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El síndrome de encefalopatía posterior

reversible (PRES) puede presentarse en

riormente, y a pesar de que el crecimien-

to intrauterino del feto fue adecuado has-

ta pocos días antes de practicar la cesá-

rea, este se estabilizó e incluso llegó a

bajar, siendo en la semana 32 igual que

al inicio del embarazo. La diuresis resi-

dual de la paciente fue de 800 ml/día du-

rante prácticamente todo el embarazo.

En el puerperio volvió a presentar un nue-

vo episodio de insuficiencia cardíaca y cri-

sis hipertensiva en el contexto de sobrecar-

ga hidrosalina, que se resolvió bajando el

peso seco (este al alta era de 10 kg menos

que al inicio del embarazo). Coincidiendo

con este cuadro, se detectó en la analítica

un descenso de la hemoglobina, plaqueto-

penia, elevación de la LDH (lactato-deshi-

drogenasa) y un aumento de las transami-

nasas. El frotis de sangre periférica fue

normal, descartándose hemólisis. El test de

coombs directo fue negativo.

Posteriormente hubo una recuperación

completa tanto clínica como analítica de

la paciente, pero precisaba seis hipoten-

sores para el control de la tensión arterial.

El seguimiento del embarazo en pacien-

tes en diálisis precisa de un control es-

tricto multidisciplinar, y creemos que

tanto las experiencias individuales como

las revisiones recogidas de series de ca-

sos son muy importantes para llegar a un

consenso o criterio común de manejo y

tratamiento sobre el que apoyarnos, para

conseguir así una mayor tasa de éxito y

supervivencia maternofetal7,8.
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pacientes trasplantados de órgano sóli-

do asociado a los inhibidores de calci-

neurina. La incidencia en el trasplante

renal es baja, alrededor de 0,34 %1,2, y

debe sospecharse cuando aparecen sín-

tomas neurológicos asociados a lesio-

nes características encontradas en la re-

sonancia magnética cerebral (RMC)

que revierten después de disminuir la

dosis de tacrolimus o suspenderlo. De

un diagnóstico oportuno y la suspen-

sión del inhibidor de calcineurina de-

pende la resolución del cuadro sin se-

cuelas neurológicas3.

Presentamos el caso de un receptor de

injerto renal con un PRES atípico aso-

ciado a tacrolimus.

Se trata de un paciente masculino de

32 años de edad con antecedentes per-

sonales de hipertensión arterial y enfer-

medad renal crónica estadio 5, con tras-

plante renal hace 2 años, para lo cual

recibía sirolimus, pero por intolerancia

gastrointestinal se cambió a tacrolimus,

que tomaba desde hacía 5 meses.

Consulta a nuestro hospital de IV nivel

de complejidad por cuadro clínico de

primer episodio convulsivo tónico-cló-

nico generalizado de 60 segundos de du-

ración. En la exploración física está afe-

bril, con tensión arterial de 187/133,

somnoliento, en estado posictal, sin

otros hallazgos. En la analítica destaca

ligera leucocitosis, acidosis metabólica

hiperlactatémica, creatinina: 5,43 mg/dl

(basal 3,0 mg/dl), electrolitos normales.

Se realizó tomografía axial computari-

zada (TAC) cerebral simple, donde se

evidencian varias lesiones hiperdensas,

la de mayor tamaño en lóbulo frontal

derecho; se llevó a cabo entonces una

RMC (figura 1), en la cual se encontra-

ron varias lesiones: frontal con efecto de

masa y corticosubcorticales sin restric-

ción en la secuencia ADC. Se iniciaron

múltiples estudios de extensión, entre

estos: estudio de líquido cefalorraquí-

deo, hemocultivos y urocultivo negati-

vos; biopsia estereotáxica de lesión

frontal derecha que reporta gliosis reac-

tiva y pequeños focos de hemorragia in-

tersticial. Con estos hallazgos se des-

cartan otras posibilidades diagnósticas
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leas, temblor, parestesias, alteraciones

visuales, convulsiones y coma5. Una de

las formas de presentación de neuroto-

xicidad es la PRES, entidad clinicorra-

diológica poco común y reconocida

hace pocos años (1996)6. La RMC ha

sido considerada como el estándar de

oro7 para el diagnóstico; típicamente

podemos encontrar aumento en la in-

tensidad de señal en las imágenes po-

tenciadas en T2 en las regiones poste-

riores de forma bilateral, áreas

corticosubcorticales parieto-occipitales

y, en ocasiones, compromiso cortical

por la falta de regulación de la circula-

ción posterior6. Sin embargo, más ade-

lante se describió en región frontal por

edema vasogénico de la sustancia blan-

ca subcortical6,8. La secuencia FLAIR

(fluid-attenuated inversion recover) au-

menta la capacidad de detectar lesiones

sutiles. Las secuencias de difusión

(DWI) y coeficiente aparente de la di-

fusión (ADC) son útiles para diferen-

ciar el edema vasogénico con discreta

restricción o ausencia de esta, lo que in-

dica reversibilidad.

El control imagenológico es indispen-

sable para soportar el diagnóstico1,6. No

y se plantea la posibilidad de neuroto-

xicidad por tacrolimus. Se decide sus-

pender el medicamento y observar evo-

lución, la cual fue favorable desde el

punto de vista neurológico. El paciente

es dado de alta con terapia de reempla-

zo renal, ya que no recuperó su función

basal, y sin medicamentos inmunosu-

presores. Tres meses después se realiza

control imagenológico con tomografía

cerebral simple (figura 2), que eviden-

cia resolución de las lesiones supraten-

toriales, quedando solo un área de en-

cefalomalacia frontal derecha en sitio

de hematoma.

DISCUSIÓN
Los inhibidores de calcineurina han

sido descritos como potentes inmuno-

supresores y se consideran eficaces en

la prevención de rechazo agudo del

trasplante. Sin embrago, son muchos

los efectos adversos; hablando específi-

camente del tacrolimus (también FK-

506 o Fujimycin), se han descrito au-

mento en la incidencia de diabetes y

nefrotoxicidad entre otros, pero espe-

cialmente neurotoxicidad incluso con

mayor incidencia respecto a la ciclos-

porina4. Los síntomas incluyen cefa-

existe un tiempo específico; algunos re-

comiendan 4 semanas después de que

se hayan resuelto los signos clínicos.

Este control puede ser realizado con

RMC o con TAC cerebral6.

En el paciente que describimos se pre-

sentaron características que pueden ser

consideradas como atípicas, tales como

el mayor compromiso del lóbulo fron-

tal derecho, con lesiones corticales y

hemorragia intralesional que se sobre-

puso a las lesiones por PRES, haciendo

que las lesiones típicamente reversibles

puedan progresar a daño irreversible y

encefalomalacia, tal y como se observó

en la neuroimagen de control de este

paciente (figura 2).
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Figura 1. Resonancia magnética

cerebral, secuencia FLAIR.

Lesión frontal derecha hiperintensa

heterogénea con efecto de masa por

evidencia de sangrado. Se observan

áreas hiperintensas corticosubcorticales

frontal izquierda y occipitales bilaterales.

Figura 2. Tomografía axial

computarizada cerebral simple,

control.

Se observa área hipodensa en relación con

área malácica en región frontal, en sitio de

lesión previa hemorrágica. Resolución de

las demás lesiones supra e infratentoriales.
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nes o alteraciones neurológicas en rela-

ción con dicho tratamiento en pacientes

en hemodiálisis. El interferón pegilado

mejora la absorción del fármaco y pro-

longa su vida media.

Se describe el caso de un varón de 

47 años en hemodiálisis sin alergias co-

nocidas, fumador, bebedor social y exa-

dicto a drogas por vía parenteral. Enfer-

medad renal crónica estadio 5 de origen

no filiado. Período de trasplante de 

8 años, previo a su vuelta a hemodiáli-

sis. Como otros antecedentes presenta

organ transplantation. Eur Neurol

2010;64(3):169-77.
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La prevalencia de infección por virus

de la hepatitis C en pacientes en hemo-

diálisis se estima entre el 3 y el 23 % en

los países desarrollados. Entre los efectos

adversos descritos en pacientes en hemo-

diálisis tratados con interferón en mono-

terapia, encontramos1: síntomas gripa-

les, anemia, intolerancia inmunológica

al injerto, depresión, leucopenia, confu-

sión, diarrea, dolor óseo, alteraciones ti-

roideas, trombocitopenia y convulsio-

nes. Con menor frecuencia se describen

en la literatura enfermedades autoinmu-

hipertensión arterial, virus de hepatitis

C (VHC) positivo, PCR positiva (geno-

tipo 3a), crioglobulinas positivas, gas-

tritis crónica, bronquiectasias, proble-

mas de acceso vascular, siendo portador

de catéter permanente yugular derecho.

No presentaba alteración de transami-

nasas ni de parámetros de coagulación

y, en ausencia de signos ecográficos de

hipertensión portal, comenzó trata-

miento con interferón pegilado alfa2a

en monoterapia, como candidato a nue-

vo trasplante renal. Durante los tres pri-

Tabla 1. Datos de laboratorio

Pre- Mes 3. Mes 3-4. Evolución Mes  5 

tratamiento Suspensión

Hb (g/dl) 11,8 9,6 8,8 7,2 9,9 10,2 

Leucocitos 5280 3380 12430 10910 7170 6750 

Plaquetas 111000 51000 92000 151000 155000 121000 

AST  (UI/l) 16 21 33 31 22 

ALT (UI/l) 8 11 15 9 6 

GGT (UI/l) 18 29 

CPK  (UI/l) 61 27 68 

Albúmina (g/dl) 3,5 2,5 

PCR (mg/dl) 1,3 20,5 4,6 2,7 

TSH (µUI/ml) 9,62 7,42

Resultados de laboratorio en relación con el tratamiento con interferón pegilado. Antes
del tratamiento, en el momento de la suspensión del mismo (mes 3), tras la suspensión
(mes 3-4), y tras 5 meses del inicio (mes 5).
ALT: alanina-aminotransferasa; AST: aspartato-transaminasa; CPK: creatina-quinasa;
GGT: gammaglutamil-transferasa; PCR: proteína C reactiva; TSH: tirotropina.

Tabla 2. Estudio autoinmune tras retirada de interferón

Resultado 

Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea Negativo

Anticuerpos antitiroglobulina Negativo

Anticuerpos antireceptor TSH Negativo

ANA Negativo

Anti dsDNA Negativo

AntiSm Negativo

AntiRo Negativo

AntiLa Negativo

AntiRNP70 Negativo

Factor reumatoide 49 UI/ml  (0-14)

Electroforesis de proteínas Aumento policlonal de fracción gamma

C3 y C4 Normal

ANA: anticuerpos antinucleares; TSH: tirotropina.


