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RESUMEN: 

Se reportan 11 casos de pélClsntes con dl¿:gnostico de SIDA 

qu~ ..f"uel'"on atendidos en el Hospital de Espec:..alidades del 

CMN SXXI. y que -Falleciel'"on en el periodo de EnEr-q de 1992 y 

Diciembre de 1993. 

El 64 de los pacie¡->tes contrajeron el Virus de 

inmunode-Ficiencia humana por contacto homosexual, g). 18 % 

por contacto con prostitutas in~ectades, 9% por drogadicci6n 

y 9 % por- tr-ansTusión. La duración promedio del cuadro 

neur~lóglco Tue de 43 días y al de estancia hospitalaria de 

23 días con lo que eXlsti6 un periodo de ausencia de 

tratamlento de 20 días. Se detactar-o~ en todos les pacientes 

lesiones ocupantes de espa.c;i.o con características hlpodensa:::; 

por tomogra-fia y con r-e-fo,..-zal'l'liento anula ..... en q casos~ SE:'! 

diagnostic6 toxoplasmosis en 5 casos, 1 i n-fama en 3, 

criptocoCOGis en 2, tube ..... culosis en 2 y U~ paciente 

permaneCló sin dlagn6stlco de~initivo. En 2 casos coexistió 

la toxoplasmosis con lin-fama. Fue~on biopsiados 2 pacientes 

uno a cislo abierto y otro por aspiración y se realizaron 6 

estudios de necropsia. Los 2 pacientes de criptococosis y 

uno de los pacientes con tuberculosis Tueron diagnosticados 

por medio de estudio cito16gico de liquido c9Talorraquideo. 



Antecedentes: 

En 1981, se realiza el !"eporte inicial de un cuadro de 

asociación de sarcoma. de Kaposi J neumonía por Pneumocystis 

carini i y otras in-fecciones oportunistas en homosexuales y 

drogadictos. {1) 

A partir de entonces, se inici~ una búsqueda mundial masiva 

del germen, sus células blanco, ~orma de replicaclón, 

mani-festaciones clínlcas y Tormas de tratamiento" dado su 

impacto epidemiológico. Para 1992 se calculaban 11 millones 

de personas in-fectadas mund1.almente; En México se habian 

diagnosticado 

portador-es~ (2) 

10,000 casoS y se estimaban 180,000 

Se ldentl-fica -finalmente al conocldo actualmente como virus 

de inmunodeTlcienCld huma.,a o VIH <antes virus 

linfotrópico humano 111 HTLV II1- Vlrus a.sociado con 

lin-fadenopatía - LAV- O virus asociado a SIOA- ARV). (3) 

Se trata de un lentivi'r"us (velOCidad de replicaci6n lenta) 

no oncogénico que maneja RNA gen6mico que se inc:orpol"'á al 

ONA del huésped para su replicación. (4) 

Sus células bla.nco son los lln-4=ocitos, macr-6.fagos y las 

constituyentes del 

ampllamente en el 

sistema 

or'"ga.rnsmo. 

ner-vloso di str- 1 buyendose 

Se encuentran cantloades 



signi~icativas de vi~us (lnÓculol en sangra y liquido 

ce.falor"raquideo (LCR~ j SIn sl;loargo aunque ~a cantidad de 

inóculo pOr" semen y secreCIones vagina.les SE bajo, la -fol'"ma 

transmisión más común es la vener-ea, seguido po"'-

trans-f'usión, drogadicción y tranSffilslón m.3.terno-.fetal ~ (1, 

2, 5, 6) 

EL VIH 1 produce vari~s patologias entre las qU.e se ir.cluye 

el SIDA Y se clasi~ican en: 

1.- InTección aguda. 

2.- In-f'ección asíntomátic~_ 

3.- Lin-f'adenopatia perGlstente geneyalizada. 

4.- Otra EnT9rmedad: 

al EnTsrmedad Const~tuclonal. 
b) En-fermedad Neu~o16gica. 
e) En-fermedad por in-facciones secundarias. 
d) Cáncer Secundario. 
e) Otras condiciones~ 

Se calcula que sólo 10% de los pacientes i n-fectados por 

VIH 1 desarollan SIDA. (5) 

Aproximadamente lQY. de 10$ pacientes con SIDA debutan con 

mani-festaciones neurológicas; 40% sufren, durante el curso 

de su enfermedad, de a-Fecci6n al sistema nervioso y hasta 

75 Yo tienen datos de compromiso del sistema nel"vioso en 

necropsias siendo frecuente la asociación de 2 o más 

patologlas <30 % apro)omadamente.). (l. 3) 



Las patologlds neut'"o16gicas en pacientes con SIDA son las 

siguientes: 

1.- Viral PrImario 

a) EnceTalopatia por VIH 1. 

b) MenIngitis Aséptica Atípica. 

e) Mielopatía Vaeuolar. 

2.- EnTsrmedad Viral Oportunista. 

al Herpes. 

b) Papovavirus. 

3.- InTeccianes no Virales. 

al Ence~alitis por Toxoplasma Gondii. 

b) Meningitis por criptococo neoTormans. 

c) atras~ Tuberculosis, Histoplasmosis, 
CandIdiasis, etc. 

4.- Neoplasias. 

a} LIn~oma pYimay\o de SNC 

b) Otros. 

5.- Compllcacianes Csr-ebravasculares. 

al r nTarta. 

b) Hemorragia. 

6.- Secundarias al Tratamiento. 

El diagn6stico preciso por medlO de la clínica es di~íCll de 

obtener dado que, como Tue me~cionado prevlamente, las 

patologias coexisten can Trecuencla. o tiene un cuadro 

clínico lnespecíTico. Los datos clínIcos más comunes son: 



d8mencia ceTalca {55 % ~ , l~coo~dlnación (18 %), 

hemiparesia (18 %), crIsis convulsivas (17 %) y la a.fasia 

<12 %). (1 1 3, 7) 

Los estudios de labor-atorio y gabi nete $on de gr-an ayuda 

para determi nar el tlpO y local izaci6n de la ~F,3.si6n en 

slstema nervioso csntral (SNC} asi como su causa, con lo que 

puede dirlglrse el man2jo. Entre ellos~ la tomogra.fia. 

computada de cráneo <TCC) simple y contra$tada e lmagen por 

resonancia magnética ( IRM) tienen predomlnlo por su 

sensibilidad para detectar tipo y sitio de lesiones. 

Las lesiones ocupantes de espacio constituyen más de la 

tercera parte del total de los hallazgos de iCe (:) IRM (8, 

9). Su etiología vaY'ía según las ..... evisiones del 22 al 28 % 

para toxoplasma, 8 a. 19 ~ pa ..... a 1in-foma, y raramente otras 

lesiones (leucoence~alopatía multif"ocal progresiva, 

candldiasis, tuberculosis, met~sta5is, absceso bacteriano) 

<1,3,8,9) 

En la tomogra-fia son rara.s las lesiones lsodensas, casi 

lnexlstentes laG hlperdensas (a menos que exista sangrado, 

lo que es raro) y se detectan más comunmente lesiones 

hipodensas con reforzamiento al admlnistrar medio de 

contraste. EL patrón de re-for"zamiento sug1eY'e el ti.po de 

lesión slenCfo m~s -frecuente la toxoplasmo51s que el linfoma 

cuando el re-fol""zamiento es anular, con re-forzamlento 



homogéneo existe la misma posibIlIdad de t~ata~se de llnToma 

o toxoplasmosis y sin ~eTo~zamiento es más común la 

leucoenceTalopatía multlTocal p~og~eslva que el 1inToma. (l~ 

8, 9) 

La IRM aporta pocos o ningún dato adIcional sobra la causa 

de la lesi6n y solo precisa la locallzacIón o el núme~o de 

lesiones observados por TCC~ (1,3,8,9) 

Se han utilizado otros métodos para ldentiTicar a los 

germenas C:élusales de lesiones neuro16gicas, slendo los más 

importantes los de citología (Tinta china, bacllo acido 

alcohol resistente o BAAR) en LCR y 105 sero16gic:os 

<toxoplasma, tuberculosis o TB) teniendo altas sensIbIlIdad 

yespeciTicldad. (1, 3, 10, 11> 

Sin embargo, la manera más certera de dIagnosticar la causa 

de la lesi6n ocupante de espacIo es la toma de biopsIa o el 

estudio postmortem del encé-Falo~ (1, 3, 12) 

Durante las T=ases iniciales de estudio del neurosloa, se 

recomendaba. la toma de biopsia indiscrimInada de lesiones 

parenquImatosas a cielo abierto o por estereotaxia, Sln 

embargo, dada la alta f~ecuencia de toxoplasmosls, se InicIÓ 

el manejo de paClentes con tratamIento empír"lCO a base de 

pil"lmetamina y sulfamidas o cllndamicina. POr" 10 a 14 día.s 

antes de realizar una m~niobra invaslva. 1, 3, 12, 13) 



El tlpG 

Mé>dco 

de leslones 

no han sldw 

que a~ectan a los p~C¡8ntes 

estudladas hasta el m2r;;entc 

algu.nas en-fer.lledades 1 ,,-fecciosas opor-tunistas 

con SIDA en 

y dado que 

que a-fectan 

a los pacientes con SIDA) son endémIcas en el paí!5 y 

d~~erentes a las de los paIses desarrollados 9 se hace 

necesario investigar- su etiología para orientar mejor su 

maneja. 



Probl~me; ¿ Cueles son 185 le~iQ~85 e"ce~állcas ocupantes da 

Objetivo: 

espacio más -frecuentes en paCIentes que -fa 1lecen 

con dIagnóstICO de SIDA? 

Conocer cuales son las lesiones ence-fálicas 

ocupantes de espacio mas -Frecuentes en pacientes 

Que -fallecleron con diagnóstico de SIDA. 

Tipo de Estudia: Retl""ospectivo, descl""iptivo, transversal y 

observacional <serie de casos). 

Universo de TrabaJO: Todos los paclentes con SIDA y lesiones 

Varlables: 

ancefá 1 i cas ocupantes de espacio 

con-firmadas con TCC y/a IRM atendl dos 

en el Hospital de Especlalldades del 

CMN SXXI y que ~allecieron en el 

perlodo comprendido desde Enero de 1992 

hasta Dlciembre de 1993. 

- 1 ndependlente: 

- Lesiones encefállca6 ocupantes de espacIo. 



- Dependientes: 

Resultados de citologia de LCR. 

Biopsia ence-Fálica. 

Cortes de cerebro. 

Serología positiva pa~a toxoplasmosis. 

Se entendió como lesión enceTálica ocupante de espacio toda 

aquella que se encontró incluida dentro del tejido 

ence-fál ieo, produciendo o no desplazamiento de estructuyas 

adyacentes y dando di oferentes maniTestaciones clínicas 

dependiendo del sitio de local izaci6n, demostrada con los 

estudiOS de TCC e IRM, mismos que -Fueron interpretados por 

el médlco radiólogo. 

Se de-Fin16 como citología de LCR a los estudios de 

laboratorio en los que mediante Tyotis directo o con 

tinciones especiales (Tinta china o BAAR> permitieron la 

identioficaci6n de un germen o células tumorales, 

estableciendose un diagnóstico inequívoco. 

Se ccnsi 00,.6 biopsia ence-Fá1ica a la toma de tejido 

ence-Fálico por medio de punción-aspiración o a cielo 

abierto. 



Los cortes de encé-falo correspondieron al examen POr" 

necropsia del contenido endocraneal en -Fresco y con 

tinciones en cortes -flnos al microscopio. 

Se consideró como serología positiva a toxoplasmosis a 

aquellas en que Tuera positiva para IgM a d~luclón mayor o 

igual a 1:1000 o de Ig6 mayor o igual a 1:80. 

CriterIOS de inclusión: 

1. - pacientes que -fallecieron con dlagnóstlco de SIDA y en 

los que se identi-ficaron lesiones ocupantes de espacio 

por medio de TCC o IRM preVlO a la de-función. 

Criterl.os de exclusi6n: 

L- pacientes sin datos neurológlcos y pOI"" lo tanto S1n 

estudio de imagen con-Firmatorlo. 

2.- pacientes con lesiones ence-fállcas no ocupantes de 

espacIo. 

3.- A~uellos en los que no 59 dispUglera del expedIente o en 

los que los datos .fueron insu.ficientes (No con'firmaclón 

serológica de VIH, no repol"'" te de serología par"a 

Toxoplasma. etc.) 



Procedimientos: 

1.- Exámenes de laboratorio. 

Citoquimico de LCR. 

BAAR y Tinta China 

Determinación de anticuerpos antltoxoplasma. 

2.- Exámenes de Gabinete. 

Tomog~a-fía axial computar-izada y/o IRM a criterio 

del médico tratante, interpretandose por radiólogo. 

3.- Procedimientos invasivos. 

Biopsia cerebral por punción o a cielo abieyto, a 

criterio del cirUJano en los casos de tratamiento 

antitoxoplasma -fallido después de 10 o 14 días, 

previa autorización del paciente o -familiar. 

4.- Estudio histopatológico. 

Se realizó examen macroscópico en ~resco de encéTalo 

en caso de de-función y revisión de laminillas con 

tinci6n de Hematoxilina-Eosina al microscopio por 

neuropatólogo en los casos de biopsia y/o necropsia 

(esta última solo cuando -fue autorizado por el 

-familiar). 



Resul tados: 

De ene~o de 1992 a dlciembre de 1993 existieron 209 lngresos 

de pacientes con SIDA en el Hospital de Especlalidades del 

Centro Médico Naclonal S1g10 XXI de los cuales 39 (19 X> 

rallecieron; 35 varones y 4 mujeres, con promedio de edad de 

36 +/- 10.5 años. 

Se identlTicaron 24 paCientes con mani-festaciones 

neuro16gicas p~evia5 al T~llecimiento ameritando estudio de 

imagen CTCC y/o IRM) con Objeto de identi-ficar el tipo y 

Sitio de las lesiones ence-fálicas. Se encont~aron 11 (46 re) 

pacientes con lesiones ocupa.ntes de espacio, constituyendo 

éste nuestro grupo de trabajo. La siguiente tabla resume los 1 
~esultados de citología, serología e lmágen mas importantes: 

LCR Serol. TCC I 

Casos ¡ Edad T. Chi na I BAAR TOXO HIPOD. : REF~ 
I I 

1.- 27 + + + 

t 
2.- 22 - - - + + i , 

I 3.- 38 + + + , 
I 

4.- 28 + + + I 

5.- 40 - - + + + 

ó.- 41 - - + + + 
, 

7.-

I 
22 + + 

8.- 36 + 

9.- I 59 + + + 

10. - I 28 + + + 
I 

¡- I -j 
I 11.--1 58 + + 1 , 



El modo de adqulsición del HIV ~ue en 7 (64 %) paClentes por 

homosexuallsmo, 2 (18 %) por r-elac:;,.ones heterosexuales con 

prostitutas ~n-Fectadas~ 1 (9 X) por trans-Fusión y 

por drogadicción. 

(9 '0 

Los datos de aTeCClón neuro16gica ~ueron en orden de 

-Frecuencia: 

Paresia 8 (72 %) 

Cei=alaa 7 (63 Yo) 

A~ecci6n de estado de alerta 7 <63 %) 

A-fasia 3 (27 %) 

Meninglsmo 3 (27 X) 

La paresia -Fue izquierda en 4 casos, 

bilateral en los restantes. 

derecha en 2 y 

Las al ter-aciones del estado de alerta se catalogaron como 

somnolencia en 3 casos, estupor- en 2 y coma en 2 más. Solo 

en un caso se presentaron crisis convulsivas. 

La duración dal cuadro de a-fección neuro16gica hasta el 

momento del -fallecimiento fue en promedio de 43 días; solo 3 

paCientes -fallecieron pOI" causas independientes al cuadro 

neurológico <neumonía en uno, trauma en otro y 

broncoaspiración en el ú.ltImo). La duraciÓn en promedIo de 



la. hOsPita.lización Tue de 23 días y solo egresaron del 

hOspital antes de morlr 2 pacientes. (Grá-fica 1). 

Todas las lesiones identi-ficadas por tomograf'ía -fueron 

hipodensas y 9 de ellos re-forzaron con medlo de contraste en 

-forma anulara Se realizaron 4 estudios de IRM que mostraron 

lesiones -focales parenquimatosas con comportamiento quistico 

o ln-flamatorlO en 3 casos, con datos de sangr-ado 

intralesional en otro y 2 pacientes tuvieron hidrocef'alia. 

El sitio de locallzación de las lesiones en los pacientes 

-fue: 

4 talámicas. 

4 parietales. 

3 -frontales. 

- 2 mesen-fálicasa 

- 1 ganglios basales. 

cere be losa. 

Cinco paCientes tuvieron leSiones múltlples, 3 -fueron 

causadas por toxoplasma, 1 por tuberculosis y 1 por llnfoma. 

(Grá-f!ca 2) 

En el estudio de LCR de estos 11 casos se encontró un 

promedlO de 18 células y proteínas de 142 mg/dl como datos 

francamente anOr'males. los nlveles de glucosa solo fueron 

anormalmente caJOS en un caso de tuberculoS1S y dos de 



cr-iptococosis y los nIveles de clor-o .fu8r-on altos en los 2 

pacientes con tuber-culosis con-firmada. y un paCIente con 

11 n-foma. 

Se diagnosticó criptocoCOSlS en 2 casos por medio de -frotis 

con tinta china, uno de ellos confirmado por autopsia y 

cultivo. 

La serología para toxoplasma -fue positiva en 5 de 7 (71 X) 

pacientes. Este -fue el diagnóstico -final en el mayor número 

de casos coexistiendo con lin-foma en 2 casos y con-firmandose 

por patología solo en 1 espécimen. 

Cabe menCIonar que todos los pacientes con serología 

positiva a toxop1asma tuvleron serología 19ualmente positiva 

a cltomegalovirus y todos presentaron en el estudlo de 

tomogra-fía lesiones con reforzamiento anular. 

Los espéclmenes obtenidos por biopsia Tueron diagnosticados 

-finalmente como 1 i n-foma después 

diagnóstico inicial de toxoplasma 

mejoría parcial clínica después 

que 

por 

de 

ambos tUVleron 

serología y 

tratamiento 

con 

con 

pirimetamina/clindamicina por 2 semanas, sin embargo, los 

estudios de im.igenes de control 

lesiones ocupantes da espacio 

mostraron persistencia de 

sin modi-ficación. Ambos 

pacientes Tallecieron posteriormente por eompl icaeiones 

pulmonares, sin relación con el evento neurológico y sin 

recibir radioterapia para maneJo de linToma. 



Solo uno de los 2 paClentEs con tuberculosls conflrmada por 

autoPsIa tuvo BAAR posltivo y en nlnguno de los dos existió 

sospecha del diagn6stlco~ Se retrasó el manejO 

espeCífico del pacIente con BAAR positIVO por 2 semanas dado 

que el examen inicial de LCR fue negativo y en el segundo 

caso nunca se sospechó el diagnóstico siendo solo un 

hallazgo de necropSla. 

En la gráTica 3 se observa la distribución fInal de la 

frecuencia de las causas de lesiones ocupantes de espaclo. 



D~scu..síón: 

Como parte del Síndrome de !nmunode-FiclerlCla Adquirida, se 

reconocen múltiples patologlas del sistema nervioso que 

a~ectan en vida al 

sintomática .. 

40 '% de los pacientes en .forma 

Un al to porcentaje de estos casos está consti tL,í da por 

lesiones que ocupan un 

endoCl'"anea 1 desplazando o 

lugar dentro 

destruyendo 

de 

el 

la cavidad 

pan?nq'J:ima 

enceofál ieo. Dado que la mayoría de las lesiones tienen la 

posibilidad de ser tratadas en mayor o menor grado de manera 

especí~ica, se hace relevante el determinar con precislón su 

ol'"1gen (etiología) de la manera más rápida? ordenada y 

preCisa para optimizar la atenci6n al paCiente y mejorar su 

calidad y expectativa de Vida. 

A pesar de la tendencia mundial a la disminución de la 

proporción de homosexuales como grupo prevalente de 

in-fección (1,5,6), la gran mayoría de nuestros pacientes se 

contagiaron por esta vía (63 X> observandose ya una elevada 

incidencia de transmislón heterosexual (18 %) sin que éstos 

datos sean concluyentes dado el tamaño de nuestra muestra. 

La manera en que se presentan clínicamente los pacientes no 

di-f1are de manera sign1-f1cativa l"espS'Cto a lo reportado en 

la literatura (1, 3) mundial, Sln embargo, el porcentaje de 

af'ección de algunos parámetros es sustanc1almente mayor al 

conocido hasta el momento. Así tenemos que con I"especto a la 

paresia durante el examen f'isico tuvlmos una 'l.!"\c'l.dencia de 



del LCR. 10 que cOlncide con su -falta de especiTicIdad en 

los estudios pl'"evios, sín embal'"Qo. se diagnostlcó de manet'"a 

de-fInitiva a los 2 pacientes con crlptococosis al aplicar 

examen con tinta Chl na y a uno de los 2 pacientes con 

tuberculosis al realizar el BAAR. Con estos datos se debe 

resaltar la importancia de realizar estos exámenes como 

parte del armamentario diagnóstico de estos paCIentes (no se 

r-ealizó BAAR a 3 pacientes y también -faltó tinta chIna en 

uno de ellos). 

Con respecto a la ser-ología solo cabe agregal'" la ausenCla de 

determinaciones de antlcuerpos antituberculoslS a ¡;Jesar de 

conocerse la existencia de amplias zonas endémlcas en el 

país <l06 2 pacientes con diagnóstico -final de tubel'"culosls 

tuvieron un retraso Importante en el estableCImIento de la 

etiología de su cuadro con el mayor lapso para el lnlcio de 

tratamIento especí-flco lo Que condicIonó, al menos 

parcialmente. su muerte temprana). 

El diagnóstlco de lin-foma -fue establecido solo por excluslón 

dado que los estudios de LCR. serológicos y de imagen. no 

-fueron capaces de antlciparlo sin la aplIcación de 

metodología invaslva. esto condICIonó a su vez, un r'etraso 

en el establee i miento del diagnóstico que permitló el 

desarrollo de otras complicaciones que llevaron al paciente 

a la muerte antes de I'"ecibir tratamIento complementarla Que 

pudo aumentar la sotwevida en alguna medIda (radiotel"apla). 

o Incluso antes de reallzar la biOPSIa cerebral. 



72 ~ ~n nue$t~os casos contra 20 a 30 % Y la ce-falea en 2 

tercios de nuestra pOblación contra un tercio de los casos 

de la 1 i teratura. De modo más impactante, se encuentra un 

nú'llero elevado de casos con a.fección del estado de alerta 

(63 'Y.) cuando su -frecuencia en otros estudios es baja (1 t 

3>. Solo HcArthur (3.) reporta. datos cercanos a los que 

encontramos en lo re~erente a dé-ficit -focal. 

La supervivencia promedIo desde el iniCIO del cuadro 

neurológico hasta el momento de la de-fú.nci6n es 

extremadamente corta aún para los casos de toxoplasmosis (en 

los que se espera una sobrevida superior a 6 meses en al 

menos SO 1. de los casos -ver re-f. 3, 13-) como consecuencia 

del retraso en el inicio de proceso de diagnóstico, las 

secuelas -funcionales mayores por la gravedad y multiplicidad 

de las leSIones. la baja respuesta del germen al manejo 

(habitualmente tardío) y la TaIta de implementación de 

tratamiento complementarlO. 

Los sitios de lesión o su númerO (lesiones múltiplas) Tueron 

muy variados y no mostraron clara correlación con el 

diagnóstico. El tipo de lesión por tomograT'ía salo mostró 

concordancia respecto al diagnóstico de toxoplasmosis ya que 

en todos los casos en Que la serología fue positiva 

aKistieron lesiones hipodansas con raforzamiento anular al 

administrar medlo de contraste en la tomograT'ía. 

No existió relaCIón entre la etiología de I cuadro 

neurológ1co y los datos obtenIdos en el examen Cltoquímico 



ConclUSIones: 

Pa.ra mejorar el aprovecha.miento de los recursos y el tiempo 

con miras a establecer un diagnóst~co prec~so y rápido de 

una c:ompl icación neurológica del SIDA, se requiere de la 

sistematización del estudio. 

Se deben realizar en todos los pacientes con manITestac~ones 

neurológicas de SIDA estudios ei tológico de LCR <BAAR y 

tinta china>, métodos de imagen (TCC e IRM> y estudios de 

serología para toxoplasmosis y tuberculosis. 

El retraso en el inicio de la atención del paciente con 

neurosida parece ser uno de los ~actores preponderantes dado 

que reduce la posibilidad de éxito en el manejo al aumentar 

el daño tisular y por ende las complicaciones ~uncionales. 

Hasta el momento actual, a pesar de un diagn6st~co preciso y 

la implementaci6n de tratamiento apropiado, la 50brevida en 

los pacientes con Neurosida es baja en nuestra medio. 
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Grafica 2.- Lesiones Encefálicas 
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í-, Grafica 3.- Afección Neurológica 
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