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1 Rozpoznanie amatomiczme

Atrophia cerebri. Malformatio wvascularis
hemisphaerii cerebelli sin. /?7/.

]iozpoznanie histologiczne
HIV-encephalitis.

Teleangiectasia® circumscriptae cerebell

Prot.|(M.J. Mossakowski
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Badanie neuropatologiczne:

Rozpoznanie makroskopowe: Atrophia cerebri. Malformatio vasculatis hemisphaerii

cerebri sin.

Badanie histopatologiczne: W obrazie histopatilupgiczmym wspdtistniejg dwa procesy
patologiczne. Pierwszy z nich wyraza si¢ drobmogruckomym procesem zapalnym, drugi
miejscowym nagromadzemiem nieprawidtowo uksztaltowamych naczyh krwiono$nych.

Grudkowy proces zapalmy ograniczomy jest w istocie do wybramych formacji pétkul
moézgu (okolica skromiowa, jadra podstamy, wzgorze, hipokamp) oraz $rédmézgowia z
bardzo nieznaczmym zajeciem mo6zdzku. Najintemsywniejsze zmiany wystepuja przy tym w
podstawnej czesci jader podstawwy, w podwzgorzu i niskowzg6rzu oraz w strukturach plata
skroniowego. W Srodmézgowiu ograniczajg sie w istocie do konardw mdzgu, nie
przekraczajac grzbietowo istoty czarnej. Grudki majg zréznicowang wielkos$¢, bogactwo
i sktad komorkowy, stan podtoza tkankowego i stosunek do naczyfi. Wykazujg one pewng
przewage lokalizacyjng w istocie biatej. W wigkszosci ztozone sg z kom6rek histiocytarno-
mikroglejowych z domieszky astrocytow niekiedy przerofmigtych. Czg$¢ luznych grudek
potozona jest na niezmienionym poditozu, grudki batdziej zbite i na ogot wigksze lezgq na
martwiczo zmienionym podiozu. W czgsci grudek stwierdza si¢ obecnosé wielojadrowych
komorek olbrzymich typu HIV. W niektérych widoczne sg komorki o cechach makrofagow,
wypetnionych zlarnistymn matefiatemn. W przypadku duzej zbitej grudki umiejscowionej
w istocie biatej ptata skroniowego widoczna jest komérka ze Srédjgdrowym wirgtem
zasadochtonmyrn. Niektére grudki zwigzane sg niewatplliwie z naczyniami. Czasem naczynie
otoczone jest luznym rozplemern przero$nigtego mikrogleju w innych razach gromadzg
si¢ przy nich makrofagi. W sasiedztwie bardziej zaggszczomych grudek widoczne sa
limfocytarne, lub nieznane limfocytarno-plazmatyczno-komoérkowe nacieki.

Drugim elementem procesu patologicznego jest wystepowanie wielojagdrowych komdrek
olbrzymich, poza wspommiamymi wyZej zmianami mikrogrudkomymi. Jest to zjawisko
znacznie powszechmiejsze od mikrogrudkowego procesu zapalnego i wystepuje rowniez w
moscie oraz prawie wszystkich okolicach potkul mézgu. W znakomitej wigkszosci komorki
wielojadrowe wystepujg w zwigzku z naczyniami krwionoSmymni. Spotyka si¢ je réwniez bez

zwigzku 2z naczyniami. W tych razach cze$¢ z nich ma charakter zbitych,



hiperchrometiymowych konglomeratéw jadiowych z bardzo slabo widocznym rabkiem
cytoplazmy. Warto podkresli¢ wyst¢powanie w obszarze przedmich jgder podstawy p6l
rozrzedzen tkankowych z potozomymi wsréd nich komérkami olbrzymirai. W strokturach
tych wystgpuje kilka wigkszych pol rozrzedzenia tkankowego, Z kidryeh jedno wyroznia sie
znaczanym zubozeniem koméitkowyin (j.ogoniaste), a drugie odwrotnie wypetnione jest
licznymi przeroSnigtymi komérkammi mikrogleju (gatka blada).

Drugi ogniskowy proces patollogiczny wyraza si¢ miejscowym nagrormadzeniem w istocie
biatej potkuli i robaka mézdzku, czgSciowo w jego korze i w pezylegajacych odcinkach
jadra zgbatego - znacznej iloSci $rednich i drobmych naczyh o nieprawidtowo cienkich
(niezaleznie od kalibru naczynia $cianach) Scianach. W konglomeratach naczyniowych,
ktérych poszczegblne naczynia oddzielone s od siebie niezmiemiomym utkaniem mézdzku,
sasiaduja ze sobg naczynia réznego kalibru. Ich $wiatta w wiekszosci sg spadniete, a
otaczajace przestrzemie okolomzczyniowe poszerzone. W - cze$ci naczyn Swiatla
wypeinione s utrzymamnymi elementemi morfatycznymi krwi.

Z innych nieprawidiowosci odnotowaé nalezy rozlane zwyrodnienie neuronalne w korze
mozgu, odcinkowe ubytki komérek Purkinjego w korze mézdzku, zwaphienia naczyniowe
w galce bladej, oraz znaczne pogrubienie 1 zwkoknlenie opon migkkich, na powierzchni
wypukiej pétkul mézgu, bez cech proeesu Zapalnego.

Rozpoznanie histopatologiczne: HIV-emcepialitis. Teleangictasiae hemisphierii cerebelli

sinistri.

Prof.dr . M.J. Mossakowski



Skréot historii choroby

34 lata, narkomam, kawaler

Ostatnia historia choroby z pobytu w Oddziale IV z okresu 4.02.-23,05
1994, wypisany na wlasne 2adanie. Zmar}¥ na Banacha, daty zgonu brak.

Narkoman od 1974 r. (kompot dozylmie). Antygeny p-ko HIV wykryto w
1988 r. Wielokrotnie hospitalizowamy w Klinice Nabytych Niedloboréw
Immunologicznych oraz innych oeddziatach na terenie catej Polski z
powodu zapalenia ptuc, niewydolnosci nerek, matoptytkowosci ze skazg
krwotoczng, zapalenia trzustki. Kazdy pobyt pacjenta w Kliniece koriczy#
sie samowolnym opuszezeniem Oddziatu, Aktywny seksualnie z jedng gaft-
nerks réwniez zakazomg HIV, zaprzeecza utrzymywaniu innych kontaktéw
seksualnych. Podaje, ze przed zakazeniem HIV nigdy nie cherowat, Bez-
domny, przed przyjeciem do Oddziatu nocowal w noelegowni, W paZdziers
niku-listopadzie 1393 w trakele pobytu w Kliniee stwierdzono w Rtg
naciek zapalny prawego piuea 6 etiologii niejednozmacziri, wypisany

Z poprawa. W prefafa@1e bezposrednim BK nie stwierdzone, w posiewie
wyhodowano pratkl kwaseeperne.

Ostatnio przyjety do Oddziatu z powodu nasilenia dolegliwo$ci. Wigczo-
no leczenie p-prgtkowe uzyskujgc poprawe¢ stanu chorego. Ze wzgledu na
leukopenig¢ odstawiomo biseptol jako profilaktyke przeciwko pcp. Propo-
nowano nak¥ucie mostka, na ktére nie wyrazit zgody. Nie wyrazit zgody
takZe na pobranie wycinka zmieniomnef skory stopy lewej. Otrzymywal
lomidyne i mathadon. Wypisany z zaleceniem kontynuowania leczenia w
Poradni G.

Rozpoznanie kliniczne: Zesp6}t nabytego niedoboru odpornos$ci. Przebyte
wielokrotnie zapalenie pXuc. GruzZlica pluc.
Uzaleznienie mieszane.

Wynik sekcji ogélnej (dr med. Z.Kamimiiki)

Embolia arteriae pulmonalis. Thrombi parietalis atril et ventri-
culi dextri cordis, venam cavam Superiorem penetrans. Pneumonia con=-
fluens inferior bilateralis. Oedema pulmonum, praecipue lobi super-
ioris pulmonis utriusque. Fibrosis cum bronchiectasibus segmenti VI
lobi inferioris pulmonis dextri. Adhaesione funiculares pleurae des.
Dilatatio cordis totius. Hydropericardium (120 mi). Tumor lienis sub-
acuta. Nephritis subacuta? Necrosis cruris et pedis sinistri. Inani=
tio.
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Badanie makroskopowe: Waga m6zgu 1260 g. M6zg maly, symetryczny. Brak poszerzenia
rowkdw i zaostrzenia zakretdw, jednakze zakrety kory mézgu we wszystkich okolicach sg
drobne. Opomy migkkie na sklepistoSci mozgu cienkie, przezierne, wzdiuz rowkoéw
nieznacznie zmetniate. Przestezenie podpajeczynowkowe puste. Tetnice szyjine wewmnetrzne
filezhaeznie zmetniate.

Na przekrojach przez pétkule kora mézgu bardzo cienka, ciemno zabarwiona, ostro
odcina si¢ od istoty biatej. Uklad komorowy symetrycznie znacznie poszerzomy. Zmian
ogniskowych nie stwikerdzono.

Piefi mOzgu bez zmian.

W pétkuli mézdzku lewej na przekroju przez jadro zebate widoczna sie¢ poszerzonych
naczyfi wypelnionych masami krwi. Zmiana ta zlokalizowana poczatkowo w czesci
rdzennej a nastepmie w istocie bialej zakretow ciagnie sie do najbardziej bocznej czesci
potkuli. Podobmy obraz o znacznie mniejszym nasileniu stwierdzono w okolicy jadra

zebatego prawego. Zmian tego typu nie stwierdzono na przekroju w osi symetrii robaka.

Rozpoznanie: Atrophia cerebri. Malformatio vascularis hemisphaerniii sumistri cerebellli (?).

Prof.dr hab. M.J. Mossakowski





