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Manifestaciones radiolégicas en la angiopatia cerebral
posparto: hemorragia subaracnoidea cortical, hematomas
multifocales corticales, lesiones isquémicas y vasoespasmo

arterial cerebral reversible

Radiological manifestations of postpartum cerebral angiopathy:
subarachnoid hemorrhage, multilobular intracerebral hemorrhages,
ischaemic lesion and reversible cerebral vasospasm

Maria Eugenia Sottano*, Marina Sanchez Abraham y Lucas Martin Romano

Servicio de Neurologia, Hospital Privado de Comunidad, Mar del Plata, Argentina

Introduccién

La angiopatia cerebral posparto (ACP) estd comprendida
dentro del sindrome de vasoconstricciéon cerebral reversible
(SVCR). Esta entidad se ha visto asociada a ciertas condiciones
entre las cuales se destacan: el sexo femenino, el embarazo y
el puerperio, la exposicién a determinados farmacos y téxi-
cos, principalmente vasoactivos, las alteraciones del medio
interno, los trasplantes y las enfermedades hematolégicas y
autoinmunes’?. Generalmente se presenta como un cuadro de
inicio agudo o subagudo de cefalea severa y recurrente, ndu-
seas y vomitos, crisis epilépticas, signos de foco de variable
intensidad, més frecuentemente visuales, y alteraciones del
estado de conciencia, pudiendo llegar al coma?. Con respecto a
las manifestaciones radiolégicas es frecuente hallar hemorra-
gias intracraneales en forma de hemorragia subaracnoidea
(HSA) de tipo cortical, hemorragia intraparenquimatosa
(HIP) y hemorragia subdural. También se incluye la apari-
cién de isquemia aguda, generalmente durante la segunda
semana. El diagnéstico definitivo requiere de la documenta-
cién de anormalidades angiograficas reversibles dentro de las
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12 semanas. Tanto la angiografia cerebral, que es el método
de oro?3, como nuevas técnicas menos invasivas (angiorre-
sonancia o angiotomografia) pueden utilizarse, evidenciando
estrecheces segmentarias multifocales en las arterias cere-
brales de calibre grande y mediano. Recientemente, se han
reportado neuroimdagenes con compromiso central de carac-
teristicas morfoldgicas atipicas de este cuadro que incluyen
hemorragia, edema citotéxico, infartos, patrones de distribu-
cién variables, lesiones que realzan con contraste, asi como
dafio estructural residual®®.

Describimos una paciente de sexo femenino que comienza
un cuadro clinico e imégenes compatibles con ACP asociada a
un sindrome de hemdlisis, aumento de enzimas hepaticas y
plaquetopenia (HELLP).

Caso clinico

Mujer de 29 anos, en periodo de gestacién de 34 semanas,
que ingresé en el hospital por vémitos, dolor abdominal
inespecifico y un episodio de crisis ténico-clénica generali-
zada de 5 minutos de duracién, que cedié sin medicacién.
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Figura 1 - RMN de ingreso. A y B. Gradiente echo que muestra HIP aguda cortico-subcortical frontal derecho y
occipito-parietal izquierdo. C. FLAIR que muestra HSA frontal y en territorio de la arteria cerebral media derecha. D. FLAIR
que muestra lesiones isquémicas paraventriculares derechas y en la capsula interna. E y F. Angiografia digital por
cateterismo con disminucién del calibre de la porcién supraclinoidea de la carétida interna y de sus segmentos A1l y M1
compatible con vasoespasmo.

Al examen fisico de ingreso presentaba: presién arterial Se realizd cesdrea de urgencia. Los estudios de labora-
(PA) 145/80 mm Hg, Glasgow 14/15, bilateral inferior derecha. torio incluyeron hematocrito 16%, hemoglobina 5,7 mg/dl,
Repitié un nuevo evento convulsivo que cedié con sulfato plaquetas 47.000, GOT 2.703, GPT 3.724 y lactato deshidroge-
de magnesio y administracién endovenosa de diazepam. nasa 1.999. Se interpreté el cuadro clinico como eclampsia

Figura 2 - RMN de control. A. Secuencia FLAIR que muestra desaparicién de las lesiones paraventricular y de capsula
interna derecha. B. Secuencia T2 que muestra disminucién de la lesién parietooccipital izquierda. C. AngioRM intracraneal
que muestra normalizacién del calibre de las arterias que mostraban vasoespasmo.



NEUROL ARG.2012;4(4):233-235 235

complicada con sindrome HELLP. Se realiz6 resonancia mag-
nética nuclear (RMN) de craneo, en donde se evidencié
hemorragia intraparenquimatosa (HIP) occipital izquierda y
frontal derecha, HSA en las convexidades frontales y lesiéon
isquémica paraventricular derecha (fig. 1). Se realizé angiogra-
fia digital observandose disminucién del calibre de la porcién
supraclinoidea de la arteria carétida interna y segmentos Al
y M1 compatible con espasmo (fig. 1). Durante su ingreso evo-
lucioné favorablemente, con control de la PA con nifedipina
y alfa metildopa. Se realizé electroencefalograma que resultd
normal. El hepatograma y resto del laboratorio experimentd
una franca mejoria. En controles neurolégicos posteriores se
evidenci6 cuadrantopsia secuelar. Se realizé6 RMN de encéfalo
y angioRM de control a los 2 meses, en la cual no se observd
vasoespasmo (fig. 2).

Discusion

Al igual que en otros casos descritos en la literatura, nues-
tra paciente con cuadro de ACP presenté lesiones cerebrales
hemorragicas en forma de HIP y HSA, lesién isquémica y
vasoconstriccién reversible. Segiin una reciente publicacién
sobre las diferentes presentaciones de la ACP, que incluy6 de
forma retrospectiva una serie de 18 pacientes embarazadas
con sintomas neurolégicos y signos angiograficos compatible
con vasoconstriccidon, se observd: cefalea en el 89%, déficit
focales en el 50%, disturbios visuales en el 44%, encefalopa-
tia en el 33% y convulsiones en el 28%. Las neuroimagenes
observadas en dicha serie mostraron anormalidades en el 72%,
incluyendo HIP en el 39%, presencia de edema vasogénico en
el 5% e infarto isquémico en el 35%°. La evolucién clinica de
nuestra paciente se encuentra dentro del 28% de afectadas
que presentan déficits residuales, en contraste con el 50% que
recupera completamente y el 22% que evoluciona con curso
fulminante®. Esto estaria en concordancia con la evolucién
mas benigna en el SVCR asociado a eclampsia, en contraste
con el asociado a otras causas descrito en una revision retros-
pectiva, partiendo de una base de datos radiolégicos durante
casi 12 anos'®. En ella se observa ademads que los sintomas
iniciales en el SVCR asociado a eclampsia son con mads fre-
cuencia la cefalea y los trastornos visuales, en comparacién
con la alteracién del estado mental y los signos focales grose-
ros, que suelen observarse en el SVCR asociado a otras causas.
En cuanto a las diferencias radioldgicas, el talamo, el mesen-
céfalo y la protuberancia estuvieron significativamente menos
afectados en el SVCR asociado a preeclampsia-eclampsia res-
pecto a otras causas. También mostraron una menor severidad

de edema, menos hemorragia y realces con contraste, con una
mayor frecuencia de resolucién completa de las lesiones en el
seguimiento'®. Por otro lado, existe una gran similitud clinica
entre eclampsia y ACP, conformando quizdas 2 enfermedades
de un mismo espectro fisiopatolégico!l. Presentamos un caso
de SVCR durante el final del embarazo, constituyendo una ACP,
particularmente asociado a sindrome HELLP como posible fac-
tor desencadenante.
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