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Obiectivul tezei de doctorat

Patologia  de la nivel  cerebral  a pacienţilor  infectaţi  cu virusul HIV devine un

diagnostic problemă în cadrul investigaţiilor imagistice, mai ales când se pune problema

sub-diagnosticului diferenţial dintre toxoplasmoză, limfomul primar şi leucoencefalopatia

multifocală  progresivă  în  localizările  de  la  acest  nivel  –  cele  mai  frecvente  patologii

neurologice cu posibilitate de cuantificare și diagnosticare prin metode de radioimagistică

complexe, accesibile la nivel mondial.

Importanța și actualitatea tezei de doctorat

 Diagnosticul  diferenţial  dintre  leucoencefalopatia  multifocală  progresivă,

toxoplasmoză  şi  limfomul  primar  este  practic  imposibil  folosind  vechile  metode

imagistice. Eficienţa investigaţiilor de imagistică nucleară (RMN) diagnostice s-a dovedit a

fi de un real ajutor în conformitate cu atitudinea medicală tot mai importantă care are la

bază  știința  argumentată  de  evidențe  statistice  și  morfopatologice.  Cu toate  acestea,  la

nivelul literaturii de specialitate nu sunt date clare privind corelația dintre caracteristicile

cuantificabile  morfologice  –  întindere,  localizare,  intensitate,  structuri  implicate  –  pe

secțiunile RMN și gravitatea evolutivă a afecțiunii la momentul examinării, fapt care este

parțial elucidat în prezenta teză de doctorat.

6



Stadiul actual al cunoașterii – Partea generală a tezei de doctorat

În capitolul 1 se documentează istoricul descoperirii  și evoluției  epidemiologice a

sindromului imunodeficienței  umane dobândite (SIDA) ca urmare a infecției  cu virusul

imunodeficienței umane (HIV), punându-se accent pe stadializarea evoluției afecțiunii și

căile de transmitere,  alături  de ultimele cunoștințe acceptate în literatura de specialitate

privind  structura  particulei  virale  și  structura  genomică  a  HIV alături  de  explicarea  în

detaliu a infecției celulelor gazdă umane de către HIV, cât și algoritmul de diagnosticare

serologică și  clinică.  În capitolul  2  sunt  prezentate  date  din literatura  specifică  privind

neuropatologia infecției  HIV / SIDA și acțiunea virală la nivelul celulelor  nervoase. În

capitolul 3 este prezentat stadiul actual al cunoașterii privind toxoplasmoza cerebrală în

contextul infecției HIV alături de elementele și metodele neuroimagistice de diagnostic al

toxoplasmozei ca și indicator de înaltă probabilitate pentru infecția HIV. Limfomul primar

cerebral (LPSNC) apărut în condițiile  infecției  HIV, datele epidemiologice în contextul

terapiei înalt antiretrovirale (HAART) elementele de diagnostic radiologic și paraclinic cât

și tratamentul afecțiunii  sunt prezentate în capitolul 4, iar în capitolul 5 este prezentată

leucoencefalopatia multifocală progresivă ca și neuropatologie caracteristică HIV/SIDA.

Constribuțiile personale ale tezei de doctorat

Sunt prezentate mai multe subcapitole în cadrul capitolului 8 privind corelațiile

clinico-imagistice observate prin intermediul imagisticii de rezonanță magnetică nucleară

la pacienții infectați HIV cu elementele neuropatologice caracteristice;

- Subcapitolul  8.3  prezintă  evaluarea  statistică  a  elementelor  RMN pentru

pacienții cu toxoplasmoză cerebrală;

- Subcapitolul 8.4 prezintă evaluarea și rezultatele statistice ale cazurilor cu

leuocenfecalopatie multifocală progresivă;

- Subcapitolul 8.5 prezintă evaluarea descriptivă a cazurilor cu limfom primal

al sistemului nervos central la pacienții cu infecție HIV/SIDA;

- Subcapitolul  8.6  prezintă  analiza  și  evaluarea  statistică  a  cazurilor  care

prezintă encefalită HIV/SIDA în contextul infecției HIV/SIDA.

Discuțiile  privind  rezultatele  studiului  cât  și  explicarea  acestora  în  raport  cu

literatura de specialitate privind rezultatele altor studii similare sunt desfășurate în capitolul
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9 , iar capitolul 10, Concluziile centralizeaza rezultatele ca urmare a contribuțiilor tezei de

doctorat.

CAPITOLUL  8  -  CORELAȚII  CLINICO-IMAGISTICE  PRIN  REZONANȚĂ

MAGNETICĂ NUCLEARĂ LA PACIENȚII INFECTAȚI HIV

Din lotul de pacienți general, am selectat un număr de 47 de pacienți la care s-au

efectuat investigații imagistice prin rezonanță magnetică nucleară (RMN) la nivel cerebral,

fie pentru control al unei afecțiuni deja existente, fie pentru clarificare diagnostică a unei

simptomatologii cerebrale preexistente. Vârsta medie a pacienților selectați pentru sublotul

imagistic a fost de 31,2963±14,0707 ani pentru pacienții de sex feminin cu valori cuprinse

între minimum 15 ani și maximum 59 de ani, cu o mediană de 26. Totodată, vârsta medie a

pacienților de sex masculin a fost de 34,2±13,7481 ani cu valori între vârsta minimă de 16

ani și maximum de 68 de ani având o mediană în jurul vârstei de 31.

Figura 8.2. Reprezentarea grafică a distribuției quartilare a vârstelor pe sexe.

În  cadrul  studiului  pe  care  l-am efectuat,  pacienții  infectați  HIV cu  elemente

neuropatologice caracteristice SIDA, se pare că procentul tinerilor adulți,  adolescenți  și

copii,  în  sublotul  selectat  sunt  de  până  la  53,19% corespondent  segmentului  de  vârstă

cuprins între 15 și 29 de ani.
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Rezultatele studiului pentru pacienții cu toxoplasmoză cerebrală în cadrul infecției

HIV/SIDA

Am  identificat  un  număr  de  17  cazuri  diagnosticate  sau  cunoscute  cu

toxoplasmoză  cerebrală,  celelalte  30  fiind  încadrate  cu  alte  patologii  cerebrale.  Vârsta

medie a cazurilor diagnosticate este 31,64 ani ± 16,59, mediana situându-se la 26,00 ani în

intervalul  de  minimum 15  ani  și  maximum 68  de  ani.  Pe  de  altă  parte,  cazurile  fără

elemente radioimagistice de toxoplasmoză au o vârstă medie de 33,033 ani±12,33 ani cu

vârste cuprinse între minimum de 15 ani și maximum de 59 de ani cu o mediană de 31 de

ani. Dintre acești pacienți, doar 3 cazuri – 2 bărbați și o femeie – au prezentat diagnostic de

tuberculoză în evoluție sau tratată – din totalul de 10 pacienți infectați cu HIV/SIDA cu

antecedente  T.B.C  cu  diverse  patologii,  inclusiv  toxoplasmoza  cerebrală.  Din  analiza

statistică a cazurilor pe care am efectuat-o, se pare că există un risc posibil pentru pacienții

HIV/SIDA de sex feminin de a se îmbolnăvi cu toxoplasmoză cerebrală față de bărbați.

Acest factor de risc ar fi însuși sexul feminin (0,05<p<0,5) cu OR = 1,3580 cu interval de

încredere  99%  cuprins  între  0,60  și  3,05.  Totodată,  un  număr  de  4  pacienți  cu

toxoplasmoză cerebrală prezintă leziuni supra și subtentoriale concomitente (23,52%), un

caz având leziuni strict subtentoriale iar restul de 12 (70,59%) cazuri fiind supratentoriale

fără  leziuni  ale  cerebelului.  Restul  de  94,12% din  cazuri  prezintă  cel  puțin  o  leziune

supratentorială  identificată  în  contextul  examenului  RMN.  Așadar,  există  o  asociere

statistică  între  localizarea  supratentorială  a  leziunilor  la  cazurile  cu  toxoplasmoză,  mai

evidențiată  la cazurile  cu multiplicitate  lezională,  în timp ce cazurile  monolezionale au

șanse să aibă localizare  subtentorială  (p<0,005).  În  majoritatea  cazurilor  pe care  le-am

diagnosticat  cu  toxoplasmoză  cerebrală  în  contextul  infecției  HIV/SIDA  a  existat  și

implicarea cortexului frontal cu implicarea neuropatologică a lobilor frontali,  însoțite de

anomalii de comportament și psihotice, existând o asociere statistică cauzală, indisolubilă

(p<0,005).
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Figura 8.6. Reprezentarea grafică a distribuției cazurilor diagnosticate cu toxoplasmoză

cerebrală cu afectare corticală frontală

Totodată, având în vedere implicarea celor două emisfere cerebrale în procesul patologic

lezional, se pare că cele mai multe cazuri au avut câte 2 leziuni la nivelul emisferului stâng

– 9 cazuri (52,94%) și – 2 leziuni la nivelul emisferului drept – 6 cazuri (37,50%).

Fără leziuni; 2; 12%

1 leziune; 2; 12%

2 leziuni; 9; 
53%

4 leziuni; 2; 12%

8 leziuni; 2; 
12%

emisferul stâng

Figura 8.1. Reprezentarea grafică a distribuției numărului de leziuni la nivelul emisferului
stâng la cazurile cu toxoplasmoză cerebrală.

Mai mult decât atât, un număr de 10 cazuri (58,82%) au prezentat afectarea zonei

profunde  cerebrale,  în  special  în  regiunea  ganglionilor  bazali,  9  cazuri  (58,82%  sau

90,00%) fiind de sex feminin și doar un singur caz de sex masculin (52,94% sau 10,00%).

Asocierea  dintre  toxoplasmoza  cerebrală  și  afectarea  a  ganglionilor  bazali,  identifică  o

legătură  statistică  semnificativă,  apropiată  de  pragul  de  înaltă  semnificație  privind
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implicare  ganglionilor  bazali  și  a  structurilor  adiacente  în  cazul  pacienților  cu

toxoplasmoză cerebrală în contextul HIV / SIDA (p<0,05). Totodată,  există o puternică

asociere  a  leziunilor  bazale  cerebrale  la  pacientele  –  sex feminin  – sunt  aproape înalt

semnificative statistic (p<0,05). Existența efectului de masă în cazul existenței leziunilor la

nivelul talamusului este mult mai pregnantă, cel puțin din punct de vedere statistic, în cazul

pacienților cu afectare la acest nivel, cu toate că în studiul nostru nu am identificat pacienți

cu  toxoplasmoză  care  să  aibă  leziuni  detectabile  la  nivel  talamic,  ci  doar  în  imediata

vecinătate a acestuia cu implicare a celorlalte structuri bazale. În același timp, am observat

și cuantificat faptul că leziunile cât mai apropiate de talamus și cu dimensiuni cât mai mici

vor produce un efect de masă tot mai semnificativ în raport cu omoloagele lor din aria

cortico-subcorticală  (p<0,005).  Literatura  de  specialitate  evidențiază  faptul  că  leziunile

talamice  provocate  de   toxoplasmoza  cerebrală  în  contextul  infecției  HIV/SIDA  sunt

evenimente  deosebit  de  rare  pe  secțiunile  RMN,  afirmație  pe  care  am confirmat-o  în

studiul din această teză de doctorat (p<0,0005).

Edemul  perilezional  a  fost  detectabil  și  cuantificabil  la  14  examinări  RMN

(82,35% - [CI95: 56,57;96,20%]), element caracteristic pentru leziunile de toxoplasmoză

cerebrală;  celelalte  3  cazuri  (17,65%  -[CI95:3,80;43,43%])  nu  au  prezentat  elemente

evidente RMN ale edemului  perilezional,  existând suspiciuni  în privința acestuia  astfel,

fiind  relevată  o  asociere  cu  o  înaltă  probabilitate  statistică  potrivit  căreia  edemul

perilezional este asociat cu priza la contrast periferică prin mecanism direct (p<0,005). 

Rezultatele  studiului  pentru pacienții  cu  leucoencefalopatie  multifocală  progresivă

(LEMP) în cadrul infecției HIV/SIDA

Din totalul cazurilor evaluate radioimagistic am identificat un număr de 6 cazuri

(12,77%; [CI95:4,83;25,74%]) care au prezentat  elemente diagnostice imagistice pentru

leucoencefalopatie multifocală progresivă (LEMP), aceasta fiind o patologie înalt asociată

cu infecția HIV/SIDA cunoscută în literatura de specialitate ca atare. Distribuția pe sexe s-

a  dovedit  a  fi  egală,  raportul  M:F fiind 1:1 – 3 femei  și  3  bărbați,  cu procente  egale

(50,00%). Vârsta medie a pacientelor cu LEMP a fost de 29,33±7,23 de ani, valorile fiind

cuprinse între un minimum de 21 de ani și un maximum de 37 de ani, iar la pacienții de sex

masculin media a fost de 26,667±9,07 ani cu valori cuprinse între minimum 23 de ani și

maximum 37 de ani, cu o mediană de 33 de ani, respectiv, 23 de ani. Raportul pacienților

de sex masculin cu LEMP la ceilalți pacienți bărbați cu alte patologii cerebrale este de un
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caz  la  8  cazuri,  iar  cel  al  pacienților  de  sex feminin  cu  diagnostic  LEMP la  celelalte

paciente cu alte maladii este de 1:5,66 cazuri. 

Figura 8.2. Reprezentarea grafică a distribuției cazurilor diagnosticate LEMP din lotul
selectat pentru studiul RMN al leziunilor cerebrale asociate HIV/SIDA.

Am identificat 4 cazuri care au prezentat leziuni subtentoriale (66,67%),în timp ce

la 5 cazuri au fost obiectivabile leziuni supratentoriale (83,33%). Dintre acestea 2 cazuri nu

au avut  leziuni  subtentoriale,  doar  supratentoriale,  iar   un  singur  caz  a  prezentat  doar

leziuni  cerebeloase.  Totodată,  un  număr  de  3  cazuri  (50%)  au  prezentat  coexistența

leziunilor atât la nivel supratentorial cât și subtentorial.  În același timp, cazurile LEMP

identificate prin metode radioimagistice RMN au prezentat afectare, implicare sau leziuni

independente ale cortexului cerebral, în special la nivelul cortexului lobilor frontali. Spre

exemplu, la un caz, s-a identificat, spre exemplu, existența unor leziuni sub forma unor

plaje  mari  extinse,  la  nivelul  lobului  frontal  medial  stâng,  frontal  superior  stâng  cu

extinderea la nivel capsulo-lenticular,  talamic drept, peduncul cerebelos mijlociu,  dar și

cerebelos bilateral. Așadar, pacienții cu afectarea capului nucleului caudat și a talamsului

au  demonstrat  pe  secțiunile  RMN  leziuni  bilaterale  la  lobii  frontali,  leziuni  capsulo-

lenticulare; dintre aceștia, s-au remarcat un caz care a avut leziuni subtentoriale la nivelul

pedunculilor cerebeloși  mijlocii,  iar altul,  cu leziuni în plaje care s-au extins la nivelul

lobilor occipitali, preponderent în jurul cornului occipital cu arii de glioză.

Mai  mult  decât  atât,  am  observat  că  afectarea  talamică  este  favorizată  de

implicarea nucleului caudat în plajele lezionale descrise pe secțiunile RMN, probabilitatea

ca  talamusul  să  fie  implicat  în  leziune  fiind  strâns  corelată  cu  extinderea  procesului
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patologic  către  profunzimea  creierului  pe  traiectul  fibrelor  în  U.  Pe  de  altă  parte,

bilateralitatea  leziunilor  cerebrale  la  pacienții  diagnosticați  cu  LEMP  în  contextul

HIV/SIDA este ubicuitară indiferent de vârsta, sex sau localizarea acestora în raport cu

fibrele U cerebrale, dovedindu-se o relație semnificativă între numărul de leziuni la nivelul

emisferului stâng față de cel drept, gradul de afectare al emisferului cerebral stâng fiind în

interrelație cu gradul de afectare al emisferului controlateral (p<0,005) întinderea plajelor

lezionale la nivelul fiecărui emisfer cerebral fiind corelat cu al celuilalt (p<0,05). 

Ca urmare a acestor date, am observat că plajele lezionale cu cât sunt mai mari cu

implicarea mai multor structuri, eventual, cu potențială bilateralitate a leziunilor la ambele

emisfere și extindere la nivel subtentorial, cu atât efectul de masă devine tot mai probabil,

chiar vizibil, fiind vizibilă pe secțiunile RMN captarea elementelor de contrast în periferia

acestora, acest  lucru fiind înalt  asociat  cu implicarea nucleului caudat în plajele LEMP

(p<0,005).

Rezultatele studiului pentru pacienții cu limfom primar (LPSNC) în cadrul infecției

HIV/SIDA

Am reușit să identific pentru studiul doctoral privind acest tip de patologie (ie, LPSNC)

doar  două  cazuri  a  căror  evoluție  și  diagnostic  radioimagistic  le-am  prezentat  în

subcapitolul 8.5 intitulat „Analiza cazurilor cu limfom primar al sistemului nervos central

la pacienții cu infecție HIV/SIDA”. Așadar am documentat următoarele : (1) o femeie în

vârstă de 59 de ani și (2) un bărbat în vârstă de 28 de ani, amândouă cazuri cu leziuni

supratentoriale. 

(1) La pacientul în vârstă de 28 de ani s-a efectuat un RMN cerebral nativ și cu

administrare de substanță de contrast, în combinație cu angio-RMN cerebral evidențiindu-

se o leziune la nivelul substanței cortico-subcorticale frontale superioare drepte o leziunie

rotund-ovalară cu contur neregulat, cu diametru axial de 19/13 mm și cranio-caudal pe 16

mm cu structura neomogenă cu semnal intermediar în secvența T1, T2 / FLAIR în centrul

leziunii,  și periferia leziunii în hipersemnal T2/FLAIR, cu restricție inelară de difuzie a

apei și priza periferică de contrast.

(2) Pacienta în vârstă de 59 de ani a prezentat la nivelul substanței albe cortico-

subcorticale fronto-parietale bilaterale, precum și la nivelul corpului calos, multiple plaje

lezionale cu contur șters, în hiposemnal T1, hipersemnal T2/FLAIR cu restricție de difuzie

a apei și cu progresivă de substanță de contrast. Totodată am observat o ușoară dilatare a
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sistemului ventricular simetric cu dimensiuni mai mari pe linia mediană.  Am documentat

spectroscopia  RMN  centrată  la  nivelul  genunchiului  corpului  calos  care  a  evidențiat

creșterea  semnificativă  a  colinei  cu  inversarea  raportului  colina/creatina,  corelat  cu

celularitatea crescută a leziunii având în vedere scăderea valorilor pentru N-acetil-aspartat

– ca marker neuronal – și creșterea concomitentă, semnificativă, a vârfului concentrației

lactatului  ca  urmare  a  producerii  glicolizei  anaerobe.  Ca  urmare  a  spectroscopiei,  am

observat că spectrul generat de voxel-ul descris la spectro-RMN este înalt sugestiv pentru

LPSNC. 

Rezultatele studiului pentru pacienții cu encefalită în cadrul infecției HIV/SIDA

În cadrul lotului selectat pentru analiza elementelor RMN a patologiilor cerebrale asociate

infecției  HIV/SIDA, am documentat  22 de  cazuri  fără  alte  neuropatologii  –  cum ar  fi

toxoplasmoza,  LEMP sau LPSNC – doar elementele  de atrofie  cerebrală  și  leziuni  ale

substanței  cerebrale  sugestive pentru evoluției  demenței  și a encefalopatiei  în contextul

HIV/SIDA.  Acești  pacienți  s-au  încadrat  între  15  și  59  de  ani  cu  vârsta  medie  de

32,95±12,47 ani - 12 cazuri  au fost pacienți de sex feminin (54,54%) - vârsta medie de

31,6667±14,8956 ani cu o mediană de 24 de ani, vârstele fiind cuprinse între o minimă de

15 ani și o maximă de 59 de ani - și 10 pacienți de sex masculin (45,45%) - o vârstă medie

de 34,5±9,3363 ani cu o minimă de 16 ani și o maximă de 48 de ani.
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Figura 8.3. Reprezentarea quartilară a vârstelor după sex și diagnosticul leziunilor
cerebrale în lotul selectat pentru studiul RMN cerebral.

Am observat că există o interrelație între sexul pacienților și gradul de afectare

corticală la pacienții cu encefalită HIV/SIDA, acest lucru fiind intercondiționat de prezența

și a altor factori, fiind necesar un studiu mult mai amplu cu nu număr mai mare de pacienți

incluși  pentru a  avea o valoare de înaltă  semnificație  statistică,  rezultatul  pe care l-am

obținut fiind în imediata vecinătate a pragului de semnificație statistică (p<0,05). Un număr

de 6 pacienți (27,27%; CI95% [10,73; 50,22%]) au prezentat un diagnostic de tuberculoză

pulmonară în antecedentele personale patologice – 4 femei și 2 bărbați. Având în vedere că

și  la  acești  pacienți  se  pot  identifica  leziuni  –  plaje  lezionale  pe  secțiuni  RMN,  am

documentat  un număr  de  20  cazuri  au  prezentat  leziunile  cuantificate,  obiectivate  prin

tehnici imagistice RMN la nivelul fosei supratentoriale, iar alte 10 (45,45%) cazuri au avut,

de asemenea,  leziuni  la  nivelul  fosei  posterioare (subtentoriale)  fără  a există  însă vreo

asociere semnificativă statistică între localizările anatomice ale acestora (p>0,05).

În cadrul pacienților cu encefalită HIV/SIDA și leziuni talamice, am documentat

cazurile a 4 femei (18,18%) și a 3 bărbați (13,63%), fără a putea dovedi o interrelație între

existența leziunilor imagistice RMN la nivel talamic în contextul encefalitei  HIV/SIDA

(p>0,05). Se pare că doar 5 cazuri (22,72%) au prezentat atât leziuni la nivelul talamsului

cât și la nivelul structurilor bazale cerebrale – nucleul caudat , nuclei bazali – dar și la
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nivelul nucleului lenticular. Din cele 22 de cazuri cu encefalită HIV, la doar două cazuri au

fost descrise leziuni strict la nivelul talamusului (9,09%), fără a putea dovedi o interrelație

semnificativă  statistic  între  existența  leziunilor  la  nivelul  talamusului  și  a  structurilor

bazale cerebrale (p>0,05). Pe de altă parte, am putut demonstra interrelația între prezența

leziunilor talamice decelabile pe secțiunile RMN și categoriile de vârstă prin valori interval

diferite  ,  acestă  relație  fiind  semnificativă  statistic  cu relevarea  diferențe  notabile  între

vârstele pacienților cu encefalită HIV/SIDA și leziuni talamice față de cei care nu prezintă

aceste leziuni (p>0,05).
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CONCLUZII

Concluziile trase în urma studiului realizat în cadrul acestei teze de doctorat sunt:

1. Au  fost  selectați  un  număr  de  47  de  pacienți  cărora  li  s-au  efectuat  investigații

imagistice prin rezonanță magnetică nucleară la nivel cerebral.

2. Lotul selectat pentru analiza statistică a elementelor și caracteristicilor radioimagistice

pe imagerie magnetică nucleară (RMN) este omogen și reprezentativ pentru populația

pacienților infectați cu virusul HIV ajunși în stadiul de evoluție SIDA.

3. Raportul între pacienții de sex masculin și cei de sex feminin a fost de 1 : 1,35, cu o

ușoară predominanță a pacientelor – 27 de femei (57,45%) și 20 de bărbați (42,55%).

4. Vârsta medie a pacienților de sex feminin a fost de 31,2963±14,0707 ani cu valori între

15 ani și 59 de ani, și o mediană de 26 ani.

5. Vârsta medie a pacienților de sex masculin a fost de 34,2±13,7481 ani cu valori între

16 și, respectiv, 68 de ani cu o mediană de 31. 

6. În studiul realizat există un procent ridicat pentru tinerii adulți infectați cu virusul HIV/

SIDA – vârsta 22, 23 de ani ( 8,51% ) și, respectiv, pentru 24 de ani (6,38%) – urmată

de un vârf la pacienții cu vârste cuprinse între 39 și 41 de ani.

7. Pacienții  infectați  HIV  cu  elemente  neuropatologice  imagistice  caracteristice

imunodeficienței avansate s-au încadrat în segmentul de vârstă de la 15 până la 29 de

ani, reprezentând 53,19% din totalul pacienților incluși în studiu.

8. Distribuția frecvenței vârstei între pacienții de sex feminin și masculin este aproximativ

egală cu discrete varianțe între aceștia.

9. Din toate cazurile incluse în studiu, doar 17 cazuri (36,17%) au fost diagnosticate cu

toxoplasmoză cerebrală pe secțiunile RMN efectuate.

10. Vârsta medie a cazurilor diagnosticate cu toxoplasmoză cerebrală a fost de 31,64 ani ±

16,59 cu o mediană de 26 de ani, pacienții situându-se în intervalul de vârstă 15 – 68 de

ani;  testul  parametric  ANOVA relevă  reprezentativitatea  lotului  cu  acest  diagnostic

(p=0,7457; F-statistic = 0,1065).

11. Lotul  pacienților  cu  toxoplasmoză  cerebrală  este  subîmpărțit  în  11  pacienți  de  sex

feminin (64,7%) și 6 cazuri de sex masculin (35,29%).

12. Vârsta medie a pacienților de sex masculin diagnosticați cu toxoplasmoză cerebrală a

fost de 36,66±21,96 ani.
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13. Vârsta medie a pacienților de sex feminin diagnosticați cu toxoplasmoză cerebrală a

fost de 28,90±13,26 ani .

14. Vârsta majorității cazurilor cu diagnosticul de toxoplasmoză cerebrală este aglomerată

în jurul valorii de 26 de ani.

15. Apariția  leziunilor  de  toxoplasmoză  cerebrală  la  pacientele  infectate  HIV este  mai

probabilă  decât  la  cazurile  de  sex  masculin,  sexul  feminin  fiind  însuși  un  factor

favorizant al acestui diagnostic aproape semnificativ statistic în lotul studiat (p≤0,05).

16. Leziunile  de  toxoplasmoză  cerebrală  a  fost  prezente  la  nivel  supra-  și  subtentorial

concomitent la 4 cazuri (23,52%), un caz a fost strict subtentorial iar restul au prezentat

leziuni doar la nivel supratentorial – 12 cazuri (70,59%).

17. Cazurile cu toxoplasmoză cerebrală – în contextul infecției HIV/SIDA – care prezintă

multiplicitate lezională supratentoriale au șanse mai mari de a dezvolta leziuni multiple

subtentoriale (p<0,005).

18. Afectarea la nivel cortical  și a lobilor frontali – a fost prezentă la majoritatea celor

diagnosticați cu toxoplasmoză cerebrală – 14 cazuri, 82,35%.

19. Există  o  interrelație  înalt  semnificativă  statistic  între  diagnosticul  de  toxoplasmoză

cerebrală în contextul HIV/SIDA și afectarea concomitentă a lobilor frontali, cât și a

cortexului cerebral (p<0,005).

20. În rândul cazurilor cu diagnostic de toxoplasmoză cerebrală pe secțiunile RMN s-au

prezentat mai multe leziuni la nivelul emisferului drept față de emisferul stâng per caz;

nu  există  o  interrelație  semnificativă  statistic  între  numărul  de  leziuni  la  nivelul

emisferului drept față de cel stâng (p>0,05).

21. Un  număr  de  10  cazuri  cu  infecție  HIV/SIDA  (58,82%)  au  prezentat  leziuni  de

toxoplasmoză cerebrală cu implicarea ariilor profunde cerebrale – structuri bazale și

talamus; dintre aceștia, 9 cazuri au fost de sex feminin.

22. Există o predispoziție cu înaltă probabilitate statistică între afectarea ariilor profunde,

bazale  cerebrale  la  pacienți  cu  toxoplasmoză  cerebrală  în  contextul  HIV/SIDA  la

pacienții cu multiplicitate lezională (p<0,05).

23. Efectul de masă la pacienții  cu toxoplasmoză cerebrală în contextul HIV/SIDA este

evident  la  pacienții  cu  leziuni  întinse  care  sunt  tot  mai  profunde,  care  să  implice

nucleul caudat, nucleii bazali sau în imediata vecinătate a acestora (p<0,05).

24. Leziunile  talamice  în  toxoplasmoza cerebrală  în  contextul  infecției  HIV/SIDA sunt

foarte rar identificate pe secțiunile RMN de diagnostic (p<0,005).
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25. Restricția  pentru  difuzia  apei  (DWI)  a  fost  pozitivă  la  5  cazuri  diagnosticate  cu

toxoplasmoză cerebrală (29,41% - interval de încredere 95% : 10,31 - 55,96%).

26. Priza la contrast a fost pozitivă la 12 pacienți cu toxoplasmoză cerebrală pe secțiunile

RMN (70,59% - interval de încredere 95%: 44,04 - 89,69%).

27. Toate  cazurile  au  prezentat  leziuni  hipointense  în  WIT1  (100%),  majoritatea  fiind

hiperintense  în  WIT2 –  15  pacienți  (88,24% -  interval  de  încredere  95%:  63,56  -

98,54% ) – în timp ce la doi pacienți leziunile au fost hipointense (11,76% - interval de

încredere 95% :1,46 - 36,44% ).

28. Edemul perilezional a fost detectabil  și cuantificabil  la 14 pacienți  cu toxoplasmoză

cerebrală pe secțiunile RMN (82,35% - interval de încredere 95%: 56,57 - 96,20% ),

element caracteristic pentru acest diagnostic.

29. Edemul perilezional este asociat aproape indisolubil cu priza la contrast periferică pe

secțiunile  RMN  la  pacienții  cu  toxoplasmoză  cerebrală  în  contextul  HIV/SIDA

(p<0,005).

30. La cazurile cu toxoplasmoză cerebrală în contextul infecției HIV/SIDA asocierea dintre

edemul  cerebral  perilezional  și  priza  la  contrast  periferică  a  fost  indisolubilă  și

exclusivă (p<0,005).

31. Din totalul cazurilor evaluate radioimagistic prin RMN (47 cazuri, 100%), un număr de

6 cazuri (12,77%; interval de încredere 95% : 4,83 - 25,74% ) au prezentat elemente

diagnostice imagistice pentru leucoencefalopatie multifocală progresivă (LEMP).

32. Între cazurile diagnosticate cu LEMP, raportul sex masculin: sex feminin (M:F) fiind

1:1 – 3 femei și 3 bărbați. 

33. Vârsta medie a cazurilor de sex feminin infectate HIV cu LEMP pe secțiunile RMN a

fost de 29,33±7,23 de ani, cu valori între 21 de ani și 37 de ani.

34. Vârsta medie la pacienții de sex masculin infectați HIV cu LEMP pe secțiunile RMN a

fost de 26,667±9,07 ani cu valori cuprinse între 23 de ani și 37 de ani.

35. La  nivelul  cazurilor  cu  leziuni  LEMP pe  secțiunile  RMN,  4  pacienți  au  prezentat

leziuni  subtentoriale  (66,67%),  în  timp  ce  5  cazuri  au  avut  leziuni  supratentoriale

(83,33%).

36. Dintre  pacienții  cu  LEMP  pe  secțiunile  RMN,  2  cazuri  au  avut  doar  leziuni

supratentoriale și, respectiv, un caz, doar leziuni subtentoriale.

37. Nu  există  o  asociere  semnificativă  statistic  între  localizările  leziunilor,  numărul  și

dimensiunile acestora LEMP la nivelul foselor cerebrale (p ≈ 0,47; p>0,05).
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38. Nu există  asociere  semnificativă  între  implicarea  lezională  a  nucleului  caudat  și  a

lobului frontal  pe secțiunile  RMN – uni-  sau bilateral  – la pacienții  cu LEMP este

apropiată de pragul maxim al semnificației statistice (p>0,05 ).

39. Nu există asociere semnificativă între implicarea lezională a talamusului și a nucleului

caudat  pe secțiunile  RMN – la pacienții  cu leziuni  LEMP este apropiată  de pragul

maxim al semnificației statistice ( p>0,05 ).

40. Numărul  de  plaje  lezionale  identificate  pe  secțiunile  RMN  la  pacienții  LEMP

aproximativ egal pentru cele două emisfere cerebrale,  fiind documentate  în total  12

leziuni în emisferul drept, respectiv, 13 leziuni în cel stâng.

41. Numărul de plaje lezionale identificate pe secțiunile RMN la pacienții  cu LEMP la

nivelul unei emisfere cerebrale este strâns corelat cu numărul de leziuni identificate la

nivelul celeilalte emisfere (p<0,005).

42. Gradul de întindere a plajelor lezionale la nivelul unui emisfer cerebral este strâns cu

cel la nivel controlateral (p<0,005).

43. Existo o asociere indisolubilă și exclusivă între implicarea nucleului caudat în plajele

lezionale din LEMP și apariția efectului de masă la pacienții infectați HIV/SIDA, pe

secțiunile RMN (p<0,005).

44. Existența  efectului  de  masă  și  a  prizei  la  contrast  periferică  a  plajelor  lezionale  la

pacienții  infectați  HIV/SIDA  și  diagnosticați  cu  LEMP  pe  secțiuni  RMN  sunt

indisolubile și exclusive (p<0,05).

45. În lotul de pacienți selectați pentru prezentul studiu – 47 de cazuri infectate HIV/SIDA

– doar 2 cazuri au prezentat pe secțiunile RMN leziuni sugestive de limfom primar al

sistemului nervos ulterior confirmate prin biopsie cerebrală: o femeie în vârstă de 59 de

ani și un bărbat în vârstă de 28 de ani, amândouă având plaje lezionale supratentoriale.

46. În cadrul lotului selectat pentru studiul RMN al patologiilor cerebrale asociate infecției

HIV/SIDA,  s-au  identificat  un  număr  de  22  de  cazuri  cu  encefalită  HIV/SIDA

(46,80%) cu o vârstă medie de 32,95±12,47 ani, vârstele fiind situate în intervalul 15 și

59 de ani cu o mediană de 31 de ani.

47. În  rândul  pacienților  cu  elemente  de  encefalită  HIV/SIDA pe  secțiunile  RMN,  12

cazuri au fost pacienți de sex feminin (54,54%) cu vârsta medie de 31,6667±14,8956,

situate în intervalul de 15-59 ani, iar alții 10 pacienți au fost de sex masculin (45,45%)

cu o vârstă medie de 34,5±9,3363 ani în intervalul 16-48 de ani.
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48. Dintre  pacienții  cu  encefalită  HIV/SIDA,  6  pacienți  (27,27%)  au  prezentat  un

diagnostic de tuberculoză pulmonară – aflat în evoluție sau remis – în antecedentele

personale patologice, fără să existe o interrelație statistică semnificativă ( p>0,05).

49. Există o interrelație semnificativă statistic între sexul pacienților și gradul de afectare

corticală în contextul encefalitei HIV/SIDA (p≤0,05).

50. Localizarea plajelor lezionale pe secțiunile RMN la pacienții cu encefalită HIV/SIDA

la  nivelul  foselor  cerebrale  nu  este  corelată  semnificativ  statistic  cu  nici-un  alt

parametru radioimagistic (p>0,05).

51. Localizarea plajelor lezionale pe secțiunile RMN la pacienții cu encefalită HIV/SIDA

la nivelul structurilor profunde cerebrale – talamus, nucleu caudat, nuclei bazali – nu

este influențată de vârsta sau sexul anatomic al pacienților inclusiși în studiu (p>0,05).
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