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Encefalopatia reversible posterior
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El sindrome de encefalopatia reversible posterior es un padeci-
miento caracterizado por edema cerebral vasogénico corroborado
por estudios de neuroimagen, depende de la regién anatomica
afectada y de la causa. El &rea del cerebro que se afecta con
mayor frecuencia es la sustancia blanca ubicada en los l6bulos
occipital y parietal y con menor frecuencia la sustancia gris,
ademas del resto de los I6bulos cerebrales. Se caracteriza por su
buena evolucién, con desaparicion de la sintomatologia inicial
y sin dejar secuelas. Existen reportes de casos aislados donde se
han descrito secuelas neuroldgicas importantes.

FISIOPATOGENIA

La patogénesis del sindrome de encefalopatia reversible
posterior es multifactorial, y destacan los siguientes®: 1.
hipertension arterial, 2. hipoperfusidn, 3. edema cerebral-
isquemia, 4. pérdida por superacion del umbral de autorre-
gulacion vascular cerebral, 5. pérdida de la barrera hema-
toencefalica, 6. fuga capilar.

Existen dos teorias, las cuales son las mas aceptadas®. La
primera se fundamenta en el incremento de la presion arterial
que activa el mecanismo de autorregulacion del flujo sanguineo
cerebral, lo que da lugar a desarrollo de vasoconstriccion, e
hipoperfusion tisular secundaria, que de perpetuarse, evolucio-
naré a isquemia cerebral y desarrollara edema del mismoG4),

La segunda teoria propone que este sindrome es secundario
a la pérdida de la autorregulacién del flujo sanguineo cerebral
condicionado por diversos factores, mismos que comparten un
epifenémeno en comun: la presencia de dafio endotelial secundario
a vasculitis, la liberacion de citocinas inflamatorias y/o el dafio

inducido por agentes externos; cuando se excede la capacidad
del sistema de autorregulacion cerebral se favorece el dafio y la
disrupcidn de la barrera hematoencefalica, lo que provoca extrava-
sacion de liquido al espacio extracelular y al edema vasogénico®9).

CUADRO CLINICO

Se caracteriza por alteraciones en el estado de alerta y las fun-
ciones mentales, somnolencia, confusion, cefalea acompafiada
de ndusea y vomito, convulsiones y alteraciones visuales©>8),
Las alteraciones en la agudeza visual son una manifestacion
frecuente en la exploracidn fisica que abarca desde visién
borrosa y hemianopsia o ceguera®).

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Laresonancia magnética continda siendo el estdndar de oro para
el diagndstico, tanto la forma clasica o tipica como la atipica.
La forma clasica se caracteriza por ser simétrica, bilateral, de
localizacion en los I6bulos parietal y occipital, limitada a la
sustancia blanca. Las formas atipicas son asimétricas, pueden
ser unilaterales o bilaterales, afectan otras zonas, como los
ganglios basales, y no se limitan a la sustancia blanca. El
edema que caracteriza al sindrome de encefalopatia reversible
posterior, observado en los estudios de imagen, se clasifica de
la siguiente manera, dependiendo del grado de extensionL):

1. Edema limitado a la corteza y sustancia blanca.
2. Edema en la corteza y sustancia blanca con extension
profunda (la més frecuente).
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3. Edema en la corteza y sustancia blanca con limitacion a
ventriculos (la segunda mas frecuente).

4. Edema en la corteza y sustancia blanca que confluye am-
pliamente en contacto extenso con ventriculos.

5. Edema severo de corteza y sustancia blanca con con-
fluencia difusa, deformidad ventricular, lesiones difusas,
hemorragia, holohemisférico.

TRATAMIENTO

Las medidas generales de atencion incluyen: hidratacion, oxi-
genacion, control glucémico, monitorizacion de los electrdlitos

séricos y evaluacion frecuente de la coagulacion?). Las me-
didas especificas estaran determinadas por la enfermedad que
origind el sindrome. Para el tratamiento de la presion arterial
se prefieren los medicamentos intravenosos y, como primera
opcidn, los calcioantagonistas, seguidos de betabloqueadores
y vasodilatadores®™. El tratamiento de las crisis convulsivas y
del estado epiléptico debe realizarse en una unidad de cuidados
neurocriticos para mantener la monitorizacion de la actividad
eléctrica cerebral. Debe sospecharse secundario al consumo
de medicamentos, en especial inmunosupresores y agentes
quimioterapéuticos, por lo que debe retirarse el firmaco cuando
no es posible disminuir la dosis del mismo().
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