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R E SU M E N 

SE REALIZÓ UN ESTUDIO PROSPECTIVO,LONGITUDINAL,DESCRIPTl 

VO Y OBSERVACIONAL CUYO PROPOSITO ES EL ANÁLISIS DE LAS CA­

RACTERISTICAS CLINICO-RADIOLÓGICAS DE LAS ENCEFALOPATIAS -­

ASOCIADAS AL SINDROME DE INMONUDEFICIENCIA ADQUIRIDA,CORRE­

LACIÓN DE AMBAS ÁREAS Y DETERMINACIÓN DE LA SENSIBILIDAD DE 

LA TOMOGRAFIA COMPUTADA EN EL DIAGNÓSTICO TEMPRANO DE LAS -

ENCEFALOPATIAS"CLINICAMENTE SILENTES"ASOCIADAS A LA INFE -­

CCION POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA. 

SE EFECTUÓ EVALUACIÓN CLINICA NEUROLÓGICA Y TOMOGRAF(A -

COMPUTADA DE CRANEO EN PACIENTES CON SINDROME DE lNMUNODEFl 

CIENCIA AOOUIRIDA,ASINTOMATICOS Y SINTOMÁTICOS.SIN ANTECE -

DENTES DE PATOLOGIA PREVIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y -

TRATAMIENTO DE ENCEFALOPATIAS ASOCIADAS AL SIDA. 

LA EVALUACIÓN RADIOGRÁFICA SE HIZO DE MANERA INDIVIDUAL 

POR DISTINTOS ELEMENTOS DEL SERVICIO DE RADIOLOGfA,QUIENES 

DESCONOCIAN LOS DATOS CL(NICOS DE CADA PACIENTE.FINALMENTE, 

SE ANALIZARON LOS HALLAZGOS RADIOLÓGICOS Y SE CORRELACIONÓ 

CON LOS DATOS OBTENIDOS EN LA EVALUACION CLINICA NEUROLÓGI­

CA, 



INTRODUCCION 

ANTECEDENTES 

EN DIVERSAS SERIES CLINICAS,SE HA REPORTADO OUE LAS COM­

PLICACIONES NEUROLÓGICAS CONSTITUYEN DEL 31 AL 80% EN PACIEli 

TES CON S.l.D.A. 

Los HALLAZGOS POSITIVOS EN AUTOPSIAS SE HAN DOCUMENTADO 

EN UN 73 A 89%(3). 

LA PATOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL ES RESPONSABLE 

DE LOS SINTOMAS INICIALES EN EL 10%(4), 

LA AFECCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN EL SINDROME 

DE INMUNODEFICIENCIA ADOUIRIDA SE HA CLASIFICADO EN: 

l.NEUROPATOLOGIA ESPECIFICA POR H.J.V, 

2.NEUROPATOLOGIA INDUCIDA O ASOCIADA A H.l.V, 

3.INFECCIONES OPORTUNISTAS. 

4.NEOPLASIAS, 

LA LITERATURA MUNDIAL HA DOCUMENTADO APROXIMADAMENTE UN -

20 A 80% DE ENCEFALOPATIAS ESPECIFICAS POR H.J,V •• DE LAS CUA 

LES,SE OBSERVAN DOS PRINCIPALES MANIFESTACIONES HISTOPATOLÓ­

GICAS: 

AlLEUCOENCEFALOPATIA DIFUSA POR H.J.V, 

BlENCEFALITIS POR H.J.V. 



- 3 -

LA PRIMERA SE CARACTERIZA POR PÉRDIDA DIFUSA DE LA MIE­

LINA DE LA SUBSTANCIA BLANCA PROFUNDA DE HEMISFERIOS CEREBRA 

LES Y CEREBELOSOS,CÉLULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS(CGM) Y CÉ­

LULAS DE MICROGLIA,EN AUSENCIA DE RESPUESTA INFLAMATORIA(l3, 

14.15). 

LA SEGUNDA ES UN ACÚMULO DE CÉLULAS GIGANTES MULTINUCLEA 

DAS,EN PRESENCIA DE RESPUESTA INFLAMATORIA Y.FRECUENTEMENTE, 

NECROSIS FOCAL(l3,14,15), 

SE LES CONSIDERA ESPEC{FICAS DE H.l.V. DE ACUERDO A LOS 

ESTUDIOS DE INMUNOHISTOOUfMICA,EN LOS OUE SE IDENTIFICA EL -

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN LOS ESPEC(MENES DE -

AUTOPSIA.Y LOS CUALES.NO SON ENCONTRADOS EN INFECCIONES OPOR 

TUNISTAS Y MALIGNIDADES SECUNDARIAS(l5),ADEMÁS,LA IDENTIFICA 

CION DE CÉLULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS SE LE CONSIDERA,TAM­

BIÉN,DE NATURALEZA ESPEC{FICA POR AFECCION DIRECTA DEL VIRUS 

DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN EL CEREBRO(l3), 

LAS CARACTERISTICAS POR NEUROIMAGEN,DE LA LEUCOENCEFALO­

PATIA ESPECIFICA POR H.l.V. INCLUYEN: 

!.ATROFIA 

AFECCIÓN PREDOMINANTE DE LA SUBSTANCIA BLANCA PROFUNDA -

(ATROFIA CENTRAL)EN MENOR GRADO DE LA SUBSTANCIA BLANCA SUB­

CORTICAL(ATROFIA PERIFERICA),y PRESERVACION RELATIVA DE LA -

SUBSTANCIA GRIS CORTICAL, 

LA FORMA MÁS FRECUENTE EN EL COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S. 

J.D.A.Es EL TIPO SUBCORTICAL(24)Y ES u~ DIAGNÓSTICO POCO PR9 

·~ 
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BABLE EN PACIENTES CON DEMENCIA CORTICAL(AFECCION COGNOSCl 

TIVA Y DEFECTOS FOCALES)(9), 

LA TOMOGRAFIA COMPUTADA Y/O LA RESONANCIA MAGNÉTICA MOSTR~ 

RÁ SURCOS CORTICALES ANCHOS(ATROFIA PERIFERICA)(25,26),y/o -

DILATACIÓN VENTRICULAR.CON DIÁMETRO DEL TERCER VENTRICULO M~ 

YOR DE 5 MMS,(ATROFIA CENTRAL)(25,16), 

Los DOS TIPOS DE ATROFIA CEREBRAL.SON MÁS SEVEROS y MÁS -­

FRECUENTES EN AQUELLOS CON MÁS DE CUATRO MESES DE INFECCIÓN 

POR V,l,H,,Y EN LOS QUE TIENEN MAYORES DEFECTOS COGNOSCITI -

VOS(27), 

2.LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA 

EN TOMOGRAFIA COMPUTADA SE APRECIAN ZONAS DE BAJA DENSI -

DAD(HIPODENSAS),O DE ALTA SEÑAL(HIPERINTENSAS)EN RESONANCIA 

MAGNÉTICA,CON AFECCIÓN PREDOMINANTE DE LA SUBSTANCIA BLANCA 

PROFUNDA.LA CUAL PUEDE MOSTRAR UNO O MÁS DE LOS SIGUIENTES -

PATRONES: (28), 

A) PATRÓN DIFUSO,,,,,,.,.,,,,,,.,,,,, .• ,, .67% 

BlPATRÓN PARCHADO.,,, •• ,,,,,,,,,,.,,,,,, .11% 

C) PATRÓN PUNTEADO , , , , , , , , , . , .. , , .. , , , , , , , 15% 

3.LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS 

SE HA DOCUMENTADO.EN SERIES PEQUEÑAS.ZONAS HIPODENSAS DE 

LA SUBSTANCIA GRIS CORTICAL(29,9,18)Y EN NÚCLEOS BASALES(30) 
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NEUROPATOLOGIA INDUCIDA O ASOCIADA AL V.l.H. 

EXISTEN LESIONES DESIGNADAS COMO POSIBLEMENTE ASOCIADAS O 

INDUCIDAS POR EL V,l,H.EN LAS CUALES LOS TEJIDOS NERVIOSOS 

NO MUESTRAN CONSISTENTEMENTE LA PRESENCIA DEL VIRUS(l5,4),y 

COMPRENDEN MENINGITIS LINFOCITICA,LEUCOENCEFALOPATIA VACUO­

LAR MULTIFOCAL,MIELOPATIA VACUOLAR Y POLIDISTROFIA DIFUSA. 

AúN CUANDO LOS ANTERIORES PUEDEN CONTRIBUIR A LAS MANIFESTA 

CIONES CLINICAS NEUROLÓGICAS EN PACIENTES CON S.l.D.A.su RI 
LACIÓN PATOG~NICA CON EL V, J ,H, NO HA SIDO ESTABLECIDA HAS­

TA EL MOMENTO, 

LA LEUCOENCEFALOPATIA VACUOLAR MULTIFOCAL SE HA REPORTADO -

EN ALGUNAS SERIES CON UN CUADRO CLINICO DE DEMENCIA RÁPIDA­

MENTE PROGRESIVA.LA DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES IMITA A LA 

DE LA MIELINOLISIS EXTRAPONTINA Y LEUCOENCEFALOPATIA MULTl­

FOCAL PROGRESIVA.EL DARO TISULAR DE LA LEUCOENCEFALOPATIA -

VACUOLAR MULTIFOCAL DEBE SER CONSIDERADO EN LA LISTA DE CON 

DICIONES ASOCIADAS o INDUCIDAS POR EL V.l.H.auE LESIONAN LA 

SUBSTANCIA BLANCA(31,34), 

INFECCIONES OPORTUNISTAS 

LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS IMPLICADAS EN LA AFECCIÓN DEL 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN PACIENTES CON S.l.D.A. NO SON -

ÚNICAS A ELLOS.PERO ESTÁN SIENDO ENCONTRADAS CON UNA FRE -­

CUENCIA CRECIENTE,CONFORME LA POBLACION INFECTADA POR EL V, 

J,H, SE INCREMENTA(32),LA FRECUENCIA GLOBAL DE INFECCIONES 

OPORTUNISTAS.EN DISTINTAS SERIES.ES DE 40%(29),23%(33),50% 

(34). 



- 6 -

l. TOXOPLASMOS 1 S 

Es LA MÁS FRECUENTE DE LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS Y LA 

CAUSA MÁS COMÚN DE LESIÓN FOCAL.PUEDE SER SOLITARIA O MÚLTl 

PLE(62% DE LOS CASOS),LAS LESIONES SON MENORES DE UN CM,EN­

EL 52%,DE 1 A 3 CMS, EN EL 36% Y MAYORES DE 3 CMS.EN 12%.SU 

LOCALIZACIÓN ES PERIFÉRICA(UNIÓN CORTICO-MEDULAR O CORTEZA) 

EN EL 45%,SUBSTANCIA BLANCA EN EL 22%,NúCLEOS BASALES 17%, 

FOSA POSTERIOR 10%. 

LA DOBLE DOSIS DE MEDIO DE CONTRASTE,FACILITA LA MEJOR -

VISUALIZACIÓN DE ÉSTAS LESIONES,CUYO REFORZAMIENTO,EN LES!º 

NES MENORES DE UN CM.ES NODULAR EN EL 77% Y ANULAR EN EL23% 

Y EN LAS LESIONES MAYORES DE UN CM.EL PATRÓN SE INVIERTE(32) 

CUANDO SE MANIFIESTA COMO LESIÓN FOCAL.MUESTRA MÁS EDEMA QUE 

EL LINFOMA DEL SiSTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PRESENTA HEMORRA-­

GIA CON MÁS FRECUENCIA(60%)SI SU LOCALIZACIÓN ES PERIVENTRI­

CULAR,PUEDE COLAPSAR EL SISTEMA VENTRICULAR ADYACENTE.PERO, 

A DIFERENCIA DEL LINFOMA,NO MUESTRA DISEMINACIÓN SUBEPENDIMA 

RIA.NI ENCASILLAMIENTO VENTRICULAR(35.41), 

2.CRJPTOCOCOSIS 

Es LA SEGUNDA EN FRECUENCIA.DESPUÉS DE LA TOXOPLASMOSIS, 

Y NO ES FÁCILMENTE DETECTADA POR NEUROIMAGEN,SE HAN DOCUMEN 

TADO CUATRO PATRONES: 

l.LEPTOMENINGITIS CISTERNAL. 

2.DILAlACIÓN DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS,(REPRESENTAN-
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DO RACIMOS DE CRIPTOCOCOS,DENTRO DE ÉSTOS ESPACIOS ARACNOl­

DEOS Y NO MUESTRAN REFORZAMIENTO NI EFECTO DE MASA), 

3,CRIPTOCOCOMA PARENQUIMATOSO, 

4.CRIPTOCOCOSJS MILIAR, 

CITOMEGALOVIRUS 

Es EL AGENTE MÁS COMÚN DE MENINGOENCEFALITIS EN S.I.D.A. 

Y SUS CARACTER(STICAS SON: 

!.TENDENCIA A LOCALIZACION PERIVENTRICULAR(VENTRICULOENCEFA 

LITIS NECROTIZANTEl.coN REFORZAMIENTO, 

2.HIPODENSIDADES DE LA SUBSTANCIA BLANCA, 

3.HIPODENSIDADES DE LA SUBSTANCIA GRIS, 

4.VASCULITIS(CON MUCHA FRECUENCIA), 

TUBERCULOSIS 

PUEDE PRESENTARSE COMO LEPTOMENJNGITJS BASAL,VASCULITIS, 

INFARTOS Y/O TUBERCULOMA PARENQUIMATOS0(40,32,34), 

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA 

SE DEBE A INFECCIÓN CON EL VIRUS JC DE LOS OLIGODENDROCl­

TOS,CON DEGENERACIÓN SECUNDARIA DE LOS ASTROCITOS,INDUCIEN­

DO DESMIELINIZACIÓN CON ESCASA AFECCIÓN DE LA BARRERA HEMA­

TO-ENCEFÁLICA,POR LO QUE SE CARACTERIZA COMO LESIÓN HIPODEN 

SA,SIN EFECTO DE MASA.SIN REFORZAMIENTO.CON PREDILECCIÓN EN 

LA REGIÓN PARIETO-OCCIPITAL.DEBE CONSIDERARSE DENTRO DEL -
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE INFECCIÓN FOCAL HIPODENSA(32,36, 

37). 

HERPES I 
MUESTRA PREDILECCIÓN POR LA DISTRIBUCIÓN TRIGEMINAL Y -

EL SISTEMA LfMBICO.SE CARACTERIZA POR ENCEFALITIS DIFUSA.CQ 

MO HALLAZGO TEMPRANO(CUATRO DfAS)Y VASCULITIS NECROTIZANTE 

CON REFORZAMIENTO GIRIFORME(A LOS SIETE DIAS),PUEDE TENER -

ASPECTO ATIPICO,SU EFECTO DE MASA PUEDE SER PROMINENTE(32,-

40), 

LINFOMA PRIMARIO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
LA LESIÓN ES SOLITARIA(l9%)Y MÚLTIPLE(80%lEL TAMAÑO DE -

LA LESIÓN ES MENOR DE UN CENTIMETR0(30%),DE 1 A 3 CMS.(53%) 

Y MAYOR DE 3 CMS,(17%),SU REFORZAMIENTO EN LESIONES MENORES 

DE UN CM ES 24% ANULAR Y 76% NODULAR.Y EN LESIONES MAYORES­

DE UN CM.50% ANULAR Y 50% NODULAR. 

SU LOCALIZACIÓN ES PERIFÉRICA(31%),SUBSTANC!A BLANCA(20%) 

PERIVENTR!CULAR(25%),FOSA POSTERIOR(l3%),NÚCLEOS BASALES -

7%,CUANDO SE PRESENTA COMO LESIÓN FOCAL MUESTRA MODERADO -

EFECTO DE MASA(A DIFERENCIA DE TOXOPLASMOSIS),POROUE SU NA 

TURALEZA ES MAYORMENTE INFILTRANTE,Y AÚN CUANDO ÉSTE SIGNO 

SE PRESENTA SOLO EN EL 50% DE LOS CASOS,CUANDO EXISTE ES -

DE GRAN VALOR DIAGNÓSTICO.SI SU TAMAÑO ES MAYOR DE 3 CMS,­

y SU REFORZAMIENTO ES NODULAR.EXISTEN AÚN MAYORES POSIBILl 

DADES DE QUE SE TRATE DE LINFOMA,POROUE LA TOXOPLASMOSIS,­

SIENDO DE ÉSTA DIMENSIÓN,USUALMENTE SUFRE NECROSIS CENTRAL, 
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Y SU REFORZAMIENTO SERIA ANULAR.A DIFERENCIA DEL LINFOMA, 

OTROS SIGNOS VALORABLES EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE 

LINFOMA VERSUS TOXOPLASMOSIS ES LA MENOR POSIBILIDAD DE -

HEMORRAGIA EN EL PRIMERO.A MENOS QUE SE HAYA ADMINISTRADO 

RADIOTERAPIA O ESTEROIDES.SI SU LOCALIZACIÓN ES PERIVENTRl 

CULAR,MUESTRA CON MAYOR FRECUENCIA DISEMINACIÓN SUBEPENDI­

MARIA Y ENCASILLAMIENTO PERIVENTRICULAR,AUNQUE EN ESTE CA­

SO.DEBE HACERSE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON EPENDIMITIS N~ 

CROTIZANTE DEL CMV.(32,35,41,43), 

CO~CIDIOIDOMICOSIS 

MENINGITIS USUALMENTE CRÓNICA Y RECURRENTE, 

OTRAS LESIONES INFECCIOSAS 
YA HAN SIDO SUFICIENTEMENTE CARACTERIZADAS EN LA LITE­

RATURA RADIOLÓGICA. 



- 10 -

SITUACJON ACTUAL 

EL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA Y LAS AFFEk 

CIONES CEREBRALES RELACIONADAS CON ÉSTE.CONSTITUYEN GRAN -

PARTE DE LAS MÁS RECIENTES INVESTIGACIONES DENTRO DE LA PA­

TOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

LAS COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS SON LA SEGUNDA CAUSA -

MÁS FRECUENTE.DE MUERTE.(2), 

RECIENTEMENTE.SE HA DIRIGIDO ESPECIAL ATENCIÓN AL COM­

PLEJO DE DEMENCIA DEL SIDA.EL CUAL AFECTA AL 36-75% DE LOS 

PACIENTES DURANTE EL CURSO DE LA ENFERMEDAD(16),y CUE SE C~ 

RACTERIZA POR UNA CONSTELACIÓN DE S(NTOMAS COGNOSCITIVOS,MQ 

TORES Y DEL COMPORTAMIENTO;DE EVOLUCIÓN PROGRESIVA,CULMINAH 

DO,FRECUENTEMENTE,EN EL CURSO DE SEMANAS A MESES.EN SEVERO 

DARO COGNOSCITIVO GLOBAL(}]), 

EL COMPLEJO DE DEMENCIA DEL SIDA ES CAUSADO POR EL VI­

RUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA(l]),y SU CORRELACIÓN PA­

TOLÓGICA CORRESPONDE PRIMORDIALMENTE.A LA FORTMA DIFUSA DE 

ENCEFALOPATfA POR H.J.V,(18 A 2Q), 
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ACTUALMENTE SE SABE DE LA INCIDENCIA CRECIENTE DE DESÓRDE­

NES NEUROLÓGICOS EN PACIENTES CON SIDA Y DE LA GRAN COMPLEJl 

DAD QUE SU DIAGNÓSTICO REPRESENTA.LAS ENCEFALOPATIAS ASOCIA­

DAS A LA INFECCIÓN POR V.1.H. CONSTITUYEN UN DESAFIO CONSTAN 

TE,NO SOLO POR LA DIVERSIDAD DE ENFERMEDADES QUE REVISTEN,Sl 

NO POR LAS MUCHAS FORMAS EN QUE SE MANIFIESTAN Y CONSTITUYEN 

EN GRAN MEDJDA,UN PORCENTAJE CADA VEZ MÁS ENSOMBRECEDOR DE -

MORBIMORTALJDAD EN ESTA MODERNA PANDEMJA, 

DE 1986 A 1992,SE PRESENTARON 1304 CASOS NUEVOS DE S.l.D.A. 

EN EL HOSPITAL GENERAL DE MtXICO.EN 1992 HUBO 261 CASOS NUE­

VOS,DE LOS CUALES,116 FUERON HOSPITALIZADOS EN EL ÁREA DE IN 

FECTOLOGfA,PRESENTANDO tSTE ÚLTIMO GRUPO.AFECCIÓN NEUROLÓGI­

CA EN UN 49% 

O B J E T 1 V O 
•cARACTERIZAR LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS POR TOMOGRAFIA COM 

PUTADA DE LAS ENCEFALOPATIAS RELACIONADAS AL S.I.D.A. 

•DETERMINAR LOS HALLAZGOS CLINICOS NEUROLOGICOS MAS FRECUEN 

TES. 

J u s T 1 F 1 e A e 1 o N 

LA AFECCIÓN NEUROLÓGICA DE HASTA 49% DE LOS PACIENTES HOSPl 

TALIZADOS EXIGfA UNA MAYOR ATENCIÓN HACIA ESA ÁREA Y UN MA-­

YOR CONOCIMIENTO DE LOS ASPECTOS CLfNJCOS Y RADIOLÓGICOS DE 

LAS ENCEFALOPATIAS ASOCIADAS AL V.l.H.TOMANDO EN CUENTA QUE 
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LA POBLACIÓN EN NUESTRO PAfS,MUESTRA CARACTERfSTICAS PROPIAS 

MUY DIFERENTES A LAS QUE HASTA AHORA SE HAN ESTUDIADO Y DOCU­

MENTADO EN LA LITERATURA MUNDIAL.LA CONFIGURACIÓN MULTIMODAL 

DE SU INFRAESTRUCTURA OBLIGABA NECESARIAMENTE A SUPONER QUE, 

EN NUESTRO PAfS,EL S.l.D.A. Y SUS MANIFESTACIONES NEUROLÓGl-­

CAS,MOSTRARfA UN COMPORTAMIENTO BIOLÓGICO Y UN PATRÓN DE ALTS 

RACIONES ESTRUCTURALES NEUROLÓGICAS.POSIBLEMENTE ALEJADO DE -

LAS CUADRICULAS INTERPRETATIVAS CLÁSICAS, 

M A T E R 1 A L Y M E T O D O S 

SE EVALUARON 54 TOMOGRAFfAS COMPUTADAS DE CRÁNEO DE 54 PA 

CIENTES CON-S.l.D,A.HOSPITALIZADOS EN EL ÁREA DE INFECTOLO -

G(A,ENVIADOS EN FORMA ALEATORIA.PREVIA VALORACIÓN CL!NICA -­

NEUROLÓGICA Y SE DETERMINÓ EL ESTADO ASINTOMÁTICO O SINTOMÁ­

TICO DE ENCEFALOPATfA,CUYA CATEGORIZACION DESCONOC(AMOS, 

LA EVALUACIÓN RADIOLÓGICA SE EFECTUÓ POR DOS OBSERVADORES 

CON DESCONOCIMIENTO MUTUO DE LOS HALLAZGOS ENCONTRADOS EN 

FORMA INDIVIDUAL, 

SE INCLUYERON TODOS LOS PACIENTES CON S.!.D.A. ENTRE 16 A 

55 AROS.DE AMBOS SEXOS.SIN PATOLOG(A PREVIA DEL SISTEMA NER­

VIOSO CENTRAL.CON O SIN DATOS CLINICOS DE ENCEFALOPATfA Y -­

SIN ANTECEDENTES DE TRATAMIENTO PARA ENCEFALOPATIA DIRECTA O 

INDIRECTA POR EL V,l,H,SE EXCLUYERON DOS PACIENTES QUE NO -­

CUMPLIERON LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y SE ELIMINO A CUATRO 
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EN ESTADO CRITICO. 

SE REALIZÓ UN ESCRUTINIO DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS: 

l.ATROFIA PERIFÉRICA, 

2.ATROFIA CENTRAL. 

3.LESIONES DIFUSAS,(AFECCIÓN DISEMINADA.FRECUENTEMENTE BIL~ 

TERAL,CERCANAMENTE SIMÉTRICA.DE LA SUBSTANCIA BLANCA), 

4.LESIONES PUNTEADAS(focos DE HIPODENSIDAD DE LA SUBSTANCIA 

BLANCA Y/O GRIS,DE MENOS DE UN CENTIMETRO DE DIAMETRO), 

5,lESIONES FOCALES ÚNICAS O MÚLTIPLES(DE LA SUBSTANCIA BLA~ 

CA Y GRIS,CON O SIN INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFÁLl 

CA), 

6,lESIONES lEPTOMENfNGEAS(0BSCURECIMIENTO DE ESPACIOS ARAC­

NOIDEOS CISTERNALES Y/O CORTICALES,ASIMETRIA FOCAL DE CIS -

TERNAS Y/O SURCOS.REFORZAMIENTO LEPTOMENINGEO BASAL Y DILA­

TAC ION DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS), 

7.REFORZAMIENTO EPENDIMARIO, 

8,VASCULITIS, 

9.EDEMA CEREBRAL DIFUSO, 

10.HIDROCEFALIA, 

LA EVALUACIÓN CLINICA,DETERMINÓ LOS SIGUIENTES HALLAZGOS: 

l.TIEMPO DE INFECCIÓN CON EL V.J,H. 

2,COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S,J.D,A. 

3.ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO(NIVEL PIRAMIDAL,EXTRAPIRAMl-­

DAL Y CEREBELOSO), 

4,ALTERACIONES SENSITIVAS, 
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5.ALTERACIONES SENSORIALES COMBINADAS O COMPLEJAS, 

6.ALTERACIONES DE ÁREAS FUNCIONALES CORTICALES, 

7.ALTERACIONES VESTIBULARES. 

8.NEUROPATIA CRANEAL. 

9.SIGNOS MENINGEOS, 

10.HIPERTENSIÓN INTRACRANEANA. 

11.HALLAZGOS DE PUNCIÓN LUMBAR(SI ~STA SE REALIZÓ), 

FINALMENTE SE EVALUARON LOS HALLAZGOS RADIOLÓGICOS POR 

UN ANÁLISIS DE CONCORDANCIA ENTRE LOS DOS OBSERVADORES Y DE 

ACUERDO A LA FÓRMULA DE COEFICIENTE KAPPA, 
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RESULTADOS 

DE ACUERDO A LA FÓRMULA DE COEFICIENTE KAPPA.LA CONCORDANCIA 

ENTRE LOS DOS OBSERVADORES FUÉ DE 0.61 

DELOS 48 PACIENTES ESTUDIADOS,43 PRESENTARON HALLAZGOS RADIQ 

LÓGICOS(90%)(GRÁFICA 1). 

LA ATROFIA CONSTITUYÓ EL HALLAZGO MÁS PROMINENTE(72%)(6RÁFl­

CA 2), 

SE ENCONTRARON LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA EN,32 DE LOS 

PACIENTES(66%lY LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS EN 24 PA­

CIENTES(50%l (TABLA l), 

Los PATRONES RADIOLÓGICOS MÁS COMÚNES DE LAS LESIONES DE LA 

SUBSTANCIA BLANCA FUERON LA FORMA DlFUSA(N=l3)Y EL PATRÓN -­

PUNTEADO(N=l2l .LA HAYORIA DE LOS 24 PACIENTES MOSTRARON MÁS 

DE UN SOLO PATRóN(GRÁFICA 3), 

LA MAYORIA DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA.MOSTRARON 

INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFÁLICA Y POR LO TANTO.SE­

MANIFESTARON COMO HIPODENSIDADES SIN EDEMA Y SIN REFORZAMIEH 

TO,LO CUAL LAS CATEGORIZÓ DENTRO DE LAS LEUCOENCEFALOPATIAS 

PR V,J,H.NINGÚNA. LESIÓN SUFICIENTEMENTE CONCLUYENTE PARA LEll 

COENCEFALOPATfA MULTIFOCAL PROGRESIVA.(TABLA 3), 

LA LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA FUE 

CON PREDOMINIO EN ÁREAS SUBCORTICALES(90%)CENTRO SEMIOVALE -

(68%)Y PERIVENTRICULAR(56%)SIENDO ESTAS TRES TOPOGRAFIAS TAtl 

BIEN LAS COMBINACIONES MÁS FRECUENTES(GRÁFICA 4), 

LAS COMBINACIONES MÁS FRECUENTES DE LESIONES DE LA SUBSTAN -

CIA BLANCA(TABLA 2), 
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LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS SE PRESENTARON EN 24 PA­

CIENTES(50%)Y EL PATRÓN RADIOLÓGICO MÁS FRECUENTE,FU~ EL DE 

LESIONCS FOCÁLES MÚLTIPLES(GRÁFICA 5), 

LA DISTRIBUCIÓN GLOBAL DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS 

PREDOMINÓ EN LOS NÚCLEOS BASALES(66%)SOLO HUBO DOS LESIONES 

EN FOSA POSTERIOR, 

DE LOS 24 PACIENTES CON LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS.EN 6 

(25%)HUBO INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFÁLICA POR LO -

QUE PUEDEN CORRESPONDER A LESIONES FOCALES PRODUCIDAS POR EH 

CEFALOPAT(A POR V,I.H,DE LAS ESCASAS REPORTADAS EN LA LITERA 

TURA MUNDIAL.QUE AFECTAN A LA SUBSTANCIA GRIS, 

LA MAYOR(A DE LAS LESIONES FOCÁLES MÚLTIPLES(13 DE 16)MOSTRA 

RON REFORZAMIENTO DE ALGÚN TIPO,~STE Y LA PRESENCIA DE OTROS 

HALLAZGOS ASOCIADOS,SUGER(A LA POSIBILIDAD DE LESIONES PAREN 

QUIMATOSAS MÚLTIPLES PRODUCIDAS POR TOXOPLASMA.CRJPTococo.Ty 

BERCULOSIS.LA LOCALIZACIÓN PERIVENTRICULAR,SUGER(A CITOMEGA­

LOVIRUS,LAS LESIONES CON REFORZAMIENTO GIRIFORME Y/O VASCULl 

TIS Y HEMORRAGIA.APUNTABAN HACIA TOXOPLASMA,CMV,HERPES O VAli 

CULITIS GRANULOMATOSA(lABLA 4,A,B,C), 

LAS ALTERACIONES LEPTOMEN(NGEAS SE ENCONTRARON EN 12 PA­

CIENTES(25%),Los HALLAZGOS FUERON:ASIMETRIA DE LOS ESPACIOS 

ARACNOIDEOS(N=3),DILATACIÓN DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBIN 

(llREFORZAMIENTO LEPTOMEN(NGE0(4)0BSCURECIMIENTO DE LAS CIS­

TERNAS BASALES MÁS REFORZAMIENTO LEPTOMEN(NGE0(3lASIMETR(A,-
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REFORZAMIENTO Y DILATACIÓN DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS 

(1). 

El OBSCUREC IM 1 ENTO C 1 STERNAL Y EL REFORZAM 1 ENTO LEPTOME -

NfNGEO,FUERON HALLAZGOS FUERTEMENTE SUGESTIVOS DE MENINGITIS 

TUBERCULOSA,CRIPTOCOCÓSICA Y MENINGITIS ASÉPTICA, 

EL HALLAZGO CONJUNTO DE DILATACIÓN DE LOS ESPACIOS DE VIR 

CHOW-ROBINS( LOS CUALES SE LOCALIZAN EN EL TERCIO VENTRAL DE 

LOS NÚCLEOS BASALES Y LA SUBSTANCIA BLANCA DE LOS PEDÚNCULOS 

CEREBELOSOS Y MESENCÉFALO)Y NÓDULOS MILIARES PARENQUIMATOSOS 

CON EDEMA Y REFORZAMIENTO MODERADO Y/O DILATACIÓN FOCAL DE -

LOS ESPACIOS ARACNOIDEOS CORTICALES,SUGERIAN FUERTEMENTE -­

CRIPTOCOCOSJS,EN SUS FORMAS DE lEPTOHENING!TIS CISTERNAL,OCQ 

PACIÓN DE ESPACIOS PERIVASCULARES Y CRIPTOCOCOMAS PARENQUJMA 

rosos. 

LA ASOCIACIÓN DE VASCULITIS CON lEPTOMENINGfTIS BASAL ES 

UNA COMPLICACIÓN BIEN CONOCIDA Y SU FJSIOPATOGÉNJA,SUFICIEN­

TEMENTE COMPRENSIBLE, 

ENCONTRAMOS VASCULITIS EN 4 DE LOS 12 PACIENTES CON ALTg 

RACIONES LEPTOMENINGEAS(33%) Y NO CONSTITUYE UN HALLAZGO ES­

PECIFICO EN CUANTO AL ORGANISMO lllFECCIOSO E INCLUSO PUEDE -

ENCONTRARSE EN MENINGITIS ASÉPTICA, 



- 18 -

LAS COMBINACIONES MÁS FRECUENTES DE HALLAZGOS RADIOLÓ­

GICOS FUERON:ATROFIA Y LESIONES DIFUSAS SIN EFECTO DE MASA -

DE LA SUBSTANCIA BLANCA QUE DE ACUERDO A LO REPORTADO EN LA 

LITERATURA.CORRESPONDEN A ENCEFALOPATIA POR V.l.H, Y CONSTI­

TUYE UNA DE LAS AFECCIONES MÁS FRECUENTES EN EL S,J,D.A,(GRÁ 

FICA 6), 

CON EXCEPCIÓN DE LA ATROFIA Y LAS LESIONES DIFUSAS DE 

LA SUSBSTANCIA BLANCA.NINGÚN HALLAZGO RADIOLÓGICO ES EN NIN­

GÚN MOMENTO CATEGÓRICO EN CUANTO A LA POSIBLE ETIOLOGIA DE -

UN .AGENTE INFECCIOSO Y AÚN CUANDO EXISTEN ALGUNAS CARACTERI~ 

TICAS PARTICULARES EN CUANTO A DISTRIBUCIÓN Y PATRÓN RADIOLQ 

GICO DE ALGUNAS ENTIDADES.EN LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS.UN 

ASPECTO RADIOLÓGICO OFRECE VARIAS POSIBILIDADES DIAGNÓSTICAS 

Y EVIDENTEMENTE.LA IDENTIFICACIÓN DE PATÓGENOS EN EL LIQUIDO 

CEREBROESPINAL.REDUCE EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL EMITIDO POR 

LOS HALLAZGOS EN NEUROIMAGEN. 

LA GRÁFICA 7 RESUME LOS DIAGNÓSTICOS RADIOLÓGICOS DOCY 

MENTADOS EN NUESTRA EVALUACIÓN DE LA TOMOGRAFIA COMPUTADA DE 

CRÁNEO. 
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HALLAZGOS CLINICOS 

EL GRUPO MÁS FRECUENTE DE EDAD.DE LOS PACIENTES ESTUDIA 

DOS(48)SE ENCONTRÓ DE LOS 20 A LOS 39 AAos(84%)(TABLA 5). 

LA MAYORIA DE LOS CASOS TENIAN MÁS DE CUATRO MESES DE -

INFECCIÓN POR EL V. 1 .H. (TABLA 6). 

15 DE LOS 48 FUERON ASINTOMÁTICOS(31%)Y 2 DE ELLOS,TE -

NIAN MENOS DE CUATRO MESES DE INFECCIÓN POR EL V,I,H, 

SE ENCONTRARON D~FICITS COGNOSCITIVOS Y DEL COMPORTA -­

MIENTO.COMPATIBLES CON EL COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.!.D.A. 

EN EL 31% DEL TOTAL(TABLA 7), 

LA GRÁFICA 8 RESUME LOS HALLAZGOS CLINICOS NEUROLÓGICOS 

DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS, 

LAS ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO SE PRESENTARON EN 33 DE 

48 PACIENTES(68%)Y FUERON CLASIFICADAS EN AFECCIÓN DE LA VIA 

PIRAHIDAL(N=l6),EXTRAPIRAHIDAL(N=l3)Y NIVEL CEREBELOSO(N=4), 

(GRÁFICA 9), 

SE ENCONTRARON LESIONES FOCALES DE LA VIA PIRAMIDAL EN 

16 Y LESIONES COMPLEJAS EN 4. 
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LA MAYORfA DE LAS LESIONES DE LA VfA MOTORA PIRAMIDAL -

SE LOCALIZARON EN LA CÁPSULA INTERNA(63%l.PUDO DETERMINARSE 

El. NIVEL DE AFECCIÓN DE LA ViA MOTORA PIRAMIDAL(CORTICAL:NI­

VEL 1,CÁPSULA INTERNA:NIVEL 2.CRURA CEREBRI:NIVEL 3.BASE DEL 

PUENTE:NIVEL 4lcUANDO LA LESiórl ERA ÚNICA A ESE NIVEL.o BIEN 

PREDOMINANTE.DENTRO DE OTRAS AFECCIONES MOTORAS ASOCIADAS. -

(GRÁFICA lQ), 

LAS ALTERACIONES DE LA VIA MOTORA EXTRAPIRAMIDAL SE EN­

CONTRARON EN 13 PACIENTES Y COMPRENDIEROtl:COREA 15%(N=2l,DI§_ 

TONIAS FOCALES 61%(11=8),PARKINSONIANAS 7%(N=1),DISTONIAS GE­

NERALIZADAS 7%(N=l)Y HEMIBALISMO 7%CN=l), 

SE ENCONTRARON ALTERACIONES CEREBELOSAS EN 4 DE LOS PA­

CIENTES(8%)(TABLA 8). 

LAS ÁREAS FUNCIONALES CORTICALES FUERON AFECTADAS EN 17 

PACIENTES(35%)(GRÁFICA 11), 

SE ENCONTRÓ MoNONEUROPATfA CRANEAL EN 9 PACIENTES(18%) 

Y PolltlEUROPATfA CRANEAL EN 13(27%). 

los NERVIOS CRANEALES AFECTADOS EN FORMA AISLADA FUE -

RON :N.C.11=6i!ll=2 Y Vil=2 (GRÁFICA 12), 
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EL S(NDROME NEUROLÓGICO MÁS COMÚN FUÉ EL DE LA CAPSU­

LA INTERNA EN SU FORMA CLÁSICA O EN FORMA INCOMPLETA.(TABLA 

9). 

EL 66% DEL TOTAL,TEN(AN UN NIVEL DE CONCIENCIA DE -

ATENCIÓN(GRÁFICA 13), 
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D l S C U S 1 O N 

EL GRADO DE CONCORDANCIA ENTRE LOS OBSERVADORES DE LOS 

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS ESTÁ EN RELACIÓN DIRECTA A LA HOMOGE­

NEIDAD Y LA PROFUNDIDAD DE INFORMACIÓN ACERCA DE LOS PATRO -

HES RADIOLÓGICOS Y MECANISMOS FISIOPATOGÉNICOS INVOLUCRADOS 

EH LAS EHCEFALOPAT(AS ASOCIADAS AL S.l.D.A.,AS{ CQMO,INDUDA­

BLEMENTE,A LA EXPERIENC!A.NOSOSTROS CAREC(AMOS DE ÉSTA ÚLTI­

MA POR LO QUE,EN ESE CASO.NUESTRA NECESIDAD DE INFORMACIÓN, 

PREVIA A LA REALIZACIÓN DE NUESTRO ESTUDIO.HUBO DE SER AÚN 

MAYOR, 

LAS DISCORDANCIAS QUE NOSOTROS TUVIMOS.FUERON ESENCIAL­

MENTE,EN CUANTO A LA DETERMINACIÓN DE PATRÓN DIFUSO VERSUS -

PUNTEADO,DE LAS ALTERACIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA(OUE PU~ 

DE SER EVENTUALMENTE.OBJETO DE GRAN VARIABILIDAD APRECIATIVA) 

lo ANTERIOR SIN EMBARGO NO MODiFICA EL DIAGNÓSTICO,EN ESTE -

CASO DE LEUCOENCEFALOPAT(A POR V.l.H, 

OTRO PUNTO DE DISCORDANCIA.LO CONSTITUYÓ:LAS ALTERACIO­

NES DE LAS CISTERNAS BASALES YA QUE NUESTRO GRUPO DE ESTUDIO 

SUELEN SER MUY SUT(LES AÚN CON GRAN EVIDENCIA DE SIGNOS CLl­

NICOS,LEPTOMENINGEOS, 

LA SITUACIÓN INVERSA TAMBIÉN ES FACTIBLE.EN LA QUE LA -

TOMOGRAFIA COMPUTADA MUESTRA REFORZAMIENTO LEPTOHEN(HGEO Y/O 

VASCULITIS EN PACIENTES CLINICAHENTE ASINTOMÁTICOS, 
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OTRO PUNTO DE INTERÉS ES QUE NOSOTROS ENCONTRAMOS ENCE­

FALOPAT[AS POR V.l.H.EN UNA FRECUENCIA MUY ALTA.EN RELACIÓN 

A LO DOCUMENTADO EN LA LITERATURA.RECORDANDO QUE ÉSTA INCLU­

YE LOS HALLAZGOS EN RESONANCIA MAGNÉTICA,QUE INDISCUTIBLEMEli 

TE ES ESENCIALMENTE SUPERIOR EN CUANTO A LA SENSIBILIDAD DE 

DETECCIÓN DE ALTERACIONES SUT[LES DE LA SUBSTANCIA BLANCA -­

POR DESMIELINiZACIÓN.LO ANTERIOR NOS ENFRENTA A DOS POSIBILl 

DADES:SOBREDIAGNOSTICAMOS LOS HALLAZGOS EN LA SUBSTANCIA -­

BLANCA,POR EL CONOCIMIENTO PREVIO QUE TEN[AMOS,EN CUANTO A -

QUE LA ENCEFALOPATfA POR V.l,H,ES LA AFECCIÓN NEUROLÓGICA -

MAS FRECUENTE EN.PACIENTES CON S.l.D.A. 

SIN EMBARGO Y RECORDANDO LA INFRAESTRUCTURA SOCIOCULTU­

RAL Y BIOLÓGICA DE NUESTRA POBLACIÓN,TAMBl~N EXISTE LA POSI­

BILIDAD DE OUE Al MOMENTO DE LA·REALIZACIÓN DE LA TOMOGRAFfA 

COl'IPUTADA EN LOS PACIENTES CON S.I.D.A.DE NUESTRO ESTUDIO.EL 

TIEMPO DE INFECCIÓN POR EL V.Í.H. YA ERA SUFICIENTEMENTE PRQ 

LONGADO PARA INDUCIR CAMBIOS ESTRUCTURALES CEREBRALES MAYOR­

MENTE EVIDENTES POR NEUROIMAGEN,SOLO CINCO PACIENTES TENfAN 

MENOS DE CUATRO MESES DE INFECCIÓN CON V,I.H. 

EN CUANTO A LA EVALUACIÓN CLINICA,EL COMPLEJO DE DEMEN-­

CIA DEL S,l,D.A.sUELE EN SUS INICIOS,SER CONFUNDIDO CON UNA 

RESPUESTA PSICOLÓGICA COMPRENSIBLE.FRENTE Al CONOCIMIENTO -

DE SEROPOSITIVIDAD Y ESTO CONSTITUYE UN SESGO IMPORTANTE EN 

CUANTO A LA DETERMINACIÓN DE LA FRECUENCIA DE DEMENCIA ASO -

CIADA AL S.l.D.A, 
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EN CUANTO A LA RELACIÓN DE LOS HALLAZGOS CLfNICOS CON 

LOS RADIOLÓGICOS,HUBO UNA CLARA ASOCIACIÓN DE DEMENCIA CON -

ATROFIA.DE LOS 15 PACIENTES CON DEMENCIA,11(73%)TUVIERON A -

TROFIA,EN LOS 4 CASOS EN QUE ESTO NO SUCED!ó,HUBO RAZONES SM 

FICIENTEMENTE LÓGICAS¡ 

CASO l:HOMBRE DE 24 AÑOS CON DEMENCIA SEVERA,PERO CON HIDRO­

CEFALIA NO COMUNJCANTE.(ESTO OBSCURECE TODA POSIBILI­

DAD DE HALLAZGO DE ATROFIA), 

CASO 2:HOMBRE DE 30 AÑOS.CON DEMENCIA Y LESIÓN CON EFECTO DE 

MASA.EN LA REGIÓN MESODIENCEFÁLICA,(ESTO TAMBIÉN,NULl 

FICA EL HALLAZGO DE ATROFIA.RECORDANDO QUE LA ATROFIA 

CENTRAL.ES LA MÁS COMÚN EN PACIENTES CON S.I.D.A. Y -

EL EDEMA EN ESTA REGIÓN.COLAPSA LOS ESPACIOS ARACNOI­

DEOS PERIMESENCEFÁLICOS,ENTRE OTROS), 

CASO 3: HOMBRE DE 32 AÑOS CON LES IONES LEPTOMEN INGEAS, VASCULl 

TIS,LESIONES FOCALES PARENQUIMATOSAS MÚLTIPLES Y EDE­

MA CEREBRAL DIFUSO, 

CASO 4:HOMBRE DE 40 AÑOS CON LESIÓN EN REGIÓN MESODIENCEFÁ -

LICA, 

LA RELACIÓN DE DEMENCIA.ATROFIA Y TIEMPO DE INFECCIÓN CON 

V,f,H, TAMBIÉN FUÉ MUY EVIDENTE:l4 DE LOS 15 PACIENTES CON­

ATROFIA(93%)TENIAN MÁS DE 4 MESES DE INFECCIÓN CON V,J,H,SQ 

LO UNO.TENIA MENOS DE 4 MESES DE INFECCIÓN. 

LA ASOCIACIÓN DE ENCEFALOPAT(A POR MÉTODO DE IMAGEN Y DE­

MENCIA SE ENCONTRÓ EN 12 PACIENTES DE LOS 28 CON ENCEFALOPA 
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TIA(42%),y FUE NEGATIVA EN 16 DE ELLOS (57%), 

LA LOCALIZACIÓN DE LA TOPOGRAFIA DE LA LESIÓN POR EVALUA 

CIÓN NEUROLÓGICA DE LESIONES FOCALES(ll) FUE POSITIVA DEL TQ 

DO EN 4 CASOS(36%),NEGATIVA EN 4(36%),y POSITIVA PARCIAL EN 

3(27%).EN LOS CASOS NEGATIVOS ESTO SE DEBIÓ A LA ASOCIACIÓN 

DE LESIONES FOCALES MÚLTIPLES ASOCIADAS OBSURECIENDO,O RES -

TANDO RELEVANCIA A LESIONES FOCALES DE TAMARO MAYOR, 

LA ASOCIACIÓN DE HALLAZGOS RADIOLÓGICOS LEPTOMEN(NGEOS 

(N=l2)CON SIGNOS CLINICOS MENINGEOS,SE ENCONTRÓ SOLO EN 4 -

(33%).ESTO,DE ACUERDO A LO REPORTADO EN LA LITERATURA RADIQ 

LÓGICA.EN CUANTO A LA ESCASEZ DE SIGNOS CLfNICOS,EN PRESEN­

CIA DE LEPTOMENINGITIS RADIOLÓGICA, 

DE LAS 19 PUNCIONES LUMBARES REALIZADAS,EN 15 SE ENCON­

TARRON RESULTADOS POSITIVOS PARA TOXOPLASMOSIS,CRIPTOCOCO,­

HISTOPLASMA Y/o CITOMEGALOVIRUS. 

DE ESTOS 15 CASOS SOLO 4 (26%) TUVIERON ALTERACIONES -

CL IN ICAS MEN frlGEAS, 
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e o N e L u s I o N E s 

l.LA EVALUACIÓN POR TOMOGRAFIA COMPUTADA DE ENCEFALOPA 

TIAS ASOCIADAS O INDUCIDAS POR EL SINDROME DE lNMUNº 

DEFICIENCIA ADQUIRIDA ES MUY ÚTIL EN LA DETECCIÓN DE 

ATROFIA PERIF~RICA,CENTRAL Y/O MIXTA Y RELATIVAMENTE 

SENSIBLE EN LA EVALUACIÓN DE AFECCIONES DE LA SUBS-­

TANCIA BLANCA POR DESMIELINIZACIÓN INDUCIDA POR EL -

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA, 

2.LA DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA -­

BLANCA CORRESPOllDE A LA REPORTADA EN LA LITERATURA -

MUNDIAL. 

3.EL HALLAZGO DELESIONES FOCALES MÚLTIPLES PARENQUIMA­

TOSAS CON EFECTO DE MASA ES SUGESTIVO DE TOXOPLASMO­

S IS ,CR IPTOCOCOS IS, TUBERCULOSIS Y OTRAS AFECCIONES -­

GRANULOMATOSAS,ASI COMO DE LINFOMA,PERO NO ES ESPECl 

FICO, 

~.LAS LESIONES PARENQUIMATOSAS CON VASCULITIS SON SU -

GESTIVAS DE TOXOPLASMOSIS,HERPES,CITOMEGALOVIRUS U -

OTRA VASCULITIS GRANULOMATOSA, 

5.EL HALLAZGO DE ALTERACIONES RADIOLÓGICAS LEPTOMEN(N­

GEAS BASALES,ASIMETR(AS FOCALES DE LOS ESPACIOS ARA~ 
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NOIDEOS BASALES Yfo CORTICALES,DILATACIÓN DE ESPACIOS 

DE VJRCHOW-ROBINS Y NÓDULOS MILIARES ES ALTAMENTE COM 

PATIBLE CON CRIPTOCOCOSIS EN SUS MANIFESTACIONES RA -

DIOLÓGICAS DOCUMENTADAS EN LA LITERATURA. 

5.- EXISTE UNA CLARA RELACIÓN DEL COMPLEJO DE DEMENCIA 

DEL S.l.D.A. CON El HALLAZGO RADIOLÓGICO DE ATROFIA 

(74%) Y ES MÁS EVIDENTE CON UN TIEMPO DE INFECCIÓN -­

POR El VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA MAYOR DE 

CUATRO MESES. 

6.- LA ASOCIACIÓN DE ENCEFALOPATIA POR EL V.J.H, DETER­

MINADA EN TOMOGRAFIA COMPUTADA FUt POSITIVA EN 42% DE 

LOS CASOS, 



GRAFICA 1 
HALLAZGOS EN TOMOGRAFIA COMPUTADA 
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GRAFICA 3 n=S2 

PATRON RADIOLOGICO DE LESIONES DE LA S. 8. 
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TABLA 2 
COMBINACIONES MAS FRECUENTES DE 

LESIONES DE LA S. B. 
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TABLA 4a. 
LESIONES DE LA SUBS. GRIS: 

INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA 

. A~LE'.S10N FOCAL u~¡1~~: . 
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TABLA4b. 
LESIONES DE LA SUBS. GRIS: 

INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA 

B.LESIONES FOCALES MULTIPLES N % 

SIN EDEMA Y/O REFORZAMIENTO 3 18 

CON REFORZAMIENTO ANULAR 8 50 

CON REFORZAMIENTO NODULAR 2 12 

CON REFORZAMIENTO GIRIFORME 2 12 

CON REFORZAMIENTO ANULAR NODULAR 1 6 
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TABLA 4c. 
LESIONES DE LA SUBS. GRIS: 

INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA 

C. LESION PARCHADA 

SIN EDEMA Y/O REFORZÁÓA , 

CON REFORZAMIENTO GtRu=ó'~~Jic:,.· 
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DIAGNOSTICOS RADIOLOGICOS 
n•48 

1. ESTUDIO NORMAL 
2. ATROFIA PERIFERIA 
3. ATROFIA CENTRAL 
4. ATROFIA PER. A C. 

5. ENC.HIV DIFUSA 
6. ENC.HIV FOC.UNICA 
7. ENC.HIV FOC.MULT. 

8. ENC.HIV DIF.+F.M. 
9. ENC.HIV DIF.+F.U. 

10. L.FOC.-TOXOvsLIN. 
11. TOXOPLAS.ENC.DIF. 
12. L.FOC.M.-TOXOvsC. 
13. L.F.MUL.-TB-CRIP. 
14. L.SUBEPEN.-CMV 
15. LES.CIV.-T,H,C,T 

16. SEPT.(TB,CRIP,A) 
17. DILAT E.V.ROBINS 
18. VASCULOP. CALC. 

19. EPENDIMITIS 
20. HIDROCEFALIA 
21. EDEMA DIFUSO 

22. CRIPTO.vsTBCULC.ilA 
23. OTROS 

o 10 20 
% 

30 40 50 
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HALLAZGOS 
CLINICOS 



DISTRIBUCION POR. EDADES 
n=48 

------·----- ----------------

---+-~1-% 
20 - 24 _"1_~2 

·~-~ ~ ~~ . 1-~-t2-
1 

~ 
35 - 39 1 o 20 

-------- ------- -·-

40 - 44 4 8 
----- ---------· -- ---- ----

45 - 49 4 8 
TABLA 5 
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HALLAZGOS CLINICOS NEUROLOGICOS 
N•48 

1. ASINTOMATICOS 

2. SINDROME CONFUS. 

3. CEFALALGIA 

4. COM.DEM. DEL SIDA 

5. ALTER. DEL MOV. 

6. ALTER. SENSITIVAS 

7. ALTER. SEN. COM. 

8. ALTER. AREAS FUN. 

9. MONONEUROPATIA C. 

10. POLINEUROPATIA C 

11. SIGNOS MENINGEOS 

12. HIPER. INTRACRA. 

13. SINDROMES VARIOS 

14. ALT.VESTIBULARES 

o 10 20 30 40 50 60 70 80 
'l(¡ 

GRAFICA 8 



ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO 
N•33 

1. NIVEL PIRAMIDAL 

2. NIVEL EXTRAPIRA. 

3. NIVEL CEREBELOSO 

o 10 20 30 40 50 60 
% 

GRAFICA 9 



DISTRIBUCION DE LES. MOTORAS PIRAMIDALES 
N•16 

1. CORTICAL 

2.CAPSULAINTERNA 

·3. PEDUNCULO CEREB. 

4. BASE DEL PUENTE 

o 10 20 30 40 50 60 70 
'!(, 

GRAFICA 10 



DEFICIT MOTOR PIRAMIDAL 
N=-16 

* 1. FOCAL 
** 2. COMPLEJO 

68% 
31 % 

* DEFICIT A 1 SOLO NIVEL DE LA VIA PIRAMIDAL. 

** DEFICITS MULTIPLES A 1 SOLO NIVEL (EJ,CORTEZA MOTORA) O 
EN VARIOS NIVELES DE LA VIA PIRAMIDAL. 



ALTERACIONES CEREBELOSAS 
n=4 

---·· ----- ---·---

% : n 

1. DISCINERGIAS 75 · 3 

2. ATAXIA 50 , 2 

3. DISDIADOCOCINESIA 50 2 
i 

4. OTROS ¡ 50 2 

TABLA 8 
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FRECUENCIA DE SINDF\OMES NEUROLOGICOS 
n=15 

~--- ·-- --- ----------

\ N i % 

1. SlNDROME°DE LA CAPSULA INTERNA-- l 8 i 53 

2.-SINDROME DE WEB-EA ______ - - T 4- ! 27 
-·---~-- ______ .._ __ 

3. SINDROME DE BENEDICKT 1 6 
--- --------

4. SINDROME DE PARINAU 1 1 6 
5. SINDROME DE WALLENBERG ------ _ I ___ 1- -6 

TABLA 9 
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ILUSTRACION No l.LESIÓN FOCAL SIN EDEMA NI REFORZAMIENTO EN 
EL NÚCLEO LENTICULAR DERECHO.DIÁMETRO DEL 111 VENTRICULO DE 
10 MMS,POR ATROFIA CENTRAL, 
HOMBRE DE 23 AÑOS CON S lrlDROME lllCOMPLETO DE CÁPSULA 1 NTER­
NA,Dl STON IAS FOCALES Y COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.l.D.A, 



~ 

-[~~~b~~crn~o~Se:~~ L~~ 1 ~~R~?8~L MX~N Dg~~¡~Eó~ ~~F~~;~M ~6~i? N~11~ 
LA REG!Ótl CAUDAL DEL PEDÚNCULO CEREBRAL IZOUIERDOS.PROMINEtl­
CIA DE LAS ASTAS TEMPORALES POR ATROFIA CENTRAL. 
HOMBRE DE 19 AÑOS CON SINDROME DE WEBEP.. 
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GRAL 

ILUSTRAC!ON No.3:LESIÓN FOCAL COtl REFORZAMIENTO ANULAR Y EDJ;. 
MA PERILESIONAL EN EL HEMISFERIO CEREBELOSO IZQU!ERDO.EXIS-­
TIAN ADEMÁS LESIONES FOCALES MÚLTIPLES.EN LOCALIZACIÓfl SUBE­
PEflDlMARIA,RADIAClONES ÓPTICAS Y EN ÁREAS CORTICO-SUBCORTI -
CALES!NO SE MUESTRAN EN LA ILUSTRACIÓN), 
HOMBRE DE 28 AÑOS CON LATEROPULSIÓN lZQUIERDA.DEFICITS VISUA 
LES Y COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.J.0.A. 



57 

ILUSTRACION No.4:LEUCOENCEFALOPATIA POR V.l.H. 
DESMIELINIZACIÓN DIFUSA DE LA SUBSTANCIA BLANCA PERIVENTRICU 
LAR Y SUBCORTICAL CON PRESERVACIÓN RELATIVA DE LA CORTEZA.A= 
TROFIA CENTRAL, 
HOMBRE DE 24 AÑOS CON DEMENCIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA,DÉFl-­
CITS VISUALES Y MOTORES MÚLTIPLES. 



58 

ILUSTRAC!ON N0.5 :DESMIELINIZACIÓN FOCAL EN LA CISURA CALCAR! 
NA IZQUIERDA.EN LA CORTEZA FRONTAL DERECHA.LESIÓN FOCAL,HEMO~ 
RRAG 1 A POR VASCULI TI S, ADEMAS PRESENTABA M 1 EL! NOLI S 1 S PONTI NA 
CEtlTRAL <No SE 1 LUSTRA), 
M 1 SMO CASO QUE LA 1LUSTRAC1 ÓN 4, 



ESTA TESIS nn DEBE 
llúi. DE LA BIBIJ&TECA 

- 59 -

!LUSTRl\CION No, 6: LES IONES FOCALES MÚLTIPLES EN UÚCLEOS BASALES 
Y DIENCÉFALO IZQUIERDO CON COMPRESIÓN DEL TERCER VENTRICULO Y 
ENCASILLAMIENTO DEL ASTI\ FRONTAL IZQUIERDA. 
ESTE ÚLTIMO HALLAZGO ORIENTA EL DIAGNÓSTICO HACIA LINFOMA PRI­
MARIO DEL SISTEMA NERVIOSO {ENTRAL,EN EL DIAGNÓSTICO DIFEREN -
CIAL CON TOXOPLASMOSIS, 
HOMBRE DE 30 AÑOS,CON DÉFICITS COGNOSCITIVOS Y MOTORES, 
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