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Niniejszy numer , Neuropatologii Polskiej”
jest poSwigcony pamieci Profesora dr. Adama Opalskiego,
tworcy neuropatologii w Polsce
i zawiera cze$¢ prac przedstawionych na Konferencji Naukowej
zorganizowane]j przez Polskie Towarzystwo Neurologiczne
i Stowarzyszenie Neuropatologéw Polskich
w XX rocznice Jego $mierci.
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ADAM OPALSKI JAKO NEUROLOG I NEUROPATOLOG
Zesp6l Neuropatologii Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN

Przed kilkoma miesigcami minelo 20 lat od $mierci profesora Adama
Opalskiego, jednego z najwybitniejszych przedstawicieli polskiej szkoly
neurologicznej, promotora neuropatologii w kraju i jednego ze wspol-
tworcow tej dziedziny nauk medycznych na $wiecie, wieloletniego kie-
rownika Warszawskiej Kliniki Neurologicznej oraz zalozyciela i organi-
zatora Zakladu Histopatologii Ukladu Nerwowego Polskiej Akademii
Nauk. Sadze, ze rocznica ta stwarza stosowng okazje, aby starszym
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458 M. J. Mossakowski

przypomnie¢, a mlodszym przedstawic¢ sylwetke i dorobek wielkiego uczo-
nego, lekarza, nauczyciela, a przede wszystkim czlowieka niezwyklej
skromnosci, ktory swoim talentem, praca oraz umiejetnoscia kojarzenia
faktow i spostrzezen wpisatl sie na karty swiatowej neurologii.

Adam Opalski urodzil sie 26 listopada 1897 r. w Olkuszu. Po ukon-
czeniu w 1917 r. filologicznego gimnazjum im. Adama Mickiewicza
w Warszawie rozpoczal studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Warszawskiego, konczac je w 1924 r. uzyskaniem dyplomu doktora
wszechnauk lekarskich. W 1925 r. rozpoczgl prace w Warszawskiej Kli-
nice Neurologicznej, z ktoéra, z krotkimi przerwami, zwigzany byl do
konca swojej dzialalnosci zawodowej, przechodzac na emeryture w 1958 r.
W klinice tej przeszedt wszystkie szczeble kariery pracowniczej od hospi-
tanta do kierownika, ktorym zostal w 1945 r. Habilitowat sie w 1935 r.
na podstawie pracy ,Morfologia i patogeneza zapalen wysciotki i gleju
podwysciotkowego”. Profesorem nadzwyczajnym zostal w 1945 r., a zwy-
czajnym w 1954 r.

Na szczegdlng uwage zastuguje bardzo staranne i wszechstronne przy-
gotowanie zawodowe Opalskiego. Specjalizacje neurologiczng poprzedzil
rocznym stazem internistycznym, odbytym w oddziale choréb wewne-
trznych Szpitala Dziecigtka Jezus w Warszawie. W okresie pracy w Kli-
nice Neurologicznej dwukrotnie przebywal na rocznym stazu nauko-
wym w zakresie neuropatologii w Deutscheforschungsanstalt fir Psy-
chiatrie, Keiser Wilhelm Institut w Monachium, raz jako stypendysta
Funduszu Kultury Narodowej, a po czterech latach na stypendium
Fundacji Rockefellera. Juz jako docent neurologii, przez okres dwdch lat
poglebial swojg wiedze i umiejetnosci psychiatryczne w uniwersyte-
ckiej Klinice Psychiatrii w Warszawie. Mial tez Opalski znakomitych
nauczycieli: interniste — Jana Belkowskiego, neurologa — Kazimierza
Orzechowskiego, psychiatre — Jana Mazurkiewicza, neuropatologa —
Walthera Spielmeyera. Szczegélnie znaczgce i owocne dla dalszego rozwoju
mlodego neurologa okazaly sie kontakty z Kazimierzem Orzechowskim
i Waltherem Spielmeyerem. To wlasnie profesor Kazimierz Orzechow-
ski, powierzajgc Opalskiemu prowadzenie klinicznej pracowni anatomii
patologicznej zainteresowal go problematyka patologii ukladu nerwowe-
go, a Walther Spielmeyer ukierunkowal i uksztaltowal jego zaintereso-
wania badawcze. To on otworzyl przed nim perspektywy badan pato-
morfologicznych ukladu nerwowego, ukazujac ich wage i znaczenie dla
kliniki neurologicznej. Z jego tez pracowni wyszly najwczesniejsze zna-
czace prace Opalskiego wpisujace jego nazwisko do $wiatowych podre-
cznikow neuropatologii. Co wiecej Walther Spielmeyer odegrat zasadni-
cza role w uksztaltowaniu osobowosci badawczej Opalskiego, ktory we
wspomnieniu posmiertnym o swoim nauczycielu pisal: ,Rowniez wiel-
kie znaczenie mialo jego krytyczne nastawienie do pracy naukowej.
Umial on oddzieli¢é hipotetyczne od pewnego i nie znosil naukowego
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Adam Opalski 459

krasomowstwa. Autorytet jego i obawa przed ostrzem jego krytyki po-
wstrzymywaly niejednokrotnie roéznych badaczy przed $mialymi, a nie-
usprawiedliwionymi tworczymi zapedami, ktore nauce wiecej wyrzadza-
ja krzywdy anizeli przynosza korzysci”. Te cechy nauczyciela staly sie
pozniej zyciowym credo ucznia, konsekwentnie przestrzeganym i prze-
kazywanym nastepcom.

Wspomniane uprzednio odejscia Opalskiego od macierzystej kliniki
to nie tylko odbywane staze naukowe, to rowniez czes¢ jego wojennych
losow. W 1941 r. decyzjg komisarycznego burmistrza miasta Warsza-
wy zostaje przesuniety na stanowisko p.o. ordynatora oddzialu neurolo-
gicznego Szpitala Sw. Ducha na Czystem, a nastepnie Szpitala Przemie-
nienia na Pradze. Po $mierci profesora Orzechowskiego (1942), powraca
do kliniki, juz jako pelnigcy obowigzki jej kierownika. I jeszcze raz
przychodzi mu opusci¢ stary gmach przy ulicy Oczki, gdy po powstaniu
warszawskim wraz z Heleng Kistelska ratujac z autentycznym naraze-
niem zycia mienie i dorobek Kliniki przenosi jg na okres pél roku do
Milanowka pod Warszawa. Wojenne losy nie ominely réwniez jego
dziel. Nie ukazal sie nigdy w druku jego rozdziat ,,Lues cerebro-spinalis”
w ,,Handbuch der Speziellen pathologischen Anatomie und Histologie”,
pod redakcjg Henke-Lubarscha, zamowiony przez wydawnictwo J. Sprin-
gera na grudzien 1939 r., a przekazany wydawcy na miesigc przed wy-
buchem wojny. Ginie w zrujnowanej Warszawie maszynopis anatomii
patologicznej ukladu nerwowego do zbiorowego podrecznika neurologii
klinicznej, przygotowany dla Komitetu Wydawniczego Podrecznikow
Akademickich przy Ministerstwie Wyznan Religijnych i Oswiecenia Pu-
blicznego. Dzielo to odtworzone w kilka lat po wojnie pod tytulem ,Hi-
stopatologia ukladu nerwowego” stalo sie¢ pierwszym zrodlem wiedzy
z zakresu neuropatomorfologii dla wszystkich wspolczesnych neuropa-
tologow w kraju.

W miesige po wyzwoleniu Warszawy Rada Wydzialu Lekarskiego
Uniwersytetu Warszawskiego dokonuje wyboru docenta Adama Opal-
skiego na profesora nadzwyczajnego i dyrektora Kliniki Neurologicznej.
Decyzja uczelni znajduje swoje potwierdzenie w dekrecie Prezydenta
Krajowej Rady Narodowej. Otwiera to nowy rozdzial w zyciu Opalskie-
go. Odbudowuje i organizuje, praktycznie od nowa, Klinike Uniwersy-
tecka, odtwarza laboratorium histopatologii, miejsce swoich wlasnych ba-
dan. Leczy, uczy studentéw, pisze swoje nowe prace — podreczniki i opra-
cowania oryginalne. Ksztalci i wychowuje mlodych wspotpracownikéw —
doktoryzuje ich i habilituje. Przy jego boku wyrastajg przyszli kierow-
nicy klinik i ordynatorzy oddzialéow neurologicznych — Helena Nielubo-
wiczowa, Maria Filipowicz, Irena Hausmanowa, Ewa Osetowska, Sta-
nistaw Wlodarczyk i wielu innych. Aktywnie uczestniczy w dziatalno-
Sci Polskiego Towarzystwa Neurologicznego i Psychiatrycznego, wspol-
redaguje czasopismo ,,Neurologia i Psychiatria Polska”. W 1948 r., znow
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460 M. J. Mossakowski

jako stypendysta Fundacji Rockefellera spedza kilka miesiecy w osrod-
kach neurologicznych Kanady i Stanéw Zjednoczonych. Odciety na okres
kilku lat od swiatowych zrédet naukowych, uzupelnia swoja wiedze
i umiejetnosci o nowe, wprowadzone i rozpowszechnione w tym czasie
metody diagnostyczne, szczegélnie wiele uwagi 1 czasu poswiecajgc
na opanowanie elektroencefalografii. Warto przypomnieé¢, ze pierwszy
w kraju encefalograf zainstalowany w Warszawskiej Klinice Neurolo-
gicznej byl darem Fundacji Rockefellera dla Adama Opalskiego.

Okres powojennej dzialalnosci Profesora to nie tylko czas intensyw-
nej pracy lekarza, badacza, nauczyciela i organizatora. To roéwniez
czas zasluzonego uznania. W 1946 r. zostaje czlonkiem rzeczywistym
Warszawskiego Towarzystwa Naukowego, w 1948 — czlonkiem korespon-
dentem Polskiej Akademii Umiejetnosci, a w 1952 — czlonkiem ko-
respondentem Polskiej Akademii Nauk. W 1951 r. Amerykanska Aka-
demia Neurologii przyznaje mu godnos$¢ czlonka korespondenta, a Fran-
cuskie Towarzystwo Neurologiczne mianuje go swoim czlonkiem hono-
rowym w 1956 r. W 1951 r. otrzymuje panstwowa nagrode naukowa
za prace poswiecong wczesnej kile osrodkowego ukladu nerwowego.

W okresie najwigkszej aktywnosci przychodzi pierwszy rzut okale-
czajacej choroby. Po nim nastepuja kolejne. Opalski nie poddaje sie
kalectwu. Powraca do pracy, nadal prowadzi klinike, pisze swoje ko-
lejne publikacje i uczy. Jeszcze raz przyjmuje na siebie nowe obowigzki.
Chory, z ciezko ograniczong wydolnosciag ruchowa, podejmuje si¢ orga-
nizacji i kierownictwa stworzonego dla niego w oparciu o pracownie
histopatologiczng kliniki — Zakladu Histopatologii Ukladu Nerwowego
Polskiej Akademii Nauk. Spotyka sie tu z pelna oddania i entuzjazmu
pomocg swojej dawnej uczennicy, Ewy Osetowskiej. Prowadzi przez
szereg lat osobiscie szkolenie grupki nowych uczniéw — adeptéw neuro-
patologii, dzisiejszych profesoréw i docentéw — Marii Dambskiej, Zu-
zanny Krasnickiej, Marii Ojak, Lecha Iwanowskiego, Tadeusza Majdec-
kiego, Tadeusza Mandybura i Mirostawa Mossakowskiego. Nadal uczestni-
czy w zyciu kliniki neurologicznej. Jest mu jednak coraz trudniej, a po-
stepujaca choroba prowadzi do niemal calkowitego unieruchomienia.
W 1958 r., w wieku niespelna 61 lat przechodzi na emeryture. Ostatnich
5 lat zycia spedza w domu, coraz ciezej chory, coraz bardziej samotny
i dzielgey czas na kolejne leczenia szpitalne. Ostatnimi oznakami pamieci
$rodowiska za jego zycia jest czlonkostwo honorowe Polskiego Towarzy-
stwa Psychiatrycznego, przyznane w 1959 r. i dedykowany mu pierwszy
zeszyt nowego czasopisma , Neuropatologia Polska” z 1963 r. Umiera 3 li-
stopada 1963 r.

Publikowany dorobek Adama Opalskiego zdumiewa swoja wszech-
stronnoscig i bogactwem, pomimo iz mierzony dzisiejszymi ilosciowymi
kryteriami jest raczej skromny. Obejmuje on zaledwie 36 pozycji. Jed-
nakze znakomita wiekszo$é jego prac to obszerne monografie, roz-
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wijajgce w pelni podejmowane zagadnienia. W dorobku tym prze-
wijaja sie dwa nurty: kliniczny i neuropatologiczny. W istocie podziat
ten, utatwiajacy wprawdzie probe klasyfikacji dorobku autora, jest nie-
$cisty, a nawet falszywy. Oba nurty bowiem wspélistniejg ze sobg w nie-
zwykle S$cistym zwigzku, przeplatajac sie wzajemnie i uzupelniajgc.
Opalski traktowal neuropatologie jako integralng cze$é neurologii klini-
cznej, a badanie mikroskopowe chorego moézgu mialo na celu wyjasnie-
nie biologii procesu chorobowego, jego obrazu klinicznego i sekwencji
przebiegu. Umial to robi¢ z wyjatkowym talentem. U Zrdodet tych umie-
jetnosci lezala znakomita znajomos¢ patologii ukladu nerwowego pod-
budowana bogatym do$wiadczeniem klinicznym i wszechstronnym przy-
gotowaniem ogolnobiologicznym. I jeszcze jedno — $wietna spostrze-
gawczos¢ morfologiczna, pozwalajaca na dostrzeganie zjawisk i obra-
z0w — przeoczonych przez innych.

W dorobku Opalskiego, obejmujacym w istocie wiekszosé dzialow
neurologii, wyrézni¢ mozna kilka zasadniczych nurtéw tematycznych,
ktorym poswiecit najwiecej uwagi i do ktérych nawracal w réznych
okresach swojej dzialalnosci.

Liste jego opracowan neuropatologicznych otwiera, przygotowane pod
kierunkiem Spielmeyera, studium monograficzne poswiecone patomorfo-
logii zwoju Gassera. Ta ,,wprawka histopatologiczna” stanowi do dzi$
jedno z najpowazniejszych i podstawowych zrodel dotyczacych patologii
zZwojow obwodowych.

W 1930 r. w oparciu o materiat 12 przypadkéw zwyrodnienia watro-
bowo-soczewkowatego opisal specjalng postaé¢ przerostych komoérek gle-
jowych, ktére uznal za patognomoniczne dla tego zespolu chorobowego.
Komorki te znane sg w piSmiennictwie pod nazwg komoérek Opalskiego.
Spostrzezenie to zastuguje na dodatkowe podkreslenie ze wzgledu na
fakt, iz dokonane bylo na materiale opisanym uprzednio przez neuropa-
tologow tej miary co Alzheimer i Spielmeyer, z ktérych pierwszy byt
autorem oryginalnego opisu patomorfologii stwardnienia rzekomego,
a drugi twoércg koncepcji o jednoSci stwardnienia rzekomego i zwyrodnie-
nia watrobowo-soczewkowatego. Fakt ten stanowi chlubne s$wiadectwo
wspomnianej poprzednio morfologicznej spostrzegawczosci Opalskiego,
ktorego zastug w tym wzgledzie nie umniejsza pdzniejsze wykazanie,
iz opisane przez niego komorki nie sg zjawiskiem patognomonicznym dla
choroby Wilsona, lecz dla calej grupy choréb watrobowo-moézgowych.
Jego koncepcja glejowego pochodzenia opisanych komorek, atakowana
przez caly szereg autorytetow neuropatologicznych, znalazla potwierdze-
nie w pézniejszych badaniach przy zastosowaniu metod, ktérymi Opalski
nie dysponowal. W kilka lat pézniej raz jeszcze wraca do problematyki
patologii gleju towarzyszgcej uszkodzeniom watroby, podejmujac tym ra-
zem zagadnienie pochodzenia komorek Alzheimera, typu II i udowadnia-
jac ich astroglejowsg cytogeneze. Stwierdza przy tym, ze ten wlasnie ro-

http://rcin.org.pl



462 M. J. Mossakowskl

dzaj patologii gleju, najpowszechniejszy w zespolach watrobowo-mozgo-
wych, nie ma cech swoistoSci, wystepujac w szeregu innych procesow
chorobowych, miedzy innymi w ostrych infekcjach wieku dzieciecego.
Dopiero po ponad 30 latach udowodniono ich zwiazek ze stanami niedo-
tlenienia osrodkowego ukladu nerwowego, ktore moga towarzyszy¢ tym
infekcjom. Nadal czeka na swojego odkrywce wyjasnienie charakte-
ru wtretow srodjadrowych opisanych przez Opalskiego w nagich jadrach
glejowych.

Drugi zamkniety krag tematyczny w dorobku Adama Opalskiego sta-
nowig prace poswiecone patologii ukladu komorowego moézgu, zapoczat-
kowane monograficznym opracowaniem jego prawidlowej struktury,
jej zréznicowania na réznych poziomach moézgowia i jego uwarunkowa-
nia réznorodnymi czynnikami, przede wszystkim wiekiem. Autor nie
ogranicza swojego opisu do niezwykle szczegélowej, powiedzialbym dro-
biazgowej, analizy komponentéw glejowych sciany komory, ze szcze-
gélnym zwréceniem uwagi na uksztaltowanie podwysciotkowych struk-
tur wioknistych, wplywajgcych zasadniczo na rozwoj proceséw patolo-
gicznych w tej okolicy. W tym zakresie staje si¢ prekursorem, nie wy-
jasnionej zresztg do dzi§ koncepcji bariery plynowo-moézgowej. Zwraca
on rowniez baczng uwage na obraz podwysciotkowe]j sieci naczyniowej,
wysuwajgc przypuszczenie o jej anatomicznej i czynnosciowej odreb-
no$ci w stosunku do powierzchniowego unaczynienia mozgu, na wiele
lat wczesniej zanim fakt ten, przynajmniej pod wzgledem morfologicz-
nym, zostal udowodniony przy uzyciu metod kontrastowych. Co wiecej,
roznice w uksztaltowaniu sieci naczyn podwysciotkowych w réznych
cze$ciach ukladu komorowego decydowa¢ moga o odrebnosciach obrazu
patologicznego. Teza ta znajdzie swoje pelne potwierdzenie w szeregu
jego kolejnych prac, poSwieconych ogodlnej patomorfologii $cian komor
mobzgu, a przede wszystkim swoistym i nieswoistym procesom zapalnym
tej okolicy. W opracowaniach tych z kolei przedstawia analityczny, za-
chowujacy do dzi§ swojg wartos¢, opis patomorfologii uktadu komoro-
wego oraz patogenetyczny wywod uksztaltowania zapalnej i rozrosto-
wej ziarniny pod- i nadwysciétkowej. W oparciu o analize struktury
i topografii zmian zapalnych w $cianach komér wysuwa koncepcje o wste-
pujacym i zstepujgcym typie zakazenia ukladu komorowego, uwarun-
kowanym biologicznymi wlasciwosciami czynnika etiologicznego. Te wla-
$nie dwa elementy — biologia mikroorganizmu oraz wlasciwosci czyn-
nika lokalnego — wysciotki, gleju podwysciotkowego i struktur naczy-
niowych decyduja ostatecznie o obrazie morfologicznym procesu pato-
logicznego Sciany komor. Pietno odrebnosci nadaje mu czynnik etiolo-
giczny, oddzialywanie czynnika miejscowego narzuca za$ daleko idace
podobienstwa przy réznych procesach chorobowych, niwelujac niejedno-
krotnie etiologicznie uwarunkowane roznice. Wlasciwosci uksztaltowa-
nia $ciany komorowej, odmienne niz w innych okolicach osrodkowego
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ukladu nerwowego, autonomizuja niejako te struktury, warunkujace
réznice obrazu patomorfologicznego, a nieraz i ich udzial w procesie
chorobowym. Tym miedzy innymi tlumaczy Opalski, juz w innej pracy,.
rzadko$¢ zajecia ukladu komorowego w zapaleniach mézgu pochodzenia
wirusowego. Zaangazowany w przeprowadzenie dowodu swojej koncepcji
nie uwzglednia on znanego mu juz pojecia neurotropizmu, a selektyw-
nego neuronotropizmu jeszcze nie zna.

Problematyka patologii ukladu komorowego, oparta zresztg w duzej
mierze o material zapalny, prowadzi Opalskiego do kolejnego kregu
jego zainteresowan, poswieconego zapaleniom osrodkowego ukladu ner-
wowego. Najobszerniejsze miejsce zajmujg w nim wagrzyca, kila i gru-
zlica. Nie brak w nim jednak i innych zagadnien, juz o charakterze kli-
niczno-neuropatologicznym, a dotyczacych klasyfikacji zapalen mozgu
i zaleznosci klinicznej manifestacji procesu od jego obrazu histopatolo-
gicznego i topografii zar6wno w pospolitych zapaleniach ropnych opon
mozgowo-rdzeniowych, jak i w zapaleniach swoistych. Chcialbym tu
zwroci¢é uwage na prace pochodzgcg z 1935 r., poswiecong podzialowi
i charakterystyce zapalen mozgu u dzieci. Praca ta, stanowigca jedyng
zreszty ,,wycieczke” Opalskiego na teren neurologii dziecigcej, w czesci
poswieconej procesowi znanemu wowczas pod nazwg encephalitis peria-
xialis diffusa scleroticans przynosi w pelni umotywowang zapowiedz
jego podzialu na szereg zespoldw o réznym charakterze, dokonanego
w kilkanascie lat pézniej, juz po wyodrebnieniu podostrego stwardniajg-
cego zapalenia istoty bialej van Bogaerta. Opalski pisze: ,,Wydaje sie,
ze pod wzgledem etiologicznym nie mamy tu do czynienia z jedno-
lita grupa, lecz proces wywolany jest przez przewlekle zakazenie, ktore
poczatkowo przez dlugi okres czasu toczy sie poza osrodkowym ukta-
dem nerwowym”.

Patomorfologiczne prace Opalskiego poswiecone wagrzycy ukladu ner-
wowego zajmuja w piSmiennictwie $wiatowym przynajmniej takie samo
miejsce jak kliniczne opracowania Chorobskiego i Stepnia. Zastugg Opal-
skiego w tym zakresie jest niewatpliwie scharakteryzowanie odczynu
tkanek mézgu na obecno$¢ pasozyta, wyrazajacego sie wytwarzaniem
torebki, o zroznicowanej troj- lub dwuwarstwowej strukturze w za-
leznosci od jego umiejscowienia. Na szczegdlng uwage zastuguje wyka-
zanie jej odrebnego charakteru w tkankach moézgu i w oponach mozgo-
wo-rdzeniowych z jednej strony, a w ukladzie komorowym z drugiej,
a takze patogenetyczne uzasadnienie odmiennos$ci odczynu w komorze
IV. Opalskiemu nalezy sie réwniez priorytet w opisie charakterystyczne-
go odezynu glejowego, wyrazajacego sie wytwarzaniem wlokien Rosen-
thala wokoét ogniska wagrzycowego. Wykazal on, iz zjawisko to, wigzane
dotychczas wylgcznie z glejoza syryngomieliczng i wolno wzrastajgcymi
nowotworami szeregu astrocytarnego, towarzyszy¢ moze rowniez prze-
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wleklym procesom zapalnym. Dopiero w latach sze$c¢dziesigtych przy
uzyciu mikroskopu elektronowego wykazano, iz wildkna Rosenthala sta-
nowig charakterystyczng posta¢ zwyrodnienia astrogleju wloknistego, wy-
stepujaca w procesach o réznym charakterze i etiologii. Niewielu spo-
$§rod nas zapewne pamieta, iz w zwigzku z badaniami nad wagrzyca
mozgu, Opalski byt prekursorem badan cytopatologicznych plynu moézgo-
wo-rdzeniowego, a podawane przez niego kryteria diagnostyczne cho-
roby, opracowane przy zastosowaniu zarzuconych dzis catkowicie technik
przygotowania materialu, oparly sie probie czasu. Na odnotowanie w tym
zakresie zastuguje jeszcze proba wigzania z wagrzyca glejowych rozro-
stow nowotworowych w moézgu. Zwiagzki przyczynowe obu procesow po-
zostaja niewatpliwie zagadnieniem otwartym, samo za$ zjawisko jest
do dzi$§ przedmiotem licznych doniesien, przede wszystkim w weteryna-
ryjnym piSmiennictwie anatomo-patologicznym. Zagadnienie odczynow
blastomatycznych towarzyszacych procesom zapalnym w osrodkowym
ukladzie nerwowym nurtowalo zreszta Opalskiego nie tylko w przy-
padku wagrzycy. Znajdowalo ono wyraz w obserwacjach i w innych
procesach, nie wylgczajac przewlekajacych sie ropnych zapalen opono-
wych.

Opracowania poswiecone Kkile osrodkowego ukladu nerwowego to
przede wszystkim zagadnienia oponowo-mozgowej kily weczesnej. Swoje
wieloletnie obserwacje zawarl on najpelniej w obszernej monografii
przygotowanej juz w okresie choroby, a poswieconej w swojej zasadni-
czej czesci kile ukladu naczyniowego. We wszystkich opracowaniach te-
go kregu Opalski zwracal uwage, iz kila moézgu, poza porazeniem poste-
pujacym i wigdem rdzenia, jest w istocie rzeczy procesem patologicz-
nym dotyczgcym $rdédczaszkowych struktur lgcznotkankowych, z wioda-
cym zajeciem ukladu naczyniowego. Podkreslal przy tym wyjatkowa
rzadkos¢ przechodzenia procesu zapalnego na tkanke migzszowa w prze-
ciwienstwie do zakazenia gruzliczego, wagrzycowego i ropnego. Zjawisko
to wigzal z faktem charakterystycznego zapalno-wytworczego odezynu
naczyniowego, ktérego najbardziej typowym reprezentantem jest zaros-
towe zapalenie tetnic typu Heubnera. Ten wlasnie proces zarostowy do-
tyczacy naczyn oponowych w punkcie ich wejscia do mozgu i rdzenia
mialby hamowaé¢ penetracje kretkow do utkania mozgu i rozwdj typo-
wego procesu zapalnego. W przeswiadczeniu Opalskiego s$rédmozgowa
ziarnina zapalna, przyjmujaca posta¢ bagdz mikrokilakow, badz rozle-
glych guzopodobnych kilakéw moézgu, to nic innego jak pierwotne Kki-
lakowe zapalenie naczyn roznego kalibru. Zajecie naczyn przez proces
patologiczny, prowadzace do zwezenia, a nierzadko catkowitego zamknie-
cia ich $wiatla, pociaga za sobg oczywiste skutki niedokrwienia tkanki.
Ta wlasnie patologia naczyniopochodna, obok zmian przerostowych opon
miekkich, zaburzajacych dynamike krazenia plynu mozgowo-rdzenio-
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wego, ksztaltuje wedlug Opalskiego obraz kliniczny kily weczesnej. Tak
zwane objawy ogolne kily wczesnej, towarzyszace ubytkowym zespolom
ogniskowym, to nic innego jak nastepstwo patologii drobnych naczyn
korowych typu Nissla i Alzheimera. Problematyka patologii naczynio-
wej i jej skutkéw tkankowych dominuje rowniez w opracowaniach Opal-
skiego poswieconych gruzlicy mozgu. W swojej pracy z Bodechtelem
zwraca jednakze uwage, iz w przeciwienstwie do kily obok ognisk
typowej martwicy naczyniopochodnej, wystepuja zmiany o cechach mar-
twicy zapalnej, a by¢ moze i toksycznej. Te ostatnie, wyrdzniajgce sie
swoistym obrazem patomorfologicznym, szczegdlnie czesto dotyczyé mia-
ly kory moézdzku. Dzis zapewne wigzalibySmy je raczej ze stanami prze-
wleklego niedotlenienia.

Poza uszkodzeniami naczyniopochodnymi tkanki zwigzanymi z pro-
cesami zapalnymi Opalski zajmowal sie réwniez patologia pierwotnie
naczyniowg. Najpowszechniej znanym, z praktyki klinicznej i pisSmien-
nictwa neurologicznego, produktem jego zainteresowan w tym zakre-
sie jest naczyniopochodny naprzemienny zesp6l podopuszkowy znany
pod nazwg zepolu Opalskiego. Na podstawie obrazu klinicznego dwaéch
przypadkéw Opalski wigzal go z anatomicznym lub czynnosciowym
uszkodzeniem przedkorzonkowego odgalezienia lub odgalezien tetnicy
kregowo-rdzeniowej tylnej, stanowigcej wstepny doglowowy odcinek te-
tnicy rdzeniowej tylnej. Neuropatologowi Opalskiemu nie dana byla we-
ryfikacja morfologiczna zespolu; w oparciu o symptomatologie kliniczng,
podal on natomiast dokladng hipotetyczna lokalizacje uszkodzenia tkan-
kowego. Jego weryfikacje przeprowadzali po nim zaréwno jego ucznio-
wie, jak i inni neurolodzy i neuropatolodzy, uzyskujgc wysoce niejedno-
rodne wyniki. W $§wietle pdzniejszych obserwacji klinicznych i badan
anatomopatologicznych najbardziej prawdopodobne wydaje sie potrakto-
wanie zespolu jako wysokiej szyjnej odmiany zespolu Brown-Sequarda,
zwigzanej z uszkodzeniem tetnicy rdzeniowej tylnej, lub jej wyrézniajg-
cych sie znaczng zmiennoscig anatomiczng odgalezien. Nie zmienia to
oczywiscie faktu odrebnosci zespotu, zwigzanej z jego typowa lokaliza-
cja podopuszkowsa. Problematyke naczyniowg reprezentuje réwniez duzo
wezesniejsze opracowanie poswiecone niezapalnemu podlozu poprze-
cznych porazen rdzenia. Opalski byl jednym z pierwszych, ktéry zwrocit
uwage na patologie naczyn rdzeniowych i jej skutki kliniczne. Dzi$§ mo-
zna by jedynie kwestionowaé czynnosciowy charakter zaburzen naczy-
niowych, uznanych przez autora za podloze masywnych organicznych
uszkodzen tkanki, zwlaszeza iz przynajmniej w jednym z jego przypad-
kow mozna by sie dopatrze¢ cech martwicy rdzenia typu Foix Alajoua-
nine’a. Opalski w wywodzie réznicowym uwzglednia wprawdzie ten
zespol, ale go odrzuca. W 1933 r. nie mdgl bowiem zna¢ calego pézniej-
szego piSmiennictwa poswieconego temu zespolowi, ktore zmienilo rady-
kalnie poglad na jego charakter i patogeneze. W innych przypadkach,
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w miejsce koncepcji zaburzen czynnosciowych, poszukiwalibysmy zapew-
ne zmian naczyniowych poza kanalem kregowym.

Opalski-klinicysta spora cze$é¢ dorobku poswiecil rowniez szczegolo-
wej semiologii neurologicznej. Wiodgcg pozycje w tym zakresie stano-
wi wszechstronne studium kliniczne poswiecone analizie neurologicznych
objawow niedocukrzenia. W opracowaniu tym, opartym na niezwykle bo-
gatym materiale przedstawil analize kolejnych faz neuroglikopenii z wla-
sng koncepcja patomechanizmu bogatego zespolu towarzyszacych jej za-
burzen ruchowych. Patofizjologia czynnosci ruchowych stanowi zresztg
przedmiot jego szerszych dociekan i licznych opracowan. Mieszczg sie
wsrod nich prace poswiecone probie calosciowej oceny dziatania osrod-
kéw ruchowych i patogenezie zaburzen ruchowych w réznego typu psy-
chozach. W tej ostatniej, nawiazujacej zreszta do obserwacji nad hi-
poglikemig, Opalski udowadnia odrebnos¢ patogenetyczng psychotycznych
zespolow ruchowych i przeciwstawia sie popularnym oweczesnie prébom
poszukiwania ich analogii z organicznymi dyskinezjami neurologicznymi
i wigzania ich ze strukturalnymi uszkodzeniami okreslonych czesci ukla-
du pozapiramidowego. Ta problematyka patofizjologiczna wywodzi sie
z jego o wiele wczesniejszych zainteresowan lokalizacjg czynnosci
w osrodkowym ukladzie nerwowym. Prowadzi go pozniej do zagadnien
fizjologii i patofizjologii podwzgorza. Dalszy, trwajacy do dzis rozwoj
neurofizjologii i neuroendokrynologii zrewidowal liczne sposrod pogla-
dow i interpretacji Opalskiego, podobnie zresztg jak i wielu innych wy-
bitnych neurologéw. To co zastuguje nadal na uwage w tym kregu spo-
strzezen to opis szczegoélnej postaci nerwicy lekowej z bogata sympto-
matologia wegetatywnag i towarzyszacymi zaburzeniami wzrokowymi
i okoruchowymi. Zespdét ten spostrzegany w ponad 20 przypadkach,
Opalski sklonny byl wigza¢ z hipotetycznym organicznym uszkodzeniem
na pograniczu miedzy- i $rodmozgowia. Jego istnienie, patogenetyczna
odrebnos¢ i podioZe czeka nadal na swoje potwierdzenie lub odrzucenie.

Jako rasowy klinicysta nie mogt Opalski poming¢ w swoim dorobku
kazuistycznych obserwacji rzadkich i nietypowych przypadkow klinicz-
nych. Zapoczgtkowala je pierwsza, wspolna z Freyowng, publikacja mto-
dego neurologa poswiecona, jakbysmy to dzi§ nazwali, fenotypowej
zmiennosci rodzinnych ruchowych zespoléw rdzeniowych. Ukazywaly sie
one i pdzniej, w réznych okresach jego dzialalnosci, a dotyczyly zrézni-
cowanej problematyki Kklinicznej, w tym miedzy innymi: napadowych,
przejsciowych zespoléw porazennych w stwardnieniu rozsianym, stano-
wigeych ruchowsg analogie do znanych décharges électriques, patogene-
zy rownostronnych porazen polowiczych, rozleglego torbielowatego wy-
Scidlczaka modzgu o niezwyklym przebiegu klinicznym, czy wreszcie pier-
wszego w Polsce opisu przypadku neuralgii nerwu jezykowo-gardlowego
leczonego sposobem Dandy’ego. Na jedng z tych pozycji chcialbym zwro-
ci¢ specjalng uwage i wcale nie dlatego, iz byla to jedna z ostatnich
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prac Profesora, ktora przeszla niedostrzezona w pismiennictwie. Doty-
czy ona przypadku porazenia wstepujgcego typu Landry, wspolistniejg-
cego z jednostronnym ogniskiem spongioblastozy w opuszce. W oparciu
o analize charakteru i topografii opuszkowego ogniska rozrostu nowotwo-
rowego Opalski sugeruje mozliwos¢ autonomicznego funkcjonowania je-
dnostronnych osrodkéw oddechowych rdzenia przediuzonego. Spostrze-
zenie to nabiera nieoczekiwanego znaczenia w Swietle wspolczesnych ba-
dan neurofizjologow oddychania, prowadzgcych badania na modelu roz-
szczepionego pnia mézgu. Zadali oni sobie wiele trudu poszukujgc odpo-
wiedniej kazuistyki ludzkiej. Ich oczekiwania speinita odbitka tej wlasnie
matlej, niezauwazonej na ogoél pracy znakomitego obserwatora klinicz-
nego i wnikliwego patomorfologa.

Przedstawiony przeze mnie, pobiezny i skrotowy z natury rzeczy,
przeglad dorobku profesora Adama Opalskiego, nie oddaje, i odda¢ nie mo-
ze, calego bogactwa i wszechstronnosci zawartych w nim mysli. Stanowi
on jedynie prébe przypomnienia glownych kierunkéw jego twérczosci
i koncepcji, i to tych przede wszystkim, ktore — jak sie wydaje — z powo-
dzeniem przetrwaly probe czasu. Nie bylem w stanie w zadnej mierze
przedstawi¢, jak wiele wnoszg one do ogdlnej biologii i patologii tkan-
ki nerwowej, niezaleznie od szczegélowego tematu, ktéry poruszajg. Za-
tagczony do wspomnienia spis publikacji ma na celu zachecenie czytel-
nika do zapoznania sie z oryginalnym dorobkiem i ulatwienie mu jego
odszukania.

Nie moge natomiast przej$s¢ do porzadku nad drugim nurtem dziatal-
nosci Opalskiego, ktorym byla dydaktyka. Opalski nauczal przez cale
swoje zawodowe zycie. Lubil i umial uczyé. Czynil to z jednakowym
zaangazowaniem w auli uniwersyteckiej, przy 16zku chorego, w labo-
ratorium histopatologicznym i przy mikroskopie. Uczyl studentow, le-
karzy i laborantéow. Uczyl nawet wtedy, gdy przesuniecie szkietka pod
mikroskopem stawalo sie dla niego coraz wiekszym problemem. Na karte
swojej bogatej biografii wpisal udzial w podziemnym nauczaniu akade-
mickim. Wyrazem jego dydaktycznych zainteresowan sg réwniez pod-
reczniki neurologii, neuropatologii i histologii.

Czas stwarzajacy perspektywe widzenia obiektywizuje sady, ale i wy-
ostrza spojrzenie. W tym kontekscie Adam Opalski jawi sie jako czto-
wiek ostrych kontrastow, a jego zycie jako ksztaltowane dramatyczny-
mi losami. Niezwykle spontaniczny, otwarty do ludzi, dobry i serde-
czny, umial by¢ oschly, podejrzliwy i rygorystyczny, arbitralny, a na-
wet niesprawiedliwy. Czlowiek cieszacy sie zyciem, znajacy jego uroki
i umiejacy je czerpa¢ pelnymi dlonmi, a jednoczesnie w okresie pézniej-
szym zamykajgcy sie, odtrgcajacy przyjaciél, skazujgcy sam siebie na
samotnos$¢ i zapomnienie.

Jego zycie zawodowe trwalo niewiele ponad trzydziesci lat, z wojen-
ng przerwa w dzialalnosci naukowej i osmioletnim ograniczeniem spo-
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wodowanym chorobg. Nie dal} mu los w pelni i do konca wykorzystaé
tego wszystkiego, czym go tak hojnie obdarzyl. A jednak zamiescil
w tych zaledwie trzydziestu latach czynnego zycia i bogaty dorobek ba-
dacza, lekarza, nauczyciela i organizatora, pelnie i rados¢ zycia i rozle-
gle zainteresowania pozanaukowe. Adam Opalski nalezal do tych szcze-
Sliwych wybrancéw losu, ktéorym udalo sie zostawi¢ trwaly slad na zie-
mi. Zostaly po nim jego dziela, produkt na tyle talentu, na ile wielkiej
pracy. Odbudowana przez niego Warszawska Klinika Neurologiczna, pro-
wadzona od lat przez Irene Hausmanowg-Petrusewicz jest zywym, tet-
nigcym osrodkiem naukowym. Jego koncepcje naukowe, lekarskie
i organizacyjne animujg Klinike Chorob Naczyniowych Osrodkowego
Ukladu Nerwowego, Instytutu Psychoneurologicznego, kierowang przez
Helene Nielubowiczowsg, tak samo jak przedtem ozywialy oddzial neuro-
logiczny Szpitala Czerniakowskiego, stworzony przez Marie Filipowicz.
Zorganizowany przez Opalskiego, przy pomocy Ewy Osetowskiej, Za-
klad Histopatologii Ukladu Nerwowego stal sie zaczgtkiem trzech zespo-
6w neuropatologii w Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej
PAN, stanowigcych dzi§ wiodgce osrodki badawcze w tej dziedzinie,
a jego nauki i inspiracje, wniesione przez Marie Filipowicz, funkcjonu-
ja nadal w Zakladzie Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego.

A przeciez niewielu, nawet najwiekszym, dane bylo takie prawo trwa-
nia.
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W 1930 r., w oparciu o histopatologiczng analize 12 przypadkow zwy-
rodnienia watrobowo-soczewkowatego, Opalski opisal specjalng postaé
komorek glejowych, ktére nazwal przerostymi komoérkami olbrzymimi.
W pismiennictwie neuropatologicznym nosza one nazwe komorek Opal-
skiego. W przeswiadczeniu autora komorki te wystepowaly wylgcznie
w chorobie Wilsona i na tej podstawie uznal je za zjawisko patognomo-
niczne dla tego wlasnie procesu chorobowego. W piSmiennictwie neuropa-
tologicznym dyskusja dotyczgca komoérek Opalskiego rozwinela sie w trzech
kierunkach, a mianowicie histogenezy komorek, ich zwigzku z komérka-
mi Alzheimera typu I oraz ich swoistosci dla zwyrodnienia watrobowo-
-soczewkowatego. Kryspin-Exner (1931) przypuszczal, ze stanowig one
posta¢ transformacji mikrogleju. Greenfield (1958) przypisywal im po-
chodzenie histiocytarne i taki poglad wyrazany jest do dzi§ w piSmien-
nictwie anglosaskim. Liczni autorzy, w tym Lehoczky (1934), van Bo-
gaert i Wilkoeck (1936), Scharenberg i Drew (1954), Eicke (1958) oraz
Boudin i Papin (1959) uwazali je za postaé¢ zwyrodnienia komérek
Alzheimera typu I. Konowalow (1960) identyfikowal je z komoérkami
Alzheimera, zwracajac przy tym uwage, ze wystepujg miedzy nimi roz-
nice polegajagce na obecnosci wstecznych zmian w jgdrach komoérek
Opalskiego. Kryspin-Exner (1931) opisal komoérki Opalskiego w przy-
padkach kily mézgu, a Stadler (1939) spotykal je w réznych typach nie-
swoistej marskosci watroby.

Badania nad patologia watrobowo-mozgows, prowadzone od szere-
gu lat w Zakladzie Neuropatologii CMDiK PAN na materiale ludzkim
(obejmujgcym zaréwno chorobe Wilsona, jak i nieswoiste encefalopatie
watrobowe réznego typu) oraz na doswiadczalnym materiale zwierze-
cym, pozwolily na zebranie danych umozliwiajgcych dokladniejszg cha-
rakterystyke tej grupy nieprawidlowych postaci gleju gwiazdzistego.

Komorki Opalskiego, zgodnie z oryginalnym opisem, majg posta¢ du-
zych, okraglych lub owalnych komérek z obfitg cytoplazmg i obwodo-
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wo polozonym, matym, obkurczonym hiperchromatynowym jadrem (ryc.
1). Zdarzajg sie réwniez komorki z kilkoma jadrami. Kwasochlonna cy-
toplazma jest homogenna, a czesciej ziarnista (ryc. 2). W niektérych
komérkach, zarowno w barwieniach przeglgdowych, jak i w impregna-
cji solami zlota wedlug Cajala, uwidoczniajg sie krotkie, resztkowe wy-
pustki (ryc. 3). Ta ostatnia wlasciwos¢ przemawia silnie za ich astro-
cytarnym pochodzeniem. Wielko$¢ komoérek przekracza rozmiary du-
zych neurondéw. Badania histochemiczne pozwolily na wykazanie, ze cy-
toplazma komorek Opalskiego jest catkowicie lub czesciowo wypelniona
PAS-dodatnimi ziarnistosciami, wykazujacymi ponadto dodatni odczyn
przy barwieniu blekitem alcjanu (ryc. 4). Wlasciwosci te, potwierdzo-
ne dodatkowymi odczynami histochemicznymi, wskazuja, ze gromadza-
ce sie w cytoplazmie komorek Opalskiego, a niespotykane w komorkach
Alzheimera typu I, ziarnisto$ci maja charakter obojetnych i kwasnych
mukopolisacharydéow. Inne odczyny histochemiczne (czern amidowa, re-
akcja Millona i Daniellego) sugeruja, ze moga one by¢ zwigzane z sub-
stancjami bialkowymi. W chorobie Wilsona dodatni odczyn Uzmana
wskazuje na gromadzenie sie w cytoplazmie komoérek Opalskiego zlogow
miedzi (Mossakowski 1965). Zjawisko to nie wystepuje w przypadku nie-
swoistych encefalopatii pochodzenia watrobowego (Mossakowski 1966).

Komorki Opalskiego spotyka sie praktycznie we wszystkich struktu-
rach osrodkowego ukladu nerwowego, z wyrazng jednak predylekcja do
formacji szarych, takich jak: kora mozgu, jadra podstawy, wzgorze i ja-
dro podwzgoérzowe. Wystepuja one réowniez w istocie bialej, co przeczy
pogladom Opalskiego, ktory wigzatl je wylacznie z astroglejem protoplaz-
matycznym. Wydaje sie, ze w S$wietle wspoélczesnych pogladow o mo-
zliwosci przechodzenia protoplazmatycznych postaci astrocytow we wio-
kniste i vice versa, fakt ten nie ma istotnego znaczenia. Komorki Opal-
skiego szczegdlnie obficie gromadzg sie w otoczeniu ognisk zggbczenia lub
rozpadu tkanki nerwowej.

Komérki Opalskiego w zmiennej ilosci wystepuja we wszystkich przy-
padkach zwyrodnienia watrobowo-soczewkowatego oraz w znacznym od-
setku przewleklych encefalopatii pochodzenia watrobowego. W naszym
materiale spotykano je w okolo 60%0 przypadkow encefalopatii rozwija-
jacych sie na podlozu przewleklej marsko$ci watroby (Mossakowski 1966).
Nie stwierdzono ich natomiast w przypadkach ostrej martwicy watroby
zar6wno w przebiegu wirusowego zapalenia, jak i toksycznego uszko-
dzenia, mimo obecnosci innych morfologicznych wykladnikow encefa-
lopatii watrobowej (Mossakowski i wsp. 1974, 1983). Nie spotykano ich
réwniez w materiale doswiadczalnym, niezaleznie od stosowanej meto-
dy wywolywania encefalopatii watrobowej i uzytego gatunku zwierzat
(Mossakowski 1966, 1981; Mossakowski i wsp. 1970b, 1977). Podobne
wyniki uzyskal Diemer (1978). Jedynym znanym z piSmiennictwa przy-
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padkiem wystepowania komorek Opalskiego w materiale zwierzecym
jest opisany przez Taraszewska i wsp. (1971) starczy pies z pierwotnym
zlosliwym nowotworem watroby. Nie znane sg rowniez, poza wspomnia-
nym uprzednio przypadkiem Kryspina-Exnera (1931), opisy komorek
Opalskiego w innych typach patologii mézgowej. W przypadku kity méz-
gu, opisanym przez Kryspina-Exnera (1931), brak jest danych dotycza-
cych stanu watroby. Nie mozna bowiem wylgczyé koincydencji kily i pa-
tologii watrobowo-mézgowej, jak rowniez roéwnoczesnego zajecia obu na-
rzadow przez proces swoisty, z wtéornymi zmianami typu encefalopatii
watrobowej.

W sSwietle przedstawionych powyzej obserwacji, pierwotna koncep-
cja o patognomonicznosci komoérek Opalskiego dla choroby Wilsona wy-
maga rewizji. Zachowuje ona natomiast pelng wartos¢é w stosunku do
szeroko rozumianej grupy chorob watrobowo-moézgowych, obejmujacych
zarowno zwyrodnienie watrobowo-soczewkowate, jak i nieswoiste, na-
byte encefalopatie watrobowe.

Nowych danych, wzbogacajacych charakterystyke komoérek Opalskie-
go, dostarczyly badania prowadzone w warunkach pozaustrojowej ho-
dowli tkanki nerwowej (Mossakowski i wsp. 1970a). Doswiadczenia prze-
prowadzano na organotypowej hodowli mézdzku noworodkow szczurzych,
rosnagcej w Srodowisku odzywezym zawierajagcym surowice od chorych
ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym lub $pigczkg watrobowsa,
a takze surowice zdrowych ludzi z dodatkiem egzogennych zwigzkéw
miedzi lub amoniaku. Stezenie zwigzkéow miedzi odpowiadalo poziomo-
wi tego pierwiastka w mozgu w przypadkach choroby Wilsona, a zwigz-
kow amonu — stezeniu amoniaku w surowicy chorych z hyperamone-
miczng postacig S$pigezki watrobowej. We wszystkich grupach doswiad-
czalnych, oprocz nieswoistych uszkodzen astrocytéw i wystepowania
komorek Alzheimera typu II, stwierdzono obecnosé komoérek, ktére mor-
fologicznie odpowiadaly komoérkom Opalskiego (ryc. 5). Podobnie jak
w warunkach in situ ich cytoplazma wypelniona byla ziarnistymi zloga-
mi obojetnych i kwasnych mukopolisacharydéw. Badaniami histoenzy-
matycznymi wykazano w nich zmiany aktywnosei szeregu enzymow
oksydacyjno-redukeyjnych — wsérod nich bardzo znaczne obnizenie akty-
wnosci dehydrogenazy bursztynianowej przy podwyzszonej aktywnosci
dehydrogenazy glutaminianowej (ryc. 6). Stwierdzono ponadto wzmozong
aktywnos¢ fosfatazy kwasnej.

W obrazie mikroskopowo-elektronowym w obfitej cytoplazmie komo-
rek Opalskiego znajdowaly sie stabo rozwiniete, krotkie kanaty szorstkiej
siateczki $rodplazmatycznej, bogatsze jednak niz w niezmienionych astro-
cytach i silnie rozbudowany uklad Golgiego. Mitochondria, ubozsze niz
w prawidlowym astrogleju hodowanym in vitro, byly male i zawieraly
stabo wyksztalcone grzebienie i ciemng macierz. Widoczne byly réwniez
nieliczne struktury gliofilamentarne. Uderzajacym zjawiskiem bylto obfi-
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Ryc. 1. Komoérka Opalskiego na obrzezu ogniska zggbczenia tkanki w przypadku
choroby Wilsona. Zwraca uwage obfita cytoplazma oraz obwodowo polozone male,
obkurczone jgdro. H—E. Pow. 400 X
Fig. 1. Opalski cell in the margin of focal tissue spongiosis in a case of Wilson’s
disease. Note abundant cytoplasm with peripherally located small, shrunken nucleus.
H—E. X 400

Ryc. 2. Komorka Opalskiego z gruboziarnista cytoplazmg polozona pomiegdzy
wiéknami istoty bialej w przypadku przewleklej encefalopatii watrobowej. PTAH.
Pow. 300 X
Fig. 2. Opalski cell with coarse granular cytoplasm, among nerve fibers of the
white matter in a case of chronic hepatogenic encephalopathy. PTAH. X 300

Ryc. 3. Komérka Opalskiego impregnowana solami zlota. Widoczne sg krotkie
resztkowe wypustki. Cajal. Pow. 400 X
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te wystepowanie w cytoplazmie dwoch typow kulistych cial,.o zréznico-
wanych rozmiarach i gestosci elektronowej. Pierwsze z nich odpowia-
daly typowym cialom gestym. Drugie, o bardziej zréznicowanej morfo-
logii, otoczone byly pojedyncza blong i zawieraly niehomogenny, czesto

s a{,;

Ryc. 7. Fragment cytoplazmy komoérki Opalskiego w hodowli tkankowej. Zwraca
uwage obecnosé licznych cial gestych oraz kulistych lub owalnych obtonionych
struktur, wypelnionych niehomogennym materialem o niskiej gestosci elektrono-
wej. Kroétkie kanaly szorstkiej siateczki s$rédplazmatycznej, mieliczne skupienia
polirybosomalne, obfite struktury mikrotubularne. Pow. 18200 X
Fig. 7. Fragment of cytoplasm of Opalski cell in tissue culture, containing short
channels of rough endoplasmic reticulum, free ribosomes, numerous microtubu-
lar profiles and two types of spherical structures. X 18200

Fig. 3. Opalski cell impregnated with gold chloride. Short, residual cellular pro-
cesses are visible. Cajal, X 400

Ryec. 4. Komoérka Opalskiego z widoczng wypustka i cytoplazmg wypelniong
PAS-dodatnimi ziarnistosciami. PAS. Pow. 350 X<
Fig. 4. Opalski cell with short cellular process and cytoplasm filled with PAS-
-positive granules. PAS. X 350

Ryc. 5. Komérka Opalskiego w hodowli mézdzku prowadzonej z surowicg od
chorego ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym. Cechy strukturalne komoér-
ki jak w warunkach in situ. Blekit toluidyny. Pow. 400 X
Fig. 5. Opalski cell in cerebellar tissue culture, carried out with serum from
a patient with hepato-lenticular degeneration. Cellular morphology identical as
in in situ conditions. Toluidine blue. > 400

Ryc. 6. Komoérka Opalskiego w hodowli mézdzku prowadzonej z surovyica 5:130—
rego ze $pigczkg watrobowa. Widoczna $ladowa reakcja enzymatyczna ujawniajg-
ca aktywno$é dehydrogenazy bursztynianowej. Pow. 400 <
Fig. 6. Opalski cell in cerebellar tissue culture carried out with serum from the
patient with hepatic coma. Very low activity of succinic dehydrogenase is seen.

X 400 4
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Rys. 8. Fragment cytoplazmy komoérki Opalskiego z widocznymi skupieniami zlo-
gbw miedzi, ujawnionych metodg Schenera. Pow. 43 000 X

Fig. 8. Fragment of Opalski cell cytoplasm with coarse deposits of copper visuali-

zed after Schener’s method. X 43 000
klaczkowaty material, o znacznie mniejszej gestosci elektronowej niz
w cialach pierwszego typu (ryc. 7). W konfrontacji ze spostrzezeniami
histochemicznymi wydaje sie wysoce prawdopodobne, iz odpowiadajg
one $rodplazmatycznym skupieniom zlogéw mukopolisacharydow. Sku-
pienia zlogow miedzi w lizosomach stwierdzono w komérkach Opal-
skiego we wszystkich grupach hodowli tkankowych (ryc. 8), z wyjatkiem
tych, ktére prowadzono z uzyciem egzogennych zwigzkéw amoniaku
(Mossakowski i wsp. 1971).

Wyniki badan przeprowadzonych w warunkach pozaustrojowej ho-
dowli tkankowej pozwolily na stwierdzenie, ze czynnik lub czynniki
prowadzgce do powstawania komorek Opalskiego znajduja sie w surowi-
cy chorych ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym i ze $pigczka
watrobows, a takze moga by¢ nimi miedZ i amoniak. Nalezy przy tym
zwrocié uwage na fakt, ze miedz w surowicy chorych ze zwyrodnieniem
watrobowo-soczewkowatym wobec obnizenia poziomu ceruloplazminy wy-
stepuje przede wszystkim w postaci latwo dysocjujacego zwigzku z albu-
minami.

Warunki hodowli tkankowej umozliwily réwniez immunomorfolo-
giczng charakterystyke komoérek Opalskiego (Mossakowski, Weinrauder
1984). Badania przeprowadzono w warunkach do$wiadczalnych identy-
cznych z przedstawionymi powyzej. Zastosowano trzy surowice odpor-
noSciowe, zawierajgce przeciwciala skierowane przeciwko ,znaczniko-
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wym” bialkom glejowym. Pierwsza zawierala przeciwciala przeciwko
kwasnemu biatku wilékienkowemu astrocytéw (GFAP) (Eng i wsp. 1971),
uznanemu za marker gleju gwiazdzistego, druga — przeciwko synteta-
zie glutaminy (GS), enzymowi wystepujacemu w osrodkowym uktadzie
nerwowym tylko w astrocytach (Martinez-Hernandez i wsp. 1977). Trze-
cia surowica zawierala przeciwciala skierowane przeciwko antygenowi
glejowemu, wspolnemu dla komorek gwiazdzistych i skapowypustko-
wych (Weinrauder, Lach 1977).

Komorki Opalskiego w hodowli tkankowej wykazywaly bardzo zywy
odczyn immunofluorescencyjny z surowicg anty-GFAP i z surowica
przeciwko syntetazie glutaminy, kontrastujacy ze slabszg reakcja nie-
swoiscie uszkodzonych astrocytéw i negatywnym odczynem w pozosta-
tych elementach komoérkowych hodowli (ryc. 9). Zwracala uwage obecnos¢
komorek stanowigcych postaci przejsciowe pomiedzy przero$nietymi
astrocytami z uszkodzonymi wypustkami, a typowymi, w pelni uformo-
wanymi komoérkami Opalskiego (ryc. 10). Odczyn z surowica antygle-
jowa byl w komoérkach Opalskiego réwniez silny, nie wykazywatl jednak
tak wyraznej réznicy natezenia w porownaniu z otaczajgca je popula-
cja komorek glejowych zaréwno szeregu astro-, jak i oligodendrocytar-
nego.

Ryc. 9. Dwie kombérki Opalskiego w hodowli mézdzku z dodatkiem surowicy cho-
rego ze $pigczkg watrobowa wykazujgce silny odczyn immunofluorescencyjny
z surowicg anty-GFAP. Pow. 200 <
Fig. 9. Two Opalski cells in tissue culture of cerebellum with serum from a pa-
tient with hepatic coma revealing strong immunofluorescent reaction with anti-
-GFAP serum. X 200

Ryc. 10. Postaé przejsciowa miedzy typowa komérka Opalskiego a przero$nietym
astrocytem, z silnym odczynem immunofluorescencyjnym z surowica anty-GS
Pow. 160 X
Fig. 10. Intermediate form between typical Opalski cell and hypertrophied astro-
cyte. Strong immunofluorescent reaction with anti-GS serum. X 160

Wykazanie w komorkach Opalskiego obecnosci swoistych astrocytar-
nych znacznikéw antygenowych, obok uprzednio stwierdzonych charak-

terystycznych wlasciwosci impregnacji solami zlota oraz zawartosci w ich
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cytoplazmie elementéw gliofilamentarnych, przesgdza o ich pochodze-
niu z gleju gwiazdzistego. Fakt wysokiej zawartosci w komoérkach Opal-
skiego syntetazy glutaminy, astrocytarnego enzymu uczestniczgcego
w procesach detoksykacji amoniaku w osrodkowym uktadzie nerwowym,
wskazuje na zachowanie przez nie, mimo daleko idgcej transformacji
strukturalnej, pelnej wydolnosci czynnosciowej.

Obnizenie aktywnosci szeregu enzymoéw oksydacyjno-redukeyjnych
w komorkach Opalskiego sklonilo do podjecia proby ich do$wiadczalnego
uzyskiwania przez chemiczne zablokowanie wybranych ogniw tego ukla-
du. Wybor dehydrogenazy bursztynianowej, wykazujacej najnizszg aktyw-
nos¢ wydawat sie tym bardziej uzasadniony, ze miedz, ktérej role w po-
wstawaniu komorek Opalskiego wykazano w przedstawionej powyzej
serii doswiadczen, silnie uszkadza ten wlasnie enzym (Bessman, Bessman
1955). Zastosowanie malonianu sodu, znanego inhibitora uktadu dehydro-
genazy bursztynianowej, w warunkach pozaustrojowej hodowli tkanko-
wej pozwolilo na uzyskanie komoérek Opalskiego o identycznym obrazie
morfologicznym, histoenzymatycznym i ultrastrukturalnym, jak wyste-
pujace poprzednio w hodowli z surowicami od chorych ze zwyrodnieniem
watrobowo-soczewkowatym i Spigczka watrobowg oraz z egzogennymi
solami miedzi i amoniaku. Jedyna réznica polegala na braku w nich,
podobnie jak poprzednio w grupie z amoniakiem, zlogéw miedzi w lizo-
somach (Renkawek i wsp. 1973).

Wychodzac z zalozenia, iz zar6wno miedz, jak i amoniak moga pro-
wadzi¢ do powstawania komoérek Opalskiego w warunkach hodowli po-
zaustrojowej, podjeto probe zahamowania ich rozwoju przy uzyciu d-pe-
nicylaminy, stosowanej w leczeniu choroby Wilsona oraz glutaminianu
i a-ketoglutaranu, substratow uczestniczacych w podstawowym dla ukla-
du nerwowego metabolicznym szlaku detoksykacji amoniaku. Tylko
a-ketoglutaran w pelni hamowal pojawianie sie komoérek Opalskiego pod
wplywem wszystkich wymienionych powyzej czynnikéw patogennych.
Efekt d-penicylaminy byl ograniczony do grupy z surowicg od chorych
ze zwyrodnieniem watrobowo-soczewkowatym i egzogenng miedzig (Mos-
sakowski i wsp. 1977), podczas gdy wplyw glutaminianu by! niepelny,
nawet przy stosunkowo wysokich dawkach (Mossakowski i wsp. 1975).

Uzyskane wyniki badan sklaniajg do wysuniecia hipotezy, iz rozwoj
komoérek Opalskiego, stanowigcych istotne ogniwo zlozonego morfolo-
gicznego zespolu patologii watrobowo-mozgowej, moze by¢ nastepstwem
uposledzonej detoksykacji amoniaku w o$rodkowym ukladzie nerwowym,
w wyniku bezwzglednego lub wzglednego niedoboru endogennego o-ke-
toglutaranu. Jest to bowiem wyjsciowym ogniwem detoksykacji amonia-
ku w moézgu do glutaminy. Wydaje si¢ prawdopodobne, iz w przypadku
hyperamonemii, towarzyszacej wiekszosci przypadkéw zdekompensowa-
nej encefalopatii watrobowej, nawet prawidtowa zawarto$¢ o-ketogluta-
ranu w astrocytach jest niewystarczajgca dla detoksykacji nadmiaru
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amoniaku, przenikajgcego swobodnie z krwi do osrodkowego ukladu
nerwowego. Nadmierna akumulacja miedzi (a by¢ moze i innych substan-
cji) w moézgu, zaburzajaca metabolizm w cyklu Krebsa, prowadzi do obni-
zonej produkcji endogennego o-ketoglutaranu. To z kolei moze leze¢
u podloza niedostatecznej detoksykacji amoniaku, nawet wtedy gdy wy-
stepuje on w niepodwyzszonym stezeniu. Taka sytuacja moze zachodzi¢
w chorobie Wilsona, a by¢ moze takze w normoamonemicznych posta-
ciach uszkodzenia watroby. Wzrost zawarto$ci miedzi w mozgu w nie-
swoistych encefalopatiach watrobowych wykazano bowiem zaréwno
w materiale pochodzacym od chorych (Mossakowski 1966; Smialek,
Mossakowski 1974), jak i od zwierzat doswiadczalnych (Hilgier, Lipska
1979).

Przedstawiona hipoteza pozwala na wyjasnienie obecnosci komorek
Opalskiego w obu postaciach patologii watrobowo-mozgowej — gene-
tycznie uwarunkowanej chorobie Wilsona i nieswoistych nabytych ence-
falopatiach watrobowych. Wspélne dla obu zespoléow uszkodzenie astro-
gleju, w tym rowniez wystepowanie komoérek Opalskiego, moze byé
zwigzane z transportowg funkcjg astrocytéw, ich niskim metabolizmem
tlenowym, a przede wszystkim z ich rolg w metabolizmie amoniaku
w osrodkowym ukladzie nerwowym.

HUCTOPUA KIJIETOK OITAJIBCKOI'O

Pe3iome

TIpencraBiieHbl OYEPEIHBIE CTAIUM MCCIENOBaHUSA KIeTOK OmnanbCKOro, NMPU3HAHHBIMH aBTO-
POM HX NEPBOrO OMMCaHHA 0co0Oi (hOpMOI MATONOrMYECKHX ACTPOLMTOB, CBOMCTBEHHOM st
naToMopdoIorndeckoil kapTHHbL GoJe3HH BHIbCOHA.

Ha ocHOBaHHHM HCCIEIOBAaHWI, NPOBEJEHHBIX HA AYTONCHYECKOM MaTepuase O6one3sHu Buib-
COHAa, OCTPOH M XPOHMYECKOH TenaTOreHHOH JHIe(haNonaTHH, a TAKKE HA KyJbTypaX HEpPBHOMK
TKaHW, aBTOPBI ONHCHIBAIOT TMCTOJOIMYECKHE, TMCTOXHMHYECKHE, YJIbTPACTPYKTYPHBIE H HMMY-
HOJIOTHYECKHE OCOOEHHOCTH KJIeTOK OmnaibsCcKoro.

ABTOpBI MOANEPKUBAIOT KOHUENHIO ONaabCKOrO OTHOCHTETBHO aCTPOLMTAPHOTO NPOHCXO=~
JKAeHus KieTok OnaibCKOTro, HE3aBHCHMBIX OT KJIeTOK AublxeiimMepa Tuma I.

ABTOPBI JIOKa3bIBAIOT OHOBPEMEHHO, YTO KJIeTKH OnajibCcKOro He CBOMCTBEHHBI IS 6OJIe3HA
Bunbcona, HO OHM XapakTepHbI Ui Bcel OOMbILOI Tpymmbl renato-uepedpaibHbIX Oose3Hel.

NATURAL HISTORY OF OPALSKI CELLS

Summary

The paper presents subsequent stages of the study on Opalski cells, which
were primarily described as a special form of astrocytic abnormality, pathogno-
monic for pathomorphology of hepato-lenticular degeneration.

Histological, histochemical, histoenzymatic, ultrastructural and immunomorpho-
logical characteristics of Opalski cells is presented, based on investigations carried
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out on human material, including Wilson’s disease and both chronic and acute
hepatogenic encephalopathies as well as on the experimental one obtained in
in vitro cultures of the nerve tissue. The possible mechanism of their appearance
is also hypothetized. The results confirm the original concept of Opalski, as far
as the astrocytic origin of cells and their independence of Alzheimer cells, type
T are concerned. However, they indicate that Opalski cells are not a pathognomo-
nic feature of hepatolenticular degeneration, but a phenomenon typical for a larger
group of hepato-cerebral diseases.
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W 1946 r. Opalski znakomity neuropatolog i klinicysta (Kistelska-Nie-
lubowiczowa 1965) opisal dwa przypadki naczyniopochodne zespotu
podopuszkowego, ktéry w piSmiennictwie polskim nosi jego nazwisko.
Osiowymi objawami tego zespolu sg: po stronie ogniska — objaw Horne-
ra, oslabienie czucia bolu i temperatury na twarzy, niedowlad piramido-
wy konczyn oraz ich niezbornosé, a po stronie przeciwnej — polowicza
niedoczulica na bél i temperature na konczynach i tulowiu. Wedlug
Opalskiego ognisko chorobowe zajmuje w okolicy podopuszkowej naj-
nizsza cze$¢ pasma rdzeniowego nerwu V, droge rdzeniowo-mozdzkows
grzbietows, droge piramidowg ponizej skrzyzowania, droge rdzeniowo-
-wzgorzowq oraz drogi wspoiczulne do osrodka rzeskowo-rdzeniowego.
Ognisko to ma by¢ nastepstwem czesciowej niedroznosci tetnicy rdzenio-
wej tylnej. W polskim pismiennictwie neurologicznym do chwili obecnej
opisano kilkanascie przypadkow tego zespolu, najwiecej z osrodka 16dz-
kiego (Cywinski i wsp. 1954; Osetowska, Krasnicka 1961; Herman, Pru-
sinski 1965; Rosset, Pozniak-Patewicz 1973). Tylko dwa przypadki tego
zespolu posiadaty weryfikacje anatomopatologiczng (Osetowska, Krasnic-
ka 1961; Jemielity, Paprocki 1967).

W niniejszej pracy przedstawiamy cztery kolejne przypadki zespolu
Opalskiego z Kliniki Neurologicznej w Bialymstoku.

OPIS PRZYPADKOW

Przypadek 1. Chory K. T., lat 42, rano przy myciu poczul silne bole
glowy w prawej okolicy potylicznej, zawroty glowy z uczuciem wirowa-
nia i nudnosci, wymiotowal. Nastepnie wystgpilo ostabienie prawych
konczyn i przemijajagce podwojne widzenie. Przed zachorowaniem pit
w ciggu kilku dni duze ilosci alkoholu. Badaniem neurologicznym stwier-
dzono: po stronie prawej — zespdl Hornera, oslabienie czucia na bdl
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i temperature na twarzy, najwyrazniej wystepujace na czole, slabszy
odruch spojowkowy i rogowkowy, lekki niedowlad polowiczy prawo-
stronny z niezbornoscia prawych konczyn; po stronie lewej — oslabienie
czucia bélu i temperatury na konczynach oraz na tulowiu. Badaniem in-
ternistycznym stwierdzono miernego stopnia nadci$nienie tetnicze. Po
5 tygodniach chory z poprawg zostal wypisany. Jednak po miesigcu
przyjeto go ponownie z powodu utrzymujacych sie nadal zawrotow glo-
wy, glownie w pozycji pionowej, np. jazde samochodem znosil tylko
w pozycji lezacej. Po 3 tygodniach wypisany z poprawg. Zejsciowe
objawy zespolu podopuszkowego utrzymuja sie nadal w okresie 2-letniej
obserwacji.

Przypadek 2. Chora M. H., lat 47, zachorowala nagle. Wystapit bol
w prawej okolicy potylicznej, zawroty glowy, wymioty i ostabienie
prawych konczyn. Badaniem neurologicznym stwierdzono: po stronie
prawej — zesp6l Hornera, obnizenie czucia bélu i temperatury na twa-

9

R

g i

Ryc. 1. Schemat angiografii kregowej chorej M. H.: strzalka dolna pokazuje
nieznaczne zwezenie prawej t. kregowej na wysokasci tarczy miedzykregowej

C,—Cj; strzalka goérna wskazuje znacznie wezszy wewngtrzczaszkowy odcinek
prawej t. kregowej w por6éwnaniu ze strong przeciwng

Fig. 1. Scheme of vertebral angiography in patient M. H.: lower arrow indicates

slight narrowing of the right vertebral artery on the C,—Cj level; upper; arrow

indicates markedly narrowed intracranial segment of the right vertebral artery
as compared to the contralateral side
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rzy, niedowlad spastyczny prawych konczyn z niezbornoscia typu
moézdzkowego. Ponadto chora zglaszala bél w okolicy prawego oka oraz
przeczulice na szyi po tej samej stronie; po stronie lewej — zaburze-
nie czucia bodlu i temperatury od Th, w dél. Angiografia tetnicy krego-
wej prawej wykazala jej nieznacznego stopnia odcinkowe przewezenie
na wysokos$ci przestrzeni miedzykregowej C,—Cj3 oraz znaczne w porow-
naniu ze strong przeciwng zwezenie wewnatrzczaszkowego odcinka
(ryc 1).

ZAPIS REG U CHORE) M.H, L 57
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Ryc. 2 Zaplsy reg chorej M. H. U gory zapls potkulowy (F—M). W s$rodku i na
dole zapisy z okolic potylicznych (O—M). — cecha; UT — w ulozeniu Tren-
delenburga. P — strona prawa; L — strona lewa. § — ucisk t. szyjnej wspélnej;
= — skrety glowy; -- t — odchylenie glowy do tylu. Ucisk t. szyjnej w zapisie
F—M (oraz O—M po stronie prawej) powoduje splaszczenie zapisu reg po stronie
ucisku. W ulozeniu Trendelenburga wieksze zmiany zachodza w zapisie reg z O—M
z cechami zastoju zylnego. Skret glowy w lewo i odgiecie do tylu powoduje
znaczniejsze obnizenie zapisu po stronie prawej

Fig. 2. REG recordings in patient M. H. Upper diagram — REG recording from
hemisphere (F—M), in the middle and below occipital recordings (O—M). E —
feature; Ut — Trendelenburg’s position. P — right side, L — left side. | — com-
pression of common carotid artery, == — head turns, -- head twisting to the
back. Compression of common carotid artery in F—M record (and O—M record
on the right side) results in flattening of the REG record on the compression
side. In Trendelenburg’s position more significant changes are observed in REG
recording from O—M, with features of venous stasis. Turn of the head to the
left and twisting to the back results in a more significant flattening of the re-
cording in the right side

Rycina 2 przedstawia zapis reg i zachodzace w nim zmiany po za-
stosowaniu prob czynnosciowych.

Pacjentka zostala wypisana z kliniki z poprawa, z objawami zejscio-
wymi zespolu Opalskiego. W ciggu 10-letniej okresowej obserwacji za-
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sadniczg skargg chorej byly zawroty glowy podczas chodzenia.

Przypadek 3. Chora T. L., lat 59, rano po wstaniu z !6zka poczula
b6l w prawej okolicy potylicznej, silne zawroty glowy i nudnosci, wy-
miotowala. Po kilku godzinach zaczela skarzy¢ sie na dretwienie prawej
polowy twarzy i lewych konczyn. Badaniem neurologicznym stwierdzo-
no: po stronie prawej — zespot Hornera, zaburzenia czucia bolu i tempe-
ratury na twarzy, oczoplas poziomy, lekki niedowlad prawostronny z nie-
zbornoscia moézdzkowa; po stronie lewej — niedoczulice lewych konczyn
i tulowia. W obrazie klinicznym dominowaly silne béle glowy z wraze-
niem wirowania przedmiotéw, tak ze chora nie mogla podnies¢ sie z 1oz-
ka (znaczne nasilenie zawrotéw przy pionizacji). Poczatkowo odczuwala
przemijajace podwoéjne widzenie, krotkotrwate trudnosci w potykaniu.
Na prawej rogowce powstaly zmiany troficzne typu keratitis neuro-
trophica, ktére utrzymywaly sie przez szereg tygodni. Na dnie oczu
stwierdzono cechy zaawansowanej miazdzycy. Tomografia komputerowa
nie wykazala zmian. W czasie kontrolnych badan w ciggu 2,5 lat pa-
cjentka zglaszala nadal zawroty glowy w pozycji pionowej, od po6t roku
wystepujace tylko przy chodzeniu. Nadal utrzymuja sie zejSciowe obja-
wy zespolu Opalskiego (objaw Hornera, naprzemienne zaburzenia czu-
cia, ostabienie prawych konczyn, chod na szerokiej podstawie).

Przypadek 4. Chora M. G., lat 66, z nadci$nieniem, zachorowata na-
gle, poczula silne zawroty glowy i bél w okolicy potylicznej, upadia;
wystapito oslabienie prawych konczyn i zdretwienie lewych, lekka dyz-
artria i nieznaczne zaburzenie polykania. Badaniem neurologicznym
stwierdzono: po stronie prawej — zesp6t Hornera, obnizenie czucia bolu
i temperatury na twarzy, niedowlad konczyn ze znaczng niezbornoscia;
po stronie lewej — niedoczulica na bdl i temperature na konczynach
i tulowiu. Ponadto stwierdzono lekkie uposledzenie unoszenia prawego
tuku podniebiennego bez zajecia struny glosowej. Te ostatnie objawy ustg-
pily po kilku dniach, natomiast zej$sciowe objawy zespolu Opalskiego,
zwlaszcza niedowlad prawych konezyn ze znacznymi zaburzeniami
ataktycznymi oraz zawroty glowy tylko w pozycji pionowej, utrzymu-
ja sie dotychczas, tj. po roku od zachorowania.

Przeprowadzone u chorych badania ukladu stuchowego i przedsion-
kowego lgcznie z elektronystagmografig (eng), a takze badania reoence-
falograficzne z zastosowaniem préb czynnosciowych oraz badania radio-
logiczne ilustruje tabela I.

OMOWIENIE

Powszechnie znana zmiennos$¢ zakresu unaczynienia przez tetnice
kregowo-podstawne i ich rozgalezienia, a w zwigzku z tym znaczna
roznorodno$¢ niedokrwiennych zespoléw naczyniowych i obszaru opusz-
ki (Escourolle i wsp., 1976; Hauw i wsp., 1976) snrawily, ze wystepujg-
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Tabela 1. Badania reoencefalograficzne, elektronystagmograficzne i radiologiczne u chorych z zespolem Opalskiego

Lp.
I.N.

Badania reoencefalograficzne

Badanie otolaryngologiczne i elektronystagmograficzne

Inne

nie badano

potkulowy zapis reg b.z. Potyliczny zapis
reg nieprawidlowy po stronie prawej
(amplituda p < 1), przy skretach ulega
dalszemu obnizeniu po stronie prawej.
Zaburzenia autoregulacji przy zmianie po-
tozenia ciala

potkulowy zapis reg b.z. Potyliczny zapis
reg nieprawidlowy po stronie prawej (an-
plituda p < 1), przy skrecie w prawo spla-
szcza si¢ po prawej, przy zgigeciu i roz-
gieciu glowy splaszcza si¢ po lewej

asymetryczny pOtkulowy zapis reg p < 1.
Potyliczny zapis reg p < 1, skrety glowy
nasilaja zmiany. Zaburzenia autoregula-
cji przy zmianie ulozenia ciala

Ny kierunkowo spojrzeniowy (+). Proba kaloryczna: obnizenie po-
budliwosci po stronie prawej. Obustronne obnizenie stuchu na wysokie
czestotliwosci

Eng: Ny polozeniowy (), Ny kierunkowo spojrzeniowy (+). Proba
kaloryczna: przewaga kierunkowa w prawo. Proba wahadia zabu-
rzona II°. Asymetryczny OPK, Ny p > 1. Stuch: obustronne obnize-
nie na wysokie czestotliwosci. Test zanikania progu po stronie prawej
25 dB

Eng: oczoplas polozeniowy () typu Nyl. I. Proba kaloryczna: syme-
tryczna przewaga kierunkowa w lewo. Zaburzona proba wahadta I11°.
Asymetryczny OPK 1 < p. Obustronne obnizznie stuchu na wysokie
czestotliwosci

Eng: samoistny (+). Ny kierunkowo spojrzeniowy (). Ny poloze-
niowy (+). Proba kaloryczna: symetryczna przewaga kierunkowa
w prawo. Zaburzona proba wahadia I11°, Stuch: obnizenie krzywej
progowej ucha prawego. Test zanikania progu po stronie prawej 40 dB

zdj. rtg kregostupa szyj-
nego bez zmian

angiografia t. kregowe
prawej: nieduze przewg-
Zenie w polowie jej dhu-
gosci; znacznie wezszy jej
wewnatrzczaszkowy od-
cinek

tomografia komputerowa
prawidlowa. Rtg krego-
stupa szyjnego: zwezenie
tarczy C6—C’

zdj. rtg kregostupa szyj-
nego wykazuje mierne
zmiany zwyrodnieniowe
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ce objawy kliniczne zwyklo sie okresla¢ nazwa odpowiednich zespolow,
bez ich $cistego wigzania z uszkodzeniem poszczegélnych tetnic.

W dotychezas opublikowanych przypadkach oprécz gltownych obja-
wow zespolu podopuszkowego, opisywano rowniez wystepowanie takich
objawoéw, jak: przemijajace dwojenie, zaburzenia mowy i polykania,
oczoplgsu, zaburzenia pecherzowe (Herman, Prusinski 1965; Rosset,
Pozniak-Patewicz 1973; Gulewicz i wsp., 1977; Myslinski, Stefanowska

1978). Wspodlistnienie objawow ze strony nerwu IX i X, jak tez stwier-
dzenie w przypadku sekcyjnym opracowanym przez Osetowska i Kra-
snickg (1961) ogniska patologicznego w bocznej czesci opuszki, siegajgce-
go do okolicy podopuszkowej, nasuwato watpliwosci, czy zespol Opal-
skiego jest odrebnym zjawiskiem, czy tez odmiang zespolu Wallenber-
ga. Wydaje sie nam jednak, podobnie jak sadzili Herman i Prusinski
(1965), ze zespo6l podopuszkowy nalezy traktowaé¢ jako odrebny, jakkol-
wiek mogg mu réwniez towarzyszy¢ dodatkowe objawy charakterysty-
czne dla zespolu Wallenberga, zwigzane ze wspomniang uprzednio zmien-
noscig zakresu unaczynienia poszczegélnych tetnic.

Cechg wszystkich opisanych przypadkéw jest wystepowanie od po-
czatku silnych zawrotow glowy. Ponadto pojawieniu sie zespolu towa-
rzyszyl zwykle Kkilkugodzinny bél w okolicy potylicznej po stronie
ogniska. Natomiast zawroty glowy utrzymywaly si¢ znacznie dluzej i na
og6l dominowaly wsréd innych dolegliwosci. Zawroty wybitnie nasilaty
sie w pozycji pionowej (przypadek 1, 2 i 3) lub wystepowaty tylko w po-
zycji pionowej (przypadek 4) i utrzymywaly sie w ciggu szeregu mie-
siecy, a nawet lat. W pismiennictwie na 12 opisanych naczyniopochodnych
przypadkéw zespolu Opalskiego, w 6 z nich /odnotowano dtuzej lub
krocej utrzymujgce sie zawroty i przemijajgce bole glowy (Opalski
1946; Cywinski i wsp. 1954; Herman, Prusinski 1965; Rosset, Pozniak-Pa-
tewicz 1973; Gulewicz i wsp. 1977; Myslinski, Stefanowska 1978).

Badania otolaryngologiczne z eng, wykazujgce obecno$¢ oczoplgsu
samoistnego (przypadek 4), a takze polozeniowego typu Nylen I lub III,
kierunkowo-spojrzeniowego, przewaga Kkierunkowa w proébach kalory-
cznych (przypadek 2, 3 i 4), zaburzenia préby dowolnego sledzenia II
lub III stopnia oraz obustronne obnizenie stuchu o charakterze percep-
cyjnym — przemawiaja za umiejscowieniem uszkodzen wyzej w pniu
mozgu niz w przypadku zespolu podopuszkowego, mianowicie na wy-
soko$ci mostu. Stad nasuwa sie przypuszczenie, ze zaburzenia ukrwie-
nia w omawianych przypadkach wystepowaly na wiecej niz jednym po-
ziomie pnia moézgu. Wynik arteriografii tetnicy kregowej w przypadku
2 oraz nieprawidlowy zapis reg, zwlaszcza podczas prob ze skretami glo-
wy i odgieciu do tylu, wskazujg, ze w patogenezie omawianego zespo-
lu mialo znaczenie zaburzenie przeplywu w pniu tetnicy kregowej.
Zmiany w zapisie reg w zalezno$ci od polozenia ciata (w pozycji lezgcej,
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siedzgcej i w ulozeniu Trendelenburga) sugerujg wystepowanie zaburzen
autoregulacji naczyn mozgowych podczas zmiany polozenia ciala, co moze
zaleze¢ od uszkodzenia ukladu wegetatywnego. Rowniez na uwage zastu-
guje wystepowanie utrwalonych zaburzen czucia na twarzy ze zniesie-
niem odruchu rogéwkowego, niekiedy ze zmianami troficznymi rogowki
typu keratitis neurotrophica, jak w naszym przypadku 3.

W podsumowaniu naszych spostrzezen nalezy stwierdzi¢, ze zespolo-
wi podopuszkowemu z typowa dla niego symptomatologig kliniczng mo-
ga towarzyszy¢ dodatkowe objawy neurologiczne, sugerujace badz szer-
szy obszar uszkodzen tkankowych zwiazany z osobniczymi odmianami
odgalezien pochodzacych od tetnic kregowo-podstawnych, badz tez wspol-
istnienie dodatkowych zmian polozonych na wyzszych poziomach pnia
moézgu, uwarunkowanych zaburzeniami krazenia w tetniczym ukladzie
kregowym.

K BOIIPOCY O KJIMHUYECKOW KAPTUHE CYBBVJIbBAPHOI'O
CHUHIPOMA OITAJIBCKOI'O

Pesome

ITpencraBnenst 4 ciayyas cy60ymbbapHOro cHHApOMa ONAIBCKOrO COCYAHCTOTO IPOUCXOXK-
nenusi. M3-32 BBICTYNAIOMMX Y NALMEHTOB YIIOPHBIX COJOBOKDPYXEHHUl aBTODHI NPOBEIH TaKKe
OOJPOOHBIE JIAPHHTOJIOTHYECKHE WCCIIENOBAHUA BMECTE C 3JeKTpoHHMCTarMorpadmeir. ITomysen-
HBIE PE3YJIbTATHI YKA3bIBAIOT HA BBICTYIUICHHS AHTHOTEHHBIX OYarOBBIX H3MEHEHH B MO3rOBOM
CTBOJIE HA JBYX YPOBHSIX, YTO BHYLIA€M HAJAYHE B CaMOil MO3BOHOYHOW apTepHH.

ON THE CLINICAL PICTURE OF SUBBULBAR
OPALSKI'S SYNDROME

Summary

Four cases of subbulbar Opalski’s syndrome of vasogenic origin are demon-
strated. Because the patients suffered persistent dizziness, they were subjected
to thorough laryngological examination, including electronystagmography.

The results are indicate of the occurrence of vasogenic focal changes in the
brain stem on two levels, which may suggest circulatory disturbances concerning
the vertebral artery.
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ZMIANY W STRUKTURZE SCIANY KOMOR MOZGU
U DZIECI W NASTEPSTWIE USZKODZENIA
NIEDOJRZALEJ ISTOTY BIALEJ

Pracownia Neuropatologii Rozwojowej Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN

Uszkodzenia okolokomorowej istoty bialej stanowig odrebng grupe
zmian, powstajgcych w niedojrzalym ukladzie nerwowym. Prace Opal-
skiego (1934a; 1934b) i wykonana z jego inspiracji praca Iwanowskie-
go (1961), dotyczaca struktury s$cian komér w normie i patologii, sklo-
nily nas do zwroécenia uwagi na wplyw nieprawidlowosci w istocie
bialej na samg $ciane komory.

Topografia i charakter réznych uszkodzen okolokomorowych w okre-
sie dojrzewania mozgu sg podobne oraz zwigzane w duzej mierze z jego
wiekiem rozwojowym. Podczas gdy krwotoki do gniazd macierzy sg
charakterystyczne dla bardzo niedojrzalych weczesniakow, ogniskowe
i rozlane martwice istoty bialej wystepuja w wiekszo$ci w okresie oko-
loporodowym u noworodkéw z niewielkim weczesniactwem i donoszonych,
a takze w poéznym okresie plodowym (Kozlowski 1981, 1982; Larro-
che 1981). Nasze obserwacje ograniczono do przypadkow martwic oko-
lokomorowych, ktére najczesciej sg zlokalizowane bocznie od rogu prze-
dniego i na zewnatrz od komory bocznej moézgu, na poziomie ciemie-
niowym. Przedmiotem naszego opracowania sg odpowiadajace im odcinki
$cian komoér maozgu.

W badanym przez nas okresie rozwoju ukladu nerwowego Sciana
komor jest jeszcze niedojrzata. W jej budowie zachodza istotne zmiany
w zwiazku z konczacg sie migracjg neuroblastoéw do nowej kory. Migra-
cja trwa najdiuzej w okolicy rogu przedniego i w zwigzku z tym odcinek
Sciany komory najpozniej, bo dopiero w koncowym okresie cigzy, zosta-
je pokryty mloda wysciotka (Kahle 1969). Gniazda macierzy podwy-
Sciotkowej wyczerpuja sie w tym czasie, ale komorki zarodkowe w dro-
bnych, zwlaszcza przynaczyniowych skupiskach, utrzymujg sie do okresu
poporodowego. Glej podwysciotkowy pozostaje niedojrzaty. Niedojrza-
lo$¢ Sciany wyraza sie w stabo rozwinietej warstwie wléknistej, nieostro
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odgraniczonej od warstwy komoérkowej. Zmiany w tej wlasnie dojrze-
wajgcej morfologicznie strukturze oceniano w wybranych przypadkach
martwic okolokomorowych.

MATERIAL I METODY

Z archiwalnego materialu Pracowni, obejmujacego kilkadziesiagt przy-
padkéw martwic okolokomorowych wybrano dziewie¢ przypadkow,
w ktorych ogniska uszkodzenia znajduja si¢ w bezposrednim kontakcie
ze $ciang komory. Skrawki z poélkul mozgu pobierane na poziomie czo-
lowym i ciemieniowym barwiono hematoksyling-eozyng, fioletem kre-
zylu i wedlug metody Kanzlera-Arendta.

WYNIKI
Badane przypadki w wieku od 34 tygodnia zycia plodowego do trzech
lat zestawiono w tabeli I. Oceniajgc uszkodzenia moézgu z punktu widze-

Tabela I. Charakterystyka przypadkow
Tauble I. Characteristics of cases

Nr
Lp. przypad- Wiek rozwojowy Przezycie Rozpoznanie neuropatologiczne
No. ku Developmental age Survival Neuropathological diagnosis
Case No.
1 19/73 34 tyg. weeks 30 min. Malaciae et haemorrhagiae pariven-
triculares
2 22/78 34 tyg. weeks 7 dni days Leucomalacia periventricularis
3 30/64 34 tyg. weeks 12 dni days Cerebrum polycysticum
4 59/63 36 tyg. weeks 6 h Encephalomalacia necroticans dispersa
5 42/66 40 tyg. weeks 2 dni days Foci encephalomalaciae multiplices
6 12/83 wczesniak 2 miesiace Malacia periventricularis permagna
prematurity months
7 7/69  donoszony (?) 2 miesiace Cerebrum polycysticum
full-term (?) months
8 25/69 2 miesiace Encephalopatia infantilis
months
9 115/62 3 lata years Porencephalia

nia czasu jego powstania, na podstawie stopnia rozwoju mézgu i morfo-
logii zmian, okreslono czas powstania uszkodzen w najmlodszych przy-
padkach na okolo 32 tydzien zycia plodowego, w pozostatych 1gcznie
z najstarszym zmiany nalezalo odnies¢ do okresu okoloporodowego.
Wsréd przypadkow uszeregowanych zgodnie z wiekiem rozwojowym
mozna bylo wyréznié grupe mlodszg (nr 1—5), noworodkéw zmartych
w okresie okoloporodowym, i grupe starszg (nr 6—9), o dluzszym prze-
zyciu. We wszystkich przypadkach stwierdzono ogniska martwicy skrze-
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powej lub rozplywnej w istocie bialej, znajdujace sie w roznych sta-
diach rozbioérki lub organizacji. W dwoéch z nich (nr 3 i 7) rozlegle mar-
twice doprowadzily do drobnojamistego rozpadu calej istoty biatej poi-
kul. W tych przypadkach, a takze w dwoch innych o najdluzszym prze-
zyciu (nr 8 i 9), zmiany w istocie bialej spowodowaly wodoglowowe
poszerzenie ukladu komorowego. W zadnym z badanych przypadkéw
pola martwicy — nawet bardzo rozlegle — nie obejmowaly $ciany komér
w takim stopniu, aby jamy laczyly sie z jej $wiatlem (ryc. 1). Rozpad
tkanki zatrzymal sie na S$cianie komory, przy czym, w przypadkach
o dluzszym przezyciu, obserwowano umiarkowany przerost podwysciol-
kowej warstwy widknistej. Czesto byl on mniejszy niz rozplem gleju
wloknistego wokoél jam okolokomorowych. Struktura scian komér ule-
gla zmianom w odcinkach bezposrednio sgsiadujgcych z ogniskiem mar-
twicy. Na poziomie ciemieniowym stwierdzono swieze zmiany martwi-
cze, dochodzace do warstwy komorkowej, w ktorej widoczny byt rozplem
i pobudzenie komorek. Utkanie wszystkich warstw $ciany bylo rozluz-
nione, a komodrki wysciotki uszkodzone (ryc. 2). W przypadkach o diuz-
szym przezyciu od momentu uszkodzenia widoczne bylo wyraznie, ze
zmiany powodujace pobudzenie komorek gleju podwysciotkowego nie
przekraczaly warstwy wioknistej, natomiast doprowadzaly do pogrubie-
nia calej Sciany i odcinkowego zaniku komoérek wysciotki. W pogrubia-
tej Scianie spotykano nieliczne fragmenty wyscioltki w postaci tzw. two-
row gruczotowatych (ryc. 3). W przypadkach z poszerzeniem ukladu ko-

Ryc. 1. Rozlegle ognisko rozmigkania nie przekracza $ciany komory bocznej. H—E.

Pow. 40 X .
Fig. 1. Extensive focus of encephalomalacia sparing the wall of lateral ventricle.
H—E. X 40

Rye. 2. Ognisko rozmiekania siega Sciany komory. Przerosle komoérki glejowe bez-
posrednio pod zniszczong warstwg wysciétki. H—E. Pow. 100 X

Fig. 2. Focus of encephalomalacia reached the wall of ventricle Hypertrophied
glia cells situated directly under layer of damaged ependyma. H—E. X 100

http://rcin.org.pl



494 M. Dambska, L. Iwanowski

morowego odcinki Sciany z zanikla wysciotkg byly znacznie wieksze,
proporcjonalnie do rozmiaré6w wodoglowia. W modzgach rozwojowo naj-
mtodszych (nr 1—3), w odcinkach pozbawionych wysciotki spostrzegano

Ryc. 3. Ogb6lnie pogrubiala s$ciana komory pozbawiona komoérek wysciotki, kto-
re sg widoczne jedynie w nieprawidlowym tworze cewkowym. Fiolet krezylu.
Pow. 60 X
Fig. 3. Loss of ependyma in thickened ventricular wall. Ependymal cells were seen
solely in the irregular tubular formations. Cresyl violet. X 60
Ryc. 4. Ektopia komoérek macierzy w odcinku $ciany pozbawionym wys$ciolki.
Fiolet krezylu. Pow. 60 X
Fig. 4. Ectopic matrix cells in a segment of ventricular wall devoid of ependyma.
Cresyl violet. X 60
Ryc. 5. Rozmiekanie dochodzi do warstwy gleju podwyscidlkowego nie uszkadza-
jac zewnetrznych warstw sciany. H—E. Pow. 100 <
Fig. 5. Necrotic focus reaching the layer of subependymal glia. Apluminal layers
of ventricular wall are spared. H—E. X 100
Ryc. 6. Obfity rozplem gleju podwysciélkowego i wysciétkowe twory ,gruczolo-
wate”. Fiolet krezylu. Pow. 60 X
Fig. 6. Abundant proliferation of subependymal glia and tubular ependymal
formations. Cresyl fiolet. X 60
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ektopie mtodych niezréznicowanych komoérek macierzy (ryc. 4). Nawet
w tych przypadkach niedojrzala S$ciana komory okazywala sie dobrg
bariera dla ognisk rozmiekania dochodzacych do jej warstwy wloknistej
(ryc. 5). W sagsiedztwie ogniska martwicy z rogiem przednim w przy-
padku z dluzszym przezyciem (nr 4) obserwowano dos¢ znaczne zmiany
w strukturze samej S$ciany. Juz w warunkach prawidlowych bogato-
komorkowa warstwa gleju podwysciotkowego byla przerosta, a w jej
obrebie napotykano wiele nieprawidlowych ,,gruczolowatych” tworow
wysciotkowych (ryc. 6).

OMOWIENIE

Przedstawione przypadki, mimo niewielkiej ich liczby, pozwolily na
zaobserwowanie kilku charakterystycznych zmian w $cianach komor,
zwigzanych z wystgpieniem w okresie okoloporodowym ogniskowych
lub rozlanych martwic okolokomorowych. Roézny czas przezycia umoz-
liwit ocene zmian S$wiezych i pdznych, znajdujacych sie w stadium
reparacji. Wydaje sie, ze nawet mlode niedojrzate sSciany komor stano-
wa dobra bariere dla rozlanych zmian martwiczych. W ocenianych
przypadkach odgraniczaja one skutecznie pola martwic od $swiatla ko-
mory.

Martwice okolokomorowe sg przede wszystkim nastepstwem zabu-
rzen krazenia, stagd tez struktura unaczynienia zajetej okolicy i jej sa-
siedztwa odgrywa istotng role w ksztaltowaniu obrazu patomorfologi-
cznego uszkodzen i ich zasiegu. Sciany komér bocznych zaopatrywane sg
przez odgalezienia tetnic splotu naczyniowkowego, pochodzgcych od tet-
nic kregu Wilizjusza. Do okolokomorowej istoty bialej krew doplywa po-
przez odoponowe dlugie tetnice, ktore w okresie okoloporodowym majg
charakter tetnic koncowych nie polgczonych anastomozami (De Reuck
1971). Stad tez wokoél komoér powstaja pograniczne obszary unaczynie-
nia, bedace predylekcyjnym terenem uszkodzen w przebiegu zaburzen
krazenia tetniczego.

Drenaz krwi zylnej z okolic okolokomorowych i scian komoér odbywa
sie przez gleboki uklad zylny uchodzgcy do wielkiej zyly Galena (Goetzen
1963; Hassler 1966). W obrebie tego ukladu moga powstawac zaburze-
nia odptywu, prowadzgce do powstawania zmian obrzekowych i martwi-
czych.

Nasze obserwacje pozwalaja na stwierdzenie, ze stosunkowo rzadko
spotykane wystepowanie martwic dochodzacych do samej Sciany ko-
mory oraz jej odporno$¢ na uszkodzenie nalezy wigza¢ z zapewnionym
doplywem krwi tetniczej odrebnym ukladem naczyniowym. Wydaje sie,
ze ma on korzystny wplyw na odpornosé¢ $ciany nawet w tych przypad-
kach, w ktorych rozlegle martwice obrzekowe mozna przypisywaé ra-
czej zaburzeniom krazenia zylnego.
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Czesciowo chronione przez warunki unaczynienia, niedojrzale jesz-
cze utkanie $ciany, podlega jednak okreslonym zmianom w przypad-
kach rozmiekan okolokomorowych. Nalezy podkresli¢, ze przy diluzszym
przezyciu proliferacja gleju podwysciotkowego przewaza nad jego uszko-
dzeniem, prowadzac do pogrubienia Sciany komory. Ubytki dotycza sa-
mej wysSciélki, czasem powstaja nieprawidlowe ,,gruczolowate” twory
ependymalne.

Na zakonczenie naszych rozwazan nalezy podkre$li¢, ze zmiany
w obrebie powierzchniowej, réznicujacej sie warstwy wysciotkowej spo-
tyka sie w roznych stanach chorobowych. Byly one juz przedmiotem
zainteresowania morfologow (Hrabowska 1978), ale niewatpliwie wyma-
gaja dalszych badan.

M3MEHEHHMS B CTPYKTYPE CTEHOK XEJIYIOYKOB I'OJIOBHOI'O MO3I'A
YV JETEW BCJIEACTBUE TTOBPEX/IEHWSI HE3PEJIOI'O BEJIOI'O BEIIECTBA

Pe3ome

IMTpeameroM uccienoBaHuii ObUTM W3MEHEHHS B CTEHKE OOKOBBIX JKEJYIOYKOB TOJIOBHOTO
MO3ra B CIIY4asX OKOJIOXKEJIyZOYKOBBIX HEKPO3OB, BOZHHKIIHX B OKOJIOPOZOBOM mepumone. Mccre-
ZIOBaHO 9 CilyuyaeB, B KOTOPHIX HEKPO3HBIE M3MEHEHHS COCEICTBOBAJIM HEIOCPENCTBEHHO CO CTEeH-
KaM# KeJIygoukoB. KOHCTATHPOBAHO, YTO CTEHKH JXKEIyJOYKOB B GOJBIIMHCTBE Ciydyaes sddex-
THBHO OTTPaHUYHBAIOT IOJII HEKPO30B OT MPOCBETA XKenyao4ka. OTHOCHTEIbHYIO HEBOCIPHMMYH-
BOCTh JKEJIYZOYKOBOM CTEHKH K MOBPEXICHHAM MOXHO OTHOCHTBH K e€e 0Co0Oit apTepHaibHOU
BACKy/spH3aUMH. B caMoOil CTEHKe XKeIyIOYKOB, K KOTOPO# JOXOAAT OYard pa3sMsAryeHHs, aBTOPHI
Habmoaam raneprpoduro CyOo3neHIMMAIbHON TJIHH, YTONIMEHHE CTeHKH W MOBPEXKICHUS TOBEPX-
HOCTHOTO 3MEHAMMANIBHOTO CIIOS.

CHANGES IN THE STRUCTURE
OF CEREBRAL VENTRICULAR WALLS IN CHILDREN
RESULTING FROM DAMAGE IN THE IMMATURE WHITE MATTER

Summary

Structural abnormalities in the walls of the Ilateral cerebral ventricles
connected with periventricular necroses, occurring in perinatal period were studied.
The material comprised 9 cases, in which necrotic foci were directly neighbouring
the ventricular walls. It has been found that ventricular walls could be connec-
ted with their independent arterial supply. In the ventricular wall neighbouring
directly necrotic foci, hypertrophy of subependymal glia leading to its thickening
and damage of the ependymal cell layer were observed.
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ZABURZENIA METABOLICZNE
W ENCEFALOPATII WATROBOWEJ
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i Klinicznej PAN

Ostatnie lata przyniosty taka obfito$¢ informacji o zaburzeniach bio-
chemicznych towarzyszacych réznym formom i stadiom zaawansowania
encefalopatii watrobowej, ze samo ich wyliczenie i chociazby pobiezne
uporzadkowanie przekroczyloby ramy jednego wykladu. Referujacy za-
gadnienie stangl wiec przed trudnym zadaniem ,przesiania” dostepnych
danych i dokonania wyboru takich, ktore dalyby sie powigza¢ jedng my-
$la przewodnia i podporzgdkowaé¢ spojnej koncepcji patomechanizmu
encefalopatii watrobowej. Majac ten cel na uwadze, autor ograniczyt
swoje rozwazania do dwoch zagadnien: zmian metabolicznych w mozgu,
bedgcych nastepstwem podwyzszenia poziomu amoniaku we krwi, oraz
przesunie¢ w rownowadze aminokwasowej w mozgu, w powigzaniu ze
zmianami ogdélnoustrojowymi. W swietle najnowszych danych, te dwie
grupy zaburzen wykazuja Scisly zwigzek przyczynowy z pojawieniem si¢
objawow encefalopatii watrobowej (ze stanem $pigczki wlgcznie), a nad-
to wzajemnie sie miedzy sobg zazebiajg.

Amoniak jest zwigzkiem neurotoksycznym o bogato udokumentowa-
mej roli w patomechanizmie encefalopatii watrobowej. Podany egzo-
gennie, w wysokich stezeniach powoduje napady drgawkowe, co jest
wynikiem jego dzialania depolaryzacyjnego na blony komérek nerwo-
‘wych, natomiast w niskich stezeniach wywoluje otepienie i $pigczke
(Mc Ilwain, Bachelard 1971; Hindfeldt 1975; Iles, Jack 1980). Gléwnym
zrodiem amoniaku dla krwiobiegu sga zwigzki azotowe (biatka, amino-
kwasy, mocznik, rozkladane przez flore bakteryjng jelit, przede wszyst-
kim przez bakterie beztlenowe (Davidson 1982). Sprawnie funkcjonujgca
watroba usuwa amoniak z krazenia wrotnego i detoksykuje go w cy-
klu mocznikowym. W przypadku uposledzenia czynnosci watroby badz
wylaczenia jej z krwiobiegu dochodzi do wzrostu stezenia amoniaku
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we krwi obwodowej *. Zwigzek ten z latwoscig penetruje bariere krew-
-mozg, a nastepnie swobodnie dyfunduje przez blony wszystkich typow
komoérek osrodkowego ukladu nerwowego (Benjamin 1982). Detoksy-
kacja amoniaku przebiega w moézgu na innej drodze niz w pozostalych
tkankach. Wobec braku kilku ogniw cyklu mocznikowego (Cooper i wsp.
1979), zasadniczym akceptorem czgsteczki amoniaku jest o-ketogluta-
ran, ktory podlega reduktywnej aminacji do glutaminianu. Nastepnie
glutaminian reaguje z drugg czasteczkg amoniaku z wytworzeniem glu-
taminy (Colombo i wsp. 1977). Warto w tym miejscu zasygnalizowa¢, ze
pierwszy produkt wigzania amoniaku w moézgu — glutaminian — jest
neuroprzekaznikiem pobudzajagcym w licznych okolicach osrodkowego
ukladu nerwowego (por. Greenmyre i wsp. 1983). Ponadto ze szlakiem
detoksykacji amoniaku powigzana jest synteza dwu innych neuroprze-
kaznikéw aminokwasowych — kwasu y-aminomastowego, powstajace-
go w wyniku dekarboksylacji glutaminianu oraz asparaginianu, w reakcji
transaminacji zwiazanej z przeniesieniem amoniaku z glutaminianu na
szczawiooctan. Problem powigzania metabolizmu amoniaku z neuroprze-
kaznictwem zostanie omowiony szczegolowo w dalszych czesciach pracy.

Towarzyszace encefalopatii watrobowej — a zwlaszcza jej ostrym
formom — przecigzenie ukladu detoksykacji amoniaku czesto prowadzi
do spadku poziomu o-ketoglutaranu w moézgu. Zjawisko to, notabene je-
dno z najwcze$niej dostrzezonych zaburzen metabolicznych towarzysza-
cych encefalopatii watrobowej (Eiseman i wsp. 1955), leglo u podstaw
sformulowanej przez Bessman i Bessmana (1955) bioenergetycznej kon-
cepcji patogenezy encefalopatii watrobowej. Wedlug tej koncepcji odplyw
o-ketoglutaranu z cyklu Krebsa powodowalby uposledzenie, a w skraj-
nych przypadkach ustanie oddychania komoérkowego. Pdzniejsze bada-
nia przyniosty wyniki kontrowersyjne, ktéore w ostatecznosci ani nie za-
przeczyly, ani tez nie potwierdzily do konca stusznosci hipotezy bioener-
getycznej. W roéznych modelach encefalopatii watrobowej stwierdzano
bowiem brak zmian, a nawet wzrost zawartosci a-ketoglutaranu w moz-
gu (Hindfeldt i wsp. 1977; Mans i wsp. 1979; Hilgier, Albrecht 1984).
Warto jednak zaznaczyé¢, ze wyzej cytowani Hindfeldt i wsp., ktorzy
przeprowadzili swoje badania na modelu zespolenia wrotno-ukladowe-
go u szczura, zanotowali zarazem spadek zawartosci w moézgu innych
metabolitow cyklu Krebsa, glownie cytrynianu i szczawiooctanu. Prze-
ciwstawne dane dotyczace aktywnosci poszczegolnych etapow glikolizy,
poziomu zwiazkéw wysokoenergetycznych itp. w réznych modelach ence-
falopatii watrobowej mozna by mnozy¢; pelne ich zestawienie czytelnik
znajdzie w znakomitych artykulach przegladowych Norenberga (1981)

* Dane na temat poziomu amoniaku we krwi u chorych ze $pigczkg watrobo-
wa i u zwierzat doswiadczalnych czytelnik znajdzie w artykulach przeglagdowych
Conna i Lieberthala (1979) oraz Hoyumpy i wsp. (1979).
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i Hindfeldta (1983). W $wietle dotychczasowych danych trudno wiec
mowic¢ o istnieniu prostej zaleznosci pomiedzy stopniem zatrucia amo-
niakiem, badz zaawansowaniem encefalopatii watrobowej a stanem ener-
getycznym mozgu.

Kontrowersje woké! tego problemu byly w duzej mierze wynikiem
traktowania mozgu jako jednostki metabolicznej, bez uwzglednienia
zroznicowanej wrazliwosci poszezegoélnych struktur osrodkowego ukladu
nerwowego oraz wzajemnych miedzy nimi oddzialywan. W ciggu ostat-
nich kilku lat pojawily sie prace wspierajgce koncepcje wybidrezego
oddzialywania amoniaku na rézne struktury OUN. Mc Candless i Schen-
ker (1981) zauwazyli, ze w wyniku ostrego zatrucia amoniakiem dochodzi
do spadku poziomu fosfokreatyny i ATP wylgcznie w niektérych okoli-
cach pnia mézgu. Z kolei Lockwood i wspoélpracownicy (1982) stwierdzi-
li, ze ostremu zatruciu amoniakiem towarzyszy wzrost wychwytu glu-
kozy we wzgorzu oraz niektorych okolicach podwzgorza, podczas gdy
w korze ujawnil sie efekt przeciwny.

Trudnosci w dokonaniu globalnej oceny wplywu obcigzenia amonia-
kiem na bioenergetyke moézgu wynikajg ze zjawiska kompartmentacji
metabolizmu tego zwigzku. Prowadzone w ostatnim czasie na szersza
skale badania na pierwotnych hodowlach astrocytéw, przy uzyciu tech-
niki izotopowej i immunofluorescencyjnej, przyniosly wiele interesu-
jacych danych na temat roli przedzialu astroglejowego w metabolizmie
amoniaku, z daleko idgcym nastepstwem dla metabolizmu energety-
cznego w calym mozgu. Kluczowym osiggnieciem tego kierunku badan
bylo udowodnienie swoistej astrocytarnej lokalizacji syntetazy glutaminy
(Norenberg, Martinez-Hernandez 1979). Bardzo istotne znaczenie dla
zrozumienia sprzezenia cyklu detoksykacyjnego amoniaku z cyklem
Krebsa mialo spostrzezenie poczynione w pracowni Hertza w Saskatoon,
ze nagromadzajacy sie w astrogleju glutaminian ulega szybkiej prze-
mianie nie tylko w kierunku glutaminy, ale z jeszcze wigksza intensy-
wnoscig na drodze oksydatywnej deaminacji do skladnikéw cyklu Kreb-
sa (w tym bezposrednio a-ketoglutaranu) i dwutlenku wegla (Yu i wsp.
1982). Obserwacja ta dowodzi roli glutaminianu jako substratu energe-
tycznego dla astrocytow. W tym kontekscie warto przytoczyé nieco
wezesniejsze dane $wiadczace o intensywnym wychwycie o-ketogluta-
ranu przez zakonczenia nerwowe (Shank, Campbell 1981, 1982). W opar-
ciu o powyzsze dane mozna przypuszczaé, ze astroglej odgrywa role
w uzupelnianiu skladnikéw cyklu oddechowego dla neuronéw. Zgodne
z tak pojetag funkcjg astrogleju jest spostrzezenie, ze karboksylaza pi-
rogronianu — enzym katalizujacy synteze szczawiooctanu, a tym samym
synteze netto skladnika cyklu Krebsa — jest zlokalizowany glownie
w astrogleju (Yu i wsp. 1983). Najswiezszej daty badania dostarczyly
przekonujacych danych wspierajacych hipoteze Bessmanéw w odniesie-
niu do metabolizmu energetycznego astrogleju (Yu i wsp. 1984). Autorzy
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ci wykazali, ze dodanie do hodowli astrocytéw amoniaku w niefizjo-
logicznie wysokich stezeniach powoduje znaczny spadek zuzycia glu-
taminianu w cyklu oddechowym, co wyraza sie zmniejszong produkcjg
1CO, z aminokwasu znakowanego na weglu. Biorgc pod uwage role
glutaminianu jako prekursora substratow cyklu Krebsa w astrocytach
mozna przypuszczaé, ze skladniki tego cyklu wyczerpujg sie w warun-
kach nadmiernego obcigzenia amoniakiem. O przypuszczalnej roli inne-
go enzymu o lokalizacji glejowej — anhydrazy weglowej — w procesie
wyrownywania deficytu substratow cyklu Krebsa w warunkach ence-
falopatii watrobowej swiadczg wyniki badan wtasnych (Albrecht, Hilgier
1984). Enzym ten, jak wiadomo, katalizuje uwodnienie CO, do kwasne-
go weglanu, ktory jest substratem w reakcji karboksylacji pirogronia-
nu do szczawiooctanu. Autorom wspomnianej pracy udalo sie wykazac
pobudzenie aktywnosci tego enzymu we wczesnej fazie encefalopatii wa-
trobowej, zbiezne w czasie z podwyzszeniem sprawnosci ukladu detoksy-
kacji amoniaku.

Glownym produktem na szlaku detoksykacji amoniaku jest gluta-
mina — aminokwas nietoksyczny i latwo dyfundujgcy z mozgu. Jej
nadmierne nagromadzanie sie i wlgczanie w rézne ogniwa cykli metabo-
licznych komorki moze jednak prowadzi¢ do calego szeregu zaburzen.
Bezposrednim produktem transaminacji glutaminy jest a-ketoglutara-
minian, zwigzek, ktoremu Vergara i wsp. (1974) przypisali dzialanie
neurotoksyczne. Jednak rola a-ketoglutaraminianu w patogenezie ence-
falopatii watrobowej jest niejasna. Dostrzezono co prawda dodatnig
korelacje pomiedzy poziomem tego zwigzku w plynie moézgowo-rdzenio-
wym a stopniem zaawansowania objawdw encefalopatii, jednakze jonto-
foretyczne podanie o-ketoglutaraminianu w wysokich stezeniach, bezpo-
srednio do kory, nie wywolato spodziewanego efektu fizjologicznego (Plum,
Hindfeldt 1976). Niewykluczone, ze gromadzenie sie a-ketoglutaraminia-
nu jedynie odzwierciedla podwyzszony poziom amoniaku i glutaminy,
bez jakichkolwiek nastepstw dla stanu metabolicznego i fizjologicznego
osrodkowego ukladu nerwowego.

Jak uprzednio wspomniano, glutamina jest prekursorem neuroprze-
kaznikéw aminokwasowych zaré6wno pobudzajacych (glutaminian, aspara-
ginian), jak i hamujacych (kwas y-aminomaslowy, glicyna). Pomiary
poziomu tych aminokwaséw w moézgu w réznych modelach encefalo-
patii watrobowej nie przyniosty jednoznacznych wynikéw. Jak wynika
z zestawienia sporzgdzonego przez Ferenciego i wspolpracownikow (1983),
wiekszo$¢ autorow stwierdzala jedynie niewielkie zmiany w globalnym
poziomie GABA, glicyny i glutaminianu. Z kolei spadek zawartosci aspa-
raginianu, bardzo czesto obserwowany w réznych modelach encefalo-
patii doswiadczalnej, pozostaje w sprzecznosci ze znacznym wzrostem
poziomu tego aminokwasu stwierdzonym u ludzi z ostrg niewydolnoscig
watroby (Record i wsp. 1976). Wydaje sie¢ jednak, ze pomiary global-
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ne niewilele méwiag o puli aminokwaséw zaangazowanych w neuroprze-
kaznictwie, ktoérg nalezaloby lokalizowa¢ w okolicy synaptycznej. Aktu-
alnie dostepne techniki badawcze nie pozwalaja na mierzenie poziomu
aminokwasow w szczelinie synaptycznej. Za powazne osiggniecie meto-
dyczne w tym kierunku nalezy uzna¢ opracowana w laboratorium Unger-
stedta w Sztokholmie dializacyjng metode oznaczania pozakomoérkowych
stezen metabolitow w modzgu. Postugujac sie ta metods, jej autorzy
(Tossman i wsp. 1983) stwierdzili znaczny (az 3,5-krotny) wzrost poza-
komorkowej puli asparaginianu w moézgu szczuréw poddanych zespo-
leniu wrotno-ukladowemu — stanowigcemu klasyczny model encefalo-
patii watrobowej. Autorzy przypuszczaja, ze dlugo utrzymujace sie pod-
wyzszone stezenie aminokwasu w okolicy synaptycznej prowadzi do od-
czulenia receptoréw asparaginianu na synapsach, co byloby réwnozna-
czne z upos$ledzeniem neuroprzekaznictwa pobudzajgcego (asparaginian
jest neuroprzekaznikiem pobudzajacym). Warto nadmienié¢, ze mniej wie-
cej] w tym samym czasie pojawily sie dane wskazujgce, iz réznym po-
staciom encefalopatii watrobowej towarzyszy spadek gestosci i aktywno-
Sci receptorow dla obu aminokwasoéw pobudzajacych (glutaminian, aspa-
raginian) przy jednoczesnym uaktywnieniu ukladow receptorowych dla
aminokwaséw hamujgcych (GABA, glicyna) (Baraldi, Zeneroli 1982; Fe-
renci i wsp. 1983). W podsumowaniu wynikow badan receptorowych mo-
zna powiedzie¢, iz wspierajg one hipoteze wskazujgcg na zaburzenie row-
nowagi pomiedzy neuroprzekaznictwem hamujgcym a pobudzajgcym, na
korzyse tego pierwszego, jako liczacy sie element patomechanizmu ence-
falopatii watrobowej.

Szczegolnie istotne znaczenie dla funkcji mézgu majg nastepstwa za-
burzefi r6wnowagi aminokwasowej we krwi, towarzyszgce z reguly tak
klinicznym, jak i do$wiadczalnym przypadkom encefalopatii watrobo-
we]j. Nierownowage te charakteryzuje wzrost zawartosci aminokwasow
aromatycznych (fenyloalanina, tyrozyna, tryptofan) przy rownoczesnym
spadku poziomu aminokwasow o rozgalezionym lancuchu — walina, leu-
cyna, izoleucyna — (Soeter, Fischer 1976; Cascino i wsp. 1982). James
i wspolpracownicy (1979) sformulowali spéjna i opartg na bogatym ma-
teriale obserwacyjnym koncepcje, wigzacg brak réwnowagi aminokwaso-
wej z hiperamonemia. W mysl tej hipotezy, najpierw amoniak stymulu-
je wydzielanie insuliny i glukagonu. Z kolei glukagon pobudza procesy
kataboliczne, co prowadzi do uwalniania aminokwaséw z biatek endo-
gennych, natomiast insulina wzmaga spalanie aminokwasoéw }ancucho-
wych w mie$niach. Dodatkowym czynnikiem wplywajacym na wzrost
poziomu aminokwaséw aromatycznych jest spadek w uszkodzonej wa-
trobie aktywnosSci monoaminooksydazy — enzymu katalizujgcego roz-
kitad tych aminokwasow (Faraj i wsp. 1980). Poniewaz aminokwasy
aromatyczne konkurujg z lancuchowymi o ten sam uklad transportu do
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mozgu (Oldendorf, Szabo 1976), w efekcie dochodzi do znacznego wzmo-
zenia ich transportu (James i wsp. 1978), a w konsekwencji do wzrostu
stezenia w osrodkowym ukladzie nerwowym (Soeter, Fischer 1975; Mans
i wsp. 1982). W kontekscie uprzednich rozwazan, godnym uwagi elemen-
tem hipotezy Jamesa i wsp. (1979) jest zalozenie, Zze wzrost stezenia
glutaminy w moézgu dodatkowo wzmaga transport aminokwaséw aroma-
tycznych, a zwlaszceza tryptofanu, do moézgu. Odbywatoby sie to na za-
sadzie, ktéorg mechanistycznie mozna by przyrownaé¢ do obustronnego
rozpedzania drzwi obrotowych (czytaj — wspolnego uktadu transporto-
wego); wyplyw glutaminy z moézgu dzialalby jako czynnik sprzegajacy
transport innych aminokwaséow do moézgu. Stusznosci tej hipotezy do-
wiedli ostatnio Cascino i wsp. (1982); autorzy ci zauwazyli, ze wzrost
poziomu tyrozyny, fenyloalaniny i tryptofanu w plynie moézgowo-rdze-
niowym u chorych ze $pigczka watrobowsg byl proporcjonalny do wzro-
stu zawartosci glutaminy we krwi obwodowej.

Bezposrednim nastepstwem wzrostu poziomu tryptofanu w moézgu
jest wzmozona synteza serotoniny, ktéra obok kwasu y-aminomaslowego
stanowi glowny neuroprzekaznik hamujacy w osrodkowym ukladzie ner-
wowym. Na dodatnig korelacje pomiedzy stopniem zaawansowania ence-
falopatii watrobowej z wystapieniem objawéw S$pigczki, a poziomem se-
rotoniny w mozgu i we krwi obwodowej zwracali uwage liczni autorzy
(Jellinger i wsp. 1978; Szpakowicz i wsp. 1979; Denis i wsp. 1983). Przy-
puszcza sie, ze rola wzrostu poziomu serotoniny w patomechanizmie
encefalopatii watrobowej polega nie tylko na wzbogaceniu ogélnej puli
neuroprzekaznikow hamujgcych; zwigzek ten moglby réwniez konkuro-
wa¢ z innymi katecholaminami o dostep do pecherzykéw magazynuja-
cych w neuronach noradrenergicznych badZz dopaminergicznych (Noren-
berg 1981).

Podwyzszony poziom fenyloalaniny oraz tyrozyny w mozgu moze
prowadzi¢ do zaburzenia syntezy noradrenaliny oraz dopaminy, stwa-
rzajac jednocze$nie warunki korzystne dla syntezy tzw. neuroprzeka-
znikow falszywych — fenyloetanoloaminy oraz oktopaminy (Baldessarini,
Fischer 1978). Ta prawidlowo$é, zauwazona pierwotnie u zwierzat
z do$wiadczalng encefalopatia watrobowa, doczekala sie potwierdzenia
w materiale klinicznym. Ostatnio Cangiano i wsp. (1982) zaobserwowali
dodatnig korelacje pomiedzy poziomem oktopaminy w plynie mézgowo-
-rdzeniowym u chorych z ostrg niewydolnoscia watroby a wystgpieniem
stanu $pigezki. Interesujacych danych na temat wspoélzaleznosci pomie-
dzy zawartoscig neuroprzekaznikow falszywych i katecholamin dostar-
czyly badania na materiale od chorych z zespolem Reye’a — schorze-
niem wieku dzieciecego — charakteryzujacym sie ostra encefalopatig
zwigzang z niewydolnosciag watroby, o dotychczas niezidentyfikowanej
etiologii (Mowat 1982). W schorzeniu tym wzrostowi poziomu oktopa-
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miny w podwzgérzu i prazkowiu towarzyszy spadek zawartosci dopami-
ny i noradrenaliny w tych strukturach (Lloyd i wsp. 1977).

O tym, Ze neuroprzekazniki falszywe hamuja synteze katecholamin
wiadomo od niemal pietnastu lat (Kopin i wsp. 1969). Nowe $wiatlo na
mechanizm ich oddzialywania rzucily badania Faraja i wsp. (1981) nad
trzecig ,falszywa” aming aromatyczng — tyraming, bedgcg bezposre-
dnim produktem dekarboksylacji tyrozyny. Autorzy ci zauwazyli, ze
stopniowemu wzrostowi zawartosci tyraminy w modzgu u pséw z ze-
spoleniem wrotno-ukladowym towarzyszy staly spadek poziomu do-
paminy i noradrenaliny w mozgu, przy jednoczesnym wzroscie stezenia
katecholamin w plynie moézgowo-rdzeniowym i we krwi obwodowej.
Autorzy uwazajg, ze wynik ten odzwierciedla zahamowanie wychwytu
zwrotnego katecholamin do neuronéw badz ich wypieranie z pecherzy-
koéw adrenergicznych przez tryramine. Nalezy sadzi¢, ze na tej samej za-
sadzie moze oddzialywa¢ oktopamina — bezposredni produkt hydroksyla-
cji tyraminy. Do listy potencjalnych ,neuroprzekaznikéw falszywych” do-
laczy¢é mozna tryptamine — prekursora serotoniny, ktérego nagroma-
dzanie sie¢ w warunkach do$wiadczalnej encefalopatii watrobowej zauwa-
zyli Young i Lal (1980). Dotychczas brak danych, w jakim kierunku
zwigzek ten moglby oddzialywaé na funkcje ukladu serotoninergicznego.

Na fali zainteresowania rola falszywych neuroprzekaznikow pojawi-
ly sie dane nie potwierdzajace stusznosci tej koncepcji. Wykazano m.in.,
ze dokomorowe podanie oktopaminy nie wywoluje zadnych efektéw pa-
tofizjologicznych (Zieve, Olsen 1977). Ocene roli oktopaminy dodatkowo
komplikuje fakt, ze wedlug niektorych autoréw amina ta pelni w wie-
kszym stopniu role ,prawdziwego” neuromodulatora niz ,falszywego”
neuroprzekaznika (Axelrod, Saavedra 1977). Dla porzgdku nalezy wspo-
mnie¢, iz w jednej z nowszych prac przegladowych na temat encefalo-
patii watrobowej Schalm i de Groot (1982) cytujg dane wskazujgce na
brak jakiejkolwiek korelacji pomiedzy zaburzeniami réwnowagi amino-
kwasowej a objawami encefalopatii watrobowej.

W podsumowaniu mozna stwierdzié, ze z calosci przytoczonych powy-
zej danych wylania sie obraz nierownowagi pomiedzy neuroprzekazni-
ctwem pobudzajacym a hamujacym na rzecz tego drugiego, co jest do
pogodzenia z intuicyjnymi zalozeniami patomechanizmu $pigczki. Za ma-
lo jednak jak dotychczas wiadomo o skomplikowanych powigzaniach
pomiedzy roznymi ukladami neuroprzekaznikowymi i o ich skutkach na
poziomie objawéw patofizjologicznych, azeby moéc ostatecznie przesa-
dzi¢ o gloszonym na wstepie ,Scistym zwigzku przyczynowym” tych
zmian z encefalopatia watrobows.
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METABOJIMYECKUE HAPYIIEHUS B [MEYEHOYHOW DHILEDAJIONTATUM

Pesome

TeMmoif CTaTbU SBJIACTCA POJb ABYX (AKTOPOB: rAmepaMOHEMAH H HAPYIICHHH aMHHOKHC-

JIOTHOTO PAaBHOBECHs B MaTOreHE3€ MEYCHOYHON 3HIedaTONnaTHH.

METABOLIC DISTURBANCES IN HEPATOGENIC ENCEPHALOPATHY

Summary

This review concentrates on the role of two factors: hyperammonemia and

amino acid imbalance in the pathogenesis of hepatogenic encephalopath&.
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RZADKO SPOTYKANE
NACZYNIOPOCHODNE USZKODZENIA PNIA MOZGU.
ZESPOL ,,LOCKED-IN"
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Uszkodzenia pnia mézgu zaréwno naczyniopochodne, jak i innego po-
chodzenia powodujg zréznicowane zespoty kliniczne i przebiegaja z rézno-
rodnymi zaburzeniami $wiadomos$ci. Réznorodnosé¢ ta zwigzana jest z lo-
kalizacjg i rozlegloscia uszkodzenia. Bardzo czestg przyczyng tych uszko-
dzen sg zaburzenia przeplywu krwi w tetnicy podstawnej mozgu.

Zespol Kkliniczny zakrzepu tetnicy podstawnej moézgu w jej czesci
srodkowej lub doogonowe] przejawia sie gleboka $pigczka i porazeniem
czterech konczyn. Czesto dolgcza sie zesp6l odmoézdzeniowy. W miare
trwania choroby ksztaltuje sie zespdl porazenia czterech konczyn z wio-
tkim napieciem miesniowym i brakiem odruchow; ustepuje nawet obe-
cny dotgd obustronny objaw Babinskiego, pojawiaja sie zaburzenia od-
dechowe oraz kragzeniowe, wsrod ktérych chory ginie. Zawal obejmuje
znaczng czesS¢ podstawy i nakrywki mostu.

Zamkniecie $wiatla tetnicy podstawnej mozgu w jej rozwidleniu na
tetnice (tt) moézgowe tylne moze powodowaé jedynie obustronng slepote
korowg z konfabulacjami, dotyczacymi sfery wzrokowej, okreslang naz-
wa zespolu Antona, zwigzanego z obustronnym zawalem kory w okolicy
szczeliny ostrogowej.

Uposledzenie przeplywu krwi w przedniej czesci pnia tetnicy (t.) pod-
stawnej moézgu i w poczatkowych odcinkach tt. mézgowych tylnych, czy-
Ii w tetnicach $rodmézgowych, wedlug Segarry (1970) prowadzi niekiedy
do wystapienia zespolu zwanego mutyzmem akinetycznym. W stanie
tym chory jest apatyczny, podsypiajacy, ale otwiera oczy w odpowiedzi
na bodzce, sprawia wrazenie czuwajacego, przytomnego, nie wykonuje
jednak najprostszych polecen i nie mozna nawigza¢ z nim jakiegokolwiek
kontaktu. Mimo, ze wodzi niekiedy oczami za przedmiotami znajdujacy-
mi sie w polu widzenia, nie wykonuje tych ruchéw na zlecenie; nie mo-
wi, nie porusza konczynami, chociaz silne bodzce bélowe wywolujg
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niekiedy ruchy konczyn. Do dos¢ czestych objawdw zespolu nalezg za-
burzenia gatkoruchowe. Ten rodzaj mutyzmu akinetycznego, zwany
srodmozgowiowym lub apatycznym, powstaje w wyniku obustronnego
uszkodzenia przysrodkowych czesci nakrywki srodmozgowia, tylnej cze-
$ci otoczenia komory III oraz jader wzgérza i podwzgérza, zlokalizowa-
nych w ich cze$ciach Srodkowych. Za wystapienie zespolu czyni sie od-
powiedzialng tetnice wzgoérzowo-okolosrodkowsg (Segarra 1970), ktoéra by-
wa asymetryczna, a obszar przez nig zaopatrywany jest wowczas
obustronny (Percheron 1976). Do wystapienia zespolu moze doprowadzié
réwniez zakrzep t. podstawnej mozgu, wywotujacy zawal w przysrodko-
wych czesciach nakrywki i podstawy mostu (Cravioto i wsp. 1960).

Mutyzm akinetyczny, zwany hiperpatycznym, moze powsta¢ rowniez
w przebiegu uszkodzenia przednio-przysrodkowych czesci platéow czo-
lowych (Segarra 1970), w tym — zawoju obreczy (Cravioto i wsp. 1960).
Zesp6l kliniczny rozni sie od opisanego powyzej brakiem zaburzen gal-
koruchowych oraz obecnoscia krétkotrwatych okresow niepokoju, po-
budzenia i agresji.

Zespolem klinicznym, ktéry w pobieznym badaniu neurologicznym
bardzo latwo pomyli¢ z mutyzmem akinetycznym jest zespot ,locked-in”,
tzw. zespol ,,zamkniecia sie w sobie”. Jego nazwe i opis wprowadzili Plum
i Posner (1966), chociaz inni autorzy (Biemond 1951; Cravioto i wsp.
1960) wezesniej opisali chorych z objawami zespolu ,locked-in”, wsrod
przypadkow mutyzmu akinetycznego. W zespole ,locked-in” przytomny,
ale nie mowigcy chory, nie moze, wskutek porazen, wykonywa¢ zadnych
ruchéw dowolnych, oprocz zachowanych w pelni lub czeSciowo ruchow
galek ocznych (czesto w kierunku pionowym) oraz otwierania i zamy-
kania oczu (Hawkes 1974; Hawkes, Bryan-Smith 1974). Niekiedy mo-
zliwe sg rowniez niewielkie ruchy szyi, zuchwy i miesni twarzy (Feld-
man 1971). Chory wyglada wiec bardzo podobnie do chorego z mutyzmem
akinetycznym, zasadnicza roznica jest jednak zachowanie $wiadomosci
w przypadku zespotu ,locked-in”. W zwigzku z tym istnieje mozliwosé
porozumienia sie z chorym, poniewaz reaguje on na skierowane do
niego pytania, mrugajac lub poruszajac gatkami ocznymi. W przypadkach
z dlugotrwalym przezyciem nie stwierdzono obnizenia poziomu inteli-
gencji (Feldman 1971; Cappa, Vignolo 1982). Zmiany patologiczne w ze-
spole ,locked-in” zlokalizowane sg najczesciej w brzusznej czesci mostu
(Nordgren i wsp. 1971; Hawkes, Bryan-Smith 1974; McCusker i wsp.
1982). Nastepstwem tego jest uszkodzenie drég korowo-rdzeniowych oraz
wlokien korowo-jadrowych, zdgzajacych do jgder ruchowych nerwow
czaszkowych, umiejscowionych w moscie i opuszce, ktére prowadzi do
catkowitej niemoznos$ci wykonywania ruchéw dowolnych i mowienia.
Zespot ,locked-in” nie jest jednak synonimem zespolu brzusznego mo-
stu (Karp, Hurtig 1974), poniewaz opisany zostal rowniez w przebiegu
zawalu 2/3 bocznych czesci obu konaréw mézgu (Karp, Hurtig 1974)
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oraz w stwardnieniu rozsianym z demielinizacjg obu konaréw i torebek
wewnetrznych (Forti i wsp. 1982). W przeciwienstwie do mutyzmu aki-
netycznego, w ktorym drogi ruchowe moga by¢ nieuszkodzone, zespol
»locked-in”, z rzekomym mutyzmem, stanowi nastepstwo uszkodzenia
roznych stopni zstepujacych drég ruchowych.

OPIS PRZYPADKU

Do Kliniki Neurologicznej] AM w Warszawie zostal przyjety 58-letni
chory (Nr hist. chor. 641/82, nr h-p 111/82) z powodu zaburzen réwnowa-
gi, belkotliwej mowy i niedowladu lewych konczyn. Chory skarzytl sie
ponadto na bole w tyle glowy, trudnosci w polykaniu i krztuszenie sie.
Objawy wystapily nagle w godzinach porannych. Przed 3 tygodniami
mial krétkotrwaly epizod zaburzen rownowagi z podwojnym widzeniem.
Poniewaz dolegliwosci w krotkim czasie catkowicie ustgpily, chory nie
zglosil sie do szpitala. Przed rokiem miat incydent naglego zastabniecia
na ulicy; byl hospitalizowany w oddziale internistycznym, gdzie rozpo-
znano omdlenie, przewleklg chorobe wiencowg i chorobe wrzodowg dwu-
nastnicy. Poza badaniem EEG, ktore wypadlo prawidlowo, nie wykony-
wano woweczas innych badan diagnostycznych.

W chwili przyjecia do Kliniki chory byl przytomny, spelniat pole-
cenia, ci$nienie krwi wynosilo 200/90 mm Hg, czynnos$¢ serca byla mia-
rowa, 92/min, pacjent byt ,zlany” zimnym potem. Stan chorego pogar-
szal sie i w drugim dniu pobytu stwierdzono stupor, ale chory intereso-
wal sie nadal otoczeniem i latwo rozpoznawal czlonkéw rodziny. Jedyng
czynnoscig ruchowg jakg byl w stanie wykona¢ bylo zamykanie i otwie-
ranie oczu oraz pionowy ruch gatek ocznych. Dzieki zachowaniu tych
funkcji nie utracit kontaktu z otoczeniem i reagowal wiasciwie na pro-
ste polecenia. W badaniu neurologicznym stwierdzono zrenice réwne, pra-
widlowg reakcje na s$wiatlo, zachowane odruchy rogowkowe, niedowtad
obwodowy lewego n. VII wyrazajacy sie niedomykaniem oka lewego,
zniesienie poziomych ruchow gatek ocznych, kurczowe porazenie kon-
czyn gornych i dolnych z wybitnie wygérowanymi symetrycznymi odru-
chami fizjologicznymi oraz obustronnie dodatnim objawem Babinskiego
(z trojzgieciem). Okresowo wystepowaly prezenia wyprostne konczyn.
Objawy kliniczne odpowiadaly zespolowi ,locked-in”. Z powodu tru-
dnos$ci w odkrztuszaniu i zalegania wydzieliny w drogach oddechowych
wykonano intubacje, a nastepnie tracheostomieg. Przywrocono wydolnosé
oddechowg i chory oddychat sam bez respiratora. Mimo to jego stan
og6lny byl ciezki, gdyz wystapilo odoskrzelowe zapalenie pluc (paleczka
z rodzaju Klebsiella oraz Proteus). Wynik badania plynu mézgowo-rdze-
niowego byl prawidlowy. Dwukrotnie wykonane EEG nie wykazywalo
odchylen od normy. Podstawowe badania (morfologia krwi, OB, mocz,
cukier, mocznik, kreatynina, elektrolity we krwi) nie wykazywaly za-
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sadniczych zmian. W badaniu EKG stwierdzano zaburzenia ukrwienia
miesnia serca oraz przewodnictwa s$rodkomorowego. W leczeniu zasto-
sowano Decadron, Eufiline, Dextran 40 000, antybiotyki, odzywianie po-
zajelitowe oraz przez zglebnik zolgdkowy. Po 3 tygodniach stwierdzono
automatyzmy oralne (ssanie, zucie, rzadziej polykanie) pojawiajgce sie
w odpowiedzi na draznienie boélowe ust, jezyka i dzigsel. Po okresie
przejsciowej poprawy, wystapily ponowne objawy zapalenia pluc oraz
zmiany troficzne w postaci rozlegtych odlezyn. Po 5-ciu tygodniach po-
bytu w Klinice chory zmarl z powodu niewydolnosci oddechowej oraz
ogoélnego wyniszczenia.

Sekcja ogdlna wykazala — duzego stopnia uogoélniong miazdzyce,
wrzod przewlekly opuszki dwunastnicy o dnie pokrytym skrzeply krwia
(r. 4 cm), krwistg i fusowatyg zawartos¢ w swietle zotgdka i dwunastni-
cy (ca 300 ml), kamice pecherzyka zoélciowego oraz odlezyny
(dr M. Chrzanowski). Na sekcji makroskopowej moézgowia utrwalonego
w 10%0 zobojetnionej formalinie stwierdzono zakrzep tetnicy podsta-
wnej mozgu w jej czeSci srodkowej, umiarkowanego stopnia miazdzyce
naczyn oraz zawal mostu rozleglejszy po stronie lewej, zlokalizowany
w obszarze unaczynienia obu tetnic okolosrodkowych, tetnic okalajgcych
krotkich lewych oraz w cze$ci obszaru, zaopatrywanego przez tetnice
okalajgce krotkie prawe. Do badania mikroskopowego pobrano skraw-
ki czolowe z pnia moézgu i moézdzku. Po rutynowym przeprowadzeniu
i zatopieniu w parafinie, skrawki grubosci 10—13 um barwiono hemato-
ksyling i eozyng wedlug metody Van Giesona oraz Kliivera—Barrery.

W badaniu mikroskopowym stwierdzono obustronne rozrzedzenie pod-
loza w okolicy jader Westphal—Edingera. Na pograniczu $rodmoézgowia
i mostu martwica znajdujgca sie w stadium rozbiorki glejowo-mezoder-
malnej obejmowala obszar zaopatrywany przez tetnice okolosrodkowsg
prawa. W tym obszarze, po stronie lewej wystepowalo jedynie rozrze-
dzenie podloza (ryc. 1). Nieco ku tylowi martwica rozpltywna widoczna
byla w obszarach unaczynienia ich przez tetnice okotosrodkowe i w przy-
srodkowej czes$ci obszaru tetnic okalajgeych kroétkich obustronnie. Oba
szlaki piramidowe wykazywaly rozrzedzenie podloza. Na przekrojach
przechodzacych przez miejsce sinawe (ryc. 2) i przez jadro ruchowe n. V
stwierdzono martwice (ryc. 2 A) w obszarze obu tetnic okolosrodkowych
okalajgcych krotkich lewych i w prawie calym obszarze tt. okalajacych
krotkich prawych. W polu zawalu znalazly sie wiec m.in. oba szlaki
piramidowe. W nakrywce na tym poziomie martwica obejmowala obu-
- stronnie brzuszng cze$¢ nucleus centralis medialis oraz nucleus papilli-
formis, brzuszng cze$é nucleus pontis oralis po stronie lewej oraz fasci-
culus longitudinalis medialis i fasciculus vestibulo-mesencephalicus po
stronie prawej (ryc. 2). Na przekroju przechodzgcym przez jadra m. VI,
ktérych neurony wykazywalty zmiany ischemiczno-przewlekle, martwi-
ca rozplywna widoczna byla w obszarze unaczynionym przez t. okolo-
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) FORMATIO RETICULARIS ASCENDENS ACTIVANS
T INFARCTUS

Ryec. 1. Umiejscowienie ogniska martwicy mna pograniczu $rédmoézgowia i mostu
(schemat)

Fig. 1. Necrotic focus localization on the border of midbrain and the pons (scheme)
srodkowa lewa. Obejmowala ona lewy szlak piramidowy i amputowala
wlokna zstepujace nerwow VII i VI po stronie lewej. W nakrywce zawat
umiejscowiony byl przy szwie po stronie lewej i uszkadzal nucleus gi-
gantocellularis i lemniscus medialis (ryc. 3). Pozostale przekroje nie wy-
kazywaly istotnych zmian. W $wietle srodkowe) czesci tetnicy podstaw-
nej moézgu stwierdzono zakrzep.

Zespot ,locked-in” u 58-letniego chorego przejawial si¢ niemozno-
$cia moéwienia i porazeniem czterech konczyn przy zachowanej $wiado-
mosci. Badanie mikroskopowe wykazalo zawal w brzusznej czesci mostu,
zlokalizowany doglowowo w obszarze unaczynionym przez tetnice oko-
tosrodkowe, a w czesci $srodkowej przez tetnice okolosrodkowe i okala-
jace krotkie. W nakrywce mostu po stronie prawej uszkodzone byly
fasciculus longitudinalis medialis 1 fasciculus vestibulo-mesencephalicus.
Po stronie lewej za$ cze$é nucleus pontis oralis, lemniscus medialis oraz
nucleus gigantocellularis. Nucleus centralis medialis i nucleus papilli-
formis uszkodzone byty obustronnie.
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Rye. 2. Umiejscowienie ogniska zawalowego w moscie, na wysokosci miejsca sina-
wego (schemat). Wstawka 2A: Obraz mikroskopowy zaawansowanej martwicy
rozplywnej. H—E. Pow. 26 X
Fig. 2. Localization of the pontine necrotic focus at the level of locus coeruleus
(scheme). An insert 2A: presenting histopathological picture of advanced coliqua-
tive encephalomalacia, H—E. < 26

OMOWIENIE

W zespole ,locked-in” na podkreslenie zaslugujg trzy zagadnienia:
1) rzadko spotykane Kkliniczne objawy zespotu; 2) lokalizacja zmian pa-
tomorfologicznych oraz 3) zwiazek zespoltu z okreslonymi naczyniami
pnia mozgu.

Stalymi objawami klinicznymi zespolu sg: porazenie czterech kon-
czyn, porazenie rzekomo-opuszkowe z niemozno$cia mowienia oraz roz-
nie nasilone zaburzenia galkoruchowe. W zaleznosci od rozlegtosci uszko-
dzenia podstawy mostu na przekroju poprzecznym oraz podiuznym do-
tgczajg sie dodatkowo objawy uszkodzenia poszczegoélnych struktur moz-
gu. Moga wiec wystapi¢ zaburzenia czucia (Liu i wsp. 1983), porazenie
nerwu (n) V (Nordgren i wsp. 1971; Hawkes 1974), porazenie obwodo-
we n. VII (Nordgren i wsp. 1971; Khurana i wsp. 1980; nasz przypadek).
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Ryc. 3. Lokalizacja ogniska rozmiekania w moscie na poziomie jgdra n. VI
(schemat)

Fig. 3. Localization of pontine necrosis at the level of the nucleus of VIth nerve
(scheme)
Przy obwodowym porazeniu n. VII dochodzi prawdopodobnie do réwno-
czesnego porazenia n. VI. Jednakze do$¢ czesto wystepujace zaburzenia
skojarzonego spojrzenia w kierunku poziomym, zwigzane z uszkodzeniem
peczka podluznego posrodkowego, uniemozliwiajg wykrycie niedowladu
tego nerwu. Natomiast bardzo rzadko spotyka sie automatyzmy oralne,
obserwowane u przedstawionego chorego, a przejawiajace sie odruchem
ssania, zucia i polykania w odpowiedzi na hdélowe draznienie okolicy ust.
Wigzanie ich wystepowania w zespole ,locked-in” z brakiem kontroli
drog piramidowych nad opuszkowym (?) osrodkiem zucia (Bauer i wsp.
1982) nie wydaje sie przekonujgce. Odruchy ssania i zucia pojawiaja sie
w bardzo wczesnym okresie rozwoju ontogenetycznego. Sg obecne juz
u plodow 7,5-tygodniowych (Humprey 1964). Te istotne biologiczne
odruchy ulegaja zahamowaniu w ciggu mniej wiecej roku po urodzeniu,
w miare rozwoju i dojrzewania ukladu ruchowego, prawdopodobnie
przede wszystkim ukladu ruchow dowolnych. Wydaje sie, ze uszkodze-
nie tego wtlasnie ukladu, w tym widkien korowo-jadrowych dla jadra
n. V, moze powodowa¢ ujawnienie sie tych odruchow. Do rzadkich obja-
wow w zespole ,locked-in” zalicza sie rowniez gwaltowne, szarpigce
ruchy galek ocznych ku dolowi z szybkim powrotem do poprzedniej po-
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zycji (ocular bobbing — przypadek 5, Nordgren i wsp. 1971). Ruchy te
wystepuja w uszkodzeniach mostu, a ich patomechanizm jest niejasny.
Niejasne jest rowniez pochodzenie mioklonii galek ocznych, podniebie-
nia miekkiego, krtani i mie$ni twarzy, opisywane w pojedynczych przy-
padkach (przypadek 2 — Khurana i wsp. 1980).

Zasadnicza cechg odroézniajacg zesp6t mutyzmu akinetycznego od ze-
spotu ,locked-in” jest zachowanie $wiadomosci w tym ostatnim. Nale-
zy sadzi¢, ze odpowiedzialne za jego wystapienie uszkodzenia tkankowe
nie obejmujg wstepujgcego aktywujgcego ukladu siatkowatego. Uklad
ten sklada sie ze zbiorowisk komoérek nerwowych zlokalizowanych w na-
krywce pnia mézgu, przy jego szwie, pod dnem IV komory oraz w isto-
cie szarej okotowodociggowej, gdzie jest on szczegélnie rozwiniety (ryec.
1). BodZce z pnia moézgu docierajg do pola przedwzrokowego podwzgo-
rza, do strefy bezimiennej, jader miedzyblaszkowych oraz czesci jader
grupy srodkowej i bocznej brzusznej wzgorza (ryc. 4, 5). Istnieja liczne
polgczenia pomiedzy poszczegélnymi jadrami wzgoérza, nalezacymi do
tworu siatkowatego oraz pomiedzy tymi jadrami a kora ruchowa, czu-
ciowg i kojarzeniowg (Steriade i wsp. 1980) (ryc. 5). Bodzce biegnace
z ukladu aktywujacego do kory mozgu warunkuja stan czuwania. Za-
chowanie $wiadomosci w zespole ,,locked-in” powinno wiec by¢ zwigzane
z zaoszczedzeniem struktur, uwidocznionych na rycinie 5. Czeg$¢ histo-
patologicznie zweryfikowanych przypadkéw z zespolem ,locked-in” wy-
kazuje, ze jagdra aktywujgcego tworu siatkowatego sa nieuszkodzone, za-
wal obejmuje brzuszng czes¢ mostu. Jednakze zaréwno w naszym przy-
padku (ryc. 2, 3), jak i w niektorych opisanych przez innych autorow
(przypadek 1, 6, 7 — Hawkes i wsp. 1974; wiekszo$¢ przypadkow —
Reznik 1983), martwica wystepowala réwniez w nakrywce mostu lub
$srodmozgowia, a mimo to $wiadomosé pacjentow byla zachowana. Zda-
niem Chase i wsp. (1968), jednostronne uszkodzenie 25%0 nakrywki mostu
nie powoduje jeszcze utraty $wiadomosci. Prawidlowy zapis EEG za-
rowno w naszym przypadku, jak i w przypadkach innych (Hawkes,
Bryan-Smith 1974) odpowiadal stanowi czuwania. Rozleglejsze, niz wy-
zej opisane, uszkodzenie struktur aktywujacego ukladu siatkowatego
w jakimkolwiek miejscu tego ukladu (ryc. 5) powoduje mutyzm akine-
tyczny. Na rycinie 5 zwraca uwage polgczenie czeSci ukladu limbiczne-
go, poprzez przednig grupe jader wzgoérza i wigzke przysrodkowg przo-
domoézgowia, z polem przedwzrokowym i Sci$le z nim zwigzanymi cia-
lami suteczkowatymi. Sugeruje to wplyw ukladu limbicznego, poprzez
zawod]j obreczy i spoidlo wielkie, na aktywujacy ukiad siatkowaty. Ten
anatomiczno-czynnosciowy zwigzek pozwala zrozumie¢, dlaczego po prze-
cieciu spoidta wielkiego (Sussman i wsp. 1981) lub w przebiegu wodo-
glowia z prawidlowym cisnieniem (Moore 1969), przy uszkodzeniu pod-
wzgorza (Ross, Stewart 1981), lub tez przy uszkodzeniu zawoju obreczy
(Cravioto i wsp. 1960) moze sie pojawi¢ mutyzm akinetyczny. Wystapie-
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FORMATIO RETICULARIS
ASCENDENS ACTIVANS

Ryc. 4. Schemat umiejscowienia wstepujgcego aktywujgcego ukladu siatkowatego
na réznych poziomach pnia moézgu

Fig. 4. Schematic localization of the reticular activating system at different levels
of the brain stem ;s

nie zespolu ,locked-in” lub mutyzmu akinetycznego ma wiec niewatpli-
wy zwigzek z lokalizacja procesu chorobowego, a nie jego etiologig. Ba-
dania ostatnich lat sugeruja, ze szczegdélng role w utrzymaniu stanu
przytomnosci odgrywa uklad polaczen serotoninergicznych pochodzgcych
z jader szwu. Dahlstrom i Fuxe (1964) oraz Fuxe (1965) uwazaja, ze
grupa Srodkowa i przednia tych jader poprzez peczek przysrodkowy
przodomézgowia wysyla aksony miedzy innymi do hipokampa, jadra mig-
dalowatego, okolicy przegrody, nowej kory i wzgérza. Kluczows role od-
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grywa jadro $rodkowe i grzbietowe szwu. Ich czynnos¢ warunkuje za-
chowanie stanu przytomnoseci. W bezposrednim sgsiedztwie ukladu
siatkowatego, w okolicy miejsca sinawego, leza komorki grzbietowego
i brzusznego szlaku noradrenergicznego oraz komorki Al2, bedace Zzro-
dtem dopaminergicznego ukiadu mezolimbicznego. Widkna cholinergicz-
ne, mniej liczne i bardziej rozproszone, osiagaja okolice jader przegrody.
Wymienione polgczenia w swym poczatkowym przebiegu zwigzane sg
peczkiem przy$rodkowym przedmoézgowia. Czesé wszystkich rodzajow drog
taczy sie z jgdrami przegrody i hipokampem bezposrednio lub poprzez j3-
dra przegrody (Moore 1980). Uszkodzenie tych polgczen, jak réwniez
innych docelowych struktur, np. przedniej kory limbicznej oraz jader
przednich wzgorza, prowadzi do mutyzmu akinetycznego.

Wsréd licznych sekcyjnie zweryfikowanych przypadkéw zespolu
,locked-in” zwraca uwage znaczna roéznorodno$¢ w lokalizacji zawalu
w obrebie mostu. Martwica moze wystepowaé jedynie w brzusznej cze-
sci mostu (Liu i wsp. 1983; przypadek 7 — Reznik 1983), moze tez obej-
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Ryc. 5. Schemat wstepujgcego aktywujgcego ukladu siatkowatego i jego polgczen
z ukladem limbicznym

Fig. 5. Schematic diagram of the reticular activating sysiem and its connections
with the limbic system
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mowaé brzuszng czes¢ szwu w obrebie nakrywki mostu (nasz przypa-
dek; przypadek 3 — Reznik 1983), lub tez caly szew nakrywki, dociera-
jac do dna komory IV (przypadek 1 i 6 — Hawkes 1974; przypadek
1 — Reznik 1983), mimo ze w kazdym z nich stwierdzony byl zakrzep
lub duze zaburzenia przeplywu krwi w tetnicy podstawnej moézgu. Na-
krywke mostu, zwlaszcza w jego czesci doglowowej, zaopatruje glow-
nie tetnica moézdzkowa gorna (Biemond 1951), stanowigca zasadniczg te-
tnice okalajagca diuga. Szew nakrywki i jego okolice zaopatrywane sa
rowniez przez tetnice Srodkowe (zaliczane do tetnic wnikajgcych lub
odzywcezych), odchodzgce od tetnicy podstawnej moézgu i tworzgce srod-
kowq strefe unaczynienia (Gillilan 1964). Boczna strefa unaczynienia,
obejmujaca cze$¢ nakrywki mostu polozong bocznie od szwu, unaczynio-
na jest przez galazki wnikajgce, odchodzace od tetnic okalajgcych krot-
kich i dtugich. Sposréd odgalezien tetnicy podstawnej mozgu i tetnic kre-
gowych wzglednie stalymi sg jedynie tetnice diugie, do ktorych nalezg tet-
nice stuchowe wewnetrzne oraz przednie i tylne tetnice rdzeniowe (Gillian
mozdzkowe: gorne, tylne gorne i dolne, tetnice moézgowe tylne, tetnice
1964). Niestatos¢ tetnic okalajacych krotkich i ich odgalezien stwarza
trudnosci w okresleniu obszaru ich ukrwienia. Duza osobnicza zmiennos$é
W unaczynieniu warunkuje tzw. zjawisko reciprokalnosci unaczynienia
(Gillilan 1964). Okreslony obszar jest zwykle unaczyniony przez roéine
tetnice. Reciprokalno$¢ polega na tym, ze jesli w ramach osobniczych
odchylen w ukrwieniu jedna z tych tetnic zaopatruje wiekszy obszar, to
druga unaczynia obszar mniejszy. Zmiany miazdzycowe w naczyniach
oraz zaburzenia hemodynamiczne mogg réwniez modyfikowaé rozleglosé
zawalu tkanek. Wszystkie te czynniki wplywajg prawdopodobnie na to,
ze zakrzep tetnicy podstawnej moézgu zlokalizowany na jej przebiegu
w tym samym miejscu, powoduje w roznych przypadkach zespolu
»locked-in"” réznie zlokalizowang martwice w nakrywce mostu. Nie wy-
daje sie wiec ani mozliwe, ani uzasadnione wigzanie zespotu klinicznego,
pochodzacego z pnia mozgu, z odpowiadajgcg temu zespolowi tetnica.
Nalezy sie zgodzi¢ z Gillilanem (1964), ze korelacje morfologiczno-klini-
czne powinno si¢ przeprowadza¢ w oparciu o powtarzajgce sie w calym
pniu moézgu strefy unaczynienia tetniczego, podawane zresztg roznie
przez poszczegolnych autorow (Foix, Hillemand 1926; Gillilan 1964).
Duzy udzial tetnic moézdzkowych gérnych w unaczynieniu $rodmozgo-
wia i nakrywki mostu pozwala, jak sie wydaje, jedynie na stwierdze-
nie, ze warunkiem powstania zespolu ,locked-in” jest umiejscowienie
zakrzepu tetnic podstawy mozgu ponizej ich odejscia, jak ma to miej-
sce w naszym przypadku. Przy zakrzepie zlokalizowanym w okolicy
ujscia tetnicy mozdzkowej gornej, stala jej anastomoza z tetnicg mézgo-
wa tylng (Biemond 1951) w sporadycznych przypadkach zapewnia, byé
moze, ukrwienie nakrywki mostu. Zespoé!l ,,locked-in” wystepuje wiec
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najczesciej w przebiegu zawatu mostu i srodmoézgowia, nie obejmujacego
aktywujacego tworu siatkowatego. Zachowana w tym przypadku s$wia-
domo$é zobowigzuje, przy 16zku chorego, do bardzo powsciggliwych
i ostroznych uwag na temat stanu jego zdrowia i rokowania.

PEJAKUE KIIMHUYECKUE CUHAPOMBI COCYAUCTBIX
HAPYIIEHUM MO3I'OBOI'O CTBOJIA
Pe3ome

Onucan CHHIOPOM ,,locked-in” y 58-merHero Myx4mabl. CHHAPOM MPOSBISIICS MYyTH3MOM,
TETpaIUIerneil, napajuioM IOPH30OHTANbHBIX IBHXXEHHH I7a3, nepudeprHyeckdM MapaandoM JIH-
LIEBOrO0 HEpBa M JIEBOCTOPOHHEN reMuanecre3mei. Pasipakenue B 00acTH pra BbI3BIBANO Tak
Ha3bIBaEMbIE€ OpAJIbHBIE aBTOMATH3MBbI: IJIOTATEIbHBIM, JKEBATEIbHBIA H COCATENIbHBIN PedIIeKCh.
Bo BpeMs mATHHENENBHBIX HaGonenwii co3HaHWe 60bHOrO GbBLTIO coxpaHeHo. BonbHOI HE MOr
TOBOPHTB, HO MOXHO OBLIO YCTAHOBHTH C HHM CBS3b: OH OTBEYAJI HA BONPOCH! BEPTHKAJIBHBIM JIBH-
JKEHHEM rJia3 ¥ Oisarogaps BO3MOXHOCTH MOPTaHHS.

TIpHYMHOM 3TOrO HEBPONATOJIOTHYECKOTO CHHAPOMa ObIT TPOMOO3 OCHOBHOM apTepHH U pas-
MSATYEHHE BEHTPAJIbHOM 4acTH BapoJIMeBa MOCTA.

IIpoBOAMTCS aHANIM3 CTPYKTYpP, NPHHAIJIKALIUX K aKTHBHPYIOLIEH DETHKYJIAPHOH CHCTeme
H ee CBA3M ¢ quMOMyYecKoi cuctemoii. TToaYepkuBaeTcs OT/iMYMe cuHapoma ,,locked-in’ ot aku-
HETHYECKOrO MYTH3Ma M PAacCMATPHBAETCA JIOKAIM3ALMUS IOBPEKICHHUS B 3THX JBYX KIMHUYECKUX
CHHApPOMaX.

ON THE CLINICAL SYNDROMES IN BRAINSTEM VASCULAR DISEASE.
THE “LOCKED-IN” SYNDROME

Summary

A case of a 58 year-old patient with the “locked-in” syndrome is reported.
The clinical symptomatology included mutism, quadriplegia, paresis of horizontal
gaze and stimulus-evoked oral automatisms. The patient was alert and could
communicate by intact blinking and vertical eye movements. The syndrome re-
sulted from ventral pontine infarction following basilar artery occlusion. The
“locked-in” syndrome has been reviewed and compared with the akinetic mutism.
The functional role of reticular activating system integrated with limbic system
is discussed. It has been emphasized that the peculiar clinical state characterizing
the “locked-in” syndrome is fundamentally dependent on the anatomical location
of the tissue damage. %

PISMIENNICTWO

1. Bauer G., Prugger M., Rumpl E.. Stimulus evoked oral automatismus in the
locked-in syndrome. Arch. Neurol., 1982, 39, 435—436.

2. Biemond A.: Thrombosis of the basilar artery and vascularisation of the
brainstem. Brain, 1951, 74, 300—317.

3. Cappa S. F. Vignolo L. A.: Locked-in syndrome for 12 years with preserved
intelligence. Ann. Neurol., 1982, 11, 545.

4. Chase T. Moretti L., Prensky A.: Clinical and electroencephalographic ma-
nifestation of vascular lesions in the pons. Neurology, 1968, 18, 357—368.

http://rcin.org.pl



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

Zespbt ,locked-in” 521

Cravioto H., Silberman J., Feigin J.: A clinical and pathologic study of akinetic
mutism. Neurology, 1960, 10, 10—21.

Dahlstréom A. Fuxe K.: Evidence for the existence of monoamine-containing
neurons in the central nervous system. I. Demonstration of monoamines in
the cell bodies of brain stem neurons. Acta Physiol. Scand., 1964, suppl. 232,
62, 1--55.

Feldman M. H.: Physiological observations in a chronic case of locked-in
syndrome. Neurology, 1971, 21, 459—478.

Foix C., Hillemand P.: Controibution a I’étude des ramolissements protuberan-
tiels. Rev. Med., 1926, 43, 287—295.

Forti A. Ambrosette G., Amore M., De Maria R., Michelucci R., Omicini E.:
Locked-in syndrome in multiple sclerosis with sparing of the ventral portion
of the pons. Ann. Neurol., 1982, 12, 393—394.

Fuxe K.: Evidence for the existence of monoamine-containing neurons in
the central nervous system. IV. Distribution of monoamine nerve terminals
in the central nervous system. Acta Physiol. Scand., 1965, suppl. 247, 64,
39—85.

Gillilan L.: The correlation of the blood supply to the human brainstem
with clinical brainstem lesions. J. Neuropath. Exp. Neurol, 1961, 23, 78—107.
Hawkes C. H.: “Locked-in” syndrome: report of seven, cases. Brit. Med. J.,
1974, 4, 379—382. ;

Hawkes C. H., Bryan-Smith L.: The elektroencephalogram in the “locked-in”
syndrome, Neurology (Mnneap.), 1974, 24, 1015—1019.

Humprey T.: Some correlations between the appearance of human fetal re-
flexes and the development of the nervous system. W: Growth and maturation
of the brain. Progr. Brain Res., Red. D. P. Purpura, J. P. Schade. Elsevier,
Amsterdam 1964, 4, 93—135.

Karp J. S, Hurtig H. J.: “Locked-in” state with bilateral midbrain infarcts.
Arch. Neurol. (Chic.), 1974, 30, 176—178.

Khurana R. K., Genut A. A. Yannakakis G. D.: Locked-in syndrome with
recovery. Ann. Neurol., 1980, 8, 439—441.

Liu J., Thurim S. Weinberger J., Song S. K., Anderson P. J.: Premonitory
symptoms of stroke in evolution to the locked-in state. J. Neurol. Neurosurg.
Psychiat., 1983, 46, 221—226.

McCusker E. A., Rudick R. A, Honch G. W., Griggs R. C.: Recovery from
the “locked-in” syndrome. Arch. Neurol., 1982, 39, 145—147.

Moore M. T.: Progressive akinetic mutism in cerebellar hemangioblastoma
with “normal-pressure hydrocephalus”. Neurology (Minneap.), 1969, 19, 32—36.
Moore R. Y.: The reticular formation: monoamine neurons system. W: The|
reticular formation revisted. Red. J. A. Hobson, M. A. B. Brazier. Raven
Press, New York, 1980, 67—81.

Nordgren R. E. Markesbery W. R., Fukuda K. Reeves A. G.: Seven cases
of cerebromedullospinal disconnection: the “locked-in” syndrome. Neurology
(Minneap.), 1971, 21, 1140—1148.

Perecheron G. M. J.: Les artéres du thalamus humain. II. Artéres et territoires
thalamiques paramédians de l'artére basilaire communicante. Rev. Neurol.,
1976, 132, 309—324.

Plum F., Posner J. B.: The diagnosis of stupor and coma. F. A. Davis. Phi-
ladelphia 1966. -

Reznik M.: Neuropathology in seven cases of locked-in syndrome. J. Neurol.
Sci., 1983, 60, 67—178.

Ross E. D, Stewart R. M.: Akinetic mutism secondary to hypothalamic da-
mage: successful treatment with dopamine agonist. Neurology (Minneap.),

http://rcin.org.pl



b22 J. Rafalowska i wsp.

1981, 31, 61.

26. Segarra J. M.. Cerebral vascular disease and behaviour. I. The syndrome of
the mesencephalic arteiy (basiiar artery bifurcation). Arch Neurol. (Chic.),
1970, 22, 408—418.

27. Steriade M., Ropert N., Kitsikis A, Oakson G.: Ascending activating neuronal
networks in midbrain reticular core and related rostral systems. W: The
reticular formation revisited. Red. J. A. Hobson, M. A. B. Brazier. Raven
Press, New York 1980, 125—167.

28. Sussman N. M. Gur R., O’'Connor M. Harner R., Revich M.: A case of mu-
tism following corpus callosotomy. Neurology (Minneap.), 1981, 31, 81.

Adres autoré6w: Klinika Neurologiczna Akademii Medycznej, ul. Oczki 6, 02-007
Warszawa

-

http://rcin.org.pl




NEUROPAT. POL., 1984, 22, 4
PL ISSN 0028-3894

JERZY JEDLINSKI, DANUTA BRYNIARSKA

OBJAWY KLINICZNE KRWOTOKOW WZGORZA
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Klasyczny ,,zespol wzgérzowy” opisany zostal w 1906 r. przez De-
jerine i Roussy na podstawie obserwacji 3 chorych z potwierdzonym ana-
tomopatologicznie rozmiekaniem wzgoérza. Zespol ten cechujg nastepujgce
objawy: niewielki niedowlad polowiczy, znaczna niedoczulica polowi-
cza z wyraznymi zaburzeniami czucia glebokiego, polowicza ataksja
i astereognozja, silne rozlegle bdle i ruchy choreoatetotyczne. ,,Zespotu
wzgoérzowego” nigdy nie obserwowano u chorych z krwotokiem wzgo-
rza. Wiedziano o tym juz w latach trzydziestych i uznano, ze objawy
krwotokoéw wzgorza sa niecharakterystyczne, cechujg sie tylko niekiedy
odmienng niz w innych udarach mozgowych dynamikg (Baudouin
i wsp. 1930; Schwartz 1930; Bacaloglu i wsp. 1934; Lhermitte 1936). Do-
piero w ostatnim dwudziestoleciu coraz wiecej uwagi zwracano na pe-
wien rodzaj zaburzen $wiadomosci zblizony do, mutyzmu akinetyczne-
go oraz zaburzenia mowy podobne do afazji, ktore wystepuja do$¢ zna-
miennie w uszkodzeniach wzgorza, takze krwotocznych (Fasano, Broggi
1956; Fisher 1959; Castaigne i wsp. 1966; Bell 1968; Ciemins 1970; Fa-
vale 1970; Lapresle, Hagunau 1973; Mikol, Brion 1975; Adrianow 1977,
Szirmai i wsp. 1977; Elghozi i wsp. 1978; Reynolds i wsp. 1978; De-
meurisse i wsp. 1979; Mazaux i wsp. 1979; Watson, Heilman 1979;
Kirshner, Kistner 1982).

Prace na temat symptomatologii krwotokow wzgérza majg na ogol
charakter kazuistyczny (Baudouin i wsp. 1930; Ciemnis 1970; Fazio i wsp.
1973; Gilner, Avin 1977; Reynolds i wsp. 1978; Kirshner, Kistner 1982),
a tylko nieliczne publikacje sg oparte na obserwacji wiekszej liczby
chorych (Fisher 1959; Freytag 1968; Bryniarska 1969). W zwigzku z tym
zdecydowano sie opracowaé¢ material wlasny, ktéry jest wiekszy niz zna-
ne z piSmiennictwa.

MATERIAL

W ciggu ostatnich 24 lat (1959—1983) w krakowskiej Klinice Neurolo-
giczne] AM bylo leczonych i zmarlo 109 chorych z powodu krwotoku
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wzgoérza. Stanowili oni 16% zweryfikowanych anatomopatologicznie
przypadkéw krwotokow potkul mézgowych, a 25,6% krwotokéw obszaru
srodkowego. Stopien uszkodzenia wzgérza przedstawiono w tabeli I,
a wiek i pleé¢ chorych w tabeli II. Niniejsze opracowanie jest analizg
obrazu klinicznego obserwowanego u wszystkich tych chorych.

Tabela I. Stopien uszkodzenia wzgorza
Table I. Degree of thalamus alteration

w caloéci 33=321%
total
cale wzgoérze z nieznacznym zajeciem struktur sasiednich 32 =29.3%
whole thalamus with slight involvement of neighbouring structures
czg$¢ tylna 18 = 16.5%
posterior portion
cze$¢ srodkowa 9= 8.3%
medial portion
cze§¢ przednia 6 =" 58%
anterior portion
inne mozliwosci = 8.3%
others
razem 109 = 100.0%
total
Tabela II. Wiek i ple¢ chorych
Table II. Age and sex of patients
Przedzialy wieku Liczba chorych %
b/ laoa.ch Number of patients
Age group in years
ponizej 50 5 4.6
below
51—60 16 14.7
61—70 35 321
71—80 39 35.8
powyzej 80 14 12.8
over
razem 109 100.0
total
mezczyZni 31 28.4
males
kobiety 78 71.6
females
WYNIKI

\

Poczatek zachorowania u wiekszoéci chorych byl nagly (63%0). Pierw-
sze objawy kliniczne przedstawia tabela III. U wielu chorych od po-
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czatku choroby wystepowal wiecej niz jeden objaw, najczesciej zabu-

rzenia Swiad

omosci i niedowlad o réznym stopniu nasilenia. Szczegol-

ng uwage zwrocono na stan $wiadomosci i jego ewolucje (tab. IV).
Wszystkie pozostale objawy kliniczne przedstawia tabela V.

Tabela I1I. Objawy poczatkowe
Table III. Initial symptoms

Objawy kliniczne Liczba chorych %
Clinical symptoms Number of cases
zaburzenia $wiadomosci 39 35.8
consciousness disturbances
niedowlady konczyn $ 40 36.7
paralysis
wymioty 32 29.3
vomiting
bole glowy 24 22.0
headache
zaburzenia mowy 20 18.3
speech disorders
zaburzenia czuciowe 6 5.5
sensory disturbances
sennos¢ 3 2.7
somnolence
zawroty glowy 3 2.7
vertigo
objawy wegetatywne 2 1.8
vegetative symptoms
ruchy mimowolne 2 1.8

involuntary movements

Table IV. Stan $wiadomosci
Table IV. State of consciousness

Liczba Rozwdj zaburzen Liczba
Stan przy przyjeciu chorych i $§wiadomosci chorych o
State at admittance = Number of £9 Evolution of conscio- Number of v
patient§ usness alterations patients
bez zaburzen 35 324 stan stacjonarny 17 15.6
no abnormalities steady state
senno$¢ 9 8.3 stopniowe pogarszanie 26 a: 23.8
somnolence progressive worsening
zamroczenie 31 28.4 poprawa 44 40.4
stupor improvement
plytka $piaczka 12 11.0 szybkie pogarszanie 22 20.2
shellow coma rapid worsening
gleboka $pigczka 22 20.2
deep coma
razem 109 100.0 109 100.0

total
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Tabela V. Objawy w okresie obserwacji klinicznej
Table V. Symptomatology in the course of clinical observation

Objawy kliniczne Liczba chorych
Clinical symptoms Number of cases X
zaburzenia mowy o typie afazji* 39 86.7
speech disorders of aphasiatype*
niedowtad polowiczy 92 84.4
hemiparesis
odruch Babinskiego 76 70.0
Babinski’s sign
polowicze zaburzenia czucia** 52 65.8
hemianesthesia**
oslabienie lub zniesienie reakcji Zrenic 67 65.6
weakened or absent pupillary reaction
obustronne zwezenie Zrenic*** 56 55.0
bilateral myosis***
potowicze wygdérowanie odruchow 60 55.0
unilaterally increased deep reflexes
wymioty 57 2.3
vomiting
obpizenie napigcia migsni 53 48.6
decrease of muscle tone
objawy oponowe 48 44.0
meningeal symptoms
bol glowy**** 30 40.0
headache****
wzmozenie napigcia miesni 33 30.3
increase of muscle tone
polowicze oslabienie odruchow 23 229
unilateral decrease of deep reflexes
zaburzenia ruchow galek ocznych 22 20.2
oculomotor disturbances
objawy odmozdzeniowe 19 17.4
decerebration symptoms
niedowidzenie polowicze** 174 8.8
hemianopsia**
oczoplas 8 753
nystagmus
obrzek tarczy nerwu wzrokowego***** 4 54
edema of optic nerve discs*****
ruchy mimowolne 2 1.8

involuntary movement

odsetek obliczono spo$réd chorych przytomnych z uszkodzeniem poétkuli dominujacej

(45 = 100%)
percents counted only for conscious patients with damage to the dominant hemisphere
(45 = 100%)

** odsetek obliczono tylko u tych chorych, u ktorych zbadanie bylo mozliwe (79 = 100%)
percents counted only for these patients in which examination was possible (79 = 100%)
*e* 102 =100%
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Plyn mozgowo-rdzeniowy zbadano u 77 chorych. Duzg ilos¢ krwi
w plynie stwierdzono w 48%o, niewielkg w 44,2%, nie bylo krwi w plynie
tylko u 7,8% chorych. Nadcisnienie tetnicze stwierdzono w okresie
obserwacji klinicznej u 77,5% chorych; z wywiadu wynikalo, ze 56,9%0
pacjentow mialo rozpoznane nadcisnienie przed wystgpieniem udaru,
a 16,5%0 przebylo juz weczesniej udar mozgowy. Dlugos¢ przezycia przed-
stawia tabela VI.

Tabela VI. Diugos¢ przezycia
Table VI. Survival time

Czas Liczba chorych %

Time Number of patients
do 24 godz. 11 10.0
below 24 h
do 48 godz. 3 2.8
below 48 h
3—7 dni 37, 34.0
days
powyzej 7 dni 58 53.2
over 7 days
razem 109 100.0
total

OMOWIENIE

Krwotoki wzgorza stanowia w naszym materiale 16%0 wszystkich
krwotokéw potkul mozgowych, a 25,6% krwotokow okolicy jader pod-
stawy. Podobna, a nawet wieksza czestos¢ ich wystepowania podawana
jest zwykle w piSmiennictwie (Fisher 1959; Mc Kissock i wsp. 1961;
Mutlu i wsp. 1963; Freytag 1968; Bryniarska 1969; Jellinger 1977). Nie-
ktérzy autorzy uwazajg jednak krwotoki wzgérza za bardzo rzadkie
(Baudouin i wsp. 1930; Kanaya i wsp. 1969; Schwartz 1972; Fazio i wsp.
1973). Rutynowe badania tomograficzne, wykonywane od pewnego cza-
su w udarach mozgu, potwierdzaja stluszno$¢ pierwszej opinii, poniewaz
wykazuja umiejscowienie krwotoku we wzgoérzu u 25—30% chorych
z krwotokiem potkul (Gilner, Avin 1977; Walshe i wsp. 1977; Reynolds
i wsp. 1978; Watson, Heilman 1979).

Wsrod chorych znaczng wigkszode stanowily kobiety (72%). Podo-
bnej przewagi kobiet nie spotkaliSmy w pismiennictwie. Przewage
kobiet w polskim materiale w pewnym stopniu tlumaczy diuzszy o 8 lat

*¥** QOdsetek obliczono spo$rdd chorych przytomaych (75 = 1009%)
percents counted solely for conscious patients (75 = 100%)
*¥%¥¥ 100% = 73 chorych, u ktorych byla mozliwo$¢ zbadania
percents counted solely for patients in which examination was possible (73 = 100%)
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$redni wiek zycia kobiet (kobiety 74 lata, mezczyzni 66 lat). Jednakze
liczba kobiet w wieku podeszltym nie jest az trzykrotnie wyzsza, dlatego
zwrocono uwage na te dysproporcje. Sredni wiek obserwowanych przez
nas chorych wynosit 70,5 lat. Jest to wyzsza srednia wieku niz w krwo-
tokach poétkul o innym umiejscowieniu. Wiek chorych z krwotokami
wzgbrza podawany w piSmiennictwie mieSci sie najczesciej pomiedzy
60 a 70 rokiem zycia (Baudouin i wsp. 1930; Mutlu i wsp. 1963; Fisher
i wsp. 1965; Fazio i wsp. 1973; Walshe i wsp. 1977, Boudouresgues i wsp.
1979; Watson, Heilman 1979), ale opisano takze chorych znacznie mlod-
szych (Ciemins 1970; Gilner, Avin 1977; Reynolds i wsp. 1978), ktorzy
w naszym materiale stanowili zaledwie 4,6%0 (do 50 roku zycia). Wiek
przewazajacej liczby pacjentéw wynosil powyzej 60 lat (80,7%0), a 12,8%0
powyzej 80 lat zycia. Zwieksza to prawdopodobienstwo hipotezy, ze
wigkszosé krwotokow wzgorza dokonuje sie do obszaru objetego weze-
$niej niedokrwieniem. Krwotoki takie majg wyrazniejsze granice ana-
tomiczne i mniejszag dynamike (Baudouin i wsp. 1930; Lhermitte 1936;
1949; Jankowicz, Zyromska-Frydrych 1965; Jankowicz, Wojcik 1968;
Bryniarska, Jakimowicz 1971; Walshe i wsp. 1977). W naszym materia-
le w 70,7%0 przypadkéw krwotok ograniczony byl do wzgorza lub jego
czesci, a w pozostalych tylko w niewielkim stopniu uszkadzal struktury
sasiadujgce (torebke wewnetrzna, podwzgorze). Czes¢ krwotokéw ma za-
pewne bardziej zlozony patomechanizm (pekanie $cian naczyn wlosowa-
tych lub zyl wskutek duzych wahan cisnienia krwi, zaburzen krgzenia
zylnego albo réwnoczesnej diapedezy wielu malych naczyn, zwlaszcza
w obszarze rozwinietego wezesniej w przebiegu przewleklej ischemii,
krgzenia obocznego — Schwartz 1930; Mutlu i wsp. 1963; Fisher 1971;
Zilch 1971; Jellinger 1977; Boudouresques i wsp. 1979).

W naszym materiale zwraca uwage rzadkie wystepowanie obrzeku
mozgu (14,7%). Z jednej strony tlumaczy sie to mniejszg reakcjg obrze-
kowa u ludzi starych (Kamionow 1964; Jankowicz, Zyromska-Frydrych
1965; Bryniarska, Jakimowicz 1971), z drugiej $wiadczy o malej dyna-
mice krwotoku. Obrzek pnia stwierdzono tylko w dwu przypadkach, lecz
bez wtornych krwotokéw. Uszkodzenia krwotoczne pnia (28,4%0) byly
z reguly spowodowane penetracjg krwi ze wzgorza przez podwzgoérze
do konarow i wyjatkowo takze do mostu. Czeste przebicie krwi do uktadu
komorowego (82,6%0) tlumaczy sig_raczej bliskim sgsiedztwem ogniska
krwotocznego niz duzg dynamika krwotoku, tak jak to ma miejsce np.
w bocznych krwotokach jader podstawy (Schwartz 1930; Freytag 1968,
Bryniarska 1969; Jellinger 1977).

W obrazie klinicznym krwotokéw wzgorza wczesne, czeste i dosé
znamienne sg zaburzenia $swiadomosci (Baudouin i wsp. 1930; Bacaloglu
i wsp. 1934; Lapresle, Hagunau 1973; Szirmai i wsp. 1977; Watson, Heil-
man 1979). W naszym materiale wystepowaly one u 68% chorych pod
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postacig zaburzen ilosciowych lub takze jakosciowych. U wielu chorych
wystepowala wolno narastajgca sennos¢, niekiedy zmniejszajaca sie okre-
sowo. Chorzy byli w stanie podobnym do obserwowanego czesto w uszko-
dzeniach istoty siatkowatej i podwzgorza. Inni pacjenci wykazywali stany
jakby ,,zawieszenia” $wiadomosci, ktore mozna tlumaczy¢ uszkodzeniem
polaczen wzgorza z ukladem brzeznym. Na zaburzenia tego rodzaju zwra-
cajg ostatnio uwage liczne doniesienia (Fisher 1959; Castaigne i wsp.
1966; Favale 1970; Lapresle, Hagunau 1973; Mikol, Brion 1975; Adria-
now 1977; Szirmai i wsp. 1977, Elghozi i wsp. 1978; Demeurisse i wsp.
1979; Watson, Heilman 1979). Prawdopodobnie dotyczy to uszkodzenia
polaczen pomiedzy jadrami kojarzeniowymi wzgoérza (Adrianow 1977)
z czeScig tzw. kregu Papeza (zakret obreczy, hipokamp, jagdro migdalo-
wate). :

Drugim do$¢ charakterystycznym objawem sg zaburzenia mowy o typie
afazji. Objaw ten obserwowano u 86,7% pacjentéow z krwotokiem wzgérza
w polkuli dominujgcej. W nowszym pismiennictwie jest wiele prac na
temat afazji ,,wzgoérzowej” (Fisher 1959; Bell 1968; Ciemnis 1970; Walshe
i wsp. 1977; Elghozi i wsp. 1978; Reynolds i wsp. 1978; Demeurisse i wsp.
1979; Mazaux i wsp. 1979; Galaburda, Eidelberg 1982), lecz pochodze-
nie jej nie zostalo dotychczas wyjasnione. Afazja w krwotokach wzgo-
rza ma zwykle niewielkie nasilenie i charakter ,czystej” afazji ruchowej.
Dokladna analiza zaburzen mowy w uszkodzeniach wzgorza przeprowa-
dzona w ostatnich latach (Elghozi i wsp. 1978; Reynolds i wsp. 1978,
Demeurisse i wsp. 1979; Mazaux i wsp. 1979) wykazala, Zze nie mg
w afazji ,,wzgérzowej” agramatyzmow, wiekszych trudnosci artykulacji
ani rozumienia mowy i zachowana jest zdolno$¢ pisania oraz czyta-
nia. Afazja ,,wzgoérzowa” cechuje sie przede wszystkim uposledzeniem
plynnosci mowy, modulacji i sily glosu oraz czestymi perseweracjami.
Bell (1968) przypuszcza, ze jest ona nastepstwem uszkodzenia jadra
brzusznobocznego, od ktérego czynnosci zalezy ,ruchowa modyfikacja
mowy”’, a dominacja polkuli wigze sie z réwnoczesng dominacja wzgo-
rza (Demeurisse i wsp. 1979; Eidelberg, Galaburda 1982; Galaburda,
Eidelberg 1982). Podobne stanowisko zajmuje Ciemins (1970). Jest bardzo
prawdopodobne, ze pelna sprawnos¢ mowienia wymaga interakcji wzgo-
rza, istoty podkorowej i kory mozgowej (Elghozi i wsp. 1978). Afazja
»wzgoérzowa” bylaby zatem — jak wynika m.in. z prac Elghoziego i wsp.
(1978), oraz Fazio i wsp. (1973) — wyrazem zaburzen wzajemnej akty-
wacji i integracji czynnosci tych struktur.

Za charakterystyczny objaw wzgoérzowy uwaza sie takze ruchy mi-
mowolne, ktére mieszczg sie w zespole Dejerine i Roussy (1906). Ruchy
takie obserwowano jednak w naszym materiale tylko u dwdéch pacjentéw.

Mniejszg warto$¢ lokalizacyjng majg polowicze zaburzenia czucia
nalezagce takze do zespolu klasycznego, poniewaz mogg one by¢ nastep-
stwem zaréwno uszkodzenia wzgérza, jak i torebki wewnetrznej (Mohr
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i wsp. 1977). Uposledzenie czucia powierzchniowego stwierdzono u 65,8%0
chorych, czucie glebokie bylo u wigkszosci chorych trudne do zbada-
nia; bolow talamicznych nie obserwowano.

Sposréd objawéw z sasiedztwa wzgorza najczestszy byl niedowiad
polowiczy; stwierdzono go u ponad 80%0 chorych. U okolo polowy z nich
nasilenie niedowladu bylo niewielkie i zmienne. Zwraca sie na to row-
niez uwage w piSmiennictwie (Fisher 1959; Fazio i wsp. 1973; Reynolds
i wsp. 1978).

Obustronne zwezenie zrenic obserwowano u ponad polowy chorych.
Objaw ten moze by¢ wywolany uciskiem krwiaka na osrodki sympa-
tyczne w podwzgoérzu lub drgzeniem krwotoku do pnia mozgowego (Fa-
sano, Broggi 1956; Jellinger 1977). Zwezenie zrenic nie jest tak zna-
czne jak w uszkodzeniach mostu i z reguly towarzyszy mu zniesienie
lub ostabienie odruchu Zrenic na $wiatlo. Zachowanie odruchu Zzrenic
na Swiatlo tlumaczy przypuszczenie, ze zwezenie ich jest wyrazem nie
uszkodzenia ukladu sympatycznego, lecz podraznienia ukladu parasym-
patycznego.

Zaburzenia ruchéw galek ocznych, zwlaszcza pionowych, sg czesto
opisywane w krwotokach wzgorza (Fisher 1959; Fazio i wsp. 1973; Gil-
ner, Avin 1977; Elghozi i wsp. 1978; Watson, Heilman 1979). W naszym
materiale obserwowano je u 20% chorych. Najprawdopodobniej sa one
wyrazem uszkodzenia s$rodmozgowia, chociaz Cogan (1956) uwaza, ze
w samym wzgorzu istnieje osrodek skojarzonych ruchéw pionowych ku
goérze, a zatem zaburzenia ruchéw galek ocznych mogg w krwotokach
wzgorza wystapi¢ nawet bez uszkodzenia wzgérkoéw czworaczych gornych.

Poczatek i przebieg udaru wywolanego krwotokiem wzgorza byt
mniej burzliwy niz w krwotokach mézgowych o innym umiejscowie-
niu (Lhermitte 1949; Mc Kissock i wsp. 1961; Mutlu i wsp. 1963; Bry-
niarska 1969; Fisher 1971; Boudouresques i wsp. 1979). Srednie przezycie
wynosilo 16 dni, a ponad polowa chorych przezyla pierwszy tydzien.
Szybkie zgony zdarzaly sie wyjatkowo. Na taki przebieg kliniczny krwo-
toku wzgoérza zwracano juz uwage w piSmiennictwie (Lhermitte 1936;
Fisher 1979; Bryniarska 1969; Walshe i wsp. 1977), tlumaczac go stosun-
kowo malg dynamiky ogniska krwotocznego i niewielkim obrzekiem
mozgu.

WNIOSKI

1) Obraz kliniczny krwotokéw wzgoérza rozni sie zasadniczo od kla-
sycznego ,,zespolu wzgdérzowego”.

2) Wydaje sie, ze najbardziej charakterystyczne dla uszkodzenia
wzgorza sa jakosciowe zaburzenia $wiadomosci i zaburzenia mowy zbli-
zone do afazji motorycznej. Pozostale objawy, nawet jesli wystepuja
w zespolach, sa niecharakterystyczne.
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3) Opisywany w piSmiennictwie zesp6l objawoéw krwotoku wzgoérza
(przewaga objawow czuciowych nad ruchowymi, zmienne zaburzenia
$wiadomosci o typie jakosciowym, obustronny odruch Babinskiego, afazja
wzgorzowa, obustronne zwezenie zrenic, pionowe zaburzenia galko-ru-
chowe) w calosci wystepuje rzadko.

4) Z praktycznego punktu widzenia objawy kliniczne nie moga by¢
podstawg do rozpoznania krwotoku wzgoérzowego.

KIIMHUYECKUE CUMITTOMBI KPOBOTEYEHUS 3PUTEJIBHOT'O BYTPA

Pesome

ABTOpBI MPOBE/IM aHANA3 KIMHAYECKOW KapTuHbl 109 Cly4aeB KPOBOTEYEHHS 3PHTEILHOTO
Gyrpa TIOATBEPXKIEHHBIX MATONOTOAHATOMHYECKHM MCCIeqoBaHAeM. OHM cocTaBmsmn 16% Kpo-
BOTEeYeHMI moJymapuit Mo3ra u 25,6% kpoBoTeueHHit 06sacT simep OCHOBaHHs HaOIIOaeMbIX
B nepuoze 24 et B HeBponormieckoil kauauke MA B Kpakose. BoJbHbIE B 3HAYHTEIIEHOM 60JTb-
IIHHCTBE OBIIA B NPEKJIOHHOM Bo3pacte (cpeanuii Bo3pact — 70,5 ner); 72% COCTaBIISIN KEHIIHHEL.

Knuauveckne CHMITOMBI KPOBOTEYEHHH 3PHTENILHOrO Oyrpa aBTOpHI pa3/ensioT B 3aBHCH-
MOCTH OT MOBPEXICHHS CAMOT0 3pHUTeIbHOro Oyrpa u cocequux cTpykryp. K mepBbiM mospexie-
HHSIM OHHM OTHOCAT paccTpoiicTBa co3Hauus (68%), paccrpoiictBa peun Tuma adasmm (86,7%),
paccrpoiicta 4yscTBUTENbHOCTH (65,8%) M Henpowu3sosibHbie aswkenns (1,8%). K cMexHbIM
camnroMam — remunapes (85%), paccrpoiictBa aBrkeHHi Taa3HeIX 500k (20%) u cyxeHuHe
3pa4ykoB ¢ ocnabienneMm pedriekca Ha cser (65,6%).

Kiuaudeckoe TeuyeHHe KPOBOTEUEHMIA B 3pUTEIbHBIA Oyrop MeHee OypHO, 4eM MapeHXHMallb-
HBIX KPOBOTEYEHHMIi C JIPYTrOil JIOKanu3almeii — cpellHee nepexuBaHue cocraBisieT 16 mHeil.

CLINICAL SYMPTOMS OF THALAMIC HEMORRHAGES

Summary

The clinical and neuropathologiﬁal investigations were performed in 109 cases
of patients who died due to thalamic hemorrhage. The thalamic hemorrhages
consisted 16% of hemorrhages to cerebral hemispheres and 26.5%/0 of hemorrhages
localized in basal ganglia which were observed in the period of 24 years in the
Neurological Clinic of Medical School (Cracow). The most patients were advanced
in years (average age — 70.5); 72% of the patients were women.

The clinical signs and symptoms were classified according to the damage of
the thalamus alone or of the adjoining structures. The disturbances of con-
sciousness, aphasia, loss of sensation and involuntary movements were connected
by the authors with the former lesion; hemiparesis, disorders of eye movements
and myosis with abolition of pupillary reaction with the latter one.

A clinical course was less acute than in hemorrhage of another localization;
the average survival was 16 days.
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Zainteresowanie uszkodzeniami organicznymi wzgoérza, w tym row-
niez krwotokami, wynika co najmniej z kilku przyczyn. Jedng z nich
jest dazenie do wyjasnienia korelacji miedzy rodzajem dysfunkcji a to-
pografia ogniska uszkodzenia. Zlozona czynnos¢ wzgodrza nie jest bo-
wiem nadal dokladnie poznana, a kazde nowe spostrzezenie w tym za-
kresie jest bardzo cenne. Przykladem potwierdzajagcym stusznosé¢ powyz-
szego stanowiska mogg by¢ prace Watsona i wsp. (1974) oraz Watsona
i Heilmana (1979) dotyczgce zmian zachowania chorych. Polegaja one
na nieuswiadomieniu sobie istnienia bodzcoéw plynacych z polowy prze-
strzeni, w ktérej chory aktualnie przebywa. Przyczyne zmian w za-
chowaniu autorzy ci upatrujg w wystapieniu uszkodzenia, w tym przede
wszystkim jadra Srodkowego i siateczkowatego. Fisher (1978) upatrywat
przyczyne udarowo wystepujacych zaburzen czucia w krwotocznym
uszkodzeniu wzgoérza. Wylewy krwawe do wzgorza wystepuja znacznie
rzadziej niz w innych okolicach osrodkowego ukladu nerwowego (Walshe
i wsp. 1977). Ich morfologiczny charakter jest rowniez odmienny niz
w przypadku krwawienia w innych okolicach OUN. Sg one wyrazniej
odgraniczone od otoczenia i odznaczaja sie dokladniejszg lokalizacjg.
Chociaz krwotoki te przebijaja sie do przestrzeni plynowych i komér
bocznych, albo tez penetrujag do otaczajgcych wzgorze struktur anato-
micznych, majg jednak charakter bardziej ,,zorganizowany”, czy raczej
skanalizowany, niz np. w przypadku krwotokéw podwyspowych. Taki
charakter krwotokow moze wynikaé z bardzo zlozonego i bardzo bogate-
go w odgalezienia licznych tetnic i tetniczek unaczynienia wzgérza. Te-
mu prawdopodobnie nalezy przypisa¢ dobrg delineacje krwotokow wzgo-
rzowych, a gesta sie¢ naczyniowa pochodzgca z licznych tetnic sprawia,
ze powstajgce ogniska uszkodzenia w nastepstwie zaburzen krazenia ma-
ja bardziej wybiorezg lokalizacje. Opisy krwotokow wzgérza i ich cha-
rakterystycznych cech morfologicznych rzadko spotyka sie w pisSmien-
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nictwie; sklonilo nas to do przeprowadzenia przedstawionej ponizej ana-
lizy.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono na mozgach chorych zmarlych w Klinice
Neurologicznej Instytutu Neurologii AM w Krakowie w latach 1977—
1982. Mozgi, po ich uprzednim utrwaleniu w formalinie, sekcjonowano
metodg Spielmeyera. Pojedyncze — sekcjonowano w plaszczyznie po-
ziomej w celu dokladniejszego ustalenia topografii kanalu przebicia
krwi do ukladu komorowego. W przypadkach jednostronnego, asyme-
trycznego, ograniczonego krwotoku wzgérza oraz w pojedynczych przy-
padkach symetrycznych krwotokéw dwustronnych do badania histolo-
gicznego pobierano wycinki z calego wzgorza. Przeprowadzono je w spo-
s6b rutynowy do parafiny. Preparaty barwiono hematoksyling i eozyna
i wedlug metody Kliivera—Barrery oraz impregnowano solami srebra.

WYNIKI

Z ogélnej liczby 915 sekcji mozgu w 153 przypadkach stwierdzono
krwotoki umiejscowione w mozgu i moézdzku (stanowi to 16,7% w! sto-
sunku do calego materiatu). Dane dotyczgce ogélnej charakterystyki
chorych zmartych z powodu krwotoku przedstawiono w tabeli I. Srednia
wieku zmarlych wynosila 72 lata. Jego rozpietos¢ zamykala sie w gra-
nicach od 55 do 88 roku zycia. Badany zbiér obejmowal 61 mezczyzn
i 92 kobiety. Wsrod 153 krwotokow moézgowych 32 byly umiejscowione
we wzgorzu (21,1%), 45 — w platach mézgowych (29,5%), 52 — w oko-
licy podwyspowej wnikajace w prazkowie (34,2%). W 14 przypadkach
krwotok dotyczyt pnia moézgu (9,2%), a w 10 pozostalych krwotoki byty
zlokalizowane w mozdzku (6,0%). Nasze wartosci procentowe sg zbli-
zone do podawanych przez innych autoréw, miedzy innymi Walsha i wsp.
(1977), ktérzy przeprowadzajgc badania rowniez na materiale posmiert-
nym stwierdzili 10—15% krwotokéw we wzgorzu, 55% w prazkowiu,
10%0 w mézdzku, 10%0 w platach mozgowych i 7,5% w moscie Varola.

Tabela I. Czgsto$¢ krwotokow moézgowych i ich lokalizacja
Table I. The frequency of brain hemorrhages and their localization

Liczba sekcji Krwotoki mozgowe
Number of autopsies Brain hemorrhages
915—100% 153—16,7%
s prazkowie pief platy mozdzek
Lata wzlgorze corpus brainstem cerebral cerebellum
Years thalamus Steiati lobos

1977—1982 32-21,1%  52—34,2% 14—-9,2% 45—29,5% 10—6,0%
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Wyodrebniajagc z opracowywanego materialu krwotoki wzgoérza prze-
prowadzono ich bardziej szczegdlowa analize, przedstawiona zbiorczo
w tabeli II. Posrod krwotokéw wzgoérza jednostronnych, asymetrycznych
byto 30, zas dwustronnych, symetrycznych tylko 2. Przyklady krwoto-
koéw obustronnych przedstawiono na rycinie 1, a jednostronnych na ry-
cinach 2 i 3. Cechy makroskopowe krwotokow wzgorza zebrane w ta-
beli 2 pozwalajg na stwierdzenie, ze ogniska ograniczajace si¢ wylacznie
do wzgérza wystepowaly jedynie w 5 przypadkach (19,7%). W pozosta-
tych 27 przypadkach (82,3%0) penetrowaly one do struktur otaczajacych
wzgorze, takich jak: prazkowie, podwzgorze, platy mozgowe i pien mozgu.

Tabela II. Krwotoki wzgorza
Table II. Thalamic hemorrhages

Liczba Sredni wiek Mezczyzni Kobiety
Number Mean age Males Females
| 72
32—100% max 88 11 21
‘ min 55

umiejscowienie
localization

wylacznie 4‘
we wzgorzu | w strukturach poza wzgorzem
in the l in structures outside of thalamus
thalamus
5-18,7% | 27-81,3%
i prazkowie pien )
‘ corpus i podwzgorze platy przestrzenie plynowe .
| striatum brainstem lobes | d 7CSF i
‘ hypothalamus ,
| 11-343% 9-281%  7-21,8% | S
‘ Komory Komora Przestrzen
‘ boczne trzecia podpajgczy-
Lateral Third noéwkowa
ventricles ventricles Subarachnoid

\

|

}' } space
i 14—477% 17—53,1% 4—12,5%

Ograniczone krwotoki wzgoérza (ryc. 1, 2, 3) maja cechy oméwione we
wstepie pracy. Sa dos¢ ostro odgraniczone od otoczenia, majg wyraznie
zaznaczone brzegi i wykazuja zwigzek z topografia unaczynienia. Naj-
czeSciej umiejscowione sg srodkowo-bocznie lub srodkowo-grzbietowo-
-bocznie. Topografie ognisk krwotocznych ilustruje rycina 1. W prawym
wzgorzu znajduje sie ognisko zajmujgce znaczny obszar czesci central-
nej wzgorza, ktorego boczne czesci sg dobrze zachowane w postaci waskie-
go pasma. W lewym wzgorzu natomiast widoczne jest mniejsze ognisko
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Ryc. 1. Krwotok obustronny, dobrze odgraniczony, na przebiegu $rodkowego od-
cinka tetnicy wzgérzowo-dziurkowanej

Fig. 1. Bilateral hemorrhage, distinctly delineated from the surroundings, localized
along the medial part of the thalamo-perforating artery

Ryc. 2. Krwotok wzgbérza jednostronny, dobrze odgraniczony od otoczenia

Fig. 2. Unilateral thalamic hemorrhage, showing very distinct demarcation from
surrounding tissue
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Ryc. 3. Jednostronny krwotok o bardzo wyraznym odgraniczeniu od otoczenia
w zakresie unaczynienia koncowych galgzek tetnicy wzgoérzowo-dziurkowanej

Fig. 3. Unilateral hemorrhage of very good limitation from te surroundings in
accordance with the area of vascularization of the terminal branches of the tha-
lamo-perforating artery

krwotoczne, umiejscowione w czesci srodkowo-grzbietowej. Badanie hi-
stologiczne przeprowadzone w tym przypadku wykazalo, ze ogniska te
roznily sie czasem powstania. Mniejsze ognisko umiejscowione w lewym
wzgorzu wykazywalo w otoczeniu cechy morfologiczne rozbiérki rucho-
mej z obfitg zawartoscia komorek zernych, podczas gdy wieksze ognisko
W prawym wzgorzu nie mialo w swoim otoczeniu zadnych cech odezynu
tkankowego. Na podstawie charakteru zmian morfologicznych w otocze-
niu opisanych ognisk mozna bylo stwierdzi¢, ze powstaly one w réznym
czasie, przy czym ognisko we wzgérzu lewym jest wczesniejsze w po-
rownaniu z ogniskiem wzgorza prawego.

W pozostatych przypadkach, ilustrowanych rycinami 4 i 5, przedsta-
wiono przebicie krwotoku do $wiatta komory III (ryc. 4) i pnia modzgu
(ryc. 5). W pierwszym przypadku przebicie nastgpilo w nastepstwie pene-
tracji tkanki przez krew, rownolegle do powierzchni $ciany komory.
Dopiero w odcinku tylnym doszlo do przebicia wysciotki i wylewu krwi
do swiatla komory. Wydaje sie, ze drogami penetracji krwotoku sa pasma
istoty bialej oddzielajace od siebie poszczegbélne jadra wzgérza (ryc. 5).
Przy bardziej masywnych krwotokach $lady takiego rozprzestrzeniania
sie krwotoku ulegajg jednak zatarciu.

Zestawienie topografii krwotokow wzgorza, wedlug ich umiejscowie-
nia w poszczegélnych jego czesciach, wskazuje, ze krwotoki wystepuja
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Fos 4 5 ¥
Ryc. 4. Krwotok penetrujacy, ktéory w tylnej okolicy komory III przebija do jej
swiatla

Fig. 4. Penetrating hemorrhage which perforates into the lumen of the posterior
part of the ventricle III

o™

ftye: 5. KrWdtok penetrujgcy do pnia wzdlﬁi przebiegu pasm istoty bialej

Fig. 5. Penetrating hemorrhage into the brainstem formation along the bundles
of the myelinated fibers
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najczesciej w okolicy grzbietowo-przysrodkowej i nastepnie w okolicy
dolno-bocznej lub dolno-przysrodkowej, a rzadko tylko w okolicy przy-
srodkowej.

OMOWIENIE

W wiekszo$ci opublikowanych opracowan poswieconych krwotokom
do wzgodrza zajmowano sie korelacjami miedzy umiejscowieniem i rozle-
gloscig krwotoku a objawami Kklinicznymi (Fazio i wsp. 1973; Watson
i wsp. 1974; 1979; Keane, Devereaux 1974; Waga i wsp. 1979; Keane
1980). Praca morfologiczna Stefanki i wsp. (1965) dotyczyla korelacji to-
pografii uszkodzenia (rozmiekania) wzgérza z topografiag jego unaczynie-
nia. W konkluzji opracowania zwrécono specjalng uwage na role tetnic
wzgorzowo-dziurkowanych, kolankowo-wzgérzowych i naczyniéwkowych

tylnych.

Tabela III. Unaczynienie jader wzgdrza wg Goetzena (1970)
Table III. Vascularisation of the nuclei of thalamus after Goetzen (1970)

Jadra wzgbrza
Thalamic nuclei

Odgalgzienia
Ramification and branches

Pnie glowne
Main arterial truncs

jadro przednie
anterior nucleus

jadro przysrodkowe
(gérna czgsé)
paramedian nucleus
(upper part)

jadro przysrodkowe
(Srodkowa czes$¢)
paramedian nucleus
(middle part)

jadro przysrodkowe
(tylna czgsé)
paramedian nucleus
(posterior part)
boczne jadro
(segment gorny)

galezie podwzgorzowo-wzgdrzowe
hypothalamo-thalamic branches
galezie podwzgorzowo-wzgorzowe
hypothalamo-thalamic branches

t. naczyniowkowa przednia

anterior chorioidal a.

galaZz przysrodkowa t. naczyniéwko-
wej tylnej

paramedian branch of posterior cho-
rioidal a.

galezie guzowo-wzgdrzowe
tubero-thalamic branches

t. naczyniowkowa przednia

anterior chorioidal a.

galaz boczna t. naczyniowkowej tylnej
branch of the posterior chorioidal a.
galaz przySrodkowa

paramedian branch

t. wzgérzowo-dziurkowana
thalamo-perforating a.

t. kolankowo-wzgorzowa
thalamo-geniculate a.

t. podwzgoérzowo-wzgorzowa
hypothalamo-thalamic a.
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t. przednia moézgu

anterior cerebral a.

t. srodkowa moézgu

middle cerebral a.

t. naczynidwkowa przednia (rzadko
anterior chorioidal a. (seldom)

t. tylna moézgu

posterior cerebral a.

t. laczaca tylna

posterior communicating a.
t. naczyniowkowa przedaia
anterior chorioidal a.

t. naczyniowkowa tylna
posterior chorioidal a.

t. tylna moézgu

posterior chorioidal a.

t. tylna mozgu

posterior cerebral a.

t. tylna mozgu
posterior cerebral a.

t. przednia moézgu
anterior cerebral a.
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lateral nucleus
(upper segment)

(adro boczne
jsegment dolny)
(ateral nucleus
llower segment)

poduszka
bulvinar

J. Jedrzejewski i wsp.

t. soczewkowo-wzrokowa
lenticulo-optical a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.

t. wzgorzowo-dziurkowana
thalamo-perforating a.
galaz boczna i przysrodkowa
t. naczyniowkowej tylnej
lateral and paramedian branch of
posterior chorioidal a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.
galezie guzowo-wzgodrzowe
tubero-thalamic branches

t. wzgbrzowo-dziurkowana
thalamo-perforating a.

t. kolankowo-wzgoérzowa
thalamo-geniculate a.

t. kolankowo-wzgorzowa
thalamo-geniculate a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.

t. srodkowa mobzgu

middle cerebral a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.

t. tylna mozgu

posterior cerebral a.

t. naczyniowkowa tylna

posterior chorioidal a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.

t. laczaca tylna

posterior communicating a.
t. tylna mozgu

posterior cerebral a.

t. tylna moézgu

posterior cerebral a.

t. tylna mozgu

posterior cerebral a.

t. naczyniowkowa przednia
anterior chorioidal a.

W poszukiwaniu wyjasnienia charakterystycznych cech morfologicz-
nych krwotokéw wzgorza zwrociliSmy uwage na sposob jego unaczynie-
nia. W tabeli III zestawiono podstawowe jadra wzgoérza i ich unaczynie-
nie. Z zestawienia tego wynika, ze kazde z jader jest unaczynione co
najmniej przez kilka tetniczek. W przedstawionym zestawieniu nie
uwzgledniono opracowania Percherona (1982), ktéry w znacznym sto-
pniu upraszcza schemat zrédel unaczynienia wzgérza, wylgczajac z niego
calkowicie tetnice naczyniéwkowsa przednig. Wedlug Goetzena (1970) te-
tnica naczyniowkowa przednia oraz galezie wzgorzowo-naczyniowkowe
tetnicy tylnej mozgu stanowia wazng droge krgzenia obocznego wzgorza.
Jego zdaniem liczba galezi tetniczych zaopatrujacych wzgérze swiadczy
o tym, ze u czlowieka nalezy ono do najlepiej unaczynionych struktur
mozgu. Przy bardzo znacznym bogactwie sieci naczyn tetniczych wzgo-
rza nie wystepuja pomiedzy nimi zespolenia. Wyjatek w tym wzgledzie
stanowia zespolenia tetnic naczyniowki. Podobny poglad wyrazaja
Watson i Heilman (1979).

Dla dokladniejszego poznania zrédla unaczynienia wzgorza dokonano
kompilacji schematow (ryc. 6) podanych przez Bergha i Eeckena (1968)
oraz Percherona (1982). Z tego zestawienia wynika, ze z przedniej czesci
kota Wilizjusza pochodzi tylko tetnica naczyniowkowa przednia, a Sci-
slej jej jedno dlugie odgalezienie, biegngce w kierunku przedniej czesci
wzgorza i zaopatrujace jego jadro przednie. Tetnica ta przebiegajgc na-
stepnie lukowato przedostaje sie na grzbietowa powierzchnie wzgorza.
Zdaniem Percherona (1976a) nie oddaje ona jednak zadnych odgalezien
w kierunku tego jadra. Pozostaje to w sprzecznosci z pogladem Bergha
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1 - arteria carotis interna, 2- arteria basilaris, 3-artena communicans
posterior, 4 - arteria cerebri posterior, 5-arteria chorioidea anterior, 6 -
artena chorioidea posterior, 7 - arteria chorioidea posterior medialis, 8-
arternia chorioidea posterior lateralis, 9 -rami chorioidei lateroventrales,
10 - rami retromamillarii (thalamoperforantes) 11-rami thalamogenicu-
lati, 12-rami praemamillarii.

Ryc. 6. Unaczynienie wzgorza (kompilacja wedlug R. Van der Bergha i H. V. Eec-
kena 1968 oraz G. Percherona 1982)
Fig. 6. Vascularisation of the thalamus (compilation after R. Van der Bergh and
H. V. Eecken, 1968, and G. Percheron 1982)

i Eeckena (1968), ktérzy w zaproponowanym schemacie zaznaczyli liczne
drobne odgalezienia odchodzace od niej do czeSci grzbietowe] wzgoérza
i zaopatrujace wylgcznie cze$ci zewnetrzne jadra przysrodkowego i bo-
cznego wzgorza. Percheron (1976b) poddaje w watpliwos¢ zaopatrzenie
wzgorza przez odgalezienia tetnicy naczyniowkowej przedniej. Sadzi on —
co podkresla we wnioskach opracowania — ze wzgérze otrzymuje za-
opatrzenie w krew od naczyn tylnej czesci kola Wilizjusza. Pochodzi
ono od tetnicy lgczgcej tylnej (w sposob osobniczo zmienny), nastepnie
od tetnicy lgczacej podstawy mozgu (tetnica Srédmoézgowa, a. mesence-
phalica) w sposob staly i od tetnicy tylnej mozgu, rowniez w sposob sta-
ly. Galezie wzgorzowe tej ostatniej odchodzg zaréwno od jej pnia, jak
i od galezi tetnicy naczyniéwkowej tylnej. Zdaniem Percherona (1982) to
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wlasnie Zrédlo zaopatrzenia wzgorza w krew jest w znacznym stopniu
niedoceniane. Spelnia ono natomiast bardzo wazng, a nawet zasadnicza
role w ukrwieniu wzgorza.

lenticulo optica ' @ Chorioidea posterior

arteria
thalamo - perforata

arteria
thalamo- —'
geniculata

Ryc. 7. Schemat unaczynienia wzgérza z przebiegiem tetnicy wzgorzowo-dziur-
kowanej
Fig. 7. Schematic diagram of vascularisation of the thalamus with localization of
thalamo-perforating artery

Mimo réznych pogladéw, co do udzialu poszezegdlnych tetnic w una-
czynieniu wzgérza — zwlaszcza tetnic naczyniowkowych, w tym gléwnie
przedniej —- zaréwno Bergh i Eecken (1968), jak i Percheron (1982) sa
zgodni co do znaczenia tetnicy $rédmozgowej oraz laczacej tylnej pod-
stawy moézgu i jej najwazniejszej galezi, tj. tetnicy wzgorzowo-dziurko-
wanej (a. thalamoperforata wg Hara i Fujino 1966 lub a. paramediana
thalami wg Buttnera 1960). Na rycinie 7 przedstawiono uproszczony
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schemat jej przebiegu. Nie uwzglednia on odmian jej uksztaltowania,
ktorych wedlug Percherona (1982) jest dwanascie. Wsréd nich wystepuja
rowniez tetnice podwojne zaopatrujace wzgoérze po tej samej stronie.
Percheron (1976a) podkresla, ze zakres unaczynienia tej tetnicy ma zna-
czenie tylko w lgcznosci z obecnoscig lub brakiem tetnicy biegunowej
(a. polaris) pochodzgcej od tetnicy laczacej tylnej.

Podzielamy te poglady, uwazajac iz rozleglosé uszkodzenia wzgoérza
zalezy w podstawowym stopniu od tego, czy struktura unaczyniona jest
z kilku, czy wielu pni naczyniowych.

Najczesciej obserwowane przez nas umiejscowienie krwotoku i dro-
gi jego szerzenia sugerujg jego zwigzek z niewydolnoscig tetnicy wzgo-
rzowo-dziurkowanej. Jednakze krwotoki zajmujgce brzezne czeSci wzgo-
rza lub okolice boczno-grzbietowe, a nawet brzuszne (chociaz tych osta-
tnich nie stwierdzono w naszym materiale), nie wydaja sie mie¢ jakiej-
kolwiek z nig lgcznosci. Przyjawszy, jako niemal pewne, ze tetnica wzgoé-
rzowo-dziurkowana (a. paramediana thalami) pochodzi stale z tetnicy
srédmozgowej (a. mesencephalica), mozna stwierdzi¢, ze krwotoki wzgo-
rza umiejscowione centralnie sa nastepstwem przede wszystkim niewy-
dolnosci drzewa naczyniowego tylnej czesci kola Wilizjusza, glownie
z odgalezien tetnicy podstawnej mozgu. Krwotoki obwodowych czesci
wzgorza sg najczesciej uwarunkowane niewydolnoscig tetnic pochodza-
cych z tetnicy laczacej tylnej lub gatezi naczyniowkowej tylnej.

Zalezno$¢ lokalizacyjna krwotokéw od tetnicy wzgdérzowo-dziurko-
wanej jest podobna, a zarazem rozna niz w przypadku ognisk rozmieka-
nia wzgorza. Krwotoki zdajg sie mie¢ zrédlo w bardziej dystalnym
odcinku tetnicy i szerzg sie sladem jej przebiegu wzdluz peczka wzgo-
rzowo-suteczkowatego. Rozmiekania natomiast umiejscowione sg bardziej
srodkowo i przysrodkowo. Dochodzg one do $ciany komory III, znajdujac
swoj najbardziej klasyczny wyraz w rozmiekaniu o ksztalcie motylko-
watym. Jego nastepstwem jest do$¢ jednorodny i powtarzalny obraz
symptomatologii klinicznej, stanowigcy o odrebnosci tego zespolu cho-
rocbowego (Brague i wsp. 1961). Krwotoki nie wywotluja takich powta-
rzalnych i jednorodnych zespoléw klinicznych. Jest to zwigzane z cha-
rakterem krwotoku, ktory nawet jesli maty, wychodzi z reguly w mniej-
szym lub wiekszym stopniu poza zakres obszaru unaczynienia danego
naczynia krwionosnego. Dobre odgraniczenie krwotoku od otoczenia nie
przemawia jednoznacznie za tym, ze nie zostaly przekroczone granice
zaleznosci topograficznej od naczynia, ktéore stalo sie jego zrodiem. W roz-
miekaniu zmniejszony doplyw krwi, lub catkowite jego odciecie, prowa-
dzi do obumierania tkanki na takim obszarze, ktory odpowiada zakreso-
wi unaczynienia uszkodzonego naczynia. W krwotoku natomiast, nawet
przy obnizeniu ci$nienia ukladowego, mamy do czynienia z trwajacym
przez krotszy lub dluzszy okres cigglym przeciekaniem krwi z uszkodzo-
nego naczynia. W ten sposob krwotok moze powiekszy¢ nawet do du-
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zych rozmiar6w pierwotne male ognisko. Cze$¢ krwotokow wzgorza jest
dobrze ograniczona. Moze to byé¢ uwarunkowane jego wielozrodlowym
unaczynieniem przez liczne, ale malokalibrowe tetnice, z ktorymi zwigza-
ne sa male obszary tkankowe. Ten wlasnie charakter unaczynienia wzgo-
rza moze byé¢ przyczyng ograniczonych krwotokéw, dajacych bardziej
jednorodne objawy kliniczne, pozwalajace odrézni¢ krwotok wzgorzowy
od wylewow podwyspowych i wylewow do prazkowia.

BBICTVIIVIEHUE M TOIIOI'PA®US KPOBOTEYEHWM 3PUTEJIBHOI'O BYI'PA

Pe3iome

M3 915 cnyyaeB GOnbHBIX yMepUIMX B HEBPOJIOTHYECKO# knunuke MuctnTyra Hesponornm
MA B Kpakose B 1977— 1982 romax aBTOpbI BblAeTWIH 153 Clydas MO3TOBBIX KPOBOTEYEHHiL
JIOKaJIu3upoBaHHbIX B 21,1% B 3purensHom Oyrpe, B 29,5% B monsx mosra, B 34,29 B cyOBHHCY-
JIApHO¥# obnacty, B 9,2% B cTBONE H B 6% B MO3xkeuke. IToapoGHOMY aHanM3y NoABEpPruyro 32
Clyyasi KpOBOTEYEHHs 3PHTEILHOrO Oyrpa M nokasaHo, 4T0 B 93,89, OHM MMENIM XapakTep OIHO-
CTOpPOHHMX oyaroB. B 19,79, cny4yaeB KpOBOTeYeHHMsI OrpPaHHYMBAJIMCH HCKIIIOYMTENLHO K 3pH-
TesnbHOMY Oyrpy, a B 82,3%, ciyyaeB OXBATBIBAJIM TaKKe COCEAHME CTPYKTYphL. B 17 ciyyasx KOH-
CTaTUPOBAHO JIOBOJIbHO OCTPOE OTrPAaHMYEHHE KPOBOTEYEHHIH OT OKPYXAIOMIEH Cpenpl, YTO aB-
TOPbI OTHOCHJIA K CBOMCTBAM BACKYJISIDH3alMM 3pUTENbHOro Oyrpa. ITo MHEHHIO aBTOPOB 3Ta
BaCKyJIsIpH3alis MHOTOMCTOYHMKOBA, COCTOsLIAsi TJIaBHBIM 0O0pa3oM M3 KPATKHX OTBETBJIEHMIL
aprepuii. 3T0 MOIJIO ObI OOBACHHTH OrpaHHYEHHBIE TONOTPAGHUYECKH MMOBPEKICHHUS 3PUTEILHOTOx
Oyrpa acnencTsre KpPOBOTEHYEHMs.

THE OCCURRENCE AND TOPOGRAPHY
OF THALAMIC HEMORRHAGES

Summary

Among 915 brains of patients who died in the years 1977—1982 in the
Neurologic Clinic of the Neurological Institute, Medical Academy in Cracow, 153
cases of brain hemorrhages were found. The hemorrhages were localized in 21.1%
in the thalamus, in 29.5%9 in cerebral lobes, in 34.2% in the subinsular region, in
9.2 in the brain stem, and in 6% in the cerebellum. The thalamic hemorrhages
were further analysed. It has been found that localization of the bleeding was.
unilateral in 6.2% of cases and in 93.8% bilateral. In 19.7% the hemorrhage was
limited solely to thalamus, and 82.3% the bleeding crossed the border of thalamic
nuclei. A good delineation from the surroundings was found in great proportion
of hemorrhages. This has been connected with the peculiarities of the thalamic
vascularisation. The vascular network of the thalamus originates from various
sources and is characterized mostly by short arterial branches penetrating the
nuclei. This type of vascularisation may contribute to the relative territorial
selectivness and limitation of tissue destruction resulting from the hemorrhage.
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,,Ostatnie Igki” — to obszary stanowigce pogranicze unaczynienia,
pochodzgcego z roznych tetnic lub roznych odgalezien tej samej tetnicy.
Wiekszos¢ skupisk istoty szarej unaczyniona jest w sposob ciagly: sie¢
naczyn wlosowatych stanowiacych odsiebng cze$¢ obszaru, zwiazanego
z jedna tetnica, laczy sie z siecia wlosSniczek, zwigzanych z innym Zré6-
dlem ukrwienia danej struktury.

Na powierzchni mézgu w granicznych strefach unaczynienia istniejg
liczne, pozostale z okresu plodowego, anastomozy, ktore w rowkach ko-
ry mozgu i na sklepistosciach zakretéw 1gczg naczynia oponowe z na-
czyniami odchodzgcymi od kola Wilizjusza (Klosowskij 1951). Sg to na-
czynia do$¢ mate, ich $rednica oceniana jest roznie przez poszczego6lnych
autorow: od 50—150 um (Mayer, Denny-Brown 1957) do 10—120 um
(Gannuszkina i wsp. 1977). Mogg one w pewnym stopniu zapewni¢ krg-
zenie oboczne.

Wystapienie zawalu tkanek w strefach granicznych zalezy od za-
burzen hemodynamicznych, od liczby i wielkosci anastomoz oraz od
zmian w S$cianie naczyn. Wobec duzej zmienno$ci osobniczej zaréwno
kola tetniczego Wilizjusza (Krupaczew, Metelnikowa 1950; Lindenberg
1957), jak i odgalezien jego gléwnych pni tetniczych (Percheron 1976a,
b; 1977), zlokalizowanie obszarow granicznych unaczynienia nie jest la-
twe. Ziarnisty zanik kory mozgu (Ziilch 1955; Koltower, Gannuszkina
1961) lub zamkniecie $wiatla naczyn, proliferacja s$rodblonka i wzrost
przepuszczalnosci naczyn opony miekkiej (Romanul, Abramowicz 1964)
w granicznej strefie unaczynienia ulatwiajg znalezienie obszaru ,osta-
tniej lgki” w korze moézgu przy niedroznosci duzego naczynia tetnicze-
go lub zaburzeniu hemodynamiki. Znacznie trudniejsze jest umiejsco-
wienie ,,ostatniej 1gki” w obrebie wzgérza i pnia mozgu.

Rutynowa ocena mikroskopowa licznych przypadkéw wykazuje cze-
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Tabela 1. Uszkodzenia wzgérza i pnia mézgu w przebiegu choréb haczyn}owych ukladu NErwowego (Grupa I)
Table I. Lesions of thalamus and brainstem in cerebral vascular diseases (Group I)

Nr

7)) Stopien miaz-
Stopien

Lokalizacja uszkodzenia

Lp. przypad- Wiek miz’izdi.ycy i?;goxz;yn B ot 8K Locfallzatlon of l.es'lon :
ku (lata) 0golnej (Backer i wsp. makroskopowe okolica jadra istota rr-uejsce pogranfcz?
(WHO) 1961) n. 11 czarna sinawe unaczynienia
Grade of Grade of athe-
it Case Age general  romatosis in the Gross changes nucleus of  substantia locus  the arterial
number (years) atheroma- intracerebral oculomotor nigra ceruleus border line
tosis arteries (Backer nerve zonss
(WHO) et al. 1961)
1 125/81 87 3+ 3+ Malacia recens et inveterata thalami
utriusque +
2 88/82 72 24 2+ Malacia partis centralis thalami
utriusque
3 95/81 72 34+ 3+ Malaciae multiplices parves partis ventralis
pontis N e
4 81/81 59 0 34 Status lacunaris nucleorum basalium et
thalami ; e
> 22/81 82 3+ 2+ Infarctus partis ventralis pontis =t =
6 33/81 81 3+ 2+ Malacia cerebelli in regione vascularisa-
tionis acerbelli sup. e S
74 42/81 76 2+ 1+ Infarctus cruris dextri cerebri e
8 121/80 78 4 + 3+ Infarctus partis ventralis pontis i
9 102/80 86 3+/4 + 3+ Status lacunaris nucleorum basalium pontis +
10 94/80 85 24+/3 + 3+ Infarctus partis ventralis pontis o
11 78/80 89 2+ 34 Malacia in regione vascularisationis a. re-
tromamillaris dextrae -+ 5 o
12 51/80 65 14 1+ Infarctus partis ventralis pontis o
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13 4/83 88 3+ 2+ Lacuna postapoplectica thalami sinistri +
14 24/83 68 2 4 3+ Infarctus partis ventralis pontis
15 74/83 82 2ot 2:F Malacia partis centralis thalami utriusque
et partis centralis mesencephali + -+
16 73/83 86 3+ 34 Encephalomalacia in regione vascularisa-
tionis a cerebri mediae sinistrae =h
Tabela II. Uszkodzenia pnia mozgu w przebiegu nienaczyniowych chorob uktadu nerwowego (Grupa II)
Table II. Lesion of brainstem in non-vascular diseases of the nervous system (Group II)
Nr Stopien miaz- Stopienn miaz- Lokahf.aqfa uszkosz o
Lp. przypad- Wiek Rozpoznanie kliniczne dzycy pozaméz-  dzycy naczyn Localization of lesion
ku (lata) gowej (WHO) moézgowych  okolica jadra istota miejsce pogranicze
n. III czarna sinawe  unaczynienia
Grade of athe- : :
Grade of extra- AP nucleus of substantia locus  the arterial
N tme A Clinical diagnosis cerebral athero- .- Sate s oculomotor  nigra ceruleus border line
number (years) ; intracerebral
matosis (WHO) Ateriss nerve zones
1 23/81 1/2  Morbus Werdnig-Hoffmann 0 0 i e -+
2 97/81 1/2  Morbus Werdnig-Hoffmann. Cardiac
arrest 0 0 + o
3 71/82 63 Sclerosis lateralis amyotrophica 2+ 14 <4 o
4 24/83 62  Sclerosis lateralis amyotrophica 1+ 1+ +
5 26/83 66  Sclerosis lateralis amyotrophica 1+ 2+ £ =R - 5
6 - 112/82 21 Infectio viralis cerebri 0 0 o=
q 13/69 35  Mpyasthaenia 0 0 =+ ah
8 15/68 48  Mpyasthaenia 0 14 + =
9 20/64 17  Mpyasthaenia 0 0 + =k e
10 24/65 17  Dystrophia musculorum progressiva 0 0 E
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552 J. Rafalowska i wsp.

sto symetrycznie zlokalizowane ogniska martwicy lub rozrzedzenia
struktury tkanek w $rodmézgowiu i moscie. Zmiany te stwierdza sie
zarébwno w naczyniopochodnych uszkodzeniach pnia moézgu, jak i w in-
nych zespolach o zréznicowanej etiopatogenezie. W stanie agonalnym,
zwlaszceza dosé dlugo trwajacym, mogg wystepowaé glebokie zaburzenia
hemodynamiczne. Mozna sie wiec spodziewa¢ morfologicznych uszko-
dzen tkankowych stanowigcych nastepstwo spadku przepltywu krwi
w obszarach ,ostatnich lgk” réwniez w przypadkach nie obcigzonych
miazdzycg naczyn.

MATERIAL I METODY

Badany material obejmuje 2 przypadki symetrycznej martwicy wzgo-
rza, 15 przypadkéow naczyniopochodnych uszkodzen pnia mozgu, 3 przy-
padki stwardnienia zanikowego bocznego (SLA), 2 przypadki choroby
Werdniga-Hoffmanna (WH), 3 przypadki miastenii, 1 przypadek po-
stepujgcej dystrofii miesniowej (DMP) oraz 1 przypadek wirusowego
zapalenia ukladu nerwowego.

Material podzielono na dwie grupy, z ktérych pierwsza obejmuje
15 przypadkéw zespoldw pochodzenia naczyniowego, a druga — pozo-
stale przypadki o réznej, nienaczyniowej etiologii podstawowego procesu
chorobowego.

Wyecinki tkankowe, obejmujgce wzgorze i rézne poziomy pnia mozgo-
wego, pobrane z mozgéw utrwalonych w calosci w 10%0 zobojetnionej
formalinie, przeprowadzano w spos6b rutynowy do parafiny. Skrawki
parafinowe barwiono hematoksyling-eozyng oraz wedlug metod van Gie-
sona i Klivera-Barrery.

WYNIKI

Wyniki badan przedstawiono w tabelach 1-—3 oraz na rycinach 1 i 2.

Uszkodzenia wzgoérza

Rycina 1 przedstawia lokalizacje martwicy w obu przypadkach z na-
czyniopochodnym uszkodzeniem wzgoérza. W przypadku pierwszym (125/
81) pole zawalu obejmuje dwustronnie cze$¢ nucleus medialis, nucleus
centromedianus, nucleus arcuatus oraz prawdopodobnie nuclei intra-
laminares, a takze czeSciowo podwzgorze. W drugim przypadku (88/82)
ognisko martwicy niszczy po jednej stronie czes¢ nucleus medialis, nu
cleus centromedianus i arcuatus, a po drugiej dodatkowo znaczng czes¢
grupy bocznej jader wzgorza.

Uszkodzenia pnia mézgu

Dane zestawione w tabeli I i II wskazuja, ze w obu grupach przy-
padkéw ogniska martwicy zupelej i niezupelnej w pniu mézgu wy-
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Rye. 1. Lokalizacja ognisk martwicy w obrebie wzgérza i podwzgdérza w przypad-
kach 125/81 i 88/82
Fig. 1. Necrotic foci localization in the thalamus and hypothalamus in cases 125/81
and 88/82

Rye. 2. Zmiany w $rédmézgowiu i moscie w obu badanych grupach
Fig. 2. The changes in the midbrain and pons in two examined groups

stepuja w obrebie jadra n. (nerwu) III lub jego okolicy, w istocie czar-
nej, zwlaszcza w jej czeSci przysrodkowej oraz w jadrze miejsca sina-
wego. Zmiany sg zwykle symetryczne. Czestos¢ lokalizacji uszkodzen
w poszczegolnych strukturach pnia mézgu przedstawiono w tabeli III
i na rycinie 2. Ryciny 3—10 ilustruja charakter i umiejscowienie zmian
w czesci opisanych przypadkow.

OMOWIENIE

W pracy opublikowanej w 1965 r. (Stefanko i wsp.) opisano 3 przy-
padki obustronnej martwicy miedzymozgowia, obejmujgcej brzuszno-
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Tabela 11I. Umiejscowienie ograniczonych obszaréw martwicy zupelnej i niezupelinej
Table I1I. Localization of circumscribed foci of colliquative and spongy necrosis in the midbrain
and pons

Naczyniopochodne uszkodzenia Inne przypadki

Umiejscowienie pnia mézgu n = 15 n=10
Localization Vasogenic damage of the Other cases
cerebral trunc n = 15 n=10

okolica jadra nerwu III 10 (66%) 8 (809
region of the III cranial nerve
istota czarna 3 (20%) 5 (50%)
substantia nigra
miejsce sinawe 7 (46%) 5 (50%)
locus ceruleus
obszary graniczne 1 (6,6%) 2 (20%)

border line zones

n — liczba przypadkow
n — number of cases

-przy$rodkowe jadra wzgorza, tylng czes¢ podwzgorza oraz czes$¢ nisko-
wzgorza. Pola martwicy nie pokrywaly sie z obszarami unaczynionymi
przez aa. thalamo-geniculatae, aa. thalamo-perforatae oraz a. chorioidea
posterior, mimo ze znajdowaly sie w obszarze zaopatrywanym przez te
tetnice. Opisane zmiany interpretowano woéwczas jako przejaw martwi-
cy w ,ostatnich lgkach” wzgérza. W poézniejszych latach ukazala sie
seria prac Percherona (1976ab; 1977; 1982), przedstawiajgcych jednak
bardziej dokladnie unaczynienie wzgorza. Badania te byly oparte na wy-
biérczym nastrzykiwaniu poszczegélnych naczyn i ocenie seryjnych
skrawkow 26 moézgow ludzkich w celu przesledzenia przebiegu naczyn
i okreslenia terytorium przez nie zaopatrywanego. Badania Percherona
pozwolily na ujednolicenie niejednolitego dotad nazewnictwa tetnic oraz
wykazaly, ze:

— a. communicans posterior bierze udzial w unaczynieniu wzgorza
poprzez a. polaris thalami, jedynie w 60%o przypadkow;

— stalym zrdédlem unaczynienia wzgorza jest pierwszy odcinek a. ce-
rebri posterior (a. mesencephalica wg Segarry 1970) oraz nastepny jej
odcinek; galgzki wzgorzowe odchodzg od pnia tej tetnicy lub od jej tyl-
nych galezi naczyniowkowych;

— najistotniejszymi dla ukrwienia wzgorza sa: a. paramediana thala-
mi, a. chorioidea posteromedialis i a. posterolateralis, krotkie galezie od
II-go odcinka a. cerebri posterior oraz a. polaris thalami,

— istniejg osobnicze réznice w zaopatrywanych przez te naczynia
obszarach od bardzo matych do rozlegtych;

— istniejg duze roznice osobnicze w miejscu odejscia a. paramedia-
na thalami (a. thalamo-perforata); w 45%0 przypadkow tetnica ta odcho-
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dzi jednym lub dwoma pniami od pierwszego odcinka tetnicy moézgowej
tylnej, po jednej tylko stronie.

Dwa ostatnie spostrzezenia kazg zrewidowa¢ nasze poprzednie poglady
i pozwalajg przypuszczac, ze zar6wno wezesniej opisane przypadki (Ste-
fanko i wsp. 1965), jak prezentowane obecnie mogg byé wyrazem mar-
twicy w obszarze a. paramediana thalami. Jest rowniez prawdopodobne,
ze sa one uwarunkowane jednostronnym odejSciem tej tetnicy, stanowig-
cej zresztg najbardziej rostralng tetnice okolosrodkowsg wsréd wszystkich
tetnic okolosrodkowych pnia moézgu. Tak wiec dane, uzyskane w osta-
tnich latach, a dotyczace unaczynienia wzgoérza, wskazujg, ze okresle-
nie w rutynowych badaniach lokalizacji ,,ostatnich gk’ w obrebie wzgé-
rza nie wydaje sie mozliwe.

Dane zawarte w tabeli 3 wskazuja, ze w obu grupach przypadkow
wystepuje podobna lokalizacja zmian, jednakze w grupie drugiej, obej-
mujgcej przypadki o nienaczyniowej etiologii procesu chorobowego, od-
setek uszkodzen jest wyzszy. Grupe te stanowily mozgi zmartych glow-
nie na skutek choréb nerwowo-miesniowych, bez lub prawie bez miaz-
dzycy naczyn. W ostatnim okresie zycia u wszystkich chorych, oprocz
ukladowych zaburzen hemodynamicznych, wystepowaly zaburzenia od-
dechowe, wymagajgce w czesci przypadkow stosowania oddechu kontro-
lowanego. Nalezy sadzi¢, ze niedotlenienie poglebia zmiany powstajace
w przebiegu zaburzen hemodynamicznych. Wzglednie krotki przebieg
choroby prawdopodobnie zmniejsza réwniez mozliwosé adaptacji sieci
naczyniowej, obecnej w przebiegu stopniowo narastajgcych zmian miaz-
dzycowych lub stwardnieniowych w $cianach naczyn. W tej wiasnie,
niejako kontrolnej, grupie na szczegélng uwage zastuguje przypadek 2
(97/81) dziecka z chorobg Werdniga-Hoffmanna, ktére po zatrzyma-
niu krgzenia przezylo w stanie odkorowania 6 tygodni. Zatrzymanie kra-
zenia u dzieci, a zwlaszcza u noworodkéw i niemowlat, powoduje w pniu
moézgu zmiany rozleglejsze i czesto bardziej nasilone, niz u dorostych.
Ogniska martwicy wystepuja w roéznych jadrach nakrywki pnia mozgu.
Obejmujg one czesto symetrycznie wzgorki czworacze, jagdra przedsionka,
istote czarng (Adams i wsp. 1966), jadra nerwu III i inne jagdra nerwow
czaszkowych (Jellinger 1974; Dambska i wsp. 1976), miejsce sinawe
(Jellinger 1974), oliwe dolng (Dambska i wsp. 1976).

Zmiany morfologiczne o tej samej lub bardzo podobnej lokalizacji
stanowig rowniez nastepstwo dzialania roéznorodnych czynnikow, wy-
wotujacych u plodow i noworodkéw hipoksje lub asfiksje (Dambska
i wsp. 1977; Leech, Alvord 1977). Analogiczne zmiany powoduje rowniez
calkowite lub niecalkowite niedotlenienie doswiadczalne (Meyers 1972).

Symetryczne obszary martwicy zupelnej lub niezupelnej w obrebie
jader nerwu III, w istocie czarnej oraz w miejscu sinawym (ryc. 3—10)
wystepowaly w naszym materiale w licznych przypadkach obu grup.
Ich patomechanizm byl réznoraki. W powstaniu zmian odgrywalo zape-
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Ryc. 3. Przypadek 1 (tab. 2), choroba Werdniga-Hoffmanna. Obustronny stan gab-
czasty w okolicy jadra nerwu III. H—E. Pow. 10 X

Fig. 3. Case 1 (tab. 2) Werdnig-Hoffmann’s disease. Symmetrical spongy necrosis
in the nucleus of oculomotor nerve, H—E. X 10

Ryc. 4. Przypadek 2 (tab. 2). Choroba Werdniga-Hoffmanna. Zatrzymanie kraze-
nia. Martwica w okolicy jadra nerwu III. H—E. Pow. 26 X

Fig. 4. Case 2 (tab. 2). Werdnig-Hoffmann’s disease. Cardic arrest. Necrosis of
the nucleus of oculomotor nerve. H—E. X 26

Ryc. 5. Przypadek 4 (tab. 2). Stwardnienie zanikowe boczne. Stan ggbczasty w oko-
licy jgdra nerwu III. H—E. Pow. 26 X
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wne role zaréwno niedokrwienie i niedotlenienie, jak tez wspoélne dzia-
fanie obu czynnikéw. Nie mozna sie wiec zgodzié ze stanowiskiem niekto-
rych autoréw (Janzer, Friede 1980), ze wybiorcze symetryczne martwice
wielu skupisk istoty szarej w pniu mozgu sa swoiscie zwigzane z zatrzy-
maniem krgzenia. Natomiast mozna przypuszczaé¢, ze niedokrwienie i nie-
dotlenienie odbija sie najbardziej w tych okolicach, ktérych funkcja wa-
runkuje zapewnienie komoérce nerwowej metabolicznej homeostazy. Ob-
szarem tym jest przede wszystkim sie¢ naczyn wlosowatych, w ktérych
cisnienie krwi jest znacznie nizsze, niz w tetnicy doprowadzajgcej. Meta-
bolizm komorki bedzie wiec zaburzony zaréwno przy spadku pO, jak
przy obnizonym przeplywie krwi. Graniczne obszary unaczynienia lub
koncowa sie¢ naczyn wlosowatych, stanowigce ,,ostatnie lgki”, s szcze-
golnie wrazliwe na zaburzenia w hemodynamice i w nich wlaénie po-
wstajag najbardziej nasilone zmiany po zatrzymaniu krgzenia (Adams
i wsp. 1966; Steegman 1968). Mozliwe, ze okolice, w ktérych stale docho-
dzi do najbardziej nasilonych zmian w przebiegu niedokrwienia i niedo-
tlenienia, stanowig ,ostatnie lgki” unaczynienia tetniczego. Nie mozna
przeto wykluczy¢, ze powtarzajace sie zmiany w jadrach n. III, w istocie
czarnej oraz miejscu sinawym wyznaczajg obszary ,ostatnich 1gk”
w srodmozgowiu i moscie.

Schemat przedstawiony na rycinie 11 wskazuje, ze jadro nerwu III
zlokalizowane jest na pograniczu unaczynienia strefy okolosrodkowej
i bocznej {¥oix, Hillemand 1926) lub w obrebie strefy srodkowej unaczy-
nienia $réodmoézgowia (Gillilan 1964). Osobnicza zmiennosé unaczynienia
nie pozwala na Sciste dopasowanie zmian do istniejgcych schematow. Wia-
domo jednak, ze jadro nerwu III i jego okolica sg najczesciej unaczynio-
ne przez a. mesencephalica paramediana (Percheron 1982), czyli a. retro-
mamillaris wedlug nomenklatury Foix i Hillemanda (1926). Odchodzi
ona od pierwszego odcinka tetnicy moézgowej tylnej (a. mesencephalica
wg Segarry 1970), jest dos¢ diuga tetnicg okalajgcg, ktéra w linii $rod-
kowej wnika wzdluz szwu do $rodmozgowia. W obrebie jadra nerwu III
tworzy ona sie¢ naczyn wlosowatych, stanowigcych odsiebng czes¢ obsza-
ru, zaopatrywanego przez a. mesencephalica paramediana.

Fig. 5. Case 4 (tab. 2). ALS. Spongy necrosis of the nucleus of oculomotor nerve.
H—E. X 26

Ryc. 6. Przypadek 2 (tab. 2). Choroba Werdniga-Hoffmanna. Zatrzymanie kraze-
nia. Martwica czeéci centralnej istoty czarnej. H—E. Pow. 26 X

Fig. 6. Case 2 (tab. 2). Werdnig-Hoffmann’s disease. Cardiac arrest. Necrosis of
the central part of substantia nigra. H—E. X 26

Ryc. 7. Przypadek 1 (tab. 2). Choroba Werdniga-Hoffmanna. Stan ggbczasty istoty
czarnej. H—E. Pow. 26 X

Fig. 7. Case 1 (tab. 2). Werdmg-Hoffmarms disease. Spongy degeneration of sub-
stantia nigra. HE. X 26
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. 8. Przypadek 1 (tab. 2). Choroba Werdniga-Hoffmanna. Stan ggbczasty w ob-

rebie miejsca sinawego. H—E. Pow. 26 X

8. Case 1 (tab. 2). Werdnig-Hoffmann’s disease. Spongy degeneration of locus
ceruleus. H—E. X 26

9. Przypadek 2 (tab. 2). Choroba Werdniga-Hoffmanna. Zatrzymanie krgze-
nia. Martwica w obrebie miejsca sinawego. H—E. Pow. 26 X

9. Case 2 (tab. 2). Werdnig-Hoffmann’s disease. Cardiac arrest. Necrosis of
locus ceruleus. H—E. X 26
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Istota czarna miesci sie¢ w pogranicznych obszarach unaczynienia
przedstawionych na jednym ze schematéw ryciny 11. Pozostale schema-
ty nie tlumacza obserwowanych w niej zmian. Nowe dane wskazujg, ze
przysrodkowa cze$¢ konaréw mozgu, a wiec rowniez istoty czarnej, una-
czyniona jest przez a. mesencephalo-subthalamica lateralis, ktora jest od-
galezieniem a. chorioidea posteromedialis (Percheron 1982). Ta czesé isto-
ty czarnej unaczyniona jest wiec przez tetnice moézgowsa tylng. Goérno-
-boczna czes¢ istoty czarnej zaopatrywana jest przez aa. mesencephalo-
-subthalamicae odchodzace od a. chorioidea anterior. Wynika z tego, ze
w ukrwieniu istoty czarnej biora udzial tetnice, pochodzace z dwoéch
réznych zrodel: ukladu tetnicy szyjnej wewnetrznej i tetnicy podstawnej
moézgu. Dochodzg do niej ponadto kréotkie okalajgce odgalezienia tetnicy
mozgowej tylnej. , Reciprokalno$é¢” unaczynienia (Gillilan 1964) nie po-
zwala na okres$lenie granicy réznych zroédel ukrwienia, poniewaz odmia-
na osobnicza w postaci wiekszego obszaru unaczynionego przez jedng
tetnice powoduje zmniejszenie terytorium zaopatrywanego z innego zro-
dia. Ogoélnoustrojowe oraz wewnatrzmozgowe (np. w przebiegu obrzeku
mozgu -— Lindberg 1957) zaburzenia hemodynamiki mogg powodowac
niedokrwienie w ostatnich, najbardziej oddalonych od gléwnego pnia ga-
lazkach tetniczych.

Lokalizacja miejsca sinawego rowniez nie pokrywa sie z pograniczem
unaczynienia w moscie (ryc. 11). Nakrywka doglowowej czesci mostu
jest ukrwiona przez a. cerebelli superior (Biamond 1951). Jest to tetni-
ca boczna dluga, od ktérej odchodzg krotkie galgzki, unaczyniajgce sku-
pienia istoty szarej w nakrywce. Srednica tetnicy wnikajgcej jest wprost
proporcjonalna do jej diugosci (Gillilan 1964), totez obszary w pniu
mozgu zaopatrywane przez krétkie naczynia moga weczesniej wykazywac
zmiany niedokrwienne, niz okolice unaczynione przez diluzsze tetnice,
o wiekszej $rednicy. Miejsce sinawe stanowi prawdopodobnie taki wiasnie
obszar w nakrywce mostu. Podobny mechanizm, byé moze, odgrywa ro-
le w dos¢ czestym uszkodzeniu oliwy dolnej w zatrzymaniu krazenia
(Neubuerger 1954; Adams i wsp. 1966; Dambska i wsp. 1976) oraz
w asfiksji (Dambska i wsp. 1977; Leech, Alvard 1977). Trudnosci w okre-
$leniu granicy stref unaczynienia w pniu moézgu sprawiaja, ze martwi-
ca w tym umiejscowieniu opisywana jest sporadycznie (Jurgensen i wsp.
1981). Mozliwe, ze lokalizacja drobnych ognisk martwicy w bocznej cze-
Sci podstawy lub nakrywki mostu, stwierdzona przez nas w nielicznych
przypadkach, odpowiada pograniczu stref unaczynienia pnia mozgu.

Ryc. 10. Przypadek 3 (tab. 1). Udar moézgu. Stan ggbczasty w obrebie miejsca si-
nawego. H—E. Pow. 52 X
Fig. 10. Case 3 (tab. 1). Cerebral infarction. Spongy degeneration of locus ceruleus.
H—E. X 52
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2 a.cerebell sup. Areq |- - aa poromedianoe
+ +a chorioidea post Area -0 0 circumf. breves
] o comm post Areo - ag cicuml longes
Bogolepow , 1963

Forx , Hillemand . 1926

Rye. 11. Strefy tetniczego unaczynienia w $ré6dmézgowiu i moscie
Fig. 11. The zones of the arterial supply of the midbrain and pons

Wyniki naszych badan mogg sugerowa¢, ze: 1) zmienny zakres una-
czynienia tetniczego nie pozwala na zlokalizowanie ,,ostatnich igk” lub
stref granicznych w obrebie wzgoérza, a tym bardziej niemozliwe wydaje
sie okreslenie ich umiejscowienia w rutynowych badaniach neuropato-
logicznych; 2) jadro nerwu III zlokalizowane jest prawdopodobnie
w ,,0statniej lgce” a. paramediana mesencephali; 3) istota czarna obejmu-
je prawdopodobnie pogranicze unaczynienia a. chorioidea anterior oraz
a. chorioidea posteromedialis; 4) miejsce sinawe polozone jest zapewne
w ,,ostatniej lgce” a. circumferentis brevis odchodzacej od tetnicy gornej
mozdzku.

K BOIMTPOCY O TAK HA3BIBAEMBIX TTOCJIEOHUX JIVIAX
B KPOBOCHABXEHWU 3PUTEJIBHOI'O BYI'PA U CTBOJIA MO3r'A

Pe3ome

AHamu3upoBaHO 2 Cilyyash CHMMETPHYECKOTO HEKpO3a 3pHTelnbHOro Oyrpa, 15 ciayyaes co-
CYIHCTHIX Hapymenuit Mo3rosoro crsona (I rpynna) u 10 ciayyaeB Opyrux, He COCYIHUCTHIX 3a60-
sieBauuii HepBHOM cuctems! (II rpymma).

Bo MHOTrHX ciayyYasix STHX ABYX Irpynn ObLiv HaiJeHbl OrpaHMYCHHBIE OYATH Pa3MATYECHHA
MJIA HENOJIHOTO HEKpO3a B 00JIaCTH sipa IVIa30ABATATEILHOTO HEPBA, YEPHOIO BEMIECTBA M CHHETO
Mecta. Pa3muuHblif MaTOMEXaHH3M CXOXHX M MOJOOGHBIM 00pa3’oM JIOKaJM3HPOBAHHBIX OYaroB
B 00eHX rpynmax Ciy4aeB MOKa3bIBaeT, ObITH MOXKET, YTO JIOKAJIH3aLHsA 3THX OYaroB ONpPENeNIseT
TEPPHTOPHIO ,,[OCIEAHUX JTyroB” (30H CMEXHOTO KPOBOCHAOXEHHS) B apTEPHATLHOM CHAGKCHAH
CpegHero Mo3ra M BapoJHeBa MOCTA. ;

Ha OCHOBaHMHM aHANM3HPOBAHHOIO MAaTEpHala ¥ JIATEPATYPHBIX NAHHBIX IPENONIAraeTcs,
YTO:

1) Bonbllas MHIMBUAya/lbHAS H3MEHYABOCTH B KPOBOCHAGXKEHHM 3pHTENbHOro Oyrpa He
HO3BOJNISAET ONPENECIHTH TEPPHTOPHIO CMEXHBIX 30H KPOBOCHAOKEHMS B 3TOH CTPYKTYype.
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2) Sapo ria3’oJBHraTeIbHOrO HepBa JOKAJIM3MPOBAHO BEPOSTHO B ,,MOCIexHeM jyre’ a. pa-
ramediana mesencephali.

3) YépHoe BEUIeCTBO JIOKAIH3HPOBAHO BEPOSATHO B 30HE CMEKHOIO KpOBOCHAOKeHHus a. cho-
rioidea anterior m a. chorioidea posteromedialis.

4) Cunee mecro (locus coeruleus) 10xamM3uPOBAHO BEPOSITHO B ,,HOCHEOHEM Jiyre'’ a. circum-
ferentis brevis (oTxomauieir ot a. cerebelli superior).

ON THE ARTERIAL BORDER ZONES
IN THALAMUS AND CEREBRAL TRUNC

Summary

Two casses of symmetrical necrosis of thalamus and 15 cases of vascular da-
mage of cerebral trunc (group I), as well as 10 cases of different non-vascular disea-
ses of the nervous system (group II) were analysed. In numerous cases of both
groups circumscribed areas of necrosis in the region of nucleus of n. III, substan-
tia nigra and locus ceruleus were found. The different pathological mechanism
of the similar and similarily localized changes in both groups seems to indicate
that the localization of the above mentioned changes may to point at the area
of the arterial border zones in the midbrain and pons.

Basing upon the authors’ material and the reviewed literature it has been
suggested:

1) The great individual variability in the arterial supply to the thalamus does
not allow to estimate the localization of the arterial border zones in this structure.

2) The nucleus of the oculomotor nerve is probably localized in arterial bor-
der zone of a. paramediana mesencephali.

3) Substantia nigra is probably localized in the borderline of vascularisation
by a. chorioidea anterior and a. chorioidea posteromedialis.

4) Locus ceruleus is probably localized in arterial border zone of a. circum-
ferentis brevis, which originates from a. cerebelli supperior.

PISMIENNICTWO

1. Adams J. H. Brierley J. B, Connor R. C. R, Treip C. S.. The effects of
systemic hypotension upon the human brain. Clinical and neuropathological
observations in 11 cases. Brain, 1966, 89, 235—269.

2. Biemond A.: Thrombosis of the basilar artery and vascularisation of the brain-
stem. Brain, 1951, 74, 300—317.

3. Dambska M., Dydyk L., Szretter T. WozZniewicz J., Myers R. E.: Topography
of lesions in newborn and infant brains following cardiac arrest and resusci-
tation. Biol. Neonate, 1976, 29, 194—206.

4. Dgmbska M., Dydyk L., Liebhart M., Roszkowski I., Szamborski J.: Zmiany
w moézgach noworodk6w w nastepstwie uszkodzenia pléd-lozysko. Neuropat.
Pol., 1977, 15, 119—128.

5. Gannuszkina I. W, Szafranowa W. P., Riasina T. W.: Funkcjonalnaja angio-
architektonika golownogo mozga. Medicina. Moskwa 1977, 27—57.

6. Foix C., Hillemand P.: Contribution a 1’étude des ramolissements protubéran-
ties. Rev. Med., 1926, 43, 287—295.

7. Gillilan L.: The correlation of the blood supply to the human brainstem with
clinical brainstem lesions. J. Neuropath. exp. Neurol., 1964, 23, 78—i107.

8. Janzer R. C.,, Friede R. L.: Hypotensive brainstem necrosis or cardiac arrest
encephalopathy? Acta Neuropath., (Berl.) 1980, 50, 53—56.

http://rcin.org.pl



562

10.

11,
12.

13.

14.

15.

16.
17
18.

19.

20.

21.

22,

23.
24,

25.

26.

27.

J. Rafalowska i wsp.

Jellinger K.: CNS lesions in prolonged disorders of responsivenes. Neuropat.
Pol., 1974, 12, 195—205.
Jurgensen J. C., Brennan R. W., Towfigi V.. Brainstem arterial end-zone in-

farction following hypertension in man. Neurology, 1981, 31, 92—93.
Klosowskij B. N.: Cirkulacja krowi w mozgu. Medgiz., Moskwa 1951, 50—89.

Koltower A. N., Gannuszkina I. G.: K woprosu o tak nazywajemom obliteri-
juszczem endarteriitie sosudow golownogo mozga pri trombozie wnutrienniej
sonnoj arterii. Zurn. Newropatol. Psich. (Korsakow), 1961, 61, 157—664.
Krupaczew I. F., Metelnikowa N. N.: Struktura willizjewa kruga. W: Krowo-
snobzenje centralnoj i perifericzeskoj nerwnoj sistemy czelowieka. Red. B. W.
Ogniew. Izd. AMN ZSRR 1950, 88—96.

Leech R. W. Alvord E. C. J.: Anoxic-ischemic encepalopathy in the human
neonatal period. Arch. Neurol., 1977, 34, 109—113.

Lindenberg R.: Die Gefédssversorgung und ihre Bedeutung fiir Art und Ort
von Kreislaufbedingten Gewebsschidde und Gefédssprozessen. W: Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Nervensystem. Red. W.
Scholz, Springer-Verlag, Berlin 1957, 13, 1B, 1071—1164,

Meyer J. S, Denny-Brown D.: The cerebral collateral circulation. Neurology,
1957, 7, 447—458.

Meyers R. E.: Two patterns of perinatal brain damage and their condition
of occurrence. Am. J. Obstet. Gynecol., 1972, 112, 246—276.

Neubuerger K. T.:. Lesions of the human brain following circulatory arrest.
J. Neuropath., 1954, 13, 144—159.

Percheron G.: Les artéres du thalamus humain. I. Artéres et teritoires thala-
miques polaires de l’artére communicante postérieure. Rev. Neurol., (Paris),
1976a, 132, 297—307.

Percheron G.: Les artéres du thalamus humain. II. Artéres et territoires thal-
miques paramedians de l'artére basilaire communicante. Rev. Neurol., (Paris),
1976b, 132, 309—324.

Percheron G.: Les artéres du thalamus humain. Les artéres choroidiennes.
I. Etude macroscopique des variations individuelles. II. Systematisation. Rev.
Neurol., (Paris), 1977, 133, 533—545.

Percheron G.: Arterial supply of the thalamus. W: Stereotaxy of the human
brain. Red. Schaltenbrand, A. W. Walker, G. Thieme Verlag, Stuttgart 1982,
218—232.

Romanul F. C., Abramowicz A.: Changes in brain and pial vessels in arterial
border zones. Arch. Neurol., 1964, 11, 40—65.

Segarra J. M.: Cerebral vascular disease and behaviour. The syndrome of the
mesencephalic artery. Arch. Neurol., 1970, 22, 408—418.

Steegman A. T.. The neuropathology of cardiac arrest. W: Pathology of the
nervous system. Red. J. Minckler. MacGrow-Hill Book Company, New York
1968, 1, 1005—1029.

Stefanko S., Iwanowski L., Rafalowska J., Sobkiewicz H.: W sprawie zabu-
rzen kragzenia w obszarze ,ostatniej 1gki” w obrebie wzgoérza. Neurol. Neu-
rochir. Psychiat. Pol. 1965, 15, 23—30.

Zilch K. J.: On the circulatory disturbances in the borderline-zones of the
cerebral and spinal vessels. Exc. med. Neurol. Psych., 1955, 8, 894—895.

Adres autorek: Klinika Neurologiczna AM, ul. Oczki 6, 02-007 Warszawa

http://rcin.org.pl




NEUROPAT. POL., 1984, 22 4
PL ISSN 0028-3894

MARIA BARCIKOWSKA-LITWIN
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Klasyczne, podawane w podrecznikach neurologii i neuropatologii opi-
sy zmian morfologicznych w zawale mozgu oparte sg przede wszystkim
na badaniach mikroskopowych, przeprowadzonych w latach czterdzie-
stych i piecdziesigtych biezacego stulecia i dotyczacych w wiekszosci
os6b zmartych w wieku 50—70 lat. W zwigzku z przedluzeniem zycia
populacji, coraz obfitsze doswiadczenia geriatryczne wskazujg na odmien-
ny niz w wieku Srednim przebieg szeregu choréb, w tym réwniez uda-
row mozgowych zaréwno krwotocznych, jak i niedokrwiennych. Neuro-
lodzy od dawna zwracali uwage na inny przebieg udaru w wieku star-
czym. Odchylenia w stanie neurologicznym sg na og6t mniej nasilone,
a takze czesciej niz w wieku mniej zaawansowanym, w wyniku lecze-
nia osigga sie znaczng poprawe stanu chorych.

Wydawato si¢ przeto interesujgce przesledzenie, czy odmiennosci prze-
biegu klinicznego udaru mozgu w wieku starczym znajdujg swoj odpo-
wiednik w jego obrazie morfologicznym. Udary mozgowe stanowia za-
sadniczg przyczyne zgonéw w wieku powyzej 65 roku zycia. Obfity ma-
teriat kliniczny i autopsyjny Kliniki Neurologicznej AM w Warszawie
pozwolil na ocene réznic miedzy obrazem morfologicznym udaru moz-
gu w wieku starczym a obrazem zawalu w wieku $rednim oraz okresle-
nie sekwencji zmian morfologicznych zawalu moézgu w wieku starczym.

MATERIAL I METODY

Material stanowito 71 przypadkéw sekcyjnych, pacjentéw zmartych
w Klinice Neurologicznej AM w Warszawie, w przebiegu zawaldéw moz-
gowia w okresie od 1971 do 1981 r.

Material zostal podzielony na dwie grupy: 1) grupa starcza obejmuja-
<ca 60 przypadkéw zmartych oséb pomiedzy 80 a 101 rokiem zycia (54 ko-
biety i 6 mezczyzn); 2) grupa kontrolna, zlozona z 11 przypadkéw oséb

http://rcin.org.pl



564 M. Barcikowska-Litwin

zmartych pomiedzy 40 a 60 rokiem zycia (5 kobiet i 6 mezczyzn).

Dane dotyczace rozpoznania klinicznego i przebiegu choroby uzyska-
no z historii choréb archiwizowanych w Klinice Neurologicznej, a dane
dotyczace wynikow sekeji ogdlnej z protokoléw Zakladu Anatomii Pato-
logicznej AM w Warszawie. Badania makroskopowe byly wykonywane
w Klinice Neurologicznej. Do badan mikroskopowych pobierano skrawki
potkulowe z widocznym na sekcji makroskopowej zawalem. Skrawki
z przypadkéw sekcjonowanych przed uplywem 24 godzin utrwalano
w 10% roztworze zobojetnionej formaliny. Parafinowe skrawki bar-
wiono hematoksyling-eozyng oraz wedlug metody Van Giesona, Wei-
gerta, Kluvera-Barrery i PTAH-Mallory’ego. W czesci przypadkow
skrawki impregnowano wedlug Bielschowsky’ego i Cajala. Badany ma-
terial oceniano w mikroskopie $wietlnym.

WYNIKI

Na podstawie obrazu klinicznego w 20 przypadkach z grupy star-
czej rozpoznano zator tetnic mézgowych, a w 27 — zakrzep tetniczy jako
przyczyne zawalu mozgu. W pozostatych 13 przypadkach rozpoznany
zostal udar mozgu bez jednoznacznego przyzyciowego okreslenia jego
charakteru i przyczyny, a badanie autopsyjne wykazalo obecno$¢ ogniska
rozmiekania. W grupie kontrolnej natomiast zator i zakrzep rozpoznano
w 3 przypadkach, a w 5 nie postawiono jednoznacznego przyzyciowego
rozpoznania.

Okres przezycia chorych w obu grupach zamykal sie w granicach
od 1 do 71 dni. W zestawieniu przedstawionym w tabeli I zwraca uwa-
ge wysoka $miertelno$¢ chorych w okresie pierwszych 2 tygodni. Do
13 dnia wilgcznie w grupie starczej zmarlo 38 pacjentéw, co stanowi
63,30 badanego materialu, a w grupie kontrolnej az 9, z czego w 8 przy-
padkach zejscie $miertelne przypadlo na okres do 7 dnia. W grupie
przypadkow starczych na odnotowanie zastuguje zageszczenie liczby zgo-
néw w dwoch przedziatach czasowych, przypadajacych na 4—6 i 8—13
dzien choroby. Proba powigzania tego zjawiska z klinicznie ustalona przy-
czyng ogniska zawalu, przedstawiona w tabelach II i III, wykazatla, ze
w przedziale 4—6 dni zatory i zakrzepy naczyniowe wystepowaly mniej
wiecej z jednakowsa czestoscig, podczas gdy w grupie 8—13-dniowej prze-
wazaly wyraznie zatory.

Dane kliniczne potwierdzone wynikami badania sekcyjnego wskazy-
waly, ze w znacznej czeéci przypadkéw w obu grupach wystepowaly
dodatkowe obcigzenia chorobowe pod postacia choréb narzgdow we-
wnetrznych (tab. IV). Na uwage zastuguje czesto$¢ nadci$nienia tetni-
czego i zaburzen rytmu serca, dotyczacych w grupie starczej prawie 50%6
chorych. Zawal miesnia serca stwierdzono lgcznie w 17 przypadkach,
w tym w 12 z grupy starczej i 5 kontrolnej. Rzadko natomiast wyste-
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Tabela I. Okres przezycia chorych w grupie starczej i kontrolnej
Table I. Survival period in senile and control group

Okres przezycia (dni) Survival time (days)

Grupa

Group 1-—2 3 4-6 7 8—13 14—16 17—20 24—32 34—-39 41-71
starcza 3¢ 74 12 4 12 i 3 4 6 2
senile

kontrolna 3 1 3 1 1 0 1 0 0 1
control

* liczba przypadkow
number of cases

Tabela 1I. Zestawienie przypadkdéw zatoroéw i zakrzepOw naczyniowych z 4—6 dniowym prze-
zyciem w grupie starczej i kontrolnej
Table 11. Cases of arterial embolism and thrombosis with 4— 6-day survival in senile and controle

groups
Grupa Rozpoznanie kliniczne Clinical diagnosis
Group Zator Zakrzep
Arterial embolism Arterial thrombosis
starcza 3% 20)* 4 (27)
senile
kontrolna 2%3) 203
control

* liczba przypadkow

number of cases

w nawiasach calkowita liczba przypadkéw z danym rozpoznaniem
in brackets total number of cases with a given clinical diagnosis

Tabela 11l. Zestawienie przypadkow zatorow i zakrzepdw naczyniowych z 8—13 dniowym
przezyciem w grupie starczej i kontrolnej
Table 11I. Cases of arterial embolism and thrombosis with 8—13-day survival in senile and
control groups

Rozpoznanie kliniczne Clinical diagnosis

e AT Zator Zakrzep
Group Arterial embolism Arterial thrombosis
starcza 8% (20)* 2 (27)
senile
kontrolna — 4 - @
control

* liczba przypadkow

number of cases

w nawiasach calkowita liczba przypadkow z danym rozpoznaniem
in brackets total number of cases with a given clinical diagnosis
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powala cukrzyca, stwierdzona tylko w 2 przypadkach grupy starczej.

Miazdzyca naczyn pozamoézgowych, stwierdzana w badaniu sekeyj-
nym, byla znacznie czestsza w grupie starczej (tab. V). Wieksze bylo
réwniez jej nasilenie, oceniane w skali przyjetej przez Swiatowa Organi-
zacje Zdrowia. W ponad 2/3 przypadkéw starczych wykazywala ona
intensywno$¢ okreslong na 2+ — 4+, z czego na stopien czwarty przy-
padato 9 przypadkéw. Natomiast w grupie kontrolnej w 6 przypadkach
zakwalifikowanych do stopnia 2+ — 4+, tylko 1 oceniono na 3+,

Tabela 1V. Czgstotliwosé choréb narzadow wewnetrznych stwierdzonych kliniczniei/lub sekcyjnie
Table IV. Frequency of internal diseases diagnosed clinically and/or at post mortem examination

] Grupa Group
Rozpoznanie K "
Diagnosis star(.:za ontrolna
senile control
Hypertonia arterialis 2% 2
Diabetes mellitus 2 4
Infarctus cordis 12 5
Arrhytmia 29 3

Tabela V. Czgstos¢ i nasilenie miazdzycy pozamoézgowej w stopniach wedlug klasyfikacji WHO
Table V. Frequency and intensity of extracerebral arteriosclerosis in grades according to WHO scale

Grupa Stopien miazdzycy Arteriosclerosis grade

Group 0 1+ 1+:/2+ 2+ 2434 3 4+
starcza 8* 5 1 13 2 22 9
senile
kontrolna 4 1 0 5 0 1 0
control

* liczba przypadkow
number of cases

Tabela VI. Czgsto$¢ wystgpowania martwicy bezodczynowej w ognisku zawalu w przypadkach
starczych i kontrolnych
Table VI. Frequency of areactive necrosis in infarction foci in the senile and control groups

Grupa Okres przezycia (dni) Survival time (days)

Group 1-2 3 4—6 7 8—13 14—16 17—20 24—32 34—-39 41-71
starcza 2% — 4 1 3 1 — — — 1
senile
kontrolna - — — — -- — — — -~ -
<control

* liczba przypadkow
number of cases
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a zadnego na 4+. Jednakze w grupie starczej zwraca uwage az 8 przy-
padkéw bez cech miazdzycy pozamoézgowej.

Obraz mikroskopowy ogniska zawalu w mozgach starczych wyka-
zywal szereg odmiennosci w poréwnaniu z grupg kontrolng, a przede
wszystkim z danymi z piSmiennictwa. W 12 przypadkach z grupy star-
czej ognisko martwicy nie wykazywalo zadnego odczynu komoérkowego,
ani leukocytarnego, ani makrofagowego, niezaleznie od czasu przezycia
chorego (tab. VI). Az w 11 przypadkach bezodczynowe martwice wy-
stepowaly w czasie pierwszych 2 tygodni, uznanych wedlug pismiennic-
twa za okres najintensywniejszego odczynu komoérkowego. Zjawiska tego
nie spostrzegano natomiast w zadnym przypadku grupy kontrolnej. Bez-
odczynowe ogniska charakteryzowaly sie jedynie stabszym zabarwieniem
tkanki oraz jej bardzo znacznym rozluznieniem, prowadzacym czesto
do zgabczenia, a nawet drobnojamkowego rozpadu (ryc. 1, 2).

Ryc. 1. Przypadek starczy, 9 dni przezycia. Bezodczynowe ognisko zawalu ze znacz-
nym rozrzedzeniem tkanki i licznymi drobnymi jamkami. H—E. Pow. 30 X
Fig. 1. Senile case, 9-day survival. A reactive infarction focus with severely ra-
refied background and numerous small cavities. H—E. X 30

Ryc. 2. Przypadek starczy, 12 dni przezycia. Bezodczynowe ognisko zawalu ze
znacznym rozrzedzeniem utkania. H—E. Pow. 30 X
Fig. 2. Senile case, 12-day survival. Spongy infarction focus without cellular reaction.
H—E. X 30

W 50% przypadkoéw starczych, w ogniskach martwicy nie wyste-
powal w ogole odczyn leukocytarny (ryc. 3). Nie stwierdzono go az w 14
przypadkach 38 zmarlych w okresie pierwszych 2 tygodni choroby,
uznanym w piSmiennictwie za faze tzw. nawalu leukocytarnego. Sposrod
24 pozostatych przypadkow z tego przedzialu czasowego, az w 14 nacieki
leukocytarne miescily sie w grupach ocenianych jako 1+ i 2+, to zna-
czy tych, w ktéorych wystepowaly badz wylacznie pojedyncze komorki
wielojadrzaste w otoczeniu naczyn, badz tez ich niewielkie skupienia

8 — Neuropatologia Polska 4/84
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Ryc. 3. Odczyn leukocytarny w obszarze martwicy w obu badanych grupach i w piSmiennictwie: 0 — brak odczynu; 1+ — poje-
dyncze komorki okolonaczyniowe; 2+ — skupiska leukocytow wokol pojedynczych naczyn; 3+ — dos¢ liczne, rozsiane i w skupi-
skach w tkankach i okolonaczyniowa; 4+ — bardzo liczne, w tkankach i okolonaczyniowo
Fig. 3. Leukocyte reaction within infarction area in both examined group and in the literature: 0 — without reaction; 1+ —
a few leukocytes in the perivascular spaces; 2+ — perivascular leukocyte infiltration; 3+ — diffuse and focal leukocyte infil-
trations within the cerebral tissue and in perivascular spaces; 4+ — intense diffuse and focal infiltrations of leukocytes with-

in the cerebral tissue and in perivascular spaces

http://rcin.org.pl

899

umjIT-exsmosroIed W



Zawal mézgu w wieku starczym 569

przy nielicznych tylko naczyniach. W mniejszej liczbie przypadkéw stwier-
dzono dos¢ liczne nacieki rozproszone lub wystepujace w wiekszych sku-
pieniach w tkance i przy naczyniach, zaszeregowane do grupy 3. Obfi-
te nacieki leukocytarne zaréwno przynaczyniowe, jak i nie wykazujgce
zwigzku z naczyniami (4+), obecne byly tylko w 2 przypadkach w prze-
dziale czasowym do 2 tygodni choroby. Nacieki leukocytarne, w tym
rowniez zaszeregowane do grupy 3+ i 4+, wystepowaly w pojedynczych
przypadkach po uplywie 2 tygodni (ryc. 4, 5) i byly obecne nawet w méz-
gach chorych z najdluzszym przezyciem.

e kst s -4& REXE
B : X 25

A

4

Ryc. 4. Przypadek starczy, 15 dni przezycia. Okolonaczyniowy naciek leukocytarny
w polu martwicy.. H—E. Pow. 30 X
Rig. 4. Senile case, 15-day survival. Perivascular leukocyte infiltration within
infarction area. H—E. X 30
Ryc. 5. Przypadek starczy, 9 dni przezycia. Naciek leukocytarny okolonaczynio-
wy i rozproszony w tkance w obszarze zawalu. H—E. Pow. 30 X
Fig. 5. Senile case, 9-day survival. Leukocyte infiltration within infarction area —
perivascular and dispersed in the tissue. H—E. X 30

Ryc. 6. Przypadek kontrolny, 1 dzien przezycia. Obszar wczesnego zawalu ze sku-
pieniami makrofagéw i nielicznymi leukocytami. H—E. Pow. 60 X
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Ilosciowe proporcje wystepowania naciekow leukocytarnych w ogni-
skach martwicy w grupie kontrolnej zar6wno w stosunku do catego ma-
terialu, jak i ograniczonego “do okresu dwutygodniowego przezycia, by-
ty zasadniczo podobne jak w przypadkach starczych. Jednak w 2 na
3 przypadki byly obecne w grupie z najkrotszym przezyciem (ryc. 6),
a ich natezenie w okresie pierwszego tygodnia bylo wieksze niz w przy-
padkach starczych w tym samym czasie (ryc. 7).

Odczyn makrofagowy w obszarze martwicy w grupie starczej byl
nieobecny w 23 przypadkach na ogdlng liczbe 60, co stanowilo 38,3%
(ryc. 8). Brak go bylo réwniez w 20 na 38 przypadkow z przezyciem
do 2 tygodni. W grupie 18 pozostatych przypadkéw z tego przedziatu
czasowego, w az 14 charakteryzowal sie on co najwyzej obecno$cig po-
jedynczych skupisk komoérek zernych w preparacie. Tylko w 4 przy-
padkach stwierdzono dos¢ liczne skupiska makrofagéow rozsiane w mar-
twiczej tkance (3+) badz tez obfite komorki zerne pokrywajgce cale
pole zawalu (4+). Zmiany oceniane na 3+ i 4+ wystepowaly natomiast
obficie w materiale z dluzszym przezyciem. Jednakze w tych przypad-
kach makrofagi rozproszone w obszarze martwicy byly stosunkowo nie-
liczne (ryc. 9, 10). Podkresli¢ nalezy fakt, ze w materiale z 3-dniowym
przezyciem, na ogolng liczbe 10 przypadkow w 7 w ogole nie stwier-
dzono odczynu makrofagowego, a w 3 wykazywatl on jedynie nieznaczne
nasilenie. Nalezy przypomnie¢, ze wedlug danych z piSmiennictwa, na
ten wlasnie okres przypada pojawienie sie komorek zernych.

Znacznie wieksza zgodnosé z pismiennictwem stwierdzono natomiast
w przypadku odczynu makrofagowego w ogniskach zawalu w grupie
kontrolnej (brak go bylo tylko w 1 przypadku z przezyciem do 2 tygodni).
Byl on obecny we wszystkich przypadkach z zej$ciem $miertelnym w cig-
gu pierwszych 48 godzin (ryc. 11), a wykazywal znaczne nasilenie
w okresie kolejnych 5 dni (ryc. 12). Podobny charakter odczynu ze stro-
ny komorek zernych, oceniany na 4+, stwierdzano w pojedynczych
przypadkach grupy kontrolnej z dluzszym przezyciem.

Zjawiskiem charakterystycznym, obserwowanym w badanym mate-
riale zarbwno w grupie przypadkow starczych, jak i kontrolnych, byto
wystepowanie zmian o cechach martwicy niezupelnej w otoczeniu wy-
raznie ograniczonych ognisk zawalu. Zmiany te cechujace si¢ gabczastym
rozrzedzeniem sgsiadowaly bezposrednio z obszarem rozmigkania lub by-
ly od niego oddzielone pasem niezmienionej tkanki. Przyjmowaly one

Fig. 6. Control case, 1-day survival. Recent infarction area with macrophages and
some leukocytes. H—E. X 60

Ryc. 7. Przypadek kontrolny, 4 dni przezycia. Ognisko zawalu z leukocytarnym
naciekiem okolonaczyniowym i rozproszonym w tkance. H—E. Pow. 30 X

Fig. 7. Control case, 4-day survival. Infarction focus with perivascular and disper-
sed leukocyte infarction. H—E. X 30
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Ryc. 8. Odczyn makrofagowy w obszarze martwicy w obu badanych grupach i w pismiennictwie: 0 — brak odczynu; 1+ — po-
jedyncze w preparacie; 2+ — pojedyncze skupiska w preparacie; 3+ — do$é liczne, rozsiane i w skupiskach; 4+ — bardzo
liczne, wypelniajgce jamy
Fig. 8. Reaction of macrophages within infarction focus in both examined groups and in literature: 0 — without reaction;
1+ — a few cells in preparation; 2+ — focal infiltration; 3+ — focal and diffuse infiltration; 4+ — great number of cells fil-
ling infarction lacunae
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Ryc. 9. Przypadek starczy, 38 dni przezycia. Naciek makrofagowy ogniska zawalu.
H—E. Pow. 60 X
Fig. 9. Senile case, 38-day survival. Diffuse spread of macrophages within infar-
ction. H—E. X 60
Ryc. 10. Przypadek starczy, 37 dni przezycia. Niewielka ilo§¢ makrofagéow w polu
martwicy. H—E. Pow. 60 X

Fig. 10. Senile case, 37-day survival. Scanty macrophage accumulation within ne-
crotic area. H—E. X 60

Ryc. 11. Przypadek kontrolny, 2 dni przezycia. Skgpy naciek makrofagowy w polu
zawalu. H—E. Pow. 120 X

Fig. 11. Control case, 2-day survival. Poor macrophage infiltration within infar-
ction area. H—E. X 120

Ryc. 12. Przypadek kontrolny, 7 dni przezycia. Obfity naciek makrotagowy w polu
zawalu. H—E. Pow. 120 X

Fig. 12. Control case, 7-day survival. Abundant macrophage infiltration within
infarction area. H—E. X 120

postaé badz drobnych dobrze obrysowanych ognisk, badz tez rozlewa-

jacych sie girlandowatych struktur (ryc. 13, 14). Z zasady nie wykazy-

waly zadnego odczynu komoérkowego. W niektérych przypadkach oba

typy zgabczenia wspolistnialy ze sobg w otoczeniu tego samego ogniska
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Ryc. 13. Przypadek starczy, 15 dni przezycia. Girlandowate bezodczynowe zggb-
czenie tkanki na obrzezu ogniska zawalu. H—E. Pow. 30 X

Fig. 13. Senile case, 15-day survival. Festoonlike spongiosis at the border of in-
farction area. H—E. X 30

Ryc. 14. Przypadek starczy, 13 dni przezycia. Bezodczynowa martwica gabczasta
na obrzezu ogniska zawalu. H—E. Pow. 30 X

Fig. 14. Senile case, 13-day survival. Festoonlike spongiosis at the border of
infarction area. H—E. X 30

zawalu. Jak uprzednio wspomniano, wystepowaly one zar6wno w ma-
teriale starczym, jak i kontrolnym, przewazaly jednak w przypadkach
starczych (tab. VII).

W ponad polowie przypadkéow obu grup stwierdzono mikroskopowe
wykladniki obrzeku moézgu w potkuli objetej ogniskiem zawalu (tab.
VIII). Wyrazaly sie one poszerzeniem przestrzeni okolonaczyniowych,
porozsuwaniem pasm wilokien nerwowych w istocie bialej oraz obnize-
niem barwliwosci tkanki. Nasilenie cech obrzeku i zwiekszenie jego

Tabela VII. Uktad gabczastej martwicy bezodczynowej w otoczeniu ogniska zawatlu w grupie
starczej i kontrolnej
Table VII. Distribution of spongy necrosis at the periphery of infarction in the senile and control

group

Grupa Okres przezycia (dni) — Survival time (days)

Group 1-2 3 4—6 7 8—13 14—16 17—20 24—32 34—-39 41-T71
starcza 0:0—-1* 7 10 3 6 2 1 - - 1
senile G2 3 9 3 8 6 1 2 3 2
kontrolna 0:0-—1 — 1 1 1 — — - - -
control G2 — 2 — 1 — s s = T

* liczba przypadkow O: ogniskowe zgabczenie tkanki

number of cases focal spongiosis

G: girlandowate rozlane zgabczenie tkanki
festoonlike diffuse spongiosis
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Tabela VIII. Czegsto$¢ obrzgku mézgu w poOlkuli objetej zawalem w grupie starczej i kontrolnej
Table VIII. Frequency of brain edema in the infarcted hemisphere in the senile and control group

Grupa Okres przezycia (dni) Survival time (days)

Group 1-2 3 4—6 7 8—13 14—16 17—20 24—32 34-39 41-71
starcza i 5 9 4 8 S 2 1 1 2
senile
kontrolna 2 1 2 1 - - — —_ — -
control

* liczba przypadkow
number of cases

czestosci wystepowania przewazalo w grupie starczej, w tych przedzia-
tach czasowych, na ktore przypadata najwyzsza S$miertelnos¢ chorych,
tj. 4—6 oraz 8—13 dzien przezycia (tab. I, II, III).

OMOWIENIE

Klasyczng publikacjg systematyzujaca kolejne etapy rozwoju ogni-
ska niedokrwienia jest praca van Bogaerta z 1948 r. Wyodrebnil on
3 okresy zawalu moézgu. Pierwszy, obejmujacy wstepng faze procesu pa-
tologicznego, trwajaca do 20—30 godz. od zamkniecia naczynia dopro-
wadzajgcego, nazwal okresem martwicy. W okresie tym (do 6 godz.) nie
wystepuja zmiany w komoérkach nerwowych. Po 8 godz. pojawiaja
sie nieprawidlowos$ci strukturalne aksonow, przyjmujace posta¢ ich
obrzmienia. W 12 godz. perykariony neuronow barwig si¢ mniej wyraz-
nie, staja sie obrzmiale, a jadra przemieszczone sg na obwdd komérki.
Wystepuja rowniez neurony nadmiernie barwliwe, o obkurczonej cy-
toplazmie. Oligodendrocyty w obszarze zawatu ulegaja obrzmieniu, a na-
stepnie zanikajg. Stwierdza sie cechy klazmatodendrozy astrocytow.

Okres drugi, rozwijajgcy sie po 20—30 godz. od zamknigcia $wiatla
naczynia, nazwany okresem resorbcji, rozpoczyna si¢ pojawieniem sie
leukocytow wielojadrzastych wokol naczyn krwiono$nych. Poczatkowo
okotonaczyniowy naciek leukocytarny ulega nastepnie rozproszeniu w ca-
tym polu zawalu. W naczyniach wystepuje obrzmienie sSrédblonkow.
W 48 godz. w obszarze martwicy pojawiajg sie makrofagi, sa one naj-
liczniejsze miedzy 10 i 20 dniem procesu patologicznego.

Trzeci okres wyodrebniony przez van Bogaerta — to faza organi-
zacji ogniska i tworzenia sie blizny. Od obwodu w glab ogniska pro-
liferuja naczynia wlosowate, a wlokna kolagenowe wyscielajg brzegi
tworzgcej sie jamy. Ksztaltuje sie glejowy lub glejowo-igcznotkankowy
odczyn brzezny.

Podobng dynamike procesu podaje Mossey (1968) — w 12—24 godz.
pojawiaja sie leukocyty, a po 48 godz. makrofagi i proliferujagcy mikro-
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glej. W drugim tygodniu dochodzi do namnozenia naczyn wiosowatych;
od trzeciego tygodnia na obrzezu ogniska zawalowego stwierdza sie roz-
plem gleju gwiazdzistego. Wedlug Greenfielda (1963) leukocyty w polu
zawalu pojawiaja sie w krotkim czasie od chwili zamkniecia $wiatla
naczynia. Dochodzi wowczas do obrzmienia $rodblonkéw naczyn wioso-
watych. Po 4—5 dniach pojawiaja sie komorki zerne. Na obrzezu za-
walu namnazaja si¢ astrocyty. Ostonki mielinowe, w rutynowych bar-
wieniach histologicznych, barwia sie mniej intensywnie juz po 24 godz.
Niekiedy w przestrzeniach okolonaczyniowych stwierdza sie skupienia lim-
focytow. Podobng charakterystyke dynamiki niedokrwiennych zmian
tkankowych podaja rowniez inni autorzy (Opalski 1949; Sornas i wsp.
1972; Levis 1976; Rabinowitz 1979). Przedstawione powyzej opisy opie-
raja sie na badaniach mikroskopowych autopsyjnego materiatu ludzkie-
go, niemozliwego do obserwacji w zaplanowanych fazach procesu patolo-
gicznego. Sklonilo to wielu badaczy do przesledzenia jego rozwoju w wa-
runkach doswiadczenia na zwierzetach (Denny-Brown, Meyer 1957;
Coimbra 1964; Brierley, Excell 1966; Levine, Sohn 1969; Garcia i wsp.
1971; Yamaguchi i wsp. 1971; Yu i wsp. 1972; Farkas-Bargeton 1973;
Mchedlishvili 1973; Ito i wsp. 1975; Mossakowski, Gadamski 1977; Ria-
sina 1978; Lazriew i wsp. 1979; Schuier, Hossmann 1980). Wyniki tych
badan, prowadzonych zaréwno przy uzyciu mikroskopu $wietlnego, jak
i elektronowego, na zréznicowanym materiale zwierzecym i w roéznych
doswiadczalnych modelach niedokrwienia mozgu, byly wysoce rézno-
rodne i niejednokrotnie odbiegaly od zmian opisywanych w patologii
ludzkiej. Pozwolily one jednak na dokladniejsze przesledzenie sekwencji
rozwoju zmian patologicznych, uchwycenie weczesnych uszkodzen tkan-
kowych i ich dokladniejszg charakterystyke komoérkows. Zwraca uwage
fakt, iz mimo oczywistych odrebnosci strukturalnych zasadniczy wzo-
rzec dynamiki procesu patologicznego w warunkach doswiadczenia na
zwierzetach byl zblizony do stwierdzonego uprzednio na materiale ludz-
kim.

Znamienng cechg przedstawionego materiatlu starczego, wyroézniaja-
ca go od wiekszosci podrecznikowych opisow (van Bogaert 1948; Green-
field 1963; Bogolepow 1964; Dymecki 1981), jest poOzniejsze pojawianie
sie¢ i diluzsze utrzymywanie sie w ognisku zawalu zaréwno leukocytow,
jak i komorek zernych. Wyzej wymienieni autorzy podaja, iz na pierwsza
druga dobe zawalu przypada tzw. nawal leukocytow, ktére w ciggu
kilku kolejnych dni znikajg z ogniska martwicy. W materiale starczym
byly one wprawdzie obecne w tym przedziale czasowym w znacznej
czesci przypadkow (w 7 przypadkach na 10 zmartych w okresie pierw-
szych 3 dni choroby), jednakze wystepowaly obficiej w p6zniejszych okre-
sach przezycia (w przedziale miedzy 8 a 17 dniem choroby ich obecno$é
stwierdzono w 11 przypadkach) i utrzymywaly sie nawet u chorych,
ktérych zejscie $miertelne nastepowalo po uplywie kilku tygodni. Ten-
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dencja opdznienia i wydluzenia w czasie reakcji komoérkowej byta jesz-
cze wyrazniejsza w przypadku komorek zernych. Wedlug van Bogaerta
(1948), Greenfielda (1963) i Dymeckiego (1981) makrofagi pojawiajg sie
w ognisku martwicy juz po uplywie 48 godz. i utrzymuja sie do okolo
3 tygodni. W badanych przypadkach starczych w okresie pierwszych
3 dni stwierdzono je tylko w nielicznych przypadkach (3 na 10) i to wy-
lacznie w postaci pojedynczych skupien. Najsilniejszy odczyn makrofago-
wy wystepowatl natomiast w przypadkach z przezyciem powyzej 2 tygod-
ni, przy czym obfite nagromadzenie makrofagow pokrywajgce cate pole
martwicy stwierdzano w okresie przezycia powyzej 3 tygodni. Przedsta-
wiony material, ze wzgledu na nier6wnomierny rozktad ilosciowy w po-
szczegolnych grupach czasowych oraz na niemozno$é wylgczenia osobni-
czego zroznicowania zaawansowania procesow inwolucyjnych, nie pozwala
na ustalenie S$cislych prawidlowosci rozwoju ogniska martwicy mozgu
w wieku starczym. Sugeruje on jednak ostabienie reakcji tkanki nerwo-
wej na niedokrwienie u ludzi starych. Przemawia za tym rowniez sto-
sunkowo wysoki odsetek przypadkow bez naciekow leukocytarnych
i udzialu komorek zernych w procesach rozbiérkowych. Brak odczynu
leukocytarnego w ognisku martwicy do 14 dnia choroby stwierdzono
w 14 przypadkach na ogolng liczbe 38 zmarlych w tym okresie. Podo-
bnie w 20 przypadkach na 48 zmartych do 20 dnia choroby nie stwier-
dzono w ogole naciekow makrofagowych, a az w 12 przypadkach star-
czych martwica miala charakter calkowicie bezodczynowy. Podobne zja-
wisko obnizonej reaktywnosci tkanki nerwowej w wieku starczym opi-
sywano w innych procesach chorobowych (Mossakowski 1983); nie spot-
kalismy jednak jego szerszego omowienia w odniesieniu do ogniska
niedokrwienia.

Grupa przypadkéw kontrolnych jest zbyt szczupta dla wyeciggania
ogolniejszych wnioskow. Wiekszos¢ wiaczonych do niej chorych zmarta
ponadto w okresie 1 tygodnia choroby. Analiza mikroskopowego obra-
zu ognisk zawalu pozwala jednakze na sugestie, iz jest on bardziej zbli-
zony do uznanych za typowe opisow podrecznikowych. We weczesnym
okresie martwicy pojawialy sie leukocyty i makrofagi, ktorych nagroma-
dzenie stwierdzano we wszystkich przypadkach zmartych do 7 dnia wig-
cznie. Ani razu nie obserwowano bezodczynowego typu martwicy.

Zjawiskiem zastugujacym na odrebng uwage w przedstawionym ma-
teriale jest czeste wystepowanie ogniskowego lub festonowato rozlanego
zgabczenia tkanki w obrzezu zawalu. Wydaje sie ono przy tym niezale-
zne od wieku chorego. Zgabczenie tkanek modzgu jest nieswoistg reakcjg
wystepujgca w procesach patologicznych o zroznicowanej etiologii. Opi-
sywano je miedzy innymi w tak odrebnych procesach chorobowych, jak
choroba Wilsona i zwyrodnienie sznurowe rdzenia (Pentschew 1971),
w mielinolizie centralnej mostu (Shenk 1968), w encefalopatii zwigzanej
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z chorobami przewodu pokarmowego (Lapresle 1968), encefalopatii wa-
trobowej (Mossakowski 1966) i w wielu innych. Istnieje odrebna grupa
chorob ukladu nerwowego okreslona nazwg encefalopatii ggbczastych.
Jest ona nierzadkim zjawiskiem w chorobie niedokrwiennej moézgu. Dy-
mecki (1981) uwaza, ze w przypadku niedokrwienia mozgu zgabczenie jest
wykladnikiem martwicy niezupelnej, stanowigcej nastepstwo zaniku wra-
zliwych elementow komorkowych. W doswiadczalnym miedokrwieniu
mozgu Kapuscinski i Mossakowski (1983) stwierdzali ogniska zggbczenia
tkanki w strefach granicznych miedzy obszarami unaczynienia duzych
tetnic mozgowych. Ito i wsp. (1975) sugeruja, ze powstawanie ognisk
zgabczenia ma Scisty zwiazek z obnizeniem ci$nienia krwi ma obwo-
dzie obszaréw unaczynionych przez okreslone tetnice mozgu; bylby to
wiec mechanizm identyczny z patomechanizmem tzw. ,ostatnich Igk”.
Wydaje sie¢ on réwniez wysoce prawdopodobny w przypadku stwierdzo-
nego w naszym materiale okolozawalowego zgabczenia tkanki.

Obrzek mozgu jest procesem towarzyszgcym stale jego niedokrwie-
niu. Klatzo (1967) wyréznil dwa mechanizmy powstawania obrzeku —
naczyniopochodny i cytotoksyczny. Obrzek naczyniopochodny zwigzany
jest z pierwotnym uszkodzeniem przepuszczalnosei naczyn mozgu, kto-
rego nastepstwem jest gromadzenie sie¢ w tkance plynu zawierajgcego
biatka surowicy krwi. Obrzek cytotoksyczny rozwija sie w nastepstwie
pierwotnego uszkodzenia blon komoérkowych, przede wszystkim funkecji
pompy sodowo-potasowej, z wtornym nagromadzeniem wody i sodu
w komorce. W patomechanizmie rozwoju obrzeku odgrywa role sze-
reg czynnikow. Istotne znaczenie przypisuje sie miedzy innymi groma-
dzeniu sie wielonienasyconych kwasow tluszczowych, ktore wedlug nie-
ktéorych autorow (Chan, Fishman 1978) majg indukowa¢ narastanie
obrzeku. Dyskusyjny jest podnoszony ostatnio udzial prostaglandyn w pa-
togenezie obrzeku. Istniejg dane doswiadczalne wskazujgce, ze wzrost
poziomu kwasow tluszczowych, w tym kwasu arachidonowego stanowig-
cego prekursor prostaglandyn, prowadzi do rozwoju obrzeku (Rehncro-
na i wsp. 1980). Z drugiej jednak strony doswiadczenia Chana i wsp.
(1978) z podawaniem prostaglandyn do ogniska zawalu nie potwierdza-
ja ich udzialu w patogenezie obrzeku. Istotny udzial w rozwoju i nara-
staniu obrzeku przypisuje sie gromadzeniu kwasnych produktéow prze-
miany beztlenowej (Dittman, Ludt 1979).

Wedlug pierwotnej koncepcji Klatzo (1967) obrzek stanowiacy na-
stepstwo niedokrwienia mozgu ma charakter cytotoksyczny. Dopiero
w pozniejszym okresie w nastepstwie postepujacych uszkodzen tkanko-
wych i zwigzanych z nimi zaburzen metabolicznych moze nakladaé sie
naczyniopochodna faza obrzeku. Poglad ten nie znalazt potwierdzenia
w dalszych badaniach doswiadczalnych. Ostenda i Gadamski (1980a, b)
wykazali, iz w nastepstwie niedokrwienia moézgu dochodzi do dwukrotne-
go uszkodzenia przepuszczalnosei naczyn, z ktéorych pierwsze przypada
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na 2—4 godz. po niedokrwieniu, a drugie pojawia sie po kilku dniach,
po uprzedniej normalizacji stanu bariery krew—mozg. Analogiczne
spostrzezenia poczynili Siegel i wsp. (1972), Ito i wsp. (1975; 1979), Hoss-
mann (1976), Fujimoto i wsp. (1976), O'Brien (1979), Schuier i wsp. (1980).
Wedlug wspolczesnych pogladéw przyjmuje sie, ze do§wiadczalny nie-
dokrwienny obrzek moézgu charakteryzuje sie dwiema fazami naczy-
niopochodnymi, z ktérych pierwsza wystepuje w okresie 1—3 dnia po
niedokrwieniu, a druga miedzy 7 i 10 dniem (Ito i wsp. 1975; Klatzo
1975; Ostenda, Gadamski 1980). Pozna faza obrzeku naczyniopochodnego
ma by¢ uwarunkowana nagromadzeniem kwasnych produktéw przemia-
ny beztlenowej, peroksydacjg lipidow, a by¢ moze réwniez wplywem
prostaglandyn. Podkresla sie réwniez mozliwy wplyw obnizenia syntezy
monoamin (Mrsulja i wsp. 1976; Browen i wsp. 1976; Gadamski i wsp.
1976; Kometiani 1980). Pojawianie sie tej fazy obrzeku Klatzo (1975)
uznat za istotny skladnik zespolu dojrzewania procesu patologicznego.
Analiza naszego materialu wskazujgca na dwa szezyty obrzeku moézgu
przypadajace na okres 4—6 oraz 8—13 dnia, pokrywajgce sie z najwyz-
szg Smiertelnoscig chorych w tych przedziatach czasowych, moze stano-
wi¢ kliniczne potwierdzenie dwufazowosci niedokrwiennego obrzeku
stwierdzonej w doswiadczeniach na zwierzetach. Zwraca przy tym uwa-
ge ,,opdznienie”’ reakcji obrzekowej w poréwnaniu do warunkow doswiad-
czalnych. Na zjawisko to mogg sklada¢ sie co najmniej dwa czynniki:
oczywiste roéznice gatunkowe oraz fakt iz w materiale starczym wiek-
szo$¢ odczynéw tkankowych ma mniejsza dynamike niz w wieku mio-
dym (Mossakowski 1983). Nalezy rowniez odnotowaé¢, ze u wiekszosci
chorych zmartych w przedziatach czasowych 4—6 oraz 8—13 dni z cecha-
mi nasilonego obrzeku, klinicznie stwierdzano objawy nadci$nienia. Z ba-
dan doswiadczalnych wiadomo (Gadamski i wsp. 1974; Westergaard
i wsp. 1978; Ito i wsp. 1978), ze podwyzszenie tetniczego ci$nienia krwi
wzmaga przepuszczalnos¢ naczyn i sprzyja rozwojowi obrzeku.

WNIOSKI

1. Wiek starczy (80—100 lat) osiggajg ludzie ze stosunkowo mato wy-
raznymi cechami miazdzycy oraz nie obcigzeni cukrzyca.

2. Dynamika rozwoju ogniska zawalu moézgowia w wieku starczym
rozni sie od opisywanej w pismiennictwie, opartym o badania materiatu
w mlodszych grupach wieku.

3. Reaktywnos$¢ tkanek w zawale mozgu w wieku starczym jest
w wiekszosci przypadkéw obnizona, co przejawia sie pozniejszym niz
w wieku s$rednim rozwojem ogniska martwicy rozplywnej i powolniej-
szym przebiegiem kolejnych etapéw ewolucji ogniska niedokrwiennego
oraz brakiem, w znacznym odsetku przypadkow, jakiegokolwiek odczynu
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tkankowego, wyrazajacym sie obecnoscig ognisk tzw. martwicy bezod-
czynowej.

4. W przebiegu zawalu moézgu u osobnikéw starczych mozna wyroéznié
dwa okresy nasilenia obrzeku moézgu (4—6 oraz 8—13 dzien choroby),
analogicznie do dwufazowego niedokrwiennego obrzeku moézgu w wa-
runkach do$wiadczalnych.

MOP®OJIOTMYECKAST KAPTUHA OYAT'A DHIE®PAJTIOMAIALIUN
B CTAPYECKOM BO3PACTE

Pe3 rome

Llenbio paGoTel OblTa MOMBITKA, PA3HATCS JIM MOP(OIOrHYScKas KapTHHA MO3TOBOTO HH
CynbTa TMPOMCXOSALIEr0 OT MLIEMHH B CTap4eCKOM BO3pacTe OT KapTHHbI MH(pAPKTa B CpPeIHEM
BO3pacTe, M KaKOBO MOCIeACTBHE MOPQOIOrH4ecKHX W3MeHeHWi uH(ppakTa TKaHEil TOJIOBHOTO
Mo3ra B crapieckoMm Bo3pacrte. MccnenoBano 60 rosoBHbIX MO3TOB MALMEHTOB YMEPIIMX CBBILIE
80 rona xwu3uu u 13 naumentoB ymepumx mexay 40— 60 rogom ku3uu. s MEKPOCKOTTMYECK MX
HcceI0BaHuit aBTop Opana cpessl mosylapuii ¢ HHGAPKTOM BHIMMBIM HAa MaKpPOCKOIMHYECKOM
ayTONCHU. DTH UCCNENOBAHHUS MOKA3ai, YTO AMHAMHUKA PA3BHTHA o4ara mH(apkTa B CTapYeCKOM
BO3paCTe Pa3HUTCS OT OMHMCHIBAEMOIA /10 HACTOSIIErO BPEMEHHU B IUTepaType. PeakTHBHOCTH TKaHEH
B HH(bapKTe TrOJIOBHOrO MO3ra B CTAPYECKOM BO3pacTe B OOJIBUIMHCTBE CIIy4aeB CHEDKEHA.
D710 nposBsieTrcss B 60jee MO30HEM YeM B CPEQHEM BO3PacTe Pa3BHTHEM O4Yara KOJUTAKBALHOH
HOrO HeKkpo3a M B Oojiee MEIJIeHHOM TEYeHHH O4YepPeIHHX JTAroB Pa3BUTHS HIIEMHYECKOTO
MO3roBoro o4ara. CHWXEHHE PeaKTUBHON CMOCOOHOCTH TKaHel MpOSBIISETCS TakXkKe B 4aCTH CTap-
YECKHX CIIy4aeB B OTCYTCTBHH PEaKUMM TKAHE roJIOBHOro Mo3ra Ha mmemuto. MnHas natomopdo-
JIOTMYecKasi TUHAMWKa MH(pApKTa B CTapYyecKOM BO3pAcTe OTPAXAeTCs B KIMHHYECKOM TEYCHHH
HMHCYJIbTA B 3TOH BO3PACcTHOM rpymre.

MORPHOLOGICAL PICTURE OF A FOCUS
OF ENCEPHALOMALACIA IN SENILE AGE

Summary

The aim of the work was an attempt to establish whether the morphological
picture of cerebral infarct in senile age differs from that in middle-aged patients
and to analyze the sequence of morphological changes. Sixty brain of patients
who died at the age of 80 years and more, and 11 from 40—60-years-old subjects
were examined. Light-microscopic studies were performed on slices with macro-
scopically apparent infarct. The studies revealed the dynamics of the development
of infarct focus in senile age to differ from those so far described. The tissue rea-
ctivity in cerebral infract in that period is in most cases decreased which finds
manifestation in a delayed development of liquefaction foci and a slower course
of the subsequent stages of the formation of ischemic foci than in the middle-aged
cases. The decreased reactivity was in some cases manifested by the lack of
tissue reaction to ischemia. The different pathomorphological dynamics of the
infarct in senile age finds reflection in the clinical course of the infarct in this
group.
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Miazdzyca tetnic (tt.) u chorych na cukrzyce, czyli makroangiopatia
cukrzycowa (Lindner 1977; Taton 1979), nie rézni sie zasadniczo od miaz-
dzycy tt. osob bez cukrzycy, ale pojawia sie weczesniej, czeSciej i ma
znacznie wigksze nasilenie (Santen i wsp. 1972; Stout 1979; Czyzyk 1981).
W cukrzycy miazdzyca obejmuje réwnomiernie rozlegle fragmenty tetnic
i wykazuje sklonnos¢ do zmian zarostowych (Crompton 1976; Lindner
1977) i lipidowych (Hild 1977; Reckless i wsp. 1978), a w tt. konczyn
dolnych — do zwapnien (Czyzyk 1981). Reinild (1980) uwaza, ze zmiany
miazdzycowe u chorych z cukrzycg wystepuja czesciej w tt. typu mies-
niowego (np. w tt. wiencowych serca i konczyn) niz w tt. typu sprezy-
stego, do ktérych zalicza sie tt. mézgowe. Wiekszosé badaczy (Hild 1977,
Lindner 1977, Czyzyk 1981) sadzi, ze miazdzyca tt. mozgu w cukrzycy
jest intensywniejsza niz u oséb nie obcigzonych tg chorobg. Bodechtel
i Erbsloh (1958) powatpiewaja jednakze o znaczgcym wplywie cukrzycy
na zaawansowanie miazdzycy tt. mozgu.

Etiopatogeneza przyspieszonej aterogenezy w cukrzycy jest bardzo
zlozona. Podkresla sie znaczenie wystepujacych w tej chorobie zaburzen
metabolicznych, ktore dotycza w szczegdlnosci przemiany lipidowej (Al-
brink 1964; Santen i wsp. 1972; Ditzel 1977; Reckless i wsp. 1978). Waz-
na wydaje si¢ rowniez rola dysfunkcji hormonalnych (Epstein 1977; Hall
1979; Stout 1979; Taton 1979). Hiperlipidemia i nadmiar wielu hormonéw
w przebiegu cukrzycy stymuluja miocyty Sciany tetniczej, co moze ulat-
wia¢ wytworzenie blaszki miazdzycowej (Ledet i wsp. 1976; Ross, Glom-
set 1976). Sugeruje sie takze, ze w cukrzycy ulega zmniejszeniu wytwa-
rzanie przez srodblonek tetniczy prostacyklin i prostaglandyn PGE (Col-
well i wsp. 1979; Funayama 1980; Klein i wsp. 1980). Proby podawania
prostacykliny w leczeniu makroangiopatii cukrzycowej okazaly sie jed-
nak mato zachecajgce (Szczeklik 1983), a prostacyklina moze byé wrecz
szkodliwa przez swoje hiperglikemizujgce dziatanie (Gryglewski 1982).
W rozwoju w moézgowiu makroangiopatii cukrzycowej moze mie¢ zna-
czenie duza ilo$¢ kwasu neuraminowego i heksozoamin w tkance nerwo-
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wej; zwigzki te latwo tworzg polgczenia z glikolipidami w $cianach tet-
nic (Lindner 1977).

Dotychezas nie przeprowadzono ilosciowych badan miazdzycy tetnic
podstawy mozgu (tpm), ktére moglyby odpowiedzie¢ w rozstrzygajacy
sposob, czy cukrzyca nasila ich aterogeneze? Zagadnienie to stalo sie ce-
lem przedstawionej pracy. Nastepnym zamierzeniem byto poréwnanie wy-
nikéw tych badan z trzema czynnikami zagrozenia miazdzyca (miazdzy-
ca tt. wiencowych serca, nadcisnienie tetnicze, otylos¢). Taka proba ko-
relacji morfologiczno-klinicznej moglaby ujawni¢ dynamike miazdzycy
tt. mozgu u chorych na cukrzyce oraz wskaza¢ na znaczenie tych czyn-
nikow dla jej moézgowych powikian.

MATERIAL I METODY

Material obejmuje 100 moézgow osob zmarlych z réznych przyczyn,
z wylgczeniem choroby nowotworowej. Z tej liczby 50 chorych (26 mez-
czyzn i 24 kobiety o sredniej wieku 62 lata) cierpialo na cukrzyce insuli-
nozalezng (12 przypadkow) i nieinsulinozalezng (38 przypadkéw). Grupe
porownawczg stanowily mozgi 50 osob (33 mezczyzn i 17 kobiet o $red-
niej wieku 60 lat). Material podzielono na 4 przedzialy wieku (tab. I).

Tabela I. Liczby przypadkoéw w przedzialach wieku grup cukrzycowej i porownawczej
(m — mezczyzni, k — kobiety)
Table 1. Number of cases in age compartments in diabetic and control groups (m — males,
k — females)

Grupa — Group

1
Przedziat : c N
whakii o Inbacls [ Cukrzycowa Poréwnawcza
Age compartments Diabetic Control
in years ([ m k razem m k razem
1‘ total total
ponizej 50 6 1 7 8 1 9°
below
51—-60 6 7 13 10 4 14
61—70 8 6 14 8 7 15
71 i powyzej 6 10 16 7 5 12
and over
razem 26 24 50 33 17 50
total

Ilosciowe badania makroskopowe miazdzycy tpm przeprowadzono przy
uzyciu metod planimetrii prostej (Aftanditow 1961) i planimetrii Bakera
i wsp. (1960).

Metodg planimetrii prostej (Aftandilow 1961) obliczono rozleglosc
zmian miazdzycowych na calej zewnetrznej powierzchni wypreparowa-
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nych tetnic. W tym celu nakladano przezroczysta siatke milimetrowa i od-
rysowywano na niej tetnice podstawy mozgu, zakreslajac obszar zmie-
niony przez miazdzyce (ryc. 1).

".m.g;i‘éciéx AT
% g o e p

¥

& .
4 : ; ; ‘ i

Rye. 1. Tetnice podstawy moézgu na tle siatki planimetrycznej
Fig. 1. Arteries of the cerebral base on the planimetric net

Znana wsérod neuropatologow metoda Bakera (Baker i wsp. 1960)
uwzglednia rozleglo$¢ miazdzycy i zakres zwezenia $wiatla naczyn. Kaz-
dy z 22 badanych odcinkéw tpm (ryc. 2) jest oceniany w stopniach 0—4.
W oparciu o te metode obliczano dla kazdego przypadku wskaznik rozleg-
osci i nasilenia miazdzycy, dzielgc sume stopni badanych odcinkéw tpm
przez liczbe tych odcinkow.

WYNIKI

W tabeli II podano $rednie warto$ci powierzchni zmian miazdzyco-
wych tpm wedlug metody planimetrycznej. Rozleglos¢ miazdzycy tpm
w obu grupach wzrastala z wiekiem, a w calej grupie cukrzycowej byla
istotnie wieksza (p <<0.001) od poréwnawczej. Przewaga ta utrzymywala
sig we wszystkich przedzialach wieku.

W tabeli III przedstawiono $rednie wartoéci wskaznika rozleglosci
i nasilenia miazdzycy tpm wedlug metody Bakera. Srednie wartosci
wskaznika okazaly sie wyraznie wieksze we wszystkich przedzialach
wieku calej grupy cukrzycowej w zestawieniu z grupa poréwnawcza
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Ryc. 2. Schemat tetnic podstawy moézgu stosowany w metodzie Bakera
Fig. 2. Scheme of the arteries of cerebral base employed in the Barker’s method

Tabela II. Srednia powierzchnia zmienionych miazdzycowo tetnic podstawy moézgu wg metody
planimetrii prostej
Table II. Average surface of cerebral base arteries involved by atheromatous process estimated
by simple planimetry

Przedzial Grupa — Group
wieku w latach Cukrzycowa Poréwnawcza
Age compartments Diabetic Gontrol
in years F48D X+-SD
ponizej 50 40.95-+-24.4 23.85+13.51
below
51—60 43.76-+- 9.84 21:.92-1- 9,73
61—70 48.1 + 9.05 344 +12.61
70 i powyzej 47.14-+ 8.86 37.654-12.08
and over
razem 45.74-- 5.08 29.744 5.82
total

x+SD — $rednia - odchylenie standardowe
mean -+ standard deviation
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(roznice statystycznie znamienne). W grupie cukrzycowej obnizaly sie
one nieco w przedziale wieku powyzej 71 roku zycia.

W tabeli IV przedstawiono s$rednie wartosci wskaznika rozleglosei
i nasilenia miazdzycy wedlug metody Bakera w poszczegdlnych 22 odcin-
kach tpm. W grupie cukrzycowej stwierdzono najwieksze nasilenie miaz-
dzycy w nastepujacych odcinkach w porzadku malejacym: w lewej tetni-
cy kregowej, prawej t. szyjnej wewnetrznej, blizszej czesci prawej t. srod-

Tabela III. Srednie warto$ci wskaznika rozleglosci i nasilenia miazdzycy tetnic podstawy mozgu
wg metody Bakera
Table I111. Mean values of the index of extension and intensity of the atheromatosis in arteries of
cerebral base, estimated according to the Baker’s method

Przedziat Grupa — Group
wieku w latach

Cukrzycowa Poréwnawcza

Age tfomp Artments Diabetic Comparative
in years X-SD X-+SD

ponizej 50 1.264-0.65 0.55+0.36
below
51—60 1.214-04 0.76-+0.35
61—70 2.0140.3 0.974-0.42
71 i powyzej 1.8540.32 1.224-0.37
and above
razem 1.644-0.19 0.9 40.19
total

X+SD — $rednia - odchylenie standardowe
mean -+ standard deviation

kowej mozgu, lewej t. szyjnej wewnetrznej, dalszej czesci prawej t. srod-
kowej mozgu. W grupie poréwnawczej rozleglosé i nasilenie miazdzycy
w poszczegélnych odcinkach byly nizsze (roznice statystycznie znamien-
ne). Kolejno$¢ wskaznikéw od najwyzszych do najnizszych byla podobna
do kolejnosci w grupie cukrzycowej, w ktérej jednak w nieco wiekszym
stopniu zajeta byta tylna czes¢ tpm.

Rozmieszczenie wystepowania zmian miazdzycowych przedstawiono
schematycznie na rycinie 3.

W tabeli V przedstawiono czestos¢ wystepowania w obu grupach
trzech czynnikdéw zagrozenia miazdzycg moézgu (miazdzyca tt. wienco-
wych serca, nadci$nienie tetnicze, otylo$¢). Czynniki zagrozenia wyste-
powaly w obu grupach, lecz czesciej w cukrzycy.

Wymienione trzy czynniki zagrozenia oraz udar moézgu, ktory wysta-
pit w 10 przypadkach grupy cukrzycowej i 9 poréwnawczej zestawiono
z nasileniem miazdzycy tpm (tabl. VI).
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Tabela 1V. Srednie wartosci wskaznika rozleglosci i nasilenia miazdzycy w 22 odcinkach tetaic
podstawy mozgu wg metody Bakera

Table IV. Mean values of the index of extension and intensity of the atheromatosis in 22 seg-
ments of the basal cerebral arteries, estimated according to Baker’s meth od

‘Grupa — Group

| " i 37t
Poziom istotnosci

)

Nr odcinka ’ Cukrzycowa Porownawcza g
e Diabetic Control SemmA
segment | %+SD X+SD Statistic signifi-

' cance level
b 2.204+-0,26 (50) 1,76+0,26 (50) p < 0,05
2 2,104-0,23 (50) 1,664+0,28 (50) p < 0,05
3 1,484+-0,27 (50) 0,64-+-0,26 (50) p < 0,001
4. 1,7140,29 (49) 0,7640,27 (50) p < 0,001
s 1,324+0,26 (50) 0,48+0,17 (50) p < 0,001
6. 1,20+0,29 (49) 0,56+0,22 (50) p < 0,001
T 1,084-0,27 (49) 0,40+0,24 (50) p < 0,001
8. 2,12+0,29 (50) 1,364-0,30 (50) p < 0,001
9. 1,844-0,22 (50) 1,24--0,32 (50) p < 0,01
10. 2,064-0,28 (50) 1,20+0,32 (50) p < 0,001
11: 1,88-+-0,30 (50) 1,20+0,33 (50) p < 0,01
12: 1,1940,33 (48) 0,74+-0,24 (50) p < 0,05
13; 1,964-0,37 (49) 0,94+4-0,30 (50) p < 0,001
14. 1,88+0,34 (50) 1,00+0,30 (50) p < 0,001
15, 1,98+0,32 (49) 1,08+0,28 (50) p < 0,001
16. 1,884-0,31 (48) 1,16+0,31 (50, p < 0,01
17. 1,93+0,33 (42) 1,134+0,33 (46) p < 0,001
18. 2,214-0,31 (43) 1,234-0,33 (47) p < 0,001
19. 0,70+0,22 (46) 0,10-£0,20 (50) p < 0,001
20. 0,67-+0,22 (46) 0,18+0,14 (50) p < 0,001
21. 0,88+0,45 (25) 0,35+0,26 (40) p < 0,05
22 1,14+0,49 (22) 0,4140,23 (41) p < 0,01

W nawiasach — liczba przypadkéw
Brackets — number of cases
x4-SD — érednia + odchylenie standardowe
mean -+ standard deviation
p — prawdopodobienstwo
probability

Okazalo sie, ze w grupie cukrzycowej najwyzsze wartosci obu wskazni-
kow wystepowaly u chorych z udarem moézgu. W grupie poréwnaweczej
wartoséci odpowiednich wskaznikéw w zestawieniu z cukrzyca byly niz-
sze. Spo$rod czynnikow zagrozenia zwracalo uwage madci$nienie tetni-

cze, charakteryzujace si¢ w obu grupach wysokimi wskaZnikami.
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Wartosci wskaznika rozlegtosci i nasilenia miazdzycy/x/
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values of indicator of atheromatosis widespread

and intensity /x /

Ryc. 3. Rozmieszczenie zmian miazdzycowych w tetnicach podstawy mézgu
Fig. 3. Localization of atheromatous changes in basal cerebral arteries

Tabela V. Czestoé¢ wystgpowania trzech czynnikow zagrozenia miazdzyca tt. mézgu w grupach
cukrzycowej i porOwnawczej
Table V. Frequency of three risk factors of atheromatosis in diabetic and control groups

Grupa — Group
Czynnik zagrozenia

Risk factor Cukrzycowa (C) Porownawcza (P) Poziom istotnosci
Diabetic Control statystycznej
n % n % Statistical signifi-
cance level
Miazdzyca tt. wiencowych serca 43 86 29 58 C =iP; ‘p. < 0.0}
Coronary atheromatosis
Nadcisnienie tgtnicze 28 56 10 20 C>P, 'p<0.0Dt
Arterial hypertension
Otylosc* 18 36 4 8 C>P op<0l

Obesity

* masa ciala wigksza o ponad 20% od wagi naleznej obliczonej wg wzoru Bernharda
weight 20 percent higher than estimated according to Bernhard’s formula
n — liczba przypadkow
number of cases
p — prawdopodobienstwo
probability



590 P. Olejniczak

Tabela VI. Srednia rozleglo$¢ (metoda planimetryczna) oraz $redni wskaznik rozlegtoéci i nasilenia
miazdzycy (met. Bakera) w przypadkach z miazdzyca tt. wieicowych serca, nadci$nieniem tgtni-
czym, otylosciag i udarem moézgu w grupach cukrzycowej (C) i poréwnawczej (P)

Table VI. Mean extension (planimetry) and mean index of extension and intensity (Baker’s method)
of atheromatosis in cerebral basal arteries in cases with coronary atheromatosis, arterial hyper-

tension, obesity and cerebral stroke in diabetic (C) and control (P) groups

Przypadki — Cases
Miazdzyca tt. Nadcisnienie

i : wienc. serca tetnicze Otylos¢ Udar mozgu
Wyniki pomiarow Coronary Arterial Obesity Cerebral stroke
Results of atheromatosis  hypertension
measurements Grupy . Groups
C e & P & o C P

A—43 =29 n—=28n=10'n=18 n=4¢ n=10 n=9

rozleglo$¢ wg metody

planimetrycznej 47:1% 3548 749337 4415 . 46:83 36,77 554 38.27
extension (planimetry) +4.37 +7.18 +6.53 +14.14 +6.89 +40.26 +14.41 --18.63
wskaznik rozlegltosci i na-

silenia wg metody Bakera 132 1.06 1.9 1,71 2.08 1.42 212 113
index of extension and +0.18 +0.25 402 +0.59 1025 +0.7 +0.36 -+0.59
intensity (Baker)

* wyniki przedstawiono jako $rednig + odchylenie standardowe
results are mean - standard deviation
n — liczba przypadkow
number of cases

OMOWIENIE

Wyniki iloSciowej oceny miazdzycy tpm, uzyskane przy pomocy me-
tod planimetrycznej i Bakera, byly ze sobg zgodne i wykazywaly, ze
w cukrzycy zmiany miazdzycowe tpm sg bardziej rozlegle i nasilone niz
w grupie poréwnawczej. Potwierdzono w ten sposob doniesienia cytowa-
ne we wstepie. Podobnie do innych autorow (Dgmbska i wsp. 1963; Flora
i wsp. 1968; Mossakowski i wsp. 1964) stwierdzono, ze rozleglos¢ i nasi-
lenie miazdzycy tpm na og6t rosnie z wiekiem. Dotyczylo to réwniez cho-
rych z cukrzycg, u ktéorych metody iloSciowe wskazywaly na wyraznie
wiekszg rozleglos¢ i nasilenie zmian tpm niz u innych chorych. W cu-
krzycy najbardziej nasilona miazdzyca wystepowala w przedziale wieku
61—70 lat; u ludzi jeszcze starszych byla nieco mniejsza. Moga to po-
twierdzi¢ doniesienia Bakera i wsp. (1960) oraz Iwanowskiego (1980)
o mniejszym nasileniu miazdzycy u osob bardzo starych, u ktérych ce-
chg znamienng jest zwloknienie tetnic, a nie miazdzyca. Cecha ta zapewne
pozwala na dozycie zaawansowanego wieku.

Rozmieszczenie miazdzycy tpm, zalezne prawdopodobnie od czynni-
kow hemodynamicznych (Baker i wsp. 1960: Lazorthes 1961), bylo podob-
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ne w grupie cukrzycowej i porownawczej (ryc. 3) oraz zblizone do roz-
mieszczenia podanego w piSmiennictwie (Baker i wsp. 1960; Dambska
i wsp. 1963; Crompton 1976). W cukrzycy wystepowalo wieksze nasilenie
miazdzycy w tylnej czescitpm. Czesto stwierdzano szerokg i esowato skre-
cong t. podstawy oraz szerokg t. kregows (czesciej lewg), a zmiany miaz-
dzycowe i wldkniste najbardziej zwezaly $wiatlo tetnic. Zmiany o takim
umiejscowieniu i charakterze Baker i wsp. (1960) uznali za typowe dla
miazdzycy w bardzo zaawansowanym wieku (9 dekada zycia). We wlas-
nym materiale najwieksze nasilenie tych zmian u zmartych z cukrzyca
obserwowano w 7 dekadzie zycia. Cukrzyca zapewne nasila i przyspiesza
starzenie sie tetnic.

Potwierdzono réwniez czeste wystepowanie u chorych z cukrzycg zna-
nej triady, tj. miazdzycy tt. wiencowych serca, nadcisnienia tetniczego
1 otylosci. Udar moézgu oraz te trzy czynniki zagrozenia lgczyly sie w obu
grupach z intensywniejszg miazdzyca.

WNIOSKI

1. Miazdzyca tpm u os6b z cukrzyca jest rozleglejsza, bardziej inten-
sywna i znaczniej zwezajgca $wiatlo naczyn niz w grupie poréwnawczej.
Jej narastanie z wiekiem jest podobne w obu grupach.

2. Rozmieszczenie zmian miazdzycowych tpm u chorych z cukrzyca
charakteryzuje sie znacznym zajeciem tylnej czesci tpm. Najwieksze
zmiany wystepuja w lewej t. kregowej.

3. Miazdzyca tt. wiencowych serca, nadcisnienie tetnicze i otylos¢ wy-
stepujg u chorych z cukrzycg czesciej niz u os6b nig nie obcigzonych.

4. W cukrzycy udar moézgu laczy sie ze znaczniejszym zaawansowa-
niem miazdzycy tpm oraz z miazdzyca tt. wiencowych serca, nadci$nie-
niem tetniczym i otylosScia.

XAPAKTEPUCTUKA ATEPOMATO3A APTEPUI1 OCHOBAHUS MO3I'A
Y BOJIbHBIX JTUABETOM

Pe3ome

Llensio paGoTel ObliIa KOJIMYECTBEHHAS OLIEHKA aTePOMATO3HbIX U3MEHEHHN apTepuil OCHOBa-
Hust Mo3ra (aom) y GonbHBIX 1HabeToM M B COOTBETCTBYIOLIEH CPaBHUTENbHOM rpymme. B obeux
rpynmnax 6su10 nmo 50 cny4yaes. KonumyecTBeHHbIE MaKPOCKONMYECKHE MCCIIENOBAHMS aTepoOMaTo3a
aoM ObLTH NPOBEAEHBI NMPH MOMOIIH METOAAa MNPAMONM IUIAHUMETPHHE M TJIaHHMeTpuu beiikepa.

V GonpHbIX 1uabeToM aTepomMaTo3 aoM oOka3aics 0Oojiee MHTEHCHBEH W NPOTSDKEH; OH 3a-
XBaTBIBAJI 3aJHIOI0 4YaCTh apTepHii vyalle 4eM B cpaBHHTeNbHOH rpymme. [ToareepxneHo Gonee
YyacToe BeICTyrUleHHe y GonbHbIX muaberoMm ,,akTopoB pucka’, T.e. aTepomMaTo3a KOPOHAPHBIX
apTepHii CepAua, apTePHAIbHOM TMIEPTOHHH ¥ OXHpEeHHs. BoicTymaeHne 3TuxX GakTopoB, a TAKKe
MO3roBOro MHCyIbTa OBIIO CBA3aHO B AMAOETHYECKOH Ipyrme ¢ OTYETIABBIM JajbHEHIIAM pa3-
BHTHEM aTepoMaTo3a aoM.
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CHARACTERISTICS OF ATHEROMATOSIS IN THE ARTERIES
OF CEREBRAL BASE IN DIABETICS

Summary

The study aimed in quantitative estimation of atheromatous changes in the
arteries of cerebral base (acb) in the diabetic and control groups. Both diabetic
and control group consisted of 50 cases each. Quantitative macroscopic studies of
acb atherosclerosis were carried out with planimetric and Baker’s methods. In
diabetes mellitus acb atherosclerosis was more widespread, advanced and occupied
to larger extent posterior part of cerebral base arteries as compared with the con-
trol group. High incidence of coronary atherosclerosis, arterial hypertension and
obesity has been confirmed. Occurrence of those factors and cerebral stroke has
been linked to marked advancement of acb atherosclerosis.
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Skarbnik — dr med. Wielistaw Papierz, adiunkt Zakladu Anatomii Patologicznej
AM w Lodzi,

Redaktor Naczelny , Neuropatologii Polskiej” — prof. dr hab. Mirostaw J. Mossa-
kowski, Dyrektor CMD i K PAN w Warszawaie,

Czlonkowie Zarzadu:

— doc. dr hab. Jolanta Lehmann-Borowska, kierownik Pracowni Neuropatologii
Zakladu Patomorfologii AM w Gdansku,

— prof. dr hab. Jerzy Dymecki, kierownik Zakladu Neuropatologii Instytutu
Psychoneurologicznego w Warszawie

*

Nagrode naukowg Wydzialu VI Nauk Medycznych PAN za rok 1983 otrzymatl
zespol Kliniki Choréb Naczyniowych Ukladu Nerwowego oraz Zakladu Neuroradio-
logii Instytutu Psychoneurologicznego pod kierunkiem prof. dr hab. med. H. Nielu-
bowiczowej.

Nagrodzeni zostali nastepujacy koledzy: prof. H. Nielubowiczowa, prof. P. Koz-
towski, doc. T. Kryst, dr med. B. Karwowski, dr med. M. Baranska, dr med. J. Szym-
chel, dr med. St. Tarnawska, dr med. R. Golgbek, dr med. D. Ryglewicz.

Nagroda zostala przyznana za cykl prac dotyczacych zaburzen moézgowego krag-
zenia krwi w przebiegu zwezen i niedroznos$ci tetnic pozaczaszkowych.

*

W dniu 27 kwietnia 1984 r. Rada Panstwa nadala tytul naukowy profesora
nadzwyczajnego doc. dr hab. Juliuszowi Wocjanowi, kierownikowi Zespolu Neu-
rochirurgii Centrum Zdrowia Dziecka.

*

W dniu 17 X 1984 Rada Panstwa nadala tytuly naukowe profesorow nadzwy-
czajnych:

— doc. dr hab. med. Janinie Czochanskiej-Kruk, kierownikowi Kliniki Neuro-
logii Dzieci i Mlodziezy Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie,

— doc. dr hab. med. Annie Ko$larz-Folga, zastepcy Dyrektora Instytutu Matki
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i Dziecka do Spraw Dzialalnosci Naukowej i Kierownikowi Zakladu Elektrofizjolo-
gii Dzieci i Mlodziezy tegoz Instytutu.

*

Prof. dr hab. med. Jerzy Bidzinski zostal powolany na stanowisko kierownika
Kliniki i Katedry Neurochirurgii AM w Warszawie.

*

W dniu 1 wrzesnia 1984 r. doc. dr hab. med. Andrzej Wajgt zostal powolany
na stanowisko kierownika I Katedry i Kliniki Neurologii Slaskiej Akademii Me-
dycznej im. L. Warynskiego w Katowicach przy ul. Medykow 14.

*

Specjalizacje¢ z zakresu neuropatologii w 1984 r. uzyskali koledzy:

— dr med. Jozef Szczech z Zakladu Neuropatologii AM w Poznaniu,

— dr med. Bogna Schmidt-Sidor z Kliniki Neurologii Dzieci i Mtodziezy In-
stytutu Matki i Dziecka w Warszawie.

*

Rada Wydzialu Lekarskiego Slgskiej Akademii Medycznej w Katowicach nadala
stopnie naukowe doktora nauk medycznych nastepujagcym kolegom:

— lek. Barbarze Ulfik na podstawie pracy pt. ,Badania elektronystagmograficz-
ne w ocenie ukladu przedsionkowego u pracownikéw narazonych na dzialanie pe-
stycydow fosfoorganicznych?”.

Promotorem byl doc. dr hab. n. med. Tadeusz Wencel. Obrona pracy odbyla
sie 30 XI 1983 r.

— lek. Januszowi Zbrojkiewiczowi na podstawie pracy pt. ,, Analiza cytologiczna
plynu mézgowo-rdzeniowego technikg filtracji membranowej przy uzyciu membra-
ny filtrowej MILIPORE i aparatu Kistlera w poréwnaniu z tradycyjng metodg se-
dymentacyjng wedlug Sayka’.

Promotorem byl prof. dr hab. n. med. Jan Hankiewicz. Obrona odbyla sie 30 XI
1983 r.

— lek. Krystynie Szyrockiej-Szwed na podstawie pracy pt. ,Ocena ukladu ner-
wowego z uwzglednieniem czynnosci bioelektrycznej mozgu i przewodnictwa rucho-
wego nerwow obwodowych u pracownikéw zawodowo narazonych na dzialanie roz-
puszczalnikéw organicznych”.

Promotorem byl prof. dr hab. n. med. Mieczystaw Krause. Obrona odbyla sie
7 III 1984 r.

*

Rada Naukowa Instytutu Psychoneurologicznego w Warszawie nadala stopnie
naukowe doktora nauk medycznych nastepujgcym kolegom:

— lek. Ewie Bertrand na podstawie pracy pt. ,,Objawy i zespoly mozgowe zwe-
zen i niedroznosci tetnic podobojeczykowych w przebiegu miazdzycy”.

Promotorem byla prof. dr hab. med. Helena Nielubowiczowa. Obrona pracy
odbyta sie 22 VI 84 r.

— lek. Tomaszowi Jedrzejczakowi na podstawie pracy pt. , Rozpoznawanie wo-
doglowia normotensyjnego ze szczegbélnym uwzglednieniem metod radiologicznych”.

Promotorem byl prof. dr hab. med. Jerzy Kulczycki. Obrona odbyta sie rowniez
22V 184l T

*

W okresie od 5 do 7 kwietnia 1984 r. odbylo sie w Londynie Polsko-Brytyjskie
Spotkanie Neurologéow. Wzielo w nim udziat 31 kolegéw z Polski.
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*
W dniach od 3 do 5 maja 1984 r. odbylo sie w Krakowie Polsko-NRD-owskie
Sympozjum Neuropatologiczne, z udzialem 20 neuropatologéw z NRD.
*
W dniach od 23 do 26 maja 1984 r. odbylo sie w Krakowie Polsko-Szwajcarskie
Sympozjum Neurologiczne dla uczczenia 100-lecia urodzin prof. Mieczystawa Min-

kowskiego. Uczestniczylo w nim 7 neurologéw szwajcarskich oraz syn prof. Minkow-
skiego, ktéry w tym okresie przebywat w Polsce.

*

Dr Henryk Wisniewski zostal wybrany na Prezydenta Amerykanskiego Stowa-
rzyszenia Neuropatologow.

‘Jerzy Dymecki
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PROGRAM KONFERENCJI NAUKOWEJ ZORGANIZOWANEJ
W XX ROCZNICE SMIERCI ADAMA OPALSKIEGO

przez Zarzad Glowny Polskiego Towarzystwa Neurologicznego i Zarzad Glowny
Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich w Palacu Staszica w Warszawie, dnia

14,

14 stycznia 1984 r.

1. Mossakowski M. J. (CMD i K PAN)

Adam Opalski jako neurolog i neuropatolog

2. Nielubowiczowa H. (Instytut Psychoneurologiczny)

Wspoélczesne poglady na patogeneze i klinike choréb naczyniowych mozgu
3. Rafalowska J. Kwiecinski H. (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa)
Zespb6t ,locked-in”

4. Renkawek K. (CMD i K PAN)

Obraz morfologiczny encefalopatii watrobowej

5. Albrecht J. (CMD i K PAN)

Zaburzenia metaboliczne w encefalopatii watrobowej

6. Dgmbska M., Iwanowski L. (CMD i K PAN)

Zmiany w strukturze $cian komoér bocznych moézgu u dzieci w nastepstwie
uszkodzenia niedojrzatej istoty biatej

7. Weinrauder H., Mossakowski M. J. (CMD i K PAN)

Immunomorfologia komoérek Opalskiego

8. Barcikowska-Litwin M. (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa)

Obraz morfologiczny rozmiekczenia mézgowego w wieku starczym

9. Jedlinski J., Bryniarska D. (Klinika Neurologiczna AM, Krakéw)

Objawy kliniczne w krwotokach wzgbrza

10. Jedrzejewski J., Gutowska-Maciggowa A. Kaluza J. (Klinika Neurologiczna
i Zaklad Neuropatologii AM, Krakow)

Wystepowanie i topografia krwotokéw do wzgoérza

11. Rafatowska J., Barcikowska-Litwin M., Dolinska E. (Klinika Neurologicz-
na AM, Warszawa)

W sprawie ,,ostatnich 1gk” we wzgoérzu i pniu moézgu

12. Pryszmont M., Jankowicz E. Krochmalska E. (Klinika Neurologiczna AM,
Biatystok)

W sprawie obrazu klinicznego podopuszkowego zespolu Opalskiego

13. Olejniczak P. (Klinika Neurologiczna AM, Wroclaw)

Charakterystyka miazdzycy tetnic podstawy mézgu u chorych z cukrzycg
Liberski P. P., Papierz W. Alwasiak J. (Klinika Neurologiczna Zaklad Ana-
tomii Patologicznej, Zaklad Onkologii AM, L6dz)

Rodzinna transmisyjna encefalopatia ggbczasta. Badania kliniczno-neuropato-
logiczne i transmisja na zwierzeta laboratoryjne

15. Dymecki J., Markiewicz D. Poéltorak M., Pucilowski O., Kostowski W.,
Bidzinski A. (Zaklad Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego)
Wplyw domézgowych transplantacji niedojrzalej istoty czarnej u szczuroéw
z doswiadczalnym parkinsonizmem

16. Po6itorak M., Dymecki J., Markiewicz D., Pucilowski O., Kostowski W.
(Zaklad Neuropatologii Instytutu Psychoneurologicznego)

Wstepna ocena przydatnosci domoézgowych transplantacji istoty rdzennej nad-
nercza u szczuréw z doswiadczalnym parkinsonizmem

17. Szczech J., Godlewski A. (Zaklad Neuropatologii AM, Poznan)
Cytofotometria DNA i kariometria neurogleju moézgu szczuréw poddanych dzia-
taniu cytostatykow
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