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RESUMEN

INTRODUCCION: la encefalopatia posterior reversible es un sindrome clinico-imaginolégico de inicio agudo o subagudo,
que cursa con cefalea, alteracién de conciencia, cambios visuales, convulsiones y signos neurolégicos focales,
relacionado con lesiones cetebrales de predominio patieto-occipital bilaterales y simétricas de aspecto  hipodenso
en la TAC de crineo e hiperintenso en el T2 de la RM cerebral. Se asocia con hipertension arterial aguda y con
el uso de medicamentos inmunosupresores.

OBJETIVO: presentar los casos del sindrome de encefalopatia posterior reversible identificados en el Hospital
Universitario Erasmo Meoz de Cucuta.

MATERIAL Y METODOS: se revisaron las historias clinicas de nueve pacientes estudiados en un periodo de 31 meses.
REsuLTADOS: de los nueve pacientes, seis tenfan eclampsia, dos enfermedad crénica subyacente asociada a alteracion renal y
uno sindrome nefritico. Todos presentaron hipertension arterial, siete cefalea, seis cambios de conciencia, cinco
alteraciones visuales, dos nduseas y vomito, uno focalizaciéon neuroldgica, uno alucinaciones visuales y auditivas y uno
confusion. Todos presentaron crisis epilépticas tonico-clonico generalizadas y uno de ellos estado epiléptico. Ocho tenfan
pruebas de funcién renal anormales. En la TAC de craneo 8 pacientes tenfan lesiones hipodensas corticosubcorticales
y 1 subcorticales; las regiones parictooccipitales siempre estuvieron afectadas. Tres pacientes fallecieron (dos por
complicaciones de sus patologias de base y uno por estado epiléptico), dos pacientes presentaron como secuela
ceguera cortical y epilepsia, respectivamente.

CoNcLusIONES: el sindrome de encefalopatia posterior reversible es frecuente en nuestro medio y obedece a multiples causas.
El tratamiento temprano de sus factores desencadenantes puede prevenir el infarto cerebral. Este consiste en la rapida
correccion de las cifras tensionales elevadas, la suspension de medicaciones asociadas con el sindrome y el tratamiento de
aquellas enfermedades que favorecen su aparicion (Acza Neurol Colomb 2005;21:289-298).

PALABRAS CLAVE: hipertension, eclampsia, epilepsia, encefalopatia, infarto cerebral.

SUMMARY

INTRODUCTION: reversible posterior encephalopathy is a clinical and diagnostic imaging syndrome characterized
by acute or subacute onset, headache, altered mental status, visual changes, seizures and focal neurological signs
associated with hypodense symmetric, bilateral cerebral lesions predominantly in the patieto-occipital areas as seen
on CT scans. Cerebral MRI shows hyperintensities in T2. This entity is associated with acute hypertension and
with use of immunossuppresive drugs.

OBJETIVES: to present the cases of reversible posterior encephalopathy diagnosed at the Hospital Universitario
Erasmo Meoz in Cacuta, Colombia.

PATIENTS AND METHODS: review of clinical records from nine patients observed during 31 months.

REsuLts: of the nine patients studied, six had eclampsia, two an undetlying chronic renal disease, and one nephritic
syndrome. All patients had arterial hypertension, seven headache, six altered mental status, five visual changes, two
nausea and emesis, one focal neurological signs, one visual and auditive hallucinations and one confusion. All the patients
had generalized seizures and one of them status epilepticus. Eight patients had abnormal renal function tests. CT scan
of the brain was always abnormal; eigh had cortical-subcortical hypodense lesions and one only subcortical lesions.
Three patients died, two due complications of their underlying disease, one due status epilepticus. Two patients had
sequelae, cortical blindness and epilepsy, respectively.

CoNncLusIONs: reversible Posterior Encephalopathy is a frequent entity associated to many etiologies. Early
treatment of causal factors may prevent stroke. Lowering arterial hypertension, suspending treatment with
immunossuppresive drugs and treating underlying conditions that cause the syndrome are the key elements (Acta
Neurol Colomb 2005,21:289-298).

KEy worDs: hypertension, eclampsia, epilepsy, encephalopathy, stroke.
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INTRODUCCION

La encefalopatia posterior reversible es
un sindrome clinico-imaginolégico descrito
por primera vez en 1996 por Hinchey et al.
caracterizado por un inicio agudo o subagudo de
sintomas como: cefalea, alteracion de la conciencia,
nduseas, vomito, cambios visuales (vision borrosa,
hemianopsias, amaurosis y ceguera cortical);
convulsiones y signos neurologicos focales como
hemiparesia y déficit sensitivo (1-4).

Los pacientes afectados por esta entidad
presentan en la tomografia axial computada del
craneo (TAC) lesiones hipodensas corticales
frecuentemente relacionadas con enfermedad
leve, e hipodensidades corticosubcorticales en
pacientes con enfermedad moderada a severa,
de predominio posterior (2). En las resonancia
magnética (RM) de cerebro se evidencian lesiones
hiperintensas en las imagenes ponderadas en el T2
(1). Este sindrome se ha asociado especialmente
a hipertension arterial y al uso de medicamentos
inmunosupresores (1).

Los signos clinicos y radiolégicos son
potencialmente reversibles (entre ocho dfas y
17 meses de iniciado el cuadro) si se realiza un
diagnostico temprano y un tratamiento adecuado
del factor desencadenante (1,4).

El objetivo de este trabajo es presentar los
casos del sindrome de encefalopatia posterior
reversible (SEPR) identificados en el Hospital
Universitario Erasmo Meoz de Cucuta.

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron las historias clinicas de los
pacientes que presentaron el cuadro clinico y los
hallazgos tomograficos caracteristicos del SEPR
en un periodo de 31 meses desde el 1 de enero de
2003 hasta el 31 de julio de 2005 en el Hospital
Universitario Erasmo Meoz de Cucuta.

Se encontraron un total de nueve casos
correspondientes a ocho mujeres y un hombre
entre los 11 - 40 afios (promedio 24,6 afios). En
todos los casos se realizé registro de las cifras
de tensidén arterial, exdmenes de laboratotio
basicos (cuadro hematico, glicemia, creatinina y
nitrégeno ureico séricos, parcial de orina), y se
solicit6 TAC de craneo simple; en un caso se
realiz6 RM y panangiografia cerebral. Se hicieron

otros examenes de laboratorios dependiendo de
su patologifa de base (transaminasas, parcial de
orina, proteinuria de 24 horas, electrolitos séricos,
etc.). Para todos los casos se determinaron los
sintomas y signos clinicos, el nimero y tipo de
crisis epilépticas, la duraciéon del cuadro clinico y
la aparicién de secuelas. En algunos casos se hizo
seguimiento de las imagenes diagnésticas.

RESULTADOS

De los nueve pacientes identificados dos
tenfan enfermedad crénica subyacente: uno lupus
eritematoso sistémico (LES) y uno cancer de
colon, ambos asociados con alteraciéon renal;
uno cursaba con sindrome nefritico, y seis
con eclampsia. Dos de estas pacientes tenfan
ademads sindrome HELLP (acrénimo en inglés
de Haemolysis, Elevated Liver enzimes, Low Platelet
syndronze).

Todos presentaron hipertensién arterial
de moderada a severa; siete (77%) refirieron
cefalea al ingreso, seis alteracion del estado de
conciencia como somnolencia, estupor o coma,
cinco refirieron alteraciones visuales como vision
borrosa, fosfenos y amaurosis, dos pacientes
presentaron nauseas y vomito, uno focalizacién
neurolégica, uno alucinaciones visuales o auditivas
y uno confusién (Tabla 1).

Todos presentaron crisis epilépticas reportadas
como ténico clénico generalizadas (TCG): dos
pacientes con un solo episodio, dos pacientes con
dos, uno con tres, cuatro presentaron mualtiples
episodios aislados y un paciente (caso 8) se
presentd en estado epiléptico.

Todos tenfan cifras elevadas de nitrégeno
ureico y creatinina, excepto el caso 1 (13.9
mg% y 0.79 mg%, respectivamente). La estancia
hospitalaria oscil6 entre 4 - 34 dias (mediana seis
dias); cinco de los nueve pacientes requirieron
manejo interdisciplinario en UCIL.

Se realiz6 TAC simple de craneo a todos
los pacientes al ingreso y en algunos cuando
remiti6 la sintomatologia neurolégica entre cinco
dias y 10 meses después. En cuatro pacientes no
se realizé control tomografico (casos 1, 6, 7 y 8).
Tres pacientes fallecieron, dos por complicaciones
de su patologia de base (casos 3 y 6) y otro por
estado epiléptico (caso 8).
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TaBLA 1. CARACTERISTICAS CLINICAS DE NUEVE CASOS DE SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE.

Caso |Edad/ | Diagnéstico Sintomas y Signos Ta Seguimiento
Sexo Maxima
1 11/M | Sindrome nefritico Cefalea intensa, vision borrosa 164/62 | 4 dias de hospitalizacion.
y vomito Egresa asintomatico
dos episodios convulsivos TCG
2 24/F | Eclampsia Cefalea progresiva, visién borrosa, 276/117 | 18 dias de hospitalizacion;
alteracion de la con-ciencia, requiri6 manejo en UCI.
hemiparesia izquierda. Secuela a los 4 meses:
Multiples episodios convulsivos TCG ceguera cortical parcial
5 40/F | Carcinoma de colon Irritabilidad, confusion, alteracion 150/90 | 6 dias de hospitalizacion.
Insuficiencia renal cronica | de la conciencia, vomito. Fallece por uremia
Encefalopatia urémica un episodio convulsivo TCG
4 16/ F | Eclampsia Cefalea intensa, alteracion de la 166/103 | 6 dias de hospitalizacion.
Sindrome HELLP conciencia. Egresa asintomatica
Multiples episodios convulsivos TCG
5 16/F | Eclampsia Cefalea, alteracion de la con- ciencia, 190/110 | 20 dias de hospitalizacion,
bradipsiquia, bradilalia, amaurosis. requirié manejo en UCI.
Multiples episodios convulsivos TCG Secuelas: epilepsia
6 18/F | Eclampsia Cefalea, alteracion de la conciencia. | 154/104 | 5 dias de hospitalizacion
Sindrome HELLP Multiples episodios convulsivos TCG requirié manejo en UCI.
Insuficiencia renal aguda Fallece por diatesis hemo-
rragica
7 35/F | Lupus eritematoso Alucinaciones visuales y auditivas. 175/80 | 34 dias de hospitalizcion
sistémico tres episodios convulsivos TCG Egresa asintomatica
Nefropatia lupica
8 24/F | Eclampsia Cefalea, alteracion de la con- ciencia. | 213/127 | 2 dias de hospitalizacion
Estado epiléptico TCG en UCI. Fallece por estado
epiléptico
9 38/F | Eclampsia Cefalea progresiva. 206/117 | 17 dias de hospitalizacion
un episodio convulsivo TCG requirié6 manejo en UCI.
Egresa asintomatica

La TAC demostr6 en ocho pacientes lesiones
hipodensas con compromiso corticosubcortical
y en uno unicamente lesiones subcorticales. Las
regiones cerebrales posteriores (occipitales o
parieto-occipitales) estuvieron comprometidas
en todos los pacientes; otras regiones afectadas
en menor porcentaje fueron los nucleos de la
base (casos 6, 8 y 9), la region fronto-parietal
(casos 2 y 4), la zona temporoparietal (caso
5) y el cerebelo (caso 5). En tres pacientes se
encontr6 afectacion de varias regiones y edema
cerebral difuso.

Enlos dos pacientes que presentaron secuelas
como ceguera cortical (caso 2) y epilepsia (caso
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5), durante su hospitalizacién tuvieron muiltiples
episodios convulsivos TCG de dificil manejo
y hallazgos imaginolégicos de compromiso
corticosubcortical severo y edema cerebral difuso.
El caso 5 evolucioné con un infarto cerebral.

Por considerarlo de interés se presentan
algunos de los casos mds representativos.

Caso 1. Un nifio de 11 afios procedente del
area rural de Arauca (Arauca) que ingres6é con
un cuadro clinico de ocho dias de evolucién de
edema palpebral y facial asociado posteriormente
a cefalea intensa, hematuria, fiebre, disminucion
de la agudeza visual, vémito y dos episodios TCG.
No tenfa otros antecedentes de importancia. Al




TaBrA 2. HALLAZGOS DE TAC DE CRANEO AL INGRESO Y DE SEGUIMIENTO DE NUEVE CASOS DE SINDROME DE
ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE.

Caso TAC ingreso

TAC control

207

1 Hipodensidades subcorticales parieto- occipitales
bilaterales

No se realizd

2 Edema cerebral, hipodensidades subcorticales fronto-
parietales y corticosubcorticales occipitales bilaterales

Hipodensidades corticosubcorticales occipitales bilatera-
les (10 dias después)

3 Hipodensidades cortico-subcorticales occipitales

Normal (5 dias después)

4 Edema cerebral, hipodensidades corticosub-
corticales parieto-occipitales y frontales bilaterales

Pequenas hipodensidades en regioén frontal bilateral.
Mejoria (5 dias después)

5 Hipodensidades corticosubcortica-les parieto-
occipitales bilaterales.

Areas de encefalomalasia cortico subcorticales parieto-
occipitales bilaterales (10 meses después)

6 Hipodensidades bilaterales de nucleos basales y
corticosubcorticales occipitales bilaterales

No se realizd

7 Hipodensidades corticosubcorticales parieto-
occipitales bilaterales

No se realizd

8 Hipodensidades corticosubcorticales parieto-
occipitales y lenticulocapsulares bilaterales. Edema
cerebral y herniacion uncal bilateral

No se realizd

9 Hipodensidades corticosubcorticales occipitales y
lenticulares bilaterales

Pequenas hipodensidades subcor-ticales occipitales
bilaterales (8 dias después)

ingreso se encontré somnoliento, hipertenso
(164/62 mmHg), pupilas normorreactivas con
vision de cuenta dedos. Se tomaron exdmenes
paraclinicos y se inicié manejo antihipertensivo
con nifedipino y furosemida.

La TAC de craneo mostré lesiones hipodensas
subcorticales bilaterales en regiones parieto
occipitales bilateral (Figura 1). Cuatro dias
después recuperd el estado de conciencia, las
alteraciones visuales desaparecieron y las cifras
tensionales se normalizaron. Egreso asintomatico.
Este es un ejemplo tipico de paciente tratado
tempranamente que evoluciono hacia la mejorfa
y sin secuelas.

Caso 5. Mujer de 16 afios remitida del area
rural de Chinacota (Norte de Santander) con edad
gestacional no precisada que ingresé en trabajo de
parto. Se decidi6 realizar cesirea segmentatia por
pelvis estrecha. En el posoperatorio inmediato
presenté cefalea, alteracién del estado de
conciencia, hipertension arterial y un episodio
convulsivo TCG. Inicialmente permanecié estable;
se realizo TAC de craneo simple que mostro

multiples lesiones bilaterales hipodensas en
regién parieto occipital bilateral, posteriormente
presentd deterioro del estado de conciencia,
amaurosis y midriasis por lo que ser realiz6 nueva
TAC simple con iguales resultados asociados
con edema cerebral. Se inici6 manejo en UCI

a

Ficura 1. FiGura 1. TAC DE CRANEO CONTRASTADO
DE PACIENTE DE 11 ANOS CON SINDROME NEFRITICO Y
SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE.
SE OBSERVAN LESIONES HIPODENSAS SUBCORTICALES
PARIETO-OCCIPITALES BILATERALES, SIMETRICAS.
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para control del edema cerebral con soporte
inotrépico y ventilacion mecanica con buena
respuesta. Se realiz6 RM cerebral simple al
séptimo dfa del ingreso (Figura 2 A - C) la
cual mostré en las imagenes ponderadas en T1
lesiones hipointensas corticosubcorticales parieto
occipitales simétricas con areas hiperintensas
corticales y en el T2 hiperintensidades de igual
localizacién y otras lesiones hiperintensas mas
pequefias de localizacién temporoparietal bilateral
y en hemisferio cerebeloso izquierdo. Estos
hallazgos indican que las lesiones parietooccipi-
tales evolucionaron hacia el infarto cerebral con
areas corticales de transformacién hemorragica.

Se realizé panangiografia cerebral ocho
dias después del ingreso informada como
normal. En los dias siguientes empez6 a
recuperar progresivamente el estado de conciencia
presentando ademas monoparesia inferior
izquierda, bradipsiquia y bradilalia.

Veinte dias después del ingreso, se dio salida
por mejoria clinica, consulté 10 meses después
por sindrome epiléptico con crisis tipo TCG, por
lo cual se realizo nueva TAC simple de craneo
(Figura 2D) en la cual se observaron areas de
encefalomalasia corticosubcorticales bilaterales en
regién parieto occipital y se formulé tratamiento
anticonvulsivante. Su control posterior ha sido
satisfactorio.

Este es un ejemplo de la forma severa, que
evolucioné hacia el infarto cerebral y la secuela
neurolégica.

Caso 8. Mujer de 24 afos de edad procedente
de zona rural de Tibu (Norte de Santander)
que ingresé por convulsiones multiples TCG
y cifras tensionales elevadas en su puerperio
inmediato (ocho horas).

Antecedentes personales G7P5A2; sin con-
troles prenatales: partos domiciliarios todos
excepto el ultimo. En el periodo preparto habia
referido cefalea, fosfenos y epigastralgia. Al
ingreso se encontr6 somnolienta, con palidez
mucocutanea generalizada, hipertensa, diaforética
y presenté una nueva convulsion ténico-clonica
generalizada.

Se inici6 manejo con sulfato de magnesio,
gluconato de calcio y nifedipina. Durante su
estancia hospitalaria persistié hipertensa, con
disminucién de plaquetas y diuresis. Al dia

A) CORTE AXIAL

EN T'1: LESIONES
HIPOINTENSAS COR-
TICOSUBCORTICALES
PARIETO-OCCIPITA-
LES SIMETRICAS CON
AREAS DE HIPER-
INTENSIDAD CORTI-
CALES DEBIDAS A
INFARTO CEREBRAL
CON TRANSFORMA-
CION HEMORRAGICA.

B) CORTE AXIAL EN
T2: ADEMAS DE LAS
LESIONES PARIETOOC-
CIPITALES, SE OBSER-
VAN OTRAS LESIONES
HIPERINTENSAS MAS
PEQUENAS DE LOCA-
LIZACION FRONTO-
OPARIETAL BILATE-
RAL.

¢) CORTE CORONAL
EN T2: HIPERIN-
TENSIDADES PARIE-
TOOCCIPITALES Y DE
HEMISFERIO CEREBE-
LOSO IZQUIERDO.

p) TAC DE CRANEO
SIMPLE TOMADO 10
MESES DESPUES QUE
MUESTRA LESIONES
HIPODENSAS COR-
TICOSUBCORTICALES
PARIETOOCCIPITALES
BILATERALES SIME-
TRICAS DEBIDAS A
ENCEFALOMALACIA
POST-INFARTO.

FIGURA 2. RESONANCIA MAGNETICA DE CEREBRO SIMPLE
DE PACIENTE DE 16 ANOS CON ECLAMPSIA PUERPERAL
REALIZADA EL 7° DiA DE HOSPITALIZACION.
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siguiente ingresé a UCI con Glasgow 10/15,
hipertensa y con dificultad respiratoria. Se tomo
TAC simple de craneo (Figura 3) que mostrd
lesiones hipodensas subcorticales parietales y
occipitales bilaterales, edema cerebral masivo y
herniacion uncal bilateral.

En su primer dia de estancia en la UCI,
se encontré en coma profundo sin sedacion
con soporte inotrépico y ventilatorio, pupilas
midriaticas de 5 mm fijas, no reactivas a la luz;
ausencia de oculocefalégiros, cudriplejia flaccida
y arreflexia y prueba de apnea positiva; se hizo
diagnostico de muerte cerebral y fallecio.

Este es un caso ilustrativo del manejo tardio
de las complicaciones del SEPR con desenlace
fatal.

Ficura 3. TAC SIMPLE DE CRANEO DE PACIENTE DE
24 ANOS CON ECLAMPSIA Y ESTADO EPILEPTICO. SE
VISUALIZAN HIPODENSIDADES CORTICOSUBCORTICALES
PARIETO-OCCIPITALES Y LENTICULOCAPSULARES BILATERALES,
EDEMA CEREBRAL.

DISCUSIOV

Desde su descripcion inicial (1) la denomina-
ci6n del sindrome de leucoencefalopatia posterior
reversible ha sido muy controvertida debido
a que su nombre no es adecuado teniendo en
cuenta los hallazgos en las neuroimagenes, que
en la mayoria de los casos no solo comprometen
la sustancia blanca; ademas, se pueden encontrar
lesiones en sitios diferentes a la region postetior
del cerebro (casos 2, 5, 6 y 9) y en algunos casos
estas lesiones no son del todo reversibles y el
paciente queda con secuelas como alteraciones
visuales o epilepsia (casos 2 y 5) o evoluciona
hacia el infarto cerebral (caso 5) (2, 5). Casey

et al demostraron en su estudio que aunque
predomina el compromiso de la sustancia blanca,
la corteza cerebral se ve afectada en un gran
porcentaje de los casos, como en nuestra serie, y
predominan las lesiones corticales en los pacientes
con enfermedad leve y las cortico subcorticales
en enfermedad grave a moderada (2).

Es por esto que se han propuesto en revisiones
y estudios posteriores otros nombres como
encefalopatfa posterior reversible, encefalopatia
parieto-occipital, sindrome de edema cerebral
posterior reversible, encefalopatia por hiperper-
fusion o encefalopatia hipertensiva (3-7); ninguna
de estas denominaciones se puede considerar del
todo adecuada. No obstante el término de SEPR
es el que tiene mas aceptacion actualmente.

En los dltimos afios ha aumentado conside-
rablemente el numero de casos reportados de
SEPR por un mayor conocimiento de la entidad.
Se ha relacionado con gran nimero de patologias
y se ha descrito en adultos y en nifios (caso 1)
(3,5,7-9,10). Las mas frecuentes son entidades
que cursan con un aumento subito de la tension
arterial, o tratamientos inmunosupresores o de
quimioterapia (1,4).

Entre las entidades asociadas estan las
enfermedades renales como la insuficiencia renal
aguda o crénica, la glomeruloneftritis postestrep-
tococica, las enfermedades hematologicas como
purpura trombocitopénica idiopatica, vasculitis
y enfermedades del tejido conectivo (LES,
panarteritis nodosa), trasplantes, hipertension
inducida por el embarazo, uso de farmacos
como ciclofosfamida, tacrolimus, anfotericina B,
eritropoyetina y, por supuesto, toda entidad que
curse con aumento subito de la tension arterial
sistémica. Al igual que en otras series de
casos, en nuestro medio las patologias mads
frecuentemente asociadas con el desarrollo de
este sindrome fueron la eclampsia (66%) y las
enfermedades renales (22%) Como se observa en
la tabla 3 son numerosas la entidades o factores
desencadenantes del SEPR.

El cerebro se protege de los aumentos de la
tension arterial por un sistema de autorregulacion
que asegura un flujo sanguineo cerebral constante
mediante la vasoconstriccién arteriolar (1,5).
La encefalopatia se produce cuando la tensién
arterial sobrepasa el limite de la autorregulacion;
este incremento tensional causa vasodilatacion
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TaBLA 3. ETIOLOGIA Y FACTORES PRECIPITANTES DEL SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE.

1. Encefalopatia hipertensiva
(1,4,6,11)

2. Hipertension inducida por el embarazo
Preeclampsia, eclampsia.
(12-16)

3. Enfermedades renales

glomerulonefritis membranosa.
(4,5,7-9,16,17)

Insuficiencia renal aguda y croénica, glomerulonefritis

postestreptocécica, nefropatia de cambios minimos,

4. Farmacos

(10,18-26)

Ciclosporina, tacrolimus, eritropoyetina recombinante, adriamicina, anestésicos, anfotericina B, citarabina,
cisplatino, inmunoglobulinas, terapia antirretroviral, acetaminofén, interferén alfa, fludarabina, gemcitabina,
metotrexate, vincristina, prednisona, fenilpropanolamina, efedrina, pseudoefedrina.

5. Enfermedades hematolégicas

(4,6,12,24,27)

Sindrome hemolitico urémico, anemia de células falciformes, purpura trombocitopénica idiopatica.

6. Enfermedades del tejido conectivo y vasculitis

(4,6,28-31)

Lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis, panarteritis nodosa, poliarteritis microscopica, purpura
de Hendch Schonlein, enfermedad mixta del tejido conectivo, sindrome de Behcet.

7. Otros
Postransfusional, postcateterismo cardiaco.

ronismo primario, hipercalcemia.

(6,12,26,32-35)

Enfermedad injerto contra huésped, porfiria intermitente aguda, feocromocitoma, hiperaldoste-

Cocaina inhalada, anfetaminas, veneno de escorpion, cafeina, uso de medio de contraste.

pasiva de las arteriolas cerebrales lo que lleva a la
extravasacion de fluidos y proteinas y con ello al
edema perivascular cerebral (2,5,31).

La sustancia blanca cerebral esta constituida
por fibras mielinicas en una matriz de células
gliales, arteriolas y capilares. Debido a la
menor concentracion de células y de capilares
en comparacién con la corteza cerebral, es
susceptible de acumular liquido, macromoléculas
y glébulos rojos en su espacio extracelular. Hste
evento se presenta con mayor frecuencia en la
region posterior que tiene menor inervacion
simpatica y por lo tanto un menor control sobre
la autorregulacion vascular cerebral (4,30).

El flujo sanguineo cerebral en los individuos
normales se encuentra entre 60 - 150 mm Hg de
presion arterial media, en hipertension arterial
cronica estos limites se desplazan a cifras mas altas
lo que hace a estos pacientes menos susceptibles
al dafio producido por los aumentos subitos de

tension arterial. En el sistema arterial vertebro
basilar hay menor nimero de fibras simpaticas
comparado con el sistema de carotideo, de
esta forma la vasoconstriccion mediada por el
simpatico protege mejor el tertitorio antetior de
la hiperperfusion durante la hipertensioén arterial
aguda (4,15); por el contratio, el aumento de las
cifras tensionales en el sistema vertebro basilar
causa disrupcion de la barrera hematoencefalica
produciendo zonas de isquemia por vasoconsttic-
cién y zonas de vasodilatacion con transudacion de
liquido y hemorragias petequiales (1,6).

Se han descrito varios mecanismos fisiopato-
logicos que explicarfan el cuadro clinico y los
hallazgos en las neuroimagenes en el SEPR,a
saber:

1. Edema de origen vasogénico: donde hay
distension y necrosis de las arteriolas y capilares
con la consecuente salida de liquido hacia
el intersticio. Es potencialmente reversible
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(2,4,13,31,35).

2. Edema citotoxico: donde hay vasoespasmo e
isquemia que produce lesion celular irreversible
y edema intra y extracelular (2,4,13,35).

3. Dafio directo sobre la barrera hematoencefélica
mediado por un efecto citotoxico directo
sobre las células endoteliales lo que aumenta
los niveles de endotelina que es un potente
vasoconstrictor, y prostaciclinas y tromboxano
A2, estas ultimas facilitan la formacion de
microtrombos que lleva a la isquemia localizada

(2,4,18,21,31).

4. Dafo previo de la barrera hematoencefalica
por alteracién del metabolismo cerebral,
como en los casos de hipoalbuminemia,
hipomagnesemia e hipocolesterolemia que
aumenta la probabilidad de neurotoxicidad
secundaria (2,31).

La insuficiencia hepatica también favorece
la disrupcion de la barrera hematoencefalica y
con ello el ingreso de sustancias citotoxicas y de
endotelina (5). Sin embargo, un estudio reciente
fall6 en demostrar alteracion de la permeabilidad
vascular en pacientes con SEPR (36).

En la mayorfa de los casos el uso de técnicas
como la TAC simple de craneo es suficiente para
mostrar la existencia de edema localizado de
distribucién simétrica como lesiones hipodensas
(1) sin embargo no permite diferenciar entre el
edema citotdxico y el vasogénico (2,31).

La RM permite observar lesiones mucho mas
pequenas como zonas iso o hipointensas en las
imagenes ponderadas en T1 e hiperintensas en el
T2 (6,36,37). Las secuencias FLAIR (acrénimo en
inglés de FLuid-Attenuated Inversion Recovery)
suprimen la sefial en el espacio ventricular y
subaracnoideo lo que permite distinguir mejor
las lesiones de la sustancia blanca y la corteza
cerebral (2,36). La aplicacion del gadolinio no
mejora la sensibilidad diagnéstica del estudio (38).
La RM no permite diferenciar el edema vaségeno
del citotdxico en sus fases iniciales.

Los pacientes con lesiones extensas tienen
mayor riesgo de evolucionar hacia la necrosis
tisular (2).

Las imagenes de RM ponderadas por difusion
(DWI, por sus iniciales en inglés de Diffusion
Weighted Imaging) y los mapas de coeficiente

de difusion aparente (ADC, por sus iniciales en
inglés de Apparent Difusion Coetficient) son
utiles para realizar un diagndstico precoz y un
tratamiento mucho mds agresivo al diferenciar
en la mayorfa de los casos el edema citotdxico
irreversible del edema vasogénico reversible
(4,13,36,39). La técnica de difusion detecta el
movimiento intracelular y extracelular de las
moléculas de agua. En el edema citotoxico hay
una disminucién del intercambio molecular de
agua (imagenes hiperintensas) y el vasogénico se
expresa como un aumento de la difusién de agua
(imagenes isointensas o levemente hiperintensas).
En los mapas de coeficiente de difusién sucede
lo contrario, el tejido isquémico se ve hipointenso
y el edema vasogénico hiperintenso (6,31,36). Las
imagenes en DWI y la pseudonormalizacién de
los mapas ADC (imagenes isointensas) sugiere
irreversibilidad del sindrome y progresiéon a
infarto cerebral (36)

La espectroscopia por RM es util en la
deteccién de las anormalidades metabdlicas
como aumento de los niveles de colina y creatina
y la disminucién de N-acetil-aspartato que
reflejan edema vasogénico, activacion microglial
y disfuncién neuronal. La normalizacién de los
niveles de estos metabolitos coincide con la
resolucion de los sintomas (4,6).

Los principales diagnésticos diferenciales
desde el punto de vista imagenolégico son:
infarto isquémico, leucoencefalopatia multifocal
progresiva, gliomatosis cerebral, trombosis de
senos venosos cerebrales, mielindlisis pontica
central o extrapéntica y linfoma (6,12,30,31)
Los datos clinicos son esenciales para hacer una
correcta orientacion diagnostica.

El tratamiento del SEPR consiste en la rapida
y vigorosa correccion de las cifras tensionales
elevadas en aquellos pacientes con patologias
hipertensivas, la suspension de medicaciones
asociadas con el sindrome y el tratamiento de
aquellas patologias que favorecen su aparicion
(7,12).

Los hallazgos de este estudio sugieren que
el SEPR es una patologfa frecuente en nuestro
medio que obedece a multiples causas y que el
tratamiento agresivo y precoz de sus factores
desencadenantes puede prevenir el infarto
cerebral. La demora en su identificacién y
tratamiento significa un grave riesgo para los
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pacientes de desarrollar lesiones cerebrales
definitivas con mortalidad o secuelas neuroldgicas
significativas.
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