinne. W  g rup ie  ro zm ięk ań  i k rw o to k ó w  czas k r ą ­
żenia N aJ-131 p rz y  różnym  „ w iek u ” ogniska  p rz e d s ta w ia  tab . 1.

W  p rzy p ad k u  św ieżego ogniska k rw otocznego  lub  rozm iękan ia , m ózg po w y ­
jęc iu  z ja m y  czaszki zam rażano  w  lodówce. Z zam rożonego mózgu p ob ie rano  do 
pom ia rów  rad io ak ty w n o śc i n ek ro tyczną  tk a n k ę  z ogniska  rozm iękan ia ,  a k rw iak  
z ogniska  k rw otocznego , tk a n k ę  tz otoczenia  ogn iska  n a  obszarze  0,5 cm od m a ­
k roskopow o w idocznej g ran icy  uszkodzenia , sk r a w e k  z m ie jsca  odległego od ogn iska  
oraz jako  k o n tro lę  o d p ow iada jące  im  topograficzn ie  s k r a w k i  z półku li nie uszko ­

dzonej. W p rz y p ad k u  og n isk  o zaaw ansow ane j o rgan izac ji  (od 1 m iesiąca) mózg 
po w yjęc iu  z ja m y  czaszki i o d p re p a ro w a n iu  p n ia  z m óżdżkiem , dzielono na  dwie 

półkule , k tó re  kole jno  w ażono, a n a s tęp n ie  m ierzono  ich ak tyw ność  p rz y  p o m o ­
cy sondy  scyn ty lacy jne j do p o m ia ró w  zew nętrznych . Do pom ia rów  w  scy n ty lacy j­
nym  liczniku s tudz ienkow ym  pob ie rano  w y c in ek  z to re b k i  ogniska, tk a n k ę  z jego 
bezpośredniego  otoczenia  i z m ie jsca  odległego od ogn iska  o ra z  z analogicznych

http://rcin.org.pl



Bariera (kirew — mózg dla NaJ-131 395

Tabela  1. 
Table  1.

W iek  ogniska
Czas k rążen ia  

NaJ-131

Ilość zw ierzą t 
N u m b e r  o f  an im als

Age of focus C ircu la t ion  t im e 
of N a 131I

R ozm iękanie
M alacia

K rw o tok
H em o rrh ag e

2 godziny 
2 h o u rs

2 godziny 
2 h o u rs 1 —

24 godziny 
24 hours

10 m in u t  
10 m in u te s

1 1

24 godziny 
24 hou rs

1 godzina 
1 hours 1 —

24 godziny 
24 h ou rs

2 godziny 
2 h o u rs

2 1

24 godziny 
24 hou rs

24 godziny 
24 h ou rs 2 3

48 godzin 
48 h ou rs

24 godziny 
24 h ou rs 2 3

72 godziny 
72 h ou rs

2 godziny 
2 h o u rs 1 —

1 m iesiąc  
1 m o n th

2 godziny 
2 h ou rs 1 1

1 m iesiąc  
1 m on th

24 godziny 
24 h o u rs 1 1

3 m iesiące  
3 m o n th

24 godziny 
24 h ou rs

1 —

m iejsc  d rug ie j  pó łku li  s k r a w k i  kon tro lne . Po zw ażeniu  p o b ran y ch  sk ra w k ó w  p o ­
m ia ry  ra d io a k ty w n o śc i  p rzep ro w ad zo n o  w  sposób s tan d ard o w y .

Dla uzy sk an ia  k o re lac ji  o trzy m an y ch  w y n ik ó w  z obrazem  m ik roskopow ym  
p rzebadano  m orfo log ię  ognisk  w  p rz y p a d k u  k row o toków  i rozm iękań . W p rz y p a d ­
k ach  p rzew lek łych  część m a te r i a łu  w y k orzys tano  do b a d a ń  izotopowych, a  część 
przeznaczono  do k on tro li  h is to log icznej. B adan ie  h is to logiczne w czesnych  ognisk 
p rzeprow adzono  na  10 ko tach , p rzeznaczonych  w yłączn ie  do tego celu: w  p rz y p a d ­
k u  ro zm ięk an ia  z 1, 2, 4, 10, 24, 48 i 72-godzinnym  ogniskiem , w  p rz y p a d k u  k rw o ­
toku) z 2, 24 i 48-godzinnym  przeżyciem .

M a te r ia ł  do b a d a ń  h is to log icznych  po  u t rw a le n iu  w  fo rm alin ie ,  p rz e p ro w a ­
dzono w  sposób s ta n d a rd o w y  do p a ra f in y .  P r e p a r a ty  ba rw iono : h em a to k sy l in ą -  
-eozyną, m e to d ą  H e id e n h a in a  lub  K lüvera ,  f io le tem  krezy low ym , m e to d ą  v an  
Gieson, K a n z le r -A re n d ta  i G r ie d le y ’a.

W Y N IK I 

Grupa 1

Przepuszczalność bariery  krew  — mózg dla NaJ-131 u królika w w a­
runkach prawidłowych ( s e r i a  a) i w przypadku zatorów powietrz­
nych ( s e r i a  b).
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S e r i a  a

Wyniki doświadczenia zostały zestawione w tab. 2 i 3. Rozkład radio ­
aktywności w obrębie półkul mózgowych królika nie wykazuje isto t­
nych różnic topograficznych (tab. 2). Nieco wyższe aktywności dla bie­
gunów czołowych i potylicznych związane są z większą ilością kory 
w stosunku do istoty białej w tych okolicach. Wzgórze miało zwykle 
aktywność równą biegunom czołowym i potylicznym lub nieco wyższą. 
Ze s truktur pnia opuszka wykazywała prawie zawsze najwyższe stęże­
nie izotopu, niższe wartości stwierdzono w moście, najniższe w rdzeniu. 
Wysoką radioaktywność móżdżku również da się wytłumaczyć dużą iloś­
cią substancji szarej w tej okolicy.

Tabela  2. R ozkład  ak tyw nośc i w  m ózgu k ró l ik a  w  różnym  czasie po w strzy k n ięc iu
NaJ-131 (20 juC n a  kg)

T able  2. D is t r ib u t io n  of ac tiv ity  in  r a b b i t  b r a in  a t v a r io u s  tim es a f te r  in jec t ion  of
N a  1311 (20 ^-C p e r  kg)

10 m in u t  
10 miinutes

30 m in u t  
30 m in u te s

1 godzina 
1 h o u r

2 godziny 
2 hours

24 godziny 
24 h ou rs

% % % % % % % % % 0//o

Surow ica
Serum

100 100 100 100 100 100 100 100 100 100

P łyn  mózg.-rdzeń. 
C e reb ro sp in a l  f lu id

— 2,75 1,38 — 2,00 — — 1,94 2,00

Rdzeń
M edulla

1,23 2,35 2,32 2,44 2,13 3,21 2,86 4,46 5,43 6,15

O puszka
M edulla  ob longa ta

2,83 3,88 3,14 4,34 3,84 4,74 3,72 7,46 6,05 6,60

M ost
Pons

2,30 3,40 2,38 3,60 3,55 4,15 3,46 5,76 5,50 6,31

Móżdżek
C erebe l lum

4,09 5,31 3,36 3,20 5,90 4,42 3,86 7,05 5,30 7,05

W zgórze p. 
R. th a la m u s

2,76 3,06 2,61 3,06 3,70 4,35 4,28 5,66 5,42 7,30

W zgórze 1. 
L. th a la m u s

2,51 3,05 2,38 3,41 3,78 4,00 4,30 5,22 5,18 7,39

Czoło p. 
R. f ro n ta l

2,88 3,18 2,38 4,06 3,69 4,00 4,25 5,06 4,73 6,99

Czoło 1.
L. f ro n ta l

2,64 2,85 2,61 3,83 3,61 4,35 3,94 4,65 5,04 6,26

C iem ię -sk roń  p.
R. p a r ie to te m p o ra l

2,56 2,88 2,96 3,20 3,21 4,03 2,82 5,54 4,50 6,55

C iem ię -sk roń  1.
L. p a r ie to te m p o ra l

2,65 2,98 2,64 3,07 3,16 4,12 2,70 5,48 5,35 6,35

P o ty l ica  p. 
R. occipit

2,45 4,00 3,43 5,17 3,73 4,43 4,18 5,73 4,85 7,04

Po ty lica  1. 
L. occipit

2,81 4,16 2,96 5,10 3,41 4,55 3,70 5,66 4,25 6,50
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Tabela  3. R ozkład  a k tyw nośc i w mózgu k ró l ik a  po 2 i 24 godzinach  k rążen ia  
N a J - 131 p rzy  różne j daw ce  izotopu

Tab le  3. D is t r ib u t io n  of ac t iv i ty  in r a b b i t  b r a in  a f te r  2 and  24 h o u rs ’ c ircu la t ion  of 
N a 131I-  a t  d if fe ren t  doses of iso tope

Czas k rą ż e n ia  NaJ-131 
2 godziny. 

T im e of c ircu la t ion  
N a 1311 — 2 hou rs

of

Czas k rą ż e n ia  NaJ-131 
24 godziny 

T im e  of c ircu la t ion  
Na 1311 — 24 hours

of

20 [J-C 50 [J-C 100 [J-C 20 [J-C 50 [J-C 100 [J-C

%
0/
To % % % % % • % % % % %

Surow ica
S e ru m

100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100

P ły n  m ózg.-rdzeń. 
C ereb ro sp in a l f lu id

— 1,94 1,50 1,24 1,09 — 2,00 — 2,71 — — 2,08

R dzeń
M edulla

2,86 4,46 2.97 2,34 3,52 3,11 5,43 6,15 2,54 3,72 3,39 3,00

O puszka
M edulla  oblonga ta

3,72 7,46 5,21 4,63 4,16 3,98 6,05 6,60 4,78 4,95 4,66 4,92

Most
Pons

3,46 5,76 5,15 4,04 3,96 3,72 5,50 6,31 4,52 4,32 4,23 4,88

Móżdżek
C erebe l lum

3,86 7,05 5,66 4,61 4,85 4,38 5,30 7,05 4,26 5,12 4,86 4,65

W zgórze  p. 
R. th a lam u s

4,28 5,66 5,46 4,57 4,31 3,87 5,42 7,30 4,00 4,48 4,91 5,65

W zgórze 1. 
L. th a la m u s

4,30 5,22 5,40 4,65 4,35 3,89 5,18 7,39 4.02 4,57 4,76 5,34

Czoło p. 
R. f ro n ta l

4,25 5,06 4,45 3,31 4,84 3,24 4,76 6,99 3,64 4,87 4,15 5,01

Czoło 1.
L. f ro n ta l

3,94 4,65 4,56 3,39 5,10 3,36 5,04 6,62 3,54 4,95 4,14 5,30

C iem ię -sk ro ń  p.
R. p a r ie to te m p o ra l

2,82 5,54 4,23 2,76 3,66 3,18 4,50 6,55 3,42 4,35 3,82 4,86

C iem ię -s k ro ń  1.
L. p a r ie to tem p o ra l

2,70 5,48 4,30 2,92 3,84 3,30 5,35 6,35 3,80 4,40 4,15 4,81

P o ty l ica  p. 
R. occipit

4,18 5,73 5,46 3,01 4,20 3,64 4,85 7,04 3,64 5,02 4,30 4,96

P o ty l ica  1. 
L. occipit

3,70 5,66 5,36 3,50 4,10 3,80 4,25 6,50 3,20 5,07 4,05 5,30

Rozkład aktywności w czasie, pomimo dużych wahań indywidualnych 
u poszczególnych zwierząt, wykazywał w yraźną tendencję do wzrostu 
(tab. 2, wykres 1). Wartości uzyskane po 10 m inutach oraz w czasie 
pierwszych 2 godzin krążenia izotopu wskazują, że J-131 przechodzi w 
mózgu bardzo szybko poza układ naczyniowy, jednak stopień tego prze­
chodzenia jest bardzo ograniczony (w stosunku do aktywności suro­
wicy średnia aktywność 1 g tkanki pobranej z półkuli po 24 godzinach 
krążenia izotopu wahała się w granicach 4,8—6,7% (wykres 1).
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W miarę krążenia izotopu (pomimo spadku jego aktywności we krwi 
na skutek wydalania i wychw ytyw ania przez tarczycę i inne narządy), 
aktywność w mózgu stopniowo nieznacznie wzrastała. Trudności tech­
niczne związane z dłuższym przechowywaniem zwierząt nie pozwoliły 
na systematyczne prześledzenie zachowania się J-131 u królików

7

6

5

4

3

2

1 10min 30min 60 min 120min

W y k r e s  1. Ś redn ie  ak ty w n o śc i  1 g tk a n k i  z pó łku li m ózgow ej k ró l ik a  (bez w zgó­
rza) w  różnym  czasie po w strzy k n ięc iu  N aJ-131. W arto śc i  po d an e  w  p rocen tach  

w  s to sunku  do ak ty w n o śc i  su row icy  (100%>).
D iagram  1. M ean  ac t iv i t ie s  of 1 g of t issue  f ro m  th e  c e reb ra l  h em isp h e re  of a 
r a b b i t  (w ithou t th a lam u s)  a t d if fe re n t  tim es  a f te r  in jec t ion  of N a 131I. The va lues  

a re  g iven  as p e rcen tag es  in  re la t io n  to s e ru m  ac t iv i ty  (lOO'Vo).

z dłuższym przeżyciem. Jednak  u tych królików, które przeżyły 2, 3 i 8 
dni, aktywność skrawków w stosunku do surowicy (nawet bez uwzglę­
dnienia poprawki na rozpad izotopu w tym  czasie), była znacznie wyż­
sza od wartości, jakie uzyskano u królików z 24-godzinnym przeżyciem. 
Można z tego wnioskować, że część J-131, która dostała się do tkanki 
nerwowej, nie przechodzi z powrotem do układu naczyniowego, ale zo­
staje zakumulowana w mózgu.

Różnice aktywności obserwowane u królików, którym  podano izotop 
w tej samej ilości i na ten sam okres czasu, wskazują na duże różnice 
indywidualne u poszczególnych osobników, niewątpliwie nie bez znacze­
nia są tu także zmiany w obrębie układu naczyniowego i różna obję­
tość krwi krążącej w mózgu. W ahania te trzeba jednak uwzględniać w 
przypadku stosowania metody bezpośredniego pomiaru tkanek.

Ilość podanego izotopu (20, 50 czy 100 m-C na kg wagi) miała bezpo­
średni wpływ tylko na aktywności bezwzględne. Natomiast po przeli­
czeniu aktywności wycinków w stosunku do surowicy, wartości dla 
poszczególnych okolic nie różniły się specjalnie między sobą (tab.3). Na
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podkreślenie zasługuje niewątpliwie powolne przechodzenie J-131 do 
płynu mózgowo-rdzeniowego, którego aktywność w stosunku do ak tyw ­
ności surowicy nawef po 24 godzinach krążenia izotopu nie przekra­
czała 3%.

Po podaniu NaJ-131 do zbiornika mostowo-móżdżkowego, izotop prze­
chodzi bardzo szybko do tkanki nerwowej, a rozkład aktywności w móz­
gu układał się w tym  przypadku zgodnie z praw em  dyfuzji, osiągając 
najwyższe stężenie w pobliżu miejsca wstrzyknięcia i malejąc w miarę 
zwiększania się odległości od miejsca wprowadzenia znacznika. Aktyw­
ność 1 ml surowicy była w tym  przypadku po 1 godzinie taka sama, 
jak aktywność 1 ml płynu mózgowo-rdzeniowego.

Z narządów wewnętrznych najwyższą aktywność stwierdzono w ner ­
kach, w których stężenie izotopu na gram tkanki osiągało już po 
10 m inutach krążenia NaJ-131 wartości równe albo wyższe od ak tyw ­
ności 1 ml surowicy. Bardzo wysokie aktywności miały również płuca, 
potem z kolei wątroba i śledziona. Aktywność surowicy spadała po 24 
godzinach mniej więcej do połowy wartości wyjściowych, po 2 godzi­
nach była niższa o 10— 20%.

S e r i a  b

O b s e r w a c j e  k l i n i c z n e .  W czasie wstrzykiwania powietrza 
obserwowano u królików przyśpieszenie oddechu, oczopląs poziomy, 
a bezpośrednio po skończonym wstrzyknięciu napad drgawkowy trw a ­
jący 30—60 sekund. U 2 królików wystąpił on jedynie w postaci fazy 
tonicznej. W czasie napadu 1 królik padł, pozostałe po ustąpieniu drga­
wek były przez pewien okres czasu przymroczone z utrzym ującym i się 
zaburzeniami oddechowymi. Potem oddech stopniowo wyrównywał się, 
a zwierzęta były jedynie mniej ruchliwe. U królików, które przeżyły 2 
i 24 godziny nie obserwowano żadnych objawów neurologicznych. Ba­
dania makroskopowe i kontrola morfologiczna, poza przekrwieniem na­
czyń w oponach i śródmiąższowych nie wykazała żadnych innych zmian.

B a d a n i e  i z o t o p o w e .  Rozkład aktywności w obrębie poszcze­
gólnych okolic mózgu przy podaniu NaJ-131 w różnym czasie po em­
bolizacji przedstawiono w tab. 4. Jak  wynika z “tej tabeli, u królika, k tóre­
m u wstrzyknięto 2 cm3 powietrza do tętnicy szyjnej wspólnej 10 mi­
nu t po podaniu izotopu i V2 godziny po wytworzeniu zatorów, stwierdzo­
no bardzo duże zwiększenie przepuszczalności bariery  krew — mózg 
dla NaJ-131. Pięciokrotny wzrost aktywności w stosunku do przecięt­
nych wartości z wyraźną przewagą zmian po stronie embolizacji świad­
czy niewątpliwie o zwiększonym przechodzeniu J-131 do tkanki móz­
gowej w tym  przypadku, nawet jeśli się uwzględni fakt, że wzrost ten
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Tabela  4. Z a to ry  p ow ie trzne  do a. carotis c o m m u n is  sin. R ozkład  ak tyw nośc i w  m ózgu  k ró l ik a  w  s to su n k u  ido ak ty  w ności su row icy  

T a b le  4. A ir  em bolism  th ro u g h  th e  le f t  com m on caro t id  a r te ry .  D is tr ibu t ion  of ac t iv i ty  in  th e  b ra in  in  re la t io n  to se ru m  ac tiv ity

Czas przeżycia NaJ-131 
Time o i  survival of Nal311

30 minut 
30 minutes

10 minut 
10 minutes

10 minut 
10 minutes

30 minut 
30 minutes

30 minut 
30 minutes

1 godzina 
1 hour

2 godziny  
2 hours

2 godziny  
2 hours

24 godziny 
24 hours

Czas krążenia NaJ-131 40 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 22 godziny
Time of circulation of Nal31 I 40 minute£ 10 minutes 10 minutes 10 minutes 10 minutes 10 minutes 10 minutes 10 minutes 22 hours

S urow ica
S e ru m

100 100 100 100 100 100 100 100 100

R dzeń
M edu lla

8,85 5,06 4,82 5,19 5,66 2,98 4,86 4,45 4,62

O puszka
M edulla  ob longa ta

14,85 10,38 7,57 5,25 11,62 4,47 5,08 5,50 4,51

M ost
Pons

19,65 12,54 8,93 4,48 11,58 6,71 3,23 3,55 5,02

Móżdżek p ra w y  
R igh t ce lebellum

18,06 12,68 11,58 8,35 16,55 10,16 5,70 5,30 4,52

M óżdżek lew y  
L e f t  c e rebe l lum

21,70 13,50 11,23 8,78 17,40 10,30 4,80 5,62 4,87

W zgórze p. 
R. th a la m u s

18,58 12,24 9,12 9,30 9,77 7,89 2,75 2,81 5,11

W zgórze 1. 
L. th a la m u s

21,65 12,12 10,68 15,48 18,44 10,88 2,82 3,70 5,04

Czoło p ra w e  
R. f r o n ta l

13,75 11,30 8,42 9,80 19,11 9,02 3,48 3,54 4,31

Czoło lew e 
L. f ro n ta l

18,75 7,47 8,20 13,38 13,90 10.64 3,74 3,74 3,73

Ciem ię  p ra w e  
R. p a r ie ta l

16,40 9,14 6,15 9,70 9,85 9,33 3,47 3,93 4,02

Ciem ię  lew e 
L. p a r i e ta l

20,10 7,47 8,46 12,50 15,00 13,05 3,37 4,27 3,85

S k ro ń  p ra w a  
R. te m p o ra l

14,90 10,28 7,72 10,50 8,69 7,20 3,71 3,65 3,87

S k ro ń  lew a 
L. te m p o ra l

20,60 7,73 7,15 11,70 9,39 11,35 3,89 3,66 3,99

P o ty l ica  p ra w a  
R. occipital

15,80 8,96 9,32 9,62 10,11 10,82 4,04 4,42 4,48

Po ty lica  lew a  
L. occip ita l

22,38 6,63 8,38 14,15 14,90 17,42 3,33 4,44 4.25
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może być częściowo spowodowany zmianą objętości łożyska naczynio­
wego. W arto podkreślić, że wzrost stężenia izotopu występował rów ­
nież w obrębie pnia mózgowego i w móżdżku, to jest w okolicach, w 
których zatory lokalizują się stosunkowo rzadko. Wyniki pom iarów 
u królika z 10-minutowym przeżyciem i tym  samym czasem krążenia 
izotopu (po wstrzyknięciu 1 cm3 powietrza) wykazały dwu i trzyk ro t­
ny wzrost aktywności wycinków z hyperaktywnością półkuli p raw ej 
(wykres 2 i 3) w 1 przypadku, w 2 — bez wyraźnej akcentacji po któ-.

Półkula lewa 
I e f t hemisphere 

Pótkula prawa 
Right hemisphere18

14
12

10

8

6 2.5-3,06 norma
2.5-3.06 normal4

2 - 

0 10 30 60 120

W y k r e s  2. R ozkład  ak tyw nośc i w  p łac ie  czołow ym  k ró l ik a  w  ró żn y m  czasie  po 
w s trz y k n ię c iu  pow ie trza  do tę tn icy  szy jnej w spó lne j.  Czas k rą ż e n ia  N aJ-131 10

m inu t.
D iagram  2. D is tr ibu t ion  of ac t iv i ty  in th e  f ro n ta l  lobe of a r a b b i t  a t  d if fe ren t  
t im es  a f t e r  a i r  in jec t ion  in to  th e  com m on ca ro t id  a r te ry .  T im e of N a 131I c i rc u ­

la t ion  10 m in u te s

Półkula lewa 
Left hemisphere

Półkula prawa 
Right hemisphere

%
20

18

16

14

10

8

2.64-3,18 norma
2.64-3.18 normal

6

4

2

0 120 mm

W y k r e s  3. A k tyw ność  w zgórza  w  czasie 10 m in u t  — 2 godziny po em bolizacji .
Czas k rążen ia  NaJ-131 10 m inut.

D iagram  3. A c tiv i ty  of th a lam u s  10 m inu tes  — 2 hours  a f te r  induc tion  of em bolism . 
T im e of c ircu la t ion  of N a 131I 10 m inu tes .
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rejkolwiek stronie. Po wstrzyknięciu NaJ-131 w 20 m inut po emboli­
zacji i 10 m inutach krążenia izotopu stwierdzono wzrost aktywności w 
stosunku do poprzedniej grupy w wycinkach z półkuli lewej, a zm niej­
szenie aktywności w półkuli prawej oraz wyraźną różnicę w koncen­
tracji" J-131 w obu półkulach z hyperaktywnością po stronie lewej, to 
jest po stronie wstrzyknięcia powietrza (tab. 4, wykres 2 i 3). W przy ­
padku 1-godzinnych zatorów przy tym  samym czasie krążenia trasera  
radioaktywność obu półkul zmniejsza się, zmniejszają się też różnice 
aktywności między nimi, ale utrzym uje się jeszcze zdecydowanie hyper- 
aktywność lewej półkuli. 2 godziny po embolizacji spadek aktywności 
wycinków jest bardzo wyraźny. Stężenie izotopu przekracza bardzo nie­
znacznie średnie wartości dla królików zdrowych z minimalną tylko 
różnicą aktywności na korzyść lewej półkuli.

Po podaniu izotopu w 2 godziny po embolizacji, pomimo długiego 
czasu krążenia trasera, nie stwierdzono wzrostu aktywności wycinków, 
ani różnicy aktywności pomiędzy obu półkulami.

Grupa II 

S e r i a  a

U zdrowych kotów, którym  wstrzyknięto NaJ-131 analiza rozkładu 
radioaktywności w  obrębie pobranych s tru k tu r  wykazała najniższe stę ­
żenie izotopu w rdzeniu niezależnie od czasu krążenia znacznika. Opusz­
ka miała zawsze większe stężenie izotopu od mostu i płaszcza mózgo­
wego, a aktywność móżdżku była zwykle wyższa od aktywności zwo­
jów podstawy i wycinków z półkul mózgowych. W okolicy czołowej i po­
tylicznej stwierdzano przeważnie nieco wyższe stężenie izotopu niż w 
okolicy ciemieniowej. Różnice bezwzględnych aktywności analogicznych 
skrawków pobranych z obu półkul mózgowych wahały się zwykle w  gra­
nicach 10%, natomiast sama kora niezależnie od okolicy była o 20% bar ­
dziej aktyw na od istoty białej. W raz z czasem krążenia NaJ-131 zwięk­
szał się stosunek aktywności wycinków do aktywności surowicy (tab. 5). 
Narastanie aktywności było większe w okresie pierwszych 2 godzin niż 
pomiędzy 2 i 24 godzinami. Aktywność płynu mózgowo-rdzeniowego, 
podobnie jak u królików, była minimalna w stosunku do aktywności su­
rowicy i w czasie 1— 24 godziny wahała się w granicach 1,27—2,67%.

Rozkład aktywności w narządach wewnętrznych układał się podobnie, 
jak  w I grupie doświadczeń.
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T ab e la  5. R ozkład  ak tyw nośc i w  mózgu ko ta  w  różnym  czasie po w strzy k n ięc iu
NaJ-131

T a b le  5. D is t r ib u t io n  of ac t iv i ty  in cat b r a in  a t  v a r io u s  tim es a f te r  in jec tion  of
N a  1311

10 m in u t  
10 m in u te s

20 m in u t 
20 m inu tes

30 m in u t  
30 m in u te s

60 m in u t  
60 m inu tes

2 godziny 
2 hours

24 godziny 
24 hours

% % % % 0/>0 %

Su ro w ica
S e ru m

100 100 100 100 100 100

P ły n  m ózg.-rdzeń. 
C e reb ro sp in a l  
fu id

1,24 1,58 1,46 1,33 1,92 2,67

R dzeń
M ed u l la

1,82 2,38 2,34 3,26 4,12 5,21

O puszka
M ed u l la  o b longa ta

3,34 2,79 3,20 5,30 5,02 6,12

M ost
P ons

2,38 2,62 2,62 3,95 4,97 6,00

M óżdżek
C ereb e l lu m

2,74 3,76 3,35 5,30 5,32 6,89

W zgórze  p. 
R. th a la m u s

3,21 2,36 4,73 4,01 4,97 6,21

W zgórze  1. 
L. th a la m u s

2,44 2,44 4,52 3,98 4,82 6,37

Czoło p. 
R. f ro n ta l

2.57 2,56 2,97 3,83 4,59 5,85

Czoło 1.
L. f r o n ta l

2,54 2,84 3,33 3,45 4,21 5,52

C ie m ię - sk ro ń  p. 
R. p a r ie to te m p o ­
r a l

2,44 2,46 2,85 3,64 5,09 6,14

C ie m ię - sk ro ń  1. 
L. p a r ie to te m p o ­
ra l

3,00 2,72 3,70 3,82 5,12 6.28

P o ty l ic a  p . 
R. occip ita l

3,12 3,87 3,35 4,07 5,54 6,26

P o ty l ic a  1. 
L. occip ita l

3,82 2,72 3,90 4,32 5,23 6,01

S e r i a  b

1. Rozmiękanie mózgu

Obserwacje makroskopowe we wczesnym okresie rozwoju martwicy. 
Po 2 godzinach od zamknięcia tętnicy środkowej mózgu stwierdzono 

już asym etrię  półkul oraz nieznaczne obniżenie spoistości tkanki. G ra­
nica ogniska w tym okresie była niewidoczna.

N europatologia  Polska — 4 2
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Po 24 godzinach asymetria półkul jest bardzo duża, zakręty  po stro ­
nie ogniska sprasowane zupełnie, a rowki ledwie zaznaczone. Na prze­
krojach czołowych komory boczne były zaciśnięte, ognisko wyraźnie 
widoczne, granica między korą i istotą białą zatarta. M artwica była 
bardzo rozległa i obejmowała prawie całą półkulę (okolicę czołowo- 
-skroniowo-ciemieniową) z w yjątkiem  biegunów czołowych i potylicz­
nych oraz zakrętu równoległego do szczeliny podłużnej mózgu i zwojów 
podstawy. Konsystencja ogniska była wyraźnie obniżona — tkanka 
w tym  okresie sprawiała wrażenie rozpływającej się masy.

W 48-mio i 72-godzinnym ognisku rozmiękania rozpływanie tkanki 
jest już bardzo zaawansowane. Ognisko stanowi półpłynną masę, która 
na przekrojach zapada się i oddziela od otoczenia.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  Już po 1 godzinie pole m artw icy 
na preparatach przeglądowych różni się od tkanki nie uszkodzonej lek­
kim zblednięciem (rys. 1 ). Pojedyncze włókna mielinowe są obrzmiałe 
i nierówne. W neuronach widoczna jest rozpoczynająca się tigroliza
i lekki obrzęk. W korze spotyka się drobne krwotoczki okołonaczynio- 
we.

Po 4 godzinach pole m artw icy dosyć dobrze odcina się od otoczenia, 
zblednięcie ogniska jest wyraźne. Zaznacza się postępujące uszkodze­
nie neuronów oraz włókien mielinowych i lekkie rozluźnienie s truk tu ry  
tkankowej. Zaznacza się obrzęk i chromatoliza komórek glejowych. 
Wokół pojedynczych naczyń spotyka się przesięki okołonaczyniowe w 
postaci „jeziorek”.

W 10-godzinnym ognisku m artw icy s truk tu ra  tkanki zaczyna się za­
cierać. Widoczne są dość duże opustoszenia komórkowe (ryc. 2 i 3), za­
równo neuronów, jak i w mniejszym stopniu gleju oraz cienie rozpada­
jących się komórek. Od strony opon zaczyna się inwazja komórek wie- 
lojądrzastych, naciekających górne w arstw y kory i skupiających się 
wokół naczyń.

Martwica 24-godzinna. Na preparatach widoczne jest oddzielanie się 
ogniska (ryc. 4). Ubytki komórkowe są bardzo rozległe. S truk tu ra  w ar­
stwowa kory widoczna jest tylko w obrębie dwóch górnych warstw. 
Tkanka jest wyraźnie gąbczasta. W obrębie ogniska spotyka się pola 
m artwicy skrzepowej. Większość włókien mielinowych barw i się b la ­
do, część z nich jest obrzękła, pofragmentowana, spotyka się liczne kule 
mielinowe. Leukocyty tworzą w górnych w arstw ach kory okołonaczy­
niowe ,,m ufki” i są luźno rozsiane w polu martwicy. Widoczna jest nie­
wielka ilość detry tu  z rozpadłych komórek.

W 48-godzinnym ognisku (ryc. 5) pole m artw icy pokrywają leuko­
cyty i detryt. Tkanka ogniska ma wygląd siatki o dużych, nieregular­
nych oczkach. W niektórych partiach ogniska widoczne są cienie komó­
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rek, gdzie indziej barwiące się tylko eozyną pola. Pojawiają się poje­
dyncze komórki żerne. Obrzęk jest bardzo nasilony w obrębie całej pół­
kuli (ryc. 6).

Martwica 72-godzinna. Ognisko pokryte jest w większości przez de- 
t ry t  komórkowy (ryc. 7). W oponach widoczny jest rozplem fibroblas- 
tów i naczyń włosowatych (ryc. 8), penetrujących do tkanki martwiczej. 
Rozpad elementów komórkowych i mieliny jest prawie całkowity. W są­
siedztwie ogniska spotyka się okołonaczyniowe nacreki limfocytarne.

Okres zaawansowanej m artw icy (ognisko 1, 2 i 3-miesięczne). Po 1 
miesiącu widoczny jest makroskopowo ubytek tkanki z zaciągnięciem 
powierzchni mózgu (ryc. 9). Na zewnętrznej powierzchni półkuli ognisko 
przedstawia się jako nieregularne, żółto-brązowo zabarwione pole, o ziar­
nistym wyglądzie i zwiększonej konsystencji. Na przekrojach stwierdza 
się, że organizacja jest tylko powierzchowna, natomiast głębsze partie 
ogniska m ają półpłynną konsystencję. Układ komorowy jest obustron­
nie poszerzony, bardziej po stronie uszkodzenia.

W ogniskach 2 i 3-miesięcznych ubytek tkanki jest większy, a sama 
m artwica wyraźnie głębiej zorganizowana-. Obustronnie znacznego stop­
nia wodogłowie (ryc. 11).

Kontrola mikroskopowa potwierdziła rozległą rozbiórkę makrofagówą 
w centralnej części ogniska (ryc. 10) z organizacją mezodermalno-gle- 
jową od strony opon w ognisku 1-miesięcznym. W przypadku 2-mie- 
sięcznym organizacja była bardziej zaawansowana, w przypadku 3-mie- 
sięcznym proces bliznowacenia stwierdzono w obrębie całego ogniska 
(ryc. 12), ale pomiędzy mostkami łącznotkankowymi i pasmami włókien 
glejowych widoczne były mniej lub bardziej rozległe pola makrofagów, 
często obładowanych homosyderyną. Na pograniczu ze zdrową tkanką 
stwierdzało się liczne formy tuczne astrogleju. Pomimo osłony antybio­
tykowej, jaką koty otrzymywały przez kilka dni po zabiegu, prawie w 
każdym przypadku z długim przeżyciem widoczne były drobne, niekie­
dy nawet dosyć dobrze otorbione ropnie.

B a d a n i e  i z o t o p o w e .  Wyniki uzyskane w różnym okresie roz­
woju ogniska rozmiękania i przy różnych czasach krążenia NaJ-131 zo­
stały zestawione w tab. 6. Pom iary radioaktywności wykonane po 2 go­
dzinach krążenia NaJ-131 w różnych okresach rozwoju m artw icy w y­
kazały, że w przypadku 2-godzinnego ogniska rozmiękania tkanka og­
niska miała 5 razy wyższą aktywność od tkanek kontrolnych, a w 24- 
-godzinnym ognisku stężenie izotopu przewyższało aktywność kontroli 
5— 7 razy, w 72-godzinnym ognisku aktywność tkanki nekrotycznej by­
ła 23 razy większa od aktywności kontroli. Aktywność 1-miesięcznego 
ogniska była 6 razy większa od aktywności wycinków kontrolnych.
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Tabela  6. R ozm iękan ie . R ozkład  ak tyw nośc i m iędzy  ogniskiem , pog ran iczem  
i kon tro lą  w  różnym  okres ie  rozw o ju  m a r tw ic y  i p rzy  ró żn y m  czasie  k rą ż e n ia

NaJ-131
Table  6. M alacia. D is t r ib u t io n  of ac t iv i ty  b e tw een  focus, b o u n d a ry  an d  con tro l a t  

d if fe ren t  s tages in th e  deve lopm en t of necros is  a n d  a t  d if fe ren t  t im es  of
c ircu la t ion  of N a 1311

W iek ogniska 
Age of focus

Czas k rążen ia  
N aJ-131 

T im e of c ir ­
cu la tion  of 

N a m I

S tosunek  su row icy  (100%) 
R ela t ion  to  se ru m  (100%)

S to su n ek  do k o n ­
tro l i  (1) 

R e la t ion  to  con tro l 
(1)

ogniska
focus

pogran icza
b o u n d a ry

ko n tro li
con tro l

ogniska
focus

pog ran icza
b o u n d a ry

2 godziny 
2 hours

2 godziny 
2 h o u rs

26,90 16,87 5,46 4,94 3,09

24 godziny 
24 h ou rs

10 m in u t  
10 m inu tes

5,73 1,95 1,51 3,79 1,29

24 godziny 
24 h ou rs

1 godzina 
1 h o u r

27,30 10,52 3,75 7,30 2,81

24 godziny 
24 hou rs

2 godziny 
2 h ou rs

38,20 11,85 4,93 7,74 2,40

24 godziny 
24 h o u rs

2 godziny 
2 h ou rs

33,50 18,48 4,60 7,25 4,00

24 godziny 
24 h ou rs

24 godziny 
24 h ou rs

41,10 9,97 2,57 14,15 3,44

24 godziny 
24 h ou rs

24 godzimy 
24 h o u rs

77,80 17,10 5,16 11,60 3,32

48 godzin 
48 hours

24 godziny 
24 h ou rs

61,00 16,48 5,55 11,38 3,11

48 godzin 
48 hou rs

24 godziny 
24 h ou rs

84,40 23,00 6,32 13,60 3,66

72 godziny 
72 h o u rs

2 godziny 
2 h o u rs

70,00 13,45 3,42 20,43 3,94

1 m iesiąc  
1 m o n th

2 godziny 
2 h o u rs

30,33 8,56 4,65 6,25 1,82

1 m iesiąc  
1 m o n th

24 godziny 
24 hours

27,60 9,15 7,37 3,74 1,24

3 m iesiące  
3 m o n th s

24 godziny 
24 h ou rs

16,78 8,55 3,85 4,34 2,23

Rozkład aktywności między ogniskiem i pograniczem w stosunku do 
aktywności surowicy po 2 i 24 godzinach krążenia izotopu w przypad­
ku różnego wieku ogniska rozmiękania przedstawiono na wykresach 
4 i 5. Jak  wynika z tych wykresów, aktywność pogranicza ogniska zmie­
nia się stosunkowo niewiele, jeżeli czas krążenia trasera jest taki sam 
(10 do 18®/o w stosunku do aktywności surowicy), natom iast różnice 
aktywności pomiędzy 2, 24 i 48 czy 72-godzinnym ogniskiem są bardzo 
wyraźne. Pomiary aktywności wykonane po 24 godzinach krążenia izo­
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topu wykazały wzrost aktywności w ogniskach świeżych. Aktywność 
24-godzinnego ogniska przewyższała 12— 14 razy aktywność tkanek kon­
trolnych (wykres 5), podczas gdy po 2 godzinach krążenia NaJ-131 dla 
ogniska tego samego wieku zamykała się w  granicach 5— 7 razy (wykres 
4). W przypadku 1-miesięcznych rozmiękań aktywność tkanki ogniska w

□  Ognisko 
Focus 

rr-rn Pogranicze 
^  Boundary 

rrrn Kontrola  
Llj-j  ControI

100

TTTłm
■j miesiąc 

month

W y k r e s  4. R ozkład  a k ty w n o śc i  m iędzy  ogn isk iem  ro zm ięk an ia ,  jego  pogran iczem  
i k o n tro lą  w  różnym  czasie po zam kn ięc iu  tę tn ic y  środkow ej m ózgu. Czas k r ą ­
żen ia  NaJ-131 2 godziny. A k tyw ność  tk a n k i  p o d a n a  w  s to su n k u  do ak tyw nośc i 
su row icy  (100%). Poz iom a lin ia  p rz e ry w a n a  oznacza  p rzed z ia ł  w a r to ś c i  d la  g ru p y

doświadczeń.
D iagram  4. D is tr ibu t ion  of ac t iv i ty  b e tw een  m a lac ic  focu.s, .its b o u n d a ry  a n d  
con tro l  a t d if fe ren t  t im es  a f te r  c lam ping  of th e  m id d le  c e reb ra l  a r t e ry .  .Time 
of c i rcu la t ion  of N a 131I 2 hours . T issue a c t iv i ty  is g iven  in  r e la t io n  to jserum 
a c t iv i ty  (100%). The in te r ru p te d  ho r izo n ta l  line  deno tes  va lues  ;in th e  e x p e r im e n ­

ta l  group.

stosunku do aktywności surowicy była wyższa po 2 godzinach krążenia 
trasera, niż po 24 godzinach. Te różnice można by wytłumaczyć różnym 
stopniem organizacji obu ognisk i większą ilością produktów rozpadu 
w 1 przypadku. Wraz z postępującą organizacją ogniska zmniejszała się 
jego aktywność, zmniejszała się także aktywność tkanek bezpośrednio 
sąsiadujących z ogniskiem.

Zależność pomiędzy aktywnością ogniska i czasem krążenia NaJ-131 
jest najbardziej wyraźna w przypadkach świeżego rozmiękania. Jak  wi­
dać z wykresu 6, na którym  przedstawiono różnice aktywności 24-go­
dzinnego ogniska rozmiękania w zależności od czasu krążenia znacznika, 
aktywność ognisk wzrastała bardzo wyraźnie wraz z czasem krążenia 
NaJ-131. W arto tu  również podkreślić, że już po 10 m inutach krążenia 
izotopu aktywność ogniska była prawie 4 razy większa od aktywności 
tkanek kontrolnych.

Pom iary zewnętrzne półkul mózgowych (po wyjęciu z czaszki) w y­
kazały tak  w przypadku 1, jak i 3-miesięcznym hyperaktywność półkuli
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I— * Ognisko 
•— I Focus

P ij, Pogranicze 
*-U ll Boundary

rrm  Kontrola 
Control

100

W y k r e s  5. R ozkład  ak ty w n o śc i  pom iędzy  ognisk iem , pogran iczem  i k o n tro lą  w  
zależności od w iek u  ogniska  rozm ięk an ia .  Czas k rą ż e n ia  NaJ-131 24 godziny. 

D iagram  5. D is tr ibu t io n  of a c t iv i ty  b e tw ee n  th e  focus, b o u n d a ry  zone a nd  con ­
tro l  in re la t io n  to age of the  m a lac ic  focus. T im e of c i rcu la t ion  of N a 131I 24 hours .

100

I 11 i i r i i i ■

10 min
nu

MV-ykres 6. 24-godzinne ognisko rozm ięk an ia .  N a ra s ta n ie  ak ty w no śc i  ogn iska  w ra z  
z dłuższym  czasem k rą że n ia  NaJ-131. P o  10 m in u ta c h  k rąż en ia  izotopu tk a n k a  
o g n iska  jest  h y p e ra k ty w n a  w  s to su n k u  do tk a n e k  k o n tro lnych .  W zrost a k ty w -  

T -.pości w  ognisku  je s t  znaczn ie  w iększy  niż w  po lu  obrzęku  obocznego. 
D iagram  6. 24 h o u rs ’ m a lac ic  focus. In c re a s in g  a c t iv i ty  of the  focus in  p ro p o r t io n  
to t im e  of c ircu la t ion  of N a 131I. A f te r  10 m in u te s  th e  focal t issue  is h y p e ra c t iv e  
irr r e la t io n  to contro l tissues. In c reases  in  a c t iv i ty  of th e  focus is m uch  g re a te r  

th a n  in  th e  fie ld  of co l la te ra l  edem a.

z martwicą, występującą pomimo znacznego ubytku  wagi (do 30%) tej 
półkuli.

. 2. Krwotoki śródmiąższowe
'i

O b r a z  m o r f o l o g i c z y .  Kontrola makroskopowa ognisk 24 i 48- 
gocfzinnych wykazała um iarkowany obrzęk po stronie ogniska. Na prze­
krojach czołowych ogniska o brzegach ostrych, wypełnione płynną krwią
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były umiejscowione w istocie białej płata czołowego, rzadziej obejmo­
wały również częściowo okolicę ciemieniową (ryc. 13 i 14). Przeciętna 
wielkość ogniska 1,2— 1,5 x 8,0— 0,5 cm.

Po miesiącu ogniska miały postać wąskiej szczeliny długości 1— 1,2 
cm i szerokości 2—3 mm o brunatnaw o podbarwionych, gładkich ścia­
nach (ryc. 15).

T abela  7. K rw o to k i.  Rozkład  ak ty w no śc i  pom iędzy ogniskiem, pogran iczem  
i k o n tro lą  w  ró żn ym  okres ie  ro zw oju  ogn iska  k rw otocznego  i p rz y  ró żn y m  czasie

k rą że n ia  NaJ-131
T ab le  7. H e m o rrh age .  D is tr ibu t ion  of ac t iv i ty  b e tw een  focus, b o u n d a ry  and  contro l 
a t  d if fe ren t  s tages in the  d ev e lo p m en t  of the  h e m o rrh ag ic  focus an d  a t  d if fe ren t

tim es of c ircu la t ion  of Na 1311

W iek  ogniska  
Age of focus

Czas krążen ia  
NaJ-131 

T im e of c ir­
cula tion  of 

N a  1311

S to su n ek  do surow icy  (100%) 
R e la t io n  to se ru m  (100%)

S to su nek  do ko n ­
tro li  (1) 

R e la t ion  to  contro l 
(1)

ogniska
focus

p o g ran icza
b o u n d a ry

k on tro li
con tro l

ogniska
focus

pogran icza
b o u n d a ry

24 godziny 
24 hours

10 m in u t  
10 m in u tes

0,60 1,96 1,62 0,37 1,22

24 godziny 
24 hours

2 godziny 
2 h ours

23,90 11,28 4,58 5,20 2,46

24 godziny 
24 h o urs

24 godziny 
24 hours

10,80 5,26 4,13 2,60 1,28

24 godziny 
24 hours

24 godziny 
24 hours

12 30 7,35 5,76 2,13 1,28

24 godziny 
24 h o urs

24 godziny 
24 hours

27,60 15,90 7,05 3,90 2,23

48 godziin 
48 hours

24 godziny 
24 hours

31,10 8,98 5,25 5,92 1,71

48 godzin 
48 h o u rs

24 godziny 
24 h ours

31,90 17,00 3,77 8,45 4,52

48 godzin 
48 h ou rs

24 godziny 
24 hours

44,20 10,12 5,42 8,15 1,87

1 m iesiąc  
1 m o n th

2 godziny 
2 h ours

6,50 4,87 4,86 1,33 1,04

1 m iesiąc  
1 m o n th

24 godziny 
24 h o urs

9,69 9,03 8,78 1,10 1,03

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .  W ognisku 24-godzinnym liczne 
krwinkotoki w otoczeniu ogniska. Wąskie pasemko tkanki w otoczeniu 
ogniska miało rozluźnioną s truk turę  i pokryte było niewielką ilością 
luźno rozsianych leukocytów. Stwierdzano zblednięcie mieliny wokół 
ogniska, obrzęk i fragm entację osłonek, liczne kule mielinowe oraz 
obrzęk komórek glejowych. Po 48 godzinach — odczyn glejowo-mezo- 
dermalny.
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Ognisko 1-miesięczne z wykształconą torebką glejowo-łącznotkanko- 
wą otoczone było wąskim pasemkiem nekrotycznej tkanki, pokrytej 
gęsto makrofagam i (ryc. 16), z zagęszczeniem tucznych astrocytów na 
obwodzie.

B a d a n i e  i z o t o p o w e .  Wyniki uzyskane w przypadku krw oto­
ków zostały zestawione w tab. 7. Pom iary aktywności świeżego ogniska 
krwotocznego wykazały: po 10 m inutach krążenia NaJ-131 aktywność 
24-godzinnego krwotoku była niższa od aktywności kontroli (stosunek 
ogniska do kontroli wynosił 0,37 : 1); po 2 godzinach krążenia znacznika 
24-godzinne ognisko miało 5 razy wyższą aktywność od aktywności kon­
troli (wykres 7). Aktywność ogniska w stosunku do aktywności suro­
wicy zwiększała się wraz z czasem krążenia znacznika, przy czym na ­
rasta ła  także aktywność pogranicza.

I— - Ognisko 
I 1 Focus

11 .jm ruyi ui i ił ii
LLLil Boundary 

p i n Kontrola 
l-i-J  Control

60-

godz
hrs

godz
hrs

10 min

%
100

go
80

70

60

50

40

30

20

10

0

* i Ognisko 
>— ' Focus

—  Pogranicze 
LLLU Boundarg

n-T-ri Kontrola 
u-“ -* ControI

24 godz.
hrs

, godz. 
hrs

miesiąc
month

W y k res  7 W y k res  8
W y k r e s .  7. K rw o to k  24-godzinny. R ozkład  ak ty w n o śc i  m iędzy  ognisk iem , p o g ra ­

n iczem  i ko n tro lą  p rzy  zm ien ny m  czasie k rąż en ia  N aJ-131.

D iag ra m  7. 24 h o u rs ’ hem o rrh ag e .  D is t r ib u t io n  of a c t iv i ty  b e tw ee n  the  focus, 
b o u n d a ry  and  contro l a t  d if fe ren t  t im es  of c i rcu la t io n  of N a 131I.

W y k r e s  8. R ozkład  ak ty w n o śc i  m iędzy  ogniskiem , p o g ran ic ze m  i ko n tro lą  p rzy  
z m ie n n y m  w ie k u  m orfo log icznym  ogniska  krw otocznego  i 24 godzinach  k rą ż e n ia

NaJ-131.

D iagram . 8. D is t r ib u t io n  of a c t iv i ty  b e tw een  th e  focus, b o u n d a ry  and  contro l a t  
d i f fe re n t  m orpho log ic  age of th e  h em o rrh ag ic  focus and  24 h o u r s ’ c ircu la t ion  of

N a 131I.

W przypadku ognisk 1-miesięcznych aktywność torebki ogniska w 
stosunku do aktywności surowicy nie przekraczała 10'°/o, a różnice po­
między pograniczem ogniska i kontrolą były bardzo niewielkie (wy­
kres 8).
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%
1 0 0 -

90-
80-

70-

50-

50-

40~

30-
2 0 -

24g j  10 mm 24gf2q 24g/24g 48gl24g 1 miesiąc! 24g 
14 h l 10 min 24h/2h ?4h)24h 48h) 24 h 1 month)24 h

W y k r e s  9. S to sun ek  ak ty w n o śc i ogniska  do ak ty w n o śc i  surow icy  w  k rw o to k u  
i ro z m ięk an iu  (s łupek pionow o zakreskow any).

Diagram  9. R e la t ion  of focus ac t iv i ty  to se ru m  ac t iv i ty  in  h e m o rrh a g e  a n d  m a la c ia
(c ro ss-ha tch ed  v e r t ic a l  column).

OM ÓW IEN IE I D Y S K U S JA  W Y N IK Ó W  

Grupa I.

S e r i a  a i b

Przechodzenie jonów nieorganicznych do tkanki mózgowej w w arun ­
kach prawidłowego funkcjonowania bariery krew  — mózg jest bardzo 
ograniczone i różne dla rozmaitych jonów. Doświadczenia Borella 
i Örströma (1945) z radioaktywnym  fosforem przeprowadzone na króli­
kach i szczurach wykazały, że tylko 0,02% ogólnej ilości P-32 podanej 
parenteralnie przechodzi do mózgu w czasie pierwszych 12 godzin. Po 
wstrzyknięciu dożylnym Bakay (1956) stwierdził największe aktywności 
w splocie, przysadce i szyszynce. Aktywności w mózgu były stosunkowo 
niewielkie i zawsze wyższe w korze niż w istocie białej. Stężenie radio­
aktywnego fosforu wzrastało w mózgu bardzo powoli, a równowagę 
z surowicą krwi osiągało między 7—8 dniem po iniekcji. W oodbury 
(1958) badając przechodzenie S-35 do kory mózgu szczura stwierdził, 
że przestrzeń dla siarczanów waha się w granicach 3,9%>. Barlow i wsp. 
(1961) określili ją w mózgu kota na 2—4%. Przestrzeń dla rodanków 
wynosi według wyników Streicher i wsp. (1964) około 12%, dla chlor­
ków 31,4°/o, dla sodu 34,6%) (Manery i Hastings 1939, Hahn i Hevesy 
1940, Davson 1955). Davson i Spaziani (1959) obliczyli przestrzeń dla 
jodu-131 u królika po 2 godzinach krążenia izotopu na 3—4%>.

W założeniu naszego doświadczenia nie było obliczanie przestrzeni, a 
analiza radioaktywności tkanki nerwowej w różnym czasie po poda­
niu trasera. Przyjm ując jednak, że w 100 g tkanki mózgowej znajduje 
się 1,2 ml krwi (Davson i Spaziani 1959), albo że zajm uje ona 2%  ob­
jętości tkanki (Barlow i wsp. 1961), teoretycznie obliczona przez nas
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przestrzeń dla królików po 2-godzinnym krążeniu NAJ-131 jest zgodna 
z wynikami uzyskanymi przez Davsona i Spaziani (1959). N arastanie  
aktywności w mózgu w okresie pierwszych 2 godzin po podaniu izoto­
pu wskazuje na stopniową penetrację J-131 z układu naczyniowego do 
tkanki nerwowej, a także do płynu mózgowo-rdzeniowego. Jak  wskazu­
ją wyniki naszych pomiarów oraz wyniki podane przez Davsona i Spa­
ziani (1959), zakres tego przenikania jest bardzo ograniczony (wykres 1).

Duże wahania aktywności u poszczególnych królików z tym  samym 
czasem przeżycia nie pozwalają na ustalenie ścisłych danych liczbowych. 
Wydaje się jednak, że na podstawie uzyskanych wyników można 
stwierdzić, że aktywność w mózgu w stosunku do aktywności surowi­
cy nie utrzym uje się przy 2 i 24 godzinach krążenia izotopu w tym  sa­
mym przedziale wartości. W oparciu o metodę bezpośredniego pomiaru 
tkanek nie możemy dyskutować, czy J-131 po uzyskaniu maksymalnego 
stężenia w mózgu utrzym uje się w tkance na stałym poziomie przez pe ­
wien okres czasu, czy też pomimo spadku aktywności w surowicy nadal 
przenika do przestrzeni pozanaczyniowej. Możemy jednak z całą pew­
nością stwierdzić, że po 24 godzinach i dłużej, aktywność mózgu w sto­
sunku do aktywności surowicy zwiększa się, a śladowe ilości J-131 po­
zostają w układzie nerwowym  przez dłuższy okres czasu. Łatwe w ypłu ­
kiwanie się J-131 z tkanki mózgowej zostało stwierdzone w w arunkach 
eksperym entalnych (prawie całkowity zanik radioaktywności po zastoso­
waniu wym iennej perfuzji — Cutler i wsp. 1964).

Zmiany przepuszczalności bariery  krew — mózg dla określonych t ra ­
serów mogą występować w postaci krótkotrw ałych zaburzeń, bez żad­
nych morfologicznie uchwytnych następstw i w postaci mechanicznego 
przerwania bariery krew  — mózg, w którym  zaburzenia u trzym ują  się 
przez dłuższy okres czasu i są spowodowane nieodwracalnym uszko­
dzeniem ściany naczyniowej. Towarzyszy im z reguły mniej lub ba r ­
dziej nasilony obrzęk mózgu.

Dane z piśmiennictwa wskazują, że jednorazowe lub frakcjonowane 
wstrzyknięcie do tętnicy szyjnej wspólnej powietrza nie wywołuje u 
zwierząt doświadczalnych żadnych mikroskopowo uchwytnych uszko­
dzeń (Broman 1949, Rozdilsky i Olszewski, Lee i Olszewski, Gabryel 
1961). Gabryel, k tóry  badał w mikroskopie fazowo-kontrastowym  zmia­
ny obrzękowe w mózgach kotów po wstrzyknięciu 2 ml powietrza do 
tętnicy szyjnej wspólnej, w 5 do 7 dni po embolizacji nie znalazł żad­
nych istotnych zmian. Pomimo braku morfologicznych ekwiwalentów 
uszkodzenia bariery  krew  — mózg, przerwanie jej w przypadku zato­
rów powietrznych zostało wykazane jeszcze przy użyciu tradycyjnych 
indykatorów. Broman (1949) stosując błękit trypanu  stwierdził zabu­
rzenia przepuszczalności naczyniowej dla tego barw nika po 10— 20 m i­
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nutach po embolizacji. Zaburzenia u trzym yw ały się około 1 godziny 
i były według Brom ana następstwem przerwania kontaktu między 
ścianą naczynia i krwią. Późniejsze badania ze znakowaną albuminą 
(Rozdilsky i Olszewski, Lee i Olszewski) wykazały przerwanie bariery 
krew  — mózg również dla białek, których przechodzenie poza układ 
naczyniowy jest zjawiskiem występującym  zwykle w przypadkach z to­
warzyszącym obrzękiem mózgu. Lee i Olszewski przeprowadzili do­
świadczenia na królikach i kotach stosując metodę autoradiograf ii z al­
buminą znakowaną jodem-131. Zabijając zwierzęta w czasie od 30 m inut 
do 24 godzin po wytworzeniu zatorów powietrznych, po 30 m inutach 
stwierdzili tylko nieznaczną aktywność pozanaczyniowo. Osiągała ona 
maksimum po 1 godzinie, opadała w ciągu następnych 4 do 6 godzin i po 
24 godzinach znikała zupełnie. Autorom tym  nie udało się wykryć 
przerwania bariery krew  — mózg dla białek, jeśli podawali albuminę 
w 2 godziny po wytworzeniu zatorów.

Z przeglądu przedstawionego piśmiennictwa na podkreślenie zasłu­
gują dwa fakty: 1) Przerwanie bariery krew  — mózg dla wielkoczą­
steczkowych związków (albumina) pomimo braku morfologicznych odpo­
wiedników w mózgu. 2) Szybkie wyrównywanie się zaburzeń przepusz­
czalności bariery krew  — mózg, które jest właściwie momentem tłum a­
czącym brak zmian morfologicznych. Dodatkowo jeszcze brak zmian 
morfologicznych tłumaczą właściwości m ateriału  zatorowego. Krótko­
trw ałe przerwanie krążenia na poziomie prekapilarów (tę lokalizację 
anatomiczną stwierdził zarówno Broman, jak i Olszewski) nie wywołu­
je bezpośrednich następstw  dla ośrodkowego układu nerwowego na sku­
tek  wyrównania krążenia przez bogatą sieć włośniczek. Gdyby zaś m a­
teriał zatorowy wywołał większe uszkodzenie ścian naczyń, powinno 
by to znaleźć wyraz nie tylko w dłuższym utrzym yw aniu się zaburzeń 
przepuszczalności bariery krew — mózg, ale także w wystąpieniu mi- 
krom artw ic i krwotoczków okołonaczyniowych, co znane jest tak  z pato ­
logii doświadczalnej, jak i ludzkiej w przypadku zatorów tłuszczowych 
mózgu (Harter 1947, Cam mermeyer i Svank 1959, Moser i Wurnig 1954, 
Gabryel 1961, Zelman i Tytulska 1964). Wyniki naszych doświadczeń 
pozwalają stwierdzić, że zatory powietrzne powodują wzrost przepusz­
czalności bariery krew  — mózg również dla NaJ-131. Występował on w 
obrębie całego mózgu z przewagą zmian po stronie embolizacji, osiągał 
m aksim um  po 1/2 — 1 godzinie i utrzym yw ał się do 2 gdzin; po 24 go­
dzinach nie stwierdzono już żadnych zaburzeń (wykres 2, 3).; Obniżenie 
aktywności po stronie embolizacji po 10 m inutach prawdopodobnie w y­
tłumaczyć można różnicą stopnia ukrwienia obu półkul w tym okresie.

Zwiększona przepuszczalność bariery krew — mózg dla NaJ-131 ma 
w przypadku zatorów powietrznych charakter krótkotrwałego zaburzę-
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nia, po ustąpieniu którego jod z powrotem wraca do układu naczynio­
wego i pozostaje w mózgu w takiej ilości, w jakiej znajduje się w w a ­
runkach prawidłowego funkcjonowania bariery  krew — mózg. Zjawis­
ko to jest zrozumiałe wobec faktu stwierdzonego przez Lee i Olszew­
skiego, którzy w w arunkach tego samego doświadczenia, nie stwierdzi­
li zalegania albuminy po przerw aniu dla niej bariery  krew  — mózg. 
Szybkie znikanie trasera  z mózgu skłoniło ich do zastanowienia się, w 
jakiej postaci i jaką drogą albumina wraca z powrotem do układu na ­
czyniowego. Z badań w hodowli tkanek in vitro  (Pomerat 1954, Klatzo 
i Miquel 1960) oraz wyników prac doświadczalnych (Klatzo i wsp. 1962,
1965) wiadomo, że komórki glejowe na drodze pinocytozy mogą absor­
bować wynaczynione białko.

W naszym doświadczeniu z zatorami powietrznymi wzrost prze­
puszczalności dla jonu nieorganicznego układał się podobnie w czasie, 
jak w przypadku zastosowania innych traserów. Jest niewątpliwie rów ­
nież rzeczą interesującą w jaki sposób J-131 z tkanki mózgowej wraca 
z powrotem do układu naczyniowego, w kierunku przeciwnym do stop­
nia stężenia. Czy odbywa się to tylko za pośrednictwem astrogleju, 
którem u przypisuje się rolę czynnika odpowiedzialnego za selektywny 
transport wody i elektrolitów z krwi do tkanki nerwowej (Gerschenfeld 
i wsp. 1959), czy też przy udziale również innych elementów — trudno 
w tej chwili odpowiedzieć. Zdolność do wyrównywania zaburzeń tak  
przez ścianę naczyniową, jak  i glej, zależna od stopnia ich uszkodzenia, 
decyduje o tym, czy okresowo zwiększona przepuszczalność bariery krew 
— mózg spowoduje trw ałe zmiany morfologiczne.

G r u p a  II 

Rozmiękania i krwotoki

Jak  wykazano w przedstawionych uprzednio wynikach, przepuszczal­
ność bariery krew  — mózg zwiększa się bardzo wyraźnie, tak  w świe­
żym rozmiękaniu, jak  i krwotoku, przy czym w rozmiękaniu znacznie 
więcej (wykres 9). Różnice w szybkości przechodzenia trasera  do obu 
rodzajów ognisk ujaw niają się przede wszystkim przy krótkim  czasie 
krążenia NaJ-131. Po 10 m inutach krążenia izotopu ognisko rozmięka­
nia jest hyperaktyw ne w stosunku do tkanek kontrolnych, podczas gdy 
krwotok jest w tym  samym czasie hypoaktyw ny i daje obraz tzw. 
„dziury”. Różnice te można również zauważyć przy porównaniu nara ­
stania aktywności przy dłuższym czasie krążenia izotopu (wykres 6, 7). 
Są one znacznie większe w rozmiękaniu niż w krwotoku, co wskazuje na
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różne powinowactwo nekrotycznej tkanki i wynaczyniowej krwi do 
J-131. Przeciętnie niższe aktywności pogranicza ogniska krwotocznego 
sugerują mniejsze przerwanie bariery  krew  — mózg dla NaJ-131 w 
krwotoku niż w rozmiękaniu. W rozmiękaniu aktywność pogranicza og­
niska jest przy starannej preparatyce wykładnikiem  stopnia obrzęku 
tkanki otaczającej ognisko. Jak  wykazała kontrola mikroskopowa, a tak ­
że pomiary wycinków z miejsc odległych od ogniska w rozmiękaniu 
praktycznie cała półkula jest objęta obrzękiem, zmniejszającym się 
stopniowo w miarę zwiększania się odległości od ogniska. Radioaktyw­
ność pogranicza wskazuje więc na stopień zwiększonej przepuszczal­
ności bariery krew — mózg dla NaJ-131 w polu objętym  obrzękiem. 
W przypadku krwotoków obrzęk jest znacznie mniejszy, natom iast na 
wynik pomiaru aktywności otoczenia ogniska wpływa dodatkowo sto­
pień m artwicy tkanki graniczącej z krwotokiem. Zmienna od przy­
padku do przypadku komponenta nekrotyczna rzu tu je  w znacznym sto­
pniu na wyniki radioaktywności pogranicza, tłumacząc w pewnym  stop­
niu duże rozbieżności wyników dla krwotoków w tym  samym  wieku 
morfologicznym i przy tym  samym czasie krążenia znacznika.

Porównanie aktywności ogniska rozmiękania i krwotoku w okresie 
zaawansowanej organizacji wykazało wyraźny spadek aktywności og­
nisk w m iarę ich gojenia. Spadek ten  jest szybszy w krwotoku niż w 
rozmiękaniu, co wskazuje na szybszą naprawę bariery krew  — mózg 
dla J-131 w ognisku krwotocznym. Zacierające się wcześniej różnice 
między pograniczem i kontrolą ogniska krwotocznego świadczą rów­
nież pośrednio o mniejszym przerw aniu i szybszej napraw ie bariery 
krew  — mózg w tym  przypadku.

Tzw. mechaniczne przerwanie bariery krew  — mózg, jakie ma m iej­
sce w przypadku krwotoku, czy rozmiękania mózgu przedstawia w as­
pekcie zmienionej przepuszczalności naczyniowej, badanej przy użyciu 
różnych traserów, dwa odrębne zagadnienia. Jedno stanowi stosunek 
znacznika do samego ogniska, drugie — jego zachowanie się w  polu to­
warzyszącego, naczyniopochodnego obrzęku. Obrzęk naczyniopochodny 
jest zarówno morfologicznie, jak i biochemicznie różny od obrzęku 
pierwotnie komórkowego, który w w arunkach doświadczalnych w y­
stępuje przy zatruciu cyną (Kalsbeck i Cumings 1963, Aleu, Katzm an i 
Terry  1963, Katzman i wsp. 1963, Torack i wsp. 1960, Bakay 1965) i któ­
ry  jest odpowiednikiem znanego w patologii ludzkiej tzw. toksycznego 
obrzęku.

W doświadczalnych uszkodzeniach mózgu (termicznych — przez za­
mrażanie, czy elektrokoagulację) badania ze znakowanymi białkami w y­
kazały gromadzenie się tych traserów w polu uszkodzenia, a dopiero po­
tem  ich stopniowe przechodzenie do pola objętego obrzękiem. Jak  wyka-
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zały badania Klatzo i wsp. (1958, 1965), Wiśniewskiego (1965), Bakaya 
(1965), pole przerwanej bariery  nie pokrywa się z polem obrzęku. Wspo­
mniani autorzy stwierdzili, metodą autoradiograficzną i w mikroskopie 
fluorescencyjnym, że naczynia w polu objętym obrzękiem nie wykazują 
zmienionej przepuszczalności. Z miejsca uszkodzenia bariery  krew  — 
mózg płyn przemieszcza się stopniowo do coraz odleglejszych okolic móz­
gu. Bakay i Haque (1964) podając 24 godziny po wytworzeniu ogniska 
uszkodzenia błękit trypanu, po 1 godzinie nie stwierdzili zabarwienia 
istoty białej, po 6 godzinach zaobserwowali je tylko w bezpośrednim 
sąsiedztwie ogniska, po 24 godzinach cała istota biała była zabarwiona. 
Wraz z płynem  obrzękowym przechodzą również jony nieorganicz­
ne, skład płynu obrzękowego nie jest jednak identyczny z ultraprzesą- 
czem surowicy. Ilość sodu wzrasta proporcjonalnie do zawartości wody, 
natomiast poziom potasu obniża się w miarę zwiększania się odległości 
od ogniska. Wzrost poziomu fosforu jest proporcjonalny, ale następują 
przesunięcia w stosunku organicznego i nieorganicznego fosforu (Bakay 
i Haque 1964, Bakay 1965, Pappius i Gulati 1963, Pappius 1965). Jeśli 
zmiany stężenia wody, sodu i chlorków odbywają się, jak stwierdził 
Clasen (1960), w pewnym sensie niezależnie, również związek czy jon
nieorganiczny, użyty jako traser, może w różnym czasie i różnej ilości
przechodzić do pola obrzęku.

W ognisku uszkodzenia o kumulacji znacznika decyduje stopień uszko­
dzenia bariery  krew  — mózg i powinowactwo metaboliczne znacznika 
do tkanek patologicznych ogniska (z tworzeniem lub nietworzeniem 
kompleksowych połączeń). W polu objętym obrzękiem skład przemiesz­
czonego płynu zależy również — przynajm niej częściowo — od ak tyw ­
nego procesu.

Przykładem  jak bardzo rodzaj użytego znacznika i jego zachowanie
się w stosunku do patologicznego ogniska decyduje o uzyskanym obra­
zie są wyniki Ojemanna i wsp. (1964), którzy w diagnostyce naczynio- 
pochodnych uszkodzeń mózgu zastosowali As-74 i Cu-64. W ykrywalność 
ognisk była znacznie większa przy użyciu arsenu niż miedzi. Doświad­
czenia Wiśniewskiego i wsp. (1965) wykazały spadek ilości miedzi w 
tkance objętej martwicą. W m iarę przyrostu wody spadała także za­
wartość miedzi w tkance objętej obrzękiem. Obserwacje te mogą tłum a­
czyć w pewnym  stopniu rozbieżność wyników uzyskanych przez Oje­
manna i wsp. przy użyciu arsenu i miedzi.

Nasze doświadczenia z zastosowaniem NaJ-131 wskazują na różne 
zachowanie się tego znacznika w stosunku do ogniska rozmiękania 
i krwotoku. Ujawnia się to przede wszystkim w różnej szybkości prze­
chodzenia NaJ-131 do obu rodzajów ognisk, najw yraźniej przy krótkim 
czasie krążenia izotopu, kiedy po 10 m inutach otrzymano w krwotoku

http://rcin.org.pl



Bariera fcrew — mózg dla NaJ-131 417

obraz tzw.; „dziury” (Magalotti i Hummon 1960), podczas gdy ognisko 
rozmiękania było w tym samym czasie 4 razy bardziej aktywne niż 
tkanki kontrolne. Szybkie przechodzenie J-131 do ogniska rozmiękania 
spowodowane jest prawdopodobnie jego powinowactwem do nekrotycz­
nych tkanek. Jest rzeczą znaną, że J-131 nie znakuje bezpośrednio bia­
łek surowicy in vivo  (Beierwaltes i wsp. 1961). W ognisku m artwicy 
albuminy, względnie inne białka zostają rozbite na mniejsze częsteczki, 
które być może tworzą kompleksowe połączenia z jodem-131. Dotych­
czasowe wyniki izotopowej encefalometrii, poparte niejednokrotnie bez­
pośrednimi pomiarami (przypadki autopsyjne lub po interwencji neuro­
chirurgicznej) wskazują na odmienne zachowanie się krwotoku i roz­
miękania, również w stosunku do innych traserów.

Bakay (1956) stosując radioaktyw ny fosfor P-32 w przypadku krwoto­
ków ludzkich, zakończonych zejściem śmiertelnym  i podając izotop 
wkrótce po incydencie udarowym, stwierdził w przypadku z 10-dniowym 
przeżyciem aktywność krw iaka niższą o 50— 75'%, a w przypadku 4-ty- 
godniowego ogniska — o 80'°/o niższą od aktywności kontrolnych wy­
cinków drugiej półkuli. W przypadku rozmiękania ognisko wykazywało 
hyperaktywność. Podobne obniżenie aktywności krwiaka w przypad­
ku zastosowania albuminy J-131 stwierdził Feindel i wsp. (1961) oraz 
Tator i wsp. (1965).

W badaniach gammaencefalograficznych z zastosowaniem tego same­
go trasera  Gras i wsp. (1960) stwierdzali w krwotokach hypoaktywność 
w stosunku do tkanki otaczającej po 2 i 24 godzinach krążenia izotopu.

W naszym doświadczeniu z NaJ-131 uzyskano hypoaktywność ognis­
ka krwotocznego tylko we wczesnym okresie i przy krótkim  czasie k rą ­
żenia izotopu (10 minut). Po 2 godzinach i dłuższym czasie krążenia 
NaJ-131, ogniska były zawsze hyperaktywne.

W ydaje się, że warto tu  zwrócić uwagę, że zarówno wielkość jak i 
kształt ogniska nie pozostają bez wpływu na przechodzenie J-131 do 
krwotoku w naszych w arunkach doświadczalnych. Duża w stosunku do 
ilości wynaczynionej krwi powierzchnia tkanki graniczącej z ogniskiem 
wpływa na szybkość i stopień dyfuzji izotopu do ogniska.

W zależności od czasu krążenia NaJ-131 stosunek aktywności ogniska 
i pogranicza zachowuje się odmiennie w fazie ostrej i w okresie prze­
wlekłym  w obu typach ognisk. W 1-miesięcznym krwotoku pogranicze 
ogniska w stosunku do aktywności surowicy prawie nie różni się od 
wartości dla kontroli tak  przy 2 jak i 24 godzinach krążenia znacznika. 
Wzrost aktywności ogranicza się właściwie tylko do torebki ogniska. Na­
tomiast w 1 i 3-miesięcznym rozmiękaniu zarówno samo ognisko, jak 
i jego pogranicze wykazują jeszcze w yraźną hyperaktywność, świad­

http://rcin.org.pl



418 I. Zelman

czącą o utrzym ujących się tu znacznie dłużej zaburzeniach przepuszczal­
ności barie ry  krew  — mózg dla J-131.

W m iarę więc upływu czasu po ostrym incydencie bariera krew  — 
mózg dla NaJ-131 ulega częściowemu naprawieniu, przy czym napra ­
wa jest tu  znacznie szybsza w ognisku krwotocznym niż w rozmięka- 
niu. W fazie ostrej rozmiękania wzrost aktywności ogniska przy dłuż­
szym czasie krążenia NaJ-131 jest znacznie większy niż jego pograni­
cza. W ydaje się to o tyle ważne w aspekcie praktycznym, że ogniska, 
k tórych ze względu na mniejsze rozmiary, czy głębszą lokalizację nie 
udało się wykryć po 2 godzinach, mogą po 24 godzinach ujawnić się 
w obrazie gammaencefalograficznym. W świeżym krwotoku zarówno 
aktywność samego ogniska, jak  i narastanie tej aktywności wraz z cza­
sem krążenia trasera są znacznie mniejsze. W ydaje się, że w tym  przy ­
padku wzrost aktywności pogranicza przy dłuższym czasie krążenia 
izotopu może utrudniać wykrycie lokalizacji ogniska, którego aktywność 
będzie się bardziej zbliżała do aktywności obrzękłej tkanki.

Z porównania wyników otrzym anych metodą izotopową i obrazu 
mikroskopowego można sądzić, że m aksym alną aktywność ogniska roz­
m iękania otrzym uje się w okresie rozpływania się tkanki. W okresie, 
w k tó rym  zaczyna dominować rozbiórka makrofagowa i narastają  w y ­
twórcze odczyny łącznotkankowe, aktywność ogniska zgodnie z otrzy­
m anym i wynikami zmniejsza się.

Oczywiście nie można wyników otrzymanych metodą bezpośrednich 
pomiarów tkanki zwierzęcej przenosić w sposób mechaniczny na w arun ­
ki występujące w patologii ludzkiej. W ykorzystanie jakiegokolwiek izo­
topu do badań diagnostycznych powinno być jednak poprzedzone jego 
zastosowaniem w warunkach doświadczalnych, które pozwolą w sposób 
bezpośredni przeanalizować zachowanie się znacznika w różnych ty ­
pach ognisk i dowolnie określonych warunkach.

P rzy  zachowaniu powyższych zastrzeżeń metoda izotopowa może 
pozwolić na różnicowanie ogniskowych naczyniopochodnych uszkodzeń 
tkanki mózgowej.

W N IO S K I

1. Aktywność tkanki mózgowej zdrowego królika w stosunku do 
aktywności surowicy w okresie 2—24 godziny po podaniu znacznika 
NaJ-131 w aha się w granicach 3,5—7%. W tym  przedziale czasu, przy 
znacznym spadku aktywności bezwzględnej, stosunek aktywności tkan ­
ki mózgowej do aktywności surowicy nieznacznie wzrasta.

2. W ywołanie zatorów u królika przez wstrzyknięcie do tętnicy
szyjnej wspólnej 1 cm3 powietrza powoduje już po 10 m inutach wy-
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raźny wzrost przepuszczalności bariery krew  — mózg dla NaJ-131. 
Osiąga on maksimum wartości po 30 minutach. Po 2 godzinach nie 
stwierdzono żadnych różnic w koncentracji znacznika w porównaniu 
do wartości otrzym anych dla normy.

3. W przypadku doświadczalnego krwotoku i rozmiękania wywoła­
nego u kota J-131 zachowuje się odmiennie w stosunku do obu typów 
uszkodzeń. Tkanka nekrotyczna wykazuje większe powinowactwo do 
tego znacznika niż wynaczyniona krew.

4. W przypadku krwotoku uzyskano po 10 m inutach krążenia 
NaJ-131 hypoaktywnosć ogniska (tzw. „dziurę”), w tym samym okresie 
ognisko rozmiękania wykazywało wyraźny wzrost aktywności w sto­
sunku do tkanek kontrolnych.

5. We wczesnym okresie uszkodzenia J-131 po 2 godzinach krąże­
nia znajduje się zarówno w obrębie ogniska, jak i w polu obrzęku.

Po 24 godzinach wzrost aktywności w ognisku rozmiękania jest nie­
proporcjonalnie większy niż w polu obrzęku obocznego. Różnice te w 
krwotoku są znacznie mniejsze.

6. Niezależnie od czasu krążenia znacznika we wczesnym okresie 
uszkodzenia aktywność ogniska rozmiękania była zawsze wyższa, a róż­
nica między pograniczem i ogniskiem większa niż w krwotoku.

7. W ostrej fazie rozmiękania wzrost aktywności ogniska przy dłuż­
szym czasie krążenia NaJ-131 jest znacznie większy niż jego pogranicza.

W aspekcie praktycznym  w odniesieniu do izotopowej encefalometrii: 
ogniska, których ze względu na mniejsze rozmiary, czy głębszą loka­
lizację nie udało się wykryć po 2 godzinach, mogą się ujawnić po 24 
godzinach.

8. Uszkodzenie bariery krew — mózg dla NaJ-131 jest znacznie 
większe w rozmiękaniu niż w krwotoku. W m iarę organizacji obu typów 
ognisk przepuszczalność bariery krew — mózg dla NaJ-131 zmniejsza 
się, przy czym zaburzenia te cofają się szybciej w krwotoku niż w roz­
miękaniu.

9. Na podstawie porównania wyników otrzym anych metodą izoto­
pową i obrazu morfologicznego można sądzić, że m aksym alną aktywność 
ogniska rozmiękania otrzym uje się w okresie rozpływania się tkanki. 
W okresie rozbiórki makrofagowej i narastających odczynów w ytw ór­
czych, aktywność ogniska — zgodnie z otrzym anym i wynikam i — 
zmniejsza się.

10. Metoda izotopowa może pozwolić na różnicowanie naczyniopo- 
chodnych uszkodzeń mózgu przy uwzględnieniu czasu dzielącego bada­
nie od ostrego incydentu i dokładnej znajomości zachowania się użytego 
znacznika w stosunku do różnych typów uszkodzenia.
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M. B . 3ejiBMaH

B A P B E P  K P 0 B B - M 0 3 r  ß J IH  N a J -1 3 1  B  H O P M A J IB H B IX  Y C JIO B M H X  

M B  C O C y ftM C T O fl  n A T O J IO rM M  M 0 3 r A

C o f l  e p  JK a h m  e

M c c j i e ^ o B a j i a c b  f lw u aM M K a n p o r o m a e M O C T u  B a p b e p a  K p 0 B b - M 0 3 r  ä j i h  N a J - 1 3 1 : 

1 ) B H o p M a j iB H b ix  y c j io B M H x ,  2 ) B c j i y n a e  o c r p b i x  p a c c r p o i i c T B  K p o B o o 5 p a m e H K H  

B b I3 B aH H B IX  B 0 3 A yniH bIM M  3 M6 oJIMHMH H 3 ) n p w  MajIHI^MM M M H T p a n a p eH X M M a T 0 3 H0 M 

KpOBOMSJIMflHMM B C T a H 6 K p 0 3 a  M npO tfBM H yTO H  o p r a n M 3 a L fn ii  OHarOB.

O nbiTbi npoBOflMJiMCb n a  KpojiMKax m K oniK ax. B  r p y n n e  smSojimm KpoJiMKaM 

B coHHyio a p r e p r a o  b b o a h jik  1 mji B03,zjyxa. M a jim p iio  n o j iy n a jm  nyTeM nepeKpbiTMH  

KJiwncoM cpe^Hefi M 03r0B0ii apT eprai, Kp0B0M3jniHHiie — nyTeM  BB eßem iH  b 6 e j io e  

B em ecT B o jioShom  a o j ih  2 mji renapnHM3Mp0BaHH0śi coScTBeHHoii kpobm  koih km . IT pu-  

MeHHJicfl MeTOfl Henocpe^CTBeHHoro M3MepeHHH TKaHefr. Pe3yjibT aT bi M 3oronHbrx  

MCCJie,zi;oBa(HMü conocTaBjiHJiMCb c MopcfcojioranecKOM KapTMHOM.

H a  ocHOBaHMM npoB e^ eH H bix nccJieflOBaHMM orrpe^ejiHioTCH c j ie ^ y io m n e  b b ib o a ł i:

1. A k tm b h o c tb  M 03r0B0ił TKairn KpoJinKia n o  OTHomeHHio k  a k tm b h octm  c b ib o -  

poTKn B nepno,a;e 2— 24 n acoB  n o c j ie  BBe^eroiH N a J -1 3 1  KOJieSaeTCH b  n p e ^ e j ia x  

3,5— 7% . B  3tom  rrpoMCJKyTKe BpeMeHM, npw  3HaHHTejiBHOM naAeHKH a ö c o j i io m o f i

aKTMBHOCTM, O T H O U ie H M e  M03r0B0M TKaHH K  aK TM B H O C TM  CB IB O pO TK M  H e 3 H a H J lT C J Ib H O  

yBejiwHHBaeTCH.

2. I lo c j ie  BBe,neHMH b coHHyio ap T ep m o KpojniKa 1 mji B 03A yxa 10 MMHyT cnycTH  

Haßjno^aeTCH 3HaHWTejibHbifi pocT npaHimaeMOCTJi S a p b e p a  K p0Bb-M 03r a j ih  N a J -1 3 1 .  

OHa flocT nraeT  MaKCMMajibHofi t o h k h  n e p e 3 30 MHnyT. B  2 n a c a  n o c j ie  3M6oJin3a q n n  

He oÖHapyjKMJiM pa3H m j b KomjeHTpanHH M eneroioro rrpenapaTa b cpaB H eH im  c k o h -  

TpoJibHoii rpynnoM .

3. ITpn 3KcnepwMeHTajibH0M k p ob ohsjim hhm h m Majihu;mm Bbi3BaHHoń y  k o iukm  

noBeflCH iie J -1 3 1  HeoAwnaKOBo a j ih  o6omx bm^ob noBpejK Aeim iŁ

H eK po3H aH  TKaHb oTJiw^aeTCH noBbiineHHbiM cpe^cTBOM k  M30T0ny, hom  3KCTpa- 

B a3npoB aH H an k p o b b .

4. B  c j iy n a e  k p o b o h 3jim hhhh b 10 MnnyT n o c j ie  BBe^eHMa N a J -1 3 1  Cbuia n o j iy -  

neH a rnnoaKTMBHocTb o xia r a , b TO-JKe BpeMH M ajinnuom ibiM  o n a r  oica3ajicH  OTHeTjm- 

BO m nepaK TnBH blM  B CpaBHeHMM c  K O H T pO JIbH b lM H  TK3HHMH.

5. B  pairaeM  n e p n o ^ e  noBpejK^eHMH, J -1 3 1  n o c j ie  A B yxn acoB oii i^wpKyjihumw H a-  

xoflMTCH TaK B npe,n;ejiax o n a ra , KaK n  b  peraoHajibHOM OTeKe. I lo c j ie  2 4 - H a c 0 B0 i i  

nwpKyjiHnMM n 3 o r o n a  pocT aKTWBHOCTO B MajiHi^MOHHOM o n a r e  HenponopnMOHaJibHO  

B b in ie pocTa h k t m b h o c t m  b  n p e ^ e j ia x  OKpyjK aiom ero O T eita .  3 t h  p a3H im bi n p n  K p o-  

BOM3JIMHHMM OKa3bIBaiOTCH MCHee BbipaaceHHblMM.

6. B  paHHeM nepM o^e noBpeHCfleHUH, He3aBircnM0 o t  cpoK a i^npKyjiHij;Mn N a J -1 3 1  

aKTMBHOCTb OHara Majiai^nw bchkmm p a 3  O Ka3bmajiacb MeraneM, neM n pw  K p o-  

BOM3JIHHHMM.

7. noB peH c^eH w e S a p b e p a  KpoBb-M 03r ^ jih  N a J -1 3 1  BbipasceHO SHa^MTejibHo c m ib -  

H ee n p n  Majini^MM, neM n p n  kpobom3jimhhm h. IIo  M epe opraH H 3anH n 060w x b k ^ o b  

onaroB npoHMLęaeMocTb 6apbepa K p0Bb-M 03r ^ jih  N a J -1 3 1  yM eH inaeT ca, npMneM Ha- 

pymeHMH H0pMajin3Mpyi0TCH Sb icT pee npw  kpoboh3jlwhhmm , neM n pw  MajiHipiH.
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8. H a  ocHOBaHMM conocTaBjieHMH pe3yjibTaT0B, nojiyneHHbix npw m3otoiihom Me- 
T o ß e  c M o p 4 ) 0 Ji0 rMHecKMMM .ąaHHbTMM MOJKHO n p e ß n o J i a r a T b ,  h t o  M a K c u M a j ib H a n  

aKTMBHocTb o n ara  MajiHijMii noJiynaeTCH b cTa^MH pacnjiaBJieHMa ncam*. B cxa^HM 
MMKpocjparoBoro p ac n a^ a  w HapacraiomMx rrporpeccwBHbix . peaKu;nM aKTMBKocTb 
onara, corjiacHo nojiyneHHbiM pe3yjibTaTaM, yMeHinaeTca.

9 . M 3 0 T 0 r iH b m  M eTOfl m o j k o t  S b iT b  n o j ie 3 H b iM  rrpM AH<i>c|?epeHijM poBaHH H: B 0 3 0 r e H -  

Hbix noBpeacfleHMü M03ra c yneroM npoMescyTKa BpeMeHM pa3,n;ejiaiomero wccjieflOBa- 
H w e o t  o c T p o r o  K H i^ if l© H r a  u  T i i ja T e j ib H o r o  M 3yH eHM H n o B e ^ e H M a  y n o T p e ß j i e H H o r o  
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I. B. Z e lm a n

TH E BLOOtD-BRAIN B A R R IER  FO R  NA 131I UNDER N O R M A L C O N D ITIO N S 
AND  IN V ASC U LA R  P A T H O L O G Y  OF T H E  B R A IN

S u m m a r y

D ynam ics  of the  p e rm e a b i l i ty  of th e  b lo o d -b ra in  b a r r ie r  fo r N a 131I h a s  b een  
s tud ied : 1) u n d e r  n o rm a l  conditions, 2) in  acu te  d iso rders  of c i rcu la t ion  cau sed  by 
a i r  em bolism , an d  3) in  m a la c ia  and  in te r s t i t ia l  h e m o rrh a g e  in  th e  s tag es  of n e c ­
ros is  and  ad v an c ed  o rg a n iza t io n  of th e  foci.

T he e x p e r im e n ts  w e re  ca rr ie d  out w i th  r a b b i ts  an d  cats. A ir  em b o lism  w as  
induc ed  b y  in jec t ing  1 m l of a i r  into th e  com m on c a ro t id  a r t e ry  in  r a b b i ts .  M a ­
la r ie  w as  induc ed  by  c lam p in g  th e  m id d le  c e re b ra l  a r te ry ,  a nd  h e m o r rh a g e  by  
in jec t ing  2 m l of th e  c a t ’s own h e p ar in ized  b lood  in to  the  w h i te  su b s ta n c e  of th e  
f ro n ta l  lobe. T he  m e th o d  of d irec t  m e a su re m e n t  of th e  t issues w as  used. R esu lts  
of isotope s tud ies  w e re  co rre la ted  w ith  th e  m orpho log ic  p a t te rn .

Conclusions:
1. A c tiv i ty  of b ra in  t issu e  in  th e  r a b b i t  in  re la t io n  to  se ru m  a c t iv i ty  2—24 

hours  a f t e r  in jec t ion  of N a 131I v a r ie s  b e tw e e n  3.5 an d  7'%. D u rin g  th is  period , 
ab so lu te  a c t iv i ty  drops m a rk ed ly ,  b u t  th e  r a t io  o f b ra in :  se ru m  a c t iv i ty  show s 
a  s l igh t inc rease .

2. T en  m in u te s  a f te r  in jec t io n  of 1 m l  of a i r  in to  th e  com m on ca ro t id  a r t e r y  
in  th e  r a b b i t ,  p e rm e a b i l i ty  o f th e  b lo o d -b ra in  b a r r i e r  fo r  N a 131I in c re a se s  v e ry  
m a rk e d ly ,  re a c h in g  a  m a x im u m  a f te r  30 m inu tes .  Two h o u rs  a f t e r  in d u c t io n  of 
em bolism  no d iffe rences  in  the  co n cen tra t io n  of th e  t r a c e r  c o m p ared  w i th  th e  
contro l g ro u p  w e re  observed .

3. In  e x p e r im e n ta l  h e m o rrh a g e  an d  m a la c ia  in  cats, 131I be h av e s  d i f fe re n t ly  
in  each  ty p e  of dam age. N ecro tic  tissues e x h ib i t  h ig h e r  a f f in i ty  to  th e  t r a c e r  th a n  
e x t r a v a s a t e d  blood.

4. In  cases of h e m o rrh a g e ,  a f te r  10 m in u te s ’ c i rcu la t io n  of N a 131I h y p o ac t iv i ty  
of th e  focus w as  observed , w h ile  m a lac ic  foci w e re  d is t in c t ly  h y p e ra c t iv e  in  r e ­
la t io n  to  con tro l tissues a t  th e  sa m e  time.

5. In  e a r ly  s tages of dam age , 131I w a s  p r e s e n t  in  bo th  th e  focus a n d  e d e m a  
a f te r  2 h o u r s ’ c i rcu la t ion . A f te r  24 hours ,  in c rease  in  th e  a c t iv i ty  of th e  m a lac ic  
foci w as d is p ro p o r t io n a te ly  h ig h e r  th a n  in  th e  a re a  of co l la te ra l  edem a. In  h e m o r r ­
hage, th is  d if fe rence  w as  m uc h  sm aller .

6. In  e a r ly  s tages of dam age, re g a rd le ss  of th e  t im e  of c i rcu la t io n  of N a 131I, 
a c t iv i ty  in  m a lac ic  foci w a s  a lw ay s  h ighe r ,  an d  th e  d if fe rence  b e tw e e n  th e  
b o u n d a ry  zone an d  focus w as  la rg e r  th a n  in  h em o rrh ag e .
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7. Im p a i r m e n t  of th e  b lo o d -b ra in  b a r r ie r  for N a 131I is m uc h  m o re  p ro n o u n ce d  
in m a la c ia  th a n  in  hem o rrh ag e .  W ith  o rgan iza tion  of bo th  ty p e s  of foci, p e r m e a ­
b il ity  of th e  b lo o d -b ra in  b a r r ie r  fo r the  t r a c e r  d im in ishes ;  d iso rders  in  h e m o r r ­
hage  d is a p p e a r  m o re  qu ic k ly  th a n  in m alac ia .

8. C o m p ariso n  of th e  isotope re su l ts  w i th  m orpholog ic  ob se rv a tio n s  in d ica te s  
th a t  th e  a c t iv i ty  of m alac ic  foci is h ighest du ring  th e  s t a t e  of co l l iq u a tio n  of 
tissues. In  th e  m a c ro p h a g e  s tage  a nd  d uring  organ iza tion , a c t iv i ty  of th e  focus w as  
observed  to d im inish .

9. The isotope m e th o d  a llow s d if fe ren t ia t io n  of vascu logen ic  lesions of th e  
b ra in  if t im e  e laps ing  b e tw ee n  th e  inc iden t and  e x a m in a t io n  is ta k e n  in to  acco ­
unt, and  if th e  b eh a v io r  of the  t r a c e r  in various types of d a m a g e  is k n o w n  exac t ly .
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P O D P IS Y  PO D  RYCINY

Rye. 1. O gnisko ro z m ię k a n ia  1 godzinę po zam knięc iu  tę tn icy . W idoczne zb led ­
nięcie kory. P a ra f in a .  F io le t  k rezy lu . Pow. 6 X.

Fig. 1. M alacic  focus 1 h ou r  a f te r  c lam ping  of th e  a r te ry .  P a le  cortex. P a ra f f in .  
Cresyl violet. Magn. X 6.

Rye. 2. R ozm iękanie ,  ognisko 10-godzinne. Rozległe i ba rdz ie j  n as i lone  zb ledn ię ­
cie kory. Z aznaczona w y ra ź n a  a sy m e tr ia  półkul. P a ra f in a .  F io le t  krezylu . Pow. 
4 X.

Fig. 2. M alacic  focus, 10 hours .  E x te n s iv e  and  m o re  in ten s iv e  cortica l pallor. 
D istinct a sy m e try  of th e  hem isp h eres .  P a ra f f in .  C resy l violet. Magn. X 4.

Rye. 3. R ozm iękanie ,  to sam o  ognisko w  b a rw ie n iu  m e to dą  H e id en ha ina .  Pow. 
4 X.

Fig. 3. M alacia .  The sam e  focus s ta in e d  by the  m e th o d  of H eidenha in . Magn. 
X 4.

Rye. 4. R ozm iękanie ,  „ w ie k ” ogniska  24-godziny. Z ac ie ra ją c a  się g ran ic a  m iędzy 
korą  i is to tą  b ia łą , coraz  w ięk sza  a sy m e tr ia  półkul. T k a n k a  ogn iska  zaczyna się 
rozpływać. P a ra f in a .  H e id en h a in .  Pow. 4 X.

Fig. 4. M alacia ,  24 h o u rs  fo cus .*B lu rred  b o u n d a ry  b e tw e e n  th e  co r tex  and  w h ite  
substance ; in c reas ing  a sy m m e t ry  of th e  hem ispheres .  P a ra f f in .  H eidenha in . 
Magn. X 4.

Rye. 5. W iek  m orfo log iczny  ogniska  ro z m ięk a n ia  48 godzin. P o s tęp u ją ca  d e s t ru k ­
cja k ta n k i  i n as i lan ie  się zm ian  obrzękow ych . P a ra f in a .  H e id en h a in .  Pow. 4 X.

Fig. 5. Focus m o rph o log ica lly  48 h o u rs  old. P ro g ress iv e  t issue  des tru c t io n  and 
in ten s i ty  of edem a. P a ra f f in .  H eidenha in . Magn. X4.

Rye. 6. To sam o ognisko. O b rzęk  w  is tocie b ia łe j w idoczny  tak że  poza  polem  ob­
ję ty m  m a rtw icą .  P a ra f in a .  B a rw ie n ie  m e to dą  K lu v era .  Pow. 4 X.

Fig. 6. The  sam e focus. E d e m a  in  the  w h i te  substance , also bey o n d  th e  necro tic  
area . P a ra f f in .  S ta in e d  by th e  m e th od  of K lüver .  Magn. X 4.

Rye. 7. R o zm iękan ie  72 godziny. Z a ta r ta  ca łkow icie  s t r u k tu r a  tk a n k i .  Pole  m a r ­
tw icy p o k ry w a  d e t ry t  z ro zp ad ły ch  k o m órek  w ie lo jąd rzas tych .  P a ra f in a .  B a rw ie ­
nie m e todą  K lu v era .  Pow. 4 X.

Fig. 7. M alacia . 72 h o u rs ’. E n t i re ly  o b l i te ra ted  t issue  s t ru c tu re .  N ecro tic  a rea  co­
v e red  by d e tr ic tus  of d is in teg ra te d  p o ly n uc lea r  cells. P a ra f f in .  S ta in e d  by the  
m e tho d  of K lüver .  Magn. X 4.

Rye. 8. To sam o ognisko. W y tw ó rczy  odczyn  w  oponach w  b ezp o śred n im  sąs iedz ­
tw ie  ogniska. P a ra f in a .  H em a to k sy lin a -eo z y n a .  Pow. 300 X.

Fig. 8. The sam e focus. P ro l i fe ra t iv e  re ac t io n  in th e  m en inges  n e ighboring  w ith  
th e  focus. P a ra f f in .  H e m a to x y lin -eo s in .  Magn. X 300.

Rye. 9. O gnisko ro z m ięk a n ia  po 1 m iesięcu  od zam k n ięc ia  tę tn icy . W ty m  o k re ­
sie o rg an izac ja  je s t  ty lko  pow ie rzch o w n a .  W idoczny u by te k  tk a n k i  i w y ra źn a  g r a ­
n ica uszkodzenia . P a ra f in a .  H eid en ha in .  Pow. 6 X.

Fig. 9. M alacic  focus one m o n th  a f te r  th e  a r t e ry  w a s  c lam ped . T issue defec t and  
d is tinc t  b o u n d a ry  of th e  lesion  a re  visible. O rg an iza t io n  a t  th is  t im e  is only 
superf ic ia l .  P a ra f f in  H eidenh a in .  Magn. X 6.

Rye. 10. To sam o ognisko. W ce n t ru m  ogniska  do m in u je  ro zb ió rk a  m akrofagow a. 
P a ra f in a .  H e m a to k sy lin a -e o zy n a .  Pow. 300 X.
Fig. 10. The sam e focus. In  th e  cen te r  of the  focus, m a c ro p h ag e  ac tiv ity .  P a r a ­
ffin. H em ato x y lin -eo s in .  M agn. X 300.
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R ye .  11. R ozm iękanie ,  w iek  o g n iska  3 miesiące. Z an ik  tk a n k i  n e rw o w ej .  O lb rzy ­
m ie  w odogłow ie w ew n ę trzn e .  W ąsk ie  pa sem k o  n a  zew n ę trzne j po w ierzch n i p ó ł­
k u li  (zaznaczone s t rza łk ą )  sk ła d a  się ze zb itych w łó k ien  k le jo rodnych .  P a ra f in a .  
H em ato k sy lin a -eo zy n a .  Pow. 4 X.

Fig. 11. M alacia , 3 m o n th s -o ld  focus. A tro p h y  of n ervous  tissue. G ia n t  in te rn a l  
h ydro cep h a lu s .  T he  n e r ro w  b a n d  on th e  e x te rn a l  su r face  of th e  h e m isp h e re  
(ar row ) consists of com pact co llagen  fibers .  P a ra f f in .  H e m a tox y lin -eo s in .  Magn. 
X 4.

R ye.  12. R ozm iękanie ,  rów nież  3-m ies ięczne  ognisko. O rg an izac ja  g le jow om ezo- 
d e rm a ln a  w  ce n t ru m  ogniska. W idoczne luźno ro zsy p an e  m a kro fag i .  P a ra f in a .  
H em a to k sy lin a -e o zy n a .  Pow. 300 X.

Fig. 12. M alacia , 3 m o n th  old wocus. G lio -m e so d e rm a l  o rg an iza tio n  in  the  cen te r  
of th e  focus. Loosely  s c a t te red  m acro ph ag es .  P a ra f f in .  H em ato x y lin -eos in .  Magn. 
X  300.

Rye .  13. K rw o to k  24-godzinny. O gnisko je s t  w c iśn ię te  w  is to tę  b ia łą  zak rę tu  m óz ­
gowego. P a ra f in a .  H e m a to k sy lin a -eo z y n a .  Pow. 6 X.

Fig. 13. H e m o rrh ag e ,  a f te r  24 hours .  T he  focus is p re s sed  in to  th e  w h ite  sub s tance  
of th e  cereb ra l ,  gyrus. P a ra f f in .  H em ato x y lin -o es in .  Magn. X  6.

R ye.  14. K rw otok ,  ognisko 48-godzinne. J a m a  po w y p a d n ię ty m  k rw ia k u .  N a  ob ­
w odzie  w idoczne p a se m k o  uszkodzonej tk a n k i .  P a ra f in a .  H eidenh a in .  Pow. 6 X.

Fig. 14. H em o rrh ag e ,  48 hours  focus. P o s t -h e m a to m a  cavity. A b an d  of d am ag ed  
t issu e  in  th e  p e r iph e ry .  P a ra f f in .  H e idenha in .  Magn. X 6.

Rye. 15. K rw otok ,  1 miesiąc. S zcze l inow ata  ja m a  p o u d a ro w a  w  b iegun ie  czoło­
w y m . P a ra f in a .  H e ind en h a in .  Pow . 9 X.

Fig. 15. H e m o rrh ag e ,  1 m o n th  old. F is su re  cav i ty  in th e  f ro n ta l  pole. P a ra f f in .  
H e idenh a in .  Magn. X 9.
|̂ n».
R ye. 16. Ten sam  p rzy p ad ek .  W a rs tw a  m a k ro fag ó w  w  śc ian ie  ja m y  po krw otoczne j .  
P a ra f in a .  H em ato k sy lin a -eo zy n a .  Pow. 300 X.

Fig. 16. The  sam e case. L a y e r  of m a cro p h ag es  in  th e  w a ll  of th e  p o s th e m o rrh a g ic  
cav ity .  P a ra f f in .  H e m a to x y lin -eo s in .  M agn. X  300.
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A N D R Z E J GŁUSZCZ, H A N N A  SZY D ŁO W SK A

THE STUDY OF SO-CALLED DYSPLASTIC GLIOMAS USING 
POLYCHROME STAINS *

F rom  N europa tho log ica l  L a b o ra to ry  (Head: doc. d r A. Głuszcz) a t  the  D e p a r t ­
m en t  of N e u ro su rg e ry  (D irector: Prof . dr  J. Szapiro) an d  a t  th e  D e p a r tm e n t  of 
P atho log ica l A n a to m y  (D irector: prof. dr. A. P ruszczyńsk i) ,  M ed ica l  A cadem y,

Łódź.
F ro m  D e p a r tm e n t  of N eu ro su rg ica l  P a th o log y  Po lish  A c a d em y  of Sciences, C racow

D irec to r:  prof. d r  A. K u n ick i

In the group of dysplastic gliomas are included glial tum ors composed 
predom inantly of large or giant cells containing abundant eosinophilic 
cytoplasm, frequently  w ith  shortened or w ithout processes.

The tendency to dysplastic changes appears in all types of gliomas, 
particularly  in  these of astroglial origin; the astrocytomas are trans ­
formed into gemistocyfomas, loosing their orthoplastic pa tte rn  (Fig. 1). 
In the plexiform gliomas of the brain stem and its surroundings (called 
also spongioblastoma or neurinom a centrale) and in small-cell imma­
tu re  gliomas (usually called astroblastoma) large, eosinophilic, pyri- 
form or spindle cells develop (Fig.; 2, 3, 4). Some of the diffusely gro­
wing gliomas are composed of large ameboid cells (Fig 5). A similar 
cellular pa tte rn  is seen in the so-called gigantocellular astrocytomas 
(Fig. 6}.i Finally, dysplastic areas appear, or even prevail, in some mali­
gnant gliomas (glioblastoma multiforme).

The peculiar appearance of the dysplastic cells is mostly restricted 
to their  cytoplasm; some of these cells show polynucleosis, their nuclei 
however do not deviate essentially from those seen in the  cells of 
orthoplastic gliomas; we exclude from the dysplastic group anaplastic 
gliomas w ith  atypical giant cells, in which large, bizzare, hyperchro- 
matic nuclei predom inate over the scanty cytoplasm.

* P a r t ly  p e r fo rm e d  u n d e r  th e  a g re e m e n t  of th e  P o l i sh -A m e r ic a n  Scientif ic  
P ro g r a m  P L  480 w ith  th e  D e p a r tm e n t  of H e a l th  E d u ca tio n  an d  W elfa re ,  N a ­
t io n a l In s t i tu te s  of H ea lth ,  B e thesda ,  Md. U SA. A g re em en t  No. 527713.
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Although the occurrence of dysplastic changes may be the expres­
sion of specific differentiation disorders within the astroglial line 
(Schlote, 1966), these changes seem to depend more often on the envi- 
rom ental than  on the genetic factor. Very distinct is namely pathogenic 
relation between the vascular and cellular dysplasia in gliomas (Gluszcz, 
1963). Cellular changes appear frequently  around the damaged or patho­
logically proliferating blood vessels. The most pronounced dysplastic 
changes are seen in the edematous areas of the tumor, around the 
necrotic foci, and on its periphery.

The cytoplasma of dysplastic glial cells shows various structural 
features, which reflect different metabolic disorders in their  biological 
evolution from progressive to regressive forms. Some of these featu ­
res, particularly  granular and fibrillary changes (Gluszcz, 1964), may 
be visualized by the staining method of Mallory (1938) using phospho- 
tungstic acid hematoxylin. The use of polychrome m ixtures allows 
more distinct histological identification of various dysplastic structures 
and at the same time supplies prelim inary information concerning the 
metabolism of proteinic material. It was shown in previous studies 
(Szydłowska, 1965) that the cells of glial tumors dem onstrate variable 
affinity to some acid components of polychrome m ixtures such as 
Orange G or sulphurated triphenylom ethane. Orangeophilia appears in 
s tructures rich in acid proteins, being related to the presence of carbo- 
xylic groups and, in particular, to the peptidic bounds at the site of 
carboxylic groups in aromatic and bicarboxylic amino acids (Szydłow­
ska, 1966). Some of these amino acids, such as glutamic and asparaginic 
acid, are the components of glial filaments (Bairati, 1958). The incre­
ased orangeophilia, seen in some cells of glial tumors (Szydłowska,
1966) may reflect the disturbed formation of glial filaments accom­
panied by abnorm al accumulation of these amino acids, which at the 
same time m ay be differently bound into peptidic chains, as compared 
to the normal glia. In approach to this problem, orangeophilia of fibrillar 
and afibrillar forms of dysplastic cells was the subject of our special 
interest.

M A T E R IA L  A ND  M ETHO DS

The spec im ens of glia l tu m o rs  (65 cases) ta k e n  du ring  o p e ra t io n  a n d  selected 
for th is  s tudy  as dysp las tic  g liom as w ere  f ixed  in C a rn o y ’s f lu id  or in 10% fo rm ol-  
-ca lc iu m  and  em b ed d ed  in p a ra f f in .  The sections p re p a re d  ro u t in e ly  fo r  s ta in ing  
w ere  s ta in ed  w i th  h e m a to x y l in  an d  eosin, accord ing  to th e  m e thods  of M allory  
(PTAH), M a r t in o t t i  (m odified fo r  p a ra f f in  sections b y  Borsuk , 1963), P as in i  and  
P ap a n ic o la u  (m odif ied  fo r  g lia l tu m o rs  by S zydłow ska, 1965).
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R ESU L TS

In most gliomas stained with polychrome m ixtures the cytoplasm 
of neoplastic cells is blue (Passini method), violet-blue (Martinotti m e ­
thod) or green (Papanicolau method). However, in almost all cases 
slight orangeophilia and eosinophilia appears, with prevalence of one 
of these dyes, depending on the method of fixation, and staining used. 
This slight affinity for acid dyes is seen not only in neoplastic tissue, 
but also in its surrondings, being more intensive in the edematous 
areas, particularly  subependymal, submeningeal and perivascular. It 
is exhibited not only by neoplastic or reactively hypertrophied glial 
cells, but also by reticular elements of the neuropil. Dysplastic cells 
show much more variability in their affinity for the dyes used in poly­
chrome mixtures. According to the different staining properties of 
these cells, three  groups of dysplastic gliomas may be distingished:

I g r o u p  with prevalence of cells showing homogeneous cytoplasm, 
which is colored blue, violet-blue, or green, depending on the method 
of staining used.

II g r o u p  with presence of numerous cells showing structural 
changes of the cytoplasm and distinct affinity for Orange G, eosin 
and acid fuchsin when stained with polychrome mixtures.

III g r o u p  with prevalence of homogeneous cells, showing, howe­
ver, very intensive affinity for the above mentioned dyes, particularly  
for Orange G.

Tumors belonging to the first group are for the most part  dysplastic 
gliomas showing m arked cellular uniformity (Fig. 1, 4, 5, 6). The nuclei 
are reactively swollen, vesicular, but rarely hyperchromatic. The n u ­
cleoli-like granules of chromatin are large, brilliantly  stained with fuch ­
sin. Occasionally mitotic figures may be found. The cytoplasm of dys­
plastic cells is homogeneous, ,,hyalinized” (Cooper, 1935) and absorbs 
predom inantly the dyes from the group of sulfurated triphenylome- 
thane: it is bright blue when stained according to the Passini method, 
violet-blue according to the M artinotti method, and green when the 
Papanicolau method is used. After PTAH-staining according to Mal­
lory the color of the cytoplasma is pink brownish. Only in single cells 
slight orangeophilia of the peripheral or central parts  of the cytoplasma 
may be seen and these parts  stain dark-blue w ith PTAH (Fig. 7).

The blood vessels of these gliomas — although frequently  accom­
panied by cuffs of lymphocyte-like and plasma cells — are not dis­
tinctly  changed; they show, however, endothelial swellings and slight 
to moderate thickening of the adventitia with recent fibrinoid or hya ­
line changes.
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j*
The complex morphological pa tte rn  of the  first group of dysplastic 

gliomas m ay correspond to the early evolutional phase of dysplasia 
developing during the active growth of the tumor.

The second group of dysplastic gliomas is characterized by m ultico­
lored cells showing notable heterogenity  of intracytoplasmatic s truc ­
tural changes. The following cellular forms can be distinguished:

1.; Cells w ith  granular structures, usually appearing at the periphery  
of the cytoplasm and gradually  extending throughout the cellular body. 
The granules are stained dark-blue w ith  phosphotungstic hem atoxylin . 
When the m ethods of M artinotti and Papanicolau are used, the gra ­
nules stain orange, whereas in Passini’s method of staining they  show 
more affinity for eosin and/or acid fuchsin (Fig. 8, 9).

2. Cells showing (progression of granular degeneration in form of 
large, plum p granules, resembling Councilman’s bodies (Fig. 10). The 
granules fill the cytoplasm or aggregate either at the periphery  of 
cells or in the  perinuclear zone. They are dark purple after staining 
with PTAH and stain intensively with acid fuchsin (Passini method). 
Their orangeophilia is moderate. It was shown previously (Głuszcz, 
1963) tha t these granules are PAS — positive.

3. Cells w ith  signs of fibrillary degeneration (Głuszcz, 1964) in form  
of „balls of th read ” (Fig. 11, 12) seen in  rounded cells, o r  in form  
of bundles (Fig. 13) in fusiform, „sponglioblastic” cells. This type of 
dysplastic changes, accompanied by the formation of Rosenthal fibers, 
is particularly  frequent in the diffuse „spongioblastic” tumors. Less 
intensive, scattered cells of this type m ay be found, however, in most 
dysplastic gliomas and among the reactive glia.

The fibrillary changes show orangeophilia of various intensity. In 
some cells only a few bundles are colored, whereas o ther cells p resent 
intensive affinity  for Orange G, being stained diffusely. This reflects 
the dynamics of chemical processes connected w ith this type of dege­
neration. In the staining method of Passini affinity for eosin and acid 
fuksin predominates.

4. Cells showing very intensive and diffuse orangeophilia and stai­
ned deeply purple-blue w ith  PTAH. The morphological type of these 
cells corresponds to the gemistocytes or hypertrophied dysplastic bipo­
lar „spongioblasts”. Both types of cells form usually dense, perivas­
cular cuffs, or are scattered in small clusters and bundles throughout 
the neoplastic tex ture  or at its periphery (Fig.; 14, 15). Such cells m ay 
be found not only in gliomas w ith predominance of dysplasia, but also 
in other types of gliomas, even in some oligodendrogliomas. Their n u ­
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clei are mostly pyknotic, and their bodies frequently  compressed by 
neighbouring cells of the  tumor (Fig. 15). It m ay be conceded, tha t  so­
me of these cells represent degenerative forms of the reactive glia 
from the territo ry  infiltrated  by the neoplasm.

We assume, tha t  the above described cellular forms, included into the 
second group of dysplastic changes, represent the degenerative phase 
of dysplasia.

The th ird  group of dysplastic gliomas concerns mostly im m ature, 
mixed gliomas, usually defined as ,,glioma malignans” or „astroblasto- 
m a”, with prevalence of plump, pyriform  cells, surronding the  blood 
vessel walls. In some of these tum ors the  whole population of these cells 
show diffuse and extrem ely Intensive orangeophilia of the  cytoplasm 
and processes (Fig. 16, 17, 18). This feature, usually accompanied by 
fibrinoid degeneration of the blood vessel walls, m arked edema or 
coagulative necrosis of the tissue and frequently  by dense, perivascular 
cuffs of lymphoidal and plasma cells, m ay reflect an acute metabolic 
shock, related probably to the processes of autoimmunization. If so, 
the complex features could be in terpreted  as a separate form  of dys­
plasia w ith  acute degenerative changes. This problem will be fu rth e r  
investigated.

D ISC U SSIO N

It is evident from this study and from our previous reports  (Głuszcz,
1963, 1964) that dysplasia of gliomas is characterized by th ree  funda­
mental features:

a. Hypertrophy of the cytoplasma of tum or cells, followed by its hya- 
linization or other s tructural changes such as granular or fibrillary  
degeneration.;

b. Increasing acidophilia of the cytoplasma expressed by its affinity 
for orange G, acid fuchsin and eosin.

c. Pathological changes of blood vessel walls in the form  of fibrous 
proliferation of the adventitia with subsequent hyaline degeneration 
or in form of fibrinoid degeneration and necrosis.

Vascular changes, followed by breakdown of the blood-brain-barrier 
and m arked perivascular edema, seem to be one of the most essential 
pathogenic factors of dysplasia, which first appears around the blood 
vessels. The breakdown of the vascular barrier  leads not only to the 
transsudation of serum proteins, but also to disorders in the  m etabo­
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lism of proteins and mucopolysaccharides of the parenchym al and 
strom al tissue of the tumor, and to disintegration of the  chemical 
s truc tu re  of these materials (Głuszcz, 1963). The staining reactions 
w ith  polychrome m ixtures probably reflect some of these disorders. 
As previously shown (Szydłowska, 1966), the affinity of the cytoplasma 
for orange G may be related to the presence of carboxylic groups. The 
increase in orangeophilia, however, depends on the position of these 
groups in the peptide chain (as N-term inal groups), and not on their 
num ber. The increase in acidophilia (orangeophilia) progressing gra ­
dually, bu t initiating in the perivascular dysplastic cells, allows to as­
sume, th a t  most intensive rebuilding of the peptide chains is performed 
in areas where the glial cells contact w ith  serum proteins through the 
damaged blood-brain barrier. The participation of immunological fac­
tors in these processes cannot be excluded.

It is interesting tha t  some dysplastic cells scattered in gliomas and 
at the ir  periphery seem to represent degenerative forms of the reac­
tive ra th e r  than  neoplastic elements. Characteristic transform ations of 
these types of cells, concerning their morphological s tructure  and 
changeable affinity for the dyes of polychrome mixtures, were descri­
bed by Szydłowska (1965). Some of these cellular forms seem to be 
homologous with aberran t spongioblasts („fehlentwickelte Spongioblas- 
te n ”) described by Schlote (1966) in non-neoplastic reparative prolife­
ra tion  of the glia. According to Schlote, these forms of cells develop 
in consequence of failed differentiation of the reactively stimulated 
glia. This conception of aberran t differentiation provoked by enviromen- 
tal factors is also the fundam ental premise of our own definition of 
dysplasia (Głuszcz, 1963).

It m ight be assumed, that under fixed conditions the im m ature glia, 
both neoplastic and reactive, is subjected to the same metabolic and de­
velopm ental disorders, leading in final affect to nearly  the same struc­
tu ra l forms and chemical changes.

It should be emphasized that borderlines between dysplasia and 
degeneration cannot be precisely determined, although these two 
term s are not synonymous. The granular and fibrillary changes seem 
to represent secondary degeneration, likewise orangeophilia, which in 
most intensive varieties corresponds probably to the acidophilic ne ­
crosis of the cytoplasm. It seems however, that irreversible regressive 
changes are only one of the num erous aspects of dysplasia, as may 
be concluded from the m arked enzymatic activity seen in some of 
dysplastic cells (Głuszcz, unpublished data).; The definition of dyspla­
sia, determ ining the aberran t differentiation, does not prejudge the es­
sence and final fate of this process, before it will be entirely  clarified.
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Fig. 1. So-ca l led  „gem istocytic  a s t ro c y to m a ”. D ysp las tic  changes of th e  cells a re  
m ost conspicuous a ro un d  blood vessels. N ote  hom ogeneous a p p e a ra n c e  of the  
cy top lasm , w hich  s ta ins  b lue w ith  P a ss in i ’s po lychrom e. P ass in i  m ethod . X 200. 
Fig. 2. G liom a p le x ifo rm e  show ing  d ysp las tic  ce l lu la r  changes. T he  nucle i of 

some cells a re  h y pe rch ro m at ic .  H e m a to x y lin  and  eosin. X 200.
Fig. 3. P e r iv a sc u la r  dysp lastic  changes in an  ’’a s t ro b la s to m a ”. H e m a to x y l in  and

eosin. X 130.
Fig. 4. D ysplas tic  focus in an sm all-ce l l  im m a tu re  glioma. N ote hom ogeneous 

cytop lasm , w h ich  s ta in s  g reen  by th is  m ethod. P apa n ico lau  m ethod . X 200. 
Fig. 5. D iffuse d y sp las tic  g liom a com posed of am eboid  cells. N ote  in t r a n u c le a r  
inc lusion bodies and  p e r iv a sc u la r  cuffs of lym phocy tic  an d  p la sm a  cells. H e m a ­

toxy lin  and  eosin. X 200.
Fig. 6. S o -cal led  a s t ro c y to m a  g igan toce l lu la re ,  com posed of la rge  ovoid d y sp la s ­
tic cells, r e sem b lin g  gang lion  cells. N ote i r r e g u la r  a f f in i ty  of the  cells fo r th e  

dyes. M a r t in o t t i  m e thod . X 200.
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Fig. 7. L a rg e ,  hem ogeneous cell from  a dysp lastic  g liom a show ing p e r ip h e ra l  
o rangeophilia .  M ar t ino t t i  m ethod . X 400.

Fig. 8. G ra n u la r  d eg en era t ion  of dysp lastic  cells. N ote g ra d u a l  ex tension  of the
lesions f ro m  th e  p e r ip h e ry  of the  cytop lasm . M a r t in o t t i  method. X 200.

Fig. 9. F ra g m e n t  of the  Fig. 8 a t  h ig he r  m a g n if ica tion .  X 400.
Fig. 10. C o m p le te  coarse ly  g ra n u la r  d is in teg ra t ion  of one cell (in the middle) 
in a d y sp las t ic  g lioma. The g ranu les  show  d is t inc t  fu ch s ino p h i l ia ;  o ther cells are

blue. P assin i m ethod. X 200.
Fig. 11. D y sp las tic  g liom a (gem istocytic  as tro cy to m a) w ith  signs of gliofibril lary  
degenera t ion .  In  a gem is tocy te - lik e  cell a re  p re se n t  f ib r i l la ry  changes in the

fo rm  of „ball of t h r e a d ”. H e m a to x y lin  and  eosin. X 400.
Fig. 12. D is t in c t  o ran geoph ilia  of f ib r i l la ry  changes. M a r t in o t t i  method. X 400.
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Fig. 13. G lio f ib r if fa ry  changes in a dysp las tic  g liom a p lex ifo rm e. D is t in c t  o ra n -  
geoph ilia  and  fuchsinophilia .  P ass in i  method. X 400.

Fig. 14. E lon g a ted  dysp lastic  cells of a „gem istocytic  a s t ro c y to m a ” show ing  
m a rk e d  d if fuse  o ran geop h ilia  of th e  cy top lasm . M a r t in o t t i  m ethod . X 400. 

Fig. 15. D a rk -p u rp le  co lora tion  of cells fo rm in g  a lveo la r  s t ru c tu re s  in  a d y sp la s ­
tic glioma. PT A H . X 200.

Fig. 16, 17, 18. In te n s iv e  d iffuse o ran g eo ph ilia  of p e r iv a sc u la r  dy sp las tic  cells in  
a case of so -ca lled  as t ro b las to m a . P ass in i  m ethod. X 80, X 200, X 400.
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Głuszcz A., S zy d ło w ska  H.

B A D A N IA  NAD TZW. G L E JA K A M I D Y S P L A S T Y C Z N Y M I P R ZY  UŻYCIU 
BA R W IEŃ  PO L IC H R O M O W Y C H

S t r e s z c z e n i e

P rze d m io te m  o p raco w an ia  są b a rw n e  odczyny tzw. g le jakó w  d ysp las tycznych  
z b a rw n ik a m i po lichrom ow ym i, s to so w a ny m i w  m e to d ach  b a rw ie n ia  w ed ług  
P ass in iego , M artino tt iego  i Papan ico lau . J a k o  dy sp las tyczne  okreś lone  są g le jak i  
u tk a n e  g łównie z dużych lub o lbrzym ich  k o m ó re k  o obfite j ,  p rzeros łe j  cy top laz- 
mie. Z d an iem  au to ró w  ta k i  obraz  h is to logiczny je s t  p rz e ja w e m  spaczenia  p ro ce ­
sów  różn icow an ia  b u ja jąc y ch  kom órek , k tó re  je s t  n a s tę p s tw e m  o ddz ia ływ an ia  
zm ien ionych  czynników  środow iskow ych, zw łaszcza  zaś uszkodzenia  b a r ie ry  

k re w  — mózg.
A u to rzy  ana l izu ją  różne s t ru k tu ra ln e  od m ian y  k o m órek  dysp lastycznych , ich 

n ie je d n a k o w e  p o w inow actw o  do k w aśn y ch  b a rw n ik ó w  oraz  doc iek a ją  zw iązków  
m ięd zy  tym i z jaw iskam i. P rzed m io tem  d y sku sj i  są rów nież  po jęcia  dysplaz ji 
i z w y ro d n ien ia  oraz ich w z a jem n y  stosunek.

A. rjiym, X. HIwflJiOBOKa

MCCJIEßOBAHMH T.HA3. ßMCIIJIACTMHECKMX TJIMOM 
C nPMMEHEHMEM IIOJIMXPOMHblX OKPAIHMBAHMK

Coßepj KaHMe

IIpeflMeTOM MCCJie^OBaHMM HBJIflIOTCH KpaCOHHbie peaKLpIM T.H33. flUCnJiaCTIlHeCKMX 

rjiMOM c ynorpeÓJieHMCM noJiMxpoMHbix KpacwTejieii, npwMeHHeMbix n p w  MeTOßax 

OKpauiMBaHMH no IlaccuHM, MapTMHOTTM u IlanaHMKOjiay. ^McnjiacTMHecKWMii tjimo- 

MaMH CHWTaiOTCH rJTMOMbl nOCTpoeHHbie B OCHOBHOM M3 TOraHTOKHX KJieTOK C oßUJIb-

HOM rwnepnjiacTMHecKOM uMTonJia3Mofł. IIo MHemiio aBTopoB TaKaa rucTOJiornHecKaH 

KapTMHa HBJineTCH npoHBjienweM ji3BpameHHH .zjMcbcbepeHijMpyiomHX npoueecoB npo- 

JIMCj)epMpyiOmMX KJieTOK, KOTOpOe HBJIHeTCH nOCJie^CTBIieM B03^;eMCTBMH M3MeiieHHbIX 

<ł>aKTopoB cpe^bi, rjiaBHbiM 06pa30M noBpesc^eHMH Sapbepa Kp0Bb-M03r.

A n a j i M S u p y i o T C H  p a 3 J i w H H b i e  C T p y K T y p u b i e  p a 3 H 0 B n ^ H 0 C T M  ^ M c n j i a c T M H e c K M X  K j i e -  

TOK, IMX H e O ^ M H a K O B O e  CPO^CTBO  K KHCJIbIM K p a C M T e jI H M . M c C J i e ß y iO T C H  B 0 3 M 0 > K H b i e  

B 3aM M O C B H 3 M  M e j K f l y  3T O M H  H B J ieH H H M K . I I O A B e p r a e T C H  a H a j I M 3 y  CaM O  n O H H T I t e  AW C -  

njia3MM w flereH epaunH  w h x  B3anMHbie cooTHomeeMH.
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Linia graniczna dzieląca leukodystrofię od leukoencefalopatii w yda­
je się nie przekraczalna. U podłoża leukodystrofii znajduje się „błąd 
metaboliczny” uwarunkowany genetycznie, decydujący o nieprawidło­
wym anabolizmie lub katabolizmie mieliny. Bez uchwytnej bliżej p rzy ­
czyny, lub pod wpływem nieistotnego m om entu wywoławczego, rozpo­
czyna się proces zwyrodnienia, k tóry toczy się nieubłaganie ku całko­
w item u zniszczeniu funkcjonalnemu i anatomicznemu ośrodkowego u- 
kładu nerwowego. W leukoencefalopatii — na prawidłowy w  założeniu 
mózg — działa w  określonej czasowo chwili m niej lub bardziej uchw yt­
na przyczyna zewnętrzna w stosunku do układu nerwowego. Dopiero 
pod jej wpływem rozpoczyna się postępująca destrukcja (Osetowska 
1967). W przypadkach należących do leukodystrofii, poza charak tery ­
stycznymi cechami indywidualnymi uszkodzenia mózgu, istnieje n ie ­
mal z reguły wywiad rodzinny, chyba że dany przypadek rozpoczyna 
dopiero łańcuch chorobowy na skutek zbiegu podwójnego (ze strony 
np. obojga rodziców) obciążenia genetycznego. W przypadkach leuko­
encefalopatii i encefalopatii charakterystyczna jest sporadyczność w y­
stępowania zjawiska chorobowego. Zdarzają się jednak przypadki, któ­
re w ydają się potwierdzać regułę: nic pewnego w  biologii. Reguła ta 
oznacza, że wśród żywych organizmów może działać tak  niezliczona 
ilość kombinacji przyczynowych, że wynik ich działania może w  osta­
tecznym rezultacie nie mieścić się w przyjętych klasyfikacjach i usta ­
lonych terminologiach. Przypadki takie nie zdarzają się aż tak  często, 
ażeby p rzyję te  ogólnie prawidłowości podważyć, kiedy się jednak po­
jawiają należy ich odrębność raczej podkreślać niż zacierać, bo w  ten 
sposób poszerza się zakres wiedzy o danym zjawisku chorobowym. Do 
takich przypadków należy poniższy, łączący w sobie właśnie cechy 
sklasyfikowanej leukodystrofii i cechy encefalopatii naczyniopochodnej.
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W Y N IK I

Historia choroby *. Przypadek dotyczy dziewczynki, która w chwili 
zgonu miała 14V2 miesiąca wieku. Do Wojewódzkiego Dziecięcego Szpi­
tala w Poznaniu przybyła na 3 tygodnie przed śmiercią.

Do 4 miesięcy życia dziecko rozwijało się zupełnie prawidłowo psy­
chicznie i fizycznie. Około 4 miesiąca rodzice zauważyli u dziecka zez 
rozbieżny, który uprzednio nie występował. W jakiś czas później zwró­
cono uwagę na nasilającą się wiotkość mięśni. Dziecko przedtem  sil­
ne, usiłujące samo siadać, zaczęło chwiać się i jakby tracić równowagę 
przy próbach siadania, następnie zaś przy próbach podnoszenia głowy. 
Gałki oczne miały przy tym tendencję do ustawiania się w spojrzeniu 
ku górze. Ten stan wydawał się utrzym ywać bez większych zmian, 
aczkolwiek odnoszono wrażenie, że ogólny rozwój dziecka uległ jakby 
zahamowaniu. Rodzice podejrzewali także zaburzenia widzenia, prze­
jawiające się w zmniejszonym zainteresowaniu otoczeniem i brakiem 
reakcji na pokazywane przedmioty, na które dziecko uprzednio reago­
wało. Około 7 miesiąca życia dziewczynka zaczęła się ,,bać” kąpieli, któ­
rą uprzednio znosiła doskonale. Podczas kąpieli krzyczała, następnie 
zaś zaobserwowano występowanie, na tle ogólnie zmniejszonego na­
pięcia mięśniowego, napadów tonicznych prężeń. Zahamowanie roz­
woju, zmniejszenie tonusu mięśniowego i napady przemijającej spas- 
tyczności utrzym ywały się jako podstawowe, a zarazem narastające 
objawy chorobowe. Na 3 tygodnie przed zgonem wystąpiło podniesie­
nie tem peratury, które wiązano ze stanem katara lnym  dróg odde­
chowych. W tym  okresie dziecko zostało umieszczone w szpitalu. Przed­
stawiało wtedy zespół spastyczny z powtarzającymi się napadami to­
nicznych prężeń, w ułożeniu odmóżdżeniowym. Dziecko nie widziało. 
Na dnie oczu stwierdzono obustronnie objawy nasilającego się stop­
niowo zaniku nerwów wzrokowych.

Dziecko zmarło z rozpoznaniem klinicznym: Encephalitis.

Było to trzecie dziecko rodziców zdrowych i młodych. Pierwsze dzie­
cko, także dziewczynka, zachorowało w 5 miesiącu życia, przy czym 
początek choroby cechował się także występowaniem zeza, następnie 
zaś obniżeniem napięcia mięśniowego i napadami tonicznymi. Dziecko 
to zmarło w 8 miesiącu życia, nie było ani razu w obserwacji klinicz­
nej. Rozpoznano u dziecka poszczepienne zapalenie mózgu. Sekcji nie

* H is to r ia  choroby  zosta ła  o p rac o w a n a  na  p o d s taw ie  su m aryczn eg o  zes taw ie ­
n ia  f a k tó w  o trzym anego  ze S zp ita la  W ojew ódzkiego  w  P o zn a n iu  oraz  uzupe ł­
n iona na  po d staw ie  dokładnego  w y w iad u  zebranego  od ojca dziecka  (oboje r o ­
dzice są le ka rzam i,  m a tk a  le k a rz em -p e d ia t rą ) .
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robiono. Drugie dziecko, również dziewczynka ma teraz 3 V2 lat i roz­
wija się prawidłowo. Matka jest obecnie w czwartej ciąży.

U dziewczynki, będącej przedmiotem tego doniesienia, wykonano ba ­
danie sekcyjne. W narządach w ew nętrznych nie stwierdzono żadnych 
zmian charakterystycznych. Przebadano także małe wycinki z mózgu, 
wysuwając do rozpoznania różnicowego: Sclerosis diffusa  i encefalo- 
malację z rozpadem jamistym.

Na życzenie rodziców mózg przesłano do badania w Zakładzie Neuro- 
patologii PAN.

B a d a n i e  m a k r o s k o p o w e  m ó z g u :  Mózg utrw alony w for- 
molu. Półkula prawa przekrojona jest w płaszczyźnie poziomej, pobra­
no z niej kilka wspomnianych wyżej wycinków. Ukształtowanie ze­
wnętrzne mózgu jest prawidłowe. Waga mózgu utrwalonego, z opisany­
mi ubytkami, wynosi 800 g.

Na przekrojach w istocie białej widoczne są liczne, nieregularne jamy, 
które w ośrodku półowalnym są większe, poprzedzielane mostkami 
włóknistymi, w kierunku do okolic podkorowych przechodzą w układy 
iamek drobnych, w wąskich osiach białych zawojów 'praw ie niewidocz­
nych. Mielina w całym mózgu wydaje się odbarwiona, szaro-różowa. 
W śródmózgowiu i w moście występują w częściach bocznych podstawy 
jamisto-gąbczaste obustronne ubytki. Opuszka i móżdżek makroskopowo 
bez uchwytnych zmian. Rdzenia do badania nie otrzymano.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki przez lewą półkulę 
oraz mniejsze wycinki z półkuli prawej, a także skrawki typowe z pnia 
mózgu oraz z móżdżku. Materiał częściowo zatopiono w parafinie, częś­
ciowo krajano na mikroskopie mrożeniowym.

B a r w i e n i a :  metoda Heidenhaina, fiolet krezylu, hematoksylina- 
-eozyna, van Gieson, Kanzler-Arendt, PAS z testami kontrolnymi, Su­
dan czarny B, sudan III.

P r o t o k ó ł  m i k r o s k o p o w y  (PAN 169/66): Od bieguna czoło­
wego aż po biegun potyliczny obserwuje się na wszystkich poziomach 
rozległe zniszczenie istoty białej, o nieco różnym nasileniu w poszcze­
gólnych okolicach. Najbardziej równomierne odbarwienie mieliny wi­
doczne jest w okolicy prefrontalnej, gdzie demielinizacja dochodzi p ra ­
wie do kory. Charakterystyczny jest przy tym  podwójny obrys U włó­
kien. Bezpośrednio pod korą widoczne jest wąskie pasemko przejaśnie­
nia, poniżej z istotą białą graniczy pasmo nieco lepiej zachowanej m ie­
liny W centrum semiovale spostrzega się puste, jamiste ubytki (ryc. 
1A). Na przekroju następnym, w istocie białej płata czołowego ubytki 
jamiste są jeszcze liczniejsze. Zupełnemu rozpadowi uległo także spo­
idło wielkie mózgu. Rozległe odbarwienie mieliny bez rozpadu w y­
stępuje także w płacie skroniowym, natomiast istota biała zawojów wy-
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spy i capsula externa  jest względnie zachowana. Na poziomie następ­
nym, przechodzącym przez pogranicze okolicy czołowej i centralnej, u- 
bytki mieliny i rozpad jamisty w centrum semiovale są podobne. Za­
chowana natomiast jest mielina w osiach zawojów F II i F III. Przy 
wejściu do capsula interna  znajduje się rozległy ubytek m ieliny zacho­
dzący aż na istotę szarą wzgórza i skorupy. W skorupie i w  okolicy 
retrolenticularnej widoczne są ponadto okrągłe, zatokowate przejaś­
nienia okołonaczyniowe. W istocie białej p łata  skroniowego na tym  po­
ziomie stwierdza się już tylko spłowienie mieliny bez rozpadu jam iste­
go uchwytnego makroskopowo. Dolna część capsula interna, włókna 
intrastriatalne, układy włókien wzgórzowo-podwzgórzowych są na o- 
gół zachowane. Zupełnie odbarwiony jest tractus opticus z widocznym 
drobnym ogniskiem gąbczastego rozpadu w środku przekroju  po­
przecznego (rye. 1 B). Na poziomie ciemieniowo-skroniowo-potylicznym 
rozpad istoty białej koncentruje się okołokomorowo. Kontur rogu ty l­
nego komory jest poszarpany nakładającymi się nań ubytkam i jamis­
tymi, położonymi podwyściółkowo. Głębsze destrukcje mielinowe ob­
serwuje się w osiach zawojów lobulus parietalis superior, gyrus angu­
laris, częściowy w górnym zawoju klina. W pozostałych zawojach mie­
lina barwi się względnie dobrze.

Na poziomie śródmózgowia widoczne są dwa drobne jamisto-gąb- 
czaste ubytki, położone niemal symetrycznie na pograniczu pars com- 
pacta i pars reticularis substantiae nigrae. Delikatne równomierne 
zgąbczenie obserwuje się także w polach fasciculus longuitudinalis  
superior. Natomiast w obu szypułkach mózgu włókna mielinowe są tyl­
ko nieznacznie przerzedzone (ryc. 2 A). W moście odbarwienia lokali­
zują się w części podstawnej przekroju. W opuszce w powiększeniach 
lupowych nie stwierdza się zaburzeń s truk tu r  anatomicznych. W móż­
dżku widoczne jest w istocie białej pole rozpadu, dochodzące do jądra 
zębatego, ale nie obejmujące jego konwolutów. W arstwa ziarnista kory 
jest oddzielona od warstw y molekularnej pasmem jamistego obrzęku.

W powiększeniach mikroskopowych można zauważyć, że uszkodzenia 
zaczynają się na samej granicy kory i podkory, częściowo zaś ubytki
o typie gąbczastym zachodzą nawet na korę. Rozrzucone są tu jednak 
dość rzadko, skupiając się tylko dookoła naczyń włosowatych i m a­
łych. W obrębie U włókien występuje regularny stan gąbczasty, ota­
czający festonowato całą korę, szczególnie w okolicy czołowej i cen­
tralnej. Nie jest on tak mocno zaznaczony w płacie skroniowym i po­
tylicznym. Głębiej podkorowo regularne „oka” stanu gąbczastego prze­
chodzą w luźne utkanie siatkowe, a w końcu w system rozległych jam, 
przedzielonych przeważnie mostkami tkanki łącznej (ryc. 1 C, D; 2 D). 
Największe ubytki są zupełnie puste, na ogół jednak także i regularne
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jamki podkorowe i oczka sieci są puste optycznie. Natomiast jest rze ­
czą charakterystyczną obecność wysp tkanki ze stanem gąbczastym 
wśród rozpływającego się podłoża okolic o wybitnie dużym zniszcze­
niu, jak np. w spoidle wielkim mózgu. Poza polami stanu gąbczastego 
i polami o charakterze martwicy rozpływnej z zaczynającą się organi­
zacją, obserwuje się obszary zupełnego rozpadu osłonek mielinowych, 
z pojedynczymi „kulam i” mieliny i resztkami fragmentarycznymi, ale 
bez rozpływania się podłoża, jak np. w istocie białej płata skroniowego, 
na poziomie centralnym.

W barwieniach fioletem krezylu można ocenić współistniejące uszko­
dzenia istoty szarej.; Polegają one na rozległych, okołonaczyniowych 
opustoszeniach korowych oraz na m artw icach rozpływnych obserwo­
wanych wśród przyśrodkowych jąder wzgórza, w istocie czarnej, wśród 
jąder m ostu (ryc. 2 C, 3 A, B). Poza tym  we wszystkich tych form a­
cjach spotyka się dość rzadko i nieregularnie rozrzucone ubytki drob- 
no-jamiste, miejscami z tendencją do zagęszczenia się w wyraźny stan 
gąbczasty, jak np. na obszarze gałki bladej oraz w okolicy jąder pod­
wzgórza (ryc. 3 C, D). W móżdżku, poza wspomnianym zgąbczeniem 
warstwy Purkinjego, obserwuje się jamiste przejaśnienia w warstw ie 
ziarnistej, ale rozrzucone stosunkowo rzadko. Podobne jamki w ystę ­
pują na poziomie opuszki. We wszystkich tych okolicach obserwuje się 
niezbyt nasiloną, ale niemniej widoczną proliferację gleju z obecnością 
licznych nagich jąder typu Alzheimer II (ryc. 4 A—D).

Głębokiemu rozpadowi podłoża w istocie białej odpowiada dość um iar­
kowany rozplem gleju włóknistego, k tóry zagęszcza się wyraźniej ty l­
ko w okolicach, mających charakter wyraźnej m artw icy rozpływnej, 
oraz na pograniczu struk tur szarych i białych i w okolicach podwyściół- 
kowych. Rozpad sudanofilny jest obfity, rozbiórka częściowo m akro- 
fagowa, częściowo — glejowa występuje jednak również najwyraźniej 
w polach rozpadu jamistego, natomiast nigdy nie spotrzega się jej w 
polach niezupełnego zniszczenia mieliny, ani też w polach charak tery ­
stycznych zgąbczeń. Nie stwierdza się nigdzie obecności w komórkach 
glejowych i makrofagowych m ateriału  PAS-dodatniego, ani barwiącego 
się dodatnio sudanem czarnym B..

W barw ieniu metodą van Gieson występuje wyraźnie proliferacja 
naczyniowa w polach głębokiego rozpadu tkankowego, szczególnie w y ­
raźna w opisanych wyżej martwicach w jądrach podstawy oraz śród- 
mózgowia (ryc. 2 B) i mostu. W istocie białej miejscami proliferacja 
i naczyń i włókien jest bardzo duża (spoidło wielkie, duże ubytki ja ­
miste w istocie białej), miejscami rozpad postępuje zupełnie bez odczy­
nu, tak  ze strony tkanki glejowej, jak i mezodermalnej (ryc. 2 D). N a­
czynia zarówno w korze jak w istocie białej mają ściany zmienione
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szklisto i włóknisto, liczne małe naczynia ulegają rozpadowi. W yją t­
kowo spotyka się przesięki barwiące się różowo-metachromatycznie w 
fiolecie krezylu. Natomiast wszędzie małe i duże naczynia otoczone są 
bardzo rozległym halo przesiękowym, przechodzącym w wielu m iej­
scach w stan zatokowaty (jądra podstawy, istota biała), (rye. 1 B).

W całym przypadku nie występują cechy zapalenia ani pierwotnego, 
ani symptomatycznego. W oponach widoczna jest m ierna proliferacja 
włókien i obrzęk.

O M Ó W IEN IE W Y N IK Ó W

Podstawową cechą patologiczną opisanego przypadku jest charakter 
gąbczasty rozpadu mieliny, obok m artwic istoty białej i szarej o typie 
wyraźnie naczyniopochodnym. Te dwie cechy eliminują z rozważań 
różnicowych takie jednostki chorobowe jak sclerosis diffusa, leukodys- 
trofia m etachromatyczna i leukodystrofia Krabbego, dla rozpoznawa­
nia których brakuje także i innych elementów charakterystycznych 
wśród produktów rozpadu i odczynów komórkowych w istocie białej.

Natomiast przy ustalaniu rozpoznania uwaga skupia się szczególnie 
na podobieństwie opisanego obrazu ze zwyrodnieniem gąbczastym van 
Bogaerta-Bertranda, od którego różnią go pewne cechy przechylające 
rozpoznanie w kierunku naczyniopochodnych encefalopatii tzw. pseu- 
do-układowych.

Zwyrodnienie gąbczaste, opisane przez van Bogaerta i Bertranda po 
raz pierwszy w roku 1949, otrzymało swoją pełniejszą charakterysty ­
kę w pracy wspólnej de Vriesa, van Bogaerta i Edgara w roku 1958. 
Przyjęto  też wówczas, dla tej nowej jednostki chorobowej nazwę 
,,Idiotie familiale avec degśnerescence spongieuse” dla wyraźnego od­
graniczenia jej od „Idiotia amaurotica”.

Z punktu  widzenia klinicznego seria opisanych przypadków cechowała 
się: wyraźnym obciążeniem rodzinnym, zahamowaniem rozwoju psy­
chicznego i fizycznego, występującym przeważnie w pierwszych 10 mie­
siącach życia, postępującym upośledzeniem wzroku aż do zupełnej śle­
poty, hypotonią mięśniową, na którą w okresach późniejszych nakłada­
ły się bądź to napady prężeń fonicznych, bądź ruchy mimowolne, obok 
narastającej stopniowo sztywności odmóżdżeniowej. W niektórych przy­
padkach obserwowano powiększenie rozmiarów czaszki.

Z punktu  widzenia anatomicznego we wszystkich przebadanych przy­
padkach stwierdzono: stan gąbczasty istoty białej i głębokich warstw  
kory, biegnący festonowato wzdłuż wstęgi korowej poszczególnych pła­
tów; rozpad prawie bezodczynowy mieliny, poza okolicami dotkniętymi 
stanem gąbczastym; obecnością dużej ilości nagich jąder glejowych ty -
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Ryc. 1. A .  O kolica p re f ro n ta ln a .  Rozległa d em ie l in izac ja  z ro zp ad em  ja m is ty m . 
J a s n a  sm u g a  p o d ko ro w a  o d pow iada  gąbczas ty m  p rze jaśn ien io m  w U w łóknach. 
B. P o g ran icze  okolicy czołowej i cen tra ln e j .  Rozpad ja m is ty  w c en tru m  se m io ­
vale,  gąbczas te  p rze ja śn ien ia  w  m ielin ie  częściowo zachow anej.  W idoczna g łębo ­
ka  dem ie l in izac ja  i rozpad  w  spoidle oraz w  n e rw ie  w zrokow ym . S ta n  za toko- 
w a ty  w  pu tam en . Wielkość A  i B  n a tu ra ln a .  C, D. S ta n  g ąb czasty  w  okolicy 
p od k o ro w ej  zachodzący na dolną w a rs tw ę  kory. A, B, C. H eidenha in . D. F io le t

krezylu . Pow. 100 X.
Fig. 1. A.  P re f ro n ta l  region. E x ten s iv e  d em yelin iza t ion  and  cav ita tion . The ligh t 
su b co r tica l  band  corresponds  to spongiöse luc id it ies  in U fibers. B. B o u n d ary  of 
th e  f ro n ta l  and  c en tra l  regions. C av ity  fo rm a t io n  in  th e  cen t ru m  sem iovale ,  
spongiöse c la r if ica t ion  in the  m yelin , p a r t ia l ly  p rese rv ed .  Deep dem yelin iza t ion  
a nd  d is in te g ra t io n  in the  com m issu re  and in th e  optic nerve . S inuso idal s ta te  
in  th e  p u tm en . A  and  B, n a tu ra l  size. C, D. S ta tu s  spongiosus in th e  su b c o r t i ­
cal reg io n  in v a d in g  th e  low er lay e rs  of the  cortex. A , B, C. H eidenha in . D. C resyl
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Ryc. 2. A.  G ąbczaste  p rze ja śn ien ia  w  fasciculus long itud ina lis  superior.  S y m e ­
tryczne  rozpady  w  istocie czarnej, w  p rzy ś ro dk o w y ch  częściach is to ty  czarnej 
(pars compacta)  gąbczas te  p rze ja śn ien ia .  P a ra f in a .  H e id en h a in .  W ielkość n a tu ­
ra ln a .  B. P ro l ife rac ja  naczyniow a w  obrębie  m a r tw ic y  w  istocie  czarnej .  P a r a ­
fina. Van Gieson. Pow. 300 X. C. M a r tw ic a  częściowo w yb ió rcza ,  częściowo p rz e ­
chodząca w  gąbczas tą  w  obrębie  ją d e r  p rzyś rod k ow y ch  w zgórza . F io le t  krezylu. 
Pow. 150 X. D. R ozpad g ąb c za s to - ja m is ty  w  obrębie  is to ty  b ia łe j  bez odczynu 

glejowego i m ezoderm alnego . V an Gieson. Pow. 150 X.
Fig. 2. A. Spongiose c la r if ica t ion  in the  super io r  lo n g i tu d in a l  fasc iculus.  S y m e ­
t r ie  b rea k d o w n  in the  su b s ta n t ia  n ig ra ;  in the m e d ia l  p a r t s  of th e  su b s tan t ia  
n ig ra  (pars compacta)  spongiose c larif ica tion . P a ra f f in .  H e id e n h a in  staning. 
N a tu ra l  size. B. V ascu la r  p ro l if e ra t io n  in  the  n ecro t ic  a re a  in th e  su b s ta n t ia  
nigra . P ara f f in .  V an Gieson. Magn. X 300. C. P a r t ia l ly  se lec tive  necrosis, p a r t i a l ­
ly spongiose in th e  m ed ia l  th a lam ic  nuclei. Cresyl vio let. M agn. X 150. D. S pon- 
g io se -cav i ta ry  d is in teg ra t io n  in th e  w h ite  substance  w i th o u t  g lia l  or m esoderm al 

reac t ion . V an  Gieson. Magn. X 150.
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Ryc. 3. A , B. N iew ie lk ie  m a r tw ic e  w ybió rcze  kory , p rzechodzące  w  B  w  pola  
opustoszeń z zaczy na jący m  się ro zp ad em  gąbczastym . P a ra f in a .  F io le t krezylu. 
Pow. 100 X i 150 X. C, D. G ąbczaste  p rz e rzed zen ia  podłoża, s tan  za tok o w aty  
oraz opustoszen ia  k o m ó rk o w e  w  ją d ra c h  podstaw y . M ielina w e w łó k nach  in te r -  

s t r ia ta ln y c h  zachow ana .  F io le t k rezy lu . H e idenha in .  Pow. 150 X.
Fig. 3. A , B. S m al l  se lec tive  necro tic  focus in  th e  cortex , p ass ing  in B in to  
e v ac u a te d  a reas  w ith  beg in n in g  spongiose d is in teg ra t ion .  P a ra f f in .  C resy l violet. 
M agn. X 100 an d  X 150. C, D. Spongiose r a r e fa c t io n  of the  subs t ra te ,  spongy 

s t a t e  an d  ce l lu la r  ev acu a t io n  in the  base l nuclei. M yelin  in th e  in te r s t r a ta l  f ibers  
is p re se rv ed .  C resy l violet. H e idenha in .  Magn. X 150.

http://rcin.org.pl



XII E. Osetowska

m

0 <8. 

9

» *

t  
%  ,

%
#  ~ - v *  %

*k. ♦
§ %  m ' r* v _ %v %

/ • *

*f«
> 1

«

<Ü

* w 
" * , • * ♦  

%  t  * # # •
D .

*

* i

%
■» .A

Rt/c. 4. A % B, ,,N ag ie” ją d ra  A lzheim era . A. N a  poziom ie  m ostu . Pow. 450 X.
B. W śród p ro l ife ru jąceg o  gle ju  B erg m an n a  w  móżdżku. Pow. 200 X. C. K o m ó r ­
k a  g le jow a u p o d ab n ia ją ca  się do gle ju  A lzhe im era  typ u  I. Pow. 450 X. D. J ą d ro  
n e rw u  okoruchow ego. N agie ją d ra  p rzy  środkow ej zan ik a jąc e j  kom órce . Pow.

200 X. F io le t krezylu.
Fig. 4. A , B. „ N a k e d ” A lzhe im er nuclei. A. A t th e  level of th e  pons (Magn. X 
450). B. A m ong  p ro l ife ra t in g  B erg m an n  glia in the  ce rebe llum  (Magn. X 200). C. 
G lia l cell re s em b lin g  type  I A lzheim er glia (Magn. X 450). D. N ucleus of the  
oculom otor nerve .  N ak ed  nuclei a round  the c en tra l  a t ro p h ic  cell (Magn. X 200).

Cresyl violet.
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pu Alzheimer II. Te cechy anatomiczne skłaniały do podjęcia badań tak ­
że w kierunku współistniejącego uszkodzenia wątroby, nie stwierdzono 
go jednak wyraźnie w żadnym z opisanych przypadków (van Bogaert, 
Bertrand 1967). Badania chemiczne imózigu, (przeprowadzone zarówno na 
pierwszych przypadkach (de Vries i wsp. 1958, Blackwood i Cumings 
1954), jak i w okresie nagromadzenia większej liczby obserwacji (Banker 
i wsp. 1964), nie dały żadnych wskazówek patogenetycznych.

W miarę mnożenia się obserwacji i poszukiwania analogii w piśmien­
nictwie dawniejszym okazało się, że do tego samego kręgu chorobowe­
go można zaliczyć obserwacje kwalifikowane jako odmiany sclerosis d if ­
fusa, jak przypadek Globusa i Straussa (1928), przypadek Canavana 
(1931), przypadki opublikowane przez Jervisa w roku 1942. W chwili 
obecnej ilość przypadków, opartych na rozpoznaniu klinicznym, obli­
cza się na 26, ilość przypadków z weryfikacją anatomiczną na 16 (Bu­
chanan i wsp. 1965, van Bogaert i B ertrand  1967). Równocześnie w 
miarę mnożenia się obserwacji do obrazu chorobowego mózgu wpro­
wadzono szereg cech uzupełniających. W obserwacji Zu Rhein i wsp. 
(1960) stwierdzono obecność wakuoli w protoplazmie gleju i neuro­
nów oraz tendencje do skupień przynaczyniowych (dookoła kapillarów) 
układów gąbczastych, szczególnie w powierzchownych warstwach kory. 
W obserwacjach ogłoszonych przez Tariskę w roku 1962, a także w 
przypadku Meyera (1950) i w przypadku Jervisa (I, 1942) występował 
obfity rozpad sudanofilny. W kilku przypadkach, obok typowej spon- 
giozy podkorowej, spotykano także bardzo rozległą demielinizację istoty 
białej (van Bogaert i Bertrand 1967), niekiedy także rozpad destruk­
cyjny istoty białej (Globus i S trauss 1928).

Natomiast niemal bez zmian utrzym ał się charakterystyczny obraz 
kliniczny, który wzbogacił się tylko o obserwację postaci wrodzonej 
(Gaburro i wsp. 1965). Ponadto wielu autorów podkreślało pochodze­
nie przypadków z rodzin żydowskich, głównie ze skupisk emigracyj­
nych polskich. Banker i wsp. opracowali nawet „mapę” geograficzną 
rodzin obciążonych, lokalizując ich pochodzenie na pograniczu Polski, 
Litwy, Białorusi i Ukrainy. Jedynie obserwacja Zu Rhein odnosi się do 
rodziny niemieckiej, a zbieżność narodowościową autorka skłonna by­
ła raczej traktować jako nasilenie się możliwości krzyżowania osob­
ników obciążonych w zwartych skupiskach ludności emigracyjnej.

Jeżeli chodzi o przypadek przedstawiony przez nas powyżej, posia­
da on w  zasadzie wszystkie cechy niezbędne do rozpoznania idiocji 
gąbczastej, może z wyjątkiem  zbyt małego współudziału kory w obra­
zie zgąbczenia, ale w ogóle wciągnięcie jej w proces chorobowy jest 
niewątpliwe. Trudniejszy natomiast do zakwalifikowania jest wybitny 

współudział czynnika naczyniopochodnego.
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W dotychczasowym piśmiennictwie zmiany naczyniowe albo były 
pomijane w ogóle, albo też ograniczały się do banalnych opisów 
(zwłóknienie ścian arterioli i kapillarów: Zu Rhein i wsp.; poszerzone 
przestrzenie i pojedyncze jamki gąbczaste przy kapillarach: przypadek 
Ro, van Bogaert i B ertrand  1967; poszerzenie przestrzeni przynaczy- 
niowych: Meyer 1950). W monograficznym opracowaniu choroby van 
Bogaert (van Bogaert i B ertrand  1967) podkreśla zresztą wyjątkowo 
skąpy współudział czynnika naczyniowego., Dosyć nietypowe jest także 
głębokie jamiste zniszczenie podłoża w istocie białej oraz m artw ice w 
s trukturach  szarych, choć wydają się one właściwie tylko logiczną 
konsekwencją zmian naczyniowych, podobnie jak i element organiza­
cji łącznotkankowej w polach rozpadu.

Te jednak właśnie cechy przechylałyby rozpoznanie w kierunku 
encefalopatii pseudo-układowych. Opisano je dość dokładnie wraz z 
piśmiennictwem przypadków najbardziej charakterystycznych gdzie 
indziej (Osetowska i Iwanowski 1962) i dla uniknięcia powtórzeń w y ­
daje się słuszne odesłanie zainteresowanych czytelników do zebranych 
w tym doniesieniu referencji. Nadto pełne zestawienie przypadków 
encefalopatii, które mogłyby być różnicowane z idiocją gąbczastą, po­
daje w swojej monografii van Bogaert i B ertrand  (1967). Trzeba jed­
nak jeszcze raz podkreślić, że te właśnie encefalopatie, pomimo podo­
bieństw klinicznych poszczególnych obrazów, występują zawsze spo­
radycznie i bez wywiadu rodzinnego, który jednak w przypadku przed ­
stawionym nie daje się pominąć w rozważaniach różnicowych.

W sumie przypadek ten  uważamy za usprawiedliwioną okazję do 
przedyskutowania jego podobieństw ze stosunkowo mało u nas znaną 
idiocją spongiostyczną *.

Z drugiej strony wobec nieustalonej dotychczas patogenezy tej cho­
roby nie wydaje się, ażeby ten współczynnik naczyniowy eliminował 
możliwość rozpoznania degeneratio spongiosa. Przypadek ten, ze swoim 
rozległym rozpadem jam istym  istoty białej, mógłby stanowić taki sam 
wariant morfologiczny, jak  spotykane w encefalopatiach wątrobo­
wych przypadki o minimalnym, ograniczonym do jednej okolicy status  
spongiosus i przypadki z olbrzymim rozpadem jam istym  kory i pod- 
kory (Mossakowski, Kasperek, Rościszewska 1964, Mossakowski 1966).

Na wątpliwość tę w obecnym stadium znajomości chorób rodzinnych 
i encefalopatii sporadycznych nie da się niestety odpowiedzieć na dro ­
dze doświadczalnej, trzeba raczej czekać na pomoc „sił n a tu ry ”. A rgu ­
m entem  przekonywującym byłoby wystąpienie w rodzinie obciążonej

* O ile m i w iadom o, w  p iś m ien n ic tw ie  p o lsk im  ogłoszony b y ł  dotychczas t y l ­
ko je den  p rzy p ad ek ,  b a d a n y  u nas  w  zakładzie ,  ru ty n o w o  i n a  n ie p e łn y m  m a te ­
r ia le  mózgowym . R efe ren c j i  t e j  nie  udało  m i się obecnie  odnaleźć. P rz y p a d e k  
o p raco w y w ał d r  S u p iń sk i  z O s tro w ia  W lkp.
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przypadku klasycznego obok przypadku podobnego do przedstawionego 
wyżej. Taki zbieg okoliczności mógłby także rzucić pewne światło na 
zupełnie nieokreśloną dotychczas patogenezę zmian mózgowych w idio- 
cji lub zwyrodnieniu gąbczastym.

Autor dziękuje pani M .  Raubo st. majstrowi w  Zakładzie Neuropatologii PAN  
za techniczne opracowanie przypadku oraz panu R. Szopińskiem u za w ykonanie  
dokumentacji fotograficznej.

3. OceTOBOKa

JIEtfKO^MCTPOOMH MJIM JIEllK03HIJE<I>AJI0IIATJlH 

C o f l e p a c a H n e

n p M B O ^ M T C H  c j i y n a i ł  1 4  u  n o j iy M e c H H H o w  # e B O H K n ,  y  K o t o p o m  n a  4 - t o m  M e c H ij e

JKH3HH nOHBMJIMCb CHMOTOMbl 3a60JieBaHMH B BWfle rJia30ffBMraTeJIbHbIX paCCTpOMCTB, 
3aTeM cjienoTbi, 3a^epHCM ncwxuHecKoro u  d)H3HHecicoro pa3BHTHH, MbmieHHoü ra n o -  
TOKMH n a  KOTopyio B TepMMHajibHOM c£>a3e Ha na Jim HaKJia^bmaTbCH npwcTynbi tohm- 
HecKMX cyzjopor <n HaiKOHeu; pa3BHJiacb fleuepeSpajibnaa pwrMAHOCTb. IlepBbiM pe6e- 
HOK Tex-JKe pofflurejiefi TOJKe ^esoHKa 3a6ojieji.a Ma ithtom Mecaije 3km3hm m yMepjia 
n p n  noHTM aHajiorMHHbix CMMnroMax b B03pacTe 8 MecHTeB. BTopofi peSeHOK jKMBeT, 
#octm t B03pacTa T p e x  c nojioBUHoii jieT m pa3BMBaeTCH HopMajibno.

M c c J ie ^ o B a H w e  r o j i o B i i o r o  M03ra o Ö H a p y j K m r o  o S i n w p H b m  c n o H r M 0 3 H b if ł  p a c n a a  

ß e j i o r o  B eu u;ecT B a, K O TO pbiił b  cy G K o p T W K a jib H b ix  y n a c T K a x  h o c m j i  x a p a i e r e p  t m i i j i h -  

H o r o  c n o H r n o 3 H o r o  c o c t o h h w h ,  3 a x o A H m e r o  H a  r j iy 6 o K M e  c j io m  K o p b i  no k  c e n t r u m  

s e m i o v a l e  n e p e x o A M J i  b  K a B e p H 0 3 H b iü  p a c n a #  c  o 6 m n p H b iM H  #ecj?<i>eKTaM H. B yrvre- 

peHHOM  rjiweBO M  p ea K ijH M  KO H C TaTM poBajiH  HajiM HM e M H oroH M C JieH H bix  r o j i b i x  a ^ e p  

A jib u ;r e M M e p a .  O flH O B p eM eH H o o Ö H a p y jK M B a jiw  o 6 m n p H b i e  n o B p e s c f le H M H  K o p b i  b  B H fle  

o K O J io c o c y ^ w c T b ix  H e K p 0 3 0 B , a H a j io r M H H b ie  n o B p e jK fle H M H  b  T a j ia M y c e ,  C B e p x  T o r o  

CMMMeTpMHecKMe y n a c T K i i  cnoHrwo3a n e p e x o A H i i j M e  b  p a c n a / j  o n p e A e j iH j r a c b  b  c p e # -  

H6M  M 0 3 r e  u  B MOCTy. Y n a c T K H  n o j i H o r o  paena/ja co n p o B O J K /ja jiM C b  p e 3 K o i i  c o c y -  

fliiCTOM n p o d J M J ie p a q n e M . B S e j io M  B e m e c T B e  y n a c T K M  cnoHrno3a rrpoxoflwjni 6e3 
BKflHMOH M e 3 0 f le p M a j ib H 0 M  u  rjiweBO M  o p ra H M sa ijM H . I I p o d j y s H b iM  A ec^cpeK TO M  c o n y T -  

CTBOBaji M a K p o c |> a ro B b iM  p a 3 6 o p  c  cy A aH o cjb w jib H b iM  M a T e p n a j io M  m M e 3 0 f le p M a j ib H a H  

opraHM3aąMH.
P a  CC M aTpyTB a  HD TC H OTJIMHHH M CXOflCTIBa n p M B e ^ e H H O r O  C J iy ^ a H  C C n0H PW 03H 0M  

A e r e H e p a i j H e i i  M 0 3 r a  T u n a  B a H  B o r e p T - E o p T p a H ^ a  m  c  B a 3 o r e H H b iM M  S H i j e c b a j i o -  

naTMHMM.

E. Osetowska

LEUKODYSTROPHIA OR LEUKOENCEPHALOPATHY  

S u m m a r y

In a 14V2-month-old girl illness began et the age of 4 months amid oculo­
motor sym ptoms, follow ed by blindness, retardation of m ental and physical de­
velopm ent, muscular hypotonia. Toward the end of life, tonic rigor and decere-
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b ra t io n  r ig o r  app ea red .  The f i rs t  ch ild  of the  p a ren ts ,  also a girl,  b ecam e  ill a t  
th e  age of 5 m o n th s  and  died w i th  n ea r ly  id en tic a l  sy m p tom s a t  th e  age of 8 
m on ths . A. second child  is living, 3 V2 years  old. an d  is develop ing  n o rm a lly  Exa_ 
m in a t io n  of th e  b ra in  re v ea led  ex ten s iv e  spongiose d is in teg ra t io n  of th e  w h ite  
substance , w h ich  in  subcor tica l  a reas  ha d  the  c h a ra c te r  of ty p ica l  s t a tu s  spongiosus, 
in v ad in g  th e  deep co rt ica l layers ,  an d  in  th e  ce n tru m  sem iova le  p ass ing  in to  
th e  ca v i ta ry  d is in teg ra t io n  and  ex ten s iv e  defects. In  th e  m o d e ra te  g lia l reac t io n  
n u m e ro u s  n a k e d  nuclei of A lzh e im er  w e re  observed. C ortica l  d a m ag e  of th e  
c h a ra c te r  of p a ra v a s c u la r  necrosis w as  p resen t ,  a n d  s im ila r  lesions in  the  t h a la ­
mus. S y m m e tr ic  a reas  of spongiose deg en era t io n  w ith  te n dency  to b rea k d o w n  
w e re  p re se n t  in  th e  d ien cepha lon  a n d  pons. T he  a rea s  of com ple te  necros is  w e re  
accom p an ied  by  v a scu la r  p ro l ife ra tio n .  In  the  w h i te  substance , th e  a re a  of s ta tu s  
spongiosus sh o w ed  no signs of m e so d e rm a l  and  g lia l o rgan iza tion .  The deep 
defec ts  w e re  accom pan ied  by m a c ro p h ag e  ac t iv i ty  w ith  su d an op h i l ic  m a te r ia l  
a n d  m e so d e rm a l  o rgan iza tion .

S im ila r i t ie s  an d  d if ferences w i th  spongiose d eg en era t io n  of th e  v a n  B ogaert  
— B e r t ra n d  ty p e  and  vascu logenic  e n cep h a lo p a th is  a re  discussed.
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KOMUNIKAT

E u r o p e j s k i e  T o w a r z y s t w o  d o  B a d a ń  K l i n i c z n y c h  
zostało p ow ołane  celem zachęcenia  m łodych  p ra c o w n ik ó w  n a u k o w y c h  
w e  w szystk ich  dziedzinach  za jm u ją cy c h  się b a d a n ia m i  k lin icz ny m i do 
w y m ia n y  poglądów , celem  pod n ie s ien ia  poziom u b a d a ń  w  k r a j u  i za ­
chęcen ia  do w sp ó łp ra cy  m iędzyn arod o w ej le k a rzy  eu ro p e jsk ich ,  jako  
p e łn o w arto śc iow y ch  p a r tn e ró w  n a  ró w n i z a m e ry k a ń sk im i  k l in ic y s ­
tam i.

T ow arzy s tw o  zostało u tw orzon e  na  w zór A m e ry k ań sk ie g o  T o w a ­
rz y s tw a  do B ad a ń  K lin icznych  ze szczególnym  uw zg lędn ien iem  g ó r ­
nej g ran icy  w ie k u  la t  45 d la  k ie ro w n ik ó w  i cz łonków  zespołów. P o ­
w yżej tego w ie k u  członkowie mogą b ra ć  udzia ł w  zeb ran iach ,  je d n a k  
bez p ra w a  g łosowania.

P i e r w s z e  d o r o c z n e  s p o t k a n i e  o d b ę d z i e  s i ę  w  
N  o o r  d w  i j k, H oland ia ,  w  d n iach  28 i 29 k w ie tn ia  1967 r. W ładze  
T o w arz y s tw a  są  n a s tę p u jąc e :  P rzew odn iczący : A. E. R eno ld  (S zw a j ­
caria), V iceprzew odniczący : M. L e g ra in  (F ranc ja ) ,  A. Z a n c h e t t i  (W ło  
chy); H onorow y S e k re ta rz :  C. T. D olle ry  (W ielka B ry tan ia ) ,  H on o ro w y  
S k a rb n ik :  A. S tru y v e n b e rg  (H olandia); Członkow ie  Z a rz ą d u  zostali  
w y b ra n i  z Czechosłowacji,  F ra n c j i ,  N iem iec, Norwegii, Szw ecji ,  W ie l­
k ie j B ry tan ii .

W stęp n e  in fo rm a c je  m ożna o trzym ać  od d r  G. E. W. W olstenhom e, 
C iba  F o u n d a tion ,  51 P o r t la n d  P lace, L on d o n  W l.
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JE R Z Y  D YM ECKI

BADANIA NAD CZYNNIKAMI DETERMINUJĄCYMI 
UMIEJSCOWIENIE OGNISK MIAŻDŻYCOWYCH W TĘTNICACH

MÓZGOWYCH

Z P rac o w n i N europa to log ii  i z P ra c o w n i  N euro rad io log ii  
In s ty tu tu  P sychoneuro log icznego  w  P rusz ko w ie  

D y re k to r :  prof, dr med. Z. W. K u ligow sk i 
K o n su ltan t  n a u k o w y  p racy : prof. dr med. E. O se tow ska

Pomimo że upłynęło już ponad 150 lat od chwili, gdy Cabanis w y ­
powiedział znaną maksymę, że „człowiek jest tak  stary jak jego tę tn i ­
ce” nie straciła ona do dziś aktualności.

Około 40% zgonów na świecie między 45 a 65 rokiem życia jest w y ­
nikiem chorób, u podłoża których leży miażdżyca (Aleksandrów 1961). 
W Polsce choroby układu krążenia stoją na pierwszym miejscu wśród 
przyczyn śmiertelności, stanowiąc 25% wszystkich zgonów w szpitalach 
(Sztachelski 1967).

Miażdżyca jest ponadto jednym z najpoważniejszych czynników, po­
wodujących regresję intelektualną i zniedołężnienie w wieku przed- 
starczym, trudno się więc dziwić, że dociekania nad jej patogenezą, 
z uwagi na wielką wagę społeczną problemu, stoją w centrum  zainte­
resowania wielu ośrodków w świecie.

W Polsce problem atyką miażdżycy w  różnych aspektach zajmowało 
się wielu autorów (Opalski 1951, Pruszczyński 1953, Czyżyk 1953, As- 
kanas 1956, Dąbrowska 1956, Horst 1956, Zgliczyński i Bowkiewicz
1958, Aleksandrów 1959, Chlebus 1959, Horst i Rożynkowa 1959, Sza- 
piro 1960 i 1964, Pruszczyński i wsp. 1961, Reszke 1961, Wald i Koz­
łowski 1962, Dymecki i Kozłowski 1963 i 1967, Askanas i Askanas 1966, 
Szczeklik 1966, Jarem a 1967).

Pogląd, że miażdżyca jest nieuniknionym następstwem  związanego 
z wiekiem zużywania się naczyń, a więc procesem naturalnym , nie 
poddającym się leczeniu ani zapobieganiu, hamował przez długie lata 
postęp badań nad jej patogenezą (Aleksandrów i Michajlik 1956).

Wzrastająca na przestrzeni ostatnich lat liczba zgonów z powodu 
udarów mózgowych, k tóra  według statystyki Spatza w roku 1934 w y­
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nosiła 8,3%, a według Ztilcha w roku 1956 wzrosła w NRF do 15% 
(cyt. wg Osetowskiej 1962) postawiła zagadnienie miażdżycy naczyń 
mózgowych w rzędzie czołowych problemów współczesnej medycyny. 
W związku z tym  z inicjatywy Światowej Federacji Neurologicznej w 
roku 1959 zajęło się tym  problemem szereg zespołów w różnych k ra ­
jach wszystkich kontynentów.

Badania nad populacją polską na m ateria le  600 przypadków sekcyj­
nych przeprowadził zespół Zakładu Neuropatologii PAN w W arszawie 
(Majdecki i Zelman 1961, Iwanowski 1961, Dąmbska i wsp. 1963, K raś­
nicka 1963, Majdecki 1963, M andybur 1963, Mossakowski i wsp. 1963 
i 1964, Wiśniewski 1963, Zelman 1963 i 1965). W innych ośrodkach pol­
skich badania neuropatologiczne nad miażdżycą podjęli Filipowicz i 
wsp. (1963), Dymecki (1964), Kulczycki (1964), Markiewicz (1966) i Ty- 
tulska (1967).

Jednym  z istotnych wniosków, wypływających z prac Zakładu Neu­
ropatologii PA N było stwierdzenie pewnych prawidłowości w rozkła­
dzie ognisk ateromatycznych w naczyniach podstawy mózgu i us ta ­
lenie okolic predylekcyjnych dla najwcześniejszego powstawania i n a j ­
większego nasilenia zmian miażdżycowych. Do okolic tych należą w 
kolejności: t. szyjna wew nętrzna w miejscu trójpodziału, przedni i ty l­
ny odcinek t. podstawnej, proksymalna część tt. mózgowych środko­
wych, tt. kręgowe i proksymalne odcinki tt. mózgowych tylnych. Ob­
serwacje te pokryw ają się na ogół z wynikami badań innych autorów 
(Wolkoff 1933, Adams i van der Eecken 1963, Baker i Iannone 1959, 
Moossy 1959, McGill i wsp. 1963, Boström i Hassler 1965).

Analiza tych okolic wykazuje, że posiadają one pewne szczególne 
cechy z punk tu  widzenia warunków hemodynamicznych. Tak więc do 
okolic predylekcyjnych należą punkty  rozwidlenia tętnic, rozgałęzie­
nia, zespolenia się ich w jeden pień, okolice wygięcia naczyń oraz 
punkty unieruchomienia ich w obrębie tkanek otaczających.

Jak  wskazują dane z piśmiennictwa na terenie całego układu k rą ­
żenia (tętnice kręgowe, szyjne, wieńcowe, nerkowe, tętnice kończyn) 
obserwuje się skłonność do lokalizacji pierwotnych ognisk miażdży­
cowych w okolicach o takich samych właściwościach fizycznych (Mo­
schcowitz 1950, Stehbens 1959, Yates i Hutchinson 1961, G urdjian  i wsp.
1964, Constantinides 1965, Korbićka 1966, Sałaskina i wsp. 1967, Dy­
mecki i Kozłowski 1967).

Próby wyjaśnienia przyczyn szczególnego „uprzywilejowania” pew­
nych odcinków drzewa naczyniowego w rozwoju procesu miażdżyco­
wego podejmowane były zarówno na m ateriale  sekcyjnym ludzkim 
(Hassler 1961, Texon 1963) jak na doświadczalnym zwierzęcym (Texon 
1962, Sako 1962, Buck 1963, Duncan 1963) i na modelach eksperym en­
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talnych (Rodbard 1956, Stehbens 1959, Hassler 1961), jednakże w po­
glądach na ten tem at istnieje wiele niejasności i rozbieżności, a prze­
cież, jak się wydaje, bliższe poznanie czynników determinujących taką 
właśnie lokalizację ognisk miażdżycowych rokuje nadzieję na określe­
nie sposobów odpowiedniego przeciwdziałania im.

P R Z E G L Ą D  K O N C E P C JI ,  P R Ó B U JĄ C Y C H  W Y JA Ś N IĆ  L O K A L N Ą  SK ŁO N N O ŚĆ  
DO P O W S T A W A N IA  O G N IS K  M IAŻDŻY CO W YC H

Dla uniknięcia niejasności terminologicznych należałoby na wstępie 
określić znaczenie i granice pojęć miażdżycy (atheromatosis) i s tw ard ­
nienia tętnic (arteriosclerosis). Definicja miażdżycy była jednak osta t­
nio dyskutowana wielokrotnie, zarówno w  pracach licznych autorów, 
zajmujących się w Polsce problem atyką miażdżycy (Aleksandrów
i M ichajlik 1956, Pruszczyński 1956, Horst 1959, Walawski i Kaleta
1959, Komczyński i K urarz  1962), jak i we wspomnianym poprzednio 
cyklu prac, wykonanych pod auspicjami Światowej Federacji Neuro­
logicznej.

Choć w ostatnich latach pojawiły się tendencje do zatarcia granic 
między pojęciem miażdżycy i stwardnienia tętnic, oparte na podobień­
stwie zaburzeń metabolicznych w ścianie naczyń, dotyczących głównie 
sulfomukopolisacharydów (Antonini i Salvini 1956, Hauss i wsp. 1962, 
Schallock 1962, Buddecke 1962), jednakże badania E. Sm ith (cyt wg 
Chyrek-Borowskiej 1965) podważają rolę tych zaburzeń jako pierwotne­
go elem entu w patogenezie zmian miażdżycowych. Na podstawie wym ie­
nionych pozycji piśmiennictwa wydaje się więc, że nie m a dostatecz­
nych podstaw dla kwestionowania przyjętego powszechnie rozgrani­
czenia między pojęciem zmian miażdżycowych i stwardnieniowych.

Używając term inu „miażdżyca” mamy więc na myśli, zgodnie z de­
finicją Światowej Organizacji Zdrowia, zespół zmian w błonie w e­
wnętrznej tętnic, składający się z ogniskowego gromadzenia lipidów, zło­
żonych węglowodanów, produktów rozpadu krwi i złogów wapnia z pro ­
liferacją tkanki włóknistej i towarzyszącymi zmianami zwyrodnie­
niowymi w błonie sprężystej wewnętrznej i w błonie środkowej.

Dla jasności dalszych rozważań konieczne jest jeszcze przedstawie­
nie aktualnych poglądów na ewolucję ogniska miażdżycowego. W ięk­
szość autorów zajmujących się tym zagadnieniem reprezentuje opinię, 
że pierwotnym  zjawiskiem w miażdżycy jest gromadzenie się ciał tłusz­
czowych, głównie cholesterolu i jego estrów, pochodzących z lipidów 
krwi, które pojawiają się w  postaci drobnych kropelek wśród tkanki 
łącznej błony wewnętrznej, przylegającej do błony sprężystej w e­
w nętrznej (Duff i McMillan 1951, Katz i S tam m ler 1953, Pruszczyński
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1956, McGill i wsp. 1963). Wszystkie inne zmiany w ścianie naczynia 
mają według tych poglądów charakter w tórny i stanowią odpowiedź 
tkankową na obecność tłuszczu, wyrażającą się rozplemem tkanki łącz­
nej, k tóry jest pierwszym krokiem w formowaniu się właściwej blasz­
ki ateromatycznej.

Nieco odmienne stanowisko reprezentują Sandler i Bourne (1962) 
którzy uważają, że w trakcie tworzenia się ogniska miażdżycowego 
synteza cholesterolu i ciał tłuszczowych może mieć miejsce w ścianie 
naczynia.

McGill i wsp. (1963) sądzą, że krytycznym  m omentem  w patogene­
zie miażdżycy — w sensie przejścia zmian odwracalnych w  nieodwra­
calne — jest zwłóknienie ogniska pierwotnego stłuszczenia.

Niektórzy autorzy, jak np. Tuthill (1933) i Eros (1951) akumulację 
lipidów trak tu ją  jako element w tórny w procesie miażdżycowym, na­
tomiast za zjawisko pierwotne uważają zmiany zwyrodnieniowe w bło­
nie sprężystej wewnętrznej, przy czym Eros dzieli je na dwa typy: 
hyper- i hypoplastyczny. Inni, jak Altschul (1950) za proces pierwotny 
uznają regresję i dedyferencjację śródbłonka do stadium mezenchy- 
my, która następnie ulega transform acji na fibroblasty i powoduje 
zgrubienie błony wewnętrznej, zapoczątkowujące plakę ateromatycz- 
ną.

Nadciśnienie komplikuje obraz morfologiczny, powodując przenika­
nia osocza do ściany naczynia i tworzenie się w nim złogów białko­
wych, podobnych do mas szklistych (Pruszczyński 1953). Stwierdzenie 
obecności mas białkowych w ścianie tętnic było punktem  wyjścia hipo­
tezy, przyjętej przez Rożynka (1951), że są one wyrazem wysięku za­
palnego i co za tym idzie, że proces zapalny stanowi istotny czynnik 
w histogenezie wczesnych zmian miażdżycowych.:

Przy ocenie zmienionych miażdżycowo naczyń duże znaczenie p rak ­
tyczne ma odróżnienie fizjologicznych zgrubień błony wewnętrznej od 
wczesnej postaci blaszek ateromatycznych. Wzmianki w piśmiennic­
twie na tem at tych zgrubień, zwanych poduszeczkami intimalnymi (in- 
tima cushions) nie są liczne. Jeden z pierwszych szczegółowych opi­
sów poduszeczek w tętnicach mózgowych podał Rotter i wsp. (1955). 
Hassler (1961) określił ich lokalizację, s truk tu rę  oraz podjął próbę w y­
jaśnienia sposobu ich powstawania. Żółtowska (1964) w obszernej p ra ­
cy na tem at ich budowy i znaczenia biologicznego wysunęła przypusz­
czenie, że choć poduszeczki występują w w arunkach fizjologicznych już 
u dzieci, to jednak mogą być miejscem powstawania zmian miażdżyco­
wych w wieku późniejszym.

Szereg autorów jest zdania, że poduszeczki intimalne są wynikiem 
biernego przemodelowania ściany naczynia na skutek wpływu czyn­
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ników hemodynamicznych, za czym przemawia ich stała lokalizacja w 
punktach rozwidlenia i rozgałęzienia naczyń (Rodbard 1956, Stehbens
1960, Hassler 1961). Niektórzy autorzy w yrażają pogląd, że te same 
siły hemodynamiczne, które w wieku dziecięcym powodują powsta­
wanie poduszeczek, w późniejszym okresie życia są przyczyną powsta­
wania zmian ateromatycznych (Rodbard 1956). Poglądy te są oparte 
głównie na badaniach eksperymentalnych z użyciem modeli, naśladu­
jących układ naczyniowy i pozwalających śledzić w nim warunki prze­
pływu.

Cykl tego rodzaju badań nad dynamiką przepływu przeprowadził 
S tehbens (1959). Wykonał on 5 modeli doświadczalnych z masy plas­
tycznej odpowiadających ukształtowaniem syfonowi t. szyjnej w e­
w nętrznej oraz podstawowym typom rozwidleń i rozgałęzień o różnym 
kącie. Zadaniem pracy było określenie warunków, w jakich przepływ 
lam inarny przekształca się w przepływ burzliwy, tj. kiedy powstaje zja­
wisko turbulencji, któremu Stehbens przypisuje duże znaczenie w 
patogenezie zmian miażdżycowych. Pogląd swój opiera on na obser­
wacjach sekcyjnych, wskazujących na szczególną skłonność do lokali­
zowania się miażdżycy w okolicach, gdzie turbulencja jest na jw ybit­
niejsza, tzn. w łuku aorty, w aorcie brzusznej (wchodzi tu  w grę 
jeszcze dodatkowy czynnik fazy powrotnego ruchu krwi, nasilającego 
turbulencję) oraz w punktach rozwidlenia, rozgałęzienia i zwężenia 
naczyń.

Obserwacje swoje Stehbens prowadził metodą wizualną, śledząc pas­
mo barwika wstrzykiwanego przez igłę do przeźroczystego przewodu 
przed miejscem jego esowatego wygięcia lub rozwidlenia, przy prze­
pływie ciągłym, pulsującym i przy różnej jego szybkości. Autor usta ­
lił tzw. punkt krytyczny, to znaczy moment przejścia przepływu la- 
m inarnego w burzliwy w zależności od średnicy naczynia, szybkości 
przepływu oraz gęstości i lepkości płynu dla każdego modelu osobno. 
Stwierdził on, że turbulencja zaczyna się w punkcie rozwidlenia, roz­
gałęzienia i w punkcie esowatego wygięcia i nasila się przy przy­
spieszeniu przepływu. W układzie naczyń rozwidlających się występuje 
zarówno gdy kierunek prądu krwi biegnie od głównego pnia do rozga­
łęzień, jak i przy kierunku odwrotnym, przy czym interesujące jest, 
że przy zlaniu się dwu strumieni w jeden (jak obserwuje się to np. w 
układzie tt. kręgowych) dochodzi do turbulencji przy mniejszej szyb­
kości przepływu, niż gdy kierunek prądu biegnie od głównego pnia do 
jego rozwidleń.

Ciekawe badania doświadczalne na materiale zwierzęcym, dowodzą­
ce wpływu turbulencji na lokalne zmiany ateromatyczne, przepro­
wadził Sako (1962). Wywołał on zjawisko miejscowej turbulencji po­
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przez wytworzenie przetok tętniczo-żylnych u psów, które następnie 
przekarmiane były cholesterolem i u których powodowano prawie cał­
kowitą tyroidektomię przez podawanie propylthiouracylu. Po upływie 
4 do 14 miesięcy kontrolowano stan układu naczyniowego, stw ierdza­
jąc wybitne zmiany ateromatyczne w okolicy ponad przetokami, gdzie 
słyszalny był przeżyciowo szmer, wskazujący na turbulencję.

Drugim czynnikiem hemodynamicznym, który  zdaniem Sako m a is­
totne znaczenie w procesie powstawania zmian ateromatycznych, jest 
lokalne nadciśnienie. Stwierdził on to przez wywołanie doświadczal­
nego zwężenia aorty, powodującego zwiększenie ciśnienia ponad zwę­
żeniem clo 250 mm Hg. Po przekarmianiu cholesterolem ze stosowa­
niem thiouracylu badano zaawansowanie zmian miażdżycowych w 
różnych odcinkach układu naczyniowego w okresie od 4 do 36 m ie­
sięcy, stwierdzając w ybitne nasilenie ateromatozy w  odcinku aorty 
ponad zwężeniem. Niekiedy blaszki miażdżycowe doprowadzały prawie 
do zamknięcia światła naczynia.

Zależność między lokalnym podwyższeniem ciśnienia krwi a in ten ­
sywnością miażdżycy została wykazana także w licznych badaniach 
kliniczno-patologicznych, choćby na przykładzie tt. płucnych. Heath 
i wsp. (1960, cyt. wg Duncana) stwierdzali obecność ateromatozy w 
t. płucnej zawsze w przypadkach, gdy ciśnienie w t. płucnej było chro­
nicznie podwyższone, podczas gdy w w arunkach normalnych atero ­
matozy w t. płucnej nie dbserwowano.

Długotrwały wzrost ciśnienia krwi może doprowadzić do zmian o ty ­
pie ateromatozy naw et w  naczyniach żylnych, jak to obserwowali Hou 
Pao Chang i wsp. (1965), w żyle w rotnej w przebiegu marskości w ą­
troby.

Empiryczne stwierdzenie aterogennego wpływu lokalnego nadciśnie­
nia nie wyjaśnia jednak mechanizmu jego działania. Prace doświad­
czalne nad tym  zagadnieniem podjął Duncan (1963), który doszedł do 
wniosku, że wyraźna różnica w nasileniu miażdżycy między t. płucną 
a aortą może być wynikiem  szczególnych właściwości s trukturalnych 
ściany naczynia w tych odcinkach, za czym mogłyby przemawiać ba­
dania doświadczalne z transplantacją  odcinków pewnych tętnic w ob­
ręb innych. Wiadomo od dawna, że u psów, przekarmianych chole­
sterolem z dodatkiem thiouracylu, najcięższe zmiany ateromatyczne 
rozwijają się w aorcie brzusznej a nie m a ich w t. płucnej. Gdyby za 
to odpowiedzialny był czynnik mechaniczny w  postaci wysokiego ciś­
nienia, panującego w tym  odcinku aorty, wszczepienie w jej obręb t. 
płucnej powinno doprowadzić do rozwinięcia się w niej ateromatozy. 
Podobnie aorta  brzuszna wszczepiona w obręb t. płucnej nie powinna 

ulegać miażdżycy.
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Badania doświadczalne tego typu przeprowadzili niezależnie od sie­
bie Woyda i wsp. (1960) i Haimovici i wsp. (1959 i 1966) stwierdzając 
zgodnie, że t. płucna i aorta piersiowa transplantowane w obręb aor­
ty  brzusznej nie wykazują podatności na zmiany ateromatyczne.; Ba­
dania te wskazują wyraźnie na ważność swoistej charakterystyki da­
nego odcinka tętnicy w podatności na proces miażdżycowy. Zmusza to 
do ostrożności w ocenie znaczenia czynników hemodynamicznych dla 
częstości i nasilenia miażdżycy. Istnieje jednak możliwość, że lokalne 
urazy hemodynamiczne mogą wpływać na aterogenezę nie bezpośred­
nio, przez działanie na ścianę naczyniową, lecz pośrednio, jako czynni­
ki determinujące szczególne właściwości s truktura lne  danego odcinka 
naczynia, rozwijające się w przebiegu ewolucji gatunku lub w życiu 
płodowym czy pozapłodowym.

Jeżeli więc porównywanie ze sobą różnych odcinków drzewa naczy­
niowego może być obarczone błędem w wyniku niedoceniania ich od­
rębności strukturalnych, to badanie tego samego odcinka w różnych 
sytuacjach hemodynamicznych pozwala na rzeczywistą ocenę w pły ­
wu czynnika urazu hemodynamicznego na proces aterogenezy.

Opierając się na spostrzeżeniach Heatha i wsp. (1960) i Sako (1962), 
wspomnianych powyżej, stwierdzających istotny wpływ lokalnego 
wzrostu ciśnienia w tętnicy na powstawanie ogniska ateromatycznego, 
Duncan (1963) podjął próbę wyjaśnienia warunków i mechanizmu wpły­
wu lokalnego podwyższenia ciśnienia na rozwój ogniska miażdżycowego. 
Wyniki jego badań pozwalają przypuszczać, że podwyższone ciśnienie 
przyspiesza proces miażdżycy na drodze naciągania ściany naczynia, 
co ułatwia szybsze przenikanie lipoprotein w obręb błony w ew nętrz ­
nej, stanowiąc czynnik drażniący, zapoczątkowujący reparacyjną re ­
akcję intimy.

Czynniki hemodynamiczne odgrywają według niektórych autorów 
zasadniczą i podstawową rolę w patogenezie miażdżycy i de term inu­
ją jej lokalizację (Hirsch 1956, Texon 1957, Texon i wsp. 1960).

Już w roku 1912 Aschoff wypowiedział myśl, że blaszki ateromatycz­
ne i zakrzepy mogą powstawać pod działaniem takich samych sił jakie 
wywołują przybrzeżne ławice piaskowe na rzece.

Texon (1962 i 1963) przeprowadził cykl doświadczeń na psach, u któ ­
rych wytwarzał sztuczne warunki hemodynamiczne, naśladujące sy­
tuację przepływu w esowato wygiętych naczyniach. Krzywiznę uzyski­
wał przez wszczepienie odcinka t. szyjnej, dostatecznie długiego, aby 
nadać mu esowato wygięty kształt, między dwa odcinki t. udowej. 
Niektóre z nich przytwierdzał do otoczenia. Wycinki te, jak również 
kontrolne odcinki tt. szyjnych i udowych, badane były mikroskopowo
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w różnych odstępach czasu aż do 36 miesięcy od inplantacji, przy za­
chowaniu u psów normalnych warunków karmienia.

W okolicy krzywizny oraz w punktach przytwierdzenia naczynia Te- 
xon obserwował początkowo zgrubienia błony wew nętrznej w postaci 
ogniskowej proliferacji fibroblastów z pojawianiem się w m iarę upływu 
czasu nacieczenia lipidami. Zgrubienie intimy, zwężające światło naczy­
nia, było najwybitniejsze na wew nętrznej stronie krzywizny. A utor 
in te rp re tu je  tę lokalizację w oparciu o praw a hydrodynam iki jako od­
powiedź tkankową na obniżenie ciśnienia, które występuje na w e ­
w nętrznej stronie wygięcia.

Predylekcję do najwcześniejszego występowania zmian miażdżyco­
wych w okolicach rozwidlenia, rozgałęzienie i zwężenia tętnic rozpa­
tru je  Texon również w oparciu o prawa dynamiki cieczy uważając, że 
można je odnieść do układu naczyniowego organizmu, podobnie jak do 
każdego systemu hydraulicznego. Dochodzi on do wniosku, że czyn­
niki hemodynamiczne odgrywają decydującą rolę w powstawaniu i lo­
kalizowaniu się ognisk ateromatycznych w układzie naczyniowym.

CEL I Z A Ł O ŻE N IA  PR A C Y

Dla sprawdzenia słuszności hemodynamicznej teorii powstawania 
i lokalizacji miażdżycy w odniesieniu do układu naczyniowego mózgu 
postawiono sobie w niniejszej pracy za zadanie:

1. Przeprowadzenie szczegółowej analizy umiejscowienia ognisk 
miażdżycowych w układzie tętniczym mózgu (tt. szyjne wewnętrzne, 
kręgowe, koło tętnicze Willizjusza) w celu określenia okolic, w  któ ­
rych  zaczynają się pojawiać pierwsze nacieczenia lipidowe, blaszki włó­
kniste i zwapnienia.

2. Ocenę ich lokalizacji w stosunku do ukształtowania danego od­
cinka naczynia (wygięcia, rozwidlenia, odgałęzienia, zespolenia się w je ­
den pień) oraz w stosunku do charakteru  tkanek otaczających (unie­
ruchomienie, zmiana konsystencji tkanek otaczających, ucisk z ze­
wnątrz).

3. Próbę in terpretacji otrzymanych wyników, zmierzającą do usta ­
lenia pewnych stałych prawidłowości lokalizacyjnych procesu miażdży­
cowego w  układzie naczyniowym mózgu.

M A T E R IA Ł  I M ETODA

M a te r ia ł  o b e jm u je  290 p rz y p a d k ó w  sek cy jn ych  chorych  w  w iek u  od 23 do 
93 la t,  z m a r ły c h  z różnych  pow o d ów  (choroby naczyn iow e mózgu, guzy mózgu, 
o tęp ien ie  s ta rcze ,  psychozy w ie k u  podeszłego itd.) na oddzia łach  neuro log icz ­
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nych  i p sy ch ia try czn y ch  In s ty tu tu  P sychoneuro log icznego  i S z p i ta la  dla  N e r ­
w ow o i P sychiczn ie  C h ory ch  w  P ruszkow ie .

Z u w ag i  na  ściśle ok reś lone  założenia  i cele p racy ,  c h a ra k te r  i sposób p o ­
b ie ran ia  m a te r ia łu  b y ły  zależne od e tap u  p ra cy ,  k tó re m u  m ia ły  służyć.

I. Ocena zależności m iędzy wygięciem naczynia  
a umiejscowieniem pierwotnych blaszek a teromatycznych

B a d a n ia  p rzep ro w ad zo n o  n a  m a te r ia le  50 p rz y p a d k ó w  sek cy jn y ch  cho ry ch  
w  w ie k u  od 50 do 78 la t ,  u k tó ry c h  po b rano  w e w n ą t rz k a n a ło w y  i w e w n ą t r z -  

czaszkow y odcinek t. szy jn e j  w e w n ę trzn e j .
D la u z ysk an ia  n ieuszkodzone j tę tn ic y  p o b ie ran o  w  k aż d y m  p rz y p a d k u  z p o d ­

s ta w y  czaszki b lok  k o s tn y ,  o b e jm u ją c y  trzo n  kości k linow ej w ra z  z za toką  j a ­
m is tą  o raz  p i ra m id y  obu kości skron iow ych .

Po  u trw a le n iu  całego b lo ku  w  10% ro z tw orze  fo rm a l in y  w y p re p a ro w y w a n o  
obie tę tn ic e  szy jne  (odcink i w e w n ą t rz  k a n a łu  kostnego  i syfony) (ryc . 1), b a d a n o  
je  m e to d ą  rad io log iczną , a n a s tę p n ie  m ak ro sk o p o w o , pod  lu p ą  i m ik ro sk o ­
powo. Z d jęc ia  r e n tg e n o w s k ie  w y k o n y w a n o  po u łożen iu  tę tn ic  p a r a m i  na  b łon ie  
r tg , celem  uw idoczn ien ia  i ok reś len ia  lo k a liz ac ji  zw apnień .

N a s tę p n ie  je d n ą  tę tn ic ę  o tw ie ran o  w  p łaszczyźnie  podłużnej i og lądano  pod 
lu pą  dla  oceny um ie jsco w ien ia  b la szek  m iażdżycow ych  w  b łonie  w e w n ę t rz n e j  
a  p o te m  ba rw ion o  luzem  w  roz tw orze  S u d a n u  IV, celem  uw ido czn ien ia  nac ieczeń  
l ip idow ych. D rugą  z a ta p ian o  w  para f in ie ,  k ra ja n o  w  p łaszczyźnie  pod łużne j,  
b a rw io n o  m e to d am i H. E., v an  Gieson i R eyesa  ( im p regn ac ja  ch lo rk iem  złota  
d la  uw idoczn ien ia  b łony  sp rężyste j  w e w n ę trzn e j) ,  a n a s tęp n ie  o g lądano  pod lu pą  
i pod  m ikroskopem , ce lem  oceny um ie jsco w ien ia  i s top n ia  z a aw an so w an ia  zm ian  
m iażdżycow ych .

J a k  w iadom o t. s z y jn a  w e w n ę t rz n a  n a leży  do naczyń  o p rzeb ieg u  k rę ty m . 
W obręb ie  k a n a łu  k ostnego  m a  ona k sz ta ł t  łagodnego  łu k u  o k ą c ie  zbliżonym  
do pros tego , n a to m ia s t  po w ejśc iu  do za tok i ja m is te j  zag ina  się, często pod  k ą ­
te m  ostrym , tw orząc  tzw. dolne ko lanko  syfonu. W p un k c ie  p rze jśc ia  p rzez  oponę 
tw a rd ą  do ja m y  czaszkow ej,  na  w ysokości w y ro s tk a  pochyłego p rzedniego , w y ­
k o n u je  d rug i łuk, z w an y  g ó rn y m  k o la n k ie m  syfonu.

D zięki te j sy tuac j i  ana tom iczn e j  syfon t. szy jnej w y d a w a ł  s ię  k o rz y s tn y m  
m o de lem  dla oceny zależności m iędzy  u k sz ta ł to w a n ie m  naczyn ia  a lo k a liz ac ją  
n a s tę p u ją c y c h  e lem en tó w  procesu  m iażdżycow ego:

1) ognisk  zw apn ien ia ,  ob se rw o w an ych  n a  zd jęc iach  rad io log icznych .
2) m a k ro sk o p o w o  u w id ac zn ia ją cy c h  się b la szek  a te ro m a ty c zn y c h ,  b a d a n y c h  

pod lu p ą  po rozcięciu n aczyn ia ,
3) nacieczeń  l ip idow ych , b a rw io ny ch  S u d a n e m  IV  i og lą dany ch  po d  lupą ,
4) w łó k n is ty ch  p la k  a te ro m aty czn y ch ,  o bse rw ow an y ch  pod m ik ro sk op e m .

II. Ocena zależności m iędzy ukształtowaniem drzewa naczyniowego  
(rozwidlenie, rozgałęzienie, zespolenie tętnic) a rozmieszczeniem ognisk

miażdżycowych

B a d a n ia  p rze p ro w ad zo no  n a  m a te r ia le  100 p rz y p a d k ó w  sek cy jn y ch  chorych  
w  w ie k u  od 24 do 88 la t ,  w  k tó ry c h  p o b ra n o  koło  tę tn icze  m ózgu  dla  oceny 
okolic, gdzie  n a jw cześn ie j  i na jczęśc ie j p o ja w ia ją  się og n iska  a te ro m aty czn e .
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W szystk ie  ko ła  tę tn icze  zostały w y p re p a ro w a n e  z zach o w an iem  m oż liw ie  d łu ­
g ich  odgałęzień, a n as tęp n ie  naszy te  n a  k a r to n ik i ,  aby  p rzy  u t r w a la n iu  zacho ­
w a ły  p ra w id ło w ą  konfigu rac ję .

M a te r ia ł  n as tęp n ie  podzielono n a  dw ie  ró w n e  części.
W  50 p rz y p a d k a ch  po w y k o n an iu  zdjęć fo to g ra f iczn y ch  i n an ie s ien iu  na  

s c h e m a ty  loka lizac ji  zm ian  m iażdżycow ych, w idocznych  m ak rosk o po w o , w y k o ­
nano  zdjęcia  radio logiczne, celem  uw idoczn ien ia  zw ap n ień  w  w ięk szy ch  t ę t ­
nicach.

N as tępn ie  ko ła  tę tn icze  rozcięto pod lupą  w zd łuż  bocznych  k ra w ę d z i  n aczy ń  
(m etodą  M oossy’ego) dla obe jrzen ia  w ew n ę t rz n y c h  p o w ie rzch n i tę tnic . L o k a l iz a ­
cję zw apnień , ja k  i m a k roskopow o w idocznych  p la k  w łókn is tych ,  n an ies iono  na  

schem aty .
Z kolei podzielono koła  tę tn icze  na f ra g m e n ty ,  o b e jm u ją ce  odcinki p r z y d a tn e  

d la  dalszych badań , w ed łu g  n as tęp u jąceg o  p la nu :
a) rozw id len ie  t. p o d s taw n e j  (każdy  f r a g m e n t  o b e jm o w ał g ó rną  po łow ę t. p o d -  

s ta w n e j ,  po około 15 m m  tt. m ózgowych ty ln y ch  i po  około 10 m m  tt .  m ó ż d żk o ­
w y ch  górnych),

b) rozgałęzienie  t. szy jnej w ew n ę trz n e j  z o dc ink iem  t. mózgowej p rze d n ie j  
d ługości około 10 m m  oraz  z odcink iem  t. mózgowej środkow ej długości około 
15 m m ,

c) zespolenie się dw u  tt. k ręg o w ych  w  pień  t. p o d s taw n e j  (każdy f r a g m e n t  
o b e jm o w ał około 15 m m  tt. k ręgow ych  i do lną  po łow ę t. podstaw nej) .

W szys tk ie  f r a g m e n ty  naczyń  barw io n o  w  całości p rzy  użyciu S u d a n u  IV 
a n a s tęp n ie  odw adniano , p rześw ie tlano  i za tap ian o  w  g licero -że la tyn ie .  P o d  lupą  
an a l izo w an o  rozm ieszczenie  nacieczeń lip idow ych  i uw idaczn ian o  je  n a  sch e ­
m a tac h .

D rugą  połowę pobran eg o  m a te r ia łu ,  tzn. pozosta łych  50 kół tę tn iczych  p o ­
dzielono na  frag m en ty ,  ja k  w  p ie rw szym  e tap ie  p racy ,  a n as tęp n ie  za top iono  je  
w  p a ra f in ie ,  po czym k ra ja n o  w  płaszczyźnie  podłużnej i ba rw ion o  m e to d a m i 
H. E., v an  Gieson i Reyesa. U m ie jscow ien ie  ognisk  a te ro m a ty cz n y ch  b a d a n o  pod 
lu p ą  i pod m ik ro sk o p e m  a nas tęp n ie  nanoszono  na  schem aty .

O ile p ie rw sza  m e to d a  pozwoliła  na  ocenę m a k ro sk o p o w ą  ognisk  a t e r o m a ­
tycznych , zarów no na bocznych k raw ęd z ia ch  rozw id leń  i rozgałęzień, j a k  i na  
pow ie rzchn i w ew n ę trz n e j  b rzusznej i g rzb ie tow ej obu  po łów ek  naczyń, o ty le  
m e to d a  druga , choć d aw a ła  w g ląd  je dy n ie  w  ogniska, z lokalizow ane w  p u n k c ie  
na jszerszego  p rz e k ro ju  naczynia ,  pozw oliła  na  bard z ie j  p re cy z y jn ą  ocenę ich 
lok a lizac ji  w  sto sun k u  do geom etrycznego  u k ła d u  ro zw id la ją cy c h  się naczyń.

III. Ocena zależności m iędzy charakterem tkanek  otaczających 
a lokalizacją pierwotnych ognisk ateromatycznych

B a d an ia  p rzep ro w ad zo n o  na  m a te r ia le  50 p rz y p a d k ó w  sekcy jny ch  chorych  
w  w iek u  od 29 do 88 lat, u k tórych , po d o bn ie  ja k  w  I rozdzia le  p racy, p ob ie rano  
z p o d s ta w y  czaszki b lok  kostny, obe jm u jący  je d n ak ż e  nie ty lko  trzon  kości k l i ­
now ej oraz p i ra m id y  obu kości sk ron iow ych , a le ró w n ież  tk a n k i  m iękk ie ,  o ta ­

c za jące  obiie tę tn ice  szy jn e  p rz ed  w ejśc iem  do k a n a łó w  kostnych .
J a k  w iadom o, t. szy jna  w  odcinku p rzed  w e jśc iem  do k a n a łu  leży w śró d  

m ięśn i i luźnej tk a n k i  łącznej i m a  przeb ieg  p ra w ie  p ros ty . W obrębie  k a n a łu  
tę tn iczego  kości sk ron iow ej,  k tó ry  m a  p rzeb ieg  łu k o w a ty  a jego długość po 
s t ro n ie  w k lęs łe j  łu k u  w ynosi 25 do 32 m m  a po s t ro n ie  w y p u k łe j  35 do 40 mm ,
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p rz y d a n k a  tę tn ic y  p rzy lega  do okostnej k an a łu .  Po w y jśc iu  z k a n a łu  t. szy jna  
wchodzi do luźnej p rzes trzen i zatoki ja m is te j ,  gdzie w y g in a  się esow ato , tw o ­
rząc  tzw. syfon. N a  ca łym  sw y m  p rzeb ieg u  n ie  o d d a je  g a łązek  bocznych, d op ie ­
ro  po w ejśc iu  do ja m y  czaszkow ej odchodzi od niej tę tn ic a  oczna.

P ie rw sza  część b a d a ń  m ia ła  na  celu ocenę zależności m iędzy  c h a ra k te r e m  
i k o n sy s tenc ją  tk a n e k ,  w śród  k tó ry ch  tę tn ic a  je s t  położona, a s to p n iem  n as i len ia  
m iażdżycy. W ty m  celu z każdego  b loku  k o s tn eg o  w y p re p a ro w y w a n o  je d n ą  t ę t ­
nicę i dzielono ją  n a  trzy  części, z k tó ry ch  p o b ie ra n o  w y c in k i  do b a d a n ia  h is to ­
patologicznego: z części szyjnej (A) w  okolicy około 1—2 cm p rzed  w e jśc ie m  do 
k an a łu ,  z części w e w n ą t rz k a n a ło w e j  (B) w  okolicy  w ie rzch o łk a  k rzy w iz n y
i z części ja m is te j  (C) ze szczytu  łu k u  dolnego k o la n k a  (ryc. 2).

Po za top ien iu  w  p a ra f in ie  p o b ie ran o  do b a d a n ia  sk ra w k i  z poprzecznego  
p rz e k ro ju  naczynia ,  z trzech  poziom ów  każdego  odcinka, co 2 m m . P r e p a r a ty  
b a rw io no  m e to d a m i H. E., v an  G ieson  i R eyesa.

D ru g a  część b a d a ń  m ia ła  n a  celu us ta len ie  zależności m iędzy  zm ianą  s t r u k ­
tu ry  tk a n e k  o tacza jących  (prze jśc iem  tę tn ic y  ze środow iska  o okreś lone j k o n ­
sy s tenc j i  do o toczenia  o innej spoistości) a sk łonnością  do w y s tę p o w an ia  m ia ż ­
dżycy.

T ak a  s y tu a c ja  zm iany  kon sys ten c j i  tk a n e k  o tacza jący ch  naczyn ie  m a  m iejsce  
w  p u nkc ie  w e jśc ia  t. szyjnej do canalis caroticus  i w  m ie jscu  gdzie opuszcza ona 

kanał .
A by  b a d a n a  g ru p a  by ła  m ożliw ie  je d n o ro d n a  pod w zg lędem  n as i len ia  i ro z ­

k ła d u  m iażdżycy , b a d a n ia  p rze p ro w a d za n o  je d y n ie  n a  tych  p rz y p ad k a ch ,  w  k tó ­
rych  p rzy  ana l iz ie  m ik ro sk o p ow ej w  p ie rw sze j części tego  e ta p u  s tw ierdzono  
w  p rze c iw s tro n n e j  tę tn ic y  szy jnej je d n ak o w e  i s to sunkow o n ie w ie lk ie  nasi len ie  
zm ian  a te ro m a ty cz n y ch  (1° m iażdżycy) w e  w szy s tk ich  t rzech  odcinkach . G ru p a  
ta  liczyła 16 p rzy p ad k ów .

Dla uw id o czn ien ia  w za jem n e g o  s to su n ku  tę tn ic y  do kości kon ieczne było w y ­
k onan ie  pod łu ż neg o  p rz e k ro ju  p rzez  całą  długość tę tn icy  w  kan a le .  Po o d w a p ­
n ien iu  więc b loków  kostnych, w  k tó ry ch  pozosta ła  je d n a  tę tn ic a ,  s k ra w a n o  p i ­
r a m id y  kości sk a l is te j  w  ta k ie j  płaszczyźnie , ab y  o tw orzyć  cały canalis  caroticus
i po b ie rano  do b ad a n ia  h is topato log icznego  p od łużne  p rz e k ro je  tę tn ic y  w raz  
z o ta cza jącą  je  kością, z w rac a jąc  szczególną uw agę  n a  okolicę w e jśc ia  tę tn ic y  
do k a n a łu  i w y jśc ia  z niego (ryc. 3).

T ru d n ość  te ch n iczn ą  s tan o w ił  często f a k t  t r ó jw y m ia ro w e g o  w ygięc ia  tę tn icy  
w  obręb ie  k a na łu ,  w sk u te k  czego p u n k ty  w e jśc ia  i w y jśc ia  nie zaw sze leża ły  
w  je dne j płaszczyźnie , co un iem ożliw ia ło  uw idocznien ie  obu ty c h  okolic n a  je d n y m  
prep a ra c ie .  Z achodziła  w ięc  konieczność  dzie len ia  b loczka  na  dw ie części, z k tó ­
ry c h  je d n a  o be jm ow ała  okolicę w e jśc ia  tę tn ic y  do k a n a łu  (a), a d ru g a  okolicę 
je j w y jśc ia  (b).

Po za top ien iu  w  p a ra f in ie  bloczki k ra ja n o  w  te n  sposób, aby  uw idocznić  
w z a je m n y  s tosunek  tę tn icy  do kości i tk a n e k  m ię k k ic h  na  obu końcach  kan a łu .  
P r e p a r a ty  ba rw io n o  tym i sa m y m i m e todam i,  k tó ry ch  używ ano  w  p ie rw sze j 
części p ra c y  o raz  m e to dą  M a l lo ry ’ego.

IV. Ocena w p ływ u  unieruchomienia tętn icy na powstawanie blaszek
miażdżycowych

B a d a n ia  p rzeprow adzono  n a  m a te r ia le  50 p rz e p a d k ó w  sekcy jn y ch  chorych 
w  w ie k u  od 52 do 85 lat, u k tó ry c h  po b ran o  w ew n ą t rzc za sz k o w y  odcinek  t. szy j ­
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nej w e w n ę t rz n e j ,  o b e jm u ją cy  syfon w ra z  z okolicą, gdzie  tę tn ic a  ta  p rzeb i ja  
o ponę  tw a rd ą ,  p rzechodząc  z zatoki ja m is te j  do ja m y  czaszkow ej.  Tętn icę  po­
b ie ra n o  r a z e m  z okolicą odejścia  t. ocznej o raz  m ożliw ie d ług im  odc in k iem  tej 

tę tn ic y .

O pona  tw a r d a  n a  w ysokości w y ro s tk a  pochyłego p rzedn iego  je s t  ściśle zespo­
lon a  z p r z y d a n k ą  t. szy jnej,  tw orząc  w okół n ie j ro dza j  k o łn ie rza  (ryc. 4). Około
2 m m  p o n a d  ty m  ko łn ie rzem  odchodzi od t. szy jne j  w ew n ę t rzn e j  t. oczna i leżąc 
n a  je j  g rzb ie to w e j po w ierzchn i k ie ru je  się nieco ku  ty łow i w  s to su n k u  do p rą d u  
k rw i  w  tę tn ic y  m ac ie rzys te j  (ryc. 5).

T en  k ró tk i  odcinek  tę tn ic y  ocznej leży w e w n ą t rz  ja m y  czaszkow ej,  ponad  
tw a rd ó w k ą .  W  odległości 2— 3 cm od p u n k tu  sw ego odejśc ia  opuszcza ona jam ę  
czaszkow ą i p rzechodząc  skośnie  p rzez  b laszkę  opony tw a rd e j  w chodzi pod n e rw  
w z ro k o w y ,  k tó ry  leży n a  górnej p ow ierzchn i te j blaszki. N a s tę p n ie  b iegnie  dalej 
w  k ie ru n k u  oczodołu rów noleg le  do pn ia  n e rw u  w zrokow ego. W m ie jscu  p r z e j ­
ścia p rze z  tw a rd ó w k ę  p rz y d a n k a  tę tn icy  je s t  ściśle zespolona z oponą.

D zięk i te j szczególnej sy tu ac j i  an a tom iczne j,  n a  p re p a ra c ie  ob e jm u jącym  
p rz e k ró j  p o d łuż n y  p rzez  t. szy jną  w e w n ę t rz n ą  w ra z  z okolicą odejśc ia  t. ocznej, 
m ożna  u z ysk ać  p u n k ty  p rzy tw ie rd z en ia  każde j z tych  tę tn ic  do tk a n e k  o ta c za ­

jących .

Z u w a g i  n a  techn iczne  tru d n ośc i  u zy skan ia  podłużnego  p rz e k ro ju  p rzez  
t. oczną n a  d osta teczn ie  d ługim  jej odcinku, ocena m iażdżycy  w  okolicy p rz e j ­
ścia  te j  tę tn ic y  p rzez  oponę b y ła  m ożliw a ty lk o  w  o dn ies ien iu  do 42 p rz y p a d ­

ków.

P rz y  p o ró w n y w a n iu  nas i len ia  m iażdżycy  w  pu n kc ie  u n ie ru ch o m ie n ia  t. ocznej 
w  o bręb ie  p ie rśc ien ia  oponowego z nas i len iem  w  p o zosta ły m  odc in k u  tę tn ic y  w y ­
łączono  okolicę odejśc ia  t. ocznej od t. szy jne j w e w n ę t rz n e j ,  gdzie częstość i n a ­
s i len ie  m iażdżycy  by ły  w ysokie, ale odgryw a tu  ro lę  d o d a tk o w y  m o m en t o d g a ­
łę z ien ia  naczynia .

N a leży  w sp o m n ie ć  jeszcze, że o ile t. oczna m a  na  ogół p rzeb ieg  p ros ty , o ty le  
t. s zy jn a  w e w n ę t rz n a  w  p un k c ie  p rze jśc ia  p rzez  p ie rśc ień  oponow y najczęściej 
zag in a  się, tw o rz ąc  łuk , n ie k ied y  o dość o s t ry m  k ąc ie ,  tzw. górne  ko lanko  syfonu.

D la  oceny  um ie jco w ien ia  i n as i len ia  m iażdżycy  w  m ie jscach  un ie ru ch om ien ia  
t. szy jne j i ocznej w  „ko łn ie rzach ” oponow ych w yk o n an o  se ry jn e  sk ra w k i  z p a ­
r a f in y ,  o b e jm u ją c e  p o d łużny  p rzek ró j  obu naczyń, w  odstęp ie  co 50 m ikronów , 
p o p rzez  g łębokość  całej ś redn icy  t. ocznej. P r e p a r a ty  b a rw io n o  m e to d am i H. E. 
i v a n  Gieson.

V. Ocena zależności m iędzy uciskiem, działającym na tętnicę z  zewnątrz, 
a umiejscowieniem miażdżycy.

B a d a n ia  p rze p ro w ad zo n o  na  m a te r ia le  40 p rz y p a d k ó w  sekcy jnych  chorych  
w  w ie k u  od 50 do 92 la t,  u k tó rych  p o b ran o  b lok  k os tn y ,  ob e jm u ją c y  k ręgosłup  
szy jn y  w ra z  z tt .  k ręgow ym i.

K rę g o s łu p  szy jny  w y b ra n o  jak o  m odel do b a d a ń  n ad  zw iązk iem  m iędzy  ucis ­
k iem , d z ia ła ją cy m  n a  śc ianę  naczynia  a loka liz ac ją  m iażdżycy, z uw agi na  często 
sp o ty k a n e  w  te j okolicy w  w iek u  podeszłym  zm iany  zw y ro d n ien io w e  w  p o s ta ­
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ci zw ężenia  szpar  m ięd zykręgow ych  z w y tw a rz a n ie m  się  dz iob ias tych  w yrośl i  
k o s tny ch  (osteofitów) w  obrębie  tzw. s taw ó w  u n k o w e r te b ra ln y c h .  W y ro ś la  te  
m ogą uciskać  p rzy leg a jące  do nich odcink i tt. k ręgow ych , p o w o d u jąc  odchylen ie  
w  ich przeb iegu , a czasem rów nież  zw ężenie  ich św ia t ła .  Dla u k a z a n ia  w p ły w u  
w y ro ś l i  kostnych  n a  leżącą obok tę tn icę  k rę g o w ą  sporządzono  m odel,  u k az u ją cy  
s to su n k i  topograficzne  m iędzy  k rę g a m i a tę tn ic ą  (ryc. 6).

O kolica  p o nad  o s teo fi tam i od pow iada  m iejscu , gdzie  tę tn ica  p rz ech o dz i  przez  
k a n a ł  ko s tn y  w y ro s tk a  poprzecznego kręgu . J e s t  o na  tu  je d n a k  o toczona w io tk ą  
tk a n k ą  łączną, w  k tó re j  p rzeb ieg a ją  to w arzy szące  je j żyły i sp lo ty  nerw o w e . 
B ra k  ścisłego zespolenia  m iędzy p rz y d a n k ą  tę tn ic y  a o k ostną  o tw o ru  k ręgow ego 
p o zw ala  na  p rzesu w an ie  się naczyn ia  w  o tw orze  p rzy  ru c h ac h  głowy. W  zw iąz ­
k u  z ty m  okolicy tej nie należy t r a k to w a ć  ja k o  p u n k tu  u n ie ru ch o m ien ia  w śród  
tk a n e k  o taczających .

C h a ra k te r  i nasi len ie  zm ian  zw y ro dn ien iow y ch  w  kręgos łup ie  s z y jn y m  oraz 
ich w p ły w  na  u k sz ta ł tow an ie  i p rzeb ieg  tt. k ręgo w y ch  oceniano n a  zd jęc iach  
ren tg e n o w sk ich ,  w y k o n an y c h  po n a s t rz y k n ięc iu  tę tn ic  ro z tw o re m  b a r y t u  z że­
la ty n ą .

N as tęp n ie  b lok i k os tne  odw apn ian o  i k ra ja n o  w  płaszczyźnie  czołowej, p rz e ­
chodzącej przez  obie tt. k ręgow e. Pozwoliło  to n a  k o n f ro n tac ję  o b ra zu  ra d io lo ­
g icznego z m a kroskopow ym .

L o k a lizac ję  i nas i len ie  m iażdżycy  w  tt. k ręgo w y ch  b ad an o  m ik ro sk o p o w o  na 
s k r a w k a c h  b a rw io n y c h  m e to d am i H. E., v an  G ieson  i M a l lo ry ’ego, o b e jm u ją cy c h  
tę tn icę  w ra z  z p rzy leg a jący m i do niej od c in k am i kręgos łupa .

P rz y  ocenie nas i len ia  m iażdżycy  w e  w szy s tk ich  p rz y p a d k a c h  p os łu g iw an o  się 
cz te ro s to p n io w ą k la sy f ik ac ją  Ś w ia to w e j  F e d e ra c j i  N eurologicznej (D ąm bsk a  1963).

D la ok reś len ia  poszczególnych e lem en tó w  an a to m iczny ch  rozw id len ia ,  o dga łę ­
z ienia  i zespo len ia  tę tn ic  opracow ano  te rm inolog ię ,  w z o ro w an ą  częściowo n a  p ra cy  
H a ss le ra  (1961), k tó rą  p rzed s taw io no  n a  sc h e m a ta c h  (schem at 1).

Carina 
mediana sup

Powierzchnia 
wewnętrzna 
grzbietowa lub 
brzuszna

Dorsal or ventral 
infernal surface

Carina late­
ralis sup.

— Truncus

Kierunek prądu krwi 
D irection  o f blood flaw

Powierzchnia _  
wewnętrzna grzbie­
towa lub brzusz­
na
D orsal or ventral 
internal surface

Carina 
distal is
/

^C arin a  
proxim al is

- Truncus

Kierunek prądu  krwi 
Direction o f blood flow

Powierzchnia 
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towa lub brzusz 
na
Dorsal or ventral 
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Truncus

Carina
la teralis  inf
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Kierunek prądu krw i 
Direction o f blood flow

S c h e m a t  1. A .  R ozwidlenie . B. Odgałęzienie . C. Z espolen ie  tę tn ic .  S ch e m a t 
uw zg lęd n ia jący  p rz y ję tą  w  p ra c y  te rm ino log ię ,

S c h e m a  1. A .  B ifu rca tion . B. B ranch ing . C. C o n ju n c t io n  of th e  a r te r ie s .  S ch em a  
of the  th e rm in o lo g y  used in  th e  p aper .
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W Y N IK I

I. Ocena zależności m iędzy wygięciem naczynia a umiejscowieniem  
pierwotnych blaszek aterom atycznych

Analiza umiejscowienia zwapnień w syfonie, badanych metodą r a ­
diologiczną, pozwala na wyodrębnienie kilku typów lokalizacyjnych:

A) umiejscowienie złogów wapnia na wew nętrznej stronie krzywizny 
naczynia — 25 przypadków (ryc. 7a),

B) umiejscowienie zwapnień zarówno na wew nętrznej jak i na ze­
wnętrznej stronie wygięcia — 16 przypadków (ryc. 7b),

C) umiejscowienie wyłącznie na stronie zewnętrznej — 3 przypad­
ki (ryc. 7c),

D) rozlane zwapnienia, pokrywające całą powierzchnię naczynia 
w postaci drobnych ziaren lub litych złogów rozrzuconych bezładnie •— 
6 przypadków (ryc. 7d).

Zmiany w obu syfonach każdej pary były na ogół symetryczne.

Po wykonaniu zdjęć Rtg jeden z syfonów rozcinano wzdłuż i oglą­
dano pod lupą jego wew nętrzną powierzchnię.

W 42 przypadkach na 50 badanych stwierdzono, że zwapnieniom 
uwidaczniającym się w obrazie Rtg odpowiadają widoczne gołym 
okiem ogniska miażdżycowe w błonie wewnętrznej w postaci zgrubia­
łych, szaro-żółtawo zabarwionych blaszek ateromatycznych, niekiedy
0 nierównej, chropowatej powierzchni. W 8 przypadkach błona w e­
w nętrzna syfonów nie wykazywała zmian ogniskowych, jednakże ścia­
na tętnicy w całości była zgrubiała, o mleczno-szarym zabarwieniu.

Barwienie rozciętych wzdłuż syfonów luzem w roztworze Sudanu 
IV i ponowne oglądanie pod lupą wykazało we wszystkich przypadkach 
rozlane, czerwonawe zabarwienie, z ogniskowymi polami o bardziej 
intensywnej barwie, odpowiadającymi blaszkom ateromatycznym, ob­
serwowanym gołym okiem przed barwieniem.

Drugi syfon z każdego badanego przypadku po odwapnieniu, zato­
pieniu w parafinie i zabarwieniu oglądano pod mikroskopem, konfron­
tując obraz ze zdjęciami Rtg.

Badanie mikroskopowe wykazało we wszystkich bez w yjątku tętn i­
cach mniej lub bardziej zaawansowane zmiany miażdżycowe. W po­
lach odpowiadających zwapnieniom z reguły obserwowano wyraźne 
blaszki miażdżycowe, niekiedy bardzo grube, z tendencją do rozpadu
1 śladami wysycenia solami wapnia. Liczne ogniska miażdżycowe 
stwierdzono również poza polami zwapnień widocznymi w obrazie Rtg. 
Najwybitniejsze zmiany, znacznie zwężające światło naczynia, obser-
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wowano w grupie przypadków, w których rozlane zwapnienia pokry­
wały obficie całą powierzchnię naczynia..

Analiza lokalizacji blaszek ateromatycznych wykazała, podobnie jak 
obserwowaliśmy to w zwapnieniach, wyraźnie częstsze umiejscawianie 
się ognisk na wewnętrznej stronie łuku tętnicy (ryc. 8), przy czym 
w grupie przypadków o lokalizacji plak wyłącznie na w ew nętrznej 
krzywiźnie przeważają zmiany stosunkowo mało zaawansowane 
(1° miażdżycy).

Korelację między typem lokalizacyjnym zwapnień w syfonie t. szyj­
nej, obserwowanych w obrazie Rtg, a nasileniem miażdżycy s tw ier­
dzanym mikroskopowo przedstawia tab. 1.

T abela  1. K o re lac ja  m iędzy ty p e m  lo k a l iz ac y jn y m  zw apn ień  w  syfonie  tę tn ic y  
szy jnej w ew n ę trzn e j ,  o b se rw ow any m  w  obrazie  Rtg, a n as i len iem  m iażdżycy ,

s tw ie rdzan ym  m ik ro sk op o w o  
T ab le  1. C orre la tion  b e tw een  typ e  of localization  of calcifications in  th e  s iphon  of 

th e  in te rn a l  carotid  a r t e ry  observed  in r en tg e n o g ra m s  and  in te n s i ty  of 
a therosc lerosis  observed  m icroscopica lly

T yp  lo ka liz acy jny  zw apn ien ia  
w  obrazie R tg  

T ype  of localization of calcification 
in the  r e n tg en o g ra m

Stopień  n as i len ia  m iażdżycy  
w  b a d a n iu  m ik rosk o po w y m  

D egree  of a therosc lerosis  
m icroscopica l ly

0° 1° 11° 111° IV°
R azem
T o ta l

A Złogi w ap n ia  na  w ew n ę trz n e j  s t ro ­
nie k rzyw izny  tę tn ic y  
Calcific deposits on in te rn a l  side of 
th e  c u rv a tu re  of the  a r te ry

— 11 9 5 — 25

B Z w ap n ien ia  zarów no na  w e w n ę t rz ­
nej j a k  i zew nętrznej s tron ie  w y ­
gięcia
Calcifications on th e  in te rn a l  and 
e x te rn a l  sides of th e  c u rv a tu re

— 2 7 7 — 16

C U m ie jscow ien ie  złogów w a p n ia  w y ­
łącznie  na s tron ie  zew nętrznej 
L ocaliza tion  of calcific deposits only 
on th e  e x te rn a l  side

— — 2 1 — 3

D R ozlane  zw apn ien ia  p o k ry w a ją c e  
obficie całą ścianę naczynia  
D iffuse  calcifications covering th e  
w h o le  w a ll  of th e  vessel

— — — 3 3 6

Razem
Total

— 13 18 16 3 50

Podstawowe typy lokalizacji blaszek miażdżycowych uwidocznione 
zostały na schematach (schemat 2).

Biorąc pod uwagę, że celem naszych badań była ocena lokalizacji 
ognisk ateromatycznych w stosunku do geometrycznej konfiguracji na-
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S c h e m a t  2. S c h e m a t  u w id a c z n ia ­
ją c y  n a jczęs tsze  ty p y  lok a liz ac j i  
b laszek  a te ro m a ty c z n y c h  w  o b rę ­
bie syfonu  tę tn ic y  szy jne j w e ­
w n ę trz n e j  w  p rz y p a d k a c h  m ia ż ­

dżycy 1°.

S c h e m a  2. S ch e m a  sh o w in g  m os t 
f r e q u e n t  typ e s  of lo ca liza tion  of 
a th e ro m a to u s  p laq u es  in  th e  s iphon  
of th e  in te rn a l  c a ro t id  a r t e r y  in  

cases of a the ro sc le ro s is  1°

czynią, a każdy syfon na ogół składa się z dwu wygięć o przeważnie 
ostrym kącie, przy ocenie m ateria łu  brano pod uwagę lokalizację b la ­
szek w każdym wygięciu oddzielnie, w związku z czym łączna liczba 
rozpatrywanych ognisk przekracza ogólną liczbę badanych przypadków.

Trudność techniczną stanowił fakt, że niekiedy każde kolanko syfonu 
leży w innej płaszczyźnie, co uniemożliwiało uzyskanie podłużnego prze­
k roju  obu łuków na jednym preparacie. Do oceny nadawał się w tedy 
tylko jeden łuk.

Analizę lokalizacji blaszek miażdżycowych w stosunku do krzywizny 
tętnicy uwidacznia tab. 2.

T abela  2. U m ie jscow ien ie  b laszek  m iażdżycow ych  w  s to su n k u  do k rzy w iz n y  tę tn ic y  
(oceniane m ikro sk o p ow o , osobno d la  każdego  luku)

T ab le  2. L ocaliza tion  of a th e ro sc le ro t ic  p la q ues  in r e la t io n  to c u rv a tu re  of th e  
a r t e ry  (eva lua ted  m icroscopical ly ,  s e p a ra te ly  for each  arch)

L okalizac ja  b laszek  a te ro m a ty cz n y ch

S top ień  n as i len ia  m iażdżycy  
D egree  of a th e rosc le ros is

L ocaliza tion  of a th e ro sc le ro t ic  p la qu es
1° 11° 111° IV°

R azem
T ota l

A Blaszki um iejscow ione  w y łączn ie  n a  w e ­
w n ę trzn e j  s t ro n ie  łu k u  tę tn ic y  
P laqu e s  localized only on th e  in te rn a l  side 
of th e  a rch  of the  a r t e ry

14 7 5 — 26

B Blaszki na  w ew n ę trz n e j  s t ro n ie  łu k u  z te n ­
dencją  do o b e jm o w an ia  ca łego  obw odu t ę t ­
nicy
P laq u e s  on th e  in te rn a l  side o f  th e  a rch  
w ith  tendency  to occupy  th e  w h o le  c i rc u m ­
fe ren ce  of th e  a r te ry

10 11 14 4 39

C B laszki w yłączn ie  n a  z ew n ę trzne j  s tron ie  
łu k u
P laq ue s  only on th e  e x te rn a l  s ide  of th e  
arch

2 2 3 — 7

Razem
Total

26 20 22 4 72

143

158 162 \ 167

168 173

/n)
180
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Przedstawiony m ateria ł pozwala na wyciągnięcie następujących 
wniosków:

1) istnieje wyraźna tendencja do umiejscawiania się ognisk atero- 
matycznych (zarówno blaszek włóknistych jak zwapnień i nacieczeń 
lipidowych) na wewnętrznej stronie wygięcia naczynia,

2) predylekcja ta dotyczy głównie 1° miażdżycy, a więc odnosi się do 
jej wczesnej fazy,

3) w zaawansowanej miażdżycy obserwuje się lokalizację zarówno 
na wewnętrznej stronie krzywizny jak i na zewnętrznej, można więc 
sądzić, że w miarę swego rozwoju ogniska miażdżycowe, zaczynające 
się na wewnętrznej stronie łuku, stopniowo obejmują cały obwód tę t ­
nicy.

II. Ocena zależności m iędzy ukształtowaniem drzewa naczyniowego  
(rozwidlenie, odgałęzienie, zespolenie tętnic) a rozmieszczeniem ognisk

miażdżycowych

Obecność zmian miażdżycowych w poszczególnych odcinkach koła 
tętniczego mózgu, badanych metodą radiologiczną i makroskopowo 
przedstawia tab. 3. Jak  wynika z niej, zwapnienia uwidaczniające się 
w badaniu radiologicznym występują w  kole tętniczym stosunkowo 
rzadko. Najwięcej ich znaleziono w tt. szyjnych wewnętrznych (ryc. 9).

Przy bezpośrednim oglądaniu koła tętniczego od zewnątrz najw ięk­
sze nasilenie miażdżycy (obecność blaszek w  ponad 40 przypadkach 
na 50 badanych) stwierdzono w tt. szyjnych wew nętrznych i w t. pod- 
stawnej w okolicy jej rozwidlenia, mniejsze (obecność blaszek 
w 31—40 przypadkach) w pozostałych odcinkach t. podstawnej i tt. 
mózgowych środkowych, najmniejsze (blaszki w 21—30 przypadkach) 
w tt. kręgowych, mózgowych tylnych i mózgowych przednich (sche­
m at 3A).

Oglądanie błony wewnętrznej naczynia pod lupą po jego otwarciu 
zwiększa ilość w ykrytych ognisk miażdżycowych i do grupy, w której 
ponad 40 przypadków wykazuje obecność blaszek miażdżycowych, po­
zwoliło zaliczyć także środkową i dolną część t. podstawnej oraz tt. móz­
gowe środkowe (schemat 3 B). Znamienne było, że w środkowej części 
t. podstawnej największe nasilenie miażdżycy obserwowano wokół 
punktów odejścia drobnych tętniczek biegnących do mostu, które były 
,,obwałowane” grubymi, okrężnymi blaszkami ateromatycznymi.

Zabarwienie ścian naczyń roztworem Sudanu IV pozwoliło ujawnić 
nacieczenia lipidowe w okolicach, gdzie pod lupą błona wew nętrzna 
wydawała się niezmieniona, w związku z czym do grupy naczyń z obec-
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T abela  3. O becność zm ian  m iażdżycow ych w  kole  tę tn iczym  m ózgu b a d a n y c h  m e to d ą  
radio log iczną  i m a k ro sk o p ow o : od s t ro n y  zew n ę trzn e j ,  od s t ro n y  w e w n ę t rz n e j  (po 

o tw a rc iu  naczyń) i po zab a rw ien iu  S u d a n em  IV (m etoda M oossy’ego)

Tab le  3. A th e ro m a to u s  lesions in th e  c ircle  of W illis e x a m in e d  ren tgeno log ica lly  
a nd  grossly : f ro m  th e  ex te rn a l  side, f rom  th e  in te rn a l  s ide (a f te r  open in g  th e  

vessels) an d  a f te r  s ta in ing  w i th  S ud an  IV (m ethod  of Moossy)

L iczba  p rz y p ad k ó w  
w  k tó ry c h  s tw ierdzono  ogn iska  m iażdżycow e 

No. of cases w i th  a the ro sc le ro tic  lesions

O dcinek  ko ła  
tę tn iczego 

S eg m en t  of a r t e r i a l  
circle  of W illis

Z w ap n ien ie  
uw idaczn ia ­
ją ce  się w  
obrazie  r a ­

diologicznym 
Calcifications 

revea led  
ren tgeno lo ­

gically

B ezpośrednia
obse rw ac ja

m a k ro sk o p o ­
w a

D irect gross 
o b serva tion

O glądan ie  
b ło n y  w e ­

w n ę trz n e j  po 
o tw a rc iu  n a ­

czynia 
Insp ec tio n  of 
iintima a f te r  
opening  th e  

vesse l

N acieczenie  
l ip idam i w i ­
doczne po  za ­

b a rw ie n iu  
S u d a n em  IV 
L ipid in f i l ­

t r a t io n  v i s u ­
alized a f t e r  

s ta in ing  w i th  
S u d a n  IV

Tt. szyjne  w e w n ę t r z ­
ne

In te rn a l  c a ro t id  a r ­
te r ie s

8 48 48 50

T. p o d s taw n a  w  o- 
kolicy ro zw id len ia  

B as i la r  a r t e ry  in r e ­
gion of b i fu rc a ­
tion

4 48 48 50

T. p o d s taw n a  w  częś­
ci środkow ej 

B as ila r  a r te ry ,  m id d ­
le p a r t

2 40 41 43

T. p o d s ta w n a  w  oko­
licy zespo len ia  tt. 
k ręgo w y ch  

B as ila r  a r t e ry  in r e ­
gion of ju n c t ion  
of the  v e r te b ra l  
a r te r ie s

3 38 42 50

Tt. k ręgow e 
V e r te b ra l  a r te r ie s

3 28 34 41

Tt. mózgowe ś ro d k o ­
w e

M iddle  c e re b ra l  a r ­
te r ies

3 40 43 44

Tt. mózgowe ty lne  
P o ste r io r  c e reb ra l  a r ­

te r ies

2 26 30 31

Tt. mózgowe p rz e d ­
n ie

A n te r io r  c e re b ra l  a r ­
te ries

1 24 27 29
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S c h em a t  3. N asilen ie  zm ian  m iażdżycow ych w  kole  tę tn iczy m  mózgu. A.  B ezpo ­
ś redn ia  o b se rw ac ja  m a k roskopow a. B. W ygląd  b łony  w e w n ę t rz n e j  po o tw a rc iu  
naczynia . C. Nacieczenie  l ip idam i w idoczne po za b a rw ie n iu  S u d an e m  IV. O d c in ­
k i  zaczernione: O becność ognisk m iażdżycow ych  w  ponad  40 p rzy p ad k a ch  na  50 
badanych .  O dcink i k ra tk o w a n e :  Obecność o gn isk  w  31—40 p rz y p ad k a ch .  O dcinki 

l in io w an e  skośnie: Obecność ognisk  w  21— 30 p rzy p ad kach .
S ch em a  3. In te n s i ty  of a therosc lero tic  changes in  th e  a r t e r i a l  c ircle of Willis. 
A.  D irect gross o bserva tion .  B. A p p e a ran c e  of th e  in t im a  a f te r  opening th e  vessel. 
C. Lipid in f i l t ra t io n  seen a f te r  s ta in ing  w i th  S u d a n  IV. B lack segm ents : A th e ro ­
m a to us  foci  in o v e r  40 cases o u t of 50 ex am ined .  H a tch e d  segm ents : P re sen c e  of 

foci in 31— 40 cases. D iagonally  lined  seg m en ts :  Foci in 21— 30 cases.

nością ogniska w ponad 40 przypadkach można było zaliczyć również 
tt. kręgowe (schemat 3 C).

Przy ocenie makroskopowej miejscami, wykazującymi szczególną 
predylekcję do pojawiania się blaszek ateromatycznych, były w ew nętrz ­
ne powierzchnie brzuszne i grzbietowe rozwidleń, odgałęzień i połącze­
nia tętnic, jak również carina lateralis, proximalis i distalis, znacznie 
rzadziej ogniska miażdżycowe spotykano w okolicach carina mediana  
sup.

Analizie mikroskopowej poddano podłużne przekroje trzech fragm en­
tów koła tętniczego mózgu, reprezentujących podstawowe typy ukształ­
towania naczyń. Miarodajna ocena mikroskopowa była możliwa jedy­
nie w przypadkach, wykazujących wczesny, ogniskowy typ miażdżycy. 
Gdy przybierała ona charakter uogólniony, rozlany, co obserwowano 
w postaciach zaawansowanych, charakterystyczne cechy lokalizacyjne 
zacierały się, pozostawiając niekiedy jednak w okolicach predylekcyj- 
nych ślady w postaci wyraźnie większej grubości blaszek i pojawiania 
się w nich zmian wstecznych wcześniej, niż w innych okolicach.

Szczególnie często występowanie ognisk ateromatycznych stwierdzo­
no:

a. W okolicy rozwidlenia t. podstawnej — na carina lateralis, tzn. w 
kącie bocznym, utworzonym przez odchodzące tu tt. mózgowe tylne, 
rzadziej w kącie bocznym tt. móżdżkowych górnych, a tylko sporadycz­
nie w okolicy carina mediana sup. (schemat 4 A).

Neuropatologia  Polska — 4 6
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C

S c h e m a t  4. S ch em a t rozmieszazenia i częstości w y s tę p o w a n ia  ognisk  m iażdżyco ­
w ych . A.  W  okolicy rozw id len ia  tę tn ic y  po d s taw n e j .  B. W okolicy  odgałęzienia  
tę tn ic y  m ózgow ej p rzed n ie j  od  tę tn icy  szy jnej w e w n ę t rz n e j .  C. W okolicy zespo­
le n ia  tę tn ic  k rę g o w y ch  w  pień tę tn icy  pod s taw ne j .  C y fry  oznaczają  ilość p rz y ­

p a d k ó w , w  k tó ry ch  znaleziono b laszki a terom aityczne w  dan e j  okolicy.

S c h e m a  4. S c h e m a  of d is tr ib u tio n  and  freq u e n cy  of o c c u r ren c e  of a th e ro sc le ­
ro tic  foci. A.  In  th e  region of th e  b ifu rca t ion  of th e  b a s i la r  a r te ry .  B. In  th e  
reg io n  of th e  b ra n c h in g  of th e  a n te r io r  c e reb ra l  a r t e ry  f ro m  th e  in te rn a l  ca ro t id  
a r te ry .  C. In  th e  region of th e  con junc tion  of th e  v e r t e b ra l  a r t e r i e s  fo rm ing  th e  
t r u n k  of th e  b a s i la r  a r te ry .  The f igu res  denote  n u m b e rs  of cases in  w h ich  a th e ­

ro m a to u s  foci w e re  fo u n d  in  th e  region.

Łącznie w tej okolicy miażdżycę ogniskową obserwowano w 28 przy ­
padkach, rozlaną w 14, brak zmian miażdżycowych w 8 przypadkach. 
Przedstawia to tab. 4, z której wynika ponadto, że w grupie z miaż-

T a b e la  4. C h a ra k t e r  i nasilen ie  m iażdżycy  w  okolicy rozw id len ia  tę tn ic y  p o d s taw n e j  
T ab le  4. C h a ra c te r  an d  in te n s i ty  of a therosc le ros is  in th e  reg io n  of b ifu rc a t io n  of

th e  b a s i la r  a r t e ry

Rodzaj zm ian  m iażdżycow ych 
T ype  of a therosclerosis

Stop ień  nasilen ia  m iażdżycy  
D egree  of a therosc le ros is

1° 11° 111° IV°
R azem
Total

M iażdżyca ogniskow a 14 12 2 — 28
Foca l a th e rosc le ros is

M iażdżvca roz lana 2 4 6 2 14
D iffuse  a therosc le ros is

Bez zm ian  m iażdżycow ych — — — — 8
W ith o u t  a therosc le ros is

Razem 16 16 8 2 50
T ota l

dżycą ogniskową przeważają przypadki I stopnia zmian i nie spo­
tyka się stopnia IV, natomiast w grupie z miażdżycą rozlaną więcej 
jest przypadków bardziej zaawansowanych, co przemawia za tym, że
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ogniskowy typ ateromatozy występuje raczej w jej wczesnej fazie, 
a w miarę postępowania procesu przybiera ona charakter rozlany.

b. W okolicy odgałęzienia t. mózgowej przedniej od t. szyjnej we­
w nętrznej największą ilość ognisk ateromatycznych znaleziono na 
carina proximalis  i distalis (schemat 4 B). Stosunkowo nieliczne ognis­
ka rozrzucone były wzdłuż przebiegu t. mózgowej przedniej, zwykle 
niedaleko punktu odgałęzienia, znacznie bardziej zaawansowane, często 
rozlane, płaszczyznowe blaszki obserwowano w t. szyjnej wew nętrznej.

Charakter i nasilenie miażdżycy w tej okolicy przedstawia tab. 5

T abela  5. C h a ra k te r  i nasi len ie  m iażdżycy  w  okolicy  odgałęz ien ia  tę tn ic y  mózgowej 
przedn'iej od tę tn icy  szyjnej w e w n ę t rz n e j  

T a b le  5. C h a rac te r  and  in tens i ty  of a therosc le ros is  in  th e  reg ion  of b ra n c h in g  of th e  
a n te r io r  c e reb ra l  a r t e ry  f ro m  th e  in te rn a l  ca ro t id  a r t e ry

Rodzaj zm ian m iażdżycow ych 
T ype of a therosc lerosis

S top ień  nasi len ia  m iażdżycy  
D egree  of a therosc lerosis

1° 11° 111° IV°
R azem
Total

M iażdżyca  ogniskowa 
Foca l a therosc lerosis

9 6 5 — 20

M iażdżyca rozlana  
D iffuse  atherosclerosis

5 7 8 2 22

Bez zm ian  m iażdżycow ych 
W itho u t  a therosc lerosis

— — — — 8

Razem
Total

14 13 13 2 50

c. W okolicy zespolenia się tt. kręgowych we wspólny pień t. pod- 
stawnej miejscem wyraźnie predylekcyjnym  dla miażdżycy była carina 
mediana inf. Również stosunkowo często blaszki ateromatyczne poja­
wiały się w okolicy carina lateralis tuż ponad zespoleniem (sche­
m at 4 C). Ogniska w tt. kręgowych występowały znacznie rzadziej.

Podobnie jak w grupie poprzedniej miażdżyca ogniskowa dotyczyła 
głównie przypadków o niewielkim jej nasileniu, natomiast cięższy sto­
pień zmian szedł w parze z uogólnianiem się procesu i przybieraniem  
charakteru  rozlanego (tab. 6).

Interesującym  zjawiskiem, obserwowanym we wszystkich trzech ba­
danych okolicach, była obecność fizjologicznych zgrubień błony we­
wnętrznej, tzw. poduszeczek intimalnych. W ystępowały one przeważnie 
w przypadkach, w których nie stwierdzało się miażdżycy lub miała 
ona bardzo małe nasilenie. Umiejscowienie ich było bardzo znamienne. 
Z reguły lokalizowały się w punktach rozwidlenia, rozgałęzienia lub 
zespolenia się tętnic, przy czym miejsca te odpowiadały okolicom, gdzie
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T a b e la  6. C h a ra k t e r  i nasilen ie  m iażdżycy  w  okolicy zespolen ia  się tę tn ic  k ręg o w y ch
i tę tn icy  p od s taw ne j

T a b le  6. C h a ra c te r  an d  in ten s i ty  of a therosc le ros is  in th e  reg ion  of ju n c t io n  of th e  
v e r te b ra l  a r te r ie s  and  b as i la r  a r t e ry

R odza j zm ian  m iażdżycow ych  
T y p e  of a therosclerosis

S top ień  nas i len ia  m iażdżycy  
D egree  of a therosc le ros is

1° 11° I I I0 VI°
R azem
T otal

M iażdżyca  ogniskow a 
F o ca l  a therosc le ros is

9 9 6 — 24

M iażdżyca  ro z lan a  
D iffu se  a therosc le ros is

— 7 5 2 14

Bez zm ian  m iażdżycow ych  
W ith o u t  a therosc le ros is

— — — 12

R azem
T ota l

9 16 11 2 50

w innych przypadkach spostrzegano szczególnie częste i wcześnie po­
jawiające się blaszki miażdżycowe (schemat 5)

4

A

3 — i

S c h e m a t  5. S ch e m a t  rozm ieszczen ia  i częstości w y s tęp o w a n ia  poduszczek  in t im a l-  
nych. O znaczenia  ja k  n a  schem acie  4.

S c h e m a  5. S ch em a  of d is tr ib u t io n  and  freq u e n cy  of in t im a  cushions.. D es ig n a ­
tions as in  sch em a  4.

Zbudowane były głównie ze zbitej tkanki kolagenowej, prawie po­
zbawionej jąder, niekiedy z domieszką elementów sprężystych i nie­
licznych włókien mięśniowych (ryc. 10). Leżąca bezpośrednio pod nimi 
błona sprężysta wew nętrzna i błona mięśniowa na ogół nie wykazy­
wały zmian patologicznych, czasem jednak mięśniówka była wyraźnie 
scieńczała (ryc. 11). Poduszeczki miały charakter półokrągłych, nie­
kiedy nieco stożkowatych zgrubień błony wew nętrznej i ku bokom 
przechodziły bezpośrednio w  niezmienioną intimę (ryc. 12).
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Niekiedy towarzyszyły im zmiany o typie ateromatycznym  w postaci 
jakby „napełzania” na nie blaszki miażdżycowej (ryc. 13). Czasem ob­
serwowano w centralnej części poduszeczek rozluźnienie struktury , 
przypominające zmiany zwyrodnieniowe o typie ateromatycznym  
(ryc. 14).

Przedstawione dane pozwalają na wyciągnięcie następujących 
wniosków:

1. Do okolic predylekcyjnych w umiejscawianiu się ognisk atero- 
matycznych, szczególnie we wczesnej fazie procesu miażdżycowego, 
należą punkty rozwidlenia, odgałęzienia i zespolenia się naczyń w je ­
den pień tętniczy, a w ich obrębie okolice carina lateralis, proximalis, 
distalis i mediana inf.

2. Najwcześniejsze i najwybitniejsze zmiany miażdżycowe w obrę­
bie koła tętniczego mózgu występują w  okolicy rozgałęzienia tt. szyj­
nych wewnętrznych i w t. podstawnej, w okolicy jej rozwidlenia. Na­
stępnym  z kolei miejscem predylekcyjnym  jest okolica zespolenia się 
tt. kręgowych w pień t.; podstawnej.

3. Zmiany miażdżycowe we wczesnej fazie mają na ogół charakter 
ogniskowy, w miarę postępowania procesu przybierają charakter roz­
lany, jednak nawet wtedy w okolicach predylekcyjnych blaszki atero- 
matyczne z reguły są grubsze i wcześniej ulegają zmianom wstecznym 
niż w pozostałych odcinkach naczyń.

4. Charakterystycznym  zjawiskiem, występującym najczęściej 
w przypadkach wolnych od miażdżycy, jest obecność poduszeczek in ti-  
malnych, które umiejscowione są z reguły w okolicach szczególnie 
skłonnych do lokalizowania się w nich zmian ateromatycznych.

III. Ocena zależności m iędzy charakterem tkanek otaczających 
a lokalizacją wczesnych ognisk ateromatycznych

a. W pierwszej części badań, która miała na celu ocenę zależności 
między konsystencją tkanek, wśród których tętnica przebiega, a w y­
stępowaniem i nasileniem miażdżycy, przy ocenie mikroskopowej trzech 
odcinków t. szyjnej wewnętrznej (przed wejściem do kanału, w jego 
obrębie i po wyjściu z niego), obecność miażdżycy stwierdzono we 
wszystkich badanych przypadkach, jednak nasilenie jej w poszczegól­
nych odcinkach było niejednakowe. Zestawienie zbiorcze wyników 
badania mikroskopowego przedstawia tab. 7.

Dla pełniejszej oceny zależności między nasileniem miażdżycy a kon­
systencją tkanek otaczających konieczne było porównanie stopnia
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Tabela  7. Zależność  m iędzy  c h a ra k te re m  i k o n sy s ten c ją  tk a n e k  o ta cz a jąc y ch  
a  nas i len iem  m iażdżycy  w  tę tn ic y  szy jne j  w e w n ę t rz n e j  

Table  7. R e la t io n  b e tw e e n  c h a ra c te r  an d  consis tency  of s u r ro u n d in g  t i ssu es  an d  
in te n s i ty  of a therosc le ros is  in th e  in te rn a l  ca ro t id  a r t e r y

O dcinek  tę tn icy  szyjnej 
w e w n ę t rzn e j  

S e g m e n t  of in te rn a l  carotid  
a r te ry

S topień  n as i len ia  m iażd ży cy  
D egree  of a th e ro sc le ro s is

1° 11° 111° IV 0
R azem
T o ta l

A O dcinek  szy jny  p rzed  w e j ­
ściem do k a n a łu  kostnego, 
położony w śró d  w io tk ie j  
tk a n k i  łącznej
C erv ica l  segm en t befo re  en ­
te r in g  in to  th e  osseous c a ­
nal, s i tu a te d  in loose con ­
n ec t iv e  tissue

44 6 — — 50

B O dcinek  położony w  sż tyw - 
nym  k a n a le  k os tnym  
S egm ent,  s i tu a te d  in the  
h a rd  osseous canal

33 16 1 — 50

C O dcinek  położony w  luźnej 
p rz e s trz en i  zatoki jam is te j  
S e g m e n t  s i tu a ted  in  th e  
f ree  space  of the  cavernous 
sinus  1

15 24 7 4 50

zmian w trzech kolejnych odcinkach tętnicy w każdym z badanych 
przypadków. Analiza m ateria łu  pod tym kątem  wykazała następujące 
stosunki:

1) jednakowe nasilenie miażdżycy we wszystkich trzech odcinkach 
(A =  B =  C) stwierdzono w 19 przypadkach, przy czym w 16 mieliśmy 
do czynienia we wszystkich trzech odcinkach z 1° miażdżycy, w 3 przy ­
padkach z II0, a więc cała ta grupa dotyczy miażdżycy stosunkowo 
mało zaawansowanej,

2) jednakowe nasilenie w odcinkach A i B, a większe w C
(A =  B <  C) występowało w 20 przypadkach,

3) małe nasilenie w odcinku A a jednakowe, większe w  odcinkach 
B i C (A <  B =  C) znaleziono w 9 przypadkach,

4) inne w arian ty  rozkładu zmian stwierdzono w 2 przypadkach.
b. W drugiej części badań, która miała na celu ustalenie zależności

między zmianą s truk tu ry  tkanek otaczających a skłonnością do wystę­
powania miażdżycy, obecność blaszek ateromatycznych stwierdzono 
w okolicy wejścia tętnicy do kanału kostnego w 14 przypadkach na 
16 badanych, a w okolicy wyjścia z niego w 12 przypadkach.

Stopień nasilenia miażdżycy w tych okolicach przedstawia tab. 8.
Zarówno w punkcie wejścia jak i wyjścia z kanału tętnica przebiega 

w nim lekko skośnie, wskutek czego na przekroju podłużnym kraw ę-
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T abela  8. Zależność m iędzy  zm ianą  konsy s ten c j i  tk a n e k  o ta czających  
a w y s tęp o w a n iem  i nasi len iem  m iażdżycy  

T ab le  8. R ela tion  b e tw ee n  change in consis tency of su r ro u n d in g  t issues and  
occurrence  and  in ten s i ty  of a therosc lerosis

O dcinek tę tn icy  szyjnej 
Segm en t of caro t id  a r te ry

S topień  nasilen ia  miażdżycy 
D egree  of a therosc le ros is

0° 1° 11° 111° IV°
R azem
T otal

A Okolica w ejśc ia  tę tn ic y  do k a n a łu  
kostnego
R egion of e n t ra n ce  of th e  a r t e ry  
into th e  osseous canal

2 5 7 2 — 16

B Okolica w y jśc ia  tę tn icy  z k an a łu  
kostnego
R egion of exit of the  a r te ry  from  
th e  osseous canal

4 6 5 1 — 16

dzie kostne nie leżą dokładnie naprzeciwko siebie po dwu stronach 
tętnicy.

Najczęstszym punktem  umiejscowienia blaszek przy wejściu do k a ­
nału jest okolica leżąca w odległości około 1—3 mm od punktu  ze­
tknięcia się naczynia z krawędzią kostną (najczęściej jest to miejsce od­
powiadające początkowi przeciwległej ściany kanału) (ryc. 15 a, b).

Blaszki miażdżycowe w tej okolicy często m ają charakter okrężny
i na przekroju naczynia widoczne są wtedy po obu jego stronach. Do­
tyczy to szczególnie zmian zaawansowanych (II0 i III0). We wczesnym 
okresie blaszki mniej więcej z jednakową częstością lokalizują się po 
jednej jak i po drugiej stronie ściany tętnicy.

W okolicy wyjścia z kanału ogniska ateromatyczne umiejscawiają 
się na poziomie krawędzi kostnej, lub w  odległości 1—2 m m  od niej. 
Stopień zaawansowania zmian jest tu podobny jak w punkcie wejścia 
do kanału (ryc. 16 a, b).

W 13 spośród badanych 16 przypadków — śledząc cały przebieg tę t ­
nicy — można było dostrzec inne ogniska ateromatyczne, najczęściej 
umiejscowione na wklęsłej stronie łuku tętnicy, reprezentujące 1° zmian.

Przebadany materiał pozwala na wyciągnięcie następujących wnios­
ków:

1. Porównawcze badanie mikroskopowe trzech odcinków t. szyjnej 
wewnętrznej, położonych wśród tkanek o różnej konsystencji (A — 
przed wejściem do kanału kostnego, B — w jego obrębie, C — po w y j­
ściu z kanału) wykazały różnicę w nasileniu zmian miażdżycowych w 
sensie stopniowego wzrostu od odcinka A do C. Biorąc pod uwagę, że 
w odcinku A i C tętnica leży wśród luźnych tkanek, czyli w podobnym 
środowisku, wydaje się, że różnica w nasileniu miażdżycy w  tych od­
cinkach nie zależy od charakteru  i konsystencji tkanek otaczających
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lecz raczej od innych czynników. Być może odgrywa tu  rolę konfigu­
racja  naczynia (w odcinku A przebieg jego jest prawie prosty, w B — 
łukowato wygięty, w C — wybitnie kręty).

2. Badanie mikroskopowe okolic, w których następuje zmiana kon­
systencji tkanek otaczających (przejście z otoczenia tkanek wiotkich 
w obręb twardego kanału kostnego oraz wyjście z kanału w luźną 
przestrzeń) wskazują na wyraźną skłonność do lokalizowania się w 
tych  miejscach ognisk ateromatycznych. Ogniska umiejscawiają się 
zwykle na poziomie krawędzi kostnej lub w odległości około 1—3 mm 
od niej.

3. Nie ma istotnej różnicy między częstością i nasileniem miaż­
dżycy w punkcie przejścia z otoczenia tkanek wiotkich w obręb kości 
a okolicą przejścia z kanału kostnego w luźną przestrzeń.

IV. Ocena w p ływ u  unieruchomienia tę tn icy  na powstawanie  
blaszek miażdżycowych

Badanie mikroskopowe seryjnych skrawków, obejmujących podłużny 
przekrój t. szyjnej wewnętrznej wraz z punktem  odejścia t. ocznej na 
takiej długości, aby objąć okolice przejścia obu tętnic przez unieru­
chamiające je „kołnierze” opony twardej, pozwoliły na ocenę tej oko­
licy w odniesieniu do t. szyjnej we wszystkich 50 przypadkach, nato­
m iast w odniesieniu do t. ocznej tylko w 42 przypadkach, z uwagi na 
techniczną trudność uzyskania podłużnego przekroju  przez dostatecz­
nie długi odcinek t. ocznej.

Częstość i nasilenie mażdżycy w okolicy unieruchomienia t. szyjnej 
wewnętrznej i t. ocznej w punktach przejścia przez oponę przedsta­
wia tab. 9.

Jak  wiadomo t. szyjna wew nętrzna w  punkcie przejścia przez opo­
nę zagina się łukowato, tworząc tzw. górne kolano syfonu. Charakte­
rystyczny jest rozkład blaszek ateromatycznych w tej okolicy. Przed­
stawia go tab. 10.

Uderzającym zjawiskiem jest grubość blaszek ateromatycznych na 
wewnętrznej stronie kolanka, w miejscu przylegającym  bezpośrednio 
do pierścienia oponowego. Niektóre z nich miały kształt regularnej 
półkuli o krótkiej podstawie i intensywnym  wybrzuszeniu, wpukla- 
jącym się w obręb światła tętnicy (ryc. 17). Niekiedy ogniska atero- 
matyczne powodowały głęboką destrukcję pozostałych warstw  ściany 
naczynia, szczególnie znaczne ścieńczenie błony środkowej,

Blaszki w tętnicy ocznej w  okolicy jej przytwierdzenia miały raczej 
charakter płaszczyznowy i poza grubością nie różniły się strukturalnie 
od spotykanych w innych odcinkach tej tętnicy (ryc. 18).
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T a b e la  9. S top ień  n as i len ia  m iażdżycy  w  okolicy u n ie ru c h o m ie n ia  tę tn ic y  szy jne j 
w e w n ę t rz n e j  i tę tn ic y  ocznej w  p u n k ta c h  p rze jśc ia  p rzez  oponę 

T a b le  9. D egree  of in ten s i ty  of a thero sc le ro s is  in th e  reg ion  of f ix a t io n  of th e  
in te rn a l  ca ro t id  a r t e r y  an d  op h th a lm ic  a r t e ry  a t  po in ts  of p assag e  th ro u g h  th e

d u ra  m a te r

B a d an y  odcinek tę tn icy

S topień
Degree

nas i len ia  m iażdżycy  
of a th e rosc le ros is

S e g m e n t  of th e  a r te ry
0° 1° 11° I I I0 IV°

R azem
T o ta l

2 ö
N  S~<

i g
£ oOJ S-4
> cao

O kolica  p rzy tw ie rd zen ia  t ę t ­
n icy w  o tacza jącym  ją  „ko ł­
n ie rz u ” oponow ym  
R egion of f ix a t io n  of th e  
a r t e ry  in  t h e  m en in g e a l  
„ co l la r”

— 8 11 26 5 50

5 --G ca 

'S! 0^  i-«
N  OJ c/3 -i_>

.  Ö 
Eh  » -i

Pozosta łe  odcinki tę tn icy  
R em a in in g  segm ents  of th e  
a r t e ry

6 20 12 11 1 50

CD

Jh

O kolica p rz y tw ie rd ze n ia  t ę t ­
nicy  w  p u n k c ie  prze jśc ia  
p rzez  oponę
R egion  of f ix a t io n  of th e  
a r t e ry  d u r in g  passage 
th ro u g h  th e  d u ra  m a te r

30 7 4 1 — 42

T.
 

o
cz

n
a 

O
p

h
th

al
m

ie

P o zo sta łe  odcinki tę tn ic y  
(z w y łączen iem  okolicy o- 
d e jśc ia  od t. szyjnej w e ­
w n ę trzn e j )
R em a in in g  segm ents  o f the  
a r t e r y  (excep t reg ion  of 
b ra n c h in g  f ro m  th e  i n t e r ­
n a l  ca ro t id  a r te ry )

37 3 2 — — 42

Przebadany m ateriał pozwala na wyciągnięcie następujących wnios­
ków:

1. P u n k t  unieruchomienia tętnicy w obrębie opony twardej, przez 
k tórą naczynie przechodzi i z którą jego przydanka jest ściśle zespo­
lona, stanowi okolicę wykazującą znacznie większą skłonność do 
umiejscowienia się tu blaszek ateromatycznych niż pozostałe odcinki 
naczynia.

2. P redylekcja  do miażdżycy znacznie wyraźniej zaznacza się w od­
niesieniu do t. szyjnej wewnętrznej niż do t. ocznej, zarówno jeśli cho­
dzi o ilość przypadków, w których obserwuje się blaszki ateromatycz- 
ne w  punkcie przytwierdzenia, jak i o stopień nasilenia zmian.

3. W punkcie przytwierdzenia t. szyjnej wewnętrznej, który cha­
rak te ryzu je  się ponadto łukowatym  wygięciem tętnicy w tym  miejscu, 
zaznacza się wyraźna skłonność do umiejscawiania się blaszek atero ­
m atycznych na wewnętrznej stronie krzywizny naczynia.;

http://rcin.org.pl



476 J. Dymecki

T abela  10. U m ie jsco w ien ie  b la szek  m iażdżycow ych  w  okolicy p rze jśc ia  tę tn icy  
szy jnej w e w n ę t rz n e j  p rzez  oponę tw a rd ą  

T able  10. L oca liza tion  of a th e ro m a to u s  p laques  in  th e  reg ion  of passag e  of th e  
in te rn a l  ca ro t id  a r t e ry  th ro u g h  th e  d u ra  m a te r

U m ie jsco w ien ie  b la szek  m iażdżycow ych w 
s to su n k u  do k rz y w izn y  naczyn ia  

L o ca liza tion  of a th e ro m a to u s  p laques  in 
r e la t io n  to c u rv a tu re  of vessel

S top ień  nas i len ia  
m iażdżycy  

D egree  of a therosc le ros is

1° 11° II I0 IV°
R a ze m
T ota l

A B laszk i n a  w e w n ę t rz n e j  s t ro n ie  łu k u  t ę t ­
nicy
P la q u e s  on in te rn a l  side of c u rv a tu re  of 
th e  a r t e ry

2 3 6 — 11

B Blaszki n a  w ew n ę trzn e j  s t ron ie  łu k u  z 
te n d e n c ją  do o b e jm o w an ia  całego obw o­
du tę tn ic y
P laque s  on in te rn a l  side of c u rv a tu re  
w ith  te n d e n c y  to  inc lude  th e  w h o le  c i r ­
c u m fe ren ce  of th e  a r t e ry

5 7 19 5 36

c B laszki w y łączn ie  na  zew nę trzn e j  s t ro ­
nie  łu k u
P laq u es  on ly  on e x te rn a l  side of th e  cu r ­
v a tu re

1 1 1 — 3

R azem
Total

8 11 26 5 50

4. Blaszki ateromatyczne w tej okolicy charakteryzują  się wybitną 
grubością i stosunkowo krótką podstawą, przybierając niekiedy kształt 
regularnej półkuli, rzadko spotykany w innych okolicach układu naczy­
niowego mózgu.

V. Ocena zależności m iędzy uciskiem, działającym na tętnicę 
z zewnątrz, a umiejscowieniem miażdżycy

Badanie mikroskopowe wycinków, obejmujących podłużny przekrój 
tętnicy kręgowej wraz z przylegającym do niej odcinkiem kręgu w 
konfrontacji z obrazem radiologicznym i przekrojam i makroskopowy­
mi przez cały kręgosłup szyjny, pozwoliły na określenie wzajemnego 
stosunku ilościowego między zmianami zwyrodnieniowymi w kręgo­
słupie a obecnością miażdżycy, co przedstawia tab. 11.

Grupę 21 przypadków, nie wykazujących zmian zwyrodnieniowych 
w kręgosłupie, które mogłyby wpływać uciskająco na przylegające tę t ­
nice, wyeliminowano z dalszych rozważań.

Wśród 19 przypadków ze spondyloartrozą w 8 nie obserwowano 
miażdżycy, natom iast w 11 przypadkach stwierdzono współistnienie 
zmian zwyrodnieniowych z ateromatozą.; Znamienne jest, że miała ona
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Tabela  11. Z m ian y  zw yrodn ien iow e w  k ręgos łup ie  a m iażdżyca  
Table  11. D e g en era t iv e  changes in th e  v e r te b ra l  co lum n an d  a therosc le ros is

P rz y p a d k i  ze z m ia ­
n a m i zw y ro d n ien io ­

w y m i w  kręgos łup ie  
szy jn ym

Cases w ith  deg en e ­
ra t iv e  changes in 
cerv ica l  v e r t e b ra l  

co lum n

P rz y p a d k i  bez zm ian  
zw yrodn ien iow ych  w  
k ręgos łup ie  szy jnym

Cases w i th o u t  dege ­
n e ra t iv e  changes in 

ce rv ica l  v e r te b ra l  
co lum n

P rz y p a d k i  z m iażdżycą  tę tn ic y  
kręgow ej
Cases w i th  a therosc le ros is  of 
th e  v e r te b ra l  a r t e ry

11 6

P rz y p a d k i  bez m iażdżycy  t ę t ­
n icy  k ręgow ej
Cases w i th o u t  a therosc lerosis  
of the  v e r t e b ra l  a r te ry

8 15

R azem
Total

19 21

z reguły wyraźnie ogniskowy charakter. Tę grupę poddano więc szcze­
gólnej analizie. Wykazała ona prawie we wszystkich przypadkach w y­
raźną zależność między obecnością wyrośli kostnych w stawach unko- 
wertebralnych a ukształtowaniem tętnicy. Zależność ta wyrażała się 
niekiedy tylko odchyleniem osi tętnicy w postaci łukowatego jej wygię­
cia (ryc. 19, 20), czasem obserwowano również zwężenie światła tętnicy 
(ryc. 21).

Stosunek umiejscowienia ognisk ateromatycznych do obecności i lo­
kalizacji dziobiastych wyrośli kręgosłupa uciskających tętnice przed­
stawia schemat (schemat 6) sporządzony na podstawie badań mikrosko­
powych (ryc. 22) i następujące zestawienie, uwzględniające wszystkie 
obserwowane w naszym materiale blaszki ateromatyczne w liczbie 25:

A. Blaszki związane topograficznie z wygięciem tętnicy przez oste- 
ofity:

1. Stosunek topograficzny blaszek do osteofitów:
— położone ponad osteofitami 19
— położone na poziomie osteofitów 1
— położenie poniżej osteofitów 2

2. Stosunek topograficzny blaszek do wygięcia naczynia:
— położone na wewnętrznej stronie łuku 16
— obejmujące cały obwód tętnicy 3
— położone na zewnętrznej stronie łuku 3

Razem: 22
B. Blaszki niezwiązane z osteofitami: 3
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496/65 540/66 495165

530/66 510/65 498/65

S c h e m a t  6. S c h em a ty  p rz ed s ta w ia ją ce  rozm ieszczenie  ognisk  m iażdżycy  w  s to su n ­
k u  do zm ian  zw y ro dn ien iow ych  w  ta rczach  m iędzykręgow ych .

S c h e m a  6. S c h e m a  il lu s tra t in g  d is tr ib u tio n  of a th e ro m a to u s  foci in  re la t io n  to 
d eg en e ra t iv e  changes in  th e  in te rv e r te b ra l  disks.

Jak  widać, znaczna większość blaszek miażdżycowych związana jest 
z okolicą, gdzie przebieg tętnicy zmodyfikowany jest przez wyrośla 
kostne, przy czym najczęściej ogniska ateromatyczne lokalizują się tuż 
ponad osteofitami i położone są na wew nętrznej stronie wytworzone­
go przez nie łuku tętnicy. Niekiedy, szczególnie w przypadkach gdy 
proces był bardziej zaawansowany, ogniska ateromatyczne obejmowa­
ły cały obwód tętnicy i na przekroju podłużnym widoczne były rów­
nież po stronie zewnętrznej łuku tętnicy. Ogniska położone wyłącznie 
na zewnętrznej stronie wygięcia spotykano tylko sporadycznie.

Przebadany m ateria ł pozwala na wyciągnięcie następujących wnios­
ków:

1. Zmiany zwyrodnieniowe kręgosłupa szyjnego pod postacią w y­
rośli kostnych w stawach unkowertebralnych wpływają na przebieg 
t. kręgowej, powodując łukowate jej wygięcia, a niekiedy zwężenie 
światła wskutek ucisku.

2. Odcinki tętnicy wygięte lub uciśnięte przez wyrośla kostne wy­
kazują większą skłonność do pojawiania się w nich ognisk ateroma- 
tycznych niż pozostałe odcinki naczynia.;

3. Blaszki miażdżycowe najczęściej umiejscawiają się tuż ponad 
miejscem ucisku przez osteofity, na ogół na wew nętrznej stronie łu­
kowatego wygięcia tętnicy.
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4. W przypadkach bardziej zaawansowanego procesu miażdżycowe­
go blaszki wykazują tendencję do obejmowania całego obwodu naczy­
nia i na przekroju podłużnym widoczne są również na zewnętrznej 
stronie wygięcia tętnicy.

O M Ö W IEN IE  W Y N IK Ó W

Podsumowując najistotniejsze elementy wyników przeprowadzonych 
badań można stwierdzić, że do okolic predylekcyjnych dla wczesnego 
pojawiania się i największego nasilenia zmian miażdżycowych w n a ­
czyniach mózgowych należą:

1) okolice wygięcia naczyń (przy czym obserwuje się wyraźną ten ­
dencję do umiejscawiania się ognisk ateromatycznych na wew nętrznej
stronie wygięcia),

2) punkty odgałęzienia naczyń,
3) okolice rozwidlenia tętnic,
4) miejsca zespolenia się dwu tętnic w jeden pień,
5) punkty unieruchomienia tętnicy (przejście przez „kołnierz” opo­

nowy),
6) o'dcinki tętnic położone wśród tkanek  o zmieniającej się konsy­

stencji (przejście z otoczenia tkanek wiotkich w  obręb twardego ka ­
nału kostnego oraz wyjście z kanału w luźną przestrzeń),

7) odcinki tętnic uciśnięte z zewnątrz przez wyrośla kostne.

Biorąc za punkt wyjścia sytuację hemodynamiczną wymienione oko­
lice predylekcyjne można by podzielić na dwie grupy:

G r u p a  I. Odcinki naczynia, w których w arunki przepływu uzale­
żnione są od ukształtowania (geometrii anatomicznej) tętnicy. Będą tu  
należały okolice wygięcia, rozwidlenia, odgałęzienia i zespolenia 
naczyń.

G r u p a  II. Odcinki tętnic, w których na ścianę naczynia oddzia­
łu ją czynniki zewnętrzne, ograniczające jego ruch systoliczny (rozsze­
rzanie się, wydłużanie) związany z tętnieniem. Można tu  zaliczyć oko­
lice unieruchomienia naczyń, zmiany konsystencji tkanek otaczających 
i ucisku działającego z zewnątrz.

Rozważmy warunki przepływu krwi w każdej z wymienionych grup.

A d I. Okolice układu naczyniowego, w  których warunki przepływ u  
uzależnione są od ukształtowania tętnicy

a. J a k  wiadomo z prac Rodbarda (1956, 1959) w y g i ę c i e  n a ­
c z y n i a  stanowi czynnik sprzyjający przekształceniu się jednostaj­
nego, laminarnego ruchu cieczy w ruch burzliwy, czyli powstawaniu
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zjawiska turbulencji.; Zarówno Rodbard jak Stehbens (1959) i Sako 
(1962) uważają, że przepływ krwi burzliwy może działać jako lokalny 
uraz hemodynamiczny, uszkadzający ścianę naczynia i sprzyjający 
infiltracji w jej obręb lipoprotein, choć przyznają, że mechanizm tego 
wpływu nie jest całkowicie jasny.

Należy wziąć tu pod uwagę następujące dwa momenty. Po p ierw ­
sze przy przepływie jednostajnym  ruch cieczy w przewodzie cylin­
drycznym odbywa się z różną szybkością w poszczególnych w arstw ach 
cieczy, na podobieństwo szeregu walców, włożonych jeden w drugi. 
Szybkość liniowa jest największa w strum ieniu osiowym i m aleje stop­
niowo ku ścianom ru ry  (Trzebski 1959). W związku z tym  nie docho­
dzi do tarcia między poruszającym się słupem cieczy a w ew nętrzną 
powierzchnią przewodu, lecz pomiędzy drobinami samej cieczy. Ze­
wnętrzna w arstw a płynącej cieczy, stykająca się z w ew nętrzną ścianą 
ru ry  stoi w miejscu (Best i Taylor 1959). Po drugie, jak wiadomo, 
składniki morfotyczne krwi układają się w centralnej części s tru ­
mienia krwi, natom iast elementem stykającym się bezpośrednio ze 
ścianą naczynia jest głównie osocze. A więc w warunkach przepływu 
jednostajnego błona wewnętrzna naczynia nie ma prawie kontaktu  ze 
składnikami upostaciowanymi krwi i nie podlega ona tarciu.

Sytuacja ulega zmianie, gdy występuje zjawisko turbulencji, tzn. po­
jawiają się w iry  krwi. W arstwowy układ krwi w naczyniu ulega w te ­
dy zakłóceniu i na ścianę naczynia zaczyna oddziaływać czynnik tarcia 
oraz stykają się z nią elementy morfologiczne krwi. Być może czynni­
ki te drażnią ścianę naczynia i powodują odczyn ze strony błony we­
wnętrznej, zapoczątkowujący tworzenie się ogniska ateromatycznego.

Nasz m ateria ł wskazuje nie tylko na fakt, że w okolicach wygięcia 
ogniska ateromatyczne pojawiają się stosunkowo najwcześniej i m a ­
ją największe nasilenie, ale ponadto, że lokalizują się one z wyraźną 
predylekcją na przyśrodkowej stronie wygięcia. Tego zjawiska nie 
można wyjaśnić samym tylko czynnikiem turbulencji. Jeżeli jednak 
rozważymy, w oparciu o prosty m anom etr (schemat 7), rozkład ciś­
nień wew nątrz  naczynia, to stwierdzimy, że ciśnienie działające na 
zewnętrzną stronę wygięcia jest wyższe wskutek działania siły odśrod­
kowej strum ienia krwi, w stosunku do ciśnienia działającego na we­
wnętrzną stronę krzywizny.

Podsumowując więc można powiedzieć, że w okolicy wygięcia lokali­
zacja blaszek ateromatycznych odpowiada odcinkowi ściany naczynia, 
na który oddziałuje czynnik turbulencji oraz gdzie ciśnienie słupa krwi 
jest obniżone w stosunku do przeciwległej ściany naczynia. *

* W a ru n k i  p rze p ły w u  w  naczyn iach  w y g ię tych  om ów ione zostały  szerzej w  
pracy ,  z k tó re j  zaczerpn ię to  część m a te r ia łu  do p rzed s taw ion eg o  rozdz ia łu  (Dy- 
m eck i i K ozłow sk i 1967).
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S c h e m a t  7. S ch em at p rze d s ta w ia ją c y  rozk ład  sil d z ia ła ­
jących  n a  ścianę naczy n ia  p rzy  p rz ep ły w ie  cieczy przez  
przew ód  w y g ię ty  (wg Texoma). Poziom r tęc i  w  p ra w y m  
ra m ie n iu  m a n o m e tru  w s k a z u je  obniżenie  ciśn ienia , dz ia ­
ła jącego  n a  śc ianę  n aczy n ia  po  w e w n ę t rz n e j  s tron ie  

łuku , w  s to su n k u  do s t ro ny  zew nętrzne j .

S ch em a  7. S chem a i l lu s t ra t in g  d is tr ib u tio n  of forces 
ac t in g  on  th e  w a l l  o f  th e  vessel d u r in g  flow  of f lu id  
th ro u g h  a b en t duc t (accord in  to Texon). The level of 
m e rc u ry  in the  r ig h t  a r m  of th e  m a n o m e te r  ind icates  
lo w ered  p re s su re  ac t in g  on  th e  w a l l  of th e  vessel om 
th e  in te rn a l  side of th e  arch  in re la t ion  to  th e  e x te rn a l

side.

b. Druga okolica predylekcyjna dla wczesnego tworzenia się i duże­
go nasilenia ognisk ateromatycznych, m i e j s c e  o d g a ł ę z i e n i a ,  
stwarza według Stehbensa (1959) szczególnie sprzyjające w arunki dla 
przekształcania się przepływu laminarnego w burzliwy. Nie wyjaśnia 
to jednak, podobnie jak w okolicach wygięcia, wyraźnej predylekcji 
do umiejscawiania się blaszek miażdżycowych w miejscu odejścia od 
głównego pnia gałązki pochodnej, na carina proximalis. Predylekcję tę 
potwierdzają badania dotyczące innych tętnic, np. okolicy odejścia 
t. ocznej od t. szyjnej wewnętrznej (Kozłowski i Dymecki 1964).

Jeżeli przeanalizujemy tę okolicę pod kątem  rozkładu ciśnień w na­
czyniu to stwierdzimy, że punkt ten  odpowiada miejscu, gdzie ciśnie­
nie boczne działające na ścianę tętnicy jest najniższe (schemat 8), przy 
czym stopień obniżenia ciśnienia zależny jest od wielkości kąta odej­
ścia gałązki tętniczej.

S c h e m a t  8. S ch e m a t p rz e p ły w u  w  naczyn iu  rozgałęz ia jącym  się (wg Texona).
P u n k t  na jn iższego ciśnienia oznaczony je s t  s t rza łką .

S ch em a  8. S chem a of f low  of f lu id  th ro u g h  a  b ra n c h in g  vessel (according to 
Texon). T h e  p o in t  to lo w es t  p re s su re  ils m a rk e d  b y  a n  a r ro w .

Jak  z tego wynika, w okolicy odgałęzienia, podobnie jak w miejscu 
wygięcia, punkt predylekcyjny dla powstawania pierwotnych ognisk a te ­
romatycznych odpowiada miejscu, gdzie — podobnie jak w okolicy wy­
gięcia — na ścianę naczynia oddziałuje czynnik obniżonego ciśnienia 
bocznego.

c. Następnym z kolei miejscem, wykazującym dużą skłonność do 
wczesnego pojawiania się blaszek miażdżycowych, jest okolica r  o z w i-
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d l e n i a  t ę t n i c .  Rodbard (1959) stwierdził tu, podobnie jak w oko­
licy odgałęzienia, tendencję do powstawania zjawiska turbulencji.

Rozkład sił, działających na w ew nętrzną ścianę naczyń rozwidlają­
cych się w kształcie litery  Y, przeanalizował Hassler (1961) przy uży­
ciu modeli plastykowych, wyścielonych masą silikonową. Śledząc tor 
strum ienia cieczy wprowadzonego do głównego pnia i odkształcanie 
się pod wpływem tego strum ienia plastycznej masy silikonowej w yka­
zał on, że główny nu rt  po przekroczeniu punktu  bifurkacji układa się 
przy przyśrodkowych ścianach rozwidlających się naczyń. Pokrywa 
się to ze schematem przepływu w naczyniach rozwidlających się, poda­
nym  przez Texona (schemat 9). Boczne powierzchnie naczynia na

S c h e m a t  9. S ch em a t p rze d s ta w ia ją c y  rozk ład  szyb­
kości p rz ep ły w u  w  n aczy n iu  ro zw ija ją cy m  się, p rzy  

p rzep ływ ie  la m in a rn y m  (wg Texona).

S c h em a  9. S chem a  i l lu s t ra t in g  d is tr ibu t io n  of ve lo ­
cities of f low  th ro u g h  a b ra n c h in g  vessel in  la m in a r  

f low  (according to Texon).

przejściu głównego pnia w ramiona pochodne były okolicą omijaną 
przez główny nurt. W tych właśnie okolicach stwierdziliśmy w na­
szym m ateriale  najwcześniejsze i najbardziej nasilone zmiany miaż­
dżycowe.

Okolice te wykazują, jak wynika z badań Hasslera i Texona, po­
dobne cechy z punktu  widzenia charakterystyki hemodynamicznej jak 
punkty  odgałęzienia.

d. W arunki przepływu w  okolicy z e s p o l e n i a  s i ę  d w u  n a ­
c z y ń  w  j e d e n  p i e ń  badane były szczegółowo przy użyciu mo­
deli plastikowych przez Rodbarda (1956, 1959). Stwierdził on, że w 
punkcie połączenia się dwu naczyń następuje przyspieszenie przepły­
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wu krwi. Jak  głosi prawo Bernoulliego ciśnienie boczne jest odwrotnie 
proporcjonalne do szybkości przepływu (Best i Taylor 1959). Masa si­
likonowa, wyściełająca kanał modelu, jako substancja plastyczna, pod 
wpływem prądu  cieczy ulegała przemieszczaniu się z okolic, na które 
działało wyższe ciśnienie w miejsca, gdzie ciśnienie było niższe. Obser­
wacja przemieszczania się masy pozwoliła Rodbardowi na ustalenie, że 
okolicami wykazującymi najniższe ciśnienie są boczne ściany wspólne­
go pnia w punkcie zespolenia się dwu naczyń. Okolica ta pokrywa się 
z najczęstszą lokalizacją blaszek ateromatycznych w przebadanym  
przez nas materiale.

Warto tu  wspomnieć jeszcze o pracy Stehbensa (1959), z której w y ­
nika, że przy zlaniu się dwu strum ieni w jeden dochodzi do tu rbu len ­
cji przy mniejszej szybkości przepływu, niż gdy kierunek prądu bieg­
nie od głównego pnia do jego rozwidleń, co może przemawiać za zwięk­
szoną skłonnością do powstawania przepływu o charakterze burzliwym 
w okolicy zespolenia tętnic.

Przytoczone fakty wskazują, że lokalizacja ognisk miażdżycowych w 
punkcie zlania się dwu tętnic w jeden pień odpowiada, podobnie jak 
w trzech poprzednio omówionych punktach, okolicy gdzie obok czyn­
nika turbulencji na ścianę naczynia działa czynnik obniżonego ciśnie­
nia bocznego.

Podsumowując można powiedzieć ogólnie, że odcinki układu naczy­
niowego mózgu, wykazujące według zgodnych opinii wielu autorów 
(Baker i Iannone 1959 i 1961, Moossy 1959, Peterson i wsp. 1960, 
Dąmbska i wsp. 1963, Mossakowski i wsp. 1964, Dymecki i Kozłowski 
1967) skłonność do najwcześniejszych i najbardziej nasilonych zmian 
miażdżycowych, tzn. syfon t. szyjnej wewnętrznej, proksymalny jej 
odcinek w okolicy odejścia t. mózgowej przedniej oraz przedni i ty lny 
odcinek t. podstawnej, tzn. okolica rozwidlenia się jej na tt. mózgowe 
tylne i zespolenia się tt. kręgowych, wykazują pewne wspólne cechy 
z punktu  widzenia warunków przepływu krwi. Jedną z nich jest skłon­
ność do przekształcania się przepływu laminarnego w burzliwy. Nie 
tłumaczy ona jednak szczególnej predylekcji do rozpoczynania się pro ­
cesu miażdżycowego w ściśle określonych i na ogół stałych punktach.; 
Bliższa ich analiza wykazała, że odpowiadają one odcinkom ściany na ­
czynia, gdzie ciśnienie słupa krwi jest niższe w stosunku do ciśnienia 
działającego na pozostały obszar wewnętrznej powierzchni tętnicy.

Znalezienie zadowalającego wyjaśnienia tego faktu  nie jest łatwe. Rod- 
bard (1956) próbuje zinterpretować to zjawisko w oparciu o badania 
doświadczalne Geiringera (1951), k tóry wykazał, że błona wewnętrzna 
naczynia posiada właściwość, określoną przez niego jako „potencjał
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rozrostowy”. Doświadczenia jego polegały na wyciśnięciu krw i z pew ­
nego odcinka naczynia i podwiązaniu obu jego końców. W tych w a ­
runkach  stwierdzał on szybko postępującą proliferację błony w e­
wnętrznej, k tóra  niekiedy już w ciągu kilku dni doprowadzała do całko­
witego zamknięcia światła tętnicy. Zjawisko to potwierdził później w 
swoich badaniach Buck (1963).

Rodbard uważa, że w warunkach fizjologicznych potencjał rozros­
towy błony wew nętrznej hamowany jest przez ciśnienie strum ienia 
krwi. Jeżeli ciśnienie w jakimś odcinku naczynia ulegnie obniżeniu, 
lokalny wpływ ham ujący rozplem zostaje wyeliminowany. Komórki 
śródbłonka nie są już zahamowane w swojej tendencji wzrostowej i za­
czynają bujać, co może mieć zdaniem autora znaczenie dla powstawa­
nia zmian miażdżycowych.

Nieco inaczej in terpretu je  predylekcję do miażdycy w wymienio­
nych okolicach Texon (1965). Uważa on, że obniżone ciśnienie działa 
na ścianę naczynia „ssąco”, drażniąc śródbłonek i powodując tenden ­
cję do odwarstw iania się go od błony sprężystej wewnętrznej. W ywo­
łuje to odczyn reperacyjny intimy w postaci proliferacji fibroblastów 
i rozplemu kolagenu. Ta reakcja tkankowa sprzyja infiltracji krążących 
we krwi lipidów w głąb ściany naczyniowej, co wtórnie podrażnia tkan ­
kę, potęgując proliferację łącznotkankową i wykształcanie się typowego 
ogniska ateromatycznego.

Rolę urazów hemodynamicznych w powstawaniu pierwotnych bla­
szek miażdżycowych kwestionują Baker i Iannone (1961), choć przy ­
znają, że ogniska ateromatyczne najwcześniej pojawiają się w miejscu 
rozwidleń i odgałęzień. Twierdzenie swoje opierają oni na tym, że do 
okolic predylekcyjnych w rozwoju miażdżycy, obok przedniego i ty l­
nego odcinka t. podstawnej oraz t. szyjnej w okolicy podziału, należą 
również proksym alne odcinki tt. mózgowych środkowych i tylnych 
oraz środkowy odcinek t. podstawnej, czyli okolice nie związane z od­
gałęzieniami.; Jednakże bliższa analiza tych odcinków naczyń w yka­
zuje, że proksym alne części tt. mózgowych środkowych i tylnych m a­
ją przebieg łukowato wygięty, a lokalizacja w nich ognisk miażdżyco­
wych w większości obserwowanych przez nas przypadków dotyczyła 
przyśrodkowej strony wygięcia, a więc pokrywa się z okolicą o obni­
żonym ciśnieniu bocznym. Natomiast środkowa część t. podstawnej, 
oglądana pod lupą od strony błony wewnętrznej (po otwarciu naczy­
nia) wykazuje obecność licznych punktów odejścia drobnych gałązek 
tętniczych, biegnących do mostu (rami ad pontem), nie mówiąc już o 
obecnych tu  większych odgałęzieniach w postaci tt. móżdżkowych dol­
nych przednich.
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Zmiany miażdżycowe są najwybitniejsze właśnie w okolicy tych 
drobnych, prostopadle odchodzących do mostu odgałęzień i często ota­
czają je grubym wałem, rozlewającym się na pozostałe odcinki błony 
wewnętrznej. Gałązki te wnikają prawie bezpośrednio z tętnicy do 
tkanki, unieruchamiając niejako główny pień t. podstawnej, k tóry  w sku­
tek przytwierdzenia przez nie do mostu nie może ulegać wydłużaniu ani 
przemieszczaniu w czasie systolicznej fali tętna. Moment ten  Baker 
i Iannone pominęli w swoich rozważaniach, pomimo że dwa lata  
wcześniej, w pierwszej swej pracy z cyklu „Cerebrovascular disease” 
przytoczyli pogląd Deguida z r. 1926, sugerujący, że punk ty  odgałę­
zienia naczyń sprzyjają aterogenezie na skutek „zakotwiczenia” głów­
nego pnia tętnicy, nie kwestionując jego słuszności.

Pogląd ten rozwinął szerzej Duncan (1963), podkreślając aterogene- 
tyczną rolę sił mechanicznych, które powstają w momencie, gdy m a­
cierzysta tętnica rozszerzając się i przesuwając w chwili skurczowej 
fali tętna szarpie gwałtownie swoje gałązki w miejscu ich odejścia. 
Autor ten nie wyklucza również innej możliwości, a mianowicie, że 
tętnice narażone na działanie takich sił mogą wykształcać w toku roz­
woju szczególne właściwości strukturalne, sprzyjające miażdżycy.

Przytoczone dane wskazują, że wyraźna i stała predylekcja do po­
wstawania pierwotnych ognisk miażdżycy w określonych okolicach jest 
rezulta tem  wpływu wielu elementów, wśród których istotną rolę od­
gryw ają czynniki hemodynamiczne.

Ad II. Okolice układu naczyniowego, w  których w arunki przepływ u  
uzależnione są od czynników, oddziałujących na ścianą naczynia

z zewnątrz

a. Okolicę u n i e r u c h o m i e n i a  n a c z y n i a  wśród tkanek 
otaczających badaliśmy w dwu punktach. Jednym  z nich była t. szyj­
na wew nętrzna w miejscu, gdzie przechodząc z zatoki jamistej do prze­
strzeni wewnątrzoponowej otoczona jest „kołnierzem” twardówki. Opo­
na jest tu  gruba, sztywna i unieruchamia całkowicie tętnicę, uniemoż­
liwiając jej poszerzanie się, czy przemieszczanie w  czasie fali skurczo­
wej tętna. Drugim punktem  była okolica przejścia t. ocznej przez opo­
nę w miejscu, gdzie opuszcza ona przestrzeń w ew nątrztwardówkow ą 
i wchodzi pod nerw  wzrokowy.

O ile w punkcie uneruchomienia t. szyjnej wewnętrznej obserwuje 
się znacznie większą ilość blaszek ateromatycznych o wybitnej n ie ­
kiedy grubości, niż w pozostałych odcinkach tej tętnicy, o tyle w  t. 
ocznej, choć ilość blaszek i stopień zwężenia przez nie światła naczynia
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są większe niż w reszcie tętnicy, jednakże nie zaznacza się to tak  w y ­
raźnie jak w t. szyjnej.

Różnicę w nasileniu miażdżycy w tych dwu naczyniach łatwo zro­
zumieć, jeżeli weźmie się pod uwagę odrębności w ich charakterystyce 
anatomicznej: 1) t. oczna w punkcie przejścia przez oponę ma prze­
bieg prosty, podczas gdy t. szyjna zagina się w tym  miejscu, niekiedy 
pod kątem  ostrym, tworząc tzw. górne kolanko syfonu, 2) zachodzi 
duża różnica kalibru między tymi dwoma naczyniami, mianowicie 
światło t. szyjnej w ew nętrznej ma w tym  miejscu około 6 mm, podczas 
gdy t. ocznej około 1 mm.

Znaczenie czynnika wygięcia naczynia było już omówione wyżej, 
a potwierdzeniem jego wpływu, nasilającego miażdżycę w t. szyjnej 
wewnętrznej, może być fakt, że większość ognisk ateromatycznych 
zlokalizowana była na wew netrznej stronie wygięcia naczynia.

Istotne znaczenie kalibru tętnicy dla podatności jej na występowa­
nie zmian miażdżycowych znane jest dobrze z piśmiennictwa. Zależ­
ność między szerokością naczynia a skłonnością do miażdżycy zazna­
cza się szczególnie wyraźnie w naczyniach wieńcowych i mózgowych, 
co stwierdzili White i wsp. (1950) oraz Young i wsp. (1960). W ymie­
nieni autorzy usiłują wyjaśnić to zjawisko spadkiem ciśnienia, w ystę­
pującym  w m iarę zmniejszania się kalibru naczynia. Podobnie u jm uje 
to Willis (1954).

Znaczna różnica kalibru między t. szyjną wewnętrzną a t. oczną 
mogłaby więc wyjaśnić mniejszą podatność tej ostatniej na miażdżycę, 
co nie zmienia faktu, że w obu tych tętnicach punkt przytwierdzenia 
do opony stanowił predylekcyjną okolicę dla lokalizacji blaszek a te ­
romatycznych.

Pewne światło na rolę czynnika unieruchomienia naczynia jako ele­
m entu sprzyjającego miażdżycy rzucają badania doświadczalne Wilen- 
sa (1942), k tóry  u królików przekarm ianych cholesterolem zakładał 
srebrne obrączki unieruchamiające różne odcinki tętnic. W punktach 
unieruchomienia naczyń, a przy pierścieniach szerszych w okolicy ich 
krawędzi, stwierdzał wykształcanie się ognisk miażdżycy, zaczynają­
cych się od fragm entacji błony sprężystej wewnętrznej. Zjawiska te 
in terp re tu je  on jako wynik uszkodzeń urazowych, powstałych wsku­
tek uderzania naczynia w czasie systolicznej fali tętna o twardą s truk ­
turę  otaczającą. W takim ujęciu za czynnik uszkadzający, zapoczątko­
wujący proces ateromatyczny, można by uznać uraz hemodynamiczny.

W świetle tych danych do wymienionych już momentów, wyjaśnia­
jących różnicę w nasileniu miażdżycy w punkcie unieruchomienia, za­
chodzącą między t. szyjną a t. oczną, można dodać czynnik pulsacji,
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odgrywający większą rolę w dużym pniu t. szyjnej niż w małym jej 
odgałęzieniu, jakim jest t. oczna.

Uogólniając więc można by wyciągnąć wniosek, że czynnik unieru ­
chomienia naczynia wśród tkanek otaczających ma duże znaczenie dla 
powstawania pierwotnych ognisk ateromatycznych, przy czym istota 
sprawy polega na działaniu urazów hemodynamicznych. Wpływ ten 
jest znacznie większy w odniesieniu do tętn ic  dużego kalibru, podle­
gających silnemu tętnieniu, niż w odniesieniu do naczyń drobnych.

b. O k o l i c e ,  w k t ó r y c h  t ę t n i c a  p o ł o ż o n a  j e s t  
w ś r ó d  t k a n e k  o z m i e n i a j ą c e j  s i ę  k o n s y s t e n c j i  z 
punktu  widzenia warunków przepływu wykazują pewne analogie do 
okolic unieruchomienia naczyń.

Przydanka t. szyjnej wewnętrznej nie przylega bezpośrednio do 
okostnej kanału, ale dzieląca je szczelinowata przestrzeń, w której 
znajdują się sploty żylne i współczulne, jest stosunkowo wąska (około 
1 mm), a przydanka zespolona jest poprzez warstwę tkanki łącznej z 
okostną.. Biorąc pod uwagę, że w chwili skurczowej fali tę tna  naczynie 
wydłuża się i poszerza, nietrudno sobie wyobrazić, że każda fala sys- 
toliczna powoduje uderzanie, czy ocieranie się ściany tętnicy o tw ardy 
pierścień kostny w punkcie wejścia do kanału. Uraz hemodynamiczny 
m iałby więc tu  charakter bardzo podobny do działającego w punkcie 
unieruchomienia tętnicy w  obrębie kołnierza opony twardej.

W interpretacji warunków przepływu w okolicy wejścia naczynia 
do kanału nie można pominąć jeszcze jednego momentu. Przepływ a­
jąca krew  wykazuje mianowicie tendencję do przesuwania ściany w 
k ierunku prądu. Jeżeli zewnętrzna warstw a ściany naczynia zespolona 
jest z kanałem, może dochodzić do zjawiska przypominającego „wni- 
cowywanie się” wewnętrznej w arstw y ściany naczynia w obręb jego 
światła, co powoduje tarcie mędzy poszczególnymi warstw am i ściany. 
Może to według Texona (1960) stanowić czynnik drażniący i pobudza­
jący błonę wew nętrzną do proliferacji.

Nieco trudniej wyjaśnić predylekcję do lokalizacji ognisk aterom a­
tycznych w okolicy wyjścia z canalis caroticus, gdzie tętnica szyjna 
opuszcza kanał kostny i wchodzi w obręb luźnej przestrzeni zatoki ja ­
mistej. Należy tu  wziąć pod uwagę, że systoliczna fala tętna, prze­
p ływając z części wewnątrzkanałowej tętnicy do części jamistej, po­
ciąga tętnicę rytmicznie w punkcie, gdzie kończy się jej związek z ka ­
nałem  kostnym.

Czynnik naciągania ściany tętnicy ma według Duncana (1963) bardzo 
istotne znaczenie w procesie aterogenezy, gdyż ułatw ia infiltrację lipi­
dów w głąb ściany tętnicy. Duncan wykonał serię doświadczeń in vitro, 
poddając izolowane wycinki aorty  wpływowi surowicy, zawierającej
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znakowane albuminy, pod różnym ciśnieniem (poprzednio już s tw ier­
dził, że czas i intensywność wnikania do ściany naczynia albumin jest 
taka sama jak lipoprotein, używał więc albumin jako „modelu lipo­
p ro te in”, co ze względów technicznych było łatwiejsze). Badania jego 
wykazały, że sam czynnik podwyższonego ciśnienia nie miał wpływu 
na przenikanie albumin w głąb ściany. Dopiero naciąganie skrawków 
w różnych kierunkach zmieniało zasadniczo sytuację. Naciąganiem do­
prowadzano do powiększenia się ich powierzchni 2,5 raza, tzn. do ta ­
kiego stanu do jakiego rozciąga się aorta, jeżeli po wyjęciu ze zwłok 
nastrzyknie się ją pod ciśnieniem 240 mm Hg. Naciąganie powodowało 
w yraźny wzrost przesączania się albumin do ściany naczynia, co au ­
tor tłumaczy zwiększoną powierzchnią dyfuzji. Infiltracja lipoprotein, 
stanowiąca czynnik drażniący, zapoczątkowujący reakcję intimy, ma 
w myśl teorii filtracyjnej zasadnicze znaczenie w powstawaniu ognisk 
miażdżycowych.

Wydaje się więc, że w oparciu o badania Duncana można by przy ­
jąć, że czynnikiem powodującym skłonność do tworzenia się blaszek 
ateromatycznych w okolicy wyjścia tętnicy z kanału jest naciąganie 
się ściany tętnicy tuż poza odcinkiem zespolenia jej z krawędzią kana ­
łu w chwili systolicznej fali tętna, która działa tu w charakterze ry t ­
micznie powtarzającego się urazu hemodynamicznego.

Należy jeszcze dodać, że s truk tu ra  i konsystencja tkanek otaczają­
cych sama przez się nie stanowi czynnika wywierającego wpływ na 
tworzenie się blaszek ateromatycznych, czy też chroniącego przed ich 
powstawaniem (Dymecki i Kozłowski 1963 *).

c. O d c i n k i  t ę t n i c  u c i ś n i ę t e  z z e w n ą t r z  p r z e z  w y -  
r o ś l a  k o s t n e  wykazywały różny stopień zwężenia światła w 
punkcie ucisku. Niekiedy ucisk, poza zwężeniem, powodował zmianę 
przebiegu tętnicy w sensie jej łukowatego wygięcia. W takiej sytuacji 
predylekcję do powstawania ognisk ateromatycznych można wyjaśnić 
na zasadzie omówionej już w odniesieniu do naczyń o łukowatym prze­
biegu, tym ibardziej że w badanych odcinkach t. kręgowej, podobnie 
jak w syfonie t. szyjnej wewnętrznej, blaszki miażdżycowe w znacznej 
większości przypadków umiejscowione były na wewnętrznej stronie 
wygięcia naczynia **.

W tych odcinkach naczynia, gdzie ucisk przez dziobki kostne był 
stosunkowo niewielki i nie powodował przemieszczenia tętnicy, a je­
dynie zwężenie jej światła, wyjaśnienia predylekcji do tworzenia się

* Część b a d ań  w y k o n a n y c h  w  1963 ro k u  w y k o rz y s tan o  w  n in ie jszej p racy.
** W a ru n k i  p rz ep ły w u  w  tt. k ręgo w y ch  om ów ione zos ta ły  szerzej w  p r a ­

cy, z k tó re j  zaczerpnię to  część m a te r ia łu  do n in ie jszego  rozdzia łu  (Dymecki 
i w sp. 1966).
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ognisk ateromatycznych w punkcie ucisku trzeba szukać gdzie indziej. 
Należy tu wziąć pod uwagę, że zmniejszenie średnicy naczynia powo­
duje przyspieszenie przepływu w odcinku zwężonym, co pociąga za 
sobą obniżenie ciśnienia bocznego, działającego na ścianę naczynia w 
tym  odcinku (Jeżewski 1966). Przedstawiono to na schemacie 10 (tzw. 
zwężka Venturiego).

S c h e m a t  10. S ch e m a t p rzed s ta w ia ją cy  rozk ład  ciśnienia  dz ia łającego n a  śc ianę  
naczyn ia  w  okolicy zw ężenia  (wg Texona).  Poziom  rtęc i w  p ra w y m  ra m ie n iu  m a ­
n o m e tru  rwskazuje n a  obniżenie c iśn ienia  w  odcinku  zw ężonym  w  s to su n k u  do 

ciśnienia  p an u jąceg o  w  pozostałej części p rzew odu .

S ch e m a  10. Schem a il lu s tra t in g  d is tr ib u t io n  of p re s su re  ac t ing  on th e  w a l l  of 
a  vessel in  th e  reg ion  of constric tion  (according to Texon). T h e  level of m e rc u ry  
in  th e  r ig h t  a rm  of th e  m a n o m e te r  ind ica tes  lo w ered  p re s su re  in  th e  constr ic ted  

se g m en t in  re la tion  to p re s su re  in  th e  r e m a in in g  p a r t  o f  th e  duct.

Jak  wynika z powyższych danych, w okolicy, gdzie naczynie jest 
zwężone wskutek ucisku z zewnątrz, ciśnienie działające na jego ścia­
nę ulega obniżeniu, co według Texona (1960), jak już wspomnieliśmy, 
sprzyja aterogenezie.

Podsumowując całość rozważań nad charakterem  czynników wpły­
wających na lokalizację pierwotnych blaszek miażdżycowych należy 
stwierdzić, że istotną rolę odgrywają tu urazy hemodynamiczne, do 
k tórych można zaliczyć:

1) przekształcenie się przepływu krwi laminarnego w przepływ burz ­
liwy (turbulencja),

2) obniżenie ciśnienia działającego w danym odcinku na ścianę tę t ­
nicy,

3) uderzanie tętniącego naczynia o unieruchamiającą je tw ardą  
s truk tu rę  otoczenia,

4) naciąganie się ściany tętnicy w czasie systolicznej fali tę tna tuż 
poza miejscem jej przytwierdzenia do tkanek otaczających,

5) mechaniczne pociąganie drobnych gałązek tętniczych, „zakotwi­
czonych” w tkance, w chwili skurczowej fali tętna, przesuwającej pień 
tętn icy  macierzystej.
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Niekiedy działanie tych czynników nakłada się na siebie w  obrębie 
tego samego naczynia, co powoduje spotęgowanie ich wpływu.

Zagadnienie patogenezy poduszeczek intimalnych i ich zw iązku  
z procesem m iażdżycow ym

Interesującym  i godnym przedyskutowania zagadnieniem, które w y ­
łoniło się w toku pracy, są ogniskowe zgrubienia błony w ew nętrznej 
tętnicy, czyli tzw. poduszeczki intimalne. Niezwykle znamienne jest 
ich umiejscowienie w obrębie rozgałęzień, rozwidleń i zespolenia t ę t ­
nic, pokrywające się z lokalizacją pierwotnych blaszek aterom atycz- 
nych. Nie obserwowano ich natomiast nigdy w obrębie innych okolic 
predylekcyjnych dla miażdżycy, w których powstawanie blaszek a te -  
romatycznych zależne jest od wpływu czynników działających na t ę t ­
nicę z zewnątrz..

Cechy strukturalne poduszeczek, stwierdzone w przebadanym  m a­
teriale, pokrywają się z opisami znanymi z piśmiennictwa (Dock 1946, 
Wilens 1951, Rotter i wsp. 1955, Movat i wsp. 1958, S tehbens 1960, Ro­
bertson 1960, W right 1963, Hassler 1961, Żółtowska 1964).

Na ogół wszyscy autorzy są zgodni co do tego, że poduszeczki obser­
w uje  się już u niemowląt i że występują one w warunkach fizjologicz­
nych głównie w naczyniach wieńcowych, nerkowych i mózgowych 
oraz że stanowią one nowo utworzony w życiu pozapłodowym element 
mięśniowo-sprężysty, w którym  grupy nowo powstających komórek 
mięśniowych układają się nietypowo, długą osią w kierunku osi naczy­
nia, a nowa błona sprężysta powstaje z wytwarzającej się w ścianie 
tętnicy jednorodnej substancji a nie przez rozwarstwienie się p ierw ot­
nej błony sprężystej (Żółtowska 1964).

Lokalizacja poduszeczek w naszym materiale pokrywa się również 
ze spostrzeżeniami innych autorów, którzy znajdowali je wyłącznie 
w punktach rozwidlenia i rozgałęzienia naczyń, uważając, że przem a­
wia to za związkiem ich powstawania z wpływem czynników hem ody­
namicznych .(Stehbens 1960 i 1961, Hassler 1961, Żółtowska 1964). 
S tehbens w swojej pracy z r. 1960 prześledził ponadto kolejność po­
jawiania się poduszeczek w obrębie odgałęzienia, stwierdzając, że w 
naczyniach mózgowych najwcześniej obserwuje się je na powierzchni 
wewnętrznej brzusznej i grzbietowej, później na carina proximalis, 
w  końcu na carina distalis. Niekiedy w dalszym etapie poszczególne 
poduszeczki zlewają się ze sobą.

W poglądach na znaczenie biologiczne poduszeczek nie ma w piś­
miennictwie zgodności. W right (1963) uważa, że reprezentują  one
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punkt wzrostu tętnicy i nie mają żadnego związku z procesem atero- 
matycznym.

Niektórzy autorzy trak tu ją  poduszeczki jako czynnik odgrywający 
rolę regulatora w krążeniu krwi (Moffat 1959, Fourm an i Moffat 1961, 
Hassler 1962). Rolę tę Szabuniewicz (1964) wyjaśnia w ten sposób, że 
poduszeczki, otaczając punkt rozgałęzienia lub rozwidlenia, kierują do 
odgałęziającego się naczynia centralną część strum ienia krwi, zawie­
rającą głównie jej elementy upostaciowane, ważne dla metabolizmu 
tkankowego. Ponieważ, jak wiadomo, obwodowa część strum ienia krwi, 
płynąca przy ścianie naczynia, składa się głównie z osocza, brak po- 
duszeczek regulujących przepływ krwi do odgałęziających się pod ką ­
tem prostym  kapilarów i m etarterioli powodowałby przedostawanie 
się do nich początkowo głównie osocza z pominięciem ważniejszych 
dla zaopatrzenia tkankowego erytrocytów.

Szereg autorów wyraża pogląd, że poduszeczki intimalne są związa­
ne z procesem ateromatycznym. Już w r. 1933 wspomina o tym  Anicz- 
kow, uważając poduszeczki za wynik uszkodzenia naczynia, sprawia­
jący, że stają się one miejscem predylekcyjnym  dla gromadzenia się w 
ścianie naczynia lipidów. W latach późniejszych pojawia się kilka prac 
podejmujących tę koncepcję i wyrażająych opinię, że poduszeczki są 
wczesnym stadium i integralnym  elem entem  miażdżycy (Minkowski 
1947, Wilens 1951, Prior i Jones 1952, Chawkin 1953, Kozłowski i Dy- 
mecki 1964, Schornagel 1956). Najbardziej przekonywująca wydaje się 
praca doświadczalna Stehbensa (1963), k tóry  badał tętnice nerkowe, 
szyjne i mózgowe na przekroju podłużnym u królików, przekarm ianych 
cholesterolem, i w grupie kontrolnej, pozostającej na diecie norm al­
nej. Obecność poduszeczek stwierdził we wszystkich badanych przy ­
padkach, przy czym w tt. szyjnych były one częstsze niż w nerko ­
wych. W grupie zwierząt przekarmianych cholesterolem prawie wszyst­
kie poduszeczki wysycone były ciałami tłuszczowymi, z czego autor w y ­
ciągnął wniosek, że są one predylekcyjnym  miejscem odkładania się 
lipidów.

Rozbieżności w poglądach na istotę i rolę biologiczną poduszeczek 
intimalnych oraz ich znaczenie w powstawaniu ognisk miażdżycy stały 
się bodźcem do badań doświadczalnych nad mechanizmem i w arunkam i 
ich powstawania.

Rodbard (1956) wyszedł z założenia, że ukształtowanie ściany naczy­
niowej zależne jest z jednej strony od pierwotnych czynników gene­
tycznych oraz od ich modyfikacji przez wpływy hormonalne, z d ru ­
giej strony jest wynikiem wymodelowania s truk tu ry  układu naczy­
niowego przez przepływającą w nim krew. Zmiany w ścianie naczynia 
spowodowane przez przepływ mogą, według niego, ulec dalszej mody­
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fikacji wskutek procesów patologicznych, zwężających światło naczy­
nia i wtórnie zmieniających warunki przepływu.

Dla poparcia tezy o wpływie przepływu na ukształtowanie ściany na­
czynia zbudował on model doświadczalny z ru rek  plastykowych, łą­
czących się ze sobą pod kątem 90°, wypełnionych plastyczną masa si­
likonową, posiadającą właściwość odkształcania się pod wpływem czyn­
ników mechanicznych. W masie wyżłobione zostały kanały, do których 
doprowadzano wodę pod różnym ciśnieniem.

Przy niskim ciśnieniu nie uzyskiwano zmiany w ukształtowaniu się 
kanału wew nątrz masy silikonowej. Gdy ciśnienie przekroczyło 50 
cm słupa wody zaczęto obserwować gromadzenie się mas silikonowych 
w okolicy bezpośrednio poza zespoleniem dwu przewodów, którymi 
dopływała woda. Lokalizacja i ukształtowanie mas było analogiczne 
do obserwowanych w patologii ludzkiej poduszeczek intimalnych.

Doświadczenia Rodbarda opierały się głównie na układzie naczyń 
zespalających się w jeden wspólny pień. Ma to duże znaczenie w ukła­
dzie żylnym, ale w odniesieniu do tętnic mózgu taki układ geometrycz­
ny obserwuje się jedynie w stosunku do tętnic kręgowych i łącząc/ch. 
Znacznie większe znaczenie w dynamice krążenia mózgowego ma ana­
liza sytuacji, gdzie wspólny pień tętniczy rozwidla się lub od głównego 
pnia odgałęziają się tętnice pochodne.

Badania doświadczalne z użyciem modeli plastikowych, uwzględnia­
jących rozmaite układy anatomiczne, występujące w kole tętniczym 
Willizjusza, przeprowadził Hassler (1961), dochodząc również do wr.ios- 
ku, że prąd krwi wywiera wpływ na ukształtowanie struktura lne  na ­
czynia. Metodykę doświadczeń wzbogacił on o zastosowanie synchro­
nicznych zmian ciśnienia, naśladujących tętnienie. Użył on dwu zasad­
niczych modeli — jednego w kształcie litery  H, odpowiadającego ukła­
dowi tętnic mózgowych przednich i drugiego w kształcie l ite ry  Y, od­
powiadającego rozwidleniu i rozgałęzieniu tętnic (iprzy zastosowaniu 
różnych średnic kanałów w poszczególnych ram ionach układu) lub ze­
spoleniu tętnic (przy zmianie k ierunku przepływającej przez u iład  
cieczy).

Stosując dużą ilość wariantów przekroju naczyń i kierunków prze­
pływu doszedł on do wniosku, że poduszeczki intim alne są wynikiem 
biernego przemodelowania ściany naczynia, spowodowanego przez 
przepływ krwi. Twory poduszeczkowate powstawały z reguły w tych 
okolicach, gdzie obserwuje się je w układzie tętniczym mózgu, tzn. 
w okolicy rozwidlenia, rozgałęzienia i zespolenia.

Hassler nie widzi podstaw dla potwierdzenia przypuszczeń na temat 
czynnej roli poduszeczek w regulacji przepływu krwi, natomi£st na  
podstawie swego bogatego m ateria łu  sekcyjnego, liczącego 250 przy­
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padków, potwierdza pogląd, że poduszeczki intimalne są predylekcyj- 
nym miejscem dla pojawiania się zmian ateromatycznych.

Wyniki badań przedstawionych w naszej pracy są zgodne z tą tezą. 
Za istnieniem związku między pojawianiem się poduszeczek intim al- 
nych a miażdżycą przemawiają dwa fakty:

1. Lokalizacja poduszeczek w miejscu rozwidlenia, rozgałęzienia i 
zespolenia się tętnic, która pokrywa się z umiejscowieniem pierwotnych 
ognisk ateromatycznych w tych okolicach.

2. Stwierdzenie zmian zwyrodnieniowych o typie procesu aterom a- 
tycznego w obrębie tworów, w których można odróżnić resztki s truk ­
tury, odpowiadającej poduszeczce intimalnej.

Przegląd piśmiennictwa i wyniki własnych badań stwarzają, jak się 
wydaje, podstawy do przyjęcia, że poduszeczki intimalne są rezulta ­
tem działania czynników hemodynamicznych, które we wczesnym okre­
sie życia doprowadzają do przemodelowania ściany naczynia w sensie 
wykształcenia się w nim tworów mięśniowo-sprężystych, które w okresie 
późniejszym, stanowiąc swego rodzaju locus minoris resistentiae tę t ­
nicy, sprzyjają gromadzeniu się w nich złogów lipidowych i rozwijaniu 
się dalszego łańcucha zmian, prowadzących ostatecznie do powstania 
w miejscu poduszeczki intimalnej — ogniska ateromatycznego.

Jak  z tego wynika lokalizacja pierwotnych blaszek miażdżycowych 
związana jest w pewnej mierze z ,,geometrycznym i” cechami układu 
naczyniowego. Lokalizacja ognisk ateromatycznych nie jest obojętna 
dla chorego, a znaczenie jej zależy od roli biologicznej narządu, k tóry 
dana tętnica zaopatruje. Każde ognisko miażdżycowe zwęża światło n a ­
czynia i ogranicza jego zdolność do kurczenia się i rozszerzania, czyli 
upośledza możliwości adaptacji do stale zmieniających się w arun ­
ków zapotrzebowania danego narządu na krew. Pociąga to za sobą 
łańcuch zjawisk wtórnych, w ostatecznym efekcie najczęściej nasilają ­
cych i przyspieszających rozwój procesu miażdżycowego.

Choć urazy hemodynamiczne należą niewątpliwie do czynników 
wpływających na predylekcję do powstawania blaszek ateromatycz­
nych w określonych i stałych okolicach układu naczyniowego, jednak­
że nie wolno zapominać, że proces miażdżycowy jest wypadkową wie­
lu elementów, wśród których istotną rolę odgrywają zmiany w skła­
dzie krwi oraz biologiczne cechy ściany naczyniowej i sposób jej rea ­
gowania na czynniki uszkadzające. Niepodobna dzisiaj rozstrzygnąć 
definitywnie, k tó ry  z tych elementów ma znaczenie decydujące, do­
póki nie zostanie poznana do końca złożona patogeneza procesu atero­
matycznego.

Za istotnym  znaczeniem właściwości ściany naczyniowej przemawia 
fakt, że chociaż substancje uważane za aterogenne rozproszone są we

http://rcin.org.pl



494 J. Dymeoki

krwi równomiernie, jednak infiltracja ich w obręb ściany naczyniowej 
zapoczątkowująca powstanie ogniska miażdżycowego, nie jest zlokali­
zowana przypadkowo, lecz ma miejsce w określonych, predylekcyjnych 
odcinkach tętnic.

Chociaż zarówno „geometryczne” cechy układu naczyniowego, jak
i biologiczne mechanizmy odczynowości błony wew nętrznej naczynia 
m ają charakter wrodzony, jednakże wydaje się, że znalezienie środ­
ków oddziaływania na niektóre chociaż czynniki hemodynamiczne mo­
głoby wskazać w przyszłości drogę dla profilaktyki miażdżycy.

W N IO S K I

1. Rozkład zmian miażdżycowych w  naczyniach koła tętniczego 
mózgu oraz w naczyniach doprowadzających do mózgu wykazuje we 
wczesnej fazie rozwoju ateromatozy pewne stałe prawidłowości lokali­
zacyjne.

Największe nasilenie zmian miażdżycowych stwierdzono:
a) w syfonie t. szyjnej wewnętrznej,
b) w okolicy rozgałęzienia t. szyjnej wewnętrznej,
c) w okolicy rozwidlenia t. podstawnej,
d) w okolicy zespolenia się tt. kręgowych w pień t. podstawnej.
Ponadto predylekcję do występowania blaszek ateromatycznych ob­

serwowano:
a) w t. szyjnej wewnętrznej — w okolicy wejścia do kanału kostne­

go i w punkcie wyjścia z niego oraz w miejscu unieruchomienia tętn i­
cy w obrębie opony twardej, którą naczynie przebija, wchodząc do jamy 
czaszkowej,

b) w t. kręgowej — w okolicy łukowatych wygięć tętnicy wskutek 
ucisku przez wyrośla kostne w stawach unkowertebralnych.

2. Analiza właściwości przestrzenno-strukturalnych tych odcinków 
naczyń wykazuje, że do okolic predylekcyjnych dla najwcześniejszego 
pojawiania się i największego nasilenia zmian miażdżycowych należą:

a) odcinki naczyń, w których w arunki przepływu uzależnione są od 
ukształtowania (geometrii anatomicznej) tętnicy. Można tu  zaliczyć oko­
lice wygięcia, odgałęzienia, rozwidlenia i zespolenia naczyń.

b) odcinki tętnic, w których na ścianę naczynia oddziałują czynniki 
zewnętrzne, ograniczające jego ruch systoliczny (rozszerzanie się, w y­
dłużanie), związany z tętnieniem. Będą tu należały okolice unierucho­
mienia naczyń, zmiany konsystencji tkanek otaczających i punkty ucis­
ku, działającego z zewnątrz.

3. Analiza warunków przepływu w wymienionych okolicach predy­
lekcyjnych wskazuje, że istotną rolę w  lokalizacji pierwotnych blaszek
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ateroęnatycznych odgrywają urazy hemodynamiczne, do k tórych  na­
leżą:

a) obniżenie ciśnienia działającego w danym odcinku na ścianę tę t ­
nicy, „

b) przekształcenie się przelewu krwi lam inam ego w przepływ burz ­
liwy (turbulencja),

c) uderzanie tętniącego naczynia o unieruchamiającą je, tw ardą 
s truk tu rę  otoczenia,

d) naciąganie się ściany tętnicy w czasie systolicznej fali tę tna  tuż 
poza miejscem jej przytwierdzenia do tkanek otaczających,

e) mechaniczne pociąganie drobnych gałązek tętniczych „zakotwi­
czonych” w tkance, w chwili skurczowej fali tętna, przemieszczającej 
pień tętnicy macierzystej.

4. W okolicach rozwidlenia, odgałęzienia i zespolenia tętnic w ystę ­
pują mięśniowo-sprężyste zgrubienia błony wewnętrznej, tzw. podu- 
szeczki intimalne. Lokalizacja ich pokrywa się z okolicami predylek- 
cyjnymi dla powstawania pierwotnych ognisk miażdżycowych. W obrę­
bie n iektórych z nich stwierdzono zmiany o typie ateromatozy, co 
pozwala na wysunięcie przypuszczenia, że mogą one być „prekursora ­
m i” ognisk ateromatycznych w okolicach predylekcyjnych.

P O D P IS Y  PO D  Z D JĘC IA

Rye. 1. B lok ko s tn y  w y d łu to w an y  z p o d s ta w y  czaszki, o b e jm u ją c y  tę tn icę  
szy jn ą  w ew n ę t rz n ą .  K a n a ł  ko s tn y  o tw a r ty  ce lem  uw idoczn ien ia  p rzeb ieg u  tę tn icy .

Fig. 1. Osseous block chisseled  from  th e  b ase  of th e  skull,  in c lud ing  th e  in ­
t e r n a l  ca ro t id  a r te ry .  The osseous can a l is opened to show  course of th e  a r te ry .

R ye .  2. W yizo low ana  z p o d s taw y  czaszki tę tn ic a  sz y jn a  w e w n ę t r z n a  w ra z  
z okolicą odejśc ia  tę tn ic y  ocznej. A. O dc inek  szy jn y  (przed w e jśc ie m  do canalis  
caroticus). B. O dc inek  w e w n ą t rz k a n a ło w y .  C. S yfon  (odcinek w  o b ręb ie  zatoki 
jam is te j) .

Fig. 2. In te rn a l  ca ro t id  a r t e ry  iso la ted  fro m  th e  b ase  of th e  sk u l l  tog e th e r  
w i th  th e  site  of th e  b ran ch in g  of th e  op h th a lm ic  a r te ry .  A. C e rv ica l  segm ent 
(before e n t ra n c e  in to  th e  cana lis  caroticus). B. S e g m e n t s i tu a ted  in s id e  canalis  
ca ro t icus .  C. S ip h o n  (segm ent in th e  cav e rn o u s  sinus).

R ye. 3. O dcinek  tę tn ic y  szy jne j  w  obręb ie  canalis caroticus.  W okolicy  w e j ­
ścia do k a n a łu  w idoczna  vb la sz k a  m iażdżycow a (s trzałka).

Fig. 3. S e g m e n t of the  'c a ro t id  a r t e ry  ly ing  in th e  cana l is  ca ro t icus . A n  a th e ­
ro m a to u s  p laq u e  (arrow) can  be seen a t  th e  p o in t  of e n t ra n ce  into th e  canal.

R ye. 4. Okolica  p rze jśc ia  t. szyjnej w e w n ę t rz n e j  p rzez  oponę tw a rd ą ,  oddz ie ­
la ją c ą  za tokę  ja m is tą  (o tw ar tą  na  zdjęciu) od ja m y  czaszkowej.

Fig’. 4. R egion of passag e  of th e  in te rn a l  ca ro t id  a r t e r y  th ro u g h  th e  d u ra  m a ­
te r ,  s e p a ra t in g  th e  cavernous  s inus  (opened on th e  ph o togram ) f ro m  th e  c ra n ia l  
cavity .

R ye. 5. O kolica  odejścia  tę tn ic y  ocznej od tę tn ic y  szyjnej w e w n ę t rz n e j  i w e j ­
ścia pod oponę tw a rd ą  w  k ie ru n k u  oczodołu (n. oczny został w y p re p a ro w a n y  dla 
odsłonięcia  całego w ew n ą trzczaszk ow eg o  odc inka  tę tn ic y  ocznej).

Fig. 5. Region  of b ra n c h in g  of th e  op h th a lm ic  a r t e r y  f ro m  th e  in t e rn a l  ca ro t id  
a r t e r y  and  e n t ra n c e  u n d e r  th e  d u ra  m a te r  in  th e  d irec t io n  of th e  ro b i t  (the
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optic  n e rve  has  been  d issec ted  to  re v e a l  th e  e n t ire  in t r a c r a n ia l  seg m en t  ,of the  
o p h th a lm ic  artery).

Rye. 6. Model k ręgos łupa  szyjnego, u w id aczn ia jący  dziob iaste  w yrośla  k rę g o ­
s łu p a  {strzałka) i ich s to sunek  do tę tn ic y  k ręgow ej.

Fig. 6. Model of th e  cerv ica l v e r te b ra l  co lum n show ing  b e a k - l ik e  v e r te b ra l  
exostoses (arrow) an d  th e i*  re la t io n  to th e  v e r te b ra l  a r te ry .

Rye. 7. Zdjęc ia  rad io log iczne  w yizo low anych  tę tn ic  szyjnych, u w idaczn ia jące  
rozk ład  zw apnień , a. Z w ap n ien ia  um ie jscow ione  g łów nie  n a  w e w n ę t rz n e j  s t ro n ie  
w yg ięc ia  naczynia , b. Z w ap n ien ia  zarów no  na  s tron ie  w e w n ę t rz n e j  ja k  i na  ze ­
w nę trzne j .  c. Z w ap n ien ia  z lokalizow ane głów nie  na  zew nę trzne j s t ron ie  krzyw izny , 
d. Rozlane, obfite  złogi w ap n ia ,  p o k ry w a ją c e  całą ścianę  tę tn icy .

Fig. 7. R en tgenog ram s of iso la ted  caro t id  a r t ie r ie s  show ing  th e  d is tr ib u tio n  
of calcifications, a. C a lc ifica tion  m a in ly  on th e  in te rn a l  side of th e  c u rv a tu re  
of th e  vessel, b. C a lc ifica tion  on b o th  th e  e x te rn a l  an d  in te rn a l  side. c. C a lc if i ­
ca t ion  localized m a in ly  on th e  e x te rn a l  side of th e  c u rv a tu re ,  d. D iffuse  a b u n ­
d a n t  calcific deposits  covering  th e  w ho le  w a l l  of the  a r te ry .

Rye. 8. B laszki a te ro m a ty czn e  (s trzałki) na  w e w n ę t rz n e j  s t ron ie  w ygięcia  obu 
k o la n ek  syfonu tę tn icy  szy jnej w ew n ę trzn e j .  Okolicę odga łęz ien ia  tę tn ic y  ocznej 
oznaczono znak iem  x.

Fig. 8. A th e ro m a to u s  foci (arrows) on th e  in te rn a l  side of th e  c u rv a tu re  of 
b o th  cu rv a tu re s  of the  s iphon of the  in te rn a l  ca ro t id  a r te ry .  R egion  of th e  b r a n ­
ching  of th e  op h th a lm ic  a r t e ry  is m a rk e d  b y  an  x.

Rye. 9. Zdjęcie  R tg  ko ła  tę tn iczego  mózgu u w id aczn ia jące  rozk ład  złogów 
w apn ia .

Fig. 9. R en tg en o g ram  of th e  a r t e r i a l  circle of Willis show ing  d is tr ibu tion  of 
calcific  deposits.

Rye. 10. Poduszeczki in t im a ln e  w  okolicy odejśc ia  tę tn icy  ocznej od tę tn icy  
szy jnej w ew nę trzne j.

Fig. 10. In t im a  cushions in  th e  reg ion  of b ra n c h in g  of th e  op h th a lm ic  a r t e ry  
from  th e  in te rn a l  ca ro t id  a r te ry .

Rye. 11. Poduszeczka  in t im a ln a  w  okolicy zespolenia  tę tn ic  k ręgow ych , n a
carina m ed ia na  inf., zbudow ana  ze zbite j tk a n k i  ko lagenow ej z dom ieszką  e le ­
m e n tó w  m ięśn iow ych  i sprężystych . Zw ężenie  b łony m ięśn iow ej bezpośredn io
pod nią . Ü

Fig. 11. In t im a  cush ion  in the  reg ion  of th e  con junc tion  of the  v e r te b ra l  a r ­
te ries , the  p eak  of w h ich  is b u il t  of com pact collagen tissue  w ith  a d m ix tu re  of 
m u scu la r  and  elac tic  e lem ents . C ons tr ic t ion  of th e  m u scu la r  la y e r  ju s t  below  the  
cushion.

Rye. 12. Poduszeczki in t im a ln e  w  okolicy odgałęzienie  tę tn ic y  m óżdżkow ej
górne j od tę tn icy  p o d s taw n e j ,  o ksz ta łc ie  p ó łok rąg łym  lub  s tożkow atym .

Fig. 12. In t im a  cushions in th e  reg ion  of b ran ch in g  of th e  supe r io r  c e reb e l la r  
a r t e ry  f ro m  the  b a s i la r  a r te ry ,  sem ic ircu la r  or conical in  shape.

Rye. 13. P oduszeczka  in t im a ln a  w  p unkc ie  zespolenia  tę tn ic  k ręgow ych , na
k tó rą  ja k  gdyby „n ap e łza” ze śc iany  tę tn icy  k ręgow ej b la szka  a te ro m aty czn a .

Fig. 13. In t im a  cushion a t  th e  p o in t  of conjuction  of th e  v e r te b ra l  a r te r ie s ,  
w ith  an  a th e ro m a to u s  p laque  „c reep ing” over i t  f ro m  th e  w a ll  of th e  v e r te b ra l  
a r te ry .

Rye. 14. Poduszeczki in t im a ln e  w  okolicy odejścia  tę tn icy  ocznej od tę tn ic y  
szy jnej w ew n ę trzn e j .  W obręb ie  jedne j z nich w idoczne są zm iany  a te rom atyczne .

Fig. 14. In t im a  cushions in the  reg ion  of b ran ch in g  of th e  o p h th a lm ic  a r t e ry  
fro m  the  in te rn a l  ca ro t id  a r te ry .  A th e ro m a to u s  changes in one of th e  cushions.

Rye. 15 a, b. B laszk i a te ro m a ty czn e  w  tę tn icy  szy jnej w e w n ę t rz n e j  w  okolicy 
w ejśc ia  do k an a łu  kostnego.

Fig. 15 a, b. A th e ro m a to u s  foci in  th e  in te rn a l  caro tid  a r t e ry  in  th e  reg ion  
of its en tran ce  in to  the  osseous canal.

Rye. 16, a, b. O gniska  m iażdżycow e w  okolicy w y jśc ia  tę tn ic y  szy jnej w e ­
w n ę trzn e j  z canalis caroticus.

Fig. 16 a, b. A th e ro m a to u s  foci in  th e  reg io n  of ex i t  of th e  in te rn a l  ca ro t id  
a r t e ry  fro m  the  canalis  caroticus.

Rye. 17. G ruba  b la szka  a te ro m a ty czn a  w  punkcie  un ie ru ch o m ien ia  tę tn ic y  
szy jnej w ew n ę trzn e j  (w m ie jscu  p rze jśc ia  p rzez  oponę tw a rd ą ) .  B laszka  u m ie j ­
scow iona je s t  na w ew n ę trzn e j  s tron ie  w yg ięc ia  naczynia. O kolicę p rze jśc ia  p rzez  
oponę oznaczono s trza łkam i.
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Fig. 17. T h ick  a th e ro m a to u s  p la q u e  a t  th e  p o in t of f ix a t io n  of the  in te rn a l  
ca ro t id  a r t e ry  (passage th ro u g h  th e  d u ra  m a te r) .  The p laq u e  is localised  on the  
in te rn a l  side of th e  c u rv a tu re  of th e  vessel. T he  reg ion  of passage  th ro u g h  the  
d u ra  m a te r  is m a rk e d  by arrow s.

R ye. 18. B laszka  m iażdżycow a w  tę tn icy  ocznej w  okolicy u n ie ruchom ien ia  
jej (w m ie jscu  p rze jśc ia  p rzez  oponę tw ardą ) .

Fig. 18. A th e ro m a to u s  p la q u e  in  th e  op h th a lm ic  a r t e ry  in  the  reg ion  of its 
im m obiliza tion  (passage th ro u g h  th e  d u ra  m a te r) .

R ye. 19, 20 a. A ng iog ra f ia  p o śm ie r tn a  tę tn ic  k ręgow ych, b. P r e p a r a t  m a k ro ­
skopow y — w y k a z u ją  w ie lopoziom ow e w yg ięc ia  tę tn ic  p rzez  w yroś la  kostne  n a  
poziom ie zw yrodn ia łych  ta rcz  m iędzykręgow ych .

Figs. 19, 20 a. P o s tm o rtem  an g io g rap h y  of th e  v e r te b ra l  a r te r ie s ,  b. G ross p r e ­
p a ra t io n  — show ing  m u l ti leve l c u rv a tu re s  of th e  a r te r ie s  caused  by  exostoses a t  
the  level of d eg en era ted  in te rv e r te b ra l  disks.

R ye. 21 a. A ng iog raf ia  p o śm ie r tn a  tę tn ic  k ręgow ych , b. P r e p a r a t  m ak ro sk o p o ­
wy — w y k a z u ją  zw ężenie obu tę tn ic  w sk u te k  ucisku  p rzez  w yroś la  w  s taw ach  
u n k o w e r te b ra ln y c h  na poziom ie zw yrodn ia łe j  ta rczy  m iędzyk ręgow ej C5 — C6.

Fig. 21 a. P o s tm o rtem  an g io g rap h y  of v e r te b ra l  a r te r ie s ,  b. G ross p re p a ra t io n  
— show ing  n a r ro w in g  of bo th  a r te r ie s  as a r e su l t  of com pression  b y  exostoses 
in th e  u n co v e r teb ra l  jo in ts  a t  th e  level of th e  d eg en e ra ted  in te rv e r te b ra l  d isk  
C5 — C6.

R ye . 22 a, b, c, d. P r e p a r a ty  m ik roskopow e  w y k azu jące  um ie jscow ien ie  og­
n isk  a te ro m a ty czn y ch  (s trzałk i) w  s to su n k u  do zm ien ionych  zw yrodnien iow o 
ta rcz  m iędzykręgow ych .

Fig. 22 a, b, c, d. M ic ropho tog raphs  show ing  loca liza tion  of a th e ro m a to u s  le ­
sions (arrow s) in  re la t io n  to  d e g en e ra ted  in te rv e r te b ra l  disks.

(Rye. 10, 14 pub lik o w a n e  b y ły  w  r. 1964, poz. p o śm ienn ic tw a  66; sch em a ty  6, 7 
oraz ry c in y  '19, 20, 21 i 22 — w  p ra c y  z ro k u  1967, poz. p iśm ien n ic tw a  102; sche ­
m a ty  2 — w  ro k u  1967, poz. p iśm ien n ic tw a  38.
M a te r ia ły  pow yższe zostały  w y k o rz y s ta n e  za zgodą R edak c ji  N eurologii,  N eu roch i­
ru rg i i  Po lskiej).

E. pUblMeiJKM

MCCJIEßOBAHMH O A K T O P O B  O nPE ^E JIH IO IIlM X  JIOKAJIM3AI^MIO 
A T E P 0 M A T 0 3 H B IX  O H A rO B  B M 0 3 r 0 B L I X  A PTEPM H X

C o s e p x a H H e

Onpe^ejieHHbie ynacTKW eocy^MCTOM cncTeMbi rojioBHoro M03ra npoHBjiHior no- 
CTOHHHyiO CKJIOHHOCTb K CaMOMy p aH H C M y  nOHBJieHHK) M MaKCWMajIŁHOM MHTeHCM(J)M- 

KanMM a T e p o M a T C 3 H b ix  w 3 M e H e H n iŁ  O6aop J iM T e p a T y p b i y K a 3 b r a a e T  H a  c y m e c T B O E a H w e  

3 H a H w r e n b H b T x  p a 3 H o r j i a c m i  n p n  M H T ep n p eT au ;n M  3 T o r o  HBjieHM H.

M cxoah M3 npMHuwna, h to  Sojiee TmaTeJibHoe wccjie^oBaHMe (£>aKTopoB, onpe- 
flejiHK>mnx jioKaJiM3aijnio aTep0MaT03Hbix onaroB /jaeT na^ejK^y Ha onpeflejienwe 
cooTBeTCTBeuHbix MeponpMHPMii, HanpaBJieHHbix na npeAynpejK^enne 3Toro npouecca, 
6bijia nocTaBjieHa sag an a  npoBe^eHMH ^eTajibHoro H3yneHmh jioKajiM3au;MM nepBMH- 
Hbix aTep0M aT03Hbix onaroB  b  cocŷ MCTOM; cMcreMe rojiOBHoro M03ra (b  npe^ejiax  
BMJiJin3neBa «pyra u b npHBOAflmHx cocy^ax), ouenKw h x  JioKajiM3au;MM no OTHome- 
HMK) K ocbopMjieHMK) („aHaTOMMHecKOH reoM erpun”) ßaHHoro ynacTKa cocy^a u no 
oTHomeHMK) K xapaKTepy OKpyacaioinMX TKaHefł, a 3aTeM nonbiTKH MHTepoperau^m 
nojiyHCHHbix pe3yjibTaroB.

MccjieflOBaHMH npoBo^w jiw cb Ha Marepwajie 290 TeKyiijHx ceicijMOHHbix cJiynaeB 
SoJibHbix B B03pacTe o t  23 ^;o 93 Jier, yM epm w x o t  p a3H bix npwHMH b H efópoxH pyprn-  

HeCKHX M HCHXI-iaTpHHeCKHX OTAejieHMHX.

CooTHomeHHH MejK^y pejibecboM cocy,zj;a m jioKajmsaijMeM nepBMHHbix aTepoMa- 
T03Hbix 6jiHuieK oueHMBajiifCb Ha MaTepwajie 50 coHHbix apTepwM, oxBaTbiBaiomiMx
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/jyroo6pa3Ho M3orHyTt>m BHyTpwKaHajibHbiw ynacTOK m cm4>oh. yniacTKM cocy/jo® 
MCCJie/joBajincb Maitpo- m MifKpocKonHHecKH (no npoAOJibHOMy ceneHMio), a jioKajin- 
3ai^MH Kajibi(M<J)MKau;Mfi onpe^ejiHjiacb no penTrenoBCKHM chhmk3m M30JiMp0BaHHbix 
apTepMfł.

C o o T H O u ie H M e M e^K ^y pejibe<i>O M  c o c y z j a  (p a 3 B e T B J ie H H e , 6Mcł>ypKau;MH, a p T e p n a j i b -  

Hbifł a H a c T 0 M 0 3 )  n  pacnpe^ejieHMCM aTep0MaT03Hbix o n a r o B  M 3 y n a j io c b  H a Ma- 

T e p w a j i e  1 0 0  BiM jijiM 3M eBbix K p y r o B ,  K O T o p b ie  n o c j i e  r i p o ^ o j ib H o r o  m x  p a cce n e .H M H  o u ; e -  

HMBaJIMCb M 3 K p  OCKOOMH ©C KM HO A JiyHOM M MHKpOCKOnilHOOKM, n p M  H eM  OCO&Oe B/HM- 

M a H n e  y f le j iH J io c b  o S j ia cT M  6M(£>ypKaij;MM ap T ep M M  OcHOBaHMH, p a 3 B eT B J ie n M H  n e p e ^ -  

HeM M03TOBOM ap T 6pM M  OT B H y  T p 0H H 6 M LLieMHOM ap T ep M M  Ü-T 3 H a C T 0 M 0 3 a  TI03B0 H0 HHbIX  

a p T e p M fł B  cTBOJi a p rep M M  OcHOBaHMH. J IoK ajiH 3a ijM H  Kajibi^McjDMKanMM on pe ,n;e .J iH Jiacb  

n o  peHTreHO BCK M M  CHMMKaM.

CooTHomeHMH MeTKffy xapaKTepoM oKpyjKaiomnx TKaHeił m JioKajiM3aijMeM aTepo- 
MaT03Hbix onaroB MsynajiMCb Ha MaTepwajie 50 coHHbix aprepMM, b KOTopbix Kce.neno- 
BaJica 0Tpe30K apTepMM B ynacTKe flo Bxo^a b kocthom Kanajx, BHyTpMKanajibHbiM 
ynacTOK m nocjie Bbixo^a ,M3 KaHajia. KpoMe mmkpockohmhockmx MccjieflOBaHMM no- 
nepeHHbix ceneHMił cocy^OB b stmx ynacTKax npoBOßMJiMCb npoflOJibHbie ceneHMH 
c o H H o i i  aprepMM cobmoctho c npMJieraioinHMM CTeHKaivra Kocraoro  KaHajia a j ih  oijeHKH 
y n a c m a  Bxo^a apTepMM b KaHaji m Bbixo^a M3 Hero, T.e. ßJiH onpe^ejieHMa bjimhhmh 
KOHCiMCTerajmm oicpyjKaiomMx TKaneM Ha noHBJienMe aTep0MaT03a.

BjTMHHMe MMMOÖMJIM3aL(MM apTepMM Ha 06pa30BaHMe aTep0MaT03HbIX SjTHHieK 

Mccjie^oBajiocb MMKpocKonMHecKM Ha 50 npoflOJibHbix ceneHMHx BHyTpeHHeM iueüHOM 
apTepMM M rjra3HOM apTepMM B T 0 H K 3 X  M X  npOHMKHOBeHMH Hepe3 T B e p f l y i O  M 0 3 T 0 -  

Byio oöojioHxy.
C o o T H o m e H M e  jvrejKßy ^aBjieHMeM na apTepnio M3BHe m jioKajiM3auMeM aTepoMa- 

T03a M3yHajiocb Ha 40 npenapaTax ito3bohohhom apTepMM, paccexaeMbix BMecTe 

c npMjieraiomMMM ynacTKaMM mewiibix t i o s b o h k o b  b  Tex cjiynanx, r^e Kocmbie o t -  

pocTKM B yHKOBepTeöpajibHbix cycTaßax Ha/jaBJiMBajiM na cocyzi; cyjKMBaa ero npocBer 

M  ^yr006pa3H0 o t k j i o h h h  ero npoßer.

Pe3yjIbTaTbI MCCJie^OBaHHM COnOCTaBJIHIOTCH C B033peHMHMM APyrMX aBTOpOB 

M  C 3aK0HaMM flMHaMHKM JKMflKOCTeM, flJIH OHpe^e.TieHMH reMOflMHaMMHeCKMX yCJIOBMM,

ocoSo cnoco6cTByK)iHMX pasBMTMK) aTep0MaT03a.

OnMpaHCb n a  MCCJie^OBaHHbiM M arepwaji Sbijio  ycTaHOBJieiio, h t o  MaKCMMajibHaa 

MHTeHCMCjDMKaU ÎH aTep0MaT03HbIX M3MeHeHMM HaÖJHOflaeTCH B CMC^OHe BHyTpeHHefi 

uieMHOM aprepMM, b oöJiacTM pa3BeTBJi©HMH BHyTpeHHeM rneMHOM apTeprai, 6Mc|Dyp- 

Kau,im apTepMM OcHOBaHMH m aHacTOM03a n03B0H0HHbix apTepMM. C B ep x  Toro c k j io h -  

HocTb K 06pa30BaHMK) aTep0M aT03Hbix ß jiam eK  HaöJHOAajracb bo BHyTpeHHeM 

apTepMM —  B yn:acTKe B xo^ a  b k o cth b im  Kawaji m b ynacT K e B b ixo^ a M3 KaHajia, 

a TaKJKe b t o h k b x  mmmo&mji,m3ai^MM aprepMM b n p e ^ e j ia x  TBepAOM M03r0B0M o6ojiohkm , 

a B U03B0H0HH0M apTepMM B oßjiacTM ^ y ro o 6 p a 3 H b ix  m3tm6ob m cynceHMM aprepMM 

B pe3yjibT aT e c^bbjichm h kocthbim m  OTpocTKaMM b yHKOBepTeöpajibHbix cy cT a ß a x .

A H a J IM 3  n p O C T p a H C T B e H H O -C T p y K T y P 'H b lX  CBOMCTB 3TMX y n a C T K O B  COCyÄOB yKa3Bl- 

B a e r ,  hto K  ynacTKaM npoHBJiHiouniM ckjiohhoctb k caMOMy paHHCMy noHBJieHMio 

a T e p 0 M ia T 0 3 H b i x  M 3 M e H e H M ü  n p M H a f f J i e jK a T  y n a c m M  c o c y ^ O B ,  b kotopbix ycJiOBMH 

KpoBOTOKa 3asMCHT ot pejibec^a cocy^a, T.e. ot mstmöob, pa3BeTBjiemiM, ÖMcJjyp- 

KarjIMM M a H a C T 0 M 0 3 0 B  M OT Tex BH eU JH M X  CjaaKTOpOB, KOTOpbie OrpaHMHMBaiOT CMCTO- 

J iM H e c K y io  n o A ’BMJKHOCTM c o c y ^ a ,  o S y c j i o B J i e H H y i o  n y j i b c a i ^ M e M ,  T a K M e K a K  y n a c T K M

MMMOÖMJIM3aiJ(MM COCy^a, M3MeHe.HMH KOHCMCTeHI^MM OKpyjKaiOIHMX TKanefi, TOHKM
c^aBjieHMH cocyfla.
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A H a j iw 3  ycjioB M M  K poB O T O K a B H a 3 B a H H b ix  y n a c T K a x  c o c y f lO B  y x a 3 b i B a e T ,  h t o  

c y m e c T B e H H y io  p o j i b  b  J ioicajiM 3aH H M  n e p B H H H b ix  a T ep 0 J v ta T 0 3 H b ix  ö j i h i h b k  M r p a io T  

reM Q A W H aM M H ecK ne T p a B M b i k  k o t o p m m  n p M H a ^ j ie m a T :  j io K a j ib H o e  c n H a c e « M e  ^ a B J ie -  

h m h  B 0 3 A e f ł c T B y io m e r o  b  ^ a n n o M  y n a c T K e  n a  c r e m c y  a p T ep H M , n p e o 6 p a 3 0 B a H n e  j ia M H -  

H a p n o r o  T ipoTO K a k p o b m  b  T y p S y j ie H T H b iM , y ^ a p n iB a H w e  a p T e p w a j i b i r o r o  c o c y ^ a  

B M M M o6nji!W 3M pyK)iJ4yio, y n p y r y i o  O K p y a c a io m y io  c r p y K r y p y ,  H a T a r M s a H M e  a p r e p i i a J i b -  

h o m  CTeHKw b o  B peM H  CMCTeM aT M H ecK o ił BOJiHbi H e n o c p e q c T B e H H o  o t  M e c T a  e e  cJo m k -  

canM M  K OKpy>KaK)LL(MM TK3HHM m  M e x a m i H e c K o e  n o ^ e p r w B a H M e  M eJiKM x a p T e p w a j i b -  

H b lX  BeTOK 4>MKCMpOBaHHbIX B TK3HIM B  MOMCHT CHCT6MaTMHeCKOM BOJIHbl n y J Ib C a .  

n e p e M e m a io L n e i- i  c t b o j i  o c h o b h o m  a p T ep M H .

B y n a c ra a x  ÖMcbypKaHHH, p a 3BerBJieHHH m aHacT0M03a apTepnn H aSjnofla jm cb  

MbimeHH0-3JiacTMMecKMe ynJiOTHeHHH m h th m h , T.na3. mhtmmajibhbie noflymeHKM. Mx 
JIOKajIM3aiJHH nOKpblBaeTCH c TOHKaMM npOHBJIHK>mWMM CKJIOHHOCTb K o5pa 3 OB a HM K) 
nepBMHHbix aTep0MaT03Hbix ona ros .  B npe/jejiax HeicoTopbix no^ymeneK Smtim 0 6 - 
HapyjKeHbi H3MeHeHwa Tuna aTep0MaT03a, h t o  ftaeT ocHosaHMe npeftnoJiaraTb, h t o  

ohm MoryT 6biTb „npeicypcopaMM” aTep0M aT03Hbix onaroB b rrpe^JUieKHMOHHbix 

ynacTKax.

J. D ym eck i

STU D IE S ON FA C T O R S D E T E R M IN IN G  TH E L O C A L IZ A T IO N  
OF A TH E R O SC L E R O T IC  L E SIO N S  IN  T H E C ER E B R A L  A R T E R IE S

S u m m a r y

C erta in  regions of th e  c e reb ra l  v a scu la r  sy s tem  e xh ib it  p red i lec t ion  to e a r ly  
a p p e a ra n c e  and  g re a te s t  in te n s i ty  of a the ro sc le ro tic  lesions. A su rv ey  of th e  
l i te r a tu r e  rev ea led  som e d if fe rences  in  th e  in te rp re ta t io n  of th is  phenom enon .

In  th e  hope th a t  a b e t te r  know ledge  of fac to rs  de te rm in in g  the  loca liza tion  of 
a the ro sc le ro tic  lesions w ou ld  be he lp fu l in  devising m e thods  of p re v e n t in g  them , 
an  ana lys is  w as  u n d e r ta k e n  of th e  localiza tion  of p r im a r y  a th e ro m a t ic  lesions 
in  the  c e reb ra l  a r t e r i a l  sy s tem  (in th e  circle  of Willis and  a f fe re n t  vessels), 
th e i r  loca liza tion  in re la t io n  to  shape  (ana tom ic  geom etry) , re la t io n s  to c h a ra c te r  
of su r ro u n d in g  tissues, an d  a n  a t te m p t  w as  m a d e  in te rp re t  th e  resu lts .

The s tu d y  m a te r ia l  consis ted  of 290 au topsies  of p a t ie n t s  aged  '23 to 93 years , 
w ho died f ro m  various  causes in  neuro log ica l  an d  p sy ch ia tr ic  w ards .

The re la t io n  be tw een  the  c u rv a tu re  of the  blood vessel an d  loca liza tion  of 
p r im a ry  a th e ro m a to u s  p laques  w a s  ev a lu a ted  in a m a te r i a l  o f 50 caro t id  a r t e ­
r ies, inc lud ing  th e  a rc u a te  seg m en t s i tu a ted  in  canalis  ca ro ticus and  s iphon. The 
a r te r ie s  w e re  s tud ied  m acroscqp ica lly  a n d  m icroscopica lly  (in lon g i tu d in a l  sec­
tions), an d  localiza tions of ca lc if ica tions w e re  d e te rm in ed  on ren tg en o g ram s  of the  
iso la ted  a r te r ies .

The re la t io n  be tw een  shape  of th e  vessels (b ifurca tions , b ran ch in g ,  co n ju n c ­
tion) and  d is tr ibu tion  of a th e ro sc le ro tic  lesions w as s tud ied  on a m a te r ia l  
of 100 a r t e r i a l  circ les of W illis, w n ich  w e re  e v a lu a ted  grossly , by  m agn ify ing  
g lass  and  m icroscopica lly  a f te r  lon g i tu d in a l incision, w ith  specia l re fe re n c e  to 
th e  b ifu rca t io n  of the  b a s i la r  a r te ry ,  b ran ch in g  of th e  an te r io r  c e reb ra l  a r t e ry  
f ro m  th e  in te rn a l  ca ro t id  a r te ry ,  and  con junc tion  of th e  v e r te b ra l  a r te r ie s  in 
th e  t r u n k  of th e  b a s i la r  a r te ry .  L oca liza tion  of calc if ica tions w as e v a lu a ted  on 
ren tg en o g ram s.
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T he re la t io n  b e tw een  the  c h a ra c te r  of th e  su r ro u n d in g  t issues  and  loca liza tion  
of a th e ro m a to u s  foci w as ev a lu a ted  on a m a te r ia l  of 50 caro t id  a r te r ie s ,  in 
w h ich  th e  segm ent b e fo re  en te r ing  in to  th e  osseous cana l the  segm en t s i tu a te d  
in  cana l is  caroticus, and  th e  segm en t a f te r  em erg ing  from  th e  cana l w e re  studied . 
B esides microscopic e x a m in a t io n  of cross sections of the  blood vessels f ro m  th e se  
reg ions, long itud ina l sections w e re  m ade  of th e  caro t id  a r t e ry  to g e th e r  w ith  
a d ja c e n t  w alls  of the  osseous cana l to e v a lu a te  the  reg ion  of the  e n t ra n c e  of 
th e  a r t e ry  into th e  cana l and  of its ex i t  i.e. to d e te rm in e  the  in f luence  of c h a n ­
ge in consis tency  of su r ro u n d in g  t issues on th e  deve lopm en t of a therosc le ros is .

The  in f luence  of im m obiliza tion  of th e  a r t e ry  on th e  dev e lo p m en t of a th e ­
ro m a to u s  p laques  w as  s tud ied  m acroscop ica lly  in  50 lo n g i tu d in a l sections of the  
in te rn a l  caro tid  a r t e ry  and  oph tha lm ic  a r t e ry  a t  the  levels of th e i r  passage  th ro u g h  

th e  d u ra  m a ter .

T he  in f luence  of e x te rn a l  com pression  of th e  a r t e ry  on th e  loca liza tion  of 
a therosc le ros is  w as ev a lu a ted  in 40 p re p a ra t io n s  of th e  v e r te b ra l  a r te ry ,  cu t 
to g e th e r  w ith  a d ja c e n t  sections of th e  cerv ica l v e r te b ra e  in cases in  w h ich  
exostoses in th e  u n co v e r teb ra l  jo in ts  com pressed  the  vessel, n a r ro w e d  its  lu m en  

or changed  its course.

T he  resu lts  w e re  com pared  w ith  the  opinions of o the r  au tho rs  and  discussed  
w ith  re fe ren ce  to th e  law  of f lu id  dynam ics  in o rde r  to estab lish  th e  h em o ­
d ynam ic  conditions conductive  to the  deve lopm en t of a therosclerosis .

I t  w as concluded th a t  the  g re a te s t  in ten s i ty  of a the ro sc le ro tic  lesions occurs 
in th e  s iphon  of the  in te rn a l  ca r t id  a r te ry ,  in th e  reg ion  of th e  b ra n c h in g  of th e  
in te rn a l  caro tid  a r te ry ,  b ifu rca t io n  of the  b a s i la r  a r te ry ,  and  con junc tion  of th e  
v e r te b ra l  a r te r ies .  In  addition , p red i lec t io n  to fo rm a t io n  of a th e ro m a to u s  p laques  
w as observed  'in 'the ca ro t id  a r te ry ,  in  th e  region of its e n t ra n c e  in to  th e  caro t id  
c an a l  and  of its ex i t  f rom  th e  canal, an d  a t  the  site of im m ob iliza tion  of th e  a r t e r y  
in  th e  d u ra  m a te r ,  in th e  v e r te b ra l  a r t e ry  in th e  reg ion  of its a rc u a te  c u rv a tu re  
and  constric tion  by exostoses in the  u n co v e r teb ra l  joints.

A nalys is  of th e  s t ru c tu ra l  p ro p er t ie s  of the  segm en ts  of th e  vessels show ed  
th a t  the  regions p red isposed  to e a r l ie s t  deve lopm ent of a therosc le ros is  inc lude  
v a scu la r  segm ents  in w hich  c ircu la t ion  in d ependen t on th e  shape  of the  a r te ry ,  
such as cu rv a tu res ,  b ranch ing , b ifu rca t ions  and  conjunctions, and  those  seg m en ts  
w h ich  a re  ac ted  upon  by  e x te rn a l  fa c to rs  re s tr ic t in g  systo lic  f low  d u r ing  p u ls a ­
t i o n  e.g. im m obilized  segm ents , changes in  th e  consis tency  of su r ro u n d in g  tissues, 
and  po in ts  of com pression.

A nalys is  of th e  conditions of c ircu la t ion  in regions p red isposed  to  a th e ro sc le ­
ros is  revea led  th a t  h em odynam ic  t r a u m a  p lay s  an  essen tia l  ro le  in  the  loca liza ­
t ion  of th e  lesions. H em odynam ic  fac to rs  inc lude  local depress ion  of b lood p re s ­
su re , change of la m in a r  blood flow  to tu rb u le n t  flow, s t r ik in g  of th e  p u ls a t in g  
vessel aga ins t h a rd  su r round ing  s t ru c tu re s  im m obiliz ing  it, d is tens ion  of a r t e r i a l  
w a lls  du ring  systo lic  pu lse  w eve  ju s t  beyond  th e  si te  of its a t ta c h e m e n t  to  s u r ­
ro u n d in g  tissues, and  m e chan ica l  pu ll on sm all a r te r ia l  b ran ch es  „an ch o red ” in 
the  t issue  a t  the  tim e  of systolic pu lse  w ave, d isplacing  th e  t r u n k  of th e  p a r e n ­
ta l  a r te ry .

In  regions of b ifu rca t ion , b ra n ch in g  and  con junc tion  m u scu la r  and  e lastic  th i c ­
ken in g  of the  in t im a , so-ca lled  in t im a  cushions, w ere  observed. T he ir  loca liza tion
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coincides w ith  th e  sites of p red i lec t ion  to a therosclerosis .  A th e ro m a tic  lesions w e re  
observed  in  som e of them , suggesting  th a t  th e y  m ay  be „ p re c u rso rs” of a th e r o m a ­
tosis in  reg ions show ing p red ilec tion .
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VI. IN T E R N A T IO N A L  C O N G R ESS OF N E U R O P A T H O L O G Y  
C openhagen  D e n m a rk  — A ugus t 24—29.1969

H o n o ra ry  P res id en ts :

Prof. St. K ö rn y ey  
Prof. G. R. L a fo ra

Prof. L. v an  B ogaert  
P rof . M. Gozzano 
Prof. W. H a y m e k e r

Prof. W. H. Me M enem ey  
Prof. W. Scholz 
Prof. Y. U ch im u ra  
P rof. W. J. C. V e rh a a r t  
Prof. A. Weil

P re s id en t :  Dr. E rn a  C h r is ten se n  — S e c re ta ry  G enera l:  Dr. J. E. Molier, 

Te lephone  (01) '35 95 15 — N europa tho log ica l Lab . — F re d e r ik  V. s. Vej 11 — 
C openhagen  0 .

A t th e  o rgan iza tion  m eeting  of th e  VI. In te rn a t io n a l  C ongress of N e u ro p a th o ­
logy M ay 19th — 20eth in  C openhagen  the  da tes  of th e  congress w e re  f ixed  to  
A ugust 24th — 29th, 1969.

T he  fo llow ing th e m es  w e re  chosen:

I IN FL U E N C E  OF E N V IR O N M E N T  OF THE N ERV OU S SY STEM

a. C H EM ICA L IN FL U E N C E

b. P H Y S IC A L  IN F L U E N C E

II  B IO LO GY  AND P A T H O L O G Y  OF T H E C E N T R A L  N EU R O G LIA

I I I  PA T H O L O G Y  OF P E R IP H E R A L  N ERV ES AND T E R M IN A L  ORGANS

IV PA T H O G E N E S IS  OF SLOW  V IR US D ISE A SE S O F C E N T R A L  NERV OU S 
SY STEM

V FR EE  C O M M U N IC A TIO N S

As soon as the  elec ted  c h a irm en  an d  co -ch a irm en  w il l  h av e  g iven  th e ir  accept, 
an d  th e  a r ra n g e m e n ts  w i th  th e  t r a v e l  agencies w ill  be f ixed, a de ta iled  c ircu la r  
le t te r  w ill  be sen t to th e  reg io n a l  and  n a t io n a l sec re ta r ie s  of neu ropa tho log ica l  
societes in  all countries .

A N N O U N C E M E N T  D R A U G H T

J. E. M olier 
S e c re ta ry  gene ra l

E rn a  C h r is ten se n  
P re s id en t
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NEUROPATOLOGIA POLSKA  
1967, V, 4

IR M IN A  B. ZELM AN, JA G N A  C ZO C H A Ń S K A -K R U K , K RY STY N A  B OROW ICZ

NEUROPATOLOGIA FENYLOKETONURII

Z Z a k ła d u  N europa to log ii PA N  w  W arszaw ie  
ip.o. K ie ro w n ik :  doc. d r  med. M. D ąm bska  

P ra c a  w y k o n a n a  pod  k ie ru n k ie m  prof, dir med. E. O setow skie j 
Z  K lin ik i N euro log ii i N eu ro in fekc ji  Dziecięcej In s ty tu tu  M a tk i  i Dziecka

w  W arszaw ie  
Kierorwnik: doc. d r  m ed. R. M ichałow icz 

Z Z ak ład u  A na tom ii Pato log icznej In s ty tu tu  M atk i i Dziecka w  W arszaw ie  
K ie row n ik : d r  med. K. Borowicz

W eryfikacje morfologiczne przypadków z fenyloketonurią w piśm ien­
nictwie światowym nie są liczne. W zestawieniu z I960 roku Crome 
i Pa re  uwizgllędnili opublikowane uprzednio 20 przypadków wzbogaca­
jąc je o 4 własne obserwacje. Na przestrzeni ostatnich kilku lat ukazały 
się dalsze doniesienia: Crome 1962, Bechar i wsp. 1905, Mailamud 19616 
(8 przypadków). W polskim piśmiennictwie neuropatologicznym nie zna­
leźliśmy ani jedhej publikacji z tego zakresu, dlatego też wydaje się 
celowe krótkie przypomnienie podstawowych faktów dotyczących tej 
choroby. Fenyloketonuria należy do wrodzonych zaburzeń metabolizmu 
białka o charakterze enzymopatii i w ystępuje  na skutek wypadn'ęcia 
funkcji hydroksylazy (4nhydroksylazy fenyloalaniny), produkowanej 
przez wątrobę i katalizującej swoiście reakcję utleniania fenyloalaniny 
do tyrozyny. Blok enzymatyczny powoduje wzrost poziomu fenyloala­
niny w  osoczu (przewyższający nieraz trzydziestokrotnie wartości f i l o ­
logiczne) oraz gromadzenie się produktów dezaminacji i dekarboksylacji 
tego aminokwasu jak kw as fenylopirogronowy, fenyloimlekowy i feny­
looctowy, w ydalanych głównie z moczem.

Fenyloketonuria opisana została po raz pierwszy przez Föllinga (1934), 
a wydzielona jako odrębny zespół kliniczny przez Jervisa (1937). Zespół 
objawów klinicznych (upośledzenie umysłowe, małogłowie, padaczka, 
hyperkinezy, stereotypie) jest dobrze znany. W ystępujące często zabu­
rzenia barwikowe (dzieci są zwykle jasnowłose i niebieskookie) jak 
i zmiany na skórze o charakterze egzemy ora,z charakterystyczny „mysi” 
zapach potu  są prawdopodobnie następstwem  kompetycyjnego zahamo­
wania oksydazy dwuoksyfenyloalaniny przez L-fenyloalaninę,
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Sprawa m echanizmu ulszkodzenia ośrodkowego układu  nerwowego po­
zostaje nadal otw arta (Bełżecka 1966). Teoretycznie przyjm owano dwa 
m echanizmy odpowiedzialne za powstanie zmian (Abderhalden 1958): 
upośledzenie syntezy białek i toksyczne dzałanie związków fenolowych 
na układ nerwowy. Słuszność tej drugiej koncepcji znajduje pewne 
potwierdzenie w  skuteczności stosowania diety ubogiej w fenyloalaninę, 
rozpoczętej w  pierwszych miesiącach życia dziecka przed wykształce­
niem się zespołu chorobowego. Obraz kliniczny w  fenyloketonurii, 
świadczący o ciężkim uszkodzeniu ośrodkowego układu  nerwowego, nie 
znajduje na ogół adekwatnego odpowiednika w obrazie mikroskopowym. 
Zm iany morfologiczne są zwykile niewielkie i mało charakterystyczne 
i jak podają Poiser i van Bogaert (1959) w obrazie neuropat»logicznym 
brak  jest w zasadzie m omentu tłumaczącego ciężki obraz kliniczny. 
Opisywano w  przypadkach fenyloketonurii ulbytki i uszkodzenia neuro- 
nalne w  mózgu i móżdżku z współistniejącymi zazwyczaj drobnymi 
martwicami, demielinizację, przeważnie okołonaczyniową i glejozę. 
Jednak wobec występujących często napadów drgawkowych trudno jest 
niewątpliwie ustalić, jak zresztą podkreśla to szereg autorów, jakie u- 
szkodzenia są wywołane przez zasadniczą chorobę, a jakie są następ ­
stwem powtarzającej się anoksji. Poser i van Bogaert podnoszą jeszcze 
dodatkowy moment, pogłębiający trudności interpretacyjne; pacjenci 
z fenyloketonurią um ierają zwykle w późniejszym wieku, natom iast 
obserwacje kliniczne wskazują, że zaburzenie metaboliczne uszkadza 
ośrodkowy układ nerwowy w pierwszych 2 latach życia. Zatem droga 
rozwoju procesu patologicznego może być tylko spekulacyjna; tym  więc 
cenniejsze i bardziej godne uwagi są obserwacje pochodzące z okresu 
wczesnego dzieciństwa. Nasz przypadek zasługuje jednak na szczególną 
uwagę nie tylko dlatego, że jest „najm łodszym ” z przedstawionych w 
piśmiennictwie, ale także z powodu niespotykanego w dotychczasowych 
opisach, rozległego uszkodzenia formacji szarych.

O PIS  PR Z Y P A D K U

P r z y p a d e k  dotyczy dziewczynki B. J. (nr historii choroby 
965/159/63), k tó ra  w  wieku 1 roku została przyjęta do Kliniki Neurologii 
i Neuroinfekcji Insty tu tu  M atki i Dziecka w  Warszawie, z powodu 
znacznego upośledzenia rozwoju psychoruchowego. B. J. była dzieckiem 
zdrowych i nie spokrewnionych rodziców. Ciąża i poród przebiegały bez 
uchwytnych zaburzeń. Około 3 miesiąca życia rodzice zauważyli, że 
dziecko nie rozwija się prawidłowo: nie uno-si głowy, nie chwyta przed­
miotów oraz n ie wykazuje jakiegokolwiek kontaktu  i zainteresowania
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otoczeniem. W tym  czasie pojawiły się u dziewczynki napady tonicznych 
prężeń ciała ze zwrotem gałek ocznych ku  górze.

Przy  przyjęciu b a d a n i e m  p r z e d m i o t o w y m  s t w i e r d z o n o :  
Dziecko eutroficzne, jasnowłose i niebieskookie, z zaznaczonymi ślada­
mi krzywicy, nie wykazywało jakichkolwiek funkcji psychoruchowych, 
wykraczających poza otkres najmłodszego dziecka, nie fiksowało wzroku, 
nie unosiło głowy, nie chwytało przedmiotów. Jakakolwiek próba n a ­
wiązania kontaktu  emocjonalnego z dzieckiem nie dawała efektu. Czasz­
ka spłaszczona w wymiarze przednio-tylnym, była znacznie zmniejszona 
w obwodzie (39 cm).

Z innych odchyleń od norm y stwierdzało się wyraźne pobudzenie 
psychoruchowe z okresowymi stanam i wzmożonego napięcia mięśnio­
wego, układanie się dziecka w pozycji odgięciowej (opistotonus), wygó­
rowane polikloniczne odruchy okostnowo-ścięgnowe, przetrw ałe odruchy 
ssania i szukania, obecne odruchy chwytne z kkg, brak  odruchu 
Landaua. Podczas jedzenia dziecko ksztusiło się, mimo braku widocz­
nych zaburzeń w zakresie działania mięśni połykowych. Okresowo ob­
serwowano napady tonicznych prężeń ciała ze zwrotem gałek ocznych 
ku górze.

B a d a n i a  d o d a t k o w e :  Rutynowa próba z FeCL3 wypadła do­
datnio. Poziom fenyfloalaniny w  surowicy 31,8— 27,6 mg'°/o. EEG: spłasz­
czenie zapisu z napadowym  występowaniem fal ostrych. Azot amino­
kwasów w moczu 84 mg/dobę.

Dalsze badania diagnostyczne, a także podjęcie próby leczenia prze­
rwało wystąpienie wieloogniskowego zapalenia płuc, wśród objawów 
którego dziecko zmarło.

R o z p o z n a n i e  k l i n i c z n e :  Fenyloketonuria. Wieloogniskowe
zapalenie płuc.

Na sekcji ogólnej stwierdzono odosflcrzelowe zapalenie płuc i zwyrod­
nienie tłuszczowe wątroby.

M a k r o s k o p o w e  b a d a n i e  m ó z g u .  Mózg w stosunku do w ie­
ku dziecka mały, zakręty drobne, rowki nieznacznie poszerzone. Naczynia 
opon mocno naistrzyfcnięte krwią. Na przekrojach czołowych istota bia­
ła w obrębie wszystkich płatów szarawa, o zwiększonej spoistości. Kora 
miejscami oddziela się warstwowo od istoty białej. Spoidło wielkie 
bardzo cienkie, szerokości około 2 mm. Układ komorowy ielkśko posze­
rzony, najbardziej rogi tylne, w sjplocie których stw ierdza się zmiany 
torbielowate. P ień  mózgu i móżdżek makroskopowo nie zmienione.

R o z p o z n a n i e  m a k r o s k o p o w e :  Microcephalia. Hypoplasia
corporis callosi. Alteratio substantiae albae hemisphaerii cerebri u t-  
riusque.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki przez całą półkulę
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z ókolicy pre frontalnej, trzech poziomów zwojów podstawy, okolicy po­
tylicznej, poza tyim opuszkę, móżdżetk i rdzeń szyjny.

M ateriał u trw alony w formoliu przeprowadzono w spoisób typowy do 
parafiny.

M e t o d y  b a r w i e n i a :  Hematoksylina-eozyna, fiolet krezylowy, 
Heidenhain i Kanzler-Arendt. Dodatkowe skraWki mrożone barwiono 
metodą Bielschowsky’ego i sudanem III.

W y n i k  b a d a n i a  m i k r o s k o p o w e g o .  W prepara tach  barwio­
nych metodą Heidenhaina uderza przede wszystkim uogólniona reduk­
cja istoty białej p rzy  stosunkowo dobrze rozwiniętej korze i zwojach 
podstawy (rye. 1). Hyipoplastyczne spoidło wielkie przedstawia się w po­
staci cieniutkiej beleczki. Torebka w ew nętrzna jest także słabiej roz­
winięta. Począwszy od okolicy przedczołowej aż do płata  potylicznego 
(ryc. 3) widoczna jest rozlana demielinizacja, bardziej zaawansowana 
w centrum semiovale, ale obejmująca także częściowo 'lub całkowicie 
osie niektórych zawojów. Wyraźnie odcina się na tle rozlanego spło- 
wienia mocno zabarwiona torebka wew nętrzna. Demielinizacja osiąga 
największe natężenie w  «spoidle wielkim, sklepieniu, w obrębie wyspy 
i w  płacie skroniowym, w którym  zarysowuje się tylko delikatnie s tru k ­
tu ra  tapetum. Prawie całkowicie odbarwione są obie torebki zewnętrz­
ne. W powiększeniach mikroskopowych widać, że zmiany te spowodo­
wane są zblednięciem osłonek aż do całkowitego ich odbarwienia. 
W miejscach w których spotyka się pęczki włókien stwierdza się w y­
raźnie większe uszkodzenie brzeżnie położonych elementów, często 
z towarzyszącym rozrzedzeniem tkanki (ryc. 5). Dotyczy to  głównie 
układu włókien strio-palllidarnych. W tych miejscach dostrzega się n a j ­
częściej obrzęk, drobnoziarnisty rozpad i fragm entację osłonek. Gdzie­
niegdzie, zwłaszcza w okolicy przedczołowej i potylicznej, widoczne są 
Okołonaczyniowe pólka ciemniej barw iącej się mieliny. W móżdżku 
mielina jest w yraźnie lepiej utrzym ana, chociaż i tu taj spotyka się 
spłowienia przechodzące nieostro w otoczenie. Uszkodzeniu mieliny to ­
warzyszą dosyć liczne makrofagi sudanofilne, ale tylko wokół pojedyn­
czych naczyń. Odczyn zapalny reprezentu ją  skąpe, luźno rozsiane 
w przydance naczyń limfocyty. Natomiast w  metodzie K anzler-Arendta 
stwierdza się w całej istocie białej obfitą giejozę astrocytarną (ryc. 2, 4), 
rzadko czysto włóknistą (np. spoidło wiellkie), przeważnie z mniej lub 
bardzie^ obfitą kom ponentą komórek astrocytarnych.

Rozp-lem pilśni glejowej nie przekracza granicy kory, natomiast astro- 
cyity włókniste spotyka się dosyć licznie w VI, a także w I warstwie. 
Również włóknista glejoza podoponowa przekracza znacznie granice fi­
zjologicznej normy. Często spotyka się w yraźne nasilenie glejozy wokół 
naczyń. W móżdżku gjlejoza jest mniej obfita niż w istocie białej pół­
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kul, ma charakter m ieszany (komórkowo-włoknisty) i miejscami wyraź­
nie nasila się w obrębie płacików i podkorowo.

W barwieniach komórkowych stwierdza się w istocie białej, poza 
rozplemem astrogleju, obecność luźno rozsianych komórek nerwowych 
(ryc. 6), szczególnie obficie występujących w okolicy przedczołowej 
i potylicznej. W całej istocie białej obserwuje się rozrzedzenie tkanki
0 różnym natężeniu, aż do obrazu gąbczastej m artw icy włącznie. W ko­
rze wszystkich płatów występują rozległe ubytki komórek nerwowych, 
zwłaszcza w V i III warstwie, bez towarzyszących jakichkolwiek odczy­
nów reparacyjnych. Prowadzi to miejscami do powstania rozległych, 
warstwowo ułożonych m artwic gąbczastych (ryc. 7), a czasami aż do 
odwarstwienia kory.. Wokół naczyń korowych, zwłaszcza małego kalibru, 
widoczne są także rozrzedzenia s truk tu ry  i elektywne m artwice komór­
kowe. Rozległe ubytki neuronów występują również w oliwach dolnych 
(ryc. 8) i w jądrze zębatym, a także w ugrupowaniach jądrowych grzbie­
towej części opuszki. Zachowane komórki nerwowe, tak w obrębie 
s truk tu r  podkorowych (zwojów podstawy, opuszki, rdzenia, módżku), jak
1 w obrębie kory wykazują bardzo znaczne uszkodzenia w postaci tigro- 
lizy, rozpadu chrom atyny jądrowej, homogenizacji lub zmian przypo­
minających schorzenie przewlekłe. W móżdżku występuje dodatkowo 
rozrzedzenie i zanik w arstw y ziarnistej (ryc. 9), przy stosunkowo m a­
łych, segmentarnych ubytkach w warstw ie komórek Purkiniego. Zarów­
no w korze, jak i w istocie białej przestrzenie okołonaczyniowe są bar­
dzo szerokie, a same ściany naczyń m ają rozluźnioną s truk tu rę  i po- 
grubiałą przydankę. Widoczny jest zastój, a w osiach zawojów dość 
liczne krwinkotoki per diapedesim.

O M Ó W IEN IE

Obserwowane w przedstawionym przypadku rozległe zmiany tak 
w istocie białej jak i w formacjach szarych nasuwają pytanie, czy moż­
na usprawiedliwić je wyłącznie istniejącym  zaburzeniem metabolicz­
nym. Dotychczasowe obserwacje wskazują, że zmiany w układzie mie- 
linowym w fenyloketonurii należą do względnie stałego obrazu, a jedy­
nie ich natężenie w aha się w dość szerokich granicach. Alvord i wsp. 
(1950) wysunęli sugestie zaburzenia mielinizacji, przypisując mu rolę 
czynnika odpowiedzialnego za objawy kliniczne. Koncepcję tę poparli 
Benda (1952) i Scholz (1957), a Poser i van Bogaert zakwalifikowali 
fenyloketonurię do grupy procesów leukodystroficznych. Sugestie te 
znalazły później potwierdzenie w wynikach badań eksperymentalnych. 
Waisman i wsp. (1964), badając w mikroskopie świetlnym i elektrono­
wym mózgi małp i szczurów z doświadczalnie wywołaną fenyloketo-
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nurią, stwierdzili opóźnioną i niepełną mielinizację oraz zmiany w m i- 
tochondriach komórek glejowych, biorących udział w  transporcie 
aminokwasów i innych substancji przez barierę krew  — mózg. Obniże­
nie poziomu cerebrozydów i cholesterolu w istocie białej mózgu w p rzy ­
padkach z fenyloketonurią (Crome i wsp. 1962) potwierdza również 
słuszność tej koncepcji.

Należy zastanowić się jednak, czy samo opóźnienie mielinizacji jest 
faktem  całkowicie wyjaśniającym  obraz morfologiczny w naszym p rzy ­
padku. Zmiany w istocie białej centrum  semiovale  i układach długich 
dróg projekcyjnych wraz z obecnością włókien całkowicie pozbawionych 
osłonek lub też tylko słabo barwiących się hem atoksyliną żelazistą, 
mogą być odniesione do tego procesu, zgodnie zresztą ze spostrzeżeniem, 
że im młodszy pacjent tym  wyraźniejszy morfologiczny wykładnik u- 
szkodzenia. Samo opóźnienie mielinizacji nie wyjaśnia jednak większego 
nasilenia zmian w obrębie s truk tu r  filogenetycznie starszych i wcześniej 
mielinizujących się (płat skroniowy, spoidłó, sklepienie), nie tłumaczy 
również stosunkowo młodego i bardzo żywego odczynu glejowego oraz 
obecności przynaczyniowych sudanofilnych makrofagów.

W piśmiennictwie opisywano przypadki fenyloketonurii z tak  roz­
ległą demielinizacją i towarzyszącym rozpadem sudanofilnym, że tra k ­
towano je jako koincydencję endogennego zaburzenia metabolicznego 
z chorobą Schildera (2 — 21-letnie przypadki Bendy, przypadek Jervisa 
25-letni z 1954 roku, przypadek Crome 16-letni z 1962 roku). W tych 
przypadkach obserwowana od pewnego m omentu w yraźna progresja 
procesu chorobowego sugerowała zadziałanie dodatkowego czynnika, 
który  doprowadził do wykształcenia się ostatecznego obrazu. W szeregu 
przypadków ze stosunkowo niewielkimi zmianami w istocie białej w in­
terpretacji obrazu morfologicznego uwzględniano również współistnie­
nie zaburzenia mielinizacji z aktyw nym  rozpadem, tłumacząc jego obec­
ność nawracającym  obrzękiem. Za uszkodzeniem bariery  krew  — mózg 
w fenyloketonurii przem awia zarówno biochemicznie stwierdzona 
zwiększona zawartość wody w istocie białej (Crome i wsp. 1962) jak
i obraz morfologiczny (demielinizacja, spongioza, odczyny glejowe). 
Zmienny stopień zwiększonej przepuszczalności naczyń mógłby tłum a­
czyć różny stopień natężenia zmian mikroskopowych.

Nawet rozległe uszkodzenie bariery  naczyniowo-mózgowej nie uspra­
wiedliwia jednak zmian w form acjach szarych w naszym przypadku. 
U większości pacjentów z fenyloketonurią stwierdzano jedynie niewiel­
kie uszkodzenia i ubytki komórkowe, z tym, że jak  już wspomniano, 
wobec często powtarzających się napadów padaczkowych trudno było 
ustalić, które z nich były zależne od pierwotnego procesu chorobowego,
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a które były następstw em  powtarzającej się anoksji. Np. Coquet, Myle, 
Nyssen i van Bogaert (1944) obserwowali zmiany atroficzne i rozpływne 
neuronów, Scholz (1957) — zblednięcie jąderka, dyspersję chromatyny 
jądrowej i niepełną obwodową tigrolizę w połowie komórek piramido- 
wych, większości komórek wzgórza, striatum  i komórkach Purkinjego; 
Sander (1951) — status cribrosus w corpus striatum, ciele Luisa, jądrze 
czarnym  i jądrze czerwonym. W innych obserwacjach zmiany były m i­
nim alne lub w ogóle o nich nie wspominano.

W przedstawionym  przypadku topografia i charakter uszkodzeń neu- 
ronalnych skłania do zastanowienia, czy nie należy potraktować ich ja ­
ko odrębny, nie związany z fenyloketonurią zespół.

W chorobie Alpersa spotyka się podobny obraz morfologiczny (Green­
field 1965): Rozległe zmiany komórkowe i ubytki w korze, często ze 
stanem  gąbczastym w obrębie III i V w arstw y i towarzyszącym zwy­
rodnieniem neuronów jąder podstawy i pnia. W obserwacji K ram era 
(1953) występowały również heterotopie komórkowe w istocie białej. 
Liu i Sylvester (1960), de Jong i Bebin (1956), a także Loken i Horstdal 
(1961) opisali przypadki choroby Alpersa z towarzyszącą rozległą demie- 
linizacją.

W ydaje się, że przyjęcie koincydencji tych dwóch schorzeń pozwoli­
łoby na wytłumaczenie procesu patologicznego w naszym przypadku, 
nie byłoby też sprzeczne z obrazem chorobowym. Jak  wskazują bowiem 
nasze własne obserwacje, dzieci z fenyloketonurią — mimo znacznego 
niedorozwoju psychicznego — rozwijają się somatycznie na ogół dość 
dobrze, a zejścia śm iertelne nawet w przebiegu dołączających się in ­
fekcji nie są częste. Ostatecznie pewne rozpoznania można jednak sta ­
wiać tylko w oparciu o ustalony czynnik etiologiczny lub obecność 
patognomicznych dla określonego zespołu elementów morfologicznych.

P O D P IS Y  POD RYCIN Y

Rye. 1. R ozlane uszkodzenie  m ieliny . P ra w ie  ca łkow icie  odbarw ione  spoidło 
w ie lk ie , sk lep ien ie  o raz  p ła t  skron iow y . P a ra f in a .  H eidenha in . Pow. 3 X.

Fig. 1. D iffuse m ye lin  dam age. A lm os t e n t ire ly  d iscolored  corpus callosum , 
v a u l t  and  te m p o ra l  lobe. P a ra f f in .  H e indenha in .  M agn. X 3.

Rye. 2. G lejoza w łó k n is ta  w  is tocie  b ia łe j pó łku li  i wzgórzu. P a ra f in a .  B a rw ie ­
nie m e to d ą  K an z le r-A re n d a .  Pow. 3 X.

Fig. 2. F ib rous gliosis in  the  w h ite  su bs tance  of the  h em isp h e re  and  tha lam us .  
P a ra f f in .  S ta ined  by th e  m e thod  of K a n z le r-A re n d .  M agn. X 3.

R ye. 3. P ła t  poty liczny . Poza dem ie l in izac ją  w idoczne  rozległe  uszkodzenie  kory  
oddzie la jącej się w a rs tw ow o . P a ra f in a .  H e idenha in . Pow. 3 X.

Fig. 3. O ccipita l lobe. Beside dem yelin iza t ion , ex ten s iv e  d am age  of the  cortex , 
its  sep a ra t io n  in  la y e rs ,  can  be seen. P a ra f f in .  H e idenha in . M agn. X 3.

R ye. 4. Ten sam  p rzek ró j .  N asilen ie  g le jozy w łókn is te j  p ro p o rc jo n a ln e  do s to p ­
nia  uszkodzenia  m ieliny . P a ra f in a .  B arw ien ie  m e to d ą  K an z le r -A re n d a .  Pow. 3 X.
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Fig. 4. T he sam e cross section. In tens i f ica t ion  of f ib rous  gliosis p ro p o r t io n a l  to 
the  degree of m ye lin  dam age. P a ra f f in .  S ta in ed  by the  m e thod  of K a n z le r -A re n d .  
Magn. X 3.

Rye. 5. R ozepchnięcie  w łók ien  m ielinow ych  z b rzeżnym  roz rzedzen iem  tk a n k i ,  
p a ra f f in ,  H eldenham . M agn. X 300.

Fig. 5. D isp lacem ent of m ye lin  f ibers  w ith  m a rg in a l  t issue  ra re fa c t io n .  
P a ra f f in .  H eidenha in . M agn. X 300.

R ye. 6. H e te ro top ie  kom órkow e w  istocie b ia łe j p ła ta  czołowego. P a ra f in a .  
H eidenha in . Pow. 300 X.

Fig. 6. Cell h e te ro to p y  in the  w h ite  subs tance  of the  f ro n ta l  lobe. P a ra f f in .  
H eidenhain . Magn. X 300.

Rye.  7. U by tk i kom órkow e i s tan  gąbczasty  w  korze  p ła ta  skroniow ego. P a r a ­
fina. H em atoksy lin a -eozyna .  Pow. 150 X.

Fig. 7. Cell defects and  spongiose s ta te  in the  te m p o ra l  lobe cortex . P a ra f f in .  
H em atoxy lin -eos in . M agn. X 150.

Rye. 8. Rozległe u b y tk i  neu ronów  w  oliwie. W idoczne pu s te  ja m k i  po zan ik łych  
neuronach . P a ra f in a .  H em ato k sy lin a -eo zy n a .  Pow. 150 X.

Fig. 8. E x tens iv e  n eu ro n a l  defects in the  olive. E m p ty  cavities a f te r  a t ro p h y  of 
neurons . P a ra f f in .  H em atoxy lin -eos in . M agn. X 150.

Rye. 9. P rzerzedzen ie  w a rs tw y  z ia rn is te j  i uszkodzenie  k om órek  P u rk in je g o  
w  móżdżku. P a ra f in a .  H em atoksy lina -eozyna .  Pow. 150 X.

Fig. 9. R a re fac t io n  of the  g ra n u la r  la y e r  and  dam age  of P u rk in y e  cells in  the  
cerebellum . P a ra f f in .  H em atoxy lin -eos in . Magn. X 150.

M. E. 3ejibMaH, H. HoxaubiCKa-KpyK, K. Eopobmh

C Jiy H A tf  O E H M JIK E T O H yPM H  C OCOEO OEIIIM PH bIM  nO B P E ^K ^E H M E M  
C E P o r o  M 0 3 r o B o r o  b e u j e c t b a

C o f l e p x a H H e

npeACTaBJieHa MopcbojiorMHecKaH K apraH a c j iy n a n  cbeHMJiKeTOHypww y  13-MecHH- 

HOÜ fleBOHiKH. n e p e b i e  CHMnTOMbi 3a6ojieBaHWH b B n # e  3a/;epjKKM ncwxo-M OTopHoro  

pa3BMTMH noHBWjracb a a  3-eM MecHLje JKW3HH. PeöeHOK yM ep ot nojiMonaroBoro boc- 

najieHKH jierKMx c t mtomhoh ^jih  cJjeHMJiKeroHypmi kjikhmhgckom KapTWHOM n  c n o -  

Bbim em ieM  ypoBHH cbeHMJiajiaHHHa b cbraopoTKe ;i;o 31,8 Mr%.

MaKpocKonnnecKoe MCCJie^oBaHMe o&HapyjKMJio Mwicpoijecbajiiwio, r>monjia3mo 
Sojiburoii KOMMccypbi, ^Mcbd>y3Hoe noBpe?KAeHMe Sejioro eemecTBa u  He3HaHHTejibHoe 
pacuiMpeHMe BeHrpwKyjiHpHOM cwcTeMbi. B MHKpocKonMHecKow KapTMHe noBpeJK^e- 
Hwe MM3JiMHa oijeHWBajiocb KaK nocjieflCTBiie paccTpowcTBa MM3JiMHM3aij\vm  BMecTe 
c aKTMBHbiM pacna^oM oSojioneK n0BM,zjWM0My oöycjiOBJieHHbiM TOKOHHecsKMM noBpejK- 
AenweM öapbepa Kp0Bb-M03r. M m jum oBbie n3MeHeHMH conpoBOXffajiMCb pa3pe?Ke- 
HMCM CTpyKTypbl BTIJIOTb £0 KapTMHbl CnOHrW03a, aCTpai^WTapHblM rjTM030M (KJieTOH- 
HbiM M cJ>n0po3HbiM) M HajiMMweM OKOJiococyAwcTbix cyflaHO(J>wjibHbix MaKpocbaroB. 

^onojiHMTejibHbiM paccxpoMCTBOM HBJiHJiocb HajiMHMe KJieTOHHbix reTepoToroiM B 6e- 
jioM Bem;ecTBe. Ocoöoro BHHManvia. TpeSyeT b ^aHHOM cjiynae oSnrwpHoe noBpeac^e- 
Hue ceporo semecTBa b BH^e nocjiOMHbix cneHrwo3Hbix HeKp030B b Kope, rjiaBHbiM 
oßpasoM B II I  ,m V cjioe a TaKJKe b iBM^e .zjecbcbeKTOB m HeBpoHHbix M3MeneHMM 
B cyÖKopTMKa.nbHbix cTpyKTypax, cTBOJie m M03JKeHKe. npwHHTwe cocy iugctbobahmh 
cbeHMJiKeroHypMM m &oJie3Hji A jm epca Morjio-6bi oö'bHCHHTb M3MeHenMH b cepbrx 
4>opMai4MHX, He HaÖJHO/jaeMbix b TaKoii MHTeHCMBHocTw ßo chx  nop M0p<|)0Ji0rn- 
necKM Bepnc|>nnjipoBaHHbix cjiynanx cbeHMJiKeTOHypHM.
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I. B. Z e lm an , J. C z e ch ań sk a -K ru k ,  K. Borowicz

A C A SE  OF PH E N Y L K E T O N U R IA  W IT H  VERY E X T E N SIV E  DAM AGE 
OF THE G RA Y  SU B ST A N C E  OF T H E BRA IN

S u m m a r y

T he m orpho log ic  changes in  a case of (phenylketonuria  in a 13-m onth-old  girl 
a re  descr ibed . T he  earl ies t  sym p tom s of th e  d isease in  th e  fo rm  of inh ib ited  p sy ­
ch o m o to r  d ev e lo p m en t w e re  observed  w h en  the  child  w as 3 m on ths  old. The child 
died  f ro m  b ro n c h o p n e u m o n ia  w ith  clin ical sym p tom s typ ica l  of p h en y lk e to n u r ia  
an d  s e r u m  leve ls  of p h e n y la la n in e  ra ised  to ,31.8 mg'Vo. G ross e x am in a t io n  revea led  
m ic ro cep h a lu s ,  hypop la s ia  of the  corpus callosum , d iffuse  dam age  of th e  w h ite  
su b s tan ce  a n d  s l igh t en la rg e m e n t  of th e  v e n t r ic u la r  system . The m icroscopic  
a p p e a ra n c e  of m y e lin  dam ag e  w as in te rp r e te d  as a consequence  of d iso rders  of 
m y e lin iza t io n  w i th  active d is in teg ra t io n  of the  shea thes , p robab ly  as a re su lt  of 
tox ic  d am ag e  of the  b lo o d -b ra in  ba rr ie r .  The m ye lin  lesions w e re  accom pan ied  
by  ra r e fa c t io n  of the  s t ru c tu re  an d  spongiöse degenera t ion , as trocy tic  gliosis 
(ce l lu la r  an d  fibrous), and  p resence  of p a ra v a s c u la r  sudanoph ilic  m acrophages. 
C ell h e te ro to p y  in  the  w h ite  subs tance  w as also observed. N o tew o rth y  in  this case 
is th e  e x te n s iv e  dam ag e  of th e  g ray  substance  in  th e  fo rm  of s t ra t i f ied  spongiöse 
necros is  in  th e  cortex , especia lly  in th e  IH rd  and  V th  layers ,  and  defects and 
n e u ro n a l  lesions in  the  subcor tica l  s t ru c tu re s ,  b ra in  s tem  and  cerebe llum . A ssu m p ­
tion  of co incidence  of p h e n y lk e to n u r ia  w ith  A lp e rs ’ d isease  could exp la in  the  
lesions in th e  g ra y  fo rm a t io n ,  w h ich  have  not been  encoun te red  in p rev iously  
desc r ibed  cases of m orpholog ica lly  verif ied  p h e n y lk e to n u r ia  in th is  in tens i ty  
or ex ten t.
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