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Introdução

O diagnóstico da síndrome da 
encefalopatia reversível posterior (PRES) 
é clínico e radiológico, porém sua 
fisiopatologia ainda é desconhecida. Duas 
teorias têm sido sugeridas: a vasogênica 
e a teoria citotóxica.1 A primeira está 
relacionada ao aumento da pressão 
arterial, que compromete a autorregulação 
cerebral, causando vasodilatação e 
aumento da permeabilidade da barreira 
hematoencefálica, levando a um edema 
vasogênico.2 A segunda sugere um 
aumento intenso e súbito da pressão 
arterial, resultando em uma vasoconstrição 

Caso de hemianopsia reversível no pós-parto decorrente de 
síndrome da encefalopatia reversível posterior (PRES) em 
gestante com eclâmpsia tardia

Reversible hemianopsia in postpartum due to posterior reversible 
encephalopathy syndrome in pregnant with late eclampsia

Objetivos: Descrever um caso de Síndrome da En-
cefalopatia Reversível Posterior em gestante diag-
nosticada com eclâmpsia tardia, bem como seu 
manejo clínico. Descrição do caso: Paciente femini-
na, 34 anos, em sua terceira gestação, iniciou com 
aumento dos níveis tensionais durante o trabalho 
de parto e, após onze dias de puerpério, apresentou 
quadro de diminuição da acuidade visual à direi-
ta, seguida de crise convulsiva e subsequente perda 
parcial da visão do olho direito. Após a realização 
de exames de imagem e descartada a possibilida-
de de acidente vascular encefálico, a paciente foi 
diagnosticada com Síndrome da Encefalopatia Re-
versível Posterior (PRES). Instituído o manejo clí-
nico das crises convulsivas e hipertensivas, houve 
remissão completa dos sintomas e reversão do qua-
dro clínico inicial. Conclusões: Uma vez adequa-
damente diagnosticada e tratada, a Síndrome da 
Encefalopatia Reversível Posterior pode apresentar 
evolução satisfatória, especialmente quando asso-
ciada a um fator desencadeado agudamente, como 
a eclâmpsia.
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Objectives: To describe a case of Posterior 
Reversible Encephalopathy Syndrome diag-
nosed in pregnant women with late-eclamp-
sia, as well as its clinical management. Case 
description: A 34 years old patient in her 
third pregnancy had started with high blood 
pressure levels during labor; after eleven days 
postpartum, she presented a decreased right 
visual acuity; subsequently one episode of 
seizure followed by partial loss of vision in 
the right eye. After conducting tests and ruled 
out stroke, the patient was diagnosed as Pos-
terior Reversible Encephalopathy Syndrome 
(PRES). Established the clinical management 
of seizures and hypertensive crisis, there was 
complete remission of symptoms and rever-
sal of the initial clinical picture. Conclusion: 
Once properly diagnosed and treated, the 
Posterior Reversible Encephalopathy Syn-
drome can present satisfactory progress, es-
pecially when associated with an acutely trig-
gered factor, as eclampsia.
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cerebral que provoca dano endotelial e 
hipóxia, vasoespasmo e a formação de 
edema citotóxico.3

Dentre os achados clínicos dessa 
síndrome, estão: cefaleia, alteração do 
nível de consciência, crises convulsivas e 
alterações visuais. Em associação está o 
edema vasogênico na substância branca 
encefálica, afetando principalmente os 
lobos occipitais e parietais, achados 
presentes em tomografia computadorizada 
(TC) e/ou ressonância nuclear magnética 
(RNM) do encéfalo e que permitem o 
diagnóstico desta síndrome. Alguns fatores 
têm sido aventados como potenciais 
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indutores da síndrome PRES, dentre eles: aumento 
agudo da pressão arterial, doenças autoimunes, 
perda da função renal e terapia imunossupressora ou 
quimioterápica. Como exemplos, estão a hipertensão 
na gestação, o lúpus eritematoso sistêmico e o uso de 
imunossupressores nos transplantes de órgãos.4,5

A pré-eclâmpsia apresenta grande morbimortalidade 
materno-fetal. Como definição, deve-se apresentar 
hipertensão com idade gestacional ≥ 20 semanas, 
associada à proteinúria.6 Acredita-se que a fisiopatologia 
da pré-eclâmpsia tem início na implantação inadequada 
do concepto à parede uterina, invasão incompleta do 
trofoblasto devido ao remodelamento inadequado 
das artérias uterinas espiraladas. Esse fenômeno leva 
à diminuição do fluxo sanguíneo uteroplacentário e, 
consequentemente, à isquemia e disfunção endotelial 
que, por comprometimento sistêmico, contribui com o 
aumento dos níveis tensionais.1

A eclâmpsia se dá quando a paciente pré-eclamptica 
apresenta quadros convulsivos, sem relação com danos 
neurológicos ou causa específica. As crises geralmente 
ocorrem em até 48 horas após o parto, porém existem 
casos de ocorrência anterior ou, até mesmo, durante 
o parto.1,7 No passado, as convulsões eram descritas 
como vasoespasmos cerebrais locais ou generalizados. 
Atualmente, considera-se como causa primária desse 
quadro o aumento da pressão de perfusão, chamado de 
encefalopatia hipertensiva, que afeta a autorregulação 
cerebral, resultando em edema vasogênico.1,2

A possível associação entre as síndromes PRES 
e pré-eclâmpsia/eclâmpsia é sugerida quando a 
ocorrência da hipertensão grave induz vasoespasmo 
cerebral, resultando em isquemia e edema citotóxico. 
Existem teorias que assinalam essa relação quando 
a hipertensão aguda na eclâmpsia manifesta-se 
com perda da autorregulação e, consequentemente, 
dilatação passiva das arteríolas cerebrais, resultando 
na formação do edema vasogênico cerebral, também 
presente na síndrome PRES.

O objetivo desse relato é apresentar um caso de 
PRES em paciente que apresentou eclâmpsia com 11 
dias de puerpério, com reversão completa.

Relato do caso

Paciente feminina, gestante, 34 anos, do lar, natural 
de Alegrete, RS, procedente de Porto Alegre, RS, 
hígida, em sua terceira gestação, chega à emergência 
do Hospital São Lucas da PUCRS (HSL/PUCRS). 
Idade gestacional de 36 semanas, com dores em 

baixo ventre, pressão arterial de 130/86 mmHg, 
e batimentos cardiofetais de 136 batimentos por 
minutos. Realizado parto cesariano no dia da 
baixa, por duas cesarianas prévias e oligodramnio, 
procedimento sem intercorrências.

Recém-nascido feminino, peso 2.720 gramas, Apgar 
8/9 no primeiro e no quinto minutos, respectivamente. 
A paciente recebeu alta hospitalar em bom estado geral 
72 horas após o parto. Com uma semana de puerpério, 
procurou a emergência obstétrica queixando-se de cefaleia 
holocraniana intensa, sem alívio com analgesia via oral, 
apresentando edema de membros inferiores. Na suspeita 
de pré-eclâmpsia puerperal, a paciente foi internada. A 
relação proteinúria/creatininúria em amostra da chegada 
foi de 1,76 g/g e os demais exames mostravam creatinina 
sérica de 0,8 mg/dL, tempo de protrombina de 104% e 
RNI de 0,97, tempo de tromboplastina parcial ativado: 
23/25 segundos, fibrinogênio: 257 g/L, plaquetas: 318.000 
plaquetas/mm3, ácido úrico: 5,5 mg/dL, transaminase 
glutâmico-oxalacética: 32 UK; transaminase glutâmico 
pirúvica: 42 UK.

Após 8 dias, no HSL, a paciente apresentou pico 
hipertensivo de 180/100 mmHg, com melhora à 
administração de Inibidor da ECA (captopril) 25 mg, via 
oral, em dose única. Três dias após, a paciente apresentou 
pressão arterial de 220/110 mmHg (aferida em ambos 
os membros superiores), sendo novamente administrado 
captopril, via oral. Uma hora após, a pressão arterial 
estava 200/100 mmHg, sendo administrada hidralazina 
25 mg, via oral. Nova aferição da pressão arterial foi 
de 160/100 mmHg. Passada mais uma hora, a paciente 
queixou-se de dificuldade visual à direita.

Nesse momento, a equipe de Nefrologia assistente 
já havia estabelecido esquema terapêutico: enalapril 
10 mg, dois comprimidos, via oral, de 12 em 12 
horas, amlodipina 5 mg, dois comprimidos, via oral, 
de 12 em 12 horas, e clonidina, se necessário. Minutos 
após a nova queixa, a paciente apresentou episódio de 
convulsão, sendo prontamente atendida pela equipe 
médica: administrada hidralazina 5 ml EV, sulfato 
de magnésio em bomba de infusão, com melhora do 
quadro após 15 minutos. Após três horas, a paciente 
queixou-se de visão turva com perda parcial da visão 
do olho direito, sendo prontamente realizada uma 
RNM de encéfalo pela suspeita de acidente vascular 
encefálico. No dia seguinte, já apresentava melhora do 
quadro. A pressão arterial sistêmica foi gradualmente 
corrigida, porém sob acompanhamento, para evitar 
queda brusca dos níveis tensionais.
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A paciente permaneceu com quadro de hemianopsia 
e cefaleia por mais um dia, mantendo a pressão arterial 
estável (126/76 mmHg). A RNM apresentou sinais de 
comprometimento do lobo occipital direito decorrente 
de um edema vasogênico (Figura 1), quadro compatível 
com Síndrome PRES. Nesse dia, ela negava queixas, 
sem hemianopsia e a pressão arterial estava controlada: 
120/70 mmHg. Uma segunda RNM apresentou melhora 
considerável nos padrões radiológicos (Figura 2).

Figura 1. Ressonância Nuclear magnética realizada na suspeita 
diagnostica de Síndrome PRES: Sinais de comprometimento do lobo 
occipital direito decorrente de edema vasogênico.

Figura 2. Ressonância Nuclear magnética realizada cinco dias após 
a primeira, apresentada na Figura 1: melhora considerável da lesão.

A paciente recebeu alta hospitalar, com pressão 
arterial estável, com orientação para controle diário da 
mesma, em uso de enalapril 10 mg, 1 comprimido de 
12 em 12 horas, amlodipina 5 mg, 1 comprimido de 12 
em 12 horas, com retorno ambulatorial para Nefrologia 
e Obstetrícia. No mês seguinte, o enalapril foi reduzido 
para 5 mg 1 comprimido de 12 em 12 horas, e no terceiro 
mês, foi suspensa a medicação anti-hipertensiva.

Discussão

A síndrome PRES pode acometer indivíduos de 
qualquer idade. Existem alguns fatores que predispõem 
a essa síndrome, como encefalopatia urêmica, 
nefrotoxidade pelos inibidores da calcineurina, pré-
eclâmpsia, eclâmpsia.8-10

A síndrome PRES tem como sintomas: cefaleia, 
distúrbios visuais, queda no nível de consciência e 
convulsões. O nome dessa síndrome nos remete a danos 
no lobo posterior, visto que há presença de lesões nessa 
região, localizada no território vertebrobasilar, em 
virtude da ausência de barorreceptores. Há, entretanto, 
casos em que se apresentam danos em lobo anterior. 
Essas são situações mais graves, que sempre apresentam 
concomitantemente alguma intercorrência na circulação 
posterior.11 Na literatura, há alguns dados encontrados 
com auxílio de RNM e TC que mostram edema 
subcortical atingindo a substância branca e cinzenta dos 
lobos parietal e occipital.12

A síndrome PRES pode ser suspeitada a partir da 
história clínica do paciente. Entretanto, antes mesmo 
da realização da RNM de definição diagnóstica, 
hipóteses diagnósticas são similarmente propostas, 
em virtude do quadro clínico dos pacientes ser 
inespecífico. A TC pode mostrar lesões hipodensas na 
região posterior do cérebro, porém, a RNM é a técnica 
padrão ouro. A vantagem do uso da RNM está na 
possibilidade de distinção entre o edema vasogênico, 
que é reversível, do edema citotóxico, irreversível.13

Em relação à eclâmpsia, hoje se sabe que por volta 
de 30%-35% dos casos ocorrem em até 48 horas após 
o parto. Quinze a 25% dos casos podem ocorrer após 
esse período - eclâmpsia pós-parto tardia, em que os 
sinais clássicos de eclâmpsia podem estar presentes 
ou não. Nos pacientes com eclâmpsia, a síndrome 
PRES apresenta maior probabilidade de manifestação 
no período de puerpério, devido ao maior acúmulo 
de fluídos e maior tendência a desenvolver edema 
cerebral.13,14 No caso relatado, a paciente apresentou 
eclâmpsia 11 dias após o parto.
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No caso descrito, a síndrome PRES foi associada 
a um quadro de eclâmpsia pós-parto, apresentando 
evolução satisfatória com manejo adequado do quadro 
convulsivo e hipertensivo. Na maioria dos casos de PRES, 
os pacientes apresentam melhora significativa, tendo um 
prognóstico favorável, visto que o edema cerebral reduz 
a partir do controle dos níveis tensionais.15

O evento descrito é um exemplo de aumento 
transitório de pressão arterial levando ao edema 
e PRES, ao qual se tem buscado um modelo 
experimental animal. Atualmente, o nosso grupo 
tem trabalhado na implantação desse modelo, já 
com resultados promissores.9 Os estudos têm sido 
realizados com o uso do modelo de redução da 
pressão de perfusão uterina em ratos (RUPP model: 
reduced uterine perfusion pressure). Esse modelo em 
ratos foi demonstrado pela primeira vez em 1982 
por Abitbol,16 sendo as ratas consideradas o melhor 
modelo animal para tal experimento atualmente. 
Consiste no implante de clipes metálicos nas artérias 
aorta (abaixo das artérias renais), bem como nas 
uterinas com o objetivo de reduzir a perfusão 
uteroplacentária.

Essa redução levaria ao aumento sistêmico da 
pressão arterial através de fatores ainda não elucidados. 
Este modelo tem sido utilizado por Granger et al.17 
na investigação da doença hipertensiva gestacional. 
Baseado no aumento agudo da pressão arterial, utilizou-
se esse procedimento para investigar a repercussão no 
leito vascular do sistema nervoso central, observando-se 
alteração na barreira hematoencefálica.9
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