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Zmiany morfologiczne w sierdziu towarzyszgce zawalowi
Mopdgosoruyeckne M3MeHEHUA B MMOKAPANH, COILYyTCTBYIOLIME UHDADKTY

Morphological Changes in the Myocardium which Accompany an Infarct

Badano wycinki serca pozacbrebem dotknietym zawalem. Celem
pracy bylo stwierdzenie, jakie zmiany histopatologiczne towarzysza za-
walowi oraz zaobserwowanie zachowania sie ich w przebiegu choroby
zasadniczej. W licznych przypadkach stwierdzono: fragmentacje wtokien
mie$niowych, zjawisko falistosci, zwyrodnienie kwasochlonne, miocytolize
oraz drobnoogniskows martwice. Przypuszcza sie, ze zmiany te majg do-
datkowy ujemny wplyw na prace serca.

Choroba wiencowa, a zwlaszcza zawat serca, jest jednym z najbardziej
istotnych zagadnien wspolczesnej medycyny. Poglady na temat patoge-
nezy zawatu serca ulegaly licznym zmianom. Obecnie nie ma watpliwosci,
ze same zamkniecie §wiatla naczynia wiencowego nie wyjasnia catego kom-
pleksu zmian stwierdzanych klinicznie i anatomopatologicznie, a liczne
dane $wiadczg przeciw istnieniu tylko tej jednej przyczyny etiologicznej
mogace] tlumaczy¢ wszystkie spostrzegane zjawiska patologiczne (17).
Nalezy bowiem pamieta¢ o czynnikach patogennych majacych istotny
wplyw na metabolizm mie$nia serca, tym bardziej ze krag czynnikéw
wywolujacych zaburzenia metabolizmu sierdzia i jego martwice jest
bardzo szeroki. Jest faktem udowodnionym, Zze zaburzenia przemiany
materii we wldknach mieéniowych po zawale rozszerzaja sie daleko poza
jego obszary. Dotyczy to zwlaszcza spadku intensywnosci procesow oksy-
dacyjno-redukcyjnych (7). Dlatego tez réwnolegle z badaniami morfolo-
gicznymi samego zawalu nie mniej ciekawe sg badania dotyczgce calego
migs$nia serca w przypadkach zawalu, gdyz istniejg liczne dane $swiadczgce
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0 wystepowaniu rozsianych zmian daleko od miejsca zawalu — nawet
W prawym sercu przy zawale Sciany komory lewej (23).

Patogeneza i znaczenie zmian towarzyszgcych zawalowi w miesniu
sercowym sg jeszcze niejasne. Celem naszej pracy jest opis zmian morfolo-
gicznych w sercu w przebiegu zawalu w odcinkach makroskopowo ,,nie
zmieniorych” oraz préba pcowigzania tych zmian ze schorzeniem zasad-
niczym -— zawalem. Nastepnym zagadnieniem jest ustalenie, czy zmiany

te nasilajg sie wzglednie malejg w zaleznosci od czasu trwania choroby
zasadniczej.

MATERIAL I METODYKA

Material obejmowat 20 przypadkéw zawaldéw mieénia zakonczonych zgonem
i zostal podzielony na 3 grupy. Klinicznie we wszystkich przypadkach wystepowaly
typowe dla zawalu objawy przedmiotowe i podmiotowe, potwierdzone elektrokardio-
graficznie. W badanych przypadkach nadci$nienia klinicznie nie obserwowano, a naj-
wiekszy ciezar serca wynosit 350 g. Grupe I stanowilo 5 przypadkoéw zawatdbw Swie-
zych, przy ktdérych zgon nastapil w 5—24 godz. po pojawieniu sie objawdéw klinicz-
nych. Grupa II skiadala sie z 8 przypadkow, gdzie zgon nastapil w okresie od 2 do
8 dni po wystapieniu objawdéw klinicznych. Grupa III dotyczyla 7 przypadkédw
zawaléw zakonczonych zejéciem w okresie ponad 9 dni od wystapienia zawatu i jego
objawéw Kklinicznych. Do badan histopatologicznych pobierano iiczne wycinki
z obrzeza zawatu, z mieéni brodawkowatych i §ciany komory lewej ! prawej oraz
z . przegrody miedzykomorowej. Wycinki mieénia serca z miejsc ,zdrowych” (nie
objetych zawalem) utrwalano w 10% obojetnej formalinie i zatapiano w parafinie.
Skrawki barwiono hematoksyling i eozyng, metodg Mallory’ego w modyfikacji
Heidenhaina (azan), metodg van Gieson, hematoksyling Zelazistg oraz wg Selyego.

WYNIKI BADAN

W badanym materiale obserwowaliémy szereg zmian morfologicznych
wystepujacych w roéznym natezeniu w zaleznosci od czasu trwania zawalu
oraz od miejsc, z ktorych wycinki byly pobierane. Zmiang niezalezng
od czasu trwania zawalu lecz zalezrg od lokalizacji bylo wldknienie sier-
dzia o charakterze rozlanym wzglednie rozsianym, najwyrazniej zazna-
czone w miesniach brodawkowatych i w warstwie podwsierdziowej. Poza
tym obserwowano fragmentacje widkien miesniowych, zjawisko falistosci,
martwice wczesng i poéZng (miejscami wlokniejgca), zwyrodnienie kwaso-
chlonne oraz miocytolize. Powyzsze zmiany byly intensywniejsze blizej
zawalu, czesciej wystepowaly w sercu lewym, poza tym lokalizowaly sig
czeSciej w miesniach brodawkowatych i warstwie podwsierdziowej.
W przypadkach, gdy pacjent z zawalem zyl dluzej, intensywnos¢ zmian
byla wigksza, a w narzadach wewnetrznych obserwowano zawsze prze-
wlekly zast6j.

Jak juz wspomnieliémy, w grupie I (5 przypadkéw) zmiany dystro-
ficzne poza granicami zawalu byly najmniej widoczne. W 4 przypadkach
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stwierdziliSmy fragmentacje wldkien miesniowych. Miala ona charakter
ogniskowy lub rozlany i byla najlepiej widoczna w mie$niach brodawko-
watych , zwlaszcza komory lewej. W 3 przypadkach wystapito zjawisko
falistosci wlokien, w tym raz w komorze prawej. Wezesng martwice ognis-
kowg (ryc. 1) stwierdziliSmy w 4 przypadkach, przy czym lokalizowala sie
glownie w mie$niach brodawkowatych oraz w przegrodzie miedzykomo-
rowej w warstwie podwsierdzia, tj. w tych miejscach, ktore uwazane sa
za typowe dla powstawania martwicy na skutek anoxii i zaburzen meta-
bolicznych. Miocytolize i zwyrodnienie kwasochtonne stwierdziliSmy
w 3 przypadkach i to w poblizu zawahu.

W grupie II (8 przypadkow), obok rzadszych ognisk martwicy wczesne]
4 przypadki i zwyrodnienia kwasochlonnego (ryc. 2) — 2 przypadki, zawsze
wystepowala pozazawalowo martwica pézna z udziatem leukocytéw i his-
tiocytow (ryc. 3), przy czym zmiana ta miala charakter wieloogniskowy,
zwlaszcza w poblizu zawalu. Ogniskowg miocytolize i fragmentacje stwier-
dzilismy w 5 przypadkach.

W grupie III zmiany poza zawalem byly najbardziej natezone, we
wszystkich przypadkach wystepowala martwica pézna. Poza tym stwier-
dzono poza zawalem ogniska daleko posunietej resorpcji martwicy z obec-
noscig makrofagéw zawierajagcych materiat ziarnisty (ryc. 4) oraz szkli-
wiejace ogniska wloknienia. Miocytolize obserwowano w 6 przypadkach,
zwyrodnienie kwasochlonne i fragmentacje w 3 przypadkach oraz mart-
wice wezesng w 4 przypadkach.

OMOWIENIE WYNIKOW

Fragmentacja powstaje najprawdopodobniej w okresie agonalnym na
skutek migotania komér (1, 2). Byla rowniez obserwowana w sercu nie-
dokrwionym w 8 godz. po podwigzaniu tetnicy wiencowej (12). Ma jno
i Bouchardy w r. 1972 opisali zjawisko falisto$ci wlokien miesnio-
wych w miejscu martwicy. Pojawia sie ono juz w 10 minut po podwigza-
niu tetnicy wiencowej. Mechanizm tego zjawiska tlumaczymy w ten spo-
sOb, ze wlokna martwe w okresie rozkurczu sg rozciggniete, natomiast w
okresie skurczu nie kurczg sie, lecz faldujg (16, 18). Zwyrodnienie kwaso-
chlonne powstaje w wyniku niedotlenienia i w nastepstwie denaturacji
biatek (8, 19, 20) i moze réwniez przyczyniaé¢ sie do poglebienia niewydol-~
nosci serca.

Ogniskowg miocytolize po raz pierwszy opisal w r. 1904 Smith.
Z czasem powstal poglad, ze jest to zmiana wskazujgca na zaburzenia
metabolizmu wldkien miesniowych serca (9, 17). Wobec powyzszych
danych zmiane te rozpatrujemy jako spowodowang zaburzeniami meta-
bolizmu tych wlokien, ktéra w nastepstwie doprowadza do wldknienia
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sicrdzia. Najczestsza zmiang morfologiczng sierdzia towarzyszgcg zawalom
byla martwica drobnoogniskowa. Wprawdzie uwaza sig, ze gléwnym
czynnikiem patogenetycznym jest tu hipoksja, nie mozna jednak pomingé
tak waznych czynnikow, jak zaburzenia elektrolitowe, hormonalne, stress
itd. (5, 11, 17, 22). Poza tym najczestsza lokalizacja zmian (warstwa
podwsierdziowa) moze przemawiac¢ za tym, ze przyczyng jej wystepowa-
nia sg réwniez zaburzenia metabolizmu (9, 11 ,17). Spostrzegane w grupie
I ogniska martwicy $wiezej i p6znej oraz w grupie IIl ogniska martwicy
przechodzgce w $wieze lub starsze blizenki swiadczg wedtug naszej opinii
o tym, ze nieodwracalne zaburzenia przemiany komoérkowej wystepuja
wielokrotnie w przebiegu choroby wiencowej. Sadzimy na podstawie na-
szego materialu, ze zmiany o charakterze martwicy ogniskowej zwykle
towarzyszg powstawaniu i przebiegowi zawalu, a takze niejednokrotnie
nawarstwiajg sie w trakcie choroby.

Wléknienie mie$nia serca powstaje w wyniku zastgpienia wldkien
miesniowych, ktére ulegly martwicy, miocytolizie lub zanikaniu, przez
miloda tkanke lgczng. Rozwijajg sie takze w wyniku kolagenizacji wiokien
srebrochtonnych (3, 4). Na powstawanie wloknienia srodsierdzia istniejg
rozne poglady tlumaczac jego mechanizm. Jedni (6, 13, 24) wyjasniajg je
zmianami miazdzycowymi, inni (9, 14) takze zaburzeniami metabolizmu,
przy czym w pierwszym przypadku wldknienie ma zwykle charakter
rozlany, a w drugim rozsiany (3, 4, 10, 15).

Omawiane powyzej zmiany dystroficzne mies$nia serca towarzyszace
zawalowi traktujemy (z wyjatkiem wléknienia) jako zmiany powstate
w przebiegu choroby, tym bardziej ze ci$nienie krwi w badanych przy-
padkach bylo w normie. Majg one Scisty z nig zwigzek oraz mogg przy-
czynia¢ sie w réoznym stopniu do poglebienia niewydolnosci serca. Chociaz
nasza praca traktuje o zmianach jakosciowych (zmianami iloSciowymi zaj-
miemy sie w dalszym etapie), to jednak z sumarycznego przeliczenia
wszystkich réznorodnych zmian przypadajacych w poszczegélnych grupach
na poszczegblne przypadki widzimy, Ze wraz z czasem zawalu ich udzial
wzrasta. I tak dla grupy I wynosi 2,75, dla grupy II — 3,00 i dla gru-
py III — 3,28. Z danych tych wynika rowniez, ze wraz z czasem trwania
choroby zasadniczej — zawalu — zmiany dystroficzne w odcinkach serca
nie objetych zawalem istniejg i nawet narastaja, co w ocenie calosciowej]
przypadku lekarz — klinicysta powinien uwzglednié.

Wnioski

1. Zmiany dystroficzne sierdzia towarzyszace zawalowi serca sg naj-
liczniejsze i najwyrazniejsze w poblizu zawatu.

2. Nasilenie zmian dystroficznych zwieksza sie wraz z czasem trwania
zawalu,
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3. Wymienione zmiany przyczyniajg sie do poglebienia objawoéw nie-

wydolnosci serca.
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OBJASNIENIA RYCIN

Ryc. 1. Wezly skurczu, weczesne oznaki destrukeji wibékien miesniowych oraz

skape nacieki mononuklearne, Gr. I. Barw. H+E. Pow. 360X,

Ryc. 2. Zwyrodnienie kwasochlonne oraz gieboka destrukcja wlbkien migénio-

wych. Jadra ulegajg chromatolizie (martwica wczesna), Gr. II. Barw, H+E. Pow.
180 X.

Ryc. 3. Destrukcja pojedynczych wlékien mieSniowych z ich rozpadem oraz

cbfite nacieki zapalne potaczone z resorpcja niektérych widkien mieSniowych. Gr. II.
Barw. H+E. Pow, 360X,
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Ryc. 4. Ogniskowa p6zna martwica z obecnoécig ziarniny zlozonej z fibroblastéw
i kardiohistiocytéw. Gr. III, Barw. H+E, Pow. 360 X.

PE3IOME

Amropel uccaemoBasu 20 cepen Jwoferi, ymepmmx uz-3a wmudapkTa cepaua
¢ 5 yacoB m0 12 pgHEN mocie NOABNEHUA KJIMHMYECKMX IIPM3HAKOB., Mcceaenosanu
MHOTVE Cpe3bl, B3ATbIE M3 MECT, HeOXBaue€HHBIX MHGpapkToM. KpoMe dparmedHTupo-
Banuusd, o0Hapy»KeHO ABJIEHME BOJHUCTOCTH, auMAodUIBHON AereHepalyuy MbIIeYHbIX
BOJIOKOH, MMOLUMTOJNIN3, & TaK’Ke MEeJIKOOYaroBOi HEKPO3 M BOJIOKHMUCThIE oyary. Bce
9TM AMCTROdUvecKue uiMeHenyua ObLIM O4YeHb 3aMeTHbl BOAM3M wMH@ApPKTa, a 0co-
GexHno y n10jeit, KOTOpble rocsie uudapKTa KUAKU JOJbLIE,

ABTODbI CYMTAKOT, YTO IPEACTABJIEHHBIE M3MEHEHMA ABJAIOTCA CJEICTBUEM KakK
AHOKCHMU TAaK M MeTabONMYeCKUX PACCTPOMCTR MbILIEYHBIX BOJOKOH }M II03TOMY OTPU-
LlaTeNIbHO BIMAIOT Ha pabory cepaua.

-~ SUMMARY

The authors investigated 20 hearts of people dying of infarction between 5 hours
to 12 days after the occurrence of the first clinical symptoms. Numerous sections
from sites that have not been covered by the infarct were studied. Besides frag-
mentation, the following changes were found: undulation and acidophilic degene-
ration of muscular fibres, myocytolisis, micro-focal necrosis and focal fibrosis., All
these dystrophic changes were best seen in the proximity of infarct, especially in
persons with a longer period of survival after infarct. The authors are of the opinion
that the described changes are the results of anoxia as well as of metabolic dis-
turbances of the muscular fibres and that they exert a negative influence on the
work of the heart.

EXPLANATION OF FIGURES

Fig. 1. Contraction nodes, early signs »of destruction of muscular fibres and
scarce mononuclear infiltrations. Group I. Staining with H.+E. Magn. 360X,

Fig. 2. Acidophile degeneration and deep destruction of muscular fibres. Nuclei
with signs of chromatolysis (early necrosis). Group II. Staining with H.+E. Magn.
180 X,

PFig. 3. Destruction of singular muscular fibres with disintegration and profuse
inflammatory infiltrations, resorbtion of some muscular fibres. Group II. Staining
with H.+E. Magn. 360X.

Fig. 4. Late focal necrosis with presence of granulation tissue composed mainly
of fibroblasts and cardiohistiocytes, Group III. Staining with H.+E. Magn. 360X.



