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WSTEP

Miazdzyca stanowi najpospolitsza chorobe ukiadu naczyniowego. Wed-
tug statystyki Abrikosowa (cyt. za Szczeklikiem i wspotaut. 1956) zmiany
miazdzycowe obecne sg u 21,4—36,8% wszystkich zmartych po 40 roku
zycia, a u 90—95% zmartych miedzy 70—80 rokiem zycia. Podobne dane
przedstawia Ro6zynek (1951); w jego materiale zmiany miazdzycowe wy-
stepowaty w 94,3 % wszystkich przypadkow sekcjonowanych w siédmej
dekadzie zycia. Komczynski i Kurarz (1962) obserwowali miazdzyce
w 49,3 % wszystkich zmartych po 20 roku zycia. Wedtug Aleksandrowa
i Michajlika (1956) nastepstwa miazdzycy sg przyczyng 40% zejs¢ Smier-
telnych u ludzi miedzy 45 a 60 rokiem zycia. Statystyki innych autorow
wskazuja na staty wzrost procentowy miazdzycy i zgonéw uzaleznionych
od zmian miazdzycowych w naczyniach takich narzadéw jak serce czy
moézg. Miazdzyca naczyn moézgowych zajmuje specjalng pozycje zaréwno
ze wzgledu na znaczne rozpowszechnienie i wysoki odsetek $miertelnosci,
jak réwniez ze wzgledu na jej spoteczng wage — jej nastepstwa prowa-
dza do nieodwracalnych zmian w osrodkowym uktadzie nerwowym i do
trwatego kalectwa.

Swiatowa Federacja Nauk Neurologicznych w roku 1959 zainicjowata
cykl badan nad chorobami naczyniowymi moézgu. Gtownym celem tych
badan, prowadzonych w rdéznych osrodkach catego $wiata bylo ustalenie
wptywu réznorodnych czynnikéw geograficznych, klimatycznych, raso-
wych, alimentarnych, zawodowych i in. na zasieg zwyrodnieniowych cho-
rob naczyn mozgowych, ich rozpowszechnienie, nasilenie,, obraz kliniczny
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i morfologiczny. Dotychczas opublikowano szereg prac Bakera i jego
wspotpracownikow (1959 — 3 prace, 1960 — 2 prace, 1961 — 2 prace)
przedstawiajagcych materiat pochodzacy z osrodkéw amerykanskich i nor-
weskich. W chwili obecnej badania tego rodzaju prowadzone sg w Anglii
Wioszech, Norwegii, Meksyku, Chile i w niektérych osrodkach azjatyc-
kich i afrykanskich (Yates 1962). Kompleksowe badania tego typu, pro-
wadzone w licznych punktach globu, stanowig doskonaty materiat poréw-
nawczy ze wzgledu na stosowanie jednolitej metodyki prac, niemozliwej
do osiggniecia w pracach indywidualnych. Z drugiej jednak strony tego-
rodzaju badania wymagajg uproszczen metodycznych i pewnej schema-
tyzacji kryteriow oceny. Zaktad Neuropatologii PAN w Warszawie przy-
stapit w roku 1959 do zainicjowanych przez SFN badan. Przedstawiona
praca stanowi prébe oceny materiatlu zebranego na przestrzeni lat
1960—1961, obejmujgcego 600 przypadkéw zmartych w Panstwowym
Szpitalu Klinicznym nr 1 w Warszawie, a sekcjonowanych w Zakiadzie-
Anatomii Patologicznej AM w Warszawie.

Zanim omowimy nasze obserwacje — kilka stow natury terminologicz-
nej. Zagadnienia klasyfikacji i definicji miazdzycy nie stanowig przed-
miotu tej pracy, wydawato sie nam jednak celowe zatrzymanie przez
chwile nad tym zagadnieniem, ze wzgledu na panujgce tu niezgodnosci,
okreslen i zamet pojeciowy, dotyczacy przede wszystkim okreslenia i gra-
nicy poje¢ takich, jak stwardnienie tetnic (arteriosclerosis) i miazdzyca
(atheromatosis). Obecnie przyjeto sie powszechnie okreslenie ,arterio-
sclerosis” jako pojecie zbiorcze obejmujgce réznorodne procesy chorobo-
we, prowadzace do obnizenia elastycznosci $ciany naczynia, do jego
stwardnienia (Katz i Stamler 1953, Aleksandrow i Michajlik, Pruszczyn-
ski i wspotautorzy 1956, Schallock 1962). Miazdzyca — atheromatosis
jest pojeciem wezszym i stanowi w mysl definicji Swiatowej Federacji
Zdrowia (cyt. za Komczynskim i Rurarzem) zespdt zmian w btonie we-
wnetrznej tetnic skladajacy sie z ogniskowego gromadzenia lipidow,,
ztozonych weglowodanow, krwi i produktéw jej rozpadu, tkanki wiok-
nistej i ztogbw wapnia z towarzyszacymi zmianami w btonie srodkowej..
Biochemiczne badania ostatnich lat nad patogeneza zmian stwardnienio-
wych (zwyrodnieniowych z wykluczeniem angiopatii zapalnych) i miaz-
dzycowych prowadzg do zatarcia ostrych rozgraniczenn miedzy tymi dwo-
ma procesami. Badania metabolizmu tkanki tgcznej naczyn, objetych pro-
cesem stwardnieniowym i miazdzycowym, prowadzone przez Haussa,
Junge — Hulsinga i Hollandera (1962) wykazuja, ze w obu procesach
mamy do czynienia z jednakowym typem zaburzen metabolicznych doty-
czacych sulfomukopolisacharydéw. Podobnie z prac Schallocka i Bud-
decke (1962) wynika, ze zaréwno w przebiegu procesOw arteriosklerotycz-
nych i jak i aterosklerotycznych dochodzi do gitebokich zaburzen w sta-
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nie mukoproteinéw i glikoproteindw, prowadzacych do zwiekszenia ich
lepkosci, a tym samym do uposledzenia dyfuzji substancji odzywczych
ze Swiatta naczyniowego w gtab jego Sciany. Te zaburzenia lezace u pod-
toza uposledzenia odzywienia $ciany naczyniowej, tacznie ze zmianami
w stanie koloidow istoty podstawowej sprzyjajacymi odkiadaniu sie nie-
prawidtowych zwigzkéw chemicznych, wydajg sie odgrywaé podstawo-
wa role w patogenezie zaréwno zmian stwardnieniowych, jak i miazdzy-
cy w Scistym tego stowa znaczeniu. Przedmiotem naszych zainteresowan
W niniejszym opracowaniu sg zaréwno zmiany miazdzycowe w Scistym
tego stowa znaczeniu, jak i zmiany stwardnieniowe — arteriosklerotycz-
ne, wigczane zresztg przez r6znych autorow (Spielmeyer 1922, Scheinker
1947, Opalski 1949, Lindenberg 1956, Seitelberger 1958) do zbiorczej gru-
py ,.miazdzyca naczyh moézgowych”. Tym bardziej, ze chodzito nam o oce-
ne catlego drzewa naczyniowego moézgu na wszystkich jego poziomach.

W opracowaniu naszego materiatu skoncentrowalismy sie na nastepu-
jacych zagadnieniach:

1. Czesto$¢ i natezenie zmian miazdzycowych w naczyniach podsta-
wy mozgu w zaleznosci od wieku chorych i pici.

2. Czestos$¢ i nasilenie zmian miazdzycowych w naczyniach podstawy
mozgu w stosunku do czestosci tych zmian w tetnicy gtéwnej i w tetni-
cach wiencowych.

3. Czestos¢ i typ zmian patologicznych w naczyniach mézgu w zalez-
nosci od ich kalibru.

4. Czestos¢ i nasilenie zmian patologicznych w naczyniach mozgu
w zaleznosci od uktadéw topograficznych i ich wpltyw na stan tkanki ner-
wowej.

5. Charakter i nasilenie zmian patologicznych w naczyniach mézgu
w porownaniu ze zmianami naczyn nerkowych w przypadkach miazdzy-
cy z nadcisnieniem i bez nadci$nienia tetniczego.

6. Korelacja obrazu klinicznego chorych i obrazu morfologicznego
naczyn mozgu stwierdzonym na sekcji.

Wymienionym zagadnieniom pos$wiecone sg odrebne czesci pracy przy-
gotowane przez poszczegolnych autorow.

Badania przeprowadzono przy pomocy makroskopowej i mikroskopo-
wej oceny stanu naczyn, dokonywanej zgodnie z wytycznymi instrukcji
i ankiety opracowanej przez SFN (1959), a oméwionej przez Majdeckiego:
i Zelman w pierwszej pracy z tego cyklu (1962). B ad-a nie makro-
skopowve obejmowato tetnice gtdownag, tetnice wiencowe serca oraz tet-
nice podstawy moézgu. lloSciowej oceny natezenia zmian miazdzycowych
dokonywano w oparciu 0 nastepujgce schematy oznaczeniowe:
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A. Dla tetnicy gtéwnej]:

Zmiany 1+ pojedyncze blaszki miazdzycowe zajmujgce mniej niz 25% $ciany na-
czynia bez lub jedynie z pojedynczymi drobnymi zakrzepami przy-

$ciennymi.

» 2+: liczne rozlane blaszki miazdzycowe zajmujace ponad 25% $ciany na-
czynia bez przewezenia jego Swiatta.

. 3+: podobnie jak 2+, ale z pojedynczymi zwapnieniami i zakrzepami

przysciennymi.
. liczne, niemal ciagte blaszki miazdzycowe z rozlegtymi zwapnieniami
i rozlegtymi zakrzepami prrysciennymi.

B. Dla tetnic wiencowych:

Zmiany 1+: Nieliczne rozsiane blaszki miazdzycowe zajmujace mniej niz 25%

$ciany naczynia.

» 2+: liczne blaszki miazdzycowe zajmujace ponad 25% $ciany naczynia
ze zwezeniem S$wiatta naczynia o mniej niz 25%.

’ 3+: zmiany jak 2+, ale ze zwezeniem S$Swiatta o 25—50% i ze zwapnieniami
$ciennymi.

” 4+: zmiany jak w 3+, ale z rozlegtymi zwapnieniami i zwezeniem $wiatia
naczynia ponad 50%.

C. Dla tetnic podstawy mozgu:

Zmiany 1+: nieznaczne blaszki miazdzycowe zajmujgce niewielka cze$¢ Sciany

naczynia bez zwezenia $Swiatta naczyniowego.

” 2+: A — cienka blaszka miazdzycowa zajmujgaa ponad potowe obwodu
naczynia z nieznacznym zwezeniem $wiatta.
B — gruba, mata blaszka miazdzycowa zwezajaca S$wiatlo naczynia
mniej niz 25%.

. 3+: A — gruba blaszka miazdzycowa zajmujaca caty obwdd naczynia
powodujaca minimalne zwezenie $wiatta.
B — blaszki ooz"“ne, grube, zwekajace wwiaolo dd 25—50%.

» 4+: A — bardzo g™ee b kki miazdzyzéwe kajmujape caty obwédd na-
czynia ze $rednim lub znacznym zwezeniem jego Swiatta.
B — rozsiane blaszki prowadzace do zwezenia $wiatta ponad 50%.

Badanie mikroskopowe miato na celu ocene stanu naczyn
srddmdzgowych i srédnerkowych.

Badanie naczyrn moézgowych przeprowadzono na rutynowych wycinkach pobie-
ranych zgodnie z instrukcjag SFN z plata czotowego, skroniowego i z jader podsta-
wy lewej pétkuli mézgu. Naczynia nerek badano na wycinkach, zawierajgacych za-
réwno kore, rdzen jak i torebke widknistg i Sciane miedniczki nerkowej. Wycinki
utrwalono w formalinie 10%, zatopiono w parafinie. Skrawki mikroskopowe bar-
wiono hematoksyling — eozyng, metodg van Gieson na widkna kollagenowe oraz
taczng metodg van Gieson — orceing na wiékna sprezyste.

Poniewaz charakter zmian patologicznych w $cianach naczyn $rédmézgowych
uwarunkowany jest w znacznej mierze wiasciwosciami ich budowy zaleznej od ka-
libru naczynia (Baker i wspdétautorzy), badania przeprowadzono w nastepujacych
grupach kalibrowych: 1 — naczynia o $rednicy C—150 n, 2 — naczynia o $rednicy
150—500 n, 3 — naczynia o $rednicy ponad 500 n.
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Ocene jakosciowa zmian mikroskopowych w naczyniach $rédmoézgo-
wych oparto o klasyczne opisy miazdzycy naczynn moézgowych, podane w pracach
Spielmeyera, Scheinkera i Opalskiego, oraz w pézZniejszych opracowaniach Linden-
berga i Seitelbergera. Uwzgledniono nastepujace typy zmian — wiasciwg miazdzyce
z odktadaniem sie blaszek lipidowych, wzrost elementéw widknistych $ciany na-
czyniowej (fibrosis), zeszkliwienie oraz odkiadanie sie ztogéw rzekomowapniowych
w btonie Srodkowej, spotykane zwiaszcza w naczyniach gatki bladej. Natezenie
zmian patologicznych w $cianach naczyn okreslano na drodze poréwnawczej,
uwzgledniajac stopien jej pogrubienia w stosunku do S$rednicy $wiatta naczynio-
wego, stopien zmniejszenia ilosci jej skiladnikéw prawidlowych na korzysé¢ wiok-
nistej tkanki lacznej oraz pojawiajacych sie w niej nieprawidtowych zwigzkéw
chemicznych. W czesci pracy poswieconej zaleznosci zmian patologicznych od ka-
libru naczynia, Mandybur wyodrebnia ponadto grupe naczyn wiosowatych o $red-
nicy od 0 do 25|i.

Dos$¢ istotne odstepstwo od przyjetego schematu klasyfikacyjnego wprowadza
w swojej czesci Wisniewski, ktéry omawia zmiany naczyniowe w grupach:
1) 0—50 p, 2) 50—200 n, 3) powyzej 200 p. Modyfikacja podziatu podyktowana byta
checig stworzenia warunkéw mozliwie najlepszej poréwnywalnosci z badanymi
naczyniami nerek. W badaniu nerek uwzgledniono tetnice miedzyptatowe, tukowa-
te, miedzyptacikowe i doprowadzajace tetniczki kiebuszkowe. Z mysla o zastoso-
waniu ilosciowych kryteriéw oceny nasilenia zmian naczyniowych, w oparciu o in-
strukcje SFN i dane z pracy Bakera i wspétaut., wprowadzit on réwniez w swojej
cze$ci pracy dodatkowe zasady klasyfikacyjne zmian stwardnieniowych, ktoére
przedstawiajg sie w sposéb nastepujacy:

Naczynia mozgu:

[

stopien — naczynia o $rednicy 0—50 n — przy prawidlowym obrazie w h—e wy-
kazywaty cechy wibéknienia w preparatach barwionych metodg van
Gieson; tetnice 50—200 p i powyzej 200 n — wykazywaly pomnozenie
fibroblastow w h—e i zwiekszong ilo$¢ wibdkien kollagenowych w bar-
wieniu metoda van Gieson;

2 stopien — S$ciana naczyn wszystkich kalibréow zaréwno w preparatach h—e jak
i van Gieson wykazywata mierne widknienie ze szkliwieniem i nieliczne
okotonaczyniowe nacieki;

3 stopien — duze widknienie i szkliwienie naczyrn 0—50 p. W tetnicach 50 |i — 200 n

i powyzej 200 p zupelne zatarcie warstwowej budowy $ciany z rozle-

gtym szkliwieniem i duzymi okotonaczyniowymi naciekami.

Naczynia nerek:

1 stopien — naczynia nie wykazywaty zmian w h—e, jednakze ich btona sprezysta
wewnetrzna byla 2—3 razy rozwarstwiona w barwieniu van Gieson —
orceing;

2 stopien — w blonie $rodkowej 3—5 wibdkien sprezystych z miernymi zmianami
w preparatach barwionych h—e takimi, jak pasmowate szkliwienie
lub nieznaczna przebudowa $ciany naczynia;

3 stopien — petna przebudowa catej $ciany naczyniowej w wytworzeniu jedno-
warstowej $ciany i kilkoma, kilkunastoma lub kilkudziesiecioma wiok-
nami sprezystymi i mniej lub bardziej rozlegtym szkliwieniem.
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W przypadku obserwowania zmian szklistych w naczyniach zaréwno
mozgu, jak i nerek odnotowywano ich rozsiany lub rozlany charakter.
Przy omawianiu zagadnieh szczeg6towych odwotywac¢ bedziemy sie do
przedstawionych powyzej zasad metodycznych i klasyfikacyjnych.

MIAZDZYCA NACZYN PODSTAWY MOZGU

Mirostaw J. Mossakowski, Zuzanna Krasnicka, Lech Iwanowski

Celem niniejszej pracy jest przeprowadzenie og6lnej analizy czestosci
i nasilenia zmian miazdzycowych w duzych naczyniach podstawy maézgu
w zaleznosci od wieku i pici chorych na materiale polskim, podobnie jak
(Baker i lannone 1959) Baker, Refsum i Dahl (1960) i Baker, lannone
i Kinnard (1960) przeprowadzili ja na materiale norweskim i amerykan-
skim.

MATERIAL | METODA

Przebadany material obejmuje 600 niesklasyfikowanych przypadkéw chorych
zmartych w Panstwowym Szpitalu Klinicznym Nr 1 w Warszawie. Pierwsze dzie-
sigtki lat reprezentowane sg w naszym materiale jedynie przez pojedyncze przy-
padki, poniewaz PSK Nr 1 w Warszawie nie obejmuje Klinik Dzieciecych. Bada-
nie przeprowadzono zgodnie z wytycznymi instrukcji Swiatowej Federacji Nauk
Neurologicznych (1959). Zmiany miazdzycowe w duzych naczyniach mézgu ozna-
czono wedtug podanego we wstepie schematu.

Wzorem Bakera, Refsuma i Dahla wszystkie przypadki uszeregowano w cztery
grupy zaleznie od stopnia zaawansowania zmian miazdzycowych.

Grupe ,,0” stanowity przypadki bez zmian miazdzycowych. Za podstawe po-
dziatu przypadkéw ze zmianami miazdzycowymi w naczyniach podstawy przyjeto
sume zmian miazdzycowych w poszczegélnych naczyniach ocenianych wg podanego
powyzej schematu.

Przypadki, w ktérych suma zmian miazdzycowych wynosita mniej niz 10, za-
kwalifikowalismy jako miazdzyce lekka, przypadki z sumg zmian od 11 do 20 jako
miazdzyce o $rednim nasileniu, a powyzej 21 jako miazdzyce ciezka. Mimo przyje-
cia przez nas powyzszych zasad klasyfikacyjnych, uwazamy, ze budza one caty
szereg zastrzezenn przede wszystkim subiektywnosciag oceny, mechanicznym charak-
terem i pozostawieniem nazbyt szerokich ram przypadkom z miazdzyca ciezkg. Dla
unikniecia tych niescistosci Majdecki i Zelman (1961) wprowadzili dodatkowa gru-
pe, zawierajaca przypadki, w ktorych ,,suma zmian miazdzycowych” byia wyzsza
niz 40, nazywajac ja grupa miazdzycy najciezszej. PrzyjeliSmy jednak klasyfikacyjne
kryteria Bakera ze wzgledu na potrzebe poréwnywania naszych wynikéw z dany-
mi uzyskanymi w innych osrodkach, a przede wszystkim z materiatem amerykan-
skim i norweskim.

Materiat nasz obejmowat mniej wiecej réwne ilosci kobiet i mezczyzn (303 kobiety
i 297 mezczyzn). Wiek chorych zzmykal sie w granicach od 11 do 99 lat. Najliczniej
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reprezentowane byty 6, 7 i 8 dziesigtek lat. Grupy ponizej lat 20 i powyzej 90 repre-
zentowane byly jedynie przez pojedyncze przypadki.

Uzyskane dane: Zmiany miazdzycowe w naczyniach podstawy mozgu
obserwowano w 68,7 % przebadanych przg-adkéw w tym 29,8% byty
to -rzy-adki z miazdzycg lekka, w 11,5% ze $rednio nasilong i w 27,4%
z miazdzyca ciezka. 31,3% -rzy-adkéw wolnych byto od najlzejszych
zmian miazdzycowych. Tabela 1. przedstawia zestawienie czestosci przy-

Tabela 1.
Table 1.
Grupa Bez zmian Miazdzyca Miazdzyca Miazdzyca
wieku miazdzycowych lekka umiarkowana ciezka Razem
Age No athero- Mild athero- Moderate athe- Severe athero- Total
group sclerosis sclerosis rosclerosis sclerosis

~

M Razem K M Razem K M Razem K M Razem
F M Totaa F M Total F M Total F M Total

0— 5

6—10

11-15 1 1 2 2 0,33%
16—20 1 3 4 4 0,66%
21-25 4 1 5 1 1 6 1. %
26—30 3 5 8 2 2 10 1,66%
3135 11 7 18 2 2 1 121 366%
36—40 13 8 21 5 3 8 1 1 30 5 %
41—45 6 7 13 1 4 5 1 1 2 20 3,33%
46—50 12 12 24 9 3 12 1 1 1 1 38 633%
51-55 12 14 26 10 14 24 2 7 9 4 8 12 71 11 8%
56—60 9 12 21 12 16 28 2 6 8 10 7 17 74 1233%
61—65 11 14 25 9 20 29 1 2 21 15 36 92 1533%
66—70 5 2 7 10 13 23 1 8 19 13 12 25 74 1233%
71-75 6 1 7 7 14 21 10 7 17 13 14 27 72 12. %
76—80 3 3 6 5 9 14 4 2 18 6 24 0 833%
81—85 1 1 6 2 8 3 1 4 14 4 18 31 51"
86- 90 1 1 1 1 1 1 3 05%
-H—95 1 1 1 1 2 0.33%

98 90 188 76 103 179 35 35 70 94 69 163 600

padkOw reprezentujgcych poszczego6lne grupy miazdzycy w réznych
grupach wieku. — Przypadki najwcze$niejszych zmian miazdzycowych
wystepowaly w trzeciej dekadzie zycia. Byly to zmiany nieznaczne, zamy-
kajgce sie w grupie miazdzycy lekkiej. Zmiany te w jednym przypadku
dotyczylty mezczyzny 23-letniego, w drugim 30-letniego. Obaj chorzy
zmarli z powodu podostrego bakteryjnego zapalenia wsierdzia. Trzeci
przypadek dotyczyt réwniez mezczyzny 29-letniego, ktéry zmart z po-
wodu wylewu krwawego do mozgu, bez ustalonej przyczyny krwawienia.
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Pierwsze przypadki z miazdzycg ciezkg obecne byly u ludzi w czwar-
tym dziesigtku lat (35 i 39), z ktorych jeden od kilku lat chorowat na
przewlekte zapalenie kiebuszkéw nerkowych, a u drugiego uzyskano
10-letni wywiad choroby nadcisnieniowej z przebytym zawalem miesnia
sercowego i udarem moézgowym.

Przypadki ze zmianami miazdzycowymi, reprezentujace trzeci, czwar-
ty i pigty dziesigtek lat, stanowig w swoich grupach wieku mniejszos¢
w poréwnaniu z przypadkami bez miazdzycy, a zmiany miazdzycowe mia-
ty tu stosunkowo nieznaczne nasilenie. W szdstym dziesigtku lat przypadki
z miazdzycg stanowia juz ponad 2/3 materialu w tej grupie wieku.
Réwnoczesnie ich spektrum przesuwa sie w kierunku miazdzycy ciezkiej.

Tabela 2.
Table 2.
sto- Sto- Sto- Sto-
Tetnica pieri  pied  pien pien Razem

Artery | 2 3 4
Grade Grade Grade Grade Total

1 2 3 4
1. A. commun. anter. 59 22 4 85
2. A basil, (p. anter.) 133 102 37 4 276
3. A. basil. (p. media) 112 74 38 4 228
4. A. basil. (p. poster) 118 86 50 3 257
5. A. cerebri ant. dext. (p. prox.) 116 41 13 — 170
6. A. cerebri ant. sin. (p. prox.) 120 37 12 — 169
7. A. cerebri ant. dext. (p. dist.) 85 32 5 — 122
8. A. cerebri ant. sin. (p. dist.) 83 39 3 — 125
9. A. car. int. dext. (usque ad trifurc.) 124 126 48 4 302
10. A. car. int. sin. (usque ad trifurc.) 126 125 48 4 303
11.  A. car. int. dext. (in trifurc.) 134 131 50 3 318
12. A. car. int. sin. (in trifurc.) 134 127 52 3 316
13. A. cerebri med. dext. (p. prox.) 139 108 32 2 281
14.  A. cerebri med. sin. (p. prox.) 131 109 36 3 279
15. A. cerebri med. dext. (p. dist.) 140 72 15 1 228
16.  A. cerebri med. sin. (p. dist) 142 76 11 1 230
17.  A. commun. post. dext. 70 15 3 1 89
18. A. commun. post. sin. 79 19 2 1 101
19. A. cerebri post. dext. (p. prox.) 121 72 13 1 207
20. A. cerebri post sin. (p. prox.) 125 69 14 — 203
21. A. cerebri post. dext. (p. dist) 125 53 16 — 194
22.  A. cerebri post. sin. (p. dist.) 114 47 3 _ 164
23.  A. cerebelli sup. dext. 84 24 2 — 110
24.  A. cerebelli sup. sin. 69 24 2 — 95
25.  A. vertebr. dext. 126 70 30 1 227
26. A. vertebr. sin. 125 69 30 3 227
27. A. cerebelli infer, post. dext. 69 19 5 — 93
28. A. cerebelli infer. post. sin. 63 20 4 1 88
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W dziewigtym dziesigtku lat przypadki bez miazdzycy stanowia juz tyl-
ko 2,94%, podczas gdy ponad 55% stanowig przypadki miazdzycy ciezkiej.
W obu przypadkach reprezentujgcych dziesigta dekade zycia obecne byty
zmiany miazdzycowe, z tym, ze zaden z nich nie nalezat do grupy z miaz-
dzyca ciezka. Jak juz wspominaliSmy, material pasz zawieral prawie
rowne ilosci kobiet i mezczyzn. Tabela 2 podaje zestawienie czestosci
zmian miazdzycowych w réznych grupach wieku z uwzglednieniem pici.
Whynika z niej, ze wystepujg dos¢ wyrazne réznice pomiedzy osobnikami
obu pici w grupie ,,miazdzycy lekkiej” i ,,miazdzycy ciezkiej”. W pierw-
szej stwierdzono znaczng przewage mezczyzn, podczas gdy w drugiej
przewazajg kobiety. Przy blizszej analizie naszego materiatu doszlismy
do wniosku, ze réznice te majg jedynie wartos¢ wzgledng. Nalezy je od-
nies¢ do rdznej proporcji obu pici w réznych grupach wieku. | tak
w grupie wieku miedzy 50 a 70 rokiem zycia, stanowigcej domene miaz-
dzycy lekkiej, mezczyzn byto 141, a kobiet 117 i odwrotnie na 170 przy-
padkéw powyzej 70 roku zycia, skad pochodzita przewazajgca liczba
przypadkow z miazdzyca ciezka, 103 osoby, tj. 60,6% stanowity kobiety,
a tylko 67, tj. 39,4°% mezczyzni. Wydawato sie interesujace, przesledzic
ponadto czesto$¢ wystepowania i stopieri zaawansowania zmian miaz-
dzycowych w poszczegdlnych tetnicach podstawy moézgu.

Z zestawienia tabeli 2 wynika, ze najczesciej zajetymi przez zmiany
miazdzycowe naczyniami sg tetnice szyjne wewnetrzne, zarGwno w ich
odcinku przed trojpodziatem jak i w miejscu tréjpodziatu. W dalszej
kolejnosci idg blizsze odcinki tetnic mézgu s$Srodkowych oraz przedni
i tylny odcinek tetnicy podstawowej. Najrzadziej zajeta bywa tetnica
taczaca przednia, tetnice tgczace tylne i tetnice moézdzku. Na ogdét sy-
metryczne tetnice zajete sa z jednakowg czestoscig. Jedyne odstepstwo
w tym wzgledzie stanowig tylne tetnice #taczace, z ktorych lewa
uszkodzona jest czesSciej oraz tetnice moézdzku goérne, z ktorych pra-
wa bywa zajeta czesciej. Rycina ! ilustruje ciezko$¢ uszkodzenia tetnic
podstawy mozgu. Stopien ciezkosci zmian wyrazaliSmy iloczynem cze-
stosci zajecia poszczegélnych tetnic, pomnozonej przez stopien uszkodze-
nia wyrazony wg przytoczonego na wstepie schematu SFN. Jak wynika
z zestawienia danych, przedstawionych w tabeli 2 i na rycinie 1, czestos¢
zajecia poszczegolnych tetnic pokrywa sie w materiale naszym ze stop-
niem uszkodzenia. Tetnice zajete najczesciej sg réwnoczesnie uszkodzo-
ne w stopniu najciezszym.

Proba korelacji czestosci zajecia poszczegdlnych tetnic przez proces
miazdzycowy w zaleznosci od wieku chorych wykazuje, ze najwiekszy
odsetek zmian miazdzycowych w najnizszej grupie wieku wzietej pod
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Rye. 1. — Fig. 1.
1 — naczynia niebadane — arteries not examined.
2 — miazdzyca lekka — mild atheromatosis.
3 — miazdzyca umiarkowana — moderate atheromatosis.
4 — miazdzyca ciezka — severe atheromatosis.

uwage (czwarta dekada) przypada w kolejnosci na tetnice szyjne we-
wnetrzne w miejscu tréjpodziatu, przedni i tylny odcinek tetnicy pod-
stawnej, u nastepnie na pretrifurkacajoy odcinek tetnic szyjnych we-
wnetrznych i srodkowg czes¢ tetnicy podstawowej (tab. 3).

Podobnie przedstawiat sie rozkiad zmian miazdzycowych w pojedyn-
czych przypadkach reprezentujgcych trzecig dekade zycia. Dodatkowym
zagadnieniem, na ktdre zwréciliSmy uwage byla czesto$¢ uszkodzenia
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poszczegblnych tetnic podstawy mozgu w rdéznych grupach miazdzycy.
W grupie miazdzycy ciezkiej wszystkie tetnice, z wyjatkiem gatezi ia-
czacej przedniej, wykazywaly zmiany miazdzycowe w przeszto 50%
przypadkow, a tetnice: podstawna, szyjna wewnetrzna, mozgu Srodkowe

Tabela 3.
Table 3.

Tetnica Grupa wieku * 3140  41—50 5160  61—70  71—80  81—90

Artery. Age group *
A. communicans ant. 1,9% — 11,0 13,2% 27,9% 38,2%
A. basilaris (p. ant) U,8% 10,34% 40,7% 60,2% 63.9<% 79,4H%
A. basil, (p. media) 98% 86 % 338% 47 % 525% 73,5%
A. basil, (p. post.) 118% 121 % 37,9% 51,9% 61,5% 64,7%
A. cerebri ant. (p. prox.) 29% 52 % 21,4% 364% 43,4% 52,9%
A. cerebri ant. (p. dist.) 19% 1,7 % 16,2% 27,1% 32,4% 38,2%
A. carotis int. (usque ad trifure.) 10,8% 172 % 44,1% 64,7% 72,9000 77,9%
A. carotis in. (intrifur)) 11,8% 14,7 % 44,8% 67.2% 758% 86,7%
A. cerebri media (p. prox.) 78% 94 % 40,7% 554% 722000 82,4%
A. cerebri media (p. prox.,) 88% 86 % 30,7% 40,1% 652% 73,5%
A. commun. post. 19% 26 % 55®% 102%  4,9%  59<%
A. cerebri post. (p. prox.) 49«/« 3,4 % 276% 47,3% 504% 72 %
A. cerebri post. (p. dist.) 39% 52 % 197<% 358% 41,8% 618«%
A. cerebelli sup. 39% 17 % 141% 21,1% 250% 22,1%
A. vertebralis 6,9% 10,3 % 29,0<% 48,8% 54,5« 61,8<%
A. cerebelli post. inf. 49% 17 % 134% 187«¢% 21,3%  29,4%

* Grupy wieku pomiedzy 21—30 i 91—100 rokiem zycia zostaty wylaczone
ze wzgledu na zbyt mata ilo$¢ przypadkéw.

* Groups of age betwen 21—30 and 91—100 are excluded because of very
small number of cases in each of those.

na catej ich dlugosci, oraz blizsze odcinki tetnic mézgu tylnych zajete
byty w ponad 90 % przypadkow. W grupie miazdzycy lekkiej tylko tetni-
ca szyjna wewnetrzna zajeta byta w 50 % przypadkach, w grupie tej licz-
ne tetnice zajete byly jedynie w pojedynczych przypadkach.

OMOWIENIE

Interesujaco przedstawia sie porOéwnanie naszych danych z materia-
tem Bakera i lannona ze Standéw Zjednoczonych i Bakera, Refsuma
i Dahla z Norwegii. Zwlaszcza poréwnywalne wydajg sie dane norweskie,
ze wzgledu na tozsamos¢ -to-owanej metody jak i identyczng niemal ilos¢
przypadkoéw. Ogolne wartosci uzyskane przez nas zblizone sg do danych
Bakera i jego pracownikOw. Jednakze ilo¢¢ przypadkéw ze amitnami
miazdzycowymi w naczyniach podstawy moézgu w materiale naszym
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(68,7%) jest znacznie wyzsza niz w tgcznym materiale amerykariskim
i norweskim (54,2%), nieco wyzsza niz w grupie Minessota (60%), a niz-
sza niz w materiale z Oslo (72,33%). Biorgc pod uwaga obecnos¢ grup
dzieciecych u Bakera, zarobwno w materiale amerykariskim jak i nor-
weskim, a ich brak w naszym, nalezy przypuszczaé, ze roznice te bylyby
mniejsze przy porownaniu naszych danych z tgcznym materiatem amery-
kanskim i norweskim, natomiast wieksze przy zestawieniu ich z samym
materiatem norweskim. Poréwnanie iloSciowe poszczegélnych grup
miazdzycowych mozliwe jest do przeprowadzenia jedynie z materiatem
norweskim. Odsetki przypadkow z miazdzycg lekka (26,5%) i z ciezka
(28,5%) sa u Bakera bardzo zblizone do naszych (odpowiednio 29,8%
i 27,3%). Wyrazniejsza roznice stwierdza sie jedynie w grupie miazdzy-
cy srednio nasilonej, wyrazajgcej sie w materiale naszym 11,15%, a w nor-
weskim 17,3% ogolnej liczby przypadkéw.

Pierwsze zmiany miazdzycowe spotkaliSmy o poéttorej dekady wieku
wczesniej, niz w materiale norweskim, a o petna dekade pdzniej niz
w materiale z Minessoty. Pierwsze przypadki z miazdzycag ciezkg odno-
towalismy natomiast w tym samym wieku co w grupie amerykarniskiej,
a o p6t dekady wczesniej niz obserwowano je w Norwegii.

Jezeli chodzi o rozkitad zmian miazdzycowych w obrebie duzych na-
czyn podstawy mozgu, to uzyskany przez nas obraz zbliza sie bardzo
znacznie do danych norweskich. Jedyng w zasadzie réznicg jest mniegj-
sza w naszym materiale czesto$¢ zmian miazdzycowych w zakresie bliz-
szych odcinkéw tetnic moézgu tylnych i wieksza symetrycznos$¢ zmian.
Podobnie zblizone sg dane dotyczgce intensywnosci uszkodzenia poszcze-
g6lnych tetnic, wyrazone zgodnie ze schematem SFN.

W materiale naszym znacznie rzadsze sg jednak zmiany zakwalifiko-
wane jako zmiany stopnia czwartego. Wynikatoby z powyzszego, ze miaz-
dzyce, prowadzaca do znacznego zwezenia $wiatla naczyniowego w za-
kresie duzych naczyn podstawy moézgu, w materiale polskim spotyka sie
rzadziej. Podobnie jak w grupach amerykanskiej i norweskiej, nie
stwierdziliSmy istotnych réznic w czestosci i nasileniu zmian miazdzyco-
wych w zaleznosci od pici. Stwierdzane rdznice, jak juz wspominalismy
poprzednio, odnoszg sie do roznic w liczbie kobiet i mezczyzn w posz-
czegolnych grupach wieku.

Badajgc okres pojawiania sie zmian miazdzycowych mogliSmy stwier-
dzi¢, ze najwczesniejsze zmiany wystepujg w grupie tetnic ulegajgcych
najsilniejszemu i najczestszemu zajeciu przez proces miazdzycowy. Wy-
daje sig, ze najistotniejszym czynnikiem jest tu stopien uogolnienia zmian
miazdzycowych. W przypadkach miazdzycy mniej zaawansowanej, mniej
uogolnionej, niezaleznie od wieku chorych, zmiany ograniczajg sie pre-
dylekcyjnie do tetnic szyjnych wewnetrznych, blizszych odcinkéw tetnic
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mozgu srodkowych, przedniego i tylnego odcinka tetnicy podstawnej, gdy
natomiast proces miazdzycowy nasila sie, zmiany obejmujg i inne czesci
drzewa tetniczego podstawy mozgu. Zaleznos$¢ wiec rozktadu zmian miaz-
dzycowych od wieku jest wtorna. Istnieje na tyle, na ile niewatpliwa
wydaje sie zaleznos$¢ uogdlniania sie i nasilania miazdzycy wraz z wie-
kiem chorego.

Spostrzezenia nasze zgadzajg sie w zasadzie z obserwacjami Bakera,
lannone i Kinarda na temat wptywu kalibru naczyn na czesto$¢ i ciez-
ko$¢ zmian miazdzycowych. Jednakze wydaje nam sie, ze sprawa wiaze
sie nie tyle z samymi rozmiarami naczynia (np. tetnica mézgu tylna, czes-
ciej uszkodzona jest naczyniem mniejszego kalibru, od rzadziej uszkodzo-
nych tetnic kregowych) ile z innymi czynnikami, by¢ moze zwigzanymi
z kalibrem naczyn. Sadzimy, ze do czynnikdéw tych nalezg sprawy roznic
w odzywieniu $ciany naczyniowej podnoszone przez Ramseya (1936/37),
i odmiennosci metaboliczne i enzymatyczne $cian naczyniowych — oma-
wiane w pracy Kirka (1951). Stwierdzana przez nas predylekcja umiej-
scawiania sie¢ zmian miazdzycowych w miejscach rozgatezien tetniczych'
wydaje sie potwierdza¢ podnoszong wielokrotnie, miedzy innymi przez
Adamsa i van der Eckera (1953), role czynnika urazu hemodynamicznego
w patogenezie miazdzycy.

MIAZDZYCA NACZYN PODSTAWY MOZGU A ZMIANY
MIAZDZYCOWE W TETNICY GLOWNEJ | TETNICACH
WIENCOWYCH

Tadeusz Majdecki

Celem niniejszej czesci pracy jest pordwnanie nasilenia makroskopo-
wych zmian miazdzycowych w naczyniach podstawy mézgu, naczyniach
wiencowych serca i tetnicy gtéwnej.

Opracowanie, podobnie jak poprzednia cze$¢ pracy, oparte jest na
600 przypadkach sekcyjnych wszystkich bez wyboru zmartych po
10 roku zycia, leczonych uprzednio w Panstwowym Szpitalu Klinicz-
nym Nr 1 w Warszawie.

Makroskopowe zmiany miazdzycowe w obrebie poszczegélnych na-
czyn oznaczono postugujac sie schematem opracowanym przez Swia-
towg Federacje Neurologiczng, omowionym we wstepie pracy.

Uzyskane wyniki, dotyczgce makroskopowych zmian miazdzycowych
w naczyniach modzgowych, aorcie i tetnicach wiencowych w ugrupo-
waniach kolejnych dziesigtkdw lat, przedstawia tabela 1.

Stwierdzono, ze tetnica gtébwna objeta byta procesem miazdzycowym
najwczesniej i najliczniej. Powyzej 40 r. z. tylko w 1 przypadku (w gru-
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pie 61—70 lat) nie znaleziono miazdzycy aorty. Tak wiec praktycznie
od 40 r. z., oprocz 1 przypadku, we wszystkich tetnica gtdéwna byta
zmieniona miazdzycowo. t

Tabela 1.
Table 1.
i Ho$¢ przyp. Naczynia Tetnice
Grupa wieku Number mozgowe Aorta wiericowe
Age Group of Cases Cereb_ral Coron_ary
arteries arteries
10—20 6 4 —
21— 30 16 4 15 4
31 —40 51 12 47 15
41 — 50 58 21 58 27
51 — 60 145 98 145 100
61— 70 166 134 165 141
71— 80 122 119 122 114
81 — 90 34 33 34 34
pow. 91 2 2 2 1
over
Ogoétem 600 423 592 436
Total

W grupie 31—40 lat sposrod 51 przypadkéw, w 47 stwierdzona
zmiany miazdzycowe w aorcie, podczas gdy w naczyniach wiencowych
proces ten wystepowat tylko w 15, a w naczy'niach mézgu w 12 przy-
padkach. Poréwnujac ilo$¢ przypadkdw 2z miazdzycg w naczyniach
wienicowych i mozgu, stwierdzi¢ mozna, ze byla ona przewaznie nie-
znacznie mniejsza w tych ostatnich. Stosunek ten ulegt odwrdceniu
jedynie w grupie wieku powyzej 91 lat, jednak ze wzgledu na zbyt
matg ilos¢ materialu w tej grupie (2 przypadki) dane te nie mogg by¢
brane pod uwage. W grupie 21—30 lat ilos¢ przypadkéw z miazdzycg
naczyn wiencowych i moézgu byta taka sama (4 przypadki).

W | grupie wieku 10—20 lat rozpatrywano 6 przypadkow i juz
w 4 z nich stwierdzono zmiany miazdzycowe w aorcie.

W grupie Il, 21—30 lat, miazdzycy aorty nie byto tylko w 1 przy-
padku na 16 badanych. Znaczng wigkszo$¢ zmian w tej grupie wieku
oceniono na 1 +, précz pojedynczych przypadkdw, ze zmianami na
2 + w tetnicach wiencowych i na 4 + w naczyniach moézgowych.

W grupie |Ill, 31—40 lat, przebadano 51 przypadkéw. Przewa-
zaly tu wyraznie minimalne (1+) zmiany miazdzycowe, chociaz repre-
zentowana byta réwniez miazdzyca bardziej nasilona. Najwieksza ilos¢
przypadkow (2 przypadki na 12) ze zmianami na 4+ obserwowano
w naczyniach moézgu.
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Réwniez w IV grupie wieku 41—50 lat obejmujgcej 58 przy-
padkdéw najczesciej stwierdzono miazdzyce o0 najmniejszym stopniu
intensywnosci (1+). Przewaga ta najwyrazniej zaznaczyla sie w tetnicy
gtéwnej, w ktoérej nie bylo zmian bardzo zaawansowanych (4+). Nato-
miast w naczyniach mézgowych w zadnym przypadku nie -twe-rdzcnc,
w tej grupie wieku, zmian zaawansowanych (3+).

W V grupie, 51—60 lat, rozpatrywano 145 przypadkow. RoOwniez
i tu dla aorty typowe byly zmiany minimalne (1+) wystepujace
w 102 przypadkach na 145. Zmiany na 2+ obserwowano w 23 przy-
padkach, na 3-+ w 17 przypadkach, a na 4+ tylko w 3 przypadkach.
Stosunki te inaczej przedstawiaty sie w tetnicach wienicowych, gdzie
zmiany bardziej nasilone wystepowaty nieco liczniej — wsréd 100 przy-
padkéw 71 oceniono na 14-, 22 przypadki na 2+, 3 na 3+ i 4 przy-
padki na 4+. Jednak przewaga zmian o wiekszej intensywnosci zazna-
czata sie, w stosunku do pozostatych naczyn, dopiero na terenie mézgu,
gdzie wsréd 98 przypadkéw 52 oceniono na 1+, 17 przypadkéw na 2 +r
14 na 3+ i az 15 przypadkéw na 4+. Jak wiec wynika z powyzszego,
wyrazny wzrost ilosci przypadkéw ze zmianami zaawansowanymi doty-
czyt, w tej grupie, gtownie naczynn mozgu, podczas gdy w aorcie prze-
wazaty w dalszym ciggu zmiany minimalne (1+).

Najwiekszg ilos¢ przypadkow — 166 obserwowano w grupie VI
61—70 lat. Stosunki uleglty tu dalszej zmianie. Nie obserwowato sie
juz tak wyraznej przewagi zmian minimalnych w aorcie, a ilos¢ przy-
padkéw ze zmianami na 1+ i na 2+ byla jeszcze bardziej zblizona do
siebie (na 1+ — 68 przypadkéw, na 2+ — 58 przypadkow). Réwniez
zmiany pa 3+ (25 przypadkéw) i na 4+ (14 przypadkow) reprezentowa-
ne byty dos¢ licznie. Podobna sytuacja zachodzi w naczyniach wienco-
wych, jednak ilo$¢ zmian ocenionych na 1+ w stosunku do ilosci przy-
padkéw w aorcie byta znacznie wieksza (79 przypadkow na 141 badanych).
W naczyniach mézgowych, podobnie jak w poprzedniej grupie wieku,
liczniej jak w pozostatych badanych naczyniach wystepuja zmiany
zaawansowane (3+) (na 134 przypadki — 39) i bardzo zaawansowane
(4+) (na 134 przypadki — 22). Tak wiec zmiany najbardziej na-ilon-
rowniez i w tej grupie wieku najliczniej wystepowaly w naczyniach
mozgu.

Podobne roztozenie miazdzycy zaobserwowano w nastepnej —
VIl grupie obejmujgcej wiek 71—80 lat, w ktorej rozpatrywano
122 przypadki. Sposrdéd wszystkich zmian w tetnicy gtéwnej, 31 oce-
niono na 1+, 45 na 2+, 28 na 3+ i 18 na 4+. ROwniez w naczyniach
wiencowych wzrastata ilos¢ przypadkéw z miazdzycg bardziej nasilona,
jednak ilos¢ ceenionych na 1+ byl w poréwnaniu z tetnicg gtdwng
wieksza (45 przypadkow na 114 badanych). Najmniejsze réznice mie-
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dzy iloscia przypadkdw w poszczegdlnych grupach okreslajacych
stopnie nasilenia procesu zaobserwowano w naczyniach mozgu, gdzie
na 109 przypadkéw na | T bylo 35 przypadkéw, na 2 + — 23 przypad-
ki, na3 + — 27 ,ana 4 + — 24 przypadki.

Grupa VIII — 81—91 lat reprezentowana byta znacznie mniej licz-
nie, bo tylko 34 przypadkami. Zaréwno w aorcie, jak i w naczyniach
wiencowych najwiecej byto zmian na 2+, jednak podczas gdy w naczy-
niach wiencowych w kolejnosci za nimi pod wzgledem liczebnosci znaj-
dowaty sie zmiany na 1+, to w aorcie na drugim miejscu byly zmiany
bardziej zaawansowane — na 3-f-. Takie nasilenie miazdzycy (3+)
typowe bylo dla naczyn mdézgowych, po ktérych pod wzgledem liczeb-
nosci nastepowaty dopiero pozostate stopnie nasilenia procesu w naste-
pujacej kolejnosci: 2+, 4+, 1+,

W grupie IX powyzej 91 r. 2. obserowowano tylko 2 przypadki,
a wyniki ich badania rozmys$lnie pominieto ze wzgledu na niemozno$c
interpretowania tak skgpego materiatu.

Powyzsze omowienie ilustruje zestawienie tabelaryczne (tab. 2).

Tabela 2.
Table 2.

1osé¢

Grupa rzyp. R L R L,
wioka Num NS Mo Pliidupion
Age ber
Group of
cases
0 1+ 2+ 3+ 4+ 0 1+ 2+ 3+ 4+ 0 1+ 2+ 3+ 4+
10— 20 6 6 — — — 2 4 — — 6 — — —
21 —30 16 2 3 — — 1 1 15 — — — 12 3 1 — —
31 —140 51 39 10 — 2 4 42 3 1 1 36 11 2 1 1
41 —50 58 37 17 3 — 1 — 52 5 1 — 31 20 4 2 1
51 — 60 145 47 52 17 14 15 — 102 23 17 3 45 71 22 3 4
61 — 70 166 32 52 21 39 22 1 68 58 25 14 21 79 38 18 10
71— 80 122 13 35 23 27 24 — 31 45 28 18 8 45 32 25 12
81 — 90 34 1 9 5 13 6 — 3 14 12 5 — 11 14 6 3
pow. 91 2 1 1 - 1 1 1
over
Ogobtem 600 187 179 70 93 71 8 317 149 85 41 160 240 113 56 31
Total

Opisane powyzej obserwacje mozna ujgé¢ zbiorczo jako nastepujgce
whnioski koncowe:

1. Miazdzyca tetnicy gtownej, w przebedanym materiale, wystepe-
wata najwczesniej, jednak charakteryzowato jg stosunkowo mate nasi-
lenie. W miare starzenia sie ustepowata ona czeSciowo miejsca zmia-
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nom bardziej nasilonym. Od 40 r. z. praktycznie wszystkie przypadki
dotkniete byty omawianym procesem.

2. Naczynia wiencowe objete byly miazdzycg poOzniej niz tetnica
gtdwna, nieco wczesniej jednak jak naczynia moézgu. Rozwdj poszcze-
goélnych stopni nasilenia miazdzycy zblizony byt do toczgcego sie
W aorcie.

3. Makroskopowe zmiany miazdzycowe najpdzniej obserwowano
w naczyniach mézgu i charakteryzowato je stosunkowo najwieksze na-
silenie, wystepowaty one tu nie tylko najliczniej, ale i najwczesniej.

ZMIANY MIAZDZYCOWE W SCIANACH NACZYN
SRODMOZGOWYCH W ZALEZNOSCI OD ICH KALIBRU

Tadeusz Mandybur

Zgodnie ze sformutowaniem tytutu, celem niniejszej czesci badan nad
miazdzycg osrodkowego ukladu nerwowego sa nastepujgce zagadnienia:

1. Ocena zmian w Scianach naczyn srodmoézgowych w zaleznosci od
ich kalibru;

2. Ustalenie korelacji pomiedzy zmianami w $cianach naczyn rdznego
kalibru;

3. Proba oceny wspotzaleznosci pomiedzy uszkodzeniem naczyn S$rod-
moézgowych a wystepowaniem udaréw moézgu.

Praca oparta jest na materiale 250 przypadkéw, wyselekcjonowanych
z ogolnego zbioru 600 przypadkéw w ten sposob, azeby wykluczy¢ cho-
roby pozamiazdzycowe, ktore moglyby dawa¢ zmiany w Scianach
naczyn.

Z historii choroby przypadkéw odnotowywano nastepujgce dane:
1) pte¢; 2) wiek; 3) wartosci najwyzsze cisnienia krwi; 4) przyczyne
zgonu, ze szczegbélnym uwzglednieniem zejécia na skutek udaru naczy-
niowego mazgu.

Dla kalibrow naczyn wyréznianych wedtug przyjetego standardu
odnotowywano: 1) obecno$¢ zmian i ich charakter, 2) stosunek ilosciowy
(w przyblizeniu) naczyn zmienionych i nie zmienionych.

WYNIKI
W 45 przypadkach wybranego materiatu nie stwierdzono w ogdle

mikroskopowych zmian w naczyniach mozgu. Nalezy podkreslic, ze
39 przypadkdéw przypadto na IV—VIII dekade wieku.

5 — Neuropatologia Polska
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W 2 przypadkach stwierdzono przyzyciowo nadcisnienie tetnicze,
w 9 — naczynia podstawy moézgu wykazywaty do$¢ znaczne zmiany
miazdzycowe.

Grupa |. Zmiany w naczyniach kalibru 0—25 p.

Zmiany w naczyniach tego kalibru stwierdzono w 177 przypadkach
na 250 przebadanych.

Zmiany szkliste (rye. 1) wystepowaty w 137 przypadkach, przy czym
w 37 przypadkach wspdtistniato nadcisnienie tetnicze, a w 107 stwier-
dzono réwnoczesnie zmiany miazdzycowe w naczyniach podstawy
mozgu.

Ciezkie zmiany szkliste spotykano tylko w VI—VIIl dziesigtku lat,
tylko jeden raz wystepowaty one u chorego 30-letniego, u ktorego
przy blizszej analizie historii choroby stwierdzono w wywiadach prze-
byte zapalenie nerek.

Szkliwienie $cian drobnych naczyn obserwowano najczesciej w oko-
licy podwysciotkowej na poziomie jader podstawy (patrz: topografia

Ryc. 1. Sie¢ drobnych naczyn w podkorowej istocie biatej. Tetniczki wykazuja
bardzo znaczne zeszkliwienie i pogrubienie $cian, prowadzace do catkowitego
niemal zamkniecia $wiatta naczyniowego. Van Gicson. Pow. 175 X.

Fig. 1. The network of the small arteries in the subcortical white matter. The
arterioles show a marked hyalinisation and thickening of thier walls; this leads
to the almost complet oclusion of the blood vessels lumina. Van Gieson.
Magn. X 175.
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Ryc. 2. Zwibkniate naczynia kory moézgowej. Bardzo znaczne zwezenie Swiatia
naczyniowego. Van Gieson. Pow. 220 X.

Fig 2. Fibrosis of the cortical arteries with a significant narrowing of the
vascular lumina. Van Gieson. Magn. X 220.

pobieranych wycinkdw w czesci ogolnej); w goérnych warstwach Kkory,
rzadziej rozrzucone, dotyczace pojedynczych naczyn lub ich grup.

Rzadszg zmiang bylo wystepowanie zwibdknienia $cian, w postaci
pierscienia wiokien kolagenowych (ryc. 2). Ten rodzaj zmian stwier-
dzono w 80 przypadkach, w 35 wspdtistniato nadcisnienie tetnicze,
w 54 duze zmiany miazdzycowe w oacza’'oiach podstawy moézgu. Zmiany
te wystepowaty czesciej w pozniejszych dekadach wieku, nalezy jednak
uwzglednié, ze w ogole materiat z p6zniejszych lat zycia byt bogatszy
liczbowo.

Grupa Il. Zmiany w naczyniach kalibru 25—150 m

Naczynia tej grupy wykazywaly uszkodzenie w 141 przypadkach.
Morfologicznie obserwowano tu wielkg réznorodnos¢ obrazéw, przy
czym w jednym i tym samym przypadku mogly wystepowaé rozmaite
typy uszkodzen.

Obserwowano w tym materiale:

Szkliwienie jednolite calej $ciany naczynia; rozplem $rzdbtonkzw
z rownoczesnym szkliwieniem biony sSrodkowej i rozrostem widkien
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kolagenowych przydanki. Te ostatnie czesto ulegaty wtdornym zmianom
szklistym, szczegolnie w czesci najbardziej przysrodkowej (w stosunku
do Swiatlta naczynia);

Obraz ten byt niejednokrotnie urozmaicony odkiadaniem sie wapnia
rzekomego pod warstwg wewnetrzng (intima), (ryc. 3). Jako zjawisko
odrebne obserwowano znaczne specznienie i rozpad biony Srodkowej,
ktora przeksztatca sie w jednorodng mase barwigcg sie metodg van

Ryc. 3. Dwa roéznokalibrowe naczynia tetnicze gatki bladej. Widoczne ztogi

wapnia rzekomego pod warstwa wewnetrzng naczynia. Rozplem wiodkien kola-
, genowych przydanki. Hematoksylina-eozyna. Pow. 250 X

Fig. 3. Two, different in size arteries of globus pallidus. Pseudo-calcium deposits

are seen under the intima of the arteries. The number of collagenous fibres of
adventitia is increased. Hematoxylin-eosin. Magn. X 250.

Gieson zielonkawobrunatno (ryc. 4); narastanie zmian tego typu do-
prowadzato do calkowitego zamkniecia $cian naczynia.

W tej grupie w 98 przypadkach wspoétistniaty zmiany miazdzycowe
naczyn podstawy. W 50 przypadkach odnotowano nadcisnienie tetnicze.
Zmiany szkliste i wiokniste byty najpospolitsze. Odktadanie sie pseudo-
wapnia stwierdzono tylko w 10 przypadkach.
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Byc. 4. Tetnica jader podstawy. Widoczne znaczne specznienie i rozpad blony
Srodkowej, ktéra przeksztalca sie w jednorodna mase, zabarwiong zielonkawo-
brunatno w barwieniu metodg Van Gieson. Pow. 320 X.

Fig. 4. Artery from the region of basal ganglia. A marked swelling and destruction
of media is seen; this is replaced by a homogenous substance with brown-
-greenish appearence when stained after Van Gieson’'s methode. Magn. X 320.

Grupa Ill. Zmiany w naczyniach kalibru 150—600 n.

Zmiany w naczyniach tego kalibru stwierdzono w 145 przypadkach.
W 108 wspotistniaty zmiany miazdzycowe w naczyniach podstawy
moézgu, w 45 stwierdzono przyzyciowo nadcisnienie tetnicze. Obrazy
morfologiczne obserwowane w tej grupie odznaczajg sie jeszcze wiek-
sza roznorodnoscig niz w grupie poprzedniej. Dla tatwiejszej oceny
typu zmian mozna Je uszeregowac nastepujaco:

1. Zmiany szklisto-wtokniste, z przewega jednego lub brugiego oe-
mentu, mianowicie: odkladanie sie substancji szklistej tuz pod war-
stwg S$rodbtonkowa, przy czym pozostale warstwy Sciany pozostajg
wzglednie nie zmienione; nierdwnomierne szkliwienie wszystkich
warstw S$ciany naczynia, prowadzace do jej znacznego el-zerze-
nia i wtérnego zawezenia Swiatta; catkowite z*zkliwienie wszystkich
warstw!, z réwnoczesnym odktadaniem sie wsréd mas szklistych wapnia
rzekomego (zjawisko obserwowane najczesciej w okolicy jader podstawy
(ryc. 3). Odkiadanie sie e--udowaenia obserwowano zresztg niekiedy
pomiedzy btona wewnetrzng a Srodkowg przy zachowanej prawidlowej
budowie obu tych warstw.
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Zmiany wiokniste rozpoczynaty sie najczesciej od przydanki, przy
czym stopniowo obraz ten wzbogacat sie o widknienie kolagenowe calej
Sciany naczynia z zachowaniem warstwy $rodbtonkowej. Pomiedzy gru-
bymi wioknami kolagenu obserwowano masy szkliste. Spostrzegano
rowniez wtorne zlewanie sie widkien kolagenowych w jednorodng kola-
genowg mase, barwigcg sie intensywnie czerwono fuksyng w war-
stwach obwodowych, a bladorézowo w przysrodkowych. Sciana na-
czynia tracita wtedy wilasciwag budowe warstwowa.

2. Odrebny obraz, analogiczny do opisanego w poprzedniej grupie
kalibrowej, stanowito przesigkanie pod s$rddbtonek bezpostaciowego
ptynu, krzepnacego w jednolita mase barwiaca sie na kolor zielonkawo-
brunatpy w metodzie van Giesona. W przypadkach skrajnych docho-
dzito do zupelnego zniszczenia warstwy Srodkowej i opisane masy do-
cieraly az pod przydanke, réwnocze$nie koncentrycznie zawezajac
Swiatto naczynia (ryc. 4).

3. Wreszcie trzeci typ uszkodzenia stanowito rozwarstwienie i pogru-
bienie btony sprezystej wewnetrznej; réwnoczesnie dochodzito do znisz-
czenia w tych samych miejscach warstwy $rodkowej (miesniowki).
Niekiedy obserwowano przerosty btony miesniowej bez zmian w war-
stwie sprezystej.

4. W tej grupie kalibrowej spostrzegano tez (w 5 przypadkach)
klasyczne zmiany miazdzycowe (ateromatyczne) — wystepujgce tylko
w naczyniach najwiekszych, ktérych s$rednia dochodzita do 600 M.

Grupa IV. Zmiany w naczyniach kalibru ponad 600 m.

Naczynia tego kalibru przebadano w 80 przypadkach, w 67 stwier-
dzono istnienie zmian w Scianach naczyn, z tej liczby w -46 przypad-
kach wspotistniaty zmiany miazdzycowe w naczyniach podstawy mozgu.
W 11 przypadkach w historii klinicznej stwierdzono nadcisnienie.

W tej grupie kalibrowej pojawiajg sie juz bardzo czesto zmiany miaz-
dzycowe (ateromatyczne). Ponadto typowe jest tu uszkodzenie btony
miesniowej, bardzo czesto wybidrcze, czesto rOwniez kojarzace sie ze
zmianami w przydance.

Obserwuje sie wiec pogrubienie miesniowki i zastepowanie jej wio-
kien przez wiokna kolagenowe, ktére wtdrnie przeksztatcajg sie w jed-
norodne masy wybarwiajgce sie fuksyng. Widkna blony sprezystej
wewnetrznej ulegajg przy tym réwniez rozpadowi. Ten typ zmian wy-
stepuje najczesciej z analogicznymi zmianami w przydance. W mie-
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snidwce spotyka sie tez ograniczone, wybidrcze ogniska martwicy. Masy
martwicze barwig sie metodg van Giesona na kolor jasnozielony. Te
ogniska odgraniczone sg wyraznie od zachowanej czesci miesnidwki i od
pozostatych warstw S$ciany naczynia.

OMOWIENIE WYNIKOW

W przewazajgcej ilosci materiatu stwierdzono wspétistnienie zmian
we wszystkich kalibrach naczyn. Zmiany, ograniczone tylko do jednego
kalibru, wystepowaty w przypadkach poszczegélnych. Przy czym naj-
czesciej obserwowano wariant: wybiorczego uszkodzenia naczyn tylko
kalibru 0—25 c. Natomiast im wiekszy kaliber naczyn wchodzit w ra-
chube, tym wiecej naczyn i to rozmaitego kalibru byto dotknietych zmia-
nami. Mniej wiecej w potowie przebadanego materiatu (118 przypadkéw)
starano sie oceni¢ stosunek liczbowy naczynn zmienionych do niezmie-
nionych. W 49 przypadkach zmiany dotyczyty tylko pojedynczych na-
czyn na skrawku. Natomiast w pozostatej czesci przypadkéw wiekszos$é
naczyn ocenianych na danym poziomie i w danym przypadku byta objeta
procesem zwyrodnieniowym. Jako najwiekszg lokalizacje zmian odno-
towano naczynia okolicy podwysciotkowej i jader podstawy, natomiast
jezeli chodzi o naczynia najmniejszego kalibru — zewnetrzne warstwy
{l i 1) kory.

Probe korelacji zmian w $cianach naczyhn $rédmigzszowych z wyste-
powaniem udaréw moézgowych przeprowadzono tylko w przyblizeniu.
W wybranym materiale 250 przypadkéw udary moézgowe wystgpity w 62,
w tym w 30 przypadkach stwierdzono rozmiekanie, w 32 — krwotok
mozgowy.

W grupie rozmieknieniowej w 10 przypadkach wystepowato nadcisnie-
nie, w 24 stwierdzono duze zmiany miazdzycowe tetnic podstawy mozgu.
We wszystkich przypadkach z rozmiekaniem w naczyniach $rédmézgo-
wych stwierdzono rozlegte, uogdlnione na wszystkie kalibry naczyn
zmiany w S$cianach.

Z 32 przypadkéw krwotokéw w 13 stwierdzono nadcisnienie.
W 5 przypadkach nie bylo zadnych zmian miazdzycowych w naczy-
niach, w 19 przewazaty zmiany szkliste we wszystkich kalibrach na-
czyn, w 8 wystepowaly zmiany rézne, rozsiane, niezbyt intensywne,
dotyczace wszystkich kalibréw naczyniowych.

Whnioski dalsze, nasuwajgce sie z przebadanego materialu mozna
stresci¢ w nastepujacych punktach:

1. Rozne eiorlologiczne typy uszkodzdn zmian naczyniowych w prze-
biegu procesu miaedeyczp'z-stwardmemowegz zwigzane sg z kalibrem
naczyn, tj. z réznicami w budowie anatomicznej Scian naczyniowych.
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W naczyniach o kalibrze 0—25u przewazajg zmiany szkliste oraz
widkniste.

W naczyniach kalibru 25—150 m — obok zmian szklistych i wiokni-
stych obserwuje sie odkladanie pseudowapnia w $cianach; w naczy-
niach o tej $rednicy pojawiajg sie tez zmiany w warstwie Srodkowej,
prowadzace do jej rozpadu z réwnoczesnym zawezaniem Swiatta na-
czynia.

W grupie od 150 do 500 n — obserwuje sie jako odrebne, od opisa-
nych poprzednio zmian, przesieki pod warstwe $rdodbtonkowa, duze
zmiany w blonie sprezystej wewnetrznej, przerosty miesnidwki. W tym
kalibrze naczyn pojawiajg sie tez po raz pierwszy zmiany miazdzycowe.

W grupie ponad 500 m dominujg klasyczne zmiany miazdzycowe obok
wybidérczych martwiczych i przerostowych zmian w miesnidwce.

2. Najczesciej spotyka sie uszkodzenie w danym przypadku wszyst-
kich kalibrow naczyn. Jako zmiana odosobniona wystepuje stosunkowo
czesto szkliwienie naczyn kalibru 0—25 n. Odosobnione zmiany szkliste
towarzyszg najczesciej nadcisnieniu.

3. Nie ma Scistej zaleznosci pomiedzy zmianami miazdzycowymi
naczyn podstawy moézgu a zmianami naczyn $rodmozgowych. W gru-
pie bez zadnych zmian w naczyniach srédmézgowych (45 przypadkow)
stwierdzono 9 przypadkéw z bardzo zaawansowang miazdzycg naczyn
podstawy. Poza tym w kazdej grupie kalibrowej stwierdza sie po kilka
przypadkdéw bez zmian na podstawie mozgu.

4. Wyrazniejszg zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem udaréw mdzgo-
wych a stanem naczyh srédmézgowych stwierdza sie w przypadkach
rozmiekania mozgowego; nie ma natomiast uchwytnej korelacji pomie-
dzy zmianami w naczyniach $rodmoézgowych a wystepowaniem krwo-
tokow.

ZMIANY MIAZDZYCOWE NACZYN SRODMOZGOWYCH
ORAZ USZKODZENIE TKANKI NERWOWEJ W ZALEZNOSCI
OD UKLADOW UNACZYNIENIA MOZGU

Maria Dambska, Lech lwanowski
ZALOZENIA PRACY

Naczynia krwionosne moézgu tworzg dwa odrebne uklady topogra-
ficzne (Lazorthes i wspolprac. 1960; van den Bergh 1961). Pierwszy
z nich, tzw. obwodowy lub odkorowy, odpowiada zakresowi unaczynie-
nia rozgatezien trzech gtdéwnych tetnic moézgowych.

Drugi, nazwany przez Lazorthesa ,,centralnym” (moze jednak bedzie
zreczniej nazywac go ,,podstawowym?”), wywodzi sie z odcinkéw tychze
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tetnic, potozonych na podstawie mézgu, z tetnic tgczacych i tetnic splo-
tow naczyniastych.

Uktad obwodowy ma charakter gestej sieci drobnych tetnic, naczyn
przedwilosowatych i wilosowatych, potgczonych licznymi anastomato-
zami. Jego naczynia krotkie, srednie i dituzsze koncza sie w rozmaitych
warstwach kory, odpowiadajgc swoim ukiadem architektonicznym,
cytoarchitektonice kory. Zasadniczo zakres rozgatezien tej sieci ,,wy-
czerpuje sie” na pograniczu kory i istoty biatej. Do wyjatkdbw od tej
regulty naleza diugie, proste cienkie tetnice, przeszywajace kore i po-
dazajagce w giab istoty biatej. Ich kierunek jest dokomorowy; w poblizu
warstwy podwysciotkowej koricza sie delikatnymi cienkimi rozgatezie-
niami.

Tetnice ukfadu podstawnego, wywodzace sie z wymienionych powyzej
naczyn, odchodzg od podstawy niemal prostopadle w glab tkanki moéz-
gowej, unaczyniajac giebokie struktury moézgu: jadra podstawy i mie-
dzymozgowie. Naczynia te nie wytwarzajg anastomoz, sg fizjologicznie
koncowe.

Nie ma réwniez sieci anastomotycznej pomiedzy obydwoma tymi
uktadami unaczynienia. Niebezpieczenstwo niedokrwienia w strefach
granicznych jest wyréwnane nieco przez fakt, ze zakresy unaczynien
obu uktadéw nieco na siebie zachodzag (Lazorthes). Ta odrebnosc iizjo-
logiczno-anatomiczna topograficznych uktadéw unaczynienia kory, po-
ciggajaca za sobg szereg konsekwencji anatomoklinicznych, nasuneta
nam mys$l przebadania poréwnawczego rozwoju zmian miazdzycowych
w obu uktadach, z réwnoczesnym zwrdceniem uwagi na stosunek tych
zmian do makroskopowych zmian miazdzycowych naczyh podstawy
mozgu.

Jako zagadnienie uzupeiniajgce podjelismy probe oceny uszkodzenia
elementdw parenchymalnych moézgu w otoczeniu zmienionych miaz-
dzycowo naczyn.

Badania przeprowadzono na 200 przypadkach, wybranych z catosci
naszej ,kolekcji” miazdzycowej. 100 przypadkéw przedstawiato zmiany
miazdzycowe IIl i Il stopnia w naczyniach podstawy mozgu,
100 przypadkdéw wybrano bez zmian, lub ze zmianami minimalnymi
w duzych pniach tetnic podstawy.

WYNIKI

Przystepujac do przedstawienia wynikOéw, musimy od razu zwrocié
uwage czytelnika, ze znajdzie on tu pozorne rozbieznosci w ocenie cze-
stosci uszkodzenia drobnych naczyrn w poréwnaniu z rozdziatami Wi-
$niewskiego i Mandybura. Rozbieznosci te wynikaja z nieco odrebnych
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kryteriow oceny. Mianowicie w naszej pracy opieraliSmy sie na kry-
teriach ilosciowych: powszechnosci zmian w $cianach naczyn w danym
przypadku, przy zachowaniu zresztg tej samej gradacji uszkodzenia.
Natomiast Wisniewski, a gtdwnie zas Mandybur brali pod uwage obrazy
zaawansowania zmian w poszczegolnych naczyniach danego kalibru.
Nasz sposob oceny wydawat sie nam bardziej przystosowany do topo-
graficznego (nie kalibrowego) ujecia zagadnienia.

Grupa |. (Przypadki z duzymi zmianami miazdzycowymi w na-
czyniach podstawy). llosciowy stosunek zmian w poszczegdlnych ukia-
dach unaczynienia ilustruje rycina 1. Z zestawienia tego wynika, ze
najbardziej niezalezne od zmian w naczyniach podstawy sg naczynia
kory, ktore zaledwie w 11 przypadkach wykazuja uogolnione uszkodze-
nie 11l stopnia, w 27 — zmiany Il i | stopnia. Proste tetniczki gtebo-
kie istoty bialej sg zajete rOwnie czesto, jak tetnice uoaczaoiajgce
zw'oje podstawy, chociaz w og6le, sumujgc zmiany ciezkie, lekkie
i Srednie, trzeba stwierdzi¢, ze tetnice zwojow podstawy sg dotkniete
zmianami stwardnieniowymi najczesciej. Nie mozna natomiast uchwy-
ci¢ jakiej$ wyrazniejszej zaleznosci pomiedzy rozktadem zmian oaczal-
niowych a angioarchitektonikg kory. Pozornie w korze przewazajg zmia-
ny naczyn w warstwie drobinowej, wydaje sie jednak, ze to wrazenie
wzrokowe zwigzane jest po prostu z malg iloscig komoérek w tej warstwie
i wyrazniejszym wskutek tego rysunkiem naczyniowym. Zmianom
Otwazdnieoiowam w tetniczkach kory towarzyszg zmiany komorkowe
w postaci mniej lub bardziej typowych obrazéw klasycznych schorzen
komorkowych oraz zanikéw komorek. Niekiedy uktad zanikéw i prze-
rzedzen jest wyraznie okotonaczyniowy w nielicznych przypadkach
z wyrownawczg reakcjg glejowg. W przewazajgcej ilosci przypadkow
dominujg zmiany rozlane, nie zwigzane z otoczeniem naczynia. Wydaje
sie wiec, ze uchwycone w korze zmiany parenchymaloe nalezy odniesé
do przyczyn natury ogodlniejszej niz miejscowe zmiany w S$cianach na-
czyn. Jezeli wezmie sie pod uwage, ze materiat nasz dotyczy ludzi
w wieku podesztym, przewaznie z VI i VII dekady lat, z mocno obcia-
zonym wywiadem dotyczgcym ukladu krazenia, ze zmianami w aorcie
i tetnicach wienncowych (praca Majdeckiego), sadzimy, ze nie nalezy
wycigga¢ zadnych wnioskOw wigzacych zmiany stwardslieociowe naczyn
kory z obserwowanymi uszkodzeniami neurondw.

W obrebie tetnic istoty biatej (sg to przewaznie naczynia kalibru
80—200 M przewazajg uszkodzenia Ill stopnia. Dookota zmienionych
naczyn obserwuje sie poszerzone przestrzenie przynaczyniowe, zawie-
rajgce przesiek biatkowy, nierzadko grudki hemosyderyny i pojedyn-
cze limfocyty. W otoczeniu naczyn obserwuje sie rozepchniecie ukta-
dow gleju $rodpeczkowego, niekiedy przynaczyniowo zaznaczone obrebki
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Duze uszkodzenie naczyn Lekkie zmiany w naczyniach Naczynia, bez zmian
Severe lesion ofarteries Mild lesion of arteries Ai'teries not changed

63% 63% 62°/o

Rye. 1
Fig. L

Lekkie zmiany w naczyniach Naczynia bez zmian

Duze uszkodzenie naczyn
Arteries not changed

Severe lesion of arteries Mild lesion oforteriis

30%0 29%

Naczynia podstawy [i 111 111 Naczynia istoty biatej
Arteries of the brain ~~ 1H || 111 White matter arteries

Naczynia kory " "aSLS Naczynia zwojéw podstawy
Arteries of the basaiganglia

Rye. 2.

Fig. 2.

Cortical arteries



76 M. Dambska i wspétautorzy

glejowe. Sporadycznie w przesieku przynaczyniowym obserwuje sie
makrofagi, $wiadczace o procesach rozpadowych, zaczynajgcych sie
w otoczeniu w naczyniach. W przypadkach o lekkim nasileniu uszkodze-
nia sciany naczyniowej, zmiany parenchymalne sg odpowiednio mniejsze.

Te samg korelacje naczyniowo-tkankowa, moze nawet wyrazong do-
bitniej, obserwuje sie w obrebie zwojow podstawy. Charakterystyczna
cechg morfologiczng tej okolicy, szczegolnie zas tupiny, jest tworzenie
sie stanu zatokowatego. Pojedyncze, dos¢ dobrze wyksztatcone lakuny
stwierdzono w prawie wszystkich przypadkach ze zmianami Ill stopnia,
»Kklasyczny” stan zatokowaty obserwowano w 18 przypadkach. Nato-
miast architektonika komorkowa zwojéw podstawy utrudnia ocene
zmian komdrkowych w stanach lzejszych uszkodzenn naczyn. Widywano
liczne obrazy tigrolizy i homogenizacji komorek striatum oraz bardzo
liczne sttuszczenia w ukladach jadrowych wzgorza i podwzgo6rza, nale-
zaloby je chyba jednak wigza¢ raczej z wiekiem chorych i ich stanem
ogoélnym.

*Grupa Il (przypadki bez zmian w naczyniach podstawy). Zesta-
wienie podane w tabeli 2 ilustruje zmiany ilosciowe. Naczynia
kory wykazujg w zaledwie 36 przypadkach, w tym tylko w 6
zmiany 11l stopnia. Naczynia istoty bialej sg dotkniete procesem
stwardnieniowym czesciej niz naczynia kory, natomiast mniej ciezko
i rzadziej niz naczynia zwojéw podstawy.

Zmiany tkankowe ksztattujg sie analogicznie, jak w grupie poprzed-
niej, tzn. w obrebie kory, przewaznie niezaleznie od uszkodzenia $cian
naczyniowych; w istocie biatej i zwojach podstawy daje sie uchwycic
pewna rownolegtos¢ zmian naczyniowych i tkankowych.

WNIOSKI

Uwagi, nasuwajgce sie na podstawie przeprowadzonych badan, dajg
sie stresci¢ w nastepujacych punktach:

1. W zestawieniu poréwnawczym proste dlugie naczynia istoty bia-
tej oraz naczynia zwojow podstawy sg uszkodzone procesem stwardnie-
piowym ciezej i powszechniej niz gesta, anastomotyczna sie¢ naczyn
korowych.

2. W grupie z duzumi zmianami miazdzdcowymi w- naczyniach podo
stawy tylko 6 przypadkoéw nie wykazato zmian miazdzycowych takze:
i w zwojach podstawy. Na og6t jednak trzeba przyjaé, ze zmiany mi-
kroskopowe w naczyniach $srddmoézgowych wyprzedzajg zmiany makro-
skopowe w naczyniach podstawy, jak to wynika z zestawienia, ktore-
obrazuje rycina 2.
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3. Nie mozoa ucUwyci¢ wyraznej ‘wspotz”b"ilnosoi znumn tkant;ov”;"ch
w korze i zmian w Scianach naczyn srodkorowych. Na ogoél uszkodze-
nia komorkowe kory sg wieksze, rozleglejsze i lokalizacyjnie nie pokry-
waja sie z topografiag zmienionych naczyn.

Wspoblzalezno$¢ ta wystepuje natomiast w naczyniach istoty bialej
i zwojow podstawy, w ktorych okotonaczyniowe procesy rozpadowe
wydajg sie wykazywa¢ wyrazng roéwnolegtos¢é ze stopniem nasilenia
zmian stwardnieniowych i miazdzycowych.

BADANIA POROWNAWCZE NACZYN MOZGU | NEREK
W MIAZDZYCY Z NADCISNIENIEM | BEZ NADCISNIENIA
Z UWZGLEDNIENIEM ZMIAN MIAZSZOWYCH W NERKACH

Henryk Wisniewski

Celem tej czesci pracy jfest préba analizy poréwnawczej czestosci, cha-
rakteru i nasilenia uszkodzenia naczyn moézgu i nerek w przypadkach
miazdzycy przebiegajacej z nadcisnieniem i bez nadcisnienia tetniczego.
W analizie przypadkéw uwzgledniono rowniez zagadnienie morfologicz-
nych zmian w nerkach oraz ich stosunek do wspotistniejgcego nadcisnie-
nia.

MATERIAL | METODA

Badania przeprowadzono na 150 przypadkach, stanowiacych cze$¢ ,,miazdzyco-
wego” materiatu Zaktadu. Wiek chorych zamykat sie w granicach od 17 do 99 lat.

Analiza morfologiczna obejmuje nastepujace naczynia ustroju: tetnice gtéwna,
tetnice wiencowe, tetnice podstawy mézgu, tetnice migzszowe mozgu, tetnice migz-
szowe nerek; badano ponadto stan morfologiczny nefronu oraz zmiany w tkance
$rédmigzszowej nerek.

Zasady ilosciowej oceny nasilenia zmian w naczyniach mézgu i nerek podano
we wstepie pracy.

Cato$¢ materiatu podzielono na dwie grupy: a) grupe chorych z nadci$nieniem,
zawierajaca 37 przypadkéw i b) grupe chorych bez nadcis$nienia, obejmujaca 113
przypadkoéw.

Wartosci cisnienia przekraczajgce 150/95 mm Hg za Fishbergiem (1954) trakto-
wano jako nadcis$nienie.

WYNIKI

Tabela 1 stanowi zestawienie czestosci wystepowania zmian miazdzy-
cowych w tetnicy gtéwnej, tt. wienicowych i w tt. podstawy mobzgu
z czestoscig zmian stwardnieniowych w naczyniach migzszowych mozgu
i nerek, wystepujacych w poszczegdlnych grupach wieku. Z zestawienia
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wynika, ze zmiany miazdzycowe pojawiajg sie najwczesniej w aorcie,
a nastepnie w tt. wiehncowych i tt. podstawy mozgu. Stwierdza sie ponad-
to réwnolegtos¢ miedzy miazdzycag w tetnicy gtéwnej a zmianami stwar-
dnieniowymi naczyh migzszowych moézgu i nerek. Uderza ponadto catko-
wita réwnolegtos¢ patologicznych zmian mikroskopowych w naczyniach
mozgu i nerek.

Tabela 1. Grupa 1. Zestawienie zmian makro- i mikroskopowych
w badanych naczyniach i tkance $rédmigzszowej nerek.

Table 1. Group 1. Comparison of gross and microscopical lesion of the examined
blood vessels and of the pathological changes in kidneys.

Zmiany makroskopowe Zmiany mikroskopowe .
Ogodlna Gross changes Microscopical changes ©Ogniska
ilos¢ zapalne
Grupa Tt. pod- Tt. migz- iaz w
) przy- o - P - mMig Tt. miagz-
wpl\eku padkéw Tt;:(;msn— st'f\wy szowe szowe Te;rach
rc?j Number  T. gtéwna Co\:lo— mozgu mozgu nerek: n tam—
g p of Aorta Aa. of loeca- [ Ta _0 r}/
cases nary the coco- conal octin
aa. bcaio bral aa. kidneys
basis aa.
30—40 2 2 1 1 2 2 2
41—50 5 5 2 2 5 5 3
51—60 10 10 7 9 10 10 10
61—70 11 11 10 11 11 11 10
71—80 8 1 8 7 8 8 8
81—90 1 8 1 1

Na specjalng uwage zastuguje fakt obecnosci ognisk zapalnych w 34
nerkach na 37 badanych przypadkéw (6 przypadkéw — nerki marskie,
12 — pyelonephritis chronica, 16 — pyelonephrytis 4- jednoczesne
zmiany stwardnieniowe jiaczyn) ¥

Tabela 2 podaje jakosciowa i ilosciowg analize mikroskopowo stwier-
dzanych zmian patologicznych w naczyniach mdézgu i nerek. Z analizy
tej tabeli wynika, ze w grupach wieku ponizej lat 60 zmiany stwardnie-
niowe w tetnicach nerkowych sg wieksze niz w tetnicach moézgu. W poz-
niejszych grupach wieku w wyniku narastania zmian stwardnieniowych
w tetnicach mézgu, przede wszystkim w grupie naczyh o $rednicy po-
wyzej 200 (1, a nastepnie w przedziale miedzy 50 w a 200 m przewaga
zmian arteriosklerotycznych naczyn nerkowych maleje. Najwieksze
zmiany szkliste w tetnicach mézgu wystepuja w naczyniach o Srednicy
50—200 ii. Szkliwienie tetniczek ponizej 50 i jest rzadkie. W tetnicach
o Srednicy powyzej 200 n z reguty wystepuje tylko ogniskowe szkliwie-

* Pyelonephritis rozpoznawano na zasadzie kryteriéw diagnostycznych poda-
nych przez Allena (1951) i Fejgina (1956).
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nie Sciap. W sumie na 37 przypadkbw w omawianej grupie, zmiany
szkliste w naczyniach mézgu wystepowaty w 26 przypadkach, w tym
w 17 miaty one charakter rozlany, a w 9 rozsiany. W 11 przypadkach
zmian szklistych w naczyniach moézgu nie stwierdzono.

Tabela 2. Grupa 1. Zestawienie wynikéw zmian mikroskopowych w naczyniach
moézgu i nerek
Table. 2. Group 1. Comparison of the microscopical lesion of the intracerebral
and intrarenal arteries.
Naczynia mézgowe Naczynia nerek 110$¢ przy-
Stopien zmian Cerebral arteries Intrarenal arteries pad_kow ze
1o$é i typ zmianami
Grupa P'ZY-  szKkliwienia . Mie- DoDro-  Szklistymi
wieky Pad- Mie- dz wa- Number of
Age koéw Grade of ponad dzyj tuko- }a?:/i— dza- ~ cases with
NUM- josi d4 050 5200 200n pta- wate b jace arterial wall
group esion an kowe hyalinisation
ber of type of H H over. towe Arcu- o7 Affe- y
cases hyalinisation 200 n Inter? ate lobu- rent Nerki
lobar lar glome- Mobzg Kid
lular Brain ta-
neys
30—40 2 2° 1 2 1 1
3° 1 1 1 1 2 2
rozlane 1 1 1
diffuse
41-50 5 1° 1 2 2 3 3 2
2° 1 1 2 2 2 1 3
3° 1 1 2
rozlane 1 1 1 2
diffuse
rozsiane 1
disseminate
51—60 10 1° 9 7 1 2
2° 8 2 2 3
3° 2 7 8 5 7 9
rozlane 3 2 9
diffuse
rozsiane 4 4
disseminate
61—70 11 1° 9 2 1 1
2° 8 4 3 2 4
3° 1 6 8 9 6 8 10
rozlane 2 6 5 5
diffuse
rozsiane 2 1 5

disseminate

(c.d. na sir. 80).
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Naczynia mézgowe Naczynia nerek 1lo$¢ przy-
Cerebral arteries Intrarenal arteries padkéw ze
.. Stopien zmian zmianami
1os¢ . ¥ .
przy- i typ . szklistymi
Grupa ad- szkliwienia Mie- Mie- Dopro- Number of
wieku p, ¢ dzy wadza- i
kow ponad dzy tuko- . cases with
Age Grade of ptaci-  jace arterial wall
Num- . 0—D5 50—200 200 k. ptato- wate
group lesion and kowe Affe- phyalinisation
ber of T " ( over we  Arcu- Inter-  rent Y
coses ype ot 200 j Inter- ate .
hyalinisation lobu- glome- . Nerki
lobar Mozg .
lar lular . Kid-
Brain
neys
71—-80 8 1° 4 1 1 1
2° 4 2 1 2 2 2
3° 5 6 6 6 5 7 8
rozlane 3 5 4 5
diffuse
rozsiane 2 2 3
disseminate
81—90 1 1°
2° 1
3° 1 1 1 1 1 1 1
rozlane 1 1 1 1
diffuse
rozsiane

disseminate

W nerkach zeszkliwienie $cian tetnic doprowadzajgcych obecjie byto
w 33 przypadkach tej grupy. Tylko w 4 przypadkach nerki byty wolne
od zmian szklistych.

Tabela 3 stanowi niejako uzupeinienie tabeli 2. Przedstawia ona ana-
lize stanu naczyn w tych jedenastu przypadkach, w ktérych mimo stwier-
dzonego klinicznie nadci$nienia nie stwierdzono zmian szklistych w na-
czyniach mozgu.

Ogolng cecha charakterystyczng tej grupy jest przewaga zmian stwar-
dnieniowych w naczyniach nerek nad zmianami w tetnicach madzgu.
Wystepuja one w wiekszej liczbie przypadkoéw i mieszcza sie w prze-
dziatach o wiekszym nasileniu zmian. Zmiany szkliste w tetnicach do-
prowadzajacych nerek wystepowaty w 8 przypadkach, z czego w potowie
przypadkéw miaty charakter zmian rozsianych. W 7 przypadkach wyste-
powaly w nerkach ogniska zapalne.

Grupe druga, bez nadcisnienia, reprezentuje 113 przypadkow. Zesta-
wienie czestosci zmian stwardnieniowych w naczyniach migzszowych
mozgu i nerek w poréwnaniu z nasileniem proceséw miazdzycowych
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Tabela 3. Grupa 1. Zestawienie mikroskopowych zmian naczyniowych w 11 przy-
padkach z nadci$nieniem tetniczym a bez zmian szklistych w tetnicach moézgu.

Table 3. Group 1. Comparison of microscopical lesions of the blood vessels
in 11 cases with arterial hypertension but without hyalinisation of the intracerebral

arteries.
Naczynia mézgowe Naczynia nerek »
Cerebral arteries Intrarenal arteries los¢ przy-
llo$¢ Stopien zmian padkow
przy- pi typ z ogniskami
Grupa pad-  szkliwienia Mie- Mi¢  Dopro-  zapalnymi
wieku . . dzy wadza- w nerkach
kow Grade oi ponad dzy tuko- . A
Age . ptaci- jace  Number of
Num- lesions and 0—50 50—200 200 . pta- wate .
group kowe Affe- cases with
ber of type of - - over towe Arcu- infl
cases hyalinisation 200 [i Inter- ate Inter- rent inffamma-
lobu- glome-  tory foci
lobar . .
lar lular in kidney
41—50 4 1° 1 2 1 1
2° 1 1 2 1 3 1 2
3° 3 1 1
rozlane
diffuse 2
rozsiane
disseminate
51—60 3 1° 2 1 1 2
2° 2 2 2 2 2
3° 1 1 1
rozlane
diffuse 1
rozsiane
disseminate 1
61—70 2 1° 2 1 1
2° 1 1 1 1
3° 2 2 1
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 2
71—80 2 1° 1 1 1 1
2° 1 1 1 1 2
3° [1 1 1
rozlane
diffuse 1
rozsiane
disseminate 1

6 — Neuropatologia Polska
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w tetnicy gtownej, tt. wiericowych i w tt. podstawy mézgu, dla tej gru-
py przypadkow przedstawia tabela 4. Podobnie jak w grupie pierwszej
stwierdza sie tu zbiezno$¢ nasilenia zmian makroskopowych w aorcie
z obecnoscig mikroskopowych zmian chorobowych w naczyniach mézgu

Tabela 4. Grupa 1. Zestnwianie zmian makro- i mikroskopowych w badanych
naczyniach i w tkance $rédmigzszowej nerek.
Table 4. Group 1. Comparison of gross and microscopical lesion of the examined
blood vessels and of the pathological changes in kidneys.

Zmiany makroskopowe Zmiany mikroskopowe ©Ogniska
Grupa _ Ogolna Gross changes Microscopical changes Zapalne
wieku ilo$¢ przy- w nerkach
padkow Tt. wien- Tt. podsta- Tt. miazszo- Tt. migz- Inflam-
Age Number T-9t0wWna  cowe  wy mézgu we mézgu szowe nerek matory
group of cases Aorta Coronary Aa. of the Intracere- Intrarenal foci in
aa. brain basis bral aa. aa. kidneys
15—20 1 — — — 1 1 —
21—30 5 3 1 1 5 5 3
31—40 9 9 2 — 7 9 4
41—50 15 15 10 7 15 15 7
51—60 22 22 15 12 21 22 14
61—70 33 33 29 26 33 33 21
71—80 23 23 23 21 23 23 15
81—90 4 4 4 3 4 4 4
91—100 1 1 1 1 1 1 1

i nerek. Zmiany stwardnieniowe w tt. mézgu pojawiajg sie mniej wie-
cej’ w tym samym czasie co w tt. nerek. Zwraca uwage fakt, ze za-
rowno zmiany miazdzycowe w aorcie jak i zmiany stwardnieniowe
w tetnicach miazszowych moézgu i nerek wystepuja juz u ludzi bardzo
miodych. W grupach wieku powyzej lat 30 w prawie 100% przypad-
kow wystepuja zmiany miazdzycowe w tetnicy gtdéwnej i zmiany
stwardnieniowe w tt. moézgu i nerek. W pojedynczych tylko przypad-
kach badanie mikroskopowe mézgu nie wykazato tu stwardnienia jego
naczyn. Narastanie zmian miazdzycowych w tt. wiencowych i tt. podsta-
wy mozgu wykazuje pewne opOznienie zarébwno w stosunku do miaz-
dzycy aorty jak i stwardnienia naczyn $rédmoézgowych i nerkowych.
W 69 na 113 przebadanych przypadkow stwierdzono obecnos¢ ognisk
zapalnych w nerkach, typu odmiedniczkowego zapalenia nerek. Tabela
5 podaje ilosciowag i jakosciowa analize mikroskopowych zmian w na-
czyniach mozgu i nerek w przypadkach bez nadcisnienia. W tabeli po-
minieto pojedyncze przypadki ze skrajnych grup wieku. W dwu pierw-
szych grupach wieku uwzglednionych w tabeli (3 i 4 dekada) zmiany
stwardnieniowe w naczyniach mézgu maja jedynie niewielkie nasilenie,
odpowiadajgce (z wyjatkiem 1 przypadku) pierwszemu stopniowi zmian.
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Nie stwierdza sie w ogodle zmian szklistych. Zmiany patologiczne w na-
czyniach nerek sg bardziej nasilone, majg charakter zmian stopnia | i Il
(z przewaga tego ostatniego), a tylko w jednym przypadku stopnia IlI.
W 3 przypadkach obecne byly rozsiane zmiany szkliste w tetniczkach
doprowadzajgcych.

Tabela 5. Grupa 2. Zestawienie wynikéw zmian mikroskopowych w naczyniach
mobzgu i -nerek
Table 5. Group 2. Comparison of the microscopical lesion of the intracerebral
and intrarenal arteries.

Naczynia mézgowe Naczynia nerek 1l0$¢ przypad-
lo&é Cerebral arteries Intrarenal arteries kéw ze zmia-
[I:n?zS; Stopien zmian nami szklis-
i typ o . tymi
Grupa  pad- o\ jivvienia Mie- Mie- Dopro-— \mber of
wieku  kéw dzy wadza i
Grade of ponad dzy tuko- placi- jace  cases with
Age Nt:j M lesion and 0_so i 50200 200 i ptato- wate kowe agffe. arterial wall
group efr type of —50 over WE  Arcua- Inter- et> hyalinisation
o hyalinisation 200 Inter- te ren .
cases lobu- glome- . Nerki
lobar Mobzg .
lar lular i Kid-
Brain
neys
21—30 5 1° 1 3 5 2 3 3
2° 1 2 2 2
30
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 2
31-7"0 9 1° 1 7 7 3 4 3
2° 5 4 1
3° 1
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 1
41—50 15 1° 11 6 7 1 5 7
2° 7 5 13 10 4 3
3° 2 3 1
rozlane
diffuse
rozsiane
disseminate 3
51—60 22 1° 11 14 14 1 6 10
2° 6 5 12 12 6 3 10
3° 2 9 4 3
rozlane
diffuse 3
rozsiane 1 2

disseminate 7
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Naczynia mézgowe Naczynia nerek llo$¢ przy-
Cerebral arteries Intrarenal arteries padkéw ze
1lo$¢ Stopient zmian zmianami
przy- i typ . _ szklistymi
Grupa od- szkliwienia Mie- Mie- Dopro- = @ o of
wieku ) dzy wadza-
A kow Grade of ponad  dzy tuko- placi- jace  cases with
%€ Num-  lesion and 50—200 2C0n' piato- wate | - arterial wall
group b 0—50 (. we Affe- Lo
er of type of K over Arcua- Inter- rent hyalinisation
cases hyalinisation 200 ( Inter- te )
obu- glome- . Nerki
lobar Mozg .
lar lular . Kid-
Brain
neys
61—70 33 1° 11 13 12 2 14
2° 1 11 16 12 20 12 8 19
3° 8 5 21 11 7
rozlane
diffuse 1 3 4 3
rozsiane
disseminate 1 4 4 16
71—80 23 1° 14 7 7 1 4
2° 9 6 7 11 6 16
3° 7 10 16 11
rozlane
diffuse 1 2 1
rozsiane
disseminate 3 4 16
81—90 4 1° 2 1 1
2° 2 2 2 2 1 4
3° 2 2 2 3 1
rozlane
diffuse 1 1
rozsiane

disseminate

W dwoch nastepnych grupach wieku obserwuje sie narastanie zmian

stwardnieniowych zaréwno w naczyniach mézgu i nerek z tym, ze nadal
przewazajg zmiany w naczyniach nerkowych. Zmiany naczyn mdézgo-
wych majg charakter zmian stopnia I, Il i Ill, a w trzech przypad-
kach szOstej dekady zycia — stwierdzono rozsiane zmiany szkliste.

Zaawansowanie zmian stwardnieniowych w nerkach w tym czasie
jest wieksze, przewazajg zmiany typu stopnia Il i Ill. Obok rozsia-
nych zmian szklistych w tetniczkach doprowadzajacych, w 3 przypad-
kach szoéstej dekady zycia stwierdzono ich rozlane szkliwienie.

W trzech nastepnych dekadach narasta nasilenie zmian szklistych
w tetnicach moézgu, o charakterze zar6wno rozlanym jak i rozsianym
z przewaga tych ostatnich. Zmiany te w poprzednich grupach wieku
ograniczone do tt. o $rednicy 50 u — 200 m i ponad 200 u obecnie
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obejmujg rowniez naczynia o $rednicy ponizej 50 Zwigksza sie row-

niez ilos¢ przypadkéw ze zmianami stwardnieniowymi Il i Il stopnia.
Zmiany w naczyniach nerek sg znacznie bardziej zaawansowane, prze-
wazajg zmiany Il i Ill stopnia, podobnie jak w poprzednich grupach

wieku w tetniczkach miedzyplatowych i tukowatych. W grupach bar-
dziej zaawansowanych narasta ilos¢ zmian w tetnicach miedzyptaciko-
wych. Zwieksza sie odsetek przypadkéw ze szkliwieniem tetniczek do-
prowadzajacych, nadal jednak z przewaga rozsianego typu zmian.
Zmiany szkliste w tetnicach nerek sg zawsze wieksze niz w tetnicach
mozgu.

W sumie zmiany szkliste w tetnicach moézgu stwierdzono w 18 przy-
padkach, a w 11 z nich wywiady podajg niepotwierdzone klinicznie nad-
ci$nienie tetniczek. Jednakze, we wszystkich 18 przypadkach stwier-
dzono przerost serca.

Zmiany szkliste w tetnicach doprowadzajgcych nerek wystepowaty
natomiast w 56 przypadkach, przy czym w 45 spos$réd nich spostrze-
gano réwnoczesne wystepowanie ognisk zapalnych w nerkach.

OMOWIENIE | WNIOSKI

Analiza przedstawionego materiatlu pozwala na wyciggniecie naste-
pujacych wnioskow:

1. Zmiany stwardnieniowe w tetnicach migzszowych moézgu i nerek,
zarowno w przypadkach z nadcisnieniem jak i bez nadcisnienia, wy-
stepujg z takg samag prawie czestoscig i pojawiaja sie mniej wiecej
w tym samym czasie co zmiany miazdzycowe w tetnicy gtéwnej, wy-
przedzajgc w czasie i w nasileniu makroskopowo stwierdzane zmiany
miazdzycowe w tetnicach wiencowych serca i naczyniach podstawy
mozgu. Réwnoczasowos$¢ zmian w aorcie, tt. mézgu i nerek wydaje sie
zupetna w przypadkach z nadcisnieniem tetnicznym. W grupie bez nad-
ciSnienia tetniczego obserwuje sie pewne opo6znienie naczyn mozgo-
wych w stosunku do aorty i naczyn nerkowych. Uderza natomiast wy-
bitna rozbieznos¢, gdy porownuje sie czesto$¢ wystepowania zmian
miazdzycowych w tetnicach podstawy moézgu i zmian stwardnieniowych
w migzszowych tetnicach mézgowych. '

2. Zmiany stwardnieniowe w tetnicach mézgu i nerek wykazujg
daleko posuniety paralelizm z tym, ze uszkodzenie naczyn nerkowych
jest powszechniejsze, wystepujac praktycznie w 100°/0 przypadkéw
i bardziej nasilone niz zmiany w naczyniach migzszowych moézgu.

3. Stopien nasilenia zmian stwardnieniowych w naczyniach mozgu
i nerek jest rézny w zaleznosci od kalibru naczynia. Najbardziej
zaawansowane zmiany stwardnieniowe wystepowaty w tetnicach moézgo-
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wych o $rednicy ponad 200 m oraz w tetnicach miedzyptatowych i tu-
kowatych nerek.

4. Dla grupy przypadkdw z nadcisnieniem tetniczym charakterystycz-
ne jest szkliwienie $cian naczyniowych zarébwno w moézgu jak i w ner-
kach. Wystepowato ono w naczyniach mézgowych w 73%, a w naczy-
niach nerek w 89% przypadkéw. We wszystkich przypadkach zeszkli-
wienia naczyn nerkowych obserwowano takiez zmiany w moézgu. W jed-
nym przypadku zeszkJiwienia naczynn moézgu naczynia nerkowe wolne
byty od tego typu zmian. W grupie 11 przypadkéw, w ktérych mimo
nadcisnienia tetniczego nie stwierdzono zmian szklistych w naczyniach
mozgu, w gre wchodzity zapewne dodatkowe czynniki ,,0szczedzajgce”
naczynia moézgowe. Byly to przede wszystkim przypadki z krétkotrwa-
tym lub tylko epizodycznie wystepujgcym nadcisnieniem. W grupie bez
nadcisnienia szkliwienia naczyn mozgowych obserwowano jedynie
w 16%, a w nerkowych — w 49% przypadkow. Szkliwienie $cian na-
czyn mozgowych i nerkowych stanowi istotny, morfologiczny element
roznicowy przypadkéw nalezacych do obu omawianych grup.

5. W grupie 113 przypadkéw bez nadcisnienia tetniczego zmiany
stwardnieniowe naczyn nerkowych wystepowaty w 100Vo przypadkéw.
W 61% natomiast stwierdzono wspotistnienie zmian zapalnych nerek
0 typie pyelonephritis. Na 56 przypadkow tej grupy, w ktorych wyste-
powato szkliwienie tetniczek doprowadzajagcych, w 45 przypadkach
obecne bylo odmiedniczkowe zapalenie nerek. Cyfry te wydajg sie wska-
zywa¢ na istnienie dwojakiego typu zaleznosci. Po pierwsze nasuwaja
przypuszczenie, ze stwardnienie tetnic migzszowych nerek sprzyja pow-
stawaniu wtdrnych zmian zapalnych w nerkach, co wydaje sie tym bar-
dziej prawdopodobne, ze zmiany stwardnieniowe naczyn nerkowych sa
bardziej pospolite i wystepuja juz w bardzo wczesnym wieku.

Po drugie stosunek czestosci zmian zapalnych w nerkach do zwyrod-
nienia szklistego tetniczek doprowadzajgcych wskazywa¢ moze na wplyw
standw zapalnych na rozwdj zmian szklistych w naczyniach. Zagadnie-
nie to szeroko omawia Rozynek w pracy o patogenezie miazdzycy.

6. W grupie przypadkéw z nadci$nieniem w 92% stwierdzono zmia-
ny zapalne o typie odmiedniczkowego zapalenia nerek. Potwierdza to
w naszym przekonaniu poglad o znaczeniu pyelonephritis w patogene-
zie nadcisnienia tetniczego (Fishberg, Biernacki 1961).

7. Stwierdzono nieréwnomierny rozkitad zmian stwardnieniowych
w roznych obszarach drzewa naczyniowego mézgu i nerek, jak réwniez
roznice w nasileniu procesu patologicznego w réznych obszarach omawia-
nych narzadow.

Fakt ten moze mie¢ duze znaczenie przy rozpatrywaniu roli nerek
w patogenezie nadcisnienia (Derman 1957, Page, Corcoran 1949, Som-
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mers 1959, Kaufman 1957, Rosnowski 1962). Mozna by bowiem przyjac,
ze poglebiajgce sie z wiekiem nierbwnomierne uszkodzenie naczyn do-
prowadza do ogniskowego lepszego lub gorszego ukrwienia nerek, da-
jac w efekcie wewnatrznerkowy Goldblatowski mechanizm nadcisnienia
tetniczego.

ZAGADNIENIE KORELACIJI KLINICZNO-
ANATOMOPATOLOGICZNYCH W ROZNYCH OKRESACH
MIAZDZYCY NACZYN MOZGOWYCH

Zuzanna Krasnicka

Czestos¢ wystepowania wybitnie zaawansowanych zmian miazdzyco-
wych w naczyniach podstawy mézgu u chorych przybywajacych do szpi-
tala ze skargami z zakresu innych narzadoéw niz mézg, nasuneta nam
zagadnienie, stanowigce bezposredni temat tej czesSci pracy. Szczegol-
nie interesujace wydatly sie nam nastepujgce zagadnienia:

1. Jak czesto miazdzyca naczynn mozgowych rozwija sie nie zauwazo-
na przez chorych i ich otoczenie, przebiegajgca bezobjawowo lub przesto-
nieta objawami chorobowymi z zakresu innych narzadéw.

2. Jak ksztattuje sie obraz kliniczny w stosunku do zaawansowania
zmian w naczyniach podstawy mozgu.

3. W jakim odsetku przypadkow udar moézgowy jest pierwszym
i ostatnim objawem nasilonej miazdzycy naczynn mozgowych.

W odpowiedzi na postawione powyzej pytania napotkaliSmy dwie
zasadnicze trudnosci:

1. Badania nasze nad tym zagadnieniem przeprowadzane byty wstecz,
tj. od stwierdzenia sekcyjnego miazdzycy naczyn mozgowych ku ana-
lizie faktéw zawartych w historiach choréb. Historie choroby, zwilaszcza
pochodzace z oddziatdbw innych niz neurologiczne, zwykle nie dawaty
odpowiedzi wyczerpujagcych. Ponadto pewna ilo$¢ przypadkéw doty-
czyta chorych, gdzie zebranie wywiadu odnosnie przesztosci chorobo-
wej byto niemozliwe.

2. Istotnym czynnikiem jest réwniez nieswoisto$¢ wczesnych obja-
wow miazdzycy moézgowej. Z tego powodu brano pod uwage jedynie
napewniejsze wyktadniki przyzyciowe miazdzycy naczyrn moézgowych.
Objawy miazdzycy mdézgu mozna uszeregowa¢ w dwie zasadnicze grupy:
objawow subiektywnych i obiektywnych.

Wiekszos$¢ objawodw, na ktore uskarzajg sie chorzy z miazdzyca naczyn
mozgowych nie posiada cech charakterystycznych dla tego schorzenia.
Do najczesciej spotykanych objawow subiektywnych nalezy zaliczy¢:
bole gtowy, zawroty, szum w uszach, ostabienie stuchu, uczucie tetnie-
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nia w glowie, objawy neurologiczne w zakresie n. V, zaburzenia wzroku,
zaburzenia snu, uposledzenie sprawnosci fizycznej i psychicznej, trud-
nosci zapamietywania, niezdolnos$¢ skupienia sie, uczucie ciagtego zme-
czenia, labilnos¢ uczuciowa, tatwa drazliwosc itp. (Grinker i Bucy 1951,
Harris i Towler 1951, Opalski 1951, Schaltenbrand 1951, Wilson 1955,
Kehrer 1959).

Objawy obiektywne miazdzycy moézgowej przedstawiajg sie zwykle
w postaci typowych zespotdw neurologicznych i psychotycznych. Cha-
rakter ich uzalezniony jest od lokalizacji i nasilenia miazdzycy w naczy-
niach mézgu oraz od wtornych zmian w tkance mdézgowej. Do najczes-
ciej spotykanych zespotow neurologicznych w miazdzycy mézgowej na-
lezg: porazenie potowicze, stan zatokowy, porazenie opuszkowe i rze-
komoopuszkowe oraz znacznie rzadziej podkorowa miazdzyca Binswan-
gera. Objawy psychiczne czesto wystepujg w postaci zespotu Korsakowa,
zespotu depresyjnego lub urojeniowego, a w niektorych przypadkach
dochodzi do w pelni rozwinietego zespotu otepienia miazdzycowego.
(Kehrer, Opalski, Grinker i Bucy, Wilson, Schaltenbrand, Olszewski
1962).

Przeglad pismiennictwa lat ostatnich wskazuje na szereg wyktadni-
koéw laboratoryjnych uogélnionej miazdzycy naczyh. Wyktadniki te sko-
jarzone ze skargami i objawami obiektywnymi u poszczegéinych cho-
rych mogtyby da¢ niemal pewne rozpoznanie kliniczne. Istnieje jednak
zasadnicza rozbiezno$¢ pomiedzy badaniami prowadzonymi dla celow
naukowych a badaniami wykonywanymi na oddziatach szpitalnych
(Aleksandréw i Michajlik 1956, Aleksandrow 1959, Gabryelski i Ciba
1960, Aleksandréw, Ignatowska i Ciswicka — Sznajderman 1961).

Uwzgledniajac powyzsze trudnosci w opracowaniu naszego materiatu
braliSmy pod uwage nastepujgce dane anamnestyczne i kliniczne: 1)
wiek, 2) pte¢, 3) obecnos¢ lub brak nadcisnienia, 4) zmiany psychiczne
typu otepiennego, 5) bdle gtowy — po wykluczeniu spraw pozamiazdzy-
cowych, 6) obecnos¢ udaréw moézgowych. Jako punkt 7) uwzgledniono
dane laboratoryjne dotyczace poziomu cholesterolu w surowicy krwi.

Badania przeprowadzono na 300 przypadkach. Caly materiat podzie-
lono na grupy wedlug stopnia zmian miazdzycowych stwierdzanych
w naczyniach podstawy moézgu ocenianych wg wytycznych Swiatowej
Federacji Neurologicznej.

OMOWIENIE MATERIALU

Tabela 1 — przedstawia dane dotyczace ilosci przypadkdw w poszcze-
gllnych grupach z uwzglednieniem pici. Materiat nasz obejmowat 148
kobiet i 152 mezczyzn w granicach wieku od 11 do 99 lat. taczna ilos¢
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przypadkéw z miazdzycg naczyn podstawy (grupy I, Il i IV) wynosi
191, co stanowi 63,6°/0 catego materiatu.

Wiek przypadkéw z miazdzycg naczyn podstawy zamyka sie w gra-
nicach od 23 do 99 lat. Pojedyncze, sporadyczne przypadki miazdzycy
naczyn moézgowych obecne sg juz po 20 r. z.,, zasadniczy wzrost zmian

Tabela 1.
Table 1.
Grupa Kobiety Mezczyzni Razem o
Group Female Male Total ’
| 55 54 109 36,4
1 34 48 82 27,3
1 15 13 28 9,3
v 44 37 81 27,0
Razem 148 152 a00 100,0

Total

miazdzycowych przypada po 50 r. z., przyjmujac najwieksze nasilenie
po 65 r z. Niezaleznie od stopnia nasilenia miazdzycy zmiany w nhaczy-
niach podstawy wystepuja wczesniej u mezczyzn.

W wiekszosci przypadkéw nawet z zaawansowana miazdzycg naczyn
mozgowych nie znajdowano jej klinicznego odbicia w wywiadach za-
mieszczonych w historiach choréb (tab. 2). Skargi odpowiadajgce

Tabela 2.
Table 2.
Zmiany Objawy
Grupa Bole glowy Za;/(\)/roty psychiczne ogniskowe
Group Headaches growy Mental Focal
Vertigo h .
deterioration  symptoms.
1 _ — 10
1 S 2 2 23
1 3 1 4 16
v 4 1 5 43
Ogotem 9 4 11 82+10
Total

»wczesnej miazdzycy” odnotowane sg wyjatkowo. Na pierwszym pla-
nie znajdujg sie dolegliwosci zwigzane z gtdbwnag chorobg, stanowiagcag
przyczyne zgonu. Wsréd 191 przypadkow tylko w 9 wystepowaty bole
gltowy, ktére mozna by uwaza¢ za objaw miazdzycy mozgowej. W 5 przy-
padkach poprzedzaty one krwotoki mézgowe, w 1 przypadku rozmieka-
nie mozgu, a w pozostatych 3 towarzyszylty zmianom miazdzycowym
naczyn moézgowych bez zmian naczyniopochodnych w tkance nerwowej.
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Z pozostatych subiektywnych objawéw miazdzycowych jedynie w poje-
dynczych przypadkach odnotowano w wywiadach spowolnienie rucho-
we, uposledzenie stuchu i zaburzenia snu, a zawroty gtowy zaledwie
w 4 przypadkach.

Zmiany psychiczne typu otepienia miazdzycowego stwierdzono w 11
na 191 przypadkéw z miazdzycg naczyn podstawy moézgu. Zmiany te za-
obserwowano u 7 kobiet i u 4 mezczyzn. Wiek chorych przedstawiat sie
nastepujgco: 3 osoby miaty ponad 50 lat, 2 — ponad 60, 2 — ponad 70
i 4 powyzej 80 lat. U 7 sposréd tych chorych stwierdzono nadcisnie-
nie tetnicze, trwajace przewaznie kilka lat. Tylko w 2 przypadkach zmia-
ny psychiczne poprzedzaty udary moézgowe. Mikroskopowo we wszystkich
przypadkach wykazano rozsiane, do$¢ znacznie nasilone zmiany naczy-
niowe i okotonaczyniowe uszkodzenia tkanki nerwowej.

Udary mézgowe w materiale naszym wystepuja w 92 przypadkach,
Z Czego na grupy ze zmianami miazdzycowymi w naczyniach podstawy
przypadajg 82 przypadki. Wsréd tych tylko w 6 obecne byly poprze-
dzajace bole glowy. Wiekszo$¢ udaréw mozgowych okoto 92% ma po-
czatek nagty, bez uprzednich objawow zwiastujgcych.

W materiale naszym spostrzegliSmy pewng korelacje miedzy obecno-
$cig nadcisnienia tetniczego a wystepowaniem zmian ogniskowych po-
chodzenia miazdzycowego. Podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego
lub dane o chorobie nadcisnieniowej w wywiadach stwierdzono w 28
przypadkach na 37 krwotokéw mézgowych i w 30 przypadkach na 55
zawatow mozgu. Nalezy podkresli¢, ze w przypadkach z krwotokami
zaleznosci te wydajg sie wyrazniejsze niz w grupie z ogniskami roz-
miekania tkanki mozgowej. Jedynie w grupie z ciezkg miazdzycg stwier-
dzono stosunkowo znaczng ilo$¢ przypadkoéw (22 na 28) nadcisnienia
tetniczego z zawatami mézgowymi (tab. 3).

Tabela 3.
Table 3.
Rozmiekania mézgowe Krwotoki do mézgu
Encephalomalacia Brain hemorrhages
Grupa i o ilos¢ przypadkéw ilos¢ przypadkéw
Group ogodlna '“}SC z nadci$nieniem ogoblna ilos¢ z nadci$nieniem
przypadkéw tetniczym przypadkow tetniczym
total number cases with total number cases with
of cases arterial of cases arterial
hypertention hypertention
| 4 1 6 4
1 14 3 9 5
11 9 4 7 5
v 28 22 15 14
Ogotem 55 30 37 28

Total



Grupa | Group | Grupa 11

Wiek Kobiety Mezczyzni Kobiety
Age group Female Male Female
R K e R K R K

Em He Em H Em H

21—25
26—30
31—35 1
36—40 1
41—45 1
46—50 1
51—55 1 2 1
56—60 2
61—65 1 1
66—70 1 1
71—75 1
76—80 1 1
81—85
86—90
91— powyzej

— above

Razem 1 3 3 3 5 2
Total

* Rozmigkaniia

** Krwotoki

* Encephalomalacia

** Hemorrhage



Tabela 4.

Table 4.
Group 11 Grupa 111 Group Il Grupa IV Group IV
rtazem
. - . . P . . - Total
Mezczyzni Kobiety Mezczyzni Kobiety Mezczyzni
Male Female Male Female Male
R K R K R K R K R K R K
Em H Em H Em H Em H Em H Em H
1 1
1 2
1
1 2
1 2
2 1 1 1 4 6
2 1 1 1 2 2 2 8 5
1 1 1 3 3 5 11 5
1 1 1 1 1 2 1 2 1 8 5
2 2 2 3 3 1 10 4
1 4 2 1 7 3
1 3 2 1 6 1
1 1

yoAmobzow uAkzoeu eakzpzei|n
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Czestos¢ wystepowania krwotokdéw i ognisk rozmiekania w wyniku
miazdzycy naczyn moézgowych z uwzglednieniem wieku i plci przedsta-
wia tabela 4. Nalezy zaznaczy¢, ze ogniska rozmiekania moézgu wyste-
puja dopiero po 51 r. z., natomiast krwotoki moézgowe pojawiajg sie juz
po 26 roku zycia.

Tabela 5 podaje taczne zestawienie czestosci wystepowania nadcisnie-
nia tetniczego, ognisk rozmiekania i krwotokéw moézgu w poszczegol-
nych grupach miazdzycowych. Nadcisnienie tetnicze wzrasta réwno-
legle do nasilenia zmian miazdzycowych w naczyniach podstawy maézgu.
Na podkreslenie zastuguje fakt, ze juz w | grupie — bez widocznych
makroskopowo zmian w naczyniach podstawy ilo$¢ przypadkéw z nad-
cisnieniem tetniczym wynosi 11,9%, natomiast ogoélna ilos¢ udaréw méz-
gowych wynosi tylko 9,2°/0. Liczba przypadkdéw z ogniskami rozmieka-
nia wyraznie wzrasta w grupie Ill z miazdzycg Srednio nasilong
i w grupie IV z miazdzycg ciezka. llos¢ przypadkéw z krwotokami
zmniejsza sie w grupie IV, pomimo ze odsetek przypadkéw z nadcis-
nieniem tetniczym i z ogniskami rozmiekania wzrasta nadal.

Tabela 5.
Table 5.
Grupa R
Group ! n m v
Nadcisnienie tetnicze 11,9% 20,7% 50,0% 66,7%
Arterial hypertention
Rozmigkania mézgowe 3,7% 17,1% 32,1% 34,6%
Encephalomalacia
Krwotoki do mézgu 5,5% 11,0% 25,0% 18,5%

Brain hemorrhage

W przypadkach z ogniskami martwicy modzgowej stwierdzono pewng
zaleznos¢ jej wystepowania od niewydolnosci krazenia. Wplyw tego
czynnika jest wyrazny zwiaszcza w grupie |, w ktérej przy braku zmian
w naczyniach podstawy, wszystkie przypadki z ogniskami rozmigkania
tkanki nerwowej dotyczyly chorych z objawami niewydolnosci krgze-
nia. W 2 nastepnych grupach z miazdzyca lekka i $rednic nasilong przy-
padki z niedomogg krazenia stanowig odpowiednio = i % ogolnej liczby
przypadkow z ogniskami rozmiekania. Natomiast w grupie IV z miaz-
dzycg ciezkg ilos¢ podobnych przypadkéw wynosi tylko A ogolnej liczby.
Woydaje sie, ze z przedstawionych liczb mozna wycigga¢ pewne wnioski
w sprawie patomechanizmu powstawania tych powikian w osrodkowym
uktadzie nerwowym. Przy niewielkiej miazdzycy w naczyniach moézgu
niedomoga krgzenia centralnego ma znaczenie decydujgce dla powsta-
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wania zawalébw moézgowych. Natomiast im bardziej nasilona jest miaz-
dzyca w ukladzie naczyniowym mézgu, tym bardziej sam stan naczyn
mozgowych jest odpowiedzialny za powiktania w obrebie osrodkowego
uktadu nerwowego.

Cholesterol. Dane dotyczace poziomu cholesterolu obecne byty
w 51 przypadkach na 300. Ta niewielka ilo$¢ przypadkéw przewaznie
z jednorazowym badaniem cholesterolu nie upowaznia nas do wysuwa-
nia jakichkolwiek wnioskOw. Pordéwnujgc wartosci cholesterolu w kaz-
dej grupie naszego materiatu, nie stwierdzono zadnej jego zaleznosci
od wieku pacjentow; nie obserwowano rowniez wyzszych wartosci cho-
lesterolu w surowicy krwi w grupach z nasilong miazdzyca.

Przed wyciggnieciem wnioskOéw ogoélnych nasuwa sie raz jeszcze dos¢
istotne zastrzezenie, dotyczace materiatlu dokumentacyjnego, tj. historii
choréb. Woydajag sie one w wielu wypadkach bardzo lakoniczne
i nie uwzgledniajgce pobocznych skarg chorego. Dotyczy to zwiaszcza
materiatu z oddziatéw chirurgicznych. Poniewaz jednak wiekszos$¢ przy-
padkéw udarowych pochodzi z oddziatéw wewnetrznych i neurologicz-
nego, wydaje sie, ze z zachowaniem calej ostroznosci mozna by odpowie-
dzie¢ na postawione we wstepie pytania, formutujac nastepujace wnioski:

1. Przypadki nawet z bardzo zaawansowang miazdzyca naczyn pod-
stawy przebiegajg przewaznie Kklinicznie bezobjawowo. Skargi typu
miazdzycowego pojawiaja sie w wywiadzie tylko sporadycznie.

2. Incydenty o charakterze udarow moézgowych stanowig w naszym
materiale okoto 43°/o przypadkéw z miazdzycg naczyn podstawy moézgu.
W przypadkach krwotokow dos¢ czesto stwierdzano poprzedzajgce nad-
cisnienie tetnicze, a w przypadkach ognisk rozmiekania istnienie uogol-
nionej niewydolnosci krgzenia.

3. Okoto 92°/0 udar6w moézgowych w naszym materiale jest pierw-
szym i ostatnim objawem miazdzycy naczyrn mézgowych.

M. [Oobi6ecka, .1. MBaHoBcku, 3. KpacHuuka, T. Maligeuumn, . MaHabloyp,
M. . MocakooBcku, . BHCHCBCKH

NCCNEOOBAHUA HAL ATEPOMATO3OM MO3IrOBbIX COCyOOB
Copep>KaHue

ABTopbi npeacTaBnsAwT pe3y/biTathis  Ucc/ieaoblaHuiA Haa aTepomaTtozom  MO3roBbix cocy-
[0B MpoBefeHHbIX Ha MaTepuasie 600 HeceseKUMOHVPOBaHHbIbIX crynasx, yMepwax b | Knu-
Huueckoil BornbiHHUEe B BapliaBe 3a nepriog 1960—1961 rr. Bo3pacT 60/bHbIX 3aknitoyascs
bl npegenax 11—99 HeT.

AsTopbl padpaboTanH anenyioLlsie BOMPOChI:

1. HacToTa W SATEHCHBAOCTbP aTePOMAaTO3HLX S3MesieHsAH B apTepHHX ocHoBaHHH MO3ra
B 33BHCHMOCTH OT BoOmpacra H rona 60/bHbIX.
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2. OTHOLWIEeHWe 4acTOoTbl ii WHTEHCMBHOCTM aTepomMaro3a apTepuil OCHOBaHWS  MO3ra
K aTrepomaro3y aopTbl u KOPOHAapPHbLIX COCY/0B.

3. XapakTep ¥ WHTEHCUBHOCTb CK/IEPOTUYHECKUX, U3MEHEHWUI B BHYTPMMO3FOBbIX apTEPHHX
B 3aBVCUMOCTU OT HX Kasmbpa.

4. XapaKTep W WHTEHCUMBHOCTb CK/IEPOTUYECKMX W3MeHeHui BO BHYTPHMO3TOBLIX ap-
Tepumx B 3aBUCMMOCTM OT TONOrpaduyecknx (hakTopoB, a T3KXKe 33BUCHMOCTb MOBPEXAEHWUN
MO03roBoll TK3HH OT MoBpPeXKAeHHV BHYTPHMO3TOBbLIX COCY/[OB. '

5. COOTHOLIEHMSA CKNEPOTKYECKHX W3MEHEHWUM B MO3FOBbIX M MOHCMHBLIX apTePHHX B CIly-
Yadx apTepuoCcKepo3a npoTteksioLlero C apTepVIaanO|7| rVInepTOHVIeﬁ n 6e3 TMNepTOHUA.

6. koppensuum KNANUNEEKON  H MopC/ic aorHned’x'oH  KapTuHbl cniyHaeB C aPTEPHOCKIE-
PO30M COCY[I0B OCHObaHMA MO3ra b 33bMCUMOCTU OT CTEMeHW pasBUTUN aTepoMaTo3HOro npo-
ueccd H Bo3pacTM 60/ibHbIX. WMa O0cHOBAHWM MpPOBEAEHHOro aHanmM3a aBTopbl MPUXOAAT b
CNefyrUnNM bbiboaam:

1 ATepoMaTo3HbIC W3MEHEHUU B COCyNax OCHObaHWUsS Mo3ra Hab6nwganuce b 68.7%
HCCAeOOBaHHbLIX Crlyrnaes, NpnnemM Ts>Kesble U3MEHEHUW 6biiN 06HapyKeHbl b 27.3%, ywme-
peHHble B 11.5%, a nerkne B 29.8%6 csiydaeB. camMbiM PaHHUM Bo3pacToM 60/1bHbIX MpU KO-
TOPOM Hab/ofaNHCh aTepOMaTO3Hble M3MeNKeWHH Obll TPeTHA AecHTOK seT. HO/IHHECTBO
cny4yaeB C apTepPHOCKTPO30M OCAObasiHA MO3ra MpPOropHUOHasIbHO BO3pacTy 60/1bHbIX. Oano-
BPEMEHHO MOCTerNneHHo C BO3PacTOM MavuMualoT npeobnagaTb 60siee THXKeNble (OpPMbl  H3-
MEHEeHHIA. caMble pamure, camble Tsbkedble U caMble NacTble M3MeHeHna HabHopdanHeb b cou-
HbIX BHYTpeHHUX iPTEPVHX, nepefHull H aafuHH Y4acTKM ocHOBHOW apTepHH H B LEHTpasib-
HbX apTepHHX Mo3ra. Ve o6HapyKeHO CyLleCTBEHHbIX padsiH4HU B uunTbsACabsocTn M Hac-
TOTE aTepoMaTO3HbIX U3MEHeHHU B a’MI'CHMOCTH OT Mcua 60/IbHbIX.

2. Havbonee paHO 3TepOM3TO3HbI MpoLecc Mopakan aopTy, OfHAKO B HamasibHoM
(haze HHTEHeHBMOETb W34veHeuml Oblna HeBesiMKa. WMaHHHaH oT 40-ka J1IeT MOHTH BO BCeX
CNMYH3HX OOH3PY>KHBa/IOCH H3JIHYME aTepoMaTo3HbIX W3MeHeHHH B aopTe, WMWUTEHCUBWMOCTb
KOTOpbLIX YycuMBasiaCb JIPOrOULHOHa/IbHO BO3PacTy. ATEpPOCK/1ep03  KOPOHapHbLIX COCY/0B
MO'HBAHAMC:H HEMHOrO Mo3XKe nemM B aopTe. Ero HHTEHCHBHOETb napduinenbHa ssTbsacALKocTa
H3MeHeHHH B aopTe. [lccsieAHHMH NOHA/INIOT S aTepoOMAaTO3HbIE H3MEeHEHHH B 3PTEPUHX OCHO-
BaHWM MO3ra, OflHAKO OHW OT/IHY3I0Tes CBO3AT Havbosiee 3H3HHTP/ILHOH WHTEHCUBHOCTBIO.

3. Pas/i3ynH HHAMOPH ccoyfa T.a. Pas/iMuynMM HHO aHaTOMTOMCKOM CM><MWU" HHpenprsdgT
MOPCMOIOTHACIONHH  XapaKTep MOBPEKAEHHH COCYAMCTOA CTeWKUM BHYTPVMMO3FOBbIX apTepuun
B cocynax Kaunbpa o0—25 u HaA6cnaa macTbl ruw™ b HHNn U3MCHEHHM U ¢vHpo3 co-
cy't'"cToH cTeHKW. B McMynax Arnameumpom 25—150 L, Kpome BUTPUDUKALUCHHOIO HapapoXX-
AHHH H o oclipo3a Hab/tofaaTeH OT/IOKEeHVe B CHK3X MCeBAO-KaslbLMH H K3/bLHH. E 3TOil
rpynrne cocyfoB BCTpernaaTMn ace pacnag MeAun C OAHOBPEMEHHbLbIM Cy>KeHWeM MpocBeTa
cocyoB. B MCMynaX [AuvameTpoM  150—250 U, KpPOMe BbI”MynomHnyTemx WU3MEHeHWW ro-
AbNATVMA Tatoan MYB3HLOTENHAMBHBIN TpaHccyAaThl, NCBPEXAEHHN 3nacTsHackcii BHYrpeH-
Heli OOOJIOHKH, (habposHsan rUMNepTpohun MeAMH U THMHHHbIE aTepo4YaTo3Hble WU3MEHEHUW.
B rpynne cocyfos c npocBeTom 0Oonee 500 L Npeo6i1agaor aTepoMaTo3Hble H3MEHEHHH
a Tak>Ke Hekpod M runeprpopun mefsas. Havwb->ee NacTo HAMAHEHHH HabfatOTCH bO BCEX
Kanimbpax cocyfoB. ONIEKTHBHO N0ABAAOTEH TONbKO BaTpHdueauHH ~nw”nap”s. Ve o6Ha-
py>XeHO raeHoH 3aBMCMMOCTU MeXX[y HHraHeHBHOETbIO aTapoMaTO3HbIX W3MEHEHUUM BO BHY-
TPUMO3rOBbIX COCyMnax arepomMaTro30oM COCY[0B CMsCbasAssd Mo3ra. VI3MeHeHuM b BHyTpU-
MO3roBbIX cocyrnax Obum HabnogaeMsl B CrlyHanx 6e3 arnpomreesa COCYfl0B CCAOb3SIHA
MO3ra H Hao6opoT, O6LUMPHbLU arapccKaapc3 COCY0B OEHOBAaHHH HEOAHOKPATHO Hporaean
6e3 eakHX /IN60 M3MEHEHWW B MO3rOBbMX COCyrMax.

4. [0nviHHbIH, BPAMPH cKeyabl [leHOro BeluBcMBa Basra a Takka [OCyAbl TbHI/IMEB  OC-
HOBaHHH B 60/IbLUell CTENeHHH H 60slee O6LUMPHO MOpPaXKeHbl arapoMaTO3HbIM MPOLLECCOM MeM
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ryctas aHacToMaTuyeckasi CeTb COCyAOB KOpbl. CKepoTu4eCKne W3MEHEHUSI BO BHYTPUMO3-
roBbiX COCyfax MpealecTByOT aTrepoMarto3y apTepuu OCHOb3Husi Mo3sra. He 06Hapy>keHo
Tecnmoll B3aMMO3aBUCMMOCTU WUTEUCUBUIOCTU UMapemxmMaTt” “HbiIX W3MCUEMUN MO3TOBIOW KOpbI
OT MOBPEXOEUUN ee cocygos. "< FMkennn uvapenxmmbl 00/1€e o6Lmpubl 1 60/1EE AHTCH-
CUBUbI, YeM MO>KMO ObisI0 npegnosarate Ma OCHOB3HUW CTEMENUN WHTEHCUMBHOCTU WU3MEHEHUN
B COCyAMCTOW CTeHKe. DaTo BecbMa 3amMeTua uapasi/ieNlbHOCTb MexXXay WoBpexaendyem una-
penxumbl  MepBMOH TKan U WNTEUCUMBUOCTb COCYAUCTbIX uoprkenmH B 6e/10M MO3roBOM
BellecTBe M efpax OCHOb3HHH.

5. ATepOMaTOBHbIe N3MEHEHNA BO BHYTPUMO3roBbIX un TMO4YeYHbIX COCyAoOB Y 60/1bHbIX
C THMNEPTOHHEA o 6e3 nee MOHBNAOTCH oAHOBpeMeHHO h c ofliihaKoeoh uacTtoToii ¢ arepo-
MaTo3HbIMH H3MEHEHHAMH B aopTe HO paHblle MM aTepomMaTo3 KOpPOHapHbIX COCyaoB u CO-
Cy[lOB OCHOBaHWM Mo3ra. B rpynne Ges runepToHWM u3MeveMuu B MO3rOBbIX COCyJax noa-
B/INIOTCM MECKO/IbIKO MO3>Ke nem B MnojeAubix cocymax u B aopTe. [lo~adKuHne BHYTpMMO3ro-
BbIX COCY/I0B MECKO/IbIKO Mevee WHTEHCUBHO U Habsilonaetcs pe>ke Mem nopavkenve novyeambix
cocyaoB. CTenenbl MOPadkennsi BUYXPUMO3TOBbIX U BUYTPUMOYEYHbIX COCY/J0B 33BMEeUT OT Ka-
nnébpa cocynoB. Camble SASITESACKBHblE sA3Mesiedus nabnoganucsl B cocygax Mosra npn Ka-
rmepe Bbiwe 200 n, a Takke B MexgoneBbiX apTepuMx U Ayroo6pasubix apTepnax MouKu.
[Orym rpynnel € runeprovneil xapaktepua BeTpudsikauss CTeMoK COCy/Zl0B Mo3ra U MoYekK.
BeTpadsakausas uvBnveTcn  cyulectBeumbiM  Mopdhosioanyeckum  anemenTom  audpchepeuns-
pylowMM cnydan € runeptouvMeB OT cslydaeB 6e3 runeptoumun. obpaiwjaeT BuMMmansie Bce-
O6LLMOCTBI  MPOCTyNaHun BocnasinTensinl> naMenesnii B novkax Tak B Cc/ydasix c rnnep-
ToHvelh u 6e3 runeptosaus. MoBUAMMOMY KpomMe posiv nusgovedputa B nartorevese rranep-
TOUMM CyLIeCTBYOT W apyrne eBusn Mexgy BocnavTeubinbiiMn npoueccamy nonek u  no-
Bpe>XAEeMMeM WX COCyAoB, wanpumep Brluuulle aTepomMaTo3vbiX WU3MesieUnii B MNoyeambiX Co-
cyaax ua o6pasoBavve BOCUa/IMTEAbMbIX OMaroB B MOYKaxX C OAHOM Cropovm, W 33BUCU-
MOCTbl BETPUMAKILMA 10CYyOOUKOBbLIX apTCpMosl MPUBOAMULLMX K CYLLECTBYIOLLEMY BOCMasIUTeNbl-
VoMY Mpoueccy MoYekK.

6. Cnyusn padke C JasiekKo aame/lusiM 3TepOMaco30M cocyfgos OCMOBaMMM MOS3F3  K/n-
VUMECKN WNPOTEK3I0T 6e3CMMNTOMMNO. OKCMO 92% MOS3rOBbIX WHCY/IbTOB WB/ISIETCU  OObIKHO-
BEMMO MepBbLIM MVPU3HAKOM arepoeksiepoasi Mo3ra, MWC npedyrpexesibix WHKakKugH nposnpo-
Ma/IbUbIMM  CUMMTOMYMU. MO3rOBble WHCY/IbTbl MPOUCXOANT B OKOSlo 43% Cryu3eB artepo-
CK/leposa COCY/[l0B O0€esiOB35Iii  MO3ra. WHCY/IbTOM remMopparmyeckoro XapaHTepa 4acTo
vpeayleeTByeT spTepusanbnas TUMEPTOMUW W WHCY/IbTbl CBU33Mbl C Masiaumeli 06yCnoBMEeHb!
M3CTO O6Lleli 5ef0CTaTOuMOCTbII0 KPOBOOOGpaLLEeHUN.

Pa6ota 6bina  BOCMO/SIHEHA  UPW  COTPYAHWYECTBE  BCEMUPHOIA mesposiornyeckoH
®defepalTHH.

M. DambaKa, L. Iwanowski, Z. Krasnicka, T. MajdecKi, T. MandyblHr,
M. /. MoaaaKowaKi and H. Wisniewski

STODIES DN ATHER®SCLER®SIS C()!' TthHe CEREERAL BL®®D ¥WESSELS

Summary

“~e writers reporS reaHiia of studies on atherosclerosis of the cereblral blood
yeaaela in 600 nonselected cases of patients who died at the State Clinical Hoapital
No. 1 in Warsaw in 1960—1961. Tae age of the patients ranged from 11 to 99
years, “~e following probllems were studied:

1. Frequency ynd intensity of otharosrlerotic changen in nhe basbl artaries
of the brain in relation to the age and sex of the paSisnts.
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2. Relation o0 the frequency and intensity of atherosclerotic changes of the
basal cerebral arteries to ihai of aoria and of thecoronary 2i"ri*s of the heart.

3. Character and intensity o' atherosclerotic chanees in the intracerebral
arteries depending on iheir caliber.

4. Character and intentity of atheroscleroticchaness ns the intracerebral
arteries in relation to topographic factors and the relation between lesions of
the cerebral tissues and changes in the intracerebral arteries.

5. Relations between atherosclerotic changes in the cerebral and renal arteries
in cases of atherosclerosis with or without arterial hypertension.

6. Correlations between the clinical picture and morphologic atherosclerotic
changes the basal cerebral arteries in relation to the degree of advancement of
the atherosclerotic changes and age of the patients.

After analysis of their findings the authors reached the following conclusions:

1. Aiheroeolerotic changes in the basal cerebral blood vessels were present
in 68.7% of the studied cases; this includes 27.3% severe, 115%o0 moderate and
29.8% mild changes. The earliest age at which atherosclerotic changes were
observed was the third decade of life. The incidence of atherosclerosis of the
basal cerebral arteries increases with age, as well as the proportion of severe
changes. The earliest, most severe and most frequent atherosclerotic changes are
found in the internal carotid arteries, anterior and posterior segments of the
basal artery, and in the middle cerebral arteries. As the pathologic process
increases in intensity, changes appear also in other parts of the arterial system
of the base of the brain. Significant differences related to age were not found
either in the frequency or intensity of atherosclerosis of the basal cerebral
arteries.

2. Atherosclerosis appears earliest in the aorta, although at first its intensity
is not great. After the age of 40 years atherosclerosis of the aorta was found in
practically all cases, increasing with age. Atherosclerosis appears somewhat later
in the coronary arteries than in the aorta, but its intensity is similar to that
in the aorta. Atherosclerosis of the basal cerebral arteries appears last, but the
intensity of the pathologic process is greatest.

3. Differences in caliber, i.e. in the anatomic structure of the vessels deter-
mine the morphologic character of the changes in the walls of the intracerebral
vessels. In vessels of 0—25 diameter the most frequent type of changes is hyali-
nisation and fibrosis. In vessels of 25—150 g. diameter, in addition to hyaline and
fibrotic changes, pseudocalcification is encountered in the walls. Necrotic changes
in the media with narrowing of the lumen of the vessel are also observed. In
blood vessels of 150—500 n, diameter further changes include subendothelial trans-
udation, changes in the internal elastic membrane, fibrotic hypertrophy of the me-
dia and typical atheromatic changes. In the group of vessels of more than 500 n
diameter atheromatous lesions, necrosis and hypertrophy of the intima predominate.
Lesions are usually present in vessels of all calibers. Only hyaline degeneration
in the capillaries is selective. The intensity of the atherosclerotic changes in the
intracerebral and basal cerebral vessels is not correlated. Changes in the intra-
cerebral vessels were observed which were not accompanied by any changes in
the basal vessels, and vice versa, marked atherosclerosis of the basal vessels
with no changes in the cerebral vessels.

4. Changes in the long straight blood vessels of the white substance of the
brain and in the basal ganglia exhibit atherosclerotic changes more frequently
and of greater intensity than the vessels of the dense anastomotic network of
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ther cortex. Atherosclerotic changes in the intracerebal vessels precede those in
the basal cerebral arteries. Strict correlation was not found between the intensity
of the parenchymatous changes of the cerebral cortex and changes of the cortical
blood vessels. The parenchymatous changes are more extensive and more severe
than might be expected on the basis of the intensity of the changes in the vas-
cular walls. In the white substance and in the basal ganglia however, intensity
of the vascular changes and those of the nervous tissue exhibits parallelism.

5. Changes in the intracerebral and intrarenal blood vessels are equally fre-
quent in atherosclerosis with and without hypertension, and appear at the same
time as the atherosclerotic changes in the aorta, but earlier than those in the
coronary and basal cerebral' arteries. In the group with hypertension the changes
in the cerebral vessels appear somewhat later than those in the renal vessels
and aorta. The damage in the intracerebral vessels is somewhat less frequent
and less advanced than in the renal vessels. The severity of the damage of the
intracerebral and intrarenal vessels depends on the diameter of the vessels. The
most severe changes were observed in cerebral blood vessels of diameters more
than 200 and in the interlobal and arcuate arteries of the kidneys. In the group
of cases with hypertension hyalinization of the walls of the cerebral and renal
arteries are characteristic. Hyaline degeneration is a significant differential
morphologic characteristic distinguishing cases with or without hypertension. The
common occurrence of inflammatory lesions in the Kkidneys in cases with and
without hypertension is noteworthy. Besides the role of pyelonephritis in the
pathogenesis of hypertension, nephritis and vascular damage apparently are con-
nected also in other ways. For instance, atherosclerosis of the renal arteries may
influence the development of inflammatory renal lesions, and hyaline degene-
ration of the afferent glomerular arterioles may also contribute.

6. The clinical course of cases with even advanced atherosclerosis of the
basal cerebral arteries may be asymptomatic. Approximately 92% of cases of
cerebral apoplexy are the earliest symptom of cerebral atherosclerosis, not pre-
ceded by any prodromal symptoms. Cerebral apoplexy occurs in about 43% of
cases of atherosclerosis of the basal cerebral arteries. Hemorrhagic apoplexy
is often preceded by arterial hypertension and apoplexy associated with softening
often accompanies general cardiovascular failure.
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