guinea-pig uterine cervix at term is associated with
a decrease in progesterone receptor expression. Mol
Hum Reprod. 2003;9:807-813.

24. Ito A, Imada K, Sato T, Kubo T, Matsushima K,
Mori Y. Suppression of interleukin 8 production by
progesterone in rabbit uterine cervix. Biochem J.
1994;301:183-186.

25. O’BrienJ,Defranco E,Adair C,Lewis D,HallD,How
H,etal. Effect of progesterone on cervical shortening
in women at risk for preterm birth: Secondary analysis
from a multinational, randomized, double-blind,
placebo-controlled trial. Ultrasound Obstet Gynecol.
2009;34:653-659.

26. NormanlJ,Mackenzie F,Owen P, Mactier H, Hanretty
K, Cooper S, et al. Progesterone for the prevention
of preterm birth in twin pregnancy (STOPPIT): A
randomised, double-blind, placebo-controlled study
and meta-analysis. Lancet. 2009;373:2034-2040.

27. StadtmauerL,Harrison D,BoydJ,BoccaS,Oehninger
S. Pilot study evaluating a progesterone vaginal ring
forluteal-phase replacement in donor oocyte recipients.

Fertil Steril. 2009;92:1600-1605

28. SextonD,O’Reilly M, Friel A,MorrisonJ. Functional
effects of 17alpha-hydroxyprogesterone caproate
(17P) on human myometrial contractility in vitro.
Reprod Biol Endocrinol. 2004;2:80.

29. Wang L, Huang F, Kung F, Lin P, Chang S, Lan K.
Comparison of the efficacy of two vaginal progesterone
formulations, Crinone 8 % gel and Utrogestan capsules,
used for luteal support in blastocyst stage embryo
transfers. Taiwan J Obstet Gynecol. 2009;48:375-379.

Correspondencia a:

Dr. Eduardo Reyna-Villasmil
Hospital Central “Dr. Urquinaona™
Final Av. El Milagro.

Maracaibo, Estado Zulia.
Venezuela.

Teléfono: 04162605233

e-mail: sippenbauch@ gmail.com

Gac Méd Caracas 2013;121(1):40-42

Amaurosis cortical aguda secundaria a preeclampsia

Drs. Jhoan Aragén-Charry, Eduardo Reyna-Villasmil, Joel Santos-Bolivar

Servicio de Ginecologia y Obstetricia. Hospital Central “Dr. Urquinaona”. Maracaibo, Estado Zulia,
Venezuela.

RESUMEN

La amaurosis cortical aguda es una complicacion
dramdtica y poco comiin de la preeclampsia. Se presenta
un caso de paciente de 29 aiios con diagnostico de
preeclampsia grave quien describio deterioro de laagudeza
visual repentino en el puerperio inmediato. EI fondo de
ojo fue normal. La paciente identificaba la luz intensa.
Las pupilas estaban reactivas y no se observo la presencia
de nistagmo. Se le realizo una resonancia magnética
cuyos resultados fueron normales, por lo que se realizo el
diagndostico de amaurosis cortical aguda.

Palabrasclave:Amaurosiscorticalaguda. Preeclampsia.
Embarazo.
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SUMMARY

Acute cortical blindness is an uncommon and dramatic
complication of preeclampsia. We present a case of a 29
years-old patient with diagnosis of severe preeclampsia who
described a sudden loss of visual acuity during immediate
puerperium. Fundi were normal. Pupils were reactive
and there was no nystagmus A magnetic resonance were
performed with normal results, be cause diagnosis of acute
cortical blindness was done.

Key words: Acute cortical blindness. Preeclampsia.
Pregnancy.
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INTRODUCCION

Las complicaciones neurolégicas en las
preeclampticas son poco frecuentes y los factores
implicados en su etiologia son vasoespasmo cerebral,,
isquemia, edema, encefalopatia hipertensiva y
metabdlica. Aunque menos comunes los estados
alterados de la conciencia, coma y amaurosis son
los sintomas asociados con los estudios de neuro-
imagenes. La amaurosis cortical aguda (ACA) es
una complicacién dramética y poco comin de la
preeclampsia. Se reporta que los sintomas visuales
se observan en 25 % de las preeclampticas, mientras
que la ACA se reporta en 1 %-3 % de ellas (1). Se
presenta un caso de ACA secundaria a preeclampsia.

REPORTE DEL CASO

Paciente de 29 anos, II gestas, describi6 deterioro
de la agudeza visual en el puerperio inmediato. El
deterioro de la agudeza visual fue repentino y solo
le permitia detectar unicamente la luz de fuerte
intensidad. Entre sus antecedentes obstétricos la
paciente present6 un embarazo previo complicado
con preeclampsia severa 6 afios antes, por lo que se
le realiz6 una cesarea a las 34 semanas de gestacion.

El embarazo no presenté ninguna complicacién
hasta que fue hospitalizada a las 40 semanas con
valores de presién arterial de 170 / 110 mmHg,
hiperreflexia y edema en miembros inferiores
simétricos. No se estableci6 la presencia de
proteinuria. La pacientes estaba asintomaética y todos
los exdmenes bioquimicos y hematoldgicos estaban
normales. Se inicié inmediatamente la infusién de
sulfato de magnesio. La presion arterial super6 el
valorde 170/ 110 mmHg después del ingreso, la cual
se asocid con parestesias en la cabeza y cefalea de
moderada intensidad de la region occipital. Cuatro
horas después del ingreso se realizé la cesarea. La
pérdida de sangre se estimé en 500 mL. FEl recién
nacido fue de sexo femenino con un peso de 3050 g
y un Apgar al minuto y a los 5 min de 7 puntos y 9
puntos, respectivamente.

Dos horas después del parto la paciente sufrid
una hemorragia uterina de aproximadamente 900
mL la cual fue controlada con el uso de oxitocina y
misoprostol. La paciente permanecié normotensa.
Fue transfundida con 2 unidades de concentrado
globular. El deterioro de la agudeza visual ocurrié 8
horas después del parto con una presion arterial de 140
/80 mmHg y duré 24 horas. La paciente describi6 la
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presencia de cefalea durante ese periodo de tiempo,
pero de resto se mantuvo asintomatica.

La paciente fue examinada por los servicios de
oftalmologia y neurologia. EI fondo de ojo fue
normal. La paciente identificaba la luz intensa. Las
pupilas estaban reactivas y no se observo la presencia
de nistagmo. Se realiz6 el diagndstico de ACA. La
paciente refirié antecedentes de migrafas ocasionales
pero negé haber sufrido alguna manifestacién
neurolégica. Se le realizé una resonancia magnética
cuyos resultados fueron normales. La paciente
recupero la agudeza visual a las 10 horas del inicio
de las manifestaciones. Posterior a la resolucién de
la ACA, se observo el aumento de la presion arterial
(porencimade 150/ 100 mmHg) en dos ocasiones. La
paciente fue dada de alta luego de 5 dias sin ninguna
secuela y se le prescribi6 nifedipina (20 mg cada 8
horas). Se le realiza el seguimiento por las consultas
de neurologia y obstetricia.

DISCUSION

La preeclampsia es definida como la aparicién
de presion arterial elevada (més de 140/90 mmHg)
junto con proteinuria después de las 20 semanas de
gestacion (2). Los casos severos pueden progresar a
eclampsia, la cual estd caracterizada por la presencia
de convulsiones. Un estudio multicéntrico de
preeclampsia encontré que mas de un tercio de los
casos se desarrollan en el puerperio y 80 % de los
casos aparecen del dia 3 al dia 14 después del parto (3).

Excepto por la hemorragia intracraneal, los
mecanismos patolégicos de la preeclampsia no
estan claramente definidos. Se ha propuesto que la
encefalopatia hipertensiva y metabdlica, isquemia
cerebral, edema y vasoespasmo estdn implicados
en la etiologia de los trastornos neurolégicos. Otro
grupo de investigadores han propuesto que la causa
principal es la pérdida de la autorregulacion de la
circulacién cerebral posterior (4,5). Existen varios
reportes sobre la ACA posterior a la eclampsia o
preeclampsia que reportan que la visién generalmente
se recupera en un periodo variable de 2 horas a 21
dias (6). En el caso reportado la agudeza visual se
recupero a las 24 horas.

La ACA puede ser el primer sintoma de una
preeclampsia, asociada o no a alteraciones de la
conciencia, pudiendo preceder a las convulsiones de
la preeclampsia por varias horas. Se han reportado
que los desprendimientos de la retina, vasoespasmo
arteriolar de la retina y la trombosis de las arterias
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retinales centrales son los factores etiolégicos de
la ACA. Los estudios de anatomia patoldgica
corroboran el predominio de extensas zonas cerebrales
con petequias y disminucién de la consistencia de
los tejidos cerebrales en la zona occipital (7). FEl
diagnésticode ACA debe ser considerado en presencia
de pérdidadela visiéon con un examen oftalmoscépico
que descarta patologia retinal y con reflejo pupilar
normal frente a la luz (6,8).

Las lesiones corticales, diagnosticadas por las
modernas técnicas de neuro-imigenes, son la causa
delaACA (5,9). Cuando se realizan las imagenes de
tomografia computarizada o la resonancia magnética
generalmente se observa edema cerebral (6). Los
hallazgos radiolégicos varian desde resultados
normales hasta amplias dreas de baja densidad.
Estas dltimas son atribuidas a dreas localizadas con
disminucién de la perfusion asociados a infartos,
edema o espasmo arterial. En este caso no se
observaron alteraciones en la resonancia magnética.
Las imdgenes de la resonancia magnética también
demuestran dreas de alta sefal relacionadas con el
edema cerebral focal e isquemia.

Existe evidencia que las alteraciones cerebrales
son inducidas por cambios vasculares, observandose
con velocimetria Doppler un aumento de la velocidad
del flujo cerebral en pacientes con preeclampsia o
eclampsia, sugiriendo un aumento de la resistencia al
flujo, aumentando atin més en el puerperio inmediato
(6). Otra teoria, llamada sobre-regulacién, propone
que la vasoconstriccién cerebral severa produciria
las lesiones (10).

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, control
de la hipertension severa y restriccion de los liquidos
paraevitarempeorar el edema cerebral. Laevaluacién
oftalmolégica y neurolégica debe ser realizada,
aunque el parto no debiera ser retrasado en forma
innecesaria (6,8).
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