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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg rzadki przypadek jednoczasowego wystepowania oponiakéw mnogich dwéch
odrebnych przestrzeni anatomicznych: jamy czaszki 1 kanalu kregowego. Zwracamy uwagg na
wieloletnia, nietypowa symptomatologi¢ choroby, zwigzane z tym trudnos$ci diagnostyczne oraz
prezentujemy przeglad piSmiennictwa odno$nie czynnikow predysponujacych do powyzszej patologii.

Stowa kluczowe: oponiaki mnogie, rdzen krggowy, jama czaszki, nerwiakowldkniakowatos¢

Wstep

Czestos$¢ wystepowania oponiakow mnogich, zdefiniowanych jako jednoczasowa obecnos¢ dwaoch lub
wiecej guzow o lokalizacji wewnatrzczaszkowej lub wewnatrzkanatowej, w okresie przed
wprowadzeniem tomografii komputerowej (TK) opisywana byta na poziomie 1-2% [1]. Obecnie uwaza
si¢, ze odsetek ten waha si¢ miedzy 5-9%, a badania mikroskopowe opony twardej u tych pacjentéw
sugeruja, ze prawdopodobnie jest on wigkszy [2]. Rozpatrujac jedynie lokalizacj¢ wewnatrzkanatowa,
oponiaki mnogie stanowig 2% przypadkow [3]. Sporadycznie spotykane sg opisy pojedynczych
przypadkéw jednoczasowego wspotwystepowania oponiakéw dwoch réznych przestrzeni anatomicznych:
jamy czaszki 1 kanatu kregowego [2]. Celem ponizszej pracy jest przedstawienie takiego przypadku oraz
analiza czynnikow predysponujacych do tej patologii na podstawie danych literaturowych.

Opis przypadku:

Chora, lat 73, zostata przyjeta do Kliniki Neurochirurgii z powodu dolegliwosci bolowych kregostupa
ledzwiowego, niedowtadu wiotkiego konczyn dolnych w zakresie stop i parestezji podudzi, bez innych
ubytkow neurologicznych. Objawy pojawity si¢ 3 tygodnie przed przyjeciem, pacjentka poruszala si¢ o
kulach. Chora skarzyta si¢ na wystepujace od 30-tu lat béle i mrowienia grzbietu stop. Rok przed
hospitalizacjg wykonano TK glowy, ktora wykazata liczne guzy wewnatrzczaszkowe zlokalizowane na
sklepisto$ci srodkowej czesci tuski kosci czolowej lewej 1 ciemieniowej lewej, w linii posrodkowe;j
wzdhuz zatoki strzatkowej gornej 1 sierpu mozgu, i w srodkowej czesci zatoki skalistej lewe;,
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radiologicznie mogace odpowiada¢ oponiakom.

Kontrolne badanie tomografii komputerowej gtowy wykonane w trakcie hospitalizacji nie wykazato
progresji zmian wewnatrzczaszkowych (Ryc.1). Dalsza diagnostyka obrazowa (mielo-TK) uwidocznita w
odcinku piersiowym rdzenia kregowego (poziom kregu Th9) zatrzymanie przeptywu kontrastu. Badanie
rezonansu magnetycznego (MRI) potwierdzito obecnos¢ masy patologicznej wewnatrzkanatowej na
poziomie kregéw Th7-Th9. Druga, mniejsza zmiana widoczna na poziomie Th4/Th5 nie wykazywata
klinicznych objawow ciasnoty wewnatrzkanatowej (Ryc. 2). Chora byta leczona operacyjnie - droga
laminektomii tukow Th7-Th9 usunieto guz w calo$ci. Makroskopowo zmiana odpowiadata zwapniatemu,
dobrze odgraniczonemu od tkanki nerwowej oponiakowi. Potwierdzito to badanie histopatologiczne -
meningioma meningotheliale psammomatodes. Kontrolnym badaniem neurologicznym po tygodniu od
zabiegu nie stwierdzono istotnej poprawy.

Ryc. 1 Tomografia komputerowa - widoczne guzy zlokalizowane na
sklepistosci srodkowej czesci tuski kosci czolowej lewej 1 ciemieniowej lewej, w linii posrodkowe;j
wzdluz zatoki strzatkowej gornej 1 sierpu mozgu, i w srodkowej czgsci zatoki skalistej lewej

7 @ Ryc. 2 Rezonans magnetyczny - obecno$¢ guza wewnatrzkanatowego na poziomie
kregow Th7-Th9

Dyskusja

Oponiaki stanowig $rednio od 15% do 20% wszystkich nowotworéw wewnatrzczaszkowych i okoto 25%
guzdéw wewnatrzkanatowych [4]. Mimo, Ze opisano wiele czynnikéw biologicznych mogacych wpltywaé
na dynamike wzrostu oponiaka, jego histopatologi¢, angiogeneze, towarzyszacy obrzek mozgowia,
jednak caly czas powyzsze mechanizmy nie sa do kofica jasne. Najogolniej mozna je podzieli¢ na
egzogenne i endogenne [5].
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Sposrod tych pierwszych udokumentowany jest wptyw przebytej radioterapii oraz prawdopodobny
wptyw niektorych lekow np. tamoksifen [6,7]. Mimo, iz podejmowano probe wyjasnienia tego
zagadnienia, to nadal uwaza si¢, ze mechanizm nie jest do konca znany. Jedna z teorii gtosi, ze przyczyna
tkwi w powstawaniu pierwotnych zmian zapalnych opony twardej i jej zrostoéw z opong migkka oraz
nieprawidlowej regeneracji komorek jako zejscie przewlektego procesu zapalnego.

Wsréd czynnikéw endogennych najczesciej przytaczane sg zaburzenia genetyczne i wplyw hormonow
ptciowych [5]. Badania molekularne wykazaty, ze brakujace antyonkogeny lezg miedzy dwoma znanymi
miejscami chromosomu 22: MB a 22qter. Zaobserwowano, ze nerwiakowlokniakowatos¢ typu 2 (NF2),
charakteryzujaca si¢ migdzy innymi tendencja do wystgpowania oponiakow i nerwiakow ostonowych
nerwu VIII, ma zwigzek z zaburzeniami genetycznymi, a wyodrgbniony gen supresorowy NF2, ktérego
inaktywacja koreluje z ta autosomalng dominujaca chorobg, znajduje si¢ wlasnie na ramieniu dlugim
chromosomu 22 w pozycji 22q12 [4,8,9]. Wedlug niektorych prac inaktywacja tego genu u chorych z
oponiakami wynosi od 35 do 60% [10].

Podobne delecje w obrgbie chromosomow opisano réwniez u chorych z nowotworami poza centralnym
systemem nerwowym: z rakiem piersi i jelita grubego [11]. Istnieja tez mutacje w innych locus
chromosomu 22 lub wrecz mutacje innych chromosoméw mogace odgrywac pewna role w patogenezie
oponiakéw. Nalezg do nich gen MN1, lezacy dystalnie do genu NF2 ramienia dlugiego chromosomu 22,
gen w pozycji 22q11 [12] oraz mutacje w obrgbie chromosoméw 1p, 10q i 14 q [13]. Znamienne jest to,
iz wystepuja one w guzach o wyzszym stopniu zto§liwosci wedtug klasyfikacji WHO, czyli w oponiakach
atypowych i ztosliwych [5].

Wptyw hormonéw plciowych (sterydowych) na patogenezg¢ oponiakdéw sugeruja obserwacje kliniczne. Po
pierwsze, powyzsza zmiana wystepuje 2-3-krotnie czesciej u kobiet niz u mezczyzn w przypadku guzow
wewnatrzczaszkowych, a 6-10-krotnie w przypadku lokalizacji wewnatrzkanatowej [14]. Po drugie,
najwigkszy wzrost guza obserwuje si¢ w fazie lutealnej cyklu menstruacyjnego i w okresie cigzy [14]. Po
trzecie, obserwuje si¢ wspolwystepowanie oponiaka 1 raka piersi, aczkolwiek u tych chorych zdarzajg si¢
mutacje (delecje) w chromosomie 22 [14]. Zdania na temat wptywu aktywacji receptoréw
progesteronowych i estrogenowych obecnych w guzie na jego patogeneze i wzrost nie sa do konca
zgodne. Wedlug niektérych autorow istotna jest jedynie aktywacja tych pierwszych, a wedtug innych obu
[15-20]. Ciekawe sg doniesienia wskazujace na zalezno$¢ miedzy aktywacja receptorow
progesteronowych a budowa histologiczng guza. Niektorzy uwazaja, iz jest ona bardziej
charakterystyczna dla mniej agresywnej biologii oponiaka [21].

W prezentowanym przypadku interesujacy jest wieloletni brak progresji objawow klinicznych. Nasuwa
si¢ pytanie, co wplywa na szybko$§¢ wzrostu guza? Nakamura [22] zaobserwowat u 0os6b mtodych
statystycznie wigkszy roczny przyrost masy oponiaka oraz krotszy czas podwojenia wielko$ci zmiany.
Powolny wzrost obserwuje si¢ w oponiakach z hypo- lub izointensywnym sygnatlem w obrazach T2 w
rezonansie magnetycznym (MRI) oraz w guzach z obecnos$cia zwapnien. Ttumaczy si¢ to tym, iz
zwapnienie w obrgbie oponiaka redukuje jego potencjat proliferencyjny [22]. Zmiana hypointensywna w
obrazie T2 posiada wigksza komponente widknista, a taka budowa réwniez wykazuje mniejszy potencjat
proliferenacyjny. Wspolczesne badania onkologiczne z zakresu immunohistochemii dowodza wptywu
aktywacji receptorow roznych czynnikow wzrostu, takich jak: fibroblastyczny czynnik wzrostu (the
fibroblast growth factor), nablonkowy (the epidermal growth factor = EGF), insulinowopodobny (the
insulin-like growth factor 1 =IGF-I 1 IGF-II), ptytkowy ( the platelet-derived growth factor A=PDGF-A),
nabtonkowy czynnik wzrostu ( the vascular endothelial growth factor =VEGF), na patogenezg oponiaka,
na jego wzrost, angiogeneze i proliferencje komorek [23-25].

Przedstawiony przez nas przypadek kliniczny wydaje si¢ by¢ interesujacy z dwoch przyczyn: lokalizacji
zmian i symptomatologii. Zwracamy uwagg na dlugi okres wywiadu chorobowego i trudnosci

diagnostycznie mimo obecnie powszechnej ich dostepnosci. Po cze$ci moga one by¢ wynikiem
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nietypowego obrazu prezentowanych objawow, 30-letniego braku ich progresji, dobrej adaptacji chorej i
prawidlowego funkcjonowania. W badaniach obrazowych nie stwierdzano guza kata mostowo-
moézdzkowego, mogacego odpowiada¢ nerwiakowi nerwu VIII. Podobnie nie stwierdzono zmian
skornych mogacych klinicznie §wiadczy¢ o nerwiakowldkniakowato$ci. Nie wykonano jednak
diagnostyki genetycznej, ktora jak przedstawiono powyzej, rowniez nie jest do konca jasna. W zwiazku z
powyzszym nie mozemy jednoznacznie rozstrzygna¢ czy byla to czysta posta¢ mnogich oponiakéw, czy
oponiakowato$¢ w przebiegu nerwiakowtdkniakowatos$ci.

Whioski

W przypadkach stwierdzenia w badaniach obrazowych mézgowia mnogich guzéw odpowiadajacych
radiologicznie oponiakom, mimo braku innych klinicznych cech nerwiakowldkiakowatosci, nalezy braé
pod uwage mozliwos$¢ istnienia podobnych zmian wewnatrzkanalowo i odwrotnie. Wskazanym wydaje
si¢ rowniez przeprowadzenie badania genetycznego uzyskanego materiatu.
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