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reSumeN
Es un síndrome usualmente reversible consistente en cefalea, alteración del estado mental, convulsiones y pérdida 
de la visión, asociado a edema cerebral  de localización predominantemente posterior en estudios de imagen (1). 
La falta de su reconocimiento y manejo temprano puede ocasionar daños neurológicos  permanentes (2).
Se presenta el caso de una paciente de 29 años con 36 semanas de edad gestacional que ingresa al servicio de 
urgencias en estado epiléptico por eclampsia, síndrome HELLP (Hemólisis, Enzimas hepáticas elevadas, Plaquetas 
bajas) e imágenes hipodensas en regiones occipital y frontal en Tomografía Axial Computarizada de cráneo.
PALABRAS CLAVES. Síndrome de Encefalopatía Reversible Posterior (PRES), Eclampsia, Síndrome HELLP 
(Hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) (DeCS). 
(Carolina Aulestia B, Natalia Schroeder, Gustavo h. Castro G. Síndrome de encefalopatía reversible posterior 
(preS) asociada a eclampsia y síndrome de hellp. Acta Neurol Colomb 2014;30:32-63-67).

SummAry

This syndrome, usually reversible, consists in symptoms like headache, altered mental status, seizures and lost of  
sight, associated to brain edema predominantly in posterior cerebral regions. The lack of  its recognition and early 
management can lead to permanent neurological damage. 
It is presented the case of  a 29 – year – old patient with 36 weeks of  gestational age who arrives to the emergency 
room in epileptic status. She was diagnosed with eclampsia, HELLP  (Hemolysis, elevated liver enzymes, low 
platelets) syndrome and occipital hypodense images were determined by cerebral Computarized Tomography.

KEy woRDS: Eclampsia, Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES), HELLP syndrome (MeSH).

(Carolina Aulestia B, Natalia Schroeder, Gustavo h. Castro G. posterior reversible encephalopathy syndrome 
(preS) associated with eclampsia and hellp syndrome. Acta Neurol Colomb 2014;30:32-63-67).

INtroduCCIóN

Descrito por primera vez en 1996 por Hinchey 
y colaboradores (1), bajo el nombre de “Leucoence-
falopatía posterior reversible”, el síndrome de ence-
falopatía reversible posterior (PRES, por sus sigla 

en inglés Posterior Reversible Encephalopathy Syn-
drome), actualmente se reconoce como un cuadro 
secundario a crisis hipertensiva en adultos, al uso 
de medicación inmunosupresora, a la enfermedad 
renal, la enfermedad autoinmune, el tratamiento del 
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cáncer, los transplantes y  a complicaciones obstétri-
cas como la preeclampsia y la eclampsia; también se 
ha asociado a cuadros de infección, sepsis y choque 
(1–5). Cursa con cefalea, alteración del estado mental, 
convulsiones y pérdida de la visión, asociado a edema 
cerebral  de localización predominantemente poste-
rior en estudios de imagen (1).

presentación del caso
Paciente femenina de 29 años, 36 semanas de 

edad gestacional, remitida de otra institución en estatus 
epilepticus. Al ingreso se administró sedación, se pro-
cedió a intubación orotraqueal exitosa, se registraron 
signos vitales: TA: 156/112, FC: 92l/min, se ventiló 
con ambú, con Sat O2 92%. Con hiperreflexia como 
hallazgo significativo al examen físico. Feto único, 
cefálico, FCF: 190l/min.

Laboratorios: CH: leucocitos 10190, N: 87.2%, 
Hb: 11.8, Hto: 36.5%, Plaquetas: 48200; LDH: 
2637U/L, PT 15 (c12.2), INR 1.24; PTT 30 (c25.3); 
TGP 166, TGo 253U/L. Se diagnosticó síndrome 
HELLP y eclampsia. Se realizó cesárea de emergen-
cia, se controlaron las cifras tensionales con labetalol 
y se administró sulfato de magnesio. Se trasladó a la 
paciente a UCI (Figura 1).

Se sospecharon infartos cerebrales con consecuen-
cias neurológicas asociadas al sitio de localización.

La paciente permaneció sedada 3 días, se dis-
minuyó la sedación periódicamente, sin encontrar 
déficit neurológico. Se controlaron las cifras tensio-
nales. Se logró extubación exitosa. Se normalizaron 
los demás parámetros de laboratorio. La paciente fue 
dada de alta en perfectas condiciones neurológicas. 
Lo mismo se evidenció en controles posteriores, 
clínica y radiológicamente (Resonancia Magnética 
cerebral reportada como normal al mes del evento. 
No se dispone de las imágenes).

dISCuSIóN

Los casos de PRES no son frecuentes y menos 
asociados a síndrome HELLP. En una búsqueda rea-
lizada en la base de datos de PubMed usando como 
palabras clave “PRES” y “HELLP syndrome”, así 
como “Posterior Leukoencephalopaty” y “HELLP 
syndrome”, sin límites, sólo se encontraron 7 artí-
culos relacionados (2,6–11).

Esta encefalopatía se caracterizó por edema cere-
bral reversible localizado en otras regiones parietales 
posteriores y occipital (1). Sin embargo ahora se 

Figura 1. 

TAC Cráneo simple. se observAn hipodensidAdes  pArieTooCCipiTAl, oCCipiTAles y fronTAles. 
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sabe que se puede ver en otras regiones con edema 
focal, simétrico en ambos hemisferios cerebrales, 
que si bien es de predominancia posterior como se 
mencionó en su descripción inicial; los siguientes 
sitios afectados son los lóbulos frontales, la unión 
temporooccipital inferior y el cerebelo, en ese orden 
(4), también puede afectar otras regiones como tallo 
encefálico y ganglios basales (12). También se sabe 
que puede estar involucrada la corteza, el tejido 
subcortical y materia blanca profunda en diferentes 
grados (4). 

El mayor compromiso en región posterior del 
cerebro puede deberse, según algunos autores, a la 
diferencia en la inervación simpática respecto a la 
región anterior, en donde es más abundante, lo cual 
confiere mejores condiciones de protección en caso 
de aumentos marcados de la tensión arterial (13–15).  
En el caso de nuestra paciente el compromiso no fue 
solo posterior si no también frontal.

Se han mencionado ya las causas más frecuente-
mente asociadas, pero cabe destacar que la presión 
elevada (moderada–severa) se ha observado en 
aproximadamente 70–80% de los pacientes, aunque 
en 25–30% esta condición ha estado ausente (4,12). 

Es importante conocer además que su caracte-
rística de “reversible”, se cumple solo si se actúa de 
manera oportuna tratando la causa desencadenante 
(16,17). Un estudio multicéntrico demostró que la 
reversibilidad era significativamente menor en el 
tronco cerebral (44%) y en la materia blanca pro-
funda (47%) comparado con las áreas corticales y 
subcorticales (76-91%). La reversibilidad fue mayor 
en el grupo con eclampsia, seguida de los grupos de 
hipertensión y quimioterapia (3). 

El proceso fisiopatológico del PRES es contro-
versial (4). El edema encontrado es predominante-
mente vasogénico, secundario a un incremento en la 
presión arterial sistémica que excede los mecanismos 
de autoregulación cerebrovascular,  lo cual resulta en 
la disfunción de la barrera hematoencefálica y en el 
consiguiente escape de líquido al intersticio (1,14,15-
18). Esta sería una característica compartida con la 
encefalopatía hipertensiva, pero como se mencionó, 
no en todos los casos se encuentra una elevación de 
la tensión arterial.

Por otro lado, autores como Covarrubias (16), 
proponen que el edema vasogénico severo puede 

progresar a edema citotóxico (edema de los elemen-
tos celulares ) y que el uso de imágenes de difusión 
por Resonancia Magnética (diffusion-weighted MR) 
permitirían predecir dicha progresión y, por lo tanto, 
infarto cerebral irreversible. Sin embargo esto último 
fue puesto en duda posteriormente por Pande et al 
(3), quienes encontraron limitaciones en el uso de 
esta técnica con tal propósito.

Puntualmente, respecto a los síndromes hiper-
tensivos del embarazo, hay que recordar que la 
preeclampsia se desarrolla en aproximadamente 
5% de los embarazos y eclampsia en 1 de cada 3000 
nacimientos a pesar de estar con manejo adecuado. 
La eclampsia se puede presentar antes del parto en 
50% de las pacientes, intraparto 25% y hasta 48 
horas después del parto 25% (19,20). Ambas enti-
dades figuran dentro de las tres causas principales 
de muerte en el embarazo (7).

 La asociación de PRES y preeclampsia o eclamp-
sia está bien establecida (4). De hecho, Zeeman et al 
(14) y otros autores, han sugerido que el PRES es la 
lesión cerebral primaria en la eclampsia. 

Con respecto al proceso fisiopatológico ya men-
cionado, en estos síndromes se suma la alteración 
de la reactividad vascular dada por un aumento de 
la sensibilidad a los agentes presores normalmente 
circulantes, una deficiencia de prostaglandinas 
vasodilatadoras y disfunción endotelial (1,21,22). La 
disfunción endotelial puede causar vasoespasmo y 
reducción en la perfusión, activación de la cascada 
de coagulación y salida de líquido desde el compar-
timento intravascular (1,22).

Se ha encontrado asociación significativa de 
marcadores de daño endotelial como la presencia de 
glóbulos rojos con morfología anormal y la elevación 
de la deshidrogenasa láctica (LDH) con el desarrollo 
de encefalopatía hipertensiva (23).

Dentro de las complicaciones de la eclampsia, el 
síndrome HELLP figura como una de las principales 
causas de morbimortalidad (7). El daño microvascu-
lar agregado por las características de esta patología 
(8) hace que su reconocimiento y manejo deban ser 
inmediatos. Existe mayor riesgo de infarto cerebral 
y de transformación hemorrágica del mismo (14). 

En la literatura, a penas se dispone de series de 
casos en lo que respecta a la relación del síndrome  
HELLP y PRES. Se presupone que el daño endote-
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lial intenso asociado a los cambios hemodinámicos 
excede la protección predominante anterior y por eso 
se encuentra imágenes de compromiso anterior (2), 
como en el caso de la paciente presentada.

En cuanto al manejo de PRES en los síndromes 
hipertensivos del embarazo, por su puesto el control 
de la hipertensión arterial es esencial; debe ser redu-
cida hasta rangos seguros para evitar mayor pérdida 
de la autoregulación cerebral. Sin embargo, esto 
por sí solo no siempre puede prevenir el desarrollo 
de PRES o la transformación hemorrágica (14). El 
uso de sulfato de magnesio para la prevención y 
tratamiento de convulsiones en la eclampsia, se ha 
soportado como superior al de las anticonvulsivantes 
tradicionales (14,24).

CoNCluSIoNeS

El síndrome de encefalopatía reversible poste-
rior es una entidad cada vez mejor, sin embargo 
relacionada con cuadros clínicos frecuentemente 
enfrentados por médicos internistas y neurólogos. 

Es importante saber reconocerla para establecer 
un pronóstico,  pero sobre todo para aplicar una tera-
péutica adecuada, ya que se conoce que su condición 
de “reversible” se cumple si se efectúa un tratamiento 
inmediato de  la situación desencadenante. Caso 
contrario las secuelas podrían ser permanentes: sín-
drome convulsivo refractario, infartos o hemorragias 
cerebrales con déficit neurológico permanente e 
incluso la muerte (16).

Debido a que la asociación con síndrome HELLP 
es rara, no existen datos estadísticos al respecto, 
ni estudios de seguimiento a largo plazo. De ahí 
la importancia de la descripción de este caso y la 
recomendación de una acción oportuna, así como la 
vigilancia neurológica a largo plazo con realización 
de electroencefalograma para garantizar que no se 
produzcan complicaciones tardías.
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