NEUROPATOLOGIA
POLSKA




NEUROPATOLOGIA POLSKA

KWARTALNIK

Tom V Pazdziernik — Grudzien 1967 Nr 4

KOMITET REDAKCYJNY

Pizemystaw Gabryel (Poznan), Andrzej Gluszez (R.6dz), Janusz Groniowski (War-
szawa), Jozef Kaluza (Krakow), Witold Karczewski (Warszawa), Maria Kobu-
szewska-Faryna (Warszawa), Jerzy Konorski (Warszawa), Zygmunt Kuligowski
(Pruszkow), Adam Kunicki (Krakéw), Helena Nielubowiczowa (Warszawa), Ewa
Osetowska (Warszawa), Zygmunt Ruszczewski (Warszawa), Stanistaw Stefanko
(Krakéw), Lucjan Stepien (Warszawa), Henryk Wisniewski (Warszawa)

Przy wspoélpracy

Ludo van Bogaert (Antwerpia), N. J. Graszczenkow (Moskwa) |, Igor Klatzo

(Bethesda), Istvan Kornyey (Pecs), William H. McMenemey (Londyn),

J. Olszewski (Toronto) | , Franz Seitelberger (Wieden), Istvan Tariska (Budapeszt)

REDAKCIJA

Redaktor: Ewa Osetowska
Redaktor Dzialu Ultrastruktury O.U.N.: Janusz Groniowski
Redaktor Dzialu Neuroonkologii: Adam Kunicki
p. 0. Sekretarz: Mieczyslaw Smialek
p. o. Sekretarz techniczny: Wtadystawa Smolifiska

ADRES REDAKCIJI

Zaklad Neuropatologii Polskiej Akademii Nauk
Warszawa, ul. Pasteura 3, tel. 22-96-27

Wydawca
PANSTWOWY ZAKEAD WYDAWNICTW LEKARSKICH



POLSKAAKADEMIANAUK

ZAKEAD NEUROPATLOHOGII

NEUROPATOLOGIA
POLSKA

TOM V

PANSTWOWY ZAKEAD WYDAWNICTW LEKARSKICH
WARSZAWA 1967



SPIS PRAC

zamieszczonych w kwartalniku ,,Neuropatologia Polska”
Tom V — 1967 r.

Borowska-Lehman J.: Hydranencephalia i hydrocephalus internus w $wietle
poréwnawczych badahn patomorfologicznych -

Dambska M.: Martwice a zapalenia w moézgach plodéw i noworodlkow (Maue—
rial sekcyjny i dos$wiadczalny) 5

Dambska M., Szamborski J.: Przypadek porencephalu z nas1lona syderoza
u Jednego dziecka z cigzy blizniaczej s . Soaae

Dymecki J.: Badania nad czynmkaml determinujgcymi umiejscowienie og-
nisk miazdzycowych w tetnicach moézgowych

Gluszcz A., Szydlowska H.: The study of so-called dysplastlc ghomas usmg
polychromic stains

Gruszka A.: Ropne zapalenie mézgu i oporn mozgowo—rdzemowych w aktual-
nym materiale sekcyjnym

Hanski W., Kruszynski J.: Przypadek wspohstmema dystrofu mlotomczneJ
i gruzlicy miesni

Herman E.: Badania L. K. Glmsklego nad rola przedmego plata przysadk1
mozgowe]j

Korthals J.: Metodyka wywolywama alerglcznego zapalema mozgu i rdzema
u krolikow ze szczegélnym uwzglednieniem roli pratkéow gruzlicy .

Krasnicka Z., Renkawek K., Mossakowski M. J.: Aktywno$é enzymdéw oksy-
do-redukcyjnych w tkance glejowej hodowanej in vitro w zmiennej
atmosferze gazowej <

Krasnicka Z., Renkawek K., Liwnicz B Obraz morfologlczny tkank1 gleJo-
wej hodowlanej in wvitro w zmiennej atmosferze gazowej

Liwnicz B. H.: Encefalopatia aluminiowa u krolikéw badana 75 Se—Seleno-
metioning . = - 5

Markiewicz D.: Samoistne zwapmema srodmozgowe w przypadku rzekome-
go guza mozgu

Martin L., Drouhet E., Destombes P szubmskl K Osetowska E Etude
anatomo-clinique d'un cas de cryptococcose méningée (Cryptococcus
neoformans) observée chez un cirrhotique et traitée par l’amphoté-
ricine B

Osetowska E.: Leufkodystrofla czy Ieukoencefalopafla?
Osetowska E., Taraszewska A.: Topografia a morfologia srodmozgowych
ognisk urazowych u malp Macaca Mulatta (Rhesus) :
Ostrowska D.: Morfologia wtretow wewnatrzkomoérkowych w podostrym
stwiardniajagcym zapaleniu moézgu :

Rap Z. M.: Zmiany morfologiczne w ukladzie podwzgorzowo-przysadkowym
ze szczegélnym uwzglednieniem lejka przysadki w krwotokach $réd-
czaszkowych u ludzi

199

227

449

429

79

365

149

379

125

115

191

371

287
437

235

69

297



Renkawek K.: Aktywnos$¢ enzymoéw hydrolitycznych w tkance glejowej ho-

dowanej in wvitro . 105
Renkawek K.: Aktywno$é enzymow hydrohtycznych w tkance glejowej ho-

dowanej in vitro w atmosferach o zmiennej zawartosci tlenu 135
Rydzewski W.: Morfologia wczesnej porozmieknieniowej blizny Srédrdzenio-

wej u malp Macaca Rhesus . 20209
Schulze H. A. F., David E.: Besonderhe1ten be1 der subakuten skleros1eren—

den Leukoenzephalitis im Vergleich einiger Deutscher und Polnischer

Falle ; 49
Smialek M.: Topografla 1losc1owa alummlum u krohka Z flbrylarnym ZWy-

rodnieniem neuronéw w doswiadczalnej encefalopatii aluminiowej 159
Taraszewska A., Afek-Kaminska M., Krajewska B.: Encefalopatia po rop-

nym zapalemu opon mozgowo-rdzeniowych 279
Topilko A.: Ultrastruktura tkanki neuroektodermalnej cewy nerwowe] zarod-

ka ludzkiego we weczesnym okresie rozwoju . A 2 35
Tytulska D.: Wspdizalezno§é ognisk naczyniopochodnych mozgu i zmian miaz-

dzycowych w tetnicach podstawy mozgu i tetnicach unaczyniajgcych

obszar ogniska 321
Wisniewski H., Smiatek M., Szydlowska H Zalewska T Quantltatlve topo-

graphy of cooper in Wilson’s disease and in porto-systemic encephalo-

pathy . 91
Wisniewska K., Taraszewska A Choroba Sturge—Webera Z mlkrogyrlq . 41
Zelman I.: Bariera krew — moézg dla NaJ-131 w warunkach prawidlowych

i w patologii naczyniowej mozgu : a8
Zelman 1., Czochanska-Kruk J., Borowicz K.: Neuropatologla fenyloketo-

nurii o PR R L R S e e 1 s Tl S SR et e S0 (D)
Zelman I., Wisniewski H., Graban W., Januszewska M.: Zmiany w moézgu

po podaniu berylu (7Be) 351

ALFABETYCZNY SPIS AUTOROW

Afek-Kaminska M. 279
Borowska-Lehman J.
199
Borowicz K. 509
Czochanska-Kruk J.
509
David E. 49
Dambska M. 1, 227
Destombes P. 287
Drouhet E. 287
Dymecki J. 449
Dziubinski K. 287
Gluszcz A. 429
Gruszka A. 79
Graban W, 351
Hanski W. 365

Herman E. 149
Januszewska M. 351
Korthals J. 379
Krajewska B. 279
Krasnicka Z. 115, 125
Kruszynski J. 365
Liwnicz B. H. 115, 191
Markiewicz D. 371
Martin L. 287
Mossakowski M. J. 125
Osetowska E. 235, 287,
437
Ostrowska D. 69
Rap Z. M. 297
Renkawek K. 105, 115,
1255135

Rydzewski W, 259
Schulze H. A. F. 49
Szamborski J. 227
Szydlowska H. 91, 429
Smiatek M. 91, 159
Taraszewska A., 41,
235 279
Topitko A. 35
Tytulska D. 321
Wisniewska K. 41
Wisniewski H. 91, 351
Zalewska T. 91
Zelman 1. B. 351, 387
509



NEUROPATOLOGIA POLSKA
1967, V, 4

IRMINA B. ZELMAN

BARIERA KREW — MOZG DLA NaJ-131 W WARUNKACH
PRAWIDEOWYCH I W PATOLOGII NACZYNIOWEJ MOZGU *)

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
p.o. Kierownik Zakladu: doc. dr med. M. Dambska
Konsultant naukowy pracy: prof. dr med. E. Osetowska

WPROWADZENIE
1. HISTORYCZNY ROZWOJ ZAGADNIENIA

Pojecie bariery krew — moézg wprowadzone do piSmiennictwa w na-
stepstwie historycznych juz dzisiaj obserwacji Ehrlicha (cyt. za Gold-
mannem) i do§wiadczen Goldmanna (1913) wyznaczylo nowy i niezwykle
istotny kierunek w badaniach osrodkowego ukladu nerwowego.

W pierwszym okresie prosta stosunkowo metodyka badan, oparta na
zastosowaniu klasycznych barwnikéw anilinowych (ceruleina S, blekit
trypanu) i fluorescencyjnych pozwolila jedynie na gromadzenie faktow
bez mozliwosci wnikliwszej ich interpretacji. Jednak juz na tym etapie
bariera krew — mozg staje sie przyczyng kontrowersyjnych pogladow.
Dotyczg one substratu morfologicznego, odpowiedzialnego za wybidr-
cze przenikanie pewnych substancji z ukladu naczyniowego do tkanki
nerwowej.

Powstajg trzy koncepcje anatomicznej lokalizacji bariery krew —
mozg:

a. Teoria granicznej blony glejowej (Achucarro 1918, Schaltenbrand
i Bailey 1928, Hauptmann i Girtner 1932, Hoff 1933, z pdzniejszych
badaczy Tschirgi 1952).

b. Teoria $rédblonkéw naczyniowych (Spatz 1933, ze wspdiczesnych
Broman 1949, 1955, Rodriquez 1955).

c. Zapoczatkowana przez Boutona (1940), a poparta pézniej przez
Hessa (1955, 1958, 1962) teoria przypisujaca role bariery krew — mozg
istocie miedzykomoérkowej (substancji podstawowej).

*) Praca wykonana w oparciu o pomoc finansowg PL 480 US Public Health
Service Programm. Agreement 227706.
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388 1. Zelman

Ta ostatnia w Swietle p6zniejszych badan okazala sie nie do przyje-
cia (Lumsden 1958, Gerschenfeld i wsp. 1959, De Robertis 1962, Horst-
mann 1962).

Abstrahujgc od podloza anatomicznego, Friedemann (1942) usitowal
wyjasni¢ mechanizm funkcjonowania bariery krew — moézg w oparciu
o zjawiska fizykochemiczne przyjmujac, ze dzialanie elektrostatyczne
nie pozwala na przejscie do tkanki nerwowej ujemnie naladowanych
czastek.

Poznanie ultrastruktury ukladu nerwowego oraz zastosowanie zwigz-
koéw znakowanych izotopami promieniotworczymi do badan nad prze-
puszczalnoscig bariery krew — moézg stworzylo podstawy dla rewizji
dotychczasowych pogladéw i nowej interpretacji znanych juz faktow.
Punktem wyjscia staly sie badania w mikroskopie elektronowym, stwier-
dzajgce brak plynu pozakomoérkowego w moézgu oraz niezwykle skapo
reprezentowang przestrzen pozakomoérkowg (Horstmann 1957, Schulz,
Maynard i Pease 1957, Horstmann i Meves 1959, Davson i Spaziani 1959,
De Robertis i Gerschenfeld 1961). Powstala hipoteza prébujgca wy-
jasni¢ ograniczenie pasazu pewnych substancji do tkanki nerwowej nie
obecnoscig specyficznej bariery krew — mozg, ale brakiem dostepnej
dla nich przestrzeni. Badania nad przechodzeniem roéznych zwigzkéow
z plynu mozgowo-rdzeniowego do moézgu oraz doswiadczenia przepro-
wadzone na skrawkach in wvitro (Bakay 1960, Davson i Polay 1963,
Bradbury i Davson 1964, Davson i Bradbury 1965, Pappius 1965) wy-
kazaly, ze przy pominieciu ukladu naczyniowego przechodza one do
mozgu szybko i w znacznej ilosci, a dotyczy to nawet tak duzych cza-
steczek jak inulina. Gdyby za$ zalozenie o braku przestrzeni bylo stusz-
ne, powinno byé rzeczg obojetng czy okreslone substancje znajduja
sie w ukladzie naczyniowym, czy tez w bezposrednim kontakcie z tkan-
kg nerwowa.

Edstrom (1958), zgodnie zresztg z wczesniejszymi sugestiami Krogh
(1946), Tschirgi (1952), czy Davsona (1956) przeprowadza analogie po-
miedzy transportem komoérkowym w innych narzgdach i funkcja ba-
riery krew — moézg. W osrodkowym ukladzie nerwowym substancje
muszg przej$¢ nie tylko przez $ciane naczynia, ale takze przez Scisle
przylegajace blony komorkowe. Badania w mikroskopie elektronowym
wykazaly, ze wypustki astrogleju przylegajg bezposrednio do blony pod-
stawnej kapilarow (Farquer i Hartmann 1957, Fernandez-Moran 1957)
i pokrywajg okolo 85% Sciany wlosniczek (Schulz, Maynard i Pease 1957).
W miejscach nie pokrytych wypustkami astrogleju oligodendroglej, neu-
rony i mikroglej graniczy -z btong podstawng kapilarow.

Przechodzenie przez blony komoérkowe odbywa sie na zasadzie dwoéch
mechanizméw: swobodnej dyfuzji i aktywnego transportu. Ten ostatni
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Bariera krew — mobzg dla NaJ—131 389

zachodzi przewaznie przeciwko gradientowi stezenia i jest procesem
endoergicznym, wymagajacym energii chemicznej dostarczanej przez
komoérke w cyklu jej przemian metabolicznych (Quastel i Quastel 1961).
W takim aspekcie pojecie bariery krew — mozg przestalo by¢ pojeciem
jednoznacznym. Jest to zespél wielu systeméw regulujgcych wymiang
metaboliczng miedzy moézgiem i krwig (Edstrom 1958, Edstrom i Stein-
wall 1961, Ussing 1961, Tover 1961, Wisniewski 1965).

Badania lat ostatnich doprowadzily do stwierdzenia, ze dla pewnych
zwiazkow bariera krew — mozg jest catkowita, to znaczy (z wyjatkiem
takich okolic mozgu, jak polko ostatnie, podwzgérze, przysadka) nie
przechodzg one do tkanki nerwowej (Wislocki i Leduc 1952, Hoffman
i Olszewski 1961, Wisniewski i Olszewski 1963), dla innych natomiast
jest czeSciowa, czyli przechodza one do moézgu w ograniczonej ilosci,
okreslonej wielkoscig przestrzeni pozanaczyniowej, charakterystycznej
dla danego jonu, czy zwigzku.

2. ZABURZENIA PRZEPUSZCZALNOSCI BARIERY KREW — MOZG
JAKO PODSTAWA IZOTOPOWEJ ENCEFALOMETRII DIAGNOSTYCZNEJ

Fakt przerwania bariery krew — moézg w miejscu patologicznego
ogniska znany byl juz z doswiadczen z blekitem trypanu. Zastosowanie
zwigzkéw znakowanych izotopami promieniotwérczymi pozwolilo na
praktyczne wykorzystanie tego zjawiska do celow diagnostyki klinicznej
(gammaencefalografia, scyntygrafia modzgu). Izotopowa encefalometria
oparta jest na zasadzie przechodzenia wiekszej ilosci zwigzku promienio-
tworczego do obszaru patologicznego ogniska w nastepstwie zmienionej
przepuszczalnosci bariery krew — moézg w tej okolicy.

W pierwszym etapie znalazla ona zastosowanie w neurochirurgii do
wykrywania i lokalizacji guzéw wewnatrzczaszkowych. W 1947 roku
Moore stosujac fluoresceine w przypadkach raka zoladka stwierdzil, ze
zwigzek ten lokalizuje sie wybiérczo w ogniskach nowotworowych w
mozgu, pozostawiajgc zdrowg tkanke niezabarwiong. Po uzyskaniu dwu-
jodofluoresceiny znakowanej jodem 131 zastosowano ja do badan to-
pograficznych (Moore 1948), zastepujac ja pozniej dajaca lepsze wyni-
ki albuming znakowang jodem-131 (Chou i wsp. 1951, Planiol 1959).

W przypadku ognisk nowotworowych przyjmowano dwa momenty
warunkujgce hyperaktywnosé guza w stosunku do otaczajacej tkanki:
uszkodzenie bariery krew — mozg (albo jej brak) w obrebie ogniska
nowotworowego oraz zwiekszony metabolizm guza (Bakay 1956).

W miare popularyzacji izotopowych badan, udoskonalania aparatury
pomiarowej, a takze coraz wiekszej ilosci dostepnych zwigzkéw znako-
wanych, zaczeto stosowaé izotopowg encefalometrie réwniez w diagno-
styce naczyniopochodnych uszkodzen moézgu.
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390 1. Zelman

3. KONCENTRACJA ZNACZNIKA W PATOLOGICZNYM OGNISKU

W miare gromadzenia faktéw klinicznych i doswiadczalnych zjawisko
przerwania bariery krew — moézg w miejscu patologicznego ogniska
zostalo scharakteryzowane uzupelniajgco szeregiem dodatkowych czyn-
nik6w, majgcych bezposredni wplyw na wynik otrzymanego pomiaru.

Kryterium uzycia do celow diagnostycznych okreslonego izotopu po-
winno byé:

1. Zdolnos¢ do koncentracji w miejscu patologicznego ogniska w ilos-
ci o tyle wyzszej w stosunku do normalnej tkanki, aby jego wykrycie
metodg pomiaréw zewnetrznych bylo mozliwe. W przypadku, gdy wy-
stepuje powinowactwo metaboliczne znacznika do tkanek patologiczne-
go ogniska, jego koncentracja w ognisku osigga znacznie wyzszy po-
ziom. W przypadkach guzéw moézgu metodg bezposrednich pomiaréw
stwierdzono np. przy zastosowaniu P-32, ze stosunek aktywnosci guza
do aktywnosci prawidlowej tkanki wahat sie od 5:1 do 110 :1 (Erickson
i wsp. 1940).

Poza scharakteryzowanym powyzej powinowactwem znacznika do
tkanek patologicznego ogniska rezultat pomiaru zalezy od:

2. Rodzaju uzytego izotopu. W miejscu patologicznego ogniska, jak
wykazaly liczne badania, bariera krew — mozg jest przerwana dla bar-
dzo roznych traserow (Klatzo i wsp. 1958, Ojemann i wsp. 1964, Tator
i wsp. 1965, Johansson i Leissner 1965).

3. Zwiekszonej przepuszczalnosci bariery krew — moézg w otoczeniu
ogniska (Bakay 1956, Lee i Olszewski 1959, Klatzo, Piraux i Laskowski
1958, Klatzo, Miquel i Otenasek 1962, Klatzo, Wisniewski i Smith
1965, Wisniewski 1965). Fakt ten zwigzany jest bezposrednio z zagad-
nieniem obrzeku mozgu, ktéry zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, sta-
nowigc klinicznie zespd! jednolity, z dynamicznego punktu widzenia
jest zjawiskiem niejednorodnym, w ktéorym wystepujg réznego typu za-
burzenia przemiany wodno-elektrolitowo-bialtkowej, uwarunkowane ro-
dzajem czynnika wywolujgcego obrzek (Bakay 1965). Koncentracja
uzytego znacznika moze by¢ wieksza w polu obrzeku niz w obrebie sa-
mego ogniska. Stwierdzil to np. Tator i wsp. (1965) metodg autoradio-
graficzna, stosujac albumine znakowang J-125 w przypadku przerzutéw
Ca do moézgu.

4. Czasu krazenia izotopu: Przy wykrywaniu i réznicowaniu nowo-
tworéw stwierdzono, ze maksymalne roéznice radioaktywnosci pomie-
dzy guzem i prawidlowg tkankg wystepujg w réznym czasie w zalez-
nosci od rodzaju nowotworu (Sweet i wsp. 1959, Schlesinger 1962, Tator
i wsp. 1965). Ponadto badania ze zwigzkami znakowanymi w doswiad-
czalnie wywolanym obrzeku moézgu wykazaly, ze w miare czasu krg-
zenia znacznika izotop przechodzi z miejsca przerwanej bariery wraz
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Bariera krew — moézg dla NaJ—131 391

z plynem obrzekowym do coraz odleglejszych okolic mézgu (Klatzo
i wsp. 1965, Wisniewski 1965, Bakay 1965), wskazujgc tym samym nie
tylko ognisko uszkodzenia, ale takze pole towarzyszacego obrzeku.

5. Czasu jaki uplynat od ostrego incydentu do chwili wykonania ba-
dania: W doswiadczalnych uszkodzeniach bariery krew — mozg stwier-
dzono metodg autoradiograficzng, ze trasery przechodzg do uszkodzonej
tkanki tylko przez pewien okres czasu, po uplywie ktoérego radioaktyw-
no$¢ ogniska zmniejsza sie stopniowo az do calkowitego zaniku. Jak z
tego wynika, bariera krew — mozg ulega ,naprawieniu” w stosunku
do okreslonych traseréw, a szybkos¢ tej naprawy zalezy tak od stop-
nia uszkodzenia, jak i rodzaju wywolujgcego je czynnika.

Dodatkowo jeszcze:

6. od sieci naczyniowej ogniska

i 7. od wielkosci i lokolizacji ogniska: Budabin i wsp. (1966) podaja, ze
ogniska o $rednicy mniejszej niz 2,5 cm, jak rowniez wieksze, ale zlokali-
zowane w obrebie tylnej jamy czaszkowej lub na podstawie mézgu nie
sa wykrywalne pomiarami zewnetrznymi.

4. PRZEGLAD WYNIKOW UZYSKANYCH METODA POMIAROW
ZEWNETRZNYCH W PATOLOGII LUDZKIEJ

W izotopowej encefalometrii zastosowano dotychczas duzo réznych
znacznikéw, jak np. fosfor P-32 (Bakay 1956), albumine znakowang
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-
drine — 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-T4 (Sweet i Brownell 1955, Farrer i McRae 1963, Ojemann i wsp.
1964), miedz Cu-64 (Bagnall i wsp. 1958, Ojemann i wsp. 1964).

Wyniki opracowan statystycznych sg bardzo rézne w zaleznosci od
doboru pacjentéw, rodzaju uzytego izotopu, warunkoéw technicznych itd.
Farrer i McRae otrzymali w swoim materiale 83% pozytywnych scyn-
tygramow, Magalotti i Hummon — 39%, Glasgow i wsp. — 41%, Mor-
rison i wsp. — 52%o.

W zwigzku z malo efektywnymi wynikami swoich badan, Magalotti
i Hummon uwazajg diagnostyke izotopowg w patologii naczyniowej
moézgu za niepewna. Ojemann i wsp. stosujgc do scyntygrafii pozytrono-
wej As-74 i Cu-64 otrzymali w materiale naczyniowym znacznie wiekszg
wykrywalnos$é ognisk przy zastosowaniu arsenu niz miedzi. Niektorzy
autorzy zwracajg uwage na trudnosé réznicowania pewnych typow og-
nisk. Farrer i McRae podkreslajag podobienstwo obrazu scyntygraficz-
nego w przypadku otorbionych ropni, krwiakéw podoponowych i guzéw.
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392 I. Zelman

W. pismiennictwie tego przedmiotu spotyka sie takze wyrazne rozbiez-
nosci w zakresie mozliwosci wykrycia ognisk w réznym czasie, dzielg-
cym wykonanie badania od ostrego incydentu naczyniowego. Morrison
i wsp., stosujac chloromerodrine Hg-203 i albumine J-131, najwiekszg
ilo$¢ pozytywnych scyntygraméw otrzymali w okresie pierwszych 2 ty-
godni po udarze. Zmiany w ich materiale utrzymywaty sie do 8—10 ty-
godni. Powrdét do prawidlowego stanu w ciggu tego okresu traktowali
jako podstawe réznicowania ze sprawami nowotworowymi. Waxman i
wsp. (1965), podobnie jak Magalotti i Hummon, wiekszo$¢ pozytywnych
ognisk otrzymali rowniez w pierwszych 2 tygodniach po incydencie na-
czyniowym. Zmiany w jego materiale byly widoczne w badaniu scyn-
tygraficznym w 31, 33, 43 i 53 dni po udarze. Glasgow i wsp. w ciggu
pierwszych 28 dni po incydencie udarowym mieli 50% dodatnich wyni-
kow, jednak z przewagg miedzy 15—28 dniem. Po przerwie 6-miesigcz-
nej wszystkie wykryte uprzednio ogniska byly negatywne.

Jak wynika z powyzszego krotkiego przegladu pismiennictwa, zagad-
nienie przechodzenia roéznych zwigzkéw znakowanych izotopami pro-
mieniotwoérczymi do uszkodzonej tkanki mézgowej wymaga wcigz jesz-
cze dalszego rozpracowania. Dlatego systematyczne podejmowanie ba-
dan w tym kierunku na stopniowo wyodrebnianych wycinkach zagad-
nienia, wydaje sie by¢ jak najbardziej uzasadnione.

CEL PRACY

Bezposrednim celem przedstawionej pracy bylo przesledzenie dyna-
miki przepuszczalnosci bariery krew — modzg dla NaJ-131 w przypadku
ostrych zaburzen krazenia wywolanych przez zatory powietrzne oraz
w naczyniopochodnych uszkodzeniach tkanki moézgowej w postaci roz-
miekania i krwotoku we wczesnym i péznym okresie, to jest w okresie
martwicy i zaawansowanej organizacji ogniska.

Zalozeniem pracy bylo uwzglednienie tych wszystkich momentéow,
ktore w warunkach patologii ludzkiej decyduja o wyniku pomiaru, a
wiec przesledzenie zachowania sie trasera: a) w zdrowej tkance moézgo-
wej, b) w tkance z ogniska uszkodzenia, c¢) w otoczeniu ogniska, przy:
a) roznym czasie krazenia izotopu, b) w réznych okresach ,,wieku mor-
fologicznego” ogniska uszkodzenia, ¢) w roéznych typach uszkodzenia
tkanki nerwowej.

MATERIAL I METODA

Dos$wiadczenia przeprowadzono na 40 kroélikach i 41 kotach. Jako znacznik uzyty
zostal NaJ-131 produkecji Instytutu Badan Jadrowych w Swierku, ktéry otrzymy-
wano jako roztwoér bezno$nikowy o aktywnos$ci wiasciwej 3,33 mC/ml.

Zastosowano metode bezposredniego pomiaru aktywnos$ci tkanek. Pomiary prze-
prowadzono w scyntylacyjnym liczniku studzienkowym typu SE-2 z krysztalem
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NaJ aktywowanym talem, pracujacym w zestawie z przelicznikiem PEL-5 i za-
silaczem wysokiego napiecia ZWN-2,5. Aktywno§¢ prébek przeliczano na impul-
sy na 1 minute i 1 g $wiezej tkanki. W obliczeniach, aby uzyskaé¢ poréwnywal-
no$é wynikéw, aktywno$§é wszystkich prébek zostala przeliczona w stosunku do
aktywnosci 1 ml surowicy, ktéra kazdorazowo przyjmowano za 100%o.

Wysoka radioaktywno$§é tkanek przykrywajacych moézg przy wydolnoSci posia-
danej przez nas aparatury nie pozwolila na wykonanie pomiaréw zewnetrznych.
W czeSci doSwiadczen przeprowadzono pomiary zewnetrzne aktywnos$ei potkul modz-
gowych przy pomocy sondy scyntylacyjnej LSU-2, pracujgcej w zestawie z inte-
gratorem ZIL-3 i zasilaczem wysokiego napiecia ZWN-2,5.

Dla uzyskania korelacji z obrazem morfologicznym przeprowadzono dla odpo-
wiednich grup do$wiadczalnych kontrole histologiczng materiatu.

Doswiadczenie wykonano w dwoéch grupach:

Grupa I. Przepuszczalno$§é bariery krew — moézg dla Naj-131 u kroélika:

a) w warunkach prawidiowych,

b) w przypadku =zatoréw powietrznych,

Grupa II. Przepuszczalno$é bariery krew — moézg u kota:

a) w warunkach prawidlowych,

b) w mnaczyniopochodnych uszkodzeniach tkanki moézgowej:

1) we weczesnym i péznym okresie rozmigkania,
2) w krwotoku $rédmigzszowym w okresie wezesnym i péznym.

W grupie I badano przepuszczalno$é bariery krew — moézg u krélika w warun-
kach prawidlowych w zalezno§ci od podanej dawki i czasu krazenia izotopu oraz
rozklad aktywnoS$ci w obrebie poszczegblnych okolic mézgu.

Wywolanie krétkotrwalego zaburzenia przepuszczalno$ci bariery krew — mézg
(metodg zatoréw powietrznych) mialo na celu uzupelnienie naszych wiadomosci,
dotyczaceych zachowania sie bariery krew — mézg w stosunku do NaJ-131 w przy=-
padku ostrych, przemijajacych zaburzen.

Grupa I

Dos$wiadczenia przeprowadzono na krélikach rasy bialej popielnianskiej, ptei
obojga, wagi 1,5—2 kg.

Seria a obejmowala 30 zwierzat. NaJ-131 uzupelniano solg fizjologiczng tak,
aby otrzymaé roztwér o aktywnosci wiasciwej 100 wC/1 ml. Krélikom podawano
izotop w dawece 20, 50 i 100 wC mna kg wagi do zyly usznej brzeznej. Zwierzeta za-
bijano przez przedawkowanie eunarconu (0,5—0,7 ml na kg wagi) po: 10 i 30 mi-
nutach, 1, 2 i 24 godzinach, oraz po 2, 3 i 8 dniach od momentu podania izotopu.

Od kazdego krélika pobierano bezposrednio przed u$pieniem krew z prawej
komory serca oraz od niektérych réwniez plyn mézgowo-rdzeniowy. Natychmiast
po zakonczeniu do$wiadczenia wyjmowano z jamy czaszki moézg z przylegajacym
odcinkiem dlugo$ci okolo 3 ecm rdzenia szyjnego. Po odpreparowaniu pnia z méz-
dzkiem, dzielono mézg na dwie pétkule i po zdjeciu opon miekkich pobierano sy-
metryczne skrawki, obejmujgce nastepujace struktury: wzgbrze, splot z obu ko-
mér bocznych, bieguny czoltowe, okolice ciemieniowo-skroniowg, okolice potyliczng,
opuszke, most, mézdzek i rdzen szyjny. BezposSrednip po pobraniu skrawki wazono,
a nastepnie mierzono ich aktywno$é. Po odwirowaniu krwi odpipetowywano do
pomiaru 1 ml surowicy. Dodatkowo od kazdego zwierzecia pobierano wycinki
z pluc, watroby, §ledziony i nerki.
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Seria b — doSwiadczenia przeprowadzono na 10 krélikach. W znieczuleniu
miejscowym 2% polokaing rozcinano skére, tkanke podskérng i powiezie oraz
rozdzielano na tepo tkanki glebiej lezace. Po wypreparowaniu tetnicy szyjnej
wspolnej lewej unoszono ja na petli jedwabnej i wstrzykiwano jednorazowo po-
wietrze: 1 krélikowi w iloSci 2 em3 i 9 krélikom po 1 cm3. Do§wiadczenie koficzono
po 10 i 30 minutach, 1, 2 i 24 godzinach po embolizacji. Izotop podano w 7 przy-
padkach na 10 minut przed zakonczeniem do§wiadczenia, w 1 przypadku na 10
minut przed wytworzeniem zatoré6w i w 1 przypadku 2 godziny po wstrzyknieciu
powietrza. Material do pomiaréw radioaktywno$ci pobierano w sposéb identyczny,
jak w serii a do$wiadczen.

Grupa II.

Doswiadczenia przeprowadzano na kotach, réznej rasy, wieku i plci, wagi od 2
do 3,5 kg.

W serii a badano przepuszczalno$§é bariery krew — moézg dla NaJ-131 u ko-
ta w warunkach prawidlowych przy zmiennym czasie krazenia izotopu.

Dos$wiadczenie wykonano ma 8 kotach. Dawka NaJ-131 50 uC na kg wagi. Czas
przezycia zwierzat: 10, 20, 30 minut, 1, 2 i 24 godziny od podania izotopu. Izotop
podawano dosercowo. Koty zabijano przez przedawkowanie eunarconu (0,6—0,8 ml
na kg wagi). Material do badania pobierano w taki sam sposéb, jak w I grupie
do$wiadczalnej.

W serii b doSwiadczen przebadano zachowanie sie bariery krew — moézg dla
NaJ-131 u kota w przypadku rozmiekania i krwotoku $rédmigzszowego. DosSwiad-
czenie przeprowadzono na 23 kotach (13 przypadk6éw rozmiekania i 10 przypadkow
krwotokéw). Rozmiekanie uzyskiwano przez zamkniecie klipsem prawej tetnicy
srodkowej mézgu, nieco powyzej jej odejécia od tetnicy szyjnej wewnetrznej (we-
dlug techniki opracowanej przez Rapa w 1967 r.). Krwotok wytwarzano przez
wstrzyknigcie przy pomocy dosyé grubej igly, wprowadzonej przez otwér tre-
panacyjny do istoty bialej plata czolowego, 2 ml heparynizowanej krwi wlasnej
kota. NaJ-131 wstrzykiwano dosercowo w iloSci 50—100 wC na kg wagi zwie-
rzecia, bezpo$rednio w 22 i 24 godziny, 1 i 3 miesigce po zabiegu. Koty zabijano
przez przedawkowanie eunarconu (0,6—0,8 ml na kg wagi) po 10 minutach, 1,
2 i 24 godzinach od momentu podania izotopu. Czasami — ze wzgledu na ciez-
ki stan ogbélny kota — =zachodzila konieczno$é zakonczenia doSwiadczenia w in-
nym niz planowano terminie. W ten sposéb w grupie rozmiekan uzyskano réw-
niez ogniska 3-dniowe i 2-godzinne. W grupie rozmiekan i krwotokéw czas kra-
zenia NaJ-131 przy r6znym ,,wieku” ogniska przedstawia tab. 1.

W przypadku §wiezego ogniska krwotocznego lub rozmigkania, mézg po wy-
jeciu z jamy czaszki zamrazano w lodéwce. Z zamrozonego mbézgu pobierano do
pomiaréw radioaktywno$ci nekrotyczng tkanke z ogniska rozmiekania, a krwiak
z ogniska krwotocznego, tkanke z otoczenia ogniska na obszarze 0,5 cm od ma-
kroskopowo widocznej granicy uszkodzenia, skrawek z miejsca odlegtego od ogniska
oraz jako kontrole odpowiadajgce im topograficznie skrawki z pétkuli nie uszko-
dzonej. W przypadku ognisk o zaawansowanej organizacji (od 1 miesigca) mozg
po wyjeciu z jamy czaszki i odpreparowaniu pnia z mézdzkiem, dzielono na dwie
péikule, ktére kolejno wazono, a nastepnie mierzono ich aktywno$é przy pomo-
cy sondy scyntylacyjnej do pomiaréw zewnetrznych. Do pomiaréw w scyntylacyj-
nym liczniku studzienkowym pobierano wycinek z torebki ogniska, tkanke z jego
bezpos$redniego otoczenia i z miejsca odleglego od ogniska oraz z analogicznych
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Tabela 1.
Table 1.
Ilo§¢ zwierzat
Czas krazenia A
Wiek ogniska NaJ-131 Number of ‘animaly
Age of focus Circulation time Rozmiekanie Krwotok
131
of Na'¥ Malacia Hemorrhage
2 godziny 2 godziny
2 hours 2 hours 1 =t
24 godziny 10 minut 1 1
24 hours 10 minutes
24 godziny 1 godzina 1 L T
24 hours 1 hours
24 godziny 2 godziny 9 1
24 hours 2 hours
24 godziny 24 godziny 9 3
24 hours 24 hours 3
48 godzin 24 godziny 9 3
48 hours 24 hours
72 godziny 2 godziny 1 0%
72 hours 2 hours
1 miesigc 2 godziny 1 1
1 month 2 hours
1 miesigc 24 godziny 1 1
1 month 24 hours ;
[
3 miesigce 24 godziny | 1 an
3 month 24 hours |

miejsc drugiej pétkuli skrawki kontrolne. Po zwazeniu pobranych skrawkéw po-
miary radioaktywnos$ci przeprowadzono w sposob standardowy.

Dla wuzyskania korelacji otrzymanych wynikéw z obrazem mikroskopowym
przebadano morfologie ognisk w przypadku krowotokéw i rozmiekan. W przypad-
kach przewleklych cze§é materialu wykorzystano do badan izotopowych, a cze§é
przeznaczono do kontroli histologicznej. Badanie histologiczne wczesnych ognisk
przeprowadzono na 10 kotach, przeznaczonych wylacznie do tego celu: w przypad-
ku rozmigkania z 1, 2, 4, 10, 24, 48 i 72-godzinnym ogniskiem, w przypadku krwo-
toku z 2, 24 i 48-godzinnym przezyciem.

Material do badan histologicznych po utrwaleniu w formalinie, przeprowa-
dzono w spos6b standardowy do parafiny. Preparaty barwiono: hematoksyling-
-eozyng, metodg Heidenhaina lub Kliivera, fioletem krezylowym, metodg van
Gieson, Kanzler-Arendta i Griedley’a.

WYNIKI

Grupa 1

Przepuszczalnosé bariery krew — moézg dla NaJ-131 u krélika w wa-
runkach prawidlowych (seria a) i w przypadku zatoréw powietrz-
nych (seria b).
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Seria a

Wyniki doswiadczenia zostaly zestawione w tab. 2 i 3. Rozklad radio-
aktywnosci w obrebie poétkul moézgowych kroélika nie wykazuje istot-
nych roéznic topograficznych (tab. 2). Nieco wyzsze aktywnos$ci dla bie-
gunow czolowych i potylicznych zwigzane sa z wiekszg iloscig kory
w stosunku do istoty bialej w tych okolicach. Wzgérze mialo zwykle
aktywnos$é réwng biegunom czolowym i potylicznym lub nieco wyzsza.
Ze struktur pnia opuszka wykazywala prawie zawsze najwyzsze steze-
nie izotopu, nizsze wartosci stwierdzono w moscie, najnizsze w rdzeniu.
Wysokg radioaktywnos$é moézdzku rowniez da sie wyttumaczy¢ duzg ilos-
cig substancji szarej w tej okolicy.

Tabela 2. Rozklad aktywno$ci w moézgu krélika w réznym czasie po wstrzyknieciu
NaJ-131 (20 uC ma kg)

Table 2. Distribution of activity in rabbit brain at various times after injection of
Na 1] (20 uC per kg)

10 minut 30 minut 1 godzina 2 godziny 24 godziny
10 minutes | 30 minutes 1 hour 2 hours 24 hours
i SRR ERER R YR EE AR
Surowica 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
Serum
Plyn moézg.-rdzen. - 2,75 1,38 — 2,00 — —_ 1,94} 2,00 | —
Cerebrospinal fluid
Rdzen 1,23| 2,35| 2,32 244| 2,13| 3,21 2,86 4,46| 5,43| 6,15
Medulla
Opuszka 2,83| 3,88| 3,14| 4,34| 3,84| 4,774| 3,¢72| 17,46| 6,06| 6,60
Medulla oblongata
Most 2,30, 3,40| 2,38| 3,60| 3,556 4,16/ 3,46| b5/76| 5,50 6,31
Pons
Moézdzek 4,09| 5,31 3,36| 3,20 b5,90| 4,42| 3,86| 7,06| 5,30| 7,06
Cerebellum
Wzgbrze p. 2,76| 3,06/ 2,61| 3,06/ 3,70| 4,35| 4,28| 5,66| 5,42| 17,30
R. thalamus
Wzgbrze 1. 2,61 3,06/ 2,38( 3,41| 3,78| 4,00 4,30| 65,22 5,18| 17,39
L. thalamus
Czolo p. 2,88| 3,18| 2,38| 4,06| 3,69| 4,00 4,25| 5,06 4,73 6,99
R. frontal
Czolo 1 2,64 2,85 2,61 3,83| 3,61 435| 3,94| 4,66| 5,04| 6,26
L. frontal
Ciemie-skron p. 2,66 2,88| 296| 3,20 3,21, 4,03| 2,82| 5564| 4560| 6,55
R. parietotemporal
Ciemie-skron 1. 265 298| 264 3,07 3,16| 4,12| 2,770 6.48| b535| 6,35
L. parietotemporal
Potylica p. 2456| 4,00 343| 5,17| 3,73| 4,43| 4,18| 5,73| 485( 7,04
R. occipit
Potylica 1. 2,81 4,16| 296| 5,10 3,41| 4,55| 3,70, 5,66, 4,26 6,50
L. occipit
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Tabela 3. Rozklad aktywnoSci w modzgu krélika po 2 i 24 godzinach krgzenia

NaJ-131 przy réznej dawce izotopu

Table 3. Distribution of activity in rabbit brain after 2 and 24 hours’ circulation of
NaB!l- at different doses of isotope

Czas krazenia NaJ-131 — | Czas krazenia NalJ-131 —
2 godziny. 24 godziny
Time of circulation of | Time of circulation of
Na13l] — 2 hours Na Bl — 24 hours
20 pC 50 pC 100 p.C 20 pC 50 pC 100 pC
FEARARY QTS IR R AR e A
Surowica 100 (100 (100 (100 (100 (100 (100 {100 |100 [100 {100 {100
Serum
Plyn moézg.-rdzen. — | 1,94] 1,60| 1,24| 1,09] — | 2,000 — | 2,7T1| — [ — | 2,08
Cerebrospinal fluid
Rdzen 2,86 4,46| 2.97| 2,34| 3,52| 3,11| 5,43| 6,15 2,64| 3,72| 3,39| 3,00
Medulla
Opuszka 3,72| 7,46| 5,21| 4,63| 4,16| 3,98| 6,05| 6,60 4,78 4,95 4,66| 4,92
Medulla oblongata
Most 3,46/ 5,76| 5,15 4,04 3,96 3,72 550 6,31| 4,62 4,32| 4,23| 4,88
Pons
Moézdzek 3,86| 7,05| 5,66 4,61| 4,85| 4,38| 5,30| 7,05| 4,26| 5,12 4,86| 4,65
Cerebellum
Wizgbrze p. 4,28| 5,66| 5,46 4,67| 4,31 3,87| 5,42| 7,30| 4,00/ 4,48 4,91 5,65
R. thalamus
Wzgbrze 1. 4,30| 5,22| 5,40/ 4,65| 4,35| 3,89| 5,18 7,39| 4.02| 4,67 4,76| 5,34
L. thalamus
Czolo p. 4,25| 5,06| 4,45| 3,31| 4,84| 3,24| 4,76/ €,99| 3,64 4,87| 4,15 5,01
R. frontal
Czotlo 1. 3,94| 4,65| 4,66 3,39| 5,10/ 3,36 5,04| 6,62 3,64| 4,95/ 4,14 5,30
L. frontal
Ciemie-skron p. 2,82| 5,64 4,23 2,76/ 3,66| 3,18| 4,50 6,55| 3,42| 4,35| 3,82 4,86
R. parietotemporal
Ciemie -skron 1. 2,70| 5,48| 4,30 2,92| 3,84| 3,30 5,35 6,35 3,80 4,40| 4,15| 4,81
L. parietotemporal
Potylica p. 4,18| 5,73| 5,46/ 3,01 4,20| 3,64| 4,85| 7,04/ 3,64| 5,02| 4,30 4,96
R. occipit
Potylica 1. 3,70| 5,66| 5,36 3,50| 4,10/ 3,80, 4,25/ 6,50| 3,20, 5,07| 4,05/ 5,30
L. occipit

Rozklad aktywnosci w czasie, pomimo duzych wahan indywidualnych
u poszczegélnych zwierzat, wykazywal wyrazng tendencje do wzrostu
(tab. 2, wykres 1). Wartosci uzyskane po 10 minutach oraz w czasie
pierwszych 2 godzin krazenia izotopu wskazuja, ze J-131 przechodzi w
mézgu bardzo szybko poza uklad naczyniowy, jednak stopien tego prze-
chodzenia jest bardzo ograniczony (w stosunku do aktywnosci suro-
wicy srednia aktywnosé 1 g tkanki pobranej z poétkuli po 24 godzinach
krazenia izotopu wahala sie¢ w granicach 4,8—6,7% (wykres 1).
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W miare krazenia izotopu (pomimo spadku jego aktywnosci we krwi
na skutek wydalania i wychwytywania przez tarczyce i inne narzady),
aktywnos¢ w mozgu stopniowo nieznacznie wzrastala. Trudnosci tech-
niczne zwigzane z dluzszym przechowywaniem zwierzat nie pozwolily
na systematyczne przesledzenie zachowania sie J-131 u krolikéw

g

0min 30min 60 min 120 min godz

Wykres 1. Srednie aktywno$ci 1 g tkanki z pétkuli mézgowej krolika (bez wzgo-
rza) w réznym czasie po wstrzyknieciu NaJ-131. Warto$ci podane w procentach
w stosunku do aktywno$ci surowicy (100%bo).

Diagram 1. Mean activities of 1 g of tissue from the cerebral hemisphere of a
rabbit (without thalamus) at different times aftér injection of Na3ll, The values
are given as percentages in relation to serum activity (100%o).

z dluzszym przezyciem. Jednak u tych krolikow, ktére przezylty 2, 3 i 8
dni, aktywnos$¢ skrawkéw w stosunku do surowicy (nawet bez uwzgle-
dnienia poprawki na rozpad izotopu w tym czasie), byla znacznie wyz-
sza od wartosci, jakie uzyskano u krélikow z 24-godzinnym przezyciem.
Mozna z tego wnioskowa¢é, ze czes¢ J-131, ktora dostala sie do tkanki
nerwowe]j, nie przechodzi z powrotem do ukladu naczyniowego, ale zo-
staje zakumulowana w mozgu.

Roéznice aktywnosci obserwowane u krolikow, ktérym podano izotop
w tej samej ilosci i na ten sam okres czasu, wskazujg na duze roéznice
indywidualne u poszczegdlnych osobnikow, niewagtpliwie nie bez znacze-
nia sg tu takze zmiany w obrebie ukladu naczyniowego i rézna obje-
tos¢ krwi krazgcej w moézgu. Wahania te trzeba jednak uwzgledniaé w
przypadku stosowania metody bezposredniego pomiaru tkanek.

Ilo$¢ podanego izotopu (20, 50 czy 100 uC na kg wagi) miala bezpo-
Sredni wplyw tylko na aktywnosci bezwzgledne. Natomiast po przeli-
czeniu aktywnosci wycinkéw w stosunku do surowicy, wartosci dla
poszczegblnych okolic nie roznily sie specjalnie miedzy sobg (tab.3). Na
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podkreslenie zasluguje niewatpliwie powolne przechodzenie J-131 do
plynu moézgowo-rdzeniowego, ktérego aktywnosé w stosunku do aktyw-
nosci surowicy nawet po 24 godzinach krazenia izotopu nie przekra-
czata 3%.

Po podaniu NaJ-131 do zbiornika mostowo-mézdzkowego, izotop prze-
chodzi bardzo szybko do tkanki nerwowej, a rozklad aktywnosci w moz-
gu ukladal sie w tym przypadku zgodnie z prawem dyfuzji, osiagajac
najwyzsze stezenie w poblizu miejsca wstrzykniecia i malejagc w miare
zwiekszania sie odleglosci od miejsca wprowadzenia znacznika. Aktyw-
nos¢ 1 ml surowicy byla w tym przypadku po 1 godzinie taka sama,
jak aktywnos$¢ 1 ml plynu mozgowo-rdzeniowego.

Z narzadéw wewnetrznych najwyzsza aktywnosé¢é stwierdzono w ner-
kach, w ktérych stezenie izotopu na gram tkanki osiggalo juz po
10 minutach krgzenia NaJ-131 wartosci rowne albo wyzsze od aktyw-
nosci 1 ml surowicy. Bardzo wysokie aktywnosci mialy réwniez ptluca,
potem z kolei watroba i $ledziona. Aktywnos$é surowicy spadala po 24
godzinach mniej wiecej do polowy wartosci wyjsciowych, po 2 godzi-
nach byta nizsza o 10—20%.

Seria b

Obserwacje kliniczne. W czasie wstrzykiwania powietrza
obserwowano u krolikéw przyspieszenie oddechu, oczoplgs poziomy,
a bezposrednio po skonczonym wstrzyknigciu napad drgawkowy trwa-
jacy 30—60 sekund. U 2 krolikow wystgpil on jedynie w postaci fazy
tonicznej. W czasie napadu 1 krolik padl, pozostale po ustgpieniu drga-
wek byly przez pewien okres czasu przymroczone z utrzymujgcymi sie
zaburzeniami oddec.howymi. Potem oddech stopniowo wyréwnywal sie,
a zwierzeta byly jedynie mniej ruchliwe. U krolikow, ktére przezyly 2
i 24 godziny nie obserwowano zadnych objawéw neurologicznych. Ba-
dania makroskopowe i kontrola morfologiczna, poza przekrwieniem na-
czyn w oponach i $rédmigzszowych nie wykazala zadnych innych zmian.

Badanie izotopowe. Rozklad aktywnosci w obrebie poszcze-
gbélnych okolic moézgu przy podaniu NaJ-131 w roéznym czasie po em-
bolizacji przedstawiono w tab. 4. Jak wynika z'tej tabeli, u kroélika, ktore-
mu wstrzyknieto 2 cm? powietrza do tetnicy szyjnej wspélnej 10 mi-
nut po podaniu izotopu i /2 godziny po wytworzeniu zatoréw, stwierdzo-
no bardzo duze zwiekszenie przepuszczalnosci bariery krew — moézg
dla NaJ-131. Pieciokrotny wzrost aktywnosci w stosunku do przeciet-
nych wartosci z wyrazng przewagg zmian po stronie embolizacji $wiad-
czy niewatpliwie o zwiekszonym przechodzeniu J-131 do tkanki moz-
gowej w tym przypadku, nawet jesli sie uwzgledni fakt, ze wzrost ten
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Tabela 4. Zatory powietrzne do a. carotis communis sin. Rozklad aktywno$ci w mézgu krélika w stosunku do aktywnoéci surowicy
Table 4. Air embolism through the left common carotid artery.Distribution of activity in the brain in relation to serum activity

Czas przezycia NaJ-131 30 minut 10 minut 10 minut 30 minut 30 minut 1 godzina 2 godziny 2 godziny 24 godziny
Time of survival of Nal31I |30 minutes |10 minutes |10 minutes | 30 minutes | 30 minutes 1 hour 2 hours 2 hours 24 hours

Czas Kkrazenia NaJ-131 40 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 10 minut 22 godziny
Time of circulation of Nal21 1| 40 minuteé | 10 minutes | 10 minutes | 10 minutes | 10 minutes | 10 minutes | 10 minutes | 10 minutes 22 hours
Surowica 100 100 100 100 100 100 100 100 100
Serum
Rdzen 8,85 5,06 4,82 5,19 5,66 2,98 4,86 4,45 4,62
Medulla
Opuszka 14,86 10,38 7,67 5,25 11,62 4,47 5,08 5,50 4,51
Medulla oblongata
Most 19,65 12,64 8,93 4,48 11,68 6,71 3,23 3,66 5,02
Pons
Moézdzek prawy 18,06 12,68 11,58 8,36 16,55 10,16 5,70 5,30 4,52
Right celebellum
Moézdzek lewy 21,70 13,60 11,23 8,78 17,40 10,30 4,80 5,62 4,87
Left cerebellum
Wzgbrze p. 18,58 12,24 9,12 9,30 9,77 7,89 2,76 2,81 5,11
R. thalamus
Wzgbrze 1. 21,65 12,12 10,68 15,48 18,44 10,88 2,82 3,70 5,04
L. thalamus
Czolo prawe 13,75 11,30 8,42 9,80 19,11 9,02 3,48 3,64 4,31
R. frontal
Czolo lewe 18,75 7,47 8,20 13,38 13,90 10.64 3,74 3,74 3,73
L. frontal
Ciemie prawe 16,40 9,14 6,16 9,70 9,86 9,33 3,47 3,93 4,02
R. parietal .
Ciemie lewe 20,10 7,47 8,46 12,60 15,00 13,05 3,37 4,27 3,85
L. parietal
Skron prawa 14,90 10,28 7,72 10,60 8,69 7,20 3,71 3,65 3,87
R. temporal
Skron lewa 20,60 7,73 7,15 11,70 9,39 11,35 3,89 3,66 3,99
L. temporal
Potylica prawa 15,80 8,96 9,32 9,62 10,11 10,82 4,04 4,42 4,48
R. occipital
Potylica lewa 22,38 6,63 8,38 14,15 14,90 17,42 3,33 4,44 4.26
L. occipital .
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moze byé¢ czesciowo spowodowany zmiang objetosci lozyska naczynio-
wego. Warto podkreslié, ze wzrost stezenia izotopu wystepowal réow-
niez w obrebie pnia moézgowego i w moézdzku, to jest w okolicach, w
ktorych zatory lokalizujg sie stosunkowo rzadko. Wyniki pomiaréw
u krélika z 10-minutowym przezyciem i tym samym czasem krgzenia
izotopu (po wstrzyknieciu 1 ecm?® powietrza) wykazaly dwu i trzykrot-
ny wzrost aktywnosci wycinkéw z hyperaktywnoscig poétkuli prawej
(wykres 2 i 3) w 1 przypadku, w 2 — bez wyraznej akcentacji po ktos

Poltkula lewa
Left hemisphere
Potkula prawa
18 Right hemisphere

10
8
' 2,5-3,06 norma
4t 2.5-3.06 normal
2
0 L E i 1

70 30 60 120 min

Wykres 2. Rozklad aktywnoSci w placie czolowym krélika w réznym czasie po
wstrzyknieciu powietrza do tetnicy szyjnej wspdlnej. Czas krazenia NaJ-131 10
minut.

I_)iagmm 2. Distribution of activity in the frontal lobe of a rabbit at different
times after air injection into the common carotid artery. Time of Na3!I circu-
lation 10 minutes

Potkula lewa
% Lef't hemisphere
ar s Pilkula prawa
18F " Right hemisphere
161
4
101
Py
6r 2,64~3,18 norma
4t 2.64-3.18 normal
2 -
0 1 1 1 1 -
10 30 60 120 min
Wykres 3. Aktywno$é wzgérza w czasie 10 minut — 2 godziny po embolizacji.

Czas krazenia NaJ-131 10 minut.

Diagram 3. Activity of thalamus 10 minutes — 2 hours after induction of embolism.
Time of circulation of Na’3!I 10 minutes.
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rejkolwiek stronie. Po wstrzyknieciu NaJ-131 w 20 minut po emboli-
zacji i 10 minutach krazenia izotopu stwierdzono wzrost aktywnosci w
stosunku do poprzedniej grupy w wycinkach z pétkuli lewej, a zmniej-
szenie aktywnosci w potkuli prawej oraz wyrazng réznice w koncen-
tracji' J-131 w obu pétkulach z hyperaktywnoscig po stronie lewej, to
jest po stronie wstrzykniecia powietrza (tab. 4, wykres 2 i 3). W przy-
padku 1l-godzinnych zatoréw przy tym samym czasie krgzenia trasera
radioaktywnosé obu pélkul zmniejsza sie, zmniejszajg sie tez réznice
aktywnosci miedzy nimi, ale utrzymuje sie jeszcze zdecydowanie hyper-
aktywnos¢ lewej poéikuli. 2 godziny po embolizacji spadek aktywnosci
wycinkow jest bardzo wyrazny. Stezenie izotopu przekracza bardzo nie-
znacznie Srednie wartosci dla krélikéw zdrowych z minimalng tylko
roznicg aktywnosci na korzysé lewej potkuli.

Po podaniu izotopu w 2 godziny po embolizacji, pomimo dlugiego
czasu kragzenia trasera, nie stwierdzono wzrostu aktywnosci wycinkow,
ani réznicy aktywnosci pomiedzy obu poétkulami.

Grupa II

Seria a

U zdrowych kotéw, ktorym wstrzyknieto NaJ-131 analiza rozkladu
radioaktywnosci w obrebie pobranych struktur wykazala majnizsze ste-
zenie izotopu w rdzeniu niezaleznie od czasu krazenia znacznika. Opusz-
ka miala zawsze wieksze stezenie izotopu od mostu i plaszcza mozgo-
wego, a aktywno$¢ mozdzku byla zwykle wyzsza od aktywnosci zwo-
jow podstawy i wycinkéw z pétkul moézgowych. W okolicy czolowej i po-
tylicznej stwierdzano przewaznie nieco wyzsze stezenie izotopu niz w
okolicy ciemieniowej. Réznice bezwzglednych aktywnosci analogicznych
skrawkoéw pobranych z obu pétkul mézgowych wahaly sie zwykle w gra-
nicach 10%, natomiast sama kora niezaleznie od okolicy byla o 20% bar-
dziej aktywna od istoty bialej. Wraz z czasem krazenia NaJ-131 zwiek-
szal sie stosunek aktywnosci wycinkéw do aktywnosci surowicy (tab. 5).
Narastanie aktywnosci bylo wieksze w okresie pierwszych 2 godzin niz
pomiedzy 2 i 24 godzinami. Aktywnos$é plynu moézgowo-rdzeniowego,
podobnie jak u krélikow, byla minimalna w stosunku do aktywnosci su-
rowicy i w czasie 1—24 godziny wahala sie w granicach 1,27—2,67%.

Rozklad aktywnosci w narzgdach wewnetrznych ukladal sie podobnie,
jak w I grupie doswiadczen.
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Tabela 5. Rozklad aktywno$ci w moézgu kota w réznym czasie po wstrzyknieciu

NaJ-131
Table 5. Distribution of activity in cat brain at various times after injection of
Na 131 I
10 minut |20 minut |30 minut |60 minut | 2 godziny |24 godziny
10 minutes|20 minutes{30 minutes(60 minutes| 2 hours 24 hours
% % % % % %
Surowica 100 100 100 100 100 100
Serum
Plyn moézg.-rdzen. 1,24 1,68 1,46 1,33 1,92 2,67
Cerebrospinal
fuid
Rdzen 1,82 2,38 2,34 3,26 4,12 5,21
Medulla
Opuszka 3,34 2,79 3,20 5,30 5,02 6,12
Medulla oblongata
Most 2,38 2,62 2,62 3,95 4,97 6,00
Pons
Moébzdzek 2,74 3,76 3,35 5,30 5,32 6,89
Cerebellum
Wzgbrze p. 3,21 2,36 4,73 4,01 4,97 6,21
R. thalamus
Wzgbrze 1. 2,44 2,44 4,62 3,98 4,82 6,37
L. thalamus
Czolo p. 2.67 2,56 2,97 3,83 4,59 5,85
R. frontal !
Czoto 1. 2,54 2,84 3,33 3,45 421 5,52
L. frontal
Ciemie-skron p. 2,44 2,46 2,85 3,64 5,09 6,14
R. parietotempo-
ral
Ciemie-skron 1. 3,00 2,72 3,70 3,82 5,12 6,28
L. parietotempo-
ral
Potylica . 3,12 3,87 3,36 4,07 5,64 6,26
R. occipital
Potylica 1. 3,82 2,72 3,90 4,32 5,23 6,01
L. occipital
Seria b

1. Rozmiekanie moézgu

Obserwacje makroskopowe we wczesnym okresie rozwoju martwicy.
Po 2 godzinach od zamknigcia tetnicy srodkowej mozgu stwierdzono
juz asymetrie pélkul oraz nieznaczne obnizenie spoistosci tkanki. Gra-
nica ogniska w tym okresie byla niewidoczna.

Neuropatologia Polska — 4
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Po 24 godzinach asymetria pétkul jest bardzo duza, zakrety po stro-
nie ogniska sprasowane zupelnie, a rowki ledwie zaznaczone. Na prze-
krojach czolowych komory boczne byly zacisnigte, ognisko wyraznie
widoczne, granica miedzy korg i istotg bialg zatarta. Martwica bytla
bardzo rozlegla i obejmowala prawie calg poélkule (okolice czolowo-
-skroniowo-ciemieniowg) z wyjatkiem biegunéw czolowych i potylicz-
nych oraz zakretu réwnoleglego do szczeliny podiuznej moézgu i zwojow
podstawy. Konsystencja ogniska byla wyraznie obnizona — tkanka
w tym okresie sprawiala wrazenie rozplywajacej sie masy.

W 48-mio i 72-godzinnym ognisku rozmiekania rozplywanie tkanki
jest juz bardzo zaawansowane. Ognisko stanowi po6lplynng mase, ktoéra
na przekrojach zapada sie i oddziela od otoczenia.

Badanie mikroskopowe. Juz po 1 godzinie pole martwicy
na preparatach przeglgdowych rozni sie od tkanki nie uszkodzonej lek-
kim zblednieciem (rys. 1 ). Pojedyncze wldékna mielinowe sg obrzmiate
i nieré6wne. W neuronach widoczna jest rozpoczynajgca sie tigroliza
i lekki obrzek. W korze spotyka sie drobne krwotoczki okolonaczynio-
we.

Po 4 godzinach pole martwicy dosy¢ dobrze odcina sie¢ od otoczenia,
zbledniecie ogniska jest wyrazne. Zaznacza sie postepujace uszkodze-
nie neuronéw oraz wiokien mielinowych i lekkie rozluznienie struktury
tkankowej. Zaznacza sie obrzek i chromatoliza komoérek glejowych.
Wokoél pojedynczych naczyn spotyka sie przesieki okolonaczyniowe w
postaci ,,jeziorek”.

W 10-godzinnym ognisku martwicy struktura tkanki zaczyna sie za-
cieraé. Widoczne sg do$¢ duze opustoszenia komoérkowe (ryec. 2 i 3), za-
réwno neurondw, jak i w mniejszym stopniu gleju oraz cienie rozpada-
jacych sie komorek. Od strony opon zaczyna sie inwazja komoérek wie-
lojgdrzastych, naciekajgcych goérne warstwy kory i skupiajgcych sie
woko6l naczyn.

Martwica 24-godzinna. Na preparatach widoczne jest oddzielanie sie
ogniska (ryc. 4). Ubytki komoérkowe sg bardzo rozlegle. Struktura war-
stwowa kory widoczna jest tylko w obrebie dwoch gornych warstw.
Tkanka jest wyraznie ggbczasta. W obrebie ogniska spotyka sie pola
martwicy skrzepowej. Wiekszos¢ wiokien mielinowych barwi sie bla-
do, cze$é z nich jest obrzekla, pofragmentowana, spotyka sie liczne kule
mielinowe. Leukocyty tworza w goérnych warstwach kory okolonaczy-
niowe ,,mufki” i sg luzno rozsiane w polu martwicy. Widoczna jest nie-
wielka ilo$¢ detrytu z rozpadtych komorek. ]

W 48-godzinnym ognisku (ryc. 5) pole martwicy pokrywajg leuko-
cyty i detryt. Tkanka ogniska ma wyglad siatki o duzych, nieregular-
nych oczkach. W niektérych partiach ogniska widoczne sg cienie komo-
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rek, gdzie indziej barwigce sie tylko eozyng pola. Pojawiaja sie poje-
dyncze komorki zerne. Obrzek jest bardzo nasilony w obrebie calej pol—
kuli (ryc. 6).
Martwica 72-godzinna. Ognisko pokryte jest w wiekszosci przez de-
tryt komoérkowy (ryc. 7). W oponach widoczny jest rozplem fibroblas-
téow i naczyn wilosowatych (ryc. 8), penetrujacych do tkanki martwiczej.
Rozpad elementow komoérkowych i mieliny jest prawie calkowity. W sg-
siedztwie ogniska spotyka sie okolonaczyniowe nacieki limfocytarne."

Okres zaawansowanej martwicy (ognisko 1, 2 i 3-miesieczne). Po 1
miesigcu widoczny jest makroskopowo ubytek tkanki z zaciggnieciem
powierzchni moézgu (ryc. 9). Na zewnetrznej powierzchni pétkuli ognisko
przedstawia sie jako nieregularne, z6lto-brgzowo zabarwione pole, o ziar-
nistym wygladzie i zwiekszonej konsystencji. Na przekrojach stwierdza
sie, ze organizacja jest tylko powierzchowna, natomiast glebsze partie
ogniska majg polplynng konsystencje. Uklad komorowy jest obustron-
nie poszerzony, bardziej po stronie uszkodzenia.

W ogniskach 2 i 3-miesiecznych ubytek tkanki jeét wiekszy, a sama
martwica wyraznie glebiej zorganizowana. Obustronme znacznego stop-
nia wodoglowie (ryc. 11).

Kontrola mikroskopowa potwierdzila rozlegla rozbiorke makrofagows
w centralnej czesci ogniska (ryc. 10) z organizacjg mezodermalno-gle-
jowg od strony opon w ognisku l-miesiecznym. W przypadku 2-mie-
sigcznym organizacja byla bardziej zaawansowana, w przypadku 3-mie-
siecznym proces bliznowacenia stwierdzono w obrebie calego ogmska
(ryc. 12), ale pomiedzy mostkami lacznotkankowymi i pasmami widkien
glejowych widoczne byly mniej lub bardziej rozlegle pola makrofagow,
czesto obladowanych homosyderyng. Na pograniczu ze zdrowg tkankg
stwierdzalo sie liczne formy tuczne astrogleju. Pomimo oslony antybio-
tykowej, jaka koty otrzymywaly przez kilka dni po iabiegu, prawie w
kazdym przypadku z dlugim przezyciem widoczne byly drobne, niekie-
dy nawet dosy¢ dobrze otorbione ropnie.

Badanie izotopowe. Wyniki uzyskane w réznym okresie roz-
woju ogniska rozmiekania i przy réznych czasach krazenia NaJ-131 zo-
staly zestawione w tab. 6. Pomiary radioaktywnos$ci wykonane po 2 'go-
dzinach krgzenia NaJ-131 w roéznych okresach rozwoju martwicy wy-
kazaly, ze w przypadku 2-godzinnego ogniska rozmiekania tkanka og-
niska miala 5 razy wyzszag aktywnos¢ od tkanek kontrolnych, a w 24-
-godzinnym ognisku stezenie izotopu przewyzszalo aktywnos¢ kontroli
5—7 razy, w 72-godzinnym ognisku aktywnosé¢ tkanki nekrotycznej by-
ta 23 razy wieksza od aktywnosci kontroli. Aktywnosé 1l-miesiecznego
ogniska byla 6 razy wieksza od aktywnosci wycinkéw kontrolnych.:-
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Tabela 6. Rozmiekanie. Rozklad aktywnos$ci miedzy ogniskiem, pograniczem
i kontrolg w réznym okresie rozwoju martwicy i przy réznym czasie krgzenia
NaJ-131
Table 6. Malacia. Distribution of activity between focus, boundary and control at
different stages in the development of necrosis and at different times of
circulation of Na 1311

Stosunek do kon-
Czas krazenia | Stosunek surowicy (100%) troli (1)
Wiek ogniska .NaJ-lBl. Relation to serum (100%) Relation 'lco control
Age of focus Time of cir-
g culation of
Na®'] ogniska | pogranicza | kontroli | ogniska | pogranicza
focus boundary | control focus boundary
2 godziny 2 godziny 26,90 16,87 5,46 4,94 3,09
2 hours 2 hours
24 godziny 10 minut 5,73 1,95 1,61 3,79 1,29
24 hours 10 minutes
24 godziny 1 godzina 27,30 10,52 3,76 7,30 2,81
24 hours 1 hour
24 godziny 2 godziny 38,20 11,85 4,93 7,74 2,40
24 hours 2 hours
24 godziny 2 godziny 33,50 18,48 4,60 7,26 4,00
24 hours 2 hours
24 godziny 24 godziny 41,10 9,97 2,67 14,15 3,44
24 hours 24 hours
24 godziny 24 godiny 77,80 17,10 5,16 11,60 3,32
24 hours 24 hours
48 godzin 24 godziny 61,00 16,48 5,66 11,38 3,11
48 hours 24 hours
48 godzin 24 godziny 84,40 23,00 6,32 13,60 3,66
48 hours 24 hours
72 godziny 2 godziny 70,00 13,45 3,42 20,43 3,94
72 hours 2 hours
1 miesigce 2 godziny 30,33 8,56 4,65 6,256 1,82
1 month 2 hours
1 miesigc 24 godziny 217,60 9,15 7,31 3,74 1,24
1 month 24 hours
3 miesiace 24 godziny 16,78 8,55 3,85 4,34 2,28
3 months 24 hours ‘
I

Rozklad aktywnosci miedzy ogniskiem i pograniczem w stosunku do
aktywnosci surowicy po 2 i 24 godzinach kragzenia izotopu w przypad-
ku réznego wieku ogniska rozmiekania przedstawiono na wykresach
4 i 5. Jak wynika z tych wykresow, aktywnosé pogranicza ogniska zmie- .
nia si¢ stosunkowo niewiele, jezeli czas krgzenia trasera jest taki sam
(10 do- 18% w stosunku do aktywnosci surowicy), natomiast réznice
aktywnos$ci pomiedzy 2, 24 i 48 czy 72-godzinnym ogniskiem sg bardzo
wyrazne. Pomiary aktywnosci wykonane po 24 godzinach krgzenia izo-
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topu wykazaly wzrost aktywnosci w ogniskach s$wiezych. Aktywno$é
24-godzinnego ogniska przewyzszala 12—14 razy aktywnos$¢ tkanek kon-
trolnych (wykres 5), podczas gdy po 2 godzinach krgzenia NaJ-131 dla
ogniska tego samego wieku zamykala si¢ w granicach 5—7 razy (wykres
4). W przypadku l-miesiecznych rozmiekan aktywnosé tkanki ogniska w

Ognisko
£ EIRE
i Pogranicze

v o Boundary

aor Kontrola

20r ca Contral

a0} &

50
w0r

0

2r

101 I l
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Wykres 4. Rozklad aktywno$ci miedzy ogniskiem rozmieckania, jego pograniezem

i kontrola w réznym czasie po zamknieciu tetnicy $rodkowej modzgu. Czas krg-

zenia NaJ-131 2 godziny. Aktywno$é tkanki podana w stosunku -do aktywnosci

surowicy (100°%). Pozioma linia przerywana oznacza przedzial warto$ci dla grupy
'doSwiadczen.

Diagram 4. Distribution of activity between malacic focus, its boundary and

control at different times after clamping of the middle cerebral artery. Time

of circulation of Na®I 2 hours. Tissue activity is given in ‘relation to ferum

activity (100°). The interrupted horizontal line denotes values;in the experimen-
tal group.

stosunku do aktywnosci surowicy byla wyzsza po 2 godzinach krazenia
trasera, niz po 24 godzinach. Te r6znice mozna by wytlumaczyé¢ réznym
stopniem organizacji obu ognisk i wiekszg ilo$cig produktéw rozpadu
w 1 przypadku. Wraz z postepujgcag organizacjg ogniska zmniejszala sie
jego aktywno$é, zmniejszala sie takze aktywnosé tkanek bezposrednio
sgsiadujgeych z ogniskiem.

Zalezno$é pomiedzy aktywnosciy ogniska i czasem krazenia NaJ-131
jest najbardziej wyrazna w przypadkach $wiezego rozmigkania. Jak wi-
da¢ z wykresu 6, na ktéorym przedstawiono roznice aktywnosci 24-go-
dzinnego ogniska rozmiekania w zalezno$ci od czasu krgzenia znacznika,
aktywnos$¢ ognisk wzrastala bardzo wyraznie wraz z ‘czasem Kkrazenia
NaJ-131. Warto tu réwniez podkresli¢, ze juz po 10 minutach krazenia
izotopu aktywnos$¢ ogniska byla prawie 4 razy wieksza od aktywnosci
tkanek kontrolnych.

Pomiary zewnetrzne poétkul moézgowych (po wyjeciu z czaszki) wy-
kazaly tak w przypadku 1, jak i 3-miesiecznym hyperaktywnos¢ poéikuli
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Wykres 5. Rozklad aktywno$ci pomiedzy ogniskiem, pograniczem i kontrola w
zalezno$ci od wieku ogniska rozmiekania. Czas krazenia NaJ-131 24 godziny.

Diagram 5. Distribution of activity between the focus, boundary zone and con-
trol in relation to age of the malacic focus. Time of circulation of Na®¥I 24 hours.
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Wykres 6. 24-godzinne ognisko rozmiekania. Narastanie aktywnos$ci ogniska wraz
Z dluzszym czasem Kkrgzenia NaJ-131. Po 10 minutach krazenia izotopu tkanka
‘ogniska jest hyperaktywna w stosunku do tkanek kontrolnych. Wzrost aktyw-
-=pno$ci w ognisku jest znacznie wigkszy niz w polu obrzeku obocznego.
Diagram 6. 24 hours’ malacic focus. Increasing activity of the focus in proportion
to time of circulation of Na¥l, After 10 minutes the focal tissue is hyperactive
im relation te -control tissues. Increases in activity of the focus is much greater
2 than in the field of collateral edema.
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. 2. Krwotoki $rodmigzszowe
Obraz morfologiczy. Kontrola makroskopowa ognisk 24 i 48-

godzinnych wykazala umiarkowany obrzek po stronie ogniska. Na prze-
krojach czolowych ogniska o brzegach ostrych, wypelnione pltynng krwig
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byly umiejscowione w istocie bialej plata czolowego, rzadziej obejmo-
waly réowniez czesciowo okolice ciemieniowg (ryc. 13 i 14). Przecietna
wielkos$¢ ogniska 1,2—1,5 x 8,0—0,5 cm.

Po miesigcu ogniska mialy postaé waskiej szczeliny dlugosci 1—1,2
cm i szerokosci 2—3 mm o brunatnawo podbarwionych, gladkich $cia-
nach (ryc. 15).

Tabela 7. Krwotoki. Rozklad aktywnos$ci pomiedzy ogniskiem, pograniczem
i kontrolg w roznym okresie rozwoju ogniska krwotocznego i przy réznym czasie
krgzenia NaJ-131
Table 7. Hemorrhage. Distribution of activity between focus, boundary and control

at different stages in the development of the hemorrhagic focus and at different
times of circulation of Na 1311

Stosunek_do kon-
Czas krazenia | Stosunek do surowicy (100%) .tl'°11 (1)
Wiek ogniska = NaJ-f131. Relation to serum (100%) Relatlon(’{;) control
ime of cir-
Age of focus culation of |——
Na 3t 1 ogniska | pogranicza | kontroli | ogniska | pogranicza
focus boundary | control focus boundary
24 godziny 10 minut | 060 1,96 1,62 037 | 1,22
24 hours 10 minutes
24 godziny 2 godziny 23,90 11,28 4,58 5,20 2,46
24 hours 2 hours
24 godziny 24 godziny 10,80 5,26 4,13 2,60 1,28
24 hours 24 hours
24 godziny 24 godziny 71280 7,36 5,76 2,13 1,28
24 hours 24 hours
24 godziny 24 godziny 27,60 15,90 7,05 3,90 2,23
24 hours 24 hours
48 godzin 24 godziny 31,10 8,98 5,25 5,92 157
48 hours 24 hours
48 godzin 24 godziny 31,90 17,00 3,71 8,45 4,62
48 hours 24 hours
48 godzin 24 godziny 44,20 10,12 5,42 8,156 1,87
48 hours 24 hours
1 miesigc 2 godziny 6,50 4,87 4,86 1,33 1,04
1 month 2 hours
1 miesigc 24 godziny 9,69 9,03 8,78 1,10 1,03
1 month 24 hours

Badanie mikroskopowe W ognisku 24-godzinnym liczne
krwinkotoki w otoczeniu ogniska. Waskie pasemko tkanki w otoczeniu
ogniska mialo rozluzniong strukture i pokryte bylo niewielkg iloscig
luzno rozsianych leukocytow. Stwierdzano zbledniecie mieliny wokoél
ogniska, obrzek i fragmentacje oslonek, liczne kule mielinowe oraz
obrzek komorek glejowych. Po 48 godzinach — odczyn glejowo-mezo-
dermalny.
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Ognisko 1-miesieczne z wyksztalcong torebkag glejowo-lgcznotkanko-
wg otoczone bylo waskim pasemkiem nekrotycznej tkanki, pokrytej

gesto makrofagami (ryc. 16), z zageszczeniem tucznych astrocytéw na
obwodzie.

Badanie izotopowe. Wyniki uzyskane w przypadku krwoto-
kow zostaly zestawione w tab. 7. Pomiary aktywnosci swiezego ogniska
krwotocznego wykazaly: po 10 minutach krgzenia NaJ-131 aktywnosé
24-godzinnego krwotoku byla nizsza od aktywnosci kontroli (stosunek
ogniska do kontroli wynosit 0,37 : 1); po 2 godzinach krgzenia znacznika
24-godzinne ognisko mialo 5 razy wyzsza aktywnos$¢ od aktywnosci kon-
troli (wykres 7). Aktywnos¢ ogniska w stosunku do aktywnosci suro-
wicy zwiekszala sie wraz z czasem Kkrazenia znacznika, przy czym na-
rastala takze aktywnosé pogranicza.

Ognisko
Ognisko % 03 Focus
10¢ O3 rcus 1001 m Pogramicze
s Pogranicze qor Boundary
soF I Boundary 80t ) Kontrola
18] Kontrola 7t Control
70r Contral
60 60r
5o e
o 40
B 30t
2 20r
- 101
0 T ' e e goaz. goaz, miesiac
10min 2 %l;gl 249/%[ 24 hrs 48 hrs lmanfh
Wykres 7 Wykres 8

Wykres. 7. Krwotok 24-godzinny. Rozklad aktywno$ci miedzy ogniskiem, pogra-
niczem i kontrolg przy zmiennym czasie krgzenia NaJ-131.

Diagram 7. 24 hours’ hemorrhage. Distribution of activity between the focus,
boundary and control at different times of circulation of Nal3!I,

Wykres 8. Rozklad aktywno$ci miedzy ogniskiem, pograniczem i kontrola przy
zmiennym wieku morfologicznym ogniska krwotocznego i 24 godzinach krgzenia
NaJ-131.

Qiagram. 8. Distribution of activity between the focus, boundary and control at
different morphologic age of the hemorrhagic focus and 24 hours’ circulation of
Nais1g,

W przypadku ognisk l-miesiecznych aktywnos$é torebki ogniska w
stosunku do aktywnosci surowicy nie przekraczata 10, a réznice po-

miedzy pograniczem ogniska i kontrolg byly bardzo niewielkie (wy-
kres 8).
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Wykres 9. Stosunek aktywno$ci ogniska do aktywno$ci surowicy w krwotoku
i rozmigkaniu (stupek pionowo zakreskowany).

Diagram 9. Relation of focus activity to serum activity in hemorrhage and malacia
(cross-hatched vertical column).

OMOWIENIE I DYSKUSJA WYNIKOW

Grupa I
Seria a ish

Przechodzenie jonéw nieorganicznych do tkanki moézgowej w warun-
kach prawidlowego funkcjonowania bariery krew — mozg jest bardzo
ograniczone i ro6zne dla rozmaitych jonéw. Doswiadczenia Borella
i Orstroma (1945) z radioaktywnym fosforem przeprowadzone na kroli-
kach i szczurach wykazaly, ze tylko 0,02% ogolnej ilosci P-32 podanej
parenteralnie przechodzi do moézgu w czasie pierwszych 12 godzin. Po
wstrzyknieciu dozylnym Bakay (1956) stwierdzil najwieksze aktywnosci
w splocie, przysadce i szyszynce. Aktywnosci w moézgu byly stosunkowo
niewielkie i zawsze wyzsze w korze niz w istocie bialej. Stezenie radio-
aktywnego fosforu wzrastalo w moézgu bardzo powoli, a réwnowage
z surowicg krwi osiggalo miedzy 7—8 dniem po iniekcji. Woodbury
(1958) badajac przechodzenie S-35 do kory moézgu szczura stwierdzit,
ze przestrzen dla siarczanéw waha sie w granicach 3,9%. Barlow i wsp.
(1961) okreslili ja w moézgu kota na 2—4%. Przestrzen dla rodankow
wynosi wedlug wynikéw Streicher i wsp. (1964) okolo 12%, dla chlor-
kow 31,49, dla sodu 34,6° (Manery i Hastings 1939, Hahn i Hevesy
1940, Davson 1955). Davson i Spaziani (1959) obliczyli przestrzen dla
jodu-131 u krodlika po 2 godzinach krgzenia izotopu na 3—49%.

W zalozeniu naszego doswiadczenia nie bylo obliczanie przestrzeni, a
analiza radioaktywnosci tkanki nerwowej w réznym czasie po poda-
niu trasera. Przyjmujac jednak, ze w 100 g tkanki moézgowej znajduje
sie 1,2 ml krwi (Davson i Spaziani 1959), albo ze zajmuje ona 2% ob-
jetosci tkanki (Barlow i wsp. 1961), teoretycznie obliczona przez nas
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przestrzen dla kroélikéw po 2-godzinnym krgzeniu NAJ-131 jest zgodna
z wynikami uzyskanymi przez Davsona i Spaziani (1959). Narastanie
aktywnosci w mozgu w okresie pierwszych 2 godzin po podaniu izoto-
pu wskazuje na stopniowg penetracje J-131 z ukladu naczyniowego do
tkanki nerwowej, a takze do plynu moézgowo-rdzeniowego. Jak wskazu-
ja wyniki naszych pomiaréw oraz wyniki podane przez Davsona i Spa-
ziani (1959), zakres tego przenikania jest bardzo ograniczony (wykres 1).

Duze wahania aktywnosci u poszczegdélnych krolikow z tym samym
czasem przezycia nie pozwalajg na ustalenie Scistych danych liczbowych.
Wydaje sie jednak, ze na podstawie uzyskanych wynikow mozna
stwierdzi¢, ze aktywno$¢ w moézgu w stosunku do aktywnosci surowi-
cy nie utrzymuje sie przy 2 i 24 godzinach kragzenia izotopu w tym sa-
mym przedziale wartosci. W oparciu o metode bezposredniego pomiaru
tkanek nie mozemy dyskutowaé, czy J-131 po uzyskaniu maksymalnego
stezenia w mozgu utrzymuje sie w tkance na stalym poziomie przez pe-
wien okres czasu, czy tez pomimo spadku aktywnosci w surowicy nadal
przenika do przestrzeni pozanaczyniowej. Mozemy jednak z calg pew-
noscig stwierdzi¢, ze po 24 godzinach i dluzej, aktywnosé¢ mézgu w sto-
sunku do aktywnosci surowicy zwigksza sig, a $ladowe ilosci J-131 po-
zostaja w ukladzie nerwowym przez dluzszy okres czasu. Latwe wypltu-
kiwanie si¢ J-131 z tkanki moézgowej zostalo stwierdzone w warunkach
eksperymentalnych (prawie catkowity zanik radioaktywnosci po zastoso-
waniu wymiennej perfuzji — Cutler i wsp. 1964).

Zmiany przepuszczalnosci bariery krew — mozg dla okreslonych tra-
serow moga wystepowa¢ w postaci krotkotrwalych zaburzen, bez zad-
nych morfologicznie uchwytnych nastepstw i w postaci mechanicznego
przerwania bariery krew — moézg, w ktérym zaburzenia utrzymujg sie
przez dluzszy okres czasu i sg spowodowane nieodwracalnym uszko-
dzeniem $ciany naczyniowej. Towarzyszy im z reguly mniej lub bar-
dziej nasilony obrzek moézgu.

Dane z piSmiennictwa wskazuja, Ze jednorazowe lub frakcjonowane
wstrzykniecie do tetnicy szyjnej wspoélnej powietrza nie wywoluje u
zwierzat doswiadczalnych zadnych mikroskopowo uchwytnych uszko-
dzen (Broman 1949, Rozdilsky i Olszewski, Lee i Olszewski, Gabryel
1961). Gabryel, ktéory badat w mikroskopie fazowo-kontrastowym zmia-
ny obrzekowe w moézgach kotéow po wstrzyknieciu 2 ml powietrza do
tetnicy szyjnej wspélnej, w 5 do 7 dni po embolizacji nie znalazl zad-
nych istotnych zmian. Pomimo braku morfologicznych ekwiwalentéw
uszkodzenia bariery krew — moézg, przerwanie jej w przypadku zato-
réow powietrznych zostalo wykazane jeszcze przy uzyciu tradycyjnych
indykatoréw. Broman (1949) stosujgc blekit trypanu stwierdzil zabu-
rzenia przepuszczalnosci naczyniowej dla tego barwnika po 10—20 mi-
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nutach po embolizacji. Zaburzenia utrzymywaly sie¢ okolo 1 godziny
i byly wedlug Bromana nastepstwem przerwania kontaktu miedzy
$ciang naczynia i krwig. Pozniejsze badania ze znakowang albuming
(Rozdilsky i Olszewski, Lee i Olszewski) wykazaly przerwanie bariery
krew — mozg réwniez dla bialek, ktoérych przechodzenie poza uktad
naczyniowy jest zjawiskiem wystepujagcym zwykle w przypadkach z to-
warzyszacym obrzekiem moézgu. Lee i Olszewski przeprowadzili do-
Swiadczenia na krolikach i kotach stosujac metode autoradiografii z al-
buming znakowang jodem-131. Zabijajgc zwierzeta w czasie od 30 minut
do 24 godzin po wytworzeniu zatoréw powietrznych, po 30 minutach
stwierdzili tylko nieznaczng aktywnos¢ pozanaczyniowo. Osiggala ona
maksimum po 1 godzinie, opadala w ciggu nastepnych 4 do 6 godzin i po
24 godzinach znikala zupelnie. Autorom tym nie udalo sie wykryé
przerwania bariery krew — modzg dla bialek, jesli podawali albumine
w 2 godziny po wytworzeniu zatorow.

Z przegladu przedstawionego piSmiennictwa na podkreslenie zastu-
gujg dwa fakty: 1) Przerwanie bariery krew — moézg dla wielkocza-
steczkowych zwigzkéw (albumina) pomimo braku morfologicznych odpo-
wiednikow w mozgu. 2) Szybkie wyréwnywanie sie zaburzen przepusz-
czalnosci bariery krew — mozg, ktére jest wlasciwie momentem tluma-
czgcym brak zmian morfologicznych. Dodatkowo jeszcze brak zmian
morfologicznych tlumaczg wlasciwosei materialu zatorowego. Krotko-
trwale przerwanie krgzenia na poziomie prekapilaréow (te lokalizacje
anatomiczng stwierdzil zaré6wno Broman, jak i Olszewski) nie wywolu-
je bezposrednich nastepstw dla osrodkowego ukladu nerwowego na sku-
tek wyréwnania kragzenia przez bogatg sie¢ wlosniczek. Gdyby za$ ma-
terial zatorowy wywolal wieksze uszkodzenie S$cian naczyn, powinno
by to znalezé wyraz nie tylko w dluzszym utrzymywaniu sie zaburzen
przepuszczalnosci bariery krew — mozg, ale takze w wystgpieniu mi-
kromartwic i krwotoczkéw okolonaczyniowych, co.znane jest tak z pato-
logii doswiadczalnej, jak i ludzkiej w przypadku zatoréw tluszczowych
mozgu (Harter 1947, Cammermeyer i Svank 1959, Moser i Wurnig 1954,
Gabryel 1961, Zelman i Tytulska 1964). Wyniki naszych doswiadczen
pozwalaja stwierdzi¢, ze zatory powietrzne powoduja wzrost przepusz-
czalno$ci bariery krew — mozg rowniez dla NaJ-131. Wystepowal on w
obrebie calego moézgu z przewaga zmian po stronie embolizacji, osiggal
maksimum po 1/2 — 1 godzinie i utrzymywat sie do 2 gdzin; po 24 go-
dzinach nie stwierdzono juz zadnych zaburzen (wykres 2, 3). Obnizenie
aktywnosci po stronie embolizacji po 10 minutach prawdopodobnie wy-
tlumaczyé mozna roéznicg stopnia ukrwienia obu pétkul w tym okresie.

Zwiekszona przepuszczalnosé bariery krew — mozg dla NaJ-131 ma
w przypadku zatorow powietrznych charakter krotkotrwalego zaburze-
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nia, po ustgpieniu ktérego jod z powrotem wraca do ukladu naczynio-
wego i pozostaje w moézgu w takiej ilosci, w jakiej znajduje sie w wa-
runkach prawidlowego funkcjonowania bariery krew — mozg. Zjawis-
ko to jest zrozumiale wobec faktu stwierdzonego przez Lee i Olszew-
skiego, ktéorzy w warunkach tego samego doswiadczenia, nie stwierdzi-
li zalegania albuminy po przerwaniu dla niej bariery krew — mozg.
Szybkie znikanie trasera z moézgu sklonilo ich do zastanowienia sie, w
jakiej postaci i jakg drogg albumina wraca z powrotem do ukladu na-
czyniowego. Z badan w hodowli tkanek in vitro (Pomerat 1954, Klatzo
i Miquel 1960) oraz wynikéw prac doswiadczalnych (Klatzo i wsp. 1962,
1965) wiadomo, ze komorki glejowe na drodze pinocytozy mogg absor-
bowaé¢ wynaczynione biatko.

W naszym doswiadczeniu z zatorami powietrznymi wzrost prze-
puszczalnosci dla jonu nieorganicznego ukladal sie podobnie w czasie,
jak w przypadku zastosowania innych traseréow. Jest niewatpliwie row-
niez rzecza interesujacag w jaki sposob J-131 z tkanki moézgowej wraca
z powrotem do ukladu naczyniowego, w kierunku przeciwnym do stop-
nia stezenia. Czy odbywa sie to tylko za posrednictwem astrogleju,
ktéremu przypisuje sie role czynnika odpowiedzialnego za selektywny
transport wody i elektrolitéw z krwi do tkanki nerwowej (Gerschenfeld
i wsp. 1959), czy tez przy udziale rowniez innych elementéw — trudno
w tej chwili odpowiedzie¢. Zdolno$¢ do wyréwnywania zaburzen tak
przez Sciane naczyniowa, jak i glej, zalezna od stopnia ich uszkodzenia,
decyduje o tym, czy okresowo zwiekszona przepuszczalno$é bariery krew
— mozg spowoduje trwale zmiany morfologiczne.

Grupa Il

Rozmiekania i krwotoki

Jak wykazano w przedstawionych uprzednio wynikach, przepuszczal-
nos$¢ bariery krew — moézg zwieksza sie bardzo wyraznie, tak w $Swie-
zym rozmigkaniu, jak i krwotoku, przy czym w rozmigkaniu znacznie
wiecej (wykres 9). Roéznice w szybkosci przechodzenia trasera do obu
rodzajow ognisk ujawniajg sie przede wszystkim przy krotkim czasie
krgzenia NaJ-131. Po 10 minutach krgzenia izotopu ognisko rozmieka-
nia jest hyperaktywne w stosunku do tkanek kontrolnych, podczas gdy
krwotok jest w tym samym czasie hypoaktywny i daje obraz tzw.
»dziury”. Réznice te mozna réwniez zauwazy¢ przy poréwnaniu nara-
stania aktywnos$ci przy diluzszym czasie krazenia izotopu (wykres 6, 7).
Sa one znacznie wieksze w rozmiekaniu niz w krwotoku, co wskazuje na
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rézne powinowactwo nekrotycznej tkanki i wynaczyniowej krwi do
J-131. Przecietnie nizsze aktywnosci pogranicza ogniska krwotocznego
sugerujg mniejsze przerwanie bariery krew — mozg dla NaJ-131 w
krwotoku niz w rozmiekaniu. W rozmiekaniu aktywno$é pogranicza og-
niska jest przy starannej preparatyce wykladnikiem stopnia obrzeku
tkanki otaczajgcej ognisko. Jak wykazala kontrola mikroskopowa, a tak-
ze pomiary wycinkéw 2z miejsc odleglych od ogniska w rozmiekaniu
praktycznie cala potkula jest objeta obrzekiem, zmniejszajacym sie
stopniowo w miare zwiekszania sie odleglosci od ogniska. Radioaktyw-
nos¢ pogranicza wskazuje wiec na stopien zwiekszonej przepuszczal-
nosci bariery krew — mozg dla NaJ-131 w polu objetym obrzekiem.
W przypadku krwotokéw obrzek jest znacznie mniejszy, natomiast na
wynik pomiaru aktywnos$ci otoczenia ogniska wplywa dodatkowo sto-
pien martwicy tkanki graniczacej z krwotokiem. Zmienna od przy-
padku do przypadku komponenta nekrotyczna rzutuje w znacznym sto-
pniu na wyniki radioaktywnosci pogranicza, tlumaczac w pewnym stop-
niu duze rozbieznosci wynikéow dla krwotokéw w tym samym wieku
morfologicznym i przy tym samym czasie krazenia znacznika.

Porownanie aktywnosci ogniska rozmiekania i krwotoku w okresie
zaawansowanej organizacji wykazalo wyrazny spadek aktywnosci og-
nisk w miare ich gojenia. Spadek ten jest szybszy w krwotoku niz w
rozmiekaniu, co wskazuje na szybszg naprawe bariery krew — moézg
dla J-131 w ognisku krwotocznym. Zacierajace sie weczes$niej roéznice
miedzy pograniczem i kontrolg ogniska krwotocznego swiadczg row-
niez posrednio o mniejszym przerwaniu i szybszej naprawie bariery
krew — moézg w tym przypadku.

Tzw. mechaniczne przerwanie bariery krew — mozg, jakie ma miej-
sce w przypadku krwotoku, czy rozmiekania moézgu przedstawia w as-
pekcie zmienionej przepuszczalnosci naczyniowej, badanej przy uzyciu
roznych traser6w, dwa odrebne zagadnienia. Jedno stanowi stosunek
znacznika do samego ogniska, drugie — jego zachowanie si¢ w polu to-
warzyszgcego, naczyniopochodnego obrzeku. Obrzek naczyniopochodny
jest zar6wno morfologicznie, jak i biochemicznie rézny od obrzeku
pierwotnie komoérkowego, ktéory w warunkach doswiadczalnych wy-
stepuje przy zatruciu cyng (Kalsbeck i Cumings 1963, Aleu, Katzman i
Terry 1963, Katzman i wsp. 1963, Torack i wsp. 1960, Bakay 1965) i kt6-
ry jest odpowiednikiem znanego w patologii ludzkiej tzw. toksycznego
obrzeku.

W doswiadczalnych uszkodzeniach moézgu (termicznych — przez za-
mrazanie, czy elektrokoagulacje) badania ze znakowanymi biatkami wy-
kazaly gromadzenie sie tych traseréw w polu uszkodzenia, a dopiero po-
tem ich stopniowe przechodzenie do pola objetego obrzekiem. Jak wyka-
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zaly badania Klatzo i wsp. (1958, 1965), Wisniewskiego (1965), Bakaya
(1965), pole przerwanej bariery nie pokrywa sie z polem obrzeku. Wspo-
mniani autorzy stwierdzili, metodg autoradiograficzng i w mikroskopie
fluorescencyjnym, ze naczynia w polu objetym obrzekiem nie wykazuja
zmienionej przepuszczalnosci. Z miejsca uszkodzenia bariery krew —
mozg plyn przemieszcza sie stopniowo do coraz odleglejszych okolic moéz-
gu. Bakay i Haque (1964) podajgc 24 godziny po wytworzeniu ogniska
uszkodzenia blekit trypanu, po 1 godzinie nie stwierdzili zabarwienia
istoty bialej, po 6 godzinach zaobserwowali je tylko w bezposrednim
sgsiedztwie ogniska, po 24 godzinach cala istota biala byla zabarwiona.
Wraz z plynem obrzekowym przechodzg roéwniez jony nieorganicz-
ne, sklad pltynu obrzekowego nie jest jednak identyczny z ultraprzesa-
czem surowicy. Ilos¢é sodu wzrasta proporcjonalnie do zawartosci wody,
natomiast poziom potasu obniza sie w miare zwiekszania sie odleglosci
od ogniska. Wzrost poziomu fosforu jest proporcjonalny, ale nastepuja
przesuniecia w stosunku organicznego i nieorganicznego fosforu (Bakay
i Haque 1964, Bakay 1965, Pappius i Gulati 1963, Pappius 1965). Jesli
zmiany stezenia wody, sodu i chlorkéw odbywajg sie, jak stwierdzil
Clasen (1960), w pewnym sensie niezaleznie, réwniez zwigzek czy jon
nieorganiczny, uzyty jako traser, moze w réznym czasie i réznej ilosci
przechodzi¢ do pola obrzeku.

W ognisku uszkodzenia o kumulacji znacznika decyduje stopien uszko-
dzenia bariery krew — mozg i powinowactwo metaboliczne znacznika
do tkanek patologicznych ogniska (z tworzeniem lub nietworzeniem
kompleksowych polgczen). W polu objetym obrzekiem sklad przemiesz-
czonego plynu zalezy réwniez — przynajmniej czeSciowo — od aktyw-
nego procesu.

Przykladem jak bardzo rodzaj uzytego znacznika i jego zachowanie
sie w stosunku do patologicznego ogniska decyduje o uzyskanym obra-
zie s3 wyniki Ojemanna i wsp. (1964), ktérzy w diagnostyce naczynio-
pochodnych uszkodzen mézgu zastosowali As-74 i Cu-64. Wykrywalnosé
ognisk byla znacznie wieksza przy uzyciu arsenu niz miedzi. Doswiad-
czenia Wisniewskiego i wsp. (1965) wykazaly spadek ilosci miedzi w
tkance objetej martwicg. W miare przyrostu wody spadata takze za-
warto$¢ miedzi w tkance objetej obrzekiem. Obserwacje te mogg tluma-
czy¢é w pewnym stopniu rozbiezno$¢ wynikéw uzyskanych przez Oje-
manna i wsp. przy uzyciu arsenu i miedzi.

Nasze doswiadczenia z zastosowaniem NaJ-131 wskazuja na roézne
zachowanie sie tego znacznika w stosunku do ogniska rozmiekania
i krwotoku. Ujawnia sie to przede wszystkim w réznej szybkosci prze-
chodzenia NaJ-131 do obu rodzajow ognisk, najwyrazniej przy krotkim
czasie krgzenia izotopu, kiedy po 10 minutach otrzymano w krwotoku
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obraz tzw. ,dziury” (Magalotti i Hummon 1960), podczas gdy ognisko
rozmiekania bylo w tym samym czasie 4 razy bardziej aktywne niz
tkanki kontrolne. Szybkie przechodzenie J-131 do ogniska rozmiekania
spowodowane jest prawdopodobnie jego powinowactwem do nekrotycz-
nych tkanek. Jest rzeczg znang, ze J-131 nie znakuje bezposrednio bia-
tek surowicy in vivo (Beierwaltes i wsp. 1961). W ognisku martwicy
albuminy, wzglednie inne bialka zostaja rozbite na mniejsze czesteczki,
ktore by¢ moze tworza kompleksowe polgczenia z jodem-131. Dotych-
czasowe wyniki izotopowej encefalometrii, poparte niejednokrotnie bez-
posrednimi pomiarami (przypadki autopsyjne lub po interwencji neuro-
chirurgicznej) wskazujg na odmienne zachowanie sie krwotoku i roz-
miekania, réwniez w stosunku do innych traserow.

Bakay (1956) stosujac radioaktywny fosfor P-32 w przypadku krwoto-
kow ludzkich, zakonczonych zej$ciem s$miertelnym i podajac izotop
wkroétce po incydencie udarowym, stwierdzil w przypadku z 10-dniowym
przezyciem aktywnosé krwiaka nizszg o 50—75%, a w przypadku 4-ty-
godniowego ogniska — o 80% nizszg od aktywnosci kontrolnych wy-
cinkow drugiej pétkuli. W przypadku rozmiekania ognisko wykazywato
hyperaktywnos¢. Podobne obnizenie aktywnosci krwiaka w przypad-
ku zastosowania albuminy J-131 stwierdzit 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 hypoaktywnosé
w stosunku do tkanki otaczajacej po 2 i 24 godzinach kragzenia izotopu.

W naszym doswiadczeniu z NaJ-131 uzyskano hypoaktywnos$é ognis-
ka krwotocznego tylko we wczesnym okresie i przy krotkim czasie krg-
zenia izotopu (10 minut). Po 2 godzinach i dluzszym czasie krgzenia
NaJ-131, ogniska byly zawsze hyperaktywne.

Wydaje sie, ze warto tu zwrdcié uwage, ze zaréwno wielkosé¢ jak i
ksztalt ogniska nie pozostaja bez wplywu na przechodzenie J-131 do
krwotoku w naszych warunkach doswiadczalnych. Duza w stosunku do
ilosci wynaczynionej krwi powierzchnia tkanki graniczacej z ogniskiem
wplywa na szybkos¢ i stopien dyfuzji izotopu do ogniska.

W zaleznos$ci od czasu krgzenia NaJ-131 stosunek aktywnosci ogniska
i pogranicza zachowuje sie odmiennie w fazie ostrej i w okresie prze-
wleklym w obu typach ognisk. W 1-miesiecznym krwotoku pogranicze
ogniska w stosunku do aktywnosci surowicy prawie nie rézni sie od
wartosci dla kontroli tak przy 2 jak i 24 godzinach krazenia znacznika.
Wzrost aktywnosci ogranicza sie wlasciwie tylko do torebki ogniska. Na-
tomiast w 1 i 3-miesiecznym rozmiekaniu zaré6wno samo ognisko, jak
i jego pogranicze wykazujg jeszcze wyrazng hyperaktywnosé, swiad-
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czgcg o utrzymujagcych sie tu znacznie dluzej zaburzeniach przepuszczal-
nosci bariery krew — mozg dla J-131. '

W miare wiec uplywu czasu po ostrym incydencie bariera krew —
moézg dla NaJ-131 ulega czeSciowemu naprawieniu, przy czym napra-
wa jest tu znacznie szybsza w ognisku krwotocznym niz w rozmieka-
niu. W fazie ostrej rozmiekania wzrost aktywnosci ogniska przy diuz-
szym czasie krgzenia NaJ-131 jest znacznie wiekszy niz jego pograni-
cza. Wydaje sie to o tyle wazne w aspekcie praktycznym, Ze ogniska,
ktorych ze wzgledu na mniejsze rozmiary, czy glebszg lokalizacje nie
udalo sie wykryé po 2 godzinach, mogg po 24 godzinach ujawnié sie
w obrazie gammaencefalograficznym. W $wiezym krwotoku zaréwno
aktywnos¢ samego ogniska, jak i narastanie tej aktywnosci wraz z cza-
sem krazenia trasera sg znacznie mniejsze. Wydaje sie, ze w tym przy-
padku wzrost aktywnosci pogranicza przy dluzszym czasie krgzenia
izotopu moze utrudniaé wykrycie lokalizacji ogniska, ktérego aktywnosé
bedzie sie bardziej zblizala do aktywnosci obrzeklej tkanki.

Z porownania wynikow otrzymanych metoda izotopowg i obrazu
mikroskopowego mozna sgdzi¢, ze maksymalng aktywnos¢ ogniska roz-
miekania otrzymuje sie w okresie rozplywania sie tkanki. W okresie,
w ktéorym zaczyna dominowa¢ rozbiérka makrofagowa i narastajg wy-
tworcze odczyny lgcznotkankowe, aktywnos$é ogniska zgodnie z otrzy-
manymi wynikami zmniejsza sie.

Oczywiscie nie mozna wynikéw otrzymanych metodg bezposrednich
pemiaréow tkanki zwierzecej przenosi¢ w spos6b mechaniczny na warun-
ki wystepujace w patologii ludzkiej. Wykorzystanie jakiegokolwiek izo-
topu do badan diagnostycznych powinno byé jednak poprzedzone jego
zastosowaniem w warunkach doswiadczalnych, ktére pozwolg w sposéb
bezposredni przeanalizowaé zachowanie sie znacznika w réznych ty-
pach ognisk i dowolnie okreslonych warunkach.

Przy zachowaniu powyzszych zastrzezen metoda izotopowa moze
pozwoli¢ na roéznicowanie ogniskowych naczyniopochodnych uszkodzen
tkanki mézgowej.

WNIOSKI

1. Aktywnos$¢ tkanki mozgowej zdrowego krolika w stosunku do
aktywnosci surowicy w okresie 2—24 godziny po podaniu znacznika
NaJ-131 waha sie w granicach 3,5—7%. W tym przedziale czasu, przy
znacznym spadku aktywnosci bezwzglednej, stosunek aktywnosci tkan-
ki moézgowej do aktywnosci surowicy nieznacznie wzrasta.

2. Wywolanie zatorow u kroélika przez wstrzykniecie do tetnicy
szyjnej wspolnej 1 cm? powietrza powoduje juz po 10 minutach wy-
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razny wzrost przepuszczalnosci bariery krew — moézg dla NaJ-131.
Osigga on maksimum wartosci po 30 minutach. Po 2 godzinach nie
stwierdzono Zzadnych réznic w koncentracji znacznika w poréwnaniu
do wartosci otrzymanych dla normy.

3. W przypadku doswiadczalnego krwotoku i rozmiekania wywota-
nego u kota J-131 zachowuje sie odmiennie w stosunku do obu typow
uszkodzen. Tkanka nekrotyczna wykazuje wieksze powinowactwo do
tego znacznika niz wynaczyniona krew.

4. W przypadku krwotoku uzyskano po 10 minutach krgzenia
NaJ-131 hypoaktywnosé ogniska (tzw. ,dziure”), w tym samym okresie
ognisko rozmiekania wykazywalo wyrazny wzrost aktywnosci w sto-
sunku do tkanek kontrolnych.

5. We wczesnym okresie uszkodzenia J-131 po 2 godzinach kraze-
nia znajduje sie zaré6wno w obrebie ogniska, jak i w polu obrzeku.

Po 24 godzinach wzrost aktywnosci w ognisku rozmiegkania jest nie-
proporcjonalnie wiekszy niz w polu obrzeku obocznego. Roznice te w
krwotoku sg znacznie mniejsze.

6. Niezaleznie od czasu krazenia znacznika we wczesnym okresie
uszkodzenia aktywnos$é ogniska rozmiekania byla zawsze wyzsza, a roz-
nica miedzy pograniczem i ogniskiem wieksza niz w krwotoku.

7. W ostrej fazie rozmiekania wzrost aktywnosci ogniska przy diuz-
szym czasie krgzenia NaJ-131 jest znacznie wigkszy niz jego pogranicza.

W aspekcie praktycznym w odniesieniu do izotopowej encefalometrii:
ogniska, ktérych ze wzgledu na mniejsze rozmiary, czy glebszg loka-
lizacje nie udalo sie wykryé¢ po 2 godzinach, mogg sie ujawnié¢ po 24
godzinach.

'8. Uszkodzenie bariery krew — moézg dla NaJ-131 jest znacznie
wieksze w rozmiekaniu niz w krwotoku. W miare organizacji obu typow
ognisk przepuszczalnos¢ bariery krew — mozg dla NaJ-131 zmniejsza
sie, przy czym zaburzenia te cofajg sie szybciej w krwotoku niz w roz-
miekaniu.

9. Na podstawie poréwnania wynikéw otrzymanych metodg izoto-
powa i obrazu morfologicznego mozna sgdzi¢, ze maksymalng aktywnosé
ogniska rozmigkania otrzymuje si¢ w okresie rozplywania sie tkanki.
W okresie rozbiérki makrofagowej i narastajgcych odczynow wytwor-
czych, aktywnos¢ ogniska — zgodnie z otrzymanymi wynikami —
zmniejsza sie.

10. Metoda izotopowa moze pozwoli¢é na réznicowanie naczyniopo-
chodnych uszkodzen moézgu przy uwzglednieniu czasu dzielgcego bada-
nie od ostrego incydentu i dokladnej znajomosci zachowania sie uzytego
znacznika w stosunku do réznych typéw uszkodzenia.
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J. B. 3enbmaH

BAPBEP KPOBB-MO3T' IJIS NaJ-131 B HOPMAJBHBIX YCIOBUAX
I B COCYIVICTOM ITATOJIOTMM MO3ITA

CogepxaHue

JiccnemoBajrach AMHaAMMKA MPOoHMIIaeMocTy 6Oapnepa KpoBb-MO3T aaa NaJ-131:
1) B HOpMAJNBHBIX YCJIOBUAX, 2) B CJydae OCTPBIX DPACCTPOMCTB KPOBOOGpallleHUs
BBI3BAHHBIX BO3AYLIHBIMM SMOOIMAMM ¥ 3) NPM MaJALMM ¥ MHTPaNapPeHXMMATO3HOM
KPOBOM3JIMAHMY B CTQAMM HEKPO3a M TIPOABMHYTOI OPTaHM3AIMM OYaros.

OneITbl NPOBOAMINMCH HA KPOJMKAX M KOIIKAaxX. B rpymme smOoanit KpoJamkam
B COHHYIO aprepuio BBoausm 1M Bo3ayxa. MajxAimio nojaydanyu ITyTeM IIepeKpbITUSA
KJAIICOM CPEeJHejI MO3roBOji apTepuy, KPOBOM3JMSAHME — IIyTeM BBeJeHus B Oeioe
BeI[eCcTBO JIOBHOM JOMM 2 MJI TerapMHM3UMPOBAHHOM COOCTBEHHOI KpoBM KOMIKK. ITpn-
MEHSJICA MEeTOJ[ HEIOCPEeJACTBeHHOT0 WM3MepeHMA TKaHeil. Pe3yabTaTbl W30TONHBIX
VICCJIeIOBAHMII COIIOCTABIAJIICE ¢ MOPMOJIOIMMIECKON KapTUHOI.

Ha ocHOBaHMM TIPOBEAEHHBIX MCCJIENOBAaHMII OMPEAENAITCA CJeAyIole BbIBOABI:

1. AKTMBHOCTBL MO3TOBOJ TKaHM KpPOJMKA IO OTHOLIEHMIO K AaKTMBHOCTM CBIBO-
pPoTKM B mepmojge 2—24 uacos mocie BBegenmsa NaJ-131 KouebGaerca B mpejenax
3,5—7%. B 9ToM IpoMeXyTKe BpeMeHM, TP 3HAUYNTEJIbHOM NajeHyy abCcosoTHOM
AKTMBHOCTM, OTHOILIIEHME MO3TOBOM TKaHM K AKTMBHOCTM CBIBOPOTKM HE3HAYMTCJILHO
yBenm4uuBaeTcHd.

2. ITocye BBegeHMA B COHHYIO apTepmio Kposmka 1w Bo3ayxa 10 MMHYT crycTs
Habmogaerca 3HAYMUTENLHBIA POCT ITPOHMIIaeMOCTM Oapbepa KpPOBb-MO3r aya NaJ-131.
Ona jocTUraeT MakCUMMaJbLHOM TO4YRKM 4depe3 30 muuyT. B 2 waca mocie sMbGosmzanmum
He ODHAPYRMIM Pa3HMI] B KOHIEHTPALMM MEYEeHHOTO MIperapara B CPaBHEHUMM C KOH-
TPOJILHOJI T'PYIITION.

3. IIpu SKCIepMMEHTAJbHOM KPOBOMBJIMSAHMUM M MaJALNMUM BbI3BAHHOM y KOILUKM
nosezieHre J-131 HeoaMHAKOBO JJIA 000MX BUJOB IIOBPEXKAEHMIA

Hekpo3Hada TKaHb OMINYAETCA ITOBBINIEHHBIM CPEACTBOM K M30TOIly, YeM 9SKCTpa-
Bas3MpOBaHHAA KPOBb.

4. B cayyae KpoBom3imsaHMA B 10 MmHyT mocie sBemeHus NaJ-131 Gbuta moiy-
YeHa TMIIOAKTMBHOCTHL O4Yara, B TO-JK€ BPeMs MaJALMOHHBLIA Oodar oKa3ajcA OTYeTJ-
BO TMIIEPAKTMBHBIM B CPAaBHEHMM € KOHTPOJBHBIMM TKAHAMN.

5. B pamHeMm miepuone moBpexkJjeHus, J-131 mocie ABYyX4acoBOM LIMPKYJIALMM Ha-
XOAMTCA TaK B Tpefelax ovara, KaKk ¥ B perMoHalbHoOM oreke. Ilocie 24-uacoBoii
LMPKYJALMM M30TOIIA POCT AKTMBHOCTM B MAJALMOHHOM OdYare HEIIPOIIOPLIVOHAJIBHO
BBIIIe POCTA AKTMBHOCTM B IpefieflaX OKPYZKAIOILero oTeka. DTy pa3HMIbl TPy Kpo-
BOMBJIMAHMY OKa3bIBAIOTCA MEHEee BbIPAXKEeHHBIMM.

6 B PaHHEeM IIeproje MOBPEXACHMUA, He3aBMCUMO OT CpoKa IMpKyaamym NaJ-131
aKTMBHOCTH OvYara MaJALMyM BCAKMIA pa3 OKa3blBAJlaCh MEHIe, YeM IIpM Kpo-
BOU3JIVIAHWUNA.

7. IloBpexaeHne Gapbepa KPOBb-MO3T aiA NaJ-131 BbIpazkKeHo 3HAYNATEIBLHO CUJIb-
Hee IIpM MalAIMM, YeM IIpM KpoBom3aumsaHuyu. IIo Mepe opraHm3amym OOOMX BUIOB
04YaroB IPOHMIlaeMOCTb Dapbepa KpOBb-MO3Tr s NaJ-131 ymeHiiaercs, mpuyeM Ha-
PyLIeHUs HOPMalIM3MpPyIOTcA ObICTpee IPY KPOBOMBJIMAHMY, YeM TPV MaJIALpAi.

http://rcin.org.pl



Bariera krew — moézg dla NaJ-131 491

8. Ha OCHOBaHMM COITIOCTaBJIEHMA PE3YJbLTATOB, ITOJYYEHHBIX NIPY M30TOIMHOM Me-
Toze ¢ MOPMQOJIOTMHYECKMMY MAaHHBIMM MOXKHO NpeANoJararb, YT0 MaKCuMaJbHas
aKTMBHOCTbL OdYara MaldluM IIOJIydaeTcs B CTAaAMM pacIuiaBJeHMs TKaHM, B cragum
MMKpPO(aroBoro pacmajza M HapacTAIMX IIPOTPECCUBHBIX .pPeakIMii aKTHMBHOCTb
oyara, COINIACHO IIOJIy4YEHHBIM pe3yJbTaTaM, yMeHIIaeTcd, ;

9. JI30TONHBIA METOJ MOXKeT ObITh IOJEe3HBIM mpyu AnddepeHIpoBaHNM BO30T€H~-
HBIX TIOBPEIKJEHMII MO3ra ¢ y4eTOM IIPOMEIKYTKA BPEeMeHM pa3AelsIdiollero mcciaeaoBa-
HIE OT OCTPOTrC MHIPMASHTA M TIUIATEJHBHOIO0 M3yYeHMA IIOBEeIAeHUA YIIOTPEeGJIEHHOTO
M30TOMa IIPY Pa3HBIX BUAAX ITOBPEIKAEHMIL.

I. B. Zelman

THE BLOOD-BRAIN BARRIER FOR NA 13 UNDER NORMAL CONDITIONIS
AND IN VASCULAR PATHOLOGY OF THE BRAIN

Summary

Dynamics of the permeability of the blood-brain barrier for Na!3'I has been
studied: 1) under normal conditions, 2) in acute disorders of circulation caused by
air embolism, and 3) in malacia and interstitial hemorrhage in the stages of nec-
rosis and advanced organization of the foci.

The experiments were carried out with rabbits and cats. Air embolism was
induced by injecting 1 ml of air into the common carotid artery in rabbits. Ma-
lacie was induced by clamping the middle cerebral artery, and hemorrhage by
injecting 2 ml of the cat’s own heparinized blood into the white substance of the
frontal lobe. The method of direct measurement of the tissues was used. Results
of isotope studies were correlated with the morphologic pattern.

Conclusions:

1. Activity of brain tissue in the rabbit in relation to serum activity 2—24
hours after injection of Na3!'l varies between 3.5 and 7°%. During this period,
absolute activity drops markedly, but the ratio of brain: serum activity shows
a slight increase.

2. Ten minutes after injection of 1 ml of air into the common carotid artery
in the rabbit, permeability of the blood-brain barrier for Na®!I increases very
markedly, reaching a maximum after 30 minutes. Two hours after induction of
embolism no differences in the concentration of the tracer compared with the
control group were observed. .

3. In experimental hemorrhage and malacia in cats, 18I behaves differently
in each type of damage. Necrotic tissues exhibit higher affinity to the tracer than
extravasated blood.

4. In cases of hemorrhage, after 10 minutes’ circulation of Na3I hypoactivity
of the focus was observed, while malacic foci were distinctly hyperactive in re-
lation to control tissues at the same time.

5. In early stages of damage, 31 was present in both the focus and edema
after 2 hours’ circulation. After 24 hours, increase in the activity of the malacic
foci was disproportionately higher than in the area of collateral edema. In hemorr-
hage, this difference was much smaller.

6. In early stages of damage, regardless of the time of circulation of Nal3I,
activity in malacic foci was always higher, and the difference between the
boundary zone and focus was larger than in hemorrhage.
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7. Impairment of the blood-brain barrier for Na®!I is much more pronounced
in malacia than in hemorrhage. With organization of both types of foci, permea-
bility of the blood-brain barrier for the tracer diminishes; disorders in hemorr-
hage disappear more quickly than in malacia.

8. Comparison of the isotope results with morphologic observations indicates
that the activity of malacic foci is highest during the state of colliquation of
tissues. In the macrophage stage and during organization, activity of the focus was
observed to diminish.

9. The isotope method allows differentiation of vasculogenic lesions of the
brain if time elapsing between the incident and examination is taken into acco-
unt, and if the behavior of the tracer in various types of damage is known exactly.
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Ognisko rozmiekania 1 godzine po zamknieciu tetnicy. Widoczne zbled-
niecie kory. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 6 X.

Fig. 1. Malacic focus 1 hour after clamping of the artery. Pale cortex. Paraffin.
Cresyl violet. Magn. X 6.

Ryc. 2. Rozmiekanie, ognisko 10-godzinne. Rozlegle i bardziej nasilone zblednie-
cie kory. Zaznaczona wyrazna asymetria potkul. Parafina. Fiolet krezylu. Pow.
4 X

Fig. 2. Malacic focus, 10 hours. Extensive and more intensive cortical pallor.
Distinct asymetry of the hemispheres. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 4.

Ryc. 3. Rozmiekanie, to samo ognisko w barwieniu metodg Heidenhaina. Pow.
4 X.

Fig. 3. Malacia. The same focus stained by the method of Heidenhain. Magn.
X 4.

Ryc. 4. Rozmiekanie, ,,wiek” ogniska 24-godziny. Zacierajgca sie granica miedzy
korg i istotg bialg, coraz wieksza asymetria potkul. Tkanka ogniska zaczyna sie
rozptywacé. Parafina. Heidenhain. Pow. 4 X.

Fig. 4. Malacia, 24 hours focus.'Blurred boundary between the cortex and white
substance; increasing asymmetry of the hemispheres. Paraffin. Heidenhain.
Magn. X 4.

Ryc. 5. Wiek morfologiczny ogniska rozmiekania 48 godzin. Postepujaca destruk-
cja ktanki i nasilanie sie zmian obrzekowych. Parafina, Heidenhain. Pow. 4 X.

Fig. 5. Focus morphologically 48 hours old. Progressive tissue destruction and
intensity of edema. Paraffin. Heidenhain. Magn. X4.

Ryc. 6. To samo ognisko. Obrzek w istocie bialej widoczny takze poza polem ob-
jetym martwicg. Parafina. Barwienie metodg Kluvera. Pow. 4 X

Fig. 6. The same focus. Edema in the white substance, also beyond the necrotic
area. Paraffin. Stained by the method of Kluver. Magn. X 4.

Ryc. 7. Rozmiekanie 72 godziny. Zatarta calkowicie struktura tkanki. Pole mar-
twicy pokrywa detryt z rozpadlych komorek wielojgdrzastych. Parafina. Barwie-
nie metoda Kluvera. Pow. 4 X.

Fig. 7. Malacia. 72 hours’. Entirely obliterated tissue structure. Necrotic area co-
vered by detrictus of disintegrated polynuclear cells. Paraffin. Stained by the
method of Kluver. Magn. X 4.

Ryc. 8. To samo ognisko. Wytworczy odczyn w oponach w bezpos$rednim sgsiedz-
twie ogniska. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 300

Fig. 8. The same focus. Proliferative reaction in the meninges neighboring with
the focus. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.

Ryc. 9. Ognisko rozmigkania po 1 miesiecu od zamkniecia tetnicy. W tym okre-
sie organizacja jest tylko powierzchowna. Widoczny ubytek tkanki i wyrazna gra-
nica uszkodzenia. Parafina. Heidenhain. Pow. 6 X.

Fig. 9. Malacic focus one month after the artery was clamped. Tissue defect and
distinct boundary of the lesion are visible. Organization at this time is only
superficial. Paraffin Heidenhain. Magn. X 6.

Ryc. 10. To samo ognisko. W centrum ogniska dominuje rozbiéorka makrofagowa.
Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 300 X.

Fig. 10. The same focus. In the center of the focus, macrophage activity. Para-
ffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.
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Ryc. 11. Rozmiekanie, wiek ogniska 3 miesigce. Zanik tkanki nerwowej. Olbrzy-
mie wodoglowie wewnetrzne. Waskie pasemko na zewnetrznej powierzchni poéi-
kuli (zaznaczone strzalkg) sklada sie ze zbitych wildkien klejorodnych. Parafina.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 4 X.

Fig. 11. Malacia, 3 months-old focus. Atrophy of nervous tissue. Giant internal
hydrocephalus. The nerrow band on the external surface of the hemisphere
(arrow) consists of compact collagen fibers. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 4,

Ryc. 12. Rozmiekanie, réwniez 3-miesieczne ognisko. Organizacja glejowomezo-
dermalna w centrum ogniska. Widoczne luZzno rozsypane makrofagi. Parafina.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 300 X.

Fig. 12, Malacia, 3 month old wocus. Glio-mesodermal organization in the center
of the focus. Loosely scattered macrophages. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 300.

Ryc. 13. Krwotok 24-godzinny. Ognisko jest wciSniete w istote bialg zakretu moz-
gowego. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 6 X.

Fig. 13. Hemorrhage, after 24 hours. The focus is pressed into the white substance
of the cerebral, gyrus. Paraffin. Hematoxylin-oesin. Magn. X 6.

Ryc. 14. Krwotok, ognisko 48-godzinne. Jama pog wypadnietym krwiaku. Na ob-
wodzie widoczne pasemko uszkodzonej tkanki. Parafina. Heidenhain. Pow. 6 X.

Fig. 14. Hemorrhage, 48 hours focus. Post-hematoma cavity. A band of damaged
tissue in the periphery. Paraffin. Heidenhain. Magn. X 6.

Ryc. 15. Krwotok, 1 miesige. Szczelinowata jama poudarowa w biegunie czolo-
wym. Parafina. Heindenhain. Pow. 9 X.

Fig. 15. Hemorrhage, 1 month old. Fissure cavity in the frontal pole. Paraffin.

Heidenhain. Magn. X 9.
.

Ryc. 16. Ten sam przypadek. Warstwa makrofagow w Scianie jamy pokrwotocznej.
Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 300 X.

Fig. 16. The same case. Layer of macrophages in the wall of the posthemorrhagic
cavity. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.
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ANDRZEJ GLUSZCZ, HANNA SZYDELOWSKA

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

From Neuropathological Laboratory (Head: doc. dr A. Gtluszcz) at the Depart-
ment of Neurosurgery (Director: Prof. dr J. Szapiro) and at the Department of
Pathological Anatomy (Director: prof. dr. A. Pruszczynski), Medical Academy,
£.6dz.
From Department of Neurosurgical Pathology Polish Academy of Sciences, Cracow
Director: prof. dr A. Kunicki

In the group of dysplastic gliomas are included glial tumors composed
predominantly of large or giant cells containing abundant eosinophilic
cytoplasm, frequently with shortened or without 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 pattern (Fig. 1).
In the plexiform gliomas of the brain stem and its surroundings (called
also spongioblastoma or neurinoma centrale) and in small-cell imma-
ture 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 pattern is seen in the so-called gigantocellular astrocytomas
(Fig. 6). 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 with atypical giant cells, in which large, bizzare, hyperchro-
matic nuclei predominate over the scanty cytoplasm.

* Partly performed under the agreement of the Polish-American Scientific
Program PL 480 with the Department of Health Education and Welfare, Na-
tional Institutes of Health, Bethesda, Md. USA. Agreement 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-
romental 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 mixtures allows
more distinct histological identification of various dysplastic structures
and at the same time supplies preliminary information concerning the
metabolism of proteinic material. It was shown in previous studies
(Szydlowska, 1965) that the cells of glial tumors demonstrate variable
affinity to some acid components of polychrome mixtures such as
Orange G or sulphurated triphenylomethane. Orangeophilia appears in
structures 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 (Szydiow-
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 (Szydlowska,
1966) may reflect the disturbed formation of glial filaments accom-
panied by abnormal accumulation of these amino acids, which at the
same time may 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.

MATERIAL AND METHODS

The specimens of glial tumors (65 cases) taken during operation and selected
for this study as dysplastic gliomas were fixed in Carnoy’s fluid or in 10° formol-
-calcium and embedded in paraffin. The sections prepared routinely for staining
were stained with hematoxylin and eosin, according to the methods of Mallory
(PTAH), Martinotti (modified for paraffin sections by Borsuk, 1963), Pasini and
Papanicolau (modified for glial tumors by Szydlowska, 1965).
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RESULTS

In most gliomas stained with polychrome mixtures the cytoplasm
of neoplastic cells is blue (Passini method), violet-blue (Martinotti me-
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 group with prevalence of cells showing homogeneous cytoplasm,
which is colored blue, violet-blue, or green, depending on the method
of staining used.

II group 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.

IIT group 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 marked cellular uniformity (Fig. 1, 4, 5, 6). The nuclei
are reactively swollen, vesicular, but rarely hyperchromatic. The nu-
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
predominantly 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 Martinotti 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 with 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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~ The complex morphological pattern of the first group of dysplastic
gliomas may 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 multico-
lored cells showing notable heterogenity of intracytoplasmatic struc-
tural changes. The following cellular forms can be distinguished:

1. Cells with granular structures, usually appearing at the periphery
of the cytoplasm and gradually extending throughout the cellular body.
The granules are stained dark-blue with phosphotungstic hematoxylin.
When the methods of Martinotti 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, plump 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 (Gluszez,
1963) that these granules are PAS — positive.

3. Cells with signs of fibrillary degeneration (Gluszcz, 1964) in form
of ,balls of thread” (Fig. 11, 12) seen in rounded cells, or 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 may 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 other cells present
intensive affinity for Orange G, being stained diffusely. This reflects
the dynamics of chemical processes connected with 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 with 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 texture or at its periphery (Fig. 14, 15). Such cells may
be found not only in gliomas with predominance of dysplasia, but also
in other types of gliomas, even in some oligodendrogliomas. Their nu-
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clei are mostly pyknotic, and their bodies frequently compressed by
neighbouring cells of the tumor (Fig. 15). It may be conceded, that so-
me of these cells represent degenerative forms of the reactive glia
from the territory infiltrated by the neoplasm.

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

The third group of dysplastic gliomas concerns mostly immature,
mixed gliomas, usually defined as ,,glioma malignans” or ,astroblasto-
ma”, with prevalence of plump, pyriform cells, surronding the blood
vessel walls. In some of these tumors the whole population of these cells
show diffuse and extremely “intensive orangeophilia of the cytoplasm
and processes (Fig. 16, 17, 18). This feature, usually accompanied by
fibrinoid degeneration of the blood vessel walls, marked edema or
coagulative necrosis of the tissue and frequently by dense, perivascular
cuffs of lymphoidal and plasma cells, may reflect an acute metabolic
shock, related probably to the processes of autoimmunization. If so,
the complex features could be interpreted as a separate form of dys-
plasia with acute degenerative changes. This problem will be further
investigated.

DISCUSSION

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

a. Hypertrophy of the cytoplasma of tumor cells, followed by its hya-
linization or other structural 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 marked 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 metabo-
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lism of proteins and mucopolysaccharides of the parenchymal and
stromal tissue of the tumor, and to disintegration of the chemical
structure of these materials (Gluszcz, 1963). The staining reactions
with polychrome mixtures probably reflect some of these disorders.
As previously shown (Szydlowska, 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-terminal groups), and not on their
number. The increase in acidophilia (orangeophilia) progressing gra-
dually, but initiating in the perivascular dysplastic cells, allows to as-
sume, that most intensive rebuilding of the peptide chains is performed
in areas where the glial cells contact with serum proteins through the
damaged blood-brain barrier. The participation of immunological fac-
tors in these processes cannot be excluded.

It is interesting that some dysplastic cells scattered in gliomas and
at their periphery seem to represent degenerative forms of the reac-
tive rather than neoplastic elements. Characteristic transformations of
these types of cells, concerning their morphological structure and
changeable affinity for the dyes of polychrome mixtures, were descri-
bed by Szydlowska (1965). Some of these cellular forms seem to be
homologous with aberrant spongioblasts (,,fehlentwickelte Spongioblas-
ten”) described by Schlote (1966) in non-neoplastic reparative prolife-
ration of the glia. According to Schlote, these forms of cells develop
in consequence of failed differentiation of the reactively stimulated
glia. This conception of aberrant differentiation provoked by enviromen-
tal factors is also the fundamental premise of our own definition of
dysplasia (Gluszcz, 1963).

It might be assumed, that under fixed conditions the immature glia,
both neoplastic and reactive, is subjected to the same metabolic and de-
velopmental disorders, leading in final affect to nearly the same struc-
tural forms and chemical changes.

It should be emphasized that borderlines between dysplasia and
degeneration cannot be precisely determined, although these two
terms 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 numerous aspects of dysplasia, as may
be concluded from the marked enzymatic activity seen in some of
dysplastic cells (Gluszcz, unpublished data). The definition of dyspla-
sia, determining the aberrant 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-called ,gemistocytic astrocytoma”. Dysplastic changes of the cells are
most conspicuous around blood vessels. Note homogeneous appearance of the
cytoplasm, which stains blue with Passini’s polychrome. Passini method. X 200.
Fig. 2. Glioma plexiforme showing dysplastic cellular changes. The nuclei of
some cells are hyperchromatic. Hematoxylin and eosin. X 200.
Fig. 3. Perivascular dysplastic changes in an “astroblastoma”. Hematoxylin and
eosin. X 130.

Fig. 4. Dysplastic focus in an small-cell immature glioma. Note homogeneous
cytoplasm, which stains green by this method. Papanicolau method. X 200.
Fig. 5. Diffuse dysplastic glioma composed of ameboid cells. Note intranuclear
inclusion bodies and perivascular cuffs of lymphocytic and plasma cells. Hema-
toxylin and eosin. X 200.

Fig. 6. So-called astrocytoma gigantocellulare, composed of large ovoid dysplas-
tic cells, resembling ganglion cells. Note irregular affinity of the cells for the

dyes. Martinotti method. X 200.
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Fig. 7. Large, hemogeneous cell from a dysplastic glioma showing peripheral
orangeophilia. Martinotti method. X 400.

Fig. 8. Granular degeneration of dysplastic cells. Note gradual extension of the
lesions from the periphery of the cytoplasm. Martinotti method. X 200.

Fig. 9. Fragment of the Fig. 8 at higher magnification. X 400.

Fig. 10. Complete coarsely granular disintegration of one cell (in the middle)
in a dysplastic glioma. The granules show distinct fuchsinophilia; other cells are
blue. Passini method. X 200.

Fig. 11. Dysplastic glioma (gemistocytic astrocytoma) with signs of gliofibrillary
degeneration. In a gemistocyte-like cell are present fibrillary changes in the
form of ,ball of thread”. Hematoxylin and eosin. X 400.

Fig. 12. Distinct orangeophilia of fibrillary changes. Martinotti method. X 400.
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Fig. 13. Gliofibriffary changes in a dysplastic glioma plexiforme. Distinct oran-
geophilia and fuchsinophilia. Passini method. X 400.

Fig. 14. Elongated dysplastic cells of a ,gemistocytic astrocytoma” showing
marked diffuse orangeophilia of the cytoplasm. Martinotti method. X 400.
Fig. 15. Dark-purple coloration of cells forming alveolar structures in a dysplas-
tic glioma. PTAH. X 200.

Fig. 16, 17, 18. Intensive diffuse orangeophilia of perivascular dysplastic cells in
a case of so-called astroblastoma. Passini method. X 80, X 200, X 400.
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BADANIA NAD TZW. GLEJAKAMI DYSPLASTYCZNYMI PRZY UZYCIU
BARWIEN POLICHROMOWYCH

Streszczenie

Przedmiotem opracowania sg barwne odczyny tzw. glejakéw dysplastycznych
z barwnikami polichromowymi, stosowanymi w metodach barwienia wedlug
Passiniego, Martinottiego i Papanicolau. Jako dysplastyczne okre§lone sag glejaki
utkane gléwnie z duzych lub olbrzymich komorek o obfitej, przerostej cytoplaz-
mie. Zdaniem autoréw taki obraz histologiczny jest przejawem spaczenia proce-
sOw roznicowania bujajgcych komorek, ktoére jest nastepstwem oddzialywania
zmienionych czynnikéw Srodowiskowych, zwlaszcza za$ uszkodzenia bariery
krew — mozg.

Autorzy analizujg rozne strukturalne odmiany komoérek dysplastycznych, ich
niejednakowe powinowactwo do kwa$nych barwnikéw oraz dociekajg zwigzkow
miedzy tymi zjawiskami. Przedmiotem dyskusji sg réwniez pojecia dysplazji
i zwyrodnienia oraz ich wzajemny stosunek.

A. Taoym, X. IIngroBcka

VCCIEINOBAHHMSA T.HA3. IUCIIIACTUYECKUX TIJIMOM
C IIPMMEHEHMEM ITOJMXPOMHBIX OKPAIIIVBAHUM

Conepxauue

IIpengMeToM MCCIeNOBaHMil ABJIAIOTCA KPacodyHble peakKlyy T.Ha3. AMCIIACTIYCCKUX
IJIMOM ¢ YIOTpebaeHueM MNOJIMXPOMHBIX KpacuTelieil, NPUMEHSeMbIX IIpU MeTogax
orpammBaHua mno ITaccmnyu, MaptuHoTT M IlanaHmkogay. JAucriacTMYeCKUMY TJIMO-
MaMyM CYMTAIOTCA TIMOMBI IIOCTPOEHHbIe B OCHOBHOM M3 TMTAHTCKMX KJIETOK C COMIb-
HOJM TUIEPIIIacTMYecKoil muronna3moit. IIo MHEHMI0 aBTOPOB TakKas TI'MCTOJOTMYecKasd
KapTuHa fABJAETCA IPOABIeHMeM M3BpalleHMsa AnddepeHuMpyonmx IpoLeccos Mpo-
Jncepupyolmx KIeToK, KOTOpoe ABJAETCA IIOCHEACTBMEM BO3JeMCTBUA M3MEHCHHBIX
hbaKTOpPOB Cpefbl, INIABHLIM 00Pa30M ITOBPEKJAEHMA Oapbepa KPOBb-MO3T.

AHaNV3MPYIOTCA PasinYHbIE CTPYKTYPHBLIE DPAa3HOBUAHOCTY AMCIIJIACTUYECKUX KJile-
TOK, MX HEOJMHAKOROE CPOJCTBO K KMCJBIM KpacureaaMm. VICCIeAyioTcs BO3MOIKHBIE
B3aMMOCBA3M MeKJy 9TUMM ABJeHuaMy. IlogBepraercsa aHanIu3y camMo IHOHATHE AMUC-
nJIasuit 1 JereHepauyy M MX B3aMMHBIE COOTHOILIEHMS.
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LEUKODYSTROFIA CZY LEUKOENCEFALOPATIA
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Kierownik Pracowni: prof. dr med. E. Osetowska
p.o. Kierownik Zakladu: doc. dr med. M. Dambska

Linia graniczna dzielgca leukodystrofie od leukoencefalopatii wyda-
je sie nie przekraczalna. U podloza leukodystrofii znajduje sie ,,blad
metaboliczny” uwarunkowany genetycznie, decydujacy o nieprawidio-
wym anabolizmie lub katabolizmie mieliny. Bez uchwytnej blizej przy-
czyny, lub pod wplywem nieistotnego momentu wywolawczego, rozpo-
czyna sie proces zwyrodnienia, ktéry toczy sie nieublaganie ku calko-
witemu zniszczeniu funkcjonalnemu i anatomicznemu osrodkowego u-
ktadu nerwowego. W leukoencefalopatii — na prawidlowy w zalozeniu
moézg — dziala w okreslonej czasowo chwili mniej lub bardziej uchwyt-
na przyczyna zewnetrzna w stosunku do ukladu nerwowego. Dopiero
pod jej wplywem rozpoczyna sie postepujgca destrukcja (Osetowska
1967). W przypadkach nalezacych do leukodystrofii, poza charaktery-
stycznymi cechami indywidualnymi uszkodzenia mézgu, istnieje nie-
mal z reguly wywiad rodzinny, chyba ze dany przypadek rozpoczyna
dopiero lancuch chorobowy na skutek zbiegu podwojnego (ze strony
np. obojga rodzicow) obcigzenia genetycznego. W przypadkach leuko-
encefalopatii i encefalopatii charakterystyczna jest sporadycznosé wy-
stepowania zjawiska chorobowego. Zdarzajg sie jednak przypadki, kto-
re wydajgq sie potwierdzaé¢ regule: nic pewnego w biologii. Regula ta
oznacza, ze wsrdd zywych organizméw moze dziala¢ tak niezliczona
ilos¢ kombinacji przyczynowych, ze wynik ich dzialania moze w osta-
tecznym rezultacie nie miescié sie w przyjetych klasyfikacjach i usta-
lonych terminologiach. Przypadki takie nie zdarzajg sie az tak czesto,
azeby przyjete ogoélnie prawidlowosci podwazyé, kiedy sie jednak po-
jawiajg nalezy ich odrebnos$é raczej podkreslaé niz zacieraé, bo w ten
sposdb poszerza sie zakres wiedzy o danym zjawisku chorobowym. Do
takich przypadkéw nalezy ponizszy, lgczgcy w sobie wlasnie cechy
sklasyfikowanej leukodystrofii i cechy encefalopatii naczyniopochodnej.
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WYNIKI

Historia choroby *. Przypadek dotyczy dziewczynki, ktéora w chwili
zgonu miata 14'/: miesigca wieku. Do Wojewo6dzkiego Dzieciecego Szpi-
tala w Poznaniu przybyla na 3 tygodnie przed $miercia.

Do 4 miesiecy zycia dziecko rozwijalo sie zupelnie prawidlowo psy-
chicznie i fizycznie. Okolo 4 miesigca rodzice zauwazyli u dziecka zez
rozbiezny, ktoéry uprzednio nie wystepowal. W jaki$ czas pozniej zwro-
cono uwage na nasilajgcg sie wiotko$é miesni. Dziecko przedtem sil-
ne, usilujgce samo siadaé, zaczelo chwiaé sie i jakby traci¢ réwnowage
przy probach siadania, nastepnie za$§ przy probach podnoszenia glowy.
Galki oczne mialy przy tym tendencje do ustawiania sie w spojrzeniu
ku goérze. Ten stan wydawal sie utrzymywaé bez wiekszych zmian,
aczkolwiek odnoszono wrazenie, ze ogolny rozwoéj dziecka ulegt jakby
zahamowaniu. Rodzice podejrzewali takze zaburzenia widzenia, prze-
jawiajgce sie w zmniejszonym zainteresowaniu otoczeniem i brakiem
reakcji na pokazywane przedmioty, na ktére dziecko uprzednio reago-
walo. Okolo 7 miesigca zycia dziewczynka zaczela sie ,baé” kapieli, kt6-
rg uprzednio znosila doskonale. Podczas kapieli krzyczala, nastepnie
za$ zaobserwowano wystepowanie, na tle ogélnie zmniejszonego na-
piecia mie$niowego, napadéw tonicznych prezen. Zahamowanie roz-
woju, zmniejszenie tonusu miesniowego i napady przemijajgcej spas-
tycznosci utrzymywaly sie jako podstawowe, a zarazem narastajgce
objawy chorobowe. Na 3 tygodnie przed zgonem wystapilo podniesie-
nie temperatury, ktére wigzano ze stanem Kkataralnym drég odde-
chowych. W tym okresie dziecko zostalo umieszczone w szpitalu. Przed-
stawialo wtedy zesp6l spastyczny z powtarzajgcymi sie napadami to-
nicznych prezen, w ulozeniu odmoézdzeniowym. Dziecko nie widzialo.
Na dnie oczu stwierdzono obustronnie objawy nasilajgcego sie stop-
niowo zaniku nerw6w wzrokowych.

Dziecko zmarto z rozpoznaniem klinicznym: Encephalitis.

Bylo to trzecie dziecko rodzicow zdrowych i miodych. Pierwsze dzie-
cko, takze dziewczynka, zachorowalo w 5 miesigcu zycia, przy czym
poczatek choroby cechowal sie takze wystepowaniem zeza, nastepnie
za$ obnizeniem napiecia miesniowego i napadami tonicznymi. Dziecko
to zmarlo w 8 miesigcu zycia, nie bylo ani razu w obserwacji klinicz-
nej. Rozpoznano u dziecka poszczepienne zapalenie moézgu. Sekcji nie

* Historia choroby zostala opracowana na podstawie sumarycznego zestawie-
nia fakté6w otrzymanego ze Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu oraz uzupel-
niona na podstawie dokladnego wywiadu zebranego od ojca dziecka (oboje ro-
dzice sg lekarzami, matka lekarzem-pediatrg).
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robiono. Drugie dziecko, rowniez dziewczynka ma teraz 3!z lat i roz-
wija sie prawidlowo. Matka jest obecnie w czwartej cigzy.

U dziewczynki, bedacej przedmiotem tego doniesienia, wykonano ba-
danie sekcyjne. W narzadach wewnetrznych nie stwierdzono zadnych
zmian charakterystycznych. Przebadano takze male wycinki z moézgu,
wysuwajgc do rozpoznania roéznicowego: Sclerosis diffusa i encefalo-
malacje z rozpadem jamistym.

Na zyczenie rodzicow moézg przestano do badania w Zakladzie Neuro-
patologii PAN.

Badanie makroskopowe mo6zgu: Mozg utrwalony w for-
molu. Pélkula prawa przekrojona jest w plaszczyznie poziomej, pobra-
no z niej kilka wspomnianych wyzej wycinkow. Uksztaltowanie ze-
wnetrzne mozgu jest prawidlowe. Waga moézgu utrwalonego, z opisany-
mi ubytkami, wynosi 800 g.

Na przekrojach w istocie bialej widoczne sg liczne, nieregularne jamy,
ktéore w osrodku pédlowalnym sg wieksze, poprzedzielane mostkami
wiloknistymi, w kierunku do okolic podkorowych przechodzg w uklady
jamek drobnych, w waskich osiach biatych zawojéw prawie niewidocz-
nych. Mielina w calym moézgu wydaje sie odbarwiona, szaro-rézowa.
W sré6dmoézgowiu i w moscie wystepuja w czesciach bocznych podstawy
jamisto-ggbczaste obustronne ubytki. Opuszka i mo6zdzek makroskopowo
bez uchwytnych zmian. Rdzenia do badania nie otrzymano.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki przez lewg poitkule
oraz mniejsze wycinki z potkuli prawej, a takze skrawki typowe z pnia
moézgu oraz z mozdzku. Material czesciowo zatopiono w parafinie, czes-
ciowo krajano na mikroskopie mrozeniowym.

Barwienia: metoda Heidenhaina, fiolet krezylu, hematoksylina-
-eozyna, van Gieson, Kanzler-Arendt, PAS z testami kontrolnymi, su-
dan czarny B, sudan III.

Protoké6ét mikroskopowy (PAN 169/66): Od bieguna czolo-
wego az po biegun potyliczny obserwuje sie na wszystkich poziomach
rozlegle zniszczenie istoty bialej, o nieco réznym nasileniu w poszcze-
golnych okolicach. Najbardziej réwnomierne odbarwienie mieliny wi-
doczne jest w okolicy prefrontalnej, gdzie demielinizacja dochodzi pra-
wie do kory. Charakterystyczny jest przy tym podwdéjny obrys U wio-
kien. Bezposrednio pod korg widoczne jest waskie pasemko przejasnie-
nia, ponizej z istotg bialg graniczy pasmo nieco lepiej zachowanej mie-
liny W centrum semiovale spostrzega sie puste, jamiste ubytki (ryc.
1A). Na przekroju nastepnym, w istocie bialej plata czolowego ubytki
jamiste sg jeszcze liczniejsze. Zupelnemu rozpadowi uleglo takze spo-
idlo wielkie mozgu. Rozlegle odbarwienie mieliny bez rozpadu wy-
stepuje takze w placie skroniowym, natomiast istota biala zawojow wy-
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spy i capsula externa jest wzglednie zachowana. Na poziomie nastep-
nym, przechodzgcym przez pogranicze okolicy czolowej i centralnej, u-
bytki mieliny i rozpad jamisty w centrum semiovale sa podobne. Za-
chowana natomiast jest mielina w osiach zawojow F II i F III. Przy
wejsciu do capsula interna znajduje sie rozlegly ubytek mieliny zacho-
dzacy az na istote szarg wzgérza i skorupy. W skorupie i w okolicy
retrolenticularnej widoczne sg ponadto okragle, zatokowate przejas-
nienia okolonaczyniowe. W istocie bialej ptata skroniowego na tym po-
ziomie stwierdza sie juz tylko splowienie mieliny bez rozpadu jamiste-
go uchwytnego makroskopowo. Dolna cze$¢ capsula interna, widkna
intrastriatalne, uklady wldkien wzgoérzowo-podwzgérzowych sg na o-
gél zachowane. Zupelnie odbarwiony jest tractus opticus z widocznym
drobnym ogniskiem ggbczastego rozpadu w s$rodku przekroju po-
przecznego (ryc. 1B). Na poziomie ciemieniowo-skroniowo-potylicznym
rozpad istoty bialej koncentruje sie okolokomorowo. Kontur rogu tyl-
nego komory jest poszarpany nakladajgcymi sie nan ubytkami jamis-
tymi, polozonymi podwysciotkowo. Glebsze destrukcje mielinowe ob-
serwuje sie w osiach zawojow lobulus parietalis superior, gyrus angu-
laris, czeSciowy w gornym zawoju klina. W pozostalych zawojach mie-
lina barwi sie wzglednie dobrze.

Na poziomie $rédmoézgowia widoczne sg dwa drobne jamisto-ggb-
czaste ubytki, polozone niemal symetrycznie na pograniczu pars com-
pacta i pars reticularis substantiae nigrae. Delikatne réwnomierne
zgabczenie obserwuje sie takze w polach fasciculus longuitudinalis
superior. Natomiast w obu szypulkach moézgu wiokna mielinowe sg tyl-
ko nieznacznie przerzedzone (ryc. 2 A). W moscie odbarwienia lokali-
zujg sie w czeSci podstawnej przekroju. W opuszce w powiekszeniach
lupowych nie stwierdza sie zaburzen struktur anatomicznych. W moz-
dzku widoczne jest w istocie bialej pole rozpadu, dochodzace do jadra
zebatego, ale nie obejmujgce jego konwolutéow. Warstwa ziarnista kory
jest oddzielona od warstwy molekularnej pasmem jamistego obrzeku.

W powiekszeniach mikroskopowych mozna zauwazy¢, ze uszkodzenia
zaczynajg sie na samej granicy kory i podkory, czeSciowo zas ubytki
o typie ggbczastym zachodzg nawet na kore. Rozrzucone sg tu jednak
dos¢ rzadko, skupiajgc sie tylko dookola naczyn wlosowatych i ma-
tych. W obrebie U wldékien wystepuje regularny stan ggbczasty, ota-
czajgcy festonowato calg kore, szczegdlnie w okolicy czolowej i cen-
tralnej. Nie jest on tak mocno zaznaczony w placie skroniowym i po-
tylicznym. Glebiej podkorowo regularne ,,0ka” stanu ggbczastego prze-
chodza w luzne utkanie siatkowe, a w koncu w system rozlegtych jam,
przedzielonych przewaznie mostkami tkanki lacznej (ryc. 1 C, D; 2 D).
Najwieksze ubytki sg zupelnie puste, na ogét jednak takze i regularne
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jamki podkorowe i oczka sieci sg puste optycznie. Natomiast jest rze-
czg charakterystyczng obecno$¢é wysp tkanki ze stanem gagbczastym
wséréd rozplywajgcego sie podloza okolic o wybitnie duzym zniszcze-
niu, jak np. w spoidle wielkim moézgu. Poza polami stanu gabczastego
i polami o charakterze martwicy rozplywnej z zaczynajgca sie organi-
zacjg, obserwuje sie obszary zupelnego rozpadu ostonek mielinowych,
z pojedynczymi ,kulami” mieliny i resztkami fragmentarycznymi, ale
bez rozplywania sie podloza, jak np. w istocie bialej plata skroniowego,
na poziomie centralnym.

W barwieniach fioletem krezylu mozna oceni¢ wspoélistniejgce uszko-
dzenia istoty szarej. Polegajg one na rozleglych, okolonaczyniowych
opustoszeniach korowych oraz na martwicach rozptywnych obserwo-
wanych wsrod przysrodkowych jader wzgoérza, w istocie czarnej, wsrod
jader mostu (ryc. 2 C, 3 ‘A, B). Poza tym we wszystkich tych forma-
cjach spotyka sie do$¢ rzadko i nieregularnie rozrzucone ubytki drob-
no-jamiste, miejscami z tendencjg do zageszczenia sie w wyrazny stan
gabczasty, jak np. na obszarze galki bladej oraz w okolicy jader pod-
wzgorza (ryc. 3 C, D). W modzdzku, poza wspomnianym zggbczeniem
warstwy Purkinjego, obserwuje sie jamiste przejasnienia w warstwie
ziarnistej, ale rozrzucone stosunkowo rzadko. Podobne jamki wyste-
puja na poziomie opuszki. We wszystkich tych okolicach obserwuje sie
niezbyt nasilong, ale niemniej widoczng proliferacje gleju z obecnosciag
licznych nagich jader typu Alzheimer II (ryc. 4 A—D).

Giebokiemu rozpadowi podloza w istocie biatej odpowiada dos¢ umiar-
kowany rozplem gleju wloknistego, ktéry zageszcza sie wyrazniej tyl-
ko w okolicach, majgcych charakter wyraznej martwicy rozptywnej,
oraz na pograniczu struktur szarych i biatych i w okolicach podwysciol-
kowych. Rozpad sudanofilny jest obfity, rozbiérka czesciowo makro-
fagowa, czesciowo — glejowa wystepuje jednak réwniez najwyrazniej
w polach rozpadu jamistego, natomiast nigdy nie spotrzega sie jej w
polach niezupelnego zniszczenia mieliny, ani tez w polach charaktery-
stycznych zgabczen. Nie stwierdza sie nigdzie obecnosci w komorkach
glejowych i makrofagowych materialu PAS-dodatniego, ani barwigcego
sie dodatnio sudanem czarnym B.

W barwieniu metodg van Gieson wystepuje wyraznie proliferacja
naczyniowa w polach glebokiego rozpadu tkankowego, szczegélnie wy-
razna w opisanych wyzej martwicach w jgdrach podstawy oraz $rod-
mozgowia (ryc. 2 B) i mostu. W istocie bialej miejscami proliferacja
i naczyn i wldékien jest bardzo duza (spoidito wielkie, duze ubytki ja-
miste w istocie bialej), miejscami rozpad postepuje zupelnie bez odczy-
nu, tak ze strony tkanki glejowej, jak i mezodermalnej (ryc. 2 D). Na-
czynia zaréwno w korze jak w istocie bialej majg Sciany zmienione
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szklisto i wloknisto, liczne male naczynia ulegaja rozpadowi. Wyjat-
kowo spotyka sie przesieki barwigce sie rézowo-metachromatycznie w
fiolecie krezylu. Natomiast wszedzie male i duze naczynia otoczone sa
bardzo rozleglym halo przesiekowym, przechodzagcym w wielu miej-
. scach w stan zatokowaty (jadra podstawy, istota biala), (ryc. 1 B).

W calym przypadku nie wystepuja cechy zapalenia ani pierwotnego,
ani symptomatycznego. W oponach widoczna jest mierna proliferacja
wlokien i obrzek.

OMOWIENIE WYNIKOW

Podstawowg cechg patologiczng opisanego przypadku jest charakter
gabczasty rozpadu mieliny, obok martwic istoty bialej i szarej o typie
wyraznie naczyniopochodnym. Te dwie cechy eliminujg z rozwazan
réznicowych takie jednostki chorobowe jak sclerosis diffusa, leukodys-
trofia metachromatyczna i leukodystrofia Krabbego, dla rozpoznawa-
nia ktorych brakuje takze i innych elementéw charakterystycznych
wsrod produktow rozpadu i odczyndéw komoérkowych w istocie bialej.

Natomiast przy ustalaniu rozpoznania uwaga skupia sie szczegoélnie
na podobienstwie opisanego obrazu ze zwyrodnieniem ggbczastym van
Bogaerta-Bertranda, od ktorego roéznig go pewne cechy przechylajgce
rozpoznanie w kierunku naczyniopochodnych encefalopatii tzw. pseu-
do-ukladowych.

Zwyrodnienie ggbczaste, opisane przez van Bogaerta i Bertranda po
raz pierwszy w roku 1949, otrzymalo swojg pelniejszg charakterysty-
ke w pracy wspolnej de Vriesa, van Bogaerta i Edgara w roku 1958.
Przyjeto tez woweczas, dla tej nowej jednostki chorobowej nazwe
,Idiotie familiale avec dégénérescence spongieuse” dla wyraznego od-
graniczenia jej od ,,Idiotia amaurotica”.

Z punktu widzenia klinicznego seria opisanych przypadkéw cechowala
sie: wyraznym obcigzeniem rodzinnym, zahamowaniem rozwoju psy-
chicznego i fizycznego, wystepujgcym przewaznie w pierwszych 10 mie-
sigcach zycia, postepujgcym uposledzeniem wzroku az do zupelnej sle-
poty, hypotonig miesniowa, na ktérg w okresach poézniejszych naklada-
1y sie badz to napady prezen tonicznych, bgdz ruchy mimowolne, obok
narastajgcej stopniowo sztywnosci odmoézdzeniowej. W niektorych przy-
padkach obserwowano powiekszenie rozmiardéw czaszki.

Z punktu widzenia anatomicznego we wszystkich przebadanych przy-
padkach stwierdzono: stan ggbczasty istoty bialej i glebokich warstw
kory, biegngcy festonowato wzdluz wstegi korowej poszczegdlnych pla-
tow; rozpad prawie bezodczynowy mieliny, poza okolicami dotknietymi
stanem ggbczastym; obecnoscig duzej ilosci nagich jader glejowych ty-
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Rye. 1. A. Okolica prefrontalna. Rozlegla demielinizacja z rozpadem jamistym.
Jasna smuga podkorowa odpowiada gagbczastym przejasnieniom w U wldknach.
B. Pogranicze okolicy czolowej i centralnej. Rozpad jamisty w centrum semio-
vale, gabczaste przejasnienia w mielinie czeSciowo zachowanej. Widoczna gltebo-
ka demielinizacja i rozpad w spoidle oraz w nerwie wzrokowym. Stan zatoko-
waty w putamen. Wielko§¢ A i B naturalna. C, D. Stan ggbczasty w okolicy
podkorowej zachodzacy na dolng warstwe kory. A, B, C. Heidenhain. D. Fiolet
krezylu. Pow. 100 X.
Fig. 1. A. Prefrontal region. Extensive demyelinization and cavitation. The light
subcortical band corresponds to spongiose lucidities in U fibers. B. Boundary of
the frontal and central regions. Cavity formation in the centrum semiovale,
spongiose clarification in the myelin, partially preserved. Deep demyelinization
and disintegration in the commissure and in the optic nerve. Sinusoidal state
in the putmen. A and B, natural size. C, D. Status spongiosus in the subcorti-
cal region invading the lower layers of the cortex. A, B, C. Heidenhain. D. Cresyl
violet, + Magn - 5 ~104,
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Ryc. 2. A. Gagbczaste przejasnienia w fasciculus longitudinalis superior. Syme-
tryczne rozpady w istocie czarnej, w przysrodkowych czeSciach istoty czarnej
(pars compacta) gabczaste przejasnienia. Parafina. Heidenhain. Wielkos$¢ - natu-
ralna, B. Proliferacja naczyniowa w obrebie martwicy w istocie czarnej. Para-
fina. Van Gieson. Pow. 300 X. C. Martwica czeSciowo wybiorcza, czeSciowo prze-
chodzgca w gabczastg w obrebie jgder przysrodkowych wzgodrza. Fiolet krezylu.
Pow. 150 X. D. Rozpad gagbczasto-jamisty w obrebie istoty bialej bez odczynu
glejowego i mezodermalnego. Van Gieson. Pow. 150 X.
Fig. 2. A. Spongiose clarification in the superior longitudinal fasciculus. Syme-
tric breakdown in the substantia nigra; in the medial parts of the substantia
nigra (pars compacta) spongiose clarification. Paraffin. Heidenhain staning.
Natural size. B. Vascular proliferation in the necrotic area in the substantia
nigra. Paraffin. Van Gieson. Magn. X 300. C. Partially selective necrosis, partial-
ly spongiose in the medial thalamic nuclei. Cresyl violet. Magn. X 150. D. Spon-
giose-cavitary disintegration in the white substance without glial or mesodermal
reaction. Van Gieson. Magn. X 150.
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Ryc. 3. A, B. Niewielkie martwice wybidrcze kory, przechodzgce w B w pola
opustoszen z zaczynajgcym sie rozpadem gabczastym. Parafina. Fiolet krezylu.
Pow. 100 X i 150 X. C, D. Gabczaste przerzedzenia podloza, stan zatokowaty
oraz opustoszenia komoérkowe w jadrach podstawy. Mielina we widknach inter-
striatalnych zachowana. Fiolet krezylu. Heidenhain. Pow. 150 X.
Fig. 3. A, B. Small selective necrotic focus in the cortex, passing in B into
evacuated areas with beginning spongiose disintegration. Paraffin. Cresyl violet.
Magn. X 100 and X 150. C, D. Spongiose rarefaction of the substrate, spongy
state and cellular evacuation in the basel nuclei. Myelin in the interstratal fibers
is preserved. Cresyl violet. Heidenhain. Magn. X 150.
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Ryc. 4. A, B, ,Nagie” jadra Alzheimera. A. Na poziomie mostu. Pow. 450 X.
B. Wérdd proliferujgcego gleju Bergmanna w mozdzku. Pow. 200 X. C. Komor-
ka glejowa upodabniajgca sie do gleju Alzheimera typu I. Pow. 450 X. D. Jadro
nerwu okoruchowego. Nagie jadra przy s$rodkowej zanikajgcej komorce. Pow.
200 X. Fiolet krezylu.
Fig. 4. A, B. ,Naked” Alzheimer nuclei. A. At the level of the pons (Magn. X
450). B. Among proliferating Bergmann glia in the cerebellum (Magn. X 200). C.
Glial cell resembling type I Alzheimer glia (Magn. X 450). D. Nucleus of the
oculomotor nerve. Naked nuclei around the central atrophic cell (Magn. X 200).
Cresyl violet.
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pu Alzheimer II. Te cechy anatomiczne sklanialy do podjecia badan tak-
ze w kierunku wspolistniejgcego uszkodzenia watroby, nie stwierdzono
go jednak wyraznie w zadnym z opisanych przypadkéw (van Bogaert,
Bertrand 1967). Badania chemiczne moézgu, przeprowadzone zaré6wno na
pierwszych przypadkach (de Vries i wsp. 1958, Blackwood i Cumings
1954), jak i w okresie nagromadzenia wiekszej liczby obserwacji (Banker
i wsp. 1964), nie daly zadnych wskazowek patogenetycznych.

W miare mnozenia sie obserwacji i poszukiwania analogii w pismien-
nictwie dawniejszym okazalo sie, ze do tego samego kregu chorobowe-
go mozna zaliczy¢ obserwacje kwalifikowane jako odmiany sclerosis dif-
fusa, jak przypadek Globusa i Straussa (1928), przypadek Canavana
(1931), przypadki opublikowane przez Jervisa w roku 1942. W chwili
obecnej ilo$¢ przypadkéow, opartych na rozpoznaniu Kklinicznym, obli-
cza sie na 26, ilos¢ przypadkéw z weryfikacjg anatomiczng na 16 (Bu-
chanan i wsp. 1965, van Bogaert i Bertrand 1967). Réwnocze$nie w
miare mnozenia sie obserwacji do obrazu chorobowego moézgu wpro-
wadzono szereg cech uzupelniajagcych. W obserwacji Zu Rhein i wsp.
(1960) stwierdzono obecno$¢ wakuoli w protoplazmie gleju i neuro-
néw oraz tendencje do skupien przynaczyniowych (dookota kapillarow)
ukladow ggbczastych, szczegélnie w powierzchownych warstwach kory.
W obserwacjach ogloszonych przez Tariske w roku 1962, a takze w
przypadku Meyera (1950) i w przypadku Jervisa (I, 1942) wystepowal
obfity rozpad sudanofilny. W kilku przypadkach, obok typowej spon-
giozy podkorowej, spotykano takze bardzo rozlegla demielinizacje istoty
bialej (van Bogaert i Bertrand 1967), niekiedy takze rozpad destruk-
cyjny istoty bialej (Globus i Strauss 1928).

Natomiast niemal bez zmian utrzymal sie charakterystyczny obraz
kliniczny, ktéry wzbogacil sie tylko o obserwacje postaci wrodzonej
(Gaburro i wsp. 1965). Ponadto wielu autoréw podkreslalo pochodze-
nie przypadkéw z rodzin zydowskich, gléwnie ze skupisk emigracyj-
nych polskich. Banker i wsp. opracowali nawet ,mape” geograficzng
rodzin obcigzonych, lokalizujgc ich pochodzenie na pograniczu Polski,
Litwy, Biatorusi i Ukrainy. Jedynie obserwacja Zu Rhein odnosi sie do
rodziny niemieckiej, a zbiezno$¢ narodowosciowg autorka sklonna by-
la raczej traktowaé jako nasilenie sie mozliwosci krzyzowania osob-
nikow obciézonych w zwartych skupiskach ludnosci emigracyjnej.

Jezeli chodzi o przypadek przedstawiony przez nas powyzej, posia-
da on w zasadzie wszystkie cechy niezbedne do rozpoznania idiocji
gabczastej, moze z wyjatkiem zbyt matego wspotudzialu kory w obra-
zie zggbczenia, ale w ogdle wciagniecie jej w proces chorobowy jest
niewatpliwe. Trudniejszy natomiast do zakwalifikowania jest wybitny
wspbludziat czynnika naczyniopochodnego.
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W dotychczasowym pismiennictwie zmiany naczyniowe albo byly
pomijane w ogole, albo tez ograniczaly sie do banalnych opisow
(zwloknienie $cian arterioli i kapillarow: Zu Rhein i wsp.; poszerzone
przestrzenie i pojedyncze jamki ggbczaste przy kapillarach: przypadek
Ro, van Bogaert i Bertrand 1967; poszerzenie przestrzeni przynaczy-
niowych: Meyer 1950). W monograficznym opracowaniu choroby van
Bogaert (van Bogaert i Bertrand 1967) podkresla zresztg wyjatkowo
skapy wspéludzial czynnika naczyniowego. Dosyé nietypowe jest takze
glebokie jamiste zniszczenie podloza w istocie bialej oraz martwice w
strukturach szarych, cho¢ wydajg sie one wlasciwie tylko logiczng
konsekwencjg zmian naczyniowych, podobnie jak i element organiza-
cji lgcznotkankowej w polach rozpadu.

Te jednak wlasnie cechy przechylalyby rozpoznanie w Kkierunku
encefalopatii pseudo-ukladowych. Opisano je dosé dokladnie wraz z
pismiennictwem przypadkéw najbardziej charakterystycznych gdzie
indziej (Osetowska i Iwanowski 1962) i dla unikniecia powtérzen wy-
daje sie stuszne odestanie zainteresowanych czytelnikéw do zebranych
w tym doniesieniu referencji. Nadto pelne zestawienie przypadkow
encefalopatii, ktéore mogltyby by¢ roznicowane z idiocjg ggbczasta, po-
daje w swojej monografii van Bogaert i Bertrand (1967). Trzeba jed-
nak jeszcze raz podkreslié, ze te wlasnie encefalopatie, pomimo podo-
bienstw klinicznych poszczegélnych obrazow, wystepuja zawsze spo-
radycznie i bez wywiadu rodzinnego, ktory jednak w przypadku przed-
stawionym nie daje sie pomingé w rozwazaniach réznicowych.

W sumie przypadek ten uwazamy za usprawiedliwiong okazje do
przedyskutowania jego podobienstw ze stosunkowo malo u nas znang
idiocja spongiostyczng *.

Z drugiej strony wobec nieustalonej dotychczas patogenezy tej cho-
roby nie wydaje sie, azeby ten wspolczynnik naczyniowy eliminowal
mozliwo$¢é rozpoznania degeneratio spongiosa. Przypadek ten, ze swoim
rozleglym rozpadem jamistym istoty bialej, méglby stanowié taki sam
wariant morfologiczny, jak spotykane w encefalopatiach watrobo-
wych przypadki o minimalnym, ograniczonym do jednej okolicy status
spongiosus i przypadki z olbrzymim rozpadem jamistym kory i pod-
kory (Mossakowski, Kasperek, Rosciszewska 1964, Mossakowski 1966).

Na watpliwo$¢ te w obecnym stadium znajomosci choréb rodzinnych
i encefalopatii sporadycznych nie da sie niestety odpowiedzie¢ na dro-
dze doswiadczalnej, trzeba raczej czekaé na pomoc ,sit natury”. Argu-
mentem przekonywujgcym byloby wystgpienie w rodzinie obcigzonej

* O ile mi wiadomo, w pi$miennictwie polskim ogloszony byl dotychczas tyl-
ko jeden przypadek, badany u nas w zakladzie, rutynowo i na niepelnym mate-

riale mézgowym. Referencji tej nie udalo mi sie obecnie odnalezé, Przypadek
opracowywal dr Supinski z Ostrowia Wikp.
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przypadku klasycznego obok przypadku podobnego do p’rzedstawionego
wyzej. Taki zbieg okolicznosci moglby takze rzucié pewne $wiatlo na
zupelnie nieokreslong dotychczas patogeneze zmian moézgowych w idio-
cji lub zwyrodnieniu gabczastym.

Autor dziekuje pani M. Raubo st. majstrowi w Zakladzie Neuropatologii PAN
za techniczne opracowanie przypadku oraz panu R. Szopinskiemu za wykonanie
dokumentacji fotograficznej.

3. OceToBCKa

JEVKOOVUCTPODPUSA NI JEMKOSHIEDAJIOIIATUSA

ComgepxaHue

ITpuBoauTes caydaii 14 ¥ IOJIyMeCAYHOM JNEeBOYKM, y KOTOPOiI Ha 4-ToM MecdAle
JKM3HY TIOABUIIVICH CHMMIITOMBI 3a0oJieBaHmMs B BUJE INIa30ABUTaTeNILHBIX PaCCTPOCTB,
3aTeM CJIETIOTHI, 3aeP3KMU MCUXMIECKOro ¥ (PM3MIEecKOoro Pa3BUTUA, MBIIIEYHON TIMUIIO-
TOHMM Ha KOTOPYIO B TEPMMHAJBHOM (haze Ha4aaM HAKJIAALIBATHCA MPUCTYIIBI TOHU-
YeCKMX CyJOPOT 1 HaKOHEl| pa3Builach jenepedpanbHas PUIMAHOCTb, IIepBbNT pede-
HOK TeX-JKe PoJauTesieil ToXKe JeBodKka 3abosiea Ha IIATOM MecAlle JXKM3HM M ymMepJa
TIPpU TIOYTY aHAJOTMMYHBIX CUMIITOMax B Bo3pacre 8 mecareB. BTopoit peGeHOK IKUBET,
JOCTUT BO3pPAaCTa TPeX C MOJOBWHOI JIET M Pa3BMBAETCA HOPMAaJLHO.

MccnegoBaHyue TIOJOBHOTO MO3ra OOHAPYIKMJIO OOLIMPHBIA CIIOHTMO3HBLA paciang
GeJroro BelecTBa, KOTOPBII B CYOKOPTMKAJBLHBIX yYacTKaX HOCUJ XapakKTep TUIINd-
HOTO CIIOHTMO3HOTO COCTOAHMA, 3aXOAAIlerc Ha INIy0OKMe cJioM KOopbl mo K centrum
semiovale mepexoamn B KaBepHO3HBII pacnapg ¢ obumpHbiMu npedderkramu. B yme-
PEeHHOJI TIJIMEeBOJM peakIMy KOHCTATMPOBAJM HAJW4YMe MHOTOYMCIEHHBIX TIOJbBIX Anep
Aunbrreiivepa. OTZHOBPEMEHHO 00HApPYKMBaJM OOILUIMPHBIE MOBPEXKAEHMA KOPbI B BUAE
OKOJIOCOCYAMCTBIX HEKPO30B, aHAJOTMYHbLIE ITOBPEIKAEHMA B TajlamMyce, CBepPX TOIO
CUMMeTp/MYeCcKMe y4acTKM CIIOHTMO03a IIePeXOofdllye B pacnaj OIpeneiaiiich B Cpea-
HEeM MO3Te M B MOCTY. YYaCTKy IIOJHOTO pacliafia COIIPOBOKAAJMCHL PEe3KOoi Ccocy-
aucroit npocduinepanmeir. B OenoM BellecTBe y4YacTKM CIOHIMO3a MPOXOAMIIT 6e3
BUIMMOJ Me30/lepMaJIbHOM M rameBoii opraHm3auym. IIpody3usmM peddexrom comyr-
CTBOBaJl MakpodaroBblii pa3bop ¢ CyRaHOMUIBHBIM MaTepyajJoM ¥ Me307epMalbHas
OpraHM3anu-A.

PaccmaTpuBaOTCA OTIAMYMA M CXOACTBA IIPMBEAEHHOTO CJy4das € CIIOHIVMO3HOM
JereHepauueir mosra Tuma BaH Borepr-BeprpaHza ¥ ¢ Ba30reHHbIMM 9SHIledaso-
IaTUAMA.

E. Osetowska

LEUKODYSTROPHIA OR LEUKOENCEPHALOPATHY

Summary

In a 14'/:-month-old girl illness began et the age of 4 months amid oculo-
motor symptoms, followed by blindness, retardation of mental and physical de-
velopment, muscular hypotonia. Toward the end of life, tonic rigor and decere-

http://rcin.org.pl



446 E. Osetowska

bration rigor appeared. The first child of the parents, also a girl, became ill at
the age of 5 months and died with nearly identical symptoms at the age of 8
months. A. second child is living, 3!/2 years old. and is developing normally Exa.
mination of the brain revealed extensive spongiose disintegration of the white
substance, which in subcortical areas had the character of typical status spongiosus,
invading the deep cortical layers, and in the centrum semiovale passing into
the cavitary disintegration and extensive defects. In the moderate glial reaction
numerous naked nuclei of Alzheimer were observed. Cortical damage of the
character of paravascular necrosis was present, and similar lesions in the thala-
mus. Symmetric areas of spongiose degeneration with tendency to breakdown
were present in the diencephalon and pons. The areas of complete necrosis were
accompanied by vascular proliferation. In the white substance, the area of status
spongiosus showed no signs of mesodermal and glial organization. The deep
defects were accompanied by macrophage activity with sudanophilic material
and mesodermal organization.

Similarities and differences with spongiose degeneration of the van Bogaert
— Bertrand type and vasculogenic encephalopathis are discussed.
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KOMUNIKAT

Europejskie Towarzystwo do Badan Klinicznych
zostalo powolane celem zachecenia mlodych pracownikéw naukowych
we wszystkich dziedzinach zajmujgcych sie badaniami klinicznymi do
wymiany pogladéw, celem podniesienia poziomu badan w kraju i za-
checenia do wspoéipracy miedzynarodowej lekarzy europejskich, jako
pelnowarto$ciowych partneréw na rowni z amerykanskimi klinicys-
tami.

Towarzystwo zostalo utworzone na wzér Amerykanskiego Towa-
rzystwa do Badan Klinicznych ze szczegdélnym uwzglednieniem gor-
nej granicy wieku lat 45 dla kierownikéw i czlonkéw zespolow. Po-
wyzej tego wieku czlonkowie mogg bra¢ udzial w zebraniach, jednak
bez prawa glosowania.

Pierwsze doroczne spotkanie odbedzie sie w
Noordwijk, Holandia, w dniach 28 i 29 kwietnia 1967 r. Wladze
Towarzystwa sg nastepujgce: Przewodniczgcy: A. E. Renold (Szwaj-
caria), Viceprzewodniczgcy: M. Legrain (Francja), A. Zanchetti (Wio-
chy); Honorowy Sekretarz: C. T. Dollery (Wielka Brytania), Honorowy
Skarbnik: A. Struyvenberg (Holandia); Czlonkowie Zarzadu zostali
wybrani z Czechoslowacji, Francji, Niemiec, Norwegii, Szwecji, Wiel-
kiej Brytanii.

Wstepne informacje mozna otrzymaé od dr G. E. W. Wolstenhome,
Ciba Foundation, 51 Portland Place, London WI1.
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JERZY DYMECKI

BADANIA NAD CZYNNIKAMI DETERMINUJACYMI
UMIEJSCOWIENIE OGNISK MIAZDZYCOWYCH W TETNICACH
MOZGOWYCH

Z Pracowni Neuropatologii i z Pracowni Neuroradiologii
Instytutu Psychoneurologicznego w Pruszkowie
Dyrektor: prof. dr med. Z. W. Kuligowski
Konsultant naukowy pracy: prof. dr med. E. Osetowska

Pomimo ze uplyneto juz ponad 150 lat od chwili, gdy Cabanis wy-
powiedzial znang maksyme, ze ,czlowiek jest tak stary jak jego tetni-
ce” nie stracila ona do dzi$ aktualnosci.

Okolo 40% zgondéw na $wiecie miedzy 45 a 65 rokiem zycia jest wy-
nikiem chordéb, u podloza ktérych lezy miazdzyca (Aleksandrow 1961).
W Polsce choroby ukladu krazenia stojg na pierwszym miejscu wsrod
przyczyn $miertelnosci, stanowigc 25% wszystkich zgonéw w szpitalach
(Sztachelski 1967).

Miazdzyca jest ponadto jednym z najpowazniejszych czynnikéw, po-
wodujgcych regresje intelektualng i zniedoleznienie w wieku przed-
starczym, trudno sie wiec dziwi¢, ze dociekania nad jej patogenezs,
z uwagi na wielkg wage spoleczng problemu, stojg w centrum zainte-
resowania wielu osrodkéw w swiecie.

W Polsce problematyka miazdzycy w roznych aspektach zajmowato
sie wielu autoréw (Opalski 1951, Pruszczynski 1953, Czyzyk 1953, As-
kanas 1956, Dabrowska 1956, Horst 1956, Zgliczynski i Bowkiewicz
1958, Aleksandrow 1959, Chlebus 1959, Horst i Rozynkowa 1959, Sza-
piro 1960 i 1964, Pruszczynski i wsp. 1961, Reszke 1961, Wald i Koz-
towski 1962, Dymecki i Kozlowski 1963 i 1967, Askanas i Askanas 1966,
Szczeklik 1966, Jarema 1967).

Poglad, ze miazdzyca jest nieuniknionym nastepstwem zwigzanego
z wiekiem zuzywania si¢ naczyn, a wiec procesem naturalnym, nie
poddajgcym sie leczeniu ani zapobieganiu, hamowal przez dlugie lata
postep badan nad jej patogeneza (Aleksandrow i Michajlik 1956).

Wzrastajgca na przestrzeni ostatnich lat liczba zgonéw z powodu
udaréw moézgowych, ktéra wedlug statystyki Spatza w roku 1934 wy-
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nositla 8,3%, a wedlug Ziilcha w roku 1956 wzrosla w NRF do 15%
(cyt. wg Osetowskiej 1962) postawila zagadnienie miazdzycy naczyn
mozgowych w rzedzie czolowych probleméw wspolczesnej medycyny.
W zwigzku z tym z inicjatywy Swiatowej Federacji Neurologicznej w
roku 1959 zajelo sie tym problemem szereg zespoléow w rézinych kra-
jach wszystkich kontynentow.

Badania nad populacjg polskg na materiale 600 przypadkow sekcyj-
nych przeprowadzil zesp6! Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
(Majdecki i Zelman 1961, Iwanowski 1961, Dambska i wsp. 1963, Kras-
nicka 1963, Majdecki 1963, Mandybur 1963, Mossakowski i wsp. 1963
i 1964, Wisniewski 1963, Zelman 1963 i 1965). W innych osrodkach pol-
skich badania neuropatologiczne nad miazdzycg podjeli Filipowicz i
wsp. (1963), Dymecki (1964), Kulczycki (1964), Markiewicz (1966) i Ty-
tulska (1967).

Jednym z istotnych wnioskow, wyplywajacych z prac Zakladu Neu-
ropatologii PAN bylo stwierdzenie pewnych prawidlowosci w rozkla-
dzie ognisk ateromatycznych w naczyniach podstawy moézgu i usta-
lenie okolic predylekcyjnych dla najwcze$niejszego powstawania i naj-
wiekszego nasilenia zmian miazdzycowych. Do okolic tych nalezg w
kolejnosci: t. szyjna wewnetrzna w miejscu tréjpodziatu, przedni i tyl-
ny odcinek t. podstawnej, proksymalna czes¢ tt. moézgowych srodko-
wych, tt. kregowe i proksymalne odcinki tt. mézgowych tylnych. Ob-
serwacje te pokrywajg sie na ogél z wynikami badan innych autoréow
(Wolkoff 1933, Adams i van der Eecken 1963, Baker i Iannone 1959,
Moossy 1959, McGill i wsp. 1963, Bostrom i Hassler 1965).

Analiza tych okolic wykazuje, ze posiadajg one pewne szczegoblne
cechy z punktu widzenia warunkéw hemodynamicznych. Tak wiec do
okolic predylekecyjnych nalezg punkty rozwidlenia tetnic, rozgalezie-
nia, zespolenia sie ich w jeden pien, okolice wygiecia naczyn oraz
punkty unieruchomienia ich w obrebie tkanek otaczajgcych.

Jak wskazujg dane z pismiennictwa na terenie calego ukladu krag-
zenia (tetnice kregowe, szyjne, wiencowe, nerkowe, tetnice konczyn)
obserwuje sie sklonno$¢ do lokalizacji pierwotnych ognisk miazdzy-
cowych w okolicach o takich samych wtasciwosciach fizycznych (Mo-
schcowitz 1950, Stehbens 1959, Yates i Hutchinson 1961, Gurdjian i wsp.
1964, Constantinides 1965, Korbicka 1966, Salaskina i wsp. 1967, Dy-
mecki i Koztowski 1967).

Préoby wyjasnienia przyczyn szczegélnego ,uprzywilejowania” pew-
nych odcinké6w drzewa naczyniowego w rozwoju procesu miazdzyco-
wego podejmowane byly zaréwno na materiale sekcyjnym ludzkim
(Hassler 1961, Texon 1963) jak na doswiadczalnym zwierzecym (Texon
1962, Sako 1962, Buck 1963, Duncan 1963) i na modelach eksperymen-
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talnych (Rodbard 1956, Stehbens 1959, Hassler 1961), jednakze w po-
gladach na ten temat istnieje wiele niejasnosci i rozbieznosci, a prze-
ciez, jak si¢ wydaje, blizsze poznanie czynnikéw determinujgcych takag
wlasnie lokalizacje ognisk miazdzycowych rokuje nadzieje na okresle-
nie sposobéw odpowiedniego przeciwdzialania im.

PRZEGLAD KONCEPCJI, PROBUJACYCH WYJASNIC LOKALNA SKEONNOSC
DO POWSTAWANIA OGNISK MIAZDZYCOWYCH

Dla unikniecia niejasnosci terminologicznych nalezaloby na wstepie
okresli¢ znaczenie i granice poje¢ miazdzycy (atheromatosis) i stward-
nienia tetnic (arteriosclerosis). Definicja miazdzycy byla jednak ostat-
nio dyskutowana wielokrotnie, zaréwno w pracach licznych autoréw,
zajmujacych sie w Polsce problematykg miazdzycy (Aleksandrow
i Michajlik 1956, Pruszczynski 1956, Horst 1959, Walawski i Kaleta
1959, Komeczynski i Kurarz 1962), jak i we wspomnianym poprzednio
cyklu prac, wykonanych pod auspicjami Swiatowej Federacji Neuro-
logicznej.

Cho¢ w ostatnich latach pojawily sie tendencje do zatarcia granic
miedzy pojeciem miazdzycy i stwardnienia tetnic, oparte na podobien-
stwie zaburzen metabolicznych w $cianie naczyn, dotyczacych gléwnie
sulfomukopolisacharydéw (Antonini i Salvini 1956, Hauss i wsp. 1962,
Schallock 1962, Buddecke 1962), jednakze badania E. Smith (cyt wg
Chyrek-Borowskiej 1965) podwazajg role tych zaburzen jako pierwotne-
go elementu w patogenezie zmian miazdzycowych. Na podstawie wymie-
nionych pozycji piSmiennictwa wydaje sie wiec, ze nie ma dostatecz-
nych podstaw dla kwestionowania przyjetego powszechnie rozgrani-
czenia miedzy pojeciem zmian miazdzycowych i stwardnieniowych.

Uzywajgc terminu ,miazdzyca” mamy wiec na mysli, zgodnie z de-
finicja Swiatowej Organizacji Zdrowia, zesp6l zmian w blonie we-
wnetrznej tetnic, skladajgcy sie z ogniskowego gromadzenia lipidow, zlo-
zonych weglowodanéw, produktéw rozpadu krwi i zlogéw wapnia z pro-
liferacjg tkanki wioknistej i towarzyszgcymi zmianami zwyrodnie-
niowymi w blonie sprezystej wewnetrznej i w blonie $rodkowej.

Dla jasnosci dalszych rozwazan konieczne jest jeszcze przedstawie-
nie aktualnych pogladéw na ewolucje ogniska miazdzycowego. Wiek-
szos¢ autoréw zajmujgcych sie tym zagadnieniem reprezentuje opinie,
ze pierwofnym zjawiskiem w miazdzycy jest gromadzenie sie cial ttusz-
czowych, gléwnie cholesterolu i jego estréw, pochodzacych z lipidéw
krwi, ktére pojawiajg sie w postaci drobnych kropelek wsréd tkanki
lacznej blony wewnetrznej, przylegajacej do blony sprezystej we-
wnetrznej (Duff i McMillan 1951, Katz i Stammler 1953, Pruszczynski
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1956, McGill i wsp. 1963). Wszystkie inne zmiany w S$cianie naczynia
maja wedlug tych pogladéw charakter wtéorny i stanowig odpowiedz
tkankowg na obecnos$é¢ tluszczu, wyrazajaca sie rozplemem tkanki 1gcz-
nej, ktory jest pierwszym krokiem w formowaniu sie wlasciwej blasz-
ki ateromatycznej.

Nieco odmienne stanowisko reprezentujg Sandler i Bourne (1962)
ktorzy uwazajg, ze w trakcie tworzenia sie ogniska. miazdzycowego
synteza cholesterolu i cial tluszczowych moze mie¢ miejsce w Scianie
naczynia.

McGill i wsp. (1963) sadza, ze krytycznym momentem w patogene-
zie miazdzycy — w sensie przejscia zmian odwracalnych w nieodwra-
calne — jest zwldéknienie ogniska pierwotnego stluszczenia.

Niektérzy autorzy, jak np. Tuthill (1933) i Eros (1951) akumulacje
lipidéow traktujg jako element wtérny w procesie miazdzycowym, na-
tomiast za zjawisko pierwotne uwazaja zmiany zwyrodnieniowe w blo-
nie sprezystej wewnetrznej, przy czym Eros dzieli je na dwa typy:
hyper- i hypoplastyczny. Inni, jak Altschul (1950) za proces pierwotny
uznajg regresje i dedyferencjacje s$rodblonka do stadium mezenchy-
my, ktéra nastepnie ulega transformacji na  fibroblasty i powoduje
zgrubienie blony wewnetrznej, zapoczatkowujace plake ateromatycz-
na.

Nadciénienie komplikuje obraz morfologiczny, powodujac przenika-
nia osocza do $ciany naczynia i tworzenie sie¢ w nim zlogéow bialtko-
wych, podobnych do mas szklistych (Pruszczynski 1953). Stwierdzenie
obecno$ci mas biatkowych w $cianie tetnic bylo punktem wyjscia hipo-
tezy, przyjetej przez Rozynka (1951), ze sg one wyrazem wysieku za-
palnego i co za tym idzie, ze proces zapalny stanowi istotny czynnik
w histogenezie wezesnych zmian miazdzycowych.

Przy ocenie zmienionych miazdzycowo naczyn duze znaczenie prak-
tyczne ma odréznienie fizjologicznych zgrubien blony wewnegtrznej od
wczesnej postaci blaszek ateromatycznych. Wzmianki w pismiennic-
twie na temat tych zgrubien, zwanych poduszeczkami intimalnymi (in-
tima cushions) nie sg liczne. Jeden z pierwszych szczegélowych opi-
sow poduszeczek w tetnicach moézgowych podal Rotter i wsp. (1955).
Hassler (1961) okreslit ich lokalizacje, strukture oraz podjgl probe wy-
jasnienia sposobu ich powstawania. Zoltowska (1964) w obszernej pra-
cy na temat ich budowy i znaczenia biologicznego wysuneta przypusz-
czenie, ze choé¢ poduszeczki wystepuja w warunkach fizjologicznych juz
u dzieci, to jednak moga by¢ miejscem powstawania zmian miazdzyco-
wych w wieku p6zniejszym.

Szereg autoréw jest zdania, ze poduszeczki intimalne sg wynikiem
biernego przemodelowania Sciany naczynia na skutek wplywu czyn-
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nik6w hemodynamicznych, za czym przemawia ich stala lokalizacja w
punktach rozwidlenia i rozgalezienia naczyn (Rodbard 1956, Stehbens
1960, Hassler 1961). Niektérzy autorzy wyrazajg poglad, ze te same
sily hemodynamiczne, ktére w wieku dzieciecym powodujg powsta-
wanie poduszeczek, w pdzniejszym okresie zycia sg przyczyng powsta-
wania zmian ateromatycznych (Rodbard 1956). Poglady te sga oparte
glownie na badaniach eksperymentalnych z uzyciem modeli, nasladu-
jacych uklad naczyniowy i pozwalajgcych sledzié w nim warunki prze-
ptywu.

Cykl tego rodzaju badan nad dynamikg przeplywu przeprowadzit
Stehbens (1959). Wykonat on 5 modeli doswiadczalnych z masy plas-
tycznej odpowiadajgcych uksztaltowaniem syfonowi t. szyjnej we-
wnetrznej oraz podstawowym typom rozwidlen i rozgalezien o réznym
kgcie. Zadaniem pracy bylo okreslenie warunkéw, w jakich przepltyw
laminarny przeksztalca si¢ w przeplyw burzliwy, tj. kiedy powstaje zja-
wisko turbulencji, ktéremu Stehbens przypisuje duze znaczenie w
patogenezie zmian miazdzycowych. Poglad swodj opiera on na obser-
wacjach sekcyjnych, wskazujgcych na szczegdlng sklonnosé do lokali-
zowania sie¢ miazdzycy w okolicach, gdzie turbulencja jest najwybit-
niejsza, tzn. w luku aorty, w aorcie brzusznej (wchodzi tu w gre
jeszcze dodatkowy czynnik fazy powrotnego ruchu krwi, nasilajgcego
turbulencje) oraz w punktach rozwidlenia, rozgalezienia i zwezenia
naczyn.

Obserwacje swoje Stehbens prowadzil metodg wizualng, $ledzac pas-
mo barwika wstrzykiwanego przez igle do przezroczystego przewodu
przed miejscem jego esowatego wygiecia lub rozwidlenia, przy prze-
plywie cigglym, pulsujgcym i przy roznej jego szybkosci. Autor usta-
lit tzw. punkt krytyczny, to znaczy moment przejScia przeplywu la-
minarnego w burzliwy w zaleznosci od s$rednicy naczynia, szybkosci
przeplywu oraz gestosci i lepkosci plynu dla kazdego modelu osobno.
Stwierdzil on, ze turbulencja zaczyna sie¢ w punkcie rozwidlenia, roz-
galezienia i w punkcie esowatego wygiecia i nasila sie przy przy-
spieszeniu przepltywu. W ukladzie naczyn rozwidlajgcych sie wystepuje
zaré6wno gdy kierunek prgdu krwi biegnie od gléwnego pnia do rozga-
tezien, jak i przy kierunku odwrotnym, przy czym interesujace jest,
ze przy zlaniu sie dwu strumieni w jeden (jak obserwuje sie to np. w
ukladzie tt. kregowych) dochodzi do turbulencji przy mniejszej szyb-
kosci przeptywu, niz gdy kierunek pradu biegnie od gléwnego pnia do
jego rozwidlen.

Ciekawe badania doswiadczalne na materiale zwierzecym, dowodzg-
ce wplywu turbulencji na lokalne zmiany ateromatyczne, przepro-
wadzil Sako (1962). Wywolal on zjawisko miejscowej turbulencji po-
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przez wytworzenie przetok tetniczo-zylnych u pséw, ktére nastepnie
przekarmiane byly cholesterolem i u ktérych powodowano prawie cal-
kowitg tyroidektomie przez podawanie propylthiouracylu. Po uplywie
4 do 14 miesiecy kontrolowano stan ukladu naczyniowego, stwierdza-
jac wybitne zmiany ateromatyczne w okolicy ponad przetokami, gdzie
slyszalny byl przezyciowo szmer, wskazujacy na turbulencje.

Drugim czynnikiem hemodynamicznym, ktéry zdaniem Sako ma is-
totne znaczenie w procesie powstawania zmian ateromatycznych, jest
lokalne nadcisnienie. Stwierdzil on to przez wywolanie doswiadczal-
nego zwezenia aorty, powodujgcego zwiekszenie cisnienia ponad zwe-
zeniem do 250 mm Hg. Po przekarmianiu cholesterolem ze stosowa-
niem thiouracylu badano zaawansowanie zmian miazdzycowych w
réoznych odcinkach ukladu naczyniowego w okresie od 4 do 36 mie-
siecy, stwierdzajgc wybitne nasilenie ateromatozy w odcinku aorty
ponad zwezeniem. Niekiedy blaszki miazdzycowe doprowadzaly prawie
do zamkniecia $wiatta naczynia.

Zalezno$¢ miedzy lokalnym podwyzszeniem ci$nienia krwi a inten-
sywnoscig miazdzycy zostala wykazana takze w licznych badaniach
kliniczno-patologicznych, choéby na przykladzie tt. plucnych. Heath
i wsp. (1960, cyt. wg Duncana) stwierdzali obecnos¢ ateromatozy w
t. plucnej zawsze w przypadkach, gdy cisnienie w t. plucnej bylo chro-
nicznie podwyzszone, podczas gdy w warunkach normalnych atero-
matozy w t. ptucnej nie dbserwowano.

Dlugotrwaty wzrost ci$nienia krwi moze doprowadzi¢ do zmian o ty-
pie ateromatozy nawet w naczyniach zylnych, jak to obserwowali Hou
Pao Chang i wsp. (1965), w zyle wrotnej w przebiegu marskosci wa-
troby. ;

Empiryczne stwierdzenie aterogennego wplywu lokalnego nadcisnie-
nia nie wyjasnia jedhak mechanizmu jego dzialania. Prace do$wiad-
czalne nad tym zagadnieniem podjgl Duncan (1963), ktory doszed! do
wniosku, ze wyrazna roéznica w nasileniu miazdzycy miedzy t. plucng
a aortg moze byé¢ wynikiem szczegélnych wlasciwosci strukturalnych
Sciany naczynia w tych odcinkach, za czym moglyby przemawiaé ba-
dania doswiadczalne z transplantacjg odcinkéw pewnych tetnic w ob-
reb innych. Wiadomo od dawna, ze u pséw, przekarmianych chole-
sterolem z dodatkiem thiouracylu, najciezsze zmiany ateromatyczne
rozwijajg sie w aorcie brzusznej a nie ma ich w t. pltucnej. Gdyby za
to odpowiedzialny byl czynnik mechaniczny w postaci wysokiego cis-
nienia, panujgcego w tym odcinku aorty, wszczepienie w jej obreb t.
plucnej powinno doprowadzi¢ do rozwiniecia si¢ w niej ateromatozy.
Podobnie aorta brzuszna wszczepiona w obreb t. plucnej nie powinna
ulega¢ miazdzycy.
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Badania doswiadczalne tego typu przeprowadzili niezaleznie od sie-
bie Woyda i wsp. (1960) i Haimovici i wsp. (1959 i 1966) stwierdzajgc
zgodnie, ze t. plucna i aorta piersiowa transplantowane w obreb aor-
ty brzusznej nie wykazuja podatnosci na zmiany ateromatyczne. Ba-
dania te wskazujg wyraznie na waznos$¢ swoistej charakterystyki da-
nego odcinka tetnicy w podatnosci na proces miazdzycowy. Zmusza to
do ostroznosci w ocenie znaczenia czynnikow hemodynamicznych dla
czestosci i nasilenia miazdzycy. Istnieje jednak mozliwosé, ze lokalne
urazy hemodynamiczne mogg wplywaé na aterogeneze nie bezposred-
nio, przez dzialanie na $ciane naczyniows, lecz posrednio, jako czynni-
Ki determinujgce szczeg6lne wlasciwosci strukturalne danego odcinka
naczynia, rozwijajagce sie w przebiegu ewolucji gatunku lub w zyciu
plodowym czy pozaptodowym.

Jezeli wiec poréwnywanie ze sobg réoznych odcinkéw drzewa naczy-
niowego moze byé¢ obarczone bledem w wyniku niedoceniania ich od-
rebnosci strukturalnych, to badanie tego samego odcinka w réznych
sytuacjach hemodynamicznych pozwala na rzeczywistg ocene wply-
wu czynnika urazu hemodynamicznego na proces aterogenezy.

Opierajgc sie na spostrzezeniach Heatha i wsp. (1960) i Sako (1962),
wspomnianych powyzej, stwierdzajgcych istotny wplyw lokalnego
wzrostu ci$nienia w tetnicy na powstawanie ogniska ateromatycznego,
Duncan (1963) podjagt probe wyjasnienia warunkéw i mechanizmu wply-
wu lokalnego podwyzszenia ciSnienia na rozwoéj ogniska miazdzycowego.
Wyniki jego badan pozwalajg przypuszczaé, ze podwyzszone ci$nienie
przyspiesza proces miazdzycy na drodze naciggania $ciany naczynia,
co ulatwia szybsze przenikanie lipoprotein w obreb blony wewnetrz-
nej, stanowigc czynnik draznigcy, zapoczgtkowujgcy reparacyjng re-
akcje intimy. :

Czynniki hemodynamiczne odgrywaja wedlug niektéorych autoréw
zasadniczg i podstawowg role w patogenezie miazdzycy i determinu-
ja jej lokalizacje (Hirsch 1956, Texon 1957, Texon i wsp. 1960).

Juz w roku 1912 Aschoff wypowiedzial mysl, ze blaszki ateromatycz-
ne i zakrzepy moga powstawac¢ pod dzialaniem takich samych sit jakie
wywolujg przybrzezne lawice piaskowe na rzece.

Texon (1962 i 1963) przeprowadzil cykl doswiadczen na psach, u kto-
rych wytwarzal sztuczne warunki hemodynamiczne, nasladujgce sy-
tuacje przeplywu w esowato wygietych naczyniach. Krzywizne uzyski-
wal przez wszczepienie odcinka t. szyjnej, dostatecznie dlugiego, aby
nada¢ mu esowato wygiety ksztalt, miedzy dwa odcinki t. udowej.
Niektére z nich przytwierdzal do otoczenia. Wycinki te, jak réwniez
kontrolne odcinki tt. szyjnych i udowych, badane byly mikroskopowo
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w roznych odstepach czasu az do 36 miesiecy od inplantacji, przy za-
chowaniu u pséw normalnych warunkéw karmienia.

W okolicy krzywizny oraz w punktach przytwierdzenia naczynia Te-
xon obserwowal poczgtkowo zgrubienia blony wewnetrznej w postaci
ogniskowej proliferacji fibroblastéw z pojawianiem sie w miare uptywu
czasu nacieczenia lipidami. Zgrubienie intimy, zwezajgce $wiatlo naczy-
nia, bylo najwybitniejsze na wewnetrznej stronie krzywizny. Autor
interpretuje te lokalizacje w oparciu o prawa hydrodynamiki jako od-
powiedz tkankowg na obnizenie cisnienia, ktore wystepuje na we-
wnetrznej stronie wygiecia.

Predylekcje do najwczesniejszego wystepowania zmian miazdzyco-
wych w okolicach rozwidlenia, rozgalezienie i zwezenia tetnic rozpa-
truje Texon rowniez w oparciu o prawa dynamiki cieczy uwazajgc, ze
mozna je odnies¢ do ukladu naczyniowego organizmu, podobnie jak do
kazdego systemu hydraulicznego. Dochodzi on do wniosku, ze czyn-
niki hemodynamiczne odgrywajg decydujacg role w powstawaniu i lo-
kalizowaniu sie ognisk ateromatycznych w ukladzie naczyniowym.

CEL I ZARLOZENIA PRACY

Dla sprawdzenia slusznosci hemodynamicznej teorii powstawania
i lokalizacji miazdzycy w odniesieniu do ukladu naczyniowego mézgu
postawiono sobie w niniejszej pracy za zadanie:

1. Przeprowadzenie szczegélowej analizy umiejscowienia ognisk
miazdzycowych w ukladzie tetniczym moézgu (tt. szyjne wewnetrzne,
kregowe, kolo tetnicze Willizjusza) w celu okreslenia okolic, w kto6-
rych zaczynajg sie pojawiaé¢ pierwsze nacieczenia lipidowe, blaszki wlo6-
kniste i zwapnienia.

2. Ocene ich lokalizacji w stosunku do uksztaltowania danego od-
cinka naczynia (wygiecia, rozwidlenia, odgalezienia, zespolenia sie w je-
den pien) oraz w stosunku do charakteru tkanek otaczajgcych (unie-
ruchomienie, zmiana konsystencji tkanek otaczajacych, ucisk z ze-
wnatrz).

3. Probe interpretacji otrzymanych wynikéw, zmierzajgcg do usta-
lenia pewnych stalych prawidlowosci lokalizacyjnych procesu miazdzy-
cowego w ukladzie naczyniowym mozgu.

MATERIAEL I METODA

Material obejmuje 290 przypadkéw sekcyjnych chorych w wieku od 23 do
93 lat, zmarlych z réznych powodéw (choroby naczyniowe modzgu, guzy mozgu,
otepienie starcze, psychozy wieku podesztego itd.) na oddzialach neurologicz-
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nych i psychiatrycznych Instytutu Psychoneurologicznego i Szpitala dla Ner-
wowo i Psychicznie Chorych w Pruszkowie.

Z uwagi na $cif§le okreSlone zalozenia i cele pracy, charakter i sposéb po-
bierania materialu byly zalezne od etapu pracy, ktéremu mialy stuzyé.

I. Ocena zaleino$ci miedzy wygieciem naczynia
a umiejscowieniem pierwotnych blaszek ateromatycznych

Badania przeprowadzono na materiale 50 przypadkéw sekcyjnych chorych
w wieku od 50 do 78 lat, u ktérych pobrano wewngtrzkanalowy i wewnatrz-
czaszkowy odcinek t. szyjnej wewnetrznej.

Dla uzyskania nieuszkodzonej tetnicy pobierano w kazdym przypadku z pod-
stawy czaszki blok kostny, obejmujacy trzon kosSci klinowej wraz z zatoka ja-
mistg oraz piramidy obu koS$ci skroniowych.

Po utrwaleniu calego bloku w 10°% roztworze formaliny wypreparowywano
obie tetnice szyjne (odcinki wewngtrz kanalu kostnego i syfony) (ryc. 1), badano
je metodg radiologiczng, a nastepnie makroskopowo, pod lupa i mikrosko-
powo. Zdjecia rentgenowskie wykonywano po ulozeniu tetnic parami na blonie
rtg, celem uwidocznienia i okre$lenia lokalizacji zwapnien.

Nastepnie jedng tetnice otwierano w plaszczyznie podiuznej i ogladano pod
lupg dla oceny umiejscowienia blaszek miazdzycowych w blonie wewnetrznej
a potem barwiono luzem w roztworze Sudanu IV, celem uwidocznienia nacieczen
lipidowych. Druga zatapiano w parafinie, krajano w plaszczyznie podtuznej,
barwiono metodami H. E., van Gieson i Reyesa (impregnacja chlorkiem zlota
dla uwidocznienia blony sprezystej wewnetrznej), a nastepnie ogladano pod lupg
i pod mikroskopem, celem oceny umiejscowienia i stopnia zaawansowania zmian
miazdzycowych.

Jak wiadomo t. szyjna wewnetrzna nalezy do naczyn o przebiegu kretym.
W obrebie kanalu kostnego ma ona ksztalt lagodnego tuku o kacie zbliZzonym
do prostego, natomiast po wejSciu do zatoki jamistej zagina sie, czesto pod ka-
tem ostrym, tworzgc tzw. dolne kolanko syfonu. W punkcie przejScia przez oponeg
twardg do jamy czaszkowej, na wysoko$ci wyrostka pochylego przedniego, wy-
konuje drugi luk, zwany gérnym kolankiem syfonu.

Dzieki tej sytuacji anatomicznej syfon t. szyjnej wydawal sie korzystnym
modelem dla oceny zalezno$ci miedzy uksztaltowaniem naczynia a lokalizacja
nastepujgcych elementéw procesu miazdzycowego:

1) ognisk zwapnienia, obserwowanych na zdjeciach radiologicznych.

2) makroskopowo uwidaczniajgcych sie blaszek ateromatycznych, badanych
pod lupg po rozcieciu naczynia,

3) nacieczen lipidowych, barwionych Sudanem IV i ogladanych pod lupa,

4) wloéknistych plak ateromatycznych, obserwowanych pod mikroskopem.

II. Ocena =zaleznosci miedzy uksztattowaniem drzewa naczyniowego
(rozwidlenie, rozgatezienie, zespolenie tetnic) a rozmieszczeniem ognisk
miazdzycowych

Badania przeprowadzono na materiale 100 przypadkéow sekcyjnych chorych

w wieku od 24 do 88 lat, w ktorych pobrano kolo tetnicze médzgu dla oceny
okolic, gdzie najwcze$niej i najczeSciej pojawiajg sie ogniska ateromatyczne.
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Wszystkie kota tetnicze zostaly wypreparowane z zachowaniem mozliwie diu-
gich odgalezien, a nastepnie naszyte na kartoniki, aby przy utrwalaniu zacho-
watly prawidlowg konfiguracje.

Material nastepnie podzielono na dwie réwne cze$ci.

W 50 przypadkach po wykonaniu zdjeé fotograficznych i naniesieniu na
schematy lokalizacji zmian miazdzycowych, widocznych makroskopowo, wyko-
nano zdjecia radiologiczne, celem uwidocznienia zwapnien w wiekszych tet-
nicach.

Nastepnié kola tetnicze rozcieto pod lupg wzdluz bocznych krawedzi naczyn
(metoda Moossy’ego) dla obejrzenia wewnetrznych powierzchni tetnic. Lokaliza-
cje zwapnien, jak i makroskopowo widocznych plak widéknistych, naniesiono na
schematy.

Z kolei podzielono kota tetnicze na fragmenty, obejmujgce odcinki przydatne
dla dalszych badan, wedlug nastepujgcego planu:

a) rozwidlenie t. podstawnej (kazdy fragment obejmowal gérng polowe t. pod-
stawnej, po okolo 15 mm tt. mézgowych tylnych i po okolo 10 mm tt. mézdzko-
wych gérnych),

b) rozgalezienie t. szyjnej wewnetrznej z odcinkiem t. moézgowej przedniej
dlugo$ci okolto 10 mm oraz z odcinkiem t. moézgowej $Srodkowej diugo$ci okolo
15 mm,

c) zespolenie sie dwu tt. kregowych w pien t. podstawnej (kazdy fragment
obejmowal okolo 15 mm tt. kregowych i dolng polowe t. podstawnej).

Wszystkie fragmenty naczyn barwiono w calo$ci przy uzyciu Sudanu IV
a nastepnie odwadniano, przeSwietlano i zatapiano w glicero-zelatynie. Pod lupa
analizowano rozmieszczenie nacieczen lipidowych i uwidaczniano je na sche-
matach.

Drugg polowe pobranego materialu, tzn. pozostalych 50 ko6t tetniczych po-
dzielono na fragmenty, jak w pierwszym etapie pracy, a nastepnie zatopiono je
w parafinie, po czym krajano w plaszczyznie podiuznej i barwiono metodami
H. E, van Gieson i Reyesa. Umiejscowienie ognisk ateromatycznych badano pod
lupg i pod mikroskopem a nastepnie nanoszono na schematy.

O ile pierwsza metoda pozwolila na ocene makroskopowg ognisk ateroma-
tycznych, zaré6wno na bocznych krawedziach rozwidlen i rozgalezien, jak i na
powierzchni wewnetrznej brzusznej i grzbietowej obu poléwek naczyn, o tyle
metoda druga, cho¢ dawala wglad jedynie w ogniska, zlokalizowane w punkcie
najszerszego przekroju naczynia, pozwolila na bardziej precyzyjng ocene ich
lokalizacji w stosunku do geometrycznego ukladu rozwidlajgcych sie naczyn.

III. Ocena zalezno$ci miedzy charakterem tkanek otaczajgcych
a lokalizacjq pierwotnych ognisk ateromatycznych

Badania przeprowadzono na materiale 50 przypadkéw sekcyjnych chorych
w wieku od 29 do 88 lat, u ktoérych, podobnie jak w I rozdziale pracy, pobierano
z podstawy czaszki blok kostny, obejmujgcy jednakze nie tylko trzon kosci Kkli-
nowej oraz piramidy obu ko$ci skroniowych, ale réwniez tkanki miekkie, ota-
czajace obie tetnice szyjne przed wejsciem do kanaléw kostnych.

Jak wiadomo, t. szyjna w odcinku przed wejSciem do kanalu lezy wérod
miegéni i luznej tkanki lgcznej i ma przebieg prawie prosty. W obrebie kanalu
tetniczego kosci skroniowej, ktéory ma przebieg lukowaty a jego dlugo$é po
stronie wklestej luku wynosi 25 do 32 mm a po stronie wypuklej 35 do 40 mm,
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przydanka tetnicy przylega do okostnej kanalu. Po wyjéciu z kanalu t. szyjna
wchodzi do luznej przestrzeni zatoki jamistej, gdzie wygina sie esowato, two-
rzagc tzw. syfon. Na calym swym przebiegu nie oddaje galgzek bocznych, dopie-
ro po wejsciu do jamy czaszkowej odchodzi od niej tetnica oczna.

Pierwsza cze$§¢ badan miata na celu ocene zaleznoSci miedzy charakterem
i konsystencjg tkanek, wérod ktorych tetnica jest polozona, a stopniem nasilenia
miazdzycy. W tym celu z kazdego bloku kostnego wypreparowywano jedng tet-
nice i dzielono jg na trzy cze$ci, z ktorych pobierano wycinki do badania histo-
patologicznego: z cze$ci szyjnej (A) w okolicy okolo 1—2 cm przed wejsciem do
kanatu, z czeSci wewngtrzkanalowej (B) w okolicy wierzchotka Kkrzywizny
i z czeSci jamistej (C) ze szczytu luku dolnego kolanka (ryc. 2).

Po zatopieniu w parafinie pobierano do badania skrawki z poprzecznego
przekroju naczynia, z trzech pozioméw kazdego odcinka, co 2 mm. Preparaty
barwiono metodami H. E., van Gieson i Reyesa.

Druga cze$¢ badan miata na celu ustalenie zalezno$Sci miedzy zmiang struk-
tury tkanek otaczajgcych (przejSciem tetnicy ze $rodowiska o okreSlonej kon-
systencji do otoczenia o innej spoistoSci) a sklonno$cia do wystepowania miaz-
dzycy.

Taka sytuacja zmiany konsystencji tkanek otaczajgcych naczynie ma miejsce
w punkcie wej$cia t. szyjnej do canalis caroticus i w miejscu gdzie opuszcza ona
kanal.

Aby badana grupa byla mozliwie jednorodna pod wzgledem nasilenia i roz-
kladu miazdzycy, badania przeprowadzano jedynie na tych przypadkach, w kto-
rych przy analizie mikroskopowej w pierwszej czeSci tego etapu stwierdzono
w przeciwstronnej tetnicy szyjnej jednakowe i stosunkowo niewielkie nasilenie
zmian ateromatycznych (I° miazdzycy) we wszystkich trzech odcinkach. Grupa
ta liczyla 16 przypadkoéw.

Dla uwidocznienia wzajemnego stosunku tetnicy do ko$ci konieczne bylo wy-
konanie podiuznego przekroju przez calg dlugo$¢ tetnicy w kanale. Po odwap-
nieniu wiec blokéw kostnych, w ktorych pozostala jedna tetnica, skrawano pi-
ramidy koSci skalistej w takiej plaszczyznie, aby otworzyé caly canalis caroticus
i pobierano do badania histopatologicznego podiluzne przekroje tetnicy wraz
z otaczajgcg je ko$cig, zwracajgc szczegdlng uwage na okolice wejscia tetnicy
do kanatlu i wyjscia z niego (ryc. 3).

Trudno$¢ techniczng stanowil czesto fakt trojwymiarowego wygiecia tetnicy
w obrebie kanalu, wskutek czego punkty wej$cia i wyjScia nie zawsze lezaly
w jednej plaszczyznie, co uniemozliwialo uwidocznienie obu tych okolic na jednym
preparacie. Zachodzila wiec konieczno$§é dzielenia bloczka na dwie cze$ci, z kto-
rych jedna obejmowata okolice wejécia tetnicy do kanalu (a), a druga okolice
jej wyjscia (b).

Po zatopieniu w parafinie bloczki krajano w ten sposéb, aby uwidocznié
wzajemny stosunek tetnicy do ko$ci i tkanek miekkich na obu koncach kanalu.
Preparaty barwiono tymi samymi metodami, ktérych uzywano w pierwszej
czeSci pracy oraz metodg Mallory’ego.

IV. Ocena wplywu unieruchomienia tetnicy na powstawanie blaszek
miazdzycowych

Badania przeprowadzono na materiale 50 przypadkéw sekeyjnych chorych
w wieku od 52 do 85 lat, u ktérych pobrano wewngtrzczaszkowy odcinek t.szyj-
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nej wewnetrznej, obejmujgcy syfon wraz z okolicg, gdzie tetnica ta przebija
opone twardg, przechodzgc z zatoki jamistej do jamy czaszkowej. Tetnice po-
bierano razem z okolicg odejScia t. ocznej oraz mozliwie dlugim odcinkiem tej
tetnicy.

Opona twarda na wysoko$ci wyrostka pochylego przedniego jest §ciSle zespo-
lona z przydankg t. szyjnej, tworzgc wokol niej rodzaj kolnierza (ryc. 4). Okolo
2 mm ponad tym kolnierzem odchodzi od t. szyjnej wewnetrznej t. oczna i lezac
na jej grzbietowej powierzchni kieruje sie nieco ku tylowi w stosunku do pradu
krwi w tetnicy macierzystej (ryc. 5).

Ten krétki odcinek tetnicy ocznej lezy wewnatrz jamy czaszkowej, ponad
twardowka. W odleglo$ci 2—3 cm od punktu swego odej$cia opuszcza ona jame
czaszkowg i przechodzgc sko$nie przez blaszke opony twardej wchodzi pod nerw
wzrokowy, ktéry lezy na gornej powierzchni tej blaszki. Nastepnie biegnie dalej
w kierunku oczodolu réwnolegle do pnia nerwu wzrokowego. W miejscu przej-
$cia przez twarddéwke przydanka tetnicy jest $ciSle zespolona z opona.

Dzieki tej szczegblnej sytuacji anatomicznej, na preparacie obejmujacym
przekrdéj podluzny przez t. szyjng wewnetrzng wraz z okolicg odejScia t. ocznej,
mozna uzyskaé punkty przytwierdzenia kazdej z tych tetnic do tkanek otacza-
jacych.

Z uwagi na techniczne trudno$ci uzyskania podiuznego przekroju przez
t. oczna na dostatecznie dlugim jej odcinku, ocena miazdzycy w okolicy przej-
§cia tej tetnicy przez opone byla mozliwa tylko w odniesieniu do 42 przypad-
kow.

Przy poréwnywaniu nasilenia miazdzycy w punkcie unieruchomienia t. ocznej
w obrebie pier$cienia oponowego z nasileniem w pozostalym odcinku tetnicy wy-
tgczono okolice odejécia t. ocznej od t. szyjnej wewnetrznej, gdzie czesto$¢ i na-
silenie miazdzycy byly wysokie, ale odgrywa tu role dodatkowy moment odga-
tezienia naczynia,

Nalezy wspomnieé jeszcze, ze o ile t. oczna ma na ogél przebieg prosty, o tyle
t. szyjna wewnetrzna w punkcie przejScia przez pierScien oponowy najczesciej
zagina sie, tworzgc luk, niekiedy o do$¢ ostrym kacie, tzw. gorne kolanko syfonu.

Dla oceny umiejcowienia i nasilenia miazdzycy w miejscach unieruchomienia
t. szyjnej i ocznej w ,kolnierzach” oponowych wykonano seryjne skrawki z pa-
rafiny, obejmujgce podiuzny przekréj obu naczyn, w odstepie co 50 mikronow,
poprzez gleboko$§é calej Srednicy t. ocznej. Preparaty barwiono metodami H. E.
i van Gieson.

V. Ocena zaleznoSci miedzy uciskiem, dzialajgcym ma tetnice z zewngtrz,
a umiejscowieniem miazdzycy.

Badania przeprowadzono na materiale 40 przypadkéw sekcyjnych chorych
w wieku od 50 do 92 lat, u ktérych pobrano blok kostny, obejmujacy kregostup
szyjny wraz z tt. kregowymi.

Kregostup szyjny wybrano jako model do badan nad zwigzkiem miedzy ucis-
kiem, 'dzialajgcym na $ciane naczynia a lokalizacjg miazdzycy, z uwagi na czesto
spotykane w tej okolicy w wieku podeszlym zmiany zwyrodnieniowe w posta-
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ci zwezenia szpar miedzykregowych z wytwarzaniem sie dziobiastych wyrosli
kostnych (osteofitow) w obrebie tzw. stawéw unkowertebralnych. WyrosSla te
moga uciskaé przylegajgce do nich odcinki tt. kregowych, powodujac odchylenie
w ich przebiegu, a czasem réwniez zwezenie ich $wiatla. Dla ukazania wplywu
wyro$§li kostnych na lezgcg obok tetnice kregowg sporzgdzono model, ukazujgcy
stosunki topograficzne miedzy kregami a tetnicg (ryc. 6).

Okolica ponad osteofitami odpowiada miejscu, gdzie tetnica przechodzi przez
kanal kostny wyrostka poprzecznego kregu. Jest ona tu jednak otoczona wiotkg
tkankg 1gczng, w Kktorej przebiegajg towarzyszgce jej zyly i sploty nerwowe.
Brak S$cislego zespolenia miedzy przydankg tetnicy a okostng otworu kregowego
pozwala na przesuwanie sie naczynia w otworze przy ruchach glowy. W zwigz-
ku z tym okolicy tej nie nalezy traktowaé jako punktu unieruchomienia wséréod
tkanek otaczajgcych.

Charakter i nasilenie zmian zwyrodnieniowych w Kkregostupie szyjnym oraz
ich wplyw na uksztaltowanie i przebieg tt. kregowych oceniano na zdjeciach
rentgenowskich, wykonanych po nastrzyknieciu tetnic roztworem barytu z ze-
latyna.

Nastepnie bloki kostne odwapniano i krajano w plaszczyZnie czolowej, prze-
chodzacej przez obie tt. kregowe. Pozwolilo to na konfrontacje obrazu radiolo-
gicznego z makroskopowym.

Lokalizacje i nasilenie miazdzycy w tt. kregowych badano mikroskopowo na
skrawkach barwionych metodami H. E.,, van Gieson i Mallory’ego, obejmujgcych
tetnice wraz z przylegajacymi do niej odcinkami kregostupa.

Przy ocenie nasilenia miazdzycy we wszystkich przypadkach postugiwano sie
czterostopniowg klasyfikacja Swiatowej Federacji Neurologicznej (Dambska 1963).

Dla okre§lenia poszczegdlnych elementéw anatomicznych rozwidlenia, odgale-
zienia i zespolenia tetnic opracowano terminologie, wzorowang cze$ciowo na pracy
Hasslera (1961), ktéra przedstawiono na schematach (schemat 1).

Carina
mediana sup
l Carina Truncus
distalis
RowiB el v Relibosaind L‘arinaf
owlerzchnia Powierzchnia owierzchnia lateralis inf
wewnetrzna ’% T wewnetrzna grebie-| W wewnetrzna grzbie- Gi
rzbietowa lub Carina late- | towa lub brzusz- b g towa lub briusz-
reuszna ralis sup. na [ar!"?z is| 18
Dorsal or ventral| Dorsal or ventral proximalis - pyrsaj or ventral
internal surface b i internal surface <« Truncus internal surface T
— Truncu
T T / Carina mediana inf.
Kierunek pradu krwi Kierunek pradu krwi Kierunek pradu krwi
A Direction of blood flow B Direction of blood flow C Direction of blood flow

Schemat 1. A. Rozwidlenie. B. Odgalezienie, C. Zespolenie tetnic. Schemat
uwzgledniajgcy przyjeta w pracy terminologie,

Schema 1. A. Bifurcation. B. Branching. C. Conjunction of the arteries. Schema
of the therminology used in the paper.
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WYNIKI

I. Ocena zalezno$ci miedzy wygieciem mnaczynia a umiejscowieniem
pierwotnych blaszek ateromatycznych

Analiza umiejscowienia zwapnien w syfonie, badanych metodg ra-
diologiczng, pozwala na wyodrebnienie kilku typoéw lokalizacyjnych:

A) umiejscowienie zlogéw wapnia na wewnetrznej stronie krzywizny
naczynia — 25 przypadkow (ryc. 7a),

B) umiejscowienie zwapnien zaré6wno na wewnetrznej jak i na ze-
wnetrznej stronie wygiecia — 16 przypadkow (ryc. 7b),

C) umiejscowienie wylgcznie na stronie zewnetrznej — 3 przypad-
ki (ryc. 7c),

D) rozlane zwapnienia, pokrywajgce cala powierzchnie naczynia
w postaci drobnych ziaren lub litych zlogéw rozrzuconych bezltadnie —
6 przypadkow (ryec. 7d).

Zmiany w obu syfonach kazdej pary byly na ogél symetryczne.

Po wykonaniu zdje¢ Rtg jeden z syfonéw rozcinano wzdluz i ogla-
dano pod lupg jego wewnetrzng powierzchnie.

W 42 przypadkach na 50 badanych stwierdzono, ze zwapnieniom
uwidaczniajgcym sie w obrazie Rtg odpowiadajg widoczne golym
okiem ogniska miazdzycowe w blonie wewnetrznej w postaci zgrubia-
lych, szaro-zoltawo zabarwionych blaszek ateromatycznych, niekiedy
o nieréwnej, chropowatej powierzchni. W 8 przypadkach blona we-
wnetrzna syfonow nie wykazywata zmian ogniskowych, jednakze S$cia-
na tetnicy w calosci byla zgrubiala, o mleczno-szarym zabarwieniu.

Barwienie rozcietych wzdluz syfonow luzem w roztworze Sudanu
IV i ponowne ogladanie pod lupg wykazalo we wszystkich przypadkach
rozlane, czerwonawe zabarwienie, z ogniskowymi polami o bardziej
intensywnej barwie, odpowiadajacymi blaszkom ateromatycznym, ob-
serwowanym golym okiem przed barwieniem.

Drugi syfon z kazdego badanego przypadku po odwapnieniu, zato-
pieniu w parafinie i zabarwieniu oglagdano pod mikroskopem, konfron-
tujgc obraz ze zdjeciami Rtg.

Badanie mikroskopowe wykazalo we wszystkich bez wyjatku tetni-
cach mniej lub bardziej zaawansowane zmiany miazdzycowe. W po-
lach odpowiadajgcych zwapnieniom z reguly obserwowano wyrazne
blaszki miazdzycowe, niekiedy bardzo grube, z tendencja do rozpadu
i $ladami wysycenia solami wapnia. Liczne ogniska miazdzycowe
stwierdzono rowniez poza polami zwapnien widocznymi w obrazie Rtg.
Najwybitniejsze zmiany, znacznie zwezajgce Swiatlo naczynia, obser-
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wowano w grupie przypadkdow, w ktorych rozlane zwapnienia pokry-
waly obficie calg powierzchnie naczynia.

Analiza lokalizacji blaszek ateromatycznych wykazala, podobnie jak
obserwowalismy to w zwapnieniach, wyraznie czestsze umiejscawianie
sie ognisk na wewnetrznej stronie luku tetnicy (rye. 8), przy czym
w grupie przypadkow o lokalizacji plak wylgcznie na wewnetrznej
krzywiznie przewazajg zmiany stosunkowo malo zaawansowane
(I° miazdzycy).

Korelacje miedzy typem lokalizacyjnym zwapnien w syfonie t. szyj-
nej, obserwowanych w obrazie Rtg, a nasileniem miazdzycy stwier-
dzanym mikroskopowo przedstawia tab. 1.

Tabela 1. Korelacja miedzy typem lokalizacyjnym zwapnien w syfonie tetnicy
szyjnej wewnetrznej, obserwowanym w obrazie Rtg, a nasileniem miazdzycy,
stwierdzanym mikroskopowo
Table 1. Correlation between type of localization of calcifications in the siphon of
the internal carotid artery observed in rentgenograms and intensity of
atherosclerosis observed microscopically

Stopien nasilenia miazdzycy

Typ lokalizacyjny zwapnienia w_badaniu mikroskopowym

w obrazie Rtg Degree of atherosclerosis
Type of localization of calcification microscopically
in the rentgenogram Razem

0 I U III v Total

A | Zlogi wapnia na wewnetrznej stro-
nie krzywizny tetnicy S 11 9 5 —_ 25
Calcific deposits on internal side of
the curvature of the artery

B Zwapnienia zaréwno na wewnetrz-
nej jak i zewnetrznej stronie wy-
giecia —_— 2 7 7 —_ 16
Calcifications on the internal and
external sides of the curvature

€ Umiejscowienie zlogéw wapnia wy-
lacznie na stronie zewnetrznej — — 2 1 — 3
Localization of calcific deposits only
on the external side

D Rozlane zwapnienia pokrywajace
obficie calg §ciane naczynia — —_ = 3 3 6
Diffuse calcifications covering the
whole wall of the vessel

Razem — 13 18 16 3 650
Total

Podstawowe typy lokalizacji blaszek miazdzycowych uwidocznione
zostaly na schematach (schemat 2).

Bioragc pod uwage, ze celem naszych badan byla ocena lokalizacji
ognisk ateromatycznych w stosunku do geometrycznej konfiguracji na-
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czynia, a kazdy syfon na ogél sklada sie z dwu wygie¢ o przewaznie
ostrym kacie, przy ocenie materialu brano pod uwage lokalizacje bla-
szek w kazdym wygieciu oddzielnie, w zwigzku z czym lgczna liczba
rozpatrywanych ognisk przekracza ogdlng liczbe badanych przypadkéw.

Trudnos¢ techniczng stanowit fakt, ze niekiedy kazde kolanko syfonu
lezy w innej plaszezyznie, co uniemozliwiato uzyskanie podluznego prze-
kroju obu lukéw na jednym preparacie. Do oceny nadawal sie wtedy
tylko jeden tuk.

Analize lokalizacji blaszek miazdzycowych w stosunku do krzywizny
tetnicy uwidacznia tab. 2.

Tabela 2. Umiejscowienie blaszek miazdzycowych w stosunku do krzywizny tetnicy
(oceniane mikroskopowo, osobno dla kazdego luku)
Table 2. Localization of atherosclerotic plaques in relation to curvature of the
artery (evaluated microscopically, separately for each arch)

Stopien nasilenia miazdzycy

Lokalizacja blaszek ateromatycznych Degree of atherosclerosis

Localization of atherosclerotic plaques

Razem

IV' | motal

1 L 0

A | Blaszki umiejscowione wylgcznie na we-
wnetrznej stronie tuku tetnicy 14 7 5 o 26
Plaques localized only on the internal side
of the arch of the artery

B | Blaszki na wewnetrznej stronie tuku z ten-
dencja do obejmowania calego obwodu tet-
nicy 10 11 14 4 39
Plaques on the internal side of the arch
with tendency to occupy the whole circum-
ference of the artery

C | Blaszki wylacznie na zewnetrznej stronie

tuku 2 2 3 — 7
Plaques only on the external side of the
arch
Razem 26 20 22 4 72
Total
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Przedstawiony material pozwala na wyciagniecie nastepujacych
wnioskow:

1) istnieje wyrazna tendencja do umiejscawiania sie ognisk atero-
matycznych (zar6wno blaszek wiloknistych jak zwapnien i nacieczen
lipidowych) na wewnetrznej stronie wygiecia naczynia,

2) predylekcja ta dotyczy glownie I° miazdzycy, a wiec odnosi sie do
jej wezesnej fazy,

3) w zaawansowanej miazdzycy obserwuje sie¢ lokalizacje zaréwno
na wewnetrznej stronie krzywizny jak i na zewnetrznej, mozna wiec
sadzié, ze w miare swego rozwoju ogniska miazdzycowe, zaczynajace
sie na wewnetrznej stronie luku, stopniowo obejmujg caly obwodd tet-
nicy.

II. Ocena zaleznosci miedzy wuksztaltowaniem drzewa naczyniowego
(rozwidlenie, odgalezienie, zespolenie tetnic) a rozmieszczeniem ognisk
miazdzycowych

Obecnos$¢ zmian miazdzycowych w poszczegélnych odcinkach kotla
tetniczego mozgu, badanych metodg radiologiczng i makroskopowa
przedstawia tab. 3. Jak wynika z niej, zwapnienia uwidaczniajgce sie
w badaniu radiologicznym wystepuja w kole tetniczym stosunkowo
rzadko. Najwiecej ich znaleziono w tt. szyjnych wewnetrznych (ryc.9).

Przy bezposrednim ogladaniu kola tetniczego od zewngtrz najwiek-
sze nasilenie miazdzycy (obecnosé blaszek w ponad 40 przypadkach
na 50 badanych) stwierdzono w tt. szyjnych wewnetrznych i w t. pod-
stawnej w okolicy jej rozwidlenia, mniejsze (obecnos¢ Dblaszek
w 31—40 przypadkach) w pozostalych odcinkach t. podstawnej i tt.
mozgowych $rodkowych, najmniejsze (blaszki w 21—30 przypadkach)
w tt. kregowych, moézgowych tylnych i moézgowych przednich (sche-
mat 3A).

Ogladanie blony wewnetrznej naczynia pod lupg po jego otwarciu
zwieksza ilo$¢ wykrytych ognisk miazdzycowych i do grupy, w ktorej
ponad 40 przypadkow wykazuje obecnosé blaszek miazdzycowych, po-
zwolilo zaliczy¢ takze srodkowg i dolng czes$é t. podstawnej oraz tt. méz-
gowe Srodkowe (schemat 3 B). Znamienne bylo, ze w srodkowej czesci
t. podstawnej najwieksze nasilenie miazdzycy obserwowano wokol
punktéw odejscia drobnych tetniczek biegngcych do mostu, ktore bytly
,obwalowane” grubymi, okreznymi blaszkami ateromatycznymi.

Zabarwienie $cian naczyn roztworem Sudanu IV pozwolilo ujawnié
nacieczenia lipidowe w okolicach, gdzie pod lupa blona wewnetrzna
wydawatla sie niezmieniona, w zwigzku z czym do grupy naczyn z obec-
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Tabela 3. Obecno$¢ zmian miazdzycowych w kole tetniczym mézgu badanych metods
radiologiczng i makroskopowo: od strony zewnetrznej, od strony wewnetrznej (po
otwarciu naczyn) i po zabarwieniu Sudanem IV (metoda Moossy’ego)

Table 3. Atheromatous lesions in the circle of Willis examined rentgenologically
and grossly: from the external side, from the internal side (after opening the
vessels) and after staining with Sudan IV (method of Moossy)

Liczba przypadkéw
w ktérych stwierdzono ogniska miazdzycowe
No. of cases with atherosclerotic lesions

Odcinek kola Zwapnienie Ogladanie lﬁgg‘;;zie"‘;f_
tetniczego qwxgasciznlxa“r- Bezposrednia wtgogznzqe-o doczne po za-
Segment of arterial cj:ggaziee o obserwacja t\asarciqurg- barwieniu
circle of Willis diologicznym makroskopo- | © czynia Sudanem IV
P wa 3 Lipid infil-
Caigl‘fé;?;?m Direct gross m;gtl'g}ltg tra}ion visu-
rentgenolo- observation opening the S?;ﬁ;eiggagfffh
gically vessel Sislan IV
Tt. szyjne wewnetrz-
ne 8 48 48 50
Internal carotid ar-
teries
T. podstawna w o-
kolicy rozwidlenia 4 48 48 50
Basilar artery in re-
gion of bifurca-
tion
T. podstawna w cze$§-
ci §rodkowej 2 40 41 43
Basilar artery, midd-
le part
T. podstawna w oko-
licy zespolenia tt.
kregowych 3 38 42 50
Basilar artery in re-
gion of junction
of the vertebral
arteries
Tt. kregowe 3 28 34 41
Vertebral arteries
Tt. moézgowe Srodko-
we 3 40 43 44
Middle cerebral ar-
teries
Tt. mézgowe tylne 2 26 30 31
Posterior cerebral ar-
teries
Tt. moézgowe przed-
nie 1 24 (4 29

Anterior cerebral ar-
teries
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Schemat 3. Nasilenie zmian miazdzycowych w kole tetniczym médzgu, A. Bezpo-
Srednia obserwacja makroskopowa. B. Wyglad blony wewnetrznej po otwarciu
naczynia. C. Nacieczenie lipidami widoczne po zabarwieniu Sudanem IV. Odcin-
ki zaczernione: Obecno$é ognisk miazdzycowych w ponad 40 przypadkach na 50
badanych. Odcinki kratkowane: Obecno$¢ ognisk w 31—40 przypadkach. Odcinki
liniowane sko$nie: Obecno$¢ ognisk w 21—30 przypadkach.
Schema 3. Intensity of atherosclerotic changes in the arterial circle of Willis.
A. Direct gross observation. B. Appearance of the intima after opening the vessel.
C. Lipid infiltration seen after staining with Sudan IV. Black segments: Athero-
matous foci in over 40 cases out of 50 examined. Hatched segments: Presence of
foci in 31—40 cases. Diagonally lined segments: Foci in 21—30 cases.
noscig ogniska w ponad 40 przypadkach mozna bylo zaliczy¢ réwniez
tt. kregowe (schemat 3 C).

Przy ocenie makroskopowej miejscami, wykazujacymi szczegdlng
predylekcje do pojawiania sie blaszek ateromatycznych, byly wewnetrz-
ne powierzchnie brzuszne i grzbietowe rozwidlen, odgatezien i polgcze-
nia tetnic, jak réwniez carina lateralis, proximalis i distalis, znacznie
rzadziej ogniska miazdzycowe spotykano w okolicach carina” mediana
sup.

Analizie mikroskopowej poddano podiluzne przekroje trzech fragmen-
tow kola tetniczego moézgu, reprezentujgcych podstawowe typy uksztal-
towania naczyn. Miarodajna ocena mikroskopowa byla mozliwa jedy-
nie w przypadkach, wykazujacych wczesny, ogniskowy typ miazdzycy.
Gdy przybierala ona charakter uogoélniony, rozlany, co obserwowano
w postaciach zaawansowanych, charakterystyczne cechy lokalizacyjne
zacieraly sie, pozostawiajac niekiedy jednak w okolicach predylekeyj-
nych $lady w postaci wyraznie wiekszej grubosci blaszek i pojawiania
sie w nich zmian wstecznych weczesniej, niz w innych okolicach.

Szczegoblnie czesto wystepowanie ognisk ateromatycznych stwierdzo-
no:

a. W okolicy rozwidlenia t. podstawnej — na carina lateralis, tzn. w
kacie bocznym, utworzonym przez odchodzgce tu tt. mézgowe tylne,
rzadziej w kacie bocznym tt. moézdzkowych gornych, a tylko sporadycz-
nie w okolicy carina mediana sup. (schemat 4 A).

Neuropatologia Polska — 4 6
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Schemat 4. Schemat rozmieszczenia i czesto$ci wystepowania ognisk miazdzyco-
wych. A. W okolicy rozwidlenia tetnicy podstawnej. B. W okolicy odgalezienia
tetnicy moézgowej przedniej od tetnicy szyjnej wewmnetrznej. C. W okolicy zespo-
lenia tetnic kregowych w piea tetmicy podstawnej. Cyfry oznaczajg ilo§¢ przy-
padkéw, w ktorych znaleziono blaszki ateromatyczne w danej okolicy.
Schema 4. Schema of distribution and frequency of occurrence of atheroscle-
rotic foci. A. In the region of the bifurcation of the basilar artery. B. In the
region of the branching of the anterior cerebral artery from the internal carotid
artery. C. In the region of the conjunction of the vertebral arteries forming the
trunk of the basilar artery. The figures denote numbers of cases in which athe-
romatous foci were found in the region.

L.gcznie w tej okolicy miazdzyce ogniskowg obserwowano w 28 przy-
padkach, rozlang w 14, brak zmian miazdzycowych w 8 przypadkach.
Przedstawia to tab. 4, z ktoérej wynika ponadto, ze w grupie z miaz-

Tabela 4. Charakter i nasilenie miazdzycy w okolicy rozwidlenia tetnicy podstawnej

Table 4. Character and intensity of atherosclerosis in the region of bifurcation of
the basilar artery

Stopien nasilenia miazdzycy
Rodzaj zmian miazdzycowych Degree of atherosclerosis

Type of atherosclerosis
° " e v | Baem
Total
Miazdzyca ogniskowa 14 12 2 — 28
Focal atherosclerosis
Miazdzyca rozlana 2 4 6 2 14
Diffuse atherosclerosis
Bez zmian miazdzycowych — — e = 8
Without atherosclerosis
Razem 16 16 8 2 50
Total

dzycg ogniskowg przewazajg przypadki I stopnia zmian i nie spo-
tyka sie stopnia IV, natomiast w grupie z miazdzyca rozlang wiecej
jest przypadkoéw bardziej zaawansowanych, co przemawia za tym, ze
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ogniskowy typ ateromatozy wystepuje raczej w jej wczesnej fazie,
a w miare postepowania procesu przybiera ona charakter rozlany.

b. W okolicy odgalezienia t. moézgowej przedniej od t. szyjnej we-
wnetrznej najwiekszg ilo$¢é ognisk ateromatycznych znaleziono na
carina proximalis i distalis (schemat 4 B). Stosunkowo mieliczne ognis-
ka rozrzucone byly wzdluz przebiegu t. moézgowej przedniej, zwykle
niedaleko punktu odgalezienia, znacznie bardziej zaawansowane, czesto
rozlane, plaszczyznowe blaszki obserwowano w t. szyjnej wewnetrznej.

Charakter i nasilenie miazdzycy w tej okolicy przedstawia tab. 5

Tabela 5. Charakter i nasilenie miazdzycy w okolicy odgalezienia tetnicy moézgowej
przedniej od tetnicy szyjnej wewnetrznej
Table 5. Character and intensity of atherosclerosis in the region of branching of the
anterior cerebral artery from the internal carotid artery

Stopien nasilenia miazdzycy
Degree of atherosclerosis

Rodzaj zmian miazdzycowych

Type of atherosclerosis
r I° 1 S o
Total
Miazdzyca ogniskowa 9 6 5 — 20
Focal atherosclerosis
Miazdzyca rozlana 5} 7 8 2 22
Diffuse atherosclerosis
Bez zmian miazdzycowych o s — — 8
Without atherosclerosis
Razem 14 13 13 2 50
Total

c. W okolicy zespolenia sie tt. kregowych we wspoélny pien t. pod-
stawnej miejscem wyraznie predylekcyjnym dla miazdzycy byla carina
mediana inf. Rowniez stosunkowo czesto blaszki ateromatyczne poja-
wialy sie w okolicy carina lateralis tuz ponad zespoleniem (sche-
mat 4 C). Ogniska w tt. kregowych wystepowaly znacznie rzadziej.

Podobnie jak w grupie poprzedniej miazdzyca ogniskowa dotyczyta
glownie przypadkéw o niewielkim jej nasileniu, natomiast ciezszy sto-
pien zmian szedl w parze z uogélnianiem sie procesu i przybieraniem
charakteru rozlanego (tab. 6).

Interesujacym zjawiskiem, obserwowanym we wszystkich trzech ba-
danych okolicach, byla obecnosé¢ fizjologicznych zgrubien blony we-
wnetrznej, tzw. poduszeczek intimalnych. Wystepowaly one przewaznie
w przypadkach, w ktorych nie stwierdzalo sie miazdzycy lub miala
ona bardzo male nasilenie. Umiejscowienie ich bylo bardzo znamienne.
Z reguly lokalizowaly sie w punktach rozwidlenia, rozgalezienia lub
zespokenia sig tetnic, przy czym miejsca te odpowiadaly okolicom, gdzie
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Tabela 6. Charakter i nasilenie miazazycy w okolicy zespolenia sie tetnic kregowych
i tetnicy podstawmnej
Table 6. Character and intensity of atherosclerosis in the region of junction of the
vertebral arteries and basilar artery

Stopien nasilenia miazdzycy

Rodzaj zmian miazdzycowych Degree of atherosclerosis

Type of atherosclerosis
g 1° 1I1° g || M
Total
Miazdzyca ogniskowa 9 9 6 — 24
Focal atherosclerosis
Miazdzyca rozlana —_ 7 5} 2 14
Diffuse atherosclerosis
Bez zmian miazdzycowych — — — 12
Without atherosclerosis
Razem 9 16 11 2 50
Total

w innych przypadkach spostrzegano szczegélnie czeste i wczesnie po-
jawiajgce sie blaszki miazdzycowe (schemat 5)

4
A -7

o o
Sl P S B 3—=) @1

A . 8 c

Schemat 5. Schemat rozmieszczenia i czesto$ci wystepowania poduszczek intimal-
nych. Oznaczenia jak na schemacie 4.
Schema 5. Schema of distribution and frequency of intima cushions.. Designa-
tions as in schema 4.

Zbudowane byly glownie ze zbitej tkanki kolagenowej, prawie po-
zbawionej jader, niekiedy z domieszkg elementéow sprezystych i nie-
licznych wlokien miesniowych (ryc. 10). Lezgca bezposrednio pod nimi
blona sprezysta wewnetrzna i blona miesniowa na ogél nie wykazy-
waly zmian patologicznych, czasem jednak miesniéwka byla wyraznie
scienczala (ryc. 11). Poduszeczki mialy charakter poétokraglych, nie-
kiedy nieco stozkowatych zgrubien blony wewnetrznej i ku bokom
przechodzity bezposrednio w niezmieniong intime (ryec. 12).
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Niekiedy towarzyszyly im zmiany o typie ateromatycznym w postaci
jakby ,napelzania” na nie blaszki miazdzycowej (ryc. 13). Czasem ob-
serwowano w centralnej czesci poduszeczek rozluznienie struktury,
przypominajgce zmiany zwyrodnieniowe o typie ateromatycznym
(ryc. 14).

Przedstawione dane pozwalajg na wyciagniecie nastepujacych
wnioskow:

1. Do okolic predylekcyjnych w umiejscawianiu sie ognisk atero-
matycznych, szczegdlnie we weczesnej fazie procesu miazdzycowego,
nalezg punkty rozwidlenia, odgalezienia i zespolenia si¢ naczyn w je-
den pien tetniczy, a w ich obrebie okolice carina lateralis, proximalis,
distalis i mediana inf.

2. Najweczesniejsze i najwybitniejsze zmiany miazdzycowe w obre-
bie kola tetniczego modzgu wystepuja w okolicy rozgalezienia tt. szyj-
nych wewnetrznych i w t. podstawnej, w okolicy jej rozwidlenia. Na-
stepnym z kolei miejscem predylekcyjnym jest okolica zespolenia sie
tt. kregowych w pien t. podstawnej.

3. Zmiany miazdzycowe we wczesnej fazie majg na og6l charakter
ogniskowy, w miare postepowania procesu przybierajg charakter roz-
lany, jednak nawet wtedy w okolicach predylekcyjnych blaszki atero-
matyczne z reguly sg grubsze i wczesniej ulegajg zmianom wstecznym
niz w pozostalych odcinkach naczyn.

4. Charakterystycznym  zjawiskiem, wystepujgcym  najczesciej
w przypadkach wolnych od miazdzycy, jest obecno$é poduszeczek inti-
malnych, ktére umiejscowione sg z reguly w okolicach szczegdlnie
sklonnych do lokalizowania sie w nich zmian ateromatycznych.

III. Ocena zaleznoSci miedzy charakterem tkanek otaczajacych
a lokalizacjq wczesnych ognisk ateromatycznych

a. W pierwszej czesci badan, ktéra miala na celu ocene zaleznosci
miedzy konsystencja tkanek, wsréd ktoérych tetnica przebiega, a wy-
stepowaniem i nasileniem miazdzycy, przy ocenie mikroskopowej trzech
odcinkéw t. szyjnej wewnetrznej (przed wejSciem do kanalu, w jego
obrebie i po wyjsciu z niego), obecnosé miazdzycy stwierdzono we
wszystkich badanych przypadkach, jednak nasilenie jej w poszczegdl-
nych odcinkach bylo niejednakowe. Zestawienie zbiorcze wynikow
badania mikroskopowego przedstawia tab. 7.

Dla pelniejszej oceny zalezno$ci miedzy nasileniem miazdzycy a kon-
systencjg tkanek otaczajgcych konieczne bylo poréwnanie stopnia
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Tabela 7. Zalezno$§¢ miedzy charakterem i konsystencjg tkanek otaczajgcych
a nasileniem miazdzycy w tetnicy szyjnej wewnetrznej
Table 7. Relation between character and consistency of surrounding tissues and
intensity of atherosclerosis in the internal carotid artery

Stopien nasilenia miazdzycy

Odcinek tetnicy szyjnej : )
wewnetrzne; Degree of atherosclerosis
Segment of internal carotid
artery T T wve l?ra:t(;?

A Odcinek szyjny przed wej-
$§ciem do kanalu kostnego,
potozony wsérod wiotkiej
tkanki 1gcznej 44 6 —_ —_ 50
Cervical segment before en- y

tering into the osseous ca-
nal, situated in loose con-
nective tissue

B Odcinek poltozony w sztyw-
nym kanale kostnym —
Segment, situated in the | °° i # &
hard osseous canal

C Odcinek polozony w luznej
przestrzeni zatoki jamistej 15 24 i
Segment situated in the
free space of the cavernous
| sinus |

zmian w trzech kolejnych odcinkach tetnicy w kazdym z badanych
przypadkéw. Analiza materialu pod tym katem wykazala nastepujace
stosunki: 4

1) jednakowe nasilenie miazdzycy we wszystkich trzech odcinkach
(A = B = C) stwierdzono w 19 przypadkach, przy czym w 16 mieliSmy
do czynienia we wszystkich trzech odcinkach z I° miazdzycy, w 3 przy-
padkach z II°, a wiec cala ta grupa dotyczy miazdzycy stosunkowo
malo zaawansowanej,

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

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

4) inne warianty rozkladu zmian stwierdzono w 2 przypadkach.

b. W drugiej czesci badan, ktéra miata na celu ustalenie zaleznosci
miedzy zmiang struktury tkanek otaczajacych a sklonnoscig do wyste-
powania miazdzycy, obecnos¢ blaszek ateromatycznych stwierdzono
w okolicy wejscia tetnicy do kanalu kostnego w 14 przypadkach na
16 badanych, a w okolicy wyjscia z niego w 12 przypadkach.

Stopien nasilenia miazdzycy w tych okolicach przedstawia tab. 8.

Zaréwno w punkcie wejscia jak i wyjScia z kanalu tetnica przebiega
w nim lekko skos$nie, wskutek czego na przekroju podiuznym krawe-
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Tabela 8. Zalezno$¢ miedzy zmiang konsystencji tkanek otaczajgcych
a wystepowaniem i nasileniem miazdzycy
Table 8. Relation between change in consistency of surrounding tissues and
occurrence and intensity of atherosclerosis

Stopien nasilenia miazdzycy

Odcinek tetnicy szyjnej Degree of atherosclerom_s

Segment of carotid artery
o lip Lw Lo | re | ooen
Total

A Okolica wejscia tetnicy do kanaltu
kostnego 2 5 7 2 —_ 16
Region of entrance of the artery
into the osseous canal

B Okolica wyjscia tetnicy z kanalu
kostnego

Region of exit of the artery from 4 6 5 1 — 16
the osseous canal

dzie kostne nie leza dokladnie naprzeciwko siebie po dwu stronach
tetnicy.

Najczestszym punktem umiejscowienia blaszek przy wejsciu do ka-
natu jest okolica lezgca w odleglosci okolo 1—3 mm od punktu ze-
tknigcia sie naczynia z krawedzig kostng (najczesciej jest to miejsce od-
powiadajgce poczatkowi przeciwleglej sciany kanalu) (ryc. 15 a, b).

Blaszki miazdzycowe w tej okolicy czesto majg charakter okrezny
i na przekroju naczynia widoczne sg wtedy po obu jego stronach. Do-
tyczy to szczegélnie zmian zaawansowanych (II° i III°). We wczesnym
okresie blaszki mniej wiecej z jednakowsg czestoscig lokalizujg sie po
jednej jak i po drugiej stronie Sciany tetnicy.

W okolicy wyjscia z kanalu ogniska ateromatyczne umiejscawiajg
sie na poziomie krawedzi kostnej, lub w odleglosci 1—2 mm od niej.
Stopien zaawansowania zmian jest tu podobny jak w punkcie wejscia
do kanatu (ryc. 16 a, b).

W 13 sposréd badanych 16 przypadkow — sledzac caly przebieg tet-
nicy — mozna bylo dostrzec inne ogniska ateromatyczne, najczesciej
umiejscowione na wklestej stronie luku tetnicy, reprezentujgce I° zmian.

Przebadany material pozwala na wyciggniecie nastepujgcych wnios-
kow:

1. Poré6wnawcze badanie mikroskopowe trzech odcinkéow t. szyjnej
wewnetrznej, polozonych wsréd tkanek o réznej konsystencji (A —
przed wejsciem do kanalu kostnego, B — w jego obrebie, C — po wyj-
$ciu z kanalu) wykazaly réznice w nasileniu zmian miazdzycowych w
sensie stopniowego wzrostu od odcinka A do C. Biorgc pod uwage, ze
w odcinku A i C tetnica lezy wsrod luznych tkanek, czyli w podobnym
$rodowisku, wydaje sie, ze réznica w nasileniu miazdzycy w tych od-
cinkach nie zalezy od charakteru i konsystencji tkanek otaczajgcych
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lecz raczej od innych czynnikéw. Byé moze odgrywa tu role konfigu-
racja naczynia (w odcinku A przebieg jego jest prawie prosty, w B —
lukowato wygiety, w C — wybitnie krety).

2. Badanie mikroskopowe okolic, w ktorych nastepuje zmiana kon-
systencji tkanek otaczajgcych (przejscie z otoczenia tkanek wiotkich
w obreb twardego kanalu kostnego oraz wyjscie z kanalu w luzng
przestrzen) wskazujag na wyrazng sklonnos¢ do lokalizowania sie w
tych miejscach ognisk ateromatycznych. Ogniska umiejscawiajg sie
zwykle na poziomie krawedzi kostnej lub w odleglosci okolo 1—3 mm
od niej.

3. Nie ma istotnej réznicy miedzy czestoscia i nasileniem miaz-
dzycy w punkcie przejScia z otoczenia tkanek wiotkich w obreb kosci
a okolicg przejscia z kanalu kostnego w luzng przestrzen.

IV. Ocena wplywu wunieruchomienia tetnicy ma powstawanie
blaszek miazdzycowych

Badanie mikroskopowe seryjnych skrawkow, obejmujgcych podiuzny
przekréj t. szyjnej wewnetrznej wraz z punktem odejscia t. ocznej na
takiej dlugosci, aby objaé okolice przejscia obu tetnic przez unieru-
chamiajgce je ,kolnierze” opony twardej, pozwolily na ocene tej oko-
licy w odniesieniu do t. szyjnej we wszystkich 50 przypadkach, nato-
miast w odniesieniu do t. ocznej tylko w 42 przypadkach, z uwagi na
techniczng trudno$é uzyskania podluznego przekroju przez dostatecz-
nie dtugi odcinek t. ocznej.

Czestos¢ i nasilenie mazdzycy w okolicy unieruchomienia t. szyjnej
wewnetrznej i t. ocznej w punktach przejscia przez opone przedsta-
wia tab. 9.

Jak wiadomo t. szyjna wewnetrzna w punkcie przejScia przez opo-
ne zagina sie tukowato, tworzac tzw. gérne kolano syfonu. Charakte-
rystyczny jest rozklad blaszek ateromatycznych w tej okolicy. Przed-
stawia go tab. 10.

Uderzajgcym zjawiskiem jest grubosé blaszek ateromatycznych na
wewnetrznej stronie kolanka, w miejscu przylegajacym bezposrednio
do pierscignia oponowego. Niektére z nich mialy ksztalt regularnej
potkuli o krotkiej podstawie i intensywnym wybrzuszeniu, wpukla-
jacym sie w obreb $wiatla tetnicy (ryc. 17). Niekiedy ogniska atero-
matyczne powodowaly gleboky destrukcje pozostalych warstw S$ciany
naczynia, szczegélnie znaczne Scienczenie blony srodkowej,

Blaszki w tetnicy ocznej w okolicy jej przytwierdzenia mialy raczej
charakter plaszczyznowy i poza grubo$cig nie roznily sie strukturalnie
od spotykanych w innych odcinkach tej tetnicy (ryc. 18).
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Tabela 9. Stopien nasilenia miazdzycy w okolicy unieruchomienia tetnicy szyjnej
wewnetrznej i tetnicy ocznej w punktach przej$cia przez opone
Table 9. Degree of intensity of atherosclerosis in the region of fixation of the
internal carotid artery and ophthalmic artery at points of passage through the
dura mater

Stopien nasilenia miazdzycy
Degree of atherosclerosis

Badany odcinek tetnicy
Segment of the artery

oo bose ke e by | RARAR

Total

Okolica przytwierdzenia tet-
nicy w otaczajgcym jg ,kol-
nierzu” oponowym —_ 8 11 26 5 50
Region of fixation of the
artery in the meningeal
,collar”

Pozostale odcinki tetnicy
Remaining segments of the 6 20 12 11 1 50

artery

T. szyjna wewnetrzna
Internal carotid artery

Okolica przytwierdzenia tefc-
nicy w punkcie przejscia
przez opone 30 T 4 1 — 42

% | Region of fixation of the
T artery during passage
L through the dura mater
O
a £ Pozostale odcinki tetnicy
5'3 (z wylgczeniem okolicy o-
84 dejscia od t. szyjnej we-
g% jscia o yjnej
8 wnetrznej) 37 3 2 | — | — 42
BS Remaining segments of the

artery (except region of
branching from the inter-
nal carotid artery) l

Przebadany material pozwala na wyciggniecie nastepujacych wnios-
kow:

1. Punkt unieruchomienia tetnicy w obrebie opony twardej, przez
ktéorg naczynie przechodzi i z ktéra jego przydanka jest SciSle zespo-
lona, stanowi okolice wykazujgcg znacznie wiekszg sklonnos¢ do
umiejscowienia sie tu blaszek ateromatycznych niz pozostale odcinki
naczynia.

2. Predylekcja do miazdzycy znacznie wyraZniej zaznacza sie w od-
niesieniu do t. szyjnej wewnetrznej niz do t. ocznej, zaréwno jesli cho-
dzi o ilo$¢ przypadkéw, w ktérych obserwuje sie blaszki ateromatycz-
ne w punkcie przytwierdzenia, jak i o stopien nasilenia zmian.

3. W punkcie przytwierdzenia t. szyjnej wewnetrznej, ktory cha-
rakteryzuje sie ponadto ltukowatym wygieciem tetnicy w tym miejscu,
zaznacza sie wyrazna sklonno$¢ do umiejscawiania sie blaszek atero-
matycznych na wewnetrznej stronie krzywizny naczynia.
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Tabela 10. Umiejscowienie blaszek miazdzycowych w okolicy przejScia tetnicy
szyjnej wewnetrznej przez opone twardg
Table 10. Localization of atheromatous plaques in the region of passage of the
internal carotid artery through the dura mater

Stopien nasilenia

Umiejscowienie blaszek miazdzycowych w miazdzycy
stosunku do krzywizny naczynia Degree of atherosclerosis
Localization of atheromatous plaques in
relation to curvature of vessel 5 % . . | Razem
I 1I III v Total
A | Blaszki na wewnetrznej stronie tuku tet-
nicy 2 3 6 - i1
Plaques on internal side of curvature of
the artery

B | Blaszki na wewnetrznej "stronie luku z
tendencjg do obejmowania calego obwo-
du tetnicy 6 /! 19 5 36
Plaques on internal side of curvature
with tendency to include the whole cir-
cumference of the artery

C | Blaszki wylgcznie na zewnetrznej stro-

| nie tuku 1 1. 5 - 3
Plaques only on external side of the cur-
vature
Razem 8 11 26 5} 50
Total

4. Blaszki ateromatyczne w tej okolicy charakteryzujg sie wybitng
gruboscig i stosunkowo krotkg podstawsa, przybierajac niekiedy ksztalt
regularnej potkuli, rzadko spotykany w innych okolicach ukladu naczy-
niowego mozgu.

V. Ocena =zalezno$ci miedzy wuciskiem, dzialajgcym mna tetnice
z zewngqtrz, a umiejscowieniem miazdzycy

Badanie mikroskopowe wycinkéw, obejmujacych podiuzny przekréj
tetnicy kregowej wraz z przylegajacym do niej odcinkiem kregu w
konfrontacji z obrazem radiologicznym i przekrojami makroskopowy-
mi przez calty kregostup szyjny, pozwolily na okreslenie wzajemnego
stosunku ilosciowego miedzy zmianami zwyrodnieniowymi w krego-
stupie a obecnoscig miazdzycy, co przedstawia tab. 11.

Grupe 21 przypadkéw, nie wykazujgcych zmian zwyrodnlemowych
w kregostupie, ktére mogltyby wplywaé uciskajgco na przylegajace tet-
nice, wyeliminowano z dalszych rozwazan.

Wsréd 19 przypadkéw ze spondyloartrozg w 8 nie obserwowano
miazdzycy, natomiast w 11 przypadkach stwierdzono wspolistnienie
zmian zwyrodnieniowych z ateromatozg. Znamienne jest, ze miala ona
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Tabela 11. Zmiany zwyrodnieniowe w Kkregostupie a miazdzyca
Table 11. Degenerative changes in the vertebral column and atherosclerosis

Przypadki ze zmia-
nami zwyrodnienio-
wymi w kregostupie
szyjnym
Cases with degene-
rative changes in
cervical vertebral
column

Przypadki bez zmian
zwyrodnieniowych w
kregostupie szyjnym

Cases without dege-

nerative changes in

cervical vertebral
column

Przypadki z miazdzycg tetnicy
kregowej 11 6
Cases with atherosclerosis of
the vertebral artery

Przypadki bez miazdzycy tet-
nicy kregowej 8 15
Cases without atherosclerosis
of the vertebral artery

Razem 19 21
Total

z reguly wyraznie ogniskowy charakter. Te grupe poddano wiec szcze-
golnej analizie. Wykazala ona prawie we wszystkich przypadkach wy-
razng zaleznos¢ miedzy obecnoscig wyrosli kostnych w stawach unko-
wertebralnych a uksztaltowaniem tetnicy. Zaleznos¢ ta wyrazata sie
niekiedy tylko odchyleniem osi tetnicy w postaci lukowatego jej wygie-
cia (ryc. 19, 20), czasem obserwowano rowniez zwezenie $wiatla tetnicy
(ryc. 21).

Stosunek umiejscowienia ognisk ateromatycznych do obecnosci i lo-
kalizacji dziobiastych wyrosli kregoslupa uciskajgcych tetnice przed-
stawia schemat (schemat 6) sporzadzony na podstawie badan mikrosko-
powych (ryc. 22) i nastepujace zestawienie, uwzgledniajgce wszystkie
obserwowane w naszym materiale blaszki ateromatyczne w liczbie 25:

A. Blaszki zwigzane topograficznie z wygieciem tetnicy przez oste-
ofity:

1. Stosunek topograficzny blaszek do osteofitow:

— polozone ponad osteofitami 19
— polozone na poziomie osteofitow 1
— polozenie ponizej osteofitow 2

2. Stosunek topograficzny blaszek do wygiecia naczynia:
— polozone na wewnetrznej stronie tuku 16
— obejmujgce caty obwdd tetnicy 3
— polozone na zewnetrznej stronie tuku 3
Razem: 22
B. Blaszki niezwigzane z osteofitami: 3
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Schemat 6. Schematy przedstawiajgce rozmieszczenie ognisk miazdzycy w stosun-
ku do zmian zwyrodnieniowych w tarczach miedzykregowych.

Schema 6. Schema illustrating distribution of atheromatous foci in relation to
degenerative changes in the intervertebral disks.

Jak widaé, znaczna wiekszosé blaszek miazdzycowych zwigzana jest
z okolicg, gdzie przebieg tetnicy zmodyfikowany jest przez wyrosla
kostne, przy czym najczesciej ogniska ateromatyczne lokalizujg sie tuz
ponad osteofitami i polozone sa na wewnetrznej stronie wytworzone-
go przez nie luku tetnicy. Niekiedy, szczegélnie w przypadkach gdy
proces byl bardziej zaawansowany, ogniska ateromatyczne obejmowa-
ty caly obwdd tetnicy i na przekroju podiuznym widoczne byly réw-
niez po stronie zewnetrznej luku tetnicy. Ogniska polozone wylgcznie
na zewnetrznej stronie wygiecia spotykano tylko sporadycznie.

Przebadany material pozwala na wyciggniecie nastepujgcych wnios-
kow:

1. Zmiany zwyrodnieniowe kregostupa szyjnego pod postacia wy-
rosli kostnych w stawach unkowertebralnych wplywajg na przebieg
t. kregowej, powodujac lukowate jej wygiecia, a niekiedy zwezenie
Swiatta wskutek ucisku.

2. Odcinki tetnicy wygiete lub uci$niete przez wyrosla kostne wy-
kazujg wiekszg sklonnos$¢ do pojawiania sie w nich ognisk ateroma-
tycznych niz pozostale odcinki naczynia.

3. Blaszki miazdzycowe najcze$ciej umiejscawiajg sie tuz ponad
miejscem ucisku przez osteofity, na ogél! na wewnetrznej stronie tu-
kowatego wygiecia tetnicy.
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4. W przypadkach bardziej zaawansowanego procesu miazdzycowe-
go blaszki wykazujg tendencje do obejmowania calego obwodu naczy-
nia i na przekroju podiuznym widoczne sg réwniez na zewnetrznej
stronie wygiecia tetnicy.

OMOWIENIE WYNIKOW

Podsumowujgc najistotniejsze elementy wynikéw przeprowadzonych
badan mozna stwierdzi¢, ze do okolic predylekcyjnych dla wczesnego
pojawiania sie i najwiekszego nasilenia zmian miazdzycowych w na-
czyniach mo6zgowych nalezg:

1) okolice wygiecia naczyn (przy czym obserwuje sie¢ wyrazng ten-
dencje do umiejscawiania sie ognisk ateromatycznych na wewnetrznej
stronie wygiecia),

2) punkty odgalezienia naczyn,

3) okolice rozwidlenia tetnic,

4) miejsca zespolenia sie dwu tetnic w jeden pien,

5) punkty unieruchomienia tetnicy (przejscie przez ,kolnierz” opo-
nowy),

6) ddcinki tetnic polozone wsréd tkanek o zmieniajgcej sie konsy-
stencji (przejScie z otoczenia tkanek wiotkich w obreb twardego ka-
nalu kostnego oraz wyjscie z kanalu w luzng przestrzen),

7) odcinki tetnic uci$niete z zewnatrz przez wyrosla kostne.

Biorgce za punkt wyjscia sytuacje hemodynamiczng wymienione oko-
lice predylekcyjne mozna by podzieli¢é na dwie grupy:

Grupa I. Odcinki naczynia, w ktéorych warunki przeplywu uzale-
znione sg od uksztaltowania (geometrii anatomicznej) tetnicy. Bedg tu
nalezaly okolice wygiecia, rozwidlenia, odgalezienia i zespolenia
naczyn.

Grupa II Odcinki tetnic, w ktérych na S$ciane naczynia oddzia-
lujg czynniki zewnetrzne, ograniczajgce jego ruch systoliczny (rozsze-
rzanie sie, wydluzanie) zwigzany z tetnieniem. Mozna tu zaliczyé oko-
lice unieruchomienia naczyn, zmiany konsystencji tkanek otaczajgcych
i ucisku dzialajgcego z zewnagtrz.

Rozwazmy warunki przeptywu krwi w kazdej z wymienionych grup.

Ad 1. Okolice ukladu naczyniowego, w ktérych warunki przeplywu
uzaleznione sq od uksztaltowania tetnicy

a. Jak wiadomo z prac Rodbarda (1956, 1959) wygiecie na-
czynia stanowi czynnik sprzyjajacy przeksztalceniu sie jednostaj-
nego, laminarnego ruchu cieczy w ruch burzliwy, czyli powstawaniu
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zjawiska turbulencji. Zaréwno Rodbard jak Stehbens (1959) i Sako
(1962) uwazaja, ze przeplyw krwi burzliwy moze dziataé¢ jako lokalny
uraz hemodynamiczny, uszkadzajgcy $ciane naczynia i sprzyjajacy
infiltracji w jej obreb lipoprotein, cho¢ przyznajg, ze mechanizm tego
wplywu nie jest calkowicie jasny.

Nalezy wzigé tu pod uwage nastepujace dwa momenty. Po pierw-
sze przy przeplywie jednostajnym ruch cieczy w przewodzie cylin-
drycznym odbywa sie z rozng szybkoscia w poszczegélnych warstwach
cieczy, na podobienstwo szeregu walcow, wlozonych jeden w drugi.
Szybkosé liniowa jest najwieksza w strumieniu osiowym i maleje stop-
niowo ku $cianom rury (Trzebski 1959). W zwigzku z tym nie docho-
dzi do tarcia miedzy poruszajgcym sie¢ stupem cieczy a wewnetrzng
powierzchnig przewodu, lecz pomiedzy drobinami samej cieczy. Ze-
wnetrzna warstwa plyngcej cieczy, stykajaca si¢ z wewnetrzng Sciang
rury stoi w miejscu (Best i Taylor 1959). Po drugie, jak wiadomo,
skladniki morfotyczne krwi ukladajg sie w centralnej czeSci stru-
mienia krwi, natomiast elementem stykajgcym sie bezposrednio ze
$ciang naczynia jest gléwnie osocze. A wiec w warunkach przeplywu
jednostajnego blona wewnetrzna naczynia nie ma prawie kontaktu ze
sktadnikami upostaciowanymi krwi i nie podlega ona tarciu.

Sytuacja ulega zmianie, gdy wystepuje zjawisko turbulencji, tzn. po-
jawiajg sie wiry krwi. Warstwowy uklad krwi w naczyniu ulega wte-
dy zakléceniu i na Sciane naczynia zaczyna oddzialywaé¢ czynnik tarcia
oraz stykajg sie z nig elementy morfologiczne krwi. Byé moze czynni-
ki te draznig Sciane naczynia i powoduja odczyn ze strony blony we-
wnetrznej, zapoczatkowujgcy tworzenie sie ogniska ateromatycznego.

Nasz material wskazuje nie tylko na fakt, ze w okolicach wygiecia
ogniska ateromatyczne pojawiaja sie stosunkowo najwczes$niej i ma-
ja najwieksze nasilenie, ale ponadto, ze lokalizujg si¢ one z wyrazng
predylekcja na przysrodkowej stronie wygiecia. Tego zjawiska nie
mozna wyjasni¢ samym tylko czynnikiem turbulencji. Jezeli jednak
rozwazymy, w oparciu o prosty manometr (schemat 7), rozklad cis-
nien wewnatrz naczynia, to stwierdzimy, ze cisnienie dzialajgce na
zewnetrzng strone wygiecia jest wyzsze wskutek dzialania sily odsrod-
kowej strumienia krwi, w stosunku do ci$nienia dzialajgcego na we-
wnetrzng strone krzywizny.

Podsumowujgc wiec mozna powiedzie¢, ze w okolicy wygiecia lokali-
zacja blaszek ateromatycznych odpowiada odcinkowi $ciany naczynia,
na ktoéry oddzialuje czynnik turbulencji oraz gdzie ci$nienie stupa krwi
jest obnizone w stosunku do przeciwleglej sSciany naczynia. *

* Warunki przeplywu w naczyniach wygietych omodwione zostaly szerzej w
pracy, z ktoérej zaczerpnieto cze$§¢ materialu do przedstawionego rozdzialu (Dy-
mecki i Kozlowski 1967).
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Schemat 7. Schemat przedstawiajgcy rozklad sit dziata-

jacych na $ciane naczynia przy przeplywie cieczy przez

przew6d wygiety (wg Texona). Poziom rteci w prawym

ramieniu manometru wskazuje obnizenie ci$nienia, dzia-

lajagcego na §ciane naczynia po wewnetrznej stronie /
tuku, w stosunku do strony zewnetrznej.

Schema 7. Schema illustrating distribution of forces

acting on the wall of the vessel during flow of fluid

through a bent duct (accordin to Texon). The level of

mercury in the right arm of the manometer indicates

lowered pressure acting on the wall of the vessel on

the internal side of the arch in relation to the external
side.

b. Druga okolica predylekcyjna dla wczesnego tworzenia sie i duze-
go nasilenia ognisk ateromatycznych, miejsce odgatltezienia,
stwarza wedlug Stehbensa (1959) szczegdlnie sprzyjajace warunki dla
przeksztalcania sie przeplywu laminarnego w burzliwy. Nie wyjasnia
to jednak, podobnie jak w okolicach wygiecia, wyraznej predylekcji
do umiejscawiania sie blaszek miazdzycowych w miejscu odejscia od
gléwnego pnia galgzki pochodnej, na carina proximalis. Predylekcje te
potwierdzaja badania dotyczace innych tetnic, np. okolicy odejscia
t. ocznej od t. szyjnej wewnetrznej (Kozlowski i Dymecki 1964).

Jezeli przeanalizujemy te okolice pod katem rozkladu cisnien w na-
czyniu to stwierdzimy, ze punkt ten odpowiada miejscu, gdzie cisnie-
nie boczne dzialajgce na Sciane tetnicy jest najnizsze (schemat 8), przy
czym stopien obnizenia ci$nienia zalezny jest od wielkosci kata odej-
Scia galazki tetniczej.

Schemat 8. Schemat przeplywu w naczyniu rozgateziajacym sie (wg Texona).
Punkt najnizszego ciSnienia oznaczony jest strzalka.

Schema 8. Schema of flow of fluid through a branching vessel (according to
Texon). The point to lowest pressure is marked by an arrow.

Jak z tego wynika, w okolicy odgalezienia, podobnie jak w miejscu
wygiecia, punkt predylekcyjny dla powstawania pierwotnych ognisk ate-
romatycznych odpowiada miejscu, gdzie — podobnie jak w okolicy wy-
giecia — na $ciane naczynia oddzialuje czynnik obnizonego ci$nienia
bocznego. :

c. Nastepnym z kolei miejscem, wykazujgcym duzg sklonnosé do
wczesnego pojawiania sie¢ blaszek miazdzycowych, jest okolica rozwi-
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dlenia tetnic. Rodbard (1959) stwierdzit tu, podobnie jak w oko-
licy odgatlezienia, tendencje do powstawania zjawiska turbulencji.
Rozklad sil, dzialajagcych na wewnetrzng $ciane naczyn rozwidlajg-
cych sie w ksztalcie litery Y, przeanalizowal Hassler (1961) przy uzy-
ciu modeli plastykowych, wyscielonych masg silikonowg. Sledzgc tor
strumienia cieczy wprowadzonego do gléwnego pnia i odksztalcanie
sie pod wplywem tego strumienia plastycznej masy silikonowej wyka-
zal on, ze gléwny nurt po przekroczeniu punktu bifurkacji uklada sie
przy przysrodkowych $cianach rozwidlajacych sie naczyn. Pokrywa
si¢ to ze schematem przeplywu w naczyniach rozwidlajgcych sie, poda-
nym przez Texona (schemat 9). Boczne powierzchnie naczynia na

Schemat 9. Schemat przedstawiajgcy rozktad szyb-

koéci przeplywu w mnaczyniu rozwijajagcym sie, przy
przeplywie laminarnym (wg Texona).

Schema 9. Schema illustrating distribution of velo-

J cities of flow through a branching vessel in laminar
flow (according to Texon).

I ava Ny

przejéciu gléwnego pnia w ramiona pochodne byly okolicg omijang
przez glowny nurt. W tych wlasnie okolicach stwierdzilismy w na-
szym materiale najwczesniejsze i najbardziej nasilone zmiany miaz-
dzycowe.

Okolice te wykazuja, jak wynika z badan Hasslera i Texona, po-
dobne cechy z punktu widzenia charakterystyki hemodynamicznej jak
punkty odgalezienia.

d. Warunki przeptywu w okolicy zespolenia sie dwu na-
czyh w jeden pien badane byly szczegbélowo przy uzyciu mo-
deli plastikowych przez Rodbarda (1956, 1959). Stwierdzil on, ze w
punkcie polgczenia sie dwu naczyn nastepuje przyspieszenie przeply-

http://rcin.org.pl



Wizesna lokalizacja miazdzycy 483

wu krwi. Jak glosi prawo Bernoulliego cisnienie boczne jest odwrotnie
proporcjonalne do szybkosci przeptywu (Best i Taylor 1959). Masa si-
likonowa, wyscielajgca kanal modelu, jako substancja plastyczna, pod
wplywem pradu cieczy ulegala przemieszczaniu sie z okolic, na ktoére
dzialalo wyzsze ci$nienie w miejsca, gdzie ci$nienie bylo nizsze. Obser-
wacja przemieszczania sie masy pozwolila Rodbardowi na ustalenie, ze
okolicami Wykazujgcymi najnizsze ci$nienie sg boczne $ciany wspélne-
go pnia w punkcie zespolenia sie dwu naczyn. Okolica ta pokrywa sie
z najczestszg lokalizacjg blaszek ateromatycznych w przebadanym
przez nas materiale.

Warto tu wspomnie¢ jeszcze o pracy Stehbensa (1959), z ktoérej wy-
nika, ze przy zlaniu sie dwu strumieni w jeden dochodzi do turbulen-
cji przy mniejszej szybkosci przeplywu, niz gdy kierunek pradu bieg-
nie od gléwnego pnia do jego rozwidlen, co moze przemawiaé¢ za zwiek-
szong sklonno$cig do powstawania przeplywu o charakterze burzliwym
w okolicy zespolenia tetnic.

Przytoczone fakty wskazuja, ze lokalizacja ognisk miazdzycowych w
punkcie zlania sie dwu tetnic w jeden pien odpowiada, podobnie jak
w trzech poprzednio omoéwionych punktach, okolicy gdzie obok czyn-
nika turbulencji na $ciane naczynia dziala czynnik obnizonego ci$nie-
nia bocznego.

Podsumowujgc mozna powiedzie¢ ogblnie, ze odcinki ukladu naczy-
niowego mozgu, wykazujace wedlug zgodnych opinii wielu autorow
(Baker i Iannone 1959 i 1961, Moossy 1959, Peterson i wsp. 1960,
Dambska i wsp. 1963, Mossakowski i wsp. 1964, Dymecki i Koztowski
1967) sklonnos¢ do najweczesniejszych i najbardziej nasilonych zmian
miazdzycowych, tzn. syfon t. szyjnej wewnetrznej, proksymalny jej
odcinek w okolicy odejscia t. moézgowej przedniej oraz przedni i tylny
odcinek t. podstawnej, tzn. okolica rozwidlenia sie jej na tt. mozgowe
tylne i zespolenia sie tt. kregowych, wykazuja pewne wspélne cechy
z punktu widzenia warunkéw przeptywu krwi. Jedng z nich jest sklon-
no$¢ do przeksztalcania sie przeplywu laminarnego w burzliwy. Nie
ttumaczy ona jednak szczegdlnej predylekcji do rozpoczynania sie pro-
cesu miazdzycowego w Scisle okreslonych i na ogél staltych punktach.
Blizsza ich analiza wykazala, ze odpowiadajg one odcinkom &ciany na-
czynia, gdzie cis$nienie slupa krwi jest nizsze w stosunku do ci$nienia
dzialajgcego na pozostaly obszar wewnetrznej powierzchni tetnicy.

Znalezienie zadowalajgcego wyjasnienia tego faktu nie jest tatwe. Rod-
bard (1956) prébuje zinterpretowaé to zjawisko w oparciu o badania
doswiadczalne Geiringera (1951), ktéry wykazal, ze blona wewnetrzna
naczynia posiada wlasciwosé, okreslong przez niego jako ,potencjat
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rozrostowy”. Doswiadczenia jego polegaly na wycisnieciu krwi z pew-
nego odcinka naczynia i podwigzaniu obu jego koncow. W tych wa-
runkach stwierdzal on szybko postepujacg proliferacje blony we-
wnetrznej, ktéra niekiedy juz w ciggu kilku dni doprowadzala do catko-
witego zamkniecia $wiatla tetnicy. Zjawisko to potwierdzil pdézniej w
swoich badaniach Buck (1963).

Rodbard uwaza, ze w warunkach fizjologicznych potencjal rozros-
towy blony wewnetrznej hamowany jest przez cisnienie strumienia
krwi. Jezeli cisnienie w jakim$§ odcinku naczynia ulegnie obnizeniu,
lokalny wplyw hamujgcy rozplem =zostaje wyeliminowany. Komoérki
$rédbtonka nie sg juz zahamowane w swojej tendencji wzrostowej i za-
czynajg bujaé, co moze mieé zdaniem autora znaczenie dla powstawa-
nia zmian miazdzycowych.

Nieco inaczej interpretuje predylekcje do miazdycy w wymienio-
nych okolicach Texon (1965). Uwaza on, ze obnizone cisnienie dziata
na $ciane naczynia ,,ssgco”, draznigc $rodbionek i powodujac tenden-
cje do odwarstwiania sie go od blony sprezystej wewnetrznej. Wywo-
luje to odczyn reperacyjny intimy w postaci proliferacji fibroblastow
i rozplemu kolagenu. Ta reakcja tkankowa sprzyja infiltracji krgzacych
we krwi lipidow w glgb Sciany naczyniowej, co wtornie podraznia tkan-
ke, potegujgc proliferacje lacznotkankowsg i wyksztalcanie sie typowego
ogniska ateromatycznego.

Role urazéw hemodynamicznych w powstawaniu pierwotnych bla-
szek miazdzycowych kwestionujg Baker i Iannone (1961), choé¢ przy-
znajg, ze ogniska ateromatyczne najwczes$niej pojawiajg sie w miejscu
rozwidlen i odgalezien. Twierdzenie swoje opierajg oni na tym, ze do
okolic predylekcyjnych w rozwoju miazdzycy, obok przedniego i tyl-
nego odcinka t. podstawnej oraz t. szyjnej w okolicy podziatu, nalezg
réwniez proksymalne odcinki tt. moézgowych srodkowych i -tylnych
oraz Srodkowy odcinek t. podstawnej, czyli okolice nie zwigzane z od-
galezieniami. Jednakze blizsza analiza tych odcinkéw naczyn wyka-
zuje, ze proksymalne czesci tt. moézgowych srodkowych i tylnych ma-
ja przebieg tukowato wygiety, a lokalizacja w nich ognisk miazdzyco-
wych w wiekszosci obserwowanych przez nas przypadkéw dotyczyla
przysrodkowej strony wygiecia, a wiec pokrywa sie z okolicg o obni-
zonym cisnieniu bocznym. Natomiast srodkowa cze$é t. podstawnej,
ogladana pod lupg od strony blony wewnetrznej (po otwarciu naczy-
nia) wykazuje obecnos¢ licznych punktéow odejscia drobnych galgzek
tetniczych, biegngcych do mostu (rami ad pontem), nie méwigc juz o
obecnych tu wiekszych odgalezieniach w postaci tt. moézdzkowych dol-
nych przednich.
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Zmiany miazdzycowe sg najwybitniejsze wlasnie w okolicy tych
drobnych, prostopadle odchodzacych do mostu odgaltezien i czesto ota-
czajg je grubym walem, rozlewajgcym sie na pozostale odcinki blony
wewnetrznej. Galgzki te wnikajg prawie bezposrednio z tetnicy do
tkanki, unieruchamiajac niejako gtowny pien t. podstawnej, ktéry wsku-
tek przytwierdzenia przez nie do mostu nie moze ulega¢ wydiuzaniu ani
przemieszczaniu w czasie systolicznej fali tetna. Moment ten Baker
i Iannone pomineli w swoich rozwazaniach, pomimo ze dwa lata
wczesniej, w pierwszej swej pracy z cyklu ,,Cerebrovascular disease”
przytoczyli poglad Deguida z r. 1926, sugerujacy, ze punkty odgale- °
zienia naczyn sprzyjaja aterogenezie na skutek ,zakotwiczenia” glow-
nego pnia tetnicy, nie kwestionujgc jego stusznosci.

Poglad ten rozwingt szerzej Duncan (1963), podkreslajac aterogene-
tyczng role sil mechanicznych, ktére powstajg w momencie, gdy ma-
cierzysta tetnica rozszerzajac sie i przesuwajgc w chwili skurczowej
fali tetna szarpie gwaltownie swoje galgzki w miejscu ich odejscia.
Autor ten nie wyklucza réwniez innej mozliwosci, a mianowicie, ze
tetnice narazone na dzialanie takich sil moga wyksztalca¢ w toku roz-
woju szczegblne wiasciwosci strukturalne, sprzyjajgce miazdzycy.

Przytoczone dane wskazuja, ze wyrazna i stala predylekcja do po-
wstawania pierwotnych ognisk miazdzycy w okreslonych okolicach jest
rezultatem wplywu wielu elementow, wsréd ktorych istotng role od-
grywajg czynniki hemodynamiczne.

Ad 1II. Okolice uktadu maczyniowego, w ktérych warunki przeptywu
uzaleznione sq od czynnikéw, oddzialujacych na Sciane naczynia
z zewnaqtrz

a. Okolice unieruchomienia naczynia wsréd tkanek
otaczajacych badaliSmy w dwu punktach. Jednym z nich byla t. szyj-
na wewnetrzna w miejscu, gdzie przechodzac z zatoki jamistej do prze-
strzeni wewnatrzoponowej otoczona jest ,kolnierzem” twardéwki. Opo-
na jest tu gruba, sztywna i unieruchamia calkowicie tetnice, uniemoz-
liwiajgc jej poszerzanie sie, czy przemieszczanie w czasie fali skurczo-
wej tetna. Drugim punktem byla okolica przej$cia t. ocznej przez opo-
ne w miejscu, gdzie opuszcza ona przestrzen wewnagtrztwardéwkowsg
i wchodzi pod nerw wzrokowy.

O ile w punkcie uneruchomienia t. szyjnej wewnetrznej obserwuje
sie znacznie wiekszg ilos¢ blaszek ateromatycznych o wybitnej nie-
kiedy grubosci, niz w pozostalych odcinkach tej tetnicy, o tyle w t.
ocznej, cho¢ ilos¢ blaszek i stopien zwezenia przez nie $wiatla naczynia
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sg wieksze niz w reszcie tetnicy, jednakze nie zaznacza sie to tak wy-
raznie jak w t. szyjnej.

Roéznice w nasileniu miazdzycy w tych dwu naczyniach latwo zro-
zumieé, jezeli weZmie sie¢ pod uwage odrebnosci w ich charakterystyce
anatomicznej: 1) t. oczna w punkcie przejscia przez opone ma prze-
bieg prosty, podczas gdy t. szyjna zagina sie w tym miejscu, niekiedy
pod katem ostrym, tworzac tzw. gorne kolanko syfonu, 2) zachodzi
duza réznica kalibru miedzy tymi dwoma naczyniami, mianowicie
$wiatlo t. szyjnej wewnetrznej ma w tym miejscu okolo 6 mm, podczas
gdy t. ocznej okolo 1 mm.

Znaczenie czynnika wygiecia naczynia bylo juz omoéwione wyzej,
a potwierdzeniem jego wplywu, nasilajgcego miazdzyce w t. szyjnej
wewnetrznej, moze byé fakt, ze wiekszosé ognisk ateromatycznych
zlokalizowana byla na wewnetrznej stronie wygiecia naczynia.

Istotne znaczenie kalibru tetnicy dla podatnosci jej na wystepowa-
nie zmian miazdzycowych znane jest dobrze z piSmiennictwa. Zalez-
no$¢ miedzy szerokoscig naczynia a sklonnoscia do miazdzycy zazna-
cza sie szczegbélnie wyraznie w naczyniach wiencowych i mozgowych,
co stwierdzili White i wsp. (1950) oraz Young i wsp. (1960). Wymie-
nieni autorzy usilujag wyjasni¢ to zjawisko spadkiem cisnienia, wyste-
pujacym w miare zmniejszania sie kalibru naczynia. Podobnie ujmuje
to Willis (1954).

Znaczna ro6znica kalibru miedzy t. szyjng wewnetrzng a t. oczng
moglaby wiec wyjasni¢ mniejszg podatnosé tej ostatniej na miazdzyce,
co nie zmienia faktu, ze w obu tych tetnicach punkt przytwierdzenia
do opony stanowil predylekcyjng okolice dla lokalizacji blaszek ate-
romatycznych.

Pewne s$wiatlo na role czynnika unieruchomienia naczynia jako ele-
mentu sprzyjajacego miazdzycy rzucajg badania doswiadczalne Wilen-
sa (1942), ktory u krolikow przekarmianych cholesterolem zakladat
srebrne obraczki unieruchamiajgce rézne odcinki tetnic. W punktach
unieruchomienia naczyn, a przy pierscieniach szerszych w okolicy ich
krawedzi, stwierdzal wyksztalcanie sie ognisk miazdzycy, zaczynajg-
cych si¢ od fragmentacji blony sprezystej wewnetrznej. Zjawiska te
interpretuje on jako wynik uszkodzen urazowych, powstalych wsku-
tek uderzania naczynia w czasie systolicznej fali tetna o twardg struk-
ture otaczajgcg. W takim ujeciu za czynnik uszkadzajgcy, zapoczgtko-
wujacy proces ateromatyczny, mozna by uzna¢ uraz hemodynamiczny.

W Swietle tych danych do wymienionych juz momentéw, wyjasnia-
jacych réznice w nasileniu miazdzycy w punkcie unieruchomienia, za-
chodzgcg miedzy t. szyjng a t. oczng, mozna dodaé czynnik pulsacji,
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odgrywajgcy wiekszg role w duzym pniu t. szyjnej niz w malym jej
odgatezieniu, jakim jest t. oczna.

Uogdlniajgc wiec mozna by wyciggnaé wniosek, ze czynnik unieru-
chomienia naczynia wsrod tkanek otaczajgcych ma duze znaczenie dla
powstawania pierwotnych ognisk ateromatycznych, przy czym istota
sprawy polega na dzialaniu urazéw hemodynamicznych. Wplyw ten
jest znacznie wiekszy w odniesieniu do tetnic duzego kalibru, podle-
gajacych silnemu tetnieniu, niz w odniesieniu do naczyn drobnych.

b. Okolice,” "W ''kKtoryech ‘tetnica i poltozona i jest
wsrod tkanek o zmieniajgcej sie konsystencji z
punktu widzenia warunkoéw przepltywu wykazuja pewne analogie do
okolic unieruchomienia naczyn.

Przydanka t. szyjnej wewnetrznej nie przylega bezposrednio do
okostnej kanalu, ale dzielgca je szczelinowata przestrzen, w ktorej
znajduja sie sploty zylne i wspoélczulne, jest stosunkowo wagska (okotlo
1 mm), a przydanka zespolona jest poprzez warstwe tkanki lgcznej z
okostng. Biorgc pod uwage, ze w chwili skurczowej fali tetna naczynie
wydluza sie i poszerza, nietrudno sobie wyobrazi¢, ze kazda fala sys-
toliczna powoduje uderzanie, czy ocieranie sie $ciany tetnicy o twardy
pierscien kostny w punkcie wej$cia do kanalu. Uraz hemodynamiczny
mialby wiec tu charakter bardzo podobny do dzialajgcego w punkcie
unieruchomienia tetnicy w obrebie kolnierza opony twardej.

W interpretacji warunkéw przepltywu w okolicy wejscia naczynia
do kanalu nie mozna pomingé jeszcze jednego momentu. Przeplywa-
jaca krew wykazuje mianowicie tendencje do przesuwania $ciany w
kierunku prgdu. Jezeli zewnetrzna warstwa $ciany naczynia zespolona
jest z kanalem, moze dochodzi¢ do zjawiska przypominajgcego ,,wni-
cowywanie sie” wewnetrznej warstwy Sciany naczynia w obreb jego
Swiatla, co powoduje tarcie medzy poszczegdlnymi warstwami S$ciany.
Moze to wedlug Texona (1960) stanowié¢ czynnik draznigcy i pobudza-
jacy blone wewnetrzng do proliferacji.

Nieco trudniej wyjasni¢ predylekcje do lokalizacji ognisk ateroma-
tycznych w okolicy wyjscia z canalis caroticus, gdzie tetnica szyjna
opuszcza kanal kostny i wchodzi w obreb luznej przestrzeni zatoki ja-
mistej. Nalezy tu wzigé pod uwage, ze systoliczna fala tetna, prze-
plywajac z czeSci wewnatrzkanalowej tetnicy do czeSci jamistej, po-
cigga tetnice rytmicznie w punkcie, gdzie konczy sie jej zwigzek z ka-
nalem kostnym.

Czynnik naciggania $ciany tetnicy ma wedlug Duncana (1963) bardzo
istotne znaczenie w procesie aterogenezy, gdyz ulatwia infiltracje lipi-
déw w glab $ciany tetnicy. Duncan wykonatl serie doswiadczen in vitro,
poddajac izolowane wYycinki aorty wplywowi surowicy, zawierajacej
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znakowane albuminy, pod réznym ci$nieniem (poprzednio juz stwier-
dzil, ze czas i intensywno$¢é wnikania do $ciany naczynia albumin jest
taka sama jak lipoprotein, uzywal wiec albumin jako ,modelu lipo-
protein”, co ze wzgledéw technicznych bylo latwiejsze). Badania jego
wykazaly, ze sam czynnik podwyzszonego ci$nienia nie mial wplywu
na przenikanie albumin w glab $ciany. Dopiero nacigganie skrawkow
w roznych kierunkach zmienialo zasadniczo sytuacje. Nacigganiem do-
prowadzano do powiekszenia sie ich powierzchni 2,5 raza, tzn. do ta-
kiego stanu do jakiego rozcigga sie aorta, jezeli po wyjeciu ze zwlok
nastrzyknie sie jg pod cisnieniem 240 mm Hg. Nacigganie powodowalo
wyrazny wzrost przesgczania sie¢ albumin do Sciany naczynia, co au-
tor tlumaczy zwiekszong powierzchnig dyfuzji. Infiltracja lipoprotein,
stanowigca czynnik draznigcy, zapoczatkowujacy reakcje intimy, ma
w mysl teorii filtracyjnej zasadnicze znaczenie w powstawaniu ognisk
miazdzycowych.

Wydaje sie wiec, ze w oparciu o badania Duncana mozna by przy-
jaé, ze czynnikiem powodujgcym sklonnos¢é do tworzenia sie blaszek
ateromatycznych w okolicy wyjscia tetnicy z kanalu jest nacigganie
sie Sciany tetnicy tuz poza odcinkiem zespolenia jej z krawedzig kana-
lu w chwili systolicznej fali tetna, ktéra dziala tu w charakterze ryt-
micznie powtarzajgcego sie urazu hemodynamicznego.

Nalezy jeszcze dodaé¢, ze struktura i konsystencja tkanek otaczajg-
cych sama przez sie nie stanowi czynnika wywierajgcego wplyw na
tworzenie sie blaszek ateromatycznych, czy tez chronigcego przed ich
powstawaniem (Dymecki i Kozlowski 1963 *).

c. Odcinki tetnic uciSniete z zewnatrz przez wy-
rosla kostne wykazywaly rozny stopien zwezenia s$wiatla w
punkcie ucisku. Niekiedy ucisk, poza zwezeniem, powodowal zmiane
przebiegu tetnicy w sensie jej lukowatego wygiecia. W takiej sytuacji
predylekcje do powstawania ognisk ateromatycznych mozna wyjasnié
na zasadzie omoéwionej juz w odniesieniu do naczyn o lukowatym prze-
biegu, tym bardziej ze w badanych .odcinkach t. kregowej, podobnie
jak w syfonie t. szyjnej wewnetrznej, blaszki miazdzycowe w znacznej
wiekszosci przypadkéw umiejscowione byly na wewnetrznej stronie
wygiecia naczynia **,

W tych odcinkach naczynia, gdzie ucisk przez  dziobki kostne byt
stosunkowo niewielki i nie powodowal przemieszczenia tetnicy, a je-
dynie zwezenie jej $wiatla, wyjasnienia predylekcji do tworzenia sie

* Cze§¢é badan wykonanych w 1963 roku wykorzystano w niniejszej pracy.

** Warunki przeplywu w tt. kregowych omowione zostaly szerzej w pra-

cy, z ktoérej zaczerpnieto cze$§é materialu do niniejszego rozdzialu (Dymecki
i wsp. 1966).
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ognisk ateromatycznych w punkcie ucisku trzeba szukaé¢ gdzie indziej.
Nalezy tu wzig¢ pod uwage, ze zmniejszenie srednicy naczynia powo-
duje przyspieszenie przeplywu w odcinku zwezonym, co pocigga za
sobg obnizenie ci$nienia bocznego, dzialajacego na S$ciane naczynia w
tym odcinku (Jezewski 1966). Przedstawiono to na schemacie 10 (tzw.
zwezka Venturiego).

Schemat 10. Schemat przedstawiajgcy rozklad ci$nienia dzialajagcego mna Sciane

naczynia w okolicy zwezenia (wg Texona). Poziom rteci w prawym ramieniu ma-

nometru wskazuje na obnizenie ci$nienia w odcinku zwezonym w stosunku do
ci$nienia panujgcego w pozostalej cze$ci przewodu.

Schema 10. Schema illustrating distribution of pressure acting on the wall of

a vessel in the region of constriction (according to Texon). The level of mercury

in the right arm of the manometer indicates lowered pressure in the constricted
segment in relation to pressure in the remaining part of the duct.

Jak wynika z powyzszych danych, w okolicy, gdzie naczynie jest
zwezone wskutek ucisku z zewnagtrz, cisnienie dzialajace na jego Scia-
ne ulega obnizeniu, co wedlug Texona (1960), jak juz wspomnieliSmy,
sprzyja aterogenezie.

Podsumowujgc calo$é rozwazan nad charakterem czynnikow wply-
wajgcych na lokalizacje pierwotnych blaszek miazdzycowych nalezy
stwierdzié, ze istotng role odgrywaja tu urazy hemodynamiczne, do
ktoérych mozna zaliczyé:

1) przeksztalcenie sie przeplywu krwi laminarnego w przeplyw burz-
liwy (turbulencja),

2) obnizenie cisnienia dzialajgcego w danym odcinku na $ciane tet-
nicy,

3) uderzanie tetnigcego naczynia o unieruchamiajgcg je twardg
strukture otoczenia,

4) nacigganie sie $ciany tetnicy w czasie systolicznej fali tetna tuz
poza miejscem jej przytwierdzenia do tkanek otaczajacych,

5) mechaniczne pocigganie drobnych galazek tetniczych, ,zakotwi-
czonych” w tkance, w chwili skurczowej fali tetna, przesuwajgcej pien
tetnicy macierzystej.
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Niekiedy dzialtanie tych czynnikéw naklada sie na siebie w obrebie
tego samego naczynia, co powoduje spotegowanie ich wplywu.

Zagadnienie patogenezy poduszeczek intimalnych i ich zwigzku
z procesem miazdzycowym

Interesujagcym i godnym przedyskutowania zagadnieniem, ktére wy-
lonilo sie w toku pracy, sa ogniskowe zgrubienia blony wewnetrznej
tetnicy, czyli tzw. poduszeczki intimalne. Niezwykle znamienne jest
ich umiejscowienie w obrebie rozgalezien, rozwidlen i zespolenia tet-
nic, pokrywajace sie z lokalizacjg pierwotnych blaszek ateromatycz-
nych. Nie obserwowano ich natomiast nigdy w obrebie innych okolic
predylekcyjnych dla miazdzycy, w ktoérych powstawanie blaszek ate-
romatycznych zalezne jest od wplywu czynnikéow dzialajacych na tet-
nice z zewnatrz.

Cechy strukturalne poduszeczek, stwierdzone w przebadanym ma-
teriale, pokrywajg sie z opisami znanymi z pismiennictwa (Dock 1946,
Wilens 1951, Rotter i wsp. 1955, Movat i wsp. 1958, Stehbens 1960, Ro-
bertson 1960, Wright 1963, Hassler 1961, Zoltowska 1964).

Na ogol wszyscy autorzy sg zgodni co do tego, ze poduszeczki obser-
wuje sie juz u niemowlat i ze wystepujg one w warunkach fizjologicz-
nych gléwnie w naczyniach wiencowych, nerkowych i mézgowych
oraz ze stanowig one nowo utworzony w zyciu pozaplodowym element
migsniowo-sprezysty, w ktorym grupy nowo powstajgecych komorek
miesniowych ukladajg sie nietypowo, dlugg osig w kierunku osi naczy-
nia, a nowa blona sprezysta powstaje z wytwarzajgcej sie w S$cianie
tetnicy jednorodnej substancji a nie przez rozwarstwienie sie pierwot-
nej blony sprezystej (Zéttowska 1964).

Lokalizacja poduszeczek w naszym materiale pokrywa sie réwniez
ze spostrzezeniami innych autoréw, ktérzy znajdowali je wylgcznie
w punktach rozwidlenia i rozgalezienia naczyn, uwazajgc, ze przema-
wia to za zwiagzkiem ich powstawania z wplywem czynnik6w hemody-
namicznych (Stehbens 1960 i 1961, Hassler 1961, Zoltowska 1964).
Stehbens w swojej pracy z r. 1960 przesledzil ponadto kolejnosé¢ po-
jawiania si¢ poduszeczek w obrebie odgalezienia, stwierdzajgc, ze w
naczyniach moézgowych najwczesniej obserwuje sie je na powierzchni
wewnetrznej brzusznej i grzbietowej, pozniej na carina proximalis,
w koncu na carina distalis. Niekiedy w dalszym etapie poszczegdlne
poduszeczki zlewajg sie ze sobg.

W pogladach na znaczenie biologiczne poduszeczek nie ma w pis-
miennictwie zgodnosci. Wright (1963) uwaza, ze reprezentujg one
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punkt wzrostu tetnicy i nie majg zadnego zwigzku z procesem atero-
matycznym.

Niektorzy autorzy traktujg poduszeczki jako czynnik odgrywajacy
role regulatora w krgzeniu krwi (Moffat 1959, Fourman i Moffat 1961,
Hassler 1962). Role te Szabuniewicz (1964) wyjasnia w ten sposéb, ze
poduszeczki, otaczajagc punkt rozgalezienia lub rozwidlenia, kierujg do
odgaleziajagcego sie naczynia centralng czesé strumienia krwi, zawie-
rajacag glownie jej elementy upostaciowane, wazne dla metabolizmu
tkankowego. Poniewaz, jak wiadomo, obwodowa czesé strumienia krwi,
plyngca przy Scianie naczynia, sklada sie glownie z osocza, brak po-
duszeczek regulujacych przepltyw krwi do odgaleziajgcych sie pod kg-
tem prostym kapilar6w i metarterioli powodowalby przedostawanie
si¢ do nich poczatkowo gléwnie osocza z pominieciem wazniejszych
dla zaopatrzenia tkankowego erytrocytow.

Szereg autor6w wyraza poglad, ze poduszeczki intimalne sg zwigza-
ne z procesem ateromatycznym. Juz w r. 1933 wspomina o tym Anicz-
kow, uwazajac poduszeczki za wynik uszkodzenia naczynia, sprawia-
jacy, ze stajg sie one miejscem predylekcyjnym dla gromadzenia sie w
Scianie naczynia lipidéw. W latach pdzniejszych pojawia sie kilka prac
podejmujgcych te koncepcje i wyrazajaych opinie, ze poduszeczki sg
wczesnym stadium i integralnym elementem miazdzycy (Minkowski
1947, Wilens 1951, Prior i Jones 1952, Chawkin 1953, Kozlowski i Dy-
mecki 1964, Schornagel 1956). Najbardziej przekonywujgca wydaje sie
praca doswiadczalna Stehbensa (1963), ktory badat tetnice nerkowe,
szyjne i mézgowe na przekroju podituznym u krolikéw, przekarmianych
cholesterolem, i w grupie kontrolnej, pozostajgcej na diecie normal-
nej. Obecno$¢ poduszeczek stwierdzil we wszystkich badanych przy-
padkach, przy czym w tt. szyjnych byly one czestsze niz w nerko-
wych. W grupie zwierzat przekarmianych cholesterolem prawie wszyst-
kie poduszeczki wysycone byly cialami tluszczowymi, z czego autor wy-
ciggngt wniosek, ze sa one predylekcyjnym miejscem odkladania sie
lipidow.

Rozbieznosci w poglgdach na istote i role biologiczng poduszeczek
intimalnych oraz ich znaczenie w powstawaniu ognisk miazdzycy staly
sie bodzcem do badan doswiadczalnych nad mechanizmem i warunkami
ich powstawania.

Rodbard (1956) wyszedl z zalozenia, ze uksztaltowanie S$ciany naczy-
niowej zalezne jest z jednej strony od pierwotnych czynnikéw gene-
tycznych oraz od ich modyfikacji przez wplywy hormonalne, z dru-
giej strony jest wynikiem wymodelowania struktury ukladu naczy-
niowego przez przeplywajacg w nim krew. Zmiany w S$cianie naczynia
spowodowane przez przeplyw moga, wedlug niego, ulec dalszej mody-
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fikacji wskutek proceséw patologicznych, zwezajacych $wiatto naczy-
nia i wtérnie zmieniajgcych warunki przeptywu.

Dla poparcia tezy o wplywie przeplywu na uksztaltowanie $ciany na-
czynia zbudowal on model doswiadczalny z rurek plastykowych, 13-
czacych sie ze sobg pod katem 90°, wypelionych plastyczng masg si-
likonows, posiadajgcg wlasciwosé odksztalcania sie pod wplywem czyn-
nikéw mechanicznych. W masie wyzlobione zostaly kanaly, do ktorych
doprowadzano wode pod réznym cisnieniem.

Przy niskim ci$nieniu nie uzyskiwano zmiany w uksztaltowaniu sieg
kanalu wewnatrz masy silikonowej. Gdy ci$nienie przekroczylo 50
cm stlupa wody zaczeto obserwowaé gromadzenie sie mas silikonowych
w okolicy bezposrednio poza zespoleniem dwu przewodow, ktoérymi
doplywata woda. Lokalizacja i uksztaltowanie mas bylo analogiczne
do obserwowanych w patologii ludzkiej poduszeczek intimalnych.

Doswiadczenia Rodbarda opieraly sie glownie na ukladzie naczyn
zespalajacych sie w jeden wspélny pien. Ma to duze znaczenie w ukla-
dzie zylnym, ale w odniesieniu do tetnic moézgu taki uklad geometrycz-
ny obserwuje sie jedynie w stosunku do tetnic kregowych i lgczacych.
Znacznie wieksze znaczenie w dynamice krazenia moézgowego ma ana-
liza sytuacji, gdzie wspolny pien tetniczy rozwidla sie¢ lub od gléwnego
pnia odgaleziajg sie tetnice pochodne.

Badania doswiadczalne z uzyciem modeli plastikowych, uwzglednia-
jacych rozmaite uklady anatomiczne, wystepujace w kole tetniczym
Willizjusza, przeprowadzit Hassler (1961), dochodzac réwniez do wrios-
ku, ze prad krwi wywiera wplyw na uksztaltowanie strukturalne na-
czynia. Metodyke doswiadczen wzbogacil on o zastosowanie synchro-
nicznych zmian ci$nienia, nasladujgcych tetnienie. Uzyl on dwu zasad-
niczych modeli — jednego w ksztalcie litery H, odpowiadajacego ukla-
dowi tetnic mézgowych przednich i drugiego w ksztalcie litery Y, od-
powiadajgcego rozwidleniu i rozgalezieniu tetnic (przy zastosowaniu
roznych $rednic kanaléow w poszczegélnych ramionach ukladu) lub ze-
spoleniu tetnic (przy zmianie kierunku przepltywajgcej przez uklad
cieczy).

Stosujgc duzg ilos¢é wariantow przekroju naczyn i kierunkéw prze-
plywu doszed! on do wniosku, ze poduszeczki intimalne sg wynikiem
biernego przemodelowania $ciany naczynia, spowodowanego przez
przeplyw krwi. Twory poduszeczkowate powstawaly z reguly w fych
okolicach, gdzie obserwuje sie je w ukladzie tetniczym moézgu, tzn.
w okolicy rozwidlenia, rozgalezienia i zespolenia. '

Hassler nie widzi podstaw dla potwierdzenia przypuszczen na temat
czynnej roli poduszeczek w regulacji przeplywu krwi, natomiast na
podstawie swego bogatego materialu sekcyjnego, liczacego 250 przy-
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padkow, potwierdza poglad, ze poduszeczki intimalne sg predylekcyj-
nym miejscem dla pojawiania sie zmian ateromatycznych.

Wyniki badan przedstawionych w naszej pracy sa zgodne z ta teza.
Za istnieniem zwigzku miedzy pojawianiem sie poduszeczek intimal-
nych a miazdzycg przemawiajg dwa fakty:

1. Lokalizacja poduszeczek w miejscu rozwidlenia, rozgalezienia i
zespolenia sie tetnic, ktéra pokrywa sie z umiejscowieniem pierwotnych
ognisk ateromatycznych w tych okolicach.

2. Stwierdzenie zmian zwyrodnieniowych o typie procesu ateroma-
tycznego w obrebie tworéw, w ktorych mozna odrozni¢ resztki struk-
tury, odpowiadajgcej poduszeczce intimalnej.

Przeglad pismiennictwa i wyniki wlasnych badan stwarzajg, jak sie
wydaje, podstawy do przyjecia, ze poduszeczki intimalne sg rezulta-
tem dzialania czynnikéw hemodynamicznych, ktére we wezesnym okre-
sie zycia doprowadzajg do przemodelowania $ciany naczynia w sensie
wyksztalcenia si¢ w nim tworéw miesniowo-sprezystych, ktére w okresie
pozniejszym, stanowigc swego rodzaju locus minoris resistentiae tet-
nicy, sprzyjaja gromadzeniu sie w nich zlogoéw lipidowych i rozwijaniu
sie dalszego lancucha zmian, prowadzacych ostatecznie do powstania
w miejscu poduszeczki intimalnej — ogniska ateromatycznego.

Jak z tego wynika lokalizacja pierwotnych blaszek miazdzycowych
zwigzana jest w pewnej mierze z ,geometrycznymi” cechami ukladu
naczyniowego. Lokalizacja ognisk ateromatycznych nie jest obojetna
dla chorego, a znaczenie jej zalezy od roli biologicznej narzgdu, ktéry
dana tetnica zaopatruje. Kazde ognisko miazdzycowe zweza $wiatlo na-
czynia i ogranicza jego zdolno$¢ do kurczenia sie i rozszerzania, czyli
uposledza mozliwosci adaptacji do stale zmieniajgcych sie warun-
kéw zapotrzebowania danego narzadu na krew. Pocigga to za sobg
tancuch zjawisk wtornych, w ostatecznym efekcie najczesciej nasilajg-
cych i przyspieszajacych rozwdj procesu miazdzycowego.

Choé¢ urazy hemodynamiczne naleza niewatpliwie do czynnikow
wplywajacych na predylekcje do powstawania blaszek ateromatycz-
nych w okreslonych i stalych okolicach ukladu naczyniowego, jednak-
ze nie wolno zapominaé, ze proces miazdzycowy jest wypadkowg wie-
lu elementéow, wsréd ktorych istotng role odgrywaja zmiany w skla-
dzie krwi oraz biologiczne cechy $ciany naczyniowej i sposob jej rea-
gowania na czynniki uszkadzajgce. Niepodobna dzisiaj rozstrzygnaé
definitywnie, ktory z tych elementéw ma znaczenie decydujgce, do-
poki mie zostanie poznana do konca zlozona patogeneza procesu atero-
matycznego.

Za istotnym znaczeniem wlasciwosci Sciany naczyniowej przemawia
fakt, ze chociaz substancje uwazane za aterogenne rozproszone sg we
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krwi rownomiernie, jednak infiltracja ich w obreb $ciany naczyniowej
zapoczgtkowujgca powstanie ogniska miazdzycowego, nie jest zlokali-
zowana przypadkowo, lecz ma miejsce w okreslonych, predylekcyjnych
odcinkach tetnic.

Chociaz zar6éwno ,,geometryczne” cechy ukladu naczyniowego, jak
i biologiczne mechanizmy odczynowosci blony wewnetrznej naczynia
majg charakter wrodzony, jednakze wydaje sie, ze znalezienie S$rod-
kow oddzialywania na niektére chociaz czynniki hemodynamiczne mo-
globy wskazaé w przyszlosci droge dla profilaktyki miazdzycy.

WNIOSKI

1. Rozklad zmian miazdzycowychw naczyniach kola tetniczego
moézgu oraz w naczyniach doprowadzajgcych do moézgu wykazuje we
wczesnej fazie rozwoju ateromatozy pewne stale prawidlowosci lokali-
zacyjne.

Najwieksze nasilenie zmian miazdzycowych stwierdzono:

a) w syfonie t. szyjnej wewnetrznej,

b) w okolicy rozgalezienia t. szyjnej wewnetrznej,

¢) w okolicy rozwidlenia t. podstawnej,

d) w okolicy zespolenia sie tt. kregowych w pien t. podstawnej.

Ponadto predylekcje do wystepowania blaszek ateromatycznych ob-
serwowano:

a) w t. szyjnej wewnetrznej — w okolicy wejscia do kanalu kostne-
go i w punkcie wyjscia z niego oraz w miejscu unieruchomienia tetni-
cy w obrebie opony twardej, ktorg naczynie przebija, wchodzgc do jamy
czaszkowej,

b) w t. kregowej — w okolicy tukowatych wygieé¢ tetnicy wskutek
ucisku przez wyrosla kostne w stawach unkowertebralnych.

2. Analiza wlasciwosci przestrzenno-strukturalnych tych odcinkow
naczyn wykazuje, ze do okolic predylekcyjnych dla najwczes$niejszego
pojawiania sie i najwiekszego nasilenia zmian miazdzycowych naleza:

a) odcinki naczyn, w ktérych warunki przeplywu uzaleznione sg od
uksztaltowania (geometrii anatomicznej) tetnicy. Mozna tu zaliczy¢ oko-
lice wygiecia, odgalezienia, rozwidlenia i zespolenia naczyn.

b) odcinki tetnic, w ktérych na $ciane naczynia oddzialujg czynniki
zewnetrzne, ograniczajgce jego ruch systoliczny (rozszerzanie sie, wy-
dluzanie), zwigzany z tetnieniem. Bedg tu nalezaly okolice unierucho-
mienia naczyn, zmiany konsystencji tkanek otaczajgcych i punkty ucis-
ku, dzialajgcego z zewngtrz.

3. Analiza warunkéw przeplywu w wymienionych okolicach predy-
lekcyjnych wskazuje, ze istotng role w lokalizacji pierwotnych blaszek
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ateropnatycznych odgrywajg urazy hemodynamiczne, do ktérych na-
lezg:

a) obnizenie ci$nienia dzialajgcego w danym odcinku na $ciane tet-
nicy, g '

b) przeksztalcenie sie przelewu krwi laminarnego w przepltyw burz-
liwy (turbulencja),

c¢) uderzanie tetnigcego naczynia o unieruchamiajgcg je, twarda
strukture otoczenia,

d) nacigganie sie $ciany tetnicy w czasie systolicznej fali tetna tuz
poza miejscem jej przytwierdzenia do tkanek otaczajgcych,

e) mechaniczne pocigganie drobnych galgzek tetniczych ,zakotwi-
czonych” w tkance, w chwili skurczowej fali tetna, przemieszczajgcej
pien tetnicy macierzystej.

4. W okolicach rozwidlenia, odgalezienia i zespolenia tetnic wyste-
puja miesniowo-sprezyste zgrubienia blony wewnetrznej, tzw. podu-
szeczki intimalne. Lokalizacja ich pokrywa sie z okolicami predylek-
cyjnymi dla powstawania pierwotnych ognisk miazdzycowych. W obre-
bie niektéorych z nich stwierdzono zmiany o typie ateromatozy, co
pozwala na wysuniecie przypuszczenia, ze mogg one byé ,prekursora-
mi” ognisk ateromatycznych w okolicach predylekcyjnych.

PODPISY POD ZDJECIA

Ryc. 1. Blok kostny wydlutowany z podstawy czaszki, obejmujgcy tetnice
szyjng wewnetrzng, Kanal kostny otwarty celem uwidocznienia przebiegu tetnicy.

Fig. 1. Osseous block chisseled from the base of the skull, including the in-
ternal carotid artery. The osseous canal is opened to show course of the artery.

Ryc. 2. Wyizolowana z podstawy czaszki tetnica szyjna wewnetrzna wraz
z okolica odejscia tetnicy ocznej. A. Odcinek szyjny (przed wejsciem do canalis
caroticus). B. Odcinek wewnatrzkanatowy. C. Syfon (odcinek w obrebie zatoki
jamistej).

Fig. 2. Internal carotid artery isolated from the base of the skull together
with the site of the branching of the ophthalmic artery. A. Cervical segment
(before entrance into the canalis caroticus). B. Segment situated inside canalis
caroticus. C. Siphon (segment in the cavernous sinus).

Ryc. 3. Odcinek tetnicy szyjnej w obrebie canalis caroticus. W okolicy wej-
§cia do kanatlu widoczna blaszka miazdzycowa (strzalka).

Fig. 3. Segment of the carotid artery lying in the canalis caroticus. An athe-
romatous plaque (arrow) can be seen at the point of entrance into the canal.

Ryc. 4. Okolica przejécia t. szyjnej wewnetrznej przez opone twarda, oddzie-
lajacg zatoke jamistg (otwartg na zdjeciu) od jamy czaszkowej.

Fig. 4. Region of passage of the internal carotid artery through the dura ma-
ter, separating the cavernous sinus (opened on the photogram) from the cranial
cavity.

Ryc. 5. Okolica odejécia tetnicy ocznej od tetnicy 'szyjnej wewnetrznej i wej-
$cia pod opone twardg w kierunku oczodolu (n. oczny zostal wypreparowany dla
odstoniecia calego wewnatrzczaszkowego odcinka tetnicy ocznej).

Fig. 5. Region of branching of the ophthalmic artery from the internal carotid
artery and entrance under the dura mater in the direction of the robit (the
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optic nerve has been dissected to reveal the entire intracranial segment ,of the
ophthalmic artery).

Ryc. 6. Model kregostupa szyjnego, uwidaczniajgcy dziobiaste wyro$la krego-
stupa (strzatka) i ich stosunek do tetnicy kregowej.

Fig. 6. Model of the cervical vertebral column showing beak-like vertebral
exostoses (arrow) and theiw relation to the vertebral artery.

Ryc. 7. Zdjecia radiologiczne wyizolowanych tetnic szyjnych, uwidaczniajgce
rozklad zwapnien. a. Zwapnienia umiejscowione gléwnie na wewnetrznej stronie
wygiecia naczynia. b. Zwapnienia zaréwno na stronie wewnetrznej jak i na ze-
wnetrznej. c. Zwapnienia zlokalizowane gléwnie na zewnetrznej stronie krzywizny.
d. Rozlane, obfite zlogi wapnia, pokrywajgce calg S$ciane tetnicy.

Fig. 7. Rentgenograms of isolated carotid artieries showing the distribution
of calcifications. a. Calcification mainly on the internal side of the curvature
of the vessel. b. Calcification on both the external and internal side. c. Calcifi-
cation localized mainly on the external side of the curvature. d. Diffuse abun-
dant calcific deposits covering the whole wall of the artery.

Ryc. 8. Blaszki ateromatyczne (strzalki) na wewnetrznej stronie wygiecia obu
kolanek syfonu tetnicy szyjnej wewnetrznej. Okolice odgalezienia tetnicy ocznej
oznaczono znakiem x.

Fig. 8. Atheromatous foci (arrows) on the internal side of the curvature of
both curvatures of the siphon of the internal carotid artery. Region of the bran-
ching of the ophthalmic artery is marked by an x.

Ryc. 9. Zdjecie Rtg kola tetniczego modzgu uwidaczniajgce rozklad zlogow
wapnia.

Fig. 9. Rentgenogram of the arterial circle of Willis showing distribution of
calcific deposits.

Ryc. 10. Poduszeczki intimalne w okolicy odej$cia tetnicy ocznej od tetnicy
szyjnej wewnetrznej.

Fig. 10. Intima cushions in the region of branching of the ophthalmic artery
from the internal carotid artery.

Ryc. 11. Poduszeczka intimalna w okolicy zespolenia tetnic kregowych, na
carina mediana inf.,, zbudowana ze zbitej tkanki kolagenowej z domieszkg ele-
mentéw mie$niowych i sprezystych. Zwezenie blony mieéniowej bezpoére‘dni(;
pod nia. ]

Fig. 11. Intima cushion in the region of the conjunction of the vertebral ar-
teries, the peak of which is built of compact collagen tissue with admixture of
muscular and elactic elements. Constriction of the muscular layer just below the
cushion.

Ryc. 12. Poduszeczki intimalne w okolicy odgalezienie tetnicy mozdzkowej
gornej od tetnicy podstawnej, o ksztalcie polokraglym lub stozkowatym.

Fig. 12. Intima cushions in the region of branching of the superior cerebellar
artery from the basilar artery, semicircular or conical in shape.

Ryc, 13. Poduszeczka intimalna w punkcie zespolenia tetnic kregowych, na
ktorg jak gdyby ,napelza” ze $ciany tetnicy kregowej blaszka ateromatyczna,

Fig. 13. Intima cushion at the point of conjuction of the vertebral arteries,
with an atheromatous plaque ,creeping” over it from the wall of the vertebral
artery.

Ryc. 14. Poduszeczki intimalne w okolicy odejécia tetnicy ocznej od tetnicy
szyjnej wewnetrznej. W obrebie jednej z nich widoczne sg zmiany ateromatyczne.

Fig. 14. Intima cushions in the region of branching of the ophthalmic artery
from the internal carotid artery. Atheromatous changes in one of the cushions.

Ryc. 15 a, b. Blaszki ateromatyczne w tetnicy szyjnej wewnetrznej w okolicy
wejscia do kanatu kostnego.

Fig. 15 a, b. Atheromatous foci in the internal carotid artery in the region
of its entrance into the osseous canal.

Ryc. 16, a, b. Ogniska miazdzycowe w okolicy wyjscia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej z canalis caroticus.

Fig. 16 a, b. Atheromatous foci in the region of exit of the internal carotid
artery from the canalis caroticus.

Ryc. 17. Gruba blaszka ateromatyczna w punkcie unieruchomienia tetnicy
szyjnej wewnetrznej (w miejscu przejScia przez opone twardg). Blaszka umiej-
scowiona jest na wewnetrznej stronie wygiecia naczynia. Okolice przejScia przez
opone oznaczono strzatkami.

http://rcin.org.pl



Wczesna lokalizacja miazdzycy 497

Fig. 17. Thick atheromatous plaque at the point of fixation of the internal
carotid artery (passage through the dura mater). The plaque is localised on the
internal side of the curvature of the vessel. The region of passage through the
dura mater is marked by arrows.

Ryc. 18. Blaszka miazdzycowa w tetnicy ocznej w okolicy unieruchomienia
jej (w miejscu przej$cia przez opone twardg).

Fig. 18. Atheromatous plaque in the ophthalmic artery in the region of its
immobilization (passage through the dura mater).

Ryc. 19, 20 a. Angiografia poSmiertna tetnic kregowych. b. Preparat makro-
skopowy — wykazujg wielopoziomowe wygiecia tetnic przez wyro$la kostne na
poziomie zwyrodniatych tarcz miedzykregowych.

Figs. 19, 20 a. Postmortem angiography of the vertebral arteries. b. Gross pre-
paration — showing multilevel curvatures of the arteries caused by exostoses at
the level of degenerated intervertebral disks.

Ryc. 21a. Angiografia poSmiertna tetnic kregowych. b. Preparat makroskopo-
wy — wykazujg zwezenie obu tetnic wskutek ucisku przez wyros§la w stawach
unkowertebralnych na poziomie zwyrodnialej tarczy miedzykregowej C; — Cs.

Fig. 21 a. Postmortem angiography of vertebral arteries. b. Gross preparation
— showing narrowing of both arteries as a result of compression by exostoses
in the uncovertebral joints at the level of the degenerated intervertebral disk
Cs kT ¢ Cs.

Ryc. 22 a, b, ¢, d. Preparaty mikroskopowe wykazujgce umiejscowienie og-
nisk ateromatycznych (strzalki) w stosunku do zmienionych zwyrodnieniowo
tarcz miedzykregowych.

Fig. 22 a, b, ¢, d. Microphotographs showing localization of atheromatous le-
sions (arrows) in relation to degenerated intervertebral disks.

(Ryc. 10, 14 publikowane byly w r. 1964, poz. poSmiennictwa 66; schematy 6, 7
oraz ryciny 19, 20, 21 i 22 — w pracy z roku 1967, poz. pi§miennictwa 102; sche-
maty 2 — w roku 1967, poz. piSmiennictwa 38.

Materialy powyzsze zostaly wykorzystane za zgodg Redakecji Neurologii, Neurochi-
rurgii Polskiej).

E. Iemvengn

VICCIIETOBAHUA SAKTOPOB ONPEIEJAIOIINX JOKAJU3AIIUIO
ATEPOMATO3HBIX OYATOB B MO3TOBEIX APTEPUAX

CoxmepxaHue

OmnpeneseHHbIe YYacTKM COCYJMCTON CHUCTeMbI TOJIOBHOTO MO3Tra IIPOABIAIOT II0-
CTOAHHYIO CKJIOHHOCTH K CaMOMy paHHEeMy IMOSABJIEHMIO ¥ MaKCHMMAJIbHOW MHTeHcubm-~
KaluuM aTepoMaTO3HbIX m3MeHeHnit. O030p Jaureparypbl yKa3bIBaeT Ha CYILIEeCTBOBaHUe
3HAYUTENBHBIX Pa3HOIJIACHIT IIPY MHTEPIPEeTalMyl 9TOTO SABJIEHMA.

Mcxoxa M3 mpuHOMa, 4To OoJiee TIIaTeNbHOe wucclenoBaHue (HaKTOpPOB, OIIpe-
JeNAIINX JIOKAJIU3aLMI0 aTepoMaTO3HbIX OYAroB [MJaeT HaJezxk/JAy Ha OIpeJeleHue
COOTBETCTBEHHBIX MEPOIIPMATUI, HAIPABJIEHHBIX Ha IIPEAYIIPEeRIAEeHMe 3TOTo IIpolecca,
Obl1a TIOCTaBJIeHA 3ajadya INPOBEAEHMA JeTallbHOIO M3Yy4YEeHMUs JIOKaJIM3aluy IepBUd-
HBIX aTepPOMaTO3HBIX O4YaroB B COCYAMCTOI CMCTeMe TIOJIOBHOrO Mo3ra (B Ipexesax
BUJIIM3MEeBA KpPyTa M B NMPUBOAALLMX COCyZaxX), OLEeHKM MX JOKaIM3alMy I10 OTHOILIE-
HUIO K 0oopMJIeHMIO (,,aHaTOMMYECKOi reoMerpun’) AAHHOTO ydacTKa cocyga M IO
OTHOUIEHMIO K XapakKTepy OKPYIKAaIIMX TKaHEeA, a 3aTeM IIONBITKY WHTEPIIpPeTaLn
MOJIYYEeHHBIX Pe3yJIbTaTOB.

ViccnenoBanma npoBOAMAMCHL Ha Mmarepyane 290 TeKyIIUMX CEKIMOHHBLIX Clydaesn
G60JBHBIX B Bo3pacTe OT 23 70 93 JjeT, yMepImMX OT Pa3HbIX NPUYMH B HEPOXUPYPIi-
YeCKUX ¥ IICUXMATPUYECKUX OTAEJIEHUAX.

CooTHomIeHnA MeKAy peabedoM cocyAa M JoKaiam3alMeil IIEPBMYHBLIX aTrepoMa-
TO3HBIX OJIAIIEK OLleHMBaMMCh Ha Marepyate 50 COHHBIX apTepwMil, O0XBaTbIBAIOILAX
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Ayroobpa3Ho M3OTHYThLI BHYTPUMKAHAJBHBIA Y4YacTOK M CuGOH. YYaCTKM COCYJ0B
MCCNAEN0BAMMCh MaKpo- M MUKPOCKONMYECKM (0 MIPOAOJBLHOMY CEYeHMIO), a JoKaIu-
3aiMsa KaJdblMMUKaIM OIpefeasayach II0 PEHTTeHOBCKMM CHMMKAaM M30JMPOBAHHBIX
apTepuiL

CooTHolLlIeHMe MeXAy penbedoMm cocyza (pa3BeTBieHme, 6udypkaumsd, aprepmalb-
HbII aHACTOMO3) M pacIpefejeHueM aTepoMaTO3HbBIX O4YaroB Mu3ydalloch Ha Ma-
Tepuase 100 BIMIIM3MEBbIX KPYIOB, KOTOPbIE TOCJe IIPOAOJBHOIO MX pacCedyeHus OLe-
HUBaJWMCh MaKpPOCKONMYECKM TIOZ JIYIION ¥ MMKPOCKOIMYECKM, Ipyu d4eM ocoboe BHU-
MaHMue yaensuroch objactu OmdyprKauym aprepmuym OCHOBaHMUSA, Pa3BEeTBJIEHMA II€pef-
Hell MO3TOBOi apTepuy OT BHYTPEHHEeN ILIeHO apTepyy i aHacToOMO3a TIO03BOHOYHBIX
aprepuii B CTBOJI apTepuy ocHoBaHMA. Jloramm3ammsa KaJdbUudurammit onpejiensiach
110 PEHTTeHOBCKMM CHMMEKAaM.

COOTHOLIEHNMA MEeIKJy XapaKTepoM OKPYIKAaIIIMX TKaHel M JoKaam3ammeir aTepo-
MaTO3HBIX OYaroB M3ydajuch Ha Marepmate 50 COHHBIX apTepuii, B KOTOPBLIX JMCCMeno-
BajJCcd OTPE30K aprepuy B yd4acTKe A0 BXOZa B KOCTHOI KaHAaJl, BHYTPUKAHAJILHBIA
y4acToOK ¥ IIocJe BBbIXofa M3 KaHaja, KpomMe MMKPOCKOIMYECKMX JMCCJIefoBaHMii I10-
IEePEeYHBbIX CEeYEHMII COCYZOB B 9TUX YYacTKaxX ITPOBOAMINCH ITPOAOJbHBIE CEeYeHUA
COHHOJ apTepuy COBMECTHO ¢ NPMJIETAIOLIMMM CTeHKaMM KOCTHOTO KaHaja JAJA OLeHKM
ydacTKa BXOJa aprepmMy B KaHAJ M BbIXOJa M3 HEro, T.e. JJIf ONpeAeNeHMA BIUAHUA
KOHCMCTEHIIMY OKPYZKAKIMX TKaHe)lI Ha IOABJIeHMe aTepomaro3a.

Bimaane wuMMOOMIM3anmu apTepuy Ha o0pa3oBaHMe aTepoOMaTO3HBIX OrAlIeK
ViCCIIEZ0BANIOCh MMKPOCKOMMYECKy Ha 50 MPOAONBHBIX CEYeHMAX BHYTPEHHe} NIeHO!
apTepuyu ¥ IJIa3HOI apTepmy B TOYKAX MX NPOHMKHOBEHMS uYepe3 TBepAyI0 MO3ro-
BYI0 0DOJIOUKY,

CooTHoOLlIeHye MEeKAY JOaBJeHMeM Ha apTepMuI0 M3BHE M JIoOKaJm3aleil arepoMa-
TO3a mM3ywajoch Ha 40 mnpemaparax IT03BOHOYHOM aprepuy, pacceKaeMbIX BMeCTe
C NPUJIEeramlyuMy ydacTKaMy IIEHBbIX II03BOHKOB B TeX ClaydadX, I'Ze KOCTHble OT-
POCTKM B yHKOBepTeOpalbHBIX CyCTaBaX HAAABJIMBAJM Ha COCYJ CyXRMUBafd ero ITPOCBeT
M AyrooOpa3HO OTKJIOHAA ero mpober.

Pe3ysbTaThl MCCIENOBAHMII COIIOCTABJIAIOTCA C BO33PEHMAMU JAPYTUMX aBTOPOB
¥ ¢ 3aKOHaAMM AMHAMMEM ZKUIKOCTEN, IJIA OIpPeAeNeHMs TeMOIMHAMWYECKUX YCJIOBUIA,
0cob0 CrocoGCTBYIOUMX Pa3BATHIO aTepoMaTo3a.

Omnmpasick Ha MCCJEJOBAHHBIA MaTepmas ObLIO YCT2HOBJIEHO, YTO MaKCUMAJbHAA
uHTeHcuKaIps aTepoMaTO3HbIX M3MeHeHmit Habiomaerca B cucoHe BHYTPEHHEN!
IIeMHOM apTepuy, B 00JACTM pPa3BeTBJIEHMA BHYTPEHHEN ILueiiHoi aprepmy, otudyp-
KAy apTepuy OCHOBAHMA M aHACTOMO3a TIO3BOHOYHBIX aprepuit. CBepxX TOro CKJIOH-
HOCTH K O00pasoBaHMIO aTepoMaTO3HBIX Ojadmiek HabaofaJgack BO BHYTPeHHeN!
aprepmy — B YYacTKe BXOZa B KOCTHbIA KaHaJl M B y4JacTKe BbIXOJla M3 KaHaJa,
a Takzke B TOYKAX MMMOOMIIM3ALMM apTepuy B Ipeaesax TBEPAO MO3TOBOI OGOJOYKM,
a B TIO3BOHOYHOM aprepuy B obaacT AYrooOpa3HBIX M3TMOOB M CYXKEHUII apTepun
B pe3ynbTare CAaBIEHNA KOCTHBIMM OTPOCTKAMM B YHKOBePTeOpPalbHBIX CyCTaBaX.

AHaim3 IIPOCTPAHCTBEHHO-CTPYKTYPHBIX CBOMCTB 3TUX YYacTKOB COCYZOB YKa3bl-
BaeT, YTO K ydYacTKaM IIPOABJAIMM CKJIOHHOCTH K CaMOMYy pPaHHeMY ITOABJIEHUIO
aTepoOMaTO3HBbIX M3MEHEHMII NPUMHAIEe’RAT YYacTKM COCYAOB, B KOTOPBIX YCJOBUA
KPOBOTOKa 3aBMCAT OT penbeda cocyaa, T.e. OT M3rMOOB, pa3BeTBJeHMI, Oudyp-
Kalmil ¥ aHacTOMO30B M OT TeX BHEIIHMX (DaKTOPOB, KOTOPbIE OI'PAHMYMBAIOT CMUCTO-
JIMYEeCKyI0 NOABMIKHOCTM COCyJa, OOYCJIOBIEHHYIO IyJibCcalMel, TakKue KaK y4YacTKM
VMMMOOMIN3aUMY COCYHa, M3MEHEHMs KOHCUCTEHLIMM OKPYIKAWOIMX TKaHel, TOYKU
CIaBJIeHUA COCyZa.
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AnHanu3 ycloBMiI KPOBOTOKA B HA3BAHHBIX YYaCTKaX COCYAOB YKa3bIBaeT, YTO
CYLIECTBEHHYIO POJIb B JIOKaJIM3alMy TIEePBUYHBIX aTePOMATO3HBIX OJAIIEK MIparoT
reMoAMHaMMYeCcKue TPaBMbI K KOTOPBIM NPWHAAJIEIKAT: JIOKAJNbHOE CHMIKEeHME IaBjie-
HUA BO3JIEJICTBYIOIIETO B JITAaHHOM y4YacTKe Ha CTEHKY aprepuy, npeobpa3zoBaHue JaMu-
HApHOTO TIPOTOKA KPOBM B TypPOYJNEHTHBII, yJapuMBaHMe apTepPualIbHOTO COCYyZa
B MMMOOMJIM3UPYIOLLYIO, YIPYTIYI0 OKPYZKAIOIUIYI0 CTPYKTYPY, HAaTATMBaHME apTepuallb-
HOJ CTEeHKM BO BPEMdA CUCTEMATUYECKO/l BOJIHBI HEMOCPENCTBEHHO OT Mecra ee (OUK-
caly K OKPY2KaIOIU[MM TKaHAM ¥ MeXaHM4YecKoe NoJeprMBaHye MeJKMUX apTepualb-
HBIX BETOK (MPMKCUPOBAHHBIX B TKAHM B MOMEHT CUCTEMATMYEeCKOi BOJIHBLI ITyJbCa,
nepeMeLIaleii CTBOJI OCHOBHOJ apTEepMiL.

B ywactkax Omdpyprammm, pa3BeTBIEHMA ¥ aHACTOMO3a apTepuii HabJI0OZaIuch
MBIIIEYHO-3JACTIIeCKMe YINIOTHeHUA MHTUMBIL, T.HA3. MHTUMAaJbHbIE ITOAYIIEYKM, VX
JIOKaIM3anmusa ITOKPBIBACTCA C TOYKAMM TIPOABJIAIOIIMMM CKJIOHHOCTH K 00pa30oBaHUIO
IIEPBUMYHBLIX aQTEePOMATO3HBIX 04YaroB. B mpeaesax HEKOTOPLIX IIOAYIIEeYeK ObInu 06-
HapyzKeHbl M3MEHeHUA TUIIa aTepoMaTo3a, YTO JaeT OCHOBAHMEe MIpeArnoJiaraTbh, 4YTO
OHM MOTYT OBLITb ,OpeKypcopaMy’”’ aTepoMaTO3HbIX OYAroB B IIPeMMIEKIMOHHBIX
y4JacTrax.

J. Dymecki

STUDIES ON FACTORS DETERMINING THE LOCALIZATION
OF ATHEROSCLEROTIC LESIONS IN THE CEREBRAL ARTERIES

Summary

Certain regions of the cerebral vascular system exhibit predilection to early
appearance and greatest intensity of atherosclerotic lesions. A survey of the
literature revealed some differences in the interpretation of this phenomenon.

In the hope that a better knowledge of factors determining the localization of
atherosclerotic lesions would be helpful in devising methods of preventing them,
an analysis was undertaken of the localization of primary atheromatic lesions
in the cerebral arterial system (in the circle of Willis and afferent vessels),
their localization in relation to shape (anatomic geometry), relations to character
of surrounding tissues, and an attempt was made interpret the results.

The study material consisted of 290 autopsies of patients aged 23 to 93 years,
who died from various causes in neurological and psychiatric wards.

The relation between the curvature of the blood vessel and localization of
primary atheromatous plaques was evaluated in a material of 50 carotid arte-
ries including the arcuate segment situated in canalis caroticus and siphon. The
arteries were studied macroscopically and microscopically (in longitudinal sec-
tions), and localizations of calcifications were determined on rentgenograms of the
isolated arteries.

The relation between shape of the vessels (bifurcations, branching, conjunc-
tion) and distribution of atherosclerotic lesions was studied on a material
of 100 arterial circles of Willis, wnich were evaluated grossly, by magnifying
glass and microscopically after longitudinal incision, with special reference to
the bifurcation of the basilar artery, branching of the anterior cerebral artery
from the internal carotid artery, and conjunction of the vertebral arteries in
the trunk of the basilar artery. Localization of calcifications was evaluated on
rentgenograms.

Neuropatologia Polska — 4 8
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The relation between the character of the surrounding tissues and localization
of atheromatous foci was evaluated on a material of 50 carotid arteries, in
which the segment before entering into the osseous canal the segment situated
in canalis caroticus, and the segment after emerging from the canal were studied.
Besides microscopic examination of cross sections of the blood vessels from these
regions, longitudinal sections were made of the carotid artery together with
adjacent walls of the osseous canal to evaluate the region of the entrance of
the artery into the canal and of its exit i.e. to determine the influence of chan-
ge in consistency of surrounding tissues on the development of atherosclerosis.

The influence of immobilization of the artery on the development of athe-
romatous plagques was studied macroscopically in 50 longitudinal sections of the
internal carotid artery and ophthalmic artery at the levels of their passage through
the dura mater.

The influence of external compression of the artery on the localization of
atherosclerosis was evaluated in 40 preparations of the vertebral artery, cut
together with adjacent sections of the cervical vertebrae in cases in which
exostoses in the uncovertebral joints compressed the vessel, narrcwed its lumen
or changed its course.

The results were compared with the opinions of other authors and discussed
with reference to the law of fluid dynamics in order to establish the hemo-
dynamic conditions conductive to the development of atherosclerosis.

It was concluded that the greatest intensity of atherosclerotic lesions occurs
in the siphon of the internal cartid artery, in the region of the branching of the
internal carotid artery, bifurcation of the basilar artery, and conjunction of the
vertebral arteries. In addition, predilection to formation of atheromatous plaques
was observed 'in the carotid artery, in the region of its entrance into the carotid
canal and of its exit from the canal, and at the site of immobilization of the artery
in the dura mater, in the vertebral artery in the region of its arcuate curvature
and constriction by exostoses in the uncovertebral joints.

Analysis of the structural properties of the segments of the vessels showed
that the regions predisposed to earliest development of atherosclerosis include
vascular segments in which circulation in dependent on the shape of the artery,
such as curvatures, branching, bifurcations and conjunctions, and those segments
which are acted upon by external factors restricting systolic flow during pulsa-
tion  e.g. immobilized segments, changes in the consistency of surrounding tissues,
and points of compression.

Analysis of the conditions of circulation in regions predisposed to atheroscle-
rosis revealed that hemodynamic trauma plays an essential role in the localiza-
tion of the lesions. Hemodynamic factors include local depression of blood pres-
sure, change of laminar blood flow to turbulent flow, striking of the pulsating
vessel against hard surrounding structures immobilizing it, distension of arterial
walls during systolic pulse weve just beyond the site of its attachement to sur-
rounding tissues, and mechanical pull on small arterial branches ,,anchored” in
the tissue at the time of systolic pulse wave, displacing the trunk of the paren-
tal artery.

In regions of bifurcation, branching and conjunction muscular and elastic thic-
kening of the intima, so-called intima cushions, were observed. Their localization
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coincides with the sites of predilection to atherosclerosis. Atheromatic lesions were
observed in some of them, suggesting that they may be ,,precursors” of atheroma-
tosis in regions showing predilection.
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VI. INTERNATIONAL CONGRESS OF NEUROPATHOLOGY
Copenhagen Denmark — August 24—29.1969

Honorary Presidents:

Prof. L. van Bogaert Prof. W. H. Mc Menemey
Prof. M. Gozzano Prof. W. Scholz

Prof. W. Haymeker Prof. Y. Uchimura

Prof. St. Kérnyey Prof. W. J. C. Verhaart
Prof. G. R. Lafora Prof. A. Weil

President: Dr. Erna Christensen — Secretary General: Dr. J. E. Moller,
Telephone (01) 35 95 15 — Neuropathological Lab. — Frederik V. s. Vej 11 —
Copenhagen 9.

ANNOUNCEMENT DRAUGHT

At the organization meeting of the VI. International Congress of Neuropatho-
logy May 19th — 20eth in Copenhagen the dates of the congress were fixed to
August 24th — 29th, 1969.

The following themes were chosen:
I INFLUENCE OF ENVIRONMENT OF THE NERVOUS SYSTEM

a. CHEMICAL INFLUENCE
b. PHYSICAL INFLUENCE
II BIOLOGY AND PATHOLOGY OF THE CENTRAL NEUROGLIA
III PATHOLOGY OF PERIPHERAL NERVES AND TERMINAL ORGANS
IV . PATHOGENESIS OF SLOW VIRUS DISEASES OF CENTRAL NERVOUS
SYSTEM 5
V FREE COMMUNICATIONS

As soon as the elected chairmen and co-chairmen will have given their accept,
and the arrangements with the travel agencies will be fixed, a detailed circular
letter will be sent to the regional and national secretaries of neuropathological
societes in all countries.

J. E. Moller Erna Christensen
Secretary general President
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1967, V, 4

IRMINA B. ZELMAN, JAGNA CZOCHANSKA-KRUK, KRYSTYNA BOROWICZ

NEUROPATOLOGIA FENYLOKETONURII

Z Zaktadu Neuropatologii PAN w Warszawie
p.o. Kierownik: doc. dr med. M. Dambska
Praca wykonana pod kierunkiem prof. dr med. E. Osetowskiej
Z Kliniki Neurologii i Neuroinfekcji Dzieciecej Instytutu Matki i Dziecka
w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. R. Michatowicz
Z Zakladu Anatomii Patologicznej Instytutu Matki i Dziecka w Wanszawie
Kierownik: dr med. K. Borowicz

Weryfikacje morfologiczne przypadkéow z fenyloketonuriag w pismien-
nictwie $wiatowym mnie sg liczne. W zestawieniu z 1960 roku Crome
i Paré uwzglednili opublikowane uprzednio 20 przypadkéw wzbogaca-
jac je o 4 wtasne obserwacje. Na przestrzeni ostatnich kilku lat ukazaly
sie dalsze doniesienia: Crome 1962, Bechar i wsp. 1965, Malamud 1966
(8 przypadkéw). W polskim pismiennictwie neuropatologicznym nie zna-
lezliSmy ani jednej publikacji z tego zakresu, dlatego tez wydaje sie
celowe krotkie przypomnienie podstawowych faktéw dotyczacych tej
choroby. Fenyloketonuria nalezy do wrodzonych zaburzen metabolizmu
biatka o charakterze enzymopatii i wystepuje na skutek wypadniecia
funkeji hydroksylazy (4-hydroksylazy fenyloalaniny), produkowanej
przez watrobe i katalizujgcej swoiscie reakcje utleniania fenyloalaniny
do tyrozyny. Blok enzymatyczny powoduje wzrost poziomu fenyloala-
niny w osoczu (przewyzszajacy nieraz trzydziestokrotnie wartosci fiz‘o-
logiczne) oraz gromadzenie sie produktéw dezaminacji i dekarboksylacji
tego aminokwasu jak kwas fenylopirogronowy, fenylomlekowy i feny-
looctowy, wydalanych gtéwnie z moczem.

Fenyloketonuria opisana zostala po raz pierwszy przez Follinga (1934),
a wydzielona jako odrebny zesp6t Kkliniczny przez Jervisa (1937). Zespot
objawow Kkilinicznych (uposledzenie umystowe, matogtowie, padaczka,
hyperkinezy, stereotypie) jest dobrze znany. Wystepujace czesto zabu-
rzenia barwikowe (dzieci sg zwykle jasnowlose i niebieskookie) jak
i zmiany na skorze o charakterze egzemy oraz charakterystyczny ,,mysi”
zapach potu sg prawdopodobnie nastepstwem kompetycyjnego zahamo-
wania oksydazy dwuoksyfenyloalaniny przez L-fenyloalanine.
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Sprawa mechanizmu uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego po-
zostaje nadal otwarta (Belzecka 1966). Teoretycznie przyjmowano dwa
mechanizmy odpowiedzialne za powstanie zmian (Abderhalden 1958):
uposledzenie syntezy bialek i toksyczne dzalanie zwigzkéw fenolowych
na uklad nerwowy. Stuszno$é tej drugiej koncepcji znajduje pewne
potwierdzenie w skutecznosci stosowania diety ubogiej w fenyloalanine,
rozpoczetej w pierwszych miesigcach zycia dziecka przed wyksztalce-
niem sie zespolu chorobowego. Obraz kliniczny w fenyloketonurii,
Sswiadczacy o ciezkim uszkodzeniu osrodkowego ukladu nerwowego, nie
znajduje na ogo6t adekwatnego odpowiednika w obrazie mikroskopowym.
Zmiany morfologiczne sg zwykle niewielkie i malo charakterystyczne
i jak podajg Poser i van Bogaert (1959) w obrazie neuropatologicznym
brak jest w zasadzie momentu tlumaczacego cieZki obraz Kkliniczny.
Opisywano w przypadkach fenyloketonurii ubytki i uszkodzenia neuro-
nalne w moézgu i moézdzku z wispolistniejagcymi zazwyczaj drobnymi
martwicami, demielinizacje, przewaznie okolonaczyniowa i glejoze.
Jednak wobec wystepujgcych czesto napadéow drgawkowych trudno jest
niewatpliwie ustali¢, jak zreszta podkresla to szereg autoréw, jakie u-
szkodzenia sg wywolane przez zasadniczg chorobe, a jakie sg nastep-
stwem powtarzajgcej sie anoksji. Poser i van Bogaert podnoszg jeszcze
dodatkowy moment, poglebiajgcy trudnosci interpretacyjne; pacjenci
z fenyloketonurig umierajg zwykle w poézniejszym wieku, natomiast
obserwacje Kkliniczne wskazujg, ze zaburzenie metaboliczne uszkadza
osrodkowy uklad nerwowy w pierwszyvch 2 latach zycia. Zatem droga
rozwoju procesu patologicznego moze byé¢ tylko spekulacyjna; tym wiec
cenniejsze i bardziej godne uwagi sg obserwacje pochodzace z okresu
weczesnego dziecinstwa. Nasz przypadek zastuguje jednak na szczegdlng
uwage nie tylko dlatego, ze jest ,najmlodszym” z przedstawionych w
pisSmiennictwie, ale takze z powodu niespotykanego w dotychczasowych
opisach, rozlegtego uszkodzenia formacji szarych.

OPIS PRZYPADKU

Przypadek dotyczy dziewczynki B. J. (nr historii choroby
965/159/63), ktora w wieku 1 roku zostala przyjeta do Kliniki Neurologii
i Neuroinfekeji Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie, z powodu
znacznego upos§ledzenia rozwoju psychoruchowego. B. J. byta dzieckiem
zdrowych i nie spokrewnionych rodzicéw. Cigza i poréd przebiegaly bez
uchwytnych zaburzen. Okolo 3 miesigca zycia rodzice zauwazyli, ze
dziecko nie rozwija sie¢ prawidlowo: nie unosi glowy, nie chwyta przed-
miotéw oraz nie wykazuje jakiegokolwiek kontaktu i zainteresowania
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otoczeniem. W tym czasie pojawily sie u dziewczynki napady tonicznych
prezen ciala ze zwrotem galek ocznych ku gorze.

Przy przyjeciu badaniem przedmiotowym stwierdzono:
Dziecko eutroficzne, jasnowlose i niebieskookie, z zaznaczonymi $lada-
mi krzywicy, nie wykazywalo jakichkolwiek funkcji psychoruchowych,
wykraczajacych poza okres najmlodszego dziecka, nie fiksowalo wzroku,
nie unosito gtowy, mie chwytalo przedmiotow. Jakakolwiek préba na-
wigzania kontaktu emocjonalnego z dzieckiem nie dawala efektu. Czasz-
ka sptaszczona w wymiarze przednio-tylnym, byla znacznie zmniejszona
w obwodzie (39 cm).

Z innych odchylen od mnormy stwierdzalo sie wyrazne pobudzenie
psychoruchowe z okresowymi stanami wzmozonego napiecia miesnio-
wego, ukladanie sie dziecka w pozycji odgieciowej (opistotonus), wygo-
rowane polikloniczne odruchy okostnowo-$ciegnowe, przetrwale odruchy
ssania i szukania, obecne odruchy chwytne z kkg, brak odruchu
Landaua. Podczas jedzenia dziecko ksztusilo sie, mimo braku widocz-
nych zaburzen w zakresie dzialania mie$ni polykowych. Okresowo ob-
serwowano napady tonicznych prezen ciala ze zwrotem galek ocznych
ku gérze.

Badania dodatkowe: Rutynowa préba z FeCL; wypadia do-
datnio. Poziom fenyloalaniny w surowicy 31,8—27,6 mg®/o. EEG: splasz-
czenie zapisu z napadowym wystepowaniem fal ostrych. Azot amino-
kwaséw w moczu 84 mg/dobe. : .

Dalsze badania diagnostyczne, a takze podjecie proby leczenia prze-
rwalo wystgpienie wieloogniskowego zapalenia pluc, wsréd objawow
ktorego dziecko zmarto.

Rozpoznanie kliniczne: Fenyloketonuria. Wieloogniskowe
zapalenie phuc.

Na sekeji ogoélnej stwierdzono odoskrzelowe zapalenie ptuc i zwyrod-
nienie thtuszczowe watroby.

Makroskopowe badanie mozgu. Mozg w stosunku do wie-
ku dziecka maly, zakrety drobne, rowki nieznacznie poszerzone. Naczynia
opon mocno nastrzykniete krwig. Na przekrojach czolowych istota bia-
la w obrebie wszystkich ptatéw szarawa, o zwiekszonej spoistosci. Kora
miejscami oddziela sie warstwowo od istoty biatej. Spoidto wielkie
bardzo cienkie, szerokosci okolo 2 mm. Uklad komorowy lekko posze-
rzony, najbardziej rogi tylne, w splocie ktorych stwierdza sie zmiany
torbielowate. Pienh moézgu i moézdzek makroskopowo nie zmienione.

Rozpoznanie makroskopowe: Microcephalia. Hypoplasia
corporis callosi. Alteratio substantiae albae hemisphaerii cerebri ut-
riusque.

Do badania mikroskopowego pobrano skrawki przez cala poélkule

http://rcin.org.pl



512 1. Zelman i wsp.

z okolicy prefrontalnej, trzech pozioméw zwojow podstawy, okolicy po-
tylicznej, poza tym opuszke, mézdzek i rdzen szyjny.

Material utrwalony w formolu przeprowadzono w sposéb typowy do
parafiny.

Metody barwienia: Hematoksylina-eozyna, fiolet krezylowy,
Heidenhain i Kanzler-Arendt. Dodatkowe skrawki mrozone barwiono
metodg Bielschowsky’ego i sudanem III.

Wynik badania mikroskopowego. W preparatach barwio-
nych metodg Heidenhaina uderza przede wszystkim uogdlniona reduk-
cja istoty biatej przy stosunkowo dobrze rozwinietej korze i zwojach
podstawy (ryc. 1). Hypoplastyczne spoidlo wielkie przedstawia sie w po-
staci cieniutkiej beleczki. Torebka wewnetrzna jest takze stabiej roz-
winieta. Poczawszy od okolicy przedczolowej az do plata potylicznego
(ryc. 3) widoczna jest rozlana demielinizacja, bardziej zaawansowana
W centrum semiovale, ale obejmujgca takze czesSciowo lub catkowicie
osie niektérych zawojow. Wyraznie odcina sie na tle rozlanego splo-
wienia mocno zabarwiona torebka wewnetrzna. Demielinizacja osigga
najwieksze natezenie w spoidle wielkim, sklepieniu, w obrebie wyspy
i w placie skroniowym, w ktorym zarysowuje sie tylko delikatnie struk-
tura tapetum. Prawie catkowicie odbarwione sg obie torebki zewnetrz-
ne. W powiekiszeniach mikroskopowych wida¢, ze zmiany te spowodo-
wane sg zblednieciem ostonek az do catkowitego ich odbarwienia.
W miejscach w ktérych spotyka sie peczki widkien stwierdza sie wy-
raznie wieksze wuszkodzenie brzeznie polozonych elementéw, czesto
z towarzyszacym rozrzedzeniem tkanki (ryc. 5). Dotyczy to gléwnie
ukladu widkien strio-pallidarnych. W tych miejscach dostrzega sie naj-
czesciej obrzek, drobnoziarnisty rozpad i fragmentacje oslonek. Gdzie-
niegdzie, zwlaszcza w okolicy przedczolowej i potylicznej, widoczne sg
okolonaczyniowe [polka ciemniej barwigcej sie mieliny. W moézadzku
mielina jest wyrazZnie lepiej utrzymana, chociaz i tutaj spotyka sie
splowienia przechodzgce nieostro w otoczenie. Uszkodzeniu mieliny to-
warzyszg dosyé liczne makrofagi sudanofilne, ale tylko wokot pojedyn-
czych naczyn. Odczyn zapalny reprezentuja skape, luzno rozsiane
w przydance naczyn limfocyty. Natomiast w metodzie Kanzler-Arendta
stwierdza sie w calej istocie bialej obfitg glejoze astrocytarng (ryc. 2, 4),
rzadko czysto wioknistg (np. spoidlo wielkie), przewaznie z mniej lub
bardziei obfita komponentg komorek astrocytarnych.

Rozplem piléni glejowej nie przekracza granicy kory, natomiast astro-
cyty wiokniste spotyka sig¢ dosyé licznie w VI, a takze w I warstwie.
Rowniez wioknista glejoza podoponowa przekracza znacznie granice fi-
zjologicznej normy. Czesto spotyka sie wyrazne nasilenie glejozy wokot
naczyn. W mézdzku glejoza jest mniej obfita niz w istocie bialej pél-
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kul, ma charakter mieszany (komoérkowo-widknisty) i miejscami wyraz-
nie nasila sie w obrebie ptacikéw i podkorowo.

W barwieniach komoérkowych stwierdza sie w istocie bialej, poza
rozplemem astrogleju, obecnosé luzno rozsianych komoérek nerwowych
(ryc. 6), szczegdlnie obficie wystepujacych w okolicy przedczotowej
i potylicznej. W calej istocie bialej obserwuje sie rozrzedzenie tkanki
0 réznym natezeniu, az do obrazu ggbczastej martwicy wlgcznie. W ko-
rze wszystkich platéw wystepujg rozlegte ubytki komoérek nerwowych,
zwlaszcza w V i III warstwie, bez towarzyszacych jakichkolwiek odczy-
néw reparacyjnych. Prowadzi to miejscami do powstania rozlegltych,
warstwowo ulozonych martwic ggbczastych (ryc. 7), a czasami az do
odwarstwienia kory. Wokot naczyn korowych, zwlaszcza malego kalibru,
widoczne sg takze rozrzedzenia struktury i elektywne martwice komor-
kowe. Rozlegte ubytki neuronéw wystepujg réwniez w oliwach dolnych
(ryc. 8) i w jadrze zebatym, a takze w ugrupowaniach jadrowych grzbie-
towej czesci opuszki. Zachowane komorki nerwowe, tak w obrebie
struktur podkorowych (zwojow podstawy, opuszki, rdzenia, médzku), jak
i w obrebie kory wykazujg bardzo znaczne uszkodzenia w postaci tigro-
lizy, rozpadu chromatyny jadrowej, homogenizacji lub zmian przypo-
minajgcych schorzenie przewlekle. W mozdzku wystepuje dodatkowo
rozrzedzenie i zanik warstwy ziarnistej (ryc. 9), przy stosunkowo ma-
lych, segmentarnych ubytkach w warstwie komoérek Purkiniego. Zarow-
no w korze, jak i w istocie bialej przestrzenie okolonaczyniowe sg bar-
dzo szerokie, a same $ciany naczyn majg rozluzniong strukture i po-
grubialg przydanke. Widoczny jest zastéj, a w osiach zawojow dosé
liczne krwinkotoki per diapedesim.

OMOWIENIE

Obserwowane w przedstawionym przypadku rozlegte zmiany tak
w istocie biatej jak i w formacjach szarych nasuwaja pytanie, czy moz-
na usprawiedliwi¢ je wylacznie istniejagcym zaburzeniem metabolicz-
nym. Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze zmiany w ukladzie mie-
linowym w fenyloketonurii nalezg do wzglednie stalego obrazu, a jedy-
nie ich natezenie waha si¢ w dos¢ szerokich granicach. Alvord i wsp.
(1950) wysuneli sugestie zaburzenia mielinizacji, przypisujac mu role
czynnika odpowiedzialnego za objawy Kkliniczne. Koncepcje te poparli
Benda (1952) i Scholz (1957), a Poser i van Bogaert zakwalifikowali
fenyloketonurie do grupy proceséw leukodystroficznych. Sugestie te
znalazly pozniej potwierdzenie w wynikach badan eksperymentalnych.
Waisman i wsp. (1964), badajgc w mikroskopie $wietlnym i elektrono-
wym mozgi malp i szeczuréw z doswiadczalnie wywolang fenyloketo-
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nurig, stwierdzili op6zniong i niepelng mielinizacje oraz zmiany w mi-
tochondriach komorek glejowych, biorgcych wudzial w transporcie
aminokwasow i innych substancji przez bariere krew — moézg. Obnize-
nie poziomu cerebrozydéw i cholesterolu w istocie bialej mozgu w przy-
padkach z fenyloketonurig (Crome i wsp. 1962) potwierdza rowniez
stusznos$¢ tej koncepcji.

Nalezy zastanowié sie jednak, czy samo opéznienie mielinizacji jest
faktem calkowicie wyjasniajgcym obraz morfologiczny w naszym przy-
padku. Zmiany w istocie bialtej centrum semiovale i ukladach dlugich
drog projekcyjnych wraz z obecnoscig wiokien calkowicie pozbawionych
ostonek lub tez tylko stabo barwigcych sie hematoksyling zelazistg,
mogg by¢ odniesione do tego procesu, zgodnie zresztg ze spostrzezeniem,
ze im miodszy pacjent tym wyrazniejszy morfologiczny wykladnik u-
szkodzenia. Samo opéznienie mielinizacji nie wyjasnia jednak wiekszego
nasilenia zmian w obrebie struktur filogenetycznie starszych i wczesniej
mielinizujgcych sie (plat skroniowy, spoidlo, sklepienie), nie tlumaczy
rowniez stosunkowo mlodego i bardzo zywego odczynu glejowego oraz
obecnos$ci przynaczyniowych sudanofilnych makrofagow.

W pisSmiennictwie opisywano przypadki fenyloketonurii z tak roz-
legla demielinizacjg i towarzyszgcym rozpadem sudanofilnym, ze trak-
towano je jako koincydencje endogennego zaburzenia metabolicznego
z chorobg 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 momentu wyrazna progresja
procesu chorobowego sugerowala zadzialanie dodatkowego czynnika,
ktéry doprowadzil do wyksztalcenia sie ostatecznego obrazu. W szeregu
przypadkéw ze stosunkowo niewielkimi zmianami w istocie biatej w in-
terpretacji obrazu morfologicznego uwzgledniano réwniez wspdlistnie-
nie zaburzenia mielinizacji z aktywnym rozpadem, tlumaczac jego obec-
nos¢ nawracajgcym obrzekiem. Za uszkodzeniem bariery krew — moézg
w fenyloketonurii przemawia zaréwno biochemicznie stwierdzona
zwiekszona zawarto$é wody w istocie bialej (Crome i wsp. 1962) jak
i obraz morfologiczny (demielinizacja, spongioza, odczyny glejowe).
Zmienny stopien zwiekszonej przepuszczalno$ci naczyn mogltby tluma-
czyé rozny stopien natezenia zmian mikroskopowych.

Nawet rozlegle uszkodzenie bariery naczyniowo-moézgowej nie uspra-
wiedliwia jednak zmian w formacjach szarych w naszym przypadku.
U wiekszosci pacjentéw z fenyloketonurig stwierdzano jedynie niewiel-
kie uszkodzenia i ubytki komoérkowe, z tym, ze jak juz wspomniano,
wobec czesto powtarzajgcych sie napadéw padaczkowych trudno bylo
ustalié, ktore z nich byly zalezne od pierwotnego procesu chorobowego,
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a ktore byly nastepstwem powtarzajacej sie anoksji. Np. Coquet, Myle,
Nyssen i van Bogaert"(1944) obserwowali zmiany atroficzne i rozplywne
neuronéw, Scholz (1957) — zbledniecie jaderka, dyspersje chromatyny
jadrowej i niepelng obwodowsg tigrolize w polowie komorek piramido-
wych, wiekszosci komoérek wzgorza, striatum i komoérkach Purkinjego;
Sander (1951) — status cribrosus w corpus striatum, ciele Luisa, jadrze
czarnym i jadrze czerwonym. W innych obserwacjach zmiany byly mi-
nimalne lub w ogéle o nich nie wspominano.

W przedstawionym przypadku topografia i charakter uszkodzen neu-
ronalnych sklania do zastanowienia, czy nie nalezy potraktowac¢ ich ja-
ko odrebny, nie zwigzany z fenyloketonurig zespol.

W chorobie Alpersa spotyka sie podobny obraz morfologiczny (Green-
field 1965): Rozlegle zmiany komoérkowe i ubytki w korze, czesto ze
stanem ggbczastym w obrebie III i V warstwy i towarzyszacym zwy-
rodnieniem neuronéw jader podstawy i pnia. W obserwacji Kramera
(1953) wystepowaly réowniez heterotopie komoérkowe w istocie bialej.
Liu i Sylvester (1960), de Jong i Bebin (1956), a takze Loken i Horstdal

(1961) opisali przypadki choroby Alpersa z towarzyszaca rozlegla demie-
linizacja.

Wydaje sie, ze przyjecie koincydencji tych dwoch schorzen pozwoli-
loby na wytlumaczenie procesu patologicznego w naszym przypadku,
nie byloby tez sprzeczne z obrazem chorobowym. Jak wskazujg bowiem
nasze wilasne obserwacje, dzieci z fenyloketonurig — mimo znacznego
niedorozwoju psychicznego — rozwijajg sie somatycznie na ogél dosé
dobrze, a zejScia $miertelne nawet w przebiegu dolgczajgcych sie in-
fekcji nie sg czeste. Ostatecznie pewne rozpoznania mozna jednak sta-
wia¢ tylko w oparciu o ustalony czynnik etiologiczny lub obecnosé
patognomicznych dla okreslonego zespolu elementéw morfologicznych.

PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Rozlane uszkodzenie mieliny. Prawie catkowicie odbarwione spoidio
wielkie, sklepienie oraz plat skroniowy. Parafina. Heidenhain. Pow. 3 X.

Fig. 1. Diffuse myelin damage. Almost entirely discolored corpus callosum,
vault and temporal lobe. Paraffin. Heindenhain, Magn. X 3.

Ryc. 2. Glejoza wloknista w istocie bialej potkuli i wzgérzu. Parafina. Barwie-
nie metodg Kanzler-Arenda. Pow. 3 X.

Fig. 2. Fibrous gliosis in the white substance of the hemisphere and thalamus.
Paraffin. Stained by the method of Kanzler-Arend. Magn. X 3.

Ryc. 3. Plat potyliczny. Poza demielinizacjg widoczne rozlegle uszkodzenie kory
oddzielajacej sie warstwowo. Parafina. Heidenhain. Pow. 3 X.

Fig. 3. Occipital lobe. Beside demyelinization, extensive damage of the cortex.
its separation in layers, can be seen. Paraffin. Heidenhain. Magn. X 3.

Ryc. 4. Ten sam przekrdj. Nasilenie glejozy wldknistej proporcjonalne do stop-
nia uszkodzenia mieliny. Parafina. Barwienie metodg Kanzler-Arenda. Pow. 3 X.
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Fig. 4. The same cross section. Intensification of fibrous gliosis proportional to
che deg)x;ee of myelin damage. Paraffin. Stained by the method of Kanzler-Arend.

agn. 3.

Ryc. 5. Rozepchniecie widkien mielinowych z brzeznym rozrzedzeniem tkanki.
paraffin, Heldenham. Magn. X 300.

Fig. 5. Displacement of myelin fibers with marginal tissue rarefaction.
Paraffin. Heidenhain. Magn. X 300.

Ryc. 6. Heterotopie komodrkowe w istocie bialej plata czolowego. Parafina.
Heidenhain. Pow. 300 X.

Fig. 6. Cell heterotopy in the white substance of the frontal lobe. Paraffin.
Heidenhain. Magn. X 300.

Ryc. 7. Ubytki komoérkowe i stan ggbczasty w korze plata skroniowego. Para-
fina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 7. Cell defects and spongiose state in the temporal lobe cortex. Paraffin.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 150.

Ryc. 8. Rozlegle ubytki neuronéw w oliwie. Widoczne puste jamki po zaniklych
neuronach. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 8. Extensive neuronal defects in the olive. Empty cavities after atrophy of
neurons. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 150.

Ryc. 9. Przerzedzenie warstwy ziarnistej i uszkodzenie komoérek Purkinjego
w mézdzku. Parafina. Hematoksylina-eozyna. Pow. 150 X. ~

Fig. 9. Rarefaction of the granular layer and damage of Purkinye cells in the
cerebellum. Paraffin. Hematoxylin-eosin. Magn. X 150.

J. B. 3ensman, fI. Yoxanbcka-Kpyk, K.'Bopoguq

CIYYAV ®EHUJIKETOHYPUM C OCOBO OBIIMPHBIM ITOBPEXIEHUEM
CEPOT'O MO3IroBOTI'O BEIITECTBA

ConepxaHue

IIpexacraBieHa mopdosiornyeckasd KapTUHA ciaydasa (DeHMJIKeToHypmu y 13-mecAad-
HOM AeBOYKM. IlepBble CHMMIOTOMBI 3a00J€BaHMA B BuUAe 3aJIePXKKM IICUMXO-MOTOPHOTO
Pa3sBUTHA MOABUINUCHL Ha 3-eM MecsAle KU3HMU. PeOeHOK ymep OT IOJM0o4YaroBoro BOC-
maJIeHnsd JeTKUX ¢ TUIMMYHON A8 (DeHMIKETOHYypPMM KJIMHUYEeCKO KapTuHOi M C I1o-
BBIIIEHVEM YPOBHA (beHunalaHMHa B CbIBOPOoTKe 7m0 31,8 mr%.

MaKpocKonuMueckoe MccjlefoBaHue OOHAPYRMIO MUKpOLedaNnio, IVIIoNIa3uio
Boablroir Kommuceypsl, auddy3Hoe nmoBpexaeHue 6esoro BellecTBa M He3HAYNTENbHOE
paciuMpeHye BEHTPUKYJIAPHON CUCTEMbL. B MUKPOCKONMYECKON KapTuHe II0Bpexje-
HIe MUSJIMHA OLEHMBAJOCh KaK TIOCIEACTBME PaCCTPOMCTBA MMSJIMHM3ALMM BMECTE
C aKTMBHBIM pacriazjoM 000JI0YeK TIOBUAMMOMY 00YyCJIOBJIEHHBIM TOKCHMYECKMUM ITOBPEXK-
neHueM Oapbepa KPOBB-MO3r. MuajaMHOBBIE M3MEHEHMA COMNPOBOKAAMVCH paspexke-
HUEM CTPYKTYDPbI BILIOTH [0 KapPTUHBI CIIOHIMO03a, acTPAlMTAPHBIM TIJIMO30M (KJETo4-
HBIM ¥ (PMOPO3HBIM) M HaIMYMEM OKOJIOCOCYAMCTBHIX CyAaHOMMIBHBIX MaKpodaros.
JlOTIOMHNTENLHBIM PACCTPOCTBOM SABJSJIOCH HajlM4dye KJETOYHBIX TeTepoTommii B Oe-
gom Bemgecrse. Ocoboro BHMMAHuA TpebyeT B AAHHOM Ciydae OOIIMPHOE MOBperkje-
HUe CEepOro BeIeCTBa B BUJE ITOCJOMHBIX CIIEHTVMO3HBIX HEKPO30B B KoOpe, I'JIaBHBIM
obpazom B III m V cioe a Takxke B Bufe Aed@EKTOB M HEBPOHHBLIX W3MEHEeHM
B CyORKOPTMKANBHBIX CTPYKTypaxX, CTBOJIe M MO3iKeuyke. IIpMHATHE COCYILLIECTBOBAHMA
hbernnkeronypun u OGole3Hu AJmepca MOTJIO-0bI OOBACHATH M3MEHEHUS B CEPbIX
dopmanmax, He HaOJIO/JaeMBIX B TaKOM WMHTEHCMBHOCTM JAO CUX IOP MOpdoJIoru-
YecKy BEPMOMUIMPOBAHHBIX CJAyYaaAX (QEeHUJIKETOHYDPUN.
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I. B. Zelman, J. Czechanska-Kruk, K. Borowicz
A CASE OF PHENYLKETONURIA WITH VERY EXTENSIVE DAMAGE
OF THE GRAY SUBSTANCE OF THE BRAIN

Summary

The morphologic changes in a case of phenylketonuria in a 13-month-old girl
are described. The earliest symptoms of the disease in the form of inhibited psy-
chomotor development were observed when the child was 3 months old. The child
died from bronchopneumonia with clinical symptoms typical of phenylketonuria
and serum levels of phenylalanine raised to 31.8 mg®o. Gross examination revealed
microcephalus, hypoplasia of the corpus callosum, diffuse damage of the white
substance and slight enlargement of the wventricular system. The microscopic
appearance of myelin damage was interpreted as a consequence of disorders of
myelinization with active disintegration of the sheathes, probably as a result of
toxic damage of the blood-brain barrier. The myelin lesions were accompanied
by rarefaction of the structuré and spongiose degeneration, astrocytic gliosis
(cellular and fibrous), and presence of paravascular sudanophilic macrophages.
Cell heterotopy in the white substance was also observed. Noteworthy in this case
is the extensive damage of the gray substance in the form of stratified spongiose
necrosis in the cortex, especially in the IIIrd and Vth layers, and defects and
neuronal lesions in the subcortical structures, brain stem and cerebellum. Assump-
tion of coincidence of phenylketonuria with Alpers’ disease could explain the
lesions in the gray formation, which have not been encountered in previously
described cases of morphologically verified phenylketonuria in this intensity
or extent.
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WARUNKI PRENUMERATY

Cena prenumeraty krajowej:

péirocznie — 50.—
rocznie — 100.—

Prenumeraty przyjmowane sg do 10 dnia miesigca poprzedzajgcego okres pre-
numeraty.

Prenumerate na kraj dla czytelniké6w indywidualnych przyjmujg urzedy pocz-
towe oraz listonosze.

Czytelnicy indywidualni mogg dokonywaé wplat réwniez na konto PKO
Nr 1-6-100020 -— Centrala Kolportazu Prasy i Wydawnictw ,Ruch”, Warszawa,
ul. Wronia 23.

Wszystkie instytucje panstwowe i spoleczne mogg zamawiaé prenumerate
wyigcznie za poSrednictwem Oddzialéw i Delegatur ,,Ruch”.

Prenumerate ze zleceniem wysylki za granice, ktéra jest o 400 drozsza od kra-
jowej, przyjmuje Biuro Kolportazu Wydawnictw Zagranicznych ,Ruch”, War-
szawa, ul. Wronia 23, konto PKO Nr 1-6-100024 tel. 20-46-88.

Egzemplarze zdezaktualizowane mozna mnabyé w Punkcie Wysylkowym Prasy
Archiwalnej ,,Ruch” — Warszawa, ul, Nowomiejska 15/17, na miejscu lub na za-
mowienie za zaliczeniem pocztowym.
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