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RESUMEN

Se presenta un caso clinico con diagndstico final de preeclampsia severa que debuta con una
complicacion excepcional, la amaurosis bilateral cortical. Se discute esta presentaciéon poco frecuente,

realizandose una revision actualizada.
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SUMMARY

We report a clinical case of severe preeclampsia, which had a severe rare complication, cortical
blindness. We discuss this uncommon complication, and an actualized review is maked.
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INTRODUCCION

La preeclampsia (PE) es una patologia partici-
pe del sindrome hipertensivo del embarazo y afec-
ta al 5 a 8% de las gestantes. Conjuntamente con
el aborto séptico, la PE es la primera causa de
mortalidad materna en nuestro pais (1), por lo que
tiene gran impacto en la morbimortalidad del
binomio madre-hijo (2, 3, 4).

El desorden comienza con un gatillo placenta-
rio, seguido por una respuesta sistémica materna.
La eclampsia es una forma severa de PE donde la
magnitud del alza tensional, el dafio endotelial o el
vaso espasmo provocan un cuadro convulsivo y/o
coma en ausencia de patologia neurolégica previa.
Afecta principalmente al sistema vascular, hepati-
co, renal, cerebral, y a la coagulacién. La altera-
cion mas comun en el cerebro es el edema (5, 6).
En mujeres eclampticas se han encontrado como
hallazgos post mortem: hemorragias cerebrales,

petequias, necrosis fibrinoide, dafio vascular y
micro infartos (7).

El objetivo de esta comunicacién es presentar
una complicacion excepcional de la PE como es la
amaurosis bilateral cortical.

CASO CLINICO

Primigesta de 24, que cursa un embarazo de
36% semanas de amenorrea. Sin antecedentes
morbidos de importancia. El control prenatal re-
gistra cifras tensionales normales previo a los
Ultimos tres controles obstétricos donde se obser-
va cifras de 130/80. El dia previo a su ingreso,
acusa vision borrosa de 10 minutos de duracion,
cediendo espontaneamente. El dia de su ingreso
debuta con amaurosis bilateral, sindrome vertigi-
noso y cefalea, por lo que consulta en el Servicio
de Urgencia del Hospital Clinico de la Universi-
dad de Chile.
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Fue evaluada por oftalmologia y neurologia,
informando que el déficit no correspondia a sus
respectivas especialidades. Por lo que fue deriva-
da a la urgencia del Servicio de Obstetricia, donde
se decide su hospitalizacién en preparto. Ingresa
subfebril, hipertensa (170/110 mmHg), taquicardica,
sudorosa, con amaurosis bilateral, edema facial (+),
reflejos osteotendineos exaltados simétricos (+++),
edema extremidades inferiores simétricos (++) y
pulsos presentes en las cuatro extremidades. El
examen obstétrico revela Utero en reposo, tono
normal, altura uterina de 29 cm, feto vivo. El tacto
vaginal muestra cuello cervical con indice de
Bishop 3. Monitorizacién fetal normal. Ingresa con
los diagndsticos siguientes: 1. G1P0OAQ. 2. Emba-
razo de 36" semanas. 3. Preeclampsia severa. 4.
Amaurosis bilateral.

En el recinto de preparto se realiza profilaxis
estandar de eclampsia y se estabiliza a la pacien-
te. Se realiza monitorizacion continua de la unidad
feto placentaria y se toman examenes para certifi-
cacion diagnéstica, descartar HELLP y evaluar la
repercusion sistémica del cuadro.

Los examenes de laboratorio muestran: Hcto:
34,3%, Hb: 11,5 g/dl, plaguetas: 168000/pl, crea-
tininemia: 1,09 mg/dl, nitrégeno ureico: 17 mg/dl.
TP: 128%, TTPK: 20,2 segundos, &cido Urico: 7,5
mg/dl, perfil hepatico en rangos normales, LDH:
299 U/, glicemia: 85 mg/dl, Proteinuria: 500 mg/dl.

En el registro basal no estresante, se observan
latidos cardiacos fetales (LCF) dentro de rango
normal, con buena variabilidad. Dos horas des-
pués del ingreso, inicia dinamica uterina esponta-
nea, con 2 a 3 contracciones en 10 minutos, sin
modificacién del indice de Bishop.

Se indica operacion cesarea de urgencia, tres
horas post ingreso, dado su cuadro hipertensivo
severo con compromiso neurologico. Se realizé
cesarea segmentaria arciforme, extrayéndose re-
cién nacido de sexo masculino, con peso de 2430
gramos, talla de 46 cm, APGAR 8-8.

Durante el puerperio, recupera la vision de
manera progresiva, logrando ser normal 4 dias
postparto. Evoluciona con cifras tensionales eleva-
das, hasta 169/107 mmHg, requiriendo terapia
antihipertensiva biasociada con atenolol 50 mg
cada 12 horas y nifedipino 20 mg cada 8 horas.
Es dada de alta el sexto dia post parto, con cifra
tensional de 140/100 mmHg.

En los exdmenes de control destaca la mejoria
de la funcién renal, con creatinina de 0,8 mg/dl,
nitrégeno ureico 6 mg/dl y anemia con hematocrito
de 29% y hemoglobina 9,7 g/dl, con recuento
leucocitario y plaquetario normales.

DISCUSION

Alrededor del 25% de las pacientes con
preeclampsia severa desarrollan alteraciones vi-
suales, pero la amaurosis cortical es poco fre-
cuente. La incidencia en pacientes preeclampticas
es de 1-3% y en eclampticas entre 3-14% (3, 4,
8). Estas complicaciones pueden ocurrir por des-
prendimientos de retina o lesiones en el l6bulo
occipital siendo en su mayoria reversible (6).

La amaurosis bilateral, se presenta como una
pérdida completa de la vision o con percepcion
sé6lo del brillo de la luz enfocada directamente en
los ojos (9). Esta forma de presentacion fue muy
similar a la descrita en esta paciente. La amauro-
sis puede ser el primer sintoma de una pre-
eclampsia, asociada o no a alteraciones de la
conciencia, pudiendo preceder a las convulsiones
de la preeclampsia por varias horas (6). Antigua-
mente, la mayoria de los casos de amaurosis eran
atribuidos a alteraciones retinianas, tales como
edema y cambios vasculares. Sin embargo, en la
actualidad, se ha dado mayor importancia a la
amaurosis cortical, cuyo diagnéstico debiera ser
considerado en el caso de pérdida de la vision
con un examen oftalmoscopico que descarta pato-
logia retinal y con reflejo pupilar normal frente a la
luz (6, 10). A esta paciente se le realizdé una eva-
luacion oftalmoldgica que descarté alteraciones
retinianas como se describe en la literatura. La-
mentablemente no disponemos de tomografia axial
computada (TAC) de cerebro del caso, que hubie-
se sido Util en la evaluacion de alguna lesion
cerebral.

Hinchey y cols describieron que algunas pa-
cientes nefrOpatas en terapia inmunodepresora
hospitalizadas con eclampsia, presentaban un
sindrome caracterizado por cefalea, alteracion de la
funciéon mental, convulsiones y pérdida de la vision.
Estudios de imagenes, mostraban una leucoence-
falopatia posterior. Realizaron tomografia axial
computada (TAC) y resonancia nuclear magnética
(RNM) cerebral a 15 pacientes con estos sintomas,
portadoras de distintas patologias, concluyendo que
la leucoencefalopatia predominantemente poste-
rior, reversible, se podia desarrollar en pacientes
con insuficiencia renal, hipertension arterial o
inmunosupresioén, con hallazgos en las imagenes
caracteristicos de edema subcortical, sin infarto
(11, 12).

Sin embargo, este término acufiado por
Hinchey, no seria correcto, ya que las lesiones no
siempre estan confinadas a la region posterior del
cerebro, y el hallazgo de infartos en pacientes con
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eclampsia, impide asumir su reversibilidad (13).
En distintos trabajos se ha mencionado la presencia
de alteraciones en neuroimagenes de pacientes con
eclampsia y con ceguera cortical, describiéndose
en la TAC imagenes hipodensas predominante-
mente en los l6ébulos occipitales y parietales, ob-
servandose una resolucion parcial a los 3 a 5
dias, con una resolucion completa dentro de 14
dias (6, 14). En nuestro medio, Céspedes y cols
(15) informan que la TAC cerebral en 11 pacientes
eclampticas mostro alteraciones en 7 de ellas; uno
de esos casos presentaba amaurosis bilateral con
imagen isquémica occipital acompanada de des-
prendimiento bilateral de retina. Blanch y cols (16)
reportan un caso clinico similar al actual en que la
TAC mostraba la presencia de lesiones hipodensas
bilaterales a nivel de los l6bulos occipitales del
cerebro.

En la RNM se pueden observar lesiones
hiperintensas en T2, siendo compatibles ambas
imagenes con edema focal, reflejado por un au-
mento del contenido de agua (6, 9-13, 17). Este
edema, se observa principalmente en los hemisfe-
rios posteriores, de manera particular en las areas
cercanas a las “zonas arteriales limites” o puede
ser mas difuso, involucrando regiones de la mate-
ria blanca anterior profunda y los ganglios basales.
La causa de este edema focal, seria el resultado
de hiperperfusion y pérdida de la autorregulacion
protectora normal, resultando en una vasodilata-
cion forzada, sobredistension pasiva y edema
extracelular vasogénico (10).

La distribucion tipica podria ser resultado de la
diferencia entre la inervacion de las circulaciones
cerebrales anterior y posterior, debido a que el
sistema carotideo interno tiene una mayor iner-
vacion simpatica que el sistema vertebrobasilar, lo
que resultaria en la pérdida de la autorregulacion
y la dilatacion arteriolar forzada predominantemen-
te en el I6bulo occipital (6, 10, 12). La forma mas
grave de esta vasculopatia causaria la necrosis
fibrinoide de la pared vascular, produciéndose la
extravasacion y la hemorragia perivascular pete-
quial, caracteristica de los casos avanzados de
preeclampsia-eclampsia y encefalopatia hiperten-
siva (10). Existe evidencia de que estas lesiones
son inducidas por cambios vasculares, observan-
dose con velocimetria Doppler un aumento de la
velocidad del flujo cerebral en pacientes con
hipertension inducida por el embarazo, sugiriendo
un aumento de la resistencia al flujo, aumentando
aln mas la velocidad en el puerperio inmediato
(6). También se ha observado hiperperfusion con
el SPECT (Head Single-Photon-Emission Compu-

ted Tomography Scan), que se correlaciona con
los hallazgos de la TAC y la RNM (14). Otra teo-
ria, llamada sobrerregulacion, propone que la
vasoconstriccion cerebral severa produciria las le-
siones (5,12).

El tratamiento de estas pacientes es el mismo
que para las pacientes con preeclampsia severa o
eclampsia sin esta complicacion, e incluye sulfato
de magnesio para prevenir las convulsiones, con-
trol de la hipertension severa y restriccion de los
liquidos para evitar empeorar el edema cerebral.
La evaluacion oftalmolégica y neuroldgica debe
ser realizada, aunque el parto no debiera ser re-
trasado innecesariamente (6, 9). El prondstico
de la amaurosis cortical es bueno, con una dura-
cion media de la ceguera de 34 + 27 horas y 92 +
67 horas en pacientes eclampticas y preeclamp-
ticas, respectivamente. Escotomas o alteraciones
de duracion mayor son infrecuentes y se relacio-
nan a isquemia focal severa o hemorragia (9).

CONCLUSIONES

La amaurosis bilateral cortical es una compli-
cacion excepcional del sindrome hipertensivo del
embarazo. El examen de fondo de ojo debe ser
parte de la evaluacion de la embarazada hiper-
tensa, con o sin alteraciones visuales y permite
descartar el compromiso de retina en presencia
de amaurosis. El estudio con neuroimagenes per-
mite establecer el origen cortical de esta complica-
cion. La recuperacion de la vision es rapida con la
interrupcion del embarazo.
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