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ANTECEDENTES

La toxemia gravidica @s una enfermedad de sistemas miltiples, que se
presenta en el tercer trimestre del embarazo. Sus principales
manifestaciones clinicas son hipertensién arterial, proteinuria, edema e
irritabilidad del sistema nervioso central. La toxemia gravidica se
clasific® en preeclampsia y eclampsia si las pacientes presantaban
eripis convulsivaa.(2)

La in¢idencia de toxemla gravidica en pacientes embarazadas se
depcribe de un 2% a un S%s. En pacientec primigrévidas la incidencia
varia desde un 7% hasta un 24%, y un 8% en pacientes multiparas.{16)

En lae pacientes con toxemia gravidica, podemop encontrar
alteraciones en el fondo de ojo de tipo hipertensivo en un 70%.(12)
Los mecanismos causantes de estas alteraciones no Be conecen con
certeza. Inicialmente se consideraba que leos cambios angioespésticos a
nivel retineano, al igual que en la hipertensién arterial asistémica,
eran los causantes de todos los cambios en el fondo de ojo.{10)
Friedenwlad en 1932 describe cambics retineancs vasculares en paclientes
toxémicas comeo “necrosis aguda de pared capilar”. Wagener en 1933,
establecié que el edpanmo arteriolar retineano aera el responsable de
hemorrigeas asociadas a exudados y adema. Ollver M. asocia mayor
mortalidad fetal en pacientes toxémicas c¢on prigresién de  camblos
angicespdsticos retineanog({15). Asociado a la mor=alidad fetal, Bosco

rafiere que esta es mayor en paclentes con despreniimientos de retina.



Posteriormente observaron desprendimientos de retina de tipo
exudativo bilateral en pacientes toxémicas sin cambios vascularea
retineanos significativos, detectindose en estas pacientes alteraciones
vasculares de tipe isquémice a nivel coroideo., Se encontrd que a este
nivel la tension arterial era transmitida en forma m&s directa y que
tiene propiedades eimpAticas autoreguladoras vasculares capaces de
mantener el tono vascular.(18) Con estos hallazgos pe considera que en
las paclentes toxémicas preesentan alteraciones vasculares coroideas
manifiestas por camblos exudativos s#ubretineanos, y vasculares
retineanas caracterizado por alteracionas angicespésticae.(18)

Las alteraciones en el fonde de ojo que ee deacriben més
frecuentemente sont Hipertensién vagcular, angioespasmo retinesano,
hemorrfgeas retineanas miltipleas o estriadas, exudados algodonosos,
e_damn de polo posterior, y desprendimiento de retina (20). Algunos
autores consideran estas alteraciones no van de acuerdo al grado de
severidad de la toxemia, pues no todas estas pacientes presentan
retinopatia hipertenaiva (RHTA). (7,10}

En la fluorangiografia retineana que se realizaron a pacientes
toxémicas, se observé que colncidian en localizacién con las
alteraciones en el fondo da ojo, por lo que se postuld gue estos cambios
son originados por insuficiencia vascular (12). Esto lo confirma Schatz
en 1978, donde ancuentra alteraciones fluoranglogr&ficas por oclusén
corcidea vascular muy similaras en 1la hipertensién arterial,

enfermedades del coligenoc, diabetes y dilscrasias sanguinsas; La



diferencia fluorangiogrifica que se detecté fue en la forma de llienado
del parche coroideo donde se demuestra hipofluorescencia tempraha. (6)
Mabie amplfa este dato encontrando escape del medioc de contraste a nivel
coroldeo con retraso del llenado coriocapilar. (6)
Se describe entre los cambios fluoranglogrdficos m&s frecuentes:

a.) Inadecuado llenado o perfusaisn coroidea.

b.) RAreas de no perfusién coroidea se cbaervan como &reas
gaogrificas obacuras, gque luego pe llenan de contraaéu.

c.) Mayores concentraciones de medio de contraste en forma
inicial en epiteli pigmentario, luego por ascape &rea sgubretineal y
espaciocs subpigmentariocs.

Tambidén se ha descrito mayocr fuja de medio de coptraste hacia el
vitreo posterior, por mayor alteracién de la barrera hematoacuosa que
hemato ratineana, (9}

por los eatudics reallzados tanto clinicos, como
fluoranglogr&ficos en paclentes con toxemia gravidica, coinciden en que
existe una alteraciSn vascular coroidea asociade c¢on un determinado

grado de vasculopatia hipertensiva a nivel retineano.



Como plantemiente nos queda por determinar, cuales de los
cambiog vascularaen destritos més frecusntes en las pacientes con taxemia
gravidica, si existe correlacién entre los cambios vasculares de fondo
de ojo con el grado de saveridad de toxemia gravidica, y 8i los
hallazgos de fondo de ojo pueden ser significativos en el prondstico de
la paciente con toxemia gravidica.

Los objetivos de ente trabajo es dascribir los cambios en el fondo
de ojo y fluorangiogr&ficos on pacientes con preeclampsia moderada
{P.M}, preeclampsia severa (P.S) y eclémpticas (E). También se busca
corralacionar los cambios de fondo de oje y fluoranglogrificos con la
severidad del cuadro toxémico.

El disafio del trabajo as prospactivo, ablerto, longitudinal,

obsarvacional y deacriptivo.

MNATERIAL Y METODO

El universo est8 compuesto por pacientes que se diagnostican con
preeclampeia y eclampsia; bajo las normas del servicio de
Ginacobstetricia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzdlez, que
requieren hospitalizacién. El tamafio de la muestra es de 22 pacientes
qua 88 integraron aleatoriamente. Como c¢riteric de inclusién ne
consideraron aquellas pacientes diagnosticadas como preeclampsia y
eclampeia (de acuerdo al manual de procedimientos del Servicio de

Ginecobstericia del Hoapital Dr. Manuel Gea Gonzdlez)} gque requirieron



hbspicanuc-’.ﬁn. Fueron excluidag aguellas pacientes c¢on otras
enfermedades Bistémicas (Diabetes Mellitus, Hipertensidn Arterial
sistémica, Lupus Eritematoso, colagenopatias y otras enfermedaden del
metabolismo), paclentes con clcatricee retineanas antiguas (toxoplasma,
toxocara, etC})}, pacientes con s8ecuelas traumAticas a nivel ocular,
pacientas con afecciones de la via wvisual (tumores intracraneanos,
lesiones antiguas intracransanas,etc), paclientes for&neas o con
imposiblidad para asistir a los controles oftalmolégicos, pacientes con
antecedentes paiquiftricos, o pacientes gue no acepten el astudio,

Como criterios de sliminaclén se tomaron aquellas pacientea con sospecha
de alergia a medios de contraste, pacientos que hallan fallecido antes
de completar el estudio por .causas ajenas’ a la toxemia gravidica y
pacientes que no completen los estudice oftalmolégicos. Del tamafio de
la muestra original y con los criterios de sesleccién mencionadce fuercon
axcluidas 1 paciente y eliminadas 2 pacientes, guedando finalmente 19
pacientes como tamafio de muestra.

Lag variables indapendientas fueron edad de la paciente, paridad
de la paciente, edad gestacional del productc en el momento del parto,
estado nutricional de la paciente, estado social de la pacienta, control
pronatal de la pacliente, y planificacién familiar previa. Variables
dependientes a la patolegia fueron clasificacifn clinica de la paclente
toxémica dada por Sarviclo de Ginecobstetricia, tensién arterial
sistémica al ingreso, tensién arterial 2n el momento de exploracién del
fondo de o030, gradoe de retinopatia hipartensiva encontrado en el fondo
da ojo, alteraciones fluranglogrificas encontradas y tiempo transcurrido
deade 2l momento del parto hasta el control da su tensibén a:ta:inl

sistémica. Como var:ables dependientes del investigador incluimos



aquellos contratiempos presentados para la toma de la fluorangiografia

{falta de rollos fotogr&ficos, inadecuada toma del estudio, velado de

material forografico, etc).

Loe pardmetros de medicién para cada variable fueron:

EDAD Adclescante: Paclentes entre 12 y 19 afios de edad.
Adulto joven: Paclentes entre 20 y 25 afios de edad.

Adulto: Pacientes mayoras de 25 afios de edad.

PARIDAD DE LA PACIENTE Primeriza: Primer embarazo,
Gaosta 2-3: De 2 a 5 embararos.

Kult{para: M&e de 5 embarazos,

EDAD GESTACIONAL DEL PRODUCTO AL WOMENTO DEIL. PARTO
Ho viablat Menoa de 28 semanas de gestacién.
Baja viabilidad: De 28 a 32 gemanas de geatacitn.
Pretérmino: De 32 a 37 semanas de gestacién.
Término: De 37 a 40 pemanas de gestacidn.

Postérmino: Mas de 40 semanas de gestacién.

ESTADO NUTRICIONAL DE LA PACIENTE
Buano: Adecuada alimentacién, con ingesta balanceada

carnes, vaegftales y carbohidratos.

de

Regular: Cuando la paciente no ingiere en forma balanceada

108 nutrientes.

Mala: Cuando no existe en la dieta la ingesta de unc o mas

de los nutrientes.



CONTROL PRENATAL DE LA PRCIENYE
Negativo: o hubo control prenatal.
Regular: Asistid a menos de 5 controles.

Adecuado: Abiptencia a 5 o mAs contreles.

PLANIFICACION FAMILIAR
Hegativor HNo utilizd ninglin método de planificacidn
familiar previo a osu embarazo.
Positivo: Utllizacién de algln mé&todo de planificacién

familiar previo a su embarazo.

CLASIFICACION DE PACIENYES TOXEMICAS
Preeclampsia moderada: Tenslonee arteriales aistémicas
(TAM} entre 140/90 mmHg y menos de 170/3110 maHg, que
representa una tensién arterial media (TAM) entre 105 y 125
mmig. Proteinuria entre 500 mg y mencs de 5 gramos por

litro en 24 horas. Edema especialmente en mancs y cara.

Preeclampsia severa (cuando existe uno o mas .de los
siguientes datos):

- Tensiocnes arteriales mayores de 170mmHg sistémicas y 110
mmHg dlastélicas, TAM mayores de 125 mmHg.

- Proteinuria mayor de 5 gr por litro en 24 hrs.

- Oliguria mayor de 400 ml/24 hrs o menor de 20 ml/hr.

- Alteraciones neurolégicas (cefaleas intensa, ascotomal,
vigién borrosa, amaurosis, acifencs, o alteraciones de

concliencia e hiperreflexia generalizada).



~ Edema pulmonar o cianosis.
~ Dolor epigéstrico en barra (Signo de Chauamsier).
- Sindrowme de Help (HemSlisia, alteracidn de enzimas

hepAticas, y disminuci6n de plaquetas).

Eclampsia: Es aquella aparicién de una o m&s crieis
convulsivas y/o estado de coma de coma no atribuible a

condicioclonee cerebrales en pacientes con preeclampuia.

HALLAZGOS DE FONDO DE OJO
Se clasifican por gradem bas&ndonos en la clasificacién de
KEITH-WAGENER-BARKER (para retinopatia hipertensaiva). Agui
incluimos un grupo de pacientas normalas que le llamaremos
grado 0. Se analizs cada hallazgo hiperteneivo en el fondo

de ojo para darle un grado de acuerdo a su sevaeridag,

Cruces arteriovencsas (A/V):
Grado O = Ausencia de cruces.
Grade I = Hundimiento simple de vena en el cruce.
Grado 1i= Vena parclialmente cortada y flujo
sanguinao obstruldo.
Grado IIl= Vena completamente cortada, dejando
espacio de un lado y de otro de la arteria, con

desviacién de direccién venosa.



Constriccién focal (C.F):
Grado 0 = Relacién artaria vena {RAV) 2/3.
Grado I = RRV 2/3, ligera constriceidn.
Grado II = RRAV 1/2,
Grado III= RAV 1/3.

Grado IV = RAV 1/4 o menos,

Exudados (Ex):
Grado 0 = Augenta.
Grado I = Alslados y pedquefios,
Grado 1Y = Escasos grupos.
Grade III= Abundantes en arcadas..

Grado IV = Abundantes en &rea macular.

Edems de Papila (E.P):
Grade 0 = Papila normal.
Grado I = Borramiento de 1/2 de papila.
Grado I1 = Borramlento de 2/3 de papila.

Crado JII= Borramianto total de papila.

Hemorragias retineanas (H)!:
Grado 0 = Ausencia de hemorrégias.
Grade I = Una hemorrigia aislada.
Grado 11 = Escascs grupos de hemo:rﬁglgu.
Grado III= Abundantes hemorrigias en flama..

Grado IV = HemorrSgia en vitreo.



Despreadimiento de Retina (D.R):
pDividimos @l fondo de ojo en 5 &reas, polo posterior,
y por cuadrantes Buperior nasal, superior temporal,
inferior nasal e inferior temporal.
Grado I = Ausencia de D.R.
Grado IXI = D.R presente en un cuadrante.
Grado III= D.R Presente en dos cuadrantes.
Grado IV = D.R presente en tres cuadrantes.

Grado V = D.R total o gélo en polo posterior.

Unimos todos los hallazgos anteriores y clasificamos la
ratinopatia hipertensiva (RHTA) por grados de acuerdo a Bu saveridad.

{Ver cuadro #1)

Los hallaxgos la Fluorangiografia retineana (FAG), los agrupamos
por grados de alteracién vascular. Grado 0, pacientes con FAG
normal. (Ver foto #1) Grado I, ausencia o poca evidencia de anormalidad
microvascular con aumento de limitaciédn o marcado arteriolar. Grado II,
son las alteraciones del I grado mis la ausencia de perfiei6én caplilar.
Grado III, es grade II més la tortuosidad y dllatacién irregular de
.capilares que pueden tener formacién de microaneurismas. Grado IV, es
el grade III mis escape del medio de contraste por loa capilares.{Ver

totos #5, #6, y #1)



El procedimiento de captacién de informacién, consistié en
daetectar a la paciente desde el momento que llaga a urgencias en
conjunto con el servicic de Ginecobstetricia, gqulenes clasifican e
inician el manejo de la paciente. Poaterior al parte se hicieron fondos
de ojo y anotaciones de las TAS de la paciente a diferente tiempos. En
lae primeras 24 hrs, durante el 2do y 4to dfa, durante el 5to y Bvo dia,
¥ & los quince diaas. La FAG se realizd posterlor al parto, en la mayor

brevedad posible sin exponer el estado general de la paclente.

RESBULTADOS

Se realiza el estudic ¢on 19 pacientas. La edad promedio de¢ estas
pacientes ea de 24.26 afics, oscilando entre 17 y 41 afios. Se cbserva
entre el grupo, adolescentes en un 41.1%, adulto joven un 12%, y adultas
un 36.84%. (Grafico £ 1)

La moda de paridad de las paclenteés es de 1 producto, oscilando
entra 7 ¥y 1 producto, Se consideraron primigestas un 68.42%, gesta de 2
a 4 productos un 10.52%, vy mul.r;iparas un 21.05%.({Gr&fico #2)

La edad gestacional en el momento del parto fue de 36.6 semanas,
variando entre 32.2 semanas y 42.5 semaAnas. Encontrindose como
productos no viables un 5.260 , de baja viabilidad 5.26%, pretérminos

31.57%, de término un 42.,1%, y de postérmino un 15.78%.

En cuantc al’ control prenatal el 52.6% de las pacientes . fue

negativo, el 21.05% fueron regular, y el 26.31y de las pacientes



tuvieron un control prenatal adecuado. (Gri&fica # 4)

Ninguna de las pacientes planificacon previo al embarazo.

La evolucién del producto se observé en un 52.63% adecuada, ol
36.84% fue regular (donde requlrieron incubadora}, y el 10.52% de los
productos fallecieron. (Grafica #£4)

Entre las pacientes estudiadas, seis (31.57%) eran preecldmptlcac
moderadas, 11 (57.89%) eran preeclémptican severas, y 2 (10.52%) eran
eclé&mpticas. (GrAfica #5)

En las exploracfiones de fondo de ojo, predomind en el primer dia
al grado II de retinopatfa hipertensiva (RHTA), observéndose 8 paclentes
(42.10%), Y el mis bajo fue el grado IV donde no hubo pacientea (0%}.
En el dia 2-4 persistié predominando el grade II de RHTA con 6 casce
{31.58%). En los dfas 5 a 8 predominaron los grados I-II de RHTA con 6
pacientes cada grupa {(31.58%), finalmenta al dis 15 predomind el grado I
con 9 paclentes (47.37v).

Las alteracién miAs comun que Ae encontré en el fondo de ojo,
fueron cambios angioespisticos leves en 17 pacientes (89.9%). Los
cambios severca de fondo de ojo se obearvaron en 5 pnct,ntan donde
presentaron desprendimiento de retina de tipo exudativo bilateral en dos
pacientes, oeveras hemorrigiac y exudados en uncaso, y edema de poilo
posterior lmportante en dos pacientes.

Las tensiones arteriales nsistémicas las pasamos a tansiones
arteriales medias (TAM), donde se encontrb on‘el primer dfa u‘nu TAM
promadio de 121lmmHg en las pacientes, al segundo tiempo 1la TAM promedio
fue de 112 mmHg, al tercer tiempo 1; TAH prmdia fue de 112mmHg, y al

cuazrto tiempo fue de 91 mmHg, obmervaAndose una E- ~0.998 y una r2= 0.99.



(Grafiéo #6) Estos promedios de TAM también fuerssn desglosados de
acuerdo al grado de toxemia, encontrdndose en las gresclampticas TAM
promedio en el primer dia de 115.6 mmHg, gue desclende progreaivamente
hasta 90mmHg en el dia 15. En el este grupo se observa una r= -0.989 y
una r2= ¢,97, En la preeclimpticas severas las TAHM promedio tienen un
comportamiento similar al grupo anterior, con un coeficiente de
correlacidn r= -0,.996 y r2= 0.993, Para 1las eclampticas las TAM
promedio se elevan en el dfia 2-4 hasta 134mmHg y luego descienden. En
epte Gltimo grupc el coeficlente de correlacién es de r= -0.75 y 2=
0.572. (Grafico #7)

Se compararon los grados de RHTA, con los niveles de TAM en forma
general y por perfodos de tiempo. Se cbservaron en forma general grado
O de RHTA con una TAM promedio de 100 mmig, grado I de RHTA con TAM
promadic de 104.82 mmHg, grado II de RHTA con TAM promadlio de 105.8
mmHg, grado IXII de RHTA con TAM promedio de 112.25 mmHg, y finalmente e}
grado IV de RHTA promedioc de 130 mmHg. (Gréfico #8)

El comportamjentc de 1as TAM. da las paclentes me mantuvieron
estables un 26.3%, con TAM promedios de 104.35 mmllg durante los cuatro
tiempes estudiados. Se cobservé que las TAM en un 52.6% tuvieron un
comportamiento descendente, con un promedic de las misma de 105 mmig.
Finalmente se observé un grupo de pacientes donde los promedios de sus
TAM se elevaron posterior al primer dia, y luego descendlercon. En este
Gltimo grupo se encontraron 21V de lam pacientes con TAM promadio'de

114.5mm Hg. (Grafico #9)



Si agrupamos los pacientes por grados de RHTA, aquellos pacientes
sin alteracionas fueron de 10.5% con TAM promedio de de 99.8mmHg,
paclentes con alteraciones minimas (I-II) fueron de 42.1% con TAM
promedio de 103.35mmHg, pacientes con alteracionea mederadas (I1I) se
encontraron 26.3%, donde la TAM promedio fue de 109.6mmHg, y paclentes
con alteraclonea severas de RHTA we observaron en un 21.05% con TAM
promedio de 114.5 mmHg. {Grifico 10}

También desglosamoa por tiempo los grados de RHTA compar&ndelos
con las TAH promedio. Bn el dfa 1, las TAM promedioc mis bajas fueron de
119.5 mmHg para los grados 0 y II, y la TAM promedio mis elevada de 125
mmHg para el grado I. (GrAfico 11) De los dias 2-4 vemos TAM promedios
mie baja de 99.5 mmHg para el grado O de RHTA, Yy mas alevada da
130.25mm Hg para el grado IV. (GrAfico #12) De los dias 5-8 las TAM
promedios entre el grado C y I son similares, de 95 mmHg y de 93.16 mmHg
respectivamente. Para el grado I1I de RHTA la TAM prabcdio ea de 103.5
mmig y se eleva para el grupo IV a 112 mmHg.(Gr&fico 14) El el dia 15
las TAM promedios para el grado 0 de RHTA es de 86 mmlg, para el grado I
de 89,62 mmHg, para el grado II de 93 mmlg y para el grupo III de 101
mnHg. (Grifico #15)

Entre las paclientes se obgervaron S5 de ellas (26.3\).. con
alteraciones importantes de RHTA al fondo de ojo, donde al primer dia
predominé grado III y II de RHTA, en los dias 2-4 predomind el grado IV
de RHTA, y para los dias 5-8 y dia 15 predomind el III de RHTA. (Grafico
19)

El gréfico anterior se compara con otro donde se observs las TAM
de cada una de las 5 paclentes en los diferentes tiempos de exploracién.

Vemos qgue las TAM oscilan entre 116 mmig y 126 mHQ, con una media de



121 mmHg en el dfa 1. En los dias 2-4 la TAM oscila entre 1l6mmHg y 136
mmHg con una media de 126mmHg, posteriormente las TAM bajan para los
dfas 5-8 y dfa 15, oscilando an meta Gltima facha entre 13 mmHg y 106
mmHg con una media de 995 mmHg. (Gr&fico #16)

El momaento de toma de las fluoranglografiae retineanas (FAG),
fueron en un 63.15% an el segundo tliempo, de 31.57% en el tercer tiempo,
de 5,26% en el primer tiempo, y en el cuarto tiempe nc se tomaron
FAG. (Grifico #17)

Alteraciones en el FAG se obsarvaron en 63.15v de lae pacientes
{Grifico #18). De acuverdo al grado de alteraciones fluorangiogrhficas
s® observaron en grade 0 (FAG normaloe), 7 pacientes (36.84%). Epr grado
II y I!I de altaraciones FAG no o2 obpervaron pacientes, pero en grado
1V de slteraciones FAG ee observaron 5 pacientes (26.31%)., E} aquellos
pacientes que enccntramos FAG sin alteraciones, las TAM promedios fueron
de 103,46 pmHEg. Lom paciantes con alteraciones minimas en FAG, las TAM
promedlo fue de¢ 105.57 mmig; Yy los pacientes con alteracionss sevaras en

el PAG, el promedio de si TAM fue de 113.7 mmdg. (Grkfico #19)



DIBCUBION

La toxemia gravidica tiene incidencias muy variables de acuerdo a
la poblacién en estudio, considerindose que estas pon mis elevadas en
pacientes con baic nivel socioecondmico, pacientes con regular o mal
estade nutricional y en pacientes que regular a inadecuado control
prenatal. La literatura describe una incidencia de un 2% & un 3% de los
embararos (10). Mabie y Ober (12) describen alteraciones vasculares en
@l fondo de ojo en un 70V de las paclentes c¢on toxemia gravidica,
similar a nuestro grupo en estudio que @8 de B85%.

La edad promedio de las paclentes es similar a otros grupos
estudiadoa. Schutz (20), realiz6 un estudio con 47 pacientes toxémicas,
donde describe gue las pacientes predominaban entre los 17 y 28 afos de
dad, y la paridad mis frecuente eran primigestas,

En cuanto a la edad gestacjonal del feto y su viabilidad, varia
mucho an el aflo que se hizo al estudio, pues un trabajo prasentado en
1936 por Schtutz describe una mostalidad fetal de un 30%, actualmente
los indices de mwortalidad fetal son menaorea de un 10v., Esto anterior ee
de esperar, pues actualmente se conoce mis las patologias tanto
toxémicas como neonatales.(20) Si se asigue confirmando la asociacién de
mortalidad fetal en aquellas paclentes con desprendimliontnos de retina y

canmbioa angicespdsticos retinaance progresivos en el fondo de ojo. (7,3}



Las alteracliones del fondo de ojo de las pacienctes toxémicas, se
.dacrlben dentro de las retinopatias hipertensivas, Las alteraciones
encontradas son béslcamente de dos tipos, vasculopatfa coroidea
(exudativa) y wvasculopatia retineana {angicesphatica). En el estudio
encontramos al igual que en la literatura, més frecuentemente en el
fondo de o3jo angloespasmo retineano en bajos gradom, y alteracionas
vasculares coroideas menos frecuentea, perc gque tenian una relacidn
bastante estrecha con el grade de peveridad clinica de la toxemia
gravidica. (3,6,7,)

Algunos autcras consideran que el grado de severidad de la RHTA no
va siempre de acuerdo al la severidad clinica de la toxemia. En nuestro
estudio observamoa el comportamiente de la TAM y los gradoas de RHTA an
diferentes tiempos. En gréfico #6, se observa la tendencihR DE TAM
promedio a disminuir conforme pasan los dias. Esto se observa tanto en
forma general como en loa grupos (grAfico 7). 8i comparamos la TAM
promedic con @l grado da RHTA como se ve en el gr&flico #8 y #10,
ancontramos que entre mAs elevada msea la TAM prowedic mayor serf la
RHTR, y esta misma tendencia s& obseva desiglosindosae por pericdos de
dfas 2-4 (grafiro £12), dia 5-8 (gr&fico ¥#13) y el dfa 15 (gréfico #14).
Esta misma idea ee repite en el gr&fico #15 y# 16, donde muestran S
pacientes que presentaron alteracionec severas de RHTA, agqui se cbserva
un aumento en el grado de RHTA en el dfa 2-4, que si lo comparamos con
el grhfico #7, ccinciden con la elevacidn de la TAM que tamblén sucede
el dia 2-4. Lo que nos hace pensar que la TAM y la RHTA van de acuedo

al grade de severidad clinica.



Entre las alteraciones mis aeveras de fondo de ojo, tenemos el
desprendimiento de retina exudative bilateral, gue aungue no se conoce
con ecsactitud el mecanismo de produccién, si se ha demogtrado en la
literatura (19) que no va asociado al grado de angloespismo, pero 8i nme
ha demostrado que se agoclian al grado de severidad clinica.

En el estudic encontramcs doe cason con desprendimiento exudativo
de retina bilateral donde al igual que en la llteratura, coincidian con
el grado de severidad clinlca.(19)

LLama la atencién tanto en estos dos Gltimos casce, como en los
otros tres casos complicados, que las TAM se elevaron o se mantuvieron
iguales en el dia postparto 2-4, y fue an en eoesta fecha, que &8e
presentaron las complicaciones mayores en el fonde de ojo. Al parecer
esto indica, que no es tanto la Beveridad de las TAM o RHTA inicialag,
8i no mie bien la persistencia de las miema en el postparto.

En cuanto a las alteraciones fluorangiogrificas, observamos que se
hacen presente (grupo I y IV) en 12 paciaentes (63.%), aeste dato colnelde
con el destrito en la literatura. De estos 14 pacientes, sélamente 5
pacientea (26.3%) presantaron alteraciones slgnificativas de alteracion
de permebilidad tanto coroidea como retineana, con extravasaciédn de
medic de contrasta. Mientras que los pacientes gque moatraron una FAG
con minimas alteraciones, se hizo evidente el angiocespasmo vascular

retineanc en forma muy leve.



CONCLUBIONEB
1.) Los cambioB en el fondo de ojo de las paclentes con preelamsia
moderada fueron biaicamente por alteraciones angioespisticas retineanas,
predominando ligera vasoconstriccién de loa vasos asoclado en algunos

cawoe con rectificacion de los mismos. Entre los grados de RHTA més

b3 t adoa fue de grado IJ en forma JInicial, que
posteriormente continuaron con una conducta decrecente. s6lamente un
caao en este grupo presenté camblos significativos en el fonde de ojo,
pero estos cambios ae caracterizaban por nar alteracionans
angloesplsticas retineanas moderaras, acompafiadas por hemorrigiae
superficiales ratineanas b abundantes exudados blandos. Las
alteraciones fluoranglogrAficas mhs frecusntee en esta grupo, tienan
relacién directa con los cambios vasculares en ol fondo de ojo. Los
canbios m&s fracuentes fueron atenuacién del calibre wvascular grado I,
axcepto el caso mencionado, donde se obaervé extravasacisén del medio de
contraste en Areas de hemorrdgias superficiales, consideréndose de grado
Iv.

En las pacientes con preeclampsia moderada, los camblos de fondo
de ojo m&s frecuentes sgon similares al grupoe de preeclampticas

moderadas, pero a diferencia del grupo anterior en estas pacientee

pueden pr tarse mis f té alteraciones vasculares coroideas
con © sin alteraciones angicespisticas agregadas. Como ejemplo podemos
citar uno de los casos de desprendimiento de retina exudativo bilateral,
que iniclaimente presentaba grados muy bajos de cambiocs angloespistices
{ver fotos #6 y #7), Yy otro caso que presentS importante edema de belo
posterior con alteraclones angiocespfmticae similares. La FAG confirmaba

estos camblos citados. (Ver fotos #6 y #4)



En las paclo‘ntas eclémpticas, pueden presentar tanto alteraciones
angiegpasticas retineanas, como alteraciones vascularas coroideas. Ya
s@a juntas o aisladas. Aqui en este grupo se estudiarcn s6lo dos casos
de gclampticaw, y las dop moptraron altaraciones severas de RHTA como
fluoranglogrificas, donde en una se encontrd desprendimiento de retina y
an la otra un severo edema de polo peoaterior (ver fote #5). Ambos cascs
evidenciarcn predominantemente cambios vasculares coroldeos severos

tantc en el fondo de ojo como en el FAG.

2.) Los grados de severidad de toxemlia, mostraron en este estudio una
relacisn directa con los grados de RHTA, y los grados de TAM. Ea decir
que entre m&s severo sSea el cuadro toxémico, m&s alteraciones

hipertenaivas en contraremos en el fondo de ojo.



CUADRO # 1

GRADOS DE RETINOPATIA HYIPERTENSIVA

ORADOS RHTA ESTADO AV C.r Ex H D.R E.P
GENERAL
I Adecuado 0-I o-1 [ [+] 0 [+]
1T Compensado I-XT I-II I I o o
IIx ©  Regular IY-II1 IX-III II-IIX II-IIX " +
v Mal estado I1r I1-IXI II-IIT JII-1I » +
general

A/V: Cruces arteriovencsas, C:P: Constriccién focal, Ex: Exudados,
H:Hemorr&gias, D.R: Desprendimiento de retina, B.P: Edama de polo
posterior.

* Es la presencia de desprendimiento de retina.

+ Significa la presencia de edema de polo posterior.
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