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Rozpoznanie klimiczne

Zespét nabytych niedoboréw immunologicznyeh.
Pneumocystozowe zapalenie pluc. Mykobakte=
rioza. Podejrzenie rozsianej infekeji

cytomegalowirusowej. Uzaleznienie mieszZane,

Rozpoznanie amafiomiczne
Bez zmian ogniskowych.

Rozpoznanie histologiczne

HIV-encephalitis incipiens. Encephalitis
micronodularis cytomegalica. Lymphoma
malignum circumscriptum.
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Rozpoznanie  kliniczne: Zesp6t nabytych niedoboréw immunologicznych.

Pneumocystozowe zapalenie ptuc. Mykobakterioza. Podejrzenie rozsianej infekcji
cytomegalowirusowej. Uzaleznienie mieszane.

Badanie neuropatologiczne: Obraz histopatologiczny, o zréznicowanym topograficznie
nasileniu zmian, cechuje stosunkowo duza réznorodno$é. Najbardziej powiarzalnym
elementem tego obrazu sa grudki mikroglejowe, lub mikroglejowo-histiocytarne o
zréznicowanej wielkoscl, komoérkowowsei, stosunku do otoczenia 1 stafiie pedioza.
Obrazy grudek zawleraja sie w spekirumh od delikatnege, zwiewnego Zageszezefila
komorek mikrogleju, zle odgraniczonego od otoczenia i petozonege fa niezmienionym
podiozu, z zachewanyrii hiezmienionymmi fAeurenami peprzez rozleglejsze, bardziej
bogatokemérkowe dobrze odgraniezene 6d oteezenia l1ub rezpraszajace sie W
niezmienionej tkanee, pe zbiie grudki o przewadze histiseyidw petezene fa
rozluznionym pediezu. Charakierystyezne s3 drebne grudki, ziezene z pebudzenege
fikregleju, petezonege na pediezu zmienienel tkanki, zlekalizewane w sasisdziwie
przestrzeni ptynewyeh np. w warstwie melekularnej kery mézgu lub mézdziu. W
réznege typy gridkach petezenyeh w megdele, spuszee, rdzentu pedepuszkewym maie]
W rdzeniu szyjRym i srédmezgewid, wideezne §a réznej wielkegei zbite konglomeraty
jadrowe, Bez wideeznej lub niemal wideczne) eytoplazmie. Wysigpuja ene pejedynezs
lub pe kilka w peszezegélayeh pgrudkaeh. Nawet w rdzeniu kregewym 1 w
srédmezgewiu wideezne sa grudii (zwykle bardzisj zBite), bBez wideszayeh
merfolegicziyeh etislegiezhyeh wyrézikéw, 14B zawierajaee siosunkewe duze,
ptatewate kwaseehtenne prefile kemerkewes. Ten typ grudelk przewaza w péliilach
meézgy i fermaejach migdzymezgewyeh, W jadrach pedstawy oraz mézdziu. W mézgy
grudki sa mniej liezne, w niekiBryeh okelieach w egéle nie wideezne i wysiepuia
géwnie w isieeie szarej: Tu réwniez spetyka sie sharakierystyezne grudid w warsiwie
felekularne). W ekelicy przykomerows) (W sasiedztwie kemery Hzeeie), wideezne jest
wielksze ugrupewanie zBityeh grudek mikreglejews-histieeytarayeh, kibrym towarzysza
fiewielkie okotonaczyniowe naeieki limfesytarne. W eatyf przypadku udziat



przynaczyniowych i oponowych naciekow jest nieznaczny. Wydaje sie, ze odczyn
grudkowy ma dwojaki charakter. Zmiany grudkowe w pniu mézgu i rdzeniu, z
konglomeratami jadrowymi mogq by¢ uznane za wykladniki infekcji HIV. Zmiany w
p6tkulach mézgu w mézdzku, a nawet cze$¢ zmian w pniu mézgu wydaje si¢ bardziej
odpowiadaé infekcji CMV, mimo braku strukturalnych wyktadnikéw etiologicznych.
Przemawia za tym charakter zmian mikrogrudkowych (doc. IB. Zelman w swoim
materiale znalazla pojedyncza komoérke typu CMV),

W okolicy potylicznej obu pétkul, wiodczne s3 potozone w istocie biatej
ugrupowania naczyn otoczonych mankietami komérek limfoidalnych o do§é znacznym
polimorfizmie co do wielkoSci, rozmiardw i ksztaltu jader oraz uksztaltowania
chromatyny jadrowej. Komdrki tego typu naciekaja Sciany naczyt, wypetniajg przestrzen
okotonaczyniowa i przechodza na otaczajacq tkanke nerwows, niekiedy tawicowo lub
grudkowo rozpraszaja si¢ miedzy zajetymi naczyniami a nawet w stosunkowo szerokim
ich otoczeniu. Proces ograniczony jest do istoty biate] choé podobne komorkl
postrzegano w otoczeniu jednego naczynia oponowego wnlkajacego do utkania mézgu.
Zrmiany maja niewatpliwy charakter okotonaczyniowego rozrostu chloniakowego.

W korze mézgu, giéwnie w jej warstwach powierzchownych widoczny jest
komorkowy rozplem $cian matych, mniej $rednich naczyn, prowadzacych do zwezenia
ich §wiatel. Czasem zmiany sprawiaja wrazenie SrodSciennie potozonych komoérek
wielojadrowych. W $rednich naczyniach glownie korowych widoczne sg wykrzepione,
kwasochtonne masy, czasem z rulonami erytrocytarnymi. W istocie bialej m6zdzku

widoczna jest mikromartwica okolonaczyniowa z udzialem komorek Zernych.

Rozpoznanie neuropatologiczne: HIV-encephalitis incipiens. Encephalitis

micronodularis cytomegalica. Lymphoma malignum circumscriptum,
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Rozpoznanie kliniczne Zespét nabytych niedoboréw immumollogicznych.
Pneumocystozowe zapalenie piuc. Mykobakterioza.

Podejrzenie uogélnionej infekcji cytomegalowirusowej.
Uzaleznienie mieszane.

waga mézgu utrwalonego
Symetria zachowana, mézg maky
Znieksztalcenia nie stwierdzono rowki zaniki miewidoczne
zakrety

Opony Przezierne
Przestrzenie podeoponowe wolime
Naczynia podstawy cienkoécienne, spadniete
Przekroje przez pélkule w plaszczyZnie czolowej
Bez zmian ogniskowych.lidad kenmorowy mieco [Eszenrzomy
Pien o prawidtowyn Fysunaku
Meozdiek bez zmian

Rdzen nie Sekcjonowano .

Rozpoznanie makroskopowe Obducent



lat 27, markoman Przyjety 13.12.1999r
zmari 13.01.2000r

Rozpoznanie kliniczne: Zespét nabytych niedoboréw immumologicznych.
Pneumocystozowe zapalenie pluc.
Mycobakterioza.
Podejrzenie rozskanej infekcji cytomegalowiru
sowej. Uzaleznienie mieszane.

Wiezied pozostajacy pod opieke szpitala aresztu Sledczego w Warsza-
wie, okresowo hospitalizowamy w Szpitalu Wolskim /Centrum Diagnosty-
ki i Terapii AIDS/. Pierwszy pobytu w Szpitalu Wolskim w lutym 1994,
wyplsany z rozpoznaniem zespét nabytych niedoboréw odpornosci. Pato-
logia oun /pourazowa?/. UzaleZzniony od opiatéw od 15 r.z., przestal
bra¢c w 1990r. W 1991 r przebyt péipasiec, w 1992 - zapalenie puc.
W latach 1997-1999 kilkakrotnie hospitalizowany w Szpitalu Wolskim:
w sierpniu 1998 -~ z pneumocystozowym zapaleniem piuc, w marcu 1999
m.in. z przwlekkym spastycznym niezytem oskrzeli. Trzymiesieczna hos
pitalizacja w okresie czerwiec - sierpier 1999r z powodu posocznicy$
/stenotrophomonas maltophilia/, ponownie w listopadzie 1999r z woz-
poznaniem mykobakterioza, zapalenie pluca lewego, odlezyny okolicy
biodrowej prawej.

Ostatni pobyt od 13,12.99 do 13.01.2000. Przywieziony z hospicjum

w Rembertowie w zwigzku ze stanami goraczkowymis suchym kaszlem, dus
noscig. # oddziale wstepnie rozpoznano pneumocystozowe zapalenae
ptuc i1 rozpoczeto leczenie peniamidyne. Po kilku dniach odstawione
lek z powodu duzych wahar glikemii. Rozpoczeto podawanie Dalacine,
jednak bez primaquiny /zw wzgledu na duza toksycznosc¢/. W kontrolmym
badaniu Rtg klatki piersiowej stwierdzono pogorszenie, wg mradiologoéw
obraz sugerowal rozsiew krwiopochodny, a nie pcep. Rozpoczeto Ikezesiae
przeciw tbec. Stan pacjenta pogarszal sie, narastala dusznosc, zrezyg
nowane wiec z leczenia przeciwgruzliczege i wlaczono leczenie rozsia
nej mykobakteriezy. W wykeonanym kontrolaym badaniu kladki piersiowej
tgm razem obraz byl typowy dla rozsianej infekcjlL pep. 12 styeznia
2000F stan &é@jeﬁta b.ciezki, narastajgca dusznosc. Pepreszenl o ken-
sultaeje lekarze z CIGMu nie zakwalifikewalk pacjenta do hespitali-
Zacjl w eddziale, Pe 2 dniaech zmar?,

Wynik sekcji ogdélnej /13.01.200Qr, dr med. Z.Kaminski/
Pneumocystis carinii pneumonia. Adrenalitis cytomegalica.
Atrophia fuses myocardii. Hydropericardium Cachexia.






