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Od dnia 1 stycznia 1970 roku czasopismo ,,Neuropatologia Polska”, sta-
nowigce od 1962 r. wydawnictwo Zakladu Neuropatologii PAN, a ostatnio
Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN — stalo sie orga-
nem Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich.

Dokonana zmiana stanowi w zasadzie sformalizowanie istniejgcego od
kilku lat stanu faktycznego.

W pierwszym powojennym pietnastoleciu brak bylo scislejszej koordy-
nacji w dzialalnosci naukowej nielicznych neuropatologow polskich, pra-
cujacych w akademickich osrodkach neurologii klinicznej i patomorfo-
logii. Pelne ukierunkowanie neuropatologiczne reprezentowal jedynie Za-
klad Neuropatologii PAN (obecnie Zesp6t Neuropatologii w Centrum Me-
dycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN), skupiajgcy pod kierunkiem
prof. dr med. Ewy Osetowskiej i prof. dr med. Adama Kunickiego zespo6l
neuropatologow o zywej dzialalnosci naukowej i publikacyjnej. Uzasad-
nialo to w pelni posiadanie przez Zaklad wlasnego specjalistycznego pe-
riodyku naukowego. Pismo od poczatku istnienia udostepniato swoje lamy
dla publikacji neuropatologicznych ze wszystkich krajowych os$rodkow,
stalo sie pierwszym jadrem krystalizacji polskiej mys$li neuropatologicz-
nej i jej legitymacjg na rynkach zagranicznych. Nalezy doda¢, ze ,Neuro-
patologia Polska” byla trzecim na $wiecie, po ,,Journal of Neuropathology
and Experimental Neurology” i ,;Acta Neuropathologica”, specjalistycz-
nym periodykiem naukowym, poswieconym zagadnieniom patomorfo-
logii uktadu nerwowego.

Po zalozeniu w roku 1963, z inicjatywy prof. dr Ewy Osetowskiej, Sto-
warzyszenia Neuropatologow Polskich stalo sie ono drugim waznym
osrodkiem stymulacji rozwoju tej mlodej w naszym kraju, interesujgcej
dziedziny nauki, plaszczyzng wymiany mysli naukowej i reprezentantem
polskiej neuropatologii na forum miedzynarodowym.

W okresie kilkuletniej dzialalnosci Stowarzyszenia Neuropatologéw
Polskich powstaly i rozwinely sie poza o$rodkami warszawskim i krakow-
skim, aktywne grupy i zespoly neuropatologéw w Lodzi, Poznaniu, Szcze-
cinie, Gdansku i Lublinie. Gléwne kierunki dzialania o$rodkéw neuropa-
tologicznych to poza neuropatologig kliniczng i neuroonkologia — histo-
chemia ukladu nerwowego, neurochemia, hodowla tkanki nerwowej
i glejowej. Te gléwne kierunki metodyczne rozwijane sg zaréwno w dzie-
dzinie neuropatologii klinicznej, jak- I‘jd(/;)éy‘viadczalnej i poréwnawczej.
Neuropatologia Polska — 1 = ATEK A s 1
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2 : Od Redakeii

Wzrastajgcy dorobek naukowy wszsytkich polskich osrodkéw neuropa-.
tologii prezentowany jest i dyskutowany na miesiecznych, ogélnopol-
skich posiedzeniach Stowarzyszenia Neuropatologow Polskich. W marcu
1969 roku dla uczczenia XXV-lecia Polski Ludowej Stowarzyszenie zor-
ganizowalo I Konferencje Neuropatologiczng * oraz podjelo uchwale
organizowania podobnych konferencji co trzy lata, celem prezentowania
na szerszym forum i dalszego stymulowania rozwoju neuropatologii
w Polsce. Celowi temu w sposéb ciggly i jeszcze bardziej efektywny stu-
zylo przez caly okres swego istnienia pismo ,Neuropatologia Polska”.
Przezywalo ono w okresie ostatnich pieciu lat wraz z calym srodowiskiem
neuropatologicznym swo6j bujny rozkwit, rejestrujgc na swoich kartach
przemiany i rozwoj tego srodowiska, stalo sie jego faktycznym organem.
Zywo, starannie i interesujgco redagowane przez prof. dr med. Ewe Ose-
towska zyskiwalo sobie coraz szersze grono wspoOlpracownikéw i odbior-
cow zaréwno w kraju jak i za granicg. Coraz czesciej uzyczalo swoich
laméw dla materialow z miedzynarodowych konferencji i sympozjow.

Formalne przejecie pisma przez Stowarzyszenie Neuropatologéw Pol-
skich stanowi niezwykle wazny etap w dalszym jego rozwoju. Pozwoli
ono na jeszcze efektywniejszg popularyzacje dorobku mysli naukowej
krajowego srodowiska neuropatologicznego i dalszg stymulacje jego roz-
woju. Zarzad Glowny Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich pragnie
w zwigzku z tym wyrazi¢ gorgce podziekowanie Sekretariatowi Wydzialu
Nauk Medycznych PAN i Wladzom Polskiej Akademii Nauk za umozli-
wienie uzyskania wlasnego wydawnictwa naukowego. Ro6wnoczesnie Za-
rzad Glowny Stowarzyszenia Neuropatologow Polskich jest gleboko prze-
konany, ze wszyscy czlonkowie Stowarzyszenia uwaza¢ bedg pismo za
wlasne i swoim wspétdzialaniem w jego wydawaniu przyczynig sie do
osiggania przez nie coraz wyzszego i lepszego poziomu. Lamy pisma sg
réwniez szeroko otwarte dla wszystkich pracownikéw naukowych, zaj-
mujacych sie zagadnieniami patologii ukladu nerwowego, nie bedgcych
czlonkami Stowarzyszenia.

Zmiana ,,wlasciciela” pisma nie pociggnie zasadniczych zmian w do-
tychczasowej postaci periodyku. Wprowadzony zostaje nowy odrebny
dzial czasopisma — dzial neurochemii. Wynika to z coraz wiekszej liczby
prac z tego zakresu, trafiajgcych na !amy ,Neuropatologii Polskiej”.
Chcemy rowniez, zeby w piSmie naszym znalazly swoje odzwierciedlenie
zycie i dzialalnos¢ Stowarzyszenia Neuropatologow Polskich. Uzasadnia
to wprowadzenie dzialu kroniki i informacji.

Zgodnie z uchwalg Walnego Zgromadzenia Neuropatologéw Polskich —

* Spis prac wygloszonych na I Konferencji Neuropatologicznej SNP zamiesz-
czony jest na stronie 131.
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Od Redakcji 3

w sklad Komitetu Redakcyjnego pisma wchodzg czlonkowie Zarzadu
Gléwnego Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich.

Obecny numer pisma — pierwszy po jego przejeciu przez Stowarzy-
szenie Neuropatologow Polskich — przynosi cze$¢ materialow z I Kon-
ferencji Neuropatologicznej, poswieconych tematyce nowotworowej.

Zarzad Gléwny
Stowarzyszenia Neuropatologow Polskich
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ANDRZEJ GLUSZCZ

MORPHOGENESIS AND EVOLUTION
OF INTRACEREBRAL MONSTROCELLULAR TUMOURS *

(,,Sarcoma monstrocellulare”)
CLINICAL AND HISTOPATHOLOGICAL STUDY

Neuropathological Laboratory, Department of Neurosurgery Medical Academy,
£.6dz, Poland
Director: Doc. J. Brzezinski M. D.
Department of Pathological Anatomy Medical Academy, £6dz
Director: Professor A. Pruszczynski M. D. g

Relatively much attention has been devoted in recent years to sarco-
mas of the central nervous system. According to some data from the
literature (Ziilch, 1957; Wistawski and Mossakowski, 1964), these tumours
are much more common than it was previously thought. Zilch, Christen-
sen (1956) proposed a very simple classification of intracranial sarcomas:

A. Intracerebral sarcomas
1. Circumscribed angiogenic sarcoma (sarcoma monstrocellulare).
2. Diffuse sarcoma infiltrating along blood vessel walls (adventitial
sarcoma and reticulosarcoma).

B. Meningeal sarcomas
1. Circumscribed types:
a. Malignant meningioma,
b. Fibrosarcoma of the dura mater,
c. Arachnoidal sarcoma of the cerebellum

2. Diffuse leptomeningeal sarcomatosis.

Among the above listed tumours there remain many unsolved pro-
blems as intracerebral sarcomas are most difficult to diagnose, as far as
their nature and histogenesis are concerned. Particular attention was de-

* This paper was presented at the lst Conference of the Polish Neuropatholo-
gical Society in Warsaw, March 1969.

Supported by U. S. Public Health Service, Research Grant PL 480 Agreement
No. 527713.
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6 A. Gluszez

voted to the proliferation of the reticulum cells around the intracerebral
blood vessels. Wilke (1950, 1951, 1956) distinguished in this group a re-
active variety, called granulomatous encephalitis; this new entity was
extensively analyzed by Kucsko and Seitelberger (1954) and by Cervos-
-Navarro et al. (1958, 1960). True reticulum cell sarcomas have been
characterized by Russel et al. (1948), Burstein et al. (1963), Gerhartz (1951)
and others. The nature and genesis of these tumours raises no major
doubt since they are comparable if not identical with growth of this
type outside the nervous system.

There are many more diagnostic problems in the case what is known
as adventitial sarcomas, which were analyzed together with reticulum
cell sarcomas by Hanbery and Dugger (1954) and in Polish literature by
Wistawski and Mossakowski (1964). It is rather difficult, to distinguish
these tumours from some anaplastic gliomas on the basis of morpholo-
gical criteria. On the other hand, some characteristic moments in the
clinical course of these tumours — as it was stressed by the above men-
tioned authors — should not be the decisive criterium for including the
tumours into the sarcoma group. Most controversial in the intracranial
sarcoma group is the circumscribed variety, called by Ziilch (1953, 1956)
sarcoma monstrocellulare. The concept of Ziilch that monstrocellular tu-
mours derive from mesenchymal, perivascular cells, and the name sar-
coma were based on several morphological criteria, which — jointly —
actually characterize them as a typological entity. The macroscopic cri-
teria are: firm, meningioma-like consistency; sharp delineation from
the sourrounding tissue; rough, or even granular, mat-yellowish, asbe-
stos-like cross section, with occasional cavities of gelatinous degenera-
tion. Microscopically the most characteristic features are monstrous, poly-
ploid cells, the diameter of which can reach as much as 400 microns;
these cells originate from small-cell parenchyma, composed of oval, or
elongated, fibroblast-like cells with vesicular nuclei. Some monstrous
cells are invaded by leucocytes or lymphocytes. Abundant inflammatory
infiltrations, diffuse or in form of perivascular cuffings are the second
characteristic feature of these tumours, the third one is a rich fibrous
stroma composed of collagenous and reticulin fibres which envelop
groups of tumour cells. The close, intimate relation of the tumour cells to
the blood vessel walls is also emphasized as an argument to the mesen-
chymal origin of monstrocellular tumours.

Several authors, as Seitz and Kalm (1958), Brucher (1962, 1964), Noetzel
and Hauptmann (1964) confirmed the mesenchymal nature of these tu-
mours; the latter suggested even their liposarcomatous nature. According
to Kersting (1964) their pattern in tissue cultures grown in vitro is a fur-
ther argument in favour of their mesenchymal origin.

http://rcin.org.pl



Intracerebral monstrocellular tumours K 7

Formerly these tumours were classified as ganglioneuromas (Schmincke
1914), gangliogliomas (Courville, 1931) or neurospongioblastomas (Globus
et al,, 1931), because of some similarity of the giant cells to neurons; this
was however a superficial similarity, as shown by Russel and Rubinstein
(1962) who published some cases of true gangliogliomas of the central
nervous system with Nissl granules within the cytoplasm of the neopla-
stic ganglion cells. The origin of monstrocellular tumours continues to
be subject of discussions; the most specific morphological attributes,
which characterize them, are common not only for these tumours but
also for some types of typical gliomas (Russel et al., 1959), Cervos-Na-
varro and Menozzi (1959). The papers of Mandeville et al. (1951) and
Mukai (1956) suggest their possible origin from the ependymal Anlage.
The present paper favours a similar' conception, based on morphological
analysis of several cases of monstrocellular tumours.

DESCRIPTION OF CASES

Analyzed here are 18 cases of tumours with morphological features
characteristic for what is called monstrocellular sarcoma of Ziilch. This
is the total number of such tumours, found among 1300 intracranial
neoplasms examined in this Laboratory within the last 10 years (1959—
1968) from the material of the Neurosurgical Department and from the
Department of Pathological Anatomy of the Medical Academy in %o6dz.
Several cases with uncomplete sarcoma-like features excluded were from
the study. All the tumours were sharply outlined, in particular from the
lateral side; several showed in some areas more diffuse infiltration into
the basal ganglia, hippocampal region (Fig. 2) or in the subependymal
layer of the lateral ventricles. In case No. 2 (see Table 1 of clinical
data) the tumour mass passed through massa intermedia of the 3rd ven-
tricle to the opossite side.

The localisation of all tumours was about the same: the tumour mass
occupied usually the temporal lobe and reached in larger tumours from
the temporal pole to the preoccipital region; smaller tumours were mostly
localized in the basal-medial parts of this lobe. In single cases a large
tumour mass invaded the basal-medial part of the frontal lobe including
the ventricular recessus or infiltrated corpus callosum. In three cases,
apart to the large focus, separate smaller tumours were found during
autopsy in the corpus callosum and left peduncle (case No. 2), in septum
pellucidum (Fig. 1) and fornix (case No. 10), and close to the anterior
horn of the right lateral ventricle (case No. 11). Additionally, in case
No. 10 numerous very small, sharply outlined foci vere found microsco-
pically around the main tumour mass.

http://rcin.org.pl



A. Gluszcz

Table 1. Clinical data

Clin. hist. | % e : St
No. W! » o Localisation Macroscopic picture
—_ ] Sex Symptoms |
Autopsy ) |
3836 47 | 2 weeks left sharply outlined 3 cm.
1 100/Nch. F. headaches vomiting | temporal lobe basal-| diameter, rosa-yellowish
585/59 aphasia -medial, thalamus necrocic
6499 28 | 4 wee ks left laterally outlined me-
2 1196/Nch. E: headaches temporal lobe dially contralateral in-
360/65 vomiting basal-medial filtr. through massa in-
. thalamus termedia; additional
massa intermedia focus in left peduncle
3976 56 12weeks lefit sharply outlined, 4 cm.
3 159/Nch. F. | J. epilepsy temporal and - | in diameter, yellow-gra-
694/59 aphasia | parietal lobe | yish necrotic
paresis deeply }
7111 36 | 12 weeks right | sharply outlined 5 cm.
4 1392/Nch. M. | headaches, vomit. | temporal and in diameter firm, grayish
no autopsy heavy intracr. frontal lobe -yellow necrotic
pressure, dement. medial-basal
paresis
5972 64 12 weeks left unsharply outlined firm,
5 not oper. M. | headaches temporal lobe necrotic, grayish with
872/63 vomiting from pole to mucoid cysts
paresis hipocampus
unconscious
3703 4 | 20 weeks left sharply outlined from
6 48/Nch. M. | j. epilepsy temporal lobe lateral side, medially
21/59 headaches, vomit. | hipocampus infiltrating,, 4 cm. in
iner intracr. thalamus diameter
[ | pressure, paresis
7048 17 over 100 weeks | left laterally sharp outl.,
7 953/Nch. F headaches temporal lobe recidiv after 2 years
no autopsy vomiting hipocampus (not operated)
thalamus
7742 42 100 weeks | 1eft | unsharply outlined
8 1514/Nch. F. headaches temp. a. pariet. rosa-yellowish
no autopsy | ‘ vomiting lobe, corpus ‘
aphasia callosum ‘
16058/N 66 | acute apoplexy Ieft | sharply outlined, 4 cm.
9 not oper. | M. | tetraplegia temp. a. frontal in diameter, firm,
419/63 | general paral. lobe, medial-basal | grayish-yellow
7269 " 57 | 8 weeks right multifocal 3.5 cm. dia-
10 1452/Nch. M. | headaches temporal lobe meter and 2 small foci
! 46/67 vomiting | thalamus | in corp. callosum and
j‘ paresis corp. callosum infornix, multiple mic-

http://rcin.org.pl
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Intracerebral monstrocellular tumours 9
5988 46 | 8 weeks right multifocal: 1 large, 2
1 not oper. F. headaches thalamus small foci in corpus cal-
871/65 vomiting striatum losum and subep. in
balance disorder 11Ird ventricle lateral ventricle
6618 47 | 56 weeks right sharply outlined from
12 1215/Nch. F. headaches temporai and lateral side, 3 cm. in
398/65 vomiting frontal lobc basal, | diameter firm, yzl-
unconsciousness thalamus lowish
7085 46 78 weks left sharply outlined lateral-
13 1382/Nch. F. | j. epilepsy temporal and ly, medially infiltrating
573/66 aphasia parietal lobe corpus callosum
unconsciousness corpus callosum
3932 59 | acute apoplexy rihgt sharply outlined from
14 142/Nch. F. left paralysis temporal and lateral side oval, 6 cm
563/59 frontal lobes of lengths, firm, yel-
3 basal parts lowish
| 8080 64 S weeks left sharply outlined firm,
15 1827/Nch. M. | headaches temporal lobe yellowish 5 ¢cm. in dia-
no autopsy aphasia hipocampus meter with mucoid cysts
mental dis. basal frontal
6100 46 | 52 wee ks right sharply outlined from
16 1419/Nch. F. headaches temp.-front. lobe lateral side, medially
753/66 paresis incr. gyrus cinguli infiltrating
basal nuclei
1052/Nch. 10 8 weeks left sharply outlined firm,
17 | no autopsy M. | headaches temporal and grayish-yellow 4 cm. in
vomiting frontal lobe diameter
paresis deepbasal
7585 56 5 weeks right sharply outlined, un-
18 1307/Nch. M. | headaches temporal lobe sharp in hipocampus,
933/65 progr. paresis hipocampus haemorrhagic foci
not oper.

The tumours were compact or firm, their cut surface mat, rough,
yellowish, occasionally spotted by irregular reddish or brownish foci.
Frequently in the central part of the tumours irregular cavities were
seen, filled with gelatinous grayish substance.

Basic clinical data

Basic clinical data concerning the cases analyzed are listed in the
table. From the 18 cases 10 concerned females, and 8 males. The age of
the patients was from 10 to 64 years, but only one case was in an infant
and an other in an adolescent (cases No. 7 and 17). Most cases were in
adults above 45 years of age.

http://rcin.org.pl



10 A. Gluszez

The basic preclinical symptoms were headaches, vomiting, and pro-
gressing paresis or paralysis, combined in some cases with psychical
disorders, loss of memory, dementia. Very characteristic symptoms due
to the localisation of the tumours were aphasia and Jacksonian epilepsy.
The duration of preclinical symptoms varied considerably but usually
did not exceed several weeks. In six cases these symptoms had appeared
for more than a year. In two cases sudden paralysis was not preceded by
any symptoms.

Some authors emphasize, that a very characteristic feature for mon-
strocellular tumours is their incidence in two age periods: in the ado-
lescence and in the fourth and fifth decade of life (Seitz and Kalm, 1958).
The rapid course of the disease and short postoperative survival is also
emphasized (Zilch, 1956; Brucher, 1962). In our material from the total
number of 15 operated patients 10 died during postoperative hospitali-
sation. Five patients were discharged and only one of these patients was
readmitted. after two years with recurrence (case No. 7). Two patients
died before the planned .operation and one two hours after admission
with symptoms of apoplexy.

Microscopic features

For microscopic studies numerous, in some cases serial, sections were
made from specimens taken from both biopsy and autopsy material. In
cutting sections special attention was paid to the border areas of the
tumours, particulary from regions of infiltrating' growth as well as from
regions where the tumour mass was adjacent or infiltrating the walls or
the recessus of the ventricles. %

Paraffin sections were stafined with hematoxylin and eosin, with phosphotungstic
acid — hematoxylin (P.T.A.H.) and according to the method of van Gieson. For
impregnation of argentophilic fibres the method of Gordon and Sweet was used.
In some cases the PAS staining and polychrome stainings according to Passini,
Martinotti and Papanicolau were performed with some modifications of these
methods as described earlier (Gluszez and Szydiowska, 1967). Frozen section were
impregnated according to ‘the gold-chloride method of Cajal and according to
Perdrau for reticulin fibres. Staining reactions for lipids and proteins were also
performed as well as for oxidative and hydrolyfic enzymes. However, the results
of histochemical reactions will be published elsewhere. Material from eleven cases
was cultured in vitro; it will be presented as a second part of this study.

All the tumours showed basic microscopic features characteristic for
what is known as monstrocellular sarcomas of Ziilch, and thus presented
a uniform typological group, despite some differences between the pat-
terns of the structurally organized remnants of the neoplastic tissue
which will be discussed below. To the most characteristic common featu-
res of all tumours belonged monstrous cells, infiltrations composed of

http://rcin.org.pl



Intracerebral monstrocellular tumours 11

small, lymphocyte-like cells and abundant fibrous stroma composed of
reticulin and collagenous fibres. The monstrous cells reached as much
as 300 microns in diameter (Figs. 3—5, 18, 24—26, 30, 31, 40, 41). They
were mostly oval or elongated and occasionally resembled monstrous
pyramidal cells (Fig. 18). The cytoplasm was eosinophilic, mostly homo-
geneous although in numerous cells collections of granules or vacuoles
of various dimensions were seen (Figs. 27, 32, 40). The granules were
mostly PAS — positive; some of the vacuolized cells showed a positive
reaction for lipid material. Frequently the cytoplasm contained acidophi-
lic inclusion bodies, as well as leucocytes and lymphocytes sourrounded
usually by a clear ,halo” (Figs. 4, 8, 18, 19, 30).

Most monstrous cells were multinucleated, although some showed only
one nucleus. Two types of nuclei could be seen; partly they were vesi-
cular, outlined sharply by a membrane, they contained distinct, large
nucleoli and — sometimes — inclusion bodies (Figs. 3, 18, 19, 24); partly
they formed irregular, or multilobulated nuclear conglomerates with
dense, dark, granular or homogeneous chromatine (Figs. 25, 26). Large
number of cells showed both or intermediate types of nuclei (Figs. 5,
34, 40, 41).

Particulary numerous agglomerations of monstrous cells were seen
mostly around blood vessel walls and close to inflammatory infiltrates
or to necrotic foci (Figs. 7, 8, 25, 26, 31, 42); in these areas they con-
tained most PAS — positive and Sudan-positive material. The relation
between the cells and blood vessel walls was often very close; frequently
the cells seemed to form directly the wall of small blood vessels, and
they closely sourrounded the larger ones (Figs. 25, 26, 30, 31).

The prevailing small-cell component of tumours was evidently the
y,matrix” from which the monstrous cells originated and developed sho-
wing various stages of this process. Several varietes of these small cells
could be distinguished, and they served as the criterium for classification
of the tumours into several groups which will be discussed below, it
should be stressed, however, that these cells corresponded morphologi-
cally not so much to mesenchymal cells as rather to the cells of subepen-
dymal glia, called also marginal glia, mantle glia or surface glia (Mande-
ville, 1951; Mukai, 1956). They mostly showed positive Cajal-impregna-
tion (Figs. 6, 16, 28), although the susceptibility of monstrocellular tu-
mours to positive Cajal impregnations varied greatly from tumour to
tumour, and in general dimished proportionally to the advancing cellu-
lar and structural disorganization of tumours (Foerster and Gagel, 1931).

The infiltrations composed of lymphoid and plasmatic cells with an
admixture of leucocytes, which are the second characteristic feature of
monstrocellular tumours, were also abundantly represented in our ma-
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12 A. Gluszez

terial. They formed either dense, perivascular cuffings (Fig. 8) or diffuse,
interstitial infiltrates (Figs- 5, 19, 20). The former prevailed in more orga-
nized and in peripheral parts of tumours, particularly in their subepen-
dymal regions; the latter were seen rather in disorganized, fibrous parts
of neoplasms, between monstrous cells. In the ,,astroblastic”, mosaic va-
riety of monstrocellular tumours (see below) the lymphoid cells could
be distinguished with difficulty from the small-cell part of parenchyma
(Figs. 27, 29). This difficulty may be the source of false interpretation
of the origin of monstrous cells.

The permanent presence and intensity of lymphoid-cellular infiltra-
tions in monstrocellular tumours merits special attention. In our previous
publications these infiltrations were emphasized as particularly characte-
ristic in diffuse, immature and dysplastic gliomas (Gluszcz, 1963a, 1963b);
the possible immunological relations of this feature were also discussed
(Gluszcez and Szydlowska, 1967). This question will not be discussed here;
it should be said, however, that there are no grounds to deny the purely
reactive, inflammatory character of these infiltrations in monstrocellu-
lar tumours which are closely related to other types of dysplastic glio-
mas. This feature qualifies them to the group of neoplastic-inflam-
matory tumours which may have some relation to granulomatous ence-
phalitis. Abundant fibrous stroma in the form of a dense network of
reticulin fibres and collagenous, partly hyalinized tissue was also repre-
sented in our series of tumours. Particularly rich in fibrous tissue were
disorganized parts of tumours which sometimes resembled gigantocellular
granulation tissue (Fig. 39). In silver impregnated sections the prolifera-
tion of reticulin fibres from blood vessel walls was clearly seen. In solid,
dense-cellular areas long reticulin fibres were entrined around cell
groups or even single cells (Figs. 17 and 23). This reflects a dynamic ba-
lance in the process of mutual intergrowing -of parenchyma and stroma
of tumours. The density of reticulin fibres is usually used as an argument
in favour of the mesenchymal origin of monstrocellular tumours. Howe-
ver, the structural disorganisation of gliomas by overgrowth of angio-
genic fibrous tissue is a rather common and well known process (Cervos-
-Navarro and Menozzi, 1959). Zilch (1956) and Brucher (1962) emphasize
the lack of reticulin fibres in some monstrocellular tumours or in parts
of them. We can also confirm this and note, that the lack of fibres did
not necessarily concern the least differentiated parts of the tumours.

MORPHOGENESIS AND GROUPING OF MONSTROCELLULAR TUMOURS

The above described basic microscopical features were primarily used
as diagnostic criteria in the classification of all the tumours presented
to the group of monstrocellular sarcoma (Ziilch, 1953, Ziilch, Christen-
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sen, 1956; Brucher, 1962, 1964) despite some doubts as to their true
nature. Subsequently the cases were reanalyzed with the use of addi-
tional autopsy material and a careful comparison was made with the
extensive material of related dysplastic gliomas of similar localisation.
This analysis obliged us to eliminate all these tumours from the sarcoma
group and to include them in the group of disorganized gliomas or epen-
dymomas. It should be emphasized, however, that these tumours can be
separated from other neuroepithelial tumours as a typological entity
characterized morphologically by following features:

1. Extreme structural disorganisation due to intensive degeneration of
cells, necrosis, dense inflammatory infiltrations and proliferation of fi-
brous tissue, followed by firmness and sharp delimitation of tumours.

2. Dedifferentiation, occurring after dysplastic transformation of tu-
mour cells (Gluszcz, 1963; Gluszez and Szydlowska, 1967), and manifested
by an increase of atypical nuclear changes.

3. Similar localisation and morphogenesis: as regards the localisation,
monstrocellular tumours belong to the group of periaxial, rhinencephalic
gliomas (Ostertag, 1950; 1952; Grill, 1950; Janz and Weimanis, 1966) and
represent their disorganized morphological variety. As far as their mor-
phogenesis is concerned, our observations lead to the conclusion, that
the characteristic pattern of monstrocellular tumours develops seconda-
rily from wvarious orthoplastic (organized) types of periaxial gliomas
which originate from the ependymo-subependymal Anlage. The cells
from this Analge (subependymal glia, mantle glia, marginal glia exhibit
extraordinary plasticity and morphological variability both in reacti-
ve and neoplastic proliferations as well as in dysontogenetic conditions,
such as tuberous sclerosis; they also show a particular ability to dyspla-
stic transformation (Gluszcz, 1968) which usually precedes the evolution
of tumour tissue towards the pattern of monstrocellular and fibroplastic
tumours.

The most characteristic types of periaxial tumours, originating from
the ependymo-subependymal Anlage are some varietes of ependymomas,
fibriles-producing ,,spongioblastomas” (glioma plexiforme, neurinoma
centrale), astroblastomas (Pennfield’s type, forming what is called ,,co-
rona radiata” around blood vessels) and some midline gliomas, localized
in the fornix and corpus callosum and spreading out to the hemispheres.

In our series of monstrocellular tumours the structures, characteristic
for the above mentioned tumours were usually present; they were mostly
limited to small areas and foci, spread irregularly within the tumour,
mostly at its periphery; thus, they could not always be found in routine,
biopsy material. The typically organized structure of these foci and their
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gradual dedifferentiation and disorganization which could be observed by
comparision of several foci, gave sufficient morphological reasons to take
them for the residual representation of primary tumours from which the
monstrocellular variety developed (Table 2).

Frequently these organized remnants showed various structures in the
same tumour, exhibiting for instance a plexiform pattern near the astro-
blastic one; usually, however, one type of structure prevailed. According
to this, the cases were divided into groups, in which the patterns of
subependymal-plexiform glioma, subependymal-astroblastic glioma and
ependymoma-subependymal glioma prevailed in the organized remnants
of tumour tissue. These groups are illustrated by single cases only, be-
cause of limited space; moreover, the limited number of microgrames
does not allow to present the intermediate features between the extreme
pictures of organized fragments and of disorganized large tumour mass.

The largest group of cases of monstrocellular tumours — in total 12
cases (cases 1—9, 11, 16 and 18) — was that, developing from the pattern
of subependymal plexiform glioma, with some transitional structures re-
sembling astroblastoma. This type is also in the literature the commonest
and called sometimes ,,fibrosarcoma monstrocellulare”. It is illustrated
here by case No. 1 (Figs. 3—17). These tumours present a crucial problem
in diagnosis and terminology, the more so as even their organized, ortho-
plastic varietes have several names and their histogenesis is not entirely
clear. The most common varieties known as spongioblastoma or pilocytic
astrocytoma, can produce gliofibriles and undergo degenerative changes
in the form of Rosenthal fibres. Other varieties produce larger cells,
abounding more in cytoplasm and resembling marginal reactive glia;
their structure is more plexiform and their consistency firmer owing to
desmoplasia; their cells show sometimes the signs of gliofibrillary dege-
neration (Gluszcz, 1964). From this variety monstrocellular tumours
usually develop, as it is shown in Figs. 3—17.

To the second group of monstrocellular tumours belong 4 cases (No. 10,
12, 13, 14). The organized fragments of these gliomas showed structures
corresponding to astroblastoma; as illustration two cases were chosen, in
which the astroblastic pattern resembled a mosaic, composed of small-
cell and large-cell components (,,mosaic gliomas”). These are the cases
No. 14 (Figs. 18—23) and No. 10 (Figs. 24—29). The larger cells of ,,mosaic
gliomas” are usually gathered closely to the blood vessel walls; their ori-
gin from the small-cell component can be clearly seen (Fig. 29). These
tumours represent a transitional variety between true ependymomas and
dysplastic (gemistocytic) gliomas. Sometimes typical astroblastic structu-
res in the form of ,,corona radiata” are seen in this variety (Fig. 21).
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Structural forms of
orthoplastic gliomas
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Another form of their dysplastic changes are large cells with vesicular
nuclei, resembling ganglionic cells (Fig- 20), or large, glioboid cells with
hyalinized cytoplasm and with nuclei shifted to the periphery (Fig. 27).
Their monstrocellular veriety is characterized by bizarre, multilobulated
cells in close relation to the blood vessel walls (Figs. 24—26).

The third group of monstrocellular tumours was represented in our
material by two cases only; according to the characteristic structures,
found in organized fragments, they were disorganized ependymomas.

The first case (Case No. 15) was particularly interesting (Figs. 30—38).
It was composed mainly of clear, vacuolated cells, sharply outlined like
plant cells by a distinct membrane (Figs. 33—35). Numerous transitional
forms with peripheral loss of cytoplasm indicated, that these cells deve-
loped from eosinophilic, epithelial-like cells of ependymal origin. Within
the tumour mass a recessus of the ventricle was found with the cells
,dropping in” from the ependymal layer into the subependymal tissue
(Figs. 36—38). Some cells of the same type sourrounded closely the blood
vessel walls, resembling reticular, perivascular cells. It is disputable,
whether this tumour developed from heterotopic ependymal foci or by
way of metaplasia from subependymal cells. However, its neuroepithelial
nature is beyond any doubt. It should be emphasized, that clear-cells
tumours of this type are frequently diagnosed as sarcomas. They show
usually PAS — positive intracellular material as well as sudanophilic
deposites within the vacualated cells, as in our case. In several cases of
the same type, not included in this series, because of the lack of mon-
strous cells, we observed dense, perivascular cuffings of clear cells,
corresponding to the structures of papillary ependymomas. The second
case of the ependymoma-group of monstrocellular tumours (case No. 17,
Figs. 39—44) presented no diagnostic difficulties. Although it was typical,
with numerous monstrous cells and dense fibrous stroma (Figs. 39—41),
the organized typical ependymoma-like structures and intermediate
features were present in larger areas than in other tumours (Figs. 42—44).
It is quite possible, that the lower grade of its disorganization is due
to the age of the patient. It is the only case of a child in our material.

: PROBLEMS OF CLASSIFICATION

Answering the question, whether do true monstrocellular sarcomas
exist, I can only say, that in the material of 1300 cases of intracranial
tumours no case of monstrocellular tumours was found without morpho-
logical features of its glial origin, whereas according to Ziilch (1956) this
is the predominant type, occurring in 50% of cases of intracranial sarco-
mas and in 1,3% of all intracranial tumours (Bingas, 1964). This ratio
corresponds exactly to the frequency of monstrocellular tumours in our
material (1,4%).
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There are some other arguments against the sarcomatous character of
these tumours beside those, refered to before: no kind of extracranial
sarcomas corresponds morphologically to monstrocellular tumours. Both
angiogenic sarcomas (endotheliosarcoma, angiosarcoma, pericytoma) and
fibrosarcomas have a different morphology. It seems rather unjustified
to look for some morphological analogy among osteosarcomas and epulis
gigantocellularis (Ziilch, 1956). The dissimilarity of monstrocellular
tumours and extracranial sarcomas could by only explained by the spe-
cific nature of the intracranial mesenchymal tissue (ectomesenchyma).
Such an approach, however, would raise further questions, concerning
the genesis and classification of some other gliomas, in particular those,
from which monstrocellular tumours arise.

It seems, that the problem of classification of monstrocellular tumours
will be discussed as long as the nature of ,,spongioblastic” subependymal
cells will not be fully established, i. e. the possible directions and limita-
tions of their biological and morphological differentiation. Our un-
published observations allow to consider them as multipotential cells,
showing in dysontogenetic and neoplastic conditions some attributes of
both glial and mesenchymal cells. As known, these cells during neoplastic
proliferation form in the general (orthoplastic) line of their histofor-
mative potentiality such tumours as cerebellar astrocytoma, polar spon-
gioblastoma, infundibuloma, subependymoma. All these tumours are cha-
racterized by proliferation of tiny fibrils, which form dense conglome-
rates around blood vessel walls (gliovascular systems of Ringertz) and
when degenerated, form Rosenthal fibres. There are, however, two other
lines of tumours, originating from the same cellular Anlage, though abe-
rant from the general line, they are:

1. Dysplastic gliomas composed of plump, eosinophilic cells, called pro-
toplasmatic astrocytomas, gemistocytomas, gigantocellular astrocytomas.
Also in these tumours Rosenthal fibres can be found; however, their most
typical forms of degeneration are: granular disintegration of extracellu-

lar fibriles and gliofibrillary or granular degeneration of cells (Gluszcz,
1964; Gluszcz and Szydiowska, 1967).

2. Fusocellular fibrous (desmoplastic) gliomas, called glioma plexi-
forme, neurinoma centrale, or — in more fibrous and malignant cases:
neurofibrosarcoma or fibrosarcoma. As compared with polar spongio-
blastomas, these tumours show increased proliferation and thickening of
fibriles, and subsequently their homogenisation and hyalinisation, which
seem to be partly the consequence of saturation by the vascular exsu-
date. The thicker, ,stromal” fibres of these tumours give positive stai-
ning reactions for reticulin and collagen however, in numerous cases
the border between ,,stromal” and ,parenchymal” fibres is very fluent,

Neuropatologia Polska — 1 2
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similarly as in peripheral neurinomas or in peripheral and central out-
growths in the Recklinghausen disease.

The nature and histogenesis of subependymal, desmoplastic gliomas is
far from clear, despite profuse literature devoted to this problem and
needs extensive submicroscopic and biochemical studies. The possibility
can be, however, taken into consideration, that the ependymo-subependy-
mal spongioblasts belong to the ectomesenchymal Anlage, and thus can
differentiate along two lines, which is most distinctly seen in dysonto-
genic disorders — such as Recklinghausen disease and tuberous sclero-
sis — and in above mentioned neoplasms, which can be acknowledged as
formes frustes of these disorders. There is no doubt, however, that the
cells under discussion are the histoformative matrix for the above men-
tioned two lines of tumours, which according to the present knowledge
and opinions belong to gliomas. Monstrocellular tumours represent an
intermediate variety between these two lines of dysplastic gliomas; they
show additionally more atypical (malignant) and inflammatory changes,
beeing a rather specific morphological entity among dysplastic, malignant
gliomas.

A. Gluszcz

MORFOGENEZA
I ROZWOJ SRODMOZGOWYCH GUZOW MONSTRUALNOKOMORKOWYCH

Streszczenie

W pracy przedstawiono analize kliniczno-morfologiczng 18 przypadkéw nowo-
tworé6w o cechach odpowiadajgcych tzw. migsakom monstrualnokomérkowym
Zilcha. Autor zestawiajgc obrazy morfologiczne typowe dla tych nowotwolréw
z obrazami znajdowanych w nich ognisk o uorganizowanej strukturze oraz z obra-
zami przejSciowymi wykazuje ich mature glejowg i okre§la je jako wysoce zdezor-
ganizowane glejaki wechomobzgowla, wywodzace sie z macierzy wysciétkowo-pod-
wysciotkowej. Za takim okre§leniem tzw. ,miesakéw monstrualnokomérkowych’
przemawiajg, zdaniem autora, mie tylko przestanki morfologiczne ale réwniez loka-
lizacja, niektére cechy kliniczne oraz morfologiczne przejawy ukierunkowanych
przemian biologicznych tych nowotworéw, okre§lanych przez autora, nazwg dys-
plazji a wspdélnych dla odczynowych, dysontogenetycznych i nowotworowych roz-
rostéw gleju z przyosiowych okolic mézgowia. Za dodatkowy argument przeciw me-
zenchymailnej genezie guzéw monstrualnokomorkowych uwaza autor brak morfo-
logicznych odpowiednikéw dla tych nowotwordéw wsréd miesakéw pozamoézgowych.

W materiale autora dezorganizacja komoérkowa i tkankowa dajgca obrazy typu
»sarcoma monstrocellulare” dotyczyta majczesciej glejakéow skroniowych i przyosio-
wych o strukturze splotowatej (spongioblastoma, meurinoma centrale, subependy-
moma). Rzadziej guzy monstrualnokomérkowe wywodzily sie z glejakéw o budowie
subependymoma-astroblastoma Penfielda. Najrzadziej mozna je bylo wywie§é
z uorganizowanych strukturalnie wyscidtczakow.
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A. Tayug

IIPOUCXOZKIEHNUE U PA3BUTUE BHYTPUMMO3TOBBIX TMTAHTOKJIETOYHBIX
OIIYXOJEN

CopngepxaHue

B pabore mpeacTaBleH KJIMHUKO-MOPMOJJIOrMYecKMii aHanm3 18 ciydaeB OITyXoJieil
¢ yepraMH, TaK Ha3bIBaeMbIX TIUIaHTOKJIETOYHBIX CapkKoMm 3yJabxXa. ABTOpP, COIO-
cTaBiAg MOP@OJIOrMYecKue KapTMHBLI, TUMNMYHBIE IJIA 9TUX OIyXOJIei, ¢ KapTUHaMM
FaliZIeHHbIX 04YaroB OPraHM30BaHHOM CTPYKTYPbI M C HEPEeXOAHBLIMM KapTUHAMM, Bbl-
SIBJIIET WX IJIMEeBYIO IIPUPOAY ¥ OIpejesdeT MX KaK BBICOKO Je30pPraHM30BaHHBIC
IJIMOMBI OOOHATEJNBHOTO MO3ra, NPOMCXOAALLME M3 SIEeHAMMHO-CYyOSIEeHAMMHOrO MaT-
PUYHOTO CJIoA. 3a TAaKMM OIIpefeJIeHMeM, TaK Ha3blBaeMbIX ,TMIaHTOKJIETOYHBIX cap-
KOM”, TOBOPUT II0 MHEHMIO aBTOPa, He TOJBKO MOPQOJIOrM4yecKye NaHHbIe, HO TaKkKe
JOKaNIM3aumsa, HEKOTOpble KJIMHUYECKMe 4HepPTbl M MOPQOJormyecKye npu3HaKu Ha-
DPaBJIEHHBIX OMOJIOIMYECKUX W3MEHEHMII 9STUX OIIyXOJiell OIpeAeidaeMbIX aBTOPOM
Kak JaucIuiasmsa u Oo0UMX JJIA DPEeaKTUMBHBIX, AM3OHTOT€HETUHYECKUX M OIIYyXOJEBbIX
pa3pacTaHMii TJIMM M3 NPUOCEBBIX obJiacTeil TrOJIOBHOTO Mo3ra. Jo0aBOYHBIM apry-
MEHTOM TIIPOTMB ME3€HXMUMAJbHOTO IIPOMCXOMKAEHMUA TUTaHTOKJIETOYHBIX OIIyXOoJeil
aBTOP CYMTaeT OTCYTCTBME MOP(MOJIOIMYECKOr0 COOTBETCTBMUA ISTUM OIYyXOJAM Cpeau
BHEMO3TOBBIX CapKOM.

B wMmareprane aBTopa KJeTOYHasd ¥ TKaHeBad Je30praHM3alys JaeT KapTUHbLI
TUMNa ,,TUTaHTOKJIETOYHOIT CapKOMBI” M KacaeTcdA 4Yallle BCEro BMCOYHBIX M IPUOCEBBIX
TJVOM CO CIJIETEHHOII CTPYKTypoit (spongioblastoma neurinoma centrale, subepen-
dymoma). Peze rmraHTOKJETOYHbIE OIYXOJM IPOMCXOAWIMU W3 TJIMOM THUIIA CyOSTIeH-
AnMoma-acrpobnacroma IIsHdmapna. Emje pexRe MOMKHO CYMUTATh MX IIPOMCXONA-
MMM U3 CTPYKTYPHO OPTraHM30BAHHBIX SIIEHAVMOM.
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LEGENDS FOR FIGURES

Fig. 1. Cross section of the brain from case No. 10: Postoperative cavity after re-
mowal of the tumour mass. Additional small tumour seen in the septum pellucidum.

Fig. 2. Cross section of the brain from case No. 18: The tumour mass sharply
outlined from the lateral side. More diffuse infiltration seen medially in the region
of cornu amonis.

Figs. 3—17. Case No. 1. Glioma subependymale, partim plexiforme monstrocellu-
lare.

Fig. 3. Monstrual cell with reticular, fibrillary cytoplasm. In the vesicular
nucleus enormously nucleolus and an inclusion body are seen. The cell is sourro-
unded by much smaller cells of the same type, which show cytolytic lesions at
the periphery, transforming into ,clear cells”. H. E. X 320.

Fig. 4. Monstrual cell infiltrated by leukocytes and lymphocytes. Small cells
show the same lesions as above. H. E. X 320.

Fig. 5. Monstrual cell with a large processus of fibrillary structure, sourrounded
by inflammatory cells. H. E. X 160.

Fig. 6. Cajal gold-chloride impregnation of the area shown on Fig. 5. Impregna-
tion is positive, although much weaker reaction shows the monstrual cell compa-
red with smaller cells. X 160.

Fig. 7. Small power view of the area shown on Fig. 5: Monstrocellular transfor-
mation at the edges of the necrotic focus. This relation s common in this type of
tumours. H. E. X 65.

Fig. 8. Monstrocellular transformation on the periphery of an large, subependy-
mal area of inflammatory infiltration, accompanied by invasion of lymphoid cells
into the cytoplasm of monstrual cells. H. E., X 160.

Fig. 9—I12. Gradual transitions from disorganized to the organliized, structures
of the neoplasm. The monstrual, giant and degenerated cells disappear and fusi-
form cells arranged in plexoid structures prevail. Also inflammatory infiltrations
disappear. H. E., Figs. 9, 10, and 11 X 160, Fig. 12 X 80.

Fig. 13. Another area of the tumour, next to that shown on fig. 12. The cells
are similar, but more plump. The perivascular arrangements of fibrilles recall
ependymoma. H. E. X 80.

Fig. 14. High power view of an area mext to that shown on Fig. 13. It is com-
posed of larger cells with vesicular nuclei and prominent mnucleoli resembling
ganglionic cells, but homologous with those, shown on previous figure, as well as
with cells of reactive glia. Cell divisions ,,per dissectionem” are seen. H. E. X 210.

Fig. 15. A fragment of tumour with circular, perivascular arrangements of
fusiform cells. H. E. X 160.
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Fig. 16. Positive Cajal gold-chloride impregnation of the area shown on Fig. 15.

Fig. 17. Impregnation for reticulin fibres according to the method of Gordon and
Sweet shows angiogenic origin of fibres. X 65.

Figs. 18—23. Case No. 14. Glioma subependymale astroblasticum, monstro-
cellulare.

Fig. 18. Monstrual cell resembling a giant pyramidal cell, with large, vesicular
nucleus containing inclusion body. One pole of the cells is confluently adjacent to
the blood vessel wall. H. E. X 400.

Fig. 19. Larger fragment of disorganized, monstrocellular part of the tumour
with lymphocytoid infiltrations. H. E. X 160.

Fig. 20. Another fragment of tumour tissue, composed of plump cells with vesi-
cular muclei and prominent nucleoli. Compare to Fig. 14. H. E. X 160.

Fig. 21—22. Organized fragment of tumour, corresponding to the pattern of
astroblastoma. X 160 and X 65.

Fig. 23. A fragment of tumour, shown on fig. 20 in impregnation for reticulin.
fibres according to the method of Gordon and Sweet. Angiogenic origin of fi-
bres. X 160.

Figs. 24—29. Case No. 10. Glioma astroblasticum monstrocellulare.

Fig. 24. Multinucleated monisstrual cell with signs of invasion by lymphocytes.
Compare to Fig. 18. H. E., X 320.

Fig. 25—26. Bizarre monstrual cells, closely sourrounding blood vessels. H. E.
X 160.

Fig. 27. A transitional area, showing partly organized and partly disorganized
structure of the tumour. Among smallcellular tissue groups of large, ,,globoid”
cells are seen. H. E. X 160.

Fig. 28. The same area as in Fig. 27 in Cajal gold-chloride impregnation. X 160.

Fig. 29. A fragment of tumour, showing more organized, ,jmosaic” structure.
Note perivascular transformation of small, darknucleated cells into plump cells
with eosinophilic cytoplasm. H. E. X 160.

Figs. 30—38. Case No. 15 Ependymoma epitheliale, monstrocellulare.

Fig. 30. Monstrual cell, or rather syncytial, cellular complex, sourrounding vas-
cular space ,containing red cells. Cytoplasm invaded by lymphocytes. The small-

component shows peripheral cytolysis. H. E., X 320.

Fig. 31. Similar fragment of tumour tissue with partial disintegration of cells
sourrounding the vascular space. H. E.,, X 320.

Fig. 32. Papillary-epithelioid pe-ﬂwauscudarr amlnzgemenbs in a fragment of tu-
mour. H. E. X 400.

Fig. 33. Similar structures composed of clear, vesicular cells, which develop
from epithelioid cells by lysis of cytoplasm. H. E., X 400.

Fig. 34. Prevalence of clear cells with distinct cellular membrane, resembling
plant cells. H. E. X 160.

Fig. 35. Smallcellular fragment of the tumour. The cells with prominent, vesi-
cular nuclei and scanty, disintegrated cytoplasm resemble reticular cells. H. E.
X 160.

Fig. 36. Transitional area showing partly clearcellular, partly epithelioid tissue.
Compare to Figs. 14 and 20. H. E. X 160.

Fig. 37. Subependymal region of the tumour with a focus composed of epithe-
lioid cells. Some of them are fusiform. Compare to Fig. 12. H. E. X 160.

Fig. 38. A fragment of the temporal horn of the lateral ventricle within the
tumour mass. The cells of the ependymal layer, ,dropping” into the mssue are
homologous with epithelioid tumour cells. H. E. X 160.

Figs. 39—44. Case No. 17. Ependymoma cellulare.

Fig. 39. A fragment of an large, disorganized, fibrous area of the tumour. The
monstrual cells pressed by the fibrous tissue and shrinked, resemble osteoclalsts.
H. E. X 160.

Fig. 40. Monstrocellular fragment of the tumour. Gdant, irregular, hyperchro-
matic nuclei prevail. H. E. X 160.

Fig. 41. Papillary arrangement of monstrual cells around a vascular stalk. H. E.
X 160.

Fig. 42. Transitional area showing partly atypical and partly typical structure
of ependymoma. H. E. X 65. :

Figs. 43—44. More typical fragments of ependymoma. H. E. X 65.
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JERZY WISLAWSKI

GUZY O BUDOWIE GLEJAKA WIELOPOSTACIOWEGO I MIESAKA
WYSTEPUJACE W JEDNYM OBSZARZE NOWOTWOROWYM *

Kiinika Neurochirungii AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. L. Stepien

Nowotwory moézgu zbudowane z wiecej niz jednego typu komoérek —
z wyjatkiem potworniakow — nalezg do rzadkosci. Zdarzajg sie jednak
przypadki wspoélistnienia nowotworéow wywodzacych sie z roznych listkow
zarodkowych jak np. oponiak i gruczolak przysadki, oponiak i glejak czy
oponiak i skgpodrzewiak. Wyjatkowo stwierdza sie glejaki wieloognisko-
we wystepujgce w roznych obszarach mozgu i nie majgce miedzy po-
szczegbélnymi ogniskami nowotworowymi polgczenia pomostem komoérek
ani nie bedgce wynikiem przerzutu komorek drogg pltynu moézgowo-rdze-
niowego.

Wystepowanie przylegajgcych do siebie nowotworéw wywodzacych sie
z tkanki mezodermalnej i ektodermalnej takze stanowi rzadkos¢. W pis-
miennictwie spotyka sie opisy przypadkéw, w ktorych stwierdzono nowo-
twoér o budowie miesaka i glejaka wielopostaciowego w jednym obszarze
guza (Bailey, Ley 1934, Christensen 1953, Hawn, Ingraham 1945, Kerno-
han, Uihleim 1962). Poglady co do patogenezy takiego zjawiska nie sa
jednolite; jedni autorzy dowodzg, ze pierwotnym guzem jest miesak,
ktory draznigcym oddzialywaniem na tkanke glejowg spowodowal w. niej
reakcje odczynowa a nastepnie bujanie nowotworowe w formie glejaka
wielopostaciowego (Rubinstein 1956).

Inni natomiast utrzymuja, ze powstawanie miesaka jest procesem
wtérnym na skutek draznigcego dzialania na $ciane naczyn krwiono$nych
komoérek glejaka wielopostaciowego (Bailey, Ley 1934, Feigin, Gross 1955,
Feigin i wsp. 1958, Scherer 1940).

Material wlasny: W Klinice Neurochirurgii A. M. w Warszawie ze-
brano 12 nowotworéw o mieszanej budowie miesaka i glejaka wieloposta-
ciowego na ogolng liczbe 700 glejakéw wielopostaciowych. Guzy o zlozo-

* [Praca wygloszona na I Konferencji Neuropatologicznej Stowarzyszenia Neuro-
patologéw Polskich, Warszawa 20—22.111.1969 r.
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nym utkaniu stanowily wiec 1,7% ogotu glejakow. Wiek chorych zamykal
sie w granicach 15 do 56 lat. Na 12 chorych bylo 8 mezczyzn i 4 kobiety.
We wszystkich przypadkach nowotwoér byl umiejscowiony nadnamiotowo
w tym w placie czolowym w 4 przypadkach, ciemieniowym w 2 i w 6 na
pograniczu platéow czolowego i skroniowego lub potylicznego. W 8 przy-
padkach w czasie operacji stwierdzono obecnosé¢ wiekszych lub mniej-
szych jamek, wypelionych brgzowym plynem. W 7 przypadkach nowo-
twor naciekal powierzchnie mézgu i opon migkkich oraz zrastal sie z we-
wnetrzng powierzchnig opony twardej. Guz mial przewaznie zabarwie-
nie wisniowo-szare; miejscami dobrze by! odgraniczony od otoczenia,
w innych natomiast miejscach naciekal mozg.

Metodyka badania histopatologicznego: material operacyjny pobierano
z kilku miejsc i po utrwaleniu w 10% formalinie przeprowadzano zwy-
klym sposobem do barwienia eozyng i hematoksyling, sposobem Per-
draua, a preparaty mrozone impregnowano sposobem Cajala.

WYNIKI I OMOWIENIE

We wszystkich przebadanych przypadkach stwierdzono utkanie histo-
patologiczne zlozone z dwoch rodzajow elementéow komoérkowych: mezo-
dermalnego i ektodermalnego. Wiadomo, ze naczynia krwionosne réz-
nego kalibru, grubo i cienkoscienne, z reguly z przerostym $rodblonkiem,
czesto catkowicie zamykajgcym $wiatto naczynia, sg skladowsg czescig bu-
dowy histopatologicznej glejaka wielopostaciowego. Nierzadko przy tym
wilokna rozrastajgcej sie tkanki lgcznej Sciany naczynia wnikajg obficie
w glgb nowotworu, a obszary przerostu naczyniowego lgczg sie czasem ze
soba wytwarzajgc rozlegle girlandowato-klebuszkowe zespoly naczynio-
we. Takie obrazy histopatologiczne w glejaku wielopostaciowym sg znane
i nie budzg watpliwosci, ze zmienione naczynia stanowig wyraz odczynu
tkankowego (ryc. 1A, B, C, D). Zdarzajg sie jednak przypadki, w ktérych
odczyn Sciany naczynia ulega bardzo znacznym zmianom hyperplastycz-
nym i komoérki stanowigce elementy Sciany naczynia ulegajg transforma-
cji nowotworowej, przydanka zatraca swoje cechy morfotyczne i stanowi
zrédlo rozplemu komoérek o cechach nowotworowych. Miejsca zmienio-
nej nowotworowo tkanki pochodzenia naczyniowego zajmujg duze
obszary guza, stwarzajgc obraz mieszanego nowotworu, czesciowo glejaka
wielopostaciowego, czesciowo miesaka (gliosarcoma ryc. 2A, B).

W czesci miesakowatej stwierdza sie wrzecionowate, wydiuzone o row-
noleglym lub lawicowym ulozeniu, duze nieksztaltne komorki z licznymi
figurami podziatu, czasem z wytwarzaniem komorek olbrzymich z kilku
lub kilkunastu jgdrami (ryc. 3A, B, C, D). W obszarach tych impregnacja
sposobem Perdraua stwierdza sie liczne wilokna srebrochlonne znajdu-
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jgce sie nie tylko w poblizu naczyn krwionosnych, ale lezace rowniez
miedzy naczyniami i nie wykazujgce powigzania z nimi (ryc. 4A, B, C).
W obszarach reprezentowanych przez glejak wielopostaciowy réwniez
stwierdza sie komorki olbrzymie, ale oprécz nich widoczne sa znamienne
obrazy, charakterystyczne dla tego nowotworu, takie jak wieloksztaltnosc¢
komoérek, male ogniska martwicy z rzekomo palisadowatym ukladem ko-
morek otaczajgcych to ognisko. Odréznienie komoérek olbrzymich pocho-
dzenia miesakowatego od komoérek olbrzymich glejakowatego pochodze-
nia jest trudne, a nierzadko wrecz niemozliwe. Pewnym ulatwieniem
moze by¢ zdaniem Gluszcza (1963) badanie histochemiczne, ktére przy
uzyciu zasadowej fosfatazy wykazuje, ze komorki olbrzymie glejaka daja
odczyny ujemne, natomiast komorki olbrzymie miesaka daja odczyn silnie
dodatni.

Stosunek wielkosci obszarow reprezentowanych przez elementy mie-
saka do elementéw glejaka jest rozny: w pewnych przypadkach wiegkszosé
obszaru obejmuje glejak, w innych miesak. Czesto w tym samym nowo-
tworze, ale w innym jego miejscu widoczna jest przewaga jednego utka-
nia nad drugim. Z reguly jednak obrazy mikroskopowe sa przeplatane
i w jednym skrawku mozna napotka¢ te dwa typy nowotworu. Czasem
impregnacja sposobem Cajala wykazuje, ze w czeSciach glejakowych
stwierdza sie tu i 6wdzie komoérki rzedu astrocytarnego z grubymi, krot-
kimi i nieksztaltnymi wypustkami.

Stopien zlosliwosci w miesakach i glejakach wykazuje pewng zalezno$¢
i wspolmiernos¢. W przebadanym materiale nie stwierdzono mieszanego
nowotworu zbudowanego z gwiazdziaka i miesaka, albo wyscidtczaka
i miesaka, czy skapodrzewiaka i miesaka. Utkanie miesaka stwierdzano
tylko w potgczeniu z glejakiem wielopostaciowym. Niemniej jednak
w tkance glejowej otaczajacej inne nowotwory jak np. oponiak czy prze-
rzut mozna napotka¢ w wytworzonej glejozie komoérki olbrzymie. Majag
one zupelnie inny wyglad i tkanka, w ktérej sie znajdujg nie ma cech
nowotworowych, co stwarza podstawy, aby komoérek tych nie traktowaé
jako komorki nowotworowe. W pewnych jednak przypadkach pobudzenie
gleju jest bardzo intensywne: stwierdza sie nieregularne komorki, nie-
ktore z nich o wygladzie gwiazdzistych komoérek tucznych, sktonnosci do
grudkowatego skupienia komorek, znacznego stopnia rozrost wypustek
komoérkowych i posrod tak zmienionego obrazu komorki olbrzymie.
W tych przypadkach réznicowanie czy ma sie do czynienia z reaktywna
glejoza, czy tez z glejakiem jest bardzo trudne.

Glejako-miesaki sa najbardziej zlosliwymi nowotworami mézgu. Swiad-
czy o tym miedzy innymi krotki okres trwania objawow przed operacja.
Najczesciej w ciggu kilkunastu dni rozwijajg sie ogniskowe objawy neu-
rologiczne i wzmozone cis$nienie $rodczaszkowe. W czasie operacji stwier-
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dza sie przewaznie naciekanie tkanki moézgowej, rzadko tylko w niekto-
rych miejscach granica miedzy nowotworem a mozgiem jest dobrze wi-
doczna- W obrazie mikroskopowym stwierdza sie cechy duzej zlosliwosci
zaréwno w czesciach miesaka jak i glejaka.

E. BucnaBcku

OIIYXOJM MMEIOIIUE CTPOEHME MYJbBTUPOPMHOM TJIMOBJACTOMBEI
I CAPKOMEBI, BBICTYIIAIOIIME B OJHOM OIIYXOJEBOV OBJACTU

CongepxXaHue

IlpexncraBienbr 12 chaydaeB ONyXoJieili MO3ra, B KOTOPBIX MUKPOCKOIIMYECKMUM
JiCCTIeOBAHMEM HaMJEeHO CTPOEeHMe CapKOMBbI ¥ MYJbTM(MOPMHON Iianob1acTOMbl
B OIHOM ONyXOJieBOi oGJyacTy. ONyXOoam O9TU MOKHO CUMTATh MYJIbTMMOOPMHBIMM
rauobiiacToMamMy, B KOTOPBIX NposudepanoHHble W3MEHEeHUA COCYAMCTOM CTEeHKM
nipeoOpa3oBaiMchk B HEOIIJIACTUMYECKYIO0 TIMIEepIUIa3uio, JAAIOLIyI0 OCHOBY JJs pac-
TO3HAaHMA BTOPUYHOM CApKOMBI, B dYacTu ONyXOoJM, SABJAIOLIENCA CAapKOMON, MMe-
I0TCA HeperyJspHbIe KJEeTKM, PacnoJioKeHHble I1apalljieIbHO, BepeTeHooOpa3HbIe,
ConpuIvie KJIETKM C MHOTOYMCJIEHHBIMM MMUTO3aMM M TUTAHTCKME KJIETKU C HeCKOJb-
KuMu Aapamy. 'mcromaTosormyecKye KapTUMHBI, XapaKTepHbIe AJMA MYJbTUMAOPMHOI
rymoGJIacTOMBI M CapKOMBI, IIepeMeluMBaJINCh MeKAYy coboii TakK, YTO B HEKOTOPBIX
cny4YaaX AOMMHOBAaJIa KapTMHA OJHOM OMIyXOJM Haj Apyroi. B wacTu Tvma capKOMBI
HajineHa OoraTasd ceTb KOJIJIareHOBBIX BOJIOKOH, & B 4HaCTM TuUIIa INIMOOJacTOMBI MOXK-
HO OBLIO MHOIrAAQ, NPM MCHOJbL30BaHMM uMOperHauym no Kaxamy, HaiTu KJIETKU
¢ KopoTEmMM, 6ecddOpMEHHBIMM, TOJICTBIMM OTPOCTKAMM MJIM C OZHUM OTPOCTKOM.

T'mraHTCKMe KJEeTKM MOXKHO ObLIO HaiiTM KaK B HacTM TUIIA IJIMOOJIACTOMBI, Tak
¥ B YacTM TUIIA CAPKOMBI, ¥ IIOTOMY OHM He MOTIJIM OBITb OCHOBOM ANA auddepeH-
mmamyy. OCHOBOM JJIA pacro3HaHMA SABJAETCA BCA TIMCTONATOJIOTMYecKad KapTHHA,
TTOKa3bIBAaKIaA MMKPOCKOIMYECK)e YepThbl, XapaKTepHble IJA OZHOTO M JAPYroro
TyIIa OIYyXOJIen.

J. Wistawski

TUMOURS WITH A MIXED SARCOMATOUS
AND GLIOMA MULTIFORME TEXTURE WITHIN ONE NEOPLASTIC AREA

Summary

Twelve intracranial tumours have been described in which sarcomatous and
gliomatous tissue lay in juxtaposition. These tumours can be regarded as glio-
blastoma multiforme in which from several foci of vascular proliferation the se-
condary barcomatous neoplasm has developed. In the sarcomatous part of the
tumour are irregular nuclei, numerous mitotic figures and giant cells, among them
numerous hyperchromatic spindle cells. In some cases the sarcomatous tissue
dominated in the picture in others the gliomatous feature was more prominent;
these two types of tumours could be distinctly recognised. They also differed in
staining characteristics: in the gliomatous part Cajal impregnation showed some-
times the characteristic cells, large and plump with coarse unequal processes.
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and the sarcomatous part exhibited remarkable perivascular spindle cells and an
intercellular network of collagen. The giant cells with numerous nuclei could be
found both in the gliomatous and sarcomatous part of the tumour, and as they
may have bizzare and changeable forms they cannot be wtilized as characteristic
cells for diagnosis. As basis for the histopathological diagnosis of ,gliosarcoma”
should be considered the appearance of the microscopical picture as a mhole.
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[PODPISY POD RYCINY
LEGENDS FOR MICROPHOTOGRAPHS

Ryc. 1. A. Glejak wielopostaciowy. Liczne naczynia krwionoéne z przero$nietg
Sciang i niewidocznym $wiatlem naczynia. Barw. H. E. Pow. 150 X. Nr prep. 4053.

Fig. 1 A. Globlastoma multiforme. Numerous blood vessels with perivascular
and intravascular proliferation and occlusion of the vessels. H. E. X 150.

Ryc. 1 B. Girlandowaty uklad naczyn w glejaku wielopostadiowym. W prawym
dolnym rogu preparatu widoczny nowotworowy rozrost komoérek ze $ciany naczy-
nia. H. E. Pow. 150 X. Nr prep. 173/64.

Fig. 1 B. Vessels forming convoluted masses in glioblastoma multiforme. There
is neoplastic proliferation arising from the blood vessel seen in the right lower
corner of the picture. H. E. X 150.

Ryc. 1 C. Ten sam preparat pod wiekszym powigekszeniem uwidaczniajgcy roz-
rost komérek nowotworowych ze §ciany maczynia. Liczne figury podzialu, komodrki
z wieloma jgdrami. H. E. Pow. 450 X.

Fig. 1 C. The same specimen at higher magnification showing neoplastic proli-
feration from a vessel. Numerous mitotic ﬁlgumes and multinucleated giant
cells. H. E. X 450.
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Ryc. 1 D. Bogate widkna retikulinowe w $cianie naczynia w glejaku wieloposta-
ciowym. Perdrau. Pow. 150 X. Nr prep. 173/64.

Fig. 1 D. Reticulin-rich fibers in wall of blood vessel in glioblastoma multi-
forme. Perdrau. X 150.

Ryc. 2 A. Mieszany guz: glejako-miesak. W &rodku preparatu ognisko jasnych
komoérek pochodzenia mezodermalnego. Komoérki wydiluzone z licznymi figurami
podziatu. Otaczajgce je ciemne, okrggle, mniejsze komadrki nalezg do glejaka wielo-
postaciowego. H. E. Pow. 200 X. Nr prep. 4679.

Fig. 2 A. Mixed tumour: glio-sarcoma. Central part of photograph is occupied
by clear, elongated cells with numerous mitotic figures. They are surrounded by
darkly staining, round smaller cells of glioblastoma multiforme. H. E. X 200.

Ryc. 2 B. Rozrost komorek ze §ciany naczynia w przypadku mieszanego nowo-
tworu. Wrzecionowalte, wydiuzone komérki przypominajg budowg miesaka widkni-
stego. H. E. Pow. 150 X. Nr prep. 99/67.

Fig. 2 B. Neoplastic proliferation from a blood vessel in the case of a mixed
tumour. The fusiform and elongated cells resemble fibrosarcoma. H. E. X 150.

Ryc. 3 A. Nieregularnie porozrzucane komorki na jednorodnie wybarwionym
eozyng podtozu z kilkoma malymi ogniskami martwicy. Jedne z komérek wydiu-
zone o cechach migsaka, owalne o cechach glejaka. H. E. Pow. 200 X. Nr prep.
287/68.

Fig. 3 A. Irregulary scattered cells on homogeneously eosine stained stroma;
several minute foci of necrosis. Some of the cells of elongated shape correspond
!bI-(I) the sarcomatous features, others irregular, oval represent the gliomatous area.

. E. X 200.

Ryc. 3 B. Komoérki monstrualne z kilku lub wiecej jgdrami. W niektérych wi-
doczne 59 tylko jgdra bez granic zarodzi. Takie ognisko znaleziono na granicy mieg-
sakowej i glejowej cze§ci nowotworu. H. E. Pow. 450 X. Nr prep. 132/67.

Fig. 3 B. Monstrous cells with several or more muclei. In some cells there are
only nuclei without visible protoplasm. Such an area was found between the sar-
comatous and gliomatous tissue. H. E. X 450.

Ryc. 3 C. Zaro$niete $wiatlo naczynia, ze $ciany ktérego rozwija sie nowotwor
o cechach miesaka. Scisle obok siebie utozone komarki, kilka komérek olbrzymich.
H. E. Pow. 150 X. Nr prep. 127/68.

Fig. 3 C. Occlusion of blood vessel from which the neoplastic tissue of sarco-
matous character proliferates. Cells compactly arranged next to each other and
several giant cells. H. E. X 150.

Ryc. 3 D. W tym samym preparacie uwidocznione bogate widékna retikulinowe
znajdujgce sie zaréwno w kolo naczyn jak i niezaleznie od nich. Perdrau.
Pow. 150 X.

Fig. 3 D. In the same case Perdrau staining reveals reticulin rich fibers both
around the blood vessels and between them. Perdrau. X 150.

Ryc. 4 A. Bogate wildékna retikulinowe przebiegajgce niezaleznie od naczyn
w miegsakowej czeSci nowotworu. Perdrau. Pow. 100 X. Nr prep. 314/68.

Fig. 4 A. Rich reticulin fibres lying unconnected with the blood vessels in the
sarcomatous part of the mixed tumour. Perdrau. X 100.

Ryc. 4 B. Impregnacja sposobem Cajala w czesci miesakowej nowotworu. Scisle
utozone komoérki nie posiadaja wypustek. Widoczne naczynie otoczone przez bez-
wypustkowe komorki. Cajal. Pow. 200 X. Nr prep. 429/68.

Fig. 4 B. Sarcomatous part of the tumour in Cajal’s impregnation. Cells without
any processes closely-packed. The blood vessel, seen in the middle of the picture,
is surrounded by cells deprived of processes. Cajal. X 200.

Ryc. 4 C. Cienkoé$cienne naczynia poprzerastane komoérkami nowotworowymi
o cechach miesaka. H. E. Pow. 450 X. Nr prep. 301/68.

Fig. 4 C. Thin-walled blood vessels infiltrated by neoplastic cells with sarco-
matous features. H. E. X 450.
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EUGENIUSZ SIMON

GLEJAKOMIESAKI *

Katedra i Zaklad Anatomii Patologicznej AM w Poznaniu
Kierownik: prof. dr Przemystaw Gabryel

Pierwotny miesak mozgu jako jednostke histokliniczng wyodrebniono
dopiero w ostatnich latach (Bingers 1964, Brucher 1964, Kernohan 1962,
Simon 1965). Sporne pozostaje nadal istnienie guzéw mieszanych
glejowo-mezenchymalnych. Nazwa glejakomiesak (gliosarcoma) uzyta
przez Stroebego w 1895 r. spotkala sie poczgtkowo z nieprzychylnym
przyjeciem. Autorzy wspoélczesni (Feigin i Gross 1955, Feigin i wsp. 1958,
Rubinstein 1956) uznajg jednak, ze Stroebe wlasciwie interpretowal
badany przez siebie guz i nie negujg istnienia tego typu nowotworéw.
Kryteria, na podstawie ktéorych mozna ocenia¢ rozplem naczyn i komorek
naczyniopochodnych w glejakach jako rozplem miesakowy, nie sg doklad-
nie zdefiniowane. Zjawisko wtoérnej mezenchymacji spotykamy bowiem
nierzadko w glejakach (zwlaszcza zlosliwych), co moze by¢ przyczynag
pomylek diagnostycznych.

W ocenie struktury histologicznej oraz w przebiegu klinicznym glejako-
miesak6w mozna jednak stwierdzi¢ pewne prawidlowosci charaktery-
styczne dla tej jednostki histoklinicznej, ulatwiajgce odpowiednie rozpo-
znanie (Ehrenreich, Derlin 1958, Feigin i Gross 1955, Feigin i wsp. 1958,
Garret 1958, Kernohan 1962).

MATERIAL I METODA

Przedmiotem opracowania bylo 8 guzéw moézgu rozpoznanych jako
glejakomiesaki, operowanych w Klinice Neurochirurgii AM w Poznaniu.
Material utrwalono w 10% formalinie oraz cze$ciowo w plynie Carnoya.
Skrawki parafinowe barwiono: hematoksyling i eozyng, azokarminem
i blekitem aniliny wg metody okreslanej w skrécie jako azan. Poza tym
barwiono wg metody czterobarwnej Massona, van Gieson oraz impregno-

* Praca wygloszona na I Konferencji Neuropatologicznej Stowarzyszenia Neuro-
patologéow Polskich, Warszawa, 20—22 marzec 1969.
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wano solami srebra wg metody Gomoriego- Wykonywano réwniez reakcje
z kwasem nadjodowym i odczynnikiem Schiffa (PAS) oraz w wybranych
przypadkach odczyn na tluszcze sudanem IV. Badano roéwniez materiat
nieutrwalony w mikroskopie fazowo-kontrastowym.

WYNIKI BADAN

Dane kliniczne: U wszystkich chorych wykonano zabieg operacyjny
usuniecia guza. W 5 przypadkach okreslono zabieg jako radykalny.
Wsréd chorych bylo 5 mezezyzn i 3 kobiety. Wiek chorych wahat sie od
36 do 53 lat. U wszystkich chorych guz umiejscowiony byl w poétkulach
mozgu z nastepujacg lokalizacjg: plat czolowy — 2, plat ciemieniowy —
2, skroniowy — 2, plat ciemieniowy i skroniowy réwnocze$nie — 2 przy-
padki. Czas trwania choroby (od ujawnienia sie pierwszych objawow)
u 6 chorych wynosit 2 tygodnie do 3 miesiecy, u 2 pozostatych 2 lata.
Wszyscy chorzy skarzyli sie na béle glowy; wymioty obserwowano u 6,
niedowlad konczyn u 3 chorych, spowolnienie i zaburzenia psychiczne
stwierdzano u wszystkich chorych. Szesciu chorych przyjeto do Kliniki
w stanie ciezkim. Tarcze zastoinowg na dnie oczu stwierdzano u wszyst-
kich chorych.

Guzy zlokalizowano przy uzyciu badan angiograficznych. W wiekszos$ci
przypadkéw badanie to uwidocznilo obfity rysunek naczyn, zwlaszcza
na obwodzie guza oraz przemieszczenie duzych naczyn srédczaszkowych.

Ocena obrazu makroskopowego, dokonana podczas operacji oraz po
usunieciu guzéw pozwolila na wyodrebnienie nastepujgcych wspdlnych
cech: dos$¢ znaczna spoistos¢, bez wyraznego odgraniczenia od otaczajacej
tkanki mézgowej — w 7 przypadkach, rozlegle ogniska martwicy i wy-
lewy krwi, wérod ktorych obecne byly obszary tkanki szarej o wzmozo-
nej spoistosci i festonowatych obrysach — w 8 przypadkach, torbiele wy-
peitnione ptynem szaro-brunatnym w 3 przypadkach.

U jednego chorego w 4 miesigce po zabiegu pojawil sie w okolicy
przedusznej guz o Srednicy 1,5 cm. W punktacie z guza procz utkania
wezla stwierdzalo sie obecnos$¢ fragmentéow tkanki nowotworowej.

Dane mikroskopowe: Obraz mikroskopowy we wszystkich badanych
przypadkach byl podobny, dlatego oméwie je wspolnie. W wiekszosci
wycinkéw obok siebie wystepowaly dwa typy utkania: a) utkanie no-
wotworu o cechach odpowiadajacych glejakowi wielopostaciowemu,
b) bogatokomoérkowe utkanie z przewaga komoérek wrzecionowatych
o ukladzie pasmowatym i wirowatym, z wyraznym przestrzennym zwigz-
kiem z licznymi naczyniami krwiono$nymi. Oba te utkania przeplataly
sie wzajemnie. W niniejszym doniesieniu szczeg6lng uwage poswiecono
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drugiemu typowi utkania. Integralng czes¢ tego utkania stanowily na-
czynia krwiono$ne. Komorki $ciany naczyn ulegaly rozplemowi i wywe-
drowywaly do otoczenia, gdzie stanowily o-utkaniu nowotworu (ryc. 1).
Liczne, czesto nietypowe figury podzialu posredniego w okolonaczynio-
wych ukladach komoérkowych byly morfologicznym wyrazem tego roz-
plemu i wskazywaly na pochodzenie komoérek nowotworowych w otocze-
niu naczyn. W ukltadach tych mozna bylo przesledzi¢ kolejne etapy rozni-
cowania komérek nowotworowych. Komoérki w obrebie $ciany i w naj-
blizszym otoczeniu naczynia byly drobne, niekiedy limfocytopodobne,
niektore posiadaly waski rgbek kwasochtonnej zarodzi. W miare oddala-
nia sie od $ciany naczynia przybieraly one ksztalt wrzecionowaty. Po-
szczegblne etapy roéznicowania oraz cechy atypii komoérek mozna bylo
przesledzi¢ w badaniu materialu nieutrwalonego przy pomocy mikrosko-
pu fazowo-kontrastowego.

W ocenie wrzecionowatych komoérek nowotworowych zwracata uwage
struktura jader; ich obrysy byly wyraznie pofaldowane, chromatyna
o ziarnistej strukturze, jaderka duze, brylowate, Mitozy wsréd tych ko-
morek byly liczne i czesto nietypowe. Zar6dz komorek byla kwasochlon-
na, nieco ziarnista. Komorki wrzecionowate ukladaly sie przewaznie
w pasma. W obrzezu tych pasm, w wiekszym oddaleniu od naczyn, ko-
moérki nowotworowe przybieraly ksztalt brylowaty, niekiedy okragly
(ryc. 2). W zarodzi pojawialy sie wodniczki. Jgdra tych komérek ulegaty
niekiedy zwyrodnieniu, pyknozie badZz tez rozpadowi. W obszarze tym
spostrzegalo sie réwniez komorki wielojadrzaste, niekiedy olbrzymie.

W preparatach impregnowanych solami srebra, barwionych wg metody
Massona oraz w reakcji PAS, mozna bylo wykaza¢ obecnos$¢ licznych
widkien retikulinowych. Wystepowaly one nie tylko w obrebie tzw. ukla-
déw okolonaczyniowych, lecz rowniez stanowily gestg sie¢ otaczajgcg po-
szczegblne komorki oddalone od naczyn. Wiokna retikulinowe byly cien-
kie, czesto o nieregularnych obrysach i nieréwnomiernej grubosci, nie-
kiedy ulegaly kolagenizacji (ryc. 3). Istniala wspo6tzaleznos¢ miedzy mor-
fologiczng dojrzaloscia komorek, a liczbg otaczajgcych je wldkien.
W utkaniu o przewadze komoérek wrzecionowatych, siatka wlokien byla
gestsza, a w ogniskach komoérek drobnych, limfocytopodobnych i olbrzy-
mich liczba wlokien byla mniejsza.

W reakcji z kwasem nadjodowym i odczynnikiem Schiffa uwidacz-
nialy sie w cytoplazmie komoérek nowotworowych ziarna glikogenu (kon-
trola z dimedonem). Komérki nowotworowe z ziarnistoscia PAS-pozy-
tywna w cytoplazmie stwierdzalo sie takze wsrod utkania glejowego,
zwlaszcza na pograniczu z cze$cig miesakowg oraz w otoczeniu naczyn.
W nielicznych komoérkach utkania miesakowego z wodniczkami w zarodzi
stwierdzalo sie ziarnistosci sudanofilne.
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Utkanie glejowej czesci guza odpowiadalo widywanemu zwykle w glio-
blastoma multiforme. Z roznic, ktore zastuguja na uwage, procz rozleglej
martwicy wymieni¢ nalezy nieznaczng proliferacje $rodblonkéw oraz
mniejsza niz zwykle atypie komorek. Komoérki olbrzymie w utkaniu gle-
jaka byly stosunkowo nieliczne, znajdowaly sie w poblizu utkania mie-
sakowego lub w poblizu naczyn. Cytoplazma komorek olbrzymich byla
zwykle kwasochlonna i przypominata cytoplazme komorek migsakowych.

Na uwage zaslugujg rowniez spostrzezenia dotyczace naczyn krwio-
no$nych w utkaniu glejowej czesci guza, oraz w tkance mozgowej ota-
czajacej guz. Dochodzitlo tu réwniez do wyraznego rozplemu komorek
srodbtonka i przydanki, z obecnoscig licznych czesto atypowych figur
podziatu. Na skutek rozplemu i odsznurowywania komoérek do otoczenia
tworzyly sie niekiedy dos¢ szerokie mankiety okolonaczyniowe, badz tez
rozleglte pola komorek atypowych, ktore odcinaly sie wyraznie od utkania
glejowego (ryc. 4). Wérod tych komorek spostrzegalo sie rowniez wlokna
srebrochtonne.

W utkaniu tych nowotworéw rzadko spostrzegano wyrazny rozplem
$rodblonkoéw oraz klebuszkowe struktury naczyniowe, spotykane zwykle
w glioblastoma multiforme. Nawet drobne naczynia miaty zwykle zacho-
wane $wiatto. Mimo tego obserwowalo sie bardzo liczne i rozlegle ogniska
martwicy, przewaznie w obrebie glejowej czesci guza.

Granica miedzy utkaniem glejowym i mezenchymalnym w obrebie
guza byla wyrazna, a uwidaczniala sie szczeg6lnie dobrze w preparatach
barwionych wg metody czterobarwnej Massona, na skutek roznej barwli-
wosci komorek obu utkan. Na pograniczu obu typéw utkania nowotworu
gromadzily sie zazwyczaj limfocyty oraz granulocyty obojetnochlonne.

Obraz histologiczny przerzutu do wezla chlonnego przedusznego byt
trudny do oceny. Material uzyskany droga oligobiopsji byl skapy i za-
wieral nieliczne skupiska komorek nowotworowych. Mozna bylo dopatry-
wac sie jedynie podobienstwa do guza pierwotnego, lecz material nie
pozwalal na dokladne sprecyzowanie, czy w przerzucie wystepowaly obie
komponenty guza moézgu.

DYSKUSJA

W ocenie badanych guzéw moézgu nalezy zwrédci¢ uwage na szereg da-
nych. Krotki wywiad, czesto 2—3-tygodniowy, przewage objawow ogol-
nych z zaburzeniami psychicznymi, stosunkowo slabo nasilone objawy
ogniskowe spotyka sie u chorych z miesakami mézgu (Simon 1965). Roz-
pietos¢ wieku (36—53 lata) odpowiadala najczestszemu wystepowaniu
glioblastoma multiforme; w pierwotnych miesakach moézgu $rednia wieku
przesuwa sie w kierunku drugiej dekady (Bailey i wsp. 1948, Kernohan
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Ruc'1; Okolonaczymorwe uklady komoérek w miesakowej czesci guza. Bau*w1e'me
H. E. Pow. X 200.

Fig. 1. Perivascular cell arrangement in sarcomatous part of tumour. H. E. X 200.

Rye. 2: Rozplem atypowych wrzemonowatych komoérek w otoczemu naczynia
krwionos$nego. Miedzy komoérkami liczne widkna retikulinowe. Barwienie wg me-
tody czterobarwnej Massona. Pow. 600 X.

Fig. 2. Proliferation of atypical spindle cells around blood vessel. Between the
cells numerous reticulin fibers. Staining by tetrachrome method of Masson. X 600.
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Ryc. 3. Wyrazne rozgraniczenie utkania miesakowego i glejowego w preparacie
impregnowanym solami srebra. Impregnacja wg metody Gomoriiego. Pow. 200 X.

Fig. 3. Distinct delimitation of sarcomatous and glial texture in preparation
impregnated with silver salts after Gomori. X 200.

Ryc. 4. Atypowy rozplem komoérek naczyniopochodnych na obwodzie utkania
miesakowego. Barwienie H. E. Pow. 400 X.

Fig. 4. Atypical vasculogenic cells proliferation on periphery of sarcomatous
texture. H. E. X 400.
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1962, Simon 1965). Obraz makroskopowy roznitl sie od spostrzeganego
w miesakach moézgu (Simon 1965), ktére sg zwykle bardziej spoiste, sza-
rawe i sprawiajg makroskopowo wrazenie wyraznego odgraniczenia od
tkanki moézgowej.

Festonowate obszary szarawej spoistej tkanki w obrebie guza odpowia-
daly w obrazie mikroskopowym ogniskom rozplemu mezenchymalnego.
Cechy morfologiczne spostrzeganych w tym obszarze komoérek, wyrazna
ich atypia, liczne mitozy, czesto nietypowe, lite skupiska komoérek, for-
mujgce pasmowate uklady przemawiajg za nowotworowym charakterem
tego rozplemu. Obrazy powyzsze roznily sie znacznie od rozplemow
lacznotkankowych widywanych zwykle w obrebie glioblastoma multi-
forme. Zmiany ziarninopodobne widywane w glejakach, zwlaszcza
w otoczeniu ognisk martwicy nie wykazujg ani atypii komorek, ani tez
litego utkania komérek wrzecionowatych w uktadach podobnych do fibro-
sarcoma. Obrazy powyzsze odpowiadaly opisanym juz uprzednio guzom
zlozonym (Bailey i wsp. 1948, Ehrenreich, Derlin 1958, Feigin i Gross
1955, Feigin i wsp. 1958, Garret 1958, Kernohan, Uihlein 1962, Rubin-
stein 1956, Rubinstein 1964, Stroebe 1895). Cechy morfologiczne komorek
ujawnione odpowiednimi barwieniami z rownoczesnym wykazaniem
wlasciwosci istoty miedzykomérkowej, jej Sciste powigzanie z dojrza-
toscig komorek, pozwala na potwierdzenie mezenchymalnego ich pocho-
dzenia. Powigzanie przestrzenne komorek nowotworowych z drobnymi
naczyniami oraz obserwowane w badaniu przy pomocy mikroskopu
fazowo-kontrastowego odsznurowywanie sie tych komoérek od $ciany na-
czyn, moze wskazywa¢ na ich histogeneze. Wiekszo$¢ autoréw (Feigin,
Gross 1955, Feigin i wsp. 1958, Kernohan, Uihlein 1962, Rubinstein 1956,
Rubinstein 1964, Stroebe 1895) wymienia naczynia utkania glejaka jako
zrodlo rozplemu miesakowego. Dyskusyjny pozostaje fakt, czy rozple-
mowi podlegajg komorki srodblonka, czy tez elementy przydanki naczyn,
miedzy innymi pericyty. Zdania sg podzielone; najczesciej uwaza sie, ze
obie komponenty biorg udzial w rozplemie (Feigin i wsp. 1958, Rubin-
stein 1964). W przebadanych guzach nie znajdowano na og6l znaczniej-
szej proliferacji komoérek srodblonka; rozplemowi ulegaly raczej ele-
menty przydanki. Produkcja obfitej siateczki wldkien retikulinowych,
uklad przestrzenny komoérek w stosunku do naczyn oraz ich wielokierun-
kowe réznicowanie w miesakach, przemawiajg réwniez za przydankowym
pochodzeniem tych komoérek (Simon 1965). Pewnym poparciem dla stusz-
nosci tej koncepcji mogg by¢ badania naczyn glejakéw zlosliwych w mi-
kroskopie elektronowym (Nystrom 1959, Torack 1961). Wykazano w nich
duzy dynamizm rozplemowy komorek przydanki z odsznurowaniem od
Sciany naczyn.
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Dla wyjasnienia omawianych zagadnien maja znaczenie obserwacje
z hodowli tkanek i przeszczepiania nowotworu. Greene i Harvey (1968)
wykazali, ze fragmenty glejaka zlosliwego z rozplemem naczyn przeszcze-
pione do moézgu zwierzat prowadzg do rozwoju guzéw miesakowych,
naczyniopochodnych, o znacznym dynamizmie wzrostu.

Zlosliwos¢ kliniczna mieszanych guzéw glejowo-lgcznotkankowych nie
budzi zastrzezen. Swiadczg o niej: szybki przebieg, wznowy po usunieciu
oraz wystepowanie odleglych przerzutéw (Ehrenreich, Derlin 1958,
Garret 1958).

W jednym z opisanych przypadkow, w cztery miesigce po zabiegu wy-
stapit przerzut do wezla chlonnego. Skapy material nie pozwalal jednak
na stwierdzenie, czy w jego utkaniu wystepowaly obie komponenty. Na
podkreslenie zasluguje fakt, ze chory ten po zabiegu operacyjnym byt
naswietlany promieniami Roentgena w dawce 4500 r.

Badanie histologiczne jak réwniez wywiad nie pozwalajg na sprecyzo-
wanie zdania, czy miesak jest zjawiskiem wtérnym w przebiegu glejaka
zlosliwego, czy tez mamy tu do czynienia z réwnoczasowym rozplemem
obu komponent nowotworu. Zaréwno obraz makroskopowy jak i histo-
logiczny zdajg sie przemawiaé za pierwszg z wymienionych mozliwosci-
Rzadkos¢ tego typu guzow w stosunku do czestosci wystepowania gliobla-
stoma wigze sie prawdopodobnie z szybkim przebiegiem glejaka wielo-
postaciowego. Rowniez wiek chorych moze przemawia¢ za stusznoscig
tego wniosku. '

Odczyn glejowy w otoczeniu przebadanych guzéw miesakowych nie
wykazuje nigdzie obrazéw porownywalnych z opisywanymi w gliosarco-
ma. Patomechanizm powyzszej indukcji nowotworowej jest trudny do
wyjasnienia, nalezy jednak m. in. bra¢ pod uwage zjawiska immunolo-
giczne, ktore mogg w tym bra¢ udzial. Rozlegte ogniska martwicy spo-
strzegane w tych guzach przy braku zmian zarostowych w naczyniach
mozna zinterpretowaé¢ jako odczyn immunologiczny, ktéry obecnie brany
jest czesto pod uwage zar6wno w patogenezie, jak rowniez w przebiegu
i leczeniu nowotworow (Green i wsp. 1967). Nie bez znaczenia moze by¢
fakt, ze niekiedy guzy typu carcinosarcoma np. w sutku majg lepsze ro-
kowanie niz raki tego gruczotu.

Opisane powyzej zjawiska pozwalajg spojrze¢ réwniez na glejaka zlo-
sliwego, okreslanego najczesciej mianem glioblastoma multiforme, jako
na zjawisko zlozone, w ktérego utkaniu partycypuja nie tylko rézne ko-
morki glejowe lecz réwniez mezenchymalne, ktéore w pewnych warun-
kach mogg prowadzi¢ do samodzielnego rozplemu miesakowego i stano-
wi¢ o pogorszeniu stanu chorego. By¢ moze, ze utkanie miesakowe nie
stanowi o wiekszej zlos§liwosci guza lecz dziala tylko jako dodatkowy
przybytek masy guza. Ten typ rozplemu musi jednak rzutowa¢ na poste-
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powanie lecznicze. Obraz rozplemu naczyniowego w otaczajgcej tkance
mozgowej przy braku odgraniczenia guza od otoczenia powinien sklania¢
chirurga do wykonania szerszego zabiegu, jak rowniez do pooperacyj-
nego naswietlania tego typu nowotworu.

E. Cumon
TINMOCAPKOMBI
CoxepxaHue

OnupasAck Ha pe3yJabTaTbl MCCJAEAOBAHMII ONyXOJeil Mo3ra, B TKaHM KOTOPBIX,
KpPOME HEOIIAaCTUYEeCKOr0 Pa3MHOXKEHMA TJuM, MIOATBEPIKAAJIOCh aTUNMYecKoe pas-
MHCJKEHMEe Me3eHXVMAaJbHBIX KJETOK, aBTOp 00OCHOBBIBAeT pacrno3HaHMe TrJimocap-
XKOMBI. 3a NPaBUJIBHOCTHL TAKOT0 ONpPEAENIeHUA TOBOPUT TIMUCTOJOTUYECKM M KJIu-
HITYeCKMII aHaJIM3bl 9TOTO TuMa omyxXoJeirl. Ha 9Toii OCHOBE MOZKHO IPEATIONOKUTL,
YTO COCYZONPOM3BOAHOE DPA3MHOMKEHME CapKOMbIABJIEHME BTOPMYHOE IIPU MyJdb-
TPOPMHOI ramobiacToMe.

CpaBHeHye TaKMX OIyXOJieil MO3ra C ' OIyXOJAMY TMUIIa KapLUMHOCAPKOM B JAPYIMX
oprasax II03BaJifieT Ha BbIABMIKEHME HEKOTOPBLIX aHAJOTMi ¥ CKJOHAET K moxpob-
HOMY aHaJM3y 9TOro Buja Oosie3Hnm. :

E. Simon
GLIOSARCOMAS
Summary

The author describes results of investigations on brain tumours, in the texture
of which, beside neoplastic glial proliferation, atypical growth of mesenchymatous
cells was observed, and he motivates thereby the diagnosis of gliosarcoma. This
definition is supported by histological and clinical analysis of tumours of this
type. It would seem that the vasculogenic sarcomatous proliferation is a secondary
finding in the course of multiform glioblastoma.

Compparison of brain tumours of lhis type with those of the carcinosarcoma type
in other organs allows to draw certain analogies and prompts to a more detailed
analysis of this pathological unit.
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JANUSZ ALWASIAK

ZMIANY MIKROSKOPOWE W POOPERACYJNYCH WZNOWACH
I POZOSTALOSCIACH GLEJAKOW NADNAMIOTOWYCH MOZGU *

Pracownia Neuropatologii
przy Katedrze Anatomii Patologicznej i Klinice Neurochirurgii AM w Lodzi
Kierownik Katedry: prof. dr med. A. Pruszczynski
Kierownik Kliniki: doc. dr med. J. Brzezinski
Kierownik Pracowni: doc. dr med. A. Gluszcz

Pracy tej podjglem sie z potrzeb praktycznych, jakie wynikajg z co-
dziennej wspoélpracy neurochirurga i histopatologa w diagnostycznej
i prognostycznej ocenie glejakow. Zadaniem histopatologa jest podanie
klinicyscie w krotkim okresleniu diagnostycznym mozliwie pelnej cha-
rakterystyki nowotworu, z ktoérej wynikalyby wnioski prognostyczne
i wskazania lecznicze. Niestety, w dziedzinie nowotworéw mézgu
a zwlaszcza glejakow, brak jest dotychczas precyzyjnego jezyka diagno-
stycznego, czego dowodem sg liczne i nadal ponawiane proby histoklinicz-
nej klasyfikacji tych nowotworéw. Gluszcz podjal wstepng probe typo-
logicznego podzialu glejakéw na podstawie przestanek histoklinicznych
(1963, 1970) i podzial ten stosowany jest od szeregu lat w osrodku 16dz-
kim.

Zasadniczym celem mojej pracy jest sprawdzenie w jakim stopniu
biopsyjne rozpoznania diagnostyczne zawierajgce w sobie ocene typolo-
giczng, a tym samym wnioski prognostyczne, uzyskujg potwierdzenie
w $wietle powtérnych lub kilkakrotnych badan materialu reoperacyjnego
i badania sekcyjnego, dokonywanych w znacznych odstepach czasu, pod-
czas ktérego trwa dynamiczny proces rozrostu nowotworu.

Niemniej istotnym celem, aczkolwiek znacznie trudniejszym do reali-
zacji w warunkach dostepnej metodyki jest ocena wplywu zabiegu ope-
racyjnego, a wiec urazu i usuniecia tkanki nowotworowej na dynamike

* Jest to skrocona wersja rozprawy na stopien doktora mauk medycznych (Pro-
motor: doc. dr med. A. Gluszcz). Pelny tekst rozprawy ze wstepnym omoéwieniem
piSmiennictwa, z rozszerzong czescig oplisowsg i dyskusyjng oraz z catkowtta bi-
bliografig i z pelng dokumentacjg fotograficzng znajduje sie w Bibliotece AM w Eo-
dzi i w Glownej Bibliotece Lekarskiej (maszynopisy).
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wznawiania lub rozrostu nie usunietych czesci nowotworu, o ile ocena
ta jest mozliwa na podstawie kryteriow morfologicznych.

Aczkolwiek w znacznej liczbie przypadkow glejakow dokonuje sie za-
biegow operacyjnych ze wskazan zyciowych, neurochirurgéw ciggle nur-
tuje pytanie czy zabieg operacyjny nie przyczynia sie do wzrostu zlosli-
wosci nowotworu. Wyjasnienie mechanizmu i warunkéw wznawiania
wplyneloby w duzym stopniu na dobér metod operacyjnych i innych
metod leczniczych. Zalozylem, ze dla osiggniecia obu celow niezbedne
jest ponowne dokladne badanie morfologiczne wszystkich przypadkow
glejakéw reoperowanych oraz przypadkéw jednokrotnie operowanych
a nastepnie weryfikowanych sekcyjnie. Zdaje sobie sprawe, ze metoda
morfologiczna jest dla osiggniecia wytyczonych celow metodg niepelng
i niedoskonalg. Nie daje ona przede wszystkim bezposéredniej odpowiedzi
na pytanie dotyczgce szybkosci odrastania lub rozrastania sie¢ masy nowo-
tworowej, a wiec na pytanie najistotniejsze w histoklinicznej ocenie zto-
sliwosci nowotworu. Wydaje sie jednak, ze uchwytne morfologicznie
zmiany ujawniajgce sie we wtornych badaniach glejakow w miarodajny
sposob odzwierciedlaja dynamike rozrostu nowotworowego.

ZASADY PODZIALU I MIANOWNICTWA GLEJAKOW

W porzadkowaniu badanego materialtu postugiwalem sie po czesci kla-
syfikacjg Ziilcha (1956), opierajaca sie na kryteriach typologicznych
w nawigzaniu do histogenetycznej klasyfikacji Baileya i Cushinga (1926).
Zdecydowalem sie na to ze wzgledu na najwieksze rozpowszechnienie
mianownictwa, zwigzanego z tymi podzialami. Jednakze klasyfikacja ta
odgrywala w moich badaniach gtéwnie role uktadu kontrolnego. W ocenie
dynamiki i kierunkéw rozwoju nowotworéw, okazujgcych znaczng nie-
kiedy zmiennos$¢ cech komoérek i budowy tkankowej w kolejnych wzno-
wach, szczegoélnie przydatny okazal sie podziat glejakow proponowany
przez Gluszcza (1963, 1970), scislej okreslajacy dynamike procesu nowo-
tworowego, zwlaszcza za§ dominujgce kierunki przeksztalcen morfolo-
gicznych. Podzial Gluszcza uwzglednia trzy podstawowe typy rozrostu
glejakow, okreslajgée’ najbardziej zasadnicze cechy ich budowy tkanko-
wej a jednoczesnie dominujgcy kierunek ich rozwoju: rozrost ortopla-
styczny (typ A), anaplastyczny (typ B) i dysplastyczny (typ C).

Poza tymi zasadniczymi typami rozrostu podzial Gluszcza uwzglednia
rowniez zasadnicze kryteria, stosowane powszechnie w onkologii dla oce-
ny ,zlosliwosci” nowotworéw: zréznicowanie komorek, dynamike roz-
rostu nowotworu oceniang na podstawie gestosci komoérek w przecietnym
polu widzenia oraz inwazyjnosé, czyli rozleglos¢ strefy naciekania pod-
loza przez komoérki nowotworowe. Cechy te okres§lane sg w trzech stop-
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niach (I, II, III); z ich przyporzadkowania poszczegblnym typom rozrostu
powstaje w tabeli krzyzowego podziatu glejakow (tabela 1) dziewie¢ prze-
dzialéow wyodrebniajgcych tylez grup glejakéw, oznaczanych symbolami
cyfrowo-literowymi od I A do III C; symbolom tym odpowiadaja zespoty
cech okreslajacych glejaki morfologicznie a jednoczesnie dynamicznie.

Podzial krzyzowy Gluszcza w zasadzie pozwala unikngé¢ stosowania opi-
sowych rozpoznan glejakéw, zwlaszcza zas$ okreslen charakteryzujacych
te nowotwory wedlug typu komoérek. Zdaniem autora takie okreslenia sg
niesciste i arbitralne, gdyz wiekszo$¢ glejakéw réznicuje sie wielokierun-
kowo, a nawet ujawnia mieszane utkanie; dotyczy to zwlaszcza niedoj-
rzalych glejakow o rozlanym rozro$cie oraz glejakéw anaplastycznych
(Gluszez 1963). Z drugiej strony podzial ten nie wylgcza mozliwosci sto-
sowania w obrebie poszczegdlnych przedzialéw nazw klasycznych, ktoére
wywodzg si¢ z klasyfikacji histogenetycznych lub typologicznych. W mo-
jej pracy stosowalem takie nazwy w przypadkach okazujgcych wyraznie
okreslony kierunek réznicowania lub typ budowy tkankowej; dotyczy to
szczego6lnie dojrzatych glejakéw ortoplastycznych.

PODSTAWOWE ZASADY DOBORU MATERIALU

Podstawowym kryterium doboru materialu byto kilkakrotne, a co naj-
mniej dwukrotne badanie mikroskopowe nowotworu, uzaleznione cza-
sowo od kolejno przeprowadzanych reoperacji lub od zgonu chorego
poddanego poprzednio zabiegom operacyjnym: Na tej podstawie wybra-
tem sposrod 417 glejakéw nadnamiotowych (wlgczajge wysciolezaki) ope-
rowanych w latach 1958—1969 w Klinice Neurochirurgii AM w ¥odzi
160 przypadkéw (wg kolejnej numeracji od nr 1 do 1800). W 85 przy-
padkach zabieg operacyjny usuniecia nowotworu i zwigzane z nim ba-
danie biopsyjne dokonane byly jednorazowo; drugie badanie bylo po-
$miertne. Grupa ta obejmuje tylko te przypadki, w ktorych badanie sek-
cyjne ujawnilo obecnos$é¢ tkanki nowotworowej w moézgu. W 75 przypad-
kach wykonywano dwukrotnie i kilkakrotnie zabiegi operacyjne (reope-
racja), ktorym zawsze towarzyszylo badanie biopsyjne a ponadto —
w 38 przypadkach — badanie sekcyjne. :

Tabela 2 przedstawia zestawienie liczbowe badanych glejakéw w po-
dziale grupowym z uwzglednieniem liczby wykonywanych badan. Pierw-
sza cyfra — w okreélaniu liczby badan — okresla liczbe badan biopsyj-
nych i odpowiada liczbie wykonanych kolejno operacji. Druga cyfra po
znaku + odpowiada badaniu sekcyjnemu. Jak wynika z tabeli,
w 123 przypadkach (76,4%) badania biopsyjne uzupelniane byly bada-
niem sekcyjnym, ktére w pelni umozliwilo ocene umiejscowienia, roz-
leglosci i stosunku nowotworu do tkanki moézgowej. W podziale materia-
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Tabela 1. Podziat krzyzowy glejakéw wg Gluszcza (przytoczony z pracy A. Ghuszeza: Podstawowe zasady krzyzowego podziatu glejakow
Acta Acad. Med. L6dz)

Table 1. Cross-clasification of gliomas as prooosed by Gtluszcz (cit.: A. Gluszcz: Podstawowe zasady krzyzowego podziatu glejakéw. Act Acad.

Med. L6d7)

Stopnie zroz-

Dominujacy typ rozrostu glejakéw

Dominant type of neoplastic proliferation

nicowania in-| uorganizowanych organized zdezorganizowanych disorganized
tensywnosci | A— ortoplastyczny orthoplastic B — anaplastyczny anaplastic C — dysplastyczny dysplastic
i rozlegtosci
SORON typy wyjsciowe primary types
Grades of & :
differentiation S wtérne cechy zasadn.| okreslenie odmian | Wtorne cechy zasadn, | okeslenie odmian
intensity and main secondary definition of main secondary definiti9n of
diffusion of | charakterystyka okreslenia features neoplastic type features neoplastic type
neoplastic | characteristics definition
growth
Ogniskowe Astrocytoma drobnoogniskowa | Astrocytoma, dysplazja gemistocy- Astrocytoma,
Focal — Fibrillare proliferacja z od- | Oligodendrogioma, | tarna komoérek, Oligodendroglioma,
I Zrbznicowane — Protoplasmaticum| Miodzeniem obrazu | Glioma Plexiforme | dysplazja naczyn Glioma Plexiforme
(dojrzate) — Pseudocysticum kom'érek : — cum proliferatio- | gemistocytic type of — Dysplasticum
Differentiated Oligodendroglioma rozsiana atypia ne et anaplasia | cellular dysplasia, — cum dysplasia
(mature) Glioma Plexiforme pojedynczych ko- microfocali vascular dysplasia praecipue cellu-
2 Pilocyticum morek — cum atypia cellu- lari
— Spongiocellulare | Parvifocal prolife- lari dispersa — cum dysplasia

ration with anaplas-
tic features
disseminate atypia
of single cells
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Naciekajace lub

Glioma immaturum

rozlana proliferacja

Glioma immaturum

dysplazja gemistocytar-

Glioma dysplasti-

rozlane, — Monomorphum | ogniskowa anapla- | — Proliferans na, astroblastyczna, cum
I niedojrzale — Mixtum (typ zja — cum anaplasia spongioblastyczna — Monomorphum
$rednioobfitoko- astrocytarny, rozsiana atypia Jfocali olbrzymiokomérkowa | — Heteromorphum
moérkowe oligodendrocy- | diffuse proliferation| — Parfim atypicum | dysplazja naczyn (mixtum)
Infiltrative or dif- tarny i spon- focal anaplasia, Glioma malignans gemistocytic, astroblas-
fuse, giocytarny disperse atypia tic and spongioblastic
immature with (Typus astrocyticus, types of cellular dys-
moderate cellularity| oligodendrocyticus plasia
et  spongiocyticus) vascular dysplasia
Naciekajace Glioma foetale rozlana anaplazja Glioma solidum réznoobrazowos¢ og- | Glioma malignum
Niskozréznicowane | — Primitivocellu- rozsiana atypia anaplasticum niskowa dysplasticum
Lite lare (microcellu- | diffuse anaplasia — Isomorphum dysplazja olbrzymioko-| — Gigantocellulare
I Infiltrative lare) disperse atypia — Anisomorphum | morkowa (z II C) — Mixtum cum
Low degree of dif- | — Spongioblasticum (cum atypia anaplazja ogniskowa anaplasia focali
ferentiation, (spongioblastoma cellulari dispersa)| (Z 11 B) et atypia cllu-
Solid verum) atypia komoérkowa lari
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Tabela 2

Table 2

Grupy typologiczne glejakow
Typological groups of gliomas

'. Liczba wykonanych badan
Number of examinations

141] 2 | 2+1| 3

3+1[4+1]5+1

Razem
‘przypad.
Number of

gliomas

Glejaki scharakte- Ependymoma
ryzowane struk- Glioma plexiforme
turalnie (ortopla- - Oligodendroglioma
styczne) o ogra- Astrocytoma
niczonym rozros- j :
cie (GLIOMA IA

—IB)

Structuraly defined

gliomas (orthoplas-

tic) with circum-

scribed prolifera-

tion

3

2

2

>4

10
3

Glejaki niedojrzale o réznokierunkowym
réznicowaniu i 0 rozroscie rozlanym
(GLIOMA 1IA)

Immature glioma with variou s directions
of differentiation and diffuse proliferation

10

20

Glejaki niedojrzale zto$liwiejace z ognis-
kowa proliferacja i anaplazja (GLIOMA
1IB

Immature glioma malignans with focal
proliferation and anaplasia

29

47

Glejaki zlosliwe, lite, drobno-komérkowe
(GLIOMA IIIA—IIIB)
Malignant gliomas, solid, parvicellular

17

32

Glejaki z przewaga komérek obfitozaro-
dziowych (GLIOMA IC—IIC)

Glioma with prevalent largecytoplasmatic
cells

Glejaki ztosliwe zdezorganizowane z ce-
chami anaplazji, dysplazji i atypii olbrzy-
miokomoérkowej (GLIOMA 11IC)
Disorganized malignant gliomas, showing
features of anaplasia, dysplasia and
gigantocellular atypia

15

15

razem
summary

85
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tu na grupy decydowaly rozpoznania przypadkow ustalone na podstawie
histopatologicznej oceny tkanki pochodzacej z pierwszej operacji. Ma-
terial podzielilem na szes¢ grup, wedlug zaproponowanej przez Gluszcza
uproszczonej wersji podzialu krzyzowego, utworzonej przez polgczenie
poszczegdlnych odmian glejakow w wieksze grupy typologiczne, na zasa-
dzie podobienstwa podstawowych cech morfologicznych.

Najliczniejszg grupe wsrod badanych glejakow (47 przyp. — ponad
29%) stanowily glejaki niedojrzate ,,zlosliwiejgce”, tzn. okazujgce niejed-
norodny obraz morfologiczny nowotworu nieostro odgraniczonego, na-
ciekajgcego, okazujacego ogniskowe zageszczenia nisko zréznicowanych ko-
morek wsréd luzniejszego utkania oraz ogniska martwicy przewaznie ty-
pu ,,palisadowego” a czesto i oznaki transformacji dysplastycznej (Gru-
pa 3). Jest to grupa przejsciowa w stosunku do pozostatych, a przy tym
okazujgca najwyrazniejsze, najbardziej bezposrednie przejscia od gleja-
kéw grupy 2 i gwiazdziakow do glejakow grupy 4 i 5. W tej grupie bytlo
najwiecej zgonoéw po pierwszej operacji (29 przyp. — 62%).

Nastepne dwie pozycje pod wzgledem liczby przypadkéw zajmowaly
najbardziej pokrewne rozwojowo grupie 3 glejaki grup 2 i 4 (kolejno
20 przyp. — 12,5% oraz 32 przyp. — 20%). Co sie tyczy tzw. ,histologicz-
nej zlosliwosci” tych grup nowotworéw, stoja one mna przeciwleglych
krancach wsrod glejakow: glejaki niedojrzale grupy 2 sg nowotworami
o znacznym rozproszeniu komoérek wprawdzie niedojrzaltych, ale zro6zni-
cowanych i normotypowych i niekiedy trudne sg do odréznienia od nie-
nowotworowego pomnozenia gleju (Gluszcz 1963); glejaki umieszczone
w grupie 4 sg zlosliwymi guzami o litym utkaniu zlozonym z nisko zréz-
nicowanych komorek (Gluszcz 1963). Wspo6lng cechg glejakéw z grupy 2, 3
i 4 — jest wybitnie naciekajgcy rozrost zajmujgcy rozlegte obszary moz-
gu i siegajacy czesto poprzez kore mozgowg do opon miekkich. By¢ moze
w zwigzku z tym pierwsza operacja w przypadkach glejakow grupy 2
i 4 konczyla sie az w 50% zgonem. ELgcznie naciekajgce glejaki grupy
2, 3 i 4 stanowily 61,8% wszystkich badanych przypadkéw oraz 65,8%
przypadkoéw zakonczonych zgonem z pozostaloscig, wznowsg lub rozprze-
strzenieniem sie nowotworu po pierwszej operacji. Kolejno w 50%, 38%
i 47% przypadkéw tych grup glejakéw dokonano jednej lub dwoch re-
operacji, po ktérych ponad polowa pacjentéw zmarla w klinice, a 46%
osiagnelo przezycie pozakliniczne. Dwa kolejne miejsca pod wzgledem
liczebnosci zajmujg glejaki z przewagg cech dysplazji (grupy 5 i 6). Ich
wspolng cechg jest przewaga komoérek o obfitej, kwasochlonnej zarodzi
w tkance nowotworowej oraz stosunkowo ostre odgraniczenie od tkanki
mozgowej, zwlaszcza co sie tyczy obszar6w o wyraznych cechach dys-
plazji i widknienia. Jednakze glejaki grupy 6 okazujg znacznie wiekszy
stopien ,,zlosliwosci histologicznej” i dezorganizacji pod postacig znacz-
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nej atypii komoérkowej (czesto z obecnoscia monstrualnych komorek
wielojgdrowych) oraz rozleglych ognisk rozpadu i widéknienia tkanki no-
wotworowej. Ponadto odznaczajg sie one wiekszg réznorodnoscig utka-
nia, z obecnoscig ognisk drobnokomoérkowych.

Glejaki umieszczone w grupie 1 tworza lgcznie do$¢ liczng grupe
(31 przyp. — 19%). Nalezy jednak podkresli¢, ze jest to grupa najbardzie]
niejednolita histologicznie. Wsp6lnymi ich cechami sg stosunkowo lita
budowa i dos¢ ostre odgraniczenie od otoczenia, znaczny stopien zrézni-
cowania i tworzenie charakterystycznych ukladow komoérkowych, decydu-
jacych o jednolitosci typologicznej poszczegdlnych rodzajow nowotworow
tej grupy. Pod wzgledem wymienionych cech najstabiej scharakteryzo-
wane sg gwiazdziaki wlokienkowe, ktére nieraz trudno odrézni¢ od nie—
dojrzalych glejakéw grupy 2, zwlaszcza ze wzgledu na czesto zdarzajgce
sie ich nieostre odgraniczenie. Pozostale trzy typy nowotworéow sg wy-
raznie scharakteryzowane histologicznie, a jednoczesnie okazujg przej-
$cia od jednego do drugiego typu ‘utkania, co tym bardziej uzasadnia
umieszczenie ich w jednej grupie. W grupie tej uderza znaczna liczba
kolejnych reoperacji wynoszgca w jednym przypadku wyscidtczaka az
pie¢ zabiegow.

PODZIAEL I CHARAKTERYSTYKA ZMIAN HISTOPATOLOGICZNYCH
STWIERDZONYCH W BADANIACH WTORNYCH

Metoda badania

Z otrzymanego do badania materialu operacyjnego pobierano mozliwie najwigk--
sze przekroje, starajgc sie uzyskaé¢ jak najrozleglejsze obszary utkania nowotwo-
rowego wraz z obwodem oraz o ile moznosci z nienowotworowymi tkankami ota-
czajgcymi. W przypadkach guzéw znaczniejszych rozmiaréw pobierano przekroje:
z roznych cze$ci guza. W glejakach usuwanych drobniejszymi fragmentami badany
materiat skladal sie zwykle z kilku a nawet kilkunastu wycinkow.

Z moézgéow badanych poémiertnie, a pochodzacych wod pacjentéw poprzednio
operowanych pobierano rozlegle wycinkli z brzegéw jamy operacyjnej, oraz.
z wszystkich miejsc budzgcych podejrzenie nacieczenia tkankg nowotworows. Po-
nadto w wiekiszosci przypadkéw pobierano standartowe wycinki z pélkul moézgu
i pnia.

Pobrane wycinki przeprowadzano zwykla metodg do parafiny pozostawiajgc
czeS¢ materialu do skrojenia na mikrotomie mrozakowym. Skrawki parafinowe:
barwiono hematoksyling i eozyng dla badan przegladowych. Ponadto stosowano
barwienie hematoksyling fosforowo-wolframowg (PTAH), trojchromem wwediug spo-
sobu Gordona i Sweeta oraz Perdraua na widkna srebrochionne. Skrawki mrozone
impregnowano wg sposobu Cajala.
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W ocenie mikroskopowej materialu reoperacyjnego lub sekcyjnego
zwracalem szczegdlng uwage na roznice dotyczgce skladu komérkowego,
architektoniki nowotworu, jego rozleglosci i cech ,,zlosliwosci histologicz-
nej”, jakie zaznaczaly sie w nim w poréwnaniu z materialem badanym
pierwotnie. Zaleznie od rodzaju przewazajgcych zmian przypadki wig-
czalem do odpowiednich grup. Sumaryczny podzial na grupy przedstawia
tabela 3.

Tabela 3. Podzial badanych przypadkéw na grupy wedlug rodzaju przewazajacych zmian stwier
dzonych w badaniach wtérnych

Table 3. Division into groups according to dominant histopathological features of the secondary

material
Grupa I Charakterystyka Liczba przypadkow
Group l General feature Number of cases
I Brak tkanki nowotworowej w badaniu pierwotnym 7
Lack of neoplastic tissue in primary examination
1T Brak tkanki nowotworowej w badaniach wtérnych 6

Lack of neoplastic tissue in the successive examinations

11T Niezmieniony obraz nowotworu w badaniach wtérnych 74
Unchanged neoplastic picture in the successive exa-
minations

v Glejaki pierw. wieloogniskowe i réznoogniskowe 10
Primary multifocal gliomas

\' Przewaga zmian rozrostowych zrebu w badaniach

wtérnych 33
Preponderance of the stromal proliferation in the suc-
cessive examinations

VI Zwigkszenie dynamiki rozrostu nowotworu w bada-
niach wtérnych 30
Increased dynamics of neoplastic proliferation in the
successive examinations

GRUPA IIT. NIEZMIENIONY OBRAZ NOWOTWORU W BADANIACH
WTORNYICH *

Grupa III najliczniejsza ze wszystkich, obejmuje w znacznej
wiekszosci przypadki, w ktérych z réznych przyczyn klinicznych swia-
domie usunieto tylko czes¢ nowotworu podczas pierwszej operacji. Jest
to jednoczesnie grupa o najmniej pomyslnym przebiegu pooperacyjnym
(Tabela 4): sposrod 74 przypadkéw w 70 (95%) doszlo do zejécia $mier-
telnego. W 62 przypadkach (84%) zgon nastgpit krétko po pierwszym za-

S _Dwie pierwsze grupy uwzglednione w pelnym tekscie pracy obejmujg przy-
padki, w ktérych w badaniu pierwotnym lub wtémmym nie stwierdzono tkanki
nowotworowej.
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biegu w okresie nie przekraczajgcym 14 dni (Srednio po 3,7 dniach), co
z goéry wylacza mozliwosé rozwiniecia sie istotnych zmian w utkaniu
nowotworowym (podgrupa A). W 5 przypadkach zgon nastgpit po diluz-

Tabela 4. Zestawienie przypadkéw o niezmienionym obrazie nowotworu w badaniach wtérnych
(Grupa III)

Table 4. Tumors of unchanged microscopic appearance in successive examinations

Liczba wykonanych badan
Number of examinations
podgrupa A podgrupa B
Grupy typologiczne glejakoéw " e Razem
Typological groups of gliomas 132 1+1 2 Summary
zgon: po < 14 | zgon: po > 14
dniach dniach 241
death in less 14 | death after 14
days days
Ependymoma 1 1
1 GLIOMA Glioma plexiforme 3 3
IAB Oligodendroglioma : 1 1
Astrocytoma 8 ; 8
2 GLIOMA Il A 8 1 9
3 GLIOMA II B 22 1 1 24
4 GLIOMA IIl A i 1II B 11 2 1 1 15
S GLIOMAICi lIC 4 1 5
6 GLIOMA IlI C 6 1 1 8
razem
sonATy 62 5 4 3 74

szym czasie od pierwszej operacji (Srednio po 35 dniach), a w 7 przypad-
kach wykonano reoperacje z uzyskaniem przezycia pozaklinicznego
w 4 przypadkach. Sredni czas miedzy kolejnymi operacjami wynosit
okolo 116 dni. W zasadzie tylko te 12 przypadkéw (podgrupa B) moga
by¢ brane pod uwage w ocenie zmian w tkance nowotworowej z uwzgled-
nieniem czynnika czasu. Pod tym wzgledem zostang one wykorzystane
w analizie por6wnawczej grup nowotworowych reprezentujacych rozne
rodzaje zmian w badaniach wtérnych.

Podgrupa A liczy 62 przypadki, co stanowi prawie 39% badanych
nowotworéw, a przy tym polowa tych przypadkéw to niedojrzale glejaki
podstawno-przysrodkowych czeéci platow skroniowego i czolowego, cha-
rakteryzujgce sie rozlanym rozrostem i czesto naciekajace poprzez spoid-
lo wielkie przeciwlegle potkule moézgu (Glioma II A i II B). Lokalizacja
i rozleglos¢ tych glejakéw tlumaczg zaréwno trudnosci operacyjne oraz
ich niecalkowite usuwanie, jak réwniez zle rokowanie co do przezycia
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pooperacyjnego. Warto na to zwréci¢ uwage tym bardziej, ze glejaki te
nie s3 wyodrebniane w klasycznych podzialach, a wedlug tradycyjnych
kryteriow histologicznych zaliczane bywajg do ,}tagodnych” lub miernie
zlosliwych. ‘

Analiza histologiczna przypadkéw podgrupy A pozwolila mi poczynié
spostrzezenia istotne dla oceny przypadkéw grup V i VI a dotyczgce
gléwnie wczesnych zmian pooperacyjnych w migzszu i zrebie glejakow
oraz rozleglosci pierwotnego naciekania nowotworu.

Wecezesne zmiany pooperacyjne (od 1 do 14 dni) polegaly glownie na
znacznym obrzeku powodujacym rozluznienie spéjni miedzy komoérkami
nowotworowymi (ryc. 1 i 2), na martwicy tkanki w pobrzezach jamy
operacyjnej oraz na licznych wylewach krwi typu urazowego. W nie-
ktérych przypadkach juz nawet w kilka dni po zabiegu stwierdzalo sie
w materiale sekcyjnym wyrazny rozwéj transformacji dysplastycznej
i zwyrodnienia wlokienkowatego komérek glejowych w obszarach znacz-
nego obrzeku tkanki nowotworowej, co swiadczy o bardzo zywej i szyb-
kiej odczynowosci bujajgcego gleju (ryc. 3 i 4). Sciany naczyn w obre-
bie pobrzeza jamy operacyjnej juz po 2 dniach wykazywaly calkowitg
martwice, badz rézne fazy obumierania oraz nacieki leukocytarne (ryc. 5).
W bardziej dosrodkowych czesciach guzéw zmiany stopniowo coraz to
mniejsze polegaly na pecznieniu i zacieraniu struktury warstwowej.
W s$wietle naczyn w tym réwniez znacznie odleglych od brzegéow jamy
operacyjnej znajdowalem swieze skrzepliny, skupianie leukocytéow oraz
przekrwienie. Wczesnie zaznaczal sie obrzek i proliferacja $rédblonkow
naczyn wlosowatych oraz bujanie sieci naczyniowej.

Obrazy histopatologiczne niektérych przypadkéw omawianej podgru-
py zwracaja uwage na koniecznos¢ nader ostroznego oceniania zmian
stwierdzonych w obrazie glejako6w po kolejnych operacjach jako zmian
zwigzanych bezposrednio z zabiegiem. Mogg one bowiem réwniez wyni-
ka¢ z ,naturalnego” rozwoju guza. I tak w przypadku nr 852 wiekszosé
wycinkéw biopsyjnych i- wycinki sekcyjne okazywaly identyczny obraz
niedojrzalego glejaka skladajgcego sie z komoérek przypominajgcych glej
mielinizacyjny (Glioma II A). W niewielkim obszarze stwierdzalo sie jed-
nak typowy obraz skapodrzewiaka z licznymi zwapnieniami (ryc. 6 i 7).
Biorgc pod uwage dlugi, dziesiecioletni wywiad chorobowy z napadami
padaczkowymi mozna sadzi¢, ze byl to pierwotnie wolno rosngcy ska-
podrzewiak, ktory nastepnie ,,uaktywnil” sie i rozprzestrzenit pod posta-
cig nizej zréznicowanego, rozlanego glejaka. Gdyby zgon nastgpil po
diuzszym okresie pooperacyjnym mozna by sadzi¢, ze to uraz operacyjny
wplynal na rozprzestrzenienie sie nowotworu.

Omoéwiona na powyzszym przykladzie topograficzna réznoobrazowosé
jednorodnego histogenetycznie glejaka, z morfologicznymi cechami dwu-
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fazowego rozwoju dotyczy znacznej liczby przypadkéw podgrupy A
i $wiadczy, ze rozwdj glejakow moze by¢ fazowy, jednakze poszczegdlne
fazy rozrostu zalezg czesto od nieuchwytnych, trudnych lub niemozli-
wych do zdefiniowania czynnikéw. Zabieg operacyjny rowniez zapewne
«do nich nalezy, jednakze oceniajac jego wplyw, nalezy pamieta¢, ze
,»post hoc” nie zawsze oznacza ,,propter hoc”. Dotyczy to w szczegoblnosci
rozprzestrzenienia sie nacieku nowotworowego.

GRUPA 1V. GLEJAKI PIERWOTNIE WIELOOGNISKOWE I ROZNOOGNISKOWE

Grupa. ta liczgca 10 przypadkéw, obejmuje glejaki, wykazujgce wy-
razne roznice typologiczne miedzy pierwotnie i wtérnie badanym mate-
rialem. Réznic tych jednak nie mozna wigzaé¢ ani z pooperacyjnym rozro-
stem lub odrostem tkanki nowotworowej, ani tez z innym wplywem
urazu operacycjnego. Z wyjatkiem jednego chorego, reoperowanego po6t
roku po pierwszej operacji z uzyskaniem przezycia pozaklinicznego
(przyp. nr 1201), we wszystkich pozostalych nastgpil zgon w kroétkim
czasie po pierwszej operacji (Srednio po 4,7 dniach). W zwigzku z tym
roznoogniskowos¢é lub wieloogniskowos¢ tych glejakow nalezy uzna¢ za
sprawe pierwotng. Niemal wszystkie przypadki tej grupy mialty wspolng
ceche zasadniczg, uwidoczniajgcg sie po zestawieniu w kazdym przypad-
ku materialéw pochodzgcych z pierwszego i drugiego badania. Byly to
glejaki rozlane, nalezgce do grup typologicznych II A II B, w obrebie
lub w poblizu ktérych wyodrebnialo sie jedno lub kilka ognisk litych,
guzowatych, o wyraznie zaznaczonej budowie glejaka ortoplastycznego,
anaplastycznego lub dysplastycznego. W pieciu przypadkach podczas
operacji usunieto ognisko lite stosunkowo tatwo dostepne operacyjnie;
dopiero badanie sekcyjne ujawnialo rozlane nacieki w pniu mézgowym
lub w spoidle wielkim. W czterech przypadkach podczas operacji usu-
nieta zostala cze$¢ rozlanego nacieku; podczas sekcji znaleziono lite ogni-
sko umiejscowione gleboko, w jadrach kresomézgowia lub liczne rozsiane
drobne ogniska o litej budowie. W jednym przypadku sekcyjnie stwier-
dzono lite ognisko w przeciwleglej potkuli, sgsiadujgce z rozlanym na-
ciekiem w spoidle wielkim.

Polgczenie litego utkania glejaka splotowatego umiejscowionego w ja-
drach podstawy lub w ich sgsiedztwie z rozlanym utkaniem niedojrza-
tego glejaka jest sprawg czestg, a nawet mozna powiedzie¢ niemal pra-
widlowoscig. W omawianej tu grupie IV obrazy takie byly w przypad-
kach nrow: 844, 1201, 1102. Przejawia sie¢ w nich przypuszczalnie wplyw
dzialania podloza na ksztaltowanie architektoniki tkankowej nowotworu
(tzn. warunki topograficzne, odmienne w licie utkanych jgdrach pod-
stawy i w luznie utkanej istocie bialej) oraz fazowos¢ rozwoju glejakow.

http://rcin.org.pl



Pooperacyjne glejaki nadnamiotowe 49

Przypuszczalnie utkanie glejaka splotowatego bardziej lite, bardziej doj-
rzate i bardziej wldkniste, jest rozwojowo starsze od rozlanego i skgpo-
komoérkowego obocznego nacieku, ktéry nieraz trudno odrézni¢ od glejozy.
Z tego wzgledu w grupie IV umiescitem przypadek 1201, mimo iz miedzy
pierwszg operacja a reoperacja uplynelo poét roku. W przypadku tym
podczas pierwszej operacji usunieto utkanie niedojrzalego glejaka o typie
,astroblastoma” z cechami anaplazji (Glioma II B) (ryc. 10). W materiale
reoperacyjnym poza resztkami podobnego utkania mozna bylo stwier-
dzi¢ bardziej dojrzaty ortoplastyczny obraz glejaka splotowatego (ryc. 11).

Obok glejakoéw czesciowo litych, czesciowo rozlanych w grupie IV
bylo sze§¢ przypadkéw glejakéw wieloogniskowych, a ze wzgledu na
krotki okres czasu miedzy jedyng operacjg i zgonem wszystkie mozna
uzna¢ za pierwotnie wieloogniskowe. Przykladowo oméwie przypadek
nr 782, w ktérym znaleziono trzy odrebne nowotwory glejopochodne.
Pierwsze ognisko — operowane — znajdowalo sie w lewym placie czo-
lowym (ryc. 8). Utkane bylo ono z niedojrzaltych komorek typu astrocy-
tarnego, z przewagg ukladéw astroblastycznych. Nieré6wnomierna proli-
feracja komoérek oraz rozsiana atypia pozwalaly wlaczy¢ go do grupy
typologicznej II B o obrazie astroblastoma. W p6ikuli prawej w okolicy
glowy jadra ogoniastego stwierdzono drugie ognisko nowotworowe
(ryc. 9), ktére w obrazie mikroskopowym wykazywalo utkanie glejaka
niedojrzatego, typu spongioblastycznego. W istocie bialej lewego plata
ciemieniowego, w odleglosci okolo 4 cm ku tylowi od krawedzi jamy
operacyjnej, stwierdzono ,torbiel” krwotoczng wielkosci kurzego jaja,
do $ciany ktérej przylegaly od dotu dwa kolo siebie lezace drobne guzki
(oznaczone na ryc. 9 wiekszg strzatka), okazujace w badaniu mikroskopo-
wym utkanie gwiazdziaka (Glioma I A). Opisana ,torbiel” nie miala
charakteru nowotworowego; rowniez w pasie tkanki odgraniczajgcej ja
od ogniska w lewym placie czotfowym nie znaleziono utkania nowotworu.
MieliSmy wiec do czynienia-z trzema ogniskami nowotworowymi glejo-
pochodnymi, o réznym stopniu dojrzatosci, ale tym samym kierunku roéz-
nicowania.

Z analizy przypadkéw o krotkim okresie przezycia, nie przekraczajg-
cym 14 dni, wynika szereg spostrzezen i wnioskow istotnych dla wlasci-
wej, ostroznej oceny zmian, ktére zostang omoéwione w dwoch nasetp-
nych grupach.

Lacznie przypadkéw tych bylo 71. W 62 przypadkach (grupa III,
podgrupa A) brak bylo istotnych réznic w utkaniu nowotworowym mie-
dzy tkankg badang pierwotnie i wtérnie podczas sekcji zwlok. Nalezy
podkresli¢ znaczng czestosé pierwotnego rozleglego naciekania przez gle-
jaki (50% przypadkéw w omawianej grupie). Nasuwa to koniecznos¢
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ostroznej oceny tzw. pooperacyjnego rozprzestrzeniania sie glejakow
w przypadkach badanych po wydluzonym okresie pooperacyjnym.

Odmienny typ budowy glejakow stwierdzony w dwu kolejnych, szyb-
ko nastepujacych po sobie badaniach 9 przypadkéw (grupa IV z wyla-
czeniem przyp. nr 1201 o wydluzonym okresie miedzy badaniami), od-
zwierciedla wlasciwe glejakom sklonnosci do wielostopniowego i rozno-
kierunkowego rdéznicowania sie oraz do ogniskowego narastania prolife-
racji i anaplazji komoérek. NajczesSciej sprawy te rozwijajg sie w obrebie
rozrostow rozlanych, co prowadzi do wytworzenia sie zlozonych gleja-
kow guzowato-naciekajgcych. Prawdopodobnie podobny mechanizm de-
cyduje o powstawaniu glejakéw mnogich. Przypadki o odmiennym typie
budowy w badaniach wtoérnych réwniez nakazujg ostrozno$é w ocenie
pooperacyjnej zmiennosci glejakéw reoperowanych po dluzszym okresie
czasu.

GRUPA V. PRZEWAGA ZMIAN ROZROSTOWYCH ZREBU
W BADANIACH WTORNYCH

Grupa V obejmuje 33 przypadki, w ktorych stwierdzilem wyrazne
roznice utkania nowotworu w kolejnych badaniach materialu reopera-
cyjnego i sekcyjnego. Zmiany te jednak polegalty wylacznie lub glownie
na rozroscie zrebu lgcznotkankowego, ktéry powodowal wtérnie zmiane
architektoniki nowotworu.

Tabela 5. Zestawienie przypadkéw wykazujacych wzrost widknienia w badaniach wtérnych
Table 5. Tumors with progressive fibrotic lesions in successive examinations

Grupy typologiczne Liczba wykonanych badar Aiconen
g!ejakéw Number of examinations glejakow
Typological groups of Number
gliomas ,’1+1| SN AR AR 1] O] | e
Ependymoma 1 2 1 1 S
1 | GLIOMA Glioma plexi-
J<A, B forme
Oligodendro-
glioma 1 4 | 1 5
Astrocytoma
2| GLIOMA IT 4 g it R Bk Y,
"3 | GLIOMA 11 B el d Ton oy B 7
"4 | GLIOMAIII A i Il B W e R i ¥ T I
"5 | GLIOMAICilIC ¥ ¢ gos & o 4
"6 | GLIOMA 1II C & ¢ &y B S e i 3
razem
Ml e D el TR 2 1 33
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We wszystkich przypadkach czas miedzy kolejnymi operacjami
(28 przypadkéw) lub miedzy jedyng operacja a zgonem (5 przypadkow)
przekraczal 14 dni, zwykle bardzo znacznie. Reoperacje wykonywano
przewaznie po kilku lub kilkunastu miesigcach; podobne odstepy czasu
dzielily operacje od zgonu. Srednio czas miedzy pierwszg operacja a reope-
racjami lub zgonem wynosit 27 tygodni. W 17 przypadkach (51,5%) doszto
do zejscia smiertelnego, przewaznie po dwoch lub kilku reoperacjach (ta-
bela 5), przy czym tylko w 7 przypadkach zgon nastapil bezposrednio lub
w krotkim okresie po ostatniej reoperacji. We wszystkich 5 przypadkach
zmarlych po pierszej operacji zgon nastgpil po dluzszym okresie czasu
(Srednio po 109 dniach) wystarczajacym do wytworzenia sie istotnych
zmian pooperacyjnych. W 16 przypadkach uzyskano przezycie pozakli-
niczne. W omawianiu proceséw rozrostowych zrebu, stwierdzonych w ba-
daniach wtérnych, sprawy te dla uproszczenia bede okreslat jako wioknie-
nie nowotworu, mimo ze okreslenie to nie jest $ciste dla wszystkich przy-
padkéw. Proces ten zwykle polegal na wzajemnym przenikaniu sie buja-
jacej tkanki nowotworowej i odczynowo rozrastajgcego sie zrebu lgczno-
tkankowo-naczyniowego i manifestowal sie nastepujacymi postaciami:

a. Rozlany odnaczyniowy rozrost tkanki lgcznej z jednoczesnym wiok-
nieniem $cian naczyniowych i cechami zwyrodnienia szklistego.

b. Ostre odgraniczanie przez pasma tkanki lgcznej bujajacych, czesto
jezykowatych ognisk tkanki nowotworowej od prawidlowej tkanki moéz-
gowej lub ziarninowej.

c. Zamykanie drobnych ognisk nowotworowych w grubych otoczkach
lacznotkankowych (,,alweolaryzacja”).

d. Ziarninowanie i organizacja na podlozu martwicy z chaotycznym
przemieszaniem skladnik6w migzszu nowotworowego i tkanki tgcznej.

Typy rozrostu tkanki lgcznej na ogél dos¢é wyraznie wigzaly sie z ty-
pami glejakow, mniej wyraznie za§ ze wspomnianymi wyzej zmianami
migzszu nowotworowego.

Pod wzgledem typu wloknienia, wzajemnego stosunku tkanki nowo-
tworowej i bujajgcej tkanki zrebowej oraz pojawiania sie atypii komoér-
kowej badane przypadki mozna bylo wyodrebni¢ w dos¢ wyraznie scha-
rakteryzowane trzy grupy:

Grupa 1 charakteryzowala sie wldknistym grubieniem $cian naczynio-
wych i odnaczyniowym tworzeniem sie rozlegltych przestrzeni wiokni-
stych (posta¢ a rozrostu tkanki lgcznej) oraz dzielenie migzszu nowotwo-
rowego na zraziki (postaé¢ c) lub oddzielaniem go przez pasma tkanki
lgcznej od nienowotworowego otoczenia (posta¢ b). Zmiany te wystepo-
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waly badz razem, przechodzac stopniowo jedne w drugie, badz tez
zmiany w postaciach b i c, ktére obrazowo mozna by nazwaé¢ tworzeniem
bariery Igcznotkankowej dla rozrostu nowotworowego — przewazaly
w badanym materiale.

W obszarach i gniazdach komoérek migzszowych nowotworéw tej grupy
nie stwierdzalo si¢ zadnych zmian w sensie ,,ztosliwienia” w poréwnaniu
z materialem pochodzacym z pierwszej operacji. Stwierdzalo sie jedynie
cechy zwyrodnienia komorek i obrzek w zrebie. W niektérych przypad-
kach migzsz nowotworowy charakteryzowal sie wrecz wyzszym stopniem
zréznicowania lub dojrzalosci bgdZ odmiennym typem budowy (pozorne
»fagodnienie”), co nalezy prawdopodobnie wigza¢é z pierwotnymi réz-
nicami w budowie réznych cze$ci nowotworu, zaleznymi od lokalizacji,
strefy rozrostu lub wielokierunkowego r6znicowania sie (patrz omoéwie-
nie grupy IV) (ryciny 12—23).

Grupa 2 przypadkéw z przewaga widknienia w badaniach wtérnych
charakteryzowala sie znacznie nasilonymi procesami organizacji lgczno-
tkankowej lub rozrostu ziarniny na podlozu zmian zapalnych lub zwy-
rodnieniowo-martwiczych.

Obraz organizacji lgcznotkankowej wyrazal sie pod postacig rozlegltych
obszar6w przewaznie bezpostaciowego lub wldékienkowatego podloza,
w ktéorym widoczne byly bujajgce $rodblonki lub sie¢ drobnych naczyn
wlosowatych (ryc. 24). Obraz ziarninowania zapalnego towarzyszyt prze-
waznie $wiezym ogniskom martwicy lub ziarnistego rozpadu komorek
nowotworowych. Charakterystyczng cechg ziarninowania byla m. inn.
obecnos¢ licznych skupien komoérek ksantomatycznych oraz — w nie-
ktérych przypadkach — obecnos¢ komoérek olbrzymich wielojgdrowych
typu cial obcych zwlaszcza wokél resztek nie zresorbowanego spongo-
stanu (ryc. 25). W migzszu nowotworu nie stwierdzalem réwniez, podob-
nie jak w grupie poprzedniej cech ,,ztosliwosci” histologicznej. Podstawo-
wymi zmianami bylo narastajgce wyrodnienie i rozpad komoérek (ryc. 26)
oraz znaczna dezorganizacja architektoniki nowotworu: gniazda komorek
a nawet pojedyncze komorki nowotworowe przemieszane byly ze skladni-
kami tkanki lgcznej w sposéb chaotyczny (ryc. 27).

Grupa 3 przypadkow z przewagg rozrostu zrebu w badaniach wtérnych
charakteryzowala sie przede wszystkim pojawieniem sie drobnych ognisk
anaplazji lub wzrostem atypii komoérek migzszu nowotworowego. Zmiany
te byly wyrazne, ale zbyt malo nasilone aby zakwalifikowaé¢ je jako
pooperacyjne ,uztosliwienie” nowotworu i wigezyé do grupy VI. Atypia
komoérkowa byla przewaznie rozsiana pod postacig pojedynczych hiper-
chromatycznych komoérek olbrzymich czesto wielojgdrowych (ryciny
28—32).
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GRUPA VI. ZWIEKSZENIE DYNAMIKI ROZROSTU NOWOTWORU
W BADANIACH WTORNYCH

Grupa obejmuje 30 przypadkow glejakéw, w ktorych stwierdzono
w badaniach wtérnych zmiany w utkaniu, §wiadczace o zwiekszeniu dy-
namiki rozrostu nowotworowego. Liczba przypadkéw odpowiada 18,8%
calego badanego materialu a 40% tej czesci przypadkéw, w ktérych co
najmniej 14-dniowy okres czasu miedzy badaniami nie wylgczal mozli-
wosci pooperacyjnego wytworzenia sie zmian rozrostowych zrebu lub
zmian w dynamice nowotworu.

Pod pojeciem ,,zwiekszenie dynamiki rozrostu” rozumiem wzrost za-
geszczenia komorek co najmniej w polowie badanego materiatu (prolife-
racja), wyrazna przewaga mnozenia sie komorek nad ich réznicowaniem
(anaplazja), zatarcie obrazéw ortoplazji i dysplazji, wzrost liczby figur
podziatu, wyrazne rozprzestrzenienie sie nacieku nowotworowego (inwa-
zyjnos$¢) oraz wzrost atypii komoérkowej o charakterze ogniskowym lub
rozlanym. Dla uproszczenia zmiany te bede okre§lal umownym terminem
»uzlosliwienie”, jes§li precyzyjniejsza nazwa nie bedzie konieczna. Po-
dobne zmiany zdarzaly sie réwniez w poprzednio omoéwionych grupach.
Byly one jednak malo nasilone, drobnoogniskowe lub wystepoway poje-
dynczo. Jako kryterium decydujgce o wigczeniu przypadkéw do grupy VI
przyjatem wspélistnienie co najmniej dwoch wykladnikow morfologicz-
nych ,,uzlosliwienia” i to w znacznym nasileniu.

Podziat materialu na grupy typologiczne z uwzglednieniem liczby wy-
konanych badan przedstawia tabela 6. W grupie tej, podobnie jak w po-
przedniej, ogromna wiekszo$¢ przypadkow (91%) byla reoperowana przy-
najmniej jeden raz. Z tego 17 przypadkéw (57%) dwukrotnie, a tylko
jeden przypadek czterokrotnie. Okresy czasu miedzy pierwszg a ostatnig
operacja lub zgonem byly na ogét dluzsze niz w przypadkach grupy V.

Zgon nastapit w 17 przypadkach (56,6%), w pozostalych uzyskano prze-
zycie pozakliniczne.

Z porownania zestawien tabelarycznych grup V i VI uwidoczniajg sie
do$¢ znamienne réznice w stosunkach liczbowych poszczegélnych grup
typologicznych: liczba glejakéw ortoplastycznych (I A i B) byla w gru-
pie V dwukrotnie wieksza, co gléwnie wynika z wiekszej sklonnosci
skapodrzewiakow do wiloknienia niz do zlosliwienia. W grupie VI nato-
miast znalazly sie niemal wszystkie rozlane, niedojrzate glejaki (Glioma
II A) (w grupie IlI-podgrupa B — 1 przyp., w grupie V — 1 przyp.,
w grupie VI — 7 przyp.). Najmniej licznie w grupie VI reprezentowane
sq glejaki anaplastyczne (Glioma III A i III B) (grupa III — podgrupa
B — 2 przyp., grupa V — 8 przyp., grupa VI — 2 przyp-). W jednym
z nich rozwinela sie atypia olbrzymiokomorkowa z jednoczesnym rozro-
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Tavela 6. Zestawienie przypadkow z cechami zwigkszenia dynamiki rozrostu nowotworu
Table 6. Tumors showing features of ’malignisation”

Grupy typologlczne Liczba wykonanych badan prl;;::::_
gl?Jakéw Number of examinations kéw
Typological groups of
gliomas ] Number
218 A3 STl A LLLS |5 1] 0 ™
Ependymoma 1 ' | 1 3
1 | GLIOMA Glioma plexi-
L:AB forme
Oligodendro-
glioma 1 1
Astrocytoma 1 1
2 | GLIOMAI' A 4 1 7
3 | GLIOMA II B S I R v IR 8
4 | GLIOMAIII A i IIl B e T 2
5| GL'OMAICilIC 1 2 FLLs 5
6 | GLIOMA Il C 2 Wi 3
razem a5 T
summary 3 9 8 4 5 1 30

stem zrebu lgcznotkankowego, w drugim rozprzestrzenienie rozrostu pod
postacig rozlanego, anaplastycznego spongioblastoma verum (Russel i Ru-
binstein, 1959).

Glejaki rozlane zlosliwiejgce (II B) byly najliczniejszym typem nowo-
tworéw grupy VI (8 przyp.) co z podobng liczbg przypadkow grupy V
(7 przyp.), znikomg liczbg przypadkéw bez narastania zmian pooperacyj-
nych (2 przyp. grupy III — podgrupa B) i bardzo znaczng liczbg wczes-
nych zgonéw pooperacyjnych (22 przyp. grupy III-podgrupy A) charakte-
ryzuje ich nature jako polzlosliwych, zle rokujacych glejakow o naj-
wiekszym bogactwie kierunkéw rozwoju biologicznego. Podobny stosunek
liczbowy zaznaczyl sie w grupie glejakow dysplastycznych, zaréwno
mniej zlos§liwych (Glioma I C i II C — grupa V — 4 przyp., grupa VI —
5 przyp.) jak i bardziej ztosliwych (Glioma III C — grupa V — 3 przyp.,
grupa VI — 3 przyp.), co mimo niewielkiej ogoélnej liczby tych przypad-
kéw wyraza mniej wiecej rownorzedne sklonnosci tych glejakow do wy-
rodnienia, rozpadu i wléknienia jak do ich wtoérnej anaplazji.

Co sie tyczy zmian w migzszu odzwierciedlajgcych ,uzlosliwienie”
w omawianej grupie glejakéw, poszczegdlne ich przejawy morfologiczne
wigzaly sie w doé¢ charakterystyczny sposob, tworzac trzy zespoly o roz-
nej czestosci w badanym materiale.
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1. Najczesciej zaznaczala sie wzmozona proliferacja komérek nowo-
tworowych polaczona zwykle z ostabionym ich réznicowaniem sie i doj-
rzewaniem. Prowadzilo to do powstania obrazu litego glejaka anapla-
stycznego o monomorficznym obrazie (Glioma III B monomorphum)
lub — jesli przyrost komoérek byl mniej intensywny lub bardziej ognisko-
wy — do powstania obrazu Glioma II B.

2. Drugim typem ,zlosliwienia” bylo dolgczanie sie do typu 1 wyraz-
nych cech rozprzestrzenienia sie nacieku nootworowego bgdz pod posta-
cig rozsiewu wieloogniskowego, badz tez przez rozlanie sie sprawy na
rozlegle obszary.

3. Trzeci typ zmian polegal na dolgczaniu sie do proliferacji i ana-
plazji réwniez oznak atypii komérkowej pod postacia komoérek olbrzy-
mich wielojgdrowych lub wzrostu masy i hiperchromazji jagdrowej w ko-
morce.

Rozdzial tych zmian w poszczegblnych typach glejakéw przedstawia
tabela 7.

Tabela 7. Przewazajace w badaniach wtérnych morfologiczne przejawy wzrostu dynamiki glejakow
(typy ,,zlodliwienia omowione w tekscie)
Table 7. Morphological elements of tumors malignisation” (types of “malignisation” described

in the paper)
Grupy typologiczne glejakow Typy f*oﬁli.wit'mia' A Razem
g g Types of “’malignisation

Typological groups of gliomas - 3 3 Summary
Ependymoma 1 1 1 3
1 GLIOMA Glioma plexiforme — = e w2
1A B Oligodendroglioma - — 1 1
Astrocytoma 1 - — 1
2 GLIOMA 11 A 4 — 3 7
3 GLIOMA 1l B 6 1 1 8
4 GLIOMA IIl A i 1l B — 1 1 2
5 GLIOMAICilIC 2 2 1 5
6 | GLIOMA 11l C 1 84 3
mary 16 6 8 30

Oczywiscie przedstawiony schemat nie oddaje bogactwa i réznorod-
no$ci zmian zaleznych od wyjsciowego typu glejaka, zachowania sie zre-
bu, dlugosci czasu miedzyoperacyjnego i innych czynnikow. Cechy te -
omowie na podstawie poszczego6lnych przypadkow.

Wsrod glejakow typu II A przypadek nr 1783 byl przykladem wielo-
kierunkowych tendencji rozwojowych komoérek nowotworowych w prze-
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biegu zlosliwienia guza. Dotyczyl on 36-letniego mezczyzny, ktéremu
usunieto guz okolicy czolowej lewej, po czym okolice operowang na-
Swietlano promieniami rtg. Po 4 latach dokonano reoperacji z powodu
odrostu nowotworu. Pacjent zmarl w 6 dni po drugim zabiegu. W czasie
sekcji mozgu stwierdzono pooperacyjny brak lewego plata czolowego
i czesci plata skroniowego. W obrebie wzgérza widniala reszta tkanki
nowotworowej (ryc. 36 i 37).

Podczas gdy w materiale z I operacji stwierdzono obraz glejaka nie-
dojrzatego o przewadze réznicowania w kKierunku astrocytarnym (ryc. 38),
w pooperacyjnym odroscie stwierdzalo sie przeksztalcanie obrazu w kie-
runku glejaka anaplastycznego (ryc. 39). W jednym z wycinkéw znale-
ziono ognisko dysplazji skladajgce sie z wielkich kwasochlonnych koméo-
rek, o pecherzykowatych jgdrach z jgderkami. Poniewaz obraz zlosliwego,
anaplastycznego glejaka dotyczyl! m. in. niemal calej masy nowotworo-
wej odrastajgcej do jamy operacyjnej, jest to przekonujgcym argumen-
tem, iz doszlo w tym przypadku do wtornego uzlosliwienia pooperacyj-
nego.

Przyklad przejscia niedojrzalego glejaka mieszanego w lity glejak
anaplastyczny z atypig olbrzymiokomoérkowg stanowil przypadek nr ZAP
37792, ilustrowany rycinami 33, 34 i 35. Spos$rod niedojrzalych glejakow
ztosliwiejgcych typu II B na uwage zasluguje przypadek nr 731. Dotyczyt
on mezczyzny lat 50, u ktérego objawy przedoperacyjne trwalty 3 lata.
Choremu zoperowano guz wielkosci jabtka z lewej okolicy ciemieniowej,
a po pieciu miesigcach wznowe z jamy operacyjnej i jej okolicy, wiel-
kosci maltego jablka, ktérg usunieto czesciowo. Po dwoch miesigcach pa-
cjent zmarl. Utkanie nowotworu odpowiadalo niedojrzalemu glejakowi
o typie komérkowym astroblastycznym z ogniskowg proliferacja Komo-
rek (ryc. 40). We wznowie stwierdzilem progresywne zmiany zaréwno
w migzszu jak i w zrebie nowotworu: znaczng anaplazje pod postacig po-
budzenia rozrostowego nisko zroznicowanych komoérek wrzecionowatych
(obraz Glioma III B — typ zblizony najbardziej do spongioblastoma ve-
rum), tworzgcych jeszcze gdzieniegdzie ogniskowe uklady ,astrobla-
styczne” wokoél naczyn (ryc. 41) oraz pasmowate rozrosty tkanki lgcznej.
Znaczne wloknienie nadawalto guzowi twardos¢ i ostre odgraniczenie upo-
dabniajgce go do oponiaka (ryc. 42). W drugim przypadku glejaka z tej
grupy typologicznej (nr 1442) pierwotny nowotwoér przypominal gwiaz-
dziak tworzeniem drobnych jamek obrzekowych; jednakze komoérki byty
nizej zréznicowane niz w gwiazdziakach, drobne, hiperchromatyczne,
niekiedy kilkujadrowe (ryc. 43). Na brzegach jamek obrzekowych ko-
morki tworzyly skupienia rozrostowe. Towarzyszylo temu znaczne pobu-
dzenie rozrostowe naczyn (rozrosty rzekomoklebuszkowe). W materiale
z reoperacji wykonanej po 2!/2 miesigcach zmianie nie ulegla ani budowa
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tkankowa, ani stopien zréznicowania nowotworu. Zaznaczaly sie jednak
zmiany ogniskowe, wyraznie sgsiadujgce z dawnym miejscem operacji
i z nig jako nastepstwo zapewne — zwigzane. W ogniskach tych stwier-
dzitem wiekszg proliferacje komorek, wiekszy stopien atypii jader pod
postacig tzw. polynucleosis i hiperchromazji. Towarzyszyly temu lite
ogniska komoérek ksantomatycznych, wnikajgce réwniez w migzsz no-
wotworowy w postaci gniazd i pasm, skupionych gléwnie okolonaczy-
niowo oraz okolonaczyniowe nacieki zapalne (ryc. 44). Ponadto w po-
blizu jamy operacyjnej stwierdzilem ogromne rozrosty naczyniowe w po-
staci klebkowatych walow srédblonkowych z licznymi figurami podziatu.
W materiale z drugiej reoperacji, wykonanej po dalszych 4 mies., stwier-
dzilem dalej posuniete zmiany wilokniste i bliznowate z zarastaniem na-
czyn. Doprowadzilo to do powstania grubego walu lgcznotkankowego,
w ktéorym znajdowaly sie gniazda komérek nowotworowych, z cechami
atypii i zwyrodnienia (ryc. 45).

Glejaki dysplastyczne stanowig szczegdlnie interesujgcg grupe przypad-
kéw w omawianym materiale, poniewaz ich pierwotne cechy morfolo-
giczne oraz dotychczasowe opisy (Gluszcz 1963, Gluszcz i Szydlowska
1967) oraz analiza grup dotychczas oméwionych, $wiadczy¢é moga o stab-
szej dynamice rozrostowej tych glejakow, a zwlaszcza o wiekszej sklon-
nosci do wyrodnienia, rozpadu, martwicy i wtérnym bliznowaceniu.
Istotnie, w omawianej tu grupie glejaki dysplastyczne charakteryzowaly
sie najbardziej wydluzonym okresem miedzyoperacyjnym, wynoszgcym
$rednio 433 dni. Cigg rozwojowy zmian w przypadkach tej grupy anali-
zowany w kolejnych badaniach, ujawnial najczesciej pewng prawidlowosé
wyrazajaca sie pod postacig przechodzenia od typowych obrazéw dyspla-
zji polgczonej z dezorganizacjg strukturalng poprzez obrazy bardziej
uorganizowane strukturalnie typu ortoplastycznego (aczkolwiek histo-
formatywnos$¢ odrastajgcej tkanki nowotworowej byla jedynie poronna)
do obrazéw bardziej drobnokomoérkowego glejaka typu II B — C, II B
lub nawet III B. Szczegélnie wyraznie ilustruje te przemiany przypadek
nr 34, w ktérym poszczegblne fazy rozwojowe obserwowane byly w kolej-
nych czterech badaniach, a przy tym material reoperacyjny skladat sie
glownie z na nowo odrastajgcej tkanki, bujajgcej do swiatta jamy opera-
cyjnej i komory. Przypadek dotyczyl kobiety lat 34, ktorej zoperowano
guz lewej okolicy czotowej. Po 3 latach i 2 mies. oraz po 4 latach i 2 mies.
od I operacji dokonano reoperacji z powodu wznowy. W materiale z I
operacji stwierdzono utkanie glejaka z przewagg komoérek obfitozarodzio-
wych (gemistocytow) i drobnoogniskowg anaplazje co odpowiadalo nie-
dojrzatemu glejakowi dysplastycznego typu II C (ryc. 46). W materiale
z reoperacji stwierdzilem wzrost proliferacji komoérek i anaplazji z duza
liczbg komoérek o skapej cytoplazmie i duzym, ciemno barwigcym sie ja-
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drze. Jednoczesnie w niektorych obszarach nowotworu, zwlaszcza za$
w odrostach rzeczywistych do §wiatla jamy operacyjnej i komory bocznej
stwierdzitem pojawianie sie charakterystycznych promienistych skupien
komérek wokoél naczyn, stanowigcych przejaw dzialalnosci histoforma-
tywnej, odpowiadajacej tzw. astroblastoma. W tkance z ostatniej operacji
i w materiale sekcyjnym obraz mikroskopowy odpowiadal utkaniu ana-
plastycznego litego glejaka (ryc. 47).

Podobny kierunek zmiennosci morfologicznej obserwowalem w zlosli-
wej odnowie glejakéow dysplastycznych o znacznej wielopostaciowosci
ogniskowej (Glioma III C), co ilustruje przypadek nr 1726. Dotyczyl on
mezezyzny lat 51, u ktoérego objawy przedoperacyjne trwaly 1 miesigc.
Usunieto guz wielkosci pomidora, znajdujacy 'sie gleboko w prawym pla-
cie czolowym, a nastepnie zastosowano rentgenoterapie. Po dwéch latach
i 9 mies. usunieto wznowe, ktéra penetrowala w kierunku jgder podsta-
wy. Po 2!/2 mies. chory zmarl. W czasie sekcji stwierdzono przysrodkowo
od jamy operacyjnej naciek nowotworowy, z wylewami krwi i drobnymi
torbielkami, przechodzacy poprzez spoidio na strone przeciwng (ryc. 48).
W dnie komory IV znaleziono guzkowate uwypuklenie wielkosci ziarna
grochu, sprawiajgce makroskopowo wrazenie ogniska przerzutowego
(ryc. 49). W obrazie mikroskopowym materiatu z I operacji mozna bylo
wyodrebnié¢ 3 typy utkania: na obwodzie obraz glejaka ortoplastycznego,
o wygladzie niedojrzatego gwiazdziaka (ryc. 50), przechodzacy stopniowo
ku $rodkowi w rozlegle pola zbudowane z komoérek platowatych Ilub
olbrzymich, o obfitej kwasochlonnej cytoplazmie, wykazujacych jednak
réwniez hiperchromazje i wielojgdrowo$¢ oraz liczne figury podzialu
(ryc. 51). Wérod tego utkania rozsiane byty ogniska nisko zr6znicowanych,
drobnych komoérek, réwniez z licznymi figurami podzialu. W zrebie za-
znaczalo sie niezwykle intensywne bujanie §rodblonkéw i komérek okoto-
naczyniowych. W materiale pochodzgcym z reoperacji i sekcji stwierdzi-
liSmy obraz nisko zrdéznicowanego, anaplastycznego glejaka, zlozonego
z drobnych komoérek o ostro obrysowanych jadrach i uktadach podobnych
jak w wysciotezakach lub rdzeniakach. Jedynie na obwodzie nacieku ko-
morki byly nieco wyzej zroznicowane, o ukladach przypominajgcych
obrazy podwyscitolczakéw i ,,gwiazdziakéw plodowych”. Gdzieniegdzie
widoczne byly ogniska z komérkami olbrzymimi o wygladzie odpowiada-
jacym obrazom tzw. ,,oligodendroglioma polymorphum” (Zulch 1956)
{ryc. 52). To samo utkanie ujawnial guzek w dnie IV komory.

Wysciodlezaki, jak wynika z oceny poprzednich grup, mimo dos¢ szyb-
kiego odrastania nieczesto wykazujg zmiany w budowie tkankowej.
W pierwszym z trzech przypadkow grupy VI (nr 181) u 23-letniej pa-
cjentki usunieto nowotwor wielkosci wloskiego orzecha z lewej okolicy
czolowo-ciemieniowej. Wznowy operowano kolejno po blisko 5 latach,
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oraz po blisko 6 latach. Badaniem mikroskopowym materiat z I operacji
wykazywal utkanie wysciolczaka bogato komoérkowego. W kolejnych ba-
daniach stwierdzano coraz wieksze zacieranie sie typowej architektoniki
wysciolczaka, aktywne mnozenie sie komoérek z licznymi figurami po-
dzialu oraz narastanie atypii olbrzymiokomérkowej.

W drugim przypadku (nr 968) u 7-letniego chlopca usunieto prawie
calkowicie olbrzymich rozmiaréw nowotwor lewej okolicy czolowo-cie-
mieniowej, o budowie ependymoma cellulare ze zmianami $luzowatymi,
zwyrodnieniem szklistym i zawapnieniami (ryc. 53). W 2!/2 roku po I ope-
racji pacjent poddany zostal ponownemu zabiegowi z powodu recydywy
guza, w ktoérej stwierdzono wyrazne uzlosliwienie obrazu pod postacig
ogniskowe]j proliferacji drobnych, hiperchromatycznych komoérek o ostro
obrysowanych jadrach oraz rozleglejszego, bardziej naciekajgcego roz-
rostu komoérek spongioblastycznych. W utkaniu tym bardzo liczne bytly
figury podzialu i zaznaczala sie wyraznie hiperchromazja jader (ryc. 54).
Obrazy posrednie uwidocznialy wyraznie przeksztalcenie sie wys$ciotczaka
w nisko zroznicowany gabczak (spongioblastoma verum).

W trzecim przypadku, dotyczacym kobiety 50-letniej (nr 1662) i bada-
nym sekcyjnie w sze$§¢ miesiecy po pierwszej operacji, a w cztery po
reoperacji stwierdzono 3 odlegle od siebie ogniska nowotworowe: w tyl-
nej czesci lewego plata skroniowego (ognisko operowane), w okolicy pra-
wych zakretéw oczodolowych i w lewej potkuli mézdzku. Ogniska niemal
nie réznily sie od siebie, wykazujgc charakterystyczng budowe mikrosko-
powg ependymoma papillare malignum, partim monstrocellulare. Jed-
nakze dos¢ dlugi okres pooperacyjny (podczas reoperacji utkania nowo-
tworowego nie znaleziono) moze $wiadczy¢ o powstaniu mnogich ognisk
przez rozsiew.

W grupie VI badanych przypadkéw znalazt sie tylko jeden przypadek
dojrzatego gwiazdziaka wildkienkowego (nr 1250). Dotyczyl on 29-letniej
kobiety, u ktorej w czasie I zabiegu usunieto catkowicie dobrze odgra-
niczony guz, wielkosci mandarynki potozony w tylnej czesci lewego plata
skroniowego.

W badaniu mikroskopowym wsérod skgpokomoérkowego utkania gwiaz-
dziaka wilékienkowego (ryc. 55) stwierdzalo sie drobne ogniska komoérek
nizej zréznicowanych oraz rozrosty naczyn wlosowatych i ogniska
martwicy. Wokét zmienionych patologicznie naczyn i pod wysciotka
znajdowaly sie drobne ogniska dysplazji z oznakami zwyrodnienia wio-
kienkowatego. Pacjentke reoperowano po uplywie roku. W znacznej
wiekszosci wycinkéw obraz podobny byl do poprzednio usunietego guza,
jednak w wielu z nich uderzal wzrost proliferacji, anaplazji i atypii.
Jednoczesnie zaznaczala sie wieksza inwazyjnos¢ guza wyrazajgca sie
obecno$cig rozlanych naciekéw kory mozgu. Odrosla tkanka nowotwo-
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rowa, usunieta po 4 miesigcach, wykazywatla obraz tzw. glejaka mozaiko-
wego, typu II B—C. Drobne ogniska proliferujgcych, niedojrzalych ko-
moérek gleju poprzedzielane byly pasmami i gniazdami komoérek o obfitej
eozynochtonnej cytoplazmie oraz postaciami posrednimi (ryc. 56). Miej-
scami mozna bylo znalez¢ oznaki drobnoogniskowej atypii. Jedyny w tej
grupie przypadek skapodrzewiaka okolicy skroniowo-potylicznej (nr ZAP
37297) u 15-letniego chlopca z trwajacymi od 5 roku zycia napadami pa-
daczki ujawnil we wznowie operowanej po niespelna péttora roku znacz-
ne pomnozenie komérek i anaplazje olbrzymiokomoérkowsg o obrazie od-
powiadajgcym tzw. oligodendroglioma polymorphum Ziilcha.

OCENA ZMIENNOSCI OBRAZU MORFOLOGICZNEGO
w ?OSZCZEGOIJNYCCH GRUPACH TYPOLOGICZNYCH GLEJAKOW

Wykres 1 przedstawia czestosé wystepowania omoéwionych zmian wtér-
nych w poszczegélnych grupach typologicznych glejakéw w stosunku do
og6lnej liczby badanych przypadkéw (kolumna pierwsza) oraz do liczby
przypadkéw, w ktorych zmiany te nie mogly sie wytworzy¢ ze wzgledu
na szybki zgon pooperacyjny (kolumna druga) lub tez nie mogly by¢ oce-
nione z innych przyczyn (kolumna czwarta). Kolumna czwarta obejmuje
lgcznie przypadki grup I i II, w ktorych pierwotne lub wtérne badanie
nie wykazalo obecnosci tkanki nowotworowej oraz grupy IV, w ktorej
réznice w budowie tkanki nowotworowej pochodzacej z dwoch kolejnych
badan nie mogly by¢ wtornymi ze wzgledu na dzielgcy je krotki okres
czasu.

Dolna czesé¢ trzeciej kolumny odpowiada przypadkom, w ktérych nie
stwierdzono zmian wtérnych mimo znacznego uptywu czasu miedzy ko-
lejnymi badaniami. Cze$¢ srodkowa reprezentuje przypadki z oznakami
przewagi wildknienia w badaniach wtoérnych; natomiast odcinek gérny
tejze kolumny przedstawia przypadki z oznakami ,,uzlos§liwienia” migzszu
nowotworowego. Szersze podsumowanie zmian w poszczegélnych gru-
pach typologicznych glejaké6w znajduje sie w pelnym tekscie pracy.

Dla celow poréwnawczych w wykresie 2 przedstawiam stosunki mie-
dzy roéznymi typami zmian wtornych w glejakach podzielonych wg po-
wszechnie przyjetych kryteriow histogenetyczno-cytologicznych w opar-
ciu o klasyfikacje Baileya i Cushinga (1926), zmodyfikowang przez
Ziilcha (1956). Uklad ten ro6zni sie od podzialu Gluszcza scaleniem w jedng
wielkg grupe glejakéw charakteryzujgcych sie dodatnimi wynikami im-
pregnacji chlorkiem zlota wg sposobu Cajala a jednocze$nie brakiem
zdecydowanych cech zlo$§liwosci histologicznej. Grupe te nazwalem
umownie ,,Astrocytoma”, chociaz obejmuje ona zaréwno wszelkie od-
miany glejakow okreslane tg nazwg (astrocytoma fibrillare, protoplasma-
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Wykres 1. Zestawienie zmian stwierdzonych w poszczegélnych grupach typolo-
gicznych glejakow. Objasnienie wykresu w tekscie.

Diagram 1. Morphological changes in different typological groups of gliomas
(see text).

ticum, gemistocyticum, gigantocellulare) jak réwniez grupe astroblastoma
oraz dojrzalg odmiane spongioblastoma (Ziilch, 1956), okre$lang przez
Penfielda (1931) jako astrocytoma pilocyticum. Z grup typologicznych
Gluszeza mieszczg sie w niej gwiazdziaki i glejaki splotowate typu I A
i I B, oraz glejaki grup II A, II B, I C i II C. Pozostale typy glejakow
ortoplastycznych (oligodendroglioma i ependymoma) wydzielone sg podob-
nie jak w podziale Gluszcza. Z podzialem tym pokrywa sie) réwniez grupa
tzw. glejakéw wielopostaciowych rozdzielona przez Gluszcza na typy
III A, III B i III C. Wariant ten przedstawiam ze wzgledu na rozpo-
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wszechnienie utartej terminologii, w ktorej pojecie gwiazdziaka zajmuje
miejsce naczelne, cho¢ czesto ma znaczenie zbyt ogélnikowe. Jak wynika
z zestawienia, scalona grupa nowotworéw ,astroglejowych” charaktery-
zuje sie najwyzszym odsetkiem przypadkéw (56,7%) okazujacych cechy
9
ii
{14521 7

3
l o 1
‘ 5 ‘g
‘ -
! . g | +
| % 7 1
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P |
Astrocytoma Ependymoma Dligodendroglioma

Wykres 2. Zestawienie zmian w histogenetycznych grupach glejakéw zroznicowa-
nych. Oznaczenie jak dla wykresu 1.
Diagram 2. Morphological changes in histogenetic groups of differentiated gliomas
(legend as for diagram 1).

histologicznego ,,uzlosliwienia” w badaniach wtérnych w stosunku do
wysciolczakow (30%), skgpodrzewiakéw (14,3%) oraz w stosunku do
drobnokomérkowej (14,2%) i olbrzymiokomoérkowej (37,5%) odmiany gle-
jakow zlosliwych. Przewaga proceséw wtornego wildknienia dotyczy
32,5% przypadkéw (odpowiednio w wyscidlczakach 50%, w skapodrzewia-
kach 71,4%, w glejakach zlosliwych drobnokomérkowych 57,2% a olbrzy-
miokomérkowych 37,5%). Brak istotnych zmian w obrazie nowotworu
reoperowanego lub badanego sekcyjnie po dluzszym okresie przezycia
pooperacyjnego dotyczy zaledwie 10,8% przypadkow (w pozostalych od-
mianach kolejno 10%, 14,3%, 28,6% i 25%). Obrazy obu rodzajéw zmian
wtornych sg w tej scalonej grupie bardzo réznorodne, co wynika z po-
_ przednio dokonanych opisow. Wydaje sie przy tym, ze podzial typo-
logiczny pozwala glebiej wnikngé w procesy dynamicznego rozwoju gle-
jakow.
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OCENA ZMIAN W OBRAZIE MORFOLOGICZNYM
ZALEZNIE OD DEUGOSCI OKRESU POOPERACYJNEGO
I OD LICZBY ZABIEGOW OPERACYJNYCH

Analizie poddatem jedynie przypadki podlegajace ocenie zmian wtér-
nych, wedlug pierwotnie przyjetej dolnej granicy co najmniej 14 dni, ja-
kie uplynely miedzy kolejnymi zabiegami operacyjnymi lub zabiegiem
operacyjnym a zgonem.
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Wykres 3. Zaleznoé¢ rodzaju zmian wtérnych w glejakach od czasu, ktéry uplynat
miedzy pierwszym a ostatnim badaniem. Linia kropkowana odpowiada przypadkom
nie zmienionym, linia ciggla — przypadkom z przewaga wiéknienia, linia przery-
wana przypadkom z cechami ,,uzlo§liwienia”.
Diagram 3. Secondary changes in gliomas in relation to the time-lapse between
succesive examinations. Dots — unchanged picture, continous line — prevalence
of fibrous lesions, interrupted line — prevalence of ,malignisation”

Jak wynika z wykresow 3 i 4 zmiany w utkaniu glejakéw odrastaja-
cych lub rozrastajacych sie po zabiegach operacyjnych sg funkcjg czasu.
Okres 8 miesiecy stanowi gorng granice odrostu bez istotnych zmian mor-
fologicznych tkanki nowotworowej, przy czym dla wiekszosci przypad-
koéw jest on skrocony do poéttora miesigea (wykres 3). Zwiekszony rozrost
zrebu Igcznotkankowo-naczyniowego zaznacza sie najczesciej w przy-
padkach reoperowanych lub zmartych miedzy drugim a czwartym mie-
sigcem po pierwszej operacji. W miare wydluzania sie tego czasu liczba
przypadkéw z przewagg rozrostu zrebu maleje, zwieksza sie za$ liczba
przypadkéw, w ktorych narastajg histologiczne cechy ,,ztosliwienia”. Wy-
razna przewaga tego typu zmian zaznacza sie okolo 8 miesigca poopera-
cyjnego; zalezy ona glownie od glejakow pierwotnie okreslonych jako
»zlosliwiejgce” (Glioma II B), ktére istotnie ulegajg najszybszym prze-
mianom zlosliwym (wykres 4). Jednak najczesciej cechy zlosliwienia za-
znaczajg sie w glejakach reoperowanych lub zmarlych miedzy 15 a 18
miesigcem po pierwszej operacji. Na liczbe te skladajg sie gléwnie znowu
glejaki typu II B a takze niedojrzale glejaki typu II A oraz pojedyncze
przypadki innych typow.
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Wykres 4. Zaleznoéé rodzaju zmian wtérnych w poszczegélnych grupach typologiccz-
nych glejakéw od czasu, ktéry uplyngl miedzy pierwszym a ostatnim badaniexm.
Oznaczenie jak w wykresie 3.
Diagram 4. Secondary changes in different typological groups of gliomas in rella-
tion to the time-lapse between the first and last examination (legend as ffor
: diagram 3).

Znaczne wydluzenie i splaszczenie krzywych wiloknienia i ,,zlodliwiie-
nia” po uplywie 24 miesiecy dotyczy wylgcznie wysciotezakow, skapo-
drzewiakow, glejakéw dysplastycznych oraz tej czesci niedojrzalych gile-
jakow (II A), ktéore w pierwszym badaniu ujawnialy cechy réznicowamia
oligodendroglejowego lub cechy transformacji dysplastycznej. Przy tyym
jedynie skapodrzewiaki okazujg po tak diugim okresie czasu przewaige
zmian rozrostowych zrebu bez istotnych zmian miazszu nowotworoweggo.
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[Pooperacyjne glejaki nadnamiotowe 65
Wysciotczaki, a zwlaszcza, glejaki dysplastyczne, cechujg sie wzgledna
stacjonarnoscig; cechy histologicznego ,,zlosliwienia” zaznaczajg sie do-

piero w péznych recydywach tych glejakow, zwlaszeza po kilku zabie-
gach operacyjnych.
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Wykres 5. Stosunek miedzy rodzajem
zmian wtérnych w glejakach, a liczbg
wykonanych badan. Znaczenie Kkrzy-
wych jak w wykresie 3 (uwaga:
w liczbie badan uwzgledniono liczbe
zabiegbw operacyjnych oraz ewentu-
alne badanie sekcyjne).
Diagram 5. Relation between the cha-
racter of secondary changes and num-
ber of examination. Legend as for

Liczba

8

diagram 3 (note: number of examina- 0 2 3 4 & 6
tions comprises the number of sur- Liczbabudaq ;
gical interventions and authopsy). Number of examinations

W stosunku do ogolnej liczby glejakéw nie mozna wykazaé¢ istotnej
zaleznosci miedzy liczbg zabiegéw operacyjnych a rodzajem zmian wtor-
nych (wykres 5). Zaznacza sie jedynie przewaga liczby przypadkéw ,,zto-
sliwiejgcych” nad ,,wlokniejagcymi” po czwartym zabiegu operacyjnym.
Intersujgcym, ale wymagajacym potwierdzenia na obfitszym materiale
jest fakt przyspieszenia rozwoju cech histologicznej zlos$liwosci w miare
wzrostu liczby zabiegow w glejakach grup II A, II B, III A, III B. Cechy
te w materiale z drugiego i trzeciego zabiegu zaznaczajg sie w najwiek-
szej liczbie przypadkéw po 12—16 miesigcach od pierwszej operacji.
Czwarty zabieg wykonywany w przypadkach tych glejakéw znacznie

szybciej, bo.po 3—9 miesigcach dostarczal tkanke o wyraznych cechach
,,zlos§liwienia”’.

PODSUMOWANIE I DYSKUSJA

Wyniki przeprowadzonych przeze mnie badan $wiadczg, ze w znacznej
wiekszosci glejakow rozwijaja sie w czasie istotne zmiany morfologiczne,

Neuropatologia Polska — 1 5
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ktorych kierunek, rodzaj, szybko$¢ narastania i nasilenie zdeterminowane
sg w duzym stopniu wyjsciowym typem nowotworu. Najbardziej jedno-
znaczne pod tym wzgledem wyniki — zgodne zresztg na og6él z danymi
z pi$miennictwa — uzyskalem w grupie glejakéw ortoplastycznych
i w grupie tzw. glejakéw niedojrzatych. Wyniki dotyczace glejakow orto-
plastycznych sa fragmentaryczne; .ze wzgledu na szybkie zgony po
pierwszej operacji nie mogly zosta¢ poddane analizie przypadki dojrza-
lych gwiazdziakéw wilokienkowych oraz dojrzalych, widknistych gleja-
kéw splotowatych jader podstawy i okolicy podwysciotkowej. Jednakze
pozostate odmiany, tzn. wysciotczaki a szczego6lnie skgpodrzewiaki, odroz-
nialy sie znamiennie od wiekszosci glejakow wydluzonymi okresami
wznawiania, sumarycznie dlugim okresem przezycia mimo licznych re-
operacji oraz znacznym stopniem niezmiennosci obrazu histologicznego
w kolejnych wznowach. W wiekszo$ci skgpodrzewiakow wznowy charak-
teryzowaly sie przewaznie tylko zwiekszonym rozrostem zrebu laczno-
tkankowego; w badanym materiale guzy te mozna wiec uzna¢ za najle-
piej rokujgce. Drugie miejsce pod tym wzgledem zajmujg wysciélczaki,
ktorych czas odrostu decydujgcego o wskazaniach do reoperacji byl nieco
krotszy. Czestsze natomiast byly zmiany wtérne, polegajace zwykle na
jednoczesnym wioknieniu i narastaniu cech ,,zlosliwosci” histologiczne]j
z koncowym efektem dezorganizacji architektonicznej nowotworu.
Zupelnie odmienng dynamike ujawnialy glejaki niedojrzate typu II A
i II B najliczniejsze w badanym materiale, charakteryzujgce sie¢ wyraz-
niejszym naciekaniem lub wrecz rozlanym rozrostem oraz wielokierunko-
wym réznicowaniem z przewagg komorek o typie gleju spongioblastycz-
nego i gwiazdzistego. W przypadkach tych glejakéw zwraca uwage znacz-
na liczba zgonéw wczesnych po pierwszej operacji i szybsze niz w innych
typach glejakow wznawianie z przewagg histologicznych cech ,zlosliwie-
nia” migzszu nowotworowego nad rozrostem zrebu. Wydaje sie, ze réz-
nice zaznaczajace sie miedzy obu odmianami, a polegajace gléwnie na wy-
dluzeniu okreséw wznawiania i ,,zto§liwienia” w grupie IT A i na wiekszej
czestosci oraz intensywnosci wiloknienia w grupie IIB sa ro6zni-
cami niespecyficznymi i odzwierciedlajg jedynie kolejne fazy rozwoju
naciekajgcych glejakéw typu ,neuralnego” (Stochdorph, 1955) w Kkie-
runku odmian bardziej ztosliwych lub bardziej zdezorganizowanych.
Rodzaj i kierunek wtérnych zmian pooperacyjnych w oméwionych do-
tychczas typach glejakéw zgodny jest na ogél z danymi z piSmiennictwa.
Schultz i Bingas (1965) podkreslajg, ze nowotwory grupy astroglejowej
cechujg sie wiekszymi sklonnosciami do zlosliwienia od skapodrzewia-
koéw. Kernohan i wsp. (1949, 1952) podkreslaja jako szczegdlng ceche
gwiazdziakéw postepujacg ich anaplazje. Scherer (1938) oraz Benedek
i Juba (1941) zwracajg uwage, iz dla glejakéw o naciekajagcym typie roz-
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rostu charakterystyczne jest ogniskowe narastanie anaplazji, ktore szcze-
golnie czesto stwierdzalem w glejakach typu II B. Autorzy ci, podobnie
jak Zimmerman (1957) podkreslaja, ze nowotwory grupy makroglejowej
sg guzami o niejednolitej budowie, wykazujgcymi rozne stopnie i kie-
runki rozwoju; jest to przyczyng nie tylko znacznej ich réznoobrazowosci
ale i odmiennej dynamiki rozwojowej w obrebie roznych ognisk bujania
nowotworowego.

W sprawie pozostalych trzech grup typologicznych glejakéw trudniej
bylo znalez¢ dane poréwnawcze z piSmiennictwa glownie dlatego, ze gle-
jaki te zwykle nie sg wyodrebniane, lecz omawiane lgcznie badz w gru-
pie glejakéw wielopostaciowych, badz w grupie gwiazdziakéw. Wydaje
sie jednakze, ze wyodrebnianie ich jest w pelni uzasadnione, zaré6wno ze
wzgledu na ich pierwotne cechy morfologiczne, jak i ze wzgledu na za-
chodzagce w nich zmiany w przebiegu pooperacyjnego wznawiania. Lite
drobnokomoérkowe glejaki o niskim stopniu zréznicowania charakteryzuja
sie znacznym monomorfizmem utrzymujgcym sie przewaznie we wzno-
wach; wlgczenie ich przeto do grupy glejakow wielopostaciowych tylko
na zasadzie cech zlosliwosci nie jest uzasadnione. Jest rzecza interesu-
jaca, ze mimo nizszego stopnia zr6znicowania i bardziej obfitokomoérko-
wego, litego utkania glejaki te nie wznawiaja sie szybciej od glejakow
typu Il B, a przy tym w wiekszym odsetku przypadkéw ulegaja poopera-
cyjnemu widknieniu niz zlosliwieniu. W $wietle tych cech, ktoére stwier-
dzilem we wlasnym materiale, na uwage zastugujg obserwacje Kunic-
kiego i wsp. (1965) o dlugim pooperacyjnym przezyciu pozaklinicznym
w przypadkach tego typu glejakéw, oraz dane Colmanta (1965), wedlug
ktorego lite glejaki drobnokomoérkowe cechujg sie dilugotrwalym prze-
biegiem klinicznym. Wydaje sie, ze wnikliwa obserwacja wiekszej liczby
przypadkéw tych glejakéw moglaby doprowadzi¢ do lepszego poznania
ich natury. Wymaga to przede wszystkim wyodrebnienia ich sposréd
innych rodzajow glejakéw zlosliwych. :

Obserwacje dotyczace glejakéow dysplastycznych wydajg sie najbar-
dziej interesujgce, gdyz zachowanie sie tej odmiany guzéw glejowych
w przebiegu pooperacyjnego wznawiania potwierdza poglad Gluszcza
(1963, 1970) oraz Gluszcza i Szydlowskiej (1967) o jej odmiennosci biolo-
gicznej w stosunku do innych glejakéw. W pismiennictwie nie zna-
laztem oméwienia tych glejakéw w obrebie jednolitej grupy. Guzy tego
typu okresla sie badz jako gwiazdziaki protoplazmatyczne lub gemisto-
cytarne, badz tez — w przypadkach zlosliwych — jako glejaki wielopo-
staciowe. Szereg autoréw, m. in. Bailey i Cushing (1926), Earle i wsp.
(1957) uwazaja, iz glejaki protoplazmatyczne i gemistocytarne sa nizej
zroznicowang odmiang gwiazdziakow, czesciej i szybciej ulegajgca prze-
mianom w glejaki wielopostaciowe. Zdaniem Gluszcza (1970), glejaki dys-
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plastyczne wywodzg sie bezposrednio z podwysciotkowych spongiobla-
stow, ulegajgcych spaczonemu réznicowaniu czynnosciowemu i morfolo-
gicznemu i charakteryzujg sie w zwigzku z tym mniejszg ekspansyw-
noscig rozrostowg. Za tym pogladem przemawiajg procesy zwyrodnienia,
rozpadu i martwicy, ktorych szczegélne nasilenie stwierdzalem w pier-
wotnych i wtérnych badaniach tych nowotworéw, nieuporzadkowany,
dezorganizujgcy sposob rozrostu zrebu, wtérne zmiany komoérek nowo-
tworowych przewaznie pod postacig atypii monstrualnokomérkowej,
przede wszystkim zas wydluzony okres wznawiania pooperacyjnego
i rozwoju zmian atypowych. Znacznie trudniejszy do oceny i mniej jedno-
znaczny jest bezposredni wplyw zabiegu operacyjnego na ewentualne
wzbudzenie i ukierunkowanie zmian wtornych. Wiekszos¢ autoréw pod-
kresla trudnosci w odroznieniu zmian spontanicznych, wynikajacych z na-
turalnego rozwoju ‘glejakow od zmian wzbudzonych przez uraz operacyj-
ny. Finkemeyer i wsp. (1965) mimo wnikliwej analizy obfitego materialu
reoperacyjnego nie mogli sie ostatecznie dopatrzy¢ niewgtpliwego zwigzku
miedzy zabiegami operacyjnymi a zlos§liwieniem glejakow. Bailey (1948)
oraz Schultz i Bingas (1965) za niewatpliwe nastepstwo operacji uwazaja
jedynie pobudzenie rozrostu zrebu lgcznotkankowo-naczyniowego.
Wydaje sie, ze ocena przyrostu masy nowotworu w okreslonym prze-
ciggu czasu, stanowigca najbardzie] miarodajne kryterium zlosliwosci
i zlosliwienia jest niemozliwa w przypadkach guzéw $rodczaszkowych,
zwlaszcza glejakow, przy zastosowaniu dostepnych metod badawczych.
Ocena materiatu biopsyjnego a nawet sekcyjnego nie prowadzi do jedno-
znacznych wynikow, gdyz nie zawsze mozna oceni¢ w jakiej czesci ba-
dana wtornie tkanka: nowotworowa rozwinela sie w wyniku wznowy,
w jakiej za$ czesci jest pozostaloscig pierwotnego guza. Na podstawie
wlasnego materialu sgdze zgodnie z Baileyem, iz sposrod postepujacych
wtornie zmian rozrostowych za najbardziej niewgtpliwe nastepstwo za-
biegu operacyjnego mozna uzna¢ reorganizacje lub dezorganizacje struk-
turalng tkanki nowotworowej, na skutek wzbudzonego rozrostu zrebu
1gcznotkankowo-naczyniowego. Natomiast bardziej odlegly w czasie roz-
woj histologicznych cech zlosliwienia (wykres 3) przemawia raczej prze-
ciw bezposredniemu wplywowi zabiegu operacyjnego na ich rozwoj. Nie
mozna go jednak wylgczy¢ calkowicie; istniejg przestanki, omoéwione
w poprzednim rozdziale iz kilkakrotne zabiegi operacyjne skracaja okres
wznawiania, wzmagajac jednoczesnie nasilenie cech ,,zlosliwosci” histolo-
gicznej. Jest natomiast niewatpliwe, ze znaczenie wplywu urazu opera-
cyjnego na zlosliwienie glejakow jest wzgledne, zalezne przede wszyst-
kim od cech typologicznych glejaka. Wynika to najwyrazniej z poré6wna-
nia zmian wtérnych w skgpodrzewiakach i glejakach dysplastycznych
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typu I — II C. W trzy- lub czterokrotnie operowanych skapodrzewiakach
nie obserwowalem poza wldknieniem istotnych zmian histologicznych.
Natomiast w trzykrotnie operowanym glejaku dysplastycznym, w ognisku
odrastajacej na nowo tkanki nowotworowej obserwowalem stopniowe
przeksztalcanie sie obrazu typowego dla dysplazji w obraz drobnokomor-
kowego glejaka anaplastycznego, co mozna by okreslic jako odwrécenie
kierunku rozwoju nowotworu. Wydaje sie, ze w grupie glejakéw dyspla-
stycznych wplyw zabiegu operacyjnego na zmiane dynamiki nowotworu
jest najwyrazniejszy.

W zadnym z badanych przypadkéw nie stwierdzilem wytworzenia sie
przerzutoéw poza jame czaszki, aczkolwiek w pismiennictwie podkresla sie
mozliwos¢ ich powstania po zabiegach operacyjnych (Ley i wsp. 1961,
Mastragostino 1952, Smirnow 1957, Wisiol i wsp. 1962). Wieloogniskowy
rozsiew nowotworu stwierdzilem zaledwie w 2 przypadkach, mimo iz
w znacznie wiekszej ich liczbie istnialy po temu warunki zwigzane z pe-
netracja nowotworu do ukladu komorowego.

WNIOSKI

Z dokonanych przeze mnie obserwacji na zbadanym materiale mozna
sformulowa¢ nastepujgce wnioski:

1. We wznowach i w pooperacyjnych pozostalosciach glejakéow po-
wstajg czesto wtorne zmiany progresywne, zmieniajgce obraz histolo-
giczny nowotworu w stopniu wplywajgcym na jego kwalifikacje diagno-
styczng i ocene prognostyczng.

2. Zmiany wtorne polegaja na rozroscie zrebu naczyniowo-lgczno-
tkankowego oraz na pojawieniu sie lub narastaniu histologicznych cech
»zlosliwienia”. Wtorny rozrost zrebu przybiera najczesciej postaé ba-
rier lgcznotkankowych oddzielajacych ogniska nowotworowe od tkanki
mozgowej, sieci beleczek dzielgcych nowotwoér na zraziki lub chaotycz-
nego rozrostu S$rédmigzszowego, wigzgcego sie z oznakami resorpcji,
organizacji lub ziarninowania. Histologiczne cechy zlosliwienia ujaw-
niajg sie pod postaciami zwiekszonej proliferacji i anaplazji komorek,
rozprzestrzenienia sie nacieku nowotworowego lub atypii olbrzymio-
komorkowej.

3. Narastanie i rodzaj progresywnych zmian wtoérnych wiagze sie z od-
rostem lub rozrostem tkanki nowotworowej oraz z procesami napraw-
czymi w Scianie jamy operacyjnej i jest funkcjg dilugosci okresu poopera-
cyjnego. Rozrost zrebu zwykle wyprzedza w czasie oznaki zlosliwienia,
aczkolwiek oba rodzaje zmian mogg rozwija¢ sie réwnolegle i wspol-
zaleznie.

4. Rodzaj, nasilenie i ukierunkowanie zmian wtoérnych zalezg wyraznie
od wyjsciowych cech typologicznych glejaka:
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a. Najwiekszg niezmiennoscig morfologiczng odrastajacej tkanki nowo-
tworowej cechujg sie kolejno skapodrzewiaki, wysciodlczaki i lite, drobno-
komérkowe glejaki anaplastyczne.

b. Najwiekszg zmiennoscig morfologiczng z przewaga cech zlosliwienia
pod postacig proliferacji, anaplazji i rozprzestrzenienia sie nacieku, cha-
rakteryzujg sie naciekajgce glejaki niedojrzale pochodzenia spongiobla-
stycznego réznicujace sie wielokierunkowo, przewaznie jednak w kie-
runku astroglejowym; ich bardziej lagodna odmiana ortoplastyczna ma
wiecej wydluzone okresy wznawiania i zlosliwienia od odmiany zlosliwie-
jacej, w ktoérej rozrost zrebu czesciej towarzyszy narastaniu anaplazji-
W glejakach tych zaznacza sie przyspieszenie rozwoju zmian wtérnych
w miare wzrostu liczby zabiegow.

c. Najwiekszg dezorganizacjg strukturalng w badaniach wtérnych, od-
powiadajgcg klasycznym obrazom glejakow wielopostaciowych cechujg
sie glejaki dysplastyczne. Rozrost zrebu przebiega w nich zwykle z ozna-
'kami zapalenia i ziarninowania; zlo$liwienie ujawnia sie najczesciej pod
postacig atypii olbrzymiokomérkowej. Proces wznawiania i zlosliwienia
jest wydluzony. Kilkakrotne zabiegi odwracajg niekiedy dysplastyczny
kierunek rozwoju guza w strone anaplazji drobnokomoérkowe;.

5. Typologiczne ukierunkowanie rodzaju, nasilenia i kierunku zmian
wtérnych $wiadezy o ich przewaznie spontanicznym charakterze wynika-
jacym z naturalnego rozwoju; wskazuje réowniez na istotne zndczenie
wlasciwej oceny typologicznej glejakéw dla celow prognostycznych.

6. Uraz operacyjny ma drugorzedne i zwykle niewymierne znaczenie
dla powstawania zmian wtérnych. Jego wplyw — omoéwiony w punkcie 4,
a wymagajacy potwierdzenia na obszerniejszym materiale — zaznacza sie
wyrazniej po kilkakrotnych zabiegach pod postacig skracania okres6w
wznawiania i zlo$liwienia. Nie stwierdzono istotnego wplywu zabiegow
operacyjnych na wieloogniskowy rozsiew glejakow.

fA. AnbBacak

MMKPOCKOIIOBBIE M3MEHEHMS B ITOOIIEPAIIMOHHBIX PEIMAMBAX
1 IIOCIIEACTBUAX CYIIPATEHTOPUMAJIBHBIX TJIMOM MO3TA

Conepxanvie

ABTOD 1poBes MopdoJornyeckue yucciaenoBaHma 160 caydaeB ramMoM AJA aHAIM3A
BHZA M CTeNeHM TIPOTrPECCUMBHBIX M3MEHEeHMI B PeuMaAMBax ¥ II0OIMePalMOHHBLIX II0-
CIeCTBUAX OmyXoJieBo¥i TKaHu. Ilenbio pabGorbr ObLIO ompenesieHne BO3MOIKHOTO
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B8NIUAHUA oIlepalMy Ha BTOPUYHOE pa3pacTaHye ¥ MaJUTHMU3ALMIO TJIMOM M OomIpeje-
JieHMe B KaKOM CTeleHM IIOATBEpP3KJaeTcs MNPaBMIBHOCTL HaYaJbHOrO II0 Oumomcemm
PacIIO3HAaHUA ¥ TUIIOJOTMYECKOM KJiacCcuUKAIMM TIJIMOM HaA OCHOBE pPe3yJbTaToB
MHOTOKPATHBIX MCCJENOBAaHMII CEKI[MOHHOTO ¥ OIEPAalMOHHOTO MaTepuaja IIPOBOAM~
MbIX B JJUTEJNBHBIX IIPOMEXKYTKaxX BpemeHyu. C 93TOil LeJbI0 aBTOP IIOJb30BaJiCAd
TUIOJIOTHYECKOM KiaccuduKaumeil OCHOBAHHOM Ha KPECTOBOM JeJIeHMyM IJIMOM IIpef-
aoxkeHHbIM Imymiom ((1963, 1970). OcCHOBHOJ MCClIefyeMOil TPYINION ABIAINCH
103 cay4yas, B KOTOPBIX NPOMEXYTKM BPEMEHM MeXKJYy OYepeAHBIMM OIepanyaMu
MM MeXJAy olepanyeil M CMePTbIO COCTABJIAJNM OT HECKOJbKMX HeAelb N0 HEeCKOJb=-
KIX JeT; 13 ciy4aeB OJHOKPATHO ONEPMPOBANNMCH ¥ MCCIENOBAaJMChL OMOICHMEeN, BTO-
PUYHO JICCJEOBAJICA CEKIMOHHBIA MaTepymal; 44 ciydasd ObLIM OJHOKPATHO peore-
PUpPOBaHbI C 4Yero B 24 ciydadX NPOM3BOAMIMCH TOXKe CEeKIVOHHBLIE MCCJeI0OBaHWUA;
14 cay4daeB ObIIO pPeONepPMPOBAHBIX ABAXKABLI, B 5 M3 HMUX TPU OYepeAHbIe Ouorcmm
ObBLIM OMOJHEHHbIe CEeKLMel; 3 ciiydyay OIepMpoBaHO TPEXKPATHO M YeTbIPEXKPaTHO
M TOXKE MCCJIeNOBaHbl Ha CEKLMN.

C sToro mMarepmajia TOJBKO B 12 ciy4yadx aBTOpP He 00HAPYKWJI 3aMEeTHBIX BTO-
PUYHBIX M3MEHEHUI B MMKPOCKOIIMYECKO KapTuHe ramoM. B 33 caywyasax 3a-
METHBI Pa3poCT COEAMHUTEJIbHO TKaHEeBOI CTPOMBI, COCYAWMCTO! CTPOMbI IIPUBOAA-
el MaM K CTPYKTYPHOI [Ae30praHM3anyy OIyXOJIeBOM TKaHM WM pPeopraHmM3anuu
OPXUTEKTOHMKM OIyXOJIZ IO BMUAOM IIOSABJIEHUA aJbBEOJNADP MM COeAVHUTENIBHO —
‘TKaHeBbIX Gapbep pas3AeAlLMX ONyXOoJieBble Odary OT MO3roBoii TKaHu. CTpyK-
TyYpHas JAe30opraHmsanms ¢ 4YepraMy TIJaHYJALUM M BOCHAJUTENbHBIMM pPearIMAMU
JOMMHMPOBAJIa B IMIMOMAaxX AMCINIACTMYECKOrO Tuma (COCTOALMX M3 KJIeTOK borarTbix
L/TOIIA3MOM), B HaCTM aHAIUIACTUYECKMUX IJMOM M B YacTM IMNEeHAMMOM. IlosBjaeHUE
COeMHUTENILHO-TKaHeBbIX Oapbep M albBEOJIAPHOIO CTPOSHMA IOMMHMPOBAJIO B HE3-
penbIX TIaMoMaxX TUMA CIIOHTMOOJAaCTMYECKOro MHMMIBTPATMBHOTO WM Pa3JIMTOrO
pa3pacTaHua, B YACTM AHAIIACTMYECKMX IJIMOM M B OJIMIOAEHIAPOTrJIMOMax.

B 30 cayuasax aBTOp OOHApPYKWMJI BTOPUYHBIA POCT TUCTOJOTMYECKMX 4YepT Majnur-
HM3aIMM I07 BUAOM YBEJIMYEHHON Iposudepanmm KIeTOK ¢ MX aeanddepeHmma-
1Mell, PaCIPOCTPAHEHUsS OIYXOJeBOi MHMUIbLTPAIMM MM II0J BUAOM I'UTAHTOKIIE-
TOYHOM aTunuu. VIHOrja BCe TPM TUIIA M3MEHEHMiI BbICTynaam BMmecTe. OpHako
nposmdpepalsAa, aHamIasus M pacnpocTpaHeHue MHMOUIBTPAUMM OTHOCMINCL B OC-
HOBHOM K He3peNbIM MHOUTPUPYIOLMM IJIMOMaM THUIIA CIIOHTMOOJIAaCTMYecKOro WMan
acTpobyiacTMYEeCcKOro; HapacTaHMEM aTUIMKM XapaKTepu30BajJuCbh B OCHOBHOM JuC-
njaacTuyeckue IaMoMbl, VI3 mccleoOBaHMA aBTOPA CJeAyeT HEeNoCpPeACTBeHHOe BJIMsA-
HMe oIepaumMy Ha yBeJUYeHMe TUCTOJOTMYECKMX YepT MAaJMUTHM3aIMM MUHMMAJbLHO
¥ TPYAHO NOAAAIOIEECH OLEHKe, 3aMeTHee I0CJHe HECKONLKMX IOBTOPAEMBIX OrTe-
paumit. 3HaumTenbHO Oosilee 3amMeTHa CBA3b MEXKJY orepanueil a paspacTaHueM
CTPOMBI COEAMHMTEIHLHOTKAHeBOM, KOTOpOi paspacraHme Bo30OyKjaeTcd B CTEHKe
OrNepanMoOHHOM AMBIL,

Ilo MHeHMIO aBTOpa HaIpaBJEeHME, BUJ M CTENEHb YCUJIEHUMS BTOPUYHBIX M3Me-
HEeHMII B TJIMOMax 3aBMCUT B OCHOBHOM OT BHYTPEHHMX (DaKTOPOB KOTOpbIe OIpe-
JEeNAIT JIOKAAM3aUMI0 M TUIOJOrM4ecKuit aHcambian yepr ramoMm. OHu GOPMUDPYIOT
CIIOHTAaHHO M3MEHEeHMA ITPOUCXOAALIME B TEeYeHMM eCTeCTBEHHOTO pPa3BUTUA IJIMOM.
BremHue hakTopsl B HE3HAYUTEJBHON TOJNBKO CTENeHM MOAMMUIMPYIOT HampaBie-
File M3MEHEeHui. DTO MHeHMue BbITEeKalollee M3 TOro, YTO BTOPUYHBIE M3MEHHMA Gop-
MUPYIOTCSA TI0 Pa3HOMY B Pa3HbBIX TMUIIAX IJIMOM, IIOAYEPKMBAET CYILeCTBEHHOEe 3Ha-
YeH)MEe IPaBMUJIBHON TUITOJOTMYECKOIX OLEeHBI TIJMOM JJH IIPOrHOCTUYECKMUX LeJeit.
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MICROSCOPIC APPEARANCE OF RECIDIVANT
AND INCOMPLETELY REMOVED SUPRATENTORIAL GLIOMAS

Summary

Morphological picture of 160 cases of operated supratentorial gliomas was ana-
lysed as to the character and intensivity of progressive changes in recidivant or
incompletely removed meoplastic tissue. The purpose of the study was to estimate
the possible influence of the operative procedure on tumor’s proliferation and ma-
lignisation and to verify the primary biopsy diagnosis and classification of the tu-
mor. The histopathological plicture of authopsy material and/or neoplastic tissue
received after a longer period from the time of primary intervention was analysed
The cross-division of gliomas as proposed by Gluszez (1963, 1970) was used as
a basis of tumor classification. The principal group of analysed tumors comprised
103 cases; the interval between the first operation and reoperation or  authopsy
varied from several weeks to several years. In 13 cases biopsy material from the
first operation and authopsy material were avaible; in 44 cases — biopsy material
from the first operation and that of reintervention were analysed; out of this
number of patients in 24 cases also the authopsy material was avaible. In 14
cases reoperation was performed two times, in 5 cases the authopsy material was
avaible. In 3 cases biopsy material of two reoperations and authopsy and in 1 ca-
se the malterial of three reoperations and authopsy were avaible.

Only in 12 cases the microscopic appearance of the reoperative or authopsy
material did not differ from that of the first operation. In 33 cases evident proli-
feration of fibrous-vascular stroma which caused disorganisation of the structure
of neoplastic tissue was found. Architectural arrangement was changed, and fi-
brous tissue barriers separating neoplastic foci from the normal brain tissue were
formed. Structural disorganisation with the presence of inflammatory reactions
and granulation was predominant in dysplastic gliomas (abundant-cytoplasm cells),
in some of anaplastic gliomas and in some ependymomas. The presence of fibrous
tissue barriers and of alveolar pattern of the tumor was predominantly found in
immature gliomas of spongioblastic type with infiltrative or diffuse proliferation,
in some of anaplastic gliomas and in oligodendrogliomas.

In 30 cases histological features of tumors malignisation were found. This was
maniifested by increased cellular proliferation with dedifferentiation and evolution
of neoplastic infiltration or by giant-cells atypia. Proliferation, anaplastic areas
and expansion of cellular infiltration were observed mostly in immature, infiltra-
ting gliomas of spongioblastic or astroblastic type; progression of atypia was
observed for the most part in dysplastic gliomas.

It seems that the direct influence of the operative procedure on tumor’s maligni-
sation is not significant and is difficult to demonstrate. More significant seems to
be the influence of the operative intervention on the proliferation of fibrous
stroma of the tumor. The author is of the opinion, that the type and intensivity of
secondary changes in gliomas depend mainly on intrinsic factors characterized by
localisation and typological features of a glioma. These factors influence sponta-
neously the matural development of the tumor, whereas the influence of extrinsic
factors, modify tumours evolution only to a limited degree.
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The close relation between the types of gliomas and kinds or directions of their

evolutive changes points to the great importance of precise typological evaluation

of

—

gliomas for priognostic purpoises.
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PODPISY POD RYICINY

Rye. 1. Przypadek Nr 1321. Obraz anaplastycznego glejaka (Glioma III B) w ma-
teriale z operacji. Charakterystyczny palisadowaty uklad -jagder komérkowych
w otoczeniu martwicy. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 1. Case No 1321. Solid anaplastic glioma (Glioma III B). Microscopic appe-
arance of operative material. Charactenistic padmsadmg H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 2. Przypadek 'ten sam. Znaczny obrzek i rozluznienie spojni miedzy komor-
‘kamii nowotworowymi w wycinkach z materiatu sekcyjnego (zgon w 2 dni po ope-
racji). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 2. The same case as in Fig. 1. Marked edema and dissociafion of neoplasma-
tic cells. Authopsy material. Death 2 days after operation. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 3. Przypadek nr 1083. W obrazie materiatu operacyjnego utkanie gwiaz-
dziaka widkienkowego z dysplazja komoérek (Glioma I C) H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 3. Case No. 1083. Fibrillary astrocytoma with cellular dysplasia (GliomaI ©).
H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 4. Obraz materiatu sekcyjnego tego samego guza (-go'n w 2 dni po operacji).
Wyrazne nasilenie transformacji dysplastycznej i obrzek. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 4. The same as in Fig. 3. A:wﬁ}xupsymameuuaﬂ(dearﬁ}lzdaysarﬂteropeuwﬁlbn)
Marked dysplastic transformation and edema. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 5. Przypadek nr 1193. Martwiica i nacieki leukocytarne w écmam‘ne naczynia
krwionoénego po 4 dniach od operacji. W $wietle naczyn skupianie leukocytow
oraz §wieza skrzeplina. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 5. Case No. 1193. Necrosis and leukocyte infiltrations of wvascular wrall,
4 days after the operation. Leukostasis and fresh thrombus within the lumen of
vessels. H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 6. Przypadek nr 852. Utkanie niedojrzatego glejaka (Glioma I1 A) z komodrek
przypominajgcych glej mielinizacyjny. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 6. Case No 852. Immature glioma (Glioma II A) formed from cells resem-
bling the myelinating glia. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 7. Przypadek ten sam. Typowy obraz skgpodrzewiaka w innym wycinku
z tego samego guza. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 7. The same case as in Fig. 6. Typical picture of oligodendroglioma (another
part of the tumor). H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 8. Przypadek 782. Jama pooperacyjna w obrebie lewego plrata czolowego
mozgu. Strzatka wskazuje reszte utkania nowotworu.

Fig. 8. Calse No. 782. [Postoperative cavity in the left frontal lobe. Arrow findica-
tes the part of tumor left in sitw.

Ryc. 9. Ten sam przypadek. Strzalki oznaczajg odrebne ognliska nowotworowe.

Fig. 9 The same case. Arrows indicate separated neoplasmatic foci.

Ryc. 10. Przypadek nr 1201. Utkanie niedojrzatego glejaka o typie ,,astrobla-
stoma” (Glioma TI B) w malteriale z I operacji. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 10. Case No. 1201. Immature glioma ,astroblastic” type (Glioma II B) Biopsy
snpe-dimeln from the first operation. H. E. Ma.gm 16 X 6,3.

Ryc. 11. Obraz glejaka splotowatego w materiale z reoperacji wykonanej po
6 mies. H. E. Pow. 7 X 20.

Fig. 11. The same case as in Fig. 10. Glioma plexiforme. Biopsy specimen from
the second operation, 6 months later. H. E. Magn. 7 X 20.
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Ryc. 12. Przypadek nr 370. Utkanie guza w materfiale z I operacji o obrazie po-
§rednim miedzy glejakiem niedojrzalym a typowym skgpodrzewtiakiem. Drobne
zwapnienia. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 12. Case No. 370. Tumor’s appearance from the biopsy specimen at the
first operation. Intermediate forms between immature glioma and typical oligo-
dendroglioma. Small calcifications. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 13. Material z reoperacji wykonanej po 442 dniach. Struktura skgpodrze-
wiaka. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 13. The same case. Biopsy specimen at the second operation after 442 days.
Picture of oligodendroglioma. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryec. 14. Obraz tego samego mafterialu w impregnacji wig sposobu Perdraua. Bar-
dzo obfite widékna srebriochionne. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 14. The same picture. Impregnation according to Perdrau. Abundant reti-
culin fibers. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 15. Przypadek nr 1090. Obraz sekcyjny moézgu pieciokrotnie operowanego
w odstepach czasu 248, 97, 60 i 64 dni.

Fig. 15. Case 1090. Brain section in a case operated 5 times at intervals of 248,
97, 60 and 64 days.

Ryec. 16. Przypadek ten sam. Utkanie ependymoma cellulare w materiale z I ope-
racji. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 16. The same case. Structure of ependymoma cellulare. Biopsy specimen
from the first operation. H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 17. Przypadek ten sam. Rozrost tkanki lgcznej widknistej i zgrubienie Scian
naczyh w malteriale z czwartej reoperacji. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 17. The same case. Proliferation of fibrotic tissue and thickening of wvessel
walls lin the biopsy specimen from the IVth operation. H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 18. Przypadek ten sam, materiat sekcyjny. Zatarcie struktury ependymoma
i powstanie ukladéow pasmowatych. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 18. The same case Authopsy material. Disappearence of the structure of
ependymoma and appearence of a zonular pattern. H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 19. Przypadek 990. Material z I operacji o utkaniu glejaka rozlanego o Sred-
nio obfitej liczbie komadrek (Glioma II B). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 19. Calse No. 990. Diffuse glioma with a moderate number of neoplasmatic
c~ellal>s< in the biopsy specimen from the first operation (Glioma II B). H. E. Magn.
16 X 6,3.

Ryc. 20. Ten sam guz po uplywie 248 dni od operacji i po naswietlaniach pro-
mieniami rtg. Komorki wyzej zréznicowane, wyraznie widkienkotwoéreze, mniej
zageszcezone, H E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 20. The same tumor 248 days after the operation and X-ray Therapy. Bet-
tarxdifferenrtﬁxamisom of fibrogenic, less abundant neoplasmatic cells. H. E. Magn.
16 X 6,3.

Ryc. 21. Obraz guza po dalszych 415 dniach. Mate lite uklady komoérek mnisko
zréznicowanych. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 21. The same tumor after further 415 days. Less solid structure of low diffe-
rentiated cells. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 22. Inne miejsce z tego samego materialu. Komorki wyzej ardznicowane
z wyrazng woklienkotworcezoscig. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 22. The same tumor. Another part of the specimen. Better differentiated
fibrogenic cells. H. E. Magn. 16 X 6,3.

. I)i(ug 23. Ten sam guz. Rozleglte widknienie mwlaszcza wokél naczyn. H. E. Pow.
330619,

Fig. 23. The same tumor. Extensive fibrosis, especiall yin perivascular areas.
H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 24. Przypadek nr 989. Material z guza operowanego czwarty raz. Wsréd
elementéw komadrkowych ziarniny obszary bezpostaciowych eozynochlonnych mas.
H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 24. Case No. 989. Biopsy specimen of the tumor operated for the IVth time.
Among the cellular elements of granulation structureless eosinophilic masses.
H. E. Magn. 16 X 6,3.
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Ryc. 25. Przypadek nr 505. Ziarnina olbrzymiokomoérkowa w guzie reoperowa-
nym po 64 dniach. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 25. Case No. 505. Giant — cell granulation. Biopsy specimen from IInd ope-
ration performed after 64 days. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 26. Przypadek nr 1664. Wyrodnienie komérek migzszu reoperowanego dys-
plastycznego glejaka (Glioma III C) z powstawaniem Kkomoérek jasnych. H. E.
Pow. 40 X 6,3.

Fig. 26. Case No. 1664. Degenerating cells of dysplastic glioma (Glioma III C).
Formation of clear cells. H. E. Magn. 40 X 6,3.

Ryc. 27. Przypadek nr 989. Przemieszanie komérek mowotworowych z komorkami
ksantomatycznymi i innymi sktadnikami ziarniny sv materiale z III reoperacji.
H. E. Pow. 16 X 6,3. A

Fig. 27. Case No 989. Mixed pattern of neoplasmatic and xanthomatous cells with
other elements of granulation. Biopsy specimen from the IIId operation. H. E.
Maign. 16 X 6,3.

Ryc. 28. Przypadek nr 505. ,,Jezykowate” rozrosty niedojrzatego glejaka miesza-
nego (Glioma IT A) w materiale z reoperacji. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 28. Case No. 505. Lingual — like proliferation of mixed immature glioma
(Glioma II A). Material from reoperation. H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 29. Ten sam reoperowany glejak. Ognisko atypii olbrzymiokomérkowej.
H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 29. The same case. Focus of giant-cell atypia. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 30. Przypadek nr 1284. Utkanie glejaka mieszanego giéwnie z gleju proto-
plazmatycznego i gemistocytarnego (Glioma II C). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 30. Case No. 1284 Pattern of mixed glioma with protoplasmatic and gemisto-
cystic glia. (Glioma I1 C). H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 31. Ostro odgraniczony ,,jezyk” proliferacji nowotworu w materiale z wy-
konanej po 75 dniach reoperacji tego samego guza. H. E. pow. 7 X 8.

Fig. 31. Distinctly limited area of the proliferating part of the same tumor in
the biopsy specimen from reoperation after 75 days. H. E. Magn. 7 X 8.

Ryc. 32. Ten sam material. Zmliany martwicze i zwyrodnienie S$§luzowe upo-
dobniajg nowotwdr do ependymoma. H. E. Pow. 7 X 20.

Fig. 32. The same case. Necrotic areas and mucous degeneration resemble to the
picture seen in ependymomais. H. E. Magn. 7 X 20.

Ryc. 33. Przypadek nr ZAP 37792. Materiat z I operacji o utkaniu niedojrzatego
glejaka ortoplastycznego (Glioma II A). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 33. Case No. ZAP 37792. Immature orthoplastic glioma (Glioma II A) Biopsy
specimen from the first operation. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 34. Przypadek ten sam. W mafteriale z guza reoperowanego po 29 mies.
Utkanie anaplastycznego glejaka polimorficznego (Glioma II1 B) H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 34. The same tumor. Reoperation after 29 months. Anaplastic polymorphic
glioma (Glioma III B). H E. Magn. 16 X 6,3.

Ryec. 35. Nieco inny obraz tego samego guza. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 35. Another picture of the same tumor. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 36. Przypadek nr 1783. Rozlegly ubytek operacyjny lewej pébkuli z odra-
stajgcg tkankg nowotworows.

Fig. 36. Case No. 1783. Large cavity in the left hemisphere with recidivant
neoplastic tissue.

Ryc. 37. Pnzekro6j przez jame operacyjng. W lewym wizgorzu reszta tkanki mowo-
tworowej. .

Fig. 37. Brain section through the operative cavity. The part of the tumor in-
filtrates the left thalamus.

Ryc. 38. Ten sam pnzypadek. Utkanie glejaka niedojrzatego o przewadze réznico-
wania w kierunku astrocytarnym (Glioma II A) w malteriale z I operacji. H. E.
Pow. 16 X 6,3.

Fig. 38. The same case. Immature glioma with astrocytic differentiation (Glio-
ma II A). Biopsy specimen from the first operation. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 39. Obraz guza reoperowanego po 4 latach. Wybitny wazrost proliferacji
i anaplazji komérek. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 39. The same tumor. Reoperation after 4 years. Increased proliferation and
cellular anaplasia. H. E. Magn. 16 X 6,3.
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Ryc. 40. Przypadek nr 731. Pienwotne utkanie niedojrzatego glejaka o typie ko-
mérkowym ,astroblastycznym” (Glioma II B). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 40. Case No. 731. The structure of immature glioma of ,astroblastic” type
{Glioma I1 B). H. E. Magn. 16 X 6,3 =

Ryc. 41. Obraz wiznowy operowanej po 162 dniach. Roazrost nisko @roéanicowanych
komoérek wrzecionowatych z zachowanymi ukladami ,astroblastycznymi” wokél na-
czyn. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 41. Tumor’s recidive. Reoperation 162 days after the first intervention. Pro-
liferation of low differentiated fusiform cells with ,astroblastic” pattern. H. E.
Magn. 16 X 6,3

Ryc. 42. Inne miejsce tego samego guza. Znacany rozrost widknistej tkanki lgcz-
nej. H. E. Pow. 6,3 X 6,3.

Fig. 42. The same tumor. Another part. Marked proliferation of fibrotic tissue.
H. E. Magn. 6,3 X 6,3.

Ryc. 43. Przypadek nr 1442. Obraz pierwotnie usunietego nowotworu przypomi-
najacy gwiazdziak. H. E. Pow. 4 X 6,3.

Fig. 43. Case No. 1442. Biopsy specimen from the first operation. Astrocytoma —
like pattern. H. E. Magn. 4 X 6,3.

Ryc. 44. Obraz tego samego guza w materiale z reoperacji wykonanej po 2!/
mies. Komoérki nowotworowe przemieszane z komoérkami ksantomatycznymi. H. E.
Pow. 4 X 16.

Fig. 44. The same case. Reoperation after 2!/: months. Neoplasmatic cells are
mixed with xanthomatous cells. H. E Magn. 4 X 16.

Ryc. 45. Material z II reoperacji wykonanej po dalszych 4 mies. Wéréd walu
widknisto-bliznowaltej tkanki komérki nowotworowe z cechami zwyrodnienia
i atypii komoérek. H. E. Pow. 4 X 6,3.

Fig. 45. The same case. Second reoperation after further 4 months. Neoplasma-
tic cells with degeneration and cellular atypia are seen in the vast area of cicatrix
tissue. H. E. Magn. 4 X 6,3.

Ryc. 46. Przypadek nr 34. W materiale z I operacji utkanie niedojrzatego gle-
jaka z przewagg komodrek obfitozarodziowych (Glioma II C). H. E. Pow. 4 X 16.

Fig. 46. Case Nr 34. Immature glioma formed of cells with abundant cytoplasma.
Biopsy specimen from the first operation. H. E. Magn. 4 X 16.

Ryc. 47. Przypadek ten sam. Utkanie anaplastycznego glejaka w materiale z TI
reoperacji wykonanej po 4 latach i 2 mies. H. E. Pow. 3,2 X 10.

Fig. 47. The same case. Reoperation 4 years and 2 months after the first inter-
vention. Structure of anaplastic glioma. H. E. Magn. 3,2 X 10.

Ryc. 48. Guz nr 1726 operowany dwukrotnie. Zmiany bliznowate pooperacyjne
i rozprzestrzenienie nacieku nowotworowego na drugg péitkule.

Fig. 48. Tumor No. 1726. Two operative interventions. Cicatrisation and neo-
plasmatic infiltration into the opposite hemisphere.

Ryc. 49. Ognisko przerzutowe nowotworowe w dnie komory IV.

Fig. 49. Metastatic focus in the IVth ventricle.

Ryc. 50. Pierwotny obraz mikroskopowy w obwodowych czesSciach nowotworu
o utkaniu niedojrzaego gwiazdziaka. H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 50. Peripheral parts of the tumor present the structure of immature astro-
cytoma. Biopsy material from the first operartion. H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 51. Komoérki platowate o obfitej kwasochlonnej cytoplazmie w $rodkowych
czesciach tego samego guza (obraz Glioma IIT C). H. E. Pow. 7 X 20.

Fig. 51. Abundant eosinophilic cytoplasma in large neoplasmatic cells of the
central part of the same tumor (Glioma III C). H. E. Magn. 7 X 20.

Ryc. 52. Materiat z guza reoperowanego po 33 miesigcach. Ognisko anaplastyczne
z komoérkami olbrzymimi wielojgdrowymi i komérkami drobnymi (obraz ,,0ligo-
dendroglioma polymorphum”). H. E. Pow. 16 X 6,3.

Fig. 52. Reoperation 33 months after the first intervention. Biopsy material.
Anaplastic focus with giant multinucleated cells and small cells resembling the
structure of ,,oligodendroglioma polymorphum”, H. E. Magn. 16 X 6,3.

Ryc. 53. Przypadek nr 968. Typowa struktura ependymoma w materiale z guza
z I operacji. H. E. Pow. 4 X 6,3.

Fig. 53. Case No. 968. Classical structure of ependymoma. Biopsy specimen from
the first operation. H. E. Magn. 4 X 6,3.
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Ryc. 54. Material z guza reoperowanego po 2!/ latach. Proliferacja komérek
drobnych, o ostro zarysowanych hiperchromatycznych jadrach. Liczne fmgulry po-
dziatu. Obraz przypomina litego glejaka anaplastycznego (Glioma III B). H. E.
Pow. 4 X 16.

Fig. 54. The same case. Reoperation after 21/ years. Proliferation of small cells
with sharp hyperchromatic nuclei. Abundant mitotic figures. The structure of the
tumor resembles that of anaplastic glioma (Glzoma III B). H. E. Magn. 4 X 16

Ryc. 55. Przypadek mr 1250, Materiat z I operacji. Utkanie gwiazdziaka widkien-
kowego z ogniskiiem diarnistego ro'zpa)du neuropilu, H, E. Pow. 3,2 X 20,

Fig. 55. Case No. 1250. Biopsy specimen from the first operation. The structure
of fibrillar astrocytoma. Granular disintegration of the glial matrix. H. E. Magn.
3,2 X 20.

Ryc. 56. Obraz tego samego guza w materiale z II reoperacji, wykonanej po
16 miesigcach. Wyrazniejsza proliferacja drobnych, malo dojrzatych kiomorek, two-
rzacych skupienia poprzedzielane komérkami dysplastycznymi badZz torbielkami
obrzekowymi (obraz mozaikowy). H. E. Pow. 4 X 16.

Fig. 56. The same tumor. Reoperation after 16 months. More marked prolifera-
tion of small, low differentiated cells, forming areas among which dysplastic cells.
and microcystic degeneration are seen (,mosaic pattern”). H. E. magn. 4 X 16.
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Z ZAGADNIEN
PIERWOTNIE WIELOOGNISKOWYCH GLEJAKOW MOZGU *

Zaktad Anatomii Patologicznej AM w Gdansku
Kierownik: doc. dr H. Koztowski
III Klinika Chirurgiczna AM w Gdansku
Kierownik: prof. dr Z. Kieturakis

Pierwotne wieloogniskowe glejaki moézgu obserwuje sie stosunkowo
rzadko i zazwyczaj dopiero w materiale sekcyjnym. Niekiedy, gdy utka-
nie guzéw jest jednakowe, trudno ustali¢, czy nie chodzi raczej o wy-
siew guza.

W ostatnich pieciu latach obserwowalismy dwa przypadki sekcyjne
wieloogniskowych, histologicznie niezlosliwych glejakéw moézgu.

Przypadek I. Chory L. W. lat 48 (nr h. ch. 993—66/65). Z wywiadu wiadomo, ze
choroba rozpoczeta sie pie¢ lat przed przyjeciem do kiliniki uogdlnionym napadem
padaczki. Na dwa tygodnie przed przyjeciem do Oddziatu Neurochirurgii AMG, nasi-
lity sie bole glowy w okolicy czotowej prawej, wystapil niedowtad lewych konczyn,
napadowe dretwienie polowicze oraz drgawki z utratg przytomno$ci. Stwierdzono
oslabienie wechu po stronie lewej, kurczowy mniedowlad polowiczy lewostronny
oraz obecnosé¢ tarczy zastoinowej z uniesieniem ma 3 D. Angiograficznie stwierdzono
guz o cechach glejaka w placie ciemieniowym prawym. Operacyjnie usunigeto guz
korowo-podkorowy potozony w 1/3 érodkowej czesci zawoju przedsrodkowego pra-
wego. Pomimo caltkowfitego wyluszezenia guza mozg nie zapadat sie, a obrzek utrzy-
mywat sie i narastat. Chory zmart 9 dni po operacji wéréd objawow postepujgcego
zamroczenia. W wycinkach z iguza stwierdzono utkanie skgpodrzewiaka a w waskim
pasie z jego obwodu ujawniono ostro cietg linie przejécia tkanki nowotworowej
w nienacieczong istote bialg, z mnieznacznym odczynowym rozplemem gleju.

Sekcja moézgu (nr sek. 268/65, dr med. S. Schwan) wykazala: loze
po usunietym guzie, pokrytg skrzepami krwi oraz w tej samej potkuli

* [Praca wygloszona na I Konferencji Neuropatologicznej Stowarzyszenia Neuro-

patologéow Polskich, Warszawa, 20—22 marzec 1969.
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‘w placie ciemieniowym szaro-wisniowy naciek nowotworowy, zajmujgcy
istote bialg i siegajacy do zakretu nadbrzeznego i rogu tylnego komory
bocznej prawej. W wycinkach z drugiego guza stwierdzono dos$¢ obficie-
komoérkowe utkanie, utworzone przewaznie z oligodendrocytéw i astro-
-cytow, czesciowo gemistocytarnych. W guzie stwierdzono torbielki i poje-
dyncze ogniska martwicy- Rozpoznano glejak mieszany astro-oligodendro-
cytarny. Obwod guza ogniskowo wykazywatl policykliczng linie, co spra-
wialo wrazenie jakby zlewania sie dwu ognisk. W poblizu tego miejsca,
tuz przy utkaniu nowotworowym znaleziono owalne ognisko utworzone
z kilkudziesieciu drobnych podobnych do limfocytow komorek, do kto-
rych w jednym biegunie przylegalo naczynie wlosowate. Pas wzrostu
‘guza dos¢ ostrg linig poprzez rozrzedzone utkanie nowotworowe przecho-
dzilt w istote bialg nienacieczong, zawierajgcg komorki gleju odczynowego
(ryc. 1). Naczynia w tym obszarze wykazywaly mierny rozplem i obrzmie-
nie srodbtonkéw i byly otoczone pojedynczyminaciekamilimfocytarnymi
z nieznaczng domieszkg plazmocytéw. Sciane lozy pooperacyjnej two-
rzyly martwicze masy zmieszane z granulocytami, istota biala z licznymi
drobnymi krwinkotokami oraz okolo 1 mm pas utworzony z bujajacych
naczyn wlosowatych i pojedynczych komoérek ziarenko-ttuszczonosnych,
otoczony glejem odczynowym.

Przypadek IT. Chory P. S. lat 6 (nr h. ch. 286/67) przyjety do Oddziatu Neuro-
chirugrii AMG z podejrzeniem guza mézgu. Z wywiadu wiadomo, ze matka przyj-
mowala w czasie cigzy duze iloci oxyterracyny. Dziecko z cigzy pierwiszej, uro-
dzone sitami natury, o czasie. Od urodzenia spostrzegano duzg glowe, szczeline pra-
wej teczéwki oraz objawy atonii przewodu pokarmowego. W V i VI miesigeu zycia
wystepowaly krétkotrwate napadowe zbledniecia z prezeniem catego ciala oraz za-
znaczy! sie niedowad polowiczy lewostronny. Odma ledzwiowa przemawiala za glio-
z3, gloéwnie prawostronng poétkul mézgowych i zanikami korowymi. Rozpoznano
wezesne moézgowe porazenie dzieciece. Dalszy rozwdj fizyczny dziecka byl opdi-
niony. Siadaé zaczelo w drugim roku zycia, chodzi¢ w pét roku péZniej. Zauwazono
kroétkowzroczno$é okblo 10 D, a na miesigec przed przyjeciem do Oddziatu wystgpity
nagle zaburzenia réwnowagi z padaniem w lewo, narosta apatia i senno§é, chory
zaczal sie zanieczyszcezac.

Przy przyjeciu dziecko senne, ga&kﬁ oczne ustawione w wytrzeszczu, oczoplas
poziomy z fazg szybkg w lewo, takze przy patrzeniu wprost, zatarcie tarcz nerwow
wrzrokowych, niezborno§¢ ruchéw Kkonczyn, drzenie state, drobnofaliste konczyn
gornych. Obwod glowy wynosit 55 cm. Zdjecia rentgenowskie czaszki mwykazywaly
rozejécie sie szwoéw, poglebienie wyciskéw palczastych oraz odwapnienie i pogle-
bienie siodta tureckiego. Odma komorowa ujawnila niesymetryczne wodoglowie
wewnetrzne, giéwnie po stronie prawej. Na dnie poszerzonej komory III-ej uwi-
docznil sie ubytek cienia o $rednicy okolo 2,5 cm. Zalozono drenaz zewnetrzny
stwierdzajac madprodukcje plynu moézgowo-rdzeniowego (400—500 ml/dobg). Wyko-
nano wentrykulostomie wg Lazorthesa, a po kilkunastu dniach kraniotomie czotowo-
-ciemieniowsg prawa, w czasie ktorej usunieto oze§é guza. Dziecko zmarlo dwa
tygodnie po operacji.
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Ryc. 1. Przypadek I. Glejak mieszany. Komoérki gleju odczynowego na obwodzie
guza. H. E. Pow. 16 X 6.
Fig. 1. Case I. Mixed glioma. Reactive glia cells on the periphery of the tumour
H. E. 16 X 6.

Ryc. 2. Przypadek II. Gabczak biegunowy. Wigzki spongioblastéow z nieznaczna
domieszka oligodendrocytow i astrocytow. H. E. Pow. 10 X 4.

Fig. 2. Case II. Polar spongioblastoma. Bundles of spongioblasts with a slight
admixture of oligodendrocytes and astrocytes. H. E. 10 X 4.

Ryc. 3. Przypadek II. Ggbczak biegunowy. Po lewej stronie widoczne stopniowe
przerzedzanie sie¢ komorek. H. E. Pow. 10 X 4. Ryc. 4. To samo, co na ryc. 3.
Pow. 20 X 16.

Fig. 3. Case II. Polar spongioblastoma. On left gradual rarification of the cells
is observable. H. E. 10 X 4. Fig. 4. The same as in Fig. 3. 20 X 16.

Ryc. 5. Przypadek II. Ggbczak biegunowy. Przerzedzanie sie nacieku na obwodzie
guza. H. E. Pow. 10 X 4.

Fig. 5. Case II. Polar spongioblastoma. Rarification of infiltration on the tumour
periphery. H. E. 10 X 4.

Ryc. 6. Przypadek II. Glejak mieszany. Komponenta oligodendroglejowa guza. Wi-

doczny obraz plastra miodu. H. E. Pow. 10 X 4.
Fig. 6. Case II. Mixed glioma. The oligodendroglial component of the tumour. The
honey-comb pattern is visible. H. E. 10 X 4.
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Ryc. 7. Przypadek II. Glejak mieszany. Widoozne pojedyncze mitozy. H. E.
Pow. 20 X 16.
Fig. 7. Case II. Mixed glioma. Single mitoses are visible. H. E. 20 X 16.
Ryc. 8. Przypadek II. Glejak mieszany. Widoczna komérka nerwowa. H. E.
Pow. 10 X 16.
Fig. 8. Case II. Mixed glioma. A nerve cell iis visible. H. E. 10 X 16.
Ryc. 9. Przypadek II. Glejak mieszany. Zwyrodnienie drobnotorbielkowe. H. E.
Pow. 10 X 4.
Fig. 9. Case II. Mixed glioma. Microcystic degeneration. H. E. 10 X 4.
Ryc. 10. Przypadek II. Istota biala. Komoérki macierzy. H. E. Pow. lupowe. Ryc. 11.
Przypadek II. To samo, co na ryc. 10. Pow. 20 X 16.
Fig. 10. Case II. White matter. Matrix cells. H. E. Magn. glass. Fig. 11. Case II. The
same as in Fig. 10. 20 X 16.
Ryc. 12. Przypadek II. Glejak mieszany. Obficie unaczyniony guzek. H. E. Pow.
lupowe.
Fig. 12. Case II. Mixed glioma. Profusely vascularized nodule. H. E. Magn. zlass.
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Sekcja moézgu (nr sek. 1071/67, dr med. J. Borowska-Lehman) wykazala
poszerzenie komoér, ktére zawieraly okoto 750 ml ropy. Pierwsze ognisko
nowotworowe okragle, o srednicy okolo 4 cm, zajmowalo prawe wzgorze
wzrokowe i wpuklalo sie do komory III oraz graniczylo z czeScig przy-
srodkowg komory bocznej prawej, ktorej wysciotka byla ogniskowo po-
szarpana, nieré6wna, pokryta ropg. Na przekroju guz szaro-rézowy dos¢
spoisty. Drugie ognisko nowotworowe okragle o srednicy okolo 1,5 cm
zajmowalo tylng i przysrodkowag czes¢ lewego wzgbérza wzrokowego
i wpuklalo sie do komory III. Na przekroju $rodek guza zawieral skrzepy
krwi, obwdd za$ stanowila szarobialawa dos¢ spoista tkanka, grubosci
okolo 2 mm. Trzecie ognisko, lezgce w placie ciemieniowym prawym
przylegalo do pierwszego guza, od ktoérego oddzielone bylo kilkumilime-
trowym pasem istoty bialej i stykalo sie z korg plata ciemieniowego. Na
ognisko to, o lgcznych wymiarach okolo 6.X6X4 cm, skladalo sie kilka-
nascie do$¢ regularnych, owalnych, okraggtych lub wielobocznych guzkow,
o $rednicy od 1—10 mm, oddzielonych od siebie 0,5—2 mm pasem
istoty biatej. W niektoérych miejscach guzki zlewaly sie i przybieralty poli-
cykliczne ksztalty. Makroskopowo oceniono je jako ogniska heterotopii
korowej w istocie bialej.

Do badania mikroskopowego pobrano liczne wycinki, lgcznie z sgsia-
dujaca z nimi, makroskopowo niezmieniong istota bialg oraz kore plata
ciemieniowego i czolowego. Skrawki barwiono H. E., czesciowo wg Mallo-
ry’ego (PTAH) i metodg Gomoriego. Guzki pierwszy i drugi (ggbczak bie-
gunowy) wykazywaly zblizone utkanie. Utworzone byly z dos¢ obficie
komoérkowych pol tworzacych wigzki i pasma, ze spongioblastow i nie-
znacznej domieszki oligodendrocytéow i astrocytow (ryc. 2). Obwoéd nowo-
tworu byt zatarty, a pas wzrostu szeroki ze stopniowym przerzedzaniem
sie komorek (ryc. 3, 4, 5), w kierunku nienacieczonej nowotworowo
istoty bialej. W graniczgcych z istotg szarg czesciach guza trudno bytlo
przesledzi¢ linie wzrostu nowotworu. Istota szara obok dobrze zacho-
wanych komorek nerwowych wykazywala zageszczenie komoérek, przy-
pominajgcych spongioblasty lub glej paleczkowy.

Obszar oceniony makroskopowo jako ogniska heterotopii, stanowily
guzki (glejaki mieszane), utworzone z gestych p6l komoérkowych, miej-
scami przypominajgcymi plaster miodu — z oligodendrocytow (ryc. 6)
i z astrocytow. W niektérych guzkach wystepowaly prawie wylgcznie
oligodendrocyty, w innych stanowily znaczng przewage, niekiedy wyste-
powaly prawie w rownych proporcjach, z tym wszakze zastrzezeniem,
ze astrocyty tworzyly drobne, ograniczone skupienia komoérkowe. Spo-
strzegano pojedyncze mitozy (ryc. 7) oraz na og6él w kazdym z ognisk
jedng do kilkunastu prawidtowych komoérek nerwowych (ryc- 8). W nie-
ktorych polach widoczne byly liczne torbielki (ryc. 9). W jednym z guz-
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kéw znaleziono okrggle pole komérkowe utworzone z drobnych komoérek,
podobnych do limfocytéw lub do komoérek macierzy. Pola takie ujaw-
niono réwniez na obwodzie niektérych guzkéw w istocie bialej (ryc. 10)
oraz w dolnych i géornych warstwach kory moézgowej, nienacieczonej
nowotworowo (ryc. 11). Krawedz guzkow przechodzila ostrg linig w nie-
nacieczong nowotworowsg istote bialg. TUnaczynienie guzkéw bylo na
0g6l skape, niekiedy tylko dos¢ obfite (ryc. 12). Spostrzegano naczynia
wlosowate o obrzeklych s$rdodblonkach, tworzace waly naczyniowe.
W obszarach, gdzie utkanie nowotworu graniczylo z korg obwadd guza byt
zatarty. W korze stwierdzalo sie zageszczenie komoérek, przypominajag-
cych spongioblasty lub paleczki mikrogleju oraz astrocyty odczynowe,
szczegblnie obficie zageszczone w warstwie drobinowej kory. Rysunek
kory w bardziej obwodowo polozonych obszarach nie wykazywal odchy-
len od stanu prawidlowego.

OMOWIENIE

Pierwotnie wieloogniskowe nowotwory mozgu sg latwe do oceny o ile
guzom pochodzenia glejowego towarzysza oponiaki, gruczolaki przysadki,
nerwiaki lub nerwiako-wlokniaki (Madonick i wsp. 1961, Rodriquez
i wsp. 1966). Obecnos¢é mnogich ognisk nowotworowych pochodzenia gle-
jowego moze nasuwa¢ watpliwosci, czy rzeczywiscie chodzi o identyczne
guzy pierwotnie wieloogniskowe (nowotworzenie pierwotnie wieloogni-
skowe), czy tez sa to liczne ogniska wtorne.

Niejednolita ocena materiatlu sekcyjnego, mieszanie dwoéch pojeé¢: mno-
gich glejakow z wieloogniskowym nowotworzeniem glejakéw oraz obser-
wacja lgcznie guzow glejowych niezlos§liwych i zlosliwych sprawia, ze
procent czestosci tego typu zmian waha sie w szerokich granicach. Wg
‘Scherera (1940) wieloogniskowe gabczaki wielopostaciowe wystepuja
w 20%, u Russel i wsp. (1959) w 4,5%, u Batzdorfa i wsp. (1963) w 2,4%
przypadkow. Ogélnie rozpietos¢ obserwowanych zmian waha sie na pod-
stawie zebranego pi$miennictwa od 0,9 do 10% (Batzdorf i wsp. 1963).
Wartosci liczbowe zalezg w duzej mierze od dokladnej oceny mikrosko-
powej guzdéw, ktora niejednokrotnie ujawnia lgcznos¢é pomiedzy poszcze-
g6lnymi ogniskami, nie dajgcg sie uchwyci¢ w obrazie makroskopowym-

Wazne jest ustalenie pewnych stalych kryteriow rozdzialu tych dwoch
proceséw; kryteria te proponujg m. in. Batzdorf i wsp. (1963). Uwzgled-
niajg oni wtérne tzw. liczne glejaki oraz pierwotnie wieloogniskowe gle-
jaki. Pierwsze rozprzestrzeniajg sie: a) przez spoidla lub inne drogi
(spoidio wielkie, sklepienie, masa posrednia, torebka wewnetrzna), b) dro-
ga wszczepien (plynem moézgowo-rdzeniowym w przestrzeni podpajeczy-
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nowkowej lub ukladzie komorowym, c) przez miejscowe tworzenie sie
ognisk wtornych w niedalekim sgsiedztwie od glownej masy guza. Drugie
tworzg: a) guzy wzrastajace wieloogniskowo w postaci rozproszonych
ognisk w roznych platach lub poétkulach moézgu, ktére nie powstaly na
drodze mechanizméw uwzglednionych w grupie poprzedniej i b) guzy
roznigce sie od siebie nie tylko umiejscowieniem, lecz takze niekiedy
czasem trwania, np. gdy w kilka lat po usunieciu glejaka dochodzi do
rozwoju nastepnego guza glejowego w innej lokalizacji. °

W mysl przedstawionych zalozen w naszym przypadku drugim guzy
o utkaniu ggbczaka biegunowego nalezaloby uzna¢: wiekszy za ognisko
pierwotne, mniejszy za guzek wtérny — rezultat wszczepienia nowotworu
droga plynu moézgowo-rdzeniowego. Nie wydaje sie jednak, ze sg to do-
wody bezwzgledne, gdyz teoretycznie mozna zalozyé¢, z braku danych kli-
nicznych, ze powstaly one jednoczasowo, podobnie jak zespdét guzkéw
przypominajgcych ogniska heterotopii.

Rozwazania na temat patogenezy mnogich guzéw glejowych w pi-
$Smiennictwie polskim przytaczajg Imielinski i wsp. (1957), i Kroh (1959).
W naszym przypadku drugim pewne $§wiatlo na patogeneze nowotworze-
nia, w mysl teorii Conheima rzucajg obserwacje dotyczgce ognisk ,he-
terotopowych”. Niejednorodny obraz mikroskopowy guzkéw z obecnoscig
komérek nerwowych, wystepujgcych w rozmaitej proporcji $wiadczyltby
za pierwotnie heterotopowym charakterem ognisk i ich wtérnym buja-
niem nowotworowym. Poglad ten popiera ujawnienie form przejscio-
wych, w ktérych mozna by dopatrzy¢ sie podobienstwa do ognisk ekto-
picznych.

Zastanawia réwniez obecnos¢ drobnych skupien komorek podobnych
do limfocytow w obrebie pol tkanki nowotworowej oraz w jej blizszym
i dalszym obrzezu w przypadku drugim . oraz ich pojedyncze ognisko
w przypadku pierwszym. Arent (1964) roznicuje je z komérkami nowo-
tworowymi. Zwraca uwage duze podobienstwo tych skupien komoérko-
wych do komérek macierzy. Sg to by¢ moze ,,niewykorzystane” komorki
zarodkowe, stluzgce za punkt wyjscia dla nowotworu. Natomiast wielo-
ogniskowy charakter glejakow mieszanych w przypadku drugim, ich ten-
dencja do zlewania sie w wieksze pola, nieostra linia przejscia procesu
nowotworowego w kierunku istoty szarej przemawia na korzysé¢ teorii
polowego wzrostu nowotworéw van der Horsta (1955).

Wzrost taki wyjasnialby réwniez réznorodnosé ukladéw i typow ko-
morkowych, spostrzeganych w obrebie pojedynczego guza glejowego,
w ktorym rzadko spotyka sie utkanie z jednego typu komoérek nowo-
tworowych, a przynaleznos¢ do danego typu nowotworu glejowego uwa-
runkowana jest najczesciej przewagg jednych elementéw nad drugimi.
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V1. Boposcka-Jlexmad, JI. Vimenunuabcky, M. EauHbCKM
IIPOBJIEMBI IIEPBMYHO - MHOI'OOYATOBBIX TIJIMOM MOS3TA
CogepxaHue

IlpexacraBieHbl ABa CJydasd MHOTOOYAaroBBIX IJIMOM MoO3ra; y 48-jerHero myzxk-
YMHBI C 5-JIETHMM pAacro3HaHMeM OSIJIeNcuy, ¢ ABYMA OdaraMm B TOM JKe CaMOM
NOJIyIIapuy Mo3ra — OJMIOAEHAPOIIIOMa Ha IPaHMIEe JOOHO-TEeMEeHHO JOJIM M CcMe-
lIaHHasg IJxoMa Ha rIPaHylle TeMEeHHO-3aTBLIOYHOM Joim. BTOpoil ciay4ail KacaeTc:d
f-JieTHEr0 MaJbuMKa C PACCTPOMCTBAMM Pa3BUTUA BHE MO3Ta ¥ MHOrOO4aroBBIMIM
riayoMaMy: JABYMS IIOJIOCHBIMM CIIOHrMoGJlacToMaMy ¥ odara COCTOALero u3
10-—20 MeJKMX HaKOIJIEHMII CMeIlaHHBIX IJIMOM,

ABTOpPBI TOXKEe AMCKYTUMPYIOT KpPUTepuy IpUMeHAeMble I NOPaBUJIBLHOIO, pac-
ITO3HABAaHMA MHOTOOYAroBBIX INIMOM, YacCTOThI MX IIOABJIEHMSA M IIaToreHe3a M3Me-
HeHW.

J. Borowska-Lehman, L. Imielinski, M. Jeliniski
SOME PROBLEMS OF PRIMARY MULTIFOCAL BRAIN GLIOMAS
Summary

Two cases of multifocal brain gliomas are descriibed. One in a man aged 48
years with a history of epilepsy of 5 years duration. Two foci were found in the
homonymous hemisphere of the brain: an oligodendroglioma at the border between
the frontal and parietal lobes, and a mixed glioma at the junnction of the parietal
and occipital lobes. The second case concerned a 6-year-old boy with develop-
mental extracerebral disturbances and multifocal gliomas: two polar sponglio-
blastomas and a focus consisting of some dozen or so minute agglomerations of
mixed gliomas.

In connection with their own cases, the authors discuss the criteria applied for
correct diagnosis of multifocal gliomass, their incidence and the pathogenesis of
the lesions.
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ANDRZEJ GLUSZCZ, LUDWIKA GIERNAT, ANNA DRAB

ROZMIESZCZENIE AKTYWNOSCI ADENOZYNOTROJFOSFATAZY
W HODOWLACH IN VITRO GLEJAKOW MOZGU *

[Pracownia Neuropatologii prizy Katednze Anatomii Patologicznej
i Klinice Neurochirurgii AM w Eodzi
[Kierownik Katedry: prof. dr med. A. Pruszczynski
Kierownik Kliniki: doc. dr med. J. Brzezinski
Kierownik Pracowni: doc. dr med. A. Gluszcz

Przedstawione badania sg kontynuacjg prac nad aktywnoscig enzymow
hydrolitycznych (Gluszcz i wsp. 1967, 1968) i oddechowych (Gluszcz,
Giernat 1969) w glejakach mézgu hodowanych in vitro z eksplantatow
sporzagdzanych z materialu biopsyjnego, pobranego podczas operacji
neurochirurgicznych.

Aktywnos¢ adezynotréjfosfatazy (ATP-azy) w tkance nerwowej i glejo-
wej byla badana histochemicznie przez wielu autoréw. W pismiennictwie
nie znalezliSmy opracowania tyczgcego sie aktywnosci tego enzymu
w glejakach. W pracy Kreutzberga i wsp. (1965) znajduje sie jedynie
wzmianka o aktywnosci ATP-azy w hodowli tkankowej nerwiaka zwojo-
wego. Do przyczyn tej luki w histoenzymologii glejakow nalezg m. in.
zapewne trudnosci metodologiczne w ujawnianiu aktywnosci tego enzy-
mu, zwlaszcza w skrawkach tkankowych. Hodowle tkankowe stwarzajg
lepsze mozliwo$ci techniczne dla ujawniania aktywnosci enzymu i oceny
jego rozmieszczenia w morfologicznych sktadnikach komoérek. Dotyczy to
zwlaszceza tzw. ATP-azy mitochondrialnej, ktérej aktywno$¢ w komor-
kach glejakéw jest przedmiotem przedstawionych badan.

MATERIAL I METODYKA

Badania przeprowadzaliSmy na nowotworach wywodzacych sie z astro-
gleju i z gleju podwysciétkowego, wykazujgcych rézne stopnie dojrza-
losci, anaplazji i dysplazji. Wedlug klasycznej terminologii odpowiadaty
one gwiazdziakom, glejakom pilocytarnym, ggbczakom i glejakom ana-

* Praca wygloszona na I Konferencji Neuropatologicznej Stowarzyszenia Neuro-
patologow Polskich, Warszawa, 20—22.111.1969 r.
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plastycznym. Wszystkie te odmiany glejakéw okazujg in wvitro podobne
cechy cytomorfologiczne, oraz mniej wiecej jednolity typ przeksztalcen
morfologicznych, wiazacych sie z fazami wegetacji in vitro: wyrastajg
one z eksplantatu w postaci smuklych wrzecionowatych komoérek (ryc.
11 2), z ktorych rozwijaja sie dlugowypustkowe komorki ksztaltu troj-
katnego o ekscentrycznie ulozonym jadrze (ryc. 3 i 4), a nastepnie prze-
ksztalcajg sie badz w nieksztaltne, wydiluzone komorki platowate, bgdz
w wielobiegunowe komorki gwiazdziste, czesto o kilku jgdrach (ryc. 5,
6, 9 i 10). Stanowigc material o jednolitym kierunku przemian morfolo-
gicznych, glejaki te sg szczegélnie przydatne do oceny strukturalnych
sktadnikow wewnatrzkomoérkowych i towarzyszgcych im aktywnosci en-
zymatycznych.

Metoda hodowania in vitro: Tkanke nowotworowg pobrang jalowo pod-
czas operacji wysiewano w postaci eksplantatow o $rednicy 1—2 mm do
flaszek Carella na szkielka nakrywkowe pokryte zzelifikowanym kola-
genem sporzadzonym wedlug sposobu Borsteina (1957). Na dno naczynia
wkraplano cienkg warstewke medium, skladajgcego sie z 50% inaktywo-
wanej surowicy cielecej, 4% ekstraktu z dziesieciodniowych zarodkéow
kurzych, 0,5% glukozy oraz 45,5% standardowego plynu Hanksa lub Par-
kera. Odczyn medium ustalano na pH 7,4. Hodowle przechowywano
w inkubatorze w temp. 36°C. Co trzeci dzien zmieniano medium. Do ba-
dan histochemicznych wybierano dobrze rosngce hodowle co tydzien, od
konca pierwszego do konca szoéstego tygodnia.

Metoda badania histochemicznego: Wybrane hodowle plukano w soli
fizjologicznej, utrwalano przez 1 min. w oziebionej formalinie Bakera,
zbuforowanej do pH 7,2 i przenoszono na 1—2 godz. do podobnie zbufo-
rowanego plynu inkubacyjnego o temperaturze 37°C. Po inkubacji ho-
dowle plukano w soli fizjologicznej a nastepnie zanurzano bezposrednio
w silnie rozcienczonym roztworze wielosiarczku amonu. Nastepnie pre-
paraty plukano kilkakrotnie w wodzie destylowanej i nakladano na
szkietka podstawowe, pokryte glicerozelatyna.

Plyn inkubacyjny sporzadzano wedlug przepisu Wachsteina i wsp.
(1957, 1960), stosujgc na 50 ml ptynu 20 ml roztworu soli dwusodowe]
ATP (Sigma) w stezeniu 0,125 g%, 20 ml 0,2 M roztworu buforu tris-
-maleinowego o pH 7,2, 3 ml 2% roztworu azotanu otowiu, 5 ml 0,1 M
roztworu siarczanu magnezu oraz 2 ml wody destylowanej.

Dla kontroli wykonywano inkubacje w medium, o pH 7,2 bez substratu
w medium z podstawionym ADP w miejsce ATP oraz w medium o pel-
nym skladzie zawierajacym N-maleimid etylowy (Sigma) w stezeniu
0,735 mg/ml. Jako dodatkowa kontrola stuzyl wykonywany jednoczes$nie
odczyn na aktywnosé kwasnej fosfatazy, zasadowej fosfatazy i pyrofosfa-
tazy tiaminowej.
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WYNIKI

Dodatnie odczyny na aktywnos¢ ATP-azy ujawnialy wszystkie komorki
badanych hodowli, aczkolwiek w roznej postaci i w réznym stopniu. Od-
czynow w obrebie eksplantatéw nie brano pod uwage ze wzgledu na ich
nieré6wnomiernos¢ i liczne straty oraz nieswoistg impregnacje wypustek
komoérkowych. W litych, zlewajacych sie ukladach komérek w strefach
wzrostu hodowli, odczyny byly réwniez nieréwnomierne, czesto bardzo
stabe lub ujemne, natomiast z reguly powstawalo drobnoziarniste lub
rozlane brunatne podbarwienie brzegéw komorek. Czyste, tatwe do oceny
odczyny w mitochondriach wystepowaly przede wszystkim w luzno
rosngcych, nie stykajgcych sie ze sobg komorkach we wszystkich strefach
wzrostu i te wlasnie komérki byly przedmiotem oceny cytochemicznej.
Widoczne bylo czesto rozlane, jasnobrunatne podbarwienie jagder komor-
kowych, zalezne zapewne od dyfuzji fosforanu olowiu, gdyz bylo obecne
rowniez w preparatach kontrolnych; moglo by¢ ono zwigzane z dlugim
okresem inkubacji, koniecznym dla pelnego wysycenia sie aktywnych
czasteczek. Jaderka barwily sie znacznie intensywniej. Zabarwienie ja-
derek utrzymywalo sie w preparatach kontrolnych inkubowanych z male-
imidem i z ADP, znikalo natomiast w znacznym stopniu lub caltkowicie
po inkubacji w medium bez substratu. Z preparatéw kontrolnych jedynie
te, ktore byly inkubowane z dodatkiem maleimidu, wykazywaty mniej
lub bardziej wyrazne $lady aktywnosci mitochondrialnej, co $wiadczy
o niepelnej supresji aktywnosci przez ten inhibitor w przyjetym stezeniu.

Co sie tyczy natezenia aktywnos$ci w luzno utkanych strefach wzrostu
poza eksplantatem, najsilniejsze odczyny stwierdzalismy w komoérkach
pochodzenia mezenchymalnego, zwlaszcza w makrofagach i komoérkach
o typie mikrogleju (ryc. 1, 7 i 10). Wystepowal w nich odczyn gruboziar-
nisty o ziarnach zlewajacych sie i zwykle pokrywajacych jadro. W ho-
dowlach inkubowanych krécej, lub plukanych w roztworze kwasu octo-
wego mozna bylo odr6zni¢ w cytoplazmie poszczegbélne mitochondria
w postaci ziarn lub krotkich paleczek o chaotycznym ukladzie. W fibro-
blastach aktywne organelle ukladaly sie w pasma lub w sieci wzdluz osi
dlugiej komoérek, podobnie jak w komoérkach glejowych. Utrudnialo to
odréznianie obu rodzajéow komoérek. Zwykle jednak w fibroblastach od-
czynom w mitochondriach towarzyszylo nieznaczne, rozlane podbarwie-
nie cytoplazmy, nieobecne w komoérkach pochodzenia glejowego. W ko-
morkach nowotworowych pochodzenia glejowego odeczyny roznily sie
ogbélnym natezeniem nie tylko w réznych przypadkach nowotworow, lecz
takze w poszczegdlnych hodowlach z tego samego przypadku, co utrud-
nialo ocene stopnia aktywnos$ci enzymatycznej. Ocene te utrudnialo row-
niez intensywniejsze zabarwienie komérek drobnych, zalezne czesciowo
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od wiegkszego skondensowania organelli w zbitej cytoplazmie (ryc. 1).
Mimo to do$¢ wyraznie uwydatnialy sie réznice w natezeniu aktywnosci
enzymatycznej oraz w rozmieszczeniu i upostaciowaniu aktywnych czg-
steczek miedzy typami glejakéw, jak rowniez miedzy postaciami komérek
nowotworowych.

W monomorficznych glejakach anaplastycznych oraz w wyzej zro6zni-
cowanych, niedojrzalych glejakach podwysciotkowych  (astroblastoma)
aktywnos¢ byla na ogét wieksza niz w bardziej dojrzalych glejakach
(ryc. 2—4). Zar6wno we wrzecionowatych jak i w wiekszych, trojkat-
nych komérkach tych glejakow silnie wysycone mitochondria wypelniaty
cytoplazme i wypustki komoérkowe. Ich ksztalt byl okraggly, owalny lub
pateczkowato wydiuzony, niekiedy pierscieniowaty lub poétkolisty. W ob-
wodowych czesciach strefy wzrostu lub w hodowlach starszych docho-
dzilo w miare rozptaszczania sie komoérek i rozluzniania ich struktury
do wiekszego rozproszenia mitochondriéw, do ich czesciowego rozpadu
a jednoczesnie do oslabienia odczynu, co jednak nie dotyczylo wszystkich
komorek (ryc. 51 6).

W bardziej dojrzalych glejakach typu astroglejowego i ,,spongiobla-
stycznego” (tzn. w glejakach o splotowatej strukturze in vivo, zbudowa-
nych z wrzecionowatych komérek o lekko kwasochtonnej zarodzi) aktyw-
ne mitochondria tworzyly delikatng siateczke z dlugich, nitkowatych
skladnik6w ukladajgcych sie w obrebie wypustek w pasma réwnolegle
do ich osi (ryc. 8 i 9)-

Dezorganizacja struktury komoérkowej pod postacig nieksztaltnych
komorek wielojgdrowych znajdowala réwniez odbicie w dezorganizacji
ukladéw i upostaciowania mitochondriow (ryc. 10). Tworzyly one nie-
kiedy zlewajgce sie wysepki nieregularnych ziarn, lub pola rozproszonych
form nitkowatych i pierscieniowatych.

Nalezy podkresli¢, ze w komérkach z obwodu hodowli, okreslanych
zwykle jako komorki zwyrodniate ze wzgledu na rozluznienie budowy,
nieregularne, postrzepione obrysy i obecnos¢ wodniczek, nie stwierdza-
liSmy istotnych odchylen od przecietnego obrazu aktywnosci enzyma-
tycznej. Poza rozluznieniem ukladéw mitochondrialnych i nieznacznym
spadkiem natezenia odczynu enzymatycznego, obserwowanym réwniez
w podobnie rozrosnietych komoérkach bez oznak zwyrodnienia (ryc. 11).
Natomiast znaczne zmiany — pod postacig zaniku mitochondriow od
centrum komoérki ku obwodowi — stwierdzalismy w hodowlach z gleja-
kéw dysplastycznych (ryc. 12). Obecne w niektérych hodowlach wtrety
w cytoplazmie komoérek — pod postacig kwasochtonnych ziarn, kul szkli-
stych i wlokien Rosenthala — nie ujawnialy dodatnich odczynéw.
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DYSKUSJA

ATP-aza mitochondrialna zostala ujawniona po raz pierwszy przez
Padykule i Hermana (1955) wedlug metody tych autoréw z zastosowa-
niem soli wapnia. Novikoff i wsp. (1961) oraz Wachstein i wsp. (1962)
wykazali pelng przydatnos¢ metody olowiowej Wachsteina i Meisela do
ujawnienia aktywnosci tego enzymu. Wprawdzie jony olowiu inaktywujg
w znacznym stopniu ATP-aze mitochondrialng ale pozostala aktywnos¢
wystarcza do jakosciowych ocen poréwnawczych. Jony magnezu doda-
wane do medium aktywujg ATP-aze mitochondrialng, hamujgc jedno-
cze$nie aktywnosé ATP-azy blon komérkowych i mieéni zalezng od Cat.
Stwarzajg wiec warunki znacznej selektywnosci odczynu tym bardziej,
ze ATP-aza mikrosomalna zalezna od jonéw K* i Nat jest niemal calko-
wicie inaktywowana przez jony olowiu.

Rola ATP-azy mitochondrialnej w procesach przemiany materii nie
jest w pelni wyjasniona, aczkolwiek ma ona niewgtpliwy udzial w pro-
cesach tlenowe]j fosforylacji oraz w syntezie kwaséw nukleinowych i bia-
lek (Lardy, Wellman, 1953). Lazarus, Barden (1962) wykryli jej aktyw-
nos¢ nie tylko w mitochondriach ale rowniez w siateczce endoplazma-
tycznej roznych rodzajow komoérek. Mimo wielu badan nadal dyskuto-
wana jest sprawa dodatnich odczynéw na ATP-azy w jaderkach. Zda-
niem Nandy’ego i Bourne’a (1964) oraz Tewari i Bourne’a (1962), ktorzy
opisali aktywnos¢ tego enzymu w jgderkach neuronéw, jest on — podob-
nie jak glikozo-6-fosfataza — syntetyzowany w jaderkach i stad przeka-
zywany do cytoplazmy przez uklad siateczki endoplazmatycznej. Hydén
(1962) wykazal znaczne ilosci tego enzymu — obok ATP-azy mikroso-
malnej — w komoérkach glejowych.

W hodowlach tkankowych in vitro ATP-aza mitochondrialna wykry-
wana byla przez Groppa i wsp. (1958) w komoérkach nowotworéow ludz-
kich a przez Hartmanna (1964) oraz Essnera i wsp. (1965) w komérkach
nowotworéw doswiadczalnych, w szczepach HeLa i w komoérkach owodni.
Wyniki naszych badan pokrywaja sie w znacznym stopniu z obserwacja-
mi Essnera i wsp., dotyczagcymi rozmieszczenia aktywnosci ATP-azy
w komorkach, struktury aktywnych czgsteczek i ogélnych wynikéw in-
kubacji. Opierajac sie na ich obserwacjach — potwierdzonych badaniami
w mikroskopie elektronowym — zidentyfikowaliSmy jako mitochondria
nitkowato-siateczkowate uklady w komorkach, mimo ich podobienstwa
do struktury siateczki endoplazmatycznej.

Oceniajac wyniki naszych badan nalezy podkresli¢, ze stosowana przez
nas metoda histochemiczna jest — jak wszystkie metody precypitacyjne

http://rcin.org.pl



92 A. Gluszez i wsp.

— czysto jakosciowa i okreslanie na jej podstawie stopni aktywnosci
moze by¢ dokonywane tylko w przyblizeniu i ma wartos¢ wzgledng.
Jednakze niewgtpliwa wydaje sie znaczniejsza aktywno$¢ makrofagow
w stosunku do komoérek nowotworowych pochodzenia glejowego. Nie-
watpliwymi wydajg sie réwniez roéznice miedzy wiekszg aktywnoscig
komoérek mniej dojrzalych glejakow w stosunku do bardziej dojrzatych.
Co wiecej, istniejg miedzy nimi uchwytne roéznice w upostaciowaniu
aktywnych czasteczek wewngtrzkomorkowych. Jednak réznice w nate-
zeniu odczynu zaznaczajg sie mimo Scislego przestrzegania zasad meto-
dyki miedzy réznymi hodowlami z tego samego przypadku — co $wiad-
czy o znacznej labilnosei odczynu — i utrudniajg formulowanie uogol-
nien.

Powyzsze zastrzezenia odnosza sie rowniez do oceny réznic aktywnosci
komoérek z roznych stref wzrostu danej hodowli i z hodowli o réznym
wieku. Intensywniejsze odczyny stwierdzane z reguly w paracentralnej
i posredniej strefie wzrostu tylko po czesci mozna odnies¢ do wiekszej
aktywnosci ,,mlodszych” komorek wchodzacych w faze wegetacji poza
eksplantatem; po czesci ich znaczne natezenie jest pozorne, a wynika
z wiekszej kondensacji aktywnych czgsteczek w komorkach. Na uwage
zasluguja nieznaczne zmiany odczynu w wielkich ameboidalnych komoér-
kach z wodniczkami, gromadzgcych sie gléwnie w zewnetrznej strefie
wzrostu i uwazanych za komorki zwyrodniate, lub obumierajgce. Zmiany
w tych komoérkach polegajace gléwnie na rozproszeniu mitochondriow
a w mniejszym stopniu na ich rozpadzie i obnizeniu ich aktywnosci, sa
bez poréwnania mniejsze niz w komoédrkach wyrastajacych bezposrednio
z eksplantatow pobranych z glejakéw zdezorganizowanych, z cechami
atypii komoérkowej lub dysplazji (Gluszcz, Szydlowska 1967). Podczas
gdy w atypowych komoérkach wielojgdrowych odchylenia obrazu cyto-
chemicznego polegaja gloéwnie na dezorganizacji struktur mitochondrial-
nych i nieré6wnej ich aktywnosci, w niektérych komorkach obfitozaro-
dziowych glejakow dysplastycznych stwierdza sie zupelny rozpad mito-
chondriéw i zanik aktywnosci, postepujgcy od centrum ku obwodowi:
Wydaje sie, ze obraz ten odpowiada szklistej homogenizacji cytoplazmy,
obserwowanej w niektérych komorkach obfitozarodziowych w skraw-
kach histologicznych.

W ogélnej ocenie przeprowadzonych badan nalezy stwierdzi¢, ze od-
czyn cytochemiczny na ATP-aze jest doskonalym wyznacznikiem mito-
chondriéw, odzwierciedlajgcym wewngtrzkomérkowe zmiany struktural-
ne i zwigzane z nimi stany biologiczne komorek.
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PACIIPEJEJIEHUE AKTUBHOCTU AJEHO3SUMHTPUPOCDPATAIEI
B KVJIBTYPAX TJVOM MOS3TrA

ConxgepxaHue

B pabore mpencTaBIE€HBI Pe3yJbTAThI MCCIEHOBaHMI aKTMBHOCTM ATP-azbl Mu-
TOXOHJIPUII ¥ €e pacmpejeNeHMda B KJeTKaX TIJNOM, KyJbTUBMPOBAHHBIX in vitro.
HajimeHo. uTO0 B KJeTKaX Me3eHXMMAJbHOTO ITPOMCXOMKAEHMA, OCOGEHHO B MaKpO-
harax, aKTMBHOCTL 9SHemMa OOJIbllle, YeM B OIyXOJIEBLIX KJeTKaX. Pa3Huiia B akK-
TUBHOCTM KJIETOK pPas3HbIX THUIIOB IVIMOM He3HauyuTeJdbHa, OAHAKO AaHaIlIacTU4YecKue
) He3peJable TJAMOMBI NPOABJAIT B OCHOBHOM OOJIBIIYI0O aKTMBHOCTH 9SH3MMAa, YeM
speJsible IIMOMBI. KpoMe TOro, IHOARJAIOTCA Pa3HUIbI B CTPYKTYpPe MMUTOXOHIAPMN:
B KJIETKaX aHaIIaCTUYeCKUX M He3peJIbIX IMJIOM MUTOXOHAPUM — 3epPHUCThbIe WM
nano4YKOBMAHbBIE, B TO BpeMA KaK B 3peJbIX — NOpeodJafaloT HUTEBUIHBIE, YJIO-
JXeHHble B CUTO00pa3Hyl cucreMy. B AMCIIACTMYHBIX TIJIMOMaxX MHOTME KJIIETKM
NPOABJAIOT MCYE3HOBEHMe aKTUMBHOCTM M pacnajg MHUTOXOHAPWUIL, IIPOABUTAIOLIMIACT
OT IleHTpa K Imepudepun KJIETOK. OTM WM3MEHEHMd, 10 MHEHMIO aBTOPOB, COOTBET-
CIBYIOT CTEKJOBUAHBIM M3MEHEHMAM B LMUTOIIasMe, HabOJgOgaeMblM B AVCIIIACTHA-
YeCKuX IymMoMax. B auckyccmym mnoadepKmMBaeTcd 3HAYEeHME peakuMyM KaK Maprepa
MYTOXOHJIPMIAI M TPYAHOCTM B OLIEHKe CTeleHyM 9H3MMaTU4YeCKOi AaKTUBHOCTHM, CBS-
B&HHOM C BUAOM T'MCTOXMMMYECKO! MEeTOJbI.

A. Gluszcz, L. Giernat, A. Drab

DISTRIBUTION OF ADENOSINETRIPHOSPHATASE ACTIVITY
IN CEREBRAL GLIOMAS CULTURED IN VITRO

Summary

Results are reported of investigations on mitochondrial ATP-ase activity and
its distribution in glioma cells. cultured in vitro. It was found that in cells of
mesenchymatous onigin, particularly in macrophages, the activity of this enzyme
is higher than in tumour cells. The differences in activity between various ‘types
of gliomas are islight, however, anaplastic and immature gliomas exhibit as a rule
a higher enzymatic activity than mature ones. There are, moreover, differences
in the structure of the mitochondria: in anaplastic and immature glioma cells the
mitochondria are granular or rod-like, whereas in mature gliomas they are gene-
rally filamentous and reticularly arranged. In dysplastic gliomas the enzymatic
activity disappears in numerous cells and disintegration of mitochondria pro-
gresses from the centre towards the periphery of the cell. These changes according
to the authors’ opinion correspond to the hyaline changes in the cytoplasm obser-
ved in dysplastic gliomas. In the discussion the importance of fthis enzymatic
reaction as a marker of mitochondria is stressed. On the other hand, the author
calls attention to the difficulty in evaluation of the degree of enzymatic activity
in connection with the histochemical method applied.
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PODPISY POD RYCINY

Ryc. 1. Aktywno§é ATP-azy w 8-dniowej hodowli gwiazdziaka. Intensywne za-
bamwieniexkxomérdk, zalezne od wageszezenia aktywnych skladnikéw cytoplazmy.
Pow. 160 X.

Fig. 1. ATP-ase activity in 8-day old astrocytoma culture. Intensive colour of
cells owiing to the concentration of active cytoplasm components. X 160.

Ryc. 2. Intensywny nieréwnomierny odezyn w komoérkach glejaka anaplastycz-
nego. Hodowla 7-dniowa. Pow. 160 X.

Fig. 2. Intensive but irregular reaction in anaplastic glioma cells, 7-day cul-
ture. X 160.

Ryc. 3. Wyrazna ziarnista struktura odczynu w komoérkach glejaka anaplastycz-
nego. Hodowla (14-dniowa, przekisztalcenie sie komérek wrizecionowatych w ko-
morki tréjkagtne. Pow. 160 X.

Fig. 3. Distinct granular structure of reaction product in anaplastic glioma cells,
14-day culture. Transformation of spindle cells into trigonal cells is seen. X 160.

Ryc. 4. Intensywyny odczyn mitochondrialny w 14-dniowej hodowli glejaka pod-
wy$cidtkowego o budowie histologicznej tzw. gwiazdziaka plodowego (astroblasto-
ma). Gruboziarnisty i pateczkowaty ksztalt mitochondriow. Pow. 160 X.

Fig. 4. Intensive mlitochondrial reaction in 14-day culture of subependymal
glioma which had the histological structure of astroblastoma. Coarse-grained and
rot-like shape of mitochondria. X 160.

Ryc. 5. Fragment 3-tygodniowej hodowli gwiazdziaka. Znaczne rozproszenie
mitochondriéw i oslabienie odczynu w komoérce wielowypustkowej. Pow. 360 X.

Fig. 5. Fragment of 3-weeks old cultured of astrocytoma. Considerable disper-
sion of mitochondria and weekened reaction in a flattened cell with noumerous
processes. X 360.

Ryc. 6. Fragment 3-tygodniowej hodowli wrzecionowato komérkowego glejaka
splotowatego. Odczyn w ameboidalnych — platowatych komoérkach podobny jak na
ryc. 5. Posrodku komoérka mikrogleju o silniejszym odczynie. Pow. 360 X.

Fig. 6. Fragment of 3-weeks old culture of spindle-cell plexiforme glioma.
Reaction in ameboid flattened cells is similar as in Fig. 5. In centre a microglia
cell with a more intensive reaction is seen. X 360.

Ryc. 7. Intensywna aktywno§é ATP-azy w makrofagach monocytoidalnych.
Pow. 360 X.

Fig. 7. High ATP-ase activity in monocytoid macrophages. X 360.

Ryc. 8, 9. Nitkowato-siateczkowata struktura ukladu mitochondria’nego ujawnia-
jgcego aktywno§¢ ATP-azy w komorkach z 2-tygodniowej hodowli dojrzatego gle-
jaka podwysciotkowego. Pow. 360 X.

Figs. 8, 9. Filamentous reticular structure of mitochondrial system demonistra-
ting ATP-ase activity in 2-weeks old culture of a mature subependymal
glioma. X 360.
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Ryc. 10. Nieréwnomierna aktywno$¢ i dezorganizacja ukladéw mitochondrial-
nych w komoérce wielojadrowej glejaka zloSliwego. Pow. 360 X.

Fig 10. Irregular activity and desorganization of mitochondrial system in poly-
nuclear cell of a malignant glioma. X 360.

Ryc. 11. Wyrodniejagca komoérka glejaka podwysciétkowego z obwodu 4-tygod-
niowej hodowli. Rozluznienie i cechy rozpadu mitochondriéw, nieznaczne obnizenie
aktywnoéci enzymatycznej. Pow. 360 X.

Fig. 11. Degenerating subependymal glioma cells from periphery of 4-weeks
old culture. Dispersion and breakdown of mitochondria are seen. Enzymatic acti-

_ vity is slightly lowered. X 360.

Ryc. 12. Odérodkowy rozpad mitochondriéw i zanik aktywno$ci w komorce
obfitozarodziowej z 8-dniowej hodowli glejaka dysplastycznego. Pow. 360 X.

Fig. 12. Centrifugal breakdown of mitochondria and disappearance of activity
in cell with abundant cytoplasm from 8-day dysplastic glioma culture. X 360.
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AINDRZEJ GLUSZCZ i BOLESLAW LACH

MELANOBLASTOSIS DIFFUSA MENINGO-CEREBRALIS
I CHOROBA STURGE-WEBERA *

Pracownia Neuropatologii przy Katedrze Anatomii Patologicznej
i Kilinice Neurochirurgii AM w odzi
Kierownik Katedry: prof. dr med. A. Pruszczyhski
Kierownik Kiliniki: doc. dr med. J. Brzezinski
Kierownik Pracowni: doc. dr med. A. Gluszcz

Rozlana czerniakowato$¢ osrodkowego ukladu nerwowego (melanosis,
melanoblastosis diffusa) jest procesem polegajacym na rozlanym rozros-
cie komoérek obladowanych melaning w obrebie opon miekkich na po-
wierzchni moézgowia oraz wzdluz oponowych pochewek okolonaczynio-
wych w obrebie tkanki moézgowej. Zmiany sg rozlane, ,jednakze ognisko-
we rozrosty komérek mogg prowadzi¢ do wtéornego utworzenia sie wiek-
szych, ograniczonych guzéw (Jacob, 1934; Bjornoebe, 1935; Willis, 1958
i inni).

Poprzez naciekanie komérkami tkanki mézgowej mogg w niej rowniez
powstawaé¢ ogniska wtérne, tworzac obraz czerniakowatosci oponowo-
-mozgowej (Erbsloh, 1956). Rozlana czerniakowato$¢é uwazana jest za
sprawe wrodzong o podlozu dysontogenetycznym, dziedziczacg sie jako
cecha dominujgca, chociaz uaktywniajgca sie i ujawniajagca czesto w poz-
nym wieku. Zazwyczaj zmianom w oponach towarzyszg zmiany barwni-
kowe skory, tworzac obraz ukladowej melanozy skérno-oponowej. Znane
sq jednak przypadki melanozy ograniczonej do opon moézgowych Ilub
moézgowo-rdzeniowych (Jacob, 1934; Touraine, 1949; Erbsloh, 1956; Gib-
son i wsp., 1957 i inni). Van Bogaert (1950) wilgcza te sprawe do duzej
grupy wrodzonych dysplazji pochodzenia ektodermalnego i neuroekto-
dermalnego razem z chorobg Recklinghausena, stwardnieniem guzowa-
tym, chorobg Lindaua i chorobg Sturge-Webera. Wszystkie te sprawy
jako zaburzenia dysontogenetyczne dadzg sie odnies¢é do weczesnego
okresu rozwojowego, w ktéorym zachodzi zamkniecie pierwotnej cewki
nerwowej (koniec pierwszego miesigca rozwoju zarodka). Wszystkie na-

* Praca wygloszona na I Konferencji Neuropatologicznej Stowarzyszenia
Neuropatologéw Polskich, Warszawa 20—22.111.1969 r.

Neuropatologia Polska — 1 i
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98 A. Gluszez, B. Lach

lezg do tzw. fakomatoz, ktére charakteryzujg sie zespolem pierwotnych
zaburzen rozwojowych skory i moézgowia. Wedlug podzialu podanego
przez Touraine (1949) melanozy zajmuja miejsce posrednie miedzy mela-
nizmem, polegajacym na nadmiernym wytwarzaniu pigmentu przez ko-
moérki barwnikotworcze bez rozrostow tkankowych i objawiajgcych sie
hiperpigmentacjg a czerniakami, do ktérych autor ten zalicza zaréwno
czerniaki zlosliwe jak i lagodne rozrosty ogniskowe w rodzaju znamienia
blekitnego, brodawkowego i barwnikowego. W tym ujeciu do melanoz
nalezaloby zaliczy¢ plaskie, nieinwazyjne rozrosty melanoblastow w for-
mie ograniczonych plam i znamion oraz rozrosty rozlane. Jednakze wy-
znaczenie Scistych granic miedzy wymienionymi trzema grupami zmian
barwnikowych jest trudne; podobnie trudne jest okreslenie natury rozro-
stowej melanoz (Gibson i wsp. 1957, Hanski 1954), aczkolwiek przewaza-
jaca liczba autoréw zalicza je — podobnie jak inne ukladowe rozrosty
o podiozu dysontogenetycznym — do spraw z pogranicza rozrostow nie-
nowotworowych i nowotworowych. Gibson i wsp. (1957) podkreslajg, ze
rozrostow tych nie mozna utozsamia¢ ze znamionami, ktérych cechg cha-
rakterystyczng jest monomorfizm komoérkowy, podczas gdy rozrosty ko-
morek barwnikowych w oponach sg heteromorficzne. Punktem wyjscia
melanoz sg melanoblasty oponowe (zwane réwniez melanoforami —
Bjorneboe 1935; Erbslon 1956; Fasske 1958) obecne w warunkach prawi-
dlowych, ktorych czynno$¢ barwnikotworcza ujawnia sie w pelni naj-
czesciej w wieku pokwitania, a stopniowo zanika w starosci- Grupuja
sie one szczegdlnie w przydance naczyn i wzdluz wiokienek nerwowych
opony miekkiej osiagajac najwieksze zageszczenie na podstawie moézgu,
zwlaszcza na podstawnych powierzchniach opuszki, mézdzku, mostu, ko-
naré6w mozgu, rdzenia, w okolicy skrzyzowania nerwéw wzrokowych
oraz w substantia perforata anterior (Touraine 1949) i mogg tworzyc¢
uklady organoidalne; Maximow, Stohr, Soldau i Masson (przyt. za
Bjornoeboe 1935 i Touraine 1949) znajdowali w oponach miekkich for-
macje komoérek barwnikotworczych przypominajgce cialka Wagnera-
-Meissnera.

Histogeneza melanoblastow, zwlaszcza ich alternatywne pochodzenie
z ektodermy lub mezenchymy byly przez dlugi okres przedmiotem
kontrowersyjnych pogladéw (Fischer 1956). Obecnie powszechnie przy-
jeto ich pochodzenie z listewki nerwowe]j (neural crest), z ktéorej w okre-
sie zamykania sie cewy nerwowej wywedrowujg komorki zdolne do wy-
twarzania melaniny.

Komérki rozrostéw czerniakowatych charakteryzujg sie znaczng wielo-
postaciowoscig. Najczestsze ich postaci to komorki okragle, wrzeciono-
wate i gwiazdkowate, ktére sg raczej postaciami rozwojowymi niz od-
rebnymi typami komérek. Do bardziej znanych préb usystematyzowania
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tych komorek nalezg podzialy Rosslego oraz Akelaitisa (1935). Wedlug
ciggu rozwojowego podanego przez Rosslego (przyt. wg Jacoba 1934), ko-
morki barwnikotwoércze w pierwotnej, bezbarwnikowej fazie rozwoju
wytwarzajg kolejno postaci okragle, wrzecionowate i wielobiegunowe
(gwiazdkowate). Ostatnia postaé wkracza w faze barwnikotworeza,
i w ciggu tej fazy stopniowo ,,wciggajac” wypustki powraca poprzez for-
my wrzecionowate do postaci okraglych. Te trzy fazy rozwojowe ko-
morek zawierajacych melanine okre§la sie jako Typy W,SiR (Erbsloh
1956). Odmienng grupe stanowig zerne melanofagi pochodzenia mezo-
dermalnego. Podzial Rossle’go wyjasnia nature komorek okragglych, ktére
wedlug jednych autoréw sa cecha rozrostow zlosliwych, wedlug innych
zas sg formami zwyrodnieniowymi (typ J — Erbsloh, 1956). Jak wynika
z podzialu Rosslego, o bardziej zlo§liwej naturze, a Scislej o wiekszej
dynamice rozrostowej decyduje nie ksztalt komérki, a nagromadzenie
w niej barwnika. Uzasadnieniem tej interpretacji jest poglad przytoczony
przez Fasske (1958), ze komorki barwnikotwoércze majg zdolnosé alter-
natywnego tworzenia chromatyny jadrowej lub melaniny z tego samego
materialu wyjsciowego (z nukleoproteidéw). W pierwszym przypadku,
dzieki intensywnej syntezie chromatyny wyzwalajgcej intensywne po-
dzialy komorek, dochodzi do rozrostu bezbarwnikowego guza zlosliwego;
w drugim przypadku nad rozrostem komorek przewaza gromadzenie sie
w nich barwnika i proces jest bardziej lagodny.

Pierwotna czerniakowato§¢ opon moézgowo-rdzeniowych jest sprawag
rzadko spotykang. Urbanek do roku 1941 zestawil 52 przypadki; wedlug
Hanskiego do roku 1954 opublikowano ich 75. Erbsloh (1956) okresla ich
liczbe na ponad 100 przypadkéw. Sg to jednak przypadki réznej natury;
Pappenheim i Bhattacharji (1963) znalezli tylko 45 przypadkéw rozlanej
melanozy oponowej w czystej postaci, opisanych w piSmiennictwie $wia-
towym w ciggu ostatnich stu lat. W polskim pi$miennictwie opisano 4
przypadki rozlanej melanozy osrodkowego ukladu nerwowego; wszystkie
dotyczyly noworodkéw i niemowlat (Groniowski 1952; Hanski 1954;
Zengteler i Ozegowski 1964).

W pismiennictwie swiatowym znacznie czeSciej opisywano przypadki
melanozy u ludzi dorostych. Przebiegajg one bezobjawowo, badz tez jako
przewlekle, rozlane meningopatie (Erbsloh, 1956; Gibson i wsp. 1957;
Tveten 1965), a ostateczne rozpoznanie natury procesu dokonuje sie do-
piero podczas sekcji zwlok, wzglednie podczas zabiegu operacyjnego.

Ponizej podajemy opis dwoch przypadkéw melanozy u oséb dorostych.
W jednym z nich byt klasyczny obraz zmian rozlanych. W drugim towa-
rzyszyla im naczyniakowato$¢ mézgowo-twarzowa (choroba Sturge-We-
bera), przy czym obie sprawy byly $cisle powigzane w sposéb — o ile
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nam wiadomo — dotychczas nie opisywany w piSmiennictwie $wiato-
wym.

OPIS PRZYPADKOW

Rmypajdek 1. Mezczyizna, J. D. lat 60 leczy! sie przez 8 miesiecy z sze$ciotygod-
niowg przerwa w oddziale psychiatrycznym szpitala w Warcie z powodu stanow
depresyjnych i @znacznej chwiejnosci nerwowej, potaczonych z anorekisjg i poste-
pujacym wyniszczeniem. ‘Objawy te wystgpily 4 miesigce przed zgloszeniem sie do
szpitala, a podczas pobytu w szpitalu narastaly mimo leczenia. Okresowo wystepo-
waly u pacjenta napady drgawek.

W chwili przyjecia do szpitala istotnych objawéw neurologicznych ani zmian
ze strony innych narzgdéw i ukladow mie stwierdzono. Zanotowano jednak duze
znamie barwnikowe na skomze grzbietu.

Pod konliec pobytu w szpitalu maznaczylo sie m chorego obustronne wzmozenie
napiecia miesniowego i odruchéow glebokich, po czym wystgpily trudnosci w poty-
kaniu i obustronnie objaw Babinskiego. Plyn moézgowo rdzeniowy zawierat w tym
okresie 46 mg®% biatka, byl zéttawy, mieco krwisty. Odczyny Nonne-Apelta i Pan-
dy’ego byly dodatnie. Liczba komérek — 3 w 1 mm3.

Wyniszezenie chorego coraz bardziej narastato chory utracit kontakt z otocze-
niem, zanieczyszczal sie. Wreszcie wystgpily stany goraczkowe z objawami zapa-
lenia pluc i miewydolno§cig krgzenia, zakonczone zgonem chorego. Badaniem sek-
cyjnym stwierdzono odoskrzelowe zapalenie pluc, rozszerzenie serca i zanik bru-
natny narzgdéw.

Badanie neuropatologiczne: Sekcje utrwalonego moézgu i badania mi-
kroskopowe wykonano w Pracowni Neuropatologii przy Katedrze Ana-
tomii Patologicznej AM w Yodzi. Moézg by! sredniej wielkosci, syme-
tryczny, bez oznak obrzeku i wklinowan. Opony miekkie tworzyly
ciemnobrunatny, niemal czarny, gruby plaszcz zwlaszcza na podstawie
opuszki, mostu, konaré6w moézgu oraz na podstawnych i bocznych po-
wierzchniach platéow skroniowych i czotowych (ryc. 1—4). Na po-
wierzchniach platéow potylicznych i ciemieniowych brunatna powloka
byla nieco ciensza, ale tylko na sklepisto$ciach potkul mozna bylo znalezé
niewielkie przestrzenie niezabarwionych opon miekkich. Na przekrojach
mozgowia stwierdzalo sie brunatne zabarwienie kory licznych zawojow
potkul moézgowych (zwlaszcza zawojoéw skroniowych, ciemieniowych
i wszystkich zawojow powierzchni przysrodkowych) oraz moézdzku. Za-
barwienie kory na ogét pokrywatlo sie lokalizacyjnie ze zmianami w opo-
nach, jedynie w kilku miejscach stwierdzono plamiste ogniska w korze
moézgowej, pokrytej niezmieniong opong. Brunatne zabarwienie kory
obejmowalo zwykle calg jej grubosé, lub rzadziej jej warstwy powierz-
chowne i prawie zawsze okazywalo ostre odgraniczenie z wyjatkiem
ognisk w platach skroniowych i w zakrecie obreczy, ktore przechodzily
na istote bialg podkorows. Ponadto stwierdzono rozlegle brunatne
ognisko w prazkowiu, wzgoérzu i korze amonalnej, lgczace sie z waskimi
naciekami podwys$ciotkowymi, brunatne zabarwienie oliwek dolnych oraz
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grube nacieki podwysciotkowe na komorowych powierzchniach mostu
i rdzenia przedluzonego. Sploty naczyniéwkowe — zwlaszcza w rogach
skroniowych — byly réwniez brunatno nacieczone. Po prawej stronie
czesci posredniej mostu znaleziono niewielkie ognisko krwotoczne.

Do badan mikroskopowych pobrano wycinki ze wiszystkich cze$ei moézgowia,
przeprowadzajgc je do parafiny. Skrawki barwiono hematoksyling i e€ozyna, fio-
letem krezylu, blekitem trwalym luxolu, wykonano ponadto odczyny na zelazo
i melanine oraz odbarwiano w wodzie utlenionej.

Badaniem mikroskopowym stwierdzono w naciekach opon i mézgowia
komoérki o duzej réznorodnosci morfologicznej i o réznej zawartosci me-
laniny. Mozna bylo wsréd nich odrézni¢ cztery zasadnicze typy:

A. Komoérki male, wieloboczne, niekiedy zaokraglone lub wydluzone,
o skagpej, kwasochlonnej cytoplazmie, jadrze ciemnym okraglym lub wy-
diuzonym, nie zawierajgce melaniny.

B. Podobne do poprzednich komoérki obladowane ziarnami melaniny
w roznym stopniu, czesto bardzo obficie.

C. Komorki duze, okragle, intensywnie wypelnione melaning, ktéra
czesto pokrywata jadro. 8

D. Melanofagi, pod postacig duzych komérek z pecherzykowatym ja-
drem, o wyraznej blonie oraz z jasng cytoplazmg zawiera.jaca ziarna me-
laniny. Niekiedy mialy one posta¢ komoérek olbrzymich.

Komorki typu B i C byly najpospolitsze i mozna je bylo stwierdzi¢ we
wszystkich badanych okolicach. Przewazaly one w litych naciekach opon
wraz z komoérkami typu D, tworzac okolonaczyniowe skupienia, w kto-
rych trudno bylo odrézni¢ poszczegélne skladniki. Z opon moézgowych
nacieki komoérkowe wnikaly wzdluz naczyn w kore mozgowa, tworzac
wyspowate lub pasmowate skupienia. W warstwie drobinowej a niekiedy
i w glebszych warstwach kory stwierdzalo sie ,,wkraplanie” z opon po-
jedynczych komorek lub ich drobnych skupien nie zwigzanych z naczy-
niami (ryc. 6). Wieksze ogniska melanoforow otoczone byly melanofa-
gami ulozonymi w pierscienie lub nieregularnie rozrzuconymi (ryc. 7).
W niektérych okolicach, zwlaszcza w korze mozdzku, przewazaly ko-
morki drobne typu A i B, trudne do odréznienia od komérek warstwy
ziarnistej (ryc. 8). Tworzyly one réowniez obfite skupienia w glebszych
warstwach kory i w istocie bialej plata skroniowego (ryc. 9). W istocie
bialej zakretu obreczy, w jadrach podstawy, pod wysciotkg komor
(ryc.11) i w powierzchownych warstwach kory skroniowej przewazaly
komorki typu C, duze, catkowicie wypelnione melaning, trudne do od-
réznienia od melanofagéw (ryc. 10). Na ogél komoérki nie okazywaly cech
anaplazji ani figur podzialu. W miejscach znacznego rozrostu komorek
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barwnikowych stwierdzalo sie w ich otoczeniu rozpad tkanki moézgowej
i zwyrodnienie lub rozpad neuronéw. Widoczne bylo réwniez miejscami
pomnozenie i rozrost astrogleju i mikrogleju. W niektérych neuronach
i astrocytach mozna bylo stwierdzi¢ skupienia ziarn melaniny.

Przypadek 2. Mezczyzna, P. L. (nr hist. chor. 5497) lat 40, od lat 10 miewat
okresowe bdle glowy stopniowo coraz czestsze i nasilajgce sie, a od lat 2 napady
padaczki psychoruchowej. Od roku wystgpily zmiany osobowo$ci, pobudzenie psy-
choruchowe, egocentryzm, rozkojarzenia i okresowe zaburzenia §wiadomoéci. Po do-
lgczeniu sie do tych objawdéw ostabienia konezyn dolnych, chory =zglosit sie do
szpitala w Bydgoszezy, gdzie — przy braku odchylen w badaniu internistycz-
nym — badaniem neurologicznym stwierdzono splycenie obu fald6w nosowo-war-
gowych, obnizenie lewego kata ust, zbaczanie jezyka w lewo, brak odruchdw
brzusznych. W lewej konczynie dolnej zywsizy byt odruch kolanowy i dodatni
objaw Babinskiego. Objawy Brudzinskiego i Lassegu’a byly obustronnie dodatnie.
Ponadto wykryto u chorego zatarcie granic tarcz merwu wzrokowego i drobne wy-
lewy do siatk6wkii. Na skoérze twarzy w obu okolicach skroniowych stwierdzono
rozlegle znamie maczyniowe, wieksze po stronie prawej, gdzie przechodzito na po-
liczek i szyje. Badania radiologiczne ko§éca i klatki piersiowej oraz badania krwi
i moczu niie wykryly odchylen.

Po przejéciowej poprawie stan chorego pogorszyl isie, przy czym wystapil lewo-
stronny miedowad kurczowy, sztywnos$é karku, dodatnie objawy Flatau’a, Chodzki,
Simchowicza i Glabella oraz objaw Romberga. Chorego przeniesiono na Klinike
Neurochirurgii AM w Fodzi, gdzie badaniami wentrykulograficznymi i arteriogra-
ficznymi ustalono obecno$é sprawy uciskowej w lewej okolicy czolowo-ciemienio-
wej. Dodatkowo stwierdzono prawostronng ghuchote. Pobrany plyn moézgowo-
rdzeniowy byl brunatno podbarwiony. Stan chorego w ciggu 2 miesiecy pobytu
w Kklinice stale poganszal sie. Chory zmart wérod objawéw odoskrzelowego zapa-
lenia ptuc.

Badanie sekcyjne potwierdzilo odoskrzelowe zapalenie pluc oraz ujaw-
nilo oznaki przewleklej niewydolnosci krgzenia. Stwierdzono réwniez
rozlegle znamiona naczyniowe skéory w obu okolicach skroniowych
i w lewej okolicy pachowej oraz rozlegle znamie lojowo-wlosowe po pra-
wej stronie twarzy, ktére w badaniu mikroskopowym ujawnito budowe
typowsg dla gruczolaka lojowego (Morbus Pringle).

Badanie neuropatologiczne: Podczas sekcji mozgu nieutrwalonego
stwierdzono w goérno-bocznej czesci podstawy mostu, w okolicy prawego
kata mostowo-mézdzkowego, guzek wielkosci duzego ziarna grochu, wpu-
klajacy sie w tkanke mostu, ale ostro od niej odgraniczony, natomiast
silnie zwigzany za posrednictwem wloknistej tkanki z opong miekks oraz
z pozamézgowym odcinkiem nerwu VIII, ktéry byl wyraznie zgrubialy.
Guzek na przekroju mial wyglad tluszczaka, co potwierdzono mikro-
skopowo. Opony miekkie pokrywajgce podstawne, przysrodkowe czesci
potkul moézgu, mozdzku, mostu, rdzenia przedluzonego oraz opony rdze-
nia kregowego, zwlaszcza jego powierzchni brzusznej byly zgrubiale.
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o odcieniu ciemnobrunatnym. Na podstawie p6tkul mézdzku stwierdzono
rozlegla, potkolista zapadline okalajacg migdalki, pokrytg niezmieniong
opong pajeczg i wypelniong plynem. Opona miekka pokrywajgca dno za-
padliny podbarwiona byla réwniez brunatno. Lezgca pod nig kora
mozdzku nie byla zmieniona poza nieznacznym $cienczeniem listkow
kory. Podkorowo istota biala byla jednak wyraznie zanikla i $cienczala.
Duze naczynia krwionosne tej okolicy nie wykazywaly zmian. W le-
wym biegunie potylicznym wypuklalo sie pod opong pajecza duze
ciemnowisniowe ognisko robigce wrazenie ogniska krwotocznego. W oto-
czeniu prawej szczeliny Sylwiusza opona miekka zawojow moézgowych
okazywala brunatne podbarwienie. Na przekrojach pétkul mézgowych
stwierdzono znaczne poszerzenie ukladu komorowego, zwlaszcza komory
bocznej prawej z zanikiem glowy jadra ogoniastego i zwezeniem istoty
bialej osrodka pétowalnego. Pod wysciotkg dolnej powierzchni lewego
rogu potylicznego komory bocznej widoczne bylo ognisko krwotoczne
wielkosci wisni, powigkszajgce sie znacznie ku tylowi w obrebie plata
potylicznego i wypuklajgce sie pod opong pajecza w obrebie bieguna po-
tylicznego. Wsrod skrzepéow krwi juz makroskopowo widoczne byly nie-
regularne zarysy szerokich, zatokowatych naczyn krwionosnych. Dobocz-
nie od ogniska naczyniowo-krwotocznego widoczny byl brunatny guzek
$rednicy okolo 1 cm, otoczony zgrubialg, podobnie zabarwiong oponag
migkka. Tkanka moézgowa w jego otoczeniu, jak réwniez w otoczeniu
ogniska krwotocznego, miala obnizong spoistosé.

Do badan mikroskopowych pobrano duze wycinki ze wszystkich zmie-
nionych okolic mézgowia, z rdzenia kregowego oraz ze zwojow miedzy-
kregowych.

Techniczne opracowanie wycinkéw bylo podobne jak w przypadku 1.
Badaniem mikroskopowym stwierdzono zesp6l! zmian odpowiadajacy
morfologicznym wykladnikom choroby Sturge-Webera, S$cisle powigza-
nym lokalizacyjnie z rozrostami komoérek barwnikowych o obrazie czer-
rniiakowatosci opon mézgowo-rdzeniowych.

W ognisku krwotocznym prawego bieguna potylicznego (ryc. 12), roz-
ciggajgcym sie od jego powierzchni niemal do wysciotki rogu potylicz-
nego komory bocznej stwierdzono kigb czeSciowo zniszczonych naczyn
zylnych i wlosowatych. Ogniskowo widoczne byly zwapnienia ich $cian,
zwlaszcza wlosniczek w bezposrednim otoczeniu ogniska. Ognisko cze-
Sciowo bylo otoczone wloknistg torebkg z obfitymi zlogami hemosyde-
ryny, z naciekami skladajgcymi sie z komérek limfocytowatych oraz pas-
mami i skupieniami melanofor6w podobnych do komoérek A i B z przy-
padku 1; byly one jednak nieco wieksze, o bardziej nieregularnych, cze-
sto rogalikowatych jadrach; skupialy sie wokoél naczyn, tylko czes¢ ich
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zawierala ziarna melaniny. W towarzyszacych makrofagach stwierdzalo
sie hemosyderyne i melanine.

Torebka ogniska naczyniakowato-krwotocznego zlewala sie czesciowo
z torebkg lezgcego obocznie pod opong pajeczg guzka o Srednicy 1 cm.
Guzek ten zawieral obfitg sie¢ cienkos$ciennych naczyn krwionosnych,
otoczonych litymi skupieniami melanoforéw, z ktorych wiekszos¢ obtado-
wana byla ziarnami melaniny. W miejscach o rozluznionej budowie czesc¢
tych komérek zachowywala polozenie przynaczyniowe, dzieki czemu
tworzyly sie brodawkowate uklady komoérkowo-naczyniowe (ryc. 13).
W otoczeniu guzka widoczne byly rozlane nacieki z melanoforéw w opo-
nie miekkiej, zar6wno na powierzchni zawojow jak i w glebi rowkow
plata potylicznego (ryc. 14). W otaczajgcej guzek i ognisko naczyniako-
wate tkance mozgowej brak bylo melanoforéw. Tkanka byla ggbczasto
obrzekla, miejscami nacieczona makrofagami. Pod wyscioétkg rogu poty-
licznego komory, okazujacg zmiany odczynowe pod postacig ependymitis
granularis, stwierdzalo sie do$¢ obfite skupienia komoérek barwnikowych.

Guzek o budowie ttuszezaka (ryc. 15) w prawym kacie mostowo-mozdz-
kowym miat obfity zrgb Igcznotkankowy, przechodzgcy ku obwodowi
w torebke wiléknistg, ktéra lgczyla sie ze zgrubialg pochewkg nerwu
VIII. Zaroéwno torebka tluszczaka jak pochewka nerwu zawieraly nad-
mierng liczbe zatokowatych naczyn oraz rozsiane pasma i gniazda me-
lanoforow. Stwierdzalo sie je réwniez miedzy widéknami nerwu. Nacieki
te okazywaly cigglo$¢ z naciekami komoérek barwnikowych na podstawie
mozdzku, rdzenia przedluzonego i rdzenia kregowego. W oponach rdze-
nia kregowego (ryc. 16) wieksze zageszczenia melanoforéw stwierdzalo
sie zaré6wno na powierzchni grzbietowej jak i brzusznej. Wiecej tutaj
bylo komérek wrzecionowatych. Przechodzily one stad na korzonki tyl-
ne (ryc. 17) i zwoje miedzykregowe. W zwojach nerwowych — zaréwno
w ich torebkach jak i w podscielisku — poza wyzej opisanymi rodza-
rodzajami melanoforéw byly dos¢ licznie reprezentowane male ko-
morki typu B. Grudki melaniny lezaly réwniez pozakomérkowo, a tkan-
ka podscieliska i $ciany naczyn okazywaly cechy szkliwienia. W przed-
niej czesci kresomoézgowia nacieki z melanoforow byly skape, glownie
w oponach okolicy prawej szczeliny Sylwiusza i w okolicy substantia
perforata anterior (ryc. 5). W zadnym z badanych miejsc nie bylo nacie-
kania tkanki mozgowej poza nielicznymi, plytkimi okolonaczyniowymi
naciekami w podstawie mostu.

OMOWIENIE

Przedstawione przypadki rozlanej czerniakowatosci opon roéznig sie
znacznie od siebie, szczegblnie obrazem morfologicznym.
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3 ; 4

Ryc. 1—4. Przypadek 1. Przekroje czolowe mozgowia. Widoczne rozlane nacieki

melanotyczne opon migkkich, kory mozgu i mozdzku oraz jader podkorowych

i okolic podwysciotkowych. Najwieksze nasilenie zmian na podstawie modzgu na
bocznych powierzchniach poétkul maézgowych.

Figs. 1—4. Case 1. Frontal cross-section through the brain. Diffuse melanotic in-

filtrations of leptomeninges, cerebral cortex and cerebellum, as well as of sub-

cortical and subependymal regions The changes are most pronounced on the

basis of the brain, on the lateral surfaces of the occipital lobes and on the median
surfaces of the brain hemispheres.
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Ryc. 5. Przypadek 2. Na podstawie mdzgu i moézdzku oraz w okolicy prawej szcze-
liny Sylwiusza widoczne nacieki melanotyczne opon miekkich. W lewym biegunie
potylicznym podpajeczynowkowy wylew krwi, otaczajgcy zmiany naczyniakowate.
Po stronie prawej zgrubialy kikut merwu VIII. Lezgcy pod mim guzek tluszczako-
waty niewidoczny.
Fig. 5. Case 2. Melanotic infiltration of the leptomeninges on the basis of the
brain, the cerebellum and in the region of the right lateral fissure. In the left
occipital pole a subarachnoid hemorrhage surrounding angiomatous changes are
seen. On the right side thickened stump of nerve VIII. The lipomatous nodule lying
under it is not visible.
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Ryc. 6. Ognisko komoérek barwnikowych w korze mézgowej skupione wiokét whosni-
czek. Przypowierzchniowo widoczne drobne skupienia komoérek nie zwigzane z na-
czyniami. H. E. 120 X.

Fig. 6. Focus of chromatophore in cerebral cortex surrounding some capillaries.
Small subsurface agglomerations of cells are not connected with vessels. H. E. X 120.
Ryc. 7. Pier$cieniowate skupienia melanofagéw woko6l wysp komoérek barwniko-
tworczych. H. E. 120 X.

Fig. 7. Circular agglomeration of melanophages around chromatophore islets.
H E. X 120.

Ryc. 8—9. Skupienia drobnych komoérek barwnikowych i bezbarwnikowych w korze
mozdzku oraz w istocie biatej ptata skroniowego. H. E. 120 X.

Figs 8—9. Agglomeration of minute chromatophores and amelanotic cells in cere-
bellar cortex and in white matter of temporal lobe. H. E. X 120.

Ryc. 10. Pasmowate nacieki komoérek barwnikowych w dolnym jgdrze oliwki. Fiolet
krezylu + bilekit Luxolu. 120 X,

Fig. 10. Band-like finfiltrations of chromatophores in inferior nucleus of the inferior
oliva. Cresyl violet + Luxol blue. X 120.

Ryc. 11. Ependymitis granularis i skupienia duzych komérek barwnikowych w dnie
komory IV. Fiolet krezylu + blekit Luxolu. 120 X,

Fig. 11. Ependymitis granularis and agglomeration of large chromatophores in the
floor of ventricle IV. Cresyl violet + Luxol blue. X 120.
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Ryc. 12. Fragment naczyniaka opony miekkiej w lewym biegunie potylicznym
zniszezonego przez wylew krwi. Widoczne zwapnienia $cian maczyh i drobne sku-
pienia melanoforow. H. E. 120 X.

Fig. 12. Fragment of leptomeningeal angioma fn left occipital pole destroyed by
hemorrhage. Calcified vascular walls and small aggregation of melanophores are
seen. H. E. X 120.

Ryc. 13. Fragment guzaka czerniakowatego opony miekkiej, zwigzanego torebka

z naczyniakiem. Widoczna cze§¢ torebki oraz brodawkowate twory z naczyn oto-

czonych melanoforami utworzone w nastepstwie rozpadu czesci guzka. H. E. 120 X.

Fig. 13. Fragment of melanotic nodules in leptomeninges connected by capsule with

the angioma. There are visible part of the capsule and papillary-vascular formations

surrounded by melanophores, which are probably formed subsequently to the

breakdown of part of the nodule. H. E. X 120.
Ryc. 14. Fragment rozlanego nacieku z melanoforo6w w oponie migkkiej plata poty-
licznego. H. E. 200 X.
Fig. 14. Fragment of diffuse melanophore infiltration in leptomeninges of occipital
lobe. H. E. X 200.

Ryc. 15. Fragment ttuszozaka mw okolicy prawego kata mostowo-mozdzkowego.
Szczegolty w opisie. H., E. 120 X.

Fig. 15. Fragment of lipoma from the region of the right pontocerebellar angle.

Details in text. H. E. X 120.

Ryc. 16. Naciek z melanoforéw w oponie miekkiej rdzenia kregowego w okolicy
szezeliny przedniej. H. E. 120 X.

Fig. 16. Melanophore infiltration in leptomeninges of spinal cord in the region

of the anterior fissure. H. E. X 120.

Ryc. 17. Naciekanie ostonki korzonka tylnego rdzenia kregowego. H. E. 120 X,

Fig. 17. Infiltratimm-#[eetmoépprsal! spinal root. H. E. X 120.
1 . . . _:,’.
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Pierwszy przypadek ze wzgledu na wspoélistnienie zmian czerniako-
watych w oponach z duzym znamieniem barwnikowym w skorze, nalezy
do tzw. melanoz skoérno-oponowych (Touraine, 1949; Alajouanine i wsp.,
1963). Na szczegbdlng uwage zastuguje w tym przypadku rozleglos¢ oraz
intensywnos$¢ rozrostéw komoérek barwnikotwoérczeyh, wykazujgcych
znaczng réznorodnos¢ morfologiczng. Rozrosty byly nier6wnomierne,
w niektorych okolicach dos¢ dynamiczne, co uwydatnialo sie gléwnie pod
postacig ogniskowych zageszczen matych, okraglych komoérek bezbarw-
nikowych, lub zawierajacych niewielkg ilo$¢ barwnika (typ A i B). Nie
obserwowatlo sie jednak typowych cech zlosliwosci. Komoérki nie nosilty
cech atypii, nie przerastaly $cian naczyn, figury podzialu spotykalo sie
rzadko. Na podkreslenie zasluguje ,,wkraplanie” komorek z opon do
tkanki moézgowej i tworzenie sie drobnych ognisk bez lgcznosci z naczy-
niami, co jest charakterystyczne dla aktywnych znamion barwnikowych
podnaskorkowych. Przechodzenie komorek barwnikowych poza kore
i tworzenie ognisk w istocie bialej, ktore stwierdzaliSmy w niektorych
okolicach jest sprawg raczej nie spotykang w melanozach (Touraine,
1949; Erbsloh 1956); w naszym przypadku bylo to prawdopodobnie uwa-
runkowane znaczng dynamikg i nasileniem rozrostéow.

W zespole klinicznym u pacjenta dominowaly objawy psychiczne oraz
anoreksja, ktéorg mozna tlumaczy¢ zajeciem przez nacieki okolicy pod-
wzgorzowej.

Drugi przypadek wykazywal odmiennosci w stosunku do pierwszego
juz w charakterze rozrostow czerniakowatych. Byly one mniej intensyw-
ne, najsilniej uwydatnione w tylnej czesci mézgowia i w rdzeniu krego-
wym, ograniczone wylgcznie do opon miekkich i charakteryzowat je bar-
dziej jednolity obraz komoérkowy. Skladaly sie one niemal wylgcznie
z typowych melanoforé6w oponowych, o wydtuzonych ksztaltach, czesto
podobnych do komoérek nablonkowatych; jedynie w guzku oponowym,
przylegajacym do ogniska naczyniakowato-krwotocznego, jak i w samym
ognisku, przybieraly ksztalt duzych, okrgglych melanoforéw o.nieregu-
larnych jadrach. Szczegoblnie interesujgcg sprawg w tym przypadku jest
topograficzne powigzanie zmian czerniakowatych z pelnym zespolem
zmian typowych dla choroby Sturge-Webera. Zmiany naczyniakowate
opon lewego plata potylicznego zlozone z wapniejacych naczyn wlosowa-
tych i zylnych, w powiazaniu ze skornymi naczyniakami twarzy w zakre-
sie unerwienia przez galgzki nerwu trojdzielnego, obecne w naszym
przypadku, podobnie jak kliniczne objawy padaczki i zejsciowe poraze-
nie konczyn, przeciwstronne w stosunku do naczyniaka opon, nalezg do
klasycznych objawow tej choroby (Peters i Tebelis 1937; Peters 1938;
Giampalmo 1940; Kautzky 1949). W naszym przypadku dodatkowymi
sktadnikami byly — poza zmianami czerniakowatymi — gruczolak lojo-

http://rcin.org.pl



106 A. Gluszez, B. Lach

wy Pringle’a w skorze twarzy oraz tluszczak zwigzany z nerwem stu-
chowym, o lokalizacji typowej dla nerwiakow kgta mostowo-moézdzko-
wego, uwazanych za poronnag posta¢ choroby Recklinghausena. Wspélist-
nienie naczyniakow z tluszczakami w dysontogenetycznych rozrostach
wewnagtrzczaszkowych jest sprawg bardzo rzadka; opisane sg zaledwie
pojedyncze przypadki (Scherer 1935; Krabbe i Bartels 1944; Vonderahe
i Niemer 1944). Peters i Tabelis (1937) oraz Scherer (1935) uwazajg oba
typy rozrostow za bujanie wyréwnawcze (,,Vacatwucherung”)w hypopla-
zji moézgu i w ten sposéb probujg ujmowaé patomechanizm choroby
Sturge-Webera. W naszym przypadku poglad ten raczej nie znajduje
uzasadnienia ze wzgledu na brak znamion hypoplazji.

Jeszcze rzadsza sprawg jest towarzyszenie chorobie Sturge-Webera
rozrostow czerniakowatych. Giampalmo (1940) i Touraine (1949) opisali
w przypadkach tej choroby znamiona barwnikowe w dnie oka, van Bo-
gaert (1950) przytacza podobne przypadki ze starszego piSmiennictwa.
Nie znalezlismy jednak opisu przypadku podobnego do naszego, w kto-
rym zaré6wno zmiany naczyniakowate jak i tluszczakowate bylyby
W sposob bezposredni powigzane z rozrostami komoérek barwnikotwoér-
czych.

Obydwa przedstawione przypadki naleza do typowych fakomatoz
skérno-nerwowych, przy czym w drugim z nich zaznaczone sg cechy
jednoczasowego, skoordynowanego zaburzenia rozwojowego ektodermy
i mezodermy. Sprawy te niekiedy wystepuja rodzinnie, jednakze w na-
szych przypadkach nie mieliSmy mozliwosci uzyskania rodzinnego wy-
wiadu.-

A. Tayw, B. Jax

MELANOBLASTOSIS DIFFUSA MENINGO - CEREBRALIS
1 BOJIEBHBb STURGE - WEBERA

CogepxaHue

PabGora cojepzRuT onmcaHuMe ¥ IIATOTeHeTHYeCKuil aHalIm3 JBYX cJaydaeB aud-
dy3HOro MejaHob6JacTOMaTO3a CHMHHO-MO3TOBBIX ODOJIOYEK y MYyK4YMH B BO3pacre
60 um 40 Jyer. B mepBoM ciiydae MHTEHCMBHOe, anddy3Hoe paspacTaHue XpoMaTo-
<POpoB NPOHMKAJNO IJIy00KO B MO3rOBYIO TKaHb KaK BJIOJIb KPOBEHOCHBIX COCY/IOB,
TaK ¥ 4Yepe3 HEINOCPEeACTBEHHOE ITPOHMKaHMEe KJEeTOK ¢ OTeKOoB oboJsioyek. Ouwarn
IUIMEHTHOOOpa30BaTeJNbHbBIX KJETOK ObLIM He TOJBKO B KOpe M A[pax OCHOBaHWUA,
HO u B Gesiom BelecTBe, INIy0OKO ITO KOPOM M IIOX SIIEHAMMOI KeJyAO4YKOoB, B npy-
rom ciay4dae mucddy3nasa memdaHobiracromaro3a 000JI0YEeK, B OCHOBHOM, B 3ajgHen
Y2CTM TOJIOBHOIO MO3ra, a TaKiKe CIOMHHOrO Mo3ra Obuia cBA3aHa TomorpadmyecKu
C WU3MEHEHMAMM, MMEWILUMMM TUIMMYHYIO KIMHUYECKYI0 ¥ MOPdOJOrMYecKyr Kap-
TuHy Gone3nm Sturge-Webera. Mopdonornyeckas KapTMHa 3Toi OoJie3HM KJaAbIBa=
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Jachk M3 aHIMOMBI BMCOYHBLIX 00JacTeil Jyia, aHrMOMbI ODOJIOYKM NPaBOTrO 3aThl-
JIOYHOTO moJiioca ¢ 00e3BeCTBEHMAMM CTEHOK COCYZOB, OYaroBBIX aTpoMmit Mo3KedKa
¥ INPaBOCTOPOHHEN TIuapouedanMyu Kak BbIpazkeHMe LEeHTPoOexkHOoi arpodwumu 110-
aywapusa. JobaBOYHBIMM paccTpoiicTBamMy ObLIM: KOXKHaA cajdbHadA ajeHoMma IIpmH-
reJib B IIPaBOil CKYJIOBOM OOJacTM Jmua ¥ JUIIOMa I[IPAaBOTO MOCTO-MO33KEYKOBOTO
yraa, cpocmasca ¢ VIII HepBom. Haubosiee MHTEHCUMBHBIE IMIIEPILIA3UM IIUIMEHTHO-
o0pa3oBaTeJIbHBIX KJIEeTOK ObliM B obsiacTy aHIMOMBI OGOJIOYEK ¥ JIMIIOMBI.

A. Gluszez, B. Lach

MELANOBLASTOSIS DIFFUSA MENINGO-CEREBRALIS
\AND STURGE-WEBER’S DISEASE

Summary

Two cases of melanoblastosis diffusa meningo-cerebralis in men aged 60 and 40
years are described and subjected to pathogenic analysis. In the first case intensive
diffuse proliferation of melanophores penetrated deep into the brain tissue both
along the blood vessels and by direct penetration of the cells firom meningeal
infiltrations. Foci of chromatophores were present both in the cortex and the
basal nuclei as well as in the white matter, deep under the cortex and under the
ependyma. In the second case diffuse melanoblastosis of the meninges, mainly of
the posterior part of the encephalon and spinal cord was topographically connected
with changes giving a typical clinical and monphological picture of the Sturge-
-Weber disease. The morphological picture of this 'disease comprised angiomas of
the temporal region of the face, meningeal angioma of the right occipital pole
with calcification of the vascular walls, focal cerebellar atrophy and hydrocepha-
lus of the right ventricle as the result of centrifugal atrophy of the hemisphere.
Additional disturbances were: Pringle’s sebaceous adenoma in the skin of the
right jugular region of the face and lipoma of right pontine-cerebellar angle adhe-
rent to nerve VIII. The most intensive chromatophore growth occurred in the re-
gion of the vascular angioma and lipoma.
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JERZY WASYELYSZYN, ANDRZEJ PAWEOWSKI

UNERWIENIE ZNAMION

Z Kliniki Dermatologicznej AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr S. Jablonska

Wyniki badan neurohistologicznych znamion byly rézne. Blaschko
{1938) i Feyrter (1938) stwierdzili, ze znamiona zawierajg prawidlowe
elementy obwodowego ukladu nerwowego. Obecnosé¢ elementéw nerwo-
wych stwierdzano tylko w czesci znamion, i tak wedlug Feyrtera (1938)
w 10%, a wedlug Mieschera (1942) w 13%.

Roth (1940, 1942) okreslal znamiona jako struktury bardzo obficie
unerwione. Obserwacje histologiczne wykazujg (Lund 1949, Roth 1940,
1942), ze proliferacja komoérek znamionowych rozpoczyna sie dookola
nerwu i im blizej pnia nerwowego, tym wiecej jest komérek znamio-
nowych oraz struktur przypominajacych cialka dotykowe Meissnera
(Masson 1951).

Nowy etap w zainteresowaniu elementami nerwowymi znamion za-
poczatkowaly prace Massona (1951), ktéry uwaza, ze komoérki znamio-
nowe sg pochodnymi zaréwno melanocytow, jak i komoérek Schwanna.
We wczesnym okresie tworzenia sie znamienia dochodzi do rozplemu
komoérek Schwanna, nastepnie neurilemma rozpada sie, a jej komorki
naciekajg otaczajacg tkanke lgczng (Masson 1951).

Wedlug Jakubowicza (1968) znamiona komoérkowe sa zbudowane
z dwoch zasadniczych elementéw: melanocytéow, ktére migrujg z na-
skérka do skéry wlasciwej, oraz proliferujagcych komoérek Schwanna
w skoérze wlasciwej.

Czes$¢ znamion nie wykazuje obecnosci widkien nerwowych, cze$é na-
tomiast jest bardzo bogato mnerwiona. Badania progu bdlowego zna-
mion dawaly rézne wyniki — jego podwyzszenie (Roth 1942) lub obni-
zenie (Davis 1954). Ze zwiekszonej wrazliwosei znamion wysnuwano
wnioski o neurogennym ich pochodzeniu i mozliwosei udzialu komoérek
Schwanna w budowie glebszych znamion skoérnych.

Jako twory reprezentujace uklad nerwowy w znamionach uznano ,,la-
mines foliacées” i ,neuroid tubes” (David 1954, Montgomery i wsp.
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1939 i Stegmeier i wsp. 1953). Inni autorzy (Winkelmann 1963) uwazaja
jednak, ze twory te mnie maja zwigzku z obwodowym ukladem ner-
wowym.

Wykazano, ze cienkie wlokna nerwowe maja swe zakonczenia w obre-
bie znamion, ale wldkna nerwowe czesciej pozostaja w bezposredniej
stycznosci z komoérkami znamionowymi wrzecionowatymi lezacymi
w glebi skéry wlasciwej, nie zawierajgcymi ziaren melaninu i ubogimi
w struktury sroédkomoérkowe. Natomiast w znamionach lgczacych ko-
morki Schwanna pochlaniajg ziarna barwnika (Barkheiser 1952, Feyr-
ter 1938, Haeger 1946, John 1938, Kawamura 1956, Laidlow 1933, Mas-
son 1951, Roth 1942, Soldan 1899).

Ilos¢ elementow nerwowych w znamionach jest roéznie oceniana.
Stwierdzano skgpe ich unerwienie (Winkelmann 1960, 1963) lub prze-
ciwnie, (Shelley 1960) wykazywano, ze znamiona S$rodskorne komorko-
we z reguly posiadajg gestg sie¢ drobnych widkien wywodzacych sie
z malych pni nerwowych, ktére penetruja niemal miedzy wszystkie ko-
moérki znamionowe. Grube pnie nerwowe dochodza do ognisk znamio-
nowych gléwnie od strony maskérka, drobne widkna niezwykle bogato
unerwiajag gorng czesé znamienia, przybierajgc uklad kandelabrowaty
lub nieregularny (Thies 1963).

W preparatach barwionych jodkiem osmu wykazano, ze ilos¢ ele-
mentéw nerwowych jest znacznie wieksza w znamionach typu lgczacego
niz w znamionach komoérkowych s$rodskornych. Jednak badania Ber-
heisera i wsp. (1952) nie potwierdzily obecnosci elementéw nerwowych
w gornej czesci znamion lgczacych, z wyjgtkiem znamion u dzieci.
Lund (1962) spostrzegal najbogatsze unerwienie w dolnych, glebokich
czeSciach znamion, i to gtéwnie u ludzi starszych (Kernohan 1967, Win-
kelmann 1967). Dotychczasowe metody histologiczne wybarwiania ele-
mentéw nerwowych sg miedoskonale i moga powodowaé¢ wysnucie nie-
wlasciwych wnioskow (Weddell 1950) na podstawie obserwacji artefak-
tow lub struktur nie bedacych elementami nerwowymi.

Podobnie wykazanie nieswoistej cholinesterazy w obrebie znamion
(Mishima i wsp. 1963, Wells i wsp. 1966, Winkelmann 1960) mie daje
wlasciwego obrazu unerwienia. Barwienie orceing i metodg Giemzy
(Mehregan i wsp. 1962, Montgomery 1967) wykazalo obecnos¢ duzej
ilosci wlokien sprezystych dookola skupien komorek znamionowych. Im
starsze jest znamie, tym jest bardziej zwlokniale. W miare zmniejszania
sie liczby komoérek znamionowych wzrasta ilos¢ wldkien kolagenowych.
Wiokna Igcznotkankowe $cisle zwigzane z komoérkami znamionowymi
mogg niekiedy imitowaé¢ neurofibryle (Berkheiser i wsp. 1952).

Celem pracy bylo ustalenie, czy wystepujg istotne roéznice miedzy
unerwieniem znamion a unerwieniem skory zdrowej. Podjeto takze
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proébe znalezienia dowodéw morfologicznych, przemawiajgcych za ner-
wowym pochodzeniem znamion i mozliwoscig przeksztalcenia sie ko-
morek Schwanna w komorki znamionowe. Jednoczesnie usilowano wy-
jasni¢, czy jest mozliwe pochodzenie znamion #gczagcych z komorek
Schwanna i czy rola elementéw nerwowych we wszystkich znamionach
jest jednakowa. Usilowano réwniez okresli¢, czy powiekszanie sig¢ zna-
mion, stopien ich zabarwienia i uklad komérek majg zwigzek z elemen-
tami nerwowymi.

MATERIAE I METODY

Material obejmuje 22 przypadki znamion, ktére podzielono wg S. Ja-
blonskiej i T. Chorzelskiego (1965) oraz K. Jakubowicza (1968) na: 1) Ig-
czace, 2) mieszane, 3) $rodskérne. Miedzy tymi zasadniczymi grupami
obserwowano szereg postaci przejsciowych, ktére doltgczono umownie do
poszczegdlnych grup. Znamiona usuwano w znieczuleniu miejscowym
chlorkiem etylu, wycinajac je w catosci wraz z okolo 0,5 cm margine-
sem. Czes¢ biopsji utrwalano w formaldehydzie Richardsona, czesé
w plynie Bouina. Wycinek utrwalony w formaldehydzie cieto po za-
mrozeniu CO,, na skrawki grubosci 20 » barwiono azotanem srebra me-
toda Richardsona (1960). Z wycinka utrwalonego w plynie Bouina przy-
gotowywano preparaty do barwienia hematoksyling i eozyng, a z 10%
formaliny do barwienia orceing i metodg Weigerta.

WYNIKI

Przebadane znamiona byly zlozone glownie z komorek okrgglych.
Tylko w 1 przypadku znamienia $rédskornego przewazaly komoérki wrze-
cionowate. Wiek pacjentéw, od ktérych pobierano znamiona, wahatl sie
od 11 do 62 lat, a okres trwania poszczegblnych znamion — od 4 mie-
siecy do 25 lat.

W znamionach lgczgcych, w ktérych komérki znamionowe nie przekra-
czaly granicy skoérno-naskérkowej, nie stwierdzano elementéw nerwo-
wych lub tez obecnosci ich nie udalo sie ustali¢ bezspornie.

W pozostalych 18 przypadkach komoérki znamionowe przekraczaly gra-
nice skorno-naskérkowg lub byly umiejscowione wylacznie w skérze
wlasciwej. Tylko w 5 przypadkach z tej grupie nie stwierdzano elemen-
téw nerwowych w obrebie gniazd komorek znamionowych. W 4 z nich
znamiona utrzymywatly sie od 5 lat i diuzej.

Miedzy skupieniami komoérek znamionowych, w waskich pasmach
tkanki lacznej, elementy nerwowe wystepowaly w 15 przypadkach.
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‘W 13 z nich stwierdzano réwniez elementy nerwowe w obrebie samych
gniazd komoérkowych. Tylko w 4 przypadkach nie obserwowano elemen-
tow nerwowych na granicy znamienia i skéry niezmienionej. Byly to
znamiona, w ktérych elementéw nerwowych nie stwierdzano ani w sa-
mych gniazdach komoérek znamionowych, ani migdzy nimi.

W znamionach 1gczgcych elementéw merwowych na granicy skérno-
~-naskorkowej bylo duzo i wydawalo sie wielokrotnie, ze poszczegdlne
widkna wnikajg nawet do naskoérka (ryc. 1), a co za tym idzie i do zna-
mienia.

Wiokna te wykazywaly cechy zwyrodnieniowe — stabo i nieréwno-
miernie barwily sie srebrem, mialy przebieg nieregularny, byly niekiedy
pofragmentowane. Towarzyszace im komoérki Schwanna byly nieliczne.

Elementy nerwowe w znamionach mieszanych i $rodskérnych sku-
pialy sie glownie na obwodzie poszczegélnych ognisk lub tez komérki
znamionowe grupowaly sie dookola pni nerwowych. Gniazdo znamio-
nowe powstajgce dookola pnia nerwowego (ryc. 3) sklada sie poczatko-
wo z dos¢ rzadko rozmieszczonych komorek i jest niewyraznie odgra-
niczone od otoczenia.

Réznoksztaltne, najczesciej wrzecionowate komorki Schwanna pierwo-
tnie zwigzane z pniem nerwowym ,odstajg”’ jak gdyby od niego,
a w koncu calkowicie oddzielajg sie zmieniajgc jednocze$nie swoj
ksztalt (ryc. 3). Czesé z nich zmienia swoj ksztalt i ukltad do tego stop-
nia, ze przypominajg morfologicznie komoérki znamionowe (ryc. 2).

Spostrzega sie komorki zwigzane jeszcze z resztkowymi widknami
nerwowymi lub lezgce juz w obrebie ogniska znamionowego. Komorki
te barwig sie azotanem srebra mniej intensywnie niz komoérki Schwanna.

Wiokna merwowe pozbawione czesciowo neurilemmy stopniowo wy-
rodniejg. Na ich przebiegu tworzg sie zylakowate rozszerzenia (ryc. 3),
a nastepnie wldkna rozpadajg sie (ryc. 4). Ognisko znamionowe moze
pozostawa¢ w lgcznosci z jednym Ilub kilkoma pniami nerwowymi
(ryc. 4).

W momencie, kiedy wlbékna nerwowe ulegng zniszczeniu, moze dojs¢
do polgczenia sie poszczegolnych gniazd komoérek znamionowych (ryc. 4).
Na tej samej rycinie mozna jeszcze przesledzi¢ oznaczony strzatkami
przebieg rozpadlej galezi otaczajacego ognisko pnia nerwowego. Gnia-
zda komorek znamionowych moga takze niekiedy uklada¢ sie linijnie.
Dzieje sie to w warunkach ograniczenia przestrzeni, w jakiej sie two-
rzag — z jednej strony przez pien nerwowy, a z drugiej przez przydatki
skory.

Préby odnowy wldkien na obwodzie gniazd komoérek znamionowych
majg miejsce tak dlugo jak dlugo komoérki Schwanna utrzymuja swoj
pierwotny, linijny uklad. W samych gniazdach komoérek znamionowych
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elementy nerwowe wystepowaly w 78% przypadkéw (w obliczeniach po-
minieto znamiona 1gczgce).

Przewazaly wlokna krotkie, wykazujace cechy zwyrodnienia az do
fragmentaryzacji wlgcznie, chociaz w 77% obserwowano réwniez nikte
préby odnowy.

Gniazda komoérek znamionowych ma przebiegu pni nerwowych imito-
waly niekiedy upostaciowane zakonczenia merwowe (ryc. 5 i ryc. 6).
Zwlaszcza przypominaly one zakonczenia znajdujace sie na granicy
$luzowek i skory (ryc. 5) oraz cialka Meissnera (ryc. 6).

Miedzy takim ukladem gniazd znamionowych a ukladem nie zwigza-
nym bezposrednio z nerwami obserwowano caly szereg postaci przejscio-
wych. Gniazda wytwarzaly sie w linii przebiegu nerwoéw lub w ich po-
blizu, byly jednak niewyraznie odgraniczone od otoczenia i zwykle
wigksze od zakonczen upostaciowanych.

We wszystkich znamionach mieszanych i §érédskornych, w ktoérych
stwierdzano obecnosé¢ elementéw nerwowych miedzy gniazdami ko-
moérek i na granicy skoéry niezmienionej, obserwowano pnie nerwowe
przebiegajace na dlugim odcinku w jednej plaszczyznie, zwigzane tylko
z pojedynczymi komodrkami Schwanna (ryc. 7). Poszczegélne widkna
tych pni wykazywaly cechy zwyrodnienia, a inne — odnowy.

Barwnik w przebadanych znamionach mieszanych i $rédskornych
skupial sie na obwodzie gniazd komoérkowych lezacych w gérnej czesci
skory wlasciwej. Im blizej naskérka umiejscowione byly gniazda, tym
wiecej bylo w nich komoérek barwnikowych i ziaren melaninu.

W gniazdach tych nie obserwowano elementéw nerwowych, byly one
widoczne jedynie na obwodzie znamienia. Miedzy gniazdami w tkance
lgcznej, tuz pod naskorkiem, elementy merwowe obserwowano tylko
wtedy, kiedy komoérki znamionowe nie wystepowaly w glebszych war-
stwach skoéory wlasciwej i kiedy bezposrednio pod pojedynczymi, nie-
wielkimi gniazdami skoéra nie byla zmieniona. Je$li natomiast znamie
skladalo sie z wielu gniazd ulozonych jedne pod drugimi, wtedy gorne
z nich nie wykazywaly elementéw nerwowych w swoim obrebie, ani
w tkance laczne] otaczajgcej. W niektorych tylko przypadkach, w kilku
polach widzenia stwierdzalo sie struktury mogace odpowiada¢ zwyrod-
nialym wléknom polgczonym z upodabniajgcymi sie do komoérek zna-
mionowych — komoérkami Schwanna.

Metoda srebrowa, ktorg postugiwano sie celem wybarwienia
elementéw nerwowych, uwidaczniata roéwniez wlokna retikulinowe
i kolagenowe, ktére w znamionach mieszanych i $rédskornych wyste-
powaly w duzej ilosci.

Wiokna retikulinowe gromadzily sie przede wszystkim w przestrze-
niach pomiedzy skupieniami komérek znamionowych.

Neuropatologia Polska — 1 .
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Postugujac sie metodg barwienia Weigerta i barwieniem orceing w 7
przypadkach na 18 znamion mieszanych i lgczgcych ilos¢é wiodkien spre-
zystych wydawala sie by¢ zwiekszona, w przestrzeniach 1gcznotkanko-
wych miedzy skupieniami komorek znamionowych i na granicy ze
skorg niezmieniong.

OMOWIENIE

W znamionach laczgcych ilosé widkien nerwowych pod naskorkiem
wzrasta w poroéwnaniu ze skora prawidlows, prawdopodobnie penetruja
one rowniez do naskérka. Barwienie srebrem nie pozwala na przesle-
dzenie przebiegu tych wilokien w naskérku i potwierdzenie faktu ich
wnikania.

Podobnie elementy nerwowe nie wnikajg do dilugotrwajacych i nie
powiekszajacych sie ognisk znamionowych w obrebie skéry wlasciwej.
W przebadanym materiale az w 78% przypadkéw stwierdzano obecnosé¢
elementow nerwowych w gniazdach znamionowych, a wiec znacznie
czesSciej niz w badaniach Feyrtera (1938) i Mieschera (1942). Elementy
nerwowe w obrebie gniazd znamionowych majg dwa zZrodla — pierwotne
i wtorne. Pierwotnym zZrédiem jest pien nerwowy bedacy trzonem
i osrodkiem powiekszajacego sie lub $wiezo powstajagcego gniazda,
wtornym za$ komoérki Schwanna i fragmenty pocigganych przez nie
wilokien nerwowych dolgczajgce z obwodu do juz istniejgcego gniazda
znamionowego. Tego rodzaju obrazy neurohistologiczne stwierdzono
we wszystkich przypadkach znamion powiekszajgcych sie i krotko trwa-
jacych. Miedzy komoérkami Schwanna a komérkami znamionowymi
istniejg formy przejSciowe wskazujgce ma mozliwosé przeksztalcenia sie
komorek neurilemmy w znamionowe. W obrebie gniazd znamionowych
komérki Schwanna od znamionowych mozna odrézni¢ tylko wtedy,
jesli pozostajg one w lgcznosci z fragmentami wldkien nerwowych,
ktore zreszta niekiedy wykazujg cechy odnowy.

Aktywnos¢ elementéow nerwowych w znamionach jest najwieksza na
ich obwodzie, a takze w glebszych warstwach skory wlasciwej. A wiec
im dalej od skupien komérek barwnikowych i im mniejsze jest zagesz-
czenie komoérek znamionowych w gniazdach, tym wiecej spotyka sie
elementéow nerwowych.

W znamionach mieszanych, takze tych ktére wykazywaly miejscami
cechy znamion Igczgcych, elementy nerwowe stwierdzono tylko
w gniazdach stykajacych sie bezposrednio ze skorg mniezmieniong lub
umiejscowionych w pewnej odleglosci od naskérka. W znamionach nie
majacych zadnej lacznosci z naskorkiem elementy nerwowe byly licz-
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niejsze, co zresztg mie mialo zwigzku z rodzajem komorek przewazajg-
cych w danym znamieniu.

Wskutek tego, ze komoérki Schwanna przeksztalcajag sie w komorki
znamionowe, wlokna nerwowe pierwotnie z nimi zwigzane ulegajg
stopniowemu zwyrodnieniu i wtornej, czesciowej odnowie. Dlugie, cien-
kie, pozbawione na duzej przestrzeni komoérek Schwanna widkna ner-
wowe sa charakterystyczne dla powiekszajacych sie znamion i czesto
spotyka sie je w przestrzeniach miedzy skupiskami komoérek znamio-
nowych, albo na gramicy skoéry niezmienionej. Wirowate uklady ko-
morek znamionowych w powigzaniu z krotkimi widknami nerwowymi
bardzo przypominajg zakonczenia nerwowe. Elementy nerwowe
w obrebie skupisk komoérek znamionowych mozna wykaza¢ tylko w po-
wiekszajgcych sie znamionach. Natomiast w znamionach lub czesciach
znamion dlugo trwajgcych przylegajace $cisle do siebie komoérki zna-
mionowe nie zostawiajg miejsca elementom nerwowym, ktére ulegaja
zwyrodnieniu i znikaja.

W przeprowadzonych badaniach nie stwierdzono obecnosci opisywa-
nej przez wielu autoréw (Berkheiser 1952, Feyrter 1938, Haeger 1946,
John 1938/39, Kawamura 1956, Laidlow 1933, Masson 1951, Roth 1942,
Shelley 1960, Soldan 1899) gestej sieci wldkien nerwowych wnikajg-
cych pomiedzy wszystkie komoérki znamionowe.

Barwienie blekitem metylenowym, jodkiem osmu i azotanem srebra
przy niewlasciwym utrwalaczu bardzo utrudnia ocene obrazu neuro-
histologicznego. Niekiedy artefakty i wlokna srebrochlonne i laczno-
tkankowe, jak rowniez wypustki melanocytéw sg opisywane jako
struktury pochodzenia nerwowego.

Metoda Richardsona wybarwiajgca swoiscie elementy nerwowe umo-
zliwia nie tylko roéznicowanie ich z widéknami tkanki lgcznej, ale row-
niez dokladnie uwidacznia jgdra komorek Schwanna, przebieg nerwu
i procesy patologiczne w nim zachodzgce. W skorze prawidlowej pro-
cesy zwyrodnienia i odnowy sa rzadkie. Komoérki Schwanna otaczaja

Scisle przylegajg do wiokien nerwowych, ktéorych regularmy, falisty
przebieg odbiega znacznie od obrazéw spostrzeganych w znamionach.
Wyrazne rozgraniczenie miedzy splotami podnaskérkowym a glebokim
charakterystyczne dla skoéry prawidlowej nie wystepuje w znamio-
nach, gdzie uklad elementow nerwowych jest bardziej nieregularny
i zwigzany ze skupieniami komorek znamionowych.

WNIOSKI

1. Elementy nerwowe w znamionach roéznia sie iloscig i ukladem
od unerwienia skory prawidlowej.
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2. Uklad elementéw nerwowych w znamionach mieszanych i skor-
nych moze przemawiaé za neurogenna teorig ich pochodzenia.

3. Nie stwierdzono wyrazZnego zwiazku miedzy komérkami Schwan-
na a komoérkami znamion 1gczgcych:

a) komoérki Schwanna w znamionach 1gczagcych nie przenikajg do
naskoérka; b) unerwienie warstwy brodawkowej skory okolicy pod-
naskérkowej w znamionach lgczgcych jest obfitsze niz w skorze nie przy-
legajacej do znamienia.

4. Ilo$¢ elementéw nerwowych w znamlonach mieszanych i skérnych
wzrasta w kierunku ich obwodu i glebszych warstw skory wlasciwej.

a. Wickna merwowe i komodrki Schwanna ukladajg sie na obwodzie
ognisk znamionowych.

b. Wibkna nerwowe w obrebie gniazd komoérek znamionowych stop-
niowo wyrodniejg.

c. Komoérki Schwanna i komérki znamionowe lezgce na obwodzie
ognisk znamienia sg do siebie bardzo podobne, a gniazda komoérek zna-
mionowych grupujg sie dookota pni nerwowych.

d. Gniazda znamionowe powstale na przebiegu nerwu moga imito-
waé upostaciowane zakonczenia nerwowe.

. BaceuibiumH, A. ITaBiIoBCKA
VIHHEPBAIIUS POAVIMBIX IIATEH
CoxgepxaHue

B 22 cay4aAax B COEAMHUTEJbHBIX, CMEILIaHHbIX ¥ BHYTPMKOXKHBIX POAMMBIX IIAT-
11aX Mccle0BaHa CUCTeMa HEPBHBIX 3JieMeHTOB. Mexay kiaerkamu IlIBaHHa M KJjer-
KOMM COEAMHUTENBLHBIX POAMMBIX IIATEH HEe ODHApPYKeHO BbIPa3UTEeJNbHOM CBA3I!,
8 TO BpeMA KaK CucTeMa HEPBHBIX 9SJIEMEHTOB B CMELIAHHBIX ¥ BHYTPUKONKHBIX
POAMMBIX IMATHAX MOXKHO yKa3aThb Ha HEMPOreHHOe NPOMCXOXKJeHMe DPOAMMBIX IIATE:H.
Hepﬁnme 9JIeMeHTbI POAMMBIX MATEH OTJIMYAIOTCHA YMCJIOM M CMUCTEMOM OT MHHepBanun
HOPMAJIbHOM KOKMN.

J. Wasylyszyn, A. Pawlowski
INNERVATION OF NAEVUS

Summary

In 22 cases of junction, mixed and intracutaneous naevi the distribution
arrangement of nervous elements was investigated. Between the Schwann cells
and the cells of junction naevus no appreciable relation could be found. On
the other hand the arramgement of nervous elements in mixed and cutaneous
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naevus would seem to indicate a neurogenic origin of naevus. The nervous
elements in naevus differ in number and arrangement from the innervation
of normal skin.
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PODPISY POD RYCINY
LEGENDS FOR FIGURES

Ryc. 1. Znamie Igczace pien nerwowy dochodzi do gramicy skérno-naskor-
kowej i ogniska aktywnosci znamionowej. Pow. ca X 1000.

Fig. 1. Junction naevus, nerve trunk runs to the border dermis-epidermis,
Foci of naevus activity. Magn. ca X 1000.

Ryc. 2. Ponizej ogniska komoérek znamionowych (znamie S$rédskoérne) gruby
piei nerwowy. Rozroznienie komoérek Schwanna od komoérek znamionowych
nie wszedzie jest mozliwe. Strzatki wskazuja kierunek migracji komoérek Schwan-
na. Pow. ca X 1500.

Fig. 2. Below focus of naevus cells (cutaneous naevus) thick nerve trunk.

Differentiation between Schwann and naevus cells is not possible everywhere.
Arrows show direction of Schwann cells migration. Magn. ca X 1500,
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Ryc. 3. Widkno nerwowe z zylakowatymi rozszerzeniami na swoim prze-
biegu zwigzane jest tylko z nielicznymi komérkami Schwanna, ktére po jego
obu stronach upodabniajg sie do komoérek znamionowych. Pow. ca X 600.

Fig. 3. Nerve fibre with varicose dilatation on its course connected with
only few Schwann cells which on both its sides are similar to naevus cells. Magn.
ca X 600.

Ryc. 4. Znamie mieszane. Pien nerwowy ubogi w komoérki Schwanna opa-
suje (strzatka) ognisko komoérek znamionowych, cze$§¢ widkien nerwowych znisz-
czona (strzatka krotka). Od dolu skupienie komoérek znamionowych jest réwniez
ograniczone nerwem. Pow. ca X 1200.

Fig. 4. Mixed naevus. Nerve trunk poor in Schwann cells surrounds (arrow)
focus of naevus cells, part of the nerve fibres destroyed (short arrows). Below
aggomeration of naevus cells, also circumscribed by nerve. Magn. ca. X 1200.

Ryc. 5. [Ponizej skupienie komodrek znamionowych (znamie $rodskérne) —
rozpadajacy sie pien nerwowy. Po lewej stronie ryciny (A) na przebiegu nerwu
ognisko znamionowe imitujgce wupostaciowane zakonczenie nerwowe ftypu Meis-
snera. Pow. ca X 1200,

Fig. 5. Below agglomeration of nevose cells (cutaneous naevus). Degenerating
nerve trunk. On left (A) on nerve course naevus focus imitating morphotic features
of Meissner type nerve endings. Magn. ca. X 1200.

Ryc. 6. Znamie¢ mieszane. Podobnie jak na rycinie poprzedniej ognisko zna-
mionowe (O) w bezpoSredniej lgczno$ci z nerwem. Ognisko to imituje uposta-
ciowane zakonczenie nerwowe. W czeSci Srodkowej ryciny charakterystyczne
dlaymamion komérkowych wiékna nerwowe ubogie w komérki Schwanna. Pow.
ca X 1200.

Fig. 6. Mixed naevus. Similarly as in preceding figure naevus focus (O) in
direct connection with nerve trunk. The focus imitates the morphotic features of
trunk nerve ending. In the middle part of the figure nerve fibres poor in Schwann
cells, characteristic of naevus cellularis. Magn. ca. X 1200.

Ryc. 7. Znamie $rédskérne. Widkno nerwowe zwigzane z pojedynczymi ko-
giérkamixsg‘lmwannau Powyzej i ponizej niego skupiaja sie komorki znamionowe.
ow. ca 1200.

Fig. 7. Cutaneous naevus. Nerve fibre connected with single Schwann -cells.
Above and below it naevus cells agglomerated. Magn. ca. X 1200.
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ZBIGNIEW M. RAP, BARBARA ZARSKA

WYSEPKOWY ,MYOBLASTOMA GRANULOCELLULARE”
W LEJKU PRZYSADKI MOZGOWEJ

Z Zespolu Neuropatologii Centrum Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej PAN
Kierownik Zespolu: doc. dr med. M. Mossakowski
Ze Szpitala Wolskiego w Warszawie
Ordynator Oddzialu Neurologicznego: dr B. Zarska

Oceniajgc rutynowo wuklad podwzgdrzo-przysadkowy (UPP) pod kg-
tem zmian morfologicznych w przebiegu krwotokéw srodczaszkowych
(Rap 1967) znaleziono w jednym przypadku w lejku przysadki modzgo-
wej ognisko komorek odpowiadajgce swoim wygladem utkaniu Myo-
blastoma granulocellulare. Lokalizacja tego typu zmian nowotworo-
wych w nerwowej czesci przysadki nie nalezy do zbyt czestych. Po raz
pierwszy opisali je Byoce i Beadles (1893) nastepnie Sternberg (1921),
Laefler (1929). Plaut (1944), Shanklin (1953) i inni. Przewaznie sg to
drobne nie przekraczajgce kilka milimetrow sredmicy skupiska duzych
owalnych, wzglednie wielobocznych komérek o jasnej ziarmistej proto-
plazmie. Opisywane sg zwykle jako wysepki wzglednie jako pojedyncze
lub mnogie guzki. Bardzo rzadko osiggajg wieksze rozmiary — guza,
ktory uciskajac daje objawy Kliniczne (Liithy 1951, Harland 1953, Gla-
cer 1956, Doron 1965). Brak doniesien na ten temat w fachowej litera-
turze krajowej jak i fakt do$¢ rzadkiego wystepowania tego typu no-
wotworu w lejku przysadki oraz to, ze przypadek ten mnalezy do tzw.
duzych wysp (wg klasyfikacji Preisla 1922, Shanklina 1953) zadecydo-
walo o jego opisaniu.

OPIS PRZYPADKU

Kobieta K. M. lat 70 z chorobg nadci$nieniowsg, w 1963 roku przebywata
w Szpitalu z powodu wylewu krwi do modzgu, po ktérym pozostal polowiczy
niedowlad prawostronny. W dniu przyjecia na oddzial neurologiczny Szpitala
Wolskiego w Warszawie (21.VI.1964 r.) stan chorej byl bardzo ciezki: nieprzy-
tomna z objawami oponowymi i obrzekiem pluc. Zmarla przed uplywem 48 go-
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dzin od momentu zachorowania. Z badan dodatkowych wykonano: poziom cukru
we krwi 267 mg%, mocznika — 38 mg%. Badanie moczu wykazalo 3,3%0 biatka
oraz liczne leukocyty 1 krwinki czerwone w polu widzenia.

Rozpoznanie kliniczne: Morbus hypertonicus. Haemorrhagia ce-
rebri ad ventriculos penetrans. Hemiplegia dextra. Oedema pulmonum.

Badanie sekcyjne wykonano w Zakladzie Anatomii Patologicznej Szpitala
Wolskiego w Warszawie w 24 godziny po zgonie (dr Zyss).

Wynik sekcji ogolnej i makroskopowej modbzgu: Arterio-
sclerosis wuniversalis gradu magno praecipue aa coronariarum cordis et rennis.
Bronchopneumonia hypostatica confluens. Cicatrisatio focalis et myodegeneratio
cordis. Steatosis hepatis. Cholelithiasis. Atrophia lipomatosa pancreatis. Indu-
ratio venostatica lienis. Obesitas. Thrombosis arteriae cerebri mediae dex. Focus
encephalomalaciae rubrae in region nucleorum basalium dextrorum. Focus
post-encephalomalaciam in stadio organisationis nucleorum basalium sinistrorum.
Arteriosclerosis cerebri gradu magno.

Do badania mikroskopowego mpobrano wuklad podwzgdérzowo-przysadkowy od
skrzyzowania mnerwéw wzrokowych po dét miedzykonarowy wraz z lejkiem
i przysadkg mozgows. Materiat utrwalano w formalinie i zatapiano w parafinie.
Skrawki krojono seryjnie co 50—70 mikronéw. Barwiono hematoksyling i eozyna.

BADANIE MIKROSKOPOWE UPP

Na seryjnych skrawkach w czesci srodkowej lejka przysadki bocznie
i tuz ponizej zachylka lejkowego (ryc. 1) znaleziono skupisko komoérek
o jasnej protoplazmie, pooddzielanych od siebie bogatg siecig naczyn
wlosowatych (ryc. 2). Wielkos¢ guzka 3 X 1,5 X 0,8 mm. Byl on ostro
odgraniczony od otoczenia. W obrazie mikroskopowym guzka zwracaly
uwage duze owalne lub wielokgtne komoérki o do$¢é ostrych konturach,
ulozeniem swym przypominajgce uklad ,kostek w bruku”’. W barwie-
niu hematoksyling i eozyng widoczna byla ziarnista budowa ich proto-
plazmy, a niewielkie ciemne jadro lezalo zwykle na obwodzie komérek
(ryc. 3). Poza komoérkami ziarnistymi i siatkg naczyn wlosowatych
w sklad utkania guzka wchodzily liczne fibrocyty i fibroblasty. W po-
zostalej czesci lejka przysadki stwierdzono rozluZnienie struktury ty-
powe dla obrzeku a na pograniczu z podwzgérzem (jgdro lejkowate)
drobne ognisko krwotoczne. Natomiast w wewngtrzprzysadkowej czesci
lejka obserwowano wzmozong proliferacje komérkows, glejowo-mezo-
dermalng, ktéra odpowiadalaby procesowi reparacyjnemu tej czesci
lejka. Znajdowano tam réwniez kule Heringa oraz pituicyty wypelnio-
ne brazowym pigmentem. Podobny obraz mikroskopowy ogladano
w tylnym placie przysadki. W przednim placie przysadki obserwowano
zmiany o charakterze martwicy obejmujace okolo 70% migzszu przed-
niego plata. Zmiany te przypuszczalnie powstawaly dwuczasowo; w cze-
$ci obwodowej, podtorebkowej przedniego plata obserwowano objawy
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zaniku komorek wydzielniczych, a pozostale byly male, slabo zréznico-
wane i towarzyszyly im liczne makrofagi oraz rozrost tkanki wiékni-
stej. Zblizajgc sie ku srodkowi przysadki mozna bylo zidentyfikowaé ko-
morki gruczolowe, cho¢ wigkszo§¢ z nich wykazywala zmiany wstecz-
ne — zatarcie zaryséw komoérek, fragmentacje jader. W gérnej czesci
przedniego plata przysadki znaleziono niewielkie ognisko martwicy
skrzepowej majagce wyglad jednorodnej masy barwigcej sie rézowo he-
matoksyling i eozyng. Cze$¢ guzowa przedniego plata przysadki Scien-
czala, z duzymi zanikami komorek gruczolowych. Jadra podwzgoérza
nie wykazywaly wybiorczych uszkodzen poza niespecyficznymi zmia-
nami komoérkowymi o charakterze schorzen ischemicznego i ciezkiego.

OMOWIENIE PRZYPADKU 1 DYSKUSJA

Charakterystyczny obraz mikroskopowy guzka, jego umiejscowienie,
jak rowniez wiek pacjentki pozwalajg na rozpoznanie Myoblastoma
granulocellulare. Zagadnieniem interesujgcym patologéow jest histo-
geneza komorek myoblastycznych. Dotychczas nie ma jednolitego po-
gladu na te sprawe. Najstarszymi teoriami sg teorie Abrikosoffa (1926,
1931), ktoéry uwazal pierwotnie, ze komorki ziarniste sg zwyrodniatymi
komoérkami miesni pragzkowanych, nastepnie zas uwazal je za pozosta-
losci plodowych myoblastéow, przy czym ziarnistosci mialy odpowiadaé
wilokienkom miesniowym. Inna grupa autoréw wypowiada sie za ner-
wowym pochodzeniem tych komérek. Bangle (1952, 1959), Causey
(1961) i inni sg zdania, ze struktura komoérek mioblastycznych jest
zblizona do struktury komoérek Schwanna. Odnosili oni swoje poglady
do tych przypadkow, w ktorych guzki mioblastyczne wystepowaly
w nerwach obwodowych. Przy lokalizacji zmian w nerwowej czesci
przysadki Liithy, Russel (1959), Shanklin wypowiadajg sie za glejo-
wym, astrocytarnym pochodzeniem tych komoérek. Jeszcze inni autorzy
uwazaja komorki ziarniste za zwyrodniale komorki® histocytarne
(Azzopardi 1956), a Pearse (1950) sadzi, ze sa one pochodzenia fibro-
blastycznego. Jak z tego wynika kwestia histogenezy komoérek myo-
blastycznych jest madal sprawg otwartg. Szczuplosé naszych obserwa-
cji nie pozwala nam na zajecie wlasnego stanowiska. Nasz przypadek
Myoblastoma granulocellulare jest jedynym, jaki spotkano przy bada-
niu seryjnych skrawkéw ukladu podwzgérzowo-przysadkowego w 50
przypadkach krwotokéw s$rodezaszkowych. Jest to niewiele w porow-
naniu z nieselekcjonowanym materialem przedstawianym przez Luse
i Kernohana (1955), ktorzy przebadali 1364 przysadki i stwierdzili ist-
mienie guzkéw myoblastycznych w 6,4%, za§ Doron i wsp. podajg 5,7%
w 300 przebadanych przypadkach. Na uwage zasluguje fakt istnienia
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w przednim placie przysadki rozleglej martwicy: ,starej” w stadiumm
organizacji tkankowej i ,S$wiezej” skrzepowej, za§ proces reparacyjmy
obserwowano w tylnym placie przysadki i w wewnatrzprzysadkoweej
czeéci lejka. Prawdopodobnie dynamika tych zmian wigze sie z dwomma
zawalami moézgowymi jakie chora przeszla; pierwszy na 8 miesiecyy,
a drugi ma 48 godzin przed zgonem, i jest niezalezna od przypadkowro
znalezionego guzka w lejku przysadki.

3. M. Pan, B. 2Kapcka

OCTPOBKOBAfI MYOBLASTOMA GRANULOCELLULARE B BOPOHKE
TUIIOPU3A

CoxepxXaHue

Bo Bpems CTaHAAPTHBLIX MOPMOJOTMYECKUX MCCJIELOBaHMII TMIIOTAJaMO ~— TMIICO=
hzapHOM cucreMb! y 70-TM JIeTHeM IKEHIUMHBI, yMeplleji OT BTOPOro MO3TOEBOITO
NpUCTyma CJIy4YaiiHO HaijjeHa B BOPOHKEe rumodusa eguHUYHad ONyXoJdb, TK@HHDL
KoTopoit 661ma Tuna Myoblastoma granulocellulare. Pazmeps! onmyxosan 3 X 1,5 X 8 .
Vimen xaparTepHoe crpoeHme. Ha poHe rycroit cocyamcToit cerv HabIOAamCh MHOTCO~
YJCJAEHHBIE THE3[a OBAaJbHBIX WMJIM MHOTOTPAHHBIX KJETOK, MMEIOUMX TUIIMYEYVIO
3ePHMUCTYIO INPOToIrIasMy. Kpome TOro, B mepegHei noJsie runodmsa HaiAeHbl GJIMIBRKO
pacIIOJIOKeHHbIe HEKPOTHMYecKye odaru Ha CTaauyu TKaHeBOM opraHu3alMmu ¥ odaar
HeKpoTIdeckoro Tpombo3a. 3aHmMaiyu oHu okojo 70% nepepHeir poam runocm3sa.
OTi odary IPEANOJOKUTENIBHO MNOABMINMCH B pPa3HOe BpeMA KaK CJeACTBMe ABYyX
‘OYepeiHbIX MO3TrOBBIX NIPUCTYNOB. BHyTpum rumodmusapHOil HacT BOPOHKM M B Baag-~
Hen noJie rurochusa obHapyzKeHbl M3MEeHeHMUA B (hopMe TKaHEBOM perapainuim,

Z. M. Rap, B. Zarska

INSULAR MYOBLASTOMA GRANULOCELLULARE
IN THE PITUITARY STALK

Summary

During routine morphological examination of the hypothalamo-hypophyseeal
system in a 70 year-old woman deceased owing to the recurrence of brain iiin-
farction, a single 3 X 1.5 X 0.8 mm small tumour was accidentally found in tkhe
pituitary stalk with the texture of Myoblastoma granulocellulare. It exhibitded
a characteristic structure: against the background of the dense vascular netwrorrk,
numerous foci of oval or polygonal cells with typical granular protoplasm.. 11In
the anterior hypophyseal lobe mecrotic foci in a stage of tissular organizatidon
and a focus of coagulation necrosis were revealed next to each other. They irin-
volved about 70 percent of the parenchyma of the anterior hypophyseal lobbe.
These foci supposedly had formed at various periods as the consequence of twwo
successive brain infarctions. In the intrahypophyseal part of the pituitary staalk

and the posterior hypophyseal lobe changes of the type of tissue reparation wewere
found. -
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Ryc. 1. Przekr6j czolowy przez skrzyzowanie wazrokowe, lejek i przysadke

mozgowsy. Strzalka oznaczono polozenie guzka z komérkami ziarnistymi. Barw.
hematoksyling i eozyng. Pow. X 3.

Fig. 1. Frontal section through optic chiasma, pituitary stalk and hypophysis.
The arrow points to the localization of the tumour with granular cells. HE
Magn. X 3.
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Ryc. 2. Brzeg guzka. Liczne komorki ziarniste pooddzielane pasmami naczyn
wlosowatych. Barw. hematoksyling eozyng. Pow. X 150.

Fig. 2. Edge of tumour. Numerous granular cells separated by strainds of
capillaries. HE. Magn. X 150.

Ryc. 3. Wyraznie widoczna ziarnista budowa protoplazmy komorex myobla-
stycznych. Barw. hematoksyling eozyng. Pow. X 350.

Fig. 3. Well wvisible granular structure of myoblastic cell cytoplasm. HE.
Magn. X 350.
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PROTOKOL Z POSIEDZENIA KOMISJI NAGROD
ZARZADU GLOWNEGO
STOWARZYSZENIA NEUROPATOLOGOW POLSKICH

Dnia 5 grudnia 1969 r. odbylo sie posiedzenie Komisji Nagrod Stowa-
rzyszenia Neuropatologéw Polskich — za rok 1969.

W posiedzeniu udzial wzieli:

prof. dr Mieczystaw Wender — Przewodniczgcy Komisji
doc. dr Maria Jedrzejowska
doc. dr Maria Dgmbska

oraz z ramienia Zarzgdu Gléwnego SNP doc. dr Mirostaw Mossakowski,
Redaktor Neuropatologii Polskiej.

Czlonkowie Komisji

Komisja postanowila przyznaé¢ nastepujace nagrody:

1. Za najlepszg publikacje neuropatologiczng w r. 1969 — dr med.
Zuzannie Krasnickiej (CMD i K PAN) za prace pt. ,,Morfologia
i histochemia neuronu zwojéw miedzykregowych w warunkach
hodowli tkankowej i w rozwoju zarodkowym” — 3.000 zi.

2. Za najlepsze doniesienie przedstawione na posiedzeniach nauko-
wych SNP — dr med. Mirostawowi Kozikowi (Klinika Neurolo-
giczna AM, Poznan) za prace — ,Niektore aspekty cytochemiczne
schorzen neuronalnych” — 2.000 zi.

3. Za najlepszg dokumentacje doniesienia, przedstawionego na posie-
dzeniach naukowych SNP — dr med. Annie Fidzianskiej (Klinika
Neurologiczna AM, W-wa) — za dokumentacje doniesienia pt.
,Nowe dane o strukturze i ultrastrukturze miesni w niektérych
niepostepujgcych miopatiach” — 1.000 zi.
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ALINA STEFANICKA-WIECHOWA, ZOFIA KOWALSKA

W SPRAWIE METODYKI HODOWANIA IN VITRO
ANAPLASTYCZNYCH NOWOTWOROW MOZDZKU *

Klinika Neurochirurgii AM w Krakowie
Kierownik: prof. dr Adam Kunfcki

Hodowla anaplastycznych guzéw moézdzku nastrecza wiele trudnosci
metodycznych, co zapewne sprawia, ze liczba prac poswieconych morfo-
logii tych nowotworéw in vitro jest niewielka. Okolicznosci te sklonily
nas do zajecia sie tg sprawg od strony metodyki hodowlanej.

MATERIAL I METODA

Tkanke nowotworows pobierano jatowo podczas zabiegu operacyjnego do pilynu
Tyrode’a o temp. +4°C i bezposrednio eksplantowano na skrzepie plazmatycznym.
Hodowle zakladano réznymi sposobami: w flaszkach Carrella, w kropli wiszacej

Tabela 1
Table 1
Probéwki Probowki) Probowki | iy 4k | Probowki
Probowki | L eightona| Probéwki| TONErOW- | rollerow- | y ...t tona| Leightona| Liczba
Leightona Leighton | Rollera skie skie Leighton | Leighton | ogélna
Pakes Roller Roller Tiibes Takias
Tubes Tubes
Proboéwki Szki.elka Flaszki Szki?lka # Flaszki
Leigton rollefow- Roller Maximo- Carella Maximo- Carrella | Total
Tubes skie Tubes w'a Carrell w'a Carrell | number
Roller Maximow Flask Maximow Flask
Tubes Slides Slides
Liczba
przypad-
kéw 3 5 2 1 1 1 1 14
Number i g
of cases r ]

Nr*zzﬁa(‘gca wykonana w ramach Umowy o Wspdlpracy Polsko-Amerykanskiej.
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wg Maximowa, w probéwkach rolerowskich wg Hintsche’go oraz w probéwk:acch
Leightona (tab. 1). W dwéch ostatnich metodach stosowano medium o nastepwjag-
jacym skladzie: Plyn Parkera 199 — 87% calo$ci, surowica ludzka lub cielecar -—
10% i ekstrakt embrionalny z zarodkéw kurzych — 3%. Natomiast w flaszk:acch
Carella — medium skladajgce sie z 50% surowicy ludzkiej lub cielecej, 40% ekss-
traktu embrionalnego rozcienczonego (w stosunku 1:10) oraz 10% glukozy.

WYNIKI

W flaszkach Carrella i w hodowli kropli wiszacej — wzrost byl wolnyy,
a strefa wzrostu waska z do$¢é znaczng domieszka fibroblastow i $rédd-
blonkoéw naczyn. W probéwkach rolerowskich tylko w dwoéch na osiierm
badanych przypadkéw obserwowano dobry wzrost. W pozostatych sze$ciiu
przypadkach obserwowano rozkruszanie eksplantatow i ich odrywamniie
sie od skrzepu plazmatycznego z szybko nastepujacymi zmianami wsteczz-
nymi.

Na 10 przypadkéw anaplastycznych nowotworéw moézdzku hodowea-
nych w probéwkach Leightona tylko w jednym przypadku hodowla niie
powiodla sie, w pozostalych wzrost byt albo bardzo dobry, albo miermie
obfity — obejmujacy przynajmniej 50% eksplantatow (tab. 2).

Tabela 2. Aktywno$¢ wzrostu hodowli in vitro
Tablz 2. Growth activity of the tissue culture

Liczba
przebad.
Metody przypadkéw Brak wzrostu Staby wzrost Dobry wzrostt
Methods Number No growth Weak growth Good growthh
of vestigated
cases
Probéwki rollerowskie 9 2 5 2
Roller Tubes
Probéwki Leightona 10 2 i 8
Leighton Tubes
Flaszki Carrella 2 1 1 b
Carrell Flask
Szkietka Maximowa 2 i 1 1
Maximow Slides

Przecietne przezycie hodowli wahalo sie od 3 do 7 tygodni, najdluzssze
obserwacje wynosilty 83 dni.

Tylko w jednym przypadku w hodowli wg Maximowa wzrost rozpro-
czgl sie wyrastaniem dlugich, cienkich wypustek otaczajgcych eksplain-
tat fredzelkowatym obrgbkiem, w pozostalych hodowlach dopiero w drru-
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Ryc. 1. Preparat histologiczny H. E., Pow. 20 X 7. Ryc. 2. Preparat histologiczny

barw. Cajala — Pow. 20 X 7. Ryc. 3. Hodowla kontrolna. 23 dzien wzrostu, barw.

H. E. Pow. 20 X 7. Ryc. 4. Przypadek jak na ryc. 3. Pow. 40 X 7. Ryc. 5. Charakte-

rystyczne dla rdzeniakéw mate komoérki 1, 2, 3 a nawet 4-biegunowe o brylowatym

jadrze; fazo-kontrast. Pow. 20 X 7. Ryc. 6. Obraz jak na ryc. 5. 14 dzien hodowli.
Pow. 40 X 7.

Fig. 1. Biopsy specimen H. E., 20 X 7. Fig. 2. Cajal — Astrocytes. 20 X 7. Fig. 3.
Control culture. 23th day of growth. H. E. 20 X 7. Fig. 4. The picture 3, in high
magnification: 40 X 7. Fig. 5. Characteristic for medulloblastoma small cells, uni-bi,
or over three or four-polar with a lump-like nucleus, 14th day of growth. Phase-
-contrast. 20 X 7. Fig. 6. The picture 5, in high magnification: 40 X 7.
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giej lub trzeciej dobie pojawily sie pierwsze oznaki wzrostu w postaci
pojedynczych komorek zazwyczaj fibroblastow. W przypadkach, w kto6-
rych wzrost byl dobry i utrzymywat sie dluzszy czas — w strefie wzro-
stu, szczeg6lnie w okienkach kolikwacyjnych pojawialy sie typowe dla
rdzeniaka mate, drobne komorki jedno, dwu- trzy- a nawet czterobiegu-
nowe o brylkowatym jadrze, otoczonym nieprzejrzystym rgbkiem za-
rodzi i zawierajagcym liczne ziarenka chromatyny. Wypustki komérkowe
krotkie, delikatne i cienkie nie zawieraly struktur wiékienkowych.

W dwoch przypadkach strefa wzrostu byla szczegélnie bujna, komoérki
rosty lawicowo, przewazaly postacie dwubiegunowe, wrzecionowate o te-
pych wypustkach. Obraz przypominat wzrost miesaka.

W dwoéch przypadkach stwierdzono w strefie wzrostu domieszke ko-
morek pochodzenia gleju podporowego o typie astrocytow wiokienko-
wych, ktéore dominowatly ilosciowo nad drobnymi komérkami rdzeniaka.

W trzech przypadkach stwierdzono zgrupowanie komoérek w postaci
wianuszka lub ukladu rzekomogruczolowego lub ukladania sie w duzej
brylce zarodzi jader dzielgcych sie bezposrednio na obwodzie zarodzi ko-
m?)rkowej.

&

WNIOSEK KONCOWY

Doswiadczenia autoréw wskazujg na wielkg wrazliwos¢ komorki ana-
plastycznych guzéw moézdzku na technike hodowli. Zaobserwowano, ze
hodowane in vitro komérki rdzeniaka zle znoszg obrotowy system w ro-
lerze. Najlepsze wyniki uzyskano w proboéwkach Leightona — w kultu-
rach stacjonarnych.

A. Credannnga-Bexosa, C. Koaibcka

O METOIUKE KYJbTUBUPOBAHUSA IN VITRO
AHAIINIACTUYECKUX OIIYXOJIEL MO3XKEYKA

CoxzepxaHue

B Hacrosuieit pabore aBTOpPbLI 3aHMMAKOTCA KYJbTUMBMPOBaHMEM in vitro aHamjia-
CTMYECKMX OIyXoJeii MO3Ke4YKa C TOYKM 3PEeHMA METOAMKM KyJbTUBUDOBAHUA.
KyanpTuBupoBanme TKaHM mpoBoamiam 4 crmocobamm: B BucAdYelr Karmie o MakcuMMOBY,
B PrJIepoBCKMX npobuprax mno XuHYeBy, B mpobmprax JlaiToHa, Bo drakoHax
Kappensa. IIpoBefieHHBbIE 9KCIIEPUMEHTHI yKa3bIBAlOT Ha OOJIBIIYI0 YyBCTBUTEIBHOCTH
KJIeTOK AaHaIJIaCTUYECKMX OIyXOoJieli MO33Ke4yKa Ha TeXHMKY KYJIbTMBUPOBAHMA.
3amedyeHO, YTO KYJbBTUBMPOBAHHBIE in vitro KJIETKM Meayaiao0JIacToMbl ILJIOXO Iie-
PEHOCAT BpallleHMe B pPOJIEPOBCKMX Tmpobmprax. Jlydmme pe3ysabTaThl MNOJYYEHBI
B npobuprax JlaiToHa — B KYJbTypPax JJIUTEILHOIO BeIeHUA.

Neuropatologia Polska — 1 : 9
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A. Stefanicka-Wiechowa, Z. Kowalska
ON THE METHODS OF IN VITRO CULTURE OF ANAPLASTIC TUMOURS
Summary

The authors discuss the in vitro culture of anaplastic cerebellar tumours from
the point of view of the culture methods. Cultures were run by four methods:
in the hanging drop after Maximow, in roller tubes after Hintsche, in Leighton
tubes and Carrel flasks. The experiments showed the high sensitivity of the cells
of anaplastic cerebellar tumours to the culture technique applied. It was noted
that the in vitro cultures of medulloblastoma cells do not tolerate well the re-
volving system in the roller. The best results were obtained in Leighton tubes in
stationary cultures.

Adres autorek: Klinika Neurochirurgii AM, Krakéw, ul. Botaniczna 3.
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— 1. Wald (Instytut Psychoneurologiczny, Pruszkéw) Aspekty genetyczne chordb
zwyrodnieniowych OUN

— M. Wender (Klinika Neurologiczna AM, Poznan) Wispolezesny stan badan bio-
chemicznych nad awyrodnieniowymi chorobami OUN.

— E. Osetowska (Centrum Medycyny Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa)
Choroby zwyrodnieniowe OUN w aspekcie badan nad zakazeniami wirusami po-
wolnymi.

— J. Kulezycki, J. Giergielewlicz (Klinika Neurologiczna PAM, Szczecin) Zwyrod-
nienie oliwkowo-mostowo-mozdzkowe =z zajeciem prazkowia i rdzenia kre-
gowego. :

— E. Tarnowska-Dziduszko (Instytut Psychoneurologiczny, Pruszkéw) Obraz neuro-
patologiczny zaniku oliwkowo-mostowo-mozdzkowego.

— M. Dambska, B. Schmidt-Sidor (Centrum Medycyny Doéwiadczalnej i Klinicz-
nej PAN, Warszawa i Instytut Psychoneurologiczny, Pruszkéw) Microencephalia
encephaloclastica wéréd rodzenstwa.

— J. Rafalowska, H. Strugalska (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa) Przypadek
stwardnienia zanikowego bocznego ze zmianami istoty szarej pétkul moézgowych.

— I. Zelman (Centrum Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa)
Histochemia lipidoz moézgowych.

— K. Jezierska, J. Prot, A. Taracha (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa) Przy-
padek mlodzienczej postaci zwyrodnienia plamkowo-mézgowego.

— D. Markiewicz, J. Bieniasz (Wojew. Szpital Choréb Ukladu Nerwowego, Lublin)
Przypadek postaci przej$ciowej stwardnienia rozsianego z masywnym rozpadem
jamistym.

— Th. Hornet (Instytut Neurologii Rumunskiej Akademii Nauk, Bukareszt) Morpha-
patologie d’apoplexie veineuse primitive du cerveau.

— M. Kozik (Klinika Neurologiczna AM, Poznan) Niektére aspekty cytochemiczne
schorzen neuronalnych.

— G. Szumanska, Z. Rap (Centrum Medycyny Doéwiadczalnej i Klinicznej PAN,
Warszawa) Wybrane zagadnienia z histochemii zwyrodnienia osiowego.

— Z. Krasénicka, K. Renkawek, M. Smiatek, M. Mossakowski (Centrum Medycyny
Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa) Zmiany histochemiczne i histo-
enzymatyczne tkanki glejowej w zwyrodnieniu watrobowo-soczewkowym
i w marsko$ci watroby w warunkach hodowli tkankowej.

— M. Ostenda, M. Smialek, A. Pronaszko, Z. Nowakowski (Centrum Medycyny
Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Instytut Onkologii, Warszawa) Zmiany w lo-
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kalizacji i zawarto$ci glikogenu i aktywno$ci enzymoéw metabolizujgcych gli-
kogen w mozgu szczuréw w czasie dojrzewania i po naSwietlaniu promieniami
gamma.

— J. Kaluza (Pracownia Patologii Neurochirurgicznej PAN, Krakéw) Badania
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— E. Osetowska, A. Taraszewska (Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej
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— L. Imielinski, J. Borowska-Lehman, M. Jelinski (Klinika Neurochirurgii AM,
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— A. Gluszez, L. Giernat, A. Drab (Katedra Anatomii Patologicznej AM, ¥Lo6dz)
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— A. Gtluszez, B. Lach (Katedra Anatomii Patologicznej AM, E6dz) Melanoblastosis
diffusa leptomeninguum et cerebri.

TEMATY ROZNE

— B. Goetzen (Oddziat Stomatologiczny AM, E6dZ) Unaczynienie wewnetrzne §réod-
moézgowia i mostu cziowieka.

— R. Turczynowski (Klinika Ftizjatryczna PAM, Szczecin) Amaliza zgonéw z po-
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— E. Simon, L. Gustowska, A. Topitko (Katedra i Zaklad Anatomii Patologicznej
AM, Poznan) Metody morfologiczne w ocenie $rodkéw stosowanych do arterio-
grafii moézgowe;j.

— M. Mossakowski, M. Smialek, A. Pronaszko (Centrum Medycyny Do$wiadczal-
nej i Klinicznej PAN, Warszawa) Uszkodzenie bariery krew-moézg w doswhad-
czalnej encefalopatii watrobowej.

— W. Sieinski, M. Kalczak, R. Zyss (Katedra Anatomii Patologicznej WAM, War-
czawa) Zmiany morfologiczne w kapilarach i gleju oraz badania przepuszczal-
no$ci bariery krew-mozg dla albumin i blekitu Evansa w do$wiadczalnej cho-
robie popromiennej.

— H. Weinrauder (Centrum Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej PAN, War-
szawa) Immunochemiczne badania antygenéw mézgu kota.

— M. Dambska, Z. Ferens, J. Kulezycki (Centrum Medycyny Do§wiadczalnej i Kili-
nicznej PAN, Warszawa, Klinika Neurologiczna PAM, Szczecin) Dysgenezje
w moézdzku i jgdrze $§limaka oraz ich powigzanie z dziedziczno rodzinnymi scho-
rzeniami riozwojowymi.

— H. Jedrzejowska, A. Fidzianska, E. Sawicka (Klinika Neurologiczna AM, War-
szawa) Niektére zagadnienia patomorfologii przewleklych polineuropatii.
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giej lub trzeciej dobie pojawily sie pierwsze oznaki wzrostu w postaci
pojedynczych komoérek zazwyczaj fibroblastow. W przypadkach, w kté-
rych wzrost byl dobry i utrzymywal sie dluzszy czas — w strefie wzro-
stu, szczegblnie w okienkach kolikwacyjnych pojawialy sie typowe dla
rdzeniaka male, drobne komorki jedno, dwu- trzy- a nawet czterobiegu-
nowe o brylkowatym jadrze, otoczonym nieprzejrzystym rgbkiem za-
rodzi i zawierajacym liczne ziarenka chromatyny. Wypustki komérkowe
krotkie, delikatne i cienkie nie zawieraly struktur wlokienkowych.

W dwoch przypadkach strefa wzrostu byla szczegélnie bujna, komérki
rosly lawicowo, przewazaly postacie dwubiegunowe, wrzecionowate o te-
pych wypustkach. Obraz przypominal wzrost miesaka.

W dwoch przypadkach stwierdzono w strefie wzrostu domieszke ko-
morek pochodzenia gleju podporowego o typie astrocytéw wiokienko-
wych, ktére dominowaty iloSciowo nad drobnymi komérkami rdzeniaka.

W trzech przypadkach stwierdzono zgrupowanie komorek w postaci
wianuszka lub ukladu rzekomogruczolowego lub ukladania sie w duzej
brylce zarodzi jader dzielgcych sie bezposrednio na obwodzie zarodzi ko-
morkowej.

WNIOSEK KONCOWY

Doswiadczenia autoréw wskazujg na wielkg wrazliwo$¢ komoérki ana-
plastycznych guzéw moézdzku na technike hodowli. Zaobserwowano, ze
hodowane in vitro komoérki rdzeniaka zle znoszg obrotowy system w ro-
lerze. Najlepsze wyniki uzyskano w probéwkach Leightona — w kultu-
rach stacjonarnych.

A. Credannnka-Bexosa, C. Kosaibcka

O METOIMKE KYJbTUBUPOBAHUA IN VITRO
AHAIINIACTUYECKUX OIIYXOJIEI MO3ZKEYKA

ComgepxaHuue

B wHacrosameit pabore aBTOPbI 3aHMMAIOTCA KYJbTMBMPOBaHMEM in vitro aHamjIa-
CTMYECKMX OIIyXOoJiei MO3XKedKa C TOYKM 3pPEHMA METOAMKM KYJILTUBUDOBAHMA.
KyabTuBuUpoBaHMe TKaHM MMPOBOAMJM 4 criocobamu: B BucAdYeit Karme nmo MakKCHMMOBY,
B PrJIepoBCKMX mnpobumprax mo XwuHUYeBy, B npodbmprax JlaiiToHa, Bo ragoHax
Kappensa. IIpoBefieHHbIe 9KCIEPUMEHThI yKa3bIBAlOT Ha OOJIBIIYI0 YyBCTBUTEIBHOCTH
KNEeTOK aHaIJIaCTUYEeCKMX OITyXOoJieii MO33KedKa Ha TEeXHMKY KYJIbTUBUPOBAHMA.
3amMedeHO, YTO KYJIbTUBMPOBAEHABLIE in Vitro KJIETKM MeAyJI00JacToOMbI IJIOXO Ie-
PEHOCAT BpallleHue B pOJIEPOBCKMX mpobuprax. JIydlnine pe3yJbTaThl ITOJYYEeHbI
B npobupkax JlaiiToHa — B KyJAbTyPax MIJIUTEJILHOIO BeIEeHMS.
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A. Stefanicka-Wiechowa, Z. Kowalska
ON THE METHODS OF IN VITRO CULTURE OF ANAPLASTIC TUMOURS
Summary

The authors discuss the in vitro culture of anaplastic cerebellar tumours from
the point of view of the culture methods. Cultures were run by four methods:
in the hanging drop after Maximow, in roller tubes after Hintsche, in Leighton
tubes and Carrel flasks. The experiments showed the high sensitivity of the cells
of anaplastic cerebellar tumours to the culture technique applied. It was noted
that the in vitro cultures of medulloblastoma cells do not tolerate well the re-
volving system in the roller. The best results were obtained in Leighton tubes in
stationary cultures.

Adres autorek: Klinika Neurochirurgii AM, Krakéow, ul. Botaniczna 3.
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zwyrodnieniowych OUN

— M. Wender (Klinika Neurologiczna AM, Poznan) Wispétezesny stan badan bio-
chemicznych nad swyrodnieniowymi chorobami OUN.

— E. Osetowska (Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa)
Choroby zwyrodnieniowe OUN w aspekcie badan nad zakazeniami wirusami po-
wolnymi. :

— J. KRulezycki, J. Giergielewficz (Klinika Neurologiczna PAM, Szczecin) Zwyrod-
nienie oliwkowo-mostowo-mo6zdzkowe % zajeciem prazkowia i rdzenia Kkre-
gowego. .

— E. Tarnowska-Dziduszko (Instytut Psychoneurologiczny, Pruszkéw) Obraz neuro-
patologiczny zaniku oliwkowo-mostowo-mézdzkowego.

— M. Dagmbska, B. Schmidt-Sidor (Centrum Medycyny Dos$wiadczalnej i Klinicz-
nej PAN, Warszawa i Instytut Psychoneurologiczny, Pruszkéw) Microencephalia
encephaloclastica wéréd rodzenstwa.

— J. Rafatowska, H. Strugalska (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa) Przypadek
stwardnienia zanikowego bocznego ze zmianami istoty szarej poétkul mézgowych.

— 1. Zelman (Centrum Medycyny Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa)
Histochemia lipidoz madzgowych. v

— K. Jezierska, J. Prot, A. Taracha (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa) Przy-
padek mlodzienczej postaci zwyrodnienia plamkowo-moézgowego.

— D. Markiewicz, J. Bieniasz (Wojew. Szpital Choréb Ukladu Nerwowego, Lublin)
Przypadek postaci przejéciowej stwardnienia rozsianego z masywnym rozpadem
jamistym.

— Th. Hornet (Instytut Neurologii Rumunskiej Akademii Nauk, Bukareszt) Morpha-
patologie d’apoplexie veineuse primitive du cerveau.

—- M. Kozik (Klinika Neurologiczna AM, Poznan) Niektére aspekty cytochemiczne
schorzen meuronalnych.

— G. Szumanska, Z. Rap (Centrum Medycyny Dos$wiadezalnej i Klinicznej PAN,
Warszawa) Wybrane zagadnienia z histochemii zwyrodnienia osiowego.

— Z. Krasnicka, K. Renkawek, M. Smiatek, M. Mossakowski (Centrum Medycyny
Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa) Zmiany histochemiczne i histo-
enzymatyczne tkanki glejowej w awyrodnieniu wagtrobowo-soczewkowym
i w marskoéci watroby w warunkach hodowli tkankowej.

— M. Ostenda, M. Smialek, A. Pronaszko, Z. Nowakowski (Centrum Medycyny
Do$wiadczalnej i Klinicznej PAN, Instytut Onkologii, Warszawa) Zmiany w lo-
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kalizacji i zawartosci glikogenu i aktywnos$ci enzyméw metabolizujgcych gli-
kogen w mozgu szczuréw w czasie dojrzewania i po na$wietlaniu promieniami
gamma.

— J. Kaluza (Pracownia Patologii Neurochirurgicznej PAN, Krakéw) Badania
zmian demielinizacyjnych w do§wiadczalnym obrzeku mézgu.

— E. Osetowska, A. Taraszewska (Centrum Medycyny Doéwiadczalnej i Klinicznej
PAN, Warszawa) Kroliki z dziedziczng drzgczkg porazng obserwowane w pie-
ciu pokoleniach.

GUZY UKLADU NERWOWEGO

— A. Gluszcz (Katedra Anatomii Patologicznej AM, E6dz) Trudnosci diagnostyczne
w morfologicznej ocenlie olbrzymiokomoérkowych glejakéw i migsakow mozgu.

— J. Wistawski (Klinika Neurochirurgii AM, Warszawa) Guzy o budowie glejaka
wielopostaciowego i miesaka wystepujgce w jednym obszarze nowotworowym.

— E. Simon (Katedra i Zaklad Anatomii Patologicznej AM, Poznan) Glejakomiesaki.

— J. Bromowicz, B. Kinderman (Klinika Neurochirurgiczna WAM, EL6dz) Rola
tkanki gcznej w dynamice glejakéw mézgu.

— J. Alwasiak (Katedra Amnatomii Patologicznej AM, EL6dz) Badaniia histopatolo-
giczne reoperowanych glejakéow.

— L. Imielinski, J. Borowska-Lehman, M. Jelinski (Klinika Neurochirurgii AM,
Gdansk) Z zagadnien pierwotnych wieloogniskowych glejakéw mozgu.

— A. Gluszez, L. Giernat, A. Drab (Katedra Anatomii Patologicznej AM, Eddz)
Aktywno$é ATP-azy w hodowlach glejakéw in vitro.

— A. Gluszez, B. Lach (Katedra Anatomii Patologicznej AM, E6dz) Melanoblastosis
diffusa leptomeninguum et cerebri.

TEMATY ROZNE

— B. Goetzen (Oddziat Stomatologiczny AM, E6dZ) Unaczynienie wewnetrzne $rod-
moézgowia i mostu cztowieka.

— R. Turczynowski (Klinika Ftizjatryczna PAM, Szczecin) Amnaliza zgonéw z po-
wodu udaru u mieszkancow miasta Chojny w latach 1766—1825.

— E. Simon, L. Gustowska, A. Topitko (Katedra i Zaklad Anatomii Patologicznej
AM, Poznan) Metody morfologiczne w ocenie $rodkéw stosowanych do arterio-
grafii mézgowej.

— M. Mossakowski, M. Smialek, A. Pronaszko (Centrum Medycyny Do$wiadczal-
nej i Klinicznej PAN, Warszawa) Uszkodzenie bariery krew-mozg w dos§wiad-
czalnej encefalopatii watrobowej.

— W. Sieinski, M. Kalczak, R. Zyss (Katedra Anatomii Patologicznej WAM, War-

©  czawa) Zmiany morfologiczne w kapilarach i gleju oraz badania przepuszczal-
no$ci bariery krew-moézg dla albumin i blekitu Evansa w do$wiadczalnej cho-
robie popromiennej.

— H. Weinrauder (Centrum Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej PAN, War-
szawa) Immunochemiczne badania antygenéw maézgu kota.

— M. Dagmbska, Z. Ferens, J. Kulezycki (Centrum Medycyny Dod§wiadczalnej i Kli-
nicznej PAN, Warnszawa, Klinika Neurologiczna PAM, Szczecin) Dysgenezje
w moézdzku i jadrze $§limaka oraz ich powigzanie z dziedziczno rodzinnymi scho-
rzeniami rozwojowymi.

— H. Jedrzejowska, A. Fidzianska, E. Sawicka (Klinika Neurologiczna AM, War-
szawa) Niektore zagaldnienia patomorfologii przewleklych polineuropatii.
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— J. Dymecki, S. Oszczak (Instytut Psychoneurologiczny Pruszkow, Szpi'téi Wojew.
Wroctaw) Charakter i rozmlieszczenie zmian morfologicznych w moézgu, rdzeniu
i nerwach obwodowych w neuropatii przerostowej Dejerine-Sottas.

— A. Fidzianska (Klinika Neurologiczna AM, Warszawa) Nowe dane o strukturze
i ultrastrukturze mieéni w miektérych niepostepujgcych miopatiach.

— A. Fidzianska, H. Jedrzejowska, J. Rafalowska (Klinika Neurologiczna AM,
Warszawa) Ostra przerywana porfiria.

— I. Kurc, K. Szabelska (Cenfrum Medycyny Doé$wiadczalnej i Klinicznej PAN,
Szpital Grochowski, Warszawa) Grzybicze zapalenie opon jako powiklanie ziar-
nicy.

— W. Papienz (Katedra Anatomii Patologicznej AM, (6dz) Zmiany mikroskopowe
w mozgu w przypadkach rozpoznanych Klinicznie jako schizofrenia.
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