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RESUMEN

La encefalopatia posterior reversible es un sindrome clinico que se presenta como complicacion neurolégica de varios
procesos médicos; se asocia frecuentemente a fallo renal. Se evaluaron siete casos clinicos que presentaron sindrome de
encefalopatia posterior reversible (SEPR) como diagnéstico, y cuyo seguimiento realizé el Servicio de Nefrologia. Se
obtuvieron los datos de sintomas clinicos, como cefalea, hipertensién arterial, convulsiones, funcién renal y datos de
neuroimagen, entre otros, del sistema informatico SAP, y se valoraron la evolucién y la reversibilidad de las lesiones en
7 pacientes con SEPR que presentaron deterioro de la funcion renal. Como prueba diagnéstica de imagen inicial se rea-
lizé una resonancia magnética nuclear cerebral (RMNC) en cuatro pacientes y una tomografia computarizada craneal en
tres. En todos los casos se realizé una RMNC de control que mostré resolucion significativa de las lesiones. El promedio
de tiempo de recuperacién fue de 14 a 21 dias. Esta serie de casos reporta que un reconocimiento temprano y una sos-
pecha clinica acertada de esta rara entidad llevan a una buena evolucion si se realiza una intervencién oportunay precoz.
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INTRODUCCION

La encefalopatia posterior reversible (SEPR) es un sindrome cli-
nico y radiolégico descrito por primera vez en 1996, y hasta el
momento se han publicado pocas series de casos.

EI SEPR es una variante de la encefalopatia hipertensiva?, con la
diferencia de que el primero puede ir acompanado de presion
arterial (PA) dentro del rango de la normalidad. Se han asociado
a su desarrollo®* algunas alteraciones clinico-biolégicas como
hipertensién arterial (HTA), enfermedades renales y autoinmu-
nes, asi como medicamentos inmunosupresores

La fisiopatologia exacta del SEPR sigue siendo especulativa. Algu-
nos investigadores postulan que la disfuncién de la autorregula-
cién del flujo sanguineo cerebral a partir de la hipertension causa
una lesion endotelial con posterior edema vasogénico®, mientras
gue otros hablan de la vasoconstriccion secundaria a la evolucién
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de la hipertension y la compensacion de autorregulacion que con-
duce a la reduccion de la perfusion cerebral, isquemia y posterior
edema vasogénico. Se han reportado casos de SEPR en pacientes
normotensos?’. La disfuncion renal también puede predisponer al
edema vasogénico debido a la uremia crénica o por sobrecarga
de liquidos por estados clinicos de hiperhidratacién, que se consi-
dera que contribuyen a la aparicion de edema subcortical’.

La sospecha clinica, las pruebas de laboratorio y el uso de una
adecuada prueba de imagen ayudan a establecer un diagnoésti-
co de certeza.

El diagndstico se realiza generalmente con los siguientes sintomas:
cefalea, alteraciones visuales y convulsiones junto con la presencia
de una imagen radioldgica compatible habitualmente con edema
a nivel de la sustancia blanca detectado en la resonancia magnéti-
ca nuclear cerebral (RMNC). Este edema generalmente se localiza
a nivel parietooccipital posterior y bilateral en los hemisferios cere-
brales. En las series descritas en la bibliografia no se ha encontrado
una correlacién entre la clinica y los hallazgos radiolégicos'™.

El SEPR tiene algunas incongruencias, como que a pesar de
denominarse posterior, las lesiones radiogréaficas no solo se li-
mitan a la sustancia blanca parietooccipital, ya que a menudo
afectan a la corteza, los l6bulos frontales, los ganglios basales y
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el tronco cerebral' 2. Ademds, aunque se considera una enti-
dad reversible, se han descrito casos de irreversibilidad, por lo
gue es importante el diagnostico y el inicio de tratamiento pre-
coz, dado que puede presentar complicaciones como hemorra-
gia intracraneal y/o accidente vascular isquémico' 4,

Presentamos siete casos de SEPR recopilados entre los afos
2001y 2012 en el Servicio de Nefrologia de nuestro centro con
el objetivo de sensibilizar y favorecer el reconocimiento de esta
entidad clinica, asi como su tratamiento.

CASO 1

Paciente mujer de 28 afios de edad, con antecedentes de en-
fermedad renal crénica secundaria a glomerulonefritis mem-
branoproliferativa tipo | en programa de didlisis peritoneal, HTA
controlada con betablogueantes y mieloma multiple, por lo
gue se inici¢ tratamiento con bortezomib y dexametasona.

La paciente, a los 9 dias de haber iniciado el tratamiento con
bortezomib, presentd una crisis tonico-clénica generalizada
acompanada de cifras tensionales de 180/120 mmHg, sin cefa-
lea previa ni fiebre. No se pudo realizar RMNC inicial por pro-
blemas logisticos, si bien en la tomografia computarizada (TC)
craneal se objetivaron lesiones de bajo coeficiente de atenua-
cion en la sustancia blanca parietooccipital izquierda de morfo-
logfa digitiforme, compatibles con SEPR.

Inicialmente fue tratada con urapidil e hidralazina, sin haber
conseguido con ello control de la PA, por lo que fue necesario
iniciar tratamiento con bomba de infusién continua (BIC) de
labetalol, asociada a hidralazina, amlodipino y doxazosina por
via oral. El control de las convulsiones se consiguié con BIC de
clonazepam y fenitoina.

La RMNC realizada dos meses después de este evento informo
de hiperintensidad periventricular leve difundida y mal defini-
da, de predominio en el entorno de los cuernos occipitales de
los ventriculos laterales, en probable relaciéon con cambios resi-
duales de SEPR.

CASO 2

Paciente mujer de 23 afnos de edad, sin historia de HTA, con
antecedentes de lupus eritematoso sistémico y nefritis IUpica
clase IV, que habia presentado varios brotes durante su segui-
miento clinico, por lo que recibié tratamiento con micofenolato
mofetilo y rituximab, precisando de inicio de ciclos de ciclofos-
famida intravenosa por un nuevo brote de la nefritis lUpica.

Alas 24 horas de administracion de la tercera dosis de ciclofos-
famida intravenosa, presentd nauseas, vémitos, disminucién
del nivel de consciencia y una crisis tonico-clénica generaliza-
da. Al examen fisico destacaba nistagmo horizontal e hiperre-
flexia de las cuatro extremidades, PA de 150/102 mmHg y fie-
bre de 38 °C. En la analitica destacaba leucocitosis de 16.800
con 85 % de neutrofilos, creatinina de 4,1 mg/dl y urea de
172 mg/dl. El examen del liquido cefalorraquideo no mostré
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alteraciones. El electroencefalograma resulté normal. Se reali-
z6 una TC craneal, sin evidencia de lesiones agudas.

La RMNC mostro una extensa afectacion de la sustancia blanca
subcortical de la convexidad cerebral, temporal y occipital pos-
terior, sugestiva de SEPR (figura 1 superior).

Se inici6 tratamiento con amlodipino, betabloqueantes y doxa-
zosina por via oral para conseguir controlar la PA. Para las crisis
epilépticas se inicié la administracién de fenitoina. Ademas,
precisé del inicio de sesiones de hemodialisis por hiperhidrata-
ciéon y deterioro de la funcién renal.

La RMNC de control a los dos meses mostré resolucién comple-
ta de las lesiones de la sustancia blanca supratentoriales bihe-
misféricas visualizadas en el estudio previo, confirmando la sos-
pecha clinica de SEPR (figura 1 inferior).

CASO 3

Paciente varén de 64 afnos, con antecedentes de neoplasia de
vejiga tratada a los 59 anos y mielodisplasia de bajo grado. Sin
antecedentes de enfermedad renal previa ni HTA conocida.
Sin tratamiento médico en el momento de la consulta.

Debutd con un cuadro clinico de cefalea, desorientacion pro-
gresiva con desconexion del medio, crisis ténico-clénica gene-
ralizada acompanada de fiebre de hasta 39 °C y crisis hiperten-
siva con PA de 200/120 mmHg. En la analitica presentaba
deterioro de la funciéon renal, con valores de creatinina de
3,6 mg/dl. En el estudio inmunolégico solo destacaban anti-
cuerpos antinucleares positivos (1/320) y biopsia renal compati-
ble con microangiopatia trombdtica.

Se realizd una RMNC, con visualizacién de alteracion de seial
en FLAIR en los territorios frontal, de la arteria cerebral media
bilateral, en el area capsuloganglionar izquierda, ambos Iébulos
occipitales, cuerpo calloso, protuberancia y ambos hemisferios
cerebelosos, alteracion de la difusién en la porciéon superior
del cerebelo y ambos pedunculos cerebelosos, compatible con
SEPR.

Fue necesaria, para el control de la tensién, la administracion
de BIC de nitroglicerina y labetalol, ademas de amlodipino e
hidralazina via oral.

La RMNC de control realizada dos semanas después informé de
la resolucién significativa de las alteraciones en la sustancia
blanca cerebral, cerebelosa y tronco compatibles con SEPR en
vias de resolucion.

CASO 4

Paciente varén de 16 afos con antecedentes de lupus eritematoso
sistémico y enfermedad renal crénica secundaria a nefritis lUpica
clase IV, en tratamiento habitual con hidroxicloroquina sulfato
y prednisona, con funcién renal con creatinina de 1,9 mg/dl
(MDRD-4S 47 ml/min/1,73 m?), sin antecedentes de HTA.



Caso 2

\

Figura 1.
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Superior: En las secuencias T2 y FLAIR se identifica una hiperintensidad cortical y subcortical periférica, de predominio en la convexi-
dad frontal y parietal bilateral, pero también en los lébulos frontales (de predominio izquierdo), temporal posterior izquierdo, polo
occipital posterior derecho, asi como en la sustancia blanca profunda (esplenio de cuerpo calloso). Ninguna de las lesiones presenta
restriccion de la difusion. Inferior: Resolucion completa de las multiples lesiones hiperintensas en FLAIR y secuencia potenciada en
T2. No se observan lesiones en el parénquima cerebral, cerebeloso ni en el tronco encefélico. En la secuencia de difusién no se

aprecian alteraciones de restriccion de difusion.

Ingreso por sindrome nefrético clinico y deterioro progresivo de
la funcién renal, por lo que se inici6 tratamiento con bolos de
ciclofosfamida; dos semanas después, coincidiendo con una
transfusion de hematies por anemizacion, presentd una crisis
ténico-clonica generalizada de 2 minutos de duracion, sin rela-
jacion de esfinteres, con cefalea acompanante y febricula, con
cifras de PA de 160/100 mmHg. En la analitica destacaba dete-
rioro de la funcion renal, con creatinina de 5,1 mg/dl y acidosis
metabdlica. Se realiz6 una TC craneal, que informd de la pre-
sencia de multiples pequefas hipoatenuaciones cértico-subcor-
ticales temporales posteriores bilaterales, frontal derecha corti-
co-subcortical y frontal izquierda parasagital sin efecto masa
significativo. El fondo de ojo no presentaba evidencia de ede-
ma papilar y la punciéon lumbar mostraba evidencia de liquido
cefalorragquideo claro con bioguimica no compatible con infec-
cion y cultivo negativo. El electroencefalograma fue normal.

Se realizé una RMNC, que evidencio la presencia de mdltiples
lesiones, predominantemente de la sustancia blanca subcorti-
cal, yuxtacortical y algunas con afectacién cortical de localiza-
cion globalmente simétrica en ambos hemisferios cerebrales y
cerebelosas sin restriccion de la difusion, compatibles con fend-
menos de desmielinizacién tipo SEPR (figura 2 superior).

Se suspendié el tratamiento con los bolos de ciclofosfamida y el
paciente inici¢ sesiones de hemodialisis. Para el control de las
crisis ténico-clénicas precisé de BIC de acido valproico, levetira-
cetam oral y midazolam de rescate. El control de la PA se consi-
guié con BIC de labetalol.

La RMNC de control a los 2 meses denotd la practica resolucion
de las lesiones cerebrales (figura 2 inferior).

CASO 5

Mujer de 64 anos con antecedentes de hepatopatia cronica con
virus de hepatitis C (VHC) positivo en tratamiento con ribavirina e
interferén hasta enero de 2013, y posteriormente con carga virica
indetectable y sin antecedentes de alteracion de la funcién renal.

A los pocos dias de finalizar el tratamiento del VHC consulté
por cefalea intensa y cuadro confusional agudo con PA de
213/100 mmHg, con frecuencia cardiaca dentro del rango de la
normalidad y sin fiebre. En la exploracion fisica llamaba la aten-
cion la presencia de lesiones purpuricas en las extremidades
inferiores e hiporreflexia generalizada. En la analitica destacaba
pancitopenia, creatinina de 1,95 mg/dl, cociente proteina/crea-
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Figura 2.

Superior: Presencia de multiples lesiones que afectan a la sustancia blanca subcortical y yuxtacortical y cierta afectacion cortical. Se
localizan en ambos hemisferios cerebrales, de forma globalmente simétrica, aunque hay dreas de mayor afectacion unilateral. Hay
lesiones bilaterales y simétricas en ambos hemisferios cerebelosos y a nivel temporobasal, aunque de predominio derecho; también
hay afectacion parietooccipital bilateral y frontal de predominio derecho, y hay lesiones bilaterales y simétricas en ambas caras me-
diales de los l6bulos parietales. Se observa una pequena alteracion focal de la sefial a nivel profundo localizada en el margen pos-
terior protuberancial a la altura del pedtnculo cerebeloso superior. Inferior: Practica resolucion de las sutiles lesiones hiperintensas

cortico-subcorticales bihemisféricas bilaterales supratentoriales.

tinina en orina (Cro) de 1.160 mg/g, > 100 hematies por cam-
po en el sedimento (80-90 % de hematies dismorficos) y crio-
globulinas positivas e hipocomplementemia (C3 'y C4).

Se realizé una biopsia renal, que evidencié glomerulonefritis
crioglobulinémica asociada al VHC.

Por el cuadro neurolédgico de la paciente se realizaron una pun-
ciéon lumbar, que resulté no patoldgica, y una TC que informé
de hipoatenuaciones parietooccipitales bilaterales y focales.
Una semana después se completd el estudio con una RMNC,
en la que destacaba un area hiperintensa en la regién subcorti-
cal frontal izquierda, que no presento restriccién de la difusion
compatible con SEPR.

Para el control de la PA se precisé urapidil intravenoso y poste-
riormente se pudo pasar a amlodipino, doxazosina, hidralazina,
furosemida, espironolactona y bisoprolol. No precisé de técnica
renal sustitutiva.
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La RMNC de control tras 2 meses mostré marcada disminucion
de las &reas de hiperintensidad FLAIR/T2 en la sustancia blanca
bilateral, reforzando el diagnéstico de SEPR.

CASO 6

Paciente varén de 66 afos, VHC positivo que recibi¢ trata-
miento con interferén pegilado, HTA en tratamiento con alfa-
bloqueantes y bloqueantes de los canales del calcio y enfer-
medad renal crénica por nefropatia IgA en programa de
hemodialisis.

Acudié a urgencias por un cuadro de dolor abdominal que se
inicié durante la sesién de hemodialisis habitual asociado a
nauseas, sin otra sintomatologia acompafante.

A su llegada se encontraba hipertenso, con PA sistolica supe-
rior a 200 mmHg. En la analitica destacaban 15.000 leucoci-
tos con neutrofilia, elevacién de amilasas y lipasas, alani-
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na-aminotransferasa de 796 U/, bilirrubina de 1,6 mg/dl e
ionograma correcto. Se realizé una TC abdominal, que resulté
compatible con pancreatitis aguda grado D sin signos radiolo-
gicos de necrosis parenquimatosa. Se pauto tratamiento anal-
geésico.

Durante su estancia en urgencias presentd dos episodios de
crisis tonico-clonica generalizada sin signos de focalidad clara,
pero con agitacion posterior importante, que requirié la admi-
nistraciéon de benzodiacepinas y posteriormente de fenitoina
intravenosa.

Se realiz6 una TC craneal urgente, que informé de un area de
hipodensidad occipital bilateral con disminucion de los surcos a
ese nivel, orientada como probable SEPR, que se confirmé me-
diante RMNC realizada 15 dias después de este evento. Dicha
resonancia magnética informé de afectacion a nivel de la sus-
tancia blanca yuxtasubcortical biparietooccipital, sin restriccion
de la difusion ni efecto masa, compatible con SEPR en fase de
resolucion.

Se realizd un electroencefalograma, que resulté normal.

Asimismo, se continud con las sesiones de hemodialisis para
ajuste del peso seco. Por otra parte, fue necesario mantener
tratamiento antihipertensivo con antagonistas del calcio, doxa-
zosina y betablogueantes para controlar la PA.

CASO 7

Mujer de 52 afos, con antecedentes de asma, enfermedad re-
nal crénica de etiologia no filiada, con cifras de creatinina habi-
tuales de 2,5 mg/dl y cuadro de infecciones urinarias de repeti-
cion.

Presentd convulsiones ténico-clénicas generalizadas y disminu-
cion del nivel de consciencia. Asimismo, presentd cefalea y
mutismo en los dias previos al ingreso.

A su llegada a nuestro centro la paciente estaba con PA de
110/60 mmHg, sin fiebre y con una exploracion fisica sin nada
que destacar. La analitica denotd deterioro de la funcién renal
con creatinina de 17 mg/dl, urea 251 mg/dl e hiperpotasemia
de 7,3 mmol/l. La ecografia renovesical mostro signos de pielo-
nefritis obstructiva.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas en siete pacientes con sindrome de encefalopatia posterior reversible

Cason.° Diagnéstico Tratamiento

1 MM/HTA/ERC secundaria Bortezomib/ 28
a GMN MP tipo (DP) | DXM

2 LES, NL (Il1/1V) CTX 23

3 NEO vejiga, mielodisplasia  Ninguno 64
de bajo grado

4 LES/ERC (NL IV/V con CTX 16
reaccion extracapilar)

5 HVHC Ribavirina 64

e IFN

6 VHC, enol, HTA/ERC IFN 66
secundaria a nefropatia
IgA (HD)

7 ERC de etiologfa no Ninguno 52

filiada/infecciones
urinarias de repeticion

PA mas
elevada Niveles
Sexo Clinica (mmHg) de creatinina
M CONV/CHTA 180/120  Didlisis peritoneal
M CONYV, SXF, 150/102 4,1 mg/dl
nauseas, vomitos Inicio HD
\ CONYV, CEF, SXF, 200/120 3,6 mg/dl
CHTA
\ CONV, CEF, SXF 160/100 5,1 mg/dl
Inicio HD
M CEF/CCA/CHTA 213/100 1,95 mg/dl
V CONV, CHTA, 200/110 HD
nauseas
M CONYV, CEF, DNC 110/60 17 mg/dl
Inicio HD

CCA: cuadro confusional agudo; CEF: cefalea; CHTA: crisis hipertensiva; CONV: convulsiones; CTX: ciclofosfamida;

DNC: disminucion del nivel de consciencia; DP: didlisis peritoneal; DXM: dexametasona; ERC: enfermedad renal cronica; GMN
MP: glomerulonefritis membranoproliferativa; HD: hemodidlisis; HTA: hipertensién arterial; HVHC: hepatitis por virus de hepatitis
C; IFN: interferén; LES: lupus eritematoso sistémico; M: mujer; MM: mieloma multiple; NEO: neoplasia; NL: nefritis lupica;

PA: presion arterial; SXF: sindrome febril; V: varon; VHC: virus de la hepatitis C.
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Se realizd una TC craneal, que no demostrd imagenes pato-
l6gicas. Tras una semana, se realizé una RMNC que informé
de afectacién de la sustancia blanca de ambos hemisferios,
gue podria corresponder a edema vasogénico secundario a
SEPR.

Para el control de las convulsiones se requirié inicio de valproa-
to, y se precisd de intubacién orotraqueal. Ademas, fue necesa-
rio comenzar sesiones de hemodialisis por anuria y deterioro de
la funcion renal. La RMNC realizada al cabo de un mes mostré
la resolucion casi completa de las lesiones.

DISCUSION Y CONCLUSION

Hemos identificado siete episodios de SEPR, tres varones y cuatro
mujeres, con edades de entre 16y 64 afios. Entre los anteceden-
tes patoldgicos se describieron lupus eritematoso sistémico (2/7),
HTA (2/7), glomerulonefritis membranoproliferativa (1/7), mielo-
ma multiple (1/7), hepatitis crénica por VHC (2/7) y enfermedad
renal previa (5/7), uno de ellos en didlisis peritoneal y otro en
hemodidlisis. Con respecto a los tratamientos inmunosupresores,
dos estaban en tratamiento con ciclofosfamida, uno con borte-
zomib, dos con interferon y uno de ellos con ribavirina.

Los signos presentes en todos los pacientes de nuestro estudio
fueron: deterioro de la funcién renal en todos, elevacién de la
PA en seis de ellos, crisis tonico-clonicas en seis, cefalea en cua-
tro casos y fiebre en tres pacientes (tabla 1).

Como prueba diagnostica de imagen inicial se realiz6 una
RMNC en cuatro pacientes y TC craneal en tres. En estos Ulti-
mos tres no se pudo realizar RMNC inicial, a pesar de la sospe-
cha clinica, por problemas logisticos. Como prueba comple-
mentaria se realizd puncion lumbar en cuatro casos y
electroencefalograma en tres, resultando todos ellos no patolé-
gicos.

Seis de los pacientes recibieron inicialmente al menos cuatro
farmacos para el control de la TA, entre ellos betabloqueantes,
antagonistas de los canales del calcio, alfabloqueantes y nitra-
tos. Cinco pacientes precisaron de técnica renal sustitutiva y
tres de ellos, inicio de hemodidlisis. Para las crisis convulsivas se
utilizé fenitoina, clonazepam, valproato y levetiracetam. Ningu-
no de los pacientes ha presentado recurrencia de las crisis con-
vulsivas.

En todos los casos, posteriormente al episodio, se realizé una
RMNC que mostrd la resoluciéon significativa de las lesiones,
incluso en aquellos en los que solo se contaba inicialmente con
imagenes de TC compatibles con SEPR.

Todos los pacientes mostraron una mejoria clinica y radioldgica
documentada. La sospecha clinica favorecio el diagnéstico pre-
coz de los casos presentados.

El SEPR es un sindrome diagnosticado cada vez con mas fre-
cuencia debido a las técnicas de neuroimagen.

Tabla 2. Revision de la bibliografia. Series de casos de sindrome de encefalopatia posterior reversible de los ainos 1996

a 2013

Ano Autor Pacientes = Comorbilidades Sintomas

1996 Hinchey et al 15 Crisis HTA secundaria a nefritis aguda,  CEF, alteracién del estado mental, FR
EC, SHR, LES, Tl'y TR de higado

2006 Magnano 17 LES CONYV, CEF, AV

2008 Lee et al 36 HTA, ER, NEO, TR CONV (87 %), ENC (92 %), CEF (53 %),

AV (39 %)

2010 Fugate et al 113 HTA, EC, EAI, CT, SRIS, disfuncion CONV (74 %), ENC (28 %), CEF (26 %),
multiple AV (20 %)

2011 Ni et al 24 HTA, EC, ER, LES, TI, arteritis de CONV, ENC, CEF, AV, paralisis
Takayasu, sindrome de Sheehan

2013 Chen et al 15 HTA, ER, TI, agentes antineoplasicos CONV, ENC, CEF, AV

2013 Yoon et al 16 HTA, EC, EAI, CT, NEO, SRIS, HSA CONV, ENC, CEF, AV

2013 Hammerstrom 19 HTA, ER, TI, TR CONV, AEM, AV

AEM: alteracion del estado mental; CEF: cefalea; CONV: convulsiones; CT: citotdxicos; EAl: enfermedades autoinmunes;
EC: eclampsia; ENC: encefalopatia; ER: enfermedad renal; FR: fracaso renal; HSA: hemorragia subaracnoidea; HTA: hipertension
arterial; LES: lupus eritematoso sistémico; NEO: neoplasia; SHR: sindrome hepatorrenal; SRIS: sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica; Tl: terapia inmunosupresora; TR: trasplante.
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En las series de SEPR presentadas en la literatura desde 1996 a
2013 los articulos de MEDLINE més relevantes, en cuanto al
numero de pacientes reclutados, han sido realizados mayorita-
riamente por los servicios de neurologia y radiologfa. En estos,
las manifestaciones clinicas presentadas con mas frecuencia
son cefalea, alteraciones del nivel de consciencia, trastornos vi-
suales y convulsiones. En la mayor parte de las series se ven
afectadas mas mujeres que varones. Se presenta en todas las
edades. Las comorbilidades son variadas. Se relaciona con va-
rias condiciones médicas como encefalopatia hipertensiva, en-
fermedad renal aguda o crénica, parpura trombaética tromboci-
topénica, sindrome hemolitico urémico, eclampsia, vasculitis,
lupus eritematoso sistémico, crioglobulinemia, terapia inmuno-
supresora e inmunomoduladora, farmacos quimioterapicos,
porfiria, trastornos electroliticos, transfusiones de sangre y ex-
posicion a contraste, entre otras®>'%'8 (tabla 2).

La mayoria de los pacientes tenian hipertension previa, si bien
en los casos presentados uno era normotenso. También en la
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