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CASOS CLINICOS
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RESUMEN

La leucoencefalopatia posterior reversible es una alteracién del sistema nervio-
so central que cursa clinicamente con cefalea, nauseas y vomitos, alteraciones vi-
suales, disminucion del nivel de conciencia, crisis convulsivas y ocasionalmente
signos de focalidad neuroldgica. Suele asociarse con hipertension arterial malig-
na, toxemia del embarazo o el uso de inmunosupresores. Son fundamentales un
diagnédstico precoz y tratamiento adecuado. Se presenta un caso de leucoencefa-
lopatia posterior reversible en el contexto de una crisis hipertensiva en un pa-
ciente consumidor habitual de cocaina por via intranasal. La leucoencefalopatia
posterior reversible cursa con manifestaciones clinicas sugestivas y debe ser sos-
pechada en todo paciente con crisis hipertensiva y clinica compatible. Los estu-
dios de neuroimagen caracterizan y apoyan el diagndstico.
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REVERSIBLE POSTERIOR LEUKOENCEPHALOPATHY, SEVERE HYPERTENSION
AND COCAINE ABUSE

SUMMARY

Reversible posterior leukoencephalopathy syndrome is a brain disorder charac-
terized by headache, nausea, vomiting, visual disturbance, depressed level of cons-
ciousness, convulsions and ocasionally focal neurologic deficits. It is commonly
associated with malignant hypertension, toxemia of pregnancy or the use of im-
munosuppresive agents. Early diagnosis and specific treatment is essential. We re-
port a case of reversible posterior leukoencephalopathy in the context of a
hypertensive crisis in an habitual cocaine sniffer. Reversible posterior leukoen-
cephalopathy must be suspected in every patient with hypertensive crisis and com-
patible clinic manifestation. Neuroimaging studies show characteristic features
which confirm the diagnosis.
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INTRODUCCION

La Leucoencefalopatia Posterior Reversible (LPR) es
un sindrome neurolégico de rapida instauracién que
cursa clinicamente con cefalea, nauseas y vomitos, al-
teraciones visuales, disminuciéon del nivel de concien-
cia, crisis convulsivas y ocasionalmente signos de fo-
calidad neurolégica. Suele desarrollarse en pacientes
con hipertensién arterial maligna siendo la eclampsia y
la insuficiencia renal las causas subyacentes mas fre-
cuentemente implicadas'-2. Aunque el mecanismo fi-
siopatolégico habitual se relaciona con la presencia de
edema en las regiones posteriores de I6bulos parietal,
temporal y occipital asociado a hipertension arterial,
también se han descrito casos en ausencia de hiper-
tension arterial severa en los que se postula el papel
etiopatogénico que pudieran desempefiar procesos in-
fecciosos graves o anomalias metabdlicas alterando la
integridad de los vasos cerebrales distales e interfirien-
do con el tono simpatico favoreciendo asi la formacién
de edema cerebral®. También se han comunicado casos
de LPR en pacientes tratados con quimioterapia e in-
munosupresores. La clinica asi como los estudios de
neuroimagen orientan y caracterizan el diagnéstico. La
reversibilidad del cuadro depende de un diagnéstico
precoz y tratamiento adecuado. Describimos un caso
de leucoencefalopatia posterior reversible en el con-
texto de una crisis hipertensiva en un paciente consu-
midor habitual de cocaina via intranasal.

CASO CLINICO

Paciente varén de 30 anos, consumidor habitual
de cocaina via intranasal y fumador de 20 cigarri-
llos/24 horas, no hipertenso conocido. Ingres6 en
nuestro hospital por presentar cefalea de seis meses
de evoluciéon que en el Gltimo mes se acompaiié de
disminucién bilateral de la agudeza visual. Al in-
greso presenté TA de 220/140 mm Hg; el examen
del fondo de ojo mostré papiledema bilateral con
disminucién también bilateral de la agudeza visual
(OD: 0,7; Ol: 0,6). El resto de la exploracién neu-
rolégica y sistémica fue normal.

La analitica inicial incluyé: hemograma, VSG, es-
tudio de coagulacion, urea, creatinina, aclaramien-
to de creatinina, iones y examen elemental de orina
que fueron normales. La TAC craneal realizada al
ingreso fue normal. Ante la ausencia de lesiones en
la TAC craneal y existiendo como sospecha diag-
nostica, un proceso vasculitico, enfermedad des-
mielinizante o HTA maligna, se realiz6 una RMN.
Esta, mostr6 alteracién en la morfologia y sefial de
la parte anterior del puente y tronco cerebral, con
imagen hipointensa en T1, que brilla en T2. Estos
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hallazgos eran compatibles con varias posibilidades
diagnoésticas que van desde astrocitoma de bajo
grado o lesion vascular sin que se pueda descartar
proceso inflamatorio o desmielinizante (fig. 1). Se
practicé una puncién lumbar que dio salida a un li-
quido de aspecto normal con presién de 22 cm de
H,O y examen bioquimico, incluido indice 1gG, nor-
mal salvo proteinorraquia de 84 mg/dl.

Las pruebas complementarias realizadas con el fin
de descartar un probable origen sistémico del cua-
dro incluyeron: bioquimica general, proteinograma,
inmunoglobulinas, complemento, a-fetoproteina,
CEA, marcadores virales de hepatitis B y C, ANA y
anti-DNA siendo todos negativos o normales. Tam-
bién fueron normales las determinaciones realizadas
para estudio de hipertension arterial: hormonas ti-
roideas, cortisol matinal, aldosterona, actividad de
renina plasmatica, catecolaminas y sus derivados en
sangre y orina. En la ecografia abdominal no se hall6
ningin dato patolégico. La arteriografia renal des-
carté HTA renovascular.

Fig. 1.—Secuencia T1 de RMN craneal con imagenes hipointen-
sas en region anterior de protuberancia y bulbo.



El ECG mostré signos de hipertrofia de ventriculo
izquierdo confirmados en la ecografia con claro pre-
dominio medio-septal.

Tras el control tensional que requiri6 el uso de
beta-blogueantes, antagonistas del calcio y doxazo-
sina se objetivd una evidente mejorfa clinica del pa-
ciente. En una RMN de control efectuada a las dos
semanas de su ingreso no se aprecié ningin hallaz-
go patolégico (fig. 2).

DISCUSION

La LPR es un sindrome que habitualmente se presenta
de forma subaguda con cefalea, nauseas, disfuncion ce-
rebral, alteraciones visuales y convulsiones. El letargo y
la somnolencia son a menudo los primeros sintomas ob-
servados y pueden alternarse con periodos de agitacion.
Ademas de enlentecimiento y confusion mental suelen

Fig. 2—RMN craneal de control, realizada a las 2 semanas de
la primera, sin hallazgos patolégicos. H: high. P: posterior. Viene
representado en el margen izquierdo una escala de medicion.
10 cm.

LEUCOENCEFALOPATIA Y COCAINA

existir trastornos de memoria y concentracién. Las cri-
sis convulsivas por lo general tienen su origen en un
foco occipital, en relacion con lesiones cerebrales pos-
teriores observadas en los estudios de neuroimagen. Pue-
den iniciarse de forma focal, pero suelen generalizarse.
La etiologia de la LPR es diversa, generalmente asocia-
da con hipertension arterial maligna, toxemia del em-
barazo o con el uso de agentes inmunosupresores y qui-
mioterapicos. Tacrélimus*, ciclosporina A®, cisplatino®”’,
metotrexate?, interferon o, fludarabina'®. Aunque con
menor frecuencia, también han sido descritos varios
casos de LPR asociados a vasculitis sistémicas", porfiria
aguda intermitente'? y tratamiento con eritropoyetina'>.
Cuando la LPR se asocia con hipertensién arterial, ocu-
rre de forma tipica simultaneamente al sindrome clini-
co de encefalopatia hipertensiva', como observamos en
nuestro caso. El fallo renal y la eclampsia son las cau-
sas subyacentes mas frecuentes en la hipertension, com-
plicaciones cerebrovasculares derivadas de su consumo,
entre ellas: aumento de incidencia de accidentes vas-
culares tanto isquémicos como hemorrégicos, crisis con-
vulsivas, cerebritis fingica, alteraciones de memoria, dis-
tonfa paroxismica y hasta probable encefalopatia
asociada con cambios inflamatorios' '°. Ademas han
sido descritos diversos casos de empeoramiento de hi-
pertension arterial, hipertension arterial acelerada y en-
cefalopatia hipertensiva'”'® sin que hasta el momento
tengamos conocimiento que se haya publicado su rela-
ci6n con la LPR.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la LPR se
relaciona con edema cerebral que afecta a las regio-
nes posteriores de |6bulo parietal, temporal y occipi-
tal. Existen dos hipotesis sobre la fisiopatologia de di-
chas lesiones cerebrales en la forma asociada a
hipertension arterial. La primera sugiere que el vaso-
espasmo producido en respuesta a severos y bruscos
aumentos de presion arterial sistélica da lugar a is-
guemia con edema citotéxico y posteriormente extra-
celular. El segundo mecanismo propuesto sugiere un
fallo en el sistema de autoregulacion cerebral de forma
que un aumento brusco en la presion arterial sistémi-
ca puede causar necrosis de las arteriolas y capilares
con la consecuente extravasacion de liquidos y prote-
inas a través de la barrera cerebral hacia el parénqui-
ma circundante®* . El porqué de la distribucién pre-
ferente de las lesiones en regiones posteriores del
cerebro no esta del todo esclarecido aunque la varia-
cion topografica en la inervacion simpatica cerebro
vascular puede ejercer un papel importante, asi las ele-
vaciones bruscas de presion arterial son transmitidas
de forma preferente al sistema vertebrobasilar debido
a los efectos protectores que la vasoconstriccion me-
diada por el sistema simpatico ejerce sobre la circu-
lacion anterior®2°. La insuficiencia renal es un factor
predisponente de LPR, posiblemente debido a la ure-
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mia crénica o a la sobrecarga liquida. En los casos fa-
tales de encefalopatia hipertensiva suele encontrarse
edema cerebral generalizado?2' mientras que en el
resto de los casos el edema se localiza fundamental-
mente en la sustancia blanca de las zonas posteriores
de l6bulos parietales, temporales y occipitales.

El reconocimiento temprano de la LPR es esencial ya
que de ello depende el establecimiento precoz del trata-
miento y la recuperacién clinica con reversion de las le-
siones en los estudios radioldgicos en algunos casos' 1°.
Los estudios de neuroimagen son sensibles a los cambios
en la distribucion de agua a nivel cerebral, y hacen po-
sible detectar edema incluso en fases tempanas del pro-
ceso. Estos estudios son fundamentales a la hora de es-
tablecer el diagndstico. Aunque la RMN ofrece una
resolucion de imagen superior, por lo general no es ne-
cesario su uso ya que las lesiones en la sustancia blan-
ca suelen mostrarse en la TAC. La Gnica ventaja de la
RMN sobre la TAC craneal serfa su capacidad para mos-
trar anomalias focales, pequefias, en los limites de reso-
lucién de la TAC. En nuestro caso no se evidenciaron al-
teraciones en la TAC inicial, por lo que se procedié a la
realizacion de una RMN, que confirmé el diagnéstico.
Ademas del TAC y la RMN estandar de craneo, son de
gran utilidad las imagenes de difusion (DWI) y los mapas
de coeficiente de difusion aparente (ADC mapas) de la
RMN que nos permiten distinguir entre LPR potencial-
mente reversible y las situaciones iniciales de isquemia
cerebral clinicamente similares pero con tratamientos
completamente distintos®. La LPR muestra un patrén es-
pecifico en la RMN con lesiones que afectan funda-
mentalmente la sustancia blanca posterior y a veces el
cortex vecino. Estas imagenes son habitualmente iso-hi-
pointensas en T1 e hiperintensas en la T2. En DWI son
hipointensas y a veces isointensas e hiperintensas en ADC
mapas. La senales hiperintensas en DWI en ADC mapas
indican un estadio de bafio cerebral permanente?.

La disminucién de la presion arterial con farma-
cos hipotensores puede corregir el proceso, en los
casos en los que el dafno no es muy intenso, con la
desaparicion simultanea de las imagenes radiol6gi-
cas como pudimos comprobar en nuestro caso. En
el caso que la HTA no fuera la causa de dicho cua-
dro, el tratamiento implicaria bisqueda de la causa
subyacente y tratamiento de la misma, por ejemplo
con reduccién o supresion de agentes inmunosu-
presores y quimioterapicos.

En resumen se trata de un caso de LPR secundaria
a elevacion severa de presion arterial en un paciente
con antecedentes de consumo habitual de cocaina por
via inhalada. Se descartaron razonablemente otras cau-
sas secundarias o sistémicas de la hipertension arte-
rial. En nuestro conocimiento, es el primer caso des-
crito de LPR relacionada directa o indirectamente (por
su efecto hipertensivo) con el consumo de cocaina.
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