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RESUMEN

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) es una entidad caracterizada por alteraciones clinicas
y radioldgicas debidas a un desbalance en la regulacion de los vasos sanguineos cerebrales. En la paciente
obstétrica, el sindrome es mas frecuente en la eclampsia y el sindrome de hemdlisis, enzimas hepéticas
elevadas y trombocitopenia (HELLP). Objetivo: Caracterizar el PRES a nivel fisiopatoldgico, clinico, diagndstico
y terapéutico en la eclampsia y el sindrome de HELLP. Metodologia: Busqueda bibliogréfica con los términos
MESH “Posterior Leukoencephalopathy Syndrome”, “Pregnancy”, “HELLP syndrome", “Eclampsia’.
Resultados: La eclampsia es una de las condiciones més asociadas al PRES, las pacientes son primigestas, el
curso clinico y los hallazgos imagenolégicos son menos graves, el tratamiento debe enfocarse en la causa
desencadenante, en este contexto debe optarse por desembarazar, administrar farmacos para manejar la
hipertensién y las convulsiones. La literatura de PRES y HELLP se limita a series y reportes de caso. Las
caracteristicas propias de la fisiopatogenia del sindrome de HELLP pueden exagerar la respuesta vascular e
incrementar el riesgo de sangrado lo que podria predisponer a un curso clinico mas agresivo. El pronéstico del
PRES en la paciente obstétrica es bueno, no se ha reportado riesgo de recurrencias en esta poblacion.
Conclusién: Se necesitan estudios con un mayor seguimiento y numero de pacientes que permitan aclarar las
discordancias existentes. El conocimiento y manejo precoz del PRES contribuiria a la reduccién de la
morbimortalidad materna y las secuelas neurolégicas a largo plazo.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de leucoencefalopatia posterior reversible; Embarazo; Eclampsia; Sindrome
de HELLP.
ABSTRACT

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is an entity characterized by clinical and radiological
manifestations due to an imbalance in cerebral blood vessels. In the obstetric patient, this syndrome is more
frequent in eclampsia and hemolysis, elevated liver enzymes and thrombocytopenia (HELLP) syndrome. Aim:
To characterize PRES at physiopathological, clinical, diagnostic and therapeutic context in eclampsia and
HELLP syndrome. Methodology: Bibliographic search with the MESH terms "Posterior Leukoencephalopathy
Syndrome", "Pregnancy”, "HELLP Syndrome", "Eclampsia”. Results: Eclampsia is one of the most associated
conditions with PRES, patients are primigravida, clinical course and imaging findings are less severe. The
treatment should focus on the triggering cause, so emergent delivery and drugs to manage hypertension and
seizures must be chosen. The literature on PRES and HELLP is limited to series and case reports. The
characteristics of the pathophysiology of HELLP syndrome may exaggerate vascular response and increase the
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risk of bleeding, which may predispose to a more aggressive clinical course. Prognosis of PRES in the obstetric
patient is good, there is not risk of recurrences reported in this population. Conclusion: Studies with a greater
follow-up and number of patients would clarify the existing discordances. Knowledge and early management of
PRES would contribute to the reduction of maternal morbidity and mortality and long-term neurological sequelae.

KEYWORDS: Posterior Leukoencephalopathy Syndrome, Pregnancy, Eclampsia, HELLP syndrome.

ABREVIATURAS
Sindrome de encefalopatia posterior reversible

Hemodlisis, enzimas hepaticas elevadas y trombocitopenia

Resonancia magnética

Tomografia axial computarizada
trombosis del seno venoso cerebral
Lactato deshidrogenasa

ABBREVIATIONS
Posterior reversible enceohalopathy syndrome

Hemolysis, elevated liver enzymes and thrombocytopenia

Magnetic Resonance
Computerized axial tomography
Cerebral venous sinus thrombosis
Lactate dehydrogenase

INTRODUCCION

El sindrome de encefalopatia posterior reversible
(PRES) es una entidad caracterizada por alteraciones
clinicas y radiolégicas debidas a un desbalance en la
regulacion de los vasos sanguineos cerebrales.1
También  denominado como  sindrome de
leucoencefalopatia posterior reversible, sin embargo,
el término “Leucoencefalopatia” es impreciso debido a
gue estudios por resonancia magnética nuclear han
mostrado lesiones en materia gris y compromiso en
otras regiones cerebrales.2,3

El primer reporte descrito se atribuye a Hinchey y
colaboradores,1 quienes describieron en quince
pacientes un sindrome asociado a elevaciones
subitas de la presion arterial y descompensacion
renal, caracterizado por cefalea, alteracion en el
estado de conciencia, convulsiones y anomalias
visuales; de las cuales tres pacientes eran obstétricas
con diagndstico de eclampsia.

En la paciente obstétrica, el PRES es mas frecuente
en casos de eclampsia y sindrome de HELLP. A pesar
de ser condiciones que incrementan la

PRES
HELLP
RM
TAC
TSVC
LDH

PRES
HELLP
MR
CAT
CVST
LDH

morbimortalidad materna, la literatura sobre la
asociacion del PRES y estas entidades es escasa, o
cual dificulta el reconocimiento por el equipo médico.
El objetivo de la revisibn es realizar una
caracterizacion completa y actualizada del PRES
asociado a eclampsia y el sindrome de HELLP, que
incluya aspectos fisiopatologicos, diagnosticos y
terapéuticos.

METODOLOGIA

Durante septiembre del 2015 y febrero del 2016 se
realizé una busqueda bibliografica en las bases de
datos PUBMED, EMBASE, SCOPUS, SCIELO,
GOOGLE SCHOLAR usando los términos MESH
“Posterior Leukoencephalopathy Syndrome”,
“Pregnancy”, “puerperium”, “HELLP syndrome",
“Eclampsia” y términos relacionados “Neurological
complications”, “cerebral imaging”. Los articulos
debian estar publicados entre los afios 2006 y 2016,
escritos en inglés o espafiol y realizados en humanos.
Se revisaron 90 articulos y se seleccionaron 63: 38
articulos originales, 16 reportes de casos, el resto
como articulos de revision o capitulos de libros. Tres
articulos fueron publicados antes del 2006, un articulo
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contenia la primera descripcion del sindrome y dos
reportes de caso que describian la asociacion PRES
y HELLP. Solo dos publicaciones estaban escritas en
espafiol y correspondian a reportes de caso.
RESULTADOS

El sindrome de encefalopatia posterior reversible es
una entidad clinico-radiolégica poco frecuente
caracterizada por un espectro de sintomas como
cefalea, convulsiones, alteraciones visuales,
alteraciones en el estado mental, nauseas, emesis,
signos de focalizacién, entre otros, asociados a
lesiones en sustancia blanca de predominio
parietooccipital evidenciadas en estudios
imagenolégicos como TAC y RM. Distintas entidades
como la encefalopatia hipertensiva, trastornos
autoinmunes, falla renal, inmunosupresion y
eclampsia se asocian con su presentacion.1,4 Su
prevalencia se desconoce, es mas comin en mujeres
y puede presentarse en cualquier edad.5
Fisiopatologia del PRES

El mecanismo fisiopatologico del PRES se
desconoce. Existen varias teorias, una de ellas
describe que la elevacion de cifras tensionales que
superen el limite superior de la autorregulacion
cerebral, provocarian una alteracién de la barrera
hematoenceféalica con el desarrollo de regiones de
vasodilatacion forzada, hipoperperfusién local vy
extravasacion plasmatica, conduciendo a la formacion
de edema vasogénico.4,6-9 Otra teoria sostiene que
hipertensiones severas provocarian una
sobrerregulacion cerebral conduciendo a
vasoespasmo, disminucion del flujo sanguineo,
isquemia, infarto y edema citotoxico.4,6,7 La
disfuncion endotelial cumple un papel esencial en la
patogénesis, lo que explicaria como incrementos de la
presion arterial que no alcancen el limite superior de
la autorregulacion cerebral pueden afectar la barrera
hematoencefélica.4,7

La afectacion preferencial de regiones cerebrales
posteriores es debida a que la inervacion del sistema
nervioso simpatico es mayor en los territorios
sanguineos anteriores y relativamente escasa en los
posteriores, por lo tanto, los l6bulos occipitales serian
particularmente vulnerables a la pérdida de la
autorregulacion;8,11,12 el compromiso de la region
anterior estaria implicado en los casos mas graves.12
PRES y Eclampsia

La eclampsia es una de las condiciones mas
asociadas al PRES.9,13-15 La disfuncién endotelial
caracteristica en estas pacientes contribuiria a su
patogénesis.16,17 Se ha llegado a considerar que la
explicaciébn de las alteraciones neuroldgicas e

imagenolégicas caracteristicas de la eclampsia es
que ésta representa una forma de PRES.2,16,18 Los
hallazgos ain no son claros, la presencia de
alteraciones en neuroimagen en pacientes
diagnosticadas con eclampsia varia entre los distintos
estudios, reportando frecuencias que oscilan entre el
40% hasta el 97,9%.2,10,17,19 El sindrome también
puede presentarse en mujeres preeclampticas.10,20
A diferencia de otros pacientes con PRES, las cifras
tensionales en las pacientes con
Preeclampsia/Eclampsia alcanzan menores
picos,10,16,21,22 esto corresponderia a una
"Hipertension relativa”, que ocurre cuando la presion
arterial se eleva desde una linea de base de cifras
bajas.6 Las pacientes con PRES y
Preeclampsia/Eclampsia son en su mayoria
primigestantes previamente normotensas,4,23
jovenesl13,22-24 vy sin comorbilidades, comparado
con los pacientes con otras causas predisponentes.24
El curso clinico y los hallazgos imagenolégicos son
menos graves. No ha sido posible establecer si la
evolucion benigna de esta condicion en gestantes es
por caracteristicas propias o por la cuidadosa
monitorizacién que reciben en los diferentes centros
médicos.15,25

La instauracién de los sintomas del PRES ocurre
rapidamente, alcanzando su peor intensidad en las
primeras 12-48 horas, es infrecuente una progresion
durante varios dias.4 Todas las pacientes obstétricas
con PRES presentan alteraciones neuroldgicas,25 la
frecuencia y distribucién de los sintomas en cohortes
de pacientes obstétricas puede verse en la tabla 1.
Son mas frecuentes sintomas leves como
convulsiones, cefalea o perturbaciones visuales, a
comparacion de pacientes con otras causas de PRES
quienes mas a menudo presentan sintomas graves,
como alteracion del estado mental, hemiparesia u
otros déficits neuroldgicos focales.22,25,26 Kastrup y
colaboradores,14 describen que las convulsiones en
pacientes PRES remiten espontdneamente o bajo
terapia durante las primeras 24 horas, sin
recurrencias, independiente de la causa
predisponente. Las convulsiones son un sintoma
frecuente en la paciente obstétrica,21,26 sin embargo,
no son un adecuado predictor del PRES, su
presentacion oscila entre el 50 al 100% (ver tabla 1),
ademas, el sindrome puede desarrollarse en
preeclampsia sin eclampsia.10,20 Algunos estudios
han identificado que la cefalea es el sintoma
significativamente mas asociado al PRES en las
pacientes obstétricas.25,26 Kurdoglu y
colaboradores,21  sefialaron al conjunto de
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alteraciones visuales y cefalea como el mejor
predictor clinico del PRES en la eclampsia al
encontrar que las pacientes eclampticas sin PRES no
presentaban esta asociacién (60% en PRES vs 0% en
no PRES, p= 0.001). Otros autores no identificaron
parametros clinicos especificos ni predictivos para
PRES.10

El diagndstico imagenolégico de PRES se hace
mediante TAC o RM.1 Se prefieren los hallazgos por
RM, utilizando secuencias ponderadas en T2y FLAIR,
que eliminan la sefial del liquido cefalorraquideo, pero
no la proveniente de las lesiones patolégicas con
aumento en el contenido de agua en su interior.
Aunqgue el edema vasogénico y citotéxico muestran
alta intensidad de sefial en secuencias FLAIR, en
secuencias de difusion se observa hiperintensidad de
sefial para el edema citotoxico en comparacion con el
edema vasogeénico, Util para discriminar los tipos de
edema.4,12,28

El edema vasogénico representa los cambios
observados en PRES.3,12,13 Como se observa en la
figura 1, los hallazgos imagenolégicos tipicos del
sindrome son edema cortical bilateral y simétrico en la
region parieto-occipital de la sustancia
blanca.13,17,21,22,25-27 Se han reportado hallazgos
atipicos como lesiones asimétricas, compromiso de la
sustancia gris en los l6bulos anteriores, ganglios
basales, cerebelo, tallo encefélico, cuerpo calloso y
talamo.10,13,17,29-32 El compromiso estas regiones
puede ser frecuente, en pacientes con
Preeclampsia/Eclampsia se ha reportado compromiso
del I6bulo frontal hasta en el 88,89%,17 asi como de
ganglios basales en el 100%.10. Liman vy
colaboradores,25 identificaron que la afectaciéon del
talamo, mesencéfalo y  protuberancia es
significativamente menos frecuente (p=0.01) y que
estas pacientes presentan menos edema citotdxico,
hemorragia y captacion del contraste que en
pacientes con PRES asociado a otras condiciones.
Por otro lado, en las gestantes han sido reconocidos
con mayor frecuencia patrones asimétricos,
posiblemente por una mayor sospecha y terapia
precoz del sindrome en la poblacién.32

El papel de los parametros paraclinicos en PRES ha
sido objeto reciente de investigacion. La relacion entre
los niveles séricos de LDH y la severidad del PRES ha
sido la mas demostrada.17,33,34 Gao vy
colaboradores,33 proponen los niveles séricos de
LDH como marcador bioquimico temprano del PRES
y potencial predictor del grado del edema cerebral (r =
0.721, P = 0.00). En pacientes con PRES y eclampsia
se ha demostrado una elevacion significativa de los

valores de hematocrito, creatinina, transaminasas y
LDH.17,20 en el estudio de Fisher y colaboradores,10
la trombocitopenia fue el Unico parametro predictor del
sindrome en pacientes tanto preeclampticas como
eclampticas. Junewar y colaboradores,17
identificaron la elevacion de creatinina sérica, acido
Urico y LDH como predictores de desenlace fatal (1.72
+ 0.007, P<0.001; 12.87 + 3.78, P<0.001 y 532.33 +
44.68, P= 0.009, respectivamente), sin embargo,
consideraron que al ser marcadores no especificos
para el endotelio vascular cerebral, su elevacion
podria no correlacionarse con la gravedad del edema.
Estos resultados necesitan verificarse con
clasificaciones de severidad del edema y pruebas de
medicién estandarizadas.

PRES y Sindrome de HELLP

El sindrome de HELLP es una seria complicacion de
los trastornos hipertensivos del embarazo, las
pacientes afectadas tienen mayor riesgo de presentar
hemorragia cerebral, rotura hepética, insuficiencia
renal aguda, coagulacién intravascular diseminada e
incluso la muerte materna.35 La causa més frecuente
de muerte por sindrome de HELLP es la hemorragia
cerebral, la microangiopatia trombdética caracteristica
del sindrome predispone a una mayor incidencia de
infartos lacunares en lugares donde existe menos
circulacion colateral.36

Las descripciones entre el PRES y el sindrome de
HELLP son menos frecuentes13,37 y en su mayoria
estan limitada a reportes de casos. Agentes
citotéxicos y disfuncion endotelial juegan una parte
importante en la fisiopatologia del PRES en el
sindrome de HELLP pues una tercera parte de las
pacientes no desarrolla hipertension arterial.11,38 El
incremento de las concentraciones de
oxihemoglobina resultantes de la hemdlisis del
HELLP, puede exagerar la respuesta vascular
producida en el contexto de un PRES, por otra parte,
la trombocitopenia puede incrementar del riesgo de
hemorragia.37 Los hallazgos imagenolégicos propios
del sindrome de HELLP pueden superponerse con los
de PRES, por lo que su reconocimiento por RM no es
facil. En las pacientes con HELLP asociado a PRES
se observan con frecuencia lesiones en tronco
cerebral, talamo, hemisferios cerebrales y aiin méas en
ganglios basales.36 En el estudio de Paul y
colaboradores,37 seis de ocho pacientes con
complicaciones neurolégicas mostraron hallazgos
compatibles con PRES, dos de ellas tenian
hemorragias asociadas.

La tabla 2 resume las caracteristicas clinicas e
imagenoldgicas de las doce pacientes reportadas en
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la literatura con sindrome de HELLP asociado a
PRES.11,12,18,24,38-45 Once casos fueron
complicaciones de pre-eclampsia/eclampsia. Siete
pacientes eran primigestantes, ocho iniciaron
sintomas en el preparto y ocho presentaron
hipertensién severa. La presentacion clinica e
imagenolégica del PRES fue mas agresiva la mayoria
de las veces, sin embargo, solo una paciente presento
hemorragia cerebral. La reversibilidad de la condicion
sin dejar secuelas fue la regla en todos los casos.
Diagndstico diferencial

El diagnostico diferencial de PRES en el embarazo y
puerperio es dificil, los sintomas como la cefalea son
un sintoma premonitorio de eclampsia46 o sugerir
otras enfermedades neuroldgicas graves, como
accidentes cerebrovasculares, TSVC, sindrome de
vasoconstriccion cerebral,28,47,48 diseccion de la
arteria cerebral, migrafia, neuroinfecciones,
enfermedades autoinmunes, metabdlicas y trastornos
desmielinizantes,28 que requieren de un tratamiento
distinto. Quiz& el mayor reto sea diferenciar entre
PRES y TSVC, ambas condiciones son emergencias
médicas, entidades reversiblesd6 y pueden
presentarse con un cuadro clinico idéntico.46,47 Garg
y colaboradores denominaron la superposicion entre
PRES y sindrome de vasoconstriccion cerebral como
"sindrome de disfuncion de autorregulacién
cerebral".49 En la mayoria de los casos, los hallazgos
clinicos e imagenoldgicos conducen a un diagnéstico
correcto de PRES,28,46 por lo tanto, se recomienda
realizar estudios por neuroimagen en pacientes
obstétricas con déficit neurolégico o que no
respondan al tratamiento médico.20,48

Tratamiento

El tratamiento del PRES debe enfocarse en la causa
desencadenante. Debido a que la placenta es el
principal 6rgano en la patogénesis de los trastornos
hipertensivos del embarazo, finalizar el embarazo es
la indicacion recomendada.6,23 El objetivo de la
terapia es manejar agresivamente la presion arterial,
controlar las convulsiones y prevenir el riesgo de
complicaciones.28 Idealmente, las pacientes deben
tratarse en unidades de cuidados intermedios o
intensivos obstétricos o de alta dependencia, con una
monitorizacién continua y medicacion intravenosa.4
En la paciente obstétrica, el sulfato de Magnesio es el
farmaco de eleccion,23,27,28 previene y trata las
convulsiones y disminuye las recidivas asociado a los
antihipertensivos.27,28  Adicionalmente  pueden
emplearse antihipertensivos como nifedipino, labetalol
0 hidralazina para manejar la hipertension arterial
como farmacos de primera linea.50 En una serie de

casos se sugirié que adicionar infusiones de tiopental
sédico puede mejorar la condicién clinica de una
manera mas rapida y eficaz en las pacientes que
convulsionan.51

En caso de status epiléptico refrectario, el tratamiento
debe ser mas agresivo y se pueden emplear
anticonvulsivantes como  benzodiacepinas y
barbitlricos.5,51 La medicacion antiepiléptica a largo
plazo no se justifica.14 En casos con PRES maligno
se debe hacer un manejo agresivo de las condiciones
asociadas, especialmente coagulopatia, ademas de
considerar referir a la paciente a unidades de cuidado
neurocritico.52

Prondstico y complicaciones

Diagnosticar la condicion tiene implicaciones
pronosticas importantes, aunque el PRES tipicamente
se caracteriza por su reversibilidad, si no es tratado a
tiempo, la isquemia resultante del edema cerebral
vasogénico puede dar lugar a edema citotdxico
irreversible, manifestdndose en complicaciones como
isquemia, hemorragia cerebral y herniacion.5,19,53
Estudios realizados en pacientes con PRES han
observado que hallazgos imagenolégicos de lesiones
hemorragicas15,54,55 e incluso, la afectacion del
cuerpo calloso56 se asocian a un mal prondstico.

El pronéstico del PRES en la eclampsia generalmente
es buenol15,23,30 el embarazo parece ser es un factor
significativamente  protector contra desenlaces
fatales.15,30. A diferencia de otras etiologias, en
estos casos es posible eliminar rapida y
completamente los factores predisponentes del
sindrome,14,15,17 lo que traduce una mayor
recuperacion clinica completa y una menor estancia
hospitalaria.24 Los sintomas usualmente resuelven
en una semana,26 la mayoria de los hallazgos
imagenolégicos resuelven en dos a tres
semanas.23,28,51 La presencia de coagulopatia e
hipertension maligna en el embarazo probablemente
contribuyan a la transformacion de PRES en PRES
hemorragicas. Akins y colaboradores,52 describen
una paciente con eclampsia y HELLP incompleto
postparto, cuyo curso clinico fue severo con
persistencia de un pequefio déficit visual persistente a
un afio de seguimiento.

En las imagenes de seguimiento, el 70 al 100% de
estas pacientes presentan una resolucién completa
del edema.25,51,57 Liman y colaboradores,25
identificaron que las pacientes  obstétricas
presentaban significativamente mayor resolucion del
edema y menos lesiones estructurales residuales
(p=0,04). Seguimientos a largo plazo en pacientes con
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antecedente de Preeclampsia/Eclampsia han
observado la presencia de lesiones en sustancia
blanca de distribucién predominante en Iébulos
frontales y en menor frecuencia, I6bulos parietales,
insula y temporales, sin embargo, no ha sido
encontrada una relaciéon causal entre estas lesiones y
el edema cerebral caracteristico del PRES.58-60
Recurrencia

La informacién sobre la recurrencia del PRES es
escasa. Liy colaboradores,61 analizaron 28 pacientes
con PRES, la recurrencia se presentd en el 14%.
Todos los pacientes con episodios recurrentes tenian
hipertensién primaria como etiologia, el hallazgo llevé
a postular que retirar el estimulo infractor conducia a
la resolucion del PRES, lo que explicaria como
pacientes obstétricas no presentaron recurrencias.
¢Se justifican los estudios de neuroimagen en
pacientes obstétricas con sospecha de PRES?
Generalmente los estudios por heuroimagen solo son
realizados a algunas pacientes eclampticas, no ha
sido posible establecer en qué pacientes sin
eclampsia se indican estudios por neuroimagen.
Debido a las potenciales complicaciones que acarrea
un PRES no tratado, muchos autores aconsejan la
realizaciébn de neuroimigenes en toda paciente
obstétrica con sintomas neurolégicos, recomendacion
tan amplia que oscila desde sintomas como cefalea,
hasta la presencia de convulsiones.20,44,62 Sin
embargo, el hecho de que el tratamiento de la
Preeclampsia/Eclampsia sea el mismo del PRES, la
reversibilidad de los signos clinicos y radiolégicos, asi
como el buen prondstico de la condicidon en estas
pacientes, son argumentos en contra de estudios por
neuroimagen cuando se sospecha de PRES.10,16 No
se debe ignorar la encefalopatia en una paciente con
Preeclampsia/Eclampsia, sin embargo, la
recomendacién mas aceptada es reservar estudios
imagenolégicos para presentaciones de eclampsia
atipicas que se caracterizan por recurrencia de
cuadros convulsivos, déficit neurolégico focal o
aparicion tardia (una semana postparto),16,63 en tal
caso, estudios por RM en técnicas T2 y FLAIR son la
eleccion.

CONCLUSION

El PRES es una condicién clinica y radioldgica
subdiagnosticada en la paciente obstétrica. No se
disponen datos epidemioldgicos suficientes, sin
embargo, se conoce que en las pacientes con
Eclampsia, el PRES tiene una presentacion clinica y
radioldgica mas leve que en poblacion no gestante. El

PRES en el sindrome de HELLP puede ser mas
agresivo si se encuentra asociado a hipertension
maligna y coagulopatia. Se necesitan estudios con un
mayor nimero de pacientes y seguimientos a largo
plazo que permitan describir caracteristicas mas
especificas de la historia natural de la enfermedad. El
conocimiento del PRES debe ser extenso y de amplia
difusion, de modo que todos los actores relacionados
con el cuidado de la salud materna identifiquen de
forma precoz y oportuna la condicion, reducir la
morbimortalidad materna y las secuelas neuroldgicas
a largo plazo. Es importante incluir en los protocolos
de manejo de las pacientes obstétricas con trastornos
hipertensivos el momento idéneo para la realizacion
de RM en técnicas FLAIR y T2 para el diagndstico de
esta condicién.
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Figura 1. A) RM corte axial en secuencia T2 donde se observan lesiones focales cortico subcorticales
temporales derechas y occipitales bilaterales, las cuales se comportan hiperintensas y traducen edema
vasogeénico. B y C) RM corte axial en secuencia FLAIR donde se observan mejor las lesiones focales cortico

subcorticales temporoparietales y occipitales bilaterales.
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TABLA 1. Manifestaciones clinicas de las pacientes obstétricas que presentan PRES

Roth et al, Liman et al,
Sintomal/Autor = 2009 (n=8) 2012 (n=24)
(26) (25)

Preeclampsia Preeclampsia

Packentes yeclampsia = yeclampsia
Convuisiones 7 (87,5%) 15 (62,5%)
Cefalea 7 (87,5%) 14 (58%)
Alteraciones S AR
visuales 6 (75%) 12 (50%)
Nauseas/ VR

(25% R.
Emesis 2(25%) NR
Epigastralgia NR. NR.
Alteracion del S S
St el 3(37,5%) 3(12,5%)
sighas i NR. 1(4,1%)

focalizacion

[;f rgg1ezt Brewer et
(r;- 62) al, 2013
('27) (n=47) (2)

Eclampsia = Eclampsia

= —
oo | 47(100%)
20 41
(32.2%) | (87.2%)
1 —
(7w | 1664%)
6(0.6%) | 9(19,1%)
NR. NR.
24
R (51,1%)
14
e25%) | NR

Porcello-Marrone
et al, 2014 (n=18)
(22)

No se especifica

9 (50%)

16 (88,9%)

12 (66,7%)

NR.
NR.

4 (22%)

NR.

Junewar
etal,
2014

(n=27)
(17)

Eclampsia

27 (100%)

19
(68,6%)

17
(28,6%)
NR.
NR.

26
(94,3%)

3

Fisheret al,
2015 (n=9)
(10)

Preeclampsia

yeclampsia

5 (55,6%)

4 (44,4%)

NR.

NR.
NR.

NR.

NR.

Bembalgi
et al,
2015
(n=11)
(23)

Eclampsia

11 (100%)

3(27,3%)

NR.

NR.
NR.

NR.

NR.

Kurdoglu
etal,
2015

(n=45)
(21)

Eclampsia

45 (100%)

2 (4.4%)*

12
(26,7%)"

NR.
2 (4,4%)

NR.

NR.

Hossain
etal,
2015

(n=9) (19)

Eclampsia

9 (100%)

9 (100%)

6 (66,7%)

NR.
NR.

NR.

NR.

N.R: No reportado. *Presentacion de los sintomas individualmente. El 60% de las pacientes presentaba la

asociacion de ambos sintomas.
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Tabla 2. Pacientes reportadas en la literatura con sindrome de HELLP y PRES
Autor Pizad:’ d Dx Geft::ign al Sintomas cli‘f:ayg;\ Laboratorios im;:;:ll!laollg;?c e Tratamiento Prondstico
RM: incremento
Convulsion asimétrico de la
" , pérdida Elevacion de intensidad de
vo mes de | e esfinter ASTyYALT, senal de la i
Mammy |90, S embara | vesical, | 1psgg | WOMbocHopeni | sustanciablanca | Desembarazar | FoolPeicd
(39’) primigesta mu}t{ple sialorrea, a, parieto-occipital Fenobarbital 103 6 meses
(Trillizos) cansancio, hipoalbumine  bilateral en i
somnolenci mia, anemia secuencias
a ponderacas para
T2
Proteinura,
elevacion de Desarmolid
AST, ALT, RM: Edema - pérdida ce la
Negroy _ ) Puerpeno ) LQH V. cortical/subcortical Es;t;:;)c‘leﬁ/lv' vision y
col 2005 37, Eclampsiay  inmediato de = Convulsion 180110 bilirrubinas, en ambos Amlodiping VO estado
38’) primigesta = HELLP embarazo de  es, estupor anemia, h'emlsfenus, labetalol VO confusmnal.’
( 39 sem. esquistocitosis | talamo, cerebelo, Plasmaféresis Recuperacio
. disminucion mesencéfalo nalos7
e dias
haptoglobina
180/100
RM:
P 2 Sulfato de Mg,
2 Hiperintensidad S
E;nggoe ) Puerperio Copvulsic’)n ;m;"rggﬁ:ﬁz:n cesefal en g:f:z‘:gg‘; Recuperacio
(12) 36, Eclampsiay | inmedato de , pérdida SV B corteza anteriory | oo ol e ing  Nalos 7
primigesta = HELLP embarazo de cela biliribinas sustancia blanca Gabesain ' | dias
38sem. conciencia ASAT z subcortical del f
y LDH A mesilato,
6bulo ABrBCND Y | 4 ity bina 1]
ganglios basales.
| TAC: Lesiones
Status hipodensas que Diazepam,
epiléptico, : comprometen Fenitoina,
glghlaracic')n ;';m"’ bocitopen | gystancia blanca y gunl:fcitgilglma, Egresé a los
% 3 e o gris en menor ulfal qQ, 10 dias con
Helg?agg 5. ngf'Pps'a’ Fetoa sensoroy | yg4110 E;sggﬁ'; medica, en Prazosin, pérdida
c;’d 3 término. conciencia, ASAT LDH regiones Corlicoide IV, parcial de la
(40) incompleto sangrado inina. || temporal, Haloperidol, memaria en
naso-oral, Errgg Aua{/ FA parieto-occipital, Quetiapina, resolucion
hiperrefiexi : frontal, parietal. Transfusion de
a, delirium Hipodensidades plaguetas
en el territorio de
| las cuencas
hidrograficas con
dudosa pérdida
focal de la
diferenciacion
entre materia gris
v blanca
Leucocgtosis: RM:
Convulsion ig?i?_q.[b Hipernntensidad gesembarazar, Recuperacio
2 3 = ulfato Mg,
Grzesiuky ) o . estado LDH. desenalen T2y Fenitoina IV. nen72h.
| 2009 34, Eclampsiay | Feto Gnico, | confusional 500430 pilirrubinas y FLAIR, en I6bulos Nitroprusiato de RM control
col, Primigesta HELLP sem 34 , vision it parietooccipital y Ae conedema
(11) borosa creatinina, frontal. sin Na, Transfusion &
Babinski anemia, gifusion e GRY resolucion
gombocnopem restringida plaguetas
| RM: Lesiones
Cefalea, Proenuia, | P e T2y | Laetgll
alteracione Elevacion de FLAIR en nicleo Amlodiino VO Empeord
: pino VO, el
i 16 sem. 2vbiare, AL caudado, capsula | Corticoide IV, clinicamente
Vijayalaks . - fotofobia, creatinina, AU v 2 < ! _Los
s 28, Preclampsia, = Mola parcial A SRR externay ganglios = Exanguinotransfu B
hmiy col, ftigesta | HELLP Y Feto con nauseas, 1701100 |y oilirrubinas, basales sibn smmm_as
201041 | ™ o hematuria, dsminucion de | - = resolvieron
riploidia 2 N 7 bilaterales con Desembarazar, 5
epistaxis, haptoglobina, AP Py cespues de
epigastralg trombocitopeni | MENCrextensiona | Transfusion ge | 7
ia 3 la sustancia plasma, GRE,
blanca plaguetas
paraventricular
Status Elevacion de L?Snz;m ple: Recuperacio
Aulestia y Eclampsia y epilptico LDH, ASTy corsbras Desembarazar, ncompleta
col, 2014 29, --- HELLP 36 sem hiperreﬂe;(i 156/112 ALT, s | (Hipodensidades Sulfato Mg, cbques de
(18) a Lrom bocitopeni parietooccipitales Labetaiol :th(a:sl dias en
y frontales)
Cefalea,
vision Empeord en
5 borrosa, 2 TAC: Areas parametios
Perira-Sa ) 31 semanas, epigastralg Elevacion de hipoatenuadas Splfato cb Mg clinicos y de
menoy | 18, Eclampsia, | feto con ia 14000 | AST.ALT, bilateralmente en | HIdraazing, laboratorio
col, 2014 multigesta = HELLP RCIU y 2 - LDH, ureay -2 Corticoides IV 3
(24) oligpamnios convuision creafinina lareo0n Desembarazar Recuperach
es, parietooccipital nalos 14
desorienta dias
cion parcial
Babahabib = 31, Eclampsiay | Puerperio Cefalea, 140/90 Proteinuria, RM: Sulfato de Mg, Recuperacio
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ycol, 2015 | multigesta | HELLP. inmediato de = apirexia, Elevacion de  Hipointensidad de | Nicardipino, ncompleta a
(42) embarazo de convulsion AST,ALTY sefalen T1, Fenobarbital, los 5 dias

38semanas  es creatinina, Hiperintensidad HBPM,
anemia, cesenalen T2y  Transfusion de
trombocitopeni  FLAIR enla GRE vy plaguetas
a region
parietooccipital
subcortical y
sustancia blanca
RM:
Hiperintensidad
s e sedialen el Sulfato de Mg,
protemqna, l6buio _occipital Nifedipino,
Elevacion de cerecho, regiones Transfusion ce
Cefaleay SJ ‘:bT’ subconiéales E)Iaquet'::s !
Seday s vision ol cereberales coom a.razat Recuperacio
col, 2015 29’ ioest ['} gs a7 borrosaen  220/110 ﬁirte[gtxgmrélgn izquierdas y gosntjgan; . Al ncompleta a
(43) prfigesa emanas | eigjo e talamo derecho ortcoice IV, Alfa | 105 10 dias
izquierdo o ciopeni | €N T2YFLAR, | metildopa
. trom bocitopeni 3 -
a, Icrinfaggnes de
esquistocitosis i ousstlrc;rr‘nrr?
restriccion de la
difusion
RM: Imagenes
FLAIR y T2 con
Incremento de la
intensidad ce la
Vision seﬁql en
Bonoas pedunculos
Sonnblonc cerebrales, brazos
a, cefalea, Elevacion de gg?;':gﬁfeﬁ;a
Beker-Aca Preeclampsi pérdida AST,ALT, putamen’y glob’us Desembarazar, Recuperacio
yycol, n';ni esta | ayHELLP 24semanas | moderada | 160/110 | LDH, | ‘palido zquierdo Sulfato de Mg, ncompleta a
2015 44) | PO ’ cela trombocitopeni | P10 ZILEE | poxaznsina Ios 3 dias
sensibilida a parcial hacia el
gxctfe::?dad talamo, ldbulos
occipitales,
es dstales predominio en la
zona de unién de
materias gris y
blanca. Cambios
fueron iso
-hiperintensos en
secuencias de
difusion
Convulsion Elevacién de ;ﬁ(jé:::'aogzi Recuperacio
Femandez Eclampsia y li:;lljneencjiear’c‘g o i?téracic’)n ASTAALT, territorio limitrofe 2 ggcimd;zlaesta :
ycol, 2015 pri;nigesta HELLP embarazo de | cel estado 1801120 LDH, tem poru-panetoﬂ Sedacion
(45) trombocitopeni = ccipital bilateral,
shsemanas; | & o, a sin desviacion de
conciencia

la linea media

LDH: Lactato deshidrogenasa. AST: Aspartato aminotransferasa. ALT: Alanina aminotransferasa. AU: Acido
Urico. FA: Fosfatasa alcalina. GRE: Gldbulos rojos empaquetados. VO: Via oral. VI: Via intravenosa. HBPM:

Heparina de bajo peso molecular.




