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CAPITULO I. 

 

 

RESUMEN. 

 

Introducción El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) fue descrito en 1996 

por Hichey et al. por primera vez como entidad clínico-radiológica (1). Los trastornos 

hipertensivos del embarazo representan la primera causa de muerte materna en América Latina 

y el Caribe (2,3). En México representa el 15% de la mortalidad materna (4). La fisiopatología 

del PRES, si bien aún no del todo dilucidada, supone dos mecanismos de génesis de la 

patología: la disfunción endotelial y la elevación rápida de la presión arterial (5). El último 

trimestre del embarazo se caracteriza por un estado inflamatorio sistémico en las pacientes, se 

han utilizado índices como el NLR en pacientes con preeclampsia, su uso potencial en el PRES 

se basa al relacionarse fisiopatológicamente con el aumento de la permeabilidad vascular de la 

barrera hematoencefálica secundario a la activación de linfocitos y monocitos como fuente de 

citocinas proinflamatorias (6). 

 

Material y métodos. Estudio clínico de cohorte prospectiva y analítico. Se incluyó a pacientes 

>15 años embarazadas con diagnóstico de PE con datos de severidad o EC acorde a criterios 

de ACOG 2020 que aceptaran participar y firmaran consentimiento informado, se realiza 

posteriormente toma de suero y plasma para medición de biomarcadores séricos además de 

recabar datos clínicos y por imagen del internamiento.  El objetivo primario fue describir y 

comparar el perfil inflamatorio característico de los pacientes con síndrome de encefalopatía 

posterior reversible en la población con preeclampsia severa y eclampsia y su relación con el 

diagnóstico.  
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Resultados. Se incluyeron un total de 107 pacientes, 66.44 % (n=71) ingresaron con 

diagnóstico de preeclampsia severa, 13.1% (n=14) con diagnóstico de eclampsia y 20.6% 

(n=22) sin enfermedad hipertensiva del embarazo para grupo control. La mediana de edad fue 

de 25 años (RIC 20-31), se excluyeron para fines del estudio 20 pacientes, con una muestra 

final de 87 pacientes. Se analizaron los laboratorios de ingreso al servicio de tococirugía al 

activarse código hospitalario de paciente con PE/EC, se obtuvieron además índices neutrófilo-

linfocito (NLR), índice plaqueta-linfocito (PLR), índice monocito-linfocito (MLR) e índice de 

inflamación inmune sistémica (ISS) para los tres grupos, sin embargo no fueron 

estadísticamente significativos. En el análisis por grupos PRES contra PE/EC sin PRES, el 

NLR demostró significancia estadística (p=0.036), el modelo de regresión logística mostró que 

los pacientes con un NLR más alto tienen 1.23 veces más riesgo de PRES (p=0.013, OR 1.23, 

95% IC 1.044-1.44). En el análisis entre grupo PRES con grupo control el VPM (p=0,029), en 

el modelo de regresión logística mostró que los pacientes con elevados VPM tiene 1.3 veces 

más riesgo de PRES (p=0.049, OR 1.38, 95% IC 1.002-1.908). 

 

Conclusiones. De los índices buscados únicamente VPM y NLR demostraron encontrarse más 

elevados de manera significativa en las pacientes con PRES. El NLR se encuentra elevado de 

manera importante en el grupo de PRES en comparación con los demás grupos por lo que 

parece ser un marcador predictor y corrobora el estado altamente inflamatorio en estos 

pacientes, la diferencia entre grupos del VPM la desregulación endotelial observada en la 

patología. Existe aún un vació de conocimiento con relación al estado inmunológico en último 

trimestre del embarazo específicamente periparto, parto y puerperio inmediato que al existir 

cambios abruptos inmunológicos podría encontrarse un cambio especifico inmediatamente 

periparto que diluciden mejor los mecanismos asociados a PRES. 
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CAPÍTULO II 

 

ANTECEDENTES 

 

2.1 Síndrome de encefalopatía posterior reversible 

 

El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) descrito en 1996, Hichey et al por 

primera vez como entidad clínico-radiológica en pacientes con patología aguda caracterizada 

por cefalea, alteración del estado de alerta, crisis convulsivas y perdida de la visión asociada al 

hallazgo en neuroimagen de edema subcortical sin infarto (1) .  

 

El PRES se ha asociada a múltiples condiciones patologías como hipertensión, enfermedad 

renal crónica, Lupus eritematoso sistémico, uso de agente inmunosupresión, trastornos 

hipertensivos del embarazo preeclampsia/eclampsia (7). Los trastornos hipertensivos del 

embarazo representan la primera causa de muerte materna en América latina y el caribe(2,3).  

 

En México representan el 15% de todas las defunciones en este grupo de etario, solo por debajo 

de infección por COVID-19 acorde a la Dirección general de epidemiología (4). La incidencia 

de PRES en mujeres embarazadas acorde a un estudio Fang et al, 2017 fue del 0.22%.(8) La 

incidencia de PRES en pacientes con preeclampsia fue del 19.2% y 92.3% en eclampsia (9); 

en México Cámara-Lemarroy et al. 2017 describió en un grupo de 29 pacientes con eclampsia 

una incidencia del 58.6% (10) 

 

Debido al riesgo que supone esta enfermedad en el binomio materno-fetal es importante 

mejorar el diagnóstico y predictores de riesgo de desarrollo de PRES, se ha encontrado de 
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manera clásica elevación de enzimas hepáticas, volumen plaquetario medio, ratio 

BUN/creatinina en con pacientes sin PRES(10), hemoglobina < 8.7g/dl, y menor edad de 

embarazo(11).  

 

El diagnóstico por imagen por medio de Resonancia magnética (MRI) en secuencia FLAIR se 

demuestra la presencia de edema vasogénico en región occipital y parietal (6) sin embargo 

estos hallazgos radiográficos pueden presentarse en otras patologías como la 

Leucoencefalopatía multifocal progresiva (LMP) con clínica similar en ambas patologías(12) 

el perfil inmune-inflamatorio de la enfermedad podría ser la clave para diferenciar estas 

entidades clínicas (13,14). 

 

2.2 Fisiopatología del PRES  

 

La fisiopatología del PRES si bien aún no del todo dilucidada, supone dos mecanismos de 

génesis de la patología: la disfunción endotelial y la elevación rápida de la presión arterial (5). 

 

La teoría de la hipertensión supone que al haber una elevación rápida de la presión arterial 

provoca alteración en mecanismo de autorregulación de la vasculatura cerebral lo que termina 

en vasoespasmo, disfunción de barrera hematoencefálica con paso de proteínas y edema 

vasogénico resultante.  La teoría de la disfunción endotelial explica la alteración por medio de 

3 posibles mecanismos acorde al evento que lo inicia:   

1) Toxinas citotóxicas que causan la lesión vascular y edema vasogénico e incremento 

de permeabilidad vascular. 

2) Teoría inmunogénica por medio activación del sistema inmune con subsecuente 

disfunción endotelial y edema vasogénico. 
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3) Daño por neuropéptidos como la endotelina-1, sustancias vasoconstrictoras que 

conducen al vasoespasmo, la isquemia y edema cerebral  (5,15–17). 

 

Clínicamente el PRES presenta una variedad de signos y síntomas tales como la hipertensión 

en un 80% de los casos, encefalopatía (50-80%), alteraciones visuales (33%) y crisis 

convulsivas (60-75%). Toledano et al. además refieren presencia de daño en la función renal 

en hasta el 55% de los pacientes con PRES en terapia intensiva (18). 

 

2.3 Enfermedades hipertensivas del embarazo y pandemia SARS-CoV2  

 

Como se comentó previamente durante la pandemia de COVID-19 hubo un incremento 

significativo de mortalidad materna, en mujeres embarazadas el SARS-CoV2 es causa de 

hipoxia placentaria por lo que se cree es un mecanismo que contribuye al desarrollo de 

preeclampsia materna (19). 

 

El virus SARS-CoV2 comparte el mecanismo de entrada al huésped por medio de la enzima 

convertidora angiotensina 2 (ECA2) provocando mediante esta vía una respuesta vasopresora 

potente al unirse a receptores AT, por lo que aumenta la liberación de aldosterona y vasopresina 

(AVP) por glándulas suprarrenales y la neurohipófisis facilitando la reabsorción de agua y 

sodio (Na) en los riñones además de acciones proinflamatorias, prooxidantes, pro-angiogénicas 

y anti-apoptóticas (19). 

 

Se ha propuesto también un vínculo entre PRES y la hipersecreción de la AVP, esta última 

juega un papel importante en la modulación del control autónomo de la presión arterial y la 
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angiogénesis, además de una regulación al alta en estados inflamatorios y secundaria a la 

secreción de IL.6 (17). 

 

La angiotensina 1-7 es el producto de la angiotensina II (Ang II) y promueve la vasodilatación 

y reacciones antiinflamatorias, ambos están involucrados en el proceso de placentación. En el 

embarazo normal, la concentración plasmática Ang-1-7 incrementa en comparación a la ECA, 

esto se revierte en pacientes con infección por SARS-CoV2 y preeclampsia (19).  

 

La vasopresinasa, enzima cuya función es catalizar la escisión de AVP, se encuentra 

disminuida en el tercer trimestre de pacientes con preeclampsia (17). 

 

2.4. Marcadores de inflamación sistémica 

2.4.1   Citocinas y embarazo  

 

Durante el embarazo, el cuerpo puede reconocer al feto como un agente extraño al organismo, 

por lo que el sistema inmunológico debe compensar los mecanismos de tolerancia con la 

respuesta inmunológica materna (20). El cuerpo es capaz de activar una respuesta inmune 

sistémica inflamatoria, sin embargo, a manera de protección de este, se activa el sistema 

antiinflamatorio. Cuando la respuesta inflamatoria en el embarazo es anómalamente mayor, 

existe daño a nivel endotelial y de musculatura vascular lo cual contribuye al daño a nivel de 

la barrera hematoencefálica (BBB) que afecta al microambiente cerebral por incremento de la 

permeabilidad de la BBB (21).  

 

El embarazo comprende 3 etapas inmunológicas: la etapa de implantación y placentación con 

un predominio inflamatorio, la etapa de crecimiento con predominio antiinflamatorio y el parto 
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con actividad inflamatoria local y sistémica (22). En un estudio en 2021 en pacientes con 

embarazo sano se realizó perfil de citocinas en 707 mujeres embarazadas desde el primer 

trimestre hasta el término del embarazo, en este estudio se analizaron 27 citocinas entre ellas 

IL6, IL8, IL10, IL-1β, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), factor de crecimiento derivado 

de plaquetas (PDGF-BB), eotaxina. Se encontró el primer y tercer trimestre  mayor elevación 

de citocinas proinflamatorias y el segundo trimestre con citocinas antinflamatorias que es 

durante el cual existe mayor crecimiento del feto. La IL-1β es la que presenta mayor elevación 

del primer al tercer trimestre (23). 

 

La mayor concentración de citocinas proinflamatorias durante el final del tercer trimestre de 

gestación se cree presenta un incremento abrupto durante el final de este conforme se acerca a 

término y peri-parto siendo quizá un reflejo de adaptación inmunológica para el inicio del 

trabajo de parto, por lo que un decremento en estas citocinas inflamatorias y una mayor 

concentración de TNF-α se ha asociado a embarazos prolongados o postérmino (22,23). 

 

Existe poca literatura de las concentraciones normales de citocinas durante todo el transcurso 

en un embarazo normal, gran parte de los estudios reportan concentraciones diferentes o 

contradictorias de las de citocinas como la IL-6, IFN- γ, TNF-α, IL-1β, IL-2, IL-8, IL-12 e IL-

4 (24). 

 

Jarmund et al. en 2021 demostraron que factores tanto maternos (índice de masa corporal 

(IMC) materno, el tabaquismo, la edad materna y la paridad), como fetales (sexo del feto y el 

peso al nacer), son relevantes para los perfiles séricos de citocinas durante el embarazo siendo 

mayor en pacientes con IMC elevado, mayor edad y sexo del producto femenino. El sistema 
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inmunológico materno es sensible a estos cambios y una alteración en el mismo se ha descrito 

en diversas patologías entre ellas la preeclampsia (23). 

 

La activación de monocitos y linfocitos como fuente de citocinas proinflamatorias provocan 

daño endotelial y consiguiente disfunción vascular por daño intersticial (6,25). Se carece 

actualmente de conocimiento de células inmunitarias que caracterizan el perfil inflamatorio 

observado en pacientes con PRES, se ha observado respuesta inmunitaria innata sobre la 

adaptativa como impulsor de PRES con monocitos intermedios CD14++/CD16+ elevados en 

sangre periférica y LCR y además se correlacionaron con estancia hospitalaria y marcador de 

gravedad (6). Además los monocitos intermedios se han estudiado como parte importante del 

inicio y perpetuación de la patología ateroesclerótica en humanos (13,14). 

 

En pacientes con preeclampsia se observa la presencia de linfocitos activados periféricos, estas 

células se adhieren al endotelio vascular y liberan citocinas, proteínas inflamatorias y 

moléculas de adhesión con consecuente lesión endotelial sistémica que causa trastornos 

metabólicos y trombóticos secundarios a la reacción inflamatoria excesiva (26), debido a que 

los linfocitos deciduales y células mononucleares periféricas expresan de manera 

preponderante citocinas Th1 las cuales junto a la desregulación de células Th17  predisponen 

a la respuesta inflamatoria (27–29). 

 

2.4.2 Biomarcadores inflamatorios sérico  

 

Los marcadores de infamación sistémica han sido ampliamente estudiados en los últimos años 

debido a su potencial uso como biomarcadores de bajo costo y no invasivos, que logran 

proporcionar información del estado sistémico acorde a temporalidad y celularidad 
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predominante. Se han estudiado recientemente tanto para trastornos cardiacos como no 

cardiacos, se han evidenciado en estudios en modelos murinos como en humano la presencia 

de inflamación y el desarrollo de hipertensión (30,31). Jun Peng Xu et al. en 2023 utilizaron 

índices de inflamación inmune sistémica (SII), índice neutrófilo linfocitos (NLR), índice 

plaquetas linfocitos (PLR) e índice linfocitos monocitos (LMR), demostró que el SII y NLR se 

asociaron con riesgo de 11.5% y 8.7% mayor de hipertensión y negativamente con el PLR y 

LMR (30). 

 

Su potencial uso en el PRES, se basa al relacionarse fisiopatológicamente con el aumento de 

la permeabilidad vascular de la barrera hematoencefálica, ya que en la actualidad se sabe que 

la activación de linfocitos y monocitos como fuente de citocinas proinflamatorias son pieza 

clave en el daño endotelial y consiguiente disfunción vascular en estas pacientes, sin embargo 

aún existen interrogantes en cuanto a la interacción y papel específico que tienen estas células, 

específicamente los linfocitos, en la regulación aguda y crónica de inflamación y su efecto en 

la barrera hematoencefálica (6). 

 

Güneş et al. en 2020 y  Özdemir et al. en 2017 encontraron una diferencia significativa en el 

valor NLR en estudio de trastornos convulsivos y epilepsia sin predilección por edad y 

sexo,  correspondiente a la fase aguda de crisis convulsiva tónico clónica generalizada (4.46 ± 

4.02) en comparación al grupo control (1.81 ± 0.97 p<0.001), y respectivamente la relación 

encontrada en fase aguda de estatus epiléptico (4.83 ± 5.13), fase subaguda (3.07 ± 3.02) y 

grupo control (1.98 ± 0.42) con valores de p=0.001 entre grupo control y fase aguda,  y p=0.007 

entre fase subaguda y control (32,33). 
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Por otra parte, se ha asociado un nivel elevado de NLR a falla en la terapia de reperfusión 

trombolítica, peores pronósticos en pacientes con síndrome coronario agudo y aumento en la 

mortalidad en la enfermedad coronaria aterosclerótica demostrándose una correlación positiva 

en su progresión relacionado a un aumento de NLR [RR 2.267, 95% CI, CI 1.068-4.815, 

p=0.03) y una diferencia significativa entre los grupos con enfermedad aterosclerótica 

progresiva (5.0 ± 5.1) y enfermedad aterosclerótica no progresiva (3.2 ± 3.0; p=0.001) (34). 

 

Farias et al. describieron en el presente año 2023, en una revisión sistemática de 12 estudios 

con un total de 5593 pacientes, una diferencia media significativa de 2.55 (p<0.01) en los 

valores de NLR en pacientes con enfermedad de Kawasaki refractaria previa al tratamiento en 

comparación con aquellos pacientes con enfermedad de Kawasaki no refractaria (35). 

 

Serin et al. en 2016 demostraron que en pacientes con preeclampsia (PE) severa, el índice 

neutrófilo-linfocito (NLR) era significativamente más alto en comparación con PE leve y 

controles sanos (36). Éste índice se ha propuesto también para predecir progresión de 

hipertensión gestacional a PE, así como utilidad en evaluación de severidad y pronostico (37).  

 

Los anteriores ejemplos demuestran un papel determinante inflamatorio a nivel vascular, los 

cuales presentan una distinta manifestación clínica relacionada a su microambiente humoral y 

celular, mismo que da raíz a la hipótesis desencadenante de PRES debido a disfunción 

endotelial, dentro de la cual no existe evidencia descrita concerniente a la relevancia clínica de 

los índices de inflamación sistémica mencionados.  

 

En la actualidad se propone que todas las condiciones relacionadas a PRES son consecuencia 

de activación de sistema inmune y de liberación de citocinas proinflamatorias tales como TNF- 
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α, IL-1 las cuales a su vez inducen expresión de moléculas de adhesión ICAM-1 y VCAM-1, 

interacción con leucocitos producción radicales libres y liberación de proteasas que terminan 

en daño endotelial y fuga de líquido y edema cerebral (26). Citocinas, quimiocinas y moléculas 

de adhesión juegan un rol primordial en la respuesta inflamatoria sistémica de estos pacientes  

(5,16,26). 

 

Acorde a las teorías fisiopatológicas de la enfermedad se ha propuesto también vínculo entre 

PRES y la hipersecreción de la AVP, un estudio en pacientes con lupus eritematoso sistémico 

(LES) demostró que la IL-6 es un potente activador de AVP además de niveles más elevados 

en pacientes con PRES (17,38). 

 

Se ha evaluado el líquido cefalorraquídeo (LCR) en algunos estudios a fin de ver utilidad 

diagnostica y se ha detectado niveles elevados de proteínas en LCR (6), esta disociación 

albumina citológica reportada por Datar et al. en 2015 en un estudio con 73 pacientes en su 

mayoría el PRES secundario a hipertensión arterial en 84 % con una mediana de 

proteinorraquia en LCR 58 mg/dl (valor normal <35 mg/dl) siendo mayor en pacientes con 

mayor extensión de edema (39). 

 

2.4.3 Marcadores de daño endotelial 

 

La proteína acida glial fibrilar (PAFG) es una proteína de filamento intermedio que se utiliza 

como marcador clásico de astrocitos. Islam Osman et al. en 2020 demostraron que las células 

progenitoras que expresan PAFG contribuyen al desarrollo de células endoteliales del musculo 

liso vascular de lechos vasculares derivados o no de la cresta neural (40).  
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Nelson et al. usaron este biomarcador para identificar neuroinflamación junto con el 

neurofilamento (NfL), factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) el cual participa en el 

crecimiento angiogénico y la permeabilidad de la barrera hematoencefálica (BBB) y el factor 

de crecimiento transformante beta (TGF-β) en enfermedad de Alzheimer al presentar todos 

funciones críticas en la unión BBB, activación astrocítica y la hiperexcitabilidad (41).  

 

LA VE-cadherina y la ocludina-1 (ZO-1) son proteínas de unión criticas para el mantenimiento 

de la BBB y sus niveles reflejan el grado de daño de la misma. Fang Xiaobo et al. en 2020 

encontraron en un modelo murino de eclampsia marcadores de neuroinflamación como el 

PAFG y la molécula adaptadora de unión a calcio ionizado-1 (Iba-1) elevados y marcadores de 

daño de BBB disminuidos VE-cadherina y ZO-1, en este modelo además se observó elevación 

de citocinas proinflamatorias TNF-a, INF-Y, IL1B,  IL-6  y de marcadores séricos bioquímicos 

AST, ALT, DHL, BUN, creatinina (21).   

 

2.5 Neuroimagen en síndrome de encefalopatía posterior reversible 

 

La resonancia magnética (MRI) de cráneo simple es el estudio de elección para el diagnóstico 

de PRES, de manera característica como se comentó previamente existe de manera 

característica involucro de circulación cerebral posterior con edema simétrico y bilateral de la 

sustancia blanca (21), la lesión típica es descrita como una hiperintensidad en FLAIR bilateral 

predominante en lóbulos occipitales, sin embargo también se ha encontrado involucro parieto-

occipital (65-99%), en menor medida hacia regiones frontales, temporales, talámicas, 

cerebelosa, tallo encefálico y ganglios de la base (42). Las características de neuroimagen se 

detallan en la imagen tomada del artículo de Tetsuka et al. en 2019 (43). 
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Figura 1. Características de PRES en MRI   

 

 

Un estudio del 2020 por Kimhua Li et al. que incluyo 556 pacientes con diagnóstico de PRES 

en diferentes patologías demostró que también puede presentarse por neuroimagen alteración 

en FLAIR en regiones limítrofes, ganglios de la base, sustancia blanca profunda y 

periventricular, tálamo, cerebelo, tallo encefálico incluso medula (44); de manera menos 

frecuente <5% se han reportado PRES unilateral o “central” con respeto de sustancia blanca 

cortical y subcortical (45). 

 

Además de los hallazgos mencionados, se han reportado previamente en la literatura, la 

coexistencia de eventos de vasoespasmo e hemorragia intracraneal (HIC), Hemorragia 

subaracnoidea (HSA), microhemorragias e infartos o zonas de isquemia cerebral en relación 

con la presentación PRES.  Previos estudios realizados por McKinney AM et al. y Efzy HM et 

al. reportaron una incidencia de HIC en PRES en un rango de 15-17% respectivamente (46,47). 

Se encontró además a las MH cómo el principal tipo de hemorragia intracraneal en PRES, las 

cuales característicamente no se correlacionan con la clínica o la severidad y extensión del 
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edema en RMN, así mismo, la mayoría de estas lesiones en contraste con el edema relacionado, 

suelen persistir con el tiempo y su relevancia clínica es aún incierta. Se cree que los eventos de 

hemorragia pueden ser secundarios a una lesión de reperfusión posterior a la vasoconstricción 

asociada en una de las teorías propuestas en el entendimiento de la fisiopatología de PRES. 

Otra hipótesis alterna establece su aparición posterior a la ruptura vascular secundaria al 

aumento súbito y descontrolado de la presión arterial (48). 

 

Bartynski et al. 2007 describió 3 principales variaciones del patrón tradicional de imagen de 

PRES: 

• Patrón surco frontal superior (27%): Presenta anormalidad linear frontal a lo largo del 

surco frontal superior, sin extensión al polo frontal, asociado a distintos grados de 

anormalidad parietal y occipital. 

• Patrón watershed holohemisferico (23%): Edema vasogénico presente en áreas 

watershed, abarcando así mismo lóbulos frontal, parietal y occipital. 

• Patrón dominante parieto-occipital (22%): Involucro de sustancia blanca y corteza 

parieto-occipital, con involucro variable de lóbulo temporal. 

 

El pronóstico de PRES asociado a preeclamsia-eclampsia suele tener una tendencia a 

resolución completa tanto clínica como radiológica (15). Se manifiesta principalmente con 

cefalea y crisis convulsivas y suele tener menos déficits de focalización neurológica, así como 

presentarse en pacientes de menor edad y menos comorbilidad que puede influir en pronostico 

(49). 
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CAPÍTULO III 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

La muerte materna es un indicador de desarrollo de un país, en México para el 2020 se 

alcanzaron tasas de hasta 55 muertes por 100,000 nacimientos; si bien la pandemia del SARS 

CoV2 ha disminuido la tasa, esta sigue siendo elevada en comparación a países de primer 

mundo. Actualmente en nuestro país las principales causas de mortalidad materna siguen 

siendo la hemorragia obstétrica (20%), trastornos hipertensivos del embarazo (15%) e 

infecciosa (7.5%) (4). 

 

No existe a la fecha un biomarcador que predictivo de desarrollo de PRES en pacientes con 

preclamsia/eclampsia. Existen estudios en modelos murinos y retrospectivos para algunas 

proteínas asociadas a daño endotelial y de barrera hematoencefálica. El conocer el valor 

diagnóstico, predictivo y pronóstico de las mismas podría ayudar a intervención temprana y 

preventiva del desarrollo de PRES e impactar en la disminución de complicaciones tanto a las 

pacientes como al producto.    
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CAPÍTULO IV 

 

OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

 

4.1 Objetivos 

 

Objetivo primario 

 Describir y comparar el perfil inflamatorio característico de los pacientes con síndrome 

de encefalopatía posterior reversible en la población con preeclampsia severa y 

eclampsia y su relación con el diagnóstico 

 

Objetivos secundarios 

 Describir las alteraciones por imagen de resonancia magnética cerebral en la población. 

 Determinar el pronóstico hospitalario y en el seguimiento a 3 meses de las pacientes 

con embarazadas con preeclamsia/ eclampsia sin PRES vs pacientes embarazadas con 

preeclampsia/eclampsia con PRES. 

 Describir los patrones por EEG encontrados en las pacientes embarazadas con 

preeclampsia/eclampsia sin PRES y en pacientes embarazadas con 

eclampsia/preeclampsia con PRES. 
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4.2 Hipótesis  

 

Hipótesis alterna 

Los niveles séricos de biomarcadores de daño inflamatorio y endotelial se encuentran más 

elevados en pacientes con PRES en comparación con pacientes con preeclampsia 

severa/eclampsia sin PRES. 

 

 

Hipótesis nula 

No existe cambios en los niveles séricos de biomarcadores de daño inflamatorio y endotelial 

en pacientes con PRES en comparación con pacientes con preeclampsia severa/eclampsia sin 

PRES. 
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CAPÍTULO V 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

5.1 Consideraciones éticas 

El protocolo cuenta con aprobación por el Comité de Ética en Investigación del Facultad de 

Medicina y Hospital Universitario de la Universidad Autónoma de Nuevo León con el número 

NR22-00005. Requiriendo firma de consentimientos informados previo a reclutamiento 

(Apéndice 1). 

 

5.2 Diseño del estudio  

Estudio clínico de cohorte prospectiva y analítica. 

 

Población 

 Pacientes embarazadas no hipertensas, pareadas por edad gestacional y cronológica 1:1 con 

grupo de PRES. 

 Pacientes embarazadas con preeclampsia/eclampsia sin PRES (ver definición abajo). 

 Pacientes embarazadas con preeclampsia/eclampsia con PRES (ver definición ACOG 

2020). 

 

Lugar de estudio 

Pacientes que ingresen al servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Universitario “Dr. 

José Eleuterio González”, Monterrey, Nuevo León. 
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5.3 Criterios de Selección de Sujetos   

 

Criterios de Inclusión  

 Pacientes de 15 años o más que cumplan criterios diagnósticos para preeclampsia y/o 

eclampsia según la ACOG 2020. 

 Consentimiento informado firmado donde acepta que únicamente se tomarán muestras 

de sangre. 

 

Criterios de exclusión  

 Paciente con deterioro respiratorio o inestabilidad hemodinámica que impida su 

traslado a los estudios de imagen. 

 Pacientes que no acepten participar en estudio.  

 

Criterios de eliminación 

 Pacientes que cuenten con expediente incompleto. 
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5.4 Definiciones  

 

a) Preeclampsia: Trastorno del embarazo asociado con hipertensión de inicio reciente 

después de la semana 20 de gestación definida por una presión arterial sistólica igual o 

mayor a reciente después de la semana 20 de gestación definida por una presión arterial 

sistólica igual o mayor a 140 mmHg o una presión diastólica igual o mayor 90 mmHg en 

dos ocasiones con al menos 4 horas de diferencia y proteinuria >300 mg/24 horas o ratio 

proteína: creatinina ≥ 0.3. 

 

b) Eclampsia: Nueva aparición de convulsiones tónico-clónicas, focales o multifocales en 

una mujer con preeclampsia, en ausencia de otras afecciones causales, pueden ocurrir antes 

del parto, intraparto o posterior al mismo (50). 

 

c) PRES: Entidad neurológica caracterizada por la presencia de signos y síntomas 

neurológicos, acompañado de hallazgos específicos de edema vasogénico en la técnica de 

neuroimagen (1). 
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5.5 Variables clínicas y demográficas   

 

Se identificarán a las pacientes con preeclampsia/eclampsia acorde a los criterios de inclusión 

mencionados por parte del Servicio de Ginecología y Obstetricia y se notificará al servicio de 

Neurología quienes se encargarán de proporcionar información a paciente y/o familia en caso 

de aceptar su inclusión en el estudio se procederá a la firma del consentimiento informado y se 

procederá a realizar siguientes acciones:   

 

- Toma de muestra con jeringa de 10 ml, 3-6 ml de sangre venosa periférica en 2 tubos 

rojos y 2 tubos morados. Los tubos morados serán centrifugados inmediatamente a una 

velocidad de 2,000 revoluciones por minuto, durante 10 minutos, para separar el plasma 

del hematocrito, y posteriormente se tomará 1 ml de plasma de cada tubo utilizando una 

pipeta de 1000 microlitros y se colocarán en alícuotas. Por otro lado, los tubos rojos se 

colocarán en una gradilla durante 2 horas para permitir la formación del coágulo y acto 

seguido se centrifugará la muestra a una velocidad de 2,000 revoluciones por minuto 

durante 10 minutos para separar el suero del hematocrito. Una vez centrifugada la 

muestra se obtendrá 1 ml de suero de cada tubo utilizando una pipeta de 1000 

microlitros y se colocarán en alícuotas.  

 

- Posteriormente se procederá a almacenar en refrigerador -80 grados para preservación, 

con un periodo máximo de almacenamiento de 5 años. Una vez utilizada la muestra 

para los fines descritos, se desechará siguiendo los lineamientos de la norma oficial 

mexicana NOM-087-ECOL-SSA1-2002.  
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Al momento de aceptarse inclusión a protocolo, se usará esta muestra para medición de 

biomarcadores séricos IL6, TNF-a, IL-1B, IL10, IL8, TGF-B. Así mismo, se tomarán 

solamente los datos de los estudios de neuroimagen; resonancia magnética (MRI) de cerebro 

simple y electroencefalograma (EEG), estudios que justifican su realización en la práctica 

médica actual en el 100% de estas pacientes en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 

González”, UANL.   

 

De todos los casos se obtendrán una serie de variables clínicas mediante entrevista y 

exploración física, además se obtendrá mediante el expediente clínico de la paciente resultados 

de laboratoriales protocolarios de visitas ginecológicas con el cual se apoyó para diagnóstico 

de preeclampsia severa, datos sobre la progresión del embarazo: evolución del producto del 

embarazo, método de expulsión, control prenatal previo, cifras de tensión arterial (TA) pre y 

post-expulsión, semanas de gestación (SDG) y tratamiento empleado durante su internamiento 

y se obtendrá el registro del puntaje APGAR del producto posterior al nacimiento.  
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5.6 Protocolo   

 

En este protocolo se incluirán pacientes con características previamente descritas, se iniciará 

abordaje diagnóstico y tratamiento como lo establecido en guías actuales que incluye toma de 

muestra sanguínea para laboratorios los cuales apoyan en diagnóstico y severidad de la 

patología, así como estudios de neuroimagen para descartar complicación neurológica PRES. 

 

Solamente se solicitará firma de consentimiento informado para extracción de 4 tubos  

adicionales a los tomados de rutina con riesgo mínimo por punción sanguínea para la obtención 

de suero sanguíneo mediante centrifugación de la muestra, se resguardará la misma en caso de 

obtener consentimiento de paciente y familiar para inclusión al protocolo y se almacenará en 

refrigerador a -80 grados debidamente etiquetado e identificado la muestra la cual se 

almacenará en el área de investigación del departamento de Neurología del Hospital 

Universitario  para medición de interleucinas previamente mencionadas al momento de contar 

con apoyo para realizar las mismas. 

 

El presente protocolo no interviene en el abordaje diagnóstico y tratamiento convencional que 

ofrece el Servicio de Ginecología y Obstetricia, además de lo sugerido por el Servicio de 

Neurología, cuando así ocurra. 
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5.7 Tamaño de la muestra: 

 

Para el tamaño de muestra y acorde a nuestro diseño de estudio y a lo publicado por literatura 

se tomará 20% de pacientes preeclamsia severa (6) y 90% de pacientes con eclampsia (6) 

desarrollo de PRES: 

 

 

 

Aceptando un riesgo alfa de 0.05 y un riesgo beta de 0.2 en un contraste unilateral, con un 

tamaño de muestra calculado en 15 con un poder 95% a una cola.  Se ha estimado una tasa de 

pérdidas de seguimiento del 20%.    

 

Muestreo no probabilístico, con ingreso del total de pacientes que cumplan criterios de ingreso 

a protocolo de estudio y acepten participación en el mismo.  
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5.8 Análisis Estadístico 

 

Para el análisis descriptivo se reportaron variables categóricas con frecuencias y porcentajes, 

las variables numéricas se reportaron con medidas de tendencia central y dispersión 

(media/mediana; desviación estándar/rango intercuartil) dependiendo de la distribución.  Se 

evaluó la distribución de la muestra por medio de prueba Kolmogórov-Smirnov y 

posteriormente cada grupo con Shapiro -Wilk. 

 

Para el análisis bivariado se comparó los datos entre los grupos utilizando la prueba T-student 

o U de Mann Whitney para las variables numéricas la prueba Chi-cuadrada de Pearson o test 

exacto de Fisher para las variables categórica. Para comparar variables numéricas en más de 

2 grupos se utilizó ANOVA o Kruskal Wallis dependiendo de si eran variables paramétricas 

o no paramétricas, utilizándose posteriormente el método de Bonferroni o la prueba de Dunn 

para el análisis de subgrupos, en variables con significancia estadística se realizó regresión 

logística binaria o multinomial para el OR de cada variable.   

 

Se consideró un valor de p≤0.05 como estadísticamente significativo. El análisis estadístico 

fue realizado mediante el programa computacional SPSS v25 (SPSS Inc. Software, Chicago, 

Illinois, USA). 
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CAPÍTULO VI 

 

RESULTADOS 

 

6.1 Características de la población  

 

Se incluyeron un total de 107 pacientes de la base de datos de PRES-Endotelio de las cuales 

66.44 % (n=71) ingresaron con diagnóstico de preeclampsia severa, 13.1% (n=14) con 

diagnóstico de eclampsia y 20.6% (n=22) sin enfermedad hipertensiva del embarazo para 

grupo control. La mediana de edad fue de 25 años (RIC 20-31) para el total de la población. 

 

Las características generales y sociodemográficas de la se detallan en la Tabla 1.   

 

Para fines de estudio la muestra fue dividida acorde a la presencia o ausencia de síndrome de 

encefalopatía posterior reversible (PRES) por imagen de resonancia magnética (RM) de 

cerebro simple. Se excluyeron 20 pacientes; 16.8 % (n=18) por falta de estudio de imagen y 

1.86% (n=2) con estudio de neuroimagen, pero con pérdida de muestra sanguínea con una n 

final de 87 pacientes. 

 

Del total de pacientes incluidos (n=87) en el grupo de diagnóstico Preeclampsia con datos de 

severidad (PE) 17.3 % (n=9) tuvieron PRES y del total del grupo de pacientes con eclampsia 

85.7% (n=12) desarrollo PRES, 14.3 % (n=2) de pacientes en el grupo de eclampsia no 

cumplieron con definición clínico-radiológica para diagnóstico de PRES. Ver gráfica 1 y 

gráfica 2.  
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Figura 2. Prevalencia de PRES en pacientes según el grupo de protocolo asignado 

 

 

 

 

Figura 3.  Prevalencia de PRES acorde a diagnóstico obstétrico de ingreso 
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  Tabla 1. Características Generales de la Población  

 

 Pacientes 

(n= 107) 

Variables demográficas 

 

Edad (Me, RIC) 

IMC (kg/m2) (�̅�  ±  DE) 

Años de estudio (Me, RIC) 

Días hospitalización (Me, RIC) 

Lateralidad Diestra (n, %) 

PAS ingreso (mmHg) (Me, RIC) 

PAD ingreso (mmHg) (Me, RIC) 

 

 

 

23.5 (19.7 - 31.2) 

31.94 ± 6.86 

9 (9 - 12) 

4 (4 - 5) 

61 (95.3) 

160 (160 - 170) 

110 (100-110) 

 

AGO 

 

Menarquia (Me, RIC) 

Gestas (Me, RIC) 

    Primigestas (n, %) 

Partos previos (n, %) 

Abortos previos (n, %) 

Cesárea previa (n, %) 

 

 

SDG 

Cesárea en embarazo actual (n, %) 

Control prenatal (n, %) 

Uso de aspirina (n, %) 

Preeclampsia previa (n, %) 

 

 

 

12 (11-14) 

2 (1-3) 

31 (47.7) 

14 (21.5) 

17 (26.1) 

52 (80.1) 

 

 

38 (34-39) 

62 (95.4) 

50 (76.9) 

8 (12.3) 

12 (18.5) 

 

Producto 

 

Sexo del producto (n, %) 

Masculino  

Femenino 

Muerte neonatal /óbito 

Apgar 1 min (Me, RIC) 

Apgar 5 min (Me, RIC) 

Talla (Me, RIC) 

Peso (Me, RIC) 

 

 

 

33 (51.6) 

27 (42.2) 

4 (6.2) 

8 (7-8) 

9 (8-9) 

48 (45-50) 

2,740 (2237-3235) 

Se utilizo frecuencias para variables categóricas n (%); variables no paramétricas Me: mediana, RIC: Rango 

intercuatil); variables no paramétricas  �̅�: Media, DE (desviación estándar) para variables paramétricas  
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Se realizó además la comparación de las características sociodemográficas entre grupos del 

total de pacientes (n=87) se detallan en la Tabla 2. 

 

Tabla 2. Características clínicas y demográficas entre grupos 

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; IMC: Índice de masa corporal; PAS: Presión arterial sistémica; PAD: 

Presión arterial diastólica; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; HTA: Hipertensión arterial sistémica.  

Valores reportados variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, RIC), variables categóricas (n, 

%) Comparativa entre grupos se utilizó Kruskal Wallis para variables no paramétricas y ANOVA para variables 

paramétricas, para variables categóricas se realizó chi-cuadrada (X2
).  

*valor de p con significancia estadística 

 

 

 

 PE/EC con 

PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n= 45 

Grupo control  

n= 21 

      p valor  

Variables 

demográficas 

Edad 

IMC (kg/m2) 

Años de estudio 

Días hospitalización  

PAS ingreso (mmHg) 

PAD ingreso (mmHg) 

 

Antecedentes 

personales 

Alcoholismo (%) 

Tabaquismo (%) 

DM2 (%) 

HTA (%) 

Cefalea (%) 

Epilepsia (%) 

 

 

24.95 ±8.20 

31.26 ± 8.05 

9 (9 – 11.5)  

4 (4 – 6.5)  

162.61 ± 31.60 

99 ± 14.05 

 

 

 

- 

1 (4.8)  

1 (4.8) 

3 (14.3) 

- 

- 

 

 

24 (20.50-31) 

32.27 ± 6.27 

9 (9 -12) 

4 (4 – 5) 

160 (160 – 170)  

110 (100-110)  

 

 

 

- 

2 (4.5) 

2 (4.5) 

1 (2.3)  

1 (2,3) 

2 (4.5)  

 

 

24.6 ± 4.84 

29.65 ± 6.48 

9 (7.5 – 9) 

2 (2 - 3) 

110 (110 – 120) 

70 (60 – 80) 

 

 

 

- 

- 

- 

- 

- 

 

 

0.606 

0.354 

0.135 

< 0.001* 

< 0.001* 

<0.001* 

 

 

 

- 

0.605 

0.605 

0.050* 

0.617 

0.376 
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Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo control contra PRES 

y no PRES en los días de hospitalización (p<0.001), PAS de ingreso (p<0.001), PAD de 

ingreso (p<0.001), en lo antecedentes del total de pacientes (n=87) fue relevante únicamente 

el diagnóstico de hipertensión arterial con una diferencia estadísticamente significativa entre 

grupos (p = 0.050). 

 

Las características gineco-obstétricas en el análisis entre grupos se encontró diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo control contra PRES y no PRES en las semanas 

de gestación (SDG), PRES-grupo control (p=0.018), PE sin PRES-control (p=0.008); talla del 

producto, PRES-control (p=0.050), PE sin PRES-control (p=0.005); peso del producto en el 

grupo PE sin PRES (p=0.017). 

 

Además, se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos para el 

desenlace del embarazo: cesárea (p<0.001) o parto eutócico (p<0.001) y el sexo del producto 

(p= 0.032). Se dicotomizó en PRES con preeclampsia severa/eclampsia sin PRES y al 

análisis por regresión logística mostró que el tener un producto de sexo femenino es factor 

protector para desarrollar PRES sin embargo no fue estadísticamente significativo (p =0.438, 

OR 0.438 95% IC 0.207-1.97) y estadísticamente significativo cuando se analizó grupo PRES 

y control con 4,5 veces más riesgo de presentar PRES en pacientes con producto sexo 

femenino (p= 0.042, OR 4.50 95% IC 1.05-19.21). 

 

El resto de las características gineco-obstétricas se detallan en la Tabla 3.  
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Tabla 3. Características gineco-obstétricas entre grupos 

 

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n= 45 

Grupo control  

n= 21 

 p valor  

 

AGO 

 

Menarquia  

  Primigestas (%) 

Cesárea actual (%) 

Parto actual (%) 

SDG 

Control prenatal (%) 

Preeclampsia previa (%) 

     

 

Producto 

Sexo del producto (%) 

  Masculino 

  Femenino  

  Muerte neonatal /óbito  

Apgar 1 min  

Apgar 5 min  

Talla  

Peso 

 

 

Fármacos de interés  

Aspirina (%) 

Sulfato de Mg (%) 

Anestesia  

     Local (%) 

     General (%) 

Antihipertensivos 

Antiepilépticos  

 

 

 

12.52 ± 1.88  

 11 (53.4)  

20 (95.2) 

1 (4.8) 

37.5(34.4-38.55) 

16 (76.2) 

5 (23.8) 

 

 

 

 

8 (40)  

9 (45) 

3 (15)  

8 (5-8) 

9 (8-9)  

47 (45-50) 

2770.52 ± 790.31 

 

 

 

2 (9.5)  

21 (100)  

 

8 (38.1)   

11 (52.4) 

15 (71.4)  

3 (14.3)  

 

 

 

12.34 ± 1.52 

20 (45.5) 

42 (95.5) 

2 (4.4) 

37.25(33.5–38.3) 

34 (77.3) 

7 (15.9) 

 

 

 

 

25 (56.8) 

18 (40.9) 

1 (2.3) 

8 (6-8) 

9 (8-9) 

48 (42-49.25) 

2700 (1700-3195) 

 

 

 

6 (13.6)  

41 (93.2) 

 

29 (65.9)  

12 (27.3) 

45 (100)  

2 (4.5)  

 

 

 

12.63 ± 1.86 

5 (23.8) 

11 (52.4) 

10 (47.6) 

39(37.25-39.4) 

18 (85.7) 

2 (9.5)  

 

 

 

 

16 (76.19) 

5 (23.80) 

- 

8 (7.5-8)  

9 (9-9)  

49.38 ± 2.14  

3072± 410.67 

 

 

 

- 

- 

 

18 (85.71) 

1 (4.8) 

- 

- 

 

 

 

0.804 

0.135 

<0.001* 

<0.001* 

0.017*  

0.687 

0.328 

 

 

 

0.032* 

 

 

 

0.112 

0.099 

0.019* 

0.047* 

 

 

 

0.209 

<0.001* 

 

0.096 

0.003* 

<0.001* 

0.124 

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; SDG: semana de gestación, Mg: Magnesio Comparativa entre grupos se 

utilizó Kruskal Wallis para variables no paramétricas y ANOVA para variables paramétricas, para variables 

categóricas se realizó X2
 Valores reportados variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, RIC), 

variables categóricas (n, %) 

*valor de p con significancia estadística 
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6.2 Manifestaciones clínicas en pacientes con preeclampsia severa y eclampsia  

 

6.2.1 Crisis epilépticas en PRES  

Se analizaron del total de pacientes con patología hipertensiva del embarazo del grupo de 

PRES y PE sin PRES las manifestaciones clínicas (n=66).  En la Tabla 4 se describen las 

características de las crisis epilépticas de la población y en la Tabla 5 las características 

clínicas visuales en estas pacientes. 

 

Tabla 4. Caracterización de crisis epilépticas en PE /EC  

 

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; Valores reportados variables no paramétricas (Me, RIC), variables 

categóricas (n, %). Análisis comparativo entre grupos X 2 o test de Fisher si el recuento esperado <5 para 

variables no paramétricas se utilizó U de Mann Whitney. *valor de p con significancia estadística 

 

Se observaron 2 pacientes con crisis epilépticas en el grupo de PE/EC sin PRES sin embargo 

la presencia de crisis epilépticas en los pacientes de PRES y no PRES fue estadísticamente 

significativa entre grupos (p <0.001). El análisis por regresión logística mostro que los 

pacientes con crisis tenían 23.10 veces más riesgo de desarrollar PRES (p <0.001, OR 23.10, 

95% IC 4.406-121.123).  

 

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n=45 

p valor 

Crisis epilépticas 

Tipo de crisis 

    Focal 

    Focal con generalización 

    Generalizada 

Duración (min) 

Núm. crisis 

Estatus epiléptico 

11 (52.4)  

1 (4.8)  

1 (4.8)  

9 (42.9) 

4 (3-5) 

3 (1-4) 

5 (23.8)  

2 (4.4)  

- 

- 

2 (4.4)  

3.5 (2-3.5) 

2 (1-2) 

- 

 

<0.001* 

 

 

 

0.923 

<0.001* 

0.002* 
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Además, se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de PRES y 

no PRES con el tipo de crisis: generalizadas (p <0.001), número de crisis (p <0.001) y 

desarrollo de estado epiléptico (p=0.002). El análisis por regresión logística mostro que los 

pacientes con mayor número de crisis presentaban 3.38 veces más riesgo de presentar PRES 

(p= 0.012, OR 3.38, 95% IC 1.304-8.767) y la presencia de estatus epiléptico riesgo 13.7 

veces mayor de presentar PRES (p= 0.021, OR 13.75, 95% IC 1.49-126.85). 

 

6.2.2 Alteraciones visuales en PRES 

 

La presencia de alteraciones visuales también demostró diferencias estadísticamente 

significativas entre grupos (p= 0.029), el análisis por regresión logística mostró que los 

pacientes con alteraciones visuales presentan 5.12 veces más riesgo de PRES (p=0.019, OR 

5.12, 95% IC 1.302-20.171). Entre las alteraciones reportadas en pacientes del grupo PRES 

los defectos campinétricos fueron los más frecuentes, las pacientes presentaron 

cuadrantanopsia superior en 9.52 % (n=2), 4.7% (n=1) hemianopsia homónima, 19 % (n=4) 

de las pacientes con disminución de AV, 9.52% (n=2) con visión de luz y sombras ambas al 

egreso con déficit visual persistente, el resto de las manifestaciones visuales se reportan en la 

Tabla 5.  

 

6.2.3 Cefalea en PRES   

 

La caracterización de la cefalea se basó en definir el tipo de dolor que presentaban las 

pacientes, así como sus síntomas acompañantes, el inicio del dolor en este artículo se definió 

como súbita en aquellas pacientes que referían un cenit máximo al inicio del dolor menor a 1 
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min (49) si no cumplía con esta definición del apéndice del IHS -3 se catalogaba como 

progresivo. Las características se demuestran en la Tabla 6.  

 

Tabla 5. Manifestaciones clínicas visuales en pacientes con PE/ EC 

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; AV: agudeza visual.  Se reportan variables no paramétricas (Me, RIC), 

variables categóricas (n, %), comparativa entre grupos X 2 o test de Fisher si el recuento esperado <5 para 

variables no paramétricas se utilizó U de Mann Whitney. *valor de p con significancia estadística 

 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de PRES y no PRES 

y la presencia de náuseas (p=0.047), la intensidad del dolor (p=0.027), instalación súbita o 

progresiva (p=0.026) y la localización del dolor en zona parietal (p =0.043).  

 

El análisis por regresión logística mostró que las pacientes con náuseas tenían 4,28 veces más 

riesgo de desarrollar PRES (p=0,034, OR 4.286, 95% IC 1.117-16.443), los pacientes con 

mayor intensidad de dolor en escala de EVA presentaron 1.57 veces más riesgo de desarrollar 

PRES (p =0.049, OR 1.57, 95% IC 1.002-2.42), la instalación de cefalea súbita presentó 5 

veces más riesgo de PRES (p = 0.025, OR 5.0, 95% IC 1.22-20.45); la localización de la 

cefalea parietal de la cefalea fue factor de riesgo sin embargo no fue estadísticamente 

significativo (p=0.051, OR 10.0, 95% IC 0.992-100.82). 

 

 

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n=45 

p valor 

Alteración visual 

     Fotopsias 

     Miodesopsias 

     Escotomas  

     Defectos campímetros 

     Disminución de AV 

     Visión borrosa 

7 (33.3)  

3 (14.3)  

-  

- 

3 (14.28) 

4 (19) 

4 (19)  

4 (9.1)  

1 (2.2) 

- 

- 

2 (4.4) 

1 (2.2) 

- 

0.029* 

0.999 

- 

- 

0.491 

0.545 

0.194 
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Tabla 6. Caracterización de la cefalea en pacientes con PE/ EC  

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; Valores reportados variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, 

RIC), variables categóricas (n, %), comparativa entre grupos X 2 o test de Fisher si el recuento esperado <5 para variables 

no paramétricas se utilizó U de Mann Whitney y para paramétricas T de student 

*valor de p con significancia estadística 

 

 

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n=45 

p valor 

Cefalea  

    Carácter 

        Pulsátil 

         Opresivo 

 

Acompañantes 

     Nausea 

     Vomito 

     Fotofobia 

     Fonofobia 

     Osmofobia 

     Kinesofobia 

     Autonómicos  

     Otros 

 

Intensidad  

Duración  

      Minutos  

 

Instalación 

       Súbita 

       Progresiva 

 

Localización 

      Holocraneal  

      Frontal 

      Temporal 

       Occipital  

       Parietal 

 

Lateralidad  

      Unilateral 

      Bilateral  

14 (66.7)  

  

6 (28.6) 

8 (38.1) 

 

 

9 (60) 

5 (33.3) 

5 (33.3) 

3 (20) 

- 

- 

1 (6.7) 

7 (43.8) 

 

8 (6-8) 

 

2681.42 ± 5658.47 

 

 

10 (71.4)  

4 (28.6)  

 

 

6 (33.3) 

3 (14.3) 

2 (9.5)  

4 (19) 

4 (19) 

 

 

2 (14.3)  

12 (85.7) 

27 (61.4)  

 

15 (34.1) 

12 (27.3)  

 

 

7 (25.9)  

3 (11.1) 

6 (22.2) 

1 (3.7) 

- 

- 

1 (3.7)  

10 (35.7)  

 

6 (5-7) 

 

2591.11 ± 6751.41 

 

 

9 (33.3)  

18 (66.7)  

 

 

8 (29.6) 

14 (31.1) 

1 (2.2) 

4 (8.9)  

1 (2.2)  

 

 

1 (3.7) 

26 (96.3) 

0.787 

 

 

 

 

 

0.047* 

0.110 

0.481 

0.122 

- 

- 

0.999 

0.749 

 

0.027* 

 

0.966 

 

0.026*  

 

 

 

 

0.306 

0,092 

0.276 

0.416 

0.043* 

 

0.265 
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6.2.4 Alteración del estado de alerta en PRES 

 

A la exploración física del estado mental 57.14% (n=12) de las pacientes en el grupo de 

PRES presentaron alteración del estado de conciencia y 4.4 % (n= 2) de las pacientes en el 

grupo de PE/EC sin PRES, de las alteraciones del lenguaje reportadas  47.6% (n=11) de las 

pacientes pertenecían al grupo de PRES y 24.4% (n=11) pacientes en grupo PE sin PRES en 

este ultimo la totalidad presento bradilalia y bradipsiquia, en el resto de funciones mentales 

superiores no se encontraron alteración en ninguno de los grupos. Ver Tabla 7. 

 

6.2.5 Exploración Neurológica en PRES  

 

La exploración neurológica se realizó durante las primeras horas posterior al aviso por parte 

del servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital, en el grupo de  preeclampsia con datos 

de severidad entre las primeras horas del puerperio y en eclampsia en su mayoría al momento 

del evento. Las características de la exploración se detallan en la Tabla 7. 

 

El único nervio craneales que evidenció alteración en exploración fue el del segundo (nervio 

óptico) craneal la mayoría transitorias ya descritas en la tabla 5, en la exploración motora se 

demostró diferencia estadísticamente significativa entre grupos para hiperexcitabilidad de 

reflejos de estiramiento muscular (REM) (p=0.029), alteración de exploración motora: fuerza 

(p <0.001) así como en puntaje de NIHSS y mRankin (p<0.001).   

 

El análisis por regresión logística mostro que las pacientes con hiperreflexia tenían 4.2 veces 

más riesgo de desarrollar PRES (p= 0.022, OR 4.25, 95% IC 1.23-14.67). 
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Tabla 7. Exploración Neurológica en pacientes con PE/ EC  

 

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; NC: Nervio craneal: REM: Reflejos de estiramiento muscular; NIHSS: 

National Institute of Health Stoke Score. Se reportan variables no paramétricas (Me, RIC), variables categóricas 

(n, %), comparativa entre grupos X 2 o test de Fisher si el recuento esperado <5 para variables no paramétricas 

se utilizó U de Mann Whitney y para paramétricas T de student 

*valor de p con significancia estadística 

 

 

6.3 Biomarcadores séricos de inflamación en PRES 

 

Se analizaron los laboratorios de ingreso al servicio de tococirugía al activarse código 

hospitalario de paciente con PE/EC se obtuvieron además índices neutrófilo-linfocito (NLR), 

índice plaqueta-linfocito (PLR), índice monocito-linfocito (MLR), índice de inflamación 

inmune sistémica (ISS) para los tres grupos sin embargo no fueron estadísticamente 

significativos.  

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n=45 

p valor 

Exploración neurológica  

 

Funciones superiores 

     Anormal  

      Desorientado 

     Estupor  

 

Nervios craneales 

     NC II  

Motor  

REM (hiperreflexia) 

Reflejos anormales  

(Hoffman, Trommer)  

NIHSS ingreso 

mRankin ingreso  

NIHSS egreso  

mRankin egreso  

 

 

 

12 (57.14)  

7 (36.8) 

5 (23.8) 

 

 

2 (9.52) 

9 (42.9) 

16 (76.2) 

 

11 (52.4)  

3 (0-22) 

2 (0-5) 

0 (0-1)  

0 (0-1) 

 

 

 

 2 (4.4)  

2 (4.4) 

-- 

 

 

- 

- 

22 (50)  

 

11(24.4)  

- 

- 

- 

- 

 

 

 

<0.001* 

<0.002* 

0.008* 

 

0.008* 

 

<0.001* 

0.029* 

 

0.091 

<0.001* 

<0.001* 

0.001* 

<0.001* 
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Al análisis de comparación entre los 3 grupos (n=87) demostró diferencia estadísticamente en 

niveles de hemoglobina (p=0.005), hematocrito (p=0.006), leucocitos totales (WBC) 

(p=0.010), conteo total de neutrófilos (Neu) (p=0.008), Volumen plaquetario medio (VPM) 

(p=0.041), glucosa (p=<0.001) y parámetros de perfil hepático. Tabla 8. 

 

En el análisis por regresión logística entres grupos mostro que los pacientes a mayor 

hemoglobina 1.8 veces más riesgo de PRES (p=0.004, OR 1.81, 95% IC 1.20-2.73), mayor 

hemoconcentración por hematocrito 1.2 veces más riesgo de PRES (p=0.005, OR 1.21, 95% 

IC 1.06-1.39), leucocitosis con 1,23 veces más riesgo (p=0.012, OR 1.23, 95% IC 1.04-1.44), 

neutrofilia 1.23 veces más riesgo (p =0.012, OR 1.23, 95% IC 1.04-1.45), VPM más altos con 

1.3 veces más riesgo (p=0.019, OR 1.30, 95% IC 1.045-1.62), niveles más altos de glucosa con 

1.06 veces mas riesgo (p=0.002, OR1.06, 95% IC 1.02-1.10). No se encontró diferencia 

significativa en los índices, NLR, PLR, MLR y ISS por lo que se analizó posteriormente entre 

grupos de PRES y no PRES. (Tabla 9) y PRES contra control sano. Tabla 10. 

 

En el análisis por grupos PRES contra PE /EC sin PRES el NLR demostró significancia 

estadística (p=0.036), en el modelo de regresión logística mostró que los pacientes con un 

NLR más altos 1.23 veces más riesgo de PRES (p=0.013, OR 1.23, 95% IC 1.044-1.44). 

Tabla 9. 

 

En el análisis entre grupo PRES con grupo control el PLR (p =0.040), VPM (p=0,029) y 

proteínas en orina (p < 0,001) fueron estadísticamente significativos, en el modelo de 

regresión logística mostró que los pacientes con elevados VPM tiene 1.3 veces más riesgo de 

PRES (p=0.049, OR 1.38, 95% IC 1.002-1.908) y niveles más altos de PLR es factor 

protector para desarrollar PRES, sin embargo, no fue estadísticamente significativo (p=0.203, 

OR 0.98, 95% IC 0.97-1.00). Tabla 10. 
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Tabla 8. Laboratorios de ingreso a sala Tococirugía entre grupos  

PE/EC: Preeclampsia severa/eclampsia; HCM: hemoglobina corpuscular media; WBC: Leucocitos, Neu: neutrófilos; 

Lym: Linfocitos; Monos: Monocitos, Plaq: Plaquetas, ISS: índices de inflamación inmune sistémica, NLR 

índice neutrófilo linfocitos; PLR proporción plaquetas linfocitos, LMR proporción linfocitos monocitos, VPM: 

volumen plaquetario medio; BT: bilirrubina total; AST: Aspartato transaminasa, ALT: Alanina transaminsa, 

DHL: Lactato deshidrogenasa. Se reportan variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, RIC), 

variables categóricas (n, %). Para el análisis se utilizo Kruskal Wallis, ANOVA y X2 con corrección con prueba 

de Dunn y Bonferroni en resultados significativos  

*valor de p con significancia estadística 

 

 

 

 PE/EC con PRES 

n= 21 

PE/EC sin PRES 

n=45 

Grupo control  

N= 21 

p valor 

Laboratorios 

Hemoglobina (g/dl) 

HCM (pg) 

Hematocrito 

WBC (cel/mm3) 

Neu (cel/mm3) 

Lym (cel/mm3) 

Monos (cel/mm3) 

Plaq (cel/mm3) 

NLR 

PLR 

LMR 

ISS 

VPM (fl) 

Glucosa 

Creatinina 

BUN 

Sodio (mEq/L) 

Calcio (mg/dl) 

Magnesio (mg/dl) 

Albumina (g/dl) 

BT (mg/dl) 

AST (UI/L) 

ALT (UI/L) 

DHL (UI/L) 

Prot orina (mg/dl) 

Leucos orina (+) (%)  

Eritros ortina (+) (%) 

 

13.58 ± 1.67 

30.6 (29-31.45)  

40.84 ± 5.70  

14.63 ± 5.85  

11.69 ± 5.61 

2.18 ± 0.93 

0.57(0.40-0.96) 

177.71 ± 48.31 

6.05 (2.90–10.36) 

79.58 (67.51-107.26) 

0.30 (0.19-0.41) 

788.12(414.31-1562.27) 

10.60 (8.10-11.85) 

125.52 ± 68.06 

0.71 ± 0.24 

8.71 ± 3.42 

135.29 ± 4.62 

8.30 (8.10-8.90) 

1.98 (1.71-3.18) 

2.59 ± 0.539 

0.70 (0.40-1.15) 

37 (24-82) 

19 (16-56)  

246 (174-372) 

268 (100-1985)  

5 (25)  

2 (10) 

 

12.59 ± 1.85 

29.29 ± 3.31 

37.36 ± 5.13 

9.44 (7.88 - 12.15) 

6.56 (5.23 – 8.92) 

2.20 (1.66 – 2.60)  

0.55 (0.38 – 0.64) 

186.88 ± 89.00 

3.34 (2.28-4.83) 

91.36 (56.46-115.15) 

0.24 (0.18-0.39) 

531.88(316.33-1078.30) 

9.60 (8.17-13.17) 

90.71 ± 23.67 

0.58 ± 0.17 

9.33 ± 3.68 

135.90 ± 2.24  

8.50 (8.12-8.85) 

1.87 (1.80-2.00) 

2.72 ± 0.40 

0.40 (0.40-0.77) 

25 (19.25-34.75) 

16 (12-34.50) 

174 (142.5 – 215) 

30 (27-396) 

3 (6.7) 

9 (20)  

 

11.91 ±1.55 

28.62 ± 3.14 

35.9 ±4.20 

10.41 ±2.68 

7.68 ± 2.70 

1.96 ± 0.42 

0.61 ±0.16 

201.19± 43.46 

3.43 (2.75-4.81) 

107.14 ± 31.46 

0.28 (0.24-0.35) 

786.16(520.32-1012.35) 

8.80 ± 1.97 

77.60 ± 13.67 

0.49 ±0.14 

6.75 ± 3.27 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

0 (0-5) 

9 (42.9) 

7 (33.3) 

 

0.005* 

0.417 

0.006* 

0.010* 

0.008* 

0.650 

0.412 

0.565 

0.085 

0.136 

0.274 

0.145 

0.041* 

<0.001* 

0.001* 

0.28 

0.616 

0.582 

0.482 

0.345 

0.043* 

0.033* 

0.298 

0.006* 

<0.001* 

0.217 

0.181 
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Tabla 9. Análisis comparativo entre grupos PRES - PE/EC sin PRES 
 

Se reportan variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, RIC), variables categóricas (n, %). Análisis 

bivariado con U de Mann de Whitney y t de student para variables no paramétricas y paramétricas  

*valor de p con significancia estadística 

  

 PE/EC con PRES 

n=21  

PE/EC sin PRES 

n=45 

p valor 

Laboratorios 

Hemoglobina (g/dl) 

HCM (pg) 

Hematocrito 

WBC (cel/mm3) 

Neu (cel/mm3) 

Lym (cel/mm3) 

Monos (cel/mm3) 

Plaq (cel/mm3) 

NLR 

PLR 

LMR 

ISS 

VPM (fl) 

Glucosa 

Creatinina 

BUN 

Sodio (mEq/L) 

Calcio (mg/dl) 

Magnesio (mg/dl) 

Albumina (g/dl) 

BT (mg/dl) 

AST (UI/L) 

ALT (UI/L) 

DHL (UI/L) 

Prot orina (mg/dl) 

Leucos orina (+) (%)  

Eritros ortina (+) (%) 

 

13.58 ± 1.67 

30.6 (29-31.45)  

40.84 ± 5.70  

14.63 ± 5.85  

11.69 ± 5.61 

2.18 ± 0.93 

0.57(0.40-0.96) 

177.71 ± 48.31 

6.05 (2.90–10.36) 

79.58 (67.51-107.26) 

0.30 (0.19-0.41) 

788.12(414.31-1562.27) 

10.60 (8.10-11.85) 

125.52 ± 68.06 

0.71 ± 0.24 

8.71 ± 3.42 

135.29 ± 4.62 

8.30 (8.10-8.90) 

1.98 (1.71-3.18) 

2.59 ± 0.539 

0.70 (0.40-1.15) 

37 (24-82) 

19 (16-56)  

246 (174-372) 

268 (100-1985)  

5 (25)  

2 (10) 

 

12.59 ± 1.85 

29.29 ± 3.31 

37.36 ± 5.13 

9.44 (7.88 - 12.15) 

6.56 (5.23 – 8.92) 

2.20 (1.66 – 2.60)  

0.55 (0.38 – 0.64) 

186.88 ± 89.00 

3.34 (2.28-4.83) 

91.36 (56.46-115.15) 

0.24 (0.18-0.39) 

531.88(316.33-1078.30) 

9.60 (8.17-13.17) 

90.71 ± 23.67 

0.58 ± 0.17 

9.33 ± 3.68 

135.90 ± 2.24  

8.50 (8.12-8.85) 

1.87 (1.80-2.00) 

2.72 ± 0.40 

0.40 (0.40-0.77) 

25 (19.25-34.75) 

16 (12-34.50) 

174 (142.5 – 215) 

30 (27-396) 

3 (6.7) 

9 (20)  

 

0.007* 

0.328 

0.016* 

0.004* 

0.004* 

0.918 

0.558 

0.620 

0.036*  

0.874 

0.453 

0.092 

0.944 

0.032* 

0.032* 

0.518 

0.575 

0.444 

0.362 

0.272 

0.035* 

0.010* 

0.133 

0.004* 

0.020* 

1.00 

0.480 
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 Tabla 10. Análisis comparativo entre grupos PRES – grupo control   
 

Se reportan variables paramétricas (�̅�  ±  DE) no paramétricas (Me, RIC), variables categóricas (n, %). Análisis 

bivariado con U de Mann de Whitney y t de student para variables no paramétricas y paramétricas  

*valor de p con significancia estadística 

  

 PE/EC con PRES 

n=21  

Grupo control  

n=21 

p valor 

Laboratorios 

Hemoglobina (g/dl) 

HCM (pg) 

Hematocrito 

WBC (cel/mm3) 

Neu (cel/mm3) 

Lym (cel/mm3) 

Monos (cel/mm3) 

Plaq (cel/mm3) 

NLR 

PLR 

LMR 

ISS 

VPM (fl) 

Glucosa 

Creatinina 

BUN 

Sodio (mEq/L) 

Calcio (mg/dl) 

Magnesio (mg/dl) 

Albumina (g/dl) 

BT (mg/dl) 

AST (UI/L) 

ALT (UI/L) 

DHL (UI/L) 

Prot orina (mg/dl) 

Leucos orina (+) (%)  

Eritros ortina (+) (%) 

 

13.58 ± 1.67 

30.6 (29-31.45)  

40.84 ± 5.70  

14.63 ± 5.85  

11.69 ± 5.61 

2.18 ± 0.93 

0.57(0.40-0.96) 

177.71 ± 48.31 

6.05 (2.90–10.36) 

79.58 (67.51-107.26) 

0.30 (0.19-0.41) 

788.12(414.31-1562.27) 

10.60 (8.10-11.85) 

125.52 ± 68.06 

0.71 ± 0.24 

8.71 ± 3.42 

135.29 ± 4.62 

8.30 (8.10-8.90) 

1.98 (1.71-3.18) 

2.59 ± 0.539 

0.70 (0.40-1.15) 

37 (24-82) 

19 (16-56)  

246 (174-372) 

268 (100-1985)  

5 (25)  

2 (10) 

 

11.91 ±1.55 

28.62 ± 3.14 

35.9 ±4.20 

10.41 ±2.68 

7.68 ± 2.70 

1.96 ± 0.42 

0.61 ±0.16 

201.19± 43.46 

3.43 (2.75-4.81) 

107.14 ± 31.46 

0.28 (0.24-0.35) 

786.16(520.32-1012.35) 

8.80 ± 1.97 

77.60 ± 13.67 

0.49 ±0.14 

6.75 ± 3.27 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

0 (0-5) 

9 (42.9) 

7 (33.3) 

 

0.002* 

0.227 

0.003* 

0.006* 

0.006* 

0.324 

0.792 

0.106 

0.105 

0.040* 

0.521 

0.458 

0.029* 

0.005* 

0.001* 

0.068 

 

 

 

 

 

 

 

 

<0.001* 

0.326 

0.130 
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6.4 Neuroimagen en PRES  

 

En nuestra población 17.3 % (n=9) de las pacientes de preeclampsia severa sin eclampsia 

desarrollo PRES y 85.7% (n=12) de las pacientes de eclampsia desarrollo PRES. 

Las características de la neuroimagen se detallan en la Tabla 11.  

 

Tabla 11. Características por Imagen de pacientes con PRES  

Se utilizo estadística descriptiva, variables categóricas (n,  %)  del totalidad de las pacientes con diagnóstico de 

PRES del estudio 

 

 

 

 

 

 Eclampsia / PE con PRES 

n= 21 

MRI cráneo  

Lesión 

Típica 

Atípica 

Única 

Múltiple 

Tipo de lesión 

Isquémica 

Hemorrágica 

Mixta 

Localización  

Supratentorial  

Infratentorial 

Unilateral  

Bilateral  

Lóbulos o regiones especificas  

Frontal 

Parietal  

Temporal 

Occipital 

Ganglios basales 

Tálamo 

Tallo cerebral   

Cerebelo  

 

 

9 (42.9) 

12 (57.1) 

 4 (19) 

17 (81) 

 

17 (80.95) 

3 (14.3) 

1 (4.8) 

 

20 (95.2) 

4 (19) 

5 (23.8) 

16 (76.2) 

 

11 (52.4) 

11 (52.4) 

6 (28.6) 

13 (61.9) 

8 (38.1) 

- 

3 (14.3) 

1 (4.8) 
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CAPÍTULO VII 

 

 

DISCUSIÓN 

 

 

El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) descrito en 1996, Hichey et al. por 

primera vez como entidad clínico-radiológica en pacientes con patología aguda caracterizada 

por cefalea, alteración del estado de alerta, crisis convulsivas y perdida de la visión asociada al 

hallazgo en neuroimagen de edema subcortical sin infarto (1).  

 

En nuestra población, al igual que lo reportado en la literatura internacional donde lo esperado 

es la presencia de PRES en 90-100% de las pacientes eclámpticas versus un 20% de las 

pacientes con preeclamsia severa (9), encontramos que 17.3% de las pacientes con 

preeclampsia sin eclampsia en nuestra población desarrollan PRES, dentro del total del grupo 

de PRES el 42.9% correspondía a un diagnóstico inicial de preclampsia con datos de severidad 

y 57.1% diagnóstico inicial de eclampsia lo cual es concordante con lo publicado por Camara-

Lemarroy et al. en 2017. En nuestro centro hay una incidencia reportada en el estudio del 58.6% 

en un grupo de 29 pacientes de manera retrospectiva al incluir las que presentaban diagnóstico 

clínico y neuroimagen con alteración  (10). 

 

Se han descrito ampliamente factores de riesgo para presentar trastornos hipertensivos durante 

el embarazo, preeclampsia y eclampsia y se han descrito en múltiples estudios: la edad materna 

avanzada >35 años y baja edad materna <18 años, antecedente de preeclampsia personal y 

familiar, gestación múltiple, nuliparidad, hipertensión crónica, diabetes mellitus gestacional y 

pregestacional y obesidad (52–54). En nuestro estudio no hubo diferencia entre la edad de los 

3 grupos para la edad, el IMC o el si se trataba de primera gesta o multiparidad. La mediana de 

edad en los 3 grupos fue de 23.5 años (RIC 19.7-31.2), IMC fue arriaba de 30 en preeclampsia 
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severa sin PRES 32.27 ± 6.27 kg/m2, PRES 31.26 ± 8.05 kg/m2, y de 29.65 ± 6.48 kg/m2. Al 

igual que lo reportado en la literatura, el mayor porcentaje de primigestas se encontró en los 

grupos con preeclampsia/eclampsia en comparación con el grupo sano, sin embargo, no fue 

estadísticamente significativo. En relación con diagnóstico previo de hipertensión arterial 

Dittakarn et al. en 2017 demostraron una incidencia del 43.3% de preeclampsia sobreañadida 

en pacientes hipertensas (55), un estudio por Lewandowska et al. 2021 demostró un incremento 

de riesgo 3.26 veces mayor de presentar preeclampsia en pacientes con hipertensión crónica 

(56). En nuestro estudio encontramos una diferencia estadísticamente significativa entre grupos 

PRES versus preeclampsia/eclampsia sin PRES (p=0.005) con un riesgo 10.6 veces mayor de 

desarrollar PRES (p=0.046, OR 10.66, 95% IC 1.045-108.84). 

 

La fisiopatología del PRES si bien aún no del todo dilucidada supone dos mecanismos de 

génesis de la patología la disfunción endotelial y la elevación rápida de la presión arterial (5), 

ambas teorías suponen una disfunción de la barrera hematoencefálica o lesión vascular por 

activación del sistema inmune y liberación de citocinas con consecuente incremento de 

permeabilidad vascular por daño al endotelio, paso de proteínas y edema vasogénico resultante 

(16,43). La hipertensión, si bien juega un rol importante en el PRES, no es necesario para la 

patología, y parece ser que las fluctuaciones la presión arterial, la presión arterial media (PAM) 

y presión diastólica sistémica (PAD) se correlación más con la presencia de la patología. 

(57,58) en nuestro estudio hubo diferencias estadísticamente significativas entre los 3 grupos 

para la PAS y PAD sin embargo al análisis entre grupos PE/EC con y sin PRES solo demostró 

diferencia estadísticamente significativa la PAD (p=0.010) con cifras más elevadas de PAD 

las pacientes con preeclampsia con datos de severidad o eclampsia tuvieron 1.05 veces más 

riesgo de presentar PRES (p=0.015, OR 1.057, 95% IC 1.011-1.105).  
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Jarmund et al. en 2021 descubrió que el tener un feto de sexo femenino se asociaba a un 

aumente en niveles de citocinas en el primer trimestre y los fetos de sexo masculino a un perfil 

de citocinas inflamatorias mayor(23), sin embargo, en nuestro estudio contrasta con esta 

información ya que se encontró mayor riesgo (OR 4.50, 95% IC 1.05-19.21) en las pacientes 

con patología hipertensiva del embarazo desarrollar PRES si el producto era femenino.  

 

En cuanto a la clínica de las pacientes el síntoma más prevalente fue la cefalea acorde a la 

literatura (59) y si bien fue muy prevalente en nuestra población fallo en demostrar 

significancia estadística entre PE/EC sin pres contra el grupo de PRES, de las características 

clínicas las que demostraron ser estadísticamente significativos fueron la presencia de 

alteraciones visuales (p=0.029) y crisis epilépticas (<0.001), hubo diferencia estadística entre 

grupos para alteración del estado mental (<0.001) aunque en nuestro estudio, la falla en 

orientación, tiempo, bradilalia y bradipsiquia se catalogó como positivo por lo que puede estar 

sesgado ya que algunas pacientes aún se encontraban en las primeras horas del puerperio y bajo 

efectos de fármacos y anestesia utilizada durante el parto, ya que en evaluaciones posteriores 

24-72 horas posterior a parto la mayoría habría recuperado a su estado basal. 

 

Durante el embarazo, el cuerpo puede reconocer al feto como un agente extraño al organismo; 

por lo que el sistema inmunológico debe compensar los mecanismos de tolerancia con le 

respuesta inmunológica materna (6). Fang Xiaobo et al. en 2020 encontraron en un modelo 

murino de eclampsia marcadores de neuroinflamación como el GFAP y la molécula adaptadora 

de unión a calcio ioniz6 y1 (Iba-1) elevados y marcadores de daño de BBB disminuidos VE-

cadherina y ZO-1, en este modelo además se observó elevación de citocinas proinflamatorias 

TNF-a, INF-Y, IL1B, IL-6  y de marcadores séricos bioquímicos AST, ALT, DHL, BUN, 

creatinina (21), la elevación del perfil hepático ampliamente conocida en la patología fue 
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concordante en nuestros resultados, evidenciado diferencia estadísticamente significativa entre 

grupos en estos parámetros: creatinina (p <0.001), AST (p = 0.001), DHL (p = 0.006);  ALT y 

BUN no demostraron significación estadística en nuestro estudio. 

 

En las pacientes con PRES se ha observado niveles más altos de proteinuria y más bajos de 

plaquetas en comparación a las pacientes con patología hipertensiva del embarazo que no 

desarrollan PRES (60). Los estudios han demostrado que los marcadores de activación 

plaquetaria, en particular la p-selectina y el VPM, aumentan en las mujeres con preeclampsia 

en comparación con las que no la padecen, estos marcadores desempeñan un papel en la 

patogénesis de la patología por lo que se ha propuesto como potenciales marcadores de 

predicción de diagnóstico y gravedad (61,62). 

 

Acorde a lo descrito en literatura en este estudio los niveles de plaquetas presentaron niveles 

más bajos en el grupo de PRES en comparación con los otros grupos, si bien esta descrita la 

trombocitopenia en el embarazo normal (63) tanto niveles bajos de plaquetas como altos de 

VPM se han descrito en la preeclampsia, Bellos et al. 2018 realizó un meta-análisis con 14,614 

pacientes, incluyeron embarazadas sanas y con preeclampsia donde se demostró un nivel 

significativamente mayor en pacientes preeclampsia en comparación a las sanas con una 

diferencia de medias (MD 1.04, 95% IC 0.76 -1.32) al ser un marcador predictivo en patología 

cardiovascular se propone como un biomarcador prometedor para la detección, gravedad  y 

para el seguimiento en estas pacientes (64). En este estudio se encontró diferencia 

estadísticamente significativa en los valores de VPM (p = 0.041) entre los 3 grupos y entre 

pacientes con PRES en comparación con el control sano (p=0.029) concordante con lo descrito 

en la literatura. 
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En este estudio no se demostró diferencia estadística entre niveles de plaquetas totales, aunque 

si una tendencia a niveles más bajo en grupos con PRES o preeclampsia en comparación al 

grupo sano, en relación al PLR solo evidencio diferencia estadística entre el grupo de PRES 

contra el grupo control sano (p= 0.040). 

 

Serin et al. en 2016 demostraron que en pacientes con preeclampsia (PE) severa el índice 

neutrófilo-linfocito (NLR) era significativamente más alto en comparación con PE leve y 

controles sanos (36), este índice se ha propuesto también para predecir progresión de 

hipertensión gestacional a PE, así como utilidad en evaluación de severidad y pronostico (37). 

En nuestro estudio no se encontró diferencia significativa entre grupos PE/EC con PRES-sin 

PRES y control sano en los índices NLR, PLR, MLR y ISS por lo que se analizó posteriormente 

entre grupos de preeclampsia severa y eclampsia. 

 

El NLR resulto significativo en la comparativa entre grupos PE/EC con y sin PRES (p=0.036). 

Este índice ampliamente estudiado como factor determinante inflamatorio a nivel vascular en 

patologías cardiacas y no cardiacas, en pacientes con preeclampsia se ha evidenciada 

infiltración de estas células con incremento de metaloproteinasa (6) Esto es concordante con el 

aumento de la expresión IL-8 y perfil inflamatorio en estas pacientes al jugar un papel crucial 

en la activación de neutrófilos.  

 

El pronóstico de la patología en embarazo en general se ha documentado como favorable hasta 

el 75-90% de los casos con recuperación neurológica a integro (59), 10-20% de los casos 

presentara secuelas y de 3-6% moralidad secundario complicaciones del PRES como 

hemorragia intracraneal, edema en fosa posterior y deterioro rostro-caudal o hipertensión 

intracraneal (HIC) (65). En nuestro estudio 9.52% (n=2) de las pacientes egreso con secuelas 
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neurológicas asociadas a recuperación parcial de la agudeza visual, aunque con tendencia a 

mejoría intrahospitalaria y 9.52% (n=2) de las pacientes con PRES fallecieron ambas con 

complicación de tipo hemorrágica.  

 

7.2 Limitaciones del estudio 

Este estudio presenta limitaciones, la principal es la naturaleza transversal de la medición de 

marcadores séricos para poder establecer una relación causal en el desarrollo del PRES esto 

aunado al desconocimiento de los cambios inmunológicos durante el parto y periparto en las 

pacientes embarazadas, otra limitación es la falta de un protocolo al momento estandarizado 

de acción entre la neuro-ginecología para recabar muestras periparto y comparar con 

postparto inmediato.  
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CAPÍTULO VIII 

 

CONCLUSIONES 

 

En nuestra población como en la literatura 80% de las eclampsias y 20% de las pacientes 

como preeclampsia severa presentaron neuroimagen compatible con PRES. 

 

La manifestación clínica más frecuente fue la cefalea en pacientes con  preeclampsia y 

eclampsia, aunque no significativo para desarrollo de PRES, la presencia de síntomas 

acompañantes como la náusea y la intensidad del dolor parece ser más severa en pacientes 

con PRES. En nuestra unidad el inicio el uso de sulfato de magnesio se utiliza en 100% de las 

pacientes con preeclampsia con datos de severidad por lo que este pudiera actuar como 

estabilizador del microambiente inflamatorio presente y disminuir la permeabilidad de la 

BBB. 

 

En relación con biomarcadores séricos al igual que la literatura marcadores bioquímicos BT, 

AST, ALT, DHL demostraron significancia estadística entre grupos sano contra patología 

hipertensiva del embarazo y desarrollo de PRES.   

 

De los índices buscados, únicamente VPM y NLR demostraron encontrarse más elevados de 

manera significativa en las pacientes con PRES. El NLR se encuentra elevado de manera 

importante en el grupo de PRES en comparación con los demás grupos por lo que parece ser 

un marcador predictor y corrobora el estado altamente inflamatorio en estos pacientes, la 

diferencia entre grupos del VPM la desregulación endotelial observada en la patología. 
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Existe aún un vació de conocimiento con relación al estado inmunológico en último trimestre 

del embarazo específicamente periparto-parto y puerperio inmediato que al existir cambios 

abruptos inmunológicos podría encontrarse un cambio especifico inmediatamente periparto 

que diluciden mejor los mecanismos asociados a PRES. 

 

El PRES asociado a patología hipertensiva del embarazo parece ser un continuum y no una 

patología independiente de la eclampsia/preeclampsia con datos de severidad y leve. Faltan 

estudios para encontrar el mecanismo principal para causar daño en sistema nervioso central 

en las pacientes, así como modelos para predecir daño a sistema nervioso central y 

posteriormente prevenir y tratar de manera más efectiva.  
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