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Resumen

La gestacién produce una serie de cambios fisiologicos en el ojo. Sin embargo puede predisponer la aparicion de
algunas enfermedades y alterar el curso de otras. En esta revisién se comenta la patologia oftalmolégica relacionada
con el embarazo, sus caracteristicas y terapéutica especiales. También se hace hincapié en el uso de agentes diag-
nésticos y de técnicas de imagen.

Resum

’'embaras ddna lloc a una série de canvis fisiologics a I'ull. Malgrat aixd, també pot predisposar per a I'aparicié
d’algunes malalties o pot modificar-ne d’altres. En aquesta revisié es comenta la patologia oftalmologica en relacié
a la gestacio, les seves caracteristiques i el tractament durant aquest periode. També es comenta I'Uis d’agents diag-
nostics i de tecniques d’imatge.

Summary

Pregnancy induces physiological changes in the eye. However it can predispose the occurrence of some diseases
and alter the course of others. In this review, we discuss eye diseases related to pregnancy, their characteristics and

special treatment. We also comment the use of diagnostic agents and imaging techniques.

Introduccion

El embarazo es una situacion fisiolégica que implica
cambios en el organismo y sus funciones. En el ojo
se producen modificaciones fisiolégicas, cambios
en patologias preexistentes y aparicion de nuevas
patologias en el contexto del embarazo (Tabla 1).

Algunas de estas patologias, especialmente aquellas
que sufren un empeoramiento durante el embarazo,
necesitan un manejo y un tratamiento diferente de-
bidos a éste. Se hace especial hincapié en el manejo
durante el embarazo y el uso de técnicas de explora-
cion. Por otra parte, cuando se habla de tratamiento
farmacolégico en gestantes deben tenerse en cuenta
los criterios de la Food and Drug Administration

(FDA) que dividen los farmacos en categorias segln
el riesgo fetal que producen (Tabla 2). Aunque los
oftalmdlogos usamos pocos farmacos sistémicos, es
importante tener presente las implicaciones de uso
en pacientes gestantes.

Cambios fisiolégicos

El embarazo produce cambios fisiologicos en el ojo.
Especialmente en la presion intraocular (PIO) y en
la cérnea. Durante la segunda mitad del embarazo
hay una disminucion en la PIO, probablemente por
un aumento del flujo uveoescleral del humor acuoso
junto con un descenso en la presion venosa epiescle-
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Tabla 1.
Cambios oftalmolégicos
debidos al embarazo

Cambios fisiologicos debidos al embarazo — Disminucién de la PIO
— Disminucién de la sensibilidad corneal
— Aumento del grosor corneal
— Cambios refractivos
— Disminucién de la tolerancia a las lentes de contacto

Procesos secundarios al embarazo — Preeclampsia y eclampsia
— Trastornos cerebrovasculares
— Trastornos palpebrales
— Corioretinopatia serosa central

Modificacion de enfermedades oftalmoldgicas preexistentes - Uveitis
— Retinopatia diabética
— Enfermedad de Graves
— Tumores intraoculares
— Esclerosis multiple
— Hipertension intracraneal idiopatica
— Tumores de vias 6pticas
— Miastenia gravis

Tabla 2.
Categorias de riesgo fetal
por exposicion a drogas

A: Estudios adecuados en mujeres embarazadas no han mostrado riesgo para el feto en el primer trimestre del emba-
razo y no hay evidencia de riesgo en trimestres ulteriores.

B: Estudios en animales no han mostrado efectos adversos sobre el feto, pero no hay estudios clinicos adecuados en
mujeres embarazadas.

C: Estudios en animales han mostrado un efecto adverso sobre el feto, pero no hay estudios clinicos adecuados en
mujeres embarazadas. La droga puede ser (til en mujeres embarazadas a pesar de sus riesgos potenciales.

D: Hay evidencia de riesgo para el feto humano, pero los beneficios potenciales del uso en mujeres embarazadas
pueden ser aceptables a pesar de los riesgos potenciales. Estos farmacos solo deben ser usados cuando no haya
una alternativa segura y cuando el beneficio supere el riesgo conocido.

X: Estudios en animales o humanos muestran anormalidades fetales, o las comunicaciones de reacciones adversas

indican evidencia de riesgo fetal. Los riesgos involucrados sobrepasan claramente los beneficios potenciales.

ral'. La PIO vuelve a sus niveles preconcepcionales
unos 2 meses después del parto.

La cérnea presenta una disminucion de sensibilidad
y un aumento del grosor. También se ha descrito un
aumento de la curvatura corneal durante el segundo
y tercer trimestre. Se ha visto que los tonémetros
de no contacto son mas fiables que el tondmetro de
Goldmann y Schiétz para la valoracién de la PIO en
el Ultimo trimestre de la gestacién debido a estos
cambios paquimétricos?.

Estas modificaciones pueden producir intolerancia
a las lentes de contacto secundaria a cambios del
indice refractivo de la corneals. El aumento de la
curvatura corneal se resuelve tras el parto o tras
finalizar la lactancia®.

Los resultados de la cirugia refractiva realizada duran-
te o en el postparto inmediato son menos predecibles,
por lo que la cirugia refractiva deberia posponerse
hasta una refraccion estable en el postparto®.

Procesos secundarios al embarazo

Preeclampsia y eclampsia

La preeclampsia puede afectar del 2 al 8% de los
embarazos!. Las caracteristicas estan resumidas en
la Tabla 3.

Los sintomas visuales mas frecuentes son vision
borrosa, fotopsias, escotomas y diplopia. Los signos
intraoculares incluyen anomalias arteriolares retinia-
nas, desprendimientos de retina serosos y neuropatia
Optica isquémica.

La anomalia retiniana mas frecuente observada en la
pre-eclampsia es el estrechamiento arteriolar con es-
pasmos focales o generalizados, que suelen asociarse
a areas focales de edema retiniano o peripapilar'2. Si
la constriccion es mas severa, se presentan cambios
asociados a retinopatia hipertensiva como hemorra-
gias e infarto de la capa de fibras nerviosas?. Suele
regresar a la normalidad tras el parto?.
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Tabla 3.
Caracteristicas de la
pre-eclampsia

y la eclampsia

Figura 1.

DR seroso en preeclampsia
Figura 1a: Retinografias
de ambos ojos. Se aprecia
alteracion del reflejo foveal
en el ojo izquierdo por DR
seroso en una paciente con
preeclampsia

Figura 1b: EI OCT del ojo
izquierdo muestra fluido
subfoveal

Pre-eclampsia

Eclampsia

Proteinuria después de las 20 semanas de gestacion

Hipertension arterial después de la 20 semana
de gestacién (su ausencia no excluye
el diagndstico®)

Pre-eclampsia
+

Crisis comiciales sin otra causa neurolégica.
Las crisis pueden presentarse antes de la
aparicion de la hipertension y la proteinuria
en un tercio de las pacientes®

Se produce desprendimiento de retina seroso
(DRS) en aproximadamente el 1% de las pre-
eclampsias y en el 10% de las eclampsias. En la
patogenia se ha implicado la isquemia coroidea.
Se pueden producir elevaciones bullosas bilatera-
les sin anormalidades vasculares significativas que
se resuelven en su mayoria tras el parto. Tienen
buen prondstico visual aunque pueden quedar
alteraciones en el epitelio pigmentario!. Se debe
tener especial cuidado con una gestante que refie-
re fotopsias puesto que podria indicar prédromos
de una crisis producida por eclampsia. Ante estos
sintomas seria preferible una valoracién obstétrica
previa a la oftalmolégica? (Figura 1). También se
ha descrito neuropatia éptica isquémica anterior
aguda asociada a pre-eclampsia severa, siendo
variable la repercusién visual final®.

El sindrome HELLP (Haemolysis, Elevated Liver
enzymes, Low Platelets) forma parte del espectro de
pre-eclampsia y eclampsia y ocurre en un 10% de
las pre-eclampsias severas. Los hallazgos oculares
incluyen desprendimiento de retina seroso bilateral
con opacidades blanco-amarillentas subretinianas y
hemorragias vitreas!.

La leucoencefalopatia multifocal posterior rever-
sible (LMPR) es otra anomalia neurooftalmolégica
descrita. Es una entidad caracterizada por edema
citotdxico y vasogénico cortical. Se ha descrito aso-
ciada a hipertension, enfermedad renal, neoplasias

e inmunosupresion, estando implicada en ocasiones
el uso de ciclosporina®®. Aparece en un 15% de las
pre-eclampsias®. En la mayoria de casos la LMPR
debuta en la primera semana postparto®®. Presenta
caracteristicas clinicas de ceguera cortical: afecta-
cién campimétrica y pérdida de agudeza visual sin
afectacion de la via visual anterior. EI cuadro puede
acompanfarse de cefalea, hiperreflexia, alteraciones
del comportamiento y encefalopatia?®. La mayoria
de pacientes que presentan el cuadro tienen una
marcada hipertensién®’. La prueba de imagen de
eleccioén es la resonancia magnética (RM). Las lesio-
nes se presentan mayoritariamente en la sustancia
blanca subcortical y en la sustancia gris cortical
correspondiente®’.

Es importante el diagnéstico diferencial con trom-
bosis de los senos, patologias isquémicas cerebro-
vasculares y enfermedades desmielinizantes, para
lo cual es (til la neuroimagen y los hallazgos de
laboratorio®’. Para el manejo de las crisis agudas
producidas por la LMPR se aconseja el uso de
antiepilépticos® y el control de la presion arterial,
puesto que el sindrome suele ser reversible tras con-
seguir normalizarla®. El cuadro suele resolverse sin
secuelas visuales ni de neuroimagen en un periodo
inferior a una semana'?®.

La pre-eclampsia y la eclampsia pueden simular
muchos otros cuadros por lo que ante dudas diagnds-
ticas (en caso de deterioro o focalidad neurolégica) se
recomienda el uso de RM (Tabla 4). En un tercio de
las mujeres que mueren por eclampsia se han descrito
hemorragias en el parénquima cerebral®.

El tratamiento definitivo es la induccion del parto
aunque hay que tener en cuenta el grado de madu-
racién fetal. El manejo médico incluye el control de la
presion arterial y del balance electrolitico. El sulfato
de magnesio ha demostrado ser (til en la profilaxis
primaria de las crisis y parece que puede disminuir
la incidencia de eclampsia®. Ha demostrado reducir
de forma significativa el indice de pulsatilidad en la
arteria central de la retina y en las arterias ciliares
posteriores, que podria ayudar a estabilizar los tras-
tornos vasculares retinianos asociados?.
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Patologia

Caracteristicas diferenciales

Angiopatia cerebral postparto

Encefalopatia hipertensiva

Leucoencefalopatia multifocal
posterior reversible

Cursa sin hipertension ni proteinuria

Asociada a derivados ergéticos (lisurida, ergonovina)

RM T2: lesiones en territorios vasculares de la sustancia blanca
Angiografia: vasoespasmos

Generalmente reversible

Cursa sin proteinuria

Asociado a inmunodepresién tras quimioterapia y en pacientes
con pre-eclampsia, eclampsia y HELLP

- Causa vasogeénica y citotoxica: edema cortical reversible sin
infarto, cefalea, encefalopatia, sintomas visuales y crisis

- Rasgo clinico caracteristico: ceguera cortical bilateral®

- RM T2 o FLAIR: edema en la sustancia blanca de regiones
posteriores del cerebro.

Las alteraciones cerebrovasculares producen el 12%
de las muertes maternas®. Se dividen en oclusiones
trombéticas, hemorragias intracraneales, enfermedad
venooclusiva y vasculitis (Tabla 5).

Corioretinopatia serosa central

La corioretinopatia serosa central (CSC) se caracteriza
por un desprendimiento de retina seroso localizado
que causa disminucion de visién y metamorfopsia.
Es una patologia con una incidencia 10 veces mayor
en hombres que en mujeres, aunque tiene una fuerte
asociacién a la gestacién. Puede ocurrir en cualquier
trimestre del embarazo y su etiologia es desconocida
aunque se han implicado componentes hormonales,
hemostésicos, y cambios hemodinamicos. Se aprecian
exudados subretinianos blanco-grisaceos con mucha
mas frecuencia en la CSC asociada al embarazo que
en la CSC en mujeres no gestantes u hombres (90%
versus 20%)12. (Figura 2). El diagndstico se puede
realizar mediante la clinica con ayuda de los hallazgos
de la OCT, por lo que la angiografia fluoresceinica no
seria necesaria. No es necesario realizar tratamiento
puesto que tanto la CSC como los exudados tienden a
desaparecer hacia el final del embarazo o en el postpar-
to inmediato (1-2 meses tras el parto). Sin embargo,
hay que tener en cuenta que son més probables las
recurrencias en futuros embarazos o fuera de estos.

— Trombosis
— Embolia
— Embolia de liquido amnidtico

Oclusiones
tromboembolicas

— Malformaciones arteriovenosas
— Aneurismas

— Eclampsia

— Metéstasis de coriocarcinoma

Hemorragias
intracraneales

Trastornos cerebrovasculares

El embarazo es un estado de hipercoagulabilidad
debido a un aumento de los niveles de fibrindgeno,
de la agregabilidad plaquetaria y de los factores VIII,
IX'y X. En cambio disminuyen los anticoagulantes
enddgenos como la proteina S, antitrombina lll y la

Enfermedad veno-
oclusiva intracraneal

L e . Vasculitis
actividad fibrinolitica. EI embarazo produce cambios
hemodinamicos: aumento del volumen sanguineo Estadosde o
hipercoagulabilidad — Coagulacion intravascular

y del gasto cardiaco en el segundo trimestre, HTA,
aumento de la presién intracraneal (PIC) durante el
parto. El embarazo también produce cambios meta-
bélicos y hormonales (se ha implicado la relaxina).

diseminada
— Parpura trombética
trombocitopénica

Tabla 4.

Diagnéstico diferencial
de la pre-eclampsia

y la eclampsia

Figura 2.

Coroidopatia serosa
central. La OCT muestra
el fluido seroso subfoveal

Tabla 5.
Trastornos
cerebrovasculares
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Figura 3.

Aneurisma de la arteria
comunicante posterior
izquierda

Figura 3a: La paciente
presenta paralisis del
mdsculo recto interno
izquierdo con midriasis
Figura 3b: la angioresonancia
muestra el aneurisma
(flecha)

Oclusiones trombdticas y embdlicas

— Trombosis: aparecen generalmente en pacientes
con patologia de base como hipertension, dia-
betes, hiperlipidemia, sindrome antifosfolipido,
mutacion del factor V de Leiden o deficiencias
de proteina S, C o antitrombina Ill, entre otros®.

— Embolias: suelen generarse a partir de una altera-
cién valvular, por una miocardiopatia periparto o
por disecciones vertebrales y carotideas asociado
a trabajo del parto prolongado.

— Embolia de liquido amniético: es una complica-
cion derivada del parto causada por la entrada
de liquido amnidtico en la circulacion materna.
Produce un 80% de mortalidad. Las manifes-
taciones oculares incluyen oclusiones arteriales
retinianas!®.

Hemorragias intracraneales

— Aneurismas: son la causa més frecuente (77%)
de hemorragia subaracnoidea (HSA). El riesgo
relativo de HSA en el puerperio esta aumentado
46,9 veces comparado con mujeres no gestantes
debido a los cambios hemodinamicos del emba-
razo (aumento del volumen sanguineo y del gasto
cardiaco) asociado al trabajo del parto!'. Como
prueba de imagen, la TC con proteccion fetal es
Gtil para el diagnéstico de sangrado agudo. La
angio-RM permite evaluar los aneurismas sin
necesidad de radiaciones ionizantes o medios de
contraste®. Hay riesgo de muerte materna en un
28-35%, y hay riesgo de resangrado en 33-50%.
El tratamiento quirtrgico de los aneurismas debe

realizarse lo antes posible minimizando la HTAy
el aumento de la presién intracraneal (PIC). Es
posible el tratamiento endovascular de aneuris-
mas intracraneales sangrantes de forma exitosa
en los periodos pre y postparto®. Se debe evitar
al maximo el trabajo de parto, realizando cesarea
o parto vaginal con epidural y forceps (Figura 3).

— Malformaciones arteriovenosas (MAV): son otra
causa frecuente de HSA. Junto con los aneuris-
mas, suman entre el 70-90% de las HSA del
embarazo. Sin embargo no hay un aumento del
riesgo relativo de ruptura de las MAV durante el
embarazo'?.

— La eclampsia y el sangrado de metastasis del
coriocarcinoma son otras causas de hemorragia
intracerebral del embarazo!2.

Enfermedad venooclusiva intracraneal

El riesgo de esta enfermedad se incrementa en el
puerperio, especialmente durante las primeras 3
semanas. Se asocia al estado de hipercoagulabilidad
del embarazo, a sepsis, deshidratacién y trombofilias
preexistentes. Clinicamente se presenta como cefalea,
confusion y disminucién del nivel de conciencia, papi-
ledema, y crisis comiciales. Pueden aparecer déficits
focales y transitorios en un 30-60% de los casos®.
Antes del parto, es importante hacer el diagnéstico
diferencial con eclampsia, teniendo en cuenta que
puede ocurrir en mujeres con pre-eclampsia.

La TC con contraste muestra defectos de llenado en
los vasos venosos®. La RM en secuencia T2 muestra
una hiperintensidad en la sustancia blanca con ausen-
cia de contenido en las venas corticales y los senos
venosos durales. Los cambios en la sustancia blanca
pueden ser bilaterales y se observa con frecuencia
hemorragia en el limite entre sustancia blanca y gris.

La retinopatia Purtscher-like es una retinopatia que
cursa con una pérdida visual severa y bilateral poco
después del parto debido a oclusiones vasculares y
agregacion granulocitica inducida por complemento.
Se suele asociar a la pre-eclampsia. La funduscopia
muestra infartos de la capa de fibras nerviosas con
o sin hemorragias intraretinianas. La angiografia
fluoresceinica puede mostrar areas de obstruccién
arteriolar. Estos cambios retinianos tienden a la re-
solucion espontanea con buena recuperacion visual
en la mayoria de las ocasiones!.

Vasculitis

No hay un aumento especifico del riesgo de vas-
culitis durante el embarazo. En estos casos los
cuadros neuroldgicos son poco especificos (cefalea,
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crisis comiciales y déficits focales) por lo que debe
hacerse diagnostico diferencial con eclampsia y pre-
eclampsia.

Estados de hipercoagulabilidad

— Coagulacién intravascular diseminada (CID):
se caracteriza por una trombosis generalizada.
Aparece en embarazos complicados: placenta
previa, preeclampsia severa, aborto complicado
o muerte intrauterina. La estructura intraocular
implicada con més frecuencia es la coroides; la
oclusion de la coriocapilar por trombos produce
una disrupcion del epitelio pigmentario retiniano
(EPR) y secundariamente un desprendimiento
de retina seroso (DRS). Con la resoluciéon de la
CID también se resuelve el DRS aunque puedan
quedar cambios residuales en el EPR!.

— Pdrpura trombética trombocitopénica (PTT): se
caracteriza por dep6sitos de trombos en vasos,
anemia hemolitica, trombocitopenia, cambios
neuroldgicos, fiebre y alteraciones renales. Las
alteraciones oculares incluyen oclusiones vascu-
lares retinianas, hemorragias retinianas, DRS,
retinopatia Purtscher-like y neovascularizacion
del disco 6ptico.

Trastornos palpebrales

Puede aparecer ptosis palpebral durante el embarazo,
como una respuesta fisiolégica a éste. Suele aparecer
hacia el sexto mes de gestacion en relacion a un au-
mento de los niveles de estrégeno y la retencion de
liquido entre las moléculas de colageno situadas en
el musculo elevador del parpado y su aponeurosis'4.

Puede aparecer un sindrome de Horner, generalmente
pasajero, secundario at®!7:

— Bloqueos epidurales.

— Exacerbacion de una ptosis miogénica congénita.

— Exacerbacion de una miastenia localizada o
generalizada por el embarazo.

Modificacion de enfermedades
oftalmolégicas preexistentes

Uveitis

En general, las mujeres con uveitis, como en otras en-
fermedades autoinmunes, que quedan embarazadas,
deben ser advertidas de que su enfermedad puede
tener alglin brote durante el primer trimestre del em-

barazo o en el postparto. Por este motivo se deberia
hacer un seguimiento estrecho durante la gestacion.
Aln asi no esta bien establecido el impacto del em-
barazo en el curso de las enfermedades inflamatorias
del ojo, puesto que éstas, bajo el nombre genérico
de uveitis, engloban un gran nimero de etiologias,
fisiopatologias y evoluciones diferentes.

La actividad preconcepcional de la uveitis no parece
predecir su comportamiento durante el embarazo.
En lineas generales, muchas mujeres con uveitis no
infecciosa pueden experimentar un brote de la enfer-
medad durante los primeros 4 meses del embarazo
mientras que los Ultimos meses del embarazo parecen
ser un periodo de relativa inactividad. En muchos
tipos de uveitis puede aparecer un brote en los 6
meses posteriores al parto!®. Se ha visto asociacion
entre mayor edad materna y mayor nimero de brotes
en el postparto.

Los mecanismos mediante los cuales el embarazo
influye en esta enfermedad autoinmune no son del
todo conocidos. Se ha estudiado la relacion entre el
aumento progresivo de la concentracion de cortisol
durante el embarazo que explicaria el menor nimero
de brotes hacia el final de la gestacién y el aumento
de brotes en el postparto. Se ha relacionado con un
cambio en la concentracién relativa de linfocitos
helper (Th) durante el embarazo con un aumento del
cociente Th2/Th1, lo que mejoraria las enfermedades
autoinmunes!s,

— Enfermedad de Behcet: algunos estudios descri-
ben altas tasas de exacerbaciones de esta uveitis
durante el embarazo!® mientras que otros refieren
que no alteran el curso de la enfermedad?°. Pa-
rece tipico de esta enfermedad un aumento de
brotes en el post-parto!®.

— Artritis idiopéatica juvenil: no se ha descrito un
aumento de episodios durante el embarazo?!.

— Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada: puede
haber un aumento de los brotes de uveitis du-
rante el embarazo, especialmente durante los 4
primeros meses de gestacion. También hay un
aumento de brotes durante los 6 primeros meses
postparto en la mitad de los casos.

— Uveltis idiopatica: se asocia a un aumento de
los brotes en los primeros meses de gestacion’®.

En cuanto al tratamiento, se aconseja discontinuar
el tratamiento con inmunosupresores y disminuir la
dosis de corticoides orales si es posible. No parece
haber relacién entre el nimero de brotes durante
el embarazo y si la paciente estaba o no tomando
tratamiento antes del embarazo. Sin embargo, los
brotes durante el embarazo deben ser tratados con

Annals d’Oftalmologia 2011;19(2):74-88



N. Sabater, BF. Sdnchez-Dalmau

Figura 4.

Retinopatia diabética
proliferativa. Se aprecian
neovasos prepapilares,
proliferacion fibrosa,
exudados duros maculares,
hemorragias en mancha y
edema macular diabético

corticosteroides presentando una respuesta similar a
las pacientes no gestantes.

Retinopatia diabética

La retinopatia diabética (RD) es una de las causas
de ceguera tratable mas frecuente en nuestro medio.
Se considera que el embarazo es el mayor factor de
riesgo para la progresion de la retinopatia.

Axer-Seigel, et al.?? describieron que el 26% de las
pacientes sin RD antes del embarazo desarrollaban RD
no proliferativa (RDNP), el 55% de las pacientes con
RDNP tuvieron progresion de su RDNP y el 21,5%
de las RDNP progresaron a proliferativa (RDP) por lo
que se les realizo fotocoagulacion panretiniana!. Sin
embargo la progresion de la RD que ocurre durante
el embarazo suele regresar tras el parto. Hay mayor
regresion en RD menos severas. A pesar de eso, el
riesgo de progresion se mantiene hasta un afo des-
pués del parto y puede producir complicaciones como
hemorragia vitrea o desprendimiento de retina traccio-
nal?. Se puede producir edema macular que también
suele regresar tras el parto, aconsejandose controles
periédicos para confirmar dicha regresion® (Figura 4).

Entre los factores que contribuyen a la progresién de
la RD encontramos: la mayor duracion de la diabetes
mellitus, el mal control metabdlico antes y durante el
embarazo, la severidad de la RD preconcepcional y la
coexistencia de hipertension arterial o preeclampsia?.
No esté clara la asociacién entre progresién de RD y
las concentraciones de hemoglobina glicosilada. Se
ha correlacionado la progresion de la RD con niveles
elevados de marcadores proinflamatorios (proteina
C reactiva). Se han descrito niveles disminuidos de
mediadores vasoactivos (renina y aldosterona) en
gestantes diabéticas aungue no se correlaciona con
progresién de la RD. Los factores angiopoiéticos, al
parecer, no estan asociados a la progresion de la RD2.

La patogenia de la progresion no esté clara, aunque
hay autores que han descrito un aumento del flujo
retiniano en gestantes con un empeoramiento de
su RD?. Otros, sin embargo, han encontrado pre-
cisamente lo contrario: disminucion del flujo y del
diametro de las venas retinianas®* lo que produciria
isquemia e hipoxia que aceleraria la progresion de
la RD.

Los criterios de tratamiento de la RD en el embarazo
son esencialmente los mismos que para los pacientes
no gestantes. Se deberia realizar panfotocoagulacién
en pacientes con pre-RDP severo sin esperar a los
primeros estadios de RDP para evitar complica-
ciones?. Hay que tener en cuenta que la méxima
progresion se produce hacia el final del segundo
trimestre (Figura 5).

Enfermedad de Graves

La orbitopatia asociada al tiroides (OAT) es una com-
plicacion extratiroidea asociada a la enfermedad de
Graves hasta en el 40% de los casos. La enfermedad
de Graves es mas frecuente en mujeres que hombres
(5:1) entre la segunda y la cuarta década de la vida
y tiene un origen autoinmune. La OAT cursa con
exoftalmos, retraccion palpebral y problemas visuales
(alteraciones de los colores, restriccion del campo
visual y disminucion de la agudeza visual) en los
casos mas severos (5% de los casos)?.

La frecuencia de hipertiroidismo en gestantes es
aproximadamente 0,2%, de las cuales entre el 85-
90% de casos corresponde a enfermedad de Graves.
Se pueden producir exacerbaciones durante el primer
trimestre debido a un aumento de la actividad tiroi-
dea, una mejoria en el segundo trimestre debido a
una inmunosupresién y un empeoramiento postparto
debido al retorno a la funcién normal del sistema
inmune. Sin embargo los niveles de anticuerpos
estimuladores del tiroides no se correlacionan con el
estado clinico de la paciente.

Las recidivas postparto de la enfermedad de Graves
son frecuentes, y lo son alin mas en las gestantes de
mayor edad (35-39 afos)?.

El tratamiento de la OAT depende de su severidad:
en los casos leves solo son necesarias medidas
conservadoras como lagrimas artificiales y oclusion
nocturna, mientras que en casos severos pueden ser
necesarias altas dosis de esteroides, radioterapia
orbitaria y/o descompresion quirlrgica?s. Durante el
embarazo las opciones terapéuticas son mas restrin-
gidas, debiendo evitarse la radioterapia asi como el
uso de yodo radioactivo en la enfermedad de Graves.
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FO preconcepcional

|
FO en primer trimestre J

— No evidencia de RD
— Microaneurismas

Nuevo FO:

— Cada 3 meses

— Si aparecen sintomas
(disminucién de AV, vision
borrosa, miodesopsias)

RDNP Leve

l Nuevo FO:
— En el segundo trimestre
~ Mensual durante
el tercer trimestre

— RDNP moderada
— RDNP severa

!

Nuevo FO cada 4-6 semanas
(méaxima progresion hacia el
final del segundo trimestre)

Tumores intraoculares

— Melanoma uveal: se ha descrito el crecimiento
de melanomas uveales durante la gestacion por
un mecanismo desconocido. La histopatologia
de los melanomas es similar en gestantes y no
gestantes!?7.

— Osteoma coroideo: hay varios casos descritos
de osteomas coroideos de inicio durante el em-
barazo. Sus sintomas incluyen vision borrosa y
disminucién de la visién. No se conoce la causa
de su exacerbacion aunque se postula que podria
ser por influencia del estrégeno?®.

— Hemangioma coroideo: los hemangiomas coroi-
deos pueden sufrir alteraciones durante el embara-
zo: se han descrito casos de rapido crecimiento del
hemangioma y casos de desprendimiento de retina
Seroso con posterior regresion tras el parto!2°.

Neurooftalmologia del embarazo

Esclerosis multiple

La EM es una enfermedad que afecta a un gran nu-
mero de mujeres en edad reproductiva. Aunque se
asocia a una reduccion de los brotes y un enlenteci-
miento en la evolucién de las formas progresivas, no
modifica el curso de la forma remitente-recurrente®°.
El estudio PRIMS (PRegnancy In Multiple Sclerosis
study) observé una mejoria de la enfermedad en el

embarazo, especialmente en el tercer trimestre3!.
La mayoria de autores coinciden en afirmar que hay
un aumento de brotes en el puerperio®®3233 aunque
este riesgo de brotes es similar a otros periodos de
no embarazo.

En aquellos casos en los que aparece sintomatologia
neuro-oftalmolégica en una gestante con EM, pueden
ser necesarias pruebas de imagen para el diagnostico
diferencial de la enfermedad con otras entidades®.
En la RM se aprecia una disminucién de las lesiones
activas durante el embarazo, que vuelven a aparecer
en el postparto3*3¢ (Figura 6).

Figura 5.

Manejo de la retinopatia
diabética en pacientes
gestantes

Figura 6.

Esclerosis multiple.

La RM muestra diversas
placas de desmielinizacion
en la sustancia blanca
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Tabla 6.

Criterios para diagnosticar
hipertension intracraneal
idiopatica de Friedman

y Jacobson**

Tabla 7.

Manejo de la hipertension
intracraneal idiopatica
durante la gestacion

En cuanto al tratamiento de los brotes, hay poca infor-
macién sobre el uso de corticoides en la EM durante
el embarazo3®*. Se ha visto en algunas series pequefas
y retrospectivas que en el postparto se puede redu-
cir la tasa de brotes en un 30-60% administrando
metilprednisolona intravenosa®’. Sin embargo la FDA
clasifica la metilprednisolona como farmacos nivel C
porque se ha descrito que su uso en altas dosis en
mujeres con enfermedades corticodependientes se
asocia a hipoglucemia fetal, supresién adrenal fetal
y prematuridad3*.

De entre los tratamientos de mantenimiento posi-
bles para la EM estan contraindicados durante el
embarazo el metotrexato, por sus conocidos efectos
teratogénicos y riesgo de aborto®®, y el interferon 3
lay 1b. Este Gltimo no se considera razén para la
interrupcién del embarazo®®, pero algunos autores
han relacionado bajo peso al nacer con el uso de
interferon3® aunque otros lo han relacionado con la
propia enfermedad“®. No hay contraindicacion para

el uso de azatioprina durante el embarazo® (se con-
sidera relativamente segura) pero no se recomienda
iniciarla durante el embarazo.

Hipertensién intracranial idiopatica
(pseudotumor cerebri)

El sindrome de hipertension intracraneal idiopatica
(HI1), también llamado pseudotumor cerebri presenta
la misma incidencia durante el embarazo que en la
poblacion general. No produce un aumento de la
infertilidad ni de la tasa de abortos*!#2. La gestacién
no es un factor de riesgo de progresion de pérdida
visual en las pacientes afectas y puede presentarse
en cualquier trimestre del embarazo*. Su diagnos-
tico se realiza mediante los criterios de Friedman y
Jacobson** (Tabla 6). Debe hacerse un seguimiento
oftalmoldgico a largo plazo dado que la pérdida visual
secundaria a HIl puede ser irreversible.

El manejo de la hipertension intracraneal idiopatica
durante la gestacion se resume en la Tabla 7.

— Los sintomas presentes (cefalea, ruidos intracraneales pulsatiles, vision doble) son consecuencia de la hipertension

intracraneal o del papiledema.

— Los signos presentes (oftalmoplejia, insuficiencia de divergencia) son consecuencia de la hipertensién intracraneal o

del papiledema.

— Presion intracraneal elevada (>25cm H,0) medida en posicion de dectbito lateral.

— Composicién del LCR normal.

— No evidencia de hidrocefalia, masa, lesion estructural o vascular en RM o TC con contraste.

— No se identifica otra causa de hipertension intracraneal.

— No requiere ceséarea ni interrupcion del embarazo

— Se debe limitar el incremento ponderal a 10 kilogramos

— Tratamiento farmacolégico:

- Acetazolamida: farmaco de primera eleccion, que acttia disminuyendo la produccion de LCR. Existen discrepan-
cias respecto a su uso en embarazadas, por lo que no deberia administrarse hasta la 20 semana de gestacion

(tiene un nivel C de la FDA).

- Furosemida: farmaco alternativo a la acetazolamida especialmente en intolerancias o alergias, efectiva en el

primer trimestre por cambios en el flujo placentario.

- Corticoides: tratamiento controvertido, quedando limitado su uso en la fase aguda de un papiledema fulminante.

— Tratamiento quirtdrgico:

- Derivaciones del LCR (lumboperitoneal o ventriculoperitoneal): tratamiento de eleccion si la HIl no responde al

tratamiento médico.

- Descompresion de la vaina del nervio dptico: tratamiento de eleccidn si la pérdida visual es el sintoma predomi-
nante y no se controla con farmacos, pero no modifica la PIC ni la cefalea.

— Se debe personalizar el tipo de anestesia en el momento del parto aunque algunos autores recomiendan anestesia
general, en lugar de epidural, si la gestante es portadora de un shunt lumboperitoneal.

— Se recomienda el uso de férceps para disminuir el tiempo de parto*3.
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Tumores de vias épticas

Meningiomas

La incidencia de los meningiomas durante el emba-
razo es similar a la incidencia en mujeres del mismo
grupo de edad no embarazadas*®. Los sintomas
pueden empeorar debido a edema y la presencia
de receptores de hormonas sexuales (estrogeno y
progesterona) en las células del tumor que pue-
den hacerlo crecer. Los sintomas pueden mejorar
espontaneamente tras el parto*®. Es importante el
diagnéstico diferencial con hiperemesis gravidica y
eclampsia. Para su diagndstico es imprescindible la
neuroimagen, especialmente la RM45,

El tratamiento se propone en funcién de la agudeza
visual: si conserva un cierto grado de funcion vi-
sual, la primera eleccion es la radioterapia. En todo
caso, se deberia individualizar seglin la situacion,
teniendo en cuenta el estado del embarazo y las
semanas de gestacién. Seria razonable, si fuera
posible, posponerlo a la finalizacion del embarazo.
Si hay pérdida visual grave o extension intracraneal
se recomienda exéresis completa de nervio optico y
tumor para evitar la extensién al nervio contralateral.
Para tratar el edema severo perioperatorio o periparto
se recomienda corticoterapia (dexametasona) y se
desaconseja el manitol puesto que cruza la placenta
afectando al feto*®.

Schwanoma

Respecto el total de tumores orbitarios, los schwano-
mas son tumores relativamente poco frecuentes. Se
han descrito casos de rapido crecimiento durante
el embarazo de schwanoma del nérvio acustico y
alglin caso de schwanoma orbitario*¢. Este rapido
crecimiento se ha relacionado con cambios hormo-
nales por un mecanismo en el que estan implicados
receptores de progesterona*®, aunque también puede
deberse a una hemorragia intratumoral®’.

Adenoma de hipéfisis

Durante el embarazo el tamafio de la hipdfisis puede
aumentar su volumen de forma fisioldgica hasta un
70%, recuperando su tamafio normal hacia los 6 me-
ses postparto®®. Los prolactinomas, son los tumores
pituitarios mas frecuentes en mujeres en edad fértil*°.
El comportamiento, evolucién y manejo durante el
embarazo de los prolactinomas es diferente seglin su
tamanfo: los microadenomas (tamafio <10 mm de
diametro)*? presentan un bajo riesgo de desarrollar al-
teraciones visuales y pérdida de campo visual durante
la gestacién. Son los responsables de una tercera
parte de los casos de infertilidad femenina, aunque la
mayoria (80-85%) consiguen con éxito el embarazo

con el adecuado manejo*®5!. Los macroadenomas
tienen un riesgo elevado de pérdida de campo visual*®
y presentan con mas frecuencia alteraciones como
galactorrea, cefaleas, crisis comiciales, diabetes
insipida y visién borrosa*°. Pueden crecer como res-
puesta al embarazo y la lactancia debido al cese del
tratamiento con agonistas dopaminérgicos y al efecto
estimulador del estrégeno generado por la placenta®!.
Algunas de las pacientes con alteraciones visuales
debidas al crecimiento hipofisario por la gestacion,
tras el parto recuperan la vision espontdneamente,
aunque otras requieren cirugia*®. La TC y la RM
permiten un estudio preciso del tamano del tumory
de su relacion con alteraciones visuales, valoradas
por campimetria, durante el embarazo*® (Figura 7).
Sin embargo, los niveles de prolactina no son Utiles
para el control de pacientes con prolactinoma“®*-%!. Se
resume el manejo durante el embarazo en la Tabla 8
y en la Figura 8. No hay evidencia de aumento del
tamarnio tumoral durante la lactancia.

Si el tumor es secretor de GH (hormona del creci-
miento) el manejo es similar al macroprolactinoma
con controles periédicos de RM y campo visual. Se
debe descontinuar la medicaciéon cuando se confirma
el embarazo. Los niveles de GH muestran cambios
variables durante el embarazo y la IGF-I se mantiene
dentro de la normalidad®?.

Otras entidades hipofisarias

— Apoplejia hipofisaria o pituitaria: se debe a un
infarto de la hipofisis debido a hipotensién secun-

Figura 7.

Adenoma de hipéfisis
Figura 7a: La RM en T1
muestra un corte coronal
del craneo en el que se
aprecia un macroadenoma
que desplaza el quiasma
dptico

Figura 7b: Corte sagital
de una TC en que muestra
una apoplejia hipofisaria
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Tabla 8.

Posibles tratamientos para
los adenomas durante

la gestacion

daria a hemorragias obstétricas. Hay cefalea en
el 100% de los casos, disminucién de la vision
y afectacion de pares craneales, el més frecuente
el Il par aunque también el IV, V y VI. Si ade-
mas hay nauseas, vomitos y disminucién de la
conciencia nos encontramos ante el sindrome
de Sheehan. En la RM, la glandula se aprecia
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2°.

— Hipofisitis linfocitaria: esta enfermedad autoin-
mune se asocia al embarazo (especialmente al
segundo y tercer trimestre) y a los 6 primeros
meses postparto. Son sintomas de presentacion
la cefalea, las alteraciones visuales, la disfuncion
pituitaria y excepcionalmente la oftalmoplejia,
cuando se implican los senos cavernosos®. Las
pruebas de imagen muestran una extension su-
praselar de la hipéfisis con distorsion del quiasma.

Tratamiento

Miastenia gravis

Se trata de una enfermedad autoinmune de la unién
neuromuscular cuya incidencia durante la gestacién es
de 1/20.000%. Si debuta durante el embarazo puede
confundirse inicialmente con alteraciones neurolégicas,
por lo que seria necesaria la RM para descartar otras
patologias®3. Puede haber un empeoramiento de los
sintomas durante la primera mitad de la gestacion y
en el postparto® aunque algunos autores sostienen
que son igual de frecuentes en cualquier momento de
la gestacion?’. El curso de la MG en un embarazo no
predice el curso de la enfermedad en futuros embara-
zos ni aumenta el riesgo de pre-eclampsial’.

La gestacion, la anestesia general, las infecciones y la
administracion o retirada de altas dosis de corticoides
pueden actuar como precipitantes de la patologia, por

Caracteristicas

— Agonistas dopaminérgicos:
- Bromocriptina
- Cabergolina

No tienen efectos indeseados en el feto*®-5!
Son inhibidores de la lactancia*®

— Agonistas dopaminérgicos:
- Quinagolida
- Pergolida

No se tiene suficiente evidencia para recomendarlos durante
la gestacion-5!

— lrradiacién preconcepcional del tumor Se ha abandonado con la introduccién de la bromocriptinas!

Figura 8.

Manejo gestacional de
los microadenomas y
macroadenomas. CV:
campo visual. RM:

En el diagnostico de gestacion:
Campo visual (CV) + Resonancia magnética (RM)

resonancia magnética l
., Macroadenoma Macroadenoma
Presenta sintomas B 4345 S, 4346
sin sintomas sin sintomas
CV mensual

Repetir RM

CV trimestral

il o trimestral

Reintroducir agonista
dopaminérgico

T

No sintomas: Persisten sintomas:
control mensual Plantear cirugia
con CV Adelantar el parto
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lo que se recomienda el parto vaginal con anestesia
local, tratamiento agresivo de cualquier infeccién de
la gestante y mantener la minima dosis posible de
corticoides!”:53. Deberia restringirse la actividad fisica,
la fatiga y la falta de suefio y hacer controles con
electromiograma (EMG), funciones pulmonares, eco-
grafias y controles fetales para descartar MG fetal®s.
Se recomienda no modificar el tratamiento durante el
embarazo!’. El tratamiento de primera linea se rea-
liza con anticolinesterésicos (piridostigmina) y en los
casos que no consiguen controlarse: corticosteroides,
azatioprina y ocasionalmente ciclosporina A debido a
una mayor tasa de abortos!’. Para el tratamiento de
crisis de MG puede ser Util la plasmaféresis y las inmu-
noglobulinas intravenosas!’®3, En caso de requerirse
timectomia, deberia diferirse hasta después del parto®3.

La lactancia se considera segura en recién nacidos no
afectados aunque se hayan encontrado anticuerpos
en la leche!’. Son relativamente seguros farmacos
como los corticosteroides o la piridostigmina, pero
debe evitarse azatioprina, metotrexato, micofenolato
mofetilo y ciclofosfamida!”-%3.

Miscelanea

Alta miopia y embarazo

Patologias oftalmolégicas como alta miopia, des-
prendimiento de retina previo, retinopatia diabética o
glaucoma se han considerado indicacién de ceséarea
o parto instrumentado sin evidencia cientifica. Se
tenia la creencia que pacientes con alta miopia tenian
mayor riesgo de sufrir un desgarro retiniano si se les
permitia un parto via vaginal®*.

Se han estudiado pacientes con alta miopia y no se
han encontrado cambios retinianos, como desgarros,
tras partos via vaginal. Estudios en pacientes con
degeneraciones en lattice, agujeros retinianos, his-
toria de desprendimiento de retina muestran que no
hay cambios retinianos tras el parto, por lo que no
esté indicado el tratamiento prenatal de patologias
retinianas asintomaticas®®.

Todos los autores coinciden en recomendar el parto
via vaginal en pacientes con alta miopia, historia
previa de desgarros, desprendimiento de retina o
ciertas degeneraciones retinianas®*%°,

Uso de colirios y agentes diagnésticos

Las medicaciones tépicas pueden pasar la barrera
hematoplacentaria o ser secretadas con la leche por

lo que son un riesgo potencial para el feto. Las gotas
usadas en la exploracion rutinaria y las no esenciales
deberian evitarse durante el embarazo porque no hay
estudios en humanos que demuestren su inocuidad.
En el caso de que su administracién fuera imprescin-
dible se debe ocluir el saco nasolacrimal para evitar
su absorcion sistémica.

A pesar de la poca literatura sobre el tema, se sabe
gue no hay efectos teratogénicos en el uso de anes-
tesia topica. En la revision de Sheth, et al.! se han
descrito anomalias fetales menores con el uso de
fenilefrina, atropina, homatropina y escopolamina
por lo que los colirios midriaticos de eleccion serian
ciclopléjico y tropicamida.

Las medicaciones antiglaucomatosas (analogos de
las prostaglandinas y otros) tienen una categoria C
de la FDA, excepto la brimonidina que pertenece a
la categoria B. Los betabloqueantes se consideran
teratogénicos®. El timolol se puede secretar junto
con la leche materna por lo que no deberia darse en
mujeres lactantes. Los niveles de acetazolamida en
sangre deben ser monitorizados para evitar acidosis
fetales. Se podria plantear la cirugia o trabeculoplastia
en pacientes que planean quedarse embarazadas y
tienen un mal control del glaucoma.

Los esteroides no se recomiendan durante el
embarazo excepto en uveitis. Se han demostrado
efectos teratogénicos en estudios con animales,
pero descripciones en humanos no recogen dichas
alteraciones?.

Antiinfecciosos como el cloranfenicol parece rela-
tivamente seguro durante el embarazo, hay casos
recogidos de fetos sanos de madres que lo habian
tomado via oral. Las quinolonas, eritromicina y
gentamicina no tienen evidencia de ser nocivas
para el feto. No se han descrito efectos adversos
en el tratamiento con aciclovir. Para el tratamien-
to de la toxoplasmosis ocular deberia evitarse la
pirimetamina que es potencialmente teratogenica
y puede producir supresion de la médula ésea, en
su lugar se recomienda espiramicina o remitir la
paciente a un especialista en toxoplasmosis para
su tratamiento®.

No se han encontrado estudios sobre la teratoge-
neicidad de preparaciones anti-alérgicas, por lo que
su uso parece seguro. El uso de farmacos antiinfla-
matorios topicos (como la ciclosporina A) deben ser
monitorizados puesto que tiene efectos adversos
potenciales tales como retardo fetal, prematuridad y
malformaciones congénitas®e.

Los agentes diagndsticos (fluoresceina y verde indo-
cianina) no estan recomendados de rutina a pesar de
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no tener evidencias de efectos adversos fetales!. La
fluoresceina cruza la placenta y es secretada con la
leche hasta 76 horas después de su administracion.
No se han descrito efectos teratogénicos en animales
ni en humanos. El verde de indocianina no cruza
la barrera hemato-placentaria y no se conoce si se
secreta en la leche materna.

Uso de técnicas de neuroimagen
en el embarazo

En general se debe evitar el uso de técnicas de imagen
(TC, RM) durante el embarazo, excepto en aquellos
casos en que sea necesario para el diagnéstico o
diagnostico diferencial de algunas enfermedades (por
ejemplo en eclampsia)®.

El uso de TC puede ser especialmente necesario
en algunos casos como hemorragia intracraneal o
trastornos veno-oclusivos (para su diagnostico dife-
rencial con eclampsia). Las gestantes pueden hacerse
pruebas radiolégicas ionizantes pero siempre con
proteccién fetal.

Deben minimizarse el uso de pruebas de neuroima-
gen ya que no se ha demostrado que el contraste
de la RM sea seguro durante el embarazo®’. Aun-
qgue no hay estudios en mujeres embarazadas, en
modelos animales con dosis proporcionalmente
mayores que en humanos se ha demostrado retraso
en el desarrollo fetal sin alteraciones congénitas.
La recomendacién es evitar el contraste en el
embarazo excepto cuando el beneficio supere el
riesgo®. El campo magnético estatico siempre esta
presente aunque el aparato de resonancia no esté
en funcionamiento. Sin embargo, se ha visto que
en mujeres embarazadas del personal sanitario
expuestas a bajos niveles de campos magnéticos
crénicos no parecen haber mas abortos, recién
nacidos pretérmino, bajo peso al nacer o mayor
infertilidad que el resto®’.

A partir de la segunda mitad del segundo trimestre
hay riesgo de compresién aorto-cava al adoptar la
posicién de declbito supino. Esto puede producir
distrés fetal que podria iniciarse a los 30 segundos
y perdurar hasta pasados 30 minutos. Por tanto
las gestantes que deben someterse a la prueba en
decUbito supino deberian Ilevar una cufia bajo su
cadera derecha®.

Se debe tener precaucion al hacer pruebas de imagen
en mujeres lactantes. La recomendacién general es
descontinuar la lactancia durante un periodo de 24
horas tras la administracion de contraste.

Conclusion

La patologia oftalmologica en la gestante es muy
variada y supone un reto tanto para el oftalmélogo
como para el ginecélogo e incluso, segun la pato-
logia, el neur6logo. Se deben tener en cuenta las
variaciones fisiolégicas del ojo durante el embarazo
para distinguirlas de modificaciones de patologias
oftalmoldgicas que tenga la gestante o nuevas pa-
tologias oftalmoldgicas o con sintomatologia ocular.

Un manejo adecuado pasa por conocer el diagndstico
diferencial de la patologia, las pruebas complementa-
rias a realizar y el mejor manejo terapéutico teniendo
en cuenta la situacion de gestacién. Las pacientes
con patologia ocular o patologias con sintomatolo-
gia oftalmoldgica deben ser seguidas de cerca para
poder monitorizar el tratamiento o detectar posibles
complicaciones.
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