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Problem pierwotnych miesakéw osrodkowego ukiadu nerwowego jest
zagadnieniem ztozonym i wzbudzajagcym liczne kontrowersje zaréwno
u klinicystow, jak i morfologéw. Brak pewnych morfologicznych kry-
teribw diagnostycznych, nie wyjasnione zagadnienie histogenezy guzow
oraz niezwykla rdéznorodnos¢ podziatow klasyfikacyjnych, opartych na
roznych kryteriach, raz czysto opisowych, raz znéw wychodzacych z nie
sprawdzonych zreszta zatozen histogenetycznych sprawiajg, ze zajmujac
sie sprawa patomorfologii i histokliniki guzow tej grupy staje sie wobec
gaszczu nazw, poje€ i opisOw. Zmusza to niejednokrotnie do tlumaczenia,
od publikacji do publikacji, stosowanych przez réznych autoréw okreslen
i termindw. Stad tez zapewne wynikajg rozbieznosci zdan, co do czestosci
wystepowania miesakéw w osrodkowym ukladzie nerwowym. Bailey
(1929) uwazatl, ze pierwotne miesaki mdzgu sg guzami niezmiernie rzad-
kimi, a wiekszos¢ opisanych uprzednio miesakéw traktowatl jako glejaki
ze szczegOlnie wybitnym odczynem wioknistej tkanki tacznej. W ostatnich
latach coraz czeSciej podnosi sie wzgledna pospolitos¢ wystepowania tej
grupy nowotworéw S$rédczaszkowych. Wg Ziilcha (1957) 1 miegsak przy-
pada na 20 glejakbw moézgu, a wedtug Bergera i Elvidge’a (1962, 1963)
1 miesak mozdzku przypada na kazde 5 rdzeniakéw o tym umiejscowie-
niu. W roku 1963 Burstein, Kernohan i Uihlein opublikowali dane oma-
wiajgce najwiekszy ze znanych z pismiennictwa zbior miesakéw osrodko-
wego uktadu nerwowego, zawierajgcy 242 przypadki. Ostatni dziesigtek
lat przynidst w ogodle wzrost zainteresowania klinicystow i neuropatolo-
gow problematykag zwiagzang z pierwotnymi $rodczaszkowymi ztosliwymi
guzami pochodzenia tgcznotkankowego. Wyrazem tego sa liczne publi-
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kacje miedzy innymi takich autordw, jak Nicholas i Wagner (1952), Ley
i Rosendo (1952), Christensen i Lara (1953), Hanbery i Dugger (1954),
Seitz i Kaim (1958), van Gehuchten i Brucher (1960, 1961), Reight i De-
cher (1962), Bennington i Jones (1962), Siegler i Pienta (1962), Brucher
(1962), Langheim, Kernohan i Uihlein (1962) i wymienieni poprzednio
Zulch, Burstein, Kernohan i Uihlein oraz Berger i Elvidge.

W sSwietle danych z pismiennictwa wydawato sie interesujgce prze-
prowadzenie analizy materialu wiasnego pierwotnych $rédmoézgowych
miesakéw obserwowanych w Klinice Neurochirurgicznej Akademii Me-
dycznej w Warszawie, w latach 1951/1962. Do analizy tej skianiaty do-
datkowo pewne spostrzezenia kliniczne dotyczace odmiennosci obrazu
klinicznego miesakéw w poréwnaniu z najpospolitszg grupa ztosliwych
glejakbw mobzgu, tj. z glioblastoma multiforme.

MATERIAL | METODA

Materiatl nasz obejmuje 19 przypadkéw pierwotnych guzéw osrodkowego ukitadu
nerwowego rozpoznanych histologicznie jako miesaki. Do serii wigaczono tylko te
guzy, w ktoérych w czasie zabiegu operacyjnego nie stwierdzono tgcznosci z opona-
mi miekkimi moézgu. Zdajemy sobie sprawe z trudnosci jednoznacznej oceny tego
zwigzku w czasie operacji, tym bardziej ze na przykiad nowotwér taczacy sie
z opong w giebi rowka naczyniowego moze makroskopowo, od zewnatrz, sprawiaé
wrazenie guza glebokiego. Trudnosci réznicowania guzéw pierwotnie $rédmoézgo-
wych od oponowych pogiebia ponadto fakt czestego stosunkowo naciekania opon
przez nowotwor wyrastajacy z giebi tkanki moézgowej. Podobne zastrzezenie musi-
my zrobi¢ w odniesieniu do zasady pierwotnosci guzéw S$rédczaszkowych. W oce-
nie opieraliSmy sie na braku, w przed- i pooperacyjnym badaniu klinicznym
i laboratoryjnym, objawdw nowotworu poza osrcoikowym ukladem

Dane kliniczne przypadkéw opracowano na podstawie historii choréb i kart
katamnestycznych Kiliniki Neurochirurgicznej AM w Warszawie. Badanie mikro-
skopowe przeprowadzono na skrawkach z wycinkéw pobranych w czasie operacji.
Starano sie, o ile to bylo mozliwe, w kazdym przypadku przebada¢ wycinki po-
chodzace z réznych czesci guza. Wycinki utrwalano w obojetnej 10/o formalinie,
zatapiano w parafinie, a skrawki barwiono hematoksyling-eozyng, wg metody
van Gieson i metodg Mallory’ego na widékna kollagenowe tkanki tgcznej, metoda
Gomoriego i Perdraua na widkna siateczki. W niektérych przypadkach skrawki
impregnowano chlorkiem ziota wg Cajala lub barwiono hematoksyling wolfra-
mowo-molibdenowg wg Mallory’ego.

OPIS MATERIALU

Dane kliniczne. Przeglagd danych Kklinicznych przedstawiajg
tabele 1—4. Guzy w 11 przypadkach wystepowaty u kobiet, a w 8 u mez-
czyzn. Wiek chorych zamykat sie w granicach od 9 — 56 lat. Srednia
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wieku wynosita 30,2 lat. Najwiekszg liczbe przypadkéw obserwowano
w czwartym i pigtym dziesigtku lat. Czas trwania objawéw chorobowych
od ich pojawienia sie do operacji wahat sie w granicach od 3 tygodni do
24 miesiecy, wynoszac $rednio 23 tygodnie. Nalezy przy tym podkreslic,
ze tylko w 3 przypadkach czas trwania choroby wynosit ponad 6 mie-
siecy, w pozostatych chorzy trafiali na oddziat chirurgiczny po Kkilku
tygodniach lub miesigcach.

Co sie tyczy obrazu klinicznego, to obok objawéw wzmozonego cisnie-
nia $rédczaszkowego, obecnego we wszystkich przypadkach, wystepowaty
objawy ogniskowe zalezne od umiejscowienia procesu chorobowego.
W 3 przypadkach obserwowano uogélnione napady drgawkowe We
wszystkich, z wyjatkiem jednego, obecny byt obrzek tarcz nerwoéw wzro-
kowych. Na podkreslenie zastuguje dobry ogdélny stan chorych i brak
objawow intoksykacyjnych, mimo niejednokrotnie ciezkiego zespotu
neurologicznego i nasilonych objawéw wzmozonego ci$nienia $rod-
czaszkowego.

Przegladowe badanie rentgenowskie czaszki zaledwie w dwoéch przy-
padkach (na 16) wykazalo objawy wzmozonego cisnienia $rodczaszkowego.
W pozostatych obraz radiologiczny czaszki nie wykazywat odchylen od
stanu prawidtowego. Natomiast we wszystkich 10 przypadkach, w kto-
rych wykonano odme komorowg uzyskano nieprawidtowy obraz uktadu
komorowego. Badanie elektroencefalograficzne wykonane u 14 chorych
w 10 przypadkach ujawnito zmiany ogniskowe, a w 4, w tym w 3 guzach
mozdzku, obecne byly jedynie ogdlnomédzgowe zmiany patologiczne. Na
specjalng uwage zastuguje obecne we wszystkich przypadkach przyspie-
szenie opadania krwinek czerwonych. W 3 przypadkach guz znajdowat
sie w mozdzku (2 w robaku, 1 w lewej potkuli), w pozostatych 16 zajmo-
wat potkule mézgu z nieznaczng przewagg strony lewej (9 : 7). Rozmiesz-
czenie guzéw w obrebie pétkul przedstawia tabela 1.

Okresowe kontrole ambulatoryjne pooperacyjne przeprowadzono w 18
przypadkach. Czterech chorych zmarto po uplywie 4—18 miesiecy po
operacji. O jednym chorym od 6 lat brak informacji, wiadomo natomiast,
ze zyt i czut sie dobrze w ciggu 5 lat po zabiegu operacyjnym. Pozostali
chorzy zyja, czuja sie dobrze.

Dane anatomopatologiczne. Makroskopowo w 12 przypad-
kach nowotwdr miat wyglad litego, wisniowoszarego guza 0 nieco wzmo-
zonej spoistosci w stosunku do otoczenia. W 7 przypadkach obserwowano
jamisty rozpad guza, ktéry w 5 przypadkach wystepowat w postaci duzej
jamy, zajmujgcej znaczng cze$¢ utkania nowotworu. W 2 guzach byty to
pojedyncze lub mnogie drobne jamki. Jamy zawieraty zottobrunatny,
metny, wysokobiatkowy ptyn szybko ulegajgcy skrzepnieciu. W 15 przy-
padkach guz byt dobrze odgraniczony od otaczajgcej obrzekiej i rozmieka-



20 J. Wistawski, M. J. Mossakowski

jacej tkanki nerwowej. W 1 przypadku granice guza byly niemozliwe do
okreslenia.

Mikroskopowy obraz guzéw cechowato znaczne bogactwo i ré6znorodnos¢
form komdérkowych. Mozna byto jednak wyrézni¢ kilka zasadniczych ty-
pow komodrek, ktore badz stanowity element dominujacy w obrazie guza,
badz tez byly przemieszane ze soba. Najczestszy rodzaj stanowity komor-
ki duze (ryc. 1), ré6znoksztattne z widoczna, lekko kwasochtonng zarodzig
oraz duzym pecherzykowatym jadrem zawierajgcym jedno Ilub Kkilka
metachromatycznych jaderek. Komoérki te réznity sie miedzy sobg wiel-
koscig i ksztatem (ryc. 2). Niekiedy wystepowaty jako twory wielo-
jadrzaste. Stanowily one zasadniczy element utkania komoérkowego
w 9 przypadkach, a w 2 guzach wystepowaly, mniej wiecej, w réwnej
ilosci z inng postaciag komoérek, a mianowicie z komorkami drobnymi
okragtymi lub wielobocznymi. Cechg charakterystyczng tych ostatnich
byt brak widocznej zarodzi oraz wybitne bogactwo chromatynowe jader
(ryc. 3). W 6 guzach te witasnie drobne, bogatochromatynowe komérki byty
zasadniczym elementem ich obrazu morfologicznego. Obraz anatomo-
patologiczny guzow o przewadze elementéw drobnokomodrkowych moze
by¢ mylony z obrazem rdzeniakdw, zwlaszcza przy umiejscowieniu guza
w tylnej jamie czaszkowej. O rozpoznaniu decyduje stwierdzenie wibdkien
retikulinowych. Trzeci typ reprezentuja komorki wrzecionowate, fibro-
blastopodobne (ryc. 4) wystepujgce czesto jako element dodatkowy po-
$rod poprzednio wymienionych rodzajow komoérek, badz tez jako zasad-
niczy skfadnik morfotyczny guza. W 2 przypadkach guzy zbudowane byty
wylacznie z tego rodzaju komorek. We wszystkich typach guzow spoty-
kano bardzo liczne figury podziatéw mitotycznych, gtéwnie nieprawidto-
wych (ryc. 5). Najobficiej wystepowaty one wsréd utkania drobnokomor-
kowego, gdzie byto ich po kilka w polu widzenia przy powiekszeniu 600 X.
Najmniej mitoz spostrzegalismy w komadrkach wrzecionowatych. Najwiek-
szy polimorfizm charakteryzowat guzy o przewadze utkania wielokomor-
kowego. Spostrzegato sie tu liczne monstrualne komorki jedno- i wielo-
jadrzaste (ryc. 6, 7), hiperchromatynowe konglomeraty jadrowe, zwyrod-
nienie wodniczkowe jader (ryc. 8) i protoplazmy komorek, objawy kario-
reksji oraz tak zwane rzekome komorki olbrzymie, stanowiace produkt
rozpadu zarodzi sgsiadujgcych ze sobg komérek guza. W niektérych przy-
padkach (przyp. 589 i 4336) spotykaliSmy obrazy fagocytozy w komadrkach
olbrzymich guza (ryc. 9). W catym materiale nie stwierdzaliSmy swoistych
uktadow komdérkowych z wyjagtkiem wybitnie zaznaczonego zageszczenia
komérek nowotworowych dokota naczyn (ryc. 10, 11). W niektorych miej-
scach wyraznie widoczne byto wychodzenie komdérek nowotworowych ze
$cian naczyniowych. Czasami komorki guza wrastaty pomiedzy warstwy
$cian naczynia i przerastajac jg dochodzity do srodbtonka (ryc. 12). W bar-
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wieniach na widkna tkanki tgcznej widoczne byto w tych razach rozluznie-
nie utkania $ciany, a w okach sieci retikulinowej znajdowaty sie komorki
nowotworowe. Niekiedy kregi rozluznionej tkanki tacznej miaty po kilka
do kilkunastu warstw (ryc. 13).

W wiekszosci przypadkdw guzy byly bogato unaczynione. Przewazaty
naczynia cienkoscienne, raczej o nie zmienionych $cianach. W potowie
przypadkow spotykato sie jednak naczynia o $cianach wybitnie pogrubia-
tych i zwibkniatych. Z wyjatkiem jednego przypadku nie obserwowano
zmian w zakresie $rddbtonkéw naczyniowych, typowych dla anaplastycz-
nych guzéw glejowych (Elvidge, Penfield i Cone 1937, Deery 1932).
W wymienionym przypadku obserwowano wybitny rozplem s$rodbtonka
prowadzacy do zamkniecia Swiatta naczynia.

W 15 przypadkach stwierdzaliSmy obecno$¢ pozanaczyniowych wiokien
tacznotkankowych. W 4 natomiast zarowno wiokna kollagenowe, jak
i retikulinowe ograniczaty sie wylgcznie do $cian naczyn. Zwracata uwage
roznica w ilosci i w rozkladzie obydwu rodzajéw wiokien. llos¢ wiodkien
kollagenowych byta ogolnie mniejsza i z reguty ukladaty sie one w po-
staci nieregularnych pasm, oddzielajgcych wieksze fragmenty nowotworu
(ryc. 14). Wiokna retikulinowe wystepowaty znacznie obficiej, tworzac
gesta, delikatng siateczke, w okach ktérej lezatly gniazda komoérek nowo-
tworowych lub pojedyncze komorki (ryc. 15). W guzach sktadajacych sie
z komorek wrzecionowatych wystepowata wieksza ilos¢ widkien kollage-
nowych, natomiast w guzach drobno- i wielkokomorkowych przewazaty
wiokna retikulinowe. Wydato sie, ze ich ilos¢ byla wieksza w grupie
0 utkaniu wielkokomérkowym. W niektérych guzach obok czesci z bogata,
niezalezng od naczyn siecig witokien retikulinowych spotykato sie partie
catkowicie ich pozbawione, jak na przyktad w gniazdach jasnych ko-
morek w przypadku 4316, ktorego obraz morfologiczny odpowiadat migsa-
kowi pajeczynéwkowemu mozdzku. Czesto spotykato sie ognisko martwi-
cy, ktore niekiedy zajmowato bardzo rozlegte obszary guza, tak, ze jego
wiasciwe utkanie utrzymane bylo jedynie w postaci wysp okotonaczynio-
wych. Niekiedy wystepowaly jedynie drobne, rozsiane ogniska rozpadu
tkanki w spos6b typowy nacieczone leukocytami obojetnochtonnymi.
W odréznieniu od glejaka wielopostaciowego w zadnym z naszych przy-
padkow nie spotykalisSmy okotomartwiczego zageszczenia komérek w po-
staci rzekomych palisad. W bezposrednim sasiedztwie martwic, rzadko
tylko w wiekszej od nich odlegtosci, wystepowaty okotonaczyniowe na-
cieki zapalne, przede wszystkim limfocytarne. W jednym przypadku na-
cieki skladaty sie z leukocytéw obojetnochtonnych i miaty charakter ich
rozsianych skupien, wystepujacych pomiedzy komérkami nowotworowy-
mi. Poza ogniskami martwicy w 2 przypadkach obserwowaliSmy stare
zmiany pokrwotoczne w guzie. Obecno$¢ ztogow hemosyderyny w ko-
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morkach zernych i luzno lezacych w tkance upowaznia do rozpoznania
tych zmian mimo ograniczen, jakie stwarza materiat biopsyjny. Mimo
czesto obserwowanego rozpadu jamistego guzow, bardzo rzadko, bo tylko
w dwoéch przypadkach, wystepowaty mikroskopowe drobne jamki rze-
komotorbielkowate. Rowniez tylko w dwoch przypadkach obecne byly
drobne, nie zwigzane z naczyniami ztogi wapnia. Charakter biopsyjny na-
szego materiatu wykluczal w zasadzie mozliwo$¢ badania zachowanej
w otoczeniu guza tkanki nerwowej. W tych nielicznych przypadkach,
w ktoérych dysponowalismy wycinkami zawierajacymi pogranicze guza,
stwierdzaliSmy obrazy bardzo znacznego obrzeku i rozpadu tkanki. To-
warzyszyt mu z reguty znaczny odczyn glejowy. Widoczne byty przeroste
postaci astrocytow i komoérek Hortegi. Nawet z dala od ognisk nowotwo-
rowych, wsréd stosunkowo dobrze zachowanej tkanki nerwowej, na-
potykaliSmy spore okotonaczyniowe nacieki nowotworowe (ryc. 16).

OMOWIENIE

Réznorodnos¢ obrazow morfologicznych oraz zawito$¢ histogenezy po-
szczegllnych elementéw komérkowych wystepujacych w migsakach
sprawiaja, ze okreslenie tego rodzaju guzéw nie jest jednolite i ze nie-
jednokrotnie te same formy nowotworu okreslane bywajg ré6znymi na-
zwami.

Materiat nasz obejmuje zaledwie cze$¢ tych procesoéw, ktore pod rozny-
mi nazwami rézni autorzy zaliczajg do miesakéw $rodczaszkowych. Z za-
tozenia pracy wynika wylaczenie z niego miesakéw oponowych zaréwno
rozlanych, jak i ograniczonych — guzowych. Nie nalezy jednak za-
pomina¢ o wspomnianych na wstepie trudnosciach rozgraniczenia guzéw
pierwotnie srédmdézgowych od nowotwordw pochodzenia oponowego, tym
bardziej ze obecno$¢ oponowych ostonek okotonaczyniowych, ciagnacych
sie az do poziomu naczyn przedwlosowatych (Schaltenbrand i Bailey
1928), czyni w ogole mozliwo$¢ przeprowadzenia takiego rozgraniczenia
bardzo problematyczng. Do sprawy tej, wigzacej sie Scisle z zagadnieniem
zrédet tkankowych srodmoézgowych guzéw tgcznotkankowych, powrécimy
w dalszej czesci pracy.

Trudnosci, jakie napotykalismy w dokonaniu doboru materiatu ilustru-
je przypadek miesaka moézdzku (4316), wykazujgcego cechy morfologicz-
ne pozwalajace zaliczy¢ go do grupy ograniczonych pajeczynéwkowych
miesakéw moézdzku (Foerster i Gagel 1939, Zulch, Langheim, Kernohan
i Uihlein oraz Bennington i Jones). Opisywane przez wymienionych
autorow guzy wystepujg zwykle na powierzchni oponowej i nie na-
ciekajag tkanki moézdzku. Sa guzami dobrze odgraniczonymi, szarobiata-
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wymi, charakteryzujagcymi sie zrazikowg budowa. W ich obrazie mikro-
skopowym uderza obecno$¢ gniazd jasnych komoérek z ubogochromatyno-
wymi jadrami, porozdzielanych pasmami drobnych, hiperchromatyno-
wych komodrek limfocytopodobnych. Komérki nowotworu nie wykazujg
zwigzku z naczyniami krwionosnymi, odgrywajacymi zresztg znikoma
role w obrazie morfologicznym guza.

Guz nasz, odpowiadajgc kryteriom diagnostycznym ograniczonego mie-
saka pajeczynoéwki, zajmowatl sSrodkowa czes¢ robaka i potozony byt
w gtebi tkanki moézdzkowej, o 15 cm pod powierzchnig oponowsg; to
umiejscowienie zadecydowato o wiaczeniu go do grupy guzow srod-
mozgowych.

Do materiatu naszego nie wigczyliSmy natomiast innych nowotworéw
o charakterze miesakoéw, takich jak rozlana miesakowatos¢ przydanki
(sarcomatosis diffusa adventitiatis — Zulch), miesak obtonkowaty csar-
coma peritheliale — Hanbery i Dugger), miegsak siateczkowo-$rédbton-
kowy ¢sarcoma reticulo — endotheliale — Ferens 1938, Burstein, Kerno-
han, Uihlein), microgliomatosis (Russell i wspétaut. 1948) i tzw. reticulum
cell sarcoma (Youile 1938, Kinney i Adams 1943, Losli 1956, Fischer
Davis, Lemmen 1959). Wymienione nowotwory stanowig najbardziej
kontrowersyjng grupe miesakow. Ich charakter, pochodzenie, histogeneza,
a nawet i istnienie stanowia do dzi$ przedmiot zywych dyskusji.

Guzy naszej serii odpowiadajg w klasyfikacji Zulcha ograniczonym
miesakom pochodzenia naczyniowego, lub wibkniako-miesakom (wrze-
cionowato-komoérkowym, wielopostaciowym i niezréznicowano-komorko-
wym) w klasyfikacji Christensen i Lary. Tym 3 odmianom odpowiada-
tyby opisane przez nas guzy o przewadze utkania skiadajgcego sie z ko-
moérek wrzecionowatych, olbrzymich i drobnych — hiperchromatyno-
wych. W obrazie morfologicznym naszej serii uderza Scisty zwigzek ko-
moérek nowotworowych z naczyniami guza. Zwigzek 'ten jest jednakowo
bliski niezaleznie od utkania nowotworu, jego umiejscowienia i kalibru
naczyn. Uklady okotonaczyniowe, ,,wyrastanie” komdrek nowotworu ze
$cian naczyniowych, lub ich przerastanie przez komorki guza spotyka-
lismy zarbwno w naczyniach duzych, jak i w drobnych prekapilarach,
a nawet naczyniach wiosowatych. Oczywiscie na podstawie wylgcznie na-
szych obserwacji nie jesteSmy w stanie rozstrzygng¢ sprawy pochodzenia
tej grupy nowotworow. Wydaje sie jednak, ze komoérki nowotworowe
wszystkich miesakdw moézgu pochodza z tgcznotkankowych komoérek scia-
ny naczyniowej. Rozstrzygniecie na drodze badan morfologicznych, z ja-
kich elementéw $ciany naczyniowej wywodzi sie dany guz tgcznotkanko-
wy, nie wydaje sie mozliwe. Dajgce sie w warunkach prawidtowych od-
rozni¢ na podstawie cech morfologicznych komérki przydanki naczynio-
wej, histiocyty oponowej ostonki naczyniowej i komorki mikrogleju,
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w warunkach procesu chorobowego zatracajg odrebnos¢ swojej morfologii.
Odroznienie jednych od drugich staje sie niemozliwe (Burstein, Kerno-
han, Uihlein). Autorzy ci sgdzg, ze stuszniej byloby przeto wszystkie te
guzy nazwac¢ nowotworami pochodzenia siateczkowo-$rédbtonkowego niz
stara¢ sie wyodrebni¢ ich poszczegdlne elementy wyjsciowe, ktérych
szczegoty morfologiczne zostaly zmienione przez proces nowotworowy.
Wielopotencjalnosé¢ wyjsciowej komorki macierzystej ttumaczy uderza-
jacy polimorfizm komorkowy i odrebnosci typow i odmian tej grupy
nowotworow. Spostrzezenia nasze w tym wzgledzie zgodne sg ze stano-
wiskiem Abbotta i Kernohana (1943), Ziilcha, Seitza i Kaima, Bruchera,
Sieglera i Pienty. R6znorodnos¢ spostrzeganych obrazéw morfologicznych
pogtebia ponadto fakt, ze w poszczeg6lnych typach komoérek, odpowiada-
jacych réznym fazom i formom rozwojowym komorki macierzystej za-
chodzg dodatkowo zmiany wsteczne lub nieprawidlowosci rozwojowe.
Wszystko to wskazuje na zawodno$¢ morfologicznych kryteriow klasyfi-
kacyjnych miesakow. W morfologii tych guzéw, wydaje sig, nie mozna
szuka¢ ich wyktadnikow histogenetycznych. Z drugiej za$ strony, stoso-
wane obecnie kryteria histogenetyczne opierajg sie w wiekszosci przy-
padkéw na nie sprawdzonych koncepcjach i hipotezach (Abbott i Kerno-
han, van Gehuchten i Brucher), czekajacych na swojg weryfikacje byc¢
moze na drodze obserwacji w hodowli tkanek lub badan histochemicz-
nych.

Wiekszos¢ autoréw (Zilch, Christensen i Lara, Henschen 1955) wyraza
poglad, Ze miesaki, z wyjatkiem najbardziej niedojrzatych, zawieraja
w swoim utkaniu widkna retikulinowe. Russell i Rubinstein (1959), Bur-
stein, Kernohan i Uihlein uwazajg, ze niekiedy widkna siateczki w mie-
sakach wystepujg jedynie w ograniczonych miejscach, a czasami brak ich
zupetnie. W naszym materiale w 4 przypadkach wiokna tkanki tgcznej
obecne byly jedynie w Scianach naczyniowych i w ich bezposrednim oto-
czeniu. Biopsyjny charakter materiatu dopuszcza mozliwos¢, ze badalismy
takie wiasnie fragmenty tkanki nowotworowej, ktére nie miaty typowej
sieci retikulinowej, podczas gdy mogta by¢ ona obecna w innych czesciach
guza. Badania innych autorow prowadzone na materiale autopsyjnym
(Hanbery i Dugger, Brucher) potwierdzajg nasze spostrzezenia. Obser-
wacja ta wydaje sie bardzo istotna z punktu widzenia diagnostyki miesa-
kéw mozgowych. Niejednokrotnie w materiale biopsyjnym mozemy spo-
tka¢ fragmenty tkanki nowotworowej bez widkien siateczki. Nie negujac
w niczym istotnej wartosci barwien na retikuline w diagnostyce rézni-
cowej miesakow, chcielibysmy podkresli¢c podstawowe znaczenie cato-
ksztattu morfologicznego (z uwzglednieniem spostrzezen pozytywnych
i negatywnych) i klinicznego obrazu guza. Tym bardziej ze reakcja
tacznotkankowa w guzach glejowych moze by¢ niekiedy tak znaczna, ze
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sam obraz retikulinowy mogtby w tych razach sugerowac¢ rozpoznanie
guza tgcznotkankowego (D. Russell i Rubinstein).

Powstaje pytanie, czy istnieje mozliwos$¢ oceny dojrzatosci guza z grupy
miesakéw $srodmoézgowych w oparciu o ich obraz morfologiczny. Wydaje
sie, ze guzy, w ktérych obrazie komoérkowym przewazajg komorki fibro-
blastopodobne, stanowig grupe najbardziej dojrzatg. Wskazuje na to sto-
sunkowo najmniejsza ilos¢ figur podzialowych, monotypia komorkowa
oraz znaczna ilo$¢ dojrzatych wiokien kollagenowych. Podobne stano-
wisko zajmujg Abbott i Kernohan, i Christensen, i Lara. Rozstrzygniecie
tego zagadnienia dla guzow o przewadze komorek olbrzymich i drob-
nych — limfocytopodobnych jest trudniejsze. Bogactwo komdrkowe, obfi-
tos¢ mitoz, a niekiedy zupelny brak widkien retikulinowych moga prze-
mawiaé za mniejszg dojrzatoscig odmiany drobnokomdrkowej. Z drugiej
jednak strony wybitny polimorfizm komérkowy, bogactwo komdrek
olbrzymich i komérkowych form zwyrodnieniowych moga wskazywac¢ na
wiekszg anaplazje odmiany wielokomorkowej. Zbyt maly materiat i na-
zbyt ,,rozstrzelone” wyniki nie pozwalajg na przeprowadzenie odpowied-
nich korelacji histoklinicznych

W obrazie klinicznym omoéwionej grupy przypadkow na specjalne pod-
kreslenie zastuguje stosunkowo miody wiek chorych oraz fakt wzglednie
pomysinego przebiegu pooperacyjnego choroby. Mimo wybitnych morfo-
logicznych oznak ztosliwosci guzéw, odpowiadajgcej ztosliwosci glejakow
wielopostaciowych przebieg pooperacyjny miesakow byt znacznie lepszy.
Nie stwierdzaliSmy objawéw wznowy nowotworu. Wiekszos¢ chorych, jak
wynika z danych katamnestycznych, czuje sie dobrze, a cze$¢ z nich po-
wrécita do pracy, o ile pozwalal im na to stan neurologiczny zwigzany
z nieodwracalnym uszkodzeniem mozgu przez chorobe nowotworowa
i przebyty zabieg neurochirurgiczny. Spostrzezenie to zgodne jess z opinig
innych autoréw, ktorzy rowniez opisywali diugoletnie okresy przezycia
pooperacyjnego (Berger i Elvidge). Wskazywatoby to réwniez na pewne
odrebnosci dynamiki rozwojowej miesakOw osrodkowego uktadu nerwo-
wego w poréwnaniu z miesakami pozamdzgowymi.

Te wiasciwosci biologiczne, jak i wzgledna czestos¢ miesakow osrodko-
wego uktadu nerwowego kazg zwrdci¢ specjalng uwage na koniecznosé
ich precyzyjnego roéznicowania ze zitosliwymi glejakami. Umiejetnosé
réznicowania tych dwoéch form ztosliwych guzéw moézgu, jak sie wydaje
rézniacych sie nieco prognostycznie — moze w warunkach badania $rod-
operacyjnego zadecydowa¢ o podjeciu lub zaniechaniu zabiegu chirur-
gicznego.
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A. Bucnasckn, M. A. MoccaKoBCKU

MNEPBNYHbLIE BUyTPMMMOS3rosblE CAPAOMK1

Copep>kaHue

ABTOpPbl NPUBOAAT onrncayvye S/IMHUMNECKOU U MOPO/I0rMYecKoin aapTuHbl 19 cny-
MmaeB MepBUYHbIX BHYTPUMO3IOBbIX Capsioun.

B KAMHU4YecKoW KapTuHe cr/lyyaeB ob6paliaeT BHMUMaHMe MOJ10401 Bo3pacT 60/1b-
HbIX, HEMPOAO/DKUTENbHbIV NpefonpuaLnoyybii aHaus3, OTHOCUTE/IbHO XOpoLun obLiee
COCTOSAHWE 60/IbHbIX N OTCYTCTBME KapTUHbI meoudnasMaTumneckol MHTeKCcukaaimm npu
HEOHOKpPAaTHO TS>Ke/IOM HEeBPOJSIOrOYECKOW COCTOSAHWMW, a Tasi>ke 6/71arornpuHTHOE pe-
3y/bTaTbl NOC/1E0MNePaLNOHHOro AeveHH”™ AbTOpPbl MOAYEPKUBAKOT KOHCTAHTHOCTb MO-
BbIMEHHOW peakaun onsgsHiis 3PUTPOOUTOB BO BCeX Crlynaax.

O6puLlaTTcd BUMMaHKe, 4YTO MepBUYYble capkoubl Mo3ra 6ooee nactBl nem sto
npUYYTO cuUUTaThb.

B 1MOpPO/IOrNYecKon fapTrye onyxosieii obpallaeTr BUMMaHue 60/1bLUOA K/eTOYHOM
nonmMopdmn3n, Bblpa>keyudble YBJ/IEHUY avarnsjaimn i BecBMa MNOCToHYYOoe OTHOoLLeuylie
onyxosieBbIX K/IETOK K cOcy/jaMm, Haookogaemoe BO BCEX OMYXOJsiAX, Ye3aBuCMMO OT Tuna
UX CTPYKTYpbl @i slaombpa cocyfoB. ABTOPBI MeXOA4UT M3 MPearnocbi/IKW, 4YTO MNepBUY-
Uble BUYTPUMNO3rOBblE CAPKOWUbI MPOUCXOAAT OT KJ/IETOK COeANYUTE/IbHOU TKBuii €0-
cy’loB mo3ra. o64yasio, 4Ya ocHOBa4uM MOPCOX . NIOFNUTCAUNX UCC/ef0BaHUN, Ye Ka>KeTcs
BO3MNO>KUbIN pelleyse Bornpoca W3 A39MX 6/71eMeyToB COCYbIMCTOM CTedsu aneTad
agBevTMbINKU YN ANeTAN MednHreblnbHOV 060104AM cocyfa pasBMBAaOTCH OMNyXOJIn.
MopdonorHyecsaan asprtuusa OMYXO0/IM 4Ye YBOSETCA MNosiasaTesien ee TucTcX'eaesa, ero
parbucyeyyy cregyeT NOBUAVMMOWNY WUCKATB B TUCTOXMUUYECAUX UCCblefoBavMux
n B 4yabnoAeunux THauveBbIX AYBTYP.

MonmoTeyuuManbLYoCTB UCXoAuoW, naTepHoOV KNeTKU Oonyxosn 1 MNpoucxoAdLne
B OMyXosin ABredepatmBuUble U3MeYeUn4d, a Tas>Ke 3BObIIOTMBHbIE adomaowmn obycrio-
B/NBAOT A/1eToUYbIM  NOSIMNOPOUN3N N Pa3HOPOAHOCTB  Mopdiobiornyecamx dopmn
capKou.

ABTOpBl o6pallaldT BHHMAHHE Ya OTYOCKMESIBYOCTB AslaccUUKabUH Ya nepBuYYbIe
BUYTPUN(* oBble capsAoubl U OMNYXO0/IN MeYMHaTasIby4oTO MPOUCXOXKAEUNY, WNOCTPM-
pya 3TO Npliiepon BUYTPMMO3roBOlM cap” ™Mbl MNayTUHHON OBO/IOHKM.

ob6paliaTtTcy BUYUMAHHE 4a OTCYTCTBME PeTUAY/IMHOBbLIX BOJIOKOY B 4es0TOpbIX
capKomMax BO BcCeMn Oonyxosu, Win->ke B ee O6LUMPHbIX rnosiax. PeTukKysiMHoBaa okpa-
cqa Tasa npurogya pnsa AWArHOCTUAY 60s>K4ya paccMaTpvBaTbCy B €0BOSIYNYOCTU CO
BCEMW MOPMONIONMUYHEKKMN (PaKTTpamMu, TaK MNO3UTUBHbLIMU KakK U HeraTUBHbIMWU OMy-
XO/IN, MPU TLUMATEObYOM YUUTbIBAHUN KOMHUYECKUX [AaUHbIX. N3 JadybiX ouTepa-
Typbl N cOb6CTBEUUBLIX MabrojaHUM aBTOPOB coeayeT, UTO MocosiernepasiooHnoe Tene-
nne capkou wosra 6osiee 6ANKIMUUATHO Men My/IbTUOOMUBLIX T/IHOM Y CcapKou
pacnono>ken > Bue LeHTPa/ibUoi NepBUON CMACTEMbI.

ABTOpbLI MogyepynBatoT 34vadeudne auAdepeHagonbLyarc AMMrHo3sa OT/INYaKoLLMXCS
MNPOrHOCTUYECAY CapKOU u MYJNIBTUOOPUYUBLIX F/INOU B 3ACTEPYOM maTpaonepamnoy-
yom wuMwr'goB™Mun, sforga unopdiobiormdecadl  guaraos  MO>XKeT peyYmTB  BOMNpoc
0 onepaduIbYoCTN coy4das.
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J. Wistawski, M. J. Mossakowski

PRIMARY INTRACEREBRAL SARCOMAS

Summary

The authors report clinical and morphological observations concerning 19 cases
of primary intracerebral sarcoma.

Young age of patients, short course of disease before the operation, relatively
good general state of patients, lack of neoplastic intoxication inspite of severe
neurologic disorders in a majority of patients, and good effects of surgical treat-
ment are the outstanding clinical features.

The authors emphasize the high sedimentation rate of red blood cells in all
the patients. They point out that primary cerebral sarcomas occur more often
then was formerly thought.

Prominent cellular polymorphism, pronounced anaplastic features and very close
relationship of neoplastic cells to blood vessels in all the tumors regardless of
the type of their morphology and of the caliber of blood vessels, are the charac-
teristic features.

The authors assume that primary cerebral sarcomas originate from connective
tissue cells of the cerebral blood vessels. It seems impossible to determine mor-
phologically from which elements of the vascular wall (adventitial or cells of
meningeal sheaths of intracerebral blood vessels) the tumors originate. The mor-
phology of the tumors does not reflect their histogenesis. An explanation of the
histogenesis of the tumors should be sought rather in histochemistry and in obser-
vations on tissue culture.

Pluripotentiality of the original maternal tumor cell, regressive changes in the
neoplastic tissue and cellular developmental malformations are responsible for
cellular polymorphism and varieties of sarcomas.

The authors emphasize the relative value of classifying sarcomas into groups
of primary cerebral tumors and tumors of meningeal origin. The example of in-
tracerebral arachnoidal sarcoma is cited.

Attention should be given to the lack of reticulin fibers in certain sarcomas,
in whole or in large parts of the tumor. Staining of reticulin fibers although very
useful in the diagnosis of sarcomas, should be considered in conjunction with the
positive and negative morphologic features, giving full consideration to the clini-
cal data. The data of other authors, as well as personal observations, indicate
that the postoperative course in patients with cerebral sarcoma is better than in
those with glioblastoma multiforme or with sarcoma outside the central nervous
system.

Familiarity with the morphologic differential diagnosis of sarcomas and glio-
blastomas multiforme during intraoperative examination is of great importance
to the surgeon in deciding for or against the operation.

7 — Neuropatologia Polska
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Tabela 1. Ogélne dane kliniczne
Table 1. General clinical data

Umiejscowienie guza

. Czas trwania Localization of tumor Naéw_ietl_a nie_
Nr przypad- Wiek ob.. przedopera- Data ope- = = ;;:opmolggleargjl
ku Ple¢ Iatv;’ ch cyjn_ych racji . S é_ S E— cyjne Dane katamnestycgne
Case num-  Sex Age in Duration of Date of s_ E s ¥ E E < § _E  Post opera- Follow-up observations
ber years preoperative operation g(_s g g § = E = g - ; 5 E S ﬁ = tive X-ray
82 SE 5T zeofiiizi ip  tew
S & R S o 28 B8c&E Scaa EE
433 z 43 , tyg- 6.1951 P chora zmarta w domu w
= weeks R 4 miesigce po operacji
pt. died 4 months after
operation at home
473 * 44 miesigce 8.1951 L ostatnie wiadomosci przed
F months L 6 laty
last information 6 years
ago
589 z 35 6 tyg' 12.1951 L chora zmarta w 6 miesie-
F weeks L cy po operacji w domu
* pt. died 6 months after
operation at home
2914 z 56 8 tyg 3.1958 L chora zyje, stan dobry
F weeks L pt. still alive, doing well
3204 M 30 miesiecy 2.1959 P chory zmart w 6 miesiecy
M months R po operacji
pt. died 6 months after
operation
3254 M 30 lata 3.1960 L chory zyje
M 2 years L pt. still alive
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11

12

13

14

15

16

17

18

19

3556

3615

3819

3849

3977

4173

4181

4234

4316

4336

4391

4450

4509

LTL 22T 22 22 NN TING TN TN 2 Z

TN L

N

49

36

17

18

34

20

42

35

20

20

31

13

3 tyg'
weeks

8 tyg
weeks
miesigce
months

roku

15 year

rok
! year

4 tyg
weeks

miesigce
months
miesigce
months
miesiecy
months
miesigce
months

miesigce
months

2 1 miesigca
2 months

miesigce
months

1. 1.1960

1. 5.1960

5.1960

6.1960

4.1961

10.1961

11.1961

11.1961

12.1961

2.1962

4.1962

8.1962

10.1962

» "2
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»

chory zyie
pt. still alive

chory zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

brak danych
no information

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chora zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chory zmart w 1,5 roku
po operacji

pt. died one year and a
halfafter operation

chory zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chory zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well

chory zyje, stan dobry
pt. still alive, doing well
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Nr przypad- ~ Bole
Ku gtowy
Case number Head-
aches
433 +
473 +
589 +
2914 +
3204 +
3254 +
3556 +
3615 +

Tabela 2. Podstawowe skargi chorych
Table 2. The main clinical signes

Nudnosci Wymioty Zg\}/;\rs;y

Nusea Vomiting Vertigo

+
+ + —
+ +
+ +
+ + —
+ + +

Niedowtady
Paresis

PKK
right extremities

PKK
right extremities

PKK
right extremities

PKK
right extremities

LKK
left extremities

PKK
right extremities

LKK
left hemiparesis

Poraze-
nia
Plegia

Zaburzenia wzrokowe
Impairment of vision

uposledzona ostros$é

wzroku
acuity of vision
impaired

znaczne upos$ledze-
nie wzroku
marked impair-
ment of vision

napadowa $lepota
lewego oka
amaurosis of the
left eye

Napady padaczkowe
Epileptic seizures

uogo6lnione napady
padaczkowe
generalized epilep-
tic seizures

Zaburzenia mowy
Speach disturbances

mieszana afazja
mixed aphasia

afazja czuciowo-ru-
chowa

sensory motor apha
sia

afazja gtéwnie ru-
chowa
predominantly
motor aphasia

41}
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12

13

14

15

16

17

18

19

3819

3819

3977

4173

4181

4294

4316

4336

4391

4450

4509

LKK
left hemiparesis

PKK
right hemiparesis

LKK

left hemiparesis

LKK
left hemiparesis

LKK
left hemiparesis



podwdjne widzenie
diplopia

nieznaczna afazja
ruchowa
slight motor aphasia

uogdlnione napady
drgawkowe
generalized epilep-
tic seizures

afazja czuciowo-ru-
chowa

sensory motor apha-
sia

uogblnione napady
drgawkowe
generalized epi-
leptic seizures

POJS 1YES3IW dUIOMIBId
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Lp.
No.

4

5

Nr przypad-
ku

Case num-
ber

443

473

589

2914

3204

Dno oczu Ostro$¢ wzroku
Ocular fundus Acuity of vision

obrzek tarcz nn.  obustronnie

wzrokowych upos$ledzona
bilateral bilaterally
papilloedema impaired

obrzek tarcz
nn. wzrokowych

bilateral

papilloedema

obrzek tarcz obustronnie
nn. wzroko- uposledzona
wych i wybro- bilaterally
czyny impaired

bilateral papil-
loedema and
retinal hemorr-
hages

obrzek tarcz
nn. wzrokowych
bilateral
papilloedema

Tabela 3. Gtéwne objawy neurologiczne
Table 3. The main neurologie symptoms

Osrodkowy nie-
dowtad n. VI
Central paresis
of the facial
nerve

Pole widzenia
Field of vision

5 6

— prawy
right

prawy
right

prawy
right

lewy

Niedowtady
Paresis

PKK
right hemi-
paresis

PKK
right hemi-
paresis

LKK

Odruchy Odruchy
z KKG. z KKD.

Deep reflexes of Deep reflexes of

the upper ex- the lower .ex-
tremities tremities
8 9

po stronie po str. p.
pr. wygéro-  wygoérowane
wane r — hyper-

r — hyper- active

active

99——

£ ~—99——

~~~99 19~~~

po str. lewej po str. 1
wygérowane wygoérowane

skiego
Babinski sign

10

+ P
+ R

+ P
+ R

Odruch Babin- Objaw Romber-

ga
Romberg sign

1

70T
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10

11

3254

3556

3615

3619

3849

3977

obrzek tarcz
nn. wzrokowych
i zanik wtérny
bilateral pa-
pilloedema and
secondary
atrophy

obrzek tarcz nn.
wzrokowych
bilateral
papilloedema

>~

zatarcie granic
tarcz nn. wzro-
kowych
elevated both
optic discs
obrzek tarcz
nn. wzroko-
wych

bilateral pa-
pilloedema

obustronne  zwezone
uposledzenie koncentrycz-

nie
bilaterally concentrical
impaired narrowing
napadowa lewostronne
Slepota 1. oka niedowidze-
nie potowi-
cze
amaurosis leftsided
fugax of hemianopsia
the left eye
podwadjne —
widzenie
diplopia

left

prawy

right



7

left hemi-
paresis
PKK

right
hemiparesis

LKK

8 9

1— hyper- 1 — hyper-

active active

po str. pr. po str. pr.

wygoérowane wygdrowa-
ne

r — hyper- r— hyper-

active active

po str. 1.
wygorowa-
ne

1 — hyper-
active

po str. 1
wygorowa-
ne

1 — hyper-
active

Po str. 1 Po str. 1.
wygorowane wygérowane

10

11
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12

13

14

15

16

17

18

19

4173

4181

4294

4316

4336

4391

4450

4509

zatarcie tarcz —
nn. wzroko-

wych

both optic

discs elevated

)

obrzek tarcz _
nn. wzroko-

wych

bilateral

papilloedema

obrzek tarcz

nn. wzroko-

wych
bilateral
papilloedema
» obustronnie
upos$ledzona
bilaterally
impaired

99 —_—

lewy
left



left
hemiparesis
PKK

right
hemiparesis

8

1 — hyper-
active

po str. L
wygdérowane
1 — hyper-
active

po str. p.
wygdrowane
r — hyper-
active

po str. 1
wygoérowane

1 — hyper-
active

0

1 — hyper-
active

po str. pr.
wygoérowa-
ne

r — hyper-
active

po str. 1
wygdrowane
1 — hyper-
active

po str. p.
wygoérowane
r — hyper-
active

po str. L
wygoérowa-
ne

1 — hyper-
active

10

11
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No.

6

7

8

Pierwotne miesaki $rédmdézgowe

Tabela 4. Badania uzupetniajace

Table 4.

Nr przypad- zdjecie rtg. czaszki

ku
Case num-
ber

2

433

473
589
2914

3204

3254

3556

3615

Skull roentgeno-
grams

bez zmian

no abnormality

rozsuniecie
szwow czaszki
dilatation of the
skull sutures

bez zmian
no abnormality

Laboratory investigations

Odma komorowa Angiografia

Eeg Ventriculography Angiography

przesuniecie
uktadu komo-
rowego
shifting of the
ventricular
system

przesuniecie ko-
mory 1. bocznej
i 1

shifting of the
left lateral and
111 ventricles

przesuniecie
przedniej czesci
komory bocz-
nej i Il
shifting of the
anterior portion
of the right la-
teral and 111
ventricles

zmiany ognisko-
we W prawej
okolicy czoto-
wo-skroniowej
focal changes

in the right
fronto-temporal
region

zmiany uogoél-
nione
generalized
changes

zmiany ognisko- bogato una-

we W prawej czyniony

okolicy poty- guz w pra-

licznej wej okolicy
ciem.

107

OB
Sedimenta-
tion rate

20/28

13/28

45/25

30/58

30/45

32/50

20/24



108

9

13

14

3819

3849

3977

4173

4181

4294

J. Wistawski, M. J. Mossakowski

bez zmian

no abnormality

focal changes
in the right occi-
pital region

zmiany ognisko
we w lewej oko-
licy czotowo-
-skroniowej
focal changes
in the left fron-
to-temporal
region

zmiany ognisko-
we w 1. okolicy
czotowej

focal changes
in the left
frontal region
zmiany ognisko-
we w p. okolicy
czotowej

focal changes

in the right
frontal region

zmiany uogol-
nione

generalized
changes

zmiany uogol-
nione
generalized
changes

zmiany ognisko-
we w 1. okolicy
ciemieniowej
focal changes

in the left
parietal region

przesuniecie
uktadu komo-
rowego

shifting of the
ventricular
system
przemieszcze-
nie komory 111
i ucisniecie
przedniej czesci
komory bocz-
nej p.
displacement of
the 111 vent-
ricle and com-
pression of the
anterior portion
of the right
lateral ventricle
przemieszcze-
nie uktadu ko-
morowego
displacement
of the ventri-
cular system
przemieszczenie
uktadu
komorowego
displacement of
the ventricular
system

rich patho-
logical vas-
cularization
in the right

parietal reg.

18/36

24/47

20/30

27/60

40/60

17/23



15

16

17

18

19

4316

4336

4391

4450

4509

Pierwotne miesaki $rédmoézgowe

odwapnienie
grzbietu sio-
detka
decalcification
of the dorsum
sellae

bez zmian

no abnormality

zmiany uogol-
nione

generalized
changes

zmiany ognisko-
we w 1. okolicy
ciemieniowej
focal changes
in the left
parietal region
zmiany uogél-
nione

generalized
changes

zmiany ognisko-
we w p. okolicy
czotowej

focal changes

in the right
frontal region
zmiany ognisko-
we w p. okolicy
skroniowej

focal changes
in the right
temporal region

poszerzanie ko-
mér bocznych
i 1l
dilatation of
the lateral and
111 ventricles
przemieszcze-
nie ukfadu ko-
morowego
displacement of
the ventricular
system
poszerzenie ko-
moér bocznych
i1l
dilatation of
the lateral and
111 ventricles

109

tab. 4

16/37

20/24

18/36

20/40

16/20



Ryc. 1. Ryc. 2.

Ryc. 1. Guz nr 3615. Dominuja w obrazie komérki o duzych, pecherzykowatych jadrach
z widoczng protoplazma. Srodek pola widzenia zajmuje monstrualna komérka olbrzy-
mia. Hematoksylina-eozyna. Pow. 450 x.

Fig. 1. Tumor No. 3615. Cells with large vesicular nuclei and visible cytoplasm pre-
dominate. In the center of the field a huge giant cell is present. Hematoxylin-eosin.
Magn. x 450.

Ryc. 2. Guz o przewadze utkania wielkokomérkowego. Zwracajg uwage réznice w wiel-
kosci poszczegblnych komoérek. Jedna z widocznych komoérek w okresie podziatlu mito-
tycznego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 220 x.

Fig. 2. Tumor with predominant magnocellular composition. Differences in size of indi-
vidual cells is striking. One cell in state of mitosis. Hematoxylin-eosin. Magn. x 220.

Ryc. 3. Ryc. 4.

Ryc. 3. Guz o przewadze utkania drobnokomoérkowego. Dominujg komoérki o matych,
okragtych, owalnych lub wielobocznych hiperchromatycznych jadrach, bez widocznej
protoplazmy. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 Xx.

Fig. 3. Tumor with predominant parvocellular composition. The cells with small, round,
oval and polygonal hyperchromatic nuclei, with no visible cytoplasm, predominate.
Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.

Ryc. 4. W obrazie morfologicznym' guza dominujg wrzecionowato wydtuzone komoérki
potozone wséréd pasm widknistych. Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 x.
Fig. 4. Fusiform, elongated cells lying among fibrous strands dominate the morphologic
picture. Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.



Ryc. 5. Nieprawidtlowa mitoza komoérki nowotworowej. Hematoksylina-eozyna. Pow.
450 x.
Fig. 5. Abnormal mitotic figure in a neoplastic cell. Hematoxylin-eosin. Magn. X 450.

Ryc. 6. Wielojadrzaste komoérki olbrzymie w guzie o przewadze utkania wielkokomoérko-
wego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 450 x.
Fig. 6. Polynuclear giant cells in tumor composed mainly of magnocellular elements.
Hematoxylin-eosin. Magn. x 450.

Ryc. 7. Ryc. 8.

Ryc. 7. Komérka olbrzymia z pojedynczym, pierscieniowatym jadrem w guzie o prze-
wadze utkania wielkokomérkowego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 450 x.
Fig. 7. Giant cell containing single ring nucleus in tumor with predominant magno-
cellular composition. Hematoxylin-eosin. Magn. x 450.

Ryc. 8. Wodniczkowe zwyrodnienie jader komdrek guza o przewadze utkania wielkoko-
morkowego. Hematoksylina-eozyna. Pow. 450 x.

Fig. 8. Vacuolar degeneration of neoplastic cell nuclei in tumor composed mainly of
magnocellular elements. Hematoxylin-eosin. Magn. x 450.



Rye. 9. Rye. 10.

Rye. 9. W kwasochtonnej protoplazmie komdrki olbrzymiej widoczne fragmenty po-
zeranych komdrek. Hematoksylina-eozyna. Pow. 450 x.
Fig. 9. Fragments of phagocytosed cells in eosinophilic cytoplasm of giant cell. Hema-
toxylm-eosin. Magn. x 450.

Rye. 10. Okotonaczyniowy wzrost komoérek nowotworowych. W goérnej czesci $ciany na-
czynia widoczne komoérki nowotworu wsréd widknistego utkania Sciany. Hematoksylina-
-eozyna. Pow. 200 x.

Fig. 10. Perivascular proliferation of neoplastic cells. In the upper part of the vascular
wall neoplastic cells are seen surrounded by fibrous tissue. Hematoxylin-eosin. Magn.
x 200.

Rye. 11. Rye. 12.

Rye. 11. Komoérki guza przerastajg S$ciane naczynia na catej jej grubosci. Hematoksy-
lina-eozyna. Pow. 200 x.
Fig. 11. Tumor cells overgrowing vascular wall. Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.

Rye. 12. Drobne, cienkoscienne naczynia guza. Pozasrédblonkowa cze$¢ S$ciany naczy-
niowej utworzona wytacznie przez komoérki nowotworowe. Hematoksylina-eozyna. Pow.
200 x.

Fig. 12. Small, thin-walled vessel in the tumor. The vascular wall, except the endo-
thelium, is made up of neoplastic cells. Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.



Rye. 13. Rye. 14.

Rye. 13. Rozluznienie utkania retikulinowego $ciany naczynia guza w nastepstwie $rod-
éciennego rozrostu nowotworu. Perdrau. Pow. 120 x.
Fig. 13. Reticular components of the vascular wall loosened as a result of intramural
neoplastic proliferation. Perdrau. Magn. x 120.

Rye. 14. Pasmowate ukiady wibékien klejorodnych w utkaniu nowotworu. Pomiedzy
nimi widoczna sie¢ widkien retukulinowych. Gomori. Pow. 100 x.
Fig. 14. Elongated structure of collagen fibers in neoplastic tissue. The net of
reticulin fibers is present. Gomori. Magn. x 100.

Rye. 15. Rye. 16.

Rye. 15. Bogata, delikatna siateczka widkien retikulinowych w utkaniu nowotworu.
W okach sieci znajdujg sie gniazda komérek guza lub tez jego pojedyncze komorki.
Perdrau. Pow. 100 x.

Fig. 15. Fine, rich net-work of reticulin fibers in neoplastic tissue. In loops of the
net clusters or single neoplastic cells arepresent. Perdrau. Magn. x 100.

Rye. 16. Okotonaczyniowy rozrost nowotworu w tkance nerwowej 2z pogranicza guza.

Hematoksylina-eozyna. Pow. 200 x.
Fig. 16. Perivascular neoplastic proliferation in nerve tissue on the border of the tumor.
Hematoxylin-eosin. Magn. x 200.
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