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Resumen

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es un trastorno clinico-radiolégico, que suele
cursar con sintomas neuroldgicos agudos cuyo diagndstico se logra con la presentacion clinica del
paciente y los hallazgos encontrados en la resonancia magnética. Se presenta un caso de una paciente
de 23 afios quien presentd este sindrome en contexto de recaida del lupus eritematoso sistémico
presentando episodios de crisis convulsivas tonico-cldnicas bilaterales, logrando dilucidar en el
abordaje de la paciente estd patologia siendo esto un reto diagndstico que permitio un tratamiento
adecuado y oportuno logrando disminucion de la posibilidades de secuelas y terapias médicas
innecesarias. (Acta Med Colomb 2022; 48 (suplemento). DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2023.2901).
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Abstract

Posterior reversible encephalopathy syndrome is a clinical-radiological disorder which tends to
have acute neurological symptoms, and which is diagnosed using the patient’s clinical presentation
and magnetic resonance findings. We present the case of a 23-year-old patient who developed this
syndrome within the context of a systemic lupus erythematosus relapse, with bilateral tonic-clonic
seizures. This disease was identified in the approach to the patient (although it was a diagnostic
challenge), which allowed appropriate and prompt treatment to be provided, decreasing the pos-
sibility of sequelae and unnecessary medical treatment. (Acta Med Colomb 2022; 48 (suplemento).
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2023.2901).
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Introduccion

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es una
entidad clinico radioldgica descrita hacia 1996 (1, 2) que
suele presentar sintomas agudos como cefalea, alteracion
en la agudeza visual, disminucién en estado de conciencia,
focalizacién neurolégica y episodios de crisis convulsivas,
plantedndose como mecanismo fisiopatolégico una alte-
racién en la regulacion del flujo cerebral posterior, siendo
indispensables los hallazgos caracteristicos imagenoldgicos
en la resonancia magnética (2).
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Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 23 afios, ama de
casa, G1 C1 PO A 0, con antecedente de lupus eritematoso
sistémico diagnosticado en 2017, en tratamiento con pred-
nisolona, hidroxicloroquina y azatioprina, iniciando trata-
miento inmunosupresor desde 2018 con adherencia a este, la
paciente es ingresada a la unidad de cuidados intensivos por
presentar cuadro clinico de edema de miembros inferiores
grado I'V, edema facial asociado a astenia, adinamia y cifras
tensionales en rango de crisis hipertensiva 200/110 mmHg.
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Durante la vigilancia en unidad de cuidados intensivos
cursa con cefalea holocraneana de intensidad 8/10 en la
escala subjetiva del dolor sin propagacién que se exacerba
con la luz, sin atenuantes, con posterior episodio de crisis
convulsiva con movimientos clénicos y posturas ténicas
bilaterales que cede con la administraciéon de 10 miligramos
de midazolam e infusién de nitratos para el control de cifras
tensionales. Se indicé realizacién de tomografia de craneo
simple con densidad de la sustancia gris y blanca normal,
sin evidencia de lesiones ocupantes de espacio, sin calcifi-
caciones patoldgicas, linea media centrada sin colecciones
extradurales ni hemorragia subaracnoidea, con fosa posterior
de apariencia normal, estructuras dseas sin alteraciones y la
calota craneana sin trazos de fracturas o lesiones liticas o
blasticas. Posterior a esto se realizé una resonancia magné-
tica con presencia de dreas hiperintensas en las secuencias
FLAIR y T2 cortico subcorticales occipitales parasagitales
bilaterales representando edema vasogénico, sin encontrar
otras alteraciones en el resto del tejido cerebral, ganglios
basales, tallo u otros elementos de fosa posterior (Figura 1).

Durante la hospitalizacién la paciente cursa con lesién
renal aguda AKIN II, evidenciando en paraclinicos hipo-
complementemia C3 59, C4 13, proteinuria en 24 horas de
6.3 gr en orina de 24 horas, presencia de hipoalbuminemia
1.86 g/dL, hemograma con anemia normocitica normocro-
mica y trombocitopenia (Tabla 1), tomografia de térax con
atelectasia basal derecha y presencia de derrame pleural
bilateral (Figura 2) en contexto de serositis en paciente con
LES, se realiza perfil infeccioso (Tabla 2) y se contextualiza
como recaida de lupus con score SLEDAI 2K 42 puntos
con compromiso renal, dado presencia de proteinuria por
lo cual se inicia pulso de corticoide con metilprednisolona
1 gr/dia por tres dias, continuando posteriormente trata-
miento inmunosupresor con micofenolato de mofetilo
500 mg/12 horas e hidroxicloroquina 200 mg/dia y tra-
tamiento antihipertensivo con losartan 50 mg/12 horas y
amlodipino 10 mg/dia, posterior a control de cifras tensio-
nales no present6 nuevos episodios de crisis convulsivas.
La paciente es trasladada a sala general, donde se programa
para realizacién de biopsia renal con reporte de nefropatia
lupica clase IV G (A/C) ISN/RSP con indice de actividad
de 12/24 e indice de cronicidad 2/12. Se da egreso con

Tabla 1. Paraclinicos.

Laboratorio Resultado

Leucocitos (mm?) 4100
Hemoglobina (g/dL) 105
VCM 81
HCM 22
Plaquetas (mm?*) 91 000
TP/INR (s) 12
TPT (s) 29
Urea 68.9
Nitrégeno ureico (mg/dL 322
Creatinina (mg/dL) 141
AST (U/) 45
ALT (U/) 15
Bilirrubina total 0.5

VCM: volumen corpuscular medio HCM: hemoglobina corpuscular media TP: tiempo
de protrombina; TPT: tiempo de tromboplastina; INR: International Normalized Ratio;
AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alaninotransferasa.

tratamiento inmunosupresor y antihipertensivo, se indica
cita de control de un mes con nefrologia, reumatologia y
neurologia con orden de resonancia magnética cerebral.
La paciente asiste al control continuando con tratamiento
inmunosupresor llevando reporte de creatinina con descenso
respecto al valor previo al ingreso a UCI, refiere no haber

Tabla 2 Perfil infeccioso.

Laboratorio Resultado

Antigeno de superficie VHB No reactivo

Anticuerpo VHC No reactivo
VDRL No reactivo
Citomegalovirus Anti IgG 199
Citomegalovirus Anti IgM No reactivo
Epstein Bar IgG 5.54
Epstein Bar IgM Negativo
Hemocultivo 72 horas Negativo 72 horas
Urocultivo Negativo 48 horas

VDRL: Venereal Disease Research Laboratory VHB: Virus de la hepatitis B. VHC:
Virus de la hepatitis C.

Figura 1. MRI del cerebro mostré A: Flair. B: T2 C: Difusion D: Mapa ADC E: Eco gradiente. En la region subcortical occipital, la sustancia blanca muestra imdgenes hiperintensas en

secuencias T2 que representan edema vasogénico tipico del sindrome PRESS.
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Figura 2. Se evidencia derrame pleural bilateral en ventana pulmonar y mediastinal .

presentado episodios de crisis convulsivas ni episodios
de cefalea con caracteristicas similares previo al episodio
convulsivo presentado en UCI. Resonancia magnética de
control (Figura 3) sin evidenciar lesiones en fosa posterior
evidenciadas en la imagen anterior al presentar crisis con-
vulsivas durante hospitalizacion, se indica a la paciente con-
tinuar tratamiento inmunosupresor instaurado y continuar
asistiendo a cita de control con el grupo multidisciplinario
para el tratamiento del lupus eritematoso sistémico.

Discusion

El sindrome de leucoencefalopatia posterior reversible
(PRES) es un sindrome clinico radiografico de etiologias
heterogéneas que se agrupan, debido a hallazgos similares
en estudios de neuroimagen, no siempre es reversible y, a
menudo, no se limita a la sustancia blanca ni a las regiones
posteriores del cerebro (1). Una de las primeras publicacio-
nes en una serie de casos de 1996, describia un sindrome
clinico de dolor de cabeza, confusion o disminucion del nivel
de conciencia, cambios visuales y convulsiones, y que era
asociado con hallazgos caracteristicos de neuroimagen de
edema de sustancia blanca cerebral posterior (1-3).

La patogenia del PRES sigue sin estar clara, pero parece
estar relacionada con la autorregulacion cerebral desordena-
day la disfuncién endotelial, estos pacientes pueden llegar a
presentar un cuadro neuroldgico agudo asociado a convulsio-
nes focales y/o generalizadas en 2/3 de los casos, asi como
cefalea global encontrados ambos en nuestra paciente como
sintomas principales. Se han descrito alteraciones visuales

(fotofobia, visién borrosa, diplopia, escotoma, hemianopsia,
amaurosis e incluso ceguera cortical) solo en 39 % de los
pacientes a pesar de su compromiso en regiones occipitales,
asi como emesis, confusién y signos neurolégicos focales
como hemiparesia y déficit sensitivo (4-6).

Debido a que los sintomas de PRES comitinmente ocurren
en otras condiciones, su diagndstico es un reto y requiere
revisién meticulosa de los factores de riesgo del paciente y
de los hallazgos imagenoldgicos. Para el abordaje diagnés-
tico es necesario tener en cuenta la presencia de uno o mas
factores de riesgo, los sintomas neuroldgicos, hallazgos ca-
racteristicos de neuroimagen y la exclusioén de diagndsticos
alternativos con certeza (7, 8).

Segun datos de estudios retrospectivos, es mds frecuente
en personas entre 39-47 afos, en contraposicién a la edad
en el caso presentado en la tercera década de la vida, es
mads frecuente en mujeres y puede desarrollarse ademds en
pacientes con insuficiencia renal.

Se ha descrito la asociacién en enfermedades autoinmu-
nes y el uso de terapia inmunosupresora en pacientes con
PRES, como se evidencia en nuestra paciente. Durante el
proceso diagndstico fue necesario excluir sindromes vascu-
lares, neoplasias, patologia infecciosa, causas metabdlicas y
eclampsia (9). La solicitud de anticuerpos anti p ribosomales
en el enfoque inicial de paciente con lupus y crisis convul-
sivas, hubiese sido util para descartar sindromes clinicos
neuropsiquidtricos en este caso particular.

Debe solicitarse inicialmente una tomografia de craneo
computarizada para evaluar el compromiso neurolégico,

Figura 3 Resonancia magnética dentro de limites normales.
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pudiendo observar hipo densidades cortico-subcorticales,
de predominio en regiones cerebrales posteriores, sin em-
bargo, en ocasiones puede no encontrarse estos hallazgos,
como sucedid para el caso presentado lo que hizo necesario
la realizacién de resonancia magnética nuclear, en donde
se describe cominmente edema vasogénico, usualmente
en la sustancia blanca de los 16bulos occipital y parietal y
lesiones hipertensas en T2 y FLAIR, bilateral y simétrico
como se observo en las imdgenes para este caso (10, 11).
El compromiso de la anatomia posterior se explica por la
mayor inervacién simpdtica que poseen los vasos de la
circulacién cerebral anterior, lo que les permite responder
adecuadamente mediante vasoconstriccion ante el aumento
subito del flujo sanguineo cerebral secundario a hipertension;
en contraposicion al menor desarrollo de este mecanismo
en el sistema vertebro basilar (3,9, 12,).

El tratamiento agudo de PRES es de apoyo e incluye
eliminar o revertir cualquier causa sospechosa y remover o
revertir el factor precipitante. Inicialmente se realizé manejo
adecuado de la hipertension arterial, asi como el uso de
anticonvulsivantes y la interrupcion de terapia inmunosupre-
sora con posterior cambio de esquema de tratamiento para
evitar posibles recurrencias. Dado la adecuada respuesta y
diagnostico oportuno, no fue necesario recurrir a estrategias
como el uso de plasmaféresis o inmunoglobulina.

Aunque esta patologia puede presentarse como un episo-
dio unico reversible, una vez controlada su etiologia, existe
un riesgo de 4-12% de desarrollar una recurrencia dentro
de los préximos 15 dias a 36 meses después del primer
episodio (13). Hasta el momento la paciente ha continuado
seguimiento sin presencia de recurrencias.

Se reporta el caso de PRES en una paciente con LES con
actividad severa, emergencia hipertensiva, nefropatia liipica
clase IV y crisis convulsiva, que evoluciona adecuadamente
luego del manejo medico instaurado, se ha reportado que,
en personas diagnosticadas con LES, el PRES se presenta
en el contexto de actividad lipica moderada a severa, asi
como asociado a insuficiencia renal e hipertensiéon mal
controlada (14).

Conclusion
El diagnéstico del PRES requiere alta sospecha clinica y
hallazgos imagenoldgicos caracteristicos, cuya alta sospecha
y diagndstico oportuno permite aportarle a los pacientes un
tratamiento apropiado y eficaz, con el fin de evitar secuelas
neurolégicas, muerte y administracién de terapias innece-

sarias. Damos a conocer este caso con la finalidad de tener
en cuenta dentro de los diagnésticos diferenciales de los
pacientes que desarrollan crisis convulsivas, el PRES y la
predisposicion en pacientes con recaida de LES. El seguir
describiendo casos y tener mayores investigaciones acerca
de esta patologia, ayudard a desarrollar mayor conocimien-
to de esta, para que sea utilizado para el beneficio de los
pacientes. Es indispensable tener mayor cantidad estudios
e investigacion de marcadores que faciliten el apoyo diag-
noéstico de esta patologia, asociado a mayor divulgacion de
casos para mayor conocimiento de este sindrome por parte
del personal de salud.
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