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Dada a inespecificidade clinica das alteracdes do Sistema Nervoso Central que podem surgir no
decurso da infecgdo pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana salienta-se aimportincia da neuroimagem
no diagnéstico diferencial destas situagGes.

Revisdo e ilustragdo dos padrdes imagioldgicos mais tipicos das principais alteragdes do
Sistema Nervoso Central na Sindroma de Imunodeficiéncia Adquirida.
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AIDS - Related neuroimaging aspects
Due to the nonspecific clinical presentation of Central Nervous System disorders that may come
out during the course of Human Immunodeficiency Virus infection, we emphasize the importance
of neuroimaging on the differential diagnosis of these situations.
Review and illustration of the most typical imaging patterns of the main Central Nervous
Sistem disorders in Acquired Immunodeficiency Syndrome.
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INTRODUCAO destas situacdes, torna fundamental a sua rdpida

A infeccdo pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana
(VIH) condiciona, em 40 a 60% dos individuos, alteracGes
do Sistema Nervoso Central (SNC) que constituem a
manifesta¢do inaugural de Sindrome de Imunodeficiéncia
Adquirida (SIDA) em 10% dos casos!" 2. Estas alteracdes
podem resultar da ac¢do directa do virus (encefalite do
VIH), da infec¢do secunddria por agentes oportunistas
(toxoplasmose, leucoencefalopatia multifocal progressiva,
encefalite citomegalovirica, meningite criptocdcica,
tuberculose), ou da proliferacdo de células neopldsicas
(linfoma primério).

A existéncia de terapéuticas eficazes para algumas
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identificagdo!. Porém, as manifestagdes clinicas e
laboratoriais sdo muitas vezes inespecificas. Deste modo,
torna-se importante a caracteriza¢do dos aspectos
neuroimagiolégicos, nomeadamente em Tomografia
Computorizada (TC) e em Ressonancia Magnética Nuclear
(RMN), que permitam o diagndstico diferencial das
alterages do SNC mais frequentes no decurso da infecgédo
pelo VIH.

ENCEFALITEDO VIH
A encefalite do VIH atinge 30 a 60% dos individuos
com SIDA, podendo também manifestar-se em estadios
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mais precoces da infecgfo®. Constitui a causa mais frequente
de alteragbes da substincia branca nesta doenga.

Manifesta-se como uma deméncia subcortical
progressiva, com evoluc¢@o ao longo de vérias semanas ou
meses, caracterizada por alteragdes cognitivo-compor-
tamentais e das fungGes motoras, incluindo dificuldade de
concentragdo, alteragdes da memdria, lentificagdo
psicomotora, apatia, evitamento social, psicose, astenia e
perda do controlo dos movimentos finos, na auséncia de
alteragBes do estado de consciéncia ou de manifestagoes
neurolégicas focais!*. Em 50% dos casos, verifica-se a
existéncia de mielopatia vacuolar associada, podendo
ocorrer paraparésias!.

A este quadro correspondem lesGes induzidas pelo VIH,
com formagdo de nédulos microgliais e desmielinizagio
secunddria, que se traduzem por atrofia progressiva bi-
lateral e simétrica, com diminui¢io do volume cerebral total
e aumento de volume de liquido cefalorraquidiano (LCR)!»3.
O grau de atrofia, quantificdvel através de métodos
morfométricos, € proporcional ao estadio da infecgdo pelo
VIH, sendo invariavelmente acentuado em fases avangadas
da doenga®. A atrofia do niicleo caudado constitui, no
entanto, o principal determinante do aparecimento de
manifestagdes clinicas, estando o seu volume relacionado
com o grau de deméncia. As situagdes de deméncia
rapidamente progressiva correspondem alteracdes
estruturais mais marcadas’-10.

Imagiologicamente, a atrofia cerebral traduz-se por
alargamento dos sulcos corticais e por aumento das
dimensdes das cisternas e sistema ventricular (Figura 1).

Fig. 1- Encefalite do VIH. A- RMN, cortes axiais em Tl com gadolinio
evidenciando alargamento dos sulcos corticais; B-num plano inferior,
acentuagdo dos sulcos cerebelosos traduzindo um processo atréfico
generalizado.

Apesar da maior sensibilidade da RMN, relativamente
a TC, sdo ambas pouco sensiveis na detecgio precoce de
alteragdes mais especificas, geralmente, precedidas pela
clinica. Quando presentes, as alteragdes tipicas da
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encefalite do VIH traduzem focos de desmielinizagio
secunddria e sdo visualizadas como hipodensidades da
substédncia branca em TC, mais frequentes nas regides
fronto-parietais e substncia branca periventricular, sem
efeito de massa ou captagdo de contraste. Em RMN,
condicionam hiperintensidade multifocal simétrica ou
generalizada da substincia branca em T2!-3!1, Nas
criangas, para além da atrofia cerebral, pode ocorrer
microcefalia e calcificagdo dos niicleos basais e da
substancia branca!.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESSIVA (LMP)

Resulta da ac¢do do papovavirus JC humano na
substincia branca cerebral, atingindo 2 a 4% dos doentes
com SIDA 112,13,

Clinicamente, verifica-se a instalagfo progressiva, ao
longo de vérias semanas, de um quadro caracterizado por
alteragdes da personalidade, fungdes cognitivas (meméria,
discurso), visdo (hemianépsia, diplopia) e fungdes
sensoriais € motoras (hemiparésias, ataxia) sem alteragfo
do estado de consciéncia®!3

O virus infecta e destréi oligodendrécitos, provocando
desmielinizagéo progressiva com inicio nas fibras em U da
substéncia branca subcortical e subsequente extensio 2
regido periventricular, e, através do corpo caloso, ao
hemisfério contralateral 13,

Imagiologicamente, a LMP caracteriza-se por lestes
multifocais irregulares e assimétricas, da substincia branca
subcortical e periventricular, sem efeito de massa, e com
localizagdo preferencial decrescente nos lobos occipito-
parietais, temporais, frontais e no cerebelo. A ndo captagio
de contraste traduz escassez de reac¢fio inflamatéria,
distinguindo a LMP de outras doengas desmielinizantes.
Em TG, as lesdes surgem como discretas hipodensidades,
acentuando a transi¢@o corticosubcortical. Em RMN sdo
hiperintensas em T2. Inicialmente arredondadas ou ovais,
tornam-se progressivamente maiores € mais irregulares com
extensdo de acordo com o padrdo circunvolucional,
conferindo um aspecto indentado 2 transigio
corticosubcortical, e em profundidade (Figura 2)!!2:13,

TOXOPLASMOSE DOSNC

A toxoplasmose do SNC atinge 4,4% dos individuos
infectados com o VIH e 15% dos individuos com SIDA,
constituindo a causa mais frequente de lesdio multifocal
nesta doeng:al. Resulta, em 50 a 70% dos casos, da
reactivagio de focos infecciosos previamente existentes!4,

Pode manifestar-se por alteragdes neurolégicas focais
(hemiparésias, disartria), associadas ou ndo a deméncia,
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Fig. 2- Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva. A- TC sem contraste mostrando lesdes hip
lobo temporal direito, sem efeito de massa; B- apds administragdo de contraste, ndo hd realce; C- mesmo caso em RMN, corte axial correspondente as imagens de

TC, mostrando hiperintensidade da lesdo em T2; D- corte parasagital direito em T1 com lesdo hipointensa da

febre, cefaleias, tonturas e alteragdes do estado de
consciéncia, com confuséo e letargia, com instalagio em
poucos dias*. Estas alteragdes sdo devidas ao efeito de
massa condicionado pelos abcessos necrosados e
respectiva reacgio inflamatoria periférica. A reactivacdo
dos Toxoplasma gondii enquistados pode acompanhar-
-se de aumento do titulo de anticorpos no soro e LCR, por
vezes, dificil de avaliar.

O padrio imagiolégico tipico de toxoplasmose consiste
na presenca de lesGes muiltiplas, arredondadas, com efeito
de massa e captagéo periférica de contraste, rodeadas por
edema, e com localizagdo corticosubcortical ou nucleobasal.
Em TC sdo hipodensas, evidenciadas apds a administragdo
de contraste pela captagdo em anel. Em RMN sdo,
geralmente, hipointensas em T1, com captagéo periférica
de contraste, em anel fino e regular, e rodeadas por edema,
hiperintenso em T2 (Figura 3)!»13. A RMN & mais sensivel
que a TC na determinagdo do nimero e extensdo das
lesdes!.

Est4 descrita uma forma encefalitica difusa de

toxoplasmose, com disseminagfo parasitdria difusa, sem
formagdo de abcessos!®. O seu quadro clinico é
sobreponivel ao da encefalite do VIH, embora de instalagdo
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sas da ia branca dos lobos frontais, corpo caloso e

herd

ia branca do lobo frontal.

mais rdpida, com febre e alteragdes do estado de
consciéncia. O conhecimento desta forma de apresentagdo
¢ importante, jd que a instituicdo precoce da terapéutica
constitui um factor determinante do progndstico'®.

LINFOMA PRIMARIO DO SNC

Ocorre em 2% dos individuos com SIDA, constituindo
6,4% das alteragbes do SNC e a principal causa de lesdo
focal solitdria nesta doenga!2 17,

Trata-se, na maioria dos casos, de linfomas ndo-
-Hodgkin de células B.

As manifestacGes clinicas sdo semelhantes as da
toxoplasmose, embora com instalagdo mais insidiosa e,
geralmente, sem febre®. .

Imagiologicamente, surgem como lesdo ocupando
espago, tinica ou miltipla, sendo a multiplicidade mais
frequente na SIDA!7. Tem localizagdo preferencial na
substéncia branca periventricular, corpo caloso e niicleos
basais. Pode verificar-se encarceramento dos ventriculos
por invasdo periventricular ou hidrocefalia na sequéncia
de disseminacdo ependimaria®. A disseminag#o ao longo
dos nervos cranianos, leptomeninges e espago epidural
pode originar oclusio de seios durais adjacentes!. Em TC,

Fig. 3- Toxoplasmose do SNC. A- TC
com contraste, mostrando duas lesoes
subcorticais, frontal e temporal
esquerdas, com realce em anel,
rodeadas de edema e com algum
efeito de massa; B- mesmo caso em
RMN, corte coronal em T1 com
gadolinio mostra a lesdo frontal com
realce em anel fino e regular; C- corte
axial, lesdo hipo-isointensa em T2
com hiperintensidade perilesional,
relacionada com edema vasogénico.
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os linfomas aparecem mais frequentemente como lesdes
espontaneamente hiperdensas, com realce nodular apés
administragdo de contraste. Na SIDA, verificam-se contudo
densidades varigveis, com realce heterogéneo, em relagdo
com necrose intratumorall?, Em RMN, nédulos solitarios
hipo a hiperintensos em T1, com efeito de massa, realce
nodular ou em anel grosseiro e hiperintensidade em T2,
confundindo-se com o edema perilesional sdo muito
sugestivas de linfoma (Figura 4)14. 18,

Fig. 4- Linfoma primdrio do SNC. A- TC sem contraste mostrando drea de
hipodensidade na regido temporal profunda e niicleos da base a direita, de
contornos irregulares e com efeito de massa sobre o ventriculo lateral; B-
apds administragdo de contraste verifica-se reaice periférico irregular.

A presenga de lesbes numerosas e de grandes
dimensdes aquando da apresentagdo clinica inaugural é
mais sugestiva de toxoplasmose. Na auséncia de resposta
clinica e imagiol6gica apés 2 a 4 semanas de terapéutica
com sulfadiazina e pirimetamina est4 indicada a bi6psia
estereotéxica das lesBes para diagnéstico definitivo!4.

A radioterapia agressiva melhora a sobrevida dos
individuos com linfoma, estando a sua eficdcia relacionada
com a precocidade de instituico !4,

MENINGITE CRIPTOCOCICA

Atinge 6 a 7% dos individuos com SIDA, constituindo
aprimeira manifestagdo da doenca em 45% destes casos!+12,

O Cryptococcus neoformans é um fungo de distribuico
ubiquitdria, que infecta as vias respiratérias, atingindo o
SNC por via hematogénea. Penetra as paredes vasculares,
colonizando os espagos perivasculares das artérias
perfurantes (espacos de Virchow-Robin) e dos plexus
coroideus, onde origina pseudoquistos gelatinosos. A sua
disseminagdo no LCR provoca leptomeningite, com
produgdo de um exsudado espesso e abundante!%:20:2!,

Clinicamente, apresenta-se como uma sindrome
meningea de inicio insidioso, com febre pouco elevada,
cefaleias, nduseas, fotofobia e sinais meningeos, evoluindo
em dias ou semanas para uma forma meningoencefalitica,
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com alteracdes do estado de consciéncia. Podem ocorrer
alterag6es neurol6gicas focais, secunddrias a lesdes
isquémicas, ou & formagdo de criptococomas!+4.

O diagnéstico faz-se por identificagdo do organismo
encapsulado ou do antigénio criptocécico, no liquor!.

As imagens sdo frequentemente normais podendo
eventualmente verificar-se reforgo meningeo micronodular,
hidrocefalia ou dilatagdo dos espagos perivasculares
nucleobasais. Podem também aparecer lesdes nodulares,
com efeito de massa e captagio de contraste,
correspondendo aos criptococomas?2. Em TC pode, por
vezes, observar-se atrofia generalizada e hidrocefalo
comunicante, provocado pelo exsudado meningeo nas
cisternas basais. Os criptococomas surgem como lesdes
hipodensas realgando com contraste e as dilatagoes dos
espagos de Virchow-Robin como hipodensidades
nicleo-basais, sem realce.

Em RMN, est#o descritos quatro padrdes imagiolégicos
distintos. O primeiro, correspondente ao criptococoma,
consiste numa lesdo com efeito de massa, hipointensa em
T1 e hiperintensa em T2, com realce homogéneo ou em
anel. O segundo padrdo, correspondente aos
pseudoquistos perivasculares, consiste em miltiplos focos
hipo a isointensos em T1 e hiperintensos em T2,
arredondados e bem limitados, com dimensdes inferiores a
3 mm de didmetro e sem realce, com distribui¢do nucleobasal
simétrica. O terceiro padrio, correspondente & forma miliar,
consiste em muiltiplos pequenos nédulos disseminados nas
leptomeninges, plexus coroideus e parénquima, visiveis
com contraste em T1. Por fim, o quarto padrio é misto,
correspondendo a coexisténcia dos padrdes anteriores. Os
pseudoquistos e os granulomas coroideus sdo muito
especificos de etiologia criptocécica, sobretudo quando
associadas!2021,

A terapéutica da criptococose faz-se com anfotericina
B ou fluconazol.

ENCEFALITE DO CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Ocorre em 10 a 30% dos individuos com SIDA,
sobretudo com contagens de linfécitos CD4+ inferiores a
50/mm3, sendo muitas vezes subclinica!3. Pode, no entanto,
manifestar-se por um quadro de febre, astenia, neuropatias
craneanas, espasticidade, desorientagdo e alteragdo
progressiva do estado de consciéncia, com instalagio ao
longo de virios dias e muitas vezes associada a
hiponatrémia!.

O virus ataca predominantemente a regifio ependiméria
e subependimadria, provocando uma ventriculoencefalite
necrosante 5.

Imagiologicamente, pode verificar-se atrofia cerebral
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difusa e altera¢Bes meningocorticais, ependimdrias e
subependimdrias. A TC € frequentemente normal, podendo
mostrar atrofia e eventual dilatagdo ventricular, com
hipodensidade periventricular irregular. A RMN, com maior
sensibilidade, pode evidenciar pequenas lesdes
meningocorticais e ependimadrias, com realce. Nas formas
mais extensas pode verificar-se dilatagdo ventricular
generalizada, hipointensidade periventricular em T1 com
ligeiro realce ap6s administragdo de gadolineo e, em T2,
uma orla periventricular hiperintensa. O caricter invasivo
do processo ventriculoencefalitico pode inferir-se da
extensdo lesional ao corpo caloso, inexistente em situagdes
de hidrocefalia simples. Esta destrui¢do ependimdria e
periventricular é muito especifica de infec¢iio por CMV,
constituindo, quando presente, a chave do
diagnéstico!-23,

TUBERCULOSEDOSNC

A tuberculose do SNC ¢ diagnosticadaem 0,5 a 1% dos
doentes com SIDA, sendo uma hipétese de diagnéstico a
ter em conta quando surgem alteragdes neurolégicas
centrais em individuos infectados pelo VIH, sobretudo se
houver infecgdo tuberculosa noutra localizagio?4-29,

Ocorre por disseminagdo hematogénea para as
leptomeninges provocando meningite, com produgdo de
exsudado gelatinoso e espesso. Este exsudado provoca
espasmo e trombose dos ramos perfurantes da artéria cere-
bral média, condicionando infartos dos nicleos basais.
Provoca também obstrug@o a circulagio e drenagem do
liquor, com consequente hidrocefalia. A disseminagéo
parenquimatosa, hematogénea ou através do LCR, leva a
formacgdo de tuberculomas e abcessos tuberculosos. Os
tuberculomas sdo pequenos nodulos de substancia
caseosa, rodeada por uma cépsula fibrosa, células
epitelidides e células gigantes multinucleadas. Os abcessos
tuberculosos sdo lesdes de maiores dimensoes, geralmente
multiloculadas, com um centro de pis semiliquido, rico em
bacilos, e sem reacgdo epitelidide circundante. Tém

evolugfo clinica geralmente mais rapida que os tuberculo-
mas 2526

Clinicamente, a tuberculose do SNC pode manifestar-
se como uma sindroma meningea aguda, com febre,
cefaleias, nduseas, vémitos ¢ meningismo, ou como
alteraces neuroldgicas focais ou do estado de consciéncia,
de instalagdo sub-aguda, secunddria a formagdo de
abcessos tuberculosos ou 2 infiltragdo granulomatosa do
parénquima cerebral. Cursa, geralmente, com elevagéo da
velocidade de sedimentago (VS) eritrocitaria. No LCR pode
verificar-se linfocitose, hiperproteinorrdquia e elevagdo da
adenosina desaminase (ADA). A pesquisa directa de
bacilos dcido-resistentes pode ser negativa e o exame cul-
tural é demorado. As técnicas de Polimerase Chain Reac-
tion (PCR), constituem um método de diagndstico rapido e
sensivel, mas estdo ainda pouco disponiveis24.

Imagiologicamente, pode verificar-se hipercaptac@o
leptomeningea espessa e difusa, mais evidente nos
espagos cisternais. Pode ocorrer hidrocefalia, geralmente
comunicante. Os abcessos solitarios sdo mais frequentes
na fossa posterior podendo, no entanto, formar-se a
qualquer nivel do neuroeixo. Condicionam efeito de massa
e realgam com contraste. Os tuberculomas aparecem como
pequenas lesGes, tinicas ou miiltiplas, com pouco efeito de
massa e pouco realce, e com predominante localiza¢ao
pericisternal, periventricular ou meningea24-26,

Em TC podem ver-se calcifica¢bes, em relagdo com tu-
berculomas crénicos!3. O aspecto dos tuberculomas em
RMN varia com o estadio evolutivo, os mais recentes sao
hipo a isointensos em T1, com realce nodular ou em anel, e
hipointensos em T2. Pequenas imagens nodulares
hipointensas em T2, com efeito de massa e realce anelar
com contraste sdo bastante especificas de tuberculomas
intraparenquimatosos (Figura 5)24-26,

Os infartos nucleobasais aparecem em TC como lesdes
hipodensas, captando contraste entre o quinto dia € a
terceira semana de evolu¢do. Em RMN sdo hipointensos
em T1 e hiperintensos em T2!.

Fig. 5- Tuberculose do SNC. A- RMN,
corte axial em T2 com lesdo
hiperintensa paramediana direita, no
vérmis inferior, correspondendo a um
abcesso tuberculoso; B- apds
administragdo de gadolinio, corte
coronal mostrando realce anelar da
lesdo e realce leptomeningeo na
cisterna magna; C- corte sagital
evidenciando compressdo do 4°
ventriculo, com consequente
hidrocefalia, também visivel em B;
D- corte sagital mostrando cavidade
siringohidromiélica dos segmentos
cervical e dorsal superior da medula.
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NEUROSIFILIS

Nao se trata de uma infecg@o oportunista, podendo
ocorrer em qualquer estddio da infec¢do pelo VIH, com
caracterfsticas idénticas s da doenga em individuos
imunocompetentes. Na SIDA, contudo, os periodos de
laténcia tendem a ser mais curtos e as formas fulminantes
de neurosifilis necrosante sdo mais frequentes?’.

Na forma meningovascular o Treponema pallidum induz
fenémenos de arterite, visiveis em arteriografia como
estreitamentos e dilatagdes focais do limen vascular, em
rosério. Estas alteracGes condicionam isquémias e infartos
subcorticais e profundos, mais frequentes no territério das
artérias cerebrais médias e nicleos da base. Acompanham-
se, geralmente, de reac¢@o leptomeningea focal ou difusa.

Muito menos frequentes so as lesdes de goma sifilitica,
com origem meningea. Trata-se de massas circunscritas de
tecido de granulagdo, com linfécitos e plasmécitos,
traduzindo uma resposta celular paradoxalmente
exuberante?’.

Clinicamente, a forma meningovascular manifesta-se
com cefaleias, vertigens, alteragdes da personalidade e
alteragbes neurolégicas focais, secunddrias a isquémias
transit6rias ou permanentes. Na forma encefaliticoparética
generalizada, ocorre instalagdo progressiva de deméncia,
acompanhada de delirio, fadiga, tremor intencional e
diminui¢io do ténus muscular facial. H4 ainda a forma de
tabes dorsalis, com raquialgias lancinantes, distiria, ataxia,
pupilas de Argyll-Robertson, arreflexia e perda da
sensibilidade proprioceptiva, associadas a deméncia e, por
vezes, a sindrome meningea. As gomas sifiliticas originam
quadros de lesdo ocupando espago?3.

O VDRL sérico e do LCR séo normalmente positivos28.

Imagiologicamente, na forma meningovascular podem
observar-se alteragdes que correspondem a infartos da base
e dos territérios das artérias cerebrais médias, associadas
a reforgo leptomeningeo focal ou difuso. As gomas
sifiliticas aparecem como nédulos com realce em localizagiio
cortical e com origem meningea, facto que constitui um
importante indicio de diagnéstico. Em TC, podem ter
aspectos que variam entre pequenas lesdes hipodensas,
sem realce ou efeito de massa, e lesGes com muito realce,
rodeadas por abundante edema perilesional. Em RMN
aparecem hipo a isointensas em T1, com realce homogéneo
e refor¢o meningeo associado. Este aspecto, juntamente
com a hiperintensidade em T2, ¢ bastante sugestivo de
gomasifilitica. ARMN tem maior sensibilidade na detecgio
das alteragdes do SNC. A TC € 1til na avaliagio de
complicagdes da forma meningovascular, tais como
hemorragias intracraneanas27-28,
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CONCLUSAO

De um modo geral, a RMN apresenta vantagens
relativamente & TC, na caracterizagfo das alteragdes do
SNC que surgem no decurso da SIDA. Estas vantagens
resultam das suas potencialidades multiplanares, da supe-
rior defini¢do de partes moles, do maior contraste entre
lesdo e edema adjacente e da maior acuidade na detecgio
de lesdes da fossa posterior.

A administrag@o de gadolinio aumenta a sensibilidade
do exame na detecgdo de pequenas leses leptomeningeas
ou periventriculares. A administragio de contraste est4,
por este motivo, indicada em doentes com sintomatologia
sugestiva de envolvimento meningeo ou quando o exame
sem contraste ndo for esclarecedor.

A TC tem uma acuidade superior 2 RMN no diagnéstico
de alteragSes particulares, tais como, hemorragias
intraparenquimatosas e de calcificagdes, que podem ocorrer,
respectivamente, na neurosifilis e na tuberculose do
SNCL12.29
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