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Patomorfologia miesSnia serca w przypadkach zespolu plucno-sercowego
TTatoMopdosorua MmMoKapausa MpPU JIEFOYHO-CEPAEYHOM CHMHApPOME

The Patomorphology of the Myocardium in the Arterial-Pulmonary Syndrome

Przewlekle serce plucne rozwija sie wskutek stopniowego zmniejszania sie
lozyska krgzenia plucnego i trwalego zwiekszania sie ci$nienia tetniczego w malym
krazeniu. Zespél ten wystepuje doéé czesto i stanowi 5—10% wszystkich organicz-
nych chor6b serca i okolo 1,09% wszystkich chordb internistycznych. Przecietny
wiek chorych wynosi nieco powyzej 50 lat, z czego mezczyZni stanowiag nieznaczng
wiekszo§é.

Celem pracy bylo przebadanie metodami histologicznymi, histochemicznymi
oraz przy uzyciu mikroskopu fluorescencyjnego mieé$nia prawego i lewego serca
w przypadkach przewleklego zespolu rprlucno-sercowego (p.z.p.s.). Stwierdzenie ro-
dzaju zmian patomorfologicznych oraz ustalenia ich patogenezy i roli w mecha-
nizmie powigekszajgcej sie niewydolnosci krazenia.

MATERIAL I METODY BADAN

Material badan stanowilo 30 przypadkéw rprzewlekiego zespotu plucno-serco-
wego z materialu sekcyjnego Zakladu Anatomii Patologicznej A. M. w Lublinie.
Do badan histopatologicznych pobierano po 4 wycinki z komory prawej i lewej oraz
jeden wycinek z przegrody miedzykomorowej. Skrawki parafinowe z miesnia
serca barwiono hematoksyling-eozyng, wg metody van Gieson oraz impregnowano
na wlokna retikulinowe wg Gomoriego. W skrawkach mrozonych oznaczano za-
wartos¢ ciat tluszeczowych przy pomocy sudanu III oraz 3,4 benzopyrenu w mikro-
skopie fluorescencyjnym. Aktywnosé dehydrogenazy bursztynianowej oznaczano
wg Pearsa. Celem stwierdzenia wczesnych zmian martwiczych, tzw. mikronekrozy
badano nie utrwalone skrawki mie$énia w mikroskopie fluorescencyjnym. Skrawki
barwiono oranzem akrydyny przygotowanej w roztworze buforu fosforanowego M/15.
Wartosé pH dla oranzu akrydyny wynosila 6,0 (2). Zrodlem S$wiatla byla lampa
HBO-50. Kombinacja filtréow skiadala sie z filtrow BG 3 i GG9/0G 1.



140 Ewaryst Buczynski
WYNIKI BADAN

Zmiany histologiczne miesnia serca plucnego. Caloksztalt zmian
w mie$niu sercowym dzielimy na zmiany zachodzace w migzszu oraz
zmiany $rédmigzszowe,

A. Zmiany we wloknach miesniowych.

Stalg zmiang wystepujacg w przewleklym sercu ptucnym byt prze-
rost komory prawej i czesci przegrody miedzykomorowej nalezacej do
serca prawego. Najwyrazniej zaznaczal sie jednak we wiéknach mies$ni
brodawkowatych i beleczkach miesniowych serca prawego.

Wyrazne réznice siwierdzono takie w umiejscowieniu lipofuscyny,
ktorej bylo zawsze wiecej w sercu lewym w poréwnaniu do prawego,
By¢ moze réznica ta wynika stad, ze zwykle znajduje sie wiecej barw-
nika w lewym sercu (23) lub, ze na skutek przerostu wildkien serca
prawego staje sie on tam mniej optycznie uchwytnym.

Fragmentacje réowniez czesciej stwierdzaliSmy w sercu lewym. Spo-
strzegaliSmy ja w 10 przypadkach w lewym sercu i tylko w 5 przypad-
kach w prawym sercu, ale mniej zaznaczong.

Zwyrodnienie kwasochlonne stwierdzilismy w 7 przypadkach tylko
w prawym sercu. W przewazajacej czeSci wystepowalo we wldknach
mie$ni brodawkowatych, ktére w hematoksylino-eozynie barwily sie na
intensywny kolor rézowo-czerwony (ryc. 1).

Ogniskowg miocytolize obserwowalismy w 11 przypadkach tez tylko
w prawym sercu. Zmiana ta przewaznie dotyczyla mies$ni brodawko-
watych. Wldkna miesniowe w tych miejscach ulegaly rozpadowi, jadra
czesciowo ginely. Srodek ogniska stawal sie jakby ,pusty” na skutek
postepujacej miolizy. Ogniskowa miocytoliza charakteryzowala sie poza
tym brakiem reakecji zapalnej oraz widknieniem (ryec. 2).

Mikromiomalacje stwierdzono w 8 przypadkach w prawym sercu,
a tylko w 2 przypadkach w lewym sercu. Przy barwieniu preparatéw
hematoksylino-eozyng mikromiomalacje obserwowaliSmy jako zmiane
charakteryzujgcg sie calkowitym zatarciem struktury wiodkien, ich
obrzekiem oraz rozpadem. Jadra ulegaly pyknozie lub rozpadowi. W sa-
siedztwie ognisk mikromiomalacji stwierdzaliSmy komoérkowy odczyn
zapalny (ryc. 3) lub oznaki resorpcji i wibknienia, co $wiadczy¢ moze
o rdéznym czasie powstawania tej zmiany. Mikromiomalacja umiejsco-
wiona byla przewaznie w mieg$niach brodawkowatych i beleczkowatych
komory prawej.

Pod okre$leniem mikronekrozy rozumiemy bardzo wczesne zmiany
martwicze najczesSciej pojedynczych wlokien miesniowych, uchwytne
tylko w mikroskopie fluorescencyjnym. Powyzsze zmiany obserwowa-
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lismy w sercu prawym w 16 przypadkach i w 4 przypadkach w sercu
lewym. W 14 przypadkach obok mikronekrozy stwierdziliSmy wspél-
istnienie miomalacji wzglednie miocytolizy lub zwyrodnienia kwaso-
chlonnego. Fakt ten moze $wiadczyé o wspdlnej etiologii tych zmian.

Zwloknienie mie$nia sercowego powstaje w wyniku zastgpienia wio-
kien mie$niowych tkankg laczng. StwierdziliSmy je w 27 na 30 przypad-
kow w prawym sercu i w 17 przypadkach w lewym sercu, lecz o mniej-
szym nasileniu. Wléknienie bylo zwykle lepiej zaznaczone w przypad-
kach serca plucnego z wiekszym przerostem oraz tam, gdzie czeSciej
dochodzilo do miomalacji, mikronekrozy i miocytolizy.

Stluszczenie wildkien miesniowych badaliSmy dwoma metodami —
barwigc preparaty sudanem III oraz 3,4 benzopyrenem. Stwierdzilismy,
ze bezwzglednie czulszg jest metoda druga, gdyz w licznych przypad-
kach, barwigc sudanem III otrzymano wynik ujemny, a w mikroskopie
fluorescencyjnym pylkowe stluszezenie. Duzg ilo$¢ wykrytych przy-
padkéw stluszezenia, bo az 28 w prawym sercu i 24 w lewym sercu
(mniej intensywne) zawdzieczamy w znacznej mierze tej metodzie.
W 8 przypadkach stluszezenie mogliSmy stwierdzi¢ juz makroskopowo,
gdyz wystepowalo w postaci tzw. serca tygrysowatego (cor tigrinum).
Stluszezenie w preparatach mikroskopowych miato charakter ogniskowy
badz rozlany oraz drobno- i grubokropelkowy. Rozlany typ stluszczenia
laczyl sie na ogét ze zwyrodnieniem drobnokropelkowym i wystepowal
czesciej u os6b otylych (ryc. 4). W wiekszosci przypadkéw stluszczenie
wibkien mie$niowych mialo charakter wieloogniskowy. W wycinkach
przez calg grubos$é¢ Sciany komory prawej spostrzegalo sie stluszczenie
przede wszystkim blizej wsierdzia, a szczeg6lnie w mie$niach brodawko-
watych. Obrazy mikroskopowe zwyrodnienia tluszczowego w sercu le-
wym czesto ograniczaly sie do miesni brodawkowatych. Przewaznie
mialy charakter zwyrodnienia drobnokropelkowego (ryc. 5).

Badanie enzyméw na materiale sekeyjnym jest sprawag bardzo trudng
i moze doprowadzi¢ do blednych interpretacji, aby jednak mieé szerszy
poglad na zmiany patomorfologiczne w sercu plucnym, wybralismy
w naszych badaniach dehydrogenaze bursztynianowsg (dh. b.). Wiemy,
ze aktywnos¢ jej w sercu jest najwyzsza sposréd innych narzadéw
(10, 11, 16). Znamy ponadto jej znaczenie w przemianie energetycznej.
W dostepnej nam literaturze stwierdziliSmy, ze wiekszo$¢ prac odnosnie
dh. b. bylo wykonanych na materiale doswiadczalnym, a tylko poje-
dyncze (11, 25) dotyczyly materialu sekcyjnego. W uszkodzonych wiok-
nach na skutek nekrobiozy lub nekrozy aktywno$¢ dh. b. byla znacznie
zmniejszona lub znikala catkowicie. Miejsca takie najczesciej spotyka-
lisSmy w beleczkach mie$niowych, a szczegblnie w mieéniach brodawko-
watych komory prawej. Nie stwierdziliSmy enzymu w tkance lgcznej,
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naczyniach krwionosnych, nasierdziu i wsierdziu. Co do sumarycznego
poréwnania aktywnoséci dh. b. w prawym i lewym sercu, to zasadniczo
wyrazniejszych roznic nie spostrzegaliSmy. Wydaje si¢ nam jednak, ze
w tych przypadkach, gdzie przerost prawej komory byl wzglednie duzy,
a oznaki przewleklej niewydolnosci krazenia byly stabiej zaznaczone,
aktywno$é¢ dh. b. w prawym sercu byla wyzsza w poréwnaniu z lewym
sercem. W przypadkach, gdzie przerost prawej komory by! nieco mniej-
szy, a objawy przewleklego zastoju wyraznie zaznaczone, aktywnosc¢
dh. b. w sercu prawym wydaje sie¢ nieco mniejsza. W pozostalych przy-
padkach, poza ubytkami aktywnosci enzymu w poszczegélnych martwi-
czo zmienionych wtoknach serca (ryc. 6) oraz calkowitego ubytku aktyw-
nosci w miejscach wioknienia, réznic pomiedzy prawym a lewym sercem
stwierdzi¢ sie nie dalo.

B. Zmiany $§rédmigzszowe.

W szeregu przypadkach niezaleznie od wieku i wagi zmartego wy-
stepowalo otluszczenie miesnia prawego serca. Tkanka tluszczowa roz-
rastata sie nie tylko pod blaszksg trzewna nasierdzia, ale wrastala az do
wsierdzia, dzielac miesien na wigzki i peczki wlokien, a nawet nieraz
izolujac poszczegbdlne widkna miesniowe (ryc. 7).

Stalg zmiana w sercach plucnych o wiekszej wadze bylo wiéknienie
okclonaczyniowe, wystepujace gléwnie w warstwach srodkowych i pod-
wsierdziowych oraz miesniach brodawkowatych prawego serca. Niejedno-
krotnie w blizszym i dalszym sasiedztwie naczynia wiencowego mozna
bylo stwierdzi¢ wldknienie w miejscu obumartych wtokien miesniowych
(ryc. 8).

Na duig uwage zasluguja zmiany wilokien srebrochlonnych oplata-
jace przerosniete widkna miesniowe. Przerostowi wildkien mie$niowych
towarzyszyl wyrainy rozwdj, zgrubienie i wydluzenie wlokien srebro-
chlonnych. Kazde przerosniete widkno miesniowe bylo oplecione gests
wielowarstwowa siecig widkien srebrochlonnych (ryc. 10). Futeral byl
tym grubszy i szczelniejszy im wiekszego stopnia byl przerost wldkien
miesniowych. Na podluznych przekrojach wildkien mieSniowych spostrze-
gano, ze przechodzace miedzy nimi widkna srebrochlonne miejscami
zwijaly sie korkociggowato, wiele z nich stawalo sie wielokrotnie grubsze
intensywnie impregnujac sie srebrem, a niektére z nich barwily sie wg
metody v. Giesona na czerwono. SpostrzegaliSmy tlakze rozciggniecia
i przerwania rozciggnietych wiokien srebrochlonnych (ryc. 11). Najwiek-
sza kolagenizacja zgrubialych wlokien srebrochlonnych byla widoczna
w mie$niach brodawkowatych i beleczkach miesniowych oraz w war-
stwach podwsierdziowych prawego serca. Odpowiednie, lecz slabiej wy-
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razone zmiany obserwowaliSmy w lewej komorze tylko w przypadkach
jej przerostu i tylko w mie$niach brodawkowatych razem w 6 przypad-
kach.

Oceniajac kolagenizacje widkien srebrochlonnych jako wiéknienie
srédmigzszowe, mozemy mowi¢ o rozlanym widknieniu srédmigzszowym
mie$nia prawej komory i ogniskowym wlbknieniu Srédmigzszowym
miesni brodawkowatych lewej komory. Biorgc jeszcze pod uwage wy-
stepowanie ogniskowej miocytolizy, mikromiomalacji i mikronekrozy,
mozemy powiedzie¢, ze w Srodsierdziu prawej komory w przebiegu
p.z.p.s. stwierdzamy dwa typy wléknienia: rozlane — na skutek kola-
genizacji widkien srebrochlonnych i ogniskowe — w nastepstwie miocy-
tolizy, miomalacji i mikronekrozy.

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

W p.z.p.s. wérdd licznych zmian patomorfologicznych wielkie znacze-
nie ma przerost prawego serca. Jest on jak wiemy morfologiczng oznaka
wzmozonej pracy. Przyczyng powodujgca przerost jest wzrost cisnienia
w krazeniu matym. Nastepstwem kazdego przerostu serca jest stopniowo
nasilajacy sie spadek sily skurczowej. Zwykle ten okres lgczy sie z na-
rastajgcym poszerzeniem serca czyli rozstrzenig (hypertrophia excen-
trica). Miato to miejsce we wszystkich przez nas badanych przypadkach.

Juz od dawna badaczy interesowaly przyczyny narastajgcej dekom-
pensacji w przero$nietym sercu. W dalszym ciagu naszej pracy opisu-
jemy, jakie zmiany patologiczne zachodza dodatkowo w przero$nietym
prawym sercu i poréwnujemy je do normalnego lub nieznacznie prze-
rosnietego lewego serca.

Zwyrodnienie brunatne zaliczane jest do proceséow dy-
stroficznych (23). Jednakze szereg autoréw uwaza, ze obecnosci barw-
nika brunatnego w narzadach nie mozna zaliczy¢ do zmian wstecznych
(Altusz, Boemig cyt. za 23). W naszych badaniach stwierdzi-
lismy, ze jest go mniej w prawym sercu niz w lewym, mimo wzmo-
zonej pracy i wiekszych zmian wstecznych w prawym sercu. Przy-
puszczamy,ze tzw. zwyrodnienie brunatne nie jest wylacznie procesem
dystroficznym, a obecnos¢ lipofuscyny we widknach mig$niowych nie
przyczynia sie do oslabienia sily miegénia.

Fragmentacje réwniez stwierdzaliSmy czescie] w sercu lewym.
Zakladajac nawet, ze jest sprawg przyzyciows, nie powinna mieé¢ wplywu
na powstawanie niewydolno$ci krazenia prawokomorowego. Fragmen-
tacja nie jest polaczona z uchwytnymi objawami Kklinicznymi, z tych
tez powodéw mozna przyjaé, ze dla przewleklego serca plucnego jest
niecharakterystyczna.
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Zwyrodnienie kwasochlonne. Jego wlasciwa przyczyna
jest nieustalona. Wystepuje w niektérych stanach patologicznych,
prawdopodobnie przy uszkodzeniu lub porazeniu mechanizméw utlenia-
nia komoérkowego. Grudman (cyt. za 6), uwaza zwyrodnienie kwaso-
chlonne wilokien mieéniowych jako bezposrednie nastepstwo niedotle-
nienia. Rukosuev (18) stwierdzil jg we wldknach miesniowych serca
po zadzialaniu roéznymi czynnikami fizycznyi, chemicznymi lub adre-
naling. Zwyrodnienie kwasochlonne stwierdziliSmy tylko w sercu pra-
wym, a zwlaszcza w jego odcinkach najbardziej przecigzonych praca.
Przyjmujemy, ze zwyrodnienie kwasochlonne jest zmiang wsteczng,
ktéra przyczynia sie do dekompensacji przerosnietego prawego serca.
Traktujemy je w oparciu o nasz material i piSmiennictwo jako zmianeg
powstalg w wyniku znacznego niedotlenienia mies$nia prawego serca.

Ogniskowa miocytoliza. W 1904 roku Smith opisal po
raz pierwszy ogniskowsg miocytolize (20), uwazajac te zmiane za posred-
nig pomiedzy odwracalnym zwyrodnieniem a hieodwracalng martwica
koagulacyjng. Wg Danilovej i Schlesingera (4, 20) jest to
zmiana wskazujgca na zaburzony metabolizm mies$nia serca. Ogniskowg
miocytolize znajdowaliSmy tylko w prawym sercu. Sadzimy, ze rozply-
wanie sie wiokien miesniowych oraz wtérne wildknienie musi odbié sie
ujemnie na pracy serca, dlatego zaliczamy ja do zmian przyczyniaja-
cych sie do niewydolnosci prawokomorowej. Ogniskowg miocytolize roz-
patrujemy jako zmiane spowodowang zaburzeniami metabolizmu wiékna
miesniowego, ktoéra w nastepstwie doprowadza do widknienia $rod-
sierdzia.

Mikromiomalacja i mikronekroza. Uwaza sie, ze
gléwnym czynnikiem doprowadzajagcym do powstawania martwicy jest
hipoksja w przebiegu wzmozonej pracy serca (22). Jednakze uproszcze-
niem byloby sprowadza¢ zagadnienie do jednej sprawy. Sposréd licznych
spraw szczegOlnie dzialanie stressu i zwigzane z nim wydzielanie adre-
naliny oraz noradrenaliny czesto jest rozwazane jako przyczyna martwicy
mikroskopowej Srodsierdzia (3, 5, 19). W wiekszosci obserwowanych przez
nas przypadkéw miazdzyca prawej tetnicy wiencowej byla tak niewielka,
ze zmian w S$rodsierdziu nie nalezaloby wigzaé¢ ze zmianami miazdzyco-
wymi. Nawet w przypadkach nieco wiekszej miazdzycy naczyn wien-
cowych zmiany wsteczne i nekrobiotyczne w sercu prawym byly zwykle
wyrazniejsze w pordwnaniu do serca lewego. Wystepowanie mikro-
nekrozy i mikromiomalacji przewaznie w prawym sercu $wiadezy o tym,
ze powyzsze zmiany sg przede wszystkim nast¢pstwem wzmozonej pracy
serca. Z drugiej strony ogniska mikronekrozy i mikromiomalacji towa-
rzyszyly bardzo wyraznie przypadkom przebiegajagcym wsrod gwaltow-
nych klinicznych objawéw niedotlenienia. ktdérym czesto towarzyszylo
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zlewajgce sie odoskrzelowe zapalenie pluc. Wobec tego mozna wysungé
whniosek, ze wzmozZona praca prawego serca w warunkach niedotlenienia
byla gléwng przyczyng powstawania mikronekrozy i mikromiomalacji.
Zmiany te traktujemy jako jeden z gléwnych czynnikéw doprowadzajacy
do objawdw niewydolnosci krazenia.

Wioknienie drobnoogniskowe miesnia serca. Jest
jeszcze sprawg dyskusyjna czy wldknienie srddsierdzia rozwija sie na tle
zaburzen metabolicznych czy na tle zmian naczyniowych. Vail (22)
uwaza, ze wldoknienie miesnia serca w przebiegu rozedmy pluc
zalezy przede wszystkim od nasilenia miazdzycy naczyn wiencowych.
Kogan (8) natomiast przy doswiadczalnym nadci$nieniu u szczuréw
stwierdzil ogniskowe wldknienie w 15 na 16 przypadkéw w przerosnie-
tym sercu.

Na podstawie naszego materialu sekcyjnego trudno jest zajaé zde-
cydowane stanowisko w tej sprawie. Mimo, ze makroskopowo zmiany
miazdZycowe w naczyniach byly niewielkie, jednakze w przewazajgcej
wiekszosci material nasz dotyczyl oséb starszych. Faktem jest jednak
Ze nawet przy zmianach miazdzycowych, wiéknienie w sercu prawym
bylo zawsze wigksze w poréwnaniu z sercem lewym. Moze to swiadczy¢
o tym, ze wloknienie serca w przebiegu p.z.p.s. jest pochodzenia nie
tylko naczyniowego. Odnosnie wplywu tych zmian na prace serca nalezy
stwierdzi¢, ze chociaz ubytek wlékien mig$niowych w Srdédsierdziu jest
wyréwnywany ich przerostem, to rozmieszczenie pomiedzy widknami
mie$Sniowymi pasemek tkanki lgcznej utrudnia prace miesnia, niwelujac
efekt przerostu i tym samym przyczynia si¢ do dekompensacji serca.

Stltuszczenie. Przegladajgc liczne doniesienia z pi$miennictwa
na temat znaczenia stluszczenia wldkien miesniowych serca, stwierdzi-
lismy, %e liczni autorzy traktujg to zagadnienie calkiem roézinie. I tak
niektérzy sposréd nich obecnosé lipidéw we widknach miesniowych oce-
niajg jako wskaznik uszkodzenia komoérek oraz jako czynnik powodujacy
niewydolnos$¢ sercowa (12, 23). Inni autorzy (16, 17, 21, 24) opierajac sie
na licznych przykladach patologii czlowieka oraz do$wiadczeniach wlas-
nych uwazaja, ze czynno$¢ serca na skutek stluszczenia $rddsierdzia
nie jest upo$ledzona. Twierdza, ze na skutek hipoksji dochodzi do pod-
wyzszenia poziomu lipidéow we krwi, ktére sg nastepnie wchlaniane,
zwlaszcza w najbardziej przecigzonych pracg odcinkach serca, Uwazaja,
Ze stluszczenie serca jest morfologicznym objawem adaptacji, gdzie cho-
dzi o zabezpieczenie w najbardziej efektywny sposéb materiatu koniecz-
nego dla wytezonej pracy serca.

W naszych badaniach stwierdziliSmy, ze zwyrodnienie tiusz-
czowe wystepuje Zdecydowanie wyrazniej w prawym sercu, co tlu-
maczyé mozna zwiekszong pracg oraz jego wiekszym niedotlenieniem.
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Nie mogliSmy natomiast ustali¢ wyrazniejszego zwigzku pomiedzy nasi-
leniem stluszczenia a mniej czy wiecej zaznaczonymi objawami niewy-
dolnosci krazenia czy oddychania (sinica) lub waga serca. StwierdziliSmy
tylko pewng zalezno$é¢ pomiedzy dobrym odzywieniem i towarzyszgcemu
w tych przypadkach zwyrodnieniu tluszczowemu.

Dehydrogenaza bursztynianowa. Enzym ten katalizuje
utlenianie kwasu bursztynowego do kwasu fumarowego (14), co powo-
duje wyiwarzanie sie bogatych w energie makromolekularnych zwigz-
kow (16). Ttumaczenia wiekszej aktywnosci dh. b. w sercu w pordéw-
naniu z innymi narzadami nalezy szukaé¢ w tym, ze serce jest narzadem,
ktéory wykonuje najwieksza prace (10, 15). Pearse (14) lgczy wzmo-
zong aktywnosé tego enzymu 2z nasileniem proceséw oddychania.
Meerson i Rhaikhlin (13) nier6wnomierne rozlozenie enzymu
w réznych czesciach miesnia serca tlumaczg rozng aktywnoscig poszcze-
gbélnych grup wiodkien miesniowych. Zwiekszona aktywnos$é dh. b. bylaby
wg nich jednym z czynnikéw kompensujacym w przero$nigtym sercu
braki tlenu w wyniku wzglednej niedomogi ukiadu wiencowego.

W Swietle powyzszych danych nalezaloby sie spodziewa¢ wzmozonej
aktywnosci dh. b. w prawym sercu w przebiegu p.z.p.s. Nasze odmienne
wyniki w niektdérych przypadkach tlumaczymy diugotrwatym i stopniowo
postepujacym zalamywaniem sie proceséw oksydacyjno-redukeyjnych,
co znalazlo kliniczne odbicie w wyraznie zaznaczonych oznakach prze-
wleklej niewydolnosei krazenia; w przypadkach wiekszego przerostu
prawego serca i mniej zaznaczonych oznakach przewleklej niewydolnosci
krazenia aktywnos¢ dh. b. wydaje sie by¢ wieksza w prawym sercu.

Zmiany sr6dmigzszowe. Do tej pory brak jednolitego po-
gladu dlaczego przerosniete serce ulega oslabieniu. Wiekszos¢ badaczy
tego zagadnienia koncentruje gléwnie swojg uwage na zmianach w migz-
szu, zapominajac ze nie wolno badaé¢ migzszu w oderwaniu od zrebu,
gdyz tworza ze sobg jednolitg calos¢.

Otluszczenie $rd6dsierdzia. Zmiana tamogla w sposob
zasadniczy upo$ledzi¢ czynno$¢ serca powodujge zaklocenia czynnosci
skurczowej. Tkanka tluszczowa rozrasta sie, gdyz w przeciwienstwie do
widkien mig$niowych jest lepiej przystosowana do gorszych warunkow
utleniania i odiywiania. Poza tym wiekszg ilos¢ tkanki tluszczowej
W prawym sercu mozna tlumaczy¢ tym, ze na skutek gorszego utlenia-
nja elementy mezenchymalne (histiocyty i fibroblasty) blizn moga prze-
ksztalcaé sie w komorki tkanki tluszczowej (7).

Widknienie okolonaczyniowe. Berlov (1) laczy je
z ogbélnym wloknieniem rozwijajacym sie wraz z przerostem serca.
Ttumaczy ten stan wczesniej wystepujacym przerostem i nastepowym
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zanikiem wldkien miesniowych polgczonym z widknieniem okolonaczy-
niowym W miejscu ich zanikania. Vail (22) natomiast wldknienie
wokét naczyn tlumaczy zaburzeniami ich czynnosci.

Rozrost i kolagenizacja widkien srebrochtlon-
nyvch. W przypadkach przerostu i niedomogi prawego serca stwier-
dzaliS§my, ze widkna srebrochlonne ulegaly zgrubieniu, wydluzeniu, roz-
rostowi, korkociggowatemu skreceniu oraz pekaniu. W nastepstwie glodu
tlenowego (1) zmienione widkna srebrochlonne ulegaja kolagenizacji.
Rozciagganie i przerwanie rozciggnietych podiluznych wloékien srebro-
chlonnych (ryc. 11) jest wg Krymskie go (9) oznaka miogennej dila-
tacji. Druga oznaks morfologiczng niewydolnosci serca jest wg autora
kolagenizacja podluznych (ryc. 12) i poprzecznych wloékien srebro-
chtonmych. Uwaza on za fakt udowodniony, ze sila skurczu jak i rcz-
kurczu widkien miesniowych cze$ciowo uzalezniona jest od oplatajgcego
te wlokna zrebu srebrochionnego. Biorac pod uwage zgrubienie i hiper-
plazje, a szczegblnie kolagenizacje wiokien srebrochlonnych nalezy liczyé
sie z utratg elastycznosci zrebu srebrochlonnego i zmniejszong zdolnoscia
skurczu i rozkurczu widkien miesniowych. Vail (23) uwaza, Ze zmiany
takie wplywaja ujemnie na procesy przemiany materii w tkance mies-
niowej, poza tym rozmieszczone pomigedzy wiéknami miesniowymi pa-
semka wlokien kolagenowych utrudniajg kurczliwosé miesni, niwelujac
efekt sily przerosltych wlékien miesniowych.

Na podstawie powyzszych danych mozemy stwierdzié, Zze spostrze-
gane przez nas zmiany miesnia serca i jego zrebu majg duzy wplyw
na powstawanie niewydolnosci prawokomorowej. Pomimo ze pobiera-
lismy po 9 wycinkéw z kazdego serca (stosujac przy tym roéine spo-
soby badania), to jednak procent przebadanej powierzchni byl bardzo
maly w stosunku do calego serca. Szereg badanych zmian na pewno
uszlo naszej uwadze, gdyz mogly znajdowaé¢ sie w miejscach nie obje-
tych naszymi wycinkami. Sadzimy, ze wyZej wymienione zmiany znaj-
dujg sie¢ w kazdym przypadku serca plucnego, a ich brak w niektérych
naszych wycinkach raczej $wiadczy o tym, ze w pewnych przypadkach
znajduje sie ich mniej. Przypuszczamy, ze wiekszo$¢ badanych przez nas
zmian w sercu powstaje w wyniku anoksji oraz nadcisnienia plucnego
i przyczynia sie do coraz wigkszej niewydolnosci krazenia.

Wnioski

1. W migzszu serca w przypadkach p.z.p.s. wystepuja liczne zmiany
patomorfologiczne $wiadczace o jego uszkodzeniu.

2. Zmiany te sa nastepstwem niedotlenienia mie$nia serca, wzrostu
cisSnienia w krgzeniu malym, wzmozonej pracy serca prawego oraz na-
stepstwem zaburzenn w przemianie wewnatrzkomérkowej.
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3. Niektore zmiany wystepuja tylko w prawym sercu, inne w pra-
wym i lewym sercu z przewagg po stronie prawej. Sg tez zmiany
zZ przewaga w lewym sercu.

4, Stwierdzone przez nas i oOpisane zmiany w mig$niu serca przy-
czyniajg sie do jego narastajgcej niewydolnosci.

OPIS RYCIN

Ryc. 1. Zwyrodnienie kwasochtonne widkien mie§niowych. Barw. hematoksyling
i eozyna. Pow. 360 X.

Ryc. 2. Ogniskowa miocytoliza z zaznaczonym wldknieniem, Barw. hematoksy-
ling i eozyng. Pow. 360 X.

Ryec. 3. Miomalacja, Barw. hematoksyling i eozyng. Pow. 360 X,

Ryc. 4. Stluszczenie wldkien mies$niowych prawego serca. Barw. sudanem IIIL
Pow. 360 X.

Ryc. 5. Stluszczenie widkien mieéniowych lewego serca. Barw. sudanem III
Pow. 360 X.

Ryc. 6. Ogniskowy ubytek aktywnos$ci dehydrogenazy bursztynianowej, odpo-
wiadajacy wezesnej martwicy wibékien mieéniowych komory prawej. Barwienie
met. Pearsa. Pow. 180 X.

Ryc. 7. Otluszczenie wlbékien mie$niowych komory prawej. Barw. hematoksy-
ling i eozyng. Pow. 360 X,

Ryc. 8. Wloknienie okolonaczyniowe. Barw. hematoksyling i eozyng. Pow. 180 X.

Ryc. 9. Widkna srebrochlonne serca (kontrola). Z prawej przekr6j poprzeczny,
z lewej podiuzny. Impregnacja wg Gomoriego. Pow, 180 X,

Ryc. 10. Przero$niete widkna mieéniowe oplecione gesta siecig widkien srebro-
chlonnych. Impregnacja wg Gomoriego. Pow, 180 X,

Ryc. 11. Zgrubienie, skrecenie oraz poprzerywanie podluznych witékien srebro-
chionnych, Impregnacja wg Gomoriego. Pow. 180 X,

Ryc. 12. Kolagenizacja wlékien srebrochionnych. Impregnacja wg Gomoriego.
Pow. 360 X,
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Otrzymano 11V 1968.

PE3IOME

Ilensio paborbl ObINIO MccaexOBaHME IIPY IIOMOILM FMCTOJOTMYECKUX
M IMCTOXMMMYECKMX METOMAOB, a TaK¥Ke NPY MCIOJL30BaHMu Qiroopec-
HEHIMOHHOIO0 MMKPOCKONA INPaBOi M JIEBOM CEPAEYHOM MBILUII B CAy4Yafdx
JIETOYHO-CEPAEYHOT0 CHMHIPOMA.

B npaBom cepzaue aBTop OOHapyXMJ aluAOMUIBHOE IIepepoxKIEeHUE
M OYaroBbIM MMOLMTOJM3. DT M3MEHEHMA, a TaKKe MMOMAJALMASA, MUKPO-
HEKpO3, runeprpocdpusa, mMmuodudpos, OXRMpPEeHME U KOJJIareHM3aLiudg apru-
podUABLHBIX BOJIOKOH OOHAapyzeHbl B IPaBOM M JIEBOM CepAile, HO Ha
paBoif CTOPOHE OHM BCErAa NpoABJANMCHL Oojee orTdyerauBo. B TO ke
Bpemsa Oypas pzereHepammsa 1 parmMeHrauusa Oblm Gojlee BBIpa3UTeJ b~
HBbI B JIEBOM cepje. B MecTax NoBpemkAeHMA MbIIIEYHBIX BOJIOKOH yCTa-
HOBJIEHO O4YaroBOE€ CHUIYKEHME AKTUMBHOCTM AETMApPOreHasbl SHTAPHOM KMC-
JIOTBI.

ABTOp OTMeuaeT 3HaueHME, KOTOPOe MMEIOT YCTaHOBJEHHbIE M3MeHe-
HUA B Pa3BUTHMYM HEJOCTATOYHOCTM TaK Ha3bIBAEMOIO JIETOYHOTO cepiIa.

SUMMARY

The aim of the paper was to examine the right and left muscles
of the heart in the arterial-pulmonary syndrome by histological and
histochemical methods, and with the fluorescent microscope.

In the right muscle of the heart the author found oxyphilic degenera-
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tion and focal myocytolysis. The lesions of this type as well as myomala-
tio, micronecrosis, hypertrophy, fibrosis, fatty degeneration and collage-
nisation of the reticulin fibres were found to occur in the right and
left muscles of the heart, those in the right muscle of the heart being
always more distinct. Moreover, brown degeneration and fragmentation
were more distinct in the left muscle of the heart. A focal decrease
of the activity of the succinate dehydrogenase was found in the places
of damaged muscle fibres.

DESCRIPTION OF TABLES

Fig. 1. Oxyphilic degeneration of the muscle fibres. Stain: hematox. and eosin.
Magn. 360 X.

Fig. 2. Focal myocytolysis with fibrosis. Stain: hematox. and eosin. Magn.
360 X.

Fig. 3. Myomalatio. Stain: hematox. and eosin. Magn. 360 X,

Fig. 4. Fatty degeneration of the muscle fibres of the right heart. Stain:
Sudan III. Magn. 360 X.

Fig. 5. Fatty degeneration of the muscle fibres of the left heart. Stain:
Sudan III. Magn. 360 X,

Fig. 6. Focal decrease of the activity of succinate dehydrogenase in the site
of micronecrosis. Stain by the method of Pearse. Magn. 180 X,

Fig. 7. Lipomatosis of the muscle fibres of the right ventricle. Stain: hematox.
and eosin. Magn. 360 X,

Fig. 8. Fibrosis perivascularis. Stain: hematox. and eosin. Magn, 180 X.

Fig. 9. Reticulin fibres of the heart (control). On the right — cross section,
on the left — longitudinal section, Impregnation by the Gomori method. Magn.
180 X,

Fig. 10. Hypertrophied muscle fibres surrounded by a thick network of the
reticulin fibres. Impregnation by the Gomori method. Magn, 180 X,

Fig. 11. Thickening and disintegration of the reticulin fibres. Longitudinal
section. Impregnation by the Gomori method. Magn. 180 X.

Fig. 12. Collagenisation of the reticulin fibres. Impregnation by the Gomori
method. Magn. 360 X,
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