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PRZYPADEK WSPOLISTNIENIA
RZADKIEGO GLEJAKA SZTYFTOWEGO RDZENIA
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[lo$¢ opisanych przypadkéw wspétistnienia guzéw osrodkowego uktadu
nerwowego, zwiaszcza guzéw $rddrdzeniowych, z jamistoscig rdzenia jest
bardzo duza, zwilaszcza od czasu, gdy z faktu tego wspdtistnienia zaczeto
wycigga¢ wnioski dotyczace patogenezy syringomyelii. Poser (1956) w ze-
stawieniu danych piSmiennictwa Swiatowego podaje liczbe 105 przypad-
kéw rownoczesnego istnienia jamistosci rdzenia i guza $rédrdzeniowego.
W serii 51 guzéw $rodrdzeniowych opisanych przez Kernohana, Woltmana
i Adsona (1931) w 5 przypadkach obserwowano wspotistnienie nowotworu
z jamistoscia, a w materiale Shenkina i Alpersa (1944) na 27 guzéw — w 7.

Stosunki anatomiczne miedzy jama a guzem mogg ksztattowac sie wg
Posera (1956) w sposob nastepujacy: 1) jama znajduje sie ws$rod utkania
nowotworowego, ograniczajac sie do niego. 2) jama znajdujaca sie we-
wnatrz nowotworu przekracza guz przechodzac powyzej i ponizej niego.
3) jama przylega do g,uza $srédrdzeniowego, lub wreszcie 4) jama i .guz nie
wykazujg ze sobg zadnego zwigzku anatomicznego. Do tej ostatniej grupy
nalezg miedzy innymi guzy zewnatrzrdzeniowe. W pierwszym przypadku
pochodzenie jamy tlumaczy autor, zgodnie zresztg ze stanowiskiem Mac-
kay’'a i Favill'a (1935) i innych, rozpadem zle unaczynionej tkanki nowo-
tworowej lub przesigkaniem naczyniowym. Dla wyjasnienia drugiej mozli-
wosci potrzebne jest przyjecie dodatkowego czynnika w postaci zaburzen
w Kkrazeniu nie ograniczajgcych sie jedynie do centralnej czesci guza, ale
przechodzacych na potozong ponad nim i ponizej tkanke nerwows. Trzecig
i czwartg kategorie przypadkéw tlumaczy autor na gruncie pogladow
Bielschowsky'ego i Ungera (1920), Marinesco i Draganesco (1924), ze ja-

* Przypadek referowany na IV Zjezdzie Neurologdw i Neurochirurgdw Polskich
w Krakowie, 1959.
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misto$¢ i guz rozwijaja sie na podiozu istniejacych zaburzen rozwojowych.
Zaburzenia te zwigzane sg z wadliwym zamykaniem pierwotnej rynienki
rdzeniowej zwiaszcza w okolicy spoidia szarego tylnego. Nagromadzone tu
reszty komdrkowe mogg sta¢ sie punktem wyjscia dla obu proceséw cho-
robowych. Z powyzszego wiec wynika, ze wkasciwie tylko trzecia i czwarta
kategoria reprezentuje wspotistnienie prawdziwej jamistosci rdzenia z gu-
zem.

Przedstawiany przez nas przypadek jest interesujacy przede wszystkim
ze wzgledu na ciekawy i rzadki obraz morfologiczny nowotworu, z drugiej
strony, na skojarzenie z nim pewnych cech wadliwosci rozwojowej wska-
zujgcej na pierwotnie dysmyeloplastyczne a nie rozpadowe pochodzenie
jamy. Przypadek nasz moglibySmy zakwalifikowa¢ jako jamisto$¢ rdze-
nia, gdzie w miejsce watu glejowego wystepuje rzadki morfologicznie
glejak.

Przypadek dotyczy pacjenta S. K. lat 49, przyjetego do Kliniki Neurologicznej
A. M. w Warszawie dnia 7. X. 1955 r. z powodu ostabienia koriczyn dolnych (Nr k. ch.
151—55). Choroba rozpoczeta sie w 1939 r., to jest w 33 roku zycia pacjenta, poste-
pujacym niedowtadem lewej koriczyny dolnej, do czego po 8 latach dotaczyto sie na-
rastajgce ostabienie prawej koriczyny dolnej. Jednoczesnie chory zauwazyt, ze gorzej
odczuwa bodzce bolowe na skdrze konczyn dolnych. Przy przyjeciu do kliniki z od-
chylen od stanu prawidtowego stwierdzono: zesp6t Homera po stronie lewej, oczoplas,
rozszczepienne zaburzenia czucia ze zniesieniem odruchu spojowkowego i rogéwko-
wego oraz ostabieniem zwaczy po lewej, wybitne zaniki i drzenie wiokienkowe w za-
kresie miesni jezyka. W koriczynach gérnych stwierdzono wygdrowanie odruchdw,
w konczynach dolnych — niedowlad kurczowy z zaburzeniami czucia gtebokiego.
Ponadto stwierdzono rozszczepienne zaburzenia czucia dotyczace calej prawej po-
towy ciata, oraz rozmieszczone plackowato po stronie lewej. Podczas pobytu chorego
w klinice stan jego stopniowo pogarszat sie. Niedowtad koriczyn dolnych nasilit sie,
pojawity sie odlezyny, objawy zakazenia drog moczowych, niewydolno$¢ krazenia
i chory zmart dnia 22. 1. 1956 r. wsréd objawdw obrzeku ptuc. Badania dodatkowe
nie wykazaty odchylen od stanu prawidtowego poza badaniem radiologicznym krego-
stupa, ktére wykazato w odcinku piersiowym i ledzwiowym zmiany zwyrodnieniowe
0 typie spondyloarthrosis deformans, oraz niespojenie tuku kregu S;j.

Rozpoznanie kliniczne: syringomyelia et syringobulbia.

Badaniem sekcyjnym wykonanym w Zaktadzie Anatomii Patologicznej A. M.
w Warszawie, poza zapalnym obrzmieniem $ledziony, sttuszczeniem watroby, prze-
krwieniem i obrzekiem ptuc, istotnych zmian w narzadach wewnetrznych nie stwier-
dzono.

Mobzgowie do poziomu opuszki bez wiekszych zmian. Rdzen kregowy w catosci
zgrub’aly. Na przekrojach poprzecznych dolnej czesci opuszki i rdzenia kregowego
w odcinkach szyjnym, piersiowym i ledzwiowym, w ich czesciach Srodkowych, widaé
byto szczelinowatg jamke otoczong szerokim kredowo-biatym watem. Wykazywat on
wyraznie wzmozong spoistos¢ w stosunku do tkanek otaczajacych i w niektérych
odcinkach catkowicie zacierat typowa strukture anatomiczng rdzenia.

Badanie drobnowidowe przeprowadzono na skrawkach standartowych pobranych
z réznych okolic potkul mézgu, pnia mézgowego i rdzenia kregowego postugujac sie
nastepujacymi barwieniami i impregnacjami: Nissl, hematoxylina-eozyna, Van-Gie-
son, Mallory, Perdrau, Foot, Bielschowsky, Spielmeyer, Holzer, Woelcke i Cajal w mo-
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Ryc. 1. Komorkowe utkanie guza. Charakterystyczne zageszczenia
i rozrzedzenia komorkowe. Nissl. Pow. 135 X.

Ryc. 2. Grupa komérek wysciotkowych wsréd utkania watu nowo-
tworowego. Nissl. Pow. 250 X.
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dyfikacji Bogdowej. W zakresie mdzgowia poza rozsianymi zmianami zwyrodnienio-
wymi komorek nerwowych oraz ich drobnymi ubytkami, wiekszych odchylen od stanu
prawidtowego nie stwierdzono. Opisany powyzej wat zbudowany jest z elementow
komorkowych i gestej sieci wiokienkowej. 1los¢ komdrek uboga, rozktad ich nieréwno-
mierny. Tworzg one zageszczenia w postaci gniazd i watdw komorkowych porozdzie-
lanych pasmami bezkomdrkowej pilsni widkienkowej. Na elementy komorkowe
w najwiekszej ilosci sktadajg sie okragtawe komorki prawie catkowicie pozbawione
protoplazmy, reprezentowane w barwieniach przeglagdowych (Nissl, hematoxylina-
eozyna) przez okragte lub owalne jadra nieco wieksze od makrogleju, o drobnoziar-
nistej chromatynie, zawierajgce w wiekszosci przypadkow duze, metachromatyczne
jaderka, czesto otoczone jasnym halo. Ksztatt komdrek i cechy jader upodobniaty je
do komérek macierzy (matrix) wyscidtkowej. Poza tymi komorkami stwierdzono bar-
dzo liczne komorki przypominajgce jedno- i dwubiegunowe spongicblasty. W mniej-
szej ilosci wystepujg komorki z drobnymi, okragtymi, mocnochromatynowymi jagdrami,
oraz nieliczne komorki typu astrocytarnego i elementy wyscidtki. Te ostatnie w po-
staci badz litych skupien, badz tez drobnych cewek. Pomiedzy zageszczeniami komo-
rek pilsn widkienkowa wykazuje uktady pasmowate i wirowate. Zageszcza si¢ ona
na obwodzie guza, stopniowo rozrzedzajac sie ku czesci Srodkowej. Jama znajdujgca
sie w czedci Srodkowej guza jest najwyrazniejsza w odcinku szyjnym i ledzwiowym
rdzenia. W miejscach tych wystana jest czesciowo jednowarstwowym pokiadem wy-
sciokki, lub tez grubymi pasmami kollagenowymi. W pozostatych odcinkach ograni-
czenie jej stanowi rozrzedzona pilsh widkienkowa. W okolicy jamy nie stwierdzato
sie cech rozbidrki ani organizacji. Zarosniety lub otwarty kanat centralny otoczony
skupieniami zaktywowanego gleju podwyscidtkowego potozony jest badz w obrebie
watu nowotworowego, badZ przemieszczony ku przodowi w niezmienionej tkance ner-
WOwej.

Guz w catosci przerosniety jest niewielkyg iloscig tkanki tgcznej. Nieliczne naczy-
nia guza zageszczajg sie wyraznie w jego czeSci obwodowej, wykazujac niewielkie
zeszkliwienie i zwioknienie Scian. Odcinkowo w utkaniu guza, a zwlaszcza w jego
czesciach obwodowych, stwierdzato sie fragmenty rozpadtych widkien osiowych
i ostonek myelinowych. Odcinkowe réznice w obrazie morfologicznym guza przeja-
wialy sie nieznaczng odmiennoscig utkania komorkowego, réznym obszarem znisz-
czenia utkania rdzenia kregowego (najwiekszy w odcinku piersiowym) i zmiennym
stosunkiem do kanatu $rodkowego. W zachowanych czesciach rdzenia stwierdzano
rozlegte obrazy uszkodzernn komérkowych, a w czesSciach potozonych ponizej guza —
systemowe zwyrodnienia drog zstepujacych.

Opisane powyzej cechy jamy, heterotopowy charakter skupien elemen-
tow tgcznotkankowych rozmieszczonych w jej $cianach w miejscach od-
powiadajacych punktom zespalania skrzydet bocznych rynienki rdzenio-
wej z blaszkg grzbietowa, oraz obecno$¢ rozsianych w guzie gniazd wy-
Sciotkowych niezaleznych od zachowanego kanatu centralnego, przema-
wiajg za istnieniem zaburzenia rozwojowego typu dysrafii. Nie do przy-
jecia jest stanowisko Tomaki i Lubina (1938), ktérzy uwazajg, ze jama
syringomyeliczna pokryta wysciotka jest albo odnogg rozszerzonego ka-
natu srodkowego, albo pochodzi z rozpadu glejozy, zatrzymujgcego sie na
linijnych skupieniach wyscidtki spotykanych w opisanym przez nich przy-
padku. Nie ma bowiem zadnych danych uzasadniajacych wieksza odpor-
no$¢ komorek ependymy znajdujgcych sie w tych warunkach co pozostate
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Ryc. 3. Koncowy odcinek jamy wystany pasmami wioknistymi
tkanki tacznej. Dokota jamy 2r(])loel>i<czne komérki guza. H-e. Pow.

Ryc. 4. To samo co na ryc. 3 — w barwieniu na widkna kollagenowe.
Maliory. Pow. 200 X.
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skfadniki komorkowe glejozy na dziatanie czynnikéw uszkadzajacych.
Otaczajagcy jame wat widkienkowo-komdrkowy zbudowany byt z tkanki
0 cechach eskcesywnego wzrostu nowotworowego. Odpowiadata ona obra-
zowi opisanego przez Scheinkera podwyscidtczaka, ktérego pochodzenie
tkankowe wyprowadza autor z zachowanych elementéw ptodowej macie-
rzy (matrix)- Globus i Kuhlenbeck (1944) z jej reszt komdrkowych wywo-
dzg guzy szeregu wyscidtczakowego. Fakt skupiania sie w macierzy roz-
rodczych komorek bipotencjalnych (Globus i Kuhlenbeck (1944), Opalski
(1934, 1959) stwarza mozliwo$¢ powstawania z niej guzéw zar6wno z sze-
regu wyscidtczakowego jak i makroglejowego. Do tych ostatnich zalicza
Scheinker (1945) opisany przez siebie nowotwor. Jakkolwiek autor ten
uwaza, ze podstawowym elementem komorkowym tych guzéw jest wio-
kienkotworcza komérka gwiazdzista, to jednak z opiséw jego* wynika, ze
spotykane w nich komorki przypominajg raczej jedno lub dwubiegunowe
spongioblasty. Ten typ komorek obok gniazd przypominajacych niezréz-
nicowane os$rodki macierzy dominuje i w naszym guzie. Impregnujace sie
w Cajalu komorki stanowig tylko nieliczng komponente komdrkowa.
W pismiennictwie nie spotkaliSmy przypadku guza tego typu o umiejs-
cowieniu rdzeniowym. Opisywane podwyscidtczaki (Scheinker 1945, 1948,
Opalski 1959) wystepowaty w obrebie Scian uktadu komorowego. Obecnosé
materiatu wyjsciowego dla tych guzéw w rdzeniu kregowym zwiaszcza
w warunkach zaburzenia rozwojowego (Bielschowsky i Unger (1920), Ma-
rinesco i Draganesco (1924) stwarza teoretyczne mozliwosci wystepowania
podwyscidtczakéw i o tym umiejscowieniu. Wydaje sie nam ponadto, ze
opisana przez Kernohana, Woltmana i Adsona (1931) grupa guzéw pod
nazwg spongioblastoma w odr6znieniu od spongioblastoma polare i glio-
blastoma multiforme, a dla ktdérej Penfield proponuje nazwe glioma inclas-
sificatum, z obrazow mikroskopowych sadzac, odpowiada opisanym poz-
niej podwysciotczakom. Traktujac nasz przypadek jako pierwotne zabu-
rzenie rozwojowe rdzenia kregowego na podtozu ktorego rozwingt sie ta-
godny nowotwor glejowy, nie umiemy rozstrzygna¢ zagadnienia w jakim
czasie powstat proces nowotworowy, czy rozwingt sie pierwotnie, czy na-
tozyt sie na istniejgcag juz jamisto$¢ rdzenia jako wyraz jej nowotworo-
wego zwyrodnienia. Diugotrwaty przebieg choroby, powolno$¢ narastania
objawow klinicznych mogtyby przemawia¢ za tg ostatnia mozliwoscia.
Z drugiej jednak strony sam czas trwania choroby nie moze by¢ uznany
za moment przesadzajacy sprawe na korzys¢ pierwotnosci procesu syrin-
gomyelicznego, chocby z tego wzgledu, ze znane sg przypadki guzéw $réd-
rdzeniowych o dziewigtnastoletnim (Putnam i Warren — cyt. za Antoni'm
1936), a nawet trzydziestoletnim (Antoni 1936) przebiegu, tym bardziej,
ze podwyscidtczak jest guzem wolnorosngcym, tagodnym. Charakter mor-
fologiczny guza, réwnomiernosc roztozenia tkanki nowotworowej, jej iden-
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Ryc. 5. Czes¢ graniczna guza — jego przejscie w tkanke niezmie-
niong. H-e. Pow. 200 X.

Ryc. 6. Poszerzony kanat Srodkowy rdzenia w wale nowotworowym
przemieszczony przez jame. Perdrau. Pow. 200 X.
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tyczno$¢ (z oczywistymi odcinkowymi réznicami) na catej jego dtugosci
przemawia raczej za pierwotnym pochodzeniem nowotworu. Wydaje sie
nam, ze nowotwor jest w naszym przypadku wynikiem blastomatycznego
przeksztatcenia reszt komorkowych, tych samych, z ktérych w przypadku
typowej jamistosci rdzenia powstaje nienowotworowy wat glejowy.

+Mwupocnas MoccakoBcku, AHHa EHAKenoBcKa

CNIYYAIN COCYLLECTBOBAHWSA PELI,KQI7I ®OPMbI IIMOMbI CTIMHHOTO MO3rA
C CUPUHTOMUSMUEN N CPUHTOBY/IbBUNEN

Copep>kaHve

ABTOpbI OMMCAIM CAyYail MYXKUMHBI 49 HET, Y KOTOPOro OGHAPY>XUNWM TUMUYHbIE CUM-
MTOMbI CUPUHTOMU3IMA 1 CUPUHTO6Yb6UM. Bone3Hb NpPorpeccMpoBaia MefJIeHHO 1 Mpo-
fomkanacb 17 neT. IMaTon0roaHaTOMUYeCKU OBHaPYXXWUAN .BHYTPUCTIMHHOMO3IOBYIO Ony-
XO0flb, COCTOALLYID U3 Manofu($epeHUMPOBaHHbIX KETOUYHbIX 3/IEMEHTOB C KapTWHOM,
COOTBETCTBYIOLLEN Cy63neHAMMOMe, MPOCTUPAtOLLYOCS BLOMb BCEr0 CAMHHOrO Mo3ra
N HWKHEN 4YacTu 6ynbbyca.

BHYTpY OMyxonu, Ha BCEM ee MPOTSHKEHUM HAXOAWNAchb sMa C YepTamu, YKasblBato-
WMMM Ha MepPBMYHOE AMOCMMI/IONIACTUYECKOE ee MPOMCXOX[EHME, a He CBSI3aHHYHO
€ pacnagom. Takum 06pa3oM aBTOPbI OLEHMBAKOT 3ab0/eBaHMe KaK MEepBUYHbIA MOPOK
pa3BUTKS CMMHHOIO MO3ra, Ha (JOHe KOTOPOro BO3HMK/A [OOPOKAYeCTBEHHAs OMyXOSb.
B0O3MOXHO, UTO OMyXO/eBbI/i MPOLECC BO3HWK B CBSI3U C 6/1aCTOMAaTUYECKMM MpeBpaLLie-
HMEM TeX >Xe KMETOYHbIX OCTaTKOB, M3 KOTOPbIX, B CMy4Yae TUMUYHOW CUPUHIOMMW3INU
BO3HWMKaeT HeOMyXOMeBbIA FNMaNbHbIA Bal.

MIROSEAW MOSSAKOWSKI, HANNA JEDRZEJOWSKA

A CASE OF CO-EXISTENCE OF A RARE ,STIFT” GLIOMA OF THE SPINAL
CORD WITH SYRINGOMYELIA OF THE CORD AND MEDULLA

Summary

The authors present the case of a 49-year-old male in whom typical syringomyelia
and syringobulbia was diagnosed, running a chronic course during 17 years. Anato-
mopathologically an intraspinal tumor was found with poorly differentiated cellular
elements, extending through the entire length of the spinal cord and lower part of
the medulla oblongata. In its lower part the tumor contained a cavity through its
entire length, showing character indicating its dysmyeloplastic origin, rather than
necrotic one. In the authors opinion this case was one of primary developmental
anomalyty of the spinal cord, on the basis of which a benign tumor was formed.
It is possible that the neoplastic process arose as the result of blastomatic transfor-
mation of the same cellular residues from which in typical cases of syringomyelia
a non-neoplastic glial wall is formed.
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