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El sindrome de encefalopatia posterior reversible es una condicién que responde a mdltiples causas y
presenta caracteristicas clinicas o radioldgicas distintivas; los intensivistas y los médicos de urgencias
deben conocerlo con el fin de hacer el diagnéstico y ordenar el tratamiento oportuno.

Se presenta un caso fatal de sindrome de encefalopatia posterior reversible, en el cual se
determinaron los factores de riesgo relacionados con el resultado final. Un hombre de 60 afios sin
antecedentes médicos ingreso por urgencias con depresion de la conciencia, convulsiones y tension
arterial elevada. Las imagenes de la tomografia revelaron un hematoma cerebeloso posterior, y las
de resonancia magnética mostraron zonas isquémicas, edema vasogénico que se extendia desde los
talamos hacia el tallo cerebral, los pedunculos cerebelosos medios y la sustancia blanca profunda de
los hemisferios cerebelosos, asi como zonas de transformacion hemorragica.

Apesar del tratamiento médico y quirtrgico recibido, el paciente fallecié. Se determinaron los factores
de riesgo que se han descrito como causa de muerte en este sindrome. Este caso demuestra que
dicho sindrome puede ocurrir sin que se hayan detectado factores de riesgo desencadenantes y
pone en evidencia la necesidad de su reconocimiento temprano para establecer una intervencién
adecuada y evitar dafios o un desenlace fatal. Ademas, abre el camino a nuevos estudios sobre la
propension a desarrollarlo y las medidas preventivas que pueden adoptarse.
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sindromes de neurotoxicidad; hemorragia cerebral; imagen por resonancia magnética.
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Posterior reversible encephalopathy syndrome: Report of a fatal case and analysis of predictive
factors of a poor prognosis

Posterior reversible encephalopathy syndrome is an illness with multiple causes and distinctive clinical-
radiological characteristics that should be known by intensivists and emergency room physicians for
a timely diagnosis and treatment. A fatal case of posterior reversible encephalopathy syndrome is
presented, and the risk factors related to the outcome are identified.

A 60-year-old man without a relevant medical history arrived at the emergency room presenting with
depressed consciousness, seizures, and high blood pressure. Tomographic images revealed a posterior
cerebellar hematoma. Resonance images showed ischemic zones, vasogenic edema from the thalamus
to the brain stem, middle cerebellar peduncles, deep white matter of the cerebral hemispheres, and
zones of hemorrhagic transformation. Despite medical-surgical management, the patient died. The risk
factors described as the cause of the fatal outcome were identified. This case demonstrates that posterior
reversible encephalopathy syndrome can occur without triggering risk factors and highlights the need
for early recognition to establish an appropriate intervention to avoid injury or a fatal outcome. Cases of
posterior reversible encephalopathy syndrome provide opportunities to investigate the susceptibility for
the development of this condition and to establish appropriate preventive measures.
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En 1996, Hinchey, et al., describieron en algunos
pacientes hospitalizados por enfermedad aguda,
un sindrome reversible caracterizado por cefalea,
alteracién de la funcibn mental, convulsiones y
pérdida de la vision (1); estos hallazgos clinicos se
relacionaron con signos de leucoencefalopatia de
localizacion predominantemente cerebral posterior
en los estudios de imagenes, por lo cual recibié
el nombre de sindrome de leucoencefalopatia pos-
terior reversible (1,2).

La génesis de esta condicién aun se desconoce y
su fisiopatologia es tema de debate. Su aparicion
se ha relacionado con algunas condiciones clinicas
(1,3,4), entre ellas, hipertensién arterial, preeclamp-
sia, enfermedad renal cronica, inmunosupresion
producida por medicamentos y enfermedades auto-
inmunitarias. Gracias a un mayor refinamiento de
las imagenes de resonancia magnética, Casey, et
al. (5), encontraron ‘hiperintensidades’ simétricas
en las imagenes de secuencia de tiempo de
relajacion transversal (T2) con compromiso de la
sustancia blanca, predominantemente en los l6bulos
parietal y occipital. Fue a partir de esta descripcion
gue la condicién recibié el nombre de sindrome
de encefalopatia posterior reversible (Porterior
Reversible Encephalopathy Syndrome, PRES). Hoy
sabemos que su localizacién cerebral posterior no
es la Unica, ya que otras areas, como la sustancia
blanca profunda, el tallo cerebral, el cuerpo calloso
y los nucleos basales, pueden verse comprometidas
(6). La gran mayoria de los casos no son fatales y
los pacientes se recuperan en dos o tres semanas,
con leves secuelas neuroldgicas (3,7).

Se reporta aqui un caso de sindrome maligno de
encefalopatia posterior reversible en un paciente
con antecedentes de tabaquismo y alergia a la
penicilina. Se obtuvo un relato detallado de su
comportamiento clinico y se tomaron imagenes de
tomografia computadorizada y de resonancia mag-
nética de craneo; ademas, se hizo una busqueda de
la literatura cientifica sobre los factores asociados
con un desenlace fatal.
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Reporte del caso

Dia 1. Un hombre de 60 afios de edad con ante-
cedentes de tabaquismo y alergia a la penicilina
ingreso al servicio de atencion primaria con cefalea
de inicio agudo e intensidad progresiva, asociada
a mareos.

En el momento del ingreso en urgencias, el
paciente presentaba tension arterial de 220/140
mm Hg y tensién arterial media de 167 mm Hg;
no se reportaron otros resultados relevantes en el
examen fisico.

Se le administré inicialmente nitroprusiato de sodio,
sin lograr un control éptimo de la tension arterial.

Estando en observacién, el paciente present6 una
crisis convulsiva ténico-clonica generalizada de
corta duracién (menos de un minuto), con relajacién
del esfinter vesical y desviacion de la mirada, y
posteriormente, un periodo corto de confusién,
somnolenciay disartria. Se considero que se trataba
de una encefalopatia hipertensiva, por lo cual se le
administré, ademas, tratamiento antihipertensivo
con tiazida, enalapril y betablogqueadores orales,
tras lo cual se lo remitié a un centro especializado
en atencién de condiciones neuroldgicas criticas.

En el momento del ingreso a este centro, el
paciente tenia una frecuencia cardiaca de 68
latidos por minuto, tensién arterial de 205/105
mm Hg, tension arterial media de 155 mm Hg,
saturacion de 100 %, y frecuencia respiratoria de
17 respiraciones por minuto.

En el examen neuroldgico se encontrd un paciente
alerta, orientado, con una puntuacién de 15 sobre
15 en la escala de coma de Glasgow (apertura
ocular: 4, respuesta verbal: 5, respuesta motora:
6), con pupilas reactivas (3 mm), pares craneanos
del Il al XIl conservados en forma simétrica, fuerza
de 5 sobre 5 en las cuatro extremidades, ataxia en
el hemicuerpo izquierdo, sensibilidad conservada y
reflejos bilaterales normales.

En los examenes de laboratorio, se encontré com-
promiso de la funcion renal (cuadro 1), en tanto
gue en la tomografia computadorizada simple se
evidencidé un hematoma en el hemisferio cerebeloso
derecho de 9,2 ml con compresion del IV ventriculo
e hidrocefalia secundaria, ademas de hipodensidad
a nivel de puente (figura 1).
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Cuadro 1. Exdmenes de laboratorio practicados en el momento
del ingreso del paciente

Laboratorio Resultado Valor de referencia
Leucocitos (mm?3) 11.400 4.000-11.000
Hemoglobina (g/dl) 13 13-16
Plaquetas (mm?) 163.000 150.000-450.000
TP/INR (s) 13/0,89

TPT (s) 29,9

Nitrégeno ureico (mg/dl) 26,3 7-25
Creatinina (mg/dl) 2,31 0,7-1,30
AST (U/l) 22 15-37

ALT (U/) 26,2 30-65

TP: tiempo de protrombina; TPT: tiempo de tromboplastina; INR:
International Normalized Ratio; AST: aspartato aminotransferasa; ALT:
alaninotransferasa

Figura 1. Cortes axiales tomogréficos en los que se observa
hipodensidad en pedudnculos cerebrales y en mesencéfalo
(flechas en a y b). Hematoma intraparenquimatoso cerebeloso
derecho (flechas en ¢ y d), con efecto de masa sobre el IV
ventriculo (asterisco en c) y dilatacién secundaria del sistema
ventricular supratentorial (asterisco en a)

El paciente se remiti6 a la unidad de cuidados
intensivos neurologicos en donde se inicid su
monitorizacién invasiva con linea arterial radial,
catéter venoso central y sonda vesical; se le hizo
evaluacion neuroldgica seriada y manejo médico de
la tension arterial segun las guias de la institucién
(cuadro 2).

Dia 2. El paciente presento deterioro sutil del estado
de alerta y paresia del VI par craneal bilateral,
por lo cual se decidi6 hacer una craniectomia
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descompresiva de la fosa posterior, drenaje del
hematoma subdural, corticecotomia cerebelosa
y drenaje del hematoma intracerebeloso, proce-
dimiento que se llevd a cabo sin complicaciones.
Después de la cirugia, se sigui6 atendiendo al
paciente en la unidad de cuidados intensivos
neoroldgicos, pues debia continuarse el tratamiento
antihipertensivo intravenoso.

Dia 3. En las siguientes 24 horas, el deterioro
neuroldgico se agudizd, con somnolencia, bradilalia,
bradipsiquia, mayor compromiso bilateral del VI
par craneal y ausencia de reflejo nauseoso, con
debilidad motora acompafada de cuadriparesia,
fuerza de 2 sobre 5, y reflejos profundos exaltados
con signo de Babinski bilateral. Por su condicion,
el paciente requiri6 intubacion endotraqueal y
respiracion mecanica asistida.

En la tomografia computadorizada de control
se observé persistencia de la hipodensidad de
la region mesencefalica, asi como cambios por
la craniectomia suboccipital y el drenaje del
hematoma cerebeloso derecho (figura 2). Debido
a la persistencia del deterioro clinico, se hizo una
resonancia magnética en la cual se encontraron
multiples eventos isquémicos (edema citotdxico)
que afectaban especialmente los territorios de
ambas arterias cerebrales posteriores y de la arteria
cerebral media, y el territorio limitrofe profundo de
dichas arterias; la hipodensidad tomogréfica en el
mesencéfalo y en el puente correspondia a edema
vasogénico (figura 3).

Dias 4y 5. Se continud la vigilancia hemodinamicay
neuroldgica, y se tomaron medidas para controlar el
edema cerebral (tratamiento con agentes osmoticos
y sedacion profunda); debido a la presencia de un
sindrome de reaccion inflamatoria sistémica y de
bacilos Gram negativos en la secrecién traqueal,
se inicio el tratamiento antibiético.

Cuadro 2. Medicamentos usados en el tratamiento

Medicamento Dosis maxima

Intravenosos
Nitroprusiato de sodio 5 pg/kg por minuto
Labetalol 300 mg

Orales
Amlodipino 10 mg/dia
Prazosin 2 mg cada 8 horas
Carvedilol 25 mg cada 8 horas
Minoxidil 10 mg cada 8 horas

Tratamiento con agentes osméticos
Solucioén salina hiperténica al 7,5 % 150 ml intravenosos

cada 8 horas
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Figura 2. Cortes axiales en la tomografia en los que se observa
hipodensidad en mesencéfalo y protuberancia (flechas en b y
c), cambios posteriores a la craniectomia suboccipital derecha
(asterisco en d), con drenaje de hematoma cerebeloso derecho
y cavidad quirirgica con neumocéfalo (flecha en d)

Figura 3. Imagenes de difusién (b-1000 — coeficiente de
difusiéon aparente, CDA) y ponderadas en secuencia de tiempo
de relajacion transversal (T2). a Areas de hiperintensidad en
b-1000 con hipointensidad en CDA por restriccion en la difusion
tisular, con hiperintensidad en T2, localizadas en los centros
semiovales (flechas). b Edema vasogénico en los peddnculos
cerebrales y en el mesencéfalo (asterisco) y areas de restriccion
de la difusion tisular en los I6bulos occipitales (flechas). ¢ Edema
vasogénico en el puente (asterisco)

Encefalopatia posterior reversible de mal pronéstico

Dia 6. Se logro estabilizar la tension arterial del
paciente (132/57 mm Hg). En el examen se evi-
dencié apertura ocular en respuesta al estimulo,
pupilas reactivas (3 mm), reflejo corneal, reflejo
tusigeno débil, y flexion débil de las extremidades.
Se observo un ligero aumento de la creatinina, sin
gue se cumplieran los criterios para aplicar dialisis.

Se decidié tomar imégenes de las lesiones por
resonancia magnética, en las cuales se evidencio
un aumento de las zonas isquémicas en ambas
arterias cerebrales posteriores y en la arteria
cerebral media, asi como en el territorio limitrofe
profundo de esta, ademas de edema vasogénico
gue se extendia hasta la region del nacleo basal,
la mesencefélica y el tallo cerebral, y la sustancia
blanca profunda de los hemisferios cerebelosos
(figura 4).

Dias 7 a 10. A pesar del manejo médico y quirdrgico,
el deterioro clinico del paciente fue en aumento
hasta llegar a un estado de minima conciencia,

Figura 4. Iméagenes de difusion (b-1000 — CDA) y ponderadas en
secuencia de tiempo de relajacion transversal (T2). a Aumento
de las areas de hiperintensidad en b-1000 con hipointensidad
en CDA por restriccion en la difusion tisular, con representacion
en T2, localizadas en los centros semiovales (flechas). b Edema
vasogénico en los pedunculos cerebrales y en el mesencéfalo
(asterisco), y areas de restriccion de la difusion tisular en los
I6bulos occipitales, las cuales aumentaron con respecto al
control (flechas). ¢ Edema vasogénico en el puente, el cual
permanecio estable (asterisco)
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cuadriparesia y ausencia de reflejos del tallo. Se
les explico a sus familiares la gravedad de la lesién
neurologica y, en el dia 11, el paciente fallecio.
Discusion

Se presenta un caso de sindrome de encefalopatia
posterior reversible (PRES) que resulté en la muerte
del paciente, lo cual es inusual en esta condicion
benigna y reversible. El paciente no tenia ante-
cedentes de importancia e ingresé a urgencias
por un episodio de hipertensién; de manera
incidental, se le detect6 enfermedad renal crénica
en estadio 3. La descripcidn de Hinchey, et al. (1),
ya destacaba la hipertension arterial acelerada
(urgencia hipertensiva) como causa de este sin-
drome y se observé que, cuando la hipertension
arterial se presentaba de novo, representaba un
factor adicional de riesgo, probablemente por la
falta de adaptacion de la barrera hematoencefalica
a los cambios hemodinadmicos del estado hiper-
tensivo; este estado se conoce como falla de la
autorregulacion cerebral (8).

La autorregulacion cerebral se basa en la modifica-
cion de la resistencia vascular cerebral (vasodilata-
cién o vasoconstriccion cerebral) para garantizar un
flujo sanguineo cerebral que supla las necesidades
metabdlicas de cada momento. Dicha autorregu-
lacion esta determinada, en gran medida, por la
presion parcial de diéxido de carbono y por la tensién
arterial media y, en menor medida, por la presion
parcial de oxigeno, la adenosina, el pH, etc.

Su objetivo es obtener una presién de perfusion
cerebral que mantenga regulado el flujo sanguineo
cerebral, la cual depende de la tension arterial media
y de la presion intracraneal; se la define como la
presion necesaria para perfundir el tejido nervioso
y garantizar un buen funcionamiento metabdlico.
Una presion de perfusion cerebral menor de 50
mm Hg implica una disminucion grave del flujo
sanguineo cerebral, con el riesgo de isquemia.
Los valores por encima de 60 a 70 y hasta 150
mm Hg se han determinado como seguros en
adultos. Cuando se supera este umbral, aparece
una vasodilatacion cerebral que lleva a la perfusion
excesiva con ruptura vascular y edema.

Para frenar este proceso, entra en accion un meca-
nismo compensatorio que consiste en una vaso-
constriccidn autorreguladora que termina generando
edema por hipoxia e isquemia cerebral, con una
mayor lesion del tejido cerebral, lo cual se explica
por la presencia de enfermedad vascular periférica
y un aumento en la produccién del factor de
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crecimiento endotelial vascular como reaccion a la
hipoxia (6 a 24 horas), que genera la formacién de
vasos sanguineos e incremento de la permeabilidad
endotelial (9).

Esta hipdtesis postula que, a cierto nivel, la
hipertension arterial sobrepasa los limites de
autorregulacion cerebral, dando paso a un estado
de perfusion excesiva que produce edema cerebral
vasogénico, lo cual explica los hallazgos en el
sindrome de encefalopatia posterior reversible.

En este paciente se presentd la urgencia hiperten-
siva, pero no tenia antecedentes de hipertension
arterial, por lo cual se postulé que sus mecanismos
de autorregulacién cerebral se vieron sobrepasados
por los altos niveles de tensién arterial, lo cual
produjo el edema cerebral cuyo primer signo fue
la hemorragia intracraneal.

Hefzy, etal. (10), analizaron 151 casos de pacientes
con factores de riesgo descritos para el sindrome
de encefalopatia posterior reversible, como la
hipertension arterial, la inmunosupresién posterior
a un trasplante o debida a medicamentos, la sepsis
y la preeclampsia, entre otros, y reportaron una
incidencia de hemorragia cerebral de 15,2 % (23
de 151 pacientes); ademas, 9 (5,9 %) de los 151
pacientes tenian hipertension arterial como Unico
signo asociado al sindrome y, de ellos, dos eran
hipertensos (22,2 %) y presentaron hemorragia
cerebral. Es importante recalcar que estos dos
pacientes se catalogaron como hipertensos graves
(tension arterial media >116 mm Hg). En el presente
caso hubo, ademas, hemorragia en la fosa posterior
y el registro inicial de la tension arterial media
fue de 155 mm Hg. Por lo tanto, la hipertension
grave detectada de novo fue uno de los factores
determinantes en este caso fatal del sindrome.

A pesar del manejo que se le dio, el paciente
descrito aqui tuvo una evolucién desfavorable, la
cual se constato en las imagenes de resonancia
magnética. En este mismo sentido, Bartinsky, et
al. (6), evaluaron la distribucion de las lesiones en
las imagenes de 136 pacientes con sindrome de
encefalopatia posterior reversible (en 22 se hizo
tomografia y, en 114, resonancia magnética), y evi-
denciaron una distribucion del edema vasogénico
(focal o confluente) de la sustancia blanca: a nivel
occipital y parietal en el 98 % de ellos; en 68 %,
en el lébulo frontal; en 40 %, a nivel temporal y
occipital; en 32 %, en el cerebelo; en 13 %, en el
tallo cerebral; en 14 %, en los ndcleos basales; en
18 %, en la sustancia blanca profunda, y en 10 %,
en el cuerpo calloso.
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Estos patrones de imagenes se definieron como:
1) edema vasogénico holohemisférico (22,8 %),
el cual compromete los I6bulos frontal, parietal y
occipital, asi como los territorios de las arterias
cerebrales anteriores, media y posterior; 2) edema
vasogénico del surco frontal superior (27,2 %), el
cual afecta principalmente los I6bulos frontales vy,
en menor grado, los I6bulos parietal y occipital; 3)
edema vasogénico parietal y occipital (22,1 %),
patron tipico de compromiso de la sustancia
blanca a nivel parietal y occipital, y 4) edema
vasogénico parcial o asimétrico (27,9 %), el cual
es una expresion incompleta de los tres patrones
previamente descritos.

Lo anterior indica que las lesiones de este sindrome
no son Unicas y que, mas bien, pueden encontrarse
en forma combinada, como en el presente caso, en
el cual el edema cerebral holohemisférico evolu-
cioné de edema vasogénico a edema citotdxico
con subsecuentes infartos cerebrales, aunque no
en el tallo cerebral, en la regién del nacleo basal
ni en el mesencéfalo, en donde el compromiso
correspondia al patron profundo del sindrome
(Deep Brain Reversible Encephalopathy, DBRE).

Segun algunas publicaciones, la localizacién y la
distribucion del edema pueden determinar la gra-
vedad de la lesién; con base en las imagenes por
resonancia magnética de recuperacion de inversion
atenuada de fluido (Fluid-Attenuated Inversion
Recovery, FLAIR), MacKinney, et al. (11), por
ejemplo, definieron: los casos leves, como aquellos
en los cuales el edema afecta la sustancia blanca
cortical y subcortical; los casos moderados, como
aquellos en los cuales existe edema confluente que
se extiende desde la corteza hasta la sustancia
blanca profunda, y los casos graves, como aquellos
en los cuales se observa edema confluente que
se extiende desde la corteza hasta el ventriculo,
o edema o hemorragia, o desplazamiento de la
linea media, o herniacion, o efecto de masa, o
compromiso del cerebelo o del tallo cerebral o
los nlcleos basales (DBRE). El presente caso se
clasific6 como grave, lo cual probablemente explica
el comportamiento maligno y el desenlace fatal.

Debido a dicho desenlace, se hizo una basqueda de
factores predictores del sindrome de encefalopatia
posterior reversible y se encontraron varios que
deben tenerse en cuenta en esta condicion. Hefzy,
et al. (10), reportaron que, a pesar de su usual
resultado favorable, dicho sindrome se asocia
con una mortalidad de 5 a 15 % de los casos y
gue la transformacién hemorragica (petequias,

Encefalopatia posterior reversible de mal pronéstico

hematomas, hemorragia subaracnoidea o hemo-
rragia intraventricular) aumenta la mortalidad a
29 %. En el presente caso, llama la atencién la
presentacion inicial con un hematoma de gran
tamafio en el hemisferio cerebeloso derecho, similar
al del caso fatal reportado por Macdonnel (12) en
un joven de 14 afios, que desarrolld hipertension
aguda después de un trasplante renal, y un
edema extenso de la sustancia blanca subcortical
con hemorragia subaracnoidea, sangrado en el
parénquima y hemorragia intraventricular, lo cual,
finalmente, resulté en muerte cerebral.

En otro estudio retrospectivo, Alhilali, et al., evaluaron
si los datos demograficos y los hallazgos de las
imagenes y de laboratorio predecian un desenlace
fatal en un grupo de 47 pacientes con sindrome de
encefalopatia posterior reversible (13). El andlisis
multivariado mostré que la urgencia hipertensiva
como causa (odds ratio, OR=1,6; IC,, 1,34-1,92),
la presencia de hemorragia (OR=4,77; IC, 3,09-
672) y la hipoglucorraquia (OR=1,93; IC,, 1,5-
2,48), se relacionaban con la muerte atribuida
directamente a los efectos téxicos del sindrome.

En una cohorte retrospectiva de 70 pacientes con
este sindrome, Legriel, et al., analizaron variables
clinicas, demograficas y de laboratorio, y usaron
la escala de Glasgow para el resultado con el
fin de evaluar el estado funcional a los 90 dias
(14). En el analisis multivariado, encontraron que
la hiperglucemia en el momento de la aparicion
del sindrome (OR=1,22; IC,, 1,02-1,45) y un
tiempo de mas de 30 minutos entre su inicio y la
correccion de la causa (OR=3,3; IC,,,, 1,04-10,46)
se relacionaban con la mortalidad. En el presente
caso, se detectaron estos dos factores asociados
con un mal pronéstico: hiperglucemia de 175 mg/dl
al ingreso y retraso de mas de 24 horas en corregir
la urgencia hipertensiva.

Conclusiones

Eneste caso, el sindrome de encefalopatia posterior
reversible desembocé en la muerte de un paciente
sin factores de riesgo, que presentd hemorragia en
la fosa posterior y tension arterial elevada, aunque
no tenia antecedentes de hipertension arterial.

Entre los factores de riesgo que pueden indicar el
curso maligno o el desenlace fatal del sindrome,
se encontraron: origen hipertensivo, compromiso
holohemisférico, extensa distribucion del edema,
transformacion hemorragica, hiperglucemia en el
momento del ingreso, hipoglucorraquia y retraso
en la correcciéon de la causa aparente (urgencia
hipertensiva).
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Sospecha de PRES
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Clinica sugestiva PRES:
Cefalea, trastornos visuales,
alteracion de la conciencia,
convulsiones.

Factores de riesgo PRES:

encefalopatia hipertensiva,
preeclampsia, eclampsia, enfermedades
autoinmunes, drogas inmunosupresoras,
antineoplasicos, antiretrovirales.

PRES maligno
(mortalidad 29 %)

Factores de riesgo de

PRES maligno:

hipertension arterial de novo,
hiperglicemia, tiempo de inicio
del PRES y correccion de la
causa > 30 minutos

Neuroimagen sugestiva de PRES maligno (RM):
edema confluente desde la corteza hasta la sustancia
blanca profunda o edema o hemorragia o
desplazamiento de linea media o herniacién o efecto
de masa o compromiso del cerebelo o tallo cerebral o
nucleos basales. Transformacién hemorragica

Tratar la causa prontamente, o suspender la causa:
medicamentos neurotoxicos, correccion de hipertension
arterial, tratar la preeclampsia, y la eclampsia. Traslado
a la unidad de cuidados intensivos neurolégicos

Figura 5. Algoritmo propuesto por los autores para el diagndstico y el tratamiento del sindrome de encefalopatia posterior reversible:
deteccion de pacientes con signos clinicos sugestivos y con factores de riesgo; decision sobre la toma de imagenes; tratamiento
oportuno. Deteccién de pacientes con factores de riesgo para desarrollar el sindrome en su forma maligna o de posible desenlace
fatal; confirmacién de los hallazgos mediante imagenes; tratamiento oportuno

PRES: sindrome de encefalopatia posterior reversible; RM: resonancia magnética

Este caso demuestra que la encefalopatia posterior
reversible puede aparecer en pacientes sin factores
de riesgo desencadenantes y pone en evidencia
la necesidad de su reconocimiento temprano para
establecer una intervencion adecuada y evitar los
dafios o la muerte. Ademas, abre el camino para
futuras investigaciones sobre la propension a
desarrollarlo y sobre las medidas preventivas o de
tratamiento adecuadas.

Dado que en este sindrome es fundamental deter-
minar la causa e instaurar un tratamiento oportuno
para evitar secuelas y un posible desenlace fatal, se
propone un esquema de diagnéstico y tratamiento
(figura 5).

Consideraciones éticas

Se obtuvo el aval del Comité de Etica del Instituto
Neurologico de Colombia (INDEC), y el consenti-
miento informado de los familiares del paciente
para la publicacion del caso y de las imagenes
diagnésticas, con el debido respeto por la priva-
cidad del paciente y de sus familiares, y por la
confidencialidad de los datos.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.
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