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Rozpoznamie kliniczne: Nabyty zesp6t niedobotdw immunologiczaych. Grzybica jamy
ustnej i przelyku. Przewlekle zapalenie jelita grubego.

Badanie neuropatologiczne: Dominujacym elementem obrazu histopatologicznego
przypadku jest obejmujacy wszystkie struktufy ukladu nerwowego odezyn
mikrogrudiowy. Przewaza on zdecydowanie w formacjach szarych, choé wysigpuje
rowniez w istocie biatej np. w pogramiczu korowo-podkoi@wyrm pétkul mozgu,
otoczeniu jadra zebatego mézgu czy strukturach niskowzgorza. Struktura grudek jest
wysoce zroznicowana - od drobmych zaggszczerh mikroglejowych, poptzez dobrze
uformowane, luino utkane grudki mikroglejowo-histocytarne, do zbitych
bogatokomirkawych zageszczen komérkowych wyraZnie odcinajacych sie od
otoczenia. Niekiedy spotyka sie¢ " grudki rozplywajace sie". Cechg wspdlng
mikrogrudek, niezalezng od ich struktury komérkowej jest rozrzedzenie lub wrecz
rozpad ich podioza. Dotyczy to nawet dyskretnych zageszczefi mikroglejowych.
Niekiedy (rzadko) mikrogrudki zwigzane sg z naczyniami. Wiekszo$¢ mikrogrudek
nie zawiera strukturalmych wykladnikéw etiologiczaych. Liczne sposréd nich
zawierajg w swoim utkaniu typowe komoérki CMV, zazwyczaj pojedyncze, rzadko
mnogie. Czasami w centralnej czgsci grudki widoczne sa kwasochtonne, trudne do
zidentyfikowania struktury. W innej czesei grudek (mniej lieznej) w utkaniu grudek
wystepujg typowe toksoplazmowe torbiele koricowe. Zardwno komorki CMV jak
i torbiele koficowe toksoplazmy wysigpuja ponadto jako luzno rozsiane struktury
wsrod catkowicie niezmienionej tkanki. Opisane w protokole badania
makroskopowego ogniska patollogiczne w ptacie czotowym lewym jak i w okolicy
centralnej lewej - majg charakter ognisk mattwicy skrzepowej, pokrytej debris
komérkowym i zawierajgcym cienie zmieniomych naczyfi. Centralinie polozone
ognisko martwicy skrzepowej otoczone jest pier§cieniem tkanki z cechami odczynu
martwiczo-zapalnego. Martwica ma charakter rozptywnej z bardzo obfitymi
makrofagami oraz naciekami limfocytaraymi, giéwnie okolomgnzyymimwymi. Wat
zapalno-merttwitzy ptynnie przechodzi w zachowana tkanke nerwowa wykazujaca



cechy masywnego obrzgku (rozrzedzenie tkankowe) z bardzo zywym przerostowo-
proliferacyjnym odczynem astrocytammym (b.liczne przero$niete gemistocyty), oraz
ubytkom i cieikifuszkodzmﬁféfl‘ Komorek nerwowych, niektére spo$réd kt6rych sg
catkowicie wyinkrustowane ztogami wapnia. W obrazie watu martwiczo-zapalnego
oraz otaczajgcej go tkanki nerwowej widoczne sg toksoplazmowe torbiele koficowe.
W innyeh fragmentach martwica skrzepowa, wat martwiczo-zapality 1 przylegajaca
tkanka nerwowa pokiyte sa zasadochtomiymni rozproszomnymi masami pasozyia.
Odezyn glejowy spotyka si¢ w dosé znacznej odleglosci od ogniska martwiczego a
nawet w pezylegajgcych zakrgtach kory mézgu nle zajetych pezez proces
patollegiczny, a tylko do niego przylegajacych. Podonie znaczny obszar pizylegajacej
tkanki wykazuje cechy obrzgeku np. istota biata rdzenna zakretu pétkuli przy ognisku
patollogiiczaym zajmujgcym wylacznie jego kore. W okolicy czotowej lewej widoczne
jest szczelinowate ognisko martwicy z udzialem makrofagéw i do$¢ znacznym
odczynem makro- i mikroglejowym w otoczeniu. W jego sgsiedztwie widoczne sg
torbiele koficowe toksoplazmy. Opony migkkie na powierzchni grzbietowej p6tkul
sg bardzo zwlokniate, bez wyraznego odczynu zapalnego.

Rozpoznanie neuropatlogiczne: Encephalitis micronodularis cytomegalica et

toxoplasmica. Foci necrotici toxoplasmici multiplices.
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Rozpoznanie kliniczne  Nabyty zespé# niedoboréw immumolegiiezmyeh.
Wyniszczenie. Grzyblica {amy ustnej i przedyku.
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Rozpoznanmie kliniczne: Nabyty zespdk niedobordw immumolegiczmych.
Wyniszczenie. Grzybica jamy ustnej i prze-
tyku. Przewlekke zapalenie jelita grulbego.

Epikryza

Pacjent zostak przyjety do Oddziaku z powodu standw goraczkowych,
zaburzefi sSwiadomo$ci i grzybicy przewodu pokarmowego. Zakazenie HIP
wykryto w 1994r, pacjent nigdy nie zglosik si¢ do Poradni Na Lesz-
no.

W czasie hospitalizacjji stwierdzomo w CT obecno$é zmian cpgris&ioowgh
w mézgu. Zastosowanie leczenia przeciw toksoplazmozie nie przymios
1o poprawy. Stan chorego pogarszak sig¢ systematyczmie w czasie ca-
tego pobytu w Oddziale. Narastaky zaburzenia swiadomosci, zachowa-
nie. Towarzyszyta tym objawom masywna biegunka oraz nawracajace
stany goraczkowe,

Wykonane badania diagnostyczne wykazaky poza zmianami w CUN olbec-
no$¢ zmian zapalno-wytwérczycih w jelicie grubym oraz grzybice je-
my ustnef i przelyku. Etiologicznie wykluczomo HIV-emcefalitis
/ujemmy antygen p24 w piynie mézg.-rdzeniowym/, toksoplazmoze /bra
poprawy po leczeniu/. Grzybica przekyku byka wywokana przez camdi-=
da gllabbrata.

Stosowano leczenie przeciwgrzybicze - gidwnie fluconazol - bez po-
prawy, leczenie przeciwobrzekowe i przeciwdrgawkowe = Zz

poprawgs antybiotyki - uzyskujagc przejsciowe obnizenie uwemperatury
ptyny iv. Od podawania mfoterycymy odstgpiono W zwigzku ze zmacz=
nym spadkiem cis$nienia tetniczegoe po prdhie.

W ostatnim tygodniu hospitalizacfi pacjent byk skrajnie wymiszczo-
ny, z zaburzonym kontaktem logicznym. ObniZone cisnienie wymagato
stagego wlewu dopaminy. Towarzyszaca . biegunka nie poddawaka sie
leczeniu abhjawowenmu .

Obraz kliniczmy sugeruje réznicowanie pomiegdzy chloniakiem pierwwt-
nym mézgu, PML z innaymi przyczynami patologii CUN. Jednak na pod=
stawie badania p}ynu m.-rdz., CT mézgu wykonamege z przyczym obdék
tywnych bez kontrastu nie mozna postawié¢ jednoznacznego nmrozpoznani
/dr Elzbieta Szkowska/.

Wynik sekcji ogdlneji /dr med. Z.Kamifslki/:

Pneumonia lobularis p.confluens inferior bilateralis. Colitis
chronica ulcerosa diffusa. Cachexia.
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