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IMAGING APPROACH TO BRAIN LESIONS IN HIV
PATIENTS

Abstract: Human immunodeficiency virus (HIV) is a
neurotropic virus that crosses the blood-brain barrier at
early stages of the disease. Thus, the central nervous
system (CNS) constitutes the major target of HIV, and
according to estimations approximately two-thirds
of patients will develop CNS involvement during the
course of their disease. CNS diseases spectrum is
wide and can be categorized into primary effects of
HIV, opportunistic infections, neoplasms and vascular
disease. A prompt diagnosis and treatment of such
disorders is critical. Imaging studies play a crucial role
in the diagnostic process. Therefore, characteristics of
neuro-images in patients with HIV and their neurologi-
cal manifestations have been reviewed.

Keywords: Differential diagnosis, Neuro-images,
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Resumen: E| virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) es un virus neurotrdpico que cruza la barrera
hemato-encefdlica en etapas precoces de la en-
fermedad. Es asi como el sistema nervioso central
(SNC) es blanco mayor del virus VIH, estimdndose
que aproximadamente dos tercios de los pacientes
desarrollaran compromiso del SNC durante el curso
de su enfermedad. El espectro de enfermedades del
SNC es amplio y puede ser categorizado en: compro-
miso directo del virus VIH, infecciones oportunistas,
neoplasias y enfermedad vascular. Un pronto diag-
ndstico y tratamiento de tales desordenes es critico.
Los estudios de imdgenes juegan un rol crucial en
el diagndstico. Hemos revisado las caracteristicas
de las neuroimdgenes en los pacientes VIH y sus
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manifestaciones neuroldgicas.
Palabras clave: Diagndstico diferencial, Neuroima-
genes, VIH.

Introduccion

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) fue descrito por primera vez en el afio 1981
y desde entonces se ha evidenciado un explosivo
incremento del nimero de casos a nivel mundial,
superando actualmente los 40 millones de personas
infectadas. Se estima que sélo en el afo 2007, cinco
millones de personas contrajeron el virus®.

Por su parte, la distribucion de los casos de
VIH/SIDA muestra marcadas diferencias regionales.
Africa subsahariana continta siendo la regién méas
afectada, con aproximadamente 25,8 millones de
personas infectadas; en Europa se considera como
una epidemia en rapido crecimiento, al igual que lo
que sucede en Asia central y oriental. En América
Latina y el Caribe se estima actualmente que mas
de 2 millones de individuos padecen de esta infec-
cioén, siendo las relaciones sexuales entre hombres
la principal modalidad de transmision en la region,
seguida por la drogadiccidon endovenosa; sin embargo,
desde los afios 90 se aprecia un incremento de la
transmision heterosexual®.

En Chile, el primer caso de SIDA se diagnosticé
en el afio 1984 y desde entonces la notificacién de
casos ha ido en constante aumento. Es asi como
entre 1984 y diciembre del 2004 se registraron 14.611
casos, con una incidencia anual de 103 casos/100.000
habitantes. La principal via de transmision continta
siendo la sexual, estando la conducta homosexual y
bisexual presente en el 45 y 14% respectivamente. El
grupo etario més afectado corresponde a individuos
entre 20 y 49 afos, que concentran el 86% de los
casos. No se observan diferencias significativas entre
ambos sexos en relacion a la edad al momento del
diagndstico®. En el afio 2007, las defunciones por SIDA
en nuestro pais correspondieron al 0,46% del total,
proporcién levemente inferior al ano anterior (0,51%).
Es esperable que las nuevas politicas nacionales de
acceso universal a los tratamientos anti-retrovirales
permitan mejorar mas estos indicadores®.
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Caracteristicas generales del VIH

El VIH corresponde a un retrovirus que infecta
principalmente a un subgrupo de los linfocitos T,
los denominados linfocitos T CD4, por el marcador
de superficie que presentan a nivel de la membra-
na plasmatica, una molécula expresada en forma
constitucional en éstos, que ademas es utilizada
como receptor de agente viral, especificamente de
la glicoproteina 120 (GP120) que se ubica en la su-
perficie de este agente viral. Dado que infectan este
tipo de células T, afectan cuali y cuantitativamente el
sistema inmune, desencadenando un severo estado
de inmunosupresion con el paso de los afios.

Este virus es capaz de infectar a otros tipos ce-
lulares, del tipo no linfoide, que también expresan el
receptor CD4, como son los macrofagos, las células
dendriticas de la piel y la microglia, entre otras.

Como se desprende de lo anterior, el VIH/SIDA
corresponde a una enfermedad sistémica, que se
caracteriza por tener como mecanismo patogénico
tanto la infeccion celular directa por el virus como la
provocacion de un severo estado de inmunosupresion,
que predispone a numerosas infecciones oportunistas
asi como también a patologia tumoral y autoinmune.
Por el primer mecanismo, la afeccion del sistema
nervioso central (SNC) conduce a la encefalopatia
VIH, mientras que el segundo se observa en los casos
de toxoplasmosis y de linfoma primario.

Segun los datos existentes, se estima que entre
un 30-40% de los pacientes VIH sufre o sufrira de
sintomas neuroldgicos en el curso de su enfermedad y
sin embargo, el compromiso del SNC en los estudios
autépsicos alcanza al 75%®). Dado que el examen
clinico y los estudios de laboratorio son insuficientes
para poder establecer un diagndstico preciso del
compromiso neurolégico, cobran cada vez mas re-
levancia los estudios imaginoldgicos, especialmente
la resonancia magnética (RM).

Revisaremos una aproximacion diagndstica pro-
puesta por Sibtain y colbs®, que hemos modificado con
el objetivo de hacerla mas practica y facil de recordar,
no incluyendo lesiones muy poco frecuentes, muchas
de las cuales no tienen un patrén imaginolégico espe-
cifico. Acompafamos nuestra revision con ejemplos
de imagenes que enfatizan los hallazgos principales
y mas caracteristicos de cada patologia.

Aproximacion diagndstica

Podemos agrupar los hallazgos imaginoldgicos
en siete grandes categorias, segun el hallazgo pre-
dominante (Tabla ). Debemos recordar que puede
existir superposicion de éstos, no siendo infrecuente
la presencia de varias comorbilidades en un mismo
individuo.

A continuacion describiremos cada uno de estos
subgrupos, con énfasis en las enfermedades mas
frecuentemente observadas en la practica diaria.

Tabla I. Clasificacion de los hallazgos imagino-
I6gicos

Compromiso difuso de la sustancia blanca

. Compromiso focal de la sustancia blanca

A.
B
C. Masa focal con realce
D. Masa focal sin realce
E

. Lesion focal con realce, con nulo o escaso

efecto de masa,

m

Meningitis

G. Ventriculitis

A. Compromiso difuso de la sustancia blanca

En estos casos se evidencia una alteracion
predominante a nivel de la sustancia blanca, que se
visualiza hipodensa en tomografia computada (TC)
e hiperintensa en secuencias de RM ponderadas en
T2; no se observa efecto de masa ni existe realce
con el uso de medio de contraste. Las dos principales
etiologias causantes de este tipo de compromiso
corresponden a la encefalopatia VIH y la infeccion
por Citomegalovirus (CMV).

A.1. Encefalopatia VIH

Como ya se menciond, el virus VIH es neuro-
trépico e infecta el SNC en etapas precoces de la
enfermedad y por lo tanto, una de las caracteristicas
de esta patologia es que la encefalitis por VIH se
produce antes que las infecciones oportunistas.

Se estima que afecta a un 60% de los individuos
con SIDA, siendo la causa mas frecuente de compro-
miso neuroldgico en este grupo de pacientes.

La encefalitis VIH (EVIH), como su nombre lo
indica, es causada por el propio virus VIH; se ca-
racteriza por la presencia de un cuadro compatible
con encefalitis subaguda, acompafada de atrofia
cerebral y desmielinizacién. Afecta principalmente a
la sustancia blanca profunda y subcortical, pudiendo
comprometer también los ganglios basales. Se cree
gue podria estar relacionada a otros virus®.
Estudio imaginoldgico. Los estudios imaginoldgicos
revelan una atrofia cerebral difusa, con hipodensidad
en la TC o un aumento de intensidad de la sefal en
secuencias de RM ponderadas en T2, que tipicamente
afectan a la region frontal subcortical y periventricular.
Este compromiso suele ser bilateral, simétrico, y
no suele realzar con el uso de medio de contraste.
Puede existir un compromiso multifocal o parchado,

sin presentar efecto de masa®® (Figura 1).
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Figura 1a, b. Secuencias T2 spin-eco evidencian una
alteracion de senal de la sustancia blanca, simétrica y sin
efecto de masa. Dg: Leucoencefalopatia VIH en paciente
VIH de larga evolucion, con cuadro demencial.

A.2. Infeccién por CMV

La infeccidon por CMV puede cursar con una
encefalopatia progresiva, aunque mas comunmente
produce una meningo-encefalitis. Puede coexistir con
otras entidades como la toxoplasmosis y la criptoco-
cosis. Cuando el compromiso es subagudo, la clinica
es similar a la producida en la encefalopatia VIH®.

La infeccion por CMV ha sido documentada
hasta en el 30% de los pacientes con SIDA, siendo
la mayoria de los casos una reactivacién, ya que
el CMV existe en forma latente sobre el 90% de la
poblacién general.
Estudio imaginoldgico. Los hallazgos pueden ser
similares a los descritos en la encefalopatia VIH. Ahora
bien, lo més frecuente es que la hiperintensidad de la
sustancia blanca sea parchada. La existencia de un
realce sub-ependimario asociado corresponde a un
signo muy caracteristico pero infrecuente de CMV.

B. Compromiso focal de la sustancia blanca

En este grupo se observan lesiones que afectan
predominantemente a la sustancia blanca en forma
parchada, ya que los bordes de la lesién suelen ser
mal definidos y no generan un efecto de masa signi-
ficativo para el tamafo de la lesién.

En este grupo, las principales lesiones que de-
bemos considerar son la leucoencefalopatia multifocal
progresiva (LEMP) y la encefalopatia VIH.

B.1. Leucoencefalopatia multifocal progresiva
(LEMP)

Esta afeccidn no es propia de los pacientes con
SIDA, ya que ha sido descrita también en individuos
inmunodeprimidos secundarios a leucemia, post-
trasplante y quimioterapia, entre otros; sin embargo,
con el advenimiento del SIDA su frecuencia se ha
incrementado de forma considerable. Se estima que
afecta entre el 2 y 8% de los pacientes con SIDA.
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Corresponde a una enfermedad progresiva que des-
encadena la muerte en la mayoria de los pacientes
(actualmente representa el 4% de las causas de
muerte de estos pacientes). Ultimamente se ha evi-
denciado que la terapia anti-retroviral puede mejorar
la sobrevida.

La LEMP corresponde a una encefalitis subagu-
da, secundaria a la reactivacion del papovavirus JC
en huéspedes inmunocomprometidos. El virus JC
es ubicuo, siendo usualmente adquirido durante la
infancia; el mecanismo de transmision permanece
poco claro, pero se cree que el tracto respiratorio alto
puede ser el sitio inicial de infeccion, generalmente
asintomatica.

El virus infecta principalmente a los oligo-

dendrocitos, lo que determina la desmielinizacién
generalizada®?.
Estudio imaginoldgico. Los hallazgos caracteristicos
corresponden a un compromiso multifocal o parchado
de la sustancia blanca, clasicamente sin efecto de masa
0 muy escaso en relacion con el grado de compromiso.
Se inicia en las areas subcorticales, afectando a las
fibras en U. Se observan lesiones hipointensas en
imagenes ponderadas en T1 e hiperintensas en T2,
que después confluyen y se profundizan en forma
bilateral pero asimétrica. La localizacion mas frecuente
es a nivel del I6bulo parietal, comprometiendo centros
semiovales; el cuerpo calloso también puede ser
afectado Se trata de lesiones sin signos de hemorragia
y sin realce, pero si lo presentan éste es escaso y
en anillo (Figura 2).

En los estudios espectroscépicos se evidencian
altos niveles de mioinositol, que es considerado un
marcador glial. Secundariamente a esta intensa
desmielinizacion se evidencian altos niveles de
colina, mientras que los de N-acetil-aspartato estan
disminuidos, siendo este ultimo un marcador de
integridad neuronal®.

Figura 2. Secuencias T2 spin-eco (a) y T2 FLAIR (b) muestran
lesion hiperintensa que compromete la sustancia blanca
parietal derecha, asimétrica, asociada a un discreto efecto
de masa y sin realce con el uso de gadolinio (no mostrado).
Dg: Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
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B.2. EVIH

Como se comento previamente, la EVIH puede
producir un compromiso parchado de la sustancia
blanca. Es por éso que en los estudios imaginoldgicos,
siempre debemos realizar el diagndstico diferencial
entre LEMP y EVIH (Tabla II).

Tabla Il. Comparacion entre EVIH y LEMP (Modificado
de Sibtain y cols®).

EVIH LEMP
Caracteristicas Complejo Déficit
clinicas demencia-SIDA neuroldgico focal
Agente VIH-1 Virus JC
TC Isodensa Hipodensa
T1/T2 Isointensa / Hipointensa/
Hiperintensa Hiperintensa
Realce con No Ocasionalmente
contraste
Distribucion Bilateral, simétrica, Unilateral,
periventricular asimétrica,
subcortical

C. Masa focal con realce

Este compromiso se caracteriza por la presencia
de una lesién con efecto de masa sobre el parénquima
cerebral subyacente. Como en toda lesion ocupante
de espacio, observaremos desplazamiento de las
estructuras encefalicas y disminucion de amplitud del
espacio subaracnoideo y ventricular, dependiendo de
la ubicacion de la lesion.

Debemos analizar varios aspectos para realizar
un minucioso diagndstico diferencial, entre los que se
encuentran: nimero de lesiones (Unica o multiple),
ubicacion, intensidad de sefial y comportamiento
con el medio de contraste. Actualmente también
se debe incluir su comportamiento en difusion y el
estudio espectroscépico. Las dos lesiones mas ca-
racteristicas de este grupo son la toxoplasmosis y el
linfoma, dos entidades que ocasionalmente pueden
ser indistinguibles en los estudios imaginoldgicos,
pero que podemos diferenciar teniendo en consi-
deracién algunos elementos que se mencionan a
continuacion.

C.1 Toxoplasmosis

La toxoplasmosis es producida por un protozoo
denominado Toxoplasma gondii. Corresponde a la
infeccion oportunista del SNC, mas habitual en los
pacientes con SIDA; afecta hasta un 50% de los pa-
cientes que no reciben profilaxis y a un 60% de los
pacientes con SIDA, siendo la causa mas frecuente de
lesion focal. La mayoria de los casos corresponde a una

infeccion latente recurrente, causante generalmente
de encefalitis necrotizante multifocal con formacion
de abscesos, que afecta principalmente los nucleos
basales y la sustancia blanca subcortical.

El cuadro clinico es inespecifico, cursando
con cefalea, fiebre, déficits neuroldgicos variables
y convulsiones.

En los individuos con sospecha de toxoplasmosis

cerebral se suele emplear una prueba terapéutica con
evaluacion seriada del curso clinico e imaginoldgico,
con el objetivo de hacer el diagnédstico diferencial de
un linfoma primario cerebral.
Estudio imaginoldgico. La toxoplasmosis se caracteriza
por producir lesiones focales que miden entre 1y 3 mm
de diametro, multiples en el 85% de los casos. Estas
lesiones son hipodensas en TC, iso € hiperintensas en
secuencias ponderadas en T1y T2 respectivamente,
con realce en anillo. Determinan efecto de masa y
se rodean de edema vasogénico en forma variable.
Es frecuente el compromiso de los ganglios basales
(75- 88%) y de la region subcortical. La hemorragia es
rara, al igual que la ausencia de realce (Figura 3).

Figura 3. Secuencias T2 spin-eco (a) y T1 gadolinio
(b) muestran lesiones hiperintensas en secuencias T2
circundadas por marcado edema vasogénico y realce
en anillo, en situacion periventricular y subcortical. Dg:
Toxoplasmosis.

Los estudios espectroscépicos muestran peak de
lactato y lipidos, ambos marcadores del metabolismo
anaerobio, con disminucion de la colina, fosfocreatina
y mioinositol, marcadores de membrana y del meta-
bolismo. Es necesario considerar que estos estudios
no permiten diferenciar esta entidad del linfoma®9,

C.2 Linfoma primario del SNC (LPSNC)

El LPSNC ha presentado un incremento en
su incidencia, debido a los pacientes con SIDA. El
50% de los LPSNC se produce en estos pacientes,
comprometiendo entre el 2 y 5% de los pacientes con
SIDA. La mayoria corresponde a linfomas de tipo no
Hodgkin, que se presentan como masas intra-axiales
a diferencia del linfoma metastasico, que compromete
fundamentalmente las leptomeninges. Afecta pre-
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dominantemente la regidn supra-tentorial, pudiendo
manifestarse como masas unicas o multiples.
Estudio imaginoldgico. Se observan lesiones focales,
clasicamente hiperdensas en TC debido a la alta
relacion nucleo/citoplasma de las células malignas,
lesiones que afectan preferentemente las regiones peri-
ventriculares. En la RM corresponden a lesiones iso o
hipointensas en secuencias T2. Tras la administracion
de medio de contraste, se observa un realce intenso
y homogéneo. Lamentablemente, en los pacientes
VIH la presentacion puede ser atipica, con areas
hemorréagicas y necrdéticas que varian la apariencia
de la lesion (Figura 4).

Como se menciond, la espectroscopia tampoco
permite diferenciar estas lesiones de la toxoplasmo-
sis cerebral®); sin embargo, se pueden dar algunas
pautas que permiten diferenciar estas dos lesiones
(Tabla 11).

C.3 Otras masas focales con realce

Existe otra serie de lesiones que pueden presen-
tarse como procesos expansivos con realce en los
estudio imaginolégicos, destacando la criptococosis
y las infecciones por micobacterias.

C.3.1 Criptococosis

Enfermedad producida por el Crytococcus
neoformans; corresponde a la tercera infeccién mas
frecuente después de la Toxoplasmosis y el CMV. Si
bien la manifestacion mas frecuente es la formacién de
criptococomas en el espacio subaracnoideo y en los
espacios perivasculares de Virchow Robin, también
se pueden producir lesiones intraparenquimatosas
que se presentan como masas solidas con realce
periférico y edema variable?,

Figura 4. Secuencias T2 spin-eco (a), T2 FLAIR (b), T1
gadolinio (c) y T2 spin-eco coronal (d). Presencia de
lesiones hipointensas en secuencias T2 bordeadas por
edema vasogénico y realce homogéneo, que plantean
diagndstico diferencial entre toxoplasmosis y linfoma. La
biopsia confirmd el diagnostico de linfoma.

C.3.2 Micobacterias

La tuberculosis del SNC es una complicacién
conocida en los pacientes VIH; se estima que afecta
a un 10% de los pacientes VIH. Frecuentemente se
asocia a un compromiso pulmonar que alcanza hasta
2/3 de los pacientes.
Estudio imaginoldgico. Ademas del compromiso
meningeo tipico de la TBC, se manifiesta por lesiones
intraparenquimatosas denominadas tuberculomas, que
corresponden a lesiones granulomatosas, generalmente

Tabla Ill. Comparacion entre la toxoplasmosis cerebral y el LPSNC (Modificado de Sibtain y colbs®).

Toxoplasmosis Linfoma
Tamafnho de las lesiones <4cm > 4cm
Numero de lesiones Multiples Solitarias/escasas
Distribucién Ganglios basales, interfase Periventricular
gris/blanca
Hemorragia + +/-
Edema +++ +
Realce En anillo, de paredes delgadas Anillo de espesor irregular,
heterogéneo
Efecto de masa +++ +
Cuerpo calloso Raramente involucrado Involucrado
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multiples y menores de 1 cm de diametro. Se ubican
preferentemente en la unién de sustancia blanca—gris,
rodeadas por escaso o nulo edema vasogeénico. Tras
la administracion de contraste presentan un realce
nodular o en anillo; se describe también en target,
que si bien no es especifico o patognomonico de esta
patologia, es bastante sugerente de la enfermedad"
(Figura 5).

Figura 5. Secuencias T2 spin-eco (a) y T1 gadolinio (b).
Mdiltiples lesiones discretamente hiperintensas y de centro
isointenso en secuencias T2, que presentan escaso edema
vasogeénico y claro realce en anillo con el contraste. La
biopsia fue compatible con TBC.

D. Masas focales sin realce

En este grupo observamos lesiones focales
que determinan efecto de masa sobre el parénquima
cerebral adyacente pero que no presentan realce con
el medio de contraste.

Al igual que en las lesiones del grupo anterior,
debemos analizar varios aspectos para poder realizar
un diagndstico diferencial correcto: ubicacién, niumero
de lesiones y densidad o intensidad de sefal.

La lesion mas caracteristica de este grupo es
la criptococosis y rara vez estas lesiones pueden
corresponder a toxoplasmosis o linfoma.

D.1. Criptococosis

Como se menciond anteriormente, corresponde a
la tercera infeccion mas frecuente después de la toxo-
plasmosis y el CMV. Entre el 5 a 10% de los pacientes
infectados por el virus desarrollarén esta patologia.
Caracteristicamente, el Criptococo produce un mate-
rial mucoide formando criptococomas en el espacio
subaracnoideo y en los espacios perivasculares de
Virchow Robin. Estas lesiones suelen ser de pequefo
tamafo y no presentan realce porque no producen
alteraciones de la barrera hemato encefalica.
Estudio imaginoldgico. Son lesiones hipodensas en
TC y en RM siguen la sefal del LCR, aunque se han
descritos lesiones espontaneamente hiperintensas en
secuencias T1, por un alto contenido proteinaceo!'?.

Estas lesiones determinan efecto de masa pero
raramente se acompanan de edema vasogénico
(Figura 6).

Figura 6. Secuencias T2 spin-eco axial (a) coronal (b)y T1
gadolinio axial (c) sagital (d) evidencian multiples lesiones
que siguen la sefial del LCR en el espacio subaracnoideo
de surcos corticales y espacios perivasculares. Dg:
Criptococosis en paciente VIH que abandond terapia retroviral.
El diagndstico se confirmé por estudio de LCR.

D.2. Toxoplasmosis y linfoma

Si bien las lesiones de la toxoplasmosis sue-
len realzar con el medio de contraste, a veces este
realce es muy sutil o estd ausente en pacientes con
una severa depresion de su inmunidad. Del mismo
modo se han descrito presentaciones de linfoma sin
relace y un punto importante a considerar es el uso
de corticoides, que pueden determinar ausencia de
realce de las lesiones al reponer la integridad de la
barrera hematoencefalica.

E. Lesion focal con realce, con nulo o escaso
efecto de masa

Esta categoria incluye una serie de lesiones
que revisaremos someramente, pero que hay que
tener en consideracion en el diagndstico diferencial
imaginoldgico, ya que suelen ser entidades dificiles
de caracterizar o presentaciones inhabituales de
algunas de las entidades ya revisadas.
E.1. Infarto cerebral

Los pacientes VIH tienen una incidencia au-
mentada de enfermedades cerebrovasculares si se
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comparan con la poblacion general, lo que se explica
por dos motivos: por un lado existe una vasculopatia
causada por el virus VIH y, en segundo lugar muchas
enfermedades infecciosas, sobretodo las que afectan el
espacio subaracnoideo, que determinan una vasculitis,
vasoespasmo y trombosis de los vasos sanguineos;
ésto se observa clasicamente en pacientes con TBCy
neurosifilis. Se han descrito también vasculitis secun-
darias a toxoplasmosis, CMV y virus varicela zoster.

Se estima que hasta un 2% de los pacientes
VIH presentara alguna manifestacién de enfermedad
cerebrovascular en el curso de su enfermedad.

La apariencia de los infartos no varia en relacion
con los encontrados en la poblacién general, con la
unica diferencia que la mayoria de los infartos cerebra-
les en este grupo de pacientes son silentes(™. Por lo
mismo, no es raro observarlos en fases subagudas con
realce cortical, hallazgo que nos debe hacer plantear
esta entidad si respeta un territorio vascular.

E.2. Encefalitis viral

La encefalitis en este grupo de pacientes puede
variar de la clasica presentacion secundaria al virus
Herpes simples, observada en la poblacién general.
Se pueden evidenciar areas de realce cortical con
escaso efecto de masa, por lo que siempre ante un
realce cortical que no respeta un territorio vascular
se debe plantear la posibilidad de una encefalitis,
complicacion rara del SIDA que ha sido reportada en
el 2% de las autopsias.

E.3. Toxoplasmosis

Si bien es cierto que corresponde a una presen-
tacion poco frecuente, podemos observar una fase de
cerebritis previa a la formacién de un absceso. Esto
ocurre sobretodo en pacientes con un severo estado
de inmunosupresion.

E.4. Cerebritis bacteriana

Aligual que en la poblacion general, los casos de
cerebritis bacteriana son raros de observar. La mayoria
de los pacientes se presentan en etapas mas tardias
con formacién de un absceso.

E.5. LEMP

Una forma de presentacion poco frecuente de la
LEMP corresponde a una lesion que compromete la
sustancia blanca, con escaso efecto de masa y con
realce™. El realce clasicamente es discreto y periférico;
estaria en relacién a una respuesta inmunologica al
papovavirus JC.

F. Meningitis

Las meningitis en este grupo de pacientes es
un hallazgo frecuente. Como ya hemos visto, muchas
patologias pueden comprometer no sélo el parénquima
cerebral sino también las meninges (meningoencefali-
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tis). El mismo virus VIH en estado de seroconversion
puede manifestarse como una meningoencefalitis.

F.1. Criptococosis

Como se menciond, el Criptococo puede compro-
meter las meninges y producir una meningitis con o
sin formacion de criptococomas, determinando en los
estudios imaginoldgicos un aumento de intensidad de
sefal del espacio subracnoideo en secuencias FLAIR
y, un realce leptomeningeo difuso® (Figura 7).

Figura 7. Secuencias T2 FLAIR (ayb)y T1 gadolinio (cy d).
Aumento de intensidad de sefal del espacio subaracnoideo
en secuencia FLAIR asociado a realce leptomeningeo, en
paciente VIH con cuadro de meningismo progresivo. Se
confirmé una meningitis secundaria a criptococo.

F.2. TBC

Clasicamente la TBC produce un cuadro de
meningitis basal con engrosamiento de las meninges,
preferentemente de las cisternas de la base, eviden-
ciandose un marcado realce con el uso de medio de
contraste. Se suele acompanar de una hidrocefalia
comunicante.

F.3. Neurosifilis

Se puede observar un cuadro de meningitis en
casos de neurosifilis, manifestandose en los estu-
dios imaginolégicos como un realce leptomeningeo
difuso o focal.

G. Ventriculitis

La inflamacion del epéndima ventricular es
una entidad poco frecuente, que conlleva una alta
morbimortalidad. En los pacientes VIH, clasicamente
es secundaria al CMV y a otros virus de la familia
herpesviridae.
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G.1.CMVv

La infeccion por CMV puede producir una ven-
triculoencefalitis que clasicamente se manifiesta por
una hipodensidad o hiperintesidad de la sustancia
blanca peri-ventricular en secuencias T2, hallazgo
gue se asocia a un realce subependimario fino y
difuso. Hallazgos similares pueden verse en casos
de virus Herpes zoster™.

Conclusiones

El compromiso del SNC en los pacientes VIH
es una causa frecuente morbimortalidad. En este
grupo de pacientes el diagndstico etioldgico de las
enfermedades del SNC es dificil desde el punto de
vista clinico y de laboratorio, dada la superposicion de
los hallazgos. Los estudios imaginoldgicos, si bien no
estan exentos de problemas, han demostrado ser una
importante herramienta diagndstica y de seguimiento
en este grupo de pacientes.

Un analisis minucioso de los hallazgos imagi-
noldgicos y el conocimiento de las enfermedades
mas frecuentes nos permiten una adecuada aproxi-
macion etiolégica. La clasificacion de los hallazgos
en algunas de las categorias que hemos presentado,
mas un andlisis de la ubicacion, nimero, sefial o
densidad de las lesiones nos permiten acercarnos
bastante al diagndstico o al menos, establecer un
diagndstico diferencial razonable de las posibles
etiologias.
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