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Kortikal blindhet og preeklampsi

Sammendrag

Bakgrunn. Kortikal blindhet hos en pasient
med preeklampsi er sjelden, men indikerer
affeksjon av sentralnervesystemet og kan
fere til alvorlige komplikasjoner.

Materiale og metode. | denne artikkelen
presenteres en sykehistorie som omhand-
ler preeklampsi og kortikal blindhet, samt
en litteraturgjennomgang. Litteraturkil-
dene eriall hovedsak fremskaffet ved sgk
i databasene Medline og PubMed.

Resultater og fortolkning. Det er blitt hev-
det at kortikal blindhet er vanligere na enn
tidligere ved preeklampsi/eklampsi. For-
staelsen av hvordan hypertensjon pavirker
hjernen er ikke fullgod, men to mekanis-
mer for hvordan hjernens autoregulering
forstyrres ved alvorlig hypertensjon er tid-
ligere presentert og diskuteres i denne
artikkelen.

Diagnosen av kortikal blindhet ved pre-
eklampsi stilles klinisk og behandlingen
felger de samme anbefalinger som ved
eklampsi. Prognosen er i de fleste tilfeller
god, men det finnes eksempler i litteratu-
ren pa fatale hjernebladninger.

Tilstanden er dramatisk og er viktig a
kjenne til for fadselsleger og allmennleger.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen
pa www.tidsskriftet.no.
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Preeklampsi forekommer hos 3—4 % av alle
gravide og er en av de mest alvorlige svan-
gerskapskomplikasjonene. Sykdommen er
karakterisert av hypertensjon, proteinuri og
eventuelt adem (1-3). Preeklampsi er en
multiorgansykdom som affiserer lever, nyre
og koagulasjon. Den kan vere asymptoma-
tisk inntil den gér over i en alvorlig fase med
debut av cerebrale symptomer som generali-
serte  kramper (eklampsi) eller kortikal
blindhet (4). Det har vert hevdet at kortikal
blindhet hos en pasient med preeklampsi har
samme kliniske betydning som generaliserte
kramper og derfor ber betegnes som ek-
lampsi (5).

Normal pupillreaksjon ved direkte og in-
direkte lysstimulering krever intakte baner
fra oyets medier til retina via n. opticus og
tractus opticus til de pretektale kjernene.
Blindhet med intakt pupillreaksjon kalles
kortikal blindhet (6).

Pasienten. 33 ar gammel kvinne, fjerdegangs-
gravid, én fedsel, to tidligere spontanaborter.
Etter forste fodsel oppstod det problemer med
ABO-uforlikelighet og péafelgende utskiftnings-
transfusjoner hos barnet. For gvrig var dette et
normalt svangerskap uten preeklampsiutvik-
ling. Pasienten fikk ett ar fgr det aktuelle pavist
bilaterale nyre- og ureterkonkrementer. Hun var
under behandling for dette da graviditeten ble
pavist. Behandlingen ble av den grunn utsatt. |
sykehistorien var det betydelig familizer belast-
ning med hensyn til migrene, men hun hadde
selv ikke hatt migreneanfall.

Pasienten ble i svangerskapet fulgt med
gjentatte ultralydundersekelser pa bakgrunn av
sin tidligere sykehistorie. Det ble ikke funnet
noe unormalt ved graviditeten. Blodtrykket var
lett forhayet tidlig i graviditeten, men man had-
de ingen mistanke om preeklampsiutvikling.
Aret for graviditeten ble pasienten behandlet en
kort periode med diuretika for en lett hyperten-

sjon, men disse ble seponert etter kort tid da
blodtrykket normaliserte seg.

Innleggelsesdagen vaknet pasienten om
morgenen med pannehodepine og kvalme.
Hun var da i svangerskapsuke 33. Kort tid etter
fikk hun flimring for @ynene, og s& mistet hun
synet. Primarlegen ble kontaktet, pasienten
ble tilsett og henvist for vurdering ved ayepoli-
klinikken. Det ble ikke pavist patologiske for-
hold ved gyeundersgkelsen, og man konkluder-
te med uklar tilstand med bilateralt synstap.
Blodtrykket ble malt til 180/100 mm Hg. Etter
noen timers observasjon ved gyepoliklinikken
ble pasienten henvist til nevrologisk avdeling
for vurdering. Den nevrologiske status var nor-
mal, med unntak av blindhet med bevart lys-
sans. Blodtrykket ble ogsa her funnet forhgyet
til 180/100 mm Hg, og pasienten ble umiddel-
bart overfort til fadeavdelingen. Dette var etter
en sykehistorie pa atte timer med blindhet, pan-
nehodepine og forhayet blodtrykk.

Da pasient kom til fadeavdelingen, var hun
vaken, men klaget over kvalme og hodepine
lokalisert til panne og tinning. Hun hadde bevart
lyssansen. Pupillrefleksene var bevart ved
direkte og indirekte lysstimulering. Blodtrykket
var forhayet til 220/135 mm Hg. Det var all
grunn til & tro at dette var en riktig verdi. Pa-
sienten hadde en vekt pa 85 kg, slik at feil-
maling pga. overvekt var uaktuelt. Ultralyd-
undersgkelse viste et levende intrauterint
foster. Det ble umiddelbart startet blodtrykks-
senkende behandling med hydralazininfusjon.
Pasienten ble forlgst ved akutt keisersnitt pa
indikasjon truende eklampsi. Barnet var en
levende pike pa 1512 g som fikk apgarskare
9/10 etter ett og fem minutter. Inngrepet var
ukomplisert.

Den farste blodtrykksmaélingen etter inngre-
pet var 180/100 mm Hg. Hydralazininfusjonen
ble seponert to timer etter forlgsningen. Det
diastoliske blodtrykket 1& etter dette stabilt pa
verdier pa 80-90 mm Hg. De ferste 24 timer
postoperativt fikk pasienten krampeprofylakse i
form av magnesiumsulfatinfusjon. Hodepinen
avtok gradvis de ferste timene etter forlasnin-
gen. Morgenen etter hadde hun ingen hode-
pine.

Den andre postoperative dagen ble det pa-
vist blodtrykksstigning med verdier pa 190/
105-180/110 mm Hg. Det ble startet antihyper-
tensiv tablettbehandling i form av labetalol 100
mg to ganger daglig. Dosen ble gkt til 200 mg
to ganger daglig den tredje postoperative da-
gen. Med denne doseringen ble det oppnadd
tilfredsstillende blodtrykksverdier. Blodtrykket
ved utskrivningen var 130/85 mm Hg.
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Blodprevene var under hele forlgpet normale
med unntak av lett fallende albuminnivéd med la-
veste verdi pa 27 g/l den farste postoperative
dagen. Morgenurinen ferste postoperative dag
tatt som kateterprove, gav 1+ for proteiner pa
urinstiks. Totalprotein i urinen nadde sin maksi-
male verdi p& 3,3 g/l den sjette postoperative
dagen. Ogsa denne praven var tatt som kateter-
prove.

Pasienten merket bedring av synet neermest
umiddelbart etter forlgsningen. Hun hadde fullt
syn etter atte timer. Hun ble kontrollert ved aye-
avdelingen 11 dager postoperativt. Der konklu-
derte man med nzersynthet. For ovrig var det
normale funn. Cerebral CT den 14. postopera-
tive dagen viste normal intrakranial status. Hun
ble utskrevet fra avdelingen i velbefinnende og
med naermest normalt syn.

Kontroll ved ayepoliklinikken fem uker sene-
re viste normal status med unntak av neersynt-
het. Kontroll ved medisinsk poliklinikk ytterlige-
re seks uker senere viste normal status med
unntak av blodtrykk pa 160/95 mm Hg. Labeta-
lol 200 mg to ganger daglig ble supplert med
tabletter felodipin 10 mg en gang daglig. Kon-
troll ved medisinsk poliklinikk etter nye fem
uker viste normalisert blodtrykk med verdier
130/80—-85 mm Hg. Hun hadde selv sluttet med
felodipin pga. bivirkninger og ble behandlet
med labetalol 200 mg to ganger daglig.

Diskusjon

Forekomst

Synsforstyrrelser er rapportert hos 20 % av
kvinner med preeklampsi og hos 50 % av
kvinner med eklampsi (7). Synsforstyrrelse-
ne ved preeklampsi kan vere betinget i: re-
tinalgsning, vasospasme i retinale arterioler,
trombose 1 a. centralis retinae eller kortikal
blindhet (8—10). I tillegg ma andre arsaker
vurderes, som eksempelvis migrene. Hos
denne pasienten var dette narliggende pga.
den betydelige familiere opphopningen. Li-
kevel valgte man & anta at blindheten var
knyttet til svangerskapet.

Kortikal blindhet er sjeldent og forekom-
mer hos 1—-15 % av pasienter med eklampsi
(10—-12). De siste arene har det vert presen-
tert flere sykehistorier der kortikal blindhet
har vert en del av bildet ved alvorlig hyper-
tensiv svangerskapssykdom. Det er blitt
hevdet at blindhet er vanligere nd enn tidli-
gere ved preeklampsi/eklampsi (11).

HELLP-syndrom (H = hemolyse, EL =
elevated liver enzymes, LP = low platelets)
kan debutere atypisk (13). Kortikal blindhet
i kombinasjon med HELLP-syndrom er
ogsa rapportert (14, 15).

Patofysiologi

Arsaken og patofysiologien bak preeklamp-
si er ikke avklart. Med stor sannsynlighet har
den sitt utgangspunkt i placentavevet. Man-
gelfull fysiologisk endring i deciduakarene i
tidlig fase av svangerskapet med péafelgende
redusert uteroplacenter perfusjon, endotel-
celleskade og frigjering av vasoaktive sub-
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stanser kan vare en mulig forklaring (9).
Placentaiskemi stimulerer saledes frigjorin-
gen av vasoaktive substanser som pavirker
alle organismens blodkar og gir multiorgan-
sykdom. I alvorlige tilfeller vil derfor noen
utvikle cerebrale symptomer i form av kram-
per eller kortikal blindhet.

Forstielsen av hvordan hypertensiv svan-
gerskapssykdom péavirker cerebrum er ikke
fullgod. Det foreligger holdepunkter for at
symptomene er betinget i endringer i regule-
ringen av hjernens blodkar (12). Det er fore-
slatt to mulige mekanismer for hvordan den
cerebrale autoreguleringen forstyrres ved al-
vorlig hypertensjon:

— Overregulering, symptomene skyldes
cerebral vasospasme og pafelgende iske-
misk skade

— Tap av cerebral vaskuler regulering, gir
vasodilatasjon, ekt karpermeabilitet og
vasogent hjernegdem (16).

Det er de siste tidrene presentert flere syke-
historier som stotter henholdsvis vasospas-
me (17-27) eller vasodilatasjon og e@dem
(12, 28-30) som den sentrale mekanismen
for utvikling av kortikal blindhet ved hyper-
tensiv svangerskapssykdom.

Kaplan har presentert en sykehistorie med
blindhet og kramper hos en pasient som ikke
var gravid (31). Arsaken til tilstanden var
hyperkalsemi. P4 dette grunnlaget hevder
forfatteren at okt vaskuler sensitivitet eller
reaktivitet for lokale kalsiumioner kan vere
en mekanisme ved eklampsi. Dette er en en-
kelt sykehistorie, men den stetter teorien om
vasospasme som drsak til cerebrale sympto-
mer ved hypertensiv svangerskapssykdom.
Denne teorien stattes ogsa av et japansk ar-
beid (32). Xenon/CT ble brukt for & méle
cerebral blodstrem, og man péviste flere
omrader i cerebrum med nedsatt blodstrom
hos en kvinne med eklampsi som utviklet
kortikal blindhet. Forfatterne konkluderte ut
fra dette at rsaken til pasientens symptomer
var reaktiv cerebral vasokonstriksjon.

Det er blitt foreslatt at karakteristiske kli-
niske funn hos pasienter med hypertensiv
encefalopati av varierende arsak danner et
eget syndrom kalt reversibel bakre leukoen-
cefalopati (33). Dette syndromet kjenneteg-
nes ved kombinasjonen hodepine, pavirket
bevissthet, kramper og synstap inkludert
kortikal blindhet. Flere autoriteter hevder at
hypertensiv encefalopati og eklampsi har
liknende patofysiologiske = mekanismer
(34-36). Plutselige okninger i systemisk
blodtrykk overgér den autoregulatoriske ka-
pasiteten i hjernens blodkar. Det oppstér va-
sokonstriksjon og vasodilatasjon i ulike de-
ler av hjernen, spesielt i vannskilleomrédene
for hjernens blodforsyning. Dette forer til
skade pa blod-hjerne-barrieren, med transu-
dasjon av vaeske fra karene til hjernevevet og
petekiale bladninger (37—-40). I dyreforsek
er det pavist at nar blodtrykket senkes, for-
svinner tegnene pa cerebrale forandringer i
lopet av timer (41). Dette mener man er ut-

Fakta

Det har veert hevdet at kortikal blindhet
hos en pasient med preeklampsi har
samme kliniske betydning som genera-
liserte kramper og derfor ber betegnes
som eklampsi

Kortikal blindhet er sjeldent og forekom-
mer hos 1-15 % av pasienter med
eklampsi

Preeklampsi kombinert med kortikal
blindhet indikerer affeksjon av sentral-
nervesystemet

Hypertensiv svangerskapssykdom kan
debutere med kortikal blindhet som
forste symptom

trykk for funksjonelle vaskulere forandrin-
ger og odem heller enn infarkt.

Hva som kan veare den riktige forklarin-
gen eller om det er flere mekanismer invol-
vert, eventuelt en kombinasjon, er fortsatt
uklart. Den sympatiske innervasjonen av ka-
rene i hjernens bakre sirkulasjon er darligere
enn i fremre del (42). Dette kan forklare
hvorfor symptomene har sitt predileksjons-
sted fra den bakre delen av hjernen og derfor
gir synsforstyrrelser.

Ut fra det man vet i ettertid om den ak-
tuelle pasienten, er det all grunn til & tro at
hun har en kronisk hypertensjon. Man kan
sdledes her snakke om en tilleggspreeklamp-
si (superimposed preeclampsia) (2).

Diagnose og behandling

Diagnosen stilles klinisk og burde vere

apenbar hos en gravid kvinne med normal

oyestatus, intakt pupillreaksjon, forheyet
blodtrykk og nedsatt syn. Undersokelser

som CT og MR vil kunne utelukke andre &r-

saker til pasientens symptomer, men vil sjel-

den fa behandlingsmessige konsekvenser

(43). MR har vist seg a4 vare den beste un-

dersgkelsen for & oppdage sma cerebrale le-

sjoner. Dette har okt vér forstielse av pato-
fysiologien ved kortikal blindhet og hyper-

tensiv svangerskapssykdom (23, 26).
Preeklampsi kombinert med kortikal

blindhet indikerer affeksjon av sentralnerve-

systemet. Det er blitt hevdet at kortikal
blindhet har samme kliniske betydning som
generaliserte kramper (5). Det ma bety at
disse pasientene ber behandles etter de sam-
me anbefalinger som ved eklampsi.
Behandlingen kan kort oppsummeres i

folgende punkter (44, 45):

— Dersom det er samtidige kramper, skal
disse stanses med intravengs injeksjon av
diazepam 10—20 mg. Man serger for frie
luftveier og at pasienten ikke skader seg
ved & falle ut av sengen. Hos pasienter
uten kramper méd opptrukket diazepam
ligge klart ved sengen.
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— Pasienten overferes til intensivavdeling
slik at ngye overvaking er mulig. Tilgang
til god laboratorieservice er en forutset-
ning for fullverdig overvéking av multi-
organaffeksjon.

— Det startes blodtrykkssenkende behand-
ling dersom dette er nedvendig — dvs.
ved blodtrykk over 160/110 mm Hg.
Intravenes infusjon med dihydralazin er
det vanligste.

— Krampeprofylakse i form av magnesium-
sulfatinfusjon startes og fortsettes 1 24
timer. Denne behandlingen krever noye
overvéking av patellarefleks, respirasjon
og urinproduksjon. Det kan vere aktuelt
a male serumnivaer av magnesium.

— Forlesning vurderes — sectio dersom ikke
forventet snarlig vaginal fedsel.

I den aktuelle sykehistorien valgte man &
forlese kvinnen umiddelbart, da faren for
eklamptisk anfall ble vurdert til & vare stor.
Preeklampsi kombinert med kortikal blind-
het innebarer stor risiko for videre progre-
diering til eklampsi (46).

Prognose og komplikasjoner

I de fleste tilfeller med kortikal blindhet og
preeklampsi/eklampsi rapportert i littera-
turen er det rask tilbakegang av péviste
cerebrale forandringer ved CT og MR. Det
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samme gjelder kortikal blindhet. Pasientene
oppnar normalt syn i lepet av timer til dager.
I den aktuelle sykehistorien hadde pasienten
fullt syn atte timer etter forlosningen. Det
finnes likevel eksempler pa at de cerebrale
forandringene ikke alltid er benigne og
reversible (47). Drislane & Wang presen-
terte fire pasienter med eklampsi/alvorlig
preeklampsi og kortikal blindhet som alle
utviklet multifokale cerebrale bledninger.
En pasient dede. De andre hadde forlengede
nevrologiske sekveler. Dette illustrerer
alvorlighetsgraden ved affeksjon av sen-
tralnervesystemet ved hypertensiv svanger-
skapssykdom og behovet for rask og god
behandling for a4 unngd permanente ska-
der.

Avslutning

Kortikal blindhet som komplikasjon ved al-
vorlig hypertensiv svangerskapssykdom er
velkjent. Likevel er dette en dramatisk situa-
sjon for pasienten, familien og obstetrikeren.
Tilstanden indikerer affeksjon av sentralner-
vesystemet med mulighet for livstruende
komplikasjoner (47). Denne sykehistorien
viser at hypertensiv svangerskapssykdom
kan debutere med kortikal blindhet som
forste symptom. Det er presentert liknende
sykehistorier i litteraturen (48, 49).
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