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El embarazo a través del ojo

Myriam Saavedra Estupifian

a preeclampsia es un sindrome asociado al embarazo y una de las mas frecuentes causas de

morbilidad o muerte para la madre y su hijo. En los paises desarrollados, del 7 al 15 % de las

mujeres en embarazo presentan hipertensidn arterial. un 7 % sufre preeclampsia y menos del |
% eclampsia. La incidencia de eclampsia en el mundo oceidental es de | en 2.000 a 3.000 partos y puede
ser més alta en paises en vias de desarrollo (1). El Departamento Administrativo Nacional de Estadistica
de Colombia (DANE) registra para el afio 2006 536 defunciones maternas, en todo el pais. 136 de ellas por
edema, proteinuria y trastornos hipertensivos en el embarazo, el parto y el puerperio (2). Respecto a la
tasa de mortalidad materna, segin el origen de |a informacidn, varid entre 67.7 a 100 muertes por cada
100.000 nacidos vivos, en el afio 2004. Un hallazgo importante, por el mayor riesgo de preeclampsia en
madres muy jovenes, se observa en Colombia, |a tasa de fecundidad global descendid de siete hijos por
mujer en 365 a 2.4 en 2005. Pero, en forma llamativa, la tasa de fecundidad lleva un sentido contrario en
las javenes menores de 20 afios; de 70 por mil, en 1390, ascendia a 30 por mil en 20035, con predominio en
las habitantes del drea rural (3). Ademas, no es extrafio encontrar madres de diez afios de edad.

En el mundo, la morbilidad y mortalidad atribuidas a los trastornos hipertensivos del embarazo, disminu-
yeron conforme el conocimiento acumulado se expresa en un adecuado control prenatal y el tratamiento
se hizo mas agresivo, en casos de alto riesgo en curso. Sin embarga, al no identificarse adn una causa
especifica, se carece de recursos para un dptimo nivel de prevencian.

Alteraciones neurooftalmoldgicas en el embarazo

La preeclampsia y, més ain, la eclampsia, ocasionan diversas lesiones en el sistema visual, en una expresian
més de la agresion a maltiples niveles del sistema nervioso central. De igual manera que en otras causas
de encefalopatia hipertensiva, al examinar el fondo de ojo se encuentran exudados blandos, hemaorragias
en llama, exudados o hemorragias intrarretinianas, edema del disco dptico, compresion en los cruces
arteriovenosos, exudado macular y desprendimiento de |a retina o isquemia de la coroides. Al parecer la
variante radiografica del sindrome de encefalopatia posterior reversible (FRES), con predominio en tronco
cerebral, se asocia con mayor frecuencia a cambios de lesion por hipertensidn arterial en el examen del
fondo de ojo (4). En el PRES y en |a preeclampsia, las pacientes pueden presentar escotomas, hemianopsias,
cuadrantanopsias, alucinaciones visuales y ceguera cortical, reversibles o persistentes.

El embarazo ocasiona varias modificaciones en el sistema visual. Algunas fisioldgicas y en general leves,
como el aumento del grosor de la cornea. cambios en la acomodacidn o la presidn intraocular. En los
trastornos mas severos se puede hallar una coriorretinopatia serosa central con desprendimiento re-
tiniano localizado que, cuando se ubica sobre la fovea, causa leve a moderada disminucion de a agudeza
visual y metamorfopsias. Es de resolucion espontanea, generalmente hasta la normalidad sin embargo. en
ocasiones, requiere tratamiento oftalmoldgico. El embarazo es, ademés, una de las numerosas causas del
sindrome de hipertension intracraneana “benigna” o pseudotumor cerebral, identificado por los signos
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y sintomas de hipertensian intracraneana, con cefalea, papiledema, paresias del sexto par craneano y
alteraciones visuales. Otra patologia ocurre por trombosis de los vasos oculares venosos en la retina o
|a coroides con: neuropatia dptica isquémica, isquemia retiniana, oclusian venosa retiniana y hemorragias
vitreas. El riesgo para las alteraciones del sistema visual es mayar si, en independencia del embarazo, la
mujer presenta alteraciones en el sistema de coagulacian, hipertensidn arterial cranica, diabetes mellitus,
lupus eritematoso sistémico, oftalmopatia distiroidea, o una pirpura trombocitopénica trombatica. Otro
evento trombogénico sistémico ocurre durante la embaolia de liquido amnidtico con ceguera, convulsiones y
shock. Con una frecuencia menor debido a la trombosis de los senos longitudinales, en especial el superior,
ocasiona hipertensian intracraneana, paresias y convulsiones. Algunos tumores cerebrales cambian su
expresidn clinica durante la induccian hormonal que conlleva el embarazo, se incluye el crecimiento de
los melanomas de la tvea y los meningiomas, hemangiomas y |a apoplejia de adenomas hipofisiarios, con
ceguera y, en ocasiones, oftalmoplejias. lgualmente pueden ocurrir expansiones o rupturas de aneurismas
asintomaticos o presentarse fistulas carotideocavernosas. No se ha logrado establecer una relacian homo-
génea entre el embarazo y la presencia de neuritis Gptica asociada a esclerosis miltiple, que puede ocurrire
aislada o constituir el sindrome de Devic, con mielitis transversa. El embarazo puede modificar los signos
y sintomas de numerosas enfermedades preexistentes. Su influencia sobre |a retinopatia diabética tiene
especial importancia debido a que puede acelerar su evolucidn u ocasionar un edema macular (4-6).

La lesian del sistema visual retroguiasmatico, en funcion de su extensidn y severidad, conduce a la pre-
sentacidn de sindromes que incluyen diversas agnosias visuales, alexia sin agrafia, sindrome de Gertsman
0 cequera cortical, asociada o no a la anosognosia o negacicn de la cequera, caracteristica del sindrome
de Antdn. La cequera cortical se caracteriza por pérdida visual bilateral con reflejos pupilares normales,
que no se afectan debido a su integracidn en el mesencéfalo y su independencia de la corteza occipital. En
el sindrome de Anton la paciente no reconoce su deterioro visual y describe los ambientes o las imagenes
acudiendo a otros sistemas cerebrales: memaria, sonidos, entre otros. Una observacion orientadora del
diagnastico es su actitud, vemos camo explora sus campos visuales en un movimiento errético, sin fijar la
mirada en un objeto, a menos que |a guie un sonido, con ausencia de la respuesta a estimulos de amenaza
visual o al giro del tambor optocinético. En ocasiones los fenémenos agndsicos pueden pasar inadvertidos
si no se buscan expresamente por el examinador, utilizando como herramienta las pruebas especificas de
neuropsicologia. En las pacientes con preeclampsia, los sindromes de lesian cortical posterior suelen ser
transitorios, con resolucion en pocos dias.

Preeclampsia - eclampsia

Durante el embarazo pueden hallarse varias cateqorias de hipertensidn arterial. Una clasificacion reciente,
recomendada por el Programa Nacional de Educacion en Hipertensidn de los Estados Unidos (1, 8. 12). define
hipertensian como cifras de tension arterial sistdlica superiores a 140 mmHg., o diastdlica mayores a 90
mmHg.. y establece cuatro niveles, en la hipertension asociada al embrazo: 1) Hipertensidn cronica: incluye
|a hipertension esencial o secundaria previa al embarazo y |a diagnosticada en las primeras 20 semanas
de éste; 2) Preclampsia-eclampsia: caracterizada por proteinuria (mayor a 0,3 gramaos en 24 horas) e
hipertensian arterial, que se presentan luego de haber transcurrido 20 semanas de gestacion. En otras
clasificaciones se incluye el edema como constitutivo del sindrome, pero puede presentarse en embarazos
de evolucian normal, tener diversas causas no relacionadas con el sindrome o estar ausente en pacientes
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con preeclampsia; 3) Preeclampsia superpuesta a hipertensidn cronica: incremento repentino en |a tension
arterial, proteinuria de nueva inicio o que empeora, trombocitopenia o elevacidn de las enzimas hepaticas,
después de la semana 20 de gestacidn; 4) Hipertensidn gestacional, hipertensian arterial diagnosticada por
primera vez durante el embarazo sin los demas criterios para preeclampsia.

Es importante recordar que la evolucian normal de la gestacian incluye una leve hipotensidn, que progresa
hasta la semana 16 a 20 del embarazo. cuando regresa a cifras normales previas, de manera que una ten-
sion arterial mayor a [30/80 amerita vigilancia cercana (4). Una variedad de preeclampsia ocurre como
sindrome HELLP, constituido por la asociacion de anemia hemolitica, elevacion de las enzimas hepaticas
y disminucion cuantitativa de las plaquetas, en respuesta a una microangiopatia trombdtica. Su espectro
completo ocurre en el 13 % de las pacientes con preeclampsia-eclampsia (12.13).

La eclampsia, caracterizada por |a presencia de un sindrome convulsivo, puede ocurrir antes, durante o
después del parto, precedida o no de preeclampsia leve o severa. Se identifica una variedad denominada
eclampsia tardia, que ocurre entre 48 horas a cuatro semanas posparto, haya habido o no preeclampsia.
Es decir, que puede ocurrir sin ningiin aviso previo, con |a sibita aparicion de convulsiones y los hallazgos
en resonancia magnética de lesion parietooccipital transitoria, aun en ausencia de compromiso visual (1,

g.10).

En relacidn con las cifras de tension arterial, la preeclampsia se considera leve si la tensidn arterial sis-
tdlica varfa entre 140 y 160 mmHg., o |a diastdlica entre 30 y 110 mmHg. En |a variedad severa las cifras de
tensian arterial superan los 160/110 mmHg., y puede hallarse una proteinuria de hasta o gramos/ 24 horas,
es entonces cuando |a probabilidad de eclampsia es mayor., sin olvidar que la eclampsia puede presentarse,
también, en la preeclampsia leve y, con menor frecuencia, sin ella (3, [0).

Factores de riesgo para preeclampsia

Suincidencia aumenta en los extremos del rango de la edad reproductiva, en primigravidas y en multiparas.
Para las multiparas parece que el riesgo aumenta cuando tienen hijos de diversos padres. Ocurre hasta en
el 20 % de hipertensas cranicas y. en general, el riesgo es mayor cuando las madres presentan diabetes
mellitus, insuficiencia renal, lupus eritematoso sistémico, trombofilias, deficiencia heterozigota del factor V
de Leiden, resistencia a la proteina C activada, homocysteinemia o sindrome antifosfolipido Se encuentran
casos de susceptibilidad familiar y se intenta identificar los genes involucrados. Igualmente en mujeres
con preeclampsia o eclampsia, el riesgo aumenta para las ulteriores gestaciones (7, 11, 12). Esos hallazgos
apoyan la interpretacion actual de la preeclampsia como un sindrome con diversas causas y factores

modificadores (5).

Fisiopatologia

Desde cuando se observd que sdlo la finalizacion del embarazo y la expulsian completa de la placenta curan
|a preeclampsia, se multiplican las investigaciones buscando la injerencia en |a fisiopatologia de la relacian
itero placenta. Encontramos teorias diversas. una de ellas argumenta que la invasian, normal durante el
embarazo, de las células trofoblasticas a las arterias espirales del dtero establecen un aptimo flujo arte-
rial; en cambio en la preeclampsia se presentan alteraciones de esa implantacian, que conducen al aumento
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de la resistencia vascular y a la isquemia placentaria desencadenando la serie de reacciones sistémicas
conocidas. Sin embargo, otros hallazgos establecen a la preeclampsia como una disfuncicn sistémica con
muy probables inductores genéticos o inmunoldgicos causantes de las anomalias en la respuesta endote-
lial, que conducen a vasoespasmo, extravasacidn, edema vasogénico e isquemia. Ademas, sobrevienen la
activacidn del sistema de coagulacian, estrés oxidativo y un incrementao de |a respuesta inflamatoria. En la
preeclampsia no ocurre la hipervolemia normal del embarazo, en parte por el escape de liquidos hacia el
espacio extravascular (I, 12).

Sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES)

La asociacian entre embarazo, convulsiones y muerte se reconoce desde hace varios siglos. A su vez, |a
presencia de cefalea, convulsiones y coma, asumidos como consecuencia de encefalopatia hipertensiva,
fue descrita por Oppenheimer y Fishberg hacia 1928 (15). A pesar de estas asociaciones, reconocidas
por muchos y documentadas en las publicaciones médicas, es solo hasta 1396 cuando vuelve a llamar |a
atencidn. Por entonces, Hinchey y colaboradores publican su revisidn del tema, apoyadaos en las historias
clinicas y neuroiméagenes de 19 pacientes, y acufian el nombre de sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES) (IB). Al momento, se inicid la polémica, porque el sindrome no siempre es reversible, ni
solamente posterior, pero, por otra lado, permitid reunir bajo un nombre un conjunto de signos y sintomas
que eran comunes a alteraciones patoldgicas tan dispares como la preeclampsia, los efectos de drogas
inmunosupresoras, la presencia de enfermedades autoinmunes, la asociacidn a tdxicos e incluso a altera-
ciones metabdlicas puras como |a hipercalcemia, y la falla multisistémica en |a sepsis. No siempre asociado
a hipertensian arterial, en especial cuando resulta como efecto de una inmunosupresian o quimioterapia

(14-17) .

La discusian sobre el PRES es importante en la preeclampsia, por ser ésta la causa més frecuente de
su presentacian. Para algunos las alteraciones neuroldgicas de la eclampsia no son més que efectos de
|a hipertension arterial, aumentados por los cambios microangiopaticos. En la preeclampsia pre. intra o
posparto, el PRES ocasiona la presentacion sabita de cefalea, vision borrosa. hemianopsias, deterioro del
nivel cognoscitivo: con abulia, confusidn o coma, con o sin las convulsiones de la eclampsia. Es probable que
por entonces, Se encuentren, por primera vez, cifras de tensidn arterial que se elevan abruptamente, con o
sin proteinuria. Las convulsiones son de predominio focal con ulterior generalizacisn. pero también ocurren
crisis generalizadas. La importancia de reconocer el sindrome reside en su alta mortalidad o secuelas y su
reversibilidad cuando se disminuyen las cifras de tension arterial rapidamente, a un nivel no inferior al 40
%y. lo mas pronto posible, finalizando el embarazo por induccion del parto vaginal o cesarea (1. 9, 12-14).

Desde los estudios histopatolagicos de Byrom FB, en 1954, efectuados en ratas con hipertensian arterial in-
ducida, se atribuye el dafio estructural cerebral a la incapacidad del control del sistema de autorregulacicn
vascular para soportar la elevacian scbita de la presidn arterial media. Ocurre una ruptura de la barrera
hematoencefalica, con extravasacian de liquido o edema vasogénico y la presencia de hemorragias pete-
quiales alrededor de capilares y precapilares con necrosis fibrinoide intravascular que explican la isqguemia
microscapica. Cuando aparecen los estudios radiolagicos de escanografia cerebral y resonancia magnética,
se hace posible evaluar |a evolucidn e intentar dilucidar la fisiopatologia, aungue por una via indirecta.

Los estudios muestran, en |a fase inicial, hipodensidades en la sustancia blanca en la escanografia, hi-
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pointensidad de igual localizacion en resonancia Tl con hiperintensidad en ambos ecos de T2. La técnica
de recuperacian de inversian con atenuacian de liquido (FLAIR) permite delimitar mejor las lesiones su-
pratentoriales. Los estudios con el resonador magnético demostraron una novedad, las lesiones no sdlo
afectan los |6bulos occipitales con su expresidn en |a funcidn visual, tan llamativa en los pacientes, sino que
también comprometen los |abulos parietal, temporal y frontal en una distribucion més o menos simétrica
y en ocasiones asintomética. Varios casos involucran los ganglios basales, talamos, tronco cerebral, ce-
rebelo e incluso la médula espinal, cuya expresidn clinica ha sido menos documentada. En referencia a la
eclampsia, las lesiones tienden a ubicarse en las zonas de irrigacicn arterial limitrofes. En mas del 30 % de
|os casos se trata de edema vasogénico, rara vez se encuentran infartos y edema citotaxico (15, 17-19). En
el articulo de Hinchey J. et al (IE), resaltan camo el PRES, a diferencia del infarto bilateral en el territorio
irrigado por las arterias cerebrales posteriores, no afecta los |6bulos occipitales paramedianas, ni las
greas calcarinas.

Los estudios con arteriografia producen resultados muy variables. Algunos demuestran vasoespasmo ge-
neralizado o focal, otros no. Las valoraciones con tomografia por emisidn de fotdn dnico (SPECT). con tec-
necio 39, no logran solucionar |a discusion sobre si se encuentra hipoperfusion cerebral o, por el contrario,
y como ocurriria en el contexto fisiopatolagico de la encefalopatia hipertensiva, aparece una hiperperfusian
cerebral inicial. Los hallazgos apoyan la presencia de ambos fenamenos, que pueden ocurrir en diferentes
momentos o variar en funcidn de la patologia asociada; por ejemplo, en los pacientes con hiperperfusidn
posterior a una endarterostomia carotidea se encuentran alteraciones compatibles con el PRES. Igualmen-
te se atribuye a hiperperfusion un sindrome similar que ocurre en el ascenso réapido a grandes alturas

(14.17.13).

La autorregulacion del flujo cerebral tendria dos niveles. Uno biogénico, que funciona con cifras de presidn
normales, y otro autondmico, con mayor actividad cuando las cifras se acercan a los limites superiores de
|la autorregulacion vascular cerebral. Los estudios con inmunohistoquimica encuentran que la inervacian
simpética de las pequedias arterias y grandes arteriolas cerebrales es variable. El sistema vertebrobasilar
y las arterias cerebrales posteriores poseen escasa inervacian (10). Estas caracteristicas coinciden con
|os hallazgos radioldgicos en |a encefalopatia hipertensiva, con la predileccion por los l6bulos occipitales

(16.18-20).

Conclusiones

El embarazo, en especial relacion con los extremos de |a vida fértil, puede asociarse a diversas enferme-
dades hipertensivas. Bien en asociacian con patologias previas en la madre, bien por una disfuncidn en la
implantacidn placenta_itero, que al parecer desencadena una cascada de alteraciones en tres niveles: la
funcion endotelial, los factores de coagulacian y el control de las cifras de tension arterial sistémica. Ocu-
FrE un compromiso microangiopético, en maltiples Grganos y |a encefalopatia hipertensiva. Limitandonos
a los efectos en el sistema visual de la madre se encuentran dos areas de disfuncidn. La primera, en el
globo ocular con la presencia de exudados o hemorragias en |a retina o la coroides. hemorragias vitreas,
desprendimiento de retina o lesiones maculares. La sequnda, en el sistema visual retrogeniculado, expre-
sado como hemianopsias, cuadrantanopsias, agnosias visuales y cequera cortical. Con menor frecuencia,
esos hallazgos acompafian a diversos sindromes de otras areas cerebrales también afectadas. de los
|abulos frontales. l6bulos temporales, talamos, nicleos ganglios basales, tronco cerebral y aun la médula
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espinal. En ocasiones |a expresian clinica de estos dltimos se oculta tras el compromiso visual y del nivel
de conciencia y sdlo se detecta a través de las neuroimagenes. En preeclampsia todos estos hallazgos
son reversibles, a menos que se instaure una secuela por isquemia o microtrombosis. En el transcurso
histdrico de la comprensian fisiopatoldgica de la preeclampsia, sigue siendo indiscutible la necesidad de
fundamentar el tratamiento en disminuir las cifras de |a tensidn arterial, incluyendo el uso del sulfato de
magnesio, y procurando una pronta finalizacion del embarazo.

Desde |a genética, se observa una progresiva comprension de otros factores de riesgo moleculares que
inducen disfunciones de los sistemas bioguimicos endoteliales y de los factores de coagulacian, presentes
aun antes de detectarse la elevacion de las cifras de tension arterial o la proteinuria, que determinarén la
busqueda de medios de diagnastico preclinicos que harian muy extrafios |os tan frecuentes sindromes neu-
rooftalmoldgicos de la preeclampsia-eclampsia, el compromiso de miltiples drganos y la muerte materna.
Por ahora |a importancia del examen del sistema visual reside en su gran susceptibilidad, junto al rifian,
como primer objetivo lesionado y, con frecuencia, primer indicio de la evolucidn hacia la eclampsia.
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