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ZESPOL MELAS — PREZENTACJA PRZYPADKU

STRESZCZENIE

Przedstawiono rozpoznany za zycia i w petni potwierdzony przypadek zespotu MELAS, interesujacy ze
wzgledu na rzadko$¢ wystgpowania, trudno$ci diagnostyczne oraz dramatyczny przebieg.

Stowa kluczowe: zespot MELAS, cytopatie mitochondrialne, miopatia mitochondrialna, DNA mitochondrialne,
encefalomiopatie, epizody udaropodobne.
SUMMARY

Diagnosed during patients lifetime and completely confirmed MELAS syndrome is was presented. This
case is very interesting because of its rarity, difficulties of diagnosis and dramatic course.

Key words: MELAS syndrom, mitochondria encephalomyopathy, stroke-like episodes.

Zespot MELAS (ang. mitochondrial encephalomyopathy, lactic acidosis and stro-
ke-like epizodes, czyli mitochondrialna encefalomiopatia z kwasica mleczanowa oraz
epizodami udaropodobnymi) jest to wielouktadowe schorzenie mitochondrialne, na-
lezace do najczestszych chordéb mitochondrialnych uwarunkowanych mutacjami mi-
tochondrialnego DNA [1]. Jest on dziedziczony w linii matczynej. Dotychczas opi-
sano kilkanascie roznych mutacji punktowych mitochondrialnego DNA, lezacych
u podtoza zespotu MELAS. Mutacje te prowadza do braku lub niedoborow biatko-
wych podjednostek tancucha oddechowego, najczesciej kompleksu I (reduktazy
NADH), rzadziej IV (oksydazy cytochromu C). W wyniku tego pojawiaja si¢ niedo-
bory energetyczne w komorkach i tkankach zawierajacych mutacje mnDNA, co pro-
wadzi do uposledzenia ich funkcji, a nastgpnie $mierci komorek. Skutki zaburzen
wytwarzania energii sg najbardziej nasilone w tkankach nerwowej i mig$niowej, kto-
re sa szczegOlnie wrazliwe na deficyt energetyczny [2, 3]. Zaobserwowano, ze na wcze-
$niejszych etapach choroby dochodzi do utraty pojedynczych neurondw w mozgu, co
sprawia ze objawy sa czgsto mato wyrazne, a uszkodzenia niekoniecznie uwidaczniaja
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si¢ w obrazach radiologicznych. W po6zniejszych natomiast etapach moze dochodzi¢

do martwicy wigkszych obszaréw tkanki nerwowej, co uwidacznia si¢ w postaci du-

zych ognisk udarowych obejmujacych zaré6wno kore, jak i przylegajaca istote biata,
oraz do postepujacego zaniku moézgu i mozdzku [2, 4]. Charakterystyczne jest, ze

ogniska udarowe niezmiernie rzadko odpowiadaja dystrybucji naczyniowej [4].
Zespdt MELAS rozwija si¢ w 80% przypadkdéw w dziecinstwie, niezaleznie od

przebiegu porodu i wezesnodziecigcego rozwoju; opisano tez pierwsze objawy cho-

roby w 56 r.z. [5]. Kliniczny obraz choroby, ze wzgledu na niezmiernie skompliko-
wang relacj¢ genotyp-fenotyp, jest zmienny w czasie u kazdego pacjenta, a zarazem
wysoce indywidualny [2]. Do charakterystycznych, stalych cech klinicznych zespotu

MELAS naleza:

— epizody udaropodobne wystepujace przed 40 r.z., zlokalizowane w okolicy jader
podstawy (gléwnie galki bladej) oraz w istocie biatej obu pétkul moézgu, na ogdt
niesymetrycznie, ale tez w innych cze$ciach moézgowia [1],

— niedowidzenie potowicze lub $lepota korowa [6],

— encefalopatia z napadami padaczkowymi i/lub postepujacym otepieniem [2],

— kwasica mleczanowa oraz podwyzszenie st¢zenia kwasu mlekowego w ptynie
moézgowo-rdzeniowym [2],

— miopatia z obecnoscia w tkance mig§niowej postrzgpionych widkien czerwonych
(RRF — regged-red fibers) [1],

— nawracajace migrenopodobne boéle gtowy [6].

Diagnozg potwierdza wystgpowanie co najmniej dwoch drugorzednych cech kli-
nicznych:

— normalny rozw6j w dziecinstwie [3],

— nawracajace epizody wymiotéw [3],

— nietolerancja wysitku [3].

Do innych niespecyficznych objawdw naleza: niedoczynnos¢ przytarczyc, cukrzyca
typu I, gluchota korowa, niski wzrost, neuropatia czuciowa typu aksonalnego oraz
ciezkie zaparcia. Rzadziej obserwuje si¢ kardiomiopati¢ czy nefropati¢ [1, 2, 6].

Dla przebiegu choroby charakterystyczne sa okresy pogorszen w przebiegu cho-
rob infekcyjnych z wysoka goraczka czy zabiegow operacyjnych, ktore nasilaja defi-
cyty energetyczne. Po okresach pogorszenia stopniowo obserwuje si¢ poprawe stanu
pacjenta z ustegpowaniem niektorych objawéw, tj. niedowladow czy niedowidzenia
potowiczego.

W diagnostyce wykonuje si¢:

* badania biochemiczne: w surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym stwierdza si¢
podwyzszone st¢zenie kwasu mlekowego [6],

* MR moézgu: duze ogniska udaropodobne zazwyczaj obejmujace jadra podstawy
(gtownie gatke blada) oraz istote biata obu potkul mozgu, zwykle zlokalizowane
niesymetrycznie; zmiany zajmuja rowniez kore (glownie okolic potylicznych), przy
czym ogniska rzadko odpowiadaja dystrybucji naczyniowej [2],

* TK glowy: zwapnienia w zwojach podstawy [1],
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* badanie dna oka: postepujacy zanik nerwow wzrokowych [1],
* badanie okulistyczne: niedowidzenie potowicze lub §lepota korowa [6],
* EMG: cechy pierwotnego uszkodzenia mig$ni i zaburzenia przewodzenia w ner-

wach [1],

* biopsja migsnia: cechy miopatii — obecnos¢ postrzepionych wiokien czerwonych [2],

* badanie po$miertne: ogniskowe zmiany martwicze tkanek mozgu (duze ogniska
udarowe) z zachowaniem niekiedy pojedynczych neuronéw, zgabczenie i glejoza
istoty bialej oraz poszerzenie, proliferacja i rozrost naczyn krwionosnych, a takze
okotonaczyniowe zwapnienia w zwojach podstawy.

Diagnoze zespotu MELAS stawia si¢ rzadko, jednak w $wietle statystyk dotycza-
cych dystrybucji mutacji mitochondrialnego DNA w ogolnej populacji wydaje si¢
prawdopodobne, ze liczba chorych znacznie przewyzsza liczbe diagnoz [2, 7]. Powinno
si¢ wykonywac badania w kierunku zespotu MELAS w kazdym przypadku udaru
mozgu o niejasnej etiologii u osoby ponizej 40 r.z.

Glownym powodem trudnos$ci w rozpoznaniu zespotu MELAS jest fakt, ze klinicz-
ny obraz choroby jest zmienny w czasie u kazdego pacjenta, a zarazem wysoce indy-
widualny [2, 7]. Diagnozy nie utatwia brak specyficznych objawéw tego zespotu,
a decydujacy czynnik w rozpoznaniu stanowi charakterystyczny fluktuujacy rozwoj
zaburzen oraz specyfika ich wspotwystepowania [2]. Definitywne potwierdzenie roz-
poznania uzyskuje si¢ dopiero po stwierdzeniu patogennej mutacji, co jest mozliwe
tylko w nielicznych os$rodkach na $wiecie [2].

Nadal nie ma skutecznego leczenia przyczynowego. Stosuje si¢ umiarkowana re-
habilitacje ogdlnousprawniajaca, koenzym Q w dawkach do 300 mg na dobg oraz
witaminy z grupy antyoksydantéw w duzych dawkach [1, 2].

OPIS PRZYPADKU

Chora K. S. jest pierwsza w Polsce pacjentka z rozpoznanym za Zycia i potwier-
dzonym w badaniach genetycznych przypadkiem zespotu MELAS. Odkryto u niej
dotychczas nie opisang — nowa mutacj¢ C8293T. Po raz pierwszy trafita do Oddziatu
Neurologii Specjalistycznego Zespotu Opieki Neuropsychiatrycznej w Kielcach w lis-
topadzie 1994 r., w wieku 17 lat, z powodu ostrego bolu gtowy o niewyjasnione;j etio-
logii, ostabienia, nudno$ci i wymiotow, ogniskowych napadéw padaczkowych oraz
okresowej zwyzki temperatury do 39°C. Wykonano wowczas: badanie EEG — zapis
w granicach normy 1 TK glowy — drobne zwapnienia symetrycznie w okolicach jader
podkorowych, po podaniu kontrastu, hyperdensyjny obszar o nieregularnym ksztat-
cie i dlugosci ok. 1 em w lewym placie skroniowym, mogacy odpowiadac tgtniakowi
tetnicy Srodkowej lewej potkuli mézgu. W zwiazku z podejrzeniem malformacji na-
czyniowej dodatkowo wykonano u pacjentki badanie MR glowy — skrocone czasy
relaksacji z obu gatek bladych odpowiadajace obecnosci ztogdw zelaza i wapnia, poza
tym obrzek sluzowki w prawej zatoce klinowej 1 prawej czolowej. W opcji angio-
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MR uwidoczniono za$§ prawidtowe gtéwne pnie naczyn mézgowych oraz koncowe
odcinki tetnic szyjnych wewngtrznych, krggowych i tetnicy podstawne;.

W maju 1995 r. u chorej wystapit napad czg$ciowy ztozony, wtoérnie uogoélniony
do toniczno-klonicznego, wtaczono wtedy leczenie Tegretolem w dawce 1000 mg/d.
W czerwcu 1996 r. pacjentka trafita na Oddzial Neurologii Kliniki Neurologii i Epi-
leptologii CMKP w Warszawie z powodu wzrostu czgstotliwo$ci napadow padacz-
kowych do 1-3/miesiac, a takze celem diagnostyki napadowych bolow glowy o cha-
rakterze migrenowym. Ponadto u chorej od okoto roku pojawily si¢ trudnosci w na-
uce (do tej pory byta wzorowa uczennica), zawezenie zainteresowan i narastajace
stopniowo spowolnienie. Podczas hospitalizacji wystapit u chorej nietypowy udar
mozgu z towarzyszacymi napadami padaczkowymi uogoélnionymi, hemianopsja, nie-
wielkim lewostronnym niedowladem potowiczym oraz zaburzeniami mowy. W ba-
daniu EEG obserwowano zmiany uogélnione z wyrazna przewaga w prawej potkuli
mozgu pod postacia fal ostrych, fal theta i fal delta, a takze zmiany napadowe w for-
mie ogniskowych wyladowan fal ostrych i fal delta znad prawej potkuli mézgu, gtow-
nie w okolicy skroniowo-potylicznej. W badaniu MR stwierdzono obecnos$¢ niepra-
widlowego obszaru obejmujacego kore i cz¢sciowo istote biata prawego plata skro-
niowego 1 czg¢sciowo ciemieniowego, a takze nast¢pne nieprawidtowe ognisko w le-
wej potkuli mézdzku obejmujace znaczng cz¢$¢ potkuli. Bardzo drobne ognisko po-
dobnego charakteru widoczne byto na styku tylnym lewej potkuli mézgu. Efekt masy
wyrazony byt zaci§nigciem rowkoéw sklepistosci, ucisnigciem komory bocznej pra-
wej 1 przemieszczeniem struktur linii posrodkowej na strong lewa o ok. 7 mm. Ob-
szary te charakteryzowaly si¢ hiperintensywnym sygnatem w obrazach T2-zaleznych
1 hypointensywnym w T1-zaleznych. Nie ulegaty one nieprawidtowemu wzmocnie-
niu po podaniu §rodka kontrastowego. W badaniu laryngologicznym stwierdzono
uposledzenie stuchu obustronne, w okulistycznym za§ — zawezenie obwodowe pola
widzenia do 40°. W badaniu neuropsychologicznym stwierdzono cechy organiczne-
go uszkodzenia mozgu z przewaga strony prawej. Poproszona wowczas o konsulta-
cje prof. dr hab. Maria Puchalska — na podstawie dotychczasowego przebiegu choro-
by, badan neuropsychologicznych i badan dodatkowych, w tym wysokiego poziomu
kwasu mlekowego w surowicy i zwapnien w okolicach jader podstawy w badaniach
MR i TK, oraz fluktuujacych zaburzen funkcji poznawczych, w tym afazji i apraksji
— po raz pierwszy wysungla podejrzenie zespotu MELAS. We wrzesniu 1996 r. pa-
cjentka zostata wypisana do domu z zaleceniem dalszej obserwacji oraz przyjmowa-
nia lekéw przeciwpadaczkowych (Neurotop retard 150mg-0-300mg). Poniewaz na-
dal nasilaty si¢ okresowe zaburzenia neurologiczne, zaburzenia stuchu oraz funkcji
poznawczych 1 emocjonalnych, pacjentke wielokrotnie hospitalizowano w réznych
osrodkach, gdzie nieustannie zmieniano jej rozpoznanie m.in.: vasculitis, toczen, SM,
guz mézgu.

W styczniu 1997 r. chora zostata przyjeta do Kliniki Choréb Naczyniowych Ukla-
du Nerwowego Instytutu Psychiatrii i Neurologii (IPiN) w Warszawie z rozpoznaniem
wieloogniskowego, organicznego uszkodzenia mézgu i mézdzku niejasnego pocho-
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dzenia oraz padaczki objawowej, skad po kilku dniach zostata przekazana do Oddzialu
Neurochirurgii Wojewodzkiego Szpitala Brodnowskiego celem wykonania biopsji
mozgu. W wykonanym wowczas MR glowy uwidoczniono nieprawidtowy obszar
obejmujacy gldwnie kore mozgowa ptatow: skroniowego, potylicznego, cz¢sciowo
ciemieniowego prawej potkuli mézgu oraz obwodowa cze$¢ lewej potkuli mozdzku.
W stosunku do poprzednich badan MR obszar zmian ulegl zmniejszeniu w sposob
wyrazny. W badaniach poprzednich dominowaty prawdopodobnie zmiany typu zyl-
nego przekrwienia kory mézgowej, a w obecnym badaniu przewage miaty zmiany typu
miejscowego niedokrwienia z pocigganiem roku potylicznego komory bocznej pra-
wej; nie wystgpowat rowniez w tym badaniu efekt masy. Na podstawie tego badania
wykluczono wowczas zmiany o charakterze rozrostowym, zapalenie mézgu i SM,
rozpoznano za$ dysplazj¢ wioknisto-mig$niowa tetnic, co sugerowaty takze badania
wycinkow skéry 1 migsni. Whaczono sterydy i rehabilitacjg. Stan chorej ulegl popra-
wie. Nadal wystgpowaly jednak epizody bolow glowy z wymiotami i zaburzeniami
widzenia, niedowtadami oraz napady padaczkowe czg$ciowe i uogdlnione. W paz-
dzierniku 1997 r. chora ponownie trafita do naszego oddziatu z powodu stanu padacz-
kowego. W wykonanym wéwczas badaniu EEG obserwowano ogniska patologicz-
nej czynnosci bioelektrycznej moézgu, rejestrowane gtownie w odprowadzeniach po-
tyliczno-skroniowo-ciemieniowych, nieco bardziej prawostronnie pod postacia wy-
sokonapigciowych fal wolnych oraz nielicznych ostrych z ich propagacja w kierunku
uogolniania si¢. Na poczatku 1998 r. choroba wywotata nowe zaburzenia, tym razem
w zakresie funkcji wzrokowych i w marcu 1998 r. pacjentka trafita do II Kliniki Neu-
rologii IPIN w Warszawie, gdzie stwierdzono pogorszenie stanu neurologicznego:
obustronnie obecne objawy piramidowe, pogorszenie shuchu, koncentryczne zweze-
nie pola widzenia do 30° z mroczkiem centralnym w oku prawym oraz narastanie
zaburzen poznawczych w ocenie neuropsychologicznej. W badaniu MR mézgu ob-
serwowano nasilenie zmian: obok opisywanych wcze$niej zmian w potkuli prawej
stwierdzono ogniska hiperdensyjne w korze i istocie bialej ptatow czotowego i cie-
mieniowego lewej potkuli mézgu, lewej potkuli mézdzku oraz obu ptatow potylicz-
nych. W badaniu EEG obserwowano zwolnienie czynno$ci podstawowej, poza tym
bez czynno$ci napadowej, za§ w badaniu EMG — cechy uszkodzenia neurogennego
w migsniach ksobnych. Wywotane potencjaty stuchowe i wzrokowe byty nieprawi-
dtowe. W pltynie mézgowo-rdzeniowym nie stwierdzono zmian, nie badano jednak
poziomu kwasu mlekowego. Na luty 1999 r. zaplanowano u chorej wykonanie biop-
sji mig$ni, jednak wynik tej biopsji nie potwierdzil obecnosci cytopatii mitochondrial-
nej. W wykonanej w maju 1998 r. biopsji mozgu stwierdzono zmiany typu ognisko-
wej martwicy kory ze zgabczeniem podtoza oraz cechy leukodystrofii sudanofilne;.
Po konsultacji genetycznej ponownie wysunigto podejrzenie zespotu MELAS.
W sierpniu 1998 r. u pacjentki nasilit si¢ lewostronny niedowtad oraz zaburzenia funk-
cji poznawczych ze szczegdlnym uwzglednieniem afazji i apraksji i w zwiazku z czym
zostata ona przyjeta do Krakowskiego Centrum Rehabilitacji, gdzie — przy wspolpra-
cy specjalistow z Kliniki Neurologii, Okulistyki i Pracowni Genetyki Polsko-Amery-
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kanskiego Instytutu Pediatrii oraz interpretacji wynikow badan klinicznych przez dra
Salvatore Di Mauro z Columbia University — potwierdzono rozpoznanie zespotu
MELAS.

W migdzyczasie tj. w grudniu 1998 r. pacjentka hospitalizowana byta w Zaktadzie
Genetyki IPiN w Warszawie, gdzie wykonano u niej ponowne badanie MR glowy,
ktére uwidocznito rozlegte ognisko hiperintensywne w obrazach T2 zaleznych, obej-
mujace korg 1 istote biala ptatéw skroniowego, ciemieniowego i czgsciowo potylicz-
nego prawej komory, z poszerzeniem rogu tylnego komory bocznej prawej, oraz ogni-
ska o podobnym charakterze w okolicy ciemieniowej lewej i lewej potkuli mozdzku.
W wykonanym wowczas badaniu EEG obserwowano uogdélnione, rozlane zwolnie-
nie czynnosci podstawowej z maksimum w cz¢sciach przednich z przewaga strony
lewej.

Do petnej symptomatologii zespotu brakowato jedynie biopsji mi¢sni z postrze-
pionymi witdknami czerwonymi. Dzigki wspdlpracy z Pracownia Neurogenetyki
Molekularnej Columbia University w Nowym Jorku, w maju 2000 r. udato si¢ spetnié
1 to kryterium. W lipcu 2000 r. po odkryciu w Columbia University nieznanej do tej
pory mutacji C8293T definitywnie potwierdzono rozpoznanie zespotu MELAS u pa-
cjentki K. S. Od tego czasu pacjentka znajdowata si¢ pod stata kontrola Krakow-
skiego Centrum Rehabilitacji. W kontrolnych badaniach MR obserwowano powigk-
szanie si¢ obszaru zajetego zwapnieniem oraz uogoélniony zanik korowo-podkoro-
wy moézgowia. Oprocz powickszania si¢ juz istniejacych ognisk w lewej potkuli
mozdzku i w okolicy skroniowo-potylicznej prawej potkuli mézgu zlokalizowanych
w istocie bialej, przylegajacych do rogu potylicznego komory bocznej, oraz w isto-
cie szarej, uwidocznily si¢ nowe niewielkie obszary uszkodzenia w lewej potkuli
mozgu. Jednocze$nie w badaniach kardiologicznych stwierdzono kardiomiopatig,
w otolaryngologicznych — postepujacy niedostuch (ghuchota centralna), w okuli-
stycznych — zaburzenia ostrosci wzroku i dalsze zawegzenie si¢ pola widzenia do
widzenia lunetowego, wynikajace tak z zaniku widkien nerwowych okototarczo-
wych, jak i z uszkodzen w korze mozgu, m.in. w obszarze wzrokowym (postepuja-
ca slepota centralna).

Do roku 2001 u pacjentki wystapity 21 epizody udaropodobne, ich przebieg byt
podobny — zaburzenia stopniowo narastaty, osiagaty swoje plateau i dos¢ szybko
1w znacznym stopniu ustgpowaty. W fazie prodromalnej pacjentka wykazywata za-
burzenia czucia, znaczne ostabienie, ataksje¢, zaburzenia proceséw poznawczych, afa-
zje, agrafi¢ 1 apraksje, zaburzenia artykulacji, zaburzenia emocjonalne i zaburzenia
zachowania (w tym proby samobojcze). Zaobserwowano rowniez, ze zwykle na 4 do
5 dni przed kazdym epizodem udaropodobnym wystepowaty wielokrotne napady pa-
daczkowe.

W czerwcu 2002 r. pacjentka przebywata w Dziale Endokrynologii Swigtokrzy-
skiego Centrum Onkologii w Kielcach, gdzie byta obserwowana w kierunku niedo-
czynnosci przytarczyc. Wykonano szereg badan hormonalnych, ktére nie potwierdzity
wstepnej diagnozy.
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Pomimo statego postepu choroby epizody zaostrzen stawaly si¢ rzadsze i 1zejsze,
do czego przyczynilo si¢ prawdopodobnie zalecane leczenie farmakologiczne, stoso-
wano m.in. Neurotop, L-karnityng, super-koenzym Q10, leczenie suplementarne, ze
szczegbdlnym uwzglednieniem bursztynianu sodowego, antyoksydantow i biflawono-
idow, oraz specjalnie zmodyfikowany dla potrzeb pacjentki program rehabilitacji
1 rekreacji.

Chora ponownie trafita do naszego oddziatu w kwietniu 2005 r. z powodu napa-
déw gromadnych toniczno-klonicznych (ok. 10 napadéw w ciagu 12 godzin). Przy
przyjeciu pacjentka byta przytomna, bez kontaktu stownego. W badaniu neurologicz-
nym stwierdzono niedowtad cztero-konczynowy z przewaga w konczynach dolnych
oraz wygoérowanie odruchow glebokich, bez objawdw patologicznych z grupy Babin-
skiego. Po zastosowaniu w oddziale lekéw przeciwdrgawkowych i przeciwobrzgko-
wych napady padaczkowe juz nie wystapity. Wykonano kontrolne badanie MR mo-
zgowia, ktore uwidocznito nieprawidlowy sygnat w obrebie prawie catosci istoty biate;j,
w strukturach nadnamiotowych oraz w obwodowych czesciach mézdzku. Zachowa-
na natomiast byta mielinizacja pnia moézgu i konarow srodkowych moézdzku. Niepra-
widtowe sygnaty widoczne byly rowniez w jadrach podkorowych, w zakretach wy-
spy 1 w torebkach wewnetrznych. Badanie MR uwidocznito tez bardzo duzego stop-
nia atrofi¢ mozgu, poszerzenie uktadu komorowego i poszerzenie przestrzeni ptyno-
wych przymoézgowych. W poréwnaniu do badania poprzedniego widoczna byta bar-
dzo duza progresja zmian.

Od momentu wypisu z oddzialu stan pacjentki ulegat systematycznemu pogorsze-
niu. Przestala przyjmowac posilki i leki przeciwpadaczkowe. W zwiazku z tym w lip-
cu 2005 r. trafita na Oddziat Chirurgii Ogolnej Szpitala Miejskiego w Kielcach ce-
lem zalozenia gastrostomii odzywczej. Zabieg operacyjny przebiegt bez powiktan.
Chora zostata przekazana do dalszego leczenia na Oddziat Neurologii Wojewddzkie-
go Szpitala dla Nerwowo i Psychicznie Chorych w Morawicy. W badaniu neurolo-
gicznym przy przyjeciu pacjentka bylta w $piaczce, bez reakcji na bodzce bolowe;
zrenice poszerzone, bez reakcji na $wiatto, napigcie migsni wiotkie, odruchy glebo-
kie zniesione, bez objawow patologicznych z grupy Babinskiego. Pomimo wysitku
lekarzy, nie uzyskano poprawy stanu ogélnego chorej i w dniu 18.07.2005 r. pacjent-
ka zmarta. Po porozumieniu z rodzing przeprowadzono sekcje zwtok pacjentki.
W badaniu sekcyjnym stwierdzono przekrwienie narzaddw wewngtrznych, poczat-
kowa miazdzyce naczyn, przewlekle, odmiedniczkowe zapalenie nerek i1 poszerze-
nie okreznicy. Pobrano wycinki z mézgowia, opony twardej, przysadki, ptuc, serca,
nerek, watroby, sledziony, macicy, jajnikdw, tarczycy, nadnerczy, zotadka, jelita cien-
kiego i grubego, miesni szkieletowych, naczyn krwionosnych i nerwéw obwodowych.
Uzyskany materiat przestano do analizy do prof. Salvatore Di Mauro z Kliniki Neu-
rologii Uniwersytetu Columbia w Nowym Jorku. Wyniki tych badan nie sa jeszcze
znane.
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