
CACOC CLiCICAC 

Leucoencefalopatia posterioL reversible post eclampsia   
Doi: http://dx.doi.org/10.35954/SM2015.34.1.6

Fernandez A", Castelli Jt,, Citera J\ , Suarez R\ De Armas A" Germano Gd, Mojoli Md . 

a) lntensivista y Cardi6Ioga. Coordinadora de Unidad Docents Asistencial de Obstetricia de Alto riesgo (UDA) 

y Coordinadora de la Unidad Cardiol6gica del C.T.I. del Hospital Central de las Fuerzas Armadas (H.C.FF.AA.). 

b) lntensivista. Coordinador del Sector Polivalente del Centro de Cuidados Especiales del I LC.FF.AA. 

c) Ginecot6Iogo. Jefe del Departamento de Gineco-obstetricia del H.C.FF.AA. 

d) Ginecot6Iogo, integrante de la UDA de Obstetricia de Alto Riesgo. 

e) lntensivista. Coordinadora de Cuidados lntermedios del H.C.FF.AA., integrante de la UDA de Obsletricia de Alto Riesgo. 

RESUMEN 

Se describe el caso clinico de una paciente de 14 anos que presenta, post eclarnpsia, el sindrorne de 

leucoencefalopalfa posterior reversible (SLPR) en el puerperio precoz. Se pudo evidenciar dicho sindrorne 

clfnicarnente y su objetivaci6n tomografica. El SLPR se presenta en multiples entidades clfnicas, dentro de ellas la 

eclarnpsia. La paciente presenta a las 38 semanas de gestaci6n una eclarnpsia, se realiza interrupci6n del 

ernbarazo rnediante cesarea de urgencia, al tercer dia reitera episodio de convulsion qua cede con la 

adrninistraci6n de sulfato de rnagnesio. Posteriorrnente instala arnaurosis bilateral y paresia de rniernbro superior 

derecho. Se cornprueba por tornograffas de craneo en dos oportunidades, edema vasogenico de sustancia blanca 

en sector cerebral posterior, qua revierte a las 72 horas tanto clinica, corno tornograficamente. El tratamiento fue 

precoz, se controlaron las convulsiones, tratarniento de la hipertensi6n arterial. Revierte el sindrorne y la paciente 

queda sin secuelas. Ante una paciente con eclampsia que agrega otros trastornos neurol6gicos hay que tener 

presente el SLPR y rapidamente controlar la hipertensi6n evitando qua progrese a infarto cerebral. 

PALABRAS CLAVE: CENTROS DE ASISTENCIA AL EMBARAZO Y AL PARTO 

ECLAMPSIA 

ENCEFALOPATiAS 

HIPERTENSION 

PERIODO POSPARTO 

PREECLAMPSIA 

INTRODUCCION 

El sindrome clfnico radiol6gico de leucoencefalopatia 

cerebral reversible fue descrito en 1996 ( 1 ) dado por 

convulsiones, cefaleas, amaurosis, y con menos 

frecuencia asociado a sindrome focal neurol6gico. En la 

tomografia axial (TAC) de craneo se observan areas 

hipodensas en la sustancia blanca del sector cerebral 

posterior, que corresponden a edema vasogenico 

reversible. Tanto los sfntomas, signos, como las 

alteraciones en las imagenes localizadas en la sustancia 

blanca cerebral revierten con el tratamiento antihiperten­

sivo como suspendiendo la droga causante (2). 

El sindrome de leucoencefalopatia posterior cerebral 

reversible puede aparecer en diferentes presentaciones 

clinicas, en la eclampsia, crisis hipertensiva, tratamiento 

inmunosupresor con tacrolimus o ciclosporina, transfu­

siones masivas, falla hepatica aguda (3,4,5,6). 
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CASO CLiNICO 

Paciente de sexo femenino de 14 afios, procedente de 

zona suburbana, sin antecedentes patol6gicos a 

destacar, primigesta, cursando 38 semanas, embarazo 

bien controlado, que comienza 24 horas antes del 

ingreso a cuidados intensivos, con cefalea holocra­

neana intensa, v6mitos y convulsiones generalizadas en 
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dos oportunidades, autolimitadas. Es traslada por su 

familia a un centro hospitalario cercano, donde reitera 

nueva convulsion. Valorada por ginecologo, constata 

presion arterial (PA) 180/100 mm de Hg. Se traslada a 

Block quirurgico realizandose cesarea de urgencia, 

producto vivo. Se intuba en el acto quirurgico y se inicia 

sulfato de magnesio, dosis carga de 2 gr e infusion 

continua de 24 gr en 24 horas. Es trasladada en 

ambulancia especializada a nuestra Unidad de Cuidados 

lntensivos (UGI), con intubacion orotraqueal, conectada 

a ventilacion mecanica, y bajo sedacion con midazolam. 

Traslado de 3 horas, sin inconvenientes. lngresa a la 

Unidad con diagnostico de eclampsia, encontrandose 

intubada, en coma farmacologico, con midazolam y con 

infusion continua de Sulfato de Mg 1 g/hora. 

De la paraclinica se destaca anemia leve con Hb = 9,0, 

plaquetas normales. Buena funcion renal. Funcional y 

enzimograma hepatico normal. No proteinuria en orina 

de 24 horas. Uricemia: 5,6. 

Presenta buena evolucion, se extuba a las 24 horas. 

Lucida, sin sindrome focal neurologico. Hemodinamia 

estable, con cifras de PA =110 /90 llegando a tener 

controles de hasta 130 mmHg, sin medicacion anti 

hipertensiva. 

El sulfato de Mg en infusion continua, con controles de 

magnesemia en rango terapeutico, se suspende a las 24 

horas de la ultima convulsion, habiendolo recibido en 

total durante 48 horas. 

En las siguientes 24 horas, comienza con elevacion de 

las cifras tensionales, alternando PA= 110/80, con cifras 

maxi mas de hasta 150/100 mm Hg. Para control de su 

presion arterial, requiere alfa metil dopa 500 mg cada 8 

horas, amlodipina 10 mg cada 12 horas y 5 mg nifedipina 

retard via oral, manteniendo PA en cifras de 110/90 

mmHg. 

A las 24 horas siguientes, instala cefaleas, con PA = 

120/90. Posteriormente convulsion tonico-clonica gene­

ralizada, valorada por medico residente de guardia, 

realiza; diazepam 1 amp i/v yugulando la crisis, 

quedando en sopor post critico de escasos minutos de 

duracion. Se reinstala carga e infusion continua de 
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Sulfato de Mg. A continuacion, la paciente relata 

cefaleas, amaurosis bilateral, parestesias y paresia de 

MSI que vence la gravedad. 

Se realiza TAC de craneo que evidencia area hipodensa 

cortico subcortical occipital compatible con Sindrome de 

Encefalopatia Posterior Reversible. (Fig.1) En el mismo 

acto se realiza angio TAC que no evidencia trombosis de 

senos venosos. 

Figura 1. TAC de craneo al ingreso. Area hipodensa en region occipital. 

Electroencefalograma (EEG) muestra sufrimiento 

encefalico difuso, asociado a actividad paroxistica focal 

derecha, en region es central y temporal media. 

De la paraclinica al 7° dia, se destaca indice de 

proteinuria/creatininuria de 0,52 g/mmol, (siendo el valor 

normal de hasta 0,3 g/mmol). El resto de la analitica en 

sang re, no evidencia alteraciones. 

A las 24 horas de la ultima convulsion se suspende la 

infusion de sulfato de Mg. 

La paciente presenta excelente evolucion, lucida, con 

regresion de toda la sintomatologia focal neurologica, 

con tendencia a la hipotension arterial, por lo que se 

suspenden las drogas anti hipertensivas en forma 

progresiva, quedando con cifras de PA =90/60 mmHg, 

sin medicacion. 
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El tratamiento medico debe ser precoz para evitar la 

progresion a infarto cerebral con las consecuentes 

secuelas neurologicas y riesgo vital (11 ). 

Las convulsiones se tratan con sulfate de Magnesio a 

dosis de 4 a 6 gr en 200 cc de SF en 15 a 20 minutes, y se 

prosigue con una infusion de 2 gr hora por 24 horas. Se 

monitorizan los niveles de magnesio en sangre en forma 

seriada y la aparicion de signos de toxicidad como 

hiporreflexia y depresion respiratoria. 

Las benzodiacepinas como el diazepam, y otras drogas 

anticomiciales como la difenilhidantoina, el acido 

valproico y el levetiracetam son drogas de segunda linea. 

Si la presion arterial se mantiene elevada, la droga de 

eleccion es el labetalol endovenoso en dosis de 20 mg en 

bolos hasta 80 mg y luego en infusion continua. Su efecto 

es sobre los receptores vasculares alfa y beta, sin 

induccion de taquicardia refleja ( 12). 

De mantenimiento se agrego alfametildopa a dosis de 

500 mg cada 8 horas y amlodipina a dosis de 10 mg cada 

12 horas. 

En nuestro caso clinico se destaca que la paciente, a 

pesar de haber recibido sulfate de Mg, con magnesemias 

en rango terapeutico durante 48 horas, reitera las 

convulsiones a las 72 horas del parto. Ademas despues 

de las 72 horas del parto instala proteinuria, no 

presentandola al inicio del cuadro. 

Es de destacar ademas que con cifras de presion arterial 

que oscilaron entre 110 mm Hg y 130 mm Hg, con un solo 

control de presion arterial sistolica de 150 mmHg, instala 

una encefalopatia posterior reversible. 

La evolucion fue favorable, y el edema se resolvio con el 

tratamiento instituido en base a Sulfate de Magnesio, y 

el mantenimiento de la presion arterial sistolica en 90 

mm Hg, en una paciente de 14 anos. 

Hay que tener presente que se han descrito casos de 

progresion del edema cerebral a la herniacion 

transtentorial (13, 14). 

Resumiendo, cuando aparecen alteraciones neurol6-

gicas en una paciente con pre-eclampsia o eclampsia 
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hay que tener presente el Sindrome de Leuco 

encefalopatfa Cerebral Posterior Reversible para iniciar 

un tratamiento adecuado y precoz, de tal forma de evitar 

las complicaciones que aumentan la morbimortalidad 

materna. 

SUMMARY 

It is described the clinical case of a 14 year old female 

patient showing post eclampsia reversible posterior 

leukoencephalopathy (SLPR in Spanish) during an early 

puerperium. This syndrome could be clinically confirmed 

as well as its tomography image. The SLPR presents 

itself in multiple clinical entities, among them, eclampsia. 

The patient showed eclampsia at 38 weeks of pregnancy; 

An emergency C-Section was performed, on the fourth 

day alter the procedure a seizure episode reappeared 

and it receded with the administration of magnesium 

sulphate. Subsequently, the patient developed a bilateral 

amaurosis and upper right limb paresia. Cranial CT scans 

confirm, twice, a vasogenic oedema of the white matter, 

at the posterior brain sector; this reverted after 72 hours 

clinically and tomographically as well. There was an early 

treatment, seizures were controlled, arterial hypertension 

was also treated. The syndrome reverted and the patient 

remained without sequelae. Whenever we face a patient 

with eclampsia, who adds other neurologic disorders, we 

must bear in mind SLPR and control hypertension, thus 

avoiding this to turn into a brain infarction. 
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