Skrét historii choroby

lat 36, zonaty Przyjety 16.01.1995r.
zmark 25.03.1995r.

Rozpoznanie kliniczne: AIDS, atrofia kory mézgowej /HlV-encefalopa

Wywiad:

ia/, toksoplazmoza oun, miewydolnos$é
nerek, zapalenie pluc.

pacjent od lat HIV-seropozytywny. W grudniu 1994 toksoplaz
moza oun, nastepnie profilaktyka wtérna toksoplazmozy oun.
Wedtug relacji rodziny w nocy przed przyjeciem do Oddziatu
XA bezwiednie oddawat mocz, "Wéwit od rzeczy", zapadat w o
stupienie nie reagujac na stowa, zdania. Nie goraczkowat,

Przedmiotowo: przyjety do Oddziadtu w stanie ogélnym $rednim, wyni-

szczony. Obwodowe wezky chionne wielkosci Srutu, symetrycz
ne. Nad plucami szmer pgcherzykowy prawidtowy. Czynnos¢ se
rca miarowa, 90/min., tony prawidkowo akcentowane. RR 120/
/70. Brzuch miekki, watroba - na dwa palce pod }ukiem Zebr
wym, $Sledzioma wyczuwalna. Objawy oponowe ujemne. Dno oka-
bez zmian.

Przebieg kliniczny: nastépnego dnia po przyjeciu zagorgczkowal,

temperatura utrzymywaka sie przez 3 dni. Neurolog mozpozna
zesp6t psychoorganiczmy - typ otepienny /?/. W dalszym prz
biegu narastajgce objawy niewydolnosci nerek /wzrost pozie
mu mocznika i kreatyniny o tendencji zwyzkowej/. W MRI -
wg wpisu do h.choroby - liczne ogniskowe zmiany w mézgu. W
badaniu kontrolmym po 3 tygodniach czes¢ zmian znikia, ale
pojawito sie nowe ognisko w okolicy j.soczenkowatego.
W potowie marca wystepita dusznos¢ wdechowo-wydechowa i ob
jawy zapalenia piuc, potwierdzonego radiologicznie /rozle-
gie zmiany migzszowe obustronnef. Przebieg bezgorgezkowy,
ardzo osiabiony, nie potrafi nawet uniesc glowy, rezmawia
legieznie, przyjmuje pokarmy i leki deusthe., Pemime Zna€zn
poprawy w zakresie zmian Sredmiazszowyehm plue, stan 6§61Ry
cherego ulegalt systematyezmemu pegerszeniu, Aasilatky sie
réwniez ebjawy niewydelnesci nAerek. W dniu 25 marea 95 1le
karﬁ dyzurny stwierdzit zgon w péZRyeh gedzinaeh wieczer-=
Ayeh .

Badania dodatkowe

Uwaga

Pyn m.-rdz.: lekko opalizujecy, biaktko 139, cukier 58,
chlorki 113 mg/b. Odczyny N.=A. i P. +++.

Morfologia: niedokrwisto$é, leuko i limfopenia. Wybitna
anizocytoza i poikilocytoza. Rulonizacfa krwinek czerwonyc
ziarnistosci toksyczne w leukocytach adhbojetmochIFonnych.

W surowicy: mocznik od 88 do 220 mg%, glukoza mieznacznie
podwyzszona.

historia choroby nie kompletma - brak czesci badan dodatko
wych, kart goraczkowych i kart zlecen.

Wynik sekcji ogélnej /28.03.95/

Aspergillosis pulmonum. Pneumonia aspergillosa bilateralis
Emphysema pulmonum. Infectio cytomegalica pulmonum, glandiw-
Jarum suprarenalium et oesophagei. Atrophia apparatus lym-
phatici. Foci ischaemici myocardii. Glomemuwlomephritis

acuta bilateralis. Anaemia. Inmanition /dr med. Z.Kaminski,



ZESPOL NEUROPATOLOGII

C.M.D. i K. PAN
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Protokét sekcji makroskopowej mézgunr.31/95

Materiat nadeslano z: Szpitala Zakaznego w Warszawie

Imie i nazwisko

.................... Data zgonu 2% 050951 ..
Wiiek Data sekeji ogélnej 28, .

Data sekcji mézgu ..166.05..1995

Rozpoznanie kliniczne AIDS, atrofia kory mdézgowej /HIV-encefalopatia/,
toksoplazmoza oun, niewydolnoéé nerek, zapalenie
piuc.

ujigp mizgu utnwalomego 1380 g
Symetria zachowana

Znieksztalcenia bez wgdobien rowki na wypukkosci poszerzone

zakrety
Opony gladkie, przezierne

Przestrzenie podoponowe wolne

Naczynia podstawy nie zmiemiomne

Przekroje przez pétkule w plaszczyinie czolowej

blady, komory boczne znacznie poszerzone. W jadrach pod=-
stawy na pograniczu skorupy i gatki bladej lewej drobne ognis-
ko uszkodzenia /wielko$ci soczewicy/. Podobne drobne ogniska
wystepuje w spos6b rozsiany, czesto w obrebie pogranicza ko=
rowo-podkorowego. Kilka tego typu ognisk widocznych w placie
potyliczmym Jewym.

Piei  §rédmézgewie ederwane artefaktyeznie
W obrebie podstawy mostu podobne ognisko jak w péikulach mézgu

Mézdiek nie stwierdzono ogniskowych wszkodzen

Rdzei nie sekcjomowano

Rozpoznanie makroskopowe Obducent

Prof. M.J. Nossakowski
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Rozpoznanie kliniezne: AIDS (atrofia kory mbézgowej), H1V-
encefalopatia. Toksoplazmoza OUN. Niewydolno$é nerek. Zapalenie
ptue.

Obraz histopatologieczny: Obraz histopatologiczny bardze bogaty i
zr6znicowany, na ktéry sktadaja sie zmiany ogniskowe i woegélnione.

Zmiany ogniskowe wystepuja przede wszystkim w pétkulach mézgu,
a zwhkaszcza w strukturach jader podstawy i miektérych okolic kory
mézgu. W jadrach podstawy i w okolicy ciemieniowej (udikorowo)
wystepuja ogniska uszkodzenia tkanki o charakterystycznej
strukturze. CzeS¢ centralmng ogniska zajmuje martwica skrzepowa,
wsréd ktorej udaje sie zidentifikowa¢ cienie naczyin, mie&rzadko
wypeinione zakrzepami, oraz cienie duzych tworéw komérkowych, ktdére
mogg odpowiadaé pseudotorbielom toksoplazmowym. Obwodowo od "‘jadra
martwicy"” potozone jest waskie pasmo tkanki wihbknistej z duzymi
naczyniami i cieniami rozpadajgcych sie makrofagéw, a na zewnatrz
od niego réwnie waski pas ziarniny zapalnej, w tym pasie spotyka
sie w niektéryech ogniskach w strukturach jader podstawy pojedyncze
zachowane 1ub rozpadajace sie pseudocysty toksoplazmowe. Na
zewngtrz od pasma ziarniny rozciaga sie szeroka strefa zbledniecia
lub rozpadu mieliny, zgabezenia tkankil wraz z zZywym odezynemn
glejowym, wyrazajacyn sie przede wszystkim pomnozeniem jader gleju,
w mniejszej mierze przerostem astrocytéow i tworzenliem form
gemistocytarnych. Ogniskowe uszkodzenie tkanki, wystepujace w
prawej okolicy potylicznej wydaje sie odpowiadaé takiemu whasnie
otaczajacemu rozplemowi demielinizacyjno-glejowemnu, bez widocznego
na przekroju ogniska martwicy. Zaréwno tu jak i w okolicy
ciemieniowej 1lewej, obszar demielinizacjli z towarzyacym odczynem
glejowym przechodzi na istote biata przylegajacych zakretéw.
W niektérych ogniskach, pola centralnej martwicy pokryte sa bardzo
obfitym kulkowatymli depozytami pseudowapnia. Jest to szczegblnie
wyrazne w formacjach jader podstawy, w ktéryeh spotyka sie ponadto
zwapnienia srédscienne naczyn tetniezyeh.

Drugim typem zmian sa réznej wielkosci ogniska martwicy tkanki



sprawiajace wrazenie ognisk naczyniopochodnych. Wystepuje one
zaréwno w korze mézgu, jak i w strukturach podkorowych. W korze sa
ene na ogoét bardze mate. Sktada sie na nie drobay, okragly
zazwyczaj ubytek komérek nerwowyeh, nie wykraczajacy zazwyezaj poza
jedng warstwe korewa, z niewlelkim odezynem glejowyi 1 eentralnym
skupieniem komérek zZernyeh, e€zZasem zawiesrajacych henesyderyne.
Pedobne drobne ogniske w moscie otoczone jJest pakeczkowatymi
tworami kwasochtonnymi, sprawiajacymi wrazenie wlokien Rosenthala.
Ogniska tego typu w jadrach podstawy sa na ogét wieksze (choé
wystepufa i mate), zawlieraja wieksze skuplienia komérek zernych
czesto z hemosyderyna i wyrazany otaczajacy wat odczynu glejowego.

Trzeci wrescie typ zmian, ograniczonych w istocie do struktur
miedzymbézgowia i jader kresomézgowia - stanowia ogniskowe skupienia
tworéw nitkowatych, pateczkowatych i ziarnistych wybarwiajacych sie
hemotoksyling 2z intensywnoéciga zbliZong do zabarwienia zltogéw
wapnia. Wielko$é¢ tego typu skupiefi jest zmienna, niektére maja
charakter wyraznie ograniczonych ognisk, inne stanowig luZne twory
ktebuszkowe, a jeszcze inne majg charakter nitek rozsianych na tle
niezmienionej skadinad tkanek, sprawiajae wrazenie zwapniatyeh
wtbkien nerwoewych. Taka interpretacje oglby dodatkewo wzmaeniaé
fakt, iz wéréd luzZne utkanyeh wyzej episanych skupiehd zpnajduja sie
réwniez twery, ktére megtyby edpewliada¢ zwapniatym kemérkeri
ReFWewyi .

Ze zmian uogélnionych na uwage =zastuguje obecno$é rozsianych
grudek glejowo-histiocytarmych wystepujacych z rézng imtensywnoscig
w wiekszosci formacji oSrodkowego vukdadu nerwowego. Sg one
wzglednie czeste w Sroédmézgowiu, okolicy centralnej oraz w
formacjach jader kresombézgowia. Przewazajga w istocie bialej, a
niektdére z nich zawierajq niewatpliwe olbrzymie twory wielojadrowe.
Te ostatnie lezg roéwniez luzno w tkance bez zwigzku z grudkami,

przewazajac w formacjach biatych. Ze szczegblng obfitoscia :~;po‘l:yka‘L

sie je wsréd odczynu glejowego otaczajgcego opisane powyzej

Niekiedy wykazufa potozenie przynaczyniowe. Zjawiskiem uderzajacym
jest pogrubienie scian drobaych naczyn, wystepujace w wiekszosci
struktur osrodkowego uktadu nerwowego, szczegdélnie jednak w jadrach
podstawy 1 w korze. Pegrubienie to ma zaréwno charakter zwkoknienia
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prowadzgcego do przeksztatcemia we whbkniste piersScienie z ledwie
widocznym jadrem, jak i rozplemu komdérkowego. Przy licznych z nich
widoczne sa twory wielojadrowe, ktére niekiedy sprawiajg wrazZenie
“wmontowanych™ w obreb Sciany maczyniowej.

Opony miekkie w preparatach pochodzacych 2z wypuktosci péikul
mézgu s3 znacznie pogrubiate. W utkaniu pogrubiatych beleczek
oponowych widoczne nieliczne limfocyty i komérki plazmatyczne.
Delikatne jednostronne zgabczenie szlaku piramidowego widoczne w
preparacie z opuszki i rdzenia podopuszkowego.

Rozpoznanie neuropatologiczne: Toxoplasmosis cerebri-status post
therapiam pharmaceuticam. HIV-encephalitis-encephalopathiz. HIV-
angllitis. Fungoidosis cerebri (?)

Prof.dr hab. M.J. Mossakdusids,



lat 36

Wynik sekcji ogélnej /28.03.95 -~ dr med. Z.Kaminski/

Aspergillosis pulmonum. Pneumonia aspergillosa tbhilateralis.
Emphysema pulmonum. Infectio cytomegalica pulmonum, glandularum
suprarenalium et oesophagei. Atrophia apparatus lymphatici.

Foci ischaemici myocardii. Glomerulonephritis acuta bilateralis.
Anaemia. Cachexia.





