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|.- GENERALIDADES:

En junic y julic de 1881 se informaron cinco pacientes con infeccién por
Preumocystis carinnii en Los Angeles, Caiifarnia; lo poco habitual de estos casos es que se
presentaban en hombres homosexuaies previamente sanos.{1) Este informe fue sequido por el de
26 enfermos de Sarcoma de Kaposi también en homosexuales previamente sanos en Nuzeva York
y Los Angeles.(2) Esta era la primera evidencia de que se estaba presentando un sindrome
inusual. Desde entonces este nuevo sindrome llamado Sindreme de Inmuncdeficiencia Adquirida
(S.1.D.A.) se ha presentando con una frecuencia alarmante y €s y continuara siendo un problema

muy grave desde el punto de vista médico y epidemioidgico.

En 1993, los Center for Disease Control and Prevention ampliaron la definicién
de S.1.0.A. La ampliacion consiste en considerar come enfermos de S.1.D.A. a las personas con
una serologia positiva at virus de inmunodeficiencia humana ¥ quienas alguna vez han presentado
una cifra de linfocitos CO4 por debajo de 200 linfocites/nb. 0 un porcentaje de linfocitos CI24 inferior
a 14%. La definicidn de 1993 también se amplid para inciuir a las personas con serologia positiva
al virus de inmunodeficiencia humana y tubercuiosis puimonar, neumonia recidivante y cancer

invasor al cuello uterino. (3)

Préacticamente todos los médicos, grupos paramédicos y especialistas pueden
verse en mayor ¢ menor grado con el problema del S.1.D.A, por lo que su estudio es-
multidisciplinario y requiere de la participacién de diverses grupos de especialistas; Toda vez que
en EUA existen aproximadamente 700 000 personas infectadas por el virus de inmunocleficiencia
humana (afo 2000) y que un numero importante de estos casos se manifiesta en zonas rurales en
las cuales es posibie que existan pocos especiaiistas en virus de inmunodeficiencia humana,

resulta irreal esperar que todes los pacientes seran atendidos por medicos con experiencia.(3)
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El radidlogo desde el inicio ha tenide una impoitante panticipacion en esta
accion muitidiscipiinaria, en virtud de los multiples aparatos y sistemas que este sindrome afecta ¥

de ios cuales se presentan manifestaciones radiolégicas varadas.

£$ de hacer notar que en la interpretacién radiografica de este sindrome existen
limitaciones obvias por ia inespecificidad de los hallazgos; no obstante es importante la descripcion
de estos dentro de los grupos de riesgo y en ef contexto clinico apropiado para la identificacidn de

pacientes con esta enfermedad.

El estudic del sistema nervioso central con los diversos métodos de imagen
actuales es importante ya que aproximadamente 10% de los pacientes con S1.D.A. tenen datos
neurolégices al inicio de su padecimiento: durante el curse de su enfermedad un porcentaje
adigional del 25 al 30% de los pacientes desarrollan anormalidades neurolégicas y en autopsias 55

a 95% tienen cambios patolégicos documentados en sistemna Nervioso central.(4,5)

En el andlisis radicldgico de les procedimientos de nedroimagen lambién
dominan el espectro de procedimientos infecciosos por gérmenes oportunistas v neoplasicos

principaimenie de tips linfoproliferativo,
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Il.- OBJETIVO;

Describir las  alteraciones que ocurren a nive! cerebral, y sobre todo los
hallazgos por imagen de temografia computarizada (TC) e imagenes de resonancia magnética

(RM) en las infecciones que se asocian en 105 pacientes con  SIDA



.- ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

Ei retrovirus, aislado por 3 laboratorios distintos, que recibio inicialmente los
nombres de virus linfotréfico T numane tipe 1l (HTLV-il), virus asociado a linfadenopatia {LAV) y
retrovirus a'nsociado al 5.1.0.A. (ARV), en la actualidad se denomina virus de la inmunodsaficiencia
humana (VIH). Se han identificado dos virus estrechamente relacionados, el VIiH-1 y el VIH-2,

como causantes del SIDA en distintas regiones geogréficas.

Tedos los retrovicus contienen una enzima denominada transcriptasa inversa
que convierte el ARN virico en una copia de ADN provirico que se integra en el intetrior del ADN de
la célula infectada. Estos provirus integrados se duplican junto con los genes celulares normales
en cada divisidn de la célula, y toda la progenie de la célula originaimente infectada contendra este
ADN retrovirico. Ademds, pueden producirse multiples copias del virus infectante, lo cua ocasiona

la infeccion de otras células. (B)

El virus de inmunodeficiencia humana infecta sobre todo un subgrupo principa
de células T, definido fenctipicamente como T4 por la giucoproteina de membrana CD4 vy
funcionalmente como células colaboradores/inductoras. Sin  embargo, el virus de
inmunodeficiencia humana es capaz de infectar también ¢élulas no linfoides, como los macrofagos
pulmanares, ia microglia cerebral y las células dendriticas de ia piel y los gangiios finfaticcs. Came
resultade de todo zllo, se alteran tanto el nimero como las funciones de las células T, 1as céluias
B, ,ilas' células agresoras nalurales (natural kilier) y los monocitos-macrofagos.  Si bien pueden
afectarse otras células ademas de los linfocitos CD4+, al parecer la mayer parte de la disfuncién
inmunclégica observada en el S.1.0.A. se puede explicar por la pérdida de la funcian de estos

linfocitos colaboradores, cuya importancia es fundamental.

El virus de inmunodeficiencia humana es un virus neurotropo gue puedie afectar
directamente tanto al sistema nervioso central como at periférico. £ virus mismo es =l germen
patégeno mas frecuente en el SNC en pacientes con S.LD.A., seguido de Toxoplasma gondii y

Criptococcus neoformans. (Ver Tabla 1).
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IV.- EPIDEMIOLOGIA:

Los modos de transmisidn de! virus de inmunodeficiencia humana se parecen a
los de la hepatitis B, en particular por las transmisiones sexual, parenteral y verical. El riesgo de
la transmision sexual varia con [as practicas sexuales particulares; dende la mas riesgosa

comresponde al coito anal.

En EUA, 42% de los casos de S.1.D.A. se encuentran €n varones homaosexuales
o bisexuales y e 25% en heterosexuaies usuarios de drogas intravenosas, la mayor perte en las
areas metropolitanas. A finales de 1999 se informd que en América del Nerte habian 890.000
adultos (15 a 49 aftos) infectados con virus de inmunodeficiencia humana/S.1.0.A., segin un

informe de la ONUSIDA (7)

La historia natural de ia infeccién por virus de inmunodeficiencia humana resufia
diferente en los varones y en las mujeres, si bien es muy dificil determinar las diferencias gue se
deben a factores biotdgicas y a factores sociales. En general, los estudios que comparan varones
y mujeres respecto a las tasas de progresidén del S.1.D.A. indican que en las mujeres se presenta

un avance mas rapido.

Se estima en diez millones el nimero de persenas infectadas en todo el munde.
En algunas regiones urbanas de Africa Central y Criental esta infectado hasta un tersio de los
aduitos sexualmente activos.  La infeccién por virus de inmunodeficiencia humana inicié su
diseminaciérr en Asia en la tltima parte del decenio de 1980-1989 y se espera gque las nuevas
infecciones en ese continente excedan a las nuevas infecciones en Africa al final del dacenio de
1990-1998. £l mode de transmisién mas comun es la diseminacién heterosexual bidirecional. La
razdn del mayor riesgo de transmisién con el coito heterosexual en Africa y Asia respecto a EUA
puede interrelacionarse con cofactores comao el estado de salud general, la presencia de Ulceras

genitaies y ei nimero de companeros sexuaies.
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V.- FISIOPATOLOGIA:

Cinicamente, los sindromes producidos por la infeccidén debida al virus de
inmunodeficiencia humana, por lo general se expiican gracias a uno de tres mecanismos
conocidos, Sin embargo, algunas manifestaciones vinculadas con el virus de inmunodeficiencia

humana como la diarrea idiopatica no se explican por aiguno de estos mecanismas propuestos:
a).- Inmunecdeficiencia,

Este mecanismo se debe directamente a los efectos del virus de
inmuncdeficiencia humana sobre las células inmunitarias.  Se presenta una diversidad de
infecciones y neoplastas, al igual que en otros estados de inmunodeficiencia, ya sea congénita o

adquirida.
b).- Autcinmunidad.

La autoinmunidad suele presentarse come resuitade de |a funcidn desordenada
de ia inmunidad celular o de la disfuncion del linfocito 8. Han aparecido ejemplos de la nfiltracion
linfocitaria de drganos {por ejemplo, neumonitis intersticial linfacitica) v de la produccion de
autoanticuerpos (por ejemplo, trombocitopenia inmunitaria).  Estos fendmenos pueden constituir la

tnica manifestacién clinica de {a enfermedad o bien coexistir con la inmunodeficiencia evidente.
c).- Disfuncidn neural,

Pocas células de la glia y oligodendrocitos expresan el antigeno CD4 y, por
tanto, suelen ser permisivas de la infeccion por virus de inmunodeficiencia humana. La
neuropatologia se debe. con mucho, a las citocinas y oiras neurctoxinas liberadas por 10s
macrofagos infectados.  Las perturbaciongs de los neurotransmisores excitadores y ded flujo de

calcio, sueien cantribuir a la disfuncién neural.
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Vl.- SINTOMAS Y SIGNOS.

Muchas personas con infeccién por virus de inmuncdeficiencia humana permanecen
asintomaticas durante aflos incluso sin terapéutica antirretroviral, con un tiempo aproximado de 10
afios entre !a exposicion y et desarrollo del S.L.D.A.  Una vez que aparecen los sintomas, estos
suelen ser variados e inespecificos. Come practicamente todos los hallazgos pueden presentarse
con ofras enfermedades, una combinacidn de dichos hallazgos resulta mas sugerante de la

infeccion por virus de inmunedeficiencia humana que cualquier otro sintoma por si solo.

Pueden presentarse molestias sistémicas como fiebre, sudoracion rocturna y
pérdida de pesc aln en ausencia d& una infeccidn oportunista; enfermedad senopulmenar como
neumonia por Preumocystis, enfermedades infecciosas pulmonares y enfermedades pulmonares
no infecciosas: enfermedad del sistema nervicso central, sistema nerviosg periférico,

manifestaciones reumaticas, miopatias, retinitis, lesiones bucales, etc.
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Vil.- HALLAZGOS POR IMAGEN EN EL CEREBRC DEL PACIENTE CON SIDA,

Los cambios o lesiones en el cerebro que se han reportado en pacientes con
S.I.D.A. independientemente de infecciones o tumores son: vasculitis por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana (V.L.H.) que puede conducir a infartos cerebrales (8), encefalitis por &

V.ALH. (9), encefalopatia refaciocnade a V.1.H. (10) y atrofia cerebral (11).

Puede causar trastornos como la demencia. Entendemos que {a demencia esta
caracterizada por failos en {a memoria, el pensamiento, la percepcion , el juicio y la atencion, que

interfieren con el funcionamiento ocupacional y social. (12).

Hay autores que mencionan los datos cifnicos de demencia encentrados en
pacientes con S.1.D.A. y los tienen clasificados como Complejo Demencia - S1.D.A. (CD.S) 13,
perc no hay correlacion con imagen de resonancia magnética. Otros autores han putlicado las
alteraciones metabdlicas que ocurren en el cerebro de ios pacientes infectados cor virus de

inmunodeficiencia humana {14).

a).- Encefalitis por virus de inmunodeficiencia humana.

La encefalilis por virus de inmunodeficiencia humana es una demencia
subcortical progresiva en forma de encefalitis subaguda. l.os datos anatomopatolégicos son
atrofia y pérdida de axones, dreas mal definidas de desmielinizacion, glicsis e infilracién por

células gigantes multinucleadas.

La encefalitis por virus de inmunodeficiencia humana acaba por presentarse en -
hasta el 60% de los casos de SiDA. Aproximadamente & 10% de estos pacientes desarroilan

sintomas neuroldgicos antes que otros signos de la enfermedad.
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HALILAZGOS POR IMAGEN:

B! hallazgo mas frecuente en tomografia computarizada con contraste es la
atrofia. También son frecuentes las areas hipodensas multifocales en la sustancia blanca
profunda. La rescnancia magnética ponderada en T2 muestra manchas difusas ¢ confluentes mal
definidas de mayor intensidad de sefial en la sustancia blanca profunda. Los I6bulos frontales sen
los lugares mas frecuentes. Las lesiones de la sustancia blanca en la encefalitis por virus de
inmunodeficiencia humana son generalmente bitaterales, pero a menudo asimeétricas. La sustancia
gris esta nermalmente respetada y no hay efecto de masa, Estas lesiones ne suelen reaizar tras la
administracion de medic de contraste. El examen histologico revela desmielinizacién con

astrocitosis.(Ver figura 1).
b).- Infeccién per Toxoplasma gondi.

La toxcplasmosis es causada por un parasito intracetular obligado, Texoplasma

gondii. La infeccion puede dar lugar a lesicnes focaies o a una encefalitis necrotizante difusa.

Anatomopatoldgicamente, {as esiones de loxoplasmosis se caracterizan por la
presencia de tres zonas bien distintas y la ausencia de capsula. La zona mas interna consiste en
necrosis coagulativa con pocos organismos.  La zona intermedia es hipervascular y contiens
numeresas células inflamatorias mezcladas con taquizoitos v gérmenes enquistados.  1Jn edema

vasogénico rodea generalmente ia masa.( 12)

La toxoplasmosis es la infeccion oportunista méas frecuente’ del SNC en
pacientes con SIDA. Los gangiics basales y los hemisferios cerebrales junto a la unidn

corticomeduiar son jos lugares mas frecuentemente afectados.
HALLAZGOS POR IMAGEN:

La tomegrafia computarizada con contraste muestra masas solitarias o multiples
con realce anular y edema periférico.  Un aspecto en “diana" es frecuente. Las lesiones de

toxoptasmosis son normalmente iso o ligeramente hipeintensas en la RM ponderada en T1.  Tras
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ia admipistracion de contraste se ven patrones nodulares focales o un realce en anillo.  Las

{esiones tratadas presentan a menudo calcificaciones o hemorragias en ios estudios por imagen.

El principal diagndstico diferencial debe hacerse con el linfema primario del
SNC. La deteccidon de mas de una lesidn aumenta ia probabilidad de toxoplasmosis sobre ia de
linfoma. La localizacion periventricular y la diseminacién subependimarnia habian a favor e linfoma
mas que de loxoplasmosis. La granulomatosis infomatoide del SNC, un trastorne linfoproliferativo
infrecuente gue afecta en primer jugar at pulmon, también ha sido sedalada en el SIDA, con
presencia de infiltrados leptomeningeos ¢ parenquimatesos y de masas multifocales salidas o con
reaice anular en los gangiios basales. Estas ultimas son indistinguibles de 'a toxoplasinosis o ef

linfoma del SNC. {15)(Ver figura 2y 3
¢).- Infeccién por Cryptococcus necformans.

E! Criptococcus neoformans en un hango obicuo que penetra €n los organismos
por las vias respiratorias y se extiende después al SNC medianie diseminacion hematdgena, La
criptococesis provoca meningitis, espacios perivasculares dilatados y criplococornas focales, La
meningitis es la manifestacién mdas frecuente del criptococo en pacientes inmunocompetentes,

mientras que la infeccidn diseminada lo es mas en pacientes con S.LD.A,

Resulta clasica su presentacion con fiebre y cefalea. Menos del 20% de los
pacientes presentan meningismo. El diagndstico s& basa en una prueba de agiutinacién de latex
positiva 0 un cultivo positivo par crigtococo. La meningitis por virus de inmunedeficiencia humana
caracterizagda por pleocitesis linfecitaria del liquido cefalorraguideo con cultive negative es comun
en la infeccién temprana por ei virus de inmuncdeficiencia humana y logra imitar 1a presentacion

clinica clinica de la meningitis criptocccdcica.

Las lesiones tipicas constan de gérmenes patégencs, células inflamatorias y un

material mucoide gelatinose en el interior 0 cerca de unos espacios perivasculares promirantes.
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Los sitios mds frecuentemente afectados son las meninges, los ganglios

pasales y el mesencéfala.
HALLAZGOS POR IMAGEN:

El hallazge mas frecuente consiste en hiperintensidades muitifocales en
ganglics basales y mesencéfalo en RM ponderada en T2, Estas representan fanto quistes
gelatinosos (criplocccomas) como espacios perivasculares ditatades.  Tras la administracion del
contraste,‘ el realce varia. Ni ta TC -ni ta RM idemiﬁéah con seguridad la meningitis

criptocococica.(16){Ver figura 4)
d).- Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

La leucoencefalopatia multifocal progresiva es una enfermedad de pacientes
con inmunodeficiencias. Es causada por la infeccién del SNC per papovavirus humanos del grupoe
B (principaimente, el virus JC). Los papovavirus infectan y destruyen la oligodendraglia, con
presencia de una extensa desmielinizacidn.  So tipicas las areas muitifocales de pérdida de
mielina v axcnes en la sustancia bianca profunda y superficial, mientras que la sustancia gris

cortical esta relativamente respetada.

Entre el 1 y el 4% de los pacientes adultos de S.1.D.A. desarrollan
jeucoencefalopatia multifocal progresiva.  En los nifios, esta enfermedad es extraordinzarismente

rara,

lLas areas subcorticales se afectan en primer lugar. Segln se extiznde a la
sustancia blanca profunda, {as {esiones se vuelven grandes y confluentes. La leucoenfefalopatia
multifacai progresiva suele ser bilateral, pero asimétrica. La parte posterior del centro semioval es

la locaiizacién mas frecuente.
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HALLAZGOS POR IMAGEN:

La RM es el método de imagen mas sensible par la evaluacién de la
enfermedad de la sustancia blanca. Las secuencias porideradas en T2 muestran al principio focos
miitiples ovales o redondos de hiperintensidad en la sustancia blanca subcortical del area
parietooccipital. La lesién confluente de la sustancia blanca es una manifestacion ta'dia de la
enfermedad. Hallazgos menos frecuentes en imagen son las lesiongs unilaterales de |a sustancia

blanca y el télamao o los ganghos basales. (17)(Ver figura 5)

a) Complejo demencial por SIDA.

El complejo demencial por S.1.D.A, (compigjo cognoscitivo/motor vinculado con
virus de inmunodeficiencia humana) contituye la causa mas comun de los cambios cel estado
mental en pacientes infectados por virus de inmunodeficiencia humana. El diagndstico se basa en

la exclusion de otros patégencs mediante los estudios encefélicos de imagenes
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fi  Ofras infecciones cerebrales en el SU.0.A.

Otros gérmenes gue causan infeccién del SNC en pacientes inmunodeficientes
son citomegalovirus; herpes simple (tanto el VHS-1 como el VHS-2), varicela zoster, ne rosifilis y

tuberculosis. La infeccién bacteriana piogena es infrecuente.
1} Citomegalovirus {CMV).

El CMV a veces causa encefaliis en pacientes inmunodefizientes, y
puede representar reactivacién de una infeccion previamente silente. Los aspectos en tamografia
computarizada y resonancia magnética a menudo recuerdan un linfoma del SNC. Los hallazgos
son un reborde periventricular confluente grueso y algo nodular. A veces se ve reaice
subependimario tras la administracidn de contraste. Las caicificaciones periventricutares, tan

tipicas de |a infeccién infantil por CMV, estan ausentes.
2y  Virus del herpes.

Al contrario del CMV, la infeccién por ef virus del herpes es relativamente
infrecuente en pacientes con inmunodeficiencia. N0 se observan las alteraciones inflamatorias

perivasculares y la encefalitis del 1ébulo temporal tan tipicas en pacientes inmunocompetentes.

La infeccion primaria por el virus de la varicela-zéster (VVZ) causa la
varicela, mieniras que su reactivacion recibe ef nombre de herpes zoster. Menos del 1% de los

pacientes inmunocompetentes desarrollan complicaciones neurologicas por infeccidn con e VWZ.

Falios de la inmunidad mediada por céiulas se observan en las
neoplasias malignas linfoproliferativas, tratamientc con inmunosupresores, radiaciones, S..O.A. y
edad avanzada. La infeccion del SNC por ef VVZ en estos pacientes causa areas multifocales en
forma de placas de pérdida de la miefina cerca de [a unién gris-blanca. Estas lesiones progresan
en tamafo y finalmente confluyen entre si, Puede presentarse necrosis y hemorragia. La RM
poderada en T2 muestra muitiples areas ovoides de alia intensidad de sefial en la sustancia blanca

profunda y subcortical. Tras ia administracion de contraste puede aparecer un sutil realce anular,



Bl herpes zdsler también puede causar una neurilis craneal; la afectacion del newvio facial

(sindrome de Ramsay-Hunt) puede ser un sinfoma Hamativo.
3)  Neurosifilis.

La neuresifiis es una d.e las _més frecuentes enfermedades de
transmision sexual. Su agente eticldgico es una espiroqueta, Treponema paflidurn.  Se han
descrito tres fases clinicas bien caracterizadas, pero la neurosifilis puede presentarse en
cualquiera de 'os estadios del proceso patoiégico y aparece semanas o décadas despu'és de la

infeccidn inicial.

La neurosifilis, estrictamente definida por la presencia de una prueba
positiva de VDRL en el liquido cefalorraquideo en asociacién con estudios serologicos para sifilis
en la sangre, estd presente en el 1-3% aproximadamente de los pacientes infectados poar el virus
de inmunodeficiencia humana. Por los general. es el resultado de una endoarteriis de les
pequefios vasos de las meninges, el encéfalo y Ia médula espinal. También puede presentarse
cuando el curso de una sifilis primaria se ve afectado por insuficiencia mediada por la inmunidad

mediada por células inducida por el virus de inmuncdeficiencia humana.

Los hallazgos de diagndstico por imagen son variados. La rneurosifilis
ijneningova.scular causa infartos isquémicos en los ganglios basales ¢ los territorios de la arteria
cerebral media, que se reconocen como areas parcheadas realzadas en la RM postcontraste
ponderada en T1. Los gomas sifiliticos del cerebro se ven como masas aisladas y periféricamente
locatizadas, con reaice postcontraste. También se ha sefialado una afectacidn de un nervio
craneal, siendo el dptico y el vestibulococlear {auditivo) los més frecuentemente incriminadas. (Ver

figura 6).
4)  Tuberculosis.

La incidencia registrada de tubercuiesis (TB) intracraneal en paciente con

S.1.0.A, va desde ef 2 al 18% y varia con la prevalencia de la TB en la poblacion en general, En



una serie, mas del 80% de los pacientes eran adictos a drogas por via parenteral, a TB fue la

orimera manifestacion del S.1.0.A. en dos tercies de estos casos.

Los hailazges mas frecuentes en imagen de {a TB relacionada con el
S.i.D.A. son hidrocefalia y reaice meningeo, que se ve el 50 y el 40% de los casos,
respecltivamente. En el 37% se presenta una afectacién parenquimatosa, fa cuanta parte de los

pacienies afectados tienen iesiones isquémicas, en su mayor parte en 1os ganglios basales.



VIli.- TABLAS:

TABLA 1: INFECCIONES DEL S.N.C. EN EL SIDA

La encefalitis por VIRUS DE INMUNCDEFICIENCIA HUMANA es la mas 60%
frecuente
La toxoptasmaosis es ia infeccidn oportunista mas frecuente 20-40%

-| Criptococosis . 5%
Leuceencefalopatia multifocal progresiva {papovavirus) 1-4%
Otras:

Tuberculosis 2-18%
Neurosifilis 1-3%
Varicela zdster {<1%)
Encefalitisfependimitis por CMV Muy infrecusnte

Fuente: Neurorradiclogia diagnéstica, Ana Csborn, 1696, p.598.
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IX.- FIGURAS.

FIGURA 1. ENCEFALOPATIA POR VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA.,

RM AXIAL PONDERADA EN 72 DONDE SE OBSERVA UNA ATROFIA CEREBRAL
DIFUSA E HIPERINTENSIDADES MULTIFOCALES DE LA SUSTANCIA BLANCA, MAS

PROMINENTE EN LOS LOBULOS FRONTALES.
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FIGURA 2: INFECCION POR TOXOPLASMA GONDII,

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA CON CONTRASTE QUE MUESTRA UNA MASA
SOLITARIA EN LOS GANGLIOS BASALES EN FORMA DE "DIANA". OBSERVESE EL REALCE

EN ANILLO Y NODULAR.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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FIGURA 3: INFECCION POR TOXOPLASMA GONDY/.

RESONANC!A MAGNETICA AXIAL PRECONTRASTE PONDERADA EN Tz ¥
POSCONTRASTE PONDERADA EN T1 QUE MUESTRA MULTIPLES LESIONES EN FORMA DE

"DIANA", MAS PROMINENTES EN LOS GANGLIOS BASALES,




FIGURA 4: INFECCION POR CRIPTOCOCCUS NEOFORMANS.,

RESONANCIA MAGNETICA AXIAL PONDERADA EN T2 QUE MUESTRA GRUPOS
DE FOCOS DIMINUTOS E HIPERINTENSOS EN GANGLIOS BASALES. ESTOS FOCOS

REPRESENTAN MULTIPLES ESPACIOS DE VIRCHOW-ROBIN DHATADOS.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




26

FIGURA 5: LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA.

RESONANCIA MAGNETICA AXIAL PONDERADA EN T1 Y EN T2 EN LAS QUE SE
VEN LESIONES CONFLUENTES DE LA SUSTANCIA BLANCA, CON ALTERACIONES

CAVITARIAS EN EL LOBULO PARIETOOCCIPITAL IZQUIERDO. OBSERVESE LA AFECCION

DE LA SUSTANCIA BLANCA, TANTO PROFUNDA COMO SUPERFICIAL.

TSI CON
FALLA DE ORIGEN
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FIGURA 6. NEUROSIFILIS EN SIDA.

RESONANCIA MAGNETICA AXIAL PONDERADA EN T2 QUE MUESTRA UN AREA
DE SENAL AUMENTADA EN LA PARTE POSTERIOR DEL LOBULD FRONTAL IZQUIERDO.
TANTO LA CORTICAL COMO LA SUSTANCIA BLANCA SUBCORTICAL ESTAN AFECTADAS. Y
:EN ESTURIC AXIAL PONDERADQ EN T1 TRAS ADMINISTRAR CONTRASTE, SE OBSERVAN

MULTIPLES FOCOS REALZADCS,

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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