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Rola zaburzen krgzenia w patogenezie uszkodzen osrodkowego ukta-
du nerwowego w zatruciu tlenkiem wegla jest powszechnie akceptowa-
na. Szczegdlnie istotne znaczenie przypisuje sie ogélnoustrojowym zabu-
izeniom hemodynamicznym, wystepujagcym zarowno u ludzi jak i w
materiale doswiadczalnym, a zwigzanym z uszkodzeniem mie$nia serco-
wego, zwlaszcza komory prawej i prowadzacym do spadku cisnienia te-
tniczego i wzrostu cisnienia zylnego. Zaburzenia te na terenie osrodko-
wego uktadu nerwowego, manifestuja sie zaréwno jego niedokrwieniem
lak i przekrwieniem zylnym sprzyjajacym rozwojowi obrzeku moézgu
(Lehcczky 1949, Romanowa 1959, Kérnyey 1963, Bour i wsp. 1967, Pre-
ziosi i wsp. 1970, Korthals i wsp. 1973).

Odrebnosci unaczynienia poszczeg6lnych struktur osrodkowego ukia-
du nerwowego, wyrazajace sie szczegblnie ubogg siecig naczyniowg lub
niekorzystnym z punktu widzenia hemodynamiki odejSciem naczyn zao-
patrujacych dang formacje od ich pni macierzystych badZ wreszcie po-
fozeniem w obszarze granicznych stref unaczynienia sprawiaja, ze ogol-
uoustrojowe zaburzenia hemodynamiczne zostajg pogtebione przez miej-
scowy czynnik angioarchitektoniczny, czego nastepstwem sg trwate
uszkodzenia tkanki nerwowej w tych wiasnie obszarach (Brzezicki 1930,
Lehoczky 1949, Kornyey 1963, Korthals i wsp. 1973). Pospolite w za-
truciu tlenkiem wegla u ludzi ogniska martwicy w gatce bladej przypi-
suje sie takim wiasnie odrebnosciom angioarchitektonicznym (Brzezicki
1930), wspotistniejgcym zresztg z jej swoistymi wiasciwosciami metabo-
licznymi (Pentschew 1958). Specyfice regionalnego unaczynienia rogu
Amona i kory ciemieniowej u szczurdéw, Korthals i wsp. (1973) przypi-
suja czesto$¢ wystepowania ogniskowych uszkodzen tkankowych w tych
obszarach o$rodkowego uktadu nerwowego w ostrym zatruciu tlenkiem
wegla. Przekrwienie zylne stanowigce state nastepstwo zatrucia tlen-
kiem wegla, ma z Kkolei sprzyja¢ obserwowanym w tych warunkach
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uszkodzeniom istoty biatej pdétkul moézgu (Lindenberg 1963, Lapresle,
Fardeau 1967, Brucher 1967, Preziosi i wsp. 1970, Korthals i wsp. 1973).
Zalezno$¢ nieodwracalnych uszkodzen tkankowych moézgu od wspot-
dziatania ogdlnoustrojowych i miejscowych zaburzerr hemodynamicznych
udokumentowat przekonywujaco Kornyey (1963), wykazujac, ze ogni-
skowe zmiany w jadrze ogoniastym wystepowaty tylko u tych zwierzat,
u ktérych zatruciu tlenkiem wegla towarzyszyly zaburzenia krazenio-
wo-oddechowe, niezaleznie od czasu trwania zatrucia.

Jellinger (1966) zwraca uwage na mozliwo$¢ wystepowania miejsco-
wych zaburzern krazenia w moézgu, niezwigzanych z ogdlnoustrojowymi
zaburzeniami hemodynamicznymi i regionalnymi wiasciwosciami angioar-
chitektonicznymi, jako podtoza rozsianych, ogniskowych uszkodzen tkan-
ki nerwowej.

W materiale doswiadczalnym zwraca uwage zrdznicowanie intensyw-
nosci, charakteru i umiejscowienia trwatych uszkodzer tkankowych w
osrodkowym uktadzie nerwowym, opisywanych przez poszczeg6lnych au-
torébw. Wydaje sie, ze zjawisko to moze by¢ zwigzane miedzy innymi
z odmienno$cia angioarchitektoniki mézgu u poszczegdlnych gatunkow
zwierzat i wynikajagcym stad zrdznicowaniem miejscowych zaburzen he-
modynamicznych. Skionito nas to do przeSledzenia stanu sieci haczy-
niowej mozgu szczurOw w okresie zatrucia CO i w czasie 48 godzin po
zatruciu, stosujac ten sam model doswiadczalny, w ktérym Korthals
i wsp. (1973) uzyskali powtarzalne nieprawidtowosci tkankowe.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono na 6-tygodniowych szczurach rasy Wistar,
ptci obojga; 20 zwierzat doswiadczalnych poddano zatruciu tlenkiem we-
gla, wg sposobu opisanego przez Korthalsa i wsp. (1973). Zwierzeta umie-
szczano w komorze o pojemnosci 60 1, przez ktdérg przepuszczano z szyb-
koscia 1 1/min. powietrze zawierajagce 1% tlenku wegla uzyskiwanego
przez rozkiad kwasu szczawiowego. Mieszaning gazowg 0 powyzszym
sktadzie podawano do komory do$wiadczalnej przez okres 60 min., a na-
stepnie wyltgczano doptyw tlenku wegla, przepuszczajgc przez dalsze
30 min. czyste powietrze, co prowadzito do stopniowego zmniejszania
zawartosci CO w komorze, w ktérej przebywaty zwierzeta. taczny czas
przebywania zwierzat w komorze doswiadczalnej wynosit 90 min. Po-
ziom hemoglobiny tlenkoweglowej we krwi, oznaczanej metodg White-
heada i Worthingtona (1961) w 60 min. zatruwania wynosit $rednio 65—
—70%, a w 90 min. spadat zazwyczaj do 50%. Po wyjeciu z komory
szczury przebywaly w standardowych warunkach zwierzetarnianych przez
okres czasu okre$lony planem doswiadczenia.

Zwierzeta zabijano przez dekapitacje w 30 i 60 minucie zatruwania,
a hastepnie bezposrednio po wyjeciu z komory (czas ,,0”) oraz po upty-
wie 30, 60 min. i 2, 4, 6, 24 i 48 godzin od zatrucia.
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iGrupe kontrolng stanowity trzy szczury nie poddane zadnym zabie-
gom doswiadczalnym.

Mézgi po wyjeciu z jamy czaszki utrwalano w 10% zobojetnionej for-
malinie, a nastepnie dzielono na bloki cieciami prowadzonymi w plasz-
czyznie czotowej na wysokosci skrzyzowania nn. wzrokowych, dotu mie-
dzykonarowego i granicy mostu i opuszki. Mrozikowe skrawki opraco -
wywano benzydynowag metodg Pickwortha dla uwidocznienia sieci na-
czyniowej poszczegolnych struktur mozgowia. Ze wzgledu na zastosowa-
nie identycznych warunkéw doswiadczalnych, jak w pracy Korthalsa
i wsp. (1973), w ktorej przedstawiono dokiadng analize patomorfologicz-
ng materiatu, w niniejszym opracowaniu pominieto badanie histopato-
logiczne.

WYNIKI

U zwierzat kontrolnych ukitad naczyniowy kory mozgu reprezentowa-
nyjest przez gesta sie¢ naczyn réznego kalibru, wsréd ktérych wyréz-
nia sie wyraznie poszczegélne typy naczyn (rye. 1). Cecha charakterys-
tyczng jest brak uktadéw angioarchitektonicznych odpowiadajgcych war-
stwowej strukturze kory i promienisty w stosunku do powierzchni pot-
kul przebieg wiekszych pni tetniczych i zylnych. Sie¢ naczyniowa, ska-
pej istoty biatej potkul mézgowych jest znacznie ubozsza (ryc. 2), zwra-
ca przy tym uwage réwnolegly do przebiegu peczkéw widkien nerwo-
wych ukiad naczyn zylnych. Unaczynienie jader podstawy, a zwilaszcza
czotowej czesci prazkowia i wzgdrza jest znacznie bogatsze, nie wyka-
zujgc przy tym zadnych typowych ukladoéw angioarchitektonicznych. W
obrazie unaczynienia zawoju hipokampa na podkreslenie zastuguje zroz-
nicowanie gestosci sieci kapilarnej w jego poszczegélnych  czesciach,
z uformowanym wyraznie splotem naczyniowym w warstwie komodrek
piramidowych rogu Amona i zgrupowaniem naczyn zylnych w jego cze-
sci centralnej (ryc. 3). Angioarchitektonika kory moézdzku charaktery-
Zuje sie znacznym zageszczeniem sieci kapilarnej w warstwie ziarnistej
i komérek Purkinjego (ryc. 4) przy znacznie stabszym unaczynieniu war-
stwy drobinowej i jeszcze ubozszym blaszek istoty biatej. Mozaikowa
angioarchitektonika pnia mdzgu swoimi zageszczeniami wyznacza ugru-
powania istoty szarej.

<U zwierzat zabijanych w 30 minucie zatrucia spostrzega sie wyrazne
zubozenie ukrwienia wszystkich struktur osrodkowego ukfadu nerwo-
wego (ryc. 5), zwigzane w pierwszej kolejnosci z mniejszym wypetnieniem
krwig sieci naczynn wilosowatych i tetniczych, przy réwnoczesnym zna-
cznym wypetnieniu naczyn zylnych masami erytrocytéw wybarwionych
benzydyna. Wieksze niz w materiale kontrolnym, wypeinienie krwia
naczyn zylnych najwyrazniej zaznacza sie w tym okresie w istocie bia-
tej potkul (ryc. 6), a zmniejszenie ukrwienia w strukturach rogu Arno-
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na, szczegblnie w jego warstwach komérkowych (ryc. 7). Sze$cdziesigta
minuta zatrucia charakteryzuje sie znacznym przekrwieniem wszyst-
kich struktur osrodkowego uktadu nerwowego, w tym przede wszyst-
kim istoty biatej i kory mézgu (ryc. 8), jader podstawy, wzgorza i mézdz-
ku (ryc. 9). Elementem dominujgcym w obrazie mikroskopowym jest
przepetnienie krwig naczyn zylnych. Jednakze juz w tym okresie za-
znacza sie znaczna nierbwnomierno$¢ ukrwienia poszczegélnych struk-
tur mozgu, szczegolnie wyrazna w neocortez i wzgorzu wzrokowym (ryc.
10). W momencie zakonczenia zatruwania (czas ,,0”) utrzymuja sie na-
dal cechy przekrwienia mozgu z dominujgcym wypetnieniem masami
krwi naczyh zylnych (ryc. 11), jednakze jeszcze wyrazniej niz w grupie
poprzedniej zaznacza sie nierbwnomierno$¢ ukrwienia kory i wzgoérza.

W 30 i 60 minucie po zakonczeniu zatrucia cechy przekrwienia mézgu
cofajg sie, cho¢ nadal utrzymuje sie znaczne rozszerzenie naczyn zyl-
nych (ryc. 12). Dominuje jednak stabe w poréwnaniu zaréwno z bez-
posrednio poprzednig grupg czasowa, jak i ze zwierzetami kontrolnymi,
wypetnienie sieci naczyn tetniczych i wiosowatych, szczeg6lnie znaczne
w grupie 60-minutowej. Ostabienie ukrwienia zaznacza sie w nowej ko-
rze mozgu (ryc. 13), we wzgérzu i w strukturach rogu Amona. Unaczy-
nienie pnia mdzgu, formacji wechomoézgowia i przedniej czesci prazko-
wia jest znacznie lepsze. Skagpe wypetnienie krwig sieci naczyn wioso-
watych pogtebia sie bardzo wydatnie w drugiej godzinie po zatruciu,
obejmujac wszystkie struktury szare potkul mozgu, zwihaszcza jednak
zawdj hipokampa (ryc. 14), kore czotowa i jadra podstawy (ryc. 15). Sie¢
naczyniowa w 4 godzinie po zatruciu przypomina obrazy obserwowane
u zwierzat kontrolnych (ryc. 16, 17), jednakze nadal spostrzega sie nie-
réwnomierne ukrwienie poszczeg6lnych formacji osrodkowego ukiadu
nerwowego. Plackowate obszary stabego ukrwienia kory moézgu i wzgo-
rza wzrokowego, potozone na tle ich prawidtowego zaopatrzenia w krew,
spotyka sie rowniez u zwierzat usypianych w 6, a nawet w 24 godzinie
po zatruciu (ryc. 18). Petna normalizacja ukrwienia o$rodkowego ukfadu
nerwowego wystepuje dopiero w 48 godzinie po zatruciu.

OMOWIENIE

Wyniki przedstawionych powyzej badan wskazujg, ze ostremu zatru-
ciu tlenkiem wegla towarzysza uogolnione i regionalne  zaburzenia
ukrwienia mdzgu, co stanowi potwierdzenie poprzednich obserwacji Ro-
manowej (1959), Kdérnyeya (1963), Preziosi i wsp. (1970) i innych. Na
odrebne omdwienie zastuguje charakterystyczna dynamika zmian w
ukrwieniu os$rodkowego uktadu nerwowego, ktore ze wzgledu na swoj
morfologiczny  charakter i uogdlnienie uzna¢ mozna za wyktadniki
ustrojowych zaburzen hemodynamicznych stanowigcych nastepstwo za-
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trucia CO. Zwraca przede wszystkim uwage ich wielofazowos$¢. Faze
najwczesniejsza, uchwycong w 30 min. zatrucia, charakteryzuje zuboze-
nie ukrwienia wszystkich struktur osrodkowego ukiadu nerkowego,
z zaznaczonym jednak wyraznie nadmiernym poszerzeniem naczyn zyl-
nych, szczegllnie w istocie biatej potkul mozgu. Kolejng faze, wy-
stepujaca w poOzZniejszym okresie zatrucia znamionuje uogdlnione
przekrwienie os$rodkowego ukladu nerwowego, ktore ze wzgledu na
dominujagce wypetnienie elementami krwi naczyn zylnych, uzna¢ na-
lezy za przekrwienie zylne, utrzymujace sie na tym samym poziomie do
90 min. doswiadczenia tj. do wyjecia zwierzat z komory doswiadczalnej.
W ciggu pierwszej godziny po zatruciu utrzymuje sie nadal przekrwie-
nie zyl, przy zmniejszajgcym sie wyraznie wypetnieniu sieci naczyn
tetniczych i kapilarnych. Obraz morfologiczny sieci naczyn mézgowych
w 2 godziny po zatruciu sugeruje wystgpienie wtérnej fazy niedokrwien-
nej, mimo to ze w poszczeg6lnych strukturach ukfadu nerwowego, spo-
strzega sie pojedyncze znacznie wypetnione krwig naczynia zylne. Zja-
wisko to zresztg utrzymuje sie do konca obserwacji. W 4 godzinie po
zatruciu nastepuje wyrazna poprawa ukrwienia mézgu. Obraz sieci na-
czyniowej, poza pewnym zroznicowaniem regionalnym, zblizony jest do
stwierdzanego u zwierzat kontrolnych. W ciggu kolejnych godzin obser-
wacji postepuje dalsza normalizacja ukrwienia. W przedstawionym ma-
teriale zwraca uwage krotkotrwato$é uogdlnionych zaburzen ukrwienia
moézgu, zamykajagcych sie w przedziale 4 godzin po zatruciu. W przy-
padkach zatrucia tlenkiem wegla u ludzi, do kilkunastu godzin po za-
truciu obserwuje sie cechy zmiennego w nasileniu przekrwienia moézgu
(Pentschew 1958, Brucher 1967). Podobnie dtuzej trwajgce zaburzenia w
ukrwieniu mozgu obserwowali w swoim materiale doswiadczalnym Ro-
manowa (1959), Kornyey (1963) oraz Preziosi i wsp. (1970). Nalezy jed-
nak zwrdci¢ uwage na lekko$¢ zatrucia w zastosowanym przez nas ukita-
dzie doswiadczalnym. Stworzone warunki zatrucia odpowiadajgce IV
grupie doswiadczalnej wg Korthalsa i wsp. (1973) sprawiaja, ze w moz-
gach zwierzat tej grupy nie wystepuja w ogdle nieodwracalne uszko-
dzenia strukturalne, mimo obecnosci glebokich zaburzehn metabolizmu
tkanki (Albrecht 1973, Smiatek i wsp. 1973, Sikorska i wsp. 1974). Dla
uzyskania nieodwracalnych zmian morfologicznych niezbedne jest po-
glebienie zatrucia, wyrazajace sie miedzy innymi przedtuzeniem stanu
$pigczki, w ktérej znajdujg sie zatruwane zwierzeta (Korthals i wsp.
1973). Nieprzypadkowa wydaje sie jednak zbiezno$¢ w ozasie gtebokie-
go niedokrwienia moézgu, przypadajacego na 2 godz. po zatruciu z naj-
silniej wyrazonymi zaburzeniami metabolicznymi tkanki (Albrecht 1973,
Smiatek i wsp. 1973). Przy rozpatrywaniu réznic w zachowaniu sie sie-
ci naczyniowej w doswiadczeniach prowadzonych na roznych zwierze-
tach uwzgledni¢ nalezy réwniez tatwos¢ dysocjowania tlenku wegla ze
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zwiazku z hemoglobing u szczuréw. Poziom hemoglobiny tlenkoweglo-
wej u szczuréw wynoszacy W naszych warunkach dos$wiadczalnych 50%
w momencie zakoriczenia zatruwania, juz po dwdch godzinach przebywa-
nia w atmosferze powietrza spadat do 20% (Smiatek i wsp. 1973).

Na tle omoéwionych uogdlnionych zaburzen ukrwienia ukladu nerwo-
wego zwraca uwage ich znaczne zrdznicowanie regionalne. Struktu-
rami wykazujacymi najgtebsze cechy niedokrwienia zaréwno we wczes-
nej fazie zatrucia, jak i w okresie dwdch godzin po zatruciu jest kora
amonalna, niektore okolice neocortez oraz wzgorze, podczas gdy cechy
przekrwienia zylnego wystepuja najwczesniej i utrzymuja sie najdiuzej
w istocie biatej potkul mézgu, w spoidle wielkim i niektérych struktu-
rach pnia mézgu. Nieprawidtowosci ukrwienia jader podstawy i mdzdzku
sg stosunkowo stabiej zaznaczone. Regionalne zréznicowanie zaburzen
ukrwienia moézgu jest zgodne z lokalizacjg trwatych nieprawidtowosci
strukturalnych, stwierdzanych przez Korthalsa i wsp. (1973) w analogi-
cznych warunkach doswiadczalnych, przy przedtuzonym czasie $piaczki,
stanowigcym wyktadnik ciezszego zatrucia zwierzat.

Trzecig wreszcie grupe nieprawidtowosci ukrwienia moézgu, obserwo-
wanych w naszym materiale stanowig rozsiane ogniska niedokrwienia,
prowadzace do obrazu nieréwnomiernego ukrwienia poszczegélnych for-
macji anatomicznych, wystepujace przede wszystkim w nowej korze
i we wzglrzu. Zjawisko to pojawiajgce sie juz w fazie przekrwienia bier-
nego w okresie zatrucia wystepuje az do uzyskania petnej normalizacji
obrazu morfologicznego sieci naczyniowej moézgu, tj. do 48 godziny po
zatrucia. Analogiczne w swoim rozmieszczeniu i charakterze zmiary
opisano w okresie poaschemicznym w niedotlenieniu krazeniowym (Mos-
sakowski 1974), wiazac je z zaburzeniami czynnos$ci autoregulacyjnych
naczyn moézgu. Nalezy przy tym podkres$li¢, ze w przypadku hipoksji
krazeniowej wystepowaty one w okresie pelnej normalizacji uktadowego
cisnienia krwi. Wydaje sie uzasadnione przypisywanie takiego samego
charakteru tej grupie nieprawidtowosci ukrwienia, obserwowanej
u szczurdéw z zatruciem CO.

M. ii. MOCCaKOBCKK

HAPYiUEHMfl MO3rOBOIl MMKPOIIPKyjIHIIKU
nPM OCTPOM OTPABJIEHMK OKKCBK) yrjlEPO/IA

Pesjome

mKccjieflOBannH Shuiw npoBeneHbi b ycjiOBnax, onncanubiz Cmhjiokom m up (1973).
2KnBOTHbix yonBajin bo BpeMH jjeiiCTBMH CO w b pa3JiK’iHbie cpoKU nocjie OTpaB-
jieHna. Mo3r cpnKCMpoBajiM b cpopMajinHe, cpe3bi, nojiyneHHbie 3aMopa>KWBaiouiefi
TexHKKOw, OKpamnBajiw no MeTO,ay riMKnopTa hjia npoHBjieHKH cem MO3roBtix
cocy™OB.
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UccjieflOBauMH noKa3ajiw, hto yjKe b xo”e BO3fleitcTBWH CO BbiCTynaiOT suaun-
TejibHbie HapyiueHUH b KpoBOOOpaineHUu MO3ra. llocjie OTpaBjieuwa uaOTiio"ajiach
naccuBuaH rnnepeMwa, a TaKxte MecTiiafi n ouaroBaa muicmkh Hepsnofi TKaim
llojiHaa nopMajiM3auMH KpoBOO6paujeHMH H.aBjiiOflajiach uepe3 48 uacos nocjie ot-
paBjieHna.

B padéOTe obcy>KflaeTca pojib KpOBOcua6>KeHHH MO3ra nocjie OTpaBjieiiMH b b03-
HMKHOBeHMH nOBpC»CJ],eHMii HepBHOJI TKaHM.

M. J. Mossakowski

CEREBRAL MICROCIRCULATION ABNORMALITIES IN ACUTE CARBON
MONOXIDE INTOXICATION

Summary

The studies were carried out on adult albino rats of both sexes which were
submitted to carbon monoxide intoxication according to the method, described by
Smiatek et al. (1973). Brains of animals, sacrificed during intoxication and at
various time intervales of post intoxication period were fixed in formalin and
fozen section were stained according to Pickworth’s method, aiming in visuali-
zation of the cerebral vessels network.

The studies showed that the period of intoxication was characterized by signi-
ficant abnormalities in cerebral circulation. During post intoxication period expo-
nents of both passive hyperemia and regional as well as focal ischemia of brain
tissue were present Full normalization of brain blood vessel picture occurred at
48 hr following intoxication.

The possible role of brain blood supply disorders during post intoxication period
as a factor leading to brain tissue damage is discussed.
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