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Sindrome de encefalopatia reversible posterior

Raul Carrillo-Esper,’ Josune Echevarria-Keel,2Alberto de los Rios-Torres,® Luis Emilio Reyes-Mendoza*

El sindrome de encefalopatia reversible posterior se descr bié por
primera vez en 1996; se manifiesta durante la eclampsia, sepsis,
tratamiento con inmunosupresores, encefalopatia hipertensiva o
urémica. Es secundario a edema vasogénico. En la mayoria de
los casos los cambios se localizan en el territorio de la irrigacion
cerebral posterior y en los escenarios mas severos afectan las re-
giones anteriores. El sindrome de encefalopatia reversible posterior
se caracteriza, clinicamente, por: cefalea, confusion, convulsiones,
vomito y alteraciones visuales. La tomografia computada, casi
siempre, muestra imagenes normales o con cambios inespecificos,
sugerentes de sindrome de encefalopatia reversible posterior o
infarto cerebral. En la region parietoccipital las imagenes clasicas
de resonancia magnética son de predominio subcortical, con ca-
racteristicas sugerentes de edema vasogénico. Conforme se ha
acumulado mas experiencia clinica en el tratamiento de pacientes
con este sindrome, se han identificado diferentes formas de presen-
tacion y localizaciones atipicas. La estrategia terapéutica depende
de la causa del sindrome de encefalopatia reversible posterior. El
control de la presion arterial, de las convulsiones y las medidas
antiedema cerebral son los pilares del tratamiento.

Palabras clave: encefalopatia reversible posterior, barrera hema-
toencefalica, resonancia magnética.
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Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) was
introduced into clinical practice in 1996 in order to describe a
syndrome clinically expressed during hypertensive and uremic
encephalopathy, eclampsia, sepsis and immunosuppressive
therapy. It's secondary to vasogenic oedema. In the majority of
cases changes are localized in posterior irrigation areas of the
brain, and in the most severe cases anterior areas is also involved.
PRES is a syndrome characterized clinically by headache, confu-
sion, seizures, vomiting, and visual disturbances. CT imaging is
typically normal, non-specific or suggestive of PRES or stroke. The
classic imaging finding of PRES in MRI are of bilateral parietal
and occipital subcortical vasogenic oedema. As the experience
with PRES grows, varied and atypical presentations are being
described. Therapeutic strategies depend on the cause of PRES.
The most important are blood pressure regulation, control of sei-
zures and anti-oedema therapy.

Key words: Posterior Revers ble Encephalopathy, Hematoence-
phalic barrier, Magnetic Resonance.

I sindrome de encefalopatia reversible posterior

es un padecimiento caracterizado por edema ce-

rebral corroborado por estudios de neuroimagen,
asociado con un cuadro clinico muy variado que depende
de la region anatémica afectada y del origen del edema
cerebral. La més frecuentemente afectada es la sustancia
blanca ubicada en los I18bulos occipital y parietal; sin em-
bargo, con menor frecuencia puede afectarse la sustancia
gris, ademas de otros l6bulos. El sindrome se caracteriza
por su evolucién hacia la desaparicién sin secuelas, aunque
en casos aislados puede dejar alteraciones neuroldgicas
importantes.



Es una enfermedad de reciente descripcién, poco co-
nocida e infradiagnosticada. En la descripcion original,
Hinchey realizé un estudio retrospectivo al que se in-
cluyeron 15 pacientes con manifestaciones neuroldgicas
diversas; las mas frecuentes fueron: convulsiones, altera-
ciones 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 regién occipital. EI 80% de los pacientes que lo pade-
cid cursaba con algin grado de hipertension arterial y el
resto tenia el antecedente de haber recibido tratamiento
inmunosupresor.*

Desde el punto de vista historico, la primera descripcién
de las alteraciones neurolégicas asociadas con el emba-
razo la hicieron Vaquez y Nobecourt en 1897, pero fue
hasta 1928 cuando Oppenheimer y Fishberg describieron
la encefalopatia hipertensiva.?2 Tamaki y colaboradores
demostraron que la disminucion del flujo cerebral es pre-
cedida por la disfuncidn de la barrera hematoencefalica y el
consecuente edema cerebral. Este fue el contexto historico
en el que las afirmaciones de Hinchey y colaboradores
cobraron importancia.®

En la bibliografia mundial existe controversia en rela-
cién con la terminologia utilizada para referirse al cuadro
de estas alteraciones neuroldgicas, casi todas transitorias,
correlacionadas con los hallazgos radiol6gicos descritos,
acompafiados de encefalopatia hipertensiva. Este Gltimo
término, en la actualidad, es poco utilizado debido a que
de 20 a 30% de los pacientes pueden tener presion arterial
normal. Hinchey la denominé sindrome de leucoencefalo-
patia posterior reversible, denominacién actualmente no
aceptada debido a los hallazgos en la resonancia magnética
nuclear, en los que se observa afectacion en la sustancia
gris, por lo que se elimind el término leuco de la definicion.
Es en este contexto, en el que la expresion sindrome de
encefalopatia reversible posterior parece describir, de una
manera mas acertada, las caracteristicas de esta afecciony
tiene mejor aceptacion en la comunidad médica.

Fisiopatogenia

Para entender la fisiopatogenia del sindrome de encefa-
lopatia reversible posterior es importante recordar que el
flujo sanguineo cerebral es el resultado de la diferencia
entre la presién arterial mediay la presion venosa cerebral

entre las resistencias vasculares cerebrales, que se analiza
en la formula:

FSC= (PAM-PVC)/RVC

En donde FSC es el flujo sanguineo cerebral, PAM:
presion arterial media, PVC: presién venosa central, y
RVC: resistencia vascular cerebral. Con base en esta for-
mula se observa que la autorregulacion del flujo sanguineo
cerebral estd determinada por la variacion de todos sus
componentes, sobre todo la presion arterial media, que
tiene los umbrales de autorregulacion de 50 a 150 mmHg.*®

La patogénesis del sindrome de encefalopatia reversi-
ble posterior es multifactorial, y destacan los siguientes:
(Figura 1)

1. Hipertensidn arterial

2. Hipoperfusion

3. Edema cerebral-isquemia

4. Superacion del umbral de autorregulacion vascular

cerebral

Hipertension arterial sistémica
Hiperperfusion cerebral
Dificultad de autorregulacion capilar cerebral

Exceso de presion hidrostatica
por aumento del flujo

Hipertension intracraneal
Hipoperfusion e isquemia por vasoconstriccion
Dafio endotelial
Aumento en la permeabilidad capilar

Aumento del flujo de vasos sanguineos
en parénguima cerebral

Figura 1. Fisiopatologia de sindrome de encefalopatia reversible
posterior



5. Rotura de la barrera hematoencefalica

6. Fuga capilar

La interaccion de estos factores etioldgicos parece ex-
plicar las diferentes manifestaciones clinicas y los distintos
hallazgos radiolégicos encontrados en este sindrome. La
topografia del edema que se observa en los estudios de
imagen que caracterizan al sindrome parece estar relacio-
nada con la mayor laxitud de la sustancia blanca, propia
de su estructura anatémica (fibras mielinizadas, arteriolas
y capilares), que permiten que ésta sea mas susceptible a
la acumulacion de liquido. Es posible que esto explique la
mayor prevalencia de afectacion de la sustancia blanca en
pacientes con sindrome de encefalopatia reversible poste-
rior; no obstante, numerosos estudios han demostrado la
existencia de edema en la sustancia gris, lo que en algunos
pacientes se corrobora mediante estudios de neuroimagen.®
El incremento en la frecuencia de la localizacion posterior
se explica, segun Schwartz y colaboradores, por la mayor
sensibilidad del sistema vertebrobasilar al incremento de la
presion arterial, secundaria al incremento de la inervacién
simpatica en la arteria cerebral posterior.”® Es importante
considerar que los vasos cerebrales de la circulacion an-
terior tienen mayor innervacion simpatica que el sistema
vértebro-basilar, lo que puede contribuir a una pérdida de
la capacidad de vasoconstriccion a cierto nivel de presion,
provocando la lesién.®

Los elementos fisiopatolégicos involucrados, los cua-
dros clinicos observados y la coexistencia de sindrome
de encefalopatia reversible posterior en padecimientos
completamente diferentes, han hecho pensar en diferentes
teorias que tratan de explicar su génesis. Dos teorias son
las mas aceptadas.t

La primera se fundamenta en un incremento de la presién
arterial que activa el mecanismo de autorregulacion del flujo
en el cerebro, lo que da lugar a vasoconstriccion que, a su
vez, lleva a una hipoperfusion tisular que, de perpetuarse,
puede evolucionar a isquemia y edema. Esta teoria parece
elocuente; sin embargo, debe recordarse que hasta una
cuarta parte de los pacientes diagnosticados con sindrome
de encefalopatia reversible posterior son normotensos,
por lo que la fisiopatologia de esta hipdtesis no explica su
existencia en estos pacientes.>®

La segunda teoria, actualmente mas aceptada, propone
que este sindrome es secundario a la pérdida de la auto-
rregulacion del flujo cerebral condicionado por diversos
factores predisponentes: sepsis, preeclampsia-eclampsia,

trastornos inmunoldgicos, etc., mismos que comparten un
epifenémeno comun: dafio endotelial secundario a vascu-
litis, citocinas inflamatorias o dafio inducido por agentes
externos. En esta teoria se establece que el incremento
en la presion arterial con aumento de la presion arterial
media, que excede la capacidad del sistema de autorregu-
lacién de la vasculatura, aunado a factores que precipitan
el dafio endotelial, favorece el dafio y la alteracion de la
barrera hematoencefalica; lo que lleva a la extravasacion
de liquido al espacio extracelular y, consecuentemente, al
edema vasogeno.”

Los medicamentos inmunosupresores y citotoxicos,
como la ciclosporinay tacrolimus, no tienen un mecanis-
mo claro de dafio que explique el PRES, aunque parece
ser méas frecuente en los pacientes pediatricos y puede
verse también en adultos.*? FArmacos como la ciclospori-
na A, que es tratamiento de primera linea para pacientes
con trasplante de médula 6sea, provoca efectos colatera-
les y complicaciones, como la toxicidad hepética, renal e
hipertensidn arterial. Se ha propuesto que la ciclosporina
y el tacrolimus pueden tener un efecto directo de lesion
que aln no se conoce por completo; sin embargo, la
identificacion de metabolitos de estos farmacos en el
liquido cefalorraquideo ha llevado a sugerir una altera-
cion en el hemograma que, al parecer, es independiente
de la dosis y, por tal motivo, se ha formulado la hip6tesis
que una biometria con lesiones previas predispone al
sindrome de encefalopatia reversible posterior, con cifras
de presion arterial normales o ligeramente elevadas. Los
efectos directos adversos de estos medicamentos en el
endotelio provocan la produccion de sustancias como:
endotelina, prostaciclinas y tromboxano A,, que pueden
causar, secundariamente, vasoconstriccion y trombos que
llevan a la formacion de edema en pacientes con cifras
de presion tolerables en otro contexto.®

Algunos autores han propuesto marcadores de dafio
endotelial asociados con el sindrome de encefalopatia re-
versible posterior, como el incremento de la deshidrogenasa
lactica, trombocitopeniay las formas eritrocitarias anémalas
en el frotis de sangre periférica, como esquistocitos.*

La disfuncion renal manifestada como sindrome ne-
frético, glomerulonefritis, uremia cronica o sindrome
hemolitico urémico predispone al PRES, debido a dos
mecanismos:

1. Lahipoalbuminemia resultante disminuye la pre-

sién oncotica del plasma que predispone a edema.



2. La hipertensién que, por lo comun, se asocia con
pacientes con dafio renal.®

La azoemia provoca edema vasogénico por aumento
en la permeabilidad de la membrana capilar y tiene un
efecto citotdxico cerebral directo, secundario a los pro-
ductos nitrogenados. El principal de ellos es la guanidina
que penetra en el parénquima cerebral y activa a los re-
ceptores NMDA, que provoca muerte celular por efectos
téxicos excitatorios. La destruccion generada provoca la
liberacidn de liquido al espacio extracelular provocando
edema citotdxico.*®

La encefalopatia reversible posterior se ha asociado con
numerosas causas; destacan las enfermedades caracteriza-
das por la pérdida de la autorregulacién del FSC, cambios
en el tono vascular y el dafio endotelial. Entre estas causas
destacan por su frecuencia: la encefalopatia hipertensiva,
el sindrome preeclampsia-eclampsia, procesos mielopro-
liferativos, medicamentos, trasplante de médula 6sea y de
organos solidos, entre otros. (Cuadros 1y 2)

Roth? realizo un estudio comparativo de pacientes con
sindrome de encefalopatia reversible posterior en emba-
razadas y no embarazadas que cursaban con diferentes
condicionantes de sindrome de encefalopatia reversible

Cuadro 1. Causas frecuentesde sindrome de encefalopatia re-
versible posterior

Encefalopatia hipertensiva“ 4
Preeclampsia-eclampsia*1®
Trasplante de médula 6sea's "
Trasplante de higado y rifion's 1°
Agentes quimioterapéuticos 2°

Citarabina

Cisplatino

Gemcitabina

Bevacizumab

Agentes inmunosupresores's 17
Ciclosporina
Tacrolimus

Sepsis %'

Enfermedades inmunoldgicas %
Lupus eritematoso sistémico
Panarteritis nodosa
Granulomatosis con poliangitis
Esclerodermia
Psoriasis
Artritis reumatoide

Cuadro 2. Causas poco frecuentes del sindrome de encefalopatia
reversible posterior

Pancreatitis aguda®
Desequil brio hidroelectrolitico®
Hipomagnasemia
Hipercalcemia
Hipercolesterolemia
Medicamentos?* 2°
Linezolid
Inmunoglobulina
Intoxicaciones?® %
Ephedra
Picadura de alacran
Regaliz

posterior de las que destacaron: crisis hipertensiva, qui-
mioterapia y vasculitis. No encontraron diferencias entre
sintomas, imagen y desenlace, por lo que concluyeron
que el sindrome de encefalopatia reversible posterior en
embarazadas y no embarazadas es el mismo.

El espectro clinico de la enfermedad es variable y tiene
correlacion con la localizacion anatémica de las lesiones
y de la extension de éstas. Se caracteriza por alteraciones
en el estado de alerta y las funciones mentales, somnolen-
cia, confusién, cefalea acompafiada de nausea y vomito,
convulsiones y alteraciones visuales.>’

Los pacientes con sindrome de encefalopatia reversible
posterior pueden sufrir convulsiones que, en la mayor
parte, son generalizadas o parciales complejas que, secun-
dariamente, se generalizan. La mayor parte de las veces
aparecen eventos multiples de convulsiones, incluso en
20% de los pacientes con estado epiléptico.>"% Los pa-
cientes con sindrome de encefalopatia reversible posterior
tienen un riesgo incrementado de sufrir, posteriormente,
epilepsia, sobre todo en caso de eventos isquémicos que
originan esclerosis hipocampal u algin otro cambio es-
tructural permanente.'2?

Las alteraciones en la agudeza visual son una manifes-
tacion frecuente en la exploracion fisica que abarca desde
vision borrosa y hemianopsia, hasta ceguera. Se ha llega-
do a reportar sindrome de Antdn (paciente con ceguera
cortical que no se percata de ella).® En la mayoria de los
casos las alteraciones son transitorias, aunque se ha de-
mostrado dafio permanente o disminucion del coeficiente



intelectual en algunos reportes de caso y seguimiento de
los pacientes.® En la exploracién se encuentran hallazgos
clinicos menos frecuentes, como paresias y alteraciones
en la sensibilidad.*®

Se propone que las convulsiones de las pacientes
eclampticas se relacionan con la fisiopatologia del sin-
drome de encefalopatia reversible posterior y que éstas
se manifiestan con menor presion arterial sistolica (<180
mmHg) que en otro tipo de pacientes.® Esto se debe, quiza,
a la menor tolerancia a la hipertension que estas pacien-
tes tienen, quizé porque en la mayoria de ellas no existe
hipertension cronica previa, con la consecuente menor
tolerancia de los vasos cerebrales a una crisis hipertensiva,
y la pérdida de la autorregulacién al alcanzar el umbral
mayor de tolerancia.

En pacientes con sepsis puede sobrevenir el sindrome
de encefalopatia reversible posterior que se asocia con

Figura 2. Imagenes caracteristicas por resonancia magnética en
secuencia T2 (a) y FLAIR (b) de sindrome encefalopatia reversible
posterior.

Figura 3. Imagenes atipicas por resonancia magnética en se-
cuencia T2 (a) y FLAIR (b) de sindrome encefalopatia reversible
posterior.

trastornos metabd6licos, como: hipomagnesemia, hipoco-
lesterolemia y exceso de aluminio.® Los pacientes con
infeccion, sepsis o choque séptico posterior a bacteriemia
o infecciones como abscesos, neumonia o infecciones
oOseas a los 30 dias después del drenaje del foco infeccioso
0 bacteriemia por grampositivos, pueden llegar a sufrir
sindrome de encefalopatia reversible posterior.2

El diagnostico del sindrome de encefalopatia reversible
posterior se establece con base en la enfermedad sub-
yacente, sospecha clinica del cuadro por inicio agudo
de la encefalopatia, por supuesto en el cuadro clinico
(alteraciones neurolégicas acompafantes: convulsiones y
alteraciones en la visién) y los estudios de neuroimagen,
en especial la resonancia magnética nuclear, porque ofre-
ce mayor sensibilidad y especificidad que la tomografia
computaday el ultrasonido transcraneal. En la resonancia
magnética pueden encontrarse dos posibles formas de
sindrome de encefalopatia reversible posterior: la clasica
o tipica y la atipica.

a) Forma clésica: simétrica, bilateral de localizacién
en los l6bulos parietal y occipital, limitada a la sus-
tancia blanca.

b) Formas atipicas: asimétricas, que pueden ser uni-
laterales o bilaterales, afectan otras zonas, como
los ganglios basales, y no se limitan a la sustancia
blanca.

La finalidad de realizar estudios complementarios es
descartar otro tipo de encefalopatias, como las de tipo
inflamatorio secundarias a encefalitis (viral) y trastornos
metabdlicos intracelulares, entre ellos enfermedades mito-
condriales (CADASIL).® Las caracteristicas de las lesiones
por resonancia magnética son mejor evaluadas en la se-
cuencia T2, en la que se observan areas de hiperintensidad
localizadas, predominantemente, en la sustancia blanca.
Otras secuencias utiles son el FLAIR y el coeficiente de
difusion ADC en los que caracteristicamente se observan
imagenes compatibles con edema vasogénico. (Cuadro
3).4%2 En las imagenes se aprecia aumento en la intensidad
en el espacio subaracnoideo (en resonancia magnética en
FLAIR) debido a diferentes circunstancias:

1. Acumulacién de sangre

2. Acumulacion de contenido proteinaceo

3. Acumulacion de células (piocitos)



Cuadro 3. Imagenes de sindrome encefalopatia reversible posterior
por resonancia magnética

Lesiones parietoccipitales subcorticales de la sustancia blanca.
Lesiones hiperintensas en T2 y en la secuencia FLAIR.
Lesiones variables de intensidad variable en ADC.

Lesiones corticales asociadas a lesiones subcorticales de la
sustancia blanca.

Lesiones bilaterales (generalmente simétricas).

En algunas ocasiones afecta la regién frontal o temporal.

Se puede observa edema citotdxico y vaségeno de forma mixta.

Adaptado de Lamy C, Oppenheim C, Meder JF, et al. Neuroimaging
in posterior reversible encephalopathy syndrome. J Neuroimaging
2004;14:89-96.

Infiltrados inflamatorios

Anestesia

Aumento en concentraciones de O, (>50%)
Contraste (gadolinio). Este Gltimo aparece, sobre
todo, cuando existe una alteracion en la barrera
hematoencefalica como consecuencia de la per-
meabilidad alterada que se conoce como barrera
relativa o incompleta. Otras causas de aumento de
intensidad en FLAIR son por tumores o isquemia.®

En los pacientes con sindrome de encefalopatia
reversible posterior puede realizarse resonancia magné-
tica con espectroscopia, til para diferenciarlo de otras
imagenes hiperintensas en T2 con edema celular en el
FLAIR y el ADC, como los infartos. En la espectros-
copia de los pacientes con sindrome de encefalopatia
reversible posterior es frecuente encontrar disminucién
en la captacion de N-acetilaspartato y de lactato.**? Por
lo general, la localizacion de las lesiones es bilateral,
simétrica y predominantemente en la region posterior
de los hemisferios cerebrales, con mas frecuencia en
el l16bulo occipital y las regiones posteriores de los
I6bulos parietal y temporal. Aunque se ha registrado
que incluso 30% de los pacientes tienen localizacion
atipica en el cerebelo, mesencéfalo, ganglios basales y
sustancia blanca profunda.**

Fugate® realizd un estudio retrospectivo de 2005 a
2009 que incluy6 a 113 pacientes con sindrome de ence-
falopatia reversible posterior. Este investigador encontré
que 48% de los pacientes tenian lesiones asimétricas en la
resonancia magnética y las zonas afectadas involucradas,
laregién parieto-occipital en 106 pacientes (94%), frontal
en 87 individuos (77%), temporal 72 (64%), cerebelo en
60 (53%) y ganglios basales en 38 (34%). Entre los 51

No ok~

pacientes con una enfermedad autoinmunitaria con sindro-
me de encefalopatia reversible posterior (45% del total de
la muestra), 33 (65%) tenian alteraciones en el cerebelo.
Con mucha menor frecuencia se observé en los pacientes
gue carecian de enfermedad autoinmunitaria. Ademas, se
demostré que los individuos con afectacion autoinmuni-
taria tenian neuritis Optica y alteraciones campimétricas
de manera mas frecuente, y que éstas podian ser resultado
de alteraciones mediadas por la autoinmunidad en canales
de acuaporinas 4 endotelial, lo que podian predisponer
a sindrome de encefalopatia reversible posterior. Una
proporcion alta de los pacientes con sepsis o infeccion
tenian afectacién cortical, y 100% de los pacientes con
sepsis tuvieron afectacion parietooccipital. En el estudio
se encontr6 que los pacientes con hipertension arterial
conocida tenian edema mas grave y hasta 6% de los
casos con evidencia de eventos vasculares cerebrales
de tipo hemorragico. En las pacientes con sindrome de
preeclampsia-eclampsia, el 100% tuvo afectacion de la
region parietooccipital y frontal.

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 extension:®

1. Edema limitado a la corteza y sustancia blanca.

2. Edema enlacortezay sustancia blanca con exten-
sién profunda (la mas frecuente).

3. Edema en la corteza y sustancia blanca con limi-
tacién a ventriculos (la segunda mas frecuente).

4. Edema en la corteza y sustancia blanca que
confluye ampliamente en contacto extenso con
ventriculos.

5. Edema severo de corteza y sustancia blanca con
confluencia difusa, deformidad ventricular, lesio-
nes difusas, hemorragia, holohemisférico.

Cuando hay lesiones edematosas altas hay mayor riesgo

de hemorragia intracraneal. El edema citotdxico es poco
frecuente en pacientes con sindrome de encefalopatia
reversible posterior; sin embargo, éste se asocia con
hemorragia intracraneal.*® En la mayoria de los casos la
puncién lumbar es normal, aunque es esperado encontrar
pleocitosis.*® Los hallazgos electroencefalograficos de-
mostrados en este tipo pacientes guardan relacién con el
enlentecimiento del ritmo (encefalopatico) y, en algunos
casos, actividad epileptiforme.*®



Los pacientes con sindrome de encefalopatia reversible poste-
rior requieren que se establezca un diagndstico temprano que
permita iniciar las medidas terapéuticas necesarias de acuerdo
con los datos clinicos evidenciados. Las medidas aplicadas
pueden dividirse en las generales, enfocadas al cuadro clinico,
y las especificas, encaminadas a resolver la causa que origind
el sindrome de encefalopatia reversible posterior. Las medidas
generales de atencién incluyen: hidratacién, oxigenacion,
control glucémico, monitorizacion de los electrélitos séricos y
evaluacion frecuente de la coagulacién. Es recomendable que
estos pacientes tengan monitorizacién invasiva de la presion
arterial, por lo que esta indicado el monitoreo continuo en
una unidad de cuidados intensivos. Debe considerarse que
hasta 39% de los pacientes con sindrome de encefalopatia
reversible posterior requieren tratamiento avanzado de la via
aérea por la afectacion del estado de alerta.

Las medidas especificas estaran determinadas por la
enfermedad que origino el sindrome. Por lo que se re-
fiere al tratamiento de la presion arterial se prefieren los
medicamentos intravenosos y, como primera opcion, los
calcioantagonistas, seguidos de betabloqueadores y vaso-
dilatadores. Se prefiere nicarnidipino intravenoso con dosis
de 5 a 15 mg/h o, como segunda eleccion, labetalol 2-3 mg/
min. El objetivo terapéutico es lograr mantener la presion
arterial en niveles premdrbidos; la meta de reduccion es
de 15-25% en la primera hora, manteniendo una presion
arterial menor de 160/110 mmHg.*® Algunos estudios
han asociado desenlaces desfavorables en los pacientes
tratados con nitroglicerina, por lo que su indicacion esta
limitada a consideraciones especiales.®

El tratamiento de las crisis convulsivas y del estado
epiléptico debe realizarse, preferentemente, en una
unidad de cuidados neurocriticos para mantener la mo-
nitorizacion de la actividad eléctrica cerebral. En cuanto
a la indicacion de antiepilépticos se prefieren, como pri-
mera opcion, las benzodiacepinas (diacepam-lorazepam).
Cuando no hay respuesta puede agregarse fenitoina 15-18
mg/kg, sin rebasar una velocidad de infusién de 50 mg/
min. En caso de estado epiléptico resistente se sugiere
propofol, midazolam o barbitdricos.*¢3® EI pronostico,
por lo general, de estos pacientes es a la mejoria, luego
que se corrige la causa de base o exacerbantes, con
recuperacion clinica y por imagen completa, aunque en
la bibliografia esta descrita la posibilidad de secuelas

en 25% de los casos e incluso la recurrencia del cuadro
neurolégico.®®

En los casos de sindrome de encefalopatia reversible poste-
rior en los que se excluyan otros diagnésticos y no se identifica
un padecimiento desencadenante debe sospecharse secundario
al consumo de medicamentos, en especial inmunosupresores
y agentes quimioterapéuticos, por lo que debe retirarse el far-
maco cuando no es posible disminuir la dosis del mismo.!2
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