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ABSTRACT

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is an acute reversible neurological disorder, characterized by seizures, headache, con-
fusion, and visual disturbances, as well as radiological findings of vasogenic edema in parietal and occipital lobes. It is caused by a wide variety
of causes, with eclampsia, hypertension and immunosuppressive drugs being the most common. We present four clinical cases with reversible
posterior encephalopathy syndrome during pregnancy, with visual alterations and hypertensive state, cerebral edema by neuroimaging and a
favorable evolution after the antihypertensive-anticonvulsant therapy and the pregnancy interruption. We also performed brief review is carried
out on the most outstanding aspects of this disease, so that any doctor who is in contact with this type of patient can identify and in early initiate
a treatment to favor an adequate evolution.
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RESUMEN

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES por sus siglas en inglés) es un desorden neuroldgico agudo reversible, caracterizado
por crisis convulsivas, cefalea, confusién, alteraciones visuales y hallazgos radiolégicos sugerentes de edema vasogénico en l6bulos parietales y
occipitales. Esta asociado a multiples etiologias, siendo la eclampsia, hipertensién y farmacos inmunosupresores las mas comunes. En este articulo
presentamos cuatro casos clinicos con sindrome de encefalopatia posterior reversible durante el embarazo, con alteraciones visuales y estado
hipertensivo, edema cerebral por neuroimagen y con evolucién favorable después del control del estado hipertensivo-convulsivo, ademds de la
interrupcion del embarazo. Se realiza una breve revision sobre los aspectos més destacados de este padecimiento, para que los médicos en con-
tacto con este tipo de pacientes puedan identificar e iniciar tratamiento oportuno para favorecer una adecuada evolucion.
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Introduccion

reversible encephalopaty syndrome - PRES), es un desor-

den clinico-radioldgico reversible caracterizado por cefa-
lea, déficit visual, alteracién del estado de alerta, convulsiones
y déficit neuroldgico focal, asociado a hallazgos tipicos en neu-
roimagen sugerentes de edema cerebral en regiones posterio-
res[1]. Presenta un inicio insidioso, evolucién aguda y transito-
ria, que amerita en la mayoria de las pacientes neuromonitoreo
continuo e ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

En 1996, Hinchey y cols., fue el primero en describir una
serie de 15 pacientes (13 mujeres y 2 hombres) con cefalea, alte-
raciéon en las funciones mentales, vomito, convulsiones y pérdida
de la vision, que presentaban en imagenes de tomografia com-
putada (TC) y resonancia magnética nuclear (RMN), anormali-
dades bilaterales extensas en sustancia blanca, sugerentes de
edema vasogénico en las regiones posteriores de los hemisferios
cerebrales. Se presentaba en pacientes con diferentes enferme-
dades como enfermedad renal, eclampsia, hipertensién y far-
macos inmunosupresores[2]. Inicialmente, Hinchey lo denomino
“sindrome de leucoencefalopatia posterior reversible”. Actual-
mente es un término en desuso, porque mediante imagenes de
resonancia magnética se demostré que existe compromiso tanto
de sustancia blanca como gris, aunque esta Ultima con menor
frecuencia, por lo que se eliminé el término leuco.

Predomina en mujeres, lo cual puede reflejar algunas cau-
sas subyacentes. No existe asociacion causal con la edad, se
ha documentado en pacientes desde 4 afos hasta 90 afnos,
sin embargo, la mayoria de los casos se manifiestan en adultos
jévenes y de mediana edad. No existen registros estadisticos del
sindrome, siendo desconocida su incidencia y en muchas oca-
siones no es diagnosticada. En 2013, Raj y cols., realizaron un
estudio retrospectivo de 2.588 pacientes menores de 21 anos,
identificando solo 10 pacientes con sindrome de encefalopatia
posterior reversible, estimando una incidencia de 0,4% en esta
poblacién, sin embargo, la incidencia en pacientes adultos per-
manece desconocida[3],[4].

El objetivo de este trabajo es presentar cuatro casos de pri-
migestas ingresadas a la unidad de cuidados intensivos, con
hallazgos compatibles con sindrome de encefalopatia posterior
reversible y realizar una puntual descripcién de dicha patologia
que debe conducir a un abordaje terapéutico integral.

E | sindrome de encefalopatia posterior reversible (posterior

Caso clinico 1

Paciente primigesta 23 afios, sin antecedentes patoldgicos,
cursando embarazo de 33,5 semanas de gestacion, ingresa al
servicio de urgencias con cefalea holocraneana de 5 h de evo-
lucién, intensidad 8/10, sin irradiaciones, nduseas y vomitos,
alteracion neuroldgica con desorientacion en tiempo, lugar y
amaurosis bilateral. Se documenta presion arterial de 180/110
mmHg, frecuencia cardiaca 50 latidos por minuto (Ipm), fre-
cuencia cardiaca fetal 120 Ipm y episodio de crisis convulsiva
ténico-clénico generalizada de un minuto de duracién, sin
cambios en la mirada, ni relajacion de esfinteres, con periodo
post-ictal caracterizado por agitacion psicomotriz, amaurosis
bilateral y fotorreactividad pupilar. Se inicié tratamiento antihi-
pertensivo con hidralazina, impregnacion e infusién de sulfato
de magnesio.
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Ante el cuadro clinico se realizé tomografia computada de
craneo (Figura 1) donde se observa borramiento de circunvo-
luciones en region occipital, sin datos compatibles con even-
to vascular cerebral, trombosis venosa cerebral o afeccion de
parénquima cerebral. Los estudios de laboratorio reportaron:
examen general de orina: proteinas > 300 mg/dL, sangre y ni-
tritos; aminotransferasas elevadas (ALT 315 U/L, AST 354 U/L),
bilirrubina total (BT) 1,6 mg/dL, bilirrubina directa (BD) 0,6 mg/
dL, deshidrogenasa lactica (DHL) 568 U/L, creatinina 0,88 mg/
dL, glucosa 95 mg/dL, nitrégeno ureico 23 mg/dL, leucocitos
18.890 /uL, hemoglobina 15,5 g/dL, hematocrito 43,9%, pla-
guetas 52.000 /ulL, fibrinégeno 740 mg/dL.

Con base en los hallazgos clinicos y de laboratorio se diag-
nostica eclampsia, sindrome de hemolisis, elevacion de enzimas
hepaticas y trombocitopenia (HELLP por sus siglas en inglés) in-
completo y sindrome de encefalopatia posterior reversible, de-
cidiéndose interrupcion del embarazo via abdominal mediante
anestesia general; obteniendo recién nacido vivo, masculino,
peso 1.180 g, talla 37 cm, APGAR 4-7, edad gestacional es-
timada de 32 semanas y placenta completa. Posteriormente,
ingresa con apoyo mecanico ventilatorio a UCI para manejo in-
tegral y neuromonitorizacién continua.

Durante su estancia en cuidados intensivos, continué tra-
tamiento antihipertensivo con hidralazina intravenosa y nifedi-
pino via oral, estrecha monitorizacién hemodinamica; sulfato
de magnesio 1 g/h durante 24 h posteriores a la interrupcion
del embarazo y dexametasona intravenosa 10 mg BID hasta
normalizar conteo plaquetario (mayor de 100.000 /uL). Presen-
tando adecuada evolucion clinica, con integridad neuroldgica,
recuperacion completa de la vision en las primeras 12 h, sin evi-
dencia de nueva crisis convulsiva, hemodindmicamente estable
con niveles de presion arterial normales, retiro de la ventilacién
mecanica exitoso y mejoria de los pardmetros bioquimicos, por
lo que egresa de la unidad de cuidados intensivos a las 48 h,
con plaquetas de 195.000 /uL, AST 36 U/L, ALT 107 U/L, DHL

Figura 1. Tomografia computada simple de craneo, en corte axial con
borramiento de circunvoluciones en regién occipital (flecha).



320 UL, creatinina 0,45 mg/dL, BT 0,2 mg/dL. En hospitaliza-
cion cursa evolucion clinica satisfactoria, asintomatica, siendo
egresada a su domicilio 48 h después.

Caso clinico 2

Paciente primigesta 16 afios, con embarazo normoevolutivo
de 35 semanas de gestacion, sin antecedentes patoldgicos y
con control prenatal, presenta subitamente cefalea frontoparie-
tal, intensidad 10/10, sin irradiaciones, acompanada de acufe-
nos, fotopsias, epigastralgia, nduseas, vomitos y posteriormen-
te amaurosis bilateral; acude a valoracién médica, ingresando a
unidad tocoquirdrgica con presion arterial de 154/111 mmHg,
frecuencia cardiaca 122 lpm, escala de coma de Glasgow 15
puntos, pupilas isocoricas, hiporreactivas a la luz e hiperreflexia.

Se inicia manejo con sulfato de magnesio e hidralazina in-
travenosa, se realiza interrupcion del embarazo con abordaje
abdominal y anestesia con bloqueo subaracnoideo, obtenien-
do recién nacido vivo, masculino, peso 3.150 g, talla 50 cm,
APGAR 8/9 y edad gestacional estimada de 35 semanas. La-
boratorios postquirdrgicos reportan: hemoglobina 11,9 g/dL,
hematocrito 35%, leucocitos 11.200 /uL, plaquetas 154.400 /
uL, creatinina 0,5 mg/dL, BT 0,7 mg/dL, albumina 2,1g/dL, ALT
13 U/L. AST 27 U/L, DHL 379 U/L. Ingresa inmediatamente a
UCI, se realiza tomografia computada simple de craneo (Figura
2A), observando edema cerebral difuso leve, hiperdensidad y
edema en regién occipital izquierda, por lo que se realiza RMN
en fase simple y contrastada (Figura 2B), que reporta ambos
hemisferios cerebelosos y regiones occipitoparietales con hiper-
intensidad en T2 y FLAIR, con é&reas focales de isquemia aguda
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en hemisferio cerebeloso derecho y lesién en Iébulo parietal
izquierdo.

Se mantuvo en la unidad de cuidados intensivos con vigilan-
cia del estado neurolégico y monitoreo cardiaco continuo, asi
como esquema de sulfato de magnesio a 1 g/h durante 24 h
posteriores a interrupcion del embarazo. Se inicié manejo anti-
hipertensivo con esmolol intravenoso y nifedipino via oral, con
adecuada respuesta hemodinémica, retirando antihipertensi-
vo parenteral 24 h después. Presenta mejoria clinica, remision
completa de amaurosis al tercer dia de tratamiento, siendo
egresada a hospitalizacién y cuatro dias después a su domicilio,
neuroldégicamente integra, con visién normal y control hiper-
tensivo.

Caso clinico 3

Paciente primigesta de 20 afos, con embarazo de 36 sema-
nas de gestacién, sin antecedentes patolégicos, con buen con-
trol prenatal. Una semana previa a su hospitalizacién presen-
ta cefalea holocraneana de intensidad 7/10 sin irradiaciones,
sin exacerbantes y que cede con analgésicos, niega fotopsias,
acufenos y/o alteraciones visuales. Posteriormente, se agudizé
con cefalea pulsatil frontal de intensidad 9/10, acufenos, crisis
convulsivas tonico-clénicas generalizadas con duracion aproxi-
mada de 5 minutos, con relajacion de esfinter vesical y pérdida
del estado de alerta. En el servicio de urgencias se documenta
preeclampsia con datos de severidad, con presion arterial de
170/90 mmHg. Se inicia esquema antihipertensivo e impreg-
nacion con sulfato de magnesio, asi como interrupcién del em-
barazo via abdominal bajo anestesia general. Se obtiene recién

Figura 2. A) Tomografia computada simple de craneo, con edema cerebral difuso de leve a moderado, con hiperdensidad y edema perilesional en
region occipital izquierda; B) Imagen de resonancia magnética cerebral en fase T2, con hipertintensidad en ambos hemisferios cerebelosos y regiones
occipito-parietales, asociado con éreas focales de isquemia aguda en hemisferio cerebeloso derecho, lesidén en lébulo parietal izquierdo con datos

de hemorragia reciente.
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Figura 3. Resonancia magnética cerebral en fase T2 y Flair que denotan de manera intraaxial a nivel de sustancia blanca parieto-occipital bilateral
de predominio izquierdo, imagenes de predominio irregular, de bordes indefinidos de comportamiento hiperintenso, sin restriccion a la difusion.

nacido vivo, masculino, peso 3.000 g, talla 48 cm, APGAR 7/9
y edad gestacional estimada de 37 semanas. Laboratorios pos-
tquirdrgicos con AST 28U/L, ALT 22 U/L, DHL 41,4 U/L, plaque-
tas 246.000 /ulL y creatinina 0,6 mg/dL. Ingresa a UCI en estatus
de ventilacién mecdnica, para continuar abordaje diagnéstico-
terapéutico, donde se realiza tomografia simple de craneo sin
encontrar alteraciones estructurales, por lo que se realiza pro-
tocolo de destete y extubacién traqueal. La RMN de encéfalo
(Figura 3) evidencidé lesiones en region parieto-occipital bilateral
de predominio izquierdo.

Durante su estancia con adecuado control de la presién ar-
terial con calcioantagonista, sin presentar nuevos eventos con-
vulsivos, ni deterioro rostrocaudal, con remision de la sintoma-
tologia, se egreso de unidad de cuidados intensivos a las 48 h y
posteriormente a domicilio.

Caso clinico 4

Paciente primigesta de 33 afios, con gestacion de 35,3
semanas, sin antecedentes patoldgicos, con adecuado con-
trol prenatal, consulta por pérdida subita del estado de alerta
y episodio de crisis convulsiva ténico-clénico generalizada, sin
relajacion de esfinter, desconociendo duracién del evento, con
periodo postictal caracterizado por cefalea, acufenos, ademas
de actividad uterina irregular, motivo por el que acude a valora-
cién. A su ingreso en urgencias, con presion arterial de 180/130
mmHg, extremidades hiperreflécticas y persistencia de cefalea,
por lo que se inicia manejo antihipertensivo con hidralazina in-
travenosa y nifedipino via oral, impregnacién con sulfato de
magnesio y se decide interrupcién del embarazo via abdomi-
nal mediante anestesia general con administracién de opiode y
propofol, obteniendo recién nacido vivo, femenino, peso 2.400
g, talla 40 cm, APGAR 6/9 y edad gestacional estimada de 36
semanas. Se ingresa a UCI para manejo integral, realizandose
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RMN de encéfalo (Figura 4) con imagenes hiperintensas en T2 y
Flair en region parietoccipital de predominio izquierdo. Los es-
tudios de laboratorio reportaron plaquetas 72.000 /ulL, BT 0,27
mg/dL, AST 81 U/L, ALT 48 U/L, DHL 511 U/L, creatinina 1,03
mag/dL.

Se continué con tratamiento antihipertensivo con calcioan-
tagonista via oral y estrecha monitorizacion hemodinamica;
sulfato de magnesio 1 g/h durante 24 h posteriores a la in-
terrupcion del embarazo y dexametasona intravenosa 10 mg
BID hasta normalizar conteo plaquetario. Evoluciono satisfacto-
riamente, con integridad neuroldgica, sin evidencia de nuevas
crisis convulsivas, hemodindmicamente estable, egresando de
UCl a las 48 y posteriormente a domicilio.

Discusion

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es un des-
orden neurolégico, caracterizado por edema cerebral predomi-
nantemente en la sustancia blanca, con afectacién occipital y
parietal[4], con evolucién transitoria y buen prondstico cuan-
do se identifica de manera temprana y se inicia tratamiento
apropiado dirigido a la causa subyacente. En pocos casos se
han documentado secuelas como isquemia, infarto masivo o
muerte. De manera puntual hasta el 4% presentan sindrome
de encefalopatia posterior reversible recurrente, el 44% pre-
senta alguna alteracion funcional y hasta el 40% presentan le-
siones residuales[5]. Se asocia a multiples etiologias: eclampsia,
hipertensién arterial, inmunosupresores (ciclosporina A, tacro-
limus), lupus eritematoso sistémico, purpura trombocitopénica
trombatica, hipercalcemia, hipomagnesemia, hemotransfusion
masiva y sindrome de Guillain Barré[6],[7].

Es un estado de neurotoxicidad, con pérdida de la autorre-
gulacion cerebral, por un factor desencadenante como libera-
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Figura 4. Resonancia magnética cerebral en fase T2 y Flair, con imagenes hiperintensas con morfologia ovoidea, amorfas, puntiformes y rectangula-
res, algunas de las cuales tienden a confluir, sin mostrar efecto fluorescente en eco de gradiente. Sin lesiones en secuencia de difusion.

cion de sustancias vasoactivas en el endotelio vascular, éxido
nitrico, tromboxano A2 y endotelina[7].

Existen dos hipotesis fisiopatoldgicas con mayor acepta-
cion. La primera hipétesis (vasogénica) y mas popular sugiere
gue un rapido incremento en la presion arterial mayor al limite
superior de autorregulacion genera hipoperfusion cerebral de
manera inicial, gue conduce a fuga vascular, edema vasogénico
y disfuncién de la berrera hematoencefalica, causando extra-
vasacion de plasma y macromoléculas. Las regiones cerebrales
posteriores son mas susceptibles a hipoperfusion, debido a la
reducida densidad de inervacion simpética, en comparacion
con la circulacién anterior, donde estd densamente inervada
por el ganglio cervical superior[8],[9]. Esta teoria es apoyada
por estudios que demuestran que la hipertension arterial acom-
panada en el sindrome de encefalopatia posterior reversible y
el manejo oportuno para controlar la presién arterial resulta
en mejorfa clinica y radiolégica, sin embargo, del 15% a 20%
de estos pacientes se encuentran normotensos o hipotensos,
ademas menos de la mitad de los pacientes que desarrollan
hipertension arterial, alcanzan niveles de presion arterial media
superiores al limite de autorregulacion cerebral[10].

La segunda hipétesis (citotdxica) sugiere que la circulacion
de toxinas enddgenas y exdgenas observada en pacientes con
preeclampsia, sepsis, quimioterapia, farmacos inmunosupre-
sores y alteraciones autoinmunes causa disfuncion endotelial,
fuga vascular, formacién de edema con liberacion de sustancias
vasoactivas e inmunogénicas. Estos pacientes pueden presentar
incremento de los niveles de presién arterial sistémica como
consecuencia de la disfuncién endotelial primaria[6],[9],[11].

Existen dos hipétesis adicionales, la inmunogénica, que
hace énfasis en el rol del sistema inmune, con activacion de las
células T, liberacién de citocinas e incremento de la permeabili-
dad endotelial, resultando en edema vasogénico. Estos cambios
generan inestabilidad vascular, disfuncion de la barrera hema-

toencefalica, vasoconstriccion e hipoperfusién. Y finalmente, la
hipdtesis del neuropéptido, que postula que la liberacion de
potentes vasoconstrictores como endotelina-1, prostaciclina y
tromboxano A2 producen vasoespasmo e isquemia, con subse-
cuente edema cerebral[11].

La presentacion clinica del sindrome de encefalopatia pos-
terior reversible puede ser aguda o subaguda, con desarrollo
de sintomas en 24 a 48 h. Se caracteriza por encefalopatia
(50%-80%), misma que se presenta como somnolencia, con-
fusion leve o estupor; convulsiones (60%-75%), cefalea (50%),
desdrdenes visuales (33%) como alucinaciones, hemianopsias
y ceguera cortical; déficit neuroldgico focal como hemiparesia
y afasia (10%-15%), y estado epiléptico (5%-15%). La cefalea
es sorda, difusa y gradual inicialmente. En caso de presentar
una cefalea en thunderclap (cefalea de instalacion subita, que
alcanza su maxima intensidad en un minuto), debe conducir a
la sospecha de sindrome de vasoconstriccion cerebral reversi-
ble[8],[12].

Actualmente, no existen criterios diagnosticos bien esta-
blecidos, por ello el diagnéstico se realiza al descartar altera-
ciones frecuentes, como: evento vascular cerebral, encefalitis
infecciosa y/o autoinmune, trombosis venosa cerebral, vasculi-
tis, traumatismo, sindrome de desmielinizacién osmatica y leu-
coencefalopatia téxica. En 2010, Fugate y cols., sugirieron los
siguientes criterios diagnosticos: sintomas neuroldgicos de ini-
cio agudo, edema vasogénico en neuroimagen y reversibilidad
de los hallazgos clinicos y radiolégicos[13].

Los estudios de tomografia computada de craneo usual-
mente muestran edema vasogénico con distribuciéon en am-
bos hemisferios, sin embargo, es menos sensible que la reso-
nancia magnética en detectar hallazgos iniciales, que permite
identificar lesiones mas pequefias y focales que no se observan
mediante tomograffa computada. La resonancia magnética se
reconoce como el patron de referencia diagnoéstico de la ence-
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falopatia posterior reversible. Existen 3 patrones distintivos me-
diante RMN: 1) patrén dominante parieto-occipital; 2) patrén
del surco frontal superior y 3) patron holohemisférico. Dichos
patrones apoyan el diagndstico de sindrome de encefalopatia
posterior reversible, mas no son patognomonicos. Schweitzer y
cols., realizaron una revision retrospectiva de 99 casos de sin-
drome de encefalopatia posterior reversible, en cuyos estudios
de imagen encontraron: edema vasogénico extenso (39%), he-
morragia (36%), hemorragia con efecto de masa (7%) y difu-
sion restringida (16%), siendo el edema vasogénico extenso y
la hemorragia los hallazgos con peor pronéstico[14],[15].

No existe tratamiento especifico para este sindrome. El pri-
mer paso es eliminar o reducir los factores causantes, ademas
de optimizar la volemia, mantener adecuada oxigenacién arte-
rial, control glucémico, equilibrio hidroelectrolitico y de coagu-
lacion. Al igual que en nuestras pacientes, la interrupciéon del
embarazo estd indicado. Se debera tener el control inmediato
del evento convulsivo, asi como el registro electroencefalografi-
co continuo para detectar actividad eléctrica anormal. El sulfato
de magnesio es el agente mas efectivo para prevenir y tratar
convulsiones en pacientes con eclampsia, su mecanismo de ac-
cion es incierto, sin embargo, se ha propuesto que actla como
calcio antagonista, disminuyendo el calcio intracelular y, subse-
cuentemente reduce el vasoespasmo; genera antagonismo del
receptor N- Metil-D-Aspartato, disminuye la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica y el edema cerebral[12],[15],[16].

En caso de descontrol hipertensivo se recomienda disminuir
los niveles de presién arterial no mas del 25% en la primera
hora y reducirla por debajo del rango de severidad (< 160/110
mmHg). Los farmacos de eleccién son nicardipino, labetalol, ni-
modipino e hidralazina. Se sugiere evitar nitroglicerina, porque
altera las resistencias vasculares uterinas y genera mayor vaso-
dilatacién cerebral[17],[18].

En tres de las cuatro pacientes incluidas en el estudio, se
llevé a cabo una intervencion de embarazo mediante cirugia
abdominal bajo anestesia general. Esta decision se baso en la
presencia de deterioro neurolégico con episodios de crisis con-
vulsivas que comprometian la integridad del binomio materno-
fetal. Ademas, en dos de los casos, se desarrollé el sindrome
de HELLP, lo que incremento el riesgo de hemorragia y la for-
macion de hematomas. La administracién de anestesia general
requirid de un equipo multidisciplinario compuesto por anes-
tesiologos y ginecdlogos con amplia experiencia, dado que el
factor tiempo se erigié como un determinante critico durante
el procedimiento quirtrgico. El objetivo primordial es mejorar
las condiciones del recién nacido. En este contexto, la adminis-
tracion de opioides intravenosos se empleé como componente
fundamental en la estrategia para mitigar el dolor y prevenir
picos hipertensivos, que podrian desencadenar un deterioro
neuroldgico adicional debido a emergencias hipertensivas o
eventos cerebrovasculares. La administracién de opioides se
llevd a cabo antes de la incision quirdrgica, utilizando dosis ba-
jas, y se ajusto posteriormente, tras el pinzamiento del cordén
umbilical, complementandola con infusion de propofol y anes-
tesia inhalatoria con sevoflurano manteniendo concentracion
alveolar minima 1,0, ademas de dosis fraccionadas de opioides.
Por otra parte, en los casos de pacientes que presentan una
mayor estabilidad hemodindmica y requieren una intervencién
quirtrgica urgente, se opta por la anestesia subaracnoidea con
bupivacaina 0,5% hiperbérica, en virtud de su perfil farmacoci-
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nético. Esto fue evidente en el segundo caso clinico registrado.
En todas las pacientes se mantuvo infusion de sulfato de mag-
nesio y tratamiento antihipertensivo durante el periodo transa-
nestésico.

El prondstico es bueno cuando se corrige el factor desenca-
denante y se realiza adecuado neuromonitoreo, por lo que su
manejo debe llevarse a cabo dentro de la unidad de cuidados
intensivos.

Conclusiéon

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es una
patologia inadvertida que requiere vigilancia estrecha y neuro-
monitoreo continuo. El tratamiento consiste en el control de la
tension arterial, manejo farmacolégico de las crisis convulsivas y
resolucion del embarazo. El conocimiento de esta enfermedad
permite la sospecha e identificacién temprana, favoreciendo el
control de la causa asociada como parte primordial, limitando
asi la posibilidad de complicaciones, permitiendo recuperacién
completa en la mayorfa de los casos, sin embargo, el dafio no
siempre es reversible.
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