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RESUMEN
La amaurosis cortical aguda es una complicación 

dramática y poco común de la preeclampsia.  Se presenta 
un caso de paciente de 29 años con diagnóstico de 
preeclampsia grave quien describió deterioro de la agudeza 
visual repentino en el puerperio inmediato.  El fondo de 
ojo fue normal.  La paciente identificaba la luz intensa.  
Las pupilas estaban reactivas y no se observó la presencia 
de nistagmo.  Se le realizó una resonancia magnética 
cuyos resultados fueron normales, por lo que se realizó el 
diagnóstico de amaurosis cortical aguda.

Palabras clave: Amaurosis cortical aguda.  Preeclampsia.  
Embarazo.

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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INTRODUCCIÓN

Las complicaciones neurológicas en las 
preeclámpticas son poco frecuentes y los factores 
implicados en su etiología son vasoespasmo cerebral, 
isquemia, edema, encefalopatía hipertensiva y 
metabólica.  Aunque menos comunes los estados 
alterados de la conciencia, coma y amaurosis son 
los síntomas asociados con los estudios de neuro-
imágenes.  La amaurosis cortical aguda (ACA) es 
una complicación dramática y poco común de la 
preeclampsia.  Se reporta que los síntomas visuales 
se observan en 25 % de las preeclámpticas, 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 años, II gestas, describió deterioro 

de la agudeza visual en el puerperio inmediato.  El 
deterioro de la agudeza visual fue repentino y solo 
le permitía detectar únicamente la luz de fuerte 
intensidad.  Entre sus antecedentes obstétricos la 
paciente presentó un embarazo previo complicado 
con preeclampsia severa 6 años antes, por lo que se 
le realizó una cesárea a las 34 semanas de gestación.

El embarazo no presentó ninguna complicación 
hasta que fue hospitalizada a las 40 semanas con 
valores de presión arterial de 170 / 110 mmHg, 
hiperreflexia y edema en miembros inferiores 
simétricos.  No se estableció la presencia de 
proteinuria.  La pacientes estaba asintomática y todos 
los exámenes bioquímicos y hematológicos estaban 
normales.  Se inició inmediatamente la infusión de 
sulfato de magnesio.  La presión arterial superó el 
valor de 170 / 110 mmHg después del ingreso, la cual 
se asoció con parestesias en la cabeza y cefalea de 
moderada intensidad de la región occipital.  Cuatro 
horas después del ingreso se realizó la cesárea.  La 
pérdida de sangre se estimó en 500 mL.  El recién 
nacido fue de sexo femenino con un peso de 3 050 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 sufrió 
una hemorragia uterina de aproximadamente 900 
mL la cual fue controlada con el uso de oxitocina y 
misoprostol.  La paciente permaneció normotensa.  
Fue transfundida con 2 unidades de concentrado 
globular.  El deterioro de la agudeza visual ocurrió 8 
horas después del parto con una presión arterial de 140 
/ 80 mmHg y duró 24 horas.  La paciente describió la 

presencia de cefalea durante ese período de tiempo, 
pero de resto se mantuvo asintomática.  

La paciente fue examinada por los servicios de 
oftalmología y neurología.  El fondo de ojo fue 
normal.  La paciente identificaba la luz intensa.  Las 
pupilas estaban reactivas y no se observó la presencia 
de nistagmo.  Se realizó el diagnóstico de ACA.  La 
paciente refirió antecedentes de migrañas ocasionales 
pero negó haber sufrido alguna manifestación 
neurológica.  Se le realizó una resonancia magnética 
cuyos resultados fueron normales.  La paciente 
recuperó la agudeza visual a las 10 horas del inicio 
de las manifestaciones.  Posterior a la resolución de 
la ACA, se observó el aumento de la presión arterial 
(por encima de 150 / 100 mmHg) en dos ocasiones.  La 
paciente fue dada de alta luego de 5 días sin ninguna 
secuela y se le prescribió nifedipina (20 mg cada 8 
horas).  Se le realiza el seguimiento por las consultas 
de neurología y obstetricia.

DISCUSIÓN

La preeclampsia es definida como la aparición 
de presión arterial elevada (más de 140/90 mmHg) 
junto con proteinuria después de las 20 semanas de 
gestación (2).  Los casos severos pueden progresar a 
eclampsia, la cual está caracterizada por la presencia 
de convulsiones.  Un estudio multicéntrico de 
preeclampsia encontró que más de un tercio de los 
casos se desarrollan en el puerperio y 80 % de los 
casos aparecen del día 3 al día 14 después del parto (3).

Excepto por la hemorragia intracraneal, los 
mecanismos patológicos de la preeclampsia no 
están claramente definidos.  Se ha propuesto que la 
encefalopatía hipertensiva y metabólica, isquemia 
cerebral, edema y vasoespasmo están implicados 
en la etiología de los trastornos neurológicos.  Otro 
grupo de investigadores han propuesto que la causa 
principal es la pérdida de la autorregulación de la 
circulación cerebral posterior (4,5).  Existen varios 
reportes sobre la ACA posterior a la eclampsia o 
preeclampsia que reportan que la visión generalmente 
se recupera en un período variable de 2 horas a 21 
días (6).  En el caso reportado la agudeza visual se 
recuperó a las 24 horas.

La ACA puede ser el primer síntoma 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 etiológicos de 
la ACA.  Los estudios de anatomía patológica 
corroboran el predominio de extensas zonas cerebrales 
con petequias y disminución de la consistencia de 
los tejidos cerebrales en la zona occipital (7).  El 
diagnóstico de ACA debe ser considerado en presencia 
de pérdida de la visión con un examen oftalmoscópico 
que descarta patología retinal y con reflejo pupilar 
normal frente a la luz (6,8).

Las lesiones corticales, diagnosticadas por las 
modernas técnicas de neuro-imágenes, son la causa 
de la ACA (5,9).  Cuando se realizan las imágenes de 
tomografía computarizada o la resonancia magnética 
generalmente se observa edema cerebral (6).  Los 
hallazgos radiológicos varían desde resultados 
normales hasta amplias áreas de baja densidad.  
Estas últimas son atribuidas a áreas localizadas con 
disminución de la perfusión asociados a infartos, 
edema o espasmo arterial.  En este caso no se 
observaron alteraciones en la resonancia magnética.  
Las imágenes de la resonancia magnética también 
demuestran áreas de alta señal relacionadas con el 
edema cerebral focal e isquemia.

Existe evidencia que las alteraciones cerebrales 
son inducidas por cambios vasculares, observándose 
con velocimetría Doppler un aumento de la velocidad 
del flujo cerebral en pacientes con preeclampsia o 
eclampsia, sugiriendo un aumento de la resistencia al 
flujo, aumentando aún más en el puerperio inmediato 
(6).  Otra teoría, llamada sobre-regulación, propone 
que la vasoconstricción cerebral severa produciría 
las lesiones (10).

El tratamiento de estas pacientes es el mismo 
que para las pacientes con preeclampsia severa o 
eclampsia sin esta complicación, e incluye sulfato 
de magnesio para prevenir las convulsiones, control 
de la hipertensión severa y restricción de los líquidos 
para evitar empeorar el edema cerebral.  La evaluación 
oftalmológica y neurológica debe ser realizada, 
aunque el parto no debiera ser retrasado en forma 
innecesaria (6,8).
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