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Síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) 
en dos casos clínicos de eclampsia 
Posterior reversible encephalopathy syndrome (pres) 
in two clinical cases of eclampsia
Jorge Hasbún H.1, Marcelo Rodríguez G.1 y Gonzalo Miranda G.2

The Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome is a neurological condition described on 
1996, developed in patients with complex systemic conditions, especially pregnant women with 
preeclampsia that at the same time presented neurological signs as seizures, headache, visual 
loss, and vomiting in addition to posterior brain edema, visible on neuroimaging and located in 
parietal and occipital lobes, that usually reverses completely. We present two clinical cases with 
PRES and eclampsia, antenatal and post-partum, both with seizure and confi rmed brain edema  
with Nuclear Magnetic Resonance. Both had a favorable evolution after the anticonvulsivant 
and anti-hypertensive therapy were done. We discuss the controversy over  pathophysiolgical 
mechanisms, the new methods for diagnosis and management and the importance of 
multidisciplinary approach.

Key words: Encephalopathy, eclampsia, edema, nuclear magnetic resonance.
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El síndrome de encefalopatía posterior reversible 
(PRES) es una entidad descrita por Hinchey en 

19961, que tiene manifestaciones neurológicas en 
grado variable asociados a edema cerebral poste-
rior hemisférico transitorio, visible en la imágenes 
neurológicas.

Los signos y síntomas descritos son cefalea 
aguda o subaguda, no localizada y que no cede a 
analgesia, embotamiento, malestar general, letargia, 
confusión, estupor, náuseas, vómitos, hiperrre-
fl exia, convulsiones generalizadas tónico-clónicas, 
trastornos visuales, visión borrosa, pérdida visual, 
escotomas, hemianopsia y ceguera cortical, siendo 
la convulsión el síntoma inicial más frecuente y la 
múltiple más que el evento único.   

La eclampsia a su vez, se defi ne como la presen-
cia de convulsiones o coma inexplicable durante el 
embarazo o posparto, en pacientes con síntomas y 
signos de preeclampsia. Esta última tiene una inci-
dencia de 5% en el embarazo y la eclampsia ocurre 
en el 3% de las formas severas con una mortalidad 
materna asociada de 1,8-14%2.  

Está reconocida la asociación de ambas enti-
dades3,4 por lo que en las pacientes obstétricas del 
complejo pre-eclampsia-eclampsia, HELLP y En-
cefalopatía hipertensiva, sus períodos de embarazo, 
parto y puerperio son la ventana de expresión del 
PRES y la oportunidad del diagnóstico y el trata-
miento.

Presentamos dos casos clínicos de pacientes  
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con eclampsia, en las cuales se diagnostica PRES 
mediante resonancia nuclear magnética (RNM).

Caso clínico 1
Paciente de 16 años, puérpera de cesárea, con 

historia de haber cursado un embarazo sin inci-
dentes, que ingresa al quinto día, por cuadro de 
convulsión tónico-clónica generalizada con cifras 
tensionales de 159/111 mmHg. Se indicó Sulfato de 
Magnesio con dosis de carga inicial 5 gr ev (bomba 
de infusión) y luego de controlar el episodio con-
vulsivo se mantiene con infusión continua de 1 gr/
ev/hr y terapia antihipertensiva. 

La RNM de cerebro (Figura 1) demuestra  
lesión occipital hiperintensa sugerente de encefa-
lopatía posterior reversible por aumento de señal 
T2 subcortical en regiones temporales posteriores, 
compatibles con edema vasogénico. Los exámenes 
de laboratorio demostraron proteinuria de 637 
mgr/24 h con pruebas hepáticas y hemograma 
normales.  

La evolución de la paciente fue favorable, con 
normalización de su presión arterial y del examen 
neurológico y alta al 4° día de su ingreso.

Caso clínico 2
Paciente de 30 años, multípara de 1, embarazo 

de 36 semanas con antecedente de obesidad y re-
sistencia a la insulina que ingresa a Maternidad por 
convulsión tónico-clónica generalizada, precedida 
de fotopsia, cefalea y vómitos. Al ingreso se consta-
ta presión arterial de 180/112 mmHg, presentando 
un nuevo episodio convulsivo, manejado con dia-
zepam, sulfato de magnesio y labetalol como hipo-
tensor. Estable hemodinámicamente, se realiza ce-
sárea de urgencia, obteniendo un recién nacido de 
2.485 gr, Apgar 6-8. Es traslada a UCI y se cambia 
hipotensores a Hidralazina y Enalapril. La RNM 
de cerebro demuestra un aumento de señal T2 de 
predominio subcortical en las regiones temporales 
posteriores y occipital propio de edema predomi-
nantemente vasogénico. La evolución posterior es 

Figura 1. Secuencias de Resonancia Magnética 
ponderadas en T2 FLAIR (a) y (b), T2 Spin 
Echo (c) y T2 Gradiente (d). Aumento de señal 
T2 de predominio subcortical en las regiones 
temporales posteriores, fl echas rectas en (a) y 
(c), y de las regiones temporales, fl echas curvas 
en (b) y (c). Este aumento de señal es compatible 
con edema predominantemente vasogénico. En 
secuencias T2 de gradiente no se evidenciaron 
lesiones hemorrágicas (d).

SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVERSIBLE (PRES) EN DOS CASOS CLÍNICOS DE ECLAMPSIA

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2012; 50 (1): 35-41



37www.sonepsyn.cl

JORGE HASBÚN H. et al.

favorable, con cifras tensionales controladas con 
hipotensores, pruebas hepáticas, LDH y plaquetas 
normales. El examen neurológico es normal y es-
tando asintomática es dada de alta al decimo día. 

Discusión

La preeclampsia se caracteriza por una disfun-
ción endotelial sistémica, incremento en la res-
puesta vascular periférica y agregación plaquetaria 
con daño multiórgánico potencial que incluye el 
sistema nervioso central (encefalopatía hipertensi-
va), generando  los síntomas y signos neurológicos 
descritos, que son comunes a eclampsia y PRES. El 
edema cerebral del PRES se ha explicado por dos 
mecanismos patogénicos no excluyentes, la ence-
falopatía hipertensiva y la disfunción endotelial.  

El concepto de autoregulación cerebral se re-
fi ere a que en individuos sanos el fl ujo sanguíneo 
cerebral se mantiene estable en un rango amplio de 
presión arterial media (PAM), 150-60 mmHg, por 
la resistencia de arteriolas a través de componentes 
miogénicos y neurogénicos de su pared5. Hay va-
socontricción cuando la presión sube y vasodilata-
ción cuando cae. Si el alza excede el nivel máximo 
del rango, deviene vasodilatación forzada con 
hiperperfusión, ruptura de la barrera hematoen-
cefálica, extravasación, edema vasogénico y efecto 
tóxico directo sobre el endotelio. Si la presión cae 
bajo el límite inferior del rango hay hipoperfusión 
con daño isquémico.

A nivel histológico, en injuria, la dilatación 
forzada de las arteriolas distales y la apertura de las 
uniones estrechas del endotelio de pequeños vasos, 
que son sobrepasadas ampliamente, determinan la 
ruptura de la barrera originando transudación al 
insterticio, edema, hipoperfusión, vasocontricción 
e isquemia cerebral con daño citotóxico.

Hay discusión con ambas teorías porque PRES 
se ha observado en ausencia de hipertensión en 
20-40% de los casos6,7, pero la sobreperfusión, la 
pérdida de la autorregulación y el daño endotelial 
sugieren que la patogénesis del PRES, indepen-
diente de su mecanismo, se asienta en la barrera 
hematoencefálica, unidad gliovascular compuesta 
por capilares y neuronas perivasculares en estrecha 

unión dadas por proteínas (claudinas, ocludinas y 
de adhesión) que actúan como barrera selectiva 
de protección y cuya desorganización por un estí-
mulo patológico provoca disrrupción de la unión 
y permeabilidad aberrante, que ocurriría en varias 
entidades neurológicas y la investigación actual de 
la disfunción de barrera se orienta al estudio de 
factores estabilizadores8,9.

Las regiones del cerebro perfundidas por la 
circulación vertebrobasilar que tienen menor iner-
vación simpática adrenérgica son más susceptibles 
a PRES que las estructuras anteriores por lo que  
expuestas a la sobreperfusión presentarían una 
pérdida más temprana de la autorregulación y el 
tono vasocontrictor.

El diagnóstico de PRES es por la observación 
(resonancia magnética/tomografía computada) de 
imágenes de edema vasogénico simétrico bilateral 
en territorios de la circulación cerebral posterior  
con distribución preferente en la sustancia blanca 
subcortical y más frecuente en lóbulo parietal y 
occipital10 en el 98% de los casos. 

Las imágenes demuestran tres tipos de distri-
bución principales: parieto-occipital, zonas de 
irrigación limítrofe bihemisférica y frontal supe-
rior. También se han observado zonas focales de 
edema vasogénico en lóbulos temporales, cerebelo, 
tronco encefálico y en ganglios basales, que pueden 
ser acompañantes del PRES hemisférico, pero si 
este tiene una expresión incompleta en su imagen, 
ponen duda al PRES. Además se ha observado ede-
ma focal de difusión restringida (11%), similares a 
las de edema por injuria tisular (citotóxico) y que 
tienen relación con un peor pronóstico11,12. 

Para el diagnóstico imagenológico por RNM se 
recomienda la realización de secuencias pondera-
das en T2 (T2 spin-echo, T2 fl air, T2 gradiente), 
T1 y secuencias ponderadas de difusión, técnicas 
con las cuáles es posible objetivar edema vasogé-
nico  (predominantemente de sustancia blanca) y 
edema citotóxico (predominantemente sustancia 
de gris) ya que objetiva la movilidad del agua en 
el vasogénico y su restricción en el citotóxico. La 
situación de edema citotóxico, condición en la cuál 
no hay desplazamiento tisular del agua, sugiere la 
posiblidad de isquemia o infarto. 
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También pueden observarse confl uencia de le-
siones si el edema aumenta y resolución completa 
de las imágenes si hay mejoría. Adicionalmente 
estas secuencias permiten descartar otras lesiones  
(tumores, encefalitis, otras).

Las imágenes observadas en nuestros casos, 
descritas con la RNM con secuencias ponderadas 
en T2 fueron lesiones hiperintensas, simétricas, pa-
rietooccipitales, comprometiendo principalmente 
la sustancia blanca, propias de edema vasogénicos 
y confi rmaron el diagnóstico de PRES. La secuen-
cia de difusión descartó la presencia de edema 
citotóxico.  

La asociación de PRES con pacientes partu-
rientas permitió asociarla a preeclampsia como 
causa más común, presente en el 20% de PRES, 
pero la relación no es clara, –si causa-efecto o in-
dependiente con signos clínicos similares–, porque 
en preeclampsia el diagnóstico cumple requisitos 
clínicos y de laboratorio, en cambio en PRES el cri-
terio es radiológico, además muy pocas preeclamp-
sias tienen estudio de neuroimagen y la asociación 
verdadera no se conoce.  

Otras condiciones clínicas denominadas “com-
plejas” y descritas asociadas a PRES son: Infección 
(sepsis, shock séptico), enfermedades autoinmunes 
(lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, po-
liarteritis nodosa), síndrome antifosfolípidos, qui-
mioterapia de cáncer hematológico, transplante de 
medula, terapia de inmunosupresión (cyclosporina, 
tacrolimus), condiciones misceláneas numerosas 
destacando hipomagnesemia e hipercalcemia y 
también en población pediátrica13,14. 

Estas patologías, que desarrollan PRES con 
clínica e imágenes similares, tienen en común la 
activación del sistema inmune, respuesta infl a-
matoria, activación e injuria endotelial, vasculitis, 
vasocontricción, que pueden llevar a hipoperfusión 
sistémica y cerebral. 

El tratamiento debe ser precoz y está basado 
en la terapia antihipertensiva con monitoreo 
hemodinámico con objetivo de obtener presión 
media entre 105-125 mmHg y se ha recomendado 
hidralazina, nimodipino, labetolol, hidralazina y 
nicardipina. En crisis convulsiva se ha comunicado 
buen resultado con valproato de sodio intravenoso 

en el estado epiléptico15 y en eclampsia18.
Siendo el infarto cerebral el diagnóstico diferen-

cial principal, tiene gran implicancia la decisión de 
usar hipotensores, ya que en éste, opuestamente al 
PRES, estarían contraindicados. 

El uso de nitroglicerina, actualmente una indi-
cación obstétrica cada vez más frecuente en urgen-
cias como colapso fetal y en hipertono uterino , no 
debe usarse ya que tiene un efecto vasodilatador 
que favorece o agrava el PRES, en el contexto de 
una autoregulación impedida17.

En las pacientes eclámpticas descritas se consta-
tó el cuadro clínico de convulsiones tónico-clónicas 
generalizadas en períodos diferentes (antenatal y 
puerperio), asociadas a hipertensión e imágenes 
radiológicas propias de edema vasogénico y evolu-
ción a la mejoría con el tratamiento oportuno, lo 
que en su conjunto hacen el diagnóstico de PRES.

La terapia antihipertensiva se inició precoz-
mente y ademas se usó sulfato de magnesio con el 
esquema aprobado para manejo de pre-eclampsia 
grave que ha demostrado disminuir la presión de 
perfusión cerebral, factor importante en la genesis  
del edema vasogénico. La evolución posterior fue 
favorable, sin compromiso neurológico siendo la 
más frecuente en pacientes con PRES.  

Se ha establecido que con manejo adecuado la 
mejoría clínica y radiológica es rápida, pero en oca-
siones no es completa y la tardanza puede resultar 
en daño permanente ya que se han descrito pacien-
tes con secuelas de largo plazo, otros de evolución 
más compleja o aguda y casos de muerte12,17, de 
secuelas en la visión, epilesia16, casos de evolución 
a leucomalacia con secuela cognitiva19 y raramente 
recurrencias20,21, por lo que aún con manejo precoz 
apropiado es recomendable el seguimiento clínico.

Actualmente, hay espectativas de un efeto 
neuroprotector del sulfato de magnesio22-24 por 
lo que especulamos que su uso universal desde 
hace tres cécadas para prevenir la convulsión en 
pre-eclampsia, asociado a la interrupción más 
temprana de embarazos con trastornos hiperten-
sivos, puede haber contribuido a la prevención del 
PRES con efecto atenuante en su incidencia, en la 
gravedad evolutiva y en las secuelas neurológicas 
comunicadas.

SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVERSIBLE (PRES) EN DOS CASOS CLÍNICOS DE ECLAMPSIA
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El obstetra, como ocurrió en los casos presen-
tados, es el primer contacto médico de la paciente 
con PRES futuro o actual, por lo que conserva la 
oporunidad y la responsabilidad de un diagnóstico 
precoz.

Para ello dispone tempranamente del estudio 
doppler de las arterias uterinas en semanas 22-25 
de embarazo, cuya alteración indica un desarrollo 
anormal de la placenta y tiene una sensibilidad 
para detectar preeclampsia grave de 91%25. La téc-
nica está en uso en centros universitarios, en cen-
tros médicos privados y en programas de medicina 
materno-fetal y se recomienda su implementación 
para la detección del riesgo. 

La identifi cación anticipada de estas pacientes 
y su seguimiento estrecho optimizan la oportuni-
dad de diagnóstico y terapia, inmediatamente al 
inicio de la expresión clínica, con el estudio por 
neuroimágenes, la comunicación al neurólogo, la 
hospitalización, el uso de magnesio y de hipoten-
sores e interrupción del embarazo, que en algunos 
casos (PRES y preeclampsias precoces) deben ser 
asumidas previo  análisis ético.  

Otras funciones del obstetra son controlar la 

evolución materno-fetal, asistir el parto, prevenir 
las complicaciones de la patología de base e inte-
grar efi cazmente a los especialistas necesarios. 

El manejo multidisciplinario es muy impor-
tante: con el neurólogo, que tiene la responsabi-
lidad central en el diagnóstico diferencial, en el 
manejo de convulsiones o status, del ingreso a 
UCI Neurológica en casos graves, del manejo de 
otras complicaciones neurológicas y la pesquisa de 
secuelas en el mediano plazo; con el neurorradiólo-
go que evalúa las imágenes del estado neurotóxico 
y su evolución; con el anestesiólogo, para el uso 
de medicamentos inocuos tanto para la unidad 
fetoplacentaria como para el PRES, en el manejo 
del parto .

El oftalmólogo, que evalúa los trastornos vi-
suales, debe incluir el PRES en el diagnóstico dife-
rencial de pacientes con preeclampsia y alteracions 
de la visión. Tempranamente puede descartar una 
enfermedad ocular como causa de la pérdida visual 
y plantear el diagnóstico de PRES24, además evalúa 
cambios retinales secundarios a hipertensión y 
desprendimiento de retina y asiste fi nalmente la 
evolución completa de la recuperación visual .

Resumen

El Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible (PRES) es una entidad descrita en 1996 
que ocurre en pacientes con condiciones sistémicas complejas, especialmente embarazadas 
con preeclampsia, en que se agregan signos y síntomas neurológicos destacando convulsiones 
tónico-clónicas, cefalea, trastornos visuales y vómitos acompañados de edema cerebral posterior 
transitorio visible con técnicas de neuroimágenes y localizado más frecuentemente en lobulos 
parietales y occipital. Presentamos dos casos clínicos con PRES y Eclampsia, antenatal y post-
parto, en las que después del episodio convulsivo con Resonancia Nuclear Magnetica se confi rmó 
imagen de edema cerebral propia de PRES y que en relación con tratamiento anticonvulsivante 
e hipotensor, tuvieron una evolución favorable. Se discuten la controversia de mecanismos 
fi siopatológicos, las posibilidades para diagnóstico y manejo oportunos y la importancia del 
manejo multidisciplinario.

Palabras clave: Encefalopatía, eclampsia, edema, resonancia nuclear magnética. 
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