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ANTECEDENTES 

La toxemia gravidica ea una enfermedad de sistemas múltiples, que se 

pL·esenta en el tercer trimestre del embarazo, Sus principales 

manifestaciones clinicae son hipertensión arterial, proteinuria, edema e 

irritabilidad del eietema nervioso central. La toxemia gravidica se 

clasific6 en preeclampoia y eclampsia si las pacientes presentaban 

crisis convulsivas. (2) 

La incidencia de toxemia gravidica en pacientes embarazadas se 

describe de un 2\ a un 5\, En pacienteu primigrAvidas la incidencia 

varia desde un 7\ hasta un 24\, y un 8\ en pacientes multiparao. (16) 

En las pacientes con toxemia gravidica, podemos encontrar 

alteraciones en el fondo de ojo de· tipo hipertonaivo en un 70\. (12) 

Loe mecanismos causantes de estas alteraciones no se conocen con 

certeza. Inicialmente se consideraba que los cambioa anqioeepAsticoe a 

nivel retineano, al igual que en la hipertensión arterial sistémica, 

los causantes de todos loe cambios en el fondo de ojo. ( 10) 

Friedenwlad en 1932 describe cambios retineanos vasculares pacientes 

toxémicae como "necrosis aguda do pared capilarw. Wagener en 1933, 

estableció que el espasmo arteriolar retineano era. el responsable de 

hemorr.igeae asociadas a exudados y .adema. Ol!.•1er M. asocia mayor 

mortalidad fetal en pacientes tcxémicas con p:~gresi6n de cambios 

angioesrásticos rctineanoe(lS). Asociado a la mor-:a:idad fetal, Deseo 

refiere que esta eg mayor en pacientes con despre:':::;.~ientoe de retina. 



Pooteriormente observaron desprendimientos de retina de tipo 

exudativo bilateral en pacientes toxémicao riin cambios vasculares 

retineanos significativos, detectAndose en eotae pacientes alteraciones 

vasculares de tipo isquémico a nivel coroideo. Se encontró que a eote 

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 oe considera que 

las pacientes toxémicas presentan alteraciones vasculares coroideao 

manifiestas por cambios exudativos aubretineanos, y vasculares 

retineanas caracterizado por alteraciones angioespAsticaa. (18) 

Laa alteraciones en el fondo de ojo que oe describan mAs 

frecuentemente son r Hipertensión vascular, anqioespaemo retineano, 

hemorrAgeas retineanae múltiples o estriadas, exudados algodonosos, 

edema de polo posterior, y desprendimiento de retina (20). Algunos 

autores consideran estas alteraciones no van de acuerdo al grado de 

sevoridad de la toxemia, pues no todas estas pacientes presentan 

retinopatia hipertensiva CRHTA). (7,10) 

En la fluorangiografia retineana que se realizaron a pacientes 

tox6micas, observó que coincidían localización las 

alteraciones en el fondo de ojo, por lo que se postuló que estos cambios 

son originados por insuficiencia vascular (12), Esto lo confirma Schatz 

en 1978, donde encuentra alteraciones fluorangiogrAficas por oclus6n 

coro idea vascular muy similares la hipertensión arterial, 

enfermedades del col Agano, diabetes y discrasias sanguíneas. La 



diferencia fluorangiogrAfica que so detectó fue en la forma de llenado 

del parche coroideo donde se demuestra tiipofluorescencia temprana. (6) 

Hable amplía este dato encontrándo escape del modio de contraste a nivel 

coroldeo con retraso del llenado coriocapilar. (6) 

Se deecribe entre los cambios fluorangiográficos mAe frecuentee; 

a.) Inadecuado llenado o perfuei6n coroidea. 

b.) Areas de no perfusión coroidea se obeervan como áreas 

geogr4ficae obscuras, que luego se llenan de contraste. 

c.) Mayores concentracionee de medio de contraste en forma 

inicial en epiteli pigmentario, luego por escape 6rea eubretineal y 

e•pacios aubpigmentarioe. 

También stt ha descrito mayor fuja de medio de contraste hacia el 

vltreo posterior, por mayor alteración de la barrera hematoacuosa que 

hemato retineana. (9) 

Por los eotudioa realizados tanto cllnicos, como 

fluorangiogr6ficos en pacientes con toxemia gravídica, coinciden en que 

existe una alteración vascular coroidea asociado con un determinado 

grado de vasculopatla hipertensiva a nivel retineano. 



como plantemiento nos queda por determinar, cuales de los 

cambios vasculares destritos mAs frecuentes en las pacientes con toxemia 

grav!dica, si existe correlación entre los cambios vasculares de fondo 

de ojo con el grado de severidad de toxemia gravidica, y si loe 

hallazgoo de fondo de ojo pueden oer significativos en el pronóstico de 

la paciente con toxemia graví.dica. 

Loe objetivos de eote trabajo es describir loe cambios en el fondo 

de ojo y fluorangiogr6.ficos en pacientes con preeclampsia modsrada 

(P.M), preeclampeb. severa (P.S} y ecl6.mpticaa (E). También se busca 

correlacionar loe cambios de fondo de ojo y fluorangioqr6.ficoe con la 

eeveridad del cuadro toxémico. 

El dieei'io del trabajo ea prospectivo, abierto, longitudinal, 

cbeervacional y descriptivo. 

llATBRIAL Y IUITODO 

El universo eet& compuesto por pacientes que •e diagnostican 

preeclampaia y eclampsia; bajo las normas del Servicio de 

Gineobstetricia del Hospital General Dr. Manuel Cea Gon:cAle:c, que 

requieren hospitalización. El tamat\o de la muestra es de 22 pacientes 

que se integraron aleatoriamente. Como criterio de inclusión se 

consideraron aquellas pacientes diagnosticadas como preeclampeia y 

eclampsia (de acuerdo al manual de procedimientos del Servicio de 

Ginecobetericia del Hospital Dr. Manuel Gea Gonz.S.lez) que requirieron 



hospitalizac:..~n. Fueron excluidas aquellas pacientes otras 

enfermedades sistémicas (Diabetes Mellitus, Hipertensión Arterial 

Sistémica, Lupus Eritematoso, colagenopatias y otras enfermedadeo del 

metabolismo), pacientes con cicatrices retineanae antiguas (toxoplaema, 

toxocara, etc}, pacientes con secuelas traumáticas a nivel ocular, 

pacientes con afecciones de la vta visual (tumores intracraneanos, 

lesiones antiguas intracraneanae,etc), pacientes foráneas 

impoaiblidad para asistir a loe controles oftalmológicos, pacientes 

antecedentes paiquiAtricoa, o pacientes que no acepten el estudio. 

como criterios de oliminación ae tomaron aquallaa pacientes con eospecha 

da alergia a medios de contraste, paciente• qua hallan fallecido antee 

da completar el estudio por .causas ajenas· a la toxamia gravidica y 

pacientes que no completan los eetudio• oftallTIQ16gicoe. Del tamafto de 

la mueatra original y con loa criterio• de •elección mencionados fueron 

axcluidaa 1 paciente y eliminada• 2 paciantea, quedando finalmente 19 

pacientes como tamafto de muestra. 

Las variables independientes fueron edad de la paciente, paridad 

de la paciente, edad gaatacional del producto en el momento del parto, 

estado nutricional de la paciente, eatado social de la paciente, control 

prenatal de la paciente, y planificaci6n familiar previa. variables 

dependientes a la patologta fueron clasificación cl1.nica de la paciente 

toxémica dada por Servicio de Ginecobatetricia, teneión arterial 

eiatltmica al ingreso, tensión arterial l!ln el momento de exploración del 

fondo de ojo, grados de retinopatta hipertonsiva encontrado en el fondo 

de ojo, alteraciones flurangiogr6ficaa encontradas y tiempo transcurrido 

desde el momento del parto hasta el control de su tensi6n arterial 

aiatltmica. Como var:.ablea dependientes del investigador inclul.moe 



aquelloo contratiempos presentados para la toma de la fluorangiografta 

(falta de rollos fotogr!.ficoe, inadecuada toma del estudio, velado de 

material fotogrllfic:o, etc). 

Loe parámetros de medici6n para cada variable fueron1 

EDAD Adoleecente1 Pacientes entre 12 y 19 afies de edad. 

Adulto joven: Pacientes entre 20 y 25 años de edad. 

Adulto1 Pacientes mayores de 25 años de edad. 

PARIDAD DE LA PACI.mr.l'B Primerizat Primer embarazo. 

Gesta 2-31 De 2 a 5 embarazoa. 

Hulti.para1 H6e de 5 embarazos. 

EDAD OBSTACIONAL DJ!tL PRODUCTO AL MOllZJl'l'O DEL PARTO 

No viable1 Henos de 28 semanas de 9eetaci6n. 

Baja viabilidad; De 28 a 32 semanas de geataci6n. 

Pretérmino1 De 32 a 37 semana• de 9aataci6n. 

Término1 De 37 a. 40 semanas de geetaci6n. 

Poatérmino; H's de 40 semanas de gestaci6n. 

BS'l:ADO HUTRICIOllAL DE LA PACIENTB 

Sueno: Adecuada alimentaci6n, con ingeata balanceada de 

carnes, vegetales y carbohidratos. 

Regular1 Cuando la paciente no ingiere en forma balanceada 

los nutrientes. 

Hala1 Cuando no existe en la dieta la ingesta de uno o mAe 

de loe nutrientes. 



CONTROL PRENATAL DE LA PACIEtn:e 

Negativo; No hubo control prenatal. 

Regulari Asistió a menos de 5 controles. 

Adecuadoi Aoistencia a S o mA.e controles. 

PUSU'ICACIOM PAMILIAR 

Negativor No utilizó ningún método de planificación 

fa.mili.ar previo a su embarazo. 

Positi.vor Utilización de algCin método de planificación 

familiar previo a su embarazo. 

CLASIP'ICACIOIC DB PACIJDf'l'ZB 'l'OJ:ZMICAS 

Preeclampaia moderada: Tensloneo arteriales ai•t6micae 

(TAK) entre 140/90 mnflg y menea da 110/110 IMIHg, que 

representa una tensión arterial media (TAK) entre 105 y 125 

mrnHg. Proteinuria entre 500 mg y menoe de 5 gramos por 

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

Preeclampsia severa (cuando existe uno o mas de los 

siguientes datos) r 

- Tensiones arteriales mayores de 110nvnHg sistémicas y 110 

mmHg diastólicas, TAM mayores de 125 mmHg. 

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

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

- Alteraciones neurol6gican (cefaleas intensa, escotoma, 

v1.s1.6n borrosa, amaurosis, acúfenos, o alteraciones de 

conciencl..a e hiperreflexia generall..zada). 



- Edema pulmonar o cianosis. 

- Dolor epigástrico en barra (Signo de chauesier). 

- Sindrome de Help (Hem6lieie, alteración de enzimas 

hepáticas, y disminución de plaquetas). 

Eclampsias Es aquella aparición de una o mis crisis 

convulsivas y/o estado de coma de coma no atribuible a 

condiciocionee cerebralou en pacientes con preeclampuia. 

HALLAZGOS DB PONDO DB OJO 

Se claaifican por grados basAndono• en la clasificación de 

ICBI'rll-tlJlGBJIBR-BAR.IC&R (para retinopatia hiperteneiva). Aqui 

inclui.mos un qrupo de pacientes normales que le llamaremos 

grado O. Se analizó cada hallazgo hipertensivo en el fondo 

de ojo para darle un grado de acuerdo a su severidad. 

Cruc•• arteriov•noaa• (A/V) a 

Grado O • Ausencia de cruces. 

Grado l • Hundimiento simple de vena en el cruce. 

Grado 11• Vena parcialmente cortada y flujo 

aanguineo obstruido. 

Grado III• Vena completamente cortada, dejando 

espacio de un lado y de otro de la arteria, con 

desviación de dirección venosa. 



eoa.atrlcción focal (C. F) s 

Grado O = Relación arteria vena (RAV) 2/J. 

Grado I • RAV 2/3, ligera constricción. 

Grado ll = RAV 1/2. 

Grado III• RAV l/J. 

Grado IV • RJW 1/4 o menoe. 

Bsudadoa (Bs) s 

Grado O • Ausente, 

Grado I • Aislados y pequel'\oa. 

Grado II .. Escasos grupos. 

Grado III• Abundantes en arcadas •• 

Grado IV • Abundantes en .\rea macular. 

Bd ... d• Papila (Z.P)' 

Grado O • Papila normal. 

Grado I • Borramiento de 1/2 de papila. 

Grado I1 "' Borramiento de 2/3 de papila. 

erado III• Borramiento total de papila. 

Be11arragiaa retiaeanaa (B) 1 

erado O .. Ausencia de hemorrigiaa. 

Grado I = Una hemorrligia aislada. 

Grado II • Escasos grupos de hemorrA.giao. 

Grado III• Abundantes hemorrAgiaa en flama. 

Grado IV • Hemorr6gia en vítreo. 



Desprendimiento de Retina (D.R) 1 

Dividimos el fondo de ojo en S Areas, polo posterior, 

y por cuadrantes superior nasal, auper ior temporal, 

inferior nasal e inferior temporal. 

Grado I .. Ausencia de O.R. 

Grado II • D.R presente en un cuadrante. 

Grado 111• D. R Presente en dos cuadrantes. 

Grado IV • D. R presente en tres cuadrantes. 

orado V • D. R total o s6lo en polo postar ior. 

Unimos todoa lou hallazgos anteriores clasificamos la 

ratinopat.ta hipertensiva {RHTA) por gradoa de acuerdo a su severidad. 

(Ver cuadro 11) 

Loa hallazgoa la Fluorangiografia retineana (FAG), los agrupamos 

por grados de alteración vascular. Grado O, pacientes con FAG 

normal. (Ver foto 11) Grado I, ausencia o poca evidencia de anormalidad 

microvascular con aumento de limitación o marcado arteriolar. Grado II, 

son las alteraciones del 1 grado m!e la ausencia de perfiei6n capilar. 

Grado 111, es grado II m6e la tortuooidad y dilatación irregular de 

_capilares que pueden tener formación de microaneuriemae. Grado IV, 

el grado 111 mAs escape del medio de contraste por loe capilares. (Ver 

fotos #5, #6, y 17) 



El procedimiento de captación de información, consiotió 

detectar a la paciente desde el momento que llega a urgencias en 

conjunto con el servicio de Ginecobetetricia, quienes clasifican e 

inician el manejo de la paciente. Posterior al parto se hicieron fondos 

de ojo y anotaciones de las TAS de la paciente a diferente tiempos. En 

las primeras 24 hrs, durante el 2do y 4to dí.a, durante el Sto y evo dí.a, 

y a los quince dias. La FAG se realizó posterior al parto, en la mayor 

brevedad posible sin exponer el estado general de la paciente. 

RBSULTADOS 

Se realiza al estudio con 19 pacientes. La edad promedio de estas 

pacientes ea de 24.26 ai'Joa, oscilando entre 17 y 41 aftoe. Se observa 

entre el 9rupo, adolescentes en un 41.1'., adulto joven un 12,, y adultaa 

un 36.64\. (Grafico # l) 

La moda da paridad de las pacientes es de 1 producto, oscilando 

entre 7 y 1 producto. Se consideraron primigestae un 68.421., gesta de 2 

a 4 productos un 10.52\, y multiparae un 21.051.. (Gr6fico #2) 

La edad gestacional en el momento del parto fue de 36.6 semanas, 

variando entre 32. 2 semanas y 42. 5 semanas. Encontr&.ndoee como 

productos no viables un 5.26\ , de baja viabilii:lad 5.26,, pretérminoe 

31.51,, de término un 42.U, y de postérmino un 15.18\. 

En cuanto al control prenatal el 52. 6\ de las paciente& fue 

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



tuvieron un control prenatal adecuado. (Gráfica I 4) 

Ninguna de las pacientes planificacon previo al embarazo. 

La evoluci6n del producto oe observ6 en un 52.63\ adecuada, al 

36.84t. fue regular (dende requirieren incubadora), y el 10.52\ de lee 

productos fallecieren. (Orifica #4) 

Entre las pacienteo estudiadas, seis (31.57\) eran· praacl6mpticas 

moderadas, 11 (57.89\) eran preecl.!mpticao aeveraa, y 2 (10.52\) eran 

ec16.mpticaa. (GrAfica #5) 

En laa exploraciones da fondo de ojo, predomin6 en el primer dla 

el grado Il de retincpat1a hiparten•iva (RHTA), ob•erv&ndo•e B pacientes 

(42.10\), y el mAa bajo fue el grado IV donde no hubo pacientes (O\). 

En el dia 2-4 per•i•ti6 predominando el grado Il de RHTA con 6 ca•oa 

(31.SB'J. En loa diaa 5 a B predominaron los grado• I-II de RHTA con 6 

paciente• cada grupo (31.58\), finalmente al dta 15 predomin6 el 9rado I 

9 paciente• (47.37\). 

Las alteración mis quo se encontr6 en el fondo de ojo, 

fueron cambio• an9ioespAatico• leves en 17 pacientes (89. 9\). Loe 

cambios 9evero• de fondo de ojo se ob•arvaron en 5 pacientes donde 

presentaron desprendimiento de ratina de tipo axudativo bilateral en doa 

pacientes, aeveraa hemorr&qiaa y exudadoa en uncaao, y edema de polo 

posterior importante en dos paciente•. 

Laa ten•iones arterial•• aiat6micaa las paaamoa a ten•ionea 

arteriales medias (TAH), donde se encontr6 en el primer dta una TAM 

promedio de 12lmmH9 en las pacientes, al segundo tiempo la TAH promedio 

fue de 112 nvnH9, al tercer tiempo la TAK promedio fue de 112mmHg, y al 

cu•rto tiempo fue de 91 mmHg, obaervindoae una r• -0.998 y una r2• Q.99. 



(Gráfico 16) Estos promedios de TAM también fue:;~ desglosados de 

acuerdo al grado de toxemia, encontr.!ndoee en las pre•3clAmpticas TAM 

promedio en el primer dí.a de 115.6 mrnffg, que descier.de progresivamente 

hasta 90mmHg en el dia 15. En el este grupo se observa una r• -0.989 y 

una r2• o. 97. En la preeclAmpticas severas las TAM promedio tienen un 

comportamiento similar al grupo anterior, con un coeficiente de 

correlación r• -0.996 y r2• 0.993. Para las eclAmpticaa las TAM 

promedio se elevan en el dia 2-4 hasta 134mmHg y lueqo daaciendan. En 

aeta último grupo al coeficiente de correlación ea de r• -o. 75 y r2• 

0.572. (OrAfico 17) 

Se compararon lo• grado• de RHTA, con loe nivele• d• TAH en forma 

general y por periodo• de tiempo. Se observaron en forma general grado 

O de RHTA con una TAM promedio de 100 mmHg, grado I da RHTA con TAH 

promedio de 104.82 nrnHg, grado II da RHTA con TAK promedio de 106.8 

mmHg, grado III de RHTA con TAM promedio d• 112.25 llllffc¡r, y finalmente •l 

grado IV de RHTA promedio de 130 mmH9. (GrAfico 18) 

Bl comportamiento de la• TAM. de la• paciente• •• mantuvieron 

establea un 26.3•, con TAM promedio• de 104.35 lmlffg durante loa cuatro 

tiempos eatudiadoa. Se obaerv6 que la• TAM en un 52. 6• tuvieron un 

comportamiento daacandente, con un promedio de las mi ama de 105 rmlffg. 

Finalmente •a obaerv6 un grupo de paciente• donde lo• promedio• de aue 

TAM se elevaron posterior al primer dia, y lueqo descendieron. En eate 

último grupo se encontraron 21' da la• paeientea con TAM promedio de 

114.Srrvn Hg. (Grlfico 19) 



Si agrupamos los pacientes por grados de RHTA, aquellos pacientes 

sin alteraciones fueron de 10.5\ con TAH promedio de de 99.BmmHg, 

pacientes con alteraciones minimas (1-lI) fueron de 42.1\ con TAf1. 

promedio de 103. 35mmHg, paclentes con alteraciones moderadas (Ill} se 

encontraron 26.31., donde la TAM promedio fue de 109.6mmHg, y pacientes 

con alteraciones severas de RHTA se observaron en un 21.05\ con TAM 

promedio de 114,5 mmHg. (Gr6.fico 10) 

También desglosa.moa por tiempo loe gradoo de RHTA comparindoloe 

con las TAH promedio. En el dia 1, laa TAH promedio mia bajas fueron de 

119.5 imnffg para loe grados O y II, y la TAK promedio mio elevada de 125 

miffg para el grado I. (Grlfico 11) De loa dtae 2-4 vemoe TAM promedioa 

mio baja de 99. 5 mmHg para el grado O de RHTA, y m.S.s elevada de 

130,25rrmt Hg para el grado IV. (GrUico 112) De lo• dtae 5-8 las TAM 

promedios entre el qrado O y I son dmilarea, de 95 DXLH9 y de 93.16 mmHg 

re•pectivamente. Para el grado Ill de RllTA la TAK procDedio es da 103.S 

mmHg y se eleva para el grupo IV a 112 mmHg. (Gr6flco 14) El el dta 15 

las TAH promedioe para el grado O de RHTA ea de 86 nwnHg, para el grado I 

de 89.62 trmffg, para el grado 1I de 93 mmHg y para el grupo III de 101 

nmHg. (GrUico #15} 

Entre las pacientes se observaron 5 de ellas (26.J'J, con 

alteraciones importantes de RHTA al fondo de ojo, donde el primer dia 

predominó grado III y II de RHTA 1 en loa dtaa 2-4 predominó el grado IV 

de RHTA, y para loe dias 5-6 y dia 15 predominó el III de RHTA. (GrAfico 

15) 

El grifico anterior aa compara con otro donde ee observa las TAK 

de cada una de las 5 pacientes en loa diferentes tiempos de exploración. 

Vemos qua la.a TAM oscilan entre 116 mmHg y 126 nmHg, con una media de 



121 mmHg e::. el dta 1. En loa diae 2-4 la TAM oscila entre ll6mmHg y 136 

mmHg con una media de 126mmHg, posteriormente lae TAM bajan para los 

dtas 5-6 y día 15, oscilando en esta (iltima focha entre 13 mmHg y 106 

mmHg con una media de 995 mrnHg. (Gr.\fico #16) 

El momento de toma de lae fluorangioqraf!.aa retineanae (FAG), 

fueron en un 63.lS' en ol segundo tiempo, de 31.51' en el tercer tiempo, 

de 5.26' en el primer tiempo, y en el cuarto tiempo no se tomaron 

PAG. (Grlfieo #17) 

Alteraciones en el rAC •• observaron en 63. lS\ de laa pacientes 

(Orifico 1'18). De acuerdo al qndo de alteracione• fluorangiogrUicaa 

•• ob••rvaron en grado O (FAG norma.loe), 1 paciente• (36.84\). En grado 

tt y tII de alteraciones FAG no se observaron pacientes, pero en 9rado 

IV de alteraciones PAG •e obeervaron 5 pacientes (26.31'). El aquelloa 

paciente• que enccntramo• FJ\G •in alteracionea, la• 'l'AM promeodioa fueron 

d• 103.46 mllllc¡. Lo• paciente• con alteracionea m1nimaa en FJ\G, laa TAK 

promedio fue de 105.51 rll'llHgJ y loa pacientes can alteraciones severas 

el PAO, el promedio de ai 'l'J\H fue de 113.'1 nmH9. (Orifico #19) 



Dl:SCUSION 

La toxemia gravidica tiene incidencias muz· variables de acuerdo a 

la población en estudio, coneiderAndoee que estas son mAe elevadas en 

pacientes con bajo nivel eocioecon6mico, pacientes con regular o mal 

estado nutricional y en pacientes que regular a inadecuado control 

prenatal. La literatura describe una incidencia de un 2\ a un 3\ de loe 

embarazos (10). Mabie y Ober (12) describen alteraciones vasculares en 

el fondo do ojo en un 70\ de las pacientes con toxemia gravidica, 

similar a nuestro grupo en eatudio que es de 85\. 

La edad promedio de las pacientes es similar a otros grupos 

eatudiadoe. Schutz (20), realizó un estudio con 47 pacientes tox6micaa, 

donde describe que las pacientes predominaban entra loe 17 y 28 ai"loa de 

dad, y la paridad mi• frecuenta eran primigeataa. 

En cuanto a la edad gaatacional del feto y 11u viabilidad, varia 

mucho en al afto que •• hlz.o al ••tudio, puea un trabajo pr••entado en 

1936 por Schtutz describe una moatalldad fetal de un 30t;, actualmente 

loa indices da mortalidad fetal aon menores de un 10\. Zato anterior ea 

da e aperar, puea actualmente aa conoce mAa laa patologías tanto 

tox•rnicaa como neonatalea. (20) Si ae aigue confirmando la aaociaci6n de 

mortalidad fetal en aquellas pacientes con deaprendlmiontnoa de retina y 

cambios angioeap.isticoa retineanoa progreaivoa en el fondo de ojo. (7,3) 



Las a:-.eracionee del fondo de ojo de las pacien'C.eB toxémicas, se 

decriben dentro de las retinopattae hiperteneivae. Las alteraciones 

encontradas son b6eicamente de doD tipos, vaeculopatta coroidea 

(exudativa) y vasculopatta retineana (angioesp6atica). En el estudio 

encontramos al igual que en la literatura, m5.s frecuentemente en el 

fondo de ojo angioespaemo retineano en bajos gradoo, y alteraciones 

vasculares coroidoas monee frecuentes, pero que tenian una relaci6n 

bastente eatrecha con el grado de severidad clinica de la toxemia 

grav1dlca. (l,6,7,) 

l\lqunoa autorea conaideran que el grado de aeverldad de la RHTA no 

va siempre d• acuerdo al la aeveridad cl1nica de la toxemla. Bn nuestro 

eetudio observamos el comportamiento de la Tl\K y loe grados de RHTl\ en 

diferentee tiempos. En grllico #6, se obeerva la tendenciA DE Tl\H 

promedio a dlamlnuir conforme paaan lo• d1aa. Eato ae observa tanto en 

forma general como •n loa grupos (gr&f.t.co 7). Si comparamos la TJ\K 

promedio con el grado de RHTA como se ve en el gr&fico #8 y #10, 

encontramoa que entre m.l.a elevada aea la Tl\K promedio mayor ser& la 

RHTA, y eota misma tendencia se obaeva deegloa6ndose por periodos de 

diaa 2-4 (gr6fir:o #12}, dia s-e (grlfico #13) y el d1a 15 (gr6.fico #14). 

Esta misma idea se repite en el gr.A.fice #15 y# 16, donde muestran S 

paciente11 que presentaron alteracioneo severas de RHTA, aqut se observa 

un aumento en el grado de RHTA en el dta 2-4, que al lo comparamos con 

el gr6fico 17, coinciden con la elevaci6n de la TAH que tambil!n sucede 

el dia 2-4. Lo que nos hace pensar que la TAM y la RHTA van de acuedo 

al 9rado de oeveridad clinica. 



Entre las alteraciones mAs severas de fondo do ojo, tenemos el 

desprendimiento de retina exudativo bilateral, que aunque no se conoce 

con ecsactitud el mecanismo de producción, si se ha demostrado en la 

literatura (19) que no va asociado al grado de an9loospAsmo, pero si 

ha demostrado que se aoocian al grado de severidad cl1.nica. 

En el estudio encontramoa dos caooo con desprendimiento exudativo 

de retina bilateral donde al igual que en la literatura, coincid1.an con 

el grado de severidad c11.nica. (19) 

LLama la atención tanto en estos dos últimos casca, como en loe 

otros trea caeoe complicados, que laa TAM se elevaron o se mantuvieron 

igualea en el d1a poetparto 2-4, y fue en en esta fecha, que ae 

presentaren las complicaciones mayores en el fondo de ojo. Al parecer 

esto indica, que no ea tanto la severidad de las TAM o RHTA iniciales, 

al no mla bien la persiatencia de las misma en el poatparto .. 

En cuanto a la• alteracionee fluorangioqrlficaa, obaarvamoa que 

hacen preaente (grupo I y IV) en 12 paciente& (63.1.), eete dato coincide 

con el deacrito en la literatura. De estos 14 pacientea, s6lamente 

pacientes (26.3\) preaentaron alteraciones aiqnlficativaa de alteriJción 

de permebilidad tanto coroidea como retineana, con extravasación de 

medio de contrasta. Mientras que loe pacientes que mostraron una FAG 

con mtnimas alteraciones, ae hizo evidente el angiceapaamo vaecular 

retineano en forma muy leve, 



CONCLUSrONES 

l.) Loa cambios en el fondo de ojo de las pacientes con preelameia 

moderada fueron b6.sicamento por alteraciones angioeap6eticas retineanas, 

predominando ligera vasoconstricci6n de loa vasos asociado en algunos 

caaos con rectificación de los mismos. Entre los grados de RHTA mis 

frecuentemente encontradas fue de grado II en forma inicial, que 

posteriormente continuaron con una conducta decrecente. S6Lamente un 

en este grupo preeent6 cambios significativos en el fondo de ojo, 

pero e atoa cambios caracteri%aban por alteraciones 

angioeaplaticae rotineanae moderaras, acompai\adaa por hemorrigiaa 

auperficiale• retineanas y abundante• exudado11 blandea. Las 

alteraciones flucrangiogrAficae m.ie frecuentes sato grupo, tienen 

relación directa con loa carnbioa vasculares en el fondo da ojo. Loa 

cambios mis frecuentes fueron atenuación del calibre vascular grado I, 

excepto el caso mencionado, donde ae obaerv6 extravaaaci6n del medio de 

contraste en •reao de hemorrlgiaa superficiales, conaider6ndoae de grado 

IV. 

En las pacientes con preeclampaia moderada, loa cambios de fondo 

de ojo m6s frecuentes son similares al grupo de preeclAmpticaa 

moderadas, pero a diferencia del grupo anterior en eataa pacientes 

pueden preeontarae mie frecuentemente alteraciones vasculares coroideaa 

con o ain alteracionea angioeapáeticaa agregadas. Como ejemplo podemos 

citar uno de loa caaoa de desprendimiento de retina exudativo bilateral, 

que inicialmente presentaba grados muy bajos de cambios angioeepáeticoa 

{ver fotos 16 y 17), y otro caao que preaent6 importante edema de polo 

posterior con alteraciones angioeap•aticaa similares. La FAG confirmaba 

estos cambios citados. (VeJ· fotoa 16 y #4) 



En las paciontes eclAmpticae, pueden presentar tanto alteraciones 

angieepásticas rotineanas, como alteraciones vasculares coroideaa. Ya 

sea juntas o aisladas. Aqui en este grupo se estudiaron sólo dos 

de eclámpticae, y las doe mostraron alteraciones severas de RHTA 

fluorangiogr6.ficae, donde en una ne encontró desprendimiento de retina y 

en la otra un severo edema de polo posterior (ver foto #5). Ambos casos 

evidenciaron predominantemente cambios vasculares coroideos severos 

tanto en el fondo de ojo como en el FAG. 

2.) Loe grados de severidad de toxemia, mostraron en este estudio una 

relaci6n directa con los grados de RHTA, y los grados de TAM. Es decir 

que entre m.ia severo sea el cuadro toxdmico, mis alteraciones 

hiperteneivae en contraremoa en el fondo de ojo. 



CUADRO I 1 

GRADOS DE RETINOPATIA HIPERTE!ISIVA 

ORADOS RBTA BSTADO A/V c.r Ex 8 D.R E.P 
OBHBIUIL 

:i: Adecuado 0-I 0-I o o 

II COO'lpen11ado I-II I-II o 

III Regular II-tII II-IIt n-111 II-III 

IV Mal estado III II-III II-IIl II-lI 
general 

A/V: Cruces a.rteriovenosa•, C:P; conetricci6n focal, Ex: Exudados, 
H:HemorrAgias, D.Rl Desprendimiento de retina, E.P: Edema de polo 
posterior. 
• Es la preaencia de desprendimiento de retina. 
+ Significa la presencia de edema de polo po•terior. 



PROMEDIO DE EDAD 

10 

NUMCASOS li:JI 
PORCENTAJE + 

GRAFZCO NI 

+ 

8 
42.1 

4 
21 

·············· 40 

7 
36.84 

+ 

····· 20 

PARIDAD DE LAS PACIENTES 

PRIMIGESTAS 
68.42 68% 

G~AFZCO N2 

GESTAS 2·4 
10.52 11% 



CONTROL PRENATAL 

GRAFZCO ,3 

NEGATIVO 
52.63 53% 

EVOLUCION DEL PRODUCTO 

GRAFZCO '4 

ADECUADO 
52.63 53% 

REGULAR 
36.84 37% 



GRADO DE SEVERIDAD DE TOXEMIA 

PRE.MODERADA 
31.57 32% 

GRAF!CO •s 

PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
PERIODO OBSERVADO 

TAM mmHG 

IELJI 121 112 100 91 =i 
DIAS 

GRAF!CO •6 



PROMEDIO DE T.A.M. 
POR SEVERIDAD DE LA TOXEMIA 

mmHg (PROMEDIO) 

ECLAMPSIA ~ 120 
P.SEVERA 0 125 
P.MODERADA IZJ 115.6 

GRAFICG #1 

134 
112 
106 

DIAS 

116 
100.2 

95 

91 
91.18 

90 

PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
GRADOS DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA 

NUM. CASOS mmHg PROM 
~--------~140 

+ 
............. 120 
+ 

PROM.NUM. CASOS [Z1 3 5 6 4 1 
mmH PROM + 100 104.8 106.8 112.2 130.2 

GRADO DE RHTA 

GRAFICO '! 



PROMEDIO DE TAM GENERAL 
EVOLUCION DE RHTA 

60 

50. 

40 

~---~----~~-1120 
1 

¡100 
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""60 

30 . ~:;::;:;:;:;::;:;;, 

20. 

10. 

PORCENTAJE IZiJ 
TAM PROM. + 

GRAFICO •9 

TAM PROMEDIO DE ACUERDO 
ALTERACIONES DE RHTA 

~-------+--~+--,120 ·· .. 

:::.:+:::::::::::+: 50 .. 

40 

30 : '.· 

20:: 

10: 

.......... 100 

. ao 
60 

PORCENTAJE IZiJ 10.5 42.1 26.3 21.05 
TAM PROM. + 99.67 103.25 109.6 114.5 

GRAFICO •10 



PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
GRADOS DE RETINOP/\TIA HIPERTENSIVA 

DIA 1 

NUM.CASOS mmHg PROM 
,,.--------------.140 

10 .. + ... ::::+:::::. ::+: :::.:::+:.::::::::::.: 120 
· .. 

6 

NUM CASOS f'.ZI 2 

. .................. .. ........ 100 

"""'"" 60 

'""'""'" 60 
............. 40 
::::::::::::: 20 

l---r---10 

2 6 7 
mmH PROM + 119.5 125 119.5 122 

GRADO DE RHTA 

GRAFICO #7 7 

PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
GRADOS DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA 

DIA 2-4 

NUM. CASOS mmHg PROM 
+ 140 

7 
............................ + .............. 120 

6 .· .· 
5 ... 
4 ... · 

3 
2 
1. 

....................... 100 

....................... 60 
. .. 60 
... 40 
... 20 

o 
o~~~===~~~~~::!:::'Z'~==:ev 

o 11 111 IV 

NUM CASOS f'.ZI 2 4 6 3 4 
mmH PROM + 99.5 102.25 111.5 113.6 130.25 

GRADO DE RHT A 



PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
GRADOS DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA 

DIA 5-8 

NUM.CASOS mmHg PROM 
~----------~120 

+ 
7 "·'+. "'"+"""'"'"" '""'"' 100 
6 ,, .; :::" h=;.r;=;,?1¡;:;:::;::;:;:7?1::::::::::::::·:::::::: 80 
5 :: : .... 

2' 
1' 
o o 

::::::::::::: 40 

"""""'" 20 
l--r--70 

11 111 IV 

NUMCASOS l'.21 3 6 6 4 
mmH PROM + 95 93 .. 16 103.5 112 

GRADO DE RHTA 

GRAFICO #13 

PROMEDIO GENERAL DE T.A.M. 
GRADOS DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA 

15 DIAS 

NUM. CASOS mmHg PROM 

10 

4: 
2: 

~----------~120 

............... 40 

: ::::::::::::: 20 

lt77777Tf-~--}o 

o~!:!:Q~!d!::).~~~'!llJ.~==7 

1 NUM CASOS l'.211 
mmHg PROM + 

GRAFJCO #14 
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86 
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GRADO DE RHTA 

IV 

2 
101 



GRUPO DE PACIENTES 
CON ALTERACIONES SEVERAS DE RHTA 

4 

3 

2 

GRADO DE RHTA 

~~D~IA~1ª~Dl~A~2§-4ªD~IA§5§-s§¡D~l~Aª1§5W 
PACIENTE 1 3 3 2 2 
PACIENTE 2 2 4 3 3 
PACIENTE 3 3 4 3 3 
PACIENTE 4 2 4 3 3 
PACIENTE 5 2 4 3 3 

GRAFl:A #¡ 5 

.PACIENTE 1 

r:zJPACIENTE 2 

0PACIENTE3 

~PACIENTE4 

0PACIENTE5 



GRUPO DE PACIENTES 
CON ALTERACIONES SEVERAS DE RHTA 

TAM (PROMEDIO) 

140 
130 1 
120 
110 
100 

90 
80 
70 

DIA1 DIA 2-4 DIA 5-8 DIA 15 

.PACIENTE 1 

0PACIENTE 2 

0PACIENTE3 

~PACIENTE4 

0PACIENTE5 
PACIENTE 1 116 116 110 100 
PACIENTE 2 120 136 116 76 

PACIENTE 3 120 133 116 106 

PACIENTE 4 126 126 113 96 

PACIENTE 5 126 126 103 93 

GRAFICA *16 

TIEMPO DE REALIZACION DE FAG 

14 

12. 

/ NUM. PAC. llJ/ 12 

GRAFICO ,11 

························ 80 

···:::::::::::::::::::::: 60 

DIA6~ 

............... 20 

OIA 15 

6 

ESTA TESIS llD r'1E 
SALtl li Ll llBUuIECA 



ALTERACIONES DE FAG 

FAG ANORMAL 
63.15 63% 

GRAFICO 'l 8 

FAG NORMAL 
36.84 37% 

TAM PROMEDIO DE ACUERDO 
ALTERACIONES DE FAG 

40 

PORCENTAJE 1ZLJ 36.84 
TAM PROM. + 103.46 

GRAFICO #J9 

·····80 

~:;:;:;:;;:;::;:?1····60 

.... 40 

36.84 26.3 
105.57 1 113.7 
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