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Introduccion

El sindrome de leucoencefalopatia posterior rever-
sible (SLEPR) en el posparto es una patologia poco
frecuente. Su diagnéstico es clinico-radiolégico y
fue descrito por Hinchey y colaboradores en 1996,
Puede presentarse bajo diferentes formas clinicas,
poseclampsia y crisis hipertensiva, por tratamiento
inmunosupresor con anticalcineurinicos, transfu-
siones masivas y falla hepatica aguda@%. Se puede
manifestar por convulsiones, cefaleas, confusion,
nauseas, vomitos, trastornos visuales, y menos fre-
cuentemente por sindrome focal neurolégico®. En
la tomografia axial (TAC) de craneo se observan
areas hipodensas en la sustancia blanca del sector
cerebral posterior. En general, los sintomas, signos
y las alteraciones en las imagenes revierten con el
tratamiento antihipertensivo®.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 14 anos, sin antece-
dentes patolégicos, primigesta, cursando 38 sema-
nas de embarazo bien controlado. Comienza 24 ho-
ras antes del ingreso con cefalea holocraneana in-
tensa, vomitos y convulsiones generalizadas, autoli-
mitadas, reiteradas. Valorada por ginecélogo a su
ingreso, constata hipertensién arterial de 180/100
mmHg y decide realizar cesarea de urgencia, obte-
niéndose producto vivo.
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Se inicia tratamiento con sulfato de magnesio
(Mg), dosis carga de 4 g e infusién continua de 24 g
en 24 horas. Con diagnéstico de eclampsia se man-
tiene en el posoperatorio en asistencia respiratoria
mecanica, sedada con midazolam y bajo infusién de
sulfato de Mg. De los examenes paraclinicos se des-
taca: anemia leve (hemoglobina: 9 g/%), plaquetas
normales, funcién renal normal, funcional y enzi-
mograma hepatico normales. No proteinuria. Uri-
cemia: 5,6 mg/dl.

Buena evolucion, se extuba a las 24 horas, ldci-
da y sin signos focales neurolégicos. Hemodina-
mia estable, con presién arterial (PA) variable
entre 110/90 mmHg y 130/90 mmHg, sin medica-
cién antihipertensiva. El sulfato de Mg se suspende
alas 24 horas dela tltima convulsién. Las magnese-
mias se mantuvieron en rango.

Un dia después se registran cifras elevadas de
PA, hasta 150/100 mmHg. Se inicia tratamiento con
alfa-metildopa 500 mg cada 8 horas, y amlodipina 5
mg cada 12 horas, estabilizandose la PA en 120/90
mmHg. Al dia siguiente instala cefaleas, con PA
130/90 mmHg y reitera convulsién ténico-clénica
generalizada, debiendo recibir diazepam intraveno-
so para yugular la crisis. Se reinstala carga e infu-
sién continua de sulfato de Mg. Evoluciona con cefa-
leas, amaurosis, parestesias y paresia de miembro
superior izquierdo (MSI). Se realiza TAC de craneo
que evidencia area hipodensa cértico subcortical oc-
cipital, compatible con SLEPR (figura 1), y en el
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Figura 1. TAC de craneo al ingreso. Area hipodensa en re-
gién occipital.

Figura 2. TAC de craneo normal al cuarto dia de la primera
tomografia.

mismo acto angio-TAC, no observandose trombosis
de senos venosos. El electroencefalograma (EEG)
mostroé sufrimiento encefalico difuso, con actividad
paroxistica focal derecha, en regiones central y tem-
poral. Se continué con la medicacién antihiperten-
siva, manteniendo valores de PA sistélica de 90-100
mmHg, cediendo la cefalea, y retrocediendo toda la
sintomatologia neurolégica.

La paciente presenta excelente evolucion, licida,
asintomaética, con cifras tensionales normales. A los
cuatro dias de la tltima convulsién se reitera el EEG
que no evidencia signos de actividad epileptégena. A
los seis dias de la Giltima convulsion, se reitera TAC de
craneo, que es normal, con desaparicion de las areas
hipodensas descritas en la primera (figura 2). Conti-
nda asintomética, PA = 100/60 mmHg, sin antihiper-
tensivos. Tres dias después, alta a domicilio.

Discusidon

La eclampsia es la aparicién de convulsiones o coma
durante el embarazo o puerperio, con una mortali-
dad materna que oscila entre 1,8% y 23%. Esta pa-
ciente presenté una eclampsia, una de las cuatro ca-
tegorias en que se han clasificado los estados hiper-
tensivos del embarazo(™®. A las 72 horas posparto,
la paciente present6 una eclampsia posparto tardio.
Solo 15% de las pacientes presentan eclampsia lue-
go de 48 horas del puerperio®-1b,

Las manifestaciones neuroldgicas, amaurosis
bilateral, parestesias y paresia de MSI permitieron
hacer el diagnéstico clinico de SLEPR, que se con-
firmé con la TAC de créaneo por la presencia de dreas
hipodensas corticales occipitales que revirtieron
completamente en el control posterior. Estas iméa-
genes evidenciaron edema cerebral vasogénico. El
diagnéstico de SLEPR es clinico-radiolégico (reso-
nancia magnética/tomografia computada), obte-
niéndose imagenes de edema vasogénico simétrico
bilateral en territorio de la circulacién cerebral pos-
terior con distribucién preferente en la sustancia
blanca subcortical y frecuente en lébulo parietal y
occipital en 98% de los casos12. El edema cerebral
se explica por mecanismos patogénicos no excluyen-
tes, la encefalopatia hipertensiva y la disfuncién en-
dotelial. Se observa en diferentes situaciones clini-
cas, siendo el precipitante comtn un aumento brus-
co de la PA(3, Existen condiciones asociadas a
SLEPR, como sepsis, enfermedades autoinmunes
(lupus eritematoso sistémico), o sindrome antifos-
folipidico, que fueron descartadas en esta paciente.

La hipdtesis patogénica mas probable de este
sindrome es la pérdida de la autorregulacién del flu-
jo sanguineo cerebral, produciéndose zonas de hipo-
perfusion, vasodilatacion, aumento de la permeabi-
lidad capilar, trasudado y edema cerebral reversi-
ble. La aparicién de edema en el sector posterior ce-
rebral se podria deber a la menor inervacién simpa-
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tica en dicho territorio; cuando se presenta aumen-
to de la PA, en el territorio posterior no se produci-
ria vasoconstriccién, favoreciéndose el trasudado
hacia el intersticio cerebral condicionando el conse-
cuente edema localizado4-16),

El tratamiento debe ser precoz para evitar la
progresion a infarto cerebral, con posibles secuelas
neuroldgicas y riesgo vital, y esta basado en la tera-
pia antihipertensiva®?.

Es de destacar la presencia de SLEPR en una
paciente adolescente, con cifras de PA que oscilaron
entre 110 y 130 mmHg, y con un solo control de la
PA sistélica (PAS) de 150 mmHg.

En el puerperio inmediato, la hipertensién habi-
tualmente demora en resolverse. Puede haber una
disminucién inicial de la PA, a la que sigue hiper-
tensién entre los dias 3 y 6. Se debe mantener el tra-
tamiento antihipertensivo si la PAS > 155 mmHg
y/o si la PA diastélica (PAD) > 105 mmHg, disconti-
nuandose la medicacion si la PA permanece debajo
del nivel hipertensivo por 48 horas(®. En presencia
de crisis hipertensiva, el farmaco de eleccion es la-
betalol endovenoso. Esta droga tiene efecto sobre
los receptores vasculares alfa y beta, sin induccién
de taquicardia refleja®. No debe usarse nitroglice-
rina porque tiene efecto vasodilatador que agrava el
SLEPR en el contexto de una autorregulacion alte-
rada@0.

Con respecto a las convulsiones eclampticas, se
tratan con sulfato de Mg. Se debe monitorizar clini-
camente la aparicién de signos de toxicidad (hipo-
rreflexia, depresiéon respiratoria, eventualmente
arritmias malignas) y los niveles de Mg en san-
gre@D, Los anticomiciales como difenilhidantoina,
acido valproico y levetiracetam o diazepam, son dro-
gas de segunda linea@V. A pesar de haber recibido
sulfato de Mg, con magnesemias en rango terapéu-
tico, la paciente reitera convulsiones a las 72 horas
del parto. En este caso la evolucién fue favorable y el
edema se resolvi6 con el tratamiento instituido.

Con un manejo correcto se logran réapidamente
la mejoria clinica y radiol6gica, aunque se han des-
crito secuelas visuales, epilepsia y progresiéon del
edema cerebral hasta herniacién y muerte, por lo
que es recomendable el seguimiento clinico adecua-
do7. Las mujeres que sufren hipertensién gesta-
cional o preeclampsia tienen mayor riesgo de hiper-
tensién (cuatro veces mas) y de accidente cerebro-
vascular en los anos siguientes, asi como de cardio-
patia isquémica (dos veces mas)@2,

Conclusion

Ante la aparicién de alteraciones neuroldgicas en
una paciente con diagndstico de eclampsia, hay que

tener presente el SLEPR para iniciar un tratamien-
to precoz, prevenir complicaciones y disminuir la
morbimortalidad materna. Se debe ser menos tole-
rante con los ascensos de PA en pacientes puérperas
jévenesy comenzar el tratamiento antihipertensivo
con cifras mas bajas que en las adultas. Es necesario
establecer estrategias adecuadas de seguimiento de
la mujer que presenté hipertensién arterial duran-
te el embarazo, parto o puerperio.
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