OKOWANIE w poszczegblnych przypadkach czer-

niakéw zloSliwych blony naczyniowej zalezy od
szeregu czynnikéw. Do najwazniejszych naleza wielkosé
guza, lokalizacja, typ komérkowy, rodzaj wzrostu, wiek
i ple¢ chorego, zajecie Zyt wirowych, twardéwki i nerwu
wzrokowego, czestosé podziatéw mitotycznych. Lepsze
rokowanie maja guzy male i niektérzy uznaja ten
czynnik za najwazniejszy >. McLean i wspolpr.® oraz
Shammas i Blodi® wykazali, ze czerniaki majg tym
lepsza prognoze im bardziej z przodu galki ocznej sa
zlokalizowane. Ci sami autorzy zauwazyli tez, ze sil-
niej wybarwione guzy majg gorsze rokowanie, podob-
nie jak guzy z wieksza liczba podziatéw mitotycznych °.
Zajecie twardéwli zwieksza liczbe nawrotow w oczo-
dole, natomiast zajgcie merwu wzrokowego i zyt wiro-
wych utatwia powstawanie przerzutow ’. Jednym z naj-
wazniejszych czynnikéw wplywajacych na diugos¢é prze-
zycia chorych z czerniakami zioSliwymi blony naczy-
niowej jest typ komérkowy. Chociaz wystgepowanie réz-
nych typéw komoérek w obrebie czerniakéw bylo znane
od dawna, pierwszym, ktéry dokonal systematycznej kla-
syfikacji cytologicznej tych guzéw byl Callender’. Jego
podzial, z niewielkimi zmianami, byl podstawa do
aktualnej klasyfikacji cytologicznej czerniakéw zlosli-
wych blony naczyniowej przedstawionej przez Swiatowa
Organizacje Zdrowia w 1980 r.". Obejmuje ona 4 pod-
stawowe grupy.
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Ryc. 1. Czerniak naczyniowki, typ wrzecionoyvatokorpéx;—
kowy A. Przewazajg komoérki o niezbyt duzych, silnie
wybarwionych podiuznych jadrach bez jaderek. Barw.
hematoksylina + eozyna, pow. obj. X40

I. Czerniaki wrzecionowatokomoérkowe:

a) typ wrzecionowatokomérkowy A: guz zawiera wiecej
niz 75% komérek wrzecionowatych A, pozostale to ko-
morki wrzecionowate B (ryc. 1),

b) typ wrzecionowatokomérkowy B: guz zawiera wiece]j
niz 25% komérek typu B, pozostale to komérki wrze-
cionowate A. Guzy te nie zawierajag komoérek nablon-
kowatych (ryc. 2).

II. Czerniaki nablonkowate: guzy zawieraja wigcej
niz 75% komérek nablonkowatych. Pozostale to komorki

wrzecionowate A i B (ryc. 3).
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Histologiczna klasyfikacja
czerniakéw naczyniéwki

HISTOLOGICAL CLASSIFICATION OF CHOROIDAT,
MALIGNANT MELANOMAS

_Cytological classification of choroidal malignant me-
1 r ded by WHO and based on the
Callender classificati (spindle A and B, mixed ang
epithelioid) is presented. Prognosis according to the
histological types is discussed.

HASEA: klasyfikacja histologiczna, czerniaki zioSliwe,
mnaczynioéwka

KEY WORDS: histological classification, malignant me-~
lanomas, choroid

Ryc. 2. Czerniak naczyniéwki, typ wrzecionowatokomor-
kowy B. Komoérki o podluznych, nieco wigkszych niz
w typie A jadrach z wyraznymi jgderkami. Barw. H—E,
pow. obj. X40.
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Ryc. 3. Typ nablonkowaty czerniaka ne ywki =

morki o duzych pleomorficznych jadrach z wyraZz
jagderkami. Barw. H—E, pow. obj. <40.

mieszane: guzy te zawierajg kon
komoérki wrzecionowate.
komorek wrzel

III. Czerniaki
nablonkowate oraz
a) czerniaki mies

zane 7z przewagg
watych,

A & e

o S

D) czerniaki mieszane z réwna liczbg komérek nabton-
kowatych i wrzecionowatych,
¢) czerniaki mieszane z przewaga komérek nablonko-

watych (ale ponizej 75%).

1v. Inne czerniaki: nalezg tu czerniaki, ktére nie
odpowiadaja kryteriom cytologicznym podanym powyzej.

Komoérki wrzecionowate A s3 cienkie, wydtuzone,
jadro jest podluzne, nie posiada jaderka, blona jadrowa
wykazuje czesto podiuzny fald. Komoérki te s3 bardzo
podobne, lub identyczne, z komérkami wrzecionowaty-
mi znamion barwnikowych. Dlatego guzy barwnikowe
fozone Wylacznie z komoérek wrzecionowatych A
okre$lane sa jako znamiona.

Komoérki wrzecionowate B sg wieksze i bardziej ma-
sywne od komérek wrzecionowatych A. Ich podiuzne
jadro jest wigksze i zawiera wyrazne jaderko, co jest
jch charakterystyczng cechg. Cytoplazma komoérek wrze-
cionowatych A i B tworzy syncytium, tak, ze blony
komoérkowe nie s3 widoczne. Wyglad wrzecionowaty
komérkom tym nadaje jadro. Podzialy mitotyczne, wy-
jatkowo rzadkie w typie A, wystepuja w typie B
z r6zng czestoScia, zalezng od stopnia zréznicowania
komérek. Komorki te mogag byé ulozone w réwnolegle
peczki, albo w koncentryczne rzedy komoérek skupione
wok6t naczyn krwionosnych.

Komoérki nablonkowate sg duze, pleomorficzne, czesto
wielojadrzaste. Wykazuja hiperchromatyzm i zawieraja
duze jaderka. Mitozy sa bardzo liczne. Komorki te
nie tworza syncytium, sa luzno ulozone i w prepa-
ratach histologicznych obserwuje sie miedzy nimi cze-
sto puste przestrzenie.

Mate wielokatne zlosliwe melanocyty: ta grupa ko-
moérek dodana zostala do klasyfikacji Callendera przez
Tumor Study Group Swiatowej Organizacji Zdrowia ™.
Komoérki te sa niewielkie, z minimalng iloscia cyto-
plazmy i okraglym jadrem z wyraznym jaderkiem.

Komoérki balonowate posiadaja duza ilos¢é piankowa-
tej cytoplazmy zawierajacej tluszcze i glikogen. Jadra
sa piknotyczne i uwaza sig, ze sa one przejsciowa
postacia komoérek guzowych, ulegajacych zmianom zwy-
rodnieniowym.

Nienowotworowe komorki w obrgbie czerniakéw na-
czyniéwki: nacieki limfocytarne sy dos$¢ czesto obser-
wowane w obrgbie czerniakéw zlosliwych blony naczy-
niowej, zwlaszeza w okolicach ognisk martwiczych
oraz na obrzezu guzoéw, Prawdopodobnie maja one zwig-
zek z czynnikami immunologicznymi.

Zawarto$¢ melaniny w czerniakach jest bardzo roézna
i moze waha¢ sie od jej calkowitego braku w czer-
niakach amelanotycznych do silnie wybarwionych gu-
z0w wymagajacych odbarwienia preparatéw histologicz-
nych dla umozliwienia badania mikroskopowego.

w obrebie guza s czestym zja-
wiskiem, Ich przyczyna nie jest calkowicie wyjasniona.
Przypuszcza sie, ze jest ona wynikiem niedostatecz-
nego ukrwienia lub proceséw odpornoSciowych.

Ogniska martwi

Wibkna lacznotkankowe w obrebie guza, moggce na-
dawaé mu charakter zrazikowaty, sa czeSciej spotykane
W guzach wrzecionowatokomérkowych, niz nablonkowa-
tych.

Makroskopowo ma przekroju
r6znié dwa typy wzrostu cz polega
na pojawieniu ostro ograniczonego, plaskiego tworu
pomiedzy twardéwka i blona Brucha (ryc. 4). Zwykle
iego rozmiary stopniowo pov ja sie unoszac bar-
dziej siatkéwke. Zwieks ednicy 1 wysokosci gu-

gatki ocznej mozna wy-

kow. Pi

zenie

HISTOLOGICZNA KLASYFIKACJA CZERNIAKOW

Ryc. 4. Ostro ograniczony typ wzrostu czerniaka naczy-
niéwki. Btona Brucha zachowana, wtérne uniesienie siat-
kowki. Barw. H—E. Powiekszenie lupowe.

za moze prowadzi¢ do przerwania blony Brucha i wzro-
stu w kierunku ciata szklistego.

Drugim typem sg czerniaki rozlane, plaskie. Sg one
znacznie rzadsze i trudniejsze do rozpoznania. Rosnac,
obejmujg stopniowo calg blone naczyniows, powodujac
niewielkie tylko uniesienie siatk6wki i blony Brucha.
Wezesnie zajmujg zyly biegnace w twardéwcee, a takze
cialo rzeskowe, kat przesgczania i teczowke. Rokowa-
nie jest w takich przypadkach znacznie gorsze™ ™.

Wplyw typu komérkowego na dlugo$é przezycia jest
istotny. Badania Paula i wspéipr.® oparte na analizie
2000 oczu usunietych z powodu czerniaka zlosliwego
blony naczyniowe] wykazaly, ze S$miertelno$é w okre-
sie 15 lat po enukleacji dla guzéw wrzecionowato-
komoérkowych wynosi okolo 20%, a dla nablonkowatych
dochodzi do 75%. Guzy mieszane i martwicze powoduja
$miertelno$¢ dochodzaca do 60%.

O ile klasyfikacja Callendera i oparta na niej kla-
syfikacja WHO jakc gléwne kryterium podzialu przyj-
mujg cechy cytoplazmatyczne komoérek (ksztalt wrze-
cionowaty lub nablonkowaty), to ostatnie préby oceny
histologicznej czerniakéw wigkszgq role przypisuja cha-
rakterystyce jadra (diugo$¢, szerokos¢, pleomorfizm,
diugoé¢ jaderka, ilo$¢ jaderek)* ™. I tak czerniak zlo-
zony z komoérek wrzecionowatych o szczegélnie duzych
jadrach i jaderkach bedzie mial gorsze rokowanie niz
czerniak zbudowany z wielokatnych komoérek o niezbyt

duzych jadrach i jaderkach, wykazujgcych niewielki
pleomorfizm.
Powyzsze dane S$wiadceza, ze cechy histologi

niakéw naczyniowki maja
nie u poszezegdlnych chor
kacja cytologiczng Migdzyr
z Rakiem poleca takze tzw. klas
jaca zasieg guza, zajecie weztow ci
wanie przerzutéw (T — tumor, N
tastases) *°. Klasyfikacja TNM s
zachodnich szeroko przez onko

i zostac

10 na znacznie

istotny wplyw
. Poza omawi
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dzonych w réznych osrodkach, stosujacych dotychczas
dowolng ocene kliniczng nowotworow. ; S

Wydaje sie, ze celowe byloby nawigzanie tfhzszej'
wspélpracy okulistéw z patomorfologami wykonuJaf:y'ml
badania galek ocznych w celu uzyskiwania szerszej in-
formacji histologicznej, obejmujacej obok typu cy.'tolo-
gicznego takze wielko$é guza, zajecie twardéwki i mna-
czyh zylnych, przebicie blony Brucha, zawarto$é barw-
nika itp., tym bardziej, ze tradycje takie w Polsce
istnieja *. Wskazane byloby tez zaniechanie stosowane-
go jeszcze w niektérych oérodkach rozcinania nie-
utrwalonej galki ocznej w celu makroskopowego stwier-
dzenia obecnofci guza. Uniemozliwia to bowiem poz-
niejsza dokladng analize histologiczna.
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- EOWASKULARYZACJA siatkéwki jest zmiang pa-
tologiczna, ktérej poswigca sie coraz wiecej uwagi
L okulistyce. Wystepuje ona bowiem w przebiegu sze-
regu schorzen oka (tab. I), ktére sg jednymi z najwaz-
niejszych przyczyn Slepoty na S$wiecie®, W wiekszosci
2 tych schorzen neowaskularyzacja stanowi gléwna zmia-
ne patologiczna, ktéra odpowiedzialna jest za wystgpie-
nie najciezszych powiklan, takich jak krwotoki siatkéw-
Kowe, zwloknienie przedsiatkowkowe ciala szklistego
oraz odwarstwienie siatkéwki. Dlatego tez od dawna
prowadzone s3 intensywne badania kliniczne i do$wiad-
czalne nad ustaleniem jej patogenezy.

Tabela I. Przyczyny neowaskularyzacji siatkowkowej

1. Choroby powodujace niedokrwienie siatkowki:
1. Cukrzyca
2. Zakrzep zyly siatkowkowej
3. Choroba Eales’a
4. Retinopatia wczesniakow
5. Zespoly zwigkszonej lepkosci krwi: bialaczka przewlekia,
makroglobulinemia, krioglobulinemia, policytemia

6. Hemoglobinopatie SS, SC, AC, talasemia
7. Zatory siatkowkowe (np. talk, w chor. reumatycznej)
8. Zespo6t tuku aorty
9. Zwezenie tetnicy szyjnej

10. Przetoka tetniczo-jamnista

II. Choroby zapalne z przypu
siatkowki:
1. Zapalenie naczyniowki (np. toksoplazmoza)
2. Sarkoidoza
3. Zmiany zapalne naczyn siatkowki
4. Malaria

III. Rézne:
1. Witreoretinopatia wysigkowa rodzinna
2. ZespO6! nietrzymania barwnika
3. Dlugotrwale odwarstwienie siatkowki
4. Stwardnienie rozsiane
5. Fotokoagulacja
6. Zwyrodnienie barwnikowe siatkowki
7. Promieniowanie jonizujace

Inym niedokrwi

W prawie wszystkich schorzeniach, w przebiegu kto-
rych stwierdza si¢ neowaskularyzacje siatkdéwkowa,
obserwuje si¢ uprzednio wystapienie obszaréw niedo-
krwienia siatkowki spowodowanych obliteracja ukladu
kapilarnego. Dlatego tez uwaza sig, Ze neowaskularyza-
cja ta jest niespecyfic odpowiedzia tkanki siatkow-
kowej na zaburzenia perfuzji kapilarnej™ *. Nalezy przy
tym zaznaczyé, ze neowaskula ja nie jest zupelnie
odrebnym procesem chorobowym, a raczej nadmiernie
wyrazong i nieprawidlowo przebiegajacq postacia pro-
cesu rozwoju unaczynienia siatkow
o siatkéwki powodujace
do powstania w niej
rodzajéw zmian naczyniowych: anastomoz tet-
niczo-zylnych (zwanych tez IRMA — intraretinal micro-
vascular abnormalities) oraz meowaskularyzacji. Zmiany
te réznig si¢ zasadniczo biorac pod uwage mechanizm
ich powstawania, obraz kliniczny i fluoroangiograficzny
oraz moggce ipi¢ powiklania. Anastomozy tetniczo-
-zylne sg bezposrednim odczynem na obliteracje kapila-
T0W i rozwijaja sie na granicy prawidlowej siatkowki

Uszkodzenie ukladu kapilar
jego obliteracje moze doprow
dwoch
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Patogeneza neowasl
siatkéwkowej

PATHOGENESIS OF RETINAL NEO!
TION

Presented are the causes and actual opinions
pathogenesis of retinal neovascularization. The i
mic hypothesis of neovascularization is p:
discussed; it is commonly accepted to day as

probable hypothesis.
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i obszaréw pozbawionych perfuzji. Sa to prawidiowe na-
czynia wlosniczkowe, ktére ulegly tylko znacznemu roz-
szerzeniu. Sciany tych anastomoz zachowuja prawidlowa
budowe typowa dla kapilaréw siatkowki i dlatego w cza-
sie angiografii fluoresceinowej nie wykazuja one prze-
cieku barwnika przez Sciane.

W przypadku neowaskularyzacji siatkowkowej docho-
dzi do rozwoju nieprawidlowych naczyn niezaleznie od
prawidlowego ukladu kapilarnego. Naczynia te rozwijaja
sie poczatkowo w obrebie siatkéwki, a nastepnie ma jej
powierzchni. Czesto przebijaja one blone graniczng we-
wnetrzng siatlkéwki i rozrastaja sie w ciele szklistym.
W przeciwienstwie do anastomoz tetniczo-zylnych na-
czynia te majg nieprawidlowa budowe Sciany, co powo-
duje, ze dochodzi do znacznego przecieku surowicy krwi
do przestrzeni okolonaczyniowej oraz do czestego wyste-
powania krwotokéw. Rozwojowi neowaskularyzacji to-
warzyszy rozwoéj tkanki wiéknistej i glejowej prowadzacy
do powstania blon wldknisto-naczyniowych w ciele
szklistym lub na powierzchni siatkowki, ktére kurczac
sie powoduja jej odwarstwienie.

Powstanie nowych naczyn w ustroju nie powoduje za-
zwyczaj powiklan i jest czesto waznym ogniwem w pro-
cesie gojenia uszkodzonych tkanek. W oku natomiast
neowaskularyzacja powoduje powstanie zmian, ktére
uniemozliwiaja jego prawidlowa funkcje.

Rozwijajace si¢ w przebiegu neowaskularyzacji siat-
kéwkowe]j nieprawidlowe naczynia powstaja poprzez pro-
liferacje dojrzalych komérek $rodblonka istniejacych juz
naczyn siatkéwki. Wyjatkiem jest tylko retinopatla
wezesniakow, w ktorej proliferacja wioknisto-naczyni
powstaje z tkanki mezenchymalnej. Dojrzate 3
$rédblonka zachowuja bowiem zdolno§¢ do w
réznicowania sie do pierwotnej mezenchy
wej, ktéra moze przeksztalcaé sie
Srédblonka, pericyty, komérki mie$ni
broblasty '. Zostalo to potwierdzone
nowanych komoérek $rédblonka w hodowlach
wych® W hodowlach tych pojedyncze ko
blonka namnazajac sie tworz)

Iaczac sie formowaly sie¢ k
one przy tym bardzo podobne do t3
organizmie ®. Wskazuje to
macje potrzebne do utw
neowaskularyzacji) za

o




