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PALABRAS CLAVE Resumen La eclampsia, sindrome clinico definido clasicamente por la aparicién de convul-
Eclampsia; siones y/o coma en gestantes con hipertension y proteinuria, se presenta frecuentemente como
Sindrome de un sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES), entidad clinico radidlogica caracte-
encefalopatia posterior rizada por cefalea, alteraciones visuales, convulsiones y/o alteracion de conciencia, junto a un
reversible; patron radiologico de edema cerebral vasogénico reversible localizado en territorio posterior.
Estatus epiléptico; Discutimos dos casos de gestantes pretérmino que ingresaron en el Servicio de Urgencias de
Edema vasogénico nuestro hospital tras debutar en su domicilio con cefalea y status epiléptico, sin antecedentes

de enfermedad hipertensiva del embarazo ni proteinuria. Ambas presentaron en las pruebas de
neuroimagen, criterios de sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES), lo que facilitd
el diagnostico diferencial y la toma de decisiones terapéuticas.

Dada la estrecha asociacion entre eclampsia y sindrome de encefalopatia posterior reversible
(PRES), los estudios de neuroimagen constituyen una herramienta valiosa para el diagnostico y
tratamiento oportuno de estas pacientes, favoreciendo su recuperacion neurolégica completa sin
secuelas posteriores.
© 2010 SEGO. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.
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Eclampsia;

Posterior reversible Abstract Eclampsia, a clinical syndrome classically defined by the occurrence of seizures and/
encephalopathy or coma in pregnant women with hypertension and proteinuria, is often presented as a posterior
syndrome; reversible encephalopathy syndrome (PRES), a clinical-radiological entity characterized by

headache, visual disturbances, seizures and/or alteration of consciousness, besides a radiolo-
gical pattern of reversible vasogenic cerebral edema located in posterior territory.

We discuss two cases of preterm pregnant women admitted to the Emergency Department of
our hospital after debuting at their home with headache and status epilepticus, with no history
of hypertensive disease of pregnancy or proteinuria. Both presented in neuroimaging criteria for
posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES), which facilitated the differential diag-
nosis and therapeutic decision making.

Status epilepticus;
Vasogenic edema
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Given the close association between eclampsia and posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES), neuroimaging studies are a valuable tool for the diagnosis and treatment of
these patients, favouring complete neurological recovery without sequelae.
© 2010 SEGO. Published by Elsevier Espafa, S.L. All rights reserved.
Introduccion presentaron en las pruebas de neuroimagen hallazgos

La eclampsia es una complicacion severa de la enfermedad
hipertensiva del embarazo que afecta al sistema nervioso
central, manifestandose con un cuadro clinico de convulsio-
nes generalizadas y/o coma en una gestante con hipertension
y proteinuria previas (preeclampsia). Presenta como hallaz-
gos tipicos en las pruebas de imagen: edema vasogénico
localizado en la sustancia blanca subcortical y profunda de
la region posterior del encéfalo, hallazgos que también son
caracteristicos del sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES)"2.

El PRES, que fue inicialmente descrito en 1996, se
presenta como un cuadro de cefalea, convulsiones, confu-
sion y alteraciones visuales asociado a un patron de edema
cerebral vasogénico de predominio posterior?. Aunque se
han descrito casos de PRES en pacientes normotensos con
medicacion citotdoxica o inmunosupresora (ciclosporina) y
enfermedades del tejido conectivo, los factores etioldgicos
mas frecuentes son la encefalopatia hipertensiva y la
eclampsia®*®.

La eclampsia, que se presenta clasicamente en gestan-
tes con hipertensién severa y proteinuria significativa,
puede comenzar sin estos hallazgos clinicos'®, lo cual difi-
culta el diagnostico y retrasa la toma de decisiones tera-
péuticas.

Presentamos 2 casos de gestaciones pretérmino que
ingresaron en el Servicio de Urgencias tras debutar en su
domicilio con estatus epiléptico, sin antecedentes de
enfermedad hipertensiva del embarazo, cuyo enfoque
diagnostico-terapéutico  resulté  dificultoso. Ambas

compatibles con un PRES.

Casos clinicos
Caso 1

Mujer de 18 afnos, primigesta, gestante de 32 semanas por
Ultima regla (UR), de etnia gitana, con embarazo de curso
normal controlado por el tocdlogo de zona.

El dia del ingreso presento en su domicilio cefalea intensa
de inicio sUbito junto a nauseas y vomitos, anadiéndose
posteriormente al cuadro clinico desorientacion y convulsio-
nes tonico-clonicas generalizadas, por lo que es trasladada a
su centro de salud, donde presenta un nuevo episodio con-
vulsivo y se le administra diazepam; remitiendo posterior-
mente a la paciente a su hospital de referencia, desde el cual
es trasladada a nuestro centro.

Durante el trayecto en ambulancia presenté 2 nuevas
convulsiones vy, al llegar a Urgencias, otra, sin recuperacion
total de la consciencia. A su llegada al Servicio de Urgencias,
la paciente se encuentra confusa y agitada, con presion
arterial de 130/60 mmHg y taquicardica. Control obstétrico:
gestacion Unica, cefalica, con latido cardiaco fetal normal y
peso fetal estimado de 1.950 gramos. La analitica al ingreso
informé de hemograma y bioquimica normal, con proteinuria
de 70 mg/dl en toma aislada.

Se realiz6é un manejo conjunto de la paciente con Neuro-
logia y Medicina Intensiva, administrandose fenitoina por via
intravenosa, sedacion con dosis bajas de propofol, cobertura
antibiotica con ceftriaxona 2 g por via intravenosa y madu-
racion pulmonar fetal con betametasona.

Figura 1

RM inicial: hiperintensidad de sefiales corticales y probablemente meningeas en las regiones frontal, parietal y occipital,

parcheada, parasagital, bilateral y simétrica, con predominio en el territorio posterior, sin restriccion de la difusion.
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La TC craneal con proteccion fetal no encontr6 afeccion
resefable y la puncién lumbar resultdé normal, por lo que se
indico RM cerebral con los siguientes hallazgos: multiples
focos parcheados de hiperintensidad en T2 de sefnales corti-
cales en las regiones frontal, parietal y occipital, bilateral y
simétrico, pero con predominio de afectacion del territorio
posterior, compatible con PRES (fig. 1).

Debido a estos hallazgos radiologicos y a la aparicién en la
analitica de plaquetopenia (98.000 plaquetas/mm?) e hiper-
transaminasemia (AST: 64), se inicia perfusion de sulfato de
magnesio y se decide terminar la gestacion mediante cesa-
rea urgente, obteniéndose un recién nacido vivo varén de
2.000 g.

La paciente se recuper6 lentamente durante el puerperio,
recobrando la consciencia a las 12 h de la cesarea, mostran-
dose bradipsiquica en los siguientes 5 dias. Asimismo, pre-
sentd cefalea occipital y vision borrosa, que persistieron
durante una semana.

Las plaquetas se normalizaron al dia siguiente de la
cesarea y la proteinuria de 24 h estuvo en rango normal
(60 mg).

En la RM de control, al décimo dia, se observd una
importante mejoria, con practicamente desapariciéon del
edema vasogénico subcortical y sin la aparicion de nuevas
lesiones, lo cual se correlacion6 con la mejoria clinica de la
paciente (fig. 2).

Caso 2

Gestante de 18 afos, obesa, de raza negra, primigesta,
gestante de aproximadamente 24 semanas, con fecha de
UR desconocida y escaso control obstétrico.

Un dia antes del ingreso comenzoé con malestar general y
cefalea leve de predominio occipital. Al dia siguiente, la

Figura 2 RM de control (10.° dia): desaparicion de las alter-
aciones de la intensidad de sefales corticales y una importante
mejoria de la sefial meningea.

cefalea se intensifico, afadiéndose al cuadro clinico escoto-
mas y vision borrosa, seguidos de 2 episodios de convulsiones
tonico-clonicas generalizadas con pérdida de consciencia,
por lo que fue trasladada en ambulancia a nuestro centro
hospitalario.

A su llegada al Servicio de Urgencias presenté agitacion
psicomotora y otro episodio convulsivo que cedié con diaze-
pam 5 mg por via intravenosa. Su presion arterial al ingreso
fue de 140/90, con analitica sanguinea normal y proteinuria
significativa de 400 mg/dl. En la ecografia obstétrica se
objetivé un feto Unico vivo, con latido cardiaco presente y
biometria acorde con 24 semanas, pautandose maduracion
pulmonar con corticoides.

Se indicé relajacion, intubacion y ventilacién mecanica,
realizandose una TC craneal que informé de hipodensidad de
la sustancia blanca occipital bilateral y parietal posterior
derecha, indicativa de PRES (fig. 3).

Durante la evolucion de la paciente en la Unidad de
Cuidados Intensivos, se administro sulfato de magnesio y
propofol en perfusion continua, a pesar de lo cual volvié a
presentar convulsiones, por lo que se decidi6 cesarea
urgente, obteniéndose un recién nacido vivo mujer de
700 g que pasd a Neonatologia.

Al presentar presiones arteriales entre 140/90 y 160/100
mmHg durante el postoperatorio inmediato, se pauté trata-
miento antihipertensivo con labetalol por via intravenosa,
pasando, a partir del segundo dia, a labetalol mas nifedipina
por via oral, con buen control tensional.

Tras la cesarea, la paciente evolucioné satisfactoria-
mente, recuperando la consciencia tras la extubacion a las
20 h de la cirugia. Se mantuvo asintomatica, sin presentar
déficits neurologicos y con analiticas sanguineas de control
normales, excepto por una proteinuria elevada de 2,6 g en
24 horas.

En la RM al octavo dia se informé de pequefias areas
residuales de edema vasogénico (hiperintensidad en T2) en
la corteza occipital izquierda y parietal derecha que, aunque
no son comparables con las imagenes de la tomografia basal,
se interpretan como compatibles con un PRES en resolucion
(fig. 4).

Discusion

EL PRES fue inicialmente descrito por Hinchey et al.> en 1996
con el nombre de leucoencefalopatia posterior reversible,
que hacia referencia a la asociacién de un conjunto de
sintomas neuroldgicos y de hallazgos radioldgicos en las
pruebas de imagen. Schwartz'! sugirié que esta denomina-
cion podria resultar erronea, ya que en muchos casos se
producian deficiencias neurolédgicas permanentes y no todas
las lesiones estaban confinadas en la sustancia blanca poste-
rior, proponiendo el término de encefalopatia por hiperper-
fusion.

A partir de esto se han propuesto muchas nomenclaturas,
pero la mas aceptada actualmente es sindrome de encefa-
lopatia posterior reversible (PRES). Dentro de esta denomi-
nacion, los términos «posterior y reversible» deben
entenderse de forma relativa, es decir, que hay una afec-
tacion global del encéfalo con predominio del territorio
posterior, y que los sintomas son usualmente, pero no siem-
pre, reversibles''"'3, por lo que el diagnéstico y el trata-
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Figura 3 TC inicial: hipodensidad de la sustancia blanca occipital bilateral y parietal posterior derecha, compatible con edema

vasogénico.

Figura 4 RM control (8.° dia): areas residuales de edema vasogénico en las regiones occipital y parietal.

miento temprano de esta afeccion son cruciales para la buena
evolucion de los pacientes.

El diagndstico de PRES se realiza sobre la base de los
hallazgos radiologicos cerebrales. La imagen caracteristica
es un edema vasogénico, bilateral y simétrico en el territorio
de la circulacion cerebral posterior (lobulos occipitales y
parietales posteriores), afectando preferentemente a la
sustancia blanca subcortical'"3'2,

La etiologia de este sindrome es multiple, siendo las
causas mas comunes la encefalopatia hipertensiva,
la eclampsia, la insuficiencia renal, la medicacion citoto-
xica y las vasculitis'*'. La preeclampsia severa y la
eclampsia han sido descritas como un factor causal muy
importante, llegando a estar presentes en mas del 20% de
todos los casos>.

La preeclampsia es una complicacion severa del emba-
razo, caracterizada por una disfuncion endotelial multisisté-
mica, que provoca hipertension arterial y proteinuria
significativa, acompafadas de disfuncién de algin érgano
blanco en los casos mas severos'®. Cuando afecta al sistema
nervioso central se produce la eclampsia, descrita como la
aparicion de convulsiones y/o coma, precedida en algunos

casos de sintomas premonitorios (cefalea, alteraciones visua-
les, tinnitus, epigastralgia). Sin embargo, en una proporcion
importante de casos, las pacientes pueden debutar con
eclampsia, sin presentar previamente los signos cardinales
de la preeclampsia (hipertension y proteinuria). En 3 series
de pacientes con eclampsia, el 16% presento presiones arte-
riales normales y el 14% no presentd proteinuria significa-
tiva'®, haciendo el diagnéstico muy complicado.

Gracias a su mayor disponibilidad, los estudios de neuroi-
magen se realizan actualmente de forma mas temprana y
rutinaria en este grupo de pacientes. En ellos se ha visto que
casi la totalidad de las pacientes con eclampsia (entre el 93 y
100%) presentan el hallazgo de edema vasogénico, bilateral y
simétrico de predominio posterior, aunque en el 20% ya exista
un foco concurrente de infarto cerebral'”'8,

No cabe duda entonces de la estrecha relacion entre el
PRES y la eclampsia aunque, a pesar de ello, se desconoce
si la relacion es de causa-efecto o si son 2 entidades
distintas que comparten una clinica y unos hallazgos radio-
légicos comunes'?'3. Lo que si queda claro es que los
hallazgos clinico-radiolégicos del PRES nos pueden ayudar
enormemente a la hora de evaluar a una gestante con una
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presentacion atipica de eclampsia, excluyendo otras etio-
logias de sindrome convulsivo que afectan a la gestacion.

La fisiopatologia del edema vasogénico subcortical,
comun al PRES y a la eclampsia, no esta completamente
dilucidada. La autorregulacién de la perfusion cerebral man-
tiene constante el flujo sanguineo cerebral frente a las
fluctuaciones normales de la presion arterial sistémica. El
incremento sostenido de la presion arterial sistémica sobre-
pasa la capacidad de respuesta del sistema vascular cerebral,
produciendo una sobredistension vascular pasiva que, junto a
la disfuncion endotelial propia de la preeclampsia, rompe la
barrera hematoencefalica a nivel de la zdnula oclu-
dens>"%29_ El resultado directo es la extravasacion de liquido
al espacio perivascular y el edema vasogénico. La predilec-
cion por el territorio cerebral posterior se explica por la
escasa inervacion simpatica de la circulacion vertebrobasilar,
en relacion con la fosa anterior, haciéndolo mas susceptible al
edema vasogénico?'.

El edema vasogénico mantenido puede causar un incre-
mento de la presion tisular, con disminucion de la microcir-
culacion cerebral que, asociada a la aparicion de zonas de
vasoespasmo, pueden producir zonas de isquemia e infarto
cerebral**%. De ahi la importancia de realizar un diagnéstico
temprano y prevenir la aparicion de lesiones neurologicas
graves e irreversibles.

En los 2 casos presentados las gestantes tienen sintomas
neurologicos de cefalea, alteraciones visuales y estatus epi-
léptico, sin un diagnostico previo de preeclampsia. Las prue-
bas de neuroimagen fueron compatibles con PRES y nos
ayudaron a clarificar el diagnéstico. Dada la evolucion des-
favorable, es decir, la aparicion de sindrome HELLP en la
primera pacientey la persistencia de convulsiones a pesar del
tratamiento en la segunda, se finalizo la gestacion en ambos
casos mediante cesarea de urgencia. La evolucién puerperal
fue satisfactoria, revirtiendo los sintomas neuroldgicos y el
edema vasogénico en las 2 primeras semanas, sin secuelas
posteriores.

Por lo tanto, los estudios de neuroimagen podrian ser una
herramienta Gtil en casos de presentacion atipica de eclamp-
sia para el diagnostico precoz y la toma de actitudes tera-
péuticas, con el objetivo de prevenir lesiones neurolégicas
permanentes.
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