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Przypadki rozlanego bujania nowotworowego elementéw glejowych,
obejmujacego rozlegte obszary osrodkowego uktadu nerwowego opisywali
pod réznymi nazwami: Landau (1910), Casirer i Lewy (1923), Schwartz
i Klauer (1927), Bielschowsky (1936), Santha (1936), Handelsman i Mes-
sing (1938) i inni. W latach 1936, 1938 i 1943 Scheinker opisat serie przy-
padkéw pod nazwa glioblastosis diffusa dajac rownoczesnie prébe klasy-
fikacji i systematyzacji tej szczegdlnej formy rozrostu blastomatycznego,
stanowigcej schorzenie posrednie miedzy rozlanymi procesami demielini-
zacyjnymi a nowotworami glejowymi sensu stricto. W roku 1938 Nevin
opisat trzy identyczne niemal przypadki pod nazwg gliomatosis diffusa.

Ostatni dziesigtek lat przynidst ponowny wzrost zainteresowania tym
zagadnieniem, czego wyrazem sg liczne publikacje zar6wno w literaturze
zagranicznej (Malamud, Wise i Jones 1952, Moore 1954, Belein i Tytus
1956, Seitz i Kaim 1957 i Kahle 1957), oraz pojedyncze doniesienia w lite-
raturze polskiej (Filipowicz i Mossakowski 1956 oraz Gluszcz i Stein 1958).
Zainteresowanie to wigze sie zapewne z pewnymi odrebnosciami pato-
morfologicznymi i patogenetycznymi tej grupy nowotworéw moézgowych.
Schorzenie tgczy w sobie niewatpliwe cechy bujania nowotworowego
z pewnymi wiasciwosciami rozlanych procesow demielinizacyjnych
i z obrazami uktadowych zaburzen rozwojowych. Scheinker (1936) i Ka-
utzky (1939) wyodrebniajg dwie kliniczno-patologiczne postaci schorze-
nia: potkulowa i pniowa. Belein i Tytus (1956) uzupetniajg klasyfikacje
0 nowa, rzadka posta¢, tzw. forme rozsiana.

Wydawato nam sie celowe przedstawienie przypadku reprezentujgcego
te ostatnig posta¢ schorzenia. Przypadek wydaje sie¢ tym baidziej cie-
kawy, ze jedno z ognisk rozplemu blastomatycznego ma charakter wysoce
Patologia Polska XIIl —4 51
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anaplastycznego glejaka wielopostaciowego, zlokalizowanego w odcinku
szyjnym rdzenia kregowego. Guz ten odpowiedzialny byt za bogaty i dra-
matyczny obraz kliniczny przypadku.

OPIS PRZYPADKU

Chory Z. L., lat 35, zonaty, przebywat w Klinice Neurologicznej w Warszawie
(nr ks. oddz. 365/XI1/60) od 10. XII. 60 do 21. XII. 60. Choroba rozpoczeta sie tem-
peraturg do 38°C i bdélami w okolicy szyjnej kregostupa. Po kilku dniach ostabta
prawa konczyna gérna, bdle objety okolice szyjno-piersiowa, kark i prawe ramie.
W ciggu nastepnych dni wystgpit przejsciowy niedowtad lewej koriczyny dolnej.
W 3 tygodniu choroby pacjent zglosit sie o wihasnych sitach do Kliniki Neurolo-
gicznej.

Przy przyjeciu badaniem przedmiotowym stwierdzono: dobry ogdlny stan zdrowia
chorego, ograniczong bolesno$¢ uciskowa kregostupa szyjno-piersiowego, przymu-
sowe pochylenie glowy w strone lewa i obnizenie prawego barku, oraz prawostronny
objaw Homera. Wyrazny zanik mie$nia naramiennego i miesni kiebika po stronie
prawej. Napiecie miesniowe wiotkie, odruchy okostnowe i S$ciegniste zachowane,
réwne. Czucie bolu i temperatury zniesione na lewej potowie ciata w dét od poziomu
Thl i na tokciowej stronie przedniej powierzchni przedramienia prawego, przy za-
chowanym czuciu gtebokim i dotyku. Poza tym stan neurologiczny bez zmian. Ruchy
glowy i kregostupa w pelnym zakresie, sztywno$¢ karku 0. Objaw szczytowy
ujemny. Czaszka na opukiwanie niebolesna. Dno oczu w normie.

Badania laboratoryjne: Odczyn Biernackiego 52/78. Ptyn mo6zgowo-rdze-
niowy przejrzysty, wodojasny. Cisnienie poczatkowe ptynu wzmozone — 270 mm
stupa wody w pozycji lezacej, cisnienie kofcowe — 40 mm st. w. Objaw Quecken-
stedta czeSciowo patologiczny o nieznacznych tylko wahaniach cisnienia ptynu przy
ucisku na zyly szyjne. Biatko w ptynie — 82 mg %, pleocytoza 1,6/1 mm3. Odczyny
globulinowe wzmozone. Mocz i morfologia krwi prawidtowe. Odczyny kitowe we
krwi i ptynie mézgowo-rdzeniowym ujemne. Badanie radiologiczne czaszki, zatok
bocznych nosa i kregostupa szyjno-piersiowego nie wykazywaty odchylen. W radio-
gramie klatki piersiowej stwierdzano niewielkie rozsiane ogniska zapalne w czesci
nadprzeponowej ptuca prawego, a w obu szczytach drobne zmiany widknisto-blizno-
wate ze zgrubieniami optucnowymi w otoczeniu.

Przebieg choroby. W czasie pobytu w Klinice stan chorego pogarszat sie
w spos6b gwattowny. Juz w drugim dniu pojawit sie niedowlad kurczowy prawej
dolnej konczyny z wyraznie wzmozonym napieciem, wygérowanymi odruchami i ob-
jawem Babinskiego. Trzeciego dnia wystgpito uczucie dusznosci z réwnoczesnym
pobudzeniem psychoruchowym. Uczuciu dusznosci nie towarzyszyly jej obiektywne
objawy. Nastepnego dnia pojawity sie silne zawroty glowy, drobnofalisty oczoplas
poziomy przy patrzeniu w bok, a niedowfad koniczyn dolnych stat sie wiotki, z wy-
bitnym ostabieniem odruchoéw kolanowych i skokowych (lewe zywsze od prawych).
Nie stwierdzono juz objawu Babinskiego. Pigtego dnia dotgczyty sie zaburzenia pe-
cherzowo-odbytnicze. W ciggu nastepnych dni stan chorego stat sie ciezki. Mimo
podawania antybiotykéw (sigmamycyna), temperatura utrzymywata si¢ na poziomie
39°C. Odsiebne czesci konczyn byty zasinione. Chorego trzymano pod tlenem i czesto
odsysano obfitg wydzieline zalegajaca gérne drogi oddechowe. W konczynach dol-
nych stwierdzano bezwilad po stronie prawej i niedowtad z wiotkim napieciem po
stronie lewej. Objaw Babinskiego pojawit sie obustronnie. W dziesigtym dniu po-
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bytu chorego w Kilinice, niewydolnos¢ oddechowa nasilita sie bardzo znacznie. Po
wykonaniu tracheotomii i poditgczeniu poliomatu uzyskano jedynie krétkotrwaly po-
prawe. Wystgpita hypertermia do 41°C, oddech stat sie bardzo szybki, powierz-
chowny, tetno nitkowate, nastgpit wzrost a pdzniej spadek ci$nienia tetniczego.
Chory zmart wsréd objawOw porazenia oddechu w dziesigtym dniu pobytu w Kili-
nice.

Rozpoznanie choroby od poczatku nie nastreczato trudnosci lokalizacyj-
nych. Juz wstepne badanie neurologiczne pozwolito na umiejscowienie
procesu chorobowego w szyjno-piersiowym odcinku rdzenia kregowego.
Istnialy jednak niewatpliwe trudnosci rozpoznawcze dotyczace natury
procesu chorobowego. W rachube wchodzity dwa zasadnicze procesy: no-
wotwordéwjo duzej dynamice rozwojowej i zapalny.

Krétki wywiad chorobowy, silne bdle umiejscowione w szyjnym odcinku
kregostupa facznie ze wzmozonym ci$nieniem ptynu mdzgowo-rdzenio-
wego; zmniejszeniem droznosci przestrzeni podpajeczynéwkowej i roz-
szczepieniem biatkowo-komérkowym w ptynie mozgowo-rdzeniowym
przemawiaty za rozpoznaniem rozrostowego procesu chorobowego. Roz-
szczepienny charakter zaburzeh czucia, niedowtady ruchowe z odcinko-
wymi zanikami miesniowymi, charakterystyczna kolejno$¢ wystepowania
niedowfadoéw ruchowych oraz zaburzenia zwieraczy wskazywaty na $rod-
rdzeniowy proces nowotworowy. Krotki, bo zaledwie Kilkutygodniowy
okres narastania zespotu klinicznego, dramatyczny przebieg schorzenia
i niezmiernie szybkie pogtebianie sie zespotu neurologicznego, $wiadczace
0 niszczeniu coraz to nowych struktur rdzenia, przemawialy za bardzo
szybkim rozwojem guza i jego ztoSliwym charakterem.

Réwnoczes$nie jednak ostry gorgczkowy poczatek choroby, jej szybki
goraczkowy przebieg, niewspotmierny do stabo zaznaczonych zmian za-
palnych w ptucach, zmuszaty do uwzgledniania w rozwazaniach diagno-
stycznych sprawy zapalnej. W tej sytuacji rozpoznanie kliniczne byto roz-
poznaniem alternatywnym i brzmiato — zapalenie rdzenia lub nowotwor
cdcinka szyjnego rdzenia.

Badanie morfologiczne. W badaniu sekcyjnym wykonanym
w Zakladzie Anatomii Patologicznej AM w Warszawie, stwierdzono: roz-
lane zapalenie oskrzeli i ognisko zapalne w dolnym ptacie ptuca lewego,
przewlekte zmiany gruzlicze w szczycie ptuca prawego, niezyt btony $lu-
zowej zotadka, przewlekie zapalenie katnicy oraz kamicowe zapalenie
pecherzyka zotciowego.

M6zg w badaniu makroskopowym wykazywat znaczne przyptaszczenie
zawojow. Stwierdzato sie zaklinowanie obu zawojéw hakowych we wcie-
cie namiotu mézdzku oraz obu migdatkbw mézdzku do otworu potylicz-
nego wielkiego. Rdzen kregowy w zakresie odcinka szyjnego byt bardzo
pogrubiaty i rozmiekly. Na przekrojach poprzecznych tego odcinka struk-
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tura wewnetrzna rdzenia byta catkowicie zatarta. Jego poszczegélne for-
macje anatomiczne stawaty sie wyrazne dopiero w odcinkach piersiowych.

Badanie mikroskopowe wykonano na skrawkach pobranych z czoto-
wych, ciemieniowych i potylicznych ptatow potkul mézgowych, z jader
podstawy, ze $rédmoOzgowia, mostu, rdzenia przydiuzonego i mézdzku
oraz szyjnego, piersiowego, ledZzwiowego i krzyzowego odcinka rdzenia
kregowego. Skrawki barwiono metodami przeglagdowymi (fiolet krezylu,
hematoksylina i eozyna) oraz specjalnymi (van Gieson, Gomorie, Cajal,
Bielschowsky, Spielmeyer, Holzer). Caly szyjny odcinek rdzenia krego-
wego zajmowato bogatokomorkowe utkanie nowotworowe. Guz obejmo-
wat przede wszystkim prawg potowe rdzenia, rozprzestrzeniajac sie tu
gtébwnie w formacjach szarych i w sznurze bocznym. Powrézki przedni
i tylny byly raczej przemieszczone niz nacieczone przez nowotwor. Po-
przez poszerzone spoidto szare, nowotwér przechodzit na lewg potowe
rdzenia, ograniczajac sie tu wyfacznie do istoty szarej. Gtdwna masa no-
wotworu lezata w dolnej czesci odcinka szyjnego rdzenia, zmniejszajac
swoje rozmiary ku gorze i ku dotowi.

Guz byt bogatokomorkowy (rye. 1), wybitnie anaplastyczny. Uderzat
bardzo znaczny polimorfizm komorkowy. Jadra komoérek byty okragte,
owalne, pateczkowato lub wrzecionowato wydtuzone. Spotykato sie liczne
obrazy mitotycznego i amitotycznego podziatu komoérkowego. Liczne byty
réwniez jedno- lub wielojadrzaste komérki olbrzymie i konglomeraty ja-
drowe (ryc. 2). W impregnacji Cajala brak komorek gwiazdzistych. Obecne
byty drobne ogniska martwicze i krwotoczne. Guz byt obficie unaczy-
niony. Spotykato sie liczne naczynia z przerostym i pomnozonym $rod-
btonkiem. Guz niszczyt utkanie naciekanego migzszu tkanki nerwowej.
Wsrod jego komorek widoczne byty pofragmentowane widkna, osiowe
i ostonki mielinowe oraz produkty ich zwyrodnienia. Na krétkim odcinku
guz naciekat opony miekkie rdzenia.

Utkanie nowotworu zmieniato zasadniczo swoj morfologiczny charakter
po przejéciu na przeciwng strone rdzenia. Ograniczato sie tu wytgcznie
do istoty szarej, nie naciekajgc zupetnie formacji biatych (ryc. 3). Utka-
nie komorkowe nacieczonych rogdéw pozostato catkowicie niezmienione.
Wsrdd elementow nacieku przewazaty komérki o cechach jedno- i dwu-
biegunowych spongioblastow. Utkanie komorkowe byto luzniejsze, wy-
raznie mniej anaplastyczne, brak byto ognisk martwiczych i zmian krwo-
tocznych. Mitozy nieliczne, komorki olbrzymie tylko pojedyncze.

Pozostate odcinki rdzenia wykazywaly znacznego stopnia pobudzenie
gleju podwysciotkowego oraz niezaro$niety trdjdzielny kanat $rodkowy.
Stwierdzato sie ponadto niewielki rozplem gleju, w miejscu odpowiada-
jacym potozeniu bocznego szlaku korowo-rdzeniowego.

Mobzgowie wykazywato réwniez istotne zmiany morfologiczne. Stwier-
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Ryc. 1. Guz z okolicy_szyjnej rdzenia kregowego. Widok ogolny czesci
wysoko anaplastycznej nowotworu. Hematoksylina-eozyna. Pow. 280 X.

Ryc. 2. Guz z okolicy szyjnej rdzenia. Zwraca uwage znaczny polimor-
fizm komorkowy, obecnos¢ komorki olbrzymiej i figur podziatowych.
Fiolet krezylu. Pow. 420 X.
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Ryc. 3. Czes¢ szyjna rdzenia kregowego, odcinek odpowiadajacy prepa-

ratowi z ryc. 2 8drugostronny rog_przedni). Widoczne znaczne pomno-

zenie elementéw glejowych ograniczone wyraznie do formacji szarej.

Zwracajg uwage niezmienione, zachowane komorki ruchowe. Fiolet kre-
zylu. Pow. 200 X.

Ryc. 4 Most. Zwraca uwage znaczne zageszczenie komorkowe w jadrach
mostu, zwilaszcza w ich czesci $rodkowej i podstawnej. Fiolet krezylu.
Pow. 3,7 X.
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Ryc. 5. Most. Widoczne znaczne pomnozenie elementow glejowych w ob-

rebie jader mostu. Komérki nerwowe jader mostu zachowane, nieuszko-

dzone. Zwracajg uwage obrazy satelitozy nowotworowej. Hematoksylina-
eozyna. Pow. 280 X.

Ryc. 6. Ten sam preparat co na ryc. 4 w barwieniu na ostonki mielinowe.

Zwraca uwage uszkodzenie mieliny najsilniejsze w czgSciach odpowia-

dajacych najwiekszemu zageszczeniu komorek w preparacie widocznym
na ryc. 4. Spielmeyer. Pow. 4 X.
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dzono tu liczne Zle ograniczone ogniska rozplemu nowotworowego gleju
potozone w réznych czesciach potkul mézgu i mozdzku oraz pnia mézgo-
wego. Najwieksze ognisko znajdowato sie w czesci podstawnej mostu,
gdzie rozprzestrzeniato sie w obrebie jego jader i wiokien poprzecznych,
ze wzglednym zaoszczedzeniem szlakdéw piramidowych (ryc. 4). Przewa-
zaty komorki o cechach jedno- i dwubiegunowych spongioblastow. Wsrdd
szlakéw nerwowych komorki uktadaty sie zgodnie z kierunkiem przebiegu
widkien, w formacjach szarych przewazat uktad okotoneuronalny (ryc. 5).
Utkanie komoérkowe jader mostu pozostato niezmienione. Wokna osiowe
w czesciach nacieczonych byty niezmienione, ostonki mielinowe natomiast
wyraznie uszkodzone (ryc. 6). Podobne ogniska rozplemu blastomatycz-
nego znajdowaty sie w czeSci nakrywkowej mostu, w blaszce czworaczej
oraz potkuli mézdzku. W opuszce stwierdzono jedynie nieznacznego sto-
pnia rozplem blastomatyczny w zakresie jagdra Burdacha oraz wyrazniej-
szy w jadrze korzonka zstepujagcego nerwu V. Ogniska opuszkowe nie
przechodzity bezposrednio w opisany ponizej guz czesci szyjnej rdzenia.

Obraz morfologiczny zmian stwierdzanych w o$rodkowym uktadzie ner-
wowym upowaznia nas do rozpoznania rozlanego, wieloogniskowego pro-
cesu blastomatycznego o typie glioblastosis diffusa z ogniskiem wybitnie
anaplastycznego bujania nowotworowego w szyjnym odcinku rdzenia kre-
gowego pod postacig glioblastoma multiforme.

OMOWIENIE

Podstawowga cechg charakterystyczng naszego przypadku jest wielo-
ogniskowos¢ bujania nowotworowego gleju, reprezentowanego przez
liczne, stosunkowo drobne ogniska potozone w pniu  moézgowym
i w mozdzku oraz rozlegte ognisko rdzeniowe, ktérego znaczng czes$¢
zajmuje anaplastyczny glejak wielopostaciowy. Wiekszos¢ ognisk nowo-
tworowych wykazuje typowe cechy glioblastosis diffusa. Ich obecno$¢
prowadzi jedynie do ograniczonych uszkodzen mieliny, przy poza tym
normalnie zachowanej strukturze morfologicznej zajetych czesci osrod-
kowego ukfadu nerwowego. Przypadek nasz pod tym wzgledem przypo-
mina przypadki opisane przez Schwartza i Klauera (1927), Bielschow-
skyego (1936), Ferraro, Jervisa i Sherwooda (1943), a po czesci i de Vriesa
(1958). Odpowiada on grupie przypadkéw, ktére Belein i Tytus kwalifi-
kuja jako posta¢ rozsiang glioblastosis diffusa.

Podstawowym kryterium wyrdzniajgcym glioblastosis diffusa od innych
nowotwordéw glejowych o wzroscie ogniskowym jest jej stosunek do pod-
toza. W przeciwienstwie do nowotworow glejowych sensu stricto, niszcza-
cych elementy strukturalne naciekanego podioza, glioblastosis diffusa nie
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powoduje destrukcji zajetej tkanki nerwowej poza mniej lub bardziej na-
silong demielinizacjg (Scheinker 1936, Kautzky 1939, Scheinker i Evans
1943, Scharenberg i Jones 1956 i Davison 1948). Charakterystyczne za-
chowanie nieuszkodzonych struktur naciekanej tkanki nerwowej obser-
wowano nawet w tych przypadkach, gdzie utkanie komoérkowe nowotworu
wykazuje znaczny stopien niedojrzatosci morfologicznej (Landau 1910,
Einarson i Neel 1940, Gluszcz i Stein 1958). Istnieje cata grupa przypad-
kéw, gdzie na tle rozlanego obrazu glioblastosis diffusa wystepowaty po-
jedyncze lub wieloogniskowe zmiany o typie anaplastycznego, silnie
uszkadzajacego podtoze guza glejowego (Schwartz i Klauer 1927, Cassirer
i Lewy 1923, Bielschowsky 1936, Nevin 1938, Belein i Tytus 1956). Seitz
i Kaim (1957) uwazajg, ze obecnos¢ drobnych, rozsianych ognisk anapla-
stycznych w utkaniu glioblastosis stanowi istotng ceche charakterystyczng
tego schorzenia.

W przedstawionym przez nas przypadku, proces rozsianego bujania no-
wotworowego, ulegajac w jednym ze swych ogniw daleko posunietemu
zeztosliwieniu, przybierat cechy ogniskowego glejaka. W odréznieniu od
wszystkich opisywanych dotychczas przypadkéw ognisko anaplastyczne
wystepuje tu w rdzeniu kregowym. W ogdlnosci rdzen tylko w nielicz-
nych przypadkach weciagniety byt w proces blastomatyczny (Malamud,
Wise i Jones 1952, Moore 1954, Bielschowsky 1936), w zadnym jednak
z nich nie byt on siedzibg anaplastycznego guza.

Przypadek nasz stanowi doskonaty ilustracje teorii polowej wzrostu no-
wotworéw glejowych (van der Horst 1955). W mysl tej teorii przeciw-
stawiajgcej sie pogladom o jednoogniskowym wzro$cie nowotworéw, zwy-
rodnieniu nowotworowemu ulega istniejgca tkanka glejowa mniej lub
bardziej rozlegtego obszaru lub obszaréw osrodkowego uktadu nerwowego.
Przeobrazenie nowotworowe tkanki glejowej okreslonego pola nastepuje
pod wptywem zadziatania bodzca lub bodzcow, ktérych istoty do dzis nie
znamy. Zazwyczaj centrum pola stanowi ognisko anaplazji komorkowej,
tu proces przeobrazenia nowotworowego 0sigga swoje najwieksze nateze-
nie. Ognisko takie otoczone jest obszarem tkanki mniej zmienionej, nie-
kiedy tylko reaktywnej. Czasami nawet w odlegtych czesciach o$rodko-
wego ukladu nerwowego mogg wystepowac inne ogniska rozplemu bla-
stomatycznego, wykazujgce rozny stopien atypii komoérkowej. Istnienie
odlegtych ognisk blastomatycznych $wiadczy dodatkowo, ze chodzi tu
0 przeksztatcenie nowotworowe istniejgcej tkanki glejowej, a nie o na-
ciekanie podtoza z pierwotnego, pojedynczego ogniska nowotworowego
(Landau 1910, Scheinker 1936, Nevin 1938, Kautzky 1939, i in.).

Zgodnie z opinig wiekszosci autorow zajmujgcych sie zagadnieniem
glioblastosis diffusa, u podstaw tego procesu lezy pierwotne systemowe
zaburzenie rozwojowe uktadu glejowego (Bielschowsky 1936, Nevin 1938.
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Einarson i Neel 1940, Belein i Tytus 1956, Seitz i Kaim 1957 i in.). Swiad-
cza 0 tym wspotistniejagce w wielu przypadkach zaburzenia rozwojowe
osrodkowego uktadu nerwowego, takie jak np. przetrwata warstwa ziar-
nista mozdzku i heterotopie komorkowe (Seitz i Kaim, 1957) lub upoSle-
dzenie mielinizacji i zaburzenia w uksztattowaniu kanatu Srodkowego
rdzenia w przypadku Bielschowskyego. W naszym przypadku istniejg
réwniez pewne elementy wady rozwojowej przejawiajgce sie jako troj-
dzielny kanat srodkowy i zaburzenia w rozktadzie skupien gleju podwy-
Sciotkowego w spoidle szarym rdzenia.

Na oddzielne podkreslenie, w naszym przypadku, zastuguje ponadto
obecno$¢ srédrdzeniowego glejaka wielopostaciowego. Ta posta¢ glejakow
niezmiernie rzadko wystepuje w rdzeniu kregowym. W {acznym zesta-
wieniu Foerstera i Gagela, Rasmussena i Olivecrony, obejmujgcym 108
glejakéw $rodrdzeniowych, zaledwie 8 guzéw miato morfologiczny obraz
glejaka wielopostaciowego (Henschen 1958). Kernohan, Woltman i Adson
(1931) opisujg jedynie 4 przypadki glioblastoma multiforme w serii 51 gle-
jakéw $rodrdzeniowych. Kernohan i Sayre (1952) w serii 200 guzéw gle-
jowych rdzenia mieli zaledwie 14 przypadkdéw glejaka wielopostaciowego.
W duzym materiale pochodzagcym z London Hospital, D. Russell i L. Ru-
binstein spotkali jedynie kilka glejakéw wielopostaciowych o umiejsco-
wieniu rdzeniowym. Wszyscy wymienieni autorzy podkre$laja, ze $rod-
rdzeniowe glejaki wielopostaciowe rdznig sie bardzo znacznie w swoim
obrazie morfologicznym i we wiasciwosciach biologicznych od tej grupy
nowotworéw w lokalizacji mozgowej. Grupe rdzeniowg z zasady cechuje
wyzsze zrdznicowanie komorkowe i mniej wyrazona anaplazja. Klinicz-
nie przebiegajg tagodniej. Tylko 2 sposrod 14 opisanych glejakow z serii
Kernohana i Sayre (1952) zostaty zakwalifikowane do 4-go stopnia ,,0d-
réznicowania”. Tym bardziej interesujgcy wydaje sie fakt, ze w naszym
przypadku guz rdzenia, odpowiedzialny za catoksztalt obrazu klinicznego,
nie stanowigc zjawiska samodzielnego, a jedynie element ogolnego, sto-
sunkowo fagodnego blastomatycznego przeobrazenia aparatu glejowego,
wykazywat wszystkie cechy wysoce ztoSliwego glejaka wielopostaciowego.

Nie wykazujgc tgcznosci anatomicznej ze S$rodrdzeniowym glejakiem
wielopostaciowym — ogniska blastomatycznego rozplemu glejowego
w moézgowiu nie braty udziatlu w symptomatologii klinicznej przypadku.
Nie mogly tez by¢ rozpoznane klinicznie.

M. MoccakcBeku, . Bonoscka
PEOKAA ®OPMA GLIOBLASTOSIS DIFFUSA
Copep>kaHve

ABTOpbI ONWCbIBAKOT C/y4vail paccesHHOM (opMbl Tak HasbiBaeMmoid glioblastosis diffusa.
Y MyxumHbl 35 NeT B TeyeHWe 3 Hefenb PasBU/CA CUHAPOM CMMHHOMO3TOBOW OMYXOMW, YTO
BbI3BA/IO CMEPTE/bHBIA UCXOL B TeUYeHWe MOCNEeAYIOLWMX AecsTU AHeld. [aTonoroaHaToMuyeckas
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KapTuHa npeAcTaBnsna coboil MHOroo4arosblii 6nacTomaTuueckuini npouecc Tuna glioblastosis
diffusa. Quar pacnonaraBLUIACS B HKHEM LUEHOM YYacTKe CMIMHHOMO MO3ra UMen YepTbl My/lb-
TU(OPMHOIA TNOBACTOMBI.

ABTOpbI MOAYEPKMBAIOT PEAKOCTb 3TOr0 poja aHannaCTUYecKMX FMOM B CMMHHOM MO3Ty.
AHanjacTuueckue ouvaru Ha (oHe Audhy3HOro, OTHOCWUTENbHO AOOPOKAYECTBEHHOrO 6nacTo-
MaTWYecKoro npouecca, Kakum ssnsetcs glioblastosis diffusa, npegcTaBnaT coboit 0THOCK-
TeNbHO TUMWYHOE SIBIEHME NS 3TOro 3aboneBaHusl, ABMSSCH LOKA3aTeNbCTBOM B MO/b3y €ro
HECOMHEHHO OMyX0/eBOr0 XapakTepa. MHOro04aroBoCTb OMyX0MeBOr0 Mpouecca B Cryvae,
MpeLCcTaBNeHHOM aBTOpPaMW  WAMKOCTPUPYET  MY/bTU(OKAIbHLIA POCT ONyXoneld FMANLHOrO
MPOUCXOXIEHM 51,

M. Mossakowski, J. Wotowska

AN UNUSUAL FORM OF GLIOBLASTOSIS DIFFUSA
Summary

The authors present a case of disseminated glioblastosis diffusa in a 35 year old
male in whom the clinical symptomatology of intraspinal tumor developed in the
course of three weeks. The patient died 10 days after admission to the Clinic. The
histopathology of the central nervous system revealed a multifocal diffuse blasto-
matous process involving the brain stem, cerebellum and spinal cord. The neoplastic
focus in the lower cervical portion of the spinal cord was glioblastoma multiforme,
the others showed the features of glioblastosis diffusa.

The authors point out the excepionally rare occurrence of glioblastoma multi-
forme in the spinal cord. The anaplastic foci on the background of a relatively
benign blastomators process are quite typical of glioblastosis diffusa. Their presence
indicates the unquestionable neoplastic nature of the process.

The multifocal nature of the disease process in the authors’case illustates the field
theory of glial tumour growth.
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