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RESUMEN

SE REALIZO UN ESTUDIO PROSPECTIVO,LONGITUDINAL,DESCRIPTL
VO Y OBSERVACIONAL CUYO PROPOSITO ES EL ANALISIS DE LAS CA-
RACTER{STICAS CLINICO-RADIOLOGICAS DE LAS ENCEFALOPATIAS --
ASOCIADAS AL SINDROME DE INMONUDEFICIENCIA ADQUIRIDA,CORRE-
LACIGN DE AMBAS AREAS Y DETERMINACION DE LA SENSIBILIDAD DE
LA TOMOGRAFI{A COMPUTADA EN EL DIAGNGSTICO TEMPRANO DE LAS -
ENCEFALOPATIAS“CLINICAMENTE SILENTES“ASOCIADAS A LA INFE --
CCION POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA.

SE EFECTUS EVALUACION CLINICA NEUROLOGICA Y TOMOGRAF[A -
COMPUTADA DE CRANED EN PACIENTES CON SINDROME DE INMUNODEFQ
CIENCIA ADQUIRIDA,ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS,SIN ANTECE -
DENTES DE PATOLOGIA PREVIA DEL SISTEMA NERVIOSG CENTRAL Y -
TRATAMIENTO DE ENCEFALOPATIAS ASOCIADAS AL SIDA,

LA EVALUACION RADIOGRAFICA SE HIZD DE MANERA INDIVIDUAL
POR DISTINTOS ELEMENTOS DEL SERVICIO DE RADIOLOGIA,QUIENES
DESCONOC AN LOS DATOS CLINICOS DE CADA PACIENTE.FINALMENTE,
SE ANAL12ARON LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS Y SE CORRELACIONG
CON LOS DATOS OBTENIDOS EN LA EVALUACION CLINICA NEUROLOGI-
CA,



INTRODUCCION
ANTECEDENTES

EN DIVERSAS SERIES CLINICAS,SE HA REPORTADO QUE LAS COM-
PLICACIONES NEUROLOGICAS CONSTITUYEN DEL 31 AL 80% EN PACIEN
TES CoN S.1.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 AFECCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN EL SINDROME
DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA SE HA CLASIFICADO EN:
1.NEUROPATOLOGIA ESPECIFICA POR H.1.V,

2 .NEUROPATOLOGIA INDUCIDA © ASOCIADA A H.1.V.
3. INFECCIONES OPORTUNISTAS.
4.NEOPLASIAS.,

LA LITERATURA MUNDIAL HA DOCUMENTADO APROXIMADAMENTE UN -
20 A 80% DE ENCEFALOPATIAS ESPECIFICAS POR H.1.V.,DE LAS CUA
LES,SE OBSERVAN DOS PRINCIPALES MANIFESTACIONES HISTOPATOLG-
GICAS:
A)LEUCOENCEFALOPATIA DIFUSA POR H.I.V.
B)ENCEFALITIS POR H.1.V.



LA PRIMERA SE CARACTERIZA POR PERDIDA DIFUSA DE LA MIE-
LINA DE LA SUBSTANCIA BLANCA PROFUNDA DE HEMISFERIOS CEREBRA
LES Y CEREBELOS0S,CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS(CGM) Y CE-
LULAS DE MICROGLIA,EN AUSENCIA DE RESPUESTA INFLAMATORIA(13,
14,15).

LA SEGUNDA ES UN ACUMULO DE CELULAS GIGANTES MULTINUCLEA
DAS,EN PRESENCIA DE RESPUESTA INFLAMATORIA Y,FRECUENTEMENTE,
NECROSIS FocAL(13,14,15).

SE LES CONSIDERA ESPEC{FICAS DE H.I.V. DE ACUERDO A LOS
ESTUDIOS DE INMUNOHISTOQUIMICA,EN LOS QUE 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(15),ADEMAS,LA IDENTIFICA
CION DE CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS SE LE CONSIDERA,TAM-
BIEN,DE NATURALEZA ESPEC{FICA POR AFECCION DIRECTA DEL VIRUS
DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN EL CEREBRG(13).

LAS CARACTERISTICAS POR NEUROIMAGEN,DE LA LEUCOENCEFALO-
PATIA ESPECIFICA POR H.I.V. INCLUYEN:
1.ATROFIA

AFECCION 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 MAS FRECUENTE EN EL COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.
1.D.A.ES EL TIPO SUBCORTICAL(24)Y ES UN DIAGNGSTICO POCO PRQ
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BABLE EN PACIENTES CON DEMENCLA CORTICAL(AFECCION COGNOSCI
TIVA Y DEFECTOS FOCALES)(9),

LA TOMOGRAF fA COMPUTADA Y/0 LA RESONANCIA MAGNETICA MOSTRA
RA SURCOS CORTICALES ANCHOS(ATROFIA PERIFERICA)(25,26),v/0 -
DILATACION VENTRICULAR,CON DIAMETRO DEL TERCER VENTRICULO MA
YOR DE 5 MMs, (ATROFIA CENTRAL)(25,16),

Los DOS TIPOS DE ATROFIA CEREBRAL,SON MAS SEVEROS Y MAS --
FRECUENTES EN AQUELLOS CON MAS DE CUATRO MESES DE INFECCION
POR V.1.H.,Y EN LOS QUE TIENEN MAYORES DEFECTOS COGNOSCITI -
vos(27),
2,LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA

EN TOMOGRAF{A COMPUTADA SE APRECIAN ZONAS DE BAJA DENSI -

DAD{HIPODENSAS),0 DE ALTA SENAL{HIPERINTENSAS)EN RESONANCIA
MAGNETICA,CON AFECCIGN PREDOMINANTE DE LA SUBSTANCIA BLANCA
PROFUNDA,LA CUAL PUEDE MOSTRAR UNO O MAS DE LOS SIGUIENTES -
PATRONES: (28) ,
AIPATRON DIFUSOuvavvsssrorvrsannrsnneess B7%
B)PATRON PARCHADO .« vvassenvansassravsasesslld
CIPATRON PUNTEADOD .t v easnssessacncanrsaseslf
3,LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS

SE HA DOCUMENTADO,EN SERIES PEQUERAS,ZONAS HIPODENSAS DE
LA SUBSTANCIA GRIS CORTICAL(29,9,18)Y EN NUCLEOS BASALES(30)



NEUROPATOLOGIA INDUCIDA 0 ASOCIADA AL V.I.H.

EXISTEN LESIONES DESIGNADAS COMO POSIBLEMENTE ASOCIADAS 0
INDUCIDAS POR EL V,I.H.EN LAS CUALES LOS TEJIDOS NERVIOSOS
NO MUESTRAN CONSISTENTEMENTE LA PRESENCIA DEL VIRus(15,4).Y
COMPRENDEN MENINGITIS LINFOCITicA,LEUCOENCEFALOPATIA VAcuo-
LAR MULTIFOCAL,MIELOPATIA VACUOLAR Y POLIDISTROFIA DIFUSA,.
AUN CUANDD LOS ANTERIORES PUEDEN CONTRIBUIR A LAS MANIFESTA
CIONES CLINICAS NEUROLOGICAS EN PACIENTES coN S.I,D.A.su RE
LACION PATOGENICA CON EL V,1.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 RAPIDA-
MENTE PROGRESIVA.LA DISTRIBUCIGON DE LAS LESIONES IMITA A LA
DE LA MIELINOLISIS EXTRAPONTINA Y LEUCOENCEFALOPATIA MuLTI-
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.I.H.QUE LESIONAN LA
SUBSTANCIA BLANCA{(31,34),

INFECCIONES OPORTUNISTAS

LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS IMPLICADAS EN LA AFECCION DEL
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN PACIENTES CON S.I.D.A. NO soN -
UNICAS A ELLOS,PERO ESTAN SIENDO ENCONTRADAS CON UNA FRE --
CUENCIA CRECIENTE,CONFORME LA POBLACION INFECTADA POR EL V.
1.H. SE INCREMENTA(32) LA FRECUENCIA GLOBAL DE INFECCIONES
OPORTUNISTAS ,EN DISTINTAS SERIES,ES DE 40%(29),23%(33),50%
(34),



1.TOXOPLASMOSIS -

ES LA MAS FRECUENTE DE LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS Y LA
CAUSA MAS COMON DE LESION FOCAL.PUEDE SER SOLITARIA 0 MUOLTL
PLE(62% DE LOS CASOS).LAS LESIONES SON MENGRES DE UN CM.EN-
EL 52%,DE 1 A 3 CMS. EN EL 36% Y MAYORES DE 3 CMS.EN 12%.Su
LOCALIZACION ES PERIFERICA(UNIGN CORTICO-MEDULAR O CORTEZA)
EN EL 45%,SUBSTANCIA BLANCA EN EL 22%,NUCLEOS BASALES 17,
FOSA POSTERIOR 10%.

LA DOBLE DOSIS DE MEDIO DE CONTRASTE,FACILITA LA MEJOR -
VISUALIZACION DE ESTAS LESIONES,CUYO REFORZAMIENTO,EN LESIO
NES MENORES DE UN CM.ES NODULAR EN EL 77% Y ANULAR EN EL23%
Y éN LAS LESIONES MAYORES DE UN CM.EL PATRON SE INVIERTE(32)
CUANDD SE MANIFIESTA COMO LESION FOCAL,MUESTRA MAS EDEMA QUE
EL LINFOMA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PRESENTA HEMORRA--
GIA CON MAS FRECUENCIA{60%Z)SI SU LOCALIZACIGN ES PERIVENTRI-
CULAR,PUEDE COLAPSAR EL SISTEMA VENTRICULAR ADYACENTE,PERO,
A DIFERENCIA DEL LINFOMA,NO MUESTRA DISEMINACION SUBEPENDIMA
RIA,NI ENCASILLAMIENTO VENTRICULAR(35.,41).

2.CRIPTOCOCOSIS

£S LA SEGUNDA EN FRECUENCIA,DESPUES DE LA TOXOPLASMOSIS,
Y NO ES FACILMENTE DETECTADA POR NEUROIMAGEN.SE HAN DOCUMEN
TADO CUATRO PATRONES:
1.LEPTOMENINGITIS CISTERNAL.
2.DILATACION DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS.(REPRESENTAN-



DO RACIMOS DE CRIPTOCOCOS,DENTRO DE ESTOS ESPACIOS ARACNOI-
DEOS Y NO MUESTRAN REFORZAMIENTO NI EFECTO DE MASA).
3,CRIPTOCOCOMA PARENQUIMATOSO.

4,CrR1PTOCOCOSIS MILIAR.

CITOMEGALOVIRUS
ES EL AGENTE MAS COMUN DE MENINGOENCEFALITIS EN S.I.D.A.
Y SUS CARACTERISTICAS SON:
1.TENDENCIA A LOCALIZACION PERIVENTRICULAR(VENTRICULOENCEFA
LITIS NECROTIZANTE),CON REFORZAMIENTO,
2.HIPODENSIDADES DE LA SUBSTANCIA BLANCA.
3,HIPODENSIDADES DE LA SUBSTANCIA GRIS.
41, VASCULITIS{(CON MUCHA FRECUENCIA).

TUBERCULOSIS
PUEDE PRESENTARSE COMO LEPTOMENINGITIS BASAL,VASCULITIS,
INFARTOS Y/O TUBERCULOMA PARENQUIMATOSO(40,32,34).

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA

SE DEBE A INFECCION CON EL VIRUS JC DE LOS OLIGODENDROCI-
T0S,CON DEGENERACION SECUNDARIA DE £OS ASTROCITOS,INDUCIEN-
DO DESMIELINIZACION CON ESCASA AFECCION DE LA BARRERA HEMA-
TO-ENCEFALICA,POR LO QUE SE CARACTERIZA COMO LESIGN HIPODEN
SA,SIN EFECTO DE MASA,SIN REFORZAMIENTO,CON PREDILECCION EN
LA REGION PARIETO-OCCIPITAL.DEBE CONSIDERARSE DENTRO DEL -



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE INFECCION FOCAL HIPODENSA(32,36,
3.
HERPES 1

MUESTRA PREDILECCION POR LA DISTRIBUCION TRIGEMINAL Y -
EL SISTEMA LIMBICO,SE CARACTERIZA POR ENCEFALITIS DIFUSA.CO
MO HALLAZGO TEMPRANO{CUATRO DIAS)Y VASCULITIS NECROTIZANTE
CON REFORZAMIENTO GIRIFORME(A LOS SIETE D1AS),PUEDE TENER -
ASPECTO ATIPICO,SU EFECTO DE MASA PUEDE SER PROMINENTE(3Z,-
40).
LINFOMA PRIMARIO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La LESION ES SOLITARIA(ISZ)Y mMOLTIPLE(80Z)EL vamafo DE -
LA LESION ES MENOR DE UN CENTIMETRO(30%),pE 1 A 3 cMs.(53%)
Y MAYOR DE 3 cMS,(17%).5U 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 LOCALIZACION €S PERIFERICA(31R),SUBSTANCIA BLANCA(20%)
PERIVENTRICULAR(25Z) ,FOSA POSTERIOR(13%),NUCLEDS BASALES -
7%.CuANDO SE PRESENTA COMD LESION FOCAL MUESTRA MODERADO -
EFECTO DE MASA(A DIFERENCIA DE TOXOPLASMOSIS),PORQUE SU NA
TURALEZA ES MAYORMENTE INFILTRANTE,Y AUN CUANDD ESTE SIGNO
SE PRESENTA SOLO EN EL 50% DE LOS CASOS,CUANDO EXISTE ES -
DE GRAN VALOR DIAGNOSTICG,S1 SU TAMARO ES MAYOR DE 3 CMS.-
Y SU REFORZAMIENTO ES NODULAR,EXISTEN AUN MAYORES POSIBILY
DADES DE QUE SE TRATE DE LINFOMA,PORQUE LA TOXOPLASMOSIS,~
SIENDO DE £STA DIMENSIGN,USUALMENTE SUFRE NECROSIS CENTRAL,



Y SU REFORZAMIENTO SERIA ANULAR,A DIFERENCIA DEL LINFOMA,

OTROS SIGNOS VALORABLES EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE

LINFOMA VERSUS TOXOPLASMOSIS ES LA MENOR POSIBILIDAD DE -

HEMORRAGIA EN EL PRIMEROC,A MENOS QUE SE HAYA ADMINISTRADO

RADIOTERAPIA O ESTEROIDES,SI SU LOCALIZACION ES PERIVENTRL
CULAR,MUESTRA CON MAYOR FRECUENCIA DISEMINACION SUBEPENDI-
MARIA Y ENCASILLAMIENTO PERIVENTRICULAR,AUNQUE EN ESTE CA-
$0,DEBE HACERSE DIAGNGSTICO DIFERENCIAL CON EPENDIMITIS NE
CROTI1ZANTE DEL CMV.(32,35,41,43).

COCCIDIOIDOMICOSIS

MENINGITIS USUALMENTE CRONICA Y RECURRENTE.
OTRAS LESIONES INFECCIOSAS

YA HAN S1DO SUFICIENTEMENTE CARACTERIZADAS EN LA LITE-
RATURA RADIOLOGICA.



SITUACION ACTUAL

EL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA Y LAS AFFEC
ClONES CEREBRALES RELACIONADAS CON ESTE,CONSTITUYEN GRAN -
PARTE DE LAS MAS RECIENTES INVESTIGACIONES DENTRO DE LA PA-
TOLGGIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

LAS COMPLICACIONES NEUROLOGICAS SON LA SEGUNDA CAUSA -
MAS FRECUENTE.DE MUERTE.(2).

RECIENTEMENTE, SE HA DIRIGIDO ESPECIAL ATENCION AL Com-
PLEJO DE DEMENCIA DEL SIDALEL CUAL AFECTA AL 36-75% DE LOS
PACIENTES DURANTE EL CURSO DE LA ENFERMEDAD(16),Y QUE SE CA
RACTERIZA POR UNA CONSTELACION DE SINTOMAS COGNOSCITIVOS.MQ
TORES ¥ DEL COMPORTAMIENTO:DE EVOLUCIGN PROGRESIVA,CULMINAN
DO, FRECUENTEMENTE ,EN EL CURSO DE SEMANAS A MESES,EN SEVERO
DARD COGNOSCITIVO GLOBAL(17),

Et coMpLEJO DE DEMENCIA DEL SIDA Es CAUSADO POR EL VI~
RUS DE LA INMUNODEFICEENCIA HUMANA(17),Y SU CORRELACION PA-
TOLOGICA CORRESPONDE PRIMORDEIALMENTE,A LA FORTMA DIFUSA DE
EnceFatopaTia Por H,1.V.(18 A 24)



ACTUALMENTE SE SABE DE LA INCIDENCIA CRECIENTE DE DESGRDE-
NES NEUROLOGICOS EN PACIENTES CON SIDA Y DE LA GRAN COMPLEJL
DAD QUE SU DIAGNOSTICO REPRESENTA.LAS ENCEFALOPATIAS ASOCIA-
DAS A LA INFECCIGN POR V.I.H, CONSTITUYEN UN DESAF{O CONSTAN
TE,NO SOLO POR LA DIVERSIDAD DE ENFERMEDADES QUE REVISTEN,SI
NO POR LAS MUCHAS FORMAS EN QUE SE MANIFIESTAN Y CONSTITUYEN
EN GRAN MEDIDA,UN PORCENTAJE CADA VEZ MAS ENSOMBRECEDOR DE -
MORBIMORTALIDAD EN ESTA MODERNA PANDEMIA.

De 1986 A 1992,SE PRESENTARON 1304 cAsos Nuevos DE S.1.D.A.
EN EL HOSPITAL GENERAL DE MExIco.EN 1992 HuBO 261 CASOS NUE-
VOS,DE LOS CUALES,116 FUERON HOSPITALIZADOS EN EL AREA DE IN
FECTOLOGIA,PRESENTANDO ESTE ULTIMO GRUPO,AFECCION NEUROLGGI~
CA EN UN 492

0OBJETIVO
*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.
JUSTIFICACION
LA AFECCIGN NEUROLOGICA DE HASTA 49X DE LOS PACIENTES HOSPL
TALIZADOS EXIGIA UNA MAYOR ATENCION HACIA ESA AREA Y UN MA--
YOR CONOCIMIENTO DE LOS ASPECTOS CLINICOS Y RADIOLOGICOS DE
LAS ENCEFALOPATIAS ASOCIADAS AL V.I.H.TOMANDO EN CUENTA QUE



LA POBLACION EN NUESTRO PAfS,MUESTRA CARACTERISTICAS PROPIAS
MUY DIFERENTES A LAS QUE HASTA AHORA SE HAN ESTUDIADO Y DOCU-
MENTADO EN LA LITERATURA MUNDIAL.LA CONFIGURACIGN MULTIMODAL
DE SU INFRAESTRUCTURA OBLIGABA NECESARIAMENTE A SUPONER QUE,
EN NUESTRO PAfS,EL S.I.D.A. Y SUS MANIFESTACIONES NEUROLGGI-—
CAS,MOSTRARIA UN COMPORTAMIENTO BIOLGGICO Y UN PATRON DE ALTE
RACIONES ESTRUCTURALES MEUROLOGICAS,POSIBLEMENTE ALEJADO DE -
LAS CUADRICULAS INTERPRETATIVAS CLASICAS.

MATERIAL Y METODOS

SE EVALUARON 54 TOMOGRAFIAS COMPUTADAS DE CRANEO DE 54 PA
CIENTES CON-S.I.D.A.HOSPITALIZADOS EN EL AREA DE INFECTOLO -
GIA,ENVIADOS EN FORMA ALEATORIA,PREVIA VALORACION CLINICA =-
NEUROLOGICA Y SE DETERMINO EL ESTADO ASINTOMATICO 0 SINTOMA-
TICO DE ENCEFALOPATIA,CUYA CATEGORIZACION DESCONOC{AMOS.

LA EVALUACION RADIOLGGICA SE EFECTUO POR DOS OBSERVADORES --
CON DESCONOCIMIENTO MUTUO DE LOS HALLAZGOS ENCONTRADOS EN --
FORMA INDIVIDUAL,

SE INCLUYERON TODOS LOS PACIENTES CON S.I.D.A. ENTRE 16 A
55 AROS,DE AMBOS SEX0S,SIN PATOLOGIA PREVIA DEL SISTEMA NER-
VIOSO CENTRAL,CON O SIN DATOS CLINICOS DE ENCEFALOPATIA Y --
SIN ANTECEDENTES DE TRATAMIENTO PARA ENCEFALOPATIA DIRECTA 0
INDIRECTA POR EL V.I.H.SE EXCLUYERON DOS PACIENTES QUE NO -~
CUMPLIERON LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y SE ELIMINO A CUATRO



EN ESTADO CRITICO.

SE REALIZO UN ESCRUTINIO DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS:
1.ATROFIA PERIFERICA.

2.ATROFIA CENTRAL.

3.LesIONES DIFUSAS.(AFECCIGN DISEMINADA, FRECUENTEMENTE BILA
TERAL ,CERCANAMENTE SIMETRICA,DE LA SUBSTANCIA BLANCA).
4,LESIONES PUNTEADAS(FOCOS DE HIPODENSIDAD DE LA SUBSTANCIA
BLANCA Y/0 GRIS,DE MENOS DE UN CENTIMETRO DE DIAMETRO).
5.LESIONES FOCALES UNICAS O MULTIPLES(DE LA SUBSTANCIA BLAN
CA Y GRIS,CON O SIN INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFAL]
CA).

6.LESIONES LEPTOMENfNGEAS(QBSCURECIMIENTO DE ESPACIOS ARAC-
NOIDEOS CISTERNALES Y/O CORTICALES,ASIMETRIA FOCAL DE CIS -
TERNAS Y/0 SURCOS,REFORZAMIENTO LEPTOMENINGEO BASAL Y DILA-
TACION DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS).

7 .REFORZAMIENTO EPENDIMARIO.

8.VAscuLITIS.,

9.EDEMA CEREBRAL DIFUSO,

10.HIDROCEFALIA.

LA EVALUACION CLINICA,DETERMING LOS SIGUIENTES HALLAZGOS:
1.TIEMPO DE INFECCIGN cON EL V.I.H.

2.CoMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.I.D.A.

3.ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO(NIVEL PIRAMIDAL,EXTRAPIRAMI--
DAL Y CEREBELO0SO).

4  ALTERACIONES SENSITIVAS.



S.ALTERACIONES SENSORIALES COMBINADAS O COMPLEJAS,
6.ALTERACIONES DE AREAS FUNCIONALES CORTICALES,

7 .ALTERACIONES VESTIBULARES.

8.NEUROPATIA CRANEAL.

9.S1GN0S MENINGEOS,

10.HIPERTENSION INTRACRANEANA.

11.HALLAZGOS DE PUNCION LUMBAR(ST ESTA SE REALIZO).

FINALMENTE SE EVALUARON LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS POR
UN ANALISIS DE CONCORDANCIA ENTRE LOS DOS OBSERVADORES Y DE
ACUERDO A LA FORMULA DE COEFICIENTE KAPPA.



RESULTADOS
DE ACUERDO A LA FORMULA DE COEFICIENTE KAPPA,LA CONCORDANCIA
ENTRE LOS DOS OBSERVADORES Fut DE 0.81
DELOS 48 PACIENTES ESTUDIADOS,43 PRESENTARON HALLAZGOS RADIQ
1661c0s(90%) (eRAFICA 1).
LA ATROFIA CONSTITUYS EL HALLAZGO MAS PROMINENTE{(72Z)(GRAFI-
€A 2},
SE ENCONTRARON LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA EN 32 DE LOS
PACIENTES(66X)Y LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS EN 24 pA-
CIENTES(50Z) (TABLA 1),
L0oS PATRONES RADIOLOGICOS MAS COMUNES DE LAS LESIONES DE LA
SUBSTANCIA BLANCA FUERON LA FORMA DIFUSA(N=13)Y EL PATRON ~--
PUNTEADO(N=12) .LA MAYORIA DE LOS 24 PACIENTES MOSTRARON MAS
DE UN SOLO PATRON(GRAFICA 3).
LA MAYORfA DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA,MOSTRARON
INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFALICA Y POR LO TANTO,SE-
MANIFESTARON COMO HIPODENSIDADES SIN EDEMA Y SIN REFORZAMIEN
TO.LO CUAL LAS CATEGORIZO DENTRO DE LAS LEUCOENCEFALOPATIAS
PR V,1.H.NINGUNA. LESION SUFICIENTEMENTE CONCLUYENTE PARA LEU
COENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA.{TABLA 3),
LA LOCALIZACION DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA FUE
CON PREDOMINIO EN AREAS SUBCORTICALES{90%)CENTRO SEMIOVALE -
(68%)Y PERIVENTRICULAR(S6Z)SIENDO ESTAS TRES TOPOGRAFIAS TAM
BIEN LAS COMBINACIONES MAS FRECUENTES{GRAFICA U).
LAS COMBINACIONES MAS FRECUENTES DE LESIONES DE LA SUBSTAN -
CIA BLANCA( TABLA 2).



LAS ILESTONES DE LA SUBSTANCIA GRIS SE PRESENTARON EN 24 pA-
CIENTES(50%)Y EL PATRON RADIOLGGICO MAS FRECUENTE,FUE EL DE
LESIONCS FOCALES MOLTIPLES(GRAFICA 5),

LA DISTRIBUCION GLOBAL DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS
PREDOMING EN 1L0S NUCLEOS BASALES(66Z)S0L0 HUBO DOS LESIONES
EN FOSA POSTERIOR.

DE LOS 24 PACIENTES CON LESIONES DE LA SUBSTANCIA GRIS,EN 6
(25T)HUBO INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATOENCEFALICA POR LO -
QUE PUEDEN CORRESPONDER A LESIONES FOCALES PRODUCIDAS POR EN
CEFALOPATIA POR V,I.H,DE LAS ESCASAS REPORTADAS EN LA LITERA
TURA MUNDIAL,QUE AFECTAN A LA SUBSTANCIA GRIS,

LA MAYORIA DE LAS LESIONES FOCALES MULTIPLES(13 DE 16)MOSTRA
RON REFORZAMIENTO DE ALGUN TIPO,ESTE Y LA PRESENCIA DE OTROS
HALLAZGOS ASOCIADOS,SUGERIA LA POSIBILIDAD DE LESIONES PAREN
QUIMATOSAS MULTIPLES PRODUCIDAS POR TOXOPLASMA,CRIPTOCOCO,TU
BERCULOSIS.LA LOCALIZACION PERIVENTRICULAR,SUGERIA CITOMEGA-
LOVIRUS,LAS LESIONES CON REFORZAMIENTO GIRIFORME Y/O VASCULL
TIS Y HEMORRAGIA,APUNTABAN HACIA TOXOPLASMA,CMV,HERPES 0 VAS
CULITIS GRANULOMATOSA(TABLA 4,A,B.C).

LAS ALTERACIONES LEPTOMENINGEAS SE ENCONTRARON EN 12 PA-
CIENTES(252) ,L0S HALLAZGOS FUERON:ASIMETRIA DE LOS ESPACIOS
ARACNOIDEOS{N=3) ,DILATACION DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBIN
(1)REFORZAMIENTO LEPTOMENINGEO(4)OBSCURECIMIENTO DE LAS CIS-
TERNAS BASALES MAS REFORZAMIENTO LEPTOMENINGEG(3)ASIMETRIA,-



REFORZAMIENTO Y DILATACION DE LOS ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBINS
(n.

EL. OBSCURECIMIENTO CISTERNAL Y EL REFORZAMIENTO LEPTOME -
NINGEO,FUERON HALLAZGO0S FUERTEMENTE SUGESTIVOS DE MEMINGITIS
TUBERCULOSA, CRIPTOCOCOSICA Y MENINGITIS ASEPTICA.

EL HALLAZGO cONJUNTO DE DILATACIGN DE LOS ESPACIOS DE VIR
CHOW-ROBINS(LOS CUALES SE LOCALIZAN EN EL TERCIO VENTRAL DE
LOS NUCLEOS BASALES Y LA SUBSTANCIA BLANCA DE LOS PEDUNCULOS
CEREBELOSOS Y MESENCEFALO)Y NODULOS MILIARES PARENQUIMATOSOS
CON EDEMA Y REFORZAMIENTO MODERADO Y/0 DILATACIGN FOCAL DE -
LOS ESPACIOS ARACNOIDEOS CORTICALES,SUGERIAN FUERTEMENTE -~-
CRIPTOCOCOSIS,EN SUS FORMAS DE LEPTOMENINGITIS CISTERNAL,OCU
PACION DE ESPACIOS PERIVASCULARES Y CRIPTOCOCOMAS PARENQUIMA
TOSOS.

LA ASOCIACION DE VASCULITIS CON LEPTOMENINGITIS BASAL ES
UNA COMPLICACION BIEN CONOCIDA Y SU FISIOPATOGENIA,SUFICIEN-
TEMENTE COMPRENSIBLE,

ENCONTRAMOS VASCULITIS EN 4 DE LOS 12 PACIENTES CON ALTE
RACIONES LEPTOMENINGEAS(33Z) Y NO CONSTITUYE UN HALLAZGO ES-
PECIFICO EN CUANTO AL ORGANISMO INFECCIOSO E INCLUSO PUEDE -
ENCONTRARSE EN MENINGITIS ASEPTICA.



LAS COMBINACIONES MAS FRECUENTES DE HALLAZGOS RADIOLG-
GICOS FUERON:ATROFIA Y LESIONES DIFUSAS SIN EFECTO DE MASA -
DE LA SUBSTANCIA BLANCA QUE DE ACUERDO A £0 REPORTADO EN LA
LITERATURA, CORRESPONDEN A ENCEFALOPATIA POR V.I.H, Y CONSTI-
TUYE UNA DE LAS AFECCIONES MAS FRECUENTES EN EL S.1.D.A.(GRA
FICA 6).

CON EXCEPCION DE LA ATROFIA Y LAS LESIONES DIFUSAS DE

LA SUSBSTANCIA BLANCA,NINGUN HALLAZGO RADIOLOGICO ES EN NIN-
GUN MOMENTO CATEGORICO EN CUANTO A LA POSIBLE ETIOLOGIA DE -
UN AGENTE INFECCIOSO Y AUN CUANDO EXISTEN ALGUNAS CARACTERIS
TICAS PARTICULARES EN CUANTO A DISTRIBUCIGN Y PATRON RADIOLG
GICO DE ALGUNAS ENTIDADES,EN LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS,UN
ASPECTO RADIOLGGICO OFRECE VARIAS POSIBILIDADES DIAGNOSTICAS
Y EVIDENTEMENTE,LA IDENTIFICACION DE PATOGENOS EN EL Lfauipo
CEREBROESPINAL,REDUCE EL DIAGNGSTICO DIFERENCIAL EMITIDO POR
LOS HALLAZGOS EN NEUROIMAGEN.

LA GRAFICA 7 RESUME L0S DIAGNOSTICOS RADIOLGGICOS DOCU
MENTADOS EN NUESTRA EVALUACION DE LA TOMOGRAF{A COMPUTADA DE
CRANEO,



HALLAZGOS CLINICOS

EL GRUPO MAS FRECUENTE DE EDAD,DE LOS PACIENTES ESTUDIA
DoS(48)SE ENCONTRO DE LOS 20 A Los 39 ARos(84Z)(TABLA 5).

LA MAYORIA DE LOS CASOS TENIAN MAS DE CUATRO MESES DE -
INFECCION POR EL V.I.H.(TABLA 6).

15 DE 1L0s 48 FUERON ASINTOMATICOS(31%)Y 2 DE ELLOS,TE -
NfAN MENOS DE CUATRO MESES DE INFECCION POR EL V.I.H.

SE ENCONTRARON DEFICITS COGNOSCITIVOS Y DEL COMPORTA --
MIENTO,COMPATIBLES CON EL COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.I.D.A.
EN EL 31X DEL TOTAL(TABLA 7).

LA GRAFICA 8 RESUME LOS HALLAZGOS CLINICOS NEUROLGGICOS
DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

LAS ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO SE PRESENTARON EN 33 DE
48 pACIENTES(6BZ)Y FUERON CLASIFICADAS EN AFECCION DE LA VIA
PIRAMIDAL(N=16) ,EXTRAPIRAMIDAL (N=13)Y NIVEL CEREBELOSO(N=4).
{GRAFICA 9).

SE ENCONTRARON LESIONES FOCALES DE LA VIA PIRAMIDAL EN
16 Y LESIONES COMPLEJAS EN 1.



LA MAYOR{A DE LAS LESIONES DE LA VIA MOTORA PIRAMIDAL -
SE LOCALIZARON EN LA CAPSULA INTERNA(63Z) .PuD0 DETERMINARSE
£l NIVEL DE AFECCION DE LA ViA MOTORA PIRAMIDAL(CORTICAL:NI-~
VEL 1,CAPsuLA INTERNASNIVEL 2,CRURA CEREBRI:NIVEL 3,BASE DEL
PUENTE :NIVEL 4)CUANDO LA LESION ERA UNICA A ESE NIVEL,0 BIEN
PREDOMINANTE, DENTRO DE OTRAS AFECCIONES MOTORAS ASOCIADAS. -
{GRAF1CA 10).

LAS ALTERACIONES DE LA VIA MOTORA EXTRAPIRAMIDAL SE EN-
CONTRARON EN 13 PACIENTES Y COMPRENDIERON:COREA 15%(N=2),Dis
TON!AS FOCALES 61Z(N=8) ,PARKINSONIANAS 7Z(N=1),DISTON[AS GE~-
NERALIZADAS 7%(N=1)Y HEMIBALISMO 7Z(N=1).

SE ENCONTRARON ALTERACIONES CEREBELOSAS EN 4§ DE LOS PA-
CIENTES (81) (TABLA 8).

LAS AREAS FUNCIONALES CORTICALES FUERON AFECTADAS EN 17
PACIENTES(35Z) (GRAFICA 11},

SE ENCONTRO MONONEUROPATIA CRANEAL EN 9 PACIENTES(18%)
Y POLINEUROPATIA CRANEAL EN 13(271).

Los NERVIOS CRANEALES AFECTADOS EN FORMA AISLADA FUE -
RoN :N.C.II=6:111=2 v VII=2 (GRAFICA 12},



Et s{NDROME NEUROLGGICO MAS COMUN FUE EL DE LA CAPsu-
LA INTERNA EN SU FORMA CLASICA O EN FORMA INCOMPLETA.(TABLA
9},

EL 66% DEL TOTAL,TENfAN UN NIVEL DE CONCIENCIA DE -~
ATENCION(GRAFICA 13).



DISCUSION

EL GRADO DE CONCORDANCIA ENTRE LOS OBSERVADORES DE LOS
HALLAZGOS RADIOLOGICOS ESTA EN RELACION DIRECTA A LA HOMOGE-
HEIDAD Y LA PROFUNDIDAD DE INFORMACIGN ACERCA DE LOS PATRO -
NES RADIOLGGICOS Y MECANISMOS FISIOPATOGENICOS INVOLUCRADOS
EN LAS ENCEFALOPATIAS ASOCIADAS AL S.1.D.A.,As! coMo, INDUDA-
BLEMENTE,A LA EXPERIENCIA.NOSOSTROS CARECIAMOS DE ESTA ULTI-
MA POR LO OUE,EN ESE CASO,NUESTRA NECESIDAD DE INFORMACION,
PREVIA A LA REALIZACION DE NUESTRO ESTUDIO.HUBD DE SER AUN
MAYOR,

LAS DISCORDANCEAS QUE NOSOTROS TUVIMOS,FUERON ESENCIAL-
MENTE,EN CUANTO A LA DETERMINACION DE PATRON DIFUSO VERSUS -
PUNTEADQ,DE LAS ALTERACIONES DE LA SUBSTANCIA BLANCA{QUE PUE
DE SER EVENTUALMENTE,OBJETO DE GRAN VARIABILIDAD APRECIATIVA)
LO ANTERIOR SIN EMBARGO NO MODIFICA EL DIAGNGSTICO,EN ESTE -
CASO DE LEUCOENCEFALOPATIA POR V.I.H,

OTRO PUNTO DE DISCORDANCIA,LO CONSTITUYG:LAS ALTERACIG~
NES DE LAS CISTERNAS BASALES YA GUE NUESTRO GRUPO DE ESTUDIO
SUELEN SER MUY SUTILES AUN CON GRAN EVIDENCIA DE SIGNOS CLf-
N1COS,LEPTOMEN INGEOS,

LA SITUACION INVERSA TAMBIEN ES FACTIBLE.EN LA QUE LA ~
TOMOGRAFIA COMPUTADA MUESTRA REFORZAMIENTO LEPTOMENINGEO Y/O
VASCULITIS EN PACIENTES CLINICAMENTE ASINTOMATICOS.



OTRO PUNTO DE INTERES ES GQUE NOSOTROS ENCONTRAMOS ENCE-
FALOPATIAS POR V.1.H.EN UNA FRECUENCIA MUY ALTA,EN RELACIGN
A LO DOCUMENTADO EN LA LITERATURA,RECORDANDO QUE ESTA INCLU-
YE LOS HALLAZGOS EN RESONANCIA MAGNETICA,QUE INDISCUTIBLEMEN
TE ES ESENCIALMENTE SUPERIOR EN CUANTO A LA SENSIBILIDAD DE
DETECCIGN DE ALTERACIONES SUT{LES DE LA SUBSTANC1A BLANCA -~
POR DESMIELINIZACION.LO ANTERIOR NOS ENFRENTA A DOS POSIBILI
DADES : SOBREDIAGNOSTICAMOS LOS HALLAZGOS EN LAlSUBSTANCIA -
BLANCA,POR EL CONOCIMIENTC PREVIO QUE TENIAMOS,EN CUANTO A -
QUE LA ENCEFALOPATIA POR V,.1.H.ES LA AFECCION NEUROLGGICA -
MAS FRECUENTE EN PACIENTES con S.1.D.A.

SIN EMBARGO Y RECORDANDO LA INFRAESTRUCTURA SOCIOCULTU~
RAL Y BIOLGGICA DE NUESTRA POBLACION,TAMBIEN EXISTE LA POSI~
BILIDAD DE QUE AL MOMENTO DE LA REALIZACIGN DE LA TOMOGRAF{A
COMPUTADA EN LOS PACIENTES CON S.1.D.A.DE NUESTRO ESTUDIO,EL
TIEMPO DE INFECCION POR EL V.1.H. YA ERA SUFICIENTEMENTE PRQ
LONGADO PARA INDUCIR CAMBIOS ESTRUCTURALES CEREBRALES MAYOR~
MENTE EV!DENfEs POR NEURDIMAGEN,SOLO CINCO PACIENTES TENIAN
MENOS DE CUATRO MESES DE INFECCION coN V.I.H.

EN CUANTO A LA EVALUACIGN CLINICA,EL COMPLEJO DE DEMEN~-
ciA DEL S,.1,D,A.SUELE EN SUS INICIOS,SER CONFUNDIDO CON UNA
RESPUESTA PSICOLOGICA COMPRENSIBLE,FRENTE AL CONOCIMIENTO ~
DE SEROPOSITIVIDAD Y ESTO CONSTITUYE UN SESGO IMPORTANTE EN
CUANTO A LA DETERMINACION DE LA FRECUENCIA DE DEMENCIA ASO -
c1ADA AL S.1.D.A.




EN CUANTO A LA RELACION DE LOS HALLAZGOS CLINICOS CON

LOS RADIOLGGICOS,HUBO UNA CLARA ASOCIACION DE DEMENCIA CON -

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

TROFIA,EN LOS 4 CASOS EN QUE ESTO NO SUCEDIO,HUBQ RAZONES SU

FICIENTEMENTE LOGICAS;

CAso 1:HoMBRE DE 24 AROS coN DEMENCIA SEVERA,PERO CON HIDRO-
CEFALIA NO COMUNICANTE.(ESTO OBSCURECE TODA POSIBILI-~
DAD DE HALLAZGO DE ATROFIA).

CAso 2:HoMBRE DE 30 AR0S,CON DEMENCIA Y LESION CON EFECTO DE
MASA,EN LA REGION MESODIENCEFALICA.{ESTO TAMBIEN,NULI
FICA EL HALLAZGO DE ATROFIA,RECORDANDO QUE LA ATROFIA
CENTRAL,ES LA MAS COMUN EN PACIENTES con S.I.D.A. v -
EL EDEMA EN ESTA REGION,COLAPSA LOS ESPACIOS ARACNOI-
DEOS PERIMESENCEFAL1COS,ENTRE OTROS),

CAso 3:HoMBRE DE 32 ANOS CON LESIONES LEPTOMENINGEAS,VASCUL1
TIS,LESIONES FOCALES PARENQUIMATOSAS MULTIPLES Y EDE-
MA CEREBRAL DIFUSO.

CAsO 4:HOMBRE DE 40 AR0S CON LESIGN EN REGIGN MESODIENCEFA -
LICA.

LA RELACION DE DEMENCIA,ATROFIA Y TIEMPO DE INFECCION CON
V.1.H, TAMBIEN FUE MUY EVIDENTE:14 DE L0S 15 PACIENTES CON-
ATROFIA(93Z) TENfAN MAS DE 4 MESES DE INFECCION coN V.I.H.So
LO UNO,TENIA MENOS DE 4 MESES DE INFECCION.

LA ASOCIACION DE ENCEFALOPATIA POR METODO DE IMAGEN Y DE-
MENCIA SE ENCONTRO EN 12 PACIENTES DE LOS 28 CON ENCEFALOPA



TIA(42Z),Y FUE NEGATIVA EN 16 DE ELLOS (57%).

LA LOCALIZACION DE LA TOPOGRAFIA DE LA LESIGN POR EVALUA
CION NEUROLGGICA DE LESIONES FOCALES(11) 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 DEBIO A LA ASOCIACION
DE LESIONES FOCALES MULTIPLES ASOCIADAS OBSURECIENDO,0 RES -
TANDO RELEVANCIA A LESIONES FOCALES DE TAMARO MAYOR.

LA ASOCIACION DE HALLAZGOS RADIOLOGICOS LEPTOMEN{NGEOS
(N=12)CON SIGNOS CLINICOS MENINGEOS,SE ENCONTRO SOLO EN 4 -
(33%) .ESTO,DE ACUERDO A LO REPORTADO EN LA LITERATURA RADIQ
LGGICA,EN CUANTO A LA ESCASEZ DE SIGNOS CLINICOS,EN PRESEN-
CIA DE LEPTOMENINGITIS RADIOLGGICA.

DE LAS 19 PUNCIONES LUMBARES REALIZADAS,EN 15 SE ENCON-
TARRON RESULTADOS POSITIVOS PARA TOXOPLASMOSIS,CRIPTOCOCO,-
HISTOPLASMA Y/0 CITOMEGALOVIRUS.

DE esTos 15 casos soLo 4 (267) TUVIERON ALTERACIONES -
cLiNICAS MENTMGEAS.



CONCLUSIONES

1.LA EVALUACION POR TOMOGRAFIA COMPUTADA DE ENCEFALOPA
TIAS ASOCIADAS O INDUCIDAS POR EL SINDROME DE INMUNQ
DEFICIENCIA ADQUIRIDA ES MUY UTIL EN LA DETECCION DE
ATROFIA PERIFERICA, CENTRAL Y/0 MIXTA Y RELATIVAMENTE
SENSIBLE EN LA EVALUACION DE AFECCIONES DE LA SUBS--
TANCIA BLANCA POR DESMIELINIZACION INDUCIDA POR EL -
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA,

2,LA DISTRIBUCION DE LAS LESIONES DE LA SUBSTANCIA -~
BLANCA CORRESPOMDE A LA REPORTADA EN LA LITERATURA -
MunDIAL.

3.EL HALLAZGO DELESIONES FOCALES MOLTIPLES PARENQUIMA-
TOSAS CON EFECTO DE MASA ES SUGESTIVO DE TOXOPLASMO-
S15,CRIPTOCOCOSIS, TUBERCULOSIS Y OTRAS AFECCIONES -~
GRANULOMATOSAS,AS{ COMO DE LINFOMA,PERO NO ES ESPECI
FICO.

4,LAS LESIONES PARENQUIMATOSAS CON VASCULITIS SON SU -
GESTIVAS DE TOXOPLASMOSIS,HERPES,CITOMEGALOVIRUS U -
OTRA VASCULITIS GRANULOMATOSA.

5.EL HALLAZGD DE ALTERACIONES RADIOLOGICAS LEPTOMENIN-
GEAS BASALES,ASIMETRIAS FOCALES DE LOS ESPACIOS ARAC



NOIDEOS BASALES Y/O CORTICALES,DILATACION DE ESPACIOS
DE VIRCHOW-ROBINS Y NODULOS MILIARES ES ALTAMENTE COM
PATIBLE CON CRIPTOCOCOSIS EN SUS MANIFESTACIONES RA -
DIOLOGICAS DOCUMENTADAS EN LA LITERATURA.

5.~ EXISTE UNA CLARA RELACION DEL COMPLEJO DE DEMENCIA
peEL S.I.D.A. CON EL HALLAZGO RADIOLOGICO DE ATROFIA
(74%) Y ES MAS EVIDENTE CON UN TIEMPO DE INFECCION --
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA MAYOR DE
CUATRO MESES,

6.~ LA ASOCIACION DE ENCEFALOPATIA POR EL V.I.H. DETER-
MINADA EN TOMOGRAFIA COMPUTADA FUE POSITIVA EN 42% DE
LOS CASOS.,



GRAFICA 1

HALLAZGOS EN TOMOGRAFIA COMPUTADA
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GRAFICA 3 n=22

PATRON RADIOLOGICO DE LESIONES DE LA S. B.
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TABLA 3

LESIONES DE LA S.BLANCA INTEGRIDAD
DE LA BHE, N= 32




GRAFICA 4 =

DISTRIBUCION DE LESIONES DE LA SUBST. BLANCA
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TABLA 2

COMBINACIONES MAS FRECUENTES DE
LESIONES DE LA S. B.




GRAFICA 5

PATRON RADIOLOGICO DE LESIONES
DE LA S.GRIS

PORCENTAJE




TABLA 4a.

LESIONES DE LA SUBS. GRIS: :
INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA




TABLA 4b.

LESIONES DE LA SUBS. GRIS:
INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA

B.LESIONES FOCALES MULTIPLES oy
SIN EDEMA Y/O REFORZAMIENTO 3 18
CON REFORZAMIENTO ANULAR 8 50
CON REFORZAMIENTO NODULAR | 2 12
CON REFORZAMIENTO GIRIFORME w20 12
CON REFORZAMIENTO ANULAR NODULAR = 51 - 6




TABLA 4c.

LESIONES DE LA SUBS. GRIS:

INTEGRIDAD DE LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA

C. LESION PARCHADA

SIN EDEMA Y/O REFORZADA
CON REFORZAMIENTO GIRIFORM!




COMBINACIONES MAS FRECUENTES DE HALLAZGOS RADIOLOGICOS

n=43

%
70
60!+
50
40} 1 ‘
30 2 ..,'A 2 I 1o N
20 .. Bl - ot N, . ..

9 VvOIdvdD
NVg 'S "§T1 + VIHOMLY}*
SIHH 'S 's3A1 + VIJOHLVY

5T + §5°s31 + VIHJOULV[
"IONININ'STT + VIJOHLY



VAR SOl 2=13)

DIAGNOSTICOS RADIOLOGICOS

1. ESTUDIO NORMAL

2, ATROFIA PERIFERIA
3. ATROFIA CENTRAL
4. ATROFIA PER. A C.

5. ENC.HIV DIFUSA

8. ENC.HIV DIF.+F.M.
9. ENC.HIV DIF.+F.U.
10. L.FOC.-TOXOvsLIN,
11. TOXOPLAS.ENC.DIF.
12, LFOC.M.-TOXOvsC.
13. LE.MUL.-TB-CRIP.
14. L.SUBEPEN.-CMV
16. LES.C/V-THC,T
16. SEPT.(TB,CRIP,A)
17. DILAT E.VROBINS
18. VASCULOP. CALC.
19. EPEN DIMIT|S

20. HIDROGEFALIA
21. EDEMA DIFUSO
22. GRIPTO.vSTBCULGISA
23. OTROS
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HALLAZGOS
CLINICOS



DISTRIBUCION POR EDADES

n=48

n_| %
20-24 | 11 | 22
25-29 | 918
30-34 | 10 | 20
35-39 | 10| 20

40 - 44 4 8

45-49 | 4| 8
TABLA 5




TIEMPO DE INFECCION POR HIV

< 4MESES |

> 4 MESES

43

TABLA 6

n=48

%
10
90



COMPLEJO DE DEMENCIA DEL SIDA

n=48

LEVE AMODERADO | 12| 25
MODERADOASEVERO | 3| 6

TABLA 7



HALLAZGOS CLINICOS NEUROLOGICOS

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

N=48
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ALTERAGCIONES DEL MOVIMIENTO
N=33

1. NIVEL PIRAMIDAL

2. NIVEL EXTRAPIRA.

3. NIVEL CEREBELOSO
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GRAFICA O



DISTRIBUCION DE LES. MOTORAS PIRAMIDALES
N=16

1. CORTICAL

* 2. CAPSULA INTERNA

-8. PEDUNCULO CEREB.

4. BASE DEL PUENTE

i i
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GRAFICA 10



DEFICIT MOTOR PIRAMIDAL
N=16

*1. FOCAL 68 %
**2. COMPLEJO 31 %

* DEFICIT A1 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

I L
1. DISCINERGIAS 75 3
2. ATAXIA 50 2
3. DISDIADOCOCINESIA = 50 2
4. OTROS 50 0 2

TABLA 8



ALTERACIONES DE AREAS FUNCIONALES CORTICALES

n=17
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FRECUENCIA DE LESION DE LOS NERVIOS CRANEALES
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GRAFICA 12



FRECUENCIA DE SINDPROMES NEUROLOGICOS

n15

N | %
1. SINDROME DE LA CAPSULA INTERNA | 8 | 53
2. SINDROME DE WEBER a7
3. SINDROME DE BENEDICKT 1l s
4. SINDROME DE PARINAU 11 s
5. SINDROME DE WALLENBERG 1 6

TABLA 9
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ILUSTRACION No 1.LESION FOCAL SIN EDEMA NI REFORZAMIENTO EN
EL NUCLEO LENTICULAR DERECHO.DIAMETRO DEL II] VENTRICuLO DE
10 MMS,POR_ATROFIA CENTRAL.

HOMBRE DE 23 ANOS CON SINDROME INCOMPLETO DE CAPSULA INTER-
NA,DISTONIAS FOCALES Y COMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.I1.D.A.




4 »

ILUSTRACION No.2:LESION FOCAL CON DISCRETO REFORZAMIENTO AU
LAR,QUE INVOLUCRA LA PORCIOM MAS DORSAL DE LA BASE PONTINA ¥
LA REGIGN CAUDAL DEL PEDUNCULO CEREBRAL 1ZQUIERDOS,PROMINEN-
CIA DE LAS_ASTAS TEMPORALES POR ATROFIA CENTRAL.

HoMBRE DE 19 Aflos CON SINDROME DE WEBER.



ILUSTRACION No.3:LESION FOCAL CON REFORZAMIENTO AHULAR Y EDE
MA PERILESIONAL EN EL HEMISFERIO CEREBELOSO [ZQUIERDQ.EXIS--
T{AN ADEMAS LESIONES FOCALES MULTIPLES.EN LOCALIZACIGN SUBE-
PEHDIMAR 1A, RADIACIONES OPTICAS Y EN AREAS CORTICO-SUBCORTI! -
CALES(NO SE MUESTRAN EN LA ILUSTRACION).

HOMBRE DE 28 ANOS CON LATEROPULSION 12QUIERDA,DEFICITS VISUA
LES Y CoMPLEJO DE DEMENCIA DEL S.1.D.A,



ILUSTRACION No,4:LEUCOENCEFALOPATIA POR V.I.H,
DESMIELINIZACIGN DIFUSA DE LA SUBSTANCIA BLANCA PERIVENTRICYU
LAR Y SUBCORTICAL CON PRESERVACION RELATIVA DE LA CORTEZA.A-
TROFIA CENTRAL,

HOMBRE DE 24 ANOS CON DEMENCIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA,DEFI--
CITS VISUALES Y MOTORES MULTIPLES,



ILUSTRACION NO,5 :DESMIELYINIZACION FOCAL EN LA CISURA CALCARI
NA 1ZOUIERDA.EN LA CORTEZA FRONTAL DERECHA,LESION FOCAL,HEMO-
RRAGIA POR VASCULITIS,ADEMAS PRESENTABA MIELINOLISIS PONTINA
CENTRAL(NO SE [LUSTRA). i

MISMO CASO QUE LA ILUSTRACION 4,



ESTA TESIS HB DEBE
SAUR BE LA BIBLIGTECA

[LUSTRACION No.6:LESIONES FOCALES MULTIPLES EN HUCLEOS BASALES
Y DIENCEFALO IZQUIERDO CON COMPRESION DEL TERCER VENTRICULO Y
ENCASILLAMIENTO DEL ASTA FRONTAL I1ZQUIERDA.

ESTE ULTIMO HALLAZGO ORIENTA EL DIAGNOSTICO HACIA LINFOMA PRI--
MARIO DEL_SISTEMA NERV10SO CENTRAL,EN EL DIAGNOGSTICO DIFEREN -

CIAL CON TOXOPLASMOSIS.
HOMBRE DE 30 ANOS,CON DEFICITS COGNOSCITIVOS Y MOTORES.:
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