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CASO CLÍNICO

Mujer de 22 años de edad con 37.2 semanas de gesta-
ción, sin antecedentes patológicos de importancia y con 
embarazo normoevolutivo. Ingresó por cuadro caracte-
rizado por acúfenos, fosfenos y cefalea holocranena, 
sin datos de focalización motora, Glasgow 15, edema 
de miembros inferiores. Signos vitales: presión arterial 
180/110 mmHg (130 presión arterial media), frecuencia 
cardiaca 93 × minuto, frecuencia respiratoria de 18 × 
minuto, temperatura 37.1 oC, SPO2 96% aire ambiente.

Con el diagnóstico de preeclampsia fue ingresada a 
la Unidad de Terapia Obstétrica donde se inició antihi-
pertensivo con bolos de hidralazina 5 mg en tres oca-
siones y nifedipino 30 mg cada 12 horas por vía intrave-
nosa. De manera súbita presentó sintomatología óptica, 
caracterizada por visión de cuenta dedos con posterior 
amaurosis bilateral. Ante la sospecha clínica de ERP se 
solicitó resonancia magnética en la que se observó pa-
trón anormal en la intensidad de señal compatible con 
la presencia de edema vasogénico a nivel de la sustan-
cia blanca en forma bilateral parietooccipital (Figura 1).

Confirmado el diagnóstico de ERP se continuó el 
manejo antihipertensivo, la paciente mejoró de manera 
signifi cativa de la sintomatología neurológica y se prac-
ticó cesárea sin complicaciones obteniendo producto 
único vivo. La enferma fue dada de alta sin secuelas 
neurológicas.

DISCUSIÓN

La incidencia de ERP es desconocida; sin embargo, 
se presenta con mayor frecuencia en mujeres que en 
hombres (0.8:1), la edad media de presentación es 44 
años con un rango extendido de 14 a 78 años. Existen 
asociaciones comórbidas comunes en el ERP dentro 
de las cuales destacan hipertensión (53%), enfermedad 
renal (45%), malignidad (35%), trasplantes de órganos 
(24%), pacientes en tratamiento dialítico (21%), enfer-
medades autoinmunes (11%), preeclampsia-eclampsia 
(11%).5,6 La mayoría de los casos de ERP mejoran con 
un tratamiento oportuno y casi todos los síntomas son 
reversibles en horas o días, aunque la presencia de 
hemorragia cerebral o isquemia puede ocurrir y causar 
défi cit neurológico o muerte.4

La preeclampsia y eclampsia son alteraciones co-
munes que se presentan en el embarazo y se asocian 
a elevada morbimortalidad materna y fetal. La hiper-
tensión y la proteinuria permiten hacer el diagnóstico 

RESUMEN
El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES por sus siglas en 
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SUMMARY
Posterior reversible encephalopathy syndrome is a clinical-radiological 
entity, with clear data of vasogenic edema at the posterior lobe by magnetic 
resonance image. As First described in 1996 by Hinchey, clinical features are 
headache, labyrinthine affection, and cortical blindness among others symptoms 
preeclampsia/eclampsia among obstetric patients has been characterized for 
presenting as a risk factor for this neurologic complication. The aim of this paper 
is to present a clinical case of posterior reversible encephalopathy in a patient 
with pre-eclampsia.
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RESUMO
A síndrome da encefalopatia posterior reversível (PRES, sigla em Inglês) é uma 
entidade clínica radiológica, com clara evidência da afetação do lobo posterior 
por IRM.1 Descrita pela primeira vez em 1996 por Hinchey; clinicamente 
caracterizada por cefaleia, doença labiríntica e cegueira cortical entre outros 
sintomas. Uma das populações em risco de apresentar essa complicação 
neurológica são mulheres com pré-eclâmpsia/eclâmpsia. O objetivo deste 
trabalho é apresentar um caso de encefalopatia posterior reversível em uma 
paciente com pré-eclâmpsia.
Palavras-chave: Encefalopatia posterior reversível, pre-eclâmpsia. 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de encefalopatía posterior reversible (ERP) 
es un síndrome clínico radiológico descrito por pri-
mera vez por Hinchey et al. en 1996, en ese enton-
ces los autores acuñaron el nombre de «síndrome 
de leucoencefalopatía posterior reversible»; sin em-
bargo, esta denominación fue desechada por otros 
autores debido a que también existe afectación en la 
sustancia gris. Las principales manifestaciones clíni-
cas del ERP pueden presentarse de manera aguda 
o subaguda y consisten en cefalea, náusea vómito, 
estado mental alterado, convulsiones, ceguera 
cortical y otras alteraciones visuales, así como déficit 
motor transitorio; en ocasiones, vértigo y tinitus pue-
den acompañar los síntomas neurológicos en estos 
pacientes.1-4
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de preeclampsia, mientras que las convulsiones son 
típicas de la eclampsia; por lo regular estas entidades 
nosológicas se manifiestan entre la semana 22 del 
embarazo y 48 horas postparto.1,7 La eclampsia pos-
tparto tardía ocurre entre 48 horas y cuatro semanas 
después del embarazo; existen estudios observacio-
nales que sugieren que 14% de los casos de eclamp-
sia se presenta de esta manera. Se desconoce la 
prevalencia entre ERP y eclampsia postparto tardía; 
sin embargo, estudios recientes sugieren que es más 
común de lo que podría suponerse.1

La fi siopatología está en relación con la disfunción 
de la autorregulación cerebral con desarrollo de ede-
ma. Se han planteado cuatro mecanismos para explicar 
este proceso:

1) Teoría «vasogénica»: un incremento en la presión 
sanguínea sistémica puede sobrepasar la autorregu-
lación cerebral condicionando un incremento en la 
presión arterial cerebral media (PAM), lo que propi-
cia hiperperfusión e incremento en la presión capilar 
hidrostática, alterando la barrera hematoencefálica 
(BHE) y causando extravasación del plasma a través 
de las uniones estrechas, lo cual a su vez genera 
edema cerebral.

2) Teoría «citotóxica»: cuando las toxinas o quimioci-
nas, quimioterápicos, inmunosupresores o terapia 
inmunomoduladora se liberan al torrente sanguíneo 
es posible que sean responsables de la disfunción 
endotelial y del edema cerebral; ambas endotoxinas 
y exotoxinas pueden generar lesión endotelial, pro-
moviendo la liberación de endotelina-1 y la activación 
inmunológica.

3) Teoría «inmunogénica»: enfatiza el papel de la res-
puesta inmunológica, activando las células T, pro-
piciando la liberación de citosinas y el incremento 
de la permeabilidad endotelial generando edema. 
Dichos cambios resultan en inestabilidad vascular, 

vasoconstricción e hipoperfusión. Esta hipótesis está 
sustentada en estudios de angiografía y resonancia 
magnética de perfusión que evidenciaron hipoperfu-
sión cerebral.5

4) Teoría del «neuropéptido»: éste genera la liberación 
de potentes vasoconstrictores, como endotelina-1, 
prostaciclina y tromboxano-A2, produciendo vasoes-
pasmo e isquemia y subsecuente edema cerebral. 
Se desconoce por qué la circulación posterior es la 
que se encuentra afectada en esta entidad nosológi-
ca; sin embargo, una posible explicación es la baja 
inervación simpática de la circulación cerebral poste-
rior.1,5

Clínicamente, el ERP se caracteriza por convulsio-
nes, cefalea, vómito, amaurosis, hemianopsia, coma, 
afasia, disminución en el estado de conciencia, di-
sartria, ataxia, hemiparesia y otros síntomas focales 
neurológicos. No obstante, los síntomas principales 
son convulsiones, cefalea y alteraciones visuales, con 
frecuencia se presentan síntomas similares a vértigo, 
ya que el laberinto es una estructura vulnerable al in-
cremento en la presión capilar hidrostática, vasodila-
tación y edema vasogénico.3,5 La mayoría de los sín-
tomas pueden ser reversibles en cuestión de horas o 
días, por lo regular 3-8 días, dependiendo del tiempo 
de diagnóstico e inicio del tratamiento adecuado;8 la 
recurrencia de los síntomas se ha reportado en 8% 
de los casos.1 Algunos pacientes presentan estados 
severos de ERP manifestados por estado de coma y 
estatus epiléptico.4

Histopatológicamente la mayoría de las autopsias 
realizadas revela edema vasogénico periférico a los as-
trocitos reactivos, necrosis fi brinoide en la pared de los 
vasos, en estadios tardíos de la enfermedad se descri-
ben microinfartos y hemorragias.5

La imagen por resonancia magnética (IRM) se con-
sidera la prueba estándar de oro para el diagnóstico en 
presencia de los signos y síntomas previamente des-
critos. Los hallazgos típicos en la IRM son hiperintensi-
dades en T2 (Figura 1) localizadas en los lóbulos occi-
pitales y parietales causadas por el edema vasogénico 
subcortical con señales hipointensas en T1. Cuando 
la isquemia cerebral ocurre, se observa restricción en 
la difusión.5,8,9 Las secuencias FLAIR (Fluid Attenua-
ted Inversion Recovery) permiten mejorar la capacidad 
para llevar a cabo el diagnóstico y detectan lesiones 
corticales y subcorticales, asimismo pueden ayudar a 
diferenciar entre el edema vasogénico reversible y el 
edema isquémico/citotóxico irreversible.1,4,5,10

CONCLUSIONES

En pacientes con preeclampsia que desarrollan mani-
festaciones neurológicas, deberá sospecharse presen-

Figura 1. Imagen de resonancia magnética en fase T2 con hiperinten-
sidades en región occipital A. Corte axial. B. Corte coronal.
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Este documento es elaborado por Medigraphiccia de la entidad ERP. El estudio recomendado para 
llegar al diagnóstico es la IRM.
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