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’ . - Kierownik: prof, dr Z. Majewska’ Qd dawna pojawiają się w piśmiennictwie doniesienia o przypadkach, 
? z jndnej strony wykazują cechy analogiczne do stwardnienia roz­lanego,. a z drugiej pewne właściwości zbliżające je do nowotworów. Ce­chą upodabniającą je do stwardnienia rozlanego jest rozlana dęmieiiniza- ! eja, obejmująca; nieraz rozległe obszary tkanki mózgowej. Właściwością, . zbliżającą do nowot wotów jest obecno.-? dużej ilości elementów-komórko*  'wych pochodzenia glejowego, różniących się jednak pod każdym wzglę-; dem komórek właściwych zwykłemu odczynowi glejowemu. W zwńąz- ; ku ? Lym . : alkowo określano te przypadki mianem blaetomat7 cznej‘postaci w ; ’ rozlanego, a później dawano im nazwy takie, jakwu..: dijjfctstm • -ar/;- rjandelsman i Messing), gliosis diffusa, hyper-

diffusa gliae, Gehirn hypertrophic (przyt. według Schwartza i Klau- 
‘ oldwwatosis cerebri (Bielschowsky) bib glioblastosis diffusa (Cassi-1 an;, Scheinker) bądź wreszcie — w zależności od rodzaju komo**  Nyek ' . Grzano je do gwiaździaków, gąbczaków wielopostaciowych czy
.U a-aąaa yych (przyt. według Bailey‘a) łub określano jako lemmoblastosis 
J-dff- <’•' wantha) czy też-Schwannosis diffusa (Foerster i Gagel). Nieza- -hźuie od takiego czy innego określenia danego typu przypadków poja- •.;?’/ się wielokrotnie w piśmiennictwie dyskusje dotyczące stosunku y :h przypadków do grupy stwardnienia rozlanego z jednej strony i do . •? y nowotworowej z drugiej, wreszcie Jakob (przyt. według Kautz- podkreślił konieczność wyodrębnienia ich z grupy stwardnienia z zlanego i zaliczenia do grupy rozlanych glioblastomatów, a Scheinker ■'.rzedł'do.wniosku, że stanowią one samodzielną i bardzo znamienną po­wstać chorobową, która zajmuje pozycję pośrednią między prawdziwymi ■ ' nowotworami a rozlanymi procesami demielinizacyjnymi.t>la lepszego zrozumienia istoty zmian chorobowych glioblastosis dif­

fusa. i ich odrębności — słów parę o stwardnieniu rozlanymMianem stwardnienia rozlanego Heubner (1897) objął początkowo róż­norodne, często niejasne pod-względem etiologicznym, sprawy chorobowe, jące się r.ozlaną demięlinizacją istoty. białej półkul mózgowych.Z bi pieni czasu dalsze obserwacje i badania doprowadziły do wydzie-.. lania z tej grupy trzech postaci: 1) zapalnej — encephahtis' periaxialis 
diffusa scleroticans Schilderi; 2) rodzinno-zwyrodnieniowej,1 nazwanej przez Bielschowskiego — leucodystrophia cerebri hereditaria progressiva obejmującej postać dziecięcą — Kraabego, młodzieńczą — Scholza i przewlekłą — Pelizaeusa-Merzbachera, oraz 3) wymienionej postaci blastomatycznej.
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MOSSAKOWSKI.Zmichorobowe w postaci zapalnej i rodzinno-zwyi udowej wy.*  'wją wiele cech wspólnych i różnią się tylko w ’pewn-. .osadni­czych szczegółach.Wspólne dla obu postaci jest symetryczne występowanie rc ' rej de­mielinizacji, obejmującej istotę białą półkul mózgowych i prawie zawsze oszczędzającej włókna łukowate Meynerta i korę. Jedynie w postaci dziecięcej i młodzieńczej zmiany chorobowe występują równie często w móżdżku, a niekiedy pojawiają się też we wzgórku wzrokowym. Za­równo w postaci zapalnej, jak i rodzinno-zwyrodnieniowej często bywają dotknięte procesem chorobowym nerwy wzrokowe. W obu postaciach w obszarze demielinizacji pojawia się odczynowe bujanie gleju z dużym udziałem gleju włóknistego.Do cech typowych dla każdej z odmian należą: 1) nacieki zapalne po­chodzenia mezodermalnego, przede wszystkim na obwodzie obszarów demielinizacji w postaci zapalnej — Schildera, natomiast nie spotykane lub występujące tylko w granicach zapalenia odczynowego we wszystkich odmianach postaci rodzinno-zwyrodnieniowej, 2) zmiany we włóknach osiowych niemal tak samo częste, jak i w osłonkach rdzennych, w postaci dziecięcej — Kraabego i młodzieńczej — Scholza, których następstwem są wtórne, odległe zmiany zwyrodnieniowe głównie w torze piramido- wym cecha nie typowa ani dla postaci zapalnej, ani dla przewlekłej — i wreszcie 3) wysepki zachowanej mieliny wśród pól demielinizacji w po­staci przewlekłej — Pelizaeusa-Merzbachera.Tzw. postać blastomatyczna ma więcej cech różniących ją od grupy stwardnienia rozlanego niż wspólnych z nią. Początkowe zaliczenie jej do grupy sclerosis diffusa spowodowane było występowaniem rozlanej de­mielinizacji z zachowaniem konfiguracji i struktury tkanki objętej pro­cesem chorobowym oraz ze zwiększeniem jej konsystencji. Analogicznie do postaci rodzinno-zwyrodnieniowej* udział elementów pochodzenia me- zodermalnego nie przekracza i tu granic zapalenia odczynowego. Poza tym proces chorobowy oszczędza lub obejmuje w znikomym jedynie stopniu włókna osiowe.-Zasadniczą natomiast różnicą, która. dała podstawę do coraz bardziej zdecydowanego wyodrębniania tej postaci, była obecność w tkance dużej ilości elementów komórkowych, nie mieszczących się w a ~ pch gliozy odczynowej, a tylko przybierających cechy bujania nowótwo . go i ja­ko objaw główny wysuwających się na czoło zmian chorożZagęszczenie tych komórek jest znacznie większe niż gh’o-zie. Wygląd -— rozmaity. Czasem mają one cechy bar odnekiedy indziej uderza ich wybitna różnorodność zarówr ędemwielkości i kształtu, zawartości chromatyny w jądr osunkuprotoplazmy do jądra; często pojawiają się wśród nich .rzymiei paro jądrowe. W jednych przypadkach komórki miał,. rocytów,astroblastów lub komórek Schwanna, podczas gdy w przypomi­nały młode formy rozwojowe, jak spongioblasty, lemm — lub,jak podają Handelsman i Messing, były zbliżone do komór: dzeniaka.Drugą znamienną właściwością tej postaci było odmienne niż w stward-nieniu rozlanym umiejscowienie i rozprzestrzenienie zmian chgrobowych. Często występowały one w jednej półkuli (Cassirer i Levy, Handelsman i lucssi/ng, Scheinker), czasem zajmowały odcinki mózgu leżące w linii środkowej (Schwartz i Klauer, Santha) lub też ograniczały się tylko do on i a mózgowego (Kautzky, Scheinker). Poza tym zajmowały nie tylkohttp://rcin.org.pl



Nr • 6 GLIOBLASTOSIS DIFFUSA Ô55istotę . wnież istotę szarą, a więc korę mózgową, jądra 1-stawy ,rupo mania jądrowe (Halleryorden;. Santha; Foi "er
i Gag..-' ze zagęszczenie opisanych powyżej komórek stwier­dzano ' ■ ; demielinizacji; komorki te jednak można . lo również.wykazać p. rami demielinizacji, w rozległych i .. .. : m, odległychobszarach tkankowych. - ,Jak z tego wynika, charakter komórek obserwowanych w tych przy­padkach, ich zagęszczenie, rozprzestrzenienie i stosunek do pól demieli­nizacji wskazują zupełnie wyraźnie, że . chodzi tu nie o zwykłą gliozę, będącą, odpowiedzią tkanki nerwowej na pierwotny proces. demielirii- zacyjny, lecz o pierwotne bujanie nowotworowe tkanki glejowej, którego następstwem jest częściowe uszkodzenie tkanki, mające swój wyraz w rozpadzie mielmy (Schwartz i Klauer, Cassirer i Lewy).Drugim zagadnieniem, które się tu nasuwało, była sprawa ewentual­nej przynależności tych zmian chorobowych do grupy nowotworowej.W przeciwieństwie do guzów nowotworowych, rosnących rozprężające lub naciekająco i stanowiących ognisko obcej, tkanki niszczącej właściwie całkowicie tkankę, wśród której powstają, bujanie nowotworowe w oma­wianych przypadkach nie tworzy jakiegoś określonego ogniska, lecz w sposób rozlany obejmuje rozległe, a-nawet odległe obszary tkankowe Przejście do tkanki prawidłowej jest zupełnie nieuchwytne. Poza tym rzeczą wysoce znamienną jest zachowanie struktury tkanki w obszarze zmian chorobowych, co zresztą stanowi jedyną cechę upodabniającą ten proces chorobowy do gliozy izomorficznej; Obecność komórek blastoma- tycznych w miejscach bardziej odległych nie ma cech naciekania z ogni­ska pierwotnego; powstały one na miejscu, z komórek istniejących tu. już uprzednio. Na tej podstawie niektórzy autorzy wypowiadali pogląd., że jest to specjalny rodzaj guza glejowego rosnącego w sposób rozlany, z zaoszczędzeniem struktury tkankowej, i powstającego, w sposób poli­centryczny (Kautzky). Inni uważali, że chodzi tu o blastomatyc ; - janie całego aparatu glejowego, które w sposób mniej lub wlw niony może dotyczyć całego układu nerwowego i u podłoża któreg > tkwi wadliwość rozwojowra (Sćhwartz i Klauer, Santha, Scheinker). a bez­pośrednią przyczyną wyzwalającą może być między innymi uraz (Santha).

Scheinker, wyodrębniając z grupy sclerosis diffusa ten rodzą i zmian, jako samodzielną i typowią postać chorobową, tak ją określił: pod wzglę­dem makroskopowym cechuje ją rozlane powiększenie okolicy dotkniętej procesem chorobowym, zachowanie konfiguracji tkanki, u rozległ: s zmian chorobowych i brak granicy między • tkanką. prawidłowa i c: . n bowo zmienioną; mikroskopowo polega ona na blastomatycznym bujaniu gleju wzdłuż -włókien nerwowych z żachowaniem. właściwej danej oko­licy struktury, na dość znacznym nawret rozpadzie osłonek rdzennych przy stosunkowo niewielkim uszkodzeniu włókien osiowych i kom rok nerwowych oraz na braku wtórnego zwyrodnienia. Pod względem ur scowienia Scheinker rozróżnia dwa typy — jeden obejmujący pólko mózgowe, a drugi — pień mózgowy.Pod względem klinicznym glioblastosis diffusa stanowo schorzenie symptomatologicznie bardzo bogate i niejednorodne, a w związku z tym niezmiernie trudne diagnostycznie. Obraz kliniczny w dużej mierze za­leży od umiejscowdenia zmian chorobowych w ośrodkowym układzie ner­wowym. Jak już wspomniano wyżej, można za S hakerem wyodręb­
nić dwa typy schorzenia różniące się umiejscowieniem histologicznie
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M. FILIPOWICZ, M. MOSSAKOWSKI Nr 6identycznego procesu chorobowego i tawiają e odmienne obrazykliniczne, różne'w swojej dynamice r wej i . , . niu. W typiepierwszym zmiany umiejscowione obrębie półkul mózgowych,w drugim — w pniu mózgu, a zwłaszc. noście V*arola.typie pierwszym na czoło objawu unicznych wysuwa się nara­stające upośledzenie funkcji psychicznych o cechach powoli rozwijają­cego się zespołu psycho-organicznego (Handelsman, Scheinker- Mackie^ 
wicz) oraz napady padaczkowe, najczęściej w postaci dużych napadów uogólnionych, rzadziej częściowych Jacksonowskich.Równolegle z wymienionymi objawami lub —- częściej — po jakimś czasie dołączają się ogniskowe objawy neurologiczne w postaci niedo­władów kurczowych lub porażeń połowiczych, zaburzeń mowy, porażeń spojrzenia, hiperkinez typu pozapiramidówego (Scheinker), objawów wzgórzowych (Handelsman) i innych. Niejednokrotnie jednak przez cały czas trwania choroby aż do zejścia śmiertelnego nie stwierdza się żadnych objawów ogniskowych (Scheinker), W pewnym odsetku przypadków wy­stępują ponadto objawy wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, przeja­wiające się klinicznie typowymi bólami głowy, wymiotami, narastaniem tarczy zastoinowej na dnie oka (Haenc, Hoffmann, Hozay; Mackiewicz) oraz zmianami rentgenowskimi kośćca czaszki (Kautzky, Scheinker),Warto podkreślić, że niejednokrotnie, mimo nieobecności klinicznych cech wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, mózg na autopsji wykazy­wał zmiany typowe dla nadciśnienia wewnątrzczaszkowego (spłycenie rowków, spłaszczenie i rozszerzenie zakrętów mózgowych, wgłobienie podnamiotowe lub potyliczne). Brak tarczy zastoinowej w niektórych przypadkach przy znacznych nawet rozmiarach procesu chorobowego można by tłumaczyć, według Handelsmana, powolnym rozwojem cho- r€ń)y; . . ' ' . ' 'Drugą grupę o lokalizacji w pniu cechują różnorakie zespoły neurolo­giczne, wynikające z uszkodzę położonych w pniu mózgu jąder ner­wów czaszkowych, dróg przewodzących — zarówno doprowadzającyc h jak i odprowadzających — oraz ośrodków wegetat; wnych. W obrazie klinicznym tej grupy spostrzegać można różne postacie porażeń i niedo­władów naprzemiennych, zaburzeń czucia na tu owiu i twarzy, objawy móżdżkowe, błędnikowe i wegetatywne. Spotykane tu zespoły naj­częściej nie mieszczą się w ramach znanych zespołów z pnia mózgu. Niezmiernie rzadko tylko występują zmiany zastoinowe na dnie oczu, prawdopodobnie dlatego, że chory umiera wcześniej, niż zdążą się one wykształcić. Przebieg bowiem glioblastosis diffusa pnia mózgowego jest Znacznie ostrzejszy niż postaci półkułowych, zejście niepomyślne jest wielokrotnie szybsze. Objawów zaburzeń psychicznych poza apatią oraz nieznacznym spowolnieniem psychoruchowym nie spc/ rzegano.Czas trwania choroby waha się w dość znacznych gra od kilkumiesięcy, jak w opisanym przez nas przypadku lub wypadkach
Kautzky‘ego i Mackiewicza, do kilku (Scheinker), a nawet kilkunastu 
(Handelsman) lat.Należy zaznaczyć jednak, że przebieg długotrwały obserwowano je­dynie przy umiejscowieniu procesu chorobowego w półkulach mózgu Zejście śmiertelne następuje najczęściej wskutek wtórnych powikłań płucnych lub —■ rzadziej — z powodu bezpośredniego uszkodzenia waż­nych dla życia ośrodków opuszki.
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J\[r g ’ GŁIOBLASTOSIS DIFFUSARozpiętość wieku ludzi, u których opisywano głioblastosis diffusa, 
ybazuje również znaczne . Wartość; skrajne spotykane przez naspiśmiennictwie .•—to lat 6 w'przypadku opisanym przez Scheinkera oraz lat*  63 w przypadku Kautzky’ego. U dzieci obserwowano wyłącznie pniową postać: tego schorzenia.

* W przypadku opisanym przez Handelsmana i Messinga obserwowano jednak 
długotrwałą remisję.

Rozpoznanie kliniczne głioblastosis diffusa jest trudne ze względu m brak cech' ściśle patognomonicznych dla tej jednostki. Kojarzą się tu bowiem objawy znamię ila innych schorzeń układu nerwowego, ta­kich jak stwardnienie rozsiane, encephaUtis trunci cerebri, sclerosis 
diffusa oraz -guz mózgu.Od. stwardnienia rozsianego głioblastosis diffusa różni się przebiegiem cięższym .i gwałtowniejszym oraz brakiem typowych zwolnień i za­ostrzeń*.  Wspólna dla obu schorzeń wieloogniskowość uszkodzeń ośrod­kowego układu nerwowego różni się jednak nieco w przebiegu obu pro­cesów: podczas gdy dla stv .mienia rozsianego typowe jest zajęcie wielu odległych nieraz .części osi mózgowo-rdzeniowej, to głioblastosis :sa . .uje się większym skupieniem i ograniczeniem objawów do jednej tylko części, mózgowia.Jeżeli chodzi o różnicowanie ze sprawą nowotworową, to z góry należy zastrzec się, że kliniczne rozróżnienie tych dwóch procesów jest nie­jednokrotnie niemożliwe.. Cechami odróżniającymi głioblastosis diffusa. od nowotworu sensu stricto jest wieloogniskowość i niewielkie nasilenie objawów ogniskowych w głioblastosis diffusa oraz zaź / :saj masywne objawy ogniskowe w guzie nowotworowym.Pr??' : n typu, dotyczącego pnia mózgowego może być nastcr eyprzv: i obserwowany w Klinice Neurologicznej Akademii 1 -w Gdańsku:

Chory T. C. (nr hist. chor> 15995/835/53), lat 15, zgłosił się do Kliniki Chorób 
Nerwowych A. M. w Gdańsku dnia 28.XII.19S3. Choroba obecna rozpoczęła się 
przed dwoma miesiącami od nieznacznego początkowo dwojenia przedmiotów przy 
spojrzeniu w prawo oraz od bólów głowy, którym towarzyszyły czeste wymioty po­
ranne. W miesiąc później chory spostrzegł trudności artykułowania dźwięków, 
mowa stała się bezbarwna, niewyraźna, nosowa. Bezpośrednio przed przybyciem 

klirr- . :: wżyły się trudności w chodzeniu, nogi stały się „sztywne i ciężkie”, 
ym su? czasie wystąpiły również zaburzenia połykowe, polegające na ki 

szeniu się podczas przyjmowania pokarmów płynnych.
Badaniem ogólnym w chwili przyjęcia, poza znacznym wychi. ??m i nie­

wielkiego stopnia tachykardią, nie 'stwierdzono odchyleń od stanu . .i widłowego. 
Badanie neurologiczne: zez zbieżny oka prawego oraz lekki niedowład skojarzo­
nego spojrzenie w prawo. Nieznaczny niedowład nerwu VI lewego i lekki oczo­
pląs poziomy z /;■ eybką w lewo. Prawy nerw twarzowy obwodowo niedo- 
władny, prawostronne opadnięcie podniebienia miękkiego z jego fonacyjnym prze­
ciąganiem w lewo. Odruch gardziele? obustronnie zniesiony. Dno oczu obustron­
nie bez zmian. Lewostronny niedowład kurczowy kończyn. Odruchy brzuszne 
i mosznowe symetrycznie zachowane. Obustronny objaw Babińskiego i Rossoluno. 
Mowa niewyraźna, nosowa. Krztuszenie się przy połykaniu płynów. Chory apa- 
tyczn anny.

Badan dodatkowe nie wnc - ły istotnych danych do przedstawionego obrazu 
klinicznego, nie wykazując przede wszystkim cech nadciśnienia śródczaszkowego.
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058 M. FILIPOWICZ, М. MOSSAKOWSKI

Podczas pobytu w Klinice stan chorego stopniowo pogarszał się. Do istniejących 
'■ - . ' .. v . '• i - • ■- ’ i ; ' ' ■

i ku dołowi, narosły objawy iporażenne prawego nerwu VII, pogłębił się niedowład 
kończyn. Trudności połykowe zwiększyły się tak dalece, że niezbędne okazało się 
karmienie chorego przez zgłębnik. Dnia 11.1.1954 chory zmarł, zakrztu. fwszy się 
pokarmem płynnym.Opisany przypadek nastręczał lość znaczne trudności rozpoznawcze.Zespół objawów klinicznych wskazywał na uszkodzenia pnia mózgo­wego, przypominając hemiplegia alternans facialis (Millard-Gubler) czy też hemip: alternans ( bducento-facialis (Fonille), zawierał jednakponadto ... właściwości, iniemc .viające zaliczenie go do którego­kolwiek z wymienionych zespołów naprzemiennych. Dwustronnego uszkodzenia nerwu VI nie można było umączyć jako objawu ogól­nego nadciśnienia wewnątrzczaszk nu bx ’ . ostat­niego. Równoczesne istnienie obustronnego . bjawu Babińskiego i Rosso- limo oraz objawy zajęcia .jądra dwuznacznego po stronie prawej wska­zywały bądź na bardzo znaczną rozległość uszkodzenia, bądź też na jego dzenia przemawiał brak objawów ze strony sąsiadujących struktur ana­tomicznych mostu, takich jak ip. . r trójdzielny, wstęga przyśrodko­wa, drogi domóżdżkowe itp.Ostatecznie sprawę chorobowa jscov my w moście na granicy jego części podstawrej i nakrywkowej, wiąźąc irzeciwstro: ny niedowład nerwu VI i objaw Babińskiego z ewentualnym uciskiem lub obrzękiem okołoogniskowym, nie rozi rzygając jednak definitywnie jej wielo- czy jednoogniskowości.Przyczynowo brał my w rachubę, jak zwykle zresztą w tych razach, dwie zasadnicze możliwości: nowotworową i proces demiełinizac w przebiegu stwardnienia rozsianegoZa poch niem demielinizacyjrr, , nawiały cechy wieloognisko- wości i • xiy wiek chorego, jednak ciągle urastający przebieg schorze­nia be zwolnień skła dał nas raczej do p< uejrz^ mia sprawy nowo­tworowej. Postawiliśmy więc tymczasowe rozpoznanie robocze: Tumor 
trunci cerebri in regione dex , pontis sen faci demyelinisationis eiusdem 
regionis. Zejście śmiertelne chorego nie pozwoliło na ostateczne kliniczne sformułowanie rozpoznania.

Badanie s e к с у j n e mózgu wyk manę w Pracowni Anatomopato- 
logicznej Kliniki C.corób Nerwcr ' ,i ч V w Gdańsku wykaz ło bardzo znacz­
ne zniekształcenie mostu, a częs» . o i opuszki fryc. 1 i 2). W. kość i kształt po­
wierzchni zewnętrznej mostu odpowiada rozmiarom małej cy.ryny. Powierzchnia 
pod stawna mostu nierówna, pokryta grubogrudkowatymi wyniosłościami, blado- 
szara. Ujścia nerwów mostowych i naczynia p -tawne przemieszczone. Silniej­
sze zmiany deformacyjne wykazuje prawa połowa mostu. Na przekrojach w obrę­
bie części podstawnej mostu stwierdza się liczne ogniska różnej wielkości (od śred­
nicy ziarna grochu -do wymiarów łebka szpilki), wyraźnie odcinające się od sąsia­
dującej tkanki nerwem j swoją nieco wzmożoną spoistością, szarawym drwie­
niem i lekko szklistym wyglądem. Na powierzchni przekroju wystają one nieco 
ponad powierzchnię przekroju (ryc. 3). Ogniska te skupione są liczniej po stronie 
prawej, ■ . a sięgają w obręb części nakrywk * r * u.tomiast po stronie lewej za­
sięg ich ogranicza się do okołośrodkowej podstawy mostu. Na granicy
opuszki i mostu ogniska te zanikają. Pozer.-' części mózgowia, poza lekkim

http://rcin.org.pl



Nr 6 •iOBŁASTOSIŚ D1FFUSA 659
spłaszczeniem zakrętów na sklepistości i nieznacznym wodogłowiem wewnętrznym, 
nie wykazują odchyleń od stanu prawidłowego.

Badanie mikroskopowe wycinków z pnia mó rkenano w Pra­
cowni Histopa znej Instytutu Psychoneurologicznego w Pruszkowie. Badanie to

Ryc.Ryc. 1

wykazało w moście obecność znacznej liczby 
wielkością komórkom glejowym, ale różni 
wśród nich komórki wydłużone, poza tym 
lub nieregularne. Jądra w H. E. barwią s-j

komórek o< 
cych się ud 
i spotykano

Ryc. 3

doczniły w nich ziarenka tigroidu, natomiast preparaty sr< 
rozgałęziające, się wypustki. Impregnacja srebrowa wykazało 
komórek również nie ma cech dojrzały 

aa rdzo del ikatnie dajac

powiadających
■ ’ I • . • : . i

komórki okrąg i a we,. ową!
ciemno, protoplazma jest prawie nie­
widoczna. Rzadziej spotyka się ko- 
nórki o jaśniejszym i trochę większym 

jądrze i wyraźniejszej protoplazmie. 
Komórki te, dosyć gęsto ułożone, zaj­
mowały prawie cały przekrój mostu, 
zagęszczenie ich zmniejszało się ku ob­
wodowi w kierunku powierzchni brzusz­
nej oraz rozluźniało się w niektórych 
miejscach części czepcowej, tworząc ut­
kanie przypominające stan gąbczasty. 
'/ wyraźnej granicy zmian choro­
bowych nie dało się uchwycić. Drugim 
elementem komórkowym były komór­
ki nerwowe, występująco pojedynczo 
pomiędzy poprzednimi. Preparaty bar­
wione krezy lem niedostatecznie u wi­

órowe wykazały ładnie 
że pierwszy rodzaj 

:h elementów glejowych — protoplazma ich 
obraz skąpych, nieregularnych i niepra­
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widłowo ^wykształconych wypustek. Barwienie według Holzera dało obraz bogatej 
sieci włókien glejowych, a barwienie według Spielmeyera i Bielschowskiego wyka­
zało znaczne zniszczenie osłonek rdzennych przy stosunkowo prawidłowym, z wyjąt­
kiem paru miejsc, wyglądzie włókien osiowych. Układ włókien odpowiadał pra­
widłowej strukturze mostu. Nie stwierdzono obecności martwic ani ziarenek tłuszczu. 
Nie spotkano mitoz ani jakichkolwiek objawów odczynu mezodermalnegJeśli zestawimy omówione zmiany chorobowe, to okaże się, że zarówno pod względem klinicznym, jak i anatomopatologicznym, odpowiad ź one przypadkom opisywanym przez przytoczonych wyżej autorów oraz wy­odrębnionemu przez Sćheinkera typowi' pniowe? - glioblastosis diffusa.Pod względem anatomopatologicznym w nasz; przypadku uderza znaczne powiększenie okolicy objętej procesem chorobowym, przy za­chowanej strukturze tak makroskopowo, jak i mikroskopowo, obecność znacznej liczby niedojrzałych komórek pochodzenia glejowego, obejmu­jących most w sposób rozlany, bez jakiegokolwiek odgraniczenia od tkan­ki normalnej, znaczny rozpad osłonek rdzennych przy zachowanych włóknach osiowych i brak jakiegokolwiek odczynu zapalnego.

Scheinker różnicuje glioblastosis diffusa z chorobą Schildera z jednej strony, a z drugiej strony oddziela ją zdecydowanie od astrocytoma 
diffusum, Cechy wyodrębniające glioblastosis diffusa z całej grupy stwardnienia rozlanego były omówione na wstępie i wydaje się, że jest to sprawa tak jasna, że nie budzi żadnych wątpliwości. Również nie bu­dzi zastrzeżeń stanowisko tych, którzy uważają ten typ Zmian chorobo­wych za wyraz blastomatycznego bujania całego aparatu, glejowego, bę­dącego następstwem wadliwości zawiązka glejowego. Pewne wątpliwości nasuwają się jedynie co do tak ostrego wyodrębnienia glioblastosis 

fusa od astrGcytoma diffusum przez Scheinkera. Wydaje się, że istot­ny jest tu rozlany charakter bujania blastomatycznego tkanki glejowej z zachowaniem struktury tkankowej i stosunkowo nieznacznym uszko­dzeniem tkanki podłoża. Te właściwości stanowią zasadniczą cechę wy­odrębniającą glioblastosis diffusa z grupy nowotworów sensu stricto. Na­tomiast stopień zróżnicowania komórek wydaje się mniej istotny. Je­żeli wadliwość wr rozwoju aparatu glejowego wystąpiła nie na ściśle ogra­niczonym odcinku, lecz w sposób bardziej uogólniony, może dojść do uogólnionego bujania blastomatyczne: w zależności od tego, w ja­kim okresie rozwoju powstały te rżenia, komórki bujające będązróżnicowane w stopniu mniejszym lub większym. A zatem, rozla­ną blastomatyczną proliferację tkanki glejowej o bardziej zróżnicowa­nym typie komórek (jak astrocyty, : loblasty, komórki Sch wanna,spongioblasty itp.) należałoby uważać jako poszczególne posta. ' 
gioblastosis diffusa z tym, że nazwa ta obejmowałaby jednocz odmiany, w których mały stopień zróżnicc . nia komórek nie pozwala na zaliczenie ich do jakiegokolwiek z określonych rodzajów komórko­wych.

Prof. dr A Opalskiemu za cenne wskazówki udzielone przy opracowani” e- 
riału składam niniejszym serdeczne podziękowanie.

•M. Filip ^ajićz
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GLIOB’LASTOSIS DIFFUSA

■.Содержание

Авторы рассматривают проблему третьей б/л -озной -фор <-■ диффузно­
го склероза и ее гистопато/югических свои ■ о . : повывая ее выделен:1 

юстоятельной формы- - под названием гтиобластозис диффуза
сделал- Шейнкер. Эта форма является промеж- - ю:-ю. * _ mm .л де
миэлинизациоиными формами, и опухолями в строг/м з? ‘..

Затем авторы описывают собственный случай гл;-, юластозис диффуза с ло­
кализацией. в стволе и ■ ■ ■ . . •
диффуза должно относиться к группе ’ ; :еваг' у-: я котором жрактерла
разлитая пролиферация глиозной ‘ ткани. Ее опреде ; видом следует счл -
тать те формы, в кот. • ••?•: клетки являются в какю. * мере дин: * ■
ванными, что оправдывают определение данного болезненного процесс/' я .-зва­
нием астроцитома диффузум или .леммобластозис, Шваннозис или спонгкобла-. 
стозис диффуза. Название глиобластозл * применялось бы и, для той ялы. 
в которой клетки так мало дифференцированы, что не могут быть о/..././ 
к никакому определенному типу.

М. Filipowicz and М. Mossakowski' 

GiLIOB DIFFUSA

Summ.-

The problem of the thir.l bias'/ mafic for . of diffuse sclerosis and its histo­
pathologic characteristics ■ These ?rmitte ' • define this
form an -individual morbid entity — gHobla/tosis diff This form may be 
considered as transitory between diffuse lesions Aaruuterked >y demyelisat cns- 
and neoplasms proper. Further on. a personal cas • f, hose glioblastosis Ice ?d 
in the brain trunk is described.

In author’s opin the term of glioblastosis diffusa should . xl to
whole group of disea..- . , r -d ” ’iA’m ■ - ...
malic tissue. Only particular mu .... \ ,z . * -

differentia tic 10 > >e termc astrocytoma . . . ' ' '
stasis.- Schvm; ' . igioblastosis diffusa. Morover -. :
diffusa should be reserved for this*  form in which the cells are indiffr 
canriot be classified as any of th; . jd types.
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