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Rozpoznanie klimiczne Utrwalony

Nabyty zespét niedoboréw odpornos$ci w prze-
biegu zakazenia, HIV. Ostre wirusowe zapale-
nie watroby typu B. Toksoplazmoza OUN.
Podejrzenie PML. Choroba nowotworowa w wywia-
dzie.

Rozpoznanie amatiomiiczne

W obu pétkulach mézgu 2 rodzaje zmian: roz-
legle uszkodzenie mieliny obustronne, bar=
dziej nasilone po stronie lewej oraz rozsiane,
nieregularne ogniska ostro odgraniczone, o
obnizonej spoistosci, niekiedy o jamistym
wyglqdzie. Stwierdzono Je w zwojach podstawy,
wzgérzu, a takze w okolicach korowo-podkoro-
w¥ch - najwieksze w czescl podstawnej prawego
ptata potylicznego -~ toksoplaznozo-pochodne?

Rozpoznanie histinlogiczne

Leucoencephalopathia multifocalis progressiva
Toxoplasmosis cerebri. Encephalopathia
hepatogenes fincipiens.

Prof.dr hab.M.J_Mossakowski
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Rozpoznanie kliniczne Nabyty zespét niedobordéw odpornesei w przebiegu
zakazenia HIV, Ostre wirusowe zapalenie watroby typu

B. Toksoplazmoza OUN. Podejrzenie PML. Choroba noewe
tworowa w wywiadzie.

waga mézgu utrmalonego
Symetria zachowana

Znieksztalcenia  wglebienie migdatkéw rowkl  zasisnigte
mézdzku zakrety SPlaszczone

zakrety sptaszczone
Opony przezierne

Opony przezierne

Przestrzenie podoponowe yolne
Przestrzenie podoponowe wolne
Naczynia podstawy niexmienione
Naczynia podstawy niezmienione

Przekroje przez pétkule w plaszczyznie czolowej

Na przekrojach przez péitkule mézgu widoczne sa 2 typy zmiam:
rozlegte i rozlane zmiany demielinizacyjne, nieostro odgtramiczone
przewaznie o zwig¢kszonej spoistosci, miejscami o wygladzie ziar-
nistym lub drobnojamistym. Po stronie lewej stwierdza si¢ je
w.obrebie catej potkuli, chociaz wystepuje w sposéb nieciegty 1
nasileniu. Po stronie prawej zmiany, chociaz maj podobny
s znacznie mniej rozlegie.

Drugi typ ognisk: rozsiane, stosunkowo niewielkie wystegpuje obu-
stronnie w zwojach podstawy, we wzgérzu i1 innych struktwugach.
Najwieksze o lokalizacji korowo-podkorowef stwierdzono w czesci
MBf&k podstaavumej prawego plata potylicznego. Ogniska te o mieregu-
larnym ksztalcie s zazwyczaj rdzawe podbarwione, maje obmiZzone
spoistod¢ a niekiedy jamisty wygled. Wydaje sie¢, ze sg to pozos-
tatosci po przebytej toksoplazmozie, ktora spowodowaka zmiany
martwicze.
Moézdzek wydaje sie makroskopowo niezmieniony, natomiast zmiany
demielinizacyjne widoczne byly w obrebie $rédmézgowia i mosto, a
takze opuszki; w dwéeh estatnich MAIEjSE NIz W SFSAMGZGRNWIY:
Rozpoznanie makroskopowe Obducent

PML, toxoplasmosis, oedema cerebri. Doc. 1.B.Zelman




29 lat Przyjety 19.03.1999r
zmarik 30.03.1999r |
Rozpoznanie kliniczne: Nabyty zespét niedoboréw odpornosci w prze-
biegu zakazenie HIV. Ostre wirusowe zapale-
nie watroby typu B. Toksoplazmoza oun.
Podejrzenie PML. Choroba nowotworowa w wy-
wiadzie.

Epikryza

Pacjent zakazZzony HIV, ktére wykryto w lutym 1993r. W 1992r mozpozna-
no u niego chormoncarcinoma sin, wykonano lewostronne orchiectomi¢
z mastgpowg chemioterapie /cis-platyna, vepesid, bleomycyna/. W 1993
r stwgerdzono przerzuty do watroby i pluc. Leczony chemio- i madio-
terapie.
Od maja 1998 leczony z powodu gruZlicy weztowej i gruzliczego wysie-
kowego zapalenia osierdzia. Leczenie kilkakrotnie czasowo odstawia-
no i modyfikowano ze wzgledu na zmiany alergiczne. W okresie 14.10-
24.11.98 ponownie przebywak w oddziale z powodu utrzymywania si¢ od
3-4 dni bardzo silnych zawrotow giowy z towarzyszacymi nudinesSciami
i wymiotami. Z uwagi na kdiniezne podejrzenie toksoplazmozy oun Zz
towarzyszaeyp dwppWybir fbdmzeon dprwtiedd ganym wkaczobeczkatnizenie
przeciwobrzekowe i swoiste dla tokseplazmezy. Wynik CT glowy: uwi-
doczniono liczne drebne egniska wzmaenlajece sie¢ po podaniu Srodka
cieniujecego, oteczene niewielke strefe obrzeku, zlokalizewane w
strukturach glebekieh ebu péfkul mézgu, w plaeie poetyliczaym prawgm_
i1 czotewyn 1ewym. PowyZszy 6bFaz wskazuje ma trophnie mOZgu, de wyklurg
vzeRla przerzuty. Kensultulgey neureleg rezpeznat w dnriu 12.41,98
zespot mézdzkewy, zespét rzZekemeepuszkewy 6Faz zespét psycheerga=
A16ZRY .
Po 10 dniach leczenia przeciwko toksoplazmozie wystepity pbjawy uczt
lenia /zlewna wysypka na skorze calego ciata/ w zwigzku z czym prze-
rwwano leczenie 1 podano leki przeciwuczuleniowe. Przy ponownej pro-
bie wlgczenia Sulfodiazymy z Daraprimem nastgpito nasilenie objawow
uczuleniowych, co spowodowato koniecznos¢ kolejnego przerwania le-
czenia. W tym czasie obserwowano kliniczne pogorszenie stanu pacjen-
ta przejawiajace sie Znacznym spowelnieniem i potaczeniem si¢ obja-
wow rzekomoopuszkewyeh., Pe ustapieniu zmian_§kérn¥eh weeczpno ponow-
nie leczenie przeciwtoksoplazmozowe Zzastepujec su fadiazzne Dalaci-
nem. Po uzyskaniu gcprawy klinieznej wykonano kontrolne badanie CT
w ktorym widoczne byle zmniejszanie si¢ ebserwowanych wezesSniej
zmian W eun, Wypisany de demu Zz Zaleeeniem zleszenla s¢ 1.12.95r
celen przywroecenia leeczenia przeciwpretkewego. .1 trakeie pebytu w
domu_wysteplt niedewlad prawe} kg, utrzymywaty sie zaburzenlia koordy
nacjL ruchow 1 spewelnienle ruchewe, W eddziale przebywat ed 1.12.
98F do 04,02,1999F. V eddziale wykenane nAakiueie ledzwiewe= wynik
badania plylu m.Fdz, Ale wskazywat Aa icHikade aktywnego procesu
zapalnege, HIV RNA w PHR 4879 kepii/ml, PCR Tbe wynik dedathl - wle-
ezene leezenie p/prgtkeowe Zrixeuuitdn, INH, AmikinR/ eraz p/obrzekewe
Aie uzyskujac pepFawy stanu €herege. Ze wzgledu Aa narastajeey Aie=
dewkad prawestrenny 1 afazje §WH§§€¥§§H% wykenane MRL giewy w eelu
wykluezenia zmian egniskewyeh. W MRE rezlegte zmiaag W istoeeie bia=
tej lewej péFkull mezgu Rasuwaky pedejrzenie PML 1ub ADE , w zwiaz=
ku 2 ezym wlaczone leezenie przeciwwirusewe, poczatkowo AZT I 3TC_
oFaz przy destepnesel lek@w Videx. Zestat przeniesieny de WOSPIEjum
w Demu €iep¥y w Rembertewle W cely dalszege 1eszenia i1 sehabilitasjl



Pacjent zostat przeniesiony z Hospicjum do oddziaktu 15 lutego 1999
z powodu lbrakéw ldekdw w-hospicjum, celem oceny stanu zdrowia oraz
ustalenia dalszego postgpowania terapeutycznego. Przy przyjeciu
obserwowano pogorszenie stanu neurologicznego w stosumlkw do poprz
dniej hospitalizacji: poglebienie afazji ruchowej, niedowktad wibdkl
koriczyny dolnej i goérnej prawej, nietrzymanie moczu i stolca.
Ze wzgledu na brak poprawy neurologicznef oraz u;emne wyniki hodowli
W kierunku BK z piynu m.rdz. odstawione zostalto leczenie przeciw-
gr@tbewe pozostawiono jedynie INH jako profilaktyke wtorng gyrpddligy
ostat skierewany do dalszei opieki w hospicjum W Domu Ciepla w
Rembertowie. Penownie zestal przyjety do oeddziatu w mareu Zz pewedu
ostrege wirusewegoe zapalenla watroby #ypu B oFaz pogorszenk sie
stanu egélnege. WA trakeie hospitalizacjhl stan €horege pegarszat s
30.63.99 w gedz, wgeszerﬁy@h,wystaprl_ﬁagad drgawkowy Z temp. de
42~ , ktéry udale sie epanewac pe prawie 2 gedz., Pe ustapieniu
drgawek pacjent glebeke nieprzytemny, W Ekg rytwm kemerewy, Z Zabu=
FZeniaml eddyehania, ktére deprewadzity de Zgenu.

Wynik sekcji ogdélnej /1.04.99, dr med. Z.Kamifiski/ :

Necrosis hepatis diffusa. Icterus. Tumor lienis subacutus. Hyperae
mia venosa pulmonum et renum. Obliteratio cavi pleurae dextrae.
Atrophia apparatus lymphatici. Degeneratio myocardii diffusa.
Cystitis haemorrhagica - status post drainagem vesicae uwrinarias
rec. factam. Status post orchiectomiam sinistram o.f.
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Rozpoznanie kliniczne: Nabyty zesp6t niedoboréw odporno$ci w przebiegu zakazenia

HIV. Ostre wirusowe zapalenie watroby typu B. Toksoplazmoza oun. Podejrzenie PML.

Choroba nowotworowa w wywiadzie.

Badanie neuropatologiczne: Obraz patomorfologiczny przypadku charakteryzuje bardzo
bogaty i zrozmicowamy zesp6t zmian  tkankowych. Dominujacym elementem
patologicznym jest proces demielinizacyjny, przyjmujacy pestaé zmian
wieloogniskowych rozsianych i rozlegtych obszaréw rozlanego rozpadu fmielify. Zmiany
rozsiane w niektdrych okolicach ulegaja bardzo znacznemu zageszezeniu | odnoesi sie
wrazenie, 2e efekiem Ich zlewania sle 1 taczenia sa rozlegle ogniska demielinizaeyjne.
Proces patologiczny ma zroznicowane nasilenie. Najmniej zaawansowany jest w
mézdzku gdzie wystepuja wylaczaie réznej wielkesei ogniska demielinizagyjne.
Najbardziej nasilony jest on w potkulach mézgu, zajimujac w niekidryeh okolicach cata
istote biata zaréwne w eentrum semiovale jak i w osi zakretdw. W phiu mézau
Ratezenie zmian maleje doegonewe: w Srédmbzgowiu rozlany preees demielinizasyjny
zajmuje petewe pekrywki, nakrywki i kenard, w meseie egniske litej demielinizasji
tidada sie w poestaci pienewege pasma ed dna kemery 1V de pewierzehai podepenews]
pedstawy mestu Zajmujacess 1/3 przyStodkowa pewierzehni preparatu, W Opuszee
fezlane egniske demielinizacyjne zajmuje jednestionie ebszar nadeliwkewy. Obszary
Riezajgte przez rezlany proces demielinizaeyjny wyréznia ebecnesé mniejszyeh 1ub
wigkszyeh, mniej 1ub bBardzie] nieregularnyeh ognisk rezsianyeh. Te same detyezy
Riezajetyeh przez rezlany preees demielinizacyjny ebszaréw istoty biatej pétiul mézgu.
W ebrazie kemérkewym drebne, “swieze" eghiska demielinizaeyjne wyrézniaja sig
Zwigkszeniem kemorkewesei, z obeeneseia preliferujacyeh astreeytéw i maiej lub
bardziej lieznymi pewigkszenymi, metachromatyeziymi 1ub B. eiemnymi jadrami
oligedendrogleju. Pedebne ebrazy wystepuja w esi niekidryeh zakreidw kery meézgu,
gdzie stosunkewe ezesio widuje sie demieszke ezgsio uldadajaeyeh sie w pasma
kemeérek zernyeh. Najwieksze obszary eghisk demiielinizacyjnyeh zajete sa przez liszne
kemérki zerne, bardze liezne przeroste astroeyty, z kiéryeh stosunkowe niewielka ezesé



zawiera duze, blastomatyczne jadra, z ciemna, ziarnista chromatyna i nierzadko réznego
typu ciata wtretowe. Dominujacym elementem komérkowym sa znacznie powiekszone,
potozone niekiedy na widocznym rabku rézowej cytoplazmy, metachromatyczne, lub
bardzo ciemne (niemal czarne) jadra oligodendrocytow w niektérych z nich widoczne
sa ciata wtretowe. Komorki te rozproszone s wéréd innych elementéw komérkowych,
niekiedy tworza znaczne zageszczenia lub uktady tawicowe, zachodzace na kore mézgu
lub niecaltkowicie zdemielinizowana istote biata. Obszary te dotycza zdemielinizowanej
tkanki, z zachowana jej integralno$cia. Rozlegle pola duzych rozlanych ognisk
zdemielinizowanych zajmuja obszary ubogokomérkowe, o siateczkowatym podiozu,
zawierajace cienie komérek zernych lub zdezintegrowane makrofagi oraz liczne bardzo
znaczne przero$nigte gemistocyty z bardzo znacznie zréZnicowang w ksztalcie
kwasochtonna cytoplazmg. Tu spotyka si¢ stosunkowo liczne komérki z
nieprawidtowymi blastomatyczaymi jadrami. We wszystkich typach utkania rozlanych
ognisk demielinizacyjnych, w drobaych §wiezych ogniskach rozpadu mieliny, a takze
w nlezmienionej tkance nerwowe] i w oponach stwierdza si¢ bardzo liczne, obfite
masywne okotonaczyniowe nacleki zapalne. W znacznej czesci pol sa one ograniczone
do sclany naczyniowej lub przesirzeni okotonaczyniowej. W obszarach bardziej
zaawansowana demielinizacja nacleki zapalne przekeraczajg te bariery rozpraszajac sig
w otaczajacej tkance, stanowiae dodatkowy element populacji komérkowej pokrywajacej
pola rozpadu ostonek mielinowych. Nacieki sktadaja sie z limfocytow z niewielkim
udziatem komorek plazmatyczayeh, a nawet obojetnochtonnych leukocytéw. Bogactwo
i obfitos€¢ naciekéw przekracza bardzo znacznie spotykane w znacznej wigkszosci
przypadkow postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatil. Dodatkowym elementem
jest obecnos¢ rozsianych w obszarach demielinizacji, tworéw przypominajacych
zminione kwasochtonne korcowe pseudotorbiele toksoplazmowe, bardzo czesto maja
one postaé nieregularnych kepek tworéw przypominajacych trofozoity, réznigce si¢ od
typowych swoja kwasochtonno$cia. Grupki trofozoitéw o typowej zasadochtonnosci sg
nieliczne (ale obecne, cho¢ nie zgrupowane w torbielach koficowych), jeszcze rzadziej
wystepuja tego typu twory z cechami zwapnienia. Inng zmiang s rozsiane ogniska
catkowitego rozpadu tkanki potozone w polach rozlanych demielinizacji. Wystepuja one

w galce bladej, okolicy ciemieniowej i potylicznej, w §rédmézgowiu i w mézdzku.



Wyré6zniaja sie stosunkowo ostrymi granicami, calkowita dezintegracja tkanki, oraz
obecnoscia nielicznych naczyn z naciekami zapalnymi oraz mnogich komérek Zernych,
z ktérych cze$¢ wypelniona jest barwnikiem krwiopochodnym, a czeé¢ ma znamiona
cieni komérkowych. W brzegach znacznej czeSci z nich widoczny Zywy odczyn
gemistocytarny. W dwéch korowych ogniskach w okolicy ciemieniowej, w obrzezu
widoczne s3 zwapniate neurony, tu zreszta wystepuja réwniez zwapniate "trofozoity".
Niektére z ognisk (patrz okolica potyliczna i istota czarna §rédmézgowia) ogniska maja
cechy zbliznowacenia. Ogniska te sprawiaja wrazenie ognisk toksoplazimozy,
zmienionych w wyniku stosowanej terapii. Przemawia za tym réwniez fakt iz w
niektérych ogniskach wystepuja opisane powy2ej "kepki" zmienionych trofozoitéw.

Proces patologiczmy rozgrywajacy sie przede wszystkim w istocie bialej nie
oszczedza struktur szarych, w tym kory mézgu. W korze zlokalizowane sa wspomniane
ogniska rozpadu tkanki i jej zbliznowacenia. W korze wystepuja drobne ogniska
demielinizacyjne z zageszczeniami nieprawidtowych oligodendrocytéw. O dalsze
warstwy kory zahacza proces demielinizacyjny istoty biatej, nierzadko nasilony znacznie
w okolicy korowo-podkorowej. W korze i pokrywajacej ja oponach znajduja sie
przynaczyniowe (kora) i rozlane (opony) nacieki zapalne. W korze widoczne sa ponadto
stosunkowo liczne nagie jadra Alzheimera, typu II. Z drugiej za$ strony w polach z
mato zaawansowanymi procesami demielinizacyjnymi widoczne sg zachowane
niezmienione komérki nerwowe.

Jednostronne uszkodzenmia piramidy (odizolowane od innych zmian) zmiany w
szlakach piramidowych w moscie 1 w podstawie $rédmoézgowia (tu wsréd wiekszych
ognisk demielinizacyjnych) sugeruje wtérny charakter procesu, zwigzany z lezja
p6tkulowa drég korowo-rdzeniowych. Przemawia za tym réwniez obraz morfologiczny
zmian.

Wydaje si¢ Zze mamy do czynienia z pelna Koincydencja dwéch proceséw
oportunistycznych, wzajemnie na siebie si¢ nakladajacych i modyfikacyjnych obraz
morfologiczny. Nalezy sadzi€¢ ze niespotykamy w innych przypadkach PML proces
zapalny wiaza¢ naleZy z zakazeniem toksoplazmowym, ktdry z kolei naklada si¢ na
wiodacy zespét demielinizacyjny (rozsiane trofozoity), zaostrzajae go, hie wytwarzajae
typowych eksponentéw toksoplazmezy mozgu, poza nielieznymi drobaymi ogniskami



rozpadu tkanki. Naktadaja sie na to efekty leczenia zakazenia toksoplazmowego.

multifocalis progressiva.

Rozpoznanie neuropatologiczne: ILeucoencephalops

Toxoplasmosis cerebri. Encephalopathia hepatogenes incipiens.

Prof, dr hab. M.J. Mossakowski





