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Resumen
El  síndrome  de  encefalopatía  reversible  posterior
constituye  una  entidad  clínica  y  radiológica
transitoria, con múltiples factores de riesgo en los
cuales la  lesión endotelial  y  el  compromiso en la
perfusión cerebral  son el  común denominador.  La
resonancia  magnética  cerebral  es  el  método  de
elección para el diagnóstico. Se presenta el caso de
una  puérpera  de  26  años  con  antecedentes
patológicos personales de aparente salud, que luego
de un parto  eutócico  sufrió  choque hipovolémico,
producto de hemorragia postparto por atonía uterina
con resultado de histerectomía obstétrica subtotal,
ventilación  mecánica  con triple  apoyo vasoactivo;
después de una evolución favorable comenzó con
cefalea intensa y trastornos visuales, cifras elevadas
de  tensión  arterial  y  presentó  dos  episodios  de
convulsiones  tónico-clónicas  generalizadas.  Se  le
realizó  tomografía  computarizada  de  cráneo  y  se
solicitó además estudio de resonancia magnética. Se
presenta  el  caso  por  lo  inusual  de  este  tipo  de
entidad en la práctica médica cotidiana.
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magnética,  factores  de  riesgo

Abstract
Posterior  reversible  encephalopathy  syndrome
constitutes a transient clinical and radiological entity,
with multiple risk factors in which endothelial injury
and  compromise  in  cerebral  perfusion  are  the
common characteristics. Brain magnetic resonance
is the method of choice for diagnosis.  This is the
case of a 26-year-old woman with a personal history
of  apparent  health,  who after  an eutocic  delivery
suffered hypovolemic shock, product of postpartum
hemorrhage  due  to  uterine  atony  resulting  in
subtotal  obstetric  hysterectomy,  mechanical
ventilation  with  triple  vasoactive  support;  after  a
favorable progress, she began with severe headache
and  visual  disorders,  high  blood  pressure  and
presented two episodes of generalized tonic-clonic
seizures. A skull/brain CT scan of was performed and
brain magnetic resonance study was also requested.
The case is presented because of the unusual nature
of this type of entity in everyday medical practice.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de encefalopatía reversible posterior
(PRES) (por sus siglas en inglés) se describió por
primera vez en1996 por Hinchey y col(1) suele ser
más común en mujeres y no existe predilección
por un grupo etáreo específico.(2)

Constituye  una  entidad  clínica  y  radiológica
transitoria,  con múltiples factores de riesgo, la
lesión endotelial y el compromiso en la perfusión
cerebral son el común denominador.(3) La mayoría
de los casos no son fatales y los pacientes se
recuperan  en  dos  o  tres  semanas,  con  leves
secuelas neurológicas(4,5) pero algunos pacientes
sufren secuelas neurológicas permanentes.(6)

Se caracteriza por el inicio agudo o subagudo de
cefaleas, alteraciones del estado de conciencia,
manifestaciones visuales, convulsiones, náuseas,
vómitos  y  alteraciones  diagnosticadas  por
imagen, de predominio posterior y reversible.(7,8)

Se  manifiesta  durante  la  eclampsia,  sepsis,
t ra tamiento  con  inmunosupresores ,
encefalopatía  hipertensiva  o  urémica.  Es
secundario a edema vasogénico. En la mayoría
de  los  casos  los  cambios  se  localizan  en  el
territorio de la irrigación cerebral posterior y en
los escenarios más severos afectan las regiones
anteriores.(9)

La  tomografía  computarizada  (TC)  y  la
resonancia magnética (RM) son los estudios de
imagen de elección para el estudio de PRES. La
TC generalmente es el examen de primera línea
para  el  estudio  de  pacientes  con  alteraciones
neurológicas,  sin  embargo,  en  el  caso  de
sospecharse  PRES  la  RM  es  el  examen  de
elección.(10)

La  resonancia  magnética  cerebral  está
considerada actualmente, el método de elección
para  e l  d iagnós t i co  de l  s índrome  de
encefalopatía  posterior  reversible,  dado  que
puede  diferenciar  al  edema  citotóxico  del
vasogénico, además de tener valor pronóstico al
detectar  en  forma  temprana  secuelas
irreversibles como el infarto cerebral.(11-13)

Se presenta el caso por lo inusual de este tipo de
entidad en la práctica médica cotidiana.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente puérpera de
26 años de edad con antecedentes patológicos
personales (APP) de aparente salud, que luego
de un parto eutócico sufrió choque hipovolémico
producto  de  hemorragia  postparto  por  atonía
uterina; a pesar de todas las medidas tomadas
que  incluyeron,  tratamiento  medicamentoso
específico y conservador, la paciente continuó en
choque,  por  lo  que  se  decidió  real izar
laparatomía  exploradora  con  resultado  de
histerectomía  obstétr ica  subtotal  por
inestabilidad  hemodinámica,  ventilación
mecánica  con  trile  apoyo  vasoactivo,  diuresis
escasa.  Seis  días  después  tuvo  una  evolución
favorable, pero comenzó con cefalea intensa y
trastornos  visuales,  se  constataron  cifras
elevadas de tensión arterial  (TA) y presentó 2
episodios  de  convulsiones  tónico-clónica
generalizadas,  se  le  realizó  tomografía
computarizada  (TC)  de  cráneo,  se  trasladó
nuevamente a unidad de cuidados intensivos y
se  solicitó  además  estudio  de  resonancia
magnética.  (Figuras  1y  2).
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Se  hace  diagnóstico  de  un  síndrome  de
encefalopatía  reversible  posterior,  Grado  II,  es
importante señalar que con tratamiento oportuno
de antagonistas de calcio y betabloqueadores, la
paciente  evolucionó  favorablemente.  Se  le
realizó  resonancia  magnética  evolutiva  que
estuvo dentro de los parámetros normales,  10
días después y habiéndose trasladado para sala
de obstetricia, fue dada de alta.

DISCUSIÓN

Se presenta el caso de una puérpera con (APP)
de  aparente  salud  con  un  s índrome  de
encefalopatía  posterior  reversible  que  se
presentó  en  el  puerperio  mediato  tras  un
puerperio inmediato patológico.

Se  desconoce  la  prevalencia  del  PRES  en  la
gestación,  dada  su  naturaleza  transitoria  y  el
limitado número de neuroimágenes realizadas en
las gestantes. Se desarrolla preferentemente en
el  tercer  trimestre  de  la  gestación  y  en  el
puerperio, momento en el que se diagnostica con
mayor frecuencia.(3)

Durante  la  gestación  y  el  puerperio,  la
pre-eclampsia y el síndrome de HELLP (hemolysis,
elevated liver enzimes, low platelets count) (por
sus  siglas  en  inglés)  son  los  principales
desencadenantes  de  esta  encefalopatía;  con
menor frecuencia se ha reportado su asociación
a entidades que pueden coincidir o anteceder al
embarazo,  como  es  el  caso  del  síndrome
hemolítico urémico, la insuficiencia renal crónica,
la hipercalcemia, el lupus eritematoso sistémico,
la púrpura trombocitopénica,  la neuroinfección,
la sepsis severa, la quimioterapia, la intoxicación
alcohólica,  la  porfiria  intermitente  aguda  y  la
punción  lumbar  inadvertida  de  la  duramadre
durante  la  analgesia  obstétrica.  Curiosamente,
las pacientes con hipertensión arterial crónica no
son proclives a padecer de esta entidad en virtud
de los cambios adaptativos desarrollados.(3)

Torres MU y cols. en el algoritmo que proponen
para el diagnóstico y tratamiento del síndrome
de  encefalopatía  posterior  reversible,  declaran
los siguientes factores de riesgo: encefalopatía
hipertensiva,  preeclampsia,  eclampsia,
en fermedades  auto inmunes ,  d rogas
inmunosupresoras ,  ant ineoplás icos ,
antiretrovirales,  en  el  caso  del  PRES  maligno:
hipertensión arterial de novo, tiempo de inicio del
PRES y corrección de la causa > 30 minutos.(5)

En la TC se observan áreas hipodensas difusas

que  indican  las  regiones  afectadas.  Se  han
descrito tres variantes de modelos hemisféricos:

Holohemisférico. (Se presenta en un 23% de los❍

casos).
Surco frontal superior. (Se presenta en un 27%❍

de los casos).
Predominio parieto-occipital. (Se presenta en❍

un 22% de los casos).

Pueden  encontrarse  además  formas  parciales,
asimétricas y mixtas de estos patrones.

Se  prefieren  los  hallazgos  por  RM,  utilizando
secuencias  ponderadas  en  T2  y  FLAIR,
(FLuid-Attenuated Inversion  Recovery)  (por  sus
siglas en inglés) que eliminan la señal del líquido
cefalorraquídeo,  pero no la  proveniente de las
lesiones  patológicas  con  aumento  en  el
contenido  de  agua  en  su  interior.  Aunque  el
edema  vasogénico  y  citotóxico  muestran  alta
intensidad  de  señal  en  secuencias  FLAIR,  en
s e c u e n c i a s  d e  d i f u s i ó n  s e  o b s e r v a
hiperintensidad  de  señal  para  el  edema
citotóxico  en  comparación  con  el  edema
vasogénico,  útil  para  discriminar  los  tipos  de
edema.(14,15)

Según algunas publicaciones, la localización y la
distribución  del  edema  pueden  determinar  la
gravedad de la lesión, con base en las imágenes
por  resonancia  magnética  de  recuperación  de
inversión atenuada de fluido (FLAIR).(16)

En esta entidad se han descrito los siguientes
hallazgos por resonancia magnética:

Hiperintensidades  parcheadas  confluentes  en
secuenc ias  TR  largo ,  de  loca l i zac ión
cortico/subcortical  en  territorio  frontera
superficial  y  profundo,  con  predilección  por  la
circulación  posterior  (parieto-occipital  (95%)  y
cerebelo).  Sin  cambios  significativos  tras  la
administración de contraste.

Los lóbulos parietales y occipitales son los más
afectados, seguidos por los lóbulos frontales, la
unión temporal-occipital inferior y el cerebelo. La
distribución bilateral  y  simétrica es muy típica
aunque puede ser asimétrico en algunos casos.

Akio  Yamada  y  cols.  por  la  extensión  de  los
hallazgos en resonancia magnética clasifican las
lesiones en tres grupos:

Cambios sutiles (Grado I).❍
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Áreas de anormalidad grandes (Grado II).❍

Regiones completas afectadas (Grado III).(17)
❍

Hallazgos atípicos:

Algunos hallazgos anormales en la TC y la RM
han sido descritos, incluyendo la extensión de las
lesiones  de  los  ganglios  basales  y  el  tronco
cerebral  y  la  sustancia  blanca  profunda,  en
particular, el esplenio del cuerpo calloso.

En  algunos  casos,  la  condición  puede  ser
unilateral,  lo  que  requiere  un  alto  nivel  de
sospecha. Los casos severos pueden causar una
disfunción  progresiva  de  los  mecanismos  de
regulación  cerebrovasculares  que  alteran  la
permeabilidad  de  la  barrera  hematoencefálica.

En  estos  casos  de  resonancia  magnética  con
inyección de gadolinio muestra un realce en T1
ponderado en imágenes.

También  se  puede  encontrar  restricción  de  la
difusión, infarto, edema citotóxico y hemorragia
que puede manifestarse como hematoma focal o
hemorragia subaracnoidea.(18)

En  el  estudio  realizado  con  PRES  en  niños
mexicanos por Gómez-Garzay y cols. las posibles
complicaciones  como  la  necrosis  cortical  y
desarrollo  de  infarto  cerebral,  con  o  sin
transformación  hemorrágica,  se  reportaron
cuando  existían  hiperintensidades  en  T1  y
restricción  a  la  difusión  caracterizada  como
hiperintensidad con disminución (hipointensidad)
en el coeficiente de difusión aparente.(11)

Estos investigadores clasifican el síndrome en 3
grados para estudios de RM (es la utilizada por la
autora):

Grado I: lesiones hiperintensas (en secuencias❍

T2 y FLAIR) sugestivas de edema cerebral de
tipo vasogénico, cortico-subcorticales de
morfología irregular, aisladas en ambos
hemisferios cerebrales en regiones
fundamentalmente parietales, occipitales y
temporales.
Grado II: zonas confluentes de edema cerebral❍

cortico-subcorticales bilaterales con tendencia
a la simetría en regiones parietales y
occipitales, de mayor extensión pero sin afectar
lóbulos completos (en secuencias T2 y FLAIR).
Grado III: extensas zonas de edema vasogénico❍

córtico-subcortical en regiones frontales,

parietales, occipitales y temporales, bilaterales
con tendencia a la simetría que involucran
lóbulos completos (en secuencias T2 y FLAIR).

El  edema  que  caracteriza  al  síndrome  de
encefalopatía reversible posterior, observado en
los  estudios  de  imagen,  se  clasifica  de  la
siguiente  manera,  dependiendo  del  grado  de
extensión:  1).  Edema  limitado  a  la  corteza  y
sustancia  blanca.  2).  Edema  en  la  corteza  y
sustancia blanca con extensión profunda (la más
frecuente). 3). Edema en la corteza y sustancia
blanca con limitación a ventrículos (la segunda
más  frecuente).  4).  Edema  en  la  corteza  y
sustancia blanca que confluye ampliamente en
contacto  extenso  con  ventrículos.  5).  Edema
severo  de  corteza  y  sustancia  blanca  con
confluencia  difusa,  deformidad  ventricular,
lesiones  difusas,  hemorragia.(19,20)

Se presenta el caso de una puérpera de 26 años,
con antecedentes aparentes de salud que tras un
periparto  complicado,  tuvo  al  decursar  de  los
días  otra  complicación  que  fue  diagnosticada
como un síndrome de  encefalopatía  reversible
posterior, por correlación clínica e imagenológica,
con evolución favorable.
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