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Neuropathological Changes in Tetanus

Mechanizm dzialania toksyny tezcowej stanowi do dnia dzisiejszego przed-
miot intensywnych badan, poniewaz istnieja tu pewne niejasnosci. Powszechnie
uwaza sie, ze toksyna ta nie uszkadza bezposrednio struktury moézgowia.
Blackwood i wsp. (3) pisza, ze objawom nerwowym stwierdzanym w przy-
padku tezca nie towarzyszg zmiany neuropatologiczne w centralnym syste-
mie nerwowym. Innes i Saunders (7) stwierdzaja ze brak jest prac
dotyczacych zmian neuropatologicznych przy tezcu. Mimo tak jednoznacznych
wypowiedzi ci sami autorzy (3) pisza dalej, ze czasami obserwuje sie przy
tezcu chromatolize w neuronach motorycznych oraz male krwotoki w pniu
mozgu i rdzeniu kregowym, a Innes i Saunders (7) wspominaja o mozli-
woéci powstawania neuronéw chromatolitycznych w rogach brzusznych rdze-
nia kregowego w przebiegu tej choroby. Baker (cyt. za 3) stwierdza okolo-
naczyniowe strefy demielinizacji w substancji szarej i bialej pétkul moézgo-
wych w przypadkach tezca, ktéorego objawy trwaja dluzej niz 5 dni. Biggart
(2) przypuszcza, ze toksyna tezcowa uszkadza strukture centralnego ukladu
nerwowego, czego dowodem ma byé chromatoliza neuronéw rdzenia krego-
wego, ale autor ten zastrzega sie, iz chromatoliza ta nie jest objawem typo-
wym. Kostrzewski (10) wspomina o mozliwosci bezposredniego wplywu
toksyny na o$rodkowy uklad nerwowy i ze §mier¢ przy tej chorobie moze by¢
wynikiem porazenia oérodka oddechowego. Tarlov i wsp. (12) wywolywali
u krélikow tezec podajac im domie$niowo toksyne tezcowa i stwierdzali chro-
matolize w malej iloSci neuronéw rogu brzusznego rdzenia kregowego oraz
przekrwienie i krwotoki w substancji szarej tego rdzenia, gléwnie w odcinku
ledzwiowym.

Istniejag dowody, ze toksyna tezcowa powoduje przedsynaptyczny blok po-
l3czenn nerwowo-mie$niowych i funkcjonalne odnerwienie mieéni (5, 8, 11),
wywiera wplyw na synaptyczne polgczenia pomiedzy specyficznymi inter-
neuronami drég hamujacych a motoneuronami oraz zmniejsza lub znosi 5 form
hamowania rdzeniowego (4), dziala podobnie jak strychnina (13), znajduje sie
w krwi i limfie w trakcie trwania procesu chorobowego (1, 2, 3), a takze po-
wodowaé ma nadczynno$é sympatycznego ukladu nerwowego (9). Jak wynika
Z powyzszego, istnieja wlasciwie tylko wzmianki o tym, ze przy tezcu mogsa
powstawa¢é¢ jakie§ typowe zmiany neuropatologiczne. Postanowiono zatem w
tIli'niejszej pracy przebada¢ neuropatologicznie moézgowie konia padlego na
ezec,
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MATERIAL I METODY

Material do badan stanowilo mézgowie klaczy padlej w wieku okolo 11 lat.
Klacz zostala doprowadzona do Kliniki Chirurgicznej AR w Lublinie przez
wtlasciciela, ktory stwierdzil, ze kulala ona od dluzszego czasu na lewg tylna
koniezyne, nie mogta pracowaé i pocita sie. Badaniem klinicznym stwierdzono
kulawizne lewej tylnej konczyny, gnicie strzatki, sztywno$¢ tulowia, pod-
wyzszong temperature, utrate apetytu oraz duszno$¢ oddechowa. U badanego
zwierzecia rozpoznano tezec. Mimo zastosowanego leczenia zwierze padlo. Po
wyjeciu mozgowia utrwalono je w formalinie, odwodniono w alkoholu, zato-
piono w parafinie oraz cieto mikrotomem ma skrawki czolowe i strzalkowe
o grubo$ci okoto 7 mikronéw. Do badan neuropatologicznych pobrano skrawki
z poziomu jader podstawy, przedniej czesci zawoju ptawikonika, miedzymozgo-
wia, §rédmoézgowia, rdzenia przediluzonego i z moézdzku. Skrawki barwiono
hematoksyling i eozyng.

WYNIKI

Makroskopowo stwierdzono wyrazne poszerzenie rowkow miedzyzawojo-
wych w poétkulach mézgowych oraz wypelnienie bardzo ciemng krwig naczyn
krwionoénych lezgcych pod opong miegkks.

Charakterystycznym obrazem stwierdzonym mikroskopowo byto zblednie-
cie warstwy korowej poétkul mézgowych, brzeznych cze$ci jadra ogoniastego
sasiadujgcych z ependymg komoér bocznych oraz zblednigcia niektérych pol
rogu Ammona. Najbardziej intensywnym zmianom ulegly jednak obszary ko-
ry mozgowej przylegle bezposrednio do naczyn krwiono$nych lezgcych pod
opona miekkg moézgowia. Okolonaczyniowe obszary zmienionej tkanki moézgo-
wej stwierdzono réwniez na terenie zawoju plawikonika, rdzenia przediuzo-
nego i kory moézdzku. W obszarach tych zaobserwowano demielinizacje i mar-
twice o roznym stopniu nasilenia (fot. 1). Na terenie p6l martwiczych wi-
doczne byly pojedyncze, progresywnie zmienione astrocyty, gtéwnie w gleb-
szych warstwach kory moézgu (fot. 2). Podobnie zmienione astrocyty spotykalo
sie w innych warstwach kory moézgu, a takze w warstwach drobinowej i rdzen-
nej moézdzku. Na terenie moézdzku stwierdzono takze progresywnie zmienione
komorki Bergmana (fot. 3). W obrebie opisanych obszaré6w martwiczych wi-
dnialy zawsze naczynia krwionoéne o poszerzonym S$wietle, wypelnione masa
czerwonych krwinek. W §cianach tych naczyn stwierdzalo sie progresywnie
zmienione komoérki endotelialne (fot. 4). W bezpoérednim sgsiedztwie tych
naczyn krwicno$nych widoczne byly pojedyncze makrofagi (fot. 5). Komoérki
te znajdowaly sie takze w oponie miekkiej, a ich skupiska (po 3—10 sztuk)
wystepowaly na réznej gltebokosci kory moézgu (fot. 6).

Na terenie gléwnie rdzenia przedluzonego obserwowano liczne wynaczy-
nienia krwi otoczone malymi polami martwiczymi (fot. 7). W brzeznych ob-
szarach jadra ogoniastego byly male pola obrzeku, na ktérych terenie stwier-
dzono glejoze (fot. 8). Substancja biala pétkul mézgowych wykazywala zmiany
ischemiczne, wyrazajgce sie przede wszystkim istnieniem regresywnych oligo-
dendrocytéw. Zmiany neuropatologiczne dotyczyly réwniez neuronéw i wy-
razaly sie obecno$cig neuronéw ischemicznych w korze mozgu (fot. 9), ische-
micznych komoérek Purkinjego (fot. 10), a takze schromatolizowanych neuro-
néw w rdzeniu przedluzonym (fot. 11).
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OMOWIENIE

Najbardziej charakterystyczne zmiany tkanki moézgowej w badanym przy-
padku tezca umiejscowione byly dokola naczyn krwionos$nych lezgcych po-
miedzy opona miekks a powierzchnig moézgu. Demielinizacja i martwica stwier-
dzane w tych obszarach $wiadczyly o tym, iz czynnik patologiczny dzialal na
tkanke moézgows ze znaczng intensywnos$cig. Mozna przyja¢ hipotetycznie, ze
czynnikiem tym byla toksyna tezcowa. Jak wynika z danych Abella (1)
i Biggarta (2), toksyna tezcowa znajduje sie w trakcie trwania choroby
zarowno we krwi, jak i w limfie, co sugeruje, ze moze si¢ ona przedosta¢ na
teren centralnego ukladu nerwowego z naczyn krwionos$nych, badz dziala¢
bezposrednio na tkanke moézgowa z przestrzeni Virchowa-Robina. Krazage w
limfie i we krwi, toksyna powinna si¢ rowniez znajdowa¢ w plynie moézgowo-
-rdzeniowym, w zwigzku z czym moze dziala¢ niszczaco na tkanke przylegla
do ependymy komér mézgowych. Na taka ewentualnos$¢ wskazywalyby zmia-
ny w brzeznych regionach jadra ogoniastego, stwierdzone w materiale bada-
nym w niniejszej pracy. Z drugiej jednak strony podobnych zmian nie stwier-
dzono w innych okolicach sasiadujacych z ependyma komory III, IV i wo-
dociggu Sylwiusza. Zaobserwowane male wynaczynienia krwi, szczegélnie na
terenie rdzenia przedluzonego, oraz martwica dookola tych naczyn byly bar-
dzo podobne do zmian neuropatologicznych, o ktérych pisal Blackwood
i wsp. (3). Wspomniane wynaczynienia krwi powodowaé¢ mogly mechaniczny
ucisk ma os$rodek oddechowy w rdzeniu przedluzonym, czym mozna by tiu-
maczy¢ niektore zejScia $miertelne przy tezcu (Kostrzewski, 10).

Ischemiczne komorki kory moézgu czy tez inne zmiany ischemiczne to naj-
prawdopodobniej wynik systematycznego i dlugiego niedotlenienia modzgo-
wia. Zaobserwowana w badanym materiale chromatoliza neuronéw w rdze-
niu przedluzonym wydaje sie¢ by¢ cechg typowa dla zmian w centralnym ukla-
dzie nerwowym przy tezcu. Tarlov i wsp. (12) stwierdzili chromatolize
w neuronach rogéw brzusznych rdzenia kregowego po domie$niowym poda-
niu toksyny tezcowej, inni autorzy opisywali tak zmienione neurony w natu-
ralnych przypadkach tezca (2, 3, 7).

Na podstawie przeprowadzonych badan nie mozna rozstrzygnaé, czy to-
ksyna tezcowa wywiera bezposredni niszczacy wplyw na tkanke mézgowa,
czy tez nie. Przytoczony wyzej opis zmian zdawalby sie $wiadczyé za tym,
iz wplyw tej toksyny moze byé niszczacy, ale zmiany te moga byé réwnie do-
brze wynikiem dzialania innych proceséw patologicznych spowodowanych in-
fekcjg laseczki tezcowej. Pewne jest tylko, ze niektére opisane zmiany neuro-
patologiczne stwierdzone w mézgowiu konia padlego na tezec sg identyczne
ze zmianami, o ktérych tylko wspominajg inni autorzy zajmujacy sie tym pro-
blemem (2, 3, 7, 12). Jak sie wydaje, problem zmian neuropatologicznych
w o$rodkowym ukladzie nerwowym przy tezcu wymaga dalszych badan obej-
mujacych obszerniejszy material.
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OBJASNIENIE FOTOGRAFII

Fot. 1. Okolonaczyniowa demielinizacja i martwica w korze mozgu. Pow. ok. 30X.
Fot. 2. Progresywnie zmienione astrocyty. Pow. ok. 750X.

Fot. 3. Progresywnie zmieniona komoérka Bergmana w moézdzku. Pow. ok. 750X.
Fot. 4. Progresywnie zmieniona komoérka endotelialna. Pow. ok. 750X.

Fot. 5. Pojedynczy makrofag w sgsiedztwie naczyn krwiono$nych. Pow. ok. 750X.
Fot. 6. Skupisko makrofagoéw w korze mozgu. Pow. ok. 750X.

Fot. 7. Martwica obok ogniska wynaczynienia krwi. Pow. ok. 30X,

Fot. 8. Glejoza na terenie jadra ogoniastego. Pow. ok. 60X.

Fot. 9. Ischemiczny neuron w korze mézgu. Pow. ok. 750X.

Fot. 10. Ischemiczna komoérka Purkinjego. Pow. ok. 750X,
Fot. 11. Schromatolizowany neuron w rdzeniu przedluzonym. Pow. ok. 750X,

PE3OME

B paHHoi pabore npeactaBneHo pe3ynbTarbl MCCNEAOBAHMIA FONOBHOIO MO3ra KOHS
(s Bo3pacte 11 nert), kKoTopbIi Noaox ot cronbHska. [0NOBHOK MO3r 3adpuKcuposanu B op-
ManuHe, 3aTONMAM B NapaduH M Nopesanu MUKPOTOMOM Ha nobHble M CaruTTanbHble cpess
TonwmHoi 7 MUMKpoHoB. Cpesbl OKPaWEeHO FeMaTOKCHAMHOM M J03UHOM.

B ronosHom Mo3re OBHapyeHO AEMMINMHM3ALMOHHbIE M HEKPO3Hbie 30HbI BOKPYr
KPOBOHOCHBIX COCYAOB, KOTOPbie MPOXOAST NOA MsArkon oBonoukoH, a Taixke nobnepHeHue
KOPKOBOro €105 NONYWAapHA FONOBHOIO MO3ra, HebBonbWOW IKCTPABA3aT KPOBM B Npo-
[ONroBaTOM MO3re, OTeK M rneesa B Geperosbix CNOAX XBOCTATOro Tena, NPOrpeccMBHO W3-
MEHEHHbIE acTPOLMThI, 3HAOTeanbHble KNeTkM WM kneTku beprmaHa B mo3xeuke, perpec-
CMBHO W3MEHEHHas onurogeHapornus B 6enom BeujectBe MNONYWAapPMH FONOBHOrO MO3ra,
MCXEMMUECKME HEMPOHBI B MO3roBOW Kope, ucxemuueckue knetku lypkuHbe B moaweuxe,
a 1aK)Ke XPOMAaTONM3OBaHHbIE HEHPOHBLI B NPOJONTOBATOM MO3re.

OB6cymAaeHO BO3MOXHOCTL HEMOCPEACTBEHHOro AeHCTBMA CTONBHAKOBOrO TOKCHMHA Ha
CTPYKTYPY LEHTPaNbHOW HepBHOM CUCTEMBL.

SUMMARY

Neuropathological changes in the encephalon of a case of tetanus in 11-year-
-old horse are described. The encephalon of the horse was fixed in formalin, de-
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hydrated in alcohol, mounted in paraffin and cut in the frontal and sagittal plane
into sections about 7 microns thick. The sections were stained with haematoxylin
and eosin. Examination of the encephalon of the horse with tetanus revealed de-
myelization and necrotic zones around the blood vessels lying under the pia matter,
paleness of cortical layers of the cerebral hemispheres, small haemorrhages in
the myelencephalon, oedema and gliosis in marginal parts of nucleus caudatus,
progressive astrocytes, progressive endothelial cells and Bergman cells, regressive
oligodendrocytes in the white matter of the hemispheres, ischemic neurones in
cortical layers of the hemispheres, ischemic Purkinje cells and chromatolytic
neurons in the myelencephalon. The possibility of a direct influence of the tetanus
toxin on the structure of the central nervous system is discussed.

EXPLANATIONS OF PHOTOGRAPHS

Phot. 1. Perivascular demyelization and necrosis in cortex cerebri. Magn. ca. 30X.
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2.
3. Bergman'’s cell progressively changed in cerebellum. Magn. ca. 750X.

4. Endothelial cell progressively changed. Magn. ca. 750X.

5. Single macrophage in the proximity of blood vessels. Magn. ca. 750X.
6.
7
8
9

Astrocytes progressively changed. Magn. ca. 750X.

An agglomeration of macrophages in cortex cerebri. Magn. ca. 750X.

. Necrosis beside haemorrhages infiltrations. Magn. ca. 30x.
. Gliosis in nucleus caudatus area. Magn. ca. 60X.
. Ischemical neuron in cortex cerebri. Magn. ca. 750X.

10. Ischemical Purkinje's cell. Magn. ca. 750X.
11. Chromatolised neuron in the medulla oblongata. Magn. ca. 750X.



