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RESUMEN

Cuatro dias después de una interrupcion esponta-
nea del embarazo esta mujer de 17 afios de edad,
previamente sana, presentd crisis téni

SUMMARY
For days after spontaneous interruption of
the pregnancy a previously healthy 17-year-

A suingreso se constatd hemiparesia izquierda.

La RM cerebral evidencia en T2 y FLAIR éreas bri-
llantes asimétricas corticosubcorticales bihemisfé-
ricas, con disminucién e irregularidad de sefial en
sector proximal de arterias silvianas visibles en la
secuencia angiografica.

Los hallazgos en ésta RM fueron compatibles con
lesiones isquémicas secundarias en un contexto de
sindrome de Call-Fleming.

Palabras Clave: Isquemia cerebral - Sindrome de
Call - Fleming - RM

INTRODUCCION

Aunque inusuales, complicaciones cerebrovasculares
puede sobrevenir durante el tercer trimestre del em-
barazo y en el puerperio.

Ambos estados generan las condiciones para la apari-
ci6n de estos eventos, cuyo prevalencia se incrementa
cuando hay factores de riesgo y/o enfermedad vascu-
lar pre-existentes.

CASO CLINICO

Cuatro dias después de una interrupcion esponténea
del embarazo, esta mujer de 17 afios de edad previa-
mente sana, presentd crisis tonico-clonicas generaliza-
das tornandose rapidamente estuporosa.

A su ingreso se constaté hemiparesia izquierda.

Se realiz6 RM y angioRM de cerebro en un equipo Sig-
na 1.5 GE Healthcare (Milwaukee - W\sconsm USA) de
de

presented tonlc{lomc
seizures and she suddenly became drowsy. A
admission neurological examination dls(losed left
hemiparesis.
Brain MRI on FLAIR and T2-weighted images
showed asymetrical hyperintense lesions in the
bilateral parietal and frontal lobes. Moreover
MRA disclosed irregular segmental stenosis of the
bilateral middle cerebral arteries.
These MRI and MRA findings were compatible
with ischemic stroke secondary to Call-Fleming
sindrome.

Key words: Brain ischemia - Call - Fleming
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Este examen evidencia maltiples lesiones corticosub-
corticales insulares y frontoparietales con distribucion
bilateral y asimétrica.

Las mismas, de aspecto isquémico, presentan baja se-
fial en T1, son brillantes en T2y FLAIR, con algunos sec-
tores de difusion restringida particularmente en area
lenticulocapsular derecha concordando con el déficit.
Notese en la angioRM para tiempo arterial sefial irre-
gular y disminuida en segmentos proximales silvianos
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DISCUSION

Durante el embarazo y el puerperio el accidente cere-
brovascular es una complicacion rara, aunque poten-
cialmente grave dado que se le atribuye hasta 22% del
total de muertes durante éste periodo de la vida.

Los datos de la literatura revelan una incidencia de
ACV gravido-puerperal que oscila entre 5 y 40 por
cada 100000 partos, con ligera prevalencia de las for-
mas isquémicas respecto de las hemorragicas.
(9-12-13-24-25)

Cualquiera sea el mecanismo, se estima que hasta 90%
del éstos ACV ocurren durante el tercer trimestre y el
puerperio. La eclampsia, la angiopatia cerebral reversi-
ble, la trombosis venosa y las hemorragias cerebrome-
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ningeas se consideran las cuatro formas tipicas de ACV
en éste contexto.
(9-12-13-24)

A los factores de riesgo vascular usuales, se agregan
durante la gestacion y el puerperio otros, comos a hi-

las vasculitis pr . la mi-
grafta, el abuso de alcohol y/o sustancias vasoactivas, y
el éstasis venoso, entre otros, los cuales crean las con-
diciones propicias para la aparicion de ACV isquémicos
arteriales o venosos. (7 - 14 - 17 - 21 - 24)

Fuera de esta lista, la hemorragia cerebromeningea
puede ocurrir por ruptura de una malformacién vascu-
lar asintomatica durante la vida pregestacional o mas
raramente de un sindrome de MoyaMoya.

(11-12-14)

La angiopatia cerebral gestacional reversible (ACGR)
es un sindrome de vasoconstriccion cerebral descripto
por Cally Fleming a fines de los afios 80'. De causa des-
conocida, puede cursar con manifestaciones clinicas de
ACV isquémico y excepcionalmente hemorrégi(o, sien-
do su pronéstico generalmente favorable.

(1-2-3-4-6-7-8-9-15-16-17-18-19-23-25-26)

La angiografia, en cualquiera de sus modalidades, de-
muestra tipicas alteraciones usualmente reversibles,
con estrechamiento segmentario e irregular en el seg-
mento proximal de los vasos de mediano calibre que
componen los ciruitos anterior y/o posterior, con carac-
teristicas similares a las observadas en las vasculitis.

La normalidad o casi normalidad del LCR, la ausencia
de malformacion vas(ular i la reversibilidad de los ha-
llazgos
los principales citerios magnomms para diferenciar
esta entidad de las vasculitis, y del angioespasmo se-
cundario a hemorragia subaracnoidea.
(2-4-5-7-15-16-19-20-21-25-27)

Clinicamente la ACGR se carateriza por la aparicién
de crisis convulsivas ylo déficit neurolégico focal, fre-
cuentemente precedidos de cefaleas inusuales por su
intensidad, y con compromiso variable en el estado de
vigilia; siempre en ausencia de hipertension arterial
proteinuria. (27 -9 - 15 - 16 - 17 - 20)

Por imagenes, y acompafiando a las alteraciones an-
giograficas ya citadas, pueden observarse lesiones is-
quémicas frecuentemente bilaterales y en territorios
limitrofes. Resulta inusual el edema vasogénico de
sustancia blanca tal como el observado en la encefalo-
patia posterior reversible, otro proceso préximo fiso-
patolégicamente a la ACGR. (2 -7 - 17 - 20)

El incremento de velocidad a nivel de los vasos afecta-
dos, que se observa durante la fase aguda de la ACGR,
en el doppler transcraneano; y los hallazgos de la ne-
cropsia con ausencia de cambios inflamatorios en la
pared de esos vasos, avalan la hipdtesis de un proceso
vasoespastico usualmente reversible.
(2-10-16-20-25-27)
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El pronéstico entonces es favorable en la mayor parte

e los casos siendo excepcionales las formas isquémi-
cas 0 hemorragicas graves con evolucion fatal.
(6-7-19-26)

Como regla general existe consenso para indicar nimo-

dipina via endovenosa u oral, reservando la opcion te-

rapedtica de fibrinolisis quimica y/o mecanica para ex-

cepcionales casos de angiopatia oclusiva con evolucién
refractaria al

(2-6-7-22-23-24)

CONCLUSION
Durante el tercer trimestre del embarazo o el puer-
perio la aparicién de crisis convulsivas, asociadas o no
con déficit neurolégico, pueden ser secundarias a una
complicacién cerebrovascular.

En tal contexto, la posibilidad de angiopatia gestacio-
nal reversible debe incluirse en a lista de diagnésticos
diferenciales.
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