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' Qd dawna pojawiajg sie w pismiennictwie doniesienia o przypadkach,
? z jndnej strony wykazujg cechy analogiczne do stwardnienia roz-
lanego, a z drugiej pewne wiasciwosci zblizajace je do nowotwordw. Ce-
chg upodabniajaca je do stwardnienia rozlanego jest rozlana demieiiniza-
I eja, obejmujgca; nieraz rozlegte obszary tkanki moézgowej. Wiasciwoscia,
. zblizajaca do nowotwotéw jest obecno.-? duzej ilosci Elementow-komdrko
‘wych pochodzenia glejowego, rézniacych sie jednak pod kazdym wzgle-
. dem komérek wiasciwych zwyktemu odczynowi glejowemu. W zwnaz-
» ku ? Lym . :alkowo okre$lano te przypadki mianem blaetomat7 cznej
‘postaci w ' rozlanego, a pozniej dawano im nazwy takie, jak
wu..: dijjfctstm +  -ar/- rjandelsman i Messing), gliosis diffusa, hyper-
diffusa gliae, Gehirnhypertrophic (przyt. wedtug Schwartza i Klau-
oldwwatosis cerebri (Bielschowsky) bib glioblastosis diffusa (Cassi-
I an;, Scheinker) badz wreszcie — w zaleznosci od rodzaju kbmo
Nyek ' . Grzano je do gwiazdziakdw, gabczakéw wielopostaciowych czy
U aaaaa yych (przyt. wedtug Bailey‘a) tub okreslano jako lemmoblastosis
J-dff- ¢ wantha) czy tez-Schwannosis diffusa (Foerster i Gagel). Nieza-
-hzuie od takiego czy innego okreslenia danego typu przypadkow poja-
=.;?’/ sie wielokrotnie w pisSmiennictwie dyskusje dotyczace stosunku
y:h przypadkéw do grupy stwardnienia rozlanego z jednej strony i do
*? y nowotworowej z drugiej, wreszcie Jakob (przyt. wedtug Kautz-
podkreslit koniecznos¢ wyodrebnienia ich z grupy stwardnienia
zzlanego i zaliczenia do grupy rozlanych glioblastomatow, a Scheinker
w'.rzed¥do.wniosku, ze stanowig one samodzielng i bardzo znamienng po-
Wstac chorobowa, ktora zajmuje pozycje posrednig miedzy prawdziwymi
I'nowotworami a rozlanymi procesami demielinizacyjnymi.
t>la lepszego zrozumienia istoty zmian chorobowych glioblastosis dif-
fusa. i ich odrebnosci — stow pare o stwardnieniu rozlanym
Mianem stwardnienia rozlanego Heubner (1897) objat poczatkowo roz-
norodne, czesto niejasne pod-wzgledem etiologicznym, sprawy chorobowe,
jace sie r.ozlang demielinizacjg istoty. biatej potkul mdzgowych.
Z bi pieni czasu dalsze obserwacje i badania doprowadzity do wydzie-..
lania z tej grupy trzech postaci: 1) zapalnej — encephahtis periaxialis
diffusa scleroticans Schilderi; 2) rodzinno-zwyrodnieniowej, nazwanej
przez Bielschowskiego — leucodystrophia cerebri hereditaria progressiva
obejmujacej posta¢ dziecieca — Kraabego, milodziencza — Scholza
i przewlekta — Pelizaeusa-Merzbachera, oraz 3) wymienionej postaci
blastomatycznej.
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Zmichorobowe w postaci zapalnej i rodzinno-zwyi udowej
vy, ‘wjg wiele cech wspolnych i roznig sie tylko w ’pewn-. .0sadni-
czych szczegotach.

Wspblne dla obu postaci jest symetryczne wystepowanie rc' rej de-
mielinizacji, obejmujacej istote biatg potkul mézgowych i prawie zawsze
oszczedzajgcej widkna tukowate Meynerta i kore. Jedynie w postaci
dzieciecej | miodzienczej zmiany chorobowe wystepujg roéwnie czesto
w modzdzku, a niekiedy pojawiajg sie tez we wzgérku wzrokowym. Za-
réowno w postaci zapalnej, jak i rodzinno-zwyrodnieniowej czesto bywajg
dotkniete procesem chorobowym nerwy wzrokowe. W obu postaciach
w obszarze demielinizacji pojawia sie odczynowe bujanie gleju z duzym
udziatem gleju widknistego.

Do cech typowych dla kazdej z odmian naleza: 1) nacieki zapalne po-
chodzenia mezodermalnego, przede wszystkim na obwodzie obszarow
demielinizacji w postaci zapalnej — Schildera, natomiast nie spotykane
lub wystepujace tylko w granicach zapalenia odczynowego we wszystkich
odmianach postaci rodzinno-zwyrodnieniowej, 2) zmiany we widknach
osiowych niemal tak samo czeste, jak i w ostonkach rdzennych, w postaci
dzieciecej — Kraabego i miodzienczej — Scholza, ktorych nastepstwem
sq wtorne, odlegte zmiany zwyrodnieniowe gtéwnie w torze piramido-
wym  cecha nie typowa ani dla postaci zapalnej, ani dla przewlekiej —
i wreszcie 3) wysepki zachowanej mieliny wsrdd pol demielinizacji w po-
staci przewleklej — Pelizaeusa-Merzbachera.

Tzw. posta¢ blastomatyczna ma wiecej cech roznigcych jg od grupy
stwardnienia rozlanego niz wspélnych z nia. Poczatkowe zaliczenie jej do
grupy sclerosis diffusa spowodowane bylo wystepowaniem rozlanej de-
mielinizacji z zachowaniem konfiguracji i struktury tkanki objetej pro-
cesem chorobowym oraz ze zwiekszeniem jej konsystencji. Analogicznie
do postaci rodzinno-zwyrodnieniowej* udziat elementdw pochodzenia me-
zodermalnego nie przekracza i tu granic zapalenia odczynowego. Poza
tym proces chorobowy oszczedza lub obejmuje w znikomym jedynie
stopniu widkna osiowe.-

Zasadniczg natomiast réznica, ktora data podstawe do coraz bardziej
zdecydowanego wyodrebniania tej postaci, byta obecnos¢ w tkance duzej
ilosci elementéw komorkowych, nie mieszczacych sie w a ~ pch gliozy
odczynowej, a tylko przybierajacych cechy bujania nowétwo . go i ja-
ko objaw gtdwny wysuwajacych sie na czoto zmian choroz

Zageszczenie tych komorek jest znacznie wieksze niz gh’o-
zie. Wyglad — rozmaity. Czasem majg one cechy bar odne
kiedy indziej uderza ich wybitna réznorodno$¢ zaréwr edem
wielkosci i ksztattu, zawartosci chromatyny w jadr osunku
protoplazmy do jadra; czesto pojawiajg sie wsrod nich .rzymie
I parojadrowe. W jednych przypadkach komérki miat,. rocytéw,
astroblastow lub komorek Schwanna, podczas gdy w przypomi-
naty miode formy rozwojowe, jak spongioblasty, lemm — lub,

jak podajg Handelsman i Messing, byty zblizone do komoér:  dzeniaka.

Druga znamienng wiasciwoscig tej postaci byto odmienne niz w stward-
nieniu rozlanym umiejscowienie i rozprzestrzenienie zmian chgrobowych.
Czesto wystepowaty one w jednej potkuli (Cassirer i Levy, Handelsman
i lucssi/ng, Scheinker), czasem zajmowaty odcinki moézgu lezace w linii
srodkowe] (Schwartz i Klauer, Santha) lub tez ograniczaty sie tylko do
onia mozgowego (Kauﬁﬁbﬁ@m%gg}.m Poza tym zajmowaty nie tylko
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istote wniez istote szarg, a wiec kore mézgowa, jadra I
stawy ,rupo mania jadrowe (Halleryorden; Santha; Foi "er
i Gag.-' ze zageszczenie opisanych powyzej komdrek stwier-
dzano ' I ; demielinizacji; komorki te jednak mozna . lo réwniez.
wykazac p. rami demielinizacji, w rozleg+ych i .. :m odlegtych

obszarach tkankowych.

Jak z tego wynika, charakter komdrek obserwowanych w tych przy—
padkach, ich zageszczenie, rozprzestrzenienie i stosunek do pdl demieli-
nizacji wskazujg zupetnie wyraznie, ze chodzi tu nie o zwyklg glioze,
bedaca, odpowiedzig tkanki nerwowej na pierwotny proces demielirii-
zacyjny, lecz o pierwotne bujanie nowotworowe tkanki glejowej, ktérego
nastepstwem jest czesciowe uszkodzenie tkanki, majace swodj wyraz
w rozpadzie mielmy (Schwartz i Klauer, Cassirer i Lewy).

Drugim zagadnieniem, ktére sie tu nasuwato, byta sprawa ewentual-
nej przynaleznosci tych zmian chorobowych do grupy nowotworowe;j.

W przeciwienstwie do guzéw nowotworowych, rosnacych rozprezajgce
lub naciekajgco i stanowigcych ognisko obcej, tkanki niszczacej wiasciwie
catkowicie tkanke, wsrdd ktorej powstaja, bujanie nowotworowe w oma-
wianych przypadkach nie tworzy jakiego$ okreslonego ogniska, lecz
w sposob rozlany obejmuje rozlegte, a-nawet odlegte obszary tkankowe
Przejscie do tkanki prawidtowej jest zupetnie nieuchwytne. Poza tym
rzeczg wysoce znamienng jest zachowanie struktury tkanki w obszarze
zmian chorobowych, co zresztg stanowi jedyng ceche upodabniajgcg ten
proces chorobowy do gliozy izomorficznej; Obecno$¢ komorek blastoma-
tycznych w miejscach bardziej odlegtych nie ma cech naciekania z ogni-
ska pierwotnego; powstaty one na miejscu, z komorek istniejgcych tu.
juz uprzednio. Na tej podstawie niektérzy autorzy wypowiadali poglad.,
ze jest to specjalny rodzaj guza glejowego rosngcego w sposéb rozlany,
z zaoszczedzeniem struktury tkankowej, i powstajgcego, w sposéb poli-
centryczny (Kautzky). Inni uwazali, ze chodzi tu o blastomatyc ;-
janie calego aparatu glejowego, ktére w sposéb mniej lub wiw
niony moze dotyczy¢ catego uktadu nerwowego i u podioza ktéreg > tkwi
wadliwos$¢ rozwojowra (Schwartz i Klauer, Santha, Scheinker). a bez-
posrednia przyczyng wyzwalajgcg moze by¢ miedzy innymi uraz (Santha).

Scheinker, wyodrebniajgc z grupy sclerosis diffusa ten rodzai zmian,
jako samodzielng i typowig posta¢ chorobowa, tak ja okreslit: pod wzgle-
dem makroskopowym cechuje jg rozlane powiekszenie okolicy dotknietej
procesem chorobowym, zachowanie konfiguracji tkanki, u rozlegt: s
zmian chorobowych i brak granicy miedzy tkankg prawidtowa i c: . n
bowo zmieniong; mikroskopowo polega ona na blastomatycznym bujaniu
gleju wzdtuz -wtdkien nerwowych z zachowaniem. wiasciwe] danej oko-
licy struktury, na do$¢ znacznym nawret rozpadzie ostonek rdzennych
przy stosunkowo niewielkim uszkodzeniu wiokien osiowych i kom rok
nerwowych oraz na braku wtdérnego zwyrodnienia. Pod wzgledem ur
scowienia Scheinker rozroznia dwa typy — jeden obejmujacy polko
moézgowe, a drugi — pied mdozgowy.

Pod wzgledem Kklinicznym glioblastosis diffusa stanowo schorzenie
symptomatologicznie bardzo bogate i niejednorodne, a w zwigzku z tym
niezmiernie trudne diagnostycznie. Obraz kliniczny w duzej mierze za-
lezy od umiejscowdenia zmian chorobowych w osrodkowym uktadzie ner-
wowym. Jak juz wspomniano wyzej, mozna za S hakerem wyodreb-
ni¢ dwa typy schorzenia réznigce sie umiejscowieniem histologicznie
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identycznego procesu chorobowego i tawiajg e odmienne obrazy
kliniczne, rézne'w swojej dynamice r wej i . . . niu. W typie
pierwszym zmiany umiejscowione obrebie potkul moézgowych,
w drugim — w pniu mozgu, a zwiaszc. noscie ¥rola.

typie pierwszym na czoto objawu unicznych wysuwa si¢ nara-
stajgce uposledzenie funkcji psychicznych o cechach powoli rozwijaja-
cego sie zespotu psycho-organicznego (Handelsman, Scheinker- Mackie™
wicz) oraz napady padaczkowe, najczesciej w postaci duzych napadéw
uogolnionych, rzadziej czesciowych Jacksonowskich.

Rownolegle z wymienionymi objawami lub — czesciej — po jakim$
czasie dotgczajg sie ogniskowe objawy neurologiczne w postaci niedo-
wihadow kurczowych lub porazen potowiczych, zaburzenn mowy, porazen
spojrzenia, hiperkinez typu pozapiramidéwego (Scheinker), objawéw
wzgérzowych (Handelsman) i innych. Niejednokrotnie jednak przez caty
czas trwania choroby az do zejscia $miertelnego nie stwierdza sie zadnych
objawow ogniskowych (Scheinker), W pewnym odsetku przypadkow wy-
stepujg ponadto objawy wzmozonego cisnienia $rddczaszkowego, przeja-
wiajace sie klinicznie typowymi bélami gtowy, wymiotami, narastaniem
tarczy zastoinowej na dnie oka (Haenc, Hoffmann, Hozay; Mackiewicz)
oraz zmianami rentgenowskimi kosc¢ca czaszki (Kautzky, Scheinker),

Warto podkresli¢, ze niejednokrotnie, mimo nieobecnosci klinicznych
cech wzmozonego ci$nienia $rédczaszkowego, mézg na autopsji wykazy-
watl zmiany typowe dla nadcisnienia wewnatrzczaszkowego (sptycenie
rowkéw, sptaszczenie i rozszerzenie zakretdbw mdzgowych, wgtobienie
podnamiotowe lub potyliczne). Brak tarczy zastoinowej w niektorych
przypadkach przy znacznych nawet rozmiarach procesu chorobowego

mo§na by t+umaczyc wediug Handelsmana, powolnym rozw01em cho-
rén)y.

Drugag grupe o |Oka|I2aCjI w pniu cechujg réznorakie zespoty neurolo-
giczne, wynikajgce z uszkodze potozonych w pniu moézgu jader ner-
wow czaszkowych, drog przewodzacych — zaréwno doprowadzajacyc h
jak i odprowadzajgcych — oraz osrodkéw wegetat wnych. W obrazie
klinicznym tej grupy spostrzega¢ mozna rdézne postacie porazen i niedo-
wiaddéw naprzemiennych, zaburzen czucia na tu owiu i twarzy, objawy
mézdzkowe, btednikowe i wegetatywne. Spotykane tu zespoly naj-
czesciej nie mieszczg sie w ramach znanych zespotdw z pnia mozgu.
Niezmiernie rzadko tylko wystepujg zmiany zastoinowe na dnie oczu,
prawdopodobnie dlatego, ze chory umiera wczesniej, niz zdaza sie one
wyksztatci€. Przebieg bowiem glioblastosis diffusa pnia mozgowego
jest Znacznie ostrzejszy niz postaci potkutowych, zejscie niepomysine
Jjest wielokrotnie szybsze. ObjawoOw zaburzen psychicznych poza apatig
oraz nieznacznym spowolnieniem psychoruchowym nie spc/ rzegano.

Czas trwania choroby waha sie w do$¢ znacznych gra od kilku
miesiecy, jak w opisanym przez nas przypadku lub wypadkach
Kautzky‘ego i Mackiewicza, do kilku (Scheinker), a nawet kilkunastu
(Handelsman) lat.

Nalezy zaznaczy¢ jednak, ze przebieg dtugotrwaty obserwowano je-
dynie przy umiejscowieniu procesu chorobowego w poétkulach mdzgu
Zejscie Smiertelne nastepuje najczesciej wskutek wtdérnych powiktan
ptucnych lub — rzadziej — z powodu bezposredniego uszkodzenia waz-
nych dla zycia osrodkéw opuszki.
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Rozpietos¢ wieku ludzi, u ktorych opisywano gtioblastosis diffusa,

ybazuje rowniez znaczne Wartos$¢; skrajne spotykane przez nas

piSmiennictwie ~—to lat 6 w'przypadku opisanym przez Scheinkera
oraz fat 63 w przypadku Kautzky'ego. U dzieci obserwowano wyltgcznie
pniowg posta¢: tego schorzenia.

Rozpoznanie kliniczne gtioblastosis diffusa jest trudne ze wzgledu m
brak cech' scisle patognomonicznych dla tej jednostki. Kojarzg sie tu
bowiem objawy znamie ila innych schorzen uktadu nerwowego, ta-
kich jak stwardnienie rozsiane, encephaUtis trunci cerebri, sclerosis
diffusa oraz -guz mézgu.

Od. stwardnienia rozsianego gtioblastosis diffusa rézni sie przebiegiem
ciezszym .i gwattowniejszym oraz brakiem typowych zwolnien i za-
bstrzen  Wspdlna dla obu schorzen wieloogniskowos$¢ uszkodzen osrod-
kowego uktadu nerwowego rozni sie jednak nieco w przebiegu obu pro-
cesOw: podczas gdy dla stv .mienia rozsianego typowe jest zajecie wielu
odlegtych nieraz .czesci osi moézgowo-rdzeniowej, to gtioblastosis ;sa

. .uje sie wiekszym skupieniem i ograniczeniem objawow do jednej
tylko czescl, mdzgowia.

Jezeli chodzi o rdznicowanie ze sprawg nowotworowa, to z gory nalezy
zastrzec sie, ze kliniczne rozrdznienie tych dwodch proceséw jest nie-
jednokrotnie niemozliwe.. Cechami odrézniajacymi gtioblastosis diffusa.
od nowotworu sensu stricto jest wieloogniskowos¢ i niewielkie nasilenie
objawdw ogniskowych w gtioblastosis diffusa oraz zaz/ :saj masywne
objawy ogniskowe w guzie nowotworowym.

Pr??' . n typu, dotyczacego pnia mézgowego moze by¢ nastcr ey
przv: | obserwowany w Klinice Neurologicznej Akademii ! :
w Gdansku:

Chory T. C. (nr hist. chor> 15995/835/53), lat 15, zgtosit sie do Kliniki Chorob
Nerwowych A. M. w Gdansku dnia 28.X11.19S3. Choroba obecna rozpoczeta sie
przed dwoma miesigcami od nieznacznego poczatkowo dwojenia przedmiotow przy
spojrzeniu w prawo oraz od boléw gtowy, ktorym towarzyszyly czeste wymioty po-
ranne. W miesigc pdzniej chory spostrzegt trudnosci artykutowania dzwiekow,
mowa stata sie bezbarwna, niewyrazna, nosowa. Bezposrednio przed przybyciem

klirr- . ::wzyly sie trudnosci w chodzeniu, nogi staty sie ,sztywne i ciezkie”,

ym su? czasie wystapity réwniez zaburzenia potykowe, polegajgce na Ki
szeniu sie podczas przyjmowania pokarméw ptynnych.

Badaniem ogo6lnym w chwili przyjecia, poza znacznym wychi.  ??m i nie-
wielkiego stopnia tachykardia, nie 'stwierdzono odchylen od stanu . .iwidtowego.
Badanie neurologiczne: zez zbiezny oka prawego oraz lekki niedowtad skojarzo-
nego spojrzenie w prawo. Nieznaczny niedowtad nerwu VI lewego i lekki oczo-
plas poziomy z [u eybka w lewo. Prawy nerw twarzowy obwodowo niedo-
wiadny, prawostronne opadniecie podniebienia miekkiego z jego fonacyjnym prze-
cigganiem w lewo. Odruch gardziele? obustronnie zniesiony. Dno oczu obustron-
nie bez zmian. Lewostronny niedowtad kurczowy konczyn. Odruchy brzuszne
i mosznowe symetrycznie zachowane. Obustronny objaw Babinskiego i Rossoluno.
Mowa niewyrazna, nosowa. Krztuszenie sie przy potykaniu ptynéw. Chory apa-
tyczn  anny.

Badan  dodatkowe nie wnc -ty istotnych danych do przedstawionego obrazu
klinicznego, nie wykazujac przede wszystkim cech nadcis$nienia $rddczaszkowego.

* W przypadku opisanym przez Handelsmana i Messinga obserwowano jednak
diugotrwaty remisje.

Neur., Neuroch. i Psych. Pol. —
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Podczas pobytu w Kilinice stan chorego stopniowo pogarszat sie. Do istniejgcych

[ . [ - | R
i ku dotowi, narosty objawy iporazenne prawego nerwu VII, pogiebit sie niedowtad
konczyn. Trudnosci potykowe zwiekszyty sie tak dalece, ze niezbedne okazato sie
karmienie chorego przez zgtebnik. Dnia 11.1.1954 chory zmart, zakrztu. fwszy sie
pokarmem ptynnym.

Opisany przypadek nastreczat lo$¢ znaczne trudno$ci rozpoznawcze.

Zespot objawdéw klinicznych wskazywatl na uszkodzenia pnia mézgo-
wego, przypominajgc hemiplegia alternans facialis (Millard-Gubler) czy
tez hemip: alternans ( bducento-facialis (Fonille), zawierat jednak
ponadto . whasciwosci, iniemc  .viajgce zaliczenie go do ktérego-
kolwiek z wymienionych zespotdw naprzemiennych. Dwustronnego
uszkodzenia nerwu VI nie mozna byto umaczy¢ jako objawu ogol-
nego nadci$nienia wewnatrzczaszk nu bx . ostat-
niego. Réwnoczesne istnienie obustronnego . bjawu Babinskiego i Rosso-
limo oraz objawy zajecia .jgdra dwuznacznego po stronie prawej wska-
zywaty badz na bardzo znaczng rozlegtos¢ uszkodzenia, badz tez na jego

dzenia przemawiat brak objawéw ze strony sgsiadujacych struktur ana-
tomicznych mostu, takich jak ip. . r trojdzielny, wstega przysrodko-
wa, drogi domoézdzkowe itp.

Ostatecznie sprawe chorobowa jscov. my w moscie na granicy
jego czesci podstawrej i nakrywkowej, wigzac irzeciwstro: ny niedowtad
nerwu VI i objaw Babiriskiego z ewentualnym uciskiem lub obrzekiem
okotoogniskowym, nie rozi rzygajac jednak definitywnie jej wielo- czy
jednoogniskowosci.

Przyczynowo brat my w rachube, jak zwykle zresztg w tych razach,
dwie zasadnicze mozliwosci: nowotworowg i proces demietinizac
w przebiegu stwardnienia rozsianego

Za poch niem demielinizacyjrr, nawiaty cechy wieloognisko-
wosci i+ xiy wiek chorego, jednak ciggle urastajacy przebieg schorze-
nia be zwolnien skia dat nas raczej do p< uejrz mia sprawy nowo-
tworowej. PostawiliSmy wiec tymczasowe rozpoznanie robocze: Tumor
trunci cerebri in regione dex , pontis sen faci demyelinisationis eiusdem
regionis. Zejscie Smiertelne chorego nie pozwolito na ostateczne kliniczne
sformutowanie rozpoznania.

Badanie sekcyjne mozgu wykmane w Pracowni Anatomopato-
logicznej Kliniki C.coréb Nerwcr 'i 4 V w Gdansku wykaz %o bardzo znacz-
ne znieksztatcenie mostu, a czes» . o i opuszki fryc. 1 i 2). W. ko$¢ i ksztakt po-
wierzchni zewnetrznej mostu odpowiada rozmiarom matej cy.ryny. Powierzchnia
podstawna mostu nieréwna, pokryta grubogrudkowatymi wyniostosciami, blado-
szara. Ujscia nerwdw mostowych i naczynia p -tawne przemieszczone. Silniej-
sze zmiany deformacyjne wykazuje prawa potowa mostu. Na przekrojach w obre-
bie czesci podstawnej mostu stwierdza sie liczne ogniska réznej wielkosci (od $red-
nicy ziarna grochu -do wymiaréw tebka szpilki), wyraznie odcinajace sie od sasia-
dujacej tkanki nerwem | swojg nieco wzmozong spoistoscig, Szarawym drwie-
niem i lekko szklistym wyglagdem. Na powierzchni przekroju wystajg one nieco
ponad powierzchnie przekroju (ryc. 3). Ogniska te skupione sg liczniej po stronie
prawej, | a siegajg w obreb czesci nakrywk* ' u.tomiast po stronie lewej za-
sieg ich ogranicza sie do okotosrodkowej podstawy mostu. Na granicy
opuszki i mostu ogniska te zanikajg. Pozer.-' czeSci moézgowia, poza lekkim
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sptaszczeniem zakretow na sklepistosci i nieznacznym wodogtowiem wewnetrznym,
nie wykazujg odchylen od stanu prawidtowego.

Badanie mikroskopowe wycinkéw z pnia mo rkenano w Pra-
cowni Histopa znej Instytutu Psychoneurologicznego w Pruszkowie. Badanie to
Ryc. 1 Ryc.

wykazato w moscie obecnos$¢ znacznej liczby komérek o< powiadajacych
wielkoscig komdrkom glejowym, ale rézni cych sie ud [ I
wsréd nich komérki wydtuzone, poza tym spotykano komorki okragiawe,. owa!

lub nieregularne. Jadra w H. E. barwig ¢

Ryc. 3

ciemno, protoplazma jest prawie nie-
widoczna. Rzadziej spotyka sie ko-
norki o jasniejszym i troche wiekszym
jadrze i wyrazniejszej protoplazmie.
Komorki te, dosy¢ gesto utozone, zaj-
mowaty prawie caly przekrdj mostu,
zageszczenie ich zmniejszato sie ku ob-
wodowi w kierunku powierzchni brzusz-
nej oraz rozluzniato sie w niektdérych
miejscach czeéci czepcowej, tworzac ut-
kanie przypomlnajace stan gabczasty.
| wyraznej granlcy zmian choro-
bowych nie dato sie uchwycié. Drugim
elementem komoérkowym byly komdr-
ki nerwowe, wystepujaco pojedynczo
pomiedzy poprzednimi. Preparaty bar-
wione krezylem niedostatecznie uwi-

docznity w nich ziarenka tigroidu, natomiast preparaty sr<Orowe wykazaty fadnie

rozgateziajgce, sie wypustki.

Impregnacja srebrowa wykazato Zze pierwszy rodzaj

komorek roéwniez nie ma cech dojrzaty :h elementow glejowych — protoplazma ich
aardzo delikatnie dajac obraz skapych, nieregularnych i niepra-
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widtowo “wyksztatconych wypustek. Barwienie wedtug Holzera dato obraz bogatej
sieci wiokien glejowych, a barwienie wedtug Spielmeyera i Bielschowskiego wyka-
zalo znaczne zniszczenie ostonek rdzennych przy stosunkowo prawidtowym, z wyjat-
kiem paru miejsc, wygladzie wiokien osiowych. Uktad widkien odpowiadat pra-
widtowej strukturze mostu. Nie stwierdzono obecno$ci martwic ani ziarenek ttuszczu.
Nie spotkano mitoz ani jakichkolwiek objawow odczynu mezodermalneg
Jesli zestawimy omdwione zmiany chorobowe, to okaze sie, ze zar6wno
pod wzgledem klinicznym, jak i anatomopatologicznym, odpowiad 2 one
przypadkom opisywanym przez przytoczonych wyzej autoréw oraz wy-
odrebnionemu przez S¢heinkera typowi' pniowe? - glioblastosis diffusa.
Pod wzgledem anatomopatologicznym w nasz; przypadku uderza
znaczne powiekszenie okolicy objetej procesem chorobowym, przy za-
chowanej strukturze tak makroskopowo, jak i mikroskopowo, obecno$¢
znacznej liczby niedojrzatych komorek pochodzenia glejowego, obejmu-
jacych most w sposéb rozlany, bez jakiegokolwiek odgraniczenia od tkan-
ki normalnej, znaczny rozpad ostonek rdzennych przy zachowanych
widknach osiowych i brak jakiegokolwiek odczynu zapalnego.
Scheinker roznicuje glioblastosis diffusa z chorobg Schildera z jednej
strony, a z drugiej strony oddziela ja zdecydowanie od astrocytoma
diffusum, Cechy wyodrebniajgce glioblastosis diffusa z catej grupy
stwardnienia rozlanego byly omoéwione na wstepie i wydaje sie, ze jest
to sprawa tak jasna, ze nie budzi zadnych watpliwosci. Réwniez nie bu-
dzi zastrzezen stanowisko tych, ktorzy uwazajg ten typ Zmian chorobo-
wych za wyraz blastomatycznego bujania catego aparatu, glejowego, be-
dacego nastepstwem wadliwosci zawigzka glejowego. Pewne watpliwosci
nasuwajg sie jedynie co do tak ostrego wyodrebnienia glioblastosis
fusa od astrGeytoma diffusum przez Scheinkera. Wydaje sig, ze istot-
ny jest tu rozlany charakter bujania blastomatycznego tkanki glejowej
z zachowaniem struktury tkankowej i stosunkowo nieznacznym uszko-
dzeniem tkanki podtoza. Te wiasciwosci stanowig zasadniczg ceche wy-
odrebniajgcg glioblastosis diffusa z grupy nowotwordéw sensu stricto. Na-
tomiast stopien zrdznicowania komorek wydaje sie mniej istotny. Je-
zeli wadliwos¢ wr rozwoju aparatu glejowego wystgpita nie na scisle ogra-
niczonym odcinku, lecz w spos6b bardziej uogolniony, moze doj$¢ do
uogélnionego bujania blastomatyczne: w zaleznosci od tego, w ja-
kim okresie rozwoju powstaty te rzenia, komorki bujajace beda
zroznicowane w stopniu mniejszym lub wiekszym. A zatem, rozla-
ng blastomatyczng proliferacje tkanki glejowej o bardziej zréznicowa-
nym typie komoérek (jak astrocyty, loblasty, komdrki Schwanna,
spongioblasty itp.) nalezatoby uwaza¢ jako poszczegblne posta.
gioblastosis diffusa z tym, ze nazwa ta obejmowataby jednocz
odmiany, w ktérych maty stopien zréznicc .nia komorek nie pozwala
na ialiczenie ich do jakiegokolwiek z okreslonych rodzajow komorko-
wych.

Prof. dr A Opalskiemu za cenne wskazowki udzielone przy opracowani” e-
riatu sktadam niniejszym serdeczne podziekowanie.
oM. Filip ~ajiez
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GLIOBLASTOSIS DIFFUSA
m. Coaep>kaHue

ABTOpbI paccMaTpvBatoT npobnemy TpeTbelh ©/71  -03HOI -hop <1 gudy3Ho-

ro CK/epo3a W ee TUCTOMATO/OrMYECKMX CBOM 10 . :MOBblBas ee BblgeseH:
tOCTOATENLHON  (HOPMbI- - Noj HasBaHMeM rTuobnacTosnuc Audgdysa
caenan- LUeliHkep. JTa hopMa ABASETCA MPOMEX- - Hi-t0.  * _omm . e

MU3/IMHN3ALMOMHBIMIA  (hopMaMu, W OMyXonssMu B CTpor/m 3?

3aTemM aBTOPblI OMUCHLIBAOT COGCTBEHHBIA Chydald ;- tonactosuc anddysa ¢ no-
Kanu3aumen. B ctBoie 1 I | o '

anddysa [OMKHO OTHOCUTLCS K Fpynme ' ; :eear’  y-si KOTOPOM >KpakTepna
pasnnTas nponudepauus rNnosHoli ' TKaHW. Ee onpege ; BUAOM CnefyeT cun -
TaTb Te (JOPMbl, B KOT. '»» KNETKM SBAAKOTCS B KakKio. ' Mepe AMH: o

BaHHbIMY, YTO OMpPaBbIBAOT OMpefesieHne [aHHOro 60/ne3HeHHOro npotecc/' 4 .-38a-
HMem actpouutomMa Auddy3ym mnam .nemmobnactosnc, LLIBaHHO3MC wAM CMOHrKo6na-.
ctosuc audpysa. HaseaHue rnno6nactosn ' npuUMeHsnocb 6bl 1, Ans Toi ANbl.
B KOTOPON KNMETKM TaK Maio AuddepeHLMpoBaHbl, YTO He MOryT 6bitb O/..././
K HVIKaKOMY OMpefesieHHOMY Tuny.

M. Filipowicz and M. 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 ” iAm 1 -
malic tissue. Only particular mu .. - .
differentiatic 10 > >e termc astrocytoma ' '
stasis.- Schvm; ' . igioblastosis diffusa. Morover -
diffusa should be reserved for this form in which the cells are |nd|ffr
canriot be classified as any of th; .jd types.
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