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Z Kliniki neurologicznej Uniwersytetu Warszawskiego.
(Dyrektor: Prof. Dr Kazimierz Orzechowski).

Q T. ZW. NABLONIAKACH NERWOWYCH (NEUROEPITHELIOMA) 
MÔZGU I RDZENIA.

(Obok uwag o patogenezie wodordzenia i jamistosci rdzenia oraz 
neurinomatozy).

Podal

ALEKSANDER sLAGZKA.

I. Przeglad opisanych dotychczas guzôw „neuroepitelialnych”.

IL Przypadki wiasne.

1. Przypadek 1-szy: guz rdzenia powikiany hydromyelia, jamistosci^ rdzenia 
i neurinomatami korzonkôw.

Analiza zespoiu anatomopatologicznego :

a) Guz. Sposôb powstania swiatel w utkaniu nowotworowym.
b) Jarna wysciôlkowa. Jej stosunek do guza.
c) Jamistosc rdzenia. Teorie zaburzen rozwojowych (L e y d e n, 

S c h u l t z e ,  H o f f m a n n ,  S c h l e s i n g e r ,  B ie l s c h o w -  
s k y, H e nj r( e b e) r g). Jamistosc rdzenia a stany zapalne, schorze- 
nia naczyn, urazy, krwotoki i guzy. Pogl^dy L a n g h a n s’a, S t o r- 
c h’a, K i r c h’a i T a n n e n b e r g’a.

d) Guzki korzonkowe. Patogeneza neurinomatozy: a) teoria mesenchymal- 
na, b) neurogenna: Vei r  o c a y, N o w i c k i - O r z e c h o w s k i .  
Dysgliokineza B i e l s c h o w s k  y’e g o  i M. R o s e g o. Sta­
nowisko K r u m b e i n’a i P e n f i e l  d’a - Y u n g’a.

2. Przypadek 2-gi: guz okolicy komory IV-ej. Cechy charakterystyczne tkar,- 
ki nowotworowej. Wlôkna R o s e n t h a  l’a. Wtrety mesodermalne : 
tkanka laczna i chrzçstna.

ill. Wyniki dotychczasowych badan. Przynaleznosc „neuroepiteliomatôw” do gru- 
py gabczakôw (spongioblastoma). Stanowisko gabczakôw w systemie guzôw 
osrodkowego ukladu nerwowego.
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I.

Nazwa „neuroepithelioma” nie jest jednoznacznQ i byla juz niejedno- 
krotnie przyczyna nieporozumien przy prôbach klasyfikacji nowotworôw 
osrodkowego ukladu nerwowego. Jak podnosz^ R o u s s y  i O b e r- 
l i n g, naduzywano jej czesto okreslaj^c ni$ guzy, ktôrych tkanka za- 
wierala komôrki podobne — mniej lub wiecej — do pierwotnego nabîon- 
ka nerwowego. Podobienstwo to bywaio niekiedy dose powierzchowne 
i w ten sposôb znalazly siç w jednym szeregu obok siebie mektôre posta- 
ci medulloblastomatow, glejaki wysciôikowe, ependymoblastomaty, no- 
wotwory splotôw naezyniastych, gwiazdziaki wiôkniste z wtrçtami wy- 
sciôlkowymi itp. W pracy niniejszej stosujç nazwe „neuroepithelioma” 
w znaczeniu uzytym przez B a i 1 e y’a i C u s h i n g’a t. zn. obej- 
muje nia guzy zbudowane z plodowej wysciôiki, ktôrych pierwowzorem 
jest klasyczny przypadek R o s e n t h a 1 ’ a. Tak pojete „n e u r o  e- 
p i t h e 1 i o m a” jest rzadkim rodzajem guza; osrodkowego ukladu ner­
wowego. Wystarczy przytoczyc fakt, ze B a i 1 e y i C u s h i n g  roz- 
porz^dzaj^cy ogromn^ statystyk^ wlasnych przypadkôw nie podaja 
w pierwszym) (angielskim) wydaniu. swej monografii o glejakach ani jed- 
nego przypadku guza „neuroepitelialnego”, w drugim zas (niemieckim), 
notuja 2 przypadki, z ktôrych jeden byl juz uwzgledniony w poprzednini 
wydaniu, ale okreslony podôwczas jako neuroblastoma.

Nie od rzeczy bedzie podac na wstepie dokladniejszy zarys dotychcza- 
sowych badan dotyczacych naszego przedmiotu ; na tym tle uwypukli siç 
tym lepiej charakter morfologiczny obydwu naszych przypadkôw i ich 
snaezenie dla patogenezy tego rodzaju guzôw w ramach t. zw. z e s p o- 
1 ô w d y s r a f i c z n y c h. Okaze siç, ile zazebien kryje zagadnienie 
t. zw. nabloniakôw nerwowych i jak dalece rozszerza ramy nauki o gu- 
zach.

Nazwe ,,neuroepithelioma” wprowadzil poraz pierwszy do pismiennic- 
twa F 1 e x n e r (1891), ktôry, analizujac spotykane w glejakach siat- 
kôwki rozetkowate twory zlozone z komôrek kubiczno-cylindrycznych, 
wyrazil przypuszczenie, ze zasadniczym elementem morfologicznym tych 
guzôw sa komôrki nabîonkowe, pozostaj^ce w bezposrednim zwiazku 
z pierwotnym nablonkiem zmyslowym siatkôwki (neuro epithelium). 
Zgodnie z wynikam^ swych badan F 1 e x n e r zaproponowal dla nowo­
tworôw tych nazwe n e u r o e p i t  h e 1 i o m a. Mysl jego podj^l 
i rozwin^l W i n t e r s t e i n e r  (1894) a nazwe „n e u r o e p i t  h e- 
I i o m a” przej^l od obu tych autorôw R o s e n t  h a l  (1898) i zasto- 
sowal do opisanego przez siebie guza rdzeniowego zbudowanego jakoby 
£ pierwotnego nablonka cewki rdzeniowej.
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Przypadek R o s e  n t h a ï ’ a, rozpoczynajacy seriç kilkudziesiçciu 
opisanych dotychczas rzekomych nabloniakôw nerwowych, wymaga do- 
kladniejszego nieco omôwienia. Guz w tym przypadku jest to dlugi, g^b- 
czasty czop wewn^trzrdzeniowy ciqgnacy sie od D3 ku dolowi, na prze- 
strzeni okolo 13 cm, otoczony cienkim plaszczem zachowanej tkanki rdze- 
niowej, ktôra w jednym miejscu przerasta nazewn^trz ku oponie twardej. 
Drobnowidowa budowa guza przypomina utkanie gruczolakowe: w kaz- 
dym polu widzenia stwierdza sie liczne puste przestrzenie w postaci ob- 
szernych zatok, kanaîôw przecietych podluznie lub poprzecznie oraz drob- 
nych torbieli. Sérié skrawkôw wykazuj^, ze czesc tych torbieli to rzeczy- 
wiscie kuliste i zamkniete swiatla, czçsc zas laczy sie z dlugimi, rozgalç- 
zionymi kanaîami, tworzacymi fantastyczne systemy, ktôrych odnogi 
przedzielone sa czasem tylko podwôjn^ warstw^ nablonka. Sciany jam 
i kanaîôw wysciela nablonek miejscami cylindryczny i wielowarstwowy, 
miejscami jednowarstwowy kubiczny, podobny zupelnie do wysciôlki ko- 
môr môzgowych, gdzieniegdzie wreszcie plaski. Nablonek cylindryczny 
i kubiczny odcina siç od strony swiatla kanaîôw wyrazny blonka (cuticula) 
w postaci ciemnego waskiego paska lub czarnej linii ; ponad nia widoczne 
sa tu i ôwdzie pojedyncze migawki. Komôrki cylindryczne maj^ ksztalt 
smukly, maczugowaty a czçsc podstawowa ciala komôrkowego przechodzi 
pod k^tem w wypustke dochodzjjc^ 1,4 mm dlugosci, czasem rozgaleziona. 
Wypustki te dadza siç wykazac rôwniez w nablonku kubicznym; w tym 
wypadku odchodz^ one pod katem mniej rozwartym, niekiedy prawie pro- 
stym t. j. rôwnolegle do powierzchni nablonka i ostatecznie gubia sie 
w splocie wlôkien widocznych pod nablonkiem. Owalne jadra komôrek ma- 
ja delikatna blone i wyrazny zr^b chromatynowy i zawieraja 1 lub 2 ja- 
derka. Barwienie skrawkôw sposobem G o 1 g i ’ e g o pozwala rozpoznac 
w komôrkach rzekomego nablonka rozmaite typy mlodocianych komôrek 
pierwotnego nablonka cewki nerwowej. Przestrzenie miedzy kanaîami 
wypelnia tkanka o budowie wlôknistej, obrzekla, luzna, barwi^ca siç 
G i e s o n ’ e m zôlto-brunatno. W tkance tej rozrzucone sa z rzadka 
komôrki wieloboczne i gwiazdziste, wykazujace stopniowe przejscia w ko­
môrki nablonkowe kanaîôw i torbieli. Barwienie sposobem W e i g e r  t ’ a 
na glej stwierdza w tkance wlôknistej nieregularna siée wlôkienek glejo 
wych pozostajacych w zwi^zku z wypustkami rozrzuconych miedzy nimi 
komôrek, a czçsciowo rôwniez z wypustkami podstawowymi komôrek rze­
komego nablonka. Wolnych, wyodrebnionych wlôkien glejowych nie spo- 
tyka sie w guzie: zawsze towarzyszy im pasmo plazmy rôzni^cej siç od 
wlôkien odeieniem zabarwienia. Guz zawiera liczne naczynia o scianach 
szklisto zwyrodnialych. Srodkow^ jego czçsc zajmuje ognisko martwicze 
z zaczqtkami organizaeji lacznotkankowej. Granice guza sa niezbyt ostre,
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oba zas jego bieguny przechodz^ powoli w utkanie glejowe, ktôre powy- 
zej, guza nosi charakter c e n t  r  a 1 n e j g l i o z y ,  ponizej zas guza 
ma cechy Hoffmanowskiej g l i o m a t o z y .  I glioza i gliomatoza zaj- 
mujç, tylne czçsci przekroju rdzenia poza spoidlem przednim a w obydwu, 
w pewnej odleglosci od guza, wystçpuja jamy, jedna wiçksza — srodko- 
wa — i kilka malych bocznych. W okolicy jam, zwiaszcza dokola naczyn, 
widac liczne twory biyszczace, kolbowate lub kielbaskowate, diugosci 8 — 
12 p., barwiace siç haematoksylin^ zelazn^ czarno, Giesonem zôlto-bru- 
natno, eozyna zas zywo rôzowo. Autor uwaza je za zwyrodniaîe wlôkna 
glejowe i proponuje dla tej przemiany wlôkien nazwç z w y r o d n i e -  
n i a k j o l b o w ^ a t e j g o .

Zdaniem R o s e  n t h a ï ’ a, skrawki (zwh srebrzone) wykazuja 
w oczywisty sposôb, ze utkanie nowotworowe wywodzi siç z pierwotnegj 
nablonka nerwowego: komôrki wyscielaj9.ce swiatla jam 1 kanalôw nie sa 
niczym innym, jak embrionalnym nablonkiem kanalu srodkowego. Pato- 
genezç guza wyobraza sobie R o s e n t h a l  nastçpuj^co: Odszczepio- 
ne w zyciu plodowym od kanalu srodkowego grupy komôrek zaczynaja siç 
mnozyc w pewnym okresie zycia, potem rozstçpuj^ siç w wielu miejscach 
i tworzç, male torbiele dziçki tkw.'acym w nich in potentia wîasciwosciom 
komôrki nablonkowej. Torbiele te w nastçpstwie bujania nablonka i roz- 
decia gromadzac^ sie w swiatlach wydzieîinQ, powiçkszaj^ siç i wskutek 
wzajemnie wywieranego ucisku zatracaja pierwotny ksztalt kulisty, wy- 
ciagaj^c siç w dlugie zatoki i kanaly. W hiiejscu bezposredniego zetkniç- 
cia siç scian dwu torbieli nablonek zanika, swiatla torbieli lacza siç 
i w ten sposôb wytwarza siç powoli zawiklany System pol^czonych kana­
lôw. Tarn, gdzie slabnie rozmnazanie sie komôrek a wydzielanie ich trwa 
dalej, nablonek cylindryczny przybiera pod uciskiem postac nablonka ku- 
bicznego, a nawet plaskiego, a wypustki podstawowe zagnaja siç pod kQ- 
tem i ukladajQ rôwnolegle do sciany torbieli. Komôrki bujaj^ce wgl^b 
i oddalajace siç od swiatla traça z czasem swôj charakter nablonkowy 
i rôznicuj^ siç w komôrki gwiazdziste, wytwarzaj^ce wlôkna glejowe, 
skutkiem czego utkanie miçdzykanalowe przybiera charakter glejaka 
wlôknistego mniej lub wiçcej zasobnego w komôrki. W tworzeniu wlôkien 
glejowych bior^ pewien udzial rôwniez komôrki nablonkowe.

Dla guza swego proponuje R o s e n t h a l  nazwç neuroepithelioma 
gliomatosum microcysticum, podkreslaj^c w ten sposôb powstanie utkania 
nowotworowego z drobnotorbielkowatych zawi^zkôw neuroepitelialnych, 
w ktôrych pewna czçsc komôrek ulega dalszemu zrôznicowaniu w tkankç 
glejowa. W ujçciu towarzysz^cej guzowi gliozy i gliomatozy, staje autor 
na stanowisku H o f f m a n n ’ a i S c h l e s i n g e r ’ a i sprowadza 
caly obraz anatomopatologiczny do jednego mianownika, uwazajac, ze
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zarôwno guz jak i towarzyszaca mu jamistosc rdzenia, rozwinely sie rôw- 
nolegle obok siebie na tle wady rozwojowej.

Zatrzymalem siç z koniecznosci, nieco dluzej nad tym klasycznym przy- 
padkiem, bo jest on pierwowzorem wszystkich opisywanych pôzniej ,,neu- 
roepitelicmatôw” rdzenia. Juz z podanego powyzej opisu okazuje siç, ze 
w zalozeniach rozwazan R o s e n t h a l ’ a tkwi blad, ktôry pokutuje 
takze w szeregu prac pôzniejszvch autorôw, pomimo, ze bezposrednio po 
ukazaniu siç publikacji R o s e n t h a l ’ a B e n d a z calym naciskiem 
zwrôcil nad uwagç. Nie ulega mianowicie w^tpliwosci, ze nablonek kana- 
lôw i zatok tkanki nowotworowej nie jest utworzony z komôrek neuroepi- 
telialnych lecz z postaci dojrzalszych t. j. z plodowych komôrek wysciôî- 
kowych (spongioblastôw pierwotnych). Dowodzi tego przede wszystkim 
charakterystyczna budowa komôrek a ponadto fakt, ze komôrki te,, rôzni- 
cuj^c sie, wytwarzaja wylqcznie tylko glej. Gdybysmy tu mieli do czy 
nienia z pierwotnym neuroepithelium, nalezalo by oczekiwac powstania 
obu rodzajôw pochodzacych od niego komôrek, t. j. zarôwno spongio- jak 
i neuroblastôw. To tez nazwe „neuroepithelioma” kwestionowano pôzniej 
wielokrotnie jako niewlasciwa, a ostatnio czynia to takze B a i 1 e y 
i C u s h i n g ,  ktôrzy jednak ostatecznie pozostawiaja ja ze wzgledu 
na wieloletnie prawo obywatelstwa.

Twory nabionkowe wzgl. wysciôlkowe spostrzegano okolicznosciowo w guzach juz 
przed R o s e n t h a l’e ni, jednakze byly to albo formacje nieduze i za maîo 
charakterystyczne, aby nadawac szczegôlne piçtno calosci guza, albo tez autorzy opi- 
sywali pod jakas inna nazwa i inaczej ujmowali nowotwory, ktôrebysmy dzisiaj, s^- 
dzac z ich opisu, zaliczyli zapewne do kategorii t. zw. „neuroepiteliomatôw”. I tak 
pierwszy B u c h h o 1 z (1891) opisuje guza obu platôw czolowych z przejsciem na 
spoidlo wielkie i dno komory Ill-ej : czçsc tego guza jest zdaniem autora pochodzenia 
lacznotkankowego (ze scian naczyniowvch), czçsc zas przedstawia glejaka gwiazdzi- 
stc-komôrkowego. W tej glejakowej czçsci widac liczne jamy a niektôre z nich wy- 
scielone sa jedna warstwa nablonkowych komôrek kubicznych posiadajacych u pod- 
stawy jedna lub wiiçcej dlugich wypustek, gubiacych siç w sasiedniej tkance. Anali- 
zujac te twory nabionkowe, B u c h h o 1 z odrzuca mozliwosc pochodzenia ich 
z .iakiegos uchylka wysciôlki, poniewaz jamy leza zbyt daleko od komôr a sérié skraw- 
kôw nie wykazuja lacznosci z wysciôlka. Uwaza je raczej za komôrki glejowe, ktôre 
wracaja do ksztaltôw, jakie mialy pierwotnie, przed wyrôznicowaniem siç z nablon- 
ka ektodermalnego. W tej przemianie wstecznej ma odgrywac rolç cisnienie pîynu 
w jamach rozpadowych, powstajacych w tkance guza. S c h a î f e r  i P r e i s z 
(1892) opisali (przy.p. 5), guza gôrnego rdzenia piersiowego, powiklanego jamistoscia 
rdzenia a przypominajacego najzupelniej przypadek R o s e n t h a l’a. A wiec: 
liczne jamy i szczeliny wyslane nablonkiem cylindrycznym, podobne do przekrojôw 
kanalu srodkowego. Przestrzenie miçdzv kanalami wypelnia utkanie wlôknisto-ziarni- 
ste, w ktôrym tkwia komôrki o delikatnych wypustkach oraz 1 — 3 pçcherzykowatych 
j;jdrach. Komôrki i wlôkienkowata istota miçdzykomôrkowa ukladaja siç promienisto 
dokola naczyn, co powoduje' pewne podobienstwo do zrazikôw watrobowych fporôwnaj
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przyp. T h i e 1 e n’a, F r i e d m a n  n’a, M a r b u r g’a i môj przyp. 2). 
S c h a f f e r  i P r e i s z  okresla.ja swôj guz jako „gliosarcoma” i sadzq, ze w pa- 
togenezie jego odgrywaja rolç dwa czynniki: czçsc utkania nowotworowego miçdzy 
jamami i kanalami jest pierwotna) i powstaje z tkanki okolowysciôlkowej a w tç zbi- 
ta czçsc wnika nastçpnie buja.jacy nablonek kanalu srodkowego, przerastajac ja na- 
ksztait gruczolaka. Jamistosc rdzenia towarzyszaca guzowi jest, zdaniem autorôw, 
wynikiem rozpadu bujaj^cych nowotworowo zbitych mas glejowych (glioma durum), 
calosc zas, t. zn. i glejakomiçsaka i glejaki twarde z jamami rozpadowymi, nalezy 
wywiesc z wrodzonych zawiazkôw w obrçbie istoty galaretowatej srodkowej. W swej 
monografii o jamistosci rdzenia podaje S c h l e s i n g e r  (1894, 1902) dwa przy- 
padki, w ktôrych obok jam rdzeniowych wystçpuja „stark ausgedehnte Tumorbildun- 
gen” : w przyp. 11. w rdzeniu lçdzwiowym, w przyp. 28. w srodkowym odcinku pier- 
aiowym. W guzach tych spostrzega siç znowu liczne kanaiy i jamy, utworzone z ko­
môrek wysciôlki, tak ze drobnowidowo calosc robi wrazenie budowy gruczolakowatej 
a nablonek wyscielajacy swiatla wykazuje niewatpliwe pokrewienstwo z komôrkami 
cylindrycznymi kanalu srodkowego. Budowa zatem obu guzôw jest zupelnie charakte- 
rystyczna i aczkolwiek M a r b u r g wyraza pewne zastrzezenia co do ich morfo- 
logicznej przynaleznosci, to jednak, analizuj^c ich utkanie wedlug opisu S c h l e -  
s i n g e  r ’a, musimy je zaliczyc, podobnie jak przypadek S c h a f f e r ’a - P r e i- 
s z’a, do grupy „neuroepiteliomatôw” R o s e n t h a l’a, powiklanych jamistoscia 
rdzenia. Twory nablonkowe, podobne doi przyp. B u c h h o 1 z’a, znalazl S t  r o e- 
b e (1895) w gle.iaku istoty biale.i lewego plata skroniowego i potylicznego, stercza- 
cym do swiatla komory bocznej a zbudowanym z gçstej tkanki wlôknistej, zawieraja- 
cej komôrki o wyraznej, obfitej zarodzi z licznymi wypustkami i owalnymi jadrami. 
Niektôre komôrki sa wrzecionowate, a z obu ich kohcôw wychodza wypustki rozga- 
Içzia.jace siç i przechodzace we wlôkna glejowe. Sa tez komôrki majace na jednym 
tylko biegunie jadra maly strzep plasmy. W srodkowych czçsciach guza widoczne 
sa jamy, wyslane jedno- i wielowarstwowym nablonkiem kubicznym i cylindrycznym, 
podobnym zupelnie do wysciôlki komôr. Komôrki nablonkowe maja wypustki podsta- 
wowe gubiace siç w sieci glejowej oraz wyrazne migawki. S t  r o e b e wyprowa- 
dza utkanie nowotworowe, w mysl teorii C o h n h e i m’a, ze zboczenia rozwojo- 
wego a wiçc z nieprawidlowych uchylkôw pierwotnej cewki nerwowej. Dowodem tej 
patogenezy jest dla autora wlasnie obecnosc ukladôw wysciôlkowych, z ktôrych rôz- 
nicuja siç coraz do.jrzalsze postaci komôrek glejowych. Tlumaczenie to pokrywa siç 
sie ze stanowiskiem R o s e n t h a l’a, a opiera sie na badaniach C o 1 g i’e g o, 
C a j a l’a i K o 1 1 i k e r’a nad powstawaniem gleju z n e u r o e p i t h e -  
1 i u m. Stoi ono oczywiscie w jaskrawej sprzecznosci z zapatrywaniem B u c h- 
h o 1 z’a, ktôry analogiczne twory wysciôlkowe uwazal za wynik wstecznej prze- 
rniany komôrek glejowych. Przypadku S t r o e b e’g o nie bedziemy anektowac na 
rzecz „neuroepitheliomatôw”, poniewaz na zbyt wielkich obszarach przedstawia wy- 
laczne cechy litego glejaka. W kazdym razie w budowie jego odegraly wazna rolç 
spongioblasty rôznej postaci. Podobne „przygodne” jamy wysciôlkowe w glejakach 
opisywali przed S t r o e b e’m S c h u 1 t z e oraz K a h l e r  i P i c k ,  pôz- 
niej zas B i r  ci h - H i r s Q h f e 1 d, B o r  s t, C h i a r i, H e n n e b e r g,
G r u n d, K a u f mj a n n, S k u b i s z e w s k j i ,  S t e r  z, Z i n n i inni.

Opierajac sie na badaniach R o s e n t h a l’a oglaszaja tuz po nim F r a n ­
k e l  i B e n d a (1898) przypadek pokrywajacy siç przynajmniej w czçsci z gu-
zem R o s e n t h a  l’a. Guz wychodzi w D> i Dw z okolicy kanalu srodkowego, 
przerasta rdzen nazewnatrz i, otacza.iac go jakby plaszczem, wypelnia worek opono-
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wy na przestrzeni 12 cm. W miejscach przyleglych do okolicy, ktôra autorzy uwaza- 
ja za punkt wyjscia guza, widac jamy i kanaly zbudowane tak samo jak u R o s e n- 
t h a l’a. Miejsca dalsze maja utkanie ,,miesaka glejowego” : wrzecionowate komôrki 
glejowe, miedzy ktôrymi sa liczne wlôkna barwiace siç G i e s o n’em zôlto, ukla­
daja siç w pasma lub wspôlsrodkowo i promienisto dokola naczyn. Od strony woi’ka 
oponowego gdzieniegdzie rodzaj glejowej blony granicznej. Komôrki glejowe wypro- 
wadza B e n d a z wysciôlki, ta ostatnia jednak nie musi, zdaniem B e n d a ’y, 
pochodzic z odszczepionych zawiazkôw plodowych: przemieszczenia takie moga miec 
miejsee rôwniez w zyciu| pozaplodowym wskutek np. procesôw stwardnieniowych. Mo- 
mentem wyzwalajacym bujanie tkanki nowotworowej byl prawdopodobnie uraz. 
B e n d a sadzi slusznie, ze nazwa „neuroepithelioma” moze byc zrôdlem nieporo- 
zumien: wiadomo przecie, ze pierwotny nablonek nerwowy w dalszym swym rozwoju 
daje poczatek neuro- i spongioblastom, wiçc skoro guz sklada siç wylacznie ze spon- 
gioblastôw i ich pochodnych, zawiazek jego musial powstac ze systemu spongiobla- 
stôw juz po wyrôznicowaniu neuroblastôw, tzn. w okresie, kiedy „neuroepithelium” 
przestalo juz istniec. W ten sposôb B e n d a wskazuje pierwszy na blad w kon- 
cepcji R o s e n t h a l’a i na wadliwosc wprowadzonej przez niego nazwy, ktôra 
proponuje zmienic na „ependymoma adenoides gliosarcomatosum”.

S t o r  ch omawia w swej pracyl o gleju (1899) dwa przypadki nowotworôw nie- 
w^tpliwie „neuroepitelialnych”, a zastanawia.i^c siç nad ich patogeneza, przyjmuje 
raczej poglad B u c h h o 1 z’a. W pierwszym z tych przypadkôw guz lezy w gôr- 
nych odcinkach szyjnych a towarzyszy mu czop glejowy (Gliastift) z jama. Komôrki 
guza ukladaja siç w pasma; ksztalt ich uwidacznia najlepiej srebrzenie sposobem 
G o 1 g i’e g o. Z podluznego ciala komôrkowego wychodza delikatne pçczki wlôkien 
w dwie przeciwne strony. Tu i ôwdzie 6 — 8 komôrek uklada sie promienisto w ukla- 
dy nablonkowe z kulistym swiatlem, zupelnie podobne do rozetek opisanych przez 
W i n t e r s t e i n e  r ’a. Z opisu S t o r e  h’a wynika, ze zasadniczym elemen- 
tem zbitej czçsci guza jest spongioblast dwubiegunowy, rozetki zas, jak przewazna 
czçsc tego rodzaju tworôw rzekomonablonkowych, zbudowane sa ze spongioblastôv 
pierwotnych. W drugim przypadku (przyp. 4 w pracy S t o r e  h’a) guz lezy 
w placie ciemieniowym i zwisa wolno na szypule z g'ôrnej sciany duzej torbieli nie 
pozostajacej w zwiazku z komory boezna. Posrôd bogatego rusztowania naczyniowe- 
go rozchodzqcego sie promienisto z szypuly guza leza gesto komôrki o skapej proto- 
plazmie i jadrach owalnych wielkosci normalnych jader glejowych. Pomiçdzy komôr- 
kami widac delikatne wlôkna glejowe. We wszystkich skrawkach spostrzega siç licz­
ne nieregularne kânaly i okragte swiatla wyslane 2 — 3 warstwowym nablonkiem 
wysciôlkowym. Gdzieniegdzie ukiady te me tworza kanalôw, ale jedna tylko po- 
wierzchniç nablonkowa; komôrki dolnych warstw wysciôlki stopniowo przeehodza 
w postaci komôrkowe litej czçsci guza. I ten nowotwôr jest zapewne natury „neuro- 
epitelialnej”, a zasadniczym jego elementem jest spongioblast pierwotny oraz pôzniej- 
sze jego stadia rôznicujace siç ostatecznie w komôrkç glejowa. Jednak dla S t o r- 
c h’a obeenose rozetek i kanalôw wysciôlkowych w obu guzach nie jest dowodem 
rozwoju utkania nowotworowego z tych wlasnie ukladôw. Przypuszcza on raczej, ze 
komôrki glejowe, ktôre w ogôle maja sklonnosc do promienistego ukladania siç doko­
la naczyn, wytwai'zaja tu atawistycznie ukiady przypominajace kanal srodkowy.

„Neuroepiteliomatem” jest prawdopodobnie rôwniez „ein eigenartiges Gliom” 
S t o 1 p e’g o (1899), podwysciôîkowy guz wielkosci jaja w lewej pôlkuli, zbudowany 
z tkanki glejowej, posrôd ktôrej widac liczne kanaly nablonkowe, pozostajace w zwia- 
zku z wysciôlka komory.
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B a b e s (1900) ma niewgtpliwie na mysli „neuroepithelioma”, podajac, ze roz- 
szerzenia kanalu srodkowego ( h y d r o m y e l i a ,  wodordzen), moga siç Iaczyc 
z nowotworami, w ktôrych komôrki wysciôlkowe, o charakterze czçsciowo plodowym, 
tworza podluzne swiatla, gniazda i zraziki. Utkanie nowotworowe zawierajace rôw- 
niez mniej lub wiçcej gesta tkankç glejowa buja dokoia rozszerzonego kanalu srod­
kowego, przerastajac miejscami jego swiatic. B a b e s nazywa takie guzy „epen- 
dymale Adenome”.

B o/ n o m e (1901) opisuje glejaka zawoju hakowatego zawierajacego liczne, two- 
ry nabtonkowe czçscia szczelinowate, czçscia lite. Jedna z takich szczelin ciagnie siç 
przez cala dlugosc nowotworu. Wszystkie uklady nabionkowe wywodza siç prawdopo 
dobnie z pierwotnej; wysciôiki i to nie z odszczépionych uchyikôw komory, lecz z grup 
wysciôikowych, ktôre wywçdrowaiy we wczesnym okresie rozwojowym. Z tych hete- 
rotopijnych grup nablonkowych o charakterze plodowym rozwinal siç pôzniej glejak, 
niektôre jednak grupy komôrkowe stracily zdolnosc dalszego rôznicowania siç i za- 
chowaly charakter pierwotnej wysciôiki. W r. 1908 opisal B o n o m e drugi po- 
dobny przypadek: glejak môzdzku, przechodzgcy na tylne wzgôrki czworacze. W czç­
sci wysterczajacej do komory IV. sa liczne uklady wysciôlkowe, biorace czynny udzial 
w budowie guza i rôznicujace, siç czçsciowo w komôrki glejowe. Przypadki B o n o- 
m e’g o nie sa byc moze czystymi neuroepiteliomatami; raczej moznaby je zaliczyc 
do grupy „ependymogliomatôw” wedlug klasyfikacji R o u s s y - L h e r m i t t  e’a- 
C o r n i l’a. To samo zastrzezenie dotyczy przypadkôw M a 1 1 o r y’e g o (1902) : 
dwa guzy kom. IV. i jeden podskôrny ponad koscia ogonowa, wszystkie pochodzenia 
wysciôlkowego. Komôrki ich zawieraja „ziarenka” charakterystyczne — wedlug 
W e i g e r t ’a — dla komôrek wysciôikowych i ich pochodnych, barwiace siç tylko 
swoistymi metodami glejowymi. Guza nad koscig ogonowa wyprowadza M a i l } -  
r y z resztek dolnego konca cewki rdzeniowej, ktôre stwierdzal juz dawniej u 6 pîodôw 
jako wynik zaburzen rozwojowych.

S a x e r  jest zdecydowanym przeciwnikiem teorii odnoszacej patogenezç glejakôw 
a w szczegôlnosci glejakôw wysciôikowych (ependymoglioma) do plodowych zawiaz- 
kôw wysciôikowych. Uwaza on za nieprawdopodobne, by posrôd normalnie rozwijaja- 
cej siç lub zgola dojrzalej tkanki istnialy grupy komôrek zachowujace „embrionalne” 
wlasciwosci, a przypisywanie im takiego charakteru okresla wprost jako „mystischen 
Begriff”. Pod tym tez katem widzenia opisuje obydwa interesujace nas tutaj przy­
padki (1902. Przyp. A. I. i A. III.), z ktôrych pierwszy przypomina zupelnie guzy 
B u c h h o 1 z’a, S t  r ô b e’g o i B o n o m e’g o: torbiele wysciôlkowe w gle- 
jaku skladajacym siç w przewaznej czçsci z komôrek wrzecionowatych. Autor odrzu- 
ca mysl o przemieszczeniu zarodkowym a w tlumaczeniu wysciôiki torbieli idzie sla- 
dami B u c h h o 1 z’a. Drugi przypadek to galaretowaty zewnatrzrdzeniowy no- 
wotwôr, wypelniajacy worek twardôwki od polowy zgrubienia lçdzwiowego ku dolo- 
wi. Autor stawia ten przypadek w jednym szeregu z guzami F r  a n k e l’a - B e n- 
d a’y i R o s e n t  h a l’a, pokrewienstwo to jest juz, jednak dose dalekie. Guz bo- 
wiem w calosci zbudowany jest podobnie jak iita| „gliosarkomatyczna” czçsc nowotwo­
ru F r  a n k e l’a - B e n d a’y, nie ma zas nigdzie swiatel wysciôikowych, rozstrzy- 
gajgcych o „neuroepiteliomatycznym” charakterze guza. W jednym tylko miejscu 
przy scianie worka oponowego widac jakby brodawkç wyslana typowymi cylindrycz- 
nymi komôrkami wysciôlkowymi. Jest to zatem prawdopodobnie sponç/ioblastoma, we­
dlug klasyfikacji Ç u s h i n g ’a - B a i l e y ’a. Sam S a x e r okresla histolo- 
giczna budowç guza jako „gliose Formationen, die si ch. allerdings vollstandig an der 
Bau des Ependyms anlehnen”.
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Typowy jest natomiast przyp. M u t h n i a n n ’a - S a u e r b e c  k’a (1903), 
w ktôrym guz wychodzi z zagla rdzeniowego i wypelnia cala prawie komorç IV. Po- 
wierzchniç jego wysciela jedno- lub wielowarstwowy nablonek cylindryczny wnikajacy 
do wnçtrza guza w postaci szczelin i nieregularnych kanaiôw tak, ze drobnowidowa 
budowa nowotworu przypomina autorowi wlôknistego gruczolaka sutek. Wszystkie 
uklady nablonkowe wychodza na powierzchnie guza i nigdzie niema zamknietych 
wiçkszych lub drobnych torbieli. Podstawowe wypustki komôrek nablonkowych gu- 
bia siç w utkaniu bogatokomôrkowym, jakby miçsakowatym, i wraz z wypustkauii 
tegoz utkania przechodza ku scianom naczyn, przyczepiajac siç do nich prostopadle, 
co na przekroju poprzecznym daje obraz promienistej korony. Guz rozwinal siç, zda­
niem autorôw, na tle wady rozwo.iowej, a sklada siç prawie wylacznie (kanaiy na­
blonkowe) z „Ependymfaserzellen”, ktôre zrôznicowaly siç w czçsciach miesakowa- 
tych w nieco wyzszy typ rozwojowy (,,Ependymfaserzelle mit mittelstândigem 
Kerne”), bçdacy przejsciem do astrocytôw. Mamy tu zatem przed soba typowe „neu- 
roepithelioma” z jego zwyklymi elementami : spongioblastem pierwotnym i bieguno- 
wym.

Podobna budowç gruczolakowata ma rôwniez usadowiony w komorze IV, „ependy- 
mâres Gliom” B r  ü n i n g ’a (1903), z ta rôznica, ze kanaiy nablonkowe tkwia tu 
w obfitej podscieliskowej tkance wlôknistoglejowej, komôrki zas wysciôlki opatrzone 
sa migawkami, ktôrych nie bylo w poprzednim przypadku. Zdaniem B r ü n i n g ’ a 
guz wychodzi z podwysciôlkowej warstwy glejowej. W tejze samej tkance umieszcza 
macierz swojego guza L i n c k (1903), ktôrego „papïllares ependymàres Gliom” 
wielkosci grochu lezy w piôrze pisarskim, a histologicznie przedstawia siç jako bro- 
dawczak pokryty nablonkiem podobnym zupelnie do wysciôlki kornory IV. Szypula 
i rusztowanie tego brodawczaka zbudowane sa z wlôknistej tkanki glejowej z malymi 
jadrami. Od nablonka pokrywajacego brodawki wnikaja w glab sznury komôrek two- 
rzacych okragle swiatla naksztalt poprzecznych przekrojôw kanalu srodkowego.

Waznym i rzucajacym swiatlo na szersze zwiazki genetyczne „neuroepiteliomatôw” 
jest przypadek B i t t o r  f ’a (1904) : guz wewnatrzrdzeniowy (od D, — D5) 
podobny zupelnie do guzôw R o s e n t h a l ’a i S c h l e s i n g e r ’a: 
Wysciôlkowe kanaiy, torbiele i szczeliny. Ponadto miejsca bogatokomôrkowe z wlôk- 
nistéi istota podstawowa, bçdaca w zwiazku z wypustkami komôrek. Liczne ko­
môrki olbrzymie o 3 — 12 jadrach. Mnogosc tkanki lacznej, pochodz^cej czçscio- 
wo z naczyn, a czçsciowo wnikajacej wraz z naczyniôwka. Nad guzem rozstrzen 
kanalu rdzeniowego o scianach gliomatycznych, obrzezonych czçsciowo wysciôlka. Po- 
nizej guza u podstawy prawego rogu tylnego nerwiak z wyraznymi komôrkami 
S c h w a n n ’a, a poi lewej stronie glioza z jamami. Dolna czçsc guza, cienczejac, 
przechodzi powoli w kana! srodkowy z licznymi rôzancowatymi uchylkami i duzymi 
grupami okolokanalowych komôrek wysciôlkowych. Utkanie guza wyprowadza autor 
z nablonka i spongioblastôw plyt bocznych cewki nerwowej. Nazwç neuroepithelioma 
gliomatosum radzi zarzucic jako nieodpowiadajaca scisle patogenezie nowotworu. 
Guz, rozstrzen i jamistosc rdzenia S£i tutaj rôwnoleglymi skutkami tej samej szko- 
dliwosci, ktôra wywolala caly szereg zaburzen rozwojowych. Zaburzenia te doty- 
cza przede wszystkim listka zarodkowego zewnçtrznego (liczne brodawki, znamiona 
barwikowe, uszypulowany wlôkniak na udzie, bliznowce w linii pachowej) a wy- 
stçpuja najwybitniej w miejscach zamkniçcia ukladôw ektodermalnych jak: pierw- 
sza szczelina szyjna (nieproporcjonalnie dlugie uszy) oraz tylny szew cewki nerwo­
wej (rozstrzen kanalu rdzeniowego, rôzancowate uchylki). Zobaczymy pôzniej, jak 
wiele punktôw stycznych ma ten caly zespôl z naszym pierwszym przypadkiem.
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Znacznie prosciej przedstawia siç nastçpny przypadek, opisany przez M i 1 le- 
r ’a (1906), jako neuroepithelwma. Guz lezy w lewej pôlkuli môzdzkowej i wygl^- 
da jak brodawezak, ktôrego kosmki wysciela wysoki jedno- i wielowarstwowy na- 
blonek rzekomy bez migawek. W guzie niema tkanki glejowe.j a utkanie jego nie 
laczy siç ani ze splotem naczyniastym ani z wysciôika komory IV.

Szczegôlne cechy morfologiczne ma przypadek K 1 i n g ’a (1907): guz we- 
wnatrzrdzeniowy w dolnych odcinkaeh piersiowych, otoczony dose gruba torebka gle- 
jowa, sklada siç z licznych kanalôw wyscielonych nablonkiem cylindrycznym z pod­
stawowymi wypustkami. Miçdzy kanalami delikatny zrab Iacznotkankowy z naezy- 
niami matego kalibru i wlosowatymi. W guzie saraym brak zupelny wlôkien glejo- 
wych. W torebce glejowej guza komôrki o duzej zarodzi z 2 i wiçce.j jadrami po- 
dobnymi do jader komôrek nerwowych. Na gôrnym i dolnym biegunie guza wysciôl- 
ka kanalôw rôznicuje sie w komôrki glejowe. Powyzej i ponizej guza gliomatoza 
z jamami — nie bçdaca w lacznosci z guzem i oddzielona od niego odeinkami rdze- 
nia, w ktôrych zmieniony jest tylko kanal srodkowy: znacznie rozszerzony, z zy- 
wym bujaniem gle.iu dokola. Na.jwiçksze rozmiary przybiera kanal srodkowy ponizej 
Içdzwiowej gliomatozy, gdzie wysyla w kierunku grzbietowym glçboka zatokç zbli- 
zajaca siç do powierzehni rdzenia i oddzielona od niej waska warstwa tkanki rdze- 
niowej. Guz zbudowany jest, zdaniem autora, z nablonka nerwowego pozostalego 
w pierwotnym stadium rozowojowym. Neuroepithelmm rôznicuje siç na obwodzic 
guza czçsciowo w komôrki glejowe, czçsciowo zas w nerwowe (duze komôrki z obfita 
plazma i jadrami podobnymi, do jader komôrek nerwowych). Dlatego tez K 1 i n g 
okresla swôj nowotwôr jako neuroepitlielioma gliomatosu/m gangliocellulare. W tlu- 
maezeniu gliomatozy i jam staje na stanowisku H o £ f m a n n ’ a - S c h  1 e- 
s i n g e  r ’a, a rozszerzenie kanalu srodkowego uwaza za wrodzone zboezenie 
rozwojowe, opierajac sie na odnosnych badaniach W a 1 d e y e r ’ a. Od siebie 
dodamy, ze ten ,,/congénital missgebilde-ter Kanal’’ razem ze swa grzbietowa zatoka 
nie jest niczym innym, jak wodordzeniem powstalym na tle niedojscia do skutku 
wtôrnego zamkniçcia pierwotnej cewki rdzeniowej. Przypadek K 1 i n g ’ a zaj- 
muje wyjatkowe stanowisko w calej kazuistyce „neuroepiteliomatôw” z uwagi na 
obeenose nowowytworzonych komôrek nerwowych. Moznaby przvpuscic, ze macierza 
guza byl tutaj istotnie pierwotny nablonek nerwowy, skoro w utkaniu nowotworo- 
wym znajdujemy pochodrie zarôwno spongio- jak i neuroblastôw. Do sprawy tej 
wypadnie nam jeszcze powrôcic przy analizie obu naszych przypadkôw.

Do grupy l’dzenicwych guzôw „newroepitelialnych” naleza rôwniez dwa nastepne 
przypadki T h i e 1 e n ’ a i F r i e d m a n n ’ a.

T h i e 1 e n (1908): Dlugi czop nowotworowy zajmuje caly rdzen od gôrnego 
odeinka szyjnego az do stozka koncowego. W rdzeniu piersiowym i ledzwiowym czop 
ten sklada siç z rozmiçkajacej tkanki glejowej, w rdzeniu zas szyjnym ma budowç 
gruczolakowa: kanaly i tobiele wyslane komôrkami cylindrycznymi, kubicznymi 
i plaskimi — z wypustkami podstawowymi. Przestrzenie miçdzy kanalami wypelnia 
utkanie gestokomôrkowe zblizone do miesakowego. W odeinku szyjnym guz otoczony 
jest plaszczem lacznotkankowym, pochodzacym prawdopodobnie z blony zewnçtrznej 
zgrubialych naczyn lezacych na obwodzie guza, ktôry od tej torebki lacznotkankowej 
odgranicza siç warstwa nablonka cylindrycznego. T h i e 1 e n przyjmuje dla 
swego nowotworu w calej rozciaglosci nazwç E o s e n t h a 1 ’ a, w powstaniu 
zas jego uwzglednia 2 mozliwosci: bujanie komôrek wysciôlkowych kanalu srodko­
wego albo tez rozrost przemieszczonych skutkiem zboezenia rozwojowego grup ko­
môrek neuroepitelialnych. Utkanie miesakowate jest wynikiem litego rozrostu
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nablonkowatych komôrek kanalôw nowotworowych, zas wysciôlka nabionkowa na po­
wierzchni guza powstaje, zdaniem T h i e 1 e n ’ a, przez powrôt komôrek no­
wotworowych do pierwotnej postaci ( R ü c k s c h l a g )  w nnejscu zetkniçcia 
z obca tkanka tj. z plaszczem lacznotkankowym.

F r i e d m a n n (1910): Od D do D.-, guz wewnatrzrdzeniowy przypomi- 
najacy zupelnie guzy R o se n t h a 1 ’ a, B i t t o r  f ’ a i T h i e 1 e n ’ a. 
Miçdzy ukladami wysciôlkowymi ciemniejsze miejsca bogatokomôrkowe, w ktôrych 
komôrki ukladaja siç gdzieniegdzie dokola naczyn w sposôb przypominajacy zraziki 
wgtroby — podobnie jak w przyp. T h i e 1 e n ’ a. Poza tym ezçsci jasniejsze 
o utkaniu wlôknistokomôrkowym, zawierajace komôrki wrzecionowate. Brzeg guza od 
strony tkanki rdzeniowej ma w wielu miejscach rabek cylindryczno-nabionkowy. 
Powyzej guza nabionkowego w rdzeniu szyjnym „glioza” z szczelinami, zajmujaca 
czçsciowo rogi tylne. Przedluzeniem guza ku doiowi jest na przestrzeni 2 odcinkôw 
„glejak”, a jeszcze nize.j z.jawia siç znowu „glioza” w sznurach tylnych. I glejak 
i glioza zawieraja szczeliny rôznej wielkosci i postaci. Zamiast nazwy R o s e n t- 
h a 1’ a proponuje F r i e d m a n n okreslenie epithelioma gliosum i mniema, 
ze guz nablonkowy tworzy w .iego przypadku jedna caiosc wraz z lezacym ponizej 
glejakiem. Bylby to rodzaj guza mieszanego, ktôry powstai skutkiem urazu na tle 
istniejacej juz poprzednio gliozy centralnej. Macierz guza tworza zachowane w plo- 
dowych zawiazkach grupy komôrek okoiokanaiowych; komôrki te, bujajac pod wply- 
wem urazu i wywoianego nim krwotoku, wytwarzaja tkankç bogata w komôrki i wlôk- 
na, a w pewnej czçsci komôrek wystçpuja ob.jawy powrotu do embrionalnej funkcji 
wysciôlkowej, co prowadzi do powstania kanalikôw i torbieli.

Sprawa „neuroepiteliomatôw” zajmowal siç wielokrotnie R i b b e r  t. Opi- 
suje on (1910) dwa przypadki, z ktôrych pierwszy wielkosci orzecha wioskiego. 
lezy w komorze IV. (podobnie jak w przyp. M u t h m a n n’a - S a u e r b e c  k’a) 
i wyslany jest na powierzchni nabionkiem wysciôikowym. Na przekroju guza nie 
widac szczelin ani kanalôw, sa natomiast liczne male „rozetki” zbudowane z jednej 
warstwy komôrek cylindrycznych. Komôrki maja od strony swiatla ostro zarysowana 
blonkç; jadra leza u podstawy ciala komôrko.wego, od ktôrej odchodzq wypustki gu- 
biaee siç w okolicznym „szczatkowym” gleju. Glej ten zawiera pokrewne genetycz- 
nie komôrki ukladajace siç szeregami dokola naczyn. Przypadek drugi jest guzem 
wielkosci grochu w istocie bialej plata czolowego, zbudowanym z wlôknistej tkanki 
glejowej, w ktôrej rozrzuconych jest przeszlo 30 torbieli wysciôlkowych rôznej wiel­
kosci. W swej „Nauce o guzach” (1904) R i b b e r t nazywa jeszcze guzy takie 
„neuroepiteliomatami", aczkolwiek uznaje niewlasciwosc tej nazwy, skoro rzekome 
n e u r o e p i t h e l i u m  rôznicuje sie tutaj tylko w kierunku gleju, a nie wy- 
twarza nigdy komôrek nerwowych. W r. 1918 wprowadza nazwç spongioblastoma 
(gabczak) wychodzac z zalozenia, ze elementami skladowymi tych nowotworôw sa 
spongioblasty. Wszystkie te guzy sa wedlug R i b b e r t ’a wynikiem zaburzen 
rozwojowych i powstaja z zarodkowych zawiazkô-w spongioblastycznych. Zaleznie od 
stadium, w ktôrym nastçpuje odszczepienie zawiazka, budowa guza bçdzie siç przed- 
stawiac rozmaicie. Z zawiazkôw powstalych we wczesnych stadiach rozwijaja siç 
spongioblasty z przemozna sklonnoscia do tworzenia kanalôw i torbieli; z zawiazkôw 
pochodzqcych z okresu powstawania gleju pîodowego biora poczatek gabczaki bez 
wlasciwych ukladôw nablonkowych ; jeszcze pôzniejsze zawiazki tworza macierz 
rzeczywistych glejakôw. Przyp. 1. bylby wlasnie typowym gabczakiem z tworami 
nablonkowymi ; przypadek 2 przedstawia stadium nieco dojrzalsze, w ktôrym spon­
gioblasty rôznicuja. siç juz czçsciowo w tkankç glejowa. Naogôl jednak R i b b e r  t
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nie przyznaje tkance nowotworowe.i duzej zdolnosci rôznicowania siç, sçdzac, ze 
nowotwory zachowuja z grubsza charakter tkanki z okresu powstawania zawiçzkôw 
guza. Przeczy natomiast stanowczo mozliwosci uwsteczniania siç pierwocin nowo- 
tworowych w rozumieniu B u c h h o l z ’a, S a x e r ’ a i S t o r c h ’a, 
tj. powstawaniu wysciôlki z komôrek glejowych: bylby to zupelnie wyjatkowy przy- 
klad eofania siç rozwojowego, czego nie widzi siç nigdy w innych bujaniach gle­
jowych np. zapalnych.

Do tej samej grupy co przyp. 2. R i b b e r  t  ’ a nalezy rôwniez przyp. „E” 
V o n w i 1 1 e r  ’ a (1911) : glejak komory IV. z licznymi ukladami nablonko- 
wymi. Guz wychodzi z uchylka bocznego (zob. nasz przyp. 2), wrasta naciekowo 
w dno komory oraz w jej swiatlo i przerasta nazewnatrz miçdzy môzdzkiem i mo- 
stem. Zbudowany jest z wlôknistej tkanki glejowej, w ktôrej na linn odpowiadaja- 
cej konturowi dna i bocznego uchylka, porozmieszczane sa liczne twory wysciôlkowe: 
pierscienie, pôlpierscienie, lite sznury i kanaly. wyslane jedna warstwa komôrek, 
z blonka i wypustkami podstawowymi, bez migawek. Podkreslic nalezy, ze guzowi 
towarzysza mnogie nerwiaki skôry i nerwow obwodowych, znamiona barwikowe skô­
ry oraz rak pochwy. W tejze samej pracy opisuje V o n w i 1 1 e r  (przyp. C) 
dobrotliwego polipa wysciôlkowego, p'owstalego z wlôknistej warstwy wysciôlki w 
okolicÿ ciala prazkowanego. Wspominam go tylko dlatego, ze stanowi- on jakby przej­
scie do opisanego powyzej przypadku L i n c k ’ a, a rôzni siç od niego tym, ze 
nablonek pokrywa jedynie powierzchnie tego „glejaka wysciôlkowego” i zachowuje siç 
biernie, nie wnikajac do wnetrza guza.

Niezmiernie ciekawy jest przypadek N o w i c k i e> g o-O  r z e c h o w s k i e- 
g o (1912). Zespôl opisany przez tych autorôw, jest pierwszym i dotychczas je- 
dynym bodaj w pismiennictwie przypadkiem powiklania „neuroepiteliomatu” neuro­
fibromatoza i poronn^ postacia stwardnienia guzowatego. (Powiklania sama tylko 
neurofibromatoza nie sç talc rzadkie). W przypadku tym wystçpuja dwa guzy 
„neuroepitelialne” : jeden z nich zajmuje przejscie rdzenia szyjnego w piersiowy, 
drugi, wiçkszy, lezy w opuszce. Guz opuszkowy rozwija siç na miejscu kanalu srod- 
kowego, a rdzeniowy z boku w pewnej odleglosci od kanalu. Obydwa odgraniczajg 
sie bardzo ostro od otoczenia, a zasadniczym ich elemçntem sa komôrki wysciôlkowe, 
ktôre tworza kanaly oraz grupy poprzedzielane przegrôdkami wlôknistoglejowymi. 
W niektôryçh grupach komôrkowych jadra ukladaja siç swa dluga osia wspôlsrod- 
kowo i wewnatrz takiego ukladu ukazuje siç mniej lub wiçcej wyrazne swiatlo. 
Naogôl jadra sa wiçksze od jader wysciôlki, niektôre bardzo duze i nieksztaltne. 
Wreszcie sa takze komôrki wielojadrzaste. Zasadniczo przewaza.ja komôrki nablon- 
kowate; gwiazdziste wystçpuja w niewielkiej ilosci. Tkanka nowotworowa wykazu.je 
dalej idace zrôznicowanie w kierunku gleju: ckolonaczyniowe plaszcze glejowe oraz 
nieliczne typowe astrocyty. Cienkie wlôkna glejowe wnikaja w poszczegôlne grupy 
komôrek, tworzac tam delikatna siée. W obydwu guzach stwierdza siç bardzo liczne- 
nagie wlôkna nerwowe niewiadomego pochodzenia. Szczegôlne pietno nadaja przy- 
padkowi rozliczne neurinomaty korzcnkôw nerwôw czaszkowych (w tym guzy obu 
nn. sluchowych) i korzonkôw rdzeniowych oraz nn. obwodowych i splotu warstwy 
miçsnej jelita. Guzki te zaliczaja autorzy do niedojrzalych nerwiakôw (neuroma) 
wedlug klasyfikacji B i e l s c h o w s ,  k y ’e ’g o - P i c k ’a. Podobne nerwiaki 
wystçpujç rôwniez w srôdrdzeniowych czçsciach korzonkôw przednîch. Budowa wy- 
rôznia sie guz n. posrodkowego, w  ktôrym obok typowego utkania neurinomatycznego 
spostrzega siç komôrki nerwowe z satelitami, ktôre O r z e c h o w s k i  uwa- 
za za komôrki H o r t e g i. Posrôd tych ostatnich widoczne sa kanaly i swiatla.
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przypomina.jace uklady wysciôikowe. Trzecim zasadniczym ogniwem w tym zespole 
morfologicznym sa ogniska podobne do znajdowanych w stwardnieniu guzowatym, 
zîozone z nietypowych komôrek glejowych, a porozrzucane w môzgu i czçsciowo w 
rdzeniu. Dopelnia.ja obrazu: dwa nowotwory lacznotkankowe wychodzace z naczyn 
kory môzgowej, piaszczak splotu naczyniastego komory IV., nerwiak splotu komory 
III., wlôkniako-srôdbloniak opony twardej, szereg wrodzonych nieprawidlosci rdze­
nia (liczne wlôkna rdzenne w zarosniçtym kanale srodkowym, grube pçczki wiôkien 
przemieszczone z istoty bialej do rogôw tylnych, komôrki zwojowe w sznurach przed- 
nich), wreszcie znamiona barwikowe na skôrze karku.

Patogenezç calego obrazu anatomopatologicznego objasniajtj. N o w i c k i-0 r z e- . 
c h o w s k i zaburzeniem rozwojowym, przyjmujac jako macierz wszystkich tych 
tworôw (z wyjatkiem guzôw Iacznotkankowych) niezrôznicowana komôrkç neuroepi- 
telialnç. Jakis czynnik musiai, zdaniem autorôw, dotknac czçsc systemu nerwowego 
przed zrôznicowaniem siç pierwotnego nabionka nerwowego i przed wydzieleniem 
listw korzonkowych. W dalszym rozwoju tkanki nerwowej te uszkodzone i niezrôz- 
nicowane komôrki mieszaja siç z innymi, zdrowymi, i dosta.ja siç w ten sposôb do 
rôznyeh czçsci ukiadu nerwowego (osrodkowych, obwodowych i sympatycznych), 
gdzie przez pewien czas pozostaja w spokoju, az jakas nieznana przyczyna pobudzi 
je do bujania i dalszego, niedoskonaiego rôznicowania. W ten-sposôb powstaja w 
osrodkowym ukladzie nerwowym ogniska stwardnienia guzowatego, a w korzonkach 
i nerwaeh obwodowych nerwiaki, ktôre obok zwyklego utkania wlôknisto- wzgl. 
siateczkowato-komôrkowego nioga zawierac rôwniez komôrki nerwowe, glejowe, a mo- 
ze i wysciôikowe —■ oczywiscie o postaci nietypowej, bo niedoksztalconej. Nawiqzu- 
.jac do terminu wprowadzonego przez V e r o c a y ’a, nazywa.ja autorzy 
swôj zespôl anatomopatologiczny (neurofibromatosis + sclerosis tuberosa) neuri­
nomatosis universalis, przyczem sclerosis tuberosa okreslaja. jako neurinomatosis 
centralis, neurofibromatosis peripherica i centralis jako neurinomatosis peripherica 
wzgl. nervorum cerebralium. Analogicznie tez zamiast „neuroepithelioma” wprowa- 
dzaja nazwç neurinoma epitheliale. Praca N o w i c k î e g o  i O r z e c h o w -  
s k i e g o ma szczegôlne znaczenie dla poruszonych tutaj zagadnien i jeszcze nie- 
jednokrotnie wypadnie mi do niej powrôcic przy omawianiu wlasnych przypadkôw.

Przypadek R o m a n ’a (1913): Guz zajmuje komorç III., jest w zwiazku 
ze sciana wzgôrza wzrokowego i przechodzi na okolicç szyszynki. Utkanie typowe: 
System swiatel wysciôlkowych kulistych, czçsciowo rozgalçzionych i zawierajacych 
gdzieniegdzie starczqce do wewnatrz brodawkowate wypustki. Niektôre komôrki zda- 
ja siç posiadac migawki. W scislej lacznosci z kanalami jest utkanie bogate w ko­
môrki z jadrami podobnymi do wysciôlkowych, skapa zarodzia i wypustkami prze- 
chcdzacymi we wlôkna glejowe. Wlôkna te zbicga.ja promienisto ku naczyniom i two- 
rza dokola nich glejowa blonç graniczna. Calosc przedstawia typowe neuroepithelio- 
ma gliomatoswm o charakterze jednak zlosliwym, powstale, zdaniem autora, z bro- 
dawczaka wysciôlkowego.

K ô r n e r (1919) opisuje ,,carcinomàhnliches Neuroepitheliogliom” (przyp. 3) 
wychodz^cy jakoby ze splotu naczyniastego uchylka bocznego kom. IV., uciskajacy 
most, opuszkç i môzdzek i wrasta.jacy czçsciowo do swiatla komory. Guz sklada siç 
z delikatnej wlôknistej tkanki glejowej, w ktôrej widac 1) liczne gruczolowate two- 
ry wyscielone ependymalnym nablonkiem kubicznym z wypustkami podstawowymi 
i blonkQ bez migawek, ponadto 2) grupy i pasma komôrek „nablonkowych”. Po- 
niewaz guz wychodzi ze splotu naczyniastego, ktôrego komôrki rôznia sie zasadniczo
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od wysciôlki, przeto autorka odnosi powstanie guza do „przemieszczenia zarodko- 
wegc”, a wîoknistoglejowe utkanie wyprowadza z komôrek wysciôikowych.

Przypadek R i e d e 1 ’ a (1919) jest nowotworem wewnatrzrdzeniowym, za- 
czynajacym sie w okolicy kanalu srcdkowego na wysokosci Cs, a konczacym siç w 
D;i. Na przekrojach przez D, i D;, gdzie guz zajmuje prawie caly przekrôj rdzenia, 
widac liczne kanaly o nablonku cylindrycznym, kubicznym i plaskim. Nawet tam, 
gdzie niema pustych swiatei komôrki ukladaja siç palisadowo. Miedzy kanalami sa 
partie o utkaniu bogato- i skapokomôrkowym. Komôrki ukladaja siç tut.aj promie- 
nisto dokola naczyn, a przestrzen miçdzy takimi ukladami wypelnia tkanka wlôkni- 
sta barwiaca siç G i e s o n ’ e m zôltawo. Guz zawiera liczne naczynia o scia- 
nach szklisto zmienionycb. Nad guzem do C5 czop glejowy z jama. Taki sam czop 
glejowy ponizej guza az do konca odeinka ledzwiowego, czçscia lity, czescia zas za- 
wierajacy jamy. Na wysokosci Cs dose duze peczki wlôkien rdzennych w przedniej 
szezelinie podluznej, jako wyraz zaburzenia rozwojowego. Dla guza lezijcego w Cs —• 
Dj przyjmuje R i e d e 1 nazwe R o s e n t h a l ’ a, uwazajac „neuroepithelio- 
ma” za odmiane miekkiego glejaka komôrkowego. Czopy glejowe z wtôrnymi roz- 
padowymi jamami sa rôwniez, zdaniem autora, nowotworami (glejaki twarde), a caly 
obraz anatomopatologiczny rozwinal siç na tle zaburzen rozwojowych. l'ierwotna 
sprawa byl tu twardy czop glejowy, glejak zas miekki rozwinal sie wtôrnie albo dro- 
ga anaplazji w znaczeniu H a n s e m a n n ’ a, albo tez z zawartych w glejaku 
twardym plodowych zawiazkôw komôrkowych. (Zob. podobne tlumaczenie F r i e d- 
m a n n ’a). Obecnosc ukladôw nablonkowych, ktôre glejakowi komôrkowemu nadaja 
charakter neuroepiteliomatu, tlumaczy R i e d e 1, opierajac sie na zdaniu E r n s t ’ a, 
powrotem bujajaeych komôrek glejowych do pierwotnej postaci wysciôlkowej.

Bardzo podobny jest przypadek B i ck e 1 ’ a (1921) : duzy guz o budowie 
g^bezaka wysciôlkowego, dla ktôrego autor zatrzymuje nazwç „neuroepithelioma 
gliomatosum”, rozdyma wrzecionowato rdzen szyjny, rozrastajac siç miejscami na- 
ciekowo, Ponizej guza przez cala dlugosc rdzenia ciagnie siç czop gliomatyczny z ja­
mami. Guz odeinka szyjnego oraz gliomatoza z jamami (syringomyelia) powstaly 
wedlug B i c k e 1 ’ a na tle procesôw dysembrioplastycznych, za czym przema- 
wiaja rôwniez dwa inné twory stwierdzone w tym przypadku: uchylek kanalu srod- 
kowego w rdzeniu szyjnym, siçgajacy az pod komorç IV. oraz maly guzek o bu­
dowie glioganglioneuromatu — w okolicy piôra pisarskiego.

Rôwniez w gôrnej czçsci rdzenia umiejscowiony jest ciekawy i dokladnie zanali- 
zowany przypadek M a r b u r g ’a (1922). AV przypadku tym uchylki boczne 
komory IV. maja budowe typu dzieciçcego: liczne uchylki i kosmki, komôrki wy- 
sciôlkowe wyposazone w migawki. AV dolnym odeinku opuszki na miejscu ka­
nalu srodkowego widac liczne przekroje jakby wielu kanalôw, pomiedzy nimi zas 
bujnie rozmnozone grupy komôrek wysciôikowych, poprzedzielane delikatnym rusz- 
towaniem lacznotkankowym. Calosc objçta potçznie rozwiniçtym pierscieniem glejo- 
wym istoty galaretowatej srodkowej. Calkiem z boku znajduje siç drugi maly kanal 
srodkowy, otoezony ogniskiem niedojrzalych komôrek wysciôikowych. Z obu kanalôw 
srodkowych wychodza 2 guzy, ktôre ku dolowi lacza siç w jeden ciagng.cy sie do Co. 
Utkanie guza sklada siç 1) z kanalôw zbudowanych z komôrek wysciôikowych w rôz- 
nych stadiach rozwojowych oraz 2) z ukladôw, przypominajacych obloniaka, z ko- 
môrkami nablonkowatymi, zgrupowanymi w plaszcze i zraziki dokola naczyn. Pomie- 
dzy tymi ukladami widac pasma podluznych jader ulozonych w palisady, a wsrôd 
nich wlôkna barwiace siç czarno sposobem B i e 1 s c h o w s k y’e g o. Liczne zra­
ziki ulegaja zwyrodnieniu szklistemu, co przypomina gdzieniegdzie tkanke chrzestna
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(zob. môj przyp. 2.). Guza zalicza M a r b u r g  do grupy „neuroepiteliomatôw”, ponie- 
waz jednak neuroepitheiium rozwija siç Wi tym przypadku jednostronnie tj. wytwarza 
tylko komôrki wysciôlkowe bez komôrek gle.jowych i nerwowych, przeto autor pro- 
ponuje nazwç blastoma ependymale. Ponizej guza wystçpuje jama syringomyeliczna,. 
otcczona plaszczem gliomatycznym, a jeszcze nizej lita glioza konczaca siç w gôrnym 
cdcinku piersiowym. W przeroslych korzonkach opuszki bujaja komôrki S c h w a n n’a, 
tworzac typowe neurinomaty. Cala dolna czçso opuszki i przylegla czçsc rdzenia szyj- 
nego sa wybitnie powiçkszone wskutek przerostu i pomnozenia ilosci wszystkich ele- 
mentôw (kom. nerwowych, wlôkien nerwowych i gleju), przy czym wzajemne pro- 
porcje na przekroju poprzecznym pozostaly naogôl zachowane.

Guz wysciôlkowy i towarzyszaca mu gliomatoza z jama sa, zdaniem M a r b u r g’a, 
wynikiem zaburzen rozwojowych. Gliomatozç uwaza M a r b u r g  za sprawç rôwno- 
leglg, bezposrednio od samego guza niezalezna, powstala z wewnatrzrdzeniowych 
resztek listewek zwojowych. Ze odszczepienie siç listw nie odbylo sie tu prawidlowo, 
o tym swiadczg neurinomatyczne zmiany w korzcnkach. Takze owe uklady palisado- 
wate miçdzy zrazikami guza przypominajg bardzo utkanie neurinomatu. W dalszym 
rozwoju giiomatozy wzial juz udzial glej rdzeniowy wskutek nieprawidlowej sklon- 
nosci do przerostu, wlasciwej wszystkim elementom czesci rdzenia dotknietej sprawç 
chorobowa. Calosc zatem obrazu tlumaczy siç zaburzeniem I. fazy rozwojowej, kon- 
czacej siç zamkniçciem pierwotnej cewki, przed ostatecznym odszczepieniem siç listw 
zwojowych.

Podobne umiejscowienie ma neuroepitelialny guz C a s  h’a (1923): zajmuje cala 
opuszkç i przechodzi w gôrnej czçsci w torbiel pokrwotoczna, siçgajaca do okolicy 
jader n. sluchowego. Utkanie nowotworowe sklada siç: 1) z nablonkowych komôrek 
zgrupowanych dokola naczyn lub rozrzuconych bezladnie, gdzieniegdzie zas tworzg- 
cych swiatla i kanaly, 2) z pasm komôrkowych przypominajacych budowç neurinoma­
tu, 3) z komôrek glejowych. W calym guzie widac liczne wlôkna glejowe, z ktôrych 
czçsc pochodzi od komôrek nablonkowych. Sciany torbieli zbudowane sa w zasadzie 
z tych samych komôrek, co reszta guza, tylko ze znaczna przewaga komôrek glejo­
wych ; nadaje to tkance charakter giiomatozy. Komôrki wysciôlkowe dna komory IV. 
oraz gôrnego odcinka szyjnego maja cechy plodowe lub dzieciece. C a s h  nie wyla- 
cza, ze guz powstal z pierwotnego neuro epithelium w nastçpstwie zaburzen rozwojo­
wych cewki rdzeniowej : utkanie guza przedstawia polaczenie glejaka,, ependymo- 
matu i neurinomatu, co jest wîasnie skutkiem mozliwosci rozwojowych wlasciwych 
komôrkom nablonka nerwowego.

R o u s s y  - L h e r m i t t e  i C o r n i l  (1924) podaja w swej „Prôbie klasy- 
fikacji guzôw môzgu” przypadek ,,neuroepiteliomatu” okolicy kanalu Sylwiusza, za- 
wierajacego liczne uklady wysciôlkowe (w znacznej mierze w postaci „corps en 'ro ­
settes”). Zaliczajg oni neuroepiteliomaty do grupy glejakôw wysciôlkowych (epen- 
dymoglioma), podkreslajac, ze w guzach tych obok wysciôlki bujaja rôznorodne ko­
môrki glejowe.

W dalszym ciggu mamy do zanotowania seriç „neuroepiteliomatôw” rdzeniowych. 
I tak H a r t w e l l  i L e wi i s (1925) opisuja „nuroepithelioma” rdzenia, prze- 
chodzg.ee na opony i korzonki i dajace przerzuty. I tutaj, oprôcz guza, wystçpuje czop 
glejowy w tylnej czçsci rdzenia wzdluz rogu tylnego.

W tym samym roku oglosil O s t e r t a g  2 przypadki guzôw „neuroepitelial- 
nych” rdzenia, z ktôrych jeden! przypomina klasyczny przypadek R o s en t  h a l’a, 
drugi podobny jest raczej do nowotworu M a r  b u r g’a. (Przyp. 2 i 3). W przy-

chodzg.ee
chodzg.ee
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padku 2. guz lezal na wysokosci D, — D, i, jak siç okazu.je z protokôlu operacy.jnego, 
przerastal na zewmjtrz do przestrzeni podpajeczynôwkowej. Powyzej guza na nie- 
znacznej przestrzeni gliomatoza rogu tylnego, ponize.j zas: 1) glioza sznurôw tylnych 
zawierajaca dokladnie w linii srodkowej gruby zwal twardej wlôkniste.j tkanki ?acz- 
nej, 2) jama wyscielona nabionkiem wysciôlkowym, ktôra autor uwaza za pozosta- 
losc po pierwotne.j cewce rdzeniowe.j (hydromyelia), wreszcie jeszcze nizej 3) glio­
matoza i glioza w brzusznej czçsci tylne.j przegrody rdzeniowe.j, z jama szczelinowata 
w linii srodkowej. W obu scianach jamy, blizej brzegu wewnetrznego, symetrycznie, 
bardzo liczne wlôkna R o s e n t h a  l’a.

Przypadek 3. (klinicznie opisany przez T a t e r k e): Guz lezy w rdzeniu szyj- 
nym i obok typowych ukladôw wysciôlkowych zawiera pasma palisadowato ulozonych 
jader, ktôre O s t e r  t a g za przykladem M a r b u r g’a sklonny jest uwazaé za 
twory neurinomatyczne. Nad i pod guzem czopy glejowe z szczelinami w linii srodko­
wej. Zasadniczym elementem w budowie obu guzôw jest embrionalna komôrka wy- 
sciôlkowa (spongioblast) w rôznych stadiach rozwojowych, a obydwa guzy wychodzq 
prawdopodobnie z okclicy kanalu srodkowego, w ktôrego sasiedztwie — w niezmie- 
nionych nowotworowo odcinkacii — widac znacznie wybujale grupy spongioblastôw. 
W utkaniu nowotworôw zaehodza pewnej rôznice. I tak w przyp. 2. nablonek wy- 
sciôlkowy jest wyzszy i czçsciej kilkuwarstwowy, a spongioblasty rôznicuja siç 
w dojrzale komôrki glejowe, w slad za czym wytwarza siç glej wlôknisty i wyrazna 
glejowa blona okolo naczyn. W przyp. 3. komôrki przedstawiaja stadia mlodsze, bar- 
dzie.i zblizone do pierwotnego neuroepithelium; wiçksza jest tutaj sklonnosc do roz- 
lanego rozrostu komôrkowego, brak dojrzalszej tkanki glejowej oraz glejowej blony 
okolonaczyniowej. Przyp. 2. przedstawia zatem, zdaniem O s t e r t a g’a, dojrzal- 
sza postaé guza i zasluguje na nazwç neuroepithelioma gliomatosum —  podczas gdy 
przyp. 3. jest; postaciç bardziej mlodociana, zblizona do blcistoma ependymale M a r- 
b u r  g’a.

„Neuroepiteliomaty” môzgu usadawia.ja siç najczçsciej w okolicy komory IV. Ta- 
kie umiejscowienie ma przypadek opisany przez S i l b e r b e r  g’a (1926), jako 
neuroepithelioma cysticum. Guz, wielkosci jaja golçbiego, lezy na dnie komory, przy- 
rasta lekko do jej scian i przechodzi przez otwôr M a g e n d i’e g o na tylna po- 
wierzchniç opuszki. Tkanka nowotworowa sklada siç z spongioblastôw, ktôre tworzq 
dokota naczyn wlôkniste korony promienne. Poza tym tu i owdzie widoczne sa puste 
przestrzenie, ktôrych jednak autor nie opisuje dokladniej. Dojrzalej tkanki glejowej 
brak. Utkanie nowotworowe nie zawiera ani „rozetek” ani kanalôw, dlatego tez sta- 
nowisko tego guza w systemie nowotworôw wysciôlkowych nie jest zupelnie jasne: 
B a i l e y  i C u s h i n g  zaliczaja go do ependymoblastomatôw. W kazdym razie 
nie nalezy on do wlasciwych „neuroepiteliomatôw” w znaczeniu R o s e n t h a  l’a.

Natomiast niewç.tpliwym „neuroepiteliomatem” jest przypadek O r l a n d i ’e g o  
(1926) : guz wielkosci jaja kurzego, sterczacy do swiatla komory IV-ej, zbudowany 
z brodawek pokrytych rzekomym nabionkiem typu plodowej wysciôlki. Wewnqtrz 
brodawek rusztowanie z wlôkien glejowych i naczyn. Autoii wywodzi tkankç nowotwo- 
rowQ z odszczepionego uchylka cewki nerwowej i okresla ja nazwa wysciôlczaka 
brodawkowatego (ependymoma papilosum).

W otoczeniu kom. IV. lezy takze guz N a e s 1 u n d’a (1926). Jest to nowotwôr 
wielkosci orzecha, wîoskiego w przedniej czçsci' sklepienia komory, o wygladzie zewnç- 
trznym brodawczaka. Sklada siç z owalnych ognisk komôrek cylindrycznych i ku- 
bicznych, oraz z nieregularnych ukladôw nablonkowych poprzedzielanych utkaniem
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wlôknistoglejowym. Warstwy nablonka na brzegach swiatel przypominajg zupelnie 
wysciôlkç, ktôra jest prawdopodobnie macierza guza.

Neuroepiteliomatem uchwyconym ,jak gdyby „in statu nascendi” jest cienki, sza- 
rawy czop, znaleziony przypadkowo przez K i r c h’a (1928. przyp. 4.) w rdzeniu 
lçdzwiowym na miejscu kanalu srodkowego, a zawierajacy caly szereg swiatel gru- 
czolowatych, wyscielonych niskim nablonkiem cylindrycznym. W najblizszym sasiedz- 
twie widoczne sa grupy mniej zrôznicowanych komôrek wysciôlkowych, a calosc prze- 
platana uboga w komôrki tkanka glejowa. Zdaniem K i r c h ’ a, twôr ten wykracza 
poza ramy zboczenia rozwojowego w dziedzinç nowotworu typu neuroepithelioma glio- 
matosum R| o s e n t h a l’a.

Na zjezdzie Rosyjskiego Towarzystwa Patologicznego w: r. 1928, przedstawil H a c- 
k e 1 3 przypadki neuroepithelioma telae chorioid. komory IV-ej. Krôtki référât 
w Ctrbl. f. allg. Path. etc. nie daje dokladniejszego pojçcia o budowie tych guzôw. 
Co do 1-go przypadku, moznaby miec moze pewne w^tpliwosci. Dwa inné zdaja siç 
byc typowymi „neuroepiteliomatami” komory IV-ej : komôrki kubiczne czçscia w zbi- 
tych,' masach, czçscia w pçcherzykach ; pomiçdzy ukladami. komôrkowymi istota jedno- 
rodna lub siatkowato-wlôknista. W przyp. 2. guz wielkosci orzecha wloskiego lezy 
w lewym uchylku bocznym i przechodzi na podstawç môzgu miçdzy mostem i zra- 
zikiem dwubrzusccowym môzdzku, co przypomina zupelnie umiejscowienie mojego 
przyp. 2.

Okolicy komory IV-ej dotyczy rôwniez przyp. B u c y - M u n c i e  (1929). Guz 
lezy w dolnej czçsci pôlkuli môzdzkowej i uciska komorç IV. Jest zrazikowaty, silnie 
unaczyniony, wykazuje na przekroju torbiele, ogniska martwicze i krwotoczne. Dro- 
bnowidowo: liczne swiatla wyslane pierwotnymi spongioblastami; znaczna czçsc tych 
swiatel stanowia drobne rozetki z blepharoblastami na wewnçtrznym brzegu ko­
môrek.

Jak juz wspomnialem na wstçpie, B a i l e y  i C u s h i n g  (1930) spostrzegali 
dwa przypadki „neuroepiteliomatu”. Jeden z riich przedstawia siç jako duzy guz 
plata czolowego z zwapnialym ogniskiem w srodku. Zawiera duze ilosci rozetek i wiçk- 
szych zatok. Komôrki rozetek to typowe spongioblasty : maja tuz przy wewnçtrznej 
scianie blepharoblasty, a wypustki podstawowe siçgaja daleko w okoliczn^ tkankç, 
koiiczac siç maczugowatymi zgrubieniami lub przyczepiajac siç stozkowatymi nôz- 
kami do scian naczyn. W utkaniu nowotworu bierze udzial bogaty zrab lacznotkan- 
kowy. Podobn^ budowa ma takze drugi guz lezacy w okolicy IV. komory.

G ui i 1 1 a i n, M o l l a r e t  i B e r t r a n d  oglaszaja (1930) przypadek 
,,angio?ieuroepithelioma cysticum” okolicy guzowo - lejkowej, wrastajacego glçboko w 
komorç Ill-cig.. Lita czçsc guza jest zbudowana z wielobocznych komôrek nablonko- 
watych otaczajacych kilku warstwami beleczki rusztowania naczyniowo-lacznotkanko- 
wego. W dolnej czçsci guza torbiel lacznotkankowa, w gôrnym zas jego biegunie 
gesty splot naczyniakowaty wychodzacv z tetnicy laczacej przedniej oraz przyleglych 
czçsci obu tçtnic przednich môzgu. Jest oczywiste, ze przypadek ten nie nalezy do oma- 
wianej tutaj grupy nowotworôw.. Jak wiadomo, autorzy francuscy rezerwuja ostatnio 
nazwç neuroepithelioma dla guzôw zbudowanych z istotnego pierwotnego nablonka 
nerwowego, natomiast „neuroepiteliomaty” typu R o s e n t h a l ’a zaliczaja do 
glejakôw wysciôlkowych („épendymogliomes”) . Zgodnie z tem nazwa „angioneuro- 
epithelioma” ma oznaczac, ze lita czçsc sklada siç z komôrek neuroepitelialnych sensu 
stricto.

K e p n o h a n ,  W o l t m a n  i A d s o n  (1931) zestawiaja w swej pracy 
21 badanych przez siebie guzôw rdzeniowych pochodzenia wysciôlkowego. Guzy
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te dziela autorzy na 3 grupy. W 1-szej grupie (6 przypadkôw) utkanie charaktery- 
zuje siç kanalami wysciôikowymi podobnymi do rozszerzonego kanalu srodkowego. 
Komôrki wyseiôikowe sa duze, walcowate i nie posiadaj^ migawek. Gdzieniegdzie 
w swiatio kanalôw wnikaja brodawkowate kosmki wyseiôikowe. W jednym przypad- 
ku kosmki te mialy rusztowanie l^czno tkankowe z naczyniami wlosowatymi, podobnie 
jak w brodawczakach splotôw naczyniastych. W drugiej grupie (8 przypadkôw) komôrki 
wyseiôikowe tworza. lite masy lub ukladajq siç w plaszcze dokola naczyn a gdzienie­
gdzie tworza male rozetki. W trzecie.j grupie (7 przypadkôw) charakterystyczna ce- 
cha utkania sa pierscieniste uklady malych komôrek posiadaj^cych brzezna blonkç 
(cuticula) bez migawek. Wszystkie swoje przypadki zaliczajéj K e r n o h a n ,  W o 1 t- 
m a n  i A d s o n d o  wysciôiczakôw (ependymoma), podkreslajac, ze guzy trzeciej 
grupy odpowiadaja nowotworom opisanym jako neuroepiteliomaty wzgl. ependymo- 
gliomaty. Otôz gdybysmy chcieli do powyzszych przypadkôw zastosowac terminolo- 
giç It o s e n, t h a l’a, wôwczas nazwa „neuroepithelioma” nalezaloby ob.jac nietylko 
guzy grupy trzeciej, ale rôwniez i pierwszej j budowa kanalôw w nowotworach pierw- 
szej grupy nie rôzni siç zasadniezo od swiatel opisanych przez R o s e n t h a l’a.

Typowym „neuroepitheliomatem” rdzeniowym jest guz P e t t e’ g o i K ô r- 
n y e y’a (1931) zajmujacy dolny rdzen szyjny i gôrny piersiowy, a budowç przy­
pomina,jacy przypadki B i t t o r  f ’a i R o s i e n t h a  l’a. Ponad guzem w gôrnym 
rdzeniu szyjnym i w opuszee widac jamy otoezone walem glejowym. Najwyzsza z nich 
ma polaczenie z torbiela usadowion^ miçdzy môzdzkiem i opuszkq. Rodobna jamç wi­
dac rôwniez ponizej guza: gôrny jej odeinek lezy w rozpadlej tkance rdzeniowej, dolny 
zas jest otoezony plaszczem glejowym.

Do grupy „neuroepiteliomatôw” R o s e n t h a l’a nalezy rôwniez guz opisany 
przez R i n k e’ g o (1933). Wychodzi on z dna komory IV-ej,wypelnia calkowicie 
jej swiatio, przebija tylna czçsc stropu komory i przerasta na boki poprzez zbiornik 
môzdzkowo-rdzeniowy, obmurowujac czçsciowo nerwy VIII, IX. i X. Histologicznie: 
pseudorozetki i promieniste korony dokola naczyn, rozrzucone w jasnej tkance wlôk- 
nistej. W ogonowej czçsci guza liczne kanaly przeciçte poprzecznie lub podluznie zbu- 
dowane z jednej warstwy typowych spongioblastôw pierwotnych bez migawek. Liczne 
krwotoki, ogniska martwicze, gdzieniegdzie torbiele. Guz odeina siç dobrze od otoeze- 
nia, nie rosnie naciekowo. Zdaniem R i n k e’g o nowotwôr nalezy do grupy epen- 
dymomatôw. Z dokladnego opisu histologicznego oraz zalaczonych mikrofotografii 
wynika jednak, ze tkanka guza nie posiada istotnych cech charakterystycznych epen- 
dymomatu w znaczeniu B a i 1 e y’a i C u s h i n g’a, wykazuje natomiast wszy- 
stkiq wlasciwosci R o s e n , t h a l ’o W s k i e g o  neuroepiteliomatu i przypomina 
w wielu szczegôlach budowç opisanych powyzej guzôw.

„Neuroepiteliomatem” wedlug terminologii B a i 1 e y’a - C u s h i n g’a jest 
niewqtpliwie guz rdzeniowy opisany przez K u l i g o w s k i e g o  z tutejszej Kli- 
niki (1933) jako ependymoglioma wg. terminologii autorôw francuskich. Przerastal 
on, podobnie jak w moim przypadku 2-gim, nazewn^trz do przestrzëni podpajçczy- 
nôwkowej na wysokosci D«. Zewnqtrzrdzeniowa czçsc nowotworu oraz masy wydo- 
bywaj^ce sie z glçbi rdzenia usunieto operacyjnie przed 7 laty: chora obeenie 
ma siç wzglçdnie dobrze i pracuje jako kucharka. Objawy niedowladu konczyn 
Jolnych cofnçly siç w znacznej mierze, aie granica zaburzen ezueia posuwa 
siç powoli w gôrç. Obraz histologiczny usuniçtej czçsci guza jest typowy: kanaly 
„neuroepitelialne” i spore brodawki pokryte jedna lub kilku warstwami komôrek 
nablonkowatych, ktôrych dlugie wypustki podstawowe biegna ku scianom noczynio-
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wym lub gubia siç w sasiedniej litej tkance przypominajacej utkanie neurinoma- 
tyczne. Jest to zatem glejak wysciôlkowy zbudowany z pJodowej wysciôlki, a wiçc 
„neuroepithelioma” R o s e n t a l ’ o w s k i e .

Üstatnim wreszcie znanym mi przypadkiem „neui'oepiteliomatu” jest „cystisches 
Ependymom” G a g e l’a (1936). Jest to guz wewn^trzrdzeniowy, wielkosci orzecha 
laskowego, wydobyty operacyjnie w okolicy przejscia rdzenia szyjnego w piersiowy. 
Histologicznie przedstawia liczne, male torbiele wysciôlkowe, czçsciowo komunikuja- 
ce z sobét poprzez pçkniçte przegrody. Chora operowano po raz drugr i we wspcmnia- 
nej okolicy usuniçto jeszcze czop glejowy dlugosci 6 cm, ktôrego os podtuzna tworzyl 
zrab wlôkien l^cznotkankowych. Chora zyje: podobnie zatem jak w przypadku K u- 
l i g o w s k i f j g o  niewiadomo, jak przedstawiai siç rdzeû powyzej i ponizej güza.

Koiiczpic w ten sposôb przeglad guzôw „neuroepitelialnych” nalezy jeszcze poswiç- 
cic uwagç ciekawemu przypadkowi opisanemu ostatniol przez S c h u s ' t e r ô w n ç  
(1936) pod nazwq. „nabloniaka nerwowego”. Guz ten wychodzi z nerwowej czesci przy- 
sadki; silnie rozszerzone naczynia nadaja mu wyglad drobnojamisty. Jest zbudowa­
ny z walcowatych, dlugich komôrek nablonkowatych, czçsto wrzecionowatych, tworza- 
cych promieniste rzekome pseudorozetki dokola naczyn. Jadra owalne, pçcherzykowate. 
Pomiçdzy komôrkami drobne szczeliny. Podscieliska lacznotkankowego „prawie” nie 
widac. Zdaniem S c h u s t e r  ô w n y  postac i uklad komôrek odpowiadaja naj- 
bardziej malo zrôznicowanej tkance zarodkowej : guz wywodzi siç z zarodkowego na- 
blonka nerwowego. Podobnie jak przypadek G u i 1 1 a i n’a, M o 1 1 a r e t ’a i B e r t- 
r a n d’a guz opisany przez S c h u s t e r  ô w n ç  nie nalezy do grupy „neuroepi- 
teliomatôw” w znaczeniu B a i 1 e y’a i C u s h i n g’a. Jesli jednak w przypadku 
autorôw francuskichl budowa i uklad komôrek budza pewne watpliwosci co do ich ne- 
uroepitelialnego pochodzenia, to w nowotworze S c h u s t e r  ô w n y  podobienstwo 
tkanki do pierwotnego neuroepithelium jest uderzajace. Jest to prawdopodobnie na- 
bloniak nerwowy w> istotnym tego slowa znaczeniu, a zatem rarissima avis w pismien- 
nictwie. Do sprawy tej powrôcç jeszcze w zakonczeniu mej pracy.

W podanym powyzej zestawieniu uwzglçdnilem wszystkie guzy osrod- 
kowego ukladu nerwowego, opisane jako „neuroepitelialne” w dostçpnym 
mi pismiennictwie. Przewazna ich ilosc to typowe „neuroepiteliomaty” w 
mysl R o s e n t h a l ’ a; czesc ich nalezy okreslic raczej jako glejaki 
z ukladami wysciôlkowymi ; niektôre wreszcie nie zawieraj^ swiatel wy- 
sciôlkowych i nie nalezy do omawianej grupy nowotworôw. Nie uwzglçd- 
nilem tutaj prac S t  r  a u s s ’ a (1905), S c h 1 a p p ’ a (1911, neuro- 
epithelioma -)- gliosis centralis), D r a l e c  k’a (1914, guz rdzenia szyjne- 
go i opuszki), B a t t a g 1 i i (1928), G a k k e 1 ’ a (1930) i S p o- 
t a’y (1932), znanych mi z bardzo tylko niedokiadnych wzmianek. Po 
wlaczeniu i tych przypadkôw, ogôlna ilosc ,,neuroepiteliomatôw” wzrosnie 
do liczby 60. Dorzucam do tej serii dwa dalsze spostrzezenia. Zawierajt) 
one ciekawe szczegôly rzucajace swiatlo na patogenezç zespolow d y s r a- 
f i c z n y c h  (H e n n e b e r g - K o c h, B i e l s c h o w s k y )  oraz 
na zaburzenia g 1 i1 o k i n e z y (B i e 1 s c h o w s k y - M. R o s e ) .
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II.
P r  z y p. 1. Antoni lat 43, murarz, przyjçty na Klinikç Neur. Uniw. Warsz. 

27 wrzesnia 1928 (ordynator dr. L e s n i o w1 s k i).
W y w i' a d y: Dziedzicznosc 0. W dziecinstwie nie chorowal. W 20 r. z. dur pla- 

misty i rzezaczka. Kily nie przechodzii. Zonaty od 28 r. z. Zona rodzita 4 razy, nie 
ronila. Chory pije miernie, nie pâli. Obecna ehoroba zaczçla siç przed 7 laty: rano 
naczczo wystapilo w okolicy zolqdka dotkliwe klucie, ktôre przybralo nastçpnie cha- 
rakter bôlu opasujacego. W czasie tego napadu bôlôw zjawilo siç uczucie sztywno- 
sci w koiiczynach i niemocy w prawej rçce i obu nogach. Wymiotôw nie bylo. Po 
ust$pieniu bôlôw pozostalo uczucie opasywania, uposledzenie zas rucbôw w konczy- 
nach cofnçlo siç prawie zupelnie z wyjatkiem oslabienia rçki, ktôre pozostalo juz 
na stale. Podobne napady po.iawily siç jeszcze dwukrotnie w ciqgu nastçpnych 6 lat. 
Po ostatnim napadzie, przed rokiem, leczyl siç w Klinice chorôb wewnçtrznych, gdzie 
po zabiegach fizykalnych bôle zmniejszyly siç znacznie, natomiast oslabienie prawej 
rçki nasililo siç raczej, a w palcach tejze rçki wystapilo uczucie dretwienia. Przed 
4 miesiacami zjawilo siç podobne drçtwienie takze na tulowiu powyzej pçpka i stad 
stopniowo skokami posuwalo siç ku dolowi. Rôwnoczesnie zauwazyl chory oslabienie 
zrazu nogi prawej, potem rôwniez lewej, oraz utrudnienie oddawania moczu.

Obecnie skarzy siç na: uposledzenie chodu, zrywania w kk. dolnych, niedowlad pra­
wej konczyny gôrnej, uczucie opasania na wysokosci zol^dka, napadowe mrowienia 
zaczynajqce siç nad pçpkiem i promieniujace ku kk. dolnym, wreszcie na utrudnie­
nie oddawania moczu. Od poczQtku choroby cierpi na zaparcie stolca. Potencja za- 
chowana.

B a d a n i e  p r z e d i ü i o t o w e  dn. 27 wrzesnia 1928.: Powloki zewnçtrzne: 
kilka znamion uszypulowanych na karku oraz wiekszych rozmiarôw znamiç barwikowe 
plaskie powyzej posladka prawego. Narzady wewnçtrzne bez zmian. Stan psychiczny 
prawidlowy. Zrenice b. zm: Przy krancowym spojrzeniu do bokôw kilka uderzeii oczo- 
nHsowych. Luk podniebienny prawy napina siç nieco lepiej. Pozatem nn. czaszki b 
zm.

Kk. gôrne: Sila calej prawej gorsza. Napiçcie miçsniowe w stawach nadgarstko- 
wych nieco obnizone. Wyrazna niezbornosc, prawej k. g. Obustronna hypodiadochoki- 
neza. Odruchy sciçgnowo-okostnowe zywe, rôwne.

Brzuch: miçsnie dose jçdrne, ale chory nie jest w stanie usiasc bez pomocy rak, 
przy prôbie zas siadania miçsnie skosne brzucha pozostajQ zupelnie wiotkie. Odruchy 
brzuszne zniesione.

Kk. dolne: Ulozenie obu stop nieco szpotawo - konskie. Ruchy czynne: lezac pod- 
nosi oddzielnie konczyny wyprostowane w kolanach zaledwie kilka cm. ponad poziom. 
Ruchy w stawach skokowych i palcach silnie uposledzone, wiçcej w prawej. Napiçcie 
miçsniowe obustr. obnizone. Niezbornosc obustronna. Odruchy kolanowe wzmozone r., 
achillesowe zywe r. Babinski po prawej + , po iewej watpliwy. Rossolimo i Mendel- 
Bechterew obustr. + . Oppenheim 0. Odruchy obronne mozna wywolac po prawej do 
linii na 3 palce powyzej pçpka, po lewej do pçpka. Romberg: chwieje siç bez okre- 
slonego kierunku. Chôd spastyczno-paretyczny.

Odruch wlosoruchowy môzgowy siçga tylko do wysokosci mniej wiçcej su tek. Od- 
ruchuj wlosoruchowego rdzeniowego nie mozna wywolac. Czucie dotyku: 3 palce ponad 
linia sutkowa zaczyna siç obnizenie ezueia siçgajace do konca mostka, po stronie 
lewej nieco nizej ; od konca mostka do pachwin zupelne zniesienie ezueia, poczym
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od pachwin do konca kk. dolnych juz tylko obnizenie. Czucie bôlu i temperatury: 
od linii sutkowej do pachwin zupelnie zniesione, od pachwin ku dolowi obnizone, 
jednak w stopniu znaczniejszym niz czucie dotyku.

1. X.: N a k i u c i e  1 ç d z w i o w e w pozycji siedzQcej: Cisnienie pocz^tko- 
we 260 mm. wody. Prôba Queckenstadta nie wplywa na podniesienie cisnienia. Po 
upuszczeniu 5 cm3 plynu cisnienie spada do 110. Po wpuszczeniu 20 cm3 powietrza 
dose silne bôle mniej wiçcej od D., — D« do srodkowych odcinkôw szyjnych. Po dal- 
szych 5 cm3 powietrza bôle glowy. Ogôlem zdolano uzyskac 6 cm’ plynu ksantochro- 
micznego, przejrzystego: bialko 0,528V<m. Nonne Apelt: +H—|—H, P a n d y: + +  + +, 
W aj s s e r m ai n n —. Pleocytoza ”/» w 1 mm3. Wassermann z krwi —.

10. X. M y e 1 o g r  a f i a: Upuszczono z cysterny 2 cm’ plynu môzgowordzenio- 
wego, wodojasnego, przejrzystego; Bialko 0,337m. Nonne Apelt —. Pleocytoza % 
w 1 mm3. Rôntgen w 2 godz. po wstrzykniçciu 1 cm3 lipiodolu: Lipiodol zatrzymuje 
siç po bokach kanalu krçgowego w postaci 2 dlugich smug, ktôrych dolna granica 
przypada na dolna polowç trzonu 1-go krçgu piersiowego, gôrna na 5 krag szyjny. 
Ponizej tych smug nie stwierdza siç nigdzie sladôw lipiodolu. Kontrolne zdjçcie dn. 
15.X. : Od 1 kr. piersiowego w gôrç — smugi jak poprzednio, moze mniej wybitne. 
Na dnie worka twardôwki duzy cien lipiodolu.

28. X. Chory pobral w ostatnich dniach seriç naswietlan rdzenia Rôntgenem. Czu- 
je siç lepiej : uezueie opasania zelzalo, chodzi pewniej.

31. X.: Rano nagle silne lamanie w udzie prawym, krzyzu i w okolicy mostka, oraz 
uezueie zesztywnienia w prawej nodze, krzyzu i karku, ktôre utrzymywalo siç okolo 
3 godzin, najdluzej w nodze. Badanie neurologiczne w krôtki czas po ustapieniu na- 
padu: Prawa zrenica o slad szersza. Odczyny zrenic sprawne.

Kk. gôrne: Napiçcie miçsniowe obustr. obnizone. Odruchy sc.-ok. po prawej slab- 
sze.

Kk. dolne: nôg wyprostowanych nie moze wcale uniesc do gôry. Znaczne uposle- 
dz-enie ruchôw stopa prawa i niemal zniesienie ruchôw palcami po! tejze stronie. Obu- 
stronna hypotonia. Odruchy obronne: z prawej wywoluje siç po pachwinç, z lewej 
jeszcze na podbrzuszu. Zresztg stan jak w dniu przyjçcia.

5. XI.: Napiçcie miçsniowe w g. k. pr. zmniejszone. Przy odruchu z kosci promie- 
niowej lewy m. ramiennopromieniowy napina siç dobrze, prawy prawie wcale nie. 
Kk. dolne: niedowlad ogôlny znacznego stopnia, ksobnie silniej wyrazony. Nieznaczny 
przykurcz w prawym kolanie. C 1 o n u s obu stop. Odruch kolanowy prawy>. 
B a b i n s k i  obustronny, po prawej > . Odruchy obronne slabe, mozna je wywolac 
tylko1 po kolana (kluciem i faradycznie). Lekka plethora, pénis. Odruch wlosoruchowy 
rdzeniowy po prawej az do liniç sutkowa, po lewej pojedyncze wysepki az po luk 
zebrowy. Czucie jak poprzednio.

10. XI. Znowu napad bôlôw z przejsciowym zupelnem porazeniem nogi prawej.
20. XI. Napad, bôlôw) jak wyzej,
28. XI. Ukonczyl druga seriç naswietlan rdzenia Rôntgenem.
2. XII.: Ponownie napad bôlôw z niedowladem.
13. XII.: Rôntgenogram krçgosîupa wykazujei lipiodol w tym samym miejscu. Cho- 

remu wstrzykniçto dolçdzwiowo 2 cm3 liopiodolu ciçzkiego i przetrzymano przez 2 go- 
dziny w pozycji Trendelenburg’a. Zdjçcie wykonane potem wykazuje: W miejscu wklu- 
cia duza nieregularnie postrzepiona plama na trzonach 2-go i 3-go kr. lçdzwiowych 
nieco na lewo od linii srodkowej. Trzy wydluzone wiçksze krople na 12-ym i 11-ym 
kr. piersiowych. Dwie l'ôwnolegle plamy przez cala dlugosc trzonu 10-go krçgu — 
wreszcie 3 male krople ulozone pionowo na trzonie 8 kr. piersiowego.
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18. XII. Badanie neurologiczne daje, z nieznacznymi odchyleniami, podobny wynik 
jak badania poprzednie.

Z b i e r  a m k r  ô t k o w y n i k i w y w i a d 6 w i o b s e r  w a c j i 
k 1 i n i c z n e j : Mielismy do czynienia ze spraw^ rdzeniowa, ktôra za- 
czela sie przed 7 laty, jakoby nagle, napadem bôlôw opasujacych, polaczo- 
nych z niedowladem konczyn. Napad mija pozostawiaj^c po sobie trwale 
osiabienie prawej reki. W dalszym ciagu procès chorobowy postepuje po- 
woli naprzôd, ale skokami, przyczym wstepem do kàzdego dalszego po- 
gorszenia jest napad bôlôw, podobny zupelnie do pierwszego. W ciagu 
ostatniego roku pogorszenie przybiera zywsze tempo i doprowadza, cze- 
sciowo rôwniez skokami, do stanu obecnego, cechujacego siç oslabieniem, 
niezbornoscia i obnizeniem odruchôw prawej konczyny gôrnej, porazeniem 
miçsni brzucha i brakiem odruchôw brzusznych, ksobnym niedowladem 
kurczowym kk. dolnych bez wzmozenia napiçcia miçsni, uposledzeniem 
czucia siçgajacym 3 palce ponad liniç sutkowa z pasem wybitnego roz- 
szczepienia od linii sutek do konca mostka i mniej pewna dyssocjacja 
takze na kk. dolnych, — wreszcie zaburzeniami zwieraczy.

Pewne szczegôly w obrazie klinicznym pozwalaly myslec o guzie ze- 
wnatrzrdzeniowym, a wiçc: bôle opasujace oraz zachowanie sie plynu 
môzgordzeniowego, ktôry w porcji rdzeniowej dawal pelny zespôl ucisko- 
wy F r o i n ’ a a w porcj i pobranej ze zbiornika môzdzkowo-rdzenio- 
wego byl prawidlowy. Za blokiem przestrzeni podpajçczynôwkowej prze- 
mawial takze wynik prôby Q u e c k e n s t a d  t ’a. Bôle odczuwane 
przez chorego w czasie odmy lçdzwiowej mozna bylo wykorzystywac dla 
okreslenia umiejscowienia domniemanego guza zewn^trzrdzeniowego wy- 
wierajacego ucisk na korzonki (D.- — D J. Zarazem odma wvkazywala, ze 
blok kanalu krçgowego nie moze byc zupeîny, skoro po wdmuchniçciu po- 
wietrza wyst^pily charakterystyczne bôle glowy. Przyjmujac sprawe uci- 
skowa trzeba bylo liczyc sie z uciskiem wywolanym albo przez jeden 
guz nieprawdopodobnie dlugi albo raczej przez 2 guzy: jeden w szyjnej 
czesci rdzenia, tlumacz^cy objawy ze strony prawej konczyny gôrnej, dru- 
gi w, czesci piersiowej, odpowiednio do umiejscowienia bôlôw opasujacych 
i gôrnej granicy zupelnego znieczulenia. Hypoteza 2 guzôw uciskaj^cych 
zzewnatrz, np. nerwiakôw, byla do pewnego stopnia dopuszczalna ze wzglç- 
du na objawy skôrne, jakby poronnej postaci choroby P e c k l i n g -  
h a u s e n’a. Z rozpoznaniem takiem nie godzily si§ jednak rôzne szcze­
gôly zespolu rdzeniowego: inwersja odruchu z: kosci promieniowej ( objaw 
dose znamienny dla jamistosci szyjnej), ksobny typ niedowladu kk. dol­
nych, pas dyssoejaeji od sutek do konca mostka z zupeînym tutaj zniesie- 
niem czucia bôlu i temperatury, nadto zniesienie wszystkich rodzajôw 
czucia od konca mostka az do pachwin, obok tylko obnizenia czucia na
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kk. dolnych, wiçc wrçcz odwrotne nasilenie zaburzen czucia niz to, ktôre 
widzimy w sprawach uciskowych. Ostatecznie moglo byc takze nie bez 
znaczenia rozszczepienie czucia zaznaczone rôwniez na kk. dolnych a wre- 
szcie zbyt dlugi czas trwania (7 lat). Wszystko to moglo przemawiac za 
sprawa srôdrdzeniowa, na bardzo dlugiej przestrzeni. Ze schorzen srôd- 
rdzeniowych wchodzily w rachubç: guz lub jamistosc rdzenia, a najpraw- 
dopodobniej obie sprawy rôwnoczesnie. Lipiodol gôrny zatrzymal siç na 
wysokosci pierwszego krçgu piersiowego, wiçc odpowiednio do odcinka 
rdzeniowego D2 ; przemawialo to przeciw uciskowi rdzenia przez guz zew- 
netrzny, bo w takim razie lipiodol powinien byl zatrzymac sie znacznie 
wyzej (niezbornosc, oslabienie odruchôw na konczynie gôrnej prawej, lek­
ki niedowlad tej konczyny. Z drugiej strony ksztalt cienia (dlugie smugi 
rôzancowate zamiast czapy) takze przemawial za sprawy srôdrdzeniowa.

Stan chorego pogarszal siç szybko mimo ponowionej serii naswietlan R. 
i zdawalo siç ,ze bardzo rychlo doprowadzi do zupelnej i trwalej paraple- 
gii. Jako ostatnia mozliwosc leczenia pozostawal jeszcze zabieg chirur- 
giczny, po ktôrym mogla nastapic poprawa albo dziçki oprôznieniu jamy 
albo w nastçpstwie samego odbarczenia rdzenia.

L a m i nie k t  o: m i a dnia 20. grudnia 1928: Dr. S 1 a w i n, s k i .  Uspienie 
eterowochloroformowe. Po usuniçciu iukôw 1 — 2-go krçgôw piersiowych i 7 szyjne- 
go wyionil siç worek twardôwki silnie napiety i nietetniacy. Twardôwka byla nieco 
zgrubiaia, krucha, nieprzekrwiona. Po nacieciu i odchyleniu brzegôw twardôwki na 
boki, zaczçla siç z otworu wydobywac tkanka ciemno-czerwona, galaretowata, a lekki 
ucisk na sasiednie czçsci twardôwki powodowai wydostawanie siç nazewnatrz coraz 
to nowych mas galaretowatych. Przy dokiadniejszym zbadaniu odsloniçtego odcinka 
rdzenia okazalo siç, ze jest on na calej tej przestrzeni silnie splaszczony i ze owe 
g'alaretowate masy wyrastaja z tylnej jego sciany. Usuniçto je mozliwie dokladnie 
pincetkq, a czçscia aspiratorem, w nastçpstwie czego pozostala w rdzeniu podluzna, 
dose glçboka jama o postrzçpionych brzegach. Do boku od brzegôw jamy widac pra- 
widlowo odchodzace korzonki rdzeniowe. Dolny koniec jamy przechodzi w rdzen nie­
co splaszczony ale zreszta zewnçtrznie niezmieniony. Gôrny brzeg jamy siçga po­
wyzej otworu w twardôwce. Usuniçto zatem dodatkowo luk 6-go kr. szyjnego i prze- 
dluzono ku gôrze otwôr w twardôwce, poezem ukazal siç rdzen nieco rozszerzony 
i splaszczony, ale zreszta jakby prawidlowy, a z pod twardôwki zaczal kroplami wy- 
ciekac plyn môzgowo-rdzeniowy. Po stwierdzeniu sond^ braku zrostôw pajçczynôw- 
kowych ponizej i powyzej zmienionej czçsci rdzenia zaszyto zwyklym sposobem wo­
rek oponowy i czçsci miçkkie.

21. XII.: W nocy exitus.
S e k c j a. Sekcja ogôlna wykonana z Zakladzie Anatomii Patologicznej U. J. P. 

(Dr. L a s k o w s k i) nie wykazala uwagi godnych zmian: infiltratio adiposa 
hepatis et renum.

Môzg: na zewnçtrznej powierzchni niema zmian makroskopowych.
Worek oponowy rdzenia przeciçty podluznie na tylnej powierzchni na przestrzeni 

C, — D. i zaszyty szwem wçzelkowym. Cala ta okolica przekrwiona i pokryta skrze-
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pami krwi. Zewnçtrzna powierzchnia twardôwki zreszta prawidlowa. Po usuniçciu 
szwôw i przedluzeniu pierwotnego ciçcia przez cala, diugosc worka oponowego widac 
rôwniez na jego wewnçtrznej powierzchni w okolicy rany operacyjnej podbiegniçcia 
krwawe i skrzepy krwi pomieszane gdzieniegdzie z resztkami mas nowotworowych. 
Zreszta na wewnçtrznej powierzchni twardôwki niema zlepôw ani zrostôw z wyjat- 
kiem srodkowej czçsci pola operacyjnego, gdzie na przedniej powierzchni rdzenia wi- 
doczne sa delikatne zrosty pajçczynôwkowe.

R d z e n :  Ca!y odcinek szyjny bardzo znacznie pogrubialy; zgrubienie dotyczy 
w duzo wiçkszej mierze wymiaru bocznego anizeli przednio-tylnego tak, ze rdzen wy- 
glada silnie splaszczony. Na1 wysokosci jamy1 pooperacyjnej (C5 —* D2) rdzen jest nie- 
regularnie zapadniçty, sama zas jama czçsciowo wypelniona skrzepami i masami 
przypominajacymi usuniçta w czasie operacji galaretowat^ tkankç. Ponizej jamy 
poczynajac od gôrnych odcinkôw piersiowych rdzen staje siç obly, prawidlowych roz- 
miarôw i takim jest az do samego dolnegd konca. Opony w okolicy jamy pooperacyj­
nej wykazuja rozlane podbiegniçcia krwawe, a w odcinkach, dolnym piersiowym 
i lçdzwiowym, dose obszerne zmçtnienie. Konsystencja szyjnego odeinka rdzeniowego 
miçksza niz normalnie, gdzieniegdzie wyczuwa siç jakby chelbotanie. Cala czçsc objç- 
ta polem operacyjnym wyraznie rozmiçkla. Od srodkowych odcinkôw piersiowych ku 
dotowi nie stwierdza siç dotykiem zadnych zmian.

K o r  z o n| kj i r  d z e n i o w e: Poczynajac od nowotworowo zmienionej czçsci 
rdzenia (C» — D2) az do L» na wszystkich korzonkach, w miejscach ich wyjscia 
z rdzenia, drobne guzkowate zgrubienia, skutkiem czego obydwa rowki boczne tylne 
wygladaja jak dwa pionowe sznurki rôzaiica (ryc. 1). Zgrubienia te sa rôznych roz- 
miarôw, najwiçksze z nich dochodza wielkosci glôwki szpilki. Glôwna ich czçsc, jak 
to widac na przekrojach poprzecznych, wrasta w rdzen. Podobne guzki, lecz jeszcze 
mniejsze, widoczne sa takze w miejscach wyjscia korzonkôw przednich na tej samej 
przestrzeni rdzenia. Bardziej obv.'odowe czçsci korzonkôw sa bez zgrubien. W ko­
rzonkach szyjnych powyzej C» nie stwierdza siç maskroskopowo zadnych zmian.

P r z e k r  o j e p o p r  z e c z n e r d z e n i a  p o u t r w a 1 e n i u w f or m a- 
1 i n  i e: Od stozka az do L2 golem okiem nie widzi siç zadnych zmian. Na przej- 
sçiu L2 w7 Li ukazuje siç w przyleglej do spoidla tylnego czçsci lewego powrôzka tyl- 
nego owalne ognisko barwy szaro-zô’.tawej, wielkosci mniej wiçcej 2 X 1,5 mm, przy- 
legajace do lewego rogu tylnego. D L, w ognisku tym pojawia siç waska szezelina 
rôwnolegla do rogu tylnego. Na wyzszych przekrojach szezelina staje siç coraz dluz- 
sza a ognisko szaro-zôltej tkanki tworzy dokola niej plaszcz nie jednostajnej grubo­
sci. W Dg_9 szezelina osiaga diugosc okolo 4 mm, a przysrodkowa jej czçsc prze- 
chodzi poza liniç srodkowa przesuwajçic w prawo brzuszny odcinek tylnej przegro- 
dy wraz z przylegla czçscia prawego powrôzka tylnego. Grzbietna czçsc szczeliny 
rozgalçzia siç i wysyla odnogç 1,5 mm, rôwnolegla do tylnej przegrody rdzenia. Na 
jeszcze wyzszych przekrojach glôwna szezelina wydluza. siç w dalszym ciagu a boczna 
jej odnoga znika powoli, tak, ze w gôrnych odcinkach piersiowych widzimy obraz na- 
stçpujacy: brzuszna czçsc obu powrôzkôw tylnych zajmuje cienka szezelina dlugosci 
okolo 6 mm biegnaca od polowy lewego rogu tylnego lukiem tuz nad spoidtem tylnym, 
az do podstawy prawego rogu tylnego. Otacza ja, jak poprzednio, niejednostajnej 
grubosci plaszcz tkanki szarozôltawej. W D2 szezelina jest jest juz bardzo mala i ogra- 
nicza siç tylko do szczytu lewego powrôzka tylnego, na prawo zas od niej zjawia siç 
porowate ognisko nieregularnych ksztaltôw, barwy bardziej zôltawej, zaimujace brzu- 
szna czçsc prawego tylnego powrôzka oraz znaczna czçsc srodkowej istoty szarej. 
W gôrnej czçsci D2 nie widac juz szczeliny, a srodkowa istotç szara i przylegle czçsci
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powrôzkôw i rogôw tylnych zajmuje wspomniane ognisko, tutaj znacznie powiçk- 
szone. Trudno na tej wysokosci zorientowac siç dokladniej w stosunkach topogra- 
ficznych, poniewaz rozliczne wybroczyny krwawe zacieraja zupelnie obraz. Miejsce, 
z ktôrego w czasie operacji usunieto masy nowotworowe, przypada na D». Tutaj 11a 
przekroju nie widac zupelnie rogôw ani powrôzkôw tylnych, a sznury boczne zapadaja 
siç ku linii srodkowej, tworzac jakby krater, na ktôrego brzegach widoczne sa guzko- 
wato zgrubiale miejsca wyjscia tylnych korzonkôw.

P r z e k r ô j  p r z e z  g ô r n a  c z ç s c  C» (powyzej pola operacyj- 
nego) : cala srodkowa czçsc rdzenia zajmuje ognisko bçd^ce widocznie dalszym cia- 
giem mas nowotworowych usuniçtych w czasie operacji. Ognisko ma ksztalt niere- 
gularnie owalny, wymiary 1,1 cm X 0,7 cm, barwç zôltawa, budowç zas gabczasta 
z licznymi szczelinami. Zajmuje ono cale wnçtrze rdzenia zostawiajac na obwodzie 
jedynie cienki plaszcz istoty bialej. Opony miçkkie na tym przekroju nieco zgrubiale.

Na przekroju przeprowadzonym 2 cm powyzej C» nie widac juz tego czopu no 
wotworowego, natomiast w brzusznych czçsciach powrôzkôw tylnych pojawiaja siç 
dwie szczeliny otoczone plaszczem zbitej tkanki zôltawo szarej, z ktôrych jedna bieg- 
nie lukowato w osi strzalkowej, druga zas przylega do niej prostopadle w plaszczyz- 
nie czolowej w ten sposôb, ze wolna jest tylko grzbietowa czçsc sznurôw G o 1 1 ’ a 
i B u r d a c h ’ a. Miedzy szczelina strzalkowa a odepchnietym nazewnqtrz ro- 
giem tylnym widac waskie pasmo tkanki szarawo-zôltej. W srodkowych odcinkach 
szyjnych to pasmo znika, obydwie zas szczeliny sa znacznie dluzsze i rozgalçziaja 
siç, odsuwajac sasiednie czçsci rdzenia. Rdzen na tej wysokosci jest w wymiarze 
przednio-tylnym znacznie splaszczony.

W C’ widzimy juz tylko jedna szczelinç rozszerzajaca siç w dose obszerna jamç 
w1 brzusznych czçsciach obu) sznurôw G o 1 1 ’ a i prawego sznura Bu r  d a c h ’ a 
oraz w przyleglej czçsci prawego rogu tylnego. Na przejsciu Ci w C- jama zmienia 
nieco swôj ksztalt i tworzy liczne zatoki, a tuz pod skrzyzowaniem piramid urywa 
siç dose nagle. Na dalszych' przekrojach przez) rdzen przedluzony nie dostrzega siç juz 
zadnych zmian makroskopowych.

M ô z g :  na przekrojach czolowych rysunekj kory, istotÿ bialej oraz jader podkoro- 
wych nie przedstawia zadnych nieprawidlowosci ; ksztalt, wielkosc komôr oraz ich 
wysciôlka — rôwniez prawidlowe. Zachowane korzonki nn. czaszkowych nie sa ni- 
gdzie pogrubiale.

B a d a n i e  d r o b n o w i d o w e :  Wycinki z guza rdzeniowego oraz z l'ôznych 
wysokosci rdzenia i opuszki barwiono: Haematoksylina — eozyna, sposobami G i e- 
s o 11’a, A 1 z h e i m e r ’a - M a n  n’a, N i s s l’a, W e i g e r  t ’a - P a l’a- 
O s o k o r ’a, B i e 1 s c h o w1 s k y’e g o, H o l z e  r ’a, C a j a l’a (zloto-subli- 
mat) i H e r x h e i m e r ’a. Ponadto skrawki guza poddano badaniu sposobem 
M a l l o r y ’e g o , A c h u c a r r o - K l a r f e l  d’a, P e r d r a u’a, W e i g e r t ’a 
(na wlôkna elastyczne), K o s s a’y (wapno). Môzg: duze wycinki kory wraz z istota 
biala z okolicy plata czolowego, zawoju srodkowego przedniego i tylnego, plata poty- 
licznego i skroniowego, rogu A m m o n a, môzdzku (jadro zçbate) oraz z okolicy 
jader podstawy barwilem metodami N i s s l’a, S p i e l m e y e  r ’a i C a j a l’a ’).

’) 'Czçsc skrawkôw przyp. 1-go przygotowatem w Zakladzie Anatomii Patologicz- 
ne.j U. J. w Krakowie. Za uzyczona z cala zyczliwoscia goscinç skladam serdeczne 
podziçkowanie Dyrektorowi Zakladu Prof. Dr. S t a n i s l a w o w i  G i e c h a- 
n o w s k i e m u .
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R d z e n  p q n i z e  j  g u z a: Skrawki na przestrzeni od pojawiénia siç szcze- 
liny (L,) przez caly prawie rdzen piersiowy az do okolicy tuz pod guzem przedsta- 
wiajQ w zasadzie jednakowe zmiany z nieznacznymi tylko wahaniami. Streszczç je 
zatem ogôlnie pomijajac szczegôlowy opis obrazôw na rôznych przekrojach.

S zi, c 2j e 1 i n a zaczynajaca siç w L, biegnie w brzusznej czçsci lewego powrôz­
ka tylnego przez cala dlugosé rdzenia piersioweg'o i konczy siç dose duzym ogni- 
skiem rozmiçkczeniowym w dolnym przedluzeniu guza. Jest dosé waska i ksztalt 
ma rozmaity: w dolnyeh odcinkach piersiowych wysyla w glab powrôzka odnogç 
pod katem prawie prostym przybierajac ksztalt litery Y (ryc. 2), nieco wyzej 
ilosé zatok wzrasta a przekrôj szczeliny przypomina wygladem literç W, wreszcie 
w g'ôrnym odeinku piersiowym nie ma juz zadnych zatok (ryc. 3), a szezelina 
biegnie rôwnoleg'le do spoidla tylnego daleko poza liniç srodkowfi, lezaé tutaj po- 
zornie w brzusznej czçsci prawego powrôzka tylnego. Przy silniejszym powiçksze- 
niu okazuje siç, ze sam prawy powrôzek tylny nie jest zajçty szezelina: jest on 
tylko wraz z brzuszna czçscia tylnej przegrody rdzenia bardzo znacznie przesuniç- 
ty w prawo i wraz z rogiem tylnym silnie ucisniçty. Gdzieniegdzie lewy rôg szcze­
liny zbliza siç do wewnatrzrdzeniowej czçsci korzonka tylnego, a w jednym odein­
ku wnika nawet wglab guzka korzonkowego (ryc. 4).

Scianç szczeliny stanowi niejednakowej grubosci otoczka wléknisto-glejowa, w ktô- 
rej budowie mozna wyrôznié dwie warstwy:

a) W a! r  s t  w a w e w n ç t r z n a :  Wlôkna) glejowe rozmaitej grubosci two- 
vza nieregularne rusztowanie bardziej zbite przy przejsciu w warstwç zewnçtrzna. 
Wiçcej koncentrycznie i rôwniez nieco gçsciej ukladaja siç te wlôkna w niektôrych 
•skrawkach na brzegach jamy. W punktach wçzlowych rusztowania glejowego widac 
male jadra bez plazmy oraz wiçksze z plazma zôltawo-brunatna (G i e s o n) i nie- 
licznymi wypustkami plazmatycznymi gubiacymi siç w sieci wlôknistej. Jadro lezy 
niekiedy na brzegu komôrki. Niektôre komôrki maja po 2 jadra lezace obok siebie lub 
po przeciwnych stronach ciala komôrkowego. Ksztalt jader okragly lub owalny, tu 
i ôwdzie przewçzenia. Male jadra barwia siç znacznie silniej ; wszystkie maja wy- 
oitny zrab ehromatynowy. Brzeg jamy nie ma nigdzie wysciôlki: gdzieniegdzie jest 
nie regularnie poszarpany, wtedy konce wlôkien glejowych stereza do swiatla lub 
gubia siç w przybrzeznej miazdze( bezpostaciowej ; gdzieindziej brzeg tworza delikatne 
okiçzne wlôkienka zabarwione G i e s o n’e m czerwonawo: prawdopodobnie wlôkna 
laczi .otkankowe pochodz^ce z scian naczyn. Niekiedy wreszcie widac na brzegu jamy 
male jégira glejowe ukladajace siç dosé regularnie w jeden lub dwa szeregi. Warstwa 
wewnçtrzna zawiera bardzd nieliczne (gdzieniegdzie zwapniale) resztki zwyrodnialych 
wlôkien osiowych i oslonek myelinowych. Szczgtki oslonek myelinowych zblizaja siç 
gdzieniegdzie ksztaltem i odczynami barwnymi do wlôkien opisanych przez R o s e  irt- 
h a. l’a, rôznia siç jednak od nich dosé wyraznie: maja kontury nieregularne, sa jak- 
by pokurezone i na koncach nadlamane.

b) W a r s t w a z ' e w n ç t r z n a  jest znacznie zbitsza,' jej wlôkna glejowe sa 
grubsze, bardziej jednolitego kalibru, a w rusztowaniu plazmatyczno - wîôknistym 
zaznacza siç gdzieniegdzie uklad rôwnolegly do brzegôw jamy. Komôrek znacznie 
wiçcej niz w warstwie wewnçtrznej : na pierwszy plan wysuwaja siç tu dosé duze 
plazmatyczne komôrki glejowe oraz typowe astrocyty, ktôrych nie bylo w warstwie 
wewnçtrznej. Wypustki astrocytôw oplataja wlôkna myelinowe, ktôre w obwodowych 
czçsciach warstwy zewnçtrznej sa dosé liczne i miernie zmienione.

Obydwie* warstwy plaszcza glejowego zawieraja dosé liczne naczynia malego i sred- 
niego kalibru; gdzieniegdzie kilka naczyn sklçbionych razem; srôdblonek jest niekie-
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dy obrzçkly, przerosly, przydanka zwykle zgrubiala, czasem szklisto zmieniona; 
w przestrzeniach srôdprzydankowych gdzieniegdzie male nacioki drobnokomôrkowe 
lub grupy komôrek zernych, obladowanych barwikiem krwi albo kropelkami tluszczu. 
Tluszczu zreszta w skrawkach H e r x h e i m d r ’ o w; s k i c h widac w gliozie 
bardzo malo: nieliczne luzne krople w utkaniu glejowym lub w komôrkach zernych. 
Najwiçcej stosunkowo kropelek tluszczu znajdujemy 11a brzegach jamy.

Naogôl zatem warstwç wewnçtrznq plaszcza glejowego mozna okreslic jako raczej 
wlôknista, wiçc starsza. Warstwa zewnetrzna .lest bogatsza w komôrki, rusztowanie 
jej bardziej plazmatyczne : jest to mlodsza, bujajqca czesc gliozy. W niektôrych 
skrawkach widac dwie, a nawet trzy ciensze warstwy komôrkowe przedzielone wlôk- 
nistymi.

Przylegla gliozie tkanka l'dzeniowa zawiera dose liczne plazmatyczne komôrki gle- 
.jowe oraz duze astrocyty, ktôre przechodza powoli w noi'malne komôrki glejowe miç- 
dzy wlôknami myelinowymi. W skrawkach H o 1 z e r ’o w s k i c h widoczne jest 
w otoezeniu plaszcza jamy pomnozenie ilosci wlôkien glejowych odpowiadajace typo- 
wej gliozie izomorficznej. Barwieniem B i e l s c h o w s k y ’e g o  i W e i g e r t ’a- 
P a l’a stwierdza siç objawy zwyrodnienia wlôkien osiowych i oslonek myelino- 
wych w zewnçtrznej warstwie plaszcza glejowego a takze w dose szerokim pasie 
sasiedniej tkanki rdzeniowej.

W D, zjawia siç na prawo od szczeliny og'nisko rozmiçkczeniowe z wybroczynami 
krwawymi, ktôre nieco wyzej zajmuje cala srodkowa czçsc rdzenia wraz z kanalem 
srodkowym, zacierajac w ten sposôb zupelnie histologiczne szczegôly przejscia jamy 
rdzeniowej w dolny biegun guza.

K a n a l  sli’ o d k o w y :  Tylko w gôrnych odcinkach lçdzwiowych komôrki wy- 
sciôlkowe ukladaja siç kilku warstwami dckola swiatla wypelnionego masa bezposta- 
ciowa; zreszta na calej przestrzeni kanal jest zarosniçty. Pomiçdzy komôrki kanalu 
wnikajq drobne naczynia oraz d o s e  l i c z n e  w l ô k n a  n e r w o w e  rdzenne 
i bezrdzenne: w skrawkach B i e l s c h o w s k  y’e g o widac tych wlôkien 
wiçcej niz w preparatach barwiowych spos. W e i g e r t ’a - P a l’a lub 
S p i e 1 m e y e r ’a.

Zm i a, rt y w k c j r z o n k a c h  wystçpuja na przestrzeni od, gôrnego bieguna 
guza az do L, i sa znacznie wybitniejsze w korzonkach tylnych, zwl. na przestrzeni 
D« — Di2 i to przede wszystkim po stronie lewej t. j. po stronie jamy glejowej. Do- 
tycza one nietylko guzkowatych zgrubien widocznych zewnqtrz rdzenia, lecz takze 
wewnatrzrdzeniowej czçsci korzonkôw.

Badajac pod malym powiçkszeniem mniejsze zgrubienia korzonkôw tylnych odnosi 
siç wrazenie, ze powstaly one przez wypchniçcie i przesuniçcie na zewnatrz rdzenia 
warstwy L i s s a u e r ’a, powiçkszonej i jakby spçcznialej. W skrawkach S p i e l -  
m e y e r o w s k i c h obwodowe czçsci guzkôw zawierajq wlôkna rdzenne bçdace 
przedluzeniem srôdrdzeniowej czçsci korzonka. Wlôkna te, opuszczajac rdzen, rozcho- 
dza siç lukowato i zbiegaja siç znowu ku sobie na szczycie-zgrubienia, gdzie przechodza 
w prawidlowy korzonek oddzielony od guzka poszerzona strefa R e d 1 i c h’a- 
O b e r s t e i n e  r ’a. Srodkowa czçsc guzkôw zajmuja pola pozbawione zupelnie 
oslonek myelinowych lub tez tylko przejasnione, z typowymi obrazami wyrodnienia my- 
eliny. W sqsiedztwie wiçkszych guzkôw przejasnione sa takze srodkowe wiazki wew- 
nat.rzrdzeniowych czçsci korzonka. Wlôkna osiowe wykazuja objawy zwyrodnienia, a 
nadto zmiany mogqce bye wyrazem zaczynajacyej siç odnowy. W skrawkach barwio- 
nych spos. B i e l s c h o w s k  y’e g o  liajwiçksze spustoszenia stwierdza
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siç w srodkowej czçsci guzkôw i w wewnçtrzrdzeniowych odcinkach korzonkowych: 
widac tu juz tylko nieregularne strzepy wlôkien slabiej lub silniej zabarwione. Na obwo- 
dzie guzkôw wlôkna sa lepiej zachowane ale powyginane i przebiegaja w rôznych 
kierunkach, jedne cienkie czarne — inné znacznie grubsze i jasnie.jsze. Grubsze 
wlôkna rozszczepiaja siç czçsto w pçczki delikatnych, wçzykowato splecionych wlô- 
kienek, niektôre zas urywa.ja siç, rozszczepia.iac siç pçdzelkowato. W przebiegu wie- 
lu wlôkien duze, wrzecionowate, jasnie.jsze spçcznienia z ciemnym konturem zew- 
nçtrznym. Niekiedy wlôkno konczy siç kula lub stozkowatç maczugîi. Tu i ôwdzie 
rozgalçzienia odchodzçce pod katem ostrym wzgl. rozwartym, konczace siç niekiedy 
palkowatym zgrubieniem. Najlepiej zachowane sa wlôkna w obwodowych warstwach 
srôdrdzeniowego odcinka korzonkôw, ale i tutaj zaznaczaja siç spçcznienia. Podob- 
ne spçcznienia, wçzykowaty przebieg oraz rozszczepienia na delikatne wlôkienka spo- 
strzega siç rôwniez w rogach tylnych.

W skrawkach barwionych spos. W e i g e r  t ’a - G i e s o n’a(ryc. 8) mozna wy­
rôznic w sredniej wielkosci guzkach dwa typy utkania: 1) wlôkniste, zajmujace ob- 
wodowe czçsci guzkôw oraz 2) nieregularnie siateczkowate, w czçsciach srodkowych. 
Utkanie wlôkniste podbarwia siç zôltawo brunatno i zawiera dose liczne jadra 
owalne lub podluzne, z ubogim zrçbem chromatynowym, osia dluzsza ulozone rôwno- 
legle do przebiegu wlôkien nerwowych. Na obwodzie i w srodrdzeniowej czçsci guzka 
jader jest znacznie wiçcej : sa one tutaj wiçksze, a niektôre z nich przewçzone. 
W przedluzeniu biegunôw jader widac czçsto zôltawo brunatnç, wrzecionowato wy- 
ciagniçta zarôdz, tworzaca wraz z wycbodzacymi z niej wlôknami pasmowaty uklad 
wlôknisto-komôrkowy, ktôry w zewnatrzrdzeniowych czçsciach guzkôw tworzy sklç- 
bione wiry, (ryc; 5). Tuz pod naczyniôwkq oraz w okolicy przesuniçte.i na szczyt guz­
kôw strefy R e d l i c h a - O b e r s t e i n e r a  wlôknistosc barwi siç czer- 
wonawo, jadra zas sa dluzsze, ciensze i ciemniejsze. Wlôknisto-komôrkowa tkanka 
obwodowych czçsci guzka przechodzi stopniowo ku srodkowi w utkanie siateczko­
wate zawierajace nieliczne drobne jadra oraz kilka komôrek o wyraznej zarodzi, 
podobnych do plasmatycznych komôrek glejowych plaszcza jamy rdzeniowe.j (ryc. 6). 
Cale to utkanie guzka czçsciç wlôkniste, czçsciç siateczkowate wnika do rdzenia 
zajmujac znacznç. czçsc srodrdzeniowej czçsci korzonka. Wzajemny stosunek pozo- 
staje tutaj niezmieniony : na obwodzie pasmowaty uklad wlôknisto-komôrkowy, w srod- 
ku utkanie siateczkowate.

W skrawkach barwionych sposobem H o 1 z e r ’a wlôkna glejowe wnika.ja z rdze­
nia do guzkôw i biegna naogôl rôwnolegle do zachowanych wlôkien nerwowych a na 
obwodzie guzkôw tworza pod naczyniôwka wyrazna blonç graniczna bçdçcç przedlu- 
zeniem gleju brzeznego. Barwienie C a j a l’a: astrocytôw nie ma ani w guzkach 
ani w srôdrdzeniowych czçsciach korzonkôw; spotyka siç je tylko w sasiedniej tkan- 
ce rdzeniowej. Skrawki H e r x h e i m e r ’o w s k i e  wykazuja liczne i gçste 
krople tluszczu w srodku guzkôw oraz w wewnatrzrdzeniowych odcinkach korzonkôw 
i przyleglych czçsciach sznurôw tylnych; krople leza wolno w tkance lub wypelnia.ja 
dose liczne komôrki zerne. ' Obwodowe partie guzkôw zawierajç znacznie mniej tlu­
szczu.

Poszczegôlne guzki przedstawia.ja kolejne stadia rozwojowe opisanych powyzej 
zmian. I tak: 1) najmniejsze z nich majç tylko wiçkszç ilosc owalnych jçder miçdzy 
dobrze zreszta zachowanymi wlôknami nerwowymi; w skrawkach Holzerowskich 
guzki te wyglada.jç jak znacznie powiçkszone miotelki gleju brzeznego (zob. nizej). 
2) W nieco wiçkszych mozna juz dobrze wyrôznic utkanie wlôknistokomôrkowe i tkan- 
kç siateczkowata; pasma wlôknistokomôrkowe tworza wyraznie wiry (ryc. 5.). 3) Guz-
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ki sredniej wielkosci opisalem powyzej. 4) W najwiçkszych (ryc. 6) rozplem jader 
w srôdrdzeniowe.j czçsci korzonka oraz na obwodzie guzka przybieia charakter buja- 
nia nowotworowego: jadra leza gçsto obok siebie, zachowujac w uiozeniu osi dlugiej 
pierwotny kierunek przebiegu wlôkien nerwowych (ryc. 7). Pasma wlôknisto-komôrko- 
we tworza czçsto wiry, gdzienieg'dzie widoczny jest palisadowy ukiad jader (ryc. 8.). 
Wlôkiem rdzennych niema juz wcale, jedynie w srodku guzka widac nieliczne zwyrod- 
niale resztki wlôkien osiowych. Zrubiala i przejasniona jest takze sasiednia, ku ob- 
wodowi biegnQce czçsc korzonka a pomnozenie ilosci jader sklçbiajacych siç w wiry 
i palisady mozna stwierdzic niekiedy dose daleko od guzkôw, posrôd widocznych w nie­
ktôrych skrawkach „zdrowych” wiazek korzonkowych. Wogôle we wszystkich, nawet 
bardzo malo zmienionych korzonkach dolnej czçsci rdzenia (ponizej guza) zaznacza 
siç wyraznie niepokôj jader w sasiedztwie zgrubien korzonkowych. Guzki korzonkôw 
przednich maja budowç opisana podl 1) i 2) ; w tylnych — wiçkszych — guzkach ko­
rzonkowych znajdujemy przewaznie zmiany zestawione pod 3) i 4). J-’st rzecza oezy- 
wista, ze w zakresie wszystkich zmienionych korzonkôw rozgrywa siç ten sam procès 
patologiczny. Rôznice sa natury wylacznie ilosciowej.

Wewnatrzrdzeniowa szypula wielu guzkôw jest rozpulchniona, jakby obrzçkla, 
a obrzçk ten przechodzi niekiedy na srodkowe, siateczkowate czçsci guzkôw oraz na 
sasiednia .tkankç rogôw tylnych i powrôzkôw B u r d a c h’a. Niektôre mniejsze 
guzki (przednie i tylne) sa w calosci obrzçkle i czçsciowo stluszczale, ale na tle ich 
wodniczkowo-siateczkowatej struktury rysuja siç dose wyraznie charakterystyczne 
zmiany opisane powyzej.

Naogôl — zmienione czçsci korzonkôw tylnych odgrodzone sa dose gruba warstwa 
zdrowej tkanki rdzeniowej od szczeliny glejowej biegnacej poprzecznie w brzusznych 
czçsciach powrôzkôw tylnych. W niektôrych jednak odcinkach piersiowych boczny rôg 
szczeliny podehodzi tuz pod zmieniony korzonek a nawet wnika wglab guzka korzon- 
kowego, tak ze sciana glejowa rozszerzonej w tem miejscu szczeliny lezy posrodku 
siateczkowatej tkanki guzka (ryc. 4).

Powierzchniç wszystkich guzkôw wysciela naczyniôwka, ktôra przechodzi na nia 
z sasiednich czçsci. rdzenia i laczy siç na szczycie zgrubien z oslonka korzonkôw.

Glej brzezny dolnej czçsci rdzenia (od guza do L2) przedstawia charakterystyczne 
zmiany. Obwodowa siée wlôknistoglejowa nie tworzy tu w zetkniçciu z naczyniôwka 
zwyklej blony granicznej lecz wnika bezladnie pomiçdzy blaszki naczyniôwki (ryc. 4, 
5, 24), Nie sa to twory sztuczne powstajace czasem przez kurezenie siç i faldowanie 
powierzchni rdzenia podezas utrwalania. Jak widac na ryc. 24. naczyniôwka nie two­
rzy faldôw tylko wyrazne rozstçpy i rozpada siç na blaszki, pomiçdzy ktôrymi prze- 
chodza mniejsze i wiçksze pçczki i miotelki wlôkien glejowych i gubia siç pod pajç- 
czynôwka- Zmiany te sa na ogôl silniej wyrazone na przedniej powierzchni rdzenia.

Pokrôtce zestawiç jeszcze p o z 'o i s t a l l e  z m i a r i y  znalezione w dolnej czçsci 
rdzenia pod guzem:

a) zwyrodnienia drôg zstçpujacych wywolane obecnoscia guza, niezbyt znaczne;
b) w D,, brzuszna czçsc przedniej szczeliny rdzeniowej (fissura ventialis) jest znie- 

siona. Obwodowe czçsci obu sznurôw przednich zlewaja siç tutaj z soba two- 
rzac przegrodç glejowa z nielicznymi malymi jadrami.

c) W D» maly korzonek dodatkowy wychodzi z lewego powrôzka tylnego mniej wiç- 
cej w polowie odleglosci tylnej przegrody od wlasciwego korzonka.

ri) Opony miçkkie w kilku okolicach sa miernie zwlôkniale.
G u z: Dolna czçsc guza' wewnatrzrdzeniowego, tuz nad opisanym wyzej ogni- 

skieni rozmiçkczeniowym, zostala usuniçta w czasie operaeji wraz z masami nowptwo-
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rowymi przerastajacymi na' zewnatrz. W skrawkacli, z tej wysokosci tylna czçsc rdze­
nia zajmuje krater o poszarpanych brzegach wypelniony wybroczynami krwawymi 
i strzçpami tkanki nowotworowej. Jak widac na rycinie 9., powrôzki tylne, czçsci bocz- 
nych, rogi tylne i srodkowa istota szara wraz z kanalem srodkowym zostaly zniszczone 
guzem , a: po czçsci w nastçpstwie zabiegu. W otoczeniu krateru pozostaly rogi przed- 
nie, dose dobrze zabarwione czçsci powrôzkôw bocznych oraz nieco wyjasnione po- 
wrôzki przednie. Tkanka rdzeniowa tworzaca brzeg krateru wykazuje potçzny roz- 
rost duzych plazmatycznych komôrek glejowych, z ktôrych znaczng, czçsc osiaga wy- 
miary komôrek ruchowych rogôw przednich. Ksztalt tych komôrek jest przewaznie 
wrzeeionowaty lub trô.jkatny, na jednym brzegu lezy duze jadro z wyraznym zrçbem 
chromatynowym; gdzienieg'dzie widoczne sa dwa jadra na przeciwnych biegunach 
komôrki. Niektôre komôrki ma,U nieregularne ksztalty przypominajace zgrubsza ko­
môrki nerwowe i wysylaja kilka dlugich wypustek plazmatycznych przechodz^cych 
ostatecznie w peczki wlôkien glejowych. Granice zarodzi zwykle nieostre, gubia sie 
w otaczajacym utkaniu.

W korzonkach tylnych i przednich na wysokosci guza stwierdza siç takie same 
zmiany jak w dolnym odeinku rdzeniowym. Tylne czçsci twardôwki sa szklisto zmie- 
nione, a tuz przy brzegach krateru czçsciowo zwapniale.

P r z e k r ô j  p r zi ei z r d  z e n t u z  n a d p o 1 e m o p e r a c y j n y m : 
W e i g e ' r t - P a l - C s o k o r  (ryc. 10) : Srodkowa czçsc rdzenia zajmuje guz 
tworzac rodzaj czopu okolonego plaszczem istoty bialej. W ukladzie zachowanych re- 
sztek powrôzkôw zaznacza siç silny ucisk odsrodkowy ze strony guza: pçczki wlôkien 
rdzennych sa tak ucisniçte i poprzesuwane, zo dose trudno jest odtworzyc obraz nor- 
malnego przekroju. W grzbietowym odeinku widac slad po tylnej przegrodzie, oby- 
dwie przegrody przysrodkowe, oraz dose dobrze zachowane miejsca wejscia korzon- 
kôw tylnych i same korzonki tylne, znacznie wyjasnione. Z istoty szarej pozostaly tyl- 
ko silnie uicsniçte resztki rogu tylnego i przedniego po jednej stronie, natomiast isto­
ta szara srodkowa wraz z kanalem srodkowym oraz rôg tylny i przedni po drugiej 
stronie sa calkowicie zniszczone tkanka nowotworowa. W miejscu odpowiadajacym 
szezelinie przednie j pogmatwany splot wyjasnionych wlôkien rdzennych z kçpkami 
niezabarwionej tkanki lacznej. Powrôzki boczne sa dose intensywnie zabarwione, na­
tomiast powrôzki tylne i przednie w znacznej czçsci wyjasnione, a pod silnie jszym 
powiekszeniem widac w nich obrazy wyrodnienia wlôkien rdzennych. We wnçtrzu 
guza, ktôry tutaj zdradza wyrazna. budowç kanalikowata, nie ma sladu po wlôknach 
rdzennych. Z niektôrych obwodowych czçsci guza kanaliki jego wnikajg dose glçboko 
w istotç biala. W bujajacej tam tkance nowotworowej widac resztki wlôkien myeli- 
nowych. Zreszta granice guza sa dose ostre.

Haematoksylina-eozyna, W e i g e r t - G i e s o n, M a 1 1 o r y, A l z h e i m e r -  
M a n n :  Wspomniana juz powyzej kanalikowata budowa guza wystçpuje tutaj 
w calej wyrazistosci. Mamy przed soba jakby przekrôj narzadu o budowie gruczolo- 
wej : we wszystkich niemal polach widzenia widoczne stj krôtsze lub dluzsze kanaly, 
mniej lub wiçcej okragle swiatla rozetek o srednicy kilkunastu do kilkudziesiçciu mi- 
kronôw, gdzieniegdzie wreszcie szersze zatoki (ryc. 11.). Znaczna ilosc tych two- 
rôw odpowiada szezelinom widocznym juz golym okiem na utrwalonym preparacie 
formalinowym. Po przejrzeniu kolejnych skrawkôw okazuje siç, ze ,,rozetki” sa czç- 
scia przekrojami kulistych pustych przestrzeni ,czçscia zas poprzecznymi przekrôjami 
dluzszych kanalôw; podluzne zas, rozgalçzione kanaly sa zazwyczaj poprzecznymi 
przekrojami waskich, czçsto pofaldowanych szezelin.
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W ten sposôb odtworzyc mozna na podstawie kolejnych skrawkôw zawiklany Sy­
stem swiatel, czçsciowo komuniku.jaeych ze soba i przybiera.jaeych gdzieniegdzie fan- 
tastyczne ksztalty (ryc. 12.). Uklady te ogladane pod malym powiçkszeniem wygla- 
daja na typowe twory nablonkowe, pod silniejszym jednak powiçkszeniem okazuje 
siç, ze mamy do czynienia z komôrkami podobnymi zupelnie do plodowej wysciôlki 
kanalu srodkowego. Komôrki wyscielajace swiatla maja ksztalt. cylindryczny, kubi- 
czny, gdzieniegdzie plaski. Stykajac siç z soba tworza od strony swiatla, na wewnç- 
trznej krawçdzi jego sciany, ostra, ciemna, ciagla liniç (cuticula), dose silnie. zala- 
mujac^ swiatlo. Jadra komôrek cylindrycznych i kubicznych sa pçcherzykowato okrq- 
gle lub owalne, najezçsciej zas elipsowato przedluzone w osi prostopadlej do sciany 
kanalu, natomiast jadra komôrek plaskich, zwykle nieco dluzsze, leza rôwnolegle do 
powierzchni kanalu, przypominajaç do zludzenia srôdblonek naczyn (ryc. 13). Naogôl 
wysciôlka kanalôw sklada siç glôwnie z komôrek cylindrycznych, ktôre w miejscach 
wiçcej zbitych ukladaja siç w 2 — 3 lub wiçce.j warstw. Tarn, gdzie budowa sciany 
jest bardziej luzna, mozna siç iprzekonac, ze ta  wielowarstwowosc jest pozorna i doty- 
czy tylko jader. Wszystkie bowiem komôrki siçgaja do brzegu kanalu i biora tam 
udzial w tworzeniu wspôlnej cuticuli — jedne na krôtszej, inné na dluzszej przestrze- 
ni: te z nich, ktôrych jadra leza blizej powierzchni, maja ksztalt wydluzonego, od- 
wrôconego stozka lub kielicha, komôrki zas, ktôrych jadra leza glçbiej, przybieraja 
postac dlugich wrzecion siçgajacych jednym koncem brzegu swiatla. W ten sposôb 
zatraca siç cylindryczny ksztalt komôrek.

Nigdzie nie widac w tym „nablonku” czegos odpowiadajacego w blonie podstawo- 
wej ; brak w ogôle jakiegokolwiek odgraniczenia od tkanki pod nim lezacej. Dolny 
biegun kazdej komôrki tworzy dluga wypustkç, ktôra dzieli siç niekiedy na dwie lub 
wiçcej galazek gubiacych siç ostatecznie w sasiedniej wlôknistej tkance. Powstaje 
w ten sposôb obraz nablonka rzekomego, przypominajacy calkowicie budowç plodo­
wej wysciôlki (ryc. 14.). Podstawowe wypustki wlôkniste widoczne sa takze wyraznie 
w komôrkach kubicznych i plaskich: tutaj jednak odehodza bardziej ukosnie i biegna 
niekiedy rôwnolegle do sciany kanalu, prawdopodobnie wskutek zmieniajacych siç 
z czasem warunkôw cisnienia srôdtkankowego w miarç rozwo.ju szezelin i kanalôw. 
Stosunki wyzej opisane sa dobrze widoczne na ryc. 13.: w jednej scianie kanalu ko­
môrki pod wplywem nacisku wywieranego przez sasiednie swiatlo ukladaja siç da- 
chôwkowato na sobie a wypustki ich przybieraja przebieg rôwnolegly do kanalu, zas 
w przedluzeniu tej sciany, w srodkowej czçsci ryciny, komôrki sa juz zupelnie pla- 
skie i m a ja  wyglad srôdblonkôw.

Jadra komôrek barwia siç dose silnie: maja cienka otoczkç, wyrazny siateczkowa- 
to-ziarnisty zrab chomatynowy oraz jedno^ rzadko tylko 2 jaderka. Nie widac nigdzie 
mitoz. Przewçzenia jader spotyka siç rzadko.

Plazma komôrek tworzacych wysciôlkç swiatel ma budowç delikatnie ziarnisto- 
wlôknista- W miejscach wiçcej zbitych i ciemniej zabarwionych cuticula przedstawia 
ostra ciemna liniç; w okolicach o luzniejszej budowie oraz w skrawkach cienszych 
widac na miejscu cuticuli szereg drobnych ziarenek, od ktôrych odehodza gdzienie­
gdzie wglab komôrki jakby nitkowate wypustki: ich przebieg mozna czasem przesle- 
dzic az do samego jadra. Sa to zapewne blepharoblasty i mitochondria (ryc. 15.). Spo­
tyka siç je w na.jwyzszym nablonku cylindrycznym i nieco rzadziej w komôrkach ku­
bicznych. Prawdziwe migawki znalazlem w jednym tylko znieksztalconym swietle 
w srodkowej czçsci guza (ryc. 15.); gdzieindziej widac tuz przy cuticuli waski pasek 
ziarnisty lub drobne grudki i strzepki. Sa to przybrzezne straty tresci wypelniajacej 
swiatla. Niektôre z tych obrazôw (ziarenka) moglyby odpowiadac resztkom migawek
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Wiçkszosc szczegôiôw budowy komôrkowej, jak migawki, ziarenka mogqce odpowia- 
dac blepharoblastom, cuticula i chromatyna jqdrowa, uwidacznia siç dobrze w zwy- 
klym barwieniu haematoksylina - eozymj lub G i e s o n’e m, natomiast wlôkienko- 
wa budowa zarodzi oraz wypustki podstawowe odznaczaja siç lepie.i w skrawkach 
barwionych sposobem M a 1 1 o r  y’e g o.

Sa swiatla, w ktôrych obie sciany wyscielone sa wysokim nabionkiem wrzeciono- 
wato-cylindrycznym, gdzieindziej jedna seianç tworza komôrki cylindryczne, sciana 
zas przeciwlegla sklada siç z komôrek kubicznych lui, plaskich (ryc. 13.). W przebie- 
gu niektôrych kanaiôw widac Iagodne przejscia od komôrek piaskich poprzez kubiczne 
do wysokocylindrycznych. Takze budowa okraglych swiatel —• rozetek bywa dose rôz- 
norodna: swiatlo ich rzadko .jest idealnie okragle, najczçsciej nieregularne, kraglo- 
wieloboczne, w scianie zas te.j same.j rozetki obok niskich komôrek kubicznych spoty- 
kamy przejscia do wysoko-cylindrycznych, ktôre ukladaja siç czasem ukosnie do ob- 
wodu swiatla. Skosne ustawienie komôrek cylindrycznych spostrzega siç niekiedy na 
dluzszych odcinkach kanaiôw; prawdopodobnie i tutaj odegraly rolç zmieniajace siç 
z czasem warunki cisnienia srôdtkankowego powodujace przesuniecia rôznych czçsci 
tkanki nowotworowej (ryc. 11).

Wysciôika rzekomo nabionkowa nie wszçdzie jest ciagla i dobrze zachowana. Czç- 
sto brakj cuticuli, a> brzeg komôrek jest niewyrazny. Gdzieindziej znôw zatraca siç iad 
w uszeregowaniu komôrek i zaciera siç nabionkowy charakter scian ale w ogôlnym 
ugrupowaniu zaznacza siç jeszcze zawsze kontur kanalu (ryc'. 12). W nie­
ktôrych miejscach wydluzone swiatlo ma tylko po jednej stronie wysciôlkç nabionko­
wa, druga seianç tworzy tkanka wlôknisto-ziarnista (ryc. 11). Gdzieniegdzie wreszcie 
wysciôika jednej sciany urywa siç dose nagle, a przez tç lukç wydostaje siç z gieb- 
szych partii tkanka wlôknisto-komôrkowaj i wnika czçsciowo w zachowane swiatlo ka­
nalu, przylegajac na dluzszej przestrzeni bezposrednio do nablonka przeciwleglej 
sciany (ryc. 14, 16.).

Swiatla niektôrych kanaiôw1 i rozetek sa zupelnie puste. W innych widoczne sa bez- 
postaciowe ziarniste straty z resztkami zluszczonych komôrek wysciôlki, jeszcze inné 
wypelnione sa obficie krwinkami czerwonymi.

Pi'zestrzenie pomiçdzy kanalami i rozetkami wypelnia tkanka,; w ktôrej mozna wy- 
rôznic dwie czçsci skladowe: 1) miejsca o dose zbitym utkaniu komôrkowym, a po­
miçdzy nimi 2) pasma i obszary z utkaniem ziarnisto-wlôknistym (ryc. 16.).

W partiach gestokomôrkowych jadra sa zupelnie podobne do jader nablonka ka- 
nalikôw: ta sama wielkosc i ksztalt, taki sam zrabt chromatynowy z jaderkiem, tylko 
barwliwosc nieco slabsza. Dokola niektôrych jader zarysowuje siç bardzo niewyraz- 
nie plazma. Przestrzen pomiçdzy jadrami wypelnia istota wlôknista; wlôkienka sa 
rôznej grubosci z drobnymi ziarenkami w swym przebiegu oraz w punktach skrzy- 
zowania. W ten sposôb powstaje obraz siateczki przetkanej gçsto jadrami. W wielu 
miejscach tego utkania zaznacza siç uklad pasmowaty: owalne jadra i wlôkna ukla­
daja siç jednokierunkowo i mniej wiçcej rôwnolegle, a tu i ôwdzie wyrôzniaja siç 
ciala komôrkowe o wrzecionowatym ksztalcie z wypustkami z obu stron. Gdzienie­
gdzie skupienia komôrkowe przylegaja bezposrednio do wysciôlki kanaiôw i wtedy 
widac postaci przejsciowe miçdzy komôrkami skupien a komôrkami cylindrycznymi 
nablonka. (Ryc. 12, 16). Rôznica zreszta jest w ogôle nieduza, a jezeli wzglçdnic obraz 
widoczny na ryc. 12, w ktôrym komôrki nablonkowate po jednej stronie kanalu leza 
zupelnie luzno i z grubsza tylko oddaja kontur sciany z uchylkami, natenezas przez 
ich porôwnanie z komôrkami w skupieniach dochodzimy do przekonania, ze sa to te
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same komôrki rozroslë z dolnych warstw wysciôlki, ktôre, zatraciwszyj zwiazek z ukla- 
dem nablonkowym, przybraly ksztalt na ogôl wrzecionowaty.

Jasne pasma i obszary przedzielajace partie gçstokomôrkowe ma.ja budowç wlôk­
nisto-ziarnista. Ich wiôkna biora poczatek w grupach komôrek i zazwyczaj zbiega- 
jg promienisto ku naezyniom, tworzac dokola nich dose! szeroka i gçsta warstwç wlôk- 
nist^. Naczynka w osi takiego plaszcza sa niekiedy zaledwo widoczne w postaci cew- 
ki srôdblonkowe.j scisle do niego przylegajacej. Dokola wiçkszyeh naczyn widac po­
miçdzy przydanka i otaczajacym ja wlôknistym plaszczem pusta przestrzen, ktôra 
przetyka.ja cienkie beleczki. Te puste pola dokola naczyn prawdopodobnie zawdziç- 
czaja swe powstanie sciagnieciu sie sciany naczyniowej przez utrwalenie a po czç­
sci rzeczywistemu rozszerzeniu srôdprzydankowych przestrzeni limfatycznych. Plasz- 
cze okolonaczyniowe barwia siç eozyna jasno rôzowo, w odcieniu nieznacznie tylko 
rôzniacym siç od zabarwienia scian naczyn; wybitna rôznica wystçpu.ie w barwieniu 
G i e s o n’e m: sciany naczyn sa zywo czerwone, a otacza.jacy je plaszcz przybiera 
barwe zôltawo-brunatna, jak normalna tkanka glejowa. Delikatniejszg. strukture uwi- 
daczniaja najlepiej skrawki barwione haematoksylina M a 1 1 o r  y’e g o: niektôre 
pasma maja budowç wylacznie wlôknista, inné wlôknisto-ziarnista, w innych wresz- 
cie wiôkna znikaja zupelnie w utkaniu czysto ziarnistym.

Zbite ogniska komôrkowe poprzedzielane pasmami jasnej tkanki wlôknistej wystç 
pu.ja glôwnie w brzusznej czçsci guza, w ktôrej nieliczne kanaly leza dose daleko od 
siebie. W czçsci grzbietowe.j kanaly i rozetki skupione sa dose gçsto i tam nie znaj- 
du.jemy pôl komôrkowych, a przestrzenie pomiçdzy ukladami nablonkowymi wypelnia 
sama tkanka wlôknista, ktôrej wiôkna sa przedluzeniem podstawowych wypustek ko­
môrek nablonkowatych i tworza rôwniez g'esta pilsn dokola naczyn.

W skrawkach barwionych sposobem A 1 z h e i m e r ’a - M a n n ’a (z wycinkôw 
chromowanych do metody Wj e i g e r  t ’a - P a l’a) utkanie wlôkniste przedstawia 
siç jako gçsta pilsn buraczkowo-fiolkowa dokola niebiesko zabarwionych naczyn. Taki 
sam odeien buraczkowo - fiolkowy maja rôwniez wypustki podstawowe komôrek 
w scianach swiatel.

Barwienie spos. H o 1 z e r ’a przekonywa ostatecznie o glejowym charakterze pôl 
wlôknistych. Skrawki mrozone rozpadaly siç na strzçpy, jednakze w zachowanych 
ulamkach stwierdza siç z cala pewnosci^, ze wiôkna barwi^ siç swoiscie. Wypustki 
podstawowe komôrek przechodza wyraznie w ciensze i grubsze wiôkna zabarvione 
blado-niebiesko i gubi^ce siç w sqsiedniej tkance wlôknistej. Charakterystycznie bar­
wia siç rôwniez wiôkna w gliozie okolcnaczyniowej. Trzeba zauwazyc, ze wlôkienka 
nie wystçpuja zbyt ostro i przebiegaja, podobnie jak w wypustkach podstawowych, 
na tle jasniejszych smug plazmatycznych. Zalezy to prawdopobodnie od mlodego wie- 
ku tkanki glejowej guza, ktôrej wiôkna nie maja jeszcze tych cech morfologicznych 
ani te.j zdolnosci chloniçcia barwika, co w tkance dojrzalej.

Barwienie C a j a l’a (coprawda niezbyt udale — na wycinku zatopionym w ze- 
latynie z powodu kruehosci materialu) nie wykazuje astrocytôw w tkance nowotwo- 
rowej.

Wiôkna osiowe widoczne sa w skrawkach B i e l s c h o w s k  y’e g o tylko w nie- 
ktôrych obwodowych partiach guza, w ktôrych, jak juz wyze.j wspomniano, obeene 
sa resztki myelinowe.

Guz jest dose obficie zaopatrzony w naczynia malego i sredniego kalibru. W brzu­
sznej czçsci guza spotykamy przewaznie naczynia wlosowate. Grzbietny odeinek jest 
obficie j unaczyniony. Naczynia tej okolicy sa sredniego kalibru, a sciany ich maja 
dwie, czasem wszystkie trzy warstwy, z ktôrych zewriçtrzna jest zwykle znacznie
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zgrubiala. Sciany naczyn przedstawiaja rôzne stopnie zwyrodnienia szklistego az do 
zupeinego zatarcia szczegôlôw morfologicznych poszczegôlnych warstw. Powstaja w 
ten sposôb mniejsze lub wiçksze szkliste tarcze, w srodku ktôrych widac jeszcze re- 
sztki zwyrodniaîych komôrek srôdbionkowych. Gdzieniegdzie spotyka siç 2 lub 3 po- 
przecznie ciçte naczynia objçte wspôlna gruba, szklisto zwyrodniala sciany. Wszyst- 
kie naczynia otoczone sa mufkami glejowymi, ktôre w grzbietne.j, lepiej unaczynionej 
czçsci guzà wydaja siç obrzçkle. Zdaje siç, ze obrzçk jest tu nastçpstwem. zabiegu ope- 
racyjnego, ba w te.j samej okolicy widac male swieze krwotoki. Poza tkanka laczna 
nalezaca do naczyn nowotwôr nie zawiera zadnego zreszta podscieliska lacznotkanko- 
wego: nie wykazuje go ani barwienie G i e s o n’a, ani tez A c h u c a r r o -  
K 1 a r  f  e 1 d’a i P a  r  d r  a u’a.

Po calej tkance nowotworowej porozrzucane sa grupy zywo czerwonych kuleczek 
tluszczowych ( H e r x h e i m e r )  rôznej wielkosci jako wyraz rozpadu zrozumia- 
lego wobec wybitnych zmian naczyniowych oraz wybroczyn rozluzniajacych tu i ôw- 
dzie utkanie guza.

Na wzmiankç zasluguje jeszcze jeden szczegôl morfologiczny. W utkaniu wlôkien- 
kowym, rzadziej w komôrkowym, niekiedy tuz pod warstwa wysciôlki, spotyka siç 
w przebiegu wlôkien twory kuliste, owalne lub przecinkowate .wielkosci mniej wiçcej 
jadra sasiednich komôrek, polyskliwe i jednorodne, barwy zywo rôzowej (eozyna) 
lub ceglastej (G i el s o n). Haematoksylina H e i d e n h a i  n’a barwia siç one 
czarno i m a ja  niekiedy dluga, cienka, falista wypustkç. (Takze niektôre wlôkna pla- 
szczôw glejowych barwia siç H e i d e n h a i  n’e m  czarno na krôtszej lub dluz- 
szej przestrzeni). Twory te, rozsiane w tkance nowotworowej w znikomej ilosci, od- 
powiadaja wlôknom opisanym przez R o s e n t  h a l’a; przypominaja poniekad re- 
sztki wlôkien myelinowych, ktôre napotkalisniy w scianie glejowej jamy rdzeniowej, 
ale rôznia siç od nich znacznie regularnoscia konturôw i budowy.

Granice guza pod malym powiçkszeniem sa dose ostre. Nowotwôr rosnie ekspan- 
zywnie i wywiera widoczny ucisk na sasiednie powrôzki rdzeniowe W duzym po- 
wiçkszeniu zaznacza siç rôwniez charakter naciekowy guza: komôrki z miejsc gçsto- 
komôrkowych wnikaja tu| i ôwdzie, niezbyt gleboko, pomiçdzy sasiednie wlôkna rdzen- 
ne i resztki rogu przedniego widoczne po jednej stronie guza. Widac tu jeszcze ko­
môrki nerwowe ugniecione i znieksztalcone, ale z tigroidem dose dobrze zarysowa- 
nym. slady rogu tylnego tej samej strony sa znacznie gorzej| zacliowane. Po przeciw- 
nej stronie przekrojif rdzenia zatraca siç owalna granica czopu nowotworowego i guz 
wnika tutaj w powrôzki boczne dlugim kanalem wysciôlkowym wysylajacym regu- 
larne boczne odgalçzienia (ryc. 12). Kanal ten otoezony cienka warstwa wlôknista 
utworzona z wypustek podstawowych zatacza duzy luk odeinajae czçsc rozmiçkajacej 
tkanki rdzeniowej, posrôd ktôrej widac jeszcze zwyrodniale komôrki nerwowe rogu 
tylnego i przedniego. Podobny lukowaty kanal, lecz znacznie krôtszy, wrasta takze 
w przeciwlegly sznur boezny. Grzbietowy brzeg guza oddzielony jest od tkanki rdze-j 
niowej szezelina wyslana nablonkiem cylindryczno-kubicznym, lezaca w przedluzeniu 
obu wspomnianych lukowatych kanalôw. Nie widac zadnych sladôw srodkowej istoty 
szarej ani kanalu srodkowego; miejsce ich zajmuje bujajaca tkanka nowotworowa.

W lewym powrôzku przednim zns,jduje siç nieduzych rozmiarôw ognisko martwi- 
cze. Zreszta w samej istocie bialej, poza objawami ucisku ze strony guza, niema 
zmian wybitniejszych. W szczegôlnosci uderza na tym przekroju watlosc odczynu gle- 
jowego, ktôry ogranicza siç do skapej ilosci komôrek plazmatycznych i astrocytôw 
w sasiedztwie tkanki nowotworowej.
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Naczyniôwka jest moze nieco zgrubiala. W miejscu odpowiadajacym szczelinie 
przedniej rdzeniai pozostala w; istocie bialej pôlksiçzycowata) jama zawierajaca na obu 
koncach skçbione naczynia i tkankç laczna. Ligamenta denticulala sa po obu stro- 
nach zhomogenizowane i zawieraja na obwodzie liczne kuliste i wspôlsrodkowo uwar- 
stwione zlogi wapniowe. |

Sto kilkadziesi^t skrawkôw kolejnych z wycinka lez^cego okolo 1 cm ponad opisa- 
nym przekrojem guza — pozwala wniknac glçbiej w budowç i zachowanie siç jego 
gruczolowatych swiatel. Jak widac na schematach, wykonywanych podlug coraz to 
wyzszych skrawkôw tej serii (ryc. 17.), kanaly i szczeliny staja siç powoli coraz szer- 
sze, zatokowate i ostatecznie zlewaja siç w jedna jamç o nieregularnym konturze. 
Do swiatla jamy wnikajft od brzegôw rozgalçzione brodawki rôznej grubosci zawiera- 
jace w1 swym wnçtrzu: 1) znane nam juz z poprzedniego, opisu skupienia komôrkowe 
przeplatane wlôknistym utkaniem, oraz 2) swiatla okragle i podluzne, ktôre na dal- 
szych przekrojach okazuja siç zamkniçtymi pustymi kulami i kanalam. albo zatoka- 
mi wnikajacymi od powierzchni wglab brodawek. Nasada wlôknista brodawek nie 
jest szypulowata: stanowia ja krôtsze lub dluzsze listwy biegnace rôwnolegle do osi 
rdzenia. Brodawki widoczne na poprzecznych przekrojach sa wiçc wiasciwie po- 
dluznymi faldami bujajacej wysciôlki jamy. Ponadto z brzegôw wspôlnej jamy 
ida rozgalçzione szczeliny wglab sasiedniej istoty bialej rdzenia. Uklad wlôkien 
l'dzennych tych okolic wskazujej na to, ze mamy tu do czynienia nie z pofaldowaniem 
powierzchni, lecz z procesem czynnego wrastania wysciôlki w tkankç rdzeniowa. Ku 
gôrze zatoki staja siç coraz plytsze, a brodawki mniejsze i mniej rozgalçzione. Nie- 
ktôre z nich wreszcie znikaja, a  w, najwyzszych skrawkach widzimy tylko kilka ptyt- 
kich zatok i dwie brodawki sterczace do swiatla: jedna w linii srodkowej na brzusz- 
nym brzegu jamy i druga grzbietna tuz przy wewnatrzrdzeniowej czçsci korzonka 
t.ylnego. Brzegi jamy, zatok i brodawek wysciela wysoki nablonek cylindryczny : nie 
widac w nim zadnych znamion, ktôreby mogly wskazywac na to, ze wspôlna jama 
powstala przez ucisk gromadzacego siç w zatokach plynu. Komôrki wewnatrz bro­
dawek wykazuja plynne przejscia do rzekomego nablonka cylindrycznego. W wlôkni- 
stej czçsci grzbietowej] brodawki lezy wiçksza grupa wlôkien R o s e nt h a l’a i w 
tym miejscu widac wyraznie ich zwiazek z wlôknami glejowymi oraz przejscia barwne 
od jednych do drugich. Otoczenie jamy stanowia resztki istoty bialej, w ktôrych za- 
chowane sa wewnatrzrdzeniowe czçsci korzonkôw tylnych i konce tylnych rogôw. Nie 
widac sladôw po istocie szarej ani kanale srodkowym.

Przylegly — wyzszy odcinek rdzenia ulegl niestety przypadkowemu zniszczeniu 
i skutkiem tego nie wiemy, w jaki sposôb jama wysciôlkowa przechodzi ostatecznie 
W jamy' gliotyczne rdzenia szyjnego, ktôrymi zajmiemy siç na zakonczenie opisu zmian 
rdzeniowych.

R d i z e n  p o w y z e j  g u z a .  D o l n y  o d c i n e k  s .z y jn y  (ryc. 18) : 
Wymiary 1,7 Xj 0,9 cm. W brzusznej czçsci lewego sznura tylnego' 2 szczeliny otoczo- 
ne wspôlna sciana glejowa, zachodzace zatokami wzajemnie za siebie, co sprawia wra- 
zenie jakby jednej poprzecznej szczeliny dlugosci 0,4 cm, przedzielonej mostkiem 
glejowym. Szczelina ta  wciska siç w lewy rôg tylny i niszczy go czçsciowo. W brzu­
sznej czçsci prawego sznura tylnego trzecia szczelina przebiegajaca w kierunku przed- 
nio-tylnym, lukowata, dlugosci okolo 0,4 cm. Okolenia glejowe wszystkich 3 szczelin 
zbudowane sa podobnie jak w rdzeniu ponizej guza: wewnçtrzna warstwa luzniejsza, 
zawiera przy brzegu jamy nieco wiçcej jader; warstwa zewnçtrzna, jest bardziej zbi- 
ta  i posiada znacznie wiçcej komôrek. Brzegi szczelin dose rôwne, wyseielone sa tu
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i ôwdzie delikatnymi wlôknami lacznotkankowymi. U brzegôw szczelin oraz w ich 
scianach resztki zwyrodnialych wlôkien rdzennych.

Pomiçdzy jama w prawym sznurze tylnym a sasiednim rogiem tylnym widac wa- 
skie pasmo litej gliozy, rôwnolegle do jamy i niszczace czçsciowo istotç szara rogu. 
Glioza ta  budowa swa przypomina zupelnie scianç jamy: na obwodzie warstwa za- 
sobniejsza *w jadra, w srodku utkanie wlôkniste ze sksipç}. ilosciq. malych jader. Jest 
to jakby stadium gliozy poprzedzajace wytworzenie siç jamy. Pomiçdzy tym ogni- 
skiem gliotycznym i s^siednia szczelina lezy zbite skupienie naczyn otoczone klçbkiem 
falistych wlôkien lacznotkankowych wnikajacych stad dose glçboko w okoliczna 
tkankç.

W stosunku litej gliozy i szczelin do otaczajacej tkanki rdzeniowej zasluguje na 
podkreslenie nastçpujaca okolicznosc majaca znaezenie dla naszych pôzniejszych roz- 
wazan. Jak widac na ryc. 18, grzbietny biegun litej gliozy oraz sciana lewej szeze- 
liny wklinowuja siç od przoduku tylowi w sasiednie rogij tylne i; rôzszczepiajâ je na 
dwie odnogi, z ktôrych przysrodkowa, znacznie wçzsza, oddala siç od reszty rogu 
pod katem prawie rozwartym i zatacza luk dokola gliozy wciskaj^cej siç w istotç 
szara. Widocznie ogniska glejowe, rozrastajac siç odsrodkowo, oddzielily i przesunç- 
ly czçsé istoty szarej rogôw. Takze w rysunku, sznurôw tylnych i ukladzie ich wlôkien 
zaznacza siç wyraznie znieksztalcajacy odsrodkowy ucisk wywierany przez szezeliny.

Grüpa komôrek wysciôlkowych zarosniçtego kanalu srodkowego przedstawia obraz 
prawidlowy. Spotykamy i tutaj miçdzy komôrkami wlôkna nerwowe, ale w ilosci 
znacznie mniejszej riiz ponizej guza.

W rogacli przednich i tylnych liczne duze plazmatyczne komôrki glejowe o 1 — 2 
jadrach na obwodzie. Niektôrel z nich maja fantastycznie rozgalçzione wypustki, inné 
tworzq, duza plamç plasmatyczna z jadrem na obwodzie .Sa one rôwniez w okolicznej 
istocie bialej zwlaszcza w sznurach tylnych, gdzie ku obwodowi rdzenia przechodza po- 
wôli w male astrocyty.

W skrawkach W e i g e r  t ’a - P a l’a przejasnienia w sznurach G o 1 l’a 
i przyleglych czçsciach sznurôw B u r  d a c h ’a, zwlaszcza na obwodzie. Korzonki 
i opony miçkkie niezmienione.

S r o d k o w y  o d e i n e k  s z y j ri y: Rdzeri splaszczony w kierunku grzbietno- 
brzusznym. Wymiary 1,8 X 0,8 cm. W brzusznych czçsciach sznurôw B ri r d a c h’a 
leza dose symetrycznie dwie jamy zatokowato zachodzace za siebie i uciskajace miçdzy 
soba wewnçtrzne czçsci sznurôw G o 1 1 a. Najdluzsze ich wymiary wynosza 7 i 4 
mm. Znieksztalcenia sasiednich okolic rdzenia nalezy odniesc czçscia do ucisku przez 
bujajaca tkankç gliotyczna, czçscia do zapadniçcia siç jam przy utrwaleniu (ryc. 
19). Budowa scian jam — jak w innych odcinkach. W e i g e r t - P a l :  wyjasnie- 
nia w powrôzakch tylnych oraz w tylnych torach rdzeniowo-môzdzkowych. N i s s 1: 
komôrki nerwowe! brzusznych czçsci rogôw przednich dobrze zachowane; w przyleglych 
gliozie i ucisniçtych czçsciach rogôw przednich i tylnych tigroid rozpada siç na drob- 
ne ziarna, a gdzieniegdzie zbiera siç na obwodzie komôrek jako bezksztaltna masa; 
jadra wykazuja hyperchromatozç brzezna; w niektôrych z nich otoczka zatraca pç- 
cherzykowaty kqntur i zawijri siç falisto, miejscami zas gubi siç zupelnie tak, ze tresc 
jadra zlewa sie z plazma komôrki. Jasniejszym miejscom istoty bialej w skrawkach 
W e i g e r t ’a - P a l’a odpowiada w barwnieniu spos. N i s s l’a glioza komôr- 
kowa.

Plazmatyczne komôrki glejowe, tak liczne na poprzednim przekroju, sa tutaj znacz­
nie mniejszej wystçpuja w malej ilosci1 i tylko w bezposrednim sqsiedztwie sciany ja­
my. Moze nieco wiçcej jest ich w sznurach tylnych.
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Kanal srodkowy jak na poprzednim przekroju. Korzonki i opony miçkkie bez 
zmian.

G ô r n y o jd c i, n e k  s z y j n y  (ryc. 20) : Wymiary 0,7 X 1,9 cm. Widac juz 
tylko jedna jamç w prawym powrôzku Burdacha; piaszcz jej wnika glçboko pomiçdzy 
rôg przedni i tylny i uciska silnie brzuszne czçsci powrôzkôw Golla. Swiatlo jamy 
ma kilka zatok; najdluzszy jego wymiar wynosi 5,5 mm, szerokosc zas w osi brzuszno- 
grzbietowej 2 mm. Z przodu od otoczki jamy widac resztki spoidla tylnego. Budowa 
scianyl i wyjasnienia w istocie; bialej ■—• jak na poprzednich przekrojach. Plazmatÿcz- 
ne komôrki glejowe znikiy prawie zupelnie. Budowa korzonkôw i opon miçkkich nié 
wykazuje zadnych nieprawidlowosci.

Ci (ryc. 21.) : Wymiary 1,6 X 0,9 cm. W dalszym ciagu jedna jama w prawym 
sznurze Burdacha, tej samej mniej wiçcej wielkosci co na poprzednim przekroju; ma 
wiçcej zatok i uchyikôw. W jej scianie widac wiçcej jader niz poprzednio -— zwlaszcza 
na brzegach. Wiçcej takze sredniej wielkosci glejowych komôrek plazmatycznych w 
samej scianie i w sasiedztwie. Liczniejsze rôwniez resztki wlôkien rdzennych, uszere- 
gowane gdzieniegdzie tuz przy brzegu jamy; w tym samym miejscu liczne kropelki 
tluszczu. W scianie gliotycznej nieduzo naczyn i wiçkszosc to naczynia wlosowate, nie- 
ktôre maja przydankç. W wiçkszych naczyniach mierne nacieki limfatyczne w prze- 
strzeniach okolonaczyniowych. Tkanka laczna nie zawsze jednostajnie rozmieszczona 
dokola cewki srôdblonkowej: na niektôrych przekrojach poprzecznych widac po jednej 
stronie gruby pôlksiçzyc lacznotkankowy, resztç zas obwodu tworzy cienka warstwà 
tkanki lacznej. Podobne zmiany naczyn oraz nacieki drobnokomôrkowe stwierdza siç 
rôwniez w najblizszej okolicy sciany, jam. Wszÿstkie powyzsze szczegôly wskazuja na 
to, ze procès jest tutaj dose swiezej; daty: w scianach jamy nie ma jeszcze zupelnego 
wyrôznicowania wewnçtrznej warstwy wlôknistoglejowej ; glioza jest w stadium roz- 
rostu komôrkowego, a pozostalosci po rozpadzie tkanki rdzeniowej widoczne sa w ilo- 
sci znacznie wiçkszej niz na poprzednich przekrojach. Sciana jamy silnie uciska i przê- 
suwa w lewo brzuszne czçsci powrôzkôw G o l l a ;  niszczy tez znaczna czçsc pra- . 
wego rogu tylnego. Kanal srodkowy zarosniçty i przemieszczony daleko na lewô od 
linii srodkowej.

Zwyrodnienia wstçpu.jace jak poprzednio. Korzonki i opony miçkkie bez zmian.
Na ogôl w gruboseï scian jam glejowych polozonych nad guzem zaznaczaja siç Wiçk- 
sze rôznice niz w dolnym odeinku rdzenia; gdzieniegdzie na tym samym przekroju 
poszczegôlne odeinki sciany sa 2 i 3-krotnie grubsze od sasiednich (ryc. 20).

M ô z' g. P r  z e kj h ô j p r z e z  p! o c z 4 t et k s! k r z y z 0 w a n i a p y r a- 
m  i; d i o g. 0 n, o' w y b i)e g u n j[ a d ei r B u r d a l c  h’a: Wymiary 1,4 X 1,3 
cm. Nie ma juz sladu jamy. W obrazie W e i g e r  t ’a - P a l’a uderzaja niezwy- 
kle grube pçczki korzonkôw n. XI. Wyjasnienia w powrôzkàch G o 11’ a 1 rdzeniowo- 
môzdzkowych torach grzbietnych. W prawidlowo wyg'ladajacej ale zajmujacej nieco 
wiekszy niz normalnie obszar srodkowej istocie szarej 'znajdujemy podwôjny kanal 
srodkowy: odbydwa jego przekroje leza dokladnie w linii srodkowej polaczone duza 
grupa komôrek wysciôlkowych. Opony miçkkie prawidlowe.

Na nieco wyzszym' przekroju (przez rozwiniçte' juz .jadra B ü r  d a c h’a) grzbiet- 
ny kanal srodkowy przedstawia siç jako zwarta wrzecionowata grupa komôrek I4- 
czaca siç w dole z przekrojem kanalu brzusznego. Inné szczegôly jak na poprzednim 
przekroju: uderzaja w dalszym ciagu niezwykle silnie rozwiniçte korzonki n. XI.

P r z e k r ô j  p r z e z  o l i w y  i j a d r  o n. XII. przed otwarciem siç kanalu 
srodkowego w* dno komory IV-tej : Kanal prawidlowej budowy, wyscielony jedna war- 
stwa cylindrycznych komôrek wysciôlkowych, w ktôrych tu i ôwdzie mozna odnalezc
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podstawowa .wypustkç gubùjea siç w sasiedniej tkance. Mig'awek brak. Cuticula 
brzezna czçsciowo dobrze zachowana. W skrawkach Herxheimerowskick kuleczki tlu- 
szczu w torach rdzeniowo- môzdzkowych.

P o z o s t a i e  c z ç s c i  m ô z g u :  badalem duze skrawki z pôlkul môzdzko­
wych (kora wraz z jadrem zçbatym), z okolicy rogu Ammonai i jader podstawy, wre- 
szcie obszerne wycinki kory wrazi z istota biala z plata czoiowego, zawoju srodkowego 
przedniego i tylnego, piata potylicznego i skroniowego. Skrawki te barwione spos. 
N i s s l’a, S p i e 1 m e y e r ’a i C a j a l’a nie wykazaiy zadnych zmian w cyto- 
i myeloarchitektonice, oraz w charakterze i rozmieszczeniu gleju komôrkowego.

S t r e s z c z o n e  p o k r ô t c e  w y n i k i  b a d a n i a  h i s t o l o -  
g i c z n e g o p r z e d s t a w i a j ?  s i ç  n a s t ç p u j ^ c o :  W C S 
i D, guz wewn^trzrdzeniowy, ktôry zawiera liczne swiatla w postaci roze- 
tek oraz kanalôw i zatok bçd^cycb najczçsciej przekrojami rozgalçzionych 
szczelin obrzezonych wysciôlk^ typu plodowego. Miçdzy swiatlami pola 
rôznej wielkosci o budowie gçstokomôrkowej, ktôry ch komôrki, jak tego 
dowodz^ stopniowe postaci przejsciowe, sa pochodnymi rzekomego na- 
blonka swiatel. Tkanka nowotworowa jest dose silnie unaczyniona. W wie- 
lu naczyniach nadmierny przerost przydanki. Gdzieniegdzie zwyrod- 
nienie szkliste wszystkich warstw sciany naczyniowej. Dokoia naczyn sze- 
rokie mufki wlôkniste, utworzone z wypustek okolicznych pôl komôrko- 
wych oraz komôrek wysciôlki. Guz zajmuje srodkowy czçsc rdzenia nisz- 
czac srodkowg, istotç szarQ, kanal srodkowy, rogi tylne i przednie oraz zna- 
czna czçsc powrôzkôw tylnych. Z rdzenia pozostaî na obwodzie guza wa- 
ski pierscien silnie ucisniçtej istoty bialej. W srodkowym swym odeinku 
guz przerasta ku tylowi powrôzki tylne oraz opony miçkkie i wydobywa 
siç na zewn^trz pod twardôwkç, ktôra w tym miejscu jest szklisto zwy- 
rodniaîa i czçsciowo zwapniala. W CT rozgalçzione listwy i brodawki no- 
wotworowe stajg. siç coraz rzadsze i mniejsze i guz przechodzi powoli 
w obszern^ jamç wyscielon^, rzekomym nablonkiem cylindrycznym. Dolny 
biegun guza konezy siç ogniskiem martwicy, ponizej ktôrego zjawia siç 
w brzusznej czçsci lewego powrôzka tylnego szezelina otoezona sciany glio- 
tycznjp ci^gnaca siç) kuj doiowi az do L2. W rdzeniu' szyjnym ponad guzem 
i nad bçd^c^. z nim w zwiazku jam$ wysciôlkowg. widac w brzusznych 
czçsciach powrôzkôw tylnych 3 szczeliny glejowe, a obok nich pasmo li- 
tej gliozy rozszczepiaj^ce istotç szara prawego rogu tylnego. Ku gôrze 
znika jedna z tych jam, tak, ze w srodkowej czçsci rdzenia szyjnego wi- 
dzimy dwie obszerne szczeliny, ulozone dose symetrycznie vz obu powrôz- 
kach tylnych, si wi najwyzszym odeinku rdzenia pozostaje juz tylko jedna 
zatokowata jama w, prawym powrôzku B u r d a c h’a, konczaca sie tuz 
ponizej przekroju skrzyzowania pyramid. sciany jam i szczelin maja na 
ogôl; wszçdzie jednakowa budowç i skladaj^ siç z 2 warstw: wewnçtrznej 
wlôknistoglejowej i zewnçtrznej bogatszej w komôrki. Na brzegach szeze-
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lin nie widac nigdzie wysciôlki. W czesciach tkanki rdzeniowej s^siadu- 
jacej z guzem i szczelinami stwierdza sie w niektôrych odcinkach dose 
zywy rozrost duzych plazmatycznych komôrek glejowych i astrocytôw. 
Kanal srodkowy jest, pominawszy okolice guza i jamy wyscôlkowej, 
wszedzie zachowany i najczesciej zamkniçty. Pomiçdzy komôrkami kana- 
lu w czçsci rdzenia ponizej guza liczne wlôkna nerwowe, rdzenne i bez- 
rdzenne. W tylnej czçsci opuszki podwojny kanal srodkowy w postaci 
2 owalnych swiateî lez^cych nad soba w linii srodkowej. We wszystkich 
przednich i tylnych korzonkach, pocz^wszy od odeinka z guzem az do L2, 
widoczne sa tuz przy rdzeniu guzkowate zgrubienia. Guzki korzonkôw 
przednich maja utkanie wlôkniste lub wlôknisto - siateczkowate z nieli- 
cznymi drobnymi jadrami i komôrkami glejowymi o sktjpej zarodzi; bu- 
dowa tylnych guzkôw korzonkowych przypomina w czçsciach przyrdze- 
niowych utkanie g^bczakôw wrzecionowatych, w obwodowych zas nie rôzni 
siç niczym od typowej tkanki neurinomatycznej. W skrawkach z opuszki 
uderzaja niezwykle silnie rozwiniçte korzonki n. XI. W dolnej czçsci rdze­
nia (ponizej guza) zgrubiala naczyniôwka tworzy rozstçpy i blaszki, po- 
miçdzy ktôrymi przechodza pçczki gleju brzeznego konczace siç niekiedy 
tuz pod pajçczynôwka. W istocie bialej nieznaczne zwyrodnienia wstepu- 
jace i zstçpuj^ce — zalezne od guza. W Dn, dodatkowy korzonek tylny. 
W D,, septum glejowe przerasta brzuszna czçsc przedniej szczeliny rdze­
niowej. Opony miçkkie rdzenia miernie zwlôkniale. Môzg nie wykazuje 
uwagi godnych zmian.

Na czolo calego zespolu anatomopatologicznego wysuwaj^ siç 3 szczegô- 
ly wymagajace dokladniejszego omôwienia: a) guz z lezaca nad nim b) ja- 
mQ. wysciôlkowa, c) szczeliny i jamy glejowe na przestrzeni od C2 do L2, 
d) zmiany korzonkôw.

a) G u z.

Z opisu nowotworu wynika jasno jego przynaleznosc do grupy t. zw. 
,,neuroepiteliomatôw'! typu R o s e n t h a l’a. Sposôb rozrostu tkanki 
nowotworowej uwidaczniaj^ dokladnie skrawki z okolicy przejscia jamy 
wysciôlkowej w gôrny biegun guza. Widzimy tutaj obok uchylkôw wni- 
kajacych w okoliczn^ tkankç rdzeniowa w postaci kanalôw lub podluznych 
(w kierunku glowowo-ogonowym) szezelin, podluzne faldy lub krôtsze 
kosmki (brodawki) wysterczajace w glab swiatla jamy. Jedne i drugie 
sa wynikiem powierzchniowego rozrostu komôrek wysciôlki, ktôry spro- 
wadza zrazu rôwnomierne powiçkszenie jamy, pôzniej zas, gdy tkanka 
rdzeniowa stawia silniejszy opôr, znajduje ujscie w tworzeniu faldôw 
i brodawek w swietle jamy oraz, w mniejszej mierze, w wysylaniu uchyl­
kôw do otaczajacej tkanki. Faldy sa zrazu nieliczne i niskie a uchylki
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dose plytkie, w dalszym jednak rozwoju (na nizszych przekrojach), sta- 
ja sie coraz liczniejsze, wydluzaja siç i rozgaleziaja, rosna wszerz (sche- 
mat: ryc. 17) i ostatecznie wypeîniaja szczelnie swiatlo jamy. Sciany 
sasiednich faldôw, listw i brodawek uciskaja siç wzajemnie, co wy- 
woluje przemieszczenia w utkaniu guza, rôwnoczesnie zas ucisk od- 
srodkowy przenosi siç na tkankç rdzeniow^. Widoczne w skrawkach dlu- 
gie fantastycznie rozgaiçzione „kanaly”, sa zatym w rzeczywistosci po- 
przecznymi przekrojami szezelin miçdzy podîuznymi faldami lub tez, na 
obwodzie guza, przekrojami szezelin miçdzy sciany pierwotnej jamy 
a przycisniçtymi do niej faldami (ryc. 12). Boczne odnogi kanaldw sa 
natomiast szczelinowatymi uchylkami wrastajacymi czynnie z powierz­
chni jamy w tkankç nerwowa lub tez z powierzchni faldôw w ich wne- 
trze. Ten sposôb powstawania „kanalôw” nie dotyczy wszystkich swiatel 
guza. Krôtkie nieregularne kanaly i torbielki wewnatrz faldôw i broda­
wek maja inné pochodzenie. Wysciôïka buja nie tylko wszerz t. j. na po­
wierzchni ale rôwniez wglab tkanki i w ten sposôb powstaja ogniska ko­
môrek poprzedzielane wlôknistymi pasmami. W ogniskach tych komôr- 
ki guza grupuja siç gdzieniegdzie (w grzietowej czçsci guza) w kuliste 
i walcowate uklady, w srodku ktôrych zjawiajg. sie rozstçpy. Na granicy 
komôrek od sthohy rôzstçpu, uwidiacznia siç cuticula i w ten sposôb pow- 
staje ostatecznie okragle (rozetka) lub wydluzone swiatlo, ktôrego wy- 
sciôlka przypomina zupelnie scianç dlugich szezelin, ale jest bardziej nie- 
regularna: tuz obok siebie znajdujemy komôrki rôznego ksztaltu, (niskie 
kubiczne obok wysokich cylindrycznych), a sciany swiatla sa czçsto nie- 
regularnie zalamane. Te swiatla powstale przez rozwôj wsteczny 
( „Biuckschlag” R i b b e r  t ’a) bujajacych zrazu bezladnie komôrek mo- 
ga siç wyciagac w krôtkie kanaly, nigdy jednak nie dosiegaja potçznych 
rozmiarôw opisanych powyzej szezelin (ryc. 11.). W brzusznych czesciach 
guza bujanie wysciôlki wglab scian kanalôw jest znacznie intensywniej- 
sze, nie zdradza objawôw wyezerpania i doprowadza do widocznych na 
ryc. 16 ugrupowan komôrkowych i naciekôw wchodzacych pomiedzy wlôk- 
na istoty bialej rdzenia.

Zasadniczym elementem budowy wszystkich wspomnianych ukladôw 
wysciôlkowych, jak zresztg, — zdaniem B a i 1 e y’a i C u s h i n g’a — 
wszystkich tworôw rzekomo nablonkowych w guzach osrodkowego ukla- 
du nerwowego, jest pierwotny spongioblast. Widzimy go w klasycznej po- 
staci w jednym z srodkowych swiatel (ryc. 15), wyposazonego we wszyst- 
kie znamiennie dla niego szczegôly morfologiczne jak: migawki, blepha- 
roblasty, pçcherzykowate owalne jadro z wyraznym zrçbem chromatyno- 
wym, podstawowa wypustka gubi^ca siç daleko w s^siaduj^cej tkance. 
Spongioblast wystçpuje tu w obydwu odmianach znanych z prac R e t-
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z i u s’a, G o' 1 g i’e g o i C a j a l’a: w pierwszej z nich jadro lezy tuz 
pod brzegiem swiatla otoczone cialem komôrkowym, ktôre przybiera 
ksztalt kielicha lub odwrôconego stozka; w drugiej jadro lezy glçbiej 
a zgromadzona dokola niego plazma wyci^ga si§ naksztalt wrzeciona 
Uszeregowanie komôrek obu tych typôw obok siebie sprawia przy ma- 
lym powiçkszeniu zludzenie nablonka dwu- i wiçcej warstwowego (ryc. 
14, 15). Migawki znalazlem w komôrkach jednego tylko swiatla. Zreszta 
wszçdzie na powierzchni scian kanalôw widoczna jest gladka, silnie la- 
miaca swiatlo bîonka, cuticula. Ten brak migawek mo'zna rozmaicie tlu- 
maczyc: a) przede, wszystkim — mamy tu do czynienia z bujaniem pato- 
logicznym, nowotworowym, nie moze zatem zbytnio dziwic brak tego lub 
owego szczegôlu histologicznej budowy spongioblastu, b) wzajemny ucisk 
scian faldôw môgl sie przyczynic do zaniku migawek, ktore zreszta 
w zmienionych warunkach rozwoju komorkowego traça racjç bytu, c) 
czesc komôrek 1-go typu ulegla dalszemu zrôznicowaniu w kierunku spon­
gioblastu ependymalnego, d) wreszcie — material, utrwalony zreszt^ dosé 
pôzno, lezal dlugo w formalinie, co moglo byc powodem zniszczenia miga­
wek: z ich resztek moze sklada sie czçsc bezpostaciowych str^tôw przy- 
brzeznych. Zdaje si§, ze w naszym przypadku wspôldzialaly w pewnej 
mierze wszystkie powyzsze okolicznosci. W wiçkszosci rdzeniowych „ne- 
uroepiteliomatôw” nie znajdowano migawek. Wyrazne migawki widzieli 
w swoich skrawkach R o s e  n t h a ï ,  M a r b u r g  i O s t e r t a g .

Charakterystycznej sylwetki spongioblastu nie moglem wykazac klasy- 
cznym sposobem G o 1 g i’e g o. Zwykle barwienia daja jednak tak ty- 
powe obrazy, ze nie mozna miec zadnej watpliwosci co do charakteru ko­
môrek. Dziel^ce sie spongioblasty ukladaja sie obok siebie, albo tez wy- 
zwalaja si§ z ukladu nablonkowego i bujaja wglab dajac poczatek sku- 
pieniom komôrek, ktôrych ksztalt mozna tylko z trudnoscig, wyrôznic. 
Przewazaja wsrôd nich komôrki wrzecionowate z dlugimi wypustkami 
plazmatyczno-wlôknistymi na obu biegunach: niektôre maja tylko po 
jednej stronie jadra wydluzony strzçp protoplazmy; inné sg. nie regular- 
ne, jakby gwiazdziste. Komôrki te odpowiadaj^ zapewne dalszym sta- 
diom rozwojowym spongioblastôw pierwotnych, a wiçc: spongioblastom 
dwu- i jednobiegunowym („corpusculos epithelicos dislocados” C a- 
si t  r o’a) a byc moze, ze sa, wsrôd nich takze inné postaci mlodych ko­
môrek glejowych. Niektôre z nich przybieraj4 z powrotem postac pier­
wotnych spongioblastôw, tworz^c tu i ôwdzie wtôrne swiatla. Ten ruch 
powrotny jest o tyle nie zupelny, ze na ogôl nie prowadzi do odtworze- 
nia siç migawek. Dotykamy tutaj rozpatrywanej od dawna kwestii mozli- 
wosci powstawania ukladôw wysciôlkowych z wyzej zrôznicowanych ko­
môrek glejowych. S t o r  c h wywodzil wszystkie twory nablonkowe
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swoich guzôw z mlodych komôrek glejowych. Wedlug B u c h o 1 z’a 
i S a x e r ’a wszystkie formacje nablonkowe w glejakach, naweti gwiaz- 
dzisto-komôrkowych, powstaja li tylko droga rozwoju wstecznego komô­
rek glejowych. Mozliwosc nawrotu do pierwotnych postaci uznajéj, rôwniez 
S c h m a u s - S a c k i  i B o r s t .  Podobnie E i e d e 1 dopatruje siç 
w swoim przypadku Hansemannowskiej anaplazji, dziçki ktôrej w pier- 
wotnym twardym glejaku z dojrzalej tkanki glejowej powstaja wtôrnie 
uklady rzekomo nablonkowe. Natomiast wprost przeciwnie dla S t  r  o- 
e b e’g o obecnosc cewek nablonkowych w glejakach jest wlasnie dowo- 
dem powstania tkanki nowotworowej z nienormalnych uehytkôw cewki 
nerwowej : rozwôj; nowotworu jest tu niejako powtôrzeniem i kopia rôzni- 
cowania siç pierwotnego neuroepithelium w glej fizjologiczny. R i b b e r  t 
uwaza za wyl^czone , aby rozwiniçty juz glej môgl cofnac siç do stadium 
plodowego: tkanka prawdziwego glejaka nie moze nigdy w dalszym roz­
woju przybrac charakteru nablonkowego, mozliwe jest co najwyzej nie- 
znaczne uwstecznienie ku postaciom rozwojowo mlodszym. Podobnie 
i H a r t  przyjmuje mozliwosc rozwoju wstecznego tylko w bardzo ogra- 
niczonym zakresie. Zdaniem jego tylko komôrki „epiteloidalne” lez^ce do- 
kola tworôw nablonkowych moga jeszcze cofnac siç w rozwoju i wytwo- 
rzyé znowu prawdziwa wysciôlkç. Badania nad glejem wysciôlkowym, ktô- 
re przeprowadzalem ostatnio w Krakowskiej Klinice neurologicznej Prof. 
P i e n k o w s k i e g o ,  oraz analizai obrazôw histologicznych omawia- 
nego przypadku przemawiaj^ raczej na korzysc zapatrywah R i b b e r t ’a 
i H a r t ’a. Spongioblasty dwu- i jednobiegunowe grup komôrkowych 
naszego guza odpowiadajg, komôrkom „epiteloidalnym” H a r t ’a i z nich 
mog^ tworzyc siç jeszcze kanaly i torbiele wysciôlkowe, coprawda juz nie 
zupelnie regularne i nie calkiem typowe. Powstawanie ukladôw takich z do- 
rzalszychj postaci komôrek glejowych wydaje mi siç malo prawdopodobne. 
Zgodnie z wynikami badan R i b b e r t ’ a nie napotkalem tak daleko ida- 
cego rozwoju wstecznego ani w fizjologicznym rozwoju gleju ani tez w 
rozmaitych patologicznych postaciach rozrostu tkanki glejowej. W przy­
padku naszym guzowi towarzysz^ szczeliny glejowe, ci^gn^ce siç przez 
cala prawie dlugosc rdzenia. Sciana tych szczelin zawiera rôznego typu 
plazmatyczne komôrki glejowe oraz astrocyty; jadra glejowe ukîadaja siç 
gdzieniegdzie na brzegu szczeliny w 1 lub 2 szeregach — a przeciez nie 
widac nigdzie dalekiego chocby podobienstwa do komôrek wysciôlki.

Spongioblasty komôrkowych partii guza tworza niekiedy pasma wrze- 
cionowato-komôrkowe, podobnie jak u K l i n  g’a, H i l  d é b  r  a n d  t ’a, 
F r i e d m a n  n’a i C a s  h ’a, przewaznie jednak grupuj^ siç bezlad- 
nie dokola naczyn, oddzielaj^c siç od nich grubym plaszczem wlôknistym 
utworzonym z wypustek. Te plaszcze okolonaczyniowe maj$ tak% sama
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budowe jak pasma wlôkienkowe powstale z wypustek podstawowych wy­
sciôlki i sa odpowiednikiem fizjologicznej ,,gliozy przynaczyniowej”. Przy- 
pominaja one „promieniste korony” M u t  h m a n n’a - S a u e r b e c  k’a, 
oraz promieniste uklady „wlôknistej tkanki wspornej” T h i e 1 e n’a, 
ktôra autor ten wywodzi ze sciany naczyniowej mimo, ze barwi siç Gieso- 
nem zôltawo-brunatno. Analogiczne obrazy wlôknistego utkania opisuja 
w „neuroepiteliomatach” rdzeniowych R o s e n t  h  a i, S c h ! a f f e r -  
P r e i s z ,  R i e d l ,  B i t t o r f  i O s t e r t a g  i uwazaja je, podob- 
nie jak M u t h m a n n - S a u r b e c k  w swoim przypadku môzgowym, 
za istotnq. czçsc tkanki nowotworowej powstal^ z wypustek komôrek gu- 
za. Charakterystyczne zabarwienie sposobem G i e s o n ’ a wskazuj e na 
g 1 e j o w y charakter tego utkania, wystepuj^cy wyrazniej w niektô- 
rych „doj rzalszych”: przypadkach. I tak: R o s e n tj h a 1 wykazuje 
w nim sposobem W e i g e r  t ’a typowe wlôkna glejowe; w przyp. 3. 
O s t e r t a g ’ a wlôkna glejowe sa jeszcze slabo rozwiniçte, nie tworzg, 
wyraznej blony okolonaczyniowej i gdzieniegdzie mieszaj^ siç bezladnie 
z wlôknami tkanki l^cznej, natomiast w przyp. 2. tegoz autora zjawia siç 
juz typowy glej wlôknisty z wyraznç. blon^ graniczn^ dokola naczyn; rôw- 
niez w przyp. N o w i c k i e g o  - O r z e c h o w s k i e g o  uklady wy- 
sciôlkowe i lite grupy komôrek przetkane sa typowymi wlôknami glejo- 
wymi, ktôre dokola naczyn tworz^ dobrze rozwiniçte mufki. Nie ulega 
watpliwosci, ze pasma i plaszcze wlôkienkowe w tkance „neuroepitelioma- 
tôw” sa glejem wlôknistym wytworzonym w nastçpstwie dalszego rôzni- 
cowania siç spongioblastôw. W przypadkach bardzo nasilonego i szybko 
postçpuj^cego rozrostu, ktôry nie pozwala na dojrzewanie mlodych ko­
môrek glejowych (blastoma ependymale M a r  b u r  g’a, srodkowa czçsc 
guza K l i n  g’a), nie ma w ogôle wlôkien. Tam, gdzie jest mozliwosc 
dalszego powolnego rôznicowania, zjawia siç tkanka wlôknista o wyraz- 
nym charakterze glejowym. Posrodku tych dwôch krancôw nalezy umie- 
scic môj przypadek. Tkanka wlôknisto-ziarnista okolonaczyniowa i podwy- 
sciôlkowa powstala tutaj z wypustek komôrek nowotworowych i to za- 
rôwno spongioblastôw pierwotnych jak i postaci wyzej zrôznicowanych. 
Za jej glejowa natura przemawia typowe zabarwienie G i e s o n ’e m 
oraz buraczkowy odcien w barwieniu spos. A l z h e i m e r ’ a - M a n n ’ a, 
a rozstrzygaja sprawç obrazy uzyskane sposobem H o 1 z e r ’a: widac 
w nich na tle blado niebieskich plazmatycznych smug delikatne ciemniej 
zabarwione wlôkienka zarôwno w wypustkach podstawowych wysciôlki 
jak i w pilsni okolonaczyniowej, ktôra odgranicza siç ostro od scian na- 
czyn i przypomina zupelnie „gliozç okolonaczyniowa” z 1% rôznic^, ze siée 
wlôkien jest tu znacznie delikatniejsza i mniej gçsta.

Z badan embriologicznychi wynika, ze wlôkna glejowe zaczynaj^ siç roz-
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wijac w cytoplasmie a s t r o b l a s t ô w  w 4-ym mies, zycia piodowego. 
Mlodsze postaci plodowych komôrek glejowych, nie wytwarzaj^, wlôkien. 
Mam tu na mysli wtasciwe komôrki glejowe, ktôre wyzwolily siç juz 
z ukladu nablonkowego pierwotnej wysciôlki i wywçdrowaly wlab tkanki 
môzgowej wzgl. rdzeniowej. O ile chodzi o komôrki, ktôre pozostaja na 
staîe na powierzchni scian komôr wzgl. kanatu srodkowego, to rôznicowa- 
nie siç wlôkien glejowych stwierdzamy w wypustce podstawowej w sta- 
dium spongioblastu ependymalnego. Ryc. 22. przedstawia skrawek z dna 
komory IV-ej dziecka 14 mies, barwiony sposobem H o 1 z e r  ’ a: w wy- 
pustkach wszystkich spongioblastôw ependymalnych widac wyraznie 
zrôznicowane grube wtôkna glejowe biegnace daleko wglab podwysciôlko- 
wej sieci glejowej, prostopadle do powierzchni sciany komorowej. W na- 
szym guzie znajdujemy zawi^zki wlôkien glejowych juz w wypustkach 
pierwotnych spongioblastôw, R o s e n ti h a 1 zas opisuje, w swoim przy- 
padku normalne, W e i g e r t ’e m wyraznie zabarwione wtôkna glejowe, 
przylegajace scisle do podstawowych wypustek i s^dzi, ze czesc tych wlô­
kien powstaje rzeczywiscie z wypustek spongioblastôw warstwy rzekomo 
nablonkowej. B i t  t  o r f stwierdza rôwniez w wypustkach podstawo­
wych wtôkna, nie barwi^ce siç jednak sposobem W e i g e r  t  ’ a, przypu- 
szcza wiçc, ze sa to wtôkna glejowe nie zrôznicowane jeszcze chemicznie. 
W przyp. 2. O s t e r t a  g’a (dojrzalym, powoli rosn^cym) wychodzq 
z podstawy komôrek wysciôlki wyrazne wlôkna zdêtzajace do: glejowej blo- 
ny granicznej najblizszego naczynia. Takze w przyp. C a s h’ a czçsc wlô­
kien glejowych guza zdaje siç pochodzic od komôrek „epitelialnych”. Na- 
lezy zatem przyj^c, ze bujajace nowotworowo spongioblasty pierwotne, 
zwlaszcza w powoli rosn^cych ,,dojrzalych neuroepiteliomatach” (neuro- 
epithelioma gliomatosum), moga wytwarzac typowe wlôkna glejowe bar- 
wiace siç spos. H o 1 z e r ’ a, niekiedy zas takze klasycznym sposobem 
W e i g e r t ’a.

Astrocytôw nie znajdujemy w naszym guzie. Najdojrzalsza postaci^ sg, 
astroblasty. Widoczne na ryc. 13. plazmatyczne komôrki glejowe nie sa 
skladowa czçsci^ tkanki nowotworowej, lecz naleza do rozrostu odczyno- 
wegoi gleju rdzeniowego dokola guza.

W niektôrych przypadkach neuroepiteliomatôw rdzeniowych znajdowano 
komôrki niezwyklego ksztaltu : B i t t o r f  opisal w obwodowych kanalach 
komôrki nablonkowe z olbrzymim jadrem lub kilku jadrami, zas w litych 
czçsciach guza komôrki olbrzymie o 3 — 12 jadrach. N o w i c k i  — 
O r z e c h o w s k i  znajdujg, obok okraglych jader j^dra niezwykle 
duze i nieregularne, ponadto komôrki wielojadrowe ; podobnie R i e d e 1 
stwierdzal w partiach bogatokomôrkôwych komôrki z 5 — 6 jadrami;
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P e t  t  e i K ô r n y e y  wspominaja o nielicznych elementach wie- 
lojadrowych. W moim przypadku nie znalazlem takich postaci.

Omôwienie widocznych tu i ôwdzie wlôkien R o s e n t h a l ’ a od- 
kiadam do przyp. 2-go, gdzie wystçpuja one w znacznie wiçkszej ilosci 
i typowej postaci.

W tkance guza glôwna rolç odgrywaja rzekomo - nablonkowe ukla- 
dy kanaiowe nadaj^ce caiosci charakter tkanki gruczolakowatej, pseudo- 
adenomatycznej ; obszary rozrostu komôrkowego bez swiatel schodza na 
plan drugi i zajmujQ malo miejsca, podobnie jak w przypadkach R o- 
s e n t h a l ’ a i K l i n  g ’ a. Odwrotnie rzecz siç ma w przyp. 3. 
O s t e r t a g ’ a, gdzie swiatla s^ nieliczne i leza glôwnie w srodko- 
wej czçsci nowotworu a na czolo obrazu histologicznego wysuwa siç ob- 
wodowa strefa rozrostu, zawieraj^ca duze grupy komôrkowe w gniazdach 
i zespolach plazmatycznych. Znaczn^ czçsc guza zajmuj^ takie ogniska 
komôrkowe rôwniez w kilku innych przypadkach, w ktôrych wystçpuja 
albo jako bezladne grupy ( S c h l e s i n g e r ,  M a r b u r g), albo jako 
pîaszcze obloniakowate rôznej grubosci dokola naczyn (B i t t o r f, 
F r a n k e l  — B e n d a, M a r  b u r  g), albo tez w postaci promie- 
nistych ukladôw przypominajacych zraziki w^trobowe (S c h a f f e r — 
P r e i s z, T h i e 1 e n, F r i e d m a n n).

Srodkowa czçsc guza nie zawiera zgola wlôkien nerwowych, co tlu- 
maczy siç jasno sposobem jej powstania. Resztki wlôkien widac tylko na 
obwodzie, gdzie w rozwoju tkanki nowotworowej odegraly rolç uchylki 
jamy wnikajace w istotç biala. W innych przypadkach, w ktôrych guz 
rozwij al siç prawdopodobnie przede wszystkim z uchylkôw kanalu srod- 
kowego lub tez z grup spongioblastôw porozrzucanych w istocie bialej, 
wiôkna nerwowe moga siç zachowac dlugo i w znacznej ilosci. Tak np. 
w przyp. 3. O s t e r t a g ’ a widoczne sa grupy wlôkien rdzennych 
w srodku nowotworu, obydwa zas guzy N o w i c k i e g o i O r  z e- 
c h o w s k i e g o  zawiera.ja bardzo liczne wiôkna bezrdzenne. M a r- 
b u r  g opisuje rôwniez resztki wlôkien nerwowych w srodkowych 
czçsciach guza.

Naczynia sa w moim przypadku dose liczne i w grzbietowych partiach 
wybitnie szklisto zmienione, podobnie jak w wiçkszosci ogloszonych do- 
tychczas „neuroepiteliomatôw” rdzeniowych. Szkliste zwyrodnienie prze- 
nosi siç niekiedy na s^siednie okolice tkanki nowotworowej. Tak jest 
w przyp. M a r  b u r g’a, gdzie w slad za naczyniami wyrodnieja 
szklisto pîaszcze i zraziki komôrkowe. Ten sam procès zwyrodnienia mo- 
ze powstawae, zdaniem M a r b u r  g ’ a, takze w inny sposôb : wydzie- 
lina komôrek weiska siç w utkanie zrazikôw i ulega hyalinizaeji wraz
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z otaczaj^cymi komôrkami. Szklisto zwyrodniale masy mog$ ulegac da- 
lej rozpadowi, w nastçpstwie czego powstaja jamy o gladkich scianach. 
srodkow^ czçsc guza w przyp. R o s e n t h a l ’ a zajmuje niezbyt do- 
brze odgraniczone ognisko szkliste w stanie zaczynajacej siç organizacji 
lacznotkankowej. W moim przypadku szkliste zwyrodnienie ogranicza siç 
tylko do scian naczyn. Nastçpstwa tych zmian naczyniowych w postaci 
ognisk rozmiçkczeniowych, obrzçkôw i krwawien, opisywane przez wielu 
autorôw, s$ w naszym guzie slabo zaznaczone. Zwapnien nie moglem 
nigdzie wykazac (spos. K o s s a ’ y).

Poza tkanka laczn^ naczyn guz nie zawiera zadnego specjalnego pod- 
scieliska l^cznotkankowego. B a i 1 e y i C u s h i n g  (neuroepithe- 
lioma môzgu) oraz K 1 i n g opisu j 4 obfita l^cznotkankowa siateczkç, 
ale — o ile mozna wnosic z ryciny zamieszczonej w monografii amery- 
kanskich autorôw (fig. 58 b, niem. wydania) oraz z opisu K l  i n  g ’ a — 
pozostaje ona w scislym zwiazku z naczyniami. Tym nie mniej nadmierna 
wytwôrczosc tkanki lacznej mozna by nawet w tych przypadkach ldasc 
na karb zaburzen rozwojowych dotyczacych rôwniez srodkowego listka 
zarodkowego, ktôrymi to zaburzeniami B i e l s c h o w s k y  i U n g e r  
tlumacza wogôle zgrubienia scian naczyniowych w syringomyelii, a w 
szczegôlnosci znaczne nagromadzenie tkanki lacznej w przypadku G e r- 
1 a c h ’ a. W guzie B i t  t  o r  f ’ a, ktôry zajmuje caly prawie prze- 
krôj rdzenia, tkanki lacznej jest bardzo duzo, a pochodzi ona czçscia z na­
czyn, czçsci^ z naczyniôwki. W przyp. T h i e 1 e n ’ a nowotwôr przy- 
lega grzbietnie wprost do naczyniôwki i ujçty jest prawie w calosci otocz- 
ka l^cznotkankowa. Takie obrazy dadz^ siç wytlumaczyc zboczeniem roz- 
wojowym, ktôre obok pierwotnej cewki rdzennej dotknçlo rôwniez meso- 
dermç blony l^czQcej (membrana reuniens). Tkanka l^czna mogla tu al- 
bo — jak chce H e n n e b e r g  — wrosnac przez niedomkniçta szcze- 
linç rynienki rdzeniowej (co nie jest wylaczone w przyp. B i t  t  o r  f ’ a), 
albo tez zostala biernie wci^gniçta przez posuwajacy siç naprzôd grzebie- 
towy klin wysciôlkowy ( B i e l s c h o w s k y ) .  Ostatnie przypuszczenie 
wydaje siç bardzo prawdopodobne w przyp. T h i e 1 e n ’ a, w ktôrym 
tkanka l^czna wci^gniçta wgl^b rdzenia rozrasta siç otaczajac nastçpnie 
nowotwôr rodzajem torebki. Lez^ce na obwodzie naczynia, ktôrym 
T h i e 1 e n przypisuje glôwn^ rolç w wytworzeniu torebki l^cznotkan- 
kowej, mialy prawdopodobnie raczej rolç wtôro — a co najwyzej rôwno- 
rzçdnjj; sa to naczynia wci^gniçte zapewne rôwnoczesnie z tkanka lacz- 
na. Piçknym przykladem takiego wci^gniçcia mesodermy przez tylny klin 
wysciôlkowy jest przyp. 2. O s t  e r t  a g’a, gdzie, coprawda nie w sa- 
mym guzie, lecz tuz pod jego dolnym biegunem, posrôd gçstej gliozy le-
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zal zwal zbitej grubowîôknistej tkanki l^cznej, dokladnie w tylnej linii 
zamkniçcia.

Sposôb rozrastania siç naszego guza, glôwnie ekspanzywny z silnym 
uciskiem tkanki rdzeniowej a tylko gdzieniegdzie naciekowy, i zwi^zane 
z tym wcale wyrazne granice tkanki nowotworowej spotyka siç rôwniez 
w wiçkszej czçsci „neuroepiteliomatôw” rdzeniowych. Sa to typowe gu- 
zy wewn^trzrdzeniowe, tworzace czopy otoczone pierscieniem istoty bia- 
lej. Bujaj^c atoJi moga one, tak jak w moim przypadku, przerastac prze- 
strzen podpajçczynôwkowa i przedostawac sie az pod twardôwkç, ktôra 
w tym miejscu grubieje, wyrodnieje szklisto i ulega czçsciowo zwapnie- 
niu. Podobne przerastanie guza na zewnatrz rdzenia spostrzegali w swo- 
ich przypadkach R o s e  n t h a ï ,  O s t e r t a g  (przyp. 2), K u l i -  
g o w s k i  i H a r t w e l l - L e w i s ;  w tym ostatnim przypadku guz 
wrasta takze w korzonki. Najpotezniejsze rozmiary osi^ga rozrost ze- 
wnatrzrdzeniowy, w przyp. F r â n k e l ’a - B e n d  a’y, w ktôrym guz 
wychodzacy z okolic kanalu srodkowego w Do i Dl0 wypeinia szczelnie 
worek oponowy na przestrzeni 12 cm. Sposobowi rozrastania siç „neu- 
roepiteliomatôw” odpowiada ich wzglçdna dobrotliwosc: przerzuty obser- 
wowano dotychczas w jednym tylko przypadku ( H a r t w e l l - L e -  
w i s).

Dlugosc i grubosc guza bywa rozmaita. W przyp. K i r  c h’a, ktôry 
przedstawia jakby pocz^tkowe stadium guza, cienki czop ciagnie siç przez 
caly odcinek lçdzwiowy; w moim przypadku nowotwôr zajmuje znaczna 
czçsc przekroju rdzenia na przestrzeni niecalych 3 odcinkôw; najwiçk- 
sze rozmiary mial guz R o s e n t  h a l’a, ktôry niszczyl rdzen od D3 ku 
dolowi na przestrzeni okolo 13 cm.

W s^siedztwie widoczne jest zwykle zywsze bujanie gleju: w przyp. 
P e t t e ’g o - K ô r n y e  y’a nowotwôr ograniczony jest na przekroju 
wyraznym pierscieniem glejowym, a K 1 i n g môwi wprost o torebce 
glejowej. W moim przypadku dolna (usuniçta operacyjnie) czçsc guza 
otoczona jest walem potçznie wybujalych komôrek glejowych; w gôr- 
nym, zachowanym, odcinku odczyn glejowy jest dosé nikly. Do kwestii 
tego odczynu powrôcç jeszcze przy omawianiu szczelin gliotycznych.

,,Neuroepiteliomaty” rdzenia wystçpujq, zawsze pojedynczo: naleza 
do kategorii guzôw samotnych. Jest to szczegôl uderzajacy wobec nie- 
watpliwego ich zwiazku z zaburzeniami rozwojowymi. Jedyny wyjatek 
stanowi dotychczas przypadek N o w i c k i e g o  i O r z e c h o w -  
s k i e g o, w ktôrym w opuszce i w rdzeniu leza dwa guzy „neuroepi- 
telialne”, a zaden z nich nie jest zapewne przerzutem. W przypadku tym 
byly ponadto w guzie n. posrodkowego uklady jakby wysciôlkowe, ktô-
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rych pochodzenie — jak to N o w i c k i - O r z e c h o w s k i  sami 
stwierdzajg, — nie jest zupelnie jasne.

„Neuroepithelioma” moze rozwijac sie w najrozmaitszych odcinkach 
rdzenia, naogôl jednak w umiejscowieniu zaznaczaja si§ dose przekony- 
wuj^co dwie okolice uprzywilejowane: 1) rdzen szyjny i najblizsze gôrne 
odeinki piersiowe, 2) rdzen lçdzwiowy i s^siednie odeinki piersiowe. Na 
fakt ten zwraca uwage O s t e r t a g ,  uzasadniajac go tym, ze okolice 
wspomniane odpowiadaja miejscom zagiecia rdzenia plodowego, w ktô- 
rych cewka rdzenna najpôzniej siç zamyka, z tego wiec powodu sa one 
najbardziej narazone na dzialanie szkodliwosci rozwojowych. Najczçsciej 
(10 przypadkôw) dotkniçt^ byla pierwsza z tych okolic: S c h a f f e r  — 
P r e i s z (gôrne D), S t  o r c h i T h i e 1 e n (C), F r i e d m a n n 
(D3 — D J, N o w i c k i  —- O r z e c h o w s k i  i G a g e l  (przejscie 
C w D ), R i e d e 1 (Cs — D3) , O s t e r t a g  (C), P e t t e  — K o r- 
n y e y  (dolne C i gôrne D), mô.i przyp. (C7 — D J. Rzadziej zajçta jest 
dolna czçsc rdzenia: S c h l e s i n g e r  (przyp. 11: L), F r a n k e l  — 
B e n d a (D9 — D ,J, K 1 i n g (dolne D), K i r c h (L). Inné umiej- 
scowienia: S c h l e s i n g e r  (przyp. 28: srodkowe D), M a r b u r g 
(dolna czçsc opuszki i rdzen do C J, O s t e r t a g  (przypadek 2: D, — 
D„), K u 1 i g o w s k i (okolica D J, N o w i c k i  — O r z e c h o w s k i  
oraz C a s h  (opuszka).

*
:1î  *

Opisany powyzej sposôb powstania tkanki nowotworu (z faldôw 
i uchylkôw jamy wysciôlkowej) rôzni siç zasadniczo od mechanizmu po- 
danego przez R o s e n t h a  l’a. Torbiele i krôtkie kanaly powstale 
wtôrnie ze skupien spongioblastôw odgrywaja, jak przypuszczam, rôle 
drugorzçdna. Studium wlasnego przypadku oraz guzôw innych autorôw, 
prowadzi do wniosku, ze; machenizm, ktôrym R o s e n t  h a 1 wyjasnia 
powstanie tkanki rzekomo-gruczolakowej, jest w ogôle malo prawdopo- 
dobnv. Trudno sobie wyobrazic, aby drobne torbiele powstale z odszcze- 
pionych od kanalu srodkowego spongioblastôw mogly po tym w tkance 
rdzeniowej lub w czçsciach komôrkowych guza rozrastac siç swobodnie 
w duze okrstgle swiatla i wyciagac siç pod dzialaniem wzajemnego ucisku 
w dlugie zatoki i kanaly. Na tego rodzaju rozrastanie siç torbieli popro- 
stu nie pozwolilyby warunki przestrzenne ani w rdzeniu ani w obsza- 
rach nowotworu zajçtych przez zbite utkanie komôrkowe. Jezeli zas cho- 
dzi o mozliwosc powstawania duzych, rozgalçzionych swiatel z drobnych 
rozetek powstalych wtôrnie w litych skupieniach komôrkowych, to tu- 
taj oprôcz czysto mechanicznych warunkôw przestrzennych wchodza w
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grç takze czynniki biologiczne. Jak juz wyzej wspomnialem, tylko po­
zostale w zwiazku nabîonkowym pierwotne spongioblasty zachowuj^ pei­
ne wlasciwosci „nablonka” i moga rozprzestrzeniac siç dalej na powierzch- 
ni, tworzac diugie kanaly, zatoki i faidy. Spongioblasty wyzwolone z te- 
go zwiazku, a wiçc bujaj^ce wglab sciany, zatracaja zdolnosc rozrostu 
powierzchniowego i tworzenia ukladôw nabîonkowych, co ma swôj od- 
powiednik morfologiczny w rôznicowaniu siç w dojrzalsze komôrki gle- 
jowe. W pierwszych pokoleniach tych komôrek (spongioblastach dwu- 
i jednobiegunowych) tkwi^ jeszcze in potentia zdolnosci nablonkowe 
i w pewnych warunkach, przy slabszym nasileniu rozrostu blastoma- 
tycznego moga odezwac sie atawistycznie, ale w stopniu znacznie juz 
siabszym niz w spongioblastach pierwotnych. Takim szcz^tkowym ujaw- 
nieniem siç cech drzemiacych jeszcze w komôrkach wyzszego rzçdu sa 
wiasnie rozetki i krôtkie, nieregularne przewody w „neuroepithelioma- 
tach” osrodkowego i ukladu nerwowego oraz „stefanocyty” w glejakach 
siatkôwki („retinocytomes à stéphanocytes” M a w a s’a). W ukiadach 
tych, komôrki nie mog^ juz rozrastac siç dalej powierzchniowo i two­
rzyc wiçkszych zatok lub uchylkôw. Wiçksze swiatla powstaje w litych 
ukiadach komôrkowych tylko drogQ rozpadu. Wtedy pozostale na brze- 
gach jamy spongioblasty tworz^, jakby wal w postaci warstwy o pozor- 
nie nablonkowej budowie, klad^cy tamç dalszemu rozpadowi tkanki. 
W ten sposôb S c h l e s i n g e r  tlumaczy powstanie swiatel w jed- 
nym ze swoich przypadkôw. Mozna przypuscic, ze rôwniez zetkniçcie 
z obca tkankç na wiçkszej przestrzeni wyzwala w spongioblastach uta- 
jone zdolnosci rozwojowe nablonka. Tak powstaje, zdaniem T h i e 1 e n’a, 
wysciôlka w miejscu zetkniçcia siç tkanki nowotworowej z torebka lacz- 
notkankow^,. Astroblasty i wyzsze postaci komôrek glejowych zatracily 
juz zupelnie wlasciwosci epitelialne i w ogôle nie moga tworzyc ukladôw 
nabîonkowych.

,,Neuroepithelioma” moze rozwinac siç rôwnoczesnie z odcinka kanalu 
srodkowego, utrzymujacego sie w stadium plodowym oraz z okolicznych 
grup odszczepionych spongioblastôw. Te ostatnie dajé) poczatek przede 
wszystkim litemu utkaniu komôrkowemu, z kanalu zas i jego uchylkôw 
powstaje rzekomogruczolakowa czçsc guza. Tylko w tym znaczeniu moz­
na siç zgodzic na pogl^d S c h a f f e r ’a i P r  e i s z’a, ktôrzy w swo- 
im przypadku uwazaja uklady nablonkowe za cos odrçbnego, za twory 
wnikajace naksztalt gruczolaka wtôrnie z kanalu srodkowego w tkanke 
glejakomiçsaka powstaîego juz przedtem z wrodzonych zawiazkôw w oko- 
lowysciôlkowej istocie szarej. Pozostajac w scislym zwiazku genetycznym 
z kanatem srodkowym, „neuroepithelioma” zajmuje zawsze srodkow^ czçsc 
przekroju rdzenia i uciska odsrodkowo tkankç rdzeniowa. Niekiedy guz
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jest wprost przedluzeniem kanalu srodkowego wykazuj^cego rozmaite 
zaburzenia rozwojowe jak zdwojenia, uchylki, duze grupy spongioblastôw 
okolokanalowych itp. Tak jest w przypadkach B i t t  o r f ’a, R i e d e l’a, 
M a r b u r  g’a i O s t  e r t a g’a. Jedn$ z nieprawidlowosci rozwo- 
jowych wystçpuj^cych nie rzadko rôwnoczesnie z „neuroepiteliomatem” 
jest wodordzen, hydromyelia genuina (B i t  t o r  f, B a b e s, K 1 i n g, 
O s t  e r t a g), typowa w przypadkach B i t t  o r f ’a i K l i n  g’a, 
z glçboka grzbietn^ szczelin^ w miejscu tylnej przegrody. W przyp. B i t- 
t o r  f ’a wodordzen przybiera powoli w dolnym odcinku ksztalt krzy- 
za, z ktôrego potem pozostaje tylko poprzeczna szczelina otoczona sklç- 
bieniem kanaîôw i î^cz^ca siç nieco nizej wprost z guzem. W moim przy- 
padku zwi^zek wodordzenia z guzem jest oczywisty. Jest on rôwniez wi- 
doczny, choc nie tak przekonywujacy, w przypadkach O s t e r t  a g’a 
i K 1 i n g’a. Ten wzajemny stosunek wodordzenia i guza podkresla 
dobitnie znaczenie „neuroepitheliomatu” jako jednego ze szczegôlôw w rôz- 
norodnym obrazie zespolôw dysraficznych.

Plodowy kanal srodkowy sklada siç: 1) z klinôw wysciélkowych, brzusz- 
nego, i grzbietowego,i oraz 2) z plyt bocznych. Ktora z tych okolic stanowi 
macierz „neuroepiteliomatu” ? Zdaniem B i t  t  o r  f ’a tylko plyty bocz- 
ne i to ich warstwy wewnçtrzne („Innenplatten” H i s’a), ktore po od- 
dzieleniu siç warstwy zewnçtrznej) („Mantelschicht” H i s’a) zachowu- 
j$ pierwotny charakter plodowej wysciôlki. Kliny wysciôlkowe, grzbiet- 
ny i brzuszny, odpowiadaj^ plytom dna i stropu môzgu (,,Deck” i „Bo- 
denplatte” ) ; wprawdzie nablonek ich jest zupelnie podobny do nablonka 
plyt bocznych, ale miçdzy jednym a drugim istnieje ta rôznica, ze na­
blonek klinôw (podobnie jak plyt dna i stropu môzgu) powstaje wprost 
z okreslonych odcinkôw nablonka pierwotnej cewki nerwowej, rozrasta 
siç tylko wszerz i pozostaje w zasadzie jednowarstwowy, wreszcie nie 
tworzy komôrek glejowych ani nerwowych. Tymczasem nablonek plyt 
bocznych jest juz wytworem zrôznicowania siç pierwotnego nablonka po 
wydzieleniu warstwy zewnçtrznej i zatrzymuje zdolnosc dalszego rôzni- 
cowania siç — z jednej strony w tkankç glejow^, z drugiej w dojrzala 
wysciôlkç. To tez z zawi^zkôw, odszczepionych od plyt bocznych moga, 
zdaniem B i t  t  o r f ’a, rozwijac siç guzy zawieraj^ce i uklady wysciôl­
kowe i tkankç glejow^, a wiçc guzy typu neuroepithelioma gliomatosum; 
z zawi^zkôw zas klinôw moga powstawac tylko guzy czysto nablonkowe, 
Takimi czysto nablonkowymi guzami s$ w môzgu brodawczaki (pa- 
pilloma choroideale) ; w rdzeniu one nie wystçpuja, co S a x e r  tluma- 
czy brakiem swiatla (komorowego), a B i t t o r f poprostu malymi roz- 
miarami klinôw (?).
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Z pogl^dem B i t t  o r  f ’a nie zgadzaja siç B i e l s c h o w s k y  
i O s t e r t a g ,  ktôrzy przypuszczaj^, ze „neuroepithelioma” rozwija 
siç raczej z brzusznego klina wysciôlkowego, odgrywaj ̂ cego — zdaniem 
H e n n e b e r  g’a — istotn^, rolç w powstawaniu dojrzalego kanalu srod- 
kowego. O s t e r t a g  wskazuje na to, ze w jego przyp. 3-im ukiady 
wysciolkowe zjawia/ja siç naprzôd w brzusznej czçsci kanalu przyleglej 
do spoidla przedniego, a dopiero potem szerz^ siç do bokôw i ku tytowi, 
w obydwu zas jego przypadkach na wysokosci guza niema zadnych po­
zostalosci klina przedniego, podobnie jak u B i t t o r  f ’a i C a s  h’a. 
Przeciwko temu zapatrywaniu O n t  e r  t a g’a przemawia jednak przy- 
padek K l i n  g’a, w ktôrym: brzusznie od calego guza, a zatem w miej- 
scu odpowiadajacym klinowi przedniemu, widac poprzecznie ulozone gru- 
py komôrek wysciôlkowych bez zwi^zku z tkankg, nowotworow^. Mozna 
przypuszczac, ze jest to pozostalosc po klinie przednim, ze zatem guz 
rozwin^l siç niezaleznie od niego. Przyznac tez trzeba, ze rola embrioge- 
netyczna normalnego klina brzusznego przemawia raczej przeciw moz- 
liwosci powstawania zen guza, ktôry wytwarza takze tkankç glejowa. 
Mozna jednak zarzucic pomost miçdzy stanowiskami powyzszych auto- 
rôw, przyjmujQC, ze klin przedni moze zawierac elementy przemieszczo- 
ne, normalnie wlasciwe tylko plytom bocznym; stçd mozliwosc rozwi- 
niçcia siç tutaj guza o charakterze ,,neuroepitelialnym”. W naszym przy- 
padku jeden z dwdch najwiçkszych brodawkowatych faldôw lezy w bocz- 
nej scianie jamy, drugi zas w linii srodkowej sciany przedniej (ryc. 
17. I.) : w rozwoju zatem guza wziçly zapewne udzial czçsci odpowiada- 
jace zarôwno plycie bocznej tak i przedniemu klinowi.

b ) W  o d o r d z e n.

Jama wysciôlkowa nad guzem tworzy z nim nierozdzieln^ calosc i zaj- 
muje tç sama czçsc poprzecznego przekroju rdzenia. Podobnie jak w od- 
cinku z guzem, niema w jej okolicy zadnych pozostalosci kanalu srod- 
kowego, a tylna jej czçsc otacza resztka sznurôw tylnych z widocznym 
grzbietnym odcinkiem przegrody rdzeniowej. Jak wynika z jej budowy 
i stosunku do zachowanych czçsci rdzenia jama jest wodordzeniem we 
wlasciwym tego slowa znaczeniu tj. pozostalosci^ po pierwotnej cewce 
rdzeniowej, ktôra nie przeszla wtôrnego okresu zamkniçcia w kanaî srod- 
kowy. Jest to przeto ,,hydromyelia genuina” ( H e n n e b e r  g — 
K o c h )  pochodzenia dysraficznego : skutkiem zahamowania wçdrôwki 
grzbietnego klina wysciôlkowego wytworzyla siç tylko tylna czçsc prze­
grody. Trzeba przytem zauwazyc, ze nie znamy, z przyczyn podanych 
powyzej, stosunkôw w odcinku rdzenia tuz nad jama i nie wiemy, czy
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tam jama nie zblizala siç moze do tylnego brzegu rdzenia, czy nie la- 
czyla siç nawet z przestrzeni^, podpajçcz^. W takim wypadku mieli- 
bysmy do czynienia z hydromyeli^ nalez^c^ do grupy arrafii H e n n e- 
b e r  g’a — K o c h’a, powstala skutkiem niedomkniçcia siç cewki rdze- 
niowej, jak w przypadkach M i u r  a’y, H o m e  n’a i S c h  1 e s i n- 
g e r ’a. Widoczna przy grzbietnym brzegu jamy przegroda bylaby wte- 
dy rodzajem „pseudoraphe”, utworzonej przez wtorne pol^czenie siç 
sznurôw tylnych nad rynienka rdzeniow^, i sklejenie siç ich brzegôw. 
Ta mozliwosc nie zmienia jednak w niczem pogl^du na charakter jamy 
i na znaczenie jej wysciôlki w powstawaniu tkanki nowotworowej.

Poprzeczne wymiary jamy musiaiy byc poczatkowo mniejsze. Praw- 
dopodobnie dopiero w pôzniejszym okresie zycia pozamacicznego wysciôl­
ka spongioblastyczna zaczçla rozrastac siç wszerz, powodujac powiçk- 
szenie swiatla jamy. W dalszym ciagu skutkiem oporu tkanki rdzenio- 
wej bujanie wysciôlki doprowadzilo ostatecznie do wytworzenia faldôw, 
brodawek i uchylkôw tkanki nowotworowej. Coprawda istnieje jeszcze 
inna (rozwazana przez niektorych autorôw) mozliwosc wytlumaczenia 
wzajemnego stosunku jamy i guza. Moznaby przypuscic, ze jama po- 
wstala skutkiem rozdçcia jednej ze szczelin gromadz^cych sie w niej ply- 
nem wydzielanym przez wysciôlkç a czçsciowo' przenikajacym z tkanki gu­
za (zmiany naczyniowe). Jest to jednak bardzo malo prawdopodobne. 
Tkanka nowotworu nie jest nigdzie wyraznie obrzçkla. Zreszt^, przyj^w- 
szy nawet, ze wystarczylaby tu sama wydzielina rzekomego nablonka, 
dlaczego by temu rozdçciu miala ulec wlasnie szczelina w gôrnym biegu- 
nie guza, a nie ktôras z dolnych szczelin, gdzie raczej nalezalo by ocze- 
kiwac splywania plynu wydzielanego przez tkankç nowotworowy? Poza- 
tym séria skrawkôw wykazuje wyraznie przechodzenie seian jamy w 
brodawkowate faldy, z ktôrych dwa, najwczesniej'powstaîe i najwiçksze, 
ciygna siç na dlugiej przestrzeni i sa widoczne w ogôlnych zarysach je­
szcze na przekroju przechodzycym przez czop nowotworowy tuz nad po- 
lem operacyjnym (ryc. 17). Wreszcie umiejscowienie jamy odpowiada 
zupelnie dysraficznej hydromyelii a sama wysciôlka nie zdradza objawôw 
ucisku, ktôre musiaiy by siç zaznaczyc pod wplywem biernego rozdçcia 
plynem.

c) J a m i s t o s c  r d z e n i a .

S z c z e 1 i n y i j a m y  towarzyszyce naszemu guzowi przedsta- 
wiaja zwykly obraz jamistosci rdzenia opisywany tylokrotnie w doty- 
czycym — olbrzymim juz dzis pismiennictwie. W szczegôlnosci budowa 
scian. glejowych przypomina zupelnie przypadek B i e 1 s c h o w- 
s k y’e g o i U n g e r ’a. Grubosc scian na dluzszych przestrzeniach
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rdzenia jest jednakowa, s$ jednakze okolice, w ktôrych na poprzeeznym 
przekroj u stwierdza siç dose znaczne rôznice w grubosci poszczegôlnych 
odcinkôw sciany. Tak np. na ryc. 20. sciana jamy, biegnaca w kierunku 
brzuszno-grzbietnym wzdluz rogu tylnego jest do trzech razy grubsza od 
innych czçsci sciany widocznych na tym przekroju. sciany s$ utkane 
z wlôkien glejowych rôznej grubosci oraz z grubszych beleczek plazma- 
tycznych pozostaj^cych tu i ôwdzie w zwiazku z komôrkami glejowymi. 
Calosc robi wrazenie jakby przenikajacych siç nawzajem sieci: de- 
likatniejszej wlôknistej i grubszej plazmatycznej. W punktach wçzlo- 
wych tych sieci widac jadra i komôrki glejowe z wyrazna zarodziç, roz- 
galçziaj^ca siç w jedna, dwie i wiçcej wypustek. W ukladzie wlôkien gle- 
jowych i belek plazmatycznych zaznacza siç w niektôrych skrawkach bu- 
dowa wspôlsrodkowa, a czçsciowo promienista. W obwodowych czçsciach 
gliozy jest znacznie wiçcej komôrek i j^der. W ten sposob wyrôzniaj^ 
sie w scianie jam dwie warstwy: wewnçtrzna, wlôknisto-glejowa, star- 
sza — i zewnçtrzna, plazmatyczno-komôrkowa, mlodsza. W tej ostatniej 
odbywajg, siç niew^tpliwie procesy wytwôrcze, ktôrych wynikiem jest 
obwodowy rozrost scian glejowych.

Wewnçtrzne brzegi jam nie maja nigdzie wysciôlki ependymalnej. Sa 
one naogôl dose rôwne, gdzieniegdzie tylko bardziej postrzçpione i w tych 
miejscach wolne wlôkna glejowe wysterczaj^ ku swiatlu. W niektôrych 
skrawkach widac na samym brzegu delikatne wlôkienka îacznotkanko- 
we bçd^ce zapewne w zwiazku z blona zewnçtrzn^ naczyn.

Naczynia wykazuj^ zwykle w jamistosci rdzenia zmiany kicznotkan- 
kowe, a czçsciowo szkliste, w* rôznym nasileniu. Wiçksz^ ilosc naczyn spo- 
tyka siç w bocznych tj. zewnçtrznych odcinkach scian w s^siedztwie ro- 
gôw tylnych ; widac tu gdzieniegdzie cale klçbki naczyniowe z nadmiernie 
przerosla bîona zewnçtrzna, obok nich zas pçczki falistych wlôkien lacz- 
notkankowych.

Jaki jest w naszym przypadku wzajemny stosunek jamistosci i guza 
(„neuroepithelioma”) ? Odpowiedz na to pytanie laczy siç jak najscislej 
z zagadnieniem patogenezy jamistosci rdzeniowej, ktôre pomimo niezli- 
czon^ ilosc badan i przyczynkôw nie doezekato siç jeszcze ciagle zado- 
walajacego wszystkich rozwi^zania. Pogl^dy wvjasniajace przyczynç i spo- 
sôb powstawania jamistosci rdzeniowej mozna podzielic na dwie gru- 
py: I. teorie zaburzen rozwojowych. Maja one u wszystkich autorôw 
ten sam wspôlny zrab tj. wysuwajç, nà pierwszy plan czynnik dysonto- 
genetyczny, rôzni^ siç miçdzy soba jedynie szczegôlami malej wagi a naj- 
skrajniejszy swôj wyraz znajduja w kategorycznym twierdzeniu B i e 1- 
s c h o w s k y ’e g o :  „eine im postfôtalen Leben erworbene Sy-ringo-
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myelie gibt es nicht”. II. Do drugiej grupy naleza teorie wylaczaj^ee 
jakikolwiek wplyw zaburzen rozwojowych. Przenosza one punkt ciçzko- 
sci na okres zycia pozamacicznego a przyczynç powstawania jam rdze- 
niowych upatruja w rozmaitych czynnikach przypadkowych jak: a) spra­
wy zapalne, b) schorzenia naczyn, c) uraz i polaczone z nim krwotoki 
rdzeniowe, d) sprawy uciskowe wywolujace zaburzenia krazenia krwi 
i limfy w tkance rdzeniowej, e) zaburzenia krazenia wewnatrz guzôw 
srôdrdzeniowych prowadzace do przesiçkôw w tkankç rdzenia, f) pro- 
cesy chorobowe, ktôrych nastçpstwem sa zmiany zwyrodnieniowe na 
pewnej przestrzeni rdzenia: glioza lub jamistosc rdzenia byly by w mysl 
tej teorii ostatecznym zejsciem tych spraw tj. pewnego rodzaju blizna 
glejowa-

W poszukiwaniu odpowiedzi na pytanie dotyczace stosunku jamistosci 
do naszego guza wypada rozpatrzyc chocby pokrôtce okolicznosci prze- 
mawiajace za lub przeciw powyzszym koncepcjom.

I. L e y d e n, jeden z pierwszych twôrcôw teorii zaburzen rozwo­
jowych, twierdzil, ze jamistosc rdzenia jest pozostaîoscia po wrodzonej 
rozstrzeni kanalu srodkowego: wskutek rozrostu scian rozstrzeni lub jej 
odszczepionych uchylkôw tworzy siç obficie nowa tkanka, ktôra uciska 
naksztalt nowotworu powrôzki tylne i rozpadajac siç tworzy jamy. Rôz- 
nymi postaciami tej nowotworzacej siç tkanki zajal siç szczegôlniej 
S c h u 1 t  z e i wyrôznil tu 3 typy: 1) gliozç o cechach raczej chro- 
niczno-zapalnych, 2) gliomatozç i 3) tkankç glejakowa, tj. nowotworo- 
wa w scislym tego slowa znaczeniu. Gliomatoza jest zdaniem S c h u 1 t- 
z e’g o czyms posrednim pomiedzy glioza a glejakiem i ma sie do niego 
„jak pagôrek do gory”.

H o f f m a n n  i S c h l e s i n g e r  rozwijaja i uzasadniaja mysl 
L e y d e n’a. Zdaniem H o f f m a n  n’a glioza powstaje z grup ko- 
môrek nablonkowych zablakanych i przemieszczonych wzdluz tylnej prze- 
grody rdzeniowej wzgl. pierwotnego kanalu srodkowego. Przemiana tych 
ukladow nablonkowych w glej i dalsze bujanie gleju odbywaja siç sa- 
morodnie; nie odgrywaja tu zadnej roli przypadkowe czynniki zewnetrzne 
podkreslane przez innych autorôw, jak np. chroniczne stany zapalne. Wy- 
nikiem rozrostu gleju jest „centralna glioza” a z jej rozpadu powstaja 
jamy czyli jamistosc rdzenia we wlasciwym tego slowa znaczeniu. Nie- 
kiedy bujajace i rozpadajace siç masy glejowe maja charakter rozciaglego 
glejaka tj. „gliomatozy”. S c h l e s i n g e r  przylacza siç w zasadzie 
do zdania H o f f m a n n ’ a uzasadniajac teoriç zaburzen rozwojowych 
na obszernym materiale klinicznym i anatomopatologicznym. W sprawie 
samej patogenezy jamistosci rdzeniowej nie dorzuça niczego istotnie no-
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wego, zwraca jednak uwagç na zmiany naczyniowe, ktôre uwaza za 
„skoordynowane” rozwojowo z gliozy i w tych wlasnie zmianach widzi 
glôwna przyczyne rozpadu mas glejowych. Nie wypowiada siç przytem 
jasno, czy tzw. glioza centralna ma charakter nowotworowy. Stan^wszy 
zasadniczo na gruncie teorii zaburzen rozwojowych twierdzi S c h l e -  
s i n g e r ,  ze istnieje caly szereg stopniowych przejsc od rozstrzeni ka- 
nalu rdzeniowego do jamistosci rdzeniowej, tak ze obie te sprawy cho- 
robowe tworza wlasciwie razem jedna anatomopatologiczn^ calosc. Zda- 
niem H o f f m a n  n ’ a wlasciwa jamistosc rdzenia powstaje li tylko 
droga rozpadu uprzednio wytworzonej gliozy centralnej, natomiast sta- 
nowisko S c h 1 e s i n g e r ’ a jest mniej w’ylaezne: dopuszcza on mo- 
zliwosc powstawania jamistosci bez uprzedniej gliozy, a to, zgodnie 
z M i n o r ’ e m, wskutek urazu i krwotokôw rdzeniowych oraz wsku- 
tek zmian naczyniowych w starszym wieku.

Najbardziej zwarta koncepcjç zaburzen rozwojowych podaje praca 
B i e l s c h o w s k y ’ e g o  i U n g e r ’ a. Opieraj^c siç na bada- 
niach H e 1 d’a, C a j a l’a, S c h i e f f e r d e c k e r ’a i wlasnych, 
opracowal B i e l s c h o w s k y  teoriç patogenezy jamistosci rdzenio­
wej, tlumacz^c^ caloksztalt spostrzeganych w niej zmian anatomicznych. 
Procesy warunkuj^ce powstanie jamistosci rdzeniowej rozgrywaja siç 
zdaniem B i e l s c h o w s k y ’ e g o  w okresie przemiany pierwotnej 
cewki rdzeniowej w dojrzaly kanal srodkowy. Cewka rdzeniowa u 4-ty- 
godniowego plodu jest na calym przekroju wielowarstwowa i sklada siç, 
jak to juz wspomnielismy wyzej, z 1) klinôw: a) brzusznego i b) grzbiet- 
nego oraz 2) plyt bocznych (ryc. 23-a). W plytach bocznych wyrôzniaja 
siç 2 warstwy, z ktôrych wewnçtrzna utworzona jest prawie wylacznie 
ze spongioblastôw, zewnçtrzna zas z neuroblastôw. Wewnçtrzne warstwy 
plyt bocznych stanowi^ wraz z klinami tzw. „spongioblastema”, z ktôre- 
go powstaje glej i wysciôlka; warstwy zewnçtrzne tworza natomiast tzw. 
,,neuroblastema”, tj. macierz przyszlych elementôw nerwowych rdzenia. 
Budowa komdrkowa obu tych czçsci skladowych pierwotnej cewki rdze­
niowej nie jest idealnie jednorodna: w spongioblastemie znajdujemy za- 
bl^kane pojedyncze neuroblasty, naodwrôt zas w neuroblastemie sa tez 
tu i owdzie spongioblasty. Spongioblasty plyt bocznych tworza kilka 
warstw komdrek nablonkowatych z plasmatycznymi wypustkami podsta- 
wowymi, siçgajacymi do zewnçtrznej powierzchni rdzenia. Te wypustki 
odgrywaj^ce rolç pierwotnego gleju przylegaja scisle do komdrek neuro- 
blastemu i tworz^ siée plazmatyczn^, w ktdrej okach tkwia wypustki 
neuroblastôw tj. przyszle wlôkna osiowe. Jest to stadium ,,pierwotnego 
neurencytium” H e 1 d ’ a. Przemiana cewki rdzeniowej w dojrzaly 
kanal srodkowy odbywa siç nie przez zwykle zwezenie swiatla, leçz
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przez sklejenie si§ (C a j a l )  plyt bocznych postçpuj^ce od tylu ku przo- 
dowi, przy czym komôrki klina grzbietnego wydluzaj^ si§ i wçdruja do 
przodu, tworzQc przegrodç tylnç. rdzenia oraz grzbietn^, czçsc przekroju 
dojrzalego kanalu (ryc. 23 b). Rôwnoczesnie spongioblasty plyt bocznych 
zaczynajg. wçdrowac ku obwodowi rdzenia i, rôznicuj^c si§ powoli, two- 
rza w dalszym ciagu podscielisko dla doj rzewaj acych komôrek i wlôkien 
nerwowych. Ten okres rozwojowy osrodkowego ukladu nerwowego okre- 
sla H e 1 d mianem „wtôrnego neurencytium”. W tym to okresie po- 
wstaja zdaniem H e 1 d ’ a oslonki myelinowe z wypustek doj rzewaj a- 
cych spongioblastôw — przy wzajemnym wspôldzialaniu spongioplazmy 
i wlôkien osiowych.

Otôz B i e l s c h o w s k y  s^dzi, ze rozstrzen kanalu srodkowego 
i scisle zwiazana z nia jamistosc rdzenia sa wynikiem zaburzen naszki- 
cowanego powyzej mechanizmu przemiany cewki rdzeniowej w kanal 
srodkowy. Rozstrzen jest najczçsciej nie mechanicznym rozszerzeniem ka- 
nalu, lecz pozostalosci^ po pierwotnej cewce rdzeniowej a w powstaniu 
jej wspôldzialac moga zdaniem B i e l s c h o w s k y ’ e g o  trzy czyn- 
niki : 1 ) nadmierna ilosc plynu môzgo - rdzeniowego i wzmozenie cisnienia 
w swietle cewki, co przeszkadza zblizeniu siç plyt bocznych i nierzadko 
towarzyszy wodoglowiu. 2) wstrzymanie wçdrôwki tylnego klina wy- 
sciôlkowego, 3) zahamowanie rozwoju spongioblastemu plyt bocznych. 
Znaczny odsetek jamistosci rdzeniowych to — jak juz dawno twierdzil 
L e y d e n — wrodzone rozstrzenie kanalu, w ktôrych spongioblastema 
nie rôznicuje siç prawidîowo, a natomiast tworzy wlasciwe jamistosci ma- 
sy gliotyczne. Widoczne w takich przypadkach obok rozstrzeni kanalu 
czopy i jamy glejowe sa nastçpstwem pofaldowania bocznych scian cew­
ki rdzeniowej. Bardziej zawiklane postaci jamistosci rdzeniowej, jak 
np. dwie lub wiçcej jam lezace jedna za druga w linii srodkowej, powsta- 
jg, wskutek zrostôw miçdzy scianami plyt bocznych. Niedomkniçcie cew­
ki rdzeniowej moze kiedyindziej dotyczyc tylko przedniej jej czçsci a wiçc 
klina przedniego: pozostaje wtedy otwarty, mniej lub wiçcej obszerny, ka­
nal srodkowy, pozniej zas w samym kanale i grzbietnie od niego wystç- 
pujg. procesy rozrostowe prowadz^ce do rôznych postaci tzw. „srodko- 
wej gliozy” wciskajacej siç klinem ku tylowi pomiçdzy tylne powrôzki. 
Czasem wytwarza siç wprawdzie tylna przegroda, tzn. klin tylny odbywa 
sw$ wçdrôwkç prawidîowo, ale czesci spongioblastemu nie przylegaj^ce 
juz do swiatla cewki pozostaje w pierwotnym miejscu i rozrastaja siç 
nieprawidlowo tworzac lite czopy glejowe. W takich czopach glejowych, 
podobnie jak w „srodkowej gliozie”, moga powstac wtôrnie jamy wsku­
tek rozpadu wywolanego zmianami naczyniowymi i gorszym ukrwieniem, 
ja kto juz opisywal S c h 1 e s i n g e r. Jamy zatem nie musz^ byc za-
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wsze pozostalosci^ swiatla uchylkôw czy tez faldôw pierwotnej cewki 
rdzeniowej.

Zasadniczym czynnikiem w powstawaniu jamistosci rdzenia jest wiçc 
wedlug B i e l s c h o w s k y ’ e g o  przetrwanie spongioblastemu plyt 
bocznych w pierwotnym miejscu oraz pol^czone z tym nieprawidlowe rôz- 
nicowanie siç jego komôrek, w nastçpstwie czego wytwarza siç w tym 
miejscu siée beleczek plazmatycznych oraz nadmiar grubowlôknistej 
tkanki glejowej. Tç przemianç spongioblastemu uwaza B i e 1 s c h o w- 
s k y za m e t a p l a z j ç .  Nowopowstala tkanka glejowa nie ma, jego 
zdaniem, charakteru nowotworowego, aczkolwiek rozrastajac siç moze wy- 
wolac objawy uciskowe. B i e l s c h o w s k y  okresla j$ mianem „me- 
taplasma” w przeciwstawieniu do „neoplasma”. Moznaby j$ porôwnac 
z tkankç, znamion skôrnych, ktôre rôwniez nie sa nowotworami we wlas- 
ciwem tego slowa znaczeniu, chociaz moga dawae poezatek bujaniu no- 
wotworowemu: podobnie tez w rôznicujacym siç „metaplastycznie” spon- 
gioblastemie niektôre komôrki pozostaj^ na nizszym stopniu rozwojowym 
i moga nastçpnie w sprzyjajacych okolicznosciach rozrastac siç nowotwo- 
rowo, wytwarzajac glejaki. W genezie nowotworôw rdzeniowych uwi- 
dacznia siç — zdaniem B i e l s c h o w s k y ’ e g o  — rôznica kierunku 
rozwojowego plyt bocznych i klinôw: glejaki mozna wyprowadzac z plyt 
bocznych, natomiast guzy „neuroepitelialne” (np. przypadek R o s e n t- 
h a l ’ a) powstaja prawdopodobnie z klina brzusznego. Nablonek wy- 
sciôlkowy moze jednak tworzyc takze guzy innego typu nalez^ce juz do 
grupy neurinomatôw V e r o c a y ’ a np. guz M a a s ’ a w srodkowej 
istocie galaretowatej.

Teoria B i e l s c h o w s k  y’e g o tlumaczy w prosty sposôb towa- 
rzysz^ca tak czçsto jamistosci mikromyeliç: zaleznie od stopnia zaha- 
mowania spongioblastemu wszystkie czçsci rdzenia ulegajg. pewnemu nie- 
doksztalceniu.

Wszystkie zmiany lacznotkankowe naczyn w jamistosci rdzeniowej 
(zgrubienie nieraz bardzo znaczne blony zewnçtrznej) jak rôwniez wszy­
stkie niezaleznie od naczyn wystçpuj^ce uklady lacznotkankowe (pasma 
lacznotkankowe znacznej niekiedy grubosci, tkanka laczna wyscielajaca 
brzegi jam) odnosi B i e l s c h o w s k y  takze do zaburzen rozwojo- 
wych. I tak wciagniçcie w czasie wçdrôwki grzbietnego klina zrosniçtych 
z nim wewnçtrznych warstw blony hjczacej (membrana, reuniens), od- 
powiadajacych pôzniejszej naczyniôwce, powoduje powstawanie Ifjczno- 
tkankowej blony na brzegu jamy. Jezeli zostana wciagniçte takze warstwy 
zewnetrzne blony l^czacej wtedy rozwija siç wewn^trz rdzenia potwor- 
niak, jak np. w przyp. G e r 1 a c h ’ a. Natomiast pospolite w jami-
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stosci rdzenia pomnozenie tkanki Iacznej naczyn jest nastçpstwem wci^g- 
niçcia nadmiernej ilosci elementôw mesodermalnych przez naczynia wni- 
kajace do rdzenia pomiedzy bocznq, czçsci^ klina tylnego a grzebietnym 
odcinkiem spongioblastemu (ryc. 23 a). W tym miejscu, odpowiadajacym 
granicy miçdzy spongio- i neuroblastemem, spostrzegamy zwykle najwy- 
bitniejsze zmiany wiôkniste naczyn. Na tej samej drodze moga byc rôw- 
niez wci^gniçte wglab spongioblastemu wiçksze, niezalezne od naczyn pa- 
sma tkanki l^cznej. Postçpuj^ce zmiany naczyniowe mogsi potçgowac 
procès jamistosci rdzeniowej, sprowadzajac zaburzenia kr^zenia . krwi 
i limfy, a w dalszym ciagu obrzek tkanki gliotycznej i rdzeniowej, mar- 
twicç, rozpad i wtôrne jamy.

Wszystkie te zaburzenia rozwojowe, ktôrych ostatecznym skutkiem 
jest jamistosc rdzenia, sa, zdaniem B i e l s c h o w s k y ’ e g o ,  wyni- 
kiem wadliwosci zawi^zka plodowego, sa zatem natury wnçtrznej (endo- 
gennej), a nie nastçpstwem dzialania na plôd czynnikôw zewnçtrznych, 
jak stany zapalne, urazy itp.

Teoriç B i e l s c h o w s k  y’e g o uzupelnia praca H e n n n e- 
b e r g’a i K o c h’a, ktôrzy jamistosc rdzenia uwazaja za jedno 
z ogniw w szeregu rozmaitych zaburzen w procesie zamykania si§ rdze­
nia, pocz^wszy od stadium plytki rdzeniowej. Procès ten odbywa si§ we- 
dlug H e n n e b e r  g’a w 2 etapach: 1) zamkniçcie si§ plytki rdze­
niowej w cewkç, 2) przemiana cewki rdzeniowej w ostateczny kanal srod- 
kowy przez wytworzenie tylnej przegrody rdzeniowej. Zmiany wywola- 
ne zaburzeniami w pierwszym okresie obejmuje H e n n e b e r  g nazwa 
„arraphia”. Do grupy tej naleza rôzne postaci tarni dwudzielnej, rdzen 
rynienkowaty, rozszczepienie rdzenia (cliastematomyelia), przegroda l^cz- 
notkankowa, zamiast prawidlowej glejowej, w tylnej linii zamkniçcia; 
guzy mesodermalne i potworniaki w tylnej czçsci rdzenia. Zaburzenia 
w 2-gim okresie prowadz^ do tzw. ,,d y s r a p h i i”, jako to: rôzne 
postaci gliozy, jamistosc rdzenia, wreszcie guzy wewn^trzrdzeniowe 
w okolicy kanalu srodkowego: glejaki, „neuroepiteliomaty”, neurinoma- 
ty. Przez umieszczenie jamistosci rdzenia w systemie arrafii i dysrafii 
patogeneza jej staje siç znacznie jasniejsza. Oczywiscie ostateczna przy- 
czyna tych wszystkich zaburzen pozostaje nadal niewyjasniona. H e n -  
n e b e r  g przypuszcza, ze chodzi tu o „warunki dziedziczne”, ktôre swo- 
iscie uszkadzaj^ zarodek, zaznacza jednak, ze rozrost mas glejowych uwa- 
runkowany jest ostatecznie przez jakis przypadkowy czynnik wywoluja- 
cy lub przez zespôl konstelacyjny czynnikôw, wsrôd ktôrych takze i uraz 
zdaje siç odgrywac pewng, rolç.

W szczegôlowym ujçciu mechanizmu powstawania jamistosci rdzeniowej 
zapatrywania H e n n e b e r g ’ a rôznia si§ w kilku punktach od sta-
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nowiska B i e l s c h o w s k y ’ e g o .  I tak B i e l s c h o w s k y  
s^dzi, ze swiatlo jamy najczçsciej istnieje juz a priori jako pozostalosc po 
swietle cewki rdzeniowej lub jej uchylkôw, natomiast zdaniem H e n- 
n e b e r  g ’ a procès zaczyna siç z reguly lits. gliozy, jama zas powstaje 
wtôrnie po rozpadzie tkanki gliotycznej. Czopy glejowe w atypowych oko- 
licach (np. rogi tylne), ktôre B i e l s c h o w s k y  tlurnaczy faldami 
scian cewki rdzeniowej, uwaza H e n n e b e r g  za odgalçzienia gliozy 
bujaj^cej w miejscu klasycznym, zawsze z nia pol^czone. Ponadto w po- 
wstawaniu gliozy przypisuje H e n n e b e r g  pewn$ rolç takze klinowi 
grzbietnemu. Moze siç mianowicie zdarzyc, ze wprawdzie plyty boczne 
zlewajg. siç ze sob^, lecz klin tylny pozostaje nieruchomy. W takich przy- 
padkach spongioblasty klina tylnego mog^ pôzniej rozrastac siç w tkan- 
kç gliotyczn^.. H e n n e b e r g  w^tpi rôwniez w mozliwosc wci^gania 
mesodermy przez wçdruj^cy klin tylny, twierdz^c, ze tkanka l^czna do- 
staje siç do tylnej przegrody (hintere Schliessungslinie) przed zamkniç- 
ciem siç rynienki rdzeniowej a czasem przy rozpadzie mas glejowych po­
wstaje niezaleznie od zaburzen rozwojowych z tkanki lacznej brzeznych 
naczyn jamy. Jamistosc rdzenia uwaza H e n n e b e r g  za procès po- 
stçpujacy „spokrewniony z nowotworami” i okresla ja  jako „spongiobla- 
stozç” zalezna od zaburzen w tworzeniu siç tylnej przegrody rdzenia. Za- 
rôwno B i e l s c h o w s k y  jak i H e n n e b e r g  s^dz^, ze wszyst- 
kie przypadki rzeczywistej jamistosci rdzeniowej sa wyrazem tego samego 
procesu anatomopatologicznego i slusznie podkreslaj^, jak trudne do obro- 
ny jest stanowisko autorôw odnosz^cych jamistosc do rôznych czynnikôw 
etiologicznych. W istocie bowiem trudno byloby znalezc wytlumaczenie, 
dlaczego rozmaite sprawy mialy by konczyc siç zawsze takim samym 
obrazem anatomopatologicznym, o tym samym charakterystycznym umiej- 
scowieniu.

Teoria zaburzen rozwojowych podana przez B i e l s c h o w s k y ’ e g o  
a uzupelniona w szczegôlach i oparta na szerszej podstawie przez H e n -  
n e b e r g a jest najdoskonalszym, jak dotychczas, rozwi^zaniem za- 
gadnienia patogenezy jamistosci rdzeniowej i nie przemyca zadnych „po- 
jçc mistycznych”, ktôre S a x e r  swego czasu zarzucal S c h 1 e s i n- 
g e r ’ o w i. Tlurnaczy w sposôb zadowalaj^cy nietylko rôzne po- 
staci samej jamistosci, lecz takze wszystkie nie tak rzadkie jej powikïa- 
nia: nieprawidlowosci i rozstrzen kanalu srpdkowego, glejaki, „neuro- 
epiteliomaty”, neurinomaty itp. W jej ujçciu staja siç zrozumiale wspo- 
mniane we wstçpie przypadki R o s e n t h a l ’ a, S c h a f f e r ’ a — 
P r e i s z ’ a, S c h l e s i n g e r ’ a, S t o r c h ’ a, B i t t o r f ’ a ,• 
K l i n  g’a, T h i e 1 e n’a, F r i e d m a n  n’a, R i e d e l’a, B i c- 
k e l ’a, M a r b u r g ’ a H a r t w e 1 1 ’ a — B e w i s ’ a, O s t e r -
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t a g ’ a, P e 11 e ’ g o — K ô r n y e y ’ a i S c h l a p p ’ a. O s t  e r- 
t a g opisal przypadek 8-miesiçcznego dziecka z wodoglowiem i jamami 
rdzenia; zmiany opisane przez niego w rdzéniu odpowiadaj^ najzupel- 
niej teorii B i e 1 s c h o w s k y ’ e g o — H e n n  e b e r g ’ a. Zapa- 
trywania obu tych autorôw znajduja takze peine zastosowanie i w na- 
szym przypadku a pol^czenie guza „neuroepitelialnego” z rozstrzeni^, ka- 
nalu srodkowego i jamistosci^, rdzenia tlumaczy siç jâsno zaburzeniami 
dysraficzriymi. Jamy glejowe sa wiec tutaj „sponglioblastoz$” spowo- 
dowana zahamowaniem rozwojowym spongioblastemu plyt bocznych. 
W czçsciach rdzenia dotknietych jamistosci^ tylny klin musiai odbyc sw ç. 
wçdrôwkç w calej rozci^glosci, bo tylna przegroda jest wszçdzie dobrze 
îozwiniçta. Zahamowanie spongioblastemu wystapilo zatem dopiero po 
skonczonej wedrôwce klina tylnego, poczem nieprawidlowe büjanié spon- 
gioblastôw doprowadzilo do jamistosci i to ponizej guza jednostronnej, 
powyzej zas symetrycznej i usadowionej w miejscu klasycznym tj. w brzu- 
sznych czçsciach powrôzkôw tylnych oraz w przylegiych czçsciach rogôw 
tylnych. Nie bçdziemy tu rozstrzygac, czy glioza jest h a m a r t o m e m ,  
jak. chce P i n n e r  — czy tez poprostu nowotworem, wedlug C r e- 
u t z f e 1 d ’ a i innych. Wystarczy, jesli okreslimy za przykladem 
H e n n e b e r g ’ a, jako sprawç „pokrewna nowotworom”. Nie jest ona 
w naszym przypadku procesem juz skonczonym; szerzy siç bardzo po- 
woli obwodowo, czego wyrazem jest zewnçtrzna komôrkowa warstwa roz- 
rostowa. Gdzieniegdzie widzimy dwie a nawet trzy takie warstwy; wi- 
docznie rozrost odbywal siç tutaj etapami. Przez swôj rozrost glioza wy- 
woluje objawy uciskowe, niekiedy wcale wybitne, jak widac na ryc. 2, 3, 
20, 21. Na ryc. 18. grzbietne odcinki sciany jamy oraz litej gliozy wkli- 
nowuj^ siç dose glçboko w rogi tylne i rozszczepiaj^ je na dwie odnogi 
pod katem prawie rozwartym.

Dokola wîasciwej sciany jam widac w otaczajacej tkance rdzeniowej 
izomorficzny rozrost gleju. Jest to wtôrny odczyn na rozwijajaca siç po- 
woli jamistosc. W niektorych okolicach odczyn ten przybiera niezwykle 
rozmiary: potçzne astrocyty i rozgalçzione atypowe komorki glejowe 
2 obfitsï zarodzi^ siçgajç. daleko w gl^b „zdrowej” tkanki rdzeniowej. Po- 
dobne obrazy widzimy rôwniez dokola dolnej, usuniçtej operacyjnie czç- 
sci guza; swiadez^ one o tym, ze oprôcz zahamowania spongioblastemu
musiaiy takze w dalszym przebiegu gliokinezy ( B i e l s c h o w s k y __
R o s e )  wyst^pic zaburzenia, powoduj^ce ten nietypowy, nadmierny 
odczyn gleju.
• Jamy i szczeliny s% w naszym przypadku wynikiem rozpadu mas gle- 
jowych. Przemawiaja za tem: 1) mala stosunkowo ilosc naczyn i zmiany 
ich scian, co moglo wywolac gorsze odzywienie i wtôrny rozpad, 2) nie-
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rôwny gdzieniegdzie brzeg jam, z wlôknami glejowymi sterczacymi do 
swiatia, 3) drobne kropelki tluszczu na brzegach, jako produkt rozpadu, 
4) gorsza barwliwosc i zaznaczaj^ce si§ ujednostajnienie tkanki przy 
brzegach szczelin. Oczywiscie brzegi nie bçd^, tu tak poszarpane i nie- 
rôwne jak w swiezych jamach rozpadowych w glejakach. Sa one znacznie 
rôwniejsze, procès bowiem odbywa si§ bardzo powoli, latami calymi. 
Gdzieniegdzie brzegi nawet dose ostre i w tych miejscach j^dra gle- 
jowe ukladaja si§ w 1 lub 2 szeregi, co jest wyrazem demarkaeji, za po- 
moc^ ktôrej zywotna czçsc gliozy oddziela si§ od rozpadlej.

Wieksza ilosc naczyn oraz grube pçczki wlôkien î^cznotkankowych 
znajdujemy w boczno - tylnych czçsciach brzegôw jam, co tlumaczy si§ 
jasno w mysl teorii B i e l s c h o w s k y ’ e g o .

Przypadek mdj miesci sie tedy calkowicie w ramach zaburzen dysra- 
ficznych. Nie bçdç wiçc omawiac szczegôlowiej innych zapatrywan na 
patogenezç jamistosci rdzeniowej, ale nie sposôb pomin^c je milezeniem, 
tymbardziej, ze niektore z nich ( T a n n e b e r g ,  K i r  c h) nawi^zuja 
wlasnie do podobnych zespoldw.

II. a) Autorzy francuscy ( H a l l o p e a u ,  J o f f r o y  i A c h a r d ,  
C r i t z m a n n ,  T h o m a s  i H a u s e r ,  P h i l i p p e ,  O b e r t -  
h u r ,  L e v a d i t i )  przypisuj^ sprawom zapalnym pierwszorzçdna 
rolç w powstawaniu jamistosci rdzenia i uwazaja gliozç za wtôrny od- 
czyn pozapalny. P e t  r  é n, ktory wyroznia dwie postaci jamistosci 
1) gliotyczna, zlosliwsz^ i 2) naczyniowo - l^cznotkankow^, dobrotliwsz^, 
tlumaczy stanowisko powyzszyeh autorôw okolicznosci^,, ze pracowali oni 
przewaznie na materiale chronikôw z Salpétrière i Bicêtre, a w takich 
przypadkach zwykle na pierwszy plan wystepuja zmiany naczyniowo- 
Iqcznotkankowe.

W moim przypadku niema najmniejszej podstawy do przyjçcia tla za- 
palnego. Widoczne tu i ôwdzie drobne nacieki limfocytarne dokola naczyn 
nie rôzni^, sie niczym od podobnych naciekdw dokola zgrubialych naczyn 
miazdzycowych. Spotykamy je czçsto w jamistosci rdzeniowej, jako od- 
czyn wywolany procesami rozpadowymi w gliozie i tkance rdzeniowej. 
Nie ulega w^tpliwosci, ze sprawv zapalne mog$ prowadzic do martwicy, 
rozpadu tkanki rdzeniowej i wtôrnych jam o scianach glejowych. Jamy 
te maj% jednak rozmaite, umiejscowienie, a sciany ich nie wykazuj^ obja- 
wôw procesu postçpuj^cego. Zmiany naczyniowe i pasma l^cznotkankowe 
w jamistosci nie sa nastçpstwem spraw zapalnych, lecz procesem rôw- 
norzçdnym z gliozy i tlumaczy si§ w prosty sposôb teoria B i e l s c h o w ­
s k y ’ e g o .  Natomiast nikly przerost tkanki lacznej (delikatny brze- 
zek l^cznotkankowy jam w naszym przypadku) wychodzi zapewne 
z przydanki naczyn i jest procesem wtôrnym.



348 Aleksander slaczka

b) Samo tylko schorzenie naczyn rdzeniowych nie moze byc przyczy- 
na jamistosci. Gdyby tak bylo, to — jak zauwaza H e n n e b e r g  — 
musielibysmy spotykac ja  czçsto w kilowych i miazdzycowych schorze- 
niach naczyn. Zresztg, unaczynienie rdzenia jest tego rodzaju, ze pozosta- 
wia znaczna samodzielnosc ukrwienia poszczegôlnym odcinkom rdzenia 
i zmiany naczyniowe nie moglyby tlumaczyc powstawania jam ci^gn^- 
cych si§ nieraz przez cai$ dlugosc rdzenia a umiejscowionych stale 
w brzusznych czçsciach powrôzkôw tylnych.

c) Po urazach krçgoslupa powstaj^ niekiedy dlugie ogniska martwicze, 
a z nich jamy ze sciant glejowa, ale tutaj podobnienstwo do jamistosci 
jest zupelnie powierzchowne : drobnowidowo sciana ma charakter zwy- 
klej blizny glejowej, bez cech procesu postçpuj^cego, wlasciwych zew- 
nçtrznej warstwie scian w jamistosci rdzeniowej. To samo mozna powie- 
dziec o jamach pokrwotocznych. Na krwotoki pourazowe, jako przyczynç 
jamistosci, wskazywali M i n o r ,  K o l p i n ,  W e s t p h a l ,  S c h l e -  
s i n g e r  i S c h m a, u s, natomiast K i e n b ô c k  w krytycznym 
studium, uwzglçdniajacym obszerny material, zajal w tej sprawie sta- 
nowisko wrçcz negatywne. C a s s i r e r  i H e n n e b e r g  podkre- 
slaja, ze doswiadczenia ostatniej wojny z taka mnogoscia martwic i krwo- 
tokôw pourazowych rdzenia nie dostarczyly ani jednego przekonywuja- 
cego dowodu urazowego pochodzenia jamistosci. Zdaniem H e n n e- 
b e r g ’ a i C u r s c h m a n n ’ a znaczenie urazu sprowadza sie do 
tego, ze moze on pobudzic istniejac^ juz tkankç gliotyczn^, i spowodowac 
zywsze bujanie ,,drzemi^cych” spongioblastôw. Moze tez, wywoïuj^c 
krwotok w rozwijajacej siç lub juz rozwiniçtej jamistosci, sprowadzic 
znaczne nieraz pogorszenie objawôw klinicznych.

Ostatnio K r a u s e i G 1 a tt  (1934) wyst^pili w obronie urazowej 
patogenezy jamistosci, opierajac siç na przypadku D e n k ’ a oraz 3 przy- 
padkach wlasnych, w ktôrych syringomyelia miala rozwin^c siç w na- 
stçpstwie pourazowej haematomyelii. Przypadki te dotyczç, jednak cho- 
rych zyjacych i nie moga rozstrzygajaco zawazyc na szali z powodu bra- 
ku badan histopatologicznych, ktôre w naszym zagadnieniu maja zna­
czenie istotne.

d) Zapatrywania odnosz^ce powstawanie jamistosci rdzeniowej do za- 
burzen krazenia krwi i limfy wskutek ucisku rdzenia przez guzy, nalez^ 
juz wlasciwie do historii. Chodzi tu o „Blutstaungshypothese” L a n g -  
h a n s ’ a i „Lymphstauungshypothese” S t  o r  c h ’ a.

L a n g h a n s  oparl siç na 4 przypadkach guzôw tylnej jamy czasz- 
kowej z rôwnoczesnymi jamami w rdzeniu szyjnym. Ucisk guza mial 
wywolywac zastôj w krwiobiegu rdzenia szyjnego, a potem martwicç, roz-



pad i ostatecznie jamy. Otôz przypadki L a n g h a n s ’ a nalez^ do wy- 
jqtkôw. Olbrzymiej wiçkszosci guzôw tylnej jamy czaszkowej nie towa- 
rzyszq jamy w rdzeniu szyjnym.

Hypoteza S t  o r  c h ’ a przenosi punkt ciçzkosci na zaburzenia 
w kr^zeniu limfy, wywolane uciskiem guzôw rdzeniowych. Trzeba jednak 
zauwazyc, ze podobne warunki mechaniczne istniejg, takze w rôznych po- 
staciach gruzlicy i zlaman krçgoslupa ,zatem schorzenia te poivinny by rôw­
niez, w mysl hypotezy S t o r e  h’a, prowadzic czçsto do jamistosci 
rdzeniowej. Tymczasem jamy rdzeniowe w przypadkach zlaman i gruzlicy 
krçgoslupa ( T h o m a s  — H a u s e r ,  A l q u i e r  — L h e r m i t t e )  
nalezq do bialych krukôw.

e) K i r c h przenosi na jamy rdzeniowe wyniki badan L i n d a u ’ a 
i S c h 1 e y ’ a nad jamami (torbielami) môzgowymi i wyrôznia w ja­
mistosci rdzeniowej dwie postaci: 1) wewnqtrz- i 2) zewn^trzguzowa. 
Pierwsza powstaje przez rozpad guzôw tworz^cych dlugie czopy wewn^trz- 
rdzeniowe; wtedy scianç jamy stanowi^ resztki tkanki nowotworowej. 
W drugiej postaci jamy powstaje zewnqtrz guza w tkance rdzeniowej 
i sa otoezone odczynowym plaszczem glejowym. Wielkosc i ksztalt guza 
nie odgrywaja tutaj zadnej roli. Zasadnicze znaezenie maja zaburzenia 
krqzenia wywolane zmianami naczyniowymi w samym dobrze unaczynio- 
nym guzie. Przesiçk z naczyn guza przenika w okolicznq tkankç, a z po- 
wodu podluznego ukîadu wi^zek nerwowych rozlewa siç powyzej i poni- 
zej guza wzdluz osi rdzenia, rozsuwajac i uciskaj^c pçczki wlôkien ner­
wowych, podobnie jak to bywa w krwotokach. Mechaniczny ucisk plynu 
powoduje rozrost odczynowy gleju rdzeniowego i oto mamy podluzne ja ­
my ujçte scianç glejowq. Jezeli przesiek odbywa siç bardzo powoli, wôw- 
czas plyn przepaja jednostajnie powrôzki rdzeniowe, obrzçkla tkanka 
ulega zmianom wstecznym, wlôkna nerwowe rozpadajq siç, a na ich 
miejscu buja odczynowo glej tworz^c lite czopy glejowe.

Jezeli chodzi o tzw. „ jamistosc wewnatrzguzow^”, to stanowisko K i r- 
c h ’ nie rôzni siç istotnie od pogl^dôw L e y d e n ’ a, S c h u l t z ’ eg o , 
H o f f m a n n ’ a, S c h l e s i n g e r ’ a i H e n n e b e r g ’ a, ktô- 
rzy jamistosc odnosz^ rôwniez do rozpadu czopôw glejowych. Jest przy- 
tem rzecz^ dose obojçtna, jak nazwiemy rozpadajqca siç tkankç glejo- 
wa: glioz^, gliomatoz^, czy tez glejakiem tj. nowotworem we wlasciwym 
tego slowa znaezeniu.

Powazniejsze zastrzezenia budz$ natomiast pogl^dy K i r c h ’ a do- 
tyczqce patogenezy „jamistosci zewn^trzguzowej”. Przede wszystkim, 
przyjawszy teoriç K i r  c h ’ a, nie mamy wytlumaczenia, dlaczego 
przesiçk wywolany zaburzeniami krazenia w guzie sadowi siç stale w brzu-
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sznych czçsciach powrôzkôw tylnych a oszczçdza powrôzki boczne i przed- 
nie. Ponadto zdarzaja siç przypadki jamistosci z guzem, ktôre zdaja siç 
wprost przeczyc teorii K i r  c h ’ a. W omawianym we wstçpie przy- 
padku K l i n g ’ a miçdzy guzem (neuroepithelioma) i jama glejowa 
miesci siç odcinek rdzenia nie wykazujacy zmian poza nieduzym rozsze- 
rzeniem kanalu srodkowego i lekkim przerostem gleju okolokanalowego. 
Trudno tutaj môwic o przesiçkowym pochodzeniu jamy i jej plaszcza. 
W przypadku naszym doogonowo od mnogieh typowych jam rdzenia 
szyjnego znajdujemy obszern^ rozstrzen kanalu srodkowego, ktôra dalej 
ku dolowi przechodzi w srôdrdzeniowy czop „neuroepitelialny”. Tluma- 
czenie tego zespolu przesiçkiem z naczyn guza jest rôwnie trudne jak 
w przypadku K l i n g ’ a. Zdaje siç, ze w sposôb podany przez K i r- 
c h ’ a moga powstawac w istniejacej juz jamistosci przedtuzenia i uchyl- 
ki pierwotnych jam oraz jamy dodatkowe. Jest rôwniez bardzo praw- 
dopodobne, ze w ten sposôb powstaja niekiedy w przypadkach guzôw 
srôdrdzeniowych szczeliny i jamy majace zewnçtrzne podobienstwo do 
wlasciwej jamistosci. Na znaczenie zmian naczyniopochodnych, zarôwno 
w guzach jak i w scianach jamistosci, zwracali juz dawniej uwagç S a- 
x e r oraz B i e l s c h o w s k y  i H e n n e b e r g ,  przypisuj^c im 
rolç czynnika wiklaj^cego i pogarszaj acego wtôrnie obraz chorobowy. 
Nie mozna jednak zmianom tym przys^dzac istotnego i rozstrzygajacego 
znaczenia w patogenezie jamistosci rdzeniowej.

f) Zdecydowanym przeciwnikiem teorii zaburzen rozwojowych jest 
T a n n e n b e r g ,  wedlug ktôrego jamistosc rdzenia nie jest wpraw- 
dzie jednostk^ nosologiczn^, jednak wszystkie jej przypadki sg. wynikiem 
tego samego procesu anatomopatologicznego tj. odczynu glejowego po ja- 
kims uszkodzeniu tkanki rdzeniowej. Przyczyny tego uszkodzenia moga 
byc rozmaite, ostateczny wynik jest atoli zawsze ten sam — podobnie jak 
np. tç sama postac cirrhosis hepatis moga wywolywac rôznorodne czyn- 
niki etiologiczne. Moga tu wchodzic w grç: uposledzenie odzywienia spo- 
wodowane uciskiem na naczynia ze strony guzôw rdzeniowych i opono- 
nych, stany zapalne, wreszcie uraz, a zatem czynniki, ktôrych mozliwosc 
wspôldzialania w powstawaniu i przebiegu jamistosci rdzeniowej oma- 
wialismy juz powyzej. Jezeli uszkodzenie jest znaczne, tkanka rdzeniowa 
rozpada siç i na tej przestrzeni powstaje jama, a glej, bujajac po brze- 
gach, tworzy jej scianç. Po uszkodzeniach slabszych rozpadowi ulegaja 
tylko oslonki myelinowe i wlôkna osiowe, poczym odczynowy rozrost gle­
ju wytwarzâ lit^ gliozç. Z jej rozpadu moga powstac wtôrne jamy. ze 
jamistosc rdzenia jest poprostu blizn^ glejow^, za tym przemawia, zda- 
niem T a n n e n b e r g ’ a, obecnosc resztek wlôkien nerwowych 
w tkance gliotycznej oraz ta  okolicznosc, ze glioza przewaznie nie roz-
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dyma i nie poszerza rdzenia. Wszystkie objawy „uciskowe” w jamistosci 
sq, tylko nastçpstwem przemieszczen prawidïowej tkanki rdzeniowej wy- 
wolanych sei^ganiem siç blizny glejowej.

Wobee argumentôw T a n n e n b e r g ’a nalezy stwierdzié, ze roz- 
dçcia rdzenia nie sa znowu w jamistosci tak rzadkie i ze nie sposôb tîu- 
maczyc je blizny glejowtp Zwolennicy nowotworowego pochodzenia glio- 
zy widz^ wiasnie w tym rozdçciu rdzenia argument przemawiaj^cy na 
korzysc ich zapatrywania, natomiast B i e l s c h o w s k y  odnosi je 
raczej do wtôrnego obrzçku tkanki gliotycznej i rdzeniowej spowodowa- 
nego zmianami naczyniowymi. Brak zas rozdçcia a nawet spostrzegane 
czçsto pomniejszenie wymiarôw rdzenia tlumaczy siç mikromyelia w na- 
stçpstwie zahamowania rozwoju spongioblastemu ( B i e l s c h o w s k y ) ,  
albo dojrzewaniem spongioblastemu, ktôry kurczy siç w starszych war- 
stwach w miarç jak utkanie komdrkowe zamienia siç z czasem w wlôkni- 
sto-glejowe. Znajdowane w gliozie resztki wlôkien nerwowych nie prze- 
mawiaja bynajmniej przeciw teorii B i e l s c h o w s k y ’ e g o .  Prze- 
cie komôrki rozwi j aj Etcego siç nieprawidlowo spongioblastemu moga roz- 
rastac siç naciekowo podobnie jak to widzimy w rôznych postaciach gle- 
jakôw. Zreszta komôrki te nie musz^ mnozyc siç z jakiegos jednego scisle 
ograniczonego zawi^zka lecz moga byc juz a priori rozrzucone w okolicy 
klasycznego umiejscowienia jamistosci: zalezy to od determinacyjnego 
okresu zahamowania spongioblastemu. -Jest zatem rzecza naturalna, ze 
tkanka gliotyczna moze zawierac resztki wlôkien nerwowych. zadmj mia- 
r^, nie mozna siç zgodzic na tlumaczenie objawôw uciskowych w jamistos­
ci wyî^cznie sci^ganiem siç blizny glejowej. Zapewne ze wtôrne kur- 
czenie siç gliozy moze odgrywac pewna rolç w przemieszczeniu tkanki 
rdzeniowej i moglo np. przyczynic siç w znacznym stopniu do powstania 
obrazu widocznego na ryc. 19. Zi drugiej strony! jednak w jamistosci rdze­
nia znajdujemy czçsto zmiany wywolane li tylko przez ucisk. To ucisko- 
we dzialanie rozpadajacych siç mas glejowych widac doskonale na ryc. 
20, 21 : oba powrôzki G o 1 1 ’ a i lewy powrôzek B u r d a c h ’ a sa 
w swych brzusznych czçsciach wyraznie zgniecione i przesuniçte w le- 
wo, tak, ze tylna przegroda lezy daleko od linii srodkowej. Takze grupa 
komôrek zarosniçtego kanalu srodkowego jest tu przesuniçta dose da­
leko w lewo. Obraz ten przemawia wprost przeciw pogl^dowi T a n- 
n e n b e r g ’ a. Gdyby tu dzialalo poci^ganie blizny, nalezaloby oeze- 
kiwae przesuniçcia w stronç przeciwn^ tj. w stronç blizny glejowej. To 
samo dotyczy rôwniez widocznego na ryc. 18. rozszczepienia rogôw tyl- 
nych przez warstwy rozrastaj acej siç, zbitej gliozy. A takich obrazôw 
dostareza wszak poddostatkiem kazdy przypadek jamistosci rdzeniowej.
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W pracy swej zastanawia siç T e n n e n b e r g  glôwnie nad sposo- 
bem, w jaki guz moze wywolac jamistosc w odlegiych okolicach rdzenia. 
Pod tym wzglçdem hypoteza jego przypomina do pewnego stopnia po- 
glady K i r  c h ’ a z ta rôznic^, ze T a n n e  n b e r g  kladzie nacisk 
nie na przesiçk z guza, lecz na uposledzenie kr^zenia spowodowane ucis- 
kiem guza na naczynia rdzeniowe. Sam T a n n e n b e r g  stwierdza, 
ze nie wszystkie okolicznosci przyczynowe sa tutaj jasne a na poparcie 
swych przypuszczen powoluje siç a) na wyniki badan S c h i e f f e r -  
d e c k e r ’a, ktôry po przeciçciu rdzenia psôw spostrzegal rozmiçkcze- 
nia w rôznych odcinkach rdzenia, b), na podobne badania S t r ô b e’g o 
nad rdzeniami krôlikôw, c) na znane doswiadczenie E h r 1 i c h ’ a 
i B r i e g e r ’ a z podwi^zywaniem tçtnicy glôwnej — wreszcie
d) na hypotezç J o a n n o w i c s ’ a o rozpadzie tkanek w nastçpstwie 
krazacych we krwi specjalnych cial wywoîujacych martwicç (A b b a u- 
k ô r p e r) . Otôz te wszystkie argumenty T a n n e n b e r g ’ a majij 
charakter bodaj jeszcze bardziej spekulacyjny anizeli „posrednie wnioski”, 
ktôrymi posluguje siç, jego zdaniem ,teoria zaburzen rozwojowych. Nie 
moga one w zadowalajacy sposôb omin^c trudnosci, ktôre stwarza pod- 
kreslany przez S c h u b a c k ’ a fakt, ze poszczegôlne odcinki rdzenia 
zachowuj^, o ile chodzi o unaczynienie, daleko idacç, samodzielnosc, skut- 
kiem czego zaburzenia krazenia w jednym odcinku nie moga powodowac 
martwicy na wiçkszych przestrzeniach rdzenia. W zwiazku z tym trzeba 
jeszcze raz przypomniec, ze guzy krçgoslupa i opon oraz gruzlicze zmia- 
ny krçgôw nie prowadza do powstawania jam rdzeniowych, chociaz uci- 
skaja i rdzen i jego naczynia.

Teorie patogenezy jamistosci rdzeniowej wyiaczajace wplyw zaburzen 
rozwojowych nie moga wytlumaczyc wszystkich jej postaci oraz towarzy- 
szQcych im tak czçsto powikian i wrzucajg, do jednego kosza najrozmaitsze 
jamy rdzeniowe, maj^ce powierzchowne tylko podobienstwo do prawdzi- 
wej jamistosci rdzeniowej (syringomyelia). Twôrcy tych teoryj dali siç 
uwiesc okolicznosci, ze w daleko posuniçtych przypadkach jamistosci po- 
jawiaja siç obrzçki, martwica, rozpad, krwotoki, bujanie tkanki lacz- 
nej itp. : sa to objawy wtôrne i nie mozna ich uwazac za przyczynç wla­
sciwej sprawy chorobowej (H e n n e b e r  g). Jamy rozmiçkczeniowe, 
pozapalne, pourazowe i pokrwotoczne trzeba scisle oddzielic od wlasciwej 
jamistosci. Podlozem, z ktôrego wywodz^ siç rôzne postaci jamistosci 
i jej powiklania, sq, zaburzenia dysraficzne. Znamienn^ i przekonywujaca 
jest tu okolicznosc, ze wszystkie dotychczas opisane „neuroepiteliomaty” 
rdzeniowe, a wiçc guzy chyba bezwatpienia rozwijaj^ce siç na tle zabu­
rzen rozwojowych kanalu srodkowego, wystçpuja stale w towarzystwie 
gliozy lub jamistosci rdzeniowej. Nawet przypadek K i r  c h ’ a, leza-
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cy jeszcze na pograniczu zwyklej nieprawidlowosci kanalu i wiasciwego 
nowotworu, wykazuje juz zacz^tek jam. Wyj^tek stanowi jedynie przy- 
padek N o w i c k i e g o - O r z e c h o w s k i e g o ,  w ktôrym niema 
wprawdzie jamistosci, sa natomiâst mnogie neurinomaty i ogniska po- 
ronne stwardnienia guzowatego, zatem zmiany zalezne rôwniez od za- 
burzen rozwojowych.

Oparcie patogenezy jamistosci rdzeniowej na szerokiej podstawie dy- 
sontogenetycznej pociaga za sobq z koniecznosci poszukiwania za dzie- 
dzicznosciq. i konstytucja tego schorzenia. Badania w tym kierunku mnoza 
siç ; opieraj^c si§ na nich, B r  e m e r  opracowaî klinicznie „status dy- 
sraphicus”, uzasadniaj^c swôj zespôi wrodzonymi zmianami anato- 
mo - patalogicznymi w okolicy tylnej przegrody rdzeniowej. Czy w na- 
szym przypadku istnialo tego rodzaju obci^zenie dziedziczne, tego podac 
nie mog§: nie mialem moznosci przebadania czionkow rodziny chorego.

d) Guzki korzonkôw rdzeniowych.

W budowie guzkôw korzonkowych nalezy wyrôznic dwa zasadnicze 
czynniki: 1) zmiany topograficzne polegajace na przesuniçciu srôdrdze- 
niowych czçsci korzonka poza granice rdzenia, 2) charakterystyczne 
zmiany w ich budowie histologicznej.

1) Przesuniçcie srôdrdzeniowych czçsci korzonkôw, zmieniajace archi- 
tekturç okolicy ich wyjscia, uderza zwlaszcza w zakresie korzonkôw tyl- 
nych, gdzie prowadzi do przedluzenia warstwy L i s s a u e r  ’ a dale- 
ko poza normalny poprzeczny kontur rdzenia oraz do przemieszczenia 
strefy R e d l i c h ’ a — O b e r s t e i n e r ’ a na szczyt guzkôw ko­
rzonkowych. W najmniej zmienionych korzonkach mozna stwierdzic, ze 
przesuniçciu ulegly harmonijnie oba skladniki wewn^trzrdzeniowych 
czçsci korzonkôw a wiçc zarôwno wlôkna rdzenne jak i glej. Jako natu- 
ralne wytlumaczenie powstania tych przemieszczen nasuwa siç przede 
wszystkim mysl o artefakcie a wiçc o sztucznym wypchniçciu wewnçtrz- 
nych czçsci korzonkôw np. przy utrwalaniu. Wiadomo, ze drobne nawet 
uszkodzenia sekcyjne opon miçkkich moga prowadzic do rozmaitych prze- 
mieszczen szarej i bialej istoty rdzenia. V a n  G i e s o n  wykazala, ze 
wogôle w rdzeniu zdarzaj^ si§ nierzadko artefakty, ktôre moga byc zrô- 
dlem pomylek histopatologicznych. Otôz niektôre obrazy histologiczne jak 
np. rozpulchnienie i obrzçk szypuly guzkôw z okoliczna tkanka rdzeniowa 
oraz dluga odnoga szczeliny glejowej wnikajaca daleko wglab guzka 
(ryc. 4) kaza przypuszczac, ze w ksztaltowaniu siç guzkôw do tej po- 
staci, w jakiej znalezlismy je w utrwalonym preparacie, odegralo rôle 
przemieszczenie tkanki spowodowane dzialaniem formaliny: tkanka roz-
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rzedzona i obrzçkla zostala wypchniçta na zewnçtrz przez naturalne wro- 
ta tj. przez srôdrdzeniowç czçsc korzonka. Jest ponadto bardzo prawdo- 
podobne, ze w guzku widocznym na ryc. 4 przesuniçcie dokonalo siç juz 
za zycia pod wpîywem parcia piynnej tresci w szezelinie glejowej. Doklad- 
niejsza analiza budowy wszystkich guzkôw wykazuje jednak, ze bierne 
przemieszczenia tkankowe, czy to przyzyciowe, czy tez wywolane utrwa- 
leniem, mogly tylko przyczynic siç do powiekszenia pierwotnych rozmia- 
rôw niektôrych guzkôw i uwypuklenia istniejacych juz uprzednio zmian 
architektonicznych. Przede wszystkim nie stwierdzamy w obrazie anato- 
mopatologicznym rdzenia okolicznosci, ktôreby dostatecznie tiumaczyiy po- 
wstanie tak usystematyzowanych przesuniçc biernych w miejscach wyjseia 
wszystkich korzonkôw na przestrzeni miçdzy guzem i L2. Nie mogio tu 
odegrac istotnej roli li tylko dzialanie szczeliny glejowej ciçgnacej siç 
wzdluz calej tej przestrzeni. Niektôre guzki sa oddzielone od glejowego 
plaszcza jamy grubç warstwa zdrowej tkanki rdzeniowej, ktôra musiala 
chronic korzonki, przeciwstawiajçc siç cisnieniu panujacemu w jamie. 
Zreszta takie same szczeliny, nawet wiçksze, znajdujemy wszak w do- 
glowowej czçsci rdzenia powyzej guza, gdzie jednak korzonki nie przed- 
stawiaja zadnych zmian. Nie mozna rôwniez przypisywac zbyt wielkie- 
go znaczenia rozrzedzeniu i obrzekowi srôdrdzeniowej czçsci korzonka. 
Procès utrwalania môgl tu niewatpliwie wywolac pewne przemieszczenia, 
wszelako w wielu guzkach przedstawiajçcych te same przesuniçcia archi- 
tektoniczne nie znajdujemy sladôw obrzçku, a w ich sçsiedztwie niema 
zadnych rys, pçkniçc lub rozstçpôw, ktôreby swiadczyly o sztucznym 
i gwaltownym przemieszczeniu tkanki. Pozatym stwierdzamy jednak ca- 
ly szereg pozytywnych okolicznosci wskazujacych, ze przemieszczenia ko- 
rzonkowe sa tutaj czyms pierwotnym: 1) uklad jçder bujajacych dokola 
wlôkien nerwowych dowodzi, ze ich rozplem odbywal siç. juz na tle istnie- 
jacego przemieszczenia, 2) przesuniçta na szczyt guzkôw strefa R e d l i -  
c h a — O b e r  s t  e i n e r ’ a jest w niektôrych guzkach tak przerosla 
jadrami, poszerzona i pogrubiala, ze trudno jç  sobie pomyslec jako prze- 
mieszczonç sztucznie z miejsca jej normalnego polozenia, gdzie poprostu 
nie mogiaby siç zmiescic (ryc. 8). Trzeba takze zauwazyc, ze w nie­
ktôrych guzkach obok wysuniçtej na zewnatrz strefy R.-O. rysuje siç 
wyraznie jakby druga strefa graniczna o prawidlowym umiejscowieniu 
(ryc. 8). 3) Wlôkna glejowe w malych i srednich guzkach tworzç orga- 
niczna calosc z glejem wlôknistym srôdrdzeniowej czçsci korzonka i sç- 
siednich czesci rdzenia, bez zadnych odchylen lub zalaman w architektu- 
rze sieci glejowej. Na calej wolnej powierzchni guzkôw widoczny jest 
tuz pod naczyniôwkç typowy glej brzezny bçdçcy przedluzeniem normal­
nego gleju brzeznego rdzenia: w udanych skrawkach Holzer’owskich nie



0  t. zw. nabloniakach nerwowych raôzg'u i rdzenia 3 5 5

widac w nim zadnych rys lub zalaman, ktôreby mogly swiadczyc o sztucz- 
nej zmianie konfiguracji. Zajmuje zresztg, tak duza powierzchniç, ze nie 
môglby siç miescic l^cznie z poszerzona strefa R. - O. w prawidiowym 
miejscu wyjseia korzonkôw.

Powyzsze rozwazania prowadza do wniosku, ze przesuniçcia w budo- 
wie korzonkôw, ktôrych istot^ jest przemieszezenie gleju brzeznego lacz- 
nie z strefy R. - O. poza liniç normalnego obwodu rdzenia, nie sa ani 
tworem sztucznym ani nastçpstwem dzialania cisnienia w szczelinie gle­
jowe j, lecz prawdopodobnie wynikiem zaburzenia rozwojowego w glio- 
architektonice rdzenia i istniaiy juz, zanim zaczql siç nowotworowy roz- 
plem j^der.

2) W przemieszczonej w wyniku zaburzen rozwojowych czçsci korzon­
kôw rozegrai siç nowotworowy rozplem komôrek tkanki wspornej, ktôra 
w tym miejscu zapewne zachowala cechy tkanki mîodocianej. W we- 
wnatrzrdzeniowej czçsci korzonkôw (na wewn^trz strefy R .-O .) bujaja 
komôrki glejowe, w s^siednich zas odcinkach zewnatrzrdzeniowych (na 
zewn^trz strefy R .-O .) komôrki S c h w a n n ’ a. Caikiem drobne 
guzki dajg. obrazy podobne do poczatkowych okresôw rozrostu neurinoma- 
tycznego, opisanych przez V e r o c a y ’ a i N o w i c k i e g o - O r z e -  
c h o w s k i e g o :  wiôkna nerwowe sa dosé dobrze zachowane, dokoia 
zas wiôkien, niekiedy sklçbionych, i rôwnolegle do nich lezg, j^dra w znacz- 
nie wiçkszych ilosciach niz w korzonkach prawidlowych. W guzkach 
sredniej wielkosci zwiçksza siç pokaznie ilosc jader na tle delikatnego 
wlôknistego podscieliska, podbarwiaj^cego siç Gi e s o n ’ e m zôltawo- 
brunatno; tu i ôwdzie w przediuzeniu jader, widac niewyrazne wrzeciono- 
wate pasma zarodzi. Zewnatrzrdzeniowe czçsci guzkôw maja utkanie 
wlôknisto-komôrkowe, charakterystyczne dla neurinomatôw : przebieg lu- 
kowaty lub falisty, wiry, palisady jadrowe (ryc. 5, 8). Okolice te 
nie rôznia siç niczem od tkanki neurinomatycznej typu A wedlug podzia- 
lu N. A n t  o n i ’ e g o. W naj wiçkszych guzkach zywy rozrost jader 
w srôdrdzeniowych czçsciach korzonkôw tylnych prowadzi do powstania 
utkania gçstokomôrkowego przypominajacego zupelnie budowç niektô- 
rych gabczakôw wrzecionowatych lub tzw. neurinomatôw osrodkowych 
(ryc. 6, 7).

Tak wiçc analiza budowy guzkôw korzonkowych wykazuje niewatpli- 
wy rozrost komôrek glejowych (w srôdrdzeniowych korzonkach) oraz ko­
môrek S c, h w a n n’' a (w guzkach pozardzeniowych), a zatem elemen- 
tôw jaknajscislej genetycznie i fizjologicznie z soba zwiazanych. Guzki 
s$ zatym neurinomatami, ktôrych budowa oscyluje miçdzy utkaniem gqb- 
czaka biegunowego i zwyklego neurinomatu V e r  o c a y’ a. Ta znamien-
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lia dwulicowosc utkania wlôknisto - komôrkowego zalezy, jak zobaczymy 
w dalszym ci^gu, od umiejscowienia guzkôw, na granicy miedzy zasiegiem 
neurînomatozy oârodkowej i tbwodowej.

Niezupelnie jasne jest znaczenie tkanki siateczkowatej zajmujacej zwy- 
kle wewnçtrzna czçsc guzka i jego szypuly srôdrdzeniowej (ryc. 6, 8). 
Obecnosc plazmatÿcznych komôrek glejowych podobnych zupelnie do ko- 
môrek gliozy odczynowej dokola jamistosci, przemawia za tym, ze jest 
to odezyn gleju wewnatrzrdzeniowej czçsci korzonka wywolany rozro- 
stem tkanki neurinomatycznej oraz zmianami zwyrodnieniowymi wlôkien 
l'dzennych. Pewne watpliwosei co do tego tlumaczenia moglyby budzic 
niektôre guzki korzonkôw tylnych, w ktôrych gniazda tkanki siateczko­
watej sa na zewnatrz od wysuniçtej strefy R. - O. a zatem w okolicy za- 
zwyczaj nie zawieraj^cej juz gleju (ryc. 8). Obrazy takie nasuwaja py- 
tanie, czy utkanie siateczkowate nie jest tutaj integralna czçsci^ sklado- 
w$ tkanki neurinomatycznej, tym bardziej, ze na pierwszy rzut oka rzu- 
ca siç podobienstwo do utkania typu B wyrôznionego przez A n t o -  
n i ’ e g o. Obecnosc komôrek glejowych w naszym utkaniu nie bylaby 
czyms wyjatkowym. Przypomnç tylko przypadek 1-szy V e r o c a y’a, 
w ktôrym w korzonkach odpowiadaj^cych odcinkom rdzenia zajçtym przez 
mnogie glejaki wystçpuja wysepki glejowe obok typowej tkanki neurino­
matycznej. Podobnie rzecz siç ma w przypadku N o w i c k i e g o - O r z e -  
c h o w s k i e g o ,  ktôrzy w guzkach korzonkôw i nerwôw obowodo- 
wych obok utkania neurinomatycznego spostrzegali tkankç „podobna do 
gleju”, skladajaca siç z wlôknistej lub ziarnistej podsciôlki i komôrek 
przypominajacych gwiazdziste komôrki glejowe. W zwi^zku z caloksztal- 
tem zaburzen rozwojowych naszego przypadku ujçcie tkanki siateczko­
watej jako istotnego skladnika utkania nowotworowego nie natrafialoby 
na wiçksze trudnosci. Przemawia jednak przeciw temu stanowczo analiza 
skrawkôw, w ktôrych boczny rôg szczeliny glejowej zbliza siç do we- 
wnatrzrdzeniowej szypuiy guzka: tkanka siateczkowata guzka i szypuly 
jest tu przedluzeniem gliozy odczynowej szerzacej siç dokola jamy. Kran- 
cowym przykladem tego stosunku wzajemnego jest guzek widoczny na 
ryc. 4, gdzie sciana rozszerzonej szczeliny tworzy wraz z gliozy odczynowa 
glôwna tresc guzka na tym poziomie. Obrazy takie kaz^ wnosic, ze i w guz­
kach odzielonych od jamy grubszsj, warstw^ niezmienionej tkanki rdze- 
niowej utkanie siateczkowate jest poprostu wyrazem odczynu glejowego 
wywolanego rozrostem nowotworowym i rozpadem wlôkien myelino- 
wych., Obecnosc tkanki siateczkowatej na zewnatrz od przesunietej strefy 
R e d 1 j  c h’a — O b e r s t  e i n e r ’a tlumaczymy wiçc glôwnie czynnym 
(po czçsci, byc moze, takze biernym) wtargniçciem gliozy odczynowej 
poza strefç R e d I i d h ’a — O bt e r  s t  e i n e r  ’a.
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Tkanka siateczkowata guzkôw jest wyraznie obrzçkla. Obrzçkle i roz- 
pplchnione w calosci sg. rôwniez niektôre najmniejsze i srednie guzki 
a przebiegaj qee przez nie wlôkna nerwowe wykazu.ja znaczny rozpad 
myeliny, znacznie wiçkszy nizby nalezalo oczekiwac w wyniku niezbyt 
jeszcze zywego rozrostu komôrek S c h w a n n ’ a i gleju. Obrzçk tkan- 
ki i nadmierne wyrodnienie myeliny s$ zapewne spowodowane po czçsci 
poci^ganiem korzonkôw przez guz rdzeniowy rozrastaj^cy siç w przestrze- 
ni podpajeczynôwkowej i warunkami gorszego odzywicnia w okolicznej 
tkance, po czçsci zas dzialaniem patologicznie zmienionego plynu môzgo- 
wo-rdzeniowego.

Analiza utkania guzkôw korzonkowych oraz calego obrazu anatomopa- 
tologicznego pozwala zajac okreslone stanowisko w sprawie patogenezy 
neurinomatôw, ktôra ostatnio stala siç znowu aktualna po wyst^pieniu 
K r  u m b e i n ’a i P e n f i e 1 d’a - Y o u n g’a. Spôr o pochodzenie 
neurinomatôw toczy siç od czasu pierwszych badan nad ich budowy. Po- 
jawienie siç w pierwszym stadium dyskusji pracy R e c k l i n g -  
h a u s e n’a utrwalilo na dluzszy czas przewagç teorii lacznotkankowej 
a wprowadzona przez tegoz autora nazwa „neurofibroma” zyskala w 
Niemczech powszechne prawo obywatelstwa. Niektôrzy badacze wywo- 
dzili juz podôwczas tkanke neurofibromatôw z komôrek S c h w a n n’a 
(H e\ 1 1 e r, G 9 n e r  k i q h, S o y k a), jednak na ogôl guzy te uwa- 
zano za twory î^cznotkankowe, zgodnie z teori^ K o 1 1 i k e r ’a o me- 
sodermalnym pochodzeniu oslonek S c h w a n n’a. Natomiast autorzy 
francuscy B a r d, T r i p i e r ,  G r o 1 1 i G a u t i e r ,  ktôrzy po- 
wstawanie utkania nowotworowego odnosili rôwniez do rozrostu komôrek 
S c h w a n n’a, uwazali komôrki te za, elementy nerwowe, umieszczaj^c 
tym samym neurofibromaty w grupie guzôw pochodzenia nerwowego. 
Jeszcze dalej szli D u r a n t e  i F r a n c i n i: opieraj^c sie 
na teorii wielokomôrkowej budowy wlôkna nerwowego, uwazali oni neu­
rofibromaty za wynik zrazu zmian wstecznych a nastçpnie nadmiernego 
mnozenia siç odcinkôw miçdzypierscieniowych, pojçtych jako swoisty typ 
wysoko zrôznicowanych komôrek nerwowych. W tej koncepcji nerwiaki 
w chorobie Recklinghausen’a wywodz^ siç z zewnetrznego listka zarod- 
kowego i to z komôrek nerwowych we wlasciwem tego slowa znaczeniu, 
a wiçc nalez^ do grupy prawdziwych neuromatôw w systemie guzôw neu- 
rogennych P i c k’a i B i e 1 s c h o w s k y’e g o.

Zasadniczy zwrot w zapatrywaniach szkoly niemieckiej powoduj^ pra- 
oe V e r  o c a y’a oraz N o w i c k i e g o i O r z  e c h o w* s k i e  g o. 
V e r o c a y uwaza za macierz neurofibromatôw „komôrki wlôkien nerwo­
wych (Nervenfaserzellen) albo tez odpowiadaj^ce im niezrôznicowane ko­
môrki plodowe” tj. neurogliocyty H e 1 d’a czyli neurocyty K o h n’a.
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Neurofibromaty obwodowe, niezawierajace w swym utkaniu komôrek 
nerwowych i niepowikiane zmianami w osrodkowym ukladzie nerwowym, 
powstaj a — zdaniem V e r  o c a y’a — z komôrek wlôkien nerwowych ; 
macierz^ guza nie sjj. jednak dojrzale komôrki Schwann’a lecz ich formy 
genetycznie ndodsze. Wynikiem nowotworowego rozrodu tych komôrek 
jest charakterystyczna tkanka wîôknistokomôrkowa, dla ktôrej V e- 
r  o c a y wprowadza nazwç neurinoma. Sa jednak przypadki, w ktô- 
rych tkanka neurinomatyczna zawiera komôrki nerwowe a rôwnoczesnie 
w osrodkowym ukladzie nerwowym wystçpuja glejaki: taka „neurino- 
matozç” nalezy — wedlug V e r  o c a y’a — uwazac za pewnego ro- 
dzaju „schorzenie, ukladowe”,i spowodowane zaburzeniem rozwojowym plo- 
dowych neurogliocytôw tj. komôrek wytwarzajacych w dalszym rozwoju 
elementy nerwowe, glejowe oraz komôrki Schwann’a. Grupa takich neu­
rogliocytôw spaczonych w swym rozwoju moze spowodowac zmiany w za- 
kresie wszystkich czçsci osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego 
rozwijaj^cych siç z danego odcinka cewki nerwowej. Poniewaz zas neu- 
rogliocyt jest komôrka o zdolnosci dwukierunkowego rozwoju, przeto 
zmiany patologiczne mogfi siç przejawiac w obu galçziach komôrek po- 
chodnych tj. zarôwno w neuro- jak i spongioblastach, prowadzac do za- 
wiklanych zespolôw w niektôrych przypadkach choroby R e c k l i n g -  
h a u s e n ’a.

Podobne stanowisko zajmuja N o w i c k i  i O r z e c h o w s k i :  
ich zdaniem w s z y s t k i e  neürinomaty powstaj^ z niezrôznicowa- 
nego neurogliocytu. Takie rozwi^zanie zagadnienia wymaga oczywista od- 
powiedniej interpretacj i w zastosowaniu do przypadkôw „czystej” neu- 
rinomatozy, niepowiklanej obecnosci^ innych tkanek patologicznych, ktô- 
rych pojawienia siç nalezaloby oczekiwac w wyniku rozwoju niezrôznico- 
wanego neurogliocytu. Nasuwa siç bowiem samo przez siç pytanie, dla- 
czego te niezrôznicowane komôrki nie wytwarzaja np. w môzgu tkanki 
o budowie nerwôw obwodowych, a w nerwach obwodowych wyjatkowo 
tylko rozwijaja siç w komôrki nerwowe i w tkankç podobn^ do gleju, 
W olbrzymiej zas wiçkszosci przypadkôw prowadz^ do powstawania li tyl­
ko tkanki neurinomatycznej. Wytlumaczenie tego zjawiska znajdu.ia N o- 
w i c k i i O r z e c h o w s k i  wi analogiach spotykanych w rozwoju 
innych guzôw, gdzie rôznicowanie siç komôrek jest w znacznym stopniu 
zalezne od podscieliska, w ktôrym siç rozwijaja: swoisty, organoplastyczny 
wplyw tkanek rozstrzyga tutaj o dalszej linii rozwojowej neurogliocytôw, 
prowadzac w teni sposôb w nerwach obwodowych do powstania z komôrek 
Schwann’a lub pokrewnych im elementôw utkania zazwyczaj neurino- 
matycznego, a nie innego.
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Prace V e r  o c a y’a oraz N o w i c k i e g o  i O r z e c h o w -  
s k i e g o utrwalaja na pewien czas hegemoniç teorii nerwowego po- 
chodzenia neurinomatôw a dalsze badania wprowadzaja w niej pewne 
zmiany i uzupelnienia. I tak A n t  o n i twierdzi, ze materiaîu do bu- 
dowy neurinomatôw dostarczaja tylko listwy zwojowe: z ich zewn^trz- 
rdzeniowych czçsci powstaje neurinomaty obwodowe, zas srôdrdzeniowe 
resztki listew daja pocz^tek neurinomatom osrodkowym. Za stadium de- 
terminacyjne powstania guzôw obwodowych uwaza A n t  o n i okres, 
w ktôrym spongioblasty macierzyste komôrek S c h w a n n ’a („lem- 
moblasty”), zebrane na obwodzie nerwu („Schlauchstadium” N e u- 
m a y e r ’a) zaezynaja siç przesuwac do jego wnçtrza ku poszcze- 
gôlnym wlôknom osiowym. Tkanke nowotworowa powstala przez rozplem 
lemmoblastôw zowie A n t  0 n i „lemmoma”.

W przeciwienstwie do zapatrywan V e r 0 c a y’a oraz N o w i c ­
k i e g o  i O r z e c h o w s k i e g o  teoria A n t  o n i’e g 0 wyty- 
czyla wqski zakres zjawiskom dajacym si§ ujac patogerietycznie pod jed- 
nym katem widzenia i wkrôtce juz okazala si§ heurystycznie nieuzytecz- 
mp Zasadniczej krytyce poddali ja  B i e l s c h o w ’s k y  i M. R o s e ,  
ktôrzy podkreslaja siusznie, ze jest ona zbyt ciasn^ i nie zdola np. wy­
tiumaczyc pochodzenia nerwiakôw okolokomorowych oraz niektôrych gle- 
jopochodnych guzôw 0 tej samej budowie co neurinomaty osrodkowe, 
a nie majacych nie wspôlnego z listwa zwojowa, jako to: guzki podwysciôl- 
kowe w stwardnieniu guzowatym i glejaki podwysciôikowe skladajace si§ 
prawie wylacznie z spongioblastôw wrzecionowatych. Teoria A n t  0- 
11 i’e g 0 nie mozna rôwniez wytiumaczyc ognisk glejowych spotykanych 
w chorobie R e c k l i n g h a u s e  n’a w korze môzgowej i rdzeniu, wystç- 
puj^cych niekiedy jako odosobniony objaw nerwiakowatosci np. w przyp. 
O s t  e r  t a g’a. Przyjmujac stanowisko A n t 0 n i’e g o, trzeba zrzec 
si§ jednolitego embriogenetycznego ujçcia rozmaitych zaburzen wystç- 
puj^cych w ramach choroby R e c k l i n g h a u s e  n ’a. Mozna na- 
tomiast utrzymac jednolita patogeneze neurinomatozy opieraj^c ja na 
wadliwej gliotyzacji ukladu nerwowego, co stanowi wlasnie istotç teorii 
B i e l s c h o w s k  y’e g o  i M. R o s e g o .

Glej powstaje z spongioblastôw wedruj^cych ze scian cewki rdzenio- 
wej i pçcherzykôw môzgowych ku zewnçtrznej powierzchni osrodkowego 
ukladu nerwowego. Wedrôwka ta, jak to juz dawniej podkreslal B i e l s -  
c h 0 w s k y, wiaze si§ scisle z mechanizmem zamykania si§ cewki, 
a w szczegôlnosci z powstawaniem tylnej przegrody rdzenia. W razie za­
burzen podezas wtôrnego zamykania si§ cewki pozostaja przy jej scia- 
nach spongioblasty plyt bocznych, z ktôrych, jak widzielismy powyzej, po- 
wstaj^ sciany gliotyczne jamistosci rdzeniowej. W razie przedwczesnego
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zakonczenia wçdrôwki spongioblastôw pozostaja na miejscu skupienia ko­
môrkowe, mogace dac pôzniej poczatek bujaniu nowotworowemu. Pro­
cès gliotyzacji trwa czas dluzszy: prawdopodobnie - zaczyna siç przed 
zamkniçciem rynienki rdzeniowej i przecigga poza ostatnie stadia morfo- 
genezy môzgu i rdzenia. Z badan C a j a l’a wynika, ze u krôlika je- 
szcze po urodzeniu plodu spongioblasty wywçdrowuj^ ze scian komôr 
i ulegaja dalszym przeobrazeniom. Otôz wedlug B i e l s c h o w -  
s k y’e g o  i M. R o s e g o wszystkie przejawy nieprawidtowego roz- 
rostu gleju w nerwiakowatosci nalezy odniesc do wadliwej gliotyzacji, a roz- 
miaitosc obrazôw anatomopatologi'cznych zalezy od stadiumi gliokinezy i od 
stopnia zrôznicowania spongioblastôw w okresie dzialania czynnika choro- 
botwôrczego. A wiçc z zaburzen we wczesnym okresie wywodz^ siç guzy 
„neuroepitelialne” ; w pôzniejszych okresach spongioblasty wyzej zrôzni- 
cowane dajg. poczatek neurinomatom osrodkowym; dla malych ognisk 
glejowych w korze môzgowej i w rdzeniu wchodz^ w rachubç naj pôzniej - 
sze okresy'gliotyzacji. Takze powstawanie neurinomatôw obwodowych by- 
loby tylko szczegôlnym przykladem wadliwej gliokinezy, polegaj^cym na 
zaburzeniu wedrôwki gliocytôw listwy zwojowej, z ktôrych powstaja po- 
tem komôrki Schwann’a. W ten sposôb teoria B i e l s c h o w k y ’e g o  
i M. R o s e g o rozwi^zuje zagadnienie neurinomatozy na szerokiej 
podstawie embriogenetycznej. Od pierwotnego stanowiska V e r o c a y’a 
oraz od zapatrywan N o w i c k i e g o  i O r z e c h o w s k i e g o  
rôzni siç ona tym, ze przyjmuje jako macierzyste komôrki utkania neu- 
rinomatycznego nie pierwotne neurogliocyty, lecz wyrôznicowane z nich 
spongioblasty, a wiçc postaci komôrkowe dojrzalsze, o okreslonym juz 
kierunku dalszego rozwoju.

Analizuj^c nasz przypadek trzeba stwierdzic, ze miesci siç on calko- 
wicie w ramach teorii B i e l s c h o w s k y ’e g o  — M. R o s e g o  
i jest jedynym w swoim rodzaju sprawdzianem jej slusznosci. Macierzy- 
sta komôrkQ, z ktôrej wywodz^ siç patologiczne twory naszego przypad- 
ku, jest wyrôznicowany juz z neurogliocytu spongioblast. Na szczegôl- 
113 uwagç zasluguje okolicznosc, ze zaburzenie rozwojowe nie ogranicza 
siç do jednego stadium wçdrôwki spongioblastôw, lecz rozci^ga siç na ca- 
ly nieomal czas trwania gliokinezy. Wynikiem zaburzen w najwczesniej- 
szym okresie gliokinezy jest typowy guz „neuroepitelialny”. Zaburzenia 
pôzniej szego okresu znajduja swôj wyraz w jamistosci rdzeniowej po- 
wstalej wskutek wstrzymania rozwoju spongioblastemu plyt bocznych. 
Dalszym objawem dysgliokinezy jest przesuniçcie strefy R e d 1 i c h’a — 
O b e r s t e i n e r ’a na zewnatrz rdzenia i obecnosc gleju wlôkni- 
ste'go w zewnatrzrdzeniowych czçsci’ach korzonkôw. Ostatnim wreszcie ogni- 
wem w tym szeregu sa przyrdzeniowe neurinomaty korzonkôw jako wy-



O t. zw. nabloniakach nerwowych môzgu i rdzenia 361

nik nowotworowego rozrostu komorek powstalych z nieprawidlowo wy- 
rôznicowanych spongioblastôw. Komôrki te, lez^c na granicy rdzenia i ko- 
rzonkôw, zachowaly dwutorowosc rozwoju zalezng, od dzialania dwu rôz- 
nych osrodkôw organoplastycznych i, rozrastajac sie nowotworowo, wy- 
twarzaj^ w srôdrdzeniowych czçsciach guzkôw utkanie gabczaka, zas w 
zewnetrznych typowjj, tkanke neurinomatyczn^.

W ten sposéb na przestrzeni rdzenia od guza az do L3 powstaly we 
wszystkich odcinkach rdzeniowych i przynaleznych korzonkach zmiany 
bçdace nastçpstwem zaburzen w rozmaitych okresach wçdrôwki i rozwo­
ju spongioblastôw. Caly zatem zespôl przedstawia siç jako zaburzenie 
,,systemowe” w znaczeniu uzytym przez V e r o c a y ’ a i przypomina 
pod tym wzglçdem wspomniany przypadek tegoz autora, w ktôrym neuri- 
nomaty wystçpuja w korzonkach odpowiadaj^cych odcinkom rdzeniowym 
zajçtym przez mnogie glejaki. Podobnie ,,usystematyzowane” sa takze 
zmiany w przypadku R i s e 1 ’ a z glejakiem w opuszce obok ganglio- 
neuromatu w nerwie zwrotnym.

*
❖  ❖

W ostatnim dziesiçcioleciu K r  u m b e i n oraz P e n f i e 1 d 
i Y o u n g poddali gruntownej rewizji teoriç nerwowego pochodzenia 
neurinomatôw i zgodnie dochodza do przekonania, ze macierza tych gu- 
zôw jest jednak tkanka mesodermalna.

K r  u m b e i n stwierdza przede wszystkim, ze organiczny zwiazek 
neurinomatôw z nerwami obwodowymi nie jest bynajmniej dowodem 
ich powstawania z otoczek S c h w a n n ’ a: zwiazek ten moze prze- 
mawiac rôwnie dobrze za rozwojem tkanki nowotworowej z tkankol^cz- 
nych pochewek nerwôw (endo- i perineurium), tym bardziej, ze czçsc 
guzkôw w chorobie R e c k l i n g h a u s e n ’ a ma typowe utkanie 
wlôkniaka. Charakterystyczne zôltawo - brunatne barwienie siç tkan­
ki neurinomatycznej sposobem G i e s o n ’ a, ktôre — jako zupelnie 
podobne do barwienia sie tkanki glejowej — jest walnym argumentem 
zwolennikôw teorii neurogennej, nie przekonywa bynajmniej K r u m -  
b e i n ’ a. Zdaniem jego mamy tu do czynienia, podobnie jak w swie- 
zych granulacjach, z mlod^ tkanka mesenchymaln^, ktôra nie barwi siç 
G i e s o n ’ e m rôzowo, bo nie wytworzyla jeszcze wlôkien klejorod- 
nych. Poza tym jednak w tym samym guzie obok miejsc podbarwionych 
zôltawo - brunatno spotykamy czçsto pasma wlôkniste o barwie zywo 
czerwonej, a obok nich pasma z cala gam$ przejsc îniçdzy obiema bar- 
wamiii widocznie rozmaite stadia stopniowego dojrzewania tkanki l^cznej. 
Macierza neurinomatôw sa l^cznotkankowe pochewki nerwowe : z p e r i­
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n e u r  i u m majacego grubsza strukturç wîôknist^ powstaj^ zwykle 
wlokniaki utkane z tçgich rôzowo - czerwonych beleczek lacznotkanko- 
wych ,natomiast z drobnowlôknistego e n d o n e u r  i u m biorg. pocz^- 
tek guzy o delikatnym utkaniu ,,neurinomatycznym”, barwi^cym sie 
w G i e s o n’ i e zôltawo - brunatno. Dla tych dotychczas tzw. neu- 
rinomatôw proponuje K r  u m b e i n  nazwe „f i b r o ra a t e n u -  
i f  o r m e”, okreslaj^c^ zarôwno ich budowç jak i stanowisko w ogôl- 
nym ukiadzie guzôw. Szeregowanie siç j^der w postaci falang lub pali- 
sad pozostaje, zdaniem K r u m b e i n ’ a, w zupelnej harmonii z me- 
senchymalnym pochodzeniem neurinomatow, albowiem twory takie w ogôle 
ida w parze z wlôknista budowy tkanki nowotworowej (lub biegunowym 
ukladem jader np. w miçsniakach macicy), wlôknistosc zas jako taka jest 
szczegôlna cecha guzôw pochodzenia wlasnie l^cznotkankowego.

Podobne, aczkolwiek niezupelnie identyczne, stanowisko zajmuja 
P e n f i e 1 d i Y o u n g. Zgodnie z K r u m b e i n ’ e m  zwracaja 
oni uwage, ze obrazy uzyskane barwieniem spos. G i e s o n ’ a mozna 
interpretowac raczej na korzysc teorii mesenchymalnej ; co wiçcej, twier- 
dzg. ,ze tkanka neurinomatyczna barwi si§ specyficznie metodami l$cz- 
notkankowymi H o r t e g a ’ i, F o o t e ’ a, L a i d l o w ’ a i P e r- 
d r  a u ’ a; wreszcie podkreslaj^, ze budowa j^der nie moze byc by- 
najmniej sprawdzianem nerwowego pochodzenia utkania nowotworowe- 
go: zupeinie podobne jadra znajdujemy we wîôkniakach i niektôrych 
miçsniakach, w ktôrych przybierac one moga rowniez uklad palisadowy. 
Zdaniem P e n f i e l d ’ a i Y o u n g ’ a — neurinomaty to guzy îacz- 
notkankowe, fibroblastomaty, rozwijaj^ce si§ z mesenchymalnych oslo- 
nek nerwowych. Materialu do budowy tkanki nowotworowej dostarcza- 
ja rowniez komôrki Schwann’a, ktôre obaj autorzy — zgodnie z K ô l -  
1 i k e r ’ e m — wywodz^ z srodkowego listka zarodkowego.

Prace K r u m b e i n ’ a oraz P i e n f i e l d ’ a i Y o u n g ’ a 
postawily znowu na porz^dku dziennym zagadnienie pochodzenia neuri- 
nomatôw, przes^dzone, jak sie dotychczas zdawalo, na korzysc teorii neuro- 
genej. W dyskusji zabrali glos B i e l s c h o w s k y  i M. R o s e  oraz 
S c h m i n c k e, przeciwstawiaj ac wazkie argumenty wywodom K r u m- 
b e i n ’ a. Gruntown^ analizç i dyskusjç obu zwalczajacych si§ teorii 
podal O r z e c h o w s k i  w „Handbuch d. Haut- u. Geschlechtskrankh”. 
J a d a s s o h n ’ a. Nie mogç zapuszczac siç tutaj w szczegôlowe roz- 
patrywanie argumentôw przytaczanych w obronie obu pogl^dôw; oddali- 
loby nas to zbytnio od zasadniczego tematu. Wystarczy, jesli streszczç po- 
krôtce wnioski, do ktôrych dochodzi O r z e c h o w s k i  w wspomnia- 
nej wlasnie pracy: Morfologiczna swoistosc tkanki neurinomatycznej jest, 
zdaniem O r z e c h o w s k i  e g o ,  faktem nie ulegajacym zadnej w^t-
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pliwosci, natomiast zagadnienie jej pochodzenia jest cingle jeszcze spra- 
wa sporna i otwarta. Histopatologia nie dostarczyla dotychczas spraw- 
dzianôw morfologicznych rozstrzygajacych istotnie na rzecz jednej lub 
drugiej teorii. Barwienie spos. G i e s o n ’ a, ktôrym szermuj^ zwolen- 
nicy koncepcji neurogennej, nie daje obrazôw jednoznacznych. Ten sam 
brak specyficznej metody barwienia wiôkienek jest rôwniez slab^, strona 
teorii mesenchymalnej. O r z e c h o w s k i e m u  nie udaîo siç zabar- 
wic wiôkienek neurinomatycznych metodami l^cznotkankowymi, na ktôre 
powoluja siç P e n f i e 1 d i Y o u n g: metody te, jak wszystkie 
zreszt^ barwienia srebrowe, nie sa bezspornie swoiste. Narazie niema 
istotnego powodu zarzucania teorii nerwowego pochodzenia neurinoma- 
tôw, tym bardziej, ze nie stracila ona bynajmniej swej wartosci heury- 
stycznej i wyjasnia lepiej i bardziej przekonywujaco caly zespôl anato- 
tomopatologiczny zwi^zany scisle z nerwiakowatoscia. Do tych slow 
O r z e c h o w s k i e g o  chcialbym dorzucic kilka uwag. Podobnie jak 
O r z e c h o w s k i  nie uzyskiwalem nigdy dodatnich wynikôw barwiac 
tkankç neurinomatyczna „swoistymi” metodami l^cznotkankowymi. Nie 
ulega watpliwosci, ze tu i ôwdzie wlôkna barwia siç zupelnie wyraznie 
sposobami F o o t e ’ a, H o r t e g a ’ i, P e r d r a  u ’ a czy K 1 a r- 
f e 1 d ’ a, sa to jednak zawsze miejsca odpowiadajace zywo czerwonym 
pasmom w skrawkach Gieson’owskich. Wlasciwe (w barwieniu G i e s o- 
n ’ e m zôltawo - szare) utkanie neurinomatyczne, nie oddzialywa nigdy 
swoiscie na barwiki mesenchymalne. Obecnosc wiekszych mas tkanki l^cz- 
nej w neurinomatach nie podwaza wcale teorii neurogennej, jezeli przy- 
j^c za V e r o c a y ’ e m i B i e l s c h o w s k y ’ m, ze zaburzenie 
rozwojowe i zalezna od niego sklonnosc do rozrostu nowotworowego od- 
dzialywaja posrednio takze na oslonki mesenchymalne nerwôw. Przypusz- 
czenie zas takie wydaje siç biologicznie zupelnie uzasadnione, boc przecie 
miçdzy oslonkami l^cznotkankowymi i oslonk^ S c h w a n n ’ a musi 
istniec w okresie organogenezy stosunek jaknajscislejszej wzajemnej ko- 
relacji. Jak dlugo nie posiadamy bezspornie pewnego, swoistego sposobu 
barwienia wiôkienek neurinomatycznych, rozstrzygajace znaczenie w za- 
gadnieniu pochodzenia neurinomatôw maja przypadki, w ktôrych macierz 
guzôw jest niejako bezposrednio dana w obrazie histopatologicznym. Ta- 
kim jest np. przypadek N o w i c k i e g o  — O r z e c h o w s k i e g o :  
zmiany w nerwach obwodowych mozna tu zestawic w jeden ciagly szereg 
wykazujacy stopniowe przejscia od pomnozenia tylko komôrek S c h w a n -  
n ’ a az do zupelnie rozwiniçtego, typowego utkania neurinomatycznego. 
Podobne znaczenie ma takze môj przypadek. Guzki korzonkowe uchwyco- 
ne przypadkowo in statu nascendi przemawiaja przekonywujaco na ko- 
rzysc teorii neurogennej. W srôdrdzeniowej czçsci korzonkôw tylnych
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komôrki nowotworowe ujawniaja stopniowe przejscia do zwyklych ele­
mentôw glejowych rdzenia; na przeciwnym zas biegunie tj. poza strefa 
R e d l i c h ’ a — O b e r s t e i n e r ’ a przechodz^ powoli w typowe 
komôrki S c h w a n n ’ a. Jest oczywiste, ze macierza utkania nowo- 
tworowego sa wykolejone w swym rozwoju komôrki gatçzi spongiobla- 
stycznej, ktôre w warunkach normalnych po jednej stronie strefy R e­
d l i c h ’ a — O b e r s t e i n e r ’ a rôznicuja sie w komôrki glejowe, 
po drugiej zas w komôrki S c h w a n n ’ a. Jedynie tylko na brzegach 
grubych szypul guzkôw widac waskie pasma wlôknisto - komôrkowe, ktô- 
rych wlôkna barwia siç w G i e s o n ’ i e lekko rôzowo, jadra zas sa 
dluzsze, wçzsze i ciemniejsze: jest to tacznotkankowy skladnik tkanki neu- 
rinomatycznej, rozwijaj^cy si§ z elementôw mesenchymalnych opon miçk- 
kich. Tak wiçc przypadki, w ktôrych mozna uchwycic pierwsze etapy roz­
woju guza, nie dadzg. si§ zadn$ miara pogodzic z pogl^dem K r u m- 
b e i n ’ a dotyczacym znaczenia endo- i perineurium w patogenezie neu- 
rinomatozy. Z drugiej strony doswiadczenia H a r r i s o n ’ a przesadzajfi 
spôr o pochodzenie komôrek S c h w a n n ’ a na korzysc teorii neurogen- 
nej i tym samym upada mesenchymalna koncepcja P e n f i e 1 d’a — 
Y o u n g ’ a. H a r r i s o n ’ o w i udalo sie usun^c u plodu zaby droga ope- 
racyjna grzbietow^ czçsc rdzenia wraz z listwq zwojowa: nastçpstwem 
tego zabiegu byl brak komôrek S c h w a n n ’ a w nerwach rucho- 
wych, wychodzacych z operowanych odcinkôw rdzenia. Wynik doswiad- 
czeiï H a r r i s o n’a  jest przekonywujacy i nie wymaga komentarza.

B i e l s c h o w s k y  i M. R o s e  wyrazali przekonanie, ze teoria 
ich jest pomostem hjcz^cym guzy „neuroepitelialne”, neurinomaty srôd- 
rdzeniowe oraz tak czçsto w chorobie R e c k l i n g h a u s e n ’ a spo- 
tykana rozstrzen kanalu srodkowego i jamistosc rdzenia. Przypadek môj, 
jednoczacy neuroepithelioma, wodordzen, jamistosc rdzenia i neurinoma­
ty korzonkowe, jest w kazuistyce jedynym w swoim rodzaju zespolem 
wspomnianych nieprawidlowosci i sprawdzianem slusznosci teorii B i e 1 s- 
c h o w s k y ’ e g o  — M. R o s e g o .  Tlumaczac caly zespôl teoria 
dysgliokinezy, nie chcç jej uogôlniac i rozciagac na wszystkie przypadki 
neurinomatozy. Zastosowanie jej napotyka na trudnosci w guzach, w 
ktôrych budowie biora udzial takze komôrki nerwowe. Celem wyjasnie- 
nia takich przypadkôw trzeba albo uzupelnic koncepcjç dysgliokinezy hy- 
potez^ przemieszczen grup neuroblastôw w okresie wçdrôwki gleju plo- 
dowego, albo tez, co moze jest prostsze, przyj^c pierwotn^ teoriç V e- 
r  o c a y ’ a oraz N o w i c k i e g o  i O r z e c h o w s k i e g o ,  ktô- 
rzy macierzystQ komôrkç neurinomatôw upatruja w niezrôznicowanym 
neurogliocycie.

Powiklanie neurinomatozy jamistoscia rdzenia, ktôre jeszcze M a a s
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podkreslal jako nienotowane w pismiennictwie do czasu ukazania siç 
jego publikacji, nie nalezy juz dzisiaj do rzadkosci. Natomiast zupeinie 
wyj^tkowym jest pol^czenie neurinomatozy ' obwodowej z guzem neu- 
roepitelialnym. Zespôl taki byl najwybitniej wyrazony w przypadku N o- 
w i e k i e g o  — O r z e c h o w s k i e g o .  W przypadku M a r- 
b u r g ’ a rozrost neurinomatyczny zaznacza siç j uz znacznie slabiej i to 
tylko w korzonkach rdzeniowych. Môj przypadek bylby trzecim w tej 
serii. (Nerwy obwodowe nie byly sekcjonowane; za zycia nie wyczuwalo 
siç guzkôw wzdluz przebiegu nerwôw).

Na calej przestrzeni rdzenia dotkniçtej zmianami korzonkowymi glej 
brzezny przechodzi przez blaszki naczyniôwki w postaci miotelek i grub- 
szych pçczkôw i przerasta pod pajçczynôwkç (ryc. 4, 5, 24). Widojzne 
to jest zwlaszcza na przedniej powierzchni rdzenia. Podobny prr.erost 
glej u brzeznego poza zwykl^ jego granicç opisywano niejednokrotnie w 
rôznorodnych chronicznych procesaeh chorobowych osrodkowego ukladu 
nerwowego. Nie mozna zatem laczyc go bezposrednio z caloksztnltem za- 
burzen rozwojowych naszego przypadku. Prawdopodobnie jest to procès 
odczynowy, wywolany toksycznym dzialaniem guza oraz patologicznie 
zmienionego plynu môzgowordzeniowego, chociaz trzeba zauwazyc, ze 
w zwyklych przypadkach ucisku rdzeniowego z pîynem wybitnie zastoino- 
wym nie widujemy podobnych obrazôw. W kazdym b^dz razie jest ude- 
rzajace, ze zmiany te dotycz^ w naszym przypadku czçsci rdzenia, do­
tkniçtej najwiçksza iloscia zboczen rozwojowych, w ktôrych walny udzial 
bierze wlasnie tkanka glejowa (szczelina glejowa, przesuniçcie normalnej 
granicy gleju w korzonkach, guzki korzonkowe).

Konczac rozpatrywanie anatomicznej strony przypadku nalezy jeszcze 
przypomniec kilka wspomnianych poprzednio zmian, niewatpliwie takze 
wad rozwojowych, ktôre uwypuklaja dysontogenctyczne tlo calego ob- 
razu anatomicznego. Mam tu na mysli: 1) niez wykle silnie rozwiniçte 
korzonki n. 'XI, podobnie jak w przyp. M a r b u r g ’ a, 2) tak czeste 
w jamistosci rdzeniowej zdwojenie kanalu srodkowego w rdzeniu prze- 
dluzonym, 3) maly dodatkowy korzonek tylny w D,n, 4) zrost powrôzkôw 
przednich, z czçsciowym wytworzeniem przegrody glejowej w przedniej 
szczelinie rdzeniowej na wysokosci Dn , — wreszcie, 5) opisane juz przez 
N o w i c k i e g o  i O r z e c h o w s k i e g o  pomnozenie ilosci 
wlôkien nerwowych w zarosniçtym kanale srodkowym.

Badanie anatomopatologiczne potwierdzilo rozpoznanie kliniczne guza 
wewn^trzrdzeniowego powiklanego jamistosci^ rdzenia. Okazalo siç jed-
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nak, ze blok przestrzeni podpajçczynôwkowej nie byl spowodowany, jak 
przypuszczano, rozdçciem rdzenia, czy to guzem, czy tez jama, — lecz 
przerostem guza na zewn^trz rdzenia. Powiklany splot czynnikôw ksztal- 
tujacych symptomatologiç obrazu klinicznego (wyrastanie guza wewn^trz- 
rdzeniowego na zewn^trz, rozstrzen kanaiu srodkowego i jamistosc rdze­
nia) uniemozliwil postawienie zupeînie scislego rozpoznania. Mozliwosci 
mnogich, usystematyzowanych guzkôw korzonkowych nie brano zupeînie 
pod uwagç w rozwazaniach rozpoznawczych. Rôwnowaznik kliniczny 
zmian korzonkowych nie môgl sie nalezycie uwypuklic, przykryty obra- 
zem poprzecznego uszkodzenia rdzenia i objawami jamistosci rdzeniowej. 
Naogôl neurinomaty mnogie korzonkôw, podobnie jak i nerwôw obwo- 
dowych, nie daj^ objawôw ubytkowych. Inaczej oczywista rzecz ma sie 
tam, gdzie wchodzi w grç dzialanie uciskowe np. w przypadkach duzych, 
samotnych nerwiakôw korzonkowych. W naszym przypadku zniszczenie 
korzonkôw (zwi. ich czçsci srôdrdzeniowych) bylo w wielu odcinkach tak 
duze, ze musialo siç chyba w obrazie klinicznym wyrazac objawami ubyt- 
kowymi. Mozna przypuszczac, ze porazenie miçsni brzusznych typu obwo- 
dowego oraz ksobny niedoklad konczyn dolnych byly spowodowane wlasnie 
zmianami w korzonkach przednich, ktôre siçgaly do L2-3. Podobnie tez zu- 
pelne zniesienie wszystkich rodzajôw czucia w zakresie D(. — D,, nalezy za- 
pewne polozyc na karb tylnych guzkôw korzonkowych, ktôre w tych wla­
snie odcinkach osi^galy najwiçksze rozmiary i niszczyly niemal calkowi- 
cie korzonki tylne w okolicy ich wejscia do rdzenia. Zreszta miçdzy ze- 
spolem klinicznym i obrazem anatomopatologicznym przypadku stwier- 
dzamy zgodnosc dose scisla. Ale nie bez wyj^tkôw. Dotyczy to przede 
wszystkim wybitnie wyrazonej jamistosci srodkowej i gôrnej czçsci rdze­
nia szyjnego, dla ktôrej nie znajdujemy dostatecznego odpowiednika w 
obrazie klinicznym. Gôrna granica zaburzen czucia siçgala do D2 — D.;, 
z objawôw zas odpowiadajacych wyzszej lokalizacji prccesu srôdrdzenio- 
wego stwierdzano tylko przejsciow^, nierôwnosc zrenic, oslabienie odru- 
chôw sc.-ok. prawej rçki, inwersjç odruchu z kosci promieniowej oraz 
hypodiadochokinezç obu rak, zatem objawy wskazujace conajwyzej na 
C.,. Tymczasem w srodkowych odcinkach szyjnych dwie zatokowate ja- 
my niszczg, w znacznej mierze brzuszne czçsci powrôzkôw G o 1 1 ’ a 
i B u r d a c h ’ a (ryc. 19), zas w gôrnych odcinkach szyjnych (l^cz- 
nie z C,) jest duza jama niszcz^ca znaczna czçsc prawego powrôzka 
B u r d a c h ’ a oraz prawego rogu tylnego (ryc. 20, 21.). Tego ro- 
dzaju rozbieznosci sa jednak w jamistosci rdzeniowej dose pospolite a ba- 
danie anatomopatologiczne stwierdza niejednokrotnie zmiany znacznie 
obszerniejsze, nizby to wnosic mozna z obrazu klinicznego. Prawdopo- 
dobnie w ciagu dlugiego i powolnego rozwoju choroby tkanka rdzenio-
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wa przystosowuje siç do zmienionych warunkôw, byc moze tez, ze nie- 
ktôre drobne objawy kliniczne, uchodza uwagi i bada.jacego i badanego 
(czucie). Niezupelnie .jasnajest patogeneza napadôw bôlôw w konczy- 
nach oraz bôlôw opasujacych w okolicy zoladka, polaczonych z niedo- 
wladem konczyn, zwykle prawych. Prawdopodobnie w powstawaniu tych 
bôlôw odegraly rolç 2 czynniki: 1) okresowe wahania cisnienia plynu w 
jamach srôdrdzeniowych spowodowane zmianami kr^zenia wewn^trzrdze- 
niowego (przesiçki lub krwotoki z guza i scian gliotycznych do wnçtrza 
jam), — oraz 2) powolne powiçkszanie siç guza zrosniçtego z opon^ 
tward^ i polaczone z tym poci^ganie i ucisk korzonkôw rdzeniowych.

P r  z y p. 2. S. J., lat 4. Przyjety na Klinike neurolog. Uniw. Warsz. 26.V.1930. 
(Ordynator dr. S t ç p i e n). Wywiady: Obcisizenia dziedzicznego brak. Chory 
rozwijal siç prawidlowo. Obecna choroba zaczela siç przed rokiem bôlami giowy, 
nudnosciami i wymiotami. Przez dwa pierwsze dni miai wtedy goraczkowac do 38X3. 
W jakis czas potem wystapilo pogorszenie mowy oraz zaburzenia chodu, ktôry stal 
siç chwiejny i niepewny. Bôle giowy i wymioty powtarzaly sie jeszcze wielokrotnie 
w ciagu ostatniego roku. Przed kilku dniami nagle „zaniemôwil”, a rôwnoczesnie 
wystapilo wykrzywienie twarzy w strone prawa; po chwili mowa wrôcila, ale slad 
po skrzywieniu twarzy pozostal.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e :  W budowie chorego, poza sladami krzy- 
wicy na podudziach, nie stwierdza sie uwagi godnych zmian. Narzady wewnçtrzne 
bez zmian. Tetno 80, miarowe. Oddech nierôwny.

Zrenice okragle, rôwne; oddzialywuja zywo na swiatlo i zbieznosc. Oczoplqsu brak. 
Ruchy galek ocznych prawidlowe. Obustronna tarez zastoinowa. Niedowlad dolnej 
galazki prawego n. twarzowego. Jezyk zbacza w str. prawa. Inné nn. czaszkowe 
b. zm. Zaznaczona sztywnosc karku. Glowa stale przechylona ku tylowi.

Kk. gg.: Napiecie miesniowe obustronnie obnizone. Sila prawej nieco mniejsza 
niz lewej. Odruchôw sciegnowo-okostnowych nie udaje siç wywolac. Zbornosci nie moz­
na sprawdzic z powodu ciçzkiego stanu chorego. Odruchy brzuszne slabe, r., nosi- 
dlowe zachowane. Kk. dd. : Napiecie miesniowe w obu obnizone. Ruchy samoistne 
obiema konczynami niedolezne i chwiejne, z sila jednak dose dobra. Odruchy kola- 
nowe i achillesowe po prawej zywsze. Babinski po prawej +• Przy prôbie chodzenia 
niepodtrzymywany pada ku tylowi. Czucia nie mozna dokladnie zbadac z powodu chao- 
tycznych zapodan 4-ero letniego chorego; zdaje sie jednak nie wykazywac zmian.

31.V.1930. Naklucie lçdzwiowe w polozeniu lezqcym. Upuszczono ostroznie okolo 
5 cm1 plynu wodojasnego, przezroczystego : Nonne-Apelt + . Pandy + . Bialko: 
O,33%o. Pleocytoza: 40/3 c. b. w 1 mm3. O. Wa. z plynu i z krwi ujemny.

1.VI.1930. Nagle podniesienie cieploty ciala do 39,4nC, po czym zgon wsrôd obja- 
wôw sinicy i zaburzen oddychania.

Cieplota ciala utrzymywala sie w ciagu 6 dni obserwaeji w granicach prawidlowych, 
tetno wahalo siç od 80 do 104 na min.

R o z p o z n a n i e : g u z  t y l n e j  j a m y  c z a s z k o w e  j.
Sekcja ograniczyla siç niestety do wyjçcia môzgu, nie wiemy zatem, jak w tym 

przypadku przedstawial sie rdzen oraz narzady wewnçtrzne.
Opona twarda môzgu, zatoki zylne i naczynia podstawy — bez zmian,
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M ô z g duzy, blady, naczynia na wypukiosci lepiej krwia wypelnione niz na 
podstawie. Dno komory Ill-ej wypuklone dose silnie w postaci pçcherza. Zwoje môz- 
gu splaszezone, rowki plytkie. Lewa pôikula môzdzkowa wiçksza od prawej. W le- 
wym kacie mostowo-môzdzkowym kiaczasty guz wielkosci duzego orzecha laskowe- 
go, barwa nie rôzniqcy siç znacznie od tkanki môzgowej, konsystencji naogôl dose 
zbitej (ryc. 25). Na pierwszy rzut oka guz sprawia wrazenie neurinomatu nerwu 
sluchowego. Po dokiadniejszym jednak zbadaniu okazuje siç, ze nowotwôr wyrasta 
z giebi môzdzku i niszcz^c czçsciowo s^siednie czçsci lewej pôikuli môdzkowej roz- 
przestrzenia siç w kacie mostowo-môzdzkowym, wciskaj^c siç ku tyiowi miçdzy boez- 
na scianç opuszki i migdalek, ku przodowi zas pomiçdzy dolna czçsc zraza czworo- 
katnego i tylnoboczna czesc mostu prawie do miejsca wyjscia korzonkôw nerwu trôj- 
dzielnego. Zwiazek guza z opuszkq wydaje siç dose iuzny, z mostem moze nieco 
scislejszy, w kazdym razie korzonki nerwôw VII —■ X., moeno ucisniete i splaszczo- 
ne, mozna przesledzic az do punktôw wyjscia. Korzonki innych nn. czaszkowych bez 
zmian. Opuszka i tylna czçsc mostu silnie ucisniete i pjzesuniete w prawo.

Na przekrojach czolowych poprowadzonych prostopadle do dna komory IV-ej przez 
môzdzek i most oraz opuszke (ryc. 26) okazuje siç, ze rzekomy guz kata mostowo- 
môzdzkowego jest tylko odnoga duzego guza zajmujqeego przysrodkowq czçsc ca- 
lej prawie lewej pôikuli môzdzkowej. Robak gôrny a zwlaszcza dolny sa w znaez- 
nej mierze zniszczone i zastapione przez tkankç guza, ktôry przechodzi dose daleko 
poza liniç srodkowa i wypelnia prawie calkowicie swiatlo komory IV-ej. Prawy 
uchylek boczny jest wolny, szeroki, jakby rozwarty przez wciskajace sie masy no- 
wotworowe: na rycinie widac przedni jego odeinek. Guz oszczçdza prawa pôlkule 
môzdzkowa : w jej rysunku zaznaczaja siç tylko przesuniçcia wywolane odsrodko- 
wym rozrostem tkanki nowotworowej. W gôrnej czçsci silnie ucisniçtej istoty bialej 
pôikuli lewej widoczny zaledwo slad jadra zebatego. Po stronie prawej jadro zebate 
o rysunku wyraznym ale splaszezone i wydluzone. Dolna czçsc guza przylega do dna 
komory IV-ej na przestrzeni mniej wiçcej od jadra ruchowego n. V. az do polowy 
jadra n. XII. Zwiazek ten, jak siç zdaje, jest tylko czysto przestrzenny: rysunek 
przekroju grzbietnej czçsci opuszki i mostu jest dobrze zachowany, granica zas miç­
dzy guzem a dnern komory zaznacza sie w postaci cienkiego pasemka rozmiekaj^cej 
tkanki; gdzieniegdzie widac waska szczelinç jako slad po swietle komory. Widoczna 
na rycinie szezelina pomiçdzy guzem i lewa czçsci^ mostu jest wlasnie pozostalo- 
scia swiatla w przednim odeinku lewego uchylka bocznego.

Makroskopowo budowa tkanki nowotworowej przedstawia sie na przekroju nieje- 
dnolicie. Srodkowe i przylegajace do lewej pôikuli czçsci guza sa konsystencji bar- 
dziej miekkiej, barwy szaro-rôzowawej i zawieraja liczne naczynia, gdzieniegdzie pro- 
mienisto ulozone. Na tle szaro-rôzowej tkanki liczne plamy zôltawe oraz drobne 
jamki wypelnione masa galaretowatq. Pozostale czçsci guza tj. cala okolica uchylka 
bocznego oraz czçsci przylegle do dna komory IV i prawej pôikuli môzdzkowej sa 
szarawe i majg konsystencjç twardsza. Podczas krajania guza natrafia siç czçsto 
na jakby kostny opôr, przy pocieraniu zas przekroju ostrzem noza slychac wyrazny 
chrzçst.

Znacznego stopnia wodoglowie komôr bocznych oraz Ill-ej i rozszerzenie kanalu 
Sylwiusza. Rysunek jader podstawy nie przedstawia zadnych nieprawidlowosci — 
poza objawami ucisku.

B a d a n i e  d r o b n o w i d o w e :  Badalem histologicznie skrawki guza 
z okolicy lewego uchylka bocznego komory IV, z wnetrza guza, z jego powierz-
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chownej (dokomorowej) czçsci, wreszcie z czçsci przerastajacej na zewnatrz miedzy 
môzdzkiem i opuszk^. Skrawki byly tak duze, ze daja takze dokladny obraz topografii 
guza. Barwilem je haematoksylin^ — eozyng, haematoksyling zelazng — G i e- 
s o n ’ e m, sposobem M a l l o r y ’ e g o ,  N i s s 1 ’ a, C a j a 1 ’ a, H o 1- 
z e r ’ a, B i e l s c h o w s k y ’e g o ,  S p i e l m e y e r ’a, W e i g e r t ’a (na wlôk- 
na elastyczne), H e r x h e i m e r ’a i K o s s a ’y. Sasiadujsice z guzem 
skrawki opuszki oraz skrawki z scian komôr bocznych i komory Ill-ej barwilem 
haematoksylinq — eozynsi i sposobem v a n  G i e s o n ’a, a wreszcie duze wy- 
cinki môzgu i môzdzku (z tych samych okolic co w przyp. 1-ym) sposobem N i s s 1 ’ a.

W okolicy lewego uchylka bocznego guz tworzy boezna. scianç zachowanego swia- 
tla komory. W miejscu zetkniecia siç tej sciany z dnem komory widac kilka kosm- 
kôw oraz zatok siegajacych daleko wgiab tkanki nowotworowej (ryc. 27.). Powierzch- 
niç kosmkôw, uchylkôw oraz ssisiedniej czçsci guza pokrywa nablonek wysciôlkowy, 
czçsci^ jednowarstwowy, czçsci^ pozornie wielowarstwowy, jako dalszy ciag wysciôlki 
dna komory. Komôrki wysciôlkowe sa naogôl cylindryczne, w niektôrych tylko od- 
cinkach powierzchni kubiczne, nie maja migawek, natomiast gdzieniegdzie lami^c^ 
swiatlo blonke (c u t i c u 1 a) ; tuz pod nia ziarenka blepharoblastôw. Jgdra o dosé wy- 
raznym zrebie chromatynowym, kraglo-owalne. Od podstawy komôrek odchodzg dlu- 
gie plazmatyczno-wlôkniste wypustki, gubi^ce siç w ssisiedniej tkance wlôknistej. 
Miejscami jednak wypustek tych nie widac, a wysciôlka przylega jakby wprost do 
obrzeklej tkanki wlôknisto-siateczkowatej, ktôra tworzy zewnçtrzna warstwe howo- 
tworu. Utkanie nowotworowe sklada sie z wlôknisto-plazmatycznej istoty ulozonej 
w pasma biegnace czçsto w jednym kierunku, a w podscielisku tym tkwisj komôrki 
porozrzucane bezladnie lub zgrupowane w krôtkie slupy, gniazda i rozetki (ryc. 27, 
28). Jsidra nie rôznia sie prawie od wysciôlkowych, ale maja wiçksza rozmaitosc 
ksztaltôw i rozmiarôw. Sa pçcherzykowato-owalne i ukladaja siç rôwnolegle do pod- 
luznego przebiegu istoty wlôknisto-plazmatycznej barwiacej siç eozynsi rôzowawo, 
G i e s o n ’ e m zas zôltawo-brunatno. Zarodzi dokola jader zwykle nie mozna wy- 
rôznic, ssi jednakze miejsca o luzniejszym utkaniu lub tez luki powstale wskutek 
sztucznego rozerwania ciaglosci tkanki, w ktôrych zaznacza siç wyraznie wydluzony 
wrzecionowaty ksztalt komôrek z pçcherzykowatym jadrem posrodku i dlugimi wy- 
pustkami na jednym lub obu koncach. Skupienia duzych mas takich komôrek daja 
w sumie wlôknisto-pasmowaty uklad przypominajacy wlôkienkowe utkanie neurino- 
matyczne. Obok ukladôw pasmowatych widac miejscami wieksze, zbite pola komôr- 
kowe podobne zupelnie do opisanych w przyp. 1-ym, przedzielone, podobnie jak tam, 
zôltymi (Gieson) lub rôzowymi (eozyna) pasmami utworzonymi z wlôknistych wy­
pustek komôrkowych zbiegajsicvch promienisto do scian naczyniowych. Takie uklady 
widac na ryc. 27.)w dolnym kacie po stronie lewej. Wiçksze swiatla na tejze ry- 
cinie, obrzezone wysciôlka, sa najprawdopodobniej przedluzeniem wspomnianych wy­
zej uchylkôw komory. Jadra wysciôlki tych swiatel barwia sie wprawdzie silniej ale 
w budowie nie rôznig siç niczem od jader porozrzucanych w utkaniu wlôknistym. 
Ponad dolnymi swiatlami widac na ryc. 27. grupy komôrek w postaci krôtkich nie- 
regularnych slupôw, a jeszcze wyzej kilka rozetek, ktôrych budowa zaznacza siç 
wyrazniej na ryc. 28 i 30: komôrki ukladaja siç tutaj w pôlpierscienie i male ku- 
liste grupy przypominajsi.ce ksztaltem stadium zarodkowej m o r u 1 i. Komôrki 
tych skupieh rozsuwajsi siç a w srodku powstalych w ten sposôb rozetek zjawia sie 
swiatlo obrzezone niekiedy c u t i c u l e  Tuz przy brzegu swiatla widac w plazmie 
komôrek ciemne ziarenka blepharoblastôw, Ryc. 30. przedstawia duza rozetkç ze 
skrawka barwionego spos. C a j a l ’a: dokola swiatla zawierajacego resztki zlu-
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szczonych komôrek ukiadaja sie promienisto komôrki kubkowate i wrzecionowate 
o dlugich wypustkach zaginaj^cych siç pod katem i gubiacych siç daleko w s^- 
siedniej tkance. Budowa tych komôrek odpowiada obrazom pierwotnych spongiobla- 
stôw. Obok rozetek o budowie plodowej (ryc. 28.) spotykamy w zewnatrzmôzgowej 
czçsci guza przejscia do rozetek utworzonych z dojrzalej wysciôlki (rys. 29.): typo- 
we kubiczne komôrki wysciôikowe lezg na gestej sieci wlôknisto-glejowej, w ktôrej 
widoczne sa komôrki, znane z opisu O p a l s k i e g o  jako charakterystyczne 
dla trzeciej (komôrkowej) warstwy gleju wysciôlkowego. To „dojrzewanie” rozetek 
zdaje sie klasc kres dalszemu rozrostowi tkanki nowotworowej w danej okolicy.

W niektôrych okolicach wlôknisto-komôrkowej czesci guza spotykamy grupy ko­
môrek przypominajace w pewnej mierze uklady nablonkowe. Na tle tkanki wlôkni- 
stej z nieregularnie i zrzadka porozrzucanymi jadrami widoczne sa pola, w ktôrych 
komôrki ukiadaja siç rôwnolegle w krôtkie stupy i wçzykowate pasma. Gdzieindziej 
znôw komôrki skupiaja siç w plaszcze dokoia naczyn; plaszcze te l^cz^ siç w wiçk- 
sze nieregularne smugi, miedzy ktôrymi widac znôw jasne pola istoty wiôknistej 
z nielicznymi jadrami. Obrazy te przypominaj^ zupelnie ryc. 11 — 13 z pracy R i fa- 
b e r  t ’ a o gabczakach i glejakach.

W wlôknistokomôrkowych partiach tkanki nowotworowej, zwlaszcza w okolicy le- 
wego uchylka bocznego komory IV-ej, znajdujemy liczne twory znane w pismien- 
nictwie pod nazwa wlôkien R o  s e n t  h a l ’a (ryc. 31.). Majg one ksztalt roz- 
maity: sa kuliste, owalne, kolbowate, kielbaskowate, zakonczone czçsto na jednym 
koncu maczugowatym zgrubieniem. Sa identyczne z tworami opisanymi w przypadku 
1-ym, lecz wystepuja tutaj w znacznie wiçkszej ilosci i rozmaitosci postaci. Barwia 
sie eozynq zywo rôzowo, G i e s o n ’ e m ceglasto-zôlto, haematoksyling M a 1- 
1 o r  y ’ e g o niebiesko, heamatoksylinq. H e i d e n h a i n ’a w rôznych od- 
cieniach od brunatnego do czarnego, wreszcie N i s s 1 ’ e m zywo niebiesko. Spo- 
sobem S p i e l m e y e r ’a nie udalo mi sie ich zabarwic. Najwyrazniej wystç- 
puja w skrawkach barwionych haematoksyling H e i d e n h a i n ’a: srodek za- 
barwiony brunatno lub czarno jest obrzezony cienkim pasemkiem jasniejszym i sil- 
niej lamiacym swiatlo, a z jednego lub obu koncôw kolby lub maczugi odchodzi 
czçsto dluga, nitkowata, lekko falista czarna wypustka (ryc. 32), ciagnaca siç nie- 
raz przez cala dlugosc pola widzenia (okular Zeiss K10X, immersja 100, 1.30). Wlôk­
na Rosenthal’a maja we wszystkich barwieniach wyglad szklisty, jednorodny, brze- 
gi rôwne lub lekko faliste; czasern sa przewçzone, albo tez rozpadaja sie pod sil- 
nym powiekszeniem na wiçksza ilosc kuleczek i ziaren. Wielkosc ich jest rozmaita. 
Szerokosc odpowiada zwykle krôtszej osi sasiednich owalnych jader, dlugosc nato- 
miast waha siç w bardzo rozleglych granicach. Zwykle kolby bez wypustek sa dwa 
do trzech razy dluzsze od jader, zas maczugi konczgce siç nitkowata wypustka prze- 
wyzszaja je wielokrotnie sw?. dlugoscia (ryc. 32.). Twory te spotyka sie gdzienie- 
dzie tuz pod wysciôlka kosmkôw i uchylkôw na brzegu guza, gdzie wnikaja koncami 
w szeregi komôrek wysciôlki; zreszt^ sa porozrzucane w mniejszej lub wiekszej ilo­
sci w calyrn wlôknistokomôrkowym utkaniu nowotworu. Naogôl ukiadaja siç rôw­
nolegle do pasm wlôknistych (ryc. 31.), wplecione zas w ten sposôb w plazmatyczno- 
wlôkniste utkanie, wydaja siç istotna jego czçsci^ skladowa. W silniejszym powiçk- 
szeniu widac przejscia barwne od wlôknistoplazmatycznych wypustek komôrkowych 
i grubszych wlôkien do opisywanych tworôw. Gdzieniegdzie wewnatrz grubszego wlôkna 
lub plazmatycznej wypustki lezy typowa szklista kolba, kiedyindziej zwykle wlôkno 
tkanki nowotworu poszerza siç i przechodzi powoli w jednorodna, szklista i silniej za- 
barwiona maczuge czy „kielbaske”. Sa tez wlôkna i komôrkowe wypustki, w ktô-
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rych stopniowo groniadzi siç coraz wiçcej ziaren i kuleczek silniej zalamujacych 
swiatlo, tak ze wreszcie otrzymujemy typowy obraz wlôkna R o s e n t h a l ’ a. 
W kilku miejscach w srodku wrzecionowatych, jasniejszych, jeszcze niezupelnie ze- 
szkliwionych tworôw spostrzegalem jadra o budowie nieco zatartej ale zreszta nie- 
wiele rôznigce siç od sasiednich jader: tutaj widocznie komôrki wrzecionowate w ca- 
losci ulegly zwyrodnieniu. Wiçksze skupienia tych tworcw spotykamy, podobnie jak 
w przypadku R o s e n t h a l ’a, dokola potçznie rozroslej przydanki naczyn 
oraz w sasiedztwie duzych zwalôw Iqcznotkankowych niezaleznych od naczyn. 
Z powodu nagromadzenia wlôkien R o s e n t h a l ’a miejsca te juz pod najslab- 
szym powiekszeniem uderzaja silniejszym i odmiennym nieco od otoczenia zabarwie- 
niem.

Charakterystyczne, zôltobrunatne zabarwienie wlôknistej istoty miçdzykomôrkowej 
sposobem G i e s o n ’ a, oraz znacznie wyrazniejsze zrôznicowanie wlôkien niz w 
przyp. 1-ym przemawiaj^ za ich glejowym pochodzeniem, co ostatecznie potwierdza 
barwienie niektôrych okolic spos. H o l z e r ’a: na ryc. 33, widzimy gesta siée wlô­
kien glejowych rôznej grubosci, ktôre wnikaja tu i ôwdzie pomiçdzy komôrki, opla- 
tajq rozetki i wiçksze grupy komôrkowe, a dokola naczyn tworza typowe mufki wlôk- 
nistoglejowe. Barwienie spos. C a j a 1 ’ a wykazuje gdzieniegdzie w punktach 
wçzlowych wlôknistej sieci rozgaîçzione rosochato komôrki niezupelnie podobne do 
prawidlowych wlôkno-twôrczych komôrek gwiazdzistych: sa to zapewne patologicznie 
wybujale astrocyty.

Guz jest dobrze unaczyniony. Naczynia sa rozmaitego kalibru, niektôre z nich 
maja nadmiernie przerosl^ przydanke. Tu i ôwdzie spotykamy szkliste zmiany w scia- 
nach naczyn a w tkance lacznej okolonaczyniowej czasem mniejsze lub wiçksze zlo- 
gi wapniowe. W przestrzeniach srôdprzydankowych gdzieniegdzie male nacieki drob- 
nokomôrkowe. Oprôcz tkanki lacznej wybujalej z blony zewnetrznej naczyn widac 
tez luzne, niezaleznie od naczyn wyspy lacznotkankowe rôznej wielkosci, a w nich 
duze zlogi wapna, ktôre stwierdzalo siç nozem juz przy badaniu utrwalonego pre- 
paratu. Te poklady tkanki lacznej oraz miejsca zwapniale otaeza w skrawkach H o 1- 
z e r ’o w s k i c h  warstwa zbitszego gleju grubowlôknistego.

Na szczegôln^ uwagç zàsluguje jeszcze jeden szczegôl w budowie guza. Oto w ca- 
tym utkaniu wlôknistokomôrkowym sq, porozrzucane dose liczne ogniska wlôknisto- 
szklistej tkanki chrzçstnej, otoezone mrtiej lub wiçcej zwapniala torebka lacznotkan- 
kowa (ryc. 34). Obrazy tych ognisk sa zupelnie typowe. Duze jasne komôrki owalne 
lub wieloboczne lezq grupami po, dwie i wiçcej w torebkach, tworzac skupienia znacz­
nie gçstsze niz w chrzastce prawidlowej. (Ryc. 35). Jadra kuliste, niekiedy pokur- 
czone, z wyraznym zrçbem chromatynowym. Cialo komôrkowe czçsto rôwniez niere- 
gularnie skurezone lezy w pustej jamee. Istota miçdzykomôrkowa zawiera miejscami 
wlôkna klejorodne barwiace siç G i e s o n ’ e m czerwono, naogôl jednak jest jedno- 
rodna, szklista i chlonie zywo haematoksylinç, tolluidynç oraz barwik W e i g e r  t ’ a 
na elastynç. Wlôkien elastycznych niema. Wielkosc tych wysp chrzçstnych siçga 
do 2 — 3 mm w przekroju podluznym.

W opisany powyzej sposôb zbudowane sq obwodowe, blizej resztek swiatla komory 
lezqce (na ryc. 26). jasniejsze) warstwy guza, ktôre juz podezas badania makrosko- 
powego mialy konsystencje bardziej zbitq a barwe szarawa. Podobnie zupelnie przed- 
stawia siç budowa odnogi guza przerastajacej na zewnatrz w kacie mostowo-môzdz- 
kowym. Inna natomiast budowç ma wnçtrze guza (ciemniej zaznaezone na ryc. 26) 
oraz czçsci jego przylegajace do lewej srodkowej nôzki môzdzkowej, ktôre przed
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utrwaleniem wyrôznialy siç mieksza konsystencja i zabarwieniem rôzowawo-szarym. 
W skrawkach barwionych haematoksylina — eozyn^ oraz G i e s o n ’e m  widac 
tu bardzo obficie unaczynione utkanie gçstokomôrkowe, w ktôrym komôrki tworza. 
jedno- lub wielowarstwowe plaszcze dokola dichotomicznie rozgalçziajacych sie na­
czyn. (Ryc. 36.). Na pierwszy rzut oka ma siç wrazenie tkanki miesakowej lub ra- 
czej obloniakowej. W skrawkach prostopadlych do przebiegu naczyn otrzymujemy 
w malym powiekszeniu obrazy rozetek rozrzuconych posrôd gestokomôrkowej tkanki. 
W silniejszym powiçkszeniu okazuje sie, ze sa to rozetki rzekome, a w kazdej z nich 
widac przekrôj naczynia posrôd jasnego pola utworzonego z plazmatycznych ogon- 
kôw komôrkowych zbiegajgcych promienisto ku scianie naczynia (ryc. 37). Zarôdz 
komôrkowa zaznacza siç bardzo niewyraznie i konturôw komôrek wyrôznic nie moz- 
na. W miejscach mniej zbitych plazma tworzy dokola jgdra niewyrazny strzep z nie- 
regularnymi wypustkami. W niektôrych wypustkach komôrkowych widac pojedyncze 
ziarenka barwiace siç podobnie jak chromatyna jader. Jadra sa zupelnie podobne do 
opisanych w utkaniu wlôknistym: pçcherzykowate, okragle lub owalne, rôwnej mniej 
wiçcej wielkosci, z wyraznym zrçbem chromatynowym. Mitozy spotyka siç wyjatko- 
wo; znacznie czçstsze sa przewçzenia jader. Zewnetrzne warstwy komôrkowe plasz- 
czôw okalajacych poszczegôlne naczynia stykaja siç z sob^. Czasem miçdzy dwoma 
sasiadujacymi naczyniami lezy jedna tylko warstwa palisadowato ulozonych komô­
rek. Naczynia sa rozmaitej wielkosci. Przewazaja wlosniczki. Sciany wiçkszych na­
czyn skladaja siç z srôdblonka, przerastajacego niekiedy swiatlo, oraz przydanki, czç- 
sto nadmiernie wybujalej i szklisto zmienionej. W niektôrych skrawkach dose gru- 
be przegrody l^cznotkankowe dziel^ tkankç nowotworu na mniejsze zraziki. W skraw­
kach barwionych sposobem H o 1 z e r ’ a, niema zupelnie wlôkien glejowych.

W gestokomôrkowej obloniakowato-miesakowatej czçsci guza sa liczne ogniska mar- 
twicze oraz duze nacieki limfocytôw z domieszka cialek ropnych, przenikajace wzdluz 
naczyn do niezmienionej tkanki nowotworowej. Na brzegach ognisk martwiczych wi­
dac w skrawkach H e r x h e i m e r ’o w s k i c h  dose geste skupienia kuleczek 
tluszczu.

Obydwa utkania guza tj. zarôwno wtôkniste jak i komôrkowe nie zawieraj^ wlô­
kien nerwowych, ani rdzennych ani nagich.

Guz rosnie uciskowo. Granice od strony tkanki nerwowej sa naogôl rôwne 
i ostre: na dluzszych przestrzeniach tworzy ja wyrazna torebka glejowa. Gdzienie- 
gdzie tylko male grupy komôrek nowotworowych przenikaja wzdluz naczyn do sa- 
siedniej tkanki nerwowej. Wewnatrzkomorowa powierzehnia guza, pokryta jest w oko- 
licy lewego uchylka wysciôlka typu plodowego. Powyzej uchylka wysciôlka znika 
a jej miejsce zajmuje cienka torebka wlôknistoglejowa.

W tkance môzdzkowej dokola guza zywy odczyn gleju wlôknistego i komôrkowe- 
go. Pozostale czçsci môzgu, barwione spos. N i s s 1 ’ a, nie wçykazuja zadnych zmian. 
Wysciôlka komôr bocznych i Ill-ej — prawidlowa.

S t r e s z c z e n i e :

U chlopca k-letniego zmarlego wsrôd objawôw guza tylnej jamy cza- 
szkowej sekcja stwierdza guza, ktôry wypelnia nieomal calkowicie swia­
tlo komory IV-ej, niszczy znacznq czçsc lewej pôlkuli môzdzkowej i prze- 
rasta na zewnqtrz lewy kqt mostowo-môzdzkowy. Histologiczria budowa
guza wykazuje dwa typy utkania: 1) obzvodowe czçsci tworzy tkanka
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wlôknisto-komôrkowa, zawierajqca liczne rozetki zbudowane z plodowej
— a gdzieniegdzie takze z dojrzalej wysciôlki. W tkance tej stwierdza 
siç a) miejscami gçstq siée grubych wlôkien glejowych, b) liczne wlôkna 
Rosenthal’a, c) niezalezne od naczyn poklady tkanki Iqcznej czçsciowo 
zivapnialej oraz d) wyspy typowej wloknisto-szklistej tkanki chrzeslnej. 
2) Wnçtrze guza oraz czçsc przylegajqcq do lewej srodkowej nôzki môzdz- 
ku zajmuje gçstokomôrkowe utkanie miçsakowate lub obloniakowate 
z duzymi ogniskami martwicy. Gdzieniegdzie widac wyrazne przejécia 
miçdzy komôrkami charakteryzujqcymi oba typy tkanki nowotworoivej.

Wydaje siç, jakby bujanie nowotworowe wychodziio z okolicy lewego 
uchylka bocznego komory IV-ej, z jego odnôg i kosmkôw, ktôrych wy- 
sciôlka powoli przechodzi w wlôknisto-komôrkow^ tkankç guza. Komôr- 
ka macierzyst^, nowotworu jest tutaj, podobnie jak i w przypadku 1-ym, 
mæodociana komôrka wysciôlkowa tj. spongioblast pierwotny i wyrôzni- 
cowany z niego spongioblast jedno- i dwubiegunowy. W przeciwienstwie 
do przypadku 1-go udzial spongioblastu pierwotnego, a wiçc komôrki po- 
zostajaeej w ukiadzie nabïonkowym, ktôra rozrastaj^c siç powierzehnio- 
wo tworzy swiatla wysciôîkowe, jest tutaj znacznie mniejszy i ogranicza 
siç do kilku zatok siçgaj^cych wglab tkanki nowotworowej oraz do licz- 
nych rozetek rozrzuconych posrôd utkania wlôknisto-komôrkowego. Wy- 
sciôlka uchylka bocznego tj. przypuszczalnego miejsca wyjscia guza nie- 
ma nigdzie migawek, tylko blonkç lami^c^ swiatio (cuticula). Mlodo- 
ciane komôrki wysciôîkowe zatok przewaznie maja typowe, dlugie wy- 
pustki podstawowe; gdzieniegdzie wypustek tych brak, a komôrki leza 
wprost na siateczkowato-wlô'knistej, obrzçklej tkance podwysciôlkowej : 
sa to zapewne albo bardziej zrôznicowane spongioblasty wysciôîkowe 
albo tez spongioblasty pierwotne, w ktôrych nie mozna wyrôznic wypu­
stek wskutek obrzçku tkanki podwysciôlkowej.

Wazniejsz^ rolç w budowie guza odegraly spongioblasty jedno- i dwu- 
biegunowe, ktôre, mnoz^c siç i rôznicuj^c, wytworzyly zewnçtrzne war- 
stwy tkanki nowotworowej o utkaniu wlôknistokomôrkowym. Faliste 
i gdzieniegdzie sklçbione pasma tego utkania przypominaja poniek^d utka­
nie neurinomatyczne typu A. Miçdzykomôrkowa istota wlôknista jest 
prawdopodobnie wlodocianym glejem wîôknistym, ktôry z barwikiem 
H o 1 z e r ’ a nie daje jeszcze odczynu. Obok tych pasmowatych pôl 
o typowej budowie gabezaka (spongioblastoma) w znaczeniu B a i 1 e y ’ a
— C u s h i n g ’ a, znajdujemy w zewnçtrznych czçsciach guza duze 
gniazda wlôkniste bez ukladu kierunkowego zawierajace obok spongio- 
blastôw takze wyzej zrôznicowane komôrki glejowe az do astrocytôw 
wl^cznie. W skrawkaçh H o 1 z e r ’ a gniazda te zawieraja gçsta sieç
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wlôkien glejowych rôznej grubosci tworzacych jakby koszyczki, w ktô- 
rych tkwia rozetki i male kuliste grupy komorkowe (ryc. 33.). W wy- 
zwolonych ze zwiazku nablonkowego i bujajacych wglab spongiobla- 
stach wlasciwosci nablonkowe znajduj^ swôj wyraz w tworzeniu roze- 
tek i opisanych przez R i b b e r  t  ’ a ukladôw podobnych do nablon- 
kowych. Zdolnosci nablonkowe spongioblastow wybujaîych zdala od po- 
wierzchni wysciôlki sa juz jednak, podobnie jak w przypadku 1-ym, bar- 
dzo ograniczone i wyladowuja sie conajwyzej w tworzeniu malych 
rozetek zawieraj acych czasem wyrazne swiatlo a gdzieniegdzie takze 
blonkç brzezna (cuticula). Nigdzie natomiast nie widac wtôrnych wiçk- 
szych swiatel lub kanalôw wysciôlkowych. W glçbszych warstwach guza 
oraz w czçsci przylegaj^cej do lewego ramienia mostu rozplem spongiobla- 
stôw przybiera gwaltowne tempo. Szybkie mnozenie siç komorek nie po- 
zwala na wytwarzanie siç wlôkienek i tkanka przybiera tu charakter gç- 
stokomôrkowego obloniaka. Pod silnie.iszym powiçkszeniem okazuje siç, 
ze te same komôrki, ktore w miejscach wlôknistych tworzyly rozetki i in­
né uklady podobne do nablonkowych, zaczynajq. siç zbierac w grupy 
i wreszcie tworz^ zbite utknie gçstokomôrkowe. Zatrzymuja przytem do 
pewnego stopnia charakter nablonkowy ukladaj^c siç w dose regularne 
szeregi dokola scian naczyniowych. Zaburzenia odzywiania wywolane za- 
rosniçciem swiatla naczyn oraz zmianàmi wlôknisto-szklistymi i wapnie- 
niem ich scian powoduja powstawanie duzych ognisk martwiczych a te 
znowu wywoluja odczyn w postaci naciekôw drobnokomôrkowych a czç- 
sciowo leukocytarnych. Zlosliwy charakter bujania przejawia siç tylko 
w gwaltownosci rozrostu : na granicy z normalnç. tkanka môzdzkow^ nie 
widac nigdzie istotnego naciekowego szerzenia siç nowotworu, ktôry zresz- 
tq nie wywolal przerzutôw ani nie naciekal opon okolicy lewego k$ta mo- 
stowo-môzdzkowego.

Guz przerasta calkowicie i niszczy lewy uchylek boczny komory IV-ej. 
Nalezy przytem podkreslic, ze w utkaniu guza nie znajdziemy nigdzie ko- 
môrek zblizonych budowç, do nabîonka splotu naczyniastego. W niektô- 
rych przypadkach guzôw wysciôlkowych komory IV-ej spotykano obok 
komorek wysciôlkowych komôrki splotu naczyniastego. W innych znowu 
przypadkach stwierdzano komôrki, co do ktôrych przynaleznosci do jed- 
nej z wymienionych grup komôrkowych moga zachodzic powazne watpli- 
wosci. Scisle rozpoznanie takich guzôw i okreslenie ich przynaleznosci 
do grupy „neuroepiteliomatôw” (wzgl. glejakôw wysciôlkowych) lub bro- 
dawczakôw splotu naczyniastego moze natrafiac, jak podkresla S c h u -  
s t e r  ô w n a, na znaczne trudnosci. Zdaniem S c h u s t e r  ô w n y  
nalezy w takich wypadkach kierowae siç wygladem makroskopowym gu­
za, miejscem jego usadowienia i przyczepu oraz punktem wyjscia naczyn
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guza, ktôre to okolicznosci moga miec wazniejsze znaczenie niz wyglad 
samych nablonkôw. Otôz kryteriôw S c h u s t e r o w n y  nie mozna 
uogôlniac. Znamy guzy wychodz^ce ze splotu naczyniastego, ktôre sa jed- 
nak „neuroepiteliomatami” : przypadki takie opisali H a c k e 1 i K ô r- 
n e r. Jezeli staniemy na gruncie teorii zaburzen rozwojowych, przy­
padki takie tlumaczyc mozna pochodzeniem od przemieszczonych do splo­
tu naczyniastego grup spongioblastôw. Sa tez „neuroepiteliomaty”, zbu- 
dowane z kosmkôw i brodawek, pokrytych typowym miodocianym nablon- 
kiem wysciôlkowym, na pierwszy rzut oka podobne do brodawczakôw 
splotu naczyniastego (przypadki L i n c k ’a i M i l l e  r ’ a). Roz- 
strzygac w rozpoznaniu musi wiçc przede wszystkim charakter samych 
nablonkôw i calej tkanki nowotworowej. Wobec mozliwosci zarodkowych 
odszczepien i przemieszczen kryteria S c h u s t e r o w n y  moga 
miec w w^tpliwych przypadkach znaczenie tylko pomocnicze. C u s h i n g  
i D a w i s zalecaj^ zwracac uwagç w takich przypadkach na nastç- 
puj^ce szczegôly ulatwiaj^ce rozpoznanie: 1) rusztowanie l^cznotkanko- 
we kosmkôw brodawczaka splotu naczyniastego nie zawiera tkanki gle- 
jowej, 2) w nablonkowych komôrkach brodawczaka brak blepharobla- 
stôw.

Kilka slôw nalezy jeszcze poswiçcic wystçpujacym w guzie dose licz- 
nie wlôknom R o s e  n t h a ï ’ a. Ksztalty ich (ryc. 31, 32), oraz od- 
czyny barwne dowodz^, ze sa to te same twory, ktôre opisal po raz pierw­
szy R o s e n t h a l  w swoim guzie „neuroepitelialnym” oraz w to- 
warzyszacej mu gliozie i gliomatozie. B e n d a, ktôry widywal je kil- 
kakrotnie juz przedtem w glejakach i zwrôcil na nie uwagç R o s e n t -  
h a 1 ’ a, uwazal te twory za „pathologische Neubildung oder einen Neu- 
bildungsversuch von Markscheiden”. Sam R o s e n t h a l  s^dzi, ze 
jego ,,wlôkna” sa wynikiem swoistego „kolbowatego” zwyrodnienia wlô­
kien glejowych, a powstajéj. w ten sposôb, ze skutkiem nieznanych blizej 
procesôw biochemicznych w grubszych wlôknach tworza siç drobne grud- 
ki, ktôre zlewaja siç w jednorodne szkliste kolby. Za pochodzeniem tych 
kolb z wlôkien glejowych przemawiaj^ zdaniem R o s e n t h a l ’ a 
nastçpuj^ce okolicznosci: 1) pojawiaja siç one tylko w miejscach nad- 
miernego rozwoju wlôkien glejowych, 2) nie maj$ zwi^zku z komôrka- 
mi (?), 3) przypominaj3. ksztaltem obrzçkle wlôkna glejowe, a miçdzy 
najgrubszymi wlôknami glejowemi a koncami kolb nie widac istotnej rôz- 
nicy, 4) barwia siç podobnie jak glej wlôknisty, 5) znalazly siç w dwu 
przypadkach glejakôw, w ktôrych nie bylo ani wlôkien nerwowych ani 
tkanki lacznej. R o s e n t h a  1 zaznacza jednak, ze pod mikroskopem 
trudno jest w gçstej tkance glejowej ocenic wzajemny stosunek kolb 
i wlôkien glejowych. B i e l s c h o w s k y  opisuje wlôkna R 0-
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s e n t h a l ’ a w scianach jamistosci rdzeniowej i, opierajac siç na 
wynikach badan H e 1 d ’ a nad rozwojem gleju plodowego, uwaza wlôk- 
na te za wynik szczegôlnej przemiany wypustek glejowych, ktôre za- 
chowaly w ograniczonej mierze pierwotng, lecz spaczon^ zdolnosc myeli- 
notwôrcza a potera wydzielily si§ z cial komôrkowych podobnie jak nor- 
malne wlôkna glejowe. W warunkach prawidlowych spongioblasty wçdru- 
jace ku obwodowi rdzenia w stadium wtôrnego neurencytium H e 1 d ’ a 
(ryc. 23-b), tworza macierz wlôkien rdzennych, z ktôrej przy rôwno- 
czesnym organoplastycznym wspôldziaianiu wlôkien osiowych powstaja 
oslonki myelinowe. Natomiast w zahamowanym i bujajacym nieprawi- 
dlowo spongioblastemie niema oczywiscie wlôkien osiowych, przeto wla- 
sciwa plazmatycznej sieci spongioblastôw zdolnosc myelinotwôrcza obja- 
wia si§ w niewlasciwym miejscu i na nieodpowiednim materiale, prowa- 
dz^c do powstawania wlôkien R o s e n t h a l ’ a tj. zawieraj ̂ cych 
lipoid fragmentôw spaczonego w rozwoju wtôrnego neurencytium. T a n- 
n e n b e r g opisal w dwu przypadkach jamistosci rdzeniowej twory 
identyczne, jego zdaniem, z wlôknami R o s e n t h a l ’ a, ktôre uwaza 
za zwapniale resztki oslonek myelinowych i wlôkien osiowych. Na mate­
riale swiezo utrwalonym barwily si§ one typowo sposobem K o s s a ’ y, 
w skrawkach zas z materialu przechowanego przez rok w formalinie chlo- 
nçly barwik bardzo licho skutkiem odwapnienia albo tez wcale siç nie 
barwily, silnie natomiast zalamujac swiatlo. Zreszt^. ksztaltem i odczy- 
nami barwnymi odpowiadaly zupelnie resztkom wyrodniejacych wlôkien 
nerwowych opisanym w wielu pracach, pocz^wszy od S t r ô b e ’ g o  
i S c h i e f f e r d e c k e r ’ a a koncz^c na J a k o b ’ i e. Wlôkna 
R o s e n t h a l ’ a w giiozie rdzeniowej widzial takze K i r  c h, ale 
nie wypowiada si§ stanowczo co do ich pochodzenia. Natomiast O s t  e r- 
t a g, ktôry znajdowal je w wewnetrznych warstwach gliozy stoi na 
stanowisku R o s e n t h a l ’ a i B i e l s c h o w s k y ’ e g o  
i twierdzi, ze ich glejowe pochodzenie nie ulega zadnej w^tpliwosci: sci- 
sly zwi^zek z glejem zaznacza sie szczegôlnie wyraznie w barwieniach 
sposobem H o l z e r ’ a i A l z h e i m e r ’ a. Zwlaszcza w tym 
ostatnim barwieniu widac plazmatyczne uklady glejowe zawieraj^ce two­
ry kolbowate pokrewne chemicznie lipoidom myelinowym a tu i ôwdzie 
stwierdza si§ bezposredni zwi^zek tych kolb z wielkimi plazmatycznymi 
komôrkami glejowymi. Oprôcz tych tworôw spotykal O s t e r t a g  
w giiozie rôwniez resztki wyrodniejacych wlôkien rdzennych i przyzna- 
je, ze przypominaj a one poniek^d wlôkna R o s e n t h a l ’ a, ale 
rôzni§, si§ przeciez na tyle, ze mozna je zawsze îatwo rozpoznac. To tez 
zdaniem O s t e r t a g ’ a istota wlôkien R o s e n t h a l ’ a nie 
powinna podlegac dalszej dyskusji.
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W obydwu moich przypadkach analiza skrawkôw zniewala do przyjçcia 
pogladôw R o s e n t h a l ’ a, B i e l s c h o w s k y ’ e g o  i O s t e r- 
t a g ’ a. W przypadku 1-ym spotykamy i wlôkna R o s e n t h a l ’ a 
(w guzie) i resztki wlôkien rdzennych (w scianie jamistosci). Zachodzi 
miçdzy nimi istotnie pewne podobienstwo, ale przeciez mozna je zawsze 
dose latwo odrôznic. Resztki wlôkien myelinowych zblizaj^ siç w odeie- 
niach barwnych znacznie wiecej do prawidlowej istoty rdzennej a ksztal- 
ty ich sa bardziej nieregularne, nadlamane, jakby ponadzerane. Nato- 
miast wlôkna R o s e n t h a l ’ a w utkaniu nowotworowym obu przy- 
padkôw przedstawiaj^ siç jako bardziej regularne kolby i kielbaski o brze- 
gach falistych, tu i ôwdzie przewçzone. Wapna nie zdolalem w nich wy- 
kazac spos. K o s s a ’ y, ale gdyby nawet bylo obeene, nie przemawialo 
by to wcale przeciw teorii B i e l s c h o w ' s k y ’e g o .  Jako „metamor- 
foplastyczne” wypustki komôrek glejowych przeznaczonych do tworze- 
nia myeliny, wlôkna R o s e n t h a l ’ a moga dawae odczyny barwne 
zblizone do obrazôw myelinowych; moga tez, wyrodniej^c, chlon^c zlogi 
wapnia. W skrawkach obu guzôw barwionych haematoksylina — eozyn^, 
G i e s o n ’ e m  oraz haematoksylina H e i d e n h a i n ’ a widac 
gdzieniegdzie wyraznie przejscia barwne od grubszych wlôkien i beleczek 
plazmatycznych do wlôkien R o s e n t h a l ’ a, a t u i  ôwdzie scisly wza- 
jemny zwi^zek przestrzenny. Co wiçcej, niektôre komôrki wrzecionowa- 
te ulegajij w calosci przemianie w jednorodne, szkliste kolby. Pochodze- 
nie wlôkien R o s e n t h a l ’ a nie moze zatem budzic zadnych w^tpli- 
wosci. ze nie maja one nie wspôlnego z elementami nerwowymi, na to 
wskazuje takze ta okolicznosé, ze w tkance obu guzôw niema ani wlôkien 
ani komôrek nerwowych. Wszystko to przemawia dose przekonywuj^co 
przeciw zapatrywaniu T a n n e n b e r g ’ a. Nasuwa siç przypuszcze- 
nie, ze twory spostrzegane przez niego byly w istocie resztkami wlôkien 
nerwowych a nie prawdziwymi „wlôknami R o s e n t h a l ’ a”.

Wspomniane wyzej przypadki, w ktôrych spotykano wlôkna R o s e n ­
t h a l ’ a dotyczyly nowotworowego i spokrewnionego z nim gliotyczne- 
go rozrostu spongioblastôw. Przed kilku laty opisal O p a 1 s k i takie 
same twory w dwu przypadkach w^grzycy komory IV-ej z potçznym 
odczynowym rozrostem glejowym. Wlôkna R o s e n t h a l ’ a byly tu 
rozsiane w duzej ilosci w tkance wybujalej z gleju podwysciôlkowego, ktô- 
ra  przerastala luki w wysciôlce, wypelniaj^c swiatlo komory. Tç tkankç 
odczynow^ zawierajaca obok gleju wlôknistego nieliczne wysciôlkowe ukla- 
dy nablonkowate O p a 1 s k i ujmuje jako olbrzymich rozmiarôw ziarni- 
stosc wysciôlkowa (ependymitis granularis). Lez^cych w tym utkaniu 
wlôkien R o s e n t h a l ’ a nie mozna, zdaniem O p a l s k i e g o ,  wy- 
tlumaczyc teoria B i e l s c h o w s k y ’ e g o ,  gdyz „mamy tu do czy-
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nienia z tkanka nowowytworzona wskutek podraznienia zapalnego, w ktô­
re j trudno domniemywac siç rozwojowo nieprawidlowych spongioblastôw. 
Aby môc przyj^c teoriç B i e l s c h o w s k y ’ e g o  nalezaloby uczy- 
nic zalozenie, ze wplywy toksyczne lub zapalne moga powodowac roz- 
rost mlodych elementôw glejowych, ktôre wlasciwosciami potencjalnymi 
zblizaly by siç do tworôw zarodkowych, stosunkowo malo zrôznicowanych”. 
Otôz wydaje siç, ze zalozenie, o ktôrym môwi O p a 1 s k i, ma jednak 
pewne uzasadnienie. W odcinkach wysciôlki komory IV-ej odpowiadaja- 
cych plodowym plytom dna i stropu spotyka siç niekiedy grupy pierwot- 
nych spongioblastôw (B a i 1 e y - C u s h i n g) opatrzonych migawka- 
mi. Podwysciôlkowe grupy komôrek odpowiadaj^ w takich przypadkach 
rozmaitym stadiom rozwojowym spongioblastu. Czynnik toksyczno - za- 
palny, ktôry wnosi z soba w^grzyca, moze byc bodzcem podrazniajacym 
drzemi^ce grupy spongioblastôw do nadmiernego rozrostu a mnoz^ce siç 
spongioblasty mogç, tworzyc wlôkna R o s e n t h a l ’ a podobnie jak 
w spongioblastozie nowotworowej i gliotycznej. Na korzysc tego tluma- 
czenia przemawia okolicznosc, ze w wagrzycy innych komôr, ktôrych wy- 
sciôlka jest z reguly zupelnie dojrzala, odczyn glejowy jest — jak pod- 
nosi O p a 1 s k i — znacznie slabszy a w tkance odczynowej wysciôlki 
niema zupelnie wlôkien R o s e n t h a l ’ a.

Guz nasz nalezy do grupy ,,neuroepiteliomatôw”, ale budow^ rôzni siç 
znacznie od guza opisanego w przypadku 1-ym. Tam na pierwszy plan 
wybijaly siç dlugie kanaly, zatoki i szczeliny a lite utkanie bez swiatel 
odgrywalo rolç podrzçdn^; tutaj kanaly i uchylki ograniczaja siç do bez- 
posredniego s^siedztwa uchylka bocznego a glôwna masç nowotworu sta- 
nowi utkanie wlôknistokomôrkowe z rozsianymi w nim licznymi rozet- 
kami i litymi ugrupowaniami komôrek przypominajacymi uklady nablon- 
kowe. W ten sposôb guz przypadku 2-iego stanowi przejscie do nowotwo- 
rôw litych, bez swiatel, opisywanych jako wysciôlczak (ependymoma, 
ependymoblastoma) lub g^bczak (spongioblastoma). Przytem nie jest to 
,,neuroepithelioma” skladaj^ce siç li tylko z elementôw pochodz^cych z ze- 
wnçtrznego listka zarodkowego. W budowie jego biora rôwniez udziaî 
dose liczne wtrçty mesodermalne w postaci luznych pokladôw tkanki lacz- 
nej oraz wysepek wlôknistoszklistej tkanki chrzçstnej, ktôre musialy 
powstac z pierwocin wewnçtrznej i srodkowej warstwy blony laczacej, 
a dostaly siç tutaj w okresie zamykania siç pierwotnej rynienki rdzenio- 
wej. Nadmiernie wybujala przydanka naczyn guza jest prawdopo- 
dobnie takze nastçpstwem zaburzenia rozwojowego w znaczeniu B i e l ­
s c h o w s k y ’ e g o .  Te wtrçty mesodermalne, ktôrych w „neuroepi- 
teliomatach” dotychczas jeszcze nie opisywano, nadaja naszemu guzowi
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charakter nowotworu mieszanego. W powstaniu jego biora udzial sklad- 
niki dwu listkow zarodkowych.

„Neuroepiteliomaty” wystçpuj^ w môzgu znacznie rzadziej niz w rdze- 
niu. Na ogôln^ liczbç 60 opisanych dotychczas przypadkôw tylko 21 
(wl^cznie z opuszkowym guzem C a s h ’ a) przypada na guzy môzgu, 
przyczem najczçstszym umiejscowieniem jest okolica komory IV. (14 
przypadkôw). Umiejscowienie wprost identyczne z moim guzem maja 
przypadki V o n w i l l e r ’ a i H a c k e l ’ a (przyp. 2-gi), w ktôrych 
nowotwôr wychodzi z bocznego uchylka, wypelnia czçseiowo komorç 
i przerasta na zewn^trz miçdzy mostem i môzdzkiem. Bardzo podobnie 
szerzy siç rôwniez guz R i n k e ’ g o. To szczegôlne uprzywilejowanie 
okolicy komory IV. staje siç zrozumiale, jezeli uwzglçdnimy, ze jest to 
czçsc môzgu juz przez swç zawiklana embriogenezç predestynowana do 
najrozmaitszego rodzaju zaburzen rozwojowyeh, jak tego dowodzg. ba- 
dania O r z e c h o w s k i e g o ,  M a r b u r g ’ a, M e s s i n g a ,  K u b o  
i in. W okolicy przejscia dna komory wr strop a zwlaszcza w przysrod- 
kowej scianie uchylka bocznego, na ktôrej rôle w onkologii pierwszy 
zwrôcil uwagç O r z e c h o w s k i ,  znajdujemy czçsto u doroslych nie- 
zrôznicowana tkankç plodowa w postaci kanalôw wysciôlkowych, grup 
spongioblastôw itp., z ktôrych to zawi^zkôw w sprzyjajacych warunkach 
moga powstawac glejaki, ,,neuroepiteliomaty”, torbiele, moze nawet guzy 
nerwu sluchowego i inné ( O r z e c h o w s k i ,  M a r b u r g ) .  Z takiego 
wlasnie zawi^zka zawierajacego ponadto skladniki mesodermalne rozwi- 
nal siç prawdopodobnie takze guz w moim przypadku.

Z innych, rzadkich umiejscowien môzgowych nalezy wymienic: plat czo- 
lowy (przypadki R i b b e r t ’ a i B a i l e y ’ a - C u s h i n g ’ a, w ktô­
rych powstaniu odegral zapewne rolç uchylek wysciôlkowy w przedniej 
czçsci jadra ogoniastego), pôlkula lewa (S t o 1 p e), plat ciemieniowy 
( S t o r e  h), komora III (R o m a n), kanal Sylwiusza ( R o u s s y  — 
L h e r m i t t e  — C o r n i l ) .

Utkanie „neuroepiteliomatôw” môzgowych naogôl rôzni siç nieco od 
rdzeniowych. W rdzeniu régula s$ dluzsze rozgalçzione kanaly i zatoko- 
wate szczeliny, a przypadek S t  o r  c h ’ a, ktôry oprôcz malych rozetek 
nie zawiera innych swiatel, jest wyj^tkiem. W môzgu natomiast spostrze- 
gamy czçsciej rozetki obok innych swiatel (V o n w i 1 1 e r, R o m a n ,  
R o u s s y  — L h e r m i t t e  — C o r n i l ,  B u c y — M o u n c ie ,  
B a i l e y  — C u s h i n g )  a nierzadko wyl^cznie tylko rozetki (R i b- 
b e r t 2 przypadki, H a c k e 1 3 przypadki, môj przyp. 2-gi). Wy- 
sciôlka swiatel guzôw môzgowych sklada siç czçsciej z komôrek kostko- 
wych; migawki widziano w jednym tylko przypadku ( Ro m a n). Lite
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uklady nablonkowe sa podobnie zbudowane jak w guzach rdzeniowych: 
krôtkie slupy i pasma .pôlpierscienie, plaszcze okolonaczyniowe, zraziki. 
Glej wlôknisty jest zawsze dobrze rozwiniçty: tylko w przypadku M i 1- 
1 e r ’ a brakowalo wlôkien glejowych, a R i b b e r t  mdwi o gleju 
„szcz^tkowym”. Wlôkniste i szkliste zmiany naczyn prowadz^. tak jak 
w guzach rdzeniowych do martwicy i odczynowych naciekôw.

Kliniczna strona przypadku 2-go nie przedstawia nie szczegôlnego a ze- 
spôl neurologiczny tlumaczy siç jasno umiejscowieniem guza.

III.

Streszczam pokrôtce wyniki badan zakreslonych naglôwkiem niniejszej 
pracy:

Wsrôd sklasyfikowanych dotychczas glejakôw ,,neuroepiteliomaty” na- 
lezjj do najrzadszych. Komôrka macierzyst^ tych nowotworôw jest zasad- 
niczo pierwotna plodowa komôrka wysciôlkowa tj. spongioblast pierwot- 
ny. W pewnym jednak odsetku przypadkôw bujanie nowotworowe moze 
wychodzic z podwysciôlkowych grup spongioblastôw jedno- i dwubiegu- 
nowych, z ktôrych czçsc rozrasta siç w lite uklady komôrkowe, czçsc zas 
uwstecznia siç w pierwotng. postac nablonkowe i tworzy male, zawiera- 
j^ce swiatlo rozetki (przyp. 2). Raz wyzwolone z ukladu nablonkowego 
spongioblasty zatracaja zdolnosc rozleglejszego bujania powierzchniowe- 
go w postaci rozgalçzionych kanalôw i zatok. Tak zwane „czyste neuroepi- 
thelioma” tj. zlozone z samych tylko spongioblastôw pierwotnych jest po- 
jçciem granicznym, ktôremu nie odpowiada zaden z opisanych dotychczas 
przypadkôw. W utkaniu guzôw „neuroepitelialnych” spotykamy zawsze 
obok pierwotnych spongioblasty jedno- i dwubiegunowe, niekiedy mlode 
postaci komôrek glejowych, a czçsto takze dojrzale, lecz nietypowe astro- 
cyty. Spongioblasty pierwotne tworzy rozmaitego rodzaju swiatla, od ma- 
lych rozetek do dlugich, fantastycznie rozgalçzionych kanalôw i zatok. 
W niektôrych przypadkach rzekome kanaly se przekrojami szezelin po- 
wstalych przez zblizenie siç listewek i brodawek wysciôlkowych wrastaje- 
cych do swiatla rozstrzeni kanalu srodkowego (przyp. 1.). Migawki spo- 
tyka siç wyjetkowo; najczçsciej widac na brzegu wysciôlki ciemne, silnie 
lami^cq, swiatlo btonkç (cuticula). Dlugie wypustki podstawowe komôrek 
wyscielajecych swiatla zdezaje promienisto ku scianom naczyn lub gu- 
bie siç w sesiednim utkaniu wlôknistokomôrkowym. Utkanie to oraz wi- 
doczne w nim lite grupy komôrkowe przypominajece uklady nablonkowe 
(pôlpierscienie, slupy, faliste pasma, plaszcze okolonaczyniowe) zbudowane 
se ze spongioblastôw oraz komôrek dojrzalszych, ktôre wytwarzaje glej 
wlôknisty rôznej postaci: od delikatnego, nie barwi^cego siç swoiscie gleju
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plodowego czy „szczetkowego” (R i b b e r  t) az do zupelnie zrôznicowa- 
nych wlôkien dajecych typowe odczyny w sposcbach W e i g e r  t ’ a 
i H o 1 z e r ’ a. Niektôre okolice tkanki wlôknistokomôrkowej zbudo- 
wanej z spongioblastôw biegunowo ulozonych przypominaje utkanie neuri- 
nomatyczne „typu A” A n t o n i e g o .  Rozrost litych grup komôrko- 
wych moze przybierac wygl^d zlosliwy: powstaje wtedy masy nowotwo­
rowe o utkaniu obloniakowatym wzgl. miçsakowatym (przyp. 2).

Spotykane w „neuroepiteliomatach” wlôkna R o s e n t h a l ’ a sa 
nastçpstwem swoistego wyrodnienia grubszych wlôkien glejowych i wy- 
pustek plazmatycznych, a niekiedy calych komôrek wrzecionowatych. 
Zwyrodnienie to jest wyrazem wykolejonej zdolnosci myelinotwôrczej 
spongioblastôw, wyladowuj acej si§ w spaczony sposôb wobec braku bio- 
chemicznego wspôldziaæania wlôkien osiowych.

„Neuroepiteliomaty” se naogôl miernie unaczynione. Naczynia wyka- 
zuje czçsto zmiany szkliste, wlôkniste oraz bujanie srôdblonka, co wywo- 
luje zaburzenia odzywiania a w nastçpstwie martwicç i rozpad. Oprôcz 
tkanki lecznej przydanki spotykamy w niektôrych przypadkach uklady 
lacznotkankowe niezalezne od naczyn, w postaci siatki przenikajecej cale 
utkanie nowotworowe (przyp. B a i l e y ’ a — C u s h i n g ’ a) lub litych 
wysp (przyp. 2. O s t e r t a g ’ a), porozrzucanych posrôd tkanki nowo- 
tworowej i czçsciowo zwapnialych (môj przyp. 2).

„Neuroepiteliomaty” se nowotworami dobrotliwymi i rosne uciskowo. 
Granice maja zwykle dose ostre, gdzieniegdzie tylko spotyka siç zaezatki 
rozrostu naciekowego. Przerzuty opisano dotychczas w jednym tylko 
przypadku (H a r t w e 1 1 — L e w i s ) .  Niekiedy guz oddziela siç od 
otaczajecej tkanki torebke glejowe lub lacznotkankowe, czasem zas war- 
stwe wysciôlki.

„Neuroepiteliomaty” rdzeniowe sa znacznie czçstsze od môzgowych (sto- 
sunek 41 : 21). Najpospolitszym umiejscowieniem se: w môzgu komora 
IV-a, w rdzeniu zas okolica zgrubienia szyjnego i lçdzwiowego, zatem 
okolice szczegôlnie narazone na wplyw zaburzen rozwojowych.

Guzy „neuroepitelialne” se typowymi nowotworami powstajecymi z grup 
komôrek plodowych pozostalych w tkance nerwowej. Se one jednym 
z ogniw w lancuchu zaburzen dysraficznych i wystçpuje czçsto lecznie 
z innymi zboezeniami rozwojowymi. „Neuroepiteliomatom” rdzeniowym 
towarzyszy zawsze jamistosc rdzenia, czçsto takze rozstrzen kanalu srod- 
kowego, (wodordzen, hydromyelia), a niekiedy neurinomaty korzonkôw 
i nerwôw obwodowych. W przypadku 1-szym wystepujq rôwnoczesnie : 
guz „neuroepitelialny”, wodordzen, jamistosc rdzenia i neurinomaty ko­
rzonkôw. Analiza zespolu anatomopatologicznego tego przypadku potwier-
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dza teoriç dysgliokinezy B i e l s c h o w s k y ’ e g o  —  M. R o s e  ’ g o, 
w szczegôlnosci zas przemawia przekonywujqco na korzysc neurogennego 
pochodzenia neurinomatôw oraz istotnego znaczenia zaburzen rozwojowych 
w patogenezie jamistosci rdzeniowej. Jedynym w swoim rodzaju i w ka- 
zuistyce ,,neuroepiteliomatôw” dotychczas nieopisanym tworem sq wystç- 
pujqce w 2-im przypadku wyspy wlôknisto-szklistej tkanki chrzçstnej 
posrôd utkania „neuroepitelialnego”. Wyspy te, podobnie jak wspomnia- 
ne wyzej ukJady l^cznotkankowe, niezalezne od naczyn, powstaly praw- 
dopodobnie z resztek bæony lg,czacej (membrana reuniens), odszezepionych 
i przemieszczonych w okresie zamykania si§ rynienki rdzeniowej.

Nalezy podkreslic, ze pomimo swego dysontogenetycznego charakteru 
„neuroepiteliomaty” wystçpuja zawsze jako guzy samotne. (Wyj^tek sta- 
nowi przypadek N o w i c k i e g o  — O r z e c h o w s k i e g o ) .  Oko- 
licznosc ta sklania M a r b u r g ’ a przy analizie wlasnego przypadku 
do przypuszczenia, ze guz powstaî raczej peristatycznie, bo trudno by 
takie ograniczone zaburzenie rozwojowe odnosic do idiogennego uszko- 
dzenia zarodka.

Wielu autorôw zwraca w wywiadach uwagç na czynniki zewnçtrzne 
(uraz, krwotok, stany toksyczne, zapalne itd.), ktôre mogly odegrac rolç 
czynnikôw wywoluj^cych. M a r  b u r  g môwi o konstelacji rozwojowej. 
W wywiadach przypadku 2-go spotykamy w pocz^tkach choroby jak^s 
sprawç gorQczkowa. Nie chcç jej przypisywac tutaj powazniejszego zna­
czenia. Jezeli jednak uwzglçdnic potçzne odczynowe rozrosty glejowe obu 
wspomnianych przypadkôw O p a l s k i e g o ,  niczym nie rôzni^ce siç 
morfologicznie od glejakow podwysciôîkowych, nie mozna i w moim przy­
padku odrzucic a limine mozliwosci wpîywu czynnika zewnçtrznego, ktôry 
môgl pobudzic do rozrostu drzemi^ce grupy spongioblastôw.

O ile mozna wnosic z zestawienia opisanych dotychczas przypadkôw, 
„neuroepiteliomaty” zjawiaja siç znacznie czçsciej u mçzczyzn niz u ko- 
biet. Moga rozwijac siç w najrozmaitszych okresach zycia ludzkiego 
tak, ze nie mozna ustalic wieku ze szczegôln^ sklonnosci^. Najmlodszy 
przypadek liczyl lat 4 (przyp. 2.), najstarszy lat 63 (przyp. S c h l e -  
s i n g e r ’ a).

Na zakonczenie slôw jeszcze kilka o samej nazwie „neuroepithelioma”. 
Jak zaznaczyîem we wstçpie, juz B e n d a (1898) zwrôcil uwagç na jej 
niewlasciwosc i zaproponowal nazwç ependymoma adenoides gliosarcoma- 
tosum, okreslaj^c w ten sposôb przynaleznosc tkankowa i wszystkie ce- 
chy morfologiczne utkania. Pôzniejsi autorzy usilowali wprowadzic od- 
powiedniejsze okreslenia, a wiçc: adenoma ependymale (B a b e s), epi- 
thelioma gliosum ( F r i e d m a n  n), spongioblastoma (R i b b e r  t),
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neurinoma epitheliale ( N o w i c k i  — O r z e c h o w s k i ) ,  blastoma 
ependymale (M a r b u r g), ependymoglioma ( R o u s s y  — L h e r- 
m i t t e  — C o r n i  1) wreszcie ependymoma ( K e r n o h a n  — W o 1 t- 
m a n n — A d s o n). Niektôrzy okreslaja „neuroepithelioma” poprostu 
jako glioma (B o n o m e, S t o 1 p e, S a x e r, V o n w i 1 1 e r), 
niekiedy z dodatkiem ependymale (B r ti n i n g), lub ependymale papilla- 
re (L i n c k). Czçsc autorôw trwa przy pierwotnej nazwie ze wzglçdu 
na jej dawne prawo obywatelstwa ( M i l l e r ,  K 1 i n g, T h i e 1 e n, 
R i e d e 1, O s t e r  t a g, H a c k e 1, B a i 1 e y i C u s h i n g ,  
I e t t e  i K ô r  n y e y). Otôz nie ulega w^tpliwosci, ze zastrzezenia 
B e n d a ’ y byly zupelnie sluszne: w utkaniu „neuroepiteliomatôw” nie 
znajdujemy skladnikôw, ktôreby wskazywaly na pochodzenie od neuro- 
blastycznej galçzi pierwotnego neuroepithelium. Jedyny wyj^tek stanowi 
pi zypadek K 1 i il g a, w ktôrym w obwodowych czçsciach guza wystç- 
puj a duze rozgalçzione komôrki podobne do nerwowych ; ich obecnosc 
sklania autora do okreslenia swego „neuroepiteliomatu” jako gangliocel- 
lulare. Opis tych komôrek podany przez K 1 i n g ’ a nasuwa jednak 
pewne w^tpliwosci, czy nie sa to raczej olbrzymie, rozgalçzione, plazma- 
tyczne komôrki glejowe, ^potykane czasami w rôznych rozrostach glejo- 
wych (np. sclerosis tuberosa). Jezeli zas sa to w istocie komôrki nerwo- 
we, to, wobec ujemnych w tym kierunku spostrzezen we wszystkich in- 
nych przypadkach, nalezaloby je odniesc nie do pierwotnego neuroepithe­
lium, lecz do zablakanych w spongioblastemie neuroblastôw. Ze wzglçdu 
na macierzystq, komôrkç ,,neuroepiteliomatôw”, najwlasciwszq, wydaje siç 
nazwa R i b b e r t ’ a: spongioblastoma (ggbczak). Poniewaz jednak 
od czasu wprowadzenia podzialu B a i l e y ’ a i C u s h i n g ’ a pod 
nazwg, ta rozumiemy lite guzy, ktôrych utkanie sklada siç z spongiobla- 
stôw jedno- i dwubiegunowych, przeto w odniesieniu do „neuroepitelioma- 
tôw” nalezaloby ja uzupelnic przymiotnikiem ,,ependymale (wysciôlko- 
w y)”, wskazujacym, ze jedn$ z cech charakterystycznych utkania nowo- 
tworowego sa uklady swiatel wlasciwych wysciôlce. Zaleznie od rodzaju 
swiatel charàkteryzuj ̂ cych tkankç guza moznaby gqbczaki wysciôlkowe, 
w ktôrych przewaza tkanka rzekomogruczolakowa (kanaly, zatoki, szcze- 
liny) okreslic jako spongioblastoma ependymale pseudoadenomatosum 
(g. rzekomogruczolakowy), przypadki zas, w ktôrych wytwôrczosc nablon- 
kowa ogranicza siç do tworzenia rozetek, obj^c nazw^ spongioblastoma 
ependymale microcysticum (g. drobnotorbielkowy).

W systemie glejopochodnych guzôw osrodkowego ukladu nerwowego 
gabczaki tworza grupç glejakôw o niskim stopniu zrôznicowania tkanki. 
W podanej przez Ci e c h a n o w s k i e g o klasyfikacji nowotworôw 
nalezaloby gabczaki wysciôlkowe umiescic w klasie „spongioblastoma”
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(rubryka 21: nowotwory tkanki wspornej ukladu nerwowego), ktora obej- 
mowalaby 3 gatunki: 1) spongioblastoma ependymale: a) pseudoadeno- 
matosum, b) microcysticum, 2) spongioblastoma solidum. Zaleznie ocl obec- 
nosci wyzej zrôznieowanej tkanki glejowej gatunki la ) i b) przecho- 
dzilyby (z uzupelniaj ̂ cem okresleniem „gliomatosum”) do nastçpnej gru- 
py nowotworow „posrednich, blizszych dojrzalosci” ( C i e c h a n o w s k i  
zalicza tutaj astrocytoma i neuroepithelioma gliomatosum). Ostatni^ wresz- 
cie grupç tej gaîçzi tworzylyby nowotwory o tkance juz zupelnie ,,doj- 
rzaîej” tzn. glejaki wysciôlkowe (ependymoglioma autorôw francuskich) 
zbudowane z dojrzalej wysciôlki i gleju wlôknistego. Wyrôznione tu typy 
nowotworow wedlug stopnia dojrzalosci tkanki sa. w znacznej mierze po- 
jçciami jedynie orientacyjnymi. Znamy postaci przejsciowe, w ktôrych mo- 
zna wykazac komôrki o bardzo rozmaitym stopniu rozwoj u : od spongio- 
blastu pierwotnego az do dojrzalej komôrki wysciôlkowej oraz astrocytu 
wlôknistego. (przypadek 2.). Przypadki takie przemawiaj^ za tym, ze za- 
rôwno tzw. dawniej „neuroepiteliomaty” typu R o s e n t  h a 1 ’ a jak 
i glejaki wysciôlkowe moga rozwijac siç z tych samych zawi^zkôw tzn. 
z grup zahamowanych w rozwoj u spongioblastôw plodowych. Dlaczego 
w jednym przypadku cala tkanka nowotworowa pozostaje w stadium zna- 
mionujacym „neuroepithelioma” (przyp. 1.), w innym zas dojrzewa albo 
czçsciowo (przyp. 2.) albo w calosci (ependymoglioma), tego narazie nie 
potrafimy wytlumaczyc. Byc moze, ze odgrywa tu rolç poprostu czas 
tzn., ze wszystkie „neuroepiteliomaty” osi^galyby ostatecznie stadium roz- 
wojowe glejakôw wysciôlkowych, gdyby przed tym okresem nie przycho- 
dzilo w pewnych przypadkach do „przedwczesnego” zejscia smiertelnego. 
Nasuwa siç rôwnoczesnie pytanie, czy w s z y s t k i e  glejaki wysciôlko­
we powstaje itotnie z odszczepionych grup spongioblastôw plodowych, 
czy tez niektôre z nich nie rozwijaja siç raczej z odcinkôw dojrzalej wy­
sciôlki? R o u s s y  i O b e r l i n g ,  ktôrzy w swym Atlasie guzôw 
ukladu nerwowego omawiaj^ zagadnienie histogenezy glejakôw wysciôl­
kowych, nie daja odpowiedzi na to pytanie. Przyjmuja oni 3 mozliwosci 
powstawania tkanki nowotworowej : 1 ) w przypadkach z przewag^ pier- 
wocin wysciôlkowych guz powstaje z komôrek wysciôlki, ktôrych czçsc 
ulega przemianie w astrocyty; 2) w niektôrych przypadkach rozrost no- 
wotworowy idzie rôwnoczesnie z wysciôlki i gleju; 3) sa wreszcie guzy, 
w ktôrych uklady wysciôlkowe wystçpuja w znikomej tylko ilosci: sa to 
zapewne glejaki wîôkniste, ktôre, rozrastaj^c siç, wchlonely istniejace juz 
uprzednio w tej okolicy kanaly wysciôlkowe. Przypadki A r n o 1 d ’ a, 
B a b o n e i x  — L h e r m i t t e ’ a i R i b b e r t ’ a dowodz^, ze 
„zbl^kane” resztki wysciôlkowe moga pojawiac siç w rozmaitych okolicach 
pôlkul môzgowych, nawet w istocie bialej tuz pod kora. Tylko nowotwo-
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ry nalez^ce do 2 pierwszych grup zaslugujg na nazwç „prawdziwych” gle­
jakôw wysciôlkowych; guzy 3-iej grupy — to glejaki wlôkniste z przy- 
padkowymi wtretami wysciôlkowymi. Wskazujac na wysciôlkç jako na 
macierz prawdziwych glejakôw wysciôlkowych, R o u s s y  i O b e r- 
1 i n g nie wypowiadaja si§ jasno, czy maja na mysli wysciôlke dojrza- 
la, czy plodowa (spongioblasty). Natomiast C o r  n i 1 i M o s i n g e r, 
opierajac siç na wynikach swych badan nad zdolnosci^ rozrostowa i meta­
plastyczna wysciôlki rdzeniowej, przypuszczaja, ze glejaki wogôle, 
a wiçc i glejaki wysciôlkowe, moga powstawac z dojrzalej wysciôlki dro- 
ga metaplazji. C o r n i 1 i M o s i n g e r poddali dokladnym bada- 
niom okolicç kanalu srodkowego rdzenia 27 osôb zmarlych na choroby 
wewnçtrzne i rdzeniowe (nie guzy) i stwierdzili w wiçkszosci przypad­
kôw zupelne zarosniçcie kanalu wywolane ortoplastycznym lub metapla- 
styczno - glejowym przerostem wysciôlki. W wielu miejscach lita grupa 
komôrek zarosniçtego kanalu srodkowego zawierala postaci przejsciowe od 
komôrek wysciôlkowych do glejowych, niekiedy zas skladala sie wylacz- 
nie z komôrek wysciôlkowo - glejowych lub glejowych. Autorzy s^dz^, ze 
w obrazach tych mamy do czynienia z metaplazja dojrzalej wysciôlki 
w glej. W niektôrych przypadkach hyperplazja metaplastyczna przybie- 
ra takie rozmiary, ze wynikiem jej jest wlasciwie prawdziwy guz nie 
powodujacy jeszcze zadnych objawôw klinicznych. Ta interpretacja C o r- 
n i 1 ’ a i M o s i n g e r ’ a wydaje si§ zbyt jednostronn^. Obaj autorzy 
podkreslaja sami, ze w wysciôlce otwartego kanalu spotykali nierzadko 
„ependymoblasty” z migawkami i wlôknem „ependymalnym” u podstawy. 
Takze w grupach komôrek zarosniçtego kanalu srodkowego znajdowali 
mlode postaci komôrek wysciôlkowych, w jednym zas przypadku grupa ta- 
ka byîa utworzona w calosci z typowych spongioblastôw. Narzuca siç tedy 
przypuszczenie, ze owa „hyperplazja metaplastyczno-glejowa” wysciôlki 
jest raczej wynikiem normalnego, dwutorowego rozwoju plodowych ko­
môrek wysciôlkowych (spongioblastôw), ktôre, dojrzewajac, moga wy- 
twarzac zarôwno dojrzalg. wysciôlkç jak i tkanke glejow^. Mozna rôwniez 
przypuszczac, ze ortostatyczna hyperplazja wewn^trz i zewnatrz zacho- 
wanego kanalu srodkowego nie jest wytworem wysciôlki dojrzalej lecz 
raczej plodowych komôrek wysciôlkowych, z ktôrych tworza si§ male bro- 
dawki i swiatla w postaci kul i krôtkich cewek. Z badan O p a 1 s k i e- 
g o, przeprowadzonych na przeszîo 2000 przypadkôw rozmaitego rodzaju 
schorzen scian komorowych, wynika, ze powierzchowna warstwa dojrza­
lej wysciôlki posiada minimaln^ zdolnosc nowotworzenia swiatel wysciôl­
kowych. Coprawda badania O p a 1 s k i e g o dotycz^ spraw zapalnych, 
a wiçc schorzen zupeînie innego rzçdu, w kazdym razie daja one pewne 
pojçcie o mozliwosciach rozrostu dojrzalej wysciôlki. Z drugiej strony
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analiza dojrzewajacych „neuroepiteliomatôw” (przyp. 2.) zdaje siç wska- 
zywac na to ,ze w pôszczegôlnych partiach nowotworu ostateczne dojrze- 
wanie tkanki kladzie kres dalszemu jej bujaniu. Spostrzezenia powyzsze 
pozwalaja wnosic, ze dojrzaia wysciôîka, nawet powstala drogq. dojrze- 
wania wybujalych nowotworowo spongioblastôw, jest tkanka biologicznie 
zbyt sztywna, by mogîa ulegac rozrostowi nowotworowemu, ktôrego kon- 
cowym efektem mialby byc glejak wysciôikowy. Uwzglçdniajac stopien 
dojrzalosci wysciôlki i rozwoj tkanki glejowej, mozna wszystkie guzy, 
ktôrych przegl^d podalem 11a wstepie, zestawic w jeden ciagly szereg. Na 
jednym jego krancu znajda siç gabczaki wysciôlkowe podobne do mojego 
1-go przypadku, na drugim zas „prawdziwe” glejaki wysciôlkowe R 0 u s- 
s y i O b e r l i n g ’ a: przejscia miçdzy obu krancami bçda îagodne 
i plynne. Naturalnym wydaje siç przypuszëzenie, ze wszystkie te guzy 
wywodza siç z jednej i tej samej macierzy tj. z odszczepionych i zaha- 
mowanych w rozwoju grup spongioblastôw. Glejaki wysciôlkowe to doj- 
rzale „neuroepiteliomaty” typu R o s e n t h a l ’ a tzn. pierwotne gab­
czaki wysciôlkowe, w ktôrych tkanka spongioblastyczna, przechodzac 
wszystkie stadia histogenezy, w calosci wyrôznicowala siç z biegiem cza- 
su w dojrzaia wysciôlkç i tkanke wlôknisto-glejow^.

** :
❖  *

Nie znamy dotychczas prawdziwych a niew^tpliwych neuroepitelioma- 
tôw tj. nowotworôw, ktôrych utkanie skladaloby siç z komôrek pierwot- 
nego nablonka nerwowego (neuroepithelium). Zresztii — gdyby nawet 
guzy takie istnialy, to jak podnosza R o u s s y  i O b e r  1 i n g, osta­
teczne rozpoznanie ich neuroepitelialnej natury byloby na razie niemozli- 
we z powodu braku swoistych metod barwienia : nowotwory te bar- 
wione stosowanymi dzisiaj sposobami nie rôznilyby sie niczem od zwykle- 
go epithelioma cylindricum. Zdaniem R o u s s y  i O b e r l i n g ’ a 
niema guzôw utkanych wylacznie z pierwotnych komôrek neuroepitelial- 
nych. W tych, ktôre dotychczas opisano, obok domniemanego neuroepi­
thelium, skladaj^cego siç z komôrek przypominajacych zreszta spongio- 
blasty (cuticula, migawki, dluga wypustka u podstawy), stwierdza siç 
zawsze dojrzalsze komôrki szeregu spongio- i neuroblastycznego, a nawet 
wprost komôrki nerwowe i glejowe. Obecnosc doskonalszych postaci roz- 
wojowych, nadaj^cych calosci charakter dysembryoma evolutivum, jest 
wlasciwie najwazniejszym sprawdzianem pozwalajacym dopatrywac siç 
w okolicznych ukladach nablonkowych pierwotnego neuroepithelium. 
W ostatnich latach opisano kilka przypadkôw, w ktôrych budowa przypo- 
mina istotnie utkanie plodowego neuroepithelium. W niektôrych z nich
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(przy. G u i l 1 a i n ’ a, M o 1 1 a  r  e t ’ a i B e r  t r a n d ’ a) podo- 
bienstwo jest dose powierzchowne, w innych jednak, o ile mozna wnosic 
z opisu i zalaczonych rycin, rozpoznanie zdaje siç nie ulegac watpli- 
wosci. DotycZy to przede wszystkim opisanego powyzej przypadku 
S c h u s t e r ô w n y. Byc moze, ze przy zastosowaniu swoistych spo- 
sobôw barwienia okaze siç mozliwym utozsamienie tego rodzaju guzôw 
jako prawdziwych nabloniakôw nerwowych: nalezalo by je wôwczas 
umiescic w grupie nowotworôw tkanki nerwowej powstalych z ognisk 
zboezenia rozwojowego (zob. tablice C i e c h a n o w s k i e g o pod 
rubrykti 20 : neuroepithelioma adenomatodes oraz neuroepithelioma a) car- 
cinomatodes, b) peritheliomatodes). O ile by w takich nowotworach czçsc 
utkania neuroepitelialnego ulegala dalszemu zrôznicowaniu w kierunku 
tkanki glejowej, mozna by im, w mysl klasyfikacji C i e c h a n o w- 
s k i e g o, wyznaczyc miejsce w grupie nowotworôw mieszanych tkan­
ki neuroblastycznej „blizszych dojrzalosci” (rubr. 22: glionetiroepithe- 
lioma). Wszystko to sa na razie tylko teoretyczne mozliwosci. Najmniej 
zastrzezen co do swej istotnej natury nasuwa utkanie neuroepitelialne 
opisywane w potworniakach (przypadki S a x e  r ’ a, R i b b e r t ’ a 
i P a p p e n h e i m e r ’ a), w ktôrych obok rozmaitych czçsci sklado- 
wych mlodej i dojrzalcj tkanki nerwowej spotyka siç uklady nie rôzni^ce 
siç niczym od plodowej cewki nerwowej.
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Ryc. 1. Przyrdzeniowe guzki korzon­
kôw tylnych (a).

Ryc. 2. Weigert — Pal — Csokor. 
Obraz obrôcony o 180°. Jamistosc w 
lewym powrôzku tylnym dolnego od­
cinka piersiowego. a) Brzuszna czçsc 
tylnej przegrody przesuniçta w pra- 
wo wskutek odsrodkowego ucisku gli- 
ozy. b) Przejasnione guzki korzonkôw 

tylnych.

Ryc. 3. Weigert — P a l--- Csokor. Jamistosc w le­
wym i pozornie w prawym powrôzku tylnym gôr- 
nego odcinka piersiowego. a) Przejasnienia bocz- 

no-grzbietnych czçsci powrôzkôw Burdach'a.





Ryc. 4. Haematoksylina — eozyna. Jeden z gôrnych odcinkôw pier- 
siowych. Obraz obrôcony o 180° a) lewy rôg szczeliny glejowej wni- 
ka w gtab guzka korzonkowego. b) Mioteîki gleju brzeznego pod pa­

jeczynôwka.

c
Ryc. 5. Weigert-Gieson. Guzek korzonka przedniego. a) Wiry w utkaniu 

neurinomatycznym. b) Naczyniôwka. c) Pajeczynôwka. d) Powrôzek przed- 
ni. e) Mioteîki gleju brzeznego miedzv blaszkami naezyniôwki.





Ryc. 6. Haematoks. Mallory’ego, Jeden z najwiekszych guzkôw korzonkôw 
tylnych. a) Blastomatyczny rczrost komôrek wrzecionowatych. b) Utkanie 
wlôknistokomôrkowe. c) Utkanie siateczkowate. d) Korzonek o prawidlowej 

budowie. f) Naczyniôwka. g) Rdzen.





Ryc. 7. Haematoksylina M allory’ego. Powiçkszony wycinek z ryciny 6. Pasmo- 
w aty  uklad komôrek wrzecionowatych przypom inaj^cy utkanie ggbczaka bie- 

gunowego.





Eyc. 8. Haematoks. Weigert’a — Gieson. Jeden z najwiekszych guzkôw ko- 
rzonkôw tylnych. Przekrôj omijajacy czçsé srodkow^ z blastomatycznym 
rozrostem komôrek. a) Rdzen. b) Utkanie siateczkowate. c) Palisadowe 
uiozenie jader w tkance wlôkmstokomôrkowej po obu stronach wypchniç- 
tej nazewn^trz i przeroslej strefy Redlich’a — 'Obersteiner’a (d). e) Na- 

czyniôwka. f) Druga strefa R. — O.

Ryc. 9. Weigert — Pal — Csokor. a) Krater w po- 
lu pooperaeyjnym wypelniony resztkami tkankl no- 
wotworowej. b) Rogi przednie. c) Zwapniaie czç- 

sci twardôwki.





c
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Ryc. 10. Weigert — Pal — Csokor. Czop nowotworowy 
nad polem operacyjnym. a) Powrôzki przednie b) bocz- 

ne c) tylne.

Ryc. 11. Haematoks. — eozyna. Kanaly, zatoki i rozetki w grzbietnej czç 
sci guza.





Ryc. 12. Haematoks. — eozyna. Pôlkolista zatoka wysyiaj^ca odnogi 
w glab tkanki rdzeniowej. aj Rdzen. b) Tkanka nowotworowa. e) Ko- 
môrki wysciôlkowe gôrnej sciany zatoki rozpraszaja sic, zatraca- 
jac uklad nablonkowy. Ogôlny kontur sciany pozostaje jednak za- 

chowany.

C

Ryc. 13. Haematoks. Weigert’a — Gieson. Przekrôj poprzeczny jed- 
nej z zatok. a) Dachôwkowaty uklad komôrek cylindrycznych wywo- 
tany naciskiem widoeznego ponizej swiatla (b). Skutkiem przesu- 
niec srôdtkankowych wywolanych rozrostem faldôw wysciôlkowych 
komôrki cylindryczne ukladaja siç jedna za druga tworzac sciane 
zbudowana pozornie z komôrek plaskich (c), przypomina.jacych 
srôdblonek naczyniowy. d) Plazmatyczne komôrki glejowe bedqce 

prawdopodobnie wyrazem odczynu glejowego dokola guza.



■
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Ryc. 14. Haematoks. — eozyna. Pozornie wielowarstwo- 
wa wysciôlka plodowa zatok.

Ryc. 15. Haematoksylina Mallory’ego. Znieksztalcona 
sciana zatoki. a) Blepharoblasty. b) Migawki.





œ
Ryc. 16. Haematoksylina Weigert’a -— Gieson. Lite skupienia komôr- 
kowe (a) poprzedzielane pasmami wlôknistymi (b). Z boku powrôzek 

przedni rdzenia (c).

Ryc. 17. Schemat faldowania sie scian 
.jamy, a) tylna przegroda rdzeniowa, 
b) lite pola komôrkowe w brzusznej 
czesci guza (w faldzie wyrastajkicym 
prawdopobodnie z klina przedniego).





Eyc. 18. Weigert — Pal — Csokor. Jamistosc rdzenia 
w dolnym odcinku szyjnym. a) Szczeliny glejowe. b) 
Pasmo litej gliozy. c) Przysrodkowe ezesci rog'ôw tyl- 
nych odszczepione pod katem rozwartym wskutek uci- 

skowego rozrostu gliozy.

Ryc. 19. Weigert — Pal — Csokor. Jamistosc rdzenia 
w srodkowym odcinku szyjnym.

Eyc. 20. Weigert — Pal — Csokor. Jamistosc rdzenia 
w gôrnym odcinku szyjnym. Silny ucisk odsrodkowy le- 
wego powrôzka Burdach’a oraz powrôzka Goll’a. Eôz- 

nice w  grubosci scian jamy.



/



Eyc. 21. Weigert — Pal — Csokor. Jama 
w prawym powrôzku Burdach'a w Ci. Obraz 
obrôcony o 180°. Znaczne zniszczenie prawe- 
go rogu tylnego. Powrôzki Goll’a oraz prze- 

groda tylna przesuniete daleko w lewo.

Ryc. 22. Holzer. Dno komory IV-ej dziecka 14-mies. Sztuczne (w cza- 
sie krajania) przesuniçcie powierzchownej warstwy wysciôlki uwi- 
dacznia podstawowe wypustki spongioblastôw ependymalnyeh. Na tle 
jasniej zabarwionych smug plazmatycznych widac wlôkna glejowe 
(a) wnikajace daleko wglab podwysciôlkowej warstwy gleju wlôkni- 

stego (b).





Eyc. 23. Schemat: a) Cewka rdzeniowa w stadium pierwotnego neurency­
tium Held’a. b) Stadium wtôrnego neurencytium po ukonczeniu wçdrôwki 
tylnego klina wysciôikowego. 1) klin tylny, 2) naczynia wnikajgce na gra- 
nicy miçdzy klinem tylnym a spongio- i neuroblastemem, 3) spongioblaste- 

ma piyt bocznych, 4) neuroblastema, 5) klin przedni.

Ryc. 24. Holzer. Zmiany gleju brzeznego w rdzeniu. Przez rozstepy miç­
dzy blaszkami naczyniôwki (a) przechodzq. nazewnatrz pçczki i miotelki 

wlôknisto-glejowe (b).



-



Ryc. 25. Zewnetrzna czçsc guza w lewym kacie mostowo- 
môzdzkowym (a).

Ryc. 26. Przekrôj ezolowy môzdzku i mostu. Guz 
niszczy przyôrodkowa czçsc pôlkuli lewej i wypel- 

nia komorç IV-4.



■
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Ryc. 27. Haematoksylina — eozyna. Wycinek guza z okolicy lewego 
uchylka bocznego komory IV-ej. Duze swiatla (a) sa przeki-ojami 
zatok uchylka. b) Rozetki. c) Lite pasma i slupy komôrkowe w utka- 

niu wlôknistym.

Ryc. 28. Nissl. Rozetki w wewnatrzkomorowej czçsci guza.





Ryc. 29. Haematoksylina — eozyna. Rozetki w zewngtrzmôzgo- 
wej czçsci guza.

Ryc. 301 Càjal. Rozetka zbudowana z spongiobla- 
stôw, ktôrych ogonki gubia siç daleko w okolicznej 
tkance. W swietle rozetki resztki zluszczonych ko- 

môrek.





Ryc. 31. Haematoksylina Heidenhain’a — Gieson. Wlô- 
kna Rosenthal'a (ciemne kolby, a) posrôd tkanki wlôkni- 

stokomôrkowej.

Ryc. 32. Haematoksylina Heidenhain’a-Gieson. a) Wlô- 
kno Rosenthal’a z dluga nitkowata wypustkq (b).





Ryc. 33. Holzer. W koszyczkach gestej sieci wlôknistoglejowej leza ro- 
zetki (a) oraz lite kragle skupienia komôrkowe (b).

Ryc. 34. Nissl. Wyspa chrzestno-lacznotkankowa posrôd utkania „neuro- 
epitelialnego”. a) Tkanka chrzçstna. b) Tkanka l^czna czesciowo wapnie- 

jaca. c) Zwapniala wysepka îacznotknkowa. d) Rozetki.





Ryc. 35. Haematoksylina Weigert’a — Gieson. Wyspa chrzçstna 
w torebce iacznotkankowcj.

Ryc. 36. Haematoksylina — eozyna. Wielowar- 
stwowe, obloniakowate plaszcze komôrkowe doko- 

la dichotomicznie dzielacych sie naczyn.





Eyc. 37. Obloniakowata czçsc tkanki nowotworowej. Liczne ro- 
zetki rzekome dokoia poprzecznych przekrojôw naczyn.





Z Zakladu Neurobiologii Instytutu im. Nenckiego T. N. W. 
(Kiel'ownik: Prof, dr K. Orzechowski), 

i Oddzialu Neurologicznego Szpitala na Czystsm 
(Kierownik: Doc. dr Wt. Sterling).

ROZSTRZENIE zYLNE OPON MIÇKKICH RDZENIA 
I NACZYNIAKOWATOSC sRÔDRD'ZENIOWA.

podali:

WL. STERLING (czçsc kliniczna) 
i

WL. JAKIMOWICZ (czesc anatomiczna).

Do rzadkich schorzen rdzenia naleza patologiczne twory naczyniowe 
w obrçbie jego opon i miazszu.

Obok scisle wyodrçbnionej grupy „prawdziwych“, nowotworowych na­
czyniakôw (haemangioblastomatôw) spotykamy patologiczne zmiany na­
czyniowe, w klasyfikacji ktôrych panuje dotychczas zamçt, opisywane 
pod najrozmaitszymi nazwami, jak: rozszerzenia zylne, zylaki, tçtniak kç- 
dzierzasty (aneurysma cirsoides), rozszerzenia naczyn koncowych (telan- 
giektazje), riaczyniak groniasty (angioma racemosum), „angiocèle de la 
pie-mère” (G u i 1 1 a i n i A 1 a j o u a n i n e) itp.

Nie wnikajac blizej w podzialy naczyniakôw i tworôw naczyniakowa- 
tych podane przez D a n d y‘e g o, C u s h i n jg a i B a i 1 e y a oraz 
ostatnio przez B e r g s t  r  a n d a (oparty zreszta na klasyfikacji 
V i r  c h o w a), przechodzimy do opisu naszego przypadku1), ktôry 
przy powierzchownym badaniu moznaby zaliczyc do grupy naczyniaka 
groniastego (angioma racemosum V i r c h o w a), ktôry jednak po 
rozwazeniu dokladniejszym zmian histopatologicznych nie miesci siç sci­
sle w ramach znanych klasyfikacji, zajmujac stanowisko dose odosobnione 
posrôd przypadkôw dotychczas ogloszonych.

’) Przypadek demonstrowany na posiedzeniu Warsz. Tow. Neurolog. dn. 26.XI.1936.
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R. R., lat 20, przybyla na oddzial neurologiczny doc. Wl. Sterlinga dnia 21.VII. 
1934 r. po raz wtôry. Poprzednio przebywala w szpita'u w 1931 r., wypisala siç wte- 
dy z poprawq. Szczegôlôw dotyczacyeh pierwszego pobytu w szpitalu brak z powodu 
zaginiçcia historii choroby. Po opuszczeniu szpitala w kwietniu 1931 r. nie mogla cho- 
dzic przez czas dluzszy, szybko mçczyly siç jej nogi, musiala czesto siadac. Konczyna 
dolna prawa byla slabsza od lewej, przy chodzeniu wlokla ja za soba, przy dluzszyn; 
staniu konczyna ta  uginala siç w kolanie.

W maju 1934 r. zaczçla slabn^c takze konczyna dolna lewa. Wkrôtce potem chora 
polozyla siç do lôzka z powodu niemoznosci chodzsnia. Miewala dose czçsto darcia 
w podudziach, czasami w udach, prôcz tego mrozenia i drçtwienia w konczynach dol- 
nych, niekiedy klucia w palcach rak. Stolec przewaznie zaparty, czasem oddawala go 
bezwiednie. Przez caly czas po opuszczeniu szpitala w 1931 r. oddawala niocz bardzo 
czesto, czasami bezwiednie. W ciagu ostatnich tygodni pobytu w domu chora kilka- 
krotnie cewnikowano, gdyz nie mogla oddac moezu. ,Na kilka dni przed zgloszeniem 
siç do szpitala oparzono chorej posladki w czasie kapieli.

W ciagu ostatnich trzech lat leczyla siç naswietlaniami rentgenowskimi.
S t a n  p r z e d m i o t o w y :  wzrost sredni, budowa prawidlowa, odzywienie 

mierne. Narzady wewnçtrzne bez zmian, t. od 40° do 38.2°.
Objawy oponowe nieobeene. Przy spogladaniu w lewo oczoplas o drobnych wychyle- 

niach, w prawo kilka drgaii nystagmoidalnych. Poza tym nerwy czaszkowe bez zmian. 
Konczyny gôrne w normie, jedynie przy koncu prôby „palec - nos“ drzenie o typie 
drzenia zamiarowego. Brak odruchôw brzusznych. Konczyny dolne: zupelne porazenie 
z obnizeniem napiçcia. Odruchy kolanowe i Achillesa obustronnie bardzo slabe, rôwne. 
Obustronnie niepobudliwosc podeszwy, objaw R o s s o 1 i m o po stronie prawej 
bardzo slaby, po lewej wyrazny. Obj. B a b i n s k i e g o  nieobeeny. Czucie do- 
tyku bôlu i temperatury na calych konczynach dolnych i na posladkach upos'edzone, 
zwlaszcza na podudziach. Czucie glçbokie zniesione w palcach stop i w stawaeh sko- 
kowych. Caly posladek lewy pozbawiony na znacznej. przestrzeni naskôrka, pokryty 
wiotka lekko zabarwiona ziarnina. Na tylnej gôrnej powierzchni prawego uda owrzo- 
dzenie o wymiarach 15 X 10 cm drazace w glab, pokryte czopem martwicowym. Na 
piçcie prawej odlezyna wielkosci 5-zlotôwki. Odczyn B. W a s s e r m a n n a 
we krwi ujernny.

Stopniowo stan ogôlny chorej pogarszal siç; goraczkowala stale wysoko (38.2“ — 
39.6°) ; dnia ll.V III. 1934 r. zmarla wsrôd objawôw posocznicy i niedomogi serca.

Na przekrojach przez môzg i pieh môzgowy ani makroskopowo ani drobnowidowo 
nie godnego uwagi nie stwierdzono, przechodzimy zatem do b a d a n i a a n a t o- 
m i o z n e g o  r d z e n i a  k r ç g o w e g o .  M a k r o s k o p o w o :  na calej 
powierzchni p r z e d n i e j rdzenia poczynajac od odeinka szyjnego w linii srod- 
kowej przebiega prostolinijnie dose grube naczynie o srednicy wahajacej sie od 2 do 
prawie 4 mm (ryc. 1). Najwiçksze zgrubienie stwierdza siç w okolicy gôrnej piersio- 
wej, w jednym miejscu spostrzega siç kuliste wydçcie odchodzace waska szypula od 
tego naczynia. Na poziomie gôrnego odeinka piersiowego wspomniane naczynie wcho- 
dzi przez szczelinç przednia srodkowa w obrab tkanki rdzenia i tworzy swiatlo ostro 
odgraniezone od otoezenia (ryc. 3); przebiegajac w ten sposôb na przestrzeni mniej 
wiçcej polowy segmentu znôw wylania siç na powierzehniç. Podobne wnikanie naczy­
nia w obszar rdzenia stwierdza sie w orçbie rdzenia srodkowego szyjnego, ale w stop- 
niu daleko slabszym.
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Cala niemal powierzchnia t  y 1 n a od pocz^tku rdzenia piersiowego wdôl pokry- 
ta jest zylakowato pokreconymi, nawet nieraz pod katem ostrym ragiçtymi, nieraz 
pçtle tworzacymi naczyniami, podluznie przebiegajacymi (ryc. 2). Naczynia te sa sze- 
rokie, miejscami przewçzone, potem znôw siç rozszerzajace, pogrubienie naczyn nie 
przekracza prawie nigdzie 1.5 — 2 mm.

Rdzen lçdzwiowy poezawszy od czçsci graniczqcej z piersiowa pogrubialy, znie- 
ksztalcony, na materiale utrwalonym spoistosci znacznie twardszej niz reszta; na po- 
ziomie mniej wiçcej 1. odcinka ledzwiowego rysunek rdzenia zamazany, w jego miaz- 
szu rozszerzone i pofaldowane naczynia, ktôre zajmuja przewaznie jedna stronç rdze­
nia; niektôre z nich wnikaja od powierzchni przedniej rdzenia (ryc. 4). Nieco poni- 
zej tego odcinka wystepuje w srodku przekroju owalny twôr jasnozôltawy, powiçk- 
szajacy w kierunku dokrzyzowym coraz bardziej swe wymiary, bardzo ostro odgrani- 
czony od wokôl lezacej rozmiçklej tkanki rdzenia. Wewnatrz tego tworu znajduje siç 
krwawy zakrzep polozony odsrodkowo i docierajqcy do jego brzusznej sciany. Na po­
wierzchni tylnej rdzenia w tym miejscu duzy pakiet naczyn zawierajacych co naj- 
mniej 4 spore naczynia wypelnione skrzepla krwia.

Na przekroju nizszym opisany owalny twôr zajmuje juz caly prawie przekrôj rdze­
nia, z ktôrego tylko na obwodzie pozostal skapy rozmiçkly rabek. Wymiar tego tworu 
w osi podluznej rdzenia wynosi okolo 1,5 cm. Na przekroju jeszcze nizszym jasnozôlta- 
wa masa przechodzi w rdzawozôltaw^, miçkka. Na przekroju o polowe odcinka ponizçj 
znika zupelnie.

Rysunek dalszych odcinkôw rdzenia lçdzwiowego, tak samo jak i krzyzowego, cal- 
kowicie zamazany.

O p i s m i k r  o s k o p o w y.

R d z e n  s z y j n y  s r o d k o w y :  W szezelinie przedniej dochodzac do po- 
lowy jej glçbokosci, znajduje siç szeroko ziejace naczynie wypelnione krwia, o swietle 
podlugowatym i scianie pofaldowanej ; naczynie to nie posiada btony sprçzystej we­
wnçtrznej, ma scianç gruba, miejscami nawet znacznie poszerzona i weiska sie w je- 
den sznur przedni. Przerost naczynia dotyczy warstwy wewnçtrznej ; poiega na 
zwlôknieniu w czçsci blizszej swiatla i na pewnyrn pomnozeniu takze fibroblastôw od 
zewnqtrz, gdzie zreszta stwierdza siç luki. Obok tej duzej zyly widac prawidlowg 
tçtnicç rdzeniowa. W istocie szarej glôwnie na przejsciu rogôw przednich w tylne, po 
obu stronach kilkanascie zyl tak szerokich, jakich sie tu zwykle nie spotyka, o scia- 
nach dose cienkich, wlôknistych, jedna z nich czesciowo zarosniçta. Komôrki grupy 
przysrodkowo - brzusznej po obu stronach w wybitnie zmnisjszonej ilosci. Na prepa- 
ratach myelinowych zwyrodnienie sznurôw G o 1 1 a i lekka demyelinizaeja brzez- 
na.

R d z e n  p i e r s i o w y :  Naczynie zylne w szezelinie przedniej ma przekrôj 
trôjkatny z podstawa trôjkqta od brzusznej strony rdzenia, grubsza scianç i wiçkszt 
swiatlo. W pogrubialej blônie wewnçtrznej najbardziej wewnçtrzne czçsci wykazuja 
homogenizaeje. Miçdzy partiami jednorodnymi sciany znajduje sie pojedyncze ele- 
menty komôrkowe. W sasiedztwie naczynia zylnego tçtnica rôwniez o pogrubialych 
scianach, ale w stopniu znacznie mniejszym; pogrubiala jest glôwnie blona srodkowa, 
ktôra barwi sie bardzo slabo, jadra komôrek miçsniowych ledwo zaznaezone, blona 
sprçzysta wewnçtrzna zachowana na calej przestrzeni. W czçsci srodkowej istoty sza­
rej obu stron oraz kolo kanalu srodkowego dose duzo naczyniek zarôwno zyl jak i tçt- 
nic o szeroko ziejacym swietle i nieco pogrubialych scianach.
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Poza tym zwyrodnienie sznurôw G o 1 1 a. Demyelinizacja brzezna silniej wy- 
razona niz w l'dzeniu szyjnym.

Na przekroju bardziej dokrzyzowym (ryc. 3) zyla wypelnia prawie cala szczelinç 
srodkowa przednia, sciany jej osiagajQ miejscami bardzo znaczna grulosc, a jader 
komôrkowych spotyka siç tu na ogôl wiçcej niz w odcinkach wyzszych. W niektôrych 
miejscaeh sciana zyly jest bardzo cienka. Tçtnica zachowuje siç podobnie jak wyzej, 
zespolona jest z zyla przez silne pasma tkanki lacznej klejorodnej opony. Rôg tylny 
i przedni jednej strony prawie zupelnie zniszczony, szczegôlnie trudno rozpoznac rôg 
przedni ugnieciony lacznie ze sznurem przednim przez zylç. Sznury G o 1 1 a zwy- 
rodniale.

R d z e n  s r o d k o w y  l ç d z w i o w y :  Duze naczynie zylne, ktôre dotad 
zajmowalo czçsc rdzenia w jego czçsci brzusznej, jest tu niewidoczne. Jako przedlu- 
zenie tego naczynia stwierdza siç tylko przed szczelinç przednisi poza obwodem rdze­
nia nieco wiçksza zylç o pogrubialej scianie. Natomiast srodek rdzenia i sznury tylne 
zajmuje naczynie niezwyklych rozmiarôw odpowiadaj^ce owemu tworowi jasnozôlta- 
wej tkanki, opisanemu przy makroskopowym przegladzie rdzenia (ryc. 5), ktôre 
w czçsci grzbietowej styka siç i czçsciowo zrasta z pakietem naczyn lezQcych w opo- 
nie, majacych znaczny kaliber i czçsto pofaldowan^ scianç. Naczynie to ma scianç 
w czçsci grzbietowej wybitnie pogrubiata choc nierôwnomiemie, w czçsciach bocznych 
stopniowo sciana staje siç ciensza, przechodzi w cienkie pasemko, skladajqce sç z bla- 
szek tkanki lacznej, klejorodnej, wreszcie na obwodzie brzusanym swiatlo naczynia 
styka siç wprost z tkanka rdzenia. W scianie naczynia nie znaleziono nawet wlôkien 
sprezystych. W ogôle w czçsci brzusznej zatraca siç zarys sciany naczyniowej i na 
jej miejscu widac pojedyncze blaszki lacznotkankowe pomiçdzy obszarami zmian mart- 
wiczych, ktôre polegajq na rozpadzie spçcznialych, zhomogenizowanych i zle harwia- 
cych siç wlôkien. Pasma te ulozone sa wspôlsrodkowo, poprzedzielane warstwami 
krwinek czerwonych. Swiatlo naczynia wypelnione jest krwig. W naczyniach opon 
miçkkich rdzenia zmiany scian sa o wiele slabiej wyrazone. Okolica kanalu srodkowe- 
go jest zgnieciona, poszczegôlne komôrki wysciôlki jednak sa dobrzs widoczne. Po 
jednej stronie nie ma wcale ani przedniego ani tylnego rogu. Po stronie drugiej wi­
doczne sa tylko slady rogu przedniego, zreszta caly obszar tkanki rdzenia pokrywaja 
wybitne zmiany wsteczne. Poza tym stwierdza siç bardzo znaczny ilosc naczyn maîe- 
go kalibru o scianach bardzo pogrubialych i szküsto zmienionych, zarôwno w resztkach 
istoty szarej, jak i w istocie bialej. Tçtnica szczeliny przedniej i jedna z tçtnic obwo- 
du tylnego rdzenia maja sciany nieco pogrubiale, lecz bez zmian wstecznych.

.Na preparatach W e i g e r t a - P a 1 a stwierdza siç prawie zupelny brak 
oslonek rdzennyeh w rdzeniu, sa one natomiast dose licznie zachowane w korzonkach. 
W rdzeniu rozpad ma cechy swiezego procesu (spçcznienie wlôkien, kule myelinowe).

W nastçpnym z kolei odeinku lçdzwiowym spostrzega siç ogronmy wylew krwawy, 
zajmujqcy prawie caly przekrôj rdzenia, z ktôrego ocalalo waskie pasrno lukowate na 
obwodzie odpowiadaj^ce mniej wiçcej U przekroju rdzenia. Pasrno to styka siç 
wprost z masami wlôknikowymi wylewu.

Zreszta w tym waskirn pasmie zachowanej tkanki rdzenia podobnie jak na po- 
przednim przekroju spotyka siç dose duzo drobnych naczyn o scianach zwlôknialych 
i jednorodnych, zaledwie pojedyncze komôrki nerwowe, komôrki glejowe rôwniez 
w znacznie mniejszej ilosci niz normalnie. Kanalu srodkowego nie ma. Na prepara­
tach W e i g e r t  a - P a 1 a tylko bardzo sk^pe resztki myeliny w postaci kul 
i spçcznien.
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R d z e n  l ç d z w i o w y  d o 1 n y: rowBk tylny jest tu prawidlowy. Obwôd 
sznurôw tylnych, wynoszqcych tu 0.5 cm pokrywajci 3 duze zyly o scianach znacznie 
przeroslych, w wewnçtrznej warstwie przewaznie zhomogenizowanych. Na powierzchni 
bi'zusznej duza zyla wynurza sie ze szczeliny przedniej, w ktôrej tkwi tylko powierz- 
chownie i przechodzi na powierzchniç brzuszna przedniego sznura. Przekrôj tej zyly 
ma ksztalt siekierki, ktôrej ostrze tkwi w rozszerzonym rowku przednim, a rçkojesc 
pokrywa obwôd brzuszny sznura przedniego; swiatlo w najszerszym wymiarze wyno- 
si okolo 0.5 cm. Obok niej lezy prawidiowa tçtnica rdzeniowa przednia, zresztij 
w zwlôknialych oponach i w korzonkach spostrzega siç kilka nieprawidlowo duzycn 
zyl. i

W rdzeniu zmiany wsteczne sa daleko posuniçte szczegôlnie w obszarze rogôw 
i sznurôw tylnych, w mniejszym stopniu dotkniçte sa takze inné czçsci rdzenia. Dose 
duzo szerokich naczyn wewnatrzrdzeniowych o jednorodnych scianach.

Préparât myelinowy wykazuje, ze rzeczywiscie prawie calkowita demyelinizac.ja 
odnosi siç do sznurôw tylnych, bardzo znaczna do bocznych, a najmniejsza do sznurôw 
przednich. W rogach ilosc wlôkien myelinowych jest rôwniez bardzo zmniejszona.

R d z e n  k r z y z o w y  g ô r  n y: zyla przed szezelina przedniq jest znacznie 
mniejsza i mniej zmieniona. Na tym odeinku mozna juz w pewnej niierze odna'ez" 
zarysy istoty szarej; w rogach przednich pozostalo dose duzo komôrek nerwowych, 
w rogach tylnych ubytki sa o wiele znaczniejsze. Opony miekkie wyraznie pogrubiale.

Najcharakterystyczniejszym zjawiskiem na tym przekroju jest niezmiernie bujny 
r o z r o s t malych naczyn wewnatrzrdzeniowych, tworza one nieregularnq gçsta 
siée, bardzo dobrze widoczna dziçki przerostowi i zjednoliceniu scian (ryc. 6). W wie- 
lu miejscach naczynia te'tworza pakiety jakby malych naczyniakôw (ryc. 6, 7 i 8). 
Uderza, ze wiçkszosc tych naczyn miesci siç w istocie szarej, ktôrej granice dziçki 
tym naczyniom wyraznie siç uwydatniaja.

Preparaty myelinowe uwidaczniajii odbarwienie sznurôw nieco mniejsze niz w od­
einku poprzednim. 1

Histologicznie stwierdzamy wiçc w naszym przypadku : 1 ) rozlane roz- 
szerzenia naczyn zylnych opon miçkkich, 2) w odeinku gôrnym lçdzwio- 
wym wylew krwawy ze zmienionego naczynia najpewniej zylnego i 3) po­
nizej tego wylewu bardzo znaczne pomnozenie malych naczyn srôdrdze­
niowych.

Zajmiemy siç przede wszystkim-ta ostatnia sprawa, poniewaz stanowi 
ona najbardziej interesujaca i niezwykla zmianç patologiczna naszego 
przypadku. Jak widac z preparatôw caly odeinek rdzenia ponizej wylewu 
wykazuje ogromna ilosc malych naczyn srôdrdzeniowych, poczawszy zas 
od gôrnego odeinka krzyzowego, caly przekrôj rdzenia, a zwiaszcza jego 
istota szara, jest zasiana w sposôb bezladny pakietami lub tylko pojedyn- 
czymi egzemplarzami drobnych naczyn: najczçsciej naczynia te maja 
swiatlo wyrazne, sciane jednorodna, wlôknista i znacznie pogrubiala, bar- 
wiaca siç w preparatach v. G i e s o n a rôzowo i czorwono czasem tak 
wybitnie, ze mozna môwic o zmianach szklistych (ryc. 6). Obok tych na- 
czyh spotykamy bardzo rzadko pakiety naczyn z niemal prawidlowym
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swiatlem o scianie prawie niezmienionej z wyraznym, soczystym srôd- 
blonkiem. Obrazy te wskazuja na procès rozrostowy naczyn srôdrdzenio- 
wych; wreszcie widzimy obrazy naczyn o typie posrednim pomiçdzy tymi, 
a poprzednio opisanymi: sa to naczynia o swietle juzi wyraznie mniej lub 
wiçcej poszerzonym, na ogôl zachowanym srôdbîonku, o scianach grub- 
szych, lecz bez wybitniejszej homogenizacji (ryc. 8). Obrazy te dowodza, 
ze obok zmian przerostowowstecznych mamy do czynienia z procesem 
r o z r o s t o w y  m, ktôry najwlasciwiej okreslic jako n a c z y n i a -  
k o w a t o s c. Naczynia patologiczne sa tutaj tak zmienione, ze niepo- 
dobna rozstrzygnac, czy sa to tetnice, czy zyly, w tkazdym razie sa to na­
czynia maîego kalibru najprawdopodobniej powstaie z przedwiosniczek 
(prekapillarow).

Jak wynika z opisu makroskopowego i z badania histologicznego na po- 
wierzchni przedniej rdzenia znajduje siç jedno niezwykle rozszerzone na- 
czynie zylne, ktôre w odcinku piersiowym wnika w tkanke rdzeniowa 
sznura przedniego, wywolujac zmiany uciskowe i przemieszczajace, a po- 
mzej na pewnym przebiegu przechodzi w zylç prawie prawidlowa. Na ca- 
iej powierzchni tylnej (tak zre.szta, jak w wiçkszosci podobnych przypad- 
kôw z pismiennictwa), poczawszy od odcinka piersiowego, obecny jest du- 
zy pakiet silnie pokrçconych i szerokich zyl o przerosîych scianach. Na po- 
ziomie srodkowym odcinka Içdzwiowego srodek rdzenia i sznury tylne 
zajmuje naczynie zylne niezwyklych rozmiarôw. Sciana tego naczynia 
w odcinku nieco nizszym ulegla zupelnej martwicy na pewnej przestrzeni, 
co spowodowalo wylew srôdrdzeniowy zajmujacy w osi podluznej rdzenia 
okoîo 1.5 cm. Wylew ten zniszczyl rdzen poza waskim rabkiem rozmiçk- 
îej tkanki rdzenia na obwodzie.

Wydaje siç sluszne powiazanie w calosc obu zasadniczych procesôw ana- 
tomo - patologicznych, t. zn. rozszerzen zylnych w oponach prawie calego 
rdzenia i naczyniakowatosci dotyczacej odcinkôw krzyâowych oraz ujçcie 
obu zespolôw pod wspôlna nazwç cmgiomatos'is phlebectaïbwa,. Rozumiemy 
pod ta nazwa wrodzona najprawdopodobniej sklonnosc naczyn do procesu 
rozrostowo - przerostowego, ktôry w obrçbie opon miçkkich przejawia siç 
rozstrzeniami zylnymi, a w miazszu rdzenia naczyniakowatoscia. Odmien- 
ne obrazy tu i tam moze prawdopodobnie tîumacza siç tym, ze ta sama 
szkodliwosc inaczej przejawia siç w naczyniach o roznym umiejscowie- 
niu i roznym kalibrze. Opisana naczyniakowatosc stanowi odrçbnosc na- 
szego przypadku. Nie sposôb jej umiescic w grupie najczçsciej spotyka- 
nych rozszerzen zylnych opon miçkkich rdzenia, z ktôrych czçsc wystçpu- 
je jako t. zw. groniaste naczyniaki zylne (angiomata venosa racemosa), 
nie mozna jej rôwniez zaliczyc do grupy nowotworôw naczyniakôw tego
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typu, jak np. w przypadku G « i I I  a i n a, S c h m i t  e a i B e- 
t r  a n d a, w ktôrym obraz histalogiczny w rdzeniu podobny byl czç- 
sciowo do rozstrzeni zylnych, gôrowaïo jednak utkanie naczyniaka wlo- 
sniczkowego (anyiome capillaire) a w oponach obecne byly zylakowate 
rozszerzenia naczyn.

Nie zajmujac sie blizej obrazem histologicznym G 1 o b u s i D o- 
s h a y zebrali z pismiennictwa do 1929 r., wyïaczajac „prawdziwe“ t. j. 
nowotworowe naczyniaki, 24 przypadki rozstrzeni zyl rdzeniowych z ob- 
jawami uciskowymi lub innymi ze strony rdzenia krçgowego. Przypadki 
te opisali G a u p p (1888), R a y m o n d  i C e s t  a n (1904), 
J u m e n t i é  i V a l e n s i  (1911), K r a u s e (1911),L i n d e- 
m a n n (1912), E 1 s b e r g (1916) — 2 przypadki, M e y e r  
i K o h 1 e r (1917), B e n d a (1922), L ô w e n s t e i n  (1922), 
A l e x a n d e r  (1922) — 2 przypadki, S p i 1 1 e r i F r a z i e r  
(1923), B l a h d  (1923), M ü 'h s a m  (1923), F r a z i e r  i R u s- 
s e 1 (1925), S a r g e n t (1925), R i t t e r (1926), R a n d 
(1927), 4 przypadki podaja G 1 o b u s i D o s h a y (1929). Po- 
dobne przypadki opisali rôwniez B o r c h a r d t  (1912), N o n n e  
(1913), P e r t h e s (1927), K o r t  z e b o r n (1929), B é r i e 1 
(1929), H a c k e 1 (1929), M a t h i e u  (1931) i R o s e n h a- 
g e n  (1933).

Nadmienic trzeba, ze w niektorych przypadkach (E 1 s b e r g a, S a r ­
g e n t  a, R a n d a) badanie ograniczalo si§ jedynie do stwierdzenia 
przy operacji rozszerzenia naczyn zylnych opon miçkkich. A l e x a n ­
d e r  mial moznosc badania tkanki rdzenia, ktôra nie wykazala nieprawi- 
dlowosci. L. F r e y w r. 1928 opisala przypadek tçtniaka kedzierza- 
stego z kliniki neurologicznej U. J. P., ktôry dotyczyl mçzczyzny lat 55 
z porazeniem wiotkim konczyn dolnych. Chory ten od 9 lat doswiadczal 
mrowien w konczynach dolnych, porazenie zas wystapilo nagle. W przy­
padku tym obecne bylo rozszerzenie naczyn na powierzchni przedniej 
rdzenia, na poziomie C7 tçtniak kçdzierzasty a na poziomie D,-l0 ogromne 
rozszerzenie naczynia, ktôre wnikalo w miazsz rdzenia. Nagle rozszerze­
nie tego naczynia w nastçpstwie tçtniaka srodsciennego spowodowalo po­
razenie konczyn dolnych. W wypadku tym gôrowaly zmiany patologiczne 
tçtnic.

Patologiczne rozszerzenie zyl w wyzej wymienionych przypadkach z pi- 
smienictwa, ktôrych wiçkszosc Jak siç wydaje, zaliczyc mozna do zylnych 
„naczyniakôw groniastych“ opon miçkkich, w pewnym stopniu dotyczylo 
w wielu przypadkach rôwniez tkanki samego rdzenia. Naczynia te przez 
ucisk, zmiany wT scianach i tworzenie siç w ich swietle zakrzepôw moga
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powodowac rozmaite uszkodzenia miazszu rdzenia z odpowiednimi obja- 
wami klinicznymi ; w naszym przypadku np. zniszczenie scian naczynia 
11a pewnym odcinku bylo przyczyna wylewu dordzeniowego w odcinku Içdz- 
wiowym rdzenia. Rozstrzenie zylne opon miçkkich przewaznie zajmuja 
bardziej doogonowe odcinki rdzenia; umiejscawiaja sie glôwnie w okoli- 
cy dolnej piersiowej i jeszcze nizszych. czçsciach rdzenia. W przypadku na­
szym byly one widoczne poczawszy od gôrnego odcinka piersiowego, naj- 
wiçkszy zas rozwôj sprawy chorobowej dotyczyî dolnych czçsci rdzenia.

Wspomnimy tu jeszcze o czçsto cytowanych badaniach K a d y i eg o 
(1889), ktôry w 8 przypadkach sposrôd przebadanych 26, stwierdzil rôz- 
nego stopnia i rodzaju rozszerzenia zylne opon miçkkich rdzenia, przv 
czym nie bylo zaleznosci zylakowatosci od wieku.

AV oponach miçkkich rdzenia z zylakowatoscia K a d y i znajdowal czesto po- 
zostalosci po dawnych sprawach zapalnych (zgrubienie opon miekkich, zmçtnienie pa- 
jçczynôwki i inné zmiany), sklania go to do przypuszczenia, ze co najmniej w nie- 
ktôrych przypadkach przebyta sprawa zapalna warunkuje powstanie zylakôw. Poza 
tym przyjmuje, ze wytçzona praca fizyczna, zwîaszcza wykonywana z udzialem miç- 
sni krçgoslupa, z powodu utrudnienia odplywu krwi ze splotôw zylnych kanatu krç- 
goweg'o moze byc czynnikiem etiologicznym w tworzeniu sie zylakôw. Autor ten od- 
rôznia dwa typy zylakôw: pierwszy, zdarzajacy siç przewaznie na tylnej powierzchni 
rdzenia, dotyczacy duzych pni zylnych, zylaki wyg’çdem przypominaja pçtle jelit 
i drugi, dotyczacy mniejszych zyî, ktôry K a d y i uzaleznia od rozwijania siç kra- 
zenia obocznego przy zamkniçciu swiatla wiçkszych pni zylnych; pierwszy typ ma we- 
dlug K a d y i e g o  za przyczynç, jak juz wspomniano, prawdopodobnie czynniki 
mechaniczne, np. dluzej trwajace i czçsto powtarzajace sie skurcze miesni.

Opierajac siç na pracy K a d y i e g o ,  G 1 o b u s i D o s h a y 
twierdza, ze przypadki rozszerzen zyî opon miçkkich rdzenia nie sa tak 
rzadkie, jak siç to pospolicie sadzi; powôd ich rzekomej rzadkosci upatru- 
jq. w obojçtnym ustosunkowaniu siç anatomo - patologow ogôlnych do ba- 
dania rdzenia, zwîaszcza w przypadkach nie neurologicznych.

Przypadek najbardziej zblizony do naszego opisali M a r i n e s c o 
i D r a g a n e s c o ; dotyczyî on chorego lat 26 z porazeniem konczyn 
dolnych; na sekcji rdzeh krzyzowy i ogon konski znaleziono pokryty zy- 
lakami tworzacymi miejscami prawdziwe sploty; histologicznie stwierdzo- 
no procès naczyniakowaty (processus angiomateux) szczegôlnie wybitny 
w dolnych odcinkach rdzenia ; w obrçbie isitoty szarej odcinka lçdzwio- 
krzyzowego liczne male naczynia o zeszkliwialej scianie; naczynia wloso- 
wate byly w ilosci wyraznie zwiçkszonej z powodu n o w o t  w o r z e- 
n i a; autorzy ujmuja procès jako prawdziwa naczyniakowatosc wlosnicz- 
kowa (véritable angiomatose capillaire). M a r i n e s c o  i D r a g a -  
n e s c o sadza, ze naczyniakowatosc w ich przypadku jest bardzo zbli-
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zona do zwyklych rozszerzen naczyniowych i sa zdania, podobnie jak 
G 1 o b u s i D o s h a y, ze zdarzaja si§ obrazy przejsciowe miçdzy 
rozstrzeniami a naczyniakowatoscia, dowodza tego przypadki, w ktôrych 
rozszerzeniom zyl powierzchni rdzenia towarzysza guzy naczyniakowate 
(przypadek M a r c o l o  n g o) i ,,prawdziwe“ naczyniaki (przypadek 
G u i 1 1 a i n‘a S c h m i t  e‘a i B e r t r a n d  a). Pochodzenie 
procesu naczyniakowatego w swym przypadku upatruja we wrodzonej wa­
dliwosci elementôw mezodermalnych, ktôra doprowadza do -wytworzenia 
prawdziwych „nowotworowych“ guzôw naczyniakowatych, skladnik dys- 
genetyczny bierze ich zdaniem rôwniez udzial w powstawaniu rozszerzen 
naczyniowych.

Przypadek nasz rôzni si§ jednak od opisanego przez M a r i n e s c o 
i D r a g a n e s c o. Naczyniakowatosc w przypadku naszym nie do- 
tyczy wlosniczek, w rozroscie biora udzial nieco wiçksze naczynia, stwier- 
dzamy poza tym charakterystyczne pakiety naczyniowe, ktôrych nie bylo 
w przypadku autorôw rumunskich, zreszta, jak sie wydaje, w naszym na­
czyniakowatosc jest o wiele silniej wyrazona. Poglad nasz na patogenezç 
jest rôwniez inny; przyjmujemy, ze przypadek nasz mozna umiescic 
w grupie h a m a r t  o m a t  ô w, t.j. tworôw, w ktôrych rozrost na- 
naczyn zalezy od wrodzonej wadliwosci zawiazka naczyniotwôrczego opon 
i rdzenia, przy czym rozrost ten nie jest nieograniczony, jak w nowotwo- 
rach, lecz w koncu z pewnoscia znajduje swôj kres.

W tym ujçciu naczyniakowatosc w naszym przypadku odpowiadalaby 
poniekad n a c z y n i a k o w i  g r o n i a s t e m u  ( angioma racemo­
sum s. plexiforme) B o r s t  a, ktôry ta nazwa okresla twory powstale 
w pewnym okresie zycia na ograniczonej przestrzeni, w nastçpstwie buja- 
nia z wytworzonego w zyciu plodowem w nadmiarze zawiazku naczyn i z te­
go powodu zalicza je do h a m a r t o m a t ô w, w odrôznieniu od t  ç- 
t n i a k ô w  g r o n i a s t y c h  (aneurysma iracemosum s. cirsoides), 
powstajacych wskutek rozszerzenia juz istniejacych naczyn i ich przerostu 
czynnosciowego lub zapalnego. W kazdym razie przypadek nasz z powo­
du stwierdzonego rozrostu naczyn nie miesci siç w grupie n a c z y n i a -  
k ô w z, y 1 n y c h B e n d y, polegajacych na rozszerzeniu i zylako- 
watosci miejscowego zasiçgu zyl, ktôre uciskajac i niszczac sasiadujaca 
tkankç nabieraja cech guza, ani tez z tego samego powodu nie odpowiada 
n a c z y n i a ,  k o w i  g r o n i a s t e m u  (  angioma racemosum ) w ro- 
zumieniu B e r  g s t  r  a n d a, ktôry wlicza tu twory pozbawione no- 
wotworzenîa naczyn sensu stricto.

Dodamy jeszcze, ze wediug N i l s a  A n t o n  i e g o  wiçkszosc two­
rôw naczyniowych w obrçbie rdzenia nie jest uwarunkowana wlasciwym



40 0 Wl. Sterling i Wl. Jakimowicz

angioblastycznym nowotworzeniem naczyrï, a jedynie miejscowym rozsze- 
rzeniem przede wszystkim pni i sieci zylnych, ktôre byc moze z powodu 
tworzenia si§ polaczen tçtniczo - zylnych moga przybierac charakter mie- 
szany i maja szczegôlna zdolnosc do powiçkszania siç. P e r  t h e s 
spostrzegal w przypadkach naczyniakôw groniastych opon miçkkich przez 
siebie operowanych, tçtnienie rozszerzonych zyl, ktôre rôwniez obserwo- 
wali R i t t e r  i K o r t z e b o r n .  Zdaniem P e r t h e s  a ujaw- 
nienie siç cisnienia tçtniczego jest zalezne od polaczen miçdzy tçtnicami 
i zylami ; prawdopodobnie tego rodzaju nieprawidlowe polaczenia zachodza 
w przypadkach wrodzonych naczyniakôw. Te polaczenia tçtniczo - zylne, 
same przez siç, bez wzglçdu na to, czy rôwnoczesnie istnieje nowotworowe 
bujanie naczyn, moga powodowac rozrost i pomnozenie ilosci naczyn. Po- 
dobne do zylakôw zmiany w oponach miçkkich môzgu i rdzenia sa wedlug 
P e r t h e s a  naczyniakami groniastymi podobnymi do takichze na­
czyniakôw na glowie i konczynach, ktôre sa nazywane nieslusznie tçtnia- 
kami kçdzierzastymi (aneurysma cirsoideum) albo tçtniczym naczynia- 
kieni groniastym (angioma racemosum arteriosurn). Wspomimy tu, ze juz 
K a d y i na preparatach z jednego rdzenia widzial polaczenia miçdzy 
tetnicami i zylami w ksztalcie dlugich i waskich galazek, w przypadku tym 
odgalçzienia tçtnic byly bardziej pokrçcone niz w innych rdzeniach, ale 
naczynia zylne byly najzupelniej prawidlowe.

Najpospolitszym typem zylakowatosci, wedlug N i 1 s a A n t  o n i e- 
g o, sa w oponach miçkkich rdzenia rozstrzenie dotyczace zyl i splotôw 
zylnych, ktôre bez ostrej granicy przechodza w prawidlowe zyly otoczenia 
w kierunku dogîowowym i doogonowym oraz wnetrza rdzenia. Poniewaz 
nowotworzenia naczyn zazwyczaj siç nie stwierdza, zwiçkszenie ilosci na­
czyn jest pozorne. Najprawdopodobniej przyczyna powstawania rozszerzen 
zylnych jest zgodnie z dawnym pogladem V i r  c h o w a zaburzenie 
rozwojowe. N i l s  A n t  o n i podnosi takze, ze wiele „naczyniakôw 
groniastych'1 i t.p. tworôw w najbardziej doogonowych odcinkach rdzenia 
jest byc moze tylko zylakami zastoinowymi, dodaje jednak, ze w poszcze- 
gôlnych przypadkach czçsto nie jest mozliwe rozstrzygniçcie, czy siç ma 
do czynienia z zylakiem zastoinowym, zaburzeniem, rozwojem czy nowotwo- 
rem.

Pochodzenie zastoinowe naczyniakowatosci mogloby nasunac siç i w 11a- 
szym przypadku; jest jednak malo prawdopodobne ze wzglçdu na umiej- 
scowienie sprawy chorobowej. Czynnikiem warunkujacym zastôj môglby 
byc wylew srôdrdzeniowy w srodkowej okolicy lçdzwiowej, wtedy wszakze 
zmiany moglyby dotyczyc jedynie najblizszych odcinkôw rdzenia, tymcza-
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sem naczyniakowatosc rozciaga sie az do najbardziej doogonowych czçsci 
rdzenia krzyzowego.

Profesor O r z e c h o w s k i w swoich notatkach z praktyki pry- 
watnej ma spostrzeâenie dotyczace przypadku podczas operacji. Przypa- 
dek ten przyîaczamy ze wzglçdu na ciekawy przebieg kliniczny.

Chory lat 56, z gruzlic^ wlôknista plue, przed 6 laty zauwazyl nagle „znieczulenie" 
lewej polowy brzucha, z czasem dolaczylo siç pieczenie i bol w karku. Wtedy bada- 
ny byl po raz pierwszy. Jako jedyny objaw nieprawidlowy stwierdzono brak lewych 
odruchôw brzusznych. Przed 4 laty ponowne badanie. Chory skarzyl siç na palenie, 
mrozenie i uezueie prçdu eletkrycznego w calej lewej konczynie gôrnej ; pieczenie 
w twarzy po lewej stronie i w karku, zdrçtwienie palcôw stop. Gdy ktos nagle stuk- 
nie, doznaje uezueia naglego przejscia pradu od okolicy serca, lub wzdluz krçgoslupa 
w dôl. Ma takie sanie uezueie przy naglym pochyleniu glowy naprzôd. Skarzy siç na 
oslabienie palcôw 1. rçki. Eadanie przedmiotowe z wynikiem jak przed tym. W lipeu 
tegoz roku zglasra sie ze skarga na nagle oslabienie lewej kohczyny gôrnej. Dawne 
doznawania trwaja nadal z wahaniami okresowymi. Przedmiotowo: zanik lekki calej 
lewej kohczyny gôrnej, okolicy nad grzebieniem lopatki lewej, wybitny pierwszego ni. 
miedzykostnego lewej rçki. Odruchy sc.-ok. z l.k.g. slabsze, odruchy brzuszne po pra- 
wej wszystkie obeene, po lewej tylko gôrny.

5.II. 1933. Wszystkie dawne parestezje trwajç. Obecnie pieczenie przechodzi takze 
na okolicç prawej lopatki i na prawa rçke, ma strzykanie na tylnej powierzchni po- 
dudzi, przy kaszlu bôl w obu konczynach gôrnych, przelotnie uezueie elektryzowania 
w tyîoglowiu. Przedmiotowo: wychudzenie gôrnej kohczyny lewej, ktôre dotyczy wiç- 
cej przedramienia, a w wybitnym stopniu 1. i 4. miçsni miçdzykostnych oraz klebika. 
Niedowlad zaniklych miçsni i ruchu wyprostnego rçki. Odruchy na lewej konczynie 
gôrnej slabsze, zwlaszcza z kosci promieniowej. Czucie bôlu oslabione na lewym przed­
ramieniu, a temperatury na podudziach i stopach. Odruchy brzuszne po lewej, gôrny 
i dolny obeene, srodkowego brak. Odruchy kolanowe wygôrowane, lewy znaczniej ; odr. 
A c h i l l e s a  1. prawie kloniczny. Objawôw B a b i n s k i e g o  i R o s s o- 
1 i m a brak.

19.IX. 1933. Stan podmiotowy przez ubiegle pôl roku niezmieniony, od czasu do 
czasu krôtkotrwale poprawy. Od kilku miesieey pogorszenie sily mçskiej. Sila lewej 
rçki gorsza, czasem jej palce zginaja sie samorzutnie i wtedy nie moze ich czyn- 
nie wyprostowae. Chodzi jak na piasku. Palenis i pieczenie objelo takze obie dolne 
kohczyny po pas. Doznawania w prawej konczynie gôrnej dotkliwsze niz dotad. Wszy­
stkie parestezje dokuczaja mu wiçcej we dnie, szczegôlnie po obiedzie i pod wieczôr. 
Gdy siç polozy, lagodnieja. Pojawily sie drzenia wlôkienkowe we wszystkich miçsniach 
miçdzykostnych. Stan przedmiotowy bez zmiany.

16.1. 1934. Skargi na pogorszenie wszystkich objawôw. Przedmiotowo, obok daw- 
nych objawôw, niezbornosc i zaburzenie ezueia ulozenia w palcach lewej rçki. Odru­
chy brzuszne po obu stronach wstrzasowe, zdaje siç, ze dolnych z obu stron brak. Za- 
niki miçsni miçdzykostnych dotycza w lekkim stopniu takze rçki prawej. W miçsniach 
miçdzykostnych obu rak drzenia wlôkienkowe. Obnizenie ezueia (tylko) temperatury 
na prawym barku, lewym przedramieniu i obu podudziach.

17.X. 1934. Ostre bôle i uezueie parzenia pokrzywa we wszystkich konczynach, oraz 
na twarzy po lewej stronie i w lewym uchu. Pogorszenie sily wszystkich konczyn, wiç-
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ksze lewych. Impotencja. Stan przedmiotowy naogôl jak przéd tyni. Odruchy brzuszne 
niniej wstrzqsowe niz przed tyni, lewego dolnego brak. Czucie zimna i ciepla zniesio- 
ne na obu konczynach gôrnych, na piersiach, w pasie i pod lewa lopatk^. Pod lopatka 
lewa nie uczuwa takze ukiuc szpilka.

15.III. 1935. Chory, ktôry dot^d opieral siç propozycjoin zdiçc rentgenowskich i na- 
klucia lçdzwiowego, poddal siç badaniu rentgenowskiemu, ktôre w krçgach C» do Ci 
wykazalo znaczne zniiany artretyczne, zwçzenie jednej szpary miçdzykregowej, 
a w plucach stare wlôknistë zniiany. Badanie neurologiczne stwierdza pogorszenie pa­
rez, w lewej dloni wytworzyla siç szponiastosc. Odruchy sc.-ok. wszçdzie wygôrowane, 
prôcz konczyny gôrnej lewej. Z odruchôw brzusznych obecny i nawet zywy, tylko od- 
ruch prawy gôrny.

23.11. 1936. Stan ogôlny i neurologiczny sta'e siç pogarszal. Obostrzenie objawôw 
plucnych. Prawie nie chodzi, niniej moze poslugiwaé siç rçkami. Cierpienia wymagaja 
stalego uzywania srodkôw przeciwbôlowych Iqcznie a zastrzykami pantoponu. Przed- 
miotowo: parezy i wychudzenie obu konczyn gôrnych, najznaczniejsze w miçsniach 
malych lewej rçki. Chôd w przechylonej naprzôd postawie z pociaganieni lewej sto- 
py. Czasem B a b i n s k i  na lewej stopie, czçsciej po tej stronie R o s s o 1 i- 
m o z wylg.czeniem palucha. Odruchy kolanowe i A c h i 1 1 e s a lewe wygôrowa­
ne. Brak wszystkich odruchôw brzusznych. Zaburzenia przedmiotowe czucia dotyku, 
bôlu i temperatury ustapily zupelnie. Brak tez obecnie zaburzen czucia ulozenia.

W marcu wykonano naklucie ledzwiowe, przy czym prôba S t o o k e y a  oka- 
zala siç prawidlowa. W plynie bialko bylo czterokrotnie, odczyny N.-A. i P a n- 
d y‘e g o wybitnie wzmozone, brak pleocytozy. Na prôbç lipiodolowa chory siç nie 
zgodzil. We wrzesniu tegoz roku chory przestal chodzic i wladac ’ewa rçkQ, oraz przed- 
ramieniem lewym. Przy badaniu czucia stwierdzalo siç tylko niedoczulicç l i a  wszy- 
stkie rodzaje w pasie lokciowyni wzdluz calej gôrnej konczyny lewej. Ponowiono na­
klucie lçdzwiowe. W plynie m.-rdz. wykazano bialko w ilosci 3 — 4 razy zwiçkszonej ; 
N.-A. ,i P a n d y H—I—H, cialek brak, przy prôbie S t o o k e y a  plyn wznosil 
sie szybko, lecz opadal bardzo powoli.

W nakreslonym tu obrazie choroby, stosunkowo dlugotrwalej, jako rysy 
znamienne wysuwaja siç: niezaprzeczona, chociaz maîo wyrazista przestan- 
kowosc objawôw, staîa, przytlaczajaca przewaga w zespole objawowym 
kauzalgicznych zaburzen czucia obok zaburzen przedmiotowych wîasciwie 
tylko czucia temperatury, uderzajaca zmiennosc objawôw przedmiotowych. 
dotyczaca zwlaszcza zaburzen czucia, ktôre ostatecznie ustapily niemal cal- 
kowicie ,oraz odruchôw brzusznych, zawsze ze szczegôlna uwaga u chorego 
badanych (brak odruchu brzusznego po lewej stronie byî z poczatku jedy- 
nym objawem przedmiotowym!).

Rozpoznanie chorobowe wahalo siç glôwnie miçdzy: stwardnieniem roz- 
sianym powikianem zrostami, moze torbielowatymi, w dolnej czçsci rdze- 
nia szyjnego, a zapaleniem twardôwki gruzliczym lub przerostowym.

Objawy przedmiotowe grupowaly siç kolo dolnych odcinkôw szyjnych, 
prawdopodobnie jednak ze wzglçdu na poczatkowe doznawania w twarzy, 
karku i tyloglowiu sprawa chorobowa siçgala znacznie wyzej. Tak wiçc
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samym badaniem klinicznym nie sposôb bylo okreslic gôrnej granicy spra- 
wy chorobowej. W pewnym okresie chorobowym rozwazono tez bardzo po- 
wazne mozliwosci jamistosci rdzenia.

Chorego stale udreczaly we dnie i w nosy parestezje i bôle, przeciw ktôrym panto- 
pon przestal skutkowac. Z czasem dolaczylo siç porazenie miçsni miçdzyzebrowych. 
Chory nie môgl chodzié, stançic, z trudem przewracai siç w lôzku, a z powodu pora- 
zenia miçsni rak musial byc karmiony. W tym stanie îzeczy sam chory nalegai na 
dokonanie operacji, ktôra lekarze z powodu niepewnosci rozpoznania i stanu plue cho­
rego raezej woleli ominac.

Zabieg operacyjny wykonany przez dra C h o r ô b s k i e g o  polegal na odslo- 
niçciu w znieczuleniu miejscowym twardôwki na przestrzeni od Ci do Dj. Po prze- 
ciçciu nieco zgrubialej twardôwki ukazal siç klab bardzo licznych, niezbyt szerokich, 
lecz silnie wypelnionych pokrçconych zyl, ktôre blizej dolnego bieguna pola operacyj- 
nego byly mniej liczne, a przy biegunie gômym nie zmienialy siç ani co do ilosci, ani 
co do uksztaltowania. Zauwazono kilka grubszych zyl, ktôre z tego splotu wnikaly do 
rdzenia. Rrdzen tçtnil, byl dose znacznie splaszczony, wyraznie zmieniony, sprawial 
wrazenie rozmiçkaj^cego na swej tylnej powierzehni. Pozasercowych naczyn nie pod- 
wiqzywano. Sondowanie ku gôrze i ku dolowi stwierdzilo droznosc. Twardôwki nie za- 
szyto.

Zaraz po zabiegu odbarczaj^cym, chory odczul wjraznq uigç w bôlach i pareste- 
zjach w konczynach i tulowiu, ktôre w dalszym ciagu stale zmniejszaly siç w nastçp- 
nych dwôch tygodniach. Z tego powodu wystarci.alo mu 0.02 — 0.03 pantoponu 
wstrzykiwanego w ciagu doby, zamiast okolo 0.30, Ktôre otrzymywal w ciçgu ostat- 
nich tygodni przed operaejq. Potem wystçipily objawy gwaltownego obostrzenia spra- 
wy pluenej, ktôre w 3. tygodniu po operacji doprowadzilo do smierci. Sekcji nie wy- 
konano.

Wsrôd zzewnatrzrdzeniowych guzôw zajely rozszerzenia zylne opon 
miekkich i zylakowate naczyniaki stanowisko zupeinie odrçbne, poniewaz 
ich rozpoznanie kliniczne jest bardzo trudne, a niekiedy zupeinie niemozli- 
we i poniewaz rzadko tylko sa one dostçpne dla leczenia chirurgicznego. 
Podczas gdy przewazajaca liezba guzôw zzewnatrzrdzeniowych wykazuje 
ostro zarysowany obraz kliniczny i nie nastrçcza powazniejszych trudno- 
sci rozpoznawczych, inaezej przedstawia siç sprawa przy t.zw. „guzach 
naczyniowych“, w’ przebiegu ktôrych obrazy kliniczne moga byc bardzo 
rozbiezne, w ktôrych rozpoznanie wczesne jest czçsto niewykonalne i w ktô­
rych wyniki operacyjne sg, malo zachçcajace. Charakterystyczny przede 
wszystkim i niemal typowy dla naczyniakowatosci opon jest przebieg bar­
dzo powolny z nieznaczna tylko tendeneja do progresji objawôw. Przypa- 
dek M e y e r  a i K o h l e r a  ciagnaî siç przez 22 lata, przypadek 
G a u p p a —- przeszlo 20, paejentka, ktôra obserwowali B a 1 a d o 
i M o r e a, byla chora conajmniej 8 lat, paejent K r a u s e g o — 7, 
chory P e r t h e s a  — 8 lat. W przypadku R o s e n h a g e n a od 
pierwszych objawôw niedowïadu konczyn dolnych uplynçlo minimum 714
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l'oku. Sa to okresy, ktôre w zachorzeniach rdzenia powodowanych przez 
guzy zzewnatrzrdzeniowe innej kategorii, praktycznie biorac, nie zdarza- 
ja siç. Rowniez i w opisanym przez nas przypadku, sadzac z wywiadôw, 
trwanie choroby bylo conajmniej 6-Ietnie.

Nastçpna cecha charakterystyczna dla zzewnatrzrdzeniowych naczynia- 
kôw zylakowatych jest uderzajaca naprzemiennosc pomiçdzy dobrymi 
i zlymi stanami chorego oraz sklonnosc do „ostrych“ pogorszen, po ktôrych 
nastçpowac moga wybitne polepszenia. Niekiedy zaburzenia rdzeniowa rozr- 
wijac siç moga w postaci niemal „udarowej“, jak to mialo miejsce miçdzy 
innymi i w naszym przypadku. Nagle wystapienie masywnych objawôw 
neurologicznych w niektôrych przypadkach ( R o s e n h a g e n ,  R i t- 
t er) tlomaczy siç prawdopodobnie krwotokami z silnie wypelnionych zyl 
do przestrzeni podpajçczej. W przypadku R o s e n h a g e n a  wysta- 
pilo to po nieudanym nakiuciu lçdzwiowym i prawdopodobnym obrazeniu 
zyîy, w przypadku R i t  t  e r a po upadku na posladek.

Wreszcie do wyjatkowych zupelnie naleza wylewy do samej substancji 
rdzenia, ktôre mozna bylo stwierdzic w naszym przypadku.

Jednakowoz nie we wszystkich przypadkach daja siç stwierdzic takie 
wahania, ktôre moglyby rzucic swiatlo na sama istotç sprawy uciskowej, 
jako g u z o w a t o s c i  z y l a k o w a t e j .  Brak ich bylo w przy­
padkach, ktôre opisali B e n d a, B r  a s c h, K r  a u s e, K r i e- 
g e r, L i n d e m a n n, L ô w e 'n s it e i n, M *ü h s  a m, P e r t, h e s 
i inni, a w niektôrych z nich nie tylko nie bylo wahan, ale i sam przebieg 
byl stopniowo i powoli postçpujacy. Nie mozna tedy twierdzic, ze przebieg 
remittujacy jest nieodzowny dla rozpoznania zylakowatej naczyniakowa- 
tosci opon rdzeniowych, w kazdym razie jednak przypadki w tym kierun­
ku p o z  y t  y w n e zasluguja na szczegôlna uwagç. Zwlaszcza intere- 
sujacy jest w tym kierunku przypadek, ktôry opisali B a 1 a d o i M o- 
r e a. Dotyczy on 38-letniej kobiety, ktôra rodzila 8 razy i zmarla po 
ostatnim porodzie. U pacjentki tej podczas szesciu z poprzedzajacych sied- 
miu ciazy rozwijala siç za kazdym razem spastyczna paraplegia konczyn 
dolnych z nietrzymaniem moczu. Objawy te zawsze ulegaly caïkowitej re- 
gresji bezposrednio po porodzie, wzglçdnie w okresie puerperalnym. Na 
sekcji stwierdzone zostalo haemangioma extmmedullare, siçgajace od 2-go 
do 7-go krçgu grzbietowego. Tego rodzaju przebieg potwierdza opiniç 
P e r t h e s a, ze zmiany naczyniowe opon rdzeniowych nie moga byc 
uwazane za zwykle z y 1 a k i i ze glôwna rolç w cierpieniu tym odgry- 
wa raczej cisnienie t ç t  n i c z e, ktôre panuje w tych rozszerzonych 
zylach. Od niego to zalezny jest ucisk na rdzen i jego postçpujace zmiany. 
To wzmozone cisnienie moze byc zaleznie wylacznie do komunikacji po-
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miçdzy tçtnicami i zyiami. Uderzajace jest, ze w gôrnych odcinkach rdze­
nia wystarcza juz nieznaczne rozszerzenie zyl, azeby spowodowac ciçzkie 
objawy uciskowe, podczas gdy w dolnych odcinkach rdzenia rozwôj obja- 
wôw klinicznych ucisku przebiega daleko powolniej. Tak np. w przypadku 
M ü h s a m a znacznie mniej rozwiniçte zylaki opon szyjnego odcinka 
rdzenia doprowadzily do rôwnie ciçzkich zmian, jak i w przypadku L i n- 
d e m a n n a, w ktôrÿm zajçte byly przewaznie dolne odcinki rdzenia.

Co siç tyczy rozpoznania k 1 i, n i c z n, e g o w naszym przypadku, to 
wydaje nam siç, ze bylo ono intra vitam tak samo niemozliwe, jak i w wiç- 
kszosci spostrzeganych dotad przypadkôw, w ktorych istota sprawy stwier- 
dzana bywala tylko posmiertnie lub tez podczas operacji dokonywanej 
z powodu przypuszczenia guza zewnatrzrdzeniowego. M a t h i e u  
w swym opracowaniu monograficznym stwierdziî, ze blçdne rozpoznanie 
kliniczne waha siç zazwyczaj pomiedzy guzem zewnatrzrdzeniowym za- 
paleniem przewleklym rdzenia a stwardnieniem wieloogniskowym. I istot- 
nie w pierwszym okresie choroby w przypadku naszym mozna bylo myslec 
jeszcze najpredzej o stwardnieniu wieloogniskowym (powolny rozwôj nie- 
dowladu konczyn dolnych, oczoplas, brak odruchôw brzusznych, drzenie 
zamiarowe, objaw R o s s o 1 i m o itp.). Rôwniez i znaczne wahania 
w obrazie chorobowym, na ktôre taki nacisk kladzie wiçkszosc autorôw, 
ktôrzy zajmowali siç sprawa zylakowatosci opon, nie sa przeciez niczym 
niezwykiym w przebiegu stwardnienia rozsianego. Moze raczej wybitne za- 
burzenia pçcherzowe powinny byly wzbudzic pewne watpliwosci rozpoz- 
nawcze, poniewaz sa one dla stwardnienia rozsianego malo charakterystycz- 
ne. Obraz poprzecznego zajçcia rdzenia, z ktôrym chora przybyla po raz 
drugi do szpitala (wiotkie poraâenie konczyn dolnych ze znacznymi zabu- 
rzeniami czucia powierzchniowego) môgl przemawiac z jednakowa slusz- 
noscia za przewleklym stanem zapalnym, jak i za sprawa uciskowa. Nie- 
stety ciçzki stan pacjentki czynil niemozliwym dokonanie myelografii li- 
pjodolowej. Tak wiçc obraz kliniczny sam przez siç nie pozwalal na posta- 
wienie wlasciwego rozpoznania. Rôwniez w przytoczonym przez nas przy­
padku O r z e c h o w s k i e g o  rozpoznano stwardnienie z powodu 
wahan chorobowych oraz niezmiernej zmiennosci zaburzen czucia i odru­
chôw brzusznych. Watpliwosci nasuwaly siç z powodu wygladu sprawy 
chorobowej jakby jednoogniskowego oraz z powodu zanikôw z drzeniami 
wlôkienkowymi w malych miçsniach rak. Dopiero w ostatnim, t.j. 6. roku 
trwania choroby zaczçto podejrzewac sprawç uciskow^ po stwierdzeniu 
rozszczepienia bialkowo - cialkowego w plynie m. rdz., ale i wtedy nie zro- 
biono wlasciwego rozpoznanîa, czego powodem byl po czçsci obraz rentge- 
nowski krçgoslupa szyjnego, w ktôrym odczytywano znamiona starej
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gruzliczej zmiany w trzonach. Bylo w tym przypadku to jeszcze uderzaj^- 
ce, ze objawy kliniczne przekraczaly ku gôrze odcinek rdzeniowy, od uci- 
sku ktôrego zalezaly giôwne objawy. Tego rodzaju zachowanie siç objawôw 
klinicznych zdarzac siç moze przy zapaleniach twardôwki, obserwowano 
je jednak takze przy zylakowatosci opon rdzeniowych (P e r t h  es.). 
W tym przypadku przez dluzszy czas podejrzewano rôwniez jamistosc rdze- 
nia. Objawy, ktôre to podejrzenie nasuwaiy, wywolane byly niewatpliwie 
albo przez zylaki takze na brzuszno - bocznej powierzchni albo przez po- 
dobne zmiany naczyn w samej istocie szarej rdzenia, ktôre tiumaczylyby 
za-niki maîych miçsni rak, zaburzenia rozszczepieniowe czucia oraz ich 
zmiennosc. i

Zreszta niemal wszystkie opisane dotad. przypadki zylakowatosci opon 
rdzeniowych dawaly przy koncu przebiegu sprawy chorobowej obraz po- 
przecznego zajçcia rdzenia lub ogona konskiego i wszystkie ginçly pod po- 
stacia poprzecznego porazenia rdzeniowego, o ile nie ulegaly poprawie po 
operacji. Poza tym nie wydaje nam siç, azeby wyniki myeografii lipjodo- 
lowej mogly miec dla rozpoznania znaczenie rozstrzygaj^ce. Nie môwi^c juz 
o przypadkach zylakowatosci opon, w ktôrych stwûerdzona zostala caiko- 
wita blokada lipjodolowa (P e i r t ih  e s, M a t h i e u ,  S a  r g e n t, 
K o r t z e b o r n) ; smugi liniowate oraz zatrzymanie siç 1 ipjodolu 
w postaci kuleczek (drugi przypadek S a r g e n t  a, przypadek P e i- 
p e r a, przypadek G u i 1 1 a i n a i A 1 a j o u a n i n e‘a) moga 
wystçpowac w najrozmaitszych sprawach zrostowych oraz w stwardnieniu 
wieloogniskowym.

Jeden jest tylko objaw pewny i niezawodny, ktôry upowaznia do przy- 
puszczenia zylakowatosci opon, jest to wspôlistnienie objawôw uciskowych 
rdzenia oraz s w o i s t  y c h zm i a n s k 6 r n y c h, ale wspôlistnie­
nie takie nalezy do niezwyklych rzadkosci. Slusznie tez zwraca uwagç 
A l e x a n d e r  na znaczenie t.zw. n a e v i skôrnych, ktôre w jego 
przypadku umozliwily mu rozpoznanie. Analogiczne znaczenie przypada 
rozszerzeniu zyl skôrnych, ktôre w jednym z przypadkôw swoich spostrze- 
gali G 1 o b u s i D o s h a y. Pozwolimy sobie przytoczyc w krô- 
ciutkim streszczeniu obserwacjç jednego z nas, ktôra stanowi poprostu 
unikat kliniczny.

Przypadek dotyczy 36-letniego mçzczyzny, ktôry zglosil siç z powodu 
trudnosci chodzenia i bôlôw oraz uczucia palenia w konczynach. Badanie 
objektywne nie wykrylo zmian w nerwach czaszkowych ani w kon­
czynach gôrnych. Niedowlad obu konczyn dolnych o charakterze zlek- 
ka spastycznym ze znaczna przewaga oslabienia w jprawej konczy- 
nie dolnej. Odruchy kolanowe wzmozone, stopowe polikloniczne, pra-
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wy zywszy od lewego. Odruchôw brzusznych brak, nosidiowe bar- 
dzo slabe. Czucie dotyku, bôlu, cieploty oraz percepcje kineste- 
tyczne dokladnie zachowane. Znaczne oslabienie czucia wibracyjnego od 
dolu do linii pachwinowej. Wassermann we krwi ujemny. Wobec ambula- 
toryjnego charakteru badania naklucie Içdzwiowe nie zostalo dokonane. 
C a 1 a l e w a  k o n c z y n a  g ô r n a .  p o c z a w s z y  od s t a- 
w u b a r k o w e g o  a z, d o d o 1 n e g o o d c i n k a p r z e d- 
r a m i e n i a o b J e p i o n a j e s t  k o n w o l u t e m  k o 1 o s a ln i e 
r o z s <z e r z o n y c h z y J, k t ô r  e o p 1 a t  a j a j a n a k s z t  a 11 
s p ç c z n, i a 1 y c h w ç z o w a t y c h  p o s t r o n k ô w, p o w iç -  
k s z a j a c p r z y n a j m n i e j w d w o j n a s ô b  j e j o b j ç- 
t o se . Jasne jest, ze w tym przypadku przypuszczenie wspôlistnienia zy- 
lakowatosçi opon powodujacych ucisk rdzenia ma wszelkie cechy prawdo- 
podcbienstwa.

Liczba opisanych dotad przypadkôw rozszerzen zylnych opon rdzenio- 
wych niewiele przekracza trzydziestkç. Jednakowoz G l o b u s  i D. o- 
s .h a y, jak juz wspomnielismy, opierajac siç na slynnych badaniach 
anatomicznych K à d y i‘e g o, sadza, ze w istocie zjawisko to jest da- 
leko bardziej czeste, anizeli by to wynikalo z liczby ogloszonych obserwa- 
cji. Ogromna wiçkszosc przypadkôw dotyczyla osobnikôw w srednim i star- 
szym wieku, przy czym liczba mçzczyzn przekraczala w trôjnasôb liczbe 
kobiet. Tylko w mniejszosci przypadkôw spostrzegane byly objawy ucisku 
rdzenia szyjnego, najczesciej zas przebiagaly one pod postacia spastycznej 
lub, co rzadziej, wiotkiej (jak. np. w naszym przypadku) paraparezy kon- 
czyn dolnych. Badanie plynu môzgowo-rdzeniowego nie daje wynikôw roz- 
strzygajacych: podczas gdy G l o b u s  i D o s h a y uwazaja za regulç 
brak ksantochromii, M a t h i e u  przytacza przypadki wlasne oraz 
J  u m e n t i é‘g o z plynem ksantochromicznym.

O znaczeniu zespolu uciskowego i myelografii lipiodolowej byla mowa 
juz poprzednio. W 21. z ogloszonych przypadkôw dokonana zostala opera- 
cja: laminektomia i usuniçcie konwolutu rozszerzonych zyî, przy czym 
okiucie i podwiazanie zyl natrafialo niekiedy na nieprzezwyciçzone trudno- 
sci (K r a u s e). Co siç tyczy zejscia operacyjnego, to w 9. przypad- 
kach nastapilo czçsciowe lub calkowite wyleczenie, w 5. laminektomia i de- 
kompresja pozostaîy bez efektu, w 7. zas zabieg operacyjny przyspieszyl 
zejscie smiertelne. To tez, jak dotad, wyniki leczenia operacyjnego nie sa 
zachçcajace. O ile nawet udawalo siç usuniçcie konglomeratôw zylnych, to 
i tak chorzy przewaznie gineli nawet po przetrwaniu operacji. Rôwniez nie 
doprowadzily do celu podiwiazywanie i elektryczne przyzeganie naczyn 
(J ii n g 1 i n g). Niejednokrotnie trzsba bvlo przerywac zabieg opéra-
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cyjny wskutek stwierdzenia bezposredniej komunikacji pomiçdzy naczy- 
niami zylakowatosci oponowej a naczyniami substancji rdzeniowej (K r  a~ 
u s e, M ü h s a m). Rôwniez i nadzieje na odbarczajacy wplyw same.j 
laminektomii okazywaly siç zazwyczaj zludne. Podwiazywanie naczyn 
w celu wylaczenia z krwiobiegu rozszerzonych zyl jest wedlug doswiadcze- 
nia U n  g é r a  i K r a u s e g o  raczej szkodliwe, rdzen bowiem 
nie przenosi zaburzen cyrkulacyjnych spowodowanych przez podwiazanie 
i chorzy gina szybko po operacji. Tarn, gdzie istnieja juz rozlegle zakrze- 
py naczyn zylnych, mozna zalecic bez obawy usuniçcie naczyniakôw i tylko 
w tycli przypadkach wynik operacji bywa korzystny. (E 1 s b e r g, 
A l e x a n d e r ,  R i t  t e r, P e r t  ih e s, R o s e n h a g e n ) .
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Ryc. 1. Rozszerzone naczynie zylne 
(v) na powierzchni przedniej gôrne- 
go odcinka rdzenia piersiowego. Pow.

X  2 .5 .

Ryc. 2. Rozszerzone naczynia zylne 
(v) na powierzchni tylnej srodkowe- 
go odcinka rdzenia piersiowego. Pow. 

X 2.5.





Ryc. 3. Przekrôj przez odcinek srodkowy rdzenia pier- 
sicwego. Rozszerzone naczynie zylne wypelnia nismal 
caki szczelinç srodkowa przcdnia, sciany zyly miejsca- 
mi bardzo grube, miejscami cienkie. Rôg przedni jed- 
nej strony zniszczony wskutek zgniecenia sznura 
przedniego przez zylç. Zbledniçcie sznurôw Golla, 
brzezne odbarwienie sznurôw przednio-bocznych. Barw. 

met. w. Giesona. Pow. X 7.2.

Ryc. 4, Przekrôj przez odcinek gôrny rdzenia lçdz- 
wiowego. W rdzeniu rozszerzone naczynia o po- 
grubialych scianach czesciowo wnikaj^ce od po­
wierzchni przedniej rdzenia. Na powierzchni tyl- 
nej rdzenia liczne naczynia o duzym swietle. Barw. 
orceina-hematoksylina-pikrofuksyna, pow. X 5.6.





Eyc, 5. Przekrôj bardziej dokrzyzowy niz 
11a rycinie poprzedniej. srodek rdzenia i 
sznury tylne zajmuje bardzo duze naczynie 
wypelnione skrzepem krwi, stykajace siç w 
czesci grzbietowej z pakietem innych na­
czyn w oponach miçkkich. Barw. met. v. 

Giesona, pow. X 5.2.

w

Ryc. 6. Odcinek gôrny rdzenia krzyzowego. W miaz- 
szu rdzenia widac mnôstwo malych naczyn badz poje- 
dynczych, badz utozonych Iw pakiety, o seianach jed- 
norodnych i pogrubialyeh. Leitz. ok. 2, obj, 3; barw. 

orceinq-hematoksylinç-pikrofuksyn^.





Ryc. 7. Odcinek gôrny rdzenia krzyzowego. Pakiet 
naczyn przedwlosowatych o niemal prawidlowym 
swietle, z wyraznym soczystym srôdblonkiem i scia- 
nie malo pogrubiaiej w porôwnaniu z podobnymi na- 
czyniami innyeh okolic rdzenia. Leitz; barw. met. 

v. Giesona, ok. 4, obj. 6.

Ryc. 8. Ten sam przekrôj rdzenia co 
poprzednio. Pakiet naczyn przedwlo- 
sowych ze zmianami wstecznymi dalej 
posuniçtymi niz na ryc, 7 : swiatlo 
naczyn rozszerzone, sciany pogrubia- 
le i zwlôkniaie. Leitz; barw. met. v. 

Giesona; ok. 1, obj. 6.





Oceny ksi^zek
IJie Tuberkelbazillamie in ihrer Auswirkilng auf die Gesammtmedizin 

von Prof. Dr. Ernst Loewenstein, Wien, Mit einem klinischen Teil von 
Prof. Dr. Cari R e i t  t e r. Prof. Dr. Wilhelm Neumann, Prof. Dr. 
O t t o  K r e n, Wien. (Verlag Franz Deuticke, Leipzig und Wien. VI 
und 388 Seiten, mit 2 vielfarbigen Tafeln und 2 Tafeln in Schwarzdruck 
RM. 20) 1936.

Autor w przedmowie zaznacza, ze ksiazka jego, oparta na wlasnych do- 
swiadczeniach z ostatnich lat 35-ciu, nie chce i nie ma) byc ani Tuberkulo- 
selehrbuch ani Tuberkulosehandbuch. L o e w e n s t e i n  stwierdzil 
w 24.000 pojedynczych badaniach kontrolnych fakt obecnosci pr^tkôw Ko- 
cha w pozornie zdrowej krwi i zdrowym plynie rdzeniowym. Hodowla krwi 
dac nam moze w przyszlosci o wiele wiçeej, niz siç spodziewamy po niej. 
Pojçcia choroby, zdr'owia, predyspozycji, allergii, anergii, biologii genetycz- 
nej wymagaja przieto gruntownej rewizji roli' drobnoustroju w poszczegôl­
nych dzialach medycyny teoretycznej i praktycznej i w poszczegôlnych spe- 
cjalnosciach. Zwlaszcza geneza wielu neuro- i psychopatyj organicznych 
i funkcjonalnych pokryta jest glçboka mgla od najdawniejszych czasôw, 
Wystarcza wspomniec czçstg, schizofreniç czyli dawne otçpienie mlodzien- 
cze oraz kameleonowa s c l e r o s i s  d i s s e  m i n â t  a, bodaj czy me 
najczestsze cierpienie organiczne môzgowo - rdzeniowe wieku mlodociane- 
go.

Tu siç daje do rçki lekarzowi metodç obiektywina do stwierdzenia i wy- 
interpretowania patogenetycznego roli glôwnej, czy tez pomocniczej za- 
kazenia gruzliczego. Slusznie dobral sobie autor, odkrywca laboratoryj- 
nej bacilemii niezwyklej, do wspôlpracy klinicystôw rôznych specjalnosci 
dla dokladnego skontrolowania ogromnego materialu: R e i t t e r a, 
znawcç spraw stawowych, N e u m a n n a, znawcç spraw plucnych. 
K r e n a, znawce spraw skôrnych oraz kilku oftalmologôw z obfitym go- 
towym materialem klinik uniwersyteckich. Ciekawy jest wyciag z biblio- 
grafii na ostatnich 30-tu stronicach, dotyczacy chorôb nerwowych i psy- 
chicznych.
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(Qui vivera, verra! Moze praezwyoiçzymy panujacy dotad scep- 
tycyzm i pesymizm wobec odkrycia wiedenskiego! Moze jako analogiç do 
metasyfilitycznych organopatyj stworzymy wielka grupç metatuberku- 
licznych! Referent). H Higier (Warszawa).

M. S g a l i t z e r .  Roentgen w sprawach wewnatrzczaszkowych. 
(Die Aerztlichle Praxis 259 — 263, 1936).

Przed kilkoma tygodniami referowalem w tym miejscu obszerna pracç 
pod innym tytulem, ale na tenze temat z neurochirurgicznego oddzialu 
Miejskiego Szpitala Wiedenskiego, gdzie autorzy H o f f  i S c h o n- 
b a u e r, neuropatolog i neurochirurg, prawie zupelnie — po diuzszvch 
prôbach na ogromnym materiale — odmawiaj^ prawa obywatelstwa tej 
metodzie leczenia w chorobach môzgu — zwlaszcza guzôw — zarôwno 
przed, jak po zabiegu ehirurgicznym, gdyz naswietlanie rentgenowskie 
zwyklo wywolywac niebezpieczne obrzmiewanie môzgu. Nie wiem, czy 
S g a l i t z e r ,  rentgenolog chirurgicznej Kliniki Uniwersyteckiej, odpo- 
wiada na powyzszy artykul, rozporzadzajéjcy ogromnym materialem nowo- 
tworowym (70D przypadkôw), czy tez przypadkowo tenze temat porusza, 
wprawdzie ani w tekscie, ani w bibliografii slowem nie wspominajac o wy- 
nikach Miejskiego Oddzialu Chirurgicznego tejze stolicy naddunajskiej. W 
sprawie guzôw dochodzi S g a l i t z e r  do wniosku, ze nalezy odradzac 
naswietlan, zwlaszcza przy cisnieniu wzmozonym i przy czaszce zamkniçtej. 
Wyjatek stanowia guzy przysadki i pokrewne nadsiodelkowe, ktôre bez 
wzmozonego cisnienia rozwijaja siç. Zwykle naswietlanie czaszki segmen- 
tami jest dopuszczalne (nigdy wiecej, niz jedno pôle dziennie) w przy- 
padkach nastepujacych (nb. zazwyczaj lagodnie i bez energicznej kuracji 
przebiegajacych. Ref.): w padaczce urazowej, w ostrych sprawach zapal- 
nych môzgu, wnabytym wodoglowiu, gdzie promienie dzialaja, — zdaniem 
moim, jak czçste nakîucîa Içdzwiowe przyspieszajaco Ma wesisanie wysiç- 
kôw i wodoglowia. Duâe idawki sa przieiciwwsklazane, gdzie srednie nie 
dzialaja. Wstrzymujac siç od naswietlan przed operacja, S g a l i t z e r  
radzi po usuniçciu czçsciowym glejaka lub miçsaka, nastçpczo po zabiegu 
naswietlac môzg, czego powyzsi autorzy tez — dodac wypada — nie apro- 
buja, a raczej odradzaja.

H. Higier (Warszawa).

E i r s t e n b e r g  J u l i a n .  Walka z narkomania i handlem narko- 
tykami na terenie sadowym. Str. 59. Warszawa 1936. Nakîad F. Hoesicka.

Autor omawia po kolei: 1) znaczenie spoleczne i kryminologiczne narko- 
manii; 2) przestepstwa, zwiazane z narkotykami i ich zwalczanie wsrôd
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narkomanôw, handlarzy, detalistôw i hurtownikôw, aptekaizy, skladnikôw 
aptekarskich i lekarzy na terenie sadowym.

Wnioski autora brzmia doslownie, o ile dotyczg, lekarzy i aptek:
1) Narkomania w Polsce jest bardzo rozpowszechniona ; liczba narko­

manôw w scislym tego znaczeniu (morfinistôw, kokainistôw itp.) wynosi 
przypuszczalnie kilka tysiçcy osôb i wykazuje przy tym stala tendencjç 
zwyzkowa; niezaleznie od tego w niektôrych czçsciach kraju szerzy siç ete- 
romania, ktôrej oddaja siç niekiedy cale gminy, nie wylaczajac dzieci, 
uczçszczajacych do szkôl powszechnych ; liczba eteromanôw wynosi dzie- 
siatki tysiçcy.

2) Narkomania jest nalogiem niezmiernie szkodliwym, z punktu widzé- 
nia zarôwno lekarskiego, jak i kryminologicznego, spolecznego oraz ogôlno- 
panstwowego.

3) Narkomania sensu striction szerzy siç przede wszystkim wsrôd jed- 
nostek o usposobieniu psychopatycznym; wyleczenie z nalogu nastapic 
moze wylacznie wskutek diugotrwalej kuracji odwykowej w zamkniçtÿm 
zakladzie w warunkach scisïej izolacji.

4) W sprawach o przestçpstwa, dokonane przez narkomanôw pod wply- 
wem glodu narkotykowego i zmierzajace b e z p o s r e d n i o  do za- 
spokojenia tego glodu, postçpowanie karne bywa w wiçkszosci wypadkôw 
umarzane w mysl art. 17 k. k. ,,wobec niemoznosci kierowania swojem 
postçpowaniem” ; jednoczesnie nalezy stosowac srodki zabezpieczajace 
w mysl art. 79 lub 82 k. k. w postaci osadzenia w zamkniçtÿm zakladzie 
dla psychicznie chorych, celem przymusowego przeprowadzenia kuracji 
odwykowej.

12) Aptekom nie wolno hcnorowac recept na narkotyki, zapisane 
w dawkach nieleczniczych lub w formie nieleczniczej.

13) Apteki obowiazane sa prowadzic dokladna kontrolç calego obrotu 
narkotykami.

14) Przy lustracji aptek inspektorzy farmaceutyczni powinni zwracac 
uwagç nie tylko na formalna stronç ksiag kontroli narkotykôw, ale i na 
meritum  recept, zrealizowanych w danej aptece.

15) Nielegalny handel narkotykami stanowi przestçpstwo ,,iuris gen- 
tium”, scigane w Polsce bez wzglçdu na miejsce jego popelnienia.

16) Wiçkszosc narkotykôw, znajdujacych siç w nielegalnym obrocié 
wewnatrz kraju, pochodzi z przemyslu.

17) Produkcja eteru etylowego oraz handel nim (hurtowy i detaliczny) 
podlegaja scislej kontroli oraz odbywaja siç na podstawie specjalnych kon- 
cesyj.

18) Nielegalny handel eterem jest pod wzgledem odpowiedzialnosci kar-
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nej zrôwnany z handlem narkotykami; karalne jest rôwniez samo prze- 
chowywanie eteru, w celu jego nieprawnej sprzedazy.

19) Pomiçdzy poszczegôlnymi odcinkami walki z narkomania istnieje 
scisly zwi^zek i wzajemna zaleznosc; walka ta musi byc prowadzona na 
wszystkich odcinkach jednoczesnie.

Broszura prokuratora J. F i r s t e n b e r g a  w drugim swym 
wydaniu informuje czytelnika w glownych zarysach o stanie obecnym tej 
sprawy u nas. Zdaniem mojem, wypadla nieco chaotycznie i nieprzekony- 
wajaco przytoczona kazuistyka sadowa, dotyczaca miejscowych 1 e k a- 
r z y p r z e s t ç p c ô w  (str. 37), gdzie obok lekarzy szalbierzy 
i handlarzy narkotykami in substantiel, obok lekarzy narkomanôw, obok 
lekarzy chorych, niezrôwnowazonych, fantastôw, psychopatôw, przepisu- 
jacych na prawo i lewo morfinç i kokainç, wyrozniona zostala grupa kil- 
kunastu lekarzy, ktôrzy dali siç zlapac na wçdkç i przepisali g r a t i- 
s o w o i j e d n o r a z o w o  trochç morfiny — nb. nie w stanie 
czystym — osobnikowi, po mistrzowsku symulujacemu chroniczne ciçzkie 
napady kolki watrobowej i zaopatrzonemu w liczne stare recepty przeciw- 
bôlowe gwiazd profesorskich. Dali siç raz wprowadzic w blad, przepisu- 
jac z litosci cierpiacemu roztwôr morfiny pro paupere na cale 8 — 10 
dni, by siç odczepic od powtôrnej wizyty nieznosnego paejenta. Wsrôd 
tych „niewinnych” sa lekarze: a) do sprawy kryminalnej zakwalifiko- 
wani za przekroczenie daty dekretu o narkomanii z 1 lipca 1934, b) sa 
dyscyplinarnie ukarani, c) sa z posad uSuwani bez moznosci obrony czci, 
d) sa po pismach brukowych honorowo dyskwalifikowani i znieslawieni 
bez moznosci rehabilibaeji itd. A wszak kazdy liekarz, nawet najsubtel- 
niejszy diagnosta, ma na sumieniu narkomania, ktôry go raz w zy- 
ciu okpi'l, ma na sumieniu raz zle !luib omÿlkowo postawione rozpoznanie; 
wiszak kazdy lekarz wsrôd licznych deknetôw ziapomina czasem scisla datç 
wyjscia dekretu o narkomanii, choc pamiçta datç i godzinç odczytôw 
o narkomanii w Towarzystwach Naukowych. Wreszcie skad w tem dobra- 
niem towarzystwie notorycznych kryminalnych przestçpcôw znajduje siç 
pod § 66 broszury drobn'a, 'spi'awa drobnej grupki „wpadunkowcôw”, 
sprawa, ktôra autor, doswiàdczony pono ispecjalista-narkomanolog. pod- 
kresla i nazywa „najbardziej charakterystyczna sprawa dla paniujacych 
w tej dziedzinie stosunkôw”. I

Czy rzeczywiscie garstka lekarzy-praktykôw propaguje tajny handel 
narkotykami, handel miçdzynarodowy, po calym kontynencie rozgalçzio- 
ny, multimilionowy w obrotach tygodniowych, zajmujacy powaznie 
wszystki'e Ministeria 'wielkomocadstwowe handlu i przemyslu i Ligi Naro-
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clôw, handel dotyczqcy Anglii i Albanii, Ohin i Tunisu, Australii i Wschod- 
niej Syberii?

Czyzby istotnie sprawa na wielka skalç prowadzonego przemysiu 
i cia, dyplomatycznych falszôw i krociowych lapôwek, tajnych klubôw 
i detektywôw, czyz by to wszystko lezalo w rçkach mizernych praktykôw- 
lekarzy, ktôrzy by mogli scislem centygramowem dawkowaniem morfiny 
lub kodeiny ten wielce dochodowy i lukratywny przemysî a limine wytç- 
pic? 1 ' '

Dlaczego — pytam — na jedmej i' tej âe stronicy ibroszury, jak za daw- 
nych dobrych czasôw ochrany, w tej ze izbie sledczej, w tej ze celi wiezien- 
nej w dobranej kompanii znajduje sie osiwialy w 'swym zawodzi'e zlodziej- 
skim niepoprawny recydywista, przediwo jeûna prostytutka, mtoda niedo- 
swiadczona, zbytmio iiberalïzug^oa socjalistka studentka, walcizacy o wol- 
nosc przekonan starÿ bojowiec polityk, przypadkowy przechodzien i widz 
napadu bandyckiego? H Higier (Warszawa).

H. H o f f i L. S c h o n b a u e r. O pooperacyjnym obrzçltu 
môzgu. (Deut. mediz. Wochen. 786. 1936).

Tytut pracy obu autorôw brzmiec powinien: guzy môzgu a R o  e n t- 
g e n. Przed laty blisko 10-ciu bardzo aktualna byla sprawa naswietlania 
leczniczego czaszki i môzgu. Zabieralem wôwczas rôwniez glos w tej dy- 
skusji na terenie demonstracji Towarzystw Lekarskich oraz na lamach 
Warsz. Czas. Lek. i Berlinskiego „Nervenarztu”. Uwazaîem, 1) ,,ze promie- 
nie dzialaja prawdopodobnie na plexus chorioideus, potçgujac resorbcjç 
plynu komôr, jednoczesnie wywolujac niebezpieczne obrzmienie môzgu, 
2) ze nalezy uwazac za blad w postçpowaniu lekarskim rozpoczynanie le- 
czenia guza od naswietlan, 3) ze na pierwszym planie pozostaje nôz w rç­
kach doswiadczonego chirurga, czyli, jakby siç obecnie môwilo, w rçkach 
nteurochirurga, 4) 'ze gdzie szanse operacyjne sa minimalne, przierzuty 
liczne, dostçp utrudniony, tam rentgenoterapia wkraczac moze bez zastrze- 
zen“.

Ostatnio wpadlo w rçce moje kilka prac na tenze temat, wybie- 
ram jedn^, krôtka, rozporzadzajaca ogromnym materialem (700 guzôw), 
specjalnie w tym kierunku porôwnawczo badanym przez swietnego neuro- 
chirurga i doskonalego neuropatologa wiedenskiego szpitala miejskiego. 
Co môwi ostatnie 10-lecie? ,,Naswietlanie rentgenem i radem jest naj- 
czçstsza i najwazniejsza przyczyna groznego obrzmienia môzgu”. Na 110 
przypadkôw, w ktôrych operacjç poprzedzilo systematyczne lub seriowe 
naswietlanie, 95 razy nie pomoglo ono nie, 3 razy date zgon, 2 razy popra-
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w§ zaledwie rdczna, przy czym wybitna tendencjç obrzçkowa wykazaia 
przede wszystkim substaiicja biala, na drugim miejscu guzy usadowione 
w srodkowej jamie czaszkowej. „Rentgenizowanie zamkniçtej czaszki 
w guzach jest absolutnie przeciwwskazane jako bezskuteczne i niebezpiecz- 
ne”, wywolujac cos w rodzaju ,,encephàlitis serosa”, jak ja formuluje 
E p p i n g e r w swojej monografii „O stanie surowiczym“. Rentge- 
nizowanie utrudni'a bardzo cala sprawç : opôznia niepotrziebnie zabieg, po- 
garsza warunki operacyjne, zmniejsza pomyslne szanse zabiegu, daje 
asumpt do ciçzkiego obrzmienia pooperacyjnego, nawet, gdy siç usuwa 
duzo substancji nowotworowej i sasiedniej zdrowej tkanki, nawet gdy siç 
dziala zapobiegawczo przed operacja dietg. bezsolna a po operacji duzymi 
dawkami piramidonu, zazwyczaj dobrze na obrzçk dzialaj^cymi. „W 120 
zabiegach na niezupelnie usuwalnych glejakach nastçpcze naswietlania 
prawie nie nie zdzialaly, a powtorne, po tym naswietlaniu wskazane wy- 
luszczenie stwierdzilo nie zmniejszenie, lecz raezej ogromny rozrost gu­
za”.

Naswietlane guzy dawaly w porôwnaniu z, ni'enaswietlanym ,,o wie- 
le czçsciej pogorszenie wskutek wylewôw krwawych”, bardziej groznych 
dla chorego od rozrastania siç guza. I przy otwartej czaszcze nastçpcze 
naswietlanie odbarezonego môzgu daje wysiçkowe stany zapalne z infil- 
traeja komôrkowa okolonaczyniowa, prowadzace do smiertelnego obrzmie­
nia istoty môzgu. „Jedynie w nieuleczalnych lub niedostçpnych glejakac'n 
rnozna ryzykowac promienie katodalne”. Nawet w guzach przysadki, 
gdzie szanse naswietlan sa najlepsze, a komplikaeje najlagodniejsze, 
w 11 przypadkach po pewnym czasie 3 chorych zmarlo, a 8 musiaio siç 
jednak poddac operacji radykalnej. Reasumujac wyniki wieloletniej 
obserwaeji neurochirurga, powiedziaiem sobie w duchu, ze obawa moja 
przed rentgenem w guzach môzgu byla przed laty 10-ciu zupelnie uzasad- 
niona, ze maksyma moja „najpierw nôz, a pôzniej rentgen” prawdopo- 
dobnie w ustach H o f f a i S c h ô n b a u e r  a ulegaiy by jeszcze 
jednej drobnej korekeie w mysl maksymy „najpierw nôz i pôzniej nôâ“.

H. Higier (Warszawa).



Résumé français
A. skjczka: D e s  t u m e u r s  c o n n u e s  s o u s  l e  n o m  

d e  « n e u r o é p i t h é l i o m e s ” d u  c e r v e a u  e t  de  la  
m o ë l l e  é p i n i è r e  ( a v e c  r e m a r q u e s  c o n c e r n a n t  
la  p a t h o g é n i e  de  la  s y r i n g o m y é l i e ,  de  l ’ h y d r o -  
m y é l i e  e t  d e  l a  n e u r i n o m a t o s e ) .

Dans le présent travail l’auteur traite des „neuroépithéliomes” dans 
l’acception où ce terme est employé dans la classification de B a i l e y -  
C u s h i n g ,  c’est - à - dire de tumeurs de structure pseudo - adénoma­
teuse dont l’élément fondamental est constitué par le spongioblaste primi­
tif. Le premier cas du genre a été décrit par R o s e n t h a l  (1898) : 
c’est une tumeur longue, intramédullaire, compliquée de gliose et de glio- 
matose avec cavités. R o s e n t h a l  rapporte tout le syndrome anato- 
mo - pathologique de son cas à un trouble de développement, tandis qu’il 
fait dériver le tissu du néoplasme du neuroépithélium primitif, de là pro­
vient la dénomination de la tumeur. Celle - ci a été universellement reçu, 
quoique la même année B e n d a attirât l’attention sur son emploi im­
propre, en soulignant que le tissu de la tumeur se compose exclusivement 
de spongioblastes et d’éléments qui en dérivent, d’où il résulte que son 
germe a dû se former dès après la différenciation des neuroblastes, 
c’est - à - dire alors que le neuroépithélium avait cessé d’exister.

Dans la littérature qui lui a été accessible l’auteur a recueilli et évoqué 
dans son introduction 60 cas de neuroépithéliomes, dont la grande majo­
rité étaient des tumeurs médullaires compliquées presque toujours de 
syringomyélie, éventuellement de gliose, souvent d’hydromyélie et par­
fois aussi de neurinomatose. À ces 60 cas l’auteur a ajouté deux cas per­
sonnels qui éclairent la pathogénie des syndromes dysraphiques ainsi que 
les troubles dans le processus de la gliocinèse.

Le premier cas concerne un malade de 43 ans qui, par suite du diagnostic 
clinique „tumeur intramédullaire compliquée probablement de syringo­
myélie”, avait été transféré au service de la chirurgie. Pendant l’opéra­
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tion, on lui a enlevé, au niveau de C8 — D,, des masses molles d’une tu­
meur qui, sortant de la moëlle et se dirigeant vers l’extérieur, avait pro­
liféré dans l’espace sous-arachnoïdien. Le malade est mort le lendemain 
de l’opération. Les résultats de l’examen anatomo-pathologique de la moelle 
épinière sont les suivants:

Au niveau de Cs — D, on constate une tumeur intramédullaire avec 
de nombreuses lumières en forme de rosettes, de canaux ou de diverticu­
les (fig. 10, 11, 12, 13, 14, 15) tapissés d’épendyme de type foetal. Entre 
les lumières du côté ventral de la tumeur on distingue des champs for­
més d’amas de cellules serrées (fig. 16). Comme il est démontré par les 
formes de passage graduelles, ces cellules dérivent des cellules de l’épen- 
dyme qui tapissent les canaux et les rosettes. Au milieu des cellules les 
fibres de R o s e n t  h a 1 sont assez peu nombreuses. Tout autour 
des vaisseaux de la tumeur on remarque de larges manchons fibrillaires 
formés de prolongement qui partent des bases des cellules de l’épendyme, 
ainsi que d’autres qui sortent des champs de cellules serrées avoisinants. 
Dans son segment médian la tumeur, en proliférant vers l’arrère, tra ­
verse les cordons postérieurs ainsi que les méninges molles, et sort au 
dehors sous la dure-mère qui, à ce point, a subi la dégénérescence hyaline 
et une calcification partielle (fig. 9: les masses du néoplasme en ont 
été enlevées au cours de l’opération). Le pôle inferieur de la tumeur se 
termine par un foyer de nécrose au-dessous duquel on voit apparaître, 
dans la portion ventrale du cordon postérieur gauche, une fente entourée 
d’une paroi gliosique qui se continue en bas jusqu’au niveau de L2 (fig. 
2, 3). Dans le pôle supérieur de la tumeur (C7), les saillies ramifiées et 
les excroissances néoplasmatiques deviennent de plus en plus rares et 
petites, et la tumeur passe graduellement à une vaste cavité tapissée d’un 
épithélium épendymaire foetal (fig. 17. Schéma). Dans la moelle cervicale, 
au-dessus de la cavité épendymaire, on remarque dans les portions ven­
trales des cordons postérieurs trois fentes gliosiques et, tout à côté de 
celles-ci, une bande de gliose consistente sépare en deux la substance 
grise de la corne postérieure droite (fig. 18). Dans la partie médiane de 
la moelle cervicale on ne constate que deux cavités gliosiques (fig. 19), 
et dans le segment cervical le plus élevé il ne reste qu’une seule cavité 
à diverticules qui se termine juste au-dessous de la décussation des py­
ramides (fig. 20 et 21). Une portion de la moelle, juste au-dessus de C7, 
a été détruite par accident, de sorte que nous ignoront comment se fait 
le passage de la cavité épendymaire aux fentes gliosiques de la moelle cer­
vicale. Les parois des cavités et des fentes ont en général partout la même 
structure et sont composées de deux couches : l’une interne, fibro-gliosique, 
l’autre externe, à charpente plasmo-fibreuse, plus riche en cellules. À l’ex­
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ception de la région de la tumeur et de la cavité épendymaire, le canal 
central est partout bien conservé et le plus souvent oblitéré. Dans la 
partie postérieure du bulbe rachidien, on remarque le double canal cen­
tral sous la forme de deux lumières ovalaires, situées l’une au-dessus de 
l’autre à la ligne médiane. Sur l’étendue entre la tumeur et L2, on peut 
voir des nodosités tout près de la moelle dans toutes les racines anté­
rieures et postérieures (fig. 1). Les nodosités des racines antérieures ont 
une texture fibrocellulaire qui forme des tourbillons distincts (fig. 5). 
La structure des nodosités radiculaires postérieures rappelle dans les par­
ties internes la texture des spongioblastomes fusiformes (fig. 6 et 7), 
tandis que dans les parties externes (périphériques) elle ne diffère en 
rien du tissu neurinomatique typique. Dans la portion inférieure de ia 
moelle (audessous de la tumeur) la pie-mère épaissie forme des lacunes 
et de feuillets entre lesquels pénètrent des faisceaux de la névroglie mar­
ginale qui se terminent sous l’arachnoïde (fig. 24). Au niveau de D1(l, 
on voit une racine postérieure accessoire. Les méninges molles rachidien­
nes ont subi une légère dégénérescence fibreuse. Le cerveau ne présente 
pas de lésions dignes de retenir l’attention.

En tête de tout le syndrome anatomo-pathologique se trouvent les par­
ticularités suivantes: 1) tumeur intramédullaire, 2) cavité épendymaire 
située juste au’dessus de celle-ci, 3) fentes et cavités gliosiques sur une 
étendue allant de Cj jusqu’à L2, 3) nodosités des racines des nerfs ra­
chidiens.

1. La tumeur intramédullaire est un „neuroépithéliome” typique selon 
l’acception de R o s e n t h a 1. Le tissu du néoplasme tire son origine 
des plis longitudinaux de la cavité de l’épendyme (fig. 17) qui, dans sa 
portion inférieure, se ramifient, en émettant de nombreux prolongements 
et branches, et enfin forment un bouchon intramédullaire. Ainsi donc ca­
naux extraordinairement ramifiés (fig. 11, 12) sont des coupes trans­
versales des fentes situées entre ces plis et leurs prolongements. De pe­
tites, rosettes se constituent secondairement dans les systèmes cellulaires 
consistentes, sphériques ou cylindriques, du fait de l’écartement des cel­
lules et de leur retour à la forme primitive pseudo-épithéliale. Car c’est 
le spongioblaste primitif qui constitue l’élément fondamental de la struc­
ture de tous les systèmes épendymaires. Les parties consistentes à cellu­
les serrées de la tumeur se composent de spongioblastes unipolaires et 
bipolaires issus, par différenciation, du spongioblaste primitif. Les cils 
vibratiles n’ont été constatés que dans une seule lumière déformée 
(fig. 15). Au reste, partout à la surface des „canaux” on peut voir la 
„cuticule” lisse qui réfracte fortement les rayons lumineux. Les man­
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chons fibrillaires qui entourent les vaisseaux ainsi que les faisceaux 
fibreux entre les champs à cellules serrées (fig. 16) sont de la névroglie 
fibrillaire jeune produite par des types de spongioblastes différents. En 
dehors du tissu conjonctif des vaisseaux la tumeur ne contient aucun 
substratum conjonctif spécial, l’origine de la tumeur doit être rapportée 
à un trouble de développement dans le processus de la transformation 
secondaire du canal central. Il faut attribuer la génèse du tissu néoplasma­
tique à des déviations de développement des segments de la paroi laté­
rale et de la pointe anterieure du canal central primitif.

2. La cavité épendymaire au-dessus de la tumeur constitue de l’hy- 
dromyélie génuine d’origine dysraphique, c’est-à-dire un reliquat du 
canal médullaire primitif qui, du fait de l’arrêt de la migration du coin 
épendymaire dorsal, n’a pas passé par la période de l’occlusion secondaire 
pour devenir le canal central adulte.

3. Les fentes et cavités gliosiques sur l’étendue allant de Ct jusqu’à 
L, constituent de la syringomyélie typique. Dans la couche externe, plasmo- 
cellulaire, de leurs parois ont lieu des processus de néoformation dont la 
conséquence est une prolifération périphérique du tissu gliosique. L’au­
teur, en analysant ce cas personnel à la lumière des théories qui tendent 
à expliquer la pathogénie de la syringomyélie, rejette toutes les concep­
tions qui en reportent le centre de gravité à la période de la vie extra­
utérine et qui attribuent la formation des cavités gliosiques à divers fac­
teurs fortuits, tels que: 1) lésions inflammatoires, 2) affections des vais­
seaux, 3) traumatismes et hémorrhagies médullaires secondaires, 4) phé­
nomènes de compression qui provoquent des troubles circulatoires dans 
le tissu médullaire, 5) troubles de circulation à l’intérieur des tumeurs 
intramédullaires conduisant à des transsudats dans le tissu médullaire, 
6) divers processus dont il résulte un reliquat cicatriciel du tissu médul­
laire. La syringomyélie n’est pas une cicatrice névroglique. C’est un pro­
cessus gliosique actif, se rapprochant de celui des néoplasmes, mais qui 
dure des années entières. (L’action compressive des masses gliosiques se 
laisse voir nettement sur les fig. 18, 20 et 21). La pathogénie de la sy­
ringomyélie est le mieux expliquée par la théorie des troubles de dévelop­
pement telle qu’elle est conçue par B i e l s c h o w s k y .  et H e n n e -  
b e r g. A la base des differentes formes de la syringomyélie et de ses 
complications on trouve des troubles dysraphiques et plus particulièrement 
des troubles dans le processus de l’occlusion secondaire du canal central 
et de la migration du coin épendymaire postérieur, (fig. 23). Ce qui est 
ici significatif et convaincant, c’est le fait que tous les neuroépithéliomes 
décrits jusqu’à présent, et donc les tumeurs d’origine indubitablement dy- 
sontogénique, accompagnent toujours la syringomyélie.



Résumé français 4 1 9

4. Dans la structure des nodosités radiculaires il faut distinguer deux 
facteurs essentiels: a) l’allongement de la zone de L i s s a u e r et le 
déplamement de celle de R e d . l i c h - O b e r s t e i n e r  au delà 
du contour transversal normal de la moelle. Ce déplacement resuite pro­
bablement des troubles de développement, et par places il devient plus 
marqué, apparement par suite d’une poussée artificielle exercée sur les 
portions intramédullaires des racines. Ceci a pu se produire soit durant 
la vie du malade, du fait de l’action compressive du liquide dans les 
cavités gliosiques, soit après sa mort pendant la fixation de la moelle dans 
du formol (fig. 4).

b) Sur le fond des déplacements radiculaires susmentionnés survient, 
dans une période plus avancée de la vie du malade, une prolifération 
du tissu néoplasmatique qui, dans les portions intramédullaires des ra­
cines, rappelle la texture des spongioblastomes fusiformes et qui, dans 
leurs portions extramédullaires, a une texture caractéristique fibro-ceb 
lulaire avec tourbillons et palissades nucléaires. Ainsi donc les nodosités 
sont des neurinomes que nous avons saisis in statu nascendi et dont la 
structure oscille entre celle des spongioblastomes (dits ,,neurinomes cen­
traux) et celle des neurinomes typiques selon l’acception de V e r o c a y. 
Les cellules néoplasmatiques présentent des formes de passage nettes et 
graduelles: à la partie intramédullaire des nodosités celles ci se transfor­
ment en cellules névrogliques, tandis qu’à la partie extramédullaire — 
en cellules de S c h w a n n. Les nodosités viennent apparemment des 
glioblastes irrégulièrement différenciés qui, situés à la limite des zones 
de la neurinomatose centrale et de la neurinomatose périphérique, ont 
conservé une certaine aptitude à se développer selon deux sens différents, 
d’après l’action de deux centres organoplastiques différents, savoir, de la 
moelle et des racines. En dépit des opinions révisionnistes de K r u m- 
b e i n et de P e n f i e 1 d - Y o u n g, le cas que nous décrivons 
parle de façon convainante en faveur de la théorie de l’origine neurogène 
des neurinomes ( V e r o c a y ,  O r z e c h o w s k i  — N o w ic k i ) .

Les balayettes fibro-névrogliques qui traversent les lamelles de la pie- 
mère, sont probablement l’expression de processus réactifs secondaires 
qui ont lieu dans la névroglie marginale de la moelle.

Le cas de l’auteur où nous voyons réunis „neuroépithéliome”, hydro- 
myélie, syringomyélie et neurinomes des racines systématisés de façon 
caractéristique, représente dans la littérature un syndrome, unique en son 
genre, des anomalies de développement susmentionnées et, pour la même 
raison, constitue le critérium de la théorie de la dysgliocinèse de B ie ls -  
c h o w s k y — M. R o s e .  Le trouble du développement ne s’y limite
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pas à un seul stade de la migration des spongioblastes, mais s’étend 
sur presque toute la durée de la gliocinèse. La conséquence des troubles 
dans la période la plus précoce de la gliocinèse est la tumeur „neuro- 
épithéliale” typique. Les troubles plus tardifs trouvent leur expression 
dans la syringomyélie qui a pris naissance du fait de l’arrêt du dévelop­
pement de la paroi latérale du spongioblastème. Une manifestation ulté­
rieure de la dysgliocinèse est constituée par le déplacement de la zone de 
R e d l i c h - O b e r s t e i n e r  au dehors de la moelle et par la 
présence de la névroglie fibrillaire dans les portions extramédullaires des 
racines. Enfin, un dernier chaînon dans cette sérié des troubles de la 
gliocinèse est constitué par les neurinomes juxtamédullaires des racines.

2-e cas: Chez un petit garçon de 4 ans, mort en manifestant des symp­
tômes du syndrome de compression de la cavité postérieure du crâne, 
l’autopsie démontre une tumeur qui remplit presque complément la lu­
mière du 4-e ventricule, détruisant une partie considérable de l’hémi­
sphère gauche du cervelet (fig. 26) et, par voie de prolifération, poussant 
au dehors jusqu’à l’angle gauche entre la protubérance et le cervelet 
(fig. 25). La structure histologique de la tumeur démontre deux types 
de texture: 1) les portions périphériques de la tumeur sont formées d’un 
tissu fibro-cellulaire (fig. 27) contenant de nombreuses rosettes dont une 
partie se compose de spongioblastes primitifs (fig. 28, 30) et l’autre de 
l’épendyme en voie de maturation ou déjà adulte (fig. 29). En outre, 
on constate dans ce tissu: a) ici et là un réseau dense de fibrilles névro- 
gliques d’épaisseur variable (fig. 33), b) de nombreuses fibres de R o- 
s e n t h a 1 (fig. 31, 32), c) des couches de tissu conjonctif indépen­
dantes des vaisseaux et ayant subi en partie la dégénérescence calcaire, 
enfin, d) des îlots de tissu cartilagineux fibrohyalin typique (fig. 34). 
2) l’intérieur de la tumer ainsi que sa portion attenante aux pédoncules 
cérébelleux gauches sont formés de texture périthéliomatique à cellules 
serrées (fig. 36, 37) avec de grands foyers de nécrose. Par places on 
peut observer des formes de passage très nettes entre les cellules carac­
téristiques des deux types du tissu néoplasmatique.

La tumeur appartient au groupe des „neuroépithéliomes” au sens a ttri­
bué à ce terme par B a i l e y - C u s h i n g ;  par sa structure, cepen­
dant, elle diffère de la tumeur médullaire décrite dans le premier cas. 
Les canaux et les plus grandes lumières sinusoïdes, construits d’épendyme 
foetal, se trouvent seulement au voisinage immédiat du diverticule laté­
ral du 4-e ventricule, d’où probablement a issue la prolifération du 
tissu néoplasmatique. Toutefois, au premier rang apparaissent des nom­
breuses rosettes qui prennent naissance dans le tissu fibro-cellulaire con­
sistent de la tumeur en raison du retour des spongioblastes unipolaires
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et bipolaires à leur forme épithéliale primitivé. Dans la portion extracé­
rébrale de la tumeur, visible dans l’angle sis entre la protubérance et le 
cervelet, le tissu fibro-cellulaire contenant les rosettes, ,.mûrit”, pro­
duisant de la névroglie fibrillaire et de l’épendyme adulte.

De très nombreuses fibres de R o s e n t h a l  disséminées de façon 
dense surtout autour des vaisseaux, sont la conséquence d’une dégéné- 
1 escance spécifique des fibrilles névrogliques plus épaisses, des prolonge­
ments protoplasmatiques et parfois même des cellules fusiformes entiè­
res. Cette dégénérescence est l’expression de la déviation de l’aptitude 
myélinoformatrice des spongioblastes qui se décharge dans des conditions 
biologiques impropres, à savoir: sans la coopération biochimique des cy- 
lindraxes.

Un fait intéressant qui n’a pas été décrit jusqu’ici dans la littérature 
des „neuroépithéliomes”, est la formation d’îlots du tissu cartilagineux 
disséminés dans la portion fibro-cellulaire de la tumeur. Ces îlots de même 
que les systèmes du tissu conjonctif indépendants des vaisseaux — tirent 
sans nul doute leur origine des reliquats de membrana reuniens détachés 
et déplacés dans la période de l’occlusion de la gouttière nerveuse pri­
mitive.

La présence du tissu périthéliomatique à cellules serrées, au voisinage 
du pédoncule cérébelleux est la conséquence d’une prolifération maligne 
de groupes consistentes de spongioblastes.

Parmi les gliomes du système nerveux central, classifiés jusqu’à pré­
sent, les „neuroépithéliomes” appartiennent aux plus rares. On les trouve 
beaucoup plus fréquemment dans la moelle épinière que dans le cerveau. 
Ce sont des tumeurs typiques d’origine dysontogénique et elles apparais­
sent le plus souvent dans les régions plus particulièrement exposées à l’ac­
tion des troubles de développement. A cet égard une localisation privilégiée 
est constituée dans la moelle par les endroits de l’incurvation du canal 
médullaire primitif, par la région des renflement cervical et lombaire, et 
dans le cerveau par les diverticules latéraux du 4-e ventricule. En tant 
qu’une des mailles de la chaîne des troubles dysraphiques, les „neuroé- 
pithéliomes” s’associent souvent à d’autres irrégularités dérivant de la 
même source. Les „neuroépithéliomes” médullaires s’unissent presque 
constamment à la syringomyélie, ou. à la gliose, fréquemment à l’hydro- 
myélie et parfois à la neurinomatose. Il est intéressant de signaler que, 
malgré leur caractère dysontogénique, les „neuroépithéliomes” apparais-
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sent toujours comme des tumeurs solitaires. Une seule exception à cet 
égard est constituée par le cas décrit par O r z e c h o w s k i  — N o- 
w i c k i.

Les „neuroépithéliomes” médullaires diffèrent par leur structure de 
ceux du cerveau. Dans la moëlle des canaux longs, remifiés et des fentes 
sinusoïde sont la règle, tandis que dans le cerveau de petites rosettes 
prédominent. Une particularité caractéristique de la structure de nombre 
de neuroépithéliomes sont les fibres de R o s e n t h a 1. À côté des 
systèmes épendymaires foetaux nous trouvons toujours dans les ,,neu­
roépithéliomes” de la névroglie à ses différents stades de développe­
ment: depuis le stade foetal ou ,,rudimentaire” (R i b b e r t) jusqu’à 
la névroglie fibrillaire complètement développée. Parfois comme p. ex. 
dans le second cas décrit par l’auteur, certaines portions de la tumeur 
,,mûrissent” totalement: le tissu néoplasmatique de ces régions ne dif­
fère en rien des épendymogliomes des auteurs français. Les épendy- 
mogliomes sont des „neuroépithéliomes” adultes, du type de R o s e n- 
t h a 1, dans lesquels les systèmes épendymaires foetaux ont été entiè­
rement transformés en épondyme adulte et en névroglie fibrillaire.

Les ,,neuroépithéliomes” sont des néoplasmes bénins, mais parfois ils 
subissent une dégénérescence maligne en produisant du tissu sarcoma- 
tique, eventuellement du tissu périthéliomatique. Ils prolifèrent de façon 
extensive et gardent d’habitude limites assez nettes. Parfois la tumeur 
est séparée du tissu ambiant par une capsule névroglique ou conjonctive, 
parfois par une paroi épendymaire. Les métastases n’ont été décrits jusqu’à 
présent que dans un seul cas (H a r t  w e 1 1 — L e w i s ) .  Plus souvent 
on observe que le néoplasme en croissant pousse au-delà du cerveau ou 
de la moelle, comme par ex. dans les deux cas de l’auteur.

On constate plus fréquemment les „neuroépithéliomes” chez les hom­
mes que chez les femmes. Ils peuvent se développer aux différentes pé­
riodes de la vie: le plus jeune sujet atteint avait 4 ans (second cas de 
l’auteur), le plus âgé — 64 ans (cas de S c h 1 e s i n g e r ) .

Pour de raisons exposées par B e n d a le terme de „neuroépithé- 
liome” est impropre pour ces tumeurs. Le mieux serait, selon l’opinion 
de l’auteur, d’appeler ces tumeurs spongioblastomes, comme l’avait déjà 
proposé R i b b e r  t. Mais comme depuis la classification de B a i 1 e y 
— C u s h i n g ,  ce terme comprend des tumeurs consistentes dont la 
structure est composée de spongioblastes unipolaires et bipolaires, on 
devrait compléter ce terme par rapport aux „neuroépithéliomes” de R o- 
s e n t h a 1 par l’adjectif épendymaire, afin de montrer que le ca­
ractère distinctif de la texture de ces tumeurs est constitué par des
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systèmes des lumières propres à l’épendyme. Suivant le genre de lumiè­
res caractérisant le tissu de la tumeur, l’auteur divise les „spongioblas- 
tomes épendymaires” en deux groupes: 1) les cas où prédominent des 
canaux plus longs, des fentes et des cavités, sont désignés comme 
spongioblastomes épendymaires pseuclo - adénomateux, 2) tandis que les 
tumeurs où l’activité formatrice de l’épithélium se borne à la production 
des petites rosettes sont embrassées sous le nom de spongioblastomes 
épendymaires microcystiques.

Wt. Sterling et Wl. Jakimowicz. D i l a t a t i o n s  v e i n e u s e s  
d e  l a  p i e - m è r e  s p i n a l e  a v e c  a n g i o m a t o s e  i n t r a ­
m é d u l l a i r e .  Travail de laboratoire de neurobiologie à l’Institut 
Nencki de la Société des Sciences de Varsovie et de service neurologique 
à l’Hôpital Czyste.

R. R., âgée de 20 ans, présente depuis plus de 3 ans une parésie des 
membres inférieurs d’intensité variable. Au mois de mai 1934 affaiblis­
sement plus accentué de l’extrémité inférieure gauche, puis paralysie 
complète des deux membres. Durant les trois dernières années de sa ma­
ladie, elle présentait d’assez fréquentes paréthésies dans lès membres 
inférieurs, parfois des mictions involontaires. Peu avant la mort paraplé­
gie avec hypotonie, réflexes rotuliens et achilléens très faibles, signe de 
Rossolimo bilatéral, pas de Babinski. Hypesthésie des membres infé­
rieurs, sensibiloté profonde abolie aux extrémités inférieuse, escarre de 
décubitus. Mort le 11.VIII.1934 par septicémie.

Examen anatomique: dans la région dorsale à la face antérieure de la 
moelle, une veine très dilatée de 2 à 4 mm. de diamètre ; sur la face posté­
rieure nombreuses veines tortueuses de 1,5 à 2 mm. de diamètre, parcou­
rant tout la longueur de la moelle. Dans la moëlle lombaire supérieure 
nombreuses grosses veines tortueuses à l’intérieur de la moëlle, à la par­
tie moyenne de la moëlle lombaire hémorrhagie intramédullaire dûe à la 
nécrose de la paroi vasculaire, occupante presque toute la coupe de la 
moëlle. Sur les coupes de la moëlle dorsale inférieure et cervicale moyenne 
pénétration des vaisseaux de la pie-mère dans le parenchyme médullaire. 
Microscopiquement, outre les phlébéctasies signalées, on trouve dans la 
moëlle au-dessous de l’hémorrhagie, surtout dans la moëlle sacrée, une 
énorme multiplication des petits vaisseaux, principalement précapillaires, 
disposés irrégulièrement, soit isolément, soit en paquets, la plupart dans 
la substance grise. Ces aspect plaident en faveur d’une véritable proliféra­
tion des vaisseaux.
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Les auteurs admettent que ce syndrome réalise une angiomatose phlé- 
bectasique dépendant de la tendance vraisembleblement congénitale des 
vaisseaux à un processus hyperplasique et hypertrophique, qui dans la 
pie-mère se traduit par des ectasies veineuses et dans le parenchyme de 
la moelle sacré par une angiomatose.

w
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pisanych na maszynie, na jednej stronie arkusza, oraz streszczenia francuskiego.

2. Zgodnie z uchwala Komitetu Redakcyjnego objçtosc nadsylanych prac nie moze 
przekraczac 8 stron druku garmontem; wieksze prace moga byc drukowane jedynie po 
oplaceniu przez autora nadwyzki stron druku.

3. Autorowie otrzymuja bezplatnie 25 odbitek swych prac; wiçksza liczba odbitek 
oraz klisze i fotografie moga byc wykonane na koszt autora.

4. Uprasza siç P. P. Prenumeratorôw o regularne opiacanie prenumeraty pod 
adresem Wydawcy: W. Tyczka, Warszawa, Marszalkowska 50 lub tez przez P.K.O. 8020.

CENY OGUOSZEN : Przed tekstem cala str. — 150 zl, pôl str. — 80 zl, ’/.i str. — 50 zl, 
’./s str. 30 zl. ZaJ tekstem: cala str. — 1201 zl, poil str. — 70 zl, % str. 40 zl, Va str. 
— 25 zl. Il i III str. okladki —) 180 zl, % str. okladki — 90 zl. IV str. okladki — 200 

zl, % str. okladki — 100 zl. Osobna wklejka w tekscie — 150 zl.
C e h  a n u m e r u  n i n i e j s z e g o  6 z l .

Redaktor: ST. K. PIENKOW SKI, Krakôw, Klinika neurologiczna U. J. ul. Kopernika48. 
----------------------------------------------------------------- r  - ---------------------------------------------------
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G A R D EN A L
( F e n y l o - e t y l o - m a l o n y l o - m o c z n i k )

Energiczny srotlek nasenny i usmierzajgcy
stosowany przy b e z s e n  n o s c i , s t a n a c h  p o d n ie c e n ia ,  

p a d a c z c e o r  a z d u s z n i c y b o 1 e s n e j .

Gardenal tabul . . Rur. po 20 X 0,1 g. i 25 ' 0,01 g.
„ pulv. . . Pud. „ 10 g. i 25 g. (do receptury)
„ Natrium . Pud. 5 amp. x 1 cm3
„ „ pulv. Pud. po 10 g. (do receptury)

R U T O N A L
(Fenylo-metylo-malonylo-mocznik).

Swoisty lek przeciwpadaczkowy oraz normu- 
jqcy podniety psychiczne, nie powodujqc snu.

W s k a z a n i a .  Padaczka samoistna i objawowa, stany lekowe, 
melancholia, stany podniecenia nerwowego.

S t o s o w a n i e .  Dawka poczatkowa 1 — 2 tabletki, w dalszym 
leczeniu po 2 — 4 tabl. dziennie, przy tym rano 

< 2 tabl. i wieczorem 2 tabl., zapijajac woda Inb
ciepla herbata.

O p a k o w a n i e .  Rurka 20 tabl. po 0,2 g.
Proszek sloik 10 g.
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