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WSTEP

Powszechnos¢ wystepowania zmian miazdzycowych w péznym wieku
jest przyczyna pogladu, ze sg one zwigzane z procesem starzenia sie
ustroju. Czesto spotykane zmiany miazdzycowe w tetnicach mozgowych
prowadzily do wniosku, ze otepienie starcze jest wynikiem zwyrod-
nienia miazdzycowego naczyn.

Na temat zmian starczych wystepujgcych u ludzi, a takze starzejgcych
sie zwierzat laboratoryjnych powstala bogata literatura swiatowa, w kto6-
rej istniejg zagadnienia do tej pory nie wyjasnione, budzace watpliwosci
i wymagajgce dalszych badan. Z punktu widzenia historycznego warto
podkresli¢, ze na przestrzeni wiekow lgczono miazdzyce tetnic ze sta-
rzeniem sie ustroju, nie oddzielajgc pojecia starosci od pojecia stward-
nienia tetnic jako choroby. Ciekawe badania $wiadczace o miezaleznoSci
tych proceséw w osrodkowym ukladzie nerwowym przeprowadzil Geller-
stedt w 1933 roku. Wykazal on mianowicie obecnos¢ plak starczych
w mozgach bez zmian typu miazdzycowego w maczyniach $rodmoézgo-
wych.

O odrebnosci tych dwoch procesow $swiadezg rowniez obrazy kliniczne
otepienia starczego i miazdzycowego, ktore czesto udaje sie zréznicowaé
(Bilikiewicz 1966). W badaniach elektroencefalograficznych (Luce, Rot-
schild 1953, Jankowski 1959) stwierdzono czestsze wystepowanie zmian
ogniskowych w miazdzycy moézgu, w poréwnaniu z otepieniem starczym,
dla ktérego charakterystyczne jest zwolnienie rytmu podstawowego, pro-
porcjonalne do zaawansowania zmian otepiennych, niezaleznie od wieku.
Cechy charakterystyczne dla zmian miazdzycowych i stwardnieniowych
naczyn osrodkowego ukladu nerwowego ‘byly szeroko omawiane w pra-
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2 H. Lewicka-Wysocka

cach, ktére wyszly w ostatnich latach z Zakladu Neuropatologii PAN,
w ramach cyklu badan zainicjowanych przez Swiatowg Federacje Nauk
Neurologicznych w 1959 roku (Tytulska 1967, Markiewicz 1966, Wi-
$niewska 1965, Mossakowski i wsp. 1963, Dambska i wsp. 1963, Man-
dybur 1963, Wisniewski 1963).

Opisy zmian moézgowych zwigzanych z procesem starzenia sie, sg
zgodne u wiekszo$ci autoréw (Simchowicz 1913, Opalski 1951, Braun-
mithl 1957, Greenfield 1958, Berry 1963 i inni). W obrazie makrosko-
powym moézgu zmienionego w wyniku fizjologicznej lub patologicznej
starosci dominujg u ludzi i zwierzat zmiany zanikowe. Waga moézgu
obniza sie. Opony migkkie grubiejg, sa mniej przezierne, czesto przy-
rosniete do kory. Zakrety moézgowe poglebiajg sie, zawoje ulegaja zwe-
zeniu. Na przekrojach kora moézgu staje sie wezsza, ma odcien nieco
ciemniejszy. Wyrazne S$cienczenie wykazuje istota biala. Corpus callo-
sum jest czasem zwezone do jednej trzeciej swojej normalnej grubosci
(Serratrice i Tatossian 1964). Stwierdza sie wyréwnawcze wodoglowie
zewnetrzne i wewnetrzne. Zanik dotyczy tez pnia moézgu i mozdzku.
Badaniem mikroskopowym moézgéw starczych wykazano liczne uszko-
dzenia specyficzne i niespecyficzne, ktorymi réznig sie one od moézgow
osobnikéw mlodych.

Do zmian niecharakterystycznych zaliczamy stosunkowo niewielkie
uszkodzenia parenchymy moézgowej, do zmian typowych — plaki starcze
i zwyrodnienia neurofibrylarne. Ponadto wyrodznia sie jeszcze zmiany na-
czyniowe, czesto stwierdzane w osrodkowym ukladzie nerwowym osob-
nikéw starych. Wsrod uszkodzen wystepujacych nie tylko w procesach
starczych, ale spotykanych takze w innych stanach chorobowych, domi-
nuja zmiany meuronalne. Komorki nerwowe sg mniejsze, barwig sie
blado, zawierajag mniej tigroidu, zasadowos¢ jgdra wzrasta. Czesto spo-
tykane sg zaniki komoérkowe, majgce charakter rozsiany lub laminarny
w postaci przerzedzen, zwlaszcza w warstwie III i V (Gellerstedt 1933).
Widuje sie neuronofagie i wzmozenie satelitozy wokoél komoérek pira-
midowych. Wiszystkie neurony, a szczegélnie duze komorki nerwowe, jak
komorki Betza, piramidowe, jader nerwéw czaszkowych, Purkinjego
i ruchowe rogéw przednich rdzenia, mogg zawiera¢ charakterystyczny
dla starosci pigment. Zwyrodnienie tluszczowe komoérek nerwowych opi-
sane dokladnie w literaturze polskiej przez Simchowicza (1913) bylo
przedmiotem licznych prac morfologicznych i histochemicznych. W $wie-
tle ostatnich badan w mikroskopie elektronowym geneza powstawania
ztogow pigmentu w meuronach jest lgczona ze zmianami degeneracyj-
nymi mitochondrii lub aparatu Golgiego. W moézgach starczych stwier-
dza sie proliferacje tkanki glejowej; zaobserwowano proporcjonalny
wzrost elementéow glejowych w stosunku do zanikéw neuronalnych.
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Miazdzyca a zmiany starcze 3

Astrocyty protoplazmatyczne wykazuja tendencje do przemiany w astro-
cyty wlokniste, a w protoplazmie tych komoérek uwidacznia sie zo6lty
pigment (Greenfield 1958). W warstwie podoponowej wzrasta ilo$¢ wio-
kien glejowych, rozciggajgca sie miekiedy az do drugiej warstwy kory.
W poblizu komoér i w warstwie drobinowej kory wystepujg ,,corpora
amylacea”.

Mowige o typowych cechach morfologicznych procesu starzenia sie
o$rodkowego ukladu merwowego, na pierwszym miejscu nalezy wymie-
ni¢ plaki starcze, bez obecnosci ktorych, zdaniem Opalskiego (1951) mie
mozna rozpozna¢ otepienia starczego. Plaki ujawniaja sie najlepiej
w srebrowych metodach barwienia. Sg to masy srebrochlonne wyste-
pujace w postaci ziarenek i niteczek ukladajacych sie w pierscienie
o s$rednicy od 10 do 100 mikronéw. W centrum widoczne jest okragte,
czasem nieregularne jgdro, na obwodzie spotyka sie astrocyty i mikro-
glej. Istnieje wiele prac dajacych opisy morfologiczne plak starczych
i teorie ich rozwoju (Simchowicz 1913, Divry 1927, Marinesco 1928,
Soniat 1941, Morel i Wildi 1952, Braunmiihl 1956, Margolis 1959, Van
der Horst i wsp. 1960, Luse i Smith 1964 i inni).

Opis plak zawierajacych jadro otoczone jasnym pasmem i wiencem
promienistym, nazwanych przez Hallervordena (1957) ,/kernplaque”, od-
nosi sie tylko do jednego typu plak starczych. Rézni autorzy obserwo-
wali poza tym wiele innych postaci morfologicznych. I tak np. Divry
opisal tzw. plaki pierwotne, powstajace w wyniku ogniskowego zagesz-
czenia istoty podstawowej moézgu, sktadajgce sie z bezpostaciowego ma-
teriatu srebrochlonnego, ktoére przeksztalcajg sier mastepnie w typowe
plaki wtoérne. Typ ten jest dla innych autoréw postacig wystepujaca nie-
zaleznie, a nie plakg rozwojowg. Badania histochemiczne plak starczych
wykazaly, ze sg one argentofilne, czasem PAS-pozytywne, dwulomne
w S$wietle spolaryzowanym po barwieniu czerwienia Kongo oraz daja
metachromazje w fiolecie krezylu. Divry (1927) stwierdzil, ze powyzsze
cechy sg charakterystyczne dla amyloidu. Van der Horst i wsp. (1960)
podkreslaja, ze rozne typy plytek starczych mie majg tego samego sktadu
histochemicznego i ze istniejg koncowe postacie rozwojowe plak, w ktd-
rych substancja amyloidowa jest nieobecna, prawdopodobnie w wyniku
postepujgcego procesu wchlaniania.

Rozmieszczenie plak starczych w osrodkowym ukladzie nerwowym
wykazuje pewng systematyke. Przede wszystkim spotyka sie je w isto-
cie szarej kory moézgowej, ze szczegdlnym nasileniem w okolicach czo-
towej i skroniowej (Simchowicz 1913). W mniejszych ilosciach plaki
wystepuja w jadrach podkorowych, pniu i moézdzku. Niektérzy autorzy
(Serratrice i Tatossian 1964) mowig o topografii laminarnej podkreslajgc;
ze mnajbardziej bogata w plaki jest III warstwa kory. Poza gatunkiem
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4 H. Lewicka-Wysocka

ludzkim plaki sg bardzo rzadko opisywane. Istniejg prace donoszgce
o stwierdzeniu analogicznych struktur srebrochltonnych w moézgach
psow starczych (Braunmiihl 1957, Osetowska 1966).

Mimo licznych badan, problem patogenezy plak starczych pozostaje
nie rozstrzygniety. Dawniej przyjmowano, ze plaki powstajg wskutek
dezintegracji siateczki glejowej lub komoérek mnerwowych, ktore ulegajgc
rozpadowi stanowig zaczatek przysztych plak starczych lub uwazano iz
pochodzenie plak jest zewngtrzkomoérkowe i twierdzono, ze sg one wy-
nikiem proceséw degeneracyjnych aksonow, dendrytéw i mieliny (So-
niat 1941). Teoria synerezy Braunmiihla (1957) glosi, ze plaka jest zja-
wiskiem natury fizyko-chemicznej polegajacym na wytrgcaniu sie argen-
tofilnych substancji w strukturze koloidéw mozgu. Divry (1927) i inni
przyjmujgc koncepcje amyloidowsg, uwazali, ze amyloid jest formowany
w place z produktow odpadowych patologicznej komoérki mnerwowej.
Scholz (1938) stwierdzil w mozgach starczych zmiany charakteryzujace
sie odkladaniem w $cianach maczyn substancji, ktéora dawala reakcje
Kongo-pozytywng i metachromazje w fiolecie krezylu oraz wykazywala
dwulomnosé w swietle spolaryzowanym. Autor opisal rowniez tzw. plaki
przynaczyniowe — zlogi amyloidu otoczone ziarnista masg srebro-
chlonng znajdujgce sie wokoél naczyn lub wolno lezgce w ich poblizu.
Z badan swych Scholz wyciagngl wniosek, ze substaTncje wystepujace
w zmienionych starczo naczyniach i w plakach sg identyczne, a wobec
tego zmiany naczyniowe i plaki starcze sg manifestacjg tego samego pro-
cesu, ktory opisat jako ,,drusige Entartung der Hirnarterien”.

Z prac nastepnych ‘autorow wynika, ze w genezie zmian starczych
osrodkowego ukladu merwowego najwazniejsza jest rola czynnikéw na-
czyniowych i to mie w sensie niedokrwienia oraz wynikajgcych stad
zmian komorkowych, lecz poprzez wspolistnienie ogdlnych zaburzen me-
tabolicznych i miejscowej przepuszezalnosci $ciany maczyniowej. Morel
i Wildi (1952) wysuneli hipoteze, ze plaki starcze tworza sie, kiedy zmia-
ny w przepuszczalnosci naczyn sg ograniczone do kapilaréw kory, na-
tomiast angiopatia kongofilna powstaje, gdy w proces sg wciggniete
rowniez prekapilary i arteriole. Badania w mikroskopie elektronowym
(Terry i wsp. 1964, Luce i Smith 1964) poczatkowo stwierdzaly w pla-
kach periodyczno$¢ wilasciwg dla amyloidu, jednak najnowsze donie-
sienia tych samych autorow (Terry i wsp. 1965) sklaniajg sie w kie-
runku przyjecia charakteru czysto bialkowego plak starczych.

Druga specyficzng cechg starzenia sie osrodkowego ukladu nerwowego
sg zwyrodnienia wildkienkowe, opisane po raz pierwszy przez Alzhei-
mera w 1907 roku. Sg to zmiany widoczne rowniez przede wszystkim
w barwieniach srebrowych. Wystepujg pod postacig pogrubiatych i po-
skrecanych wilokienek, ktéore we wezesnych okresach przedstawiajg sie
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Miazdzyca a zmiany starcze 5

jako ciemno barwigce sie grube wigzki przebiegajgce od szczytowego
neurytu do podstawy komorki. Nastepnie wigzki lgczg sie ze sobg i ukla-
dajg rownolegle po jednej stronie komorki, albo ksztaltuja koszyczek
dookota jadra. Na skutek gromadzenia sie¢ w protoplazmie poskrecanych
wigzek, obrzmiewajg zarysy komoérki nerwowej. W mnastepnej fazie jg-
dro i cytoplazma neuronu przestajg sie wybarwiaé, jedynie splatane
ciemno barwigce sie wlokienka formujg mnajrézniejsze figury zblizone
do tréjkata, szpulki czy pochodni. Zniszczenie meuronu postepuje jedno-
czesnie z tworzeniem sie zwyrodnien alzheimerowskich, ktore ostatecz-
nie pozostajg jedynym sladem komoérki merwowej. Z badan histoche-
micznych wynika, ze argentofilnos¢ jest cechg podstawowa zwyrodnien
wlokienkowych. Zjawisko podwoéjnego zalamywania swiatla wzdluz linii
ulozenia widkienek ma miejsce tylko w poéznych stadiach rozwoju zmian,
gdy nie istnieje juz jadro i zasadochlonne struktury komoérkowe. Zwy-
rodnienia wilokienkowe wybarwiajg sie czerwienia Kongo bardziej niz
pozostate czesci komorki. Divry (1934) wykazal, ze material tworzacy
wilokienka srebrochlonne daje dodatnie odczyny na amyloid i ma jego
wlasciwosci optyczne. R6zni sie jednak od substancji amyloidowej plak
starczych mnegatywng reakcjg PAS. Morel i Wildi (1952) wykazali
w zmienionych komoérkach znikanie kwasnej fosfatazy, jakkolwiek me-
tabolizm kwaséw nukleinowych przebiegal jedynie z obnizong iloscig
kwasu rybonukleinowego, przy prawidlowej zawartosci DNA. Plaki
starcze sg w procesie starzenia zjawiskiem o wiele czestszym niz zwy-
rodnienia meurofibrylarne, chociaz Hirano i Zimmerman (1962) stwier-
dzili je w 70% badanych moézgéow ludzi zmartych powyzej 70-go roku
zycia.

Nalezy podkresli¢é, ze zmiany wlokienkowe uwazane przez dawnych
autoréow za typowe wylacznie dla zmian starczych i przedstarczych
mozgu, spotyka sie w szeregu innych zwyrodnieniowych i zapalnych
choréb ukladu nerwowego wystepujacych u ludzi mlodych, a nawet
u dzieci. I tak zwyrodnienia meurofibrylarne obserwowano w mlodzien-
czych i poéznych postaciach idiotia amaurotica, w chorobie Parkinsona,
Hallervordena-Spatza, Heidenhaina-Alpersa, w zapaleniach moézgu, ence-
falopatiach pourazowych u bokserow, w stwardnieniu zanikowym bocz-
nym i innych schorzeniach ukladowych. Wynika z tego, ze zmiany wlo-
kienkowe Alzheimera mie wykazujg Scistej zaleznosci od zmian star-
czych i chociaz czesto z nimi wspolistniejg przewaza poglad, ze zwy-
rodnienia neurofibrylarne i plaki starcze zalezg od dzialania odrebnych
czynnikéw wywotujgcych. Malamud (1957) uwaza zmiany wiokienkowe
za 0gbélng odpowiedz tkankowg na pewne specyficzne, cho¢ mnieznane
czynniki, spowodowane przez rozne, niepowigzane ze sobg procesy etio-
logiczne. W ostatnich latach zmiany alzheimerowskie byly stwierdzane
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6 H. Lewicka-Wysocka

roéwniez eksperymentalnie w doswiadczalnie wywolanych u zwierzat
encefalopatiach aluminiowych (Klatzo 1 wsp. 1965, Wisniewski
i wsp. 1966).

Wielu autoréow podkresla specyficzno$é zmian naczyniowych w mozgu
starczym. Pantelakis (1954) opisal ,angiopatie kongofilng”, zwracajac
uwage na jej niezaleznos¢ od uszkodzen typu miazdzycowego. O analo-
gicznych zmianach pisali Morel i Wildi (1952). Autorzy miemieccy opi-
suja podobne zmiany, uzywajac okreslenia ,,drusige Entartung” (Scholz
1938). Inni autorzy (Abramson i Turman 1961, Gross 1961) podkreslajg
wloknisty charakter zwyrodnienia i wzmozong przepuszczalnosé Scian
naczyniowych u osobnikéw starych. Divry, a takze wspomniani juz wy-
zej Morel i Wildi wysuneli teorie ujmujacg proces starzenia jako amy-
loidoze lub paraamyloidoze pierwotng moézgu. Tilumaczy ona powsta-
wanie zmian naczyniowych, plak i1 zwyrodnien wlokienkowych jako
wynik odkladania sie i stragcania w moézgu starczym nieprawidlowej sub-
stancji kongofilnej. Koncepcja ta ma wielu przeciwnikéw, ktorzy pod-
kreslajg niespecyficznosé powyzszych zmian wylgcznie dla procesow sta-
rzenia oraz niewystepowanie ich w kazdym przypadku starosci nor-
malnej, a nawet patologicznej (Hallervorden 1957).

Jak juz wspomniano z pracy Gellerstedta (1933) wymnika, ze plaki
starcze s3 miezalezne od miazdzycy naczyn mozgowych. Arab (1954)
wykazal statystycznie, ze miazdzyca mozgu pod jakakolwiek postacig
nie predysponuje do rozwoju plak starczych. Przeglad materialu ruty-
nowego wskazuje na rozbieznosci w wystepowaniu zmian zwyrodnienio-
wych typowo starczych (plaki, widkienka Alzheimera) i zmian zwigza-
nych z uszkodzeniem naczyn mozgowych procesami stwardnieniowo-
-miazdzycowymi. Stgd tez bezposrednim celem podjetej pracy jest
systematyczne przebadanie materialu mozgowego i ocena czy dysocjacja
miedzy tymi dwoma procesami zachodzi regularnie oraz préba inter-
pretacji tego zjawiska.

MATERIAL I METODA

Material obejmowat 50 przypadkéw sekcyjnych ludzi zmarlych po-
wyzej 67. roku zycia ma oddziale neurologicznym Szpitala Grochow-
skiego w Warszawie. Przypadki wybrano losowo, stosujac jako jedyne
kryterium wiek zmartych. Wiek pacjentéow, z rozbiciem na poszczegbdlne
dekady ksztaltowal sie nastepujgco: od 67 do 69 lat — 3 przypadki, od
70 do 79 lat — 27 przypadkow, od 80 do 89 lat — 19 przypadkéw, po-
wyzej 90 lat — 1 przypadek. W przebadanym materiale stwierdzono
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Miazdzyca a zmiany starcze  §

przewage kobiet — 35 przypadkéw i 15 mezczyzn. We wszystkich przy-
padkach rozpoznano klinicznie miazdzyce uogoélniong lub moézgu, poza
tym najliczniejszg grupe stanowily niedowlady lub porazenia potowicze.
Badaniem neuropatologicznym stwierdzono: rozmiekanie moézgu w 27
przypadkach, w 15 — krwotoki mézgowe, w 2 — guzy moézgu i 6 przy-
padkéw bez zmian ogniskowych w osrodkowym ukladzie nerwowym.

Mikroskopowo w 19 przypadkach stwierdzono miazdzyce moézgu, w 5
przypadkach zmiany starcze o.u.n. i w 26 przypadkach zmiany mie-
szane: miazdzycowe i starcze.

Z mozgow utrwalonych w formolu pobierano wycinki z nastepujgcych
okolic: kora czolowa, ciemieniowa, skroniowa, potyliczna, zwoje pod-
stawy, most, $srodmozgowie, opuszka i moézdzek. Material cze$ciowo mro-
zono, czesciowo zatapiano w parafinie. Skrawki barwiono: hematoksy-
ling-eozyng, fioletem krezylu, metodg van Gieson i van Gieson-orceina
dla oceny zmian stwardnieniowych i miazdzycowych oraz towarzysza-
cych zmian tkankowych, a takze metoda Heidenhaina — na oslonki mie-
linowe, Holzer-Arendta — na glej wldknisty, Perdrau — na wldkna re-
tikulinowe, Bielschowskiego — na meurony, widékna nerwowe i plaki
starcze.

Materiat analizowano pod katem oceny wystepowania typowych zmian
starczych — plak i zwyrodnien widkienkowych oraz oceny stanu za-
awansowania zmian miazdzycowo-stwardnieniowych w naczyniach $rod-
moézgowych i ich lokalizacji. W Kklasyfikacji zmian stwardnieniowych
i miazdzycowych postuzono sie dotychczasowymi wynikami prac Za-
ktadu Neuropatologii PAN nad miazdzycg mozgu. IloSciowg ocene zmian
stwardnieniowych wykonano w oparciu o prace Bakera (1959) i kryteria,
ktérymi postugiwala sie w swej pracy Markiewicz (1966). Srednice na-
czyn mierzono okularem mikrometrycznym, uwzgledniajac wszystkie
warstwy naczynia. Naczynia podzielono wedlug wielkosci na trzy ka-
libry (I — do 150 mikronéw, II — 150—500 mikronéw, III — powyzej
500 mikronow) i klasyfikowano do odpowiedniej grupy w zaleznosci od
stopnia uszkodzenia $ciany mnaczyniowej. Wyodrebniono cztery grupy:
1) ,,0” — bez zmian miazdzycowych, 2) ,pierwszy stopien” — uszko-
dzenie lekkie, 3) ,drugi stopien” — $rednie i 4) ,trzeci stopien” —
ciezkie uszkodzenie $ciany naczyniowej. ‘

Na podstawie spostrzeganych obrazéw morfologicznych materiat po-
dzielono na trzy zasadnicze grupy: I — przypadki z licznymi plakami
ndojrzaltymi”, II — przypadki z plakami nielicznymi, ,,wczesnymi”,
IIT — przypadki bez plak starczych. Za zasadnicze kryterium podziatu
przyjeto stopien nasilenia typowych zmian starczych w badanych méz-
gach.
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8 H. Lewicka-Wysocka

WYNIKI
Grupa I — plaki liczne ,,dojrzale”

Grupa ta objela 17 przypadkéw, w ktéorych wystepowaly obfite plaki
starcze z typowym ukladem: jgdro, przedsionek, wieniec.

Tabela 1
Table 1
Przyczyna zgonu Wiek Zmiany miazdzycowe
Death’ s cause Age Arteriosclerotic changes
Zmiany ognisk. o.u.n. | pozaméz- | do 80-go ro- | powyzej
gowa ku zycia 80-go roku {5 114 - IT°
Focal changes of c.n.s. extra- up to 80 zycia
cerebral over 80
13 4 9 8 4 8 2 3

Najnizszy wiek wynosil 68 lat, majwyzszy 89. W przypadkach ze
zmianami ogniskowymi osrodkowego ukladu merwowego, rozpoznawano
krwotoki, zawaly w réznych stadiach zaawansowania, guz moézgu i no-
wotwor przerzutowy w moézdzku. Przyczyng zgonu pozamézgowa w czte-
rech przypadkach byla niewydolnos¢ kragzenia z wspoélistniejgcym za-
paleniem ptuc.

A. Topografia

We wszystkich przypadkach tej grupy obserwowano wystepowanie
licznych plak starczych w korze mozgowej. Najwiecej plak spotykano
w korze czolowej, skroniowej i amonalnej, a nastepnie ciemieniowo-po-
tylicznej. W jednym przypadku plaki widoczne byly w zwojach pod-
stawy. W zadnym przypadku mie stwierdzono plak w korze mozdzku.
Wspoélistniejgce zmiany miazdzycowe najbardziej nasilone byly w zwo-
jach podstawy, istocie bialej potkul mézgowych, mézdzku i pniu. W ko-
rze moézgowej zmiany wystepowaly w dziewieciu przypadkach i mialy
glownie charakter zmian pierwszego i drugiego stopnia.

B. Morfologia

W korze moézgowej zwracaly uwage zaniki meuronalne wyste-
pujace we wszystkich okolicach, czasem bardziej nasilone w platach
czolowych i skroniowych. Zaniki mialy charakter rozsiany lub laminar-
ny. Przerzedzenia zwtlaszcza w warstwach III i 'V (ryc. 1) obserwowano
w dziesieciu przypadkach, gdzie zmianom starczym nie towarzyszyly
zmiany miazdzycowe w naczyniach srédmoézgowych, lub byly to jedynie
zmiany I-go stopnia. W jednym przypadku z wspoélistniejgcg miazdzycy
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Tabela 2. Zestawienie topografii zmian starczych i miazdzycowych

Table 2. Comparison of the topography of the senile and arteriosclerotic changes

Topografia plak starczych Topografia zmian miazdzycowych
Topography of senile plaques Topography of arteriosclerotic changes
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10 H. Lewicka-Wysocka

III-go stopnia stwierdzono rozlane ubytki neuronalne, prowadzgce do
zatarcia budowy warstwowej kory. W pozostalych przypadkach spoty-
kano rozsiane, okragle opustoszenia komoérkowe, czesto odpowiadajgce
lokalizacyjnie plakom starczym. W barwieniach rutynowych we wszyst-
kich przypadkach spostrzegano schorzenia ischemiczne i przewlekle neu-
ronéw oraz mniej lub bardziej wybitne cechy zwyrodnienia tluszczo-
wego, zwlaszcza komoérek piramidowych. W miektorych przypadkach
obserwowano liczne ,corpora amylacea” tworzace podiuzne skupiska
w warstwie drobinowej kory i w poblizu komér. W skrawkach barwio-
nych metodg Bielschowskiego widoczne byly we wszystkich warstwach
kory obfite plaki starcze (ryc. 2a), ktore posiadaly duze, centralnie po-
lozone jadro, otoczone optycznie pustym halo oraz promienistym wien-
cem substancji argentofilnej (ryc. 2b) i dominowaly w obrazie morfo-
logicznym. Obok tak wyksztalconych plak spotykano réwniez niewielkie
skupienia grudek srebrochlonnych. W calym materiale stwierdzono sie-
dem przypadkéw ze zwyrodnieniami neurofibrylarnymi i wszystkie te
przypadki znalazly sie w grupie z ,licznymi plakami starczymi”. Neuro-
fibryle w postaci grubych, pozwijanych srubowato, silnie argentofilnych
pasm spotykano najczesciej w korze skroniowej i rogu Ammona (ryc. 3).
W komoérkach piramidowych kory czolowej zmiany wildkienkowe byly
bardziej delikatne i wystepowaly sporadycznie. Zmiany miazdzycowe
w drobnych naczyniach korowych spotykano raczej rzadko i nieréwno-
miernie w poszczegélnych okolicach, zwykle byly to pojedyncze naczy-
nia wykazujgce zmiany malego i $redniego stopnia. Tylko w jednym
przypadku stwierdzono wybitne zmiany szkliste mnaczyn kalibru
0—50 mikron6w, w warstwach podoponowych kory. W niektérych przy-
padkach obserwowano jedynie zwloknienie kolagenowe drobnych kapi-
larow.

Istota biata i zwoje podstawy. Te dwa uklady topogra-
ficzne wykazywaly stosunkowo najwieksze nasilenie zmian stwardnie-
niowych i miazdzycowych. W czterech przypadkach nie stwierdzono
zmian miazdzycowych w naczyniach istoty bialej, w trzech przypad-
kach — w naczyniach zwojéw podstawy. Sciany naczyn w tych przy-
padkach sprawialy wrazenie raczej Scienczalych niz przerostych, kola-
gen odkladal sie w mich cienks, réwnomierng warstwa, nie obserwo-
wano przerostu retikuliny ani zwezenia Swiatla naczyniowego (ryc. 4).
W istocie bialej szczegoélnie wyraznie w jednym przypadku, wokol zmie-
nionych zanikowo naczyn wystepowalo bardzo duze przesiekanie i prze-
rzedzenie struktury tkankowej, wyrazne w barwieniu Heidenhaina
(ryc. 5). W metodzie Holzera zaznaczona byla nieco wzmozona glejoza
wiloknista. Obserwowano tez zageszczenie i pomnozenie gleju komoérko-
wego. W naczyniach zmienionych miazdzycowo przewazaly uszkodzenia
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Miazdzyca a zmiany starcze 11

pierwszego stopnia (8 przypadkéw), nastepnie drugiego (2 przypadki)
i trzeciego (3 przypadki).

W okolicy podwys$cidotkowej w poblizu komér widoczne
byly, czasem dosé¢ liczne ,,corpora amylacea”.

W jadrach podkorowych stwierdzano we wszystkich przy-
padkach duze nagromadzenie lipofuscyny w komoérkach i niewielkie
opustoszenia neuronalne. W jednym przypadku znaleziono olbrzymig
ilos¢ plak starczych w. lupinie i jadrze ogoniastym. Naczynia zwojow
podstawy w czternastu przypadkach wykazywaly mieszane zmiany
wiloknisto-szkliste, a w lupinie czesto obserwowano mniej lub bardziej
zaawansowany stan zatokowaty. 'W jednym przypadku w maczyniach
galki bladej stwierdzono zlogi pseudowapnia impregnujace przydanke.

Pien mézguimoédzdzek. W jadrach nerwéw czaszkowych, mo-
stu, istoty czarnej, mézdzku i oliw znajdowano ubytki neuronalne oraz
zwyrodnienia tluszczowe. W jadrze zebatym i oliwach czesto stwier-
dzano glejoze zastepczag. W moézdzku widoczne byly zaniki segmentarne
komorek Purkinjego i przerzedzenia warstwy ziarnistej. Zmiany miaz-
dzycowe w naczyniach spotykano rzadziej niz w zwojach podstawy
i istocie bialej. W moézdzku byly one czasem bardziej nasilone niz
W pniu.

G rupa II — plaki nieliczne, , wczesne”

Znalazlo sie tu czternascie przypadkow, w ktorych plaki starcze wy-
stepowaly sporadycznie i byly ,niedojrzale”. Morfologicznie rozrézniano
w tej grupie dwa rodzaje plak starczych: 1) plaki w postaci stratow sre-
browych na rozpadilych komérkach nerwowych, 2) plaki mate, drobne,
lecz klasycznej struktury.

Tabela 3
Table 3
Przyczyna zgonu Wiek Zmiany miazdzycowe
Death’ s cause Age Arteriosclerotic changes
Zmiany ognisk. o.u.n. | pozaméz- do 80-go powyzej
gowa roku zycia | 80-go roku | 0° ¥ ; U bl 11 4 1 o
Focal changes of c.n.s. | extracere- up to 80 zycia
bral over 80
12 2 8 6 1 1 2 10

Najnizszy wiek wynosit 70 lat, najwyzszy 91. Przyczyng zgonu w gru-
pie ze stwierdzonymi zmianami ogniskowymi byly zawaly i krwotoki
moézgowe, w pozostalych dwoéch przypadkach — niewydolno$é krgze-
niowo-oddechowa.
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Tabela 4. Zestawienie topografii zmian starczych i miazdzycowych

Table 4. Comparison of the topography of the senile and arteriosclerotic changes

Topografia zmian miazdzycowych
Topography of arteriosclerotic changes

H. Lewicka-Wysocka
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Miazdzyca a zmiany starcze 13

A. Topografia.

Jak wynika z zestawienia w tabeli IV, plaki starcze wystepowaty
w niewielkich ilosciach.

Podobnie jak w grupie I najczesciej spotykano je w korze czolowej
i skroniowo-amonalnej, nastepnie potylicznej, ciemieniowej oraz w jed-
nym przypadku w zwojach podstawy. Zmian stwardnieniowych nie
stwierdzono w ogoéle tylko w jednym przypadku. W dwu przypadkach
zmiany miazdzycowe nie byly widoczne w korze moézgu, ale wystepo-
waly w maczyniach innych okolic.

B. Morfologia.

Kora mézgowa — zaniki komoérek nerwowych, stluszczenia i schorze-
nia neuronalne nalezaly do obrazow czesto spotykanych. W wielu przy-
padkach rozlegle, rozlane ubytki w komoérkach kory prowadzily do za-
tarcia ukladéw warstwowych. Widoczne tez byly przerzedzenia i opu-
stoszenia okolonaczyniowe. W metodach srebrowych spotykano plaki
starcze od pojedynczych do kilku w jednym skrawku. W zadnym przy-
padku mie stwierdzono zmian wildékienkowych w neuronach. Sporadycz-
nie wystepujace plaki starcze przedstawiaty sie jako: 1 — bezpostaciowe
ztogi srebrochlonne lub plaki mlode, tworzace sie z mnieregularnych,
owalnych i podiuznych ciat argentofilnych bez ulozenia warstwowego,
nieraz z przezierajgcym konturem komoérki merwowej (ryc. 6a i 6b);
2 — bardzo drobne plaki z wyksztalconym jasnoczerwonym jadrem,
jasnym halo i waskim obwodem substancji argentofilnej. Czasem two-
rzgce sie plaki umiejscowione byly w poblizu kapilaréow (ryc. 8a i 8b).
W drobnych naczyniach kory zmiany polegajace ma mieznacznym po-
grubieniu $ciany, rozplemie elementéw komoérkowych i wiokien srebro-
chlonnych wystepowaly czesto (10 przypadkow) (rye. 7), zas wyrazne
zwloknienie i szkliwienie doprowadzajgce niekiedy do zamkniecia $wia-
tla naczynia, tylko w jednym przypadku.

Istota biata. W trzynastu przypadkach tej grupy we wszyst-
kich kalibrach naczyn obserwowano zmiany stwardnieniowe trzech
stopni, z tym, ze najpowszechniej spotykalo sie zmiany III stopnia.
Uszkodzenia s$redniego stopnia zaobserwowano w dwu przypadkach,
a lekkiego w jednym. Wokél zmienionych naczyn widoczny byl mniej
lub bardziej wyrazony stan ggbczasty oraz zatoki okolonaczyniowe.
W przestrzeniach przynaczyniowych spotykano nacieki limfocytarne, ma-
krofagi, grudki hemosyderyny i drobne krwotoczki per diapedesim. Cze-
sto stwierdzano okolonaczyniowe splowienia mieliny, wzmozenie glejozy
wloknistej oraz mierne zageszczenie oligodendrogleju. W przypadku bez
zmian stwardnieniowych naczynia wykazywaly cechy zanikowe, podob-
nie jak w grupie I, a na kilku skrawkach swiatlo naczyn bylo nieregu-
larne, zaleznie od pokarbowanego ulozenia widkien kolagenowych.
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14 H. Lewicka-Wysocka

Zwoje podstawy. Komérki pragzkowia wykazywaly czesto scho-
rzenia ischemiczne i sporadyczne stluszczenia. Bardziej liczne zwyrod-
nienia tluszczowe obserwowano w ukladach jadrowych wzgoérza. W jed-
nym przypadku dostrzezono pojedyncze, mate i niedojrzale plaki starcze
w lupinie. Naczynia $rédmigzszowe, z wyjatkiem jednego przypadku,
wykazywaly zaawansowane zmiany miazdzycowe; w o$miu przypadkach
III-go stopnia, w czterech II-go i w jednym I-go stopnia. Zmianom
miazdzycowym towarzyszylo czesto wystepowanie lakun i mikromartwic
przynaczyniowych.

Pienmoézguimobzdzek. W okolicach tych stwierdzano podobne
zmiany morfologiczne, jak w grupie I.

Grupa III — bez plak starczych

Do tej grupy zaliczono 19 przypadkéw, w ktérych nie znajdowano
plak starczych w obrazie srebrowym.

Tabela 5
Table
Przyczyna zgonu Wiek Zmiany miazdzycowe
Death’ s cause Age Arteriosclerotic changes
Zmiany ognisk. o.u.n. pozaméz- do 80-go powyzej
gowa roku zycia | 80-go roku % ° e | e
Focal changes of c.n.s. | extracere- up to 80 zZycia o
bral over 80
19 — 16 3 — 3 3 13
Tabela 6
Table 6
Kora I bial Zwoje sl
Stopie zmian mézgowa | Tstotabiala | poq,y | Piel méngu |\ ek
C 1 ‘White 1 Cerebral
Changes degree erebra - Basa s Cerebellum
cortex e ganglia
| | |
Bez zmian | 4 - LI | = 5
No. changes ‘
e 10 2 3 { 6 4
Ir° 4 4 5 ' 10 9
IIr° 1 13 11 3 6
Razem |
Summary 19 19 19 ‘ 19 19
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Miazdzyca a zmiany starcze 15

Tabela 7
Table 7
= Martwica anemi- g .2 S g : e
4 czna S & gz -] o
S : : 2.8 & 5 oK 2 =0
o~ Anemic necrosis 5 8 g g S B ) > 3
b i E o 255 < g g2 s @
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2 21 “ 5 -+
3 35 e
4 9 Sl
5 20 + 1 ; 2a
7 1 i Tt
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9 6 he &
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11 13 ! g0 ik
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I3t 18 < v ‘ BT =k .
14 36 g =
15 37 + ‘ 35 S
16 40 -+ 4+ | |
17 42 - [ + +
18 44 ; i + +
19 50 + } | -
Razem ,{ ‘ p 10 6
{ |

Najnizszy wiek wynosil 67 lat, najwyzszy 86. Przyczyng zgonu we
-wszystkich przypadkach byly ogniska martwicze i krwotoczne mozgu.
Poniewaz w grupie tej nie stwierdzono wspdlistniejgcych zmian star-
czych, w zestawieniu ujeto tylko lokalizacje i nasilenie zmian miazdzy-
cowych w poszczegblnych ukladach topograficznych osrodkowego ukladu
nerwowego.

Z zestawienia wymnika, ze naczynia kory moézgowej bardzo rzadko sg
dotkniete ciezkimi zmianami miazdzycowymi, a w czterech przypad-
kach byly zupelie niezmienione. W obrebie tetnic istoty bialej wyraz-
nie przewazajg zmiany III-go stopnia. Podobny rozklad widoczny jest
w zwojach podstawy. W pniu i mozdzku najwiekszg grupe stanowig
Srednie zmiany II-go stopnia.
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16 H. Lewicka-Wysocka

Przeanalizowano réwniez rodzaj i ilo$¢ zmian mnaczyniopochodnych,
wystepujacych w przypadkach tej grupy (tabela VII).

Martwice rozpltywne wystepowaly gléwnie w postaci duzych korowo-
podkorowych ognisk zlokalizowanych na obszarze zaopatrywanym przez
odpowiednig tetnice, lub rzadziej jako liczne, drobne ogniska rozmiek-
nieniowe rozrzucone w mozgu, pniu i moézdzku. Spotykano ogniska za-
walowe w roznych fazach dojrzewania — od wczesnej martwicy, po-
przez rozbiérke makrofagowa do organizacji glejowo-mezodermalnej.
W grupie wylewow krwawych stwierdzono w siedmiu przypadkach
Swieze ogniska krwotoczne i w jednym przypadku krwotok stary z wy-
razng reakcjg glejowo-mezodermalng na obwodzie. W jednym przypadku
widoczne bylo wspélistnienie zmian martwiczych i krwotoku, w innym
wspolistnienie dwoéch rodzajow martwic w postaci rozleglego ogniska
$Swiezej martwicy skrzepowej, czesciowo ukrwotocznionej. Charaktery-
stycznym uszkodzeniem naczyniopochodnym wystepujagcym przede
wszystkim w zwojach podstawy, najbardziej nasilonym w lupinie jest
stan zatokowaty (ryc. 9). Dobrze wyksztalcone, typowe lakuny stwier-
dzono w dziewieciu przypadkach ze zmianami miazdzycowymi III-go
stopnia i w jednym przypadku z uszkodzeniem II-go stopnia.

Ponadto w tkance poza ogniskami naczyniopochodnymi obserwowano
nastepujgce zmiany: 1) W barwieniach komoérkowych stwierdzono, we
wszystkich przypadkach, w korze moézgu rozlane lub ogniskowe opusto-
szenia meuronalne (ryc. 10). Najczesciej spotykang zmiang komoérkowa
byly schorzenia ischemiczne, rzadziej obserwowano uszkodzenia ciezkie
i przewlekle. Stluszczenia komoérek nerwowych stwierdzano w oliwach,
jadrach zebatych, komoérkach Betza i duzych komoérkach piramidowych
kory oraz w mneuronach zwojow podstawy, jadrach mostu i opuszki.
Zmiany w moézdzku polegaly na przerzedzeniu komoérek warstwy ziar-
nistej, zanikach segmentarnych i schorzeniach homogenizacyjnych ko-
morek Purkinjego. W istocie bialej obserwowano miejscowa, rzadziej
rozlang proliferacje gleju komoérkowego; 2) W H-E i obrazie mielino-
wym, rzadko w korze, czesciej w istocie bialej stwierdzano przerzedze-
nia struktury tkankowej dookola maczyn w niektorych przypadkach
przechodzgce w stan gabczasty (6 przypadkéw) lub zatoki okolonaczy-
niowe. W kilku przypadkach obok zmian obrzekowych wystepowat
zast6j w ukladzie naczyniowym; 3) W metodzie Holzera w okolicach
objetych obrzekiem widaé¢ bylo mmniej lub bardziej nasilong glejoze
wloknistg; 4) Naczynia s$rodmigzszowe wykazujgce mieszane zmiany
wloknisto-szkliste, czasem otoczone byly symptomatycznymi naciekami
limfocytarnymi. W czterech przypadkach stwierdzono odkladanie sie
zlogbw pseudowapnia na granicy miesniéwki i przydanki w naczyniach
galki bladej.
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OMOWIENIE WYNIKOW

W przebadanym materiale 10% stanowily przypadki ze zmianami star-
czymi o$rodkowego ukladu nerwowego, 38% — z miazdzycg naczyn
$rodmoézgowych i 52% — ze zmianami mieszanymi starczo-arteriosklero-
tycznymi. Stosunkowo niski procent czystych zmian starczych wynika
z pewnoscig z doboru materiatu, ktéry pochodzi z oddzialu meurologicz-
nego, gdzie w profilu pacjentéw dominujg zawsze schorzenia naczy-
niowe.

Grupa I obejmuje 17 przypadkow z przewazajacymi w obrazie mikro-
skopowym typowymi zmianami starczymi. We wszystkich przypadkach
spotykano tu liczne, dobrze wyksztalcone plaki starcze, a  ponadto
w siedmiu przypadkach wspolistnialy zwyrodnienia mneurofibrylarne
w komoérkach nerwowych. Charakterystyczne jest to, ze w dwunastu
przypadkach tej grupy zmiany miazdzycowe naczyn ograniczaly sie do
pierwszego stopnia lub wcale nie wystepowaly.

W grupie II-ej znalazlo sie 14 przypadkoéw, z ktorych az dziesie¢ wy-
kazywalo bardzo nasilone zmiany stwardnieniowo-miazdzycowe w na-
czyniach $rédmoézgowych, a tylko w jednym przypadku zmian tych nie
stwierdzono; natomiast plaki starcze wystepowaly sporadycznie i miaty
charakter plak wezesnych, niedojrzatych.

Grupa III obejmujgca 19 przypadkéw, w ktérych nie stwierdzono
obecnosci typowych zmian starczych, charakteryzowala sie wystepowa-
niem w naczyniach $rodmigzszowych zmian stwardnieniowo-miazdzyco-
wych trzeciego stopnia w trzynastu przypadkach, sSredniego w trzech
i lekkiego w trzech przypadkach.

Jezeli chodzi o wiek w przebadanym materiale stwierdzono w gru-
pie III wyrazng przewage pacjentow ponizej 80-go roku zycia. Stano-
wili oni w tej grupie okolo 84%, mnatomiast w grupie I okolo 53%,
a w grupie II okolo 57%. Wynika z tego, ze w przypadkach, gdzie byly
obecne zmiany starcze udzial procentowy pacjentow powyzej 80-go roku
zycia byt wyzszy.

W oparciu o literature, a szczegblnie prace Hirano i Zimmermana
(1962), ktorzy zajmowali sie analizg topograficzng zwyrodnien neuro-.
fibrylarnych w mozgach starczych, mozna stwierdzié, ze miejscem pre-
dylekcyjnym dla ich wystepowania sg przede wszystkim komorki pira-
midowe warstwy komoérkowej hipokampa i sektor Sommera. Poza tym
zmiany wiokienkowe spotyka sie w jagdrze migdalowatym, istocie czar-
nej, miejscu sinawym (locus coeruleus), jadrach podkorowych oraz ukla-
dzie siateczkowatym s$rodmoézgowia i mostu. Plaki starcze obserwuje sie
najczesciej w korze czolowej i skroniowej (Simchowicz 1913), rzadziej
w jadrach podkorowych, pniu i mézdzku. Zgodnie z danymi pismien-
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18 H. Lewicka-Wysocka

nictwa w badaniach wlasnych stwierdzano w materiale grup I i II, naj-
wigcej plak starczych w korze czolowej i skroniowo-amonalnej, tylko
w dwoéch przypadkach plaki widoczne byly w zwojach podstawy. Row-
niez zwyrodnienia neurofibrylarne wykazywaly typowg lokalizacje,
gléwnie w rogu Ammona.

Przystepujgc do szczegélowej analizy wynikoéw, nalezy podkreslié, ze
istnieje wyrazna odrebnosé topograficzna w wystepowaniu zmian star-
czych i miazdzycowych, co zostalo ujete w tabelach II i IV. I tak w gru-
pie pierwszej — w korze czolowej plaki bardzo liczne (+ ++) wyste-
powaly w trzynastu, a liczne (++) w czterech przypadkach. Zmiany
stwardnieniowe w naczyniach korowych stwierdzono w osmiu przypad-
kach. W pieciu byly to zmiany I-go stopnia, w dwoch — II-go i tylko
w jednym przypadku zauwazono wybitne zmiany szkliste drobnych na-
czyn w warstwach podoponowych kory. W przypadku tym stwierdzono
réwniez wybitne zwyrodnienia neurofibrylarne w korze amonalnej.
W korze ciemieniowej bardzo obfite plaki starcze wystepowaly w pie-
ciu, liczne w dziesieciu, nieliczne (+) w dwu przypadkach. Zmiany
~ miazdzycowe widoczne byly tylko w czterech przypadkach. W jednym
‘przypadku byly to zmiany II-go stopnia, w pozostalych ograniczaly sie
do niewielkiego rozplemu elementéw komoérkowych i wiokien srebro-
chlonnych w $cianach naczyn. W korze skroniowo-amonalnej stwier-
dzono we wszystkich przypadkach obecnosé¢ plak starczych, a w piet-
nastu byly one bardzo liczne. Zmiany typu stwardnieniowego spotkano
w tej okolicy w siedmiu przypadkach. Byly to zmiany pierwszego
(4 przyp.) i drugiego stopnia (3 przyp.). W korze potylicznej tylko w jed-
nym przypadku plaki starcze byly bardzo obfite, w dwunastu liczne
i w trzech pojedyncze. Zmiany stwardnieniowe I-go stopnia wystepo-
waly w pieciu przypadkach, II-go stopnia w jednym przypadku. W jed-
nym przypadku grupy I spotkano liczne plaki starcze w zwojach pod-
stawy, gdzie stwierdzono jednoczesnie lekki stopien uszkodzenia S$cian
naczyniowych. Poza tym zmiany miazdzycowe naczyn tej okolicy wyste-
powaly jeszcze w trzynastu przypadkach, z tego dziewie¢ stanowily
uszkodzenia ciezkiego, dwa — sredniego i trzy — lekkiego stopnia.

W pozostalych uktadach topograficznych, to jest w istocie bialej, pniu
moézgu i moézdzku nie znaleziono w zadnym przypadku cech specyficz-
nych dla starzenia sie osrodkowego ukiladu mnerwowego. Natomiast
zmiany miazdzycowe wystepowaly w o$miu przypadkach w pniu, w je-
denastu w moézdzku i w trzynastu w istocie bialej potkul. Stopien nasi-
lenia zmian wykazuje tabela II.

W grupie II zmiany stwardnieniowe naczyn korowych byly bardziej
zaznaczone, a plaki starcze wystepowaly rzadko, w niewielkich ilo-

http://rcin.org.pl



Miazdzyca a zmiany starcze 19

sciach. W korze czolowej liczne plaki stwierdzono w trzech a pojedyncze
w siedmiu przypadkach. Charakterystyczne jest, ze w trzech przypad-
kach, gdzie plaki byly stosunkowo czestsze (++) nie stwierdzono
w ogble zmian miazdzycowych (2 przyp.) lub byly to zmiany lekkiego
stopnia (1 przyp.). Ogolnie biorgc zmiany stwardnieniowe naczyn kory
czolowej spotkano w 11 przypadkach, giéwnie byly to uszkodzenia II
(6 przyp.), a nastepnie I (4 przyp.) i III stopnia (1 przyp.). W korze cie-
mieniowej plaki starcze stwierdzono tylko w trzech przypadkach, zmiany
stwardnieniowe natomiast w dziesieciu (I-go stopnia — 4 przyp., II-go
stopnia — 5 przyp., III-go stopnia — 1 przyp.).

Najczesciej w grupie II-ej spotykano plaki starcze w korze skroniowo-
-amonalnej (11 przyp.). Zmiany miazdzycowe naczyn tej okolicy wy-
stepowaly w dziesieciu przypadkach, przewazaly zmiany S$redniego
(5 przyp.), a nastepnie lekkiego stopnia (4 przyp.). Trzeci stopien uszko-
dzenia stwierdzono w jednym przypadku. W korze potylicznej spora-
dyczne plaki starcze zauwazono w szeSciu przypadkach, a zmiany
stwardnieniowe w dziewieciu przypadkach, byly to giéwnie uszkodzenia
I-go stopnia. W jednym przypadku stwierdzono pojedyncze, drobne plaki
starcze w lupinie. Miazdzyca naczyn zwojow podstawy byla w tym
przypadku bardzo nasilona (III stopien), podobnie jak w siedmiu na-
stepnych. W czterech przypadkach obserwowano zmiany II-go stopnia
i w jednym I-go. Analogicznie jak w grupie poprzedniej nie znaleziono
plak starczych w pniu i moézdzku.. Zmiany ateromatyczne naczyn $rod-
migzszowych w tych okolicach byly wyraznie zaznaczone i w dwunastu
przypadkach wystepowaly w pniu, oraz w trzynastu w mozdzku. Réw-
niez w istocie bialej prawie we wszystkich, z wyjatkiem jednego, przy-
padkach tej grupy stwierdzono uszkodzenia miazdzycowe naczyn, przede
wszystkim III-go (10 przyp.), nastepnie II-go (2 przyp.) i I-go (1 przyp.).

Jesli chodzi o grupe Ill-cig to, jak wiadomo, nie stwierdzono w niej
cech charakterystycznych dla starzenia sie osrodkowego ukladu nerwo-
wego. Warto jednak podkreslié, ze w przypadkach tych rozklad nasi-
lenia zmian stwardnieniowo-miazdzycowych byl zgodny z wynikami
pracy Dambskiej i Iwanowskiego (1963), tzn. ze czesciej i ciezej sg
uszkodzone proste, dlugie naczynia istoty bialej (13 przyp. — III stopien,
4 przyp. — II stopien, 2 przyp. — I stopien) i naczynia zwojéw pod-
stawy (11 przyp. — III stopien, 5 przyp. — II stopien i 3 przyp. —
I stopien) niz gesta sie¢ drobnych naczyn korowych (4 przyp. — bez
zmian, 10 przyp. — I stopien, 4 przyp. — II stopien, 1 przyp. — III sto-
pien). Ponadto w grupie III stwierdzano zmiany niespecyficzne wyste-
pujace zar6wno w miazdzycy jak i w starzeniu sie osrodkowego ukladu
nerwowego. Dotyczy to przede wszystkim schorzen komoérkowych i za-
nik6w neuronalnych. Warto zwréci¢é uwage na fakt, ze w badanym ma-
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teriale grupy III-ej spotykano opustoszenia okolonaczyniowe i uog6l-
nione, oraz rozlane zaniki komoérkowe, natomiast w grupie I-ej widoczne
byly zaniki o charakterze rozsianym lub laminarnym, ze szczegélnym
nasileniem w warstwach III-ej i V-ej. Podkreslal to juz Gellerstedt
(1933), a niektorzy autorzy laczyli powyzszg lokalizacje zanikéw z roz-
mieszczeniem warstwowym plak starczych (Serratrice i Tatossian 1964).

Podsumowujgc dane dotyczace wystepowania zmian starczych i miaz-
dzycowych w grupach I i II, mozna stwierdzi¢ dos¢ wyrazng przeciw-
stawnos$¢ w roztozeniu topograficznym tych dwoch procesow na obszarze
osrodkowego ukladu nerwowego. Tam gdzie jest duzo plak starczych
(tabela II) zmiany stwardnieniowo-miazdzycowe sg malo mnasilone lub
wcale nie wystepujg. I na odwrét tam gdzie zmiany miazdzycowe sa
wyrazniejsze (tabela IV) plaki starcze wystepuja rzadko, w niewielkich
ilosciach, sg drobne, niedojrzale, czesto przedstawiajg sie jedynie jako
bezpostaciowe zlogi srebrochtonne.

Drugim waznym zagadnieniem, ktore mnalezy poruszy¢ jest problem
czysto starczego zwyrodnienia $cian naczyniowych. W calym materiale
stwierdzono pie¢ przypadkow, w ktorych nie bylo przerostowych typo-
wych dla procesu miazdzycowego zmian w maczyniach, a wprost prze-
ciwnie w przypadkach tych, nawet w zwyklych badaniach rutynowych,
obserwowano gléwnie zwldknienie $cian naczyn, ktéore uwazane jest za
obraz charakterystyczny dla zwyrodnienia starczego (Abramson i Tur-
man 1961). Cechy zwldknienia kolagenowego byly czasem widoczne
w kapilarach kory przypadkéw grupy I i II. W badanych skrawkach
trudno bylo, z przyczyn techniczych, uchwyci¢ wyrazny zwigzek plak
z naczyniami, ktory jest podkreslany przez wielu autorow (Scholz 1938,
Morel i Wildi 1952, Schwartz i wsp. 1964). Stwierdzono jedynie, Ze nie-
ktore plaki umiejscowione byly w poblizu kapilaréw. Osetowska (1966)
zwrocila uwage na mozliwosé odrebnych mechanizmoéw przepuszezal-
nosci nmaczyn zmienionych starczo i miazdzycowo. W mozgach dziesieciu
starych psow, ze zwyrodnialymi wldknisto Scianami naczyn i charak-
terystycznymi splotami pseudo-naczyniakowatymi weciskajgcymi sie
w glab zawojow, stwierdzala gléwnie ogniska krwotoczne i drobne
krwinkotoki; wyrazne pola martwicze widoczne byly tylko w jednym
przypadku.

Warto moze podkreslié, mimo matej ilosci przypadkoéw, ze w pieciu
mozgach z cechami specyficznymi dla staro$ci nie stwierdzono neuro-
patologicznie zmian rozmieknieniowych typowych dla miazdzycy, nato-
miast w dwoch przypadkach obecne byly ogniska krwotoczne, w jed-
nym glejak wielopostaciowy, w pozostalych tylko znacznego stopnia
zaniki moézgu.

http://rcin.org.pl



Miazdzyca a zmiany starcze 91

istnienie rozbieznosci topograficznych miedzy zmianami miazdzyco-
wymi i starczymi przy uwzglednieniu odrebnego mechanizmu prze-
puszczalnosci naczyn, mogloby przemawia¢ za slusznoscig najnowszej
interpretacji patogenetycznej plaki starczej, wysunietej przez Schwartza
i wsp. (1964). Uwazajg oni, ze plaka jest wynikiem procesu autoalergicz-
nego zachodzacego w mozgu miedzy rozpadajacg sie wokol zmienionych
starczo naczyn tkankg (autoantygen) a przeciwcialami, ktére w odpo-
wiedzi na zdenaturowane bialka podioza wytwarzaja sie we krwi. Plaka
bylaby stragtem biatkowym tkanki moézgowej z surowicg krwi, powsta-
jacym ma pograniczu zwyrodnialych starczo maczyn s$rodmoézgowych.
Ostatnie badania Terry’ego i wsp. (1965) prowadzone w mikroskopie
elektronowym roéwniez sugeruja, ze w procesie starzenia odgrywaja role
zaburzenia metabolizmu biatkowego. Ciekawe wyniki pracy Constanti-
nidisa (1962), ktory stwierdzilt przyzyciowo réznice w skltadzie biatko-
wym surowicy u chorych z otepieniem czysto starczym i osobnikéw
z miazdzyca, pozwalaja na przypuszczenie, ze w tworzeniu sie plak od-
grywa tez role sklad plynu przesiekajgcego przez zwyrodniale starcze
Sciany maczyniowe. Constantinidis wykazal, ze u chorych z miazdzycg
istnieje w surowicy podwyzszony poziom euglobulin beta, a u osobni-
kéw z demencja starczg wzrastajg poziomy globulin gamma i euglobulin
alfa. Podwyzszony poziom gamma globuliny moze wskazywaé, ze odczyn
antygen — przeciwcialo jest jednym z istotnych elementéw patogene-
tycznych w procesie starzenia sie ustroju.

Liczni autorzy (Arab 1954, Serratrice i Tatossian 1964) podkreslajg
ostatnio, ze mimo istniejgcych trudnosci w réznicowaniu, nalezy zawsze
dazy¢ do odrozniania procesdéw miazdzycowych i starczych, zaré6wno pod
wzgledem klinicznym, jak i anatomopatologicznym. Na podstawie ana-
lizy wlasnego materialu wydaje sie, ze nawet badaniem czysto morfo-
logicznym, bez uciekania si¢ do bardziej wnikliwych metod histoche-
micznych i ultrastrukturalnych mozna wykazaé odrebnosé¢ tych dwoch
proceséw w osrodkowym ukladzie nerwowym.

WNIOSKI

1. W przebadanym materiale stwierdzono istnienie réznic topograficz-
nych w wystepowaniu plak starczych i zmian miazdzycowych w o$rod-
kowym ukladzie nerwowym u ludzi starych. Plaki starcze spotyka sie
w istocie szarej, ze szczegoélnym nasileniem w okolicach kory czolowej
i skroniowej. Natomiast zmiany stwardnieniowo-miazdzycowe sg bar-
dziej wybitne w obrebie zwojéw podstawy.

2. Ponadto uwidocznily sie réznice ilosciowe: tam gdzie stwierdzano
bardzo liczne plaki starcze — uszkodzenia miazdzycowe nie wystepo-
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waly lub ograniczaly sie do zmian lekkiego stopnia. W przypadkach za-
awansowanego procesu stwardnieniowo-miazdzycowego plaki starcze po-
jawialy sie rzadko i w niewielkich ilosciach.

3. W mozgach starczych zwyrodnienia meurofibrylarne sg w stosunku
do plak starczych zjawiskiem rzadkim. W oparciu o dane z literatury
mozna przypuszczaé, ze zmiany wlokienkowe nie sg specyficzne dla pro-
cesu starzenia sie mozgu, lecz sg specjalng formg degeneracyjng neu-
ronu, spotykang réwniez w wielu schorzeniach o.u.n. u osobnikéw mto-
dych i dzieci. Staros¢ jest procesem obejmujgcym caly organizm, kto-
remu towarzyszy prawdopodobnie zmiana skladu surowicy krwi i ktory
w konsekwencji prowadzi do powstania typowych zmian na obsza-
rze o.u.n. w postaci plak starczych. Natomiast zwyrodnienia neuro-
fibrylarne sg wynikiem starzenia sie tylko samej komoérki nerwowej
i stad tez ich niespecyficzny charakter.

4. Stwierdzono pewne powigzanie miedzy wiekiem chorych a wyste-
powaniem zmian starczyeh i miazdzycowych. 'W grupie bez plak star-
czych 84% stanowili chorzy ponizej 80-go roku zycia. W grupach, gdzie
zmiany starcze w moézgu byly obecne, udzial procentowy pacjentéw
powyzej 80-go roku zycia byl wyzszy.

5. Powyzsze dane wykazuja istnienie wyraznej przeciwstawnosci obu
procesow w osrodkowym ukladzie nerwowym.

6. Powstawanie plak starczych wydaje sie by¢ przejawem fizjologicz-
nej biomorfozy organizmu, natomiast miazdzyca jest niewatpliwie pro-
cesem chorobowym, ktéry rozwija sie wczesniej i byé moze ,,blokuje”
rozwoéj typowych zmian starczych.

Autorka dziekuje p. Ryszardowi Szopinskiemu za wykonanie dokumentacji fo-
tograficznej.
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H0 B CEPOM BeIIeCTBe, apTePMOCKIEPOTUYECKMe WN3IMEHEHUA Gosee wyacTer B Oemom
BeLIleCTBe M B Y3JaX OCHOBaHMA MO3ra.

2. OOHapyzKeHbl KOJWYECTBEHHbIE Pa3HUI[bI: MHOTOYMCIEHHBIM CTAapYecKUM ILJIA-
KaM He COIyTCTBOBAaJNM apTEepPUOCKIIEPOTMYECKNe U3MEHEHMA MIAM 3TO Oblayu u3MeHe-
HUA JIerKoi creneHyu. Ecay apTeprMoOCKIepOTUYECKMI mpolece ObLI JajeKo3allefInnM,
crapyeckue INIAKM ITOABJAJINCh PEAKO UM B HeDONbIIMX KOJMYECTBaX.

3. B crapueckux Mo3raxX HeipodmuOpuiaApHbIe AereHepammy HABJIAIOTCA II0 OTHO-
LIEHMIO K CTAp4YecKMM IIIAKaM pPefgKuM sBJeHmeM. MOXKHO mpejrnojaratb, 4ro u-
Opo3HBIEe M3MEHEeHMA He crenuduyHbl AJA Ipouecca crapeHua Mo3ra. CrapeHuro
opraEmM3Ma CONYTCTBYET BEpPOATHO M3MEHEHMe COCTaBa CBhIBOPOTKM KPOBM M ajljlepri-
yecKas peaxkiMA BOKPYT CTapyeCKUMX M3MEHEHHBIX COCYJOB, YTO BEJET K BO3HMKHO-
BEHMIO TUIIMYECKNX WM3MEHEeHMII — CTap4YeCcKMX ILIAK.

4. OTHOCUTENLHO BO3pacra O0HApPYzKEeHO BBICIIEe IIPOLIEHTHOe ydacTue OOJNBbHBIX
cBbIIIe 80-TOro roja XKM3HM, B IPYyINIe, IJe cTap4yeckKyue M3MEHEHUMsA B MO3ry MMenau
MecCTO.

5. Benueyka3aHHBIE JaHHbIe TOBOPAT 00 OTYETIMBOI ITPOTHMBOMIOCTABJIEHHOCTU
000oMX IPOIeCCOB B IIHC.

6. BO3HMKHOBEHME INIAK Ka¥KeTcA MNpOoABIeHMeM (U3NOJIOTMYECKOro CTrapeHuda
opraHm3ma, B TO BpeMs KaK apTEPMOCKJIepO3 HABJAETCA IIPOIeCCOM, KOTOPbIl pas-
B/MBaeTcA paHblle M ObITb MOKeT ,,0/I0KMpyeT” pas3BUTHE TUMMYECKMX CTapyecKux
U3MEeHEeHMI.

H. Lewicka-Wysocka

ARTERIOSCLEROTIC AND SENILE CEREBRAL CHANGES —
TOPOGRAPHICAL AND QUANTITATIVE DIFFERENCES

Summary

The material of this study consisted of 50 human brains. The age of the pa-
tients ranged from 67 to 91 years. A quantitative analysis of typical senile changes
and an evaluation of the degree of arteriosclerosis in cerebral vessels were per-
formed. And also the localization of these changes had been analyzed.

Results:

1. Topographical differences between the lozalization of senile plaques and
arteriosclerotic changes in the c.n.s. had been found. Senile plaques were present
in the grisea substance exclusively, arteriosclerotic changes were more severe
in the white substance and the basal ganglia.

2. Quantitative differences were found at: the areas with numerous senile
plaques not showing arteriosclerotic changes or, if just slight ones. In the cases
of advanced arteriosclerotic processes, senile plaques were rarely noticed and in
small quantities.

3. Neurofibrillar degenerations in proportion to senile plaques are a rare phe-
nomenon in senile brains. It can be assumed, that neurofibrillar changes are not
specific for the aging process of the brain. Aging is probably accompanied by
changes in the blood serum and allergical response around the aged and changed
vascular walls, as a result of this process appear typical changes — senile pla-
ques.

4. As to the age a greater percentage of patients were over 80 years in a group
in which the senile changes were present.
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5. These findings indicate the existence of antagonism between the arterio-
sclerotic and the senile processes.

6. It seems, that senile plaques may be treated as a manifestation of physio-
logical aging, but on the other hand arteriosclerotic processes develop earlier,
restraining the development of typical senile changes.

PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Zaniki komoérkowe w III warstwie kory czolowej. Naczynia bez zmian
miaidiyc)tzwych. Plaka starcza widoczna w barwieniu fioletem krezylu. Parafina.
Pow. 60 X.

Fig. 1. Vascular atrophy in the 3rd layer of the frontal cortex. Vessels without
atheromatous changes. Senile plaque appears in cresyl violet staining. Paraffin.
Magn. X 60.

Ryc. 2. a. Liczne dojrzale plaki starcze w tym samym przypadku. b. Plaka
dojrzala z wyraznym jadrem i klasycznym ,wienncem”. Material mrozony. Impre-
gnacja metodg Bielschowskyego. Pow. 100 X i 200 X.

Fig. 2. a. In the same case numerous senile plaques. b. Mature plaque with
a distinct nucleus and a classical ,,wreath”. Frozen material. Impregnated accord-
ing to Bielschowsky method. Magn. X 100 and 200.

Ryc. 3. Zwyrodnienia wildékienkowe neuronéw w Kkorze skroniowej. Material
mrozony. Impregacja metoda Bielschowskyego. Pow. 400 X.

Fig. 3. Fibrilar degeneration of the neurons in the temporal cortex. Frozen
material. Impregnation according to Bielschowsky method. Magn. X 400.

I;gc. 4. Starcze zwyrodnienia §cian naczyniowych. Parafina. Van Gieson. Pow.
100 X.

Fig. 4. Senile degenerations of the vascular walls. Paraffin. Stained according
to Gieson method. Magn. X 100.

Ryc. 5. Zmiany demielinizacyjne wokoél zwyrodniatych starczo naczyn. Para-
fina. Heidenhain. Pow. lupowe.

Fig. 5. Demilinization changes around the senile degenerated vessels. Paraffin.
Stained according to Heidenhain method. Magn. glass enlarg.

Ryc. 6. a. Wczesne plaki starcze i bezpostaciowe zlogi srebrochlonne. b. Dwie
mate plaki starcze bez ulozenia warstwowego. Material mrozony. Impregnacja me-
toda Bielschowsky’ego. Pow. 100 X i 200 X.

Fig. 6. a. Early senile plaques and amorphus argento-lymphatic deposits.
b. Two small plaques without a stratiform composition. Frozen material. Impreg-
nation with Bielschowsky method. Magn. X 100 and 200.

Ryc. 7. -Zmiany miazdzycowe I i II stopnia drobnych naczyn Kkory czolowej
w tym samym przypadku. van Gieson. Pow. 100 X.

Fig. 7. In the same case atheromatous changes of 1st and 2nd degree in small
vessels of the frontal cortex. Stained according Van Gieson method. Magn. X 100.

Ryc. 8. a i b. Plaki starcze w poblizu naczyn. Material mrozony. Impregnacja
metodg Bielschowsky’ego. Pow. 100 X i 200 X.

Fig. 8. a. and b. Senile plaques. Frozen material. Impregnation according to
Bielschowsky method. Magn. X 100 and 200.

Ryec. 9. Stan zatokowaty w zwojach podstawy. Parafina. Hematoksylina —
eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 9. Sinusal stage in the trunk convolution. Paraffin. H-E. Magn. X 60.

Ryc. 10. Przynaczyniowe opustoszenia neuronalne i schorzenia komoérek ner-
wowych. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 10. Paravascular desolation and diseased nerve cells. Paraffin. Cresyl
violet. Magn. X 200.
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PRZYPADEK JEDNOSTRONNEGO ZANIKU POLKULI MOZGU

Praca wykonana pod kierunkiem doc. dr med. M. Dambskiej
Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN
Dyrektor: prof. dr med. Z. Ruszczewski
Pracowni Anatomo-patologicznej Szpitala dla psychicznie i nerwowo chorych
w Miedzyrzeczu-Obrzycach
Kierownik Pracowni: dr med. J. Mazur

Z problemem jednostronnego zaniku poétkuli mézgu spotykamy sie sto-
sunkowo rzadko. Opracowywany bywa on zwykle w powigzaniu z za-
gadnieniami Kklinicznymi, takimi jak niedowlad polowiczy czy padaczka
(Lang 1963), przy czym przyczyna wybiorczego uszkodzenia jednej tylko
potkuli pozostaje czesto zagadkowa (Greenfield 1963). Badanie morfolo-
ficzne jest tym, ktoére na podstawie charakteru obserwowanych zmian
stara sie wnikngé w ich patogeneze.

Na przykladzie naszego przypadku pragniemy przedstawi¢ prébe od-
tworzenia historii procesu, ktéry doprowadzil do zmian o typie hemia-
trophia cerebri.

Przypadek dotyczy chorej H. L., lat 34. Rodzenstwo jej bylo zdrowe.
Brak nam danych dotyczacych cigzy matki, porodu i wczesnego dziecin-
stwa chorej. W czwartym roku zycia przebyla zapalenie opon moézgo-
wych, rozwéj byl opdézniony, moéwi¢ zaczela w sibdmym roku zycia, do
szkoly nie chodzita. Juz w dziecinstwie (nie udalo sie ustali¢ od ktérego
roku zycia) miewala napady drgawkowe okolo dwa razy w miesigcu.
W 22 roku zycia przebywala w Szpitalu dla Psychicznie i Nerwowo
Chorych w Drewnicy (hist. chor. 555/54) nastepnie dwukrotnie w Szpi-
talu w Miedzyrzeczu-Obrzycach (hist. chor. 627/55 i 259/59). Obraz
kliniczny w czasie ostatniego pobytu przedstawial sie nastepujgco: w za-
kresie konezyn widoczna byla asymetria o typie niedorozwoju polowi-
czego prawostronnego z ograniczong ruchomoscia w stawie barkowym,
nadmierng ruchomoscia w stawie nadgarstkowym i ulozeniem reki
w pozycji szyi labedzia. Czaszka byla mala o obwodzie 48 cm. Ba-
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daniem neurologicznym stwierdzono zez zbiezny oka prawego, zbaczanie
jezyka w prawo i opuszczenie lewego kacika ust, a w obrebie koriczyn
niedowlad polowiczy prawostronny z podwyzszeniem napiecia i od-
ruchéw oraz dodatnimi objawami Jackobsona i Babinskiego. Obserwacja
psychiatryczna wykazala, ze chora byla dziwaczna w zachowaniu, chwi-
lami agresywna, podniecona ruchowo i stownie. Kontaktu rzeczowego nie
udawalo sie z nig nawigza¢, spelniala jedynie proste polecenia, w sumie
rozw6j intelektualny odpowiadal poziomowi imbecylizmu. Napady pa-
daczkowe wystepowaly 4 — 8 razy w miesigcu. Na kilka tygodni przed
$miercig rtg. klatki piersiowej wykazal jednolite zacienienie calego pluca
lewego, w prawym kacie przeponowo-zebrowym niewielka ilos¢ plynu,
a sylwetke serca powiekszong w calosci. Zmarta 7.IV.66 r., z powodu
gruZzliczego zapalenia ptuc.

Rozpoznanie kliniczne brzmialo: Epilepsia, oligophrenia, imbecilitas,
hemiplegia dextra. Thc. pulmonum, pleuritis exudativa ambilateralis.

Wynik sekeji ogélnej: The. fibroso-cavernosa lobi superioris pulmonis
dextri. Pyothorax sinister. Dislocatio mediastini ad latere sinistro. Oede-
ma pulmonum. Obliteratio cavi pleurae dextri. Peritonitis et adnexitis
tbc. Microcephalus.

Na sekcji moézgu utrwalonego w formalinie stwierdzono: mézg maty,
wagi 760 g, niesymetryczny. Lewa potkula mézgu mniejsza od prawej,
a prawa poétkula moézdzku mniejsza od lewej. Na przekrojach w obrebie
lewej, zaniklej potkuli mézgu komora poszerzona, zawoje waskie, a row-
ki szerokie.

Badanie mikroskopowe (PAN 110/66): do badania mikroskopowego
pobrano przekroje przez obie pétkule mézgu na poziomie czolowym, czo-
lowo-ciemieniowym, potylicznym oraz przez s$réodmozgowie, opuszke
i mo6zdzek. Skrawki zatopione w parafinie barwiono fioletem krezylu,
hematoksyling-eozyna, met. van Giesona, Heidenhaina i Kanzler-Arend-
ta.

Topografia zmian: w badaniu przegladowym pod lupg wida¢, ze w za-
niklej potkuli zawoje sg calkowicie zréznicowane. Rysunek kory jest
zatarty, jej pasmo miejscami zwezone, zwlaszcza w glebi zakretéw, przy
lepiej zachowanych szczytach zawojow. Istota biala waska, jest w obra-
zie mielinowym w calosci blada, spoidto wielkie po stronie lewej stano-
wi cienkie pasmo odgraniczajgce od goéry znacznie poszerzong komore
boczng. Barwienie na glej wldknisty wykazuje znaczne jego zageszczenie
z ogniskowymi i pasmowatymi podkorowymi przejasnieniami. W istocie
bialej plata ciemieniowego znajduje sie pasmowato ulozone ognisko
komorek glejowych zmienionych martwiczo i wtoérnie zwapniatych. Ry-
sunek zwojow podstawy jest prawidlowy. Na przekrojach opuszki wi-
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doczny jednostronny zanik piramidy — bladej w barwieniu na mieline,
a w barwieniu Kanzler-Arendta wykazujacej glejoze widknistg. W moz-
dzku w jednej z potkul widaé zwezenie i przejasnienie w obrebie zawo-
jow. W poltkuli moézgu dobrze rozwinietej w przednim rogu komory
istnieje w kacie miedzy spoidlem wielkim, a glowag jadra ogoniastego
plaszczyznowe zespolenie brzegéw komory oraz przedluzenie pasma ko-
morek wysciotki.

Struktura procesu: we wszystkich badanych okolicach w poétkuli méz-
gu zaniklej widoczne sg w korze rozlegle zmiany martwicze z catkowi-
tymi lub czeSciowymi zanikami meuronéw. Zachowane komoérki wyka-
zuja schorzenia ischemiczne lub przewlekle. Ogniska martwicze widaé
réwniez podkorowo; liczne w poétkuli zaniklej, pojedyncze w prawidlo-
wej. Zmiany martwicze sg Swieze i stare, jedne i drugie nie wykazuja
odezynu mezodermalnego, gdzieniegdzie tylko spotyka sie przynaczynio-
wo pojedyncze makrofagi wypelnione hemosyderyng. Organizacja glejo-
wa widoczna juz w powiekszeniu lupowym jest ogdlnie znaczna, w po-
lach o szczeg6lnie nasilonych zmianach martwiczych glej tworzy jedynie
delikatng siateczke. W zwojach podstawy wida¢ obustronnie liczne
martwice okolonaczyniowe, w potkuli zaniklej we wzgoérzu ponadto opu-
stoszenia i stluszczenia komoérkowe. W zaniklej pdtkuli moézdzku istniejg
miejscami przerzedzenia warstwy =ziarnistej, zaniki lub schorzenia ko-
moérek Purkinjego. Zanikom komoérkowym towarzyszy glejoza komorko-
wa i wildknista. W calym ukladzie nerwowym widaé cechy obrzeku,
przestrzenie V — R sg poszerzone, struktura tkankowa pogranicza na-
czyniowego rozluzniona. Sciany mnaczyn wykazujg zmiany wlékniste,
a opony jedynie nieznaczne zwldknienia.

Wsréd licznych zmian martwiczych uderza, ze w obrebie plaszczyzno-
wego zespolenia miedzy spoidilem wielkim, a glowg jadra ogoniastego po
prawej brak cech uszkodzenia i wtoérnego bliznowacenia. W pétkuli moz-
gu zaniklej wysciétka komory uklada sie dwu-, trzywarstwowo.

OMOWIENIE PRZYPADKU

Opisany przez mas przypadek pod wzgledem klinicznym charaktery-
zuje niedowlad polowiczy o typie spastycznym przy uposledzonym roz-
woju niedowladnych konczyn, matoglowie, niedorozwéj umystowy i pa-
daczka. Zespél powyzszy wskazuje na uposledzenie przeciwleglej pol-
kuli, ktére pojawilo sie wczesnie w rozwoju osobniczym.

Morfologicznym wyrazem tego uszkodzenia jest jednostronny réwno-
mierny zanik lewej potkuli moézgu z wtérnym przeciwstronnym zani-
kiem moézdzkowym oraz w zakresie drogi piramidowej. Mikroskopowo
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widaé, ze poétkula zanikla przedstawia rozlegle zmiany o typie martwicy
migzszowe]j, dotyczacej glownie kory, czeSciowo innych struktur z wtor-
nymi zmianami w istocie bialej.

Poszukiwanie przyczyny tych zmian i ich dalszej ewolucji w ciggu
zycia chorej nalezy rozpocza¢ od ustalenia w jakim okresie mastgpilto
uszkodzenie. Stopien ogdlnego rozwoju psychofizycznego z miedorozwo-
jem konczyn, a zwlaszcza mikrocefalia wskazujg na poczgtek zmian naj-
pézniej we wczesnym niemowlectwie. Badanie neuropatologiczne do-
starcza w tym zakresie dalszych danych. Prawidlowe uksztaltowanie
drugorzedowych zawojow kory swiadczy, ze uszkodzenie nie miato miej-
sca przed 8/9 miesigcem zycia plodowego. Zwapniala grupa komorek
w istocie bialej plata ciemieniowego odpowiada prawdopodobnie reszt-
kom komoérek warstwy posredniej, ktére mie ulegly dalszemu roéznico-
waniu, lecz objete procesem martwiczym wtoérnie zwapnialy. Wskazuje
to, ze proces chorobowy mial miejsce najpézniej we wczesnym okresie
poporodowym.

Zespolenie dwoch warstw wysciotki w rogu przednim komory bocz-
nej bez cech bliznowacenia jest anomalig rozwojowg (Davidoff 1946,
Castoulas 1958) odnoszong zwykle do okresu wczesniejszego. W maszym
przypadku jednak asymetria potkul wydaje sie byé czynnikiem sprzyja-
jacym tej anomalii. Gdyby tak bylo w istocie musialaby ona powstaé
w kazdym razie przed zakonczeniem dojrzewania warstwy wysciotko-
wej. Rowniez o péznej anomalii $wiadczy wielowarstwowosé wysciotki
w polkuli zaniklej (Bates i Netzky 1955). Tak wiec uszkodzenie ukladu
nerwowego w naszym przypadku musiato nastgpi¢ juz w okresie miedzy
8/9 miesigcem zycia plodowego, a najpézniej okoloporodowym:.

Nalezy rozwazy¢ czy przedstawiony obraz kliniczno-morfologiczny po- -
zwala nam ustali¢ jaka przyczyna spowodowala to uszkodzenie. Haller-
vorden i Meyer (1956) na podstawie wlasnego materialu dochodza do
wniosku, ze proces zapalny szczegélnie oponowy moze lezeé u podloza
hemiatrofii, znajduje bowiem w podobnych przypadkach morfologiczne
zmiany pozapalne, takie jak blizny oponowomoézgowe czy ziarnistosci
wysciotkowe. Patomechanizm zmian polowiczych tlumaczy zwigkszona
wowczas przepuszczalnoscig $cian naczyniowych, przy czym zmiany
moga by¢ szczegoélnie nasilone w jednej potkuli, mogg prowadzi¢ do dal-
szych wtornych zaburzen krazenia oraz moze dolgczyé¢ sie wplyw cze-
stych w chorobach dziecinstwa napadéw drgawkowych. Ustalony wiek
pierwotnego uszkodzenia u maszej chorej nie pozwala czyni¢ odpowie-
dzialnym za nie zapalenia opon przebytego w czwartym roku zycia.
Zgodny z tym jest brak zmian morfologicznych, ktoére swiadczylyby
o przebytym procesie zapalnym, jako przyczynie uszkodzenia.
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Charakter i topografia zmian martwiczych z przewagg uszkodzen ko-
rowych w naszym przypadku wskazuje raczej na pierwotne niedotlenie-
nie, jako czynnik etiologiczny. Moze on sie zmiesci¢é w grupie zaburzen
kragzenia réznego pochodzenia, ktére Pia (1963) uwaza za czeste czyn-
niki prowadzgce do jednostronnego zaniku mézgu. Greenfield (1963)
obserwowal podobne zmiany w przypadku z zakrzepem przysciennym
na poziomie podzialu tetnicy szyjnej wewnetrznej, Courville (1958) zas
podkresla, ze moga tu odgrywa¢ role zaburzenia krazenia nie tylko
miejscowe, ale i uogélnione dzialajgce tak w okresie plodowym, jak
okotoporodowym i poporodowym. Windle i wsp. (cyt. wg Courville’a)
potwierdzili do§wiadczalnie na $winkach morskich mozliwo$é¢ powstania
jednostronnego zaniku moézgu w nastepstwie uogélnionej anoksji po-
porodowej. :

W naszym przypadku zmiany zapoczatkowane najpézniej w okresie
okoloporodowym narastaly niewatpliwie w ciggu calego zycia w zwigzku
z powtarzajgcymi sie napadami drgawkowymi, co potwierdza rozny
wiek obserwowanych martwic (Scholz 1951, Dambska 1960).

Analiza meuropatologiczna pozwala mam wiec ,jodczyta¢” obserwo-
wany obraz, jako wynik pierwotnego uszkodzenia w okreslonym mo-
mencie rozwoju, ktéorego kliniczne skutki doprowadzily do dalszego po-

glebiania zmian w ukladzie nerwowym.

T'. JleBunka-Bricouka, M. Mapumuaxk, V. Ma3syp

CIAYYAV OOHOCTOPOHHEV ATPO®PUU ITOJYIIIAPUS MO3TA
CoagepxaHue

Cuyyail Kacaercs 0JHOCTOPOHHEN aTpoduy moJyuiapus roJOBHOTO Mo3ra y 34-jer-
Heil G0JBbHOI € MCUMXMYECKMM HEAOPa3BUTHEM, TeMMIIape30M U Smuierncueir. B MUKPO-
CKOTIMYECKOM MCClIefloBaHUyM O0OHApYyzKMBAIOTCA CBEXKME I CTapble OOMIMpHBIE HEKpPO-
TUYeCKMe M3MEHeHus ¢ mpeobJsajaHueM M3MeHeHuit B Kope, KoMmiekc moBpezKaeHil
ITOKa3bIBAeT, YTO OHM IIOABMJIMCH He DPaHbIlle B OHTOTEHETMYECKOM Da3BATUM, HeM
MEZKJly BOCBMBIM MecAlleM 0epeMeHHOCTM M OKOJIOPOAOBBLIM TIEPMOAOM. BuJ MOBpER-
JeHN yKasbIBaeT Ha AHIMOTEHHBI XapakKTep u3MeHeHuit. OHM YCUMIMBAJNIMUCL B Te-
YeHMe XKU3IHU ITOBTOPAIILMMICA SMUIECTITUYECKMMM IIPUTIAJKaMMA.

H. Lewicka-Wysocka, M. Marciniak, J. Mazur
A CASE OF UNILATERAL ATROPHY OF THE BRAIN HEMISPHERE
Summary

The case concerns unilateral atrophy of the brain hemisphere in a 34 years
old patient with mental retardation, hemiplegia, and epilepsy. Microscopic investi-
. . L
gations defined new and old extensive necrotic changes with the predominance
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of changes in the cortex area. The syndrome of injuries indicates, that they
occurred not at an earlier developmental stage, than between the 8th month of
pregnancy and perinatal period. Their picture indicates the character of vasculo-
-derivative changes. They were exacerbated by recurring epilepsy attacks during
the patient’s life.
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Ryc. 1. Uogdlniony zanik lewej potkuli moézgu — preparat makroskopowy:
a) przekrdj przez plat czolowy, b) przekrdj przez plat ciemieniowy.

Fig. 1. Generalized atrophy of the left hemisphere of the brain (macroscopic pre-

paration). a) Section through the frontal lobe, b) Section through the parietal lobe.
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Ryc. 2. Zanikle zawoje z martwicg gabczasta korowo-podkorowa. Barw. H-E.
Pow. lup. 12 X.

Fig. 2. Atrophic convolutions with spongy cortical-subcortical necrosis. Stained.
H-E. Magn. X 12.

Ryc. 3. Rozlane zmiany martwicze w korze. Barw. fiolet. krezylu. Pow. 200 X.
Fig. 3. Diffused necrotic changes in the cortex. Stained. Cresyl violet. Magn. X200.
Ryc. 4. Pasmowate ognisko komorek glejowych zmienionych martwiczo i zwap-

nialych. Barw. fiolet. krezylu. Pow. 200 X.
Fig. 4. Zonular focus o fnecroticaly changed and calcified glial cells. Stained.
Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 5. Glejoza wloknista w istocie bialej. Barw. met. Holzera. Pow. 200 X.

Fig. 5. Fibrous gliosis in the white substance. Stained according to Holzer method.
Magn. X 200.
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ZOFIA FERENS

WPLYW POURAZOWYCH OGNISK USZKODZENIA W MOZGU
NA ZACHOWANIE SIE SCIAN NACZYN SRODMOZGOWYCH
U MALP MACACA RHESUS

Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN Pracownia Neuropatologii
Poréwnawcze]
Kierownik Pracowni: prof. dr E. Osetowska

I. ZALOZENIA TEORETYCZNE PRACY

Czestos¢é wystepowania choréb naczyniowych moézgu stanowi w obec-
nej dobie problem spoleczny. Z danych statystycznych ostatnich lat
stalo sie jasne, ze na czolo schorzen maczymiowych moézgu wysunely sie
zmiany zwyrodnieniowe mnaczyn (Majdecki i Zelman 1961, Dambska
i wsp. 1963, Mossakowski i wsp. 1963, Filipowicz i wsp. 1963, Maj-
decki 1963, Mossakowski i wsp. 1964, Dymecki 1967 — ze przytocze
tylko autoréw polskich). Przeglad choc¢by czesci publikacji dowodzi jak
wszechstronnie zajeto sie tym problemem. Najbardziej wyczerpujaco
opracowano patomorfologie Scian naczyniowych w przebiegu zmian zwy-
rodnieniowych (Dambska 1963, Mandybur 1963, Zelman 1965, Markie-
wicz 1966). Zas majwiecej prac poswiecono patogenezie chorob degene-
racyjnych maczyn wlaczajgc w to badania eksperymentalne (Gillman 1959,
Taylor i wsp. 1963, Cox i wsp. 1963, Wexler 1964, Murray i wsp. 1966).

Zmiany degeneracyjne naczyn w sensie szerokim obejmujg wszystkie
patologiczne procesy, ktore prowadzg do stwardnienia tetnicy, czyli skla-
dajg sie na pojecie arteriosclerosis. Pojeciem wezszym jest
atheromatosis czy atherosclerosis, ktére poza stwardnieniem s$cian lgczy
utrate elastycznosci i zwezenie swiatla tetnicy (Schallok 1962). W kaz-
dym przypadku chodzi o pierwotne zmiany naczyn i wtorne skutki jakie
wynikaja z tego dla tkanki nerwowej. Zmiany w $cianach naczyn pro-
wadzg do maczyniopochodnych ognisk. Ten zakres zagadnien jest po-
wszechnie znany i stale na biezgco opracowywany. Natomiast dalsze kon-
sekwencje obecnosci ogniska naczyniopochodnego dla samych naczyn nie
sg mozliwe do oceny, poniewaz wzajemne oddzialywanie martwiczej
tkanki i uprzednio zmienionych naczyn przebiega rownolegle i szkodli-
wosci niejako nakladajg sie ma siebie. Powstaje jednak pytanie, czy
i jaka jest reakcja zdrowych naczyn ma zaistniale, ogniskowe zniszczenie
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parenchymy mozgu, mniejsze lub wieksze w swej rozleglo$ci. Odwro-
cone w ten sposob zagadnienie jest czestym zjawiskiem w klinice ludz-
kiej, jesli wzigé pod uwage wstrzgsnienia i zranienia mézgu, urazy ope-
racyjne, odosobnione ogniska $rédmoézgowe przy wrodzonych, ograni-
czonych malformacjach w tkance nerwowej czy mezenchymalnej.
Wzrastajgca motoryzacja i uprzemyslowienie zwiekszajg liczbe wypad-
kéw i sprawa urazow mozgu i ich dalszych mastepstw mobilizuje do
zajecia sie nig wszechstronnie.

Na zdrowy uklad naczyniowy naklada 'sie uraz i zaleznie od typu
urazu jego dzialanie jest podwodjne. Mechaniczne uszkodzenie mnaczyn
przez rozerwanie, rozciggniecie czy peknigcie wskutek zmian cisnienia,
prowadzi albo do krwotoku bezposredniego, albo do powstania tetniaka
z jego skutkami i zejscia po dluzszym lub krétszym przezyciu. W pro-
blematyce podjetej przez ponizszg prace mnie chodzi jednak o wczesne
skutki urazu, lecz o mozliwosci przesledzenia, czy i jak zmieniajg sie
Sciany naczyn $rodmoézgowych wokol ogniska rozpadlej tkanki, kiedy
elementy komoérkowe $cian chlong produkty rozpadu. Czy i jak zmie-
niony lokalnie metabolizm tkankowy wplywa na zwyrodnienie tychze
Scian naczyniowych?

Przebadanie reakcji zdrowych maczyn w ognisku urazowym w mate-
riale ludzkim napotyka na zrozumiale trudnosci. Niewielkie ogniska
zniszczen $rédmozgowych nie powodujg zejScia Smiertelnego. Duze ogni-
ska uszkodzenia powoduja zejscie zbyt szybkie by obraz zmian moég! sie
wlasciwie rozwingé. W pismiennictwie brak jest obszerniejszych mate-
rialéw dotyczgcych zmian w $cianach maczyn w przebiegu spraw urazo-
wych. Tylko fragmentaryczne dane mozna spotka¢ w pracach o tematyce
ogolniejszej naczyniopcchodnych ognisk pourazowych lub pézniejszych
encefalopatii. Osetowska i Taraszewska (1967) stwierdzily w poblizu
ognisk pourazowych w mozgach malp proliferacje sréodblonkéw i fibro-
blastow, widknienie przydanki i blony s$rodkowej, czasem szkliwienie
$cian maczyn. Ogoélnie o zmienionych naczyniach przy ogniskach trau-
matycznych wspomina réwniez Osetowska w pracy z roku 1962. Ka-
tuza (1963) moéwi o zakrzepach w matych tetnicach oraz o zatarciu granic
miedzy komoérkami Sciany naczyniowej, jako o wczesnej zmianie poura-
zowej naczyn. Dambska (1963) znalazla przeroste $rodblonki i rozplem
elementéw przydankowych wok6tl ogniska pooperacyjnego w mozgu.
O fibrozie naczyn wspomina Peters (1962). Osetowska (1964), omawiajgc
porownawczo zmiany mikroskopowe w przebiegu encefalopatii pourazo-
wej u ludzi i pséw, stwierdzala patologie naczyn moézgowych w poblizu
ognisk martwiczych w postaci pobudzenia srédblonkéw i komorek przy-
danki, pogrubienia i zmian szklistych $cian maczyn. W migzszu kory
okolicy czolowej maczynia tetnicze mialy S$ciany szklisto zmienione,
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a w potylicy powierzchownie i w lacznosci z oponami widoczne byly
petle i zatoki naczyniowe splatane groniasto, o $cianach jakby niezu-
pelnie wyksztalconych. Krwotok z tego ,,pourazowego naczyniaka” byt
zresztg bezposrednig przyczyng smierci psa.

Zagadnienie dalekiego wplywu urazu w postaci nastepowej miazdzycy
naczyn moézgowych zostalo podjete przez Petersa (1962). Wprawdzie nie
mogt on ustali¢ zwigzku miedzy urazem i aterosklerozg moézgu, ale po-
daje jednoczesnie, ze w przypadku uszkodzonych moézgoéw ateroskleroze
wykazano w 18,7%, natomiast w przypadkach mieurazowych w 12,6%.
Autor ten zastrzega sie jednak, ze wykazanie jakiejs gotowosci do cho-
roby maczyn uwarunkowanej urazem moézgu nalezaloby przeprowadzié
na wiekszym materiale i w oparciu o szczegélowe badania anatomo-
-patologiczne.

II. BEZPOSREDNI CEL BADAN

Bezposrednim celem podjetych badan byla ocena morfologiczna zmian,
jakie rozwijajg sie w $cianach naczyn s$rédmézgowych u malp Macaca
rhesus w poblizu pourazowego ogniska rozpadu tkanki, w poréwnaniu
z obrazem maczyn u tego samego zwierzecia w okolicach odleglych od
urazu. Wykorzystano w tym przypadku matpy, co w studiach poréw-
nawczych jest zawsze majbardziej korzystne i interesujace, bowiem po-
dobienstwa anatomiczne, w szczegdlnosci sieci maczyn duzych moézgu
i struktur moézgowych prymatéw i czlowieka sg ogoélnie znane (Line-
bach 1961, Hines 1961, Noback i Moskowitz 1963). Na podstawie licz-
nych doswiadczen na malpach Rhesus, Taylor i wsp. (1962) uwazaja, ze
matlpa moze stluzy¢ za model do poréwnan patologicznych, zywieniowych
i metabolicznych. W odniesieniu do patologii naczyn w badaniach po-
rownawczych mad stwardnieniem tetnic podkresla sie, ze malpa jest
doskonalym zwierzeciem, poniewaz zmiany degeneracyjne, destruktywne
i reaktywne w S$cianach tetnic sg bardzo podobne do zmian obserwo-
wanych u czlowieka (Taylor i wsp., Strong i Tappen 1965, Malinow i Ma-
ruffo 1966, Lindsay i Chaikoff 1966).

III. MATERIAL I METODA

Materiat: Prace wykonano na materiale 50 malp Macaca rhesus (mulatta), uzy-
tych uprzednio do testu bezpieczefistwa polio w produkecji szczepionki Salka, z wi-
rusé6w inaktywowanych formaling. Uraz tkanki mézgowej w tym przypadku byl
wywolany wprowadzeniem szczepionki do pétkul mézgowych igla Record od czola
poprzez péitkule, do poziomu jader podstawnych. Nawet cienka igla mogla powo-
dowaé przerwanie cigglosci sieci naczyniowej i krwotoki moézgowe. W kazdym
przypadku wprowadzenie plynu prowadzilo do ucisku i obocznej martwicy przez
wzmozenie ci$nienia i niedokrwienie tkanki. Szczepionka sama podawana byla
w iloSci 0,5 ml, a rozcieniczenie formaling wynosito 1:4000. Mozliwo§é pominiecia
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praktycznego wplywu zabitych wiruséw i uzytej formaliny byla oméwiona sze-
rzej w pracy Osetowskiej (1962) i dlatego nie powtarzamy obszerniej przytoczo-
nych tamze rozwazan i uzasadnien.

Do testu bezpieczenstwa wybiera sie na og6t zwierzeta zdrowe, po trzytygo-
dniowym okresie kwarantanny, w ciggu ktérej padajg malpy odlowione z przypad-
kowymi schorzeniami spontanicznymi (Osetowska i wsp. 1966). Wiek zwierzat wy-
nosi od 3 do 5 lat, uzywane sg malpy obu plci. Zaréwno wiec tkanka moézgowa,
jak i uklad naczyniowy byly do czasu wykonania urazu niezmienione. Czasokres
przezycia byl dla wszystkich malp jednakowy i wynosit 21 dni od urazu. Jest
to okres w pelni rozwinietej organizacji mezodermalnej (Peters 1955), szczytowej
fazy proceséw resorpcyjnych (Bogaert 1959), jak réwniez najwiekszego nasilenia
zmian naczyniowych (Dambska 1963). Zasadniczo ogniska urazu byly wywolywane
przez wprowadzenie igly do obu poétkul. Przewaznie jednak poziom urazu nie byt
‘identyczny. Pobierajac wiec skrawki przez obie poétkule z jednego poziomu mozna
bylo otrzymaé material do poréwnania z okolic sagsiadujgcych z urazem bezpo-
$§rednio oraz naczyn z drugiej poétkuli, z tego samego poziomu, a wigc o tej samej
strukturze anatomicznej, z okolic odleglych od urazu. W kazdym przypadku cho-
dzilo o uraz zamkniety, wykonany w warunkach jalowych.

Metoda: Malpy zabijane byly przez wykrwawienie, w narkozie z uzyciem evi-
panu (narcosanu). Mézgi utrwalano w formalinie 10% i krajano w plaszczyznie czo-
lowej w 3—4 dniu po utrwaleniu w skrawkach grubosci okolo 0,5 cm przez obie
potkule. Do pracy przedstawianej wykorzystano skrawki z poziomu ogniska po-
urazowego, znajdujacego sie w jednej potkuli. Skrawki te zatapiano w parafinie
i krajano w serii niecigglej, ale obejmujgcej oba bieguny ogniska urazu oraz
poziom najwiekszego obszaru ogniska zniszczenia. Uzyto nastepujgcych metod bar-
wienia: Heidenhaina — na uszkodzenie ostonek mielinowych i zarazem ocene¢ topo-
grafii ognisk, hematoksylina-eozyna — elementy komoérkowe S$cian naczyniowych,
van Gieson — elementy wlékniste kolagenowe, Griedley — elementy widkniste
retikulinowe i van Gieson-orceina — wl6kna sprezyste. Obserwacje przepro-
wadzono w grupach naczyniowych, uszeregowanych wedlug kalibru. Wyrézniono
cztery grupy naczyn: a) 0—25 mikronéw — wlosniczki i przedwlo$niczki,
b) 25—150 mikronéw — tetniczki i tetnice mate, ¢) 150—500 mikronéw — tetnice
§rednie, d) ponad 500 mikronéw — tetnice duze. Kaliber naczyn oceniano przy
pomocy okularu mikrometrycznego f-my Zeiss.

Przy ocenie i przegladzie preparatéow z calego materialu zwracano uwage na:
1) lokalizacje ognisk, 2) charakter ognisk (krwotoki, rozmigkania), 3) zachowanie
sie naczyn w zalezno$ci od lokalizacji i charakteru ognisk oraz od kalibru naczyn.

Material opracowano w dwéch grupach. W grupie 1 — kontrolnej przedstawiono
obraz mikroskopowy naczyn $rédmézgowych prawidlowych. W grupie 2 — przed-
stawiono obraz naczyn w otoczeniu ognisk pourazowych.

IV. WYNIKI

Grupa 1. Przypadki kontrolne: Budowa mikroskopowa prawidlowych
naczyn $réodmézgowych u matpy Macaca rhesus

Wspélpraca Zakladu Neuropatologii PAN z Wytwoérnia Surowic

i Szczepionek w Lublinie, prowadzona na przestrzeni 7 lat pozwolila

na zgromadzenie w archiwum Zakladu kilku tysiecy moézgéw Macaca
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rhesus, opracowanych mikroskopowo, przewaznie rutynowo, dla potrzeb
testu bezpieczenstwa. Praca na tym materiale, uzupeiniona dodatkowy-
mi badaniami przeprowadzonymi w barwieniach jak wyzej pozwolila
na opracowanie kontrolnego obrazu maczyn prawidlowych. Przytoczenie
tych danych wydaje nam si¢ tym bardziej celowe, ze w dostepnej lite-
raturze przedmiotu mie znaleziono doniesien opracowujacych szczego6-
lowo budowe mikroskopowg s$rodmodzgowych naczyn malp Macaca
rhesus. Dla celow pracy niniejszej material ten stanowi zarazem wyj-
Sciowg grupe kontrolng (obejmuje ona kilkaset moézgéw w barwieniach
H-E i ponad 50 mézgow w barwieniach H-E, van Gieson, 15 mézgoéw
w barwieniach identycznych jak w materiale urazowym.

Budowa morfologiczna naczyn w poszczegélnych grupach kalibrowych
przedstawia sie nastepujgco: $ciana naczyn o srednicy 0—25 mikronéw
sklada sie z komorek srodblonka, ktéorych jadra dosé wydatnie sterczg
do sSwiatta maczynia i ktore przylegaja do cienkiej blony podstawowej
obrysowujgcej naczynie oraz z rzadka rozrzuconych perycytow. Naczy-
nia wieksze 15—25 mikronéw majg juz bardzo wyrazng pofalowang
blone sprezystg. Naczynia o srednicy 25—150 mikronéw posiadajg bar-
dziej sptaszczone komoérki srodbtonka, lezagce na blonie elastycznej, ktéra
jest sfalowana juz w maczyniach mniejszych, a staje sie stosunkowo
gruba, jednorodng, falistg blong w tetnicach wiekszych. Dobrze widocz-
ne sg pojedyncze jagdra widkien miesnych warstwy S$rodkowej, czesto
skrzyzowane z jgdrami $rodblonkéw w naczyniach mmiejszych lub po-
dwoéjna warstwa wilokien miesnych w tetnicach wiekszych. Komorki
przydanki pojedyncze i pojedyncze cienkie widkna lgcznotkankowe two-
rzg warstwe zewnetrzng naczynia.

Nalezy podkresli¢, ze w migzszu moézgu malp maczynia tych rozmia-
row stanowig wiekszo$é naczyn. Tetnice s$rednicy 150—500 mikrondéw:
wigksze z tych naczyn spotyka sie ma podstawie moézgu i w oponie
miekkiej rowkow miedzyzawojowych, za§ w migzszu mézgu sg to na-
czynia spotykane rzadko i zblizone raczej do dolnej granicy tego roz-
miaru. Blona wewnetrzna zlozona z komoérek srodblonka i warstwy spre-
zystej wewnetrznej jest w tych maczyniach bardziej uwydatniona, niz
w maczyniach mniejszego kalibru, a blonie srodkowej przybywa o 2 do
4 warstw wlokien miesnych. Okazyjnie spotykano tetnice dobrze umie-
$nione, zawierajgce po 5—6 warstw miocytéw o przebiegu okreznym.
Tetnice ponad 500 mikronéw obserwowano tylko ma podstawie moézgu.
Warstwa wewnetrzna sklada sie z grubej falujacej blony sprezystej
i catkiem plaskich jgder sroédblonkow. Miedzy srodblonkiem i blong
sprezystg wida¢ bardzo cienkie widkna wybarwione fuksyng w metodzie
van Gieson. Rownie cienkie wldkna, ale biegnace promieniscie lub two-
rzgce petle spotyka sie w duzej ilosci w blonie srodkowej, ktora sta-
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nowi grubg, zlozong z 8 warstw miocytéw miesniowke. Wyraznie widaé
rozprzestrzenianie sie tych cieniutkich wildkien Igcznotkankowych
z przydanki naczynia, ktéora w tym kalibrze maczyn jest dobrze zaryso-
wana, zlozong z cienkich wldokien kolagenowych, zewnetrzng warstwg
naczynia.

Ogoélnie mozna powiedzie¢, ze tetnice mézgu malp sg to cienkoscienne
naczynia; wyjatkowo spotyka sie pojedyncze tetnice lepiej umiesnione
w kalibrze nieco powyzej 150 mikronéw; na ogoét tez 3 warstwy Sciany
naczynia dadzg sie dobrze zréznicowaé, chociaz w tetnicach srednicy
25—150, warstwg dominujgcg jest warstwa miesniowa; stanowi ona wy-
razng przewage w stosunku do blony wewnetrznej i zewnetrznej na-
czynia, ledwie zaznaczonych.

Zasadniczo podzial maczyn ma cztery grupy mieszczace sie w okreslo-
nych granicach, dotyczy rozmiaru naczyn w moézgach ludzkich. W od-
niesieniu do moézgu malp z podrodziny Cercopithecinae (Buettner, Ja-
nusch 1963), trzeba podkresli¢, ze mnajwiekisza ilo§¢ maczyn w migzszu
mozgu przypada na kaliber maczyn od 25—150 (poza kapilarami oczy-
wiscie) i niewiele ponad 150 mikronéw. Naczynia wieksze do 500 i po-
nad 500 mikronéw spotyka sie tylko pojedynczo na powierzchni moéz-
gowia i rzadziej w rowkach miedzyzawojowych.

Grupa 2. Zmiany w $cianach maczyn $rédmézgowych w ogniskach
i otoczeniu ognisk urazu

a) Topografia ognisk. Lokalizacja ognisk pourazowych wiek-
szosci, bo okolo 3/5 uzytych do obserwacji moézgéw dotyczyla zwojow
podstawy. Reszta przypadkéw w polowie znajdowala sie¢ w istocie bialej
osrodka polowalnego lub na pograniczu istoty szarej i bialej, tj. jader
podstawnych i torebki wewnetrznej lub jader podstawnych i oSrodka
pétowalnego. Wsréd tych ostatnich, w trzech przypadkach igla uszko-
dzila réwniez opony miekkie i powierzchowne warstwy kory. Najwiecej
ognisk przypada na wzgérze, dalej na glowe jadra ogoniastego i sko-
rupe. Zaréwno krwotoki jak i martwice sg srednich rozmiaréw, tylko
w kilku przypadkach obserwowano ogniska duze, w poblizu ktérych po-
wierzchnia obejmujgca maczynia zmienione byla znacznie wieksza. Od
srodka ogniska rozpadlej tkanki, czy krwotoku mozna zakresli¢ prawie
regularny okrag na plaszczyznie preparatu tj. obszar, w ktérym stwier-
dza sie zmienione naczynia.

Jesli wzigé pod uwage trzeci wymiar moézgu nalezy przyjaé, ze prze-
strzen zmienionych naczyn przyjmuje ksztalt kulisty lub jajowaty, co
zresztg mozna przesledzi¢ na serii skrawkow. Czesto juz pod lupg widaé
wzmozong ilos¢é maczyn otaczajacych walem zniszczong tkanke. Dzieje
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sie tak, kiedy ognisko jest w istocie szarej. W istocie bialej obraz nie
jest tak znamienny, gdyz ilo$¢ naczyn wokol ogniska jest skgpa, nato-
miast dokola krwotokéw czy martwic znajdujacych sie na pograniczu
wida¢ rozprzestrzenianie sie naczyn z istoty szarej do biatej. Je$li ura-
zem dotknieta jest tylko jedna poétkula moézgu, w drugiej nie stwierdza
sie zmian naczyniowych. Wyjatkowo widzi sie pojedyncze naczynia
zmienione w miejscach bardziej oddalonych od ognisk urazu. Bezpo-
$rednio rozpadig tkanke otaczajg paczkujgce, wlosniczki, ale to nie jest
przedmiotem zainteresowania w niniejszej pracy, poniewaz wiadomo, ze
po wytworzeniu sie blizny czesé tych naczyn zaniknie. Chodzi natomiast
o zachowanie sie sieci naczyniowej juz istniejacej, miejscowej, uczyn-
nionej, przerostej.

b) Grupa krwotokéw — zmiany w $cianach naczyn w otoczeniu ognisk
krwotocznych (27 przypadkéw). W grupie tej wyrézniono w 20 przypad-
kach ogniska krwotoczne polozone w istocie szarej, przede wszystkim
we wzgorzu, w pozostalych siedmiu przypadkach ogniska dotyczyly
badz to istoty bialej, badz pogranicza istoty szarej i bialej; niekiedy przy
ogniskach polozonych plytko takze pogranicza opon. Wobec matej liczeb-
nosci w tych grupach zwracano gléwnie uwage na zmiany w S$cianach
naczyn zwigzane z typem uszkodzenia, ewentualne roéznice lokalizacyjne
zwigzane byly raczej z réznicami w angioarchitekturze miejscowej i od-
notowywano je tylko pobieznie. W istocie szarej jader podstawnych, do-
kola ognisk krwotocznych uderzajace jest bogactwo naczyn. Bezposred-
nie otoczenie ogniska stanowia paczkujgce kapilary i masa luzno lub
grupami lezacych srodbtonkow, tworzacych czesto uklady wiréw, tukéw,
petli, w ktérych jeszcze brak swiatla.

Jednak bogactwo naczyn odnosi sie przede wszystkim do otaczajacych
ognisko tetnic $rédmiazszowych zwojow podstawy, ktorych ilosé jest
pomnozona. Wzmozenie rysunku naczyniowego jest uderzajgce w po-
réwnaniu z innymi partiami moézgu. Pobudzenie maczyn zaznacza sie
w pewnym, do$¢ bliskim promieniu od ogniska. Im wieksze ognisko
tym wiecej naczyn. Wielkos¢ naczyn spotykanych w jadrach podstaw-
nych (ze szczegélnym uwzglednieniem wzgérza), to naczynia o wymiarze
0—25 i 25—150 mikronéw. W barwieniu hematoksyling-eozyng elementy
komoérkowe tych naczyn, szczegélnie srédblonki, a mastepnie perycyty,
komorki przydanki i miesnidowki s pomnozone i przeroslte (ryc. 1). Nie-
kiedy ilo$¢ $rodblonkéw mnaczyhn mniejszych pomnaza sie tak, ze $wiatlo
naczynia ulega zamknieciu. Sciany sg pogrubiale, wykazujg miejscowa
hialinizacje i zatarcie budowy warstwowej (ryc. 2).

Naczynia wieksze ponad 150 mikronoéw, nieczesto widziane na terenie
jader podstawy i przewaznie w poblizu komoér odznaczaja sie miernym
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pobudzeniem komorek przydanki. Naczynia ponad 500 mikronoéow, spoty-
kane na podstawie i w rowkach miedzyzawojowych nie wykazujg zmian.
W barwieniu metodg van Gieson, w pogrubialych S$cianach naczyn wy-
barwiajg sie ostro wlokna kolagenowe, otaczajgce naczynie w calosci lub
fragmentarycznie. W naczyniach o $wietle 25—150 dosé¢ grube wigzki
kolagenu rozprzestrzeniajg sie¢ od przydanki do blony srodkowej, osig-
gajac miejscami blone sprezystg wewnetrzng (ryc. 3). W warstwie Srod-
kowej tworza peczki cienszych wlokien lub lite grube pasma (ryc. 4).
Przerost kolagenu w przydance z przechodzeniem do miesniowki i za-
tarciem granicy tych dwoch warstw spotyka sie réwniez w mnaczyniach
powyzej 150 mikronéw, a wiec w maczyniach lezgcych w dalszym pro-
mieniu od ogniska (ryc. 5). Naczynia ponad 500 mikronéw sg bez wy-
razniejszych zmian. W impregnacji metodg Griedley’a, w czesci naczyn
kalibru 0—25 jest zaznaczony przerost wiokien retikulinowych; staje sie
to bardziej widoczne w naczyniach 25—150 mikronéw (ryc. 6). Sie¢ wio-
kien retikulinowych rozprzestrzenia sie tu od naczynia do tkanki, a row-
niez do $rodkowej warstwy maczynia. Rzadziej wida¢ je w przydance
naczyn $rednicy ponad 150 mikronéw, a okazyjnie w blonie wewnetrz-
nej naczyn ponad 500 mikronéw tuz pod srédblonkiem (ryc. 7).

Barwienie metodg van Gieson-orceina: w wiekszosci naczyn bliskich
blona sprezysta wewnetrzna nie wybarwia sie lub widaé¢ tylko jej $lady,
fragmenty czy rozblaszkowanie. Czesciowo i w mnaczyniach dalej lezg-
cych widaé réwniez slabszg barwliwosé wiokien sprezystych lub ich
rozpad na cienkie, nie powigzane ze sobg widkienka (ryc. 8). Nawet
w naczyniach wiekszych, tj. ponad 150 i ponad 500 mikron6éw, lezgcych
w poblizu ogniska spostrzegano pogrubienie czy rozblaszkowanie lub
stabsza barwliwo$é lamina elastica interna (ryc. 9). Jednak im dalej od
krwotoku, tym ilo$¢ naczyn z dobrze zachowang blong sprezysty jest
wieksza.

W istocie bialej spotyka sie mniej nowych naczyn. Z sieci naczynio-
wej miejscowej widzi sie jedno lub dwa naczynia $Srednicy 25—150 mi-
kronéw z pogrubialymi jadrami srodblonkéw. Metoda van Gieson jest
slabo dodatnia zaré6wno w blonie miesniowej jak i przydance. Nieco
wiekszy jest odczyn wiokien retikulinowych. Naczynia w blizszym
i dalszym sgsiedztwie majg tylko fragmenty rozblaszkowanej blony spre-
zystej. Niekiedy na pograniczu istoty bialej osrodka poétowalnego oraz
jader podstawy spotykano maczynia ze zlogami pseudowapnia (ryc. 10),
lezgce w samym ognisku uszkodzenia.

¢) Grupa martwic — zmiany w Scianach nmaczyn w otoczeniu ognisk
martwiczych (23 przypadki). Otoczenie ognisk martwiczych w istocie
szarej charakteryzuje sie duzym bujaniem naczyn $rednicy 0—25
i 256—150. Srédblonki naczyn sg pobudzone, ulozone nieregularnie, dosé
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czesto zamykajg $wiatlo naczynia (ryc. 11). Warstwowos¢ arterioli i ma-
tych tetnic jest zatarta. W przydance widoczny jest rozrost elementow
komoérkowych z penetracjg do okolicznej tkanki. Niekiedy dokota na-
czyh widzi sie nacieki zlozone z limfocytow i komoérek zernych. Pomno-
zenie kolagenu jest na og6l nmieduze; w czystej martwicy jest go mniej,
wyrazniej bywa zaznaczony tam, gdzie w ognisku martwiczym stwier-
dza sie choé¢by drobny krwotok (ryc. 12). W poblizu wiekszych ognisk
martwiczych widoczne byly pakiety naczyn o zjednorodnialej $cianie,
w calosci barwigce sie na granatowo hematoksyling (ryc. 13). Nie udalo
sie zréznicowaé¢ w nich jakichkolwiek elementéw morfotycznych. Sie¢
widkien retikulinowych dookola maczyn jest wybitna (ryc. 14). Sie¢ ta
rozprzestrzenia sie od naczyn w bliskie sgsiedztwo ogniska, demarkujac
je od otoczenia i wnikajac rowniez w glgb martwiczej tkanki. W naczy-
niach bliskich ogniska blona sprezysta nie wybarwia sie, w dalszych
jest rozwarstwiona lub widoczna tylko w s$ladach (rye. 15). Dalej od
ogniska bywa dobrze zachowana.

W istocie bialej ilo$¢ naczyn jest znikoma, spotykane naczynia sg naj-
czeSciej porozszerzanymi zylami. Odczyny komoérkowe i wildkniste sg
ledwie zaznaczone.

W ogniskach lezacych na pograniczu istoty bialej i szarej wida¢ z calg
ostroscig roznice unaczynienia, reakcji komoérkowej i wioknistej w po-
blizu ognisk w zaleznosci od miejscowej sieci naczyniowej. Srodblonki
naczyn sg przeroste lub obkurczone, warstwowos¢ Scian zatarta, mie-
$nidwka ulega redukcji na korzysé przerostych wiokien kolagenowych.

W niektérych przypadkach spotykano naczynia o zjednorodnialych
Scianach, barwigcych sie hematoksyling a w jednym z tych przypadkéow,
w naczyniu ponad 500 mikronéw widoczny byt uformowany zakrzep

przyscienny (ryc. 16). Ztogi pseudowapnia znajdowano w nielicznych na-
czyniach.

Trzykrotnie obserwowano zmiany w naczyniach opon, pod wplywem
ogniska uszkodzenia w powierzchownych warstwach kory. W oponach
rowkow korowych wystepuje pomnozenie ilosci naczyn z przewaga ma-
czyn wiekszych, tj. 25—150, 150—500 i ponad 500 mikronéw. Sg to na-
czynia cienkosScienne, jakby o niewyksztalconych S$cianach; wypelniaja
one szerokie przestrzenie podpajecze, tworzgc petle i zatoki naczyniowe.
Kolagen proliferuje obficie i otacza dos¢ grubg warstwg naczynia; prze-
rasta tez miejscowo opone naczyniowg i pajecza. Blona sprezysta tetnic
jest rozblaszkowana, warstwa miesniowa wybitnie zredukowana. Zyly
sg szerokie. Miejscowo w oponach pomnozona jest ilos¢ fibroblastow i fi-
brocytéw oraz zaznaczony odczyn makrofagowy.
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V. PODSUMOWANIE I DYSKUSJA WYNIKOW
1. Zbiorcze omébwienie zmian naczyniowych

Wszystkie naczynia otaczajgce ognisko ulegaja zmianom chociaz w roz-
nych proporcjach. W istocie bialej reakcja naczyniowa jest staba a od-
czyny komoérkowe i wilokniste sg ledwo zaznaczone. NajczesSciej spo-
tykane kalibry naczyn to pierwsza i druga grupa podzialowa, to znaczy
naczynia 0—25 i 25—150 mikronéw. Zmiany morfologiczne odnosza sie
tez przede wszystkim do tych naczyn i dotycza wszystkich warstw na-
czynia.

Blona wewnetrzna — Przerost srodblonkéw z wadliwosciami w ich
ukladzie oraz zmiany w blonie sprezystej, w postaci zaniku, fragmen-
tacji czy podzialu na cienkie widkienka sg uogdlnione.

Blona sSrodkowa — Miesniowka ulega zredukowaniu i zwléknieniu;
w poblizu krwotokéw zajmujg jej miejsce widkna kolagenowe, w po-
blizu martwic widkna retikulinowe.

Blona zewnetrzna — W przydance reagujg zywo zaréwno elementy
komorkowe jak i wlokniste; jej znaczny rozrost powoduje pogrubienie
$cian naczyn i zatarcie ich warstwowosci. Tak jak w mie$niéwce kolagen
pojawia sie obficie przy krwotokach, a retikulina przy ogniskach mar-
twiczych. W jednym i drugim przypadku ma miejsce rozprzestrzenianie
sie sieci widkien do okolicznej tkanki. W jednej sidédmej przypadkow,
czesciej przy ogniskach martwiczych stwierdzono hialinizacje: do$¢ du-
zej ilosci maczyn. W kilku przypadkach spotkano w Scianie naczyn zlogi
pseudowapnia.

Zmiany naczyniowe wyczerpuja sie¢ w pewnej odleglosci od ogniska
i na calym przekroju moézgu tylko sporadycznie spotkaé mozna naczynie,
w ktéorym uszkodzona jest blona sprezysta lub zwldkniala przydanka.
Sporadyczno$é odnosi sie réowniez do zmian w naczyniach wigkszych,
$rednicy 150—500 czy ponad 500 mikronow.

Oceniajgc przejrzany material wedlug stopnia nasilenia zmian mozna
stwierdzi¢: Najciezej i najrozleglej dotknieta jest warstwa wewmnetrzna,
blona sprezysta w wiekszosci naczyn mie wybarwia sie wcale, w pozo-
stalych widaé jej §lady, fragmenty lub rozblaszkowanie. Prawie rdwnie
uog6lnione zmiany dotyczag srodblonkéow, ktére sg pobudzone, proliferuja
i wykazujg bardzo nieregularny uklad. Miesniéwka i przydanka ulegaja
ciezkiemu zwléknieniu przy cgniskach krwotocznych wskutek rozplemu
wilokien kolagencwych. Zwldknienie dotyczy réwniez wlosniczek. Nato-
miast mniej kolagenu a wiecej widkien srebrochlonnych charakteryzuje
zmiany mnaczyh dokola ognisk martwiczych.
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2. Kroétki okres czasu, w ktérym zmiany sie rozwijaty

Stwierdzenie zmian naczyniowych w uzytym do obserwacji materiale
doswiadczalnym ogranicza sie do S$cisle okreslonego czasckresu 21 dni
od urazu. Jak ksztaltowalyby sie te zmiany w dalszym przezyciu, czy
pozostatyby jako utrwalone, czy tez jako zanikajgce, nie mozna odpo-
wiedzie¢ z pewnoscia. W materiale pooperacyjnym moézgoéw ludzkich,
po uplywie kilku miesiecy od zabiegu Dgmbska (1963) stwierdzata na-
czynia niemal prawidlowe. W przypadku rozwinietej encefalopatii po-
urazowej, w dwa lata po przebytym urazie Osetowska (1964) znalazlta
zwloknienie przydanki maczyn, a w innym przypadku w przebiegu licz-
nych powtarzajgcych sie urazéw, naczynia tetnicze szklisto zmienione
oraz naczynia o niezupelnie wyksztalconych scianach, sprawiajgce wra-
zenie naczyniakéw tetniczo-zylnych. Osetowska i wsp. (1966), wsrod
schorzen spontanicznych u malp Macaca rhesus wymienia przypadki po-
urazowe z proliferacjg wlékien kolagenowych i retikulinowych w na-
czyniach opon miekkich. Szczegblnego znaczenia nabierajg pdzne po-
urazowe zmiany naczyn w swietle obserwacji Hermana i Gluszcza (1967)
dovtyczqcéj pourazowego zespolu pochodzenia naczyniowo-ruchowego.
Autorzy podkreslajg, ze zmiany mnaczyn sg pierwszoplanowe i dotycza
rozrostu przydanki, grubienia i wldknienia calej $ciany naczynia, roz-
warstwienia i fragmentacji blony sprezystej i hialinizacji naczyn. Nie
stwierdzono zlogéw cial tluszczowych, dlatego autorzy zaliczajg je do
typu zmian stwardnieniowych raczej niz miazdzycowych. Postepujace
uszkodzenie maczyn uwazaja za ,,odpowiednik morfologiczny obrazu kli-
nicznego” a dla podkreslenia naczyniowego pochodzenia zmian moéwig
o angio-encefalopatii pourazowej.

Przytoczone fakty z literatury dotyczace zmian pourazowych naczyn
w mozgach ludzkich wskazywalyby na to, ze duze zmiany utrwalajg sie
wzglednie cofaja tylko nieznacznie. Restituto ad integrum obserwowane
przez Dambskg dotyczylo zmian minimalnych (por. rozdz. I).

3. Podobiernstwo zmian zaobserwowanych ze zmianami miazdZycowymi
i stwardnieniowymi u ludzi i zwierzaqt

Zmiany naczyn srodmoézgowych stwierdzone w obserwowanych przy-
padkach sg dos¢ jednolite i w sposéb najbardziej uogélniony dotycza
blony wewnetrznej tetnic. Zwloknienie przydanki i blony srodkowej
wystepuje z mniejszg czestotliwoscig, hialinizacje $cian naczyn znale-
ziono w jednej siédmej przypadkoéw, zwapnienie tylko w paru przypad-
kach. Wyktadnikiem morfologicznym zajecia intimy jest pobudzenie,
przerost i nieregularne ulozenie Sréodblonkéw oraz utrata barwliwosci,
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rozwarstwienie, fragmentacja blony elastycznej wewnetrznej. Charakter
tych zmian bardzo przypomina znane obrazy arteriosklerozy ludzkiej
jak rowniez spontanicznie wystepujace stwardnienie maczyn opisywane
u zwierzgt. Pogrubienie intimy, procesy fibrotyczne i regresywne, hiali-
nizacja, a przede wszystkim degeneracja i fragmentacja lamina elastica
interna jest najbardziej stalg cechg opisow zmian stwardnieniowych na-
czyh u zwierzat. Stwierdzono to szczegélnie u golebi (Kottkeiwsp. 1963),
indykéw (Gresham i Howard 1961), u szczuréw (Libert i Rogg-Effront
1955), u krolikéw (Friedman 1963), kotow (Lindsay i Chaikoff 1955),
psow (Lindsay i wsp. 1952), u sltonia (Lindsay i wsp. 1956) i u swin
(Moreland i wsp. 1963). Dahme (1962) ocenia, ze zmiany degeneracyjne
naczyn wystepuja w wiekszym stopniu u zwierzat domowych, gléwnie
u ptakow, psow i kotéow i narastajg z wiekiem.

Malpy bardziej interesujace z punktu widzenia poréwnawczego, wy-
kazujg te same zmiany morfologiczne z tg réznicg, ze w zmienionych
chorobowo naczyniach wiekszego kalibru latwiej odkladajg sie tluszcze
niz u zwierzat mizszych, ale obserwacje te dotyczg przewaznie tetnic
wiencowych i aorty o odmiennym kalibrze i budowie niz naczynia moz-
gowe. I tu réwniez podkresla sie zmiany zwyrodnieniowe blony spre-
zystej wewnetrznej jako dominujgce (Lindsay i Chaikoff 1952, Midd-
leton i wsp. 1963, Strong i Tappen 1965, Malinow i Maruffo 1966).

Rowniez w materiale ludzkim w stwardnieniu tetnic za najwczesniej-
sze stadia choroby uwaza Zelman (1965) wuszkodzenie warstwy we-
wnetrznej naczyn lub tylko blony sprezystej wewnetrznej w postaci
obrzeku, zmian barwliwosci, rozdwojenia, rozwarstwienia na blaszki lub
pojedyncze wlokna, fragmentacje.

Istnieje pewna roéznica miedzy zmianami stwardnieniowymi i miaz-
dzycowymi naczyn wystepujagcymi u zwierzat spentanicznie i tymi, ktore
sg wywolane dietg tluszczows. Lindsay i Chaikoff (1966), na podstawie
licznych obserwacji wlasnych i danych z literatury, wskazujg na roz-
nice patogenetyczng tych uszkodzen. Podkreslaja, ze degeneracja blony
elastycznej wewnetrznej zapoczagtkowuje naturalnie wystepujgce stward-
nienie naczyn, a gromadzenie mukoidu i wildéknienie wystepuja w na-
stepstwie rozpadu lamina elastica interna. Natomiast odkladanie lipidow
w intimie jest procesem wtoérnym i praktycznie poza malpami wyste-
puje rzadko i u nielicznych gatunkéow zwierzat. Natomiast w miazdzycy
wywolanej dietg wysoko tluszczowsa, uszkodzenie jest zapoczgtkowane
nacieczeniem lipidami, wtérnym wloknieniem i pogrubientem blony we-
wnetrznej oraz postepujacym niszczeniem lamina elastica interna i blony
srodkowej. Chociaz, zdaniem Morelanda i wsp. (1963), podobienstwa
zmian w spontanicznej i eksperymentalnej arteriosklerozie u zwierzat
wskazujg, ze proces aterosklerotyczny jest przyspieszany raczej niz
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indukowany przez diete cholesterolowg. Stwierdzono zreszty, ze z uplty-
wem czasu wyglad plakow ateromatycznych naturalnie wystepujgcych
i doswiadczalnych staje sie podobny, gdyz odkladanie sie lipidow
w uszkodzonej intimie postepuje i w obu przypadkach efekt koncowy
jest ten sam; tzn. powierzchowna warstwa zbitej tkanki lgcznej otacza
masy mukoidu, lipidéow i cholesterolu, nacieczone makrofagami.

Istotne réznice masilenia zmian miazdzycowych u naczelnych polegaja
na stopniu infiltracji lipidami uszkodzonej blony wewnetrznej. Najwyz-
szy stopien macieczenia cialami tluszczowymi spotyka sie w miazdzycy
ludzkiej, u malp ilo$¢ zdeponowanych lipidow jest zmienna, ale zawsze
znacznie mniejsza niz u ludzi i miezalezna od stopnia pogrubienia blony
wewnetrznej; zas u nizszych ssakéw ilosé tluszczu jest znikoma lub nie
spotyka go sie wcale. (Gillman i Gilbert 1957, Gresham i Howard 1963,
Lindsay i Chaikoff 1966, Middleton i wsp. 1967). Te spostrzezenia po-
krywajg sie z badaniami poziomu ttuszczéw we krwi ludzi, malp, kro-
likéw 1 kurczat przy pomocy radioaktywnego jodu. Okazuje sie, ze réz-
nice gatunkowe sa uderzajgce i poziom radioaktywnych tluszczow we
krwi ludzkiej jest znacznie wyzszy w poréwnaniu z poziomem u wy-
mienionych gatunkow zwierzat (Narasinga i wsp. 1966). Szczegolowe
opracowanie zmian stwardnieniowych tetnic $rédmozgowych, w szcze-
gblnosci tetnic zwojow podstawy w materiale ludzkim w przypadkach
miazdzycy moézgu znajdujemy w pracy Markiewicz (1966). Najbardziej
zaawansowane zmiany stwierdzila autorka w grupie naczyn o srednicy
25—150 mikronéw, ale procesem stwardnieniowym objete byly rowniez
wlosniczki. Wszystkie warstwy S$ciany maczyn, cho¢ w réznym stopniu
nasilenia, byly wciggniete w proces chorobowy. Morfologicznie chodzito
o przerost elementow komoérkowo-wioknistych z pogrubieniem Sciany
naczyn, zatarciem ich budowy warstwowej i zwezeniem S$Swiatta oraz
o zmiany barwliwosci, fragmentacje i rozblaszkowanie blony sprezystej
wewnetrznej. Zwloknienie lub zmiany wloknisto szkliste dotyczyly mie-
$niowki i przydanki w proporcjach réznych. Tylko w nielicznych przy-
padkach wystepowaly w Scianach naczyn zlogi wapnia i pseudowapnia.
Mandybur (1963), réwniez na materiale ludzkim stwierdzit w naczy-
niach zwojow podstawy przewage zmian szklisto wiloknistych w kapila-
rach 0—25, w grupie naczyn 25—150 obok zmian szklisto wléknistych
widzial odkladanie pseudowapnia, zas w naczyniach ponad 150 mik. duze
zmiany w blonie sprezystej wewnetrznej w postaci jej rozwarstwienia
lub pogrubienia.

Przytoczone obrazy stwardnienia naczyn w przebiegu miazdzycy
moézgu odpowiadajag niemal catkowicie opisanej powyzej morfologii
zmian w Scianach naczyn stwierdzanej w sgsiedztwie pourazowego ogni-
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ska rozpadu tkanki moézgowej, zwlaszcza jesli wzigé pod uwage topo-
grafie procesow i kaliber naczyn.

W obu procesach najbardziej zajete sg naczynia kalibru 0—25 i 25—150
mikronéw. W obu procesach zmiany dotycza wszystkich warstw Sciany
naczyn w réznych proporcjach. Utrata barwliwosci lub przemodelowa-
nie blony sprezystej wewnetrznej sa najbardziej uogélnione i najciezsze.
Rozplem elementéw komoérkowych i widknistych spotyka sie bardzo cze-
sto, hialinizacja za$ calej Sciany lub poszczegélnych warstw, odkladanie
sie wapnia czy pseudowapnia pojawiajg sie sporadycznie.

4. Roznice i mozliwos$ci rézZnicowania

Wszystkie naczynia otaczajace gestg siecig ognisko urazu majg zmie-
nione, przebudowane, zwtokniate czy zeszkliwiale Sciany, tylko proporcje
tych zmian w poszczegélnych maczyniach sg rézne. Sie¢ maczyn zalezy
oczywiscie od miejscowego unaczynienia i jest bogata w jadrach pod-
stawnych a skapa w istocie biatej (Goetzen 1959, 1965, Lazorthes i wsp.
1960, Van den Bergh 1961, 1962, Markiewicz 1966), jednak kazdorazowo
jest to na pewno wieksza liczba maczyn miz widziana w normie. Nalezy
wiec przyjaé, ze chodzi tu o uczynnienie wszystkich kapilaréw i tetni-
czek, a zapewne rOwniez o przerost naczyn, ktéore w pewnej odleglosci
od ogniska stanowig rodzaj odczynu mna procesy rozpadu tkanki. Nato-
miast poza walem zmienionych maczyn, tylko wyjatkowo spotyka sie
w dalszych od ogniska rejonach tetnice z uszkodzong blong sprezysta
lub przerosla kolagenem przydanke, to ostatnie zjawisko szczegélnie
w przypadkach krwotokéw. Nigdy nie stwierdzono zajecia naczyn w dru-
giej potkuli, jesli uraz dotyczy! tylko jednej strony. Istnieje wiec Sciste
powigzanie zmian w $cianach naczyn z ogniskiem uszkodzonej tkanki.

W przebiegu arteriosklerozy zmiany w tkance lgcznej sa uogoélnione
jak dowiédl Hauss i wsp. (1962) w doswiadczeniu mna zwierzetach
i aortach ludzkich. Nazwano je ,,0g6lng, niespecyficzng reakcjg mezen-
chymy”.

Pewng réznice w zachowaniu sie naczyn obserwowano w zaleznosci
od typu ogniska. W grupie krwotocznej stan dojrzewania kolagenu jest
widocznie przyspieszony i proliferacja widkien klejorodnych przewaza.
Natomiast w zwldéknieniu naczyn w otoczeniu martwicy bierze udzial
glownie retikulina. Jakim$ momentem réznicujgcym moze byé zacho-
wanie sie $rodblonkow, ktére mnozg sie bardzo obficie i wczesnie
w przypadkach pourazowych (Ferens 1966). Bogaert podkresla, ze roz-
pad krwi (w krwotoku) jest silnym bodZcem pobudzajgcym rozplem
tkanki lgcznej i kolagenu. Uwaza sie, ze przy rozpadzie cialek czerwo-
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nych (a i w ogélnosci tkanek) wyzwala sie pewna ilos¢é energii, a czesé
jej przechodzi w forme promieniowania (dlugosé fali 1800—2300 A°),
ktore nazwano promieniowaniem nekrobiotycznym (Lepeszkin, cyt. Ma-
. ksimow 1950). To ,,promieniowanie krwotokéw” jest by¢é moze momen-
tem przyspieszajacym dojrzewanie kolagenu. Powigzanie lokalizacyjne
zmienionych mnaczyn z ogniskiem i wyczerpywanie odczynu w miare od-
dalenia od ogniska malezy zatem przyjaé za giowny moment réznico-
wania. Wyizolowane naczynie z mozgu z arteriosklerozg i wyizolowane
naczynie z otoczenia ogniska urazu bylyby nie do odréznienia.

5. Interpretacja patogenetyczna zmian pourazowych

W ciggu 21 dni od urazu tkanki mézgowej doszlo do zmian morfolo-
gicznych w S$cianach miejscowych maczyn, otaczajgcych zwartym pier-
$cieniem ognisko rozpadu. Wchianianie sie krwiaka lub rozptywanie pa-
renchymy mozgu, jako proces czynny stwarza nowe warunki fizyko-
chemiczne dla tkanek w majblizszym sgsiedztwie. Proces ten nie jest
w pelni poznany, wiadomo jednak, ze pH tkanek uszkodzonych osiaga
najnizsze wartosci — 6,5 — 5 (Peters 1955, Horst 1963), ze dochodzi do
zachwiania réwnowagi elektrolitéw i niestabilnosci blon komoérkowych
(Bakay i Lee 1965, Scotti 1966), ze w tkankach otaczajacych ognisko
rozpadu w moézgu pojawia sie glikogen, co przemawia za narastaniem
metabolizmu beztlenowego (Zeromski 1967, Mossakowski i wsp. 1967).

Te powazne przesuniecia zmieniajg przemiane materii otoczenia, sg
przyczyng powstawania nowych cial chemicznych i majag wplyw na
zmiane przepuszczalnosci miejscowych naczyn. Rozpad i uprzatanie pro-
duktow rozpadu powoduja, ze procesy metaboliczne sg wzmozone, ale
nieprawidlowe, a nasilona aktywnosé proteolityczna i enzymatyczna (Ze-
romski, Mossakowski) w otoczeniu pobudza odczyn wytworczy tkanki
mezenchymalnej naczyn, mezenchyma bowiem reaguje na kazdg szkod-
liwosé.

Reakcje naczyn otaczajacych przestrzennie ognisko uszkodzonej tkan-
ki s3 w pewnym sensie dowodem na rozprzestrzenianie sie metaboli-
tow na majblizsze sgsiedztwo; produkty wydalane przez komoérki musza
dostawaé sie do naczyn wlosowatych (Zweibaum 1955), wzglednie prze-
strzeni okolonaczyniowych, zastepujacych w mozgu uklad limfatyczny.

Rozpad uszkodzonej tkanki mézgowej do stadium estréw cholesterolu
i cholesterolu wolnego, jak to wida¢ w makrofagach obladowanych su-
danofilnym materialem (fot. 17), zapewne przyspiesza zmiany naczy-
niowe. Chodzi tu bowiem o te same zwigzki chemiczne, ktérych nad-
miar w organizmie uwaza sie za jeden z czynnikow patogenetycznych
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w miazdzycy. W pourazowym rozpadzie tkanki produkty te dzialaja
w sposob ograniczony w czasie i przestrzeni. Jednak podobienstwo mor-
fologiczne zmian naczyniowych bedgcych nastepstwem urazu do zmian
w przebiegu arteriosklerozy w zestawieniu ze zbieznoscig chemizmu
cial draznigcych pozwoliloby upatrywaé takze i patogenetyczne podo-
bienstwo procesow.

Hueper (cyt. Hall 1966) sadzi, ze dzialanie kazdego czynnika szkodli-
wego mozna w zasadzie sprowadzi¢ do jednego podstawowego mecha-
nizmu, tj. wplywu na ,,procesy utleniania i odzywienie Sciany maczynia”.
Do tego tez sprowadza sie jedna z teorii etiologii miazdzycy, tj. ,teoria
niedotlenienia” stworzona przez tego autora.

Wydaje sie, ze niedotlenienia i zaburzonego chemizmu przemiany pod-
stawowej nie mozna rozdziela¢. Zatem tak w arteriosklerozie, jak
i w zmianach pourazowych oba te czynniki odgrywajg role zasadnicza
i co wiecej nakladajg sie na siebie.

VI. WNIOSKI

1. Sciany naczyn $rédmoézgowych dokola pourazowych ognisk uszko-
dzenia tkanki (krwotokéw i martwic) wykazujg zmiany o charakterze
zmian zwyrodnieniowych, ktore polegaja na: a) rozwarstwieniu, slabej
barwliwosci, fragmentacji blony elastycznej wewnetrznej, b) proliferacji
srodblonka, ¢) bujaniu wilokien kolagenowych i retikulinowych przy-
danki, d) przerastaniu wioknami medii.

2. Tego typu zmiany spotyka sie takzie we wczesne] spontaniczne]
arteriosklerozie u Judzi i u zwierzat.

3. Roéznicowanie stanéw arteriosklerotycznych spontanicznych oraz
zmian eksperymentalnych ze zmianami w maczyniach wywotanymi ura-
zem jest mozliwe w oparciu o nastepujace kryteria: a) zmiany naczyn
pourazowe ograniczaja sie do bliskiego sasiedztwa ogniska rozpadlej,
uszkodzonej tkanki, b) zalezg od miejscowej angioarchitektoniki —
i ksztaltuja sie odmiennie w istocie szarej i bialtej, c) zalezg rowniez od
typu ogniska — dokola ognisk martwiczych przewazajg widkna retiku-
linowe, dokota krwotokéw wybitniejszy jest przerost kolagenu.

4. Morfologicznie najbardziej rozni sie obraz srédblonkéw, ktore
w stanach pourazowych proliferujag bardzo mocno i wczesnie, niezalez-
nie od zmian w innych warstwach. ;

5. W interpretacji patogenezy zmian zwrécono uwage na obecnos¢
estrow i1 wolnego cholesterolu w ogniskach rozpadlej tkanki moézgowej.
By¢ moze, ze ten czynnik stanowigcy jedno z ogniw patogenezy miaz-
dzycy odgrywa role takze i przy ksztaltowaniu sie zmian naczyniowych
pourazowych.
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3. depeHc

BJIUAHUE IIOCIETPABMATUYECKUX OYATOB IIOBPEZKJIEHWUI MO3TA
HA COCTOfAHME CTEHOK COCYJAOB BHYTPMMOSII'OBBIX
Y OBE3bAH MACACA RHESUS

CoxgepxaHue

Buusanaue, KOTOpoe MPOM3BOAAT (POKyCHI pacraBIIeiicsd MO3rOBOi TKaHM Ha CTEHKU
OKPYIKAaIOLMX MX COCyAOB, OOHapyzKeHo Ha 50 Mosrax o0e3psH Macaca rhesus
mulatta (rhesus). Beumn 9To n3bpaHHBIe cilydam M3 MaTepualla HECKOJBKMUX COTHEe!
MO3T0B 3J0POBBIX 00e3bfAH, MCIIONL30BaHHBIX B Tecre Oe3omacHoctu Polio B mpons-
BomcTBe CbIBOpoTKM Canka. TpaBmaTuuecKoe NOBPEXJAEHMEe TKaHy ObLIO BBIZBAHO
HAKOJIOM MIVION M AernoHupoBaHueM 0,5 MJI MHAKTMBUPOBAHHOM CHIBOPOTKM. KOHTPOIb-
HBIII MaTepuaJl COCTaBJAIM MO3M1 00e3bAH 06e3 KakuxX-ambo usMeHeHmir. CeTb CO-
CYZOB 3aBMUCeJA OT MECTHOI aHIMOaPXMUTEKTOHMKY, OAHAKO BCE COCYJbI, OKPY2KalOlIVe
KPOBOTOYALIMII MM HEKPOTHYECKMII o4Yar, MMey M3MEHEHHbIe, IepeCTPOeHHbIe CTEHKI,

VI3mMeHeHMA CBOAMINMCH K: ITIOBPEXAEHMIO BHYTPEHHEN 9JIaCTUYECKOoil 000J0YKN,
npoandeparmn sHpoTenni, (hnbpo3y MBILIEYHOM 000JOYKM, KJIETOYHOI M ubpo3oit
runeprpodmum azBeHTMIMNM. B yTOJIIEHHBIX CTEHKaxX COCYAOB 3aTepajiich CJIOM, A0-
XOAMJIO A0 TUMAIMHM3ALMM WUIM pPexXXe TOJOKEeHMsa KaiablUud. VI3MeHeHMA Kacalnch
KammaapoB u aprepuoaein (0—25, 25—150 mMmK.). BOKpyr reMoparmdecKmx 04arosa
(27 cayuaeB) B (hubpo3e CTEHOK COCYAOB Opasy ydacTMe INIaBHBIM 00pa30M KoJjJjare-
HOBBbIE BOJIOKHA, BOKPYT HEKPO30B (23 ciydas) mpeoOiafaj pPeTMKYJIVH.

Mopdomornsa M3MeHEeHHBIX COCYAMCTBIX CTEHOK BOKPYT IIOCIETPaBMaTUYECKMX
04YaroB O4YEeHb HAINOMMHAeT JAereHepaTMBHBbIE M3MEHEHWMs COCYJO0B TUIlIA apTEepPUOCKIIe-
po3a. B maToreHeTM4YecKOi MHTEPIIPETALMy 3TOr0 ABJEHMA oOpalllaeTcsa MeKJy IIpC-
9MM BHMMaHME Ha CXOACTBO XMMMU3Ma Pas3ApazkalolX BEI[eCTB, O0CBOOOKAAMIMXCA
B IIpoliecce pacnaza MO3roBOiM TKaHM, a MMEHHO 9(MpOB XojecTepoja ¥ CBODOAHOTO
XoJiecTepoJia, BellecTBa, KOTOPble NPUMHMMAIOT 3a OAMH U3 IIATOM€HeTHYeCcKux (ax-
TOPOB B apTepuocKiepo3e. B auddepeHnmpoBauny Hy>KHO TIPMHUMATh BO BHUMAaHWE
MOMEHT OcJIabJeHMa COCYAMCTBIX M3MEHEHMiI B MeCTaX YAAJEHHBLIX OT MOBPeXRAEH-
HOJ TKaHW.

Z. Ferens

EFFECTS OF POST-TRAUMATIC FOCI OF BRAIN INJURIES
ON PRESERVATION OF INTRACEREBRAL VASCULAR WALLS IN MONKEYS
MACACA RHESUS

Summary

The effects of disintegrated cerebral tissue foci on the walls of the surrounding
them vessels was exhibited on 50 brains of monkeys Macaca mulatta (rhesus).
Those were selected cases out of several hundred brains of healthy monkeys,
used for Polio safety tests in the production of Salk vaccine. The traumatic
deterioration of tissue was effected by puncturing with a needle and depositing
0,5 ml of inactivized vaccine. The control material consisted of brains of monkeys
without any changes. The network of vessels depended on the local angio-
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architectonics, but all vessels surrounding the hemorrhagic or necrotic foci, having
the walls changed, rebuilt.

The changes depended on: the injury of the elastic internal membrane, pro-
liferation of the endothelium, fibrosis of the muscular coat, cellular and fibrous
adventitia hypertrophy. In thickened vascular walls the layers obliteration, coming
to hialinization or rarely to calcium deposits. The changes referred to capillaries,
and arterioles (0—20, 25—150 mic.). Around the hemorrhagic foci (27 cases) in fi-
brillation of the vascular walls participated mainly collagenous fibres, around
the necroses (22 cases) prevailed reticula.

The morphology of the changed vascular walls around the post-traumatic foci
as well as their caliber and localization (predominance in basis nuclei), remind
very much of degenerative vascular changes of an arteriosclerosis type.

In the pathogenic interpretation of this phenomenon, among others, attention
was drawn to the similarity of the chemism of irritating bodies, releasing in
the course of cerebral tissue disintegration, and namely-esters of cholesterol, the
compounds considered as one of the factor in pathogenetic atherosclerosis. In the
differentiation should be considered the moment of exhaustion of vascular chan-
ges in area distant from the injured tissue.
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Komoérki przydanki i mie$niowki pomnozone i przeroslte. H-E. Pow.
X 40.

Fig. 1. Cells of the adventitia and muscular coat increased and hypertrophic.

H-E. Magn. 12 X 40.

Rye. 2. Sciany naczyn pogrubiate, miejscowa hialinizacja i zatarcie budowy

warstwowej. H-E. Pow. 12 X 40.

Fig. 2. Thickened vascular walls, local hialinization and obliteration of stratal

structure. H-E. Magn. 12 X 40.

Ryc. 3. Pogrubiate §ciany naczyn, ostro wybarwione wiékna kolagenowe ota-

czaja naczynie w caloéci lub fragmentarycznie. Van Gieson. Pow. 12 X 40.
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Fig. 3. Thickened vascular walls, distinctly stained collagen fibres surrounding
the vessel on the whole or fragmentary. Stained according to Van Gieson method.
Magn. 12 X 40.

Ryc. 4. Wlékna kolagenowe tworza w medii peczki ciefiszych widkien lub lite
grube pasma. Van Gieson. Pow. 12 X 40.

Fig. 4. Collagen fibres form in the medium fascicles of thinner fibres or solid
thick tracts. Stained according to Van Gieson method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 5. Przerost kolagenu w adwenticji z przechodzeniem do medii i zatar-
ciem tych dwoch warstw jest rowniez w naczyniach powyzej 500 mikronéw. Van
Gieson. Pow. 12 X 40.

Fig. 5. Hypertrophy of collagen in adventition with crossing to the media, and
oblitaration of these two layers is also in the vessels over 500 micrones. Stained
according to Van Gieson method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 6. Zaznaczony przerost wldkien retikulinowych. Griedley. Pow. 12 X 40.

Fig. 6. Indicated hypertrophy of reticular fibres. Stained according to Griedley
method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 7. Rzadko wldkna retikulinowe spotyka sie tuz pod $rédblonkiem w na-
czyniach ponad 500 mikronéw. Griedley. Pow. 12 X 40.

Fig. 7. Rarely, reticular fibres are seen just under the endothelium in the
vessels over 500 micrones. Stained according to Griedley method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 8. Widoczne tylko §lady blony elastycznej wewn. Van Gieson-orceina.
Pow. 12 X 40.

Fig. 8. Distinct are only traces of the internal elastic membrane. Stained
according to Van Gieson-orcein method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 9. Lamina elastica interna — w naczyniu ponad 150 mikronéw, jest roz-
blaszkowana na kilka warstw. Van Gieson-orceina. Pow. 12 X 40.

Fig. 9. Lamina elastica interna — in the vessel over 150 micrones is dis-
laminated into a few layers. Stained according to Van Gieson-orcein method.
Magn. 12 X 40.

Ryc. 10. Naczynia ze zlogami pseudowapnia w poblizu ognisk rozpadlej tkanki.
H-E. Pow. 12 X 40.

Fig. 10. Vessels with pseudo-calcium deposits near the foci of the disintegrated
tissue. H-E. Magn. 12 X 40.

Ryc. 11. Srédblonki naczyh sg pobudzone, ulozone nieregularnie, czesto zamy-
kajg §wiatlo naczynia. H-E. Pow. 12 X 40.

Fig. 11. The endotheliums of the vessels are stimulated, irregularly positioned,
often close to the lumen of the vessel. H-E. Magn. 12 X 40.

Ryc. 12. W naczyniach w poblizu ognisk martwiczych kolagenu spotyka sie
nieduzo. Van Gieson. Pow. 12 X 40.

Fig. 12. In the vessels close to the necrotic foci, little collagen is noticed.
Stained according to Van Gieson method. Magn. 12 X 40.

Ryc. 13. Pakiety naczyn o zjednorodnialej Scianie w calo§ci barwig sie he-
matoksyling na granatowo. H-E. Pow. 12 X 40.

Fig. 13. Packets of vessels with a homogenous wall stain completely into navy
blue — with hematoxiline. H-E. Magn. 12 X 40.

Ryc. 14. Sie¢ wlokien dokola naczyn w poblizu martwicy jest wybitna i roz-
przestrzenia si¢ w sgsiedztwo ogniska demarkujgc je od otoczenia. Griedley.
Pow. 12 X 40.

Fig. 14. A network around the vessels close to the necrosis is significant, and
distributes to the wvinicity of the focus demarking it from the environment.
Stained according to Griedley method. Magn. 12 X 40.

Ryec. 15. Lamina elastica interna widoczna jest w §ladach. Van Gieson-orceina.
Pow. 12 X 40.

Fig. 15. Lamina elastica interna exhibits in the traces. Stained according to
Van Gieson-orcein method. Magn. 12 X 40,

Ryc. 16. Zakrzep przy$cienny stwierdzono w naczyniu ponad 500 mikronow.
H-E. Pow. 12 X 40.

Fig. 16 Paraparietal clotting in the vessel over 500 micrones. H-E. Magn. 12X40.

Ryc. 17. Makrofagi obladowane sudanofilnym materialem w ognisku rozpadlej
tkanki. Sudan III. Pow. 12 X 40.

Fig. 17. Macrophages burdened with sudanophilious material in the focus of
the disintegrated tissue. Sudan III. Magn. 12 X 40.
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PRENEOPLASTIC CHANGES IN THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM
OF MICE INDUCED
BY METHYLCHOLANTHRENE

Experimental and Clinical Medical Research Centre od the Polish Academy
of Sciences
Director: Prof. Z. Ruszczewski
Department of Neuropathology
Head of the Department: Assoc. Prof. M. J. Mossakowski

Experimental neoplasms in the central nervous system of laboratory
animals induced by means of chemical substances, show some morpholo-
gical and histochemical similarities to spontaneus tumors in the human
brain. However, observations on human tumors refer of necessity to the
tissue transformed by neoplastic process. It seems, that in experimental
conditions one can study the changes inaccessible and elusive in the hu-
man material, which may indicate some analogy to the spontaneus pro-
cess. s

Though the final effects of carcinogenesis are well known, its course
and successive stages has not been fully clarified yet. Hitherto data allow
to presume, that carcinogenesis cccurs as an interaction of a number of
factors involving the properties of the carcinogen and properties of the
tissue or in a broader meaning — the host.

The present knowledge of morphological and histoenzymatic expo-
nents of preneoplastic changes in the brain relies on relatively few
studies. Kirsch (1963) described morphological and histochemical chan-
ges preceding the occurrence of a tumour in the brain of a mouse indu-
ced by cholesterol suspension of methylcholanthrene.

Nakamura (1956) published similar studies on.rats. In 1965, Ikuta and
Zimmerman in electron microscope studies described the occurrence of
virus-like substances in the reactive cells around the intracerebral pellet
of 1, 2, 5, 6 dibenzanthracene, in the period prior to the tumour develop-
ment.
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Assuming that an uniform animal material repeated morphologic-enzy-
matical reactions in the central nervous system, can be obtained, the
author made an attempt to answer following questions: 1) whether and
what morphological changes in the central nervous system occur after
a local administration of chemical carcinogen, 2) wheter in the central
nervous system, in the foci induced by chemical carcinogen administra-
ted locally, do occur noticeable changes in the activity of some hydrolytic
enzymes, 3) whether and what kind of relationship exists between the
morphological and enzymatic changes at the preneoplastic period.

MATERIAL AND METHOD

The study been carried out on white mice at the age of 8 weeks of
the R III strain and males of the C;H/A strain. After intraperitoneal
Nembutal (0.015/mouse) injection, in sterile conditions an burr-hole had
been made over the right cerebral hemisphere, and crystalline methyl-
cholanthrene pellet implanted into the brain.

Methylcholanthrene (Lachema, Czechoslovakia) pellet, of 1. X 2 mm
dimension, was prepared after the Seligman, Shear (1939) method.

The control mice were implanted in the same way with steril pencil
graphite ”"Polonia” N 340, HB, cut into proper fragments.

The experimental group consisted of 170 animals (98 males, 72 fema-
les). The control group consisted of 51 animals (33 males, 18 females).

In the course of the experiment out of the experimental group 28 ani-
mals died or were sacrificed because of their severe condition (13 —
cerebral or extracranial tumor, 7 — idiopathic lymphatic leukemia,
1 — breast cancer, 7 — other undefined causes).

In the control group 6 mice died (1 — lymphatic leukemia, 1 — breast
cancer, 1 — adenoma of the pancreas, 3 — unidentified causes). All afo-
re-said animals were excluded from the material for this study.

Since the study is concerned with the changes preceding the develop-
ment of the tumour, all experimental animals with a formed cerebral
or extracranial tumour were excluded. In similar way, from both groups
those animals, which showed the complications not related to the admi-
nistration of chemical carcinogen, or a control substance were also
excluded.

After the final selection, the experimental group consisted of 106 ani-
mals. The control group consisted of 45 mice. The period of the experi-
ment covered 52 weeks. From the 1st to the 20th week, 3 experimental
mice weekly were sacrificed, later between the 20th and the 52nd, every
other week. At the same time 1 control mouse was sacrificed.
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The mice were decapitated, the brain immediately freezed in a current
of CO, and cut in the cryostat ,,Slee” into sections 7.5 micron thick, in the
temperature —15°C.

The material left from cryostat was then embeded in paraffin. Routine
and special methods of staining were applied. The small quantity of
tissue did not allow to employ in every case special methods for glia and
myeline.

The histoenzymatic study concerned the alkaline phosphatase, the acid
phosphatase and the aminopeptidase activity. The following methods
were applied: 1) alkaline phosphatase: the sections were incubated for
45 to 60 min, after Burstone method (1962), with naphthol ASTR pho-
sphate ("Gurr”) and TRN azo salt (’Dajac”); 2) acid phosphatase: the
sections were incubated for 1,5 to 2 hours according to Barka and Ander-
son (1962) method, with naphthol ASTR phosphate (*Gurr”) and pararos-
aniline HC1 (”Harleco”); 3) the aminopeptidase was studied after one of
two methods: a — after Nachlas method modified by Gluszez (1963) with
L-leucyl-4-metoxy-f-naphthalamide ("Light” and Fast Blue B salt
o-dianisidine ("Gurr”). One hour incubation, b — after Burstone and Folk
(1956) method. The substrate was L D-leucyl-beta-naphthylamide (’Da-
jac”) azo salt was Fast garnet GBC (”Gurr”). Incubation 1.5 hour.

As control for all enzymatic methods served: 1) the sections incubated
after inactivation for 5 min in 10 percent solution of acetic acid according
to Barka and Anderson method (1963), 2) incubation without substrate.

The selection of the aforesaid enzymes was decided on the base of
following premises: 1) alkaline phosphatase. Owing to its localization
in the endothelium of capillary vessels and small arteries, and the known
relationship to the blood-brain barrier, the changes in enzyme activity can
be judged as the signs of vascular injury or the permeability disturban-
ces; 2) the acid phosphatase is an enzyme bound to lysosomes to which
the pinocytic properties are ascribed. In normal conditions the enzyme
occurs in the cytoplasm of all nervous cells of human beeings and ani-
mals. Its presence in glial cells in vivo is open to discussion (Wolf et al.
1943, Anderson and Song 1962). It is considered that the changes in acid
phosphatase activity-reflect the functionary conditions of the cells; 3) in
selection of the aminopeptidase decided the fact that this enzyme does
not occur in the nervous system apart from a slight activity in the endo-
thelium of the capillary walls and small arteries, but its acitvity increa-
ses in the proliferating capillaries of the tumour and appears in neopla-
stic cells of tumors of mezo- or ectodermal origin (Gluszcz 1963). The pre-
sence of this enzyme has been associated with the proteolitic action
of neoplastic cells on the invaded tissue, with the invasiveness of the
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tumour (Sylvén, Malmgren 1955), or with the tissue reaction against
growing tumour (Hess 1960, Mottet 1961). In the granulation’s foci an
intense reaction showed the endothelium of the proliferating vessels,
fibroblasts, macrophages, leucocytes (Gluszcz 1963). The occurrence of
this enzyme activity maid imply the increase of reactive tissue changes.

RESULTS
Morphological studies
1. Experimental group

In 94 mice it had been possible to define the localization of methyl-
cholanthrene. In the remaining 12 the methylcholanthrene pellet was
cohered with the bone and removed with it during the dissection.

In the cortex together with the hippocampal gyrus to the level of the
corpus callosum, the methylcholanthrene was found 48 times; in 29 ca-
ses it was located in the corpus callosum and leant against the lateral or
III ventricle. In the light of the ventricle the pellet was situated 6 times.
In the basal ganglia it had been found 11 times.

a. The tissue reaction in immediate <contact
with methylcholanthrene. Almost in every case irrespective
of localization and time, the methylcholanthrene pellet had been lined
a thin single layer of elongated mesenchymal cells settling in parallel to
the foreign substance (Fig. 1). In the last experiments this cellular layer
thickened to a few rows. Besides, from the 2nd — 3rd week, alongside
the spindle-like cells there could be distinguished the cells with small
round or elongated nuclei, which were the additional constant though
relatively poor elements of the capsule. From the 3rd week large cells
with an abundant cytoplasm resembling the reactive astrocytes in he-
matoxylin staining adhering from the outside to the sheath were seen.
The macrophages had been embeded between elements of the sheath
quite frequently. Since the 2nd week they contained brownish pigment
(Fig. 2). The argentophilic fibers (at the 2 nd week after implantation)
occurred initially as single threads adhering to the methylcholanthrene
pellet, in subsequent weeks increased and grew thick extending matted
processes in the direction of the methylcholanthrene. No collagen fibres
have been noticed at any period of this experiment.

P h'e TEREtton o the ‘Hérvbhis trsgfe I'n
the close and farther surrounding of methyl-
cholanthrene. Closetothe layer of cells lining the foreign sub-
stance small foci of necrosis, or a glial reaction has been seen.
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The foci of necrosis were evident between the 1st and 40th week of the
experiment. Neither their quantity nor the extent had increased in the
course of this experiment. At the period of the first few weeks they were
accompanied by the reaction of the phagocyting cells situated in area of
the necrotic foci or in their borders. No distinct cellular barrier separa-
ting the methylcholanthrene or the necrotic focus from the surrounding
tissue had been noticed.

The tissue reaction around the methylcholanthrene was always very
slight and never shoved the features of an acute inflammatory process.
Only in mice in 1st week and at later periods, when the methylcho-
lanthrene was located in the corpus callosum, the rows of the oligoden-
droglia were noticed. Only in the 1st week a few multinucleated or seg-
mented cells have been seen close to the focus. In a single case (15 b) in
the 36 week of the experiment, immediately to the sheath few large mul-
tinucleated cells reminding foreign body giant cells with centrally
grouped nuclei were noticed. '

The greatest tissue reaction had occurred in the white substance, if such
was the way of implantation or location of the methylcholanthrene. From
there the reaction spread in the direction of the grey substance. Of the
glia, the most abundant reaction was envolved by microglial cells disper-
sed in the close area of the methylcholanthrene. Few of them preserved
the round shape of the nuclei, the majority consisted of rodshaped mi-
croglial cells. Rodshaped microglial cells were often markedly disfigured
acquiring bizzarre twisted forms. The microglial reaction was observed
during the entire period of the experiment from the 1st up to the 52nd
week.

The astrocytic reaction in routine stain was slightly visible.

It was limited to singular cells with profuse cytoplasm and elongated
outlines in close position to the capsule. From the 3rd week on sections
impregnated with Cajal’s method a steady enlargement and hypertrophy
of the fibrillar astrocytes (Fig. 3, 4) in the vicinity of the methylcholanth-
rene has been noticed. The nearest of them had their sucker feet adhe-
red to the edge of the pellet. In the final weeks of the experiment the
fibrillary astrocytes acquired monstrous size (Fig. 5). In farther distance
from the focus the astrocytes became smaller. Now and then they were
visible also in a-considerable distance from the carcinogen. The reaction
of the astrocytes in the grey substance did not correspond to the intensity
of the reaction of the fibrillary astrocytes.

In the routine staining the fibers of the white substance were loosened,
particularly in time of the first half of the experiment.
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In the cortex, in the closest area of the methylcholanthrene pellet only
slight cellular losses were noticed; the freezed material had been techni-
cally too incosistent for an evaluation of the cellular changes.

In cases of intraventricular localization of methylcholanthrene there
was seen a thin sheath of cells of a mesenchymal origin around the pel-
let. The choroid plexus was pushed aside, and the cells of its stroma con-
tained brownish pigment.

The location of methylcholanthrene close to the ventricle besides the
described reaction of the glia, caused the proliferation of subependymal
glia. A local, limited proliferation of ependymal cells coming up to 2—3
layers could be noticed. The changes in the meninges were not closely
investigated. Usually after surgical injury they sticked to the bone and
were removed during post mortem.

In the 1st and 2nd week the changes in the capillary vessels round the
methylcholanthrene pellet consisted of edema and thickening of the en-
dothelial cells. The perivascular spaces were distended, the surrounding
tissue rarefied. About the 5th week of the experiment the symptoms of
the perivascular edema were declining, but the thickening of the endo-
thelium still lingered on. In the subsequent weeks (starting with the 7th),
the small capillaries around the methylcholanthrene become more dis-
tinct, the endothelium’s nuclei hyperchromatic, but neither the caliber,
the light of the capillars, nor their surrounding succumbed to further
changes. Edema of the endothelium and a slight proliferation occurred in
the period from the 11th to about 30th week of the experiment; in the
following weeks the changes were less distinct.

In two animals (No. 39 a, No. 39 b) sacrificed in the 32nd and in the
‘42nd week of the experiment, a cellular reaction appeared around the
methylcholanthrene pellet which could neither be qualified as distinctly
neoplastic, nor as a productive inflammatory reaction.

In the Case No. 39a this reaction involved several cells with poly-
morphic nuclei tightly grouped around the methylcholanthrene. Mitoses
were not noticed. Among the cellular infiltration the blood vessels were
not observed. One the of the adjacent vessel had an exseptionally large
light, but did not show any abnormalities in the wall formation or in its
surrounding. The morphological picture did not indicate the course of
differentiation of these cells.

In the Case No. 39b the changes also involved the area in direct con-
tact with the methylcholanthrene. The carcinogen pellet was surrounded
by many parallel rows of cells. They were mainly large, spindle shaped
cells, with long thread-like processes, with elongated granular nuclei.
Among thgse cells small mononucleated cells resembling limphocytes
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as well as macrophages burdened with hemosiderin were present. In the
field magnificated about x 140 3 — 4 mitoses were seen. In the cere-
bral tissue immediately adjacent to the aforesaid reaction single spin-
dle shaped cells were present. Additionally, among them there were
visible some reactive astrocytes with a large eosinophilic cytoplasm;
and very many isomorphic and rodshaped microglial cells. In the mass
of the cells closest to the methylcholanthrene there were very many
thin walled sinusous vessels. From the walls of some blood vessels the
excentric cell proliferation could be seen (Fig. 6).

2. Control group

Similar to the experimental animals the graphite pellet in the cortex
was observed in the major part of the group, i.e. 21 times; in the corpus
callosum with contact with the lateral ventricle — 17 times; inside the
lateral ventricle — 3 times. In 4 mice the localization of the graphite
pellet was not discovered.

In none of the brain of studied animals during the time of the
entire experiment the graphite pellet had around any capsule of cellu-
lar elements. Thus an immediate layer of cells separating or isolating
the graphite from the tissue (Fig. 7) did not exist.

Small necrotic foci adjacent to/or surrounding the graphite were no-
ticed during the experiment. Up to the 5th week the foci were surroun-
ded by a barrier of macrophages. The macrophages in the entire dura-
tion of the experiment were noticed in the area of the graphite pellet,
from the 3rd week they were found accumulated close to the vessels.
Between the 5th and 9th week besides the macrophages containing
brown pigment, there were observed some macrophages filled up with
black pigment. In the 4th week a slight glial reaction located near the
implanted graphite appeared. It was more distinct in the white than
in the gray matter. Some times this reaction showed in the white
matter exclusively, even if the graphite pellet was located in both
structures. In the vast majority of cases the glial reaction relied upon
the increase of number of isomorphic and the occurrence of the rod-
shaped microglial cells. In some cases there were dispersed among the
microglia singular astrocytes with enlarged cytoplasm (Fig. 8). Similar
to experimental group there was noticed slight separation of cellular
fibres in the white substance, if such was the localization of the gra-
phite pellet.

The involvement of the connective-tissue elements and vessels in the
tissue reaction to graphite pellet was less distinct then in mice implan-
ted with methylcholanthrene. The edematous thickened vascular endo-
thelium occurred from the 1st to 7th week, but the marked vascular
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design and the proliferation of the vessels in the surrounding of gra-
phite pellet occurred only in the other half of the experiment. Merely
in 2 cases i.e. in No. 62 mouse (33 weeks) and mouse No. 61c (52 weeks)
a great number of proliferating capillaries around the graphite pellet
was observed.

HISTOENZYMATIC STUDIES *
a. Alkaline phosphatase
Experimental group

Irrespective of the methylcholanthrene localization in the grey or
white cerebral matter, the endothelium of capillaries in these structu-
res showed essential changes of the enzymatic activity in the tissue zone
around the carcinogen. The changes consisted either in entire loss of
enzymatic activity in visible part of the vessel or in the loss of activity
in the proximal part of the vessel with its gradual distal increase or in
the uniform diminution of activity in visible part of the blood vessel.
These changes occurred right at the beginning of the experiment. They
increased from the second week, and reached markedly high degree in
the 7th week. This phenomenon was observed since then till the end
of the experiment in every case. The decrease in activity appeared in
the capillaries not displaining evident morphological changes, as well
as in the vessels with a loosened endothelium and in the proliferating
vessels. The area of the diminution of activity seemed to be greater in
the white than in the grey matter. The degree of decline or restrain in
the enzymatic activity relied distinctly upon the distance from the im-
planted carcinogen pellet (Fig. 9).

We have never observed either restrain or decrease of activity of this
enzyme in the endothelium of the choroid plexus even with the intra-
ventricular position of the plexus of the methylcholanthrene pellet.

Observations of alkaline phosphatase activity around the methyl-
cholanthrene referred also to 2 aforesaid animals in which the cha-
racter and intensity of the reaction varied from the typical. The cells,
the abnormal vessels located among them, and the capillaries in their
periphery did not show any traces of alkaline phosphatase activity.

Control group

Within the entire experiment, the 33 mice had not displayed in
any case the restrain or decrease of enzymatic activity in the endo-

* The histoenzymatic studies were carried out on the brains of 77 mice. The
number of animals is smaller in comparison with the morphological group, for
on technical account it was not always possible to carry out enzymatic studies.
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thelium of the yessels surrounding the graphite pellet. Even the capilla-
ries adjacent to the graphite showed the high activity irrespectively to
the period of the experiment (Fig. 10). Merely the vessels at the edge
of small necrotic foci near the graphite were lacking enzymatic acti-
vity.

The activity of choroid plexus remained unchanged. The proliferating
endothelium in Case No. 61c (52 weeks) and No. 62d (33 weeks) showed
high enzymatic activity which was not limited to the vessels, but spread
out diffussly into the tissue.

b. Acid phosphatase

In the experimental group beginning from the 1st week till the end
of experiment, the cellular capsule around the methylcholanthrene dis-
played the high activity under the form of a red edge (Fig. 11).

In the brain tissue round the focus two phenomena could be obser-
ved; increased activity in some elements and decreased activity in
others. The macrophages activity was very high till about the 20th
week of the experiment. At later periods the activity showed lower
degree, irrespectively to the distance from the focus.

The constant decrease of the activity in the neurons in contact with
methylcholanthrene or being dislocated has been noticed. About the 6th
week there appeared the pink diffusion in the corpus callosum, if there
methylcholanthrene was localized. The diffusion spread along the fibers
of - this structure. This condition continued till the last weeks of the
experiment. About the 10th week and later, in the diffuse background
appeared slightly more distinct outlines of the fibres of cells corres-
ponding in their form to reactive astrocytes. Similar cells were noticed
in the immediate surrounding of the methylcholanthrene (Fig. 12).

The choroid plexus did not changed its enzymatic properties in con-
tact with methylcholanthrene. In the case No. 39a the cells suspected
of neoplastic transformation did not demonstrate the activity of acid
phosphatase though the tissue edge around the methylcholanthrene
seemed highly active. In Case No. 39b only some of the cells displayed
a moderate activity, whereas the others showed none.

In contrary to the changes observed in the experimental group, the
contrcl group of animals did not exhibit the enzymatic activity in the
immediate vicinity of the graphite pellet (Fig. 13).

The activity of the macrophages was similar as in the experimental
group. The nervous cells activity decreased in case of displacement
caused by the foreign substance. No decrease in activity of the nervous
cells in contact with graphite pellet was observed.
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Choroid plexus did not change its activity in contact with the graphi-
te. Similar to experimental conditions at about the 4th week diffuse
activity in the white matter was displayed, the highest at the 17th —
18th week, keeping on the level till the end of the experiment. At that
period the active elements of an astrocytic form were observed.

c. Aminopeptidase.
Experimental group.

Since the beginning of the 2nd week the red edge of the activity
appeared around the carcinogen pellet. This marked activity maintained
till the end of the experiment, showing neither decrease nor increase
of the reaction, or the change of localization (Fig. 13). The cytoplasm
of macrophages usually showed a slightly lower activity than the cells
of the capsule.

Control group.

In none of the cases the aminopeptidase activity was showed around
the graphite pellet. The macrophages activity was similar to the activity
in the experimental group.

DISCUSSION

On the ground of previously published data, it is considered that after
the implantation of a chemical carcinogen into the animals brain, there
comes a long period of latency maintaining over 200 days (Zimmerman
1955, Netsky 1964). At this time the cellular reaction around carcinogen
starts to develop (Zimmerman 1955, 1957). Arnold and Zimmerman
(1943) after the implantation of 1. 2. 5. 6. dibenzanthracene into the
brain of C3H mice noticed neither “mesodermal or gliogenous cellular
proliferation” up to the 534rd day of the experiment. ,All signs of in-
flanmmation, foreign body reaction and phagocytosis were lacking”. Na-
kamura (1956) did not notice microscopic changes in 1/3 of rats, which
were implanted intracerebrally with 40% methylcholanthrene in cho-
lesterol.

In our investigation the tissue reaction of varying intensity was al-
ways observed since the first weeks of the experiment. The histological
picture is characterised by the rich though monotonous morphology.
The striking feature of the tissue reaction in the animals implanted
with methylcholanthrene pellet was the formation of the cellular cap-
sule around the carcinogen. It cannot be considered as a normal reaction
to the foreign body because it does not occurr in control animals and
does not contain typical granulation elements.
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Kirsch (1963) observed fibrous and glial capsule around the implan-
ted cholesterol, but only scanty glial reaction around the 30°0 methyl-
cholanthrene in cholesterol given to experimental animals. The capsule
consisting of ”fibroblasts, leucocytes, foreign body cells and other types
of mesodermal cells and connective tissue fibres”, which developed bet-
ween the 1st and 3rd week was descirbed in the brain of a dog after
implantation of a Plantago Psyllium seed, (Yanagihara et al. 1967).

The microglia reacted most markedly. It appeared in the experimental
and in the control group. Only its bizarre forms near to the methylcho-
lanthrene, were characteristic for the experimental group.

The third, particularly interesting cellular element of the reaction
were the astrocytes. From the start of the experiment they exhibited
the hypertrophic features, attaining monstrous size in the experimental
group. They were present not only around the methylcholanthrene or
the graphite pellet, but also in the white matter in a relatively far dis-
tance from the carcinogen.

This type of reaction has been also described by other authors. Zim-
merman (1957) speaks of “trifling glial proliferation”. In 1965 Ikuta
and Zimmerman considered all reactive cells after the 6th month of the
experiment duration as glial cells. According to Nakamura (1956) the
highest reaction is characteristic for astrocytes which show a close rela-
tionship with newly formed capillaries.

It seems to us, that in our material the glial reaction observed both
in the experimental and in the control groups is not specyfic and pro-
bably conected with edema. The localization of glial reaction stays in
agreement with typical way of spread of the vasogenic edema (Klatzo
1967). The increased glial reaction in the brains of the experimental
group may either depend on the blood vessels injury caused by the che-
mical properties of methylcholanthrene and the considerable tissue
edema ensuing from it, or the glial reaction in experimental group
is connected not only with the edema, but with the immediate chemical
action of methylcholanthrene on the astrocytes. This opinion finds evi-
dence in the from and size of the astrocytes, which deviate from the
picture of usual reactive hypertrophy. A vivid reaction of the micro-
glia would also indicate this mechanism of carcinogens action, for mi-
crogial reaction on edema is rather scarce.

Zimmerman (1957) described the presence of a canary-colored pigment
as characteristic for methylcholanthrene in the proliferating glial cells.
In 1965, he confirms its intracellular presence in the M. E. in the reac-
tive cells adjacent to the methylcholanthrene. In our animals it has
never been possible to detect this pigment. In each dubious section after
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staining with Perl’s method (Pearse 1954) only the iron was detected
in the cytoplasm of these cells.

The participation of alkaline phosphatase in the mechanism of blood-
-brain barrier has been repeatedly indicated, though its role has not
been fully explained (Bourne 1958), Landers et al. 1962, Nandy and
Bourne 1963). Its participation has been ascribed to an active transport
(Leduc, Wistocki 1952). The increase of the activity in the endothelium
of vessels surrounding the focus of injury has been considered as the
reflection of the increased transport through the blood-brain barrier
(Pearse 1958, Samorajski, McCloud 1961).

Apart from papers describing changes in activity of alkaline phospha-
tase relying upon the diminution or lack of activity in the vessels of
the neoplasms ascribed to their irregular vascular structure, to the
different metabolism of neoplasms, or to the toxic injury caused by the
products of the tumours metabolism, there are also other observations
referring to the decreased activity of this enzyme in the brain vessels
in an experimental lead poisoning, which indicate its toxic restraint.
In this case the disturbances in activity were reversible and ceded when
the administration of lead compound discontinued (Brun, Brun 1967).
Yanagihara et al. (1967) investigated the behaviour of alkaline phospha-
tase in the capillaries around the implanted Plantago Psyllium seed.
The lack of activity in the newly formed capillaries and the restrain
of activity in the existing capillaries the authors explain as the interrup-
tion in blood-brain barrier and subsequent leak of the plasma into the
cerebral parenchyma. However, the authors cannot explain the lasting
lack of enzymatic activity after the healing process has been accomplish-
ed.

According to their opinion in “the pure edematous” area any per-
manent change does not occur in the enzymatic activity of the capilla-
ries.

Kirsch (1963) described the decrease in alkaline phosphatase activity
in the gray matter surrounding the 30°o methylcholanthrene suspension
in cholesterol from the 12th to the 116th day after implantation into
the mouse’s brain, defined by the use of histochemical methods (Gomori
meth.) as well as with the quantitative biochemical analysis. The cho-
roid plexus activity did not change after exposition to methylcholanth-
rene. In the control animals the alkaline phosphatase activity never
decreased, and the capillaries and neuropil preserved its usual activity.

Our results confirm the aforesaid observations. The decrease or re-
straint of alkaline phosphatase activity in the capillary vessels around
the methylcholanthrene was observed during the entire experiment and
it can be ascribed to the immediate toxic effect of carcinogen. It seems,
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this is the permanent toxic, selective injury of enzymatic properties of
the cerebral capillaries. It can be assumed that this injury ought to pro-
ject on the condition of the blood-brain barrier. The implanted graphite
pellet acting only as a foreign body, does not produce any disturbances
in the activity of this enzyme. The localization of the enzymatic distur-
bance covers the area of astrocytic gliosis, which is more extensive and
intense in the experimentai, than in the control group.

The additional argument indicating methylcholanthrene as the factor
injuring the vessels and probably the blood-brain mechanism also, is
displayed by the case showing preneoplastic changes.

The blood vessels succumbed to neoplastic transformation, thus not
being anymore under the rules of a normal tissue, similarly as the other
capillaries in the wide zone surrounding the chemo-neoplastic” focus,
lacked completely the alkaline phosphatase activity.

The behaviour of the acid phosphatase does not differ from the typi-
cal tissue reaction. Its increased activity was observed in experimental
and control animals, as well in the macrophages as in the astrocytes.
That perhaps has to be related to their increased metabolism (Anderson,
Song 1962, Yanagihara et al. 1967). The occurrence of activity around
the methylcholanthrene, but the lack of it around the graphite pellet,
may by explained perhaps by the presence of the capsule around the
carcinogen pellet. Considering that the methylcholanthrene since the
1st week had been lined with mesenchymal cells, macrophages and astro-
cytes, thus the participation in the enzyme activity of the capsule has
to be ascribed to these elements. The occurence of aminopeptidase activity
around the methylcholanthrene pellet is probably also connected with
these elements, for the macrophages showed an enzymatic activity in
both, experimental and control animals. The occurrence of this enzyme
around the implanted Plantago Psyllium seed in experiments of Yanagi-
hara et al. (1967) and the lack of the activity around the neutral graphite
pellet seems ambiguous. It might be however that the mentioned seed
is not chemically neutral.

CONCLUSIONS

1. Methylcholanthrene and graphite pellet implanted into the brains
of R III and C3H mice effected a slight non-specific morphological reac-
tion of the microglia, astroglia and mesenchymal cells. The typical reac-
tion in the group of experimental mice is direct lining of methylcholan-
threne with these elements.

2. The capillary vessels surrounding the implanted carcinogen pellets

and the graphite pellets show edema of the endothelium, more significant
in the experimental group.
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3. The higher intensity of the glial reaction in the experimental groups
can be interpreted as the consequence of the edema connected with the
injury of the vessels which develops as an effect of chemical and toxic
action of the methylcholanthrene. The farther extent and intensity of the
glial reaction in the experimental group may additionally indicate the
direct chemical action of carcinogen, which can spread easier in the area
of edematous nervous tissue. This opinion is supported by the fact, that
the morphological appearance of the astrocytes differs from reactive
hypertrophy only.

4. In animals of the experimental group occurred a decrease or restrain
of alkaline phosphatase activity in the endothelium of the capillary ves-
sels around the carcinogen pellet, and in the neighbouring areas of the
white matter. This phenomenon is ascribed to the toxic properties of
methylcholanthrene, which causes enzymatic damage of the endothelium
and this way disturbes the blood-brain barrier.

5. There exists a direct relationship between the presence of methyl-
cholanthrene in the cerebral tissue and the alkaline phosphatase distur-
bances in the capillary vessels.

6. The increased acid phosphatase and aminopeptidase activity in the
cells lining the carcinogen pellet is the effect of the non-specific reaction,
corresponding however to chemical properties of methylcholanthrene,
provoking the productive reaction of tissue and leading to the capsule
formation. s

H. Kroh

ZMIANY W OSRODKOWYM UKEADZIE NERWOWYM U MYSZY WYWOLANE
PRZEZ METHYLOCHOLANTREN {

Streszczenie

Celem pracy bylo okre$lenie zmian morfologicznych i zmian aktywnosci fosfa-
tazy zasadowej, fosfatazy kwasnej i aminopeptydazy, zachodzacych w moézgach
170 myszy R III i C;H po implantacji krystalicznego metylocholantrenu. Jako kon-
trola stuzylo 51 myszy, ktérym implantowano grafit. Czas obserwacji wynosil
1—52 tyg. Po wykluczeniu zwierzat ze zmianami nowotworowymi z materialu
do$wiadczalnego wyciggnieto nastepujace wnioski:

Metylocholantren i grafit powoduja w mézgach myszy dyskretny, nieswoisty
odczyn ze strony mikrogleju, astrogleju i komérek mezenchymalnych. Odczynem
typowym w grupie do§wiadczalnej jest oklejanie metylocholantrenu tymi elemen-
tami. Naczynia wlosowate, otaczajace tak karcinogen jak i grafit, wykazujg roz-
pulchnienie i obrzek $rédblonkéw, znaczniejsze w grupie doswiadczalnej. Znacz-
niejsze nasilenie odczynu glejowego w grupach dos§wiadczalnych interpretuje sig
jako nastepstwo obrzeku zwigzanego z uszkodzeniem naczyn na skutek chemiczne-
go, toksycznego dzialania metylocholantrenu. Wieksza rozleglo§é i natezenie odczy-
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nu glejowego w grupie doswiadczalnej moze tez wskazywaé na bezpoérednie che-
miczne dzialanie karcinogenu, ktéry w polu obrzeku latwiej sie rozprzestrzenia.
Za tym pogladem przemawia wyglad astrocytéw w grupie do§wiadczalnej.

U zwierzat grupy doswiadczalnej stwierdzono obnizenie lub  zahamowanie
aktywnos$ci fosfatazy zasadowej w S$rédblonkach naczyn wlosowatych woké6t karei-
nogenu oraz pobliskich struktur istoty biatej. To zjawisko jest przypisywane tok-
sycznym wilasno$§ciom metylocholantrenu, ktéry poprzez uszkodzenie enzymatyczne
§r6dbtonkéw uszkadza bariere krew-moézg. Zaburzenia aktywnos$ci fosfatazy za-
sadowej w naczyniach wlosowatych stojg w bezposrednim zwigzku z obecnoécig
metylocholantrenu w tkance moézgowej.

Wzmozona aktywno$é fosfatazy kwasnej i aminopeptydazy w komoérkach okle-
jajgcych karcinogen jest wynikiem odezynu nieswoistego, wywolanego przez me-
tylocholantren, a prowadzgcego do powstania dookola niego otoczki.

T'. Kpor

U3MEHEHUSA B HEHTPAJBHOM HEPBHOJ CHMCTEME MBIIIN,
BBIBBAHHBIE METUJIXOJAHTPEHOM

ConxepxaHue

3azaueit Tpyga ObLIO ompejesieHMe MOPMOJIOTMYECKNX M3MEHEeHMII M WM3MeHEeHMIt
aKTMBHOCTH LueyiouHoi docdarasel, Kucyon ¢ocdarassl M aMUHONENTHUAA3EI, IPOVC~
xoaammx B Mo3rax 470 mbuueit R III u C;H, mociie MMIIaHTauMy KPUCTAJINIECKOTO
MEeTUIAXOJaHTPeHa. B KOHTPOJIbHOM rpynmne Obwio 51 MbIreil, KOTOPbIM MMILJIAHTUPO=-
Banu rpacur. Ilepmopy HabmromeHus cocraBiasana 1—52 Hepean. Ilocie MCKIIOYEHUHA
JKVBOTHBIX C HOBOOOpa30BaHMAMM M3 IIOJOIBITHOIO MaTepyualia, aBTOp NPHMILEe] K cJle-
AYIOLIMM BBIBOJAM:

MeTnnxonasuTpeH M rpahuT BBI3LIBAIOT B MO3raxX MbILIel YyTh 3aMETHYIO, Hecle-
HMuyecKyo peakuuio CO CTOPOHBI MMKPOIVIMM, aCTPOINIMM M MEe3eHXMMAaJbHBIX KJje=-
TOK. TUNMYHOM peakLyeit B MOMAOIBITHON IPyIne ABJIAETCA OKJeMBaHMe MEeTUJIXOJaH=-
TPeHa STUMM JIeMeHTamMy. Kammiapsl, OKpyzKalllye KakK KapLMHOIeH, TaK M I'pa-
cur, o6HapyRMBAIOT pa3pbIXJEHME M OTEYHOCTh SHAOTENMsd, OOJbIUME B ITOAONBITHOI
rpymnmne. Bojee 3HaunMTeNbHAsA MHTEHCUMBHOCThH PeakLMyM IIMM B MOAOMNBITHBIX Ipynmnax
MHTEepHpeTupyercad KakK IIOCJEACTBME OTEYHOCTM CBA3AHHOI C IOBPEXKAEHMEeM COCY 0B
BCJIEZICTBME XMMMUYECKOro, TOKCUYECKOT0o JeiCTBMA MEeTUJIXOoJaHTpeHa. Boablmad o6-
IIMPHOCTE M MHTEHCHMBHOCTb PEaKLUMM INIMM B IIOJONBITHBIX TPYIIax MOXKEeT TaKiKe
YKas3plBaTh Ha NpPAMOE XMMMYECKOe BO3/eiiCTBMEe KapLMHOreHa, KOTOpblii B objacti
oTeKa Jerde pacrnpocrtpaHsercd. B moJb3y 9TOro MHEHMA TOBOPMUT BHELUHMIA BILT
aCTPOLMTOB B ITOAONBITHOM I'DYyIIIE.

Y RMBOTHBIX IIOJAOIBITHOM TIpyMiibl ObLIO OOHapyKeHO CHMIKEHMe MJIM TOPMOKe-
HYE aKTMBHOCTM IUEJNO4HOM (pocdaTasbl B SHAOTENMAX KalMIJIAPOB BOKPYr Kapuu-
refa m 6mmKaimMx CTPYKTyp Oesioro BeliecTBa. OTO ABJIEHME NPUIIMCHIBAIOT TOKCH-
YeCKMM CBOMCTBAaM METMJIXOJIAHTPEHa, KOTOPBIA IIyTeM 9SH3MMaTU4YeCKOro IIOBpexjae-
HUA SHAOTENMA Hapylaer Gapbep KPOBbL-MO3T. PaccTpoicTBa aKTMBHOCTM IIEJIOYHOM
docdarazsl B Kanuiaasapax HaAXOAATCA B NPAMOM CBA3M C HAJMYMEM METMIIXOJaH-
TPeHa B MO3TOBOi TKaHM.

YceuneHHada aKTMBHOCTE KMCJIOM ¢pocdhaTassl M aMMHONENTHUAA3bl B KJIETKax oKJey-
BAaKOLMX KapLMHOTEH SABJAETCA Pe3yJbTaToM HecrnenudUYecKoi peakiuy, BbI3BaH-
HOM MEeTMJIXOJIAaHTPEHOM M Beayllei K o0pa30BaHMIO KarcyJidbl BOKPYT Hero.
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FIGURES

Fig. 1. Case No. 60b. The reaction of glial cells around the cavity left by methyl-
cholanthrene 2nd week of the experiment. Frozen section, H. E. Magn. X 280.

Fig. 2. Case No. 30. A multi-layer capsule consisting of macroglial microglial,
macrophages and cells of mesenchymal origin, around the cavity left by methyl-
cholanthrene pellet 52nd week of experiment. Paraffin, H. E. Magn. X 280.

Fig. 3. Case No. 40. Hypertrophy of the fibrillary astrocytes at the methyl-
cholanthrene area, 3rd week of the experiment. Cajal. Magn. X 200.

Fig. 4. Case No. 42. Astrocytic reaction around the methylcholanthrene pellet,
13th week of the experiment. Cajal. Magn. X 200.

Fig. 5. Case No. 39. Astrocytic reaction around the methylcholanthrene pellet,
52nd week of the experiment. Cajal. Magn. X 200.

Fig. 6. Case No. 39b. The cavity left by methylcholanthrene pellet, surrounded
by the band of fusiform cells. Visible two mitoses and abnormal vessels, 42nd week
of the experiment. Paraffin, H. E. Magn. X 280.

Fig. 7. Case No. 76a. The edge of the graphite pellet, the macrophages around
the focus, 22nd week of the experiment. Frozen section, H. E. Magn. X 200.

Fig. 8. Case No. 48. Astrocytic reaction around the graphite pellet, 4th week
of the experiment. Cajal. Magn. X 280.

Fig. 9. Case No. 23c. Loss of alkaline phosphatase activity in the capillary vessels
adjacent to the methylcholanthrene pellet, 15th week of the experiment. Diazo
method. Magn. X 50.

Fig. 10. Case No. 62a. High alkaline phosphatase activity in the capillary vessels
in the immediate vicinity of the graphite pellet, 15th week of the experiment.
Diazo method. Magn. X 50.
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Fig, 11. Case No. 2b. High acid phosphatase activity in the capsule formed by
the methylcholanthrene. The loss of enzyme activity in the neurons of the hippo-
campal gyrus, 46th week of the experiment. Diazo method. Magn. X 50.

Fig. 12. Case No. 36c. Outside the capsule the reactive astrocytes show the high
acid phosphatase activity, 46th week of the experiment. Diazo method. Magn X 1000.

Fig. 13. Case No. 63a. The cavity filled up with residue of graphite. No acid
phosphatase activity around the cavity, 50th week of the experiment. Diazo meth-
od. Magn. X 50.

Fig. 14. Case No. 7b. Remarkable aminopeptidase activity in the capsule left
t);(y methylcholanthrene pellet, 36th week of the experiment. Diazo method. Magn.

20.

Fig. 15. Case No. 63a. The cavity filled up with residue of graphite pellet. No
aminopeptidase activity around the cavity except in the macrophages, 50th week
of the experiment. Diazo method. Magn. X 200.

.
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ZUZANNA KRASNICKA, KRYSTYNA RENKAWEK

MORFOLOGIA I HISTOCHEMIA MIKROGLEJU W HODOWLI
TKANKOWEJ PROWADZONEJ W WARUNKACH PRAWIDLOWYCH
I PATOLOGICZNYCH

Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN

Dyrektor: prof. dr med. Z. Ruszczewski

Zespo6l Neuropatcrc:\gii
Kierownik Zespotu: doc. dr med. M. Mossakowski

Mikroglej, jeden z trzech typow komoérek glejowych wystepujacych
w osrodkowym ukladzie nerwowym, zostal wyodrebniony dzieki zasto-
sowaniu specjalnych metod srebrowych (Hortega 1919—1921). Wiado-
mo, ze zasadniczg cechg wyrodzniajacg ten typ gleju sposréd innych ele-
mentéw glejowych jest jego odmienne pochodzenie z tkanki mezoder-
malnej, z czym wigzg sie jego specjalne funkcje w ukladzie nerwowym
(Hortega 1919—1921, Wells, Carmichael 1930).

Stosunkowo nieliczne prace sg poswiecone morfologii mikrogleju in
vivo (Hortega 1030, Kershman 1939) i in vitro (Wells, Carmichael 1930,
Marinesco, Minea 1930, Costero 1931), tylko pojedyncze wzmianki do-
tycza jego procesow metabolicznych (Friede 1965).

Rola mikrogleju w ukladzie nerwowym nie ogranicza si¢ wylacznie
do jego wlasciwosci zernych. Mikroglej bierze udzial w licznych proce-
sach fizjologicznych i patologicznych toczacych sie w osrodkowym ukla-
dzie nerwowym. Jest reprezentantem ukladu siateczkowo-srédbtonkowe-
go w tkance nerwowej i bierze czynny udzial w transporcie metabolitéw
z tkanki do naczyn (Klatzo i wsp. 1962). Ostatnie badania w mikroskopie‘
elektronowym wykazaly Scisly zwigzek funkcjonalny miedzy przeweze-
niami Ranviera a mikroglejem (Sulzmann 1963) oraz potwierdzily cha-
rakterystyczng strukture komoérek mikroglejowych zasadniczo odmienng
od innych typéw gleju (Schultz i wsp. 1957, Farquhar, Hartmann 1957,
Honjiu 1963). Wykazano czynny udzial mikrogleju w tworzeniu satelito-
zy okoloneuronalnej i okolopeczkowej w warunkach prawidlowych i pa-
tologicznych (Cammermeyer 1960, Sjostrand 1965).
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Celem naszej pracy bylo przesledzenie, jak zachowuje sie mikroglej
w tkance glejowej in vitro w warunkach prawidlowych, jak czesto spo-
tyka sie¢ w hodowli komoérki mikroglejowe w stosunku do pozostalych
elementéw glejowych, jak przedstawia sie ich morfologia i aktywnosé
enzymatyczna w roéznych fazach wzrostu i dojrzewania hodowli. Ponad-
to chcieliSmy zaobserwowa¢, jak wpltywa na wzrost mikrogleju i na jego
metabolizm brak tlenu, niedotlenienie oraz nadmiar tlenu.

Do podjecia naszych obserwacji, dotyczacych zachowania sie mikro-
gleju w hodowli, sklonil nas réwniez fakt, ze ostatnie doniesienia tyczace
mikrogleju wykazuja istotne roznice z naszymi obserwacjami. Wolfgram
i Rose (1957), Nakai i Okamoto (1963) podajg bowiem, ze mikroglej w ho-
dowli tkankowej wystepuje prawie wylgcznie pod postacig makrofagow.

MATERIAL I METODA

Badania wykonano na materiale hodowli tkankowej mézdzku 1—2-dniowych
noworodkéw szczurzych prowadzonych w warunkach standardowych oraz w warun-
kach zmiennej atmosfery gazowej wg metod opisanych w poprzednich pracach
(Krasnicka, Mossakowski 1965, Krasnicka i wsp. 1967).

Do badan histologicznych i histochemicznych uzywano hodowle, ktérych wiek
przezycia wynosi od 2 do 50 dni.

Technika histologiczna. Hodowle barwiono fioletem krezylu, bieki-
tem toluidyny, sudanem czarnym, oraz metodg srebrowa na mikroglej wg Gallya-
sa (1963).

Technika histochemiczna. Badano aktywno§¢ niektérych enzymoéw
oksydoredukcyjnych i hydrolitycznych. Z grupy dehydrogenaz badano aktywnosé:
dehydrogenazy bursztynowej (SDH), dehydrogenazy koenzymu I (NAD) oraz zwia-
zanych z koenzymem I dehydrogenaz: kwasu mlekowego (LDH), glutaminowego
(GDH) i kwasu izocytrynowego (IDH) oraz dehydrogenazy koenzymu II (NADP),
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (G-6-PDH), dehydrogenazy alfa-glicero-fos-
foranowej (G-a-PDH). Badania histochemiczne prowadzono w oparciu o metodyke
Pearse’a i Hessa. Dokladne omoéwienie techniki histochemicznej przedstawiono
w poprzednich pracach (Mossakowski i wsp. 1965, Renkawek i Mossakowski 1966).

Z grupy enzymé6w hydrolitycznych badano aktywnoéé fosfatazy kwasnej wg me-
tody Gomoriego w modyfikacji Holta oraz esterazy nieswoistej wg metody Loffle-
ra. Oméwienie techniki histochemicznej dotyczacej aktywnoéci enzyméw hydroli-
tycznych przedstawiono w pracy Renkawek (1967).

WYNIKI

Morfologia. W hodowlach mlodych 1—2-dniowych wsroéd komo-
rek wyrastajgcych z eksplantatu mozna wyréznic pojedyncze komorki
mikroglejowe. Znajduja sie one gléwnie na obwodzie eksplantatu. Ko-
morki te charakteryzujg sie bardzo skapg iloscig protoplazmy i malym,
silnie hyperchromatycznym jadrem. Jgdro komoérek mikroglejowych jest
okragte lub nieco owalne. Komoérki te sg zawsze ubogo wypustkowe, za-
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wieraja przewaznie dwie diugie i cienkie wypustki protoplazmatyczne.
W metodach srebrowych skape ilosci protoplazmy wybarwiajg sie inten-
sywnie i rownomiernie (ryc. 4, 5, 6, 7).

W hodowlach miedzy 3 a 7 dniem wzrostu pojawiaja sie dos¢ znaczne
trudno$ci w wyodrebnieniu mikrogleju w barwieniach przegladowych
wskutek réwnoczesnego wystepowania licznych niedojrzatych komorek
makrogleju, zwlaszcza form spongioblastycznych. Przy dokladnej obser-
wacji na brzegu eksplantatu mozna zaobserwowaé pojedyncze komorki
o wydluzonych, tepo zakonczonych jadrach ze skapa iloscig protoplaz-
my. Czasami protoplazma skupia sie na jednym biegunie komoérek. Od
typowych i licznych spongioblastow mozna je odrézni¢ dzieki temu, ze
komorki mikroglejowe maja mniejsze, ciemniejsze hiperchromatyczne jg-
dro i bardzo skgpg brzezng protoplazme, podczas gdy spongioblasty maja
wieksze jasne jadro i znacznie obfitszg protoplazme. Komoérki mikrogle-
jowe w tym okresie wzrostu hodowli sg przewaznie dwuwypustkowe
(ryc. 3). Spotykamy jednak rowniez postacie wielowypustkowe mikro-
gleju. W metodach srebrowych mikroglej wykazuje znaczng srebrochion-
nos¢ protoplazmy i wypustek komoérkowych. Wypustki mikrogleju,
w przeciwienstwie do astrogleju, nie tworzg-siatki, lecz dzielg sie dicho-
tomicznie. W hodowlach zdrowych, bez nasilonych zmian degeneracyj-
nych, makrofagi pochodzenia mikroglejowego obserwujemy sporadycz-
nie (ryc. 8).

Mikroglej w warunkach hodowli tkankowej dzieli sie mitotycznie.
Sciste wyodrebnienie mitoz komérek mikroglejowych jest jednak nie-
mozliwe ze wzgledu na znaczne podobienstwo postaci mitotycznych na-
lezacych zaréwno do mikrogleju jak i oligodendrocytow.

Po 7 dniu wzrostu w hodowlach 2- i 3-tygodniowych mikroglej wyste-
puje dosé obficie. Jest latwiejszy do wyrédznicowania dzieki charaktery-
stycznej budowie. Charakterystyczng cechg jest wystepowanie pojedyn-
czych, rozrzuconych komérek wsréd innych elementéow glejowych, bez
tworzenia polgczen lub skupien. Czasami tylko spotyka sie mikroglej
pod postacig mniej lub bardziej wyraznych skupien komoérkowych, prze-
waznie w do$é znacznej odleglosci od eksplantatu i czesto w sasiedztwie
proliferujgcej tkanki gcznej. W tym okresie wzrostu hodowli mikrogle]
przypomina typowe formy paleczkowate gleju Hortegi, ktére opisywano
na skrawkach tkankowych (ryc. 1, 2, 4). Plazma tej postaci mikrogleju
jest lepiej widoczna i bardziej obfita; w metodzie srebrowej wida¢
liczne, ciemne ziarnistosci srodplazmatyczne. Widoczne sa réwniez roz-
galezione wypustki komoérkowe. Jadra zawieraja znaczng ilo$¢ grudek
chromatyny. Obok form paleczkowatych wystepujg postaci wolno le-
zacego mikrogleju, charakteryzujgcego sie bardzo dlugimi, stabo rozga-
lezionymi wypustkami. Te komoérki przypominaja dwubiegunowe spon-
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gioblasty; wystepuja jednak, w odréznieniu od nich, w kazdym okresie
wzrostu hodowli. Obok form paleczkowatych spotykamy mikroglej o nie-
regularnym ksztalcie i nieregularnych wypustkach, przypominajacych
formy gleju ameboidalnego. Te komoérki wykazuja réwniez silng srebro-
chlonnos$é plazmy i wypustek, sa szczegélnie bogate w ziarna $rédplaz-
matyczne (ryc. 5, 6, 7).

W hodowlach starszych po 3 i 4 tygodniu wzrostu hodowli mikroglej
wystepuje z tg samg czestoscig jak w hodowlach mlodszych. Komorki
mikroglejowe spotyka sie wsrod utkania neurogleju badz tez wzdluz
rosngcych fibroblastow. Komoérki mikroglejowe wykazujg zasadnicze
cechy roéznigce je od komorek fibroblastycznych, sa znacznie ciemniej
wybarwione w metodach przegladowych i srebrowych, majg ciemniejsze
jadro i bardziej skgpa cytoplazme z licznymi ziarnisto§ciami $rédplazma-
tycznymi.

Niektére komorki mikroglejowe wykazuja zmiany opisywane przez
licznych autoréw jako zmiany degeneracyjne badz tez przeksztalcajg sie
w makrofagi. Komorki te stajg sie okragle, ich wypustki skracaja sie lub
tez zanikajg. Protoplazma ich zawiera duzo malych, ciemnych ziaren.
Maja one owalne lub okragle jadro ulozone przewaznie w centrum ko-
morki.

W barwieniu sudanem czarnym wszystkie postaci mikrogleju zawiera-
ja sudanofilne ziarnistosci; postaci ameboidalne i makrofagi sa wypel-
nione kroplami ttuszezu (ryc. 9, 10). Obok makrofagéw pochodzenia
mikroglejowego spotykamy réwniez komoérki przypominajgce makrofagi,
a pochodzace z makrogleju (ryc. 8). R6znig sie one od makrofagéw pocho-
dzenia mikroglejowego znacznie wiekszymi rozmiarami, mniejszg zawar-
toscig cial sudanofilnych. W barwieniu srebrowym makrofagi pochodze-
nia mikroglejowego wykazujg zageszczenie cytoplazmy komoérkowej i za-
wierajg gruboziarnisty material srodkomoérkowy; rzekome makrofagi po-
chodzenia astrocytarnego posiadajg niekiedy szczatkowe gliofibrille.

Aktywnosé enzymatyczna mikrogleju

Enzymy oksydo-redukcyjne. W hodowlach mlodych
2—>5-dniowych mikroglej ze skgpg iloscig plazmy i wypustek komoérko-
wych wykazuje znaczng aktywnos$é enzymatyczng wszystkich badanych
dehydrogenaz. Formy dwuwypustkowe wykazuja aktywno$¢ w plazmie
i wypustkach komérkowych do$¢ réwnomiernie rozlozong pod postacig
grubych ziaren formazanowych.

W hodowlach 5—7-dniowych w postaciach komérkowych z licznymi
wypustkami i bardziej obfitg protoplazmg aktywno$é jest réwniez wy-
soka. Jadro komoérkowe jest czesto przykryte ziarnami wykazujacymi
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miejsce aktywnosci enzymatycznej. Formy pateczkowate i komérki ame-
boidalne mikrogleju w hodowlach starszych wykazujg takze wysoka
aktywnos$¢ enzymoéw oksydo-redukeyjnych, ziarna formazanowe wypel-
niajg calg plazme komoérkowsg wypustki. Drobne, okragle komorki bez-
wypustkowe wykazuja aktywno$¢ maksymalng. Rozklad aktywnosci de-
hydrogenaz w mikrogleju jest rownomierny. Nie wykazujg one tendencji
do gromadzenia sie ziaren formazanu wokoél jadra komérkowego badz tez
w poszczegélnych biegunach komoérek (rye. 13).

Najwyzszg aktywno$é w kazdej z opisanych postaci mikrogleju wyka-
zuje we wszystkich okresach wzrostu hodowli dehydrogeneza koenzy-
mu I, G-6-PDH, G-a-P DH. Podobnie wysokg aktywnos$¢, moze nieco
mniej nasilong, zwlaszcza w komoérkach ubogowypustkowych, wykazuje
LDH i GDH. Aktywnos¢ tych enzymoéw jest rowniez wysoka w komor-
kach ameboidalnych i makrofagach. Nizszg aktywnos¢é wykazuje dehy-
drogenaza koenzymu II, IDH. Aktywnosé SDH jest najnizsza ze wszyst-
kich badanych enzyméw, znaczna jedynie w makrofagach. Makrofagi
wykazuja, niezaleznie od okresu wzrostu hodowli, wysokg aktywnosé
enzymatyczna. :

Enzymy hydrolityczne. Aktywnosé fosfatazy kwasnej w mi-
krogleju wyrastajagcym z eksplantatu, w komoérkach ubogowypustko-
wych i skapg protoplazmg jest wysoka. Réwniez wysokg aktywnos¢ en-
zymatyczng wykazujag w hodowlach starszych po 2 i 3 tyg. wzrostu ho-
dowli komoérki paleczkowate i komoérki mikroglejowe o nieregularnym
ksztalcie z wieloma wypustkami. Aktywno$¢ enzymatyczna w tych po-
staciach mikrogleju jest jednolicie rozlozona w protoplazmie komoérko-
wej. Aktywno$¢é w formach ameboidalnych i makrofagach, zwlaszcza
w hodowlach starszych, jest bardzo wysoka, a zbite ziarna produktow
koncowych reakcji enzymatycznych wypelniajg cala komoérke (rye. 12).

Aktywno$é esterazy nieswoistej w hodowlach mtodych w komérkach
mikroglejowych ze skapg plazmg, przewaznie dwubiegunowych, jest
miernie nasilona pod postacig grubych ziaren, rozrzuconych w plazmie
komoérkowej i w wypustkach. W hodowlach po 7 dniu wzrostu w mikro-
gleju paleczkowatym i w formach wielowypustkowych aktywnos¢ este-
razy nieswoistej jest bardziej nasilona i rozlozona réwnomiernie. W ho-
dowlach starszych 3- i 4-tygodniowych w formach bezwypustkowych
i w makrofagach jest bardzo wysoka i uwidaczniajgca sie pod postacia
grubych, zbitych ziaren (ryc. 11).

Morfologia i histochemia mikrogleju w warunkach patologicznych
Grupa anoksji

Morfologia. W hodowlach mlodych w anoksji komérki mikro-
glejowe spotyka sie dos¢ czesto. Sg to przewaznie formy dwubiegunowe.

http://rcin.org.pl



78 Z. Krasnicka, K. Renkawek

Obok form dwubiegunowych obecne sg dosé¢ liczne postaci bezwypust-
kowe, drobne, okragle z centralnie polozonym jadrem. W hodowlach
starszych 2- i 3-tygodniowych stwierdza si¢ bujanie komérek mikrogle-
jowych, przypominajgcych formy paleczkowate (ryc. 14). W hodowlach
po 3 i 4 tygodniu wzrostu czesto obok proliferujgcej tkanki lgcznej wy-
stepuja liczne formy przerostego mikrogleju z bardziej obfita protoplaz-
ma, dlugimi wypustkami i okraglym lub podluznym jadrem. W tym
okresie wzrostu hodowli stwierdza sie do$¢ znaczng ilo$¢ form ameboi-
dalnych z krotkimi, szczagtkowymi wypustkami. W kazdym okresie wzro-
stu hodowli w anoksji stwierdza sie liczne makrofagi na brzegu eksplan-
tatu oraz w strefie wzrostu hodowli.

Aktywnos$sé enzymoéw oksydo-redukcyjnych. W ho-
dowlach mlodych postaci dwubiegunowe mikrogleje wykazujg nizsza
aktywnos$¢ enzymoéw oksydacyjnych niz w warunkach prawidlowych.
Dos¢ znaczna jest aktywnosé diaforazy koenzymu I ,G-6-PDH i G-a-P
DH. Produkty reakcji histoenzymatycznej sg drobnoziarniste, rozmiesz-
czone rownomiernie w protoplazmie i w wypustkach. Aktywnos¢ LDH
i GDH w hodowlach mlodych jest nieznacznie stabsza (ryec. 15). Aktyw-
nos¢ SDH i IDH oraz diaforazy koenzymu II jest najnizsza w tych po-
staciach mikrogleju. W hodowlach starszych w mikrogleju pateczkowatym
wysoki stopien aktywnosci osigga diaforaza koenzymu I G-6-PDH i G-a-P
DH (ryc. 16). Pozostale dehydrogenazy, a zwlaszcza SDH i IDH, wykazuja
nizszg aktywnos$¢, wyrazajacg sie w postaci rozrzuconych, pojedynczych
ziaren formazanowych w plazmie i w wypustkach komérkowych. W ho-
dowlach po 3 tygodniu wzrostu w komoérkach ameboidalnych i tracgcych
wypustki, aktywnos$¢ diaforazy koenzymu I, G-6-PDH i G-a-PDH jest
wysoka, nieco jest nizsza aktywnos¢ LDH i GDH, natomiast SDH, IDH
oraz diaforaza koenzymu II wykazujg najnizsze nasilenie aktywnosci
enzymatycznej (ryc. 17). W makrofagach aktywnos$é¢ wszystkich dehy-
drogenaz jest wysoka i ujawnia sie pod postacig zbitych zlogow forma-
zanowych w protoplazmie.

Obok makrofagéw matych, drobnych, z bardzo wysoka aktywnoscig,
spotykamy duze okragle komorki bezwypustkowe z mniej nasilong ak-
tywnoscig tychze enzymoéw, wykazujgca niekiedy tendencje do grupo-
wania wokol jadra komérkowego.

Aktywnos$é enzymoéw hydrolitycznych. Fosfataza
kwasna wykazuje wysoki stopien aktywnosci w hodowlach mlodych
w komérkach mikroglejowych, dwu- i wielowypustkowych. W hodow-
lach starszych w formach wielowypustkowych i w gleju paleczkowatym
aktywnosé¢ fosfatazy kwasnej jest rowniez wysoka i wystepuje w calej
plazmie komoérkowej. W hodowlach po 4 tygodniu wzrostu w mikrogle-
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ju ameboidalnym i w makrofagach jest bardzo znaczna, znacznie wyz-
sza niz w pozostalych, utrzymanych przy zyciu komoérkach makro- i oli-
gogleju.

Stopien aktywnosci esterazy nieswoistej w anoksji w hodowlach mlc-
dych jest nieco nizszy niz w komoérkach mikroglejowych z malg iloscig
plazmy i wypustek komoérkowych. W formach przerostych mikrogleju
po 1 i 2 tygodniu wzrostu hodowli aktywnosé¢ esterazy nieswoistej jest
wyzsza i ujawnia sie pod postacig grubych, czesto zbitych ziaren w plaz-
mie i w wypustkach (ryc. 18). W hodowlach 3- i 4-tygodniowych w for-
mach ameboidalnych w mikrogleju aktywnos$¢ tego enzymu jest znaczna
i wystepuje w calej plazmie komoérkowej i wypustkach pod postacig gru-
bych ziaren produktu koncowego. W kazdym okresie wzrostu hodowli
w licznych makrofagach aktywnosé enzymatyczna jest wysoka.

Grupa hypoksji (5 — 10°0 O,)

Morfologia. W hodowlach mlodych 2—5-dniowych komoérki mi-
kroglejowe zachowujg sie podobnie jak w grupie anoksji. Sg to dos¢
liczne komoérki dwubiegunowe. Liczba form bezwypustkowych jest nie-
wielka. W hodowlach po 1 tygodniu wzrostu obserwuje sie liczne formy
przerostowe mikrogleju. Jest to typowy glej paleczkowaty Hortegi, nie-
raz z bardzo licznymi i rozgatezionymi wypustkami. Po 3 i 4 tygodniu
wzrostu ilos¢ gleju paleczkowatego z obfita protoplazmg jest jeszcze
wigksza. Komorki mikroglejowe majg tendencje do ukladania sie w sku-
pienia z dala od eksplantatu lub tez w sasiedztwie tkanki tgcznej. Makro-
fagi w hypoksji w kazdym okresie wzrostu hodowli wystepujg w niewiel-
kiej ilosci na obwodzie eksplantatu lub tez w strefie wzrostu.

Aktywnos$¢ enzymoéw oksydo-redukcyjnych. W ko-
morkach dwubiegunowych, w hodowlach mlodych aktywnosé diaforazy
koenzmu I, G-6-PDH i G-a-PDH jest do$¢ znaczna, wystepuje w posta-
¢i ziaren formazanowych, rownomiernie rozlozonych w protoplazmie
i w wypustkach. W hodowlach starszych w licznych postaciach prze-
rostych mikrogleju aktywnosé diaforazy koenzymu I, G-6-PDH i G-a-P
DH jest znaczna, nieco mniejsza LDH i GDH, najslabiej wyrazona
SDH, IDH i diaforazy koenzymu II. Najwyzszg aktywno$é enzymatyczng
wszystkich dehydrogenaz wykazujg postacie ze szczagtkowymi wypustka-
mi oraz makrofagi. W poréwnaniu z hodowlg w warunkach prawidlo-
wych nasilenie aktywnosci enzymatycznej pojedynczej komérki mikro-
glejowej nie ulega zmianie.

Aktywnos$é enzyméw hydrolitycznych., Aktywnosé
fosfatazy kwasnej jest wysoka w hodowlach mlodych w komérkach dwu-
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biegunowych mikrogleju. W hodowlach starszych w mikrogleju paleczko-
watym jest znacznie bardziej nasilona i uwidacznia sie w calej proto-
plazmie komérkowej: Aktywnosé fosfatazy kwasnej w makrofagach i mi-
krogleju tracgcym wypustki jest wybitnie nasilona.

Aktywnos¢ esterazy nieswoistej w formach dwubiegunowych mikro-
gleju jest do$¢ znaczna zar6wno w plazmie jak i w wypustkach komoérko-
wych. W okresach pézniejszych w formach paleczkowatych jest réwniez
wysoka. W formach mikrogleju ameboidalnego i ze szczatkowymi wy-
pustkami oraz w makrofagach jest wybitnie nasilona.

Grupa hyperoksji (50 — 70%0 O,)

Morfologia. W hodowlach mlodych 2—5-dniowych liczba komo-
rek mikrogleju jest niewielka. Sg to przewaznie pojedyncze komorki
dwubiegunowe ze skgpg protoplazmg. W hodowlach po 1 i 2 tygodniu
wzrostu obok form dwubiegunowych spotykamy pojedyncze komoérki pa-
leczkowate. W hodowlach starszych obok form przerostowych mikrogle-
ju spotykamy mikroglej ameboidalny ze szczgtkowymi wypustkami. Licz-
ba makrofagéw drobnych, kulistych z malym, centralnie polozonym ja-
drem jest do$¢ znaczna w kazdym okresie wzrostu hodowli. Obok tych
drobnych makrofagéw pochodzenia mikroglejowego spotykamy liczne
kuliste formy zwyrodnialego makrogleju.

Aktywnosé¢ enzymoéw oksydo-redukcyjnych. Wko-
morkach dwubiegunowych mikrogleju aktywnosé¢ jest do$é znaczna. Ak-
tywnos¢ diaforazy koenzymu I, G-6-PDH, G-a-PDH jest najwyzsza spo-
$rod badanych dehydrogenaz. W komorkach, pateczkowatych oraz w in-
nych postaciach progresywnie zmienionego mikrogleju aktywnosé¢ dehy-
drogenaz jest wysoka. Nizszg aktywnosé wykazuje jedynie SDH oraz
IDH. Najwyzszg aktywno$é enzymatyczng wykazujg formy ameboidalne,
bezwypustkowe oraz makrofagi.

Aktywnos$¢ enzymoéw hydrolitycznych, Aktywnosé
fosfatazy kwasnej w hodowlach mtodych i po pierwszym tygodniu wzro-
stu jest wysoka. W postaciach dwubiegunowych mikrogleju oraz w for-
mach palteczkowatych jest znaczna. Maksymalne nasilenie aktywnosci
wykazuje mikroglej ameboidalny i makrofagi.

Aktywnos¢ esterazy nieswoistej jest umiarkowana w mikrogleju ubo-
gowypustkowym i paleczkowatym. W gleju przerostym i ameboidalnym
aktywnos$é tego enzymu uwidacznia sie w postaci mniej lub bardziej zbi-
tych ziaren zaré6wno w protoplazmie komérkowej jak i w wypustkach.
Liczne formy ze szczatkowymi wypustkami oraz makrofagi pochodzenia
mikroglejowego wykazujg aktywnos$¢ najwyzsza (ryc. 19).
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Grupa hyperoksji (100% O,)

Morfologia. Komoérki mikroglejowe w hodowli wykazujg duze
zmiany degeneracyjne juz w hodowlach mlodych. W hodowlach 2—5-
-dniowych spotyka sie liczne postaci mikrogleju ze szczatkowymi wy-
pustkami oraz formy bezwypustkowe. W hodowlach starszych obok po-
jedynczych komorek z zachowanymi. wypustkami stwierdza sie szcze-
golnie duza ilo$¢ mikrogleju ameboidalnego i komoérek pozbawionych wy-
pustek. Liczba makrofagéw pochodzenia mikroglejowego jak i makrofa-
gopodobnych astrocytéw jest bardzo znaczna. Makrofagi pochodzenia mi-
kroglejowego w barwieniu srebrowym wykazujg obecnosé zbitych mas
srebrochlonnych. Pozostale makrofagopodobne komérki makroglejowe
maja mniej lub bardziej widoczng sie¢ gliofibrylli.

Aktywnos$sé enzymow oksydo-redukcyjnych Ak-
tywno$¢ enzymatyczna wszystkich badanych dehydrogenaz w mikrogle-
ju, ktory ma zachowane wypustki protoplazmatyczne, jest nizsza niz
w warunkach prawidlowych, badz tez w niedotlenieniu. Najlepiej zacho-
wana jest aktywnos¢ diaforazy koenzymu I (ryc. 20), G-6-PDH i G-L-P
DH, mniejszg aktywnos¢ wykazuje LDH i GDH, szczatkowg aktywno$é
SDH i IDH oraz diaforaza koenzymu II. Aktywnos$¢ tych enzymoéw jest
szczegOlnie obnizona w mikrogleju nie wykazujgcym cech przerostu.
W formach ameboidalnych i w makrofagach aktywnosé dehydrogenaz
jest najsilniejsza. ;

Aktywnos$é¢ enzyméw hydrolitycznych. W hodowlach
mlodych, w komoérkach dwubiegunowych aktywnosé fosfatazy kwasnej
jest nasilona. W hodowlach po 1 tygodniu wzrostu jest do$¢ znaczna
w formach wielowypustkowych. W hodowlach 3- i 4-tygodniowych jest
wysoka w licznych postaciach ze szczgtkowymi wypustkami w makro-
fagach.

Aktywnos¢ esterazy nieswoistej w hodowlach 2- i 5-dniowych w nie-
licznych postaciach mikrogleju, ktéry nie wykazuje zmian degeneracyj-
nych, jest dos¢ niska, gruboziarnista w protoplazmie i w wypustkach.
W licznych postaciach ameboidalnych i tworzgcych wypustki oraz w ma-
krofagach jest wysoka.

OMOWIENIE WYNIKOW

W hodowli tkanki glejowej w kazdym okresie wzrostu obok komérek
szeregu astro- i oligodendroglejowego wystepujg komoérki mikroglejowe.
W hodowlach prowadzonych w standardowych warunkach prawidlowych
mikroglej pojawia sie juz w najwczesniejszych fazach ich wzrostu, pod
postacig dwubiegunowych komoérek, charakteryzujgcych sie skgpg iloscig
protoplazmy oraz malym, podiluznym lub owalnym, hyperchromatyno-
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wym jadrém. Ponadto w okresie tym pojawiajg sie w hodowli makrofa-
gi. Sg to drobne, kuliste, silnie srebrochtonne komérki pochodzenia mi-
kroglejowego.

W poézniejszych okresach wzrostu hodowli liczba komérek mikroglejo-
wych sie zwieksza oraz wystepuja wszystkie jego formy, opisywane za-
rowno w hodowlach tkankowych jak i na skrawkach tkanki (Wells, Car-
michael 1930, Hortega 1930, Costero 1931, Kershman 1939). Obok mikro-
gleju stacjonarnego w postaci drobnych dwubiegunowych komoérek
stwierdza sie formy progresywnie zmienionego mikrogleju: przeroste ko-
morki pateczkowate Hortega, komorki typu ameboidalnego z obfitg pro-
toplazmg i szerokimi krotkimi wypustkami oraz makrofagi. Wszystkie po-
staci mikrogleju wyraznie prezentujg sie w metodach srebrowych. W wa-
runkach prawidlowych w tkance glejowej hodowanej in vitro mozna
przesledzi¢ formy posrednie miedzy poszczegélnymi postaciami mikrogle-
ju i przechodzenie jednych postaci komérkowych w inne. Formy posred-
nie mikrogleju w mikroskopie elektronowym byly takze obserwowane
przez Blinzingera i Hagera (1962).

Obserwacje hodowli glejowej pozwalajg na zréznicowanie maltych ma-
krofagow pochodzenia mikroglejowego od znacznie wiekszych komorek
makrofagopodobnych, powstatych z astrocytéw. Makrofagi pochodzenia
mikroglejowego sg mniejsze, maja bardziej ziarnistg protoplazme, zawie-
raja drobniejsze wodniczki srodplazmatyczne; ich jadra sg ciemniejsze,
polozone centralnie. Komoérki te intensywnie impregnuja sie w barwie-
niach srebrowych i zawierajg znaczng ilo$¢ substancji sudanofilnych.
Makrofagopodobne komoérki pochodzenia astrocytarnego zawieraja mniej
lub bardziej uszkodzone wlokienka glejowe — gliofibrylle.

Z naszych obserwacji wynika, ze tylko czes¢é mikrogleju w hodowli
ulega przeksztalceniu w makrofagi, za$ ich ilo§¢ uzalezniona jest od sta-
nu hodowli. Hodowla zdrowa, bez cech zwyrodnieniowych, charaktery-
zuje sie niewielkg liczbg makrofagéw, natomiast mikroglej wystepuje
pod postacig przerostych paleczek Hortegi analogicznie do innych form
reaktywnych gleju astrocytarnego (Krasnicka i wsp. 1965). W zwigzku
z tym nie wydaje sie stuszne stanowisko innych autoréw (Wolfgram, Ro-
se 1957, Nakai, Okamoto 1963), ktérzy uwazaja, ze caly mikroglej w ho-
dowli tkankowej moze ulega¢ przeksztalceniu w komoérki zerne.

Postaci zwyrodnieniowe mikrogleju w hodowli wykazujg znaczne po-
dobienstwo do zwyrodnialych form makrogleju. Hild (1957), Sulzman
(1963) uwazajg, ze istnieje duze podobienstwo miedzy postaciami wyrod-
niejgcymi mikrogleju i astrogleju, oraz ze istnieje mozliwos¢ form po-
$rednich miedzy mikroglejem i astrocytami. Na podstawie naszych ob-
serwacji sagdzimy, ze komorki szeregu mikroglejowego posiadaja znacz-
nie mniejszg ilo$¢ plazmy komérkowej, w ktoérej znajdujg sie bardzo ob-
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fite srebrochlonne ziarna $rédplazmatyczne. Wakuole w tych komérkach
sg mniej liczne, rozrzucone w calej cytoplazmie w przeciwienstwie do
tworzenia znacznie wiekszych wakuoli na obwodzie wyrodniejgcych ko-
moérek makrogleju. W metodach srebrowych w makrogleju degeneracyj-
nym widaé zachowang siateczke gliofibrylli.

W warunkach zmniejszonej lub zwiekszonej zawartosci tlenu w atmo-
sferze rosngcej hodowli zachowanie sie i wzrost mikrogleju zalezy od
procentowej zawartosci tlenu. Warunki hipoksji sprzyjaja wzrostowi ko-
morek mikroglejowych w hodowli oraz powodujg ich przeksztalcanie sie
w liczne formy przerostowe. Anoksja jest czynnikiem sprzyjajacym bu-
janiu komoérek mikrogleju w hodowli oraz pojawianiu sie znacznej ilosci
form paleczkowych i bogatowypustkowych w przeciwienstwie do dzia-
lania uszkadzajgcego anoksji na komorki astro- i oligodendrogleju (Tsuji-
yama 1963, Krasnicka i wsp. 1967). W narastajgcej hyperoksji i pod dzia-
laniem czystego tlenu wiekszos¢ komorek mikroglejowych w hodowli
ulega przeksztalceniu w postaci bezwypustkowe i makrofagi.

Aktywno$¢é enzymatyczna mikrogleju w warunkach prawidlowych by-
la tylko sporadycznie badana (Wolfgram, Rose 1959, Becker i wsp. 1960).
Natomiast wiadomo, ze mikroglej posiada do$¢ dobrze rozwiniety aparat
mitochondrialny i bierze udzial w czynnosci oddechowej tkanki nerwo-
wej (Farquhar, Hartmann 1957). Na podstawie naszych obserwacji mo-
zemy stwierdzi¢, ze aktywno$¢ enzymow oksydacyjnych jest znaczna
w kazdym okresie wzrostu hodowli i we wszystkich postaciach morfo-
logicznych komoérek mikroglejowych. Aktywnosé tych enzyméw dordéw-
nuje badz przewyzsza aktywnos$¢ enzymatyczng w makrogleju i oligoden-
drogleju. Stosunkowo najnizszg aktywnos¢é wykazuje mikroglej ubogo-
wypustkowy ze skapg iloscig protoplazmy. Formy ameboidalne i makro-
fagi pochodzenia mikroglejowego wykazuja bardzo znaczng aktywnos¢
w postaci zbitych ziaren w cytoplazmie i w wypustkach. Cechg réznigca
aktywnos$é mikrogleju od aktywnosci neurogleju w hodowli jest réwno-
mierny rozklad ziaren formazanowych w protoplazmie i w wypustkach
mikrogleju w przeciwienstwie do tworzenia charakterystycznych skupien
okolojadrowych w makrogleju, a zwlaszcza w oligogleju.

Aktywnosé fosfatazy kwasnej i esterazy nieswoistej jest wysoka we
wszystkich postaciach morfologicznych mikrogleju. Wysoka jest aktyw-
nos¢ fosfatazy kwasnej zaréwno w postaciach dwubiegunowych mikro-
gleju w hodowlach mlodych, jak i w formach progresywnych mikrogleju
w okresach poézniejszych. Aktywnos¢ fosfatazy kwasnej wyroznia komor-
ki mikrogleju sposrod innych elementéow glejowych w hodowli i mozna
j4 uznaé za metode roznicujgcg dla mikrogleju (Friede 1964). Wysoka
aktywnos¢ fosfatazy kwasnej jest wyrazem udzialu mikrogleju w fago-
cytozie, pinocytozie, uprzataniu i pochlanianiu tluszczéw oraz w trans-

http://rcin.org.pl



84 Z. Kra$nicka, K. Renkawek

porcie produktéw przemiany materii (Cammermeyer 1960, Stanek 1961,
Klatzo i wsp. 1962, Sjostrand 1966). Tak wysoka aktywnos¢ fosfatazy
kwasnej w postaciach progresywnie zmienionego mikrogleju $§wiadeczy
0 jego znacznym udziale w czynnosciach fagocytarnych (Becker i wsp.
1961, Anderson, Song 1962, Blinzinger, Hager 1962). Anders (1964) w ba-
daniach w mikroskopie elektronowym zaobserwowal ponadto udzial ko-
morek mikroglejowych w zjawiskach mikropinocytozy. Mikropinocytoza
jest mechanizmem resorpcji pewnych wielkoczasteczkowych molekut i po-
lega na tworzeniu w plazmie komoérek mikroglejowych w poblizu aparatu
Golgiego mikropinocytozomoéw, z charakterystyczng, kolezysta blong wo-
ko6l plynnej biatkowej tresci. Mikropinocytoza jest wlasciwa wylgcznie
elementom mezodermalnym w osrodkowym ukladzie nerwowym, nato-
miast nie wystepuje w neurogleju. Aktywnosé esterazy nieswoistej jest
znaczna w mikrogleju, szczegélnie wysoka w formach progresywnych
i makrofagach. Nizszg aktywno$¢ esterazy nieswoistej w mikrogleju pa-
leczkowatym niz w mikrogleju wykazujacym zmiany ameboidalne mozna
przypisaé réznej zawartosci cial sudanofilnych i dlatego maksymalna
aktywnos¢ tego enzymu w makrofagach nalezy wigzaé z przemiang ttusz-
czow w tych komoérkach (Stanek 1961, Friede 1964).

Makrofagi pochodzace z mikrogleju dajg wybitnie dodatni odczyn
w barwieniu sudanem, swiadczgcy o wysokiej zawartosci ttuszczow obo-
jetnych w tym typie komorek. Rubinstein i wsp. (1962) wyro6znili dwa
typy makrofagéw, a mianowicie wypelnione biatkami, ktore wykazujg
niskg aktywnosé diaforazy koenzymu II i zwigzanych z nim dehydroge-
naz, oraz makrofagi zawierajace tluszcze ze znaczng aktywnoscig diafo-
razy koenzymu II i zwigzanych z nig dehydrogenaz.

Wedlug naszych obserwacji, makrofagi mikroglejowe majg znaczna
zawartos¢ tluszezow obojetnych oraz wysokg aktywno$é wszystkich de-
hydrogenaz.

W warunkach niedotlenienia mikroglej progresywnie zmieniony wy-
kazuje wysoka aktywnosé enzymoéw oksydo-redukeyjnych. Ta wysoka
aktywnos¢ enzymatyczna, wedlug naszych spostrzezen, doréwnuje aktyw-
nosci makrogleju reaktywnego, a w przerostych formach mikrogleju jest
wyzsza. Rowniez wysokg aktywno$é enzymatyczng stwierdza sie w ma-
krofagach pochodzenia mikroglejowego.

Aktywnosé esterazy nieswoistej i fosfatazy kwasnej jest takze bardzo
wysoka w przerostych komoérkach mikrogleju w warunkach calkowitej
anoksji czy tez niedotlenienia. Wysokg aktywnos¢ fosfatazy kwasnej
mozna wigza¢ w progresywnie zmienionym mikrogleju ze wzrostem ilos-
ci lizosoméw i fagocytarnych wakuoli (Blinzinger, Hager 1962).
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W warunkach hyperoksji wystepuja czesto formy ameboidalne mikro-
gleju i makrofagi, ktore takze charakteryzuja sie wyzsza aktywnoscia
enzymoéw oksydo-redukcyjnych i hydrolitycznych w poréwnaniu z niz-
szg aktywnoscig tych enzyméw w: zwyrodniatych postaciach astrogleju.
W toksycznej atmosferze tlenu najwyzsza jest aktywnos$é fosfatazy kwas-
nej w komérkach mikroglejowych, ulegajacych wakuolizacji, a wiec
w komoérkach z objawami nasilonej fagocytozy. Zgodne jest to z bada-
niami w mikroskopie elektronowym, ktére wykazaly, ze w postaciach
degeneracyjnych mikrogleju powstajg szczegdélne formy lizosomoéw tzw.
cytolizosomy (Blinzinger, Hager 1962).

Nalezy podkre§lié, ze metoda hodowli tkanek, w przeciwienstwie do
statycznego materialu skrawkowego (Farquhar, Hartman 1957, Stanek
1961), pozwala nam zaobserwowaé¢ wszystkie postaci mikrogleju, ich for-
my przej$ciowe oraz przeksztalcenie komoérek mikroglejowych w typowe
komorki zerne — makrofagi. Na podstawie wynikéw histo-enzymatycz-
nych mozemy wykazaé wysokg aktywnos¢ enzymow oksydo-redukeyj-
nych i hydrolitycznych we wszystkich postaciach mikrogleju. Szczeg6l-
nie wysoka aktywnos$é badanych enzymoéw wykazuje glej pateczkowaty,
ameboidalny, a takze makrofagi. Spostrzezenie to zgodne jest z definicjg
»gleju reaktywnego” (Blinzinger, Hager 1962), do ktérego zaliczamy nie
tylko przeroste pateczki Hortega lecz takze postaci ameboidalne, ze szczat-
kowymi wypustkami protoplazmatycznymi, czy tez bezwypustkowe ma-
krofagi. Progresywny charakter postaci pateczkowatej nie ulega watpli-
wosci. Zas wzmozone wlasciwosci zerne i zdolnosé wywedrowywania, cha-
rakterystyczne dla postaci ameboidalnej mikrogleju, przemawiajg za du-
zg aktywnos$cig tej postaci. Makrofagi utrzymujg wlasciwosci zerne, wy-
kazujac duze powinowactwo do przemiany cial ttuszezowych, wzmozong
aktywnos$¢ enzymoéw hydrolitycznych i dehydrogenaz. Wszystkie te fak-
ty potwierdzajg reaktywny, odczynowy charakter tych postaci mikro-
gleju, ktére na terenie osrodkowego ukladu nerwowego biorg udzial
w procesach patologicznych. Zatem w $wietle przedstawionych wynikow
wydaje sie, ze do okre$lenia mikrogleju ameboidalnego z duzg iloScig

ziarn protoplazmatycznych, jako postaci zwyrodnieniowych, nalezy usto-
sunkowaé sie z pewng rezerwa.

WNIOSKI

1. W kazdym okresie wzrostu hodowli glejowej stwierdza sie wystepo-
wanie mikrogleju w postaci stacjonarnej i reaktywnej.

2. Do postaci reaktywnej zalicza sie glej paleczkowaty Hortega, mikro-
glej ameboidalny, makrofagi oraz liczne formy przej$ciowe.
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&

Tylko cze§¢ komoérek mikrogleju ulega przeksztalceniu w makrofagi.

4, Obok makrofagéow mikroglejopochodnych obserwuje sie w hodowli
komoérki makrofagopodobne pochodzenia astrocytarnego, réznigce sie
morfologig i obrazem histochemicznym.

5. Aktywnos$¢ enzymatyczna mikrogleju w hodowli zaréwno oksydo-
reduktaz jak i enzymoéw hydrolitycznych jest wysoka, a stopien jej
aktywnosci zalezy od postaci morfologicznych mikrogleju.

6. Aktywnos¢ fosfatazy kwasnej jest szczegdlnie wysoka i jest metodg

réznicujgcg mikroglej od pozostalych elementéw glejowych.

Warunki anoksji i hypoksji powodujg proliferacje mikrogleju. Hyper-

oksja przyspiesza przejscie mikrogleju w makrofagi.

8. Mikroglej sposréd innych elementéow glejowych wykazuje najwiekszg

oporno$¢ na anoksje i hypoksje.

=3

3. Kpacbaniga, K. P3HKaBIK

MOP®OJIOTUA UM TUCTOXMMMA MMUKPOIJIVIM B TKAHEBO KVIbTVYPE,
KYJIbTUBUPOBAHHOI B ITPABUJBHBIX M MATOJOIMYECKUX YCJIOBUAX

ConzepxaHue

Cratba 3aHUMaercAa MoOpdoJorMeir M IUCTOXMMMEN KYJIbTYPbl MMKPOIJIMM B IIpa-
BUJIBHBIX YCJIOBMAX M B atTMocdepe C IIEPEMEHHBIM COJePIKaHMEeM KMUCJIOPOoAAa. ABTOPKI
NpoBOAMAYM HaOMIOAeHMA Ha MaTepualie TKAHeBOi KYJbTYPbl MO33KedKa HOBOPOIK-
AeHHBIX KpbIC. JJIA I'MCTOJIOTMYECKMX M SH3MMATHMYEeCKMX HaOJNIOeHMII I10JIb30BaJIiCh
KyJAbTypaMy, KOTOPbIX KMU3HEHHBII Iepuop coctaBiada 2 jpo 50 jgHei.

ABTOpBI 00Ccyamayu MOPCOJIOrMI0O BceX (POpM MUKPOIJIMM MMEIOLUMXCA B KYJb-
Type IJIMyM M aKTMBHOCTH HEKOTOPBIX 9H3MMOB C IPYINOI JAermjaporeHas ¥ TUAPOJIa3.
OGcnenoBanyu TakzKe NOBEAEHME MUKPOTIMY ¥ 9H3UMATUYECKYI0O aKTVMBHOCTbH B YCJO-
BMAX TIOJHOM ¥ YacTHMYHOM aHOKCMM, a TakKKe B arMmocdepe HYMCTOrO KMCJIOPOAA.

PesynbraThl HaOMIOAEHMII MOZKHO BLIPA3UTh B CJIEAYIONMX BBIBOJAX:

1. B KaxJoM mnepuoze pocra KyJAbTypbl TIJMyu OOHapyzKmMBaeTcsa HaaIum4dme Mu-
KpOrJinyM B CTALMOHAPHOW ¥M PEeakKTMBHOM chopmax.

2. K peakTuBHOI opmMe OTHOCHTCA IaJiouKooOpa3Had riuma XopTara, amedon-
JalbHad MUKPOIJIMA, MakKpodarm m MHOTME IIPOMEKYTO4YHbIe (DOPMBL

3. TonbKO 4YacTb KJETOK MMEPOIIMM B KyJdbType IpeBpaljaerca B Makpodarm.

4. Hapsaay c¢ magpodaramMm B MHUKPOIJIMM KyJbTypbl HabirofaloTca MakKpodaro-
rofno0HbIe KJIIETKU ac'rpoumapﬂoro IIPOMCXOKACHNA.

5. DOuH3uMaTu4yecKas aKTUMBHOCTb MMUKPOINIMM B KyJbType, Kak OKCHAOPEeAYyKTa3
TaK M TUAPOJIUTUYECKMX OSH3MMOB, BBICOKA a CTelleHb €e aKTUMBHOCTM 3aBMCUT OT
MopdosornyecKux (hopM MMKPOIJINNA.

6. AKTMBHOCTb KucJoii chocdarasbl 0cOOEHHO BBLICOKA M SABJAETCH MeTojoM auc-
hepeHuMPYIONMM MUKPOTJIMIO OT OCTAaJIbHBIX 9JIEMEHTOB TJIVMN.

7. YeloBUA aHOKCMM M TMIIOKCMM BbI3BIBAIOT Nposmdepaumio MuUKporamu. I'nme-
POKCHUS YCKOPSAET Iepexcj]; MUKPOIJIMM B Makpodaru.

8. Mukporams M3 umcja APYIMX SJIEMEHTOB IVIMM NPOABIAET caMylo GoabLIyio
YCTOMYMBOCTD K @HOKCUM M TMIIOKCUM.
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Z. Kraénicka, K. Renkawek

THE MORPHOLOGY AND HISTOCHEMISTRY OF MICROGLIA IN TISSUE
CULTURE STUDIED UNDER NORMAL AND PATHOLOGICAL CONDITIONS

Summary

This study refere to the morphology and histochemistry of microglia in tissue
culture, in normal conditions in the atmosphere with a various contents of oxygen.
The observations were carried out on the cultured material of the cerebellum
tissue of newborn rats. For histological and enzymatic studies were used cultures
of an survival age to 50 days.

The discussion comprises the morphology of all forms in microglia occurring
in the glial culture, and the activity of some enzymes from the dehydrogenases
and hydrolases group. There was also studied the behaviour of the microglia and its
enzymatic activity in conditions of complet and partial anoxia, and in the atmos-
phere of pure oxygen.

The results of this study can be summarized in the following conclusions:

1. In each period of the glial culture’s growth is noticed the occurrence of mi-
croglia in the stationary and reactive form.

2. Into the reactive form are comprised the Hortega rodlike all, ameboidal glia,
macrophages and intermediary forms.

3. Merely a part of microglial cells transformation into macrophages.

4. Beside the macrophages of the microglia origin in the culture are noticed
macrophage-like cells of astrocytic origin.

5. The enzymatic activity of the microglia in the culture, both in the oxidore-
ductases and in the hydrolitic enzymes is high, and the degree of this activity de-
pend of the morphological form of the microglia.

6. The acid phosphatase activity is particularly high, and that is the method for
differentiation of microglia from other glial elements.

7. The conditions of anoxia and hypoxia effect the proliferation of microglia
into macrophages.

8. Out of other glial elements the microglia shows the highest resistance to
anoxia and hypoxia.
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PODPISY  POD "RYCINY

Ryc. 1. Paleczkowate jadro komoérki mikrogleju. Hodowla glejowa 14-dniowa.
Btiekit toluidyny. Pow. obj. 40 X, ok. 6,3 X.

Fz:g. 1. The rodlike nucleus of the microglical cell. Glial culture 14-day-old.
Toluidine blue. Magn. obj. X40, oc. X6.3.

Ryc. 2. Mikroglej Hortegi. 14-dniowa hodowla glejowa. Fiolet krezylu. Pow. obj.
40 X, ok. 6,3 X.

F)i(g. 2. Hortega microglia. Glial culture 14-day. Cresyl violet. Magn. obj. X40,
Qe X6:3.

Ryc. 3. Liczne komoérki mikrogleju w 7-dniowej hodowli. Metoda Gallyasa. Pow.
obj. 40 X, ok. 6,3 X.

Fig. 3. Numerous microglial cells in a 7-day-culture. Gallyass method. Magn.
obj. X40, oc. X86.3.

Rye. 4. Liczne komérki mikrogleju na brzegu eksplantatu w 5-dniowej hodow-
li. Metoda Gallyasa. Pow. obj. 16 X, ok. 6,3 X.

Fig. 4. Numerous microglial cells on the explant’s odge of the 5-day-culture.
Stained after Gallyass. Magn. obj. X 16, oc X 6.3.

Rye. >5< Dwubiegunowa komoérka mikrogleju. Wycinek z ryc. 4. Pow. obj. 40 X,
ok. 6,3 X.

Fig. 5. A bipolar microglial cell. Fragment of Fig. 4. Magn. obj. X40, oc. X6.3.

Ryc. 6. Komoérki mikrogleju w otoczeniu astrocytéw. 18-dniowa hodowla gle-
jowa. Metoda Gallyasa. Pow. obj. 40 X, ok. 6,3 X.

Fig. 6. Microglial cells surrounded by astrocytes. Glial culture 18-day. Gallayss
method. Magn. obj. X40, oc. X6.3.

Ryc. 7. Komoérki mikrogleju o nieregularnym ksztalcie. Hodowla glejowa
20-dniowa. Metoda Gallyass. Pow. obj. 40 X, ok. 6,3 X.

Fig. 7. Microglial cells of an irregular shape. Glial culture 20-day. Gallyass
method. Magn. obj. X40, oc. X6.3.
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Ryc. 8. Makrofag mikroglejopochodny i komérka makrofagopodobna pochodzgca
z astrocytu. 14-dniowa hodowla glejowa. Metoda Gallyasa. Pow. obj. 40 X, ok.
8,3 XK.

Fig. 8. A macrophage of a microglial origin and a macrophagelike cell origina-
ting from an astrocyte. Glial culture 14-day. Gallyass method. Magn. obj. X40, oc.
X6.3.

Ryc. 9. Progresywny mikroglej w 12-dniowej hodowli. Sudan Czarny B. Pow.
obj. 1695, 'olt. 6,3 h

Fig. 9. The progressive microglia in a 12-day-culture. Sudan black b. Magn. obj.
X16, oc. X6.3.

Ryc. 10. Mikroglej ameboidalny. Hodowla 12-dniowa. Krople tluszczu w proto-
plazmie komoérki. Sudan Czarny B .Pow. obj. 16 X, ok. 6,3 X.

Fig. 10. Ameboidal microglia, 12-day-culture. Lipid droplets in the cell’s cyto-
plasm. Sudan black b. Magn. obj. X16, oc. X6.3.

Ryc. 11. Esteraza nieswoista. Hodowla 10-dniowa. Aktywnos$¢ enzymu wyrazona
w postaci grubych ziaren nier6wnomiernie rozlozonych w protoplazmie komoérek
mikroglejowych. Pow. obj. 16 X, ok. 6,3 X.

Fig. 11. Non specific esterase. 10-day-culture. Enzymatic activity shown in the
form of coarse granules unequally distributed in the protoplasm of the microglial
cells, Magn. obj. X16, oc. X6.3.

Ryc. 12. Fosfataza kwaéna. Hodowla 34-dniowa. Rozplem mikrogleju z wysoka
aktywnoscig enzymatyczng. Pow. obj. 16 X, ok. 6,3 X.

Fig. 12. Acid phospatase. 34-day-culture. Proliferation of microglia with a high
enzymatic activity. Magn. obj. X16, oc. X6.3.

Ryc. 13. G-6-P dehydrogenaza. Hodowla 4-dniowa. Wysoka aktywno$§¢ enzyma-
tyczna w dwubiegunowych komoérkach mikrogleju. Pow. obj. 16 X, ok. 63 X.

Fig. 13. G-6-P dehydrogenase. 4-day culture. High enzymatic activity in the_
bipolar cells of microglia. Magn. obj. X16, oc. X6.3.

Ryc. 14. Anoksja. Hodowla 27-dniowa. Znaczna proliferacja mikrogleju. Fiolet
krezylu. Pow. 20 X, ok. 10 X.

Fig. 14. Anoxia, 27-day culture. A marked proliferation of the microglia. Cre-
syl violet. Magn. obj. X20, oc. X10.

Ryc. 15. Anoksja. Hodowla 6-dniowa. Dehydrogenaza mleczanowa. Wysoka
aktywno$é dehydrogenazy kwasu mlekowego w mikrogleju. Pow. obj. 40 X, ok.
6,3 X.

Fig. 15. Anoxia. 6-day culture. Lactate dehydrogenase (LDH) High activity of
the lactic dehydrogenase in the microglia. Magn. obj. X40, oc. X86.3.

Ryc. 16. Anoksja. G-6-P dehydrogenaza. Hodowla 14-dniowa. Wysoka aktywnos$¢
w komérkach mikrogleju. Pow. obj. 16 X, ok. 6,3 X.

Fig. 16. Anoxia. G-6-P dehydrogenase, 14-day-culture. High activity in the mi-
croglial cells. Magn. obj. X16, oc. X6.3.

Ryc. 17. Anoksja. Dehydrogenaza mleczanowa. Hodowla 2l1-dniowa. Znaczna
aktywnoéé enzymatyczna w mikrogleju. Pow. obj. 40 X, ok. 4 X.

Fig. 17. Anoxia. Lactate dehydrogenase (LDH), 21day culture. A marked enzy-
matic activity in the microglia. Magn. obj. X40, oc. X4.

Ryec. 18. Anoksja. Hodowla 14-dniowa. Esteraza nieswoista. Pow. obj. 16 X,
ok. 8.3 X.

Fig. 18. Anoxia. 14-day culture. Non-specyfic esterase. Magn. obj. X16, oc.
X6.3.

Ryc. 19. Hyperoksja (£ 50 — 70% O,). Hodowla 14-dniowa. Estaraza nieswoista.
Wzmozona aktywno$é enzymatyczna w mikrogleju ameboidalnym. Pow. obj. 40 X,
ok. 6,3 X,

Fig. 19. Hyperoxia (50 — 70°/0 O,). 14-day culture. Non specific esterase. Increas-
ed enzymatic activity in the ameboidal microglia. Magn. obj. X40, oc. X6.3.

Ryc. 20. Maksymalna hyperoksja (100°/ tlenu). Hodowla 10-dniowa. D}aforaza
koenzymu I. Zachowana aktywno$¢é enzymatyczna w mikrogleju. Pow. obj. 16 X,
ok. 6,3 X.

Fig. 20. A maximal hyperoxia (100° of oxygen). 10-day culture. Diaphorase of
the coenzyme I. Enzymatic activity preserved in the microglia. Magn. obj. X186,
oc. X6.3.
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Director: Prof. Dr. Z. Ruszczewski
Department of Neuropathology
Head of the Department: Assoc. Prof. Dr. M. J. Mossakowski

The central nervous system of the neonate rat at the premyelination
period is markedly more susceptible to ionizing rays than the brain
of adult animals.

The earlier investigations indicated, that rats exposed to dose of 300 r
gamma rays over the whole body, in the 4th day of life, showed the
changes in the brain seizeable in 24 days old animals, that means at
the period when in regular conditions the central nervous system rea-
ches morphological maturity. At this period the central nervous system
development does not diverge from the one noticed in control animals,
but a number of symptoms evidence the pathological process in the
brain. Their character indicates primary damage of the blood vessels
leading to edema of the nervous tissue, and even to the develop-
ment of small foci of perivascular necrosis. There remains open the
question wheter the irradiation of the immature organism with a dose
inducig edematous brain changes within the period up to 3 weeks
after exposure can effect delayed changes in the central nervous sy-
stem. In the brain of the irradiated animals, these changes, frequently
extensive ones, occur after 2 months and up to several years after
exposure, depending on the rate of the dose and conditions of its admi-
nistration; they are of a necrotic character or form demyelination fields
(Haymaker 1968), Caveness 1965, Harder 1968, Clemente 1962, Gilmore
1966). Their pathogenesis is not clarified.

The purpose of this work is to study changes in the brains of rats
irradiated as in the above described experimental conditions, at the
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period when delayed postradiative changes may occur, and when the
rat’s organism reaches the full morphological, functional and sexual
maturity, that is in 3 months after exposure.

MATERIAL AND METHOD

For the experiment were used 54 Wistar rats &' and 25 d'; 40 new-
born rats in 4th day of life were irradiated with gamma rays. As sour-
ce for radiation was used cobalt bomb Co 60 ”Eldorado A”, mean inten-
sity of the dose 100 r/min. A single 300 r dose over the whole body was
administrated. For control were used 14 neonate rats of the same strain
and at the age, not irradiated.

Observation of the rats proceeded 3 months. The animals were then
sacrificed without anaesthesia, and the brain was studied with histologi-
cal and histochemical methode.

Fixed in neutral 10°0 formalin, 19 brains (14 irradiated and 5 control
ones) were embeded in paraffin and stained with Hematoxylin-Eosin,
Toluidyn Blue, Bodian, Heidenhain and Kanzler-Arendt methods.

For 24 hours, 13 brains (10 irradiated and 3 control ones) had been
fixed in Baker Fluid, next cut in a freezing microtome and there was
performed the test for acid phosphatase active at pH 6 (APh) by Go-
mori method and for lipid substances stained with Sudan black B and
oil red.

In Gendre fluid had been fixed 13 brains (8 irradiated and 5 control

ones), and PAS reaction controlled by diastase digestion was perfor-
med.

After short (3 min) fixing in cold acetone, 9 brains (8 irradiated and
a control one) were cut in a freezing microtome, and there were perfor-
med tests for succinic and lactate dehydrogenases after Novikoff and
Pearse methods (SDH, LDH).

RESULTS

All irradiated rats survived planned for the experiment period of time.
Within these 3 months of observations their health and behaviour had
not shown any symptoms of radiation sickness. Also in the central ner-
vous system had not been noticed any functional deviations. In the stu-
died brains were found the following changes:

H. E. Kanzler-Arendt. In the nervous tissue of the irradiated animals
the changes appear scantily, and as it seems they do not show any pre-
dilective localization. Those are the necrotic foci. Frequently in their
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central part is placed the cavity with a smooth wall cavity lined with
glial fibres (Fig. 1).
Small foci of cellular gliosis appear here and there. In the corpus

callosum appear local condensations of oligodendroglial nuclei, occa-
sionally markedly picknotic.

" Bodian, Heidenhain, oil red, Sudan black B. Axons and myelin sheath
do not show any pathologic changes. The seize and course of the fibers
do not deviate from normal, myelination is full and normal.

PAS. In the brain of the non irradiated animals, PAS-possitive gra-
nules are localized in the vessel walls, meninges, subependymally, in
some neurons of the Hippocampus gyrus, and in some Purkinje cells.
In irradiated animals PAS granules appear in the white substance; pre-
dominantly in the internal capsule, at the thalamic area and in the corpus
callosum, and cerebellar laminae. Their localization runs along the fi-
bers or fascicles (Fig. 2), occasionally perivascularly, however only in
rare cases they can be found in the cytoplasm of the glial cells. These
granules are scanty in comparison with analogous deposits found pre-
viously, 3 weeks after irradiation.

SDH, LDH. In the not irradiated animals, the succinic and lactate
dehydrogenases show a significantly higher activity in the grey substan-
ce than in the white one. However, in the white substance of irradiated
animals are found areas of increased SDH activity, in a shape of irregular
foci or in a form of increased reaction in singular fiber tracts.

Acid phosphatase, pH 6. The acid phosphatase held in lysosomes,
under normal conditions is active in the blood vessels, glia, and neurons.
In the brains of irradiated rats are found small groups of oligodendro-
cytes in which the activity of the enzyme is somewhat higher than
in the adjacent oligodendrocytes. Easily those foci are found alongside
the course of long myelinated fibers (Fig. 3).

DISCUSSION

None of the studied animals after 3 months since irradiation showed
symptoms of neither radiation sickness, nor functional disorders in the
central nervous system. Morphologic studies done after 3 months show
final maturity of the central nervous system myelination was regular
the immature cells were not found apart from typical regions.

The pathologic changes can be grouped as follows: 1) the necrotic foci,
2) the areas of increased enzymatic activity (SDH, APh), there are fo-
cal, small in diameter and localized mostly in the white substance,
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3) the occurrence of PAS-positive granularies, mostly alongside the fase
cicles of the fibers.

The necrotic changes may be effected by earlier vasculary disorders —
edema or ischemia. These disorders had been described in the authors’
former study on irradiated under the same conditions rats originating
of the same strains, but examined after 3 weeks since exposure. Those
were very small perivascular necrotic foci without symptoms of repara-
tion. Necrotic foci occurring after 3 months are more extensive, and
appear in the form of cavities, and may represent the residue of the
formerly found process.

The changes occurring in a few months after exposure, the authors
define as delayed radiation effects (Haymaker 1968, Gilmore 1966, Har-
der 1968, Clemente 1962, Innes 1962). Their origin is not fully clear.
References provide two opinions: 1) the changes are of vascular origin,
2) the changes depend on the primary damage of myelin. In the first case
they would be effected by a chronic damage of small blood vessels
(Clemente 1962). The second hypothesis assuming a significant radio-
sensitivity of myelin, is grounded on the known phenomenon of inhi-
bition by ionizing energy the myelination in rat neonates (Clemente
1962, Schjeide 1966), but also on the fact of occurrence of induced irra-
diation effects, predominantly in the white substance (Clemente 1962,
Diller 1964).

In our material has not been found changes in the process of myeli-
nation. However, if delay in maturing of myeline occurred, it did not
leave permanent traces noticeable after 3 months. The found necrotic
changes, occuring also in the white substance, are to be considered rath-
er as effects of former vascular disorders.

Yet, the enzymatic changes are hard to ascribe to a former process.
The foci of increased activity in the studied enzymes were about exclu-
sively found in the white substance. The activity of the studied acid
phosphatase held in the lisosomes increases as well in the processes of
desintegration of myeline as in the course of myelination (Adams 1965,
Arvy 1966). After the irradiation there was found an increase in acti-
vity of this enzyme in oligodendroglial cells, as its direct effect (Ze-
man 1962, Samorajski 1967). In the demyelination process also increa-
ses the activity of dehydrogenase in oligodendroglia — preceding the
damage of myeline, which at that period may remain unchanged (Adams
1965).

Our material showed small foci of increased activity in the studied
enzymes, localized in the white substance, now and then limited to
small oligodendrocyte groups. Perhaps these symptoms evidence local
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enzymatic disorders, which may precede a demyelination focus. Such
presumption however, has to be supported by proof, that the demyeli-
nation foci occur in a later period after irradiation. These foci had been
described in literature, still with caution has to be done the estimation
of their origin, for identical changes occur in not irradiated animals
as an effect of aging (Pitcock 1963, Diller 1964). Apart from that, changes
of SHD and APh activity occur also in necrobiotic processes — thus they
cannot exclusively be concerned as precursor of to demyelination.

The PAS-positive granulations found in brains of irradiated rats pre-
dominated in the white substance too. These granules are subject to
diastase digestion, and most likely are deposits of glycogen. The granu-
lations occurring in the white substance have been described by Klatzo
(1961), and lately by Gilmore (1967). Klatzo has proved, that it is gly-
cogen, and he ushered several hypotheses clarifying the setting of gly-
cogen in the nervous tissue — this question has not been finally solved
yvet. Gilmore (1967) considers the accumulation of granules in nervous
tissue as the result of increased wall permeability efected by irradiation.
On these granulations she has not made any chemical studies, but
similarly to Brightman (1959) she considers them glycoprotein bodies.
Such conclusions are justified by the perivascular localization of the
afore-said deposits and the parallel vascular changes.

The granulations found by us in the brains of the rats irradiated in
the same experimental conditions and studied after 3 weeks, had
the nature of glycoprotein bodies, thus forming a dissimilar symptoms
to the ones studied recently. It can be ascertained, that the occurrence of
glycogen after 3 months, is here a new symptom, even if not only found
after irradiation, but as the result of other injurious factors. The reason
for glycogen accumulation in the nervous tissue may be the increased
permeability of vascular walls for carbohydrate, the restrain of glyco-
genolysis, and the setting of glycogen in the tissue may preceed its
necrosis (Klatzo 1961, Miquel 1966). It is hard to ascertain with what
mechanism we are dealing. The selected period of observations —
although late, turned out to be the one when after the applied dose
there predominated changes evidencing the earlier vascular and vas-
culogenous changes. But the symptoms that can be considered as antece-
dent to delayed demyelination effects, at this period are very scanty.

CONCLUSIONS

1. 4-day rats irradiated with a dose of 300 r gamma over the whole

body, within a period of 3 months observations, did not show symptoms
of radiation sickness.
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2. Necrotic foci found in the brain after 3 months since exposure are
undoubtedly of a vascular origin.

3. At the same period, the occurrence of small foci of acid phosphata-
se activity (lysosomal), SDH and LDH in the white substance, now and
then limited to a few oligoglial cells, may precede the formation of de-
myelination foci. For that a proof would be, if in the later period there
were found foci of distinct demyelination.

4. Deposits of glycogen setting in the white substance are to be con-
sidered as a symptom of necrobiotic processes taking place in the tis-
sue, but its character cannot be closely defined.

M. Ostenda, W. Nowakowski

POZNE ZMIANY W OSRODKOWYM UKLADZIE NERWOWYM U SZCZUROW
NAPROMIENIONYCH W WIEKU 4 DNI PROMIENIAMI GAMMA

Streszczenie

Noworodki szczurze w 4 dniu zycia otrzymaly dawke 300 r promieni gamma
na cale cialo. W ciggu 3-miesiecznej obserwacji szczury nie wykazywaly objawow
choroby popromiennej.

Po uplywie 3 miesiecy stwierdzono w moézgach zwierzat nastepujgce zmiany:
1) martwice naczyniopochodne, 2) ogniska wzmozonej aktywnosci fosfatazy kwas-
nej (pH 6) i dehydrogenazy bursztynowej rozsiane w istocie biatej, 3) zlogi gliko-
genu odkladajgce sie przy wib6knach istoty biatej.

Martwice oceniono jako wynik zmian naczyrmiowych pojawiajgcych sie we
wczesnym okresie po napromienieniu. Pozostale zmiany mogg byé wyrazem pro-
cesOw chorobowych poprzedzajgcych pdine zmiany popromienne.

M. OcTtoHpga, B. HoBakoBCEKHM

OTIAJEHHBIE VM3MEHEHVS IEHTPAJBHOV HEPBHOM CUCTEMBL
KPBIC IIOCJIE OBJYYEHUSA TAMMA-JIYYAMM B BO3PACTE 4 JIHENI

CopgepxXaHue

HoBOpOKieHHbIe KpPbIChl Ha 4 JeHb KU3HM mnoaydman po3y 300 p raMMa-JyJeit
Ha Bce Tejo. B TeueHme 3-MeCcAYHOro HaOJMIOfEHMA KPbICHI HE IPOABJIAJNN CUMIITOMOB
Jay4eBoit GoJie3HM.

Cnycrsas 3 MecAlla B MO3raxX KXMBOTHBIX aBTOPbI OOHAPYKMIM CIEAyolue yu3Me-
HeHuA: 1) aHTMOTeHHbIe HEKPO3Bl, 2) OYaryM YCUJIEHHOM aKTMBHOCTM Kucjoir chocca-
Taszel (pH 6) M AHTAPHOKMCION [AerMAporeHasbl paccesHHble IO 6ejoMy BelecTBy,
3) I'IMKOreHOBBLIE KOHKDEMEHTHI OTKJajblBalolecsa NPy BOJIOKHAX 6esoro BemiecTsa.

HeKpo3bl ONpeAeNsaay Kak De3yJbTaT COCYAMCTBIX WM3MEHeHMil IOABJIAIIMXCA
B paHHeM Ilepuoje mocje obiaydeHus. OcralbHble M3MEHEHUA MOryT ObITb IposBJe-
HyueMm GoJIe3HEeHHBIX NPOLIECCOB ONEPEerKaloIMX OTAANEeHHble Jy4eBble M3MEHEHMA.
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Fig. 1. A necrotic focus with a tissue disintegration in the form of a cavity shoning
glial organization in the wall. Kanzler-Arendt. Magn. X 80.

Fig. 2. PAS-positive granules localized in the area of the hypothalamus, alongside
the fibers and around their fascicle. PAS. Magn. X400.
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Fig. 3. A group of cell concentration arranged alongside the corpus callosum
with increased APh reaction (pH 6). Gomori method. Magn. X 200.
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DEMIELINIZACJA W NOSOWCE NERWOWEJ U PSOW

Pracownia Neuropatologii Poréwnawczej Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN w Warszawie
Kierownik Pracowni: prof. dr med. E. Osetowska

Noséwka nerwowa (NN) u pséw stanowi problem otwarty nie tylko
dla medycyny weterynaryjnej. Dla weterynarii punkty ciezkosci zagad-
nienia lezg w czestoSci wystepowania choroby i jej $miertelnych skut-
kach, dotykajacych rocznie kilkadziesigt tysiecy psow na swiecie (Innes,
Saunders, 1962); w wybiérczosci gatunkowej choroby groznej dla pséw,
wilkow, liséw, lasic i norek, ale nieszkodliwej dla czlowieka, kota i zwie-
rzat gospodarczych (Frauchiger, Fankhauser 1957; Innes, Saunders
1962); w ustaleniu korelacji kliniczno-anatomopatologicznej (McGovern
i wsp. 1950; Malinowski 1969); wreszcie w postepie terapii, skutecznosci
szczepionki i zwigzanym z tym zagadnieniem produkcji wirusa atenuo-
wanego (Harrison i wsp. 1968, 20, 21).

Dla neuropatologa poréwnawczego gléwnym przedmiotem zaintere-
sowan jest: czesto$¢ wystepowania choroby, ktéra nierzadko interferuje
z ostrym do$wiadczeniem wykonywanym na psach i powoduje bledne
odczytanie wynikéw eksperymentu; obraz neuropatologiczny moézgu
psa i odniesienia poréwnawcze do patologii zapalen mézgu u czlowie-
ka.

Ta ostatnia sprawa wystgpila z uderzajacg ostroscig w literaturze
neuropatologicznej w latach ostatnich. Wirusowa etiologia NN jest prze-
sgdzona od dawna (Carré 1905, Dunkin i Laidlaw 1926; Bindrich 1952;
Cello i wsp. 1959). Dopiero jednak w latach ostatnich zwrécono uwage
na pokrewienstwo wirusa noséwki i odry (Adams 1957; Warren 1962).
Mniej wiecej rownoczesnie wykryto podobiehstwo przypuszczalnego wi-
rusa podostrego zapalenia moézgu van Bogaerta (1945) do wirusa odry,
a ponadto bardzo wysokie miano przeciwcial dla wirusa odry w zapa-
leniu podostrym van Bogaerta (Lennette i wsp. 1968), a takze w niekto-
rych przypadkach sclerosis multiplex (Pette 1968, Bouteille i wsp. 1965,
Zeman 1968, 36, 37). Zbieznosci serologiczne zwrécily ponownie uwage
neuropatologéw na NN w poszukiwaniu wspélnego mianownika takze
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i dla odczynéw tkankowych NN, LESS (leucoencephalitis scleroticans
subacuta) i SM (sclerosis multiplex).

Jednym z zagadnien otwartych w neuropatologii NN jest wystepowa-
nie rozleglej demielinizacji w istocie bialej moézgu. Poglady na pocho-
dzenie tej demielinizacji przedstawiajg szerokg i bynajmniej nie ujed-
nolicong skale zapatrywan. Na jednym jej koncu mozna znalezé Sche-
rera i wsp. (1939), pragngcych wyodrebni¢ z NN postaci z demieliniza-
cja ,,en plaques” jako specyficzng dla pséw postaé ostrego stwardnie-
nia rozsianego; na drugim — Innesa (1952), Innesa i Saundersa (1962),
Frauchigera i Fankhausera (1957) i Fankhausera (1961), ktoérzy stanow-
czo przecza wystepowaniu u pséw choroby o cechach klinicznych i mor-
fologicznych zblizonych do SM.

Przedmiotem niniejszego doniesienia jest analiza morfologicznych ty-
poéw demielinizacji, wystepujacej w NN oraz préba interpretacji tego
zjawiska. Natomiast opis procesu zapalnego zostanie ograniczony tylko
do tych zmian, ktéore pozwalajg réznicowaé NN zaré6wno z ,,encefalitem
starych pséw” (Cordy 1942, Jubb i Kennedy 1963), jak i leukoencefali-
tem stwardniajacym pséow (van Bogaert 1946, van Bogaert, Innes 1962).

MATERIAL I METODA

Badanie przeprowadzono na materiale 63 ps6w w wieku nie przekraczajgcym
1 roku, réznej rasy, roznej plci i ré6znej wagi. 6 przypadkéw pochodzi z bylego Za-
kladu Hodowli Zwierzgt Laboratoryjnych PAN. Przypadki te dotyczyly szczenigt
do 3 miesigca zycia, uSpionych przy pojawieniu sie¢ wyrazniejszych objawéw zukla-
du oddechowego. W tych 6 przypadkach uszkodzenie ukladu nerwowego odpowiada
fazie bardzo wczesnej, ze zmianami ograniczonymi jedynie do najblizszego sa-
siedztwa ukladu komorowego. Pozostale 57 przypadkéw zostalo dostarczone do
badania z Zakladu Chor6éb Matych Zwierzat SGGW w Warszawie (kierownik Za-
ktadu: prof. dr R. Stankiewicz; lekarz prowadzgcy: dr wet. W. Malinowski). Psy
byly doprowadzane z miasta, przewaznie w zaawansowanej fazie objawéw ner-
wowych., W obserwacji klinicznej pozostawaly od 7 do 9 dni dla uzyskania pet-
nego obrazu choroby i przeprowadzenia klasyfikujagcych badan neurologicznych
(por. Malinowski 1969). Rozpoznanie stawiano na podstawie objawéw zajecia ukla-
du oddechowego, ewentualnie pokarmowego, objaw6w neurologicznych oraz wtér-
nie na podstawie obrazu moézgu. Wszystkie psy byly usypiane w okresie preago-
nalnym. Sekcje wykonywano natychmiast po zgonie. U zwierzat z Zakladu SGGW
sekcja ogélna byla wykonana tylko w czes$ci przypadkéw. U pséw z Zakladu Ho-
dowli Zwierzat Laboratoryjnych PAN wykonywano zawsze pelng sekcje makro-
skopowg. Od wszystkich zwierzat pobierano do badania sekcyjnego caly mobzg
i rdzen.

Badanie neuropatologiczne wykonywano na moézgach i rdzeniu utrwalonych
w 10% formolu. W kazdym przypadku pobierano skrawki z obu po6ikul na pozio-
mach: n. caudatus i nucleus lenticularis w pelnym uksztaltowaniu; thalamus opti-
cus na poziomie skrzyzowania nerwéw wzrokowych; thalamus opticus na pozio-
mie formacji ammonalnej; §r6dmoézgowia; mézdzku wraz z opuszky; opuszki z oli-
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wami dolnymi; rdzenia na poziomach Cl, T2, L6. Material zatopiony w parafi-
nie barwiono: hematoksyling-eozyng, fioletem krezylu i metoda Heidenhaina we
wszystkich przypadkach. Cze$§¢ materialu zabarwiono dodatkowo: metodami van
Gieson i Kanzler-Arendta.

Wyniki badania mikroskopowego nanoszono dla kazdego przypadku na sche-
maty przekrojéw czolowych przez moézg i rdzen psa. Poslugiwano sie dla mézgu
uproszezonymi rysunkami wg atlasu Singera (1962), dla rdzenia wg podrecznika
Millera i wsp. (1964). Uzyskane schematy lgczono w grupy na podstawie podob-
nego obrazu uszkodzeh mieliny. Wyniki opisowe zestawiono w protokotach zbior-
czych, dotyczgcych patognomonicznej struktury procesu oraz typéw topograficz-
nych i strukturalnych uszkodzenia mieliny.

STRUKTURA PROCESU

We wszystkich przebadanych przypadkach ‘znaleziono: naciek zapal-
ny dookola naczyn wlosowatych, zylnych, w mniejszym stopniu tetni-
czych (ryc. 1 A). Naciekowi towarzyszyla proliferacja srédblonkéw w na-
czyniach wlosowatych, w naczyniach wiekszych takze i przydanki (ryc.
1 B). Niektoére kapilary wykazywaly wyrazne tendencje zarostowe. Sktad
nacieku wykazywat stale obecnos$¢ limfocytéw i plazmatocytéw (rye. 1
C). W niektérych przypadkach dochodzilo do zlewania sie naciekéw przy
poszczegbdlnych naczyniach w pole nacieku lawicowego. Reakcja gleju
byla ograniczona gléwnie do astrocytéow i mikrogleju. Astroglej wyka-
zywal pobudzenie tak w okolicach objetych naciekiem bezposrednio jak
i w okolicach dotknietych tylko obocznym obrzekiem. Poza postaciami
gleju przerostowego spotykano réwniez glej amebowaty. Mikroglej wy-
stepowal dosé obficie w okolicy naczyn nacieczonych, pod postacig spul-
chnionych komoérek biskwitowatych, podtuznych i okragtawych, lecz tak-
ze i pod postacig typowych pateczek. Natomiast nie natrafiono nigdzie
na grudki neuronofagiczne i lawice mikroglejowe.

Pilsn wlokien glejowych byla we wszystkich przypadkach bardzo sta-
bo rozwinieta, ograniczajgc sie zazwyczaj do nasilonej glejozy podopo-
nowej i okolokomorowej.

W przypadkach glebszego uszkodzenia struktury podloza obserwo-
wano martwice badz to niepelne, ggbczaste (ryc. 1 D), badz rozplywne,
z wyraznym udzialem makrofagow.

We wszystkich przypadkach obserwowano rozlegle uszkodzenia neuro-
nalne. W korze moézgu wyrazaly sie one opustoszeniami przynaczynio-
wymi, wystepujagcymi na stosunkowo duzych przestrzeniach i majgcy-
mi tendencje do zlewania sie ze sobg pol sagsiednich (ryc. 2 A). Niekiedy
spostrzegalo sie przerzedzenia pseudolaminalne (ryc. 2 B), czasem prze-
sloniete przez proliferujgce astrocyty. We wzgorzu i prazkowiu ubytki
komoérkowe zwigzane byly najczesciej z sgsiadujgcym naciekiem. Nato-
miast w jgdrach moézdzku, w $rédmozgowiu (Substantia nigra i nucleus
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ruber), w jadrach nerwoéw czaszkowych, w formacji siatkowej i w rdze-
niu, widoczne byly liczne neurony ze schorzeniem ciezkim, przewlek-
lym i homogennym. Widoczne byly takze wyrazne przerzedzenia w struk-
turze wymienionych jader (ryc. 2 C).

Topograficznie proces zapalny dotykal tak istote bialg jak i szara,
przy czym lawica proliferujgcych i nacieczonych zapalnie naczyn wyka-
zywala zawsze tendencje do przekraczania granic ukladéw anatomicz-
nych, jak: kora moézgowa — istota biala; jadra podstawy — istota biala;
drogi dlugie — jadra pnia moézgowego itp. Natomiast wyraznie zazna-
czalo sie powinowactwo do poziomoéw. Najczesciej obserwowano zajecie
otoczenia komory IV wraz z przyleglymi czeSciami mozdzku; nastep-
nie — okolicy komér bocznych z réwnoczesnym zajeciem jgdra ogonia-
stego, jader wzgoérza, spoidla wielkiego, formacji hippokampalnej. Na
trzecim miejscu co do czestosci wystepowalo zajecie rdzenia, zazwyczaj
na wszystkich trzech badanych poziomach. Najrzadziej, bo tylko w 8
przypadkach, stwierdzono przewage zmian zapalnych w korze i przy-
leglej istocie bialej. Przy czym koncentracja zmian dotyczyla okolicy
czolowej i okolosrodkowej, wyczerpujac sie na przekroju uwidaczniaja-
cym sulcus ectosylvius medius, sulcus sylvius i fissura rhinalis poste-
rior. Niekiedy obserwowalo sie¢ wyrazny zwigzek nacieku srodkorowego
z naciekami oponowymi, przechodzacymi do tkanki mézgowej wzdluz
naczyn.

Opony byly zajete we wszystkich przypadkach naciekiem rozlanym
i okolonaczyniowym limfo-plazmatocytarnym z domieszkg histiocytow
i $rédblonkéw oponowych. Zawsze widoczny byt znaczny obrzek opon,
powodujacy wielkooczne, sieciowe rozluznienie ich utkania. Natezenie
zmian w oponach bylo jednak zmienne od przypadku do przypadku.
Nie poszukiwano specjalnie inkluzji srodjgdrowych, ale obserwowano
je pobieznie w kilku przypadkach.

TYPY I TOPOGRAFIA USZKODZEN MIELINY

Tylko w trzech przypadkach nie stwierdzono praktycznie demielini-
zacji poza nieznacznym ubytkiem, wzglednie rozepchnieciem wlokien
‘nerwowych przez obrzek.

Pozostale przypadki dadzg sie podzieli¢ na nastepujace grupy:

Grupa I: przypadki (24), w ktorych demielinizacja powigzana jest
lokalizacyjnie z naciekiem zapalnym, wykraczajgc tylko nieznacznie po-
za jego granice.

Grupa II: przypadki (13), w ktéorych demielinizacja, niezaleznie
‘od przewazajacej topografii nacieku zapalnego, lokalizuje sie przy ukla-
dzie komorowym, wzglednie w pniu moézgu i rdzeniu w poblizu opon.
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Grupa III: przypadki (23), w ktorych demielinizacja jest nie-
wspolmiernie wieksza niz zakres i nasilenie nacieku zapalnego i obej-
muje praktycznie calg istote bialg potkul i drogi zstepujace moézgowo-
rdzeniowe.

Jest rzecza zrozumialy, ze podzial ten, jak kazda Kklasyfikacja, two-
rzy pewne linie ,sztywne”, podczas gdy praktycznie w kazdej z grup
mozna znalezé przypadki przejSciowe do grup pozostatych.

Grupa I (Schemat I)

Ubytki oslonek mielinowych w przypadkach tej grupy wystepuja
badz to w polu nacieku, badZz w najblizszym otoczeniu nacieku (ryc. 2 D).

Schemat I. Demielinizacja okolonaczyniowa — I grupa przypadkéow.
Scheme I. The perivascular type of demyelination.
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Tym samym lokalizacja tych ubytkéw odpowiada S$cisle najczestszej
topografii naciekow: istocie bialej mézdzku, drogom opuszkowo-moézdz-
kowym, szypulkom moézgowym, otoczeniu komoér, réznym poziomom
rdzenia (schemat I). Jako lokalizacje wspoltowarzyszaca, uwidaczniaja-
cg sie zreszta we wszystkich trzech grupach, mozna obserwowaé mate
ubytki mieliny na szczycie osi bialych zawojow (ryc. 3 A) na samym
pograniczu podkorowo-korowym. W grupie tej trudno jest wilasciwie
moéwi¢ o demielinizacji sensu stricto, poniewaz do rozpadu oslonek,
a takze 1 widkien nerwowych, dochodzi wtérnie w polach martwicy
tkankowej, wywolanej procesem zapalnym. W rozluznionym, gabcza-
stym podlozu, obok komoérek nacieku i rozbidrkowych makrofagéw,
spostrzega sie takze obrzekle, rozpadajace sie wldkna mielinowe. Na

Schemat II. Demielinizacja okolokomorowa — II grupa przypadkéow.
Scheme II. The periventricular type of demyelination.
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obwodzie tkanki rozpadajgcej sie widoczne sa ostonki obrzekle i po-
fragmentowane, przy zachowanych jeszcze wléknach nerwowych. Jest
jednak cecha typowa dla calej tej grupy Scisty zwigzek z granicami sa-
mego nacieku. Ogladane w powiekszeniach lupowych lub okiem nie-
uzbrojonym, w barwieniu metodg Heidenhaina, pola te mogg sprawiaé
wrazenie ostro cietych plak demielinizacyjnych.

Grupa II (Schemat II)

Opisane wyzej zjawisko demielinizacji przynaciekowej wystepuje
w tej grupie réwniez, jakkolwiek mniej demonstratywnie. Charaktery-
styczny natomiast jest rozlegly rozpad mieliny obserwowany w otocze-
niu ukladu komorowego oraz na pograniczach tkanki moézgowej i ze-
wnetrznych przestrzeni plynowych. W poszeczegélnych przypadkach spo-
strzega sie, specjalnie czesto przy rogach przednich komor, duze pola
zniszczonej mieliny. W1idkna zmielinizowane sg w tych okolicach ro-
zepchniete, rozpadle catkowicie lub pofragmentowane, cate podloze jest
rozluznione. W malych powiekszeniach ubytki te znowu sprawiajg wra-
zenie ostro ograniczonych. W powiekszeniach mikroskopowych wida¢
ich nierowne granice i penetracje w giab istoty bialej pozornie nie uszko-
dzonej (ryc. 3 B). W pniu mézgu i w rdzeniu splowienie mieliny obser-
wuje sie takze podoponowo (schemat II). Poza tym obecne sg tu row-
niez ,kropliste” ubytki mielinowe na szczytach osi bialych zawojow.

Grupa III (Schemat III)

W tej grupie we wszystkich przypadkach obserwuje sie rozlane zbled-
niecia mieliny w istocie biatej poétkul i w drogach zstepujgcych odko-
rowo (ryc. 3 C). Nacieki zapalne sg umiarkowane, rozrzucone na roz-
leglych przestrzeniach, z zageszczeniami w okolicach typowych w pniu,
rdzeniu, czy w poblizu ukladu komorowego (schemat III). Tylko w 7
przypadkach tej grupy widoczne jest wzmozone nacieczenie i prolifera-
cja w poblizu kapilaréw i wiekszych naczyn w korze i glebiej w istocie
bialej i zwojach podstawy. Sg to jednak nacieki o tak ograniczonym za-
siegu, nie zlewajgce sie ze sobg, ze trudno byloby wytlumaczyé ich
obecnoscig rozlane uszkodzenie mieliny. Natomiast, jako zjawisko cha-
rakterystycznie rozpowszechnione wsroéd przypadkéw tej grupy, wyste-
puje rozlegle uszkodzenie neuronéw korowych, opisane szczegélowiej
w ustepie dotyczacym struktury procesu. Ubytki neuronéw sg zaréwno
rozproszone, jak i w ukladach pseudolaminarnych, a obok przerzedzen
komérkowych spotyka sie takze komorki nerwowe schorzate i zwyrod-
niate. Uszkodzenie mieliny, weryfikowane w powiekszeniach mikrosko-
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powych, ma zaréwno cechy glebokich rozrzuconych ubytkéow typu ,krop-
le deszczu”, jak i przerzedzen, rozepchnie¢ obrzekowych, fragmentacji

i rozpadu poszczego6lnych wiokien (ryc. 3 D).

Schemat III, Rozlana i rozsiana demielinizacja — III grupa przypadkéw.
Scheme III. The disseminated and diffused demyelination.

DYSKUSJA

W zwigzku z przedstawionymi wynikami badan dwa punkty wyma-

gaja szerszego omowienia:
1. Kryteria rozpoznawcze i réznicowe przedstawionego materiatu.
2. Interpretacja patogenetyczna zaobserwowanych uszkodzen mieliny.

Ad 1. Istniejg niewatpliwie bardziej nowoczesne i bezbledne metody
rozpoznawcze NN niz jej obraz kliniczny. Nalezy do nich chociazby
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metoda wigzania dopelniacza, czy bardzo efektowna metoda zastosowa-
nia fluoryzujacych przeciwcial, jakg postuzyl sie Cello i wsp. (1959),
znakujgc nimi inkluzje w leukocytach krwi krazacej. Rozbieznoéé po-
miedzy osiggnieciami postepu w doswiadczeniu laboratoryjnym a ich
zastosowaniem w rutynie Kklinicznej i ambulatoryjnej jest jednak pra-
widlowoscia powszechnie znang. Dla weterynarza-praktyka obraz kli-
niczny noséwki plucnej i nerwowej, skojarzony z wiekiem psa, posiada
warto$¢ patognomiczng i w zasadzie malo jest innych jednostek cho-
robowych, z ktérymi mogtby jg pomyli¢. Totez badanie kliniczne moze
byé¢ przyjete jako pierwsze ,,sito” rozpoznawcze, na podstawie ktérego
material zostaje przekazany do rak neuropatologa z odpowiednig su-
gestia.

Obraz neuropatologiczny noséwki jest oczywiscie nieco odmienny
w roznych stadiach rozwoju choroby. Jednak zmiennos$¢ jego trzech po-
staci, odpowiadajgcych najczesciej trzem okresom rozwoju: 1) zapalenia
surowiczego; 2) rozsianego zapalenia limfocytarno-plazmatycznego; 3)
ogniskowego nasilenia zapalenia mézgu — wyréznicowanym przez Frau-
chigera i Fankhausera (1957), w polgczeniu ze znajomoscig przebiegu
klinicznego, pozwala najczesciej na bezsporne ustalenie diagnozy. Zresz-
ta, jak sie to starano wykaza¢ wyzej, typ i rozlozenie naciekéw zapal-
nych, obserwowanych na duzych skrawkach topograficznych, sg przy
uwzglednieniu innych skiadnikéw struktury procesu w zasadzie pato-
gnomoniczne.

W nadestanym nam do badania przez klinicyste materiale kilkudzie-
sieciu moézgow, tylko w dwaoch przypadkach popélniono przyzyciowo po-
mytke diagnostyczng. Udalo sie jg natychmiast wykry¢ w badaniu mi-
kroskopowym. Byly to 2 przypadki toksoplazmozy u szczenigt, w kto-
rych nie tylko obecnosé torbieli koncowych, ale i typ odczynu zapalnego,
z duzym udzialem leukocytow i z komoérkami olbrzymimi, byt uderzajaco
odmienny. Od wspomnianych we wstepie dwéch innych zapalen moézgu
u psa: leukoencefalitu i zapalenia moézgu starych pséw noséwka roézni
sie klinicznie przede wszystkim wiekiem. Poza tym leukoencefalit u psa
ma obraz podobny jak u czlowieka, poza rozlegloscig i pewng jednolito-
Scig topograficzng nacieku zapalnego, wyrdznia sie przede wszystkim
bogactwem odczynow glejowych, przede wszystkim glejoza wloknista,
ktéra w noséwce praktycznie nie istnieje. Tym samym odpada ,,posa-
dzenie” pséw o rozpowszechnienie leukoencefalitu u dzieci w domach,
gdzie u ,,pet dog” wystepowala noséwka nerwowa (McMenemey: infor-
macja osobista, 1964). Posgdzenie to moglo nabra¢ wyrazu rzeczywistosci
w Swietle badan nad pokrewienstwem przeciwcial noséwki, odry i ich
wystepowania w LESS. W §$wietle analizy odczynéw tkankowych nie
mozna jednak dopatrzy¢ sie zadnego pokrewienstwa pomiedzy LESS
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i NN. Zapalenie moézgu u starych pséw rozni sie, poza tym ze dotyka
ono wlasnie psy stare, nie za$ psy przewaznie jednoroczne jak noséwka,
takze i nieokreslonoscig obrazu. Naciek przewazajgco limfocytarny, ogra-
niczony do przestrzeni okolonaczyniowych, bez okreslonej lokalizacji,
wzmozona rozlana glejoza komoérkowa, uszkedzenia neuronalne nie
tworza obrazu patognomonicznego. Nalezaloby jednak przypuszczaé, ze
wystepowanie tego obrazu u pséw mlodych, jak to wspominajg Jubb
i Kennedy (1963), nasuwa powazne watpliwosci, czy nie chodzilo w tych
przypadkach o wczesne stadia wlasciwej nosowki nerwowej.

Odrebnym zagadnieniem jest obecno$¢ w noséwce inkluzji $rodjadro-
wych, wzglednie srédplazmatycznych. Wystepuja one z reguly w komor-
kach narzagdow wewnetrznych. Natomiast ich obecno$¢ w jadrach ko-
morek glejowych i komoérkach ependymy jest mniej regularna. Hartley
(1956), ktory w ogoéle na obecnosci inkluzji opiera rozpoznanie anatomo-
patologiczne NN, znalazl je we wszystkich przypadkach w komérkach
kanalik6w nerkowych, w pecherzu, w oskrzelach i w pecherzykach
plucnych. Natomiast tylko w 8 przypadkach na 13 w wysSciélce komo-
ry IV. Innes i Saunders (1962) nie wypowiadaja si¢ na temat rozpo-
znawczego znaczenia wtretéw, stwierdzajagc po prostu, ze mozna je zna-
lez¢ w mozgu. Natomiast Frauchiger i Fankhauser (1957) podkreslaja,
ze na kilkaset przebadanych przypadkéw nosowki, tylko w kilku i to
po dluzszych poszukiwaniach, znalezli w gleju i w wys$ciolce wtrety $rod-
jadrowe. Wobec tego, ze wtrety te tylko niekiedy odpowiadajg Scisle
obecnos$ci wirusa (Bouteille 1965), natomiast czesto bywaja ,,biologicznie
obojetne” (Bozsik 1963) i ze poza tym mozna je spotka¢ takze w moz-
gach uszkodzonych truciznami nieorganicznymi (Bethlem 1961), nie
przywigzywano, w badaniach przedstawionych wyzej, specjalnej wagi
do ich obecnosci.

Przechodzac z kolei ad 2, do zagadnienia uszkodzen mieliny w NN,
zatrzymamy sie najpierw nad demiglinizacja stwierdzang w pierwszej
grupie przypadkoéw. Przypomina ona najbardziej postaci, ktore Scherer
chcial wyodrebni¢ jako ostrg sclerosis multiplex u psa. W istocie ogniska
te sg wtéorne w stosunku do nacieku ‘zapalnego i odpowiadajg badz to
czesciowej, badZz calkowitej martwicy podioza. Morfologia ich jest zresz-
ta, jak to podkreslano, odrebna od typowych ognisk SM, nawet w jej
postaciach ostrych. Uszkodzenie okolonaczyniowe tkanki nie jest, lub jest
bardzo rzadko, uszkodzeniem typu martwicy rozpltywnej, zwigzanej
z zamknieciem naczynia. Jest to albo przerzedzenie obrzekowe, albo ty-
powa martwica zapalna, wyréznicowana przez van Bogaerta w nekroty-
zujgcych zapaleniach mézgu (Haymaker, Chenar, van Bogaert 1958, Bri-
haye 1958, van Bogaert 1961). Blizsze obrazu obserwowanego w tej gru-
pie NN jest zapalenie mozgu poszczepienne. Nie jest tez wykluczone, ze
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w przypadkach, w ktérych noséwka rozwija sie po szczepieniu przeciw-
nosé6wkowym, oba typy odczynu, noséwkowy i poszczepienny, interfe-
rujg ze sobg. Na ogoél jednak zapalenie w noséwce rozni sie od poszcze-
piennego duzym udzialem plazmatocytow w naciekach i tendencja do
przekraczania granic pomiedzy istota bialg i szarg. Penetracja przeciw-
cial mielinowych przez uszkodzone $ciany naczyn nie jest wykluczona
w interpretacji tego zjawiska, podobnie jak i w nastepnej grupie przy-
padkow.

Nasilone uszkodzenie mieliny w okolicach przykomorowych daje sie
najprosciej wytlumaczy¢ zniszczeniem przez proces zapalny wysSciolki.
Uszkodzona bariera moézg-plyn mozgowy-rdzeniowy pozwala na pene-
tracje tego ostatniego w glab tkanki i niszczenie jej, podobne do nisz-
czenia okolonaczyniowego, z tg rdznicg, ze naciek, obserwowany na po-
wierzchni komorowej, nie przenika tak rozlegle w glagb moézgu, jak to
mozna obserwowaé¢ w polach przynaczyniowych i miedzynaczyniowych.
W tym miejscu nasuwalaby sie wlasnie jako wytlumaczenie hipoteza
Trevana (1952) o przenikaniu wraz z plynem moézgowo-rdzeniowym prze-
ciwcial w stosunku do wlasnej mieliny, powodujacych jej postepujace
niszczenie. Regularne badania nad poziomem tych przeciwcial w no-
séwce nerwowej sg w pelni rozwoju. Jak dotychczas jednak nie udato sie
osiggng¢ korelacji wynikow pomiedzy mianem przeciwcial a stopniem
uszkodzenia tkanki moézgowej w NN (Alvord i wsp. 1968).

W grupie trzeciej do obu wymienionych mozliwych momentéw patoge-
netycznych dochodzi jeszcze jeden, wspdlistniejacy zapewne we wszyst-
kich przypadkach, ale w tej grupie szczegélnie nasilony. Jest nim bez-
posrednie, toksyczne dzialanie wirusa na parenchyme mozgows. Ubyt-
ki neuronalne wymienia sie na ogél w opisach noséwki nerwowej, jako
drugoplanowe. Niektérzy autorzy poswiecajg im wiecej miejsca, traktu-
jac je jednak glownie jako wtérne do uszkodzenia naczyn (Gastaut
i wsp. 1957). Bezsprzecznie przerzedzenia neuronalne nasilajg sie przy
uszkodzonych naczyniach, ale sg one takze i duzo rozleglejsze i wyste-
puja w ukladach (pseudolaminarnych), ktéorych nie mozna powigza¢ bez-
posrednio przyczynowo z naciekami okolonaczyniowymi. W przypadkach
z nasilonym, rozlanym uszkodzeniem kory i struktur podkorowych
obserwuje sie réwnoczesnie rozlane uszkodzenia mieliny typu opisanego
powyzej. Zachodzi oczywiscie pytanie, czy zwyrodnienie neuronéw po-
ciaga za sobg rownorzedne zwyrodnienie aksonu i ostonki mielinowej.
Glebokie ubytki typu ,,krople deszczu” przemawiajg za zniszczeniem obu
tych skladnikéw istoty bialej. Nie jest jednak wykluczony i bezposredni
wplyw encefalopatyczny na oslonke mielinowg. Wplyw ten moglby by¢
jednoznacznie okreslony w hodowli tkankowej zmielinizowanych neuro-
néw psa, do ktérej dodano by serum z przypadkéw NN. Na podstawie ba-
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dania mikroskopowego klasycznego mozna tylko podkresli¢ fakt, ze w no-
sowce nerwowej czynnik encefalopatyczny towarzyszy w wybitnym stop-
niu wlasciwemu zapaleniu moézgu, powodujac pierwotne uszkodzenia
parenchymy mozgowej. W uszkodzeniach mieliny od przypadku do przy-
padku przewazalyby wplywy tego czynnika, nacieku zapalnego lub anty-
mielinowych przeciwcial.

WNIOSKI

1. Obraz neuropatologiczny noséwki nerwowej, rozpatrywany w opar-
ciu o topografie i strukture procesu, moze by¢ uwazany za rozpoznawczo
charakterystyczny. Obraz ten jest odrebny od leukoencefalitu u pséw
i u ludzi odrebny od stwardnienia rozsianego nawet w jego postaciach
ostrych i od zapalenia poszczepiennego.

2. Obserwuje sie w noséwce nerwowej trzy typy demielinizacji:
a) ogniskowy — zwigzany z naciekiem zapalnym okolonaczyniowym;
b) przykomorowy — zwigzany z uszkodzeniem zapalnym wysciolki i pe-
netracjg plynu rdzeniowo-moézgowego w glagb tkanki; c) rozlany — zwig-
zany w duzej mierze z encefalopatycznym uszkodzeniem parenchymy
moézgowej, towarzyszgcym uszkodzeniu wtérnemu zapalnemu.

3. W kazdym z tych typéw uszkodzenia mieliny mozliwe jest wspol-
dzialanie mechanizméw autoalergicznych w stosunku do wlasnej mieliny.

4. Bezposrednie uszkodzenie neurondéw, obserwowane tak w korze, jak
i w jadrach podkorowych i na poziomie pnia moézgu, nie jest zwigzane
Scisle lokalizacyjnie z naciekiem zapalnym i odpowiada bezposredniemu
encefalopatycznemu dzialaniu wirusa.

3. OcaroBcka, A. TapaleBcka
JTEMUEJIMHU3ALIMA IIPYM HEVPOMAJIJEYCE ¥V COBAKU

ComzepxaHue
HabmoneEnsa ocHoBaHbl Ha Marepuasie 63 cobak MoJIOKe OAHOTO Troja KMU3HIL
CrpykTypa ¥ Tomorpacus BOCHAJMTEJIbHBIX M3MEHEHMil OKasaluch XapaKTEePHbIMY,
nosBossAlmMMy  auddepeHuMpoBaTe uX OT ocTpoyt opmber sclerosis multiplex,
MOJ0CTPOro cKJeporm3upyoulero sHuedanura (leucoencephalitis scleroticans suba-
cuta) a TakKe OT OKOJOBEHO3HOIO, IIONPUBMBOYHOro 9Huedanmnra. CyiiecTByer
3 Tuma IOBPEeXAEHMII MMIJIMHA, KOTOpPble NpPeodsiafialoT B OTAEJNBbHBIX Clydasax:
OKOJIOCOCYAMCTbIE OdYary, BTOPMYHBIE I10 OTHOILIEHMIO K OTEKY M OKOJOCOCYAMCTOI0
nHMUIbTPaTa; IOBPEXKAEHME OKOJOKEJIYyAOYKOBOIrO MMSJIMHA, CBA3AaHHOE C IIPOHI-
KaHMeM CHMHHOMO3IOBOJM MKMAKOCTM B OKPYIKalolMe TKAaHM CKBO3b IOBPEXRAEHHYH)
sneHAUMY (ToBpexkaeHue Gapbepa CIMHHOMO3roBas IKMAKOCTb-MO3l); IeHepajm3upo-
BaHHaAfA AMCCEeMMHMPOBaHHAA M Auddy3Haa aemMmuaamHmsaumusd, Habaogaemas O4YeHb
YacTo B CJay4YaAX C MEePBUYHBLIM SHI[edaonaTudecKuM II0BPEKJAEHMEM MO3TOBOI
napeHxXmMbl. JV3oajjepruyeckue SABJIEHMA MOTYT COCYLECTBOBAaThH IPU BCEX Tpex
THUMIaX BTOPUYHOTIO IOBPEXAEHUSA MMUIJMHA. IlepBUYHbIe HEBPOHAJbHbIE ITOBPEKAEHNA
OBIBAIOT B HEKOTOPBIX CJAyYadAX MCKJIIOYMTENbHO TAXKEJNbLIMM M He CBA3aHHBIMM TOMO-

rpachuyecKy ¢ BOCHAJUTENLHBIMY MHMUILTPATaMMN.
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E. Osetowska, A. Taraszewska

DEMYELINATING LESIONS IN CANINE DISTEMPER

Summary

The investigations were carried out on the material of the 63 dogs under one
year of age. The topography and the structure of the inflammatory lesions are
considered as characteristic and different when compared with sclerosis multiplex
in acute forms, subacute sclerosing leucoencephalitis and perivenous postvaccinal
encephalitis. There are three types of myeline lesions, predominating from one
to another case: the perivascular foci, secondary to the inflammatory edema and
tissue necrosis; the periventricular damages of myeline, due to the penetration
of the CSF in the underlying neural tissue by the destroyed ependyma (the CSF —
brain barrier desctruction); the desseminated and diffuse demyelination observed
very often together with the primary encephalopathic changes of the cerebral
parenchyma. The isoallergic phemomena may be coexisting in all three forms
of secondary myeline destruction. The primary neuronal damages are very seve-
re in some cases and topographically not related to the perivascular infiltrations.
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Ryc. 1 A. Nacieki okolonaczyniowe dotycza gléwnie malych i $rednich naczyn
Zylnych, w mniejszym stopniu tetnic. Parafina, fiolet krezylu, pow. 150 X. B.
‘Obrzmienie $rédblonkow naczyn wlosowatych doprowadza do zawezenia zamknie-
cia $wiatla. Parafina, fiolet krezylu, pow. 450 X. C. Naciek sklada sie glownie
z limfocytéw i plazmocytéw, w poblizu naczynia widoczny reaktywny makroglej
i mikroglej; parafina, fiolet krezylu, pow. 600 X. D. Gabczaste rozrzedzenie pod-
toza wsrod rozlanego nacieku zapalnego. Parafina, Kliiver, pow. 150 X.

Fig. 1 A. Perivascular cuffs of cells effect veins and venules more than arteries
and arterioles. Paraffine. Cresyl-violet. Magn. X 150. B. Swelling of the vascular
endothelium of capillaries. Paraffine. Cresyl-violet. Magn. X450. C. The infiltra-
ting cells are mainly lymphocytes and plasmacells; macroglial and microglial reac-
tions in the vascular vicinity. Paraffine. Cresyl-violet. Magn. X600. D. Spongy-
form inflammatory necrosis. Paraffine. Kliiver. Magn. X150.
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Ryc. 2. A. Okolonaczyniowe przerzedzenia neuronalne zlewajg sie ze sobg. Pa-
rafina, H-E, pow. 150 X. B. Przerzedzenia pseudowarstwowe neuronéw. Parafina,
H-E, pow. 150 X. C. Uszkodzenia neuronéw w rdzeniu. Parafina. Fiolet krezylu,
pow. 150 X. D. Ogniskowe, okolonaczyniowe uszkodzenie mieliny. Parafina, Hei-
denhain, pow. 40 X.

Fig, 2. A. Perivascular confluent neuronal rarefaction. Paraffine. H-E. Magn.
X150. B. Pseudolaminar neuronal rarefactions. Paraffine. H-E. Magn. X150. C.
Neuronal alterations in the spinal cord. Paraffine. Cresyl-violet. Magn. X150.
D. Perivascular focal demyelination. Paraffine. Heidenhain. Magn. X40,
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Ryec. 3 A. Mikromartwica pod postacig ,kropel deszczu” na pograniczu korowo-
podkorowym. Parafina, H-E, pow. 150 X. B. Okolokomorowa rozlana demieliniza-
cja, widoczne zapalne nacieczenie wys$ciotki. Parafina, H-E, pow. 100 X. C. Rozla-
ne, czesciowo rozsiane odbarwienie mieliny w istocie biatej pétkul i w drogach
zstepujacych. Parafina, Heidenhain, skrawek wielkosci naturalnej. D. Szczegdl
z preparatu C: przerzedzenie i mikromartwice widoczne wsréd widkien mielino-
wych, Pow. 150 X.

Fig. 3 A. The microcavitations in form of “rain drops” on the corticosubcortical
borderline. Paraffine. H-E. Magn. X150. B. Periventricular diffuse damage of the
myelin infiltration of the ventricular ependyma. Paraffine. H-E. Magn. X100.
C. Partly disseminated, partly diffuse demyelination in the cerebral white matter
and in the descending pathways. Paraffine. Heidenhain. Natural size. D. Detail of
the C: the rarefaction and microcavitations of the myelin fibers. Magn. X150,
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DOSWIADCZALNE NIEDOKRWIENIE MOZGU U KROLIKA
KLINIKA I MORFOLOGIA

Pracownia Neuropatologii Poréwnawczej Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN
Kierownik Pracowni: Prof. dr med. E. Osetowska

1. ZAGADNIENIE PODZIALU NIEDOTLENIENIA MOZGU

Podstawa wszystkich podzialow anoksji jest klasyfikacja Barcrofta
(1920), ktéry rozroznial anoksje anoksyjng, anemiczng i stagnacyjng. Po-
dzial ten zostal uzupelniony przez Petersa i Van Slyke (1932) anoksja
histotoksyczng. Strughold (1954) proponuje, zeby termin anoksja lub
hipoksja dotyczyl wylacznie stanu fizycznego tzn. catkowitego braku
tlenu lub obnizenia jego preznosci w atmosferze, krwi, tkance czy me-
dium, natomiast stan patofizjologiczny, powstajgcy na skutek zaburzen
w wewngtrzkomérkowym utlenianiu, okresla terminem hipoksydozy.

Zakres poje¢ poszczegdlnych form hipoksydozy (anoksji wg Barcrofta)
przedstawia sie nastepujgco:

Hipoksydoza anoksyjna powstaje na skutek niskiej prez-
nosci tlenu w powietrzu wdychanym (wysoki poziom ponad morzem, zle
przewietrzone miejsca, narkoza itd.) wzglednie tez utrudnienia wymiany
gazowej w plucach (uposledzenie wentylacji plucnej, zmniejszenie sie
powierzchni oddechowej).

Hipoksydoza anemiczna jest nastepstwem obnizenia sie
zdolnosci krwi do wigzania tlenu przy normalnej preznosci tego gazu
(zatrucie tlenkiem wegla, anemia).

Hipoksydoza ischemiczna jest nastepstwem zatrzymania
albo tez zwolnienia przeplywu krwi. Wyrédznia sie postaé ogélng hipo-
ksydozy ischemicznej, np. zatrzymanie akcji serca, czy spadek ci$nienia
tetnicznego krwi i lokalng, np. zwezenie lub zamkniecie naczynia.

Hipoksydoza metabolicznalub toksyczna jest powo-
dowana przez czynniki przeciwdzialajgce pochlanianiu tlenu (zatrucie
cyjankiem, hipoglikemia itd.) lub dzialajace toksycznie bezposrednio na
komoérke.

Neuropatologia Polska 1—2 8
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Termin hipoksydozy hipoksemicznej obejmuje zakres pojecia hipoksy-
dozy anoksyjnej i anemicznej (Schwedenberg 1959). Wedlug Beckera
(1949) rozrézni¢é mozna: hipoksje i anoksje, hipoksemie i anoksemie,
oligemie i ischemie, hipoksydoze i anoksydoze transportowa, hipoksydo-
ze i anoksydoze histotoksyczng. Ro6zne warianty klasyfikacji hipoksydozy
(anoksji wg Barcrofta) przedstawili réwniez Bilichner (1946), Petrow
(1952), Haymaker i Strughold (1957) i inni.

II. PROBLEM WYBIORCZYCH USZKODZEN W NIEDOTLENIENIU MOZGU

W warunkach hipoksydozy istota szara, jako calos¢, ulega latwiej
uszkodzeniu niz istota biala. W obrebie istoty szarej szczegdélnie czule
na niedotlenienie sg: neocortex, prazkowie, galka blada, wzgoérze, rog
Amona i komérki Purkinjego, a nastepnie warstwa siatkowata istoty czar-
nej, jadro zebate, dolne oliwy, cialo Luysa i jadro migdalowate (Meyer
1963). W korze latwiej powstaja zmiany w glebi rowkéw. Bardziej po-
datna jest warstwa III, a w rogu Amona pole h; (pole Sommera). Komor-
ki ulegajg uszkodzeniu w nastepujgcej kolejnosci: neurony, oligodendro-
glej, astroglej, mikroglej i komoérki $ciany naczyn (Jacob 1963). Komor-
ki nerwowe matle sg na ogét bardziej czule niz duze (Lindenberg 1963).

Dotychczas powstaly trzy zasadnicze teorie prébujace wytlumaczyé
zjawisko wybiorczych uszkodzen. Vogt i Vogt (1922) swoja teorie patokli-
zy opierajg na szczegé6lnych wlasciwosciach fizyko-chemicznych caltych
jednostek strukturalnych wzglednie ich czesci. Poniewaz w wiekszosci
przypadkéw nie znano takich specjalnych wlasciwosci, odnoszono zja-
wisko patoklizy do specjalnej cytoarchitektoniki struktur podatnych na
uszkodzenie. Zdaniem Spielmeyera (1925) i jego szkoly wybidrczosé
uszkodzen nalezy lgczy¢ z angioarchitektonikg podloza. Szczegélng role
przypisywano réwniez skurczom naczyniowym.

Scholz (1952, 1953, 1957, 1963) wystepuje z teza, ze ujawnienie sie
uszkodzenia tkanki i jego szczegélny obraz jest wynikiem nalozenia sie
dwoéch czynnikéw ,,naczyniowego” i ,,systemowego”. Przy uogolnionych
zaburzeniach krazenia, uszkodzeniu ulegaja pewne uklady wrazliwe na
dzialanie czynnika szkodliwego (jednostki topistyczne). Jesli powstanie
martwicy na pewnym obszarze zostalo uwarunkowane angioarchitekto-
nikg podloza to struktura tej martwicy jest zdeterminowana przez rézna
czulo$¢ pewnych ukladéw komorkowych, czy nawet pojedynczych ko-
morek, na niedotlenienie. Oczywiscie, ze jesli dzialanie czynnika naczy-
niowego jest dilugotrwate i o duzym natezeniu, to moze nie dojs¢ do
ujawnienia sie zjawiska patoklizy.

Panujgce obecnie poglady na temat patogenezy wybiérczych uszkodzen
w hipoksydozie dajg sie zaszeregowaé jako zalezne od dwoéch zasadni-
czych czynnikéw: naczyniowego i zwigzanego z metabolizmem tkanki.
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Skurczom naczyniowym nie przypisuje sie juz tak istotnego znaczenia,
jak za czas6w Spielmeyera, chociaz nie neguje sie zupelnie ich istnie-
nia (Cobb 1957, Mczedliszwili 1960, Meyer 1963, Peiffer 1963). W wy-
wodzie chorobowym stanéw przedudarowych skurcze naczyniowe na
o0go6t nie odgrywaja zasadniczej roli (Szapiro 1964).

Nie jest dotad poznana dobrze rola patogenetyczna specjalnego charak-
teru unaczynienia, jaki znaleziono w niektorych strukturach czulych na
hipoksydoze, jak w galce bladej (Kolisko 1893, Alexander 1941), hipo-
kampie (Uchimura 1928, Scharrer 1940), korze mézdzku (Uchimura 1929)
i jadrach oliwy (Jacob 1951).

Istotne znaczenie w patogenezie hipoksydozy przypisuje sie zaburze-
niom hemodynamicznym. Po raz pierwszy Wolf i Siris (1937) w przy-
padkach ze spadkiem ci$nienia, a nastepnie Lindenberg i Spatz (1939)
w przypadkach choroby Buergera opisali martwice na pograniczu una-
czynienia wielkich pni tetniczych. Teoretyczne podstawy tego zjawiska
oparte sg na spostrzezeniu Schneidera (1951), ktéry przyréwnat uklad
naczyniowy moézgu do systemu kanaléw nawadniajagcych, w ktorych
zmniejszenie dopltywu wody do gléwnego kanatu odbija sie na uwodnie-
niu przede wszystkim pola ostatniego, tzw. ,;ostatniej lgki”. Analogiczne
pola ,,ostatniej gki” mozna znalez¢é w modzgu na pograniczu unaczynie-
nia wielkich pni tetniczych i one w pierwszym rzedzie ulegajg uszkodze-
niu przy wszelkich wahaniach ci$nienia w glownych pniach tetniczych
(Zulch 1954). Przy spadku o 50% doplywu krwi do okolic peryferyjnych
zaczynaja sie ujawnia¢ objawy neurologiczne (niedowtlady, zaburzenia
Swiadomosci itd.), jak i lokalne zaburzenia zapisu eeg. Jesli ilos¢ dopty-
wajacej krwi spadnie ponizej 15% normalnego zaopatrzenia, powstaje
martwica tkanki (Ziilch i Behrend 1961). Krytyczne obszary unaczynie-
nia mézgu znajduje sie przede wszystkim na granicy unaczynienia tetni-
cy srodkowej moézgu z tetnicg przednig i tylng mozgu i tetnicg naczy-
niéwkowg (Ziilch 1954, 1955, 1961, 1962 i z Behrendem 1961) i na gra-
nicy unaczynienia tetnicy goérnej i dolnej tylnej moézdzku (Lindenberg
1963, Adams i wsp. 1966).

Stefanko i wsp. (1965) sugerujg istnienie podobnego obszaru krytycz-
nego we wzgérzu. Ma on obejmowaé dolne okolice jader przysrodko-
wych, jadra brzuszne tylne przysrodkowe i jadra srodkowe.

Wedlug Lindenberga (1963) przy ostrym i ciezkim spadku ci$nienia
tetniczego lub zatrzymaniu akcji serca pierwsze zmiany powstaja w tyl-
nej czesci placika ciemieniowego goérnego tj. w obszarze unaczynionym
przez najdalej polozone od serca galgzki ciemieniowo-potyliczne tetnicy
przedniej i srodkowej moézgu. Przy bardziej intensywnym niedokrwieniu
mozgu dochodzi do dalszego uszkodzenia tkanki moézgowej na obszarze
pogranicznych stref unaczynienia, wedlug kolejnosci zgodnej z rozwo-
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jem zastoju naczyniowego. Jesli jednak wystapi uszkodzenie mozdzku,
wzgorza i przede wszystkim gatki bladej i rogu Amona, to ma ono naj-
czesciej charakter wtorny w stosunku do szybko rozwijajgcego sie obrze-
ku, ktéry doprowadza do ucisku w pierwszym rzedzie naczyn zaopatru-
jacych te struktury.

Zdaniem Adamsa i wsp. (1966) zmiany ogniskowe na pograniczu stref
unaczynienia w mozgu i moézdzku powstajg przy szybkim i ciezkim
spadku ci$nienia, natomiast rozlane ubytki komérek nerwowych w korze
moézgu i moézdzku przy jednoczesnym zaoszczedzeniu rogu Amona sg
charakterystyczne dla bardziej lagodnego i dluzej trwajacego spadku
ci$nienia.

Zmiany w pogranicznych strefach unaczynienia wystepuja zaréwno
w istocie szarej, jak i biatej (Zilch i Behrend 1961, Lindenberg 1963),
z tym, ze uszkodzenie istoty bialej nastepuje prawdopodobnie przy na-
glym spadku ci$nienia i nastepnie przy dluzej podtrzymanym podci$nie-
niu tetniczym polgczonym ze wzrostem ciSnienia zylnego (Lindenberg
1963). ;

Lindenberg (1955, 1960, 1963) podkresla szczegdlng role ucisku na-
czyn w patogenezie wybiorczych uszkodzen tkanki moézgowej. Jego zda-
niem czesto towarzyszacy ischemii i hipoksemii szybko rozwijajacy sie
obrzek polgczony ze spadkiem ci$nienia tetniczego sprzyja ucisnieciu
naczyn przez krawedz namiotu (tetnica naczyniowkowa przednia, t. tyl-
na mozgu, t. gérna moézdzku) lub przez sierp (galazki tetnicy przedniej
mozgu), zgrubienie kostne (pien tetnicy $rodkowej mozgu, tetnice dolne
mozdzku itd.), jak réwniez przez tkanke moézgows (galazki tetnic zda-
zajace do rowkow, ucisk galazek przeszywajacych do wzgoérza przez cia-
fa suteczkowate).

W stosunku do teorii Lindenberga mozna wysung¢ jednak pewne za-
strzezenia. W przeciwienstwie do niego, Brierley (1961, 1966), Adams
i wsp. (1966), Brierley i Excell (1966) uwazaja, ze obrzek jest czynnikiem
rzadkim i drugorzednym w patogenezie niedotlenienia. Wedlug Gurwi-
cza i wsp. (1968) w asfiksji doswiadczalnej, obrzek (badany metodg okres-
lania zawartosci wody w tkance) rozwija sie w okresie kiedy rokowanie
co do stanu zwierzat moze by¢ juz z duzym prawdopodobienstwem prze-
sgdzone. Poza tym obrzekowi towarzyszy raczej wzrost ci$nienia niz jego
spadek (Klatzo i wsp. 1965). Jesli dochodzi do ucisku, to podlega mu
przede wszystkim system zylny (Pia 1957), wzglednie zyly i drobne tet-
niczki (Levine i Klein 1960), a nie duze pnie tetnicze.

Na zmiennos¢ lokalizacji martwic mogg wplywaé czeste anomalie
kola Willisa (Lindenberg 1957, Jeppsson i Olin 1960, Riggs i Rupp 1962),
réznice osobnicze w przebiegu naczyn, a jesli wezmie sie pod uwage
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ewentualno$é ucisku naczyn, to réwniez roznice w uksztaltowaniu otwo-
ru w namiocie moézdzku (Lindenberg 1963).

Problem wybiérczosci uszkodzen zwigzany jest rowniez z prawaml
dyfuzji tlenu w tkance nerwowej. Prezno$¢ tlenu w tkance nie tylko
zalezy od jego preznosci w krwi kapilarow, ale réwniez od takich czyn-
nikéw determinujgcych dyfuzje tlenu, jak wspoélczynnika dyfuzji tlenu
dla okreslonej tkanki, konsumpcji tlenu w tkance, czy tzw. zageszczenia
kapilaréw (Thews 1963). Dla zrozumienia prawa dyfuzji tlenu w tkance
pomocne jest pojecie tzw. cylindréow Krogha (Krogh 1929, Thews 1953,
1960, 1963 i inni). Mozna sobie wyobrazi¢, ze obszar zaopatrywany
przez poszczeg6lne naczynie wlosowate ma ksztalt cylindra. Preznosc
tlenu zmniejsza sie od strony tetniczego konca kapilaru do jego konca
zylnego, jak i od kapilaru do zewnetrznej granicy cylindra. Najnizszg
preznosé tlenu znajduje sie w ten sposéb przy zewnetrznej granicy zyl-
nego konca cylindra. Miejsce to tzw. Smiertelny rég jest w pierwszym
rzedzie dotkniete w warunkach ischemii, jak i hipoksemii. Przy spadku
preznosci tlenu w krwi zylnej, odplywajacej z mozgu do 19 mm Hg, co
odpowiada preznosci tlenu w ,,$miertelnym rogu” réwnym 4 mm Hg
(tzw. poziom krytyczny), dochodzi w tym ostatnim miejscu do zaburze-
nia proces6w utleniania w komérkach, czemu klinicznie odpowiadajg za-

, burzenia $wiadomosci.

Nie znaleziono dotad przekonywujacych dowodéw na wsp6lzaleznosé
miedzy zageszczeniem naczyn wlosowatych a czuloscig tkanki na nie-
dotlenienie (Lierse 1963). Dyskusyjny jest rowniez problem, w jaki spo-
s6b mozna powigza¢ szybkosé przeplywu krwi w okreslonym polu tkan-
ki nerwowej z jej czulo$cig na niedotlenienie (Kety 1963). Przypuszcza
sig, ze zageszczenie kapilaréw moze byé¢ wykladnikiem iloéci synaps
(Dunning i Wolff 1937), wzglednie specjalnej funkeji struktury, jak np.
w odniesieniu do jader podwzgérza (Grenell i Kabat 1947), natomiast
szybko$¢ przeptywu krwi mozna wigzaé z zapotrzebowaniem metabolicz-
nym okreslonej struktury (Sokoloff 1959). Wychodzgc z zalozenia, ze pola
0 najwyzszym stopniu zuzycia tlenu powinny byé bardziej czule na nie-
dotlenienie, opracowano najpierw wskazniki zuzycia tlenu na jednostke
wagi (Dixon i Meyer 1936), a nastepnie na jedng komorke (Heller i Elliott
1955). Wartosci te jednak nie okazaly sie absolutnym wykladnikiem czu-
losci tkanki na niedotlenienie m. in. dlatego, ze $wiadczg one wylacznie
0 zuzyciu tlenu podczas normalnej czynnosci komorki.

Scholz (1953) wprowadzil pojecie anoksji konsumpcyjnej: dotyczy ona
pol, wykazujacych w czasie niedotlenienia mézgu zwiekszong aktywnosé,
jak np. kora ruchowa przy powieszeniu (Gamper i Stiefler 1937), czy
ré6g Amona w padaczce. Pola te sg bardziej uszkodzone niz pozostate
struktury. Termin anoksji konsumpcyjnej mozna podporzadkowaé bar-

http://rcin.org.pl



118 J. Korthals

dziej ogélnemu sformulowaniu, ze uszkodzenie tkanki jest wynikiem roz-
bieznosci miedzy zaopatrzeniem a zapotrzebowaniem metabolicznym
(Kety 1963). :

Badania nad zjawiskiem patoklizy dostarczyly licznych faktéw trud-
nych jeszcze w obecnej chwili do zinterpretowania.

Galka blada jest osrodkiem nerwowym zawierajgcym najwiecej zelaza,
a jak stwierdzit Maske (1955) pole Sommera jest szczegélnie bogate
w cynk.

Stwierdzono charakterystyczng topografie enzymoéw dla poszczegoélnych
pol rogu Amona (Fleischhauer 1959) i warstw kory nowej (Kultas 1965).
Roznice w aktywnosci enzyméw w obrebie poszezegdlnych struktur
w warunkach hipoksydozy stwierdzili m. in. Colmant (1965), Spector
(1965) i Mossakowski i wsp. (1968).

Wedlug Lamperta (1961) struktury bogate w enzymy, biorgce udzial
w beztlenowej glikozie, sg bardziej odporne na hipoksydoze. Przezyciu
tkanki sprzyja réowniez dostateczny doplyw glukozy drogg ukitadu krwio-
nosnego, jak i zdolnos¢ tkanki do uruchomienia miejscowej glikogenozy.

Specyficzng budowg histoenzymatyczng tkanki nerwowej niedojrzatej
mozna wyjasni¢c w pewnej mierze réznice w topografii wybiérczych
uszkodzen w obrebie moézgowia, zalezne od wieku organizmu (Bargeton-
-Farkas i Pearse 1965).

Bakay i Lee (1967) w badaniach ME obserwowali w hipoksji zmiany
w mitochondriach w cze$ci komoérek nerwowych i komorek oligodendro-
gleju kresomoézgowia, mozdzku, wzgorza i jadra ogoniastego. Nie obser-
wowano tych zmian w istocie bialej mézdzku, w komorkach ziarnistych
kory mézdzku i w astrocytach.

Wedlug Lindenberga (1956, 1963) wystgpienie zmian morfologicznych
i ich charakter w duzej mierze zalezy od szybkosci rozwoju hipoksydo-
zy ischemicznej. W przypadku szybko rozwijajgcej sie (w ciagu kilku
minut) calkowitej ischemii dochodzi do powstania wewnatrzkomérkowej
kwasicy, ktéra zdaniem Lindenberga jest bezposrednio odpowiedzialna
za wystgpienie zmian morfologicznych (obrzek, wybiércze uszkodzenie
komorek, czy caltkowita martwica). Jesli hipoksydoze ischemiczng poprze-
dza ciezkiego stopnia hipoksemia, trwajgca powyzej 10 minut, dochodzi
do usuwania produktéw rozpadu, a jednoczesnie do wyczerpania substra-
tu (glukozy, czy glikogenu), z ktérego przy nastepowym calkowitym za-
trzymaniu krgzenia moglaby sie wytworzy¢ dostateczna do wywotlania
zmian morfologicznych ilos¢ kwasu mlekowego. W tym przypadku moga
powstaé jedynie subtelne zmiany komérkowe. Pierwszy typ zmian okres-
lony jest mianem martwicy morfotropicznej, a drugi martwicy morfosta-
tycznej.
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III. NIEDOKRWIENIE

Szczegodlna rola badan nad niedokrwieniem (ischemia) zwlaszcza w jego
pojeciu ogdélnym jest podkreslona przez nastepujace fakty:

1. Ischemia jest bardzo czesto czynnikiem wiklajagcym przebieg innych
form hipoksydozy (Kérney 1963, Lindenberg 1963) i zawsze jest ich sta-
nem zejsciowym (Schneider 1961). Zdaniem Lindenberga (1963) powsta-
nie zmian morfologicznych w hipoksemii zalezy wylacznie od ujawnienia
sie wtérnych zaburzen krazenia.

2. W literaturze dotyczacej zagadnienia patologii krgzenia osrodkowe-
go istnieje tendencja do poszukiwania przyczyny ostatecznej udaru moz-
gowego — poza mozgiem. Szczegdlne znaczenie przypisuje sie naglemu
spadkowi ci$nienia i naglemu zalamaniu krazenia (Osetowska 1963).

3. Ostre niedokrwienie mézgu nabralo réwniez istotnego znaczenia
w zwigzku z rozwojem chirurgii operacyjnej serca (Osetowska 1962).

Znaczenie przeplywu krwi dla organizmu polega na jej: 1) funkciji
oddechowej (zaopatrzenie w tlen), 2) funkcji odzywczej (zaopatrzenie
v metabolity), 3) funkeji irygacyjnej (usuwanie produktéw przemiany
materii), 4) funkcji buforowej (utrzymanie stalego pH).

W ischemii naruszone sg wszystkie funkcje krgzenia, podczas gdy
w anoksji tylko funkcja oddechowa i czesciowo buforowa, a w hipogli-
kemii funkcja odzywcza i minimalnie buforowa (Schneider 1963). W cal-
kowitej ischemii zakwaszenie tkanki mozgowej jest glebsze niz w czy-
stej anoksji (Thorn i Heitmann 1954). Wigze sie to ze zniesieniem moz-
liwosei wyplukiwania kwasnych produktéw rozkiadu, a gléwnie kwa-
su mlekowego (Lindenberg 1963). Na podstawie réznic patofizjologicz-
nych wytlumaczalny jest fakt, ze nieodwracalne zmiany morfologiczne
sg najszybciej wywolywane przez ischemie, wolniej przez anoksje, a je-
szcze stabsze dzialanie ma hipoglikemia (Opitz i Schneider 1950, Schnei-
der 1958, 1961, 1963, Lampert 1961).

Nie rozstrzygniete jest dotad pytanie, czy kazdej z roéznych etiologicz-
nie form hipoksydozy odpowiada szczegélna topografia zmian morfolo-
gicznych. Dyskusja przede wszystkim koncentruje sie wokol réznic mie-
dzy hipoksydoza ischemiczng a hipoksemiczng. Scholz (1952, 1953, 1957,
1963), Scholz i Schmidt (1952), Meyer (1953), Boellard i Scholz (1958),
Pentschew (1958), Biichner (1957), Scholz i Boellard (1959) uwazaja, ze
dla ischemii typowe sg zmiany w neocortex i korze moézdzku, wzglednie
réwniez we wzgbrzu, rogu Amona i prgzkowiu, natomiast dla hipokse-
mii charakterystyczne jest uszkodzenie takich struktur podkorowych, jak:
galki bladej, jader podwzgoérza, czy jadra zebatego. Z drugiej jednak
strony panuje poglad, ze nie ma podstawowych réznic miedzy poszcze-
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gélnymi typami hipoksydozy i to zaréwno w obrazie klinicznym jak
i morfologicznym (Hoff i wsp. 1945, Courville 1953, Kérnyey 1958,
Richardson i wsp. 1959, Lindenberg 1963).

IV. MODELE DOSWIADCZALNE OGOLNEJ ISCHEMII MOZGU

Mozna wyro6znié¢ trzy grupy modeli do§wiadczalnych ogélnego, ostrego
niedokrwienia moézgu, opartych na: 1) przerwaniu doplywu krwi do
mozgu przei zaci$niecie naczyn krwionosnych, 2) wywolaniu ogélnego
spadku ci$nienia krwi na skutek przerwania efektywnej czynnosci serca
wzglednie wywolania kontrolowanego podci$nienia krwi, 3) uzyciu mo-
deli specjalnych, opracowanych w oparciu o indywidualne przestanki.

Najstarsza metoda, zapoczatkowana przez Coopera (1836), polega na
zacisnieciu tetnic szyjnych i tetnic kregowych wzglednie, jak to sie sto-
suje w glownych modyfikacjach tej metody, tetnic szyjnych i tetnicy
jednoimiennej i podobojczykowej lewej, blisko ujscia tetnic kregowych.
Gildea i Cobb (1930) opracowali morfologie na kilku wariantach tego
modelu. Pierwsze nieodwracalne zmiany morfologiczne zauwazono po
5 minutach przerwania krgzenia. W metodzie tej nie dochodzi jednak do
calkowitego niedokrwienia moézgu. Zostaje utrzymane czeSciowe kra-
zenie poprzez liczne kolaterale, zwlaszcza przez tetnice rdzeniowg przed-
nig. Szczegblnie rozwinietg sie¢ kolaterali obserwuje sie u psa (Grenell
1946).

Stosunkowo prostg i latwo powtarzalng metode opracowali Kabat
i Dennis (1938), przerywajac u psow doplyw krwi do moézgu przez obcis-
niecie szyi mankietem, w ktérym podnoszono ci$nienie atmosferyczne
do 700 mm Hg. Wadg metody, ktoéra nie zawsze wywotuje niedokrwienie
mozgu, jest oprécz tego wzrost ciSnienia Srodczaszkowego, obrzek
i krwinkotoki (Brockman i Jude 1960). Pierwsze zmiany morfologiczne
opisano juz po dwoch minutach przerwania krgzenia moézgowego (Gre-
nell 1946).

Ostatnio Kowada i wsp. (1968) zalecaja, jako pewna metode wywoly-
wania niedokrwienia moézgu, podwigzanie tetnicy podstawnej mozgu
i przejSciowe zaci$niecie tetnic szyjnych polgczone z dodatkowym obcis-
nieciem szyi mankietem.

Zacisniecie glownych pni tetniczych blisko ich ujscia z serca daje cal-
kowite niedokrwienie moézgu, ale metoda ta polgczona jest ze skompliko-
wang procedurg operacyjng. Weinberger i wsp. (1940) doprowadzali do
przerwania krazenia przez zaci$niecie tetnic plucnych. Pierwsze zmiany
morfologiczne w mézgu obserwowano po trzech minutach i dziesieciu se-
kundach calkowitego przerwania krazenia.

http://rcin.org.pl



Niedokrwienie mézgu u krélika 121

Marshall i wsp. (1956), Gunn i wsp. (1962) podwigzywali zyle niepa-
rzystg i zaciskali na okreslony czas aorte wstepujaca i zyly gtowne. Uzy-
skuje sie w ten sposéb bardziej ostry poczatek i koniec ischemii moézgu
niz w metodzie Weinbergera. Czesto jednak dochodzi do pekniecia aorty
w miejscu zacisku. W doswiadczeniach Brockmana i Jude (1960) nie pod-
wigzywano zyly nieparzystej i dodatkowo, przed samym momentem
przerwania krazenia krwi, zwierzeta byly wentylowane powietrzem wol-
nym od eteru. Takie postepowanie pozwalalo na odplyw krwi zylnej
z mozgu i tym samym przeciwdzialalo powstaniu obrzekow i krwinkoto-
kow. Ponadto, dzigki lepszemu utlenieniu miesnia sercowego, przez caty
czas przerwania krazenia mozgowego obserwowano dobrg akcje serca
(wystarczajaco silne skurcze serca), co pozwalalo na przeprowadzenie
sprawnej reanimacji. Pierwsze objawy neurologiczne obserwowano po
9—10 minutach niedokrwienia.

Ogoélne chwilowe przerwanie krazenia uzyskuje sie za pomocg fibry-
lacji i defibrylacji serca, upustu krwi i jej nastepowego wtloczenia do
ukladu naczyniowego i wdychiwania $rodkéw narkotycznych lub CO,,
N, itd. Ta ostatnia metoda wywoluje juz typowa postaé hipoksydozy
mieszanej ischemicznej i anoksyjnej. Fibrylacje serca wywolywano elek-
trycznym szokiem (Batelli 1900, Gurwicz 1957) lub dotetniczym wstrzyk-
nieciem chlorku potasu (Gurwicz 1957). Przy tej metodzie krolik nie jest
zwierzeciem z wyboru, gdyz posiada on stosunkowo latwa zdolno$é sa-
moistnego przerywania fibrylacji serca (Gurwicz 1968).

Przerwanie krazenia za pomocg upustu krwi bylo stosowane przez
Winkelbauera (1935), a szczegélnie przez Niegowskiego i jego wspolpra-
cownikéw (1954). Stwierdzono, ze najbardziej efektywng reanimacje
uzyskuje sie przy wprowadzeniu krwi dotetniczo i w kierunku doserco-
wym. Kontrolowane podci$nienie uzyskuje sie za pomocg upustu krwi
(Romanowa 1962, Reinert i wsp. 1964) lub $rodkéw farmakologicznych
(Meessen 1944, Aguilar 1963, Brierley i Excell 1966).

Swoistym modelem doswiadczalnej ischemii jest izolowana glowa. Po
raz pierwszy Legallois (1830), a nastepnie Brown-Séquard (1858) stwier-
dzili, ze w calkowicie odseparowanej od tulowia glowie mozna przy-
wroci¢ aktywnosé osrodkéw mozgowych poprzez perfuzje ukladu naczy-
niowego moézgu. Za pomoca techniki izolowanej glowy jednego psa per-
fundowanej przez drugiego psa, ustalono ze czynnosé osrodkéw swiado-
mosci i czucia zostaje calkowicie zniesiona po 3—5 minutach, a osrodkow
rdzenia przedluzonego i rdzenia kregowego po 25—30 minutach od za-
trzymania krgzenia moézgowego (Heymans 1961).

Do specjalnych metodyk mozna réwniez zaliczyé¢ niedokrwienie moézgu
wywolane umieszczeniem zwierzecia w specjalnej wiréwce (Lucas
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i Strangeways 1963) lub zwiekszeniem cisnienia w przestrzeni podpaje-
czynowkowej (Alieksandrowskaja 1955).

V. BEZPOSREDNI CEL PRACY

Z przegladu literatury wynika, ze lokalizacja i uksztaltowanie uszko-
dzenia moézgu przy jego niedotlenieniu sg uzaleznione od dwéch zasad-
niczych czynnikéw: czynnika naczyniowego i czynnika zwigzanego z me-
tabolizmem tkanki, a w szczegdlnosci zjawiska patoklizy. Istotnym pro-
blemem wspoiczesnej neuropatologii jest okreslenie wzajemnego stosun-
ku i udzialu obu czynnikéw w patogenezie hipoksydozy (Meyer 1963,
Brucher 1967). Aktualne poglady na ten temat znacznie sie roéznig. Zda-
niem Lindenberga (1963) topografia uszkodzen jest zdeterminowana pra-
wie wylacznie przez czynnik naczyniowy (zjawisko ,,ostatniej lgki”, ucisk
na naczynia itd.), podczas gdy Scholz wskazuje na znaczenie patoklizy
w takich zjawiskach, jak np. laminarne opustoszenie kory lub tez szcze-
golne powinowactwo hipoksemii do struktur podkorowych, a ischemii do
kory.

Odnos$nie do czynnika naczyniowego podkresli¢ nalezy fakt, ze zmiany
morfologiczne w zjawisku ,,ostatniej lgki” byly opracowywane prawie
wylgcznie na podstawie badan na materiale sekcyjnym ludzkim (Ziilch,
Meyer 1953, Norman i wsp. 1957, Romanoul i Abramowicz 1964, Dymecki
1966 i inni). Badania doswiadczalne na ten temat sg wlasciwie unikalne
(Brierley i Excell 1966).

Jak stwierdzil Scholz topografia wybiérczych uszkodzen zalezna jest
od formy hipoksydozy, ale z drugiej strony, w obrebie tej samej postaci
hipoksydozy, stwierdza sie jeszcze roznice gatunkowe (Meyer 1963, Ga-
vallér 1944). Wynika stad potrzeba podstawowego opracowania morfo-
logicznego dla poszczegdlnych gatunkow zwierzat, zwlaszcza dla tych,
ktore sg najczesciej uzywane do prac doswiadczalnych. Interesujgcy nas
problem wybiérezych uszkodzen w ischemii moézgu, jak i w ogdle mor-
fologia i klinika ischemii, tylko marginesowo byly badane u krolika
(Aguilar 1963, Kowada i wsp. 1968). Konsekwentnie przedmiotem poniz-
szych badan jest ischemia mozgu u krélika, wywolana spadkiem cis-
nienia krwi przez krwioupust.

Istotnym problemem dla eksperymentatora jest niska ,,efektywnos¢”
modeli do$wiadczalnych hipoksydozy moézgu. Hicks (1950) stwierdzit
w badaniach nad asfiksjg, ze istnieje waska granica miedzy ujawnieniem
sie uszkodzenia tkanki a $miercig zwierzecia Trudno osadzi¢ ,,efektyw-
nos¢” poszezegblnych modeli ischemicznych, gdyz przewaznie autorzy nie
podaja ile zwierzat padlo podczas doswiadczenia, wzglednie krétko po
nim. W materiale Gildea i Cobba (1930) na 90 operowanych kotéw tylko
24 przezyly pierwsze 24 godziny po zabiegu. Wyrazne zmiany morfolo-
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giczne, przy stosunkowo niskiej $miertelnosci zwierzat, uzyskuje sie przy
jednostronnym podwigzaniu tetnicy szyjnej, a nastepnie poddaniu zwie-
rzecia warunkom hipoksji (Levine 1960). Wada tej metody jest polacze-
nie dwoéch typéw hipoksydozy: ischemicznej i anoksyjnej.

Biorgc pod uwage zagadnienia, ktore w ischemii moézgu pozostajg nie
rozwigzane, jako bezposredni cel ponizszych badan postawiono sobie:
1. Opracowanie modelu doswiadczalnego niedokrwienia mézgu, dajacego
szerokg rozpietos¢ zmian patologicznych, przy zachowaniu warunkéw
stosunkowo latwej reanimacji zwierzat i zwigzanej z tym mozliwosci
wywolywania stanéw podostrych i przewlektych. 2. Opracowanie u kro-
lika: a) poszczegélnych faz klinicznych ostrego niedokrwienia mozgu;
b) morfologii po ostrym niedokrwieniu mézgu ze szczegblnym zwroceniem
uwagi na topografie zmian. 3. Przeprowadzenie préby interpretacji uzy-
skanych wynikéw ze szczegélnym zwroéceniem uwagi na udzial czynnika
naczyniowego w patogenezie niedokrwienia mozgu.

VI. MATERIAL I METODA

Doswiadczenia przeprowadzono na krélikach ro6znej rasy, ptci obojga, wagi od
2,5—35 kg.

Uzyto 70 krélikéw, w tym 5 postuzylo do wypracowania techniki operacyjnej
i ustalenia optymalnych warunkéw doswiadczalnych, na 5 krélikach przeprowadzo-
no pomiary i zapis ci$nienia tetniczego i oddechu, na 60 przeprowadzono obserwa-
cje kliniczne, a 48 postuzylo ré6wnoczeénie do opracowania morfologicznego, w tym
5 krolikow stanowilo grupe kontrolng.

Doswiadczenia przeprowadzono w pieciu grupach (tabela 1) zmieniajac czas trwa-
nia $§mierci klinicznej i liczbe upustéw krwi; upusty krwi powtarzano w odstepach
oSmiominutowych.

Kolejno$é postepowania do§wiadczalnego przedstawiala sie nastepujgco:

Krélikom umieszeczonym w aparacie stereotaktycznym ,La Precision Cinemato-
graphique” w pozycji na grzbiecie wypreparowywano pod miejscowym znieczule-
niem nowokainowym tetnice szyjng wspo6lng prawg. Do zyly usznej podawano he-
paryne w ilosci 0,3 ml/kg. Podwigzywano cze$¢ doglowowsa tetnicy szyjnej wspél-
nej prawej, a w kierunku dosercowym wprowadzano kaniule polgczong z ukladem
naczyn (sch. 1), przygotowanym wedlug Mczedliszwilego (1960) i nieco tylko zmo-
dyfikowanym przez umieszczenie termometru w zbiorniku na krew i poduszki
elektrycznej dookota tego zbiornika.

Poprzez kaniule (K) upuszczano krew do zbiornika szklanego (A). Przez upust
krwi doprowadzano zwierzeta do stanu $mierci klinicznej. Jako okres $mierci kli-
nicznej ($§m. kl.) liczono czas od ostatniego oddechu do chwili rozpoczecia ozywiania,
tzn. powrotnego wttaczania krwi. Krew ogrzang za pomocg poduszki elektrycznej
do 36°C wtlaczano do ukladu naczyniowego kroélika pod ci$nieniem nie przekracza-
jacym 160 mm Hg, kontrolowanym przy uzyciu manometru rteciowego (M). Wtta-
czano krew zwiekszajgc ci$nienie w zbiorniku na powietrze (B) i w konsekwencji
w zbiorniku na krew (A) za pomocg balonika gumowego (P). Postepowanie przy
ozywianiu i w dalszym okresie obserwacji klinicznych réznito sie dla grup I — III
i IV — V (tabela 1).
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Tabela 1. Grupy dos$wiadczalne
Table 1. Experimental groups

Postepowanie doswiadczalne Liczba kroélikéw i ich czas przezycia po do$wiadczeniu

Experimental procedures Number of rabbits and their survival
Liczba ikl | Inne Other
1CZ T . . |
Grupa upustow $m. kl. 10 dni 30 dni ‘ fuzi | padly died
Group Number. of D.u.ration of | 10 days | 30 days b badafno anrfO-
bloodlettings | clinical death .| sacrificed [ logicznie
l brains not examined
I 1 1 min $: 5 ?
L i 1 g
11 2 1 min 6 B POER A
Bk R 1—36h
11 5 15 sec 6 6 | 1—4sh by (W czasie za-
i T biegu — du-
1‘ l ring surgery)
| 1— 5 dni 1—12h
! l 1—17 dni
48h 24h 12h 6h do 1h
v 1 4 min 2 2 1 1
v 1 8 min 1 2 1 1

Grupy doSwiadczalne I, II, IIT

U kilku kroélikéw, ktorym do chwili zakonczenia wtlaczania krwi nie powrdécita
akcja oddechowa, stosowano reczny masaz klatki piersiowej, przerywany z chwilg
pojawienia sie pierwszego oddechu wlasnego. Przez pierwsze trzy dni po zabiegu
podawano antybiotyki domigéniowo. Po trzech dniach krélikom, ktore nie jadly,
podawano codziennie podskérnie 20 cm?® 5% glukozy w 0,9% NaCl.

Kroéliki u$miercano w 10 i 30 dniu po zabiegu przez u$pienie eunarkonem
i wykonanie perfuzji 10% roztworem formaliny w soli fizjologicznej wedtug tech-
niki Cammermayera (1961). Kilku krélikom wykonano perfuzje we wczeéniejszym
okresie ze wzgledu na zly stan ogdélny.

Grupy IV i V

U kré6likéw z 4- i 8-minutowg $miercig kliniczng, réwnoczes$nie z rozpoczeciem
ozywienia, stosowano sztuczne oddychanie przez wykonany przed krwioupustem
otwér tracheotomijny, wzglednie rzadziej przez rurke intubacyjng, za pomocg apa-
ratu do sztucznego oddychania firmy Palmer. Sztuczne oddychanie kontynuowano
W granicach czasu do p6t godziny i przerywano je z chwilg, gdy oddech wlasny
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krélika stawal sie regularny i byl zblizony pod wzgledem czestosSci i glebokosci
do oddechu przed wykonaniem upustu krwi. Do krwi wtlaczanej do ukladu na-
czyniowego dodawano 0,2 ml adrenaliny. Kréliki trzymano przez caly czas obser-
wacji na stole operacyjnym. W przypadku obnizenia temperatury ciala w rectum
ponizej 35°C ogrzewano kro6lika i podawano $rodki krgzeniowe (kardiamid z ko-
feing). Krélikom, ktére przezyly ponad 24 godziny, wykonano perfuzje, podobnie
jak w grupie I—III.

Schemat 1. Aparat do upuszczania i wtlaczania krwi (wg Meczedliszwilego, nieco
zmodyfikowany): K — kaniula, A — zbiornik na krew, B — zbiornik na powietrze,
T — termometr, P — pompka, M — manometr.

Scheme 1. Apparatus for refusion (after Mchedlishvili, somewhat modified): K —
cannula, A — blood container, B — air container, T — thermometer, P — pump,
M — manometer.

Przy rejestracji ci$nienia krwi i oddychania, upustu krwi dokonywano z tetnicy
brzusznej. Do mierzenia ci$nienia krwi uzywano manometru rteciowego, potaczo-
nego z kaniulg, wprowadzong w kierunku dosercowym do tetnicy szyjnej wspdlnej.
a ruchy powietrza oddechowego rejestrowano pneumografem polgczonym z rurkag
tracheotomijng. Krzywg ci$nienia krwi i oddychania zapisywano na okopconej
tasmie obracajgcego sie kimografu.

Do badania histopatologicznego brano mézgi wylgcznie od krélikéw, ktérym wy-
konano perfuzje. Pobierano skrawki krajane w plaszczyznie czolowej przez poczatek
zwojow podstawy, przez przednie, srodkowe i tylne wzgérze i 1—3 skrawkow przez
mozdzek i pien. W czeéci przypadkéw pobierano réwniez skrawki z §r6dmoézgowia,
przysadki wraz z lejkiem i trzech pozioméw rdzenia (szyjnego, piersiowego i ledz-
wiowego) wraz ze zwojami miedzykregowymi. Material zatapiano w parafinie
i czeSciowo mrozono. Barwiono fioletem krezylu, hematoksyling i eozyng oraz me-
todami Kanzler-Arendta — na glej wloknisty, Gridleya — na widékna retikuli-
nowe i w cze$ci przypadkéw metodg Heidenhaina — na oslonki mielinowe oraz
Cajala — na glej komoérkowy.
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VII. WYNIKI

1. Obserwacije kliniczne

W trakcie doswiadczenia wywolywano u krolikow trzy zasadnicze fazy:
okres umierania, $mier¢ kliniczng i okres ozywiania (sch. 2).
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Schemat 2. Krzywa ciénienia tetniczego i oddechu przy jednorazowym upuscie
krwi. Na podzialce czasu odznaczono odcinki pieciosekundowe. AD — okres umie-
rania, BC — przerwa koncowa, CD — agonia, DE — $mieré kliniczna, E — moment
rozpoczecia ozywiania.
Scheme 2. Curve of arterial pressure and the respiration at a single bloodletting.
On the time scale are marked the fivesecond segments. AD — dying period, BC —
final interruption, CD — agony, DE — clinical death, E — starting point of reani-
mation.

Okres umierania przed pierwszorazowg S$miercig kliniczng ($m. kl.)
zostanie opisany !gcznie dla calego materialu klinicznego. Wg Niegow-
skiego (1954) wyrdzniano w nim: 1) okres od chwili rozpoczecia upustu
do przerwy koncowej, 2) przerwe koncowg i 3) agonie. Czas umierania
wynosi od 2 min. 10 sek. do 15 min. 20 sek., srednio 4 min. 15 sek. Prze-
cietnie w 20 sek. upuszczania krwi rozpoczyna sie pobudzenie, polega-
jace na drgawkach toniczno-klonicznych calego ciala o réznym stopniu
nasilenia i dtugosci trwania u poszczegélnych krolikéw. W ostatnich kil-
ku do kilkudziesieciu sekundach pobudzenia zanika odruch rogéwkowy.
Po pobudzeniu nastepuje przerwa w oddychaniu (przerwa koncowa),
trwajgca od 5 sek. do 1 min., przecietnie 15 sek. Agonia rozpoczyna sie
z chwilg powtornego pojawienia sie oddechu. Przewaznie sg to oddechy
glebokie, wystepujace w przerwach od 3—15 sek. Agonia trwa od 10 sek.
do 2 min., przecietnie 1 min. Upuszczano od 30—140 ml krwi, $rednio
60 ml, co stanowilo 2,7% wagi ciala. W okresie pierwszej minuty wyply-
watlo okolo 80% krwi upuszczanej.
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Klinika okresu po I $m. kl. réznicuje sie dla poszczegélnych grup.

Grupa I (10 krolikow). Akcja serca, wyczuwalna po przylozeniu
reki do klatki piersiowej, wracala w czasie do 20 sek. od chwili rozpo-
czecia wpompowywania krwi. Do 1 min. konczono przepompowywanie
calej krwi ze zbiornika do naczyn krwionosnych. Na kilkanascie sekund
przed koncem pompowania pojawial sie oddech, najpierw ptytki i wol-
ny; stopniowo poprawiat sie i stawal sie wyréwnany (taki jak przed upu-
stem), mniej wiecej réwnoczesnie z chwilg powrotu odruchu rogéwko-
wego, tzn. miedzy 4—9 minutg ozywiania. Temperatura ciala opadala
po upuscie przecietnie o 0,5°C. Reakcja na uklucie szpilkg powracala naj-
pierw w konczynach przednich (od 5—18 min. po rozpoczeciu ozywiania),
a w kilka do kilkunastu minut poézniej w konczynach tylnych. Wiotkie
napiecie ustepowalo po pieciu do kilkunastu minut. Kroliki podkurczaty
tylne konczyny miedzy 20 min. a 2 godz. i zaczynaly sie porusza¢ miedzy
30 min. a 3 godz.

Przez pierwsze 24 godziny po zabiegu kroliki byly mniej ruchliwe i nie
jadly. Apetyt i normalna ruchliwo$¢ powracaly u wiekszosci krolikow
miedzy 1—3 dniem. Tylko u trzech krélikéw stwierdzono spadek wagi,
u dwoch o 200 g, u jednego o 600 g. Krolik ostatni nie jadl przez caly
10-dniowy okres obserwacji. Jego stan ogélny pogarszal sie, nasilaly sie
niedowlady konczyn, zwlaszcza tylnych, obserwowalo sie tez zaburzenia
zwieraczy odbytu i pecherza moczowego. Ponadto u trzech krolikow wi-
doczne byly objawy neurologiczne pod postacig napiecia spastycznego
tylnych konczyn. Krélik z najsilniej wyrazonym napieciem spastycznym
byt niespokojny; wypuszczony z klatki caly czas biegal, podskakujac do
gory, czemu towarzyszyly kilkusekundowe drgawki calego ciata. Okreso-
WO przy poruszaniu sie wyrzucal drgawkowo konczyny tylne. Podobny
objaw mial miejsce w przypadku drugim. U krolika trzeciego z bardzo
slabym napieciem spastycznym, wystgpita réwniez Slepota. Odruch na
swiatlo byl obustronnie ujemny.

Grupa II (17 krolikow). Klinika okresu ozywiania po pierwszym
upuécie przedstawiala sie podobnie, jak w grupie I. Okres umierania
w trakcie upustu nie roéznit sie specjalnie od poprzedzajacego pierwszy
upust. Nieznacznie tylko slabsze bylo pobudzenie kroélika. Ilos¢ krwi
wyplywajgcej byla o 0—20% mniejsza, niz w pierwszym upuscie. Powrét
akcji serca przecietnie opéznial sie tylko nieznacznie (o kilka sekund), na-
tomiast pierwszy oddech pojawial sie przecietnie o kilkanascie sekund
pozniej niz przy pierwszym ozywieniu. U trzech krolikow oddech nie
powrécit do momentu zakonczenia pompowania krwi. Powro6t samoistne-
go oddechu obserwowano po 20 sek. do 2 min. sztucznego oddechu wy-
wolanego recznym masazem klatki piersiowej. Temperatura ciala opa-
dala w czasie drugiego upustu przecietnie o dalsze 0,5°C. Odruch na
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klucie, podkurczenie tylnych konczyn i poruszanie si¢ obserwowano prze-
cietnie pozniej niz w grupie I.

U trzech krolikéw, ktérym stosowano sztuczne oddychanie, niedowtad
konczyn nie ustgpit po zabiegu, stan ogdlny pogarszal sie, obserwowano
zaburzenia oddechu, spadek temperatury ciala do 30°C i ostabienie mies$-
ni glowy. Dwa kroéliki padly po kilkunastu godzinach. Jednemu wyko-
nano perfuzje w 9 godzinie. U pozostatych kroélikow po typowym okresie
rekonwalescencji, trwajgcej do trzech dni (podczas ktérej padt w 3 dniu
jeden krolik), objawy kliniczne obserwowano w sze$ciu przypadkach.
U trzech — oslabiony apetyt i zmniejszong ruchliwosé; w czterech przy-
padkach — lekka spastycznosé tylnych konczyn, polgczong u jednego
krolika z okresowym drgawkowym wyrzucaniem tylnych konczyn do
tylu przy poruszaniu sige, a w innym przypadku z okresowym lekkim
drzeniem calego ciala i tendencjg do krecenia sie w lewo. Spadek wagi
zauwazono u trzech krolikow od 100 do 400 g.

Grupa III (17 krolikow). Przy powtarzanych upustach czas umiera-
nia z reguly skracal sie, poczawszy juz od drugiego skrwawienia do po-
lowy czasu umierania przy pierwszym upuscie. Nastepowato to gléwnie
kosztem okresu pobudzenia, a nastepnie agonii. Natezenie pobudzenia
bylo coraz slabsze, czasami zanikalo zupelnie przy ostatnich upustach.
Przedluzal sie natomiast okres od momentu rozpoczecia upustu do poja-
wienia sie pobudzenia (do 2,5 raza). Tylko u trzech krolikow okres umie-
rania przedluzat sie przy powtarzanych upustach (u jednego az trzykrot-
nie). Ilo$¢ krwi wyplywajgcej albo byla zblizona przy wszystkich upu-
stach, albo obserwowalo sie zmniejszenie przy drugim lub trzecim upu-
Scie do okoto 80% objetosci w poréwnaniu z pierwszym skrwawieniem.
Przy nastepnych upustach ta ilo§¢ pozostawala nie zmieniona. Wszyst-
kie badane objawy czynnosci ukladu nerwowego pojawialy sie przy
pierwszorazowym ozywianiu nieco wecze$niej niz w grupie I. Odnosi sie
to przede wszystkim do odruchu rogéwkowego, ktory otrzymywano juz
od 2 minuty ozywiania. Podobnie szybko wracal do normy oddech. Przy
powtarzanych upustach normalny oddech i odruch rogéwkowy powra-
caly przewaznie jeszcze szybciej (poczawszy od 1 minuty ozywiania).
Akcja serca i pierwszy oddech pojawialy sie po powtérzonych skrwa-
wieniach w zblizonym czasie jak po pierwszym upuscie w okolo 2/3
przypadkow, u pozostalych krolikow nieco pdzniej. Temperatura ciala
opadala przecietnie o 0,5°C po kazdym upuscie. U jednego kroélika od-
dech wlasny nie pojawil sie przy pigtej reanimacji nawet po zastosowa-
niu sztucznego oddychania. Jeden krolik, u ktérego réwniez stosowano
sztuczne oddychanie, padl wsréd ciezkich objawéw ogoélnych w kilkana-
$cie godzin po zabiegu, a drugi niespodziewanie w 17 dniu po zabiegu.
Przecietny czas, w ktéorym pojawialo sie podkurczenie konczyn tylnych
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I poruszanie sie, nastepowalo w podobnym czasie jak w grupie II. Jed-
nemu krolikowi wykonano perfuzje w 48 godzinie po zabiegu (zly stan
ogélny, niedowlad konczyn, zwlaszcza tylnej lewej).

U 14 krolikéw z przezyciem diluzszym niz trzy dni obserwowano naste-
pujgce objawy kliniczne: napiecie spastyczne konczyn tylnych (6 kroli-
kéw), polgczone czasami z drgawkowym wyrzucaniem konczyn tylnych
do tytu (3 kroliki) lub z drzeniem glowy (2 kroliki). U 3 krolikow stwier-
dzono nadwrazliwosé na bodzce (przy dotyku drzenie ciala). Zmniejszong
ruchliwosé, ostabiony apetyt i spadek wagi (od 200—800 g) obserwowato
sie u 4 krolikow, z tego u 2 niedowtad zwieraczy odbytu pod koniec zy-
cia. Ponadto u 2 krolikow obserwowano opadanie glowy w prawo z ten-
dencjg do krecenia sie w te samg strone. U kroélika ,,pieciodniowego”
w ostatnim dniu zycia wystapily zaburzenia oddechu. Temperatura cia-
ta wynosila 33,5°C.

W grupach I, II i III temperatura ciala, obnizona bezposrednio po za-
biegu, powracala w ciggu dwoéch godzin do poziomu sprzed zabiegu. Tego
wyréwnania nie obserwowano u kroélikéw, ktore padly po kilkunastu go-
dzinach.

Grupa IV i V. Podgrupa z tracheotomig (9 krélikéw). Akcja serca
u tych krélikbw powracala na kilkanascie sekund przed, wzglednie row-
noczesnie z zakonczeniem pompowania krwi. Pierwszy oddech samoistny
pojawial sie miedzy 1,5—7 min. po rozpoczeciu ozywiania. Oddech sta-
wal sie regularny miedzy 10 a 30 minutg. W podobnym czasie pojawial
sie¢ odruch rogéwkowy. Odruch na klucie powracal u wiekszosci kroli-
kow miedzy 30 minutg a 1,5 godziny. Przy ozywianiu stwierdzano tem-
perature ciala nizszg o 0,5—2°C. Po zabiegu u wszystkich krélikéw po-
jawiala sie tendencja do spadku juz i tak obnizonej temperatury ciala
i do zaburzen oddechu (przyspieszenie oddechu, zwolnienie lub oddech
nieregularny). Po podaniu kardiamidu z kofeing i okresowym ogrzewaniu
w niektérych przypadkach stan sie poprawit. Kilka krolikéw jednak pa-
dlo (wzglednie wykonano perfuzje) przy temperaturze ciala miedzy
29°C—31°C i bardzo zwolnionym oddechu. W kilku przypadkach tem-
peratura ciala wynosita 34°C—37°C, za to oddech by}l przyspieszony —
powyzej 100/min. U krolikéw obserwowalo sie nadwrazliwo$¢ na bodzce
(dotyk, bodzce akustyczne). Wszystkie badane objawy czynnosci ukladu
nerwowego pojawialy sie przy oiywianiu przecietnie nieco p6zniej w gru-
pie V niz IV. Kroéliki we wzglednie dobrym stanie poddawano perfuzji
po 48 godzinach przezycia.

Podgrupa z intubacjg (2 kroliki). U krolikow z osmiominutowa $m. kl.
poczatkowo wyrazna czynnos$é¢ serca zanikla zupelnie jeszcze przed poja-
wieniem sie samoistnego oddechu. W przypadku z czterominutowag $m.
kl. akcja serca powrécita dopiero po zewnetrznym masazu serca i doko-
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morowym podaniu adrenaliny, ale zanikla zupelnie w 50 minucie po roz-
poczeciu ozywiania. Samoistny oddech u tego krolika pojawil sie dopiero
w 25 minucie ozywiania.

W calo$ci materialu zauwazalo sie duze podobienstwo w reakeji na
upust krwi i na po6zniejsze objawy kliniczne u kroélikéw, pochodzgcych
z tych samych miotéw. Fazy umierania przebiegaly w niektorych mio-
tach niemal identycznie i nastepowaly po sobie z dokladnoscig do kilku
sekund.

Pomiary cisnienia krwi (2 kréliki z grupy II, 2 z grupy III,
1 krolik z grupy IV). Przy upuszczaniu krwi ci$nienie osiggalo poziom
réwny prawie 0, przed rozpoczeciem sie przerwy koncowej (sch. 2). Row-
noczesnie z pojawieniem si¢ oddechéw agonalnych, w wiekszosci przy-
padkéw cisnienie ulegalo niewielkiemu podwyzszeniu (10—30 mm Hg)
i osiggalo powtoérnie poziom zerowy jeszcze przed ustaniem czynnosci
oddechowej. Przy wtlaczaniu krwi po pierwszym krwioupuscie wzrost
ci$nienia nastepowatl szybko i osiggal wartos¢ wyjsciowa w przeciggu
1—2 minut ozywiania. Powolniejszy wzrost ci$nienia stwierdzono przy
powtoérzonej jednominutowej $m. kl. Niekiedy miewal on posta¢ dwufa-
zowgq: w ciggu kilkunastu pierwszych sekund cisnienie krwi osiggaio war-
tos¢ kilkudziesieciu mm Hg, nastepnie przy braku czynnosci oddechowej
wykazywato tendencje do spadku. Dalszy wzrost 'ci$nienia nastepowal
rownoczesnie z pojawieniem sie pierwszego oddechu. Ci$nienie ulegalo
normalizacji w ciggu 10 minut.

U krolikéw z grupy III wzrost cisnienia nastepowal zwykle szybko,
ulegajac nieco zwolnieniu przy ozywianiu po ostatnich upustach krwi.
Réwniez stosunkowo szybko powroécilo do normy ci$nienie u krolika
z IV grupy doswiadczalnej.

2. Wyniki badania morfologicznego

Makroskopowo w wiekszosci przypadkéw nie obserwowano
zmian w moézgu. W pojedynczych przypadkach stwierdzono nieznaczne
cechy wglobienia tkanki moézgowej do otworu w namiocie moézdzku
(3 przypadki) i poszerzenie komor.

Badanie mikroskopowe. Miedzy grupami I i II zachodzily
réznice gléwnie typu ilosciowego, w zwigzku z tym grupy te zostang
omoéwione w jednym zbiorczym protokéle.

Grupa I (10 przypadkéw) i Grupa II (14 przypadkéw)

Calos¢ materialu w obrebie grupy I i II mozna podzielié na przypadki
ze zmianami lekkimi (grupa A) i ciezkimi (grupa B). Istotg podzialu jest
stopien uszkodzenia istoty szarej, ktéry w przypadkach ze zmianami lek-
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kimi uwidacznia sie pod postacig drobnych opustoszen komoérek nerwo-
wych bez znacznej reakcji gleju i zasadniczych zmian w podlozu. W gru-
pie B widoczne sg zmiany ogniskowe z obrazem martwic catkowitych
wlgcznie, wzglednie zmiany rozsiane ze znacznym opustoszeniem ko-
morek nerwowych i bujng reakcjg gleju komoérkowego.

Grupa A (przypadki ze zmianami lekkimi) — zaliczono tu 8 przypad-
kéw z grupy Ii 3 przypadki z grupy II.

Drobne opustoszenia znajduja sie przede wszystkim w mneocortex
(ryc. 1), nastepnie w mozdzku, rzadziej we wzgérzu, pragzkowiu i hipo-
kampie. W neocortex dotycza one warstw gornych (II i III), rzadziej
warstwy V; lokalizujg sie glownie w korze ciemieniowej. Nie dotycza
kory wechomoézgowia (z wyjatkiem hipokampa) i limbicznej *. W moz-
dzku obserwuje sie przejasnienia kolo pojedynczych naczyn w warstwie
ziarnistej; réznobarwliwo$¢ komoérek Purkinjego; sporadycznie ich nie-
wielkie przerzedzenie. W kilku przypadkach niewielkie przerzedzenie
neurondéw dotyczy jadra zebatego z subtelng glejozg izomorficzng.
W czesci materialu widoczne sg ,,ciemne komorki” o postaci i lokalizacji
jak w grupie kontrolnej.

Patologia gleju polega na rzadkich zmianach regresywnych ohgoden-
drogleju i sporadycznych zmianach progresywnych astrogleju i mikro-
gleju gltownie w korze.

Obserwuje sie tendencje do uwydatnienia siatki naczyn wlosowatych
przy czym nastepuje poszerzenie ich $Swiatla i Scienczenie $cian. Spotyka
si¢ obrzmiale komorki endothelium i czasami niewielkg proliferacje
fibroblastow. W barwieniu na wilékna srebrnochlonne, subtelng prolife-
racje retikuliny zauwaza sie czasami w $cianach naczyn kory ziarnistej
mézdzku i oponach mézgu. Minimalne cechy obrzeku obserwowano
w 4 przypadkach w oponach modzgu, istocie biatej kresomoézgowia, zwtla-
szcza w otoczeniu rogéw komor bocznych, w istocie bialej mézdzku
i okotonaczyniowo w korze.

W barwieniu Kanzler-Arendta obserwuje sie niewielkie pobudzenie
gleju wléknistego w okolicach granicznej blony glejowej: na podstawie
moézgu, w drogach wzrokowych i rzadziej podwys$cidtkowo w radiatio
optica. W kilku przypadkach subtelng siatke wlékienek glejowych spo-
tykano dookota pojedynczych naczyn w istocie bialej moézdzku.

Grupa B (przypadki ze zmianami ciezkimi) 2 kroliki z grupy I i 11
krolikow z grupy II

Neocortex. Zmiany w neocortex polegaly na ogniskowych mar-
twicach o réznym stopniu nasilenia i rozprzestrzenienia (5 przypadkow);

* Nomenklatura anatomiczna stosowana jest wg atlasu Monniera i Gangloffa

(1961) i wg atlasu Winklera i Pottera (1911) w stosunku do matlych formacji ana-
tomicznych.
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rozlanych opustoszeniach neuronéw z bujng reakcjg gleju komérkowego
(2 przypadki); polgczeniu obydwu typoéw zmian (1 przypadek); rozsia-
nych drobnych mikromartwicach (1 przypadek). W pozostalych przypad-
kach obraz kory by! podobny do obrazu obserwowanego w grupie A.
Obszar zajety przez martwice moze sie miesci¢ w obrebie jednego pola
(area) wzglednie rozprzestrzeniaé na kilka pél. Zmiany najczesciej po-
wstajg na styku area postcentralis i praecentralis (ponizej fissura sagita-
lis lateralis) skad rozprzestrzeniajg sie przede wszystkim na a. postcen-
tralis i parietalis (ryc. 3). W mniejszym stopniu sg zajete: a. paracentra-
lis i praecentralis, a. temporalis superior, a. calcarina i a. occipitalis.
W obrebie zewnetrznej kory mozgowia prawie zawsze zaoszczedzona
jest jej czeSé wechowa lezgca ponizej fissura rhinica (paleocortex). Sto-
sunkowo dobrze zachowane sg dolne pola skroniowe. Jesli centrum
zmian stanowi martwica caltkowita to przechodzi ona obwodowo w mar-
twice niecalkowita w ksztalcie litery H, zajmujgcg goérne i dolne war-
stwy, a oszczedzajgcg warstwe IV. Najlatwiej ulegajg martwicy war-
stwy gorne; w pierwszym rzedzie warstwa III (ryc. 2), a nastepnie II,
w dalszej kolejnosci warstwa V, rzadziej warstwa VI. Z warstw boga-
tokomoérkowych najbardziej oporna jest warstwa IV. Nasilenie zmian
jest zawsze wieksze w prawej poétkuli, np. jesli po prawe]j stronie wysta-
pi ognisko rozmiekania, zajmujgce cale pole ciemieniowe, to w lewej pot-
kuli wida¢ tylko ognisko martwicy niecalkowitej, ponizej fissura sagita-
lis lateralis (ryc. 3), z drobnymi opustoszeniami na pozostalym obszarze.
Obfity udzial makrofagéw obserwowano tylko w jednym ognisku, poto-
zonym w goérnym polu skroniowym. NajczeSciej spotyka sie obraz mar-
twicy rozptywnej z pojedynczymi makrofagami, stosunkowo umiarkowa-
nym rozplemem naczyn wlosowatych, z resztkami komérek nerwowych,
zawieszonych w jamkach i pojedynczymi regresywnie zmienionymi ko-
moérkami glejowymi. Na obwodzie ogniska i w poszczegélnych ogniskach
martwic niezupelnych wida¢ zywsza proliferacje naczyn wlosowatych
i obfita reakcje gleju (najczesciej astro- i mikrogleju). Gemistocyty
obserwuje sie tylko w pobrzezach 30-dniowych ognisk martwicy catko-
witej.

- Charakterystyczng formg uszkodzenia neuronu sg jego zmiany rozplyw-
ne. Obserwuje sie je zar6wno na brzegach ognisk rozmiekania jak i w
polach wybiérezych opustoszen. Zmiany lzejsze polegaja na tigrolizie
zaczynajacej sie czesciej od obwodu. Czasami widaé wodniczki. W dal-
szych stadiach obserwuje sie rozplywanie najpierw blony komorkowej,
a nastepnie blony jadrowej i wreszcie widoczne sg liczne bezksztaltne
cienie komérek nerwowych. W tym typie zmian jadro przewaznie jed-
nak nie ulega obkurczeniu i jest duze i blade. Rzadziej spotyka sie po-
staci ze schorzeniem przewleklym. Tylko sporadycznie wystepujg ko-
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morki z typowym schorzeniem ischemicznym. Spotyka sie natomiast
obrazy zwiekszonej satelitozy, a nawet i neuronofagii.

Charakterystyczne sg zmiany astrogleju. W gérnych warstwach po-
jawiajg sie grubo obrysowane ‘jadra pobudzonego gleju, doréwnujgce
czasami wielkoscig sgsiadujacym komoérkom nerwowym. Komorki astro-
gleju w calosci wraz z protoplazmg przewyzszajag dwukrotnie rozmiary
neuronéw. Protoplazma gleju jest bardzo stabo widoczna w przypadkach
10-dniowych, a wyrazniej réznicuje sie ja w podlozu w przypadkach
30-dniowych. Czesto spotyka sie formy wielojgdrzaste (ryc. 4). W ja-
drach pobudzonego astrogleju, rzadziej w oligodendrocytach widoczne
sq wodniczki.

W barwieniu metodg Cajala szczegoélnie obfitg glejoze komoérkowa
stwierdza sie w korze w przypadkach z intensywnymi opustoszeniami
neurondéw. Podobnie jak w barwieniach przegladowych dotyczy ona
gléwnie warstw gérnych (ryc. 5). W przypadkach z martwicami calko-
witymi glej bierze udzial w tworzeniu walu dookola martwicy.

W jednym przypadku obserwowano rozsiane mikromartwice dotyczgce
rowniez istoty bialej; obraz taki jest bardziej charakterystyczny dla
grupy III i rownocze$nie z tg grupa zostanie oméwiony.

Dosé stalym zjawiskiem dla wszystkich przypadkéw jest rozrzedzenie
goérnego pasa pogranicznego warstwy I. Opony przylegajace do kory sa
w réznym stopniu obrzekniete, a nad polami martwic obserwuje sie od-
czynowe nacieki leukocytarno-limfocytarne. W dwoéch przypadkach opo-
ny zostaly na malej przestrzeni wciggniete w proces organizacji mar-
twicy.

Hipokamp* W siedmiu przypadkach obserwowano zmiany o typie
wyraznych opustoszen komérkowych, ktére nasilaly sie az do obrazu
martwic calkowitych. Latwiej ulegala uszkodzeniu cze$¢ goérno-przednia
hipokampa tzn. odcinek polozony nad wzgérzem, w skrawkach pobiera-
nych od poziomu $rodkowego wzgoérza doglowowo (ryc. 3). W tej cze-
$ci hipokampa predylekcyjnym miejscem uszkodzen byl grzbietowy,
o zbitym utkaniu komérkowym odcinek warstwy piramidowej rogu
Amona (pole h,) (ryc. 6), nastepnie odcinek grzbietowo-przysrodkowy
warstwy piramidowej o luznym utkaniu komoérkowym (pole h;), sgsied-
nie subiculum i plytka koncowa (pole hy_;), bardziej oporny na uszko-
dzenie byl odcinek boczny (pole hj) (ryc. 8). Najrzadziej stwierdzato sie
zmiany w fascia dentata. Lzejsze zmiany polegaly na przerzedzeniu neu-
ronéw, z pojedynczymi astrocytami tucznymi w stratum oriens, wzgled-
nie na odcinkowym wypadaniu komérek warstwy piramidowej ze zbled-

* Wg Rosego (1931) u krélika w sklad formacji hipokampa wchodzi: cornu
Ammonis (z piecioma polami h;-;5), subiculum, taenia tecta i fascia dentata.
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nieciem mieliny i proliferacjg astro-mikroglejowg w odpowiadajacym
odcinku stratum oriens i radiatio. W ciezszych uszkodzeniach nastepowa-
o calkowite wypadniecie warstwy piramidowej z pojedynczymi makro-
fagami na brzegach powstalej w ten *sposéb szczeliny i ze zmianami
rozplywnymi w otoczeniu. Alveus stosunkowo rzadko ulegal uszkodze-
niu.

Na brzegach martwicy calkowitej spostrzegano typowsg reakcje gle-
jowa. W hipokampie czesciej niz w mneocortexr spotykano komorki ze
schorzeniem przewleklym i ischemicznym. Nasilenie opisanych zmian
bylo zawsze duzo wieksze w hipokampie prawym.

Wzgorze Zmiany ciezkie we wzgoérzu wystgpily u 7 kroélikow.
Stwierdzono wybitng predylekcje zmian do jgdra brzusznego (ryc. 7).
Jesli zmiany wystepowaly réowniez w innych jadrach, to przede wszyst-
kim dotyczylo to odcinkéw wzgoérza, sgsiadujgcych z jadrem brzusznym
od strony przysrodkowej, gornej i bocznej. W pierwszym rzedzie odno-
sily sie one do jadra $rodkowego, a nastepnie przysrodkowego i grani-
czacych z jadrem brzusznym czesci jadra bocznego, cial kolankowatych
i rzadziej poduszki. Zmiany polegaly na znacznych opustoszeniach
z bujng reakcjg glejowa, nasilajgc sie w niektorych przypadkach do
obrazu martwic calkowitych z zywym udzialem makrofagéw. Czasami
mniej intensywne uszkodzenie komorek polgczone bylo z wyraznym
zgabczeniem podloza. Jako zjawisko charakterystyczne obserwowano
czeste zaoszczedzenie blaszek rdzennych otaczajgcych jadro brzuszne
(lamina medullaris medialis et ventralis), nawet jesli glejoza przechodzita
na sasiadujace jadra. We wzgoérzu bardzo rzadko spotykano obrazy scho-
rzenia przewleklego, czy ischemicznego. Zmiany astrogleju byly bar-
dziej jednostajne we wzgérzu niz w korze. Nie spotykano tu duzych form
gleju pobudzonego i tylko sporadycznie postaci wielojgdrowe. Dosé cze-
sto za to obserwowano zwiekszong satelitoze i neuronofagie (ryc. 9). Nie
stwierdzano tak znacznej wybidrczosci nasilenia uszkodzen po stronie
prawej, jak na poziomie z kory i hipokampa.

Prgzkowie i gatka blada. Drobne opustoszenia komoérkowe
zlokalizowane bardziej przynaczyniowo niz w korze i czasami mate
polka glejozy komoérkowej charakteryzowaly stopien uszkodzenia praz-
kowia. Zywsza proliferacja gleju wystgpila tylko w jednym przypadku
w skorupie, rozprzestrzeniajgc sie na przewaznie dobrze zachowang gal-
ke blada. Jadro ogoniaste bylo czesciej i bardziej zajete niz skorupa.

Mo6zdzek. W moézdzku dominowato przerzedzenie komoérek warstwy
ziarnistej i komoérek Purkinjego, rzadziej i w mniejszym stopniu war-
stwy drobinowej. Zmiany byly bardziej nasilone w glebi rowkéw.
W 3 przypadkach wystgpila odcinkowa martwica z caltkowitym uszko-
dzeniem komorek ziarnistych (ryc. 11), ze zmianami homogenizacyjnymi
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komorek Purkinjego i rozplemem gleju Bergmana. W dwoch przypad-
kach martwice stwierdzono w placikach bocznych, a w jednym kilka
takich odcinkowych martwic zlokalizowanych bylo w placikach posrod-
kowych (najwieksza w lingula). Dos¢ czestym zjawiskiem bylo réznego
stopnia przerzedzenie neuronéw jadra zebatego z proliferacjg gleju.

Istota biata. Stwierdzano na ogél rownoleglosé stopnia obrzeku
istoty bialej kresomoézgowia z wystepowaniem ognisk martwicy catko-
witej w meocortex. Obrzekowi ulegalo przede wszystkim centrum ovale.
Czasami stwierdzano poszerzenie torebki wewnetrznej. W otoczeniu ko-
mor bocznych spotykano czesto rozsuniecie wiokien i lekkie splowienie
mieliny. Obrzekowi bardziej nasilonemu towarzyszyly widoczne zmiany
regresywne gleju. W mniej nasilonym obrzeku wystepowala niezbyt
zaakcentowana glejoza izomorficzna. W jednym przypadku obserwowano
martwice kory, ktéra objela rowniez istote bialg.

Obrzek istoty bialej mozdzku nie byl znaczny, ale spotykano go dosé
czesto. Czasami w pojedynczych placikach moézdzku widoczne byto splo-
wienie mieliny. Czesto obserwowano rozluznienie struktury podloza na
pograniczu warstwy ziarnistej i drobinowej.

W barwieniu na glej wloknisty stwierdzano stosunkowo ubogg proli-
feracje gleju. Podobnie jak w grupie A niewielkiego stopnia glejoze
z reguly spotyka sie na podstawie moézgu i w radiatio optica (ryc. 10).
Dopiero przy obrzeku ciezkiego stopnia obserwowano wypustki glejowe
w centrum owale, skupione bardziej przykomorowo. W okolicy przyko-
morowej spotyka sie réwniez lekka proliferacje gleju okolonaczyniowego.
Subtelng glejoze mozna bylo stwierdzi¢ niekiedy w odcinkach wzgorza,
przylegajacych do komor, poza tym w tapetum, w alveus i w fimbria
hipokampi oraz nierzadko w pojedynczych placikach moézdzku. Glejoza
w moézdzku czasami obficiej wystepowala kolo pojedynczych naczyn le-
zacych niedaleko granicznej blony glejowej.

Inne struktury. Z pozostalych struktur moézgowia podwzgérze
bylo zachowane stosunkowo dobrze. W pniu, w opuszce, w rdzeniu obser-
wowano réznobarwliwos¢ neuronéw, czasami niewielkg tigrolize. W oli-
wach spotykano przerzedzenie komoérek nerwowych, niekiedy z umiar-
kowana proliferacja gleju. Komory mézgu, zwlaszcza boczne, ulegaly
poszerzeniu, niekiedy nawet znacznego stopnia.

Uklad naczyniowy. Zwykle naczynia ulegaly ,rozdeciu”.
W trzech przypadkach ,rozdecie” naczyn przybralo bardzo duze rozmia-
ry. Obraz taki szczegdlnie byt wyrazisty w jadrze ogoniastym, a nastep-
nie w korze. W jednym z tych przypadkéw stopien obrzeku mozna bylo
uznaé za nieproporcjonalnie wiekszy niz stopien uszkodzenia parenchy-
my. W naczyniach nie poszerzonych w znacznym stopniu stwierdzano
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zwiekszong liczbe fibroblastéw. Czesto uwidacznialy sie przestrzenie oko-
lonaczyniowe.

W barwieniu metodg Griedleya obserwowano w $cianach naczyn lek-
ka proliferacje widkien retikulinowych, najwyrazniejszg w korze ziarni-
stej mézdzku (ryc. 12). Bardziej obfita proliferacja wystepowala w ogni-
skach martwic. Przy czym nasilenie to bylo nieco wigksze w ogniskach
30-dniowych niz w przypadkach z 10-dniowym przezyciem. W oponach
obserwowano niewielkie pomnozenie wiokien retikulinowych.

Grupa III (14 przypadkow)

Neocortex. Drobne plackowate opustoszenia w korze mialy bar-
dziej uogoélniony charakter. Zajeta byla réwniez kora limbiczna. Nie spo-
tykano jednak tak intensywnych opustoszen jak w grupie II B. Tylko
w jednym przypadku stwierdzono ognisko martwicy calkowitej. Oprocz
pél, typowych dla grupy I i II, uszkodzenie kory dotyczylo réwniez
a. retrosplenialis. Ponadto martwica kory obejmowala sgsiedni odcinek
istoty bialej ze znacznym obrzekiem w pozostalym polu istoty bialej.
Uszkodzona byla cata okolica hipokampalna. We wzgoérzu zaoszczedzone
bylo tylko stratum reticulare thalami, jak réwniez wieksza cze$é praz-
kowia. W korze czestsze byly martwice niecatkowite. W 7 przypadkach
wystapily drobne, przewaznie o zbitym utkaniu okolonaczyniowe ogniska
glejowe (makro- mikroglejowe), przewaznie dotyczace istoty szarej. Cza-
sami drobne ogniska glejowe w istocie bialej mialy charakter bardziej
rozrzedzony. Drobnym ogniskom glejowym towarzyszylo uszkodzenie
komoérek nerwowych, rozplem wiokien retikulinowych i czasami demie-
linizacja podioza. Na jednym przekroju obserwowano od 1 — 6 takich
ognisk. Nie posiadaly one $cisle okreslonej lokalizacji, ale czesciej mozna
je bylo spotka¢ w korze limbicznej i polach sasiadujacych z nig, ograni-
czonych z boku przez fissura sagitalis lateralis. W innych polach wyste-
powaly raczej w dolnych warstwach, nierzadko na pograniczu z istotg
bialg (ryc. 13).

Hipokamp nie byt ciezko uszkodzony. Calkowite wypadniecie
warstwy piramidowej wystapilo w dwu przypadkach. Poza tym mozna
spotkaé w hipokampie tylko drobne opustoszenia komérkowe i wyjatko-
wo drobne ogniska glejozy okolonaczyniowej.

We wzgorzu, poza wspomniang uogélniong martwica, obserwowa-
lo sie niewielkie opustoszenia typu rozlanego z towarzyszaca proliferacja
gleju i ze stanem ggbczastym podloza (5 przypadkéw). Lokalizacja ty-
powa dotyczyla przede wszystkim jadra brzusznego. Drobne, zbite ogni-
ska glejowe lokalizowaly sie blizej linii posrodkowej wzgoérza.
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W istocie biatej kresomozgowia wystepowal na ogél mierny
obrzek. Znaczny obrzek obserwowano w przypadku z rozlang martwica
i w przypadku z przezyciem 48-godzinnym. W tym ostatnim stwierdzono
ognisko martwicy w istocie bialej nad gérnym rogiem prawej komory
bocznej i znaczne poszerzenie komor, zwlaszcza prawej bocznej, z ma-
lym krwotokiem w splocie. W 4 przypadkach widoczne byty takze male
pola luzno utkanej glejozy komoérkowej ze zggbczeniem i demielinizacjg
podloza.

W moézdzku, poza typowymi przerzedzeniami neuronéw w korze
i jadrze zebatym, obserwowalo sie malte pélka glejozy rozsianej lub zbi-
te drobne ogniska glejozy okolonaczyniowej polozone w placikach, za-
réowno w korze jak i substancji bialej. Dwom przypadkom nasilonego
znacznie obrzeku w kresomoézgowiu towarzyszyly drobne, symetryczne
ogniska martwic w placikach gérnych. W badaniu makroskopowym
stwierdzano w tych przypadkach nieznaczne wklinowanie tkanki moézgo-
wej do otworu w namiocie mézdzku. :

W pniu spotykano czasami male ogniska glejozy i niekiedy s$lady
tigrolizy w jadrach nerwéw czaszkowych.

W rdzeniu szyjnym i piersiowym w dwoch przypadkach wystapi-
la glejoza z uszkodzeniem neuronéw na pograniczu rogu przedniego
i tylnego.

Zwoje miedzykregowe zwykle byly dobrze zachowane, cza-
sami obserwowano tylko niewielkie zatarcie rysunku tigroidu w neuro-
nach. W jednym tylko przypadku stwierdzono duzy ubytek komorek;
pozostate neurony byty nieréwnomiernie obkurczone i z zatartym tigroi-
dem. Zmianom w neuronach towarzyszyla proliferacja amficytow.

Obraz ukladu naczyniowego byl zblizony w wiekszosci przypadkow
do obrazu naczyn z grupy A. Nasilenie glejozy wloknistej bylo rownole-
gle do stopnia obrzeku, a jej topografia podobna do topografii oméwionej
w grupie B.

Grupa IV i V (5 przypadkéw)

W przypadkach z przezyciem 24-godzinnym widoczne bylo bledsze
zabarwienie komorek. Jgdra blade wydawaly sie¢ byé nieco wieksze;
rysunek tigroidu byl nieco zatarty. W rogu Amona wyraznie odcinaly
sie od otoczenia grupy komoérek z tigrolizg i bladym jgdrem. W przysad-
‘ce stwierdzano rozluznienie podloza oraz ciemne jgdra z eozynochlonng
protoplazmg. Cze$é komoérek zawierala wakuole w protoplazmie i spo-
radycznie w jadrze. Obraz w barwieniu na retikuline i glej wléknisty
byt podobny jak w przypadkach z przezyciem dwudniowym.

W przypadkach z przezyciem 48-godzinnym tigroliza byla znaczniejsza,
a zmiany regresywne i progresywne gleju lepiej widoczne. Spotykano
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drobne ogniska okolonaczyniowego nacieku leukocytarnego. Lekki od-
czyn leukocytarny stwierdzano w oponach. W jednym przypadku obser-
wowano dwa mate, okragle polka demielinizacji: jedno bezodczynowe
blisko pola h; w prawym hipokampie, i drugie w moézdzku — z rozsia-
nymi leukocytami. Ponadto widoczne byly w moézdzku dwa bardzo drob-
ne ogniska krwinkotokéw. Siatka naczyniowa ulegla zaakcentowaniu
wskutek obrzeku komorek endothelium. Dosé czesto uwidacznialy sie
przestrzenie okolonaczyniowe. W barwieniu srebrowym widoczne byto
lekkie rozsuniecie wiokien retikulinowych w naczyniach. Komory byly
zawsze nieco poszerzone, przy czym obserwowano rozsuniecie wlékien
mieliny w otoczeniu komoér. Reakcje gleju widknistego byly typowe dla
obrzeku.

Przypadek 8-minutowy roéznil sie od 4-minutowych tylko wiekszym
nasileniem obrzeku i zywszym odczynem leukocytarnym. ,,Ciemne ko-
morki” wystepowaly w tych grupach podobnie jak w caloéci materiatu.

VIII. DYSKUSJA

W dyskusji zasluguja na specjalne omoéwienie: 1) zastosowany model
doswiadczalny, 2) zestawienie poréwnawcze topografii zmian morfologi-
cznych, otrzymanych w przedstawionych wynikach z innymi badaniami
doswiadczalnymi i badaniami materialu ludzkiego, oraz préba interpre-
tacji patogenetycznej uzyskanych zmian.

Ad 1. Wedlug Schneicera (1958, 1963) ozywienie mozgu bez uchwytne-
g0 jego uszkodzenia mozliwe jest w granicach do 8—10 minut od calko-
witego przerwania krgzenia mozgowego; podczas gdy ozywienie calego
organizmu mozliwe jest tylko w granicach 4—5 minut od ustania czyn-
nosci serca. Spowodowane jest to niewydolnosciag niedotlenionego mies-
nia sercowego, ktérego czynno$¢ przy wznowieniu krgzenia jest niedo-
stateczna do podniesienia ci$nienia krwi ponad poziom krytyczny
(60—70 mm Hg), przy ktérym z kolei mozliwy bylby powro6t czynnosci
mozgu. Mozliwosé ozywienia calego organizmu zwieksza sie do granic
8—10 minut przy zastosowaniu masazu serca i kroplowki z noradrenali-
na (Gleichmann i wsp. 1959).

Samo jednostronne podwigzanie tetnicy szyjnej wspolnej z reguly nie
wywoluje uchwytnych zmian morfologicznych w moézgu (Levine 1960).
Z drugiej strony przedluzenie okresu trwania $mierci klinicznej, wywo-
lanej upustem krwi nawet do 5—6 minut, bez dodatkowego podwigzania
tetnicy szyjnej czy kregowej (Romanowa 1956) nie wywoluje tak inten-
sywnych zmian, jakie uzyskano w czesci naszych przypadkéw z jedno-
minutowg $m. kl. Przy polgczeniu obu czynnikow (ogélne przerwanie
krazenia i jednostronne podwigzanie tetnicy szyjnej) tatwiej dochodzi do
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powstania zmian w tkance moézgowej, co pozwala na skrécenie czasu
trwania ogdlnego niedokrwienia. Umozliwia to latwiejsze i sprawniejsze
ozywienie calego organizmu, czemu sprzyja rowniez fakt gléwnie jed-
nostronnego zlokalizowania zmian w tkance mézgowej (po stronie podwig-
zanej tetnicy szyjnej). Rozpietos¢é zmian morfologicznych wywolanych
przy uzyciu tej metodyki waha sie od drobnych opustoszen komoérkowych
do rozlegltej martwicy catkowitej. Mozliwo$¢ stopniowania natezenia
zmian uzyskuje sie przez powtorzenie krwioupustu, wzglednie wydtuzenie
okresu $m. kl. z tym, ze rownocze$nie z wydluzeniem okresu $m. kl.
zwiekszajg sie znacznie trudnosci w ozywieniu zwierzecia, co utrudnia
wywotlanie stanéow przewleklych.

W poréwnaniu do metodyki zaciskania tetnic szyjnych i kregowych
lub zblizonych modyfikacjach, przy krwioupuscie dochodzi do calkowite-
go przerwania krgzenia moézgowia. Swiadezy o tym fakt, ze w okresie,
ktéry nazwano $m. kl. lub juz w okresie agonii: 1) nie stwierdza sie ci$-
nienia krwi w tetnicach doprowadzajgcych krew do mozgu, 2) nie obser-
wuje sie krgzenia krwi w naczyniach opon moézgowych (Mczedliszwili
i wsp. 1965), 3) krzywa eeg ulega calkowitemu splaszczeniu (Gurwicz
1966). W poréwnaniu do metodyki zaciskania gléwnych pni tetniczych,
uzyta przez nas metoda cechuje sie bardziej prostg technikg .operacyjng
i nie wymaga zastosowania znieczulenia ogélnego.

Stosowany przez nas model doswiadczalny jest predysponowany do
ujawnienia zmian morfologicznych przede wszystkim na pograniczu
unaczynienia wielkich pni tetniczych. Usposabia do tego zaréwno sam
fakt podwigzania tetnicy szyjnej (Meyer i wsp. 1954), jak i stopniowy
spadek cisnienia krwi przy skrwawianiu i jego stopniowe podnoszenie
sie przy wtlaczaniu krwi.

Odpowiednikiem omawianego modelu doswiadczalnego w patologii lu-
dzkiej moze byé¢ stan, kiedy przy zatorze lub zakrzepie tetnicy szyjnej
dochodzi do ogélnego spadku ci$nienia (Denny-Brown i Meyer 1957).

Ad 2. Na podstawie przegladu piSmiennictwa dotyczacego doswiadczal-
nego niedokrwienia moézgu (Gomez i Pike 1909, Gildea i Cobb 1930,
Weinberger i wsp. 1940, Grenell 1946, Kurkowski 1946, Alieksandrow-
skaja 1955, Meyer 1956, Romanowa 1956, Levine 1960, Lucas i Strange-
ways 1963, Brierley i Excell 1966, Osetowska i wsp. 1967, Terlecki i wsp.
1967) czulosé poszczegélnych struktur moézgu na niedokrwienie mozna
uszeregowa¢ w sposéb schematyczny w nastepujacej kolejnosci: neocor-
tex, kora mozdzku zwlaszcza komoérki Purkinjego, r6g Amona, wzgorze.

W materiale Levine i Lucas i Strangeways najczesciej dochodzilo do
uszkodzenia rogu Amona. Wg Kurkowskiego najbardziej czulg strukturg
jest kora mézdzku. W materiale Terleckiego i wsp. prazkowie bylo tak
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samo czesto uszkodzone, jak meocortex. Tylko w pojedynczych doniesie-
niach opisuje sie rowniez uszkodzenie galki bladej (Weinberger i wsp.,
Meyer, Colmant 1965), oliw i niektérych jader czuciowych pnia i jadra
zebatego (Grenell), czy ciala Luysa, ciala migdalowatego i istoty czarnej
(Colmant).

Bardziej intensywnym ogélnym uszkodzeniom towarzyszy roéwniez za-
jecie istoty bialej, zwlaszcza w centrum ovale (Weinberger). Ogniska
rozmigkania w moézgowiu opisywali Weinberger, Levine, Brierley
i Excell. W materiale Weinbergera i wsp. nie spostrzezono ich w moézdz-
ku. W obrebie kory czesciej jest zajeta kora ruchowa i wzrokowa (Wein-
berger i wsp.) wzglednie cze$¢ boczna kory (Colmant), a przy bardziej
rozlegltych zmianach kora ruchowa, ciemieniowa i potyliczna (Osetowska
i wsp.). Prawie wszyscy autorzy podkreslaja wielkg czulo$¢ na niedo-
krwienie warstwy III. Moze towarzyszy¢ jej rowniez intensywne uszko-
dzenie warstwy II (Alieksandrowskaja, Colmant), warstwy IV (Wein-
berger i wsp.) lub V (Gildea i Cobb). Duze komoérki piramidowe sg bar-
dziej oporne na zmiany niz male (Gildea i Cobb).

W rogu Amona najszybciej powstajg zmiany w polu h, (Colment) lub
h; i plytce koncowej (Terlecki i wsp.), a we wzgoérzu w cialach kolan-
kowatych (Weinberger i wsp., Grenell), jadrze przednim (Brierley
i Excell) lub jadrze brzusznym (Colmant).

Na ogét w pniu i rdzeniu spotyka sie tylko nieznaczne zmiany. Do
opornych okolic zalicza sie rowniez kore wechowg bez hipokampa (Gre-
nell) wzglednie z hipokampem (Osetowska i wsp.), a poza tym kore czo-
lowg i skroniowg (Weinberger i wsp.) i co szczegélnie podkreslaja Gre-
nell i Kabat (1947) jadra podwzgoérza, otaczajace komore trzecia.

Réznice zdan na temat topografii wybiérczych uszkodzen moga wyni-
ka¢ z roznej metodyki wywolywania niedokrwienia moézgu, gatunku
zwierzecia uzytego do doswiadczenia, jak i kryteriéw rozpoznawczych
uszkodzenia tkanki moézgowej. Obserwuje sie podobienstwo topografii
wybiorezych uszkodzen uzyskanych przy uzyciu modelu doswiadczalne-
go anoksyjno-ischemicznego Levine (morfologia opracowana na szczurach
przez Levine 1960 i Colmanta 1965) i modelu uzytego przez nas. Wspoélng
cechg metodyczng obu modeli jest jednostronne podwigzanie tetnicy
szyjnej. Zasadnicza roznica w topografii polega jedynie na bardzo cze-
stym uszkodzeniu striatum i pallidum w materiale Levine i Colmanta.

Przy zatrzymaniu akcji serca lub ostrym i ciezkim spadku ci$nienia
u czlowieka, podobnie jak w doswiadczalnym niedokrwieniu moézgu,
w pierwszym rzedzie dochodzi do uszkodzenia meocortex (Neubuerger
1954, Meyer 1956, Lapresle i Milhaud 1962, Lindenberg 1963, Courbier
i Torresani 1964, Brierley 1966, Dambska i Kahl 1964, Ziilch 1965, Adams
i wsp. 1966, Jellinger 1966, Paprocki i Szczygiel 1967). Rézne natomiast
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sg poglady co do dalszej kolejnosci uszkodzenia poszczegblnych struktur.
Przecietnie w poréwnaniu z materialem zwierzecym nieco czesciej obser-
wuje sie uszkodzenie prgzkowia. Orientacyjna kolejnos¢ opracowana na
podstawie przegladu literatury wydaje sie by¢ zblizona do podanej przez
Scholza (1957) — neocortex, hipokamp, komoérki Purkinjego, prazkowie,
wzgorze, Czesciej niz w badaniach doswiadczalnych obserwuje sie row-
niez zmiany w takich strukturach, jak gatka blada, cialo Luysa, jadro
czerwienne, istota czarna, istota siateczkowata pnia, dolne oliwy i jadro
zebate.

Zestawienie topografii zmian, ktére wystgpily w naszym materiale
w meocortex, ze schematem jej unaczynienia przedstawionym u krolika
przez McDonalda i Pottera (1951) wykazuje, ze zaré6wno zmiany ognisko-
we, jak i rozlane opustoszenia komoérek nerwowych lokalizujg sie
w pierwszym rzedzie na pograniczu unaczynienia tetnicy sSrodkowej
i przedniej mozgu, w okolicy ciemieniowej po stronie prawej. Bardzie]
intensywne zmiany zajmujg réwniez pogranicze tych naczyn w okolicy
ruchowej i pogranicze tetnicy srodkowej i tylnej mézgu w okolicy poty-
licznej, przede wszystkim jednak rozprzestrzeniajg sie: w kierunku
glownego pnia tetnicy srodkowej moézgu, zajmujac niekiedy calg okolice
ciemieniowg i goérne pole skroniowe. Dochodzi réwniez do powstania
zmian na pograniczu unaczynienia tetnicy przedniej i $rodkowej moézgu
po stronie lewej.

Schemat ten moze byé¢ wytlumaczony faktem, ze przy powrotnym
wtlaczaniu krwi, po stronie podwigzanej tetnicy szyjnej krazenie po-
wraca stosunkowo szybko w tefnicy tylnej i przedniej moézgu, najpdz-
niej natomiast w galgzkach tetnicy srodkowej mozgu.

U krolika tetnica przednia mézgu istnieje w postaci nieparzystego pnia
tetniczego (McDonald i Potter 1951, Haevernick 1960, Jeppsson i Olin
1960), co ulatwia wyréwnanie krazenia w prawej potkuli. Z- drugiej
strony, przy nieparzystej tetnicy przedniej latwiej dochodzi do powsta-
nia zmian na jej granicy unaczynienia z tetnica $rodkowa moézgu po
stronie niepodwigzanej tetnicy szyjnej (Meyer i wsp. 1954).

Trudne do wytlumaczenia jest zjawisko réznej czulosci warstw kory.
Ilos¢ kapilar6w wyrazona w procentach objetosci tkanki wynosi u kro-
lika w okolicy ciemieniowej dla warstwy I — 1,0%, II i III — 1,5%,
IV — 2,0%, V — 1,8%, VI — 1,2% (Freisenhausen 1965). Najbardziej
oporna warstwa IV (nie uwzgledniamy w naszych rozwazaniach ubogo-
komérkowej warstwy I) wykazuje wiec najwieksze zageszczenie kapila-
row.

Na podstawie tego zestawienia nie mozna jednak wysnué generalnego
wniosku, ze struktury sg tym oporniejsze, im wiecej zpajduje sie w nich
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kapilaréw. Nie spostrzega sie tego w naszym materiale nawet w odnie-
sieniu do samej kory, gdyz najbardziej czule na niedokrwienie warstwy
IIT i IT wykazuja wiekszy stopien zageszczenia naczyn niz warstwy
V i VI. Z kolei mato prawdopodobne wydaje sie twierdzenie niektorych
autorow (Weinberger i wsp. 1940, Alieksandrowskaja 1955, Brierley
i Excell 1966), ktorzy lacza wysoka czulo§é warstwy III z jej stosunkowo
wysokim zageszczeniem Kkapilarow (wychodzgac z zalozenia, ze pola
o wiekszym zageszczeniu kapilaréw majg wieksze zapotrzebowanie na
tlen i tym samym sg bardziej czule na niedokrwienie). Najblizsze prawdy
wydaje sie byé twierdzenie, ze nie ma zauwazalnego zwigzku miedzy
obu czynnikami (Lierse 1963, Colmant 1965, Freisenhausen 1965).

Mczedliszwili i Baramidze (1965) stwierdzili, ze bezposrednio po przy-
wroceniu krazenia moézgowego naczynia opon moézgowych ulegajg po-
szerzeniu, podczas gdy Swiatlo naczyn w tkance mobzgowej, szczegdlnie
matlych tetniczek przedwlosowatych, ulega zwezeniu. Prawdopodobnie
przy pieciokrotnym powtarzaniu krwioupustéw dochodzi do takiego zwe-
zenia Swiatla pojedynczych drobnych tetniczek, ze zostaje przerwany
w nich przeplyw krwi, co w konsekwencji prowadzi do powstania cha-
rakterystycznych dla grupy III matych pélek martwicy cze$ciowej z buj-
nym odczynem gleju. Dzieki wiekszemu zageszczeniu kapilaréw w korze
i w zwigzku z tym lepszej mozliwosci kompensacji ze strony czynnych
jeszcze funkcjonalnie sasiednich tetniczek, ogniska glejozy w korze maja
przewaznie posta¢ drobnych, zbitych mufek okolonaczyniowych,
a w istocie biatej przechodza juz w spos6b bardziej rozlany na otacza-
jaca tkanke.

Mimo wiekszych zaburzen na poziomie drobnych naczyn, u krolikow
z grupy III, w stosunku do grupy II, rzadziej spotyka sie rozlegle mar-
twice na pograniczu unaczynienia wielkich pni tetniczych. Wytlumaczy¢
to mozna kro6tkim czasem niedokrwienia serca (15 sek. $m. kl.), dzieki
czemu przy kazdorazowym ozywianiu, ci$nienie stosunkowo szybko wra-
calo do normy i w zwigzku z tym rowniez szybko wracato krazenie krwi
w najbardziej odlegltych tetniczkach. Stosunkowo szybki powrét krazenia
w calym obszarze moézgu nastepowal rowniez u kroélikéw grupy IV i V
dzieki stosowaniu adrenaliny i sztucznego oddychania, ktére rozpoczyna-
no rownoczesnie z momentem rozpoczecia wtlaczania krwi. Weczesne
stosowanie sztucznego oddechu wplywalo ponadto dodatnio na szybki
wzrost preznosci tlenu we krwi. Dzigki tym czynnikom terapeutycznym
‘natezenie zmian w tkance moézgowe]j jest proporcjonalnie niewspoéimier-
ne do wydluzonego okresu $mierci klinicznej i obserwuje sie wieksza
tendencje do powstawania zmian rozlanych niz ogniskowych. Podkresli¢
jednak nalezy, ze histologicznie badano zwierzeta, ktére przezyly ponad
24 godziny i wykazywaly lepszy stan ogélny (z czym prawdopodobnie

-
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lagczy sie mniejszy stopien uszkodzenia tkanki moézgowej) niz kroliki,
ktore padaly po zabiegu.

Wedlug Freisenhausena (1965) r6g Amona u krolika jest unaczyniony
przez tetnice naczyniowkowsg przednig i tetnice moézgu tylng. Tetnica
naczyniowkowa przednia zaopatruje tylko niewielki odcinek rogu Amo-
na, lezacy pod konarem moézgu, oddajac tam dwie do trzech tetnic od-
cinkowych (Sektorarterien). W swej przewazajgcej czesSci rog Amona
jest ukrwiony przez przednig galaz tetnicy tylnej mozgu, od ktoérej od-
chodzi 12—15 tetniczek odcinkowych. Calos¢é przypomina swym ukladem
grabie. Podobny ukiad naczyn znaleziono u innych gatunkéw zwierzat
(Scharrer 1940, Nilges 1944) i u czlowieka (Altschul 1938). Zdaniem
Scharrera pionowe odejscie tetnic odcinkowych sprzyja uszkodzeniu rogu
Amona przy spadku ci$nienia krwi. Zmiany morfologiczne spostrzegano
najczesciej w czotowej czesci rogu Amona, potozonej nad wzgérzem, czyli
w odcinku lezgcym na peryferiach obszaru zaopatrywanego przez tetnice
mozgu tylna.

Przy determinowaniu czulosci poszczegélnych pél rogu Amona, praw-
dopodobnie zasadniczg role nalezy przypisaé¢ zjawisku patoklizy (Scholz
1963). Nalezy jednak zwréci¢é uwage, ze u krolika, jak i u szczura (Col-
mant 1965) najszybciej ulega uszkodzeniu pole, ktore Rose (1931) okreslil
jako pole h,. Moze to sugerowaé, ze pole h, u tych zwierzat jest zblizone
pod wzgledem funkcjonalnym, albo tez — co jest bardziej prawdopodob-
ne — pod wzgledem warunkéw unaczynienia do pola h; u czlowieka. Pole
h, zajmuje u wspomnianych zwierzat nieproporcjonalnie wiekszg prze-
strzen w poréwnaniu z polem h; niz u czlowieka. Wedlug Uchimury
(1928) wysoka czulo$¢ pola Sommera u czlowieka jest uwarunkowana
malym kalibrem i zatokowatym przebiegiem unaczyniajacej to pole tet-
niczki.

Na podstawie badan Schlesingera (1941) wiadomo, ze wzgoérze u krolika
jest unaczynione przez dwie grupy naczyn: grzbietowo-boczng i brzusz-
no-przysrodkows. W grupie grzbietowo-bocznej rozroznia sie tetnice
goérng przednig, Srodkowa i tylng wzgérza. Tetnice te odchodzg od tet-
nicy laczgcej tylnej, albo od tetnicy tylnej moézgu, i po stosunkowo diu-
gim przebiegu oddajg po stronie bocznej i grzbietowej wzgérza galazki
wchodzgce do wzgorza pod katem prostym do jej powierzchni. W grupie
brzuszno-przysrodkowej rozréznia sie trzy mniejsze grupy naczyn. Gru-
pa dolna przednia odchodzi od tetnicy przedniej mézgu, grupa dolna
srodkowa od tetnicy tgczacej tylnej i grupa dolna tylna od tetnicy tylnej
mozgu lub tetnicy kregowej.

W obrebie wzgorza tetnice jednej grupy zwykle przechodzg na obszar
unaczynienia drugiej grupy, ale spotyka sie¢ w przedniej czesci wzgoérza
ostre odgraniczenie obu pél unaczynienia.
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Na schematach unaczynienia wzgoérza u krolika przedstawionych przez
Schlesingera zostal zakreslony obszar, ktéory w naszym materiale ulegat
najczesciej uszkodzeniu. Zmiany powstajag na pograniczu dwoch syste-
moéw naczyniowych.

Schemat 3. Schemat najczeéciej spotykanej lokalizacji ognisk martwicy we wzg6-
rzu (obszar zakre$lony linig przerywang) w odniesieniu do jego unaczynienia przed-

stawionego wg Schlesingera. A — wzgbrze prawe, cze§¢ przednia, B — wzgbrze
prawe, cze$§é tylna; 1 — komora trzecia, 2 — tetnica lgczgca tylna, 3 — tetnica kre-
gowa, 4 — tetnica grzbietowo-boczna, 5 — tetnica dolna $rodkowa wzgbrza, 6 —

tetnica dolna tylna wzgérza.
Scheme 3. The scheme of the most frequently occurring necrotic foci in the tha-
lamus (the area marked with a broken line), referring to their vascularity, shown
after Schlesinger. A — thalamus, frontal part, B — thalamus, posterior part. 1 —
3rd ventricle, 2 — posterior communicating artery, 3 — vertebral artery, 4 — dor-
solateral artery, 5 — middle inferior thalamic artery, 6 — postero-inferior thala-
mic artery.

Powstaniu takich zmian, ktére podobnie jak w korze i rogu Amona
uwazamy za bezposredni skutek zatrzymania akecji serca, sprzyja anato-
micznie koncowy charakter tetniczek wzgorza, stosunkowo dlugi przebieg
tetnic grupy grzbietowo-bocznej i prostopadle odejscie od nich tetniczek
zaopatrujacych bezposrednio tkanke wzgérzowa.

W odniesieniu do hipokampa i wzgoérza rozwazy¢ trzeba, czy powstate
w nich zmiany nie sg wynikiem ucisku zaopatrujacych te struktury tet-
nic. W przypadku wzgoérza moze doj$¢ do ucisniecia tetnic przebiegaja-
cych przez zwezony na skutek obrzeku doét miedzykonarowy i wklinowa-
nie sie do niego cial suteczkowatych, natomiast tetnice dochodzgce do
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hipokampa mogg by¢ ucisniete miedzy wglobionym do otworu w namio-
cie mézdzku zakretem hipokampa, a krawedzig namiotu moézdzku (Lin-
denberg 1963).

W przypadku naszego materialu przeciwko takiej koncepcji przema-
wiajg nastepujace fakty:

1. Badaniem makroskopowym tylko w jednym przypadku martwicy
hipokampa i wzgérza stwierdzono rownocze$nie cechy wglobienia tkanki
mozgowej do otworu w namiocie mézdzku.

2. W badaniu mikroskopowym obserwowano: ogniska martwic we
wzgorzu lub w hipokampie bez wspolistniejacych cech obrzeku w pét-
kulach moézgu i moézdzku. ;

3. Obserwowano przypadki z cechami nasilonego obrzeku bez wspolist-
niejgcych zmian w hipokampie i wzgorzu.

4, Tylko w dwodch przypadkach stwierdzono charakterystyczne dla
zwiekszonego cisnienia S$rédczaszkowego zmiany wywolane uciskiem
gornych tetnic moézdzkowych. W zadnym przypadku nie obserwowano
martwicy przysrodkowej czesci galki bladej, czyli zmiany, ktéra zdaniem
Lindenberga, jest réwniez wtérna w stosunku do rozwijajgcego sie
obrzeku.

Niezbyt intensywne uszkodzenie moézdzku i stosunkowo rzadkie wy-
stgpienie w nim zmian ogniskowych, tlumaczy sie w ogéle malg tenden-
cja do ujawniania sie zaburzen hemodynamicznych w obszarach ostat-
nich lgk moézdzku, jak i zastosowang metodyks, w ktore podwigzanie
tetnicy szyjnej przesuwalo punkt ciezkosci tych zaburzen w strone po6i-
kuli mozgu.

Brak specjalnego opracowania topografii unaczynienia mézdzku u kro-
lika uniemozliwia nam przeprowadzenie dokladnej korelacji miedzy
zaobserwowanymi zmianami a granica unaczynienia poszczegélnych tet-
nic moézdzkowych. Mozna przypusci¢é jednak, ze martwice w bocznych
placikach lezg na pograniczu unaczynienia tetnic mézdzkowych tej samej
potkuli mézdzku, natomiast ogniska martwic w placikach posrodkowych
sg wynikiem zaburzen hemodynamicznych w obszarze ,ostatniej lgki”
miedzy tetnicami obu stron moézdzku. Jedynie drobne martwice w gor-
nych ptacikach moézdzku, ktére wystapily w dwoéch przypadkach z towa-
rzyszacym znacznym obrzekiem w poétkulach moézgu, moga byé wynikiem
uci$niecia tetnicy moézdzku goérnej.

Stosunkowo znaczna opornosé prazkowia i galki bladej na niedokrwie-
nie w pewnej mierze wydaje sie by¢ cechg gatunkowg kroélika, gdyz spo-
tyka sie jg rowniez w innych formach hipoksydozy. W strukturach tych
nie stwierdzono zmian u kroélika w hipoksji, przy réwnoczesnym stwier-
dzeniu ich u $winek morskich (Blichner i Luft 1936), po zatruciu CO
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i cyjankiem potasu, przy stwierdzeniu u pséw i kotow (Meyer 1928, 1933)
i w hipoksydozie anemicznej wywolanej wielokrotnym pobieraniem krwi
(Gavallér 1944). Zdaniem Meyera (1963) uszkodzenie galki bladej nie wy-
stepuje u gryzoni, podczas gdy z reguly spotyka sie je u miesozernych.

Szczegolng opornosé jader, otaczajgcych komore III (jadra nadwzroko-
we i przykomorowe) Grenell i Kabat 1947) wigze z ich specjalng funkecjg.
Wedlug Lindenberga (1963) jest to oporno$¢ wzgledna i zawdzieczaé¢ ja
nalezy bliskiemu potozeniu tetnicy szyjnej, dzieki czemu nawet przy bar-
dzo ograniczonym doplywie krwi do moézgu, krazenie w podwzgoérzu zo-
staje zachowane. Podobne rozumowanie mozna przeprowadzi¢ w odniesie-
niu do pozostalych ,,opornych” okolic. Stosunkowo dobrze zachowang
kore wechowg (odcinek lezgcy ponizej pola skroniowego) i pien moézgu
oszczedzony jako calo§¢é mozna wytlumaczyé bliskoscig gtownych zrodet
unaczynienia. O dobrym zabezpieczeniu doplywu krwi do pnia moze
Swiadczyé¢ fakt, ze przez podwigzanie tetnicy podstawnej mézgu, blisko
miejsca polaczenia sie dwoch tetnic kregowych, wywoluje sie tylko sub-
telne zmiany w pniu przy znacznych zmianach w korze moézgu, z ogni-
skami rozmiekania wlgcznie (Aguilar 1963).

Pewne znaczenie w patogenezie wywolywanych zmian moze mieé
czeSciowy, przejsciowy skurcz tetnic szyjnych i kregowych, ktéry zda-
niem Meczedliszwilego (1960) wystepuje w okresie ozywiania zwierzecia.
Na skutek tego skurczu, cisnienie w kole Willisa wraca wolniej do normy
niz ci$nienie ogélne. Jest to wiec czynnik nakladajacy sie na ogélne wa-
hania ci$nienia krwi, ale ma jako czynnik wywolujgcy zmiany na po-
graniczu unaczynienia wielkich pni tetniczych w moézgu w stosunku do
nich znaczenie drugorzedne.

Wyniki naszych badan na krolikach musza by¢ ostroznie odnoszone do
patologii ludzkiej. U czlowieka przy spadku ci$nienia krwi istnieje praw-
dopodobnie inna niz u zwierzat kolejno$¢ rozwoju zastoju naczyniowego
w odniesieniu do poszczegdlnych struktur. Wzgoérze, a szczegélnie hipo-
kamp, zajmujg u krolika nieproporcjonalnie wiekszy obszar w stosunku
do calego moédzgowia niz u czlowieka. Stad nieproporcjonalnie dluzszy
musi byé przebieg naczyn, zaopatrujacych te struktury, co moze sugero-
waé, ze u krélika wzgorze i hipokamp sg bardziej podatne na ujawnienie
zmian w obszarze ,,ostatniej lgki”. U czlowieka wiekszg role niz u zwie-
rzat odgrywajg dodatkowe zrodla unaczynienia wzgérza — od tetnicy
przedniej i srodkowej mozgu i tetnicy naczyniéwkowej (Goetzen 1965).
Roézne warunki unaczynienia i inny uklad przestrzenny jader w obrebie
wzgorza moze daé nieco odmienng lokalizacje obszaru ,ostatniej lgki”
w stosunku do poszczegélnych jader wzgoérza u czlowieka i u krélika.
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Niemniej ogromnie szerokie zastosowanie krolika do badan doswiad-

czalnych nadaje bezposrednig wartosé praktyczng przedstawionym obser-
wacjom.

IX. WNIOSKI KONCOWE

1. Model doswiadczalnego niedokrwienia mézgu, wywolanego upus-
tem krwi i jej powrotnym wtloczeniem do ukladu naczyniowego, przy
jednoczesnym jednostronnym podwigzaniu tetnicy szyjnej daje mozliwosé
wywolania zmian patologicznych o szerokiej rozpietosci ich nasilenia,
przy zachowaniu warunkéw stosunkowo latwej reanimacji zwierzat

i zwigzanej z tym mozliwosci wywolywania stanéw podostrych i chroni-
cznych. '

2. Po wywolaniu ostrego niedokrwienia mézgu u krélikéw przy za-
stosowaniu powyzszej metodyki stwierdzono: a) w obserwacji klinicz-
nej — gléwnie zwiekszone napiecie konczyn, zmniejszong ruchliwosé,
oslabienie apetytu i spadek wagi; b) reakcje kliniczne byly niemal iden-
tyczne u zwierzat z tych samych miotéw; c¢) badaniem morfologicz-
nym — zmiany pod postacig rozsianych opustoszen komoérek nerwowych
z odczynem gleju, gtownie proliferacjg i przerostem mikrogleju i astro-
gleju, i pod postacig ognisk martwicy. Komérki nerwowe ulegaja przy
tym najczeSciej zmianom rozplywnym, rzadziej spotyka sie schorzenie
przewlekle i ischemiczne. Obrzek nie jest czestym skladnikiem obrazu
morfologicznego.

Topograficznie obserwowano czesto uszkodzenie meocortex, a nastep-
nie hipokampa, wzgérza i kory moézdzku, rzadziej prazkowia i jadra ze-
batego, sporadycznie istoty szarej pnia gléwnie jader oliwy i istoty bia-
tej potkul moézgu. W neocortexr najlatwiej ulega uszkodzeniu kora cie-
mieniowa. Najbardziej czule na niedokrwienie sg warstwy II i III. W hi-
pokampie latwo ulegala uszkodzeniu jego cze$¢ czolowa polozona nad
wzgobrzem, gtownie odcinek grzbietowy warstwy piramidowej rogu Amo-
na. Stosunkowo oporna jest fascia dentata. We wzgoérzu najczeSciej obser-
wuje sie zmiany w jadrze brzusznym i odcinkach istoty szarej wzgorza,
przylegajacej do tego jadra.

3. Ogniska martwicy w mneocortex, hipokampie, wzgérzu i prawdopo-
dobnie w moézdzku majg charakter zmian powstalych na peryferiach
unaczynienia wielkich pni tetniczych.

4. Bardzo szerokie zastosowanie krélika do badan eksperymentalnych
nadaje przedstawionym wynikom bezposredniag wartos¢ praktyczng
w dziedzinie neuropatologii doswiadczalnej.
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. Koprxanbc

OKCIEPMMEHTAJBHAA MCXEMUSA MOITA KPOJMKA
KIIMHUKA ¥ MOP®OJOIUA

CopmpepxaHue

3agaueit Tpyxaa O6bwio: 1) pa3paboTKa SKCIIEPUMEHTAJbHOM MOAENIM MCXEeMUM MO3ra,
BBI3BAHHOM OOLMM mNOpeKpaljeHreM KpoBOOOpalleHus c O/{HOBPEMEHHO/1 0/JHOCTO-
POHHEN IIePeBA3KOI COHHOM apTepuy M odpallleHue BHUMMAHMA Ha €ro IPaKTUYecKue
M TeopeTMHEecKue JOCTOMHCTBA, 2) paspaboTKa KIMHMEKM M MopdoJsiormym mucxemun
MO3ra y KpoJinka, 3) aHaan3 (baKTOPOB O0YCJIOBJAMBAIOLIMX TOMOTPaduio CeleKTUBHBIX
TIOBPEKIeHUII IIPY MCXEeMMUM MO3ra y KpOoJMKa.

ABTOp BBI3BIBAJI Yy KPOJMKOB BPEMEHHOE, IOJHOe NpeKpallleH/e MO3TOBOTO KPOBO-
obpaleHnsa, NpMBOAA MX K KJIMHMYECKON CMepPTM OT KPOBOIIOTEPM, a 3aTeM OXKMBJIAA
MX BBOJA KPOBb B KPOBEHOCHYIO cucTeMy. KpoBOIyCKaHme OH NIPOM3BOAMI 4Yepe3 Ka-
HIOJIY, BBEJIEHHYI0 B OOLIYI0O COHHYIO apTepMIO B HAIlPaBJIEHMM CEPALIA, IIepeBA3bIBA
OJHOBPEMEHHO TOJIOBHYIO ee 4acTh. lIpoleaypa NpoM3BOAMIACE B MECTHOI aHECTEe3Mil.
Jna HabmogeHuit noJb3oBasmch 70 KpoJamMKaMM, M3 4MCJIa KOTOPBIX 48 IIOCIyRUIO
a3aA MopdOoJIOrM4YecKoil 06paboTKy. BKCIEepUMMeHT INPoBOAMIAM B 5 rpyrmax (tatma. 1),
U3MEHAA AJIUTENBHOCTh KJMHMYECKOV CMepTH M KOJMYeCcTBO KPOBOMIyCKaHMii. KpoBo-
IIyCKaHMUA IIOBTOPAJIM C 8-MMHYTHBIMM ITPOMEXKYTKaMMU.

Mopenb SKCIIEPMMEHTAJbHOM MCXEMMM MO3ra, BBI3BAHHOM OOLMM OpekpalleHueM
KpOBOOOpallleHnA ¢ OJHOBPEMEHHOJ OJHOCTOPOHHE! IIePeBA3KO/ COHHOM apTepuu
JlaeT BO3MOZKHOCTH BBI3BaTh IIATOJIOTMYECKMe M3MEHEeHMsa IUMPOKOro JAmana3oHa
M MHTEHCUBHOCTM. BoJblle M3MEHEHUs MOIKHO Y¥Ke BbI3BaTh IIPUM OTHOCUTEJIBLHO
KPaTKOBPEMEHHO) KJIMHMYEeCKoi cmeptu. I'saBHBIM 06pa3oM OZHOCTOPOHHee pac-
II0JIOZKEeHMe M3MEHEHMII B MO3TOBOiI TKaHM M KPAaTKOBPEMEHHOCTL OOILEro MaJIOKpO-
BUA TI03BOJIAIOT IIPOBECTM CPAaBHUTEJbHO JIETKO PEeaHMMAalMI0 KMBOTHBIX, ¢ 4yeM ObI-
BaeT CBA3aHa BO3MOZKHOCTb BBI3bIBATh IIOAOCTPhIE ¥ XPOHUYECKME COCTOSAHMSA.

Kmnmunyeckoe HabOdofeHMe IOKa3bIBaeT TIJIAaBHBIM 00pa3oM YCUJIEHHBIZ TOHYC
KOHEYHOCTe, yMEHbIIEHHYI IIOABMIKHOCTb, ocJyiabjieHMe anmerura ¥ IIOTEPIO Beca.
Mopdonornyeckue uccieoBaHUA MOKA3bIBAIOT UM3MEHEHUs B BUAE AMCCEMMHUPOBAH-
HBIX ONYCTOLIEHMIT HEPBHBIX KJETOK C peaklueil TIiuy, TJaBHBIM 00pa3oM IpOJM-
cbepanmeitr u runeprpodueit MUKPOIJIMM M ACTPOTJIMM M B BUAe O4YaroB HEKPO3a.
HepBHble KieTKM 4Yale BCEro IOABEPraloTCA pPAacIUIaBIAAKIIMM MU3MEHEHMAM, DeKe
BCTPeYaloTcA XPOHMYECKMe U mucxemMmudeckKmue 3abosieBaHuA. B cpefHeM camble JIerKue
M3MeHeHuA pa3Buiauch B rpynmne I. Bojee Bcero BbIpakKeHHble O4YaroBble M3MEHEHMUHA
Habmoganucs Bo II rpynme. He Hauwm cyliecTBeHHBIX pasHuI] Tororpadum usMme-
HEeHMI MeXAY OTAENbHBIMM ITOAONBITHBIMM rpynnavmyu. Habarozasochk 4acToe NnoBpex: -
JeHue neocortex a 3aTem rummnokamiia, tajaMyca ¥ KOpPbl MO33KedyKa, pexe — II0JO-
caToro Tena m 3y64aToro AApa, CroOpagnMyYeckKu — CEeporo BelllecTBa CTBOJA, IJIaBHBIM
o6pa3oM sAzep oauB M Gesoro BelllecTBa MO3TOBBIX MoJyiuapmit. B neocortex moBpex-
JaeTcsa wyalle Bcero objacTb Ha rpaHmile areae postcentralis um praecentralis min
paracentralis. Ocraerca HeTPOHYTBHIM IouTu Bcerza paleocortex. CambIMu YyBCTBM-
TeNbHBIMM K mcxemum sasasiorca ciaou II u III. B runmokaMmme JEerkKo IOBpexkaaercs
ero poHTalbHas 4YacTh, PACIIOJIO}KEHHas HaJ TajlaMycoM, a 37leCb B IEepByl oue-
pPeab AopcalbHbII YYacTOK NMPAMMAHOTO CJOA aMMoHMeBa pora. CpaBHUTENBHO
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ycroiunsa GbiBaer fascia dentata. B ranmamyce uwaie Bcero HaGJIOAaOTCA M3MEHEHUA
B nucleus ventralis a 3arem B n.centralis, medialis u ygyactkax n.lateralis u koxen-
yaTbIX TeJ NpPUMBIKAOLMX K n.ventralis. B Mo3:keuyke ObIBaeT 3aMeTHO pa3perkeHue
KJIETOK 3epPHUCTOrO CJIof, KJIeToK IIypKMHbe, HeiIpOHOB 3y64aToro sjapa M B PE3KMUX
caydasax Habaoofaercs YYacTKOBBII HEKpPO3 KOPbl B JlaTepasbHBIX Jubo CcpeaHux
nonbkax. ITojocaToe TeJjo, a elle B MEHbIIe) CTeNeHy OCTallbHble CTPYKTYPBI, IPO-
ABJIANM TOJNHbKO HE3HAYMUTENbHOE OIyCTOlLlleHMe KJIeToK. OTeK ABJIAEeTCA He 4YacToil
COCTaABHOI 4YacTbI0 MOPMOJOrMYecKoy KapTUMHBI M COIYTCTBYyeT IIpexXje Bcero o6-
LUMPHBIM HEKpo3aM B neocortex.

Beuio ofHapyzXeHO, 4YTO odYarm HeKpo3a B neocortex, runmoxkamme, TallaMmyce
M MO33KedKe MMEIOT XapakTep M3MeHeHMi1, o6pa3oBaBIIMXCA Ha nepudepum y4acTKOB
cHabKeHMsaA KPYNHBIX apTepuajbHbIX CTBOJIOB. VICKIIOYaeTcsa BO3MOXKHOCTH 00pazo-
BaHMA 9TUX U3MEHEHMI1 BCJEACTBME CHABJIEHMS KPYIIHBIX COCYZAOB OTEYHOM MO3TOBOM
TKaHblo. Oyary HEeKpo3a paclojiarajmuch B neocortex mpezKje BCero Ha rpaHuie Kpo-
BOCHaOXKeHus LEHTPAJbHOM M IepejfHell apTepumM MO3ra, PacIpoCTPaHAACH BOKDPYT
TJIABHOTO CTBOJIA LIEHTPAJILHOM apTepuy; B I'MIINOKaMIe Ha nepudepun paioHa KDO-
BOCHaOzZKeHMA 3a7Hell apTepuy MO3ra; B TajaMyce Ha IPaHMIle ydacTKa KPOBOCHaOKe-
HMA JBYX TPYII COCYAOB: JOPCAJbHO-JIaTEPaNbHOM ¥ BEeHTPAJbHO-MEAMAaJbHOIL:
B Mo33KeyKe oyaryM HEKpo3a MOIYyT pa3BMBAThCA KaK Ha rpaHuile KPOBOCHAbOKeHMd
MO33KEe4YKOBBLIX apTepMii TOro Ke CaMoro IoJylapus (JaTepajbHble AOJBKNM), Tark
U aprepmit 06enX CTOPOH MO3Ke4dKa (CpefHue MO0JbKMN).

J. Korthals

EXPERIMENTAL CEREBRAL ISCHAEMIA IN A RABBIT
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL OBSERVATIONS

Summary i

The objective of this study: 1) an elaboration indicating the practical and theo-
retical qualities of an experimental pattern for cerebral ischaemia induced by a to-
tal interruption of the circulation, and by a simultaneous unilateral strangulation
of the carotid artery; 2) clinical and morphological studies on brain ischaemia
in a rabbit; 3) analysis of factors conditioning the topography of selective dama-
ges in cerebral ischaemia in a rabbit.

In rabbits, there was effected a transcient and complete cerebral circulation
stoppage conducing, through beleding out, to clinical deatch, and then subse-
quently pumping of blood back into arterial system, reanimation occurred. The
bloodlettings were performed with a cannula inserted of intracardiac direction into
the common carotid at a simultaneous strangulation of the intracephalic part. The
operation was performed under local anaesthesia. For the experiment were used
70 rabbits, in these 48 served for morphological studies. The experiment was con-
ducted in 5 groups (Table 1), with variations in the duration of the clinical death
and the number of bloodlettings. The bloodlettings followed in 8 min intervals.

The pattern of experimental brain ischaemia induced by a total circulation
stoppage with a simultaneous unilateral strangulation of the carotid artery,
affords effecting pathological changes of a broad span their intensity. The intensive
changes can be effected at a comparatively short duration of clinical death. Pre-
dominantly the unilaterally localized changes in the cerebral tissue and the short

http://rcin.org.pl



150 J. Korthals

duration of the total ischaemia allow for a relatively easy reanimation of the
animals, that is connected with the feasibility to effect subacute and chronic stages.

The clinical observations provided findings showing increased intensity of the
limbs, decreased mobility, drop in appetite and in weight. The morphological in-
vestigations show changes in the form of the distributed damaged nervous cells
with a glial reaction, predominantly in their proliferation and hypertrophy of
microglia and astroglia, and in the shape of the necrotic foci. The nervous cells
succumb most frequently to changes of liquefaction, rarely there were found chro-
nic or ischaemic diseases. On the average, the slightest changes occurred in group
I. The severe changes were found in cases of group II. In the topography of
the changes no significant differences between the particular experimental groups
were found. There were noticed frequent damages in the neocortex, then in the
hippocampus, thalamus and the cerebellar cortex, rarely in the corpus striatum and
in the dentate nucleus, sporadically in the truncal gray substance, predominantly in
the-olivary nuclei and the white substance of the cerebral hemisphere. In the neo-
coftex, the region on the boundary of the postcentralis and the praecentralis or the
paracentralis areas most frequently succumb to damage. These changes distribute
themselves predominantly in the postcentralis and parietalis areas. More often
than not the palecortex is saved. Most susceptible to ischaemia are the 2nd and
3rd layers. In the hippocampus to damage easily succumb its frontal part situated
over the thalamus, and there in the first place the dorsal portion of the pyramidal
layer of the Ammon’s horn. Relatively refractory is the fascia dentata. In the tha-
lamus most often are noticed changes in the ventral nucleus, and next in the
centralis, medialis and in parts of the lateralis nuclei, and in the geniculate bodies
adjacent to the ventral nucleus. In the cerebellum was found the thinning out of
the granular layer’s cells, Purkinje cells, neurons of the dentate nucleus, and in
rare cases was noticed segmentary necrosis of the cortex in the lateral and inter-
mediate lobules. The corpus stratium and even to a lesser extent the other struc-
tures showed only slight cellular damage. The oedema has not been a frequent
component of the morphological picture, and in the first place it accompanied the
extensive necrosis in the neocortex.

It has been found, that the necrotic foci in the neocortex, hippocampus, thala-
mus, and cerebellum have the feature of changes formed in the peripheries of the
major arterial brain stem’s vascularity (,watersheds” zones). The possibility of the-
se changes produced in effect of compression of the large arteries by edematous
cerebral tissue pressure was excluded. The necrotic foci localized themselves in
the neocortex predominantly on the boundary of the middle and anterior cerebral
arteries’ vascularity, distributing in the area of the major brain stem of the middle
artery; in the hippocampus, in the peripheries of the area supplied by the posterior
cerebral artery; in the thalamus on the vascularity confines of two vascular groups:
the dorsolateralis and the ventri-paracentralis. In the cerebellum the necrotic foci
may as well form themselves on the confines of the cerebellar arteries’ vasculary
of the same hemisphere (lateral lobules), as on both sides of the cerebellar arteries
(median lobules).
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PODPISY POD RYCINY :
Ryc. 1. Drobne opustoszenia komérkowe w gérnych warstwach kory (na ryc. wi-
doczne sg warstwy od I—IV). Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 10.

Fig. 1. Slight neuronal loss in the upper layers of cerebral cortex (shown the 1st to
4th). Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 10.

Fig. 2. ,,Wypadanie” warstwy III. Przy prawym brzegu ryciny widoczny obraz zbli-
zony do normy. Zdjecie obejmuje warstwy od I—IV. Parafina. Fiolet krezylu. Pow.
12 -10;

Fig. 2. Laminar necrosis of the 3rd layer. At the right the picture is aproximative.
to standard. Layers 1 — 4 comprised. Paraffin. Crezyl violet. Magn. 12 X 10.

Ryc. 3. Martwica kory ciemieniowej, hipokampa i wzgérza w pétkuli prawej. Drob-
ne ognisko martwicy w okolicy fissura sagitalis lateralis w korze pétkuli lewej
(oznaczone strzatka). Przypadek z II grupy dosw. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 6 X.

Fig. 3. Necrosis of the parietal cortex, the hippocampus and the thalamus in the

right hemisphere. Small necrotic focus in the neighbourhood of the fissura sagitalis

latralis in the cortex of the left hemisphere (marked with an arrow). Case of the
2 nd experimental group. Paraffin. Cresyl violet. Magn. X 6.

Ryc. 4. Posta¢ wielojadrzasta gleju. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 90.

-

Fig. 4. Multinucleated glial shape. Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 90.
Ryc. 5. Znaczny rozplem astrogleju w warstwach gérnych kory. Na ryc. widoczne sg
wszystkie warstwy kory. Material mrozony. Met. Cajala. Pow. 12 X 6.

Fig. 5. The upper layers of the cortex show a considerable proliferation of astrolo-
gia. All cortex layers shown. Freezed material. Method after Cajal. Magn. 12 X 10.
Ryc. 6. Odcinkowe ,wypadniecie” warstwy piramidowej w polu grzbietowym rogu
Amona z wtérnym rozplemem komoérek glejowych w striatum oriens i radiatio. Pa-
rafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 6.

Fig. 6. Segmental ”fall out” of the pyramidal layer in the dorsal area of the
Ammon’s horn with a secondary proliferation of glial cells in the oriens and ra-
diatio strata. Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 6.

Ryc. 7. Martwica czeSciowa jader brzusznych z intensywng glejoza komoérkows.
Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 10 X.

Fig. 7. Partial necrosis of the ventral nuclei with intensive cellular gliosis. Paraffin.
Cresyl violet. Magn. X 10.

Ryc. 8. Zachowana fascia dentata i pole boczne rogu Amona przy calkowitym
opustoszeniu komérek nerwowych w pozostalej czeSci warstwy piramidowej hipo-
kampa. Znaczna glejoza komérkowa. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 3.
Fig. 8. Fascia dentata and the lateral area of the Ammon’s horn preserved et a
complete loss of the nerve cells in the remaining part of the pyramidal layer of the
hippocampus. Considerable cellular gliosis. Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 3.

Ryc. 9. Neuronofagia we wzgoérzu. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 60.

Fig. 9. Neuronophagy in the thalamus. Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 60.
Ryc. 10. Rozplem wildkien glejowych w radiatio optica. Parafina. Met. Kanzler-
-Arendta. Pow. 12 X 60.

Fig. 10. Proliferation of the glial fibrils in the radiatio optica. Paraffin. Method
after Kanzler-Arendt. Magn. 12 X 60.
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Ryc. 11. Ognisko martwicy w korze moézdzku. Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 40.
Fig. 11. Necrotic focus in the cerebellar cortex. Paraffin. Cresyl violet. Magn.
12 X 40.

Ryc. 12. Rozplem wiékien retikulinowych w $cianie naczyh kory mézdzku. Parafina.
Met. Griedleya. Pow. 12 X 60.

Fig. 12, Proliferation of the reticular fibrils in the wall of the cerebellar cortex
vessels. Paraffin. Method after Griedley. Magn. 12 X 60.

Ryc. 13. Drobne ognisko glejozy komérkowej na pograniczu istoty szarej i biatej.
Parafina. Fiolet krezylu. Pow. 12 X 40.

Fig. 13. Small focus of cellular gliosis at the confines of the grey and white sub-
stance. Paraffin. Cresyl violet. Magn. 12 X 40.
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WOJCIECH MALINOWSKI

DIAGNOSTYKA NEUROLOGICZNA PSA Z WERYFIKACJA
NEUROPATOLOGICZNA *)

Zaklad Choréb Zwierzat Matych SGGW
Kierownik: prof. dr Wi. Stankiewicz
Pracownia Neuropatologii Poré6wnawczej
Centrum Medycyny Doé§wiadczalnej i Klinicznej PAN
Kierownik Pracowni: prof. dr med. E. Osetowska

W publikacjach omawiajacych choroby pséw, badaniom neurologicz-
nym, w postaci odpowiadajgcej potrzebom praktyki klinicznej, poswieca
sie stosunkowo niewiele uwagi (Bachman 1962, Niemand 1962, Bunce
1966). Neurologia psa rozwinela sie dopiero w ostatnich latach w dys-
cypline nieomal specjalng o istotnym zastosowaniu. Istnieje kilka wyod-
rebnionych monografii, poswieconych temu zagadnieniu (Frauchiger,
Fankhauser 1949, Verwer 1957, McGrath 1960, Hoerlein 1965), ale ude-
rzajacy jest jednoczesnie fakt braku opracowania badania neurologicz-
nego w formie dostosowanej do potrzeb Kkliniki praktycznej psa.

Zastosowanie klinicznego badania neurologicznego posiada podwoéjne
znaczenie praktyczne. Przede wszystkim w oparciu o zwykle badanie
kliniczne, bez bardziej szczegolowego badania neurologicznego, nie jest
mozliwe okreslenie miejsca i, stopnia uszkodzenia ukladu nerwowego,
ustalenie rokowania i podjecia na tej podstawie decyzji leczenia wzgled-
nie eutanazji psa. Poza tym pies jest nie tylko ,,pet animal” i zwierze-
ciem stluzbowym. Znalazl on réwniez szerokie zastosowanie w badaniach
eksperymentalnych. Jest on specjalnie czesto przedmiotem eksperymentu
wlasnie na osrodkowym ukladzie nerwowym. W takich przypadkach kon-
trola po doswiadczeniu zmusza z reguly badajgcego do korzystania z kli-
nicznego badania neurologicznego (Whitney 1963, Wordan 1963).

Ze wzgledu na powyzsza sytuacje oraz calkowity brak odpowiednich
opracowan klinicznego badania neurologicznego w piSmiennictwie pol-

*) Weryfikacje neuropatologiczne materialu sekcyjnego wykonano w Zakladzie
Neuropatologii PAN w oparciu o pomoc finansowg P. L. 480 U. S. Public Health
Service, Agreement 227703.

Neuropatologia Polska 1—2 1
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skim uznano za celowe podjecie nastepujgcej problematyki: 1) ustalenie
i opracowanie na podstawie literatury przedmiotu, klinicznego schematu
neurologiczriego badania psa w oparciu o objawy i odruchy o stwierdzo-
nej wartosci diagnostycznej, 2) zweryfikowanie rozpoznania klinicznego
na podstawie wynikéw badania neuropatologicznego.

PRZEGLAD LITERATURY I PROBLEMATYKI ZAGADNIENIA

Na swoistos¢ badania neurologicznego zwierzat zwraca uwage wielu
autoréw. Monti (1963) podkresla, ze ze wzgledu na niemoznosé stwier-
dzenia objawow subiektywnych oraz braku czynnego wspéldzialania ba-
danego, badanie neurologiczne zwierzat z koniecznosci musi opieraé sie
wylgcznie na badaniu objawéw obiektywnych. Badanie neurologiczne
zwierzat nie moze wiec by¢ wiernie wzorowane na badaniu stosowanym
u czlowieka.

Frauchiger i Fankhauser (1949) sg podobnego zdania przestrzegajac
przed bezkrytycznym przenoszeniem do$wiadczen neurologii ludzkiej do
badania weterynaryjnego. Na znaczenie badania odruchéw w badaniu
neurologicznym psa zwraca uwage szereg autoréw, jak: Frauchiger
i Fankhauser (1949), Charbit (1951), Monti (1963), Verwer (1957), McGrath
(1960), Basler (1961). Pomimo jednomyslnosci tych autoréw, co do oceny
odruchéw, jako podstawowej metody badania neurologicznego psa, istnie-
ja miedzy nimi rozbieznosci, ktére mozna sprowadzi¢ do nastepujgcych
zagadnien: podzialu klinicznego i mianownictwa odruchéw, przydat-
nosci klinicznej poszczegélnych odruchéw, techniki wywolywania, in-
terpretacji odpowiedzi odruchowej i schematu badania. W piSmiennictwie
nie znajduje sie jednolitego podziatlu i mianownictwa odruchéw. Podzial
wedlug kryteriow fizjologicznych (Hoffman 1952) na odruchy wlasne —
monosynaptyczne i cudze — polisynaptyczne nie jest stosowany. Podzia-
ly réznych autor6w posiadajg znaczenie jedynie dla nazewnictwa. Wy-
rézniane sg odruchy: skorne, sluzéwkowe, mie§niowe — wedlug poloze-

nia receptora; rdzeniowe, opuszkowe, moézgowe — wedlug polozenia
osrodka; eksteroceptywne, interoceptywne — wedlug pochodzenia bodz-
ca; czuciowo-ruchowe, narzgdowo-ruchowe — ze wzgledu na odczyn.

Frauchiger i Fankhauser, opisujgc odruchy uzywane w badaniu psa,
nie podajg ich klasyfikacji. Verwer omawia odruchy prostowania ciala,
toniczne oczne, korekcyjne, $ciegnowe, zgieciowe, prostownicze, skérne,
Sluzowkowe i reakcje umieszczania. Palmer (1959) wyréznia odruchy
nerwow czaszkowych (fiksacji, mrugania, Zrenicowy, gardlowy), zgiecio-
wy, prostowniczy, miesniowe, postawne, umieszczania i skakania.
McGrath wymienia odruchy nerwow czaszkowych, rdzeniowe prawidlo-
we i patologiczne oraz reakcje postawne. Bésler (1961) klasyfikuje od-
ruchy wykorzystywane w badaniu neurologicznym psa wedlug podzia-
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lu stosowanego w Mayo-Clinic (1956/1963), wyrézniajac odruchy: mies-
niowe, powierzchowne i patologiczne oraz grupe reakcji postawnych.

Do odruchéw miesniowych zaliczane sg odruchy wywolywane rozcigg-
nieciem mie$nia, okreslane uprzednio jako S$ciegnowe, okostnowe lub
glebokie. Ze wzgledu na polozenie receptora w narzgdzie wykonawczym,
sg to odruchy wtlasne, tj. proprioceptywne. Odruchy powierzchowne wy-
wolywane sg draznieniem receptoré6w rogéwki, skéry lub blon sluzowych
i okreslanc jako obce, tj. eksteroceptywne.

Odruchy patologiczne sg to odruchy miesniowe lub powierzchowne
wystepujace w warunkach patologicznych przy wypadnieciu kontroli neu-
ronu ruchowego .o§rodkowego nad nienaruszonym lukiem odruchowym.
U zwierzat odruchy te nie zostaly wyodrebnione w oddzielng grupe, jak
w neurologii ludzkiej. Jedynie niektérzy autorzy wspominaja o ich wy-
stepowaniu. Frauchiger i Frankhauser za patologiczny uwazajg odruch
mies$nia brzuchatego lydki. Verwer przy uszkodzeniach poprzecznych
rdzenia obserwowal odruch prostowania. McGrath do odruchéw patolo-
gicznych zalicza skrzyzowany odruch wyprostny i odruch drapania.

Reakcje postawne sg to zlozone, kierowane odruchowo czynnosci ru-
chowe zwigzane z przyjmowaniem, utrzymywaniem i przywracaniem pra-
widlowej postawy. Sg one wywolywane zmianami orientacji przestrzen-
nej ciala, napiecia mieéni szyi i karku i zwigzane z czynnoscig aparatu
przedsionkowego. Posiadajg duzg warto$¢ diagnostyczng i sg wykorzys-
tywane w badaniu neurologicznym psa przez licznych autorow.

Zagadnieniem przydatnosci poszczegélnych odruchéw do badania kli-
nicznego zajmowal sie szczegélowo Bisler. Wychodzac z zalozenia, ze
najbardziej przydatne sa odruchy wystepujace stale, sprawdzil on od-
setek wystepowania szeregu odruchéw u 150 zdrowych pséw. Wedlug
badan tego autora, najstalej wystepujacymi u pséw sg mastepujace od-
ruchy: odruchy oczne — Zrenicowy 100%, rogéwkowy 100%, mrugania
98%; odruchy mie$niowe — czworoglowego uda 0—100%, okreznego oka
99%, przywodzicieli 98%, piszczelowego przedniego 97%, miesni brzucha
95%, trojglowego ramienia 75%, brzuchatego tydki 29%, odruchy powierz-
chowne — odbytowy 100%, podniebienia twardego 100%, kroczowy 99%,
nasady ogona 99%, zgieciowy 92%, sromowy 91%, miedzypalcowy 75%,
napinania skory 32%, skory brzucha 30%; reakcje postawne — podporowe
100%, korekcyjne 100%, umieszczania (unoszenia konczyn 100%, skakania
100%, wzrokowa préba kantu stotu 97%, dotykowa préba kantu stolu
70%); poprawcze (wzrokowo-btednikowe 94%, eksteroceptywno-proprio-
ceptywne 93%); odruchy toniczne szyjne (zginanie grzbietowe 40%, zgina-
nie brzuszne 3%, zgiecie boczne 1%); odruchy toniczne oczne — 0%. Przy-
toczony odsetek wystepowania poszczegélnych odruchéw jest koncowym
wynikiem badan. Bisler podaje jednak, ze w badaniu poczatkowym 33%
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wszystkich pséw wykazywalo stan ostabienia odruchéw spowodowany
hamowaniem osrodkowym wystepujacym przy pobudzeniu psychicznym
w czasie badania. Fakt ten nalezy bra¢ pod uwage przy badaniu poczat-
kowym psa zwlaszcza w warunkach ambulatoryjnych, kiedy nie jest
mozliwe dluzsze oswajanie zwierzecia.

Zagadnienie techniki wywolywania dotyczy szczeg6lnie odruchow
miesniowych wystepujagcych w mniejszym odsetku. Z drugiej strony
wyniki réznych autoré6w mogg byé¢ poréwnywalne ze sobg przy jednako-
wej technice wywolywania i jednakowych kryteriach oceny. Opierajgc
sie na doswiadczeniach Kliniki Mayo i Béslera nalezy przyjaé nastepu-
jace postepowanie przy badaniu odruchéw. miesniowych psa: przeciw-
dzialaé nadmiernemu pobudzeniu psychicznemu psa przez odpowiednie
oswojenie i unikanie zbytecznego przymusu, wywola¢ stan rozluznienia,
a nastepnie odpowiedniego napiecia badanych miesni, co osigga sie przez
wlasciwe ulozenie ciala i konczyn. Wedlug Verwera i Béslera najbardziej
odpowiednig pozycje dla badania odruchéw miesniowych psa jest utoze-
nie boczne, natomiast dla odruchow powierzchownych pozycja siedzaca
lub stojgca. Wlasciwe napiecie badanego mies$nia otrzymuje sie przez takie
ulozenie konczyny, w ktorym znajduje sie ona pomiedzy swojg najwiek-
szg i najmniejszg dlugoscig. Np. przy badaniu odruchoéw mie$nia brzu-
chatego lydki najbardziej odpowiednie jest zgiecie -stawu skokowego
0 90°. Poza tym zalecaja oni: stosowaé odpowiedni bodziec wywolujacy,
w postaci szybkiego i krotkiego uderzenia mloteczkiem w odpowiednio
przygotowane $ciegno — wygladzone faldy skoérne, ewentualnie wygolo-
ne wlosy; w przypadku niewystgpienia odruchu lub przy odruchu osta-
bionym nalezy zastosowaé wzmacnianie odruchu przez powtarzane ru-
chy bierne, w celu zwiekszenia napiecia badanego miesnia.

Interpretacji odpowiedzi odruchowej literatura weterynaryjna poswie-
ca niewiele uwagi. Zagadnienie to dokladniej omawia Bésler. Wedlug
danych tego autora, jako wzmozenie odruchu miesniowego, nalezy trakto-
wa¢: latwe wywolywanie odruchu za pomocg stabsgo uderzenia, silniejszy
i szerszy ruch konczyny wywolany skurczem miesénia, klonus (powtarza-
ne skurcze, wywolane jednym bodZcem), rozszerzenie strefy odrucho-
tworczej.

Ostabienie odruchu nalezy traktowaé ze szczegdlng ostroznoscig, ze
wzgledu na hamujace wplywy osrodkowe przy pobudzeniu psychicznyni
psa. We wszystkich przypadkach, ostabienia lub braku odruchu, nalezy
stosowa¢ metode wzmacniania go. Przeciwko wplywom ogoélnej pobudli-
wosci, a za zmiang zlokalizowana, przemawiaja réznice odpowiedzi od-
ruchowej w obu polowach ciata.

Problemem odpowiedniego schematu badania neurologicznego dla psa
zajmowalo sie niewielu autoréw. Monti podaje schemat badania, ktéry
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nazywa semiologicznym. Sklada sie ona z nastepujacych punktéw bada-
nia: stanu aparatu czuciowego, wyrazu twarzy, zmian postawy stojgcej,
chodu, nerwéw czaszkowych, czynnosci ruchowej, czucia, odruchéw,
oczu, czynno$ci zmystow, czaszki i kregostupa. Autor jednakze nie oma-
wia szerzej swego schematu.

Palmer podaje uklad badania, skladajacy sie z badania ogélnego, po-
legajgcego na obserwacji swobodnie zachowujacego sie psa i badania sy-
stematycznego. Badanie systematyczne przeprowadzone jest wedlug po-
danego schematu, na ktory sie sklada: badanie nerwoéw czaszkowych,
ukladu ruchowego (chéd, badanie poszczegélnych konczyn, obejmujgce
badanie odruchéw, napiecia miesniowego, zanikéw mie$ni, ruchow nie-
prawidlowych, odruchéw postawnych, umieszczania i skakania), tulowia
(czucie, odruchy skérne i odbytowy, moczenie).

Bisler podaje schemat badania odruchéw psa w zaleznosci od oko-
licy ciala i pozycji. Autor zaleca badaé w pozycji siedzacej lub stojacej
odruchy oczne i powierzchowne, w potozeniu bocznym odruchy miesnio-
we konczyn oraz odruch zgieciowy, w polozeniu grzbietowym odruchy
skory i mie$ni brzucha, odruchy przywodzenia oraz na koncu reakcje
postawne, poniewaz wymagaja one czestej zmiany pozycji ciala.

MATERIAL I METODA

Badan dokonywano na psach chorych, doprowadzanych do leczenia kli-
nicznego do Zaktadu Choréb Zwierzat Malych Katedry Chorob Wewne-
trznych Wydzialu Weterynaryjnego SGGW w Warszawie.

Ogo6tem badano 48 psow, z tego chorych na wirusowe-nosé6wkowe za-
palenie mézgu i rdzenia 42 psy oraz 6 — na inne schorzenia osrodkowego
ukladu nerwowego.

Obserwacje i badania chorych pséw przeprowadzano w kazdym przy-
padku, co najmniej przez okres tygodnia, w czasie ktorego kilkakrotnie
powtarzano badanie stanu obecnego i szczegdélowe badania neurologicz-
ne.

Psy wykazujgce rozlegle uszkodzenia ukladu nerwowego, ze wzgledu
na nieodwracalno$é zmian i nieuleczalno$é, za zgodg wlascicieli, podda-
wano eutanazji. W niektorych przypadkach psy byly usypiane we wczes-
nym okresie choroby na zgdanie wlascicieli.

Wyzej wymienionym psom wyjmowano mozgowie i rdzen kregowy,
ktore byly badane anatomo- i histopatologicznie w Zakladzie Neuropato-
logii Polskiej Akademii Nauk w Warszawie.

Badanie psow przeprpowadzano wedlug nastepujacego schematu:

1. Opis zwierzecia.

2. Wywiad.

3. Badanie ogélne.
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4. Szczegolowe (systematyczne) badanie neurologiczne.
a. Pies w pozycji siedzacej lub stojgcej:
— odruchy i czynnosci nerwow czaszkowych
— czucie powierzchowne
— odruchy powierzchowne
b. Pies w ulozeniu na boku:
— odruchy miesniowe
— odruchy patologiczne
— napiecie miesniowe
c. Pies w pozycji wiszacej (utrzymywany pionowo, chwytem przez
klatke piersiowg, grzbietem do osoby trzymajacej):
— odruchy zgieciowe
— odruchy wyprostne
d. Reakcje postawne:
— toniczne odruchy szyjne
— reakcje podporowe
— reakcje poprawcze
— reakcje umieszczania
— reakcje skakania.

Szczegélowe omobwienie metody stosowanego badania

1. Opis — przeprowadzano wedlug ogoélnie przyjetych zasad.

2. Wywiad — dgzono do ustalenia objawéw ogélnych i narzado-
wych, poprzedzajagcych wystgpienie objawéw neurologicznych, okolicz-
nosci zwigzanych z ich wystapieniem oraz charakteru, szybkosci ich na-
rastania i rozwoju.

3. Badanie ogo6lne — przeprowadzano na podstawie obserwa-
cji swobodnie zachowujgcego sie zwierzecia, starajgc sie okreslié ogdlny
lub ogniskowy charakter objawéw i na ich podstawie przypuszczalne
umiejscowienie procesu chorobowego w szerokich granicach (rdzen, méz-
gowie). Otrzymane dane okreslaly nastepnie kierunek badania szczegéto-
wego. '

W badaniu ogélnym zwracano uwage na:

Kondycje zwierzecia.

Stopien zachowania swiadomosci — okreslano na podstawie zewnetrz-
nego wyrazu procesé6w psychicznych (wyraz twarzy, postawa ciala, reak-
cja na bodzce zewnetrzne, orientacja w otoczeniu, omijanie przeszkod).
Przy zmniejszonej zdolno$ci percepcji podniet zewnetrznych wyroézniano
senno$¢, zamroczenie i $pigczke, przy ograniczeniu proceséw kojarze-
nia — odretwienie i otepienie.

Postawe i pozycje — w postawie stojgcej zwracano uwage na wyste-
powanie zaburzen réwnowagi i postawy. Zaburzenia réwnowagi okres-
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lano jako chwiejnosé spoczynkowsg glowy i szyi lub calego ciala, uwzgled-
niajac plaszczyzne wahan. Zaburzenia postawy stwierdzano obserwujac
wzajemne ulozenie glowy, szyi, tulowia i koneczyn wzgledem siebie i sy-
metrii ciala. Wyroézniano nastepujace rodzaje zaburzen postawy: w od-
niesieniu do dlugiej osi ciala — skrzywienie glowy, skrecenie szyi, wy-
giecie tulowia; w ustawieniu konczyn — obustronne odwiedzenie kon-
czyn, tworzace tzw. szeroka podstawe, jednostronne odwiedzenie kon-
czyn powodujace asymetryczng postawe, nieprawidlowe obarczanie kon-
czyny grzbietowg powierzchnig palcéw, Srédrecza lub $rédstopia, brak
zachowania wlasciwych katéw pomiedzy poszczegélnymi odcinkami kon-
czyn, powodujgce szczudlowatos¢ lub nadmierne zgiecie w stawach.

W pozycji siedzacej zwracano uwage na ulozenie konczyn tylnych.

Pozycje lezacg okreslano jako boczng lub mostkowg i uwzgledniano
ulozenie konczyn.

Ruchy dowolne, przymusowe i chod: jako ruchy dowolne traktowano
moznoéé swobodnego poruszania sie psa w zalezno$ci od bodzcéw s$ro-
dowiska, natomiast jako ruchy przymusowe, ruchy bezcelowe nie pozc-
stajace w zadnym zwigzku z bodzcami Srodowiska. Wyrézniano naste-
pujgce rodzaje ruchéw przymusowych: parcie do przodu, ruchy kolowe,
obrotowe, toczenia. Okreslajgc ruchy przymusowe, uwzgledniano ich kie-
runek, nasilenie i stalo$¢ wystepowania — trwale, okresowe.

Choéd badano obserwujac zwierze w czasie ruchu, zwracajagc uwage na
nastepujgce czynnosci: utrzymywanie prostego kierunku ruchu, odstep-
stwa od ktérego okreslano jako zbaczanie jednostronne, powodujgce state
odchylanie kierunku ruchu oraz zbaczanie na przemian w obie strony,
powodujgce chéd zygzakowaty; utrzymywanie réwnowagi, uposledzenie
ktorej powoduje zataczanie lub padanie na bok, do tytu i przodu; koordy-
nacje i synergie ruchéw konczyn, zaburzenia ktérych prowadzg do braku
koordynacji ruchéw konczyn przednich i tylnych, ktére normalnie poru-
szajq sie synchronicznie do przotlu po linii przekatnej oraz asynergii tj.
braku wspoéldzialania mie$ni, co powoduje nadmierny zakres ruchoéw-
~hipermetrie (chéd koguci).

Sprawnosé ruchowg poszczegélnych konezyn badano okreslajac stopien
jej uposledzenia — kulawizna, niedowlad, bezwlad. Terminem niezbor-
nosci okreslano lgcznie zaburzenia réwnowagi oraz koordynacji i sy-
nergii ruchoéw. ,

4. Szczegbélowe (systematyczne) badanie neuro-
logiczne.

a. Pies w pozycji stojacej lub siedzgcej.

Badanie odruchéw i czynnosci nerwéw czaszkowych.

Nerw wechowy — ze wzgledu na trudnosci obiektywnej oceny zmy-
stu wechu nie byl badany.
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Nerw wzrokowy — zdolno§é odbierania wrazen wzrokowych stwier-
dzano w badaniu ogélnym, obserwujac unikanie przeszkéd w czasie po-
ruszania sie psa. Czynno$¢ nerwu wzrokowego badano na podstawie
podanych nizej odruchéow:

Odruch mrugania — badano przy pomocy reakcji na zagrozenie, zbli-
zajac znienacka przedmiot do twarzy psa (aby unikngé ruchu powietrza
uzywano przezroczystej przestony) lub zapalong zapalke. Prawidlowa od-
powiedz polega w pierwszym przypadku na zamknieciu powiek (mrug-
niecie), w drugim na odwroéceniu glowy.

Odruch zrenicy na $wiatlo — wywolywano oswietlajac snopem $wiat-
la latarki elektrycznej badane oko. Odruch bezposredni polega na natych-
miastowym, szybkim zwezeniu Zrenicy badanego oka. Odruch posredni
(wspolzalezny, konsensualny) polega na réwnoczesnym zwezeniu zrenicy
oka przeciwlegltego (nieoswietlonego).

Ocena: brak lub upo$ledzenie bezposredniego odruchu zrenicy na
Swiatlo uwazano za objaw uszkodzenia nerwu wzrokowego badanego
oka. Brak lub upos$ledzenie wspoélzaleznego odruchu Zrenicy przy zacho-
wanym odruchu bezposrednim przeciwleglego oka uznawano za objaw
uszkodzenia czesci przywspoétczulnej nerwu okoruchowego lub okolicy
przednakrywkowej pnia moézgowego. Prawidlowe odruchy Zrenic przy
braku odruchu mrugania i oznakach $lepoty (kolizje z przeszkodami)
uznawano na objawy S$lepoty osrodkowej. Obustronny brak odruchu
zrenic na $wiatlo przy objawach slepoty (brak odruchu mrugania, kolizje
z przeszkodami), uznawano za uszkodzenie nerwoéw, szlakéow lub skrzy-
zowania nerwéw wzrokowych.

Nerwy oczne (okoruchowy, bloczkowy, odwodzacy) — badano lgcznie,
poniewaz wspolnie kontrolujg one ruchy gatek ocznych i wielkos$¢ szpary
powiekowej (wiokna ruchowe nerwu okoruchowego unerwiajg miesien
unosiciel powieki gérnej). Czynnosé nerwéw ocznych okreslano na pod-
stawie: symetrycznosci ustawienia galek ocznych, skojarzonych (zgod-
nych co do kierunku) ruchéw galek ocznych we wszystkich plaszczyz-
nach, stopnia otwarcia szpary powiekowej.

Ocena: porazenia nerwoéw ocznych mozna okresli¢ na podstawie zmian
ustawienia galki ocznej. Zwrot galki ocznej na zewnatrz i w doét spo-
wodowany jest porazeniem nerwu okoruchowego, zwrot galki ocznej do
wewnatrz i ku gérze — porazeniem nerwu bloczkowego, zwrot galki
ocznej do wewnagtrz — porazeniem nerwu odwodzgcego. Niemozno$é
wykonywania dowolnych skojarzonych ruchéw gatek ocznych na boki
lub w goére i doét okreslana jest jako porazenie skojarzonego spojrzenia.
Rytmiczne ruchy galek ocznych w plaszczyznie poziomej, pionowej lub
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obrotowej, o wyraznych skladowych wolnej i szybkiej, skierowanych
w przeciwnych kierunkach, okreslano jako oczoplas.

Nerw trojdzielny — czes¢ czuciowg badano wywotujac odruch rogéw-
kowy. Czes¢ ruchowg na podstawie ruchéw zuchwy i stanu mies$ni zu-
cia. Ocena: zbaczanie zuchwy uwazano za objaw porazenia jednostronne-
go, opadanie obustronnego, szczekoscisk i skurcze kloniczne za objaw
podraznienia.

Nerw twarzowy — cze$¢ ruchowg badano na podstawie zachowania
sie¢ napiecia mie$ni wyrazowych obu poléw twarzy. Na podstawie roz-
mieszczenia zmian napiecia miesniowego roéznicowano porazenie osrod-
kowe od obwodowego. Ocena: zwiotczenie i obwisniecie dolnej czesci twa-
rzy, a w szczegolnosci kata ust, uznawano za porazenie osrodkowe. Opa-
danie i zwiotczenie calej polowy twarzy lgcznie z uchem, powieka i $lino-
tokiem uznawano za objaw porazenia obwodowego. Odruch rogéwkowy
jest testem czynnosci czuciowej czesci nerwu trojdzielnego i czesci rucho-
wej nerwu twarzowego. Odruch wywolywano draznigc wacikiem rogow-
ke badanego oka. Ocena: odruch uznawano za prawidlowy, jesli po za-
draznieniu rogowki wystepowalo zamkniecie obu oczu. Przy uszkodzeniu
galazki ocznej nerwu trojdzielnego badanego oka, odruch nie wystepuje
w zadnym oku. Przy uszkodzeniu nerwu twarzowego nie wystepuje zam-
kniecie oka po dotknieciu rogéwki, natomiast wystepuje zamkniecie
oka przeciwlegltego. Przy podraznieniu jader ruchowych nerwu twa-
rzowego obserwuje sie skurcze kloniczne miesni wyrazowych twarzy
w postaci podciggania kata ust i gornej wargi.

Nerw statyczno-stuchowy — czesé¢é stuchowa badano za pomocg reak-
cji na dzwiek; cze$¢ przedsionkowg wywolujac reakcje postawne oraz
na podstawie obecnosci objawéw przedsionkowych.

Nerwy jezykowo-gardlowy i bledny — badanie tych nerwéw prze-
prowadzono lgcznie, ze wzgledu na ich wspolne jadra, polgczenia obwo-
dowe i wspolny obszar unerwienia. Jako test czynnosci czuciowe]j sto-
sowano odruch krztuszenia (gardlowy), polegajacy na wystapieniu krztu-
szenia po podraznieniu tylnej Sciany gardla.

Wioékna ruchowe tych nerwéw zaopatrujg gardlo, krtan i podniebienie.
Porazenie ich powoduje wystgpienie objawéw opuszkowych pod posta-
cig: zaburzen polykania — dysphagio, zaburzen wydawania glosu —
dysphonia, zwracanie plynéw jamg nosowg — regurgitatio.

Jesli do powyzszych objawéw dolgcza sie porazenie innych nerwow
ruchowych opuszki — XI, XII powstaje tzw. porazenie opuszkowe (pa-
ralisis bulbaris). Porazenie jednostronne nerwéw IX i X powoduje jed-
nostronne porazenie gardla, krtani i podniebienia z trudnosciami w po-
lykaniu i brakiem czucia po stronie uszkodzenia — moze takze wystagpi¢
dusznosé i szmer gardlowy lub krtaniowy.
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Nerw dodatkowy — unerwia miesnie ramiennogltowowy, mostkowo-
glowowy, lopatkowopoprzeczny i czworoboczny. Porazenie jego moze
powodowa¢ skrzywienie glowy. Uszkodzenie osrodkowe moze wystepo-
waé wraz z uszkodzeniem nerwu X i XI ze wzgledu na bliskosé ich
osrodkéw. ;

Nerw podjezykowy — jest nerwem ruchowym jezyka. Porazenie jed-
nostronne powoduje zanik polowy jezyka i wystawanie jezyka na strone
porazenia. Przy porazeniu caltkowitym wystepuje niemozno$é pobierania
plynow.

Badanie czucia powierzchownego przeprowadzono na podstawie bada-
nia czucia bolu (algesio) za pomocg klucia iglg lub zgniatania faldu skéry
kleszezykami.

Badanie czucia dotyku, przeprowadzono w przypadkach podejrzenia
przeczulicy, zmieniajgc natezenie bodzca. Badanie przeprowadzano od
tylu zwierzecia, postepujac w kierunku glowy w punktach symetrycz-
nych po obu stronach ciala.

Ocena: w badaniu czucia uwzgledniano ogoélng pobudliwo$é zwie-
rzecia oraz brak lub wystepowanie symetrycznosci objawéw. Za oznake
$Swiadomego czucia brano pod uwage ukierunkowang reakcje obronna.
Szybkosé wystgpienia reakcji ze strony zwierzecia zalezy od szybkosci
przewodnictwa i moze mie¢ znaczenie diagnostyczne.

Odruch drapania: Wywolywanie — draznienie skory okolicy siodla (nie-
kiedy wymagane jest dtugotrwale i szybkie draznienie celem sumowania
bodzcow) powoduje wystapienie rytmicznych ruchéw zginania i prosto-
wania tylnej konczyny nasladujgcych ruchy drapania. Odruch podlega
silnej kontroli korowej. Wedlug Bislera wystepuje u 15% zdrowych
pséw, szczegélnie przy $wiadzie skéornym. McGrath podaje, ze odruch
wystepuje u pséow wykazujgcych uszkodzenie przedniego odcinka rdze-
nia piersiowego i uznaje go jako patologiczny. Wobec réznicy zdan auto-
réow odruch badano we wszystkich przypadkach zaburzen rdzeniowych.

Odruch odbytowy: Wywolanie — draznienie okolicy krocza, brzusznej
strony nasady ogona i samego odbytu powoduje skurcz zewnetrznego
zwieracza odbytu i przyci$niecie nasady ogona.

Znaczenie — brak odruchu wystepuje przy uszkodzeniu stozka rdzenia
i ogona konskiego.

b. Pies w ulozeniu na boku:

Odruchy mies$niowe.

Odruch miesnia czworoglowego uda.

Wywolywanie — odruch moze byé wywolany w pozycji lezacej, siedza-
cej i podwieszonej. W celu unikniecia réznic spowodowanych polozeniem
ciala odruch nalezy bada¢ stale w jednakowej pozycji, najlepiej bocznej,
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poniewaz w tym polozeniu jest wzmozony w stosunku do innych. Tylng
konczyne ujmuje sie lekko od tylu za udo, nieco odciggajac do tylu i od-
wodzgc. Powoduje to lepsze napiecie mie$nia czworoglowego uda. Ude-
rzenie mloteczkiem w $rodek wigzadla rzepkowego wywoluje gwaltowny
wyprost stawu kolanowego wskutek skurczu miesnia czworogltowego uda.
Wedlug Bislera odruch wystepuje u 100% pséow.

Ocena: zwiekszenie strefy odruchotwoérczej i wystepowanie trzgsu
(klonus) uwazano za oznaki wzmozenia odruchu. Ostabienie lub brak od-
ruchu mogg wystepowac przy uszkodzeniu osrodka odruchu, znajdujgce-
go sie w odcinkach L, — Lg rdzenia lub w okresie wstrzgsu rdzenio-
wego.

Odruch miesnia brzuchatego lydki. Wywolywanie: konczyne ujmuje
sie od tylu powyzej $rodstopia, unosi nieco do goéry (odwiedzenie) i od-
cigga ku tylowi, tak by podudzie i S$rédstopie utworzyly kat prosty.
Woéwezas $ciegno Achillesa zostaje napiete. Uderzenie nalezy wykonaé
niezbyt mocno tuz powyzej guza pietowego. OdpowiedZ polega na deli-
katnym i powolnym wyprostowaniu stawu skokowego wskutek skur-
czu miesnia brzuchatego tydki. Niekiedy skurcz miesnia moze by¢ tylko
wyczuwalny. Wedlug Béslera odruch wystepuje u 29% pséw. Euk od-
ruchu tworzg n. tibialis i osrodek w odcinkach Ls — S, rdzenia.

Odruch mieénia trojglowego ramienia. Wywolanie: konczyne ujmuje
sie od przodu za przedramie, odwodzi i odcigga do przodu, tak by w sta-
wie lokciowym powstal kat prosty, nastepnie wykonuje sie lekkg pro-
nacje, tak aby wyrostek lokciowy odchylit sie nieco od klatki piersiowej.
Pomocnik powinien odcigga¢ faldy skérne, a psy dlugowlose powinny
mie¢ uprzednio wygolone wlosy. Lekkie i odrywane uderzenie wykonuje
sie w $ciegno tuz nad wyrostkiem lokciowym i nieco przysrodkowo.

Odpowiedz polega na lekkim wyprostowaniu stawu lokciowego, ktore
moze byé¢ latwiej widoczne na koncu konczyny. Odruch wystepuje wg
Baslera u 75% pséw. Luk tworzg m. tibialis i odcinek Cg—Th,; rdzenia.

Poglady autoréw odnosnie wystepowania wymienionych odruchéw
miesniowych u psa sg rézne. Za najbardziej staly i posiadajacy naj-
wiekszg wartos¢ diagnostyczng uwazany jest odruch mie$nia czworoglo-
wego uda. Pozostale odruchy, tj. miesnia tréjglowego ramienia i mie$nia
brzuchatego lydki, przez niektérych autoréw sa uwazane za patologicz-
ne (Charbit 1951, Verwer 1957). Inni autorzy, jak McGrath i Hoerlein
(1965) w ogdle nie wymieniajg tych odruchéw przy badaniu psa. Odru-
chy te wlgczono jednak do schematu badania, traktujgc je jako spraw-
dzian wzmozenia pobudliwosci odruchowej.

O znaczeniu diagnostycznym odruchu miesnia czworoglowego uda
najobszerniej wspomina McGrath. Wedlug tego autora, odruch miesnia
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czworoglowego uda powinien by¢ badany i oceniany we wszystkich przy-
padkach objaw6w ze strony rdzenia, lgcznie z pozostalymi odruchami
rdzeniowymi, tj. odruchami zginania i prostowania.

Skrzyzowany odruch wyprostny. Wywolywanie.— odruch wywoluje
sie w ulozeniu bocznym przy jednej konczynie zgietej a drugiej wypro-
stowanej. Na konczyne wyprostowang stosuje sie bodziec bélowy.

Odpowiedz polega na zgieciu konczyny draznionej z jednoczesnym
wyprostowaniem konczyny zgietej.

Znaczenie: skrzyzowany odruch wyprostny jest odruchem wystepuja-
cym u doswiadczalnych zwierzat rdzeniowych, jego wystepowanie wg
MecGrath jest zawsze patologiczne i $§wiadczy o rozlegltych uszkodzemach
rdzenia, bedgc wyrazem calkowitej jego autonomii.

Badanie napiecia miesniowego. Napiecie mie$ni badano, wykonujgc
powtarzane ruchy bierne zginania i prostowania konczyny w stawach
i oceniano na podstawie stopnia oporu, jaki stawia konczyna. Badanie
wykonywano na poszczegélnych konczynach, zwracajac szczegdlng
uwage na roéznice oporu konczyn lewo- i prawostronnych oraz przednich
i tylnych. Badano réwniez napiecie miesni szyi, wykonujgc nig bierne
ruchy zginania i prostowania.

Napiecie miesniowe okre§lano jako wzmozone, jesli dla zgiecia kon-
czyn wymagana byla wieksza sila niz prawidlowo. Jesli opér konczyny
byt poczatkowo znaczny, a potem ustepowal nagle, tego rodzaju wzmoze-
nie napiecia okreslano jako spastycznos¢. Stwierdzano doswiadczalnie
u pséw, ze tego rodzaju sztywnos$¢ wystepuje, jesli uszkodzenie znajduje
sie powyzej mostu (Keller 1945). Oslabienie lub brak napiecia miesnio-
wego stwierdzano, jesli opér przy ruchach biernych konczyn byl mniej-
szy niz prawidlowo lub nie wystepowal w ogdle.

c. Pies w pozycji wiszacej (utrzymywany pionowo chwytem przez
klatke piersiowa, grzbietem do osoby trzymajacej).

Odruch zgieciowy. Wywolywanie: szczypanie lub kltucie palca, opuszki
palcowej lub przestrzeni miedzypalcowej.

Odpowiedz — nagle przyciagniecie konczyny ze zgieciem wszystkich
stawow, szczegdlnie gérnych.

Interpretacja: odruch nalezy do grupy odruchéw eksteroceptywnych
typu nociceptywnego (obronnego) i w zwigzku z tym w duzym stopniu
zalezy od stanu pobudliwosci zwierzecia. Wedlug Bislera u 33% bada-
nych zdrowych pséw podlegal hamowaniu lub wzmozeniu osrodkowemu
(psychicznemu), co utrudnialo jego interpretacje. McGrath i Hoerlein
nie wysuwajg tego zastrzezenia. Z tego wzgledu odpowiedz odruchowg
interpretowano ostroznie u zwierzat nie wykazujgcych wiekszych od-
stepstw od prawidlowego stanu neurologicznego. Odruch interpreto-
wano bez powyzszych zastrzezen w przypadkach zaburzen ruchéw do-
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wolnych konczyn, kiedy kontrola osrodkowa nad lukiem odruchowym
zostaje uposledzona lub zniesiona i odpowiedz odruchowa zalezy w du-
zym stopniu od pobudliwosci miejscowej. W takich przypadkach odpo-
wiedz klasyfikowano jako wzmozong, zachowang, ostabiong lub zniesiona.
Osrodek odruchu konczyn przednich tworzg odcinki rdzenia Cg — To,
tylnych Ly — S;.

Odruch wyprostny. Wywolywanie — zastosowanie nacisku palcem lub
powierzchnig dloni na podeszwowg powierzchnie opuszek palcowych kon-
czyn przednich i tylnych.

Odpowiedz polega na szybkim wyprostowaniu konczyny. Odruch wy-
wolywany lekkim naciskiem na podeszwe lapy lub stopy jest odruchem
eksteroceptywny, wg Gleesa (1961) receptorami odruchu sg ciatka pod-
skorne Pacciniego. W piSmiennictwie angielskim nosi on nazwe ,exten-
sor thrust reflex” — odruch wyrzutu wyprostnego (McGrath).

U zwierzecia odmézdzonego oraz przy uszkodzeniach poziomu przed-
sionkowego mo6zdzku (Dow 1938) odruch jest wzmozony, wystepujac po
dotknieciu opuszki i nosi nazwe odruchu magnesowego lub reakcji mag-
netycznej. Basler, ktéory badat odruch wyprostny w potozeniu bocznym,
nie stwierdzil jego wystepowania. Odruch natomiast wystepowal u psa
podwieszonego po silniejszym nacisku na opuszki palcowe tylnej kon-
czyny. Verwer rowniez stwierdza, ze odruch ten nie wystepuje u neuro-
logicznie zdrowych psow. Wystepuje natomiast jako wzmozony w przy-
padkach poprzecznych uszkodzen rdzenia, doglowowo od segmentu L,
po ustgpieniu wstrzgsu rdzeniowego.

Przy silnym nacisku na powierzchnie podeszwowg konczyn, powodu-
jacym rozciggniecie zginaczy palcowych, co ma miejsce przy oparciu
koneczyn o podloze, zostaje wywolana reakcja podporowa proprioceptyw-
na, okreslana jako ,.extensor postural thrust reflex” — odruch wyprost-
ny postawny (McGrath).

Obydwa powyzsze odruchy naleza do grupy dodatnich reakeji pod-
porowych, ktérych zadaniem jest ustalenie konczyny, celem podparcia
ciezaru ciala.

Interpretacja: wywolujgc odruch wyprostny stosowano najpierw lekki
ucisk na opuszki placéw, nie powodujgcy znacznego rozszerzenia palcow
i rozciggniecia zginaczy palcowych (bodziec eksteroceptywny). Wystepu-
jaca odpowiedz traktowano jako patologiczne wzmozenie odruchu wy-
prostnego exteroceptywnego. Przy braku odpowiedzi stosowano nastepnie
silny nacisk prowadzacy do rozciggniecia zginaczy palcow (bodziec pro-
prioceptywny), a wystepujacg reakcje traktowano jak odruch wyprostny
postawny. Oérodek odruchu dla konczyn przednich znajduje sie w odcin-
kach C¢ — T, rdzenia a dla tylnych w Ly — S;.

http://rcin.org.pl



174 W. Malinowski

d. Reakcje postawne stanowia zlozony zespdt szeregu odruchéw zwig-
zanych z utrzymaniem i przywracaniem prawidlowej postawy ciala.
Zespol ten sklada sie z grupy reakcji statycznych oraz kinetycznych.
Grupa statyczna obejmuje odruchy statyczne uogoélnione dotyczgce cale-
go ciala lub wszystkich czterech konczyn — sg to odruchy utrzymujgce
pionowa pozycje ciala i ustawiajgce glowe w przestrzeni (odruchy pro-
stowania ciala, odruchy blednikowe i szyjne) oraz odcinkowe odruchy
statyczne dzialajgce na konczyny (odruchy podporowe). Grupa kinetycz-
na obejmuje reakcje zwigzane z ruchem glowy w przestrzeni lub zmia-
nami polozenia ciala (odruchy poprawcze dzialajgce w czasie spadania
na grzbiet lub w czasie upadku).

Toniczne odruchy szyjne — nalezg do grupy uogdlnionych odruchow
statycznych. Receptory ich znajdujg sie w miesniach a cze$ciowo i sta-
wach szyi (McConch i wsp. 1951),

Wywolywanie: badajacy ujmuje jedng reka szyje psa, drugg zuchwe
i zgina glowe w kierunku grzbietowym, brzusznym oraz na boki. W cza-
sie tych ruchéw glowa powinna pozostawaé dokladnie w plaszezyznie
poziomej, aby unikngé bodzcéow grawitacyjnych, dzialajacych na uklad
otolitéw, ktére powoduja wystgpienie blednikowych odruchéw tonicz-
nych dzialajagcych na konczyny.

Odpowiedz: przy zginaniu glowy w kierunku grzbietowym, konczyny
przednie prostuja sie w stawach lokciowych, a tylne nieco zginaja w ko-
lanowych. Przy zginaniu glowy w kierunku brzusznym reakcja jest od-
wrotna. Przy skrecaniu glowy w bok nastepuje wzrost napiecia mie$nio-
wego w konczynie tej samej strony, a spadek w konczynie strony prze-
ciwnej.

Wedlug Verwera przy zginaniu i prostowaniu glowy wystepujg wyraz-
ne reakcje ze strony konczyn. McGrath wyraza sie ostroznie wspomina-
jac o pewnym wzmozeniu i zmniejszeniu napiecia w mie$niach kon-
czyn.

Bésler stwierdzil wyrazne wystepowanie odruchu przy zginaniu do-
grzbietowym glowy u 60% badanych pséw, przy czym wzmozenie napie-
cia prostownikéw konczyn przednich nie bylo widoczne, a co najwyzej
nieco wyczuwalne, natomiast prawie wszystkie zwierzeta siadaly na tyl-
nych konczynach. Przy zginaniu dobrzusznym wyrazna reakcja w po-
staci wyprostowania konczyn tylnych wystepowala tylko u 4% pséw,
a zadne ze zwierzat nie wykazywalo zgiecia konczyn przednich. Przy
skrecaniu glowy w strone boczng zmiany napiecia mie$ni nie byly wi-
doczne a tylko wyczuwalne u 1% pséw.

Autor ten proponuje, aby ruchy bierne glowy psa wykonywal pomoc-
nik, natomiast badajacy luzno obejmowal dlonmi obu rak kazda pare
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konczyn (przednie i tylne), stwierdzajgc zmiany napiecia miesniowego
dotykiem.

Interpretacja: toniczne odruchy szyjne okreslano na podstawie zgina--
nia i prostowania odpowiednich konczyn psa, a w przypadkach watpli-
wych, przez obmacywanie miesni sposobem podanym przez Baslera,
przyjmujac za stan prawidlowy wyniki otrzymane przez tego autora.
Jako odruch nieprawidlowy, uwazano zgiecie jednej z konczyn przed-
nich w stawie nadgarstkowym w czasie biernego zginania glowy psa
w kierunku dogrzbietowym.

Znaczenie diagnostyczne; Verwer podaje, ze u zwierzat zdrowych reak-
cje nie zawsze sg zauwazalne. Odruchy nieprawidlowe wystepuja przy
uszkodzeniach aparatu przedsionkowego, ukladu proprioceptywnego,
drég rdzeniowo-moézdzkowych i powrédzka grzbietowego. Wedlug tych
danych wyrazne wzmozone lub ostabione odpowiedzi nalezy traktowaé
jako patologiczne.

McGrath podaje, ze odpowiedzi nieprawidlowe wystepuja w uszkodze-
niach platéw czolowych kory moézgowej, szczegblnie w obszarach rucho-
wych i czuciowych po stronie przeciwnej oraz w uszkodzeniach pnia
moézgowego i przedniego odcinka rdzenia szyjnego po tej samej stronie.

Reakcje podporowe — sg to odcinkowe odruchy statyczne wyzwalane
przez podniety pochodzace z proprioceptoréw zginaczy koncowych cze-
$ci konczyn (palcéw, stepu i nadgarstka) oraz presoreceptoréw skory
opuszek podeszwowych, powodujgce ustabilizowanie konczyn na sztyw-
ne podpory dzieki skurczowi mie$ni agonistéw i antagonistow.

Wywolywanie: psa unosi sie do goéry, a nastepnie powoli zbliza <o
podioza, najpierw konczynami tylnymi, a po ich obarczeniu — przedni-
mi.

Odpowiedz polega na wyprostowaniu i usztywnieniu konczyn w sta-
wach tuz przed lub w momencie zetkniecia sie ich z podlozem i podpar-
ciu ciala. Reakcja jest identyczna z ,extensor postural thrust reflex”
McGratha.

Interpretacja: reakcje okreslano jako prawidlowe, jesli przebiegaly
w sposéb podany wyzej i nieprawidlowe, jesli konczyny byly opierane
o podloze nier6wnoczesnie, niesymetrycznie lub byly krzyzowane; osta-
bione, jesli nastepowalo ugiecie konczyn pod ciezarem ciala; jako nieo-
becne, jesli w ogole nie podpieraly ciala. Znaczenie diagnostyczne — nie-
moznos$¢ ustalenia konczyn w sztywne podpory wystepuje przy uszko-
dzeniach rdzenia obejmujgcych o$rodki rdzeniowe odruchu lub umiejsco-
wionych przed nimi. Odruch ten wraz z odruchami zgieciowym
i wyprostnym stuzy do roéznicowania poziomu uszkodzenia rdzenia,
poniewaz przy porazeniu jagdrowym konczyn nie wystepujg zadne od-
ruchy, natomiast przy porazeniu ponadjgdrowym wystepuje odruch
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zgieciowy, a nie wystepuja odruch wyprostny i reakcja podporowa.
Przy uszkodzeniach obszaru przedsionkowego pnia reakcje podporowa
nie wystepuje lub jest oslabiona po stronie uszkodzenia, przy uszko-
dzeniu plata czolowego potkul mozgowych jest ostabiona po stronie
przeciwnej. Zaburzenie reakcji podporowych konczyn wystepuje takze
w uszkodzeniach moézdzku poprzez uposledzenie odruchéw na rozcig-
ganie (Granit i wsp. 1955).

Reakcje poprawcze (prostowania ciala) — sg to reakcje, ktorych celem
jest przywracanie prawidlowej pionowej postawy ciala. W powstawaniu
ich naczelng role odgrywa czynnosé¢ narzadéw otolitowych zapoczatko-
wujgc szereg odruchow poprawczych powodujacych odtworzenie pra-
widlowej postawy stojacej.

Wywolywanie — reakcje poprawcze mozna wywola¢ dwoma sposoba-
mi:

— sposéb eksteroceptywno-proprioceptywny — nagle polozenie psa na
bok lub grzbiet wywoluje natychmiastowy powroét do postawy stojacej,

— sposéb wzrokowo-btednikowy — trzymajac psa za podudzia opusz-
cza sie go glowag w doét do pozycji wiszacej, co powodu]e uniesienie
glowy.

Ostatni sposdb nie nadaje sie dla ras pséw wiekszych, poniewaz po-
zycja taka wydaje sie by¢ dla nich bolesng i wywoluje silny niepokoj.

Znaczenie diagnostyczne — jednostronne oslabienie reakcji popraw-
nych wystepuje wedlug McGratha przy uszkodzeniach plata czolowego
str@ny przeciwnej, natomiast przy jednostronnych uszkodzeniach okolicy
przedsionkowej pnia mozgowego lub innych czesci aparatu przedsion-
kowego, wystepuja nieprawidlowe odruchy poprawcze, prowadzace do
zaburzen postawy lub toczenia ciala. Hoerlein i wsp. (1961) jako przy-
czyne braku lub opoéznionego wystgpienia reakcji poprawczych podaja
uszkodzenia moézdzku lub ukladu przedsionkowego.

Ocena: reakcje poprawcze wykonywano sposobem eksteroceptywno-
-proprioceptywnym z obu stron ciala i oceniano jako zachowane — jesli
bezposrednio po ulozeniu psa na bok nastepowal szybki powrét do po-
zycji stojgcej, siedzgcej lub przyjecie ulozenia na mostku, a szybkosé
reakcji obu stron byla jednakowa; nieprawidlowe — jesli boczne uloze-
nie psa powodowalo wystapienie ruchu toczenia; opoéznione jednostron-
nie — jesli szybkosé przebiegu reakcji jednej strony ciala byla wyraznie
wolniejsza niz drugiej; zniesione — jesli pies pozostawatl trwale w pozycji
lezacej na boku, nie przyjmujac ulozenia na mostku (wowczas dodatko-
wo stosowano sposob wywolywania wzrokowo-blednikowy).

Reakcje umieszczania — sg to reakcje ruchowe konczyn, wystepujgce
przy zmianach pozycji ciala w stosunku do podloza, powodujace umiesz-
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czenie ich na powierzchni oparcia, w sposéb odpowiedni dla podparcia
ciala.

Wywolywanie — reakcje umieszczania mogg by¢ wywolywane przez
bodzce wzrokowe i dotykowe. McGrath podaje nastepujgcy sposdb ich
badania:

— dotykowa reakcja umieszczania: pies jest utrzymywany przez ba-
dajgcego w powietrzu prawg rekg wokot tutowia i pod klatkg piersiowa,
podczas gdy lewa reka unosi glowe dla wykluczenia bodzcow wzroko-
wych. Zblizenie a nastepnie zetkniecie sie grzbietowej powierzchni oko-
licy $rodrecza i nadgarstka z krawedzig stolu powoduje natychmiastowe
i rownoczesne uniesienie obu konczyn przednich, umieszczenie ich na
stole i podparcie nimi przedniej czesci ciala,

— wzrokowa reakcja umieszczania: sposéb wykonania jak wyzej, lecz
bez zaslaniania oczu, pies uprzedza zetkniecie sie konczyn z krawedzia,
unosi je i umieszcza na stole podpierajac ciato.

Znaczenie diagnostyczne: Dla prawidlowego przebiegu reakcji, dotyko-
wej konieczna jest cigglos¢ drogi czuciowej, kory czuciowo ruchowej
przeciwleglej potkuli moézgowej oraz drogi ruchowej. Z tego wzgledu
jest ona uwazana za najbardziej wartosciowy test dowolnej czynnosci
ruchowej (Clark 1965; Few 1964). Wedlug McGratha zaburzenia dotyko-
wej reakcji umieszczania wystepuja po przerwaniu jej tuku odrucho-
wego w jakimkolwiek punkcie: na terenie odcinka szyjnego lub obszaru
przedsionkowego pnia po stronie uszkodzenia, w obrebie pétkuli moz-
gowej natomiast po stronie przeciwnej. Few podaje, ze przy uszkodzeniu
tylnej czesci pnia (opuszka, tylny odcinek mostu) wystepuje oslabienie
lub brak reakcji po stronie przeciwnej uszkodzenia. Dla prawidlowego
przebiegu reakcji wzrokowej niezbedna jest cigglosé drogi wzrokowej
i ruchowej.

Ze wzgledu na przebieg luku odruchowego przez teren calego mozgo-
wia, reakcje umieszczania posiadajg wartosé lokalizacyjng lacznie z in-
nymi objawami.

Ocena: reakcje umieszczania oceniano jako prawidlowe (zachowane),
jesli ich przebieg byl zgodny z podanym wyzej opisem. Jako nieprawidto-
we, okreslano wszystkie reakcje o przebiegu odmiennym, do ktérych za-
liczano: reakcje nieréwnoczesne — jesli szybkosé ich wykonywania byta
rozna w lewej i prawej konczynie (podawano woéwczas stopien opdznie-
nia danej konczyny); nier6wnomierne — jesli zakres ruchu byt rézny
w obu konczynach oraz jako zniesione.

Reakcja skakania. Nazwg tg okresla sie ruchy konczyn, przywracajgce
rownowage statyczng ciala w przypadku jej naglego zachwiania.

Wywolywanie: pies utrzymywany jest na jednej konczynie przez ba-
dajacego, ktéry przesuwa jego cialo w kierunku bocznym lub do przodu
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i tylu. W czasie przesuwania konczyna psa wykonuje ruch podskakiwa-
nia w zgodnym Kkierunku, a jej stopa zostaje utrzymywana pod odpo-
wiednim barkiem lub biodrem.

Znaczenie diagnostyczne. Reakcja skakania zalezna jest od przeciw-

legltego obszaru kory ruchowej i posiada podobny luk odruchowy jak
reakcje umieszczania.

Zaburzenie reakcji skakania wystepuje przy uszkodzeniach nerwu
obwodowego, rdzenia szyjnego, pnia moézgowego, moézdzku i przeciw-
leglej potkuli moézgowej. Przy zaburzeniach mézdzkowych wystepuje
reakcja hipometryczna lub hipermetryczna.

Ocena: reakcje skakania oceniano jako zachowana, je$li przebiegala
w spos6b prawidlowy; hipermetryczng lub hipometryczng, jesli zasieg
ruchu konczyny byl nieprawidlowy, oslabiong jesli nastepowal upadek
i trudno$ci w utrzymaniu ciezaru ciala oraz jako nieobecna.

WYNIKI BADAN WEASNYCH

Materiat kliniczny podzielono na dwie grupy:

W grupie I — zestawiono material obserwowany, do ktérego nie stosowano
ustalonego p6zZniej schematu badania neurologicznego. Szczegblowe wyniki zesta-
wiono w tabeli 1.

W grupie II — zestawiono material, do ktérego zastosowano schemat badania
neurologicznego, przedstawiony powyzej. Wyniki dla poszezegbélnych przypadkéw
zestawiono w tekscie cigglym.

Grupa II

A. Grupa noséwkowego zapalenia mézgu i rdzenia rozpoznanego
na podstawie badania klinicznego

Przypadek 1. Pies bokser, ', 8 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: czas trwania — 6 tygodni, nastepnie
pozorna poprawa.

Objawy nerwowe poczatkowe — skrzywienie glowy i upadki w prawo, zaburze-
nia réwnowagi; czas trwania 2 tygodnie. ;

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku, niemozno$é przy-
jecia postawy stojgcej, konczyny tylne wyprostowane, przednie zgiete, brak kon-
troli moczenia i oddawania stolca. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe:
zgieciowe — ostabione; m. czworogl. uda — wzmozone; wyprostne: brak; odruchy
nieprawidlowe — wzmozony odruch migénia tr6jglowego ramienia. Czu-
cie bélu: symetryczny brak w partiach krzyzowo-ledZwiowych. Napiecie mieséni
konczyn tylnych wzmozone. Reakcje postawne: toniczne szyjne, podporowe —-
brak; poprawcze — z lewej strony brak, z prawej ostabione; umieszczenia wzroko-
we i dotykowe znacznie ostabione obustronnie; skakania — brak. :

Rozpoznanie Kkliniczne: Objawy poczgtkowe wskazujg na uszkodzenie po6ikul
mézgowych oraz pnia mézgowego, odruchy rdzeniowe na liczne zmiany rdzenia,
odruchy postawne na uszkodzenie pnia mézgowego w obszarze przedsionkowym.

Wyniki badania neuropatologicznego: zmiany zapalne obejmujg wszystkie po-
ziomy rdzenia, mézdzek, brzeznie §r6dmézgowie, podstawe po6lkul (kora, wechomdz-
gowia) oraz otoczenie komory III.

Przypadek 2. Pies owczarek niemiecki, ', 1 rok.
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Objawy ogbélne poprzedzajgce nerwowe: czas trwania — 6 tygodni.

Objawy nerwowe poczatkowe — wzmozona pobudliwo$é, lekko chwiejny chod,
napady epileptoidalne; czas trwania — 16 dni.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku lub mostku,
skurcze kloniczne mieéni skroniowych, zwaczy, piersiowych, prawego ramienia
80/min. Nerwy czaszkowe: odruch Zrenicowy wykazuje drzenie zrenic. Odruchy
rdzeniowe: — zgieciowe — zachowane w konczynach przednich, ostabione w tyl-
nych; m. czworogl. uda — zachowane; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlo-
we — brak. Czucie bélu: brak w czesci krzyzowo-ledzwiowej. Napiecie mieéni
konezyn: ostabione w konczynie przedniej prawej. Reakcje postawne: toniczne szyj-
ne nieprawidlowe w prawej konczynie; podporowe — brak; poprawcze znacznie
oslabione; umieszczenia wzrokowe i dotykowe — wzrokowe op6znione, nieré6wno-
mierne bez podparcia; dotykowe — brak; skakania — brak.

Rozpoznanie Kkliniczne: w obrazie klinicznym przewazajg objawy uszkodzenia
rdzenia, jednakze reakcje postawne wskazujg na uszkodzenie moézgowia.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne rozlane obejmujg opony
moézgu i rdzenia, plat czolowy, podstawe (okolice wechows, otoczenie komory III),
duze ogniska w rdzeniu piersiowym i ledzwiowym.

Przypadek 3. Pies pekinczyk, 2, 3 mies.
Objawy ogélne poprzedzajace nerwowe: czas trwania — 3 tygodnie.

Objawy nerwowe poczatkowe — napady epileptoidalne czeste; czas trwania —
1 tydzien.
Badanie kliniczne: — Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku lub mostku,

tezec tylny, trwale zgiecie konczyn przednich w stawach lokciowych, drzenie glo-
Wy i szyi, niemoznoé¢ chodzenia i stania. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy
rdzeniowe: zgieciowe — brak w konczynach przednich, ostabione w tylnych; m.
czworogl. uda — oslabione; wyprostne — brak w konczynach przednich, osla-
bione w tylnych; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie b6lu zachowane. Napig-
cie mie$ni koficzyn: ostabione w kofAczynach przednich, zachowane w tylnych.
Reakcje postawne: toniczne szyjne — brak; podporowe — brak w konczynach
przednich, zachowane w tylnych; poprawcze zachowane; umieszczenia wzrokowe
i dotykowe — znacznie ostabione obustronnie; skakania — brak.

Rozpoznanie kliniczne: Objawy kliniczne, odruchy rdzeniowe i postawne tworza
zesp6t objawéw przedsionkowo-moézdzkowych.

Wynik badania neuropatologicznego: obrzek mézgu (korek zorganizowanego
wysieku zamyka wodocigg), zmiany zapalne w podwzgérzu, zanik kory mézdzku.

Przypadek 4. Owczarek niemiecki, §', 1 rok.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: czas trwania — 3 tygodnie.

Objawy nerwowe poczatkowe — skurcze kloniczne mieéni konczyn, chéd lekko
chwiejny; czas trwania — 18 dni. -

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojaca, skurcze kloniczne mieéni
glowy, szyi, ramienia i podramienia — wszystkich czterech konczyn, brzucha i uda--
80 skurczé6w/min., chéd lekko niezborny. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy
rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m. czworogl. uda — zachowane; wyprostne —
oslabiony w konczynie przedniej lewej, zachowane w pozostalych; odruchy niepra-
widlowe — brak. Czucie bélu zachowane. Napiecie mieéni konczyn zachowane.
Reakcje postawne: toniczne szyjne — nieprawidlowe w lewej konczynie; podporo-
we zachowane; poprawcze zachowane; umieszczania wzrokowe i dotykowe wzro-

kowe prawidlowe, dotykowe opédznione w lewej koficzynie; skakania — ostabione
w lewej.
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Tabela 1. Grupa I rozpoznawana na podstawie badania ogblnego, obejmujaca przypadki noséwkowego zapalenia mézgu i rdzenia

Wyniki badania

Lp. Opis Wywiad Wyniki badania neuropatalogicznego
og6lnego
1 2 3 % 4 5
1 | Mieszaniec, 7", Nieznany Czeste napady epilepto- Uogo6lniony proces zapalny: okolice skroniowe, wzgbrze, podwzgorze,

6 m-cy
2 | Mieszaniec, (f,
8 m-cy

3 | ‘Owczarek podhal.
@, 7 m-cy

4 | Owczarek niemiec-
ki,

7 m-cy

5 | Collie,Q@,
8 m-cy

6 | Jamnik, @,
4 m-ce

Objawy nerwowe poprze-
dzone niezytowymi. Na
poczatku napady epilep-
toidalne

3 m-ce przed zachorowa-
niem szczepiony przeciw-
ko noséwce. Objawy
nerwowe od ok. 2 tyg. nie
poprzedzone wyraznymi
objawami niezytowymi.
Objawy nietypowe dla no-
sowki od 3 tyg. przed wy-
stapieniem objawéw ner-
wowych

Napady epileptoidalne
nie poprzedzone objawa-
mi ukladowymi

Objawy noséwki niezyto-
wej przez 3 tyg. przed wy-
stapieniem objawéw ner-
wowych

idalne
Niedowlad konczyn tyl-
nych

Zaburzenia koordynacji

i rbwnowagi

Skurcze klomiczne migéni
wyrazowych twarzy. Cze-
ste napady epileptoidalne
uogblnione

Napady epileptoidalne
(mioklonie mieg$ni zucia
ze §linotokiem)

Czeste napady epileptoi-
dalne (skurcze kloniczne
zwaczy przechodzace

w drgawki uogoélnione).
Parcie do przodu. Slepota,
lekka niezborno$¢

nerwy wzrokowe, platy ciemieniowe, czolowe, i potyliczne*)
Uogo6lnione zmiany zapalne obejmuja w przodomézgowiu: od pod-
stawy n. wzrokowe i przylegle czgéci podwzgérza, platy skroniowe
i j. migdalowate, otoczenie kom. III; w §r6dmébzgowiu: otoczenie
podwyscidtkowe wodociagu, szyputki. W rdzeniu sznury tylne i boczne
Proces zapalny o najwigkszym nasileniu w pniu mézgowym ($§rod-
mozgowie, most, opuszka), mo6zdzklu i n. wzrokowych, w mniejszym
stopniu zaj¢ta podstawa podwzgorza, otoczenie komory I1I, niewielkie
zmiany w korze poélkul, a sporadyczne w rdzeniu

Proces zapalny obejmuje jedynie poOtkule moézgowe i ich opony.
Najwigksze nasilenie zapalenia w placie skroniowym, nieznaczne
w okolicy czolowej i centralnej

Proces zapalny o niewielkim nasileniu obejmuje po6tkule mozgowe.
Najwigksze zmiany w placie skroniowym, mniejsze w korze czotowej
i glowie jadra ogoniastego

Zmiany zapalne zlokalizowane w przednich cze$ciach potkul mozgo-
wych w platach czotowych i skroniowych oraz w nerwach wzrokowych

*) Uwaga: Wszystkie weryfikacje zostaly wykonane w Zakladzie M‘ﬁjﬁ({!@iﬂl’@@wp’/arszawie przez prof. dr E. Osetowska.
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7 | Mieszaniec, (7,
4 lata

8 | Ratlerek, @,
2 lata

9 | Mieszaniec, @,
8 m-cy

10 | Owczarek niemiec-|

ki, 0,

7 m-Cy

1

11 | Mieszaniec, @, |
7 m-cy

|
l

| nerwowymi,

Od 3 tyg. tagodne objawy ‘ Zaburzenia
noséwki niezytowej. Od |
| 10 dni objawy nerwowe —

poczatkowo chwiejny
chéd, nastgpnie chwiej-

| no$¢ w spoczynku i asy-

nergia ruchéw, parcie do
przodu. Skurcze klonicz-
ne migsni

Od 2 tyg. nasilajacy si¢

niedowlad tylnych kon-

czyn

| Objawy noséwki niezyto-

wej 2 tyg. przed objawami
nerwowe
od 2 tyg. Chwiejny chod

i niezborne ruchy

Przebieg postaci niezyto-
wej i nerwowej nosowki
ok. 4 tygodni

Posta¢ niezytowa nosow-
ki 2 tyg. nerwowa nastep-
ne 2 tyg., podniecenie,
skurcze m. brzucha, nie-
dowlad zadu, bezwiad

i uogodlnione skurcze

1 Paraplegia skurczowa,

| Zaburzenia

i i koordynacji ruchow.

réwnowagi
i koordynacji. Skurcze
kloniczne miegsni szyi

i piersiowych |

brak kontroli zwieraczy

rOwnowagi
i koordynacji ruchéw.
Skurcze kloniczne m. szyi
i piersiowych
Zaburzenia  réwnowagi
Skurcze kloniczne mig$ni
zucia

Tetraplegia skurcze klo-
niczne w rytmie 80/min |
obejmuja migsnie Zucia, |
szyi, piersiowe i brzucha |
|

Proces zapalny o niewielkim nasileniu i typie odoponowego zapalenia
mozgu, obejmuje obwodowo $r6dmbzgowie, istotg szara podoponowa
potkul, szlaki wzrokowe i brzeznie mézdzek w poblizu komory IV

Na poziomie rdzenia piersiowego odoponowe, miotetkowate nacieki
zapalne szerzace si¢ poprzez powrdzki boczne w kierunku istoty
szarej. W powr6zku brzusznym pojedynczy naciek okolonaczyniowy
zachodzacy na rogi przednie substancji szarej. W s$rodmoézgowiu
odoponowe nacieki zapalne na poziomie istoty czarnej i jadra czer-
wiennego

Uogdlniony proces zapalny z wtérnymi zmianami wstecznymi w istocie
bialej i szarej w miejscach najbardziej nasilonego odczynu zapalnego.
Proces obejmuje: istote biata p6tkul i mézdzku, otoczenie komory IV
i nerwy wzrokowe, §rédmézgowie brzeznie, rdzen piersiowy jedno-
stronnie

L agodny proces zapalny obejmuje kor¢ ruchowa (zmiany zwyrodnie-
niowe) moézdzek i opuszke w otoczeniu kom. IV, n. wzrokowe,
zaw(éj hippokampa

Proces zapalny odoponowy na powierzchni mézgu — plat skroniowy,
moézdzek i rdzen (od kanalu centralnego)
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1| 2
12 | Pudel, O,
8 m-cy
13 | Mieszaniec, @,
10 m-cy
14 | Owczarek niemiec-
ki, @,
6 m-cy
15 | Szpic, 9,
1 rok
16 | Gryfon, @,
5 m-cy
17 | Szpic, ),
| 4 m-ce

Posta¢ niezytowa z okre-
sami poprawy ok. 10 tyg.
Objawy nerwowe od

3 tyg.

Objawy nerwowe nie po-
przedzone ukladowymi od
8 tyg. poczatkowo skurcze
kloniczne m. zucia

Posta¢ niezytowa przez

4 tyg., nerwowa 2 tyg. po- |

czatkowo niedowlad zadu

Posta¢ niezytowa 4 tyg.
nerwowa 3 tyg. poczatko-
wo niezbornos$é, nastep-
nie skurcze migéni

Posta¢ niezytowa od ok.
2 tyg. przed nerwowa —
poczatkowo skurcze migs-
ni zucia i chwiejny chéd

Od ok. 3 tyg. narastajace
powoli objawy nerwowe,
otepienie,  krzyzowanie
konczyn tylnych

Paraplegia. Skurcze mie-
$ni koriczyny lewej przed-
niej

Paresis posterior. Stale

| skurcze mig$ni konczyn
| przednich

Paraplegia skurczowa.
Stale skurcze migsni zucia

Tetraplegia. Skurcze klo-
niczne kompletne (gtowy,
szyi, piersiowe, brzucha,
konczyn)

Zamroczenie. Skurcze
kloniczne kompletne o ce-
chach tezca zgbatego.

Okresami skurcze migéni

wyrazowych i ruchy ply-
wackie

Otepienie. Zaburzenia
koordynacji ruchéw

http://rcif
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5

Umiarkowany stan zapalny opon oraz kory pétkul. Silne zmiany
zapalne w n. wzrokowych na powierzchni §r6dmézgowia i w rdzeniu —
promieniscie od obwodu na sznury boczne i przednie

Przewlekly stan zapalny opon, skad proces przechodzi na po-
wierzchni¢ potkul — gléwnie wokot formacji ammonalnej. Podobne
zmiany w pniu w okolicy n. ruber

Odoponowo zajety procesem zapalnym plat skroniowy, od przestrze-
ni plynowych otoczenie kom. III, wodociagu i kom. IV — dno

Proces zapalny z powinowactwem do nizszych struktur mézgowych.
Najsilniejsze zmiany dotycza: rdzenia szyjnego, gtéwnie istoty szarej
(jedno pole martwicy zapalnej w powrdzku bocznym), mézdzku (istota
biata i szara), brzusznych i bocznych czgéci opuszki, n. wzrokowych

Typowe zmiany zapalne w rogu ammona (wraz z martwica podtoza),
szlakach wzrokowych i oponach skad proces przechodzi na kore

Uogélniony proces zwyrodnieniowy o charakterze encephalopatii
obejmujacy poétkule mézgowe (korg, istote biala) zwoje podkorowe,

pienn i m6zdzek
.org.pl
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2 3
18 | Bokser, @, Od 4 tyg. narastajace ob- | Tetraplegia skurczowa Uogoblniony proces zwyrodnieniowy o charakterze encephalopatii
6 m-cy jawy zaburzen réwnowagi obejmujacy kore gldéwnie czolowa, pien i rdzen
i niedowladu zadu
19 | Owczarek niemiec-| Przez okres 2 m-cy przed | Tetraplegia Przewlekly stan zapalny opon. Uogélniony proces zwyrodnieniowy
K50, wystapieniem  objawoéw o charakterze encephalopatii (obrzek istoty bialej i zmiany wsteczne
7 m-cy nerwowych choroba go- komoérkowe) calego mozgowia i rdzenia
ryczkowa. Nastepnie nie-
dowtad zadu i og6lny bez-
wiad
20 | Owczarek alzacki,, Od 2 tyg. zmniejszenie | Napady epileptoidalne Zmiany zwyrodnieniowe komorek l'<ory mébzgowej. Silny obrzek

d, 4 m-ce

reaktywnosci

istoty bialej; w $rodmézgowiu zmiany szklisto-wlOkniste w $cianach
naczyn $redniego kalibru !
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184 W. Malinowski

Rozpoznanie Kkliniczne: Objawy i odruchy wskazujg na uszkodzenie rdzenia
i moézdzku.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne w istocie bialej moézdzku,
woko6t wodociggu w §rodmézgowiu, w istocie bialej i szarej rdzenia, przodomézgowie
wolne od zmian.

Przypadek 5. Bokser, 2, 10 mies.

Objawy ogé6lne poprzedzajgce nerwowe: czas trwania — 6 tygodni.

Objawy nerwowe poczgtkowe — odwrécenie rytmu snu, skurcze kloniczne miesni;
czas trwania — 4 tygodnie. k

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojgca, silne skurcze kloniczne
mie$ni piersiowych i ramion, ch6d prawidiowy. Nerwy czaszkowe bez zmian. Od-
ruchy rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m. czworogl. uda — zachowane; wy-
prostne — oslabione konczyn przednich; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie
bé6lu zachowane. Napiecie mie$ni konczyn zachowane. Reakcje postawne: toniczne
szyjne — nieprawidlowe przy unoszeniu glowy, krzyzuje kohczyny przednie; pod-
porowe — nieprawidlowe, krzyzuje konczyny przednie; poprawcze zachowane;
umieszczenia — wzrokowe nieco op6znione, dotykowe znacznie op6znione w konczy-
nie prawej; skakania — prawidlowe.

Rozpoznanie Kkliniczne: Objawy poczatkowe wskazujg na uszkodzenie podwzgé-
rza (odwrécenie rytmu snu i czuwania), odruchy rdzeniowe i postawne — na uszko-
dzenie dolnego odcinka pnia moézgowego.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne umiejscowione w pod-
wzgbrzu i moscie.

Przypadek 6. Owczarek niemiecki, §', 10 mies.

Objawy ogé6lne poprzedzajace nerwowe: 8 tygodni.

Objawy nerwowe poczatkowe — niedowlad, a nastepnie bezwlad koficzyn tyl-
nych; czas trwania — 3 tygodnie.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku, konczyny tylne
wyprostowane, zatrzymanie moczu. Nerwy czaszkowe: silne rozszerzenie Zrenic,
oslabiony odruch Zrenicy na $wiatlo. Odruchy rdzeniowe; zgieciowe — oslabione;
m. czworogl. uda — wzmozone; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlowe —-
brak. Czucie bé6lu: symetryczny brak w okolicy krzyzowo-ledzwiowej. Napiecie
mie$ni konczyn wzmozone w konczynach tylnych. Reakcje postawne: toniczne
szyjne — brak; podporowe — brak; poprawcze oslabione; umieszczenia wzrokowe
znacznie op6znione w lewej konczynie, dotykowe — brak; skakania — brak.

Rozpoznanie Kkliniczne: odruchy oczne wskazujg na uszkodzenie nerwéw lub
szlakow wzrokowych, rdzeniowe — na rozlegle uszkodzenie rdzenia, postawne na
uszkodzenie pnia moézgowego.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne o duzym nasileniu obej-
muja wszystkie poziomy rdzenia (wnikajgc poprzez korzonki i od opon), szlaki
wzrokowe, okolice ammonalng, wechomoézgowie, podstawe i ramiona mostu.

Przypadek 7. Owczarek niemiecki, @, 1,5 roku.

Objawy og6lne poprzedzajace nerwowe: 6 tygodni.

Objawy nerwowe poczgtkowe — porazenie konczyn tylnych; czas trwania —
1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na mostku, wahadlowe ru-
chy glowy i szyi. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe; zgieciowe —
oslabiony w konczynach przednich, zachowany w tylnych; m. czworogl uda —
wzmozone; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlowe — wzmozony odruch m.
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tréjglowego prawego ramienia. Czucie boélu ostabione. Napiecie mieéni konczyn —
nieco wzmozone konczyn tylnych i przednich. Reakcje postawne: toniczne szyjne —
brak; podporowe — brak; poprawcze ostabione; umieszczenia wzrokowe i dotyko-
we — brak; skakania — brak.

Rozpoznanie kliniczne: drzenie szyi i glowy wskazuje na uszkodzenie mézdzku
(szczegblnie ramion goérnych), odruchy rdzenia wskazujg na uszkodzenie rdzenia,
postawne na uszkodzenie moézdzku i pélkul moézgowych.

Wynik badania neuropatologicznego: proces zapalny obejmuje istotg szarg i bialg
poétkul mozgowych, istote bialg moézdzku i powrézki brzuszne rdzenia szyjnego.

Przypadek 8. Mieszaniec, @, 5 mies.
Objawy og6lne poprzedzajgce nerwowe: 3 tygodnie.

Objawy nerwowe poczatkowe — napady epileptoidalne; czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — okresowe parcie do przodu z wchodze-
niem na przeszkody, chéd lekko niezborny, drzenie mie$ni wyrazowych twarzy,
obustronne skurcze kloniczne mieéni ramion i piersiowych. Nerwy czaszkowe:
drzenie grubofaliste mie$ni wyrazowych twarzy, §lepota. Odruchy rdzeniowe: zgie-
ciowy — znacznie oslabiony w przednich, nieco ostabiony w tylnych; m. czworogtl.
uda — zachowane; wyprostne — ostabione; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie
bélu ostabione na calej powierzchni ciala. Napiecie mie$ni kohczyn zachowane.
Reakcje postawne: toniczne szyjne nieprawidlowe w konczynie prawej; podporowe
zachowane; poprawcze oslabione obustronnie; umieszczenia wzrokowe i dotykowe —
brak; skakania — ostabione w konczynie prawej.

Rozpoznanie kliniczne: objawy w postaci otepienia, parcia do przodu z wcho-
dzeniem na przeszkody, oraz odruchy rdzeniowe i postawne wskazujg na uszko-
dzenie przedmoézgowia.

Wyniki badania neuropatologicznego: proces zapalny obejmuje kore amonalna,
podwzgbrze i szlaki wzrokowe, rdzen bez zmian.

Przypadek 9. Owczarek niemiecki, d', 3 lata.

Objawy ogoélne poprzedzajgce nerwowe: 4 tygodnie.
Objawy nerwowe poczatkowe — chwiejno§¢ w ruchu i spoczynku, upadki w stro-
ne prawg; czas trwania — 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojgca na szeroko rozstawionych
koneczynach, lekkie skrzywienie glowy w prawo, silna chwiejno§¢ w spoczynku
i ruchu, upadki do tylu, trudnosci przy wstawaniu. Nerwy czaszkowe: rozszerzenie
zrenic. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — konczyn przednigh zachowane, tylnych
oslabione; m. czworogl. uda — zachowane; wyprostne — oslabione w konczynach
tylnych; odruchy nieprawidiowe — brak. Czucie b6lu zachowane. Napiecie mies$ni
konezyn przednich zachowane, tylnych wzmozone. Reakcje postawne: toniczne
szyjne — prawidlowe; podporowe — nieprawidlowe (niesymetryczne); poprawcze —
ostabione po stronie prawej; umieszczenia wzrokowe i dotykowe nier6wnomierne,
opéznione; skakania — hipermetryczne.

Rozpoznanie kliniczne: objawy kliniczne tworzg zesp6t moézdzkowo-przedsion-
kowy, odruchy postawne wskazujg na uszkodzenie mézdzku i prawej strony oko-
licy przedsionkowej pnia mézgowego.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne charakteru uogélnionego
obejmujg poétkule mézgowe, pien mézgowy u podstawy i wokél wodociggu, istote
bialg rdzenia i p6itkul moézdzku wnikajge w ramiona mostowe i stupy grzbietowe
rdzenia ledzwiowego.
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Przypadek 10. Wyzel, d, 5 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: 4 tygodnie.

Objawy nerwowe poczagtkowe — skurcze kloniczne zwaczy, §linotok, parcie do
przodu; czas trwania — 10 dni.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojaca, parcie do przodu z okre-
sami wzrostu i spadku aktywnos$ci ruchowej; chéd chwiejny przy zwrotach, ote-
pienie, wchodzi na przedmioty, skurcze kloniczne m. tréjgtow. ramienia 30/min.
Nerwy czaszkowe: brak odruchu mrugania, rozszerzenie zZrenic. Odruchy rdzeniowe:
zgieciowe — zachowane, m. czworogl. uda — zachowane; wyprostne — zachowane;
odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie bélu zachowane. Napiecie mieéni konczyn
prawidlowe. Reakcje postawne: toniczne szyjne prawidlowe; podporowe niepra-
widlowe (krzyzuje konczyny przednie); poprawcze zachowane; umieszczenia wzro-
kowe i dotykowe nier6wnomierne, b. opéznione; skakania zachowane.

Rozpoznanie kliniczne: objawy kliniczne — prawidlowe odruchy rdzeniowe i nie-
prawidlowe reakcje umieszczania wskazujg na rozlegle uszkodzenie kory p6ikul
moézgowych.

Wynik badania neuropatologicznego: nieznacznie nasilone zmiany zapalne oko-
licy amonalnej, duze zmiany wsteczne we wszystkich okolicach kory, pojedyncze
nacieki w $§r6dmoézgowiu.

Przypadek 11. Owczarek niemiecki, @, 1,5 roku.

Objawy ogoélne poprzedzajgce nerwowe: brak wyraznych objawéw og6élnych.

Objawy nerwowe poczatkowe — szybki rozwéj silnego niedowtadu, a po tygod-
niu bezwladu konczyn tylnych, czas trwania — 2 tygodnie.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa foki, ruchy przednich koriczyn
nieskoordynowane, wahadlowe boczne ruchy glowy. Nerwy czaszkowe: upo$ledzo-
ny odruch Zrenic na §wiatlo, rownomierne rozszerzenie zrenic. Odruchy rdzeniowe:
zgigciowe — konfczyn przednich zachowane, tylnych — ostabione; m. czworogl.
uda — oslabione; wyprostny konczyn przednich zachowany, tylnych brak; odru-
chy nieprawidlowe — brak. Czucie b6lu zniesione w tyle L,. Napiecie mie$ni kon-
czyn: przednich wzmozone, tylnych ostabione. Reakcje postawne: toniczne szyjne —
przy zginaniu dogrzbietowym, zgiecie lewej konczyny, opér przy zginaniu domost-
kowym; podporowe koniczyn przednich zachowane, tylnych — brak; poprawcze
zachowane; umieszczenia wzrokowe i dotykowe znacznie op6znione w konczynie
prawej; skakania — w konczynie prawej hipermetryczne, w lewej oslabione.

Rozpoznanie kliniczne: w obrazie klinicznym na plan pierwszy wysuwaja sie
objawy rozleglego uszkodzenia rdzenia piersiowo-ledzwiowego, badania odruchéw
postawnych wskazuje jednak na rozsiane uszkodzenia tylnych czeéci pnia.

Wynik badania neuropatologicznego: lokalizacja zmian zapalnych obejmuje
czeSci podstawne mézgowia — szlaki wzrokowe, przylegle cze$ci podwzgoérza, dno
komory III, ramiona spajajace mostu i moézdzku; podstawe i boczng cze$é mostu,
podstawe opuszki, jednostronnie powrézki boczne rdzenia piersiowego.

Przypadek 12. Collie, &', 8 mies.

Objawy ogb6lne poprzedzajace nerwowe — nieznane.

Objawy nerwowe poczgtkowe — skurcze kloniczne mieéni; czas trwania nie-
znany.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojgca nieprawidlowa, kofczyna
tylna prawa nie podpiera trwale ciala, pozostaje uniesiona, chéd sugerujgcy niedo-
wilad tejze konczyny, jednocze$nie konczyna prawa tylna wykazuje skurcze klo-
niczne migéni — ruch podnoszenia do géry z jednoczesnym przysiadem na konczynie
lewej, skurcze kloniczne zginaczy stawu kolanowego silniejsze w prawej, slabsze
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w lewej konczynie. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe: —
zgieciowe — konczyn przednich zachowane, tylnych znacznie ostabione; m. czworogl.
uda — prawy zachowany, lewy oslabiony; wyprostne — konczyn przednich zacho-
wane, w tylnej lewej brak, prawej ostabiony; odruchy nieprawidtowe — brak. Czu-
cie boélu oslabione na terenie konczyn tylnych az do okolicy ledZzwiowej. Napiecie
mies$ni konczyn przednich prawidiowe, tylnych ostabione. Reakcje postawne: tonicz-
ne szyjne — prawidlowe, podporowe — przednich zachowane, brak w lewej tylnej;
poprawcze zachowane; umieszczenia wzrokowe i dotykowe prawidlowe; skakania —
prawidiowe.

Rozpoznanie kliniczne: zespél skurczy zgieciowych, odruchy rdzeniowe sugerujg
zmiany miejscowe.

Wynik badania neuropatologicznego: naciek zapalny tylko w korze wechowej,
ponadto zmiany wsteczne tej okolicy oraz w moézdzku i ramionach opuszkowo-
-moézdzkowych, poza tym moézg i rdzen wolne od zmian.

Przypadek 13. Mieszaniec, d', 1,5 roku.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: nie zauwazone.
Objawy nerwowe poczatkowe — skurcze kloniczne mieéni; czas trwania — ok.
1 tygodnia.

Badanie Kkliniczne: Zachowanie psa: postawa stojgca na szerokiej podstawie,
lezaca ze skretem wok6l dlugiej osi ciala, skurcze kloniczne o czestotliwosei ca
80/min., niekiedy o cechach tezca zebatego, obejmujg mieénie-zwacze, skroniowe,
ramiennoglowe, mostkowo-sutkowe, piersiowe. Nerwy czaszkowe bez zmian. Odru-
chy rdzeniowe: zgieciowe — oslabione; m. czworogl. uda — ostabione; wyprostne —
ostabione; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie bélu zachowane. Napiecie migs-
ni konezyn zachowane. Reakcje postawne: toniczne szyjne — prawidlowe; podporo-
we — przednich zachowane, tylnych oslabione; poprawcze — zachowane; umiesz-
czenia wzrokowe i dotykowe nier6wnomierne; skakania — ostabione.

Rozpoznanie kliniczne: objawy kliniczne prawidlowe, odruchy rdzeniowe i od-
ruchy postawne wskazujg na uszkodzenie dolnego odcinka pnia mézgowego.

Wynik badania neuropatologicznego: niewielkie zmiany zapalne na pograniczu
mostu i opuszki, ponizej jadra n. VIII bocznie od piramid w wyS$ciétce komory III,
szlakach wzrokowych, dnie komory III, miejscami obrzek podloza do stanu ggb-
czastego.

Przypadek 14. Terrier ostrowlosy, ', 6 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: czas trwania — ok. 4 tygodni.
Objawy nerwowe poczgtkowe — chwiejny chéd, skurcze kloniczne mieéni; czas
trwania — 2 tygodnie.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — nieprawidlowa postawa stojgca (szerokie
ustawienie koficzyn tylnych), lekka chwiejno§¢é w spoczynku, w pozycji siedzacej
krzyzuje kofczyny przednie, ch6d chwiejny, skurcze kloniczne obejmujg prawe m.
ramienno-glowowe i piersiowe, lewy trojglowy ramienia prostownik nadgarstka
prom., obustronne migénie brzucha, lewe m. wyrazowe. Nerwy czaszkowe bez zmain.
Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m. czwbérglk uda — zachowane; wy-
prostny — oslabiony w kofczynie prawej przedniej; odruchy nieprawidiowe —
brak. Czucie b6lu zachowane na calej powierzchni ciala. Napiecie mie$ni koficzyn
prawidlowe. Reakcje postawne: toniczne szyjne — prawidlowe; podporowe — nie-
prawidlowe (niewla$ciwe umieszczanie konczyny); poprawcze zachowane; umiesz-
czenia wzrokowe i dotykowe nieprawidlowe, nier6wnoczesne bez podpierania ciala;
skakania — zachowane, dysmetryczne.
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Rozpoznanie kliniczne: zaburzenia ruchu i postawy wskazujg na uszkodzenie
mézdzku, nieprawidlowe odruchy postawne na uszkodzenie pnia mézgowego i moz-
dzku.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne obejmujg ogniska na wy-
puklosciach i podstawie p6tkul oraz moézdzek i dach komory IV, ponadto rozle-
gle zmiany zwyrodnieniowe substancji bialej i szarej.

Przypadek 15. Collie, &', 7 mies.

Objawy ogoélne poprzedzajgce nerwowe: ok. 7 tygodni.

Objawy nerwowe poczatkowe — napady epileptoidalne, nastepnie okresy parcia
do przodu, odwré6cenie rytmu snu; czas trwania — 4 tygodnie.

Badanie Kkliniczne: Zachowanie psa — bezcelowe, niska pozycja glowy, czesto
weszy, chéd lekko niezborny (hipermetryczny). Nerwy czaszkowe: znaczne, roéwno-
mierne rozszerzenie Zrenic, drzenie powiek. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — za-
chowane; m. czwoérgl. uda — zachowane; wyprostne — ostabione; odruchy nie-
prawidlowe — brak. Czucie bo6lu zachowane na calej powierzchni ciala. Napiecie
mie$ni konczyn — op6r przy prostowaniu konczyn. Reakcje postawne: toniczne
szyjne — op6r przy biernych ruchach glowy; podporowe — nieprawidlowe w kon-
czynach przednich (sklonno$§¢ do krzyzowania); poprawcze zachowane; umieszcze-
nia wzrokowy op6zniony w prawej, dotykowy — brak w konczynie prawej; skaka-
nia — zachowane.

Rozpoznanie kliniczne: wczesne wystepowanie napadéw epileptoidalnych, okre-
sowe parcie do przodu, niska pozycja glowy wskazujg na uszkodzenia p6tkul moz-
gowych, zaburzenia odruchéw postawnych — na przewage uszkodzen lewej pél-
kuli. _

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne obejmujg gléwnie przy-
podstawng kore wechowsg (guzek wechowy, plat gruszkowaty).

Przypadek 16. Mieszaniec, ', 10 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: 1 tydzien.

Objawy nerwowe poczatkowe — jeden napad skérczéw Kklonicznych zwaczy
ze §linotokiem, 1 dzien przed badaniem; czas trwania — 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — ciggle skomlenie, poza tym prawidlowe.

Nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m.
czwoérgt, uda — zachowane; wyprostne — zachowane; odruchy nieprawidlowe -—
brak. Czucie b6lu zachowane. Napiecie mieéni konczyn prawidlowe. Reakcje po-
stawne: toniczne szyjne — prawidlowe; podporowe — prawidlowe; umieszczenia
wzrokowe i dotykowe — nieprawidlowe, nier6wnoczesne; skakania — zachowane.

Rozpoznanie kliniczne: weczesny okres choroby, objawy epileptoidalne i niepra-
widlowe reakcje umieszczania §wiadczg o rozpoczynajacym sie procesie w obrebie
potkul mézgowych.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne szerzg sie od komér w gigb
tkanki moézgowej.

Prypadek 17. Mieszaniec, &', 10 mies.

Objawy ogoélne poprzedzajace nerwowe: 2 tygodnie.

Objawy nerwowe: poczatkowe — kilka razy dziennie napady skurczéw klonicz-
nych zwaczy, zmniejszona reaktywnos$é; czas trwania — 1 tydz.

Badanie Kkliniczne: Zachowanie psa — postawa stojgca nieprawidlowa, konczyny
tylne przygiete w stawach (w pélprzysiadzie), ch6d chwiejny w tylnej czeéci ciala,
drzenie zamiarowe glowy. Nerwy czaszkowe: okresowe skurcze kloniczne mieéni
wyrazowych lewej strony (podcigganie kgta ust) wraz z zamykaniem powieki le-
wego oka. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m. czworogl. uda — za-
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chowane; wyprostne — zachowane; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie bélu za-
chowane na calej powierzchni ciala. Napiecie migéni konczyn nieco wzmozone
o charakterze plastycznym. Reakcje postawne: toniczne szyjne prawidlowe; podpo-
rowe zachowane; poprawcze — ostabione lewostronnie; umieszczenia wzrokowe réw-
noczesne lecz nier6wne, konczyna prawa wykazuje dalszy zasieg ruchu, dotykowe
i skakania — zachowane.

Rozpoznanie kliniczne: zmiany temperamentu, skurcze kloniczne zwaczy $wiad-
czg o uszkodzeniu péitkul mézgowych, wskazujg na to réwniez prawidiowe odruchy
rdzeniowe, a nieprawidlowe postawne.

Wynik badania neuropatologicznego: proces zapalny dotyczy prawie wylacznie
wechomézgowia (a szczegbdlnie zawoju hipokampa).

Przypadek 18. Owczarek niemiecki, d', 5 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: 2 tygodnie.

Objawy nerwowe poczgtkowe — skurcze kloniczne mieéni skroniowych, chwiej-
ny chéd; czas trwania — Jd tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — postawa stojgca lekka chwiejno$é spo-
czynkowa, ch6d tylnych konczyn niedowladny (powldczacy) szczegblnie prawej
(przednie dysmetryczne), zataczanie w prawo, skurcze kloniczne obejmujg m. zwa-
cze i skroniowe ramienno- i mostkowo-glowowe, piersiowe, lewe tréjglowe-ra-
mienia i brzucha i zginacze lewego stawu kolanowego. Nerwy czaszkowe: upoSle-
dzenie wzroku. Odruchy rdzeniowe: zgieciowy — konczyna przednia lewa ostabiony,
tylna znacznie ostabiony; m. czwérgl. uda — zachowane; wyprostny — konfczyna
przednia lewa — brak, prawa oslabiony, konczyny tylne ostabiony w obu; odruchy
nieprawidlowe — brak. Czucie bélu znacznie ostabione. Napiecie mie$ni koneczyn
zachowane. Reakcje postawne: toniczne szyjne — nieprawidlowe w konczynie prawej
(zgigcie); podporowe — przednie zachowane, tylne oslabione; poprawcze — osta-
bione prawostronnie; umieszczenia wzrokowe uposledzone w prawej, dotykowe
brak w prawej; skakania — ostabione w lewej.

Rozpoznanie kliniczne: niedowlad tylnych konczyn, zaburzenia odruchéw rdze-
niowych wskazujg na uszkodzenie rdzenia, objawy moézdzkowo-przedsionkowe i nie-
prawidlowe odruchy postawy na uszkodzenie pnia.

Wynik badania neuropatologicznego: proces zapalny obejmuje po6tkule moézgo-
we (platy skroniowe, zwoje podstawy, istote bialg w okol. uktadu komorowego), ner-
wy wzrokowe, potkule mézdzku, most, opuszke, rdzen szyjny i lediwiowy.

Przypadek 19. Owczarek niemiecki, @, 5 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: 2 tygodnie.

Objawy nerwowe poczgtkowe — po szczepieniu przeciwko nos6wce (dwukrot-
nie po polowie dawki) niedowlad konczyn tylnych i skurcze kloniczne mieéni ud;
czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — powldéczacy chdéd konczyn tylnych, upad-
ki, trudnoéci przy wstawaniu na tylne konczyny, skurcze kloniczne zginaczy sta-
woéw Kolanowych obu koficzyn, m. brzucha, piersiowych, tréjglowych ramienia i pro-
stownika nadgarstka promieniowego — slabsze w kofczynie lewej, czestotliwosé
skurczéw ok. 100/min. Nerwy czaszkowe: zwolniona reakcja Zrenicy na $wiatlo.
Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — oslabione, zwlaszcza w sprawej przedniej; m.
czworogl. uda — ostabione; wyprostny — oslabiony w konczynie przedniej lewej,
brak w pozostalych; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie D6lu cstabione poza
tylng granicg klebu. Napiecie mie$ni konczyn ostabione. Reakcje postawne: tonicz-
ne szyjne — nieprawidlowe przy zginaniu dogrzbietowym glowy, zgina konczyne
prawg; podporowe — nieprawidlowe przednich konczyn, krzyzuje i pada na prawo,
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brak w konczynach tylnych; poprawcze — zachowane; umieszczenia wzrokowe
opéznione w konczynie prawej, dotykowe bardzo znecznie opdznione w konczynie
prawej; skakania oslabione w konczynie prawej.’

Rozpoznanie kliniczne: objawy kliniczne ze strony rdzenia, nieprawldlowe od-
ruchy konczyn przednich i tylnych, ubytki czucia wskazujg na rozsiane uszkodzenia
rdzenia kregowego, nieprawidlowe odruchy postawne na uszkodzenia przedniego
odcinka pnia.

Wynik badania neuropatologicznego: zmiany zapalne obejmujg zwoje podstawy,
miedzymézgowie, §rédmoézgowie, moézdzek i wszystkie poziomy rdzenia.

Przypadek 20. Wyzel, ?, 9 mies.

Objawy ogélne poprzedzajace nerwowe: 3 tygodnie.

Objawy nerwowe poczatkowe — czeste napady epileptoidalne, nastepnie skur-
cze mie$ni i porazenie ogblne; czas trwania 2 tygodnie.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku, zachowane ru-
chy czynne szyi i glowy, skurcze kloniczne o czesto$ci 150/min. obejmujace miesnie
glowy (skroniowe i zwacze), ramienno- i mostkowoglowowe, piersiowe, trojglowe
ramienia, prostowniki nadgarstka promieniowe, m. brzucha i zginaczy stawu
kolanowego. Nerwy czaszkowe: zwolniona reakcja Zrenic na §wiatlo, okresowe
drzenie migéni wyrazowych. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — znacznie ostabione;
m. czworogl. uda — niemozliwe do wywolania ze wzgledu na czeste ruchy w sta-
wie kolanowym; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie boélu
zachowane. Napiecie mieéni konczyn osltabione. Reakcje postawne: toniczne szyj-
ne — brak; podporowe — brak; poprawcze — wzrokowo-blednikowe zachowane;
umieszczenia wzrokowe i dotykowe — brak; skakania — brak.

Rozpoznanie kliniczne: brak objawéw ogniskowych ze strony rdzenia kregowego
przy porazeniu wszystkich czterech konczyn wskazuje na oérodkowy charakter
porazenia, jednoczesny zesp6l skurczéw zginaczowych obejmuje caly zesp6l mies-
ni, odruchy postawne wskazujg na obustronne uszkodzenie drég ruchowych w tyl-
nym odcinku pnia,

Wynik badania neuropatologicznego: niewielkie zmiany zapalne w zwojach pod-
stawy i nerwach wzrokowych, zmiany zapalne i martwicze w mézdzku, §ré6dmézgo-
wiu, opuszce.

Przypadek 21. Mieszaniec, 9, 18 mies.

Objawy ogélne poprzedzajgce nerwowe: 6 tygodni.

Objawy nerwowe poczgtkowe — postepujace zaburzenia ruchowe, ostatnio chéd
chwiejny i sklonnoé§¢é do upadkéw w prawo; czas trwania — 2 tygodnie.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — otepienie, postawa stojaca na szerokiej
podstawie, niska pozycja glowy, konczyny tylne w poélzgieciu, chwiejno$¢ spo-
czynkowa, sklonno$é do ruchu kolowego w lewo, zbyt wysokie unoszenie konczyn,
upadki na obie strony, skurcze kloniczne m. skroniowych, zwaczy, piersiowych,
tréjglowych ramienia i brzucha; obustronne. Nerwy czaszkowe: bardzo slaby od-
ruch Zrenicy na §wiatlo, brak odruchu mrugania na zagrozenie, wchodzenie na prze-
szkody. Odruchy rdzeniowe: zgieciowy — znacznie oslabiony w konczynie przedniej
prawej, w pozostalych zachowany; m. czworogl. uda — zachowane; wyprostne —
oslabione w konczynie przedniej i tylnej prawej; odruchy nieprawidlowe — brak.
Czucie bélu zachowane. Napiecie mieéni konezyn oslabione. Reakcje postawne: to-
niczne szyjne — nieprawidlowe przy zginaniu glowy dogrzbietowym, unosi i zgina
konczyne prawg lub krzyzuje nig konczyne lews; podporowe — nieprawidlowe,
krzyzowanie przednich konczyn, osltabiony w konhczynie tylnej prawej; popraw-
cze — oslabione prawostronnie; umieszczenia wzrokowe i dotykowe — nieprawidio-
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we, opoznione w konczynie prawej, krzyzuje konczyne prawg nad lewg; skaka-
nia — ostabiony w konczynie prawej, nieprawidlowy hipermetryczny w lewej

Rozpoznanie kliniczne: objawy kliniczne — odruchy rdzeniowe i postawne
wskazujg na rozsiane uszkodzenia rdzenia, pnia i pétkul mézgowych.

Wynik badania neuropatologicznego: niezbyt nasilone, ale bardzo rozlegle zmia-
ny zapalne w korze, istocie bialej p6tkul, mézdzku oraz w pniu i rdzeniu.

Przypadek -22. Owczarek podhalanski, d', 8 lat.

Objawy ogoélne poprzedzajgce nerwowe: 6 tygodni.

Objawy nerwowe poczatkowe — zaburzenia réwnowagi, chwiejny chéd i upad-
ki, nastepnie nasilajacy sie niedowlad tylnych konczyn; czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezaca na boku, koneczyny ulozone
w lekkim zgieciu, ruchy czynne zachwiane jedynie w obrebie szyi i glowy. Nerwy
czaszkowe: Zrenice znacznie rozszerzone, ostabiony odruch na $wiatlo. Odruchy
rdzeniowe: zgieciowe — oslabione m. czworogl. uda — wzmozone; wyprostne —
brak; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie boélu: brak w odcinku szyjnym, le-
dzwiowo-krzyzowym. Napiecie mieéni konczyn ostabione. Reakcje postawne: to-
niczne szyjne — brak; podporowe — brak; poprawcze — brak; umieszczenia wzro-
kowe i dotykowe — brak; skakania brak.

Rozpoznanie kliniczne: objawy poczgtkowe wskazujg na uszkodzenie moézdzku,
odruchy Zrenicowe na uszkodzenie nerwéw lub szlakéw wzrokowych, odruchy rdze-
niowe na rozlegle uszkodzenia rdzenia.

Wynik badania neuropatologicznego: proces zapalny niezbyt nasilony; duze zmia-
ny zwyrodnieniowe neurondéw i uszkodzenia mieliny obejmuja miedzymoézgowie
od opony i komory III, m6zdzek (istota biala), rdzen powierzchownie.

> B. Przypadki rézne

Przypadek 1. Pinczer malt.,, J', 3,5 roku.

Objawy poprzedzajgce nerwowe: niezyt oskrzeli.

Charakter i rozwéj: od trzech dni nagly i szybki rozwéj porazenia tylnych kon-
czyn; czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja siedzgca, konczyny tylne wypro-
stowane, skierowane na bok lub do przodu, zatrzymanie moczu i kalu. Nerwy
czaskowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — zachowane; m. czworogl.
uda — zachowane; wyprostne — brak w konczynach tylnych; odruchy nieprawi-
dlowe — brak. Czucie b6lu ostabione w odcinku ledzwiowo-krzyzowym. Napiecie
mieé$ni konczyn tylnych wzmozone. Reakcje postawne: toniczne szyjne — prawidlo-
we; podporowe — prawidlowe; poprawcze — prawidlowe; umieszczenia wzrokowe
i dotykowe — prawidlowe; skakania — prawidlowe.

Rozpoznanie kliniczne: objawy, charakterystyczne nieprawidlowos$ci odruchéw
rdzeniowych, symetryczny brak czucia tworzg zesp6l objaw6w poprzecznego uszko-
dzenia rdzenia.

Wyniki badania neuropatologicznego: na wysoKoéci przednich segmentéw rdze-
nia ledzwiowego, w obrebie substancji biatej i szarej w goérze od kanalu central-
nego i spoidia szarego gbérnego, okrggla jama porozmieknieniowa, wypelniona roz-
mieklg tkankg i makrofagami; rozpoznanie: pseudosiryngomyelia.

Przypadek 2. Owczarek niemiec.,, &', 4 mies. (ryc. 1 i 2).

Objawy poprzedzajgce nerwowe: silne wymioty.

Charakter i rozwéj: od urodzenia wykazywal powiekszenie moézgowioczaszki;
czas trwania 5 dni.

http://rcin.org.pl



192 W. Malinowski

Badanie kliniczne: Zachowanie psa: skrajne otepienie, niemoznoéé przyjecia po-
stawy stojgcej i wykonywania ruch6w dowolnych, bezwolne oddawanie moczu
i stolca. Nerwy czaskowe: bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe i m. czworogl.
uda — oslabione; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie b6lu
silnie ostabione na calym ciele. Napiecie mieéni konczyn ostabione. Reakcje po-
stawne: toniczne szyjne, podporowe, poprawcze, umieszczenia wzrokowe i dotykowe
oraz skakania — zniesione.

Rozpoznanie kliniczne: silne wysklepienie mézgowioczaszki upowaznia do roz-
poznania wodoglowia.

Wyniki badania neuropatologicznego: moézg w postaci opadnietego pecherza,
bez widocznych zawojoéw, z miernie nastrzyknietymi naczyniami. Na przekroju
waski rabek kory i istoty bialej. Zwoje podstawy lezg przykomorowo w postaci
wiekszego uwypuklenia. Miejscami w tkance moézgowej widoczne luzne nacieki
zapalne i okolonaczyniowe. Opony i naczynia pogrubiale z duzg ilo$cig tkanki lgcz-
nej.

Rozpoznanie: Hydrocephalus ex occlusione post meningoencephalitidem.

Przypadek 3. Owczarek niemiec.,, @, 15 mies.
Objawy poprzedzajgce nerwowe: od 4 tygodni.

Charakter i rozwdj: objawy nietypowe ze strony ukladu oddechowego; czas
trwania: 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — nieznaczne otepienie oraz niewielka nie-
zborno§¢ ruchéw, zawadzanie glowa o przedmioty, sporadyczne ataki epileptoidal-
ne. Nerwy czaszkowe: Zrenice nieco rozszerzone, odruch Zrenicowy zachowany, brak
odruchu na zagrozenie. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe, m. czworogl. uda, wyprost-
ne — zachowane; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie b6lu zachowane. Napie-
cie miesni koniczyn nieco wzmozone. Reakcje postawne: toniczne szyjne — wzmozo-
ne; podporowe — zachowane; poprawcze — zachowane; umieszczenia wzrokowe
i dotykowe — opézZnione obustronnie; skakania — zachowane.

Rozpoznanie Kkliniczne: objawy oraz wyniki badania odruchéw ocznych, rdze-
niowych i postawnych tworzg zespél objawéw uszkodzenia pélkul moézgowych.

Wyniki badania neuropatologicznego: na przekroju przez gyrus praesplenialis
w zaglebieniach rowkéw widoczne sg przy dwoéch sgsiednich zawojach nagroma-
dzenia ziarniny zapalnej, gléwnie zlozonej z komoérek histiocytarnych i makrofa-
gow. Na obwodzie ognisk rzadkie, w centrum liczne typowe kolonie koncowe tok-
soplazmozy.

Rozpoznanie: toxoplasmosis cerebri.

Przypadek 4. Owczarek niemiec., d', 7 mies.

Objawy poprzedzajgce nerwowe: brak.

Charakter i rozw6j nieznany (pies znaleziony); czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowapie psa — rzadkie napady epileptoidalne (na po-
czatku ataku unosil prawg przednig konczyne i skrecal glowe w lewo, w fazie
drgawek uogélnionych oddawal mocz, po ataku wpadat na przeszkody). Nerwy
czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe; m. czworogl. uda i wyprost-
.ne — zachowane; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie b6lu zachowane. Napie-
cie mieéni konezyn zachowane. Reakcje postawne: toniczne szyjne — nieprawidlo-
we konczyny prawej; podporowe i poprawcze zachowane; umieszczenia wzrokowe
i dotykowe-wzrokowe op6znione w prawej, dotykowe — brak w prawej konczynie;
skakania — zachowane.
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Rozpoznanie kliniczne: objawy epileptoidalne, prawidlowe -odruchy nerwéw
czaszkowych, a nieprawidlowe prawostronnie odruchy toniczne szyjne i reakcje
umieszczania wskazujg na uszkodzenie okolic skroniowych lewej poéikuli.

Wyniki badania neuropatologicznego: delikatny rozlany obrzek istoty bialej,
doéé rzadkie w korze zmiany wsteczne komoérek zwojowych. W okolicy ammonalnej

symetrycznie duze pakiety Zylne o poszerzonych $wiatlach z bocznym obrzekiem
tkanki. Mierny obrzek kory moézdzku.

Rozpoznanie: Venostasis. Oedema cerebri.
Przypadek 5. Ratlerek, ?, 3 lata.
Objawy poprzedzajgce nerwowe: brak.

Charakter i rozw6j: tydzien przed badaniem spadl z wysokoSci pierwszego pietra,
po czym wystgpil skret glowy i ruch obrotowy w lewo; czas trwania 1 tydzien.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — pozycja lezgca na boku, skret glowy
w lewo, silna sztywnoéé konczyn, brak ruchéw czynnych (ryc. 3). Nerwy czaszkowe
bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe — ostabione; m. czworogl. uda — nieco

wzmozony; wyprostne — brak; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie bélu: brak
oceny korowej. Napiecie miesni konczyn silnie wzmozone typu spastycznego. Reak-
cje postawne: toniczne szyjne — brak; podporowe — silnie ostabione; popraw-
cze — brak; umieszczenia wzrokowe i dotykowe — brak; skakania — brak.

Rozpoznanie kliniczne: wzmozone napiecie mieéni typu spastycznego, badanie
odruchéw rdzeniowych i postawnych sugerujg rozlegle uszkodzenia poétkul moézgo-
wych; znany z wywiadu przebyty uraz glowy sugeruje zmiany pourazowe.

Wyniki badania neuropatologicznego: Rozlegla martwica kory wigkszos$ci zawo-
jow okolicy czolowej i centralnej péikul (elektywna lub rozplywna), uszkodzone
w mniejszym stopniu zwoje podstawy i okolica skroniowo-amonalna. Uklad komo-
rowy poszerzony. W pniu (most) pole martwicy wtérnej.

Rozpoznanie: Necrosis corticis generalisata post trauma.

Przypadek 6. Mieszaniec, d', 8 lat.

Objawy poprzedzajgce nerwowe: brak.

Charakter i rozwéj: okolo tygodnia przed badaniem uderzony w glowe; czas
trwania — 9 dni.

Badanie kliniczne: Zachowanie psa — z duzym trudem utrzymuje nieprawidlo-
wa postawe stojgca, padajge w lewo, sklonno$é do ruchu kotowego w prawo. Ner-
Wy czaszkowe bez zmian. Odruchy rdzeniowe: zgieciowe zachowane; m. czworogl.
uda — wzmozony prawostronnie, ostabiony lewostronnie; wyprostne — brak
w konczynach lewych przedniej i tylnej; odruchy nieprawidlowe — brak. Czucie
bélu zachowane. Napiecie mieéni konczyn ostabione z lewej strony ciala. Reakcje
postawne: toniczne szyjne — nieprawidlowe w konczynie lewej; podporowe — osta-
bione lewostronnie w przedniej i tylnej konczynie; poprawcze — ostabione z lewej

strony; umieszczania wzrokowe i dotykowe — bardzo opdznione w konczynie le-
wej; skakania — brak w konczynie lewej.

Rozpoznanie kliniczne: objawy niedowladu polowiczego lewej strony i lewo-
stronne nieprawidlowo$ci odruchéw rdzeniowych i postawnych upowazniajg do
rozpoznania uszkodzenia prawej poélkuli mézgowej. Znany z wywiadu przebyty
uraz glowy sugeruje uszkodzenie pourazowe.

Wyniki badania neuropatologicznego: rozlegla martwica krwotoczna w istocie

bialej i zwojach podstawy prawej pétkuli. W §r6dmézgowiu maly naciek leukocy-
tarny, moézdzek i rdzen bez zmian.

Rozpoznanie: Encephalopathia post traumatica.

Neuropatologia Polska 1—2 13
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Tabela 2. Zesp6t porazenny. Klinicznie rozpo
Table 2. Paralytic syndrome. Clinical diagnosis
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+ = odruch lub reakcja zachowana
normal reflex or reaction
-+ = odruch lub napigcie mig$ni wzmozone
exagerated reflex or muscle tone

DYSKUSJA

Opracowujgc wilasny schemat brano pod uwage zaréwno wzgledy przy-
datnosci diagnostycznej jak i wzgledy praktyczne. Poniewaz w literatu-
rze istniala do$¢ duza liczba podawanych odruchéw, dokonano’ praktycz-
nego ich wyprébowania, odrzucajgc zbedne, aby mozliwie najbardziej
uproscic postepowanie i metode.

W wyniku tych badan mozliwe bylo wyodrebnienie nastepujacych
zespoléw kliniczno-lokalizacyjnych:
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znano rozlegle uszkodzenia rdzenia kregowego
. diffuse extensixe damages of the spinal cord

B a i Reakcje postawne
.é § & Attitudinal and postural reactions
= O
1 \
% § £ E ; \ Lokalizacja zmian
; g :g s 2 ;2 \ ‘] L “ ~ anatomopatologicznych
2 o g § T | 2 @ g g ! Location :
2 3 .§ £ 2 § E S8 g E, Rt g E of anatopathological lesions
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5% | 53 | 8% | %5 |58/ €435
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| |
| |
+ ++ — | - +—-| +— — rdzen rézne poziomy
1 I different levels of spinal cord
+ ++ = l‘ = o, =+ == — | rdzen r6zne poziomy
‘ E ' different levels of spinal cord
‘ |
| ‘ |
e elesks = Sk = = — | rdzen piersiowy
} thoracal cord
|
| :
g st e = o 5 =3 rdzen szyjny
| ’ : cervical cord
= s e i += | += ! +— | rdzeh roine poziomy £
f different levels of spinal cord
[
i | :
-+ — = odruch, reakcja lub napiecie mie$ni ostabione

depressed reflex, reaction or muscle tone
— = odruch lub reakcja zniesiona
absence of reflex or reaction

1. Zespolu porazennego z lokalizacjg uszkodzen w rdzeniu kre-
gowym.

2. Zespolu kloniczno-porazennego z lokalizacjg rozsianych
uszkodzen w rdzeniu kregowym, pniu mézgowym i pétkulach mézgowych
(szczegdlnie w zwojach podstawy).

3. Zespolu kloniczno-niezbornego z lokalizacjg rozsianych
uszkodzen w obrebie moézdzku, pnia mézgowego (szczegélnie w obrebie
mostu i opuszki), pétkul mézgowych (szczegélnie w zwojach podstawy).
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Tabela 3. Zespét Kleniczno-porazenny. Klinicznie rozpoznano
Table 3. Clonical paralytic syndrome. Clinical diagnosis :

' “ Odruchy rdzeniowe
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4. Zespolu moézdzkowo-przedsionkowego z lokalizacjg
uszkodzen w obrebie moézdzku i okolicy przedsionkowej pnia mézgowego.

5. Zespolu mozgowego z lokalizacjg uszkodzen na terenie potkul
moézgowych (szczegolnie kory i wechomoézgowia).

Tabela 2 przedstawia wyniki badania neurologicznego przypadkow,
tworzgcych zespét porazenny, w ktorym klinicznie rozpoznano roz-
legte uszkodzenia rdzenia kregowego. W obrazie klinicznym tego zespoltu
obserwuje sie: porazenia konczyn, zwieraczy, ostabione odruchy zgiecio-
we, wzmozone odruchy miesniowe i napiecie mie$ni, brak odruchéw
wyprostnych i postawnych reakcji podporowych, obecnosé¢ ubytkow czu-
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rozsiane uszkodzenia rdzenia, pnia i potkul mézgowych

197

disseminated damages of spinal cord, brain stem and cerebral hemisphere

— = odruch lub reakcfa zniesione

|
e

absence of reflex or reaction

basal ganglia, brain stem

g \ g Reakcje postawne
; | 2 2 Attitudinal and postural reactions
S ) ] e :
R } o £ ‘ | ' Lokalizacja zmian
o 5 : g% e ] anatomopatologicznych
& | 23 g e - . Location
N « ) e N DS x - ISR : \ : :
B 0 = £ SRR i of anatopathological lesions
e B 9 z ‘ 8 = ES o0 3 =0 ‘ - B0
25 | 832 g e8.|58|3&88]
s oo =7 posc] GOm0
2% | B g '8 B o S8 | Es|S 8|
58 | &% |58 | &8 (A€ En |44
| | | |
i ‘ ; pétkule ze zwojami podstawy,
oo n = +-1 - = | rdzeri
Y i cerebral hemisphere, spinal
‘ ‘ cord
| l
— -+ n n I S + | zwoje podstawy, pien
} | basal ganglia, brain stem
- 4= n n | + n + —| zwoje podstawy, pien, rdzen
basal gangalia, brain stem,
spinal cord
o e == 3 3 e - } — | zwoje podstawy, pien
i
\

n = reakcja nieprawidlowa

abnormal reaction

cia, zniesione reakcje postawne (w pewnych przypadkach wystepuja nie-
ktére reakcje znacznie ostabione).

Przypadek 11 stanowi forme przej$ciowg do zespolu nastepnego.

Tabela 3 przedstawia przypadki rozpoznane jako zespét klonicz-
no-porazenny. W obrazie neurologicznym tego zespolu uwidacz-
nia si¢ przewaga skurczéw klonicznych nad porazeniami lub niedowla-
dami. Pojawiajg sie¢ uszkodzenia nerwoéw czaszkowych; odruchy zgiecio-
we i miesnia czworoglowego sa zachowane lub ostabione, odruchy wy-
prostne zniesione lub ostabione, ubytki czucia nie wystepuja, poza jed-
nym przypadkiem, napiecie mies$ni jest ostabione, pojawiajg sie niepra-
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Tabela 4. Zesp6t kloniczno-niezborny. Klinicznie rozpoznano
Table 4. Clonical - atactic syndrome. Clinical diagnosis : dissemi

| Odruchy rdzeniowe
Spinal reflexes
e Badania ogélne _% 2 E “g_' 2
= General observation 2 & ] £ s 2
o g s g (-] > &= = ~ i (e T —
R 8 Yo & ¥ g 8| &5 s E
= 3 8 -9 H5
ey ES | 85 [9.38| 28 | B¢
= 5] 2 : 874
& SRR S 10 z 3 e | 688 P8 | 9%
|
4 6 tyg. skurcze kloniczne migs- ‘
ni, niezborno$é¢ — = e e e
6 weeks | myoclonus, incoordina- ‘
tion
12 1 tydz. | skurcze kloniczne migs$- |
ni, niezborno$é — i e e =i
1 weeks | myoclonus, incoordina-
tion
I
13 1 tydz. | skurcze kloniczne migs-
ni, niezbornos$é — +-— e +— =
1 weeks = myoclonus, incoordina-
tion
14 6 tyg. niezbornos$¢ i skurcze
kloniczne mig$ni - + = g =
6 weeks | incoordination, myo-
clonus
18 3 tyg. niezbornos$¢, skurcze
kloniczne mig$ni II +— + = —
3 weeks | incoordination, myo- ‘ |
clonus |
| | ’
s |
| | |
21 8 tyg. | niezbornos$é, skurcze | 1
kloniczne migsni | 1 OEE B e P R TR ST e
{ f s ' [
8 weeks | incoordination myo- | | |

| clonus
| |

I

|

1 | | |
| | l I J}

\
Legenda jak w tablicy 3. Hﬂ'ﬂd /Tﬁﬁril'aalfg‘ipl
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rozsiane uszkodzenia mézdzku, pnia i pétkul mézgowych

nated damages of cerebellum, brain stem and cerebral hemisphere

Czucie bolu
Pain sensation

Napigcie migéni konczyn |
Muscle tone of limbs

|
|
|

Reakcje postawne
Attitudinal and postural reactions

toniczne szyjne
tonic neck refl.
podporowe
supporting
poprawcze
righting
umieszczania
placing
skakania
hopping

|
i
[
[
|
!

Lokalizacja zmian
anatomopatologicznych
Location
of anatopathological lesions

++

=]
+
=}

1 | \
| | |
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|
|
|
|

mézdzek, sporadycznie $rod-
mozgowie

cerebellum, miedbrain spora-
dicly

moézdzek wraz z ramionami
opuszkowymi, poétkule (we-
chomozg. i czgs¢ podkorowa
ze zwojami podstawy)
cerebellum with corpora resti-
forme, cerebral hemisph.
(rhinencephalon, subcort. part
with basal ganglia)
miedzymozgowie w otoczeniu
kom. III, sporadycznie most
i opuszka

interbrain in areas surroun-
ding III ventr. pons and bulb
sporadicly

potkule mozgowe (kora i czgsé
podkorowa ze zwojami _
cerebral hemisphere (cortex,
subcort. pa: t with basal gang-
lia)

potkule (czgs¢ podkorowa ze
zwojami podst.) n. wzrokowe,
mozdzek, rozsiane most

i opuszka

cerebral hemisphere (subcort.
part with basal ganglia), opti-
cal nerves, cerebellum, pons
and bulb disseminated
pétkule (kora i cze$¢ podko-
rowa ze zwojami) moézdzek,
rozsiane w pniu

cerebral hemisphere (cortex,
subcort. part with basal gan-
lia), cerebellum, brain stem

disseminated



200 W. Malinowski

Tabel a 5. Zespdt mobzdzkowo-przedsionkowy. Klinicznie
Table 5. Cerebellar - vestibular syndrome. Clinical

Odruchy rdzeniowe
Spinal reflexes

| | - |

2 voaEtae @

Badania ogélne 55 s ‘ TR
< < & 3 ‘ Z 0=
8 A N » = 2 2 D
; § = General observation g5 AR \ =l -
= z g SIS PR TR ‘ B | e
Rel| B8 s cgtet S (A YA & SR ¥
<) = .8 (= [ & | o @ © o
a ] g8 o © o & a e
sl 8§ s > 2 | s 3| &8 | b=
C] = Q = 0 O A R ‘ 2 5
&l 00 Z O NE | E538| 28 | @'w

3 | 4 tyg. ‘ tezec tylny, chwianic ‘ ‘ ‘
glowy, niemoznosé ‘, \ ‘
stania i chodzenia | - fe el F—=rn i — —

4 weeks | opisthotonus, trem- 1 ‘ ‘
| bling of the head, in- | | ‘
| ability to posture | ‘ i
| and walking ‘ 1

9 | 5 tyg. asymetryczna postawa, ‘ ‘ ‘

niezborno$é ‘ HE-"" 4 - - | - ‘ =
| l {
5 weeks | asymetric posture, in- l ‘ :
coordination ‘ }
| b

-+ = odruch lub reakcja zachowana -+ — = odruch lub reakcja ostabiona

normal reflex or reaction depressed reflex or reaction

widlowe reakcje postawne toniczne szyjne, podporowe i umieszcza-
nia.

W obrazie klinicznym zespolu kloniczno-niezbornego —
tabela 4 — obserwuje sie niezbornos$é ruchéw i skurcze kloniczne mies-
ni (podobne jak w zespole poprzednim). Nerwy czaszkowe uszkodzone
sg w dwoch przypadkach. Stan odruchéw rdzeniowych cechuje ostabie-
nie odruchéw wyprostnych, a nastepnie zgieciowych; w niektérych tyl-
ko przypadkach mie$niowych. Wystepujg nieprawidlowe reakcje postaw-
ne przede wszystkim skakania i umieszczania.

Zespél przedsionkowo-moézdzkowy (tabela 5) obejmuje
tylko 2 przypadki, ktére zostaly wyodrebnione dzieki charakterystyczne-
mu obrazowi klinicznemu: w pierwszym przypadku wystepuje tezec tyl-
ny, niemoznos$¢ stania i chodzenia, ostabione odruchy rdzeniowe i na-
pieciowe miesniowe, zniesione reakcje postawne z wyjatkiem popraw-
czych i znacznie ostabionych reakcji umieszczania; w drugim przypadku
wystepuje typowa asymetryczna postawa, zachowane sg prawidlowe od-
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rozpoznano uszkodzenia moézdzku i pnia mozgowego
diagnosis : damages of the cerebellum and brain stem

g Reakcje postawne \
E 2 Attitudinal and postural reactions :
it 1o , e ]
i ] I \I Lokalizacja zmian
- g% R~ ‘ t ‘ anatomopatologicznych
S RN =8 : < R
23 E 8 5’,‘ 0w | a "E Location
23 o = : 3 ‘ g £ S s o | of anatopathological lesions
o o) g = i B R
0 @ 3= | o N s £ |
‘5 29 No | &g taglgd! da
S g a 2 .2 2a | BEE|2C|x 8|
S g 2 g8 o2 lemigal s o]
O & Zi 28 a 2 &E|3a|¥s |
\ 1 . ‘
| | | s
; { ‘ : | mézdzek (rozlegle uszkodze-
| » | ' | ' nia)
S N B B B e B
‘ ‘ ‘ \  cerebellum (extensive dmages)
‘ | | |
| | i | 5
| | | |
1 \ § ; i | mozdzek wraz z ramionami
S = | e ‘ n ' 4+— | +— | n | mostowymi, rozsiane w pél-
i ‘ | i i | | kulach i pniu
1 i ; ‘ ‘ | cerebellum and its pontial
| ‘ w ‘ : brachia, disseminated in cere-
1 ‘ ‘ ‘ | bral hemisphere and brain
w i . 1 ; } | stem
— = odruch lub reakcja zniesione n = reakcja nieprawidlowa
absence of reflex or reaction abnormal reaction.

ruchy rdzeniowe, czucie i napiecie, nieprawidlowe reakcje postawne
skakania i podporowe oraz oslabione poprawcze i umieszczenia.

Zespét moézgowy (tabela 6) wykazuje w zachowaniu psow, wedlug
kolejnosci wystepowania, nastepujgce objawy: napady drgawek pocho-
dzenia korowego, niezborno$é¢ ruchéw lekkiego stopnia, napieranie do
przodu, zaburzenia rytmu snu, drzenie mie$sni wyrazowych twarzy
i slepote, a dalej prawidlowe odruchy rdzeniowe, nieprawidlowe reakcje
umieszczania (zniesione w 2 przypadkach), w niektérych przypadkach
nieprawidlowe reakcje podporowe.

W tabeli 7 zestawiono przypadki ,r 6zne”, utrzymujgc je razem ze
wzgledu na odrebne rozpoznania. W diagnostyce lokalizacyjnej dalyby
sie one pomiescié w zespole rdzeniowym (tabela 2) i zespole mézgowym
(tabela 6). '

Jak wykazuje analiza otrzymanych wynikéw, zastosowanie opraco-
wanego. schematu badania neurologicznego pozwala na zlokalizowanie
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Tabela 6. Zespot mozgowy. Klinicznie
Table. 6 Cerebral syndrome. Clinical

[‘ " Odruchy rdzeniowe
f ‘ Spinal reflexes
}
|
1

General observation |

I
\
|
I Badania ogdlne

prawidlowe

Nr przyp.
No. of case
Czas trwania
Duration
Nerwy czaszkowe
Cranial nerves
zgigciowy

|| flexor refl.
uda
extensor thrust refl.

| m. czworoglowego

|| knee jerk

|| wyprostny

|| nie

|| abnormal refl.

|
l
\
\
f
\
|
1
|
4

‘_;._.;_4 TP

napady drgawek, par- | 1 3 | g i
cie do przodu, §le- | | ! ;
pota, skurcze mig$ni ‘ |
twarzy IR vy DA LR ot + + | =

4 weeks | convulsive  seizures, | 2 |

propulsion,  blind- | ! | ! |

ness, facial twitch- | I

ing i | "

10 | 5 tyg. | parcie do przodu, sle- ‘ ‘ “

|
|

8 4 tyg.

pota, niezbornos¢
“ lekkiego stopnia ; I ‘
5 weeks | propulsion, blindness, |
slight incoordination | l
15 11 v napady drgawek, par- | ‘ ]
cie do przodu, nie- 5
zborno$¢  lekkiego | |
stopnia 1 m
11 weeks | convulsive  seizures, | ‘ ‘ i
|

propulsion, slight
incoordination
16 2 tyg. napady drgawek ‘f -

2 weeks | convulsive seizures

\ |
| napady drgawek, nie- |
’ zbornos¢  lekkiego | ‘
J stopnia, skurcze ‘ |

; 3 tyg.

miesni twarzy e, ook SROe Sl SRS VEa
3 weeks ) convulsive seizures, | f ‘
. slight incordination, ‘ ‘

facial twitching | |

|
1 l ‘ \

+ = odruch lub reakcja zachowane ; + — = odruch lub reakcja ostabione
normal reflex of reaction depressed reflex or reaction
+ -+ = odruch lub reakcja wzmozone
exagerated reflex or reaction
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rozpoznano uszkodzenia przodomédzgowia

diagnosis : damages of the forbrain

Reakcje postawne
Attitudinal and postural reactions

Pain sensation
Napigcie migéni koriczyn
Muscle tone of limbs

toniczne szyjne
tonic neck refl.

Czucie b6lu

Lokalizacja zmian
anatomopatologicznych

& Location
of anatopathological lesions

podporowe
supporting
poprawcze
righting
umieszczania
placing
skakania

‘[ Ahopping

|

— = odruch lub reakcja zniesione
absence of reflex or reaction

potkule moézgowe (kora moé-

| zgowa, wechomézgowie, szla-
ki wzrokowe)

= B — | +— cerebral hemisphere (cortex,

j rhinencephalon), optical tracts

‘ pétkule mézgowe (kora mo-
T AR n |+ | zgowa, wechomézgowie)

| cerebral hemisphere (cortex,
! | rhinencephalon)

E l\ | potkule mozgowe (gtownie
n |+ ! — | + | wechomézgowie)

‘ | ‘ | cerebral hemisphere (mainly
[ rhinencephalon)
|

4+ | 4+ | n | 4+ | pélkule mézgowe (glownie

i istota biata)

| cerebral hemisphere (mainly
white matter)

pétkule mozgowe (glownie
-+ g o +- wechomozgowie)
| cerebral hemisphere (mainly
_ rhinencephalon)

n = reakcja nieprawidlowa
abnormal reaction
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Tabela 7. Przy
Table 7.
} ‘ Odruchy rdzeniowe
| | 1 Spinal reflexes
| W E
& ' Badania ogélne 2 8 ' E Z z
g E General observation §5 | H ‘ = Lo 8 2 §
3 g8 Bk MRl -4 SR R B R 8z
Re| &8 2 E B0 et B 3§ g @
cs| AF | | 5F | BE |let 5Bz B8
ZZ| OAQ | | 20 He |638 | F08| O&
‘ i
1 1 tydz bezwlad korczyn fyl- ‘ ‘ “
nych S + ‘ 4 = Cubytld
1 week | paralysis of the hind j i deficit
limbs ; ‘ f
2 | 5dni otepienie, bezwlad 1 1‘ '
ogdlny, porazenic | ‘
zwieraczy — i + — = 4 —
5 days | demsntia, tetraplegia, ‘ 2 |
paralysis of sphingters ‘ F
3 1 tydz. | nieznaczna  niezbor- ‘ ;
noié, napady drga- ‘ i
wek, $lepota 1t L A U Een Rl e
1 week | slight incordination, ' ‘
convulsive seizures, | ‘
blindnzss ' ‘ |
4 | 1 tydz. | napady drgawek ‘ — + e e U B
1 week | coavulsive seizures 1 |
5 | 1 tydz. | bezwlad og5lny, sztyw- ‘
nos¢ korczyn ‘ — +— +4+ | — +—
; 1 week | tetraplezia, extensor | ‘ } ‘
[ \ rigidity of the limbs | } ‘
6 | 1 tydz. | ruchy manszowe | — + +— | — I +
l | i upadki w lewo | | prawy | i
‘ : | | right ‘
. 1 week | circling and falling to | ‘ ‘ +— ‘.
[ 1 the left | [ lewy }
| ‘ | left |
\ l

-+ = odruch lub reakcja zachowane
normal reflex of reaction

+-+ = odruch lub reakcja wzmozone
exagerated reflex or reaction

procesu chorobowego w okreslonych strukturach mozgu. Zestawienie
tej lokalizacji z objawami klinicznymi ogélnymi okresla charakter pro-
cesu (zapalny, zwyrodnieniowy, urazowy itp.). W zaleznosci od znacze-
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depressed reflex or reaction

n = reakcja nieprawidtowa

abnormal reaction

Diagnostyka neurologiczna psa 205
padki rézne
Other cases
= \ Reakcje postawne
E 2 ’ Attitudinal and postural reactions |
| O B | | .
" i kel [ | ’ R 3 Rozpoznanie
‘ ~§ 3 ‘ é ‘ J & f (l’:i‘:i’z:::'e anatomopatologiczne
g g | Bl eonle st ) o ; . Anatomopathological
© ; ‘ o §! 5 g § m} § m! s @ Clinical diagnosis diagnosis
o | g g
23 | 8ol B8l EE| 8E| 84
= 2l ° ov - s B
= |8 8| & 5 o&| gal Sis
Z2 |82 88 &R Fa| 9A
R TR W
i ; 1 | poprzeczne uszkodze- | Pseudosiryngomelia
++ + | — | + | 4+ | + | nie rdzenia ledz. lumbalis
f : ‘ 1, i transversal damage of
’ 1 \ ‘ the lumbal cord
; ‘ ; } | wodogtowie Hydroceplus
(el J — — | = | — | hydrocephalus ;
| | |
: | \ ; !
f ‘ i ] | rozlegle uszkodzenia i Toxoplasmosis cerebri
i | ( | kory potkul moézg. i
T | ‘ | | extens. damages of the |
++ ++ | + { + | +- jo o f cerebral cortex '
| | J | | !
‘ ‘ 3 ‘ ‘ 1 3 ?
* ' ‘ ' ’ rozlegle uszkodzenia ; Oedema cerebri
[+ g 4 i S " + | potkul mézgowych |
‘ | i | extens. damages of the |
I 1 | | cerebr. cortex |
‘ ; | | uszkodz. p6tkul mozg. ' Necrosis cortic genera-
i ' | | tta urazowego | lizata post trauma
++ | - ‘ +— | - - | - l cerebral  hemisphere |
[ | \ - damage due to contu- |
; 1 | sion (trauma) ‘
| } ‘ |
' " | 3 | | uszkodz. prawej potkuli| Encephalopathia  post
TEr e e e g e I i LAz A urazowego | traumatica ! necrosis
‘ 3 lewostronnie ' damage of the right ‘ haemorhagica cerebri)
| ‘ |
3 left side L cerebral hemisph. due |
| ‘ to contusion (trauma) |
<+ — = odruch lub reakcja ostabione — = odruch lub reakcja zniesione

absence of reflex or reaction

nia fizjologicznego uszkodzonej struktury oraz od charakteru procesu
ogblnego mozna zaréwno postawié rozpoznanie jednostkowe, jak i okres-
li¢ ewentualng prognoze przypadku.
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Ryc. 1. Pies, przypadek 2 z tabeli
7. Rozpoznanie: kliniczne wodogtlo-
wie. Widoczne wysklepienie mézgo-
wioczaszki. Zdjecie z natury.

Fig. 1. Hydrocephalus diagnosed
clinically. Note the enlarged cra-
nium with normal muzzle. Case
No 2, Table 7.

Ryc. 2. Ten sam przypadek, pies widoczny z profilu. Niestosunek czaszkowej i twa-
rzowej czeSci glowy uwidacznia sie lepiej.

f‘ig. 2. The same case, lateral view. The disproportion of the cranium and muzzle
is more evident.
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&

Ryc. 3. Pies, przypadek 5 z tabeli 7. Spast&czna sztywnoé§é konczyn, widoczna
w ulozeniu na boku.

Fig. 3. Spastic rigidity of extremities. Case No. 5, Table 7.

Podsumowujgc wyniki wykonanej pracy w punktach mozna je skresli¢
nastepujaco:

1. Opracowano schemat badania neurologicznego psa dla potrzeb leka-
rza praktyka.

2. Schemat obejmuje: badania ogoélne, polegajace na okresleniu obja-
woéw przewodnich oraz szczegélowe badanie neurologiczne oparte na
okresleniu stanu odruchéw nerwowych, czaszkowych, rdzeniowych, mies-
ni, czucia i reakeji postawnych.

3. Przedstawiony schemat badania pozwala na: a) réznicowanie diag-
nostyczne poszczegélnych jednostek chorobowych, b) okreslenie lokali-
zacji procesu chorobowego, ¢) przeprowadzenie prognostyki przypadku.

4. Opracowany schemat badania pozwoli na zapelnienie luki w zakre-
sie diagnostyki neurologicznej choréb osrodkowego ukladu nerwowego
psa w literaturze krajowej.

B. MaanHOBCKu

L
HEBPOJIOTUYECKAS AVMATHOCTUKA COBAKM C HEVMPOIIATOJIOTMYECKOM
BEPUDPUKAILIVMEN

ConepxaHue

B monbckoit aurepatrype HeT NyOJMRAnMM u3 00JacTM KJIMHMYECKO HEeBPOJIOoru-
YeCKOM AMarHoCTMRKM coDaku. YumuThbiBasg 9TO, Lesiecoobpa3Ho Oyzer 3aHATbCA cle-
Aywolueir npobsemaTukoit: 1) paspaboTka Ha OCHOBe JIMTEPAaTYPHBIX AAHHBIX M €06~
CTBEHHBIX MCCJIEJOBAHMI IPOCTOI CXEeMbl KJIMHWYECKOTO HEBPOJIOIMYECKOro MCCJeno-~
BaHuA cobakm, 2) oOLeHKa AMarHOCTMYEeCKOi MPUTrOAHOCTM pa3paboTaHHOM CcXeMbl
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MCCHeOBAHMA Ha OCHOBAHMM CPaBHEHMA JABYX TPYIN KJIMHMYECKOTO MaTepuaja:
a) rpynnbl AMAardHOCTMPOBAHHON HA OCHOBaHMM OOLIEro KJIMHMYECKOTO MCCIeR0BaHMUA,
6) ¢ rpymnmnoy AMarHoCTMPOBAHHOI HA OCHOBaHMM pPa3paboTaHHOM CXEMbl HEBPOJOTH-
YeCKOro ¥MCCJeA0BaHUA.

IlocTaBneHHBbIE AMArHo3bl ObIIM YAOCTOBEPEHBLI HEMPOIATOJOrMYeCKUMMHU uccie-
JOBaHUAMMA. ;

B KoHe4yHOM cyeTe pa3paboTaHHBIA M NPUHATBIA METOA MCCJIEeNOBAHMUA IIPe/CcTaB-~
JAeTCA CIeAyHLIMM o6pa3oMm:

IInaH KJIMHMYECKOrO HEBPOJIOIMYECKOIro MccJefoBaHuA cobakKm.

Onucanme M aHaJIMU3 IPOU3BOAMIMCH COTJIACHO OOLIENPMHATBHIM npaBuiaM. Obiiee
obciieqoBaHMe NPOM3BOAMIIM OCHOBBIBAsACh Ha HabmOAeHMM 3a CBOOOAHO Beayleit
ceba cobakoil, cTpeMsACh K ONPEAEeJeHMI0 BEAYILUMX CUMIITOMOB Ha OCHOBaHMM husm-
YecKOoi (hOpPMbI. CO3HATENBbHOCTM, OCAHKM M IO3MUMM TeJa, XapaKTepa CO3HATeJIbHBIX
¥ BBIHYZKJ€HHBIX JIBMIKEHMIA, MOXOAKM M m30eraHmMsa NPUATCTBUIA,

YacTHOe wmcchenoBaHMe ABJAETCA CUCTEMATUYECKMM HEBPOJIOTMYECKMUM MCCIIefo~
BaHMEM II0 INPMHATON CXeMme: a) B IO3MUMM CUAALLENA WUIM CTOALIEeA IIPOBOMMJII:
nuccrenoBanne pedeKcoB ¥ (yHKUMM YepenHbIX HEPBOB, MCCJefoBaHMue II0BepX-
HOCTHOTO 4yBCTBa; 0) B MoJozKeHum cobaky Ha OOKy McciaefoBanu: MbIIeYHble pe-
tbrekchl OTAENBbHBIX KOHEYHOCTe!, T.e. peddyieKc dYeThbIPexXIJaBoj MbIINbI Gexpa,
pediieKe MKPOHOXKHOM MBI, pedJieKCc TPexXIJaBoil MBILINbLI IJieYa; B TOM 3IKe
HOJIOKEHMM MCCIAeROBANM TEePeKPeCTHbII pa3rmbaTenbHbII pedieKC ¥ MbILIeYHbI
TOHYC, C) B BuUCAYeM IMoJIoKeHuyu (cobaky neprkKajay OTBECHO OXBaThIBasg €e BOKPYT
TPYAHOM KJETKM, COMHOM K JepzKalleMy Jully) uccienoBanym crubaTeNbHBII M pas-
rubaresbHbI pediieKe, ) HAKOHEL] B BUAY YacCThIX II€PeMeH IOJIOKEHMA Tejla ucclie-
JOBaJM CJeAylolMe MO3MLMOHHBbIE peakKUuu: TOHMYECKMe IUeiHble, IIOAIIOPHLIE,
VICKPUBUTEJNbHbIE, 3pUTEJbHbIEe 1 OcA3aTeJIbHble pa3MelleHMA, INPbIXKKU.

OTpenbHbIE MYHKTHI nccnenosaima noApobHO obcyaAnan, onuchIBag TEXHUKY yCCIIe-
noBaHuA, Iubo BbI3oBa peddyiekca MM peakUuy, MHTePIIPeTanMil0 OTBEeTa, JAMarHoCTi-
YyecKoe 3Ha4yeHMe.

VccnepoBanusa npoussoauian Ha cobakax, npedbIBaBIIMX HAa KJIMHUYECKOM JI€YEHMIT
B orpenenun Bosesneir Menkux 2KuporHbix Kadeapb! BHy'rpeHHux Bonesneitr nHa-
niero akyJabTera.

HabGaroneane u obGcnenoBaHme OOJBHBIX coDaK NPOM3BOAMIM B KazkJOM Cjydae
o KpaiHell Mepe B TedeHMe HeAeny ¥ 3a 93TO BpeMA HECKOJbKO pa3 IIOBTOPAIM
ycclleJloBaHMe COCTOAHMA B HACTOALMII MOMEHT M JleTallbHOe HEeBPOJOrMYecKoe ucclie-
JZioBaHMe,

Cobak, oOHapyzuBawIMX OOLIMPHBIE MOBPEXKJEeHUA HEPBHOI CUCTEMbI, BCJIen-
CTBE HeoOpaTMMOCTM WM3MEHEeHMII ¥ Heu3Je4yuMOCTM, C CcorjacuMeM XO3fAWHa, Iox-
Beprajim yCbILJEeHNIO. B OTAEJbHBIX CJydasaX cob0aK YCBIIIAAM B pPaHHEM Iiepuoje
Gosie3Hn mo TpeboBaHMIO X035€B. ¥ Bmmeyn'OMﬂHyTblx cobak m3BMMaJM TOJIOBHOIT
MO3T, KOTOpbI ucciaenosasia Jlabopatopms Hesponaronormm II.A.H. B Bapuuase.

O6umM ymncsaom obciegoBanm 48 cobak, M3 ymcia KOTOPBIX CPABHUTEJbHYIO TDYIIIY
cocraBaasno 20 cobak obGcaefOBaHHBIX paHee, 710 pa3paboTKm cxemMbl HEBPOJOTrMYec-
KOro muccjenoBaHuA. OTu cob0aKy COCTABJAIOT MNEPBYI0 TPYINly Marepuajga (CpaBHU-
TenbHy10). I'pynne! II u III oxBaTeIBaloT 28 caydaeB ob6cief0OBaHHBIX HEBPOJOTMYECKMN.

B rpynne I marepmana (20 ciaydaeB) AmMarHoCTMpPOBaJdM MoO3roBas dYyMa cobak,
OCHOBBIBasfACh Ha Bo3pacre cobaK, aHaMHe3e ¥ KJIMHMYECKOM cocToAHMMU. B 9T10il
rpynne OAHAKO He MNbITAJUCh ONPEAeJUTH JOKAJM3AUMIO ITI0OBPEKJeHHbIX HEPBHBLIX
CTPYKTYP, T.K. IPUMEHAEMOe MCCJefOBaHMe He AaBajJio HeoOXOAMMBIX IPEeANOCHIIOK.
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B rpynmne II n III (28 cobak) nmpuMeHMIn pa3paboTaHHYIO CXEMY HEBPOJIOTMYECKOI'o
MCCIIEOBAHMUSA M TIOCTABVMIIM STHOJOTMUECKMII ¥ ' JIOKAIM3ALMOHHBIA [MarH€os, ompe-
nendas IOBpexRjeHHble ydacTKu. I'pynna II oxBarbIBajla ciy4yam Mo3roBad opwma
yyma cobak 9Huedammra u Muenanta, a rpynma I1II — ciaydaym HeEBOCHAJIUTEJNbHOW
9TMOJIOTUN. J

B uTore muccienoBaHMil BbIIEJINJIN:

1) mapanuTuyeckKmuii CUHAPOM ¢ IVIABHOM JOKaJam3alyeil MNOBPeXKJAEeHMI B CHOUH-
HOM MO3Ty,

2) KJIOHMYECKM-NIAapaJUTHYECKNil CUMHAPOM ¢ oO0llei JoKaam3anyei: CIMHHOM MO3T,
CTBOJI TOJIOBHOTO MO3ra, Y3Jbl OCHOBaHMAH,

3) KIOHMYeCKM-aTaKTMYEeCKMiI CMHAPOM C JIOKaJm3alyeil MOBPEeXKAEHMiI B MO3KeH-
ke, OyabOyce, MocTy, y3JlaX OCHOBaHMUA,

4) MO32KE€YKOBO-BECTMOYJIAPHBI CMHAPOM C JIOKaJM3arMeii B MO3¥KedKe ¥ obiracTy
M. BeCcTuOYJIIPHOrO B CTBOJIE TOJIOBHOTO MO3ra,

5) obumM MO3roBOJ CMHAPOM C JIOKaJamu3alyeil B Kope ¥ LOoJyLIapuax.

XapakTepHble A CHMHJAPOMOB CHMMIITOMBI IokKaszaHbl B Tabammax II — VI. Co-
TIOCTaBJEeHMe JIOKaJm3aumyu C OOIIMMBI KJIMHMYECKMMM CHUMIITOMaMy JaeT BO3MOIK-
HOCTb IIOCT@BUTh MHAMBUAYAJIbHBIA JAMATHO3 ¥ ONPEAEJNTH IIPOTHO3.

W. Malinowski

NEUROLOGICAL DIAGNOSTIC OF THE DOG WITH ITS
NEUROPATHOLOGICAL VERIFICATION

Summary

The methodology of the diagnosis of the neurological disorders has not been
described in Polish veterinary literature. It seems worthwile to take up the follo-
wing problems: 1) to work out a simple pattern of neurological examination based
wpon results of our own investigations as well as upon neurophysiological and
meuropathological data available in recent literature, this pattern should be suita-
Ible for teaching purposes and applicable in routine practice, 2) to evaluate clinical
:application of this pattern by comparing two groups of clinical cases: a — group
evaluated by means of a general physical examination, b — group evaluated by
means of pattern in question.. All clinical diagnoses were verified by examination
of the histopathological sections.

The proposed method includes: 1) obtaining a description and history according
‘to the generaly accepted rules, 2) general physical examination consisting of obser-
vation of the behaviour of the dog. The dog should not be confined, restrained or
in anyway influenced by the attendant. This observations aims at determination
of the presence of any symptoms that would lead to the diagnosis. It should consi-
der such points as the general condition, consciousness, posture and attitude, volun-
tary and non-voluntary movements, gait and avoiding of obstacles, 3) systematic
neurological examination according to the proposed scheme: a — in standing or
siting position — examination of the reflexes and functions of the cranial nerves
and of the superficial sensation, b — in lateral recumbency examination of the
muscle reflexes (i.e. knee jerk, gastrocnenius muscle, triceps brachial muscle), cros-
sed extensor reflex and muscle tone, ¢ — in suspended position (the dog is held
right up with its back towards the attendant — examination of flexor and exten-
sor reflexes), d — because of frequent changes in the body position the following
postural and attitudinal reactions were examined last: tonic neck reflexes, suppor-
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ting reactions, righting reactions, placing (tactile and optical) reactions and hopping
reactions.

The afore-metioned examination procedure is discussed. The xamination tech-
nique, reflaxes eliciting, response interpretation and their diagnostic significance
are described in details. The investigations were conducted on patients, presented
for examination at the Small Animals Clinic at our College. Observations and
examinations of sick dogs were carried out durring at least two weeks in each case.
During this period detailed examinations were repeated several times. Dogs with
multiple and irreversible nervous lesions were sacrificed. In some cases the eutha-
nasia was performed at the initial phase of the condition at owner’s request. In all
cases the neuropathological examinations were performed in the Department of
Neuropathology of the Polish Academy of Sciences in Warsaw.

A total of 48 dogs were examined; 20 out of this number were considered
a control group and they given an examination prior to adoption of the discussed
examination pattern. The remaining 28 dogs were given a complete neurological
examination and divided into two groups, designated as II and III.

20 dogs in the I group had nervous form of distemper. The diagnosis was based
upon description, history nad the physical evamination. In this group, however, the
localization of the lesions has not been attempted, as the method of examination
was not adequate.

In respect to the other two groups (II and III) the new scheme of the neurolo-
gical examination was applied. The ethiological diagnosis was made and the loca-
tion of the lesion was determined in each case. Group II consisted of cases of dis-
temper myeloencephalitis and group III of cases of noninflammatory ethiology.

As the result of our investigations the following syndromes were established:

1. Paralytic syndrome with lesions located in the spinal cord (Table 2).

2. Clonical-paralytic syndrome with disseminated lesions present in the spinal
cord, brain stem and basal ganglia (Table 3).

3. Clonical-atactic' syndrome with lesions located in cerebellum, bulbus pons
and basal ganglia (Table 4).

4. Cerebellar-vestibular syndrome with lesion located in cerebellum and vesti-
bular areas in the brain stem (Table 5).

5. Cerebral syndrome with lesions located in the cerebral cortex and the cere-
bral hemispheres (Table 6).

Sings characteristic for the particular syndroms were tabulated (Tables 2 — 6),

the correct diagnosis and prognose is made by considering the location of the le-
sion along with the clinical signs.
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 4. Nosowkowe zmiany zapalne w rdzeniu kregowym, od rogéw tylnych tworza
charakterystyczne ,miotelki” naciekowe. Zmiany ilustratywne dla przypadkéw
zgrupowanych w zespole porazennym w tabeli 2. Parafina, barw. fiolet krezylu.
Pow. 40 X.

Fig. 4. Distemper. The inflammatory infiltration in the spinal cord. Infiltration
characteristic for the paralytic syndrome — Table 2. Paraffin. Cresyl violet stain.
Magn. X 40.

Ryc. 5. Nacieki zapalne w skrzyzowaniu nerw6éw wzrokowych i w pasmach wzro-
kowych, odpowiadajgce zmianom znalezionym w przypadkach 18 i 21, zebranym
w tabeli 4, reprezentujgcej zmiany zespolu kloniczno-niezbornego. Parafina, barw.
flolet krezylu. Pow. 40 X.

Fig. 5 .The inflammatory infiltration of the optic nerves and the tractus opticus,
corresponding to the changes found in cases No. 18 and 21, and representative for
the clonico-atactic syndrome — Table 4. Paraffin. Cresyl-violet. Magn. X 40.

Ryc. 6. Nacieki zapalne w mézdzku, zacierajgce strukture warstw ziarnistych
kory i zachodzgce na istote bialg placikéw oraz warstwe molekularng kory. Para-
fina, barw. fiolet krezylu. Zmiany ilustratywne dla przypadku 3 i 9 z takeli 5,
zesp6l: moézdzkowo-przedsionkowy. ?

Fig. 6. The inflammatory infiltration of the cerebellum cortex, bluring the cyto-
architecture and covering the white matter of the lobuli and also the molecular
layer. Lesions typical for cases No. 3 and 9 from Table 5 — cerebello-vestibular
syndrome.

Ryec. 7. Nacieki zapalne i proliferacja gleju w korze moézgowej przedmoézgowia (pa-
rafina, barw. fiolet krezylu). Zmiany obserwowane w grupie zespolu moézgowego
(przypadki: 8, 10, 15, 16, 17), zestawionego w tabeli 6.

Fig. 7. The inflammatory infiltration and glial proliferation in the cerebral cortex.
Changes observed in the cerebral syndrome. Cases No. 8, 10, 15, 16, 17, Table 6.
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