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Sindrome de PRES en la sepsis

Posterior reversible encephalopathy syndrome
(pres) in sepsis

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (sindrome
de PRES) es una entidad cliniconeuroradiologica introdu-
cida a finales de 1996 por Hinchey et al." Es un estado de
neurotoxicidad acompanado de lesiones cerebrales carac-
teristicas en las pruebas de imagen y caracterizado por la
reversibilidad de los hallazgos. Las manifestaciones clinicas
incluyen cefalea, encefalopatia, crisis comiciales y altera-
ciones visuales corticales?.

Caso clinico

Varén de 36 afos, sin alergias conocidas, sin habitos toxicos
y sin factores de riesgo cardiovascular. Como antecedente
patoldgico presenta una osteosintesis en la extremidad infe-
rior derecha a los 13 anos, con infeccion del material
protésico con buena evolucién con tratamiento antibidtico.

Acude a urgencias por dolor en muslo derecho, fiebre
y odinofagia tratada con antitérmicos. Se realizan hemo-
cultivos y se inicia tratamiento antibiético empirico con
meropenem. A las 24 horas presenta hemocultivos positi-
vos para Estreptococo pyogenes (S. pyogenes), realizandose
puncién del muslo sin obtener muestra. Se cambia cobertura
antibiotica a piperacilina-tazobactam y clindamicina. Pre-
senta hipotension arterial, acidosis lactica y coagulopatia.
Se realiza ecografia de partes blandas con signos compati-
bles con miositis y liquido articular en rodilla, realizandose
puncién obteniendo liquido turbio con cocos gram positi-
vos en la tincion de Gram. Ingresa en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) con shock séptico secundario a infeccion de
partes blandas y fracaso multiorganico.

Se decide intervencion quirlrgica urgente realizandose
desbridamiento de la rodilla obteniendo pus, viendo afecta-
cion hasta fascia con conservacion del musculo. Evolucion
torpida requiriendo revision quirdrgica a las 24 horas
ampliandose fasciotomias. Fracaso hemodinamico (nora-
drenalina hasta 1,8mcg/kg/min), lesion pulmonar aguda,
fracaso renal agudo (terapia continua de reemplazo renal),
fracaso hepatico (hiperbilirrubinemia 9mg/dL) y coagula-
cion intravascular diseminada (multiples transfusiones de
plasma, plaquetas y hematies). Buena evolucion con reso-
lucion de los fracasos organicos, realizandose a los 12 dias

de ingreso nueva intervencion quirtrgica para colocacion
de injertos con shock hemorragico en el postoperatorio
inmediato, sin objetivar ninglin vaso sangrante y con buena
evolucion con vendaje compresivo. Es dado de alta a planta
de hospitalizacion tras 16 dias de ingreso en UCI.

A los 11 dias en planta presenta alteracion visual
con ceguera cortical a la exploracion. El TC de craneo
muestra edema vasogénico posterior occipital (predo-
minio izquierdo). Presenta crisis comiciales iniciandose
tratamiento con valproato y se solicita RMN craneo obser-
vandose imagenes compatibles con sindrome de PRES
(areas focales multiples y confluentes hiperintensas en T2,
iso-relativamente hipointensas en T1, sin traduccion en
difusion, preferentemente subcotico-yuxtacorticales afec-
tando de forma simétrica a regiones parieto-occipitales
posteriores, temporo-occipitales infero-laterales, frontales
superior-medias y hemisféricas cerebelosas posteriores, y
traduciendo la presencia de edema vasogénico) (fig. 1).
En planta destaca hipertension arterial con cifras de hasta
160 mmHg de sistolica y 100mmHg de diastdlica, ya pre-
sente previo al alta de UCI, y la persistencia del fracaso
renal precisando hemodialisis intermitente.

Es dado de alta a los 52 dias de hospitalizacion con reso-
lucion de la clinica. RMN de craneo de control ambulatoria
tras 12 semanas de la clinica que es normal (fig. 2).

El sindrome de PRES suele desarrollarse en contexto
de hipertension aguda, fracaso renal o exposicion a inmu-
nosupresores. Se han descrito varios casos en UCI por
preeclampsia o eclampsia®. Los trastornos metabdlicos
incluyen hipomagnesemia, hipocolesterolemia y exceso de
aluminio. Con un diagnostico precoz y un tratamiento rapido
suele ser reversible*.

Los hallazgos radiolégicos son necesarios para el diagnos-
tico. Incluyen areas de edema vasogénico de predominio en
la zona parieto-occipital y afectacion de sustancia blanca
profunda y estructuras infra-tentoriales. Se ha descrito la
incidencia de regiones afectadas, siendo un 98,7% en zona
parieto-occipital, 78,9% frontal posterior y 68,4% temporal®.

La fisiopatologia tiene muchas teorias propuestas. La
mas aceptada propone una alteracion en la autorregulacion
cerebral causada por los estados que causan un aumento
rapido de la tension arterial generando hipoperfusion y
edema vasogénico. Otras implican disfuncion endotelial,
mas caracteristico en la preeclampsia, eclampsia y sepsis, y
el vasoespasmo con la subsiguiente isquemia®. La sustancia
blanca cerebral es la mas involucrada, debido a su composi-
cion de fibras mielinizadas en una matriz de células gliales,
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Figura 1

arteriolas y capilares que hacen que sea una zona con mas
riesgo de edema vasogénico. El cortex es mas organizado y
se afecta menos.

No hay muchas publicaciones que relacionen el sindrome
de PRES con la presencia de sepsis. Bartynski et al. demues-
tran una asociacion del sindrome de PRES con infeccion,
sepsis y shock, presentandose tras 2 semanas de la bacte-
riemia o infeccion (absceso, neumonia o infeccion dsea), y
a los 30 dias tras drenaje del foco o bacteriemia por gram
positivos’.

Otros estudios describen que una tension arterial sistélica
por encima de 200 mmHg o incrementos en una semana de
un 35 aun 62% (con una media del 48%) se pueden asociar con
la aparicidn del sindrome de PRES®. Se ha descrito un caso
en contexto de la realizacion de artroscopia con infusion de
epinefrina, con cambios bruscos de la TA®.

Nuestro paciente, tras 27 dias del inicio de la infeccion
presenta clinica compatible (alteraciones visuales y crisis

Figura 2

RMN craneo con imagenes hiperintensas en secuencia flair coronal y T2, compatibles con Sindrome de PRES.

comiciales) siendo confirmado por neuroimagen. Durante el
ingreso en UCI presenta un incremento del 34% respecto a
sus cifras basales de TA. Hay que destacar la presencia de
labilidad hemodinamica durante el ingreso como una posible
causa, ademas de la presencia de shock séptico secundario
a fascitis necrotizante y artritis por S. pyogenes.

La neuroimagen es uno de los puntos clave en el diag-
nostico, pero la sospecha clinica es un factor importante. El
tratamiento incluye control de la TA (un descenso del 10% o
20% suele ser suficiente), suspender agentes toxicos, correc-
cion de las anormalidades electroliticas y tratamiento de las
crisis comiciales. Si la hipertension no se llega a controlar
puede aparecer infarto posterior o hemorragia.

Se trata de una enfermedad benigna y mayoritariamente
reversible, sobre todo una vez conocido el factor causante
y tras eliminarlo. Las imagenes radiolégicas pueden per-
sistir semanas, recomendando una prueba de imagen de
seguimiento a las 4 o 6 semanas. Una vez resueltas las

RMN craneo de control con resolucion de las lesiones.
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anormalidades radiologicas los pacientes no suelen reque-
rir tratamiento anticomicial de forma cronica. Los clinicos
que tratan pacientes con sepsis deben conocer esta entidad
que puede complicar su curso clinico.
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Donacion tras la muerte cardiaca
controlada (tipo m de Maastricht). La
cirugia rapida sin canulacién premorten
como alternativa

Donation following controlled cardiac death
(Maastricht type lll). Rapid surgery without
premortem cannulation as an alternative

Sr. Director:

Debido a la escasez de organos, la donacion tras la muerte
cardiaca (DMC) representa una buena alternativa en aque-
llos pacientes que no evolucionan a muerte encefalica.

El tipo de donante tras la muerte cardiaca no es igual en
todos los paises. En la mayoria se utilizan donantes tipo 1
de Maastricht (fallecidos tras la limitacion de las técnicas
de soporte vital, LTSV, en situacion de gran daio neurolo-
gico irreversible), mientras que en Espana esta desarrollado
desde hace anos el protocolo de DMC incontrolada (donan-
tes tipos 1y i1 de Maastricht) con buenos resultados’.Tan solo
recientemente se ha planteado la DMC una vez retiradas las
técnicas de soporte vital. Concretamente en el afio 2011 se
publicaron los primeros casos con resultados favorables??3.
Por otra parte, en la Conferencia de Consenso sobre dona-
cion en asistolia celebrada en Madrid en noviembre de 2011

se mostro una actitud favorable a la promocion de este tipo
de donaciones.

Uno de los aspectos mas importantes de la DMC es el
tiempo de isquemia caliente (TIC) cuya duracién guarda
relacion directa con la evolucion del érgano trasplantado.
Su cuantificacion se hace desde la extubacion terminal
para unos, o desde la aparicion de hipotension real para
otros, hasta la perfusion fria, considerandose hipoten-
sion una PAM<60mmHg o una PAS<50mmHg segln las
publicaciones*3.

Una de las medidas utilizadas para reducir el TIC es la
canulacion premortem para la perfusion fria in situ de los
organos. En los 2 casos recientemente publicados en nuestro
pais, el protocolo de manejo incluia dicha canulacién?3. Por
otro lado, la cirugia rapida (sin canulacion previa) con canu-
lacion directa de la aorta y enfriamiento local es preferida
por algunos autores y la técnica de eleccion en protocolos
como el australiano®’.

En nuestro hospital se ha implantado un protocolo de
donacion tras la muerte cardiaca controlada en pacientes
con LTSV, en el que se han considerado las 2 posibilidades
mas habituales, la cirugia rapida inmediata a la certificacion
de la muerte y la canulacion premortem previa a la cirugia.
La cuantificacion del TIC se ha establecido desde la aparicion
de una PAM < 60 mmHg hasta la perfusion fria.

Se presentan los 2 primeros casos de DMC en los que se
hizo cirugia rapida sin canulacion premortem.
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