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RESUMEN

El Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible (PRES) es una condicion clinica radiolégica dada por
manifestaciones neurolégicas junto a caracteristicas imagenolégicas. En el embarazo, su presentacion se
ve asociada a Eclampsia.

Presentamos el caso clinico de una paciente de 18 afos que en el puerperio inmediato desarrolla una
eclampsia, HELLP, refractaria al tratamiento, por lo que se realiza diagndstico de PRES trasladandola a
cuidados intensivos. Los estudios imagenologicos confirmaron el mismo, con resultado exitoso.

El PRES, esta integrado por un grupo heterogéneo de procesos patologicos, desencadenados por multiple
setiologias,presentandose en nuestro caso, secundario a encefalopatia hipertensiva dado por el Sindrome
Preeclampsia Eclampsia.

La asociacion de PRES, Sindrome Preeclampsia-Eclampsia y HELLP como se present6 en nuestra paciente,
es muy poco frecuente con reportes limitados de casos. (Horiz Med 2015; 15(3): 68-73)
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Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome and Pregnancy: Case Report

ABSTRACT

Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) is a clinical and radiological condition given by
neurologic signs along with characteristic imaging findings. During pregnancy, its presentation is associated
to Eclampsia.

We present the case of an 18-year-old patient who develops treatment refractory eclampsia and HELLP
syndrome during immediate puerperium, thus leading to the diagnosis of PRES and referral to intensive
care. Imaging assessment confirmed diagnosis, with successful results.

PRES consists of a heterogeneous group of pathologic processes, triggered by multiple etiologies, in our
case secondary to hypertensive encephalopathy caused by Preeclampsia-Eclampsia Syndrome.
Association of PRES, Preeclampsia-Eclampsia Syndrome and HELLP such as the case of our patient, is
extremely rare with limited amount of case reports. (Horiz Med 2015; 15(3): 68-73)
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INTRODUCCION

El Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible
(PRES) es un sindrome clinico radiolégico dado
por manifestaciones neuroldgicas junto a
caracteristicas imagenolégicas patognomonicas,
siendo una entidad por lo general reversible.

Este sindrome fue descrito por Hinchey en 1996,
como una leucoencefalopatia aguda reversible
relacionada con edema cerebral en la sustancia
blanca subcortical de los l6bulos témporo parieto
occipital, en mujeres con una elevacién aguda de la
presion arterial, Sindrome Preeclampsia Eclampsia

1).

La maxima expresion del Sindrome Preclampsia
Eclampsia, se manifiesta como Eclampsia, dada
por convulsiones o coma en una paciente con
diagnoéstico de Preclampsia, con una incidencia de
3% y una mortalidad asociada de 1.8 -14% (2).

La Preeclampsia, se desarrolla en aproximadamente
5% de los embarazos y la eclampsia en 1 de cada
3000 nacimientos, presentandose 50% antes del
parto, 25% intraparto y 25% postparto, como
ocurrio en nuestro caso (3).

Ambas entidades figuran dentro de las tres causas
principales de muerte en el embarazo (4).

Laincidencia del Sindrome HELLP en la Preeclampsia
oscila entre 4% -12%, en los casos como el nuestro
de Preeclampsia severa es de alrededor del 20-25%

).
Existe una asociacién entre ambas entidades
siendo fundamental un diagnéstico oportuno para

implementar medidas terapéuticas adecuadas y asi
evitar danos irreversibles (6).

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente de 18 anos sin antecedentes personales
ni familiares a destacar. Primigesta cursando
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embarazo de 36 semanas de edad gestacional, bien
controlado y tolerado.

Ingresa al Hospital Pereira Rossell (principal
maternidad publica de Uruguay) por Preclampsia
severaconcifras de presion arterial de hasta 180/120
mm Hg con albuminuria de 19 gr/l acompanado de
sindrome HELLP (TGO 284 U/L, TGP 121 U/L, LDH
800 U/L y trombocitopenia de 73 mil/mm?3).

Se inicia tratamiento con Labetalol (20 mg
intravenoso), con regular control de cifrasy Sulfato
de Magnesio dosis de carga (4 gr en 30 minutos) y
dosis de mantenimiento (1 gr/hora).

Presenta sintomas funcionales de Sindrome
Hipertensivo dado por cefaleas y epigastralgia,
sin elementos obstétricos de alarma, con latidos
fetales normales. A las dos horas, se decide
interrupcion de la gravidez mediante operacién
cesarea de urgencia, obteniéndose recién nacido
vivo de 2675gr , vigoroso, pretérmino leve.

El estudio anatomo-patolégico de la placenta,
mostré vasos deciduales sin invasion trofoblastica
de la pared que conservan la capa muscular, acorde
al diagnostico de preeclampsia realizado.

Durante el puerperio inmediato, presenta en
dos oportunidades: convulsiones ténico clonicas
generalizadas, siendo el segundo episodio
prolongado, sin recuperacion de  conciencia,
requiriendo sedacion y traslado a Centro de
Cuidados Especializados.

Se realiza tomografia axial computarizada
que muestra lesiones isquémicas en territorio
limitrofe  témporo-parieto-occipital  bilateral,
sin desviaciones de las estructuras de la linea
media, cisternas basales y sistema ventricular
sin alteraciones, sin hemorragia intra craneana,
imagenologia compatible con PRES (figura 1).

Luego de 96 horas de internacion en Cuidados
Especiales, recupera la conciencia, sin déficit focal
neurolégico permaneciendo hemodindmicamente
estable con buena evolucion al alta y reversion
completa de sintomas y signos.
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Figura 1. Tomografia Axial Computada de craneo: lesiones isquémicas en territorio limitrofe témporo-parieto-occipital bilateral (fechas rojas).

DISCUSION

El PRES, esta integrado por un grupo heterogéneo
de procesos patolégicos. Si bien comparten
manifestaciones clinicas similares y hallazgos
imagenoldgicos, pueden ser secundarios a multiples
etiologias: nefropatia, terapia inmunosupresora,
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sustancias citotoxicas, vasculitis y en nuestra
paciente: encefalopatia hipertensiva dado por
Sindrome Preeclampsia Eclampsia.

Suincidencia es desconocida, con mayor prevalencia
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en mujeres, indistintamente del grupo etario. Se ha
reportado que hasta un 75% de los pacientes cursan
con hipertension moderada a severa, al momento
de la instalacion del PRES, como en el caso de
nuestra paciente que presentd hasta 180/120 mm
hg.

Sin embargo; un 16% de los pacientes presentaron
cifras de presion arterial dentro del rango
de normalidad y un 14% cursd sin proteinuria
significativa, dificultando la realizacion de un
diagnostico precoz y un manejo oportuno (7).

En nuestra paciente se present6 el Sindrome
HELLP junto al PRES siendo esta una asociacion
poco frecuente, no existiendo datos estadisticos al
respecto, ni estudios de seguimiento a largo plazo

(8).

Se han reportado en una buUsqueda en PUBMED,
7 casos similares con asociacion de PRES y HELLP
hasta Junio de 2015.

El diagnostico de PRES se realiza con criterios
clinicos y radioldgicos. Las manifestaciones clinicas
se caracterizan por alteraciones neuroldgicas, que
en el embarazo integran el sindrome de Eclampsia,
presentandose en nuestro caso con cefaleas,
convulsiones, alteracion del estado de la conciencia
y crisis de gran mal.

Las convulsiones pueden ser de aparicion tardia,
alternando entre episodios focales a generalizados,
siendo frecuente la recurrencia de maultiples
episodios como sucedié en nuestro caso.

Dichas alteraciones pueden ser de instalacion
subagudas o con previo aura. Cuando una paciente
con Sindrome Preclampsia Eclampsia agrega
manifestaciones neuroldgicas, refractarias a
medidas terapéuticas como sucedié en nuestro
caso, debemos plantear la existencia del PRES (9).

Al examen fisico se puede encontrar distintos
grados de alteracion de consciencia. Los reflejos
tendinosos profundos pueden estar disminuidos
con signo de Babinski presente como en nuestra
paciente (10).
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El segundo pilar diagnéstico son los hallazgos
radioldgicos cerebrales que muestran una afeccion
predominante de la sustancia blanca subcortical
como en esta paciente, evidentes por zonas de
hipodensidad tomografica, caracterizadas por
edema vasogénico bilateral y simétrico en territorio
de la circulacion cerebral posterior limitrofe
(I6bulos témporo-parieto-occipital).

Entre el 93-100% de los pacientes que cursaron
con Eclampsia y que se realizd seguimiento
imagenoldgico, presentaron un hallazgo de edema
vasogénico bilateral y simétrico a predominio
posterior. Existe una estrecha relacién entre
PRES y el Sindrome Preeclampsia Eclampsia,
desconociéndose si la relacion es de causa efecto o
si es una Unica entidad clinica (11).

Sin embargo, no es necesario la solicitud de imagen
neuroldgica para el diagnéstico y tratamiento de
las pacientes con Eclampsia, salvo que presenten
déficit focal neurologico, coma prolongado, o
como se presentd en nuestro caso, refractario al
tratamiento con Sulfato de Magnesio (12).

El embarazo es un estado de adaptacion
cardiovascular, produciéndose  modificaciones
en la circulacion local y sistémica; disminucion
de las resistencias vasculares periféricas,
hiperpermeabilidad capilar y aumento del gasto
cardiaco necesarios para adaptarse al incremento
del volumen plasmatico.

A nivel cerebral estas modificaciones predisponen
que ante la presencia de hipertension arterial,
exista riesgo de formacién de edemas y elevacion
de la presion intracraneana (13).

La fisiopatologia del edema vasogénico presente en
el PRES y la Eclampsia no se encuentran del todo
esclarecida.

La autoregulacion de la perfusion cerebral mantiene
constante el flujo sanguineo cerebral frente a
las fluctuaciones normales de la presion arterial
sistémica.

Cuando elincrementosostenido de la presion arterial
excede la capacidad de respuesta del sistema
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vascular cerebral genera una sobredistension pasiva
vascular que junto a la disfuncién endotelial propia
de la Preeclampsia causa un dano en la barrera
hematoencefalica a nivel de la zona ocludens (14),
generando una extravasacion de liquido y sangre
al espacio perivascular con edema vasogénico
predominante hacia el territorio cerebral posterior
con pérdida subsecuente de la autorregulacion,
debido a la escasa inervacién simpéatica de la
circulacion vertebrobasilar (15).

La sustancia blanca cerebral, se compone de
secciones de fibras mielinizadas en una matriz de
células gliales, arteriolas y capilares facilitando una
mayor susceptibilidad a la acumulacién de liquido
en los espacios extracelulares.

El edema predominante vasogénico mantenido
como efecto de masa puede causar un incremento
de la presion tisular con disminucion de la
microcirculacion cerebral que asociado a zonas de
vasoespasmo puede producir y perpetuar zonas de
isquemia e infarto cerebral (16, 17).

A nivel sistémico, se genera un incremento en la
respuestavascular periférica con hiperagregabilidad
plaquetaria, generando dano multiorganico
que incluye al sistema nervioso central con
manifestaciones clinicas comunes a la Eclampsia
y al PRES.

Como diagndstico diferencial, la presencia de
sintomas neuroldgicos son inespecificos del
sindrome, pudiendo deberse a otras afecciones
como: trombosis venosa, infarto cerebral,
encefalopatia metabolica y/o toxica por lo que los
estudios complementarios son fundamentales.

Para la prevencion de complicaciones se debe
realizar un diagnostico oportuno implementando
acciones terapéuticas adecuadas.

Unode los principales objetivos seré laestabilizacion
de las cifras de presion arterial mediante el
uso de medicamentos parenterales (Labetalol,
Nicardipina) realizandose el uso de Labetalol en
nuestro caso.

Concomitantemente, se inicia Sulfato de Magnesio.
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Se ha demostrado que este medicamento es el mas
efectivo en la prevencion de convulsiones (18, 19),
asi como en la disminucion de la recurrencia de la
mitad a un tercio, y el riesgo de muerte materna a
un tercio (20).

En caso de que se no se haya interrumpido la
gravidez, otra indicacion sera finalizar la misma
como se indic6 en nuestra paciente (21).

Si bien no existen medidas de profilaxis primaria, se
ha demostrado el beneficio de la suplementacion
de Calcioy Vitamina D junto a Acido Acetil Salicilico
desde la semana 12-16 de la gravidez hasta el
término (22).

Se han planteado multiples marcadores de disfuncion
endotelial como: el lactato deshidrogenasa,
fibronectina, activador tisular del plasmindgeno,
trombomodulina, endotelia 1, factor de Von
Willebrand, factores citotdxicos trofoblasticos y
la alteracion en la conformacion globular de las
células sanguineas que se elevarian previo a la
aparicion del PRES, viculandose intimamente al
edema cerebral (23, 24).

En cuanto al pronostico, la mayoria de las series
mencionan ser una patologia benigna, reversible al
cabo de dias o semanas, como ocurrié en nuestro
caso. Sin embargo; se describe para la Eclampsia
una mortalidad materna de 0 a 1.8% y hasta un 14%
en paises en desarrollo (25, 26).

CONCLUSION

PRES, es una entidad neurologica que en el
embarazo se manifiesta como Eclampsia, siendo
su diagnostico clinico radioldgico, siendo poco
conocida y manejada por ginecélogos.

Se debe sospechar PRES ante una Eclampsia sin
buena evolucién a pesar del correcto tratamiento.

La reversibilidad del cuadro dependera
fundamentalmente de un diagnéstico oportuno, un
correcto control de las cifras de presion arterial y
la prevencion de convulsiones.
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