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Zapalenie okolonaczyniowe guzkowate z podaniem
wlasnego przypadku

Periarteritis nodosa

Zapalenie okolonaczyniowe guzkowate jest chorobg rzadko wyste-
pujaca, o nieznanej etiologii i nieuzgodnionych pogladach na patogeneze.

W literaturze $wiatowej opisanych zostalo okoto 300 przypadkéw
(J. Ostrowska i G. Chodkowska) Z polskich autoréow za-
palenie guzkowate tetnic opisywali: Krzyszkowski, Hornow-
ski, Janusz, Wadon, Alkiewicz, Goldschlag i Chwas=
libogowski.

Z posrod wielu nazw, nadawanych tej chorobie, jak: ,Aneurysma
multiplex auctum inflammatorium“ — Bendy, ,Panarteriitis nodosa* —

Beitzke, ,Polyarteriitis nodosa* — Schreiber — Ferrari,
.Arteriitis nodosa proliferans® — Fletcher, ,Mesoperiarteriitis no-
nosa* — Hart— Kunne, ,Periarteriitis nodosa aneurysma thrombo-
tica®* — Harris i Friedrich, ktére to nazwy mialy by¢ odzwier-

ciedleniem koncepcji patogenetycznych, ogodlnie przyjeta zostala nazwa
bardziej prosta: ,Periarteriitis nodosa“, proponowana przez Kussma-
ula i Mayera. RAutorzy ¢i w 1866 r. po raz pierwszy zbadali i opi-
sali te jednostke chorobowa, jako schorzenie, pojawiajace sie pod pos-
tacia guzkéw na mniejszych tetnicach oraz tworzenia drobnych tetnia-
czkow z rownoczesnym zwezeniem $wiatla tetnic, spowodowanym zgru-
bieniem blony wewnetrznej i nawarstwieniem zakrzepow.
Anatomopatologicznie sprawa chorobowa cechuje sie wystepowa-
niem rozaricowych zgrubien, wielkosci od ziarna prosa do ziarna grochu,
bialawych lub zéltawych, w $cianach teinic i tetriczek wszystkich narza-~
déw, przy czym moga powstawad tetniaczki oraz zakrzepy w uszkodzo-
nych odcinkach naczyl. Zgrubienia te spotykamy najczesciej w nerkach
i sercu, rzadko w moézgu i plucach. Czasami pojawiaja sie guzki $réd-
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skérne, wielkosdci ziarna soczewicy i nieco wieksze, twarde, nierzadko ze
sklonnosciami do rozmiekniern i owrzodzen.

Znaczna réznorodnos¢ obrazéw histologicznych zmian naczyniowych
zalezy od okreséw rozwojowych tej choroby.

Okres poczqtkowy charakteryzuje pojawienie sie nacieczenia w przy-
dance z krwinek bialych wielojgdrzastych i limfocytow z domieszka ko-
mérek histiocytarnych, przez co przydanka staje sie grubszg a jej budo-
wa rozluZzniona. Rownoczesnie moga wystepowa¢ zmiany w blonie srod-
kowej i nieznaczne zgrubienie blony wewnetrznej. Uchwycenie zmian
w tym okresie jest trudne. Najlatwiej stwierdzi¢ je w sasiedztwie guz-
kéw srodskoérnych.

Okres posredni obserwuje sie o wiele czesciej. Nacieczenie $ciany
naczynia w tym okresie tworzy grubsza warstwe, bardziej spdjng i skla-
da sie przewainie z limfocytéw, fibroblastow i komérek histiocytarnych.
Wlékna elastyczne blon sprezystych sg czesto poprzerywane. Wsréd wié-
kien miesniowych warstwy srodkowej moga wystepowaé nacieki, a w blo-
nie wewnetrznej dalszy rozrost jej elementéw.

W okresie koricowym — zwldknienia zwieksza sie znacznie liczba
fibroblastéw. ktore tworza stopniowg dojrzalg, zbitg tkanke lgczng. Ota-
cza ona grubym pierécieniem warstwe zewnetrzna, przenika do $rodko-
wej czasem nawet do wewnetrznej powodujac zgrubienie i stwardnienie
$ciany tetnicy. W warstwie $rodkowej elementy miesniowie i sprezyste
porozdzielane i poprzerywane, czasem trudno dostrzec ich wlasciwg
budowe.

Przypadek wlasny dotyczy mezczyzny lat 46, ktory chorowal 3 miesiace.

Przebywal on w Klinice Choréb Nerwowych UMCS, gdzie ustalono rozpoznanie

za zycia. Choroba rozpoczeta si¢ bélami konczyn, okolicy ledzwiowej i brzucha.

Do tego dotaczyly sie objawy zapalenia wiclu nerwdéw i zaburzenia nerkowe.

Guzki i wybroczyny krwawe w skérze brzucha oraz bocznych czesci klatki pier-

siowej wystapily dopiero na kilka dni przed $miercia. Cieplota wahala si¢ mig-

dzy 37 a 389 C. lloé¢ krwinek bialych wzrastala od 13.100 — 19.600, przy czym

przewazaly obojetnochtonne. Réwnoczesnie ilodé limfocytéw zmniejszala sig z 15

do 899 OB 124/132. RR 169/90. Chory zmarl dnia 4.XI48.

Sekcja Nr prot. 402/48, wykonana 8 godz. po $mierci, wykazala:
zwloki meiczyzny wzrostu s$redniego, budowy prawidlowej, odiywienia
zlego. Skoéra sucha, blada. W okolicech stawéw lokciowych obrzeki od
polowy ramienia do polowy przedramienia. W skérze brzucha guzki
wielkos$ci ziaren soczewicy, barwy czerwono-sinej. Blony $luzowe blade,
izrenice rowne, zweione. Klatka piersiowa asteniczna.

Nerki. Torebki obu nerek zdejmujg sig z trudnoscia. Nerka lewa
wielkosci normalnej, nerka prawa dwukrotnie wieksza. Na przekroju
migisz nerki prawej prawie calkowicie wypelniony masami wisniowo-
czerwonymi, spoistosci galaretowatej, péiskrzeplej krwi, tylko na gérnym
biegunie widoczne utkanie nerkowe, wyraZnie odgraniczone. Migisz tego
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odcinka nerki i calej nerki lewej jest barwy réiowo-iédltawej. Wsrdd
migzszu na przekroju widoczne odcinki szaro-idttawe, spoiste, czasem
ksztaltu klina oraz ogniska wielko$ci ziaren soczewicy i wieksze z szaro-
biala obwddka, wypelnione wewnatrz brunatnawo-czerwonag lub brunat-
nawo szarg, miekka zawartoscig. Twory te robig wrazenie tetniaczkéw,
wypelnionych zakrzepami.

Serce. Powiekszone we wszystkich wymiarach. Wzdtuz naczyn wien-
cowych, tuz pod nasierdziem, daja sie zauwaiy¢ nieliczne, biale guzki,
wielkosci ziarna prosa i nieco wieksze, twarde. Na przekroju guzki
szaro-biale, spoistosci chrzastkowej. W s$rodku guzka wida¢ $wiatlo
w postaci malutkiego otworu, polozonego odsrodkowo. Miesien na prze-
kroju barwy brunatnawo-szarawej, budowa wiékienkowa zachowana, gdzie-
niegdzie szaro biale pasemka tkanki lqcznej.

Mdzg. W obrebie ukladu nerwowego centralnego stw:eldzono zgru-
bienie i stwardnienie naczyn podstawy mdzgu, nieznaczne zmetnienie
i rozpulchnienie opon miekkich oraz rozszerzenie komoér bocznych. Na
przekroju lewej poélkuli mézidiku, tuz pod opona, w obrebie istoty szarej
krwiak wielkosci ziarna soczewicy.

Ptuca i optucna. W jamach oplucnowych obecnos$é¢ plynu. W opluc-
nej prawej zrosty. W dolnym placie pluca lewego zagojone ognisko
gruzlicze. W placie gérnym pluca prawego zmiany wytwoérczo wiékniste,
oraz pojedyncze gruzelki wielkosci ziaren pieprzu, bialawe. Miazsz obu
pluc w stanie obrzeku. Znacznego stopnia roztrzen oskrzeli (Bron-
chiectasis).

Watraba i sledziona. Obraz zastoiny.

Badania histopatologiczne pozwolily stwierdzi¢ zmiany znacznego
stopnia, wladciwe dla zapalenia guzkowatego tetnic, w naczyniach serca,
nerek, trzustki, nadnerczy oraz mniej zaznaczone zmiany w naczyniach
opon miekkich, watroby, sledziony, naczyn odiywczych tetnic korczyn
gérnych (vasa vasorum), naczyniek pni nerwowych, a przede wszystkim
w okolicy guzkéw podskérnych.

Serce. Najbardziej roinorodne obrazy zmian naczyn byly w sercu.
Tu moglismy zaobserwowaé¢ kilka rodzai zmian, zaleinych od wielkosci
tetnicy.

W naczyniach wiekszych dawaly sie zaobserwowad zmiany przede
wszystkim w blonie wewnetrznej, podczas gdy sSrodkowa byla malo zmie-
niona, a przydanka prawie normalna. Warstwa wewnetrzna znacznie
zgrubiala, utkana prawie wytacznie z tkanki lgcznej, utworzonej z widkien
kolagenowych i nielicznych fibroblastéw. W obrazie histologicznym znaczny
rozrost tkanki o charakterze tkanki ziarninowej wystapil na pewnym od-
cinku $ciany naczynia. Tkanka ta tworzy na przekroju jakby wzgdrek,
uwypuklajacy sie do $wiatla naczynia, a rozrastajac sie takze na zewnatrz
uciska na blone sprezysta wewnetrzng, odsuwa jg i powoduje sciencze-
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bienie blony wewnetrznej, podczas gdy srodkowa i przydanka pozostajg
bez zmian. Naczynia zylne rozszerzone i wypelnione krwia.

W moéidzku, w rowku miedzy dwoma placikami, naczynia wiosowate
sa znacznie zgrubiale i przepojone wicknikiem. Wokot nich znajduja sie
nacieki z limfocytéw, fibroblastow oraz czerwonych cialek krwi. Nacieki
te spotykamy we wszystkich warstwach kory mézdikowej obu przylega-
jacych do siebie placikéw. W obrebie ogniska krwiotocznego tkanki
ulegajg martwicy. Daje sie zauwazy¢ rozplem elementéw glejowych.

Piert nerwu posrodkowego. Badania pnia nerwu posrodkowego wy-
kazujg rozplem tkanki lacznej, rozdzielajacej poszczegolne peczki wickien
nerwowych. Wokét naczyniek odiywczych nacieczenia z limfocytow i fi-
broblastéw. Na pewnym odcinku moina bylo stwierdzi¢ swieiy wylew
krwi do peczka wiokienek nerwcwych. W samych wiéknach zaznaczajq
sie zmiany degeneracyjne.

Guzek srodskdérny. Badanie guzka s$rodskoérnego wykazalo: wokot
drobnych tetniczek skéry wlasciwej siateczka wldknika oraz nacieki
z leukocytow wielojadrzastych, komérek histiocytarnych, nielicznych lim-
focytéw i komorek eozynochionnych. Tkanka przepojona wysiekiem
i nacieczona komérkowo jest w stanie obrzeku i rozpuichnienia. Miej-
scami ulega martwicy. (Ryc 5). 4

Streszczajac wyniki badan histologicznych naszego przypadku pod-
kresli¢ nalezy pewna réinorodnos$¢ zmian naczyniowych zalezna, od na-
rzadu: w sercu — guzki, w nerkach — tetniaczki. Nasuwa sie pytanie,
dlaczego w wyniku uszkodzenia $cian tetnic, przebiegajacych w tkance
lacznej podnasierdziowej, w tkance lgcznej okolo nadnerczy, czy tez
w tkance lgcznej miedzyzrazikowej trzustki, powstaje twardy guzek,
a w wyniku zadzialania tegoz czynnika uszkadzajgcego na tetnice nerek
dochodzi do znacznych rozszerzen, powstawania tetniaczkéw i przerwan
$cian naczyn.

Mozina by przypuszczaé, ze powstaniu guzka sprzyja wigksza zbitos¢
narzadu, ktéra chroni uszkodzong $ciang tetnicy przed gwaltownym
i znacznym rozszerzeniem. Obecno$¢ za$ otaczajgcej tkanki lgcznej
umotliwia szybkie powstarnie odczynu z jej strony, wynikiem czego jest
wytworzenie widknistej, bliznowaciejacej tkanki lgcznej. Tkanka lgczna
zbita nie tylko obejmuje uszkodzony odcinek mocnym pierscieniem, ale
takze wypelnia luki, powstale wskutek procesu chorobowego w scianach
naczyn. W nerce brak jest tych warunkéw i uszkodzenie zrebu ela-
stycznego tetnicy powoduje jej rozszerzenie, wytworzenie tetniaczkow
i przerwanie, zanim zdgiy zaj$¢ proces reparacyjny.

W obrebie tego samego narzadu (serce, nadnercze, trzustka) rozno-
rodnos$¢ zmian naczyniowych zalezy od wielkosci tetniczki.

Co do pogladu na mechanizm rozwoju zmian, powstajgcych w zapa-
leniu guzkowatym tetnic, to wiekszo$¢ autorow przychyla sie do zdania
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Kussmaula i Mayera, ktérzy uwaiajg. ie pierwotnym punktem
wyjscia zmian chorobowych jest przydanka. Natomiast Chvosteek
i Weichselbaum uwazaja, Ze zmiany w blonie zewnetrznej sg zmianami
poczatkowymi, a uszkodzenia, zachodzgce w warstwie srodkowej sa uszko-
dzeniami wtérnymi. Takiego zdania saréwniez Fletcher, VonKahlden,
Krzyszkowski i Datnowski. Mdénkeberg, obserwujac
skupienia leukocytéw i fibroblastow w warstwie $rodkowej sadzil ze
wlasnie ona jest miejscem poczatkowym uszkodzern. Do tego zdania
przylacza sie rowniez Benda i Hardt. Spiro uwaza, ie sprawa roz-
poczyna sig martwica miesnidwki, w nastepstwie czego powstaje wysiek
wiéknikowy w przydance i miesniéwce, a pozniej naciek morfotyczny
Wedlug V ersé, zmiany poczatkowe moga mie¢ miejsce badz w przy.
dance, bad? w warstwie granicznej pomiedzy mies$niowkg a przydznka,
jak réwniez w warstwie granicznej pomiedzy miesniéwka a przydanka, lub
tez w samej mig$nidwce. Wreszcie Schreiber twierdzi, ze choroba
moZe rozpoczac sie w kazdej warstwie $ciany naczynia.

Obrazy uszkodzeri naczyniowych w naszym przypadku zdaja sie
przemawiaé¢ za tym, ze czynnik uszkadzajgcy dziala na wszystkie czesci
skladowe $cian naczynia na pewnym jego odcinku i Ze w niektérych
przypadkach pierwotne zaatakowanie tej czy innej warstwy jest zaleine
od rozmiaru uszkodzonego naczynia. Nastepstwem tych uszkodzen sa
zmiany charakterystyczne dla guzkowatego zapalenia tetnic w postaci
guzkéw lub tetniaczkéw, zaleznie od warunkéw mechanicznych i mozili-
wosci wytwérczych danego narzadu,

Poglady na istote zapalenia guzkowatego tetnic byly réine., Mayer,
Benda i Hart mysleli, e zmiany cisnienia tetniczego mogly spo-
wodowaé reakcje zapalna okolotetnicza ze zwyrodnieniem tkanki mie-
sniowej i widkien elastycznych. Eppinger sadzil, ze odchylenia roz-
wojowe s3 momentem sprzyjajacym powstaniu zapalenia guzkowatego
tetnic.c. Ferrari odnosi chorobe do zaburzed naczynioruchowych po-
chodzenia toksycznego, ktére w nastepstwie prowadza do rozszerzenia
naczynia, zmian zwyrodnieniowych a pozniej zapalnych. Gruber,
Spiro, Tschamer sadzili ze schorzenie guzkowate jest reakcja
allergiczng ukladu tetniczego w przebiegu réinych toksykoz pochodzenia
zakaZnego. Poglad ten popierajg badacze amerykariscy Rich i Gre-
gory, Blach i Schaffer orazFlynn, Szereg autoréw Virch o w,
Chvostek i Weichselbaum, Graf, Schmorl i Versé
bronil kilowego pochodzenia sprawy. Poglad ten jednak nie utrzymat sie.

Poglad, przyjmujacy etiologie zakaing choroby oparty jest na cha-
rakterze zapalnym zmian histologicznych i najlepiej ttumaczy przebieg
temperatury, leukocytoze oraz niekiedy epidemiczny charakter tej cho-
roby u zwierzat. Poglad ten jednak nie znalazl potwierdzenia w bada-
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niach bakteriologicznych, ktdore w przewazajacej liczbie przypadkéw daly
wyniki ujemne. Czasem znajdowano paciorkowce lub laseczniki Pfeiffera.

Wyniki badan doswiadczalnych réwniez byly niepewne. Przeszcze-
pianie krwi ludzi chorych lub zawartosci guzkéw chorych na zapalenie
guzkowate tetnic nie dalo wynikéw zgodnych. W przypadku Harrisa
i Friedricha zawiesina z guzkéw zapalnych zmarlego na zapalenie
guzkowate tetnic, wstrzyknieta dwu krolikom spowodowala $mieré
jednego z nich po dwoch miesigcach, a badanie histologiczne wykazalo
zmiany ;wlasciwe dla zapalenia guzkowatego tetnic u obydwu krolikow.
Nastepny pasaz rowniez dal wynik dodatni. Réwnoczesnie krolik, ktory
otrzymat zawiesing z narzadéw krélika pierwszego, padlego na zepalenie
guzkowate tetnic, przesgczona przez filtr Berkefelda, dal iypowy obraz
tej choroby. RAutorzy ci wnioskujg wiec, Ze zapalenie guzkowate tetnic
jest choroba, powodowang przez zarazek przesaczalny, dajacy sie prze-
szczepia¢ krélikom. Doswiadczenia innych badaczy takich wynikéw
nie daly.
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