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Zmiany morfologiczne w naczyniach krwionośnych 
w chorobach tkanki łącznej 

Microscopic vascular lesions in systemie connective tissue diseases 

TERESA WAGNER 

Z Zakładu Anatomii Patologicznej Instytutu Reumatologicznego w Warszawie 

STRESZCZENIE. Na podstawie danych z piś­
miennictwa i doświadczenia Zakładu Anatomii 
Patologicznej w Instytucie Reumatologicznym 
autorka przedstawia najbardziej charakterystyczne 
typy zmian morfologicznych w naczyniach krwio­
nośnych w układowych chorobach zapalnych tkan­
ki łącznej, zwłaszcza tych, w których zajęcie ukła­
du nerwowego nie należy do rzadkości. Niezależnie 
od charakteru zmian spostrzeganych w naczyniach 
krwionośnych dochodzi do następstw tkankowych 
zamknięcia ich światła lub pękania ścian, co na te­
renie układu nerwowego, zarówno ośrodkowego 
jak obwodowego, może prowadzić do różnych ze­
społów neurologicznych. W reumatoidalnym zapa­
leniu stawów (r.z.s.) zmiany w naczyniach o cha­
rakterze zapalno-martwiczym lub proliferacyjnym 
dotyczące różnego kalibru i rodzaju naczyń, mogą 
być przyczyną zespołów neurologicznych ze stro­
ny obwodowego, natomiast wyjątkowo rzadko 
- ośrodkowego układu nerwowego. W guzkowym 
zapaleniu tętnic ( g.z.t.) nawet w ponad polowie 
przypadków może dochodzić do zajęcia zarówno 
obwodowego, jak centralnego układu nerwowego 
w wyniku niedokrwienia spowodowanego przez 
zmiany zapalno-martwicze tętnic prowadzące bądź 
do niedokrwienia, bądź wylewów spowodowanych 
pęknięciem osłabionej przez proces patologiczny 
ściany. W toczniu rumieniowatym układowym 
(t.r.u.) zajęcie ośrodkowego układu nerwowego 
obserwuje się u 25% do 75% chorych. Odpowie­
dzialne za to są rozproszone zmiany zakrzepowe 
i zapalne naczyń krwionośnych związane z odkła­
daniem kompleksów immunologicznych lub z krą-

żącymi przeciwciałami antyfosfolipidowymi. Z ty­
mi ostatnimi zapewne należy wiązać zmiany o cha­
rakterze zakrzepów szklistych lub proliferacji bło­
ny wewnętrznej naczyń krwionośnych. 

SUMMARY. The most characteristic types oj 
microscopic vascular lesions in patients with various 
inflammatory systemie connective tissue diseases are 
described on the basis oj the literature as we!! as 
biopsy and autopsy studies oj the Pathoanatomy 
Department oj the Institute oj Rheumatology. 
Specżal emphasis is laid on diseases in which the 
nervous system involvement is not infrequent. 
Irrespective oj the character oj the observed vascular 
lesions, they result in occlusion oj the lumen or 
a vessel wal! rupture. In both the peripheral and 
central nervous system involvement these vascular 
lesions are accompanied by a variety ofneurological 
manifestations. In rheumatoid arthritis necrotizing 
arteritis and intimal proliferation may result in neuro­
logical symptoms mostly peripheral, while CNS dis­
order s are extremely rare. In polyarteritis nadosa 
in as many as over 50% oj patients symptoms 
oj peripheral or CNS involvement are observed. 
Their ischemic or hemorrhagic lesions result from 
occlusive arteritis nacroticans or from a rupture oj 
altered vessel walls, respectively. In systemie lupus 
erythematosus CNS involvement (noted in 25-75% 
ofpatients) is due to dispersed thrombotic or inflam­
matory vascular lesions associated with immune com­
plexes depositżon or circulating antiphospholipid anti­
bodies. The latter are probably related to the emerg­
ence oj thrombosis or intimal proliferation oj vessels. 
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Kluczowa rola naczyń krwionośnych we 
wszelkich procesach zapalnych jest niewąt­
pliwa, a dodatkowo ich znaczenie podnosi 
wszechstronna czynność śródbłonków, coraz 
lepiej poznawana od kilkunastu lat. W ukła­
dowych chorobach tkanki łącznej, w związku 
z przewlekłością procesu zapalnego, często 
dochodzi do nacieczenia zapalnego i uszko­
dzenia ścian naczyń, czasem z powstawaniem 
zmian zakrzepowych. Wynikające z tego 
upośledzenie perfuzji prowadzi do ognisko­
wej destrukcji tkanek lub narządów. 

W obwodowym i ośrodkowym układzie 
nerwowym bardzo często dochodzi do uszko­
dzenia tkanki nerwowej wskutek zamknięcia 
światła naczyń, czy to przez zmiany zakrzepo­
we, czy zapalne, czy wreszcie przez niezapalną 
proliferację błony wewnętrznej naczyń krwio­
nośnych. W pewnych przypadkach mogą 
również powstawać drobne wylewy krwi 
wskutek pękania ścian drobnych naczyń móz­
gowych uszkodzonych przez proces zapalny. 

Charakter zmian w naczyniach oraz kali­
ber i rodzaj zajętych naczyń w poszczegól­
nych chorobach reumatycznych pozwala na 
ukierunkowanie rozważań różnicowo-diag­
nostycznych oraz wybór właściwego postę­
powania terapeutycznego. Ponieważ biopsja 
mózgu nie jest jeszcze w Polsce powszech­
nie stosowanym badaniem diagnostycznym 
-opierając się na znajomości patomorfológii 
naczyniowej w innych narządach czy tkan­
kach, możemy podejrzewać jakiego rodzaju 
zmiany patologiczne w naczyniach krwio­
nośnych spowodowały ogniskowe uszkodze­
nie tkanki mózgowej. Biopsja nerwów obwo­
dowych jest znacznie bardziej rozpowszech­
nionym badaniem niż biopsja mózgu, ale też 
nie w każdym przypadku pozwala na zna­
lezienie odpowiedzialnych za objawy neuro­
logiczne zmian patologicznych w naczyniach 
krwionośnych. 

REUMATOIDALNE ZAPALENIE 
STAWÓW (r.z.s.) 

W reumatoidalnym zapaleniu stawów, 
najczęstszej z zapalnych chorób tkanki łącz-

nej, u ok. 10% chorych obserwuje się zmia­
ny pozastawowe, do których należą zapa­
lenia naczyń (vasculitis rheumatoidea) [8]. 
Mogą być one często przyczyną zespołów 
neurologicznych ze strony nerwów obwodo­
wych, np. mononeuritis multiplex, natomiast 
wyjątkowo rzadko dotyczą ośrodkowego 
układu nerwowego (o.u.n.) [13]. 

Podobnie rzadko zmiany w ośrodkowym 
układzie nerwowym zdarzają się w przypad­
kach gorączki reumatycznej, zapalenia wielo­
mięśniowego, pierwotnego zespołu Sj6grena 
oraz nawracającego zapalenia chrząstek 

(relapsing polychondritis) i twardziny ukła­
dowej. Zmiany zapalne w naczyniach krwio­
nośnych w przebiegu r.z.s. mogą dotyczyć 
różnego rodzaju kalibru naczyń tętniczych 
i żylnych. W g Gardnera [8] rozróżniamy 
zmiany w naczyniach o charakterze: arteritis 
subacuta, vasculitis leukocytoclastica, arteritis 
obliterans (proliferacja błony wewnętrznej 
tętnic), arteritis necroticans. 

Arteritis subacuta. Najczęstszy i najmniej 
charakterystyczny typ zapalenia naczyń po­
lega na obecności nacieków zapalnych zło­
żonych z komórek jednojądrowych (limfo­
cytów i makrofagów) w ścianach drobnych 
naczyń tętniczych i żylnych, często bez wy­
raźnej destrukcji ściany naczyń ( vasculitis 
mononuclearis). Ten rodzaj zmian morfo­
logicznych jest spostrzegany w naczyniach 
krwionośnych w osłonkach nerwów obwo­
dowych, w mięśniach szkieletowych i w róż­
nych narządach wewnętrznych (mięsień ser­
ca). Zwykle vasculitis mononuclearis nie po­
woduje znacznego upośledzenia perfuzji, 
może jednak w niektórych przypadkach być 
powodem zmian niedokrwiennych [4]. 

Vasculitis leukocytoclastica zwykle zaczy­
na się w żyłkach pokapilarnych (venulitis) 
[7]. Najbardziej charakterystyczną zmianą 
morfologiczną jest nacieczenie ściany na­
czyniowej przez granulocyty wielojądrowe 
z następową dezintegracją tych komórek 
-leukocytoklazją, z czym wiąże się uwalnia­
nie proteaz lizosomalnych i wolnych rodni­
ków uszkadzających elementy strukturalne 
ściany naczyń. Tego typu zmiany w naczy-
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niach obserwuje się również w takich jed­
nostkach czy stanach chorobowych jak pla­
mica Henocha-Schónleina, zapalenie naczyń 
z hipokomplementenemią, zapalenie naczyń 
w krioglobulinemii, nadwrażliwość na leki, 
infekcje bakteryjne lub wirusowe, niektóre 
nowotwory złośliwe oraz inne zapalne cho­
roby tkanki łącznej, jak zespół Sjogrena czy 
toczeń rumieniowaty układowy [7, 8]. 

Arteritis obliterans - zmianom określa­
nym w ten sposób przez niektórych autorów 
mogą odpowiadać zmiany proliferacyjne, 
a nawet dysplazja mięśniowo-włóknista bło­
ny wewnętrznej, wtórna zakrzepica i niedo­
krwienie obwodowe. Patologia tego rodzaju 
występuje raczej w długo trwającym r.z.s. 
[8]. Zakrzepy mogą być zrekanalizowane, 
ale mogą też prowadzić do martwicy tkanki 
(zgorzel paliczków) czy narządów wewnętrz­
nych, np. jelit [3, 8, 9]. 

Arteritis necroticans (zapalenie martwi­
cze tętnic) w przebiegu r.z.s. jest mikrosko­
powo nie do odróżnienia od guzkowego 
zapalenia tętnic [1]. Potencjalne umiejsco­
wienie zmian stanowią: nerki, o.u.n., nad­
nercza, krezka, trzustka, mięśnie szkieleto­
we, naczynia odżywcze nerwów obwodo­
wych i gonad. Mogą również tworzyć się tęt­
niaki, chociaż znacznie rzadziej niż w prze­
biegu guzkowego zapalenia tętnic. Vasculi­
tis (zwłaszcza o znacznym nasileniu) częś­
ciej pojawia się u chorych reumatoidal­
nych z obecnymi w surowicy przeciwciałami 
o aktywności czynnika reumatoidalnego, nie­
rzadko z guzkami reumatoidalnymi. Zajęcie 
o.u.n. lub naczyń wieńcowych [11] daje pod­
stawy do poważnego rokowania [6, 9, 14], 
ale na szczęście należy do rzadkości w tej 
jednostce chorobowej. 

GUZKOWE ZAPALENIE TĘTNIC 
(g.z.t., P AN) 

Typowe zmiany mikroskopowe w guzko­
wym zapaleniu tętnic polegają na procesach 
zapalnych i martwiczych dotyczących ścian 
d:t;obnych oraz średnich tętnic typu mięś-

niowego. Zmiany mają charakter odcinko­
wy, ogniskowy, a zatem jedynie dodatni wy­
nik badania biopsyjnego ma znaczenie diag­
nostyczne. 

W pełni rozwinięty proces zapalny w ścia­
nach naczyń charakteryzuje się naciekami 
zapalnymi złożonymi z limfocytów i makro­
fagów ze znacznym udziałem często ulega­
jących rozpadowi granulocytów wielojąd­

rowych i nierzadko eozynofili. Nacieki te 
(którym zwykle towarzyszy martwica ścia­
ny), rozwarstwiają ścianę naczynia, powo­
dują uszkodzenie błon sprężystych, zmiany 
zakrzepowe i czasem proliferację błony we­
wnętrznej, co prowadzi do zwężania światła 
naczyń, a nawet całkowitego ich zamknię­
cia. Osłabiona przez proces zapalny i nastę­
pową martwicę ściana naczyń tętniczych 
może być miejscem tworzenia tętniakpw lub 
bezpośredniego pękania naczyń prowadząc 
do wylewów krwi. 

U 25-50% chorych z guzkowym zapale­
niem tętnic występują zaburzenia neurologi­
czne [12]. Częstość zajęcia o.u.n. w tej cho­
robie jest drugą w kolejności po nerkach, 
chociaż występuje zwykle później niż obwo­
dowa polineuropatia. N a marginesie warto 
może zaznaczyć, że podobną częstość zmian 
mózgowych jak w PAN obserwuje się w ze­
spole Churga-Straussa [12]. 

TOCZEŃRUMIENIOWATY 
UKŁADOWY (t.r.u., SLE) 

Jest chorobą autoimmunologiczną, cha­
rakteryzującą się szerokim wachlarzem za­
burzeń immunologicznych, w wyniku któ­
rych dochodzi do tworzenia się autoprze­
ciwciał skierowanych przeciwko antygenom 
jąder komórkowych, kompleksów immuno­
logicznych i aktywacji układu dopełniacza. 
Charakterystyczną cechą tej choroby są roz­
proszone zmiany dotyczące naczyń. Zmiany 
te można podzielić na dwie duże kategorie: 
zapalne i zakrzepowe. Te pierwsze mogą 
być związane z miejscowym odkładaniem 
kompleksów immunologicznych, te drugie 
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- z krążącymi przeciwciałami antyfosfolipi­
dowymi [2]. Prawdziwe zapalenie naczyń 
w toczniu występuje niezbyt często, a jeśli 
- to ma charakter zapalenia martwiczego 
typu g.z.t., niezależnie od tego, czy wy­
stępuje w nerkach, innych narządach we­
wnętrznych, czy o .. u.n. Zmianom skórnym 
w SLE mikroskopowo zwykle odpowiada 
zapalenie leukocytoklastyczne naczyń, głów­
nie żylnych. 

Znacznie częściej niż zapalenie naczyń 
obserwuje się w toczniu waskulapatie nie­
zapalne związane z obecnością krążących 
przeciwciał antyfosfolipidowych. Do prze­
ciwciał tych zaliczamy kardiolipiny, anty­
koagulant toczniowy i inne przeciwciała skie­
rowane przeciwko fosfolipidom błon ko­
mórkowych. Zmiany mikroskopowe w tych 
przypadkach charakteryzują się zwykle obec­
nością zakrzepów szklistych bez towarzy­
szącego nacieczenia zapalnego ścian naczyń 
krwionośnych. 

W przypadkach dłużej trwającej wasku­
lapatii w zespole antyfosfolipidowym (APS) 
zmiany zakrzepowe prowadzą do zarastania 
światła naczyń poprzez proliferację błony 
wewnętrznej oraz migrację mięśni gładkich 
z błony środkowej do wewnętrznej (intimy), 
dając w rezultacie obrazy przypominające 
nawet dysplazję mięśniowo-włóknistą tętnic 
[16]. Gdy zakrzepica tętnicza występuje 
u chorych z obecnością przeciwciał antyfos­
folipidowych, najczęściej zajętym narządem 
jest o.u.n. W wyniku niedokrwienia powsta­
ją ogniska zawałowe mózgu, czasem przeja­
wiające się klinicznie jako różnego rodzaju 
zaburzenia widzenia, zawroty głowy i obja­
wy ze strony pnia mózgu [10]. Zajęcie o.u.n. 
w toczniu należy do częstej lokalizacji zmian 
naczyniowych i występuje u 25% do 75% 
chorych [5, 12, 15]. 

Obserwowane zmiany w mózgu polegają 
na tworzeniu zawałów często w korze móz­
gowej oraz wylewów krwi. Przyczyną tych 
zmian, oprócz wspomnianych wyżej zakrze­
pów w dra bnych naczyniach, może być 
pękanie ścian drobnych naczyń, rzadko na-

cieki zapalne w ich ścianie [15]. Zakrzepy 
szkliste bez nacieków zapalnych obserwo­
wane są zwykle zarówno we wtórnym 
(SAPS - w przebiegu tocznia czy innych 
chorób zapalnych tkanki łącznej), jak też 
w pierwotnym (P APS - bez towarzyszącej 
choroby podstawowej) zespole antyfosfoli­
pidowym. Stanowią one ok. 30% zmian 
w naczyniach mózgowych w toczniu [12]. 
Właściwe rozpoznanie charakteru zmian 
w naczyniach krwionośnych (zapalenie na­
czyń vs waskulopatia niezapalna) jest pod­
stawą dla wyboru odpowiedniego postępo­
wania terapeutycznego. 
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