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ZESPOLY NEUROPATOLOGICZNE W BIALACZKACH

Celem pracy byla analiza zmian morforlogicznych w os$rodkowym ukfadzie
nerwowym u chorych na biataczke oraz préba korelacji en zmian z obrazem
klinicznym choroby.

W celu osiggniecia wiekszej reprezentatywnosci materiatu badano moézgi nie
tylko chorych, u ktérych za. zycia wystepowaty objawy neurologiczne, ale i tych,
u ktorych powiktan neurologicznych nie obserwowano.

Badanie przeprowadzono, na 45 moézgach chorych w réznym ty . i reprezen-
tujacych rézne kliniczne i cytologiczne odmiany biataczki. Ustalone bserwowane
zespoty morfologiczne mozna uszeregowac¢ w 3 zasadnicze grupy —  urzen w krg-

z .iu, naciekéw biata'dcowych i zmian migzszowych. Autorzy eta , probe wyjas-
nienia mechanizméw r.atogenetycznych poszczegélnych typéw zmian.

Stwierdzono, ze zn Iny morfologiczne w mézgach zwigzane z procesem bia-
faczkowym sa znacznie czestsze niz kliniczne powiktania neurologiczne. Wigkszos$¢
przypadkéw z niewatpliwymi morfologicznymi uszkodzeniami mdzgu byta klinicznie
bezobjawowa pod wzgledem neurologicznym.

Wstep

a

Pismiennictwo dotyczace powiktan neurologicznych w przebiegu bia-
taczek i towarzyszacych im zmian morfologicznych na terenie . odko-
wego i obwodowego uktadu nerwowego jest obfite. Zgodnie z zestawie-
niem Brandta (1945) — od pierwszych opiséw zmian biataczkowych
w mozgu uodanych w latach 1845—1853 przez Cragie, Bennetta
i Virc® wa do 1945 r. obejmowato ono ok. 160 pozycji omawiajg
cych ponad 230 przypadkéw. Od tego czasu liczba doniesien i opracowa
kliniczno-patologicznych wzrosta niemal dwukrotnie. Obok licznych po-
zycji kazuistyczm th zag-dnienie doczekato sie opracowania monogra-
ficznego, opublikowanego przez H. W. Williamsa i wspétaut. w 1959
roku.

Powiktania neurologiczne biataczek sg stosunkowo czeste. Odsetkowe
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dane -przytaczane v piSmiennictwie \yaghajg sie w granicach od 5%
(Brandt, 1945) do 50% 1Diamond, 1934; Weils i 8ilver,
1957) ogolnej liczby przypadkéw biataczek.

Schwab .i Weiss (1935) oraz L.itteral i Maiamud (1955) podaja,
Ze objawy neurologiczne wystepuja w 20% przypadkéw biataczek. W »zestawieniu
Williamsa i wspotaut. (1959) spostrzegano je w 251 przypadkach nag og6lng lic 1
1864 Biataczek N

.poly neurologiczne stanowig z zasady poézny, niejednokrotnie zej-
sciowy skiadnik obrazu klinicznego biataczki. Opisywano jednakze przy-
padki (Rougues, 1946; Nor den son, 1938: Reese i Middle-
ton, 1932; Garvey i Lawrence, 1933; Litteral i a la-
mud, .1955; Schwab i Weiss, 1935), w ktérych zespoty neurolo-
giczne wyprzedzaty objawy hematologiczne i ogdlne lub tez pojawiaty
de w okresih diugotrwatej remisji hematologicznej (Sansone 1954).

Celem tej pracy nie jest omawianie zespotéw neurologicznych spoty-
kanych W przebiegu biataczek. Praktycznie kazda cze$¢ ukitadu nerwo-
wego moze ulec uszkodzeniu w przebiegu biataczki, dajac rdéznorodny
obraz kliniczny. Obok ogniskowych i ogolnych objawéw mdbzgowych
opisywano zespoty oponowe, rdzeniowe i obwodowe. Odrebng grupe
powiktann stanowig'zaburzenia wewnairzwydzielnicze, zwigzane z uszko-
dzeniem przysadki .lub podwzgorza.

Bogatej symptomatologii klinicznej odpowiada stosunkowo mono-
tonny obraz anatomiczny, dajacy sie w zasadzie sprowadzi¢ do trzech
zasadniczych zespotdéw: a) zaburzen w kragzeniu i ich nastepstw, b) na-
ciekow biataczkowych, ¢) zwyrodnien w migzszu. Na podkreslenie zast -
guje fakt, ze wspomniane typy zmian patologicznych wielokrotnie wy-
stepuja obok siebie w tym'samym przypadku, skiadajgc sie na petny
obraz anatomopatologiczny zmian biataczkowych w uktadzie nerwowym.

Liczni autorzy, miedzy innymi Fried (1926), Williams (1959),
podkreslajg czestos¢ wystepowania zmian morfologicznych na terenie
uktadu nerwowego bez ich wyraznych odpowiednikéw klinicznych. We-
diug Trom nera iVWohlwilla (1927) 50—70%, awg Leidlera
i Russella 80% chorych z morfologicznymi cechami uszkodzenia
uktadu nerwowego, klinicznie nie ma objawéw neurologicznych.

Celem naszej pracy byto przesledzenie morfologicznych zmian w moz-
gu u chorych, u ktérych w czasie choroby nie wystepowaty wecale lub
wystepowaty tylko zejsciowe (sub finem vitae) objawy neurologiczne oraz
przesledzenie mozliwych korelacji miedzy tymi'zmianami morfologicz-
nymi a pewnymi zmianami ogélnoustrojowymi uchwytnymi w obserwacji
kl nicznej lub w pomocniczym bad< niu klinicznym, takimi jak skaza
krwotoczna, niedokrwistos¢, stopien patologicznej leukocytozy obwodo-
wej, czas trwania choroby, a nawet i stosowane leczenie.
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Zespoty neuropatologiczns w biataczkach 159

Nasz mater  obejmuje 45 klinicznie rozpoznanych biataczek pocho-
dzacych w wiekszosci z Kliniki Hematologicznej Instytutu He .iatologi;
w Warsza a czesciowo z Klinik Dzieciecych AM w Warszaw! i. W d
nicznej i cytologicznej charakterystyce biataczek postugiwalismy
w zwiazku z tym przyjeta w tych osrodkach klasyfikacja,

W materiale naszym byty 23 kobiety . 22 mezczyzn; Granice wieku
chorych zamykaty sie niedzy 1 a 82 rokiem zycia, Srednia wieku chorych
wynosit, lat.

Materiat obejmuje 38 biataczek szpikowych i 7 limfatycznych, w tym
21 przy; adkéw biataczek ostrych, 8 podostrych, 13 prze-. 1 . i3 >z
padki biataczki przewlekiej zaostrzonej.

Pod wzgledem cytologicznym, zgodnie z danymi badania iop 'jn< w
szpiku, materiat nasz m ' waé¢ w nast jpujace grupy:

'a) 13 biataczek para. h w tym ostrych 8, podostrych 3
przewlektech zaostrzonych 2;

b) y biataczek miel biastycznych, w tym ostrych 7, podostra 1 | prze-
wlekia 1; ¢ [

¢) 4 biuav ki paramielocytarne: ostre ' podostra 1:

d) 8 biataczek mielocytarnych: ostra 1, podostre 2. prze
i przewlekta zaostrzona 1:

e) 4 biataczki cytologicznie niezr6znicowam ustre 2, podostra |  prze-
wlekta 1 : | & v,

Metoda

Badanie makroskopowe przeprowadzane na $wiezych, nieutrwalonych
mozgach, postugujac sie spielmeyerowska technika sekcyjng Badam;
mikroskopowe przeprowadzano na skrawkach pobranych z kory wszyst-
kich ptatow mozgowych; zwojow podstawy, pnia médzgowego i mdzdzku,
wedtug standardu przyjetego w Zaktadzie Neuro patologii PAN, utrwala-
nych w alkoholu i formolu Preparaty ba viono metodami: Nissla, Woel-
cke-Heidenhaina i hematoksyling-eozypa.

Dane kliniczne

Ze wzgledu na przede wszystkim morfologiczny charakter pracy
ograniczamy sie tylko do omowienia tych danych z obrazu klinicznego,
ktore zdaniem naszym mogly wykazywac pewne powigzania przyczynowe
ze spostrzeganymi zmianami patologicznymi w o$rodkowym uktadzie
nerwowym.
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160 - M. Mossakowski, Z. Krasnicka, L. Iwanowski

Wszystkie nasze przypadki charakteryzowaty sie znaczng niedokrwi-
stoscig, ktora w 12 przypadkach wyrazata sie mniejszg niz 1 500 000 liczbg
czerwonych krwinek w 1 mm3, a w 23 przypadkach — mniejsza niz
2 500 000 czerwonych krwinek w 1 mma3. Niedokrwistosci w naszym ma-
teriale byly typu niedobarwliwego, nadbarwliwego i przewaznie normo-
chromatycznego. W 13 z naszych przypadkéw wystepowaly znacznie
nasilone objawy skazy krwotocznej, objawiajgcej sie krwawieniami do
skory, krwawieniami z nosa, z przewodu pokarmowego lub drég moczo-
wych. W 8 przypadkach skaza krwotoczna byta umiarkowana, a w 12 —
minimalna. W grupie tej obserwowano jedynie pojedyncze, na ogét drobne
wybroczyny w skérze. W 12 przypadkach nie byto objawoéw skazy krwo-
tocznej, mimo znacznego obnizenia liczby ptytek Bizzozera.

Niedob6r krwinek ptytkowych we krwi obwodowej wystepowat we
wszystkich przypadkach. W przewazajgcej wiekszosci spadek ich liczby
osiggat wartosci nizsze niz 100 000 w I mm3, w 8 przypadkach miedzy
20 000 a 10 000, w 15 natomiast ponizej 10 000, z czego w 12 przypadkach
stwierdzono jedynie ich ,pojedyncze okazy w preparacie”.

Wartosci biatych krwinek we krwi obwodowej wahaty sie réwniez
w szerokich granicach i wykazaty znaczng zmienno$¢ w przebiegu choroby
u tej samej osoby. W wiekszosci przypadkéw wielokrotnie przekraczaty
one wartosci normalne, jedynie w 5 przypadkach byty stale nizsze lub
utrzymywaty sie w granicach normy.

Powiktania neurologiczne w zadnym przypadku nie stanowity zespotu
pierwotnego, z powodu ktérego chory zglaszat sie po porade lekarska.
Wystepowaty one zwykle jako objaw pozny w okresie zaawansowanej
i klinicznie rozpoznanej biataczki. Zespoty neurologiczne spotykaliSmy
ogotem w 16 przypadkach. ZaliczaliSmy do nich réwniez utrate przytom -
nosci, zamroczenie i Spigczke z okresu przedzgonnego. Najczestszym ze-
spotem neurologicznym byty jedno- lub obustronne porazenia potowicze
z towarzyszacg im niekiedy afazjg i drgawkami a stale w okresie przed-
zgonnym — $piaczka (7 przypadkéw). Rozpoznawane one byty klinicznie
jako objawy wylewu $rédczaszkowego. We wszystkich wymienionych
przypadkach objawy neurologiczne pojawiaty sie na kilka dni, a nawet
i kilka godzin przed $miercia. W 1 tylko przypadku na 10 dni przed
$miercia zanotowano objawy neurologiczne wskazujgce na zajecie V
i XIl pary nerwéw czaszkowych. W innym przypadku na 10 tygodni
przed Smiercig wystgpity objawy guza moézgu z typowymi cechami
wzmozenia ci$nienia Srédczaszkowego i z zespotem wewnatrzwydzielni-
czym wskazujagcym na zajecie okolicy podwzgdérzowo-przysadkowej.
W 7 przypadkach obserwowano p6zne, ogélne zespoly neurotyczne
.W postaci zamroczenia, pobudzenia psychoruchowego, stanéw Spigczko-
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Zespoty neuropatologiczne w biataczkach 161

wych lub zapasci pochodzenia o$rodkowego. W wiekszosci n timiast
przypadkéw. 10 W czasie trwania choroby, jak :  okresie zejscio-
wym, nie byto klinicznych powiktann neurologicznych.'

Ogolna charakterystyka morfologiczna
materiatu

Zmiany patologiczne spotykane n: terenie o$rodkowego uktadu ner-
wowego dajg sie uszeregowa¢ w 3 podstawowe grupy mianowicie:

a) zaburzenia w krgzeniu,

b) naci jiataczkowe,

€) zmiany Mmigzszowe

Zaburzenia w Kkrazeniu. Obok najczestszych zmian krwo-
tocznych stosunkowo czesto wystepowato réwniez przekrwienie bierne,
obrzek, znacznie rzadzie: obserwo vaiism- zawaly kanki nerwowej. Spe-
cjale.. grupe zmian zaliczonych przez nas do zaburzen w krgzenia sta-
nowig tzw. zakrzepy biataczkowe, dla ktérych st. iejsza wydaje sie
nam uzywana przez autoréow anglosaskich nazwa ,leukostasis”.

Wylewy krwawe, uchwytne juz w badaniu makroskopowym, spoty-
kaliSmy w 20 przypadkach, a wiec w ok. 50®/» naszego-materiatu. Prze-
wazaty one w biataczkach szpikowych (10 przypadkow), gdzie najczesciej
wystepowaly w postaciach podostrych i przewlekivch zaostrzonych, naj-
rzadziej w przewlektych. Sumaryczny wykaz czestosci krwotokéw w po-
szczegoblnych typach biataczek podaje tab. 1.

"Zmiany krwotoczne zaréwno w mozgu, jak i w oponach wystepom ’-ity
w postaci duzych masywnych wylewé. krwawych’jedno- lub wielo-
ogniskowych lub tez drobnych, rozsianych, wpu plamicowego. Ogolnie
w moézgu przewazaty raczej jedno- lub 1 iioogniskowe duze wylewy,
podczas gdy w oponach miekkich czesciej spotykali$my a 'obne skazowe
wybroczyny, niewielkie podbiegniecia i mate ograniczone wylewy pod-
pajeczynéwkowe. Masywne, pierwotne wylewy podpajeczynéwkowe sta-
nowity zjawisko zupetnie rzadkie, jesli nie liczy¢ przypadkd’  duzych
ognisk mézgowych z przebiciem do ukladu komorcwego lub przestrzeni
podpajeczyndéwkowej. Poszczegdlne rodzaj0 zmian krwotocznych wyste-
powaty samodzielnie lub w skojarzeniu z innymi, jak np. w 2 przypad-
kach podostrej pa-amieloblastycznej biataczki szpikowej, gdzie ogniskom
podpajeczynowkowym towarzyszyty Swieze, drobne wylewy pod opong
twarda, bez wyt morzonych jeszcze bton ograniczajgcych.

* Przez zmiany migzszowe (parenchymatous changes, lésions parenchymateuses,
rozumiemy zmiany wsteczne lub postepujace, dotyczace komoérek i wiél n nerwo-
wych oraz gleju, tj. elementéw pochodzenia ektédermalnego, w przeciwienstwie do
tkanek pochodnych $rodkowego listka zarodkowego, tj. naczyn i opon.

11 Rozprawy Wydz. Nauk T
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Tabela !
Liczbowe zestawienie czestosci krwotokow makroskopowych
Frequency of brain hemorrhages in various types of leukemia (gross examination)

Biataczka szpikowa
Myelogenous leukemia

Typ )
biataczki , Param ie- . ) . . L|mfatycz_na Razem
Type of (I)igcglk;:l loblast. Mieloblastyczna Paratr;’lrlr?;ocy Mielocytarna Nlesl\j\llzzygﬂko Lymphatic  Total
leukemaa ¢l Paramye- . Myeloblastic  p,ramvelocytic  Myeloeytic Unclassified
loblastic
Ostra
3(8 207 333 11 1(2 0(0 10
o 21 ® M) © ) @) )
Podostra
8 3@3 01 1(2 KD 0(0 6
Subacuta ® @) 11) @ )
Przewlekta
0(0 .0 . 04 01 1(7 2
e 6 © 1) © (@ (1 M
Przewlekta
zaostrzona
Chronic 3 2(2) 0(0) 0(0) 0(1) 0(0) 0(0) 1
secondarly
exacerbate
Razem
8(13 309 44 2(8 2(4 1(7 20
Jaem (13) © (@ © @ Y

* LiCzby.w nawiasach podajg ogdlng liczbe przypadkéw w danej grupie bialaezkowej.
Figures in parenthesis idicate the total number of cases in each groupe of leukemia.
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Zespoty neuropatologiczne w biataczkach 163

Oprocz krwotokéw uchw; nych juz w badaniu makroskopowym, spo-
tykaliSmy rowniez niezaleznie od nich wynaczynienia mikroskopowe,
gtéwnie o .typie tzw. krwotokéw kolistych, ograniczonych do przestrzeni
przynaczyniowej, rzadko przechodzacych na okotonaczyniowg tk e
nerwowg. W 8 przypadkach towarzyszyty one wynaczynieniom makro-
skopowym, w 4 natomiast dotyczyly przypadkéw wolnych od zmian
uchwytnych w badaniu okiem nie uzbrojonym. Do tej grupy nie zalicza-
lismy drobnych wynaczynien okalajacych duze ogniska krwotoczne, jak
rowniez wylewow do pnia mézgowego w przebiegu duzych ognisk w pét-
kulach mézgu ze wspoOttowarzyszacym znacznym obrzekiem mozgu.
Traktowalismy je bowiem jako zjawisko wtérne, wystepujace typowo
w przyj, dkach znacznego, a zwikaszcza ostrego wzrostu nadnamiotowego
ci$nienia $rddczaszkowego. Cechg typowa obrazu mikroskopowego wyle-
woéw krwawych w biatat kach jest obecnos¢ zbitych skupien komorek
biataczkowych, zajmujacych czes¢ srodkowa ogniska krwotocznego. Ogni-
ska krwotoczne otoczone sg z zasady szerokim pasem zanemizowanej
tkanki nerwowej, nie wykazujacej zadnej reakcji tkankowej. Ma to swoje
wyttumaczenie w péznym wystepowaniu powiktan krwotocznych. Mikro-
skopowi  vnaczynienia, najczesciej spotykane w korze, majg typowy
charakter otokéw i towarzysza zazwyczaj przekrwieniu i obra; owi
zastoju naczyn.c b (/sis).

Zawat tkanki nerwowej w naszym materiale stanowit raczej zjawisko
sporadyczne. Rozmiekan dostrzegalnych makroskopowo nie spotykaliSmy
w og0le, jesli nie liczy¢ nieznacznego rozmiekania nrzykomorowego
w jednym przypadku ostrej paramielocytarnej biataczki 'pikowej, gdzie
towarzyszyto ono masywnemu krwotokowd. Ogniska martwicze mikro-
skopowej wielkosci spotykaliSmy w 8 przypadkach. W 2 przypadkach
dotyczyty one po6tkul mézdzku i przylegaty bezposrednio do duzych wv-
lew w podpajeczyndéwkowych. W obu w'- kazywaty zaawansowany proces
reparacyjny mezodermalno-glejowy. Ze wzgledu na fakt, ze w obu przy-
padkach przylegajace, ograniczone zreszta, wylewy podpajeczynéwkowe
znajdowaty sie rowniez w stanie organizacji, wydaje sie rzeczg do przy-
jecia, ze martwice w mozgu byty zjawiskiem powstatym wskutek ucisku
tkanki przez organizujacy sie wylew podpajeczynéwkowy (van. B o-
g aert — konsultacja osobista), w 2 dalszych przypadkach wystepowaty
martwice podwyscidtkowe, sasiadujgce z duzymi zmianami krwotocznym
Wiekszg uwage zwracaja pozostato 4 przypadki, gdzie obserwowalismy
drobne ogniska martwicze, rozsiane w catym ukiadzie nerwowym.
W 2 przypadkach pola rozmiekania nacieczone byty komorkami biatacz-
kowymi; w 1 rozmigkaniu towarzyszyta zywa reakcja glejowa; w drugim
za$ nie spostrzegaliSmy oznak dziatalnosci reparacyjnej ani tez naciekOw.

ii»
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164 M. Mossakowski, Z. Kraénicka, L. Iwanowski

Zjawiskiem uderzajagcym w obrazie mikroskopowym r. przy-
padkéw byla obecnos$¢ tzw. rzekomych zakrzepow biataczl . Zja-
wisko to, polegajgce na szczelnym wypetnieniu Swiatta n owego
komorkami biataezkowymi bez innych cech zakrzepicy, waha W na-
sileniu, zasiegu, umiejscowieniu oraz typie naczyn, ktorych czyto.

Z zasady te tzw. korki biataczkowe wystepowaty w” naczyniac.  latych
i $rednich gtéwnie zylnych. W niektérych przypadkach czopowaty one
i naczynia tetnicze oraz naczynia wiekszego kalibru. Nie spostrzegaliSmy
rownolegtosci w zajmowaniu naczyrn mozgowych i oponowych. Ogolnie
rzekome zakrzepy biataczkowe (,korki”) obserwowalismy w 35 przypad-
kach w naczyniach moézgowych, a w 27 w oponowych. Zmiany tego typu
rzadko wystepowaty w naczyniach pnia mézgowego, najczesciej natomiast
w istocie biatej potkul mozgu.

Nacieki biataczkowe. Uchwytnych makroskopowo naciekow
w tkance nerwowej nie obserwowano ani razu. W 4 prz- padkach wyste-
powaty w oponach nacieki biataczkowe, w 2 spostrzegaliSmy je w opo-
nach miekkich, w 2 pozostatych w oponie twardej. Nacieki w oponie
twardej przedstawialy sie w postaci grubych, zéttawych, ptaszczyzno-
wych nalotow pokrywajgcych wewnetrzng powierzchnie opony (w przy-
padku ostrej, szpikowej biataczki paramieloblastycznej) lub w postaci
drobnych guzkéw o opisanym powyzej wygladzie i potozeniu (przypadek
ostrej szpikowej biataczki nreloblastycznej). Pierwszy przypadek prze-
biegat catkowicie bez objawéw neurologicznych, w drugim przypadku
obserwowano drobne, ogniskowe, rozsiane objawy neurologiczne. Nacieki
w oponach migkkich wystepowatly w postaci guzkowej, przebiegajgcej
bez objawéw klinicznych lub tez jako gruby nalot wypeiniajacy ,catg
przestrzen podpajeczynéwkowa zaréwno na podstawie, jak i sklepistosci
mozgu. Nalot zywo przypominat obraz zaawansowanego ropnego zapale-
nia opon miekkich. Przypadek przebiegat z burzliwym klinicznym zespo-
tem neurologicznym i wewnagtrzwydzielniczym.

Znacznie obficiej wystepowaty mikroskopowe nacieki biataczkowe
zaréwno w oponach, jak i w moézgu. Przez mikroskopowe nacieki biatacz-
kowe rozumiemy stan (wytaczajac powyzej omdwione Kkrwotoki) kiedy
komorki biataczkowe znajdujg sie poza tozyskiem naczyniowym. Obec-
no$¢ naciekéw biataczkowych w oponach miekkich i przestrzeni podpa-
jeczynowkowej spostrzegaliSmy w 26 przypadkach, a mianowicie
w 13 przypadkach biataczki ostrej, w 6 podostrej, W 6 przewlektej
i 1 przewlekiej zaostrzonej. W tym potowe stanowity nacieki ograniczone
do przydanki naczyniowej lub bezposredniego sasiedztwa naczyn.
W 8 przypadkach naciekom przynaczyniowym towarzyszyty nacieki bar-
dziej rozlane, zwykle wyrazniejsze w gtebi rowkéw niz na szczycie za-

http://rcin.org.pl



Zespoty neuropatologiczne w biataczkach

165

w. Intensywno$¢ obu rodzajow nacieku wahata sie w szerokich gra-
fa, od kilku komorek do grubych mankietow okotonaczyniowych lub
komoérkowych wypetniajacych catkowicie przestrzenn podpajeczy-
;owa. Grupe najciekawszg stanowity przypadki rozlanych naciekéw
onach, nie wykazujgce wyraznego zwigzku z uktadem naczyniowym.
visko to wystepowato jednak w matej liczbie przypadkéw, bo zale-
e w 5 w 2 przypadkach nacieki w oponach stanowig mikroskopowy
owiednik opisanych poprzednio zmian makroskopowych. Doktadne
ae dotyczace naciekédw oponowych z rozbiciem na cytologiczne typy

itaczek przedstawia tab.

2.

Nacieki w mozgu obserwowano mikroskopowo w 26 przypadkach. Po-
I dbnie jak w oponach, wystepowaty one w dwoch grupach:

1) Zwigzane z uktadem

Typ nacieku
Type of infiltration

Typ biataczki

Type of leukemia
«

Szpikowa paramieloblastyczna
Paramyeloblastic

Szpikowa mieloblastyczna
Myeloblastic

Szpikowa paramielocytama
Paramyelocytic

Szpikowa mielocytarna
Myelocytic

Szpikowa niesklasyfikowana
Myelogenous unclassified

Razem
Total

Limfatyczna
Lymphatic

Razem
Total

naczyniowym.

Nacieki oponowe
Meningeal infiltration

Wylacznie Przynaczynio-
przynaczyniowe we i rozlane

Exclusively Perivascular
perivascular  and diffuse
infiltration infiltration
1 4
3 2
2
2 1
1 1
9 8
4
13 8

1
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Tabela 2
Rozlane bez
| uchwytnego
zwigzku z na- g
czyniami Jem
Diffuse infil- -
tration with no 'Ol
relation to

blood vessels

2

22

26
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2) Nie zwiazane z nim, ktére okreslaliSmy nazwa naciekéw pra- dzi-
wych.

Nacieki pierwszej grupy zaleznie od ich nasilenia mogliSmy uszere-
gowa¢ w 3 podgrupy stanowigce niejako 3 stopnie zaawansowania pro-
cesu chorobowego:

a) nacieki ograniczone do Sciany, a S$cislej przydanki naczyniowej,
z zachowaniem nie zajetej przestrzeni Robina-Vircbowa (3 przypadki),
zmiany tego typu obserwowalismy jedynie w duzych naczyniach mézgo-
wych;

b) nacieki graniczone do przestrzeni okotonaczyniowej (20 przy-

padkow). ila nich umiejscowienie stanowity mate i $rednie na-
czynig k> podstawy i pnia médzgowego, z wyraznie rzadszym
zajeciem ty biatej. Ten typ zmian rozni sie od omowionych
poprzedni w okotonaczyniowych tym, ze w przypadku Kkrwo-
toku komoi aczkowe wymieszane sa z krwinkami czerwonymi
W proporcji owiadajacej mniej wiecej sktadowi krwi obwodowej,

w przypadku za$ nacieku komorki biataczkowe stanowia skiadnik wy-
taczny;

c) przerwanie okotonaczyniowej bariery glejowej przez komorki bia-
taczkowe i ich przejscie na wihasciwy migzsz tkanki nerwowej obserwo-
walismy wylgczni  we wspomnianym juz poprzednio przypadku ostrej
szpikowej biataczki paramieloblastycznej.

Nacieki prawdziwe wystepowaty w 4 przypadkach, przy tym dwu-
krotnie w postaci drobnych grudek biataczkowych, rozsianych w catym
uktadzie nerwowym, z przewagg lormacji pniowych. Wystepowaty one
zaréwno w istocie biatej, jak i w szarej. Przewaznie nie towarzyszyta im
zadna reakcja glejowa. W 1 przypadku podostrej biataczki szpikowej nie
sklasyfikowanej komoérkowo naciekom odpowiadat zywy odczyn astro-
gleju. W tym samym przypadku obserwowaliSmy ograniczone przejscie
nacieku oponowego na powierzchowne warstwy kory, rowniez ze znacz-
nym okalajacym odczynem glejowym. W 1 przypadku spotkalismy duze,
zupetnie bezodczynowe ognisko naciekowe w torebce wewnetrznej. War-
to podkresli¢, ze ten przypadek przebiegat bez objawéw neurologicznych.
Wreszcie w czwartym przypadku nie zwigzane z naczyniami, ograniczone
nacieki w okolicy podwzgérzowej byty prawdopodobnie przyczynag przy-
sadkowo-podwzgorzowego zespotu klinicznego.

Nacieki biataczkowe w moézgu wystepowaty mniej wiecej jednakowo
czesto we wszystkich typach klinicznych biataczek. Stosunkowo czesciej
obserwowalismy je w biataczkach limfatycznych. Co sie tyczy czestosci
wystepowania naciekéw biataczkowych w poszczegélnych typach cyto-
logicznych biataczek szpikowych, to najrzadziej obserwowaliSmy nacieki
w biataczce mielocytarnej; w pozostatych stosunki ilosciowe byly mniej
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Tabela 3
Nacieki mozgowe
Infiltration of the brain
Przynaczy-
niowe z
przejsciem
\ Typ nacieku Przynaczy rr]:ir‘w V\ll(ef
Type of infiltration Srodscienne 10V.e *  mPerivasrular Prawdziwe Razem
. uuidmutd! perivascu]ar ;
Typ biataczki linfiltration infutration ‘with simul-pnfiltration
Type of leukemia taneons in-
I volvement
of the brain
parenchyma
Szpikowa paramie-
loblastyczna. 2 5 1* r- 8
Paramyeloblastic
Szpikowa mieiobla-
styczna _ 5 — i 6
Myelo.blastic
Szpikowa paramie-
locytarna 1 — — 3
Paramyelocystic
Szpikowa mielocy- |
tarna — 1 — 1
Myelocytic
Szpikowa niesklasy-
fikiiwaha o .
t 2 12
. Myelogenous
unclassified
Razem 3 1 2 20
Total
Limfatyezna 6 0
Lymphatic -
Razem
1 4 26
Total : 2

* Liczby oznaczajg przypadki

w ktérych rézne typy naciekéw wystepowaty obok siebie.
Figures indicate the eases in which various types of infiltration occurs* simultaneously.
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wiecej jednakowe (tab. 3). Nacieki biataczkowe w oponie twardej wy-
stepowaly badz wsrdd jej widknistego utkania, badz tez na jej powierzch-
ni wewnetrznej. W obrazie mikroskopowym miaty one wyglad obfitych
skupien i komorek biataczkowych, wsrod ktérych widoczne byty liczne
komoérki olbrzymie oraz mnogie skupienia krwinek czerwonych.

Zmiany migzszowe. Uszkodzenia migzszu nerwowego prze-
jawiaty sie gtownie ograniczonymi lub rozlanymi ubytkami komorek
nerwowych oraz uogoélnionymi lub ogniskowymi, tzw. schorzeniami ko-
morkowymi. Ubytki komorek najczesciej dotyczyty kory mézgu. Wyste-
powaly 6ne zazwyczaj jako opustoszenia okotonaczyniowe, rzadziej w po-
staci ubytkéw warstwowych (warstwa Il i V). WT wielu przypadkach po
prostu ogdlna liczba neuronéw wydawata sie zmniejszona. Uogdlnione,
rozlane ubytki komorek obserwowaliSmy w 8 przypadkach, w 19 nato-
miast ubytki byty ograniczone i wystepowaly tylko w pewnych okoli-
cach i formacjach o wysokiej wrazliwosci komérkowej, takich np. jak
blaszka piramidowa kory amonalnej lub warstwa Purkinjego kory
mo6zdzku. Wsrod ,,schorzen komoérkowych” zdecydowanie przewazaty tzw
schorzenia ischemiczne, ,homogenizacyjne” i ,ciezkie”. Inne formy scho-
rzen komérkowych (,ostre”, ,przewlekie”, ,osiowe”) wystepowaty znacz-
nie rzadziej. Zwyrodnienia komorek wystepowaty jako uogdlnione, roz-
siane po catym ukiadzie nerwowym, lub tez ograniczone, podobnie jak
ubytki komérek nerwowych, do okolic o wiekszej urazliwosci komorko-
wej lub do sgsiedztwa ognisk krwotocznych i naciekéw (tab. 4).

Nie obserwowalismy wystepowania zmian zwyrodniajgcych, wtdkien
nerwowych: ani cylindrow osiowych, ani ostonek mieiinowych, niewat-
pliwie wrazliwszych na dziatanie réznych czynnikéw uszkadzajgcych.
Prawidtowy obraz mieliny pozostaje w duzym kontrascie do czestosci
i nasilenia obrzeku moézgu, przemawiajgc jednoczesnie za krotkotrwatym,
niewatpliwie zejsciowym jego charakterem.

Ani w jednym przypadku nie spotkaliSmy rozsianego uszkodzenia
ostonek mieiinowych wystepujgcego pod podstacig tzw. postepujacej,
wieloogniskowej encefalopatii opisanej po raz pierwszy przez Astro-
ma, Mancalla i Richardsona [1958].

W licznych przypadkach spotykaliSmy odczyny glejowe w postaci roz-
lanej lub ograniczonej glejozy widknistej. W korze i w innych forma-
cjach szarych przewazata uogoélniona ,satelitoza” oligodendroglejowa.
Nawet w przypadkach rozlegtych i obfitych ubytkéw komoérek nerwo-
wych nie spotykaliSmy objawoéw ,neuronofagii”. Wskazuje to zapewne
na powolnos$¢ procesu chorobowego. ,Rozbiérka stata” w tych razach
pokrywa catkowicie zapotrzebowanie tkankowe, bez koniecznej ,doraz-
nej” dziatalnosci gleju mezodermalnego. Rozplem gleju w istocie biatej
wystepowat zazwyczaj jako rozlana ,glejoza uporzadkowana”, zwykle
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Tabela 4
Uszkodzenia komdrek nerwowych
Damage to nerve cells

A
Rodzaj uszkodzern komérkowych Ubytki komérkowe | Schorzenia komorkowe |
Type of cellular lesion Neuronal loss »Neuronal diseases*
Typ biataczki- Uogélnione "8?@&}'%82?\ Uogélnione }8?:23;%826
Type of leukemia Generallzed& bed Generalized  ~ | hed
Szpikowa paramietoblastyczna 2 i
Paramyeloblastic 1 6 7
Szpikowa mieloblastyczna I
Myeloblastic | 4 3 2
Szpikowa paramieiocytarna
Paramyelocytic 2 1 3 1
Szpikowa mieiocytarna
Myelocytic 9 3 4 I
i Niezréznicowana
| Myelogenous unclassified 1 3 3 0
Razem
Total 7 17 20 6
| Limfocytama
| Lymphatic 1 2 6
j Razem ’
Total 19 26 6

B

Rodzaj uszkodzen komoérkowych Ubytki komoérkowe ,,Schorzenia komorkowe™
Type of cellular lesion Neuronal loss ”Neuronal diseases”

Ograniczone Ograniczone

Rodzaj biataczki | Uog6lnione i~ Uogolnione Circumscri-

Type of leukemia | Generalized C"C‘i{gsc” Generalized : ‘E,ed I
Ostra 3 10 9 3
Acute
Podostra

4 3
Subacute 5 ’
Przew_lekia | 6 10 1
Chronic
Wtérnie zaostrzona . 2 _
Chronic secondary exacerbate
Razem 8 19 26 6

Total \ |
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Rodzaj zmian glejowych
Type of glial reaction

Typ biataczki
Type of leukemia

Szpikowa paramieloblast.
Paramyeloblastic

Szpikowa mieloblastyczna
Myeloblastic

Szpikowa paramielocytarna

Paramyelocytic-
Szpikowa mielocytarna
Myelocytic
Niezréznicowana
Myelogenous unclassified
Razem
Total

Limlatyczna
Lymphatic

Total

Rodzaj zmian
glejowych 1
Type of glial
reaction
Typ biataczki
Type of leukemia

Ostra
Acute

Podostra
Subacute

Przewlekta
Chronic

Witérnie zaostrzona

Chronic secondarly exacerbate

Razem
Total

Zmiany glejowe
Glial reaction

A

Glejoza uogoélniona
Generalized gliosis

Rozlana
Diffuse

6

23

26

Glejoza uog6lniona
Generalized gliosis

Rozlana
Diffuse

12

26
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Ogniskowa '
Focal

2

1

14

Ogniskowa
Focal

5

14

Tabela 5

Glejoza

okotoogniskowa
Perifocal gliosis

Glejoza
okotoogniskowa
Perifocal gliosis
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najwyrazniejsza w okolicy podkorowej. Inng postacig rozplemu glejowego
dotyczacy istoty biatej, przede wszystkim pnia médzgowego, byty drobne,
ograniczone ogniska rozplemowe — grudki i gwiazdki glejowe, skiada-
jace sie przede wszystkim z astrocytow, niekiedy z niewielkg domieszka
konu #k Hortegi. Rozlana glejoza wystepowata w 26 przypadkach, ogra-
niczona w 14. Zjawiskiem wielokrotnie rzadszym, lecz $ci$lej zwigzanym
z procesem biataczkowym byta tzw. glejoza okotoogniskowa. Jak juz
wspominalismy, wiekszo$¢ ognisk krwotocznych, martwiczych i nacieko-
wych nie wykazywata reakcji glejowej. W 3 przypadkach jednak obser-
wowalismy wybitny odczyn glejowy (astrocytarno-mikroglejowy oka-
lajacy szerokim watem drobne nacieki lub tez drobne ogniska martwicy
(tab. 5).

Omowienie materiatu

Czesto$¢ opisywanych wylewéw krwawych do ukladu nerwowego
w przebiegu biataczek jest rdzna.

W materiale Williamsa i wspotaut. (1959) spostrzegano je w 140 przypadkach
na ogolng liczbe 1864 biataczek. U Freireicha (1960) i wspotaut. w 18 prze-
padkach na 81 krwotok stanowit przyczyne zejscia $miertelnego, a Hun ta.
Bouzonelea i Meaghera (1959) w 86 przypadkach na 81 Leider
i Russell (1945) obserwowali krwotoki moézgowe w 47 przypadkach, a oponowe
w 35 na ogélng liczbe 67 zbadanych biataczek. Wylewy k”~awe do moézgu i do opo” .
(migkkich i twardej) opisywali wszyscy niemal, przyt czani w tej pracy autorzy
Rougues (1946) i Gordin (1936) zgodnie podkre$laja, ze drobne skazowe wy-
broczyny do moézgu i opon, jak réwniez krwotoki stanowigce sktadowa czes¢ krwo-
tocznego zapalenia wewenetrznej powierzchni opony twardej w przypadkach biata-
czek, w wiekszosci przypadkéw nie odgrywajg zadnej roli w syptomatologii klinicz-
nej, podobnie zresztg jak i drobne niezmiernie rzadkie krwotoki do opon i miazszu
rdzenia kregowego (Critchley i Greenfield, 1930).

Sprawa do dzi$ sporng jest czestos¢ wystepowania krwotokéw w za-
leznosci od typu i przebiegu klinicznego biataczki.

Rougues (196> jest zdania, ze wystepujg-one réwnie czesto w biataczkach
limfatycznych i szpikowych, czesciej w ostrych niz w przewlektych. Podobne sta-
nowisko zajmujg Williams (1959) oraz Dreyfus i Rosenkranz przy-
taczani za Brandtem (1946), sadzac, jednak, ze wystepujg one czesciej w bia-
taczkach szpikowych. Leidler i Russell (1945) przyyr i natomiast ze za-
réwno krwotoki, jak i nacieki biataczkowe sg czestsze w biataczkach przewlektych.

Zagadnieniem do dzi$ spornym jest sprawa patogenezy S$rdédczaszko-
wych krwotokéw w przebiegu biataczek. Analiza naszego materiatu
sktania nas do przyjecia jej ztozonego mechanizmu. Wydaje sie. ze czyn-
nikiem podstawowym jest uog6lniona skaza krwotoczna, zwigzar przede
wszystkim z niedoborem krwinek ptytkowych krwi. Poglad ten repre-
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zentujg w pismiennictwie Leidler i Russell (1945), Williams
(1959), Brandt (1945), Gordin (1936), Rougues (1946). W na-
szym wiasnym materiale krwotoki do mézgu byty jedynymi krwotokami
w ustroju zaledwie w 4 przypadkach: We wszystkich pozostatych, obok
krwotoku w moézgu spotykaliSmy wylewy krwawe w innych narzadach
i uktadach. U 21 sposréd 24 chorych, u ktérych w badaniu po$miertnym
stwierdziliSmy zmiany krwotoczne w mozgu, klinicznie obserwowano
objawy skazy krwotocznej; nie wystepowata ona tylko u 3 chorych z wy-
lewami krwawymi do mozgu. Interesujgco przedstawia sie stosunek cze-
stosci $rédczaszkowych wylewoéw krwawych do liczby plytek Bizzozera
vo krwi obwodowej. W 19 przypadkach wylewy krwawe w moézgu wyste-
powaty u chorych, u ktérych liczba krwinek ptytkowych wynosita ponizej
50 000 w 1 mm3 krwi obwodowej, w tym u 16 ponizej 20 000 u 9 stwier-
dzono tylko pojedyncze ich okazy w preparacie. Tylko w 3 przypadkach
krwotoki obserwowaliSmy w grupie chorych posiadajacych ponizej
50 000 trombocytéw w 1 mma3. Podkresli¢ wypada, ze na ogdlng liczbe
38 chorych z badang liczbg trombocytow, zaledwie u 4 liczba ta przekra-
czata 100 000/1 mm3.

Uogolniony zespot krwi, ktérego znaczenie dla powstawania krwoto-
kéw do moézgu podnosza Nordenson (1938), Fried (1926)
i Groch ze wspotprac. (1960), spotykaliSmy dos¢ czesto. MogliSmy
obserwowac rézne jego okresy poczynajac od obrazéw zwyklego posze-
rzenia Swiatet naczyniowych poprzez przesigkanie ptynu surowiczego az
do obrazu maksymalnego zastoju zylnego z przenikaniem upostaciowa-
nych sktadnikéw krwi do przestrzenie okotonaczyniowej i tworzeniem
tzw. krwotokéw okolnych per diapedesim. Wedtug Grocha i wspotaut.
(1960). ten krwinkotokowy mechanizm jest ogolnym i podstawowym
mechanizmem krwotokéw na terenie o$rodkowego uktadu nerwowego.
Poglad ten podziela rowniez Fried (1926) i Nordenson (1938).
W naszym materiale w 31 przypadkach moglismy spostrzega¢ obraz na-
silonego zastoju w oponach miekkich i w mézgu. W 6 przypadkach zastdj
osiggal bardzo znaczne nasilenie, przebiegajac z wynaczynieniami do
przestrzeni okotonaezyniowych, 3 przypadki sposréd nich dotyczyty oséb
bez klinicznych objawow skazy krwotocznej i ze stosunkowo wysoka
liczbg krwinek ptytkowych we krwi obwodowej. Wydaje sie, ze zastdj
zwhaszcza w najwyzszym  sileniu prowadzacy do niedotlenienia $réd-

btonkéw i zwigkszonej rszczalnosci naczyn, odgrywa niewatpliwg
role w powstawaniu z ‘rwotocznych w osrodkowym uktadzie ner-
wowym. Niektére ob nikroskopowe, zwilaszcza matych i Sredn
krwotokéw, nasuwaj, /puszczenie, ze powstaly one przez zlanie

szeregu ognisk ,,0kol
Trudno jest wypc zie¢ sie, czy procz zastoju, ktoéry w wielu pr
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padkach jest zapewne zejsciowy, istniejg inne czynniki uszkadzajace
srodbtonek. naczyniowy i prowadzace do wzrostu jego przepuszczalnosci.
Wysuwane przypuszczenia o istnieniu ciat toksycznych, takich jak np.
proteaza wyzwolona z rozpadtych leukocytow (Frissinger i Pierre
Marie — przytoczeni za Rougues’em, 1946) sg nadal hipotezami.
Najbardziej prawdopodobnym czynnikiem uszkadzajgcy rédbtonki na-
czyn mogtoby by¢ przewlekte niedotlenienie, zwigzane ze znaczng niedo-
krwistoScig istniejaca u wiekszosci chorych (anoksja hematyczna K¢ r-
nyey’a). Niedotlenienie o$rodkowego uktadu nerwowego mogtoby ttu-
maczyC¢ zarazem uszkodzenie s$rédbtonkdéw, jak i wspotistniejacy zastoj
krwi (Scheinker, 1948; Opalski, 1949). Przeprowadzona przez
nas proba zestawienia stopnia niedokrwistosci z czestoscig zmian krwo-
tocznych nie data jednoznacznych wynikéw, jakkolwiek najwieksza licz-
ba przypadkéw nasilonego zastoju z krwinkotokami przypadta na grupy
chorych z niedokrwistoscig ponizej 2 000000 czerwonych krwinek
w 1 mm3.

Jednym z czynnikéw odgrywajacych istotng role w patogenezie krwo-
tokéw do mdzgu sg rowniez uszkodzenia Scian naczyniowych przez naciek
biataczkowy.

Schmidt, przytaczany za Rouguesem (1946) oraz Freireich (1960) przyj-
muja w ogble wtérnos¢ zmian krwotocznych w stosunku do naciekania $ciany na-
czyniowej. Leidler i Russell (1945), Brandt (1945) i GordiA (1936) zakka-
dajg rowniez istnienie tego czynnika réwnorzednie z innymi. Freireich
i wspotaut. (1960) rdznicujg krwotoki wywotane przez skaze krwotoczng i przez
nacieki biataczkowe. Krwotoki do opon i plamica mézgowa sg wedtug nich wyra-
zem uogolnionej skazy krwotocznej. Masywne krwotoki w mézgu majg wystepowac
tylko w zwigzku z nacieczeniem jego naczyn. Zjawiska te autorzy wigza z tzw.
przetomem biataczkowym, wyrazajagcym sie w przekroczeniu pewnej wartosci kry-
tycznej leukocytozy obwodowej. Za poziom krytyczny przyjmujg oni 300 000 krwinek
biatych w 1 mm3 krwi obwodowej.

W materiale naszym w 17 przypadkach obserwowalismy réznego
stopnia naciekanie naczyn i przestrzeni okotonaczyniowych, wspoétistnie-
jace z roznego typu wylewami krwawymi, jednakze w 7 przypadkach
krwotoki wystepowaly w mézgach, gdzie nie obserwowalismy zadnych
naciekéw ani w $cianach naczyniowych, ani w przestrzeniach przynaczy-
niowych. W 14 za$ z kolei naciekom biataczkowym nie towarzyszyty zadne
zmiany krwotoczne. Pewne cechy specjalne niektérych ognisk krwotocz-
nych nasuwajg przypuszczenie ich ,naciekowego” mechanizmu patoge-
netycznego. Sg nimi zbite skupienia komérek biataczkowych, potozone
wsérdd mas krwotocznych. Ogniska te sg widoczne juz w badaniu makro-
skopowym w postaci jarych, policyklicznych skupien. Wystepujg one
niezmiernie typowo w wigkszosci krwotokéw w mozgu. Ich obecnos¢
stanowi¢ moze morfologiczne uzasadnienie ,naciekowej teorii” krwotoku.
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Obserwowalismy je we wszystkich przypadkach krwotokéw do mozgu
z wyjatkiem krwotokéw okélnych. Czy istotnie mamy tu do czynienia
z naciekaniem i wtérnymi krwotokami, czy tylko ze swoistg wiasciwoscia
komoérek biataczki ch do ukla nia sie w tego typu ugrupowania
w ognisku krwotocznym, nie mozemy rozstrzygna¢, ani na podstawie
materiatu wiasnego, ani tez danych z piSmiennictwa. Wystepowanie opi-
sanych skupienn wylgcznie w .. iskach krwotocznych, jak tez brak ich
w tkance nerwowej w przypadkach bez krwotokéw kaze raczej watpic
o ich naciekowym charakterze. Réwnocze$nie mozliwo$¢ obserwowania
nieco zblizonych obrazéw (wprawdzie nie tak nasilonych) w krwotokach
u 0s6b bez biataczki nasuwa przypuszczenie, ze omawiane twory s3 zja-
wiskiem wtérnym w stosunku do krwotoku, by¢ moze zwigzanym ze
zwiekszong lepkoscig krwi biataczkowej, a w szczeg6lnosci znaczng lep-
koscig biatych krwinek. Obserwacje nasze nie potwierdzaja w petni
spostrzezenh Fre ir eicha (1960) dotyczacych zwigzku krwotokéw
z tzw. przetomem biataczkowym.

Zjawiskiem niezmiernie czestym, taczonym zaréwno z krwotokami
w biataczkach (Gordin, 1936; Fried, | 26), jak i z naciekami
przynaczyniowymi (Groch, 1960) sa tzw. rzekome zakrzepy biatacz-
kowe. Sprawiajg one na rw wrazenie zmian czysto zejsciowych, przed-
zgonnych, analogicznych znanych rzekomych zakrzepéw leukocytar-
nyeh, stanowigcych wyra.. zwolnienia przeptywu krwi. Za tym charak-
terem omawiam /. wwisk przemawia brak cech zakrzepie/ . jak

emos¢ ztogow widknika, zmian w srédbtonku  czyniowym, obecnosci
krwi.; w zonych w ich sktadzie, jak rowniez brak nastepstw w migz-
szu tej rzekomej zakrzepicy. Ich rola w powstawaniu martwic (N o r-
denson, 1938; Gould/ 1948) wydaje sie bardzo watpliwa, jezeli
zestawi sie niezmierng rzadkos¢ marb ¢ z ogromng czestoscig wystepo-
wania rzekomych zakrzepéw biataczkowych (,,korkow”). lokalizacja
gtébwnie w uktadzie zylnym istoty biatej pozwala na ich taczenie ze
zwolnionym przeptywem krwi i jej zwiekszong lepkoscia (R oug u es,
1946). ,Korki” w naczyniach wystepowaty w 3/4 przypadkach z krwoto-
kaj w mozgu i w oponach, a nawet niekiedy ich liczba wzrastata wy-
raznie w otoczeniu wylewow krwawych. Nie wydaje sie nam jednak,
zeby mozna bylto im przypisywac jakakolwiek role przyczynowa, przede
wszystkim ze wzgledu na ich niezmierng pospolitosé. Wystepowaty one
w tej samej proporcji  przypadkach bez krwotokow, co i z krwotokami.
Ich zageszczenie przy ogniskach krwotocznych jest zjawiskiem analo-
gicznym do reakcji leukocytarnej przy S$wiezych ,niebiataczkowych”
krwotokach.

Nacieki biataczkowe sg jedyng swoistg, patologiczng zmiang biatacz-
kowag w o$rodkowym uktadzie nerwowym.
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Wedtug danych pismiennictwa wystepuja one gtéwnie jako zmiany przyna-
czyniowe lub zwigzane z oponami (Fried, 1926: Garvey i Lawrence. 1933;
Diamond, 1934; Gordin 193; Nordenson, 1938, Murphy i Brody,
1940; Leidler i Russel 45; Rougues, 1946; Alajo anine i wspotaut.,
1949). Obok tego jednak optywano guzki biataczkdwe rozsiane w catym uktadzie
nerwowym nie wykazujace zwigzku z naczyniami (obok cytowanych poprzednio
Murray Bass, 1921; Sansone, 1954).

Naci’.' guzkowe osiggajg rézne rozmiary, wieksze z nich wystepuja
pr?: nie w czesci srodkowej ognisk krwotocznych. W wielu przypad-
kach nacieki guzkowe i przynaczyniowe wystepuja obok siebie. Wydaje
sic. ze podobnie jak w przypadku krwotokoéw jedynie wigksze zmiany
odgryw ja istotng role w symptomatologii klinicznej, podczas gdy
mniejsze guzkowe i drobne przynaczyniowe nacieki pozostajg bez wptywu
na obraz Kliniczny.

Hill (1932) i Hunt ze wspdtaut. <1959) podkreslaja istotng role naciekow
przynaczyniowych jako czynnika wptywajacego na wzrost cisnienia $rédczaszKO-
wego, prowadzacego niejednokrotnie do obrazow tarczy za-stoinowej, bez neurolo-
gicznych objawow ogniskowych. Zmianom naciekowym w moézgu towarzysza na-
cieki oponowe dotyczace zarowno opon miekkich, jak i opony twardej (Bass, 1921,
Garvey. 1933, Diamond, 1934, Schwab, 1935, Gordin, 1936, L.itteral
i Mala.mk \Q%-. Lipton, 1948, Alajouanine i in.,, 1949, Sa -sone, 1954,
Gilbert | Nacieki te niejednokrotnie stanowig zjawisko zupein
samodzielne. Czes™o ‘arz  ~3 one naciekom w utkaniu nerwow czaszkowych
(Fried, 1926, Trornner iVWohl will, 1927, Garvey i Lawrence, 1933,
Diamond, 1934, Leidler i Russell, 1945), korzonkéw rdzeniowych (Critch-
ley i Greenfield, 1930, Alajouanine, 1949, L.itteral i Malamud.
1955), a niekiedy i nerwow obwodowych (Critchley i Greenfield, 1930,
Alajouanine, 1949). Co do pochodzenia' naciekow biataczkowych. nie w do
dzi$ zgodnosci pogladow. Litteral i Malamud (1955), Nordenson (1938)
przyjmujg ich po-, .awanie miejscowe. Groch -i wspotaut. (1960) wiaza je z za-
stojem krwi. Fried (1926), Leidler i Russell (19450 wypowiadajg sie za
pierwotnie naczyniowym pochodzeniem nacieku z wtérnym rozplemem jego ele-
mentow na terenie osrodkowego uktadu nerwowego (kolonizacja).

Nacieki biataczkowe stanowity w materiale naszym zjawisko czeste.
Istniata wyrazna tendencja do wystepowania ich przede wszystkim
w tkankach pochodzacych ze $rodkowego listka zarodkowego —' naczy-
niach i oponach i rzadkiin przechodzeniu na migzsz wiasciwy. W opo-
nach istniata znacznie wieksza liczba naciekéw rozlanych, niezaleznych
od naczyn, niz w mozgu. Obecno$¢ figur podziatu komérek biataczkowych
w skupieniach przynaczyniowych moze swiadczy¢ o ich miejscowym roz-
plemie. Nie rozstrzyga to oczywiscie problemu ich pochodzenia, ale wy-
daje sie nam, ze stanowi argument przeciwko wytacznie ich naczynio-
wemu (przesiekowemu) pochodzeniu (Groch 1960). Przeciw! ?emu
pogladowi przemawia rowniez fakt istnienia szeregu przyj: dkow ze
znacznym zastojem krwi, a bez naciekéw lub tylko z nieznaczny mi na-
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ciekami obok, przypadkéw’ z duzymi nawet naciekami bez wspotistnie-
jacego zastoju.

Wydawato sie nam interesujace zestawienie czestosci naciekéw bia-
taczkowych w stosunku do wysokosci leukocytozy we krwi obwodowej.
Liczby, uzyskane przez nas, jakkolwiek wykazujg odsetkowo wyzszag
czesto$¢ naciekébw w przypadkach z wysoka leukocytoza, sg zbyt roz-
strzelone na poszczegdlne grupy, azeby pozwolity na wigzace wniosko-
wanie. Na podkreslenie zastuguje obecnos¢ .naciekbw w biataczkach
aleukemicznych, jak rowniez to, ze wszystkie nasze 4 przypadki z masyw-
nymi makroskopowymi naciekami znajdujg sie w grupach z leukocytoza
ponizej 100 000, a 3 sposrdd nich ponizej 50 000 w 1 mm3,

StaraliSmy sie rowni  przesledzi¢ czestos¢ wystepowania i nasilenie
naciekéw biataczkowych w stosunku do stosowanych lekéw cytostatycz-
nych. Poniewaz w zestawieniach nie uwzgledniliSmy czasokresu leczenia,
nasze dane w tym wzgledzie mozna traktowac jedynie jako bardzo orien-
tacyjne. Leki cytostatyczne otrzymywato 13 chorych, z czego u 4 nie
obserwowalismy w ogoéle naciekéw biataczkowych. W grupie chorych
leczonych cytostatykami znajdowaty sie 3 sposréd 4 przypadkéw z ma-
sywnymi naciekami makroskopowymi. W pozostatych wystep«-  aty ra-
czej 1tylko umiarkowane nacieki w oponach. Nie uchwycono réznicy
w obrazie naciekéw i w ich natezeniu w poréwnaniu z przypadkami
otrzymujacymi inne leczenie. Na podkres$lenie zastuguje fakt, ze w jed-
nym przypadku z niezmiernie masywnymi naciekami w oponach i w moz-
gu chora otrzymata leczenie cytostatyczne. W obrazie klinicznym uzy-
skano. tu znakomitg poprawe hematologiczng wobec catkowitego bn
poprawy neurologicznej. Potwierdza to obserwacje San son e’a (1954)
w podobnych zresztg przypadkach klinicznych.

We wszystkich przypadkach nacieki w osrodkowym uktadzie ner-
wowym towarzyszyty naciekom w innych narzadach. W niektérych tylko
mozg byt jedynym zajetym uktadem poza szpikiem i tkankag limfatyczna.

Zmiany zwyradniajagce w ukladzie nerwowym niezmiernie rzadko
wystepujg samodzielnie w obrazie patologicznym biataczek. Dotgczaja
sie one zazwyczaj do jednego z poprzednio wymienionych powiktan, np.
zwyrodnienie powrozkéw bocznych i tylnych w przypadku Litterala
i Malamuda (1955) towarzyszyto rozlegtym naciekom i krwotokom.
Opisywano jednak przypadki, gdzie systemowe zwyrodnienia dtugich
drég rdzenia kregowego stanowity jedyng zmiane patologiczng na terenie
uktadu nerwowego, jak przytaczanych przez Rouguesa (1946) —
przypadkach opisanych przez Nonne, Mullera i Schulza.
R ougues wypowiada sie zdecydowanie przeciwko istnieniu tego typu
zmian w biataczkach, traktujgc wymienione opisy jako btedng interpre-
tacje obrazéw morfologicznych.
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Opisane ' nas zespoty uszkodzenia elementéw migzszowych osrod-
kowego uktadu nerwowego w wiekszosci przypadkéw ma; . charakter
uogélnionych zmian wtoérnych. Typ zmian komérkowych (,.schorzenie
ischemiczne mogenizacyjne”) i rozlane ubytki w korze moézgowej
wskazujg na , me dziatanie hipoksem czne. Taki sam char eter majg
prawdopodobnie zmiany glejowe. W nielicznych tylko przypadkach
reakcja glejowa, gtownie ograniczona, zwiazana byla z naciek mi bia-
taezkowymi. Ze wzgledu na wystepowanie ,.schorzen komor mwych”
i odczynu’glejowego we wszystkich zbadanych przypadkach, trudno jest
mowi¢ o ich przewadze w jakim$ klinicznym ' cytologicznym typie
biataczek vy iaje sie  Inak rzeczg bezspc | e nasilenie i rozl
ubytkéw komorek i rozplemu glejowego jest najwieksze w biataczkach
przewleklych. Pozostaje to zapewne w zwigzku z diugotrwatym niedo-
tlenieniem oddkowego ukladu nerwowego. Natomiast przewaga
»0strych schorzen komérkowych” cechuje biataczki ostre, gdzie obok
czynnika hipoksemicznego wchodzi prawdopodobnie w rachube i czynnik
toksyczny. |

Reasumujac z 45 przypadkéw bialaczek W 23 obse rowalismy krwo-
toki opon i mbézgowe, ¢ 31 roznego rodzaju i nalezenia nacieki
laczkowe oraz we wszystkich mniej lub bardziej, nasilone uszkodzenia
migzszu osrodkowego ukladu nerwowego. Zestawiajgc te dane z obra-
zem khmeznym. mozemy stwierdzi¢, ze z 16 chorych, .u ktérych ot er-
wowano, ogniskowe lub og6lne zespoty neurologiczne, w 12 przypadkach
mieliSmy do czynienia z wylewem domézgowym. Z tej liczby Mko
7 chorych rrr 1 1 x>logiczne objawy ogniskowe* 5 chorych wykazy®
wato jedynie ogélne objawy neurologiczne, takie jak utrata | mno-

ib zamroczenia w okresie bezposrednio przedzgonnym, 2 chorych ze
stosunkowo dtuzej, bo kilka tygodni trwajacymi zespotami neurologicz-
nymi wykazywato obecno$¢ masywnych zmian naciekowych, 1 chory
z gtebokimi zmianami psychicznymi miat jedynie dr "wnaczyn
nacieki mozgowe. W 1 przy tdku nie znalezliSmy Zad eh zmian nu
logicznych poza niewielkimi ubytkami komérkowymi w korze.

Z powyzszych zestawien wynika, ze za wystapienie sest )tu neui
gicznego w przewazajgcej liczbie przypadkéw odpowiedzialne sg krwo-
toki, podczas gdy nacieki biataczkowe odgrywaja w tym wzgledzie mniej-
sza role, chyb, ze osiggna odpowiednio duze rozmiary Z la czesé
zarbwno krwotokéw, jak i naciekéw pozostaje klinicznie ~zobja-
wowa.

Jezeli zmiany migzszowe potraktujemy jako wtérne i catkow- nie-
swoiste (nie manifestujgce sie przy tym nasileniu w szeregu innych
schorzen ogolnych i neurologicznych, jako zesp >ty kliniczne), to 10 przy-
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padkoéw z naszego materiatu (88%) wykazywato obecnos$¢ zmian morfolo-
gicznych, ktore niusimy traktowa¢ jaki istotne, podczas gdy tylko
16 przypadkow (35%) przebiegato z objawami neurologicznymi.

Whioski

Zbadano 45 przypadkéw biataczek:

I. Zmiany morfologiczne w o$rodkowym uktadzie nerv /ym w prze-
biegu biataczek sg znacznie cze' ze, niz wska je na to symptomatologia
kliniczna. Wiekszos¢ przypadkow przebiega klinicznie bezobjawowo.

Il. Zmiany patologiczne w osrodkowym uktadzie nerwowym w prze-
biegu biataczek wystepujg w trzech postaciach: zaburzen naczyniowych,
naciekéw biataczkowych i zwyrodniajacych ziman migzszowych. Z tego
tylko dwie pierwsze grupy objawiajg sie klinicznie osiggngwszy odpo-
wiednio duze nasilenie. Niekiedy jednak i zmiany o znacznej intensyw -
nosci przebiegajg bez objawéw klinicznych.

I11. W grupie zaburzen w krazeniu wystepuja najczesciej krwotoki.
Ich mechanizm patogenetyczny jest ztozony. W wiekszosci stanowig one
cze$¢ obrazu ogoélnej skazy krwotocznej, uwarunkowanej niedoborem
krwinek plytkowych. Istotng poza tym role odgrywa uszkodzenie $ciany
naczyniowej wywotane przez takie czynniki, jak nacieki biataczkow"
niedotlenienie, a moze i dziatanie toksyczne uszkadzajgce $rodbténk na-
czyniowe. Mechanizm przesiekowy, zwigzany z zastojem, musi by¢
rowniez brany pod uwage. Rola tzw. rzekomych zakrzepéw biataczko-
wych jest raczej watpliwa. Ostre i podostre biataczki szpikowe stano<
w. naszym materiale grupe, gdzie zmiany krwotoczne wystepujg najcze-
Sciej. Przewazajg krwotoki mézgéw nad oponowymi.

IV. Nacieki biataczkowe stanowig najczestszy typ zmian morfologicz-
nych, spotykanych w naszym materiale. Procentowo czesciej w stepuja
one w biataczkach przewlektych. Nacieki umiejscawiajg sie wyraznie
czesciej w oponach i przynaczyniowo. Nacieki guzkowe, ktérych zwigzku
z naczyniami nie udato sie ustali¢, sa bardzo rzadkie. Nie mozemy na pod-
stawie naszych obserwacji wypowiedzie¢ sie co do pochodzenia naciekow.
Pewne ich cechy morfologiczne przemawiajg za ich miejscowym rozple-
mem. By¢ moze, mamy tu do czynienia tylko z oméwionym powyzej zja-
wiskiem kolonizacji. Nacieki sg jedyng swoistg zmiang biataczkowg na
terenie  rodkowego ukiadu nerwowego. Nie udato sie ustali¢ bezpo-
Sredniego zwigzku miedzy naciekami a poziomem leukocytozy, jest jed-
nak faktem niewatpliwym, ze przy wysokiej leukocytozie nacieki sg
czestsze.

V. Uszkodzenie migzszu nerwowego objawia sie badz to ubytkiem,
badz ,schorzeniem” (zwyrodnieniem) komérek nerwowych. Zmianom
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tym niekiedy towarzyszy odczyn glejowy. Typ ,schorzen komérkowych”,
ogolny charakter zmian obok topograficznej wybiorczosci uszkodzen, row-
nolegly do stopnia wrazliwosci na niedobér tlenu wskazujg na hipokse-
miczny, a by¢ moze i toksyczny charakter zmian. Zmiany miai e
sg zjawiskiem wtérnym. Mimo ich znacznej pospolitosci nie odgrywaja
one istotnej roli w klinicznej symp.cmatologii neurologicznej.

Autorzy wyrazajg podziekowanie Panu Profesorowi Wiodzimierzowi +.: w-
kowiezowi i Pani Doktor Janinie Koztowa iej za udostepnienie mat ..itu
klinicznego oraz Pani Doktér Zofii Czeeho w sklej i P. ;u Doktor Czerskiej
za udostepnienie materiatu , jnego.
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Praca wptyneta do Redakcji 25.1X.1961

M. MoccakoBcku, 3. KpacbHuUUKa, Jl. MIBaHOBCKU

HEBPOMATO/IOMMYECKWVE CUHAPAMbI B TEUEHUV JIEMKOMWN
Copaep>kaHue

VccnepoBaHo 45 cny4aeB nenkomum.

I. Mopchonornyeckme M3MEHeHWs B LIEHTPasibHOW HepBHOW CuctemMe B TeueHue
Nneiikemuii 6onee 3HaYWTENbHbI, YeM Ha 3TO YKasblBaeT K/AMHU4YECKas CUMMTOMAaTO-
norvs. BOMbLUMHCTBO CNy4YaeB MPOTeKaeT KAUHWYECKM 6GeccrMMTOMHO.

Il. MaTonornyeckne W3MEHEHWA B LIEHTPaSbHOW HEPBHOW CUCTeMe B TeYeHWUu
Neikomuii MPOSIBNAKOTCA B Tpex (Popmax: a) BaCKy/sSpHbIX M3MeHeHuld n 6) nelike-
MWYECKUX MHMUNbTPATOB W B) AereHepaTuBHbIX W3MEHEHWU FOI0BHOTO MO3ra.

I1l. B rpynne BacKynspHbIX WIMEHEHUIA Mpexae BCEro MosIBASKOTCA KPOBO-
TeueHMa. VIX naToOreHeTMYECKWA MexaHW3M BeCbMa CNOXHbIA. B 60MbLIMHCTBE Cy-
YaeB OHW SBNAIOTCHA 3/IEMEHTOB KapTWHbI 06r remopparv4eckoro fuoresa, 06y-
C/I0B/IEHHOr0 TpoM6oLUMTONEeHWel. Kpome TOro cyLlecTBeHHOe 3HayeHue WMeeT roB-
peXKaeHne CoCyAuCTOM CTEHKW, Bbi3BaHHble TakMMK (hakTopamMu Kak: fleikemuye-
CKMe WHMUNbTPaLMM, aHOKCUS, a BO3MOXXHO W TOKCUYECKOe MOBPEXAeHVe Ccocyau-
cToro sHpotenus. CrefyeT yumTbiBaTb TakXe BO3MOXHOCTb TpaHcCygauun 06Yycnos-
NIEHHON. 3HauyeHVie T; Ha3. NTeIKeMUYeCKMX TPOMO6030B OfHAKO COMHUTENbHO. OCTpble
N NOLOCTPble MMENO3bl B HalleM MaTepuasne COCTaBAstOT Ty Tpynny, B KOTOPOW co-
CyAMCTble M3MEHeHUst Haunbonee YacTbl. [peobnafatoT MO3roBble KPOBOTEYEHUs, a He
MeHUVHreasbHble.

IV. JleiikeMnyeckne VHMOUABTPaLUN ABNAIOTCA Hambonee 4acTbiM BUAOM MOPKO-
NOTNYECKNX W3MEHEHWUI, BCTpevalrolmmes B Hallem matepuasne. MpOLeHT aTUX K3Me-
HEHWIA B XPOHWUYECKUX nelikeMusax Bbille. VIHUAbTpauuyM nokanvsupyloTcs rnas-
HbIM 06pasoM B MO3rOBbIX 060/104KaxX ¥ MNapaBacKyNspHO. Y3e/KoBble WH(UAbTPa-
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LMK, KOTOPbIX OTHOLLEHME K KPOBEHOCHbIM COCYJaM HEBbISICHEHO BCTPEYAtOTCS OYeHb
penko.

ABTOpbl Ha OCHOBaHWW CBOVIX HabMIOAEHWI He B COCTOAHWM OMNpeaenvTb Npouc-
XOXKEHUSI UHPUNLTPATOB. HeKOoTopble AaHHbIE YKa3blBatOT Ha WX /IOKaJIbHYHO Mpo-
nundpepaumo. Bo3MOXHO, UTO €0 KacaeTCsi BbILLIEOMNMUCAHHOIO SIB/IEHUS ,,KOMOHU3
umna”. VHpunbTpaumm SABASIOTCA €AVHCTBEHHbIM  CreLngUYecKnM nelikeMUYecKumM
N3MEHEHVEM B LIEHTPalbHOW HepBHOI cucTeme. He ypanoch Onpeaenutb Herocpen-
CTBEHHOW 3aBUCUMOCTU MeXAy WHMUAbTPaUUSMU U YPOBHEM /EMKOLMTO3a, OAHaH3
HECOMHEHHO, 4TO MpV BbICOKOM JelKOLMTO3e MHUAbTPaLMK HabnogaroTes 6Gonee
yacTo.

V. TMoBpexaeHve HepPBHON MNapeHXMMbl MNPOsBASeTCA nmbo [fedekToMm, 60
,,3a00MeBaHVeM” (fLereHepauueil) HepBHbIX KNEeTOK. VIHOrga 3TUM W3MeHeHUsiM Cco-
MyTCTBYET r/MeBas peakums. XapakTep ,,KIeTOUHbIX 3ab0neBaHWn”, 06K XapaKTep
n3MeHeHul, Tornorpadmnyeckas 3MeKTUBHOCTb U3MEHEeHWI, UX napannenbHoCTb K CTe-
MeHN YyBCTBUTE/IbLHOCTU Ha HEAOXBAT KMC/IOPOAA YKasblBalOT Ha TMMOKCEMUYECKNA,
a BO3MOXXHO M TOKCUYECKUIA XapaKTep M3MeHeHWiA. MMapeHXnMaTo3Hble U3MEHEHWS HO-
CAT BTOPWYHBIA XapakTep. HecmoTps Ha WX PacrnpoCTPaHEHHOCTb OHWM HEe UMET
CYLLECTBEHHOI0 3Ha4yeHWsi B K/MHWMYECKOlM HEeBPOMOTrMYECKMUA CUMMATOMATONOMN.

M. Mossakowski, Z. Krasnicka, L. lwanowski

LEUKEMIC CHANGES IN THE BRAIN
Summary

45 cases of leukemia were examined.

I. It was stated, that morphological changes Within the (central nervous
system are much more common than one could expecte on the basis of the clinical
neurological symptomatology. The majority of cases has not presented any neuro-
logical symptoms or signes.

Il. The pathological changes occuring within the central nervous system in
the course of leukemia could be summarized in the three fundamental groups:

a) vascular disturbances

b) leukemic infiltratipns

c) parenchymatous degenerations.

Only groups a) and b) manifeste themselves in the clinical picture of the
disease if they reach the sufficiently great extend and intensity.
Occasionally cases with severe and extensive pathological changes are
clinically mute.

I1l. The hemorrhage is the commonest type of the vascular disturbances. The
hemorrhage pathogenetic mechanism is complicated. In the majority of cases
hemorrhage occures as part of the generalized hemorrhagic diathesis due to the
thrombopenia.

The lesions of the vascular walls are the second important pathogenic factors.
These can.be due to such types of injury as the leukemic infiltrations, hypoxemia
and probably the toxic lesion of the vascular endothelium.

The exudative mechanism of hemorrhage closely connected with the vascular
stasis should also be taken under consideration. The pathogenic role of the
leukostasis seems rather doubtful.
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Rye. 11. Samotna grudxa glejowa w utkaniu oliwy dolnej rdzenia przedtuzonego.
Rozrzedzona tkanka nerwowa w czesci Srodkowej grudki wolna jest od komérek
biataczkowych. Barwienie wg Nissla. Paw. X 200

The solitary glial nodul within the inferior olive of e medulla. The r  ied tissue

of the nodular center is infiltrative elements. Nissl’s method. Nlagn. >'200
Rye. 12. Rozplem gleju wt . 'o w warstwie robinowej kory mézdzku. Warstwa
komérek ziarnistych mdézu nieznacznie rozrzedzona. W prze roi podpajeczy-
néwkowej organizujgcy sie wylew krwawy. Barwienie wg N . Pow. X 70

Fibrous glial proliferation in the molecular laj -r of the cerebellar cortex. A moderate

damage to the -anular cell layer of cerebellum is seen. The partially organized

subarachnoid hemorrhage is seen within the subarachnoid space. Nissl's method.
Magn. X 70
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