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Summary: Histologic studies of the hypothalamus and neurohypophysis reve-
aled that in young (17-35 y. 0.) suicide victims, there are degenetative changes in
the supraoptic and paraventricular nuclei and partial destruction by inflammation
of the neurohypophysis. Simultaneously foci of micromalaic and the gatuering of
azurophilic material in neuronal perikarya around the cerebral blood ressel and
the laptomeninges. The degenerated neurones contain great vaculoes, often filled
with lipofuscin. The probable pathogenic mechanism of the observed changes is
discussed with its influence on mood-lowering leading to suicide.
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Przewazajaca liczba (97-100%) osob, ktore popelniaja samobdjstwo, cierpi na
choroby psychiczne, przy czym wigkszo$¢ z nich ma objawy depresyjne [1-6]. W do-
stepnej nam literaturze brak jednak danych o specyfice histopatologii mézgu osob
zmartych §miercig samobojczg. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie wynikoéw
badan histopatologicznych podwzgorza (hypothalamus) i ptata nerwowego przysadki
mozgowej (neurohypophysis) mtodych samobojcow.

Material i metoda

Zbadano 14 mozgoéw miodych (17-35 lat) oséb, ktore popetnity samobdjstwo,
najczesciej przez powieszenie (11) lub w inny sposob (3). W celach poréwnawczych
zbadano moézgi mtodych oséb (17-30 lat), ktore zgingty w wypadkach drogowych, na
skutek upadku z wysokosci lub porazenia pradem. Dodatkowo przeprowadzono bada-
nia mézgow osoéb w wieku srednim (40—60 lat) i podeszitym (6189 lat), ktore zmarty
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z powodu ci¢zkiej choroby somatycznej. Fragmenty mozgdw zostaly pobrane w 18 do
30 godzin od $mierci i utrwalone w ptynie Bouina, odwodnione i zatopione w parafinie.
Skrawki grubo$ci 7 mm po odparafinowaniu byty barwione metoda Giemsy, Nissla lub
hematoksyling chromowa po utlenieniu nadmanganianem potasu (metoda Gomoriego).
Preparaty ogladano przez obiektyw aplanacyjny w powigkszeniu 40x i 90x.

Wyniki

Histopatologiczne zmiany stwierdzone wylacznie w przypadkach §mierci samo-
bojczej:

1. Znacznego stopnia wakuolizacja perikarionéw neurondéw jadra nadwzrokowego
podwzgorza (rys. 1).

2. Wakuolizacja perikarionow neuronow jadra przykomorowego podwzgorza
(rys. 2) i ogromne wakuole wypelniajace balonowato rozdete neurony (rys. 3).

3. Neurony wypeione lipofuscyng (rys. 4a).

4. Obecnos¢ drobnoustrojow w nacieku zapalnym na powierzchni mozgu (rys. 4b)
1 W zniszczonej czesci plata nerwowego przysadki (rys. 7 i 8).

5. Obecno$¢ ognisk mikromalacii (Srednica 0,2 — 0,5 mm) (rys. 5 i 6). Ogniska majg
Scianki z nagromadzeniem neurogleju (rys. 5) i sa inkrustowane azurofilnym ma-
teriatem (rys. 6).

6. Zniszczenie centralnej czesci ptata nerwowego przysadki z obecnoscig drobno-
ustrojow i znacznych ilosci azurofilnego materiatu (rys. 7 i 8).

7. Obecno$¢ azurofilnego materiatu wokot naczyn krwionoénych (ryc. 9a) i w duzych
neuronach podwzgorza (rys. 9b).

8. Masy ziarnistego azurofilnego materialu w tkance nerwowej podwzgorza (rys.
10).

U o0s6b w srednim wieku i starych, zmartych z powodu ciezkich choréb soma-
tycznych, znaleziono liczne ztogi azurofilne i znaczng ilo$¢ lipofuscyny w neuronach,
jednak zarowno jadra nadwzrokowe jak i przykomorowe oraz ptat nerwowy przysadki
nie wykazywaly zmian obecnych w mozgach samobojcow.

Dyskusja

Rozwazajgc istotnos¢ zaobserwowanych zmian histopatologicznych i ich zwigzek
przyczynowy ze $miercig samobdjczg nalezy wykluczy¢ je jako zmiany post mortem,
poniewaz:

1. Wakuolizacja neuronéw ma miejsce wytacznie w jadrze nadwzrokowym i przy-
komorowym podwzgorza, nie byla natomiast obserwowana w innych rejonach
podwzgorza i innych cze$ciach mozgu.

2. Drobne ogniska rozmigkania stwierdzono na terenie podwzgorza jedynie w przy-
padkach samobojstwa. Ogniska te maja wyrazne $cianki, ktore nie mogly powstaé
post mortem.

3. Nacieki zapalne nie mogty pojawic sie po $mierci.
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Zaktadajac, na podstawie wyzej przedstawionych argumentow, ze zaobserwowane
zmiany wystapily jeszcze za zycia, mozna przyjaé nastepujacy mozliwy ciag procesow
patogenetycznych w mozgu:

Lokalna infekcja w podwzgorzu i tylnym ptacie przysadki mézgowej doprowadza
do wstecznego zwyrodnienia neuronéw jader nadwzrokowego i przykomorowego
podwzgorza. Brzuszna czg$¢ podwzgorza w rejonie wyniostosci posrodkowej oraz plat
nerwowy przysadki mézgowej pozbawione sg bariery krew—moézg, co prawdopodobnie
utatwia penetracje drobnoustrojow w te miejsca. Czgsciowe zniszczenie tylnego plata
przysadki, a przede wszystkim zmiany wsteczne w neuronach jader nadwzrokowego
1 przykomorowego sg przyczyna obnizonej produkcji i uwalniania wazopresyny row-
niez w samym mozgu.

Wewnatrzmozgowe szlaki wazopresynergiczne i lokalne uwalnianie wazopresyny
w moézgu opisywano wielokrotnie [7-10]. Uwalniana lokalnie wazopresyna w jadrze
migdatowatym, w grzbietowej czesci przegrody, jadrze szwu i formacji hipokampa
wplywa na zachowania spoteczne i pamig¢ [8, 10, 11]. Obnizone stezenie wazopresyny
w ptynie mozgowo-rdzeniowym stwierdzono u pacjentow z chorobg Alzheimera [12],
depresja i schizofrenig [13]. Tak wigc jednym z mozliwych mechanizméw patogene-
tycznych w depresji prowadzacej do samobdjstwa moze by¢ znacznie obnizony po-
ziom wazopresyny uwalnianej lokalnie w mézgu. Wakuolizacj¢ neuronow w mozgach
zwierzat opisano w przypadkach infekcji spowodowanej przez spiroplazme [14] oraz
obecno$¢ ogromnych wakuol u szczurdéw na terenie eminentia mediana [15].

Ostatnio zostaly opublikowane prace o obnizonym stezeniu kortykoliberyny i jej
receptorow w mozgach i surowicy krwi os6b zmartych $miercig samobdjcza i po
prébach samobojczych [16—18]. Kortykoliberyna produkowana jest miedzy innymi
w jadrze przykomorowym; w naszym materiale jednak stwierdziliSmy najwicksze
zmiany wakuolizacyjne w jadrze nadwzrokowym wytwarzajagcym wazopresyne.

Mechanizmem patogenetycznym doprowadzajacym do zmienionej funkcji neuro-
néw serotoninergicznych i dopaminergicznych moze by¢ nadmierna produkcja tlenku
azotu. Tlenek azotu uwalniany jest przez komorki zapalne w infekcjach wirusowych
[19], bakteryjnych [20] i pasozytniczych [21]. Uwalniany réwnocze$nie przez komorki
zapalne anionorodnik ponadtlenkowy reaguje z tlenkiem azotu, tworzgc bardzo re-
aktywny nadtlenek azotynu. Ten ostatni silnie nitruje reszty tyrozynowe w biatkach
moézgu [21, 22]. Tlenek azotu moze takze utlenia¢ i nitrozowaé serotoning [23, 24].
Z drugiej strony melanina dopaminowa ostania komorki przed nitracja reszt tyrozy-
nowych w biatkach, utlenianiem tryptofanu i inaktywacjg Ca-ATPazy [25].

Obserwowane przez nas ztogi azurofilnego materiatu majg charakter neuromelani-
ny, nie mozna jednak wykluczy¢, ze gtéwng ich mase¢ stanowig zdenaturowane biatka
z nitrowanymi resztami tyrozynowymi. Stanowig one jakby materiat odpadowy, usu-
wany przez mikroglej do naczyn mézgowych. Wazng przy tym role wydaja si¢ mie¢
pericyty gromadzace i prawdopodobnie rozktadajace te ztogi. Wazopresyna stymuluje
fagocytoze w pericytach [26]. Ztogi materialu bogatego w nitrotyrozyng¢ przy naczy-
niach mozgowych szczuréw poddanych hipoksji znalezli Ochiai-Kanai i wsp. [27].
Wzmozong nitracj¢ biatek opisano tez w moézgach starych malp cziekoksztattnych
[22]. Obecnie w naszym laboratorium sg w toku badania immunoenzymatyczne nad
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charakterem azurofilnych ztogéw w neuronach, oponach i wokét naczyn mozgowych
0s6b zmartych $miercig samobdjcza oraz u 0sob starych, zmartych na skutek ciezkich
choréb somatycznych.

Autorzy sktadajq serdeczne podzigkowania Panu dr. E. Baranowi z Katedry Medycyny
Sgdowej i Panu dr W. Wierzchowskiemu z Katedry Patomorfologii Collegium Medicum
UJ za udostegpnienie materiatu sekcyjnego.
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Histopathologie von Hypothalamus und des hinteren Hypophysenlappens im Suizid

Zusammenfassung

Die Beobachtung wurde an den 14 GroBhirnen der jungen Personen (17-35 Jahre), die ein
Suizid begangen haben, am héufigsten durch Erhdngen (11) oder auf eine andere Weise (3).Eine
groBBe Zahl (97-100%) der Personen, die ein Suizid begehen, leidet an psychische Krankheiten,
wobei die meisten von ihnen Depressionssymptome hat. In der uns zugénglichen Literatur feh-
len jedoch Angaben zur Spezifik der Histopathologie des GroBhirns der Personen, die infolge
eines Selbstmords gestorben sind. Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Darstellung der
Ergebnisse der histopathologischen Beobachtung von Hypothalamus und des Nervenlappens
der Hypophyse der jungen Selbstmorder.

L’histopathologie de I’hypothalamus et du lobe neural de I’hypophyse
des personnes suicidées

Résumé

Objectif: La présentation des résultats des examens hystopathologiques de I’hypothalamus
et du lobe neural de I’hypophyse de jeunes suicidés.

Méthode: On examine 14 cerveaux des jeunes suicidés (17-35 ans) dont 11 se sont pen-
dus.

Résultats: L’examen en question démontre que chez les jeunes suicidés on voit des chan-
gements dégénératifs des nucleus supraoptiques et paraventriculaires et la destruction partielle
du lobe neural de I’hypophyse par le processus inflammatoire. On observe aussi en méme temps
les sieges de micromalation et 1’accumulation du matériel azurofilique dans les perikarya neu-
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raux , autour les vaisseaux sanguins de la cervelle et la méninge molle. Les neurones dégénérés
contiennent les énormes vacuoles remplis souvent de lipofuscine.

Conclusion: On discute le mécanisme pathogénique probable des troubles observés et

leur influence sur I’abaissement de I’humeur menant au suicide.
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Rys. 1 Wakuolizacja neuronéw jadra nad-
wzrokowego podwzgorza. Mezczyzna, 35
lat, powieszenie. Giemsa, x 8§00

[ "
X R - N
N T

Rys. 3 Balonowate rozdecie neuronow
jadra przykomorowego przez ogromne
wakuole. Mezczyzna, 17 lat, powieszenie.
Giemsa, x 800

Rys. 5. Ognisko mikromalacii w pod-
wzgorzu. Mezczyzna, 17 lat, powieszenie.
Gomori, x 800. Gruba strzalka wskazuje

skupisko komorek neurogleju
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Rys. 2 Wakuolizacja neuronéw jadra przy-
komorowego. Mezczyzna, 30 lat, otrucie.
Giemsa, x 800
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Rys. 4a Balonowate rozdecie neuronu
przez lipofuscyne w jadrze przykomo-

rowym. Mezczyzna, 26 lat, powieszenie.

Giemsa, x 800
Rys. 4b Bakterie w nacieku zapalnym
w placie nerwowym przysadki. Mezczy-
zna, 28 lat, powieszenie. Giemsa, x 1200

Rys. 6 Inne ognisko mikromalacii w pod-
wzgorzu. Mezczyzna, 17 lat, powieszenie.
Giemsa, x 800. Sciany ogniska inkrustowa-
ne drobno- i Srednioziarnistym azurofilnym
materialem
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Rys. 7 Plat nerwowy przysadki mézgowej. Rys. 8 Plat nerwowy przysadki mézgowe;j.

Meiczyzna, 17 lat, powieszenie. Giemsa, Mezczyzna, 17 lat, powieszenie. Giemsa,
x 800. Zniszczona struktura tkanki, x 1200. Znaczne nagromadzenie azu-
obecnos¢ drobnoziarnistego azurofilnego rofilnego materiatu. Strzalka wskazuje

materialu i bakterii (strzalka)
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Rys. 9a Azurofilny material wokol naczynia
krwionos$nego. Mezczyzna, 20 lat, skoczyl
pod pociag. Giemsa, x 800

Rys. 10 Azurofilne ziarniste masy w paren-
chymie podwzgdérza. Mezczyzna, 17 lat,
powieszenie. Giemsa, x 500

Rys. 9b Neurony podwzgdérza wypelnione
azurofilnym materialem Mezczyzna, 20
lat, skoczyl pod pociag. Giemsa, x 1200



