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ARTÍCULO DE 
REVISIÓN

ImpLICANCIAS NEUROLÓgICAS DE LA 
pREECLAmpSIA, máS qUE SOLO ECLAmpSIA
Rommel Omar Lacunza Paredes1, José Pacheco-Romero2

Resumen
La preeclampsia es una enfermedad multisistémica que afecta a la gestante; se constituye en 
la segunda causa de muerte materna en el Perú y produce una alta morbilidad. La disfunción 
neurológica producida por la preeclampsia abarca múltiples síntomas, siendo el más cono-
cido la eclampsia. El entendimiento de la encefalopatía posterior reversible como fenómeno 
que explica todas las manifestaciones neurológicas de la preeclampsia abre un sinnúmero de 
posibilidades terapéuticas y plantea la interrogante sobre el pronóstico a largo plazo de las 
pacientes afectadas. El sulfato de magnesio se muestra como la mejor alternativa terapéutica 
para bloquear los fenómenos fisiopatológicos que podrían devenir en eclampsia, entendién-
dola como una forma de encefalopatía posterior reversible.
Palabras clave: Preeclampsia; Eclampsia; Encefalopatías; Isquemia Encefálica; Hipoxia En-
cefálica.
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AbstRAct
Preeclampsia is a multisystemic disease that affects pregnant women; it is the second cause 
of maternal death in Peru and morbidity is high. The neurologic dysfunction in preeclampsia 
includes various symptoms, and eclampsia is the most known. Understanding reversible pos-
terior encephalopathy as the explanation of all neurological manifestations in preeclampsia 
would evolve to endless therapeutic possibilities and interrogations on long term prognosis. 
Magnesium sulfate appears as the best therapeutic alternative in blocking pathophysiologic 
phenomena resulting in eclampsia, if it is considered as a reversible posterior encephalop-
athy.
Keywords: Preeclampsia; Eclampsia; Hypertensive Encephalopathy; Hypoxic-Ischemic En-
cephalopathy; Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome.
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IntroduccIón

La preeclampsia afecta entre 2 y 10% de las ges-
tantes, según las series en diversos países. Ac-
tualmente constituye la segunda causa de muer-
te materna en el Perú (23,3%). Pacheco-Romero(1) 
reporta una incidencia de preeclampsia de 5,1% 
en 28 hospitales del MINSA a nivel nacional, don-
de la eclampsia ocurrió en 0,24% de la población 
y fue causa de un importante aumento de morbi-
lidad (mayor riesgo de desprendimiento prema-
turo de placenta y cesárea); la muerte materna 
aconteció en 0,7% de los casos de preeclampsia 
y 1% de los casos de eclampsia falleció. Anterior-
mente, en un hospital de la seguridad social de 
Lima se halló una incidencia de 0,038% en 30 
años, con mortalidad materna de 19%.(2)

Las manifestaciones de la preeclampsia en el 
sistema nervioso central abarcan cefalea y al-
teraciones visuales, tales como visión borrosa, 
escotomas y raramente ceguera cortical. La 
eclampsia, que es la más severa, se constituye 
en la fase convulsiva de la preeclampsia y es una 
causa significativa de muerte materna.

La patogénesis de la eclampsia es motivo de 
controversia,  algunas hipótesis plantean la exis-
tencia de coagulopatía y depósito de fibrina, así 
como de encefalopatía hipertensiva(3). Sin em-
bargo, ¿cómo así puede la madre convulsionar 
con hipertensión leve? La vasoconstricción po-
dría ser selectiva, y los estudios con ecografía 
Doppler sugieren que un vasoespasmo cerebral 
severo puede ocurrir aún con vasoconstricción 
periférica poco evidente(4). En autopsias realiza-
das antes de que transcurrieran dos horas de la 
muerte se halló diversos grados de hemorragias 
y petequias, vasculopatía con daño de la pared 
del vaso y necrosis fibrinoide (¿relacionada a 
hipertensión crónica?), isquemia cerebral y mi-
croinfartos(5). La evaluación con tomografía y 
resonancia magnética ha sido informada como 
normal en algunos casos, pero se ha descri-
to variedad de anormalidades, generalmente 
transitorias, consistentes con edema cerebral y 
hemorragia, así como áreas hipodensas que re-
presentarían edema localizado por hipoxia(6,7). 
También existen modificaciones en los hemis-
ferios cerebrales posteriores y en las áreas di-
visorias vasculares, relacionadas a la isquemia 
global inducida por el vasoespasmo, explicando 
así las alteraciones visuales de la preeclampsia/
eclampsia(8).

En los últimos años, el avance en entender la 
fisiopatología de las manifestaciones neurológi-
cas en las mujeres con preeclampsia puede ayu-
dar a comprender las implicancias a corto y largo 
plazo y revalorizar al sulfato de magnesio como 
un fármaco de primera línea en el manejo de la 
preeclampsia.

defInIcIón de preeclampsIa y sus ImplIcancIas

La eclampsia se define como la presencia de 
convulsiones tónico clónicas generalizadas en el 
contexto de una gestante con preeclampsia, ha-
biendo excluido otras causas, y que puede acon-
tecer antes, durante o después del parto(9). La 
afectación neurológica está siendo revalorada a 
la luz de nuevas investigaciones, considerando a 
la eclampsia como una manifestación tardía del 
daño en el cerebro relacionado a la preeclamp-
sia(10). Recientemente, la definición de preeclamp-
sia propuesta por el Colegio Americano de Obs-
tetras y Ginecólogos (ACOG) refleja la naturaleza 
multisistémica de la enfermedad. Las alternati-
vas de proteinuria son, entre otros, la presencia 
de alteraciones neurológicas o visuales entre las 
cuales podríamos mencionar a la eclampsia, ce-
falea, visión de luces, escotomas, ceguera, tinni-
tus o alteración del estado de conciencia(9).

Se define la preeclampsia severa (la que podría 
devenir en eclampsia) como la hipertensión  ma-
yor de 160/110 mmHg en más en dos ocasiones, 
separadas en 4 horas, plaquetopenia, enzimas 
hepáticas por encima del doble del valor nor-
mal, dolor severo persistente en hipocondrio de-
recho o epigastrio, sin respuesta a analgésicos, 
insuficiencia renal progresiva, edema pulmonar 
y alteraciones cerebrales o visuales(9). El valor 
considerado para toda esta sintomatología es el 
mismo tanto para lograr un diagnóstico de pree-
clampsia como para la definición de criterios de 
severidad, pues cualquiera de ellas implicaría 
severidad (punto sobre el cual el documento no 
es totalmente claro, aunque pudiera destacar un 
continuum).

la eclampsIa como una forma de encefalo-
patía posterIor reversIble

En el año 1996, Hinchey(11) describe un síndro-
me caracterizado por cefalea, convulsiones, de-
terioro del estado de conciencia, alteraciones 
visuales y lesiones neurológicas evidenciables 
en tomografía axial computarizada (TAC) o re-
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la sustancia blanca. Estas lesiones se encuentran 
en diversas áreas del cerebro, como lóbulos oc-
cipitales, parietales, temporales, frontales, gan-
glios basales y cerebelo. Estas zonas con imáge-
nes compatibles con edema confluyen entre la 
corteza, subcorteza y sustancia blanca profunda 
y son casi en su totalidad reversibles(13). 

La presencia del PRES en 46 de 47 casos de pa-
cientes (23 anteparto y 24 posparto) ha sido co-
municada por Brewer(14) en una serie retrospec-
tiva de mujeres con eclampsia; incluyó estudios 
de TAC o RM realizados entre el día 0 y 14 del 
evento. Los síntomas más frecuentes fueron ce-
falea (87,2%), alteración del estado de conciencia 
(51,1%), alteraciones visuales (34%). El 16,6% de 
casos no presentó hipertensión arterial. Los ha-
llazgos radiológicos fueron encontrados en múl-
tiples zonas del cerebro (en su mayoría en los 
lóbulos occipital, parietal y frontal), tal y como 
ha sido descrito en otras patologías(10,13).

la fIsIopatología de la pres en la pree-
clampsIa y la adaptacIón de la cIrculacIón 
cerebral a la gestacIón 

El fenómeno fisiopatológico esencial en la mayo-
ría de casos con PRES es el edema cerebral a pre-
dominio de los lóbulos occipitales, parietales y 
temporales. Sea cual sea la etiología primaria, es 
constante que cursen con hipertensión arterial 
al momento de desarrollar el síndrome(10,12,13,15). 
Surge entonces la pregunta por qué se produce 
el edema cerebral en los casos de preeclampsia 
y eclampsia. 

Es necesario comprender la adaptación fisioló-
gica de la autorregulación del flujo vascular ce-
rebral (FVC) en la gestante para poder entender 
este complejo fenómeno.

• Existe en la gestación una modificación de los 
umbrales límites de autorregulación del FVC 
(la autorregulación consiste en vasoconstric-
ción ante los aumentos de presión arterial y 
vasodilatación cuando la presión desciende, 
de manera de mantener constante el FVC), con 
un aumento del umbral de control para presio-
nes arteriales elevadas y una disminución del 
umbral a las bajas presiones. Ello ocurre con 
la finalidad de proteger al cerebro tanto de los 
picos hipertensivos como de los episodios de 
hipotensión que podrían acontecer durante el 
parto(16,17).

sonancia magnética (RM) a nivel de la sustancia 
blanca, a predomino de los lóbulos occipitales y 
parietales, sugestivos de edema, el cual revertía 
luego de eliminarse el agente agresor, definién-
dolo entonces como leucoencefalopatía pos-
terior reversible (PRES por sus siglas en inglés: 
posterior reversible encephalopathy syndrome). 
Esta descripción de 15 pacientes incluyó 3 casos 
de puérperas con eclampsia. Posteriormente, se 
ha ido describiendo distintas etiologías que pue-
den producir este síndrome clínico radiológico 
(tabla 1). 

Las características clínicas que describen el 
PRES son: dolor de cabeza, alteraciones visuales, 
pérdida de visión, hemianopsia, déficit neuroló-
gico focal, alteración del estado de conciencia, 
convulsiones y coma. Los cuales pueden ser de 
progresión rápida (horas) o días(12). 

Las características radiológicas que lo definen 
varían según la prueba radiológica utilizada. En 
la TAC se observan áreas hipodensas consisten-
tes con edema; en la resonancia magnética se 
evidencian hiperintensidades en T2 que afectan 

Tabla 1. CondiCiones que pueden llegar a desarrollar enCefa-
lopaTía posTerior reversible (pres). 

Preeclampsia/eclampsia

Hipertensión maligna

Enfermedades autoinmunes:

• Lupus

• Esclerosis múltiple

• Poliarteritis nodosa

• Enfermedad de Wegener 

Sepsis/falla orgánica múltiple/SIRS

Post trasplantados

Post quimioterapia

• Cisplatino 

• Gemcitabina

• Paclitaxel 

• Vincristina 

Post inmunosupresión con fármacos

Asociado a uso de medicación: 

• Inmunoglobulina

• Metotrexato

• Rotuximab

• Tacrolimus 

• Ciclosporina 
Modificado de Postma IR et al10 y Bartynski WS.12
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• Durante la gestación, la barrera hematoen-
cefálica (BHE) mantiene su estado basal im-
pidiendo el paso de sustancias o de agua, 
brindando protección contra la formación de 
edema cerebral; se propone que esto se con-
sigue y mantiene por el equilibrio de sustan-
cias inflamatorias y factores angiogénicos en 
la gestación(16,17).  

• La mayor expresión en la gestación de glico-
proteínas P (PgP) en el endotelio vascular de 
la BHE encargadas del eflujo de esteroides, ci-
toquinas y quimoquinas cumple un rol regula-
dor contra los factores circulantes que podrían 
afectar la BHE(17).

• Existe remodelamiento selectivo de los vasos 
cerebrales en algunas zonas del cerebro, con 
adelgazamiento y aumento del lumen de los 
vasos penetrantes (no afecta los vasos piales), 
manteniendo el tono vascular a presiones nor-
males. Hay aumento de la densidad capilar en 
el parénquima, fenómeno que se lleva a cabo 
probablemente en relación a la acción para-
crina de astrocitos que expresan el receptor 
gamma de activación de la proliferación de 
peroxisomas (PPARγ) ante el estímulo de la 
relaxina(16,17). Adicionalmente, el endotelio de 
los vasos cerebrales tiene -como lo menciona 
Johnson- “una resistencia a las sustancias va-
soconstrictoras o un aumento de sensibilidad 
a las vasodilatadoras” para mantener el equi-
librio ante la mayor presencia sérica de vaso-
constrictores en la gestación(17).

Estos fenómenos buscan proteger al cerebro de 
los cambios vasculares inherentes a la gestación, 
como son el aumento del volumen plasmático, la 
anemia dilucional, el aumento del gasto cardiaco 
y para brindar protección ante la hipovolemia e 
hipotensión en el parto. 

En los casos de gestaciones que cursan con hi-
pertensión inducida por la gestación existe un 
estado de disfunción endotelial materna produ-
cido por una sumatoria de eventos, como son el 
aumento de sustancias inflamatorias, desequi-
librio angiogénico, entre otras(18). Sin embargo, 
no está totalmente aclarado el mecanismo por 
el cual se afecta la permeabilidad de la BHE, au-
mentando la susceptibilidad de la gestante a las 
convulsiones  y a la formación de edema cerebral 
ante súbitos aumentos de la presión arterial. Los 
mecanismos involucrados serían (figura 1): 

• Al producirse un aumento súbito de la presión 
arterial por encima del umbral de autorregu-
lación, las arterias piales se vasodilatarán y 
transmitirán esta presión a los vasos pene-
trantes (que tienen paredes delgadas y tole-
rancia baja a las altas presiones); estos a su vez 
transmitirán toda la presión hidrostática a los 
capilares, produciendo edema cerebral y pér-
dida de la permeabilidad de la BHE(19-21).

• La disrupción de la BHE produce más edema, 
el cual puede llevar a fenómenos isquémicos y 
edema citotóxico; a esto también contribuyen 
los picos hipertensivos, que con una BHE alte-
rada producen más edema por aumento de la 
presión hidrostática(17,19,21).

• Existe un aumento de la susceptibilidad a las 
convulsiones en la gestación al disminuir los 
receptores A del ácido gamma aminobutirico 
(GABA-A), los cuales mantienen inhibición neu-
ronal; esto ocasiona un descenso del umbral 
convulsivo(22).

• La existencia de neuroinflamación en la pree-
clampsia afecta la permeabilidad de la BHE y 
también disminuye el umbral convulsivo al in-
ternalizar los receptores neuronales inhibido-
res(16,23).

• El aumento de la aquaporina 4 (AQP4) en los 
pies de los astrocitos (en los últimos trimes-
tres de la gestación) involucrados en el trans-
porte de agua generan mayor susceptibilidad 
al edema; conjuntamente, el cotransporte de 
potasio asociado ocasiona aumento de la exci-
tabilidad neuronal(13-28) (figura 2).

Contrario a lo que podríamos suponer, el des-
equilibrio angiogénico no produce disfunción 
del endotelio cerebral, como lo demostró Cipo-
lla. Los factores antiangiogénicos (sFlt1 y sEnd), 
que están aumentados en la preeclampsia y 

PRES

Edemacerebral

Neuroin�amación

Aumento de PA 
superiores a los umbrales 

de autoregulación

Desequilibrio 
angiogénico

Alteración de la 
permeabilidad de 

la BHE

Internalización 
de receptores 

inhibitorios

Aumento de 
la expresión 

de AQP-4

Aumento del 
cotransporte de K

Disminución del 
umbral convulsivo

Aumento 
excitabilidad 

neoronal

Disminución de 
receptores GABA

figura 1. fisiopaTología de la enCefalopaTía posTerior reversible 
(pres) en la preeClampsia.
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eclampsia, preservan la permeabilidad de la BHE 
y por el contrario son los factores de crecimiento 
endotelial (VEGF) los que sí producen disrupción 
de la barrera, aumentando la susceptibilidad a 
desarrollar edema cerebral(19,29). Entre los facto-
res que afectarían la permeabilidad de la BHE, 
los factores inflamatorios (neuroinflamación) 
asoman como los más prometedores en el ca-
mino al entendimiento de la fisiopatología(23,28).  
Esto podría explicar por qué existen casos de 
eclampsia con presiones arteriales no muy ele-
vadas o normales, lo cual dentro del modelo 
multisistémico de la preeclampsia justifica no 
solamente las convulsiones sino todos los sínto-
mas neurológicos(10).

alteracIón de la autorregulacIón vascu-
lar cerebral y barotrauma

En las gestaciones normales existe un aumento 
del flujo vascular cerebral, el cual es controlado 
por la autorregulación vascular. En los casos de 
gestaciones que cursan con hipertensión se pro-
pone que la autorregulación está alterada (por 
los fenómenos moleculares antes explicados) 
y ante los picos hipertensivos produciría baro-
trauma vascular (disrupción de la BHE, escape 
de fluido al intersticio, edema vasogénico) de 
los capilares y vasos distales (como se mencionó 
anteriormente)(19-21); sin embargo, los estudios 
muestran que esta alteración de la autorregula-
ción no es constante en todos los casos de pree-
clampsia(30).

La alteración en la autorregulación vascular ce-
rebral en los casos de desórdenes hipertensivos 
en la gestante se muestra claramente en los es-
tudios de van Veen(31,32); él describe que la altera-
ción de la autorregulación no está relacionada a 
los valores de presión arterial en la preeclamp-

sia, lo cual explicaría los casos que cursan con 
síntomas neurológicos pero sin hipertensión 
arterial severa.  También demuestra que según 
el desorden hipertensivo el grado de afectación 
de la autorregulación es mayor, mostrando una 
gradiente progresiva de alteración desde la hi-
pertensión gestacional, hipertensión crónica, 
preeclampsia y finalmente hipertensión cróni-
ca con preeclampsia sobreagregada (HTA+ PE). 
En la figura 3 se muestra en porcentaje el grado 
de conservación de la autorregulación para los 
distintos desórdenes hipertensivos valorados 
según el índice autorregulatorio (ARI). Se pue-
de plantear la hipótesis que la mayor alteración 
de la autorregulación en los casos con  HTA+ PE 
se debe a disfunción endotelial basal de estas 
pacientes, lo que aumenta su susceptibilidad a 
desarrollar preeclampsia con leve desbalance 
angiogénico.(32)

clínIca de la pres en la eclampsIa

Los signos neurorradiológicos de la eclampsia 
descritos como síndrome de encefalopatía pos-
terior reversible se manifiestan en la gestante 
como náusea, vómitos, cefalea, alteraciones vi-
suales, estado mental alterado, convulsiones y 
coma, así como déficit neurológico focal(33). Estos 
hallazgos característicos también aparecen en la 
tomografía computarizada o en la resonancia 
magnética cerebral, indicando la presencia del 
edema vasogénico cerebral(34).

Berhan(35), en un reciente metaanálisis, encuen-
tra que la eclampsia se presenta anteparto en 
59%, posparto en 21% e intraparto en 20%. Ade-
más señala que los síntomas más frecuentes 
que preceden a la eclampsia fueron la cefalea y 
las alteraciones visuales (66% y 27%, respectiva-

Alteración de la permeabilidad de la barrera hemato-encefálica

Pérdida de autorregulación vascular cerebral ante elevaciones de PA

Neuroin�amación

MICROGLIA activada

AQ4
Pie del astrocito

figura 2. fenómenos fisiopaTológiCos relaCionados al edema 
Cerebral.

figura 3. grado de indemnidad de la auTorregulaCión vasCular 
Cerebral para los TrasTornos hiperTensivos de la gesTaCión.

Gestante
control

Hipertension
gestacional

Hipertension
cronica Preclampsia HTA+PE

74,4%

62,2% 61,1%

43,3%

74,4%
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mente), hallando también que 25% de los casos 
no tuvo síntomas antes de la convulsión. En lo 
que respecta a la presencia de hipertensión, el 
25% de los casos de eclampsia fue normotensa, 
20% tuvo hipertensión leve-moderada (entre 
140/90 y 160/110 mmHg) y únicamente en 32% 
se halló hipertensión severa (más de 160/110 
mmHg).

el sulfato de magnesIo: mecanIsmos de ac-
cIón en el contexto de la pres

El sulfato de magnesio es el medicamento de 
elección, tanto en la profilaxis como en el trata-
miento de la eclampsia. Múltiples estudios han 
demostrado su mayor efectividad versus otros 
anticonvulsivantes(36-39). Su mecanismo de ac-
ción no es único y aparentemente actúa sobre 
diversos blancos terapéuticos que son actual-
mente mejor entendidos (figura 4). 

Inicialmente, el efecto vasodilatador cerebral del 
sulfato de magnesio fue indicado como su meca-
nismo de acción principal(22), pero al compararse 
con otros calcioantagonistas con mayor efecto 
vasodilatador, estos no mostraron ser superio-
res en su efecto anticonvulsivo(40). Si bien existe  
efecto vasodilatador, este dentro de la fisiopato-
logía de la PRES no interrumpe los fenómenos 
que llevan a la afectación cerebral, entendiendo 
que se produce vasodilatación forzada luego de 
sobrepasar el umbral de autorregulación y con 
ello pérdida de la integridad de la BHE(10,13,15,17).

Estudios en animales han mostrado que el sulfa-
to de magnesio mantiene la integridad de la BHE 
en ratas preñadas expuestas a elevación de la 
presión arterial, evitando la formación de ede-
ma cerebral vasogénico(20,21).

Recientes estudios muestran la existencia de 
neuroinflamación (activación de la microglia y 
astrocitos con liberación de citoquinas) en los 
modelos animales de eclampsia en comparación 
a gestaciones normales. La administración de 
sulfato de magnesio disminuye la activación de 
la microglia y de esta forma podría mantener la 
integridad de la BHE. Adicionalmente, al reducir 
los niveles de citoquinas como el TNF-α impedi-
ría también la internalización de los receptores 
inhibitorios de la neurona(23-27).

Es conocido que durante la gestación aumenta 
la expresión de AQP4 en los astrocitos(24,25); la 
neuroinflamación medida por la IL-1β incremen-
ta aún más la expresión de AQP4, elevando el 
riesgo de edema cerebral ante eventos agudos 
de disrupción de la BHE(28). Los efectos del sulfa-
to de Mg también podrían influir en la expresión 
de AQP4,  aunque los resultados en estudios ani-
males han sido contradictorios(21,23,24,36,37). 

Otro mecanismo de acción propuesto es el efec-
to sobre los receptores de N-metil D-aspartato 
(NMDA), produciendo una reducción en el aco-
plamiento a su receptor del NMDA, limita los 
efectos del glutamato y evita la despolarización 
neuronal masiva, elevando así el umbral convul-
sivo en la gestante(22).

medIcacIón antIhIpertensIva en la eclampsIa

Como se ha mencionado, la elevación de la pre-
sión arterial por encima del umbral de autorre-
gulación contribuye al desencadenamiento de la 
PRES. Por ello es importante lograr el control de 
la presión arterial. Se considera al labetalol como 
el agente a usar en el tratamiento de las emer-
gencias hipertensivas de la gestación, seguido de 
la hidralazina, nifedipino, nicardipina, urapidil, 
nitroglicerina y el nitroprusiato de sodio (en los 
casos refractarios). Es bueno recordar que los in-
hibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina y los bloqueadores de la angiotensina están 
contraindicados en el embarazo, pero se puede 
usar captopril y enalapril durante la lactancia.

Se considera que el PRES de las pacientes con 
preeclampsia (PRES like) es completamente re-
versible cuando se hace un diagnóstico rápido 
y adecuado, administrando de forma inmediata 
tratamiento antihipertensivo intensivo asociado 
al sulfato de magnesio y a la terminación de la 
gestación(41).

figura 4. meCanismos de aCCión del sulfaTo de magnesio den-
Tro de la fisiopaTología de la enCefalopaTía posTerior reversible 
(pres).
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consecuencIas neurológIcas a largo pla-
zo de la preeclampsIa/eclampsIa

La gran pregunta actualmente se centra en las 
consecuencias de la preeclampsia en el cerebro, 
si las alteraciones que se producen (sin necesa-
riamente llegar a síntomas tan severos como 
la convulsión) tienen efectos deletéreos a largo 
plazo.

Algunos estudios han investigado sobre las le-
siones cerebrales en la sustancia blanca en los 
exámenes de imágenes en las pacientes que cur-
saron con preeclampsia. Liman(42) describe que 
en 96 pacientes con lesiones en sustancia blan-
ca, a los 9 días del evento 40% de ellos cursaron 
con PRES asociado a preeclampsia/eclampsia; 
cabe resaltar que estas lesiones asociadas a la 
gestación fueron menos severas en compara-
ción a otras etiologías no obstétricas de PRES. 
Zeeman(43), en 27 casos de eclampsia encuentra 
19% con lesiones en sustancia blanca entre 6 y 
9 semanas después del evento. Aukes(44), luego 
de 6 años de seguimiento halla la presencia de 
lesiones en sustancia blanca en pacientes que 
cursaron con eclampsia; al comparar con ges-
tantes normotensas, esto fue significativamente 
más frecuente (41% versus 17%, p<0,04); tam-
bién se evidenció un aumento del volumen de 
las lesiones en relación a un mayor número de 
convulsiones. Estas lesiones se observaron en 
estudios tempranos a los dos meses del episo-
dio. Entendiendo estos resultados en el contex-
to de la PRES, se especula que las lesiones po-
drían ser producidas por compromiso vascular 
asociado al edema cerebral vasogénico, el cual 
al ser severo produciría isquemia y edema cito-
tóxico; estas áreas se infartarían y desarrollarían 
posteriormente las lesiones de sustancia blanca 
visibles en resonancia magnética(10).

Considerando que las lesiones en sustancia blan-
ca han sido encontradas en la población general 
y con mayor frecuencia en relación a la edad, es 
difícil determinar si las lesiones existían previa-
mente a la gestación comportándose como un 
factor de riesgo para desarrollar eclampsia o que 
estas son en realidad consecuencia de la pree-
clampsia. El estudio de Postma(45) no halla dife-
rencia en la presencia de lesiones en sustancia 
blanca entre primigestas y multigestas, sugirien-
do que la gestación que cursa sin preeclampsia 
no aumenta el riesgo de lesiones de la sustancia 

blanca. Esto lleva a concluir que las gestaciones 
que cursan con preeclampsia/eclampsia y desa-
rrollan PRES tienen más riesgo de desarrollar le-
siones en la sustancia blanca.

El siguiente paso sería determinar si dichas le-
siones tienen traducción en las funciones cere-
brales para la vida diaria de la paciente.  Exis-
ten pocos estudios respecto a este punto, con 
evaluaciones a corto plazo, en pequeñas pobla-
ciones y con resultados divergentes(46,47). En un 
reciente estudio, Postma(48) evalúa por medio de 
múltiples pruebas la presencia de déficit en la 
función neurocognitiva a los 7 años, en 51 casos 
de preeclampsia y 46 de eclampsia, encontran-
do alteraciones en ambos grupos con respecto 
a gestaciones normotensas. Pero, atribuye esta 
alteración a los niveles altos de ansiedad y de-
presión de las pacientes que cursaron con pree-
clampsia/eclampsia. 

En contraste, los estudios de PRES en otras 
etiologías no obstétricas (crisis hipertensiva 
aguda, trasplante de medula ósea, quimiotera-
pia, enfermedades autoinmunes, entre otras) 
han mostrado lesiones en sustancia blanca en 
mayor número y severidad asociados con alte-
raciones en la función neurocognitiva a largo 
plazo(10). Una posible explicación a este fenóme-
no se sustenta en las características de la PRES 
en las gestantes, las cuales incluyen el carácter 
transitorio de la preeclampsia/eclampsia, que 
la gestante es una mujer sana, el término de la 
gestación elimina la causa originaria, el rápido 
control de la presión arterial elevada y el uso de 
un tratamiento oportuno con sulfato de mag-
nesio; todas estas condiciones influirían en el 
aparente curso benigno de la PRES en la pree-
clampsia/eclampsia(17). El estudio de Lebriel(49) 
(CYPRESS) determina como factor de buen pro-
nóstico a los 90 días post PRES severa que la 
causa originaria fuera preeclampsia/eclampsia 
y como factores de mal pronóstico la hipergli-
cemia el primer día, estatus epiléptico y demora 
en el control del factor desencadenante de más 
de 30 minutos.

Queda pendiente la investigación de la posible 
relación entre las lesiones de sustancia blanca 
y alteraciones cognitivas con seguimiento a lar-
go plazo y en mayor población, para así poder 
determinar la significancia clínica de estas lesio-
nes.  
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conclusIones

• Las manifestaciones cerebrales de la pree-
clampsia involucran el desarrollo de PRES. 

• El origen de la mayoría de casos de PRES en 
preeclampsia/eclampsia está relacionado a 
la alteración de la barrera hematoencefálica, 
neuroinflamación y pérdida de la autorregula-
ción vascular cerebral. 

• En los casos de PRES con presiones arteriales 
normales, el origen de la eclampsia está prin-
cipalmente relacionada al aumento de la per-
meabilidad de la barrera hematoencefálica y la 
autorregulación cerebral.

• Los múltiples mecanismos de acción del sulfa-
to de magnesio se relacionan con los fenóme-
nos fisiopatológicos de la PRES, lo que expli-
caría su efecto benéfico en las gestantes con 
preeclampsia.

• El desarrollo de PRES en el contexto de una 
preeclampsia involucra el riesgo de lesión de 
la sustancia blanca cerebral, aunque su real 
implicancia a largo plazo aún no ha sido deter-
minada con claridad.
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