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RESUMEN: Síndrome Encefalopatía Posterior Reversible (PRES) es una entidad que asocia características clínico-
radiológicas entre las que se encuentran como síntomas mas frecuente, crisis convulsivas, cefalea, alteración del nivel 
de conciencia, alteraciones visuales u otros déficits focales teniendo como causas desencadenantes incrementos 
súbitos de la presión arterial sistémica, preclamsia/eclampsia, síndrome de HELLP, enfermedad renal, medicación 
inmunosupresora, enfermedades autoinmunes, trasplante de órganos, inflamación sistémica entre otros. La imagen por 
resonancia magnética (IRM) en las secuencias T2, FLAIR y Difusión constituye la principal herramienta imagenológica 
para realizar el diagnostico ya que permiten evidenciar las lesiones características compatibles con edema vasogénico 
en la sustancia blanca correspondientes con áreas de irrigación limítrofe cerebrales, principalmente en las regiones 
parietooccipitales, pudiendo comprometer la corteza subyacente y otras áreas del sistema nervioso central como el 
cuerpo calloso, tronco cerebral, cerebelo y núcleos basales. Dentro de la fisiopatología se ha comprobado la existencia 
de eventos que participan en la génesis de la misma, tales como la vasoconstricción, el aumento de la perfusión, daño 
endotelial y ruptura de la barrera hematoencefalica. Esta última como denominador común en las hipótesis planteadas. 
Sin embargo siguen muchas interrogantes no resueltas acerca de esta entidad. El termino encefalopatía posterior 
reversible parece ser erróneo ya que no siempre es reversible y no necesariamente esta confinado a las regiones 
posteriores del encéfalo. En esta presentación de caso clínico revisaremos las características clínicas, imagenológicas 
y manejo terapéutico del PRES.

PALABRAS CLAVES: Síndrome encefalopatía posterior reversible, Hipertensión arterial sistémica, Barrera 
hematoencefalica, Resonancia Magnética Nuclear.

INTRODUCCIÓN

Síndrome Encefalopatía Posterior Reversi-
ble (PRES) es una entidad clinico-radiológica descri-
ta por primera vez en el año 1996 por Hinchey et al., 
asocia un conjunto de signos y síntomas como ce-
falea aguda o subaguda no localizada que no cede 
con analgesia, alteración del nivel de conciencia, 
hiperreflexia alteraciones visuales u otros déficits 
focales, siendo la convulsión el síntoma inicial mas 
frecuente y múltiple mas que un evento único (Achar 
et al., 2011).

Entre las causas descritas en la patogenia 
de esta entidad se encuentran la hipertensión ar-
terial, preeclamsia/eclampsia, síndrome de HELLP, 
enfermedad renal, medicación inmunosupresora, 
enfermedades autoinmunes, trasplante de órga-
nos, inflamación sistémica y otros. Los hallazgos 
imagenológicos por resonancia magnética en las 
secuencias T2, FLAIR (Fluid-Attenueted Inversión 

Recovery) y Difusión son compatibles con edema 
vasogénico asociadas o no con edema citotóxico a 
nivel de la sustancia blanca con alguna involucración 
de la corteza subyacente, especialmente en regio-
nes parieto-temporo-occipitales, teniendo en cuenta 
que existen otras áreas que pueden verse afectadas 
como el cuerpo calloso, tronco cerebral, cerebelo y 
núcleos basales.

Se postulan varios mecanismos fisiopatoló-
gicos, donde intervienen eventos tales como la va-
soconstricción, el aumento de la perfusión y el daño 
endotelial, sin embargo siguen muchas interrogan-
tes no resueltas acerca de esta patología. La gran 
mayoría de los casos no son fatales y los pacientes 
se recuperan en 2 o 3 semanas con ninguna o le-
ves secuelas neurológicas, existiendo un porcentaje 
de pacientes en los que el cuadro no es totalmente 
reversible producto de la presencia de factores pro-
nósticos negativos dentro de las características clíni-
cas e imagenológicas.
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A continuación presentamos caso clínico 
de paciente femenina de edad media con debut de 
hipertensión arterial sistémica deterioro neurológico 
e imagen por Resonancia Magnética mediante las 
cuales se diagnostica PRES.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 42 años de edad sin 
antecedente patológico conocido acude a urgencias 
por presentar 1 semana de evolución de cefalea ho-
locranea, de incremento progresivo, sin acalmia con 
analgésicos, concomitantes nauseas, vómitos en 2 
oportunidades, visión borrosa, disartria y compromi-
so de conciencia caracterizado por somnolencia.

Al ingreso se presenta estuporosa, bradila-
lica, bradipsiquica, pupilas mioticas hiporreactivas, 
cuadriparesia e hiperreflexia, desarrollando mo-
vimiento tonicoclonicos generalizados, con cifras 
tensionales de 210/160 mmhg por lo cual se indica 
labetalol y lorazepam para controlar urgencia hiper-
tensiva y crisis convulsiva respectivamente, luego se 
inicio fenitoina a dosis de 100 mg cada 8 horas ev 
posterior a dosis de carga. Por persistir compromiso 
neurológico y cifras tensionales elevadas es llevada 
a servicio de atención intermedia donde se reajusta 
tratamiento antihipertensivo con BIC labetalol, hidra-
lazina, isosorbide, espironolactona, carvedilol, amlo-
dipino y losartan, y, se agrega levetiracetam 1  gr 
cada 12 horas a la terapia anticonvulsivante.

Se solicitan laboratorios donde se evidencia 
perfil hepático alterado, Hgb 10.3 mg/dl, hematocrito 
34%, punción lumbar con citoquimico dentro de limi-
tes normales, gases arteriales normales.

En estudio de tomografía axial computada 
cerebral se evidencian hipodensidad bilateral de sus-
tancia blanca a predominio parietooccipital y Fontal 
izquierdo de aspecto inespecífico (Figura 1), por lo 
cual se solicita IRM cerebral que demuestra lesiones 
hiperintensas en sustancia blanca bihemisferico en 
T2 y FLAIR en región parietooccipital, temporal, fron-
tal, tálamo, ganglios basales, protuberancia y hemis-
ferio cerebeloso derecho relacionado con edema 
vasogénico. Hiperintensidad con pequeñas áreas 
de restricción en secuencia difusión a predominio 
de corona radiada izquierda sugerente de lesiones 
isquémicas, así mismo se muestran áreas compati-
bles con pequeñas microhemorragias a nivel subcor-
tical frontal izquierda y tálamo bilateral, alteraciones 
similares a las descritas en el PRES (Figura 2).

Electroencefalograma reporto enlentecimien- 
to difuso. Ecocardiograma transtoracico disfunción 
sistólica severa FEVI 38%, disfunción diastólica 
tipo  III, hipertrofia concéntrica severa del ventrícu-
lo izquierdo, dilatación severa de auricula izquierda. 
Ecografía doppler renal sin hallazgos patológicos. La 
evolución clínica es favorable tras 16 días de hospi-
talización bajo manejo multidisciplinario, con cifras 
de presión arterial controladas, pruebas hepáticas 
normales, bradipsiquica, somnolienta, cuadriparesia 
con alteración para la marcha y persistencia de visión 
borrosa, es dada de alta para seguimiento ambula-
torio logrando a las 6 semanas una recuperación de 
estado de conciencia y motor solo con persistencia 
de alteración visual aunque en mejoría con respecto 
a inicio de cuadro clínico.

DISCUSIÓN

El síndrome de PRES suele presentarse 
en el contexto de emergencias hipertensivas, fallo 
renal, enfermedad autoinmunes, inmunosupresión, 
toxemia del embarazo, trastornos metabólicos como 
hipermagnesemia, hipercalcemia y sepsis. El cuadro 
clínico generalmente es de instauración subagu-
da teniendo como síntomas mas comunes, cefalea 
no localizada, malestar general, crisis comiciales 
tonicoclonicas generalizadas aisladas o múltiples, 
disminución del nivel de conciencia (letargia, som-
nolencia, estupor, coma), pérdida temporal de la 
visión (visión borrosa o ceguera cortical), paresia e 
hiperreflexia (Achar et al., 2011.; Bartynski, 2008). El 
mecanismo fisiopatológico de esta entidad no es del 
todo bien conocido, pero hay dos hipótesis que son 
las más aceptadas:

a)	 Teoría de la hipertensión/alteración de la 
autorregulación/aumento de perfusión: se 
explica por la falla de la autorregulación vas-
cular a nivel central, el cual cuya función es 
mantener la presión de perfusión cerebral 
en un rango de Presión arterial media de 
60-150  mmhg, al sobrepasar este umbral 
aparece vasodilatación, aumento de flujo 
sanguíneo seguido del desarrollo de ede-
ma vasogénico. Si a esto le agregamos la 
mejoría clínica al corregir la presión arterial, 
resulta la hipótesis más plausible. Sin em-
bargo, deben tomarse en cuenta que existe 
un numero de pacientes con PRES que son 
normotensos; que los pacientes con niveles 
más elevados de presión arterial tienen ma-
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Figura 2. Cortes axiales IRM. imágenes de secuencia T2 y FLAIR con lesio-
nes hiperintensas en sustancia blanca bihemisferica con tendencia simétrica 
en región parietooccipital, temporal, tálamo, ganglios basales, protuberancia 
y hemisferio cerebeloso derecho relacionado con edema vasogénico (a y b). 
Hiperintensidad con pequeñas áreas de restricción en secuencia difusión coro-
na radiada bilateral sugerente de lesiones isquémicas, así mismo se muestran 
áreas compatibles con pequeñas microhemorragias a nivel subcortical frontal 
izquierdo y tálamo bilateral (c).

Figura 1. Cortes axiales tomográficos en los que se observa hipodensidad bi-
lateral de sustancia blanca a predominio parietooccipital y frontal izquierdo de 
aspecto inespecífico.
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nifestaciones menos severas y, por último, 
que los reportes relacionados con aumento 
de la perfusión cerebral en las zonas afec-
tadas provienen de modelos animales y al-
gunos reportes de casos (Bartynski et  al., 
1997; Bartynski et al., 2001).

b)	 Teoría de vasoconstricción/hipoperfusión: 
Está basada en el 20 a 30% de los casos 
que no presenta cifras elevadas de presión 
arterial. Desde el punto de vista angiográ-
fico se ha encontrado que existe evidencia 
de vasculopatía, con zonas de vasoconstric-
ción y vasodilatación, por otra parte diversos 
estudios de perfusión cerebral han podido 
evidenciar hipoperfusión en las zonas afec-
tadas, se cree que la vasoconstricción/hi-
poperfusión produce aumento del factor de 
crecimiento endotelial vascular y este a su 
vez aumenta la permeabilidad capilar (Bar-
tynski et al., 2001; Cassano et al., 2007).

Es importante señalar que hay dos proce-
sos que son comunes en ambas hipótesis, por un 
lado, el daño endotelial producido por diversas pato-
logías sistémicas y, por otro lado, la ruptura de la ba-
rrera hematoencefálica (Cassano et  al., 2007). Las 
regiones del cerebro perfundidas por la circulación 
vertebrobasilar que tienen menor inervación simpá-
tica adrenérgica son más susceptibles al PRES que 
las estructuras anteriores por lo que expuestas a la 
sobreperfusión presentarían una pérdida más tem-
prana de la autorregulación y del tono vasocontrictor 
(Covarrubias et al., 2002).

El diagnostico de PRES se realiza por la 
presencia de factores de riesgos, presentación clí-
nica y la observación mediante estudios imageno-
lógicos como tomografía axial computada y reso-
nancia magnética cerebral de edema vasogénico 
relativamente simétrico bilateral principalmente en 
los lóbulos parietooccipitales (94%), aunque de ma-
nera decreciente también se puede observar en ló-
bulo frontal (77%), temporal (64%), cerebelo ( 53%), 
núcleos de la base (34%) y tronco encefálico (27%) 
(Fugate, et al., 2010; Hinchey, et al., 1996). Las ca-
racterísticas de las lesiones observadas por IMR con 
secuencias T1 son iso/hipointensas, T2 hiperinten-
sas, FLAIR hiperintensa, difusión iso/hipointensas 
aunque en ocasiones esta ultima secuencia puede 
ser hiperintensa lo cual indica la presencia de edema 
citotóxico y no solo vasogénico (Koch et al., 2001; 
Kutlesic et  al., 2015). Pueden encontrarse tres va-
riantes de presentación imagenologica, la parietooc-

cipital, la bihemisferica y la de los surcos superiores 
frontales acompañadas o no de zonas focales de 
lesión en otras áreas anatómicas supra e infraten-
toriales (O’HaraMcCoy, 2008). La localización de las 
lesiones las cuales en su gran mayoría tienden a ser 
reversibles, suelen concordar con las áreas de irri-
gación limítrofes cerebrales, involucrando las áreas 
corticales, subcorticales y profundas de manera va-
riable (Fugate et al., 2010).

La gran mayoría de los casos no son fatales 
y los pacientes se recuperan en 2 o 3 semanas con 
ninguna o leves secuelas neurológicas, sin embar-
go también se puede observar hemorragias (hema-
toma intracerebral o hemorragia subaracnoidea) en 
15% de los casos, edema citotóxico e hidrocefalia 
por afectación extensa del tronco encefálico o ce-
rebelo que pueden asociarse con un desenlace ad-
verso, estos hallazgos se contradicen con la clásica 
descripción de que las lesiones son completamente 
reversibles (Pula & Eggenberg, 2008; Shah et  al., 
2008).

La encefalopatía posterior reversible es un 
síndrome que debe ser sospechado y reconocido de 
manera precoz, ya que como su nombre lo indica 
es usualmente reversible, dado que la hipertensión 
es una condición precipitante en la mayoría de los 
pacientes, el descenso de la presión arterial general-
mente logra una mejoría dramática de las manifesta-
ciones clínicas (Stott et al., 2005). En ese sentido en 
caso de presencia de una emergencia hipertensiva 
se deberá reducir la presión arterial media (PAM) a 
cifras entre 100 y 125 mmhg en 2-6 horas sin ex-
ceder el 25% de la PAM en la primera hora. Para 
pacientes que presenten niveles menores de presión 
arterial, también se recomienda un descenso de la 
misma, aunque no existen guías específicas. Pue-
den utilizarse antihipertensivos intravenosos, como 
nitroprusiato, labetalol, nimodipino, hidralazina y ni-
cardipino ya que son seguros y eficaces para reducir 
la presión arterial. Los antihipertensivos orales no se 
consideran de elección por su mecanismo de acción 
retardado y difícil de ajustar. Si la hipertensión no 
se llega a controlar puede aparecer infarto posterior 
o hemorragia como complicación (Stott et al., 2005; 
Truwit et al., 1991).

También forman parte del tratamiento el 
suspender o reducir dosis de agentes tóxicos o pre-
cipitantes como el tratamiento con inmunosupreso-
res, manejo de sostén, corrección de anormalidades 
electrolíticas, así como la prevención y/o tratamien-



Numas Negrette-Gonzalez. Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible: 
A proposito de un caso. J. health med. sci., 9(clínical cases):3-8, 2023.

7

to de la insuficiencia renal. En el manejo de las cri-
sis convulsivas se han comunicado buen resultado 
con valproato de sodio, fenitoina y levetiracetam 
utilizadas en forma aislada o combinada. El uso de 
metilprednisolona EV y plasmaféresis ha mostrado 
buenos resultados en pacientes con enfermedades 
autoinmunes.

En vista de que las imágenes radiológicas 
pueden persistir semanas se recomienda un estudio 
de imagen control a las 4-6 semanas, una vez re-
sueltas las anormalidades radiológicas los pacientes 
no suelen requerir tratamiento anticomicial de forma 
crónica siendo necesarios mantenerlos durante al 
menos de 3-6 meses (Vaughan & Lewis, 1987). El 
manejo multidisciplinario resulta importante y con-
veniente en el reconocimiento de complicaciones y 
aplicación de tratamiento adecuado y oportuno ju-
gando un papel fundamental el neurólogo, neuroci-
rujano, medicina crítica, neurorradiólogo, oftalmólo-
go, así como medicina física y rehabilitación.

ABSTRACT: Posterior Reversible Encephalopathy 
Syndrome (PRES) is an entity that associates clinical-
radiological characteristics, among which are the most 
frequent symptoms, seizures, headache, altered level 
of consciousness, visual disturbances or other focal 
deficits having as triggering causes sudden increases 
in systemic blood pressure, preeclampsia/eclampsia, 
HELLP syndrome, kidney disease, immunosuppressive 
medication, autoimmune diseases, organ transplantation, 
systemic inflammation among others. Magnetic resonance 
imaging (MRI) in the T2, FLAIR and diffusion sequences 
are the main imaging tools to make the diagnosis since 
they allow to show characteristic lesions compatible with 
vasogenic edema in the white matter corresponding to 
brain border irrigation areas, mainly in those in parieto-
occipital regions, being able to compromise the underlying 
cortex and other areas of the central nervous system such 
as the corpus callosum, brain stem, cerebellum and basal 
nuclei. Within pathophysiology, the existence of events 
that participate in its genesis, such as vasoconstriction, 
increased perfusion, endothelial damage and rupture 
of the blood-brain barrier, the latter as a common 
denominator in the hypotheses raised, has been proven. 
However, many unresolved questions remain about this 
entity. The term posterior reversible encephalopathy 
seems to be erroneous since it is not always reversible 
and is not necessarily confined to the posterior regions 
of the brain. In this presentation of a clinical case, we will 
review the clinical, imaging and therapeutic management 
characteristics of PRES.

KEY WORDS: Posterior reversible encephalopathy 
syndrome, Systemic arterial hypertension, Blood-
brain barrier, Nuclear Magnetic Resonance.
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