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I. Wstep

Rdzen kregowy oraz mdzgowie otoczone s3 trzema btonami tgcznotkankowymi,
ktére nazywamy oponami i pomiedzy ktérymi znajdujg si¢ przestrzenie.

Ostong zewngtrzng tworzy gruba opona twarda (dura mater), warstw¢ srodkowa
tworzy pajeczynowka (arachnoidea) albo opona pajecza, za$ najbardziej wewngtrzng
ostona, przylegajaca bezposrednio do mézgowia i rdzenia kregowego jest opona migkka
(pia mater).

Pajeczyndowka 1 opona migkka sa cienkie 1 delikatne okreslane jako leptomeninx,
w przeciwienstwie do grubej opony twardej nazywanej pachymeninx.

Pomiedzy opong migkka i pajeczynowka znajduja si¢ taczace ze sobg szczeliny
tkankowe, ktore tworza przestrzen lub jame¢ podpajeczyndowkowa, zawierajaca plyn
mézgowo rdzeniowy.

Opona twarda rdzenia krggowego sktada si¢ z dwoch blaszek — blaszki
zewngtrznej wyscielajacej kanal kregowy oraz blaszki wewnetrznej tworzacej wlasciwa
opon¢ twardg. Miedzy obiema blaszkami znajduje si¢ przestrzen lub jama
nadtwardowkowa zawierajaca tkanke¢ taczna, tkanke thuszczowa oraz liczne sploty zylne
kregowe wewnegtrzne.

Najwczesniejsze opisy opon moézgowia 1 rdzenia kregowego siegaja czasow
starozytnych. Po raz pierwszy opong¢ twarda opisal Hipokrates (V-1V wiek p.n.e.),
natomiast Erasistratos (III wiek p.n.e.) blony otaczajgce moézgowie i rdzen kregowy
nazwal meninx. Galen (Il wiek p.n.e.) wyr6znit 2 opony i okreslit je jako pache i lepte.
Nazwy te zostaly przettumaczone na jezyk tacinski z j¢zyka arabskiego przez Stephena z
Autiochii jako dura mater i pia mater (81, 82, 83, 96).

Opona migkka i opona pajecza uwazane byly za jedng pojedyncza blong az do
XVIII wieku 1 pierwszym badaczem, ktory opisal wystgpowanie dwdch opon migkkich
byt Blasuis (96). Obecnos¢ jednej opony migkkiej opisywana byta przez wielu badaczy
az do poczatkow XX wieku (69).

Nalezy podkresli¢, ze bardzo rdéznity si¢ poglady réznych badaczy odnosnie
struktury opony twardej. Obecno$¢ dwoch blaszek w oponie twardej opisat w 1536 roku
Massa (78).

Rogers i Payne (90) twierdzili, ze opona twarda tworzy jedng warstwe, za$ Hochstetter

(41) uwazat, ze tworzy ona homogenng strukture, natomiast Beasley i Kuhlenbeck (9)
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twierdzili, ze opona twarda sktada si¢ z dwoch warstw. Podobny poglad podzielali inni
badacze (15, 19, 65, 94).

Kontrowersyjne s3 réwniez opinie badaczy odnoszace si¢ do wystepowania
potencjalnej przestrzeni podtwardowkowej, pomigdzy opong twarda a opong paj¢cza
(30, 65, 68, 94).

Budowa opon oraz przestrzeni miedzy nimi (rzeczywistych i potencjalnych) jest
bardzo istotna ze wzgledu na ich role w rozwoju uktadu nerwowego, transporcie
substancji chemicznych miedzy uktadem nerwowym o$rodkowym i ptynem médzgowo —
rdzeniowym oraz w procesach patologicznych uktadu nerwowego.

Najbardziej problematyczne byto okreslenie budowy opony pajeczej, ktérg mozna
byto doktadnie ustali¢ dopiero dzigki badaniom mikroskopowo — elektronowym
(2, 3,50, 51, 52, 53, 59, 110).

Stwierdzono, ze w obrgbie opon migkkich wystepuje warstwa posrednia, ktéra
sktada si¢ z zewnetrznej elektronogestej strefy i strefy wewnetrznej zawierajacej liczne
komorki. Nalezy podkresli¢, ze warstwa elektronogesta rozwija si¢ dopiero w pdznym
okresie plodowym.

Warstwe posrednig okreslono, jako ,btong pajecza” lub neurosrodbtonek
podtwardowkowy sktadajacy sie z 2 do 8 warstw komorkowych (2, 65, 88, 94, 103, 109).
Warstwa posrednia opisywana byla, jako $rodbtonek podtwardéwkowy przez Pease i
Schultza (84), jako warstwa posrednia miedzy opona twarda i pajecza przez Waggnera
(103), jako posrednia warstwa komorkowa przez Himango (38) lub zewngtrzna warstwa
opony pajeczej przez Lopesa (59). Rascol (88) oraz Schachenmayer (93) podkreslaja
nabtonkowe cechy tej warstwy.

Wielu badaczy podkresla, ze wewnetrzna powierzchnia warstwy posredniej, czyli
opona pajecza, jest najwazniejszg fizjologiczng barierg opon, nieprzepuszczalng dla
pltynu moézgowo — rdzeniowego (94, 103), a komorki tej warstwy wykazuja aktywnosé
metaboliczng (103). Farquhar i Palade (24, 25) wykazali jej nieprzepuszczalnos¢ dla
hemoglobiny oraz badali jej przepuszczalno$¢ w stosunku do roéznych substancji.
Brightman (17) zwroécit uwage na wlasciwosci opony pajeczej, jako skutecznej bariery
uniemozliwiajacej niekontrolowany proces dyfuzji, za§ Zajicova (109) podkreslita, ze
warstwa ta stanowi $cislg bariere o strukturze nabtonkowej, odgrywajaca aktywna rolg w

transporcie 1 pelni takze mechaniczng funkcje obronna.



Wyjasnienie budowy tej warstwy moze przyczyni¢ si¢ do zrozumienia
patogenezy krwiakéw podtwarddéwkowych oraz innych zmian patologicznych w tej
cze¢$ci uktadu nerwowego.

Opone migkka tworza komoérki bezposrednio pokrywajace rdzen kregowy i
tworzace jednolita warstwe, w ktorej nie zaobserwowano przestrzeni (1, 87). Opona
mickka tworzy wewnetrzng warstwe leptomeninx (60).

Dyskusyjne jest rowniez tworzenie si¢ przestrzeni podpajeczyndowkowej, jako
zorganizowanej przestrzeni wypetnionej ptynem mézgowo — rdzeniowym .

Analizg rozwoju przestrzeni podpajeczynowkowe] zajmowat si¢ Weed
(105, 106, 107), ktory stwierdzit, ze przestrzen ta ksztaltuje si¢ w chwili rozpoczgcia
krazenia ptynu mozgowo — rdzeniowego.

Znaczacym w analizie rozwoju opon rdzenia kregowego bylo wprowadzenie
przez Salvi w 1898 roku terminu ,,meninx primitiva” — opona pierwotna. Nazwg ta
okreslit niezroznicowang mezenchyme otaczajaca cewe nerwowa, podkreslajac rowniez
mezodermalne pochodzenie wszystkich opon (91). Udowodnit on takze podziat opony
pierwotnej na leptomeninx, z ktérego moglyby si¢ wyksztatci¢ opony pajecza i migkka,
oraz pachymeninx, z ktéorego miataby wyksztalci¢ si¢ opona twarda. Na tej podstawie
uksztattowal si¢ poglad, ze opona pajecza i migckka wywodza si¢ 1 tworzg struktury
ewolucyjne odrebne w stosunku do opony twarde;j.

Innego zdania byl Hochstetter (42), ktory uwazal, ze opona pajecza jest
powigzana ewolucyjnie z opong twarda, a nie z opong migkka. Jego zdanie podzielali
Clermont (20) i Flexner (26). Jednakze wnikliwa analiza dziet Salvi (91) pozwala
zauwazy¢, ze gloszone przez niego poglady dotyczyly rozwoju opon w obszarze
moézgowia. Natomiast, co do rozwoju opon w obrebie rdzenia kregowego byl zdania, ze
opona pajecza ksztattuje si¢ na skutek rozwarstwienia opony twardej, co tez
zaobserwowal Hochstetter wiele lat pdZniej.

Pierwszy opis rozwoju zarodkowego opon u cztowieka mozna znalezé w pracy
Tiedemanna (99) z 1816 roku. Natomiast pierwszym badaczem, ktory staral si¢
przedstawi¢ pochodzenie opon byl Bischoff (14) w 1842 roku. Stwierdzit on, Ze
wszystkie opony réznicuja si¢ z cewy nerwowej. Teori¢ te zakwestionowat Remak (89)
sadzac, ze z cewy nerwowe] wywodzi si¢ tylko opona migkka i pajecza, za§ opona
twarda jest pochodng warstwy skeletogennej, otaczajacej cewe nerwowa. Popart go

Reichert (95), ktory uwazat, ze opona pajecza jest dwuwarstwowa i jej warstwa trzewna



graniczaca z opong migkka pochodzi z cewy nerwowej, za§ warstwa §cienna razem z
opong twarda tworzy si¢ z warstwy skeletogenne;j.

Kollmann (54) postulowal pochodzenie opon mdzgowych z mezenchyny.
Kolliher (55) 1 His (39) twierdzili, ze opony pochodza z przyosiowej mezodermy
grzbietowej, za§ Hensen (37) twierdzil, ze opona twarda i pajecza wywodza si¢ z
mezodermy, natomiast mial watpliwosci, co do pochodzenia opony migkkiej, ktérg
nazywal ,, membrana prima”.

Mihalkowic (62) podzielat zdanie co do mezodermowego pochodzenia opon, natomiast
nie byl przekonany o pochodzeniu opony twardej z warstwy skeletogenne;.

Wszystkie te teorie podkreSlaly znaczenie warstw zarodkowych w procesie
rozwoju embrionalnego. Tym samym wprowadzono takie terminy jak ektoderma,
endoderma (29, 57) i mezoderma (44).

Hochstetter (42) dokonat pierwszej analizy rozwoju opon rdzeniowych na zarodkach
ludzkich podkreslajac ich mezodermalne pochodzenie. Jego teori¢ popart Ask (5)
przyjmujac mezodermalne pochodzenie opon rdzeniowych.

Badania dotyczace rozwoju opon rdzenia kregowego u cztowieka przedstawit
Sensing (95), ktéry uznal, Ze wszystkie opony pochodza z niezréznicowanej
mezenchymy, ktéra znajduje si¢ pomiedzy cewa nerwowg a wewnetrzng $ciang kanatu
kregowego. Natomiast tkanka, z ktérej powstaja opony pochodzi z przyosiowej
mezodermy, z wyjatkiem migracji komorek z grzebieni nerwowych do opony migkkie;j.
Zaobserwowal on, ze poczawszy od 13 stadium okresu zarodkowego komorki grzebieni
nerwowych, ktore sa pochodzenia ektodermalnego, mieszaja si¢ z komdrkami somitow.
Potwierdzito to wczesniejsze zatozenia wysuniete w 1934 roku przez Holmdahl’a (43).
Sensing podkreslal, ze po utworzeniu somitdéw komorki ich brzuszno — przysrodkowe;j
powierzchni zaczynaja migrowa¢ 1 komorki potozone wewngtrznie otaczajg cewe
nerwowa 1 tworza opong pierwotng, natomiast komorki polozone zewnetrznie tworza
kregi.

Inni autorzy twierdzili, ze opona migkka pochodzi z grzebieni nerwowych (84).
Halata i wsp. (31) prowadzili badania na zarodkach ptakow i udowodnili, ze wszystkie
komorki otaczajace odcinek rdzeniowy cewy nerwowej pochodza z mezenchymy,
sugerowali wiec, ze opony rdzenia krggowego maja mezodermalne pochodzenie.
Badania przeprowadzone u ptakéw i ssakow opisane przez Catala (19) wykazaty, ze
opony rdzenia kregowego pochodza z somitycznej mezodermy, opony pnia mozgu z

glowowej mezodermy za$§ opony kresomoézgowia z grzebieni nerwowych.



Wedtug Osaki (80) i O’Rahilly’ego (78) badania prowadzone na zarodkach
ludzkich potwierdzaja, ze cewa nerwowa po zamknigciu otoczona jest przez gestg
warstwe komorek, ktérag nazwano opong pierwotna.

Budowa opon oraz zawartych pomiedzy nimi przestrzeni potencjalnych i
rzeczywistych byla przedmiotem zainteresowania zaréwno morfologdw, embriologow,
neuropatologdéw, neurologéw i neurochirurgow (19, 46, 97, 101), bowiem pelnig one
wazng role w rozwoju ukladu nerwowego oraz zmianach patologicznych uktadu
nerwowego (40).

Do najczesciej spotykanych wad rozwojowych gdzie migdzy innymi dochodzi do
zmian w obrgbie opony twardej rdzenia krggowego zaliczamy wady z grupy dysrafii. Sa
to przepuklina oponowo - rdzeniowa i przepuklina oponowa. W tych wadach
zaburzeniom zwigzanym z nieprawidlowym zamykaniem si¢ rynienki nerwowej lub
wtornym rozerwaniem cewy nerwowej (przez ptyn mézgowo — rdzeniowy) towarzysza
zmiany w obregbie opony twardej 1 rozszczepy kregostupa. O ile rozszczep kregostupa i
przepukliny oponowe moga by¢ klinicznie bezobjawowe, o tyle w przypadkach
przepuklin oponowo — mozgowych i oponowo — rdzeniowych wystepuja zaburzenia
neurologiczne.

Wady te powstaja we wczesnych stadiach rozwoju 1 moga by¢ przyczyna
dalszych anomalii rozwojowych. Genez¢ rozszczepu kregostupa badato wielu autorow
(19, 27, 47, 56).

Catala (19) twierdzil, Ze schorzenie to jest spowodowane nieprawidlowym rozwojem
grzbietowe] mezodermy, ktora jest indukowana przez grzbietowg czg$¢ cewy nerwowe;.

Wykazano rowniez, Ze na rozwdj opon maja wptyw rozne czynniki neurotrofowe,
regulujgce czynno$¢ neurondw (czynnik wzrostu nerwow - NGF, moézgowy
neurotrofowy czynnik BDNF, neurotrofina 3 - NT3, neurotrofina 4 - NT4).

Yan i Johnson (108) stosujac przeciwciata monoklonalne wykryli w oponach u
szczurow receptor NGF.

Badania Timmuska (100) wykazaly obecno$¢ neurotrofin  w splocie
naczyniowkowym 1 oponie twardej dorostych szczuréw oraz ich receptory z rodziny
tyrozyno-kinaz trk A, B, C. W obrebie opony twardej obserwowal wysokie poziomy
NT3, NGF i niskie poziomy BDNF i NT4mRNAs oraz wysoki poziom trkCmRNA i
trkB.

Podczas rozwoju wysoka ekspresje receptorow trB obserwowano w obrebie leptomeninx

opon mozgowo — rdzeniowych. Do czynnikéw indukujacych rozwdj uktadu nerwowego,



a wiec takze opon nalezy transformujgcy czynnik wzrostu beta (TGF beta).
Charakteryzuje si¢ on zdolnoscig syntezy i degradacji oraz adhezji molekut
zewnatrzkomoérkowej macierzy. Poza tym wykazano silng jego ekspresje w migrujacych
komorkach grzebienia nerwowego, w oponach i w splocie naczynidwkowym oraz innych
tkankach pochodzacych z mezenchymy grzebieni nerwowych (13, 36, 45, 49, 81, 85,
102, 104).

Przedstawione badania morfologiczne, rozwojowe oraz eksperymentalne
wykazaly, ze komorki tworzace opony pochodzg z plyty podstawnej, mezodermy
przyosiowej, mezenchymy przyosiowej, mezodermy grzbietowej, grzebieni nerwowych

oraz cewy nerwowej (76, 78).



I1. Cel pracy

Wigkszo$¢ badan dotyczy opon w obrgbie jamy czaszki, ktdrych proces rozwoju
jest bardziej skomplikowany. Badanie rozwoju opon oraz przestrzeni mi¢dzyoponowych
w obrebie rdzenia kregowego przeprowadzone byty gtownie na zwierzetach.

Nieliczne prace dotyczyly cztowieka i sg czesto kontrowersyjne.

Dlatego tez, dysponujac licznym materiatem zarodkéw i1 ptodow ludzkich z
doktadnie okreSlonym wiekiem postanowiono prze§ledzi¢ rozwdj przestrzeni
nadtwardowkowej i podpajeczyndwkowej w kanale kregowym u zarodkéw i plodow
ludzkich od 5. do 12. tygodnia.

Celem pracy jest:
1. Przesledzenie rozwoju opon rdzenia krggowego.
2. Ustalenie kolejnosci 1 momentu powstawania przestrzeni nadtwardowkowej 1

podpajeczynowkowe;.



II1. Material i metody

Badania przeprowadzono na 80 zarodkach ludzkich (tabela 1) w wieku od 32 do
56 dnia rozwoju (stadia 13 do 23) oraz 9 ptodach (tabela II) w wieku od 9 do 12
tygodnia.

Zarodki 1 ptody pochodzity ze zbioréw Katedry i Zaktadu Anatomii Prawidtowe;j
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Wiek zarodkéw
oceniono wedtug miedzynarodowych kryteriéw stadiow rozwojowych i wyrazono go w
dniach postowulacyjnych (71, 72, 75, 79).

Wiek ptodow okreslano na podstawie dlugosci ciemieniowo — Siedzeniowej oraz
dhugosci stopy.

Zarodki i ptody utrwalono w 10% zoboj¢tnionej formalinie lub plynie Bouina, zatopione
byly w calo$ci w parafinie wzglgdnie w paraplascie.

Seryjne skrawki o grubosci 5 1 10 mikrometréw wykonano w trzech ptaszczyznach:
poziomej, strzatkowej oraz czolowej. Skrawki barwiono lub impregnowano wedtug
nastepujacych metod:

- hematoksyling i eozyna,

- fioletem krezylu lub bigkitem toluidyny wedtug Nissla,

- wedtug metody Mallory’ego

- azotanem srebra z zelazicyjankiem potasu wedlug Ogawy,

- azotanem srebra wedtug Pearsona 1 O’Neilla,

- azotanem srebra wedtug Loots’a

- azotanem srebra wedtug Holmesa,

- bialczanem srebra wedtug Bodiana.

Dokumentacj¢ badan stanowig tabele oraz zdjecia fotograficzne wykonane aparatem

cyfrowym Canon Power Shot 340.
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Tabela 1. Dhugos¢ ciemieniowo-siedzeniowa (Si), stadium rozwojowe oraz wiek

badanych zarodkow skrojonych seryjnie

Lp. | Numer katalogowy | Diugos¢ Si | Stadium Wiek w dniach | Ptaszczyzna
w mm rozwojowe postowulacyj- | przekroju
nych
1. |A 6,0 13 32 strzalkowa
2. | B202 4,0 13 32 pozioma
3. | B218 4,0 13 32 pozioma
4. | B179 5,0 13 32 pozioma
5. | B194 4,0 13 32 pozioma
6. | B203 50 13 32 strzalkowa
7. B206 55 13 32 czotowa
8. | Bl71 6,0 13 32 pozioma
9. B174 6,0 13 32 strzatkowa
10. | B194 6,0 13 32 pozioma
11. | P41 6,5 14 32 pozioma
12. | Al7 7,0 14 32 pozioma
13. | B207 6,0 14 33 pozioma
14. | B195 6,5 14 32 strzalkowa
15. | Al19 7,0 14 32 czotlowa
16. | WWII 7,0 14 32 strzalkowa
17. | PJK19 7,0 14 33 strzatkowa
18. | Al13 7,0 14 33 strzalowa
19. | PJK 7,0 15 33 strzatowa
20. | B115 8,0 15 36 pozioma
21. | PJK20 9,0 15 36 strzatkowa
22. | B69 9,0 15 36 pozioma
23. | B175 9,0 15 36 pozioma
24. | PJK5 8,5 15 36 strzatkowa
25. | PJK18 10,0 15 36 pozioma
26. | PJK20 9,0 15 36 pozioma
27. | B175 9,0 15 36 pozioma
28. | B279 10,0 15 37 strzatkowa
29. | B280 10,0 15 37 czotowa
30. | Al18 10,0 15 37 strzatkowa
31 | PJK21 10,0 15 37 pozioma
32. | B181 10,0 16 37 strzatkowa
33. | IV 10,0 16 37 strzatkowa
34. | B67 11,0 16 37 strzatkowa
35. | B216 11,0 16 37 czolowa
36. | B176 11,0 16 37 Pozioma
37. | PJK 8 11,0 16 37 pozioma
38. | B273 11,0 16 37 pozioma
39. | Al 12,0 17 41 pozioma
40. | PJK2 13,5 17 41 pozioma
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41. | B70 12,0 17 41 czotowa
42. | B64 13,5 17 41 czotowa
43. | B68 14,0 17 41 pozioma
44, | B180 14,0 17 41 strzatkowa
45. | B269 15,0 18 44 pozioma
46. | BL4 15,0 18 44 pozioma
47. | B65 16,0 18 44 pozioma
48. | B122 14,5 18 44 czotowa
49. | B282 15,0 18 44 pozioma
50. | PJK26 15,5 19 46 strzalkowa
51. | B66 16,5 19 46 pozioma
52. | Z13 17,0 19 46 czotlowa
53. | BLS 17,0 19 46 pozioma
54. | BL10 17,5 19 46 pozioma
55. | X19 17,5 19 46 strzalkowa
56. | B123 17,5 19 46 strzatkowa
57. | KA2 18,0 19 46 pozioma
58. | A10 18,0 19 46 Pozioma
59. | PIK27 19,5 20 49 czolowa
60. | BL.1 19,0 20 49 strzatkowa
61. | BL2 20,0 20 49 strzalkowa
62. | B99 20,0 20 49 pozioma
63. | B177 20,0 20 49 pozioma
64. | B178 20,0 20 49 strzatkowa
65. | B170 22,5 21 51 pozioma
66. | A4 23,5 21 51 czotowa
67. | B126 22,5 21 51 pozioma
68. | B127 23,5 21 51 strzatkowa
69. | PK61 23,5 21 51 strzatkowa
70. | B223 26,5 22 53 strzatkowa
71. | Bl 26,0 22 53 strzatkowa
72. | Z3 25,0 22 53 pozioma
73. | WRII 25,0 22 53 strzatkowa
74. | B114 27,5 23 56 strzatkowa
75. | B177 27,5 23 56 pozioma
76. | A2 29,0 23 56 czotowa
77. | Ad 29,0 23 56 pozioma
78. | B184 27,5 23 56 pozioma
79. | B268 27,5 23 56 strzatkowa
80. | WW 27,5 23 56 czolowa
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Tabela 1l. Dlugos¢ ciemieniowo-siedzeniowa
postowulacyjnych ptodow skrojonych seryjnie

wiek w tygodniach

Lp. | Numer katalogowy ptodu | Diugos¢ ptodu Si w mm Wiek w tygodniach
postowulacyjnych

1. |PJK30 33 9

2 | 113 35 9

3. |PIK10 36 9

4. | A29 45 10

5 | W101 51 10

6. | B77 53 10

7. | Bl1l21 60 11

8. | A38 63 11

9. | 104 71 12

13




IV. Wyniki wlasne

Stadium 13 (zarodki o dlugosci 4-6 mm, 32 dni)

U zarodkow w stadium 13 rdzen kregowy rozciaga si¢ przez catg dtugos¢ zarodka
i posiada szeroki kanat §rodkowy rdzenia. Na przekroju poziomym zarodka w odcinku
piersiowym w obrebie cewy nerwowej wyraznie zaznaczone sg 3 warstwy, z ktorych
najgrubsza jest wewnetrzna warstwa rozrodcza. Bocznie od cewy nerwowej widoczne sg
somity, z ktérych zaobserwowaé¢ mozna pasma komoérek wedrujacych w kierunku cewy

nerwowej oraz struny grzbietowej (Ryc. 1).

Ryc. 1. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.
Barwienie H+E, x 10.

a - rdzen kregowy, b - zwoj rdzeniowy, c- somit, d — struna grzbietowa, e - aorta

14



W obrebie sklerotomdéw mozna wyrdzni¢ czes¢ gestokomoérkowsa, jak roéwniez
komorki wedrujace do struny grzbietowej. Struna grzbietowa otoczona jest pochewka
okotostrunowa skladajacg si¢ z jednej warstwy duzych, owalnych komorek
(Ryc. 2 - 5).

Ryc. 2. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.
Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla, x 4.
a — warstwa rozrodcza rdzenia krggowego, b — warstwa ptaszczowa rdzenia krggowego,

¢ — zawigzek opony pierwotnej, d — aorta, e - srodnercze
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Ryc. 3. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.
a — rdzen kregowy, b — zawigzek opony pierwotnej, ¢ —

Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla, x 40.

d — zawiazek opony migkkiej



Ryc. 4. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 13.

Impregnacja biatczanem srebra wg Bodiana, x 40.

a — struna grzbietowa, b — zawigzek opony pierwotnej, ¢ — zawigzek opony migkkie;j

17
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Ryc. 5. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.
Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla, x 4.

a —rdzen kregowy, b — zawigzek opony pierwotnej, ¢ — sroédnercze, d — somit
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Na powierzchni rdzenia kregowego widoczne jest luzne pasmo komorek,
stanowigcych zawigzek opony pierwotnej. Zawigzek opony pierwotnej tworzy ciaglos$¢
ze sklerotomami i stanowi luzng tkanke mezenchymatyczng widoczng gltownie na
brzusznej powierzchni rdzenia krggowego, natomiast utkanie opony pierwotnej na

powierzchni bocznej rdzenia kregowego jest znacznie bardziej ggste (Ryc. 6).
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Ryc. 6. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.
Barwienie blekitem toluidyny wg Nissla, X 40.
a —rdzen kregowy, b — zawigzek opony pierwotnej, C— struna grzbietowa,

d — zawigzek opony migkkiej

19
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W obrgbie zawigzka opony migkkiej

x 40.
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Do powierzchni rdzenia przylega warstwa wydtuzonych komorek, ktore mozna
zaobserwowano naczynia krwiono$ne wnikajace do rdzenia (Ryc. 7).

uwaza¢ za zawigzek opony migkkie;j.
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Ryc. 7. Przekroj poziomy zarodka w stadium 13.

Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla,

a - zwQj rdzeniowy, b -
d -rdzen krggowy



-7 mm, 33 dni)
U zarodkéw w stadium 14 wyrazna bruzda graniczna w obrgbie cewy nerwowej

sci

Stadium 14 (zarodki o dlugo

dzieli ja na ptyte podstawng i plyt¢ skrzydtowa. Warstwa rozrodcza jest grubsza w

obrebie ptyty skrzydtowej. Wyrazne sa korzenie przednie i tylne nerwoéw rdzeniowych

oraz zwoje rdzeniowe. Warstwa ptaszczowa jest grubsza w plycie podstawnej (Ryc. 8).
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Ryc. 8. Przekroj poziomy zarodka w stadium 14.

x 10.

Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla

plyta podstawna,

b — ptyta skrzydtowa, ¢

bruzda graniczna,

a—

zawigzek trzonu kregu,

d — zawigzek krazka migdzykregowego, € -

opona pierwotna

g_

f — struna grzbietowa
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Pochewka otaczajgca strune grzbietowag posiada dwie lub trzy warstwy 1 jest

zroznicowana Na warstwe gestokomorkowa i luznokomoérkowg o roéwnej grubosci

(Ryc. 9 - 10).

e
m"""g&’-u
2902y, 72
% T Ares el
@

Aty

Gt u,
Aelwey
R t\:
P2
R YY

XX “

&

L ]

X

oy

S

4

,.

o

)

77
0 e
oo
l;'

g W

g e
%7 O:a

‘A’vo
2557
(o 0y
-‘f_' [}
VAL

”

) @l

o v,
sfo®

' il

g < = L2 I D ".“.\' .‘I."‘
8 IR R R SRR R LR R

e . : g PSR OB T o ,
A So. Ve et NN ERLE %ESQT\:‘%‘.\\}-’&*'- Y
Ryc. 9. Przekroj poziomy zarodka w stadium 14.

Barwienie blekitem toluidyny wg Nissla, X 40.
a — struna grzbietowa, b — zawigzek trzonu kregu,

¢ — zawigzek krazka miedzykregowego
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Ryc. 10. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 14.

Barwienie biegkitem toluidyny wg Nissla, X 40.

a — struna grzbietowa, b — opona pierwotna, ¢ — rdzen krggowy, d — opona migkka
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W obrgbie sklerotoméw mozemy wyro6zni¢ warstwe gestokomorkowa i
luznokomorkowsg.  Warstwa  gestokomérkowa — utworzy — zawigzek — krazka
migdzykregowego i tuku kregu za§ warstwa luznokomorkowa, bedaca w cigglosci z

pochewka otaczajaca strung grzbietows, stanowi zawigzek trzonu kregu (Ryc. 8).
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Opona pierwotna jest najgrubsza na powierzchni przedniej rdzenia i jest nadal w
cigglosci ze sklerotomami 1 przesuwa si¢ stopniowo na powierzchni¢ boczng. Opona
pierwotna charakteryzuje si¢ luzniejsza w stosunku do sklerotoméw strukturg

(Ryc. 11).
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Ryc. 11. Przekroj poziomy zarodka w stadium 14.
Barwienie H+E, x 40.
a — rdzen kregowy, b — zawiazek przestrzeni podpajeczyndéwkowe;j,

C — opona pierwotna, d — struna grzbietowa, e — opona mi¢ckka
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Nadal do powierzchni rdzenia kr¢gowego przylega warstwa podtuznych

komorek, ktore stanowig zawigzek opony miekkiej (Ryc. 12).
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Ryc. 12. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 14.

Barwienie H+E, x 40.

opona pierwotna

a— opona migkka, b — rdzen kregowy, ¢ (strzatki) —naczynia krwiono$ne,

d
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Na uwage zastugujg drobne przestrzenie pomiedzy opong migkka a pierwotna,
ktére mozna uwazaé za zawiazek przestrzeni podpajeczyndwkowej. W tym stadium
rozwoju tworza one nieregularne jamki zlokalizowane w wewng¢trznej czgsci opony
pierwotnej. Zawieraja one naczynia krwionosne, ktérych gatezie osiagaja brzuszng

powierzchni¢ rdzenia krggowego (Ryc. 13).

Ryc. 13. Przekroj poziomy zarodka w stadium 14.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 40.
a —rdzen kregowy, b (strzatki) — zawiazek przestrzeni podpajeczyndwkowe;j,

c — opona pierwotna, d — opona mi¢kka, € (strzatki) — naczynia krwionos$ne
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Stadium 15 (zarodki dlugo$é 7-9 mm, 36 dni)

U zarodkow w stadium 15 obserwuje si¢ zaawansowanie w rozwoju kregow. W

stadium tym wida¢ juz wyraznie zawiazki trzondw kregow i krazkéw miedzykregowych.
Trzony kregdéw sa wyraznie oddzielone od opony pierwotnej i posiadaja bardziej geste
utkanie komodrkowe. Widoczne sg rowniez tuki kregdéw skierowane ku tylowi i

obejmujgce cze$¢ rdzenia kregowego (Ryc. 14).
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Ryc. 14. Przekroj poziomy zarodka w stadium 15.

Barwienie blekitem toluidyny wg Nissla, x 10.

a — warstwa plaszczowa rdzenia krggowego, b — kanal srodkowy rdzenia kregowego,
¢ — korzen tylny nerwu rdzeniowego, d — ptyta podstawna, e — zwdj rdzeniowy,
f — tuk kregu, g — korzen przedni nerwu rdzeniowego, h — §rodnercze, i — aorta,

J —opona pierwotna, k — trzon kregu
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Pomiegdzy trzonami wyraznie odr6zni¢ mozna krazki migdzykregowe (Ryc. 15).
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Ryc. 15. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 15.

Barwienie blekitem toluidyny wg Nissla, X 10.
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Rdzen kregowy na przekroju poprzecznym posiada wyrazng bruzde graniczng
oddzielajacg ptyty podstawng i skrzydtows, w ktorych utworzg si¢ rogi tylne i przednie.
Duze zwoje rdzeniowe znajduja si¢ ponizej bruzdy granicznej i otoczone sg warstwa
opony pierwotnej. Kanat centralny rdzenia kregowego ulega zwezeniu. W stadium tym
opona pierwotna otacza cze$¢ przednig i boczng rdzenia kregowego oraz zwoje
rdzeniowe 1 oddziela je od lukéw 1 powierzchni rdzenia. Opona pierwotna tworzy
najszerszg strefe na powierzchni przedniej rdzenia i posiada utkanie luznokomoérkowe
oraz wyraznie odgranicza si¢ od trzonu kregu. Na powierzchni bocznej rdzenia posiada
utkanie bardziej zbite. Opona migkka w postaci wrzecionowatych komorek $cisle
przylega do powierzchni rdzenia kregowego. Pomigdzy opona migkka a pierwotng
obserwuje sie¢  waskie  przestrzenie stanowigce  zawigzek  przestrzeni
podpajeczynowkowej. W opisywanym stadium obserwuje si¢ liczne naczynia
krwiono$ne ~w  rdzeniu  krggowym, W  obrgbie opon oraz  zwojow

rdzeniowych (Ryc. 16 - 17).

Ryc. 16. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 15.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 40.
a — warstwa rozrodcza rdzenia krggowego, b — warstwa ptaszczowa rdzenia krggowego,

¢ — opona mi¢kka, d — opona pierwotna
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Ryc. 17. Przekroj poziomy zarodka w stadium 15.

il

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 40.
a — rdzen kregowy, b — zw9j rdzeniowy, C (strzatki) — naczynia krwiono$ne,

d — warstwa ptaszczowa rdzenia kregowego
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Stadium 16 (zarodki dlugo$¢ 8-11 mm, 39 dni)

Na przekroju poprzecznym u zarodkow w stadium 16 obserwuje si¢ wyrazny
rozrost istoty szarej w calym rdzeniu. W obrebie istoty szarej wyr6zni¢ mozna istote
posrednio-boczng oraz ksztaltujace si¢ rogi tylne, za§ w rogach przednich rdzenia
kregowego tworzg si¢ grupy komorkowe. Na obwodzie istoty szarej wyrazne sg sznury
przednie 1 tylne. U zarodkéw w badanym stadium wystepuja duze, owalne zwoje
rdzeniowe, ktore przesuwaja si¢ ku przodowi. Ze zwoju rdzeniowego wychodza nerwy

rdzeniowe. Kanatl srodkowy rdzenia nadal ulega zwezeniu (Ryc. 18 - 19).

AN . K

Ryc. 18. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 16.

Barwienie btekitem toluidyny wg Nissla, x 4.

a —rog tylny rdzenia krggowego, b — istota posrednia rdzenia kregowego,
C —rog przedni rdzenia kregowego, d - zwdj rdzeniowy, e — tuk kregu,

f — nerw rdzeniowy, g — trzon kregu
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Ryc. 19. Przekréj poziomy zarodka w stadium 16.

Barwienie bigkitem toluidyny wg Nissla, x 10.

a— opona pierwotna, b — sznury rdzenia krggowego, C (strzatki) — zawiagzki przestrzeni

podpajeczynowkowej
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Trzony kregow maja budowe bogotokomorkowa i wyraznie oddzielone sg od
opony pierwotnej. Na obwodzie trzonu kregu obserwuje si¢ gesta grupe komoérkowa,
ktéra tworzy zawigzek ochrzgstnej. Na przekrojach strzatkowych mozna zaobserwowac
wyrazne zroéznicowanie trzonéw oraz krazkéw miedzykregowych, a takze zwgzenie

struny grzbietowej w obrebie trzonow (Ryc. 19 - 20).
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Ryc. 20. Przekrdj strzatkowy zarodka w stadium 16.
Barwienie H+E, x 10.
a —rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — struna grzbietowa, d — trzon kregu,

e — krazek migdzykregowy, f — opona pierwotna
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Opona pierwotna otacza juz calg powierzchni¢ rdzenia kr¢gowego oraz zwojow

rdzeniowych laczac si¢ na powierzchni tylnej rdzenia (Ryc. 21).
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Ryc. 21. Przekrgj
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— trzon kregu
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Na powierzchni przedniej rdzenia kregowego opona pierwotna posiada strukture

bardziej wldknista, szczegdlnie w czesci otaczajace] kregi 1 taczy si¢ z tkanka tgczna,

stanowigcg przyszla ochrzestng (Ryc. 21 - 22).
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Ryc. 22. Przekroj poziomy zarodka w stadium 16.

a — rdzen kregowy, b — sznury przednie rdzenia kregowego, C — opona migkka,
36

d (strzatki) — naczynia krwionosne, e — opona pierwotna, f — trzon krggu

Barwienie bigkitem toluidyny wg Nissla, x 40.
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Opona migkka tworzy pasmo wrzecionowatych, sptaszczonych komorek

przylegajacych do rdzenia krggowego na calym jego obwodzie (Ryc. 23).

Ryc. 23. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 16.

x 10.

3

Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla

d — opona pierwotna

3

— rdzef kregowy, C — opona migkka

b

sSne

J4

naczynia krwiono

a—
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Zaro6wno w obrebie rdzenia kregowego jak 1 na obwodzie rdzenia obserwuje si¢

nadal liczne naczynia krwionosne. Liczniejsze s3 jamki pomie¢dzy opong migkka

zawigzek  przestrzeni

rozwinigty

tworzag juz bardziej

ktore

pierwotnag,

i

podpajeczynowkowej (Ryc. 23 - 24).
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a — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej, b — opona pierwotna,

Ryc. 24. Przekroj poziomy zarodka w stadium 16.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla x 40.

-

$ne, d — trzon kregu

J4

C (strzatki) — naczynia krwiono
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Stadium 17 (zarodki dlugosé¢ 11-14 mm, 41 dni)
U zarodkow w stadium 17 nastepuje dalsze zwezenie kanatu srodkowego rdzenia

kregowego oraz réznicowanie istoty szarej rdzenia kregowego, szczegdlnie w rogach
przednich, na kolejne grupy komodrkowe stanowiace przyszie jadra. Obserwuje si¢

rébwniez przesunigcie zwojow kregowych w Kierunku otworéw migdzykregowych

(Ryc. 25).

Ryc. 25. Przekroj poziomy zarodka w stadium 17.

Impregnacja azotanem srebra z zelazicyjankiem potasu wg Ogawy, x 4.

a —rdzen kregowy, b — opona pierwotna, ¢ — trzon krggu
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Caly rdzen kregowy otacza opona pierwotna, ktéra tworzy najszerszg strefe¢ w
odcinku przednim pomig¢dzy powierzchnig przednig rdzenia krggowego a trzonem kregu.
W tym obszarze jest bardziej ubogokomoérkowa w poréwnaniu do stadium poprzedniego.

Powierzchni¢ trzondw kregdw pokrywa wyraznie zaznaczona ochrzgstna. Opona
pierwotna w miejscu przylegania do trzonow kregow taczy si¢ z ochrzestng. Pomigdzy
obwodowg cze$cia opony pierwotnej a ochrzestng mozna zaobserwowaé naczynia
krwiono$ne oraz przestrzenie, ktore mozna uwaza¢ za zawigzek przestrzeni

nadtwardowkowej (Ryc. 26 - 27).

Py * 4

Ryc. 26. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 17.

Barwienie H+E, x 10.

a — kanat srodkowy, b — r6g przedni rdzenia kregowego, ¢ — opona migkka,
d — opona pierwotna, e — ochrzestna, f — trzon kregu,

g - (strzatka) — zawigzek przestrzeni nadtwardéwkowej
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Ryc. 27. Przekr6j poziomy zarodka w stadium 17.

Barwienie H+E, x 40.

a —rdzen kregowy, b — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej,

C — opona pierwotna, d — zawigzek opony twardej, e — ochrzestna, f — trzon kregu,

g — zawiazek przestrzeni nadtwardowkowe;j
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Opona migkka przylega wokot catego obwodu rdzenia krggowego (Ryc. 28).

Ryc. 28. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 17.

Impregnacja bialczanem srebra wg Bodiana, x 10.
a— rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — trzon kregu, d — krazek miedzykregowy

e — opona pierwotna
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tacznotkankowe, o utkaniu podobnym do opony pierwotnej, przebiegajace od opony

pierwotnej do obwodu tworzacego sie kanalu kregowego. Pasmo to mo
zawiazek wigzadta zagbkowanego (Ryc. 29).
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Stadium 18 (zarodki dlugo$é 13-17 mm, 44 dni)

U zarodkow w stadium 18 nastgpuje zaawansowanie rozwoju struktur kostnych,

a mianowicie trzonow 1 tukdéw kregéw oraz zeber, w ktérych obserwuje si¢
zaawansowanie procesu rozwoju chrzastki. Luki kregowe ulegaja wydluzeniu i
przesuwaja si¢ ku tytowi. Przednie czesci zwojow rdzeniowych sa na poziomie otworow
kregowych.

W obrebie rdzenia krggowego nastgpuje dalsze zwezenie kanatu centralnego rdzenia.
Warstwa rozrodcza ulega zwg¢zeniu, natomiast w obrgbie rogéw przednich i tylnych
istoty szarej widoczne sg liczne grupy komorkowe. Obserwuje si¢ znaczne poszerzenie

warstwy brzeznej w czg$ci obwodowej rdzenia kregowego (Rye. 30 - 31).

Ryc. 30. Przekréj poziomy zarodka w stadium 18.
Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 4.

a — rdzen kregowy, b — zw9j rdzeniowy, ¢ — tuk kregu, d — trzon kregu
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Ryec. 31. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 18.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.

a — rdzen kregowy, b — zwoj rdzeniowy, ¢ — tuk kregu, d — opona migkka,
e — strefa zewng¢trzna stanowigca zawigzek opony twardej, f — trzon kregu,

g — strefa wewnetrzna stanowigca zawiazek opony twardej

45



Opona pierwotna najszersza jest w czesSci przedniej rdzenia kregowego,
pomiedzy nim a trzonem kregu i posiada luzng, wtoknistg strukturg. Opona migkka nadal
sktada si¢ z wydtuzonych komorek przylegajacych do rdzenia kreggowego. Na zewnatrz
od opony mickkiej i w oponie pierwotnej widoczne sg liczne naczynia krwiono$ne oraz
tworzace si¢ przestrzenie, ktére mozna uwazal za zawigzek przestrzeni

podpajeczynowkowej (Ryc. 32-35).
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Ryc. 32. Przekroj czotowy zarodka w stadium 18.
Barwienie H+E, x 10.

a — rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — trzon kregu,
d — opona pierwotna, e — zawigzek opony twardej,

f — zawigzek przestrzeni nadtwardowkowe;j
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Ryc. 33. Przekroj czotowy zarodka w stadium 18.

Barwienie H+E, x 40.

a —rdzen kregowy, b — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej,

¢ — zawigzek przestrzeni nadtwardowkowej, d — blaszka zewnetrzna opony twardej,
e — blaszka wewnegtrzna opony twardej, f — trzon kregu, g — naczynia krwionosne,

h — opona pierwotna, i — opona migkka
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Ryc. 34. Przekroj poziomy zarodka w stadium 18.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.

a —rdzen kregowy, b — opona pierwotna, ¢ — trzon krggu, d — opona migkka
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Ryc. 35. Przekroj poziomy zarodka w stadium 18.
Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 40.
a — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej, b — naczynia krwionos$ne,

C — opona pierwotna, d — trzon kregu, e — rdzen krggowy
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W obwodowej czesci opony pierwotnej obserwuje si¢ zageszczenie komorek i
tworzenie si¢ zawigzka opony twardej. Strefa zewnetrzna opony pierwotnej przylega do
ochrzestnej kanatu kregowego i tworzy zawigzek warstwy zewnetrznej opony twarde;.
Nad ta warstwa obserwuje si¢ kolejng warstwe skondensowanych komorek, ktora tworzy
warstwe wewnetrzng na obwodzie opony pierwotnej i mozna jg uwazaé za zawigzek
wlasciwej opony twardej. Pomiedzy opisanymi warstwami znajduja si¢ przestrzenie,
ktére mozna uwaza¢ za przestrzen nadtwardowkowa. Dwie warstwy opony twardej
(wewnetrzng i zewngtrzng) oraz zawartg miedzy nimi przestrzen nadtwardowkowa, w
omawianym stadium rozwoju, obserwowano tylko w odcinku szyjnym i gérnym
piersiowym rdzenia kr¢egowego. Wymienionych warstw nie obserwowano u zarodkow w

stadium 18 w odcinku ledzwiowym i krzyzowym (Ryc. 36 - 37).

Ryc. 36. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 18.

Barwienie H+E, x 10.
a — rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — blaszka wewnetrzna opony twarde;,

d — trzon kregu, e — blaszka zewng¢trzna opony twardej, f — przestrzen nadtwardowkowa
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Ryc. 37. Przekroj poziomy zarodka w stadium 18.

Barwienie H+E, x 40.
a — opona pierwotna, b — blaszka wewngtrzna opony twardej,

C — przestrzen nadtwardéwkowa, d — blaszka zewngtrzna opony twardej, ¢ — trzon kregu
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Stadium 19. (zarodKki dlugo$é 16-18 mm, 46 dni)

W opisywanym stadium nastgpuje dalszy wzrost warstwy plaszczowej w rogach
przednich i tylnych rdzenia krggowego oraz postepujace zwezenie kanatu srodkowego.
Zwoje rdzeniowe w opisywanym stadium si¢gaja do otworéw migdzykregowych

(Ryc. 38).
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Ryc. 38. Przekroj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie H+E, x 10.
a —rdzen kregowy, b — opona twarda, ¢ — trzon kregu, d — nerw rdzeniowy,

e — opona pierwotna, f — opona migkka, g — zwdj rdzeniowy
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Od tego stadium okresu zarodkowego obserwuje si¢ proces oddzielania si¢
warstwy komorek przylegajacych bezposrednio do ochrzestnej trzonu kregu. Opona
twarda réznicuje si¢ poczatkowo w dolnym odcinku szyjnym oraz gérnym odcinku
piersiowym rdzenia kregowego 1 jej rozwoj postepuje w kierunku czaszkowo-
ogonowym. Opona twarda jest juz wyraznie podzielona na warstwe¢ wewnetrzng i
zewnetrzng. Warstwa wewnetrzna opony twardej stanowi wilasciwg opong twarda i
obejmuje caty obwod rdzenia kregowego. Migdzy warstwami opony twardej znajduje si¢
przestrzen  nadtwardowkowa,  zawierajaca  liczne  naczynia  krwiono$ne.
Pojedyncze naczynia krwiono$ne widoczne s3 rowniez na powierzchni rdzenia

kregowego (Ryc. 39 - 41).

Ryc. 39. Przekroj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.
a —rdzen kregowy, b — opona migkka,
c — blaszki opony twardej i przestrzen nadtwardoéwkowa,

d — trzon kregu, e — opona pierwotna, f — tuk kregu, g (strzatka) — wiezadlo zgbkowane
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Ryc. 40. Przekréj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie bigkitem toluidyny wg Nissla, x 40.

a — rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — zawigzek przestrzeni podpajeczyndéwkowe,

d — zawiazek opony pajeczej, € — opona pierwotna, f — naczynia krwionos$ne,

— przestrzen nadtwardowkowa,

h

g — blaszka wewnetrzna opony twarde;,

I — blaszka zewngtrzna opony twardej, | — trzon kregu
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Ryc. 41. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 19.

Impregnacja bialczanem srebra wg Bodiana, x 10.

a — rdzen kregowy, b — opona twarda, ¢ — trzon kregu, d — krazek migdzykrggowy
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Widoczne jest rowniez zrdéznicowanie opony pierwotnej, ktore pozwala na
wyodrebnienie 2 blaszek opony twardej, przestrzeni nadtwardowkowej, a takze zawigzka
opony pajeczej. W omawianym okresie rozwoju obserwuje si¢ w obrgbie opony
pierwotnej, grubsza warstwe o siateczkowej budowie zlokalizowang miedzy opong
migkka 1 warstwa wewngtrzng opony twardej. Warstwa ta posiada struktur¢ bardziej
luzng przypominajaca beleczki opony pajeczej. Pomiedzy opong migkka 1 oponag

pierwotng  widoczne  s3  przestrzenie  stanowigce  Zawigzek  przestrzeni

podpajeczynowkowej (Ryc. 42 - 44).

Ryc. 42. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.

a —rdzen kregowy, b — wiezadlo zabkowane,

C (strzalka) — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej, d — zawigzek opony pajeczej,
e — trzon kregu, T — blaszki opony twardej i przestrzen nadtwardowkowa,

g — opona migkka, h — zwoj rdzeniowy
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Ryc. 43. Przekréj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie biegkitem toluidyny wg Nissla, x 40.

a —rdzen kregowy, b — trzon krggu, ¢ — przestrzen nadtwardowkowa,

d — blaszka zewngetrzna opony twardej, e — blaszka wewngtrzna opony twardej,
f — naczynia krwiono$ne, g — zawigzek przestrzeni podpajgczynowkowej,

h — zawigzek opony pajeczej, | — opona migkka
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Ryc. 44. Przekroj poziomy zarodka w stadium 19.

Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla, x 40.

a — rdzen kregowy, b — naczynia krwionosne,

¢ — zawigzek przestrzeni podpajeczynowkowej d — zawigzek opony pajecze;j,
e — trzon kregu, f — blaszka wewnetrzna opony twarde;j,

g — przestrzen nadtwardowkowa, h — blaszka zewnetrzna opony twardej,

I — opona migkka
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W obrebie opony migkkiej wida¢ naczynia krwiono$ne, ktorych odgatg¢zienia
wchodza pod opon¢ miekka, przylegajaca do powierzchni rdzenia i wnikajg do rdzenia
kregowego. Opona twarda otacza caty obwod rdzenia kregowego oraz zwoje rdzeniowe

w odcinku dolnym szyjnym i piersiowym (Ryc. 38 - 39, 41 - 42, 44).
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Stadium 20 (zarodki dlugo$é 18-22 mm, 49 dni)

W stadium 20 widzimy dalsze zaawansowanie W rozwoju cewy nerwowej oraz

zmiang ksztattu rdzenia kregowego w poszczegodlnych odcinkach. Istota biata szerokim
pasmem otacza caly obwod rdzenia krggowego, natomiast w obrgbie istoty szarej,
najlepiej wyksztatconej w odcinku szyjnym, mozemy wyroézni¢ grupy komorek
nerwowych. Rogi przednie w odcinku piersiowym sg mniej wyksztatcone w pordwnaniu
z odcinkiem szyjnym. Poglebieniu ulega szczelina posrodkowa przednia, ktora zawiera

tetnicg rdzeniowa przednia. Zweza si¢ kanat srodkowy rdzenia (Ryc. 45).

Ryc. 45. Przekroj poziomy zarodka w stadium 20.

Barwienie H+E, x 10.
a — rdzen kregowy, b — zwoj rdzeniowy, ¢ — opona migkka, d — trzon kregu,

e — opona pierwotna, f — blaszki opony twardej, g — przestrzen nadtwardowkowa
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Nastepuje dalszy wzrost trzonu kregu oraz tuku kregu, ktory kieruje si¢ do
powierzchni tylnej rdzenia krggowego, ale jeszcze jej nie zamyka. Widoczne sg réwniez
wyrostki poprzeczne oraz zebra i polagczenia ich z krggami. Trzon kregu posiada
calkowicie strukture chrzgstng (Ryc. 46 - 47). Opona mickka jest bardzo dobrze
widoczna wokot catego obwodu rdzenia kr¢gowego. Opona migkka wnika do szczeliny

przedniej rdzenia kr¢gowego (Ryc. 47).

Ryc. 46. Przekroj poziomy zarodka w stadium 20.

Barwienie biatczanem srebra wg Bodiana, x 4.

a — rdzen kregowy, b — tuk kregu, ¢ — trzon kregu, d — zwdj rdzeniowy
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Ryc. 47. Przekroj poziomy zarodka w stadium 20.

Barwienie biatczanem srebra wg Bodiana, X 4.

a - rdzen kregowy, b — tuk kregu, ¢ — zebro, d — trzon kregu, e — przelyk, f - tchawica
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Pomigdzy opong migkka a opong pierwotng obserwuje si¢ liczne naczynia

krwiono$ne oraz jamki, stanowigce przestrzen podpajeczynowkows (Ryc. 48 - 49).
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Ryc. 48. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 20.
Barwienie H+E, x 10.
a —rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — opona pierwotna, d — opona twarda,

e — krazek migdzykregowy, f — trzon krggu
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Ryc. 49. Przekrdj strzatkowy zarodka w stadium 20.
Barwienie H+E, x 40.
a—naczynia krwionosne, b — opona pierwotna, ¢ — blaszka wewnetrzna opony twardej,

d — blaszka zewng¢trzna opony twardej, e — przestrzen nadtwardowkowa
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Opona pierwotna w tym okresie rozwoju posiada strukturg siateczkowa
(Ryc. 50).

Ryc. 50. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 20.
Barwienie H+E, x 40.
a — naczynia krwiono$ne, b — przestrzen podpajeczynoéwkowa,

¢ — opona twarda
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Opona twarda oddziela si¢ od opony pierwotnej, co jest szczegdlnie widoczne na
powierzchni przedniej oraz tylnej rdzenia kregowego. Wyraznie mozna odroznié
warstwe wewnetrzng i zewngetrzng opony twardej oraz zawartg migdzy nimi przestrzen
nadtwardowkowa, ktora jest znacznie szersza anizeli w poprzednim stadium i zawiera

liczne naczynia krwionosne.
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Stadium 21 (zarodki dlugosé 22-24 mm, 51 dni)

U zarodkéw w stadium 21 zachodzg dalsze zmiany w ksztaltowaniu si¢ opon. W
obrebie opony pierwotnej, ktéra wykazuje siateczkowg strukturg wyr6znia si¢ obwodowa
warstwe przylegajaca do trzonow kregow, tworzaca opone twardg o strukturze bardziej
zbitej. W obrgbie tej opony twardej wyrozniamy warstwe wewnetrzng i zewnetrzng.
Warstwa wewngtrzna stanowi wilasciwg opone twardg. Pomiedzy obu warstwami
widoczna jest wyrazna 1 szeroka przestrzen nadtwardéwkowa, ktora rozcigga si¢ wokot
calej powierzchni kanalu krggowego. W omawianym stadium okresu zarodkowego
opona twarda stanowi odrgbng struktur¢ w kanale kregowym i otacza rdzen kregowy

oraz zwoje rdzeniowe zdazajace do otworéw miedzykregowych (Ryc. 51 - 53).

Ryc. 51. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 21.

Barwienie H+E, x 4.

a —rdzen kregowy, b — tuk kregu, ¢ — trzon kregu, d — przetyk, e - tchawica

67



Ryc. 52. Przekroj poziomy zarodka w stadium 21.
Barwienie H+E, x 10.
a —rdzen kregowy, b — zwdj rdzeniowy, ¢ — przestrzen podpajeczyndwkowa,

d — trzon kregu, e — przestrzen nadtwardowkowa
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Ryc. 53. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 21.

Barwienie H+E, x 40.

a — rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — przestrzen podpajeczynéwkowa,

d — opona pierwotna, e — naczynia krwionos$ne, f — przestrzen nadtwardowkowa,
g — blaszka zewngtrzna opony twardej, h — blaszka wewnetrzna opony twardej,

I — trzon kregu, j — zawigzek opony pajeczej
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W przestrzeni nadtwardowkowej obserwuje si¢ liczne naczynia krwionos$ne. Duze
zmiany zachodzg w obrgbie opony pierwotnej. Czg$¢ opony pierwotnej otaczajgca rdzen
kregowy ma budowe luznokomoérkowa i znajduja sie¢ w niej liczne beleczki ograniczajace
przestrzenie rozciggajace si¢ od opony miekkiej, ktoéra przylega do obwodu rdzenia
kregowego, w kierunku opony pierwotnej. Przestrzenie te mozna uwaza¢ za przestrzen

podpajeczynowkows (Ryc. 54 - 55).

Ryc. 54. Przekroj poziomy zarodka w stadium 21.

Barwienie H+E, x 40.

a — opona migkka, b — naczynia krwionos$ne, ¢ — zawigzek opony pajeczej
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Ryc. 55. Przekroj poziomy zarodka w stadium 21.

H+E, x 40.

ienie

Barw

a — przestrzen podpajeczynowkowa, b — przestrzen nadtwardowkowa
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Opona pierwotna w tym okresie rozwoju podzielona jest na dwie czesci, a
mianowicie czg$¢ zbitg, gestokomodrkowa, zrastajaca si¢ z ochrzestng pokrywajaca
trzony kregow oraz czg$¢ luzng, w ktorej znajduja si¢ przestrzenie. Z tej czesci
luznokomoérkowej tworzy sie opona migkka oraz zawigzek opony pajeczej. Cze$¢
gestokomorkowa  utworzy dwie warstwy opony twardej oraz przestrzen
nadtwardowkowa. U zarodkow w stadium 21 mozna wigc wyrdézni¢ opone migkka,
opone¢ twardg oraz zawigzek opony pajeczej, a takze przestrzen podpajeczynowkows i

przestrzen nadtwardowkowa (Ryc. 51 - 55).
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Stadium 22 (zarodKki dlugos$é 23-28 mm, 53 dni)
Stadium 23 (zarodki dlugos$é 27-31 mm, 56 dni)

W ostatnich dwoch stadiach okresu zarodkowego zmienia si¢ struktura rdzenia
kregowego na przekrojach poprzecznych w zalezno$ci od poziomu rdzenia. Na obwodzie
rdzenia kregowego obserwuje si¢ szeroka warstwe istoty biatej oraz waski kanat
srodkowy rdzenia krggowego. Poglebieniu ulega szczelina posrodkowa przednia.
Widoczny jest zawigzek bruzdy posrodkowej tylnej. Istota szara rdzenia kregowego
ulega zréznicowaniu w obrebie rogéw rdzenia kregowego 1 ksztalt jej zalezy od poziomu
przekroju rdzenia. W opisywanym okresie rozwoju nastepuje redukcja warstwy

ependymalnej, ktora stanowi waska warstwe (Ryc. 56).

Ryc. 56. Przekrdj poziomy zarodka w stadium 23.

Barwienie H+E, x 4.
a — warstwa ependymalna, b — wiezadto zgbkowane, ¢ — tuk kregu, d — zwoj rdzeniowy,

e — trzon kregu

73



Zwoje rdzeniowe wnikaja do otworéw miedzykregowych. Nastepuje dalszy
rozwo6j tukow kregoéw, ktore kierujg si¢ na grzbietowa powierzchni¢ rdzenia, jednakze
nie sa one potaczone na tylnym obwodzie rdzenia. Wyraznie mozna zaobserwowac
wiezadla zabkowane, wystepujace w postaci widkien, rozciggajacych si¢ pomigdzy
oponami (Ryc. 56).

Opona twarda, sktadajaca si¢ z dwoch warstw, otacza caty obwod rdzenia kregowego
oraz zwoje rdzeniowe. Przestrzen nadtwardowkowa jest lepiej widoczna na powierzchni
tylnej rdzenia pomiedzy opong twarda a mezodermg tylnej powierzchni ciata

(Ryc. 56 - 58).
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Ryc. 57. Przekroj poziomy zarodka w stadium 22.
Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 4.

a —rdzen kregowy, b — zwoj rdzeniowy, ¢ — zebro, d — trzon kregu, e — opona twarda
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Ryc. 58. Przekro6j poziomy zarodka w stadium 22.
Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.

a— opona migkka, b — opona twarda, ¢ — trzon kregu, d — rdzen krggowy
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Ryc. 59. Przekroj strzatkowy zarodka w stadium 22.
Barwienie biekitem toluidyny wg Nissla, x 10.
a — opona migkka, b — kragzek miedzykregowy, ¢ — opona twarda, d — trzon kregu,

e — przestrzen nadtwardéwkowa, f — opona pajecza
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Opona pierwotna ma utkanie luznokomdrkowe i strukturg przypomina siateczke,
w ktorej sg widoczne liczne przestrzenie, a takze naczynia krwionosne. Wyr6zni¢ w niej
mozna opon¢ migkka przylegajaca bezposrednio do rdzenia na calym jego obwodzie i
wnikajaca w szczeling posrodkowa przednig. W obwodowej czgsci opony pierwotnej
obserwowano oddzielajgcg si¢ od niej warstwe komorek, ktora moze stanowié opong
pajecza. Pomiedzy opona migkka 1 opona pajecza znajduje si¢ przestrzen
podpajeczynowkowa zawierajgca liczne naczynia krwionosne. W ostatnich stadiach
okresu zarodkowego przestrzen podpajeczyndéwkowa rozwinigta jest juz wokot calej
powierzchni rdzenia kregowego (Ryc. 57 - 59). Zaobserwowano, ze dopiero w ostatnich
stadiach okresu zarodkowego opona twarda wyraznie oddziela si¢ na calym obwodzie i
obejmuje zwoje rdzeniowe. Stwierdzono rowniez, ze opona twarda roznicuje si¢
najpierw w odcinku szyjnym i géornym piersiowym, a p6zniej w odcinku ledzwiowym i
krzyzowym, i1 dopiero w dwoch ostatnich stadiach okresu zarodkowego rozciaga si¢

przez catg dlugo$¢ rdzenia (stadium 22 i 23, 53 - 56 dni).
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Okres plodowy

Plody 7 9. i 10. tygsodnia - o dlugosci ciemieniowo-siedzeniowej Si 33-53 mm

Na przekrojach poprzecznych ptodoéw z 9. tygodnia w odcinku dolnym szyjnym
oraz gornym 1 srodkowym kregostupa piersiowego nastepuje zamknigcie tukow kregow
(Ryc. 60).

s
B

Ryc. 60. Przekroj poziomy plodu z tygodnia 9.

Barwienie H+E, x 10.

a — tuk kregu, b — kanal §rodkowy rdzenia, ¢ — rdzen krggowy, d — zw6j rdzeniowy,
e — trzon krggu, f— punkt kostnienia
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Zaobserwowano, ze w 9. tygodniu w dolnej czes$ci piersiowej oraz czesci

ledzwiowej i krzyzowej tuki kregéw sa nadal otwarte (Ryc. 61).

Ryc. 61. Przekroj poziomy ptodu z 9 tygodnia.

Barwienie bigkitem toluidyny wg Nissla, X 4.
a —rdzen kregowy, b — luk kregu, ¢ — zwoj rdzeniowy
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Zamkniecie tukow kregow we wszystkich odcinkach krzyzowych nastepuje u
ptodow w 10. tygodniu rozwoju.
W omawianych tygodniach rozwoju nastepuje dalsze réznicowanie si¢ czes$ci kostnych
kregu |1 tworza si¢ pierwotne punkty kostnienia w ‘tukach i trzonach
kregu (Ryc. 60, 62 - 63).

Ryc. 62. Przekrgj poziomy ptodu z 10 tygodnia.

Barwienie blekitem toluidyny wg Nissla, x 4.
a — tuk kregu, b — rdzen kregowy, ¢ — zwoj rdzeniowy, d — trzon kregu,

e — punkt kostnienia
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Ryc. 63. Przekrdj poziomy ptodu z 10 tygodnia.

Impregnacja azotanem srebra z zelazicyjankiem potasu wg Ogawy, x 10.

ienia

a — rdzen kregowy, b — opona twarda, ¢ — trzon kregu, d — punkt kostn
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W odcinku szyjnym kregostupa tworzg si¢ rozdwojone wyrostki kolczyste.
Zauwaza si¢ rowniez zmiany ksztattu trzonow kregow w poszczegodlnych czesciach
kregostupa. Na przekrojach poziomych w czegsci szyjnej sa one czworokatne, natomiast
w czesci ledzwiowej przybieraja ksztatt nerkowaty. Obserwuje si¢ réwniez poszerzenie
struny grzbietowej w obrebie krazkow miedzykregowych, w ktérych jest szersza w

poréwnaniu do jej $rednicy w trzonach kregow (Ryc. 64).

Ryc. 64. Przekroj strzatkowy ptodu w 9 tygodniu.
Barwienie fioletem krezylu wg Nissla, x 10.
a —rdzen kregowy, b — opona migkka, ¢ — opona twarda, d — krgzek miedzykregowy,

e — trzon kregu, f— struna grzbietowa
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Dalsze zmiany zachodzg w obrebie rdzenia kregowego. Waska warstwa
rozrodcza znacznie Si¢ zmniejsza i przeksztalca si¢ w warstwe wysciotkowa.
Caly rdzen kregowy oraz zwoje rdzeniowe otoczone sg przez opon¢ twardg utworzong
przez dwie warstwy. Przestrzen pomigdzy warstwa wewngtrzng i zewng¢trzng opony
twardej, tworzaca przestrzen nadtwardowkowa, ulega widocznemu poszerzeniu. W
przestrzeni tej mozemy zaobserwowac tkanke laczng oraz naczynia krwionosne. W
obregbie opony twardej wyr6zni¢ mozna cienkg warstweg komorek oddzielajacych opone
twardg od przestrzeni podpajeczyndéwkowej. Stanowi ona jednoczesnie obwodowa

warstwe opony pierwotnej 1 uwazac j3 mozna za opone pajecza.
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Plody z 11. i 12. tysodnia - o dlugos$ci ciemieniowo-siedzeniowej Si 60-71 mm

U ptodow z 11. tygodnia na przekrojach poziomych obserwowano pojedyncze
pierwotne punkty kostnienia w trzonach kregdéw piersiowych i ledzwiowych, natomiast
w tukach kregéw punkty kostnienia obecne juz byly poczawszy od pierwszego kregu
szyjnego do czwartego krzyzowego. W kolejnym 12. tygodniu rozwoju pierwotne punkty
kostnienia obecne sg zarowno w trzonach jak i tukach kregéw we wszystkich czesciach
kregostupa (szyjnej, piersiowej, ledzwiowej i krzyzowej). W omawianym okresie
rozwoju obserwuje si¢ zanikanie czeSci grzbietowej kanalu nerwowego i powstaje

okragly kanatl srodkowy (Ryc. 65 - 66).
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Ryc. 65. Przekroj poziomy ptodu w 11 tygodniu.
Barwienie H+E, x 4.
a — rdzen kregowy, b — przestrzen nadtwardowkowa, ¢ — trzon kreggu,

d — punkty kostnienia, e — przestrzen podpajeczynéwkowa
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Ryc. 66. Przekroj poziomy ptodu w 12 tygodniu.
Barwienie H+E, x 4.
a — tuk kregu, b — zw9j rdzeniowy, ¢ — rdzen krggowy, d — trzon kregu,

e — punkt kostnienia
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W rogach przednich rdzenia kregowego obserwuje si¢ bardzo wyrazne
odgraniczenie grupy przysrodkowej i bocznej, ktora tworzy jadra ruchowe. Natomiast w
rogu tylnym mozna zaobserwowac luzniejsze utkanie komodrkowe istoty galaretowatej
rogu tylnego. Czg$¢ posrednio-boczna w odcinku piersiowym rdzenia krggowego tworzy
silnie zaznaczony rog boczny (Ryc. 67). Sznur tylny wrastajacy w kierunku kanatu
srodkowego rdzenia prowadzi do powstania waskiego spoidta szarego tylnego taczacego

istote szarg obu potéw rdzenia krggowego (Ryc. 67).

Ryc. 67. Przekroj poziomy ptodu w 11 tygodniu.
Barwienie H+E, x 4.
a— opona migkka, b — opona twarda, ¢ — spoidto szare tylne rdzenia kregowego,

d — rog boczny istoty szarej rdzenia kregowego
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Ryc. 68. Przekroj poziomy ptodu z 12 tygodnia.

Barwienie H+E

x 10.

a — beleczki w obrebie przestrzeni podpajeczynowkowe;,

dpajeczynéwkowa, d — opona migkka,

C — przestrzen po

b — opona pajecza

e — rdzen kregowy
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Ryc. 69. Przekroj poziomy ptodu z 11 tygodnia.
Barwienie H+E, x 10.
a —rdzen kregowy, b (strzatka) — opona migkka, ¢ — przestrzen nadtwardowkowa,

d — trzon kregu, e — naczynia krwiono$ne
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Wyraznemu poszerzeniu ulegaja przestrzen nadtwardowkowa oraz przestrzen
podpajeczynowkowa. Przestrzen podpajgeczynowkowa jest szczegdlnie szeroka w tylnym
obwodzie rdzenia kregowego i obserwuje si¢ w niej struktury tacznotkankowe,
przypominajace beleczki, a takze naczynia krwiono$ne. Przestrzen nadtwardéwkowa

otacza caty rdzen kregowy i1 zawiera liczne naczynia krwionosne oraz tkank¢ taczng

(Ryc. 67 — 69).
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V. Dyskusja

Uktad nerwowy rozwija si¢ najwczesniej ze wszystkich uktadéw. Juz u zarodkow
w stadium 8 (23 dzien rozwoju) tworzy si¢ ptyta nerwowa, stanowigca zawigzek uktadu
nerwowego osrodkowego (71, 72, 73, 75).

W ciaggu czwartego tygodnia tworzy si¢ z plyty rynienka, a nastgpnie cewa
nerwowa, ktora do konca czwartego tygodnia potaczona jest otworami z jamg owodni
(73, 74, 75). W 31. dniu rozwoju (stadium 13) cewa nerwowa catkowicie oddziela si¢ od
jamy owodni i obydwa otwory nerwowe sg zamknig¢te. W czesci glowowej cewy
nerwowej rdznicuja sie czesci mozgowia, w ktorych obserwuje si¢ wyrazne neuromery
(18, 72, 77, 79). Rownoczesnie z zamykaniem cewy nerwowej, na jej grzbietowej
powierzchni tworzy si¢ grzebien nerwowy, z ktdrego roznicuja si¢ struktury uktadu
nerwowego obwodowego (74).

We wczesnych stadiach rozwojowych cewa nerwowa objeta jest przez warstwy
mezenchymy, z ktorej powstaje szkielet oraz opony rdzenia kregowego. Z czesci
mezenchymy powstaje opona pierwotna (meninx primitiva), ktéra rdznicuje si¢ na
warstwe zewnetrzng o budowie bardziej zageszczonej 1 delikatniejsza warstwe
wewnetrzng. Z warstwy zewngtrznej, z jednej strony powstaje okostna wewngtrzna
kanalu krggowego 1 czaszki, za§ z drugiej strony - wilasciwa opona twarda. Opona
twarda sktada si¢ z dwoch warstw pomiedzy ktorymi powstanie jama nadtwardowkowa.
W pbzniejszych stadiach w obrebie czaszki wlasciwa opona twarda 1 okostna przylegaja
do siebie i zlewaja si¢ w jednolita btong, tzw. opone twarda wtorng. W okolicach
kregostupa nie dochodzi do zrosnigcia si¢ opony twardej 1 okostnej wewnetrznej, w
zwigzku z powyzszym jama nadtwardowkowa w kanale kregowym zachowuje si¢ przez
cate zycie.

Warstwa wewngtrzna opony pierwotnej wytwarza pajeczynowke i opon¢ migkka,
miedzy ktérymi znajduje si¢ jama podpajeczyndwkowa, zawierajaca ptyn modzgowo-
rdzeniowy.

Wigkszos¢ dotychczasowych badan dotyczy rozwoju opon moézgowia. Tylko
nieliczni badacze zajmowali si¢ rozwojem opon rdzenia kregowego (42, 78, 95, 99).
Istotne r6znice w budowie oraz rozwoju opon mézgowia i rdzenia krggowego sklaniaja

do podjecia oddzielnych badan dotyczacych rozwoju tych struktur.
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W przeprowadzonych badaniach zawigzek opony pierwotnej mozna rozréznic juz
w stadium 13 (32 dni). W tym okresie rozwoju wystepuje ona jako luzna tkanka
mezenchymatyczna na brzusznej 1 bocznych powierzchniach rdzenia kregowego.
Poczawszy od stadium 16 opona pierwotna otacza catg powierzchni¢ rdzenia krggowego
1 posiada struktury bardziej wtoknistg i ubogokomorkowa. Jest to zgodne z obserwacjami
opisanymi przez Patelskg-Banaszewska (81, 82, 83) oraz Guzniczaka i1 wspotautorow
(28).

Sensing (95) dopiero u zarodkow w stadium 15 (36 dni) opisuje opon¢ pierwotng
oraz ksztaltujaca si¢ opong¢ migkka. Okreslit on opong pierwotng jako ubogokomorkowa
strefe posrednia migdzy rozwijajacymi si¢ kregami i krazkami miedzykregowymi, a cewa
Nnerwowa.

W przeprowadzonych badaniach obserwowano bardzo wczes$nie, w stadium 13
(32 dni) zawigzki opony migkkiej tworzace warstwe wewnetrzng komorek na obwodzie
rdzenia kregowego. Pojedyncza warstwe komorek rozwijajaca sie wzdluz bocznego
brzegu cewy nerwowej opisat Sensing (95) juz w stadium 11 1 sadzil, ze komorki te
pochodza z grzebieni nerwowych, wedtug tego autora komorki te dopiero w stadium 15
mozna uzna¢ za zawigzek opony mickkiej. Harvey 1 Burr (32, 33, 34, 35) opisali
podobng warstwe¢ komorkowa wokot cewy nerwowe;.

Zawigzek wiezadta zabkowanego obserwowano w stadium 17 (41 dni). Sensing
(95) zawiazki tego wigzadta obserwowat nieco wczesniej, bo w stadium 16 (39 dni) 1
opisal je jako skupiska komoérek pomiedzy brzuszno-boczng powierzchnig cewy
nerwowej, a wewnetrzng powierzchnig tworzacego si¢ tuku kregu.

Opinie badaczy dotyczace pochodzenia opon sa rézne. Harvey i Burr (34, 35)
oraz  Harvey, Burr i Campenhout (32, 33) przedstawili teori¢ ektodermalnego
pochodzenia opony pajeczej i opony migkkiej. Sayad i Harvey (92) zaobserwowali, ze w
procesie regeneracji uszkodzonej opony twardej nie bierze udzialu zaréwno opona
pajecza jak 1 migkka. Lear i Harvey (58) dowiedli, ze w przypadku uszkodzenia opony
pajeczej 1 migkkiej, w procesie ich regeneracji bierze udziat opona twarda. Harvey 1 Burr
(34, 35) na podstawie licznych do$wiadczen przeprowadzonych na zarodkach ptakow 1
ssakow wywnioskowali, Ze réznice w procesie regeneracji opon wynika¢ musza z ich
réznego pochodzenia zarodkowego. Przeprowadzajac dodatkowe eksperymenty
stwierdzili, Zze opona pajecza 1 migkka rozwijaja si¢ z komorek grzebieni nerwowych, za$
opona twarda z mezodermy. Teorie gloszone przez Harvey, Burr i Campenhout nie

znalazly potwierdzenia w badaniach przeprowadzonych na zarodkach ludzkich. Flexner
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(26), ktory powtorzyt badanie przeprowadzone przez Harvey i Burr, nie potwierdzit
pochodzenia leptomeninx z komorek grzebieni nerwowych. Podobne wyniki uzyskat
Spofford (98). Hochstetter (42) oraz Ask (5) wykonali badania na zarodkach ludzkich i
podkreslili mezodermalne pochodzenie wszystkich opon. Pochodzenie opon rdzenia
kregowego u ptakow przedstawil Bagnall (6, 7), ktory twierdzil, ze rozwijajg si¢ one z
somitow.

Poczatek opony twardej w badaniach wlasnych obserwowano od stadium 17 i 18
(41 - 44 dni). W stadium 18 (44 dni) na obwodzie opony pierwotnej w zageszczonej
strefie komorkowej zaczynaly réznicowac si¢ warstwy wewnetrzna i zewnetrzna opony
twardej, ktora najlepiej widoczna byla na powierzchni brzusznej w dolnym odcinku
szyjnym 1 gornym piersiowym. Dalszy jej rozw6] wystepowal w kierunku czaszkowo-
ogonowym i dopiero pod koniec okresu zarodkowego w stadiach 22 i 23 opona twarda
rozciagata si¢ przez catg dtugos¢ rdzenia kregowego.

Podobne spostrzezenia poczynili Hochstetter (42), ktory twierdzil, ze opona
twarda najpierw pojawia si¢ brzusznie w odcinku piersiowym, a nastgpnie rozwija si¢ w
kierunku doogonowym i doglowowym. Potwierdzaja to rowniez badania innych autorow
(80, 81, 99).

Najp6zniej sposrod opon rozwija si¢ opona pajecza (pajeczyndéwka). W badaniach
wlasnych dopiero pod koniec okresu zarodkowego (stadium 22, 23) obserwowano
zageszczenie komorek w obwodowej warstwie opony pierwotnej pomi¢dzy nig a
warstwg wewnetrzng opony twardej. Warstwe t¢ mozna uwazac za tworzacg si¢ opong
pajecza. Opona pajegcza zdaniem Sensinga (95) pojawia si¢ najwczes$niej w 3 trymestrze
rozwoju wewnatrzmacicznego albo nawet w okresie pourodzeniowym. Z tego tez
wzgledu do tego czasu nie mozna méwic o tworzeniu si¢ przestrzeni podtwardéwkowe;.
Hochstetter (42) zaobserowat, ze u ptodow z 9 lub 10 tygodnia wystgpuje cienka warstwa
komorek oddzielajacych opong twarda od przestrzeni podpajeczynéwkowej, ktora
stanowi obwodowe granice leptomeninx i ktéra moze odpowiada¢ ksztaltujacej sig
oponie pajgczej rdzenia krggowego. Stwierdza, ze w tym czasie trudno okresli¢
wystepowanie przestrzeni podtwardowkowej (42). Podobnie Waggener i Beggs (103) nie
potrafili zdefiniowa¢ momentu rozdzielenia si¢ opony pajeczej od opony twardej. Ask
(5) badajac ptody ludzkie rozrdézniat opone pajecza, jednakze nie zaobserwowatl jej
oddzielenia od opony twardej. Dokladniejsze badanie opony pajeczej mozliwe byty

dopiero przy zastosowaniu mikroskopu elektronowego (1, 4, 59, 65, 70, 88, 94).
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Z rozwojem opon zwigzane jest tworzenie si¢ przestrzeni zawartych pomiedzy
nimi. Bardzo wczesnie, bo juz w stadium 14 (33 dni) obserwowano zawigzek przestrzeni
podpajeczynowkowej. Utworzona byla przez drobne przestrzenie migedzykomoérkowe
taczace si¢ w wigksze jamki zlokalizowane wzdhuz rdzenia pomigdzy opong migkka i
warstwg wewnetrzng opony pierwotnej.

W literaturze spotyka si¢ liczne rozbiezno$ci dotyczace teorii powstawania
przestrzeni podpajeczyndwkowe;j (16). Analiza rozwoju przestrzeni
podpajeczynowkowej zajmowal si¢ Weed (105, 106, 107), ktéry sadzil, ze gtéwnym
czynnikiem wplywajacym na tworzenie si¢ przestrzeni podpajeczyndwkowej jest plyn
moézgowo-rdzeniowy. Teorie Weeda potwierdzili Flexner (26) 1 Sensenig (95). Z teoria,
ze przestrzeh podpajeczynowkowa rozwija si¢ pod wplywem plynu mozgowo-
rdzeniowego ze splotow naczynidwkowych komory IV nie zgadzali si¢ Ossaka (80) i
Catala (19) oraz Kamiryo (48). Ossaka (80) badajac zarodki ludzkie doszedt do wniosku,
ze tworzenie si¢ przestrzeni podpajeczyndwkowej jest wynikiem procesu poszerzania si¢
przestrzeni mi¢dzykomdrkowych przy jednoczesnym zaniku struktur komorkowych w
obrebie opony pierwotnej. Takie zjawisko obserwowat w stadium 14 (33 dni) najpierw w
okolicy brzusznej srodmdzgowia i tylomdzgowia, a nastepnie przestrzen ta rozciagata si¢
doogonowo w kierunku rdzenia kregowego 1 doglowowo, w kierunku przodomoézgowia.
Wedlug niego przestrzen ta rozwija si¢ takze z okolicy brzusznej w kierunku
grzbietowym. Wedlug Catala (19) przestrzen podpajeczyndéwkowa pojawia si¢ przed
wytworzeniem si¢ ptynu méozgowo-rdzeniowego. Wedlug O’Rahilly’ego (78) przestrzen
podpajeczynowkowa tworzy si¢ dopiero u zarodkdw w stadium 17 (41 dni) 1 zawiera ona
ptyn.

Batarfi 1 wspotautorzy (8) w swoich badaniach zaobserwowali, ze warstwa
zewngetrzna opony migkkiej charakteryzuje si¢ brakiem potgczen typu tight junctions.
Wykazali oni, Ze w przestrzeni podpajeczyndwkowej zawartej pomigdzy opong migkka a
opong paj¢cza znajduje si¢ ptyn mozgowo-rdzeniowy, ktdry zaczyna krazyé juz w
piatym tygodniu rozwoju. Twierdzili, ze opony rdzenia kregowego sg pochodng
grzebieni nerwowych. Swoje badania prowadzili na oponach u kregowcow.

Tworzenie si¢ przestrzeni nadtwardowkowej jest $ci§le powigzane z rozwojem
opony twardej.

W badaniach wlasnych zawigzek przestrzeni nadtwardowkowej zaobserwowano
w stadium 17 (41 dni), gdzie na obwodzie opony pierwotnej zauwazono pojawiajace si¢

pierwsze pojedyncze przestrzenie. W stadium 18 (44 dni) szczegdlnie na powierzchni
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brzusznej rdzenia mozna bylo zaobserwowal przestrzen zawierajgca liczne naczynia
krwionos$ne, stanowigce przestrzen nadtwardowkowa. Przestrzen ta na catym obwodzie
rdzenia kreggowego wystepowata dopiero pod koniec okresu zarodkowego w stadium 23
(56 dni). Nieco p6zniej, bo w stadiach 19, 20 przestrzen nadtwarddowkowa obserwowat w
swoich badaniach Sensenig (95). Podaje on, ze przestrzen ta najwyrazniej byta widoczna
w miejscach gdzie brzuszna cz¢s¢ opony twardej przechodzi na przysrodkowsg
powierzchni¢ zwojow rdzeniowych. Wedlug niego tworzenie si¢ przestrzeni
nadtwardowkowej jest procesem przebiegajacym powoli i nastepuje dopiero u ptodow w
9 tygodniu rozwoju. Autor ten zauwaza, ze przestrzen nadtwardowkowa nie stanowi
prawdziwej jamy, tylko jest to przestrzen wypetniona przez luzng tkanke laczng i sploty
zylne (95).

Montagnani i wspotautorzy (64) w swoich badaniach podkreslaja wazng role
opon w ochronie mézgowia i rdzenia krggowego oraz uczestniczenie w tworzeniu bariery
krew — mozg. Uwazaja oni, ze opona migkka i pajecza tworzy si¢ z komorek
mezenchymy oraz grzebieni nerwowych tworzac leptomeninx.

Podkreslaja oni rowniez istotng role opon w tworzeniu si¢ przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej oraz produkcji prekursorow kolagenu 1 syntezie biatek
niekolagenowych, jak fibronektyna, laminina i1 tenascyna. Wykazali takze, Zze biatka te
pelnig wazng funkcje w prawidlowym rozwoju uktadu nerwowego osrodkowego
(10, 12, 64).

Niektorzy autorzy (10, 23) rowniez zajmowali si¢ udzialem opon w tworzeniu
przestrzeni zewnatrzkomorkowej. Zwracaja uwage, ze opony bogate sa w czynniki
wzrostu, ktore reguluja proces homeostazy komodrek macierzystych i funkcje kory
mozgowej. Sg one réwniez zrodtem takich czynnikow jak FGF-2, insulinowy czynnik
wzrostu I, CXCL12 oraz kwas retinowy. W oponach oraz w warstwach komorek opon
okalajacych naczynia krwionos$ne i splot naczyniowkowy dowiedziono istnienia biatka
tworzacego potaczenia typu gap juntions: Cx43, Cx30 i Cx26. Swiadczy to o mozliwosci
interakcji pomigdzy komoérkami opon, komoérkami okolonaczyniowymi, astrocytami i
ependymocytami, co umozliwia szybkie rozprzestrzenianie si¢ sygnatéw regulujagcych
funkcje mézgowe podczas embriogenezy oraz u osobnikéw dorostych (23).

Nowsze badania wykazaty, Ze opony rdzenia krggowego moga stanowic
potencjalne zrodto komoérek macierzystych, ktore podlegaja procesom neuronalnego
roznicowania po roznego rodzaju uszkodzeniach uktadu nerwowego. Te obserwacje

sugeruja, ze opona migkka i opona pajecza, ktore otaczaja osrodkowy uktad nerwowy,
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moga stanowi¢ wspolny system naprawczy po uszkodzeniach uktadu nerwowego.
Sugeruja, ze leptomeninx moze stanowi¢ temat réznych badan zwigzanych z nowymi
formami leczenia choréb uktadu nerwowego osrodkowego (22, 66, 67).

Badania do$wiadczalne Decimo 1 wspolautorow (22) przeprowadzone na
dorostych szczurach wykazaty, ze komorki macierzyste moga zosta¢ zaktywowane na
skutek réznych procesoOw niszczenia lub postepujacych schorzen neurologicznych.
Dowiedziono ich obecno$¢ w kanale centralnym rdzenia krggowego. Stwierdzono, ze
opony tworzace leptomeninx moga odgrywac strategiczng role w dyfuzji i dystrybucji
komoérek macierzystych i tym samym ewentualnych przeszczepach autologicznych. W
badaniach Decimo i wspotautoréw (22) dowiedziono, ze na skutek uszkodzenia rdzenia
kregowego u szczuréw opony rdzenia kregowego ulegaja pogrubieniu i znajdujace si¢ w
nich komorki macierzyste ulegaja proliferacji i migruja w kierunku miejsca uszkodzenia,
podlegajac tam dalszemu réznicowaniu w kierunku neuronéw 1 dojrzatych
oligodendrocytéw. Sugeruje, ze poczynione obserwacje moga by¢ wykorzystane w
medycynie regeneracyjnej (22). Podobne obserwacje dotyczace komodrek macierzystych
w oponach rdzenia poczynili inni autorzy (11, 21, 61, 63).

Nakagomi 1 wspodtautorzy (66) jako pierwsi dowiedli obecnosci komoérek
macierzystych w obrebie opony migkkiej po udarze mozgu. W powyzszych komorkach
macierzystych wykazano obecno$¢ nestyny stanowiacej czynnik pobudzajacy proces
neurogenny kory mozgowej. Podkreslajg oni rowniez, ze komorki macierzyste w obrebie
strefy poudarowej wywodzg si¢ z lokalnych komorek macierzystych, a nie z komorek
lezacych w strefie podkomorowe;.

Popescu 1 wpotautorzy (86) wykazali obecnos$¢ telocytow w oponach i splotach
naczyniowkowych. Telocyty te stanowig nowy typ komorek §rédmigzszowych wsrod
komorek macierzystych. Odpowiadaja one najprawdopodobniej za regeneracjg,
utrzymanie homeostazy oraz wysylanie odpowiednich sygnatéw miedzykomorkowych,

tworzac szlaki sygnatowe (86).
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V1. Whnioski

1. Opona pierwotna rozwija si¢ w stadium 13 (32 dni) z mezodermy jako luzna
tkanka zlokalizowana na brzusznej i bocznych powierzchniach rdzenia
kregowego. Z roznicujacej si¢ mezodermy opony pierwotnej powstajg wszystkie
opony rdzenia kregowego.

2. Juz w stadium 13 (32 dni) obserwowano zawigzek opony migkkiej w postaci
pojedynczych komorek przylegajacych do rdzenia kregowego.

3. Opona twarda réznicuje si¢ z obwodowej warstwy opony pierwotnej w stadium
18 (44 dni). Rozwija si¢ ona w $cistym zwiazku z mezoderma sklerotomow, co
dowodzi jej mezodermalnego pochodzenia.

4. Najpozniej obserwowano zawigzek opony pajeczej powstajacej] w wewnetrznej
warstwie opony pierwotnej od stadium 19 (46 dni). Dalsze jej réznicowanie
nastepuje pod koniec okresu zarodkowego (stadium 22 i 23, 53 1 56 dni) i w
okresie plodowym.

5. Bardzo wczesnie, w stadium 14 (33 dni), w wewnetrznej warstwie opony
pierwotnej, pomiedzy nig a opong migkka obserwowano drobne przestrzenie,
ktore mozna uwazaé za zawigzek przestrzeni podpajeczyndéwkowej. W stadium
19 (46 dni) na skutek réznicowania si¢ opony pierwotnej, tworzg si¢ struktury
przypominajace beleczki opony pajeczej. Znajduja si¢ one poczatkowo miedzy
opong miekka a opona pierwotng, zas pod koniec okresu zarodkowego (stadium
22123, 53 1 56 dni) pomigdzy opona migkka a opong pajgcza. W przestrzeni tej
obserwowano liczne naczynia krwionosne.

6. Zawiazek przestrzeni nadtwardowkowej pojawia si¢ w koncu 6 tygodnia rozwoju
zarodka (stadium 17, 41 dni). Na poczatku 7 tygodnia (stadium 18, 44 dni)
przestrzen nadtwardowkowa znajduje si¢ pomigdzy warstwa wewnetrzng opony
twardej (wlasciwa opong twardg) a warstwa zewngtrzng przylegajaca do
ochrzestnej kanatu kregowego na powierzchni przedniej rdzenia lub miedzy
blaszka wewngtrzng a mezoderma tylnej powierzchni ciala zarodka. Przestrzen
nadtwardowkowa poczatkowo obserwowana byla w odcinku dolnym szyjnym i
gornym piersiowym 1 dalszy jej rozwdj nastgpowal w kierunku czaszkowo-

ogonowym. Przestrzen ta zawiera liczne naczynia krwionosne oraz tkanke taczna.
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VI1II. Streszczenie

Celem pracy bylo przesledzenie rozwoju opon rdzenia kregowego u zarodkow i
ptodéw ludzkich od 5. do 12. tygodnia oraz ustalenie kolejnosci i momentu powstawania
przestrzeni nadtwardowkowej 1 pajeczynowkowe;.

Badania przeprowadzono na 80 zarodkach i 9 ptodach pochodzacych z Kolekeji
Katedry 1 Zaktadu Anatomii Prawidlowej Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu.

Wiek zarodkow oceniano wedlug migdzynarodowych kryteriow stadiow
rozwojowych 1 wyrazano go w dniach postowulacyjnych. Wiek ptodéow okreslano na
podstawie dtugo$ci ciemieniowo-siedzeniowej oraz dtugosci stopy.

Zarodki i plody utrwalono w 10% zobojetnionej formalinie lub ptynie Bouina
oraz zatapiono w caloSci w parafinie wzglednie w paraplascie. Seryjne skrawki
wykonano w trzech ptaszczyznach: poziome;j, strzatkowej oraz czotowej 1 barwiono je
lub impregnowano solami srebra wedtug rutynowych metod histologicznych.

Dokumentacj¢ badan stanowig tabele oraz zdjecia fotograficzne wykonane
aparatem cyfrowym Canon Power Shot 340.

Z przeprowadzonych badan wynika, Ze opona pierwotna rozwija si¢ z mezodermy
jako luzna tkanka na powierzchni brzusznej i powierzchniach bocznych rdzenia
kregowego w stadium 13 (32 dni), w kolejnych stadiach posiada budowe warstwowa, a
pod koniec okresu zarodkowego ma strukture siateczki.

Zawiazek opony migkkiej pojawia si¢ w stadium 13 (32 dni) w postaci
pojedynczych wrzecionowatych komorek przylegajacych do rdzenia kregowego. W
stadium 16 (39 dni) opona migkka obecna jest na catym obwodzie rdzenia kregowego.

Zawiazek opony pajecze] obserwowano w stadium 19 (46 dni). Dopiero w
ostatnich stadiach okresu zarodkowego (stadium 22 i 23; 53, 56 dni) na obwodzie opony
pierwotnej o budowie siateczkowej mozna wyodrebni¢ warstwy komorek, ktére mozna
uwazac za opone pajecza. Dalszy jej rozwoj nastgpuje w okresie ptodowym.

Opona twarda rdzenia kregowego rdznicuje si¢ w obrgbie opony pierwotnej (z
warstwy obwodowej) i rozwija si¢ w Scistym zwigzku z mezoderma sklerotomow w

stadium 18 (44 dni), co pozwala wnioskowac¢, ze jest ona pochodzenia mezodermalnego.
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W stadium 14 (33 dni) w oponie pierwotnej rdznicuja si¢ przestrzenie, ktore
mozna uwaza¢ za tworzaca si¢ przestrzen podpajeczyndéwkows. W przestrzeni tej
obserwowano liczne naczynia krwionosne.

W stadium 19 (46 dni) w warstwie opony pierwotnej o budowie siateczkowej
wystepowaty struktury o luznym utkaniu przypominajgce beleczki opony pajeczej.
Poczatkowo przestrzen podpajeczynowkowa znajduje si¢ pomiedzy opong migkka a
opong pierwotng. Ostateczne tworzenie si¢ przestrzeni podpajeczynéwkowe] zwigzane
jest z rozwojem opony pajeczej | w ostatnich stadiach okresu zarodkowego
(stadium 22 i 23; 53, 56 dni) przestrzen podpajeczyndwkowa zawarta jest pomigdzy
opong mickka a opong pajgcza i rozwinigta jest juz wokot catej powierzchni rdzenia
kregowego. Ostateczny jej rozwdj nastgpuje w okresie ptodowym.

Zawiazki przestrzeni nadtwardowkowej obserwowano na przetomie 17 i 18
stadium (41 - 44 dni). Poczagwszy od stadium 18 (44 dni) przestrzen nadtwardowkowa
znajduje si¢ pomiedzy warstwg wewnetrzng opony twardej (wlasciwa opong twarda) a
warstwe zewngtrzng opony twardej na powierzchni przedniej rdzenia kregowego, za$ na
powierzchni tylnej rdzenia przestrzen nadtwardowkowa widoczna jest pomiedzy opona
twardg a mezodermg tylnej powierzchni ciata. Zawiera ona tkanke taczng oraz liczne

naczynia krwiono$ne.

107



IX. Summary

This study presents the development of the spinal meninges and subarachnoid and
epidural spaces in human embryos and fetuses between 5-12 weeks.

The study was performed on 80 human embryos and 9 fetuses from the collection
of Department of Anatomy Uniwersity of Medical Sciences in Poznan. The embryos
were staged according to the international staging system and the age of the embryos was
expressed in postovulatory days. The age of fetuses was determined by crown-lenght and
the lenght of the foot. All the embryos and fetuses were embedded in parafin or paraplast
and serial sections were made in the frontal, sagittal and horizontal planes. The sections
were stained according to routine histological methods and impregnated with silver salts.
The documentation of investigations was provide by tables and pictures taken with the
digital camera Canon Power Shot 340.

The results of the investigations suggest that the meninx primitiva (primary
meninx) develop from the mesoderm and in stage 13 (32 days) is visible on the ventral
and lateral surfaces of the spinal cord. At the first of the development the meninx
primitiva from a loose tissue and in the next embryonal stage posesses a layerd structure,
and by the end of the embryonal stage on periphery forms network of loose cells. The
primordium of the pia mater begins to be differentiated in embryos at stage 13 (32 dni) as
singel cells adcherent to the spinal cord. At stage 16 (39 days) the pia mater forms a
complete sheath about the cord. The arachnoid develops from the meninx primitiva from
which later develops the pia-arachnoid complex. The primordium of the arachnoid was
observed in stage 19 (46 days).

Dura mater of the spinal cord differentiates within the outer layer of the meninx
primitiva and develops in close relations to mesodermal sclerotomes at stage 18 (44
days), which suggest its mesodermal origin.

At stage 14 (33 dni) the meninx primitive has more loose structures than
sclerotomes, that can be recognized as the primordia of the subarachnoidal space were
observed.

During the 2 last weeks of the embryonic period (stages 19-23, 46-56 days) the
subarachnoid space, containing numerous blood vessels, develops around the whole
surface of the spinal cord. At these stages the dura mater proper and the epidural space

also develop. The meninx primitiva has a loose reticular structure.
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The primordium of the epidural space appears in embros at the end of the 6th
week (stages 17, 41). In these embryos a more cellular zone appears on the periphery of
the meninx primitiva. There spaces may be considered the early epidural space. In
embryos at the stage 18 the epidural space is observed between the two layers: internal
condensed layer forming the dura mater proper and the external layer. During the last
week of embryonic development (stages 21-23) the epidural space is well developed and

contains many blood vessels.
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