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Rozpoznamie kliniczne ALDS
Przewlekte zapalente trzustki, obustronne
pneumocystozowe {mieszanej zapalenie puc.

Rozpoznamnie amatemiczne

Hyperasrnia s. albae cerethri.

Rozpoznamnie histologiczne

Encephalitis nndesoncdularis
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Badanie histopatologiczne:

Zmiamy w oSrodkowym uktadzie nerwowym majg charakter uog6lnionego procesu
zapalnego, o charakterze wybi6rczo polioklasycznym z wyraznym zaoszcz¢dzeniem struktur
biatych.

Podstawowym elementem procesu patologicznego sa drobne grudki mikroglejowo- -
histiocytarne o zmiennej wielko$ci, bogactwie koméutkowymn i ich zaggszczeniu a takze
zmiennym charaktetem poditoza grudek. Najczestrzg postacia sg stosunkowo niewielkie
grudki o umiarkowanej zawartosei komérek mikroglejowych | histocytdw z niewielkim
komponentern limfoeytéw, potozone Aa Riezmieniotyh podiozu. Obok nich wideezhe sa
drobne grudki, sktadajace sie niemal wytaeznie z pobudzonego mikrogleju. Wystepuja one
szczegolnie czesto w postaci krzaezkowato rozgatezionyeh tworéw w warstwie drobinewe]
kory moézgu. Widoezne §g tu réwhiez drobne grudki petozone fa pewierzehni kery- ped
opona migkka. Inng postacia sa stosunkowe wieksze grudki, niekiedy rozlewajace sie z
cechami rozpadu podioza; sa ofe Na ogét bogaciej kemérkowe i Nierzadke wysigpuje W
nich bogatszy komponent limfocytaray. Grudiki wszystkich rodzajéw potozone sg w tkance
z wyrazng rozlang aktywacja mikrogleju - ich rozplemer | przerostem przyjmujacym w
niekt6rych formacjach takich jak oliwy dolne, jadro zebate mozdzku, jadra brzuszne mostu,
wzgolrze i in. postaé komobrek pateczkowatyeh. Niektore grudki przylegaja bezposrednlo
do Sciany naczyf. W czesci grudek o réznej morfologil wystepuja komoiki (najezescie] z
jasng eozynochionna cyteplazma) w kidryeh pewiekszonyeh jadrach obeche sg duze
elemne, zasadochtonne eiata wirgtowe, steezene jashym hale. Biena tyeh jader jest ostre
obrysewana RAa skuiek pewiazadia z nig resztek zepehnigtej na ebwéd przez &iale
wiretowe 1 ataezajaee je hals - heteroehenaiyhy. Wezystile jadra 2 ciatami Wirgtowymi,
niezaleznie od rodzaju komérki w kigrej wystepuja, s3 Znaeznie pewiekszene. Eiala
wirgiowe Mmajg bards8 zféznicowane Fozmiayy - 8d Malyeh skragiyeh, owalnyeh
asetkewatyeh 1 sierpawatyeh, 6 dusyeh 8 Aleregwlarmyeh ksztattach, wypetniajaeyeh calg
przesirzen jadrowa. Spetyka sie FewRiez duze, clemne charakiensiyezne kemerk EMV,
kidryeh peehedzemie trudne jest okteslié. Komedki z wirstami EMV w wigkszesel
przypadkow petezene s§ w oBrebie prudek, Rierzadke jednak leza réwnies 1uZne
rezrzucene w tkanee. Szezegélnie w korze M6zgw, Sprawiaja one wrazenie komérek
Rerwewyeh weket kiotyeh gromadza sig nieliezne kemerkh zaktywizewanege mikregleju.

Drugim wykladnikiem procesu zapalnego sg bardzo niewielkie okolonaazymiowe nacieki
limfocytarne, najczeéciej jednotzedowe. Wystepujg one zarébwno w sgsiedztwie grudek
mikroglejowych jak i bez zwiazku z nimi.Zeiamy grudkowe szczegblnie obficie wystepuja
w j. zebatym moézdzku, w oliwce dolnej, czesci brzusznej mostu i czgdei blaszkowej
srodmézgowia. Sq one obfite we wzgbrzu | tylne] czedci jader kresom@ugowia (przy




znacznie mniejszym nasileniu w ich odcinku przednim) oraz w korze mézgu. Wydaje sie,
ze grudki obficiej wystepujg w glebszych warstwach kory, cho¢ w warstwie drobinowej
spotyka sie wspommiane powyzej krzaczkowate postaci grudek, nierzadko z duzymi
komodrkami CMYV. Nie spotykano zmian mantwiczych ani komérek CMV w zadnej czesci
uktadu komorowego.

W korze mézgu obecne s3 umiarkowanie nasilone nieswoiste zmiany zwyrodnieniowe
neuromdw. W istocie biatej wystepuja umiarkowane cechy obrzeku. Opomy miekkie
pogrubiate, zwidkniate, bez cech procesu zapalnego.

W biatych strukturach pnia mézgu (przy poprzecznie przecietych widknach) ale réwniez
w istocie biatej potkul mézgu a szczegdlnie obficie w fornix wystepuja gniazda kulistych
lub owalnych, rzadziej paleczkowatych tworéw szklistych, homogemmie Zywo
eozynochtonmych. Sg to zmiany ogniskowe potozone w rozrzedzomym podiozu i otoczone
zaaktywizowanym mikroglejem. W niektorych ogniskach przy skosnym przekroju, twory
te przypominajg rozdgte widkna nerwowe, zachowujgc z nim niekiedy ciggto$¢. Sg one
tu jednak inne. Niektére z wickszych tworéw sg popekane jak ptytka lodu. W taenia
chorioidea komoty bocznej liczne twory przyporinajace widkna Rosenmthalla. W jej
przyezepie 1 w fornix drobhe naczynia o bardzo pogiubizllych zwlokniatych scianach.

Rozpoznanie neuropatologiczne: Encepilitis micronodularis cytomegalica (CMV -
encephaliitis micronodularis)



Protokét sekcji makroskopowej mozgu Nir 1591 .......

Material nadestano z: Instytutu Choréb ZakaZnych A.M. w Warszawie

Imie i nazwisko . Data zgonu . . 55@@1;;?@.1, ..................

Wiek 31 _lat . Data sekcji ogélnej
Data sekcji mézgu . 1.9, 1991

Rozpoznanie kliniczne

AIDS. Przewlekle zapalenie trzustki, obustronne pmeumocystozowe
(mieszane?) zapalenie ptuc

waga migu utrwalonego 1165 g
Symetria Zachowana, mézg maty

Znieksztalcenia nie stwierdzono, bez rowki nie pogi¢bione

wgiobied
zakrety dirobne

Opony clenkie, przezierne

Przestrzenie podoponouje wolne
Naczynia podstawy bez blaszeiimliiﬁz'ﬁﬁw@@wyeh

Przekroje przez pétkule w plaszczyZnie czoloutej

Przekrwienie istoty biatej pétkul. Zmian ogniskowych
*nie stwierdzono

Piei bez zmian
Mézdiek bez zmian
Rdzer nie sekejonowano

Rozpoznanie makroskopotue Obducent

Anaemia s.albae cerebri
Prof. Mirostaw Mossakowski




Skrét historii choroby

lat 51, Zzonaty, galwanizator

Przyjety 7.01.91 zmart 6.02.91

Rozpoznanie kliniczne: AIDS. Przewlekie zapalenie trzustki. Obu-
s;ronne pneumocystozowe (mieszane?) zapaleni
ptuc.

Wywiad: przebywat 5 razy w szpitalu ZakaZnym. Pierwszy raz hospita-
lizowany w okresie 16.09.-12.10.89 z powodu infekcji przewodu pokar
mowego (wypisany z poprawag). W zwigzku z tym, Ze stan pacjenta ule=
gal systematycznmemu pogarszaniu zostal przyjety do Kliniki Nadeis-
nienia Tetniczego A.M. w Warszawie, gdzie przebywal w okresie 11,061
-20.01.90. Wykonane w tym okresie badanie krwi wykazate &becnesé
p-ciat anty HiV(+). W ostatnich 2 latach duze pi¥, miewal speradyez
ne kontakty seksualne z przygodnyml kobietami. W okresie estatniege
roku sehud} ok. 20 kg, miewat biegunki, geraezke de 39°F. Be wykry=
ciu p-ciat HIV zostal przeniesiony z Kliniki Nadeisnienia do Szpita
la ZakaZnego (drugi pebyt), gdzie przebywat ed 20.01 do 15.62.96.
Wypisany z poprawg, z rozpoznaniem: lyrnphadenepathia HiV+, grzybiea
przewodu pokarmowego, skéry 1 paznokei, enterocolitis wywei, salme=
nella enteritidis, z zaleceniem kontroli za 3 tygodnie, Peraz #rzec
przebywat w Szpitalu ZakaZnym w okresie 1.03.-9.03, zestat przyjety
z powodu goraczki (38,5%), suchego kaszlu, b61éw w lewej podowie
klatki piersiowej. Rozpoznamno niezyt gornyeh drég oddeechowyeh, ra=
diologicznie w plucach nie stwierdzomo zmian. W tym samym Oddziale
hespitalizowany penownle w okresie 2,11-14,12,90 w #Zwigzku ze skar=
gami na nasilone béle nadbrzusza, pojawiajgee sie po jedzenlu 1 W
neey. Gorgezka wystgpowaka speradyczmie i naegét nie przekraszaia
38>, Ostatnio sehudi. Rozpeznane przewlekte zapalenie trzustki i
grzybice przewedu pekarmewege. W trakeie tege pebytu OB 75/118, Rtg
przewedu pekarmewege, USG jamy brzusznej, 6T mézgu = Bez zZwian.
Merfelogia krwi: Het 27,5, Hgb 16,1, erytr. 2.910.000, krw.biale
2,400, AYAT 40, Aspat 26, fosfataza zas. 278, amylaza w surewiey
833,6, w moezu = 1578, aktywnosé lipazy w surewiey 229.

Ostatni pobyt w Oddziale X Szpitala ZakazZnego od 7.01. do 6.02.9
kiedy zmart. Po ostatnim powrocie ze szpitala w domu silne béle br2
cha, nasilajgce sie po jedzeniu, kaszel ze skapym odksztuszani e,
goraczka do 382, wieksza wieczorem, znaczne ostabienie, przewlekde
biegunki.

Stan przedmiotowy: wychudzony, skéra blada, grzybica paznokeci
stép, karkowe powiekszone, pachwinowe duze, inne niewyczuwalne. Nac
ptucami obustronnie ciche Swisty. Akcja serca miarowa, 120/min, RR



120/80 mm Hg, bolesno$é uciskowa w okolicy pepka, watroba, $ledzion
niepowi¢ltszone. Konsultacja neurologiczma - bez uchwytnych odichyled

Przebieg: w trakcie pobytu w Oddziale utrzymujgce sie béle brzu-
cha i zwyz-ki temperatury. W pokowie stycznia pojawilty sie objawy
zapalenia ptuc z towarzyszacym pogorszemiem stanu ogdélnego, rozwine
1y sie objawy niewydolnosci krazemia z zastojem w pRucach, ktére do
prowadzity do zgomuw.

Wyniki badan dodatkowych: w plwocinie nie stwierdzomo prgtkéw
kwasoopornych, wykazamo paciorkowiec hemolit, gronkowiec biaty i
candida albicans. Posiew ka¥u - candida albicans, cryptococcus albi
dus. Posiew krwi - jatowy. USE jamy brzusznej: watroba o ogélnie
wzmozomej echogenicznos$ci, nieco nierdéwnomiernej. Zmiany wyrazniej-
sze w okolicy wewngtrzwatrobowego podziatu 2ylty wrotnej. AIAT 133,
AspAT 338, fosf.zas. 41. Amylaza w surowicy 712, diastaza we krwi
496, 1ipaza 79. W moczu 13,5 mg% biatka, 30-40 leukoeytdw w Pp.w.,
2-5 erytr. w p.w., wateczki szklisto-ziarniste 0-2 w p.w. Merfelogi
(21.01.91) wBC 3,400, RBC 2,860, Hgb 8,7 HCT 23,4. Lymp. 5.5%, Grar
92.4%, MID 2.1% . T2 17 Tg 33,9 TQ/Tg 0,5

Leczenie: biseptol, nystatyna, retrovir, penicylina, azactam?
pancreatyna, scopolan





