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WSTEP

Gosciec nierwotnie przewlekly (g. p. p.) budzit od dawna zrozumiale
zainteresowanie anatomopatologéw. Zajmowali s'¢ oni jednak gléwnie zmia-
nami stawowvmi, dlalego tez ten odcinek patolegii goscea jest najlepiej zna-
ny. Stosunkowo pézno zwrécono uwage na zmiany toczace sie poza ukfa-
dem kostno-stawowym.

Pierwsi Curtis i Pollard (1940) badali migdnie prazkowane w 11 przy-
padkach g. p. p. (w tym 3 przypadki zespolu Felty’ego) i zwrdcili uwage na
nacieki okolonaczyniowe. Steiner i wspétpr. (1946) wykonali w 9 przypad-
kach g. p. p. biopsje miesni i opisali w ich obrebie guzkowate nacieki zapal-
ne. Okreslajgc calosé obrazu histopatologicznego mianem nodular polymyo-
sitis wyroznili w nim dwa rodzaje zmian:

I.Zapalne — w postaci naciekéw zlozonych z limfocytéw, komorek
plazmatycznych i nablonkowatych, umiejscowionych w perimysium i endomy-
stum, rzadko w epimysium.

2. Zwyrodnieniowe — w postaci obrzeku, kurczenia i zaniku wio-
kien miesnych, piknozy jader komoérkowych itd. Sg one nastepstwem pro-
cesu zapalnego toczacego sie w tkance tgoznej i dobrze ttumacza zanik mig-
<ni szk'eletowych w g. p. p., wyjasniany uprzednio ich nieczynnoscia (atrop-
fua ex inactivitate).

Steiner i wspépr. nie spostrzegali podobnych guzkéw zapalnych w 169
kontrolnych badaniach, nadto nie zmalezli analogi w znanych dotad swoi-
stych procesach ziarninowych. Dlatego tez wyrazili poglad, ze nodular poly-
myositis jest dla g. p. p. obrazem charakterystycznym, a biopsja mieSnia
moze mie¢ warto$é diagnostyczng w przedstawowych okresach schorzenia.

W &lad za powyzsza pracg ukazaly sie dalsze, ktére w zasadzie potwier-
dzaly spostrzezenia Steinera i wspdlpr. (Gibson i wspolpr. 1946, Morrison
i wspolpr. 1947, Desmarais 1948, Horwitz 1949, Galli i Morrin 1951); cha-
rakterystyczne nacieki migsni stwierdzano w 40—100% badanych przypad-
kow.

Clawson i wspélpr. doszli jednak do innych wnioskow. Na bardzo duzvm
materiale sekeyjnym 450 przypadkow znalezli w 118 (26%) zmiany nacie-
kowe miesni i to w réznych jednostkach chorobowych, jak ostry goscier, za-
palenie mie$nia sercowego, nadci$nlenie pierwotne, guzy ztosliwe, wylewy
do mozgu, marskosé walroby, gruzlica, ostre zapalenie przednich rogow
rdzenia. schorzenia nerek itd.

Bunim i wspbtpr. (1949) badali bioptycznie wzgl. nekroptycznie mie$nie
w 53 przypadkach g. p. p., w 10 przypadkach zesztywniajgcego zapalenia
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kregostupa i w 21 przypadkach ostrego goséca; nadto w 101 przypadkach
innych schorzen oraz u 13 oséb zdrowych, Ogniskowe komérkowe nacieki
cpisane przez Steinera stwierdzili w 539, przypadkéw g. p. p., w 25% przy-
padkow schorzen niego$écowych oraz u 3 oséb z grupy kontrolnej. Stad
tez wyrazili poglad, ze zmiany naciekowe nie sy dia g. p..p. swoiste i nie
majg przypuszczalnie znaczenia rozpoznawczego. Badania Cruickhanka
(1952) oraz Trauta i Campione (1952) doprowadzity do takich samych wy-
nikow, dlatego tez rezygnujemy z ich oméwienia.

Wielu autoréw, analizujac obrazy histopatologiczne miesni szkieletowych,
podkreslitlo abecno$é zmian w naczyniach. Curtis i Pollard, Steiner i wspotpr.,
Morrison i wspélpr. spostrzegali w niektérych przypadkach okotonaczynio-
we guzki zapalne ziozone glownie z limfocytéw i komdrek plazmatycznych
Sokoloff i wspélpr, (1951) widzieli miernie wyrazone zmiany w arteriolach
i malych tetnicach w 5 przypadkach na 51 spostrzeganych. Traut i Campio-
ne (1952) uwazajg, ze okolonaczyniowe nacieki sg jedynym znamiennym
rysem w g. p. p. Najcenniejszg i najlepiej dokumentowang prace zawdzie-
czamy Kestlerowi (1949). Wykazal on, ze w g. p. p. zmiany naczyniowe po-
legaja na: 1) pogrubieniu Sciany naczyniowej wskutek koncentrycznego bu-
jania wickien klejorodnych; 2) nacieczeniu przy- i okolo-przydankowym
matych tetniczek typu migSniowego.

W nastepstwie obu tych proceséw dochodzi do obrazu przypominajacego
zarostowo — zakrzepowe zapalenie tetnic.

Powyzszy krétki przeglad najwazniejszych doniesiefi ostatnich lat dowo-

" azi niewatpliwego postepu, jaki zaznaczy! sie na odcinku badan morfologicz-
nych w g. p. p. Podkreslono dobitnie og6lny charakter schorzenia i wspéi-
udziat uktadu migSniowo-naczyniowego w patogenezie g. p. p. Najzywiej dy-
skutowane ukazalo sie zagadnienie naciekéw zapalnych w migs$niach praz-
kowanych. Zrazu, za Steinerem, podkreslano ich swoistosé, jednak ostatnie
badania kliniczno-morfologiczne poddaly bardzo powaznie w watpliwosé
pierwotng opinie. Morfologia samych miesni prazkowanych byla ujmowana
raczej-marginesowo, a spostrzegane zmiany oceniano na ogol jako widrne,
wynikajace z procesu zapalnego toczacego sie w tkance lacznej.

BADANIA WLASNE

BadalisSmy histologicznie wycinki migsni  szkieletowych uda (miesien
czworogtowy uda) pobranych w znieczuleniu miejscowym z dala od zaje-
tvch chorobowo stawéw w 8 przypadkach g. p. p. Chege uzyskaé pewien
dynamizm zmian w obrazie mikroskopowym dobraliémy przypadki o kilku-
miesiecznym, kilkuletnim i kilkunastoletnim okresie trwania choroby. Przy-
padki dotyczyly aséb obu plei w wieku od 21 do 60 lat.

Wycinki mie$ni utrwalaliSmy w formalinie i w plynie Bouina. Barwilis.
my hematoksyling — eozyna, metoda Weigerta, metoda Mallory’ego i szkar-
tatem R.

Uzyskane obrazy mikroskopowe rozpatrywaliSmy pod katem widzenia
zmian migSniowych i zmian naczyniowych. :

Zmiany mig¢$niowe. W przypadkach g. p. p. o krétkim, kilkumie-
sigcznym okresie trwania choroby, przebiegajacych w postaci ostrego
procesu chorobowego (przyp. 2 i 5) oraz w jednym przypadku
(przyp. 1), w ktérym zachodzily pewne trudnoci rozpoznawcze, a biopsje
mie$nia wykonaliSmy w celu rozpoznawczym, zmiany histologiczne doty-
czyly przede wszystkim struktury wickien migsnych. W obrazie mikrosko-
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powym na plan pierwszy wysuwa si¢ zatarcie poprzecznego prazkowania
widkien. Przy prawidiowo zachowanym prazkowaniu poprzecznym w jed-
nych wioknach — obserwujemy ograniczone zatarcie, miejscami nawet roz-
legly zanik prazkowania, we widknach sgsiednich (ryc. 1).

Wiokna miesne o zatartym prazkowaniu wykazujg zwigkszong chlonnosé
barwnikéw w stosunku do wickien prawidtowych, co jest wynikiem zmienio-
nego chemizmu uszkodzonych migsni, ktére stajg sie silnie kwasochlonne.

Rownolegle do zmian dotyczacych samej budowy mie$ni daje si¢ zauwa-
7y¢ zwiekszong liczbe jader. Jadra staja sie piknotyczne, barwia si¢ inten-
sywnie, chromatyna jadrowa jest silnie zbita. Na uwage zastuguja fragmen-
ty wiokien miesnych o budowie zupetnie zatartej, ktérych przebieg
wyznaczaja piknotyczne jadra (ryc. 2). Obok opisanych zmian we wczesnych
przypadkach g. p. p. obserwujemy charakterystyczny obraz przerostu tkanki
lacznej prowadzacy do fragmentacji widkien miesnych (ryc. 1). Miejsce po
zwyrodnialych wioknach miesnych zajmuje tkanka lgczna z przewazajgca
liczba elementow fibrocytowych i histiocytowych.

Na uwage zastuguje pewna dysproporcja pomigdzy bardzo wczesnie
wystepujacymi rozlegtymi zmianami w obrebie mie$ni a stosunkowo stabo
wyrazonym odczynem ze strony tkanki igcznej. Podkreéli¢ ponadto nalezy,
ze opisany obraz fragmentacji widkien przez elementy fibrocytowe i histio-
cytowe obserwowali$my wylacznie w przypadkach o krétkotrwajacym okre-
sie g. p. p. .

W przypadkach o kilkuletnim trwaniu choroby (przyp. 3.
4, 6) uwage zwracajg postepujgce zmiany zwyrodnieniowe widkien mies-
nych. Wskutek rozlegiego zatarcia poprzecznego prazkowan:a nastepuje ho-
mogenizacja wickien dajac miejscami obraz martwicy o typie martwicy
woskowej (ryc. 4, 5). Jaskrawo zaznacza si¢ roznica chionno$ci barwni-
kéw przez widkna o réznym stopniu uszkodzenia procesem chorobowym.
Na przekroju poprzecznym tak zmienionych widkien miesnych widaé grud-
kowate masy nie odpowiadajace przekrojom p6l Cohnheima. Lacznosé sa-
mego wnetrza wldkien miesnych z sarkolemmg jest tak luzna, ze w czasie
sporzadzania przekrojéw poprzecznych wickna ulegajg wypadaniu (ryc. 6).
Natomiast na przekroju podiuznym widkna wykazuja rozlegle zatarcie po-
przecznego prazkowania, sarkoplazma ulega zageszczeniu, przestrzenie za-
warte miedzy widknami sg poszerzone (ryc. 7). PodkreSlenia wymaga fakt,
ze przyloczonym rozleglym zmianom migSniowym prawie zupeinie nie to-
warzyszy odczyn tkanki lgcznej (ryc. 8), natomiast zwigksza si¢ liczba pik-
notycznych jader, ktére miejscami nasladowa¢ moga nacieki zapalne
{ryc. 9).

Obok wickien przybierajacych posta¢ martwicy woskowej widzimy wiékna
o drobnoziarnistym rozpadzie (ryc.'10). Ziarnistosci te sa to ziarnistosci
ttuszczowe, dajace dodatni odczyn ze szkartatem R (ryc. 11).

W obrazie mikroskopowym przypadkéw o diugotrwajacym kilkun a-
stoletnim okresie choroby (przyp. 7, 8) brak jest tkanki miesnio-
wej o prawidlowej budowie wickien. Wyraznie uwidocznia si¢ postgpujacy
proces rozpadu, w ktérego wyniku widzimy na przekroju poprzecznym puste
przestrzenie po wypadnigtych widknach (ryc. 12). Proces rozpadowy doko-
nuje sie przez zwyrodnienie tiuszczowe. W wyniku tego procesu nastgpuje
przeobrazenie sie elementow miesnych w bezpostaciowe kule tluszczowe
(ryc. 13). W innych miejscach zauwaza sie jakoby odnowe polegajaca na
wytwarzaniu si¢ w miejscu rozpadiych widkien bezpostaciowych mas o cha-
rakterze bialkowym. ulegajgcych organizacji iacznotkankowej (ryc. 14).
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Jak w przypadkach o krétkotrwatym przebiegu choroby, tak i w przypad-
kach o daleko posunietych zmianach zwyrodnieniowo-rozpadowych mie§ni —
odczyn zapalny jest wyrazony stosunkowo stabo. Obserwowali$my drobno-
komorkowe nacieczenia zlozone z limfocytéw i komorek plazmatycznych
umiejscowione w perimysium i endomysium (ryc. 15).

Zmiany naczyniowe. Nasz material bioptyczny pozwalat nam na
przesledzenie zmian naczyniowych tylko w obregbie malych i $rednich na-
czyn. Nie spostrzegaliémy zmian w naczyn:ach zylnych.

We wczesnych okresach choroby réwnolegle z opisanymi zmianami mies-
niowymi obserwowalismy obrzek Sciany matych i éredni~h naczyn tetniczych.
Nastepuje rozplem komdrek srédbtonkowych, ktére wpuklajg sie do $wiatta
naczyniowego. Jadra komorek pogrubiatej $ciany naczyniowej przybieraja
ksztatt kulisty (ryc. 16). Obok obrzeku $ciany naczyn.owej pojawia sie ro-
wnoczesnie obrzek w tkance oko‘onaczyniowej (ryc. 16). )

Wraz z postepem choroby (przyp. 3, 4, 6) nastepuje stopniowe zwezanie
sie Swiatta naczyniowego (ryc 17).

W stanach chorobowych daleko posuniety~h (przyp. 7, 8), przy toczacym
sie procesie zwyrodnieniowo-rozpadowym migsni, Swiatlo matych naczyn tet-
niczych ulega prawie zupeinemu zamknieciu (ryc. 18).

Obserwowalidmy nacieczenia drobnokomérkowe w tkance okotonaczynio-
wej, bujajace w kierunku §wiatta naczyn:a. Nacieki te sg zlozone z przewa-
zajacej liczby komorek histio-ytowych wywolujgc znaczne rozluznienie calej
sciany naczyniowej (ryc. 19, 20 i 21).

Przesledzone w réznych okresach choroby zmiany naczyniowe sa wyrazem
toczgcego sig procesu zapalnego w g. p. p.

OMOWIENIE

Z opisanych zmian histologicznych mieéni szkieletowych w g. p. p. naste-
pujace fakty zastugujg na doktadniejszg analize.

Podkreslalismy na wstepie, 7e w wiekszosci dotychczasowych prac glow-
nie omawiano znaczenie ogniskowych skupieni komérkowych. Spotykalismy
je takze w naszym materiale i to w 6 przypadkach na 8 badanych, przy czym
wystepowaly one stosunkowo nielicznie. Powyzsze nacieki ze wzgledu na
rozmiary tatwo rzucajg sie w oczy i prawdopodobnie dlatego przyciggaja
uwage wieiu badaczy. W oparciu o rozlegle badania calego szeregu autorow
korzystajacych z materialu porownawczego (Clawson i wspolpr., Bunim
i wspolpr.) byliby$my sk'onni nie przypisywaé tego rodzaju zmianom wiek-
szego znaczenia w zrozumieniu ich swoistego charakteru dla g. p. p.

Natomiast obraz histologiczny widkien miesnych uwidocznit niezmiernie
interesujace fakty. Przede wszystkim podkresli¢ pragniemy bardzo wczesne
wystepowanie zmian w mie$niach nawet w odcinkach, ktére klinicznie nie
budza podejrzenia co do wspétudziatu w procesie chorobowym. W pi$mien-
nictwie spotykaliSmy przyktady, w ktérych zmiany mie$niowe wyprzedzaty
niekiedy manifestacje stawowa schorzenia. W naszym materiale rozporzg-
dzamy przypadkiem stanowigcym pewng analogie do wyzej wspomnianych
abserwacji.

Dotyczy on osoby, u ktérej proces chorobowy trwajacy 4 miesigce cechowal sie powol-
nym i niecharakterystycznym rozwojem objawéw (przyp. 3). Ta okolicznosé byla przy-
czyng duzych trudnosci rozpoznawczych, a dopiero pojawienie sie niewielkiego rozdecia
i obrzgku w obrebie jednego stawu $rédrgczno-paicowego nasunelo podejrzenie w kierun-
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Ryc. 1. Miejscowe, ogniskowe zatarcie poprzecznego praikowania wlokien.
Fragmentacja wlckien przez elementy fibroblastyczne. Przyp. 5.
H—LE. Pow, 420 X.

Ryc. 2. Wickna migsne o zatartej strukturze, ktérych przebieg wyznaczaja
piknotyczne jadra. Przypadek 2. H—E. Pow. 300 X.
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Ryc. 3. Przestrzefl po zwyrodnieniowo zmienionym widknie migsnym wypel-
niona tkankg fgczna z przewaga elementéw fibrocytowych i histiocytowych.
Przyp. 2. H—E. Pow. 420 X.

Ryc. 4. Jaskrawo zaznaczona roznica w strukturze poszczegdlnych wickien miesnych. Za-
tarcie poprzecznego prazkowania wywoluje homogenizacje widkien 4, Przyp. 3 H—E.
Pow. 420 X.

Ryc. 5, Wiékna homogenne przybieraja postaé martwicy woskowej 4 i granicza z drobna-
ziarnistym rozpadem wiékien z. Przyp. 3 H—E. Pow. 420 X.
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Rye. 6. Na przekroju poprzecznym widoczne grudkowate masy nie odpowia-
dajgce przekrojom pdl Conheima ¢. Wypadanie poszczegélnych widkien mieg-
snych. Przyp 6. H--E. Pow. 420 X,

Ryc. 7. Widkna migsne o zatartym prazkowaniu poprzecz-

nym, sarkoplazma zageszczona, poszerzone przestrzenie

miedzy wiéknami. Liczba jader wigksza nizby to wynikalo
z prostego zaniku. Przyp. 6. H—E. Pow. 420 X,
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Ryc. 8. Widkna migsne stopniowo przechodzg w pole rozleglej martwicy, kio-
remu to procesowi nie towarzyszy prawie zupelnie odczvn ze strony tkanki
tacznej m. Przyp. 4. H—E. Pow,  300X.

Ryc, 9. Zwiekszona liczba piknotycznych jader na-
$ladujaca naciek zapalny n. Przyp. 4. H—E.
Pow. 300 X.
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Ryc. 10. Pole drobnoziarnistej martwicy z, po$rod ktérego wylugowane prze-
strzenie w graniczace z zachowanymi widknami miesnymi. Przyp. 4. H--E.
Pow. 300 X.

Ryc. 11. Drobne ziarnisto$ci z pos$réd wiokna migsnego‘barwiace sie szkarla-
tem R. Przyp. 4. Szkarlat R. Pow. 420 X,
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Ryc. 12. Puste przestrzenie po wypadnigtych wiéknach migsnych. Przyp. 7.
H—E. Pow, 420 X,

m w

Rye. 13. Podréd widkien miesnych m bezpostaciowe brylowate masy k wybar-
wiajgce si¢ szkarlatem R, czgSciowo wylugowane w. Przyp. 7. Szkariat R
) Pow. 420 X.
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Ryc. 16. Obrzek $ciany malej tetniczki. Rozplem komérek $rodblonkowych wpuklajacych
sie do $wiatla naczynia. Kulisty ksztalt jader komorek migsniéwki. Obrzek tkanki okolo-
naczyniowej o. Przyp. 2. H—E, Pow. 640 X.

Ryc. 17. Znaczne zwezenie $wiatta naczyniowego malej letniczki. Przyp. 4. H—L.
Pow. 420 X.

Ryc. 18. Prawie zupelne zarosnigcie malych tetniczek £ Przyp. 7. H—E. Pow. 220 X.

Rye. 19. Duze powigkszenie malej tetniczki z ryc. 18. Rozluznienie poszczegdlnych warstw
sclany naczyniowej przez naciek histiocytowy. Prawie zupelne zarodnigcie Swiatia na-
czynia. Przyp. 7. H—E. Pow. 420 X,
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Ryc. 20. Drobnokomérkowy naciek histiocytowy bujajacy w kierunku $wiatta naczynia od
tkanki okotonaczyniowej, Przyp. 7. H—E. Pow. 420 X.
Rye. 21. Fragment ryc. 20 w duzym powigkszeniu. Widoczne komérki histiocytowe.
Przyp. 7. H—E. Pow. 640X.

Ryec. 22. Ognisko zapalne z lacznotkankowym bliznowaceniem i zwyrodnie-
niem widkien migsnych (z pracy Vivella i wspélpr.).
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Ryc. 14. Przestrzen po zniszczonych widknach migsnych wypelniona masami
bezpostaciowymi o naturze biatkowej, Przyp. 8. H-—E. Pow. 300 X.

Ryc. 15. Drobnokomérkowy naciek zlozony z limfocytéw i komérek plazma-
tycznych lezgecy podréd widkien migsnych. Przyp. 8, H—E. Pow. 300 X.
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Ryc. 23.
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ku g. p. p. W obrazie mikroskopowym migénia badanego bioptycznie stwierdzilismy
w przytoczonym wyzej przypadku charakterystyczne zmiany przedstawione na ryc. 3.

Nalezaloby przyznaé racje Steinerowi i wspélpr., ze biopsja mige$nia moze
mie¢ wartos¢ rozpoznawczg we wczesnych ,,przedstawowych* okresach cho-
roby. Ostatnio klin‘ka i medycyna teoretyczna dostarczytly sporo faktow
wskazujacy h na znaczenie zmian mie$niowych w patogenezie g. p. p. Np.
Kersley (1947) opisal dwa przypadki samoistnego pekniecia migsni w g. p. p.;
w jednym z nich badanie bioptyczne wykazato wybitne zmiany zwyrodnienio-
we z zupelnym zanikiem prgzkowania poprzecznego oraz pola tkanki tgcznej
z ledwo zaznaczonym od:zynem zapalnym.

Sokolowski i Habuda (1952) podkreslili, ze zajecie uktadu mie$niowego
W g. p. p. ujawnia si¢ m. in. zmianami sprawnosci czynno$ciowej w postaci
spadku sity i szybklej wyczerpywalnosci, co dato sie ujaé cyfrowo badaniami
ergometrycznymi (Habuda).

W caloksztalcie obrazu histologicznego g. p. p. nalezy — zgodnie z wyni-
kam: dotychczasowymi badaczy — wyrézni¢ zmiany zwyrodnieniowe i zmia-
ny zapa.ne. Jesli jednak ocenimy obecnos¢ skapo wystepujgcych duzych na-
ciekow zapalnych wsréd utkania mig$niowego, jako nieistotnych dia g. p. p.,
to wowcezas okaze sig, ze odczyn komorkowy wyrazony jest stabo i wystepuje
glownie w pierwszym, wczesnym okresie choroby.

W przypadkach w pelni rozwinigtych dominujaca cechg obrazéw histopa-
tologicznych s3 procesy zwyrodnieniowe. Jest rzeczg uderzajgca, ze wobec
rozleglych niekiedy ognisk nekrobiotycznych miesni tkanka taczna wykazuje
tylko slabo wyrazony odczyn. Spotykamy niekiedy nieregularne, bezltadne
nagromadzen.e jader w liczbie wigkszej niz by to wynikato tylko z zaniku
wlokien migsnych. Jak powszechnie wiadomo, najpospolitszym odczynem na
jakiekolwiek uszkodzenie tkanki jest wyréwnawczy proces odnowy ze stro-
ny tkanki !gcznej, ktéra wypelnia ubytek zlarning, przeksztalcajacg sie
w bliznge. W g. p. p. stwierdzamy szczegélne zjawisko w tkance mig$niowe;:
procesy wvtworcze wyrazone sa stabo, a czynnikiem dominujacym sa zmia-
ny zwyrodnieniowe badZ to o typie zwyrodnienia woskowego, bgdz o typie
nacieczen tluszczowych lub tez o charakterze rozpadu ziarnistego. W osta-
tecznym wyniku powyzszy proces prowadzi do zmniejszenia si¢ iloSci tkanki
miesniowe;j.

Rownolegle do zmian migsniowych mogliSmy przesledzi¢ zachowanie sie
ukladu naczyniowego na od-~inku tetniczek i drobnych tetnic. W pierwszym
okres’e choroby zmiany naczyniowe wyrazone sg o wie'e dyskretniej w po-
réownaniu z duzymi zmianami w tkance migSniowej. Jest to zupelnie zrezu-
m‘ate w obliczu znanego w patolog’i goséca faktu (tak silnie ostatnio pod-
kreslanego z okazji wptywu hormonéw ACTH i kortyzonu na schorzenia
go$fcowe), ze jedna z najwczeéniej uchwytnych zmian chorobowych jest
zwiekszona przepuszczalno$é naczyn. Morfologicznym odoowiednikiem tego
zaburzenia jest obrzek zaréwno Scian tetniczych, jak i struktur tkankowy-<h.
Dopiero w pozniejszych okresach pojawiaja sie procesy wytwoérezo-komorko-
we w postaci bujania $rédb'onka oraz nac’ekéw okotonaczyniowych przeni-
kajacych niekiedy wszystkie warstwy $-iany naczynia.

Rola uktadu naczyniowego w patogenezie g. p. p. stanowi odrebne zagad-
nienie majgce w.ele stron niewyjasnionych. Na jeden szczegdl zwrécil uwa-
ge S. Kwasniewski w uprzednim doniesieniu (Pol. Arch. Med. Wewn. tom
XXII, str. 180, 1952). Przedmiotem 6wczesnych rozwazan byly pewne zmiany
radiologiczne do$¢ czesto stwierdzane w g. p. p., a polegajace na zniszcze-
niu glowki kosci tokciowej i wydrgzeniu nasady kosci promieniowej (ryc. 23).
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Radania arteriograficzne nasunely przypuszczenie, Ze zmiana ta o typie
aseptycznej martwicy jest wywolana niedostatecznym ukrwieniem powyz-
szego odcinka uktadu kostnego w nastepstwie zarostowego zapalenia tetnic.
Przypuszczenie to znalazlo potwierdzenie w pracy Kofaczkowskiego i Rut-
kowskiego nad unaczynieniem dalszych nasad koSci przedramienia. Autorzy
ci poddali badaniom 24 konczyny gérne i stwierdzili, ze wérdd tego mate-
tiatu dwie konczyny wykazywaly ubozszg sie¢ naczyn odzywiajacych nasa-
dy kosci przedramienia. Okazalo sie mianowicie, ze tetniczki w odcinkach
dalszych od podwigzania (ryc. 24) nie miaty zadnych potaczefi z tetnica pro-
mieniow3 i fokciowg. W tych warunkach nastrzykanie uktadu naczyniowego
ujawnito obszar nasad nie objety zupetnie krazeniem (ryc. 25). Wynika
z powyzszego, ze prawidiowo istniejace polgczenia naczyniowe wewnatrz
kosSci nie wystarczyly do wyréwnania tego zaburzenia wywotanego podwig-
zaniem. )

Obszar powyzszy odpowiada — jak widaé — $ci$le obrazom radiologicz-
nym opisanym w g. p. p. (ryc. 23). Na powyzszej podstawie mozna stwier-
dzi¢, 7e zapalenie zarostowe tetnic w g. p. p. obejmujgce m. in. odeinek od-
powiadajacy doSwiadczalnemu podwigzaniu, wywotuje u osob z fizjologicznie
ubozsza siecig naczyn zaburzenia w ukrwieniu nasad koéci przedramienia,
prowadzgce do zmian przedstawionych na radiogramie.

Do tego samego typu zagadnienn naczyniowych nalezy prawdopodobnie
inny szczegdl: jak wiadomo, charakterystyczne zmiany w obrebie dioni
stwierdzi¢ mozemy we wszystkich stawach z wyjgtkiem stawéw paliczko-
wych obwodowych. Wskazac¢ tu trzeba, ze wszystkie stawy odzy-
wianesgtetniczkami anatomicznie i czynno$ciowo koficowymi,
wyjatek stanowia stawy paliczkowe obwodowe charakteryzujace sie obecno-
scig szczegdlnie licznych anastomoz naczyniowych (Corning), co — byé
moze — zabezpiecza je w przebiegu procesu zarostowego przed zaburzenia-
mi odzywczymi. Przypuszczalnie wymaga to odpowiednich badan.

Omawiajgc zmiany migsniowo-naczyniowe w g. p. p. musimy sobie zadaé
pytanie w jakiej mierze sg one istotne dla etiopatogenezy tego schorzenia.
W probie zajecia stanowiska wobec powyzszego zagadnienia nalezy od razu
wskaza¢ na podstawowe trudnosci, ktére w zasadzie nie pozwalaja na wy-
cigganie daleko idgcych wnioskéw. Jak wiadomo, kryteria morfologiczne
majg wielokrotnie wzgledng warto$é. Na niezliczone zaburzenia swej réwno-
wagi wywotane czynnikami zewnatrz- lub wewnatrz-pochodnymi ustréj od-
powiada ograniczong liczbg mniej lub bardziej typowych odczynéw. Ta oko-
licznos¢ sprawia, ze obecnie szukamy réznych ptaszczyzn (humoralnych, bio-
chemnicznych, serologicznych itp.) dla objecia caloksztaltu procesu chorobo-
wego. Dodajmy poza tym, ze przedmiotem naszych rozwazan jest tkanka,
ktorej podstawowa funkcja biologiczna jest $cile zwiazana z uktadem ner-
wowym. Metoda bioptyczna nie pozwolita na ocene tego uktadu i z tego
‘wzgledu nasze wnioski sa jednostronne, bo ograniczaja si¢ do jednego ele-
mentu funkcjonalnej catosSci.

Zwigzek g. p.p. z ukladem nerwowym jest zagadnieniem starym;
do$¢ przypomniec, ze juz Charcot okreslit to schorzenie znamienng nazwa:
polyuarlhritis symmetrica progressiva. Omodwienie choéby najwazniejszych
pozycji z obszernego piSmiennictwa nie miesci sie w ramach i zatozeniu ni-
niejszej pracy, dlatego tez ograniczymy si¢ tylko do kilku zaledwie do-
niesien

Morrison i wspoétpr. (1947) przeprowadzili rozlegle badania elektromio-
graficzne ukiadu nerwowomig$niowego w g. p. p. i doszli do wniosku, ze
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zmiany migsniowe i objawy neurologiczne sg wywotane uszkodzeniem obwo-
dowych neuronéw ruchowych.

Meiler (1952) positkujac sig¢ tg samg metodg wyrazit poglad, Ze zanik
mieSniowy oraz oslabienie sily migSniowej sg nastepstwem hamujacego
wplywu o$rodkowego uktadu nerwowego wytworzonego przez bodzce bo-
lowe bicgnace z obwodowych ognisk chorobowych. W naszym pi$miennic-
twie Hausmanowa (1951) stwierdzita na podstawie obrazu klinicznego
i szeregu badan dodatkowych, ze zespoly neurologiczne spostrzegane w g.
p. p. maja swe zrédio w uszkodzeniu oSrodkowego ukladu nerwowego, naj-
prawdopodobniej rdzeniowych lub podkorowych o$rodkéw wspoétczulnych.

Przykiadowo i dowolnie podane rézne poglagdy dowodza, ze uszkodzenie
virodkowego ukladu nerwowego w sposob niewatpliwy odbija si¢ na obra-
zie g. p. p., choé blizsze okreslenie istoty tego procesu nastrecza duze trud-
nosci.

Spostrzegane przez nas zmiany mieSniowo-naczyniowe, ktére z punktu wi-
dzenia morfologii maja charakter zwyrodnieniowo-zapalny, s3 tak wczesne
i tak glebokie, ze nie dajg sie wytlumaczyé tylko zaburzeniami neurotro-
ficznymi. Zwrdcilo juz na to uwage wielu badaczy (Gibson i wspétpr., Kest-
fer i inni) podkrestajac, ze w schorzeniu tym istnieje pierwotny proces cho-
robowy tkanki mezenchymalnej i migsni. Ze swej strony bylibySmy sktonni
przenie$¢ punkt ciezkoSci na miesnie same, a w tkance iacznej dopatrujemy
sie raczej zmian odczynowych. Patologia miesni nabiera w ostatnich latach
szczegolnego znaczenia. Mozna tu wspomnieC prace Murphy‘ego (1952),
ktory doszedt do wniosku, ze guzek Aschoffa jest pochodzenia mie§niowego,
a nic jest tworem tgcznotkankowym, powstajacym na podiozu uszkodzonej
tkanki kolagenowej. Innym przykladem jest Zywo omawiane schorzenie wi-
rusowe — myalgia epidemica Sylvest (choroba bornholmska). Vivell i wspdt-
prac. (1952) opracowali szczegétowo (klinicznie, wirusologicznie i anato-
mopatologicznie) 3 przypadki zakazenia wirusem Coxsackii. ZapozyczyliSmy
z tej pracy mikrofotografie miesni szkieletowych (ryc. 22), poniewaz przy-
pomina pod wieloma wzgledami obrazy obserwowane w g. p. p. Wskazujac
na to nieobowigzujace podobienistwo, oczywiscie nie mamy zamiaru wysnu-
wac w ten sposdb przypuszczen wirusowej etiologii. Chodzi nam raczej o wy-
razenie mys$li, Zze w etiopatogenezie g. p. p. stale jeszcze nieznany czynnik
etiologiczny wywoluje najwczesniejsze i glebokie, a tym samym — by¢ mo-
ze — najbardziej istotne zmiany w uktadzie miesniowo-naczyniowym ustro-
ju. W dalszym okresie pojawiajg sie (by wymienié tyiko rysy najbardziej zna-
mienne), w Scislym zwigzku z procesem naczyniowym, zmiany stawowe, kto-
re tak przewazaja w obrazie klinicznym schorzenia. Zmiany stawowo-naczy-
niowe kojarza sie z zaburzeniem w krazeniu obwodowym i jakkolwiek pro-
ces ten nie jest doktadnie znany, to jednak wydaje sie nie ulega¢ watpliwos-
¢i, ze jednym z jego elementéw jest przekrwienie bierne prowadzace do roz-
leglych odwapnienn ukladu kostnego w g. p. p.

Docentowi Doktorowi Kazimierzowi Migtkiewskiemu wyrazamy serdeczne podzigkowa-
nie za pomoc w ocenie obrazéw histopatologiczfiych.

OPISY PRZYPADKOW

Przypadek 1. P.R, L 30, prawnik. (L. d=. klin. 323/53).
Wywiad: w listopadzie 1952, po przebytej grypie bdl prawej piety uniemozliwiajacy
chodzenic. Leczony szpitalnie z podejrzeniem zapalenia Sciegna Achillesa, pdiniej — z po-
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dejrzeniem ostitis fibrosa cystica — bez poprawy. Sugestia Poradni Przeciwreumatycznej
gruzlica kosci pigtowej. W lutym 1953 stwierdzono wyrosla kosine kosci pigtowej prawej,
leczone zachowawczo ortopedycznie bez poprawy. OB -— 83/107 Dolegliwosci koficzyn
dolnych, a polem takze kregostupa, nasilaly sie. Po kuracji penicylinowej (4.000.000 j.)
brak poprawy. Choroby przebyte: maj 1952 — appendectomia, lipiec 1952 — tonsillec-
lomia.

Stan przedmiotowy: budowa $rednia, podéciétka tluszczowa skapa. Narzady
wewnetrzne bes zmian. Mierna bolesno$§¢ opukowa w okolicy stawéw krzyzowo-biodrn-
wych; bolesnoéé¢ prawej piety. Rozdecie i znieksztalcenie IV stawu $rédrgczno-palcowego
reki prawej, Objaw Laségue’a lewostronnie — lekko dodatni. Radiologicznie — zatarcie
szczeliny lewego stawu krzyzowo-biodrowego. OB — 53/81. W, — ujemny.

Przypadek 2. M. A, L 18, robotnik. (L. dz. klin. 5393/52).

Wywiad: w marcu 1952 béle i obrzgki stawéw nadgarstkowych, pézniej slawéw ko-
lanowych. Szybkie postgpowanie choroby mimo leczenia szpitalnego (stosowano salicy-
lany). Dotad nie chorowal,

Stan przedmiotowy: budowa asteniczna, odzywienie niedostateczne. Narzady
wewnetrzne bez zmian. Przykurcze w stawach kolanowych uniemozliwiajgce poruszanie
sie. Duzego stopnia zanik mie$niowy w obrebie koniczyn dolnych. Zgrubienie i ogranicze-
nie ruchomo$ci w stawach paliczkowych Srodkowych, $rédreczno-palcowych, nadgarstko-
wych i skokowych. OB — 126/132, odczyn W, — ujemny.

Przypadek 3, K. J, L. 42, rzemies§lnik (L. dz. klin, 382/52).

Wywiad: w sierpniu 1951 r. bardzo silne bdéle w stawie skokowym lewym, polgczone
z obrzekiem. Po salicylanach brak poprawy. Styczeni 1952: béle i duzy obrzek stawéw ko-
lanowych, w zwigzku z czym pracowal z przerwami i leczyl sig¢ ambulatoryjnie. Od kwie-
tnia 1952 dalsze pogorszenie uniemozliwiajgce pracge. Dotad nie chorowal.

Stan przedmiotowy: budowa $rednia, odiywienie dostateczne. Narzady we-
wnetrzne bez wiekszych zmian o klinicznym znaczeniu. Duzy obrzek i obecnosé wolnego
plynu w stawach kolanowych, Ograniczenie ruchomosci i mierne obrz¢ki w stawach sko-
kowych i nadgarstkowym lewym. OB — 128/138, odczyn W, — ujemny.

Przypadek 4. M. E, L. 52, mistrz ceramiczny (L. dz. klin. 252/49).

Wywiad: wr 1945 po kilkugodzinnym staniu w zimnej wodzie, bél i obrzek sta-
woéw: skokowego prawego, kolanowego prawego, ponizej kolana lewego W nastepnych
miesigcach zapalenie objelo prawie wszystkie stawy koficzyn, Leczony intensywnie trzy-
krotnie w szpitalu (salicylany, sole zlota, fizykoterapia) i dwa razy balneoklimatycznie
z pogorszeniem. Z powodu utrwalonych przykurczéw niemal wszystkich stawow nie opu-
szcza t6zka od r. 1948.

Choroby przebyte: zimnica, dur plamisty, rzezgczka. )

Stan przedmiotowy: budowa silna, pikniczna, odzywienie nadmierne. Na-
rzgdy wewnetrzne bez zmian o klinicznym znaczeniu. Przykurcze prawie wszystkich stawéw
koniczyn gérnych i dolnych oraz duzy zanik miesni. Radiologicznie zanik.szpar stawowych,
silne odwapnienie kosci. OB 95/128, odczyn W, — ujemny. '

Przypadek 5. B. S, 1 40, urzednik (L, dz. kiin. 2317/52).

Wywiad: wr 1951 bol i obrzgk w stawach skokowych, nadgarstkowych i paliczkowych
dloni. Leczony sanatoryjnie z pogorszeniem (obrzgki i nasilone béle takze w stawach ko-
lanowych i lokciowych). Po salicylanach mala poprawa. Nie gorgczkowal.

Choroby przebyte: kilkakrotna angina, grypa. ‘

Stan przedmiotowy: budowa asteniczna, odzywienie 1iierne. W obrgbie narza-
déw wewnetrznych istotnych odchylen nie stwierdzono. Pogrubienie i ograniczenie rucho-
mosdci w stawach nadgarstkowych, paliczkowych, kolanowych i skokowych, chory porusza
si¢ jednak doéé swobodnie. Mierny zanik grzbietowych migéni dloni. OB — 81/121, od-
czyn W, — ujemny. '

Przypadek 6. N, J, L. 46, wdowa bez zawodu (L. dz. klin. 1052/52)
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Wywiad: w 1947 obrzgk i b6l stawéw paliczkowych lewej dloni. W ciggu nastepnych
dwdch lat mimo leczenia proces objal kolejno stawy skokowe, kolanowe oraz drobne stawy
drugiej dloni. Temperatura zawsze prawidlowa. Od: roku nie chodzi,

Choroby przebyte: 1938 appendectomia, kilkakrotna kolka z6lciowa bez zdltaczki. Nie
rodzila, od 5 lat menopauza.

Stanprzedmiotowy: budowa zblizona do astenicznej, odiywienie §rednie. Na-
rzady wewnetrzne bez istotnych odchylen od stanu prawidlowego. Staw harkowy prawy
nieco obrzekly; lekki obrzek, bolesnosé¢ uciskowa, ograniczenie ruchomo$ci w zakresie sta-
wow nadgarstkowych. Nieznaczny przykurcz oraz pogrubienie w obrgbie stawéw palicz.
kowych. Znaczny przykurcz i obrzgek stawow kolanowych. Zanik migsni szczegélnie silnie
wyrazony w obrebie goleni. Radiologicznie zatarcie szpar stawowych w kolanach. Duze od
wapnienia kosci. OB — 77/113, odczyn Wq — ujemny.

Przypadek 7. F. H, 1. 66, wdowa bez zawodu (L. dz. klin. 441/52).

Wywiad: wr 1946 bole i obrzgki zrazu w stawach $rédrecznopalcowych, nadgarstko-
wych, lokciowych; po uptywie kilku miesigcy ten sam proces w obrebie stawéw koriczyn
dolnych. Leczona ambulatoryjnie i dwukrotnie szpitalnie z niewielka i krétkotrwala popra-
wa. Nie porusza si¢ samodzielnie od roku. -

Choroby przebyte: 1928 — appendenctomia, 1935 — operacja ginekologiczna, 1951 — ro-
pien ptuca. Jeden raz rodzila, cztery poronienia. Od r. 1946 menopauza.

Stan przedmiotowy: budowa asleniczna, odzywienie niedostateczne. Stare
zmiany pozapalne w lewym polu plucnym, objawy zwyrodnienia migénia sercowego Poza
tym w obrgbie narzadow wewnetrznych nie stwierdza sie wazniejszych odchylen. Obrzgk
i zgrubienie w stawach paliczkowych, Srédrecznopalcowych, nadgarstkowych, lokciowych,
skokowych i kolanowych. Duzy przykurcz w stawach kolanowych, ograniczenie ruchomos$zi
w stawach skokowych, nadgarstkowych i tokciowych, Daleko posunigty zanik migéni; radio-
logicznie wybitne odwapnienie kosci, zatarcie szpar stawowych. OB — 110/140, odczyn
Wa — ujemny,

Przypadek 8 B. R, 1. 60, niezamezna (L. dz. klin. 1003/51). Przypadek nie odbiega
obrazem klinicznym od przypadku 7, wobec tego rezygnujemy z jego dokiadnego opisu.

C. KracbueBckH B. Pamea u K. AcUHbBCKH

MBIHIEYHO - COCYJUCTBIE HU3MEHEHHSA B IIEPBHYHO XPOHHYECHOM
PEBMATH3ME

CopgepaHHue

ABTOpBI NOABEPrajii THCTOJIOTHYECKOMY MCCJIEAOBAHHIO OTPE3KH CKEJEeTHBIX MBI
6capa B 8 chydasix MepBHYHO XPOHHYECKOro peBMaTH3Ma. Boapacrt 6onbHbiX — oT 21 Ao
60 JsieT, MpPOAOJIRHTENBHOCTb GOJIE3HH — OT HECKONbKEHX Ao 10 Jyer u Gojee.

ApTopamy 6blIM HaHJEHbl CJEAYIOLINE H3MEeHEHHA:

1. Mpiw g bl. B panHux neproaax 6one3Hd HAOMIORANNCh H3MEHEHHWA B CTPYK-
TYpe MbIlIIEYHbIX BOJIOKOH: BBICTYNAET CTEPTOCTb M 2aTEM [OJHOE HcyesawHe mone-
PEYHOH [10J10CATOCTH, BO3PACTACT CIOCOGHOCTb MOTJIOINEHHUA KUCJIOTH], YyBEJIHYHBAeTCA
KOJHWYECTBO MHKHOTHYECKUX sjep. B panbHeilineM TeyeHuWM OOJE3HEHHOro mnpouecca
JleNl0 AOXOAHUT A0 HOJHOH CTEePTOCTH CTPYKTYpPB!, FOHOTEHH3aLHH H OKOHYaTeJbHOTO
pacnaga THaHH (O4ard HEKpo3a, 3epHHUCTble H amopdHble). OGHapyseHa muposas
IIpMpOfa OMHCAHHBIX NPOLECCOB NEPCPOMAEHHA. OTOT MpOUecC CONpPOBOHAALTCH
ouelb cnaboil MM e cnabo BbIPaXEHHOH BOCMANMTENbHOH peaxuuel B Bupe ¢par-
MEHTAllHH MbIWEYHbIX NMYYHOB NPH NOMOIIH (PUGPOLHTAPHBIX M TMCTHOLMTAPHBIX 3Je-
MeHToB. CpaBHHTENBHO DEfKO BCTpedajuch GojbuINe OuaroBble HMHGHILTPATH
B endoprysium H perymysium. CoruacHo ByHuHy u corpyjaH. # KisycoHy u coTpynH.

bol. Arch. Med. Wewn. — 3. h
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HY2KHO HX OLICHHBATh KAK COBCEM HEeXapaKTepHble [JA NMepPBHYHO XPOHHYECKOro peB-
MaTH3Ma. .

2. Cocynnl. B panHux nepuojax 6Gosie3HH Mbl HAGMIOAAJIHM OTEYHOCTb H IIPOJIH-
¢hepanyio MHTHMBI apTepuos. B fasnero 3amefuux cjaydasx 3apaHiHBaiollHe H3MeHe-
HHA CTQHOBATCA BCE pe3ye M MOTYT AOBECTH JO IIOJHOTO 3apallieHHS apTepHii, YTo Io-
KpbiBaeTcsa ¢ HabmofeHuamMH Hecrtiepa. KpoMe TOro ciefyeT NOAYEPKHYTH COrJIACHO
Tpayry — XapakTepHble HEpPHBACKYJSPHBEIE HMH(DUILTPATH, PACIpOCTPAHSIIIHECH MO
HAlPaBIEHHUIO IIPOCBETA COCY/@ H BEAyLIHe K JHCCOUMALEMHM MBIMIEYHOH OBONOYKH
cocyaa. \

3apaiguBalomee BOCHANEHHE apTepHil XOpOIIO O6’ACHAET OfMH PpafHOJOrHYECKHH
CHMIITOM IIPH MEPBHYHO XPOHHYECKOM DeBMaTH3Me, a HMEHHO Da3pyLIEHHE TOJIOBKH
soKTeBoll koctH (KBachHeBCHH). AprepHOrpadMuecKHe HCCJIe/IOBAHUA  BbLIABHHYJIH
NPeJnooHerHe, 9TO 3TO HW3MEHEHHE, THIIA ACENTHYECKOrO HEKpPO3a, SIBJISIETCST pesyllb-
TaTOM HEJOCTATOYHOrO KPOBOCHAGMEHHA BCJIEACTBHE 3apalllUBAIOLIErG BOCHNAJCHHSA
aprepuif. OTO NPEANOJOKEHHe HALUTO NOATBEPAEHHE B HCCICNOBAHMAX HKOMayKoOB-
CKOro M COTPYRH. HAJ KPOBOHAINOJHEHHEM BNH(GH30B JIOKTEBOH M JIy9eBoil Kocreil. O6Ha-
pPy#EeHHblE NaTOJOrHYECKHE H3MEHEHHUsI B CKEJETHBIE MBIIIAX ABJIAIOTCH MNOBUAMMOMY
UEePBUYHBLIMH H3MEHEHHSMH B TEPBHYHO XPOHUYECKOM PEBMATH3Me.

Iosyyennasi rucTO/IOrHYECKasA KApTHHA NEPBMYHO XPOHMYECKOrO pPEBMaTH3Ma C Jie-
r'eHEepaTHBHLIMH M3MEHEHHSMH BOJIOKOH H ¢parmMenranua ux 6iarofapAs MeJIKHM ¢u-
6POLMTAPHLIM M THCTHONMTAPHBIM HHGMHJIBTPATAM — I[OKA3BIBAIOT HEKOTOPYIO aHa-
JIOTHIO € KapTHHOH MBIIIN, NOBPEMASHHBIX HHbekuueii opranusma eupycom Hopcawa.

S. KwasSniewski B. Raszeja and K Jasifnski

MUSCULO-VASCULAR LESIONS IN THE RHEUMATOID ARTHRITIS

Summary

We examined histologically the specimens of skeletal muscles of the thigh in 8 cases
of rheumatoid arthritis. The age of the patients was 21-60 years; the time of duration of the
disease from several months to several years. The following lesions were ascertained:

1. Muscles. In early stages of the disease we obserwed the changes in the structure
of muscular fibers: decrease and then complete atrophy of the transverse striated structure,
increase of acidophilism as well as of the number of pyknotic nucley. With the continua-
tion of the disease a complete disappearance of the tissular structure takes place, follo-
wed by its homogenization and final destruction (necrotic, granular and formless foci).
The fatty nature of the described degenerative lesions has been shown. The above process
is accompanied by a very weak, or slightly manifested inflammatory reaction in the form
of fragmeniation of muscle bundles by fibrocytic and histiocytic elements. We have ascer-
tained comparatively rarely big focal infiltrations in endo-and perimysium. They must be
estimated after Bunim and collaborators and Clawson and collaborators -— as completely
uncharacteristic signs for the rheumatoid arthritis.

2. Vessels, In the early stages of the disease we observed edema and proliferation of
the intima of the arterioles, In the far advanced cases the obliterating lesions become more
and more pronounced, and they may lead to a complete obliteration of arteries, what cor-
responds to Kestler’s observations. Besides there should be emplasized after Trakt the
characteristic perivascular infiltrations spreading in the direction of the vascular lumen,
leading to the dissociation of the muscular coat of the vessels.

Thromboangiitis obliterans explains adequately a certain radiological sign in the rheu-
matoid arthritis, consisting in the destruction of the head of the ulna (Kwasnjewski). Arte-
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riographic examinations have led to a hypothesis that this lesion, of a type of aseptic
necrosis, is a result of inadequate blood supply in consequence of thromboangiitis obliterans.

The mentioned hypothesis was confirmed by the investigations of Kotaczkowski and
collaborators on the blood supply in the hases of the ulna and radius. The desoribed
above pathological lesions in the skeletal muscles seem to be the primary lesions in
rheumatoid arthritis

The obtained histological picture of rhenmatoid arthritis with degenerative lesions of
he muscula fibers and their fragmentation by minute fibrocytic and histiocytic infiltra-
tions shows some analogy with the picture of muscles damaged by infection of the orga-
nism with Coxcackii virus.
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