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Rozpoznanie kliniczne

Nzlbyty zesp6l niedimbomddw odhpomuosddi.
CMVredtiimitis. Zapalenie miizgu prawdinpodbdo-
nie o ettiologii CMX. Podigjrzenie wwmpidimione]
mpKkoblakkeariozy )fw trakcie leczemia/. Nawris-
cajgaca grzybica przswodu pokarmowegw. Prze-
wlleklie zapalenie trzwsthid.

Rozpoznanie anatomiczne

Zmiian ognistowych nie stwiierdzono.

Rozpoznanie histologiczne

Cytommpdlia cerelnri sub forma meomosis
petivemtricularis et emcaphladlitis miicro-
noduillaris trunci cerelori et comrebledlhi.
Cosgullatio intravasoaulkatis.
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Rozpoznanie kliniczne: Nabyty zespét niedobordéw odpornosei. CMV-
retinitis. Zapalenie mézgu prawdopodebnie o etiologil CMV.
Podejrzenie uogélnionej rnykobakteriozy (w trakeie 1eczenia).

Nawracajgca grzybica przewodu pokarmowegoe. Przewlekte zapalenie
trzustki..

Badanie neuropatologiczne: FPodstawowy proces patologliezny ©
charakterze cytomegalil osrodkoewego ukladu nerwewego charakteryzuje
sie zro6znicowanyim charakterem 1 nasileniem Ww peszezegblnyeh
czeselaeh uktadu nerwewege. Wiedaeym zespelem histepatelegieznym
jest zapalna martwica ebejmujaca oteczenle wszystkieh odelinkéw
uktadu kemerewege. Wykazuje eRa przy tym zréznicewane nRasilenie. W
kemerze 1V w edelnku opuszkewym ebelmule stosunkews cienka warstwe
detu réwnelegtebeecznede, jeszeze maled rozlegle zniszezenie dotyezy
mestewege odeinka dna kemery IV¥: W sredmezgewlu zpiszezene jest
satkewlicie oteezenie wodeeciagy; BHa giebokesel istoty szared
oketewedeciagowal. PedebBnie glebeke uszkedzene sa Formaeie
otaczajace kemery beezne 1 trzeela wideezne ¥ preparatach jader
pedstawy 1 miedzymézgewia, a takze rég delny kemery bBeeznel
wideeziy w preparatach obejmujacyeR rég Amena i fragment ptata
skreniewege. Pedebne zmiany zaimula 62gs€ centralna skrzyzewania
AR. wzrekewyeh na pewlerzehnl zwréeonel do dna kemery 111. W
ebszaraeh najbardzie} nasilonych zmian peszezegelne odeinki wikady
kemerewege otgczene sa szerokim pasem martwicy zapalnel, malaeed w
wigkszesel pél charakter martwicy skrzepowel z widaeznym ziarRistym
detrytem Jadrowym: W Riskterych odecipkach widgezne sg gniazda
martwicy rozphywned z udziatem makrofagayw. a piskiedy catkewity
rozpad tkank!, KIgra wyznaczaka fragmeqty zachowanych pacieczsnyeh
Raczyn 1 pieliczne makrofagl Wymlgszane z 1Imfocytaml; 623sem 2
Wyrazoym  komponentem fevkocytaraym. Egeha  znamienna  oBrazy
histopatolggicznedd zniszozonmyeh ok8Ile  okoiokomerswych Jest
catkowita depddacha Ependymy ! RIszwykle Bggate Ragromadzenls
komerek eMv z LypowyRl wirgtaml grediadrawynl I QEopdazmatycznyml
komorikl €My charakteryzule Riszwykle zrespicowanle wislkgsel,



-

ksztattu i potozenia jader. W okolicy wodociggu i rogu dolnego
komory bocznej (preparaty: rég Amona i okolica skroniowa) oraz
komory 111 widoczne sa duze, dziwaczne komérki olbrzymie o
nieregularnyech ksztattach, z bardzo licznymi jadrami udozonymi badz
wianuszkowo na obwodzie cytoplazmy badZz tez wypelniajacym
catkowicie cytoplazme. Niektére z jader zawieraja chawrakterystyczne
wtrety CMV, choé w wiekszosci sa ich pozbawione. Jadra komérek
wielojadrzastych réznig sie swoja strukturg, barwliwodécia i
ksztattem od jJader komérek olbrzymich typu H1V. Sklkadnikiem
komérkewym ognhisk martwiczo-zapalaych sa ponadto 1imfocyty
rozproszone 1ub Zzageszczone okotonaczyniowe oraz  kemorki
mikrogleju, niekiedy twerzace wyrazne grudki. Rzadziej wystepuia
leukeeyty 1 makrefagl, peza wspemnlanyml peprzednie pelaml martwiey
rozptywnel. Obszary okelokemerewej martwley oteczene sa ¥éznie,
szerekim pasem rezrzedzenla tkankewege, przylmulacege niekiedy
pestaé masywnege zZgabezenia. W pelach oketesgniskewege oBFzeku
1iezne naezynla oteezene sa naciekaml <Zapalnymi. Wystepula #u
ebficie grudki mikreglejowe z 1ub Bez kemérek EMY, a rzadzie]
rezlane pola przerestyeh gemisteeytéw. W preparataeh mielinewyeh
ebszary rezluznienla utkanla esharakteryzuje zblednigele mieliny.
Peza ebszarem oketokemerowym mnleisze lub wigksze eghiska martwiey
pekryte kemérkamil €MV stwierdzene we whneee H. dentatus mézdzku, w
eliwie dolnej w opuszee 1 w sSkrzyzewanlu nHerwéw wzrekewyeh oraz
ebszarach pedepenewyech rdzenla przedtuzenege 1 Srédmézgewia. Nie
réznity sig one w swolm wzered tkankewym od zmian okekokemerewyeh,
peza mnie] destruktywaym eharakterem i1 mniel intensywnym odezynem
Zapalnyn SkoFORRCZyRISWYR:

Drugim elementem procesu patologicznego sa 1liczne grudki
mikroglejowe o zré6znicowanej morfologii, o zbitym 1ub IuzZnym
utkaniu, potozone na zniszczonym Iub niezniszczonym podtozu
zawlierajgece 1ub nie komérki CMV. Poza otoczeniem martwic
okotokomorowyeh grudki mikroglejowe wystepowaty w mézdzku
(otoczenie n. dentatus oraz samo jego utkanie) w opuszce |
srodmozgowiu I w znacznie mniejszym nasileniu w moScie i w jadrach
podstawy. Nie wystepowaty one zupednie w korze mézgu i mézdzku, ani
tez w istoclie biatej pétkul mézgu. Struktury korowe byty niemal



niezmienione, poza nieswoistymli zwyrodnieniami neuronalnymi i
widocznym odcinkowo zaakcentowaniu podoponowege gleju Penfielda.

W strukturach pnia mézgu spotykano pojedyncze komérki CMV
potozone w niezmienionej tkance. Opony miekkie na sklepistosci
wyraznie pogrubiate i zwldkniate. W zwkbéknialej oponie nad korag
centralng gniazdo makrofagéw wypetnionych szaro zabarwionymi
ziarnistosciami. Odcinkowo w przestrzeni podpajeczynéwkowej
wystepuja jeziorka skrzepltego bogatobiatkowego pitynu, z plywajacymi
w nim komdrkami zapalnymi. Wiekszo$é tetnic gatki bladej z
drobnoziarnistymi zwapnieniami blony $rodkowej. W znacznej czesci
drobnycih naczyf widoeczne wyktadniki wykrzepiania
wewnatrznaczyniovego (szkliste masy wypetnlajace swiatlo, réznej
wielkosci kule fibrynogenowe). W korze okoliey czotowej 1
potylicznej regionalne przekrwienie naczyn.

W czeScli podstawnej mostu drobne ognisko wypelnione okraghymi,
owalnyml 1 réznoksztattnyml szklistymil 1 hemogennie eozynoechtonnymi
strukturaml (rozdecia aksonalne?). W ieh oeteezeniu wystepuje lekki
odezyn glejowy.

Rozpoznanie neuropatologiczne: Cyxromegalla cerebri sub forma
necrosis periventricularis et encephalitis micronodularis truncl
cerebri et cerebelli. Coagulatio iIntravascularis.

Ps. Przypadek =zastuguje na uwage ze wzgledu na topograficzne
ograniczenie zmian do okolie przykemorowyeh i1 formacjl pnia mozgu
i mézdzku, przy calbkewitym zaeszezedzeniu kery mezgu i1 sdrukdur
biatyeh pétkul mézgewyeh. Odnotowaé nalezy wystepewanle komérek
olbrzymich wielojadrewyeh o merfolegil zZupelnie edmiennej od

komérek olbrzymiech H1V., Sprawlaja wrazenle uszkedzenia komérek
wyselétki.



Zwrécié uwage na mostowe ognisko kwasochionnych struktur,
sprawiajgcych wrazenie rozdeé aksonalnych (do wyjadénienia przy

uzyciu immunocytochemii). Jest to kolejny przypadek AIDS z takimi
zmianami .
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Protokol sekeji makroskepowej mézgu v...4646.

Materiat nadeslano z: Centrum Diagnostyki i Terapii AIDS w Warszawie

Imie | nazwisko Data zgonu .

Wiek ...43kata Data sekcji ogélnej ., 18.06.019906r.
Data sekcji mézgu ZQ.2070%19996r.

Rozpoznanie Kliniczne Nabyty zespol niedoboréw edpernesei, CMV=retinitis,
Zapalenie mézgu prawdopodobnie o etiologii CMV.
Podejrzenie uogdélnionej mykobakteriozy.(w trakcie
leczenia). Nawracajaca grzybica przewodu pokartowego.
Przewlekle zapalenie trzustki.

waga mézgu utrwalonego 1450 g
Symetria Zachowana

Znieksztalcenia artefaktyczne rowki

bez zanikow
zakrety

Opony Pprzezierne
Przestrzenie podoponowe wolne
Naczynia podstawy prawidiowe
Przekroje przez pélkule w plaszczyZnie czolowej
Bez zmian ogniskowyeh. tklad kemerewy nie poszerzeny.
Pien  artefaktycznie uszkedzone $rédmozgewie
Mézdiek bez zmian

Rdzen nie sekcjonowano

Rozpoznanie makroskopowe Obducent

Prof, dr hab.M.J.Mossakowski



lat 43, homoseksualista

Przyjety 2.04.1996r
zmart  16.06.1996r.

Rozpoznanie kliniczne: Nabyty zespét niedoboréw odpornosei. EMV=¥eti=
nitis. Zapalenie mézgu prawdopodobnie o etie=
logii CMV. Podejrzenie uogélnionej nykobakter=
iozy (w trakcie leczenia). Nawracajgca grzybi-
ca prZﬁgodu pokarmowego. Przewlekle zapalenie
trzustki.

Epikryza

43-1etni chory z nabytym zespolem niedoboréw odpornodci (zakazenie
HIV rozpoznano w 1989 r., ostatnia warto$é CD4 z 14.05.96 36 KGm/mma]
zostat przyjety do oddziatu z powodu pogorszenia widzenia o typie za-
mglenia obrazu, ktdére wystapito w oku lewym i nasilato si¢ w eiggu
miesigca przed hospitalizacjg. 0d 12.09.95 chory otrzymywal skojarzo=
ne leczenie przeciw mykobakteriozie. Podejrzenie uogélnionej mykobalk=
teriozy podjeto na podstawie utrzymujgcych sie stanéw gergczkowyeh
do 39% oraz podejrzenia kolonizacji drzewa oskrzelowego przez pratki
atypowe (W PCR z plwociny obecne prazki sugerujgce obecnosé materiat;
genetycznego prgtkéw atypowych), nigdy nie uzyskano potwierdzenia fly-
kobakteriozy posiewami krwi. W czasie poprzednich hospitalizaeji u
chorege stwierdzano nawracajgce owrzodzenie opryszezkowe jamy ustnej
oFraz grzybleg prZewedu pekarmowego.

W badaniu okulistycznym stwierdzono obustronne cytomegalowirusowe za-
palenie siatkéwki. Rozpoczeto leczenie gancyklovirem, dawki indulkunfp-
ce poaawano przez 12 dni. Okres indukcji skrocono ze wzgledu na nasi-
long leuko- i granulocytopenie. Przez kolejne trzy tygodnie stan clho-
rego byt stabilny, nie stwierdzono $wiezych ognisk CN¥-retinitis.
8.05.96. stwierdzono wystgpienie $wiezych ognisk w oku lewym i jedmo-
czesnie chory zaczat sie skarzy¢ na bardzo znaczne os}abienie, zamrmm-
ty glowy i zaburzenia réwnowagi. W cizmgu nastepnych dini stwierdzono
postepujace zaburzenia Swiadomosci. Na podstawie obrazu klinicznego
rozpoznano CMVencephalitis. W badaniu GT z dnia 20.05.96 stwierdzono
jedynie zaniki korowo-podkorowe, nie wykazano oghisk patologicznych
w obrebie mézgu i1 mdzdzku, nie stwierdzono wzmochienia okulokomorowe
go. Ze wzgledu na mzasilong leuko- i1 granulocytopemie nie mozna by®o
przywrécié leczenia gancyklovirem w dawkach indukujacych, zas w okre
sie od 28.05. do 2.06.96 konieczne byto calkowite przerwanie leczeni
przeci CMV. 0d 3.06.96 (po otrzymaniu leku sprowadzonego na import
docelowy) rozpoczeto leczenie foscarnetem. Jednakze stan chorego sys
tematycznie pogarszal sie, poglecbiaty sie zaburzenia sSwiadomosci, wy
tapity Swieze ogniska CMVR z odwarstwieniem siatkéwki. Chory zaczat



gorgczkowaé do 40°C. 14.06.96 wystapily cechy niewydolnogci oddecho=
wej - p0; - 54mmHg, wymagajace intubacji. Do stosowanego leczenia do-
Igczono leczenie przeciwobrzgkowe (mamnitol i decadron), okresowo po-
dawano wlewy z dopaminy. Mimo stosowanego leczenia stan chorego pogat
szalt si§ i 16.06.96 lekarz dyzurny o godz 10 min 15 stwierdzit zgon.

Wynik sekcji ogdlnej (18.06.96 - dr med. Z.Kaminski):

Embolia arteriae pulmonalis. Hypopneumatosis l1lobi medii pulmonis dex
Hyperaemia 1lobi.inferioris pulmonis utriusque. Tumor 1ienis aubacutus
Hyperaemia venosa renum et hepatis. Hypertrophia excéntrica ventricul
sinistri cordis.

Leczenie: ciprinol, Klacid, RMP, INH, flukonazole, foscarnet, etham-
butol, gancyklovir, clarytromycyna, amitryptylina, heviran.





