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NEUROPATOLOGIA POLSKA
1965, III, T-2

HENRYK WISNIEWSKI

BADANIA NAD PRZEPUSZCZALNOSCIA BARIERY:
KREW—MOZG, KREW—PLYN MOZGOWO-RDZENIOWY I PLYN
MOZGOWO-RDZENIOWY—MOZG DLA BIALEK W WARUNKACH
FIZJOLOGICZNYCH ORAZ BARIERY KREW—MOZG DLA ALBUMIN

W OBRZEKU MOZGU

Z Zakladu Neuropatologii PAN
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Pojecie bariery krew-mozg zostalo wprowadzone do pismiennictwa
w wyniku prac doswiadczalnych Ehrlicha (1885), Lewandowskiego (1900),
Bourfforda (1906), Goldmana (1913) i Sterna (1921). Badania tych

toréow wykazaly latwe przenikanie barwnikéw takich jak cerulina
i .tekit trypanu z krwi do tkanek wszystkich — z wyjatkiem o$rodko-
wego ukladu nerwowego. Badania Waltera (1934) ustalily po6Zniej nie
tylko istnienie bariery krew-mozg, lecz takze ,bariery” krew — plyn
moézgo' o-rdzeniowy i ,bariery” plyn moézgowo-rdzeniowy — moézg.
W pierwszej fazie badan nad przedostawaniem sie réznych substancji
do moézgu i do plynu moézgowo-rdzeniowego termin ,bariera” nie bu-
dzil watpliwosci, poniewaz metodyki, na ktérych opieralo sie ustalone
pojecie ,bariera”, byly dalekie od doskonalo$ci. Z czasem, w miare
wprowadzenia do badan nad przepuszczalnosScig do tkanki mézgowej
coraz to nowych i coraz doskonalszych technicznie metod (spektrofoto-
metria, chemia iloSciowa wraz ze zwigzkami znakowanymi izotopami),
pojecie ,barier” moézgowych zaczelo ulegaé¢ statej modyfikacji.

OczywisScie, nie ulegt zmianie fakt podstawowy, Zze pewne zwigzki
przechodzg do tkanki moézgowej trudno, inne za$ znacznie latwiej. Nie
budzi wiec watpliwosci istnienie ,bariery” ograniczajgcej wymiane po-
miedzy tkankg moézgowg a krwig czy plynem moézgowo-rdzeniowym
a krwig. ,,Bariera” moézgowa przestala by¢ jednak pojeciem jednoznacz-
nym. Nie istnieje wiec jakas bariera nie przepuszczajgca np. barwikow
kwasnych, a przepuszczajaca zasadowe ani tez bariera tylko dla katio-
now. Zbyt wiele wyjatkow od takich uproszczonych zalozen kazalo zre-
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2 H. WiSniewski

zygnowa¢ z poszukiwania jakiego$ wspélnego mechanizmu tlumaczgcego
przechodzenie lub nieprzechodzenie réznych substancji do moézgu.
W miare nagromadzania coraz to nowych obserwacji i doswiadczen, do-
tyczacych dynamiki przenikania rozmaitych zwigzkéw do tkanki moézgo-
wej, pojecie ,bariery” zaczelo sie rozszerzaé, a Scisle biorgc ,,rozpadac”.
W dzisiejszym stanie wiedzy przyjmuje sie, ze bariera jest rézna dla
kazdego z badanych zwigzkow.

Badania lat ostatnich ustality rowniez, ze bariera krew-modzg dla
pewnych cial jest zupelna, to znaczy, ze zwigzki te zupelnie nie prze-
dostajg sie do osrodkowego ukladu nerwowego. Dla innych zwigzkéw
jest ona ,,czeSciowa”, stad mogg one przechodzi¢ do mézgu w niewielkiej
iloSci. Stopniowe poszerzenie wiadomosci o warunkach dziatania ,,barier”
w mozgu doprowadzito do zréwnania pojecia ,,bariery” z pojeciem ,ak-
tywnego transportu”. Obserwacje i badania do$wiadczalne, dotyczace
dynamiki przenikania jonéw i zwigzkéw poprzez blony komérkowe, poz-
wolily na oddzielenie dwéch grup zjawisk:

1. Biernej dyfuzji, ktéra charakteryzuje sie tym, ze ruch substancji
odbywa sie zgodnie z gradientem jej stezenia (od wyzszej do nizszej),
ze zuzyciem energii cieplnej czgsteczek;

2. Aktywr{égo transportu, jako zjawiska przeciwnego poprzedniemu;
ruch czasteczek odbywa sie przeciwko gradientowi stezenia, a Zrodlem
energii ruchu jest sama komoérka. Pierwsze réwnanie Ficka, odnoszgce
sie do zjawiska dyfuzji, wyrazone wzorem:

dei
dx

S=DiA

(gdzie S = ilo$¢ substancji transportowanej w jednostce czasu poprzez
okreslong grubos$¢ pola A w kierunku dyfuzji; Di — wspoélezynnik dy-
fuzji; dei/dx gradient stezenia), odpowiada tylko bardzo ograniczonym
warunkom. Rozszerzona teoria dyfuzji, opracowana przez Onsagera
(Rosenberg 1954), uwzglednia caly szereg innych sil, od ktérych zja-
wisko dyfuzji jest uzaleznione. Niemniej jednak transport produktow
tak zasadniczych dla przemiany komoérkowej, jak weglowodany czy ami-
nokwasy, nie da sie wyjasni¢ rowniez i tg teorig. Transport aktywny po-
lega zatem na przechodzeniu poprzez blony komoérkowe substancji na
zasadzie mechanizméw zaleznych od energii metabolizmu komorki.
W odniesieniu do warunkéw doswiadczalnych wskaznikiem aktywnego
transportu jest przenikanie do komoérki jakiegos jonu czy zwigzku,
zgodne z nastepujgcg charakterystyka zjawiska (Rosenberg 1954):

1. Koncentracja — szybko$¢ przenikania przez blony komoérkowe
zwigzku, nie jest funkcjg liniowsa, zalezng od gradientu stezenia zwigz-
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BRadania nad przepuszczalno$cig barier mézgowych 3

ku po obu stronach blony; (przy wysokich stezeniach zwigzku moze
wystapié¢ zjawisko nasycenia).
2. Wystepowanie wspétzawodnictwa chemicznie podobnych zwigz-

kéw — zjawisko analogiczne do nasycenia przy wysokim stezeniu
zwigzku.
3. Temperatura — wspdlczynnik cieplny reakcji moze byé¢ niezwy-

kle wysoki, podobny do reakcji enzymatycznych.

4. Minimalne strukturalne réznice substancji przenikajacych moga
spowodowaé¢, ze zwigzki tej samej wielko$ci i tej samej rozpuszczalno-
sci w tluszczach przenikaja w roznym czasie przez blony komérkowe
(np. izomery optyczne).

5. Zachowanie sie metabolizmu komoérki, uzaleznione np. od zaopa-
trzenia jej w tlen, oddzialuje na transport.

6. Podanie aktywatorow lub inhibitoréw enzymatycznych moze przy-
spieszy¢ lub wstrzymaé¢ catkowicie transport.

Poznane dotychczas formy transportu aktywmnego przedstawione zo-
staly w pracach Heinza (1961), Ussinga (1961), Towera (1962), Coulte-
ra (1958), Kruhoffera (1961). Transportem jonéw nieorganicznych zaj-
mowali sie: Bowsher (1960), Davson (1956, 1960), Selverstone (1958),
Tschirgi (1958, 1960, 1962), Bakay (1956, 1957, 1961), Herlin (1956). Wa-
runki transportu aminokwaséw badali: Schwerini i wspétaut. (1950),
Johnstone i Scholefield (1962), Lajtha i Toth (1961, 1962), Tower (1962),
Waelsch (1959). Aktywny transport glukozy byl obserwowany przez
Geigera (1958, 1962), Parka i wspo6t. (1957), Crone’a (1961). Klatzo
i wspotaut. (1960, 1962), Raimondi i wspol. (1962), zajmowali sie za-
gadnieniem aktywnego transportu bialka.

Roéwnolegle z zagadnieniem mechanizmu przechodzenia przez ,,barie-
re” rozwijalo sie zagadnienie jej budowy anatomicznej. Z dawniejszych
badaczy Spatz (1934), z autoréw wspolczesnych Broman (1949, 1955)

oraz Rodriquez (1955) reprezentujg poglad, wedlug ktérego podlozem
anatomicznym bariery krew-mozg jest srodblonek naczyniowy.

De Robertis (1962) utrzymuje, ze bariere stanowi okolonaczyniowa
blona glejowa, poniewaz wlosniczki tych okolic mézgu, w ktérych prze-
nikanie barwikéw kwasnych i bialka odbywa sie bez przeszkdéd (pod-
wzgorze, polko ostatnie), nie sg otoczone typowymi wypustkami glejo-
wymi (Gerschenfield i wspétaut. 1960), natomiast ich $rédblonki sg takie
same, jak w pozostalych okolicach moézgu, do ktérych barwiki kwasne
nie przenikajg.

Bouton (1940) byt pierwszym, ktéry wyrazit poglad, ze anatomiczne
podloze bariery krew-mozg stanowi istota miedzykomoérkowa albo sub-
stancja podstawowa (intercellular substance, ground substance).
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4 H. Wi$niewski

Pojecie istoty albo substancji podstawowej pochodzi od Nissla (1898),
ktory zalozyl istnienie plazmatycznej istoty miedzykomérkowej (tzw.
przez niego ,,interzellulares Grau”). Badania von Economo (1926), Eayr-
sa i Goodheada (1959) rozszerzyly znacznie to pojecie. Wprowadzony
przez nich wspélczynnik powierzchni komorki do substancji podstaw-
nej byl w swoim czasie pomocny w badaniach nad rozwojem moézgu.
W roku 1953 Hess w technice parafinowej wykryl w mozgu obecnosé
PAS — dodatniej smugi miedzykomoérkowej, ktérg zinterpretowal, jako
dowdd istnienia istoty miedzykomoérkowej. Poniewaz Hess (1955, 1955,
1955) takze przypisywal tej istocie role bariery krew-moézg, odkrycie
jego odnowilo dyskusje nad istnieniem i rolg istoty miedzykomoérkowej.

Jak wiadomo, na podstawie badan w mikroskopie elektronowym, wy-
miary przestrzeni miedzykomoérkowej wynoszg od 120 do 320 A (de
Robertis 1962, Horsman 1962). Powstalo wiec pytanie, jakie elementy
strukturalne dajag PAS-dodatnig reakcje w mozgu. Hess (1962) utrzy-
muje, ze PAS-dodatnig reakcje w mozgu daje, nie przekraczajgca gra-
nic 120 — 320 A, przestrzen miedzykomérkowa. De Robertis (1962) nato-
miast sadzi, ze dajg jg blony komoérkowe astrocytéow.

Nie ulega dzi§ watpliwosci, ze PAS-dodatniej substancji z badan
Hessa nie mozna przypisywac roli bariery krew-mozg, poniewaz PAS-
dodatnia substancja miedzykomodrkowa nie istnieje u ludzi (Ozzello, Len-
ding i Speer 1958), a u licznych gatunkéw nowo narodzonych zwierzat
brak jej w pierwszych dniach zycia (Hess 1962), mimo ze bariera krew-
-mézg jest u nich zachowana.

Pojawily sie réwniez proby wyjasnienia zasady bariery na podstawie
fizykochemicznych wlasciwosei przenikajgcych substancji: ladunku elek-
trycznego (Friedmann 1942) czy powinowactwa tkankowego przenikajag-
cych zwigzkéw (King 1939). W aspekcie teorii aktywmego transportu
dyskusja, czy jakie$ cialo przedostaje sie do moézgu, poniewaz pozwala
na to fizykochemiczna struktura tego ciala, czy tez dlatego, ze anato-
miczna struktura bariery pozwala na jego przejscie, stala sie bezprzed-
miotowa. Wilasciwosci przegrody i ciala przekraczajacego te przegrode
nie mozna od siebie oddzieli¢.

Pojecie aktywnego transportuy zaklada, ze dane cialo moze sie prze-
dosta¢ do komorki, o ile komoérka ma je ,,czym uchwyci¢” (bariera ko-
morki) i ma ,,za co uchwyci¢” (struktura ciala transportowanego). Wyda-
je sie, ze te pozornie wulgaryzujace okreslenia w istocie oddajg wlasci-
wie ,,aktywny” charakter zjawiska.

Zwigzki latwo rozpuszczalne w tluszczu majg najwiecej danych na
przebycie bariery. Wynika to z lipidowej struktury bariery i z roz-
puszczalnosci tych zwigzkow w tluszczach. Rozpuszczalno$é w  ttusz-
czach nie jest jednak warunkiem sine qua non przejScia ciala przez
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Badania nad przepuszczalno$cig barier mézgowych 5

bariere, poniewaz znamy wiele zwigzkéw nie odpowiadajacych tym
wlasciwosciom, ktére pomimo to przechodzg do tkanki moézgowej. Po-
jecie aktywnego transportu nie odpowiedzialo na pytanie sformulowa-
ne jeszcze w okresie mechanicznej koncepcji bariery, ktéora ze stru-
ktur anatomicznych jest odpowiedzialna za ,,przeszkode w przenikaniu”
do moézgu. W Swietle dzisiejszej wiedzy mozna powiedzie¢, ze dla jed-
nych substancji bedzie to przede wszystkim $rodblonek, ale dla innych
graniczna btona glejowa. Dla wielu indykatoréw bariery nie znamy form
ich aktywnego transportu, to jest nie wiemy, dlaczego w warunkach
zwyklych nie przedostaja sie one do moézgu ani tez nie umiemy sobie
wytlumaczy¢, na czym polega przerwanie bariery, gdy w innych warun-
kach te same substancje do tkanki mézgowej mogag przenikac.

W wypadkach przerwania bariery na skutek mechanicznego urazu,
jak np. naklucia tkanki, zamrazania, stluczenia moézgu, ,,przerwanie”
polega najprawdopodobniej na dostownym mechanicznym przerwaniu
cigglosci Sciany naczynia. Indykator wycieka wtedy wraz z plazmg. Na-
tomiast mechanizm krétkotrwalego przerwania bariery, jaki obserwu-
jemy po wstrzyknieciy glukozy czy diodrastu, pozostaje nadal zagadks.

Zagadnienie bariery krew-plyn moézgowo-rdzeniowy jest jeszcze bar-
dziej skomplikowane niz bariery krew-mozg. Niektore substancje mo-
ga przechodzi¢ z krwi do plynu moézgowo-rdzeniowego przez splot na-
czyniasty. Inne zwiazki przedostajq sie do plynu poprzez naczynia opo-
ny miekkiej albo tez z przestrzeni graniczgcych z przestrzeniami plyno-
wymi, a wyposazonymi w naczynia, ktére nie maja bariery (podwzgorze,
polko ostatnie, guzek miedzykonarowy). Przechodzenie jednego i tego
samego zwigzku przez kazda z tych drog z inng szybkoscig jest wysoce
prawdopodobne, a w niektérych przypadkach juz wykazane. Jest rzecza
wiadomg, ze okienkowate endotelium naczyn splotu z latwoscig prze-
puszcza do swego lacznotkankowego podtoza kazdy indykator (Spatz 1934,
Broman 1949, Klatzo i wsp. 1962). Jezeli pomimo to zwigzki te nie prze-
nikajg dalej do plynu moézgowo-rdzeniowego, role bariery musi w tych
przypadkach spelniaé¢ nablonek splotu.

Rola naczyn opony miekkiej w transporcie do plynu jest obecnie
przedmiotem dyskusji i badan. Pease i Molinari (1960) oraz Steegmann
(1960) w badaniach w mikroskopie elektronowym stwierdzili w pajeczy-
néwce obecno$¢ naczyn wlosowatych. Natomiast Millen i Wollam (1961)
nie wykazali w mikroskopie $wietlnym naczyn wlosowatych w przestrze-
ni podpajeczynowkowej.

Podobnie otwarte pozostaje zagadnienie transportu pomiedzy plynem
moézgowo-rdzeniowym a mozgiem.

Problem udziatu splotu, tkanki moézgowej i opon w aktywnym trans-
porcie z plynu mézgowo-rdzeniowego jest aktualnie na warsztacie ba-
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6 H. WiSniewski

dan poszczegdlnych osrodkéw neuropatologicznych, Feldberg i Fleisch-
hauer (1960), Klatzo i wsp. (1963), Pallay i Davson (1963), Pappenhei-
mer i wspoél. (1961). Zagadnienie rozwigzywane jest odcinkowo i na jakie$
ogdlniejsze wnioski co do roli poszczegélnych struktur anatomicznych
w aktywnym transporcie do mézgu z plynu mézgowo-rdzeniowego trze-
ba jeszcze poczekaé.

Dotychczasowe badania nad barierami moézgowymi przyniosty nato-
miast do$¢ rewelacyjne spostrzezenie, jezeli chodzi o zagadnienie tak
donioste praktycznie jak patogeneza obrzeku moézgu. Podsumowanie
aktualnych pogladéw mna powstawanie obrzeku moézgu i jego mozliwe
mechanizmy znajdzie czytelnik w pracy Gabryela (1961). Krok naprzéd
w stosunku do sytuacji zarysowanej przez Gabryela (1961) stanowily
prace Magee i wsp. (1957), Torack i wsp. (1960) (Gabryel powotuje sie
juz zreszta na te pozycje w swojej pracy), Katzmanna i wspétaut. (1963)
oraz Streichera (1962) nad obrzekiem moézgu w przebiegu zatrucia cynag.

Badania te potwierdzajg jasno zarysowane uprzednio mozliwosci dwéch
typow obrzeku; sg to:

1 — pierwotnie komérkowy, nienaczyniopochodny obrzek moézgu (za-
trucie cyng);

2 — obrzek moézgu naczyniopochodny (w przebiegu mechanicznych
i toksycznych uszkodzen naczyn).

Spostrzezeniem podstawowym dla tego rozréznienia bylo stwierdze-
nie faktu, ze nie zawsze stanom obrzeku moézgu towarzyszy przerwa-
nie bariery dla standardowych indykatoréw, takich jak NA-fluoresceina
czy blekit trypanu.

Naszkicowany powyzej wstep mial na celu zarysowanie aktualnego
stanu badan nad zagadnieniami barier w moézgu, z drugiej strony pod-
kre$lenie, jak zlozone i wieloplaszczyznowe jest zjawisko transportu
domoézgowego.

W tym stanie rzeczy zrozumiale staje sie podejmowanie badan na nie-
wielkich odcinkach zlozonej problematyki i odpowiadanie na drodze
doswiadczalnej na poszczegélne pytania, jakie zarysowuja sie w miare
zaglebiania sie w calo$¢ problemu.

Z zagadnieniem obrzeku moézgu wigze sie¢ $cisle sprawa przechodze-
nia bialek do tkanki moézgowej. Autor niniejszej pracy, podejmujgc to
zagadnienie jako wytyczng kierunkows, postawit sobie za cel w obecnym
etapie badan odpowiedzie¢ na nastepujgce pytania:

Jak przedstawia sie¢ bariera krew-moézg dla bialek w warunkach fiz-
jologicznych?

Jak przedstawia sie przechodzenie biatek z krwi do plynu moézgowo-
-rdzeniowego?
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Jak przedstawia sie przechodzenie bialek z plynu mézgowo-rdzenio-
wego do mézgu w warunkach fizjologicznych?

Jak przedstawia sie dzialanie bariery krew-moézg w odniesieniu do bia-
lek w warunkach obrzeku mézgu.

Dla kazdej grupy badan zostanie przedstawiona szczegélowa metoda
pracy i materiat doswiadczalny. Te szczegély techniczne okreslaja za-
razem S$cisle zasieg mozliwosci doswiadczalnego rozwigzania zagadnie-
nia w danych warunkach. Wyniki zostang przedstawione i przedyskuto-
wane dla kazdej grupy doswiadczen oddzielnie. W dyskusji ogélnej wy-
niki uzyskane w poszczegdélnych grupach zostang tylko podsumowane
i streszczone we wnioskach koncowych.

1. BADANIA NAD BARIERA KREW-MOZG DLA ALBUMIN I GLOBULIN
W WARUNKACH PRAWIDELOWYCH *

Material i metoda

Doswiadczenie przeprowadzono ma 24 zdrowych kotach, plci obojga,
wagi od 1 — 3,5 kg oraz na 16 myszach wagi 18 — 25 graméw. Jako
trasera uzyto 2% wodnego roztworu ludzkiej albuminy i globuliny zna-
kowanej jodem (I 131 i I 125). Radioaktywnos¢ wlasciwa wstrzyknie-
tego roztworu wynosita 150—250 uc/ml.

Doswiadczenia wykonane byly w dwoch seriach. Pierwsza seria: na
zywych zwierzetach (koty i myszy), druga na niezywych (koty).

W serii pierwszej zaréwno koty, jak i myszy otrzymalty dozylnie
radioaktywne biatko. Dawka dla kotéw wynosita 1 mec/kg wagi ciala.
Injekcje wykonywano w narkozie nembutalowej. Koty pozostawaly w
uspieniu do konca do$wiadczenia. Zabijano je przez wymienng perfuz-
je nastepujgcg technikg (15 kotéw): po zatozeniu do zyly odpiszczelowej
kropléwki z 6% dextranu nacinano zyle szyjng zewnetrzng, wypuszcza-
jac krew w objeto$ci rownej objetosci podanego dextranu. Oddech ulegal
zatrzymaniu po podaniu 300—500 ml dextranu i odpowiednim rozcien-
czeniu krwi. Z chwilg zatrzymania oddechu otwierano klatke piersiows,
kaniulowano aorte przez serce lewe i otwierano serce prawe. Nastgpnie
przeprowadzano perfuzje z 200 ml soli fizjologicznej, bezposrednio po
tym podlgczano perfuzje z 500 ml 10% roztworu formaliny w soli fiz-
jologicznej, pod ci$nieniem 150 mm wody. W godzine po zakonczeniu

*. DoSwiadczenia do tej czeSci pracy zostaly wykonane w Division of Neuro-
pathology, Department of Pathology, University of Toronto, Grant from the Ca-
nadian Medical Research Council. Uzyskane wyniki byly cze§ciowo przedstawione
w pracy H. WisSniewskiego i J. Olszewskiego: Vascular permeability in the area
postrema and hypothalamus Neurology. 1963, 13, 895—898.
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perfuzji wyjmowano moézg i pobierano wycinki. Wycinki przeprowadza-
no w sposéb zwyktly i zatapiano w parafinie.

Jeden kot nie otrzymatl kroplowki z dextranu, tylko by! przeptukany
od razu solg fizjologiczng (200 ml), a nastepnie 200 ml roztworem 10%o
formaliny w soli fizjologicznej. Jeden kot otrzymatl tylko perfuzje for-
malinowag.

Myszom podawano biatko radioaktywne bez znieczulenia do zyly ogo-
nowej. Sze$¢ myszy otrzymalo 2% roztworu jodowanej albuminy I—131
w dawce 1—8 mc/kg. Wszystkie myszy w godzine po podaniu trasera
mialy wykonang przez serce perfuzje z 25 ml soli fizjologicznej i 25 ml
10% formaliny w soli fizjologicznej. Mdbzgi po wyjeciu przeprowadzono
w spos6b typowy i zatapiano w parafinie.

W drugiej serii doSwiadczen na zwierzetach niezywych perfuzje po-
Smiertng wykonano u 9 kotéw. Jako plynu perfuzyjnego uzyto 6% dex-
tranu w soli fizjologicznej, kociej surowicy i cytrynowanej kociej
krwi. Koty, przeznaczone do perfuzji poSmiertnej, uspiono nembutalem.
Po otwarciu klatki piersiowej kaniulowano zyle proézng gorng. Koniec
kaniuli czasowo umieszczany byt w zlewce. Nastepnie po zalozeniu za-
cisku na aorte zstepujaca lgczono aorte wstepujaca z pojemnikiem za-
wierajagcym plyn perfuzyjny. Podczas kaniulowania zwracano uwage na
niedopuszczanie powietrza do krgzgcego plynu. Podwigzywano réwniez
wszystkie naczynia poboczne, azeby nie dopuscié do ,,ucieczki” krazacego
plynu. Nastepnie wlgczono pompe rotacyjna, po wprowadzeniu okoto
100 ml pompe zatrzymano. Krew, ktéora wypltyneta z kaniuli z zyty proz-
nej goérnej, wylano, koniec kaniuli umieszczono w plynie perfuzyjnym,
uzyskujac zamkniecie obwodu krgzacego plynu. Réwnocze$nie doda-
no do plynu perfuzyjnego albumine radioaktywng w dawce 1 mc/500
ml plynu. Nastepnie pompe wilgczono ponownie. Perfuzje wykonano
przez 20 — 50 minut pod ci$nieniem 100 mm stupa rteci. Dla utrzyma-
nia tego cisnienia trzeba bylo w zaleznosci od rodzaju uzywanego plynu
zwiekszy¢ pojemno$é wyrzutowa pompy od 50 do 200 ml na minute. Tem-
peratura ptynu perfuzyjnego wynosita + 40° C. Po zakonczeniu perfuzji
roztworem radioaktywnym kaniule drenujaca zyle prézng goérng odpro-
wadzono do zlewu, a roztwor radioaktywny stopniowo zastepowano solg
fizjologiczng (500 ml), a nastepnie roztworem 10° formaliny w soli
fizjologicznej (500 ml). Wycinki pobrane z moézgu przeprowadzono w
sposéb zwykly do zatopienia w parafinie.

Technika autoradiograficzna. Z materialu moézgowego,
zawierajgcego [—131, pobierano skrawki grubosci 30 mikr. Po odpara-
finowaniu szkietka ze skrawkami kladziono na plytki autoradiograficzne
»KODAK-noscreen”. Czas ekspozycji wynosit 10 dni.
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Material I—125 czeSciowo przeprowadzono w taki sam sposéb z plyt-
kami ,,KODAK-noscreen”, czesciowo pobierano skrawki grubosci 5 mikr.
i pokryto je emulsjg ,,JLFFORD G — 5”. Czas ekspozycji wynosil dwa
miesigce.

Wyniki

Grupa I. U kotéw, ktéorym podano dozylnie ludzkg albumine, znako-
wang [—131, wymienng perfuzje dextranu rozpoczeto w 2 minuty po
wprowadzeniu biatka (1 kot), w 20 minut (1 kot), w jedng godzine (3
koty), 2 godziny (1 kot), 2,5 godz. (1 kot), 3 godz. (1 kot) i w 5 godz.
(1 kot).

U kota ,dwuminutowego” jadro lejkowate i lejek wykazywaly nie-
znaczng radioaktywnos$é. Zaczernienie plytki w okolicy jadra lejko-
watego bylo wigksze niz w okolicy lejka. W pélku ostatnim wystepowat
tylko slad izotopu. U pozostalych kotéw, z odpowiednio diuzszymi cza-
sami przezycia, p6lko ostatnie wykazywalo zawsze intensywne zaczer-
nienie z tym, ze najwieksze skupienie izotopu spostrzegalo sie w gleb-
szych warstwach poélka ostatniego, intensywnosé zabarwienia zmniejsza-
ta sie w miare zblizania si¢ do wysSciotki dna komory 1V. Izotop byl
rowniez obecny w pasie tkanki szerokosci ok. 1 mm, stanowigcym po-
granicze pélka ostatniego. Jadro lejkowate i lejek wykazywaly inten-
sywng radioaktywnosé, przy czym lejek zawsze nieco mniejszg niz ja-
dro lejkowate. Rowniez w czeSci nerwowej i gruczolowej przysadki
skupienie izotopu bylo mniejsze niz w jadrze lejkowatym.

Grupa II. U kotéow, ktéorym podano albumine ludzkg, znakowang I—
131, ale nie wykonano perfuzji dextranem, obserwowano: u kota, ktory
miat zrobiong perfuzje solg fizjologiczng i formaling, obrazy autoradio-
graficzne byly takie same, jak w grupie pierwszej; u kota, po perfuzji
tylko formalinowej, nie znaleziono w autoradiogramie réznic w wysyce-
niu jgdra lejkowatego i lejka. Rozlozenie izotopu w poélku ostatnim
bylo réwniez bardziej rownomierne niz w grupie pierwszej.

Grupa III. U kotéw, ktérym podano dozylnie ludzkg gamma globu-
line, znakowang I—131, perfuzje wymienng dextranem rozpoczeto w 30
minut po podaniu radioaktywnego biatka (1 kot), w jedng godzine (1
kot) i w poéttorej godziny (1 kot). U wszystkich zwierzat autoradiogra-
my wykazaly: rownomierne zaczernienie okolicy pélka z minimalnym
przenikaniem izotopu do tkanki graniczgcej z pélkiem ostatnim. Jadro
lejkowate nie wykazalo obecnos$ci trasera, natomiast lejek byt mocno
i jednolicie radioaktywny.

Grupa IV. U dziewieciu kotoéw, ktérym wykonano perfuzje po-
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$miertng albuming ludzkg, znakowang I—131, niezaleznie od rodzaju
plynu uzytego do perfuzji, stwierdzono w autoradiogramach: pélko osta-
tnie jednolicie radioaktywne, bez przechodzenia izotopu do tkanek gra-
niczgcych z polkiem. Jadro lejkowate nie wykazalo izotopu, lejek byl
miernie radioaktywny (w jednym przypadku czes¢ jadra lejkowatego,
graniczgca z lejkiem, wykazala mierne zaczernienie ptytki). W niekto-
rych przypadkach autoradiogramy wykazywaly plackowate zaczernie-
nia, $wiadczgce o wynaczynieniach izotopu, oraz punkcikowate ogniska
radioaktywne, odpowiadajgce naczyniom.

Grupa V. U myszy, ktore otrzymaty dozylnie albumine ludzka, zna-
kowang I—131, rozlozenie izotopuy w podwzgérzu bylo takie samo jak
u kotéow w grupie I. Male rozmiary polka ostatniego uniemozliwily in-
terpretacje autoradiogramu tej okolicy.

Grupa VI — VIII Biatko znakowane I—125 i grupa kontrolna. Ze
wzgledu na slabsze promieniowanie I—125 rozdzielczo$é obrazow uzy-
skanych w tych grupach byla o wiele lepsza niz w grupach I—131.

Grupa VI U kota, po podaniu albuminy znakowanej I—125 i wy-
konaniu perfuzji wymiennej dextranem w 1 godzine po podaniu izoto-
pu, uzyskano w autoradiogramie najwieksza koncentracje znakowanej
albuminy w strefie granicznej poélka ostatniego. Od tego pasa granicz-
nego nasilenie radioaktywnosci stopniowo zmniejszalo sie zaré6wno w kie-
runku powierzchownych warstw pélka ostatniego, jak i w kierunku gle-
biej lezgcych czesci opuszki. W strefie granicznej poélka ostatniego nie-
ktore wlosniczki i Sciany wiekszych naczyn byly pokryte agregatami
ziaren srebra. Ten typ rozlozenia ziaren srebra nie wystepowatl ani w pdl-
ku ostatnim, ani w glebszych warstwach opuszki. W podwzgérzu znako-
wane biatko bylo obecne w jadrze lejkowatym. Lejek przysadki wyka-
zywal mierng radioaktywnosé¢.

Grupa VII. Myszy, ktérym podano dozylnie albumine ludzkg I—125,
wykazaly w autoradiogramach te samg lokalizacje izotopu, jakg obser-
wowano u kotéw w grupie VI. ki

Grupa VIII. U myszy, ktéorym podano dozylnie dla kontroli Nal—125,
nie znaleziono na autoradiogramach $ladéw obecnosci izotopu w moézgu.

Omoéwienie wynikow

W grupie doswiadczen, wykonanych z albuming, najwieksze zaczernie-
nie plytek autoradiograficznych wystepowalo w strefie granicznej pélka
ostatniego, zmniejszajgce sie stopniowo w kierunku powierzchni ko-
mory IV i glebiej lezacych tkanek opuszki. Hoffman i Olszewski (1961)
tlumaczyli obecnosé¢é fluoresceiny w tkankach graniczgcych z poélkiem
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ostatnim bierng dyfuzjg z polka ostatniego. Nasze spostrzezenia sugeruja,
ze naczynia strefy pogranicznej pélka mogg wykazywaé przepuszczal-
nos¢ podobng do obserwowanej w polky ostatnim. Breeman i Clemente
(1955) obserwowali u szczuréw, karmionych azotanem srebra, okolonaczy-
niowe zlogi srebra w strefie granicznej pélka. Oni réwniez zwracajg uwa-
ge na mozliwos¢é bezposredniego przechodzenia srebra z naczyn do tkan-
ki w tej okolicy.

Fakt przechodzenia albumin z naczyn do strefy granicznej pdlka osta-
tniego moze by¢ zwigzany z fizjologicznym znaczeniem tej okolicy. Od-
powiada ona potozeniu grzbietowo-ruchowej czesci jagdra nerwu bledne-
go i jadra szlaku samotnego. Oba jadra wspoéldziatajg w odruchu wymio-
tnym, podczas gdy po6lko ostatnie ma dziala¢ hamujgco na powstawanie
odruchu wymiotnego. Jesli wiec naczynia strefy granicznej pélka wyka-
zujg wzmozong w warunkach fizjologicznych przepuszczalnosé dla pew-
nych substancji, wéwezas odruch wymiotny moégiby by¢ wyzwolony przez
bezpoSrednie zadzialanie na jgdro nerwu blednego, z pominieciem pélka
ostatniego. W przeciwienstwie do albumin globuliny byly rozltozone réw-
nomiernie w pélku ostatnim i nie przechodzily poza jego anatomiczng
granice.

W podwzgoérzu jgdro lejkowate i lejek wykazywaly obecnos¢ znako-
wanych bialek. W grupie zwierzat, ktére otrzymaty perfuzje dextranem,
lejek wykazywal mniejsza radioaktywno$¢ niz jadro lejkowate. W gru-
pie z perfuzjg formalinowg roéznice te praktycznie nie wystepowaty.
Fakt ten $wiadczy o latwosci wyplukiwania sie biatka z lejka, ponadto
za$ o latwym pasazu bialka przez naczynia lejka, w obu kierunkach.
Wtasciwosci takich nie stwierdzono w innych okolicach moézgu. Na
istotne réznice pomiedzy przepuszczalnoscig naczyn lejka i jadra lej-
kowatego wskazujg doswiadczenia z globuling, w ktorych obserwuje sie
ich wyraZne przechodzenie do lejka, podczas gdy jadro lejkowate nie
wykazalo obecnosci trasera. Dlaczego tak sie dzieje, trudno obecnie
wyjasnié. Byé moze, decyduje tu réznica w wielkosci czagsteczek obu bia-
lek lub réznica tadunkéw elektrycznych.

Nasze do$wiadczenia z po$miertng perfuzjg izotopem potwierdzily
spostrzezenie Bromana i wsp. (1950, 1950 i 1955) i Edstréma i wsp.
(1961). Autorzy ci stwierdzili nieprzechodzenie barwikéw kwasnych do
tkanki moézgowej, o ile perfuzja byla wykonana w ciggu trzech godzin
po Smierci.

W aspekcie wspoélczesnej wiedzy o aktywnym transporcie fakt ten
trudny jest do wytlumaczenia. By¢ moze, wchodzi tu w gre ,,przezycie”
pewnych ukladéw enzymatycznych, odpowiedzialnych za aktywny trans-
port. W mnaszych doswiadczeniach zjawiskiem szczegélnie ciekawym
bylo przechodzenie podczas perfuzji posmiertnej izotopu do lejka i pdlka
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ostatniego, przy zupelnym braku trasera w jadrze lejkowatym i stre-
fie granicznej pélka ostatniego. Faktu tego, podobnie jak ,,przezycia”
bariery, nie da sie dzisiaj wyjasni¢, niemniej jednak nalezy o nim pa-
mieta¢, badajagc mechanizmy transportu w tych okolicach.

Funkcja jgdra lejkowatego nie jest dokladnie znana. Spatz (1951)
przypuszczal, ze moze ono mie¢ znaczenie w procesie dojrzewania pilcio-
wego. Poglad ten zostal ostatnio potwierdzony przez Liska i wsp.
(1963). Takze blizej nie znane sg polgczenia jadra lejkowatego. Prawdo-
podobnie cze$¢ jego widkien przechodzi przez lejek.

Reasumujac: obserwacje nad przepuszczalno$cig naczyn podwzgérza
i polka ostatniego, poczynione w wykonanej serii, wskazujg na odrebne
mechanizmy transportu w lejku i jadrze lejkowatym oraz w polku
ostatnim i jego strefie granicznej. Wydaje sie, ze w stosunku do albumin
i globulin jadro lejkowate i strefa graniczna polka ostatniego maja po-
dobny mechanizm transportu, odrebny natomiast w stosunku do me-
chanizmu transportu w poélku ostatnim i lejku. Stad przy omawianiu
barier w tych okolicach byloby celowe odréznianie jadra lejkowatego
od lejka i strefy granicznej pdlka ostatniego od pélka ostatniego sensu
stricto. Ultrastruktura naczyn tych okolic nie rézni sie wzajemnie od
siebie oraz od innych maczyn mézgowych. Rozwigzania zagadnienia tych
réznic trzeba zatem szukaé¢ w dalszych badaniach nad warunkami aktyw-
nego transportu w tych okolicach.

II. BADANIA NAD BARIERA KREW-PLYN MOZGOWO-RDZENIOWY
DLA ALBUMIN W WARUNKACH PRAWIDELOWYCH

Elektroforetyczne i immunoelektroforetyczne badania bialek plynu
moézgowo-rdzeniowego (Brackenridge 1962, Rosenthal i Soothil (1962)
oraz badania Sweeta i wsp. (1954) i Fishmanna (1953) z biatkami zna-
kowanymi I-131 przemawiaja za hematogennym pochodzeniem bialek
w plynie moézgowo-rdzeniowym. Jednak drogi przejScia tych biatek
z krwi do plynu moézgowo-rdzeniowego mie sg dokladnie poznane. Po-
dejmujgc do$wiadczenia majgce na celu przesledzenie drog przedostawa-
nia sie biatka ze krwi do plynu, z koniecznosci ograniczyliSmy sie do ba-
dan splotu naczyniastego. Z gory bylo wiadome, ze uzyte izotopy nie
pozwolg ma uzyskanie takiej rozdzielczo$ci, ktéra umozliwilaby ocene
roli naczyn oponowych w transporcie biatka do ptynu. Na podstawie ana-
logii z barwikami kwasnymi, ktére nie przechodza przez naczynia opo-
ny miekkiej do ptynu (Broman 1950), mozna przypuszcza¢, ze te ostatnie
nie odgrywaja wiekszej roli w aktywnym transporcie bialek do pltynu
mozgowo-rdzeniowego.
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Material i metoda *

Do ponizszych badan wykorzystano wszystkie zwierzeta z I czeSci
pracy (24 koty i 16 myszy). Splot komoér bocznych oraz komory III
i IV pobierano w bloku wraz z tkankg moézgows. Postepowanie tech-
niczne z materialem do autoradiografii identyczne jak w czesci I. Po-
nadto wykonano dodatkowe doswiadczenia na 5 kotach wagi 1,5—2 kg
wstrzykujagc im dozylnie albumine ludzks, znakowang I-125, w dawce
1 mc/kg. Koty zabijano w jedng godzine po wstrzyknieciu izotopu,
skrwawiajgc je przez serce. Mozgi wyjmowano natychmiast i po na-
cieciu spoidla wielkiego utrwalono w formalinie 10% w soli fizjolo-
gicznej. W ciggu 24 godzin formaline zmieniano trzy razy i pozosta-
wiano material jeszcze na 48 godzin w takim samym roztworze formaliny.
Nastepnie Pobierano wycinki obejmujgce obie pétkule moézgu oraz splot
naczyniasty IV komory.

Technike autoradiograficzng stosowano takg samg, jak
w czeSci I pracy, z tym ze zamiast emulsji G-5 uzyto emulsji N.T.B.-3.
Badania splotu naczyniastego w mikroskopie elektronowym wykonano
na 8 szczurach wagi 180 g. W uspieniu nembutalem szczury otrzymaty
dozylnie po 6 ml wolnej od kadmu ferrytyny. Od 3 szczuréw pobrano
splot w 30 minut po wstrzyknieciu, od pozostalych 3 w jedng godzine
po zabiegu. Dwa szczury zostaly uzyte jako zwierzeta kontrolne. U 4
szczur6w wykonano dekapitacje i mozgi wyjete natychmiast umiesz-
czono w roztworze Geya. Wypreparowany splot komor bocznych i ko-
mory IV przenoszono do 1% buforowanego roztworu kwasu osmowego
o temperaturze +4°C. Utrwalacz zmieniano dwukrotnie. Czas utrwa-
lania wynosil 2 godziny.

U 4 szczuréow wykonano perfuzje ukladu komorowego. W znieczuleniu
ogolnym otwarto jame czaszki na poziomie szwu wiencowego. Po nacie-
ciu opony twardej otwierano komore boczng, nastepnie wkluwano sie
do zbiornika mézdzkowo-opuszkowego. Do perfuzji uzyto 1% kwasu
osmowego, buforowanego w weronalu, w ilosci 7—10 ml na kazde
zwierze. Temperatura plynu perfuzyjnego +4°C. Po perfuzji mézg wyj-
mowano a pobrane wycinki ze splotu prawej komory bocznej i komory
IV umieszczono w takim samym roztworze kwasu osmowego. Ogélny
czas utrwalania wynosit 2 godziny. Po odwodnieniu w szeregu alkoholi

—

* Badania do$wiadczalne do tej cze$ci pracy wykonano w Section of Neuro-
pathology, Surgical Neurology Branch, National Institute of Neurological Diseases
and Blindness, National Institutes of Health, Public Health Service, United States
Department of Health, Education and Welfare, Bethesda 14, Maryland w ramach
umowy o wspOlpracy naukowej polsko-amerykanskiej, umowa PL—480 nr 227706
oraz w Kanadzie Div. of Neuropathology, Dep. of Pathology, Univ. of Toronto,
Grant from the Canadian Medical Research Council.
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tkanka byla zatapiana w westopalu badz w eponie. Ultracienkie skrawki
ogladano w mikroskopie elektronowym RCA 3E.

Wyniki

Autoradiogramy z materialu zawierajgcego I1-131 wykazaly mierng,
rozlang radioaktywno$¢. Na podstawie otrzymanego obrazu nie mozna
bylo ocenié¢, czy znakowane bialko znajduje sie i w zrebie lgczno-
tkankowym splotu i w nablonku, czy tylko w zrebie. Autoradiogramy
z materialu z 1-125 wykazaly obecno$é albumin przede wszystkim
w zrebie lgcznotkankowym splotu. Obraz ten wystepowal zaréwno
u zwierzat bez perfuzji, jak i u zwierzat, u ktérych perfuzje wykonano.
Wyjatkowo, w pojedynczych kosmkach obserwowano minimalng radio-
aktywnos$¢ w nablonku. ;

Badania w mikroskopie elektronowym wykazaly: u szczuréw zabitych
w 30 minut po podaniu ferrytyny nieliczne jej czasteczki wystepowatly
w blonie podstawowej $rodblonka naczyn i w blonie podstawnej ko-
moérek nablonka. Zwierzeta zabite w godzine po podaniu ferrytyny
mialy w blonach podstawowych nablonka do$é liczne czgsteczki ferryty-
nowe (ryc. 1). Zar6wno w blonie komoérek srodblonka, jak i komoérek
nablonka nie stwierdzono wzmozonej pinocytozy. W obrebie cytoplazmy
komoérek mablonka czgsteczek ferrytyny nie znaleziono. W warunkach
prawidlowych przestrzen miedzy dwoma sasiadujagcymi blonami ko-
moérkowymi nablonka splotu wykazywata do$¢ duze wahania, nie prze-
kraczajace jednak 250 A. Znaczne poszerzenie przestrzeni spotykano
tylko sporadycznie, prawdopodobnie jako nastepstwo utrwalania (ryc. 2).
Przestrzen miedzykomoérkowsg wypelnial material homogenny o malej
gestosci elektronowej.

W 2 przypadkach (w tym 1 kontrolny) podczas perfuzji uktadu komo-
rowego spowodowano maly krwotok do zrebu lgcznotkankowego splotu.
W przypadkach tych obserwowano znaczne rozsuniecie blon komorko-
wych. Poszerzong przestrzen miedzykomérkowa wypelnial ziarnisty ma-
terial, identyczny z ultrastrukturg plazmy krwi (ryc. 3 i 4). Od strony
krawedzi komoérki zwréconej do blony podstawnej czesto wystepowatly
pecherzyki charakterystyczne dla pinocytozy. W obrebie jednej i tej
samej komorki obserwowano duze réznice w wymiarach i zawartoSci
mikrokosmkow. Jedne z nich byly palczaste, z lekko rozdetymi szczy-
tami i zawieraly material homogenny, zageszczony mocniej przy btlo-
nie komoérkowej. Pewne mikrokosmki wypelnione byty pecherzykami cy-
toplazmatycznymi i tetradami wolnego kwasu rybonukleinowego. Wsréod
mikrokosmkow palczastych wystepowaly niekiedy réznej wielkosci stru-
ktury polipowate, zawierajace liczne cytoplazmatyczne pecherzyki oraz
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Badania nad przepuszczalno$cig barier mézgowych 15

kwas rybonukleinowy (ryc. 5). Wszystkie rodzaje naczyn splotu byly po-
kryte nablonkiem, ale w jednych kosmkach nabtonek od srédblonka na-
czyn oddzielaly tylko blony podstawowe, w innych obecne byly fibro-
blasty, makrofagi oraz wlokna miesniowe i kolagenowe.

Omowienie wynikow

Doswiadczenia wykonane z I-131, ktéry jest silnym emitorem pro-
mieni gamma, nie pozwolily na blizsze zlokalizowanie znakowanych
albumin w splocie. Lepsza rozdzielczos¢ uzyskano w doswiadczeniach
z 1—125, stwierdzajgc obecnos¢ trasera, w jedng godzine po wstrzyknie-
ciu, przede wszystkim w.zrebie lgcznotkankowym splotu. Obecnosé izoto-
pu w nablonku splotu trzeba traktowa¢ jako watpliwg. I—125 jest row-
niez stabym emitorem promieni gamma, nadto zachodzi mozliwosé prze-
mieszczenia znakowanych bialek w czasie utrwalania materiatu. Wstrzy-
knieta ferrytyna byla widoczna tylko w blonach podstawnych srod-
blonka i komoérek nablonka splotu. Nie znaleziono jej w obrebie cyto-
plazmy komoérek nablonka ani tez w przestrzeni miedzykomoérkowej.
Niemniej jednak obecnos¢ dos¢ licznych pecherzykéw pinocytarnych i w
przypadkach z krwotokiem latwe przechodzenie plazmy krwi do prze-
strzeni miedzykomoérkowych sugerujag mozliwosé zaréwno transportu
biatka miedzykomoérkowego, jak i przez komoérki nablonka splotu. Jednak
fakt, ze w godzine po wstrzyknieciu znakowanych bialek nie stwierdza
sie ich obecno$ci w nabtonku splotu, zmusza do zastanowienia, czy nabto-
nek jest istotnie gtéwnym miejscem przechodzenia bialek krwi do plynu
mozgowo-rdzeniowego. Odleglos¢é komoérek nablonka splotu od $rod-
blonka jest rézna w réznych kosmkach, poniewaz w jednych kosmkach
nablonek od s$rédblonka naczyn oddzielajg tylko blony podstawowe,
w innych sa obecne makrofagi, fibroblasty i widkna mie$niowe. Mozna
wobec tego przypuszcza¢, ze zachodzi tez i réznicowanie ich udziatu
w aktywnym transporcie. Ostatecznej odpowiedzi na pytanie, w jaki
spos6éb biatko przechodzi z ukladu maczyniowego, przez splot, do plynu
mobzgowo-rdzeniowego, nie udalo sie nam uzyska¢. Niektérzy autorzy
(Breemen i Clemente 1955) sugerujag mozliwos¢é odpadania mikro-
kosmkoéw, zawierajgcych przenoszony material, do plynu mézgowo-rdze-
niowego. W tym ujeciu zagadnienia jest interesujace stwierdzone przez
nas wystepowanie wsréd mikrokosmkoéw palczastych tworéw polipowa-
tych, przypominajgcych syncytium mikrokosmkéw i zawierajgcych pe-
cherzyki cytoplazmatyczne i kwas rybonukleinowy. Jezeli nie byl to
martefakt” techniczny, powstaly podczas utrwalania, polipowate mikro-
kosmki moglyby odpowiada¢ czesci cytoplazmy, przeznaczonej do przej-
Scia do plynu mézgowo-rdzeniowego.
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III. BADANIA NAD BARIERA PLYN MOZGOWO-RDZENIOWY —
MOZG DLA BIALEK

Badania Bowshera (1957) oraz Lee i Olszewskiego (1960) przeprowa-
dzone przy pomocy bialek, znakowanych izotopami, wykazaly przecho-
dzenie albumin z ptynu mézgowo-rdzeniowego, zaréwno do powierzchow-
nych warstw kory, jak i do tkanek graniczacych z uktadem komorowym.
Klatzo i wsp. (1963), uzywajac jako trasera bialek, znakowanych fluo-
resceing izotiocyanatowsg, nie stwierdzili przechodzenia biatek do po-
wierzchownych warstw kory. W tej czesci pracy powtoérzyliSmy do-
$wiadczenia z biatkami znakowanymi izotopem, poniewaz ostateczna
znajomo$¢ miejsca przechodzenia bialek z plynu mozgowo-rdzeniowego
do mézgu stanowi niezbedny krok do dalszych badan nad mechanizmem
aktywnego transportu na terenie osrodkowego ukladu nerwowego.

Material i metoda *)

Doswiadczenie wykonano w dwdch seriach. Seria pietwsza obejmowata
10 kotow, ktérym podano albumine ludzkg znakowang I-125. W serii
drugiej 8 kotom podano bydlecg gamma-globuline, znakowang réwniez
I-125.

Wszystkie zwierzeta mialy wykonang perfuzje komorowo-ledzwiows,
techniky opisang przez Klatzo i wsp. (1963). Czas perfuzji wynosilt 1 go-
dzine, szybko$¢ przeplywu plynu perfuzyjnego przez uklad komorowy
0,1 ml/min; ogé6lna ilo$¢ podanego plynu radioaktywnego 6 ml, zawie-
rajacych dawke 500 nc. Wodny roztwoér jodowanej albuminy pochodzil
z firmy Squib and Nuclear Consultans Corporation, roztwér gamma
globuliny byl przygotowany w Farmaceutycznym Osrodku Klinicznym
National Institutes of Health. Oba roztwory zawieralty 1% bialka, ich
radioaktywno$¢ wiasciwa wynosita od 250—500 nc/ml. W celu otrzyma-
nia dawki 500 uc w 6 ml plynu roztwoér 1% byl odpowiednio rozcien-
czony przed uzyciem plynem Elliota.

Po zakonczeniu perfuzji roztworem radioaktywnym uklad komorowy
przeplukano 2 ml ptynu Elliota.

Material mozgowy utrwalono nastepnie w 3 grupach odrebnymi tech-
nikami. Grupa I — utrwalanie w formalinie; Grupa II — utrwalanie
w glutaraldehydzie; Grupa III — utrwalanie w cieklym azocie (metoda
mrozeniowo-prézniowa).

Grupa I U 4 kotow (po 2 z kazdej serii eksperymentalnej) wyko-

* Wszystkie badania do$wiadczalne do tej czeSci pracy wykonano w Section
of Neuropathology, Surgical Neurology Branch, National Institute of Neurological
Diseases and Blindness, NIH, USA w ramach umowy PL-480 nr 227706.

T —
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nano perfuzje przez serce (technika wg Cammermayera 1961) 10%o
roztworem formaliny w soli fizjologicznej. Po ukonczonej perfuzji mozgi
wyjeto z czaszki, pokrajano w plaszczyznie czolowej na bloki grubosci
0,5—1,0 cm i ponownie umieszczono w formalinie na 24 godziny.
Nastepnego dnia bloki w sposob typowy przeprowadzono do zatopienia
w parafinie. Cztery koty (po 2 z kazdej serii eksperymentalnej) byly
zabite przez otwarcie serca i wykrwawione. Moézgi wyjeto natychmiast
i umieszczono na 3 godziny w roztworze formaliny (j.w.). Nastepnie
krajano je na bloki i utrwalono w formalinie jeszcze przez 24 godziny.
Material w sposob typowy przeprowadzano do parafiny.

Grupa II. U 2 kotow, po 1 z kazdej serii eksperymentalnej, wy-
konano perfuzje poprzez serce roztworem glutaraldehydu. 25% roztwor
glutaraldehydu rozcienczono roztworem McEvansa w stosunku 1 :6.
W roztworze McEvansa zamiast dextrozy uzyto cukrozy w ilosci 9 g/1
lite:

Perfuzje rozpoczeto roztworem McEvansa o temp. ok. 37°C. Po 10
sekundach roztwor McEvansa zastgpiono roztworem glutaraldehydu
(j.w). Czas perfuzji wynosil 1 godzine. Po zakonczeniu perfuzji zwierzeta
dekapitowano i glowy pozostawiono w lodéwce o temperaturze +4°C
na 1 godzine. Po wyjeciu mozgu z czaszki krajano go na bloki grubosci
0,5 cm i pozostawiono w roztworze glutaraldehydu (j.w.) w tempera-
turze 4°C do nastepnego dnia. Skrawki ptukano nastepnie przez 3 godzi-
ny w 50% plynie McEvansa, z dodatkiem 14 g cukrozy na 1 litr (pltyn
zmieniano co 12—15 minut). Utrwalony w ten spos6b materiat czescio-
wo krajano na mikrotomie mrozeniowym, czesSciowo przeprowadzono
typowo do parafiny.

Grupa IIL. 6 kotow (Po 3 z kazdej serii eksperymentalnej) zabito,
po ukonczeniu perfuzji komorowej, przez wykrwawienie. Bezposrednio
po zabiciu pobierano wycinki z kory i opon miekkich z platéow: skro-
niowego, ciemieniowego i potylicznego poétkuli prawej oraz z moézdzku.
Nastepnie otwierano komore, po stronie przeciwnej od wktucia do per-
fuzji, i pobierano wycinki ze splotu naczyniastego oraz ze $ciany komory
bocznej. Te wycinki obejmowaly glowe jadra ogoniastego, istote bialg
i kore ammonalng. Pobierano rowniez splot z komory IV. Wycinki
w moézgu byly bezposrednio po pobraniu zamrazane w izopentanie, chlo-
dzonym w plynnym azocie o temp. —145°. Wycinki ze splotu, przed za-
nurzeniem w izopentanie, plukano w roztworze Geya. Zamrozone
skrawki przenoszono do aparatu mrozeniowo-prézniowego typu Canalco.
Odwadniano je w prozni o temp. —35°C przez 3 dni, po czym zatopiono
w parafinie.

Dodatkowo od 2 kotéw z serii albuminowej pobrano przyzyciowo wy-

Neuropatologia Polska 1-2 2
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cinki z kory skroniowej i moézdzku i przygotowano je technicznie tg
samg metodg mrozeniowo-prézniows.

Wszystkie skrawki pobrane do metody grupy III nie przekraczaly
Srednicy 2 mm.

Technika autoradiograficzna. Skrawki grubosci
6 u kladziono na szkielka pokryte roztworem 0,25%0 chrom-aluminium.
Po odparafinowaniu i wysuszeniu skrawkéw zanurzano je w emulsji
NTB-3 (technika Kopriwa i Leblond 1962). Po dwutygodniowej ekspo-
zycji autoradiogramy wywolano i barwiono hematoksyling-eozyng lub
krezyl-fioletem. Po odwodnieniu w alkoholu i przeswietleniu w ksyle-
nie montowano je w sposéb zwyktly.

Wyniki

W przebadanym materiale nie stwierdzono réznic w rozlozeniu zna-
kowanych albumin i globulin. Istotne réznice zanotowano natomiast
w lokalizacji bialek, w zalezno$ci od uzytej techniki utrwalania i prze-
prowadzenia materiatu.

W grupie formalinowej i glutaraldehydowej znakowane bialko wy-
stepowalo w korze, szczegélnie u podstawy zawojow. Nie przechodzilo
ono natomiast z ukladu komorowego w okolice lejka, jadra lejkowatego
i pélka ostatniego. Intensywna radioaktywno$¢ byla widoczna w istocie
szarej jader podstawy, graniczacych z ukladem komorowym. Przecho-
dzenie bialek z ukladu komorowego do przykomorowej istoty bialej
bylo ograniczone tylko do waskiego podwysciotkowego pasa.

Autoradiogramy z grupy opracowanej metodg mrozeniowo-prézniowg
(liofilizowane) wykazaly obecno$é znakowanych biatek tylko w prze-
strzeni podpajeczynéwkowej, bez przechodzenia do kory (ryc. 6). Male
kawalki tkanki pobrane do tej metody ze s$cian komér bocznych nie
pozwolily stwierdzi¢, jak daleko w glgb struktur szarych przeszlto zna-
kowane biatko. Splot naczyniasty wykazywal radioaktywnos¢ w poje-
dynczych kosmkach, w miejscu ich przyczepu do $cian ukladu komoro-
wego (ryc. 7).

Omoéwienie wynikéw

Stwierdzenie przemieszczania sie bialek podczas utrwalania tkanki
moézgowej (grupa formalinowa i glutaraldehydowa) ma duze znaczenie
dla oceny wynikéw otrzymanych metodg autoradiograficzng: wskazuje
na mozliwo$é otrzymania wynikéw niezgodnych z rzeczywistym przy-
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zyciowym stanem rzeczy. Dlaczego otrzymujemy przechodzenie radio-
aktywnego biatka do kory, jako staly artefakt, towarzyszacy technice
formalinowej i glutaraldehydowej — nie jest sprawa latwa do wyjas-
nienia. Ten sam typ utrwalania nie powoduje przechodzenia bialek w
okolice pélka ostatniego, jadra lejkowatego i lejka oraz wiekszos$ci kosm-
kéw splotu naczyniastego. Brak przenikania bialka do poélka ostat-
niego i lejka jest szczegélnie ciekawy, poniewaz te wlasnie okolice
charakteryzujg sie brakiem bariery krew-moézg dla standardowych
indykatoréw. Byé moze, przechodzenie biatka z przestrzeni podpajeczy-
noéwkowej do kory jest zwigzane z obrzekiem moézgu, powstalym w cza-
sie utrwalania. W korze ucisnietej przez kosci pokrywy czaszki obrzek
moze by¢ wiekszy, stad latwiejsze przemieszczanie bialtka z przestrzeni
podpajeczynéwkowej do kory. W koncowej fazie doswiadczenia w komo-
rach stezenie bialka radioaktywnego bylo o wiele mniejsze niz w prze-
strzeni podpajeczynéwkowej. Dlatego tez moglo ono nie zostaé wtloczo-
ne w dostatecznej ilosci, w czasie perfuzji, w okolice podwzgérza i pélka
ostatniego.

Przechodzenie bialka do kory, obserwowane przez Bowshera (1957)
oraz Lee i Olszewskiego (1960), wyjasnia sie zatem jako wynik artefaktu
technicznego. Jezeli natomiast Klatzo i wsp. (1963), postugujgc sie me-
todg formalinowg, nie stwierdzili obecnosci biatek w korze, to tlumaczy
sie to mniej czulym traserem, jakim jest fluoresceina w poréwnaniu
z izotopami. Ilo$é biatek wttoczonych do kory w czasie utrwalania musi
byé na tyle niewielka, ze daje sie¢ wys$ledzi¢ tylko w technice autoradio-
graficznej.

Natomiast rozlozenie bialka znakowanego w strukturach przykomoro-
wych bylo takie samo, niezaleznie od stosowanej techniki; przemawia to
za przyzyciowym pasazem biatka w te okolice.

W naszych seriach do$wiadczen rozlozenie albumin i globulin w struk-
turach przykomorowych przedstawialo sie jednakowo. Klatzo i wsp.
(1963), uzywajac globulin znakowanych fluoresceing izotiocyanatows,
nie obserwowali przechodzenia ich do tkanek okolokomorowych. Smith
i wsp. (1964) badali transport biatka przez izolowany splot naczyniasty

zarodkow kurzych i wykazali réznice w przechodzeniu globulin znakowa-
nych fluoresceing izotiocyanatowsg i globulin znakowanych I-125. Zesta-

wienie tych wszystkich wynikéw mogloby przemawia¢ za tym, ze aktyw-
ny transport globulin, znakowanych réznymi traserami, moze by¢ roézny
takze i w warunkach przyzyciowych. Znakowane biatko bylo takze obec-
ne w splocie naczyniastym, w zrebie nielicznych kosmkéw, w miejscu
przyczepu splotu do Scian ukladu komorowego. Obraz ten sugeruje prze-
chodzenie biatka z tkanek przykomorowych do zrebu lgcznotkankowego
splotu, nie za$ bezposrednio z plynu przez nablonek splotu.
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. IV. BARIERA KREW-MOZG DLA %LBUMIN W WARUNKACH OBRZEKU
\ | MOZGU

Z postawionych sobie, we wstepnej czesci pracy, zadan zagadnienie
powyzsze jest ostatnim dla objetego badaniami etapu. Bezposrednim
celem tej ostatniej grupy doswiadczen jest przebadanie przy pomocy
znakowanego bialka, czy okolica objeta obrzekiem jest réwnoznaczna
okolicy moézgu, w ktérej ulegla przerwaniu bariera krew-mozg.

Material i metoda *)

Doswiadczenia przeprowadzono na 48 kotach wagi 2,5 — 3 kg. Uszko-
dzenie m6zgu wytwarzano przez przylozenie do kory plytki aluminiowej,
oziebionej do —65°C (standardowe przerywanie bariery krew-mozg,
Klatzo i wsp. 1958). Czas oziebienia wynosilt 15 sekund. Jako trasera uzy-
to albuminy bydlecej, znakowanej fluoresceing izotiocyanatows, oraz al-
buminy ludzkiej, znakowanej I-125. 8,6% roztwor albuminy, znakowanej
fluoresceing, wstrzykiwano dozylnie w ilo$ci 30 ml niezaleznie od wagi
kota. 1% roztwoér albuminy znakowanej 1-125 podawano dozylnie w ilo-
sci 1 mc/kg. Radioaktywnosé wiasciwa roztworu 350 we/ml.

Zwierzeta uzyte do do$wiadczen podzielono na 3 grupy.

W grupie I traser byl podawany przed wywotaniem urazu ko-
ry. Zwierzeta zabijano w czasach: 5 min.,, 15 min., 30 min., 1 godz., 2
godz., 4 godz., 10 godz. i 24 godz. po wytworzeniu urazu.

W grupie II traser podawano po wytworzeniu urazu. Zwierzeta
byly zabijane w czasach: 5 min., 15 min., 80 min., 1 godz., 2 godz.,
4 godz., 10 godzin i 24 godzin po podaniu trasera. W chwili wstrzyk-
nigcia trasera czasy te odpowiadaly 23 godz. 55 min., 23 godz. i 45
min., 23 godz. i 30 min., 23 godz., 22 godz., 20 godz., 14 godz. i 24 godz.
obrzeku mozgu.

W grupie III koty zabijano w 2 godz., 4 godz., 10 godz. i 24
godz. po urazie, natomiast traser podano wszystkim zwierzetom na 1 go-
dzine przed Smiercig.

Wszystkie zwierzeta zabijano przez ostre wykrwawienie. Mo6zgi na-
tychmiast po zgonie wyjmowano z jamy czaszki i krojono w plaszczyznie
czolowej na trzy czesci: jedno z cie¢ przechodzilo przez $rodek pola
urazu korowego. Mézgi, z grupy znakowanej fluoresceing, zaraz po wy-
jeciu ogladano w S$wietle lampy ultrafiotkowej (Hanovia U. V). Calos¢

*) Wszystkie badania do§wiadczalne do tej cze$ci pracy wykonano w: Section
of Neuropathology, Surgical Neurology Branch, National Institute of Neurolegical
Diseases and Blindness, NIH, USA w ramach umowy PL-480 nr 227706. Uzyskane
wyniki byly przedstawione ma Latinoamerican Meeting of Neuropathology, Buenos
Aires 1963.
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materialu utrwalono w 10% roztworze formaliny w soli fizjologicznej.
Nastepnego dnia krojono, na mikrotomie mrozeniowym, skrawki gru-
bosci 6—10 n, montowano w 509 glicerolu i oglagdano w mikroskopie
fluorescencyjnym (palnik rteciowy H B 0-200, filtry BG 12, GG 4, OG 4).
Autoradiogramy wykonano takg samg technikg, jak w poprzedniej czesci
pracy. Czas ekspozycji wynosit 10—30 dni.

Wyniki

U zwierzat z grupy I (traser podany przed wytworzeniem ogniska ura-
zu) obserwowano Scistg zaleznos$¢ pomiedzy wielkoscig pola zielonej flu-
orescencji a czasem trwania uszkodzenia. Koty zabite w 5 minut miaty
rgbek fluoryzujacy w powierzchownych warstwach kory. W 30 minut
po urazie fluoryzowala gérna potowa uszkodzonego zakretu. Po 2 godzi-
nach pas zielonej fluorescencji stopniowo rozszerzal sie na istote bialg
sasiednich zakretéw, osiggajac maksimum zasiegu w 24—48 godzin po
urazie (ryc. 8).

W grupie II, gdzie traser podano w takim czasie po urazie, ze obrzek
moézgu juz sie rozwingl, wida¢ bylo stopniowe rozprzestrzenianie sie flu-
oryzujgcego bialka z pola uszkodzenia do tkanek objetych obrzekiem.
I tak w moézgach zwierzat, ktorym przed 24 godzinami ,,przerwano ba-
riere”, a zabito w 5 min. po podaniu znakowanego bialka, rgbek zielonej
fluorescencji obejmowatl powierzchowne warstwy kory uszkodzonego za-
kretu. W miare przedluzania sie czasu krgzenia trasera we krwi pas zie-
lonej fluorescencji rozszerzatl sie z pola uszkodzenia na pole objete obrze-
kiem. Po 10 godzinach obszar fluoryzujacy odpowiadal swojg wielko$cig
obszarowi, jaki obserwowano u zwierzat, ktorym podano traser przed
urazem kory i zabito w 10 godzin po wytworzeniu uszkodzenia kory
(e, 8).

W doswiadczeniach grupy III (traser podawany w réznym czasie po
urazie, a koty zabijane w godzine po podaniu biatka) pole zielonej fluore-
scencji obejmowalo 1/3 czeSci zakretu, niezaleznie od czasu trwania
uszkodzenia (czas ten ograniczony byt do 24 godzin). Obraz ten odpowia-
dal w przyblizeniu temu zakresowi fluorescencji, jakg obserwowano
u zwierzat, ktérym podano znakowane biatko przed uszkodzeniem kory
i zabito w 30 min. po wytworzeniu urazu (ryc. 8 seria I.) W mikroskopie
fluorescencyjnym, w skrawkach uzyskanych w grupie I, stwierdzono
obecnosé pozanaczyniowsg znakowanego bialka, w polu odpowiadajgcym
zakresowi fluorescencji obserwowanej makroskopowo. Niezaleznie od
tego, czy koty byly zabite w 5 min., czy w 24 godziny po urazie, w polu
uszkodzenia korowego wszystkie naczynia byly otoczone przez jeziorka
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intensywnie fluoryzujgcego wysieku. Natomiast obraz tkanek dalej
polozonych, gdzie wida¢ bylo zielong fluorescencje, odpowiadal temu,
co Klatzo i wsp. (1962) okreslali jako ,,fluorescencje pstrokatag: (mottled).
W polu tkankowym objetym pstrokatg fluorescencjg tylko gdzienie-
gdzie wida¢ bylo pewne zageszczenie fluoryzujacego materialu wokot
naczyn. W przypadkach, w ktorych traser krazyt diluzej we krwi, ko-
morki glejowe mialy dyskretng, wewngtrzplazmatyczng fluorescencje.

Brzegi pola fluoryzujgcego mialy granice ostre. Ich zielona fluore-
scencja odcinala sie wyraznie od niebieskiej autofluorescencji istoty
biatej. W polu obrzeku, do ktérego traser nie dotarl, naczynia zawieraty
material fluoryzujacy wylgcznie wewnatrz Swiatta naczyniowego.

W skrawkach pobranych od zwierzat grupy II i III (traser podawany
w roznym czasie po urazie) stwierdzano przesuwanie sie znakowanego
biatka z pola urazu do tkanek, odpowiednio do czasu krgzenia trasera.
Z uszkodzonych oponowo-korowych naczyn wyciek biatka byt widoczny
jeszcze w 48 godzin po zabiegu. Mimo obfitego ,,wylewu” biatka z pola
uszkodzenia do tkanek otaczajacych granica pomiedzy polem gdzie byt
traser a pozostala otaczajacg obrzeklay tkanke moézgowsg byla bardzo
ostra. Poza pasmem ,wycieku” w polu obrzeklej tkanki otaczajgcej,
w zadnej przestrzeni przynaczyniowej nie spotkano znakowanych biatek.
Badania z albuming ludzkg znakowang I—125 daly wyniki identyczne
do badan z fluoresceing.

Wyciek radioaktywnego biatka wylgcznie z naczyn w polu uszkodze-
nia kory i brak wzmozonej przepuszczalno$ci bariery krew-mozg dla
badanego trasera w polu poza uszkodzeniem kory, ale objetym obrze-
kiem ilustrujg ryciny: 9a i 9b. Zmiany histologiczne, obserwowane w po-
lu uszkodzenia kory oraz w okolicach przylegtych, byty identyczne z opi-
sanymi przez Klatzo i wsp. (1958).

Oméwienie wynikow

Wyniki wykonanych doswiadczen wskazuja, ponad wszelkg watpli-
wo$¢, ze pole przerwania bariery krew-moézg nie pokrywa sie z polem
obrzeku mozgu, stad na pytanie wprowadzajace do tej czesci pracy moz-
na odpowiedzie¢ zdecydowanie przeczgco.

Traser podawany w roéznym czasie po wytworzeniu ,,przerwania ba-
riery” wydostawal sie zawsze i wylacznie tylko z naczyn w polu uszko-
dzenia i stamtgd stopniowo przechodzil do otaczajacych tkanek. Szcze-
gélnie wyraznie ilustruje to druga grupa doswiadczen: w kilka godzin
po wytworzeniu uszkodzenia, kiedy obrzek moézgu otaczajacych tkanek
juz sie zdolal rozwinaé, znakowane biatko pojawia sie tylko i wylgcznie
w miejscu pierwotnego uszkodzenia i dopiero stamtgd przechodzi dalej,

http://rcin.org.pl



Badania nad przepuszczalno$cig barier mézgowych 23

tg samg droga, co w grupie I. Ani jedno naczynie w polu obrzeku poza
miejscem uszkodzenia nie wykazuje ,przerwania bariery”. Badania
w mikroskopie fluorescencyjnym oraz autoradiogramy potwierdzity tyl-
ko interpretacje obrazéw makroskopowych, uzyskanych w lampie ultra-
fioletowej.

Z drugiej strony nalezy zwrécié uwage na inny aspekt stwierdzonych
faktow. Ognisko uszkodzenia kory, z przerwaniem bariery, obejmowato
tylko powierzchowne warstwy kory. Natomiast, pomimo braku wzmo-
zonej przepuszczalnosci $cian naczyniowych, poza tym ogniskiem, wy-
naczynione w nim bialko w ciggu 24 godzin dochodzito do okolic bar-
dzo od miejsca urazu odleglych. Swiadczy to o mozliwosci przecho-
dzenia biatka, przede wszystkim poprzez istote biala, z miejsca przerwa-
nia bariery do bardzo odleglych struktur moézgowych. Ustalenie, jakimi
dokladnie drogami bialko to sie rozprzestrzenia, wymaga dalszej serii
badan w mikroskopie elektronowym. Do$wiadczenia serii III (traser po-
dawany w réznych fazach obrzeku) wykazaly, ze w tkance objetej
obrzekiem znakowane bialko przesuwa sie ze zwolniong szybkoScig (ryc.
87 grupy: I 19I11).

Szybkos¢ ta jednak byla jednakowa, niezaleznie od czasu trwania
obrzeku. By¢ moze, te réznice w szybkosSci rozprzestrzeniania sie albu-
min, w zaleznosci od tego, czy zostaly one wstrzykniete przed, czy po
przerwaniu bariery, mozna by tlumaczy¢ maksymalng przepuszczalno-
$cig Scian naczyniowych w pierwszej godzinie po urazie. Zapewne row-
niez i wysycenie tkanek plynem obrzekowym moze mie¢ wplyw na
szybko$é przesuwania sie trasera w polu obrzeku. Wobec braku kon-
troli iloSciowej wynaczynionego biatka trudno jest ocenié¢, czy w 2 go-
dziny po urazie i w 24 godziny po urazie wydostaje sie ta sama ilosé
biatka, tak jak to sugerujg wyniki uzyskane przez nas w III grupie do-
Swiadczalnej (ryc. 8, seria III). |

PODSUMOWANIE OGOLNE

Przeprowadzone w czeSci I niniejszej pracy badania nad pasazem
bialek z krwi do o$rodkowego ukladu nerwowego wykazaty przechodze-
nie znakowanych biatek do tych samych okolic mézgu, do ktérych z la-
twoscig przechodzg Na-fluoresceina i blekit trypanu. Réznice w wiel-
kosSci czgsteczek biatka i barwikéw kwasnych sg tego rzedu, ze trudno
jest przypusci¢, by ten sam mechanizm transportu byl odpowiedzialny
za przechodzenie albumin i barwikéw kwasnych. Mozliwo$¢ wigzania
sie barwikow kwasnych z bialkami i przechodzenie ich w kompleksie
bialkowym do podwzgérza czy poélka ostatniego odpada, poniewaz bigkit
trypanu wigze sie z bialkiem w stosunku 2 mole blekitu trypanu na
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1 mol bialka (Rawson 1943, Allen i Orahowats 1950), co nie wystarczy-
loby do jego uwidocznienia sie w kompleksie biatlkowym w tych okoli-
cach. Trzeba zatem przyjaé¢ istnienie odrebnych mechanizméow aktyw-
nego transportu bialek i dla barwikéw kwasnych na tak malych obsza-
rach, jak jadro lejkowate, lejek i polko ostatnie. Dalszym dowodem
istnienia bardzo zréznicowanych form transportu w tych okolicach jest
nieprzechodzenie globulin do jadra lejkowatego i strefy granicznej w
pélku ostatnim. Badania nad rolg splotu naczyniastego w transporcie
biatka do plynu moézgowo-rdzeniowego, podjete w II czesci pracy, nie
daly wynikéw jednoznacznych. Wstrzykniete biatko bylo obecne prawie
natychmiast w zrebie splotu, natomiast nie udalo sie go wykryé w na-
blonku splotu, nawet po jednej godzinie od momentu podania.

Trudno$ci w uzyskaniu dobrej rozdzielczosci obrazu przy badaniach
autoradiograficznych z I—125, jako traserem, jak rowniez i mozliwo$c¢
przemieszczania sie bialka w trakcie utrwalania materialu dodatkowo
utrudnialy interpretacje autoradiograméw. Nie udalo sie rowniez wyka-
za¢ w obrebie cytoplazmy mablonka splotu obecnosci podanej ferryty-
ny. Ilo$¢ biatka w ptynie mozgowo-rdzeniowym jest niewielka. By¢ mo-
ze, przechodzi ona tak wolno i w tak matych ilo$ciach przez splot na-
czyniasty, ze stosowane dotychczas metody sg malo czute dla uchwy-
cenia miejsca tego transportu.

Oczywiscie, istnieje i inna mozliwo$¢ interpretowania tego niepowo-
dzenia. Splot naczyniasty moze nie by¢ gléwng drogg pasazu biatek
z krwi do plynu moézgowo-rdzeniowego. Na taki stan rzeczy wskazywa-
lyby doswiadczenia Beringa (1955), ktéry po usunieciu splotu naczynia-
stego z komor bocznych nie miat istotnych zmian w koncentracji bial-
ka w plynie mézgowo-rdzeniowym. Biatko, podane dozylnie, prawie na-
tychmiast pojawia sie w podwzgorzu i w poélku ostatnim. Okolice te
graniczg bezposrednio z przestrzeniami plynowymi, mozna by zatem
przyja¢ mozliwo$¢, ze biatko do plynu przechodzi wlasnie z tych pol.
Niezaleznie od tego, jaka jest rola splotu w transporcie biatka do ptynu
moézgowo-rdzeniowego, jest rzeczg niewgtpliwg, ze bierze on udzial w
wymianie pewnych zwigzkéw (Sweet i wsp. 1954) pomiedzy krwig i ply-
nem moézgowo-rdzeniowym. Jakg drogg ten transport sie odbywa, nie
mozna jeszcze powiedzie¢ z calg pewnoscig. Obecnos¢ dosé licznych
pecherzykéw pinocytarnych w podstawnej btonie komérkowej oraz ultra-
struktura komorowej powierzchni nablonka splotu wskazujag ma moz-
liwosci transportu $Srédkomoérkowego. Wystepowanie wsrod palczastych
mikrokosmkoéw tworéw polipowatych, wypelionych zawartoscig cyto-
plazmy, ktére po oderwaniu sie od komoérki moglyby przekazywaé swo-
ja zawarto$¢ do plynu moézgowo-rdzeniowego, mogloby by¢ jedng z form
tego $rédkomoérkowego transportu (Breeman i Clemente 1955).
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Badania wykonane w czeSci III pracy nad pasazem bialek z plynu
moézgowo-rdzeniowego do moézgu, przy zastosowaniu réznych metod
utrwalania materialu daty bardzo ciekawe wyniki. Okazalo sie¢ miano-
wicie, ze w czasie utrwalania materialu moze doj$¢ do duzego przemiesz-
czenia znakowanych bialek w okolice, do ktérych normalnie, na dro-
dze aktywnego transportu, bialka nie przechodza.

Latwy pasaz globulin, znakowanych I—125, do okotokomorowych stru-
ktur szarych i nieprzechodzenie tychze do tkanki mézgowej w komple-
ksie z fluoresceing izocyanatowsg (Klatzo i wsp. 1963) zwraca uwage na
mozliwos$é istnienia réznych form transportu dla tych samych zwigzkéw,
ale oznaczonych roznymi indykatorami. Niezmiernie ciekawe byto
stwierdzenie, ze biatka z plynu mozgowo-rdzeniowego nie przechodza
do podlka ostatniego i do podwzgorza, do ktérych to okolic przedosta-
jg sie z latwoscig po podaniu dozylnym. Fakt ten $wiadczylby o istnie-
niu w okolicach przykomorowych mechanizméw jednokierunkowego
transportu dla biatka. Przy czym w poélku ostatnim i w podwzgérzu
bylby to kierunek: krew — tkanka moézgowa, natomiast poza podwzgé-
rzem i area postrema transport odbywalby sie w kierunku plyn moézgo-
wo-rdzeniowy — tkanka. Ostatnio Steinwall (1961) wysunal hipoteze
istnienia w mozgu jednokierunkowego transportu dla reszt kwasnych
w kierunku: tkanka-krew. Stad tez, zdaniem Steinwalla, barwiki kwasne
nie mogg przechodzi¢ do mozgu, poniewaz nie mogg poruszaé¢ sie ,,pod
prad”.

Wisniewski i Klatzo (nieopublikowane doswiadczenia) podawali dozyl-
nie zwierzetom dos$wiadczalnym Na-fluoresceine, przeprowadzajac réwno-
czesnie perfuzje ukladu komorowego znanymi inhibitorami aktywnego
transportu (strofantyna, azydek sodu). Nie zaobserwowali jednak prze-
chodzenia fluoresceiny do mozgu, czego nalezaloby sie spodziewa¢, zgod-
nie z hipotezg Steinwalla. Badania wykonane w ostatniej czesci pracy
nad pasazem biatka ze krwi do moézgu w warunkach przerwanej bariery
wykazaly, ze pole obrzeku moézgu nie pokrywa sie z polem przerwanej
bariery krew-mozg.

Badania te zwracajg uwage na niezmiernie istotny w badaniach z tra-
serami czynnik czasu. Czas od podania trasera decyduje o tym, czy
uzyskany obraz wskaze miejsce przerwanej bariery, czy takze i calg
okolice mozgu, objetg obrzekiem.

Spostrzezenie to moze mieé bezposrednie znaczenie praktyczne dla
oceny wynikow gammaencefalografii. Pole zaczernionej kliszy w pierw-
szej fazie po wstrzyknieciu trasera bedzie wykazywalo miejsce przerwa-
nia bariery. Natomiast zdjecia uzyskane w okresie pézniejszym wyka-
73 rozleglosé¢ obrzeku moézgu. Znajomosé dynamiki szerzenia sie trasera
w polu obrzeku pozwoli réwniez na lepsze dobranie czasu, w jakim po-
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winno by¢ wykonane badanie po podaniu izotopu. Tam, gdzie spodziewa-
ne jest rozlegte uszkodzenie bariery, lepsze wyniki uzyska sie wkrotce po
podaniu izotopu. Natomiast tam, gdzie uszkodzenie jest niewielkie, na-
lezy poczeka¢ dluzej na wydostanie sie dostatecznej ilo$ci znakowanego
biatka lub innego trasera przez $ciany uszkodzonego naczynia.

Przenoszac uzyskane wyniki w dziedzine bezposrednich analogii kli-
nicznych, moze warto zwroécié uwage na jeszcze jedng interpretacje
praktyczng zjawisk znanych w patologii. Wiadomo, ze w glejakach moéz-
gu bariera krew-mozg ulega przerwaniu. Ishii i Tani (1963), badajac
ultrastrukture naczyn w guzach, nie znalezli r6znic w budowie $rédblon-
kow maczyn guza i tkanki niezmienionej nowotworowo. W Swietle wy-
nikéw przedstawionych doswiadczen mozna by przyjaé, ze przerwanie
bariery nastepuje w guzie tylko w bardzo niewielkim polu, np. polu
objetym martwicg lub odpowiednimi zmianami wstecznymi. Z tych
okolic bialko znakowane moze przecieka¢ dalej, przechodzgc zardéwmno
do tkanek nowotworowych, jak i graniczacych z nimi niezmienionych
tkanek mézgu, z nieuszkodzong barierg.

WNIOSKI KONCOWE

1. Albuminy znakowane I—131 i I—125 przechodzg do tych samych
okolic moézgu, ktore sg przepuszczalne dla barwikow kwasnych.

2. Naczynia krwionos$ne w jadrze lejkowatym i w strefie pogranicz-
nej polka ostatniego nie sg przepuszczalne dla gamma globulin, zna-
kowanych I—131 i I—125.

3. W obrebie okolic, ktore przyjeto sie uwaza¢ za pozbawione barie-
ry krew-moézg, istniejg rozne formy aktywnego transportu dla barwi-
kéw kwasnych, dla albumin i globulin.

4. Splot naczyniasty nie jest prawdopodobnie gléwng drogg pasazu
bialek ze krwi do plynu moézgowo-rdzeniowego.

5. Bialka z plynu moézgowo-rdzeniowego nie przechodzg do kory
(w iloSciach, ktére bylyby wykrywalne technikg autoradiograficzng).

6. Proces utrwalania materialu (formalina, glutaraldehyd) jest przy-
czyng przemieszczania sie bialek z plynu moézgowo-rdzeniowego do
kory.

7. Istnieja w moézgu mechanizmy transportu jednokierunkowego dla
biatek. W okolicach pdlka ostatniego, strefie pogranicznej pdlka, w lej-
ku i jadrze lejkowatym jest to kierunek krew-tkanka moézgowa; w oko-
licach przykomorowych bialko przechodzi w kierunku plyn moézgowo-
-rdzeniowy-tkanka moézgowa.
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8. Pole obrzeku moézgu nie pokrywa sie z polem uszkodzenia barie-
ry krew-moézg.

9. Poza miejscem bezposredniego uszkodzenia naczynia w polu obrze-
ku nie wykazujg zwiekszonej przepuszczalnosci dla albumin. .

10. Z miejsca, w ktérym bariera zostala przerwana, bialko wycieka
i przedostaje sie do bardzo odleglych okolic mézgu przede wszystkim
poprzez istote bialg.

11. Spostrzezenia, zawarte w punktach 8 — 10, majg bezposrednie
zastosowanie praktyczne w ocenie wynikow badan nad obrzekiem méz-
gu w technice autoradiograficznej i w gammaencefalografii.

X. BuUCbHEBCKU

JICCIEIOBAHMSA HAJl IIPOHUITAEMOCTBIO BEAPHLEPA:

KPOBb-MO3T, KPOBb-CIIMHHOMO3I'OBAA KMUIKOCTH ¥ CIIMHHOMO3IIO-
BEAA KUIKCTB-MO3I' IJIf BEJKOB B ®U3UOJJOIMYECKUX VYCIOBUAX,
A TAKZKE BAPBEPA KPOBB-MO3I' OJA AJBYMMHOB B OTEKE MO3TA

CoxgepxaHue

1lenbi0 NPeANPUHATHIX MCCIEeJ0BaHMI ObLIO yCTAHOBUTH:

I — gak npejcraBjserca 0apbep KPOBB-MO3T AJs OEJKOB B (OU3MOJOTMYECKMX
YCIIOBUAX.

II — Kak mpejcTaBiaseTcs NPOHMKHOBEHMe GelKOB U3 KPOBM B CIMHHOMOSTOBYIO
JKUAKOCTE M

III — ¥3 COMHHOMO3TOBOI KMUAKOCTM B MO3r B (DU3MOJOTMYECKMX YCJIOBUAX.

IV — KakuMm M3MeHEeHUAM IO[JIERUT 0aphbep KPOBb-MO3T II0 OTHOLIEHMIO K Gei-
KaM B YCJIOBMAX OTEKa.

Bea pabora COOTBETCTBEHHO BbIIEYKA3aHHBIM IIYHKTAM pasfensercd Ha 'eThIpe
yacy. IIpy Kazkaoil YacTM AaeTca TI[ATeJIbHAsf METOAMKA VMCCIe[IOBAaHMA M SKCIepu-
MEHTAJIbHBII MaTepuall.

OIBITHl IPOBOAMINCEL HAa KOIIKAX, KPbICAX ¥ MbIUaxX. VIHAMKATOPaMM IOCIYZKMIIN:
anbyMMH 4YeJOBeKa MedeHHbDI momoM 131 u 125 m KopoBmit anbyMmH MedeHHBIV
M30TMOLMAHATOBLIM (DIIyOPeLeMHOM, KOPOBMIi IIIOGYJIMH MeHeHHBI1 nopoMm 125 u dep-
paTuH.

BaRIYNTENbHbIE BBIBOAY M3 ITPOBEAEHHBIX MCCJIENOBAaHMII COMOCTABIAIOTCA B Cle-
AYIOIIUX IIYHKTaX:

1. Anbymus meuyeHHBI1 J1B! y J1% mMpOHMKAIOT B Te-3Ke 00JacTM MO3ra, KOTOPbIE
ABJAIOTCA IPOHMI[AEMBIMM AJS KMCIBIX KpacuTeseii.

2. KpoBeHOCHBIE cOCyAbl B 00JIaCTM BOPOHKOOOPA3HOIO fAZpa M B ITOTPAHMYHO
30He area postrema ABJIAIOTCA HEIIPOHMUI[AEMBIMM JJI IraMMa-IrJIo0yJIMHOB MeYeH-
HbIX J-131 n J-125.

3. B mpegenax yY4YacTKOB, KOTOpbIE IIPMHATO CYMUTATh JMIIEHHbBIMM Oapbepa
KPOBB-MO3T, CYLIECTBYIOT pa3HOOOpa3Hble (POPMBI aKTMBHOIO TPAHCIOPTA AJA KMUC-
JBIX Kpacureyei, Aad ajJOGyMMHOB M IIOOYJIMHOB.
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4. Cocyamucroe CILIETEHME He HABJAETCS IOBUAMMOMY TINIaBHBIM IIyTeM Iaccazka
6eJIKOB M3 KPOBM B CIIMHHOMO3TOBYIO ZKMUIAKOCTb.

5. BenkyM u3 CIMHHOMO3TOBOM JKMUAKOCTM HE IIPOHMKAIOT B KOPY (B TaKMX KOJM-
YyecTBaX, KOTOPbIe B COCTOAHMM OIPEeAeNMUTH aBTopajuorpaduyeckasi TeXHMUKA).

6. Ilpomecc dmrcamym Marepuana (dopManauH, IIIOTapalbAEru) SABJIAETCH IPU-
YIHO} IepeMelleHns OeJIKOB M3 CIMHHOMO3IOBOM IKMIKOCTU B KODPY.

7. B MO3re CyLIECTBYIOT MEeXaHM3MbI OZHOCTOPOHHErO0 TPAaHCIIOPTa MAJs OeJIKOB.
E obGmactu area postrema, B morpaHm4uHOi 30He area postrema B BOpPOHKe U B BO-
POHK00OpPa3HOM A7ipe, 9TO HalpaBJIeHVe KPOBb-MO3roBas TKaHb, B IapaBeHTPUKYJAD-
HBIX 00JIacTAX NPOHMKHOBEHME 0ejKa MPOMCXOAMT I10 HANPABJEHMIO CHMHHOMO3IOBASH
JKUJIKOCTb-MO3TOBas TKaHb,

8. Ilome oreKa MoO3ra He COBIIAZaeT C IIOJIEM ITOBPEXRAEHMA Gapbepa KpPOBbL-MO3T.

9. BHe ouara HeIIOCPEACTBEHHOTO MOBPEXXAEHMSA COCY[Abl B IOJIe OTeKa He OTIN-
YAIOTCH MOBLILIEHHOM TPOHMIATENLHOCTRIO AJIA aJI0yMMUHOB.

10. M3 obmact B KOTOpOi Gapbep ObII HapylleH GeJOK BLITEKAeT M ITPOHMKAET
B BecbMa OT/aJIeHHbIE y4YacTKM MO3ra IIpexkje BCero udepe3 Gesroe BelecTso.

11. HaGmioneHua BbIpazkeHHble B INYHKTaxX 8—10 HaXOAAT HENOCPEICTBEHHOE
OPaKTIMYecKoe IPVMMEHEHMe IPM OLeHKEe pe3yJbTaTOB MCCIENOBAaHMiI HAJ OTEKOM
MO3ra II0 aBTOPaAMorpadu4ecKkoMy ¥ raMMasHuedasorpauaecKoMy MeTOZaM.

H. Wiéniewski

STUDIES ON THE PERMEABILITY OF THE BLOOD-BRAIN,
BLOOD-CEREBRO-SPINAL FLUID AND CEREBRO-SPINAL FLUID-BRAIN
BARRIERS FOR PROTEINS UNDER PHYSIOLOGICAL CONDITIONS AND OF
THE BLOOD-BRAIN BARRIER FOR ALBUMINS IN CEREBRAL EDEMA

Summary

The purpose of this work was to study:

I — the permeability of the blood-brain barrier for proteins under physiological
conditions;

II — the transport of proteins from the blood to the cerebrospinal fluid;

III — the transport of proteins from the cerebrospinal fluid to the blood; and

IV — the behavior of the blood-brain barrier with reference to proteins under
conditions of edema.

The paper is accordingly divided into four sections, in each of which the
methods and experimental material are described Experiments were carried out
with cats, rats and mice. Human albumin labelled with 3I and !25I, bovine albu-
min labelled with fluorescein isothiocyanate and bovine globulins labelled with
125] and ferritin were used as tracers. The final conclusions are summarized in
the following points:

1. Albumins labelled with 3 and 251 are transported to the same cerebral
areas which are permeable to acid dyes.

2. The blood vessels in the infundibular nucleus and bounding zone of the
area postrema are not permeable to gamma-globulins labelled with *!I and #I.

3. In areas commonly considered not to have a blood-brain barrier various
forms of active transport of acid dyes, albumins and globulins exist.
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4. The choroid plexus is probably not the main route through which proteins
are transported from the blood to the cerebrospinal fluid.

5. Liquor proteins do not pass to the cortex (in amounts detectable autoradio-
graphically).

6. Fixation of the material (with formalin, glutaraldehyde) causes proteins
to pass from the cerebrospinal fluid to the cortex.

7. Unidirectional mechanisms of protein transport exist in the brain. In the
area postrema, its bounding zone, the infundibulum and infundibular nucleus
proteins are transported in the direction from blood to brain tissue; in the para-
ventricular region blood is transported from the cerebrospinal fluid to the brain
tissue.

8. The area of cerebral edema does not coincide with the area in which the
blood-ktrain barrier is damaged.

9. Apart from the immediate site of damage, the blood vessels in edema-
tous brain tissue do not exhibit increased permeability for albumins.

10. At points where the barrier is interrupted, protein leakage takes place and
proteins may penetrate to distant parts of the brain, especially through the whi-
te substance.

11. The observations summarized under 8—10 are directly applicable in prac-
tice in* the evaluation of results of studies on cerebral edema by the techniques
of autoradiography and gamma-encephalography.
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Ryc. 1. Splot naczyniasty; @ — $wiatlo naczynia z widocznymi licznymi czastkami

ferrytyny; — czestki ferrytyny w blonie podstawnej $rédbtonka i nablonka splotu.

Pow. 51000 x; w lewym gérnym kwadracie pow. 80.000 x; strzalki wskazuja cza-
steczki ferrytyny.

Fig. 1. Choroid plexus; a — numerous ferritin particles in the lumen of a blood

vessel; — particles of ferritin in the basement membrane of endothelium and epi~-

thelium of the plexus. Magn. x 51.000. In the upper left quarter magn. x 80.000;
the arrows point to ferritin particles.
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Ryc. 2. Splot naczyniasty; — odcinkowo poszerzona przestrzen miedzykomoérkowa;
n — jadro, m — mitochondria, pm — sfaldowanie blony komoérkowej. Pow. 50.000 X.

Fig. 2. Choroid plexus; — section of widened intercellural space, n — nucleus, m —
mitochondria, pm — wrinkling of the cell membrane. Magn. x 50.000.
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Rye. 3, 4. Komérka nablonka splotu naczyniastego; n — jadro, m — mitochondria,

v — mikrokosmki, p — wynaczyniona plazma w zrebie kosmka, p; — rozsuniecie

blon plazmatycznych komorek nablonka splotu, przestrzen miedzykomérkowa wy-
pelnia material identyczny z ultrastrukturg plazmy. Pow. 5.800 X.

Fig. 3, 4. Epithelial cell of the choroid plexus; n — nucleus, m — mitochondria,

v — microvilli, p, — separeted plasmatic membranes of epithelial cells of the ple-

xus; the space is filled by the material the ultrastructure of which is identical
with that of plasma. Magn. x 5.800.
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Ryc. 4.
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Rye. 5. Komérka nablonka splotu naczyniastego; V — mikrokosmki, V; — mikro-
kosmek wypelniony cytoplazmatycznymi pecherzykami oraz rybozomami, m — mi-
tochondria, i — wewnatrzcytoplazmatyczna inkluzja. Pow. 60.000 x

Fig. 5. Epithelial cell of the choroid plexus; V — microvilli, V; — microvillus filled
with cytoplasmatic vesicles and ribosomes; m — mitochondria, i — intracytopla-
smatic inclusion. Magn. x 60,000.
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Ryc. 6. Autoradiogram. Czarne ziarenka srebra (sg one w miejscu gdzie jest radio-

aktywne bialko) wypelniajg przestrzen podpajeczynéwkowsg i przestrzen Virchowa-

-Robina. Radioaktywne bialko nie przechodzi do pierwszej warstwy kory (pojedyn-
cze ziarna widoczne w korze nalezg do tta). Pow. 280 x.

Fig 6. Autoradiogram. Black grains of silver (at the points where there is radio-

active protein) fill the subarachnoid space and the Virchow-Robin space. Radio-

active protein does not pass into the first cortical layer (isolated grains seen in the
cortex belong to the background). Magn. x 280.
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Ryec. 7. Autoradiogram. Perfuzja ukladu komorowego kota albuming ludzksg znako-
wang I—125; a — silna radioaktywno$§¢é w zrebie kosmka (czarne ziarna) w miejscu
jego przyczepu do $ciany ukladu komorowego. b — kosmki z tego samego przy-
padku lezgce z daleka od szypuly splotu naczyniastego. Widoczna nieznaczna rozla-
na radioaktywnos$é splotu bez gromadzenia sie bialka w jego zrebie. Pow. 300 x.

Fig 7. Autoradiogram. Perfusion of the ventricular system of a cat with human
albumin labelled with 25I; a — marked radioactivity in the stroma of a villus
(black grains) at the site of its attachment to the wall of the ventricular system.
b — in the same case, villi lying at a distance from the peduncle of the choroid
plexus. Slight diffuse radioactivity of the plexus without accumulation of protein
in its stroma. Magn. x 300. |
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Ryc. 8. I — grupa pierwsza. Traser byl wstrzykniety dozylnie przed przerwaniem
bariery krew-moézg. Cyfry na lewej pélkuli oznaczajg czas twania uszkodzenia
bariery krew-mozg, na prawej czas krazenia trasera we krwi. Czarne pole w lewej
potkuli oznacza okolice, gdzie widoczny byl traser. Na przedstawionym schemacie
wida¢ $cistg zalezno$¢ pomiedzy wielkoscig pola, gdzie widoczny byl traser, a czasem
trwania uszkodzenia. II — grupa druga. Traser byl wstrzykniety dozylnie do prze-
rwaniu bariery krew-moézg. Uzyskane obrazy wykazujg podobnie jak w grupie I
Scistg zalezno$¢ pomiedzy wielko$cig pola, gdzie widoczny byl traser, a czasem krag-
zenia trasera we krwi. Cyfry na lewej po6tkuli oznaczajg czas trwania obrzeku
w chwili zakonczenia do$wiadczenia, na prawej czas krgzenia trasera we Kkrwi.
Czas trwania obrzeku w chwili wstrzykniecia trasera mozna otrzymaé¢ po odjeciu
czasu krazenia trasera we krwi (potkula prawa) od czasu trwania obrzeku w chwili
zakonczenia do$wiadczenia (pétkula lewa). III — grupa trzecia. Traser byl wstrzy-
kniety dozylnie po przerwaniu bariery krew-moézg. Pole, gdzie widoczny byl traser,
obejmuje 1/3 cze§¢ zakretu, niezaleznie od tego, czy obrzek mozgu trwal 2 czy 24
godziny.

Fig. 8. T — first group. The tracer was injected intravenously before interrupting
the blood-brain barrier. The figures on the left hemisphere indicate time
of duration of damage of the blood-brain barrier, and those on the right side time
of circulation of the tracer in the blood. The black field in the left hemisphere
marks the area where the tracer was visible. In the scheme, the strict relation
between the size of the field where tracer was visible and time of duration of da-
mage may be seen. II — second group. The tracer was injected intravenously after
interruption of the blood-brain barrier. As in the first group, the pictures show
strict relation between the size of the field where tracer was visible and time
of circulation of the tracer in the blood. The figures in the left hemisphere denote
time of duration of edema at the end of the experiment, and those on the right side the
time of circulation of the tracer in the blood. The time of duration of edema from
the moment of injection of the tracer can be obtained by subtracting the time of
circulation of the tracer in the blood (right hemisphere) from the time of duration
of edema at the end of the experiment (left hemisphere). III — third group. The
tracer was injected intravenously after interruption of the blood-brain barrier. The
field where tracer was visible occupates 1/3 of the gyrus, regardless of whether the
cerebral edema lasted 2 or 24 hours.
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Ryc. 9. ¢ — wycinek radioaktywnego bialka (ziarna czarne) z naczynia w polu
urazu; b — naczynia w polu obrzeku mézgu (poza polem urazu) bez cech przepusz-
czalno$ci dla radioaktywnego bialka.

Fig. 9. a — area of radioactive protein (black grains) from a blood vessel in the
field of the damage; b — blood vessels in the area of cerebral edema (outside the
field of damage) without signs of permeability for radioactive protein.
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Znajomos$ci czynnika etiologicznego w zapaleniach moézgu przypisujg
podstawowe znaczenie i neurolog-klinicysta, i neuropatolog. Grupa kle-
szczowych zapalen mézgu spehia ten postulat, nieosiggalny w przewaza-
jacej ilosci postaci zapalen moézgu, poznanych klinicznie i opracowanych
neuropatologicznie. Dlatego tez badania poréwnawcze nad stosunkiem wi-
rusa do zmian tkankowych, mozliwe do przeprowadzenia w grupie zapa-
len moézgu przenoszonych przez stawonogi (ARBOR-encephalitis), stano-
wig pewien model interpretacyjny dla innych postaci zapalen, o nieusta-
lonym czynniku etiologicznym, a domniemanej (encephalitis necroticans
acuta, leucoencephalitis scleroticans subacuta) lub pewnej (encephalitis
epidemica lethargica) etiologii wirusowej.

Bezposrednim celem podjetych badan jest przeprowadzenie poréwna-
nia pomiedzy charakterem i topografiag zmian tkankowych a nagroma-
dzeniem i rozmieszczeniem wirusa w tkance moézgowej w grupie klesz-
czowych zapalen moézgu. Badania zostaly oparte na metodyce immuno-
fluorescencyjnej i histologicznej w odniesieniu do ARBOR-wiruséw: wi-
rusa choroby lesnej Kyasanur (Kyasanur Forest Disease — KFD); wiru-
sa Omskiej gorgczki krwotocznej (Omsk Haemorrhagic Fever — OHF lub
Omskaja Gemoragiczeskaja Lichoratka — OGL), wirusa $rodkowo-euro-
pejskiego kleszczowego zapalenia moézgu (Central European tick-borne
Encephalitis — CEE), szczep Hypr.

Wirusy CEE wystepujg w zapaleniach mézgu w Europie Srodkowej
od Skandynawii po Balkany i w Zwigzku Radzieckim. Wobec wystepo-

Badania przeprowadzone przy pomocy finansowej P. L. 480 Program U. S. Pu-
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wania tego wirusa réwniez i poza obszarem Europy $rodkowej dyskutuje
sie obecnie przyjecie nazwy: wirus kleszczowego zapalenia moézgu, typ
europejski lub zachodni, w odréznieniu od typu wschodniego lub daleko .
wschodniego. Szczep Hypr. zostal zidentyfikowany w Czechostowaciji
(Sokol 1962).

Wirus KFD wystepuje w Indii, w okregu Shimoga (Work, Trapido i in.
1957). Wyizolowano go najpierw u dziko zyjacych malp, wéréd ktérych
zauwazono uderzajgco wysokg Smiertelnosé, nastepnie za$ u ludzi. We-
ktorem wirusa u malp okazal sie kleszcz Haemophysalis Spinigera, pod-
czas gdy u matlych ssakéw — kleszcz z rodziny Irodidae. U ludzi Kyasa-
nur Forest Disease przebiega jako choroba dwufazowa, z objawami zaje-
cia o$rodkowego uktadu nerwowego.

Wirus OHF (OGL) zostat wyizolowany w roku 1948 u ludzi przez Czu-
makowa (Mollaret i Schneider 1962). Od roku 1944/46 obserwowano wy-
stepowanie w tym okregu choroby dwufazowej, bez objawéw mézgowych,
natomiast z objawami skazy krwotocznej. Wektorem wirusa okazal sie
kleszcz Dermacenter pictus (Slonim 1961). '

Klasyfikacja i badania wirusologiczne pozwolily na ustalenie bliskiego
pokrewienstwa immunologicznego i biologicznego wirusow KDF i OGL.
Oba wirusy nalezg do grupy B Casals’a (1962). Oba wykazuja znacznie
wieksze podobienstwo antygenowe wzajemne niz w stosunku do wirusow
CEE (Dane$ 1962). Dla obu nie wykazano roli w infekcji zwierzat domo-
wych, szczegdlnie za§ w infekeji przez mleko od zakazonych matek (Bla-
Skowi¢ 1962). Z powodu spostrzeganych w obu obrazach chorobowych
objawéw krwotocznych uwazano je poczatkowo takze za podobne klinicz-
nie. Objawy krwotoczne w Kyasanur Forest Disease okazaly sie zwigza-
ne raczej z ogélnym wyniszczeniem chorych i odwodnieniem organizmu
a nie nalezaly do elementéw stalych obrazu chorobowego (Dick 1961).

MATERIAL I METODA

Wirusy: Do do§wiadczen uzyto szczepu wirusa KFG w 11—14 pasazu mysim,
szczep wirusa OHF (OGL) w 5 — 6 pasazu mysim oraz szczep Hypr wirusa $rod-
kowoeuropejskiego zapalenia mézgu, o nieznanej liczbie przebytych pasazy na my-
szach.

Wszystkie szczepy rozcienczono 1:10000 (10—%) w roztworze soli fizjologicznej
z dodatkiem 10%o surowicy konskiej dla uzyskania stezenia wirusa odpowiadajgcego
okolo 1000 LDs, (0,03 ml dla myszy domézgowo. 1 LDs, tych wiruséw podanych my-
szy domébzgowo wynosi okoto 10—7).

Myszy: Uzyto myszy bialych wagi okolo 15 g (od 12—18). Myszy zakazono
w grupach po 10—15 sztuk podskérnie do tylnej lapki dawka 0,02 ml. Material
do badan (mobzgi) zbierano po wystgpieniu objawoéw chorobowych: u myszy zaka-
zonych wirusem KFD miedzy 8—10 dniem od zakazenia, u zakazZonych szczepem
Hypr — okolo 12 dnia. Poniewaz myszy zakazone wirusem OHF (OGL) na ogo6t
nie chorowaly (wirus ten podany droga pozanerwowsg jest stabo patogenny), usy-
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piano je 10 dnia i moézgi pobierano do badan. Ogélem zebrano od myszy zakazo-
nych: Wirusem KFD 8 moézgéw do badan histologicznych i 6 do badan immuno-
fluorescencyjnych. Wirusem OHF (OGL) 10 moézgéw do badan histologicznych
i 6 do badan immunofluorescencyjnych. Wirusem CEE 6 moé6zgbéw do badan histo-
logicznych i 5 do badan immunofluorescenciji.

Technika immunofluorescencyjna. Przygotowanie koniu-
gatu.

Do 5 ml roztworu buforowego fosforanowego o pH-9 dodano 100 mg surowicy
swoistej dla szczepu Hypr. Roztwoér wstawiono do lodéwki o temperaturze + 4
do chwili rozpuszeczenia sie surowicy. Po rozpuszczeniu sie biatka dodano 5 mg izo-
cyanatu fluoresceiny i roztwér pozostawiono w temperaturze + 4 ma przecigg 24
godzin. Uzyskany koniugat przelano do woreczkéow dializacyjnych i umieszczo-
no w roztworze buforowym o pH — 7,2—7,5 w celu oddializowania fluoresceiny niq
zwigzanej. Roztwo6r zmieniono po 2—3 godzinach i pozostawiono do dializy na
nastepne 48 godzin. Nastepnie koniugat wytrzepano z weglem aktywowanym w sto-
sunku 50 mg wegla na 1 ml koniugatu. Po uplywie 15 minut roztwér z zawar-
toScia wegla odwirowano, z szybko$cig 3000 obrotéw na minute przez 20 mi-
nut. Koniugat przeniesiono pipetg do jalowej probdéwki. Nastepnie przelano go
do zawiesiny moézgu mysiego (w stosunku miazga z dwoéch mézgéw mysich na
2 ml koniugatu), azeby wyeliminowaé z koniugatu przeciwciala na bialka mézgu
mysiego, Roztwér wymieszany z zawiesing mézgu mysiego odwirowywano przez
15 minut, nastepnie uzyskany plyn odwirowany wymieszano z proszkiem watro-
bowym w celu wyeliminowania wszystkich innych nieswoistych przeciwcial.
Po odwirowaniu z proszku watrobowego koniugat rozcienczono roztworem bufo-
rowym o pH 8,5—9, do uzyskania rozcienczenia 0,1%. Gotowy koniugat rozdzielono
na porcje po 1 ml, dodajac bakteriostatyku (penicylina) do kazdej porcji.

Przygotowanie skrawkow. Mézgi myszy zakazonych wirusem wyjeto
natychmiast po uS$pieniu zwierzat i zamrozono w mieszance: suchy 16d — aceton.
Zamrozony mozg przenoszono do kryostatu i krajano w temperaturze ok. — 18°C
na skrawki grubo$ci ok. 6 mikronéw. Skrawki nalozono na szkielka glicerynowane;
osuszano pod zimnym ,foenem” przez 30 minut, utrwalono w acetonie o tem-
peraturze + 4° przez 10 minut. Nastepnie skrawki zalano koniugatem w wilgotnej
komorze i pozostawiono na 30 minut w temperaturze pokojowej. Po zlaniu ko-
niugatu preparat plukano w buforze o pH wzrastajacym od 7,2 do 8,5, przez okolo
10 minut. Preparaty wyplukane osuszono ,foenem” i, po przykryciu szkielkiem
nakrywkowym z gliceryng, ogladano w mikroskopie fluorescencyjnym. (Szczeg6ly
techniczne dotyczace mikroskopu i filtréw jak w pracy Brzosko i Nowostawskiego
1959). Ze wzgledu ma przejSciowe trudnos$ci techniczne mie mozna bylo wykonaé
zdjeé¢ fotograficznych, poprzestajgc na protokéle z ogledzin mikroskopowych.

Technika histologiczna. Moézgi myszy z tych samych zakazonych
grup utrwalono w formalinie i po $cieciu bieguna czolowego oraz najbardziej
kaudalnej cze$ci rdzenia podopuszkowego i mézdzku zatopiono w parafinie. Bloczki
krajano w seriach niecigglych i barwiono w hematoksylinie-eozynie. Dla kazdego
przypadku wykonano osobno protokél histologiczny oraz schemat w 5 poziomach
(niektére mozgi byly uszkodzone przy utrwalaniu i nie osiggnieto przekrojow
kaudalnych) — wyniki podano w protokoétach i schematach zbiorczych.

WYNIKI

W obrazie immunofluorescencyjnym swoista fluores-
cencja, odpowiadajgca miejscom zlokalizowania wirusa, dala intensywne
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seledynowe zabarwienie. Fluoryzowalo w tej barwie cale pole reakecji
antygenowej. Fluorescencja nieswoista, wystepujgca tym silniej, im
wiecej odchylen technicznych zaistnialo w przygotowaniu koniugatu
(koniugat zle wyadsorbowany lub nie doptukany w buforze), dawala
odcien srebrzystoseledynowy. Nawet przy prawidlowym postepowaniu
istota biala miala zawsze tendencje do wystepowania fluorescencji nie-
swoistej. Ponadto nieswoista fluorescencja wystepowala na brzegach
preparatow, na obrzezach pecherzykéw powietrznych itp. Skrawki bar-
wione koniugatem pobierane byly w plaszczyznach czolowych mézgu
w seriach niecigglych, analogicznie do skrawkoéw histologicznych, tj. od
okolicy czolowej do opuszki, totez otrzymane w obu metodach obrazy
sg topograficznie poréwnywalne. W serii myszek, zaszczepionych szcze-
pem Hypr wirusa CEE, otrzymano obrazy nastgpujgce. Okolica czo-
lowa: najwieksze skupienie komorek fluoryzujacych (fluoryzuje cyto-
plazma, nie jgdro) obserwowano w korze podstawnej okolicy czolowej,
szczeg6lnie w neuronach kory podstawy i gniazdach komoérek potozonych
bocznie. W kierunku ku wypuklosci mézgu punkty fluoryzujgce stawaly
sie coraz bardziej rozsiane. Bardzo intensywne $wiecenie obserwowano
w bulbus olfactorius. W okolicy okolosrodkowej, ciemieniowej i skro-
niowej kora fluoryzuje bardzo malo, jadra podstawy w grupach przy-
komorowych intensywniej niz w grupach bocznych; bardzo mocno fluo-
ryzuje cala kora amonalna. W okolicy potylicznej najwieksze skupienie
komoérek fluoryzujacych obserwuje si¢ na skrawkach z biegunéw po-
tylicznych, w kierunku do okolicy ciemieniowej fluorescencja stabnie.
W moézdzku fluoryzujg bardzo mocno komorki Purkinjego, stabo —
warstwa ziarnista. W opuszce $wiecg wszystkie skupiska komoérkowe,
odpowiadajgce jgdrom nerwoéw czaszkowych. Nie obserwuje sie fluores-
cencji w obrebie istoty biatej, wzglednie tylko nieznaczng, nie spostrze-
gano fluoryzowania $rédblonkéw naczyn krwionoénych. Wyniki otrzy-
mane w obrazie immunofluorescencyjnym u myszy, zaszczepionych wi-
rusem KFD, byly podobne, z nastepujgcymi odchyleniami: rozsianie
komoérek fluoryzujgcych w korze bylo znacznie mniejsze, rowniez znacz-
nie mniej zajete byly neurony jader podstawy. Obserwowalo sie nato-
miast wybitng akcentacje fluorescencji w wechomoézgowiu, w mozdzku
i w jadrach nerwéw czaszkowych. W istocie bialej fluorescencja podob-
nie jak w grupie Hypr byla minimalna, rozsiana. W grupie myszy, za-
szczepionych wirusem OHF (OGL), nie otrzymano dodatniego obrazu
fluorescencyjnego.

Obraz histologiczny: Grupa Hypr — 6 myszy (nry kata-
logowe Zakladu: z — 218/61, z — 219/61, z — 220/61, z — 221/61, z —
222/61, z — 223/61). U dwéch myszy z tej grupy (z — 219/61 i z — 223/
/61) nie znaleziono w ogéle zmian zapalnych. U myszy Hypr 1. (z —
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118/61) stwierdzono ciezkie zmiany zapalne w korze i istocie bialej
okolicy okolosrodkowej, amonalnej w istocie bialej poétkul i srédmoézgo-
wia, jak réwniez w istocie bialej mézdzku. U myszy 3 — (z — 220/61) —
bardzo male zmiany zapalne (ryc. 1) zlokalizowane byly w ramieniu
mostu odchodzacym do moézdzku; ciezkie zmiany komérkowe bez rea-
kcji zapalnej obserwowano w korze przedwechowej, w korze hippocam-
palnej, w komoérkach Purkinjego oraz jgdrach opuszki. Mysz 4 (z —
221/61) miala najwieksze zmiany zapalne na poziomie $roédmoézgowia,
pojedyncze nacieki w istocie biatej podtkul, duze zmiany neuronalne

w okolicy wechowej. Mysz 5 (z — 222/61) wykazywala najwieksze uszko-
dzenia w korze lobus pyriformis i okolosrodkowej, skupienie naciekow

zapalnych w istocie biatej potkul mézgu, mézdzku oraz pojedyncze na-
cieki w opuszce (ryc. 2). Topografie zbiorcza dla wszystkich przypadkéw
przedstawiono na ryc. 3, ryc. 4, ryc. 5. Struktura procesu zapalnego
ujeta zbiorczo charakteryzowala sie nastepujgco:

Na ogét w stosunku do bardzo wyraznego i bogatego obrazu immuno-
fluorescencyjnego zmiany zapalne byly raczej w calym materiale nie-
wielkie, rozsiane rzadko, niekiedy na danym poziomie spotykano tylko
pojedyncze odosobnione macieki. W przekrojach przednich przewazaty
zmiany neuronalne nad zapalnymi. Mialy one charakter nieswoistych
schorzen komoérkowych, najbardziej zblizonych do typu schorzenia cigz-
kiego i sklerotycznego Nissla i Spielmeyera. Poza schorzeniami komor-
kowymi obserwowano w wielu miejscach w korze przerzedzenia stru-
kturalne; sie¢ kapilaréw kory miernie nastrzyknieta, srédblonki pobu-
dzone. W komoérkach Purkinjego w moézdzku spostrzegano zmiany ische-
miczne, w wielu komédrkach ciezkie uszkodzenie jgdra, ktére zamienilo
si¢ w obkurczong bezstrukturalng brylke. Wiele postaci ciezkiego scho-
rzenia komoérkowego wystepowato wsrod komorek istoty siateczkowatej
pnia. Warstwa korowa ziarnista moézdzku byla malo lub wcale nie uszko-
dzona. Nacieki zapalne byly umiejscowione przede wszystkim w isto-
cie bialej oraz w strukturach mieszanych. W pniu mézgu obserwowalo
sie nacieki przechodzgce z opon. Naciek okolonaczyniowy mial skiad
mieszany limfocytarny-leukocytarny (ryc. 6), z przewaga tych pierw-
szych komorek. Nacieki mezodermalne na obwodzie przechodzily w na-
ciek glejowy, gtéwnie mikroglejowy, z bardzo duzym udzialem pateczek.
Glej astrocytarny proliferujgcy i pobudzony obserwowano u myszy 1 w
podwzgérzu. Komponenta oponowa zapalna byla widoczna, ale niezbyt
nasilona. Nacieki zapalne okolonaczyniowe w korze spotkano tylko po-
jedynczo.

Grupa K FD. Material tej grupy obejmuje 8 myszy oznaczonych
kolejno numerami 1 — 8 (odpowiednie numery katalogowe od z —
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227/61 do z — 234/61). Cala ta grupa w poréwnaniu z obrazem histolo-
.gicznym grupy Hypr przedstawia zmiany duzo ciezsze i bardziej jedno-
lite, charakter zapalenia jest wyraznie ostry, a nawet gwaltowny. Znacz-
nie mocniej wyrazone jest zajecie procesem zapalnym opon; nacieki
okolonaczyniowe przewazajgce nadal w istocie bialej wystepujg jednak
réwniez bardzo czesto w korze, szczegdlnie w jej glebokich warstwach.
Na og6t zmiany neuronalne przewazaja w korze okolic przednich, i to
zaré6wno w korze podstawnej, jak i na wypukloSciach. Proces zapalny
wydaje sie najbardziej nasilony na poziomach 3, 4 i 5. Zbiorczg topogra-
fie zmian przedstawiono na ryc. 7. Struktura procesu przedstawia sie
nastepujgco. W korze i strukturach szarych spostrzega sie rozsiane uby-
tki neuronéw oraz schorzenia komoérkowe: ciezkie, sklerotyczne oraz
malo charakterystyczne obrazy tigrolizy. Niekiedy opustoszenia neuro-
nalne zastgpione sg przez proliferacje gleju podporowego i mikrogleju
(mysz 4) (ryc. 8). Uszkodzenia neuronalne dominujg w powierzchow-
nych warstwach kory, w warstwach glebokich przewazajg zmiany zapal-
ne okolonaczyniowe. Nie obserwowano nigdzie typowych grudek neuro-
nofagicznych. W zwojach podstawy i strukturach pnia, jak roéwniez
w mozdzku trudne jest rozdzielenie lokalizacyjne zmian neuronalnych
i zapalnych wobec bardzo duzego zageszczenia tych ostatnich. Kora
moézdzku jest stosunkowo bardziej oszczedzona, podczas gdy istota bia-
la znacznie zajeta. Naciek okolonaczyniowy jest limfocytarny, dos¢ ska-
py — w postaci 1 — 2 rzedéw komorek, bez przymieszki leukocytéow,
jak w grupie Hypr (poza przypadkiem 2 z naciekiem mieszanym lim-
focytarno-leukocytarnym). Przy naczyniach wiekszego kalibru jest on
znacznie obfitszy. Nie obserwuje sie poszerzenia przestrzeni przynaczy-
niowych, natomiast lawicowe przechodzenie nacieku na tkanke (ryc. 9).
Naciek $rédtkankowy natychmiast zmienia sktad na naciek mikroglejo-
wy, pateczkowaty, ktory rozlewnie szerzy sie w otoczeniu. Obok lawic
pateczek obserwuje sie takze pojedyncze grudki mikrogleju (mysz 2
i 1). Niekiedy naciek $rodtkankowy osigga takie nasilenie, ze obserwuje
sie powstawanie martwic zapalnych (mysz 8), (ryc. 10). Uderzajgce za-
jecie opon zachodzi w calej grupie, w miektérych jednak przypadkach
naciek oponowy jest zbity, , wlewa sie” wtedy do tkanki moézgowej,
uszkadzajgc warstwy powierzchowne kory (mysz 6). Naciek opon obser-
wuje sie zaréwno na wypuktosciach potkul (ryc. 11), jak i na podstawie,
jak réwniez w szczelinie podtuznej moézgu. W przypadku 3 i 8 obserwo-
wano zapalne bujanie wysciétki komér (ryc. 12). Tylko w przypadku 7
zmiany byly zaznaczone slabiej, obserwowano glownie rozsiane uszko-
dzenia neurondéw; zageszczenie gleju podporowego w istocie bialej oraz
pojedyncze gwiazdki glejowe w commissura anterior, natomiast nie no-
towano naciekéw zapalnych okotonaczyniowych.
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Grupa OHF (OGL). U 10 myszy zakazonych wirusem OHF
(OGL) — (numeracja myszy 1 — 10, odpowiednia katalogowa z —
265/61 — z — 274/61) na zadnym poziomie nie stwierdzono zmian zapal-
nych w moézgu. Zmiany neuronalne wystepowaly dos¢ powszechnie,
glownie w przednich okolicach kory, ale raczej na wypuklosci niz na
podstawie. Oceniono je jako malo nasilone, mato charakterystyczne
i nie nadajgce sie do blizszej interpretacji.

OMOWIENIE WYNIKOW

Przy ocenie otrzymanych wynikéw nalezy zwréci¢é uwage na kilka na-
suwajacych sie kolejno zagadnien.

1. Zagadnienie poréwnywalnosci otrzymanych obrazéw; obrazu immu-
nofluorescencyjnego i histologicznego dla kazdej grupy osobno i po-
rownywalnosci pomiedzy grupami.

2. Zestawienie otrzymanych wynikéw z analogicznymi wynikami prac
doswiadczalnych w zakresie kleszczowych zapalen moézgu,

3. Mozliwos¢ zestawienia wynikow doswiadczalnych z badaniami pro-
wadzonymi na materiale klinicznym ludzkim.

Przy przegladaniu literatury kleszczowych zapalen mézgu uderza prze-
de wszystkim jeden fakt. Istnieje olbrzymie rozbudowanie i u$ci$lenie
badan wirusologicznych: charakterystyki i klasyfikacje poszczegélnych
grup, typéw, az do izolacji i oceny biologicznej poszczegélnych szcze-
pow. W przeciwienstwie do tego uderza ,nieswoisto$é¢”, jesli sie tak
mozna wyrazié, literatury klinicznej i neuropatologicznej. Zjawisko to
zwraca uwage nie tylko (w postaci skrajnej) w literaturze polskiej, ale
daje sie zaobserwowaé takze w literaturze $wiatowej. Prac lgczacych
znajomo$¢ wirusologii ze znajomoScig odczynéw i topografii mézgowej,
poza cyklami badan Sabina (1961) i Albrechta (1957, 1959, 1962) oraz
doniesieniami pojedynczymi Seitelbergera i wsp. (1959), Grinschgl i wsp.
(1961), Bednara (1961), Fingerlanda i Vortela (1961), istnieje bardzo nie-
wiele. Wytwarza to a priori pewng nieréwno$é szans prowadzenia sko-
relowanych badan wirusologicznych i neuropatologicznych i poréwny-
wania wynikéw otrzymanych w odmiennych metodykach.

Opracowany w grupie I szczep Hypr, nalezacy do przedstawicieli
CEE, jest pojedynczym szczepem wyizolowanym. Réwniez zastosowana
surowica izocyanatowa byla w stosunku Hypr szczeposwoista. Wyniki
uzyskane w grupie Hypr sg zatem najbardziej $cisle i obraz immuno-
fluorescencyjny i histologiczny stwarzaja teoretycznie najlepsze mozli-
wosci poréwnawcze. Wyniki te wskazujag na do$¢ znaczng rozbieznosé
lokalizacji wirusa w tkance moézgowej oraz jego iloSciowego nagroma-
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dzenia w stosunku do rozmieszczenia i natezenia odczynu zapalnego. Wi-
rus, zgodnie ze swojg biologig (Slonim 1961), zdradza wyrazny neuro-
notropizm, ale oproécz tego takze i pewng wybiorczosé regionalng. Jego
usadowienie sie w wechomdzgowiu czy w obrebie jader nerwow czasz-
kowych daje sie wytlumaczy¢ powinowactwem do nerwéw obwodowych
i transmisjg przez drogi nerwowe obwodowe (Albrecht 1962). Trudniej
nieco byloby obecnie zinterpretowaé¢ jego nagromadzenie w biegunie po-
tylicznym i wybidrezg lokalizacje w komoérkach Purkinjego. Wieksze
skupienie punktéw luminescencyjnych w przysrodkowych grupach jader
zwojow podstawy zwigzane jest, by¢ moze, z przedostawaniem sie wtor-
nym wirusa do neuronéw zwojow od strony ukladu komorowego. Obraz
histologiczny jest znacznie ubozszy. Ubytki i schorzenia neuronalne w
przyblizeniu odpowiadaja lokalizacji znakowanych przeciwcial; zmiany
komoérkowe sg jednak tak nieswoiste, ze w zadnym wypadku na podsta-
wie charakteru i rozmieszczenia zmian w neuronach neuropatolog nie
moéglby sie podjgé rozpoznawania inwazji wirusowej. Inkluzji komér-
kowych w przejrzanym materiale nie spotkano; nie majg one zreszts,
jak obecnie wiadomo, same przez sie znaczenia patognomicznego dla obec-
nosci wirusa (Bethlem 1961). O rozpoznaniu neuropatologicznym decy-
duje obecno$¢ naciek6w zapalnych, przy czym ich charakter jest dosé
znamienny i polega na typowym przemieszaniu elementéw mezoder-
malnych i glejowych, do$¢ rzadko spotykanym w takiej postaci i lokali-
zacji, poza encefalitami wirusowym w ogole, a kleszczowym w szczego6l-
nosci. Jednak ubdstwo objawoéw zapalnych w poréwnaniu z obfitoScig
przeciwciat fluoryzujacych mogloby rzuca¢ pewne $wiatlo na niektére
bardzo ciezko przebiegajgce klinicznie encefality (nasze myszy miaty
takze ciezkie objawy porazenne), z bardzo niktymi wykladnikami zapale-
nia tkankowego. Wydaje sie nam jednak, ze przed jakim$ bardziej wig-
zacym wycigganiem wnioskéw do$wiadczalne badania histologiczne z wi-
rusem Hypr na myszach dorostych powinny by¢ powtérzone. W chwili
obecnej zalezalo nam na utrzymaniu bardzo jednorodnego materiatu
mysiego do badan w obu metodykach, a wiekszg iloscig osobnikéw my-
sich z tej samej grupy nie rozporzadzano.

Wyniki grupy KFD sg mniej jednolite, prawdopodobnie dlatego, ze
badania immunofluorescencyjne zostaly tu przeprowadzone z ta samg
surowicg szczeposwoistg dla Hypr. Dla wirusa KFD przedstawia ona
tylko dalsze pokrewienstwo antygenowe grupowe (grupa B-Casalsa).
Niemniej obraz immunofluorescencyjny byt czytelny, z zaznaczeniem
takze pewnych akcentacji topograficznych w stosunku do struktur tylto-
moézgowia, mniej wyrazonych w grupie Hypr. Natomiast reakcja tkan-
kowa okazala sie bardzo silna, nieréwnie mocniej wyrazona niz u my-
szy z wirusem Hypr. Trudno byloby interpretowaé pewng niewspoéi-
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mierno$¢ iloSciowg pomiedzy obrazem fluorescencyjnym a histologicz-
nym, aczkolwiek proporcje ilosciowe w grupie KFD sg odwrécone w po-
réwnaniu z Hypr: obraz tkankowy jest tu bardziej demonstratywny niz
obraz $wietlny, w materiale Hypr bylo odwrotnie. Moze to jednak wy-
nika¢ m. in. z mniejszej swoistosci surowicy. Natomiast nie ulega watpli-
wosci, ze topograficznie obrazy sie nmie pokrywaja. Immunofluorescencja
wskazuje w dalszym ciggu na neuronotropizm wirusa, natomiast reakcja
zapalna jest wlasciwie ubikwitarna, z niewielkg przewagg istoty bia-
lej. Typ nacieku, tendencja do rozpadéw martwiczych podloza, duzy
wspoétudzial elementu naczyniowego w postaci przekrwienia i pobudze-
nia $cian naczyniowych przypominajg interpretacje patogenetyczng Ja-
coba (1961), ktéry w pewnych tkankowych reakcjach encefalitow wiru-
sowych upatrywal wzajemng interferencje i czynnikéw zapalenia pier-
wotnego (odezynu na obecnosé wirusa), i wspottowarzyszgcej reakeji aler-
gicznej (odezyn na obecnos¢ przeciwcial i rozpadajgcej sie tkanki). W kaz-
dym razie zestawienie wynikéw badania immunofluorescencyjnego i hi-
stologicznego nie rozwigzuje ostatecznie problemu patogenezy encefali-
tu. Pomiedzy obecnosciag wirusa w komorce a reakcjg zapalng moézgu
istniejg patogenetyczne ogniwa posrednie. Jednym z ciekawszych spo-
strzezen jest podniesiona przez Albrechta (1962) kwestia braku fluores-
cencji w Scianach naczyn moézgowych. Spostrzezenie to potwierdza sie
i na naszym materiale. Gléwna droga zakazenia wirusowego jest nie-
watpliwie hematogenna. Wirus jednak nie pozostaje w $rédblonku na-
czyniowym. Pytanie zatem, czy samo przejscie jego przez srcdblonek
i bariere glejowg decyduje o mnaruszeniu tej bariery i stanowi moment
wywolawczy dla nastepnego wysieku hematogennego. Takg mozliwosé
patogenetyczng przyjmuje Jacob. Przypomina on zresztg réwnoczesnie, ze
dysocjacja pomiedzy lokalizacja czynnika chorobowego a lokalizacjg
reakeji tkankowej byla obserwowana juz na etapie badan nad paralizem
postepowym.

Lokalizacja immunofluorescencyjna wirusa jest w obu grupach podob-
na. Poréwnywanie zmian tkankowych dla réznych wiruséw mijaloby sie
nieco z bezposrednim celem tej pracy. Zagadnieniu temu bedzie poswie-
cone doniesienie nastepne — oparte na powtérnych szczepieniach tymi
samymi wirusami myszy dorostych i oseskow.

Ujemne wyniki immunologiczne i histologiczne w grupie OHF (OGL)
pozostawalyby w zgodzie z ,,pozamézgowym’ charakterem tej postaci
infekeji kleszczopochodnej u ludzi. U myszy szczep ten podany obwodo-
wo, pozamoézgowo jest takze niechorobotwoérczy dla moézgu: myszy za-
szczepione praktycznie nie chorowaty.

Poréwnanie otrzymanych przez nas wynikow z danymi z literatury na-
trafia na pewne trudnosci, poniewaz w dostepnych nam pozycjach nie
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znalezliSmy prac zajmujacych sie dokladnie zagadnieniem poréwnania
topografii wirusa i topografii zmian tkankowych. Najblizsze metodycz-
nie bylyby prace Albrechta (1959, 1962), pracowal on nad topografig wi-
rusa szczepu Hypr w calym organizmie i prace jego wniosty cenne spo-
strzezenia, dotyczace drég szerzenia sie wiremii. W ocenie obrazu immu-
nofluorescencyjnego osrodkowego ukladu nerwowego nasze wyniki sie
roznig. Wedlug Albrechta, poza komoérkami srédbtonkéw, cala istota bia-
ta wykazuje swoistg fluorescencje. W zadnej z naszych grup zjawiska te-
go nie obserwowano. Mogg zachodzi¢ tu pewne réznice w materiale i w
metodyce. Albrecht pracowal gléwnie na noworodkach mysich, nasz ma-
terial dotyczyl myszy dorostych. Pewne r6znice mogg odnosi¢ sie takze do
oceny skrawkow: Albrecht opieral sie na przekrojach podluznych przez
mozg, my na seryjnych poprzecznych. Ponadto w technice immunofluo-
rescencji poswiecono w naszym materiale szczegdlng uwage wyelimino-
waniu podobienstwa immunofluorescencji swoistej i autoimmunofluores-
cencji istoty bialej. Dokladnego poréwnania topografii zmian tkankowych
i rozlozenia wirusa Abrecht nie przeprowadzal.

Poréwnywanie z literaturg kliniczno-neuropatologiczng wydaje sie nam
bezcelowe ze wzgledu na réznice gatunkowe struktury i podloza tkan-
kowego. Slusznie zauwaza Albrecht (1962), ze jedynym zwierzeciem la-
boratoryjnym, mogacym dawa¢ pewien klucz poréwnawczy do odczyndéw
u czlowieka, moze by¢ tylko malpa. Niemniej moze nie od rzeczy bedzie
wspomnie¢, ze Sabin (1961), przeprowadzajgc poréwnanie zmian tkanko-
wych i lokalizacji immunofluorescencyjnej wirusa Herpes simplex w za-
paleniu mézgu u ludzi, znalazl te samg rozbieznos$¢ topograficzng, ktéra
uderzala nas w naszym materiale. Nie natrafiliSmy w dostepnym nam
piSmiennictwie na inne prace neuropatologiczne oparte bagdz na tych
samych metodykach, badz dla tych samych co nasze wirusow.

Otrzymane wyniki dadzg sie stresci¢ w kilku nastepujgcych punktach:

1. W przebiegu zapalenia mézgu, wywolanego u myszy wirusem CEE,
szczep Hypr, wirus zlokalizowany jest gléwnie w korze czolowej, we-
chowej, potylicznej, ammonalnej, w przySrodkowych jadrach zwojow
podstawy, w jadrach nerwéw czaszkowych i komoérkach Purkinjego w
moézdzku.

2. Nacieki zapalne okolonaczyniowe o charakterze limfocytarno-leu-
kocytarnym i mikroglejowym skupiajg sie gtownie w istocie biatej lub
na pograniczu istoty biatej i szarej. Kora wszystkich okolic byla wolna
od naciekéw, wykazywala natomiast dos¢ duze zmiany i opustoszenia
komoérkowe.

3. W przebiegu zapalenia mézgu, wywolanego u myszy wirusem KFD,
znaleziono podobng lokalizacje wirusa w osrodkowym ukladzie nerwo-
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wym, jak w grupie Hypr, z akcentacjg iloSciowg w tylomoézgowiu i rdze-
niomoézgowiu.

4. Obraz histologiczny byl znacznie bogatszy niz w grupie Hypr, z nie-
znaczng przewaga zajecia istoty bialej, ale bez oszczedzenia struktur
szarych podkorowych i glebokich warstw kory. Najmniej naciekéw zapal-
nych stwierdzono w powierzchownych warstwach kory.

5. W grupie OHF (OGL) nie znaleziono zmian ani w obrazie immuno-
fluorescencyjnym, ani tkankowym.

6. W przebiegu zapalenia moézgu u myszy dorostej pomiedzy lokali-
zacjg wirusa w obrazie immunofluorescencyjnym a lokalizacjg odczynow
zapalnych w tkance moézgowej istnieje dla wirusa CEE, szczep Hypr i wi-
rusa KFD dysocjacja topograficzna.

E. OceroBcka, X. BucbHeBcky, 3. BpyGieBcka-Myasapumk

TOIIOTPA®US TKAHEBBIX M3MEHEHUN U JOKAJU3AUUA BUPYCA
B KIJIEIIEBOM OSHIIEQAJUTE

CogepxaHue

Jas sRcnepMMeHTOB yrorpebssanca mramMm Bupyca KFD B 11 m 14 MBIUMHOM
maccaxe, mramMm Bupyca OHF/OGL B 5—6 MbmumHOM maccazke u 1uramMm Hypr
(CEE) ¢ HemM3BEeCTHBIM KOJMYECTBOM IlacCazkeyl Ha MbIllaX. bBeJyible MBI BECOM
oK. 15 r. mEMMIMpPOBaHHbIe B rpymrax o 10—I16 mTyYyK ITOAKOXKHO B 3aHIOI JIaly
nozoir 0,02 max B pa3sBegenmu 10. Marepuas aHaJIM3UPOBAJM IIOCJIE IIOABJIEHUA CUMII-
TOMOB 3aboJieBaHMA: y MbIleir MHOUUMPOBaHHbIX Bupycom KFD mexay 8—10 arem
OT BBeJeHMA MH(MpEeRIMM; y MHOUIMPOBAHHBIX mITaMMoM Hypr — oxKoJo 12-ro mHs.

Mpmm uubMmmpoBanHsle Bupycom OHF/OGL He 3abGoseBany, MX YMEPLIBJIAINM
10-ro mHs.

ViccnenoBaHus NPOBOAMINCH OZHOBPEMEHHO II0 ABYM TEeXHMKAM — WUMMYHOMIIyO-
PECLIEHTHOM ¥ TMCTOJIOTMYECKOil Ha IIONIePeYHBIX cpe3aX, B3ATBIX M3 HECKOJIbKMUX
YPOBHE! A MMMYHOMIIYOPecueHTHOl TEXHMEKM ) B (pparMeHTapHBIX CepuAX JJId
THCTOJIOTMYECKOro KOHTPONA (mapacms, okpacka I'-D).

ITony4yeHbI CaeAyIOLpEe Pe3yJbTaThI:

Y Mboueit MHGUIMPOBAHHBIX IuTaMMoM Hypr, BMpPYC, JOKaIM3MPOBAHHBIA MMMY-
HOMIIYOPECLIEHTHO) TEXHMKOB OOHApy:KMBaJCsa TIJIaBHBIM 00pa3soM B Kope (poH-
TaJIbHOM, 0GOHATENBHO, OKLMIINTAJILHOM, aMMOHAJNbHOM, B MEAMAJBLHBIX AApax y3J0B
OCHOBaHWMA, B AAPaxX 4YePenHBIX HEPBOB M B KieTKax IIypKMHLE MAaJjloro MO3ra.
BocnamrenbHbIe MMM OLMTAPHO-JIe/IKalMTapPHO-MUKPOTINeBble MHMMILTPATEI INIaB-
HbIM 00pa3oM CKOmJIAMMCH B 0esoM BellecTBe, Jmb00 B HNOTPAHMYHBIX 30HAX 6eIoro
u ceporo BewecTBa. Kopa Bcex ofjacreii He cojep:kajia MHMMILTPATOB, 3aTO OT-
JMYaack JOBOJLHO OONBLIMMM M3MEHEHUAMM M KJIETOYHBIMM HedeRTami.

B rpynme Mbnuedt, MHOMIMPOBaHHLIX Bupycom KFD, hiIyopelleHTHO! TeXHUKOM
Obl1a o0Hapy’keHa JIOKaJM3auys BUPyca CXOAHAA C IPYIIION MHMMIMPOBAHHON IITaM~-
MoM Hypr ¢ Gojiee 3aMeTHOI KOJMYECTBEHHOH BBIDAXKeHHOCTBIO B POMOGOBMAHOM ¥ Me-
AynnspHoM Mosre. I'mcrosormyeckas KapTuHa Obuia Gosiee Goraroir, yKasplBaja Ha
TNOpazkeHye BOCHAJUTENBHBIM IIPOLIECCOM TaK KOPBI KakK M Geyoro BellecTBa, C He-
SHAYUTENbHBIM INpeoblajilaHneM ITOBPEXRIAEHWUS IIOCJIeHe.
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B rpynne OHF/OGL He 00HapyzKeHO M3MEHEHMiII HYM B MMMYHOMJIYyOPECLeHTHOl
TeXHMKE HM B I'MCTOJOIMYECKOM KOHTPOJIE.

Ha ocHOBaHMM NPOBEJEHHBIX MCCJIENOBAaHMII MOIKHO 3aKJIIOYaTh, YTO y B3POCJION
MBIIIY, MHOMUIMPOBaAHHOM KIleleBbIM SHIedamnToMm, Aasa Bupyca CEE cymiecTByer
mrramMm Hypr m gans Bupyca KFD, romorpacduyeckoe pacxoXAeHUe MeX[Y JOKaJu-
3auMeli BUPYCOB B MMMYHOMIIYOPECLeHTHO! KapTMHe M JIoOKaJu3amueil BOCIIaJN-
TeJIbHBIX TKAaHEBbIX M3MEHEHMII B IMICTOJIOTMYECKO TEXHMKeE.

E. Osetowska, H. WiSniewski, Z. Wréblewska-Mularczyk

TOPOGRAPHY OF TISSUE LESIONS AND LOCALIZATION
OF THE VIRUS IN TICK-BORNE ENCEPHALITIS

Summary

The KFD virus strain from 11—14th mouse passage, OHF (OGL) virus strain
from 5—6th mouse passage, and the Hypr (CEE) strain after an unknown num-
ber of mouse passages were used in the experiments. White mice weighing about
15 g in groups of 10—16 animals were inoculated subcutaneously into the hind paw
with 0,02 ml of dilutions 10—% Material was secured after the onset of symptoms
of disease: in mice infected with the KFD virus 8—10 days after infection; in mice
infected with the Hypr strain about the 12th day. Mice inoculated with the OHF
(OGL) virus did not develop symptoms and were anesthetized on the 10th day. The
material was studied by the immunofluorescence technique and histologically in
transverse sections from several levels for the immunofluorescence technique, and
in discontinuous series for histologic controls (paraffin, H. E.).

The following results were obtained.

In mice inoculated with the Hypr strain, the localization of the virus, by the
immunofluorescence technique, was mainly in the frontal, olfactory, occipital and
ammonal cortex, and in the medial nuclei of the basal ganglia, in the nuclei of the
cranial nerves and in the Purkinje cells of the cerebellum. Perivascular inflamma-
tory infiltrates composed of lymphocytes, leukocytes and microglial cells accumu-
lated mainly in the white substance or on the boundary of the white and gray
substances. The cortex did not contain any infiltrates, but exhbited marked chan-
ges and cellular evacuation.

In the group of mice inoculated with the KFD virus, the immunofluorescence
technique revealed similar localization of the virus as in the Hypr group, with
predominance in the hindbrain and myelencephalon. The histologic picture was
much richer, showing inflammatory changes in the cortex and in the white
substance, with slight predominance of the latter.

In the OHF (OGL) group no changes were observed either with the fluorescence
technique or histologically.

From the findings it may be concluded that in adult mice infected with the
virus of tick-borne encephalitis of the CEE, Hypr and KFD strains the localization
of the virus as revealed by the immunofluorescence technique, and the localization
of the inflammatory tissue lesions histologically are topographically dissociated.
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Ryc. 1. Niewielki naciek zapalny z rozlang proliferacja glejows. Szczep
Hypr. Hematoksylina-eozyna. Pow. 300 X.

Fig. 1. Slight inflammatory infiltration with diffuse glial proliferation.
Hypr strain. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.
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Ryec. 2. Grudka mikroglejowo-leukocytarna w opuszce. Szczep Hypr. He-
matoksylina-eozyna. Pow. 450 X,

Fig. 2. Glio-leucocytic nodule in the medulla. Strain Hypr. Hematoxylin-
-eosin. Magn. X 450.




ga 10 11121314 15 16 17

98 7 654'32 7

Ryc. 3. Schemat struktur anatomi-
cznych w moézgu myszy wg Albre-
chta (1957).

Fig. 3. Scheme of anatomic structu-
xes in the brain of mice according
to Albrecht (1957).
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Ryc: 5. Topografia zmian zapalnych (k6tka z kropkg) i uszkodzen komoérkowych
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Ryc. 4. Poziomy przekrojow poprzecz-
nych. Poziomy 1—4 wg Kuhlenbecka

Fig 4. Levels of the transversal se-
ctions. Levels 1—4 after Kuhlenbeck

bulbus olfactorius

cortex preolfactoria
tuber olfactorius
chiasma opticum

lobus pyriformis
hypothalamus

ganglion interpedunculare
pons

nucl. medialis mesenceph.
corpora quadrigemina
corp. genic. lat.

nucl. habanulae
thalamus

hippocampus

corpus striatum
commissura ventr.

area praecommissuralis
lobus frontalis

i Wiener Kirber (1962).

and Wiener Kirber (1962).

(kropki) u myszy zakazonych szczepem Hypr.

Fig. 5. Tapography of the inflammatory infiltrations (circle with a dot) and cellular

alterations (dots) in the mouses infected with a strain Hypr.

http://rcin.org.pl



Ryc. 6. Naciek leukocytarny pod wodociggiem Sylwiusza. Szczep Hypr.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X.

Fig. 6. Leucocytic infiltration in the vicinity of the aqueductus Sylvii.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 600.

Ryc. 7. Topografia zmian tkankowych u myszy
zakazonych wirusem KFD.

Fig. 7. Topography of the inflammatory lesions
in the mouses infected with virus KFD.
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Ryc. 8. Srédkorowa proliferacja mikrogleju. Wirus KFD. Hematoksy-
lina-eozyna. Pow. 600 X.

Fig. 8. Intracortical proliferation of microglia. Virus KFD. Hemato-
xylin-eosin. Magn. X 600.

Ryc. 9. Lawicowe przechodzenie nacieku ze §cian naczynia nag tkanke.
Wirus KFD. Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X.

Fig. 9. Diffusion of the perivascular infiltration in the brain tissue.
Virus KFD. Hematoxylin-eosin. Magn. X 600.
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Ryc. 10. Martwica §ré6dmézgowa. Wirus KFD. Hematoksylina-eozyna. Pow. 300 X.
Fig. 10. Intracerebral tissue necrosis. Virus KFD. Hematoxylin-eosin. Magn. X 300.
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Rye. 11. Przechodzenie nacieku zapalnego z opon na tkanke moézgowa. Reakcja mi-
kroglejowa. Wirus KFD. Hematoksylina-eozyna. Pow. 600 X
Fig. 11. Cortico-meningeal junction with a transition of inflammatory infiltration
from meninges into the cerebral tissue. Reactive microglia in the cortex. Virus
KFD. Hematoxylin-eosin. Magn. X 600.



-Ryc. 12. Bujanie wy$ciétki w wodociggu Sylwiusza. Wirus KFD. He-
matoksylina-eozyna. Pow. 600 X.

Fig. 12. Inflammatory proliferation of the ependyma in the aqueductus
Sylvii. Virus KFD. Hematoxylin-eosin. Magn. X 600.
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HYDRANENCEPHALIA W PRZYPADKU TOKSOPLAZMOZY
WRODZONEJ

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Z Kliniki Terapii Chor6b Dzieciecych
Kierownik: doc. dr med. M. Zapa$nik-Kobierska

Badanie neuropatologiczne o$rodkowego ukladu nerwowego wadliwie
uksztaltowanego w zyciu plodowym wymaga przede wszystkim analizy
makro- i mikroskopowej, na podstawie ktorej mozna okresli¢ typ wady
rozwojowej i czas jej powstania w okresie zycia plodowego. Ponadto
winno ono umozliwié odtworzenie historii procesu chorobowego, ktory
doprowadzil do powstania nieprawidlowosci rozwojowej.

W pracy niniejszej omoéwimy z tego punktu widzenia dwa przypadki,
ktére na podstawie oceny anatomicznej zaliczy¢ trzeba do grupy hy-
dranencephalii. Wada ta nalezy do stosunkowo rzadszych, Filipowicz
i Jankowicz (1962) méwig o okolo 30 przypadkach opisanych w litera-
turze na przestrzeni ostatniego stulecia. Wykazuja one znaczne réz-
nice morfologiczne. Zgodnie z okre§leniem -Rabla (1960) wchodzg tu
w gre te przypadki, w ktérych w miejscu pétkul mézgowych znajduje
sie pecherz wypehiony przejrzystym plynem. Struktury podnamiotowe
sg zwykle dobrze rozwiniete, natomiast stopien wyksztalcenia czesci
skiadowych potkul bywa rézny. Lange-Cosack (cyt. wg Ajuriaguerra
i Bonisa 1959) wyro6znia jako podgrupe takie, w ktérych zmiany doty-
cza potkul lgcznie ze zwojami podstawy i podwzgoérzem i inne ze zmia-
nami zaczynajgcymi sie od poziomu istoty biatej potkul. Przyczyng tego
rodzaju wady moze byé¢ zaréwno zatrzymanie w rozwoju struktur przo-
domozgowia, jak i procesy encefaloklastyczne niszczgce uksztaltowane
juz formacje moézgowe. Czynnik naczyniowy bywa wymieniany naj-
czeSciej jako odpowiedzialny za tego rodzaju zaburzenia rozwojowe
(Hallervorden i Meyer 1956, Ajuriaguerra i Bonis 1959). Jako inne przy-
czyny rozpatrywany bywa uraz oraz procesy zapalne, przy czym Haller-
vorden watpi, by zapalenie samo przez si¢ moglo doprowadzi¢ do tak
daleko posunietych zmian. Bamatter (1949), Ajuriaguerra i Bonis (1959),
Francois (1963) wskazujg na okreslony proces zapalno-martwiczy jako

Neuropatologia Polska 1-2 4
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przyczyne tak glebokich zaburzen strukturalnych, a mianowicie na to-
ksoplazmoze.

Na podstawie naszych obserwacji postaramy sie przeanalizowaé me-
chanizm uszkodzenia ukladu nerwowego w podobnych przypadkach.

OPIS MATERIALU

Przypadek I. Przypadek dotyczy dziecka M. B. leczonego w Klinice Te-
rapii Choréb Dzieciecych w Warszawie. Dziecko pochodzi z czwartej cigzy, dwoje
najstarszych z rodzenstwa zyje i sg zdrowi, trzecie dziedko urodzone w porodzie
przedwczesnym zmarto. Czwarta cigza matki nastapila wkrétce po tym porodzie.
Dziecko urodzilo sie o czasie 9.VII.1963 r. z wagg 4000 g, diugo$ci 55 cm. No-
worodek od poczatku byl staby, czesto ziewal, duzo spal, wykazywal malg aktyw-
nos$¢ ruchows, nie krzyczal, zle ssal, wymiotowal, miewal napady sinicy. Badaniem
przedmiotowym stwierdzono wybitny oczoplas poziomoobrotowy. Glowa byla
duza, ze znacznym rozstepem szwéw i napieciem ciemienia. Tarcze nerwdéw wzro-
kowych blade, zatarte od nosa. Rtg czaszki wykazal w okolicy ciemieniowej in-
tensywnie wysycone zacienienie wielko§ci 6 X 8 ¢m od szwu wiencowego da
weglowego, na zdjeciu bocznym siegajgce poza obreb koSci ciemieniowej. Obraz
sugerowatl istnienie krwiaka S$rédczaszkowego. Plyn m-rdz. bez zmian. Pozostale
badania laboratoryjne w granicach normy. Dziecko zmarlo 19.VII.1963 r.

Rozpoznanie kliniczne: Status post haemorrhagiam
intracranialem. Hydrocephalus gradu maiore.

Badanie matki w kierunku toksoplazmozy wykonano juz po $mierci
dziecka. Odczyn $rédskoérny byl wybitnie dodatni, odeczyn wigzania do-
peiiacza 1: 8. :

Na sekcji ogdélnej stwierdzono: wodoglowie wewnetrzne i ze-
wnetrzne znacznego stopnia. Mézg w calosci wielkosci mandarynki. Opo-
ny gladkie, 1$nigce. Ogélne wyniszczenie.

Po utrwaleniu w formalinie wykonano sekcje moézgu (Zaklad Neuro-
patologii PAN nr 161/63). Waga moézgu wynosita 105 g. Na podstawie
czaszki widoczny dobrze uksztaltowany mozdzek, obie jego poétkule
rozdziela rdzen przedluzony, na ktérego podstawie uwypuklajg sie do-
brze rozwiniete oliwy. Most prawidlowo uksztaltowany. Poprzez prze-
rwany robak widoczna blaszka czworacza. Polkule moézgu utworzone
przez gladki pecherz, przechodzacy na podstawie w struktury odpowia-
dajace niektérym zawojom podstawnej czesci pétkul moézgowych (ryc. 1).
Wnetrze pétkul, ktére odpowiada prawdopodobnie jednej wielkiej ko-
morze, jest gladkie i nieprzedzielone. Od strony podstawnej wpuklajg
sie do niego dwa kuliste twory, odpowiadajgce niedoksztalconym ZWo-
jom podstawy. Twory te, lgcza sie w linii srodkowej, przechodzgc ku
tylowi w blaszke czworaczg. Na skutek ciecia przy sekeji ogélnej trudno
ustali¢ polgczenia anatomiczne miedzy jamg a komorg IV.
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Badanie mikroskopowe. Do badania mikroskopowego po-
brano skrawki z opuszki, opuszki z mézdzkiem, srédmézgowia, 4 skrawki
z guzkow znajdujacych sie w miejscu zwojow podstawy oraz skrawki
z symetrycznych okolic kory odpowiadajgcych potylicy i ptatom skro-
niowym.

Preparaty zatopiono w parafinie, barwiono krezyl violetem, hema-
toksyling-eozyng, metodg van Gieson, Heidenhaina, Holzera i Klivera.
W badaniu mikroskopowym stwierdzono istnienie nastepujgcych struk-
tur anatomicznych: na obu przekrojach opuszki (ryc. 2) prawidlowo
uksztaltowane oliwy, jagdra N XI, zespét jader przedsionka, oba jadra
§limaka, jgdro miedzypeczkowe i jadro N VII. Komoérki tych zgrupowan
sg prawidlowo uksztaltowane, w jadrach ruchowych z wyraznym ti-
groidem. Ws$réd drég nerwowych dobrze zmielinizowane sg dolne ko-
nary moézdzku, przy niepelnej mielinizacji wstegi przysrodkowej.

W moézdzku wszystkie warstwy sa dojrzate, komoérki Purkinjego za-
wierajg wyrazny tigroid. Zewnetrzna warstwa plodowa jest dos¢ waska.
Uderza zanik istoty bialtej mozdzku.

Na przekroju miedzy mostem a $rédmoézgowiem. struktury anatomicz-
ne sg nadal prawidlowo uksztaltowane. Widoczne jest jadro N III, jadro
czerwone i istota czarna. Jadra wlasne mostu o rozmieszczeniu pra-
widlowym majg stabo wyksztalcone komorki.

W skrawkach odpowiadajacych zwojom podstawy mozna zréznicowaé
liczne jadra tej okolicy. Prazkowie podzielone jest wiéknami odpowia-
dajacymi torebce wewnetrznej, zbudowane jest z dobrze zréznicowanych
matych i duzych komoérek. Galtka blada zachowuje budowe dwu-
segmentowsq, jej komoérki sa w pelni dojrzate. Pod gatkg bladg rozrzu-
cone komoérki jgdra Reicherta, bardziej ku tylowi, na nastepnym prze-
kroju obecne komorki wzgorza, pod ktorymi znajduje sie jadro pod-
wzgérzowe Louisa. Wiokna nerwowe przebiegajgce przez prazkowie
z zaznaczong mielinizacjg.

W zakresie kory moézgowej w okolicach potylicznych zakrety sg do-
brze wyksztalcone, kora ze zréznicowang warstwowoscia zawiera ko-
morki male, ciemne, lgczace cechy niedoksztalcenia ptodowego i wtor-
nych zmian stwardnieniowych. W okolicy skroniowej komorki zakretu
zebatego i kory amonalnej sa dojrzale i malo zmienione.

Zmiany chorobowe w opisywanym przypadku polegaja na zastgpieniu
pozostalych czeéci plaszcza przez opisany makroskopowo pecherz. Kora
z czeSci podstawnej moézgu przechodzi w cienkg warstwe pecherza, zbu-
dowang z tkanki glejowej, pokrytej wiloknami mezodermalnymi. War-
stwa glejowo-mezodermalna wyscieta od wewnatrz skrawki kory odpo-
wiadajagc warstwie gleju podwysciétkowego.

Znieksztalcone zwoje podstawy pokryte sg ze wszystkich stron grubg
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warstwg gleju podwysSciétkowego (ryc. 3) z domieszkg elementéw mezo-
dermalnych. Pierwotna warstwa wysci6lki zaznaczona jest przez poprze-
rywane jej pasmo, ukladajgce sie¢ w twory groniaste lub cewki gruczolo-
wate (ryc. 4). Pod ta warstwg wida¢ miejscami bujanie gleju podwy-
Sciotkowego, miejscami ogniska martwicy skrzepowo-ggbczastej (ryc. 5).
Zmiany te znajdujg sie przewaznie w stadium zaawansowanej organiza-
cji. W odczynie biorg udzial zaréwno astrocyty protoplazmatyczne, jak
i bujajgcy glej wildknisty.

Bujanie gleju nadwysciétkowego stwierdza sie takze w okolicy komo-
ry IV, zwlaszcza w obrebie otworéw Luschki, oraz dachu komory, gdzie
odsznurowuje czesciowo robak mézdzku.

W oponach pnia i otworu $lepego widoczne nacieki zapalne, skladajgce
sie z makrofagéw, limfocytow duzych i matlych.

W bujajgcym gleju nad- i podwysciotkowym widoczne liczne twory
zwapniale (ryc. 6), ukladajace sie w grupach po kilka. Swojg wielko$cig
i zachowang cze$ciowo strukturg odpowiadajg one najbardziej koncowym
koloniom toksoplazm (ryc. 7). Obecnosé toksoplazm stwierdza sie takze
w protoplazmie komoérek zywiciela.

Przypadek II* Dziecko O. C. z cigzy pigtej, urodzone 4.VIL.1959 r. w po-
rodzie przedwczesnym, wagi 2270 g, dlugoSci 44 cm, obwodd klatki piersiowej
27 cm, obwo6d gléowki 35 cm. Przez miesigec noworodek przebywal na oddziale
weze$niakow. 2.VIII. przyjety na oddzial niemowlecy Szpitala Dzieciecego przy ul.
Nieklanskiej w Warszawie z powodu napad6éw sinicy i obnizonej cieploty ciala.
Od poczatku obserwacji stan dziecka bardzo ciezki. Dziecko malo ruchliwe, nie
reaguje na otoczenie. Przedmiotowo stwierdzono: obwod gléwki 36 cm, kosci
czaszki miekkie, szwy niezaro$niete, objaw ,zachodzgcego slonca”, skéra szaro-
blada, cieplota ciala 35°. Serce przesuniete o 1,5 cm w lewo od linii $rodkowo-
obojczykowej. Tony serca ciche, z pilujagcym szmerem skurczowym nad wszyst-
kimi ujSciami. Uderzajaca wiotko$§¢é mieéni. Po tygodniu pobytu wystapily ob-
jawy zapalenia pluc, a na dzien przed zgonem uogoélnione drgawki. 27.VIIIL
1959 r. dziecko zmarlo, przezywszy 54 dni. Podstawowe badania dodatkowe bez
zmian. Plyn m.-rdz. bez zmian. Rtg czaszki: ko$ci pokrywy cienkie, ciemigczka
duze, - wysepkowate uwapnienie koSci ciemieniowych. Rtg klatki piersiowej: lewy
zarys serca wygladzony, polaczony w czeSci gbérnej z cieniem duzych naczyn.

Rozpoznanie kliniczne: Pnreumonitis bilateralis. Vi-
tium cordis congenitum. Hydrocephalus internus. Toxoplasmosis? Prae-
maturitas.

Sekcja zw1lok (dr Wolska) wykazala: zapalenie drobnoognis-
kowe pluc, niezytowe zapalenie zoladka i jelit, niezytowe zapalenie ucha
Srodkowego prawego, zanik nadnerczy, nieznaczne powiekszenie tarczy-
cy. Przysadka mala, splaszczona. Czaszka duza, rozstep szwu strzalko-

* Autorzy dziekujg Dr K. Wisniewskiej, Dr. J. Gajl i Dr K. Wolskiej za udo-
stepnienie danych klinicznych i anatomopatologicznych przypadku.
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wego na 3 cm, ciemie duze 7 x 7 cm. Kosci cienkie, elastyczne. Opona
twarda w zrostach z opong miekkg.

Sekcja moézgu i rdzenia utrwalonego w formalinie
(Zaklad Neuropatologii PAN nr 19/61) wykazala: rdzen kregowy dlugo-
Sci okolo 14 cm z wyraZnie zaznaczonym zgrubieniem szyjnym i ledz-
wiowym, otoczony oponami nie wykazujgcymi zmian makroskopowych.
CzeSci moézgowia podnamiotowe, mozdzek, rdzen przediuzony i most
przedstawiaja sie prawidlowo, jedynie most wydaje sie nieco splasz-
czony (ryc. 8). Na powierzchni podstawnej mostu i opuszki widoczne
odpowiednie korzonki nerwoéw czaszkowych (ryc. 9). Najwieksze znie-
ksztalcenia dotyczg czesci mozgowia, ktore rozwijajg sie z pierwszego
pierwotnego pecherzyka moézgowego, a znajdujg sie ponad namiotem
mézdzku. W jamie czaszkowej ponadnamiotowo widoczny jedynie twor
pecherzowaty, zbudowany z cienkich delikatnych S$cian o grubosci
0,5 — 1,0 mm, wypelniony plynem zoélttawym, opalizujgcym. W miejscu
polaczenia pecherza ze zmienionym i scienczalym srédmoézgowiem znaj-
duja sie dobrze wyksztalcone sploty naczyniaste.

Do badania mikroskopowego pobrano wycinki z trzech poziomoéw rdze-
nia, opuszki, mostu, Srodmoézgowia i ze Sciany pecherza. Skrawki zato-
pione w parafinie zabarwiono metodami: hematoksyling-eozyng, van
Gieson, krezyl-violetem, Heidenhaina i Holzera.

Badanie mikroskopowe. Rdzen kregowy dobrze uksztal-
towany, ma wszystkich poziomach zawiera nie zarosniety kanal cen-
tralny, wyslany komoérkami wysSciolki. Istota szara dobrze rozwinieta,
w komorkach rogéw przednich wyrazny tigroid. Korzonki przednie
i tylne zmielinizowane, sznury tylne prawidlowej objetosci, w przeci-
wienstwie do niedoksztalconych sznuréw przednich, a szczegélnie bocz-
nych. Na przekrojach przez opuszke mozna wyrézni¢ jgdra nerwow XII,
XI, zespol jader N VIII, VII oraz oliwy dolne. Mielinizacja widoczna we
wldknach oliwkowo-moézdzkowych, wstegi przySrodkowej i konaréw
moézdzkowych dolnych. Brak drég korowordzeniowych. Na poziomie mo-
stu uderza mala cze$¢ podstawna w stosunku do czesci nakrywkowej.
Widoczne sg tutaj zmielinizowane ramiona spajajgce i wstega boczna.
Komorki jgdra N III dobrze wyksztalcone. Nieco wyzej zachowane jadro
czerwone i komoérki jgdra srodmoézgowiowego N. V.

Mézdzek ma kore prawidlowo uksztaltowansg, z zachowang warstwg
plodowsg zewnetrzng. Niewielkie przerzedzenia w warstwie komoérek Pur-
kiniego i w warstwie ziarnistej.

Nie zréznicowano zadnych elementéw anatomicznych ukladu nerwo-
wego, polozonych doglowowo od opisanych powyzej struktur. Znajduje
sie tu jedynie opisany makroskopowo pecherz, ktérego Sciane stanowi
zbliznowaciata tkanka glejowa uboga w naczynia. Miejscami widoczne sg
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w niej obszary warstwowej martwicy skrzepowej. Strona wewnetrzna
pecherza jest bliznowata, gladka, ze zwiekszong iloscig wiokien glejo-
wych. Od strony zewnetrznej $ciane pecherza pokrywajg delikatne pasma
tkanki 1gcznej, w ktorg wrastaja odsznurowujace sie kepki tkanki glejo-
wej (ryc 10). Podobne przemieszczenia tkanki glejowej obserwuje sie tak-
ze w wielu miejscach w oponach rdzenia i pnia mézgowego (ryc. 11). W
tkance lgcznej pokrywajgcej pecherz i w oponach pnia mézgowego
i rdzenia znajduja sie niewielkie nacieki, skladajgce sie przede wszyst-
kim z makrofagéw, z domieszka limfocytow i leukocytow. Naczynia
wykazuja przekrwienie. Najistotniejszg zmiang chorobowg jest olbrzy-
mie bujanie gleju podwysciotkowego w dnie komory IV, doprowadza-
jace do zupelnego pokrycia wysciotki przez warstwe grubosci kilku
milimetréw i do calkowitego zaro$niecia wodociggu Sylwiusza (ryc. 12).
W miejscu pierwotnej wysciotki widoczne sg wysciétkowe twory gruczo-
towate. Sciany poszerzonej jamy $rédmézgowia pokryte sg podobng tkan-
ka glejowa. W miejscach mniej zmienionych obserwuje si¢ Swieze ziarni-
stosci nadwysciotkowe (rye. 13).

We wszystkich zachowanych cze$ciach ukladu nerwowego, szczegdlnie
w moézdzku i Srodmoézgowiu, widaé pobudzone formy gleju astrocytarnego
i mikrogleju. W $rédmézgowiu ponadto znajdujg sie drobne ogniska mar-
twicy, zawierajace zerne komorki histiocytarne.

W dnie komory IV, w $cianie pecherza i przynaczyniowo spostrzega sie
w komorkach glejowych i lgcznotkankowych twory okraglawe, barwigce
sie metachromatycznie fioletem krezylowym, czeSciowo wysycone solami
wapnia, przypominajace toksoplazmy (ryc. 14, 15). Ponadto w oponach
rdzenia znaleziono jeden twoér wiekszy z wyrazng otoczka, zawierajgcy
podobne ziarnisto$ci, ktéry moze odpowiada¢ torbieli rzekomej.

OMOWIENIE

Zestawiajgc nasze przypadki w pierwszym z nich mozemy przyja¢ za-
kazenie toksoplazmozg jako pewne, w drugim jako prawdopodobne. W
przypadku pierwszym wyrazem jego sg liczne zwapniale twory umiej-
scowione glownie wérod najintensywniej bujajgcego gleju nad- i podwy-
Sciotkowego. Miedzy nimi spotyka sie jeszcze niezupelnie zwapniate ko-
lonie koncowe toksoplazm z widoczng strukturg wewnetrzng. W przypad-
ku drugim istniejg twory odpowiadajgce toksoplazmom zawartym w ko-
morkach, jeden tylko odpowiada ewentualnej torbieli koncowej oraz
mniej jest w tym przypadku zwapnien, charakterystycznych dla tokso-
plazmozy ludzkiej w przeciwienstwie do zmian u zwierzat.

W przypadku pierwszym dodatnie préby serologiczne u matki s bio-

http://rcin.org.pl



Hydranencephalia w przebiegu toksoplazmozy 55

logicznym potwierdzeniem obrazu histopatologicznego, w drugim przy-
padku brak niestety tej weryfikacji.

W obserwowanym obrazie zmian histopatologicznych nie tylko obec-
no$¢ samych pasozytow, ale i struktura procesu chorobowego odpowiada
rozpoznaniu toksoplazmozy. W przypadkach zakazen plodowych prowadzi
ona do szczegblnego zajecia mozgowia (Scheidegger 1956, K. i J. Boro-
wicz 1960, R. Szklarska i wspoétautorzy 1961) z charakterystycznym ze-
spolem zmian, ktérego odrebno$¢ od toksoplazmozy nabytej zwierzecej
i bardzo rzadko opisywanej nabytej toksoplazmozy czlowieka dorostego
podkreslila Osetowska (1963), zestawiajgc trzy przypadki tego rodzaju.

Na zesp6t zmian we wrodzonej toksoplazmozie u czlowieka skladaja sie
procesy zapalne i martwicze, umiejscowione szczegélnie w okolicy przy-
komorowej (Gluszcz 1961). W naszych przypadkach badanie mikroskopo-
we uykazuje nam ten okres zmian, w ktérym ostry proces zapalny juz sie
zakonczyl, a na czolo wysuwa sie wybitne bujanie gleju w warstwie nad-
i podwysciotkowej. Wida¢ je we wszystkich odcinkach ukladu komoro-
wego.

W przypadku drugim bujajacy glej szczegélnie wyraznie wypehia wo-
docigg i komore IV, w przypadku pierwszym znajduje sie w okolicy
otworéw Luschki, nastepnie pokrywa niedoksztalcone zwoje podstawy
i wySciela resztki struktur podkorowych.

Usilujac odtworzy¢ historie procesu, ktory doprowadzil do tak gtebo-
kiego zaburzenia budowy moézgu, mozemy przypusci¢, ze to witasnie bu-
janie glejowe blokujgc drogi krazenia plynu moézgowo-rdzeniowego bylto
jednym z podstawowych czynnikow prowadzgcych do mechanicznego
rozciggania ukladu komorowego. Gdyby to byl czynnik jedyny, doszloby
do duzego moze wodoglowia, istniejgcego prawie z reguty w toksoplazmo-
zie wrodzonej. W naszych przypadkach zanik struktur jest jednak dalej
posuniety. Hallevorden (1956) jako kryterium roéznicowania hydroce-
phalii z hydranencephalia przyjmuje, ze w wodoglowiu w $cianie pe-
cherza mozna rozpoznaé warstwy struktur pétkulowych (wysciéika,
istota biala, kora). €W hydranencephalii pecherz sklada sie jedynie
z elementéw glejowych i lgcznotkankowych. Wprawdzie kryterium to
nie jest ogélnie przyjmowane, niektorzy nie przeprowadzajg ostrej gra-
nicy miedzy hydrocephalia posunietg ad extremum, a hydranencephalig;
w kazdym razie w naszych przypadkach zanik struktur pétkulowych poz-
wala na zakwalifikowanie ich do grupy hydranencephalii nawet w
morfologicznie rygorystycznym ujeciu zagadnienia.

Patrzac na tak duzy zanik tkanki w poélkulach mézgowych nalezy
przyjaé, ze w jego powstaniu grat role jaki§ drugi czynnik. Ze wzgle-
du na czesty w tych przypadkach mechanizm naczyniowy, polegajgcy
na zamknieciu tetnicy szyjnej wewnetrznej i tetnicy mézgu Srodkewej,
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a potwierdzony dos$wiadczeniami na zwierzetach, nalezy zastanowié sie
nad jego ewentualnym wspolistnieniem. W naszym drugim przypadku
calkowity zanik poétkul mézgowych nie pozwala go lgczyé z niedroz-
noscig w zakresie ktérejkolwiek z tetnic mézgowych. W przypadku pierw-
szym utrzymane struktury naleza do roéznych zakreséw unaczynienia
(zwoje podstawy, striatum, pallidum — a. chorioidea ant. i a. cerebri
med.; zawoje skroniowe z Amonem — a. chorioidea ant.; okolica poty-
liczna — a. cer. post.). Zanik nie dotyczy wiec w pelni struktur unaczy-
nionych przez poszczegélne tetnice, i odwrotnie — struktury unaczynione
przez kazdg z nich nie sg utrzymane w calosci, nie mozemy wiec uwaza¢
czynnika naczyniowego za zasadnicze ogniwo w patogenezie zanikéw
tkanki moézgowej w naszych przypadkach.

Wydaje sie natomiast, ze istotng role odegral tu proces odkomorowe-
go rozprzestrzeniania sie zmian martwiczych. Proces ten, toczgcy sie
na drodze naczyniowo-alergicznej (Gluszcz 1961) i doprowadzajgcy do
catkowitej nekrozy tkanki, stanowi najprawdopodobniej podloze do jej
zanikania przy wspoétudziale mechanicznego ucisku narastajagcego wodo-
-glowia.

Powstaje pytanie, kiedy rozegral sie on w maszych przypadkach. Do-
bre wyksztalcenie struktur podnamiotowych nie jest wystarczajacg
wskazowky, poniewaz roéznicowanie ich moglo postepowa¢ mimo ist-
niejgcych juz zmian w poétkulach. W przypadku pierwszym, gdzie mamy
zachowane fragmenty formacji przodomoézgowia, zwlaszcza plaszcza z za-
chowanymi zawojami drugorzedowymi i uwarstwieniem kory, nalezy
przyjaé, ze zakazenie nastgpilo w drugiej polowie cigzy, posuwajacy sie
odkomorowo proces osiggnal poziom plaszcza nie wczesniej niz w 7 mie-
sigeu zycia ptodowego. W przypadku drugim okreslenie momentu zaka-
zenia jest trudniejsze ze wzgledu na zupelny brak formacji pétkulowych.
Musialo ono dokona¢ sie na pewno po 2 miesigcu ze wzgledu na obecnos¢
splotu komér bocznych, najprawdopodobniej po 3 miesigcu, gdyz wezes-
niejsze zakazenie wedle Francois (1963) prowadzi zwykle do poronien.
Poniewaz mamy do czynienia z wcze$niakiem, mozemy jedynie w przy-
blizeniu okreslié, ze caly proces zapalny rozegral sie na przestrzeni od
4 do 7 miesigca cigzy, podczas gdy proces uciskowy narastal.

W obu przypadkach ich wspoélistnienie doprowadzilo do powstania
wtérnych ciezkich wad rozwojowych.

M. IDombcka, 3. KpacHuiga, P. Muxanosu4
\
TUIPAHEHIIED®AJUA B TEYEHUE BPOKIEHHOI'O TOKCOILIA3MOS3A

CongepxaHue

IlpuBozATCA JBa Ciiydas IIOPOKa IL[EHTPAJbLHOI HEPBHOM CUCTEMbI, KOTOpble HA
OCHOBaHMM aHATOMMYECKOJ) OLIeHKM 3auMCJIeHbl K rpynme ruapaHeHuedamm. IIpiamn-

http://rcin.org.pl



= |

Ryc. 1. Pusty pecherz w miejscu poétkuli mézgowych z resztkami zwojow podstawy.

Fig. 1. Empty bladder in the place of the cerebral hemispheres with remnants
of basel gyri.

Alss

Ryc. 2. Opuszka i mézdzek. Kliver. Pow. 3,5 X
Fig. 2. Medulla and cerebellum. Kliver. Magn. 28,5,
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Ryc. 3. NadwySciotkowy rozrost gleju na wysokoSci zwojow
podstawy. Fiolet krezylu. Pow. 150 X.

Fig. 3. Supraependymal glial proliferation at the level of the
basal ganglia. Cresyl violet. Magn. X 130.

Ryc. 4. Nieprawidlowy przerost warstwy wyS$ciél-
kowej. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 4. Abnormal proliferation of the ependymal
layer. Cresyl violet. Magn. X 200.
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Ryc. 5. Zmiany o typie martwicy skrzepowej w
zwojach podstawy. Hematoksylina-eozyna. Pow.
150 X,

Fig. 5. Lesions of the type of coagulative necrosis
in the basal ganglia. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 150.

Ryc. 6. Kolonie koncowe toksoplazm zwapniale w réznym
stopniu. Fiolet krezylu. Pow. 220 X.
Fig. 6. Terminal cysts of toxoplasma showing various
stages of calcification. Cresyl violet. Magn. X 220.



Ryc. 7. Koncowa kolonia toksoplazm. Fiolet krezylu. Pow.
500 X.
Fig. 7. Terminal toxoplasma cysts. Cresyl violet. Magn.
X 500.

Ryc. 8. Powierzchnia gérna moézgowia.
Wyrazne zmiany W .obrebie przodo-
mozgowia.

Fig. 8. Upper surface of the brain.
Distinct changes in the forebrain.

I~ +4
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Ryc. 9. Powierzchnia dolna moézgowia.

org

g~

Fig. 9. Lower surface of the brain.
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Ryc. 10. Przekr6j przez S$ciane pecherza. Powierzchnia goérna pokryta opong
miekka, w ktérg wrastajg pasma tkanki glejowej. Hematoksylina-eozyna. Pow. 80 <.
Fig. 10. Section through the wall of the bladder. The upper surface is covered
by pia mater with ingrowing strands of glial tissue. Hematoxylin-eosin. Magn. X 80.

Ryc. 11. Metaplasia tkanki glejowej do opon migkkich (okolica podstawy pnia
moézgu). Hematoksylina-eozyna. Pow. 135 X.
Fig. 11. Metaplasia of glial tissue to pia mater (region of the base of the brain
stem). Hematoxylin-eosin. Magn. X 135.

Ryc. 12. Zaroéniety wodociag Sylwiusza. Hematoksylina-eozyna. Pow. 60 X.
Fig. 12. Obliterated aqueduct of Sylvius. Hematoxylin-eosin. Magn. X 60.
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Ryc. 13. Ziarnisto$ci wysSciétkowe. Hematoksylina-eozyna. Pow. 80 X.
Fig. 13. Ependymal granulations. Hematoxylin-eosin. Magn. X 80.

o -

o

3 SN BLT 0% < o
Ryc. 14. Toksoplazmy w komorkach bujajgcego gleju pokrywajacego dno komory
IV. Fiolet krezylu. Pow. 200 X.

Fig. 14. Toxoplasmas in the cells of proliferating glia lining the bottom of the
fourth ventricle. Cresyl violet. Magn. X 200.

Ryc. 15. Toksoplazmy cze$ciowo zwapniale wokol maczynia. Fiolet krezylu. Pow.
280 X

Fig. 15. Partially calcified toxoplasmas around blood vessels. Cresyl violet. Magn.
X 280
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HOI1 9TMX PACCTPOMCTB B 000MX CiIydasaX Asjifercs MHGIAMMaTOPHO-HEKPO3HBI ITPO-
IjecC BBI3BaAHHBIA TOKCOIJIa3MOM. B o0oux ciaydasax OOHApYzKMBaJOCh HaJau4due Ia-
pPa3suToB B KJETKaX, YaCTUYHO KaJbIMMUIVPOBAHHLIE KOJOHMM B OKOJIOCOCYAVCTBIX
IIPOCTPaHCTBaX ¥ TEPMMHAJbHBIE KMCThI. XapakTep M JoOKanIm3auud M3MeHeHuil TaKiKe
COOTBETCTBYIOT TOKCOILJIa3MO3Y.

IIbITasgCh BOCIPOM3BECTM TEYEHMe [Ipollecca, KOTOPBIA IPUBEX K 0Opa3oBaHMIO
ruppaHeHnedanny, aBTOpPbI O0palaloT BHMMAaHME Ha COCYILECTBOBAaHME ABYX IIaTO-
reHeTMYeCcKMX (hpakKTOpoB. Pe3K0 BhIpazkeHHad mnpoamndepaimsa cydo- M CynepsneHau-
MaJIbHOM TIJiuy OJIORKMpoBajia IIYyTH LMPKYJALMY CIMHHOMO3TOBOM  XRUAKOCTH. VIH-
craMMaTOPHO-HEKPO3HEBIA IIPOI[ECC HNPMBEJ K Pa3pyLIeHMIO HEPBHOM TKaHM OCOGEHHO
B NapaBeHTPUKYJIAPHOI OoOJacTM M K ee BTOPMYHOI aTpodyy HpM CcoydacTuMM Ha-
pacramoueit rupponedanm.

B ofomx ciyyaax GoJe3HEHHBLI IpolLecc ITOABMJCA BO BTOPOJ IOJIOBUMHE Gepe-
MEHHOCTH.

M. Dambska, Z. Krasnicka, R. Michalowicz
HYDROANENCEPHALIA IN THE COURSE OF CONGENITAL TOXOPLASMOSIS
Summary

The authors report two cases of central nervous system anomaly which were
classified into the group of hydroanencephalia on the basis of the anatomic fin-
dings. In both cases the cause of the anomaly was an inflammatory-necrotic pro-
cess induced by toxoplasma infection. In both cases intracellular parasites, par-
tially calcified colonies near blood vessels and terminal cysts were found. The
character and localization of the lesions were consistent with the diagnosis of
toxoplasmosis.

In an attempt to reconstruct the history of the process which led to hydranence-
phalia, the writers call attention to two pathogenetic factors. The very marked
proliferation of the supra and subependymal glia blocked the ways of circu-
lation of the cerebrospinal fluid. The inflammatory-necrotic process resulted in the
destruction of nervous tissue especially in the paraventricular region and in its
secondary atrophy, to which the growing hydrocephalus contributed.

In both cases the pathologic process began in the second half of pregnancy.
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KRZYSZTOF DZIUBINSKI

NAGLE WODOGLOWIE WYWOLANE ,SAMOTNYM” WAGREM
KOMORY IV MOZGU

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Wydaje sie, ze wagrzyca modzgu jest chorobg poznang tak dobrze, ze
spostrzezenia kazuistyczne nie mogg juz odgrywaé roli we wzbogaceniu
czy to znajomosci jej przebiegu klinicznego, czy obrazu patologicznego,
czy korelacji obydwu. Okazuje sie jednak, Ze ciggle jeszcze trafiaja sie
liczne wyjatki od tej reguly. Jednym z ostatnich przykladéw wyjatko-
wego przebiegu wagrzycy jest praca Dowzenki (1963); do analogicznych
wyjatkéw nalezy spostrzezenie ponizsze.

Przedstawia ono obraz nietypowy, zar6wno pod wzgledem klinicznym,
jak i neuropatologicznym. Niezwykle krotki i ostry przebieg choroby
w naszym przypadku dowodzi, ze nalezy myS$le¢ o wagrzycy komorowej
rowniez wowczas, gdy przywieziony przez pogotowie pacjent moze by¢
podejrzany o wylew podpajeczynowkowy.

Obserwacja kliniczna. Chory R. J. lat 42, z zawodu szofer, zo-
stal przywieziony dn. 7.VIL.63 przez Powotowie w stanie ciezkim na oddzial neuro-
logiczny Szpitala Grochowskiego (ordynator doc. dr Nielubowiczowa, lekarz prowa-
dzacy dr Dambska). Chory zostal znaleziony przez sgsiadéow w dniu zachorowania
w domu, nieprzytomny. Poprzedniego dnia wieczorem wroécit normalnie z pracy.
Przed trzema tygodniami mial incydent b6léw glowy z mdio$ciami i gorgczka, lezal
woéwezas trzy dni w szpitalu w Skarzysku-Kamiennej, wypisany zostal na wlasne
zadanie z rozpoznaniem sinobronchitis. W ciggu nastepnych dni mial jeszcze raz
napad bo6léw glowy z mdloSciami, ale o mniejszym nasileniu. Od kilku lat skarzy?
sie bardzo czesto na béle glowy, ale sie z tego powodu nie leczyl regularnie, przyj-
mowal jedynie doraZnie §rodki przeciwboélowe. Przed okolo dwoma laty (wiado-
mos§¢ uzyskana juz po zgonie chorego) mial podobny jak w okresie przed ostatnim
zachorowaniem napad béléw glowy z wymiotami i gorgczksg.

Stan przedmiotowy: Chory w stanie ciezkim, gleboko nieprzy-
tomny, objawy obrzeku pluc. Czynno§¢ serca miarowa, tetno do$¢ dobrze napigte
i wypelnione. Brzuch na obmacywaniu miekki, bez oporéw.

Stan neurologiczny: sztywno$¢ karku (—). Zrenice okragle, row-
ne, bez reakcji na $wiatlo. Gatki oczne ustawione w linii §rodkowej. Twarz syme-
tryczna. Pozostale nerwy czaszkowe niesprawdzalne. W konczynach gérnych na-
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piecie po prawej bardziej wiotkie niz po lewej w chwili pierwszego badania, potem
zmienne. Odruchy zachowane. Na klucie nie reaguje. Konczyny dolne ulozcne w
pozycji wyprostnej, ze wzmozZonym napieciem. Odruchy trudne do wywolania.
Objaw Babinskiego dodatni obustronnie, bardzo zZywy. W czasie nastepnych go-
dzin obserwacji napiecie stopniowo stalo sie wiotkie, objaw Babinskiego nie

wystepowal.
Badania dodatk ow e Wykonano naklucie ledZwiowe: plyn

metny, pleocytoza 1700 ciatek z przewagg segmentowanych. Leukocytoza we
krwi 11800. Mocznik we krwi w mormie. Innych badan nie wykonano. Chory
po otrzymaniu strofantyny, glukozy 40°%, lobeliny, odessaniu wydzieliny z drég
oddechowych i podaniu tlenu chwilowo sie poprawil, oddech stal sie spokojniej-
szy, obrzek pluc zmniejszyl sie. Po tej przejSciowej poprawie powrécily zaburze-
nia oddychania i po 8 godzinach pobytu na oddziale chory zmarl wéréd objawéw
zaburzenn oddychania.

Rozpoznanie kliniczne: Meningitis purulenta. Laesio
apoplectiformis trunci cerebri. Probabiliter abscesus cerebri ad ventri-
culos perforatus.

Wynik sekcji ogolnej: Dilatatio cordis totius et myodegeneratio cordis.
Atherosclerosis min. gr. Bronchopneumonia inf. bilat. Tracheo-bronchitis
muco-purulenta. Ulcus callosum partis praepyloricae ventriculi. Steato-
sis focalis hepatis. Venostasis organorum.

Do badania neuropatologicznego otrzymano moézg w calosci utrwalony
w formolu.

Sekcja makroskopowa mo6zgu wykazala: modzg
symetryczny; splycenie rowkéw i splaszezenie zakretéw wskazywalo na
znaczny obrzek. Opony l$nigce, gladkie, jedynie w rowkach naczynio-
wych lekko zmetniale; przestrzenie podoponowe puste; migdatki mézdz-
ku zaklinowane do otworu potylicznego. Naczynia podstawy nie wykazy-
waly zmian miazdzycowych. Na przekrojach mézgu, metodg Spielmeyera,
poza obrzekiem zadnych zmian nie stwierdzono. Jedynie w obu platach
potylicznych w zakresie kory wzrokowej stwierdzono male obustronne
ogniska martwicy. Uklad komorowy byl nieznacznie poszerzony. Prowa-
dzgc ciecie na wysokosci mostu wydobyto z IV komory bialy, groniasty
twor wielkosci wisni, tkwigcy w ujsciu wodociggu Sylwiusza. Ani w opo-
nach, ani na pozostalych przekrojach podobnych tworéw nie znaleziono.

Do badania mikroskopowego (PAN 142/63) pobrano skrawki z okolicy
ostrogowej kory potylicznej obustronnie, z dna IV komory, oraz wydo-
bytego z komory IV tworu.

Technika: parafina, barwienia: hematoksylina-eozyna, van Gieson.

W badaniu mikroskopowym twor okazal sie wielo-
komorowym wagrem o Scianach szklisto-wléknistych. W jednej z tor-
bieli stwierdzono resztki brunatnej, bezpostaciowej masy.

Uderzajacg cechg przypadku byt niemal zupelny brak reakcji zapal-
nej. Nieliczne nacieki zapalne zlozone z limfocytéw i ulozone w 2—3

http://rcin.org.pl



Samotny wagier komory IV moézgu 61

rzedach przynaczyniowo mialy charakter zlokalizowany Scile tylko w
okolicy podwyS$ciétkowej wodociggu i nigdzie nie przechodzily per con-
tinuitatem na otoczajacy migzsz. W okolicy fissura calcarina znajdowalo
sie rozlegle pole ostrej martwicy obrzekowej z niewielkimi wynaczynie-
niami, z towarzyszacym rozplywaniem sie podloza, zblednieciem mie-
liny, ale bez odczynu komoérkowego. Na wszystkich skrawkach stwier-
dzalo sie uogélniony, znaczny obrzek w istocie bialej i nieco mniejszy
w korze. W oponach okolicy potylicznej nieznaczny odczyn limfocytar-
ny z do$¢ duza przymieszka leukocytow i makrofagéw, poza tym nie
stwierdzono nigdzie odczynu zapalnego.

Rozpoznanie mikroskopowe: Cysticercus—reactio
symptomatica inflammatoria parietum ventriculi IV, Necrosis oedemato-
sa regionis occipitalis.

OMOWIENIE

W przypadku tym uderza niezwykle prosty patomechanizm i bardzo
ubogi obraz histologiczny.

Jezeli na symptomatologie wagrzycy skladajg sie dwa elementy wptly-
wu obecno$ci wagra na tkanke: 1 — mechaniczny ucisk i podraznienie
otoczenia, 2 — produkty toksyczne rozpadu wagra (Zebrowski 1952), to
w naszym przypadku wagr odegral po prostu role mechanicznego korka
zamykajacego uklad komorowy i powodujgcego ostre wodoglowie (por.
Arend 1956). Z cech charakterystycznych dla komorowej lokalizacji wa-
gra (Bau-Prusakowa 1937, Ferens 1950, Tyczka 1935) wystepowaly w
wywiadzie tylko napadowe bdle glowy powtarzajgce sie kilkakrotnie.
Byly one spowodowane najprawdopodobniej ,blokadg wentylowg” ukla-
du komorowego.

Cecha charakterystyczng przypadku jest jednak fakt, Zze pomimo
dos¢ dlugiego przebiegu (wywiad dwuletni, jezeli incydent podawany
przez chorego nalezy lgczyé z chorobg obecng) inwazja osrodkowego
ukladu nerwowego przez pasozyt ograniczyla sie tylko do jednego, na-
prawde ,samotnego” wagra. ZejSciowe objawy kliniczne, ktére staly
sie podstawg rozpoznania klinicznego, odpowiadaja uciskowi pnia, spo-
wodowanego naglym zatrzymaniem plynu.

Z punktu widzenia neuropatologicznego do zjawisk do$¢ rzadkich na-
lezy tak minimalny i zlokalizowany odczyn zapalny. W symptomato-
logii mikroskopowej wagrzycy (Opalski 1934 i 1949) tak uboga reakcja
tkankowa nie byla chyba opisywana. Martwica w okolicy wzrokowej
daje sie wytlumaczy¢ wylacznie jako nastepstwo przyci$niecia do siebie
biegunéw potylicznych na skutek ostrego wodoglowia obu tylnych ro-
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géw komér oraz wtérnych zaburzen naczyniowych w dorzeczu a. basi-
laris i aa. vertebrales, zwigzanych z uciskiem pnia. Odczyn oponowy
ma wyrazny charakter nekrotoksyczny (Jakimowicz 1935).

W sumie przypadek ten dowodzi, ze lokalizacja wagra w IV komorze
moze daé¢ bardzo rézne zespoly objawéw o przebiegu zaréwno ostrym,
jak przewleklym. Nalezy wiec mysle¢ o niej réwniez w przypadkach
naglych, typowych dla naczyniowych zespoléw pnia.

K. JI3100MHBCKH

BHE3AITHAS TUJAPOLEPAJNSA BBIBBAHHAA EIVMHUYHBEIM IIVICTUIIEPKOM
IV MO3TOBOTO ZKEJYIOYKA

CoxepxaHue

IIpuBozuTCcA cay4dail 42-JIeTHEro MyZK4YMHBI, KOTOPBII yMep CKOPOIIOCTMIKHO IIOCIIe
IPUCTyIIa I'OJIOBHOM 00JM, TIOBBIILIEHHOJ TEeMIIEpaTypbl M ABJEHMII CO CTOPOHBI MO3-
TOBOTO CTBOJIa. B MaKpOCKONMYECKO KapTMHe Mo3ra ObL1 OOHapyzkKeH eauHCTBeH-
HBII OTAEJBHBII LIMCTOLIEPK 3aJI0KEHHBII B CUJILBMEBOM aKBeAyKTe.

OcobeHHOCTEIO Cciiydas, KpoMe KJIMHMYECKO-aHATOMMYECKOTr0 HEeCOOTBETCTBUA (CJy-
yajyl AMarHoCTMPOBAJICA KaK OCTPbI I'HOMHBI MEHMHIUT C IeMOopparmdyecKuM u3Jamda-
HMYEM B MO3rOBO ITeHb) ABJAETCA IIOYTM ITOJIHOE OTCYTCTBME BOCIIAJIUTENIbHOV peak-
I TKaHM OKpPyzKaroueir mycronepkoM, OHa OrpaHMYMBAETCA TOJBKO ORHMM OKOJIO-
COCYAVICTBIM MH(DUIBTPATOM.

Hegporuyeckne M3MEHEHMA JIOKAJM30BAaHHbIE CUMMETPUYECKM B 000MX Meaualb-
HBIX YyYacTKaxX 3aTbUIOYHBIX ITOJIIOCOB aBTOP OOBACHAET B3aMMHBIM CHAaBJIMBAHMEM
IIOJIIOCOB B TEYEHMM OCTPO¥ Imppoiiechasiy, BOZMOIKHO TaKikKe YTO OHM 00YCJIOBJIEHBI
HapyleHneM KpoBooOpailenua B 6accejiHe BepTeOpalbHBIX apTepuil BbI3BAHHBIM
TIOBBLILIEHHBIM JlaBJIEHMEeM B 3aJHeJl 4YepPeIrHO ITOJIOCTMU.

K. Dziubinski

ACUTE HYDROCEPHALUS CAUSED
BY AN ISOLATED CYSTICERCUS OF THE FOURTH VENTRICLE

Summary

The case of a 42-year-old man is reported, who died suddenly during an
attack of headache accompanied by fever and brain stem symptoms. Gross exa-
mination of the brain revealed a single “isolated” icysticercus filling the aqueduct
of Sylvius.

The peculiar feature of the case, apart from the clinico-anatomic discordance
(acute purulent meningitis with hemorrhage in the brain stem was diagnosed)
consists in the almost complete absence of inflammatory reaction of the tissues
surrounding the cysticercus. Only one perivascular infiltrate was found. The
necrotic lesions situated symmetrically in both medial parts of the occipital poles,
according to the author, were the result of mutual compression of the poles in the
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course of acute hydrocephalus, and were probably associated with the disorders
of blood circulation in the vertebral arteries resulting from increased pressure in
the posterior cranial fossa. i
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Ryc. 1. Swiatlo IV komory, w ktérym tkwil wagier. Hematoksylina-eozyna. (Lupa).

Fig. 1. Lumen of the fourth ventricle, in which the cysticercus was found. Hema-
toxylin-eosin (Hand glass magnification).

Ryc. 2. Wagier; ksztalt zewnetrzny torebki stanowi niemal dokladny obrys $wiatla
IV komory (por. ryc. 1). Hematoksylina-eozyna. (Lupa).
Fig. 2. Cysticercus; the shape of the external capsule reflects almost exactly the
outlines of the fourth ventricle (cf. Fig. 1). Hematoxylin-eosin. (Hand glass magni-
fication).
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Ryc. 3. Pojedynczy naciek zapalny znaleziony pod wys$ciétkg IV komory. Zupelny
brak ziarniny zapalnej charakterystycznej dla wagrzycy. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 150 x.

Fig. 3. The single inflammatory infiltrate that was found under the ependyma of
the fourth ventricle. Complete absence of inflammatory granulation tissue which
is characteristic of cysticercosis. Hematoxylin-eosin. Magn. x 150.
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MARIA DAMBSKA, STEFAN KASPEREK*

SYRINGO-HYDROMYELIA

Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Jamistos¢ rdzenia jest przykladem jednostki klinicznej, w ktoérej ty-
powy zespo6l objawow i przebieg choroby kazg zapomnie¢ o tym, jak roz-
ne mogg by¢ zmiany stanowigce jej podloze anatomiczne.

Wsrod wielu autorow klasyfikujacych typy i pochodzenia jam w rdze-
niu Obertilihr (1900) usilowal oddzieli¢ syringomyelie prawdziwa od pseu-
dosyringomyelii, do ktérej zaliczyt: 1 — hydromyelie, 2 — hematomyelie,
3 — jamy porozmieknieniowe, 4 — jamy pourazowe. W tymze okresie
inni autorzy (Leyden, Schultze, Redlich, cyt. wg André 1951) dawali
w swych pracach. wyraz co do trudnosci w przeprowadzeniu linii gra-
nicznej miedzy jamistoscig prawdziwg a hydromyelig. Reprezentujg ten
sam bieg rozumowania miedzy innymi Klippel i Feil (1961), ktérzy pod-
kreslili na podstawie obserwacji przypadku wlasnego powigzanie obydwu
powyzszych zmian oraz rozszczepu kregostupa jako réznych odmian wad
wrodzonych. Na podstawie koncepcji tzw. ,status dysraphicus”, pocho-
dzgcej od Henneberga i Bielschowsky’ego, Bremer (1926) zaliczyl syrin-
gomyelie prawdziwg do grupy wad wrodzonych. Pézniej Ostertag (1957)
okresla jg jako ,dysrafie z udzialem zmian progresywnych”. Niezaleznie
od tej definicji nalezy jednak zawsze pamieta¢, ze wadliwe zamykanie
cewki nerwowej moze dawaé¢ rézne anatomiczne odmiany wad, o licznych
formach przejsciowych, ktore przyzyciowo moga sie wyraza¢ tym samym
zespotem Kklinicznym.

Obserwowany przez nas przypadek wydaje sie interesujacy wlasnie
jako przyklad syringomyelii o obrazie i patogenezie niezupekie typo-
wych wywodzacych sie jednak z tego samego zasadniczego procesu wa-
dliwego zamykania sie cewki nerwowej.

Chora Z. B. lat 66 przebywala na oddziale neurologicznym Szpitala Grochow-
skiego od 8.X. do 13.X.1962 roku. Choroba rozpoczela sie¢ przed 10 laty pieczeniem

* St. asystent kliniki Chor6b Nerwowych Slgskiej Akademii Medycznej w Zabrzu
Kierownik: prof. dr med. Wi. Chlopicki.

Neuropatologia Polska 1-2 5
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w konczynach dolnych, zaburzeniami czucia temperatury i utrudnieniem chodu.
Rozpoznano jamisto$¢ rdzenia i przeprowadzono leczenie promieniami X z przejscio-
w3a poprawg. Przyjecie do szpitala bylo spowodowane bélami glowy po przebytym
urazie czaszki, a nie chorobg podstawowa. W stanie neurologicznym stwierdzono:
w konczynach gérnych niedowlad z napieciem wiotkim i zanikami mieéniowymi
w zakresie dloni, a wygérowanymi odruchami i dodatnimi objawami spastycznymi.
W konczynach dolnych porazenie zupelne z obniZeniem napiecia, a dodatnimi obja-
wami spastycznymi. W zakresie czucia powierzchniowego zaburzenia rozszcze-
pienne. W plynie mézgowo-rdzeniowym pleocytoza wynosila 14 limfocytéw, ilosé
bialka 39 mg®. Rtg kregoslupa wykazal zanik kostny w odcinku ledZwiowym
i grzbietowym, inne badania dodatkowe w granicach normy.

Po dwoch dniach pobytu chorej w szpitalu wystapily objawy zapalenia ptluc,
chora nie zareagowala ma podawane leki i po nastepnych dwoéch dniach zmarla.

Na sekcji ogolnej stwierdzono: Rozszerzenie serca prawego, ro-
zedme pluc, $luzowo-ropne zapalenie oskrzeli i ogélne przekrwienic bier-
ne narzadow.

Makroskopowasekcjamoézguirdzenia wy!kazalazaqu;cy
mozgowe waskie, rowki poszerzone. Na przekrojach czolowych niewielkie
nastrzykniecie krwig drobnych naczyn. W rdzeniu szyjnym znaleziono
jame o S$rednicy 1 cm, otoczong jedynie wgskim rgbkiem tkanki nerwo-
wej. Jama drazy ku dotowi do okolo polowy rdzenia piersiowego.

Do badania mikroskopowego (PAN nr 221/62) pobrano wycinki z przed-
niej czeSci zwojow podstawy, z calego przekroju poétkuli na poziomie
wzgorza, z prawej potkuli mézdzku z opuszki oraz rdzenia szyjnego, pier-
siowego i ledzwiowego. Material utrwalono w formalinie, zatapiano w pa-
rafinie i barwiono hematoksyling-eozyng, metodg van Gieson, Masona,
Heidenhaina i Kanzler-Arendta.

W przebadanych skrawkach stwierdzono nastepujaca tovografie uszko-
dzen: gltéwne zmiany dotyczg rdzenia szyjnego; znajduje sie tu olbrzy-
mia jama (ryc. 1) otoczona jedynie waskim rgbkiem tkanki nerwowej,
w ktorej tylko w jednym miejscu widaé¢ kilka komérek nerwowych bar-
dzo zmienionych, uci$nietych przez zawartoi¢ jamy. Sciana jamy dosé¢
szeroka, zbudowana z delikatnej siatki wiokienek igcznotkankowych prze_
tkanych wldéknami glejowymi (ryc. 2). Widkna tgcznotkankowe zageszcza-
ja sie na wewnetrznej powierzchni jamy doprowadzajac do wyslania
jej w wiekszo$ci przez pasmo tkanki lgcznej. Skiada sie ono z delikat-
nych uporzgdkowanych wiékien, nie wykazuje polgczen z otaczajacymi
naczyniami, nigdzie nie ma .charakteru rozrostu bliznowatego (ryc. 3).
Na niewielkim odcinku pojawia sie w wystaniu jamy wstawka z komoérek
wySciotki (ryc. 4), $wiadczaca o wceiggnieciu wlasciwego kanalu $rudko-
wego w obreb jamy. Ku dolowi jama zmniejsza sie, a jednocze$nie prze-
suwa dobocznie (ryc. 5), obejmujac okolice jednego rogu tylnego i cze-
$ciowo jednego przedniego po tej samej stronie. Istota szara strony prze-
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ciwnej jest dobrze zachowana. Sciana jamy ma budowe podobng jak
w wyzej opisanym goérnym jej odcinku z tg roéznica, ze nie widac tu
juz w jej Scianach elementéw wysSciolki. Nadal jednak uderza bardzo
umiarkowany przerost pil$ni glejowej oraz wyslanie wléknami lgczno-
tkankowymi. W tym odcinku jama traci swoj zwigzek z kanatem $rod-
kowym, w miejscu odpowiadajgcym temu ostatniemu istnieje gniazdo
nieregularnie ulozonych komdrek wySciétki, raczej duzych, jasnych,
nieco zmienionych progresywnie.

W dolnej czeSci rdzenia piersiowego i w rdzeniu ledZwiowym nie
spotyka sie juz jamy. Rdzen jest prawidlowo uksztaltowany, jedynie
w miejscu kanalu Srodkowego wida¢ nieregularne, duze skupisko ko-
morek wysciotkowych. Wokoét niego widoczne sg liczne naczynia o sScia-
nach nieproporcjonalnie szerokich w stosunku do ich kalibru, wybitnie
zwloknialych z zatartg warstwowo$cig. W pniu moézgu, mézdzku i potku-
lach moézgowych stwierdza si¢ budowe anatomiczng prawidlows. Zmia-
ny komoérkowe sg dyskretne i niecharakterystyczne, obraz mielinowy
bez wyraznych uszkodzen.

Naczynia we wszystkich okolicach ukladu nerwowego wykazujg znacz-
ny zast6j krwi, niektére sg otoczone krwinkotokami, podobnie drobny
krwinkotok znajduje si¢ pod wysciétka rogu dolnego komory bocznej.
Wokét innych naczyn w poétkulach przestrzenie przynaczyniowe sg po-
szerzone, zawieraja plyn oraz nieliczne drobne, okragle komoérki prze-
siekowe.

OMOWIENIE PRZYPADKU

Zasadnicza cechg opisywanego przypadku jest duza jama S$rédrdze-
niowa, lgczgca cechy jamy w hydro- i syringomyelii. W gérnym jej od-
cinku trudno zorientowaé¢ sie, z ktéorym z tych dwoéch procesow mamy
do czynienia. Zaré6wno bowiem jamisto$¢ rdzenia wcigga niekiedy w
obreb jamy kanal rdzeniowy, dajacy jej w czesSci wyslanie komoérkami
wysciolki, jak z drugiej strony duze rozszerzenie kanalu w hydromyelii
prowadzi do zmian wstecznych i czeSciowego zaniku ependymy (Gagel
1936, Tridon 1951). W Scianie jamy uderza ponadto niewielkie nasilenie
glejozy widknistej, brak wyraznej hyperplazji glejowej, ktére nalezg do
typowych obrazéw w syringomyelii. Ten typ struktury Sciany utrzymu-
je sie i w dolnym odcinku jamy, ale na poziomach nizszych zatraca sie
jej powigzanie z kanalem Srodkowym. Makroskopowo topografia zmian
odpowiada tu klasycznym umiejscowieniom jamisto$ci rdzenia. W tym
odcinku jama znacznie sie zmniejsza w przeciwienstwie do odcinka
gérnego, gdzie jak w wodordzeniu doszlto do jej maksymalnego rozsze-
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B cTeHKe IIOJIOCTM IIPeobJafaloT 3JIeMEHTbI COEAMHUTENIBbHOM TKaHu. B obiiem
OHa mpezcTaBisgeT co00l HEYTO ITIOCPEACTBEHHOE MEXKAY TMAPO- M CUPUMHIOMM3JINE.

OnucaHHBII XapaKTEP CTEeHOK IIOJOCTM, NPM OTCYTCTBMM CHMIITOMOB pacriaja
rmeBoro ImTudTa jJaeT OCHOBaHME AMArHOCTMPOBAThH cHelMUYEecKuii BapuaHT II0-
poka u3 rpynnsl! ,status dysraphicus”.

M. Dambska, St. Kasperek
SYRINGOHYDROMYELIA

Summary

In a case which clinically presented the symptoms of syringomyelia, an intra-
medullary cavity was found at the level of the cervical and upper part of the
thoracic spinal cord. In the cervical region the cavity was situated centrally, sur-
rounded by only a narrow layer of nervous tissue; lower down the cavity dimi-
nished, lying laterally to the central canal. In its widest part the cavity was partly
lined by ependyma, but mainly by connective tissue. Connective tissue elements
predominated over glial tissue in the walls of the cavity, the character of which
was intermediate between hydromyelia and syringomyelia. The appearance of
the walls of the cavity and absence of signs of glial breakdown allows diagno-
sis of a specific variant from the group of ”status dysraphicus”.
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Ryc. 3. Pasmo tkanki lgcznej wyScielajgce jame. Barwienie met. Massona.
Pow. 250 x.

Fig. 3. Strand of connective tissue lining the cavity. Stained by the method
of Masson. Magn. x 250.

Ryc. 4. Wstawka komoérek wys$ciolki w wystaniu §ciany jamy. Barwienie hema-
toksyling-eozyng. Pow. 200 x.

Fig. 4. A nest of ependymal cells in the lining of the wall of the cavity
Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.

Ryc. 5. Dolny odcinek jamy polozonej ekscentrycznie. Barwienie hematoksyling-
-eozyng. Pow. 11 x.

Fig. 5. Lower, excentrically situated part of the cavity. Hematoxylin-cosin.
Magn. x 11.

http://rcin.org.pl



KOMUNIKAT

Zarzad Gloéwny Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich informuje, ze Ko-
misja Nagréd Stowarzyszenia ma posiedzeniu dnia 17.XI1.1964 przyznala nagrody
naukowe za rok 1964, za prace i doniesienia z zakresu neurcpatologii opublikowa-
ne lub wygloszone w roku akademickim 1963/64.

Komisja w skladzie prof. dr med. Z. Kuligowski, doc. dr med. H. Nielubowi-
czowa i doc. dr med. S. Stefanko, przy wspoéludziale czlonkéw Zarzgdu Gléwnego
Stowarzyszenia — Przewodniczgcego prof. dr med. E. Osetowskiej i Sekretarza dr
med. M. J. Mossakowskiego przyznala mastepujgce magrody:

I. Trzy réwnorzedne nagrody za najlepszg publikacje z zakresu neuropatologii.

1. Dr med. J. Dymeckiemu — adiunktowi Instytutu Psychoneurologicznego
w Pruszkowie za prace pt. ,,Charakter i lokalizacja ognisk naczyniopochodnych
w mézdzZku a zmiany w ukladzie tetnic mézdzkowych” — ogloszong w ,Neuropa-
tologii Polskiej” 1964 r. 2, t. 1.

2. Dr med. J. Kaluzy — adiunktowi Pracowni Patologii Neurochirurgicznej
PAN w Krakowie za prace pt. ,Dynamika zmian morfologicznych w moézgu pod
wplywem dzialania urazu mechanicznego” — ogloszong w ,Neuropatologii Pol-
skiej” 1963 r. 1, &. 1.

3. Dr med. J. Kulczyckiemu — adiunktowi Kliniki Neurologicznej Pomorskiej
Akademii Medycznej za prace pt. ,,Typy i analiza morfologiczna pierwotnych
i wtérnych krwotokéw do pnia moézgowego” — ogloszong w , Neuropatologii Pol-
skied” 11964 1. 12, t. 1.

II. Dwie rownorzedne nagrody za najlepsze doniesienie z zakresu neuropato-
logii przedstawione na posiedzeniu naukowym Stowarzyszenia Neuropatologéw
Polskich.

1. Lek. D. Markiewicz (Lublin) — doktorantowi Zakladu Neuropatologii PAN
w Warszawie — za doniesienie pod tytulem ,,Choroba Fahra o niezwyklym ocbra-
zie patologicznym”.

2. Dr med. I. B. Zelman — adiunktowi Zakladu Neuropatologii PAN w War-
szawie za 'doniesienie pt. ,,Wspélczesne poglady na patomorfologie i patogeneze
choroby Hallervordena — Spatza”.

III. Nagrode za najlepszg dokumentacje doniesienia przedstawionego ma posie-
dzeniu maukowym Stowarzyszenia Neuropatologéw Polskich.

1. Dr med. K. Jankowskiemu — adiunktowi Kliniki Psychiatrycznej Akademii
Medycznej w Warszawie — za dokumentacje doniesienia pt. , Patomorfologia
zmian w o$rodkowym ukladu nerwowym w przebiegu zatrucia imipraming”.
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ANDRZEJ GLUSZCZ

PATOMORFOLOGIA OSRODKOWEJ POSTACI CHOROBY
RECKLINGHAUSENA NA PODSTAWIE ANALIZY WELASNEGO
PRZYPADKU

Z Pracowni Neuropatologii przy Katedrze Anatomii Patologicznej AM w Lodzi
Kierownik Katedry: prof. dr med. A. Pruszczynski

Z Kliniki Neurochirurgii AM w Lodzi
Kierownik: prof. dr med. J. Szapiro

Od czasu ukazania sie pracy Fryderyka v. Recklinghausena (1882)
z pierwszym opisem choroby nazwanej przezen neurofibromatosis gene-
ralisata opublikowano ogromng liczbe przypadkéw tej choroby, zaréw-
no typowych, jak tez roznigcych sie od pierwszego opisanego jej cbra-
zu patomorfologicznego tak dalece, ze nazwa meurofibromatosis wyda-
je sie nie zawsze dla nich wlasciwa; coraz czeSciej przeto stosuje sie na-
zwe ,,Choroba Recklinghausena”, nie przesadzajgcg jednoznacznie ro-
dzaju zmian patomorfologicznych, lub tez rézne odmiany choroby Reck-
linghausena umieszcza sie za Bielschowsky'm i van Bogaertem w grupie
tzw. ,,dysplazji ze sklonnoscig do rozrostéw nowotworowych” (przyt. wg
Rodriqueza i wsp., 1957). Do grupy tej wigczane bywa réwniez stward-
nienie guzowate Bourneville’a (sclerosis tuberosa), choroba Sturge-We-
ber-Dimitri (angiomatosis encephalo-facialis) oraz zesp6l Hippel-Lin-
daua (angioblastoma retinae et cerebelli); niekiedy za$§ ponadto szereg
innych choréb o podlozu dysontogenetycznym (Rodriquez i wsp., 1957).
Istotg wszystkich tych spraw chorobowych sg zwykle genetycznie uwa-
runkowane, dziedziczno-rodzinne zaburzenia rozwojowe typu dysrafii,
heterotopii i ektopii, polgczone z nienowotworowymi lub nowotworowy-
mi rozrostami tkanek pochodzenia neuroektodermalnego i mezenchymal-
nego; zmiany w szczeg6lny sposéb dotyczg ukladu nerwowego, aczkol-
wiek sie don nie ograniczajg. W tak szerokiej definicji mieszcza sie
wszystkie, nawet najmniej typowe przypadki opisywane pod nazwg cho-
roby Recklinghausena, a ujawniajgce niekiedy przejscia do innych po-
staci ,,dysplazji ze sklonno$cig do rozrostéow nowotworowych”. Istnie-
ja wszakze charakterystyczne cechy wspoélne, ktére pozwalajg wyodre-
ni¢ chorobe Recklinghausena nawet w jej nietypowych odmianach. Na
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podstawie piSmiennictwa dotyczacego omawianej choroby mozna odréz-
ni¢ trzy zasadnicze jej postaci morfologiczne:

1. Posta¢ klasyczna, obwodowa, ktérg charakteryzuje tzw. triada Lan-
dowskiego (wlékniaki skory, nerwiako-wiokniaki nerwéw obwodowych
oraz znamiona barwnikowe skory). Prace z ostatnich kilkunastu lat
wykazaly, ze zmiany typowe dla tej postaci nie ograniczajg sie do sko-
ry i tkanki podskoérnej, ale dotyczg roéwniez narzadéw trzewnych
(Schmincke, 1956; Feyrter, 1949; Reubi, 1944).

2. Posta¢ $rodcezaszkowa, w ktorej przewazaja mnogie nerwiaki oston-
kowe nerwéw czaszkowych oraz oponiaki, niekiedy w polgczeniu ze
zmianami wewnatrzmoézgowymi; w tej postaci zmiany obwodowe sg tyl-
ko poronne lub $ladowe, wzglednie brak ich caltkowicie (Alexander, 1947,
Rovine i wspétaut., 1960). Posta¢ te obszernie oméwil w polskim pis-
miennictwie Glowacki (1963).

3. Posta¢ wewnatrzmozgows, w ktorej zdecydowanie dominujg zmia-
ny w moézgu i w rdzeniu kregowym, a mianowicie zaburzenia rozwo-
jowe o typie dysrafii, rozrosty gleju i tkanki lgcznej, a takze glejaki,
zwykle wieloogniskowe lub rozlane. Towarzysza im mniej nasilone lub
poronne zmiany zewnatrzmoézgowe albo obwodowe (Foerster i Gagel,
1934; Santha, 1936; Nevin, 1938; Benedek i Juba, 1941; Oritz de Zarate,
1954). Posta¢ ta jest najbardziej dyskusyjna jako odmiana choroby Reck-
linghausena ze wzgledu na przewage glejakow w jej obrazie patomorfo-
logicznym. Wprawdzie Foerster i Gagel oraz Santha uwazali wewnatrz-
moézgowe rozrosty nowotworowe za bujanie nisko zréznicowanych komo-
rek Schwanna (lemmoblastéw), co miato stanowié paralele do zewnatrz-
moézgowych nerwiakéw ostonkowych; jednakze, jak wykazano poézniej,
sq to rozrosty komorek réznicujgcych sie w kierunku spongioblastow lub
astrocytow (Benedek i Juba, Oritz de Zarate). O przynaleznosci takich
przypadkéw do choroby Recklinghausena decyduje embryogenetycznie
zdeterminowane umiejscowienie glejakéw (Oritz de Zarate, 1954) oraz
Sciste powigzanie ich rozrostu w czasie i w przestrzeni z innymi typo-
wymi dla tej choroby zmianami. Zmiany te — specyficzne dla wszyst-
kich postaci choroby Recklinghausena — to ukladowe bujanie tkanek
ostonkowych ukladu nerwowego, tzn. opon i ostonek nerwowych; moze
ono mie¢ cechy hyperplazji lub rozrostu nowotworowego; moze by¢ rozla-
ne lub miejscowe, w postaci ognisk i guzéw; jego wielopostaciowos¢ de-
cyduje o powstawaniu réznych morfologicznych odmian choroby, nie
zmieniajgc istoty procesu, ktérg jest skaza dysontogenetyczna tkanek
ostonkowych. Jako ilustracje tej tezy przedstawiamy przypadek choro-
by Recklinghausena, gczacy w sobie cechy postaci wewnatrzmoézgowe]
i $rodczaszkowej, ktory mozna ogélnie nazwaé postacig osrodkows cho-
roby. R '

http://rcin.org.pl



Osrodkowa posta¢ choroby Recklinghausena 73

OPIS PRZYPADKU

Dane kliniczne. A. M., kobieta lat 25, konduktorka, zostala przyjeta do
Kliniki Neurochirurgii AM w L.odzi (nr hist. chor. 5516) ze skargami na silne boéle
glowy poza lewa galka oczng, parestezje oraz bble lewej polowy twarzy i na
podwéjne widzenie przy patrzeniu w lewo. Okresowo wystepowaly wymioty oraz
zawroty glowy. Po raz pierwszy dolegliwo$ci te wystapily przed dwoma miesigcami
i stopniowo nasilaly sie.

W chwili przyjecia do Kliniki kontakt z chorg byl latwy; skoéra ani narzady
wewnetrzne nie wykazywaly odchylen od stanu prawidlowego.

Badaniem neurologicznym stwierdzono natomiast objawy uszkodzenia nn. oko-
ruchowego, bloczkowego i odwodzgcego po lewej stronie, w postaci catkowitej of-
talmoplegii oraz objawy porazenia n. tréjdzielnego po tej samej stronie. Po pra..
wej stronie zaznaczal sie oSrodkowy niedowlad n. twarzowego, za§ po obu stro-
nach oslabienie stuchu typu przewodzacego. Ponadto stwierdzono niedowlad le-
wych konczyn z obnizeniem czucia powierzchniowego po tej samej stronie. Elek-
troencefalogram ujawnit rozlane zmiany, wyrazniej zaznaczone w odprowadze-
niach skroniowo-potylicznych po stronie prawej, a badanie dna oczu — tarcze
zastoinowg na 1,5 D, nieco wyrazniej zaznaczong w oku prawym. Rentgenogram
czaszki ujawnil poszerzenie lewego otworu owalnego oraz lewego kanalu nerwu
stuchowego. Badanie krwi wykazalo 65% Hb., 3000000 krwinek czerwonych
i 25000 krwinek bialych z niemal prawidlowym obrazem odsetkowym, wykazujg-
cym jedynie nieznaczny wzrost liczby monocytéw. O.B. wynosil 37/65. Poziom
mocznika przekraczal nieco 200 mg%bo.

U chorej rozpoznano ognisko uciskowe na podstawie §rodkowego dotu czaszki
po stronie lewej; jednakze rozsiane objawy kliniczne, zmiany EEG niezgodne
z przypuszczalnym umiejscowieniem ogniska chorobowego, wysoki poziom moczni=
ka, leukocytoza i O.B. budzily podejrzenie sprawy zlo§liwej lub mnogich ognisk
nowotworowych. Wykonane nastepnie badanie angiograficzne réwniez nasuwalo
podejrzenie procesu uciskowego w lewej okolicy skroniowej, jednakze wynik jego
nie byl jednoznaczny. Podczas badania pneumoencefalograficznego powietrze wpro-
wadzone do kanalu kregowego wypelnilo komore IV, dolny odcinek wodociggu,
zbiorniki podstawy i przestrzen podpajecza. Komory boczne i komora III nie wy-
pelnily sie.

Chorg zdecydowano sie poddaé zabiegowi operacyjnemu z rozpoznaniem guza
okolicy lewego zwoju Gassera, jednakze juz na stole operacyjnym wystapily znacz-
ne wahania ciS$nienia krwi, wobec czego odstgpiono od zabiegu. Po dalszej mie-
siecznej obserwacji, ktéra nie wykazala wybitniejszych zmian w stanie neurolo-
gicznym, chorg ponownie poddano badaniu elektroencefalograficznemu, ktére znio-
sta dobrze. Nastepnego dnia wystgpily nagle zaburzenia oddychania i czynnosci
serca, w czasie ktérych chora zmarta.

Badanie sekcyjne. Po usunieciu mézgu z czaszki, na jej podsta-
wie, po obu bokach siodetka tureckiego uwidocznily sie poduszkcowate
uwypuklenia opony twardej; po jej usunieciu znad jam Meckela stwier-
dzono guzowate obrzmienia obu zwojow Gassera, wieksze po stronie le-
wej. Kikuty dozwojowych i odzwojowych galezi nerwu tréjdzielnego
byly po-obu stronach zgrubiale i nacieczone, bardziej jednak po stronie
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lewej; tutaj stwierdzalo sie réwniez obmurowanie naciekiem sgsiaduja-
cych odcinkéw nerwu wzrokowego i okoruchowego (ryc. 1 i 2).

Moézgowie bylo symetryczne od strony sklepistosci i poza obrzekiem
nie wykazywalo tu zmian; ma podstawie za$§ uwidocznialo sie zgrubienie
i zmleczenie opon pokrywajacych pien moézgowy, jak réwniez niesyme-
tryczne, gléwnie lewostronne rozdecie lewego konaru moézgu, mostu oraz
przymostowego odcinka rdzenia przedluzonego do wysokosci lewej oliw-
ki. Konfiguracja mostu poza jego ogélnym bardzo znacznym obrzmieniem
byla ponadto znieksztalcona przez ograniczone, guzowate uwypuklenie
wielko$ci duzej wisni, rozciggajace sie od nasady nerwu V. do nasady
nerwu VIII. Guz ten pokrywala znacznie zgrubiala i nacieczona opona
miekka, SciSle zro$nieta z jego powierzchnig, jak réwniez z przymosto-
wymi krancami pni wymienionych wyzej nerwéw mézgowych (ryc. 3).

Przekroje czolowe mostu na tej wysokosci uwidocznity ckraglawy guz
o Srednicy poéttora cm, ktéory w swej gérno-przedniej czesci — ognisko-
wo obumartej i zmienionej krwotocznie — byt dos$¢ ostro odgraniczony
od tkanki mostu, natomiast w czesci dolno-tylnej przechodzil nieostro
w rozlany, l$nigco-bialy naciek nowotworowy, obejmujacy niemal calg
nakrywke i cze$¢ podstawy mostu. Naciek ten ku przodowi siegai po-
przez lewy konar moézgu az w okolice wzgoérza, ku tytowi zas do wysoko-
$ci lewej oliwki; jego makroskopowy wyglad odpowiadat obrazowi rozla-
nego gabczaka (spongioblastoma diffusum).

Przekroje poprzez pédtkule mézgu uwidocznily nieznaczne wodoglowie
w zakresie komoér bocznych i komory III oraz liczne, drobne ogniska roz-
miekania, nie przekraczajgce rozmiaréw ziarna zboza, a przewaznie
mniejsze; najwiecej ich bylo w istocie bialej obu platéw potylicznych
w otoczeniu rogéow tylnych komér moézgowych, ponadto w okolicy rogow
Amona, w placie spoidta wielkiego, w prawym wzgoérzu i . w prazkowiu.

Rdzen kregowy nie okazywal zmian makroskopowych poza zgrubie-
niem pokrywajgcych go opon migkkich. Na korzonkach ogona konskiego
widaé bylo pojedyncze kolbkowate zgrubienia, dwukrotnie wieksze od
ziarn pszenicy.

Przysadka moézgowa niemal trzykrotnie przekraczala prawidlowe roz-
miary, na przekrojach byla szarorézowa, o jednolitym rysunku, z drob-
niutkimi torbielkami w czesci posredniej.

Podczas sekcji ogoélnej stwierdzono jedynie stare zmiany gruzlicze
w szczycie pluca prawego, mierne rozszerzenia jam serca i oznaki Swie-
zego zastoju w narzadach wewnetrznych. Na skorze nie bylo przebarwien
ani innych nieprawidlowosci poza przybrodawkowym guzkiem skoéry pra-
wego sutka, dochodzgcym wielkosci malej wisni.

Badanie mikroskopowe. Do badan mikroskopowych pobrane
zostalty liczne wycinki ze zwojow Gassera, z po6tkul mézgowych, pnia
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moézgu i moézdzku oraz z rdzenia kregowego, ogona konskiego, zwojoéw
miedzykregowych, wreszcie z przysadki i z guzka na skorze. Skrawki
parafinowe z materialu utrwalonego w formalinie zostaly zabarwione
hematoksyling-eozyng, hematoksyling fosforowo-wolframowg (PTAH),
fioletem krezylu wg Nissla, pikrofuksyng wedlug sposobu v. Gieson;
wykonano barwienia na mieline wg sposobu Heidenhaina oraz z blekitem
Luxolu wedlug Kliivera. Przeprowadzono odczyny histochemiczne na
zelazo z zelazicyjankiem potasu, odczyn DOPA na obecnos¢ melaniny
i odczyny PAS.

Skrawki mrozone impregnowano solami metali ciezkich wedlug spo-
sobow Bielschowsky’ego, Perdrau’a i Cajala.

Dla jasnosci obrazu wyniki badania mikroskopowego omawiam od-
dzielnie w 4 grupach lokalizacyjnych zmian patologicznych.

Zmiany na powierzchniach wewnetrznych mézgu

W dnie komory IV, w $cianach wodociggu i komory III wida¢ bylo
liczne wybujatosci gleju podwysciétkowego ponad powierzchnie wys$ciotki
w postaci kopulowatych wypuklen lub grzybiasto-polipowatych uszy-
pulowanych wyrosli (ryc. 4 i 5). Nie miaty one znamion wybujalosci za-
palnych (ependymitis granularis); skladaly sie zwykle ze skupien ko-
morek gleju podwysciotkowego, otoczonych delikatng wiékienkowsg
pilsnia; niekiedy byly czesciowo pokryte oderwanymi i przemieszczo-
nymi fragmentami wysciétki lub czapeczkowatymi skupieniami rozra-
stajgcych sie komoérek gleju podwysciétkowego z cechami paratypii
i atypii (ryc. 6 i 7). W poblizu linii $rodkowej dotu réwnoleglobocznego
wybujalosci przyjmowaty posta¢ rozlanych rozrostéow, pokrywajac grubg
warstwg niby lawa obnazone lub jeszcze pokryte wysciétka dno ko-
mory. Na powierzchni tych rozrostow tworzyla sie zwykle blona z po-
jedynczej warstwy tréjkatnych lub wydluzonych gemistocytow na
ksztalt zastepczej wyscidtki (ryc. 8); w glebszych warstwach komorki
gleju podwysciétkowego okazywaly rowniez cechy przeksztalcenia ge-
mistocytarnego i zwyrodnienia wlokienkowego (Gluszcz, 1964). Ponadto
w utkaniu wybujatosci byly liczne wldkna Rosenthala oraz komérki
srédblonkowe i histiocyty, bujajace od drobnych naczyn. Typowy obraz
tkanki nowotworowej przyjmowaly wybujalosci w linii Srodkowej
przedniej cze$ci dotu réwnoleglobocznego. Ich utkanie bylo tu bardziej
lite, komoérki tworzyly uklady palisadowate, typowe dla tzw. subepen-
dymoma lub uklady podobne jak w wySciélczakach, a przy tym na-
ciekaly w glgb nakrywki mostu, przechodzac bez wyraznej granicy w
rozlany naciek $rédpniowy o tej samej budowie (ryc. 9, 10 i 11).

http://rcin.org.pl



76 : A. Gluszez

W komorach bocznych z rzadka tylko stwierdzalo sie wybujatosci
nadwysciotkowe, i to w postaci nienowotworowych rozrostow. Nato-
miast na szerokich przestrzeniach wysciétka byla tu zluszezona, a ogoto-
cona z niej powierzchnia komér okazywata cechy glejozy brzeznej oraz —
miejscami — pobudzenie i rozrost gleju podwysciétkowego. Gdzienie-
gdzie ukladal sie on odcinkami w wieloszeregowe, lite pasma (ryc. 12).

W dolnej czeSci rdzenia przedluzonego oraz w niektérych odcinkach
rdzenia kregowego wzdluz szwu (raphe), w linii §rodkowej, widaé¢ byto
podwéjne i potréjne ,kanaly srodkowe” otoczone mankietowatymi sku-
pieniami komorek - glejowych.

Zmiany wewngtrzmdézgowe

I tutaj najwieksze zmiany byly w posredniej czesci nakrywki pnia
moézgu. Cala jego prawa polowa oraz znaczna cze$¢ lewej polowy za-
jete byly przez rozlany naciek nowotworowy o utkaniu typowym dla
gabczaka (spongioblastoma). Komérki nowotworowe o dosé regularnych,
raczej bladych, wrzecionowatych jgdrach, rozmieszczone réwnomiernie
w postaci pasm i wiréw, w nieznacznym tylko stopniu zacieraty budo-
we pnia. Wéréd naciekéow rysowaly sie wyraznie skupienia komorek
nerwowych (ryc. 13); réwniez widékna nerwowe byly dobrze zachowane
(ryc. 14). Jednakze sposrod tego ,,spokojnego” utkania wylanialy sie
ogniska bardziej lite, utkane z atypowych, hyperchromatycznych ko-
moérek z licznymi figurami podzialu. Jedno z tych ognisk, o utkaniu
»Subependymoma”, wspomniane wyzej (ryc. 10), jako wigzgce sie z wy-
bujaloscig nadwysciétkowa w okolicy linii $rodkowej; inne, o budowie
przypominajgcej wysScidtczaka (ryc. 11), zwigzane bylo z podobng wy-
bujaloscia w obrebie heterotopowego, rzekomego ,kanatlu srodkowego”,
mieszczacego sie w lewej czesci nakrywki mostu; wreszcie kilka ognisk
mialo wyglad litego glejaka anaplastycznego (ryc. 15). Najwieksze ognis-
ko o takiej budowie, rozrastajace sie w poblizu lewej bocznej powierz-
chni mostu, wypuklato sie ponad te powierzchnie w postaci guza (patrz
opis makroskopowy); przerastala go od zewnatrz bujajgca nowotworowo
tkanka mezenchymalna, wywodzgca sie badZz z opony miekkiej, badz
z ostonek lagcznotkankowych nerwoéw V lub VIII, co bylo trudne do
ustalenia (ryc. 16). W glebi guza utkanie mezenchymalne zlewalo sie
bez ostrej granicy z utkaniem glejakowym.

W calym nacieku nowotworowym pnia przejawiaty sie zywo tendencje
naczyniotwoércze w postaci obfitych naczyn wlosowatych lub niedroznych
pasm i ognisk srédblonkowych przemieszanych z komoérkami glejowymi
(ryc. 13). Wokoét tetniczek i-zylek oraz wokoél naczyn Sredniej wielkoSci,
zwlaszcza znajdujgcych si¢ w poblizu powierzchni pnia, widoczne byty
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pierscieniowate nacieki badz o typie hyperplazji, badz o wygladzie
nowotworowym, zlozone z komoérek podobnych do histiocytow i fibro-
blastow (ryc. 17 i 18). Niekiedy byly wsrod nich wrzecionowate mela-
noblasty i melanofory oraz komoérki zerne, obladowane ziarnami he-
mosyderyny. Nacieki te, podobne do opisanych przez Hallervordena
(1952) w chorobie Recklinghausena, niejednokrotnie przekraczaly gra-
nice przestrzeni Virchowa-Robina, zlewajgc sie bez ostrej granicy
z utkaniem ggbczaka.

W poétkulach moézgowych poza lewg okolicg zawzgérzows, dokad roz-
ciggal sie naciek nowotworowy pnia, nie bylo zmian nowotworowych.
Natomiast stwierdzalo sie zmiany patologiczne w $cianach drobnych
naczyn i w tkance okolonaczyniowej, zwlaszcza w obrebie istoty biatej
platow potylicznych i skroniowych, w jadrach podstawy i w tylnej
czesci spoidla wielkiego. Byly to badZ wyzej opisane rozrosty przy-
dankowe i okoloprzydankowe typu Hallervordena (ryc. 17 i 18), badz
tez rozrosty blony wewnetrznej drobnych tetniczek, zwezajgce ich
Swiatlo (ryc. 19, 20, 21), a odpowiadajace zmianom opisanym w chorobie
Recklinghausena przez Reubi (1944). Niektére z tych naczyn zawieraty
skrzepliny, a w ich otoczeniu byly drobne, pasmowate ogniska rozmie-
kania, wypelnione niemal calkowicie bujajagcymi komoérkami o wygla-
dzie histiocytow i piankowatymi makrofagami (ryc. 22).

Podobne zmiany naczyniowe byly w naczyniach opon miekkich i w
podoponowych, powierzchownych naczyniach tkanki nerwowej, szcze-
golnie w rdzeniu kregowym, w ktérym ponadto niemal na calej diugosci
wystepowalo rozmiekanie powierzchownych warstw sznuréw tylnych
i bocznych. W istocie bialej rdzenia byly drobne, rozsiane ogniska
rozrostu komoérek glejowych (,,guzki glejowe”), a w poblizu linii Srod-
kowej rzekomo gruczolowe cewy z komorek wysciotki.

Zmiany ma powierzchniach zewnetrznych moézgowia

Sposrod rozlanych zmian powierzchniowych najbardziej znamienne —
cho¢ slabo wyrazone — byly rozrosty glejowo-lgcznotkankowe ma po-
wierzchni mozdzku, odpowiadajgce tzw. mostkom glejowym Walkera
(1941). Byly to rozrosty widkien i komoérek glejowych z paleczkowatymi
jadrami o ukladach przypominajgcych niekiedy utkanie neurinoma;
znajdowaly sie one pomiedzy poszczegdlnymi zawojami potkul mézdzku
i tgczyly sie z korg poprzez mostki tkankowe (ryc. 23 i 24). Mimo znacz-
nej przewagi skladnikow glejowych widoczne w nich byly skladniki
opony miekkiej i naczynia. Podobne rozrosty — jednakze z przewaga
sktadnikow mezenchymalnych w ich utkaniu — stwierdzalo sie na po-
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wierzchni rdzenia kregowego i rdzenia przedluzonego, a szczegdlnie na
powierzchni mostu (ryc. 25), gdzie rozrosty te tworzyly miejscami grubg
pokrywe pnia i wnikaly wzdluz naczyn w glgb tkanki moézgowej, two-
rzagc w niej wyzej omoéwione okolonaczyniowe rozrosty typu Haller-
vordena. Jak juz wspomnialem, rozrosty te zlewaly sie rowniez z utka-
niem glejaka bocznej czeSci mostu, tworzgc mieszane utkanie nowo-
tworowe, a ponadto wzdluz pni nerwowych wtapialy sie w utkanie no-
wotworowe zwojow Gassera.

Slabiej uwydatnione, rozsiane zgrubienia opon miekkich, zwykle
w postaci lekko wyniostych guzkéw mozna bylo stwierdzi¢ niemal we
wszystkich wycinkach z pétkul moézgowych, pnia i rdzenia kregowego.
Najliczniejsze byly one na powierzchni rdzenia i wigzaly sie czesto ze
zgrubieniami blony wewnetrznej tetniczek oponowych. Uderzata w nich
znaczna liczba wrzecionowatych komorek, zawierajgcych melanine. Po-
nadto drobnoogniskowe rozrosty fibroblastéw i wldékien lgcznotkanko-
wych mozna bylo stwierdzi¢ w ostonkach pni nerwéw czaszkowych, jak
tez korzonkéw rdzeniowych i zwojow miedzykregowych.

Na przekrojach kilku zgrubialych pasm ogona konskiego stwierdzalo
si¢ interesujgce zmiany zwyrodnieniowo-rozrostowe (ryc. 26). Peczek
wlékien merwowych w centrum przekroju okazywal obrzmienie, ziar-
nisty rozpad oraz pola rozjasnien w barwieniach na mieline; otoczony
byt zas grubym pierScieniem rozrosnietej i czesSciowo zeszkliwialej
ostonki lgcznotkankowej, ktéorej wewnetrzne warstwy, przylegajace do
peczka nerwowego, ujawnialy obfity rozrost komorek, podobnych do
fibroblastow. Analogiczne skladniki i podobny ich uklad — chociaz
bardziej chaotyczny — stwierdzalo sie w guzkach ogona konskiego
i w guzach zwojow Gassera, dla ktérych opisane tu zmiany stanowig
jakby ,,model wzorcowy”.

Pozamoézgowe rozrosty mowotworowe

Guzy zwojow Gassera i guzki ogona konskiego mialy podobne utkanie,
odpowiadajgce budowie ,,widkniaka okolonerwowego” (fibroma perineu-
rale) Pennfielda (1927, 1930). Sposrod zgrubialych, czesciowo zeszkli-
wialych pasm wilékien kolagenowych pokrywajacych okologuzowe od-
cinki nerwow wylanialy sie pasma wrzecionowatych komoérek, coraz
obfitszych w kierunku centrum guza (ryc. 27). Komoérki byly najbar-
dziej podobne do fibroblastéw, mialy jadra wydluzone, jednak raczej
owalne niz wrzecionowate, obfitujgce w chromatyne. Z rzadka stwier-
dzalo sie figury podziatu. Miejscami tkanka guza tworzyla uklady kieb-
kowate, nieco przypominajgce utkanie oponiaka (ryc. 28); w innych
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miejscach dostrzegalo sie uklady wirowate, pseudorozetkowe lub paliq
sadowate. Nie bylo jednak utkania typowego dla meurilemmoma; stosu-
jac impregnacje wedlug sposobu Perdrau’a, uzyskalem sploty grubych,
chaotycznie ulozonych wilokien, a wiec obraz wlasciwy oponiakom ra-
czej niz nerwiakom ostonkowym typu Schwanna (ryc. 29). Miejscami
mozna bylo dostrzec resztki wlékien nerwowych z pomnozong liczbg
komoérek Schwanna, a w guzach zwojow Gassera zachowane ogniska
prawidlowego ich utkania z komoérkami zwojowymi.

W brodawkowatej wyrosli na skoérze sutka nablonek pokrywny za-
wieral znaczng ilos¢ melaniny w warstwie podstawnej. W warstwie
skory wlasciwej znajdowal sie kigb drobnych pni nerwowych o chao-
tycznym ukladzie, przypominajgcy nieco obraz nerwiaka poamputacyj-
nego, otoczony zeszkliwialg tkankg lgczng. Obraz ten nie mial cech
nowotworowych i byt raczej rozrostem typu znamieniowego (ryc. 30).

W znacznie powigkszonej przysadce stwierdzalo sie obfity rozrost
komorek kwasochlonnych i — nieco mniejszy — komorek chromofob-
nych. Rozrost byt rozlany, a wiec bez wyraznych cech gruczolaka.

Nerwy obwodowe ani inne narzady wewnetrzne nie byly badane mi-
kroskopowo.

OMOWIENIE

Opisany przypadek ujawnia pelny zespét zmian patomorfologicznych
uwazanych za znamienne dla oSrodkowych postaci choroby Recklinghau-
sena (Ajuriaguerra i wsp., 1955, Feyrter, 1949; Hallervorden, 1952;
Reubi, 1944; Jéquier i Rabinowicz, 1958). Nalezg tu:

1. Mostki glejowo-mezenchymalne Walkera, polgczone z rozrostami
gleju i opon na powierzchni mézdzku i moézgu.

2. Rozrosty glejowo-mezenchymalne typu Hallervordena wokoél we-
wnatrzmézgowych naczyn krwionosnych.

3. Rozrosty blony wewnetrznej drobnych naczyn krwiono$nych Reu-
bi’ego.

4. Guzkowate wybujalosci gleju podwysciétkowego.

5. Gabczaki pnia moézgowego.

Nieczesto spotyka sie tak kompletny obraz o$rodkowej postaci choroby
Recklinghausena. Uzupelniajg go ponadto guzki ogona konskiego, a zwla-
szcza guzy zwojow Gassera, ktére sg typowym, ale rzadko spotykanym
przejawem tej choroby, zwlaszcza w postaci dwustronnych, symetrycz-
nych rozrostéw (Altmann 1928; Cuneo i Rand 1952; Gardner i Frazier
1930; Krayenbiihl 1936; Orlando 1937). Guzy te w naszym przypadku
wigzg sie zreszta Scisle w jedng calo$¢ z ukladowymi rozrostami me-
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zenchymy ostonkowej, ktérych rézne postaci ujglem powyzej w punktach
1—3. Sposrod tych rozrostow mostki glejowo-oponowe, okreslane w pis-
miennictwie jako ,,les ponts gliaux”, ,les ponts glio-conjonctivo-vasculai-
res” (Jéquier i Rabinowicz 1948) ,,gliose méningocérébelleuse” (Ajuriagu-
erra 1 wsp. 1955) lub jako ,,astrocytosis arachnoideae cerebelli” (Walker
1941), uwazane sa za zmiany swoiste dla choroby Recklinghausena. Nie-
kiedy towarzysza im zaburzenia rozwojowe kory moézgowej i naczyn
krwionosnych, dajac obrazy przejSciowe do stwardnienia guzowatego,
choroby Sturge-Webera lub zespotu Hippel-Lindaua. W naszym przy-
padku takich zaburzen nie stwierdziliSmy, natomiast zjawiskiem rzu-
cajacym sie w oczy bylo tutaj znaczne rozprzestrzenienie tych rozrostow
na powierzchni pnia, powigzanie ich per continuitatem z rozrostami
okolonaczyniowymi w tkance nerwowej i z utkaniem glejaka mostu,
a wreszcie przechodzenie tych rozrostow bez wyraZnych granic w tkan-
ke nowotworowg zwojow Gassera. Mamy wiec tutaj ukladowe buianie
ostonek z silniejszym ogniskowym zaakcentowaniem rozrostu w postaci
guzéw. Szczegblnie podkreslié nalezy kompleksowe bujanie gleju i me-
zenchymy w obrebie mostkow, jak tez w bocznym guzie mostu; ma
to uzasadnienie embriogenetyczne: Zdaniem Oritza de Zarate (1954) pod-
lozem takich rozrostow jest skaza dysontogenetyczna, zdeterminowana
we wczesnym okresie rozwoju osobniczego. Rozrost dotyczy tkanek
réznicujgcych sie z blaszek skrzydlowych pierwotnej cewki nerwowej
do konca drugiego miesigca zycia plodowego, a wiec przed okresem
roznicowania sie gleju, przypadajacym pod koniec trzeciego miesigca.
Tak wiec w tkance mozgowej rozrosty dotyczg gleju nakrywki pnia
mozgu, mozdzku, jader podstawy, nerwu stuchowego i nerwu wzroko-
wego (z wylgczeniem pasm wzrokowych) oraz czesci podwzgorza (z wy-
tgczeniem jader nadwzrocznego i okolokomorowego, ciat suteczkowatych
i czeSci nerwowej przysadki, jako ukladéw nie rozwijajacych sie z bla-
szek skrzydlowych). Stopien zréznicowania rozrastajacych sie komorek
jest rowniez zdeterminowany w tym samym okresie rozwojowym i stad
w zasadzie nie przekracza fazy spongioblastycznej.

Z tych samych blaszek skrzydlowych i w tym samym okresie rozwo-
ju wytwarzajg sie rdzeniowe nerwy czuciowe (miejsce powstawania
nerwiakow ostonkowych) oraz tzw. listewki zwojowe (neural crest), kto-
rych skladniki ulegajg przemieszaniu z pierwotng mezenchymg, tworzac
tzw. ektomezenchyme; z niej rozwijaja sie opony i skladniki ostonek
nerwowych. W ten sposéb znajduje uzasadnienie jednoczesne, a czesto
mieszane bujanie w chorobie Recklinghausena gabczakéw pnia mozgo-
wego, nerwiakow oslonkowych i oponiakéw, wzglednie rozrostéw opo-
nowych, ktére zdaniem Oritza sg poronnym ekwiwalentem oponiakow.

Aczkolwiek podstawowe znaczenie czynnika dysembriogenetycznego
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w chorobie Recklinghausena nie ulega watpliwosci, nie znana jest jego
istota ani tez warunki, w jakich ,drzemigca” skaza rozwojowa prze-
chodzi w czynng faze rozrostéw tkankowych i bujania nowotworowego.
Zjawisko to kwituje sie enigmatycznym pojeciem ,tendencji blastoma-
tycznych”, ktére z niejednakowsg silg ujawniajg sie w poszczegélnych
przypadkach choroby.

Nalezy podkresli¢, ze w naszym przypadku trudno bylo oceni¢ gra-
nice przej$cia hyperplazji w bujanie nowotworowe, i to zar6wno w roz-
rostach oponowych i okolonaczyniowych, jak tez w guzach zwojow
Gassera i w guzkach ogona konskiego czy wreszcie w wybujatosciach
gleju podwysciétkowego. Na podobne trudnosSci zwraca uwage szereg
autorow, zwlaszcza za$ Pennfield i Young (1930), ktérych zdaniem
rozrost nowotworowy rozwija sie sukcesywnie na podlozu istniejgcej
weczesniej hyperplazji, a nie z hipotetycznego pierwotnego ogniska ko-
morek plodowych.

Hallervorden (1952) wysuwa koncepcje, ze bezposSrednim czynnikiem
wyzwalajgcym rozrosty tkanek w chorobie Recklinghausena sg bodz-
cowe substancje krwiopochodne, najprawdopodobniej hormony (zwlasz-
cza hormon somatotropowy przysadki), ktére przechodzac z naczyn do
tkanek powodujg rozrosty okolonaczyniowe, lub krgzac z plynem moz-
gowo-rdzeniowym wywotujg przypowierzchniowe rozrosty opon, wy-
Sciotki i gleju podwyscidétkowego. Zaobserwowany w naszym przypadku
rozrost komorek przedniego plata przysadki jest przyczynkiem do po-
twierdzenia tej hipotezy; ma ona zreszta wielu zwolennikéw, a powsze-
chnie wiadomo, ze okres czynnego rozwoju choroby Recklinghausena
przypada czesto na wiek pokwitania; m. inn. Hermann (1950) zwraca
uwage na bardzo wyrazny udzial czynnika dokrewnego w tej chorobie.

Do bardzo ciekawych, a raczej malo znanych w chorobie Reckling-
hausena zmian naczyniowych nalezy tzw. ,neurofibromatosis vascularis”
opisana przez Reubiego (1944) i Feyrtera (1949) w postaci rozrostéw
blony wewnetrznej drobnych tetniczek, niekiedy w polgczeniu z guzko-
watymi naciekami okolonaczyniowymi, przypominajgcymi guzki w pe-
riarteritis nodosa. W naszym przypadku zmiany tego typu wystepowaly
szczegblnie obficie w oponach rdzenia kregowego oraz w istocie bialej
platow potylicznych i skroniowych, a takze w jadrach podstawy. Zmia-
nom tym zwykle towarzyszyly drobne ogniska rozmiekania oraz nacieki
zapalne, miekiedy guzkowate, czeSciej rozlane. Ten typ zmian naczy-
niowych pozwala nawigza¢ do pogladéw o istotnej roli patogenetycznej
czynnika zapalnego w chorobie Recklinghausena (Kriicke 1943; Reubi
1944; Feyrter 1949). Zdaniem Kriickego neurofibromatosis jest odmiang
-zapalenia surowiczego typu Rossle’go, z wtorng, odczynows proliferacjg
komoérek Schwanna. Zresztg juz Verocay (1910) zwrécil uwage, ze tzw.
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$r6dmigzszowe zwyrodnienie S$luzowate nerwoéw jest zmiang typowsg
w nerwiakowlékniakowato$ci. Wedlug Oritza (1954) wstepng fazg zmian
patomorfologicznych w tej chorobie jest obrzmienie §luzowate epineu-
rium; w dalszej fazie dochodzi do rozrostu i szkliwienia wilékien kola-
genowych oraz do bujania skladnikéw komoérkowych ostonek z ich
wtérnym przeksztalceniem nowotworowym. Poszczegélne fazy tego pro-
cesu mozna bylo przesledzi¢ rowniez w naszym przypadku, szczegélnie
badajgc ogon konski i korzonki nerwowe rdzenia. Jednakze wydaje sie,
ze omawiane zmiany nie majg charakteru procesu zapalnego sensu
stricto, lecz s3 wyrazem zaburzenia przemian biochemicznych o podlozu
enzymatycznym i hormonalnym w tkance lacznej. W tym aspekcie
wstepny okres czynnego rozwoju zmian w chorobie Recklinghausena
mozna by okresli¢ jako kolagenoze ostonek nerwowych.

Obraz nie mniej zlozony od rozrostéw tkanek ostonkowych tworza
w chorobie Recklinghausena rozrosty gleju. Szczegélnie typowe dla tej
choroby sg guzkowate wybujalosci gleju podwyscidétkowego, okreslane
przez Bodechtela (1950) jako ,,ependymitis blastomatosa”. Kiihlenbeck
(1947) podkresla, ze uklad gleju podwysciétkowego (subependymal cell
plate) jest szczegélnie labilny biologicznie i odznacza sie ogromng goto-
woscig odczynowa oraz sklonnoscig do przechodzenia odczynowych roz-
rostéw w bujanie nowotworowe. Z naszych (nie opublikowanych) obser-
wacji wynika, ze komoérki gleju podwysciétkowego, aczkolwiek zdefinio-
wane morfologicznie w ich postaci spoczynkowej, tworza uklad wielo-
waznych komoérek rezerwowych, ktére zaleznie od warunkéw moga pet-
ni¢ funkcje komoérek pokrywnych na powierzchni komoér moézgowych,
jak tez funkcje gleju zernego i podporowego. W opisanym tutaj przy-
padku wybujalosci gleju podwysciétkowego mialty charakter badz ,,czys-
tej” hyperplazji z rozrostem wlokienek oraz ze zmianami wtérnymi
w postaci wldkien Rosenthala i wlokienkowatego zwyrodnienia komorek
glejowych (Gluszcz 1964) badz tez przybieraly postaé rozrostu nowo-
tworowego o typie subependymoma lub spongioblastoma, zlewajac sie
z utkaniem gabczaka w glebi mostu. Uklad stwierdzanych tutaj zmian
przemawia za ukladowym, pierwotnie wieloogniskowym bujaniem no-
wotworowym na podlozu rozrostu odczynowego. Jak sie wydaje, ist-
niejg wiec przestanki dla przyjecia jednolitego mechanizmu, wzbudza-
jacego rozrost zaréwno gleju, jak i tkanek ostonkowych, w ktérym istotne
znaczenie ma prawdopodobnie czynnik hormonalny.

Na zakonczenie pragniemy wyrazi¢ przekonanie, ze chociaz nasz przy-
padek jest jednym z nielicznych w piSmiennictwie polskim przypadkow
osrodkowej postaci choroby Recklinghausena (Glowacki 1963), nie jest
na pewno przypadkiem wyjatkowej rzadkosci. Dokladna analiza neu-
ropatologiczna mézgéw z rozlanymi glejakami pnia lub z mnogimi guzami
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Srodczaszkowymi pozwoli niewgtpliwie w przyszlosci na pomnozenie tej
grupy przypadkow, a tym samym na lepsze zrozumienie tak zawiklanej
sprawy chorobowej.

A. Tnyug

IIATOMOP®OJIOIMUSA ITEHTPAJIBHOM $OPMBEI BOJIE3HU
PEKJIMHIXAY3EHA HA OCHOBAHUNM AHAJNM3A COBCTBEHHOI'O CJIVYAS

CoxzgepxaHue

B paGore mpeacraBiieH THIATENBHBIA aHaJAM3 I[1aTOMOPCOJIOrMYECKMX W3MeHeHUt
I cJay4ae LeHTpaJbHOil (hopMbl Gosie3Hm PekamHrxay3eHa y 25-JIeTHEN KEHIIMHBIL
BoapHasg nocTymmila B HEMPOXUMPUMPTMYECKYH KAMHMKY MeguHcturyra r. Jloa3sb
C IMarHO30M OIIyXOJIM JIEBOTO IacCepOBOTO y3Jia M € MOJO3PEeHMeM Ha MHOI0O4YaroBbIi
3JI0Ka4YeCTBEeHHBI IIPOLIecC; yMepJa B TedeHuy HaOJMIONEeHMA OT MNOpPayKeHMUs AbIXaTelb-
HOro ueHTpa. ITaTojloroaHaTOMMYecKoe McciefoBaHue OOHAPYKMIO HaJdu4dye CUMMe-
TPUYECKMX IIepMHEeBpPalbHbIX (ubpoMm obomx y3moB Taccepa, HECKOJIBKO MEIKMUX
OITyXOJIe}l KOHCKOTO XBOCTA C ITOXOXKMM CTPOEHMEM M JIEBOCTOPOHHE! OIyXOJy MOCTa
CO CMELIAaHHOM CTPYKTYPOil HelpoduGpoMbl M CIIOHIMOGJIACTOMBI, KOTOPBLIA 0e3 pes-
KOV IpaHMUbI NePexXoAnsl B Pa3JUTYI0 CIIOHTMO0JacTOMY ITOKPBIIIKM MO3TOBOIO CTBOJIA
PacnpoCTPaHAIIIYIOCA OT HMIKHUX OJMBOYHBIX fA/lep 4Yepe3 MOCT M JIEBYI0 HOXKKY
Mo3ra K JIeBOMY TaJjamycy.

Ha BHyTpeHHMx nosepxHocTAx III um IV XexynodykoB a TakKiKe aKBeAyKTa pac-
moJlarajuMch MHOTOUYMCJIEHHBIE Y3JIoBaTble OYyropkm CcyO09meHAMMAJIbHOM INIMM —TuUIla
sependymitis blastomatosa” mo BopaexTemio, npuHMMalomme Mmecramu opMmy pas-
JUTBIX TIOBEPXHOCTHBIX HEOoMJa3MaTU4YeCcKuX pa3pacTeHuis, KoTopble 06e3 pe3Rux
OYepTaHMil CAMBAMCHL CO CTPYKTYPO BHYTPMMO3I'OBOJ CIIOHI'MOOJIaCTOMBL

Ha HapyKHBIX ITOBEPXHOCTAX CIIMHHOIO MO3ra, Majoro MO3ra ¥ MO3TOBOTO CTBOJA
HaXOAMJINUCh INIMEeBO-Me3eHXMMaJbHbIe pa3pacTaHus YoJKepa, KOTOpble MecTamM¥ Ipu-
HUMam (POPMYy pasjIMTBIX HEOIIa3MaTUYeCKMX CTPYKTYp; OoHu Oe3 3amerHOV rpa-
HUIIBI CAMBAJIUCh C BBIMIEYIIOMAHYTHIMM HelipocdubpomaMy M BIOJBL COCYAOB ITPOHM-
Kaly BHYTPb MO3rTOBOM TKaHM B BUAE OKOJOCOCYAMCTHIX ME3€HXMMAJbHBIX JNbO
Me3eHXMMaJbHO-TJIMeBbIX pa3pacranmit XaJjepsopgeHa. Kpome TOro B Mo3re u B MO3-
roBBIX 000JI04Kax, 0co6eHHO B 000JI0YKax CHMHHOrO Mo3ra Habiozanack mpoamu@epa=
UMA MHTMMBI aprepyos Tuma Peitby a TakKKe cBA3aHHBIE C Hell MeJKue odaru
MaJALIMY MO3TOBOM TKaHM M ITOBEPXHOCTHBIX Y4YaCTKOB CIMHHOIO MO3ra.

B Koxe oTcyTcTBOBaIM WM3MEHEHMA XapaKTepHble Oone3Hyu PekaMHrxayseHa,
VICKJIIOYass OAMH Y3€JIOK II0 CTPOEeHMIO0 cXOAHbIi ¢ naevus fibromatosus. Mo3rosoit
npuaarok ObLT yBeJMYeH B TPM pasa ¢ npeobiagarouieit mposmdeparnyein amuao-
(UNBHBIX KJIETOK.

K o0coObIM yepraM OMMCHLIBAEMOIO CJydas IIPUHALJIEXUT OTCYTCTBUE mepudepun-
YeCcKMX M3MEHeHWMi, I'Mneprpodus MO3roBOro npuaatrika M Opody3Hoe, CUCTEMHQe,
OTYacT TIMUIepIIacTMYecKoe, OTHACTH-3Ke HeolIla3MaTU4YecKoe paspacTaHue IJIuu
M MEEMHIeaJbHO-HeBPMJIEMMOBOJ Me3eHXMMBI, 04aroBo NpMHMMaluee ¢opMy Heo-
IIa3sMaTUYeCcKuX OIIyXOJIeit.

BecbMa 3HaMeHUTENBHO OTCYTCTBME CTPYKTYPbl HEBPMIEMMOMA B HEBpUIEeMMa-
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TUYECKMX OIyXOJAX KapTMHA KOTOPBIX CKOpee COOTBeTCTBOBaJa HelpodudpoMam
ITenucuaga.

YunurbiBasg IaToMopdoJorMYecKue M3MEeHEHMsA IIPMUBEAEHHOIo cJjydas aBTOD pac-
cmarpuBaer Oone3Hb PeKJamHrxay3eHa KaK JAmare3 AMCOHTOI€HETHMHYECKUX CTPYKTYP
Pa3BMBAIOIIMXCA M3 CTBOPYATBHIX IJIACTMHOK ¥ HEPBHBIX ILJIAHOYEK B TeYeHme Iep-
BBIX JBYX MECALIEB ILJIOAOBOI KM3HM. IIo MHEHMIO aBTOpa TIMUIIEPTPOMUA MO3roBOIO
IpujaTEa CBUAETENBCTBYET B IIOJNb3y TIunore3a XalllepBopjeHa, KoTopas ITPUHM-
MaeT CTUMMYJUIMPYIOLee BJIMAHME I'OPMOHOB Ha pPa3BUTHE TIMIEPTPOMOUYECKUX WM3Me-
HeHuwi1 B Oose3Hm PekimHrxayseHa. AHaJM3uUpyeTcsa Takike HabJiofaeMblii B paHHeil
cragyy 3abosieBaHMA MMKCEJEeMaTO3HbII OTeK M IMOCJHeAYyIoHlas I'MalMHU3alMUA Ccoeau-
HUTEeJbHOTKAHHBIX HEPBHBIX 000JI0YEeK, KOTOPbII IO MHEHMIO aBTOpa 3aBMCHUT OT
9H3MMaTUYHO-IOPMOHAJIBHBIX PAaCCTPOVICTB M COBMECTHO C WM3MEHEHMAMM COCYAOB,
omcaHHBEIMM Peiiby JaeT THUNMYHYI0 KapTMHY IJad T.Ha3. 3aboJeBaHMiI KoJjiareHa.

A. Gluszcz

THE PATHOMORPHOLOGY OF THE CENTRAL FORM
OF RECKLINGHAUSEN’S DISEASE. REPORT OF A CASE

Summary

A complete analysis of the pathomorphologic lesions in a case of the central
form of Recklinghausen’s disease observed in a 25-year-old woman is reported.
The patient, who was admitted to the Neurosurgical Clinic of the Medical Aca-
demy in E6dZ with the diagnosis of tumor of the left gasserian ganglion and
suspicion of multifocal malignancy, died in the course of observation because
of respiratory paralysis. At autopsy, symmetric neurofibroma (fibroma perineurale)
of both gasserian ganglia, several nodes of similar structure in the cauda equina,
a tumor of the left side of the pons with mixed structure of neurofibroma and
spongioblastoma passing without sharp boundary into a diffuse spongioblastoma of
the tectum of the brain stem which extended from the lower olivary nuclei through
the pons and left brain peduncle to the left thalamus, were found. The external
surfaces of the spinal cord, cerebellum and brain stem were covered by glio-
mesenchymal proliferation of Walker, which assuming the form of diffuse neoplastic
proliferation in some places, passed without sharp boundary into the structure
of the above-described meurofibroma, and penetrated into the cerebral tissue
along blood vessels in the form of perivascular mesenchymal or mesenchymoglial
proliferation of Hallervorden. In the brain and meninges, especially in the
spinal meninges, the intima of arterioles showed proliferation of the type descri-
bed by Reubi, accompanied by small foci of softening of the cerebral tissue and
superficial layers of the spinal cord.

Changes typical of Recklinghausen’s disease were absent in the skin, apart
from a single naevus (naevus neurofibromatosus). The hypophysis was increased
threefold in size, with predominant proliferation of eosinophilic cells.

The characteristic features of this case include absence of peripheral changes,
hypertrophy of the hypophysis, systemic, partly hyperplastic and partly neoplastie
proliferation of the glia and of the meningeal and sheath mesenchyma, assuming
focally the form of tumors. The absence of neurilemmoma structure in the sheath
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tumors is also characteristic; their picture is that of sheath neurofibroma of
Pennfield.

In the light of the pathomorphol-ogyi of the lesions in this case, the author
discusses Recklinghausen’s disease as a dysontogenetic diathesis of structures
developing from the alar laminae and nerve ridges in the first two months of
fetal life. In the opinion of the author, the hypertrophy of the hypophysis is an
argument in favor of the hypothesis of Hallervorden, according to which hormones
stimulate the development of the proliferative changes in Recklinghausen’s disease.
The myxomatous swelling and subsequent hyalinization of the connective tissue
sheaths of nerves is discussed which, according to the author, depends on enzy-
matic and hormonal disorders, and together with the vascular changes described
by Reubi gives the typical picture of so-called collagen disease.
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Ryc. 1. Podstawa czaszki po zdjeciu opony twardej; strzalki wskazujg guzy zwo-
jobw Gassera.

Fig. 1. Base of the skull after removing the dura mater; the arrows point to the
tumors of the gasserian ganglia.

Ryc. 2. Guzy zwojow Gassera po usunieciu z czaszki.

Fig. 2. Tumors of the gasserian ganglia, removed from the skull.

Ryc. 3. Podstawa moézgu; widoczne obrzmienie i znieksztalcenie mostu. Po lewej
stronie (na rycinie po prawej) widoczny guz bocznej cze§ci mostu, rozciggajacy sie
od kikuta nerwu V. do kgta mostowo-mézdzkowego.

Fig. 3. Base of the brain, showing swelling and deformation of the pons. On the
left side (right side of the figure) a tumor of the lateral part of the pons may be
seen, extending from the stump of the Vth nerve to the pontocerebellar angle.

Ryc. 4—6. Guzkowate wybujalosci gleju podwyscibtkowego w dnie komory IV.
Na rycinie 6 wida¢ powierzchniowy plaszcz bujajacych komérek, ktéry zachodzi na
powierzchnie zachowanej wy§ciélki. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X.

Fig. 4—6. Tumor-like subendymal glial projections on the bottom of the fourth
ventricle. In the 6th figure a superficial layer of proliferating cells can be seen
passing over on the surface of the preserved ependyma. Hematoxylin-eosin. Magn.
X..8b.

Ryc. 7. Powiekszony fragment ptaszcza bujajacych komérek z ryc. 6. Widoczne
roznoksztattne komoérki z cechami paratypii i atypii. Hematoksylina-eozyna. Pow.
250 X.

Fig. 7. Enlarged fragment of the layer of proliferating cells in Fig. 6. Cells of
various shapes with signs of paratypia and atypia. Hematoxylin-eosin. Magn X 250.

Ryc. 8. Gruby plaszcz bujajacego gleju podwyS$cidtkowego, pokrywajacy po-
wierzchnie komory IV; w gérnym lewym rogu widoczna pokrywna warstewka ko-
moérek podobnych do gemistocytow; pod nig utkanie glejowe zlozone z komoérek
z cechami atypii, zwyrodnienia widkienkowatego i z wi6kien Rosenthala. Hemato-
ksylina-eozyna. Pow. 60 X.

Fig. 8. Thick layer of proliferating subependymal glia lining the fourth ven-
tricle; in the upper left corner a layer of cells resembling gemistocytes may be
seen; beneath it glial structure composed of cells with signs of atypia, fibrillary de-
generation and with Rosenthal fibers. Hematoxylin-eosin. Magn. X 60.

Ryc. 9. Miejsce zlewania sie nadwyS$ci6tkowego nacieku nowotworowego z na-
ciekiem §r6édmostowym w linii §rodkowej dna komory IV; strzalka wskazuje na
resztki zachowanej wyS$ciélki, pokrywajacej dno komory. Hematoksylina-eozyna.
Pow. 85 X.

Fig. 9. Confluence of the supraependymal infiltration with the neoplastic intra-
pontine infiltration in the midline of the bottom of the fourth ventricle; the arrow
points to remnants of preserved ependyma covering the bottom of the ventricle.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryec. 10, 11. Podwysciétkowy naciek nowotworowy w nakrywce mostu o utkaniu
typowym dla tzw. subependymoma. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X,

Fig. 10, 11. Subependymal neoplastic infiltration in the tectum of the pons with
typical structure of the so-called subependymoma. Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 12. Wieloszeregowe pasmowate uklady gleju podwySciétkowego w otocze-
niu lewego rogu potylicznego komory bocznej. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X.

Fig. 12. Multilayer strands of subependymal glia surrounding the left occipital
horn of the lateral ventricle. Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 13, 14. Utkanie ggbczaka centralnej cze$ci nakrywki mostu z zachowa-
nymi neuronami (ryc. 13) i wldéknami nerwowymi (ryc. 14). Bardzo zywe bujanie
drobnych wlo$niczek. Barwienie hematoksyling-eozyna (ryc. 13) oraz impregnacja
wg Bielschowsky’ego (ryc. 14). Pow. 85 X,

Fig. 13, 14. Spongioblastoma structures of the central part of the tectum of the pons
with preserved neurons (fig. 13) and nerve fibers (fig. 14). Intensive proliferation
of small capillaries. Hematoxylin-eosin (fig. 13) and impregnation according to
Bielschowsky (fig. 14). Magn. X 85.

Ryc. 15, 16. Obraz mikroskopowy guza bocznej cze§ci mostu; obfito-komérkowe,
anaplastyczne ognisko wylaniajace sie z rozlanego gabczaka (ryc. 15) przechodzi ku
zewnetrznej powierzchni mostu bez ostrej granicy we widkniste utkanie guza oston-
kowego (ryc. 16). Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X.
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Fig. 15, 16. Microscopic picture of a tumor of the lateral part of the pons:
richly cellular anaplastic focus emerging from diffuse spongioblastoma (fig. 15) passing
toward the external surface of the pons without sharp boundary into fibrous
structure of a sheath tumor (fig. 16). Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 17, 18. Mezenchymalne i mezenchymalno-glejowe rozrosty okolonaczyniowe
typu Hallervordena w rdzeniu przediuzonym, poza granicami rozlanego ggbczaka.
Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X i 200 X.

Fig. 17, 18. Mesenchymal and mesenchymoglial perivascular proliferation around
blood vessels of the Hallervorden type in the medulla oblongata, beyond the boun-
daries of diffuse spongioma. Hematoxylin-eosin. Magn. X 85 and X 200.

Ryc. 19—21. Rozrosty (typu Reubiego) blony wewnetrznej drobnych tetniczek
§ro6dmoézgowych. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 i 200 X.

Fig. 19—21. Proliferation (Reubi type) of the intima of small intracerebral
arterioles. Hematoxylin-eosin. Magn. X 85 and X 200.

Ryc. 22. Drobne ognisko rozmiekania w istocie bialej plata potylicznego z obfitg
proliferacjag komérek mikrogleju, przeksztalconych czeSciowo w makrofagi. Flema-
toksylina-eozyna. Pow. 85 X,

Fig. 22. Small focus of softening in the white substance of the occipital lobe
with profuse proliferation of microglial cells partly transformed into macrophages.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 23—25. Rozrosty mezenchymalno-glejowe (astrocytosis arachnoideae Wal-
kera) na powierzchni kory moézdzku (ryc. 23 i 24) i na powlerzchni podstawy pnia
moézgowego (ryc. 25). Strzalka wskazuje mostek glejowy wnikajgcy od powierzchni
pnia «do wybujato$ci opony miekkiej. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X

Fig. 23—25. Mesenchymoglial proliferation (astrocytosis arachnoidea Walker)
on the surface of the cerebellar cortex (fig. 23 and 24) and on the surface of the
base of the brain stem (fig. 25). The arrow points to a glial bridge penetrating
from the surface of the brain stem into a projection of the pia mater. Hemato-
xylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 26. Zmiany zwyrodnieniowo-rozrostowe zgrubialego korzonka nerwowego
ogona konskiego. W gérnym lewym rogu korzonek nerwowy z cechami obrzeku
i ziarnistego rozpadu. Pomiedzy strzalkami zgrubiala oslonka lgcznotkankowa ze
zwl6knieniem i zwyrodnieniem szklistym warstwy zewnetrznej oraz z proliferacjg
komérek w warstwie wewnetrznej. Hematoksylina-eozyna. Pow. 85 X. -

Fig. 26. Degenerative-proliferative changes of a thickened nerve root of the
cauda equina. In the letf upper corner a nerve root with signs of edema and
granular degeneration. Between the arrows a thickened connective-tissue sheath
with fibrosis and hyaline degeneration of the external layer and with cellular proli-
feration in the internal layer. Hematoxylin-eosin. Magn. X 85.

Ryc. 27—29. Obraz mikroskopowy guza lewego zwoju Gassera. Odpowiada on
budowie nerwiaka oslonkowego (fibroma perineurale). Barwienie hematoksyling-
eozyng (ryc. 27 i 28) oraz impregnacja wg Perdrau’a (ryc. 26). Pow. 85 X,

Fig. 27—29. Microscopic picture of the tumor of the left gasserian ganglion,
corresponding to the structure of fibroma perineurale. Hematoxylin-eosin (fig. 27
and 28) and impregnation according to Perdrau (fig. 29). Magn. X 85.

Ryc. 30. Budowa mikroskopowa guzka skérnego. Hematoksylina-eozyna. Pow.
85 X.

Fig. 30. Microscopic structure of a cutaneous node. Hematoxylin-eosin. Magn.
X 85,
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Proby okreslenia przypuszczalnego czasu recydywy nowotworow, po-
chodzgcych z gleju podporowego, jak dotychczas nie daty zadowalajgcych
wynikéw. Przyczyna lezy, by¢ moze, i w tym, ze ocena zlosliwosci tego
typu nowotworéw (Bailey i Cushing 1926, Chorébski 1950) opiera sie
w duzej mierze na kryteriach morfologicznych, nie dajgcych sie uja¢
w Scisle dane liczbowe. Ten stan rzeczy zmusza niejako do operowania
do$¢ ogélnymi pojeciami iloSciowymi, jak np.: duzo mitoz, znaczna pro-
liferacja srodblonka naczyniowego, wiele jader polimorficznych itd. Tak
uogdlnione wielkosci, uzaleznione czesto od subiektywnej oceny badacza,
trudno jest zestawiaé z czasem recydywy, ktérego warto$é wyznacza zaw-
sze liczba. Jesli nawet przyjmiemy, ze jest to jedynie wartos¢ wzgledna,
obarczona nie dajagcym sie unikngé¢ duzym bledem (niemoznos¢ calkowi-
tego usuniecia guza, niedokladnosé¢ kontroli makroskopowej, trudnosci w
ustaleniu dokladnego czasu wznowy), nie zmieni to jednak istoty rzeczy,
ze jest ona wartoscig wyrazalng liczbowo, ktérg nalezaloby zestawié
z wartosciami réwniez liczbowo wymiernymi. Za taka warto$¢ mozna by
przyja¢ stosunek plazmojadrowy, uznany za wielko$¢, stalg, charaktery-
styczng dla danej tkanki (Hertwig 1903, Heidenhain 1923). Niejednokrot-
nie juz przeprowadzano pomiary stosunku objetosci cytoplazmy ko-
morki w tkankach normalnych (Jacobj, Bender 1925; Jacobj 1935)
i nowotworowych, a nawet otrzymane wyniki ujeto we wzory mate-
matyczne, pozwalajgce odrozni¢ zdrowe i patologiczne tkanki (Jacobj
1942).

Trudno jednak bylo zastosowaé dotychczasowe metody pomiarowe
do badanych przypadkéw. Niejednolitos¢ tkankowa osrodkowego ukiladu
nerwowego (tkanka nerwowa i glej), réznorodnosé form tak komorek
nerwowych, jak i glejowych, wreszcie duza ilo§¢ jader polimorficznych
w tkance nowotworowej nie pozwolily przeprowadzi¢ pomiaréw objeto-
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$ci jader, na podstawie ktérych mozna by bylo stwierdzi¢ ich ewentual-
ne przesuniecie do innej klasy objetosci (Jacobj 1935) lub przynaleznosé
do takiego czy innego réwnania matematycznego (Jacobj 1942).

Zauwazono natomiast, ze ilo$¢ jader komoérkowych objeta polem wi-
dzenia mikroskopowego, rézna dla poszczegdlnych guzow, wydawala sie
czesto podobna w guzach o zblizonym czasie recydywy. Opierajgc sie
na tym spostrzezeniu postanowiono przebada¢ zwigzek miedzy rozrzu-
tem jader komérkowych w nowotworach gleju podporowego a czasami
ich wznowy. Celowo przy tym pominieto skomplikowane obliczenia ma-
tematyczne,’ uzywajgc prostych metod statystycznych, aby przeprowa-
dzenie obliczen bylo mozliwe dla kazdego, nie tylko dla badaczy o wyz-
szym wyksztalceniu matematycznym.

MATERIAL I METODA

Sposrod 76 recydywujacych guzéw o polozeniu nadnamiotowym, ope-
rowanych w Klinice Neurochirurgicznej w Krakowie w latach 1949—
1959, wybrano do badan tylko 23 przypadki, ktére bez zastrzezen mozna
bylo sklasyfikowa¢ jako guzy gleju podporowego.

Z tego 12 guzéw umiejscowionych bylo w platach skroniowych, 5 w
platach czolowych i po 3 w okolicach ciemieniowej i sensomotorycznej.

Roznice objetosci usunietej masy guzéw bylty do$¢ znaczne: od 3,6
em® do 112 ‘cma?,

Wiek chorych wahat sie od 23 do 55 lat. Wsré6d rozpatrywanych przy-
padkéw przewazali mezczyzni (18). Histologicznie wsréd guzéw pier-
wotnych gwiazdziaki réznych typoéw byly prawie dwukrotnie liczniej-
sze od glejakéw wielopostaciowych.

Material pobrany z czesci najblizszych centrum guza utrwalano w
10°0 obojetnym formolu. Skrawki, grubosci okolo 10 mikronéw, sporzg-
dzano przy pomocy mikrotomu do zamrazania i barwiono hematoksyli-
ng-eozyng. Nie wykonywano obliczen na preparatach wykonanych inng
technikg lub barwionych innymi metodami.

Ilosci jgder w poszczegdlnych polach widzenia obliczano przy uzyciu
immersji 100 x ROW (Ratenow) i okularéw 15 x PZO, wmontowanych
do mikroskopu Zeiss-Lu, co pozwolilo uzyskaé¢ powiekszenie okoto 1500 x
(Zeiss-Lu daje powiekszenie 900 x). Zastosowanie tak duzego powiek-
szenia zmniejszylo pole widzenia i umozliwilo dokladniejsze przepro-
wadzenie obliczen. ,

Preparat przesuwano ruchem zygzakowatym, tak jak przy liczeniu
bialych krwinek w rozmazach krwi, omijajac te pola, w ktérych wyste-
powalo duzo naczyn, duze ilosci tkanki 1gcznej, lub te pola, w ktérych
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znajdowatly sie uszkodzenia preparatu w postaci pekniecia czy pofaldo-
wania skrawka. Liczono tylko jedng warstwe jader, mnie zmieniajac
ostro$ci przy danym polu widzenia. Poléwki jader liczono tylko po pra-
wej stronie pola.

Dla kazdego przypadku przeliczono, zgodnie z prawami statystyki, 150
pél widzenia, liczgc po 50 pdl na trzech réznych skrawkach.

Z otrzymanych wartosci liczbowych ulozono szeregi rozdzielcze o jed-
nostkowym przedziale klasowym, przyjmujagc ilos¢ jader w poszczegdl-
nych polach widzenia jako wartos¢ klasowa (x), a ilo$¢ po6l odpowiada-
jacg danej wartosci klasowej jako liczebnos¢ tej klasy (y).

Ilustruje to szczegdétowo ponizsze zestawienie:

x y Xy
13 11 187
18 11 198
19 11 209
20 19 380
21 11 231
22 14 308
23 15 345
24 13 312
25 13 325
26 8 208
27 8 216
28 1 28
29 4 116
30 3 90
31 3 93
32 2 64
33 1 33
34 2 68
150 3411

Na podstawie takich zestawien obliczono $rednie arytmetyczne wazone
Ixy

Xy

Jako czas recydywy przyjeto czas uptywajgcy miedzy datg pierwszego
zabiegu operacyjnego. a datg nastepnego zabiegu, poniewaz te daty
uznano za najbardziej pewne i sztywne dla oznaczenia wznowy nowo-
tworu. Najkrotszy czas recydywy wynosil 2 miesigce, najdluzszy — 48
miesiecy.

Do stwierdzenia istnienia zaleznosci statystycznej miedzy rozrzutem
jader a czasem recydywy postuzyla ulozona tablica korelacyjna. Tablica

wg wzoru s =
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taka jest wilasciwie I ¢wiartkg ukladu wspoirzednych i jej dolna pozio-
ma krawedz odpowiada osi odcietych (xx), a lewa pionowa — osi rzed-
nych (yy). Na jej pionowej krawedzi - oznaczono wartosci odpowiadajgce
srednim arytmetycznym wazonym, a na dolnej zaznaczono czas recydy-
wy, wyrazony w miesigcach (ryc. 1). Obliczono wspoétczynnik regresji
wedlug wzoréw: Ty=Na-+b Ex :

Sxy=alx+}+b2x?
N = Liczba przypadkow
Dla obliczenia wspélczynnika korelacji postuzono sie wzorem:

IxTy

N

]/ [ C [ 2]
N N

okreslajac Scislo$¢ zwigzku, zgodnie z normami przyjetymi w staty-
styce:

Ixy —

Bezwzgledna warto$é

wspbtczynnika Scisto§é zwigzku
korelacji (r) (wielko§¢ korelacji)
0,0 — 0,3 slaba
0,3 — 0,5 $rednia
0,5 — 0,7 wysoka
0,7 — 0,99 bardzo wysoka
1,0 zupelna (zwiazek funkcjonalny)

wg J. Krupinskiego i E. Gorzelaka (1957).

WYNIKI BADAN

Ulozenie tablicy korelacyjnej (ryc. 1) i otrzymane na tej podstawie
wyniki pozwolily stwierdzi¢ istnienie wspoéizaleznosci miedzy rozrzutem
jader, wyrazonym przez Srednie arytmetyczne wazone, a czasami wzno-

Wy guzow.
Korelacja ta jest ujemna, o czym $wiadczy ujemna wartosé wspol-
czynnika regresji (b = —0,0943).

Mala wartos¢ bezwzgledna wspoétczynnika korelacji (r = 0,0777) wska-
zuje na to, ze Scistos¢ zwigzku wystepuje w granicach korelacji stabej.
Dlatego tez Srednie arytmetyczne wazone wykazujg niekiedy bardzo du-
ze odchylenia od swoich teoretycznych wartosci, wyznaczonych réwna-
niem regresji. Uzyskane wyniki uznano zatem za niewystarczajgce do
wyciagniecia jakichkolwiek - wnioskow.
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Ryc. 1. Tablica korelacyjna rozrzutu 40Lﬁ'-\'
jader w guzach z czasem recydywy. E 3
Na osi rzednych (yy) Srednie arytme- ”E .. b
tyczne wazone, na osi odcietych (xx) 30 &
czas w miesigcach. Korelacja ujemna 28E Z
w granicach korelacji stabej. £ 4 .
Fig. 1. Table of correlation of the 208 :
distribution of nuclei in the tumor 156
and time of recrudescence. Ordinate £
axis (yy): weighted arithmetic means; ‘OE
abscissa axis (xx): time in months. 5EP

Negative correlation in the limits of
slight correlation,

Lasaal Loaaal Lol ! | P |
5 1015 20 25 30 35 40 45 50 ¥

Jednakze $rednia arytmetyczna nie moze calkowicie charakteryzowaé
badanego przypadku, poniewaz jest czesto wielkoscig przypadkows, za-
lezng w duzej mierze od skrajnych wartosci szeregu (Krupinski, Gorze-
lak 1957, Roginskij 1959). Z tego powodu dla kazdego z rozpatrywanych
guzow sporzadzono wykres w ukladzie wspoirzednych, oznaczajac na osi

Saiid Sindsnd: dad L P | 73 il l ywye 1

g 3 ) 15 ke ]

Ryc. 2. Wykres rozrzutu jader w guzie. Liczba p6l na osi rzednych (yy), liczba

jader w poszczegblnych polach na osi odcietych (xx). Przedzial klasowy =

Fig. 2. Diagram of the distribution of nuclei in a tumor. Nun_lber of.fields on the

ordinate axis (xx); number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). Class
‘ interval .= 1.
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rzednych (yy) ilo$¢ przebadanych poél, a na osi odcietych (xx) liczby jg-
der wystepujacych w tych polach (ryc. 2).

Wykresy te nie byly wykresami funkeji, poniewaz obie zmienne byly
niezalezne od siebie. Przypominaly one raczej krzywe Gaussa o asymetrii
prawo- lub lewostronnej.

Dla lepszego uwydatnienia charakteru tych krzywych wykreslono je
na podstawie szeregéw rozdzielczych o przedziale klasowym = 3 (ryc. 3).

y.
w0f
15k
i
4
e i <Reis MNNS DEONE SNE Ay am &N

Ryc. 3. Wykres rozrzutu jgder w guzie. Liczba p6l na osi rzednych (yy), liczba
jader w poszczegélnych polach na osi odcietych (xx). Przedziat klasowy =
Linig przerywang zaznaczono wykres o jednostkowym przedziale klasowym.

Fig. 3. Diagram of the distribution of nuclei in the tumor. Number of fields on

the ordinate axis (yy); number of nuclei per field on the obscissa axis (xx),

Class interval = 3. The interrupted line marks the diagram with unit class
interval.

Dzieki przeprowadzeniu tego rodzaju kontroli graficznej zauwazono, ze
zmiennos¢ rozrzutu jagder dokladniej charakteryzuje poszczegdlne przy-
padki niz $rednia ilos¢ jagder w polu widzenia. Postanowiono wiec prze-
bada¢ ponownie zwigzek miedzy rozrzutem jader w guzach a czasami ich
wznowy, zastepujagc w tabeli korelacyjnej Srednie arytmetyczne odpo-
wiadajgce poszczegélnym przypadkom wartoSciami uwzgledniajgcymi
zmiennos$¢ rozrzutu.

Jako miare zmienno$ci przyjeto iloraz odchylenia standardowego

przez $rednig arytmetyczng wazong pomnozony przez 100, czyli

3 - 100

wspolczynnik zmienno$ci, wyrazony w procentach

Ulozono nowg tablice korelacyjng, oznaczajagc tym razem na jej osi
pionowej (yy) wspoélezynniki zmiennos$ci (ryc. 4). Poréwnanie uzyska-
nych wynikéw z wynikami poprzednimi pozwolilo stwierdzi¢ istnienie.
wiekszej wspolzaleznosci miedzy zmiennoscig rozrzutu jader a czasami
wznowy niz wspoéizaleznosé miedzy tymi czasami a Srednim rozrzutem.
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Korelacja ta jest rowniez ujemna (b = —0,066), ale $cisto$é zwiazku
nie przekroczyla nadal granic korelacji stabej mimo znacznego wzrostu
bezwzglednej wartosci wspoétczynnika korelacji (r = 0,2918),

Poczatkowo przypuszczano, ze przyczyng duzych odchylen wspélczyn-
nikéw zmiennos$ci od ich wartoSci teoretycznych, wyznaczonych rowna-

Yi
20¢
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.
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L i . .
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Ryc. 4. Tablica korelacyjna rozrzutu jader w guzach z czasem recydywy. Na osi
rzednych (yy) wspoétezynniki zmiennos$ci, na osi odcietych (xX) czas w miesigcach.
Korelacja ujemna w granicach korelacji stabej.

Fig. 4. Correlation table of the distribution of nuclei in tumors and time of
recrudescence. Ordinate axis (yy): coefficients of variation; abscissa axis (xX):
time in months. Negative correlation in the limits of slight correlation.

niem regresji, sg roznice histopatologiczne. Jednakze grupowanie guzéw
histologicznie jednakowych nie poprawilo wynikéw. Wobec tego posta-
nowiono jeszcze raz przeanalizowaé poszczegblne wykresy.

Poczatki wykresow przesunieto do wspélnego punktu x = 1, aby zilu-
strowa¢ wyrazniej réznice w ich asymetrii i rozproszeniu (ryc. 5).

v
20
15
L //‘\\
/ \
% \
or \\
i \
5:— \\\
2 ~
Ny
PRS- 1 1 o o | " 1 i5 Ripay 1 |
0 5 0 75 20 75 30 35 X

Ryc. 5 Wykres rozrzutu jader w guzie. Poczatek wykresu przesunieto do punktu
x = 1. Liczba p6l na osi rzednych (yy), liczba jader w poszczegblnych polach na
osi odcietych (xx), Linig przerywana zaznaczono wykres nieprzesuniety. Przedzial
klasowy obu wykresbw = 3.
Pige 5. Dlagram of the distribution of nuclei in a tumor. The beginning of the
diagram is shifted to the point x = 1. Number of fields on the ordinate axis
(yy); number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). The interrupted line is
the unshifted diagram. Class interval of both diagrams = 3.
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Zestawione w ten sposéb wykresy podzielily sie¢ samorzutnie i niespo-
dziewanie na kilka grup. Wykresy poszczegélnych grup réznilty sie wy-
raznie miedzy soba, natomiast w zasiegu jednej grupy wykazywaly bar-
dzo duze podobienstwo graficzne. Przynaleznos¢ wykresu do danej gru-
py wyznaczala warto$¢ jego modalnej.

Modalnym wykreséw odpowiadaly wartosci 4, 7, 10, 13, 16 i 19,
jednakze wykresy o modalnych 7 i 10 ukladaly sie graficznie w jednej
grupie tak samo jak i wykresy o modalnych 16 i 19.

W wyniku tych obserwacji uporzagdkowano badane guzy dzielgc je na
cztery grupy. na podstawie wartosci modalnej wykresu:

Grupa I. Modalna 1 — 5 4 przypadki (ryc. 6).
Grupa II. Modalna 6 —10 10 przypadkéw (ryc. 7).
Grupa III. Modalna 11—15 6 przypadkow (ryc. 8).
Grupa IV. Modalna 16—20 3 przypadki (ryc. 9).

vl
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Ryc. 6. Zestawienie wykres6w grupy I. Modalna = 1—b5. Liczba p6l na osi rzed-

nych (yy), liczba jader w poszczegdlnych polach na osi odcietych (xx). Przedzial
klasowy = 3. Poczatki wszystkich wykres6w sprowadzone do punktu x = 1.

Fig. 6. The diagram of group 1. Modal = 1—5. Number of fields on the ordinate

axis (yy); number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). Class inter-

wal = 3. The beginnings of all the diagrams are reduced to the point x = L

Poszczegolne grupy obejmowaly rozng liczbe przypadkoéw; majliczniej
reprezentowana byla grupa II.

Probowano ustali¢ zalezno$¢ miedzy biologicznymi wiasciwosciami gu-
z6w a ich przynaleznoscig do danej grupy graficznej. Jak ilustruje to
zalgczona tabela, przynaleznosé ta mie wigzala sie jednak z Zadng znang
cechg biologiczng (tab. 1). Jedna i ta sama grupa obejmowatla guzy o roz-
nych rozpoznaniach histopatologicznych, o réznej objetosci, ré6znym czasie
recydywy i o réznym czasie trwania objawéw przedoperacyjnych. Tak sa-
mo rézne byly, w obrebie jednej grupy, wiek i pte¢ chorych oraz loka-
lizacja guzow. .
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Ryc. 7. Zestawienie wykreséw grupy II. Modalna = 6—10. Liczba pél na osi

rzednych (yy), liczba jader w poszczegdlnych polach na osi odcietych (xx). Prze-

dzial klasowy = 3. Poczatki wszystkich wykresow sprowadzone do punktu x = 1.

Fig. 7. The diagrams of group II. Modal = 6—10. Number of fields on the ordinate
axis (yy); number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). Class interval

= 3, The beginnings of all the diagrams are reduced to the point x = 1.
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Ryc. 8. Zestawienie wykreséw grupy III. Modalna = 11—15. Liczba p6l na osi

rzednych (yy), liczba jader w poszczegbélnych polach na osi odcietych (xx). Prze-
dzial klasowy = 3. Poczatki wszystkich wykreséw sprowadzone do punktu

x = 1,

Fig. 8. The diagrams of group III. Modal = 11—15. Number of fields on the

ordinate axis (yy). Number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). Class

interval = 3. The beginnings of all the diagrams are reduced to the point x = 1.
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Ryc. 9, Zestawienie wykresé6w grupy IV. Modalna = 16—20. Liczba p6él na osi
rzednych (yy), liczba jader w poszczegélnych polach ma osi odcietych (xx). Prze-
dzial klasowy = 3. Poczatki wszystkich wykreséw sprowadzone do punktu x = 1.
Fig. 9. The diagrams of group 1V. Modal = 16—20. Number of fields on the
ordinate axis (yy). Number of nuclei per field on the abscissa axis (xx). Class
interval = 3. The beginnings of all the diagrams are reduced to the point x = 1.

Neuropatologia Polska 1-2 %
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. Tabela 1
1. pteé | wiek | objetosé lokalizacja rozpoznanie cz[z\as czlgzs ‘Mo
sex | age | volume localization diagnosis sl | Hne Mo
m b2 1 83 cm3| skr. pot. pr. giioblastoma 3 4 4
m rt. temp. occip.
Z 36 65 skr. prawa glioblastoma 1 5 4-7
‘ rt. temp. multiforme
m 39 80 pl. czol. lewy astrocytoma 48 12 4
= left front lobe malign.
z 30 76 czol. pr. astrocytoma 24 18 4
. rt. ‘front. malign.
105,
m 33 L] 80cm?® ‘czol. pr. astrocytoma 2,5 3 10
m rt. front malign.
z 44 20 skr. lewa astrocytoma 5 8 10
f left temp. fibr. diff.
w1 20 czol. pr. astrocytoma 48 | 15 7
m rt. ‘front
] 23 50 skr. prawa astrocytoma 15 19 1
d left par. temp. fibr. p. gem.
m 50 85 ciem. skr. lewa | astroblastoma 36 24 "
1oz left temp.
m 27 19 skr. lewa astrocytoma 6 24 1
" left temp. i conied
m | 29 62 S astrocytoma 24 | 24 | 10
m G s malign.
m 34 32 » » astrocytoma 2 26 10
gemist.
m 34 | wyssany| skr. prawa astrocytoma 8 42 7
m rt. temp.
i 30 87 czol. lewy astrocytoma 60 | 48 i
left front. gemist.
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Tabela 1 (cigg dalszy)
I. pte¢ | wiek | objetosc lokalizacja rozpoznar}ie czas czBas Mo
sex age | volume localization diagnosis rei time Mo
15918
m 55 1. 29 cm?| skr. lewa glioblastoma 2,5 5 13
m left temp.
m 27 19 skron glioblastoma 1 15 13
m temporal
m 27 17,5 ciem. pot. pr. glioblastoma 10 16 13
m rt. pariet. occip.
m 42 100 skr. prawa astrocytoma 6 26 13
i rt. temp. fibril.
m 50 96 ok. sensomot. pr.| astrocytoma 36 29 13
H rt. sensomotor fibril.
region i
m 45 112 ciem. pot. pr. astrocytoma 2 4 13
m rt. pariet. occip. malign.
IV.
m 52 1L 40 cm?| sensomot. pr. uastrocytoma 6 2 16
m malign.
rt. sensomotor (gliobl.)
Z 37 3,6 sensomot. pr. astrocytoma 9 4 19
£ f'le‘ll.
rt. sensomotor
m 54 43 skr. prawa glioblastoma 3 9 16
m rt. tempor.

czas A — czas objawbébw przedoperacyjnych
time A — duration of preoperative symptoms

czas B — czas recydywy (liczony od zabiegu do zabiegu), oba czasy wyrazone
w miesigcach

time B — time of recrudescence (counting from the first to the second operation),
both expressed in months

Mo — modalna wykresu sprowadzonego do punktu poczatkowego x = 1
Mo — modal of the diagram reduced to the starting point x = 1
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Z tego wynika, ze podzial guzéw na wymienione wyzej grupy jest
podzialem czysto matematycznym, chyba ze charakter rozrzutu jader
komoérkowych i wartos¢ modalnej sg uwarunkowane jakgs nieznang
i nieuchwytng na razie wlasciwoscig biologiczna. ‘

Niemniej jednak, jakakolwiek bylaby przyczyna tego podziatu, stwier-
dzonego zreszta czysto empirycznie i zupeklie przypadkowo, wydaje sie,
ze faktu tego nie mozna bylo poming¢ przy szukaniu zwigzku miedzy
rozrzutem jader a czasem recydywy.

Dlatego tez postanowiono przebadac¢ te wspéizaleznos¢ w poszczegol-
nych grupach. Zestawiono wiec dla kazdej grupy osobno wspoétczynniki
zmiennosci z czasem recydywy w tabelach korelacyjnych, obliczono
wspoélezynniki i linie regresji oraz wspoélczynniki korelacji. Otrzymane
wyniki przedstawialy sie nastepujgco:

Grupa 1. Modalna 1—5 4 przypadki (ryc. 10)
Czas w miesigcach Wsp6lezynnik zmiennosci (v)
4 13,30
5 14,46
12 14,35
18 17,41

Punkt przeciecia linii regresji z osig yy = a = 12,6
wspolczynnik regresji b = 0,2389
wspotczynnik korelacji r = 0,6162
Korelacja jest dodatnia, poniewaz wartos¢ wspélczynnika regresji jest
dodatnia.

Grupa II. Modalna 6—10 10 przypadkow (ryc. 11)
Czas Wspo6iczynnik
w miesigcach zmiennosc: (V)
3 20,33
8 18,80
15 17,61
19 18,04
24 17,31
24 13,88
24 13,82
26 13,97
42 15,99
48 12,59

Punkt przeciecia linii regresji z osig yy = a = 19,6
wspolczynnik regresji b = — 0,1439,
wspotczynnik korelacji r = 0,7623.
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Korelacja jest ujemna, poniewaz wartos¢ wspélczynnika regresji jest
ujemna.

gy AR R | R

Ryc. 10. Tablica korelacyjna rozrzutu jader w guzach. Grupa I. Na osi rzednych
(yy) wspélezynniki zmienno$ci, na osi odcietych (xxX) czas w miesigcach. Korelacja
dodatnia w granicach korelacji wysokiej.

Fig. 10. Correlation table of the distribution of the nuclei in the tumors. Group
I. On the ordinate axis (yy): coefficients of variation. On the abscissa exis (xx):
time in months. Positive correlation in the limits of marked correlation,

Grupa III. Modalna 11—15 6 przypadkéw (ryc. 12)
Czas Wspblezynnik
W miesigcach zmiennosci (v)
4 20,26
5 21,05
15 14,05
16 14,93
25 15,37
29 12,78

Punkt przeciecia linii regresji z osig yy = a = 20,9
wspolczynnik regresji b = — 0,2863;
wspoélczynnik korelacji r = 0,7507.
Korelacja jest ujemna, poniewaz warto$¢ wspoétczynnika regresji jest
ujemna.

Grupa IV. Modalna 16—20 3 przypadki (ryc. 13)
Czas Wspblezynnik
w miesigcach zmiennosci (v)
2 14,68
4 12,84
9 131,16 -
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Punkt przeciecia linii regresji z osig yy = a = 15,3 .
wspolczynnik regresji b = — 0,4708
wspolczynnik korelacji r = 0,6674.
Korelacja ta jest ujemna, poniewaz warto$¢ wspdlczynnika regresiji
jest ujemna.
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Ryc. 11. Tablica korelacyjna rozrzutu jader w guzach. Grupa II Na osi rzednych
(yy) wspéblczynniki zmienno$ci, na osi odcietych (xX) czas w ml'es1aca,‘ch. Ko-
relacja ujemna w granicach korelacji bardzo wysokiej.
Fig. 11. Correlation table of the distribution of the nuclei in the tumors. Group II
On the ordinate axis (yy); coefficients of variation. On the abscissa axis (x>§): time
in months. Negative correlation in the limits of very marked correlation.
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Ryc, 12. Tablica korelacyjna rozrzutu jgder w guzach. Grupa III. Na osi rzednych
(yy) wspblczynniki zmienno$ci, na osi odcietych (xx) czas w miesigcach. Kore-
lacja ujemna w granicach korelacji bardzo wysokiej.

Fig 12. Correlation table of the distribution of the nuclei in on the ordinate axis
(yy): coefficients of variation; on the abscissa axis (xx): time in months. Nega-
tive correlation in the limits of very marked correlation.

Okazalo sie, ze jesli rozpatruje sie wspélzalezno$¢ miedzy rozrzutem
jader a czasem recydywy w poszczegélnych grupach, to Scislos¢ zwigz-
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ku wystepuje w granicach korelacji wysokiej (grupa I i IV), a nawet
bardzo wysokiej (grupa II i III). Korelacja ta jest ujemna w grupach
II, III i IV, dodatnia za§ w grupie I. Korzystny wydaje si¢ réwniez
fakt, ze im wiecej przypadkéw obejmuje grupa, tym wyzszy jest wspoi-

. 13_ .
Ryc. 13. Tablica korelacyjna rozrzutu jader w gu- [
00

zach. Grupa IV. Na osi rzednych (yy) wspéiczynniki
zmienno$ci, na osi odcietych (xx) czas w miesiacach.
Korelacja ujemna w granicach korelacji wysokiej,
Fig. 13. Correlation table of the distribution of the 5k
nuclei in tumors. Group IV. On the ordinate axis
(yy): coefficients of variation; on the abscissa axis
(xx): time in months. Negative correlation in the limits ; : :

of marked correlation. R 10 75X

czynnik korelacji. Nalezaloby wiec spodziewaé¢ sie, ze zwiekszenie licz-
by przypadkéw w grupach I i IV podwyzszyloby bezwzgledng warto$é
wspotczynnika korelacji.

WNIOSKI

1. Miedzy rozrzutem jader komoérkowych w guzach a czasami ich
wznowy istnieje wspoélzalezno$¢ dajgca sie wyrazié matematycznie.

2. Wspoélzalezno$¢ miedzy Srednig iloscig jader w polu widzenia a cza-
sem wznowy guza jest minimalna, natomiast miedzy czasem recydywy
a zmienno$cig rozrzutu jader zachodzi wyrazny zwigzek.

3. Na podstawie ilustracji graficznej badane guzy mozna bylo po-
dzieli¢ na cztery grupy, przy czym podziat ten byl czysto matematyczny,
nie poparty zadng znang wlasciwoscig biologiczng; przynalezno$¢ guza
do danej grupy wyznaczala warto$é modalnej jego wykresu.

4. Scislos¢ zwigzku miedzy czasem recydywy a zmiennoscig rozrzutu
jader, rozpatrywana w ramach jednej grupy, wzrasta do granic kore-
lacji wysokiej lub bardzo wysokiej.

5. Dokonane obliczenia zostaly przeprowadzone wylacznie na guzach
gleju podporowego o potozeniu nadnamiotowym i nie mozna na podsta-
wie wykonanych badan wycigga¢ wnioskéw w stosunku do guzéw in-
nego pochodzenia i o innej lokalizacji.

6. Stwierdzenie zwigzku miedzy czasem recydywy a zmienno$cig jader
w guzach nie oznacza, ze pozwoli nam to S$cisle okresli¢ szybkosé
wzrostu nowotworu ani dokladny czas recydywy.
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T'. IllngnoBecKka

" IOIBITKA IIPMMEHEHMUS CTATUCTUYECKMX METOJIOB
OIS OLEHKM 3JIOKAYECTBEHHOCTU TJMOTEHHBIX OIIYXOJEN

ConmepxaHue

ABTOp npeanpuHAJIA TIIONBITKY HAaWTM 3aBUCUMMOCTB MeXAYy Aucnepcueinn sApep
B IVIMOTE€HHBLIX OIIYXOJAX M MX CPOKOM PEeIMAMBOB, YIOTPeOJIAA HECIOXKHBIX CTaTU-
CTMYEeCKMUX BbrauciaeHui. Ha OCHOBaHMM NPUBEAEHHBIX BBIYMCJIEHMIL oxasanocr:,' 4TO
MeXJy Iucrepcueil Anep B INIMOTEHHBIX OIYyXOJIAX M CPOKOM MX peluauBa Ccylie-
CTBYeT CBA3b, KOTOPYIO MOIKHO BBIPa3uUTh B Iudpax. COOTHOLIEHME STO OTHOCUTCH
K K03(bcbyimmenTaM M3MEHYMBOCTY JVMCTIEpCHM M CPOKY peumausa. OfHaKo 9Ta CBA3b
He HaCTOJBLKO TecHa dYTeObl HAa 9TOM OCHOBAHMM MOIKHO OBLIO TOYHO NOpPEABUAETH
JIVHAMMKY DPa3BUTUA OIIyXOoJM JuOO CPOK ee peluamsa.

H. Szydlowska

A TRIAL OF APPLYING STATISTICAL METHODS TO THE EVALUATION
OF MALIGNANCY OF TUMORS OF THE SUPPORTING GLIA

Summary

An attempt was made to establish correlation between the distribution of the
nuclei in tumors developing from the supporting glia and the time of their
recrudescence on the basis of simple statistical calculations. A quantitative relation
was found between the distribution of nuclei in tumors developing from the
supporting glia and time of recrudescence. The coefficients of variation of the
distribution and time of recrudescence were correlated, although not strictly
enough to allow exact prediction of the rate of growth of tumor or of the time
of its recrudescence.
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WPLYW PODWIAZANIA TETNICY SZYJNEJ WSPOLNEJ
NA WZROST PRZESZCZEPIALNYCH GUZOW MOZGU *

Z Kliniki Neurochirurgii Uniwersytetu Saskatchewan, Kanada
Kierownik: prof. dr J. Stratford
Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr E. Osetowska

Badania do$wiadczalne nad przeszczepianiem tkanek i pojecia zwiaza-
ne z tym zagadnieniem ulegly w ostatnim éwieréwieczu szybkiemy roz-
wojowi. Wykrycie szeregu czynnikéw warunkuigcych podatnos$é biorcy
lub wplywajacych na zachowanie sie wszczepu ukazalo nowe mozliwosci
badania praw rzadzacych przeszczepami tkankowymi.

W celach doswiadczalnych stosuje sie podstawowo trzy rodzaje prze-
szczepien tkanki:

1 — pomiedzy osobnikami tego samego szczepu, Scisle spokrewniony-

mi miedzy sobg przez wiele pokolen (wsotransplantatio);

2 — pomiedzy osobnikami tego samego gatunku (homotransplantatio);

3 — pomiedzy osobnikami réznych gatunkéw (heterotransplantatio).

Doswiadczenie wykazuje, ze przeszczepianie tkanek udaje sie najlat-
wiej w grupie pierwszej, natomiast z reguly zawodzi w grupie trzeciej.

Staranny dobér wlasno$ci wrodzonych i stworzenie specjalnych warun-
kéw przysposabiajgcych biorce celem pokonania bariery immunolo-
gicznej pomiedzy nim a obcogatunkowsg tkanka dawcy pozwala nie-
kiedy z powodzeniem przezwyciezy¢ trudnosci zwigzane z przeszcze-
pianiem typu heterologicznego.

Do czynnikéw wrodzonych, ktérych dobor ulatwia pokonanie ba-
riery immunologicznej pomiedzy ustrojem biorcy i wszczepem, nalezg:
a) cechy dotyczgce biorcy, jak gatunek, szczep, wiek biorcy, miejsce
wszczepu, b) warunki dotyczgce przeszczepu, a wiec zdolnos¢ rozplemu
przeniesionej tkanki, szybkosé przeniesienia tkanki (o ile tkanka nie jest
przechowywana w specjalnych warunkach, np. odpowiednio zamrozona).

* Cze$¢ wynikéw przedstawiono wycinkowo z J. Stratfordem na II Int. Con-
gress of Neurological Surgery, Washington, Octaober 1961.
Praca finansowana przez The National Cancer Institute of Canada.

http://rcin.org.pl



106 H. Kroh

Prizeszczepianie heterologicznych ftkanek mno-
wotworowych do mézgu bez uzycia srodkoéw przy-
sposabiajgcych Od roku 1921, kiedy Shirai (cyt. za Lumb,
1954) z powodzeniem, po raz pierwszy, przeszczepil heterogenng tkanke
nowotworowg do moézgéw zwierzat doswiadczalnych, wielu badaczy
uzywalo tego narzadu jako miejsca o ograniczonej reakcji odpornosciowej.
Nalezg do nich Murphy (1926), Eichwald, Goodman, Chang (1951),
Greene (1951), ktéory uprzednio pasazowal przeszczepy przez komore
przednig oka, i Agiejenko (1957).

Inni autorzy przeszczepiali nowotworowe tkanki ludzkie do mozgow
lub do komory przedniej oka zwierzat doswiadczalnych. Proba Geisslera
(1893) przeszczepienia ludzkich tkanek mowotworowych do moézgu kroli-
ka nie powiodla sie. Pdzniejsi autorzy (Greene i Arnold 1945; Martin
1951; Klisley, Kernohan 1951; Zeman, Nettleship 1954) uzyskiwali wzrost
przeszczepionych tkanek ludzkich tylko w komorze przedniej oka; byly
to badz przerzuty moézgowe, badz zlosliwe glejaki i tylko w jedynym
przypadku wystepowal oponiak.

Udane do$wiadczenia Greene’a (1951) polegaly poczatkowo na prze-
szczepianiu ludzkich nowotworéw mozgu i innych narzgdow do moézgow
zwierzat po kilkakrotnym pasazowaniu ich przez komore przednig oka,
a nastepnie bez pasazowania (1953). Z pierwotnych nowotworéw mozgu
udalo mu sie otrzymaé¢ wzrost jedynie trzech glejakéw wielopostacio-
wych. Zdaniem Greene’a, tylko pierwotne nowotwory moézgu oraz guzy
posiadajgce zdolnosé tworzenia przerzutow dajg sie przeszczepia¢ hete-
rologicznie.

Najlepsze wyniki w przeszczepianiach bezposrednich uzyskal Schlum-
berger (1956), ktory przeszczepial guzy przysadki do mézgéw papug, oraz
Jablonowskaja (1959), przeszczepiajgca glejak wielopostaciowy do mézgu
$winki morskiej.

Wpiltyw czynnik6w przysposabiajgcych bior-
ce na rozwoéj przeszczepianych tkanek. Rozwdj
wiedzy o przysposobieniy (conditioning) biorcy do przyjecia wszczepu
tkankowego wnidst znaczne zmiany do uzywanych metod przeszczepiania
i wyraznie wplynat na polepszenie wynikéw doswiadczalnych. Przyspo-
sobienie ma na celu zmniejszenie reakcji odpornosciowej biorcy.

Stosowano wiec metody immunologiczne polegajace badz na podawaniu
antiserum, badZz czynnym wywolywaniu tolerancji przez podawanie no-
wo narodzonym zwierzetom komorek limfatycznych, bagdz tez na wywo-
laniu odczynu anergicznego przez sztuczng blokade ukladu siateczkowo-
-Srédbtonkowego.

Jedng z gléwnych, najczesciej stosowanych metod przysposabiajgcych
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jest naswietlanie zwierzgt promieniami X, rozpowszechnione przez Toolan
(1958), ktoéra uwaza, ze promienie X uszkadzajgc uklad siateczkowo-$rod-
blonkowy, gtéwnie limfocyty, hamuja odczyny odpornosciowe ustroju.

Murphy (1926) uwazal, ze czynnosé¢ limfocytéw odgrywa najwieksza
role w niszczeniu przeszczepéw przez ustr6j biorcy. W swoich do$wiad-
czeniach autor wszczepial tkanki do moézgu, poniewaz tam wlasnie na-
czynia limfatyczne sg nieobecne.

Badania Murphy’ego (1926), Dougherty’ego, White’a (1946), Lumba
(1954) wykazaly, ze naswietlanie calego ciala zwierzecia duzymi (200—
500 r) dawkami powoduje znaczny spadek liczby krgzacych leuko- i lim-
focytéow w 24—60 godz. po naswietlaniu. Ten niski poziom utrzymywat
sie przez okolo 7—10 dni. Wrazliwo$¢é na promienie jest zresztg zalezna
od wieku, gatunku i szczepu zwierzecia. Ten rodzaj przysposobienia sto-
sowano dotad przy przeszczepach ludzkiej tkanki nowotworowej do tkan-
ki podskérnej. Toolan (1953) wyraza zdanie, Ze napromienienie starszych
zwierzat umozliwia rozwdj wszczepu, natomiast u zwierzat mlodych
przedtuza okres wzrostu przeszczepu.

Sommers, Chute, Warren (1952) popierajg ten poglad, natomiast Han-
dler, Sommers (1956) nie obserwowali korzystnego wplywu naswietlan
Rtg na wyniki przeszczepian. RoOzne wyniki sg spowodowane gléwnie
odmiennymi warunkami do$wiadczenia.

Druga réwnie szeroko stosowang metodg przysposabiajgcg jest sto-
sowanie kortyzonu przed lub po wykonaniu przeszczepu. Zdania na
temat przysposabiajgcego wplywu kortyzonu sg podzielone. Dzialanie
kortyzonu podanego pozajelitowo lub miejscowo ma polega¢ na zmniej-
szeniu poszczepiennego odczynu zapalnego (Towbin 1951), wzmozeniu
rozwoju przeszczepu (Howes 1951, Green, Whitley 1952, Patterson,
Chute, Sommers 1954; Chesterman 1955; Kremenz, Kokame 1956,
Patterson, Patterson, Chute 1957; Toolan 1957; Skiff i wsp. 1958) lub
pobudzenie do wytwarzania przerzutow (Agosin i wsp. 1952, Geldie
i wsp. 1955).

Inni autorzy nie stwierdzali zadnego wplywu kortyzonu na zachowa-
nie sie przeszczepu lub powodowanie rozleglych martwic i krwotokéw
w tkance nowotworowej i zmian zapalnych w narzadach migzszowych
(Martinez i wsp. 1952), lub tez opo6znienie wzrostu guzéw (Hoch-Ligeti,
Hsli 1953). !

Badany byt réwniez wplyw kortyzonu na rozwdj nowotworéw wzbu-
dzanych przez zwigzki chemiczne. Boutwell i Rusch (1953) nie zauwa-
zyli pobudzajgcego wplywu kortyzonu na rozwdj guzéw po podskérnym
wszczepieniu benzopyrenu. Sulzberger i wsp. (1953) oraz Spain i wsp.
(1956) wstrzykiwali kortyzon myszom pedzlowanym roztworem metyl-
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cholantrenu i obserwowali znaczne wzmozenie wystepowania nowo-
twordow.

Synergiczne dzialanie promieni X i kortyzonu.
Pierwsze obserwacje Dougherty’ego i White’a (1946) wskazywaly na
podobienstwo zmian histologicznych w tkance limfatycznej po naswietla-
niu promieniami X i po podaniu adrenotropowego hormonu przysadki
lub hormonu kory nadnerczy. Autorzy wnioskujg, ze promienie X wy-
wierajg bezposredni i posredni wplyw na limfocyty; tkanka limfatyczna
wystawiona bezposrednio na dzialanie promieni X ulega zanikowi, na-
tomiast dzialanie posrednie polega na wzmozeniu dzialalnosci ukladu
przysadkowo-nadnerczowego pod wplywem naswietlania i powoduje
wzmozong produkcje kortyzonu.

Wedlug Toolan (1958) kortyzon dziala synergicznie z promieniami X
przedluzajgc ich akcje i z tego powodu powinien by¢ stosowany wy-
lagcznie po naswietlaniu promieniami X. Zdaniem autorki rézne rodzaje
zwierzat maja odmienne reakcje na kombinowane przysposobienie i do-
bér warunkéw musi by¢ staranny.

Metode kombinowanego przysposobienia pomyslnie stosowali: Toolan
(1953), Herbut i Kraemer (1956), Zaleski (1957), Miyawaki i Ishii (1960),
Scotti i wsp. (1960).

Nowy czynnik w dziedzinie przysposobienia biorcy zostal zastosowany
przez Davidoffa (1959), ktéry podwiazywal jednoimienng tetnice szyjng
wspo6lna jednoczesnie ze wszczepieniem krysztalu metylcholantrenu do
potkuli moézgowej. Stosujac te metode autor prébowal sprawdzi¢ do-
Swiadczalnie wplyw czesciowego niedokrwienia na rozwdj guzow mozgu
wzbudzonych metodg chemiczng.

U stu myszy uzytych do do$wiadczenia rozwinelo sie osiem guzéw
jako odczyn na metylcholantren. Szes¢ z nich bylo ggbczakami wielo-
postaciowymi, a z dwoch guzéw, ktore rozwinely sie w przeciwnej pot-
kuli, jeden byl glejakiem wielopostaciowym, a drugi gwiazdziakiem.
Obydwa rozwinely sie znacznie pdzniej niz pozostale (doniesienie oso-
biste).

Podwigzanie tetnicy szyjnej wspolnej zostalo wprowadzone do oma-
wianej pracy obok konwencjonalnych metod wymienionych wyzej jako
dodatkowy czynnik przysposabiajgcy.

Celem pracy jest udzielenie odpowiedzi na pytanie, czy istnieje wplyw
podwigzania tetnicy szyjnej wspdlnej jednoimiennej, a wiec wplyw
przejSciowego, czeSciowego niedokrwienia tkanki moézgowej na przyjecie
i rozw0j przeszczepow réznogatunkowej tkanki nowotworowej. Dalszym
zagadnieniem jest ewentualny zwigzek pomiedzy podwigzaniem tetnicy
szyjnej wspolnej -a pozostalymi czynnikami przysposabiajgcymi.
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MATERIAL I METODA

Do do$wiadczenia uzyto Swinek morskich obu plci, o wadze od 85 do 600 g. Sta-
rano sie gléwnie uzywaé¢ osobnikéw mlodych. Wigkszo§¢ zwierzat byla pleci mes-
kiej.

Zwierzeta trzymane byly w osobnych klatkach zaleznie od plci, karmione
suchym pokarmem roSlinnym, jarzynami i wodg ad libitum. Obserwowano je co-
dziennie, wazono co 7 dzien.

Tkanka wszczepiang byly ludzkie guzy moézgu pierwotne lub przerzutowe, po-
chodzgace od pacjentéw Kliniki Neurochirurgii Uniwersytetu Saskatchewan, Sas-
katoon, Kanada.

Przerwa pomiedzy usunieciem guza podczas kraniotomii i wszczepieniem wa-
hata sie od 1 do 95 godzin.

W tym czasie tkanke nowotworowsg przechowywano w lodéwce w roztworze
soli fizjologicznej w temperaturze +3°C w jalowych warunkach.

Tkanke guzowag pobrang od pacjenta wszczepiano §winkom morskim w gru.
pach zbiorczych po 32—41 osobnikow.

Polowa zwierzat w kazdej grupie byla naswietlana promieniami X na 6—24
godz. przed operacja. Stosowano pojedyncza dawke 40—120 r, nasSwietlajgc cale
cialo zwierzecia. Zwierzeta byly umieszczone w klatce z plexiglasu, bokiem do
lampy, jedno mnad drugim w odlegloSci 1 m od lampy Rtg. Uzywano aparat
»Picker” pracujacy pod napieciem 200 kV, natezenie pragdu wynosilo 15 maA.
Stosowano filtr Sn o grubos$ci 0,2 mm. Szybko$¢ dawkowania wynosila 7,2 r/min.
Zwierzeta byly odwracane wraz z klatkg w polowie okresu ma$wietlania celem
réwnomiernego naswietlenia obu powierzchni kbocznych ciala.

Wszystkie zabiegi chirurgiczne na zwierzetach wykonywano w znieczuleniu
0g6lnym, dootrzewnowym. Uzywano ,Nembutal” w ilo§ci 2,5 mg/100 g wagi ciala.

Po ogoleniu sier$ci na czaszce i obmyciu alkoholem nacinano skére zwierzecia
w linii $rodkowej. Po recznym nawierceniu otworu w czaszce w prawej okolicy
czolowo-ciemieniowej i przebiciu opony twardej za pomocg kaniuli nr 15 wpro-
wadzano do pétkuli mézgowej czastke tkanki nowotworowej o $rednicy 1—2 mm.
Tkanka byla wypychana z igly do moézgu za pomocg sztyletu.

Starano sie umiesci¢ wszczep w tkance moézgowej pomiedzy korg a sklepieniem
komory Locznej.

W ciggu tygodnia po wszczepieniu tkanki zwierzetom wstrzyknigto trzykrotnie,
w odstepach dwudniowych, domie$niowo octan kortyzonu (,,Cortone”, Merck,
Sharp, Dohme) w dawce 2,5 mg/100 g wagi ciala. Pierwsza dawka byla podana
bezposSrednio po przeszczepie.

Siédmego dnia po przeszczepie podwigzywano jednoimienng tetnice szyjng
wspélng z cigcia $§rodkowego, ostroznie separujgc tetnice od nerwu blednego
i zyly szyjnej wewnetrznej. Te¢tnice podwigzywano polowie zwierzat nie naswiet-
lonych i polowie zwierzgt naSwietlonych promieniami X.

Po kazdym zabiegu chirurgicznym podawano jednorazowo zapobiegawczo za-
strzyk antybiotykéw (,,Strepdiscristicin” Squiktb).

Stosujgc powyzsza metode zaszczepiono 14 grup zwierzat 14 guzami moézgu.
Byly to: dwa przerzutowe czerniaki, 2 przerzutowe raki, 8 gwiaZdziakéw, 2 opo-
niaki.

Omawiane beda jedynie zwierzeta, ktére przezyly ponad dwa tygodnie po
przeszczepie. Smiertelno§¢é wsréd zwierzat w tym okresie czasu byla bardzo wy-
soka. W kazdej grupie umieralo okolo 3—4 zwierzgt w nastepstwie zabiegéw chi-
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rurgicznych (krwawienie) i okolo 10 zwierzat w okresie podawania kortyzonu.
NajczeSciej stwierdzano znaczng utrate wagi (do 50 g) i sekcyjnie obrzek i nacie-
czenie tkanki plucnej.

Czas obserwacji zwierzat po zaszczepieniu mowotworu do chwili §mierci natu-
ralnej lub zabicia zwierzecia wahal sie od 71 do 299 dni.

Zwierzeta skrwawiano, mézgi usuwano i po przeprowadzeniu ogblnego badania
po$miertnego mézgi i skrawki narzadéw utrwalano w 10% formalinie.

Skrawki histologiczne mézgu wykonywano w plaszczyznie czolowej i barwio-
no nastepnie hematoksyling i eozyna.

Omowienie grup doSwiadczalnych

Wyrazny rozwdj wszczepionych czastek nowotworéw zaobserwowano
w 5 grupach zwierzat, ktérym zaszczepiono tkanke pochodzacg z 2 czer-
niakéw (grupa A, grupa B), 1 gruczolakoraka (grupa C), 1 oponiaka (gru-
pa D), 1 gwiazdziaka (grupa E).

Tabela 1 przedstawia szczegélowe dane dotyczace wszystkich zwierzat,
u ktérych przeszczepy rozwinely sie w guzy mozgu.

Omoéwienie grupy A

Przerzutowy czerniak zostal usuniety z moézgu 41-letniego mezczyzny,
ktéry mial przed 2 laty usuniety pierwotny czerniak skrawka ucha.
Chory zmarl po operacji i badanie po$Smiertne wykazalo rozsiane prze-
rzuty w moézgu i innych narzadach.

Guz mézgu byt bogatokomoérkowy i obficie unaczyniony. Komoérki gu-
za mialy dobrze ograniczone, ciemno zabarwione jadra i umiarkowang
ilo$¢ wybitnie kwasochlonnej lub jasno zabarwionej cytoplazmy. W
wielu miejscach guza jgdra komérkowe byly jednakowej wielkosci, fi-
gury podzialu zdarzaly sie rzadko. W innych miejscach komoérki guza
byly bardziej réznorodne, wiele z nich zawierato olbrzymie zrazikowa-
te jadra, a figury podzialu spostrzegano czesto. W wielu miejscach gu-
za rozrzucone byly komorki obladowane brgzowym barwikiem. Zragb
nowotworu stanowily wylgcznie naczynia krwionos$ne. Rozpoznanie:
Czerniak (ryc. 1). A

Cze$¢ zwierzat malezgcych do tej grupy doswiadczalnej otrzymala
dawke 40 r.

Zwloka pomiedzy usunieciem guza a zaszczepieniem ostatniego zwie-
rzecia wynosila 76 godzin.

17 zwierzat, kfore przezyly ponad 2 tygodnie, zabito pomiedzy 139—
172 dniem po zaszczepieniu. Guzy rozwinely sie u 2 zwierzat (ryc. 2).
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Tabela 1. Wyniki przeszczepow
Table 1. Experiment results
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Obraz histologiczny przeszczepionego guza odpowiadal caltkowicie
obrazowi macierzystego guza (ryc. 3).

Nowotwory rozwinely sie tylko u zwierzat, ktére dodatkowo do in-
nych czynnikéw przysposabiajacych mialy podwigzang jednoimienng
tetnice szyjnag wspoélna.

Tabela 2
Liczba S Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Pron;eme tetnicy szyjnej guzow
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals X rays ligation of tumors
4 + 0
5 -+ -+ 0
5 + + 1
3 . i o + 1
Razem 17 2
Total

Tabela 2 wykazuje zaleznos¢ wystepowania guzow w tej grupie zwie-
rzat od czynnikéw przysposabiajacych.

Omoéwienie grupy B

Przerzutowy czerniak o nieznanym ognisku pierwotnym zostal usu-
niety z mozgu 33-letniej kobiety. Pacjentka zmarla w 6 miesigcu po
usunieciu guza.

Mikroskopowo: guzskladal sie z gesto zbitej masy komorek
nowotworowych i byt ostro odgraniczony od otoczenia. W niektoérych
miejscach guza komorki ukladaty sie dokota naczyn krwionos$nych, w in-
nych zaznaczala sie wybitna wielopostaciowos$¢ komoérek. Przewazaty ko-
morki zawierajgce duze jadro z obfitg, lekko kwasochlonng cytoplazma
oraz duze dwujgdrzaste komoérki o ogromnych jadrach. Niektore jadra
zawieraly kwasochlonne wtrety. Figury podzialu byly bardzo czeste.
Srodkowa cze$¢ guza zawierala komorki obladowane ciemnobrazowym
barwikiem. W utkaniu moézgu otaczajgcym guz zaznaczat sie odczyn oko-
lonaczyniowy w postaci nagromadzenia limfocytéw i rozrostu komorek
gleju.

Rozpoznanie: czerniak (ryc. 4).

Cze$¢ zwierzat w tej grupie otrzymata dawke promieni 60 r.
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Pomiedzy usunieciem guza i zaszczepieniem fragmentéw tkanki uply-
neto 20—46 godzin.

Pomiedzy 132—227 dniem od chwili wykonania przeszczepu u$mier-
cono 23 zwierzeta.

Mikroskopowo: stwierdzono rozrost komérek czerniaka w
moézgach 2 zwierzat.

Komoérki nowotworowe zawierajgce barwnik lezaly tu w malych sku-
pieniach, a w otoczeniu ich widnialy bezpostaciowe masy powstate wsku-
tek martwicy czesci wszczepu (ryc. 5).

Guzy stwierdzono u zwierzat 132 i 133 dnia po zaszczepieniu.

Obydwie $winki nalezaly do grupy zwierzat z podwigzang jednoimien-
ng tetnicg szyjna wspoélng.

Przedstawiona tabela 3 wykazuje zalezno$¢ wystepowania guzéw w tej
grupie zwierzat od czynnikéw przysposabiajgcych.

Tabela 3
Liczba 1585 Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Pron;éeme tetnicy szyjnej guzow
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals X rays ligation of tumors
6 + 0
4 - -+ 0
7 -t + 0
6 - + - 2
Razem 23 2
Total

Omowienie grupy C

Przerzutowy rak o nieustalonym ognisku pierwotnym zostal usuniety
z moézgu 54-letniego mezczyzny. Pacjent zmarl po 8 tygodniach po opusz-
czeniu szpitala i badanie po$miertne nie zostalo wykonane.

Badanie histologiczne ujawnilo: skupienia komérek nowotworowych
rozrzucone wsréd istoty bialej moézgu. Komorki te ostro odcinaly sie od
utkania moézgu. Tkanka guza byla bogatokomérkowa. Jadra mialy ksztalt
owalny lub okragly i przewaznie zawieraly wyrazne jgderko. Cytoplazma
byla kwasochtonna i w wielu miejscach wyraznie zaznaczona, figury za$
podziatu bardzo liczne. W przylegajgcym do guza utkaniu mézgu widocz-
ne byly zmiany odczynowe w postaci rozrostu gleju. Rozpoznanie: prze-
rzutowy gruczolako-rak (ryc. 6).
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Czesé zwierzat zostala naswietlona promieniami X, dawkg 60 r.

Zwierzeta byly zaszczepione w 20—46 godzin po usunieciu nowotworu.

Sposrod 22 zwierzat 4 zmarty z powodu rozwinietych guzéw mozgu.
Ogélem znaleziono 7 guzdéw, najmniejszy (nr 4298) mial rozmiary 0.5 x
0.5 x 0.5 cm, najwiekszy (nr 4296) — 1.0 x 1.2 x 1.8 c¢m, guz ten spowo-
dowal $Smieré¢ zwierzecia w 71 dniu do$swiadczenia.

Przeszczepione guzy rosty rozprezajgco, uciskajgc tkanke nerwowg
(ryc. 7), a histologicznie byly podobne do guza macierzystego. Liczba fi-
gur podzialu w przeszczepionym guzie odpowiadala podobnej liczbie w
utkaniy macierzystego guza (ryc. 8).

Sposréd 7 udanych przeszczepéw 5 rosto w mézgach zwierzat z podwia-
zang jednoimienng tetnicg szyjng wspdlna.

Tabela 4 obrazuje zalezno$é wystepowania guzéw od zastosowanych
czynnikéw przysposabiajacych.

Tabela 4
Liczba Bk Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Prom}x{enle tetnicy szyjnej guzow
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals " X rays ligation of tumors

6 —— 0

5 + + :

5 S e 8

6 + + + 2

Razem 22 i f

Total

Omoéwienie grupy D

Oponiak wielkosci jabtka, wychodzacy z opony twardej, zostal usuniety
z potkuli mézgowej 47-letniej kobiety. W sze§¢ miesiecy po operacji pa-
cjentka czula sie dobrze.

Badanie histologiczne: naobwodze guz sktadal sie ze
zbitych skupisk komérkowych poprzedzielanych nieregularnymi pasmami
kwasochlonnej tkanki lgcznej. Jadra komoérek nowotworowych byly
owalne lub wydluzone i zawieraly rozproszong chromatyne i niewyraznie
odcinajgce sie jgderka. Nie stwierdzano figur podziatu. Kwasochlonna cy-
toplazma skupiala sie wzdluz obu biegunéw jadra, a granice komérek
byly niewyrazne. Czesto wystepowaly uklady wirowe i cialka piaszcza-
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kowe. Srodkowe cze$ci guza ulegly zmianom zwyrodnieniowym. Roz-
poznanie: oponiak (ryc. 9).

Czes¢ zwierzagt zostala naswietlona promieniami X w dawce 120 r.

Zwierzeta zaszczepiono w okresie od 3 do 27 godzin po usunieciu guza
macierzystego.

Dwanascie zwierzat zostalo zabitych pomiedzy 169—195 dniem po roz-
poczeciu doswiadczenia.

Rosngce przeszczepy oponiaka znaleziono w moézgach dwu zwierzat.
Oba guzy byly mikroskopowej wielkosci.

Utkanie mikroskopowe obydwu guzéw odpowiadalo budowie nowotwo-
ru macierzystego. Nie wystepowaly jedynie ciala piaszczakowate i inne
zmiany zwyrodnieniowe (ryc. 10).

Sposréd dwéch udanych przeszezepow jeden rozwingt sie u Swinki
morskiej z podwigzang jednoimienng tetnicg szyjng wspélna.

Tabela 5 przedstawia wyniki przyjecia sie przeszczepéw w zaleznosci
od zastosowanych czynnikéw przysposabiajgcych.

Tabela 5
Liczba S Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Prom;(eme tetnicy szyjnej guzow
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals X rays ligation of tumors
3 + 0
4 -+ = 1
2 -+ + 0
3 4 + - 1
Razem 12 2
Total

Badania nad przeszczepianiem gwiazdziakéw.przeprowadzono na 8 gru-
pach zwierzat, ktorym wszczepiono tkanki o réznym stopniu ztosliwosci.
Ogolem zaszczepiono 320 zwierzat. Tylko u jednego z nich wszczep sie
przyjat.

Omoéwienie grupy E

Pierwotny guz byl gwiazdziakiem usunietym z moézgu 72-letniego pac-
jenta. Pacjent ten zmart w 6 miesiecy po operacji.

Histologicznie: guz mial utkanie bogatokomoérkowe, silnie
unaczynione, z licznymi polami martwicy. Jadra komérkowe owalne, wy-
dtuzone lub wieloksztaltne byly rozrzucone nieregularnie. Gdzieniegdzie
pojawialy sie figury podzialu, a w wielu miejscach dokota jader zazna-
czala sie jasna kwasochlonna cytoplazma.
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W obrebie guza naczynia krwiono$ne mialy grube $ciany, niektore
z martwiczo zmieniong blong wewnetrzng i zakrzepami w Swietle naczy-
nia. W kilku wycinkach widoczne bylo naciekanie opon przez tkanke no-
wotworowg. Wlékna glejowe byly widoczne tylko w paru miejscach.

Rozpoznanie: gwiazdziak III stopnia (ryc. 11).

Otrzymany przeszczep byl wielko$ci mikroskopowej i rost blisko ko-
mory bocznej. Stwierdzono go u zwierzecia zabitego 153 dnia po wszcze-
pieniu.

- Histologicznie ten guz wydawat sie mniej zto$liwy niz guz macierzysty,
zageszczenie komorek bylo mniejsze i figur podzialu nie spostrzegano.
Gdzieniegdzie zaznaczalo sie rzekomo palisadowe ulozenie jader (ryc. 12).

Wszczepiony nowotwoér rozwingt sie u $winki morskiej, ktoérej pod-
wigzano jednoimienng tetnice szyjng wspoélnag.

Tabela 6 przedstawia zalezno$¢ pomiedzy wzrostem nowotworu a spo-
sobem przysposobienia zwierzat w grupie E.

Tabela 6
Liczba ol Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Pron;eme tetnicy szyjnej guzow
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals X rays ligation of tumors
4 + 0
4 + - 0
6 + + 1
3 + + + 0
Razem 17 1
Total

Nalezy podkresli¢, ze zwierzeta wszystkich grup badano szczegélowo po
zabiciu, a wszelkie zmiany tkankowe nasuwajgce watpliwosci sprawdzano
mikroskopowo.

W zadnym przypadku nie udalo sie stwierdzi¢ obecnosci przerzutéw
nowotworowych.

OMOWIENIE WYNIKOW

Tabela 7 ma za zadanie przedstawi¢ w sposob zbiorczy wyniki uzyska-
ne we wszystkich grupach zwierzecych, jakolwiek nie nalezy zapomina¢,
ze podane liczby dotyczg nowotworéw o catkowicie r6znym pochodzeniu,
budowie histologicznej i zdolno$ci do rozrostu.

Liczba zwierzat przysposabianych réznymi kombinacjami metod oka-
zala si¢ poréwnywalna, chociaz nie jest wystarczajgca do wyciagniecia
wnioskow statystycznych.
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Tabela 7
Liczba T Podwigzanie Liczba
zwierzat Kortyzon Prom};eme tetnicy szyjnej guzéw
Number Cortisone Carotid artery Number
of animals X rays ligation of tumors
23 o 0
22 - + 3
25 - -+ 5
21 + + - Sl
Razem 91 14
Total

Wsréd 23 zwierzat przysposobionych tylko za pomoca kortyzonu nie
stwierdzono przetrwania przeszczepu ani rozrostu nowotworu w zadnym
przypadku. ,

Sposrod 22 zwierzat przygotowanych kortyzonem i napromienionych
stwierdzono wystepowanie guzéw w 3 przypadkach.

Sposrdd 25 zwierzat przysposobionych kortyzonem i podwigzaniem tet-
nicy szyjnej wspélnej u 5 znaleziono guzy mozgu. Jest to wyrazny wzrost
w poréwnaniu z grupg zwierzat przygotowanych tylko kortyzonem, co
mozna by wyrazi¢ stosunkiem 5:0.

Pomiedzy 21 zwierzetami przygotowanymi kortyzonem, promieniami X
i podwigzaniem tetnicy szyjnej wspélnej u 6 stwierdzono guzy moézgu. Je-
$li poréwnamy te grupe z 22 zwierzetami, ktére otrzymaly kortyzon i na-
Swietlanie promieniami X, to wplyw podwigzania dalby sie wyrazié sto-
sunkiem ok. 6:3.

Powyzsze zestawienie wydaje sie do$¢ przekonywajgce w sensie przy-
znania podwigzaniu tetnicy szyjnej wspolnej dodatniego wplywu na roz-
woj przeszcezepionych, réznogatunkowych tkanek nowotworowych w moz-
gach $Swinek morskich.

Jak wykazujg badania Szapiro i Swietliczko (1960) nad zaleznoscig
spadku ciSnienia krwi w tetnicy $rodkowej siatkéwki od podwigzania
tetnicy szyjnej wspélnej u chorych z zaburzeniami rozwojowymi naczy-
niowymi mézgu, ci$nienie opadato po podwigzaniu do 50°%0 poziomu wyj-
Sciowego.

Zmiany ci$nienia w dalszym przebiegu zachowujg sie wedlug jednego
z trzech schematow:

1) cisnienie w tetnicy $rodkowej siatkowki badz powraca do normy po
okolo 3 dniach po zabiegu.

2) badz powrét ci$nienia krwi do normy rozpoczyna sie dopiero w 3
tygodniu po podwigzaniu,

3) badz to obnizenie ci$nienia krwi utrzymuje sie przez wiele miesiecy.
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W Swietle tych badan wydaje sie prawdopodobne, ze jednostronne pod-
wigzanie tetnicy szyjnej wspoélnej moze spowodowaé zaburzenia w kraze-
niu moézgowym $winki morskiej, niewyrownane w pelni przez krgzenie
oboczne.

Zwierzeta nie wykazywaly niedowladéw po nalozeniu podwigzki na
tetnice, a w kazdym przypadku stwierdzano obecno$é¢ tej podwigzki i nie-
drozno$¢ naczynia w badaniu sekcyjnym.

Podwigzanie tetnicy szyjnej wspolnej jednoimiennej 7 dnia po wyko-
naniu przeszczepu, kiedy zwierzeta znajdowaty sie u szczytu leuko- i lim-
fopenii spowodowanej dzialaniem kortyzonu, a czes¢ ich pod synergi-
stycznym wplywem promieni X, by¢ moze, przediuza ten efekt przez
ograniczenie doptywu krwi w jednostce czasu do miejsca wszczepu.

Pomiary zawarto$ci tlenu we krwi nie byly wykonywane, wpltyw wiec
niedotlenienia ma tkanke nosiciela pozostaje sprawg otwarts.

Jedyne dotychczasowe podobne doswiadczenia przeprowadzone przez
Davidoffa (1959) dotyczyly wszczepiania substancji chemicznych, a wiec
podwigzanie nie mialo bezposredniego wplywu na zdolnos¢ rozplemu
wszczepu ani na odczyn bialkowy nosiciela. Efekt doswiadczen Davidoffa
polega na latwiejszym wzbudzeniu czynnosci nowotworowej w tkance
zdrowej, natomiast w przedstawionej pracy efekt ten przesuwa sie w kie-
runku ulatwienia startu przeszczepionej tkance.

Innym spostrzezeniem wynikajacym z tabeli 1 jest fakt, ze zwloka po-
miedzy usunieciem nowotworu moézgu a przeszczepieniem wynoszgca od
20 do 75 godzin przy zachowaniu warunku jalowosci i temperatury -3°C
nie spowodowala calkowitej utraty zdolnosci wzrostowych tkanki.

Na szczeg6lne podkre$lenie zastuguje wyhodowanie oponiaka w moéz-
gach dwoch zwierzagt. Dane piSmiennictwa nie wspominajg o udanym
bezposrednim heterologicznym przeszczepie oponiaka do moézgu, aczkol-
wiek istnieje jedyny przypadek (Greene i Arnold 1945) rozrostu opo-
niaka $rédblonkowego w komorze przedniej oka $winki morskiej, i to
bez uzycia czynnikéw przysposabiajgcych.

WNIOSKI

Badania wlasne zmierzajgce do ustalenia roli podwigzania tetnicy szyj-
nej wspoélnej jako jednego z czynnikow wplywajacych na wzrost hetero-
logicznych nowotworéw w moézgach $winek morskich upowazniajg do
wyciggniecia nastepujacych tymczasowych wnioskow:

1. Por6wnawcza ocena wystepowania poszczepiennych nowotworéw w
mozgach zwierzat przysposobionych kortyzonem, a nastepnie dodatkowo
badz promieniami X, badz podwigzaniem tetnicy szyjnej wspoélnej, wska-
zuje na przewage wynikéw dodatnich w grupie zwierzat z podwiazang
tetnicg szyjna jednoimienng. :
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2. Ocena wystepowania poszczepiennych nowotworéw w mézgach
zwierzat przysposobionych kortyzonem i promieniami X lub tez dodat-
kowym podwigzaniem tetnicy szyjnej wspdlnej wskazuje na czestsze wy-
stepowanie guzéw w grupie z podwigzang tetnicg szyjng wspélng jedno-
imienng.

3. Zaobserwowany wplyw podwigzania tetnicy szyjnej wspélnej w wa-
runkach przedstawionego do$wiadczenia nasuwa przypuszczenie syner-
gistycznego dzialania tego zabiegu z dzialaniem kortyzonu i promieni X
na drodze wzglednego przej$ciowego lub trwalego niedokrwienia.

I'. Kpox

BIMAHNME IIEPEBA3KNM COHHOJM APTEPUM HA IUHAMUKY
TPAHCIINIAHTUPYIOIIMUXCHA OIIYXOJIEI MO3TA

CopgepxaHue

ABTOpBI NBITAIOTCA YCTAHOBUTH KAKOBO BJMSAHME BPEMEHHOM YaCTUYHOM MILEeMMUNU
MO3rOBOJVI TKaHM, BBLI3BAHHOJ II€PEBA3KOI OJHOMMEHHOJ oOleit COHHOM apTepun
Ha IIPUBMBKY M POCT B MO3ry Pa3HOBMAHOM HEOIIa3MaTMYEeCKO) TKaHMU.

ChenylolMM IIPEAMETOM MCCJEJOBaHUl ABJAETCA ONpefielieHMe COOTHOLUeHWA
MeKIy IIepeBA3KOoj oOIeil COHHOM apTepuMm ¥ APYIMMM crocobeTByrommmu  hak-
TOPaMM.

N ONBITOB YHOTPeGJANM MOPCKUMX CBMHOK, a MHIIJIAQHTUPYEMO TKaHbIO SABJA-
JuCh IepBUYHBIEe JnbOO MeTacTaTuM4YecKyue MO3TOBbIE€ OIIyXoJayu desoBeKa. IlonoBuHY
JKUBOTHBIX KazKj[0il TPYIINbI IPVUCIOCOOJANN IyTeM PEeHTTeHOooOJydeHus 10 omepa-
uyyu. PparMeHTbl HEOIIa3MaTMYeCKOi TKaHM NOMeILajJy B MO3Te JKMBOTHOTO MEeXAy
KOPOJ ¥ CBOJIOM JaTePaJIbHOTO IKeJy[odKa. 3aTeM BCeM IXMBOTHBIM BIIPLICKMBAJINU
yepe3 AeHb TPOEKPATHO aleTaT KOpTu3oHa. depe3 HeJENIO IIOCje Ilepecajiky IlepeBd-
3bIBAJIM OFHOMMEHHYIO OOILIYIO COHHYIO apTepuio y IOJOBUHBI OOJYYEeHHBIX 1 APYTOif
TOJIOBMHB! HEOOJIYYEeHHBIX IKMBOTHBIX.

ITo sToMy MeTOAYy MMILIAHTMPOBAJAM 14 IpynIl JKMBOTHBIX YeTHIPHAAUATBIO OIIy=
XOJMAMM MO3ra: 2 MeJaHOMBI, 2 paka, 8 acrpouuroM, 2 MeHMHrobaacrompl. Cpok Ha-
OuroieHMsa XKMBOTHBIX KoJiebasica or 71 xo 299 aHeir. 3amMeTHOe pPa3BUTHE OMyXOJiei
HabJIIOaN0Ch B MATU IPYIIax KMBOTHBLIX, KOTOPbIM MMILIAHTUPOBAJIM TKaHb ITPOVIC-
XOAALIYyI0O OT ABYyX MejaHoM (rp. A, B), oxnoit azeHokapumHoMbl (rp. C), oxHOM
MeHMHrobgacromse! (rp. ), oxHoit acrpouuroMsb! (rp. E).

B rpynnme A um B onyxonm pa3BUMBaJMUCh TOJBKO Yy ZXKMBOTHBIX C IIePEeBA3aHHOM
obureir coHHoMt aprepueir. B rpynme C cpeam 7 KMBOTHBIX C YAA4YHBIMM MMILJIQH-
TauMaAMM 5 pPa3BMBAJIOCh Yy KMBOTHBIX C IIePeBA3aHHOM OOLeil COHHOM aprepuein.
B rpynme [ cpeay 2 yAadyHbIM MMILIAHTALMI OAHA pa3BMBaJiachk y CBUHKM C IepeBf-
3aHHOJ COHHOJM apTrepuei. -

Y XKMBOTHBIX BCEeX TIPYNI y KOTOPBIX Da3BMINMChL OIyXoJayu ObLIM 00HapYy:KeHbI
caenyiolye pe3yJbTaThl:

Cpenu 23 XMBOTHBIX, IIPUCIIOCOGJIEHHBIX OAHUM TOJBKO KOPTM30HOM HUM B OJHOM
ciaydae He 6bLTO OOHAPYZKEHO Pa3BUTME OILYXOJMN.

Cpeau 22 ZRKMBOTHBIX IIPVCIIOCOGJIEHHBIX TOJBKO KOPTM30HOM ¥ DEHTTeHOBCKVIMM
Jy4yamyu omyxoam Oblim oOHapyzKeHbI TOJBKO B 3-X Clydasx.
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Cpexny 25 KMBOTHBIX IPUCIIOCOOJEHHBIX KOPTHM30HOM M ITepeBA3KOoM ofuleir coH-
HOJ apTepuM OImyXoJym Habaogaauchk B 5 caydasx.

Cpean 21 XMBOTHBIX, IIPUCIIOCOGJEHHBIX KOPTM30HOM, peH'rreHbchn Jaydamu
¥ IIepeBA3KOM COHHOM aprepum y 6 ObuiM OOHAPYZKEHBI OITyXOJI.

CpaBHUTeNIbHAsA OLEHKA IIOJyYE€HHBIX pPe3yJbTAaTOB Yy JKMBOTHLIX IIPUCIIOCOGJIEH-
HBIX KOPTM30HOM, a 3aTeM JMOMNOJHUTENbHO JMOO PEeHTreHOBCKMMM Jydamy, Jmbo
nepeBA3KOi OOLIell COHHOM apTepmMy yKasblBaeT Ha IpeobiajjaHue IO0JIORUTEIbHBIX
pe3yJbTaToB ‘B IPYHIIe XKUBOTHBIX C II€PEBA3AHHOI COHHOM apTepueil.

OLeHKa pa3BUTUA VMILIAHTVPOBAHHBIX OIYXOJeil B MO3Te 3IKMBOTHBIX IPYUCIIO-
COOJIEHHBIX KOPTM30HOM ¥ DEHTTEHOBCKMMM Jy4YaMu JubGO0 HOMOIHUTENILHON IepeBfA3-
KOJt OoOIeil COHHOM aprepuy B YCIOBUAX IIPEACTABJIEHHOTO SKCIepUMEeHTa mgaeT
OCHOBAaHMK JAyMaTb O CHHEPreTM4YecKOM BIMAHMM 9STOTO MEPONPUATUA C BIUAHUEM
KOPTM30HA ¥ PEHTTEHOBCKUX JIy4eil IIOCPEACTBOM OTHOCUTENBLHO, BPEMEHHOM, Jubo
TIOCTOSIHHOI MILIeMUH,

H. Kroh

THE EFFECT OF LIGATION OF THE COMMON CAROTID ARTERY
ON THE GROWTH OF TRANSPLANTABLE TUMORS IN THE BRAIN

Summary

An attempt was made to ascertain whether temporary partial hypoxia of the
cerebral tissue caused by ligation of the homolateral common carotid artery in-
fluences the acceptance and growth of transplanted heterologous tumor tissue in
the brain.

A second problem was concerned with the relations between ligation of the
common' carotid artery and other predisposing factors.

Primary of metastatic tumor tissue from human brains was transplanted in
guinea pigs. One-half of the animals of each group was conditioned by irradiation
with X rays before the operation. Fragments of tumor tissue were implanted in the
brains .of the animals' between the cortex and wvault of the lateral ventricle. All
the animals then received three injections of cortisone acetate on alternate days.
One week after the transplantation the homolateral common carotid artery was liga-
ted in one-half of the irradiated and one-half of the unirradiated animals.

Fourteen brain tumors were implanted in 14 groups of animals: 2 melanomas,
2 carcinomas, 2 astrocytomas and 2 meningiomas. The observation period varied from
71—299 days. Good growth of the tumors was observed in five groups of animals,
in which implantation had been performed of 2 melanomas (gr, A, B), one adeno-
carcinoma (gr. €), one meningioma (gr. D), and one astrocytoma (gr. E).

In groups A and B the tumors developed only in those animals in which the
common carotid artery had been ligated. In group C, out of 7 tumors, five developed
in the brains of animals with ligated artery. In group D, one of the two tumors de-
veloped in a guinea pig with ligated homolateral common carotid artery. In group
E, a tumor developed, in only one guinea pig, in which the artery had been ligated.

The results in the animals of all the groups in which tumors developed were
as follows.

In all of 23 animals which had been predisposed by injections of cortisone
acetate only, the transplants failed to survive and no tumors developed.
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Ryc. 1. Grupa A. Ludzki czerniak moézgu. Zbite utkanie guza z licznymi ‘naczy-
niami oraz grudkami barwnika. Parafina, hematoksylina-eozyna. Pow. 80 X.
Fig. 1. Group A. Human melanoma of the brain. Compact structure of the tu-

mor with numerous blood vessels and pigment grains. Paraffin, Hematoxylin-eosin.
Magn. X 80.

Ryc. 2. Grupa A. Przekroje czolowe moézgu $winki nr 4004. Czerniak siega od
bieguna plata czolowego do pnia moézgu. Czas przezycia 139 dni.
Fig. 2. Group. A. Frontal sections of the brain of guinea pig No. 4004. The mela-
noma extends from the pole of the frontal lobe to the brain stem. Survival time
139 days.
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Ryc. 3. Grupa A. Zwierze nr 4004. Pogranicze guza i tkanki mézgowej. Budowa

mikroskopowa guza odpowiada utkaniu czerniaka. Mrozik, hematoksylina-eozyna.
Pow. 120 X.

Fig. 3. Group A. Guinea pig No. 4004. Boundary of the tumor and brain tissue.

The microscopic picture of the tumor corresponds to melanoma, Frozen section, He-

matoxylin-eosin. Magn. X 120.

Ryc. 4. Grupa B. Ludzki czerniak mézgu. W $rodku pola widzenia duza, dwujg-
drzasta komoérka nowotworowa. Duzg réznorodno$¢ komoérek. Parafina, hemato-
ksylina-eozyna. Pow. 120 x.

Fig. 4. Group B. Human, melanoma of the brain. In the middle, a large binuclea-
ted tumor cell. Marked cellular diversity. Paraffin, Hematoxylin-eosin. Magn. x 120.



Ryc. 5. Grupa B. Zwierze nr 4268. Duza roéznorodno$§¢ komoérek guza, widoczna
komoérka dwujadrzasta o obfitej cytoplazmie, komérka o duzym jadrze z wodnicz-
kg, komérki wielojadrzaste oraz komoérki w trakcie mitozy. Czas przezycia 132 dni.
Parafina, hematoksylina zelazista. Pow. 250 Xx.
Fig. 5. Group B. Guinea pig No. 4268. Cellular diversity of the tumor; binucleated
cell with abundant cytoplasm; cell with large nucleus and vacuole; multinucleated
cells and mitotic figures. Survival time 132 days. Paraffin, Iron Hematoxylin.
Magn. x 250.

:.’:(’3? Y.

Ryc. 6. Grupa C. Ludzki gruczolako-rak. Tkanka nowotworowa o zbitym utkaniu.
Na pograniczu z tkankg moézgowa widoczne nacieki nowotworowe dookola naczyn.
Parafina, hematoksylina-eozyna. Pow. 120 x.

Fig. 6. Group C. Human adeno-carcinoma. Compact tumor tissue. Perivascular in-
filtration of tumor cells at the boundary of normal tissue. Paraffin, Hematoxylin-
-eosin. Magn. X 120.



Ryc. 7. Grupa C. Przekroje czolowe przez mézg swinki nr 4296, Guz siega od biegu-
na prawego plata czolowego do okolicy potylicznej. W cze$ci $Srodkowej nowotworu
widoczne drobne ogniska rozpadu. Czas przezycia 71 dni.

Fig. 7. Group C. Frontal sections of the brain of guinea pig No. 4296. The tumor
extends from the pole of the frontal lobe to the occipital region. Small foci of
necrosis in the center of the tumor. Survival time 71 days.
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Ryc. 8. Grupa C. Zwierze 4296. Guz i tkanka moézgowa dobrze odgraniczone; odczyn

mikro- i astrogleju na pograniczu. Tkanka nowotworowa zbita, ksztalt komoérek

jednorodny. Widoczna tendencja do tworzeniag cew gruczolowych. Parafina, hema-
toksylina-eozyna. Pow. 120 Xx.

Fig. 8. Group C. Guinea pig No. 4296. Well-demarcated tumor and brain tissue,

with microglial and astroglial reaction .on the boundary. Compact tumor tissue,

uniform shape of the cells. Tendency to formation of gland tubes. Paraffin, Hema-
toxylin-eosin. Magn. x 120.

Ryc. 9. Grupa D. Oponiak czlowieka. Pomiedzy pasmami tkanki lgcznej zbita, zra-
zikowata tkanka guza, o komoérkach wydluzonych. Parafina, hematoksylina-eozy-
na. Pow. 120 x.

Fig. 9. Group D. Human meningioma. Between strands of connective tissue, com-
pact, lobulated tumor tissue with elongated cells. Paraffin, Hematoxylin-eosin.
Magny x 120.
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Ryc. 10. Grupa D. Oponiak u zwierzecia nr 4405. Komoérki guza tworzg uklady
wirowe. Na zewnatrz od zrazik6w nowotworu widaé¢ bezpostaciowe masy wszczepu,
bardziej ku obwodowi naciek drobnookraglokomérkowy. Okres przezycia 182 dni.
Parafina, hematoksylina-eozyna. Pow. 120 X.
Fig. 10. Group D. Meningioma in guinea pig No. 4405. The tumor cells show
whirlpool arrangement. Amorphous masses of the implant may be seen externally
to the tumor lobules; peripherally, small round-cell infiltration. Survival time
182 days. Paraffin, Hematoxylin-eosin. Magn. X 120.

Ryc. 11. Grupa E. Ludzki bogatokomérkowy gwiazdziak III°. Duza réznorodno$c
komérek o wydluzonych jadrach, zaznaczona pasmowato$¢ ukladéw komorek.
Parafina, hematoksylina-eozyna. Pow. 120 X.

Fig. 11. Group E. Human cellular astrocytoma III°. Marked diversity of the
eells, which have elongated nuclei and show strandlike arrangement. Paraffin.
Hematoxylin-eosin. Magn. X 120.
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Ryc. 12. Grupa E. Gwiazdziak u zwierzecia 4516. Ksztalt komoérek bardziej okragtly,
obfito§¢ komoérek mniejsza. Brak skierunkowanego ukladu jader. Czas przezycia
153 dni. Parafina, hematoksylina-eozyna. Pow. 120 X.

Fig. 12. Group E. Astrocytoma in guinea pig No. 4516. The shape of the cells
is more nearly round, and their number smaller. Absence of orientated arrange-
ment of the nuclei. Survival time 153 days. Paraffin, Hematoxylin-eosin. Magn.
X 120.

http://rcin.org.pl



Przeszczepialne guzy moézgu 121

&

Of the 22 animals which were prepared by means of injections of cortisone ace-
tate and X-irradiation, 3 developed tumors.

Of 25 animals prepared with cortisone acetate and by ligation of the common
carotid artery, brain tumors were found in 5 cases.

Of 21 animals prepared with cortisone and X-irradiation and by ligation of the
common carotid artery, 6 developed tumors.

A comparison of the findings of transplantable tumors in the brains of animals
conditioned with cortisone followed by X-irradiation or ligation of the common
carotid artery shows that the greatest number of positive results was obtained in
the group of animals with ligated homolateral common carotid artery.

Analysis of the growth of transplantable tumors in the brains of animals of the
different groups shows that ligation of the common carotid artery acts synergisti-
cally with cortisone and X rays by producing relative, temporary or permanent
hypoxia.
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KOMMIOHVKE

T'naBHoe IlpaBienue ObuiectBa ITonbcKux HeBpomaToNIOrOB NPMBOAUT K CBEAEHLIO,
uyro Komucena Ilpemmit OOmecrBa Ha 3acemanmy ¢ 17.XI11.1964 r. nmpucyzamia ydeHble
npemun 3a 1964 rox 3a HaydHbIe TPYAbLI M COOOLIeHMA OmyOJVKOBaHHBIE JMOO mpen-
CTaBJIEHHbIE B LIKOJBHOM rozy 1963/1964. Kommccusa B cocraBe npod. a-p 3. Kyuau-
roBcky, Mou. a-p X. HemoboBuuéBa m Hou. a-p C. CredaHKo npu coydacTim dje-
HOB I'paBHOro IIpaBiaenmsa OOimecrBa — Ilpeacemarens mpod. a-p 3. OceToBcKoit
u cekperapa A-p M. fI. MoOCCaKOBCKOro NpMUCYAMUJIa CIEAYIO{ME MPEeMUN:

I. Tpu paBHOLIEHHbIE IPEMMUM 3a JYYILIYIO IMyOJMKauuio B 00JacTy HEBPOaToJIOr A,

1. I-p. . Jumenxromy aabOHKTY IlcumxoHeBpoJormyeckoro VIHcruryra B IIpyui-
KoBe 3a pabory: ,XapakTep M JoOKajaM3aluys Ba30reHHbIX O4YaroB B MO3XKedKe M U3~

MEHEeHMs B apTepuajbHOM cucTeMe MO3KedykKa’ — onyOoJMKOBaHHYIO B ,,IloJbCKOV
Hesponartosorun™” 3a 1964 r. 2, T. 1.

2. Ip. A. Kanyxu — ajabioHKTy Helipoxupyprudeckoi Jabovaropuu IJoiabCKOiI
Axganemymu Hayk B KpakoBe 3a pabory: ,JuHamMmra MOPdOJOTMYECKUX M3MEHEeHU
B MO3re IIOA BJMAHMEM BO3J€/ICTBMA MEXaHMYEeCKOi TpaBMbl’ — ONyOJIMKOBaHHYIO
B ,Ilonsckoit HeBponaTonmorumn™” 3a 1963 r. 1 T. 1.

3. Ip. A. KynpumHCKOMYy — amblOHKTy Hespoaormueckoit Kamaugm ITomMopcKOro

MeauncruryTa — 3a padory: ,,Buabl 1 MOp(OSOrMuecKnit aHaJIu3 TIePBUYHBIX U BTO-
PUYHBIX KPOBOMBJIMAHMUIA B MO3TOBOM CTBOJI” — ONyOJMKOBaHHYIO B ,,Ilosnsckoit HeBpo-
naroyiormn’” 3a 1964 rom 2, 1. 1.

II. JIBe paBHOLIEHHbIe IpeMyy 3a Jydllee coobuLieHMe B 006J1aCT¥ HEBPOIIATOJOTMM,
npejicTaBJeHHOe Ha Hay4dHOM 3acepanmm OOwjectBa Ilonbckux HeBponaTosoros.

1. Bpauy [JI. MapkeBuu (Jro6amH) — pokropanty WHcturyra HeBpomaTojorusu
Tlonsckoit Akagemuyn Hayk B Bapmase — 3a coobujenne ,,Bosesnsr dapa ¢ HeoObIY~
HOJ IIaTOJIOTMYECKOM KapTUHOML .

2. JIp. 1. B. 3enbman — agbIOHKTY VIHcTuTyTa Heepomarosormm ITonsckoir Aga-
nemuy Hayk B Bapuuase 3a coobuienste ,,CoBpeMEHHbIE B3IJIAALI Ha NaTOMOP(OIOTMIO
u mnaroreHe3 Gone3nm XannepsBopjeHa — Cnaria’.

III. ITpemuio 3a JyYUIYI0O AOKYMEHTALMIO COOOLICHMSA INPEACTABIEHHOIO HA Hayd -
HOM 3acepanum Ob6uiectBa ITonbckux HeBponaToaoros.

1. Jp. K. IHKOBCKOMY — amBIOHKTy Ilcmxmarpudeckoit Kamunky Bapriasckoro
MezanHeTuTyTa — 32 JOKYMEHTAUMIO K COOOLIeHmo ,,IlaToMopdosiornss u3MeHeHuit
B LEHTPAJbHOM HEPBHOM CUCTEMe B TEeYEeHMM OTPABIEHMA MMMUIIPaMUHOM.
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HANNA SZYDEOWSKA

ZASTOSOWANIE METODY PAPANICOLAOU
W BARWIENIU NIEKTORYCH GUZOW
OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO

Z Zakladu Neuropatologii PAN, Pracownia Krakowska
Kierownik Naukowy: prof. dr A. Kunicki

Metoda Papanicolaou stuzy przede wszystkim do uwidocznienia zmian
czynnosciowych, zachodzacych w komoérkach nablonkowych. Znajduje
ona zastosowanie zaréwno w badaniach histologicznych, jak i w bada-
niach rozmazéw. Dzieki wybiérczemu dzialaniu barwnikéw zawartych
w polichromie mozna przy uzyciu tej metody nie tylko wyréznié ko-
morki patologicznie zmienione, ale takze okre§lié stan fizjologiczny ko-
morek prawidlowych (Papanicolaou 1954, Krupinski 1955, Manowska,
Stoklosowa 1958).

Metoda ta wykazuje podobne wtasciwosci w stosunku do tkanki mies-
niowej, roéznicujac poszczegélne jej elementy, zaleznie od ich stanu
czynnosSciowego (Kulczycki 1958, Manowska 1959, Surowiak 1959);
szczeg6lnie wyraznie wystepuje to w miesniach szkieletowych (Kul-
czycki, Manowska), zwlaszcza w przypadku zmian pochodzenia nerwo-
wego (Kulezycki, Liszka, Szydlowska).

Obraz tkanki nerwowej barwionej wedlug Papanicolaou jest prawie
taki sam, jak po barwieniu hematoksyling-eozyng; jedynie wlékna
kollagenowe naczyn barwig sie na zielono. Poniewaz komoérki nowo-
tworowe charakteryzuje wzmozona zasadochtonno$é lub kwasochtonno$é,
nalezalo przypuszcza¢, ze metoda ta umozliwi zréznicowanie barwne
utkania guzéw osrodkowego ukladu nerwowego z tkankg prawidlowego
otoczenia nowotworu i pozwoli zaobserwowaé zmiany w poszczegdlnych
elementach strukturalnych guza.

Opierajgc sie na tym zalozeniu wprowadzono metode Papanicolaou
do opracowania guzéw centralnego ukladu nerwowego. Preparaty bar-
wiono w nastepujacy sposdb:

Sporzgdzanie barwnikow:

1. Hematoksylina Harrisa — 40 g alunu potasowego, krystalicznego rozpu$cié
na zimno w 400 ml wody destylowanej; 2 g hematoksyliny rozpu$ci¢ w 20 ml
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alkoholu absolutnego. Oba roztwory przyrzadzi¢é tego samego dnia w dwoch kol-
bach. Po 24 godzinach zlewy sie razem oba roztwory, dodaje sie 1 g z61ltego
tlenku rteci, zagotowuje do pierwszego wrzenia i raptownie ochladza. Po ostyg-
nieciu pozostawi¢ na 24 godziny i przesgczyé.

2. OG 5.—0,5 g oranzu G rozpu$ci¢ w 5 ml wody destylowanej i doda¢ 95 ml
alkoholu absolutnego. Nastepnie doda¢ 0,015 g kwasu fosforowo-wolframowego.
Saczy¢ tylko przed nalaniem do tubusa.

3. EA 36. — zawiera trzy roztwory macierzyste;

a. 0,5 g eozyny wodnej z6ltej rozpu$cié w 5 ml wody destylowanej i dodaé
59 ml alkoholu absolutnego.

b. 0,5 g zieleni jasnej rozpu$ci¢é w 5 ml wody destylowanej i doda¢ 95 ml
alkoholu absolutnego.

c. 0,5 g brunatu Bismarcka rozpuécié w 5 ml wody destylowanej i dodaé¢ 95 ml
alkoholu absolutnego.

Po 24 godzinach odmierzamy, réwnocze$nie saczac:

roztworu eozyny IR IRASE ENer iR U SRR s s . . . 4Bml
roztworu zieleni jasnej T S O e G SR e N s ¥ < o)
roztworu brunatu Bismarckg ol A T IR 1 7 )

Po 24 godzinach dodajemy 0,2 g kwasu fosforowo-wolframowego a po nastep-
nych 24 godzinach 1 krople nasyconego weglanu litu. Przed nalaniem do tubusa
nie sgczyé.

4. Weglan litu. — na 100 ml wody destylowanej dajemy 3 krople nasyconego
roztworu weglanu litu. Zmieniaé roztwér przed kazdym barwieniem.

5. Kwas solny — do 290 ml wody destylowanej doda¢ 1 ml stezonego HCl
Zmieniaé, je§li jest blador6zowy.

Barwienie:

1. Skrawki, grubo$ci 5—10 mikronéw, po odparafinowaniu przenie§¢ z wody
destylowanej do hematoksyliny Harrisa na 1—2 minut, a nie jak w metodzie
oryginalnej na 4—6 minut.

2. Oplukaé w wodzie destylowanej — 5 minut.

3. Zanurzyé trzykrotnie w roztworze kwasu solnego.

4, Oplukaé w wodzie destylowanej i przenie$§¢ do roztworu weglanu litu na
1 minute.

5. Plukaé w wodzie biezgcej 10 minut, a nawet diuzej.

6. Oplukaé przez 5 minut w wodzie destylowanej, a nastepnie przeprowadzi¢
przez alkohol 50, 70°0, 80% i 96%, trzymajac preparaty po 5 minut w kazdym.

7. Barwi¢ w OG 5 przez 15 minut, a nie jak w metodzie oryginalnej 1 minute.

8. Oplukaé preparaty w dwo6ch zmianach alkoholu 960, po 5 minut w kazdej.

9. Barwi¢ w EA 36 od 45—60 minut, a nie 2 minuty jak w metodzie orygi-
nalnej.

10. Przeprowadzié preparaty przez dwie zmiany alkoholu 96, potem przez
dwie zmiany alkoholu absolutnego i ksylenu. W kazdym naczyniu trzymamy pre-
paraty po 5 minut.

11. Zamkngé w balsamie kanadyjskim rozpuszczonym w chloroformie (nie
w ksylenie!).

Uzywajac metody Papanicolaou do barwienia guzéw osrodkowego
ukladu nerwowego, trzeba znacznie przedluzy¢ czas barwienia w OG 5
i w EA 36, poniewaz czasy oryginalnej metody, stosowanej zwykle
w cytologii, sa zbyt kroétkie dla zabarwienia skrawka. Natomiast czas
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dzialania hematoksyliny musi byé krétszy, poniewaz przebarwia ona
latwo tkanke nowotworows.

Metodg powyzsza barwiono material operacyjny i sekcyjny. Wycinki
utrwalone w ptynie Carnoya (6:3:1) lub w formolu 10%, po odwod-
nieniu, zatapiano w parafinie przez benzoesan metylu z celloidyng.

Wyniki:

Cytoplazma komoérek nowotworowych pozostala nie zabarwiona w
rdzeniakach, gruczolaku barwnikoopornym przysadki, w miesaku sia-
teczkowatym i nerwiaku oslonkowym. W glejakach ztosliwych, skagpo-
drzewiakach, w gwiazdziaku wlékienkowym mozdzku, w protoplazma-
tycznym gwiazdziaku kory i w guzie mieszanym z przewaga utkania
wysScitlczaka wykazywala zasadochlonno$é. Pojedyncze zasadochlonne
komorki napotkano réwniez w rdzeniaku; byly to komoérki o okraglych,
pecherzykowatych jadrach, duzej ilosci cytoplazmy i zielonych ziar-
nisto$ciach na jej obwodzie.

Gemistocyty i duze, wielojadrzaste komérki w guzie mieszanym z prze-
wagg utkania wysScidlczaka barwily sie pomaranczowo lub zielono,
komorki miesaka — pomaranczowo. Zielone gemistocyty wystepowaty
w gwiazdziaku zloSliwiejagcym kory (ryc. 1), pomaranczowe (ryc. 2) —
w gabezaku zlo$liwym i pojedynczo w zlosliwiejacym gwiazdziaku.

Wiekszo$¢ komoérek nowotworowych zawierala w cytoplazmie ziar-
nistosci réznych rozmiaréw i w roéznej ilosci, przewaznie barwigce sie
oranzem, rzadziej — zielenig lub hematoksyling. Wystepowaly one
przede wszystkim w guzach pochodzenia glejowego. W rdzeniakach
drobne, pomaranczowe ziarenka ukladaly sie dokola jgder i przecho-
dzily w wypustki komérek, nadajgc istocie miedzykomérkowej ziarnisty
wyglad, co nie bylo wynikiem zlego utrwalenia tkanki (Masson 1956),
poniewaz delikatne, bladorézowe widkienka (Bailey 1932) przeswiecaly
wyraznie spod osadzonych na nich ziaren. Ziarenka te byly szczegdlnie
dobrze widoczne w dzielagcych sie mitotycznie komoérkach.

W przypadku glejaka zlosliwego z duzymi zmianami martwiczymi
ziarnistosci te, pojawiajace sie w wiekszosci komoérek na obwodzie,
w miare zblizania sie do pola martwicy wypelnialy stopniowo cyto-
plazme komoérki. W duzych, wielojadrzastych komoérkach guza mie-
szanego z przewagg utkania wysScitlczaka, zabarwionych zielono, ziar-
nistosci barwily sie zaréwno oranzem, jak i eozyng; pojawialy sie
zwykle na jednym biegunie komoérki i wypelniajac jg rozptywaly sie
tak, ze komérka cala zmieniala barwe na pomaranczoworézows (ryc. 3).
Drobne ziarenka w komorkach barwnikoopornego gruczolaka przysadki
(Bailey 1932) byly przewaznie pomaranczowe, chociaz niektére z nich
barwity sie hematoksyling.
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Metoda ta wyjagtkowo precyzyjnie roznicuje Sciany naczyn krwio-
nosnych (ryc. 4) dzieki zielonej barwie wlékien kollagenowych i blony
sprezystej. Komorki mie$ni gladkich barwig sie pomaranczowordzowo;
zabarwienie to moze przybiera¢ rézne odcienie od rézowego az do
jasnozoéltego zaleznie od stanu czynnosciowego komérki. Pojawienie sie
jasnozéltej barwy jest dowodem zmian degeneracyjnych (Kulezycki,
Manowska). Komérki tkanki lgcznej odznaczajg sie r6zows cytoplazmag
i na zielonym tle wlékien sg latwe do odréznienia. Ten zielony kolor
wldkien kollagenowych pozwala je wyrozni¢ sposréd innych elementow
wildknistych nie tylko w $cianach naczyn. W wypadku zeszkliwienia
$cian naczyniowych wiékna zachowujg swoje zabarwienie, lecz jasniejg
i nieco blekitnieja pod wplywem hematoksyliny. Krwinki czerwone sg
zwykle zabarwione silnie pomaranczowo z rézowym odcieniem; bardzo
rzadko — jasnozielono. W niektérych naczyniach w wewnetrznej czesci
$ciany wystepujg pomaranczowe plamy o ziarnistym wygladzie.

W otoczeniu guza mozna bylto zaobserwowaé komorki nerwowe i nie-
kiedy sylwetki astrocytéw odczynowych. Komorki nerwowe zmienialy
swojq barwe zaleznie od stopnia ich uszkodzenia i odleglosci od ogniska
nowotworu. Polozone dalej odznaczaly sie zasadochlonng cytoplazma
z tigroidem zabarwionym silnie hematoksyling; w miare narastania
w tkance zmian nowotworowych w cytoplazmie neuronéw pojawialy sie
miejsca zabarwione zielono, a potem pomaranczowo. Gingce komorki
nerwowe mialy kwasochlonng, pomaranczowsg cytoplazme.

Niekiedy w otoczeniu guza mozna bylo zaobserwowaé¢ przeroste astro-
cyty, silnie zabarwione eozyng, o niewyraznych granicach komérkowych
(ryc. 5). Barwa ich zmieniala sie stopniowo wraz ze zmiang ksztaltu
komoérki w miare zblizania sie do granicy nowotworu. W srodku komorki
pojawialo sie niebieskie zabarwienie, ktére stopniowo obejmowalo calg
cytoplazme, potem zmienialo sie na kolor zielony, a wreszcie na po-
maranczowy, postepujacy od obwodu.

Odrebng grupe obserwacji stanowily nerwiaki ostonkowe i naskorzaki.
W nerwiakach metoda Papanicolaou nie dawala takiego zréznicowania,
aby warto jg bylo stosowaé zamiast uzywanych dotad rutynowych
barwien. ;

Nablonek naskérzakéw barwit sie jak kazdy rogowaciejacy nabltonek;
mozna bylo wyrézni¢ w nim czerwong, zluszczajgca sie warstwe po-
wierzchowng, niebieskie warstwy glebsze i zielone wldékna tkanki lacz-
nej. Doskonale byly widoczne ziarna keratohyaliny (ryc. 6).

Metoda Papanicolaou, stosowana przede wszystkim w cytologii eksfo-
liatywnej do wykazania zmian patologicznych i fizjologicznych w ko-
morkach nablonkéw, nadaje sie do barwienia materialu pochodzgcego
z nowotworéw osrodkowego ukladu nerwowego. W preparatach wyko-
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Ryc. 1. Zielone gemistocyty w astrocytoma malignum kory, ukladajgce sie w pasy
: przy naczyniu. Okular 10 X, objektyw 40 X, filtr korekcyjny OG 1.
Fig. 1. Green gemistocytes of astrocytoma malignum of the cortex, lying in strands

along a blood vessel. Oc. X 10, obj. ;X 40; correcting filter OG 1.

1 E ( W ’
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Ryc. 2. Pomaranczowe gemistocyty w glioblastoma multiformie. Okular 10 X, obj.

X 40; filtr korekcyjny zielony.

Fig. 2. Orange gemistocytes of glioblastoma multiforme. Oc. X 10, obj. X 40;
green correcting filter.



Ryc. 3. Duze, wielojadrzaste komorki w guzie mieszanym z przewaga utkania
wyS$ciolczaka, zabarwione jasnozielono; pomiedzy nimi komoérki mniejsze zabar-
wione hematoksyling. U goéry, po lewej stronie komérka 2z pomaranczowymi
ziarnisto$ciami. Pow. ok. 10 X, obj. 40 X; filtr korekcyjny GG 11 Schott.
Fig. 3. Large multinucleated cells in a mixed tumor with predominantly ependy-
moma structure, stained light-green; among them, smaller cells stained with
hematoxylin. On the left side above, a cell with orange granulations. Oc. X 10,
obj. X 40; correcting filter GG 11 Schott.
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Ryc. 4. Naczynie krwiono$ne w glioblastoma multiforme. U dolu i po prawej
stronie wewnetrzng cze$§é Sciany naczynia ciemniejsza, zabarwiona pomaranczowo,
0 wejrzeniu ziarnistym; pozostala cze$é §ciany — zielona. Pow. ok. 10 X, obj. 20 X,
filtr korekecyjny zielony i zéltozielony.
Fig. 4. Blood vessel in glioblastoma multiforme. Below, on the right side, the
internal wall of the blood vessel is darker, stained orange, and has granular
apperance; the remaining part of the wall is stained green. Oc. X 10, obj. X 20;
green and yellow-green correcting filters.
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Ryc. 5. Otoczenie guza; sylwetki astrocytéw o miewyraznych zarysach, silnie za-
barwione eozynag. Pow. ok. 10 X, obj. 60; filtr korekcyjny GG 11 Schott.
Fig. 5. Tissue surrounding the tumor; indistinctly outlined astrocytes deeply
stained with eosin. Oc. X 10, obj. X 60; correcting filter GG 11 Schott.

4

Ryc. 6. Komoé6rki nablonkowe torbieli naskorkowej

. Zluszczone komorki nablonka
zabarwione na czerwone, pozostale warstwy mnablonka — niebieskie, tkanka gcz-
na — zielona. Pod warstwg zluszczajgcg sie wida¢ ziarna keratohyaliny. Pow. ok.

10 X, obj. 40; filtr korekcyjny GG 11 Schott.
Fig. 6. Epithelial cells of epidermoma. Desquamated cells are stained red, and the
remaining parts of the epithelium blue; connective tissue is stained green.
Keratohyalin grains may be seea under the desquamating layer Oc. X 10, obj

X 40hﬁ: ef/tF_C% fxlter GG 11 Schott.
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nanych tym sposobem uzyskano zroznicowanie $cian naczyniowych,
a wilékna kollagenowe mozna byto latwo odrézni¢ od innych struktur
wiéknistych. Cytoplazma komoérek nowotworowych chlonie w réznym
stopniu barwniki zawarte w polichromie. Tej réznorodnosci zabarwienia,
a zwlaszcza powinowactwu do oranzu G. Papanicolaou przypisuje duze
znaczenie w diagnostyce niektéorych nowotworéw, szczegélnie nowotwo-
réow pochodzgcych z ukladu oddechowego. ,,Acidophilia is of special
value in the diagnosis of some tumors — pisze Papanicolaou — such
as bronchogenic or other epidermoid carcinomas, where malignant cells
may become prominent through marked orangeophilia” (Papanicolaou).
Nie wiemy na razie, czego wyrazem jest oranzofilia komoérek nowo-
tworowych w nowotworach glejowych i, by¢ moze, uda sie to wyjasnié
w dalszych badaniach.

I'. IIIngnoBcka

IIPUMEHEHUME METOJA ITAIIAHUMKOJAY, OJA OKPACKU
HEKOTOPBIX OIIYXOJIEV LIEHTPAJBHOV HEPBHOJ CUCTEMBI

ConepxaHue

ABTOp mBITajack NPMMEHUTH Merox IlanmaHukosay, ynorpebiseMmblii B 9Kcoama-
TUBHOM LIUTOJIOTMM JJIA OKPACKM HEKOTOPBIX OIIyXOJIeil LIeHTPaJbHOJ HEePBHO CcucTe-
MbL. MeTos Zajl BO3MOIKHOCTBE Pas3iM4YUTh KOJJIAreHOBble BOJIOKHA OT APYIMX BOJOK-
HVCTBIX 9JIEMEHTOB, AnddepeHIpoBaTk CTPYKTYPY COCYAMCTBIX CTEHOK, a KpoMe
TOr0 OKPAalIMBATL Pa3Hble HEOIIa3MaTHM4YeCKue KJEeTKM B 3aBUCUMOCTM OT anupo-
anbo GazedUIBHOCTM UX LMATONJIA3MBL

H. Szydlowska

THE USE OF THE PAPANICOLAOU METHOD FOR STAINING SOME TUMORS
OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM

Summary

The Papanicolaou method, which is used in exfoliative cytology, was applied
to the staining of some tumors of the central nervous system. The method allowed
differentiation of collagen fibers from other fibrous elements, differentiation of
the structure of the vascular walls, and stained tumor cells differentially according
to the basophilia or eosinophilia of their cytoplasm.
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Z Zakladu Neuropatologii PAN w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Osetowska

Lata ostatnie przyniosly znaczne rozszerzenie naszych wiadomosci
z zakresu patomorfologii nowotworéw osrodkowego ukladu nerwowego,
w tym réwniez pochodnych gleju podporowego. Sprzyjal temu wydatny
rozw6j nowych technik badawczych, takich jak mikroskopia elektrono-
wa, hodowla tkanek i histochemia. Dotychczasowe czysto opisowe opra-
cowania nowotworéw mozgu i nieliczne w poprzednich dziesiecioleciach
opracowania ich morfologii w hodowli tkanek (Buckley 1929, Russell
i Bland 1933, Bland, Russell i Canti 1936 oraz Cox i Cranage 1937) zo-
staly uzupelnione pracami nad ich ultrastrukturg w mikroskopie elek-
tronowym (Luse 1960, Raimondi, Mullan i Evens 1962 oraz inni) oraz
spostrzezeniami histochemicznymi, wzbogacajgcymi nasza znajomos$é
biologicznych proceséw zachodzgcych w tkance nowotworowej (Friede
1959, Miiller i Ojak 1960, Nassy i Miller 1962, 1964, Miiller 1963,
Burstone 1962, Mossakowski 1962, Gluszcz 1963, Gullatta i Kreutzberg
1963 i inni). Nowe badania w hodowli tkanek (Pomerat, Costero 1955,
Lumsden 1955, Hugosson i Kallen 1960, Kersting 1961, Stefanicka-
-Wiechowa 1964), uzupelnione badaniami histochemicznymi (Chason
i wspoélaut. 1963), poszerzajac znajomosé morfologii gleju nowotworowego
przynoszga nowe spostrzezenia dotyczace jego fizjologii i przemian $réd-
komoérkowych. Rozszerzyl sie réwniez wachlarz mozliwosci szybkiego
rozpoznawania S$réodoperacyjnego glejakow, dzieki wprowadzeniu takich
technik badawczych, jak mikroskopia fazowo-kontrastowa (Kunicki,
Stefanicka-Wiechowa 1961 i 1963, Gabryel 1963) czy mikroskopia fluo-
rescencyjna (Koenig 1962).

Wydaje sie jednak, ze mimo ogromnego rozwoju morfologii neuro-
onkologicznej obraz uzyskiwany z barwionych preparatéw mikroskopo-
wych ogladanych w $wietle przepuszczonym stanowi ten uklad, do
ktérego odnosi sie w dalszym ciggu wszystkie spostrzezenia poczynione
przy pomocy nowych technik badawczych. Podobnie badanie materiatu
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nowotworowego opracowanego przy pomocy rutynowych technik histo-
logicznych stanowi nadal podstawe diagnostyki neuroonkologicznej.

Wydawalo sie nam przeto celowe podjecie morfologicznej (w sensie
klasycznym) analizy gwiazdziakéw, stanowigcych jedng z mnajpospo-
litszych grup guzéw moézgu, ze szczegélnym uwzglednieniem takich
aspektéow ich patomorfologii, jak mp. obraz ich ukladu naczyniowego,
wspoludzial strukturalny pozanaczyniowej tkanki pochodzenia mezo-
dermalnego itp., ktérych ocena nadal mozliwa jest przede wszystkim
przy pomocy opisowych metod morfologicznych. SadziliSmy roéwniez,
ze w okresie ,,przelomu epok badawczych” celowe jest przypomnienie
historycznego procesu poznawania morfologii guzow glejowych. Tym
tez nalezy tlumaczy¢ dos$¢ szczegdélowe zajecie sie w pracy zagadnie-
niami — o znaczeniu dzi$ juz historycznym. SgdziliSmy, ze wymienione
czynniki, z uwagi na skape polskie piSmiennictwo neurconkologiczne,
uzasadnialy podjecie tematu w przedstawionej postaci.

I. UOWAGI WSTEPNE

O pierwszych opisach gwiazdziakéw mozemy mowi¢ dopiero od mo-
mentu wyodrebnienia gleju sposréd tkanek podporowych ustroju, jako
swoistej odrebnej tkanki podporowej osrodkowego ukladu nerwowego,
dokonanego przez Virchowa w roku 1846. Istniejace przed Virchowem
opisy guzéw mozgu wigczaja je do miesakow. Virchow opisal po raz
pierwszy guzy, dla ktoérych uzyl nazwy glejakow, podkreslajac ich od-
rebnos¢ zaréwno w stosunku do miesakow, jak i rakow. W dwoch gru-
pach glejakéw wyodrebnionych przez Virchowa mozemy dopatrzy¢ sie
guzow okreslanych dzi§ jako gwiazdziaki, a mianowicie grupa glioma
durum zawiera niewatpliwie gwiazdziak wldkienkowy (Zilch 1956),
a w grupie myxoglioma obok skapodrzewiaka moglibySmy umiescié
gwiazdziak protoplazmatyczny. Od czasu Virchowa mnozg sie opisy gu-
z6w osrodkowego ukladu nerwowego, wystepujgcych pod réznymi na-
zwami, a dajacych sie zaszeregowa¢ do grupy gwiazdziakow. W roku
1874 Simon opisuje guz ,,pajagkowato-komoérkowy”’, w ktéorym bez trudu
mozemy rozpozna¢ gwiazdziak widkienkowy. Opisawszy w rok podzniej
podstawowa komorke makrogleju — astrocyt, Golgi (cyt. wg Ziilcha
1956) uznal, ze podstawowym i bezwarunkowym kryterium rozpoznania
glejaka jest znalezienie w nim astrocytéw. W roku 1895 Lanhosek opi-
suje guz pod nazwag astroma, a nazwe astrocytoma po raz pierwszy
wprowadza do piSmiennictwa Ewing w roku 1922. W proébach klasyfi-
kacyjnych glejakéw dokonanych przed Baileyem i Cushingiem (1926)
przez Roussy, Lhermitte i Cornila (1924) spotykamy sie¢ rowniez z okres-
leniem gwiazdziaka. Bailey i Cushing (1926) wywodzac gwiazdziaki
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z najwyzej zroéznicowanych komoérek makrogleju, dzielg je na gwiazdzia-
ki wildékienkowe i protoplazmatyczne. Nauka o gwiazdziakach w prze-
ciggu blisko 40 lat dzielgcych nas od pracy Baileya i Cushinga ulegla
znacznemu rozbudowaniu. Pojawily sie szczegélowe, obszerne opisy
nowych odmian gwiazdziakéw, powstaty liczne nowe klasyfikacje, utrud-
niajgce niejednokrotnie rozeznanie sie w ich gaszczu. Réznice poszcze-
gélnych klasyfikacji ttumaczg sie faktem, ze poszczegdlni autorzy wysu-
wajg odmienne kryteria stuzgce za ich podstawe. Obok momentéw histo-
genetycznych wysunietych przez Baileya i Cushinga, a krytykowanych
niejednokrotnie przez licznych autoréw pézniejszych, stosowane bywaja
podstawy czysto opisowe, morfologiczne (Roussy i Oberling 1932).

Niekiedy podstawg klasyfikacyjng bywa typ wzrostu nowotworu i je-
go stosunek do podloza (astrocytoma diffusum, Elvidge i wspotaut. 1935),
stosunek zawartosci komoérek i istoty miedzykomoérkowej (astrocytoma
cellulare — Alpers i Rowe 1937), stopien odréznicowania komérek
(Kernohan i wspétaut. 1949), innym znéw razem wypadkowa cech kli-
nicznych i wlasciwo$ci morfologicznych (Bergstrand 1933, Olivecrona
1932) lub tez stopien zréznicowania (Earle i wspétautorzy 1957). Sprawe
niejednokrotnie zaciemnia jeszcze bardziej fakt uzywania w tej samej
klasyfikacji réznych kryteriow. Ilosé klasyfikacji gwiazdziakéw jest tak
duza, ze nie sposéb przytoczyé je wszystkie. Z koniecznosci ogranicze
sie tylko do kilku, co pozwoli jednak na zorientowanie si¢ w ich rézno-
rodnosci i charakterze.

Cushing juz w 1932 roku modyfikuje swoje pierwotne stanowisko
uwazajgc, ze gwiazdziaki zbudowane sg zawsze z astrocytéw zaréwno
wiokienkowych, jak i protoplazmatycznych, zawartych w pojedynczym
guzie w réznych proporcjach. W zwigzku z powyzszym uwaza on, ze
nie ma podstawy do wyodrebniania dwoéch podgrup gwiazdziakow, gdyz
réznice istniejgce miedzy poszczegdélnymi gwiazdziakami determinowane
sg przede wszystkim odrebno$ciami lokalizacyjnymi guza. Podobne sta-
nowisko zajmuje w roku 1931 Penfield, ktéry uwaza, ze nie ma czystych
podgrup gwiazdziakéw. Podkresla on przy tym, ze nie spotykal w ogdle
gwiazdziakéw zbudowanych wylacznie z astrocytéow plazmatycznych.
Juz woéwczas podnosil on wystepowanie w gwiazdziakach dwo6ch odreb-
nych typéw komorek, z ktorych pierwsze ,,piloid-astrocytes” wystepujg
szczegblnie czesto w gwiazdziakach wildékienkowych, a drugie — tuczne
(gemistete Zellen, Nissl) w tych guzach, ktére okreslano jako gwiaz-
dziaki protoplazmatyczne. Temu poglagdowi dal on jeszcze moc-
niejszy wyraz w roku 1935 dzielgc wraz z Elvidge i Con’em wszyst-
kie gwiazdziaki na: 1. wlosieniowate (a. pilocyticum), 2. tuczno-komor-
kowe (a. gemistocyticum) i 3. rozlane (a. diffusum). Ta ostatnia grupa
guzéw charakteryzuje sie nie tyle odrebnym rodzajem komorek wyste-
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pujacych w nich, lecz rozlanym naciekajacym rozlegle podloze typem
wzrostu. Charakter komoérek tego typu guza zalezy od zajetych formacji
ukladu nerwowego.

Przeciwstawienie histogenetycznym koncepcjom klasyfikacyjnym, w
ktorych wylom stanowig juz poglady Penfielda (1931), przynosi praca
Roussy i Oberlinga (1932), ktorzy zmieniajge kilkakrotnie swoje zato-
zenia klasyfikacyjne podzielili ostatecznie gwiazdziaki, opierajac sie na
kryteriach czysto opisowych, na 5 podgrup, a mianowicie: 1 — gwiaz-
dziak bogato-wlokienkowy, 2 — gwiazdziak wlokienkowo-peczkowy
podwysciotkowy, 3 — gwiazdziak skapo- lub bezwlékienkowy, 4 —
gwiazdziak olbrzymiokomoérkowy, 5 — gwiazdziak rzekomo-brodaw-
kowaty. Grupa druga wedlug Ziilcha (1956) nie stanowi prawdziwego
gwiazdziaka, gdyz sg to guzki typowe dla stwardnienia guzowatego,
grupa trzecia odpowiada gwiazdziakom protoplazmatycznym, pigta —
gwiazdziakom plodowym w Kklasyfikacji Baileya i Cushinga. Pcdana
w roku 1933 klasyfikacja Bergstranda, oparta na histoklinicznym po-
dziale Olivecrony na glejaki lagodne i zlo$liwe, stanowi kombinacje
klasyfikacji Baileya i Cushinga oraz Roussy i Oberlinga. Glioma benig-
num, zawierajacy obok klasycznych gwiazdziakéw rowniez i ggbczaki
biegunowe, dzieli sie wedlug Bergstranda na gwiazdziaki wiékienkowe
oraz plazmatyczne i olbrzymiokomoérkowe. Do tej grupy zalicza on za-
rowno gwiazdziaki tucznokomoérkowe Penfielda, jak i gwiazdziaki plo-
dowe Baileya. Wylgcza z niej natomiast calkowicie guzy moézdzku zbu-
dowane wedlug niego z zupelnie innych komoérek. Alpers i Rowe (1937)
podzielili swoj material liczgcy 128 gwiazdziakéw na nastepujgce pod-
grupy: 1) gwiazdziaki wldkienkowe, 2) gwiazdziaki torbielowate, 3) gwiaz-
dziaki olbrzymiokomoérkowe, 4) gwiazdziaki komoérkowe. Novum w tej
klasyfikacji stanowi wydzielenie odrebnej grupy gwiazdziaka torbielo-
watego, stanowigcego w istocie rzeczy, jak wynika z opisu, gwiazdziak
wlokienkowy. Wyodrebnienia tego dokonali oni na zasadzie roéznic
w obrazie klinicznym, istniejacych miedzy astrocytoma solidum i cysti-
cum. Nowo wprowadzony termin astrocytoma cellulare, jak podkreslajg
sami autorzy, odpowiada gwiazdziakom protoplazmatycznym Baileya
i Cushinga.

Kontynuacje i modyfikacje przytoczonych dotychczas podzialow kla-
syfikacyjnych gwiazdziakéw stanowig poglady Waggonera i wspotaut.
(1937), Davisa i wspotautoréow (1950), Teltscharowa i Ziilcha (1948) oraz
Zilcha (1956).

Davis dzieli gwiazdziaki na wiokienkowe, protoplazmatyczne i mie-
szane. Jako odrebng grupe traktuje on gwiazdziaki plodowe. Teltscharow
i Zilch oraz Ziilch dzielg gwiazdziaki na: wlékienkowe, protoplazma-
tyczne i olbrzymiokomérkowe. Ponadto do grupy gwiazdziakéw na pra-
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wach oddzielnej podgrupy Ziilch wlgcza gwiazdziak plodowy i zlo$li-
wiejacy, stanowiacy swego rodzaju posta¢ przejsciowg miedzy zréznico-
wanym gwiazdziakiem a glejakiem wielopostaciowym. Ciekawe jest
stanowisko Ziilcha, ktéry przyznaje, ze zachowuje wyzej przytoczong
klasyfikacje jedynie ze wzgledu na to, by nie wprowadzaé zametu po-
jeciowego. Jedyng bowiem stuszng klasyfikacjg jest, wedlug niego, po-
dzial na gwiazdziaki wlékienkowe i bezwlékienkowe, ktore z kolei za-
wierajg podgrupe drobno- i wielkokomérkows.

Na zupelnie odrebnych pozycjach klasyfikacyjnych staneli Kernohan
i jego wspodlpracownicy (1949). Wychodzac z koncepcji tzw. odréznico-
wania (dedyferencjacji) dojrzatych komoérek glejowych, dzielg oni guzy
pochodne makrogleju na cztery stopnie, zalezne od zaawansowania od-
roznicowania komoérkowego. Gwiazdziaki tych autorow obejmujg zarow-
no klasyczne gwiazdziaki, gwiazdziaki ptodowe, jak i glejaki wielopo-
staciowe. Te ostatnie zajmuja dwa najbardziej zaawansowane stopnie
,odréznicowania”. Stopien pierwszy natomiast odpowiada gwiazdziakowi
wldékienkowemu i protoplazmatycznemu oraz ggbczakowi biegunowemu,
stopien drugi gwiazdziakowi tucznokomoérkowemu i plodowemu. Pewng
kombinacje klasyfikacji laczacg poglad Baileya i Cushinga z jednej
strony a Kernohana i wspétautoréw z drugiej wprowadzajg Earle,
Reutschler i Snodgrass (1957), wyrdzniajgc w gwiazdziakach dwie grupy:
wysoko zr6znicowang (a. fibrillare i spongioblastoma polare) i nisko zr6z-
nicowang (a. protoplasmaticum i astroblastoma). Arseni (1957) ostro prze-
ciwstawia si¢ klasyfikacyjnym koncepcjom histogenetycznym, jak i opar-
tym ma pojeciu odréznicowania. Za podstawowy element klasyfikacyjny
guzoéw uwaza on zmiany anaplastyczne spostrzegane w ich utkaniu. Dzieli
on gwiazdziaki na dziewie¢ grup, sposrod ktorych mozna wyrézni¢ obok
typowych gwiazdziakéw (lgcznie ze spongioblastoma polare) i takie rzad-
kie glejaki, jak subependymoma, infundibuloma — Scheinker, oraz grupe
zlosliwg.

Russell i Rubinstein (1959, 1963) wprowadzajg odrebng klasyfikacje
gwiazdziakow na podstawie calego zespolu czynnikéw rozpoznawczych,
takich jak typ przewazajacych w utkaniu guza komorek, ich ksztatt, bo-
gactwo komérkowe, wytwarzanie wiokienek glejowych lub ich brak, ma-
kroskopowy wyglad nowotworu i obecno$¢ zmian anaplastycznych. Za-
proponowana przez nich klasyfikacja gwiazdziakow obejmuje nastepu-
jace grupy: 1 — protoplazmatyczny, 2 — wlokienkowy z dwiema pod-
grupami: rozlang i ograniczong, 3 — wlosieniowaty, 4 — tucznokomoérko-
wy, 5 — anaplastyczny. Na prawach oddzielnej podgrupy gwiazdziakéw
wlgczajg oni odmiane monstrualno-komoérkows, odpowiadajacg $Srodko-
morowym guzom spotykanym w stwardnieniu guzowatym.
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Gluszez (1963, 1963) — za podstawe klasyfikacji glejakéw przyjmuje
charakter rozrosty nowotworu, wyodrebniajac trzy jego typy — ortoplas-
tyczny, anaplastyczny i dysplastyczny, stanowigce podstawe do podziatu
na trzy jednoimienne grupy. Glejaki mieszczace sie w poszezegdlnych
przedzialach rozrostu dzieli on nastepnie, w zaleznosci od bogactwa ko-
morkowego, stopnia zréznicowania komoérkowego i narastajgcej inwa-
zyjnoSci, na 3 stopnie. Podziat klasyfikacyjny Gluszcza obejmuje guzy
pochodzgce zaréwno z gleju wspornego, jak i skgpowypustkowego. W
przedzialach jego klasyfikacji mieszczg sie wysoko zréznicowane nowo-
twory glejowe, takie jak gwiazdziaki czy skgpodrzewiaki, obok guzow
0 najwyzszym stopniu anaplazji tkankowej, takich jak glejak wielopo-
staciowy.

Istotnym elementem tej klasyfikacji jest proba systematyzacji licznych
przejSciowych form nowotworéw glejowych, stanowigcych formy po-
$rednie miedzy ,dojrzalymi” i ,niedojrzalymi” glejakami — to jest
tych grup nowotworéw, ktére w klasyfikacjach histogenetycznych
powstajg niejako poza przegréodkami klasyfikacyjnymi, jak rowniez
objecie jej zasiegiem mieszanych postaci glejakow, gdzie obok elemen-
tow pochodnych gleju wspornego wystepujg komoérki szeregu skgpo-
wypustkowego. Wystepowanie tych postaci glejakow jest coraz czes-
ciej podnoszone przez wielu autoréw (Kunicki 1963).

Odrebng pozycje wsrod gwiazdziakéw zajmuje tak zwany gwiaz-
dziak plodowy — astroblastoma. Guzy o typowym dla niego utkaniu
komérkowym opisywano pod réznymi nazwami, jeszcze przed Bailey-
em i Cushingiem, ktérzy po raz pierwszy uzyli okreslenia astroblasto-
ma. Autorzy ci zgodnie ze swojag teorig wprowadzajg ten rodzaj gle-
jakéw z rozwojowej komoérki makrogleju, stanowigcej pomost pomie-
dzy jednobiegunowym spongioblastem i dojrzalym astrocytem. Guz ze
wzgledu na podobienstwo komoérek do komoérek nerwowych trakto-
wany bywal niejednokrotnie jako nowotwoér zwojowokomoérkowy (np.
neuroblastoma Greenfielda, 1919). Monograficzne opracowanie tej gru-
py guzéw podali Bailey i Bucy (1930), podtrzymujgc opinie Baileya
i Cushinga w stosunky do charakteru tkankowego guza. Od tego czasu
wiekszos¢ autoréw traktuje go jako odrebny guz glejowy, stanowiacy
morfologicznie i Kklinicznie posta¢ przejSciowg miedzy gwiazdziakiem
dojrzalym a glejakiem wielopostaciowym. Roussy i Oberling nie wy-
odrebniajg go z grupy gwiazdziakéw. Podobne stanowisko zajmuje
Bergstrand, Ziilch i Kernohan i wspoélaut. U tego ostatniego lacznie
z gwiazdziakiem tucznokomoérkowym odpowiada on grupie stanowig-
cej II stopien ,,odréznicowania” gwiazdziakéw. Bergstrand Iaczy je
z gwiazdziakiem tucznokomoérkowym w grupie gwiazdziakéw olbrzy-
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miokomoérkowych. Ziilch uwaza je za odrebng podgrupe gwiazdziakéw.
Earle i wspotautorzy lgcza je z gwiazdziakami protoplazmatycznymi.

Cze$¢ autorow wyodrebnia ponadto grupe gwiazdziakéw mézdzku,
traktujgc je badz jako zaburzenie rozwojowe (Bergstrand 1963, Ostertag
1936), badz tez uwazajac je za odrebny rodzaj glejakoéw (Ziilch, 1940).
Russell i Rubinstein oraz Kunicki (1963), nie wylgczajgc ich z grupy
gwiazdziakow, podkreslajg bardzo mocno ich biologiczng i kliniczng od-
rebno$¢ w stosunku do pozostalych odmian gwiazdziakow.

Cushing jako pierwszy podnidést sprawe ich biologicznej i klinicznej
odmiennosci przy calkowitej identycznosci morfologicznej z gwiazdzia-
kami o innej lokalizacji. Za podstawe wyodrebniania tej grupy nowo-
tworéw sposréd innych postaci gwiazdziakéw stuzg powszechnie znane
fakty, takie jak wystepowanie ich w mlodszych grupach wieku, mata in-
wazyjno$¢ i dynamika rozwojowa, znaczna dojrzatos¢ ich komorek
i szczegélna sklonnos¢ do ulegania rzekomo torbielowatemu zwyrodnieniy
z zachowaniem utkania nowotworu, niekiedy tylko w obrebie matego
guzka Sciennego. Poglady Bergstranda, Ostertaga i Ziilcha wychodza
jednak daleko poza wyodrebnianie tej grupy jako odmiany typowych
gwiazdziakow. Bergstrand po raz pierwszy podnidst sprawe ich odreb-
nosci jakosciowej, okreslajagc je mianem glejakéow plodowych (glioma
embrionale), a nastepnie zmienil swoje stanowisko traktujgc gwiazdziaki
moézdzkowe jako zaburzenie rozwojowe, a nie nowotwoér. Na podobnych
pozycjach stoi Ostertag, zaliczajagc gwiazdziaki mozdzku do grupy zmian
dysontogenetycznych. Ziilch w przeciwienstwie do nich nie odmawia
gwiazdziakom moézdzku charakteru nowotworowego, traktujgc je jako
guzy odrebne od gwiazdziakow, wywodzgce sie ze spongioblastow pod-
wysSciotkowych, a wiec nalezace do tej samej grupy co spongio-
blastoma polare.

Zagadnieniem spornym w literaturze poswieconej gwiazdziakom, jak
i glejakom w ogole jest sprawa pochodzenia nowotworu. Zagadnienie
sprowadza sie 'w zasadzie do dwéch podstawowych koncepcji, z ktérych
jedna stoi na gruncie powstawania nowotworow glejowego pochodzenia
z przetrwalych elementéw rozwojowej tkanki glejowej. Teoria ta na-
wigzuje do pogladow Conheima i mozemy ja okresli¢ jako embriogene-
tyczng (Brzustowicz i wspoétaut. 1952). Wedlug drugiej koncepcji nowo-
twor rozwija sie z dojrzatej komorki glejowej osrodkowego ukladu ner-
wowego, ktéra pod wplywem nieznanych, réznych prawdopodobnie czyn-
nikéw ulega réznego typu ,odro6znicowaniu”, jak chce tego
Kernohan i jego zwolennicy, lubtez anaplazji wedlug koncepcji
zblizonych do Arseniego. Istnieje rowniez wspomniane poprzednio stano-
wisko Bergstranda o malformacyjnym pochodzeniu gwiazdziakéw mozdz-
ku oraz dysontogenetyczna teoria pochodzenia glejakoéw Ostertaga, ktory
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uwaza, ze powstanie nowotworu jest wyrazem glebszego zaburzenia roz-
wojowego niz w przypadku zwyktej wady rozwojowej.

Z doswiadczen i obserwacji klinicznych neurochirurgéw wyrést pro-
blem zlosliwienia dojrzatych gwiazdziakéw. Przypadki biologicznego
i morfologicznego zezlosliwienia opisywali liczni autorzy, tacy jak Tooth
(1912), Courvil (1930), Globus (1931), Miller (1933), Scheinker (1948),
Colmant (1955), Ostertag (1955), Cypkin (1955), Linell (1955), Schiffer
(1959) i in. Specjalnie zagadnieniem tym zajmowal sie Scherer (1936),
ktory znajdujgc w utkaniu wysoko zroznicowanych gwiazdziakow ogniska
anaplastyczne (podkresla to rowniez Kernohan i Kunicki) wprowadza
pojecie pierwotnego zezlosliwienia nowotworu, przeciwstawiajgc sie po-
jeciu wtérnego pooperacyjnego zezloSliwienia guza podnoszonego przez
Miillera. Obecno$¢ anaplastycznych ognisk w utkaniu dobrze zréznico-
wanych gwiazdziakéw znajduje swoje przekonywajgce wyjasnienie w
Swietle polowej teorii wzrostu nowotworéw Willisa (1933), przeniesionej
na grunt oSrodkowego ukladu nerwowego przez Van den Horsta (1955).
Zezlosliwienie zréznicowanego gwiazdziaka w Swietle teorii Kernohana
i wspélaut. (1952) sprowadza sie do ograniczonego lub uogélnionego po-
glebienia procesu odréznicowania.

Gwiazdziaki sg czesto wystepujgecymi guzami osrodkowego ukladu ner-
wowego. W zestawieniu Chordbskiego (1949), pochodzgcym z Kliniki
Neurochirurgicznej AM w Warszawie, wystepowaly one w 186 przy-
padkach na 413 glejakéw. U Baileya i Cushinga w 92 przypadkach na
254 sklasyfikowanych glejakéw, u Cushinga w 255 na 687, u Roussy —
Oberlinga 119 na 251, u Elvidge’a i wspoétautoréow w 55 na 210, a u Da-
visa i wspoétaut. w 160 na 523 glejaki. Henschen (1955) ocenia ich wy-
stepowanie na 40°% ogélnej liczby glejakow. W materiale Leya i wspol-
autorow (1962) gwiazdziaki stanowity 17,51% ogoétu glejakéw. Znacznie
mniej, bo tylko 7/, podaje natomiast Ziilch (po wydzieleniu grupy
gwiazdziakéw moézdzku). Gwiazdziaki plodowe sa nieporéwnywalnie
rzadsze. Bailey i Cushing opisali 13 gwiazdziakéw plodowych na 254 gle-
jaki, Cushing — 35 na 687, Davis i wspélaut. — 5 ma 523, a Chorébski 9
na 413. Stosunkowo znaczny odsetek stanowily one w zestawieniu Car-
michaela (1931), gdzie na ogdélng liczbe 75 przebadanych glejakéow —
gwiazdziak plodowy wystepowal w 10 przypadkach, podczas gdy gwiaz-
dziak wldkienkowy tylko w 6. Scheinker podaje, ze gwiazdziaki plodowe
stanowig $rednio okoto 5% wszystkich glejakéw. Sposrod poszezegélnych
odmian gwiazdziakow, najliczniejszg grupe stanowig gwiazdziaki wlo-
kienkowe. U Alpersa i Rowe’a wystepowaly one wraz z gwiazdziakami
torbielowatymi w 112 przypadkach na ogélng liczbe 128 gwiazdziakéw,
u Elvidge’a i Marinez-Colla (1956) w 53 na 106, u Levy’ego i Elvidge’a
(1956) w 110 na 165, u Davisa i wspétautor. w 114 na 160. Odbiegaja od
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tego dane przedstawione przez Baileya i Cushinga, u ktérych przewazaly
gwiazdziaki protoplazmatyczne (53) nad gwiazdziakami wlékienkowymi
(39). W pozostatych zestawieniach gwiazdziaki protoplazmatyczne stanc-
wig zjawisko znacznie rzadsze, np. 9 u Davisa, 27 u Levy’ego i Elvidge’a
czy 6 u Alpersa i Rowa. Dla gwiazdziakéw mézdzky liczby te przesuwaja
sie jeszcze bardziej na korzys¢ gwiazdziaka wlékienkowego, np. u Davisa
na 25 guzoéw 22 stanowily gwiazdziaki widkienkowe, a tylko 1 gwiazdziak
protoplazmatyczny i 2 gwiazdziaki mieszane.

II. MATERIAL I METODA
1. Material

Przebadano 74 pierwotne gwiazdziaki mézgu i moézdzku oraz 5 przy-
padkéw wznowy guza uprzednio operowanego. Material obejmowal za-
réwno przypadki biopsyjne, jak i sekcyjne; w tym przebadano 54 przy-
padki biopsyjne guzéw pierwotnych i 3 wznowy nowotworowe oraz 20
przypadkoéw sekcyjnych guzow pierwotnych i 2 wznowy. Sposréd pier-
wotnych guzéw przebadanych uprzednio na skrawkach biopsyjnych 7 ba-
dano nastepnie na materiale sekeyjnym, uzyskujgc potwierdzenie wynikow
badania biopsyjnego.

Badany materiat pochodzit z Kliniki Neurochirurgicznej AM w Krako-
wie (58 przypadkow guzow pierwotnych i 5 przypadkéw wznowy nowo-
tworowej) i ze zbiorow Zakladu Neuropatologii PAN (16 guzéw pierwot-
nych i 2 wznowy).

Przypadki warszawskie stanowig calo$¢ materialy gwiazdziakowego
Zakladu, przypadki krakowskie stanowig cze$¢ materialu Kliniki Neuro-
chirurgicznej, pochodzgcego z lat 1953—1956.

2. Metoda

Badanie mikroskopowe przeprowadzono na materiale utrwalonym w 10% formo-
lu lub w 96% alkoholu etylowym, zatapianym nastepnie w parafinie lub celoidynie.
Do badania materialu operacyjnego pobierano mozliwie najwieksze wycinki, stara-
jac sie w miare mozliwo$ci uzyskaé wycinek obejmujacy elementy tkanki zdrowej,
jak i maksymalnie rozlegly obszar guza z jego cze$ci obwodowej i centralnej. W
niektérych przypadkach badano material pochodzacy z kilku réznych czeSci guza.
W przypadkach sekcyjnych z zasady pobierano wycinki z kilku okolic nowotworu.
Preparaty barwiono nastepnie metodami przeglagdowymi — hematoksyling i eozyng
lub tioning wg Nissla oraz metodami specjalnymi, a mianowicie — met. van Gie-
son ng wlékna kolagenowe, orceing na wiékna sprezyste oraz met. Foota i Per-
draua na wiokna siateczki. Ponadto wykonano impregnacje sposobem Cajala na
astrocyty, sposobem Bielschowskiego na wldkna nerwowe oraz barwienie metodg
Holzera i Spielmeyera.
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III. OGOLNA CHARAKTERYSTYKA MATERIALU 1 ZALOZENIA
KLASYFIKACYJNE

1. Umiejscowienie nowotwordéw

Material badany dotyczyl guzéw poétkul moézgu, pnia mdzgowego
i moézdzku. Na ogdlng liczbe 74 guzéw 60 umiejscowionych bylo w pol-
kulach mézgu, 2 w pniu mézgowym, 10 w moézdzku, a 2 mialy inng lo-
kalizacje, z ktérych 1 zajmowatl polozenie szyszynczaka.

Szczegbélowe umiejscowienie guzéw z rozbiciem na poszczegélne oko-
lice moézgu i mézdzku zawiera tabela 1.

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze guzy rzadko ograniczaly sie do
konwencjonalnych obszaré6w moézgowych, naciekajgc z zasady sgsiadu-
jace z nimi okolice, np. w przypadku guzéw skroniowych bardzo czesto
spotykato sie naciekanie jader podstawy, a guzy robaka moézdzku prze-
chodzily czesto jego potkule. W 11 przypadkach stwierdzono naciekanie
spoidla wielkiego moézgu przez guz oraz jego przechodzenie na druga pot-
kule. Zmiany tego typu najczesciej, bo w 6 przypadkach, wystepowatly
w guzach platéw czolowych, w 2 przypadkach guza jgder podstawy, po
jednym razie przy guzie okolicy centralnej, ciemieniowo-potylicznej
i pnia mozgowego.

2:. . ltee

W przebadanym materiale obie plci reprezentowane sg mniej wiecej
jednakowo, z nieznaczng przewagg kobiet. Na 74 przypadki gwiazdziakow
38 dotyczylo kobiet, a 36 mezczyzn. W guzach pétkul moézgu istnieje nie-
znaczna przewaga kobiet nad mezczyznami, w moézdzku natomiast obie
plci reprezentowane sg przez te samg ilo$¢ przypadkow.

3. Wiek

Wiek pacjentéw z gwiazdziakami moézgu i mozdzku wahal sie w roz-
legtych granicach od lat 5 (guz moézdzku) do lat 65 (gwiazdziak plo-
dowy plata skroniowego). Srednia wieku wynosita lat 32,12. Srednia
dla guzéw moézgu i pnia moézgowego wynosita 36,32 lata, dla guzow
moézdzku 12,6, dla innych 17,00. Najmlodszy pacjent z guzem pdétkuli
moézgu mial lat 7, najstarszy — 65, najmlodszy pacjent z gwiazdziakiem
mozdzku miat lat 5, najstarszy — 24 lata. Wiek pacjentow z rozbiciem
na poszczeg6lne dekady wieku dla réznego umiejscowienia nowotworow
przedstawia tabela 2. Z zawartych w niej zestawien wynika, ze najlicz-

http://rcin.org.pl



Gwiazdziaki mézgu i mézdzku

Tabela 1. Guzy po6lkul moézgu
Table 1. Tumors of the cerebral hemipheres

141

y i B str. str.
Umiejscowienie lewa prawa Uwagi
Localization left right Remarks
side side
Plat czolowy 11 8
Frontal lobe
Plat czolowy + naciekanie j. podstawy 1 T
Frontal lobe -+ infiltration of basal
ganglia
Plat czolowy -+ naciekanie pl. skro- 1 1
niowych
Frontal lobe -+ infiltration of temporal
lobes
Plat skroniowy 8 3 jeden z guzbéw nacieka
Temporal lobe twardowke
Dura infiltrated by one
of the tumors
Plat skroniowy -+ naciekanie j. pod- 1 2 jeden z guzéw nacieka
stawy ponadto formacje pnio-
Temporal lobe + infiltration of basal we az do mostu
ganglia One of the tumors in-
filtrates the brain
stem structures up to
the pons
Plat skroniowo-ciemieniowy 9 1
Temporo-parietal lobe
Okolica skroniowo-ciemieniowo-poty- 1 sl
liczna
Temporo-parieto-occipital rezion
Plat ciemieniowy — 2 jeden z guzdéw nacieka

Parietal lobe
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Tabela I (cigg daiszy)

oy A str. str. :
Umiejscowienie lewa | prawa Uwagi
Localization left right Remarks
side side
Plat ciemieniowo-potyliczny 2 4
Parieto-occipital lobe
Okolica centralna 2 6
Central region
Jadra podstawy 2z zajeciem ukladu 1 2 jeden z guzdéw wycho-
komorowego dzacy ze sklepienia
Basal nuclei with involvement of the wypelnia obie komory
ventricular system i nacieka $r6dmozgowie
One of the tumors fills
both ventricles and
infiltrates the midbrain
Guzy mobézdzku
Cerebellar tumors
Poétkula lewa Robak Poétkula prawa
Left hemisphere Vermis Right hemisphere
6 2 258
Guzy pnia mbzgowego
Tumors of the brainstem
— guz nacieka wzgérki wzrokowe i spoi-
1. Blaska czworacza dlo wielkie
Lamina quadrigemina The tumor infiltrates the thalami and
the corpus callosum
— znakomita cze§¢é guza lezy poza opusz-
2. Opuszka ka w oponie
Medulla — The greater part of the tumor lies be-
yond the bulb in the meninges
Inne
Others

1. Swiatlo komory IV
Lumen of the fourth ventricle

2. Polozenie szyszynczaka
Position of the pineoma
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Tabela 2. Guzy p6étkuli mézgu i pnia mézgowego. Srednia wieku: 36,32
Table 2. Tumors of the cerebral hemisphere and brain stem. Mean age: 36,32

0—10 10—20 20—30 30—40 40—50 50—60 60—70
1 6 ’ 12 15 ‘ 22 9 2
Guzy moézdzku Srednia wieku: 12,6 lat
Tumors of the cerebellum Mean age: 12,6 years
0—10 10—20 ‘ 20—30 30—40 40—50 50—60 60—170
5 3 . 2 — —_ 2 e
Inne Srednia wieku: 17,000 lat
Others Mean age: 17.00 years
0—10 10—20 20—30 30—40 ‘ 40—50 l 50—60 60—170
0 : i 0 ‘ ] ‘ i 43
Razem
Total
0—10 10—20 20—30 30—40 40—50 50—60 60—170
6 11 14 15 22 9 2

niejszg grupe wieku gwiazdziakéw o lokalizacji mézgowej stanowi 4 i 5
dziesigtek lat, a dla guzéw mozdzku 1 dekada zycia. Ponadto zwraca
uwage wzajemna zalezno$¢ wieku chorego i histologicznego typu guza.
Obserwuje sie bowiem niewgtpliwg réwnoleglos¢é zachodzgca miedzy
srednig wieku chorych a stopniem morfologicznej niedojrzatoéci gwiaz-
dziaka. Najnizszg $rednig wieku (12,6) wykazuje gwiazdziak wtékienko-
wy moézdzku, stanowigcy guz o najwyzszym stopniu zréznicowania tkan-
kowego i najmniejszej zlosliwosci klinicznej. Nastepne miejsce w tym
szeregu zajmuje gwiazdziak wlokienkowy moézgu o Sredniej wieku 34,4
lata, dalsze miejsca zajmujg gwiazdziak protoplazmatyczny — 36,4 la-
ta, gwiazdziak mieszany — 42,5 lat i wreszcie gwiazdziak plodowy —
449 lat.
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Mimo stosunkowo nieznacznej réznicy s$rednich wieku dla gwiaz-
dziakéw wlékienkowych moézgu i dla gwiazdziakow protoplazmatycz-
nych — najwyzsze czestotliwo$ci ich wystepowania przypadajg na
inne grupy wieku. I tak dla gwiazdziaka wlokienkowego przypada ona
na czwarty dziesigtek lat, dla protoplazmatycznego — na pigty, podob-
nie zresztg, jak dla gwiazdziakow mieszanego i plodowego, osiggajgc
przy tym wartosci nieco zblizone do glejaka wielopostaciowego.

4. Zatozenia klasyfikacyjne

Z danych piSmiennictwa, przedstawionych w pierwszej czesci pracy,
wynika, ze zagadnienie klasyfikacji i podzialu gwiazdziakéw pozostaje
nadal sprawg otwartg. Na podstawie spostrzeganych obrazéw morfolo-
gicznych podzieliliSmy nasz material na trzy zasadnicze grupy:

a) gwiazdziaki wilékienkowe — astrocytoma fibrillare,

b) gwiazdziaki bezwlokienkowe — astrocytoma afibrillare,

c) gwiazdziaki mieszane — astrocytoma mixtum.

Za zasadnicze kryterium podzialowe przyjeliSmy zdolnos¢ wytwarza-
nia przez gwiazdziakowg komoérke nowotworowg wldkienek glejowych,
wybarwiajgcych sie metodg Holzera. Cechg charakterystyczng gwiaz-
dziakéw wldokienkowych jest obecnos¢ obfitowlokienkowej istoty mie-
dzykomoérkowej oraz komoérek gwiazdzistych o dlugich, cienkich wypust-
kach, posiadajagcych w impregnacji Calaja cechy upodabniajgce je do
prawidlowego astrocytu wiokienkowego, wystepujgcego w normalnej
tkance nerwowej lub tez w reaktywnych procesach glejowych. Cechg
charakterystyczng gwiazdziakow bezwlokienkowych jest z kolei obecno$¢
ich bezwldknistej istoty miedzykomoérkowej. Nie stanowig one jednoli-
tej grupy morfologicznej, gdyz brak zdolnosSci wytwarzania wildkienek
cechuje zaré6wno komoérki nowotworowe o cechach zblizajgcych je do
makrogleju protoplazmatycznego, jak i komérki stanowigce odpowied-
nik rozwojowej postaci makrogleju — astroblasty. Grupe gwiazdziakow
bezwlokienkowych dzielimy wiec ma gwiazdziaki protoplazmatyczne
i gwiazdziaki plodowe. Te ostatnie uwazamy za odmiane gwiazdziaka,
a nie odrebng grupe glejakéw. Za stanowiskiem tym przemawia fakt,
ze gwiazdziaki plodowe nie stanowig wilasciwie nigdy czystego guza
astroblastycznego. Astroblasty wystepuja w zasadzie na podiozu typowe-
go ,,zréznicowanego” makrogleju nowotworowego. O rozpoznaniu gwiaz-
dziaka plodowego decydujg jedynie stosunki ilosciowe: wigksze nagro-
madzenie astroblastow w gwiazdziakowym utkaniu nowotworu. Guz
o utkaniu astroblastycznym jest w istocie rzeczy taka samg odmiang
gwiazdziakowsg, jak na przyklad guz o przewadze komoérek tucznych lub
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wlosieniowatych. Roéznice obrazu morfologicznego, jak i dynamiki roz-
wojowej obu ostatnio wymienionych grup gwiazdziakowych, jakkolwiek
do$¢ znaczne, nie stanowig podstawy do wyodrebnienia ich w samoistng
grupe glejakow. Mieszczg sie one w duzej grupie gwiazdziakoéw. Rzecz
ma sie podobnie z gwiazdziakiem plodowym, ktéry w maszym przeko-
naniu stanowi odrebng posta¢ gwiazdziaka, a nie odrebny nowotwoér gle-
jowy. Dla podkreslenia tego zwigzku w dalszej czeSci pracy uzywamy
okreslenia astrocytoma astroblasticum, dla odrdznienia od astroblasto-
ma, uwazanego za odrebny guz glejowy.

Mianem gwiazdziakéw protoplazmatycznych okreslamy te grupe
gwiazdziakow bezwldokienkowych, ktorych podstawowy skladnik komér-
kowy swoim obrazem morfologicznym przypomina prawidlowy lub od-
czynowy glej protoplazmatyczny. Nie utozsamiamy z ta grupg guzéw
o przewazajgcych w utkaniu tucznych komérkach glejowych. W pismien-
nictwie obserwuje sie tendencje do stawiania znaku rownosci miedzy ty-
mi dwoma typami komorek, a wtéornie i nowotworami z nich zbudowa-
nymi. Komoérki tuczne wystepuja we wszystkich rodzajach gwiazdzia-
kow tak widkienkowych, jak i bezwlokienkowych. Wydaje sie, ze stano-
wig one swoistg forme zwyrodnienia komoérek szeregu astrocytarnego. Ich
wystepowanie wskazuje na istnienie pewnych zaburzen w rozwoju
guza i posiada istotne znaczenie prognostyczne. Ze wzgledu na po-
wszechno$¢ ich wystepowania proponuje odnotowywanie ich obecnos$ci
w rozpoznaniu guza okresleniem ,gwiazdziak ze zwyrodnieniem tucz-
nym”, dodajgc do tego tkankowsa charakterystyke guza: wlokienkowy,
protoplazmatyczny, plodowy itp. OkresSlenie astrocytoma gemistocy-
ticum rezerwuje natomiast dla tych gwiazdziakéw, ktérych wylgcznym
lub niemal wylgcznym skladnikiem komoérkowym sg komorki tuczne.
Rownoczesnie na podkreslenie zastuguje znaczna plynnos$é przejs¢é po-
miedzy poszczegdélnymi grupami gwiazdziakéw, uniemozliwiajgca nie-
jednokrotnie $cisle rozgraniczenie jednych postaci od drugich. Wynikiem
tego jest konieczno$¢ wydzielenia posredniej grupy gwiazdziakéw, okres-
lanej mianem gwiazdziaka mieszanego, lgczgcego cechy morfologiczne za-
rowno gwiazdziaka wiokienkowego, jak i protoplazmatycznego.

Z kolei w kazdej grupie gwiazdziakow na podstawie ich obrazu morfo-
logicznego mozna by wyrdézni¢ szereg nowych podgrup. Wydaje sie jed-
nak, ze dalsze klasyfikacyjne rozbijanie tych nowotworéow jest niecelo-
we, tym bardziej ze na ksztaltowanie si¢ obrazu morfologicznego guza
wplywa caly szereg czynnikow lezgcych poza nim samym, takich chotby
jak umiejscowienie i charakter podloza tkankowego. Grupy klasyfika-
cyjne maja swoj sens tylko wtedy, gdy znajdujg one swéj odpowiednik
kliniczny, a tym samym posiadajg znaczenie prognostyczne.

Neuropatologia Polska 1-2 10
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Roéwnoczesnie nalezy pamietaé, ze gwiazdziaki nie stanowig samodziel-
nej grupy nowotworowej; sg one tylko klinicznie i morfologicznie od-
rebng postacig duzej grupy guzéw glejowych — glejakow. W zwigzku
z tym istniejg liczne postaci przejsciowe, zawierajgce wystepujgce obok
siebie komoérki nalezgce do réznych szeregéw komorek glejowych. Guzy
tej grupy zastuguja na okreslenie glejaka mieszanego (w odréznieniu od
gwiazdziaka mieszanego).

IV. OMOWIENIE MATERIALU
Grupa I — GuwiaZdziaki wldkienkowe

Gwiazdziaki wlékienkowe, najliczniejsze w naszym materiale, omawia-
my w dwoéch grupach lokalizacyjnych — mézdzkowej i mézgowej — ze
wzgledu na powszechnie znane ich réznice zar6wno kliniczne, jak i mor-
fologiczne.

Gwiazdziak wldkienkowy mézdzku

Grupa ta obejmuje 10 gwiazdziakow wilokienkowych moézdzku. Sa to
zaré6wno guzy o lokalizacji poétkulowej, jak i polozone w linii $rodko-
wej, z tym ze kazdorazowo obejmowaly one réwniez jedng z poétkul
moézdzku. We wszystkich przypadkach nowotwoér rozwijal sie gleboko
w obrebie istoty biatej pétkuli lub robaka, niekiedy dochodzgc do po-
wierzchni zewnetrznej, gdzie przeswitujg przez scienczalg kore do prze-
strzeni podpajeczynéwkowej. W pewnym odsetku przypadkéw guz wnikat
do $wiatla komory IV, niekiedy wypelniajgc jg calkowicie. O ile mozna by-
lo oceni¢ w czasie zabiegu operacyjnego, wiekszo$¢ guzow miata wyraznie
wzmozong spoisto$é i szarosinawe zabarwienie. Niekiedy makroskopowo
guz wydawal sie dobrze odgraniczony od otoczenia, co nie zawsze zresztg
znajdowalo swoéj odpowiednik mikroskopowy. W polowie przypadkow
guz zawieral duzg jame wypelniong zoéltobursztynowym, krzepngcym
ptynem. W 3 przypadkach guz mial charakter drobnego guzka $ciennego,
polozonego w Scianie jamy rzekomotorbielowej. W pozostatych jamy po-
lozone byly w obrebie litego utkania nowotworowego.

W obrazie mikroskopowym utkanie guzéow jest ubogokomoérkowe, nie
wykazujgc na ogét jakichkolwiek swoistych ukladow tkankowych. W
niewielkim odsetku przypadkéw we wiokienkowym zrebie guza wyste-
puja pasmowate lub wirowate uklady lub tez spostrzega sie zageszczenie
komoérek nowotworowych dokota naczyn. Zrab guza tworzy wyrazna juz
w barwieniach przeglagdowych siateczka (ryc. 1), uwidaczniajgca sie
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o wiele wyrazniej w barwieniu Holzera, a nawet Bielschowsky’ego. Poza
wspomnianymi ukladami zrebowymi, guz jest zupelnie bezstrukturalny.
W oczkach siateczki zrebu guza znajdujg sie komoérki nowotworowe.
Uderza jednotypia komorkowa, jakkolwiek zaznacza sie pewna niewielka
zmienno$¢ ksztaltéw komorek. Obok przewazajgcych komérek o jgdrach
okragltych i owalnych wystepujg liczne postaci z jadrami wydluzonymi
o zarysach paleczkowatych. Jadra w wiekszosci bogate w chromatyne.
Niewielki stosunkowo odsetek komoérek ma jgdro jasniejsze, z luzniej-
szym utkaniem chromatyny. Sg one nieco wieksze od jader bogatych w
chromatyne. W nielicznych jadrach spotyka sie rzekome jaderka. Cyto-
plazma w barwieniach przeglagdowych z zasady nie uwidacznia sie lub
tez wystepuje w postaci jasnorézowego rabka, niekiedy z gwiazdzisto
odchodzgcymi wypustkami. W impregnacji sposobem Cajala i w barwie-
niy Holzera wypustki komoérkowe sg cienkie, dlugie, malo regularne
(ryc. 2). Obok opisanych najczestszg sktadowg komoérkowa stanowig pilo-
cyty. Sg one albo réwnomiernie rozsiane w utkaniu guza, albo tez w
duzych polaciach stanowia element dominujgcy. Nie spotykalem jednak
przypadku o utkaniu wylgcznie pilocytarnym. Znacznie skapszg do-
mieszke komoérkowg stanowig jedno- lub kilkujgdrowe tuczne komorki
glejowe. W polowie przypadkéw obserwowaliSmy wystepowanie komo-
rek o cechach gleju skgpowypustkowego. Wydawalo sie, ze stanocwity
one pozostalosci podloza, na ktérym rozwijat sie nowotwoér. W niewiel-
kich ilosciach wystepowala domieszka astrocytéw plazmatycznych, astro-
blastow i spongioblastéw biegunowych. Zaledwie w 1 przypadku znale-
ziono pojedyncze formy podzialéw komoérkowych, nie spotykano w ogole
komorek olbrzymich. W 4 przypadkach, i to sporadycznie, wystepowaly
niewielkie kilkujgdrowe zespodlnie glejowe. Nierownie rzadziej znajdowa-
no jednojgdrzaste przeroste komoérki glejowe. Prawie w ogole nie ob-
serwowano zmian wstecznych w komoérkach — zaledwie pojedyncze
egzemplarze drobnoziarnistego rozpadu jgder i zmian wodniczkowych,
glownie w jadrach komorek. Stosunkowo liczne zlogi wapnia wystepo-
waly w 8 przypadkach. Mialy one posta¢ drobnych, sferycznych gru-
dek lub wiekszych konglomeratéw zlozonych z matych, pojedynczych
kuleczek. Zlogi wapnia rozsiane byly réwnomiernie w migzszu guza,
niekiedy, cho¢ nie zawsze, zageszczaly sie w sasiedztwie naczyn, jak
w przypadku A. 69, gdzie najintensywniejsze zwapnienia wystepowa-
ly w otoczeniy réwnie zwapnialych naczyn, kiedy indziej masywne
zlogi wapnia lezaly nie w samym nowotworze, lecz w korze mdzdz-
ku otaczajgcej nowotwor. Tylko w dwoéch przypadkach znaleziono po-
jedyncze wlokna Rosenthala. Stosunkowo czesto spotykano w guzach
drobne jamki rzekomotorbielkowe pochodzenia przesiekowego. Spo-
strzegaliSmy je w 8 przypadkach, i to zaré6wno w obrebie litych gu-
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z6w, w ktérych wystepowaly makroskopowo widoczne jamy, jak i w
tych, ktore ich nie posiadaly. Ponadto widoczne byly rowniez w utka-
niu guzkéw Sciennych. Nie udalo sie stwierdzi¢ zwigzku ich wystepo-
wania z charakterem utkania guza ani tez z ich polozeniem w guzie.
Torbielki rzekome wypeklione byly skrzepla, eozynofilng, jednolicie
szklista masg lub tez delikatng siateczkg widknikowg. Komorki nowo-
tworowe na obwodzie jamek nieznacznie zageszczone. Ogniska martwi-
cy widzieliSmy jedynie w 3 przypadkach, w jednym z nich z intensyw-
ng ,,rozbiérka ruchomg”. Sie¢ naczyniowa ogélnie uboga, znacznie jed-
nak bogatsza niz w otaczajgcej tkance mozdzkowej. Naczynia réwno-
miernie rozlozone z obecnoscia wyraznych zageszczen dokola ognisk
martwiczych i okolo torbieli oraz w obrebie nacieczonej guzem opony.
Spostrzega sie¢ pewien zwigzek liczby naczyn z bogactwem komérko-
wym danego obszaru; z jego wzrostem zageszcza sie sie¢ naczyniowa.
W wiekszo$ci przypadkéw Sciany maczyniowe wykazujg obecnosé zmian
wldknistych, ktérych nasilenie waha sie od ledwie dostrzegalnych do
stanu prawie calkowitego zamkniecia $wiatla naczyniowego. Stosunko-
wo rzadko, bo tylko w 2 przypadkach, wystepowaly zeszkliwienia
i zwapnienia Scienne, te ostatnie wylgcznie w obszarze tkanki martwi-
czej. Niespodziankg byl wysoki odsetek zmian w S$rédblonkach naczyn,
a mianowicie aktywizacja komorek s$rodblonkowych i ich rozplenu (4
przypadki), nowotworzenie naczyn w postaci klebkéw naczyniowych (3
przypadki), konwolutéw (3 przypadki) i zatok naczyniowych (1 przypa-
dek). Niekiedy obrzek przestrzeni Robin-Virchowa i nieliczne, nieznacz-
ne okolonaczyniowe nacieki zapalne. Tkanka Igczna w utkaniu guzowym
badZz pochodzenia oponowego, przy naciekaniu guzem opon miegkkich,
badZz tez w postaci wytwoérczego walu widknistonaczyniowego, dookota
ognisk martwicy. Niewielka ilos§¢ wlokien lgcznotkankowych wnika na
krétkiej przestrzeni od przydanki naczyn w obreb utkania guza. Opony
nacieczone guzem w 3 przypadkach. Komoérki nowotworowe wystepuja
tu w gniazdach otoczonych oponowa tkankg lgczng. Guz rozrasta sie w
oponach niekiedy ponad miezmienionymi lub tylko uci$nietymi zrazika-
mi mozdzku.

Bardzo charakterystycznie w stosunku do guza zachowujg sie komoérki
nerwowe moézdzku. Guz zatrzymuje sie na granicy warstwy ziarnistej
kory moézdzku lub tez wcigga ja w swoje utkanie. W tym przypadku na-
wet w dos¢ glebokich pokladach guza obserwowaé¢ mozna bylo scien-
czale pasma tej warstwy komorek, ktorej pojedyncze elementy majg zu-
peinie dobrze zachowane wtasciwosci morfologiczne. Komoérki Purkinie-
go natomiast ging i wystepujg jedynie w postaci cieni, ktére spotka¢ moz-
na w czesci brzeznej guza w nienacieczonej, a tylko ucisnietej korze.
Znamiennie w tych razach zachowujg si¢ komorki warstwy Bergmana —
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spostrzega sie ich znaczne pobudzenie i rozplem. Zachowane wldkna
nerwowe w utkaniu guza wystepujg w niewielkiej ilosci jako pojedyn-
cze sfragmentaryzowane aksony. Nieliczne fragmenty wyrodniejgcych
ostonek mielinowych. W tej grupie guzéw wznowy nie obserwowano.

Gwiazdziak wldkienkowy moézgu

Grupa mézgowa w materiale naszym obejmuje 31 przypadkow, co
stanowi przeszlo 1/3 calo$ci materialu. Sg to guzy przede wszystkim
istoty biatej pétkul moézgowych, niejednokrotnie naciekajgce jednak ko-
re mozgu, a nawet przerywajgce niekiedy graniczng blone glejowg
i przechodzace na opony miekkie, gdzie rozwijaja sie pomiedzy ich widk-
nistymi pasmami. Czasami jednak wzrost guza zatrzymuje sie bardzo
ostro na granicy odmiennych struktur anatomicznych podloza, gtownie
kory moézgowej. Na przyklad w przypadku A. 6 w naciekajgco wzrasta-
jacym guzie znalezliSmy ostrg granice wzrostu na najnizszej warstwie
kory, w przypadku A. 17 — ostrg linie graniczng guza wytyczato utka-
nie komoérkowe tasiemeczki zebatej, a w innym znéw wysciotka.

Ogolnie cechg tego typu guzoéw o lokalizacji mézgowej jest rozlany na-
ciekajagcy wzrost, o trudno uchwytnych granicach guza zaréwno w ba-
daniu makro- jak i mikroskopowym. Prowadzi to do rozlegltego zajmo-
wania obszaréow tkanek podloza nawet takich, ktére makroskopowo
sprawiaja wrazenie zupelnie wolnych od nowotworu. Czasem guz prze-
chodzi poprzez spoidlo wielkie mézgu na drugg potkule. W naszym ma-
teriale zjawisko to stwierdzilismy w 4 przypadkach. W jednym z nich
guz wychodzil ze sklepienia mézgu, skad przez cigglo$¢ przechodzit do
spoidla wielkiego, a z niego do obu poétkul. W pozostaltych przypadkach
guz rozwijal sie pierwotnie w jednej z poétkul, a nastepnie wzdluz pasm
wlékien nerwowych przechodzil na spoidlo. W 1/4 gwiazdziakow wildkien-
kowych sg obecne zmiany rzekomotorbielowate uchwytne w obrazie
makroskopowym. W 4 przypadkach znajdowalismy pojedyncze, duze ja-
my, wypeklnione zéltym, ksantochromicznym plynem, krzepngcym po
wypuszczeniu, a w 3 pozostalych w miejsce pojedynczej — liczne drob-
ne jamki wypelnione plynem o opisanych wyzej wiasciwosciach.

Zasadniczg cecha obrazu mikroskopowego gwiazdziakow wiokienko-
wych jest znaczne ubostwo i monotypia komérkowa. Komérki guza le-
za w gesto zbitej lub luzno ‘utkanej siateczce zrebowej, najczesciej bez
jakichkolwiek swoistych ukladéw strukturalnych, niekiedy tylko z wy-
razng tendencjg do tworzenia pasm'i wiréw. OczywiScie, nie ma tu mo-
wy o pasmach w sensie opisywanym w spongioblastoma polare, jednak-
ze w pewnym odsetku przypadkéw pasmowato$¢ ukladéow widknistych
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jest bardzo wyrazna (ryc. 3, 4). W naszym materiale dotyczyla ona
10 przypadkéw, co stanowilo 1/3 ogoélnej liczby tego typu nowotworow.
Ten rodzaj utkania zrebowego wigze sie Sci$le z odmiennym ksztaltem
komoérek. Wystepuja tu gléwnie komoérki o jgdrach osetkowato wydiu-
zonych typu pilocytarnego lub spongioblastycznego. Uklady te wystepu-
ja badZz w calym guzie, badZz tez zajmuja tylko jego ograniczone ob-
szary. Poza ukladami pasmowatymi oraz niewielky iloscig stabo wy-
razonych okofonaczyniowych zageszczen komorek guz ma z zasady
obraz catkowicie bezstrukturalny. Wloknista sie¢ zrebowa, uwidacz-
niajgca sie juz w zwyklych barwieniach komoérkowych, jest jeszcze
wyrazniejsza w barwieniach wg Bielschowsky’ego i Holzera. Komoérki
guza w barwieniach przeglagdowych uwidoczniajg sie w postaci jader
pozbawionych catkowicie cytoplazmy lub tez otoczonych tylko jej
waskim rgbkiem. Rozpietos¢ wielkosSci jgder stosunkowo nieznaczna.
Jej wahania wigzg sie Scisle ze zmianami w zawarto$ci chromatyny.
Mniejsze, z reguly okragle lub owalne jgdra zawierajg zbita, bogata
sie¢ chromatynowg. W wiekszych natomiast zrgb chromatynowy jest
znacznie luzniejszy, ubozszy. Jadra obu typoéw, stanowigce wlasciwie
tylko rézny stopien aktywacji tej samej komoérki nowotworowej, majg
typowa, ostro obrysowang blone jadrowa. Z sasady sg one pozbawione
jaderek. Zawierajg jednak niekiedy w swoim wnetrzu pojedyncze lub
kilka grudek chromatynowych regularnie okraglawych, intensywnie
zasadochtonnych mogacych sugerowaé¢ jaderko. Proporcja obu typow
jader zmienna, najcze$ciej jednak przewazaja jadra mniejsze ze zbitg
chromatyns.

W impregnacji wg Cajala wybarwiajg si¢ w sposéb typowy nie-
uwidocznione w zwyklych barwieniach przegladowych ciala komorko-
we wraz z nieregularnym systemem wypustek, cienkich, dlugich, wy-
stepujacych w mniejszej liczbie niz w astrocytach protoplazmatycz-
nych. Obrysy ciala komoérkowego, jak i wypustek mniej regularne niz
w astrocytach normalnych lub odczynowych. Komoérki guza wlasciwie
mozna uwazaé jedynie za podobne do astrocytéw wibkienkowych tkanki
nienowotworowej. W barwieniu wg Holzera ten typ guza wykazuje wy-
barwione komoérki wraz z wypustkami. Poza tym zasadniczym typem
utkania komérkowego spotykamy w opisywanej grupie guzéw domieszke
komoérek o innym charakterze. Najczestszg komponente komoérkows sta-
nowig tuczne komoérki glejowe (ryc. 5). Byly one obecne w réznych pro-
porcjach w 22 przypadkach moézgowych gwiazdziakéw widkienkowych;
wystepujg one badz jako réwnomiernie roziozona, bgdz ogniskowo za-
geszczona domieszka komérkowa. Niekiedy natomiast nagromadzenie ich
jest tak duze, ze wystepuja one jako réwnorzedny partner komoérkowy
astrocytow wldkienkowych. Gemistocyty charakteryzuje platowata, kwa-
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sochlonna cytoplazma, o wybitnie szklistym wygladzie. Niektére z nich
majg centralne przejasnienia cytoplazmy przy jej obwodowym zageszcze-
niu. Obrazy te przez odlegla analogie przypominajg komoérke nerwowg ze
zwyrodnieniem osiowym. Jadra gemistocytow zawsze od$rodkowo polo-
zone, jakby zepchniete, wystepujg pojedynczo lub po kilka w wianuszko-
watym uktadzie na obwodzie komorki. Sg to zwykle jadra z duzg zawartos-
cig chromatyny, pyknotyczne, obkurczone, niekiedy zdeformowane, bez ty-
powej dla zdrowej komoérki astrocytarnej ziarnistosci chromatynowej
i ostro obrysowanej blony jadrowej. Wypustki gemistocytow sa stosunko-
wo mato liczne, cienkie, krotkie, uwidaczniajg sie¢ zarowno w zwyklych
barwieniach, jak i w impregnacji zlotem (ryc. 6). Drugim dodatkowym
elementem komoérkowym w utkaniu gwiazdziakow wiokienkowych sg ko-
morki wlosieniowate (pilocyty), charakteryzujace sie cienkim, oselkowa-
tym, wydluzonym jadrem i obecnoscig dlugiej, nitkowanej wypustki, wy-
chodzacej z jednego bieguna komoérki lub z obu. Pilocyty réwniez wyste-
puja badZz sporadycznie, rozsiane wsrdd typowego utkania guza, badz
stanowig element przewazajgcy. Wystepuja one gléwnie w czeSciach
guza, wykazujacych pasmowato-wtékniste uklady zrebu. Domieszka
pilocytow jest znacznie rzadsza niz komoérek tucznych. ZnajdowalisSmy
je zaledwie w 8 przypadkach, z czego w 2 stanowily one przewazajacy
element komérkowy. Niewielkg domieszke komoérkowg w utkaniu astro-
cytoma fibrillare stanowig rzadko tylko znajdowane spongioblasty bie-
gunowe, astroblasty i komorki mikrogleju. Te ostatnie stanowig nie-
watpliwy element pochodzenia autochtonicznego. Typowo spostrzega-
liSmy natomiast dos¢ liczne komoérki o cechach gleju skapowypustkowe-
go. Ponadto do$¢ czesto widywaliSmy przerosniete komorki gwiazdziste,
wielokrotnie przewyzszajgce rozmiary zwyktego astrocytu. Majg one za-
zwyczaj wielkie, nerkowate, zwykle hyperchromatyczne jadro oraz du-
73, jasna, kwasochlonng protoplazme.

Komorki olbrzymie znajdowalismy jedynie w 6 przypadkach. Wyste-
puja one nma ogét pojedynczo, niekiedy tylko w niewielkich zageszcze-
niach. Elementem mieco czestszym, a genetycznie wydaje si¢ spokrew-
nionym z komoérkami olbrzymimi sg tzw. ,konglomeraty jadrowe”, sta-
nowigce drobne skupienia, skladajgce sie z kilku lub kilkunastu, z za-
sady hyperchromatynowych jader, zblizonych morfologicznie do grudek
glejowych, wystepujacych przy odczynowym rozplemie gleju.

Podzialy komoérkowe byly nieliczne. Pojedyncze obrazy mitoz spo-
strzegaliSmy w 9 przypadkach, z zasady liczniejsze w tych guzach, ktére
zdradzaly juz i inne cechy anaplazji. SpostrzegaliSmy dwa typy zmian
wstecznych w komorkach w postaci zwyrodnienia wodniczkowego komo-
rek nowotworowych badz tez drobnoziarnistego rozpadu ich jader.
Ostatni typ zmian byl nieco czestszy i niekiedy wystepowatl dos¢ obficie.
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Zmiany wodniczkowe wystepowatly rzadziej, bowiem tylko w 6 przypad-
kach. Dotyczyly one zaréwno cytoplazmy, jak i jader komoérek guza. Na-
silenie ich bylo zmienne, od minimalnych az do wypelniajgcych cate
wnetrze komoérki. W tych razach komoérka przybierata posta¢ duzego pe-
cherzyka wodniczkowego, otoczonego resztkami normalnych struktur ko-
moérkowych. Zmiany te szczegdlnie czesto dotyczyly komoérek tucznych
i olbrzymich. W obrazie komérkowym tej grupy gwiazdziakéw zwracato
uwage wystepowanie drobnych ognisk cechujgcych sie znacznym bo-
gactwem komoérek i ich odmienno$cig morfologiczng. Byly to komorki
o jadrach drobnych, okraglych, rzadziej owalnych, zawierajacych duza
ilo$¢ ziaren chromatyny. Nie impregnowatly sie one solami zlota. Swoja
morfologig przypominaly one nieco komorki gleju skapowypustkowego.
Byly one jednak znacznie wieksze od nich, bogatsze w chromatyne i nie
uwidacznial sie w nich charakterystyczny dla oligodendrogleju — ragbek
przejasnienia dookota jagdra. Komorki te okresliliSmy jako nie réznicowa-
ne komorki glejowe. W ogniskach tych obecne byly mitozy, pojedyncze
komoérki olbrzymie oraz konglomeraty jadrowe, niekiedy réwniez drobne
ogniska martwicze. Ich sie¢ naczyniowa byla bogatsza niz w powstalych
czeSciach guza. Tego typu ogniska anaplastyczne znalezliSmy w 7 z na-
szych przypadkow.

Wiokna Rosenthala w postaci intensywnie kwasochlonnych tworéow ku-
listych i pateczkowatych obecne byly w 5 przypadkach, zlogi wapnia w
8. Wapn wystepowal w guzach jako drobne sferyczne kulki, zbijajace
sie niekiedy w wieksze, nieregularnych ksztaltéw konglomeraty. Naj-
wieksze nasilenie zlogéw wapnia wystepowalo w obszarach granicznych
guza, na jego przejsciu w tkanke zdrowa, a niekiedy juz w tkance nie-
zmienionej. Drugim miejscem predylekcyjnym zlogéw wapnia byly ob-
szary okolonaczyniowe.

Zmiang stosunkowo czesto spostrzegana w naszym materiale mozgo-
wych gwiazdziakow wldkienkowych bylo wystepowanie ognisk martwi-
czych. SpostrzegaliSmy je w 7 przypadkach; kazdorazowo mialy one cha-
rakter martwicy skrzepowej. Martwica zajmowata dos¢ duze, pojedyncze
pola, zajmujgce niekiedy rozlegle obszary guza, gléwnie w jego czesci
$rodkowej, badz tez miata charakter licznych, drobnych, rozsianych, zle
odgraniczonych od otoczenia ognisk. W obszarach martwiczej tkanki w
wiekszo$ci nie bylo zadnych zmian wytwoérczych. Tylko w jednym przy-
padku rozleglej martwicy znalezliSmy w obrebie niej oznaki rozbiorki
ruchomej z udzialem bujajacych kapilaréw i magrofagéw, oraz obrazy
zmian rozplywnych, charakteryzujgce sie powstawaniem wsrod martwicy
rozlegtych przestrzeni, wypelnionych $cietym ptynem biatkowym. Obrazy
mikroskopowe sugerowaly, ze przestrzenie te powstawaly przez zlewanie
sie kilky mniejszych. Ogniska martwiczej tkanki w wiekszo$ci byly Zle
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odgraniczone od tkanki zdrowej, mialy malo ostre, zatokowate brzegi.
Tylko w jednym przypadku dookola ogniska rozpadu obecne bylo rze-
komopalisadowate zageszczenie komoérek nowotworu. W polowie przypad-
kow w ,zdrowej tkance” guzowej w otoczeniu martwicy obecny byt
znaczny rozplem naczyn oraz gruby wal wléknisty, gléwnie kollagenowy,
z duzg domieszkg wlokien siateczki, a niekiedy z zawartoscia makrofa-
gow i naciekéw zapalnych. Od strony odczynowego walu widknisto-na-
czyniowego, otaczajgcego ognisko martwicy, do jej wnetrza wnikaty poje-
dyncze wilokna retikulinowe.

Obok ognisk martwiczych w gwiazdziaku wlokienkowym wystepowatly
drobne mikroskopowe jamki. SpostrzegaliSmy je w 50°%0 przypadkéw. W
3 przypadkach obok nich stwierdziliSmy duze makroskopowe torbiele rze-
kome. Mikroskopowe ,,torbielki” sg wlasciwie drobnymi ogniskami nagro-
madzenia pltynu przesiekowego. Na ten ich charakter wskazywal miedzy
innymi ich bliski zwigzek z naczyniami. Byly to w wiekszosci drobne,
okraggle jamki otoczone nieznacznym zageszczeniem komorek nowotwo-
rowych, powstalym na skutek ich rozsuniecia. Jamy wypelnione bytly
prawie zawsze szklistymi, Scietymi masami bialkowymi, niekiedy za$
byly puste, a jeszcze rzadziej w ich Swietle zawarta byta delikatna kwa-
sochlonna siateczka wildékien. Jamy te czasami lgczyly sie po kilka lub
kilkanascie w wieksze przestrzenie. W obrebie wypelniajgcej je szklistej
substancji mozna spotka¢ pojedyncze zachowane komoérki nowotworowe
lub makrofagi. Niekiedy obok drobnych jamek obserwowano wieksze
nieregularne skupienia Scietego ptynu, rozsuwajace na duzych obszarach
utkanie guza. Stanowi to wyraz bardzo znacznych zmian obrzekowych
nowotworu. Unaczynienie gwiazdziakéw wlokienkowych umiarkowane, w
wiekszo$ci réwnomiernie rozmieszczone we wszystkich czesciach guza.
W 4 przypadkach sie¢ naczyn zageszczala sie w sasiedztwie ognisk mar-
twiczych lub w otoczeniu torbieli rzekomych, a w 3 guzach spostrzega-
no wyrazne réznice rozkladu naczyn w zaleznosci od zmian w utkaniu
nowotworu. W czesciach bogato komoérkowych wzrastata ilos¢ naczyn.
W przewazajacej liczbie przypadkéw obserwowaliSmy réznego stopnia
zmiany wldékniste $cian naczyniowych, rozlegle lub ograniczone do
poszczegdlnych odcinkéw guza. Stosunkowo czesto w tym typie gwiaz-
dziakéw wspoéltowarzyszyly im zmiany szkliste $cian naczyn (5 przypad-
kow), rzadziej, bo tylko w 2 przypadkach, odcinkowe zwapnienia. Zmia-
ny w $rédblonku naczyni, w sensie jego aktywacji i rozplemu, byly sto-
sunkowo rzadkie (w poréwnaniu z innymi typami gwiazdziakéw). Po-
dobnie rzadkie byly obrazy tzw. kapilaryzacji pogrubialej przydanki oraz
kapilaryzacji $wiatla naczyniowego. Klebuszki naczyniowe spostrzega-
no tylko w 2 przypadkach, petle naczyniowe i tzw. ,konwoluty” tylko
w 1 przypadku. W 1 przypadku obecny byl drobny twér naczyniakowa-
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ty, polozony wsrod utkania gwiazdziaka. Stosunkowo czesto spostrzega-
no wybitne poszerzenie okolonaczyniowej przestrzeni Robina-Vircho-
wa. Wydaje sie, ze stoi to w Scistym zwigzku ze zmianami obrzekowymi,
w guzie. W 50% przypadkéw w utkaniu nowotworowym wystepowaly
drobne nacieki zapalne, polozone okolonaczyniowo bgdz w Scianach na-
czyn. Lezaly one zazwyczaj albo w bezposrednim otoczeniu ognisk mar-
twiczych, albo tez wsréd samej martwicy dokola zachowanych w niej
naczyn. Niekiedy drobne nacieki okolonaczyniowe spostrzegano réwniez
w tkance zdrowej otaczajacej guz. W sklad naciekéw wchodzily glow-
nie elementy drobnookraglokomérkowe. W naciekach okolomartwiczych
wystepowala pewna domieszka komoérek zernych z ziarnista protopla-
zmag.

Gwiazdziak wlokienkowy z natury swojej rozwija sie w istocie bia-
tej. Niejednokrotnie widywaliSmy jego naciekanie w obreb formacji
szarych, a nawet przechodzenie na opony. WyraZna inwazja opon mia-
la miejsce w 4 przypadkach. Tkanka lgczna wystepowala w guzie badz
w postaci walu wloknisto-naczyniowego okolomartwiczego, obserwowa-
nego w 3 guzach, bagdz tez krétkich retikulinowych mostkéw okolona-
czyniowych (4 przypadki) lub miedzynaczyniowych (3 przypadki). Roz-
legle blizny wldkniste obserwowaliSmy w 2 przypadkach, w 1 za$ Swie-
zg organizacje mezodermalng ogniska martwiczego.

Stosunkowo czesto spotykalo sie w utkaniu guzoéw zachowane komorki
nerwowe, szczegblnie obfite w ich czesciach brzeznych. W 50% przy-
padkéw spotykaliSmy stosunkowo dobrze zachowane neurocyty. W 3
gwiazdziakach wlokienkowych wystepowaly obrazy wzrostu perineuro-
cytarnego w postaci wybitnej satelitozy nowotworowej. Komoérki no-
wotworowe otaczajgce neurocyty mialy cechy oligodendrocytéw. Rownie
czesto jak komorki nerwowe spotykaliSmy w utkaniu nowotworowym
zachowane wildkna osiowe. Ich ilo$¢ maleje bardzo znacznie w kierun-
ku cze$ci centralnej guza, réwnoczesnie nasila sie ilo$¢ zmian zwyrod-
nieniowych w aksonach, w postaci ich zgrubienia i rozpadu. Szczegdlnie
interesujgce obrazy zwyrodnien widkien osiowych wystepowaly w bar-
wieniach wg Bielschowsky’ego. W przypadkach wybarwionych na mie-
line wg Spielmayera obserwowalo sie fragmenty rozpadiych oslonek
rdzennych. W maszym materiale obserwowaliSmy 1 przypadek wznowy
gwiazdziala wiokienkowego. Uzyskany material po 4-miesiecznym okresie
przerwy miedzy 1 a 2 zabiegiem nie wykazywatl zasadniczych réznic mor-
fologicznych.
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Grupa II — Guwiazdziaki bezwlékienkowe
Gwiazdziak protoplazmatyczny

Do tej grupy nalezy 20 przypadkéw. Byly to guzy umiejscowione
wylgcznie w poétkulach moézgu. Cze$¢ z nich umiejscowiona byla w
obrebie kory mézgu; mozna to jednak bylo okre$li¢ jedynie w przy-
padkach bardzo matych guzkéw. Wiekszo$¢ ze wzgledu na rozmiary nie
ograniczala sie wylgcznie do kory, zajmujac roéwniez istote bialg, jak
i szare formacje podkorowe. W 1 przypadku guz naciekal réwniez opony
miekkie, a nawet przechodzil na opcne twardg. Guzy charakteryzowat
naciekajgcy typ wzrostu. W nielicznych sposréd nich mozna bylo prze-
$ledzi¢ ostrg linie graniczng z otoczeniem. Przewaga materialu biopsyj-
nego nie pozwala na pelng ocene tego zagadnienia, w kilku jednak przy-
padkach znajdowano potwierdzenie mikroskopowe dla spostrzezen ope-
racyjnych. Guzy w 3 przypadkach przechodzily przez spoidlo wielkie
mozgu na strone przeciwleglej poétkuli, a w 1 obserwowalo sie réwniez
rozlegle maciekanie $cian komory bocznej. Wiekszos¢ guzéw ma budowe
litg, w 6 wystepowaly makroskopowe jedno- lub dwukomorowe jamy
wypelmione ksantochromicznym, krzepngcym plynem (nb. w jednym
przypadku plyn nie krzepl). Sposréd guzéw zawierajacych torbiele trzy
wystepowaly w postaci guzkéw Sciennych, w pozostalych jama lezala w
migzszu guza. W poréwnaniu z guzami pierwszej grupy w gwiazdzia-
kach protoplazmatycznych wystepowaly mikroskopowo znaczniejsze ce-
chy niedojrzatosci. Guzy byly wyraznie obficiej komérkowe, przy dosé
znacznych wahaniach zageszczenia komoérek nawet w obrebie tego sa-
mego nowotworu. Obfitos¢ komoérek niekiedy byla tak duza, ze ich jg-
dra w znacznym stopniu przestanialy formacje zrebowe, przedstawia-
jgce sie na ogot jako delikatna siateczkowa pilsn glejowa.

We wszystkich przypadkach uzyskaliSmy ujemny wynik barwienia
Holzera. Istota miedzykomoérkowa nie zawierala wlokienek glejowych,
zwracal uwage zmienny rozrzut zageszczenia jader komérkowych. Obok
pél o mniej wiecej réwnomiernym rozlozeniu jader wystepowaly pola
z kepkowatym ich zageszczeniem lub tez cale obszary réznigce sie od
pozostalych cze$ci nowotworu znacznym stloczeniem jgder komoérko-
wych.

Obraz komorkowy guza byl na ogél jednotypowy (ryc. 7), przy wy-
raznie zaznaczonych réznicach barwliwosci i wielkosci jader. Przewaza-
jacym elementem utkania komoérkowego byly komorki o jadrach okrg-
glych lub owalnych, niekiedy tylko osetkowato wydtuzonych. Podobnie,
jak w astrocytoma fibrillare spotykaliSmy tu rézne stopnie rozlozenia
i zawartosci chromatyny. Obok ciemnych jader z obfitg zawartoscig
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chromatyny spotykano jadra wieksze, jasniejsze, ubozsze w chromaty-
ne, z bardzo wyraznie obrysowang blong jadrows. Dominowat ten ro-
dzaj komoérek. Wiekszo$¢ komoérek zawierala waski, rézowy rabek pro-
toplazmy, z zaznaczonymi niekiedy gwiazdzistymi odej$ciami wypustek.
Komoérki te w barwieniu Cajala mialy cechy przypominajgce astro-
cyty protoplazmatyczne (ryc. 8, 9). Ilos¢ ich wypustek byla wieksza niz
we widkienkowych, wypustki byly nieco grubsze i krétsze. Drugim ele-
mentem komoérkowym spotykanym obficie w tym typie gwiazdziakéw
byly tuczne komorki glejowe. Iloé¢ ich wahala sie w szerokich gra-
nicach: w jednych guzach wystepowaly one pojedynczo, w innych sta-
nowily one zasadniczy, a nawet wylgczny sktadnik komoérkowy nowo-
tworu. Ich znakomita przewaga w niektérych nowotworach uzasadnia
wydzielenie tego rodzaju guzéow w oddzielng podgrupe — gwiazdziak
tucznokomoérkowy (astrocytoma gemistocyticum). W moim materiale ten
charakter mialo 6 guzéw. Poniewaz jednak i w miektérych pozostatych
guzach tej grupy ilo$¢ komorek tucznych byla bardzo duza, niekiedy
zupelnie réwnorzedna z zasadniczym rodzajem komorek, nie wydawato
mi sie sluszne wydzielanie tej odmiany guzéw w oddzielng grupe, tym
bardziej ze pozostalymi swoimi wiasciwosciami morfologicznymi nie od-
biegaly one w sposob istotny od typu astrocytoma protoplasmaticum.
Obraz morfologiczny gemistocytow jest dos¢ réznorodny, obok malych
jednojadrzastych, spotykalismy duze, niekiedy wrecz monstrualne, z licz-
nymi czesto wianuszkowato ulozonymi jgdrami. Poza tym zaréwno cha-
rakterem protoplazmy, wypustek oraz jader mie odbiegaly one od ge-
mistocytéw opisywanych w astrocytoma fibrillare. W barwieniu Cajala
przedstawialy sie one jako duze, nieregularnie wieloboczne komoérki
z grubymi, krotkimi wypustkami.

Obok wymienionych typéw komoérkowych w gwiazdziaku protopla-
zmatycznym spotykaliSmy pojedyncze astroblasty, rozrzucone w tkan-
ce, wykazujace jednak wyrazng sklonnos¢ do ukladéw okolonaczynio-
wych. W 2 przypadkach ilos¢ astroblastéw w pewnych obszarach guza
byla tak duza, ze mozna by mysle¢ o mieszanym guzie astrocytarno-
astroblastycznym. W pozostatych przypadkach komorki te spotykano
tylko sporadycznie. Réwnie rzadko spotykaliSmy astrocyty widkienko-
we, glej skgpodrzewiasty, spongioblasty biegunowe i pojedyncze komor-
ki wlosieniowate. Do$¢ czesto natomiast spotykano przeroste komérki
gwiazdziste. Rowniez w tym typie guza wystepowaly dwie zasadnicze
postaci zmian wstecznych w komoérkach guzowych. Byly to zwyrodnie-
nia wodniczkowe i drobnoziarnisty rozpad jader komoérkowych — ka-
riorrhexis. Tylko w pojedynczych guzach wystepowal rozpad wypustek
astrocytow (clasmatodendrosis) oraz pelzakowate zwyrodnienie komo-
rek nowotworowych. Liczne objawy rozpadu jader wystepowaly w 5
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przypadkach. Zmiany wodniczkowe byly rzadsze, wystepowaly glownie
w komorkach tucznych, a tylko sporadycznie w innych.

Komorki olbrzymie, ogoélnie nieliczne, wystepowaly w 8 przypadkach.
Ich charakter, podobnie jak w gwiazdziakach wlékienkowych, byl nie-
jednolity. Obok tworéw o charakterze tzw. ,trawniczkéow glejowych”,
spostrzegano typowe komorki olbrzymie, czasem (w 1 przypadku) o typie
komoérek Langhansa. W 2 przypadkach komorki olbrzymie miaty cechy
przerostych gemistocytéw. Podobnie czesto spotykaliSmy kepki hyper-
chromatynowych jader komoérek nowotworowych, okreslane jako ,,grud-
ki glejowe”. Wystepowaly one w 7 przypadkach. Rozsiane wsréd utka-
nia guza zazwyczaj wystepowaly pojedynczo, a tylko w 1 przypadku
byty dos¢ liczne. Mitozy spotykano rzadko, jednak proporcjonalnie znacz-
nie czesciej niz w astrocytoma fibrillare (7 przypadkow). W wiekszosci
przypadkéw byly nieliczne, niekiedy tylko pojedyncze, a jedynie w 2
guzach ilo$¢ ich byla dos¢ znaczna. Widokien Rosenthala nie spotykano
w ogole, a skape zlogi wapnia wystepowaly w 2 przypadkach (brzezne
okolice nowotworu).

Bardzo czesto, bo w 15 przypadkach, co stanowi 75%0 guzéw, wystepo-
waly w nowotworze mikroskopowe jamki pochodzenia przesiekowego.
Mialy one posta¢ matych, drobnych, ostro ograniczonych jamek od-
dzielonych od siebie badz tez lgczgcych sie po kilka w wielokomor-
kowe systemy. Rozklad ich byl niekiedy rénomierny w calym guzie.
W innych przypadkach ograniczaly sie one do jego poszczegélnych cze-
Sci, np. centralnej lub otoczenia martwicy. Wystepowaly one zaréwno
w guzach, ktére makroskopowo nie zdradzaly obecnosci jam ,rzeko-
motorbielowych”, jak i w nowotworach z makroskopowo stwierdzong
,»torbielg”, a nawet w obrebie utkania guzkéw sSciennych. Niekiedy obok
matych jamek, otoczonych niewielkim zageszczeniem komodrek nowo-
tworowych, spotyka sie duze, nieregularne przestrzenie plynowe, roz-
suwajgce na duzym obszarze utkanie guza. Przestrzenie te czesto mia-
ly wyrazny zwigzek z naczyniami.

Wigksze i mniejsze jamki wypelnione byly Scieta, szklistg substan-
cjg biatkowg. Rzadko tylko w niektérych jamkach spotykano siatecz-
ke widéknika. Czasem wsrdéd szklistej substancji wypelniajgcej ,,torbiel”
lezaly pojedyncze komorki zerne. W polowie przypadkéw gwiazdziakow
protoplazmatycznych spostrzegaliSmy wystepowanie ognisk martwicy
badz w postaci rozleglego pola martwiczego zajmujgcego calg np. czes¢
centralng guza, badz licznych, nieregularnych drobnych ognisk mar-
twiczych, rozsianych po calym utkaniu nowotworu. Ta posta¢ byla
znacznie czestsza. We wszystkich przypadkach byla to martwica skrze-
powa. W zadnym guzie nie spotkalismy komoérkowych waléw ogranicza-
jacych o typie okolomartwiczych ukladéw rzekomopalisadowatych. W 1
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przypadku obecna byla mezodermalna rozbiérka i organizacja ogniska
martwiczego, a w innym rozplywanie obszaréw martwiczych i wytwa-
rzanie nieregularnych jam. Podkresli¢c wypada stosunkowo matg ostrosé
granic ognisk martwiczych. Ich brzegi byly zatokowate. W 2 przypad-
kéw ogniska martwicze nacieczone byly limfocytami i leukocytami.
W jednym z gwiazdziakow tucznokomoérkowych wystepowatl typowy ro-
pien.

Unaczynienie gwiazdziakow protoplazmatycznych bylo bogatsze niz
w gwiazdziakach wiékienkowych. W 14 przypadkach mozna je bylo oce-
ni¢ jako zdecydowanie obfite, a tylko w 4 jako ubogie. Rozmieszczenie
naczyn w wigkszosSci guzéw bylo réwnomierne z wyraznym jednak
zageszczeniem dookota ognisk martwiczych i jam ,,rzekomotorbielowych”.
W 3 przypadkach sie¢ naczyniowa zageszczala sie na obwodzie guza.
Wiegkszos¢ naczyn byla uksztaltowana prawidlowo. Jednakze w stosun-
kowo duzej ilosci guzéw mozna bylo obserwowa¢ do$¢ znaczne zmiany
rozplemowe i wsteczne w Scianach naczyn. Najczestszg zmiang, po-
dobnie jak w astrocytoma fibrillare, bylo rdéznego stopnia i nasilenia
zwloknienie $cian naczyn obejmujgce zaréwno naczynia mniejsze, jak
i wieksze. W jednym tylko przypadku znaleziono szkliwienie $cian na-
czyn, nie spotykano w ogoéle zwapnien. Mimo duzych niekiedy zwlok-
nien w Scianach naczyn zaledwie w jednym guzie spostrzegano nielicz-
ne obrazy kapilaryzacji przydanki. W poréwnaniu z gwiazdziakiem
wilokienkowym wzrosta w tej grupie ilo$¢ zmian w S$rédblonkach na-
czyn. Pobudzenie i réznego stopnia rozplem s$rédblonkéw naczyn wy-
stepowat az w 8 przypadkach, kapilaryzacja $wiatla naczynia w 3. Znacz-
nie czesciej wystepowaly tu zjawiska nowotworzenia naczyn w postaci
spetlen (3 przypadki), klebkéw naczyniowych (8 przypadkéw) czy kon-
wolutéow (4 przypadki). Zakrzepy obserwowaliSmy w 3 guzach, gléwnie
w obrebie ognisk martwiczych. W znacznym odsetku nowotworow (8
przypadkéw) wystepowaly limfocytarne nacieki zapalne dookola na-
czyn. Najobficiej z zasady wystepowaly one w otoczeniu ognisk martwi-
czych. Jak we wszystkich rodzajach gwiazdziakéw, tak i tu nasilenie
zmian w naczyniach wystepowalo gléwnie w pasie ,zdrowej”’ tkanki
nowotworowej, otaczajgcej ogniska martwicze. W obszarach tych spoty-
kaliSmy znaczne nagromadzenie widknistych elementéw mezodermal-
nych pozanaczyniowych, wchodzacych w sklad okolomartwiczego walu
wiloknisto-naczyniowego. W 1 zaledwie przypadku obserwowano po-
dobny watl dokota jamy. Elementy lgcznotkankowe pozanaczyniowe wy-
stepowaly w tym typie guzéw rzadko, gléwnie w postaci kréotkich wié-
kienek odprzydankowych lub tez delikatnych mostkéw miedzy naczy-
niami. W 1 tylko przypadku obfite odoponowe pasma wiékniste rozwija-
jac sie miedzy elementami utkania nowotworu spowodowaty grubozrazi-
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kowy podzial utkania guza. Wydaje sie jednak, ze chodzilo tu raczej
o wrastanie guza do opon. Naciekanie opon przez guz bylo stosunkowo
rzadkie. Poza przypadkiem z widocznym juz makroskopowo zajeciem
opon miekkich i twardéwki spotkano je jeszcze w jednym guzie, gdzie
gniazda komoérek nowotworowych lezaly w obrebie pogrubialej i zwidok-
nialej opony. W niektérych ogniskach martwiczych spotykano dosé
znacznie nasilong organizacje mezodermalng. Niekiedy w obrebie utka-
nia nowotworowego zachowane byly dos¢ liczne komorki nerwowe pod-
loza, czasem zupelnie nieuszkodzone. W wiekszoSci wykazujg one rézne
typy schorzen komoérkowych az do zupelnego ich rozpadu. Ilosé przy-
padkéw z zachowanymi komérkami nerwowymi w utkaniu guza byta
raczej mniejsza niz w gwiazdziaku wlékienkowym. Podobnie mniej
licznie zachowane byly wiékna osiowe, wykazujgce z zasady daleko po-
suniete zmiany zwyrodnieniowe. Jest rzecza znamienng, ze prawie w
ogble nie spotykano resztek utkania nerwowego w guzach nalezgcych
do odmiany tucznokomoérkowej. W 2 przypadkach gwiaZdziakéw pro-
toplazmatycznych nastapit odrost guza po zabiegu operacyjnym. W jed-
nym z nich wznowa miala miejsce po 8 miesigcach, w drugim — po 17.
Badalem materiat operacyjny tylko w przypadku z 8-miesieczng przerwg
miedzyoperacyjng. Guz reoperowany posiadal znacznie wieksze cechy
anaplazji. Uderzalo znaczne bogactwo komoérkowe. Komoérki charakte-
ryzowala znaczna réznobarwnos¢ jader, liczne figury podzialéw karioki-
netycznych oraz zmiany wsteczne w komoérkach. Liczne ogniska martwi-
cy nacieczone elementami drobno-okrgglo-komérkowymi, niekiedy z ob-
jawami organizacji mezodermalnej. Niektére ogniska martwicze oto-
czone byly rzekomo palisadowym walem komoérek. Bardzo znaczne
wldknienie $cian naczyn, bujanie $rodblonkéw, az do zamkniecia $wia-
tel i tworzenie klebkéw naczyniowych. Guz w poréwnaniu z utkaniem
pierwotnym wykazywatl cechy zezlo$§liwienia. Uzyskany w reoperacji
obraz odpowiadaltby III stopniowi wg Kernohana. Materialu reoperacyj-
nego drugiego przypadku nie badalem. Jest rzeczg charakterystyczng,
ze oba przypadki dotyczyly gwiazdziakéw z licznymi komoérkami tucz-
nymi. Mimo wyraznie naciekajgcego wzrostu tej grupy guzow, w pew-
nym odsetku przypadkéw mozna bylo przesledzi¢ zachowanie sie tkan-
ki moézgowej w otoczeniu nowotworu. Uderzalo znaczne pobudzenie gle-
ju w obszarach granicznych. Wystepowal tu swego rodzaju obwodowy
pas glejozy odczynowej, z bardzo znacznie zaktywowanymi komérkami.
Jadra komoérek byly duze, jasne, z delikatng siateczka chromatynows,
potozone zazwyczaj odsrodkowo, z zasady pojedyncze. We wszystkich
komoérkach widoczna byla jasnorézowa, obloczkowata protoplazma, z ma-
lo wyraznymi, cieniutkimi wypustkami. Od tucznych komérek nowo-
tworowych réznily sie one zaré6wno wygladem jader zwykle progresyw-
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nie zmienionych, brakiem szklistego wygladu protoplazmy oraz delikatng
obloczkowatoscig jej obrysow. W pasie tym ponadto stwierdzano zmia-
ny wsteczne komoérek nerwowych i rozpad wildkien osiowych. Niekiedy
wystepowaly tu wspomniane juz uprzednio zlogi wapnia i obrzek. Ty-
powe zmiany tego rodzaju, jak opisane powyzej, spotykaliSmy w 8 przy-
padkach. W tych nielicznych razach, gdzie guz dochodzit do opony,
jesli nie wrastal w jej obreb, opona rzadko tylko wykazywala zwlok-
nienie oraz nieznaczne szkliwienie.

Gwiazdziak plodowy

Material obejmuje 10 przypadkéw, w tym 8 guzéw pierwotnych i 2
wznowy pooperacyjne. Wznowy — jedna zaré6wno w guzie pierwotnym,
jak i w reoperowanym wykazywala charakter astroblastyczny, druga
jedynie w materiale reoperacyjnym zdradza cechy typowego astrocy-
toma astroblasticum. Guz pierwotny posiadal niejednolite utkanie mi-
kroskopowe, czes¢ jego wykazywala charakter astrocytoma fibriilare,
cze$¢ natomiast miata nietypowe utkanie guza glejowego ze znacznego
stopnia anaplazjg.

Ta grupa gwiazdziakéw obejmowala guzy o wylacznie mozgowym
umiejscowieniu. Ani w jednym przypadku nowotwoér nie naciekal spo-
idla wielkiego i nie przechodzil na drugg poétkule. Rozwijaly sie one pod-
korowo, naciekajgc jednak w 5 przypadkach kore, a niekiedy i jadra
podstawy. W 1 przypadku juz makroskopowo stwierdzalo sie nacieka-
nie opon miekkich i opony twardej. Wzrost guza naciekajgcy. Guzy
w wiekszo$ci przypadkow byty lite, jedynie w 3 stwierdzono duzg jame,
wypelniong krzepngcym bursztynowym plynem.

W obrazie mikroskopowym guzy cechowalo znaczne bogactwo komo-
rek, raczej jednorodnych w obrazie morfologicznym. W ich utkaniu pra-
wie zupelnie nie stwierdzono wilékienek. Zasadniczym elementem utka-
nia komoérkowego, nie stanowigcym jednak wylacznej skladowej, byty
typowe komorki astroblastyczne. Komoérki te w barwieniach przegla-
dowych wystepowaly jako dos¢ duze na og6l osetkowato wydiluzone lub
owalne jgdra, pozbawione calkowicie protoplazmy lub otoczone jej nie-
wielkim rgbkiem. Jgdra, na ogét bogate w chromatyne, byly intensywnie
wybarwione. Ich protoplazma wystepuje niekiedy w postaci niesyme-
trycznego skupienia na jednym z biegunéw wydluzonego jadra. Charak-
terystyczne wlasciwosci tych komoérek uwidacznialty sie dopiero w im-
pregnacji Cajala. W barwieniu tym posiadaja one typowe cechy astro-
blastow — rombowate lub trdéjkatne cialo komoérkowe z nielicznymi
krotkimi wypustkami komoérkowymi i jedng grubg wypustka donaczy-
niowg lub skierowang do pasm }gcznotkankowych (sucker foot). Komoér-
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ki te tworzg typowe promieniste uklady dokota naczyn (ryc. 10 i 11).
Poza tymi ukladami stanowigcymi podstawe klasyfikacyjng guzow tej
grupy astroblasty wystepowaly réwniez jako elementy rozsiane wsrod
innych komérek wchodzacych w sklad utkania guza. We wszystkich gu-
zach tej grupy uderzala duza zawarto$¢ tucznych komoérek glejowych
z wszystkimi ich typowymi wtlasciwosciami morfologicznymi. W tej
odmianie gwiazdziaka gemistocyty ukladaly sie dookola naczyn typowo
dla astroblastow. Gemistocyty w niektérych guzach, jak poprzednio,
stanowily element przewazajgcy. Podobnie, w niektérych guzach spo-
tykamy duze obszary z utkaniem komoérkowym o cechach typowych
gwiazdziaka wilokienkowego lub protoplazmatycznego, wsréd ktorego
spotykano rozsiane astroblasty. W innych, bardziej jednolitych tkan-
kowo, astrocyty tak wilokienkowe, jak i protoplazmatyczne stanowily
jedynie dodatkowy skladnik komoérkowy. Ponadto spostrzegano nielicz-
ne spongioblasty biegunowe, komorki gleju skgpowypustkowego oraz
duze przeroste komoérki astrocytarne. Stosunkowo rzadko, bo tylko w 2
przypadkach stwierdzono zmiany wsteczne w komoérkach — bylo to zwy-
rodnienie wodniczkowe i kariorekcja. W polowie, przypadkow obserwo-
wano wystepowanie komoérek olbrzymich, na ogét nielicznych, zaréw-
no w postaci typowej, jak i w formie syncytialnej (Gliarasen). Komor-
kom olbrzymim towarzyszyto, jak zwykle, wystepowanie , . konglomera-
tow jadrowych”, stosunkowo malych, wybitnie hyperchromatycznych.
W polowie przypadkéow wystepowaly mitozy, ogélnie raczej nieliczne,
a jedynie w 2 guzach ilo$¢ ich byla znaczna. W jednym tylko guzie
spostrzegano drobne zlogi wapnia. Nie znajdowano w ogdéle wiokien
Rosenthala. Zjawiskiem pospolitym w guzach tej grupy byly rozleglte
ogniska martwicze, niszczace niekiedy bardzo znaczne obszary guza
tak, ze niejednokrotnie mozna bylo obserwowaé rozlane pola martwi-
cze, porozdzielane skgpymi gniazdami zachowanej tkanki guzowej zgru-
powanej dokola naczyn. Zmiany martwicze byly na ogoél Swieze, w
wielu ogniskach spostrzegano rozbiorke ruchomg i 1gcznotkankowsg or-
ganizacje, z udzialem bujajagcych naczyn i komoérek zernych. Czasem
liczne limfocyty naciekaly rozlegle pola martwicy. W kilku guzach roz-
legle obszary zwléknien sprawiaja wrazenie zbliznowacialych pél mar-
twicy. Na ten charakter blizn wskazywala obecnos¢ pojedynczych ko-
morek guza rozrzuconych wsrod zbitego utkania wldkien. Na ocbwo-
dzie wspomnianych obszaréow widéknistych charakterystyczne pseudopa-
lisadowate uklady astroblastéw z wypustkami skierowanymi w strone
pasm tkanki lgcznej. Tylko w 2 guzach ogniska martwicze otoczone
byly walem wldéknisto-naczyniowym. W 5 guzach wystepowaly drobne
jamki przesiekowe, niekiedy lgczgce sie¢ w wieksze przestrzenie wielo-
komorowe. Jamki wypekniala $cieta substancja biatkowa.
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Sie¢ naczyniowa guzéw byla stosunkowo bogata, w wiekszosci réw-
nomiernie rozlozona, jedynie w 2 guzach spotykano obfitszg sie¢ na-
czyniowg w otoczeniu ognisk martwicy, a w 4 stwierdzono wybitng za-
lezno$¢ bogactwa sieci naczyniowej od rodzaju utkania guza. Wtasci-
wie naczynia wszystkich guzéw tej grupy wykazywaly do$¢ znaczne,
niekiedy nawet bardzo znaczne, zwléknienie S$cian. Rzadko jednak to-
warzyszylo mu ich zeszkliwienie, jak réwniez tylko w 1 przypadku
wystepowala kapilaryzacja zwldknialej przydanki. W wiekszosci guzow
znajdowano zmiany w $rodblonkach naczyn, polegajace na ich obrzmie-
niu, pobudzeniu, rozplemie, doprowadzajgcym niekiedy do zupelnego
zamkniecia $wiatla naczyn. Kapilaryzacje $wiatla naczynia stwierdzo-
no w 1 przypadku, klebuszki naczyniowe w 3. Zmiany w Srédblonkach
naczyn spostrzegane w tej grupie dotyczyly nie tylko naczyn guza,
ale i naczyn opon miekkich polozonych nad nowotworem, gdzie jednak
nasilenie zmian bylo znacznie mniejsze. Tkanka Igczna pozanaczyniowa
obok wspomnianych obszaréw, objetych organizacjg wloknistg i naczy-
niowo-wioknistych waléw dokola martwic, wystepowala w nielicznych
przypadkach w postaci delikatnych wlokien odprzydankowych, wnika-
jacych niekiedy w glgb guza, a czasem tworzacych cienkie mostki mie-
dzy naczyniami. Poza tym w 2 przypadkach obserwowano wnikanie
wiloknistych pasm odnaczyniowych od strony opon. Pasma te wrastajac
w migzsz guza nadawaly mu cechy budowy zrazikowej. Bardzo chara-
kterystyczne bylo szeregowe ukladanie sie astroblastéw wzdluz pasm
wloknistych. Opona miekka w 2 przypadkach byla znacznie nacieczona
nowotworem, w pozostalych guz zatrzymywat sie na jej granicy. W tych
razach opona nad guzem byla znacznie zwldkniala, a nawet zeszkliwiala.

W utkaniu guza znajdowano niekiedy pojedyncze zwyrodniate komor-
ki nerwowe, zachowane gléwnie w czes$ciach brzeznych nowotworu. W 1
przypadku spostrzegano komorki dwujgdrowe. Podobnie znajdowano
uszkodzone aksony. W jednym tylko guzie znaleziono dobrze utrzy-
mane pasmo widkien osiowych, w obrebie typowo astroblastycznego
utkania guza.

W niezmienionej tkance mozgowej otaczajgcej guz wystepowaly wy-
bitne cechy pobudzenia komérek glejowych.

W dwoéch sposréd przebadanych przypadkéw obserwowano wznowe
pooperacyjng nowotworu. W jednym przypadku rozpieto$¢ czasu mie-
dzy zabiegiem operacyjnym a reoperacjg wynosita 6 i Y2 miesigca, w dru-
gim 2 lata. Badano material reoperacyjny tylko w drugim przypadku,
nie stwierdzajgc zasadniczych réznic mikroskopowych miedzy obydwo-
ma badaniami. W przypadku 7-letniej dziewczynki astroblastoma wy-
stepowal réownocze$nie z guzem opon o charakterze meningioma fibro-
blasticum.
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Grupa III — Gwiazdziak mieszany

Ten rodzaj guzéw w materiale moim stanowil najmniejszg grupe.
Obejmowal zaledwie 8 przypadkéw. O przynaleznosci do niej decydo-
walo réwnoczesne wystepowdhie utkania tkankowego wlasciwego gwiaz-
dziakom wldékienkowym i protoplazmatycznym. W grupie tej bardziej
niz w jakiejkolwiek innej zaznaczal sie wplyw podloza na rodzaj utka-
nia guza. Do grupy tej zaliczaliSmy wylgcznie przypadki z obszarami
roznego utkania komdrkowego, nalezgcymi jednakze do grupy gwiaz-
dziakow. Nie zaliczaliSmy tu guzéw mieszanych w sensie wystepowania
utkania réznych glejakéw. Guzy o tym charakterze wylaczyliSmy z na-
szego materiatu. Gwiazdziaki mieszane w naszym zestawieniu byly z za-
sady guzami po6tkul moézgu, zajmujacymi zaréwno kore, jak i istote
rdzenng. Niekiedy obejmowaly rowniez jadra podstawy, a w 1 przy-
padku uklad komorowy. W 4 przypadkach guz rozwijal sie w obrebie
obu poikul, z tym ze w 1 wychodzil on prawdopodobnie ze sklepienia,
naciekajgc réwnoczesnie obie poéltkule, w pozostalych rozwijajac sie
pierwotnie w jednej poétkuli przerastal spoidlo wielkie i naciekal poét-
kule przeciwlegla. Guz z zasady lity, tylko w jednym przypadku za-
wieral w swoim utkaniu widoczng makroskopowa jame.

W obrazie mikroskopowym guza uderzala dwoistos¢ utkania, obok
skapokomoérkowych czesci wiokienkowych z bogatg siecig zrebowg wy-
stepowaly czesci guza o cechach gwiazdziaka protoplazmatycznego, bo-
gaciej komoérkowe, z bardzo stabg lub zgola z nieuwidaczniajgcg sie
w barwieniu Holzera pil$nig wlokienek glejowych. Szczegélnie wyraz-
nie zaznaczaly sie réznice w zawartosci komoérek. Obok pdl bogatoko-
moérkowych stwierdzono obszary o niezmiernie luZznym utkaniu. W cze-
Sciach wldékienkowych przewazaly komorki o matych, okragltych, boga-
tych w chromatyne jgdrach, czasem ws$rod pasm widkien, osetkowato
wydtuzonych. Komérki te w barwieniu hematoksyling i eozyng pozba-
wione byly zupeklie protoplazmy lub otoczone byly tylko jej nieznacz-
nym rgbkiem (ryc. 12). Komoérki te w barwieniu Cajala wykazywaly
cechy zblizajace je do astrocytéw wiokienkowych. W barwieniu Holze-
ra wybarwialy sie dodatnio komoérki z wypustkami oraz obfita sie¢
wilokien miedzykomoérkowych. W cze$ciach plazmatycznokomérkowych
komorki z zasady byly wieksze, ich jadra jasniejsze, bardziej aktywo-
wane, okragle lub owalne, choé¢ niekiedy spongioblastycznie wydtuzone,
otoczone zazwyczaj niewielky ilosScig protoplazmy. W impregnacji Ca-
jala — przypominaly astrocyty protoplazmatyczne (ryc. 13). W bar-
wieniu Holzera stwierdzano co najwyzej wybarwione jadra komoérkowe,
brak bylo zupelnie wldkienek miedzykomoérkowych. Istotny skltadnik
komoérkowy tych guzéw stanowily komoérki tuczne, wystepujace tu w
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réznej ilosci. Tylko w 2 przypadkach stanowily one nieliczng domieszke.
W pozostalych byly zasadniczym skladnikiem komérkowym, odcinkowo
przewazajgcym nawet nad podstawowym typem komorek. Znajdowa-
no je zaréwno w czeSciach plazmatycznokomoérkowych, jak i we wio-
kienkowokomoérkowych, z przewagg jednak‘ tych pierwszych. Z pozosta-
tych komérek wymieni¢ nalezy astroblasty nie tworzgce jednak typo-
wych ukladéw okolonaczyniowych, spongioblasty biegunowe oraz nie-
liczne komoérki oligodendrogleju. Brak jakichkolwiek swoistych ukla-
dow komoérkowych, gdzieniegdzie nieliczne tylko okolonaczyniowe i pa-
smowate uklady komoérek. Niezmiernie interesujace uklady reprezentuje
przypadek A. 51, gdzie w czeSci plazmatycznokomorkowej, zajmujgcej
kore moézgu, znaleziono typowy, warstwowy uklad komorek, nasladu-
jacy warstwy korowe. Szczegélnie ciekawie przedstawial sie guz w war-
stwie drobinowej kory. Skladal sie on ze zbitych pokladéw poziomych
komoérek wrzecionowatych, stanowigcych sui generis analogie do pozio-
mych komoérek Cajala. Rownie ciekawie przedstawiajg sie lokalne rézni-
ce utkania w guzie A. 53, gdzie w czeSci guza rozwijajacej sie w ukta-
dzie komorowym znajdowano rzekomo-rozetowate uklady dokola na-
czyn, przy zachowanych wszystkich cechach gwiazdziaka. W tym samym
guzie, jego czesci rozwijajgce sie w istocie bialej zbudowane byly z ma-
lych, okraglych oligodendrocytopodobnych komoérek, o nieco metachro-
matycznych jadrach. Jego czeSci znajdujgce sie¢ w oponie skladaly sie
przede wszystkim z wydluzonych komoérek. W komoérkach guzéw tej
grupy do$¢ czesto spotykamy zmiany wsteczne w postaci wodniczek wy-
stepujacych w jadrach, jak i w protoplazmie oraz drobnoziarnistego
rozpadu jader lub ich deformacji. W 1 przypadku obserwowano obrazy
klazmatodendrozy w obszarze sgsiadujacym bezposrednio z ogniskiem
martwicy. Rzadko (w 3 przypadkach) spostrzegano komorki olbrzymie
i konglomeraty jgdrowe. Tylko w 3 przypadkach obserwowano nie-
liczne lub pojedyncze mitozy. Nie znajdowano ani zlogéw wapnia, ani
wiokien Rosenthala. W 4 guzach wystepowaly male jamki rzekomo-
torbielkowate, w polowie przypadkéw ograniczone do czeSci wlokienko-
wej. Jamki te sa puste lub wypelnione szklistym, S$cietym pitynem.
Jamki te wystepowaly najczesciej w otoczeniu naczyn. W jednym przy-
padku towarzyszyly one ,torbieli” dostrzegalnej juz makroskopowo,
byly tu nieco wieksze niz w pozostalych przypadkach. W 3 guzach tej
grupy znaleziono ogniska martwicze, w 2 — rozlegle, swieze, zajmujace
czesci $rodkowe guza, z zachowanymi w obrebie martwic naczyniami
otoczonymi pierScieniem zachowanych komoérek nowotworowych. W obu
przypadkach martwica nacieczona byta obficie limfocytami oraz otoczo-
na grubym walem wldéknistonaczyniowym. Brak cech $wiezej organiza-
cji mezodermalnej. W 3 przypadku wystepowaly drobne ogniska martwi-
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cze, po czeSci Swieze, zupelie bezodczynowe, po czeSci natomiast wy-
pelnione bliznowatg tkanka lgczng. Sie¢ naczyniowa umiarkowanie bo-
gata, przy martwicach i jamach nieznacznie zageszczona. Podobnie jak
w poprzednich typach, w wiekszoéci guzéw mozna byto znajdowaé zwlok-
nienie $Scian naczyn, niekiedy tylko (2 przypadki) zeszkliwienie, w jed-
nym rozlegla kapilaryzacje przydanki. Zmiany w $rédblonkach naczyn
byly rzadkie, znajdowano je tylko w 1 przypadku. Réwniez tylko w 1
guzie obserwowano jamiste twory naczyniowe. W polach martwic cbok
zachowanych naczyn liczne byly naczynia, ktérych Sciany ulegly mart-
wicy. Wybitne poszerzenie przestrzeni Virchowa-Robina obserwowano
w 4 przypadkach. W wiekszosci guzéw wystepowaly miernie nasilane
zmiany zapalne w postaci naciekéw okolonaczyniowych, polozonych nie
tylko w obrebie ognisk martwicy lub ich bezposrednim sgsiedztwie, ale
i w ,,zdrowych” czesciach guza. Skladniki komoérkowe naciekéw: lim-
focyty i komoérki plazmatyczne. Tkanka lgczna pozanaczyniowa wyste-
powala w postaci wymienionych poprzednio waléw dookola martwic
oraz bliznowatych ognisk reparacyjnych. W 2 przypadkach ponadto,
jako cienkie pasma wlokniste, miedzynaczyniowe i odprzydankowe, w 1
odoponowe. Naciekanie opony przez nowotwor stwierdzono tylko w 1
przypadku. W pozostalych przypadkach rozrastajagcy sie guz ostro za-
trzymywat sie na jej granicy. W wiekszosci przypadkéw obwodowa
czeS¢ guza zawiera zmienng ilo$¢ zachowanych komoérek nerwowych
z réznorodnymi cechami ich uszkodzenia i rozpadu. Niekiedy (przypa-
dek 52) znajdowano satelitoze nowotworowsg. Podobnie czesci obwodo-
we guzéw zawierajg nieuszkodzone lub rozpadajgce sie wldkna osiowe,
czasem nawet (przypadek 52) z zachowang ostonkg rdzenna.

W 1 przypadku obserwowano wznowe nowotworowa po uplywie
4 miesiecy od zabiegu operacyjnego. Material biopsyjny z zabiegu ope-
racyjnego i autopsyjny po operacji powtérnej nie réznig sie od siebie
pod wzgledem mikroskopowym.

OMOWIENIE
1. Strukture komérkowa guzéw

Z dotychczasowego opisu wynika, ze gwiazdziaki we wszystkich omé-
wionych grupach mimo znacznej na ogél jednorodnosci komérkowej
w utkaniu swoim zawierajg liczne elementy dodatkowe, a nawet i same
komorki gwiazdziste guza wykazujg do$é znaczng zmienno$é obrazéw
morfologicznych. Ksztalt jagder komérek waha sie od zupelnie okraglych
lub lekko owalnych do wrzecionowato wydluzonych jader komérek
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wlosieniowatych. Zasadniczym czynnikiem modelujagcym obraz morfolo-
giczny nowotworu jest z jednej strony wplyw wywierany na komoérke
guzowa przez podloze, na ktérym rozwija sie nowotwor, z drugiej stro-
ny zmiany wsteczne zachodzgce w jego utkaniu. Wplyw ksztaltujacy
podloza na komoérki nowotworu szczegélnie dobrze zaznacza sie w przy-
padkach rozwoju gwiazdziaka wiékienkowego w obrebie zbitych forma-
cji rdzennych pnia moézgowego lub tez w spoidle wielkim moézgu. Row-
nie dobrze modyfikacje ksztaltu komorki pod wplywem s$rodowiska ilu-
strujg te przypadki, w ktérych guz wrasta do opon rozwijajgc sie wsrod
ich pasm wiloknistych (ryc. 14). Struktura komoérek nabiera w tych
miejscach pewnych nowych wtasciwosci morfologicznych. Mozna w
tych razach dostrzegaé wspodtSrodkowe, ,,cebulowate” uklady komoérko-
we. Ogolnie, niezaleznie juz od wplywu podloza na morfologie komoérek
guza, stwierdza sie pewne réznice w ich uksztaltowaniu zaleznie od
wlasciwosci samego nowotworu. Tak w gwiazdziakach wlékienkowych
z obecnoscig ukladéw pasmowatych stwierdza sie paleczkowate lub
osetkowate wydluzenie wiekszosci jader komorkowych. Stopien wiek-
szej lub mniejszej aktywacji komoérek znajduje réwniez swoj wyraz mor-
fologiczny — komorki bardziej zaktywowane majg jadra wieksze, jas-
niejsze, z obrysowang blong jgdrowg. Czestos¢ wystepowania réznorod-
nych dodatkowych elementéw komoérkowych we wszystkich odmia-
niach gwiazdziakéw jest bardzo duza. Wlasciwie tylko pojedyncze guzy
stanowig czystg kulture okreslonego rodzaju komoérek gwiazdzistych.
Oczywiscie, ilos¢ domieszek komoérkowych waha si¢ w bardzo szerokich
granicach, od pojedynczych egzemplarzy dodatkowych elementéw az
do ich wystepowania w iloSci rownorzednego partnera komoérkowego,
a nawet do znacznej przewagi tych ,,dodatkowych” elementéw nad
zasadniczg skladowsg komorkows. Cze$¢ tzw. dodatkowych skladnikéow
stanowia komorki podloza, niejednokrotnie trudne do odroéznienia od
nowotworowych elementow komorkowych guza. Komorki gleju skgpo-
drzewiastego sg najczestsze w tej grupie. Spotykamy je dosé¢ obficie
w gwiazdziakach wiokienkowych, zarowno mozgowych, jak i mézdzko-
wych, z procentowg przewagg tych ostatnich. Oligodendroglej reprezen-
towany jest w nich przez pojedyncze, rozsiane komorki. Stosunkowo
znaczna zawarto$é komorek morfologicznie przypominajgcych glej ska-
powypustkowy charakteryzuje bezwlokienkowe gwiazdziaki protopla-
zmatyczne, rozwijajace sie w korze moézgu. Wydaje sig, ze wiekszos$¢
komoérek guzowych, tworzgcych tzw. uklady perineuronalne, stanowi
glej skapowypustkowy.

Sposréd nowotworowych elementéw dodatkowych komorkowych w
gwiazdziakach grupe najmniej liczng stanowig wrzecionowate komorki
spongioblastéw biegunowych. Wystepuja one gléwnie, i to najliczniej,
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w gwiazdziakach wlékienkowych rozwijajacych sie wsrod zbitych szla-
kow nerwowych, co zdaje sie potwierdza¢ opinie wielu autoréw (Russell
i Bland 1934, Scherer 1936, Bergstrand 1939, Kernohan i wspélaut.
1949, Arseni 1957) uwazajgcych spongioblastoma polare Baileya i Cu-
shinga za gwiazdziak wlokienkowy o zmodyfikowanym wplywami loka-
lizacyjnymi obrazie morfologicznym. W moim materiale spongioblasty
biegunowe nie wystepowaly w ogdle w gwiazdziaku protoplazmatycz-
nym, a jedynie raz spostrzegalem je w gwiazdziaku plodowym. Réwnie
nielicznie wystepuja astrocyty widkienkowe w gwiazdziakach proto-
plazmatycznych i vice versa. Stosunkowo czesciej, ale réwniez w pos-
taci sporadycznie spotykanych elementéw komoérkowych, wystepujg
w poszczegolnych rodzajach gwiazdziakow — astroblasty. Wystepujgce
pojedynczo dajg sie odroznicowaé z zasady jedynie w impregnacji Ca-
jala lub Hortegi. Prawie zawsze zwigzane sg one typowo ze Sciang na-
czynia. W 2 przypadkach astrocytoma protoplasmaticum odcinkowo ilo$é
astroblastow wzrastata tak znacznie, ze partie te mogly nastreczaé przy-
puszczenie guza mieszanego astrocytarno-astroblastycznego. Ogranicze-
nie ich wzrostu jedynie do pewnych czesci guza przy czysto astrocytar-
nym charakterze pozostalych jego odcinkéw przesadzilo o zaliczeniu
tych nowotworow do gwiazdziakow protoplazmatycznych.

Dodatkowym elementem komoérkowym, swoistym niejako dla gwiaz-
dziakow wilokienkowych moézgu i moézdzku, sg komorki wlosieniowate
(ryc. 15). Wprawdzie wystepowaly one w moim materiale znacznie rza-
dziej, niz opisywali to w swoich przypadkach Penfield, Eldwige i Cone
oraz Eldwige, Martinez — Coll, jednakze w niektérych guzach stano-
wity one réwnorzedng skladowg z wilékienkowatymi komoérkami gwiaz-
dzistymi, a w 2 przypadkach dominowaly w obrazie komérkowym. Przy-
padki te zastugiwaly na okreslenie astrocytoma pilocyticum. Wydaje sie
jednak, ze mimo stosunkowej czestotliwo$ci wystepowania pilocytéw
w utkaniu gwiazdziaka wldkienkowego nie upowaznia to do rezygnowa-
nia z pojecia astrocytoma fibrillare na rzecz astrocytoma pilocyticum.
Z drugiej jednak strony stanowisko Arseniego, ktéory w komoérce wlo-
sieniowatej chce widzie¢ astrocyt wlokienkowy zdeformowany jedynie
uciskiem przylegajacych struktur podtoza, jest zbytnim uproszczeniem.

Komoérka wlosieniowata stanowi odrebng odmiane astrocytu widkien-
kowego o niezmiernie silnie zaznaczonej wlasciwosci wloknotwoérezej,
o czym $wiadczg jej niezwykle dlugie, niekiedy ciggnace sie przez cale
pole widzenia wypustki, nie spotykane w tych rozmiarach w normalnych
komoérkach gleju wiokienkowego. Pilocyty stanowig swoistg posta¢ pro-
gresywnego gleju widkienkowego (Spielmeyer 1922).

Najpospolitszym dodatkowym elementem wszystkich rodzajow gwiaz-
dziakéw sg tuczne komorki glejowe (ryc. 16). Wystepujg one, w bardzo
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roznych proporcjach, w 75% wszystkich przebadanych przeze mnie
gwiazdziakéw. Jak wiadomo, spotyka sie je niekiedy bardzo obficie
i w innych glejakach (Zilch). Ze wzgledu na pospolito$¢ ich wystepo-
wania, jak i pewne ich wlasciwosci morfologiczne, a poniekad i znacze-
nie prognostyczne w diagnostyce guzéw, sprawa ich roli i charakteru
wymaga szczegélowego omodwienia.

Sa to komoérki przypominajgce swoim wygladem komorki opisane
przez Nissla, jako ,,plumpen” lub ,,gemdisstete Zellen”. Ta ostatnia na-
zwa wigze sie z przekonaniem o czynnej fagocytozie makroglejowej. Czes¢
autoré6w — Schaffer (1918), Spielmayer (1922) i Opalski (1949), uwaza
komoérki tuczne glejowe za swoistg posta¢ postepowych zmian gleju
protoplazmatycznego. Zmiany te spostrzegane bywaja w sgsiedztwie
masywnych ognisk rozpadu tkanki moézgowej. Jednakze wiekszos¢ auto-
row uwaza pojawianie sie tucznych komoérek glejowych za przejaw
zmian zwyrodnieniowych. Stanowisko to dotyczy zaréwno tucznych ko-
morek odczynowych (Dublin (1954), Glees (1955), jak i nowotworowych
(Roussy — Oberling (1932), Bucy i Gustafson (1939), Penfield (1932),
Abbot i Glass (1955), Eldwige, Martinez-Coll (1956) i inni). Powszechnie
zmiane te traktuje sie jako wyraz obumierania plazmy komoérkowej
- 1 jej zeszkliwienie.

Wystepowanie tych zmian wigze sie z uszkodzeniem tkanki na skutek
dlugotrwatego dzialania czynnika patologicznego, np. niedokrwiennego
(Penfield, Dublin), toksycznego (Eldwige i wspoétaut.), zapalnego lub
promienistego (Roussy — Oberling) lub zaburzenia w miejscowej prze-
mianie materii (Arseni). Davis, Martin, Anderson, Podberg (1950) opi-
suja wybitny wzrost komorek tucznych po naswietlaniu promieniami
Roentgena. Gluszcz (1963) uwaza gemistocyty za przejaw dysplazji ko-
moérkowej zwigzanej z zaburzeniami S$Srodkomoérkowej przemiany ma-
terii, prawdopodobnie w wyniku nieprawidlowosci w przepuszczalnosci
naczyn. Zwolennikom pogladu o zwyrodnieniowym charakterze ko-
morek tucznych dodatkowych argumentow dostarczyly badania histo-
chemiczne przeprowadzone przez Naidoo (1955). Z badan tych wynika,
ze aktywnos¢ glicerofosfatazy — enzymu zwigzanego z rozpadem i wyrod-
nieniem komorki jest niezmiernie wysoka zaréwno w plazmie, jak
i jadrze komorki tucznej nowotworowej; natomiast aktywnos$¢ adeno-
zynotrojfosfatazy, wigzacej sie z wysokim poziomem przemian komor-
kowych, jest stosunkowo niska w jadrze, a réwna sie zeru w plazmie
gemistocytow. Niejasne i niezgodne z powyzszymi danymi sg wyniki
hodowli tkankowej uzyskane przez Lumsdena (1955), ktéry w hodowli
tkankowej astrocytoma gemistocyticum uzyskiwal komorki tuczne. Po-
dobnie badanie aktywnosci enzymoéw oksydacyjno-redukcyjnych w gle-
jakach (Chason i wspotaut. 1963, Mossakowski 1962; Nasu i Miiller 1964),
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wykazujgce ich wysoka aktywno$¢ w gemistocytach, nie potwierdzaja
ich zwyrodnieniowego charakteru. Wydaje sie, ze sprawa ta warta jest
dalszych obserwacji histochemicznych. Duza ilos¢ gemistocytéw lub
ich przewaga w utkaniu nowotworowym zadecydowaly o wydzieleniu
odrebnej grupy gwiazdziakéw — tucznokomoérkowych (Penfield, Eld-
wige, Cone; Arseni, Mabon, Svien, Adson i Kernohan) lub gwiazdzia-
kéw olbrzymiokomoérkowych (Bergstrand, Zilch) lub tez amebowato-
komérkowych (Lotmar (1918)). Inna grupa autoréw jest zdania, ze ko-
morki tuczne, jako posta¢ zwyrodnienia komoérek nowotworowych, nie
mogg stuzyé¢ za podstawe klasyfikacyjng (Alpers i Rowe). W naszym
materiale, jak juz wspomnialem, wystepujg one we wszystkich rodza-
jach gwiazdziakéw. Ich obraz morfologiczny jest niejednolity. Wielkos¢
komorek jest zmienna, waha sie w nich ilo$¢ jader, wystepujgcych od
jednego do kilkunastu w pojedynczej komorce. Jednakze ich cechg
stalg jest platowaty wyglad plazmy, z zaznaczonymi lekko stozkami
odejscia wypustek, jej kwasochlonnosé, a przede wszystkim jej jedno-
rodny szklisty wyglad. Jadra gemistocytow, z zasady odsrodkowo ulo-
zone, sg pyknotyczne, obkurczone, zdeformowane; jedynie w pojedyn-
czych przypadkach z cechami aktywizacji. Wymienione cechy morfo-
logiczne, mnogo$¢ jader o charakterze jader gleju regresywnego, sta-
nowigca wyraz poronnych, niedokonanych podzialéw amitotycznych, sto-
sunkowo czeste wystepowanie zmian wodniczkowych w ich jadrach, jak
i w protoplazmie, stanowia, wydaje sie, dostateczne morfologiczne do-
wody dla uznania ich za komoérki z zachodzgcymi zwyrodnieniowymi
procesami S$rédplazmatycznymi. Zmiany tuczne wystepuja zaréwno
w gleju wiékienkowym, protoplazmatycznym, jak i plodowym. W ma-
teriale gwiazdziakow wlokienkowych spostrzegaliSmy 5 guzow, w kto-
rych komorki tuczne stanowily przewazajgcy skladnik komoérkowy,
przy zachowaniu wszystkich pozostaltych cech typowych dla gwiazdzia-
ka widkienkowego. W niektérych komorkach tucznych gwiazdziakow
wlékienkowych udalto sie nam zaobserwowaé¢ nawet delikatne wiokienka
srodkomoérkowe (Holzer), ktérych nie spostrzegalem w normalnych no-
wotworowych komorkach gleju wilokienkowego. W pozostatych gwiaz-
dziakach wlékienkowych stanowily one mniejszy lub wiekszy odsetek
komoérek nowotworu. Zwraca uwage fakt, ze ilos¢ komoérek tucznych
w gwiazdziakach wlékienkowych moézdzku jest znacznie nizsza niz w gru-
pie moézgowej. Wystepujg one tu znacznie rzadziej i mniej licznie. Sto-
sunkowo najwiecej komoérek tucznych spotyka sie w gwiazdziakach pro-
toplazmatycznych, w ktoérych praktycznie zaden guz nie byt od nich
wolny, a w jednej trzeciej przypadkéw stanowily one dominujacy skiad-
nik komoérkowy guza lub tez réwnorzedny z astrocytami protoplazma-
tycznymi. W gwiazdziakach plodowych komoérki tuczne niekiedy stano-
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wily réwniez powazny odsetek caltej populacji komérkowej nowotworu.
Spotyka sie tu okolonaczyniowe uklady tych komorek, typowe dla astro-
blastéow. Bardzo przekonywajacych obrazéw w tym wzgledzie dostarcza
przypadek A. 48.

Z powyzszych spostrzezen wynikajg dwa wnioski. Po pierwsze —
»zmiany tuczne” komoérek glejowych nie sg swoiste dla gwiazdziaka
protoplazmatycznego, a tym samym znalezienie w preparacie komoérek
tucznych nie przesadza rozpoznania tego typu gwiazdziakéw. Tym sa-
mym nie mozna uwaza¢ za synonimy okreslen astrocytoma protoplas-
maticum i astrocytoma gemistocyticum, jak sugerujg to niektorzy auto-
rzy (Chorobski, 1949). Z drugiej strony wydaje sig, ze wobec przyjetych
morfologiczno-czynnos$ciowych kryteriow klasyfikacyjnych gwiazdzia-
kow nie mnalezy wprowadza¢ dodatkowych kryteriow podziatowych,
opartych na zmianach wstecznych zachodzgcych w tkance guza czy
w jego komorkach. Podobnie, jak przy najbardziej nawet nasilonym
drobnojamistym rozpadzie w gwiazdziaku moézdzku nie ograniczamy sie
do zakwalifikowania guza jako astrocytoma cysticum bez jego blizszego
okre$lenia tkankowego, a podejmowane proby tego typu spotkaly sie
z licznymi glosami krytyki. Wydaje sie najstuszniejsze pozostanie przy
okreslaniu guza na podstawie jego zasadniczego charakteru tkankowego,
dodajgc, ze guz wykazuje zmiany tuczne, np. gwiazdziak widkienkowy
ze zmianami tucznymi (astrocytoma fibrillare cum gemistocytisatione),
to samo w odniesieniu do pozostalych gwiazdziakow. Chyba ze ilosé
komoérek tucznych jest tak duza, ze uniemozliwia uchwycenie zasadni-
czego typu komoérkowego nowotworu, jak np. w przypadku A. 50. Woéw-
czas musimy pozosta¢ przy okresleniu astrocytoma gemistocyticum, zda-
jac sobie sprawe z jego niepelnosci.

2. Zmiany wsteczne komoérek mowotworowych

Pomijajgc tuczne przeobrazenie komérek gwiazdzistych, ktérych cha-
rakter wsteczny czy postepowy jest obecnie zywo dyskutowany na pod-
stawie cytowanych powyzej spostrzezen, w gwiazdziakach wystepujg
liczne formy zwyrodnien komoérkowych nie osiggajace jednak migdy
duzej czestotliwosci i nasilenia.

A. Sposréd tych zmian stosunkowo najczesciej wystepuje zwyrodnie-
nie wodniczkowe. ObserwowaliSmy je w 17 guzach. Pojawialy sie one
glownie w gwiazdziakach protoplazmatycznych, rzadziej we wilékienko-
wych. Czesto wystepowaly one w komoérkach tucznych, rzadziej w ,,nie-
zmienionych” komérkach nowotworowych. Niekiedy spostrzegaliSmy je
w komoérkach olbrzymich. Srédkomérkowe wodniczki osiggaja roézng
wielkosé. Niekiedy wypelniajg one cale jadro komorki, ktérego chro-
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matyna tworzy w tych razach tylko waski rgbek obwodowy. Spostrzega
sie wyrazny zwigzek wystepowania zmian wodniczkowych z obecnoscig
cech morfologicznych obrzeku w guzie.

B. Inny typ zmian wstecznych komorek gwiazdziakow stanowil drob-
noziarnisty rozpad wypustek astrocytéw, tzw. klazmatodendroza. Spo-
strzegaliSmy je bardzo rzadko, bo tylko w 2 przypadkach. Klazmato-
dendroza kazdorazowo wystepowala w wyraznym zwigzku z ogniskami
martwiczymi, lezgc w ich bezposrednim sgsiedztwie. i

C. Jeszcze rzadziej, bo zaledwie w 1 przypadku, obserwowalisSmy sttusz-
czenie komoérek nowotworu. Zmiany te dotyczyly monstrualnych komo-
rek tucznych.

D. Inng grupe zmian wstecznych, spotykanych w gwiazdziakach, sta-
nowi ziarnisty rozpad jader komoérek nowotworu. Zmiany tego typu
obecne byly w 1/4 wszystkich przebadanych gwiazdziakow. Zmiany te
dotycza na ogét jader z wyraznym zageszczeniem chromatyny. Maja one
rozny stopien nasilenia i réznorakie postaci morfologiczne. Zazwyczaj
wystepuja w postaci pylkowatych lub kulistych odpryskow jader le-
zgcych obok zachowanego, zwykle jednak pyknotycznego i obkurczone-
go jadra. Niekiedy spostrzegano wyrazne mostki lgczace pomiedzy po-
szczegélnymi fragmentami jagdrowymi a jagdrem macierzystym. Obok tej
formy wystepuja inne, o dalej posunietym procesie rozpadu, gdzie spo-
strzegamy drobnokulisty lub drobnoziarnisty rozpad calej masy jadra.
Cechg charakterystyczng jest zachowana zasadochlonno$¢ nawet naj-
drobniejszych fragmentéw jgdra. Niektore formy rozpadu jader swoim
wygladem przypominajg nieprawidlowe mitozy. R6znig si¢ od nich tym,
ze fragmenty kariorektyczne majg na ogél obrysy kuliste lub tez sa
zupelnie drobnopylkowe i nie ukladajg sie przy tym w zadne figury
podzialowe. Zmiany te o cechach nekrobiotycznych wskazuja na upo-
$ledzenie funkecji zyciowych komoérek nowotworowych. Moga one byc¢
rowniez wyrazem starzenia sie¢ i obumierania komorki nowotworowej.
Zmiany te z zasady wystepujg sporadycznie w poszczegélnych guzach.
Tylko w 2 przypadkach wystepowaly do$¢ licznie. Sg one obfitsze w
guzach bogatokomoérkowych. Tylko w 1 przypadku obserwowano je
w gwiazdziaky wiokienkowym moézdzku, natomiast wystepowaly w co
trzecim gwiazdziaku protoplazmatycznym i w co czwartym gwiazdziaku
wilokienkowym mézgu i gwiazdziaku mieszanym.

3. Kom6rki olbrzymie i twory pokrewne

Wystepowanie komoérek olbrzymich w gwiazdziakach nie jest zja-
wiskiem pospolitym. Obecnos$¢ ich w tych guzach opisywal Rio Hortega,
Achuccaro (cyt. za Alpersem) i Alpers (1935). Komorki olbrzymie mor-
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fologicznie réznig sie miedzy sobg do$¢ znacznie. Stosunkowo czesto
majg one posta¢ przypominajacg postepowe zmiany glejowe w proce-
sach odczynowych, okreslane mianem ,trawniczkéow glejowych”

(Gliarasen, Spielmeyer). Sg to twory syncytialne, gdzie na jednorodnej
bladordzowej w barwieniu hematoksyling i eozyng protoplazmie znaj-
duje sie duza ilo$¢ prawidlowo wygladajacych jader. Jadra sg jasne,
duze, z wyrazng ciemng blong jadrowg. Obok nich spotykaliSmy ko-
morki olbrzymie, ktoérych liczne jadra ukladaly sie na obwodzie komo-
rek w sposob przypominajgcy gruzlicze komoérki olbrzymie oraz jedno-
jadrzaste komorki olbrzymie z hyperchromatynowym jadrem i licznymi
bulawkowatymi i maczugowatymi odpryskami jadra w cytoplazmie
(ryc. 19). Ponadto spotykaliSmy wielojadrzaste komoérki olbrzymie z ce-
chami tucznych komorek glejowych, przede wszystkim ze szklistg, pla-
towata protoplazmg (ryc. 20). Zgadza sie to z opinig Penfielda, ktory
uwazal za mozliwe przejscie komoérek tucznych w olbrzymie, i Gluszcza,
ktory laczy gemistocyty i komorki olbrzymie w grupie dysplazji ko-
moérkowych. Spostrzegano réwniez komorki olbrzymie ze zmianami wod-
niczkowymi i z drobnoziarnistym rozpadem jader. Czasem komorki
olbrzymie lezaly w sasiedztwie ognisk martwiczych. Ogoélnie dato sie
zauwazy¢ pewien zwigzek ich wystepowania z obecnoscig zmian naczy-
niowych w guzie, i to zaré6wno w sensie pogrubienia przydanki, jak tez
rozplemu $rodblonkéw mnaczyn. Tylko w 1 przypadku gwiazdziaka
moézdzku stwierdzono komorki olbrzymie przy zupelnie prawidtowym
stanie naczyn guza. We wszystkich pozostalych przypadkach w naczy-
niach wystepowaly niekiedy daleko posuniete zmiany w uksztattowaniu
ich $cian. Ilo$¢ przypadkow z obecnoscig komorek olbrzymich dla po-
szczegolnych typow gwiazdziakéw przedstawia sie nastepujgco: gwiazdziak
wlékienkowy mozdzku 2, gwiazdziak wiokienkowy moézgu 8, gwiazdziak
protoplazmatyczny 6, gwiazdziak plodowy 6, gwiazdziak mieszany 3.
Wydaje sie, ze niezaleznie od postaci morfologicznej obecnos$é¢ komorek
olbrzymich jest wyrazem zaburzen w s$réodkomoérkowych procesach me-
tabolicznych. Prowadzg one do zaklécenia amitotycznego podzialu ko-
morki nowotworowej. W kazdym przypadku dochodzi do podziatu jadra
przy zachowanej cytoplazmie, jednakze podzialy jadra moga wykazywaé
rozne fazy, jak tez i rozne formy zaburzen. Wyrazem tych ostatnich
bytaby réznorodnos¢é morfologiczna jgder komorek olbrzymich. Twory
syncytialne z prawidlowo uksztaltowanymi jgdrami bylyby wyrazem
najmniej zaburzonego procesu amitozy. Wystepuja one stosunkowo cze$-
ciej w lagodniejszych grupach gwiazdziakéw, takich przede wszystkim
jak gwiazdziak wlékienkowy moézdzku lub mézgu. Nie obserwowalem
opisywanych przez Alpersa faz powstawania komoérki olbrzymiej. Hor-
tega i Alpers uwazali wystepowanie komorek olbrzymich za wyraz
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zachwiania proceséw odzywczych guza. Spostrzezenia moje, dotyczace
zwigzku obecno$ci komorek olbrzymich ze zmianami w uksztaltowaniu
Scian naczyn nowotworu, pokrywajac sie¢ z obrazami Alpersa, wydaja
sie popiera¢ te hipoteze, mimo ze nie znalaztem bezposredniego powig-
zania komoérek olbrzymich z naczyniami o wyraznie zaburzonym uksztal-
towaniu. Znajdowalem natomiast ich zageszczenie w okolicach sgsiadu-
jacych z ogniskami martwiczymi, gdzie warunki odzywcze sg niewatpli-
wie gorsze, a dolgcza sie ponadto dodatkowe dzialanie produktéw roz-
padu tkankowego.

Spotykane przeszlo w 1/3 czesci gwiazdziakéw drobne skupienia jgder
komoérek nowotworowych — okreslane przeze mnie mianem ,konglo-
meratow jgdrowych” — przypominaja progresywne zmiany rozplemowe
gleju w procesach odczynowych, znane pod nazwg ,,grudek lub gwiazdek
glejowych”. Grudki te skladajg sie z kilku do kilkunastu prawidiowo
uksztaltowanych jader komorek nowotworowych, bogatych w chroma-
tyne, a pozbawionych protoplazmy. Sg one wyrazem dokonujgcych sie
szybkich podzialow amitotycznych komoérek guzowych. Ilo$é ich jest
wykladnikiem intensywnos$ci tych podzialéw w danym nowotworze.

4. Zlogi wapnia i wlékna Rosenthala

Wystepowanie zlogéw wapnia w gwiazdziakach jest na ogét zjawis-
kiem rzadkim. Prawie w ogoéle nie spotyka sie w nich takiego nagroma-
dzenia soli wapnia, ktére pozwalaloby na ich wykrycie w badaniu
rentgenowskim. Levy i Eldwige (1956) spostrzegali zlogi wapnia widoczne
na rentgenogramach w 2 przypadkach na ogoélng liczbe 15 gwiazdzia-
kow moézdzku, Mabon i wspoétautorzy w 11 przypadkach na 130 réwniez
gwiazdziakow mozdzku, Cushing w 1 przypadku. Ilos¢ gwiazdziakow
z mikroskopowymi zlogami wapnia jest wieksza, jednakze liczby cyto-
wane przez poszczegdlnych autoréow sg rowniez niewielkie. Cytowany
powyzej Levy i Eldwige podajg 24 przypadki na ogoélng liczbe 176 prze-
badanych guzéw, a Mabon 21 na 131 guzéw. Schiffer i wspétaut. (1961)
znajdowali zlogi wapnia w 32% gwiazdziakéw przejSciowych, w 15,60
gwiazdziakow mozgu i w 16%0 gwiazdziakéw mozdzku. Ziilch natomiast
nie obserwowal w ogéle zwapnien w swojej serii, a Bucy i Gustafson
podkreslajg ich rzadkosé.

W materiale moim zlogi wapnia tylko 1 raz zostaly stwierdzone
w obrazie rentgenowskim czaszki. W obrazie mikroskopowym widywa-
lem je stosunkowo czesto i zgodnie z danymi piSmiennictwa, przede
wszystkim w gwiazdziakach wlokienkowych, zaréwno moézgu, jak
i moézdzku, z przewagg tych ostatnich.
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Zlogi wapnia wystepuja glownie w postaci sferycznych kul lub nie-
regularnych wieloksztaltnych bryl, w ktérych rowniez daje sie zauwa-
zy¢ wyrazna pierScieniowata wspoélsrodkowa budowa. Sole te gromadzg
sie zaréwno wsrdéd utkania nowotworu, jak i w pasie granicznym guza,
tj. w jego czesci obwodowej lub tez w obszarze tkanki wilasciwie nie-
zmienionej, polozonej na granicy nowotworu. Ten typ rozkladu zwa-
pnien wystepuje najczesciej w guzie, zlogi lezg badz luZno rozsiane
w jego utkaniu (ryc. 21), badZz tez zgrupowane dokola naczyn. Ilosé
zlogoéw jest rozna. Obok guzéw z mnielicznymi tylko pojedynczymi zia-
renkami, rozrzuconymi regularnie we wszystkich jego odcinkach, spo-
strzega sie liczne pola ze znacznym zageszczeniem pojedynczych, ku-
listych elementéw, a niekiedy duzych zlozonych konglomeratéw. Rzadko,
bo w 2 przypadkach, spostrzegaliSmy skojarzenia rozsianych zlogéw
wapniowych ze zwapnieniem $cian naczyniowych. Stoi to w sprzecznosci
z pogladem reprezentowanym przez Bergstranda (1933), ze wszystkie
zwapnienia w glejakach majg pochodzenie naczyniowe. Jak stusznie pod-
kreslajg Bucy i Gustafson, kulisty ksztalt i wspoélsrodkowy uklad bla-
szek wapniowych mie stanowig jednak argumentu na korzys$¢ maczynio-
wego pochodzenia zlogéw mineralnych. Réwnie rzadko kojarzylo sie
wystepowanie zlogéw wapnia z ogniskami martwiczymi w nowotworze.
Zwiazek ten spostrzegaliSmy zaledwie w 1 przypadku. Z przedstawio-
nego zestawienia wynika, ze zlogi wapnia sg szczegdlnie czeste w tych
typach gwiazdziakow, w ktéorych martwica wystepuje stosunkowo naj-
rzadziej. Mimo negowania przez Mabona i wspoétaut. oraz Schiffera
i wspoétaut. pogladu, ze zwapnienia w guzie sg cechg nowotworéw wol-
norosngcych, wydaje sie, ze ich zwigzek z lagodniejszymi formami gwiaz-
dziakéw wynika bardzo wyraznie zaré6wno z cytowanych powyzej ze-
stawien piSmiennictwa, jak i z moich wlasnych spostrzezen. Zagadnienie
istnienia zlogow wapniowych w gwiazdziakach stoi w Scistym zwigzku
z metabolizmem nowotworu (Kernohan i wspoétaut.), a by¢ moze jeszcze
bardziej z przemianami zachodzgcymi w podlozu zaatakowanym przez
rozwijajgcy sie nowotwor. Wapnienie zwykle odbywa sie na odpowied-,
nim podlozu. W przypadkach wapnienia pozakostnego i pozachrzestnego
szczegblnie czesto ulegajg zwapnieniu produkty rozpadu tluszczéw oraz
cial ttuszczowatych. Guzy glejowe o stosunkowo lagodnym, wolnym
wzroscie przez dlugi okres czasu zachowujg w swoim utkaniu niezmienio-
ne wlékna nerwowe, ktore z czasem ulegajg zwyrodnieniu, przede wszyst-
kim rozpadowi oslonek mielinowych. Ttuszczowe pochodne rozpadu mie-
liny moga stanowié¢ podloze do odkladania sie soli wapnia. Powolnosé
procesu rozpadu mieliny w wolnorosngcym guzie z jednej strony, a trud-
noéci w transporcie produktéw tego rozpadu, spowodowane skgpym
unaczynieniem tych grup gwiazdziakow, z drugiej strony, moga sprzyjac¢
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odkladaniu sie w nich soli wapnia. Spostrzegane przeze mnie zageszcze-
nia zlogéw wapnia w czesci obwodowej guza i w tkance jego bezposred-
niego otoczenia, gdzie, jak wynika z barwien na mieline, uszkodzenie
oslonki mielinowej jest bardzo masywne i obfite — wydaje sie popiera¢
te sugestie. Drugi obszar zageszczen wapnia w cze$ciach okolo naczyn
w miejscu gromadzenia sie odprowadzanych produktéw rozpadu moégtby
réwniez stuzyé¢ jako argument popierajacy wysunietg hipoteze.

Réwniez z gwiazdziakiem wiokienkowym zwigzane jest wystepowanie
innej postaci ztogoéw w utkaniu nowotworu, zwanych widéknami Rosenthala
(ryc. 22). Zmiany te nie wyjasnionego do dzi$§ charakteru, a wystepujace
w licznych procesach stwardnieniowych w ukladzie nerwowym oraz
w takich, jak syringomielia, zaburzeniach rozwojowych nie sg zjawis-
kiem ani typowym, ani czestym dla gwiazdziakéw. Bucy i Gustafson
opisali je w niewielkiej liczbie gwiazdziakow mézdzku, uwazajac, ze
przynajmniej ich czesé pochodzi ze zwyrodniatych szkliscie ciat astro-
cytow. Ogoélnie przyjmuje sie, ze pochodza one ze zwyrodnialych wlo-
kienek glejowych (Rosenthal, Bielschowsky, Hallervorden, cyt. wg Zil-
cha). Opalski (1956) zgadza sie z opinig Ziilcha, ze sg one produktem roz-
padtej, koloidowo zmienionej tkanki wlokienkowej gleju. Gluszcz (1964)
obserwowatl $sr6dkomoérkowe powstawanie widkien Rosenthala. Fakt, ze w
moim materiale w ogole bardzo nielicznie wlékna Rosenthala wystepowa-
ly i wylacznie w gwiazdziakach wlokienkowych moézgu (4 przypadki)
i mozdzku (2 przypadki), stanowi¢ moze potwierdzenie wyzej wymienio-
nych pogladow. Przedstawialy sie one zazwyczaj w postaci pojedynczych
szklistych, intensywnie kwasochtonnych tworéw, rozsianych w utkaniu
guza bez specjalnego powinowactwa lokalizacyjnego ani tez zwigzku
z innymi zmianami zwyrodnieniowymi.

5. Zmiany ,torbielowate”

Zagadnienie rzekomotorbielowatego zwyrodnienia gwiazdziakéw —
najpospolitszej formy zwyrodnieniowej tej grupy guzéw — nie znalazlo
do dzi$ jednoznacznego wyjasnienia swojego mechanizmu. Penfield dzieli
jamy, okreslane w piSmiennictwie Swiatowym jako torbiele, wystepu-
jace w gwiazdziakach, na dwie zasadnicze grupy réznigce sie od siebie od-
miennym mechanizmem patogenetycznym: ,torbiele zewngtrzguzowe”
i ,torbiele $rédguzowe”. W ,torbielach zewngtrzguzowych” utkanie no-
wotworu ograniczy¢ sie moze do malego, czasem ledwie dostrzegalnego
guzka Sciennego. Wydaje sig, ze jego czynna rola w wytwarzaniu ptynu
wypelniajgcego jame w $wietle obserwacji klinicznych — szybkiego
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wypelniania sie torbieli w przypadku pozostawienia nieusunietego guzka
Sciennego jest poza dyskusja, jakkolwiek Mabon i wspétautorzy, nie
negujac wprost tej hipotezy, podkreslajg, ze w swoim materiale obser-
wowali liczne jamiste gwiazdziaki bez guzka $ciennego. Dopuszczaja
oni jednak mozliwos¢ przeoczenia guzka w czasie operacji. Przyjecie
czynnej roli guzka Sciennego w produkowaniu tresci jamy nie wyjas-
nia jednak mechanizmu jej powstawania. Ogolnie przyjety jest poglad
Cushinga, ktéry uwaza, ze plynna tres¢ torbieli jest produktem prze-
siekania surowicy krwi przez $ciany naczyn guzka Sciennego. Thurel
(1953) przypuszcza nawet, ze guz wydziela tres¢ torbieli czynnie poprzez
istniejace w nim zespoly glejowo-naczyniowe, przez analogie do wy-
twarzajgcych plyn moézgowo-rdzeniowy zespolow wysciétkowo-naczy-
niowych splotu naczyniastego. Eldwige i wspoétautorzy natomiast przyj-
muja, ze wszystkie torbiele w guzach pochodzg z rozpadu i uplynnienia
tkanki nowotworowej. Podobne stanowisko zajmuja Ziilch i Hardman
(1940). Ze stanowiskiem tym polemizuje Bucy i Gustafson uwazajac,
ze na ile hipoteza rozpadowa ma zastosowanie w odniesieniu do matych
jam, na tyle jest ona niesluszna dla duzych jam zewnatrzguzowych,
gdyz czas, w jakim wypelnia sie nowa jama przy pozostawieniu choc¢by
czesci guzka $ciennego, nie dopuszcza mozliwo$ci wzrostu i ponownego
rozpadu tkanki nowotworowej. Mabon i wspétaut. zgadzajg sie z Bucy-
-Gustafsonem, przypuszczajgc, ze mozliwe sg zapewne oba mechanizmy,
a by¢ moze wchodzi w rachube nawet ich kombinacja. Jest rzeczg cha-
rakterystyczng, podkreslang przez licznych autoréw (Ferens, 1951
i Hardman), ze zmiany jamiste wystepuja przede wszystkim w guzach
lagodnych. Istotne $wiatlo na pochodzenie plynu zawartego w ,torbieli”,
a wiec i mechanizm jej powstawania, rzucajg badania Cumingsa (1950),
ktory na podstawie skladu chemicznego plynu wypelniajacego jame
stara sie odpowiedzie¢ na pytanie, jaki byt mechanizm jej powstania.
W naszym materiale rzekome torbiele sg zjawiskiem niezmiernie po-
spolitym we wszystkich rodzajach gwiazdziakéw. Obok duzych jam
uchwytnych w czasie zabiegu operacyjnego lub przy badaniu makrcsko-
powym w wielu guzach stwierdzaliSmy ponadto liczne drobne jamki
dostrzegalne dopiero pod mikroskopem (ryc. 23). W zwigzku z tym dzie-
limy je na makro- i mikrojamki. Jamy makroskopowe jedno- i wielo-
komorkowe byty stosunkowo rzadkie. Procentowo najczesciej wystepo-
waly one w gwiazdziakach wiokienkowych moézdzku, gdzie byly obecne
w 54,54% przypadkéw, nastepnie w kolejnosci wystepowaly one w
gwiazdziaku plodowym (30%), gwiazdziaku protoplazmatycznym (26,6 %),
gwiazdziaku wiékienkowym mozgu (23,3%), a najrzadziej w gwiazdzia-
ku mieszanym, bo tylko w 14% guzéw. Ogoélem makroskopowe jamy
wystepowaly w 22 gwiazdziakach. Stosunkowo rzadko, bo tylko w 4
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guzach obserwowano obecno$¢ guzka Sciennego znajdujgcego sie w Swie-
tle ,torbieli”, w tym 3 razy w gwiazdziaku wldkienkowym mézdzku,
a jeden raz w gwiazdziaku protoplazmatycznym moézgu. W pozostaltych
przypadkach jamy lezaly wsrod utkania nowotworowego, w jednym
natomiast zamiast guzka $ciennego dno i jedna ze Scian jamy zbudowane
byly z tkanki guzowej, gdy pozostale jej czes$ci przedstawialy typowy
obraz S$ciany zewnatrzguzowej ,,torbieli”. We wszystkich przypadkach
jamy te byly wypelnione ksantochromicznym, krzepngcym po wypusz-
czeniu plynem. Stosunkowo malg ilo$¢ guzkéw Sciennych w naszym
materiale mozna tlumaczyé podobnie, jak w przypadku Mabona
i wspotaut. gléwnie operacyjnym pochodzeniem badanego materiatu,
kiedy warunki znalezienia guzka bywajg niekiedy trudne.

Znacznie cze$ciej w naszym materiale wystepowaly zmiany drobno-
jamiste. ObserwowalisSmy je zaréwno w przypadkach guzéw z makro-
skopowymi jamami, jak i bez. Czesto$¢ wystepowania mikrojamek
w poszczegélnych typach guzéw przedstawia sie nastepujgco:

Astrocytoma protoplasmaticum 84,21%
Astrocytoma fibrillare cerebelli 72,73 %
Astrocytoma astroblasticum 70,00 %
Astrocytoma mixtum 57,14%
Astrocytoma fibrillare cerebri 51,77%

Mikrojamki charakteryzuje duza réznorodno$¢ morfologii i wielkosci.
Najczesciej sg to mate jamki okrggle lub owalne, wypelione szklistg,
kwasochlonng substancjg zawierajgca duzg ilo$é bialtka. W rzadszych
przypadkach sg puste lub tez wypelnione delikatng siateczka wiékniko-
wg. W tych razach mamy do czynienia z tworami okreslanymi przez
Hardmana jako ,,precysty”. Jamki sg zazwyczaj pojedyncze, cho¢ nie-
kiedy lgczg sie po kilka (ryc. 24) w wieksze wielokomorowe przestrze-
nie rzekomotorbielowe. Niekiedy obok regularnych jamek spostrzegamy
nieregularne rozlane obszary guza polozone ws$réd jego utkania komoér-
kowego, wypelnione identyczng plynng trescia, jak opisane przed chwilg
»torbielki” (ryc. 25). Opisane przestrzenie ,,pltynowe” zawierajg niekiedy
w swoim obszarze naczynia krwionosne nagromadzone i zachowane
dokola nich komorki nowotworowe. Pojedyncze komoérki nowotworu
lezg luzno wsrdd Scietej substancji biatkowej. Niekiedy wystepuja w nich
elementy zapalne, znacznie rzadziej komoérki zerne. Podobng zawartose,
jednak mniej czesto, mozna spotka¢ i w poprzednio opisanych ,regu-
larnych” mikrojamkach. Niekiedy réwniez mozna przesledzi¢ zwigzek
drobnych ,torbielek” z naczyniami. Zaréwno drobne jamki, jak i nie-
regularne rozlane przestrzenie plynowe, wystepujgce wielokrotnie obok

Neuropatologia Polska 1-2 ) 12

http://rcin.org.pl



178 M. J. Mossakowski

siebie w tym samym nowotworze, lezg wséréd niezmienionego utkania
komérkowego nowotworu. Ich ograniczenie stanowi nieznaczne zagesz-
czenie komoérkowe, spowodowane rozsunieciem komoérek guza przez
gromadzacy sie ptyn. Nierzadko ilo$¢ mikrotorbielek wzrasta w sa-
siedztwie ognisk martwicy. W pewnych przypadkach (guzy A. 32 i A. 58)
obserwowano duze, nieregularne jamy przesiegkowe polozone wsrod pol
martwiczych guza. Ilo$¢ mikrotorbielek w poszczegélnych guzach jest
zmienna; wystepuja one niekiedy bardzo licznie, niekiedy znoéw tylko
pojedynczo.

Spostrzezenia nasze potwierdzajg poglad o przesickowym mechaniz-
mie powstawania torbieli rzekomych w gwiazdziakach. Za teorig tg
przemawia dajacy sie niekiedy uchwyci¢ zwigzek ,torbieli” z naczy-
niami bgdZ obecno$¢ naczyn w $Swietle ,,torbieli” oraz réwnoczesne wy-
stepowanie mikrotorbielek i nieregularnych, rozlanych przestrzeni prze-
siekowych. .

Obrzek guza powoduje powstawanie w jego utkaniu ro6znych rozmia-
row jamek. Wieksze jamy powstajg bgdz przez laczenie sie mniejszych,
badz tez przez rozlane gromadzenie sie pltynu pomiedzy komérkami no-
wotworu (odpowiada to procesowi okreslonemu przez Scheinkera (1948)
jako ,liquefaction” tkanki).

Obecnos¢ wielokomorowych przestrzeni torbielowatych sugeruje ta-
kie pochodzenie wiekszych jam. Rozplywanie sie martwicy poprzez gro-
madzenie w niej plynu przesiekowego sugeruje mozliwosé drugiego
mechanizmu powstawania torbieli poprzez etap posredni — martwicy.
Mechanizmu tego nie mozna catkowicie odrzuci¢, cho¢ zar6wno wspbtza-
lezno$¢ miedzy nasileniem obrzeku tkanki nowotworowej a istnieniem
»torbieli”, jak i niewspotmiernosc czestosci wystepowania martwic i tor-
bieli w gwiazdziakach, wydaja sie wskazywa¢ na to, ze jezeli mecha-
nizm martwicy wchodzi w ogoéle w rachube, to wielokrotnie rzadziej
niz mechanizm przesiekowo-obrzekowy. Jamy S$rédguzowe o nieregu-
larnych ksztalttach i zatokowatych brzegach, zawierajgce w swoich
$cianach lub s$wietle komorki zerne, mogag sugerowaé morfologicznie
pochodzenie pomartwicze. Spostrzezenia nasze potwierdzajg rowniez
hipoteze Hardmana stojgcego ma stanowisku, ze w wolnorosngcych gu-
zach lagodnych powstajg torbiele przez przesiekanie, natomiast w zlo-
Sliwych przez rozplywanie sie tkanki uprzednio martwej. Przyjecie tego
mechanizmy za podstawowy dla powstawania torbieli w gwiazdziakach
nie wyjasnia jednak wcale szczegdlnie czestego ulegania guzoéow zwy-
rodnieniu jamistemu. Wydaje sie, ze i w tym wzgledzie istnieje wy-
bitny zwigzek z unaczynieniem guza. Wolno rosngce gwiazdziaki sg gu-
zami ze skapg siecig naczyn, tym ubozsza, im lagodniejszy typ guza
reprezentujg.' Wedtug Ferensa powolno$¢ wzrostu guza sprzyja powsta-
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waniu zmian przesieckowych. W wolno, jednak stale progresyvnie
wzrastajgcym guzie w pewnym momencie dochodzi do dysproporcji
miedzy zapotrzebowaniem na produkty odzywcze i tlen a ,,wydolncScig
transportows” jego naczyn. Powstaja warunki, w ktérych normalna
przemiana tkankowa guza ulega zakléceniu. Powstajg i gromadza sie
w tkance produkty tej wadliwej przemiany materii, ktére oddzialujgc
na Sciany naczyn w warunkach niedostatecznego utlenienia powodujg
zwiekszenie jej przepuszczalnosci i przechodzenie przez nig plynu prze-
siekowego do tkanki, jego gromadzenie sie i powstawanie ,torbieli”.
Na taki mechanizm zmian drobnojamistych w guzach glejowych wska-
zujg rowniez badania Gluszcza nad stanem naczyn w glejakach. Nie-
prawidlowa struktura maczyn oraz uszkodzenie ich $ciany na skutek za-
burzen metabolizmu tkanki nowotworowej prowadzg do zwiekszenia
przepuszczalnosci naczyn i obrzeku tkanki guzowej. W guzach zlosli-
wych o duzej aktywnosci wzrostowej ten sam niestosunek miedzy mo-
zliwo$ciami odzywczymi a zapotrzebowaniem ekspansywnej tkanki przy
rownoczesnym glebszym zaburzeniu struktury naczyn prowadzi do da-
lej posunietych zmian wyrazajgcych sie powstawaniem martwicy. Ko-
morki nowotworu, otaczajace mikrojamke, ging po czeSci na skutek
dlugotrwatego ucisku gromadzacego sie pod pewnym ci$nieniem ptynu,
po czeSci za$ na skutek uposledzonego odzywiania. Przy gromadzacym
sie nadal plynie torbiele rzekome ulegaja powiekszeniu, lgczg sie w wie-
lokomorowe systemy, tworzac wreszcie duzg pojedynczg jame.

6. Martwica

Wiekszos¢ autorow jest zdania, ze martwica w gwiazdziakach wyste-
puje bardzo rzadko lub tez nie wystepuje w nich wcale. Natomiast
zgodnie z danymi Bucy i Baileya jest ona zjawiskiem pospolitym w
gwiazdziakach plodowych (astroblastoma). Spostrzezenia moje sg zgod-
ne calkowicie z danymi pi$mienniczymi, co sie tyczy gwiazdziakéw plo-
dowych, odbiegaja od nich w stosunku do pozostalych grup gwiazdzia-
kéw. Ogniska martwicze w materiale moim sg wzglednie czeste, a ich
ilos¢ w odsetkach dla poszczegdlnych typow gwiazdziakéw przedstawia
nastepujgce zestawienie:

A. fibrillare cerebelli — 1 przypadek — 10,0%
A. fibrillare cerebri  — 8 przypadkéw — 25,8%
A. mixtum — 3 przypadki — 37,5%
A. protoplasmaticum —10 przypadkéw — 50,0%0
A. astroblasticum — 8 przypadkéw — 80,0%
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Zestawienie to wykazuje rownoleglo$¢ istniejgca miedzy czestoscig wy-
stepowania ognisk martwicy a stopniem dojrzatosci komoérkowej gwiaz-
dziakow i nasileniem cech anaplazji. Najmniejszg ilo$é ognisk martwi-
cy, bo zaledwie w jednym przypadku, spostrzegalismy w gwiazdziaku
wilokienkowym moézdzku, a najczeSciej (w 8 przypadkach na 10) w gwiaz-
dziaku plodowym.

Rozleglo$¢ ognisk martwicy jest zmienna, niekiedy zajmujg one znacz-
ne obszary guza, w innych razach wystepuja w postaci niewielkich, do-
brze ograniczonych pdl. Czasem majg one postaé pojedynczego ogniska,
zajmujacego czeS¢ centralng nowotworu, w innych przypadkach sg to
zmiany drobne, liczne i rozsiane. Cechg wspo6lng wszystkich ognisk mart-
wicy gwiazdziakoéw jest ich zle odgraniczenie od otaczajgcej tkanki no-
wotworowej, nieréwnos¢ brzegéw, a przede wszystkim skrzepowy cha-
rakter martwicy. W ani jednym przypadku nie znalezliSmy martwicy
rozplywnej. Spostrzegane w kilku guzach gromadzenie sie $cietego ply-
nu wsréd mas martwiczej tkanki sprawia wrazenie rozplywania sie
martwicy skrzepowej, a nie pdl martwicy pierwotnie rozptywnej, sta-
nowiacej zjawisko zwykle w oSrodkowym ukladzie nerwowym. Tylko w
4 przypadkach znajdowaliSmy w ognisku martwicy objawy ruchomej
rozbiérki mezodermalnej. Rowniez w 4 przypadkach spotkaliSmy mezo-
dermalng wioknista organizacje poél martwicy. Dos¢ czesto natomiast
widywaliSmy zachowane wsrdéd obszaréw martwiczych naczynia krwio-
nosne, otoczone utrzymanymi przy zyciu komérkami nowotworowymi.

Zwraca uwage zbiezno$¢ w wystepowaniu ognisk martwicy i rozlanych
przesiekan tkankowych oraz mikrojamek. Ani w jednym przypadku nie
wystepowaly zageszczenia komoérek nowotworu dokota ognisk martwi-
czych. Obserwowano daleko idgcg rownoleglo$¢ wystepowania ognisk
martwiczych i zaburzen w uksztaltowaniu Scian naczyn krwionosnych.
Wigkszo$¢ naczyn w przypadkach z martwicg tkanki guzowej wykazuje
réznego nasilenia zwléknienie Scian, a znacznie rzadziej obrzmienie
i rozplem $rédblonkéw naczyn. Zmiany te nasilaly sie¢ w sasiedztwie
ognisk martwicy. Wydaje sie, ze istnieje tu pewien uklad zamkniety,
gdyz zmiany w uksztaltowaniu $Scian naczyn sg na pewno jednym z czyn-
nikéw uposledzajacych odzywienie nowotworu i sprzyjajacych powsta-
waniu réznorodnych zmian wstecznych w tkance guzowej az do jej
martwicy. Z drugiej jednakze strony martwica jest réwniez przyczyna
wystepowania wtérnych, rozlegltych zmian w uksztaltowaniu sieci na-
czyniowej guza. Nie znajdowaliSmy w ogole zakrzepéw naczyniowych
poza samymi polami martwicy, gdzie wystepowaly one zazwyczaj w
naczyniach juz martwiczo zmienionych. Wydaje sie, ze mozna je uwa-
za¢ za wtorne w stosunku do martwicy tkanki. Uszkodzenie $Sciany na-
czynia w polu martwicy jest niewatpliwie czynnikiem sprzyjajacym
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zakrzepicy. Sprawg do dzi$§ niewyjasniong i oczekujacg na wytluma-
czenie na drodze zapewne badan histochemicznych lub mikrochemicz-
nych jest skrzepowy charakter martwicy w gwiazdziakach. Jak wiado-
mo, martwica skrzepowa w osrodkowym ukladzie nerwowym wystepuje
bardzo rzadko. Wydaje sie, Ze w mechanizmie powstawania ognisk mart-
wiczych w gwiazdziakach istotng role odgrywajg dwa czynniki: 1) za-
burzenia w przepuszczalnosci $cian naczyniowych, zazwyczaj nieprawidlo-
wo uksztaltowanych lub wykazujgcych zmieniony skiad chemiczny i en-
zymatyczny, 2) dysproporcja miedzy zapotrzebowaniem tkanki na pro-
dukty odzywcze a ,transportowymi” mozliwosciami naczyn guza. Dyso-
ria (Gluszcz) stanowigca nastepstwo uszkodzenia $cian naczyn, niedobor
produktéw odzyweczych i gromadzenie produktéw metabolizmu tkanko-
wego stanowig zesp6l czynnikéw odpowiedzialnych za wystepowanie w
gwiazdziakach ciezkich uszkodzen tkanki z martwicg wilgcznie.

Jezeli zalozymy, ze obok pierwotnie przesiekowego mechanizmu po-
wstawania torbieli istnieje réwniez mozliwos¢ ich rozwoju poprzez po-
$redni etap martwicy, na co wydaje sie wskazywaé cze$S¢ mojego mate-
rialu z przejawami rozplywania (liquefaction) ognisk martwiczych, to
mozna by przyja¢, ze czes¢ obserwowanych przeze mnie zmian martwi-
czych uleglaby z czasem przeobrazeniu w torbiele. Poniewaz obecny ma-
terial operacyjny jest na ogét ,,mlodszy”, chorzy szybciej niz poprzed-
nio dostajg sie na stél operacyjny, by¢ moze tym miedzy innymi mozna
bytoby tlumaczy¢ stosunkowo duzy odsetek przypadkéw ze zmianami
martwiczymi w moim materiale.

7. Nacieki zapalne w guzie

Nacieki zapalne w guzie lub w jego otoczeniu majg bardzo wyrazny
zwigzek z wystepowaniem w nim ognisk martwiczych. Zaleznos¢ ta jed-
nak nie wyczerpuje przypadkéw obecnosci naciekéw zapalnych w gwiaz-
dziakach. Nacieki spotykalem w postaci rozlanej lub tez ograniczonej do
przestrzeni okolonaczyniowych. W typie pierwszym wystepowaly one
jedynie w polach martwicy. Przewazaly tu komorki obojetnochlonne,
wielojadrzaste ze stosunkowo nieduzg domieszkg limfocytow. Zdarzalo
sie réwniez, cho¢ rzadko, ze cale pole martwicy pokryte bylo limfo-
cytami. W naszym materiale na 30 guzéw z ogniskami martwicy w 14
martwica nacieczona byla obficie krwiopochodnymi elementami zapal-
nymi. Druga grupa zmian zapalnych w gwiazdziakach, wystepujgca w
postaci réznego nasilenia naciekéw okolonaczyniowych, jest znacznie
czestsza i wystepuje réwniez poza ogniskami martwicy. Ten typ zmian
rowniez najczeSciej spotykaliSmy w sgsiedztwie ognisk martwiczych.
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Niekiedy wystepowaly one wylacznie w tych okolicach, podczas gdy po-
zostale czesci guza byly od nich wolne. W 18 przypadkach malo nasi-
lone nacieki okolonaczyniowe zauwazono w guzach bez ognisk martwi-
cy. W poréwnaniu z pierwszym typem zmienia si¢ charakter komérkowy
naciekow. Przewazajg tu limfocyty i komorki plazmatyczne. Prawie w
ogole nie wystepuja leukocyty obojetnochlonne. Czasem spotyka sie
makrofagi. Poza ogniskami martwic i ich sgsiedztwem nie wystepujg w
ogole inne postaci naciekéw, jak tylko nacieki okolonaczyniowe (ryc. 26).
W jednym przypadku wspolistnial z guzem ropien moézgu. W pojedyn-
czych przypadkach guzéw moézdzku obserwowano domieszke elemen-
tow zapalnych w plynie jamy. Zmiany zapalne w gwiazdziakach ob-
serwowano zaréOwno w materiale pochodzenia biopsyjnego, jak i sek-
cyjnego.

Wydaje sie, ze obecno$¢ naciekéw zapalnych nalezy uwaza¢ za zja-
wisko wtoérne, odczynowe, nalezace do kategorii zjawisk okreslanych
mianem zapalen objawowych. Nasilenie zmian naciekowych w ognis-
kach martwiczych i w ich bezposrednim sgsiedztwie sugeruje udzial
produktéw rozpadu tkankowego jako czynnika prowokujgcego nacie-
kanie.

8. Unaczynienie gwiaZdziakéw

Zagadnienie unaczynienia glejakéw stanowilo od dawna przedmiot
szczegdlnego zainteresowania neuropatologéw nie tylko ze wzgledu na
bezposrednig zalezno$¢é zyciowych proceséw tkanki nowotworowej od
dostatecznego jej ukrwienia.

Na terenie glejakéw w ogole, a niektérych ich grup w sposéb szcze-
golny zaznacza sie wybitna zalezno$¢ od naczyn pewnych diagno-
stycznie istotnych struktur architektoniki tkankowej, jak np. typowe
dla wyscidtczakéw rzekomo rozetkowate uklady okotonaczyniowe lub
tez promieniste uklady astroblastow w gwiazdziaku plodowym. Na
materiale glejakéw szukano ponadto wyjasnienia stosunkéw neuroekto-
dermalno-mezodermalnych, wystepujacych w swoistej formie na terenie
o$rodkowego ukladu nerwowego. Chodzilo o ustalenie, czy nowotwor po-
chodzenia glejowego utrzymuje charakterystyczne dla normalnej tkanki
nerwowej rozgraniczenie elementéw pochodzenia ekto- i mezodermalne-
go, czy tez na gruncie tkanki nowotworowej rozgraniczenie to zaciera
sie. Schaltenbrand i Bailey (1927) w stopniu wyksztalcenia naczyn i ich
budowie, w obecnosci lub braku torebki oponowo-glejowej w naczyniach
glejakéw oraz w stopniu rozgraniczenia i oddzielenia od siebie elemen-
tow lgcznotkankowych i neuroektodermalnych utkania guza widzieli
wskazniki jego tkankowej dojrzatosci.
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W glejakach spotykano ponadto réznego typu zmiany w uksztaltowa-
niu samych naczyn, nie spotykane w innych nowotworach ustroju. W
niektéorych przypadkach ich intensywnos¢, rozleglosé i charakter suge-
rowaly autorom potrzebe wyodrebnienia ich w naczyniowo-glejakowe
kompleksy nowotworowe w sensie angioglioma lub tez przynajmniej w
swoiste systemy gliowaskularne (Rio Hortega, cyt. za Ziilchem). Pewne
typy zmian w naczyniach glejakow niektérzy autorzy uwazajg za zna-
mienne dla ich okreslonych grup morfologiczno-klinicznych. Np. Eldwige,
Penfield i Cone uwazaja, ze cechg swoistg glejakéw wielopostaciowych
jest wystepowanie w nich rozplemu $rédblonkéw naczyn z wtérnym wy-
twarzaniem gestej sieci wlosniczek w Swietle zamknietego naczynia.

Elsberg i Hare (1932) badali rozmieszczenie zageszczen naczyn w gleja-
kach w zaleznosci od typu ich wzrostu. W guzach zlosliwych najwieksze
zageszcezenia znajdowali oni w cze$ciach obwodowych, gdzie zachodzg naj-
intensywniejsze procesy wzrostowe. Natomiast w glejakach lagodnych
o gltownie rozprezajgcym wzroscie obszar najintensywniejszego wzrasta-
nia i najobfitszego unaczynienia przypada na centralne czesci guza.

Sachs i Aleksander (1939) uzyskali nieco odmienne wyniki w badaniach
tego samego zagadnienia. Wyrdzniajg oni dwa rozklady naczyn w gu-
zie: 1) z przewaga zageszczenia na obwodzie guza i 2) z réwnomiernym
rozrzutem naczyn. Glejaki lagodne charakteryzuje drugi typ rozkladu
naczyn. Hardman (1940) rozpatruje podobne zagadnienia, jednakze pod
katem charakteru naczyn znajdujgcych sie w poszczegélnych obszarach
nowotworu. Tu réwniez zaznaczajg sie dos¢ wybitne réznice w stosun-
kach spotykanych w glejakach lagodnych i zlosliwych. Na obwodzie
tych ostatnich sie¢ naczyniowa ma niezwykle chaotyczny uklad wlos-
niczek. Wystepujg tu liczne grube poskrecane sinusoidy. Ich liczba w
czesci Srodkowej guza wzrasta kosztem zmniejszenia sie liczby prawidlo-
wych naczyn wlosowatych. Réwnocze$nie w naczyniach czeSci obwodo-
wej wystepuja zmiany w budowie ich $cian. Dotyczg one zaréwno $rod-
blonkoéw, jak i przydanki. Ku czesci centralnej zmniejsza sig ilo$¢ zmian
w Srodblonkach. Narastajg natomiast zmiany w przydance. Naczynia
glejakéw lagodnych wg badan Hardmana stanowig przedluzenie sieci
kapilarnej tkanki otaczajgcej, wykazujac jedynie znaczne jej zagesz-
czenie. Wystepujg tu liczne zdwojenia (reduplikacja) kapilaréow i ich ob-
fite skrety.

Inni autorzy z kolei zajmujg sie dokladnie morfologia i genezg rézno-
rodnych struktur naczyniowych w glejakach. Chociaz zmiany w uksztal-
towaniu naczyn opisywane sg glownie w glejaku wielopostaciowym,
wiekszos¢ autorow zgodnie podkresla, ze nie sg one dla niego wylgczne,
a spotkaé¢ je mozna i w pozostalych odmianach glejakéow, a nawet nie-
kiedy i w nieglejakowych guzach przerzutowych.

http://rcin.org.pl



184 M. J. Mossakowski

Wedlug Elsberga i Hare zmiany w uksztaltowaniu naczyn dajg sie
sprowadzi¢ do kilku zasadniczych grup: 1) zmian w przydance, 2) zmian
w Srédblonkach, 3) zmian mieszanych w $rodblonkach i w przydance,
4) zmian w blonie Srodkowej.

Gough (1940) wyrdznia zmiany okolonaczyniowe, S$rodnaczyniowe
i klebuszkowe. Zmiany w przydance wg Elsberga i Hare polegajg na
pomnozeniu ilosci komoérek i wiokien przydanki, prowadzacym niejedno-
krotnie do znacznego zwezenia $wiatla naczynia.

Zmiany w S$rédblonkach wyrazajg sie rozleglym ich bujaniem bgdz
w kierunku $wiatla naczynia, badz tez w glab warstwy podsrédblonko-
wej. Rozplem $rédbtonkéw réwniez prowadzi¢ moze do zamkniecia swia-
tla naczynia. Efekt koncowy dosrodkowego, jak i odsrodkowego bujania
endothelium jest ten sam, gdyz najczesciej prowadzi do podzialu $wiatta
naczynia na caly szereg drobnych $wiatel pooddzielanych od siebie wy-
raznymi pasmami retikulinowymi. W niektérych przypadkach réwno-
czeSnie wystepuja zmiany w przydance i w $rédbtonkach. Deery (1932)
opisuje zwldéknienie blony Srodkowej naczyn przy niezmienionym wy-
gladzie $rédbtonkow i przydanki, przy czym podkresla szczegolng czestosé
wystepowania tych zmian w gwiazdziakach. Obok poprzednio wymienio-
nych zmian w glejakach, zwlaszcza wielopostaciowych, wystepujg swoiste

“ twory naczyniowe po raz pierwszy opisane przez Stroebe’go (cyt. wg
Zilcha i Tootha — 1912) jako ,glomelular Multiplikatione”, a opisane
dokladnie w pracach Deery’ego (1932) i Scherera (1933, 1936) jako klebki
naczyniowe (Gefdssknauel). Sg to wg Scherera uszypulowane twory na-
czyniowe, skladajace sie z naczyn wlosowatych z wybitnie rozrastajgcym
sie $rodblonkiem. Twory te z bardzo nieznaczng zawartoscig elementéw
retikulinowych, nie odgraniczone od otaczajgcego guza, powstajg na sku-
tek gwaltownego bujania ograniczonych odcinkéw naczynia wlosowate-
go. Dzieje sie to pod wplywem bardzo silnych impulséw wzrostowych,
ktérych charakteru autor blizej nie okresla. Przy dalszym rozwoju kleb-
ki ulegajg zwldéknieniu; wytwarza sie obfita retikulinowa przydanka. W
nastepnych etapach wsrod klebka pojawiajg sie liczne komoérki nowo-
tworowe, tak ze w koncu powstaja opisywane przez Scherera zespotly
gliowaskularne, ,, wezly nowotworowe”, skladajgce sie z elementow kieb-
ka wymieszanych z komoérkami nowotworowymi. Szyputa kiebka sktada
sie z dwdch naczyn — na wzér klebuszka nerkowego: doprowadzajgcego
i odprowadzajacego i odchodzi od tetniczki lub naczynia przedwlosowa-
tego. Ten rodzaj zmian naczyniowych stanowigcy wg Gougha odmiane
najbardziej swoistg dla glioblastoma multiforme spotykano w pojedyn-
czych przypadkach réwniez i w guzach lagodniejszych, np. w gwiazdzia-
kach mozdzku lub ggbczaku biegunowym.
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Ponadto w glejakach spotyka sie réznorodne zaburzenia w normalnej
strukturze naczyn w postaci uwypuklen tetniakowych lub duzych cienko-
Sciennych przestrzeni jamistych, odgrywajgcych niewatpliwg role w pa-
togenezie krwotokéw w guzach glejowych (Bailey i Cushing, Scherer).

Zwraca uwage fakt wystepowania réznorodnych zmian w naczyniach
w zalezno$ci od obszaréw guza i zmian w jego utkaniu komoérkowym.
Szczegélne nasilenie zmian w strukturze morfologicznej naczyn nowo-
tworu spostrzega sie w obszarach okalajgcych ogniska martwicy (Scherer,
Deery, Hardman, Ziilch, Bertha (1939 i 1956), Bertrand i wspdétaut. (1960),
Gluszez (1963). Spotyka sie w nich liczne zmiany o charakterze telean-
giektazji oraz wszystkie powyzej opisane zaburzenia w strukturze naczyn.
Z wielkg regularno$cig spotyka sie tu szczegdlnie mocno wyksztalcone
szerokie waly mnaczyniowe z tworami petlowatymi i klebuszkowatymi
(Penfield, Zilch (1939).

Zmiany te uwazane sg za cze$¢ skladowg ogdlnego odczynu tkanki
mezenchymalnej na rozpad tkanki nowotworowej. Wystepowanie ana-
logicznych obszaréw zageszczen maczyn w otoczeniu jam rzekomotor-
bielowych jest zupelnie naturalne, jezeli uwzgledni sie fakt, ze wiek-
szo$¢ tych jam w glejakach zlosliwych powstaje na drodze rozplywania
sie ognisk martwicy. Drugim obszarem intensywnych zmian w naczy-
niach sg cze$ci graniczne guza, zwlaszcza w glejakach ztosliwych. W
pasie brzeznym glioblastoma spotyka sie najbardziej nieregularnie
uksztaltowang, rozlang, a wielokrotnie patologicznie zmieniong sieé¢
kapilarng. Scherer opisywal wystepowanie w tym obszarze, a witasci-
wie jeszcze w nienowotworowym pasie granicznym, szerokiego walu
naczyn, zawierajgcego czasem liczne klebuszki naczyniowe z wybitnie
zaznaczonymi zmianami w S$rodbtonkach.

Bogate uzupekienie dotychczasowych wiadomosci o strukturze naczyn
w glejakach stanowig morfologiczne, histochemiczne i enzymatyczne
badania Gtuszcza (1963).

Wszyscy autorzy opisujgc zmiany w naczyniach glejakéw wspominajg
réwniez i o gwiazdziakach, jednakze wiekszosé z nich podkres$la, ze sg
one guzami o umiarkowanej iloSciowo sieci naczyniowej (Scheidigger
1955), a swoiste twory naczyniowe opisujg w nich raczej sporadycznie
(Zulch (1939), Gough, Bertha). Wyjatek w tym wzgledzie stanowig spo-
strzezenia Bertranda i Mannena (1960). Rowniez nasze obserwacje od-
biegajg nieco od ogélnie przyjetych w tej dziedzinie pogladéw.

Przyjal sie poglad, ze gwiazdziak dojrzaty, a w pewnym stopniu plo-
dowy sg guzami ubogonaczyniowymi, a przynajmniej guzami o umiar-
kowanej sieci naczyniowej. Badania naszego materiatu, potwierdzajgc
w zasadzie te teze, wykazujg jednak réwniez dos$¢ znaczne odstepstwa
od tego. Jezeli za podstawe do okre$lenia przyjmiemy cztery umowne
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stopnie zageszczenia naczyn: sie¢ uboga, umiarkowana, Srednioobfita
i obfita (dalszym okre$leniem bylaby bogata i bardzo bogata), to na na-
szym materiale 59 przypadkéw nalezy zaliczyé do dwoéch ostatnich grup,
podczas gdy dwie pierwsze typowe wg dotychczasowych opinii — obej-
mujg 21 przypadkéw, tj. mniej niz 1/3 calego materiatu. Oczywiscie, bo-
gactwo naczyniowe gwiazdziakow jest zupelnie innego rzedu wielkosci
niz np. glejakéw wielopostaciowych. W naszym materiale zachowany zo-
staje znany stosunek miedzy obfito$tig naczyn a stopniem niedojrzaltosci
guza. Ilustruje to nastepujace zestawienie:

Na 10 guzéw moézdzku (gwiazdziak widékienkowy) 9 ma umiarkowang
sie¢ naczyniows, a 1 zdecydowanie uboga, gdy juz na 31 gwiazdziakoéw
wlokienkowych poétkul mozgu 9 zaliczyliSmy do obficie unaczynionych,
a tylko 10 do ubogo- i umiarkowanie unaczynionych. Dla gwiazdziakow
protoplazmatycznych proporcje te przesuwajg sie jeszcze bardziej na
korzys¢ wzrastajacego bogactwa mnaczyniowego, tak wiec na 20 guzéw
13 zawiera sie w; grupie obficie i $rednio unaczynionej, gdy na inne
grupy przypada tylko 6 guzéw. W gwiazdziaku plodowym na ogdlng
liczbe 10 przypadkow wszystkie zamykajg sie w bogatszych grupach.
Sie¢ maczyniowa gwiazdziakéw charakteryzuje sie na ogél réwnomier-
nym rozlozeniem we wszystkich czeSciach rosngcego nowotworu. Nie
stwierdziliSmy podkreslanego przez Elsberga i Hare oraz Hardmana
specjalnego zageszczenia sieci naczyniowej do czesci centralnej guza. Teza
Elsberga w odniesieniu do gwiazdziakow jest o tyle niestuszna, ze jezeli
najwyzsza aktywno$¢ wzrostowa, a w zwigzku z tym i najwigksza obfi-
to$¢ naczyn w nowotworach lagodnych (rozprezajgco wzrastajgcych)
przypada na ich czesci centralne, to nie mozemy zapomina¢, ze gwiaz-
dziak mimo niewgtpliwych cech histologicznej lagodnosci jest guzem
o wzroScie typowo naciekajgcym.

W polowie naszych przypadkow, poza ogoélnie réwnomiernym rozlo-
zeniem sieci naczyniowej, spotykaliSsmy pewne obszary jej odcinkowych
zageszezen. NajczeSciej, bo w 1/4 przypadkow byty to zageszczenia okoto
ognisk martwicy lub tez okolo jam rzekomotorbielowych. Obszary te cha-
rakteryzuje ponadto wystepowanie réznorodnych zaburzen w uksztalto-
waniu $cian naczyn oraz nasilenie w tych odcinkach wioknistego odczynu
lgcznotkankowego. W nieznacznym odsetku przypadkéw pola zagesz-
czen naczyn wystepujg na obwodzie guza, na jego przejsciu w tkanke
zdrowsg, nie tworzgc jednak granicznych waléw naczyniowych cha-
rakterystycznych wg Elsberga, Deery i Scherera dla glejakéw ztosliwych.
Podobne zageszczenie sieci naczyn wystepuje w obrebie rozsianych
ognisk anaplastycznych nowotworow.

Daje sie zauwazy¢ rowniez niewatpliwa zaleznos¢ stopnia unaczynienia
guza od obfitosci sieci naczyniowej podloza, na ktérym rozwija sige no-
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wotwor. Z zasady czeSci guza rozwijajgce sie w obrebie formacji szarych
wykazujg obfitszg sie¢ naczyniowg. Jeszcze wyrazniej zaznacza sie to
przy przerastaniu guzem opon miekkich. Istnieje réwniez pewna zalez-
no$¢ w tym wzgledzie od utkania guza, tak wiec w gwiazdziakach mie-
szanych z reguly bogatsze unaczynienie znajduje sie w czeSci guza zbu-
dowanej z ostrocytéw plazmatycznych.

Zmiany w uksztaltowaniu naczyn gwiazdziakéw mozemy w zaleznoSci
od czesci naczynia, ktérej one dotycza, podzieli¢ na zmiany lgcznotkan-
kowe, Srodblonkowe oraz mieszane. OczywiScie, podzial jest sztuczny
i nie oddaje wiernie stanu faktycznego, gdyz zmiany zadnej z tych grup
nie wystepujg oddzielnie, a zawsze prawie nakladajg si¢ na siebie. Poza
tym pozostaje jeszcze grupa zmian wprawdzie rzadkich, ale mieszczg-
cych sie jednak w ramach tego podziatu. Podobne trudnosci nastrecza
préba podzialu zmian naczyniowych w gwiazdziakach na procesy poste-
pujace i wsteczne. Trudnosci te sg tego samego rzedu co przy podziale
pierwszym, tym bardziej ze zwigzek niektérych proceséw wstecznych
z wytwoérczymi jest tak Scisty, ze trudno je od siebie oddzieli¢, jak np.
zeszkliwienie $cian naczyn od ich uprzedniego zwldknienia.

Dla jasno$ci jednak spostrzegane zmiany w naczyniach uszeregowa-
lem w nastepujgce grupy:

Zmiany wytwoércze

Zmiany wytworcze nieswoiste:

1 — zwldknienie $cian naczyn,

2 — rozplem i aktywacja S$rédblonkow.
Zmiany wytworcze swoiste:

1 — kapilaryzacja przydanki,

2 — kapilaryzacja $wiatel naczyniowych lub blony wewnetrznej,
3 — wytwarzanie klebuszkéw naczyniowych,

4 — wytwarzanie konwolut naczyniowych.

Zmiany wsteczne:
1 — szkliwienie S$cian naczyn,
2 — zwapnienia $cian naczyn,
3 — martwica S$cian naczyn.

Inne zmiany w naczyniach:

1 — rozszerzenie naczyn — teleangiektazje,
2 — naczyniakowato$¢ jamista w guzie.
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Zra b rizienlia.w krazeniwu

1 —izakrzepy,
2 — zmiany w przestrzeniach okolonaczyniowych (Virchowa-Ro-
bina).

Zmiany wiékniste

Najczestsza postaciag zmian w obrazie naczyh w moim materiale jest
zwloknienie $cian naczyn (ryc. 27). Proces wldknienia obejmuje badz
poszczegblne warstwy S$ciany naczynia, badz tez calg jej szeroko$é.
Najczesciej i w stopniu najwiekszym dotknieta bywa przydanka, ktéra
w przypadkach znacznego zwloknienia ma ponadto niekiedy do$é¢ znacz-
ne rozluznienie swojego utkania, prowadzgce do jej blaszkowatego roz-
warstwienia. W niektérych przypadkach znacznemu zwléknieniu przy-
danki towarzyszylo zwléknienie i pogrubienie oponowej pochewki na-
czynia, oddzielonej od samej przydanki poszerzong przestrzenig Vircho-
wa-Robina, a obecnej wg Schaltenbrandta i Baileya (1927) w naczyniach
wiekszo$ci glejakow lagodnych. Zmiane te udalo sie spostrzec tylko w
tych razach, gdy mieliSmy do czynienia z poszerzeniem przestrzeni V-R.,
na skutek gromadzenia sie w niej plynu przesiekowego lub komoérek
nacieku zapalnego.

Zwloknienie dotyczyé moze rdéwniez wylgcznie wewnetrznej blony
naczynia przy niezmienionych jego pozostalych warstwach (ryc. 28). W
tych przypadkach, w stanach bardziej zaawansowanych otrzymalismy
obrazy przypominajgce kilowe zmiany heubnerowskie, polegajgce na
tym, Ze naczynie przybiera posta¢ grubosciennego kanalu z niepropor-
cjonalnie waskim Swiatltem. W innych przypadkach zwléknienie obej-
mowato calg grubosé Sciany naczynia. Jest to wlasciwie najczestsza po-
sta¢ zmian. W zmienionych naczyniach niejednokrotnie trudno jest zresz-
ta wyro6zni¢ poszczegdlne ich warstwy. Widzi sie woéwcezas jedynie gruby
wléknisty pierscien.

Zaawansowanie zmian chorobowych tego typu mialo bardzo szeroka
skale: od obrazéw nieznacznego pogrubienia $Sciany naczynia pozostajgce-
go bez wplywu na szerokos¢ jego $wiatta, poprzez $rednio zaawansowane
zmiany, prowadzgce do zwezenia przekroju $wiatla, az do catkowitego
jego zamkniecia. Niekiedy mozna bylo zauwazy¢ grube pasma lgczno-
tkankowe z zawartymi w nich malymi $wiatlami, w ktorych jedynie li-
nijny uklad $rodblonkéw $wiadczyl o tym, ze stanowily one pozostalo$é
po zaro$nietym w wigkszej czeSci swietle. W innych znéw razach nie
znajdowaliSmy nawet resztkowego $wiatla, a jedynie pojedyncze komoérki
$rodblonkowe lezace w grubym pasmie widkniastym s$wiadczyly o jego
naczyniowym pochodzeniu. Zmiany wilékniste spotykaliSmy w naczyniach
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r6znego kalibru. Dotyczyly one zar6wno mniejszych i wiekszych naczyn
tetniczych oraz zylnych, jak réowniez naczyn przedwlosowatych i wto-
sowatych. Zdecydowanie przewazaly w wiekszych naczyniach, gdzie
byly czestsze i intensywniejsze. Czesto$¢ ich wystepowania i ich na-
silenie malejg proporcjonalnie ze zmniejszaniem sie kalibru naczyn. Spo-
tykaliSmy rowniez obrazy niewagtpliwego widknienia kapilaréw w po-
staci typowej dla proceséow stwardnieniowych (Opalski, 1949). Réwniez
w zaleznoSci od charakteru naczyn zmienial sie i charakter jakosciowy
zwléknien. W przypadku naczyn wlosowatych zwloknienie wyrazalo
sie zwiekszeniem ilosci wldkien retikulinowych o réznym nasileniu,
podczas gdy w naczyniach wiekszych przewazala zawarto$¢ dojrzalego
kolagenu, wybarwiajacego sie w barwieniy wg Van Gieson. W naczy-
niach wiekszych wlokna retikulinowe gromadzily sie jedynie w dosé
waskim pasie bezposrednio podsrédblonkowym oraz w szerszym i luz-
nie utkanym obwodzie przydanki. Zmiany wlékniste naczyn wystepujace
w wiekszo$ci naszych przypadkéw, bo w 60 na 79 opisanych, majg na
0g6l réwnomierne rozlozenie w poszczegélnych czeSciach guza. Zazna-
czalo sie jedynie ich nasilenie i zageszczenie w otoczeniu martwicy
lub ,torbieli”. Zwtlaszcza ich zwigzek z pierwszymi jest uderzajgcy.

Zwloknienie naczyn uwazane jest przez wiekszos¢ autorow (Bailey
(1932), Bailey i Bucy, Ziilch, Scheidigger (1955) za zmiane typowa dla
gwiazdziakow plodowych. Ci sami autorzy podkreslajg spokojny, nie-
zmieniony charakter naczyn gwiazdziakéw dojrzatych. W naszym mate-
riale zwléknienie dotyczylo rownie czesto naczyn gwiazdziakéw plodo-
wych, jak i dojrzatych, przy czym intensywno$¢ zmian przewaza w
pierwszych. Jednakze nawet w najlagodniejszej grupie gwiazdziakow
(gwiazdziak wlokienkowy mozdzku) na ogélng liczbe 10 guzéw w 8 spo-
strzegano roéznego stopnia zwléknienie naczyn, w gwiazdziakach wilo-
kienkowych po6tkul — w 23 na 31, w protoplazmatycznych — w 13 na
20, a plodowych — w 10 na 10. W wyzej wymienionej kolejnosci wzra-
stala réowniez intensywno$¢ zmian. Zmiany wlokniste naczyn wystepo-
waly badz samodzielnie, badZ w skojarzeniu z innymi zmianami w struk-
turze naczyniowej. NajczeSciej wspolprzebiegaly z objawami pobudzenia
srodblonkow, przy czym skojarzenie to dotyczylo czesciej matych lub
$rednich naczyn. Towarzyszyly im niekiedy inne zmiany, zaré6wno po-
stepujgce, jak i wsteczne. Skojarzenie rozplemu tkanki wiéknistej i Srod-
blonkéw prowadzilo w pewnej cze$ci przypadkéw do powstawania
swoistych, opisanych ponizej formacji naczyniowych.

Pobudzenie i rozplem srédblonkow

Druga co do czestoSci postaciag zmian w naczyniach spotykanych w
gwiazdziakach sg obrazy pobudzenia — przerostu i rozplemu $rédblon-

http://rcin.org.pl



190 M. J. Mossakowski

ka naczyn. Podobnie jak zwldéknienie mogg one dotyczyé zaréwno na-
czyn wiekszych, jak i mniejszych. Wydaje sie jednak, ze istnieje tu
stosunek odwrotny niz przy zwldknieniu, tzn. czesto$¢ ich wystepowa-
nia i intensywnos$¢ rosnie proporcjonalnie do zmieszania sie kalibru na-
czyn. Zmiany te wystepuja badz w naczyniach zwléknialych badz tez
w zupelnie niezmienionych. Nasilenie zmian wykazuje réznego stopnia
zaawansowanie, Najlzejsze zmiany polegajg na pobudzeniu $rédblonkow,
bez ich rozrostu. Komorki $réodblonka stajg sie grubsze, bardziej pekate,
soczyste, ich jadro jasniejsze, bardziej zaokrgglone. W barwieniach prze-
glgdowych, a nawet w niektorych impregnacjach wyraznie wybarwia sie
ich jasna, lekko kwasochlonna cytoplazma. Nastepnym etapem zaawan-
sowania zmian w $rédblonkach guza jest ich znaczny rozplem powodu-
jacy w lzejszych przypadkach zwezenie $wiatel, w ciezszych — ich cal-
kowite zamkniecie, ktére wg Scherera nigdy nie jest zupelne, tak ze zaw-
sze zachowany jest przeplyw krwi. W niektérych przypadkach intensyw-
no$é rozplemu $réodblonkow byla tak duza, ze tworzyly one lite, pozba-
wione $wiatel pasma i gniazda $rodblonkowe. Zmiany w $rodblonkach
opisywane przez licznych autoréw (Gough, Deery, Scherer) jako typo-
we dla glejaka wielopostaciowego spotykaliSmy w naszym materiale, po-
dobnie jak Bertrand i wspoélaut., dos¢ czesto, jednak nieproporcjonalnie
rzadziej niz zwloknienie. SpostrzegaliSmy je w 48 przypadkach, przy
czym jedynie w 28 by! rozplem s$rédblonkéw, w pozostalych zmiany
ograniczaly sie do ich pobudzenia i przerostu. Zmiany te wystepowaly w
spos6b rozsiany. Zageszczenia ich przypadaly na obszary okolo ognisk
martwicy i okolo ,,torbieli”.

Rozplem $rédblonkéw stwierdzaliSmy réwniez niejednokrotnie na ob-
wodzie guza, w jego przej$ciu w tkanke zdrowa, podczas gdy wldknienie
w tych obszarach bylo raczej rzeczg niespotykana.

Zgadza sie to ze spostrzezeniami Hardmana, Elsberga i in. Fakt ten
mozna by interpretowa¢ dwojako: bagdz jako wyraz wiekszej ogélnej
aktywnosci wzrostowej guza, a wiec i jego naczyn na obwodzie, badz tez
jako przejaw swoistego pobudzenia naczyn tkanki niezmienionej, przy-
legajacej do guza, a nastepnie wciggnietej w jego obreb w miare wzra-
stania nowotworu. ZakladaliSmy woéwczas ten sam mechanizm, ktory
wysuwa Scherer dla wyjasnienia powstawania klebuszkéw naczynio-
wych. Na korzy$¢ tego mechanizmu $wiadczylyby spostrzezenia doty-
czace guza A. 58 (gwiazdziak plodowy), w ktéorym nowotwoér dochodzit
do warstwy brzeznej kory, zachowujgc zupelnie nietknietg opone miekks.
Zjawiskiem uderzajgcym bylo znaczne pobudzenie $rédblonkéw naczyn
wlosowatych opony w jej czeSciach przylegajacych do guza. Ich $rod-
blonki sg tak znacznie obrzmiale, ze przypominaja nablonek kostkowy,
a przekroje naczyn — przekroje cewek gruczolowych (ryc. 29). Zmiany
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te okreslitem jako gruczolowate obrazy naczyniowe. W pobudzonym
srédblonku naczyn stwierdzaliSmy niejednokrctnie pojedyncze formy po-
dzialowe.

Przerost i rozplem srédblonkéw naczyniowych wystepowal najczesciej
w gwiazdziakach plodowych (8 na 10 przypadkow) i gwiazdziakach pro-
toplazmatycznych — (11 na 20) oraz nieoczekiwanie — we wldkienkowych
gwiazdziakach mézdzku, co, by¢ moze, stoi w zwigzku z czestym w nich
wystepowaniem zmian torbielowatych (9 na 10). W gwiazdziakach pto-
dowych spotykaliSmy skrajne postaci rozplemu s$rédblonkowego, gdzie
naczynia reprezentowane byly przez lite pasma i gniazda $rédblonkow,
otoczone zazwyczaj niewielkg iloscig wlokien retikulinowych. W gwiaz-
dziakach mézdzku rozplem Srédblonkéw spostrzegaliSmy zaréwno w nor-
malnych naczyniach, jak réwniez w tej postaci zmian naczyniowych, kté-
rg okres$laliSmy jako konwoluty naczyniowe.

Kapilaryzacja Swiatla naczyn

Bardzo $cisle z rozplemem $rédblonkéw wigze sie wystepowanie innej
postaci zmian w naczyniach gwiazdziakéw, postaci znacznie rzadszej, wy-
stepujgcej tylko w niewielkim odsetku przypadkow.

Chodzi tu o nastepujgcy obraz mikroskopowy: $wiatlo stosunkowo du-
zego naczynia wypelnione jest w calosci rozrastajagcym sie srodblonkiem.
Pomiedzy jego komoérkami znajdujg sie rozrzucone mate jamki zawie-
rajgce niekiedy elementy krwi i sprawiajgce wrazenie malych $Swiatel
naczyniowych wewnatrz duzego naczynia (ryc. 30). Obraz ten jeszcze
plastyczniej przedstawia sie w impregnacjach sposobem Perdrau’a i Fo-
ota. Widzimy woéweczas $wiatlo duzego naczynia najczesciej z prawidlowo
zachowang blong sprezystg wewnetrzng, podzielone na caly szereg mniej-
szych $wiatel przez przebiegajace w réznych kierunkach pasma wldokien
retikulinowych, niekiedy juz uleglych kolagenizacji. Zmiany tego typu
opisywali Gough w glejaku wielopostaciowym, a Penfield, Cone i Eldwi-
ge uwazali je za typowe dla glejaka wielopostaciowego. W naszym mate-
riale spotykalem je w 6 przypadkach. Po jednym razie w gwiazdziaku
wlokienkowym moézgu, mieszanym i plodowym oraz trzykrotnie w gwiaz-
dziaku protoplazmatycznym. Nie spotykatem ich w gwiazdziakach mé6zdz-
ku. W wiekszosci przypadkéw wystepowaly one w sgsiedztwie ognisk
martwicy w obrebie okotomartwiczego walu naczyniowego. Zmiany te
nazwalem kapilaryzacjg swiatla naczynia w odréznieniy od rekanalizacji
wigzacej sie z istnieniem zakrzepu w $wietle naczynia. Pochodzenie tych
zmian do dzi$ jest sporne. Jedni autorzy (Scherer, Deery) uwazajg je za
kapilaryzacje blony wewnetrznej naczynia, zwigzang z jej przerostem
i bardzo znacznym zwezeniem lub w ogdle zamknieciem pierwotnego
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Swiatla naczynia. Inni (Gough) widza w nich kapilaryzacje naczynia wy-
pelnionego $rodbtonkiem. Pochodzenie wiokien retikulinowych w pasmach
dzielgcych $wiatlo pierwotnego naczynia zaréwno Deery, jak i Gough
wigzg ze zdolnoscig $rédblonka do wytwarzania wtokien retikulino-
wych. Na podstawie moich obserwacji mechanizm ten wydaje sie bardziej
prawdopodobny niz ewentualna organizacja i rekanalizacja zakrzepu,
ktéra — mnegowana caltkowicie przez Scherera i Deery’ego — wydaje sie
jednak wchodzi¢, przynajmniej w pewnych przypadkach, w rachube. Jej
obraz morfologiczny jest zupelnie inny od opisanego. Ryc. 31 przedstawia
typowy obraz rekanalizowanej skrzepliny wypelniajgcej naczynie w
gwiazdziaku wlokienkowym. Widzimy, ze wnetrze naczynia wypeinione
jest mlodg tkankg lgczng. W barwieniu wg Perdrau’a widoczna jest deli-
katna siateczka wloknista, wsérod ktorej stwierdza sie roéznej wielkosci
Swiatla nowo powstalych naczyn. W przypadkach okreslanych przeze
mnie jako kapilaryzacja naczyn. ilos¢ tkanki lgcznej jest znacznie mniej-
sza, jej pasma uwidaczniajg sie dopiero w barwieniach na wtokna, nato-
miast calo$¢ Swiatla pierwotnego maczynia wypelniona jest komoérkami
bujajacego srodblonka (ryc. 30).

Kapilaryzacja przydanki

Zmiang S$cisle spokrewniong w swoim charakterze z opisang powyzej
jest zjawisko nazwane przez Scherera kapilaryzacjg przydanki naczynio
wej (Adventitiakapilarysation).

Zmiany te dostrzegalem w 7 przypadkach, w tym w wiekszosci w
gwiazdziakach wilékienkowych moézgu (4 przypadki), po jednym nato-
miast w gwiazdziakach: protoplazmatycznym, mieszanym i astroblastycz-
nym. Nie spotykalem ich w guzach moézdzku. Zmiany dotyczyly wylgcz-
nie naczyn duzych o silnie zwidkniatych Scianach, gdzie przydanka osig-
gala szczegolnie duze rozmiary. W tych razach spotykaliSmy nieregularne
uklady drobnych wlosniczkowych $wiatel w obrebie zwloknialej przy-
danki (ryc. 32). Swiatla te w wiekszosci przypadkow byly puste, a tylko
w jednym zawieraly elementy krwi. Naczynka te ukladajg sie niere-
gularnie lub tez wianuszkowato dokola zwezonego zazwyczaj pierwotne-
go $wiatla naczynia. Proces ten, stojacy w niewagtpliwym zwigzku ze
znacznym zwloknieniem przydanki, polega — jak nam sie wydaje —
na poszerzeniu lub réwnoczesnym poszerzeniu i bujaniu istniejgcych va-
sa vasorum. Stanowi on mechanizm wyréwnawczy w stosunku do znacz-
nego zgrubienia $ciany naczyniowej. Wydaje sie, ze trudno dopatrywac
sie zwigzku tych naczyn z gléwnym swiatltem naczyniowym, jakkolwiek
autor ich pierwszego opisu uwaza je za przejaw bujania S$rodblon-
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kow w glab Sciany naczynia. Deery podkresla, ze nawet na skrawkach
seryjnych nie udalo mu sie wykaza¢ ich zwigzku z gléwnym naczyniem.
Poza tym bujanie Srédblonka w gilgb przydanki w naczyniach z nie-
uszkodzong blong sprezysta wewnetrzng i prawidlowo zachowang blo-
ng srodkowg wydaje sie malo prawdopodobne.

Naczyniowe formacje klebuszkowe

Nastepng grupe zjawisk w ukladzie naczyniowym gwiazdziakéw
stanowig opisane przez Scherera formacje klebuszkowe. Wedlug na-
szych obserwacji ten typ zmian wystepuje stosunkowo czesto w gwiaz-
dziakach. W naszym materiale stwierdziliSmy je w 13 przypadkach,
w tym zdecydowanie przewazaly one w gwiazdziakach protoplazmatycz-
nych (6 guzéw), w 3 przypadkach dotyczyly one natomiast gwiazdziakow
wlokienkowych moézgu i mézdzku, w jednym gwiazdziaka plodowego.
Petle naczyniowe, jak sie wydaje, stanowigce forme przej$ciowg do kleb-
kéw naczyniowych, spotkatem tylko 4 razy i to kazdorazowo réwnoczes-
nie z wyksztalconymi juz klebuszkami. Klebuszki wystepowaly zarow-
no w postaci typowych wianuszkowatych ukladéw dokola Sciany wiek-
szego naczynia (ryc. 33), jak rowniez jako luzno lezgce z odchodzgcymi
od nich w wielu kierunkach naczyniami wlosowatymi (ryc. 34). Ktebusz-
ki te cienka szypulka lacza sie z wiekszym naczyniem tetniczym lub wio-
sowatym. Stanowig one swoisty przejaw bujania naczyn, polegajgcego
na odcinkowym znacznym pobudzeniu naczynia wlosowatego, ktore
wskutek wzrostu na tym odcinku ulega spetleniu. Klebuszek zawiera
silnie pobudzone $rédbtonki oraz delikatng siateczke retikulinowg. Kaz-
dorazowo spotykalem dos¢ duzo elementéw wiloknistych, gléwnie o cha-
rakterze retikulinowym, wchodzacych w skiad tych tworow. Klebuszki
wystepowaly w wiekszosci w obrebie zageszczen naczyniowych, okalaja-
cych ogniska martwicy lub jamy rzekomo torbielowe. Nie spotykalismy
ich natomiast na przejsciu w tkanke zdrowg — co szczegdlnie pod-
nosi Scherer, wysuwajgc zresztg na tej podstawie przypuszczenie, ze
sa one wyrazem odczynu ukladu maczyniowego tkanki na rozwijajacy
sie nowotwor. Wspomniana juz uprzednio sklonno$¢ do wystepowania
ich na granicy martwic i torbieli wskazuje na ich odczynowy chara-
kter. Obok jednak tego wplywu istnieje niewgtpliwie zalezno$¢ od ro-
dzaju samego guza i stopnia jego dojrzalosci. Wyrazem tego jest sto-
sunkowo znaczna ich ilo$¢ w gwiazdziaku protoplazmatycznym, nie-
watpliwie mniej dojrzalej grupie gwiazdziakowej. Ich wystepowanie
poza glejakami wielopostaciowymi opisywali ponadto Ziilch i Bertha
(1939) zgodnie jednak podkreslajgc ich wzgledng typowosé dla tego
pierwszego.
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Konwoluty naczyniowe

Ostatnig zmiang tej grupy sa swoiste formacje, ktore okreslilem mia-
nem konwolutéw naczyniowych. Ich obraz morfologiczny polega na wy-
stepowaniu drobnych cienkosciennych maczyn polozonych w matych
skupieniach, otoczonych wsp6lng ostonkg lgcznotkankows. Ilosé $wiatel
wchodzacych w sklad pojedynczego zespolu waha sie w granicach od
2 do 6. Kaliber wszystkich naczyn jednego zespolu jest na ogol tego
samego rzedu. Czasem, bardzo rzadko tylko, zdarzajg sie wieksze odchy-
lenia. Sg to na ogél naczynia cienkosScienne, bez bujania $rédblonkéw
i zwldéknien (ryc. 35). Natomiast otoczka lgcznotkankowa obejmujaca
wspoélnym pierscieniem ten zesp6l naczyniowy ma niekiedy cechy wy-
raznego przerostu. Twory te uwidaczniajg sie szczegélnie dobrze w bar-
wieniach na retikuline (ryc. 36). Przypominajg one nieco obrazy konwo-
lutéw naczyniowych opisywanych przez Cerlettiego i Opalskiego (cyt.
za Opalskim), a powstajgcych w wyniku zanikania migzszu tkanki ner-
wowej. Roznig sie jednak od nich obecno$cig wspélnej oslonki lgczno-
tkankowej. Wydajg sie raczej odpowiada¢ zmianom opisywanym przez
Hardmana, jako zdwojenie (reduplikacja) naczyn oraz ich spetlenie,
wystepujacym w sposob typowy w glejakach lagodnych. Zmiany tego
typu opisuje Gluszcz pod nazwg naczyn satelitowych. Powstawanie ich
moze by¢ zwigzane z nieréwnomiernym wzrostem samego naczynia
i jego oslonki oponowej, ktéra pozostajgc niejako w tyle powoduje to,
ze zawarte w niej naczynie ulega spetleniu, rozszerzajac jg na danym
odcinku. Oczywiscie, hipoteza taka nie wyjasnia w calosci mechanizmu
ich powstawania, rozstrzygajace w tym wzgledzie byloby badanie pre-
paratow nastrzykiwanych. Zmiany te ustepuja pod wzgledem czestosci
uprzednio opisanym, jednakze nie stanowig zjawiska specjalnie rzadkie-
go. Spotykalem je w 10 przypadkach, w tym w polowie w gwiazdzia-
kach wlokienkowych moézdzku, w polowie za§ w gwiazdziakach proto-
plazmatycznych moézgu.

Zmiany wsteczne
Nastepng grupe zmian stanowily zmiany wsteczne $cian naczyn, wy-
stepujace w postaci: zeszkliwienia, zwapnien lub martwicy.
Szkliwienie $cian naczyn

Stosunkowo najczesciej spotykang zmiang tej grupy bylo zeszkliwie-
nie naczyn. Sprawa z zasady dotyczyla naczyn uprzednio zwléknialych,
jakkolwiek obejmowala ona réwniez naczynia uprzednio niezmienione.
Zmiany wystepowaly w naczyniach roéznego kalibru, czesciej jednak
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zaatakowane byly naczynia $redniej wielkoSci. Czesto widywalo sig
w tym samym przypadku zwléknienie duzych naczyn i réwnoczesne
szkliwienie mniejszych. W wiekszo$ci guzéw istniala wyrazna réwno-
legtos¢ w mnasileniu tych obu proceséw. Nasilenie zmian pod wzgledem
ich rozlegloSci i intensywnos$ci wahalo sie do$¢ znacznie. W materiale
moim zeszkliwienie naczyn wystepowalo w 12 przypadkach, mniej wie-
cej w jednakowym stopniu we wszystkich grupach gwiazdziakowych
z przewagg mozgowych gwiazdziakéw wlékienkowych.

Zwapnienia $cian naczyn

Zwapnienia $cian naczyn stanowig zjawisko znacznie rzadsze. Obej-
mujg one zaréwno naczynia wlosowate, jak i wieksze naczynka tetnicze
(ryc. 37). Spotykatem je zaré6wno w naczyniach nie zdradzajgcych zad-
nych poprzedzajgcych zmian patologicznych, jak i w takich, ktorych
$ciana ulegla ktérejs z wyzej opisanych zmian, najczesciej zwléknieniu
lub zeszkliwieniu. Jako zasada, zwapnienia naczyn dotyczyly tych przy-
padkéw, w ktérych w tkance guza wystepowaly pozanaczyniowe zlogi
wapnia. Ten typ zmian stwierdzilem w 5 guzach: 2 razy w gwiazdziaku
wilokienkowym moézgu, 2 w gwiazdziaku wiokienkowym moézdzku i 1 raz
w gwiazdziaku plodowym. Podobnie, jak we wszystkich dotychczas opi-
sanych zmianach nasilenie ich wystepowalo w zwigzku z procesami mar-
twiczymi tkanki. Zwapnienie naczyn polegalo kazdorazowo na odklada-
niu sie w przydance naczynia drobnych koncentrycznie zbudowanych
kulek wapniowych. Nie zauwazylem natomiast jednolitego rozlegtego
zwapnienia Sciany naczyniowej.

Martwica $cian naczyn

Ostatnig i najrzadszg grupe zmian wstecznych w naczyniach gwiaz-
dziakéw stanowig procesy martwicze. Ogoélnie naczynia tej grupy guzéw
charakteryzuje stosunkowo znaczna wytrzymalos¢ na dzialanie czyn-
nikéw uszkadzajacych. W duzych ogniskach martwic lub polach roz-
plywania tkanki guzowej przez dilugi czas wida¢ zachowane naczynia,
co najwyzej nieznacznie zwldékniale, otoczone grubym pier$cieniem za-
chowanych w ich bezposrednim sgsiedztwie komoérek nowotworowych.
Niekiedy tylko w obrebie ognisk martwicy obok zachowanych naczyn
spotyka sie naczynia martwe stanowigce malo wyrazne, jednorodnie
kwasochlonne pierScienie. Twory te nierzadko wypeknia calkowicie
skrzeplina. W jednym tylko przypadku widzialem zmiany martwicze
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naczyn gwiazdziakéw w niezmienionej tkance nowotworowej. Doty-
czylo to gwiazdziaka plodowego z niezmiernie rozleglymi ogniskami
martwicy.

Inne zmiany w naczyniach gwiazdziakow

Trzecia grupe zmian naczyniowych w gwiazdziakach, wlasciwie row-
niez postepujacych, ale ze wzgledu na swojg swoistos¢ wydzielonych
w odrebne ugrupowanie, stanowig zmiany o charakterze teleangiektazji
oraz jamistych tworow naczyniakowatych. Sg to zmiany niezmiernie
rzadkie, ale wazne ze wzgledu na to, ze moga one w sposob decydujacy
wplywaé na przebieg sprawy novs;otworowej, warunkujac wystepowa-
nie krwotokow do guza. W badanym materiale mieliSmy jeden przy-
padek krwotoku do guza. W nowotworze tym o typowym utkaniu
gwiazdziaka wilokienkowego, w poblizu brzegu duzego ogniska krwo-
tocznego stwierdzono ostro ograniczony twoér przypominajacy swoim
wygladem naczyniak jamisty. Skladat sie on z gesto obok siebie utozo-
nych naczyn wilosowatych i przedwlosowatych, przylegajacych bezpo-
$rednio do siebie lub tez oddzielonych od siebie cienkimi beleczkami,
zbudowanymi z tkanki lgcznej badz tez z utkania guza. Niekiedy po
kilka sgsiadujgcych ze sobg naczyn lgczylo sie w male twory wieloko-
morowe. Naczynia na ogo6t o szerokich swiatlach, cienkoscienne z pra-
widlowymi $rédblonkami. Czes$¢ z nich wypeiniona krwig, pozostate puste
(ryc. 38). W bezposrednim sgsiedztwie opisywanego tworu jamistego
stwierdza sie smugowate zacieki krwawe w obrebie utkania guza.
W pasmie oddzielajgcym naczyniak od brzegu ogniska krwiotocznego
stwierdza sie obfitg sie¢ zwapnialych naczyn wlosowatych.

Interpretacja tego przypadku nastrecza duze trudnosci. Oczywiscie,
mozna by przyjaé juz uprzednie istnienie tego typu wrodzonego zabu-
rzenia w uksztaltowaniu naczyn moézgu i jego wtorne nacieczenie przez
rozwijajacy sie nowotwor. Interpretacje taka utrudnia fakt, ze ko-
morki nowotwory znajdujg sie w bardzo S$cistym zwigzku z utkaniem
naczyniaka, lezgc w beleczkach oddzielajacych od siebie jego poszcze-
golne elementy. Wydaje sig, ze raczej mamy tu do czynienia z wtérng
zmiang naczyniakowatg w guzie, trudno powiedzie¢ na ile przyczynowo
i genetycznie zwigzang z guzem. Nic jednak nie upowaznia do przyjecia
mozliwosci mieszanego rozplemu nowotworowego glejowo-tgcznotkanko-
wego W znaczeniu angioglioma.

Wydaje sie, ze zmiany naczyniakowate nalezy na podstawie ich
obrazu morfologicznego potraktowaé¢ jako zaburzenie o cechach wadli-
wosci rozwojowej, a nie nowotworu. Tego rzedu zmiany w naczyniach
0 znacznie mniejszym nasileniu wystepuja niekiedy w gwiazdziakach
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w postaci teleangiektazji. W naszym materiale wystepowaly one w 3
przypadkach (1 — gwiazdziak wlokienkowy moézgu, 1 — mozdzku oraz
1 — gwiazdziak mieszany). Zmiany polegaly tu na wystepowaniu cien-
ko$ciennych, zatokowatych, wielokomorowych tworéw, naczyniowych,
skladajgcych sie jakby z kilku zespolonych ze sobg Swiatel naczynio-
wych, ktérych Scianki dzialowe czesciowo lub calkowicie zanikly. Nie
wystepuje w nich rozplem s$rédbtonkéw, jak réwniez Sciany ich zawiera-
ja tylko nieznaczng ilo$¢ elementéow wldéknistych. Wystepowaly one
zazwyczaj na obwodzie guza, na granicy jego utkania i tkanki niezmie-
nionej (dwukrotnie na granicy opon). Ich znaczenie dla ewentualnych
zmian krwiotocznych w gwiazdziakach podkresla szczegélnie mocno
Scheidigger, uwazajgc je za typowe dla tzw. glioma apoplecticum.

Zmiany teleangiektyczne roznig sie zasadniczo od opisanego powyzej
tworu naczyniakowatego, wydaje sie jednak, ze majg one wspélne tlo
genetyczne, o charakterze zaburzenia rozwojowego.

Zmiany zakrzepowe w gwiazdziakach

W zwigzku ze zmianami naczyniowymi w gwiazdziakach omoéwié
nalezy zjawiska, ktore wprawdzie zaburzeniami naczyniowymi w pelnym
stowa znaczeniu nie sg, jednakze wykazujg z nimi bardzo scisty zwigzek.
Chodzi mianowicie o zakrzepy. Obecno$é zakrzepéw do niedawna uwa-
zana byla za ceche typows glejakéw wielopostaciowych, uzasadniajgcg
czeste w nich zmiany zwyrodnieniowe. Dzi§ — mimo to, ze nie jeste$my
sktonni przypisywaé¢ im roli jedynego czy zasadniczego czynnika odpo-
wiedzialnego za wystepowanie ognisk martwicy w tej grupie glejakéw
ani tez uwaza¢ ich za zmiane rodzajowo typowa, niemniej zdajemy
sobie sprawe, ze poza glioblastoma multiforme wystepujg one niezmier-
nie rzadko. W naszym materiale spotykalem je w 7 przypadkach, wy-
lacznie w gwiazdziakach moézgu, zaré6wno plazmatycznych, wildékienko-
wych, jak i mieszanych. Ich wystepowanie bardzo wyraznie wigzalo sie
ze zmianami w S$cianach naczyn, gléwnie o charakterze martwicy na-
czynia. Widywalem je rzadziej w zwigzku ze zmianami wléknistymi,
szklistymi lub z kapilaryzacjg przydanki. We wszystkich przypadkach
skrzepliny znajdowaly sie w stadium organizacji, niezaleznie od tego,
czy byly to zmiany przyscienne, czy tez calkowicie zamykajgce swiatlo
naczynia. W czeSci przypadkéw wystepowalo udroznianie skrzepliny
(rye: 31).

Mozliwo$¢ powstawania zakrzepicy w naczyniach uprzednio zmie-
nionych jest bardzo duza, poniewaz zwezenie Swiatla naczyniowego przez
rozplem elementéw S$ciany powodujgce zwolnienie prgdu krwi i wig-
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zgce sie rownocze$nie ze zmianami w wyScielajgcym naczynie $rodblon-
ku sprzyja powstawaniu zakrzepicy. Wydaje sie, ze tym nalezy ttu-
maczy¢ uderzajaca czestos¢ zmian zakrzepowych w naczyniach poto-
zonych wsréd ognisk martwicy lub na ich pograniczu.

Przestrzenie okolonaczyniowe w naczyniach gwiazdziakow

Ostatnim wreszcie zagadnieniem zwigzanym z naczyniami gwiazdzia-
kéw jest sprawa obecnosci i uksztaltowania w nich przestrzeni okoto-
naczyniowej i zwigzanej z nig ostonki lgcznotkankowej naczyn mézgu
i jego guzow. Wedlug Schaltenbranda i Baileya (1927) naczynia lagod-
nych glejakéw moézgu oddzielone sg od wlasciwego ektodermalnego
utkania guza ostonkg oponowo-glejowg. Rozwdj tej ostonki jest tym
wyrazniejszy, im wieksze sg wlasSciwosci ‘wlokienkotworcze komorek
glejowych guza. W przypadkach znacznej niedojrzalosci komérek no-
wotworu brak jest oslonki naczyniowej. Gwiazdziaki nalezgce do gle-
jakéw lagodnych posiadajg te ostonke. W naszym materiale wlasciwie
we wszystkich przypadkach spostrzegaliSmy jej obecno$¢, jedynie kle-
buszki naczyniowe byly jej pozbawione. Szczegélnie wyraznie uwidacz-
niala sie ona przy poszerzeniu przestrzeni Robina-Virchowa przez gro-
madzgcy sie w nich przesiek badz przez komoérki nacieku. Réwnie wy-
raznie widoczna byla w przypadkach konwolutéw naczyniowych. Przy
poszerzeniu przestrzeni Robina-Virchowa spostrzegalo sie liczne prze-
biegajgce przez mig wilokienka retikulinowe, tworzace w jej swietle
mniej lub bardziej zbitg siateczke wloknista, w ktérej oczkach gro-
madzil sie plyn lub komorki. W bardzo licznych przypadkach od ze-
wnetrznej powierzchni ostonki naczyniowej w obreb guza wnikaty cien-
kie wlékna lgcznotkankowe, gingce w nim po krétkim przebiegu.

9. Pozanaczyniowe elementy mezodermalne w gwiaZdziakach

Elementy mezodermalne w gwiazdziakach wigzg sie S$ciSle z ich
naczyniami. Sciany naczyn sa podstawowym zrodiem widkien lgczno-
tkankowych w guzach neuroektodermalnych. Drugim ich zZrédlem w gu-
zie bywa opona mieka, oczywiScie tylko w przypadku jej nacieczenia
przez guz. Wiekszos¢ autorow interesujgcych sie tym zagadnieniem,
zresztg tylko marginesowo, zaprzecza istnieniu lgcznotkankowej siatki
zrebowej w guzach glejowych. Uwazajg oni, ze wldkniste elementy
lgcznotkankowe ograniczajg sie do przestrzeni bezposrednio przyna-
czyniowych i zwigzane sg z przydankg naczyn badz tez ich oslonkg opo-
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nowa. Jedynie Scherer opisal dwa przypadki, w ktéorych w guzach gleja-
kowych znalazl obecnos¢ gestej sieci retikulinowej, oddzielajgcej od
siebie gniazda komoérek nowotworu. Jakkolwiek w jednym z nich nie
potrafil on wykazaé¢ zwigzku tej sieci z naczyniami, jednakze méwi o tym
zwigzku, uzalezniajgc obfitos¢ lgcznotkankowej siatki wioknistej od
stopnia unaczynienia guza, a przede wszystkim od zawartosci naczyn
w zajetym przez guz obszarze tkanki nerwowej. Obok Scherera podobne
siatkowate struktury lgcznotkankowe opisywali Rio Hortega (cyt. za
Zilchem), Singer i Seiler (1933). Obecno$¢ sieci lgcznotkankowej w gu-
zach ektodermalnych wg Schaltenbranda i Baileya ma $wiadczy¢ o nie-
wydolno$ci komoérek pochodzenia ektodermalnego guza do ograniczenia
wzrostu mezenchymy. W normalnych warunkach ograniczenie to odby-
wa sie na drodze wytwarzania granicznej okolonaczyniowej blony gle-
jowej. W tych razach, gdy glejak, zwlaszcza slabiej zréznicowany, nie
jest w stanie wytworzy¢ tej blony, mezenchyma buja nieograniczenie
pomiedzy elementy migzszowe guza. Wiekszo$¢ autoréw, w tej liczbie
Penfield, Bailey i Cushing, Roussy, Lhermitte i Oberling, Bucy i Gus-
tafson, Alpers i Rowe oraz Ziilch uwazajg, ze wszelkie widkniste ele-
menty lgcznotkankowe sg reparacyjnymi tworami bliznowatymi, wypel-
niajgcymi ubytki po rozpadzie tkanki guzowej. Nasilenie bliznowatych
zmian lgcznotkankowych $wiadczy o niewydolno$ci naprawczej gleju
nowotworowego i wystepuje gléwnie w tych przypadkach, gdy elementy
komoérkowe guza nie wytwarzajg wlokienek glejowych. Jedynie naj-
bardziej zr6znicowane glejaki wlokienkowe sg w stanie wypelnia¢ ubytki
tkankowe na drodze bliznowacenia glejowego. We wszystkich innych
glejakach proces ten odbywa sie przy udziale tkanki lgcznej. Gwiaz-
dziak zgodnie z przedstawionymi wyzej zalozeniami jako guz stosunkowo
wysoko zroznicowany zachowuje w swoim utkaniu wyrazne rozgrani-
czenie elementow ekto- i mezodermalnych. Wiékniste elementy igczno-
tkankowe wystepujg w kilku postaciach. Po pierwsze, jako swieza orga-
nizacja mezodermalna ognisk martwicy. W tych razach widzimy typowy
obraz organizacji z bujaniem mlodych naczyn wlosowatych i fibroblas-
tow, z wyraznym udzialem komorek zernych oraz z wytwarzaniem
delikatnej siatki wlékien retikulinowych. W starych ogniskach spostrze-
ga¢ mozna ponadto znaczng ilosé wiokien kolagenowych, ktérych tylko
pojedyncze pasma wystepujg w ogniskach mlodszych. Mimo stosunkowo
czesto obserwowanych ognisk martwicy w gwiazdziakach ilo$¢ swiezych
proceséw organizacyjnych wystepujgcych w nich jest niewspoélmiernie
mata. W calym naszym materiale obrazy swiezej organizacji mezoder-
malnej spotkalem zaledwie w 4 przypadkach, w tym dwukrotnie w
gwiadzdziaku protoplazmatycznym, po jednym razie w gwiazdziaku
wlékienkowym mozgu i gwiazdziaku plodowym. Stosunkowa rzadkosé
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ich wystepowania, by¢ moze, tlumaczy sie obecnoscia wtérnych zmian
rozplywnych w ogniskach martwicy, prowadzgcych do powstawania
jam. W tych przypadkach, gdy procesy organizacyjne w ogniskach
martwicy postepuja, a czas trwania sprawy chorobowej jest dostatecznie
dlugi — w guzie powstajg rozlegle bliznowate ogniska lgcznotkankowe.
Pola te zbudowane sa z obfitej zbitej siatki wildknistej, z przewaga
grubych pasm kolagenowych i mniejszg iloscig wldkien retikulinowych.
Tkanka bliznowata zawiera stosunkowo duzg ilo$¢ niekiedy gruboscien-
nych naczyn, wykazujgcych czasami réznorodne nieprawidlowosci w ich
budowie i rozmieszczeniu. Pobudzona tkanka lgczna od ognisk blizno-
watych rozrasta sie niekiedy znacznie, wnikajgc grubymi wypustkami
w obreb zachowanych czesci guza (ryc. 39), dzielagc go nastepnie na
nieregularne zraziki. Takie rozlegle obszary bliznowate sg jednak
w gwiazdziakach zjawiskiem rzadkim. O wiele czesciej wystepujg one
w glejakach wielopostaciowych, a zwlaszcza w guzach naswietlanych
promieniami X (Davis, Martin, Podberg, Anderson, Bertha).

W naszym materiale znalaziem je tylko w 4 przypadkach. Wydaje
sig, ze nie mozna ich powstawania tlumaczyé wylgcznie niewydolnoscig
naprawczg gleju nowotworowego, a przede wszystkim brakiem zdol-
nosci wytwarzania wiokien glejowych. W naszych przypadkach wyste-
powaly one i w dobrze zr6znicowanych gwiazdziakach wlékienkowych.
Wchodza tu w rachube niewatpliwie czynniki lezgce w roéznicach che-
micznych samej tkanki martwiczej, ktorych wyjasnienia nalezaloby
prawdopodobnie szuka¢ na drodze badan biochemicznych. Tym sposo-
bem moglibySmy prawdopodobnie znalezé wyjasnienie rzadkosci orga-
nizacji mezodermicznej w ogniskach martwicy w glejakach, a znacznie
czestszego rozplywania sie tych ognisk i powstawania w ich miejscu
jam. Roéwnoczesnie prawdopodobnie moglibySmy otrzymaé¢ odpowiedz
na pytanie, dlaczego wiekszo$¢ ognisk martwicy w gwiazdziakach ma
charakter martwicy skrzepowej, niezwykle rzadkiej na terenie os$rodko-
wego ukladu nerwowego.

W wielu gwiazdziakach spotyka sie zywy odczyn mezodermalny na
obwodzie poél martwicy i ,torbieli”. Zjawisko to opisywali w swoich
pracach zaréwno Deery, jak i Scherer, obydwaj w odniesieniu do gle-
jakow zlosliwych. Podobne twory opisywal réwniez Hardman. Proces
ten polega na powstawaniu w obrebie pasa granicznego martwicy, w za-
chowanej tkance guzowej, rozleglego pola bujania naczyn i intensywnej
produkeji wilokien lgcznotkankowych (ryc. 40). Obfita sie¢ naczyniowa
tego obszaru ma wyrazng sklonnos¢ do przerostu Scian, do tworzenia
réznorodnych nieprawidlowych struktur, takich jak klebki naczyniowe,
kapilaryzacja przydanki i swiatel i in. Réwnocze$nie spotyka sie tu
roznokierunkowy, nieuporzgdkowany uklad wildkien lgcznotkankowych,
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ktorych sie¢ gléwnie retikulinowa tworzy obfite mostki miedzy naczy-
niami, jak réwniez zbite graniczne blony wlékniste (fot. 41). Intensyw-
nos¢ tych zmian wykazuje bardzo duza rozpieto$¢. Obok nieznacznych
zageszezen naczyniowo-wloknistych spostrzec mozna szerokie pola bliz-
nowate z obfitymi pasmami lgcznotkankowymi wnikajgcymi z jednej
strony do ogniska martwicy, z drugiej za§ — w obreb zachowanej
»zdrowej” tkanki guzowej. Zresztg nie zawsze zauwaza sie tworzenie
opisanego walu mezodermalnego, czestokro¢ bowiem spotykamy jedynie
zwiekszong zawarto$¢ naczyn z pojedynczymi retikulinowymi mostkami
tgczagcymi. Okolomartwiczy rozplem mezodermalny w gwiazdziakach
jest zjawiskiem czestym. W naszym materiale obserwowaliSmy go w 11
przypadkach, przy czym stosunkowo najrzadziej i najmniej intensywnie
wystepowal w gwiazdziakach wlokienkowych mozdzku, najczesciej zas
w gwiazdziaku protoplazmatycznym. Rozplem mnaczyn i wloknistej
tkanki lgcznej dokota ,,torbieli” jest rzadszy i z zasady mnuiej intensyw-
ny. WidzieliSmy go tylko w 4 przypadkach, i to gléwnie w gwiazdzia-
kach wlékienkowych. Intensywno$¢ zmian nie osiggala nigdy stopnia
spotykanego przy ogniskach martwicy, tak ze wlasciwie nigdy nie
mozna bylo moéwi¢ o prawdziwym wale mezodermalnym dokota tor-
bieli.

Zjawisko to, interpretowane przez Scherera jako reakcja zastepcza
mezodermy uzalezniona od wspomnianej niewydolnosci odczynowej
gleju, wydaje sie stanowi¢ niewatpliwy odczyn reparacyjny, obronny,
dla ktérego role bodzca spelnia prawdopodobnie dzialanie produktéw
rozpadu, znajdujacych sie w ogniskach martwicy. Jest to zjawisko
w gruncie rzeczy zupelnie odmienne od innych obrazéw spostrzeganych
w przypadku martwicy w osrodkowym ukladzie nerwowym. Wysuwane
analogie z powstaniem ognisk rozmieknieniowych w zwyrodnieniu watro-
bowo-soczewkowym z wyraznym odczynem mezodermalnym przy braku
reakcji glejowej sg bardzo ograniczone, gdyz w chorobie Wilsona mamy
bujanie naczyn w obreb ogniska martwiczego, a znacznie mniej dokola
niego. Jest to zjawisko raczej analogiczne do bujania mezodermalnego
na obwodzie wzrastajgcego guza, opisywanego przez Scherera w nie-
ktorych glejakach wielopostaciowych. I w jednym i w drugim przypadku
mamy do czynienia z odczynem tkanki otaczajgcej na ,,cialo obce”, ja-
kim jest niewatpliwie dla guza ognisko martwicy. Udzial w nim tkanki
tgcznej zalezy prawdopodobnie bardziej od wtasciwosci biologicznych
mezenchymy niz od niewydolnosci glejowej. Tkanka gczna — jak wiemy
z innych terenéw ustroju — bierze zawsze udzial w ograniczaniu i od-
dzielaniu od podloza wszystkich tych zmian, ktére w stosunku do niego
mogg odegra¢ role ciala obcego. Wydaje mi sie, ze mozna tu szukaé¢
pewnych analogii z torebka odczynowsg ropnia czy wagra.
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Trzeci typ zmian lgcznotkankowych w gwiazdziakach stanowi sieé
wloknista w czeSciach brzeznych guza, wystepujaca w tych razach, gdy
dochodzi do zajecia opony przez proces nowotworowy. Widzimy w tych
przypadkach réznej szerokoSci pas guza, polozony na jego obwodzie,
gdzie komodrki nowotworu rosng w gniazdach otoczonych pasmami
wlokien oponowych. Szeroko$¢ tego pasa imitujacego zresztg niekiedy
torebke guza jest zmienna. W tych guzach, gdzie nowotwoér naciekatl
nie tylko opony migkkie, lecz przechodzit réwniez na opone twards,
uzyskane obrazy mogly nasladowa¢ guz pochodzenia oponowego. Obszary
te obok zawarto$ci elementéw wléknistych charakteryzuje ponadto
znaczne bogactwo naczyn. Inwazja guza w obreb opon w gwiazdziakach
nie jest zjawiskiem tak rzadkim, jakby na pozér mozna bylo przypusz-
cza¢ (Amyot, 1943). W naszym materiale widzieliSmy jg w 8 przy-
padkach, przy czym prawie zawsze w gwiazdziaku wlokienkowym, za-
rowno moézgu, jak i mézdzku. Inwazje guza do opony twardej spostrze-
galiSmy w 2 przypadkach. W niektorych przypadkach przesledzi¢ mozna
bylo droge przejscia gwiazdziaka w obreb opony. W tych razach spostrze-
galo sie znaczne pogrubienie i nacieczenie beleczek oponowych, prze-
biegajacych w przestrzeni podpajeczynéwkowej, niewidocznych w wa-
runkach normalnych, a uwidaczniajgcych sie dopiero dzigki ich na-
cieczeniu (ryc. 14).

W innych razach spostrzegano nieco odmienne obrazy. Guz wnik-
nagwszy w obreb opony rozwija sie nadal w niej, przechodzgc na odcinki
opon polozone nad niezmienionymi i nienacieczonymi czeSciami kory.
W zrazikach potozonych pod nacieczonymi guzem oponami znajduje sie
w tych razach jedynie zmiany wtérne, wywolane przez ucisk tkanki.
Rozwijajgce sie w oponie komorki gwiazdziakowe zachowywaly swoj
morfologiczny charakter z typowg sklonnosciag do grupowania si¢ w
gniazda o nieco wirowatych ukladach, przypominajgcych nieco guzy
oponowe.

Obecnos¢ lgcznotkankowych elementéow wiloknistych w utkaniu
gwiazdziakow naciekajgcych opony, jak stusznie podkresla Ziilch, nie
jest w Scistym znaczeniu mezenchymga guza. Jest to element genetycznie
obcy guzowi, wtornie wciggniety w jego utkanie.

Niekiedy jednak mozna zauwazy¢ zjawisko odmienne, polegajgce na
tym, ze od opony w obreb guza wnikaja pasma tkanki lgcznej, towa-
rzyszace z zasady naczyniom. W niektérych przypadkach pasma te powo-
dujg podzial guza na caly szereg mniejszych ugrupowan. Guz sprawia
wowczas wrazenie budowy zrazikowej, oczywiscie, tylko na przestrzeni
ograniczonej do najblizszego sgsiedztwa opony. Pasma te zazwyczaj za-
wierajg naczynia krwionosne, cho¢ w niektérych nie udalo sie stwier-
dzi¢ ich obecnosci. By¢é moze, w tych razach chodzi albo o wrastanie
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bardzo zwloknialych naczyn, dajacych na przekrojach zludzenie litych
pasm, albo tez mamy tu do czynienia z mostkowatym wyrastaniem
pewnych odcinkéw guza ponad powierzchnie pozostalej czesci potkuli,
co na przekroju daje obraz otoczonych tkankg lgczng obszaréw nowo-
tworowych. Wydaje sie jednak, ze mamy tu do czynienia z inwazjg
mezenchymy w obreb guza, po uprzednim przerwaniu przez wrastajacy
do opony guz granicznej blony glejowej.

Ostatnig wreszcie formg wystepowania wlékien Igcznotkankowych
w gwiazdziaku sg delikatne wiloékienka retikulinowe pochodzenia przy-
dankowego. Widkienka te zazwyczaj bardzo delikatne, nieliczne i krotkie
wnikajg na niewielkiej przestrzeni w obreb migzszu guza. Obecnos¢ tego
rodzaju tkanki lgcznej w glejakach odnotowywal Deery w swojej pracy
o glejakach wielopostaciowych. Widkienka te bgadz gubia sie w migzszu
guza, badz tez przy wiekszych zageszczeniach naczyniowych tworzg
delikatne mostki miedzynaczyniowe. Zmiany te w malym nasileniu bez
wytwarzania mostkoéw lgczacych widzieliSmy w 24 przypadkach, z mniej
wiecej jednakows czestosciag we wszystkich rodzajach gwiazdziakow.
Obecnos¢ mostkéw miedzynaczyniowych spotykaliSmy w 10 przypad-
kach, rowniez bez wyraznego uprzywilejowania ktérejkolwiek odmiany
gwiazdziaka. Zmiany te, podobnie jak wszystkie dotychczas opisane,
wystepowaly najczeSciej w otoczeniu ognisk martwicy, jednakze spo-
tykaliSmy je i zupelnie niezaleznie od nich czasami w wyraZniejszym
zwigzku z zageszczeniem sieci naczyn.

10. Komoérki i widkna merwowe w utkaniu guza

Obecno$¢ elementéw pierwotnego migzszu nerwowego w guzach po-
chodzenia glejowego jest zjawiskiem powszechnie znanym i pospolitym.
Gwiazdziaki jako guzy o stosunkowo lagodnym, a réwnocze$nie rozlegle
naciekajgcym typie wzrostu stanowig ten rodzaj glejakow, w ktérym
istniejg stosunkowo najwieksze mozliwosci dlugotrwatego zachowania
elementéw utkania moézgu. Istnieje wyrazna zaleznosé¢ miedzy stopniem
ztosliwosci guza a iloscig zachowanych komoérek i widkien nerwowych —
w proporcji odwrotnej — im zlo$liwszy guz, tym mniejsza w nim za-
warto$¢ wilokien i komoérek podloza i tym intensywniej zaznaczajg sie
w nich zmiany wsteczne (Zilch, Shirota (1957). Sposréd elementéw ner-
wowych najwrazliwsze na obecno$¢ guza sa komorki nerwowe, ktore
spostrzega¢ mozna wg wiekszosci autorow (Bucy i Gustafson, Ziilch,
Eldwige i wspoélaut.) jedynie w obwodowej czesci guza, i to zazwyczaj
w postaci zmienionej. Eldwige i wspotautorzy oraz Scherer (1940) pod-
kreslajg forme okoloneurocytarnego wzrostu guza jako typowa dla nie-
ktérych grup glejakéw, a zwlaszcza tzw. astrocytoma diffusum. Scherer
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uwaza nawet, ze wzrost okoloneurocytarny moze wystepowaé w korze
lub innej formacji szarej wolnych poza tym od nacieku nowotworowego.
Méwi on woéwezas o ,,przedwczesnym wzroScie okoloneurocytarnym”,
w przeciwstawieniu ,,p6znemu wzrostowi okoloneurocytarnemu” wyste-
pujacemu w formacjach nacieczonych nowotworem.

Wi6kna nerwowe sg bardziej wytrzymale na obecno$é naciekajgcego
nowotworu. Ostonka mielinowa ulega stosunkowo szybkiemu uszkodze-
niu, tak ze spotykamy jg jedynie w czes$ciach brzeznych guza (Guillain,
Bertrand i Gruner (1945), Kernohan i wspétaut., Bucy i Gustafson), i to
ka¢ niekiedy w centralnych czesciach naciekajgcego nowotworu, z tym
ze w czeSciach obwodowych moga by¢ zupelnie niezmienione z zacho-
wanym typowym ukladem i przebiegiem. Posuwajac sie ku srodkowi
spotyka sie coraz obficiej elementy zwyrodnienia i rozpadu wldokien
osiowych. Stosunkowo znaczna opornos$¢ wiokien nerwowych na nacie-
kajgcy wzrost nowotworu jest przyczyng zaznaczajgcego sie w wielu
przypadkach formatywnego wplywu ukladéw wloknistych podloza na
strukture tkankowsg nowotworu (uklady okolopeczkowe, wsrodpeczkowe
i srédwlokienkowe wg Scherera 1938). Spostrzezenia moje w zarysach
pokrywaja sie z wyzej przedstawionymi danymi. Obecnos¢ zachowanych
komoérek nerwowych w guzie spotykaliSmy jednakowo czesto, jak
i wlokien nerwowych, z tym jednak, ze komorki reprezentowane byly
w migzszu guza jedynie przez pojedyncze elementy. Obrazy satelitozy
nowotworowej dokola zachowanych niezmienionych komoérek nerwo-
wych spotykaliSmy jedynie w 4 przypadkach, w tym 3 razy w astro-
cytoma fibrillare, a 1 raz w astrocytoma mixtum. Kazdorazowo zmiany
te wystepowaly na obwodzie guza. Ilo$¢ zachowanych komorek nerwo-
wych jest zmienna, waha sie od pojedynczych w duzym obszarze guza
do dos¢ rozlegtych bogato neurocytarnych pél gwiazdziakowych. Z za-
sady w czesci centralnej guza wystepowaly tylko pojedyncze komorki
nerwowe, ilos¢ ich zageszczala sie w czesSciach obwodowych. Stopien
uszkodzenia komorek nerwowych byt réwniez zmienny. Obok neurocy-
tow zupelnie prawidlowych wystepowaty tylko cienie komoérkowe. Nie-
kiedy spotyka sie stluszczenie i zwyrodnienia wodniczkowe neurocytow.
Neurofibrylle wykazuja mniejszag wrazliwo$¢ niz ziarnisto$ci Nissla.
W glebokich czesciach guza mozna bylto spotka¢ komorki z prawidtowymi
wlokienkami (ryc. 42), podczas gdy w tych samych warunkach wyste-
powalo zawsze uszkodzenie tigroidu.

Niezmiernie interesujgco przedstawia sie zachowanie elementéw ko-
morkowych kory mézdzku w gwiazdziakach. Na ich przykladzie mozna
wykaza¢ znaczne réznice w opornosci poszczegblnych komérek nerwo-
wych na nowotworowy czynnik uszkadzajacy. We wszystkich przypad-
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kach, w ktérych stwierdzaliSmy zachowane komorki nerwowe, obser-
wowaliSmy nacieczenie warstwy =ziarnistej moézdzku przez nowotwor.
Komorki jej wykazywaly stosunkowo dobrze zachowane prawidlowe
cechy. Zachowywaly one réwniez posta¢ litych pasm komérkowych
odpowiadajgcych prawidlowej warstwie ziarnistej. Jedyng oznakg jej
uszkodzenia bylto rozrzedzenie jej utkania. Komérki Purkinjego nato-
miast sg bardzo wrazliwe na dzialanie czynnika uszkadzajgcego. W migz-
szu guza wystepowaly one jedynie w postaci nielicznych cieni komérko-
wych lub tez ich nadbarwliwych obkurczonych fragmentéow. Zmiany
tego typu wystepowalty w nich woéwczas, gdy guz zatrzymujgc swoj
wzrost na warstwie ziarnistej nie obejmowal swoim zasiegiem komorek
Purkiniego, ktére lezaly w pasie brzeznym tkanki okolonowotworowej.
Ilos¢ zachowanych wlokien nerwowych w utkaniu gwiazdziakow jest
znacznie wigksza. W wielu guzach wystepuja one bardzo licznie, przy
zupelnie zresztg prawidlowym ich obrazie morfologicznym, przynaj-
mniej w czeSciach obwodowych. Niekiedy mozna prze$ledzi¢ wszystkie
stadia przejScia od prawidlowo uksztaltowanego aksonu poprzez stan
wrzecionowatego lub paciorkowatego obrzeku, fragmentacje, az do cal-
kowitego jego kulistego lub pytkowatego rozpadu (ryc. 43). Nasilenie
sie zmian zwyrodnieniowych zwieksza sie w kierunku czeSci centralnej
nowotworu. Rownocze$nie zmniejsza sie¢ ilos¢ zachowanych aksonow.
Oczywiscie, spotyka sie przypadki, gdzie juz na obwodzie nowotworu
wystepujg tylko nieliczne fragmenty rozpadlych wldkien osiowych
i odwrotnie — w czesci centralnej prawidlowo zachowane pasma wio-
kien nerwowych. Zaleznos$¢ czestosci utrzymania widkien nerwowych od
typu gwiazdziaka przedstawia sie podobnie jak dla komoérek nerwowych.

Mimo ilo$ciowej rownoleglosci zmian nie w kazdym przypadku z za-’
chowanymi komoérkami nerwowymi obserwowaliSmy utrzymane wlékna
i odwrotnie. Charakterystyczna jest natomiast zalezno$¢ miedzy inten-
sywnoscig uszkodzenia migzszu nerwowego i stopniem niedojrzalo$ci
guza. Im guz zlosliwszy, tym uszkodzenie migzszu ukladu nerwowego
jest wieksze i rozleglejsze.

Czynnikiem zasadniczym w zanikaniu i uszkadzaniu elementéw ner-
wowych w guzie obok wplywu mechanicznego ucisku jest niedobér
$rodkow odzyweczych, a przede wszystkim tlenu. Réwnoleglos¢ masyw-
nosci uszkodzenia poszczegélnych elementéw parenchymy nerwowej
z ich wrazliwoscig na gtod tlenowy wydaje sie¢ potwierdza¢ to przypusz-
czenie,
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M. 5. MoccaKOBCKU
ACTPOIIMUTOMEBEI MO3TrA M MO32KE4YKA

CoxgepxaHue

Ha OCHOBaHMM JUTEPATYPHBIX AAHHBIX M COOCTBEHHOIO MaTepuaja, COCTOAIEro
u3 79 acTPOLMTOM MO3Ta ¥ MO3JKEYKa aBTOP pa3bupaeT OTAENbHBIE 3JIEMEHTbI MOD-
cosormy 9TOM TPYIMEI omyxoJeii. OCHOBHBIM HaMepeHMeM aBTopa ObLIo IMpoaHauy-
3MpoBaTh Te (DaKTOPhI, KOTOpbIE OOYCJIABIMBAIOT MOP(OJOTMYECKyio KapTUHY OIy-
X0JIeit, KOTOpble HapAAy ¢ HmoJmMopdHOi IumobiacToMoit ABIAeTca Haubosee dacToi
HEMPOSKTOAEPMAJBbHOM OITYyXOJIBIO.

VcenenyeMblii MaTepyall paclpefeNuiIy IO TPeM OCHOBHBIM TIPyIIIaMm: acTpoi-
TOMBI BOJIOKOHYAThIe, 0E3BOJIOKOHYATBIE, CMellaHHble. OCHOBHBIM KJaccu@uKaloH-
HBIM KpUTEpMeM CUMTAjy CIIOCOOHOCTH HEOoMJIa3MaTUYeCKOi KJIeTKM K o0pa3oBaHMIO
IIMEeBBLIX BOJOKOH. BOJIOKOHYAThIE acCTPOLMTOMBI IIOAPAa3AeNAIOTCA Ha [ABe JOKaJn-
3alMOHHbIE TIPYNIBLI, a 0Ee3BOJIOKOHYAThbIE aMTPOLMTOMBI — HA JBE IMCTOJOTMYECKue
Irpynmbl: IMPOTOILIa3MaTMYEeCKMe ¥ INIONOBBIE acTPOLMTOMBI, KOTOPbIE JO CHMX IIOP
GOJBIIMHCTBOM aBTOPOB PacCMaTPMBAJMMCh KaK OTAEJbHBIA BUJ TJIVIOM.

B mociexymolMX TIjaBaxX aBTOp pa3bupaeT OTAeNbHBIE 3JIeMEeHTBI MOpPdOJIOTU-
YeCKOi CTPYKTYpPhbl OIyXOJiei, a MMEHHO — LMTOJIOTMYECKYI0 CTPYKTYPY OIIyXOJIH,
JlereHepaTuBHbIE M3MEHEHMA Heomia3MaTMYeCKuX KJETOK, IIOABJIeHMEe TIUTaHTCKUX
KIJIETOK ¥ pPOJACTBEHHBLIX o0Opa30oBaHmit, Hajamuue KalbUudMKanMii M BOJOKOH Po-
3€HTaJA, KMCTOAHBIX 0OpasoBaHMI, HEKPOTUYECKMX O0YaroB, BOCHAJUTENbHBIX WH~
huabTpPanMii B OMyXoau; pa3zbupaer BacKyJsSpPU3anyUIO acTPOLATOM, ydacTue B He-
COCYAMCTOJ COEAMHUTENbHO! TKaHM B MOPMOJOrMYECKO CTPYKType OITyXOJil " II0-
BeJleH)e aBTOXTOHMYECKMUX KJETOYHBIX M (MUOPO3HBIX 9JIEMEHTOB HEPBHOM TKaHU
£ CTPYKTYpPEe OIyXOJIeil.

ABTOp IIPUXOAUT K BBIBOAY, 4YTO MopdoJormyecKas KapTUHaA acTPOLMTOM 3a-
BUCUT OT COBOKYNIHOCTM (DAaKTOPOB, M3 KOTOPBIX CaMbIMM BaXXHBIMM SABJIAIOTCA:
a) cnenmdnyeckue mcTuoopMaTMBHEIE COCOOHOCTM M Tl ee pocra, ©) BuUA cTpo-
MBI, 00ycJoBiMBalolleil ob6pa3zoBaHue T.HA3. BTOPUYHBLIX TKAHEBBIX CTPYKTYpP, B) pe-
rpeccuMBHBbIE M3MEHEeHMA MPOUCXOAAIMEe B HEOIIa3MaTHM4YeCKOi TKaHM, I) COCTOAHUE
COCYZOB ¥ CBA3AHHONM C IIOCJAEIHMMM BHECOCYAMCTON COSAMHMUTEJILHOI TKaHWU.

ABTOp J[eTalbHO aHAMM3UPYeT 3HA4YeHMe BCEX BbIUEYIIOMAHYTBIX (DaKTOPOE,
npuyeM ofpaujaer ocoboe BHMMAaHMEe Ha BOIPOCHI KJETOYHBIX ¥ TKaHEBBIX JleTeHe-
paumit OIyXOoJIM M Ha BOIIPOC BACKYJAPU3ALMM OILyXOJ.

IIpn KJETOYHBIX jJereHepauyaX aBTOP 0C000 TIATENbHO IIPEACTABIAET ROIPOC
TYYHBIX IJMEBBbIX KJIETOK — T.Ha3. IeMMCcTOLMTOB. II0 MHEHMIO aBTOpa OHU ITpe-
CTaBJAIT coboit By crienmduyecKoil JereHepaiyy IiIMeBbIX KJETOK, KOTOpas ¢ MOp-
dosrormyeckoit TOYKM 3PEHMA CXOAHA C I'MaJdvHM3anmeir. DT M3MeHeHUS CBOMCTBEH-
HBl He TOJBKO ucdepeHMPOBaHHBIM acTPOLMTaM, HO ¥ MX MOJIOALIM dopMaM-
-acrpobiacram. Hanbosee pacrpocTpaHeHHO (hOPMOi TKAHEBBIX JereHepamuii acTpo-
LUTOM fABJSETCHA KaBepPHO3HOe mnepepoxkaeHme, IlaToMexaHM3M 9TOTO NEPEPORIACHUSA
B acTpoumuToMax HemusBecTeH. OJHAaKO ClefyeT INpeAnojararb, 4YTo Haubojee paBo-
noAo6HBEIM ABJIAETCA BaCKYyJAPHO-9KCCYAATMBHBII MeXaHu3M. KpoMe STOro MexaHMU3-
Ma CyILIeCTBYET IIOBMAMMOMY MyTh 0Opa30BaHMA KaBEPHBI 4Yepe3 II0CPE/CTBeHHYIO
dazy Hekpo3a TKaHW. VICXOAHBIM IIyHKTOM OOOMX W3MEHEHMi SBIAETCA JMCITPO-
nopumuA Mexay mnorpebieHmeM OBICTPO PaCTYIE ONMyXOJbbl NUTATENBLHBIX BEIileCTB
M TPaHCIIOPTHBIMM BO3MOXKHOCTAMM JOBOJIbHO OEHO COCYAMCTON CeTbM OITYXOJIN.
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Camas ofmmpHas dYacTh paboThbl ITOCBALAeTCA BOIPOCY BaCKyJIApMU3aluy OIIyXOJI.
ABTOp paccMaTpPMBAaeT KOJMYECTBEHHbIE COOTHOLUIEHMA BaCKyJApM3auuy, o0yCJIOBJIEH-
HBIe BUAOM OIIYXOJM, ee JoKaim3anyeii B MO3re, CTEIeHbIO TKaHeBOil anddepeH-
LMAI[MIL OIIyXOJM ¥ BTOPMYHBIMM M3MEHEHMAMM MPOVICXOAALIMMM B OIYXOJM, IPekKie
BCEro TakKMMM, KakK KaBEePHO3HBLZ pacraypy Jubo HEKPOoTudecKue odar. ABTOP NOX-
JaeT aHanIM3ly XapakKTep COCYAMCTBIX WM3MEHEeHWMi, pas3fieldd uMX Ha JBa OCHOBHLIe
ByUila — IIPOTPECCHUPYIOLIME ¥ pPerpecupyionpe, ¢ ydacTMeM W3MeHeHMil AucTpodn-
YecKoro Iopsapka. B rpymnne npoincepaTMBHBIX M3MEHeHuit obpaljaercd BHMUMaHME
Ha Hecnelmpuueckue M3MeHeHusa — Hanpumep (bubpo3Hasa IMIeprpodusa COCyAMCTOMN
CTEeHKM ¥ nposaudepanmsa SHAOTENMUS M creumduyeckue, cpeay KOTOPbIX aBTOP BbI-
JensderT KanuilaaApu3anyio aABeHTUIMM, KaIIIAPM3aLyMI0 INIpocBeTa cocyAa Jamdo
MHTUMBI, 00pa30BaHME COCYAMCTBIX KJIYGOYKOB M T.Ha3. COCYAMCTBIX KOHBOJIOT.
B rpynmne perpeccMBHBLIX WM3MEHEHMII aBTOP BBIAENSAET I'MAJIMHU3ALMIO COCYAMCTOMN
CTEHKM, X KaJauumuEanuio ¥ COCYyAMCTbII HeKpo3. K rpynme mu3MeHEHMiII AMCTPO-
chuyecrkoro mnopAakKa 3aumMcieHbl HabuaiofaeMble B CTPYKType acTPOLIMTOM Teje-
AHTMEeKTa3uM M aHIMOMAaTO3Hble M3MeHeHusdA. Jlajsee aBTOP 3aHMMAeTCs COOTHOLIEHMEM
S5JIEMEHTOB 9KTO M ME30AepPMaJIbHOTO ITPOMCXOKAEHMS B acrpouuromax. Vizonauusa
SKTO/IEPMAJIbHBIX 3JIEMEHTOB B acTPOLMTOMaxX COXpaHeHa TaK KakK B HOPMaJbHOU
HEPBHOI TKaHM, C TEM OAHAKO, YTO €€ CTEeNeHb YMEHIIAeTCHA NPOIMNOPIMOHAJNBHO ITPO-
rpeccuy TKaHEeBOM aHaILIa3My OITyXOJy. ACTPOLIMTOMBI He 00JIafaroT COOCTBEHHBLIM
COEIMHUTEIbHOTKAHHbIMM (PUMOPO3HBIMM  9JIeMEeHTaMM. OJIEMEHTHI Me30[epPMaJjIbHOTO
NPOUCXOKAEGHUA MOABJAIOTCA 3/eCh IIpexKJe BCEro KaK pernapaTopHbni ¢arTop,
R BHUAE Me30JepMaJbHOM OpraHmM3alnyy odaroB pacnaza. dacTo HaOJIOZAIOTCH peark-
TUBHBIE (hMOPO3HO-COCYAMCTHIE HAKOIUIEHMA Ha IPaAHMIE O4YaroB pacnaja M O0oJbIImX
KMCTO3HBIX ITOJIOCTEI.

CoenuHuTeNbHOTKAHHbIE 3JIEMEHTb! MATKMX O000JI04€eK MOABJIAITCA B OIyXOJH
B Cllydyae ero MHBa3MyM B IIpejesbl 000JI0YeK.

B cTpykType omyxoJieit BeCbMa 4HacTO IOMAJAal0OTCA COXPaHEHHbIE aBTOXTOHUYECKUE
9JIeMeHTb! HepBHOI TKaHM. Haubosee monaTaMBbIMM Ha BJIMAHME IIOBPERAAIONIMX
(baKTOPOB ABJIAIOTCA MMOJIMHOBBLIE 00OJOYKM, a HauboJiee PEe3UCTEHTHBIMU — OCEeBbIE
BOJIOKHA HEPBHBIX KJIETOK.

ABTOp mog4YepKMBaeT, YTO BBUAY MHOroobpasma (haKTOPOB, CKIAABLIBAIOIMXCA Ha
MOpPMOJIOrMyecKyl0 KapTMHY OIyXOJy, IIPU OLEHKEe ee OMOJOrMYecKMX CBOJICTS,
HEeJIb3s ONMpaThCA MCKJIIOYMTENIBHO Ha ee MOpPMOJIorMy, HO CJIeAyeT YYMTHLIBATH BCIO
COBOKYITHOCTb KJIMHUKO-MOP(OJIOrMYecKoil KapTMHBI COBMECTHO CO CPOKOM pa3BUTUS
OITY XOJIN.,

M. J. Mossakowski
ASTROCYTOMAS OF THE BRAIN AND CEREBELLUM

Summary

On the basis of data from literature nad personal observations in 79 cases of
cerebral and cerebellar astrocytoma, the author discusses various aspects of their
morphology. The main aim of the work was to analyse the factors influencing
the morphological picture of astrocytomas, which besides multiple glioblastomas,
are the most common neuroectodermal tumors of the brain.

The studied material was classified into three main groups; fibrillary, afibrillary,
and mixed astrocytomas. The ability of the neoplastic cell to produce fibrils has
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been accepted as the fundamental criterion of classification. The fibrillary astrocy-
tomas were collected in two localization groups: cerebral and cerebellar; and the
afibrillary ones were divided into two histologic groups: protoplasmic astrocytoma
and astroblastic astrocytoma, the latter being considered as a separate group of
gliomas. In the successive sections the author discusses the main elements of the
morphological structure of the tumors, namely: cellular structure of mneoplasm,
degenerative changes of the meoplastic cells, occurrence of giant cells and similar
cellular formations, calcium deposits and Rosenthal fibers, cystic degeneration,
necrosis, inflammatory changes, vascularization of the tumors, the role of extra-
vascular connective tissue and behavior of the autochtonous cellular and fibrillar
elements of the nervous tissue within the tumor. The author concludes that the
morphologic picture of astrocytomas was influenced by various factors, the most
important of which were: a. specific histioformative properties of neoplastic tissue
and type of growth, b. type of the tumors background, influencing the occurrence
of so-called secondary tissue structures, c. degeneration of the neoplastic tissue,
d. vascularization of the tumors and changes occurring in the neoplastic blood
vessels and in extravascular connective tissue.

The author discusses in detail the role of the above factors, especially the
problem of cellular and tissue degeneration and vascularization of tumors. In the
first group, the discussion is devoted mainly to so-called gemistocytes, which in
the author’s opinion represent a form of cellular degeneration typical of astro-
cytic cells. This type of changes, being closely related to hyalinization, occured
very often not only in well differentiated astrocytes, but also in their immature
formes called astroblasts. The most common type of tissue degeneration in astro-
cytomas was cystic degeneration. The pathogenic mechanism of this has been not
clarified yet. However, it seems that a transudative mechanism is most common.
In addition, there is another mechanism leading tc cystic formation through the
stage of tissue necrosis. Both types of changes are based on the discrepancy
between the tissue needs for the nutritional materials and transport capacity of
the quantitativély and qualitatively insufficient vascular network of the tumor.

The largest part of the paper is concerned with the problem of tumor vascu-
larization. The author discusses the quantitative aspects of the vascularization de-
pending on the cellular type of the tumor, the primary local condition of vascu-
larization of the invaded region, the degree of neoplastic tissue differentiation,
and secondary changes occurring in tumor such as cystic degeneration or necrosis.
Subsequently, the author analyses the morphologic changes occurring in the tumor
blood vessels, dividing them irto two fundamental groups, mamely, progessive
and regressive. In the group of progressive processes the author describes non
specific changes such as fibrous hypertrophy of the vascular walls and proli-
feration of vascular endothelium, and specific changes among which adventitial
capillarization, capillarization of the vascular lumina and intima, formation of
capillary glomeruli and vascular convolutes were the most significant. Blood vessel
wall hyalinization, calcification and vascular necrosis are discussed in the group
of regressive changes. i

In addition the author discusses a group of changes which are malformations
in their nature, represented by teleangiectatic and angiomatous formations. The
relations between neuroectodermal and mesodermal elements in astrocytomas are
discussed separately. The isolation of the ectodermal tissue typical of normal
nervous tissue is maintained in astrocytomas, but its degree diminishes gradually
with increasing anaplasia of the tumor. There were no “own” connective tissue
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Ryc. 1. Gwiazdziak wlékienkowy moézdzku. Widoczna rozrzedzona wskutek obrzeku
siateczkowa struktura guza oraz drobne jamki wypelnione plynem przesiekowym.
Komoérki nowotworu nieliczne. Hematoksylina — eozyna. Pow. 175 X.
Fig. 1. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. The reticular structure of the
tumor is rarefied as a result of edemy, with small cavities filled with transudate.
Sparse tumor cells. Hematoxylin — eosin. Magn. X 175.

Ryc. 2. Gwiazdziak wlokienkowy mozdzku. Wyimpregnowane strocyty guza z diu-
gimi nieregularnymi wypustkami. Cajal. Pow. 330 X.
Fig. 2. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Impregnated astrocytes with long
irregular processes. Cajal. Magn. X 330.
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Ryc. 3. Gwiazdziak wldokienkowy mozgu. Cze§é wlosieniowaty guza, pasmowate
»pbseudolawicowe” ukiady komoérek. Hematoksylina — eozyna. Pow. 175 X.
Fig. 3. Fibrillary astrocytoma of the brain, partly piloid, strand-like arrangement
of the cells. Hematoxylin — eosin. X 175.
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Ryc. 4. Gwiazdziak wlokienkowy, czeSciowo wlosieniowaty. Te same co na
rycinie 3 uklady komérkowe w impregnacji Cajala. Pow. 200 X.

Fig. 4. Fibrillary astrocytoma, partially piloid. The same arrangement of the
cells as in Fig. 3. Cajal. Magn. X 200.
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Ryc. 5. Gwiazdziak wlokienkowy. Guz ubogokomérkowy. Zwraca uwage przewaga
duzych, szklistych komoérek tucznych. Hematoksylina — eozyna. Pow. 200 X.

Fig. 5. Fibrillary astrocytoma with scanty cells. Predominance of large hyalinous
gemistocytes. Hematoxylin — eosin. Magn. X 200.
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Ryc. 6. Gwiazdziak wlékienkowy mézgu z bardzo znaczng iloicia gemistocytéw.
Wyimpregnowane komorki tuczne. Cajal. Pow. 200 X

Fig. 6. Fibrillary astrocytoma of the brain with numerous gemistocytes. Impregnated
gemistocytes. Cajal. Magn. X 200.
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Ryc. 7. Gwiazdziak protoplazmatyczny. Guz ubogokomoérkowy. Zwracajg uwage
duze cienkoécienne naczynia guza (zatokowaty typ naczyn). Hematoksylina — eo-
zyna. Pow. 175 X
Fig. 7. Protoplasmatic astrocytoma with scanty cells. Large thinwalled blood
vessels in the tumor (sinusoidal type). Hematoxylin — eosin. Magn. X 175.

‘Ryc. 8. Gwiazdziak protoplazmatyczny. Wyimpregnowane astrocyty nowotworu

z duzym cialem komérkowym i cienkimi krétkimi wypustkami. Cajal. Pow. 330 X.

Fig. 8. Protoplasmatic astrocytoma. Impregnated tumor astrocytes with Ilarge
cell bodies and thin, short processes. Cajal. Magn. X 330.

http://rcin.org.pl



Ryc. 9. Gwiazdziak protoplazmatyczny. Wyimpregnowane komérki nowotworu
ukladajg sie dokola naczynia. Cajal. Pow. 200 X.
Fig. 9. Protoplasmatic astrocytoma. Impregnated tumor cells arranged around
a blood vessel. Cajal. Magn. X 200.

- Rt PG "I AL o YA LR e
-3t ./.',..‘l..’-_:.'-." X i;g\-g’-_\,'f‘%’ PR H{',}' oy o LR
N e,:\.}“r'.v ‘{. “ aaNvl e Sl WL e
e N R e Gy T
43 » Xl R, e *
i - AL .
<Y ,\' o 3 adp T
P "‘ :‘.\""g‘; b _‘\f” 'S o
g?’-" :;./ , TN X ‘_\V
< 1 b
Sale v B S
n e LR " gk} » o2
W AR "0~ R
» e Ke, $ »

- P P wiy & e .
» 3 . rat = S - %)., 1 4
' > > e 3 s . % U5

R G AR AT T L
IR RS
Ryc. 10. Gwiazdziak ptodowy. Widcczne okolonaczyniowe uklady komérek nowo-
tworowych. Srédblonki naczyniowe pogrubiale. W lewym polu preparatu martwi-a
nacieczona jednojadrzastymi komoérkami zapalnymi. Liczne tuczne komorki glc-

jowe. Hematoksylina — eozyna. Pow. 175 X.

Fig. 10. Astroblastoma. Perivascular grouping of tumor cells. Thick vascvlar
endothelia. In the left part of the preparation necrosis infiltrated by mononuczlear
inflammatory cells. Numerous gemistocytes. Hematoxylin — eosin. Magn. X 175,
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Ryc. 11. Gwiazdziak plodowy. Wyimpregnowane okolonaczyniowe uklady astro-

blastyczne. Cajal. Pow. 200 X.

Impregnated perivascular astroblastic groups.
Magn. X 200.

Fig. 11. Astroblastoma. Cajal.
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Ryc. 12. Gwiazdziak mieszany. Przej$cie cze$ci widkienkowej w protoplazmatyczng.
W tej ostatniej komérki guza wieksze i bardziej zageszczone. Hematoksylina —
eozyna. Pow. 85 X.
Fig. 12. Mixed astrocytoma. Transition from the fibrillary to the protoplasmatic
part. In the latter, the tumor cells are larger and more densely packed. Hema-
toxylin — eosin. Magn. X 85.
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Ryc. 13. Gwaizdziak mieszany. Wyimpregnowane astrocyty nowotworu w czeSci
protoplazmatycznej guza. Cajal. Pow. 175 X.

Fig. 13. Mixed astrocytoma. Impregnated tumor astrocytes in the protoplasmatic
part of the tumor. Cajal. Magn. X 175.
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Ryc. 14. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Inwazja guza w obreb opon miekkich.
Zmieniony ksztalt komoérek nowotworu. Widoczne mostki oponowe. Hematoksy-
lina — eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 14. Fibrillary astrocytoma of the brain. Invasion of the pia mater by the
tumor. Altered shape of the tumor cells. Meningeal bridges. Hematoxylin —
eosin. Magn. X 150.
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Ryc. 15. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Komorki wlosieniowate guza. Biel-
schowsky. Pow. 175 X
Fibrillary astrocytoma of the krain. Piloid tumor -cells.
Magn. X 175

Fig. 15. Rielschowsky.

Ryc. 16. Gwiazdziak wilokienkowy moézgu. Komoérki tuczne glejowe z od$rodkowo

polozonymi jadrami i wyraznie szklista protoplazmg. Zwraca uwage centralne

przejasnienie protoplazmy i jej obwodowe zageszczenie. Hematoksylina — eozyna.
Pow. 220 X.

Fig. 16. Fibrillary astrocytoma of the brain. Gemistocytes with excentric nuclei

and distinctly hyaline protoplasm. The central lucidity of the protoplasm and

its peripheral condensation are striking. Hematoxylin — eosin. Magn. X 220
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Rye. 17. Gwiazdziak mieszany. Dwujgdrzasta komoérka olbrzymia z duzymi wod-
niczkami wypelniajacymi jadra komoérkowe. Znaczny obrzek tkanki guzowej od-
powiadajacy stadium ,liquefaction” Scheinkera. @ Hematoksylina — eozyna.
Pow. 330 X.
Fig. 17. Mixed astrocytoma. Binucleated giant cell with large vacuoles filling the
cell nuclei. Marked edema of the tumor tissue, corresponding to the stage of
liquefaction according to Scheinker. Hematoxylin — eosin. Magn. X 330.

Ryc. 18. Gwiazdziak wlokienkowy mozdzku. Obrazy klazmatodendrozy. Ziarnisty
rozpad wypustek astrocytu nowotworowego. Srodkowa komoérka wykazuje bulaw-
kowate zgrubienie wypustek i ich kuliste fragmenty niezwigzane z komorka.
Cajal. Pow. 330 X.
‘Fig. 18. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Clasmatodendrosis. Granular
breakdown of the processes of the tumor astrocyte. A central cell shows club-like
thickening of the processes and their spherical fragments unconnected. with the
cell. Cajal. Magn. X 330.
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Ryc. 19. Gwiazdziak ptodowy. Komorki olbrzymie i ziarnisty rozpad (Kariorrhexis)

jader komoérek nowotworowych. Hematoksylina — eozyna. Pow. 330 X
Fig. 19. Astroblastoma. Giant cells and granular breakdown (karyorrhexix)
of the nuclei of the tumor cells. Hematoxylin — eosin. Magn. X 330.

Ryc. 20. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Przerosla olbrzymia komoérka tuczna.
Bielschowsky. Pow. 330 X.

Fig. 20. Fibrillary astrocytoma of the brain. Hypertrophic gemistocyte.
Bielschowsky. Magn. X 330.



Ryc. 21. Gwiazdziak wil6kienkowy mézdzku. Obfite grudki wapniowe rozsiane
wséréd ubogokomoérkowego utkania nowotworu. Hematoksylina — eozyna. Pow. 120 X
Fig. 21. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Numerous calcium grains scattered
in the sparsely cellular tumor tissue. Hematoxylin — eosin, Magn. X 120.

Fig. 22. Fibrillary astrocytoma. Rosenthal fibers. Bielschowsky. Magn. X 330.
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Ryc. 23. Liczne drobne torbielki w utkaniu gwiazdziaka wléknistego. Hematoksy-

lina — eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 23. Numerous small cysts in fibrillary astrocytoma. Hematoxylin — eosin.
Magn. X 150.
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Ryc. 24. Gwiazdziak wlokienkowy. Liczne puste jamki torbielkowe guza, réznej
wielko$ci, niekiedy oddzielone od siebie jednowarstwowym pokladem komoérek

nowotworowych. Bielschowsky. Pow. 120

Fig. 24. Fibrillary astrocytoma. Numerous empty cyst cavities in the tumor, of

various size, in some places separated by a single layer of tumor cells.
schowsky. Magn. X 120.
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Ryc. 25. Gwiazdziak protoplazmatyczny. Lagczenie sie mniejszych przestrzeni prze-
sickowych w guzie prowadzi do rozleglego uplynnienia (liquefaction) tkanki no-
wotworu. Hematoksylina — eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 25. Protoplasmatic astrocytoma. Fusion of smaller transudate-filled spaces i
the tumor leads to extensive liquefaction of the tumor tissue. Hematoxylin —
eosin. Magn. X 150.

Ryc. 26. Gwiazdziak mieszany. Limfocytarne macieki okolonaczyniowe w utkaniw
guza. Hematoksylina — eozyna. Pow. 135 X.

Fig. 26. Mixed astrocytoma. Perivascular lymphocytic infiltration in the tumor.
Hematoxylin — eosin. Magn. X 135.
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Ryc. 27. Gwiazdziak wilokienkowy mozdzku. Bardzo znaczne zwldknienie $§cian
naczyniowych oraz zwapnienie. Wieksze naczynie ma prawie zupelnie zaro$niete
S§wiatlo. Hematoksylina — eozyna. Pow. 150 X.

Fig. 27. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Marked fibrosis and calcification
of the vascular walls. Large blood vessel on the right with completely obliterated
lumen. Hematoxylin — eosin. X 150.

Ryc. 28. Gwiazdziak wilokienkowy moézgu. Ograniczony rozplem elementéw blony

-‘wewnetrznej prowadzacy do powstawania brodawek $rodnaczyniowych. Foot.
Pow. 135 X.

Fig. 28. Fibrillary astrocytoma of the brain. Circumscribed proiiferation of the

intimal elements leading to the formation of intravascular papillae. Foot. Magn. X 135.
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Ryc. 29. Gwiazdziak plodowy. Opona miekka polozona nad guzem zawiera liczng
naczynia z wybitnie pogrubialymi S$rédblonkami. ,,Gruczolowate przekroje na-
czyniowe”. Hematoksylina — eozyna. Pow. 220 X.

Fig. 29. Astroblastoma. The pia mater over the tumor contains numerous blood
vessels with thickened endothelia. ,,Gland-like” cross sections of the blood

vessels. Hematoxylin — eosin. Magn. X 220.

Ryc. 30. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Kapilaryzacja $wiatla §rodblonkowo
obliterowanego naczynia. Bielschowsky. Pow. 150

Fig. 30. Fibrillary astrocytoma of the brain. Capillarization of the lumen of a blood
vessel obliterated by endothelium. Bielschowsky. Magn. X 150.
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Ryc. 31. Gwiazdziak wildkienkowy moézgu. Zamykajacy $wiatlo naczynia zakrzep

zorganizowany z jego wtérng rekanalizacja. Hematoksylina — eozyna. Pow. 330 X.

Fig. 31. Fibrillary astrocytoma of the brain. Organized thrombus obliterating the
blood vessel undergoing recanalization. Hematoxylin — eosin. Magn. X 330.

Ryc. 32. Gwiazdziak wldékienkowy moézdzku. Kapilaryzacja przydanki zwldknialego
naczynia. W $wietle naczynia zorganizowana skrzeplina. Perdrau. Pow. 135 X.
Fig. 32. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Capillarization of the adventitia
of fibrotic blood vessel. Organized thrombus in the vessel. Perdrau. Magn. X 135.



Ryc. 33. Gwiazdziak wlokienkowy moézdzku. Naczyniowy twoér kilebuszkowaty.
Odchodzgce od wiekszego naczynia drobne klebuszki naczyniowe tworzg wianuszek
dokola niego, lgczgc sie z nim za pomocg cienkiego naczynia doprowadzajgcego.
Perdrau. Pow. 150 X.
Fig. 33. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Glomerular vascular structure.
The small blood vessels arising from the larger one in the form of glomeruli
form a wreath around it and communicate with it through a thin afferent blood
vessel. Perdrau. Magn. X 150.

Ryc. 34. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Klebuszki naczyniowe w utkaniu
gwiazdziaka wiékienkowego. Bielschowsky. Pow. 135 X.
Fig. 34. Fibrillary astrocytoma of the brain. Vascular glomeruli in the fibrillary
astrocytoma. Bielschowsky. Magn. X 135.



Ryc. 35. Gwiazdziak protoplazmatyczny. Male konwoluty naczyniowe. Hematok-
sylina — eozyna. Pow. 165

Fig. 35. Protoplasmatic astrocytoma. Small convoluted blood vessels. Hemato-
xylin — eosin. Magn. X 165.

Ryc. 36. Gwiazdziak wldkienkowy mozdzku. Konwoluty naczyniowe. Zespo6l
drobnych naczyn krwiono$nych otoczonych wspélng torebkg lgcznotkan-
kowg. Foot. Pow. 165 X.

Fig. 36. Fibrillary astrocytoma of the cerebellum. Convoluted blood vessels.
A group of small blood vessels surrounded by a common connective-tissue capsule.
Foot. Magn. X 165.
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Ryc. 37. Gwiazdziak widkienkowy mozgu. Zwapniale naczynia wlosowate nowo-
tworu oraz swobodnie lezace grudki wapnia. Nissl. Pow. 200
Fig. 37. Fibrillary astrocytoma of the brain. Calcified capillary vessel in the tumor.
and freely lying calcium granules. Nissl. X 200.

Ryc. 38. Gwiazdziak wlékienkowy mézgu. Twoér naczyniakowaty w obrebie utkania

gwiazdziaka wilokienkowego. Pomiedzy cienko§ciennymi naczyniami beleczki utka-
nia komoérkowego nowotworu. Nissl. Pow. 20

Fig. 38. Fibrillary astrocytoma of the brain. An angiomatous structure in the

fibrillary astrocytoma. Trabeculae of tumor tissue among the thin-walled blood

vessels. Nissl. Magn. X 20.
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Ryc. 39. Gwiazdziak plodowy. Rozlegle wi6kniste obszary bliznowate wérdéd utka-
nia guza. Pasma wilokniste rozdzielajg utkanie nowotworu na nieregularne rzekome
zraziki. Perdrau. Pow. 200 X.

Fig. 39. Astroblastoma. Extensive fibrous scars in the tumor. Fibrous

strands
separate the tumor tissue into irregular pseudolobules.

Perdrau. Magn. X 200.
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Ryc. 40. Gwiazdziak wlokienkowy moézgu. Widknisto-naczyniowy wat okolomar-

twiczy. Foot. Pow. 150 X
Fibrillary astrocytoma of the brain. Fibro-vascular wall around a necrotic
focus. Foot. Magn. X 150.

Fig. 40.



Ryc. 41. Gwiazdziak widkienkowy mézgu. Retikulinowy wal okolomartwiczy. Foot.
Pow. 120 X.
Fig. 41. Fibrillar astrocytoma of the brain. Reticulin wall around a necrotic focus.
Foot. Magn. X 120.

r 4&“
Ryc. 42. Gwiazdziak wildkienkowy moézgu. Zachowana wsérdéd utkania nowotworo-
wego komoérka nerwowa z dobrze utrzymanymi neurofibrillami. Bielschowsky.
Pow. 1000 X (imersja).

Fig. 42. Fibrillary astrocytoma of the brain. A nerve cell with distinct neurofibrills.
in the tumor tissue. Bielschowsky. Magn. X 1000 (immersion oil).
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Ryc. 43. Gwiazdziak wlékienkowy mozgu. Zachowane ws$rod utkania nowotworo-

wego wlokna osiowe, wykazujgce bulawkowate i wrzecionowate zgrubienia na
przebiegu i fragmentaryzacje. Bielschowsky, Pow. 1000 X

Fig. 43. Fibrillary astrocytoma of the brain. Axial fibers with club-like and

spindle-shaped thickening in their course and fragmentation may be seen lying

in the tumor tissue. Bielschowsky. Magn. X 1000,
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fibers in astrocytomas. Mesodermal fibers occurred here as substitutive elements
in the form of mesodermal organization of the tissue breakdowm foci. The fibro-
-vascular walls on the border of cysts and necrotic foci were relatively common.
Connective tissue of meningeal origin occurred in the tumors in those cases in which
the neoplasm invaded leptomeninges. Spared autochtonous nervous tissue elements
were commonly seen within neoplastic tissue. The myelin sheath seems to be the
most sensitive to the noxious influence of the tumor, while the axon cylinders
were most resistant. The neurons occupy an intermediate position.

In the conclusion, the author points out that the evaluation of tumor biological
properties shoud not be based exclusively on its morphology as morphological pic-
ture of the tumor is influenced by a great number of various factors. The full
clinico-pathological picture should be taken into consideration especially with
respect to the time factor.
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ANNOUNCEMENT

The Presiding Board of the Society of Polish Neurologists announces that the
Committee of Awards of the Society at a meeting/ on December 17, 1964, has
awarded the following prizes for papers and communications on meuropathologic
subjects published or read at meetings during the/ academic year 1963/64. The
members of the Commission were Prof. Dr. Z. Kuligowski, Assoc. Prof. Dr. H.
Nielubowicz and Assoc. Prof. Dr. S. Stefanko, with participation of members
of the Society’s Presiding Board, Chairman Prof. Dr. E. Osetowska and Secretary
Dr. M. J. Mossakowski.

1. Three equal awards for the best publicatlvns on neuropathology have been
awarded to:

1. J. Dymecki, M. D. adjunct of the Psychoneurological Institute in Prusz-
kow, for the paper entitled: 'Character and localization of vasculogenic foci in
the cerebellum and changes in the cerebellar arterial system’; published in 'Neu-
ropatologia Polska’, 1964, 2, Vol. 1.

2. J. Katuzy, M. D., adjunct of the Laboratory of Neurosurgical Pathology
of the Polish |Academy of Sciences in Cracow, for the paper entitled: 'Dynamics
of cerebral morphologic lesions under the influence of mechanical trauma’; pu-
blished in ’Neuropatologia Polska 1963, 1, Vol. 1.

3. J. Kulezycki, M. D., adjunct of the Neurological Clinic of the Pomeranian
Medical Academy, for the paper entitled 'Types and morphologic analysis of
primary and secondary hemorrhages in the brain stem’; published in 'Neuropatolo-
gia Polska’ 1964, 2, Vol. 1.

II. Two equal awards for the best communications read at scientific sessions
of the Society of Polish Neuropathologists to:

1. D. Markiewicz, physician (Lublin), doctorant at the Department of Neuropa-
thology of the Polish Academy of Sciences in Warsaw, for the report entitled
A case of Fahr’s disease presenting unusual pathologic changes’.

2. I. B. Zelman, M. D., adjunct of the Department of Neuropathology of the
Polish Academy of Sciences in Warsaw, for the report entitled 'Contemporary
views on the pathomorphology and pathogenesis of Hallervorden-Spatz disease’.

I1I. An award for the best-documented report presented at a scientific session
of the Society of Polish Neuropathologists to:

1. K. Jankowski, M. D., adjunct of the Psychiatric Clinic of the Medical Aca-
demy in Warsaw, for the documentation of a report entitled ’Pathomorphology
of lesions in the central nervous system in the course of poisoning with Imipra-
mine’.
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