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Resumen

El sindrome de la encefalopatia posterior reversible conocido como (PRES) es un trastorno neuroldégico caracterizado por
cefalea, alteraciones visuales, deterioro del estado de consciencia, crisis convulsivas y déficits neuroldgicos variados que tienen
como causa, el incremento severo de la presion arterial. Los trastornos hipertensivos del embarazo, principalmente la preeclamp-
sia y eclampsia, siguen siendo una de las causas principales de la morbilidad y mortalidad durante el embarazo, causando compli-
caciones neurologicas que van desde las crisis convulsivas Gnicas hasta el desarrollo de estatus convulsivos y del advenimiento
de eventos cerebrovasculares potencialmente mortales. Describimos la presentacion del sindrome de encefalopatia posterior
reversible en una adolescente embarazada quien desarrolld un trastorno hipertensivo del embarazo.

Palabras clave: Eclampsia; Preeclampsia; Encefalopatia posterior reversible.

Abstract

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a rare neurological disorder characterized by headaches, visual
disturbances, altered level of consciousness, seizures, and a variety of neurological deficits that are caused by a severe increase in
blood pressure. Hypertensive disorders of pregnancy, mainly preeclampsia and eclampsia, continue to be one of the main causes
of morbidity and mortality during pregnancy worldwide, causing neurological complications ranging from singular seizures to
the development of status epilepticus and the advent of potentially fatal cerebrovascular events. We describe the presentation of
posterior reversible encephalopathy syndrome in a pregnant adolescent who developed a hypertensive disorder of pregnancy.

Keywords: Eclampsia; Preeclampsia; reversible posterior encephalopathy.
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Caso Clinico

Adolescente de 16 afos, sin antecedentes clinicos,
curso primera gesta a término sin controles prenatales, es
encontrada por su pareja tendida en el piso y auxiliada por
el 911 que reportaron ausencia de repuesta al llamado o
a estimulos fisicos y dolorosos. La paciente estaba dia-
forética, ciandtica, con presiones sistolicas y diastdlicas
elevadas (200/110), taquicardica (126°), sangrado vaginal
abundante con salida del feto el mismo que es decla-
rado muerto, durante traslado a centro de especialidad.
Durante el traslado presento tres eventos convulsivos de
aproximadamente 2 minutos de duraciéon cada uno sin

recuperacion del estado de consciencia entre los eventos.
La paciente ingresa en malas condiciones generales y en
emergencia presenta un nuevo evento convulsivo de 2
minutos de duracion. La primera valoracion neurologica
nos da una escala de Glasgow (EG) de 5/15 (M3/01/V1),
pupilas de 3 mm de diametro, hiporreactivas, respuesta
plantar flexora bilateral presente, sin signos de latera-
lidad, con hipertension arterial severa de 195/110, taqui-
cardia (124 por minuto), taquipnea y con claros signos de
hipoxemia clinica. En general, la paciente esta en malas
condiciones y por esta razon fue ingresada a unidad de
cuidados intensivos (UCI) de nuestro centro con un diag-
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nostico de eclampsia que termina en estado convulsivo.
Se inicia el manejo con sedacion, ventilacion mecénica y
terapia anticomicial. El primer control tomografico en las
primeras horas reveld zona hipodensa cortico-subcortical
frontal derecha (Figura 3).

Debido a la progresion del cuadro, la paciente fue
liberada de la ventilacion mecéanica consiguiendo un
mejoramiento neuroldégico significativo (EG: 15/15) sin
la presencia de signos de focalidad o de lateralidad, como
complicaciones tempranas de su lesion tomografica. La
agitacion psicomotriz fue controlada con antipsicoticos:
haloperidol 5 mg IV cada 8 horas y la hipertension arterial
se manejo inicialmente con uso de nitroprusiato de sodio
con dosis de hasta 10 ug/kg/min. Se asocié al manejo
amlodipino 10 mg QD, Losartan 100 mg QD, Atenolol
50 mg VO QD y Doxazocina 8 mg VO QD, con buenos
resultados posteriores a los 5 dias post-inicio del cuadro.
La paciente egresé de UCI con terapia anticomicial a base
de fenitoina 100mg VO cada 8 horas por 7 dias. Egres6 a
sala general en buenas condiciones.

Revision de la Literatura

La encefalopatia posterior reversible (PRES) fue por
primer vez descrita en 1996 por Hinchey en un grupo de
15 pacientes quienes presentaron cefalea, trastornos del
estado de conciencia, pérdida de la vision y crisis con-
vulsivas! Ha sido relacionada con enfermedades hiper-
tensivas del embarazo tales como la hipertension arterial
(HTA) crénica, y algunas enfermedades y terapias que
conllevan a la inmunosupresion? Su fisiopatologia apa-
rentemente ocurre cuando la autorregulacién vascular
cerebral es superada por la hipertension arterial, desarro-
llandose un edema cerebral vasogénico por disrrupcion
de la barrera hemato-encefalica causando la variedad de
signos y sintomas descritos. La PRES causa que habi-
tualmente se focalicen las lesiones radiologicas a nivel
parieto-occipital, aunque el edema podria aparecer en
cualquier region del sistema nervioso central, el mismo

que puede ser apreciado en imagenes como la tomografia
axial computarizada (TAC) o la Resonancia Magnética
Nuclear (RMN).

Esta condicion es usualmente de dificil diagnods-
tico debido a su similitud con otras patologias hiper-
tensivas durante el embarazo. Cuando el PRES es sub-
diagnosticada las complicaciones agudas de la madre
pueden llegar a ser mortales si no se diagnostica y trata
de manera oportuna y adecuada?

Fisiopatologia

En general se considera que en el PRES la pérdida
de la autorregulacion circulatoria cerebral y el edema res-
ponden a dos situaciones disimiles de etiologia diversa y
con caracteristicas y variantes particulares: 1. La hiper-
tension arterial con hiperperfusion vascular y 2. La alte-
racion de la funcion endotelial que teorizan sobre la for-
macion de un edema vasogénico y citotoxico (Figura 1)4-¢

Hipétesis vasogénica

A tension arterial media de entre 60 y 120 mmHg
corresponde a los limites de preservacion de la autorre-
gulacion cerebral, sin embargo, en situaciones patolo-
gicas como durante la hipertension arterial cronica, el
limite se puede extender hasta unos 20mmHg por encima
del dintel maximo’ Asi, una elevacion brusca de la ten-
sion arterial sobre estas cifras normales determinara el
inicio de la pérdida de los mecanismos de autorregula-
cion vascular, procesos seguidos por una significativa
hiperperfusion, la consecuente activacion de los canales
de potasio dependientes de calciof la consiguiente disfun-
cion de la barrera hemato-encefalica y por ende la pér-
dida de las barreras protectoras cerebrales, contribuyendo
de esta forma a la aparicion del edema vasogénico cere-
bral (Figura 2)? Los casos en los que la hipertension arte-
rial no supera cifras limites de autorregulacion, la cascada
de aparicion del edema estaria comandada por distintos
fenomenos que afecten la funcion endotelial?

y hipertension |
hiperperfusion disfuncién
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Figura 1. Fisiopatologia del PRES.

Vol. 27, No 2, 2018 / Revista Ecuatoriana de Neurologia 71



Figura 2. Fisiopatologia del PRES. 1.Teoria vasogénica. 2.Teoria citotdxica.

Hipétesis citotdxica

Las citoquinas, lipopolisacaridos, toxinas exogenas,
acido lipoteicoico o peptidoglicano, el uso de farmacos
citotoxicos asi como el uso de terapias inmunosupre-
soras o inmunomoduladoras influenciaran en la aparicion
brusca de radicales libres y pueden determinar la apari-
cion de una clara injuria endotelial local (Figura 2). Esta
lesion esta precedida por la liberacion de sustancias vaso-
dilatadoras que aumentan la permeabilidad vascular como
la endotelina-1, sustancia propuesta como causante del
posible desarrollo de un edema cerebral citotoxico 10!

La teoria inmunogénica

Parte de la activacion de linfocitos T con con-
siguiente liberacion de citoquinas que promueven el
edema y la liberacion local de mediadores inflamatorios
como la histamina, los radicales libres, el 6xido nitrico,
la bradicinina y el acido araquidonico pueden llevar a
la inestabilidad vascular, desencadenar la cascada de
hipoperfusion y generar una marcada disfuncion de la
barrera hematoencefalica4. La liberacion de factor de
necrosis tumoral-a (TNF-a), la interleuquina 1 y 6 (IL-
1,6) y el interferon-y (IF-y) pueden inducir la adhesion y
activacion celular, con la consiguiente expresion de las
moléculas como la endotelin-1, generando un potente
efecto vasoconstrictor que conduce a vasoespasmo e
isquemia cerebral marcadas.”

La teoria neuropeptidica

Esta teoria describe la liberacion de la molécula de
endotelina-1, la prostaciclina y el tromboxano A2 (TXA?2),
todos potentes vasoconstrictores y pro-agregantes plaque-
tarios que pueden estar vinculados con la generacion de
estimulos espasmodicos en los vasos sanguineos %13
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Se especula sobre el efecto protector del sistema ner-
vioso simpatico ante la elevacion nociva de la tension
arterial, que es mas notable en los arboles arteriales donde
presentan mayor densidad de fibras en el plexo nervioso
autéonomo perivascular, como es el caso de la arteria caro-
tida interna, frente a una menor densidad nerviosa sim-
patica en el sistema vertebrobasilar, volviéndose mas
susceptible dicha zona a presentar trastornos de autorre-
gulacion en su territorio?

Caracteristicas Clinicas

La presentacion clinica del sindrome de PRES inicia
con la aparicion de hipertension arterial, para luego de
manera aguda o subaguda -esto es dias a semanas- pre-
sentar trastornos neuroldgicos como alteraciones cuanti-
tativas y cualitativas de la conciencia, déficits cognitivos,
estupor, somnolencia o coma. La crisis convulsivas,
tanto focales como generalizadas -que pueden terminar
en un estado convulsivo- es una de las mas graves com-
plicaciones del sindrome de PRES, complicacion pre-
sente hasta en un 13%. Las alteraciones visuales como
la hemianopsia, ceguera cortical, disminucion de la
agudeza visual por afectacion de los ldbulos occipi-
tales, estan presentes en mas de dos tercios de todos los
pacientes. Otros sintomas descritos son la cefalea, nau-
seas y vomitos, alteraciones neurologicas focales y sin-
tomas mielopaticos 416

Neuroimagen

La aparicion de edema subcortical, bilateral simé-
trico en la region occipito-parietal, es el hallazgo mas
comun; también se describen edema asimétrico frontal, o
edema vasogénico confluente frontal, parietal y temporal,
hallazgos que se observan en la imagen de resonancia



magnética. La tomografia simple de craneo puede llegar
a ser normal o presentar imagenes inespecificas, aunque
puede también revelar hipodensidades en las regiones
tipicas de presentacion del edema. Tanto la RMN como
la TAC son de valiosa utilidad para el diagndstico del sin-
drome de PRES vy sus posibles complicaciones como lo
son el sangrado o isquemia.”

Diagnéstico

Hasta la fecha, se propone como criterios para diag-
nostico del sindrome de PRES tres pilares fundamentales,
los sintomas neurologicos de inicio agudo, la aparicion de
edema vasogénico focal en la neuroimagen y la reversibi-
lidad tanto de la clinica como de los hallazgos radiologicos.

Tratamiento

Medidas generales de soporte y sintomatico; en la
actualidad no existe estrategia terapéutica especifica dis-
ponible!*! El punto principal del tratamiento consiste en
el manejo de la enfermedad desencadenante.

Convulsiones: Para su control, se prefieren medi-
camentos antiepilépticos intravenosos que puedan ser
administrados rapidamente, como las benzodiacepinas
intravenosas; de segunda linea: fenitoina, fenobarbital y
si persisten las crisis, la infusion intravenosa titulada de
midazolam, propofol o tiopental hasta el cese de la acti-
vidad convulsiva?®?!

Uso de sulfato de magnesio en las pacientes con
preeclampsia/eclampsia tiene un buen soporte en la evi-
dencia;?* ademads se ha visto su utilidad en el control de
HTA en feocromocitoma, pero permanece desconocido el
potencial del magnesio para tratar y prevenir las convul-
siones por otras causas?

No hay consenso acerca del tiempo de duracion del
tratamiento anticonvulsivante, pero usualmente se retira la
medicacion una vez que el paciente se vuelve asintomatico
o revierten completamente las imagenes de las lesiones”

Hipertension _arterial/ Encefalopatia hipertensiva:
reduccion de la presion arterial para prevenir o limitar
el dafio a organo blanco. Las recomendaciones gene-
rales para el manejo de la emergencia hipertensiva (TAD
>120mmHg + signos de afectacion a 6rgano blanco) son:

-Reduccion del 25% de la tension arterial en la

primera hora.

-Reducir la TA a 160/100-110 en 2 a 6 horas.

-Reducir la TA a 135/85 en 24 a 48 horas 24.

El paciente debera ser admitido en UCI para moni-
toreo continuo y descenso progresivo de la TA; se pre-
feriran los medicamentos intravenosos inicialmente
y comenzar la medicacion oral antes del retiro de la
medicacion intravenosa? Evitar el uso de nitroglicerina
porque ha sido descrito el agravamiento del PRES con
esta medicacion?

Los farmacos de primera linea para tratamiento
en las mujeres embarazadas son: Labetalol IV, hidrala-
zina IV, nifedipina oral; segunda linea: esmolol, nicar-
dipina (bomba de infusion), labetalol (bomba de infu-
sion), nitroprusiato de sodio; este Gltimo se usard como
ultimo recurso y por el tiempo mas corto posible, debido
a que puede incrementar el edema cerebral en la madre,
ademas del efecto toxico del cianato y tiocianato sobre
madre y el feto

Se debe disminuir la dosis o suspender la medica-
cion inmunosupresora cuando esta sea la causante.?*?

Pronéstico

Las condiciones neuroldgicas y de imagen que se
presentan en el PRES son reversibles en la mayoria de los
pacientes. Las secuelas neuroldgicas habitualmente estan
relacionadas con las complicaciones hemorragicas o
isquémicas que pueden subsistir, de igual manera peores
resultados se encuentran relacionados con pacientes que
padecen de diabetes o con lesiones en cuerpo calloso?’
Las principales complicaciones son la epilepsia, déficits
motores y trastornos visuales®

Eclampsia

La enfermedad hipertensiva del embarazo esta pre-
sente hasta en 10% de las gestaciones? En América
Latina esta patologia ha sido sefialada como responsable
de al menos una cuarta parte de todas las defunciones en
periodo gestacional en mujeres de la region® Datos pro-
venientes de otros paises en vias de desarrollo estipulan
que la presencia de esta entidad hipertensiva afecta de un
5% a un 8% de las mujeres con preeclampsia. En 1619
Varandaeus en su tratado de Ginecologia acuii6 el término
de eclampsia, aunque existen descripciones de cefalea,
alteraciones de la vision y convulsiones relacionadas con
el embarazo no sano, desde el siglo V por Hipdcrates !

Definida como el desarrollo de crisis convulsivas
tonico clonicas generalizadas o coma inexplicable que
puede estar asociado a la preeclampsia durante el emba-
razo, después de las 20 semanas de edad gestacional,
durante o después del parto. Algunos estudios describen
eclampsia en ausencia de proteinuria mas HTA hasta
eclampsia en ausencia de HTA 3%

Fisiopatologia

La patogénesis y los mecanismos biologicos que
participan en el desarrollo de las convulsiones eclamp-
ticas contindan siendo objeto de investigacion y aun
se mantienen como un desafio, tanto en el espectro del
diagnoéstico como del tratamiento. Sobre la base de los
hallazgos de imagenes cerebrales, la encefalopatia hiper-
tensiva se ha tomado como el modelo para las anoma-
lias del sistema nervioso central en la eclampsia®* De
los mecanismos etiologicos implicados en la patogénesis

Vol. 27, No 2, 2018 / Revista Ecuatoriana de Neurologia 73



de convulsiones eclampticas se incluyen dilatacion vas-
cular forzada y el vasoespasmo?’

Existen dos hipdtesis sobre los cambios vasculares
asociados con la eclampsia, la pérdida de la autorregula-
cion cerebral, secundario a las cifras elevadas de presion
arterial lo que produce vasodilataciéon cerebral provo-
cando hiperperfusion local con posterior edema intersti-
cial o vasogénico y dafio endotelial produciendo las crisis
de eclampsia y un edema cerebral progresivo3¢

El vasoespasmo causa isquemia local dando lugar a
la necrosis arterial e interrupcion de la barrera hematoen-
cefalica, lo que conduce a hipoperfusion cerebral, con
areas de isquemia-infarto y edema citotoxico?’

En resumen el dafio cerebral es causado por un fallo
de la autorregulacion relacionado con dafio endotelial, exa-
cerbado por cambios agudos o grandes en la presion arte-
rial. Un hallazgo comtn en la eclampsia es el sindrome de
leucoencefalopatia reversible posterior (PRES)®

Caracteristicas Clinicas
Los principales sintomas asociados con la eclampsia
se ven en relacion a la patologia hipertensiva del emba-
razo, de ellos los principales son:
*  Convulsiones o estado post ictal (100%)
e Cefalea (80%), generalmente frontal
*  Edema generalizado (50%)
e Trastornos de la vision (40%), como vision
borrosa y fotofobia
*  Dolor abdominal en el cuadrante superior
derecho con néuseas (20%)
*  Amnesia y otros cambios en el estado mental

Las crisis convulsivas en el embarazo pueden agru-
parse en 3 categorias.
1. Crisis en pacientes con antecedentes de convul-
siones antes del embarazo
2. Crisis convulsivas que no tienen relacion con el
embarazo de reciente aparicion
3. Crisis convulsivas relacionadas con el embarazo
Las crisis convulsivas por eclampsia estarian en la
categoria 3 conjuntamente con el sindrome encefalopatia
posterior reversible®

Diagnéstico

La eclampsia es definida como el desarrollo de crisis
convulsivas tonico clonicas generalizadas o coma inexpli-
cable que puede estar asociado a la pre-eclampsia durante
el embarazo, después de las 20 semanas de edad gesta-
cional, durante o después del parto 32334042

Sibai, y algunos autores mencionan que el diag-
néstico de eclampsia es seguro cuando estd presente
edema generalizado, hipertension, proteinuria y convul-
siones. Sin embargo, como se menciono anteriormente, la
eclampsia puede estar asociada a pacientes con hiperten-
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sion leve, sin edema y sin proteinuria. El distintivo del
diagnostico de la eclampsia es la hipertension severa en
un 20 al 54%, leve en un 30 a 60% y en algunos casos
(16%), puede transcurrir sin hipertension 323343

En lo referente a proteinuria en una seria de 399
pacientes con eclampsia, esta estuvo presente en el 48%
de los casos. Existen algunos sintomas que pueden estar
presentes antes o después de la crisis eclamptica como
son: cefalea frontal u occipital persistente, vision borrosa,
fotofobia, epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho y
estatus mental alterado, las pacientes pueden presentar
uno de estos sintomas en un 59 — 75% de las veces***

Dentro del diagnostico de la eclampsia tenemos que
tener en cuenta el tiempo de aparicion de la misma. Es asi
como, de un 38 — 53% de las veces, ocurre anteparto, en el
postparto va en un rango del 11 al 44% siendo mas comun
en las primeras 48 horas del parto. Existen reportes de hasta
23 dias post parto y en estos casos una evaluacion neurolo-
gica extensiva es necesaria para el diagndstico incluyendo
examen neurologico, imagenes cerebrales, test cerebro-
vascular, puncion lumbar y examenes de sangre'#

Entre los diagnosticos diferenciales que deben
tomarse en cuenta estan algunas de las siguientes enti-
dades nosologicas:

1. El accidente cerebrovascular de tipo hemorra-
gico ocasionado por la rotura de un aneurisma
intracerebral o de una malformacion vascular.

2. El embolismo arterial de origen graso, 6seo o
£aseo0so.

3. La trombosis ya sea esta venosa o arterial
siempre y cuando genere una encefalopatia
hipoxica que deteriore en una lesion isquémica.
Tumores como los angiomas.

La encefalopatia hipertensiva.

Las convulsiones de origen epiléptico

Los tumores cerebrales no diagnosticados pre-

viamente.

8. La enfermedad trofoblastica gestacional
metastasica

9. Algunas enfermedades metabdlicas como la hipo-
glicemia o las alteraciones hidroelectroliticas
como la hiponatremia o hipocalcemia severa.

10. El sindrome de leucoencefalopatia posterior
reversible.

11. Alteraciones hematologicas como la trombofilia

o la purpura trombocitopénica trombotica.

12. El sindrome de puncion postdural y algunos
tipos de vasculitis cerebral.

N s

La eclampsia puede tener algunas complicaciones
tales como hemorragia intracraneal, estado convul-
sivo y las complicaciones inducidas por convulsiones
pueden incluir mordedura en la lengua, traumatismo
craneal, y aspiracion?



Tratamiento

Se basa en los siguientes aspectos:

*  Laterminacion del embarazo por cesarea

*  Control de las crisis convulsivas y evitar que se

presenten nuevos episodios.

*  Control estricto de la HTA

La terminacion del embarazo es considerada como
el tratamiento mas eficaz y el tratamiento definitivo de
la eclampsia. La via de terminacion del embarazo se ana-
lizara dependiendo de las caracteristicas individuales de
cada una de las pacientes asi como de la condicion actual
de la madre el momento del diagnostico?

El control de las crisis convulsivas se realiza con
sulfato de magnesio seglin algunas de las guias actuales
disponibles y aplicables para el Ecuador®-! Usual-
mente estas guias indican un tratamiento que empieza
con una dosis de impregnacion de 6 gramos intravenoso
(IV) en 20 minutos con control estricto por parte del per-
sonal de salud.

Una vez concluida la dosis de impregnacion se
empieza con una dosis de mantenimiento para prevencion
de convulsiones que tiene un rango que va desde 1 a 2
gramos/hora IV. En el caso de existir crisis convulsivas
recurrentes deben tratarse con un bolo adicional de 2 gr.
de sulfato de magnesio o, en su defecto, ir incrementando
la dosis de infusion hasta llegar a 2 gramos/hora.

En todo tipo de paciente con enfermedad hiperten-
siva del embarazo se requiere mantener una supervision
clinica de la paciente asegurando la administracion de
sulfato de magnesio, controlando que:

1. La diuresis sea mayor a un 1 ml/kg/h.

2. Que la frecuencia respiratoria sea mayor a 16

respiraciones por minuto.

3. Y que el reflejo rotuliano esté presente.

Una vez asegurada la prevencion de las crisis con-
vulsivas la HTA debe ser controlada de una manera muy
estricta. En términos generales, el objetivo primordial es
reducir los niveles de presion arterial desde sus valores
criticamente altos y de esta forma prevenir las compli-
caciones neuroldgicas que se pueden presentar, entre las
que se destacan los accidentes cerebrovasculares, los car-
diovasculares y la implicacion neurologica que puede ter-
minar en una encefalopatia hipertensiva grave potencial-
mente mortal 32

Dentro de la terapéutica a ser recomendada y basada
en la disponibilidad de farmacos en el Ecuador se reco-
mienda el labetalol en aquellas mujeres con presiones
diastdlicas que son igual o mayor a los 105 a 110 mm Hg.
Por otro lado, se recomienda la nifedipina a dosis de 10
mg via oral (VO) cada 20 minutos, segun el esquema de
dosis respuesta siempre y cuando no se superen las dosis
maximas recomendadas de 60 mg por toma.

Finalmente tenemos la opcion terapéutica de usar
hidralazina 5-10 mg IV si la presion diastélica es mayor

a 110 mm Hg, con un esquema abierto de administracion
con evaluaciones cada 15 a 20 minutos hasta completar
los 40 mg IV.

Pronéstico

La mortalidad asociada a la eclampsia es respon-
sable del 13% de la mortalidad materna a nivel mundial.
Existen reportes de pacientes con alteraciones cognitivas
posteriores presentes hasta afios mas tarde, asociadas con
la concentracion y la memoria, asi como con las tareas
relacionadas con el diario vivir, sobre todo durante situa-
ciones complejas y estresantes pudiendo ser exacerbadas
por la ansiedad y la depresion >

Discusion

El aumento repentino en las cifras tensionales hace
que las mujeres embarazadas que presentan preeclampsia
- eclampsia sean mas propensas al desarrollo de la ence-
falopatia posterior reversible. La incidencia de esta enfer-
medad en este grupo poblacional es desconocida. Varios
estudios la reportan entre el 7-20%,> ya que los sintomas
que comparten estas dos entidades son similares, y los
estudios de imagen como la TAC o IRM no se encuentran
en los protocolos de manejo habitual de los sindromes
hipertensivos del embarazo.

Se postula que la preeclampsia-eclampsia deriva
en acumulacion hidrica y edema por una predisposicion
vascular cerebral a una elevada conductividad hidrau-
lica, asi como a injuria endotelial>** En el contexto del
PRES vinculado con el embarazo, el organismo gra-
vido emprende su propio sistema de proteccion frente al
edema por la predisposicion que este le da al cerebro a
edematizarse, tal es el caso de la accion de neurotrans-
misores como la serotonina, que induce vasoconstric-
cion arterial cerebral en lugar de dilatacion donde la den-
sidad nerviosa es mayor, o de factores angiogénicos como
los receptores para factor de crecimiento endotelial vas-
cular o el factor de crecimiento placentario que se incre-
mentan en el embarazo a término y desaparecen con el
parto. Esto podria explicar la predisposicion al edema en
caso de intolerancia a la hipertension por parte de la res-
puesta nerviosa vascular cerebral durante el embarazo, y
aparicion de la encefalopatia posterior reversible 31. Es
posible que tanto el edema vasogénico como citotoxico
estén presentes en esta entidad >

El desarrollo del sindrome de PRES podria presen-
tarse en pacientes embarazadas cuyas cifras tensionales
no lleguen a valores de gravedad o incluso con presiones
arteriales normales, de la misma manera que la eclampsia
su presentacion puede darse tanto en el embarazo como en
el parto o el puerperio. El reconocimiento del sindrome de
PRES en la embarazada con eclampsia es de vital impor-
tancia para realizar el cambio en el manejo terapéutico de
las crisis convulsivas, la hipertension arterial, la incorpo-
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