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Resumen del proyecto

El Sindrome de Encefalopatia Reversible Posterior (SEPR) es una entidad clinica y
radioldgica descrita por Hinchey J et al. en 1996. Las lesiones generalmente se localizan en la
region parieto-occipital de pacientes con cefalea, convulsiones, bajo nivel de conciencia, entre
otros signos y sintomas. El objetivo fue determinar la incidencia clinica, la sintomatologia y los
hallazgos imaginoldgicos de pacientes colombianos de la ciudad de Cucuta en un periodo de 10
afios. Se identificaron 1,050 pacientes diagnosticados con preeclampsia, eclampsia y
encefalopatia hipertensiva con su respectivo codigo CIE-10. Se excluyeron 1.022 pacientes del
estudio porque no cumplian los criterios de inclusion. Se determiné una incidencia del SEPR de
0.026. La preeclampsia, la hipertension arterial y el sindrome HELLP comprenden las patologias
relacionadas con el SEPR. El 75.00% de los pacientes presentaron convulsiones y 71.00%
cefalea. Las lesiones hipodensas localizadas en I6bulos parietooccipitales bilaterales (67.86%)
fueron las lesiones més frecuentemente observadas en la TAC. Recientemente, la literatura ha
demostrado un aumento en la incidencia de SEPR en todo el mundo. El examen de imagen
indudablemente hace una diferencia en el nimero de casos diagnosticados y sin desarrollo de

complicaciones en Colombia.

Palabras claves: SEPR, lesion hipodensa, hipertension, preeclampsia, encefalopatia.
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1. Titulo

Incidencia, manifestaciones clinicas y hallazgos imaginolégicos del SEPR en los pacientes
que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E Hospital Universitario Erasmo Meoz (HUEM)
de la ciudad de Cucuta durante el periodo comprendido entre el 1 de agosto del 2007 al 31 de

julio del 2017.
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2. Pregunta de investigacion

¢Cual es la incidencia, manifestaciones clinicas y hallazgos imaginolégicos del SEPR en los
pacientes que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E Hospital Universitario Erasmo Meoz
(HUEM) de la ciudad de Cucuta durante el periodo comprendido entre el 1 de Agosto del 2007

al 31 de Julio del 2017?
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3. Justificacion

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es una entidad clinico radioldgica con
distintas etiologias descrito por primera vez como un sindrome en el afio 1996 por Hinchey J et
al. Se describié como un sindrome clinico de inicio insidioso de cefaleas, confusion o
disminucion del nivel de conciencia, cambios visuales y epilepsia, los cuales fueron asociados
con hallazgos de neuroimagen caracteristicos de edema de sustancia blanca cerebral posterior.
Los datos epidemioldgicos del sindrome a nivel mundial son inciertos a pesar del gran niumero
de reportes de casos que se realizan. A nivel nacional, los datos epidemioldgicos no varian a los
del nivel mundial, siendo deficientes probablemente por su baja incidencia o por una falta de
investigacion en el tema. Los grupos poblacionales més afectados, sin importar la edad o sexo,
son aquellos que presentan episodio hipertensivo agudo, personas en tratamiento inmunosupresor

o0 de quimioterapia.

Con el desarrollo de la presente investigacion se lograra conocer las enfermedades de base y
manifestaciones clinicas mas frecuentes en los pacientes que presentan el SEPR y que son
ingresados al HUEM. Ademas se podra ampliar los datos epidemiolégicos del sindrome ya que a
nivel regional son inexistentes y asi se generaria una informacion valiosa que enriqueceria los

datos en salud publica.

La relevancia del estudio radica en la posibilidad de que los médicos que tengan acceso a esta
investigacion tengan conocimiento de las enfermedades en las cuales el sindrome se manifiesta y

la sintomatologia, logrando que los pacientes se beneficien con un diagnostico temprano y
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tratamiento oportuno del SEPR evitando posibles complicaciones, ya que al identificar las
patologias de base y las manifestaciones clinicas de éste en la poblacion de estudio se ampliaria

el panorama clinico y epidemioldgico del sindrome en la region.

La demora en el diagnéstico implica el empeoramiento del estado del paciente e incluso el
desarrollo y establecimiento de alteraciones permanentes que puedan afectar la vida e incluso
causar la muerte. Es ahi donde esté el problema préctico a solucionar, basado en el previo y
pleno conocimiento por parte del médico de las posibles causas y manifestaciones del sindrome
en la poblacion que lo presenta en la region de Norte de Santander informada en los resultados

del presente estudio.

El SEPR es reciente en su descripcion inicial y los datos clinicos disponibles en Colombia son
reducidos a comparacion del resto del mundo. La falta de descripciones de casos e investigacion
del sindrome en el pais hace que muchos profesionales de la salud no lo conozcan, siendo esto un
factor negativo directamente para el paciente porque las demoras en diagndéstico y tratamiento lo
afectaran. Por lo tanto esta investigacion tiene el propésito de ampliar el conocimiento del
sindrome por parte del profesional de la salud, quien al ser capaz de sospecharlo, le brinda la
oportunidad al paciente de lograr la recuperacion total de su funcion corporal y cognitiva que

pudo afectarse; generar datos epidemioldgicos del sindrome en la region.

Al brindar conocimientos de la manifestacion y comportamiento del sindrome en los
pacientes en Norte de Santander se generaria un precedente para futuras investigaciones del

sindrome a nivel nacional. Es importante ampliar los datos de dicho sindrome porque puede



presentarse diferencias en la incidencia y relacion con enfermedades de base, lo que permitiria

ampliar el rango de prevencion y manejo de dicho sindrome.

14
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4. Objetivo general

Determinar la incidencia, manifestaciones clinicas y hallazgos imaginologicos del SEPR en
los pacientes que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E HUEM en la ciudad de Cdcuta en

el periodo comprendido entre el 1 de agosto de 2007 al 31 de julio del 2017.

4.1 Objetivos especificos

a) Identificar las patologias de base mas frecuentes en los pacientes que desarrollan el SEPR
que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E HUEM.

b) Determinar las principales manifestaciones clinicas en los pacientes que desarrollan el
SEPR que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E HUEM.

c) Determinar los hallazgos imaginoldgicos de la TAC en los pacientes que desarrollan el

SEPR que ingresan al servicio de urgencias de la E.S.E HUEM.



5. Impacto esperado

5.1 Impactos sobre el medio ambiente y la sociedad

El proyecto no generara impacto sobre el medio ambiente.

5.2 Impactos de ciencia, tecnologia o innovacion

El proyecto no generara impacto sobre el medio ambiente.

5.3 Otros impactos que los proponentes consideren pertinentes

Las autoridades de salud se beneficiaran con los resultados de este proyecto porque podran

implementar medidas de rapida deteccion y protocolos de manejo rapido.

16
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6. Antecedentes

El sindrome de Encefalopatia posterior reversible (SEPR) es una enfermedad de reciente
descripcion, poco conocida e subdiagnosticada. La primera descripcion fue en 1996 por Hinchey,
aunque Monteiro en 1984 habia descrito un caso de ceguera cortical reversible relacionada con

hipertension arterial.

Hinchey y col. Realizaron un estudio retrospectivo al que se incluyeron 15 pacientes
hospitalizados por variados procesos causantes de hipertension arterial e insuficiencia renal o que
estaban en tratamiento con inmunosupresores, presentando manifestaciones neuroldgicas
diversas; las mas frecuentes fueron: convulsiones, alteraciones en la agudeza visual y en las
funciones mentales superiores, ademas de cefalea y nausea. Estos pacientes tenian estudios de
imagen, resonancia magnética nuclear o tomografia axial computada, en donde se observaban

zonas de hiperintensidad en la secuencia T2, principalmente en la region occipital.

Desde el punto de vista histérico, la primera descripcion de las alteraciones neuroldgicas
asociadas con la presencia de hipertension arterial en el embarazo la hicieron Vaquez y
Nobecourt en 1897 atribuyéndoseles el descubrimiento de la preeclampsia e eclampsia, pero fue
hasta 1928 cuando Oppenheimer y Fishberg describieron el caso de un paciente con nefritis
aguda, hipertension arterial y sintomas cerebrales utilizando por primera vez el termino de

encefalopatia hipertensiva.
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Posteriormente Tamaki y colaboradores demostraron que la disminucion del flujo cerebral es
precedida por la disfuncién de la barrera hematoencefélica y el consecuente edema cerebral. Este
fue el contexto histdrico en el que las afirmaciones de Hinchey y colaboradores cobraron

importancia.

En 2010, Muscal y col. describieron los hallazgos caracteristicos en la RM de los pacientes
con LES. Ellos observaron, en la mayoria de los pacientes, un compromiso de la sustancia gris y
blanca bilateral, y solamente la mitad de los pacientes presentaron las lesiones clasicas de fosa

posterior.

Posteriormente estudios identificaron factores de riesgo asociados a SEPR en LES,
incluyendo enfermedad vascular con dafio endotelial, rotura de la membrana hematoencefalica,
eclampsia/ preeclampsia, hipertension, inflamacion sistémica, trasplante de médula dsea y

tratamiento citotoxico.

Actualmente en la bibliografia mundial existe controversia en relacion con la terminologia
utilizada para referirse al cuadro de estas alteraciones neuroldgicas, casi todas transitorias,
correlacionadas con los hallazgos radiologicos y acompafiados de encefalopatia hipertensiva,
este ultimo término en la actualidad, es poco utilizado debido a que de 20 a 30% de los pacientes
pueden tener presion arterial normal. Hinchey en 1996 la denomino sindrome de
leucoencefalopatia posterior reversible, denominacion no aceptada desde Casey et al. En el 2000
los cuales propusieron modificar dicha nomenclatura por encefalopatia posterior reversible

(SEPR) debido a los hallazgos en la resonancia magnética nuclear, en los que se observa



19

afectacion en la sustancia gris, por lo que se eliminé el término leuco. Es en este contexto, en el
que la expresion sindrome de encefalopatia reversible posterior parece describir, de una manera
maés acertada, las caracteristicas de esta afeccion y tiene mejor aceptacion en la comunidad

médica.
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7. Marco teorico

7.1 Introduccioén

La encefalopatia posterior reversible es un sindrome clinico-imaginoldgico descrito por
primera vez en 1996 por Hinchey et al . Caracterizado por lesiones de localizacion
predominantemente parietooccipital en pacientes con cefalea, crisis epilépticas, bajo nivel de
consciencia o pérdida de vision, convulsiones y signos neuroldgicos focales como hemiparesia y
déficit sensitivo®. Entre las diferentes asociaciones destacan la hipertension arterial (HTA), el

fracaso renal agudo y la preeclampsia, entre otras.

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 @,

7.2 Epidemiologia

La incidencia del SEPR es desconocida, incidencia es moderadamente alta en mujeres que en
hombres. La razon hombre: mujer es 0,8:1. La edad media de presentacion es 44 afios con un
extenso rango de edad de 14 a 78 afios. Comorbilidades en el SEPR son usualmente hipertension
(53% de los casos reportados), enfermedades renales (45%), malignidad (32%), dependencia

dialisis (21%) y trasplante (24%) ©.
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7.3 Etiologia

En los dltimos afios ha aumentado considerablemente el nimero 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. Las mas frecuentes son entidades que cursan con un aumento
subito de la tension arterial, o tratamientos inmunosupresores o0 de quimioterapia. Entre las
entidades asociadas estan las enfermedades renales como la insuficiencia renal aguda o cronica,
la glomerulonefritis postestreptocdcica, las enfermedades hematolégicas como parpura
trombocitopénica idiopatica, vasculitis y enfermedades del tejido conectivo (LES, panarteritis
nodosa), trasplantes, hipertensién 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 mas frecuentemente asociadas con el desarrollo de este sindrome
fueron la eclampsia (66%) y las enfermedades renales (22%). Como se observa en la tabla 1 son

numerosas las entidades o factores desencadenantes del SEPR @,
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Tabla 1 Etiologia y factores precipitantes del SEPR ©.

e Encefalopatia hipertensiva.

e  Preeclampsia — eclampsia — sindrome HELLP.

¢  Medicamentos citotoxicos e inmunosupresores (ciclosporina, antineoplasicos, interferon
alfa, terapia antiretroviral)

e Enfermedad renal aguda o crénica (glomerulonefritis, sindrome de desequilibrio asociado
a didlisis).

e  Purpura trombocitopénica trombética — sindrome urémico hemolitico.

e Terapia con altas dosis de esteroides.

e Falla hepética (inducida por drogas) — trasplante.

e Disfuncion endocrina (aldosteronismo primario, feocromocitoma).

e Hipercalcemia — hipoparatoroidismo.

e  Trasplante de medula dsea.

e  Trasfusion masiva de sangre — terapia con eritropoyetina.

e  Porfiria.

e  Lupus eritematoso sistémico — enfermedad del colageno.

e  (Otras causas.

7.4 Fisiopatologia

La fisiopatologia del SEPR sigue siendo controvertida. Dos teorias principales han sido
propuestas para explicar la patogénesis del SEPR. La primea teoria postulé que el SEPR resulta
de la intensa vasoconstriccion cerebral autorreguladora en respuesta a la hipertension aguda. La
vasoconstriccion resulta en la disminucién del flujo sanguineo cerebral, isquemia y posterior

edema que involucran principalmente a las regiones fronterizas arteriales ©.

El cerebro esté protegido de la presion arterial extrema por un sistema de autorregulacion que

garantiza la perfusion constante en una amplia gama de presiones sistémicas. En circunstancias
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normales, los vasos del cerebro poseen tono vascular intrinseco. En respuesta a la hipotension
sistémica, se dilatan las arteriolas cerebrales para mantener una perfusion adecuada, mientras que
los vasos se contraen en respuesta a la presion alta. Los cambios autorreguladores del calibre del
vaso son mediados més probablemente por una interaccion entre los mecanismos miogénicos y
metabdlicos. El endotelio juega un papel central en la homeostasis de la presion sanguinea
mediante la secrecidn de factores de relajacion tales como el 6xido nitrico y factores de
vasoconstriccion (tromboxano A2 y endotelina). En los individuos normotensos, el flujo
sanguineo cerebral se mantiene sin cambios entre presiones arteriales medias de
aproximadamente 60 mmHg y 150 mmHg. A presiones por encima del limite superior de la
autorregulacion, se puede producir encefalopatia hipertensiva. A la inversa, cuando la presién de
perfusion cerebral disminuye por debajo del limite inferior de la autorregulacion, disminuye el
flujo sanguineo cerebral y se produce la isquemia cerebral. Puede haber diferencias entre
individuos en el grado de hipertension que puede dar lugar a una disfuncién de autorregulacion
que conduce a la encefalopatia asi como las diferencias dentro de una misma persona con el
tiempo en funcion de los factores de comorbilidad. El grado de hipertensién requerida para

inducir el SEPR depende de la presion de linea de base ©.

En rapido desarrollo, la fluctuacién, o hipertension intermitente conlleva un riesgo particular
del SEPR. La hipertension de larga data provoca un desplazamiento de la curva de la sangre/flujo
cerebral hacia la derecha, presumiblemente debido a los cambios estructurales (hipertrofia
vascular y remodelacion interna) y disminucion de la capacidad de respuesta de la resistencia de
los vasos. Por lo tanto, se requieren niveles de presion arterial mas alta para producir el SEPR en

un paciente con hipertension cronica, en comparacion con una persona normotensa. Individuos
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previamente normotensos pueden mostrar signos de encefalopatia con la presion arterial tan baja
como 160 mmHg de sistdlica y 100 mmHg de diastoélica (160/100 mmHg). Los nifios y los
adultos jovenes pueden tener la curva desplazada hacia la izquierda, lo que los deja en mayor

riesgo para el desarrollo del SEPR ©),

La segunda teoria implica vasodilatacion forzada de los vasos cerebrales (dafio de la
autorregulacion) en lugar de la vasoconstriccion como el componente principal del SEPR,
resultando en la extravasacion de liquido en el intersticio, denominado edema vasogénico. De
hecho, los patrones de flujo sanguineo cerebral con hipertension aguda pueden ser complejos con
areas tanto de bajas como alto flujo coexistiendo en las regiones corticales adyacentes. El
concepto de dafio de la autorregulacion se ha caracterizado inicialmente como un fenémeno
pasivo. Evidencia posterior sugiere que el dafio de la autorregulacion puede ser un proceso activo
iniciado por los canales de potasio dependientes de calcio. Este proceso genera especies reactivas
de oxigeno y un aumento activo en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica, asi como un

aumento en el transporte vesicular, en lugar de la interrupcion de las uniones estrechas ©.

7.5 Caracteristicas clinicas

Las caracteristicas tipicas del SEPR incluyen signos y sintomas tales como hipertension
arterial, cefalea, alteracion de la vision, alteracion del estado mental también como convulsiones
generalizadas acompafiadas de los hallazgos imaginoldgicos #9). Sin embargo, los sintomas
clinicos pueden variar en severidad. Las alteraciones visuales pueden ser vision borrosa,

hemianopsia homdnima y/o ceguera cortical. Los pacientes pueden experimentar confusion leve



25

y agitacion pero también pueden caer en coma. Algunos sintomas posibles y menos comunes son

nauseas, vomitos y déficits del tallo cerebral 9,

7.6 Caracteristicas radiologicas

La aparicion tipica del SEPR en RMN incluye hiperintensidadesT2W y FLAIR en la sustancia
blanca cortical y subcortical parieto-occipital y frontal posterior. Ademas, el hecho que SEPR
puede también tener una presentacion atipica se deberia tomar en cuenta como una forma de
reconocimiento precoz altamente significativa de la condicion y la aplicacion del tratamiento

apropiado (011,

Bartynski y Boardman sugirieron que la presencia de edema vasogeénico focal o confluente en
las regiones posteriores de los l6bulos parietal y occipital junto con otras regiones adicionales
gue sén mas frecuentemente involucradas como los I6bulos frontales, la region temporo-occipital
inferior, y el cerebelo. Ademas, el estudio notd que el edema vasogénico en el I16bulo frontal
generalmente parece ser lineal a lo largo del surco frontal superior . Las localizaciones atipicas
mas comunes involucran el tallo cerebral (incluyendo compromiso en el mesencéfalo, puente y

médula) y ganglios basales (incluyendo el talamo y el nicleo caudado) 2.

Los hallazgos atipicos en la RMN incluyen difusion restringida en las imagenes de difusién

ponderada (DW]1), realce contrastado post-gadolinio en imagenes T1W y hemorragia superior ¢*

13,14)
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7.6.1 Presentacion radioldgica tipica

Figura 1 Presentacion tipica del Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible. La TAC cerebral
muestra areas de hipodensidad simétrica en la sustancia blanca: l6bulos frontales (A) y 16bulos parieto-
occipitales (B); en la RMN: se evidencian areas tipicas con Presentacion tipica del Sindrome de
Encefalopatia Posterior Reversible. La TAC cerebral muestra &reas de hipodensidad simétrica en la
sustancia blanca: 16bulos frontales (A) y I6bulos parieto-occipitales (B); en la RMN: se evidencian areas
tipicas con intensidades aumentadas simétricamente en imagen axial potenciada en T2 (C), y FLAIR axial

(D) en regiones parieto-occipitales y frontales.

Una presentacion tipica del SEPR implica un edema vasogénico generalizado y usualmente
reversible, que afecta predominantemente a la sustancia blanca subcortical de los lI6bulos
occipital y parietal del cerebro. Mas cominmente, la distribucion de edema vasogénico en SEPR
aparece simeétrico y bilateral. Sin embargo, también hay una posibilidad de apariciones

asimétricas o unilaterales * (Ver figura 1).
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Las areas de hipodensidad difusa en la sustancia blanca indican las regiones afectadas en la
TAC. En la RMN, las lesiones son isointensas o hipointensas en imagenes T1W e hiperintensas
en imagenes T2W. Los cambios en SEPR son principalmente visibles en imagenes FLAIR como
hiperintensidades corticales o subcorticales. Usualmente, no se ven realces después de una

inyeccion de un agente contrastante.

Las regiones mas comunmente afectadas, en orden descendente son: 1ébulos parietales y
occipitales, 16bulos frontales, unién temporo-occipital inferior, y cerebelo. Esto es debido a la
mejor autorregulacién de la circulacion anterior causada por mejor inervacion simpatica

comparada con la circulacion posterior 19),

La distincion entre infarto bilateral en el territorio de la arteria cerebral posterior y el SEPR
puede ser basado en el hecho de que el SEPR no afecta comUnmente la calcarina y la estructura
del 16bulo occipital. Ademas, en el infarto cerebral las imagenes de perfusion cerebral revelan un

volumen cerebral reducido, indicando asi un mecanismo de hipoperfusion 7).

7.6.2 Presentacion radiol6gica atipica
Otras caracteristicas radiologicas detectadas por imagen incluyen lesiones anteriores,
corticales y del tallo cerebral, focos de lesion permanente, hemorragia en las lesiones, y lesiones

unilaterales 18,

Los ganglios basales, tallo encefalico, sustancia blanca profunda y el esplenio del cuerpo

calloso son rara vez afectados y se presentan usualmente de forma unilateral 9,
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Un desorden progresivo en los mecanismos de regulacion cerebrovascular, en ciertas formas
severas, puede causar dafo a la barrera hematoencefélica, que se visualiza como una sefial
realzada en imagenes T1W en la RMN después de la administracion del agente de contraste

gadolinio 19,

Figura 2 Presentacion atipica del Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible. La TAC cerebral
muestra un edema cerebral global con un gran hematoma parietal izquierdo (A), y hemorragia en el
puente (B); en la RMN cerebral también muestra presentacion atipica de las areas con incremento en la

intensidad en el puente del tallo cerebral (C).
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Figura 3 Presentacion atipica del Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible: TAC cerebral no
contrastada (A) y contrastada (B) muestran una lesion hipodensa en los ganglios basales izquierdos sin
realce con contraste; la RMN cerebral ilustra restriccion en la difusion en la imagen potenciada en

difusion (C) y altos valores en el coeficiente aparente de difusion (D).

7.7 Diagnostico

En la mayoria de los casos el uso de técnicas como la TAC simple de créneo es suficiente
para mostrar la existencia de edema localizado de distribucion simétrica como lesiones

hipodensas sin embargo no permite diferenciar entre el edema citotoxico y el vasogénico @,
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La resonancia magnética es considerada la prueba diagndstica crucial en la presencia de
sintomas y signos neurolégicos de desarrollo agudo e hipertension @Y. La RM permite observar
lesiones mucho mas pequefias como zonas iso 0 hipointensas en las imagenes ponderadas en T1
e hiperintensas en el T2. Las secuencias FLAIR (acronimo en inglés de FLuid-Attenuated
Inversién 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. La aplicacion del
gadolinio no mejora la sensibilidad diagndstica del estudio. La RM no permite diferenciar el
edema vasogeno del citotoxico en sus fases iniciales ?¥. Estudios adicionales que se pueden

hacer son la Electroencefalografia, biopsia cerebral, puncién lumbar.

7.8 Tratamiento

Lo mas importante es identificar y controlar la causa subyacente del SEPR. Sin embargo, el
tratamiento de soporte (la terapia antihipertensiva y anticonvulsionante) debe instituirse a la
mayor brevedad posible. Se debe prestar atencion especial en no reducir abruptamente la tension
arterial sistolica, considerando que puede existir un estado de hipoperfusién cerebral como
mecanismo subyacente del SEPR @4, El tratamiento epiléptico en caso de crisis epiléptica suele
ser suficiente durante la fase aguda, sin ser necesario el tratamiento a largo plazo . Se ha
comunicado la utilizacién del manitol en el tratamiento del SEPR, debido a las propiedades
antiedematosas de este farmaco, y también se ha utilizado el sulfato de magnesio en el
tratamiento del SEPR. Sin embargo, se considera que con una terapia antihipertensiva
convencional combinada, en la mayor parte de los casos, favorecera la reversibilidad de este
proceso. Ademas, el edema cerebral caracteristico del SEPR no pone en riesgo la vida del

paciente, por lo que no justifica terapias antiedematosas mas agresivas 9,
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8. Metodologia

8.1 Disefio de la investigacion

Estudio de disefio epidemioldgico descriptivo ya que los datos que se recogieron tienen como
finalidad describir una enfermedad o caracteristica en una poblacion determinada, y retrospectivo
de serie de casos, debido a que su inicio es anterior a los hechos estudiados y los datos se

recogieron a medida que fueron sucediendo.

8.2 Identificacion y/o definicion de casos o sujetos a investigar

Pacientes con diagnostico de Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible que ingresan al
servicio de urgencias del Hospital Universitario Erasmo Meoz en el periodo comprendido entre

el primero de agosto de 2007 hasta el treinta y uno de julio de 2017.

8.3 Descripcidn del universo

Pacientes que ingresan al servicio de urgencias del Hospital Universitario Erasmo Meoz.

8.4 Seleccidn de la muestra

Pacientes con diagndstico de Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible que ingresan al

servicio de urgencias del Hospital Universitario Erasmo Meoz.
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8.5 Delimitacion de la muestra

La poblacion corresponde a 1050 pacientes con diagnostico de egreso preeclampsia,
eclampsia y encefalopatia hipertensiva que consultaron desde el primero de agosto de 2007 hasta
el 31 de julio de 2017 luego de haber ingresado al servicio de urgencias del Hospital
Universitario Erasmo Meoz y haber sido tratadas, se aplicé el instrumento de recoleccién de
datos, salieron del estudio 1022 pacientes, 1013 por no tener diagndstico de SEPR, 9 por no
encontrarse la historia clinica fisica, qued6 finalmente una muestra de 28 pacientes con

diagnostico de Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible.

8.5.1 Criterios de inclusion

a. Pacientes con diagndstico de Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible dado por

neurdlogo de la institucion.

b. Evidencia de lesiones cerebrales caracteristicas del Sindrome de Encefalopatia Posterior
Reversible en tomografia axial computarizada (TAC) de craneo y/o resonancia magnética

(RMN) de créaneo.

9.5.2 Criterios de exclusion

a. Presencia de signos y/o sintomas sospechosos del Sindrome de Encefalopatia Posterior
Reversible sin la valoracion ni diagnostico por neurélogo de la institucion antes de la mejora del

cuadro clinico y egreso.
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b. Presencia de signos y/o sintomas sospechosos del Sindrome de Encefalopatia Posterior
Reversible sin evidencia de lesiones cerebrales por TAC y/o RMN antes de la mejora del cuadro

clinico y egreso.

8.6 Tipo de muestreo

Muestreo no probabilistico por conveniencia.

8.7 Técnicas de recoleccién de datos, explicacion de instrumentos

1. Revisién de historias clinicas de los pacientes

2. Aplicacion del instrumento de recoleccion de datos desarrollada por los investigadores (Ver

anexo 1).

- El grupo de investigadores disefi6 un instrumento de recoleccién de datos (Anexo 1),
aprobada por un especialista en neurologia; la aplicacion se llevo a cabo a la totalidad de
historias clinicas con cddigo de egreso (CIE10) O141 para preeclampsia severa, 1674 para

encefalopatia hipertensiva.

- El instrumento utilizado para la recoleccion de datos tenia los siguientes items: informacion
personal, fecha de ingreso, fecha de egreso, patologia de base, manifestaciones clinicas, estado

clinico al egreso, topografia de las lesiones en TAC y/o RMN.



8.8 Técnicas de analisis de datos

Los datos se analizaron, tabularon y graficaron en Excel.

8.9 Aspecto ético

- Resolucion 1995 de 1999: “Por la cual se establecen normas para el manejo de la Historia

Clinica”.

- Resolucion 8430 de 1993: "Por la cual se establecen las normas cientificas, técnicas y

Administrativas para la investigacion en salud.

34
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9. Resultados

De 1050 historias clinicas revisadas con diagnosticos de preeclamsia, eclampsia, hipertension
e insuficiencia renal aguda (IRA) y crénica (IRC), en un periodo de 10 afios, se encontraron 28
pacientes que presentaron el SEPR y que cumplian con los criterios de inclusion. La tasa de

incidencia calculada para este estudio fue de 0,026.

Se encontro gue el 64% de estos pacientes eran mujeres (mujer: hombre 1,8:1). La media de
edad de presentacion del SEPR fue de 26 afios y la mayoria de los pacientes estaban en el rango
de 17-28 afios (68%). Un 50% de los pacientes tuvo una duracion de la estancia hospitalaria—UCI
entre 5-9 dias con una media de 8,7 dias, en donde 19 pacientes permanecieron en UCI, el cual
fue el lugar en donde se manejaron mas pacientes (68%). La mayoria de los pacientes que
desarrollaron SEPR presentaron una presion alta (89%), siendo el valor de la media de la presion
arterial de 174 mmHg sistolica y diastélica de 103 mmHg. Un paciente (4%) se presentd con

presion arterial Optima (27) (Ver tabla 2).

Tabla 2 Caracteristicas generales en pacientes que presentaron el SEPR

CARACTERISTICAS GENERALES n=28 (%)
GENERO
Femenino 18 (64)
Masculino 10 (36)
EDAD
17-28 19 (68)
29-40 1 (4)
41-52 3(11)
53-64 2(7)
3(11)

65-76




DURACION DE ESTANCIA

5-9 14 (50)
10 - 14 8 (29)
15 - 19 3(11)
20 - 24 1(4)
25 - 29 0
30-34 2(7)
PRESION ARTERIAL*
PRESION OPTIMA 1 (4)
PRESION NORMAL 1(4)
PRESION NORMAL ALTA 1(4)
PRESION ALTA 25 (89)
LUGAR DE ESTANCIA
Hospitalizacion 9(32)
ucl 19 (68)
COMPLICACIONES
CON COMPLICACIONES 2(7)
SIN COMPLICACIONES 26 (93)

*Basado en la "Guia de practica clinica de la ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial
(2013)".

La etiologia del SEPR en los 28 pacientes incluyen, eclampsia no complicada (32%),
hipertension arterial (32%), eclampsia complicada (18%), preeclampsia (7%), sépsis (4%) y
otros como insuficiencia renal cronica 'y convulsiones (7%) (Ver tabla 3). Se encontré que la

complicacion de la eclampsia fue la presentacion del sindrome HELLP.



Tabla 3 Patologias de base en pacientes que presentaron el SEPR
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PATOLOGIA DE BASE n= 28 (%)
ECLAMPSIA NO COMPLICADA 9 (32)
HIPERTENSION ARTERIAL 9 (32)
ECLAMPSIA COMPLICADA 5 (18)
PREECLAMPSIA 2 (7)
SEPSIS 1(4)
OTROS 2 (7)

Las manifestaciones clinicas mas comdnmente presentados en los 28 pacientes que

desarrollaron SEPR fueron convulsiones (75%), seguido por cefalea (71%), alteracién visual

(39%), alteracion del estado de conciencia (7%) y otros (32%) (Ver tabla 4).

Tabla 4 Manifestaciones clinicas en pacientes que presentaron el SEPR

Manifestaciones Clinicas
Convulsiones
Cefalea
Alteracion Visual
Alteracion Del Nivel De Conciencia
Otros

n=28 (%)
21 (75)
20 (71)
11 (39)
2(7)
9(32)

La region pareito-occipital bilateral (71%) fue la mas comunmente afectada seguida de las

regiones frontal (21%), occipital derecho (11%), parieto-occipital izquierdo (7%), occipital

bilateral (7%), ganglios basales (7%), cerebelo (7%) y parietal derecho (4%) (Ver ilustracion 4).

Un paciente desarrollo una transformacion hemorragica de la lesion visible en la TAC la cual se

ubicaba en los l6bulos parieto-occipital izquierdos (Ver tabla 5) (Ver ilustracion 5).



Tabla 5 Hallazgos imaginoldgicos en pacientes que presentaron el SEPR
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Lugar De La Lesién n=28 (%)

Parietoccipital Bilateral 20 (71,4)
Frontal 6 (21,4)
Occipital Derecho 3(10,7)
Parietoccipital 1zquierdo 2(7,1)
Occipital Bilateral 2(7,1)
Ganglios Basales 2(7,1)
Cerebelo 2(7,1)

Parietal Derecho 1(3,6)

W 130
mAs 200
mnio
GT 50
SL 1002350
w o
c 6 s L1gator2
COMFAORIENTE LUNA VEGA MARLENE, 10683
Emotion 16 (2007) 1134969152
CT 2009 *21/01/1995, F. 18Y
H-SP-CR 210122013
181644 36
4IMA 6
SEQ 11
SP-903

CT 2006 *21/01/1995, F, 18Y
H-SP-CR 2110112013
18:16.32.35

COMFAORIENTE LUNA VEGA MARLENE, 10683
Emotion 16 (2007) 1134989152
CT 2009€ "21/01/1995, F, 18Y
H-SP-CR 211012013
18:1648 36

CRANEO SIMPLE

Figura 4 TAC de craneo simple de paciente incluida en la investigacion. Se evidencia lesion hipodensa

subcortical parieto-occipital bilateral y subcortical frontal bilateral.
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Figura 5 TAC de craneo simple de paciente incluida en la investigacion. Se evidencia hematoma
intraparenqui-matoso con area de isquemia cerebral perilesional en I6bulos parietooccipital izquierdo que
corresponde a transformacion hemorragica.

Esta investigacion arroj6 un resultado acerca del déficit neuroldgico residual y otras
complicaciones, en donde un 93% de los pacientes se dieron de alta sin ninguna repercusion
funcional ni mental (Ver tabla 2). Dentro del 7% restante se encuentra la paciente que cursé con

transformacion hemorrégica, dicha lesion dejo un déficit neuroldgico de tipo hemiparesia

derecha y crisis epilépticas.
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10. Discusion

Desde la primera vez de su descripcion en 1996 por Hinchey et al.®Y) han ido aumentando el
numero de casos del sindrome de encefalopatia posterior reversible debido al aumento
progresivo del conocimiento de su fisiopatologia asociado con patologias de base y a sus
caracteristicas clinicas y radioldgicas, pero a pesar de esto actualmente su incidencia es
desconocida. En el presente estudio se obtuvo una tasa de incidencia de 0,026 mostrando un

aumento en relacion a un estudio previo con una incidencia de 0,019,

Las caracteristicas generales del estudio mostraron una predominancia del 64% en el género
femenino, presentandose de manera similar en el estudio de serie de casos del Mayo clinic ¢
con predominio del 64%, asimismo un estudio retrospectivo de cohortes de Andrew D
Schweitzer et al @? registrd predominio del 74%, lo cual es explicado por la relacion del SEPR

con enfermedades como preeclampsia y eclampsia.

La edad media en el estudio fue de 26 afios siendo el rango de edad mas frecuente entre 17-28
afios (68%), con una tension media sistélica de 174 mmHg y una tensién media diast6lica de 103
mmHg, demostrando similitudes poblacionales con un estudio retrospectivo de Y. Wen et al @1
el cual reporta una edad media de 26,5 afios, una tension media sistolica 160 mmHg y una

tension media diastélica 100 mmHg.

El 68% de los pacientes del estudio requirieron ingresar a una unidad de cuidados intensivos

(UCI) y la duracion media de la estancia hospitalaria fue 8,7 dias (5-9 dias). En un estudio
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realizado por Andrew D Schweitzer et al ®® observaron que el 63,6% requirieron UCl y la

duracion media de estancia hospitalaria fue de 10 dias (6-17 dias).

En los dltimos afios ha aumentado considerablemente el nimero de casos reportados de SEPR
por un mayor conocimiento de la entidad (4). Kalaiselvan et al (32) describieron las patologias
de base mas frecuentes como eclampsia (64%), nefritis lupica (21%), IRC (7%) e hipertension
(7%). Gokhale et al (36) encontraron que la patologia autoinmune fue la mas frecuente (40%),
seguido de eclampsia (40%), cancer (10%) y otras (10%). En nuestra investigacion las patologias
de base mas comunmente encontrada fueron eclampsia no complicada e hipertension arterial en

un 32%, seguidas de eclampsia complicada (18%), preeclampsia (7%), sepsis (4%) y otras (7%).

En nuestro estudio se hallaron 28 pacientes de los cuales 18 (64%) eran mujeres y de estas 2
(7%) se presentaron con preeclampsia, 14 (50%) con eclampsia de las cuales 5 (35,7%)
presentaron como complicacion el Sindrome HELLP. Kalaiselvan et al (32) reportaron 14
pacientes de los cuales 13 (93%) eran mujeres, de las cuales 9 (69%) pacientes presentaron
eclampsia. Gokhale et al (36) reportaron 10 pacientes de los cuales 8 (80%) pacientes eran

mujeres, de estas 4 (50%) presentaron eclampsia.

Las caracteristicas tipicas del SEPR incluyen signos y sintomas tales como hipertension
arterial, cefalea, alteracion de la vision, alteracion del estado mental también como convulsiones
generalizadas acompariadas de los hallazgos imaginolégicos 89 La manifestacion mas
frecuente en los pacientes con SEPR incluidos en la investigacion, a diferencia de
investigaciones pasadas, fueron las convulsiones (75%), seguido por cefalea (71%); ademas se

presentaron alteraciones visuales (39%), alteracion del estado de conciencia (7%). Kalaiselvan et
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al ®2) observaron que 93% de los casos presentaban convulsiones, 43% cefalea, 43% alteraciones
visuales, 14% coma. Xiaobo et al 3 reportaron cefalea en 53.62%, convulsiones en 42.03%,
mareo en 31.88%, cambios visuales en 33.33% Y alteraciones de la conciencia en 30.43%.
Verma et al ®¥ describieron que en 99% de los casos presentaron cefalea, 70.2% nausea y

vomito, 58.7% estatus epiléptico, 41.3% alteracion visual, 16.3% déficit focal.

Mufioz et al ®® hallaron mediante TAC craneal, lesiones ubicadas en el 16bulo parietal y
occipital (72% y 48%, respectivamente). Y. Wen et al®? describe que las areas mas comdnmente
implicadas en pacientes con SEPR evaluadas con TAC y/o RMN fueron el rea parieto-occipital
(92%), frontal (72%), temporal (67%), ganglios basales (50%), cerebelo (47%), tallo enceféalico
(14%), talamo (8%), edema citotoxico (33%), resalte con contraste (19%) y hemorragia (19%).
La localizacion de las lesiones cerebrales observadas por Kalaiselvan et al *2 92.8% fueron
descritas en lébulos parieto-occipitales, 42.8% en 16bulo frontal, 21.4% para tanto el cerebelo,
tallo encefélico, sustancia blanca profunda y ganglios basales, 14.2% para l6bulo temporal y en
7.1% se identifico hemorragia subaracnoidea hiperaguda focal. La topografia de las lesiones
encontrada en nuestra investigacion fue similar; en 71.4% de pacientes se encontraron lesiones
parieto-occipitales bilaterales, 21.4% en Iébulo frontal, 10.7% en l6bulo occipital derecho, 7.1%
parieto-occipital izquierdo, 7.1% lobulo occipital bilateral, 7.1% en ganglios basales, 7.1% en

cerebelo y 3.6% en lobulo parietal derecho.

Hefzy et al (39) reportaron en su estudio de 151 pacientes con SEPR que el 15% de sus

pacientes presentaron una transformacion hemoragica. La presentacion de nuestro estudio



aunqgue fue en menor proporcion (3,6%), pone un punto de referencia para alentar a la

descripcion de estos hallazgos que no son tenidos en cuenta.

A pesar de que el déficit neuroldgico residual ha sido reportado en un 10%-20%%"%), |a
presente investigacion solo se presentd un déficit neuroldgico residual de 7% lo que permite
corroborar que haciendo un diagndstico oportuno e instaurando el tratamiento de eleccién el

déficit neuroldgico se atenta.
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Conclusiones

Con esta investigacion se logra concluir que la patologia de base que principalmente se
relaciona con el sindrome de encefalopatia posterior reversible es la eclampsia seguida de la
hipertension arterial concordando con la fisiopatologia relacionada al SEPR que se basa en la
intensa vasoconstriccién cerebral autorreguladora en respuesta al aumento subito de la presion.
La principal manifestacion clinica de los pacientes de la presente investigacion fue convulsiones
en un 75% lo que se correlaciona con la fisiopatologia de este sindrome, seguido por cefalea en
un 71%, estas manifestaciones comunmente se encuentran superpuestas y no de manera aislada,
esto permitiendo determinar que hay realmente una afectacion en la circulacion cerebral. Se
logr6 demostrar que el hallazgo imaginolégico en TAC mas frecuentemente encontrado en estos
pacientes fue lesiones hipodensas localizadas en l6bulos parieto-occipitales bilaterales; ésta
ubicacion se correlaciona con la teoria de la pérdida de regulacion vascular que intenta explicar
la fisiopatologia del sindrome. Otras localizaciones también afectadas fueron el 16bulo frontal,

los ganglios basales y el cerebelo.

Por ultimo logramos concluir que para un diagndstico oportuno de esta patologia sea llevado a
cabo, es necesario la correlacion de las manifestaciones clinicas adicionalmente con los
hallazgos imaginoldgicos y las patologias de base con las que mas frecuentemente se desarrolla
el sindrome, junto con caracteristicas individuales de cada paciente, y, se logré demostrar que un
diagnostico oportuno, lleva a una tasa elevada de recuperacion sin repercusiones funcionales ni

mentales.



Esta investigacion sirve como precedente para futuras investigaciones en este terreno de la
neurologia. Se desconoce la cantidad de pacientes que son subdiagnositicados por la falta de
conocimiento de la patologia y su etiologia por parte del personal de salud, por este motivo se

invita a generar conciencia y ampliar los conocimientos acerca del SEPR.
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Anexos

Anexo 1 Instrumento de recoleccién de informacion

E NSTRUMENTO DE RECOLECCION DE i,
‘ WEMSHD MEQ/ S Mllr-.-FclmJ.m:lcjm | NS

IMCIDEMCIA, MANIFESTACIONES CLINICAS ¥ HALLAZGOS IMAGENOLOGICOS DEL SINDROME
DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE EN LOS PACIENTES QUE INGRESAM AL
SERMICIO DE URGENCIAS DE LA E.S.E HOSPITAL UMIVERSITARIZ ERASMO MEOZ (HUEM) DE
LA CIUDAD DE CUCUTA DURANTE EL PERIODO COMPRENDIDD ENTRE EL 1 DE AGOSTO DEL
2007 AL 21 DE JULID DEL 2017

NOMBRE: IDENTIFICACION:
GENEROD: {)Femenine () Masculine EDAD:

FECHA DE INGRESO: FECHA DE EGRESO:
LUGAR DE ESTANCIA: __

1. PATOLOGIA BASE DEL PACIENTE:

)} Preeclampsia — eclampsia

) Enfermedad renal ) Aguda (7 Crdnica
_yEnfermedades autoinmunitarias

) Sindrome HELLP

3 Oron

2. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME DE ENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIELE EN EL PACIENTE:

() Cefalea

l:::l Alteraciones visuales

(71 Alteracion del nivel de conciencia: GLASGOW:
() Paresia — plejia

() Parestesias

) Afasia

() Otra:
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE
1E iﬁmw MEOZ INFORMACION fat)

IMCIDEMCIA, MANIFESTACIONES CLINICAS ¥ HALLAZGOS IMAGENOLOGICOS DEL SINDROME
DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE EN LOS PACIENTES QUE INGRESAMN AL
SERVICIO DE URGENCIAS DE LA E.S.E HOSPITAL UNIVERSITARIO ERASMO MEDCE (HUEM) DE
LA ClUDAD DE CUCUTA DURANTE EL PERIODO COMPRENDIDD ENTRE EL 1 DE AGOSTO DEL
2007 AL 31 DE JULID DEL 2017

3. TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES EN LA TAC

"} Ederna vasogénico en sustencia blanca subcaortical en Gbule parietal izquiardo.
1 Edema vasogénico en susiancia blanca subcortical an ldoulo parietal derecho.
"} Edema vwasogénico en sustancia blanca subcortical en ldbulo parietal bilateral.
1 Edema vasogénico en sustancia blanca subcorical en ldbulo occipital izguiardo.
"} Edema vasogénico en sustancia blanca subcorlical en ldbulo occipital derecho.
("} Edema vasogénico en sustancia blanca subcortical en ldbulo occipital bilateral.
1 Edema vasogénico en sustancia blance subcortical an ldoulo frontal.

"} Edema wasogénico en sustancia blanca subcorlical en ganglios basales.

1 Oitros.
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