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| examen oftalmoscépico del fondo de ojo supone una oportu-

nidad tnica para visualizar directamente el desarrollo de una
microangiopatia hipertensiva y/o arteriosclerdtica, ya que el ojo es
la ventana del organismo para acceder tanto a la microcirculacién
como a las repercusiones parenquimatosas de la hipertensién arte-
rial (HTA) que resultardn extrapolables a otros érganos como los
rifiones, el cerebro o el corazén'.

La transparencia de los medios oculares permite un examen de-
tallado de las alteraciones vasculares que nos orientard acerca de la
repercusion sistémica de los procesos hipertensivos y/o arterioscle-
réticos. El examen oftalmoscdpico es un método que puede apor-
tar importantes datos sobre el estado y la evolucién del proceso hi-
pertensivo, asi como su pronéstico evolutivo. Para ello, tan sélo se
requiere el andlisis detallado de los posibles cambios que la HTA
provoca en el drbol vascular y en el parénquima retiniano®®

(tabla I).

FISIOPATOLOGIA

Las arteriolas retinianas reaccionan con una vasoconstricciéon
generalizada ante un aumento de la presion arterial (PA). Este
mecanismo se denomina autorregulacion®*. No es un acto re-
flejo, ya que las arteriolas retinianas carecen de inervacion ve-
getativa, sino que se debe a una respuesta automdtica y propia
de las células musculares lisas de la pared arteriolar. Esta vaso-
constriccién permite, frente a un estimulo hipertensivo, mante-
ner la presién de perfusién sanguinea dentro de los limites nor-
males, evitando el dafio de la pared vascular y del tejido retinia-
no circundante.

En el sujeto normal este mecanismo de autorregulacién funcio-
na para hacer frente a elevaciones tensionales sanguineas transito-
rias y discretas. Pero en el paciente hipertenso, tiene que funcio-
nar de modo constante. Esto origina, al cabo de cierto tiempo,
cambios en la pared de la arteriola>®, como la hiperplasia de las cé-
lulas musculares lisas, y hace que ésta se vuelva més sensible al es-
timulo de sustancias vasopresoras. Aumenta asi la capacidad vaso-
constrictora de la arteriola.

Esto ocurre asi en sujetos jovenes que conservan los mecanis-
mos de autorregulacién intactos, ya que en los ancianos existe una
alteracion arteriosclerdtica de los vasos, que hace que la capa me-
dia muscular se sustituya por material hialino, que reacciona po-
bremente ante dichos estimulos. En ellos no veremos vasocons-
triccion generalizada, sino las alteraciones propias de la esclerosis’.
Del mismo modo, es necesario que haya tiempo para que este me-
canismo acttie; ya que frente a una hipertension acelerada o malig-
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1/.:{V. W N Patologia vascular retiniana asociada a la HTA.

Sindrome vascular hipertensivo

Signos del cruce arteriovenoso

Disminucién generalizada del calibre arteriolar. Irregularidades focales
Irregularidades del trayecto vascular

Alteraciones del reflejo vascular

Aneurismas retinianos

Retinopatia hipertensiva y sus complicaciones
Hemorragias
Exudados duros. Estrella macular
Exudados blandos
Edema de papila
Complicaciones:
Atrofia ptica
Edema retiniano. Atrofia retiniana
Trombosis venosa
Embolia retiniana
Neovascularizacién
Desprendimiento de retina

na, la autorregulacién fracasa rapidamente, y aparecen otro tipo de
alteraciones, como la necrosis fibrinoide de la pared.

La vasoconstriccion representa el proceso fisiolggico fundamen-
tal en las fases iiciales de la HTA crénica. La pared arteriolar se
ve sometida a un doble estrés: el roce de la columna sanguinea so-
bre el endotelio y la presién intraluminal circunferencial. Esto se
traduce en un cambio en la estructura de la pared del vaso que se
sustituye por material fibrinoide y una alteracién de la barrera he-
matorretiniana, que permite la extravasacion de plasma y hemati-
es. En el fondo de ojo veremos edema retiniano, exudados duros,
hemorragias superficiales y una disminucién generalizada del cali-
bre arteriolar. A nivel sistémico esta vasoconstricciéon ocurre tam-
bién en las arteriolas de otros 6rganos, especialmente en el rifién.
A partir de aqui, el proceso puede evolucionar por 3 caminos dife-
rentes:

1. Resolucién del proceso hipertensivo con vuelta a la normali-
dad sin secuelas en el fondo de ojo.

2. Progresién de la hipertensién (malignizacién) con pérdida de
los mecanismos de autorregulacién y necrosis fibrinoide de la pa-
red arteriolar”. Aparicién de hemorragias profundas y exudados en
el fondo de ojo, y puede aparecer edema de papila y desprendi-
mientos serosos de la coroides (fig. 1).

3. Via de la esclerosis. En vasos previamente arteriosclerticos,
las arteriolas se vuelven rigidas y dejan de ser contrictiles. Unica-
mente se producird aumento de esta esclerosis, y se manifestard en
el fondo de ojo como una disminucién en la transparencia de los
vasos y alteraciones en los cruces arteriovenosos. No aparecen sig-
nos de vasoconstriccion.
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GITTERE Hipertension maligna.

Signo de Gunn grado I.

IITEED Signo de Gunn grado Il

SIGNOS OFTALMOSCOPICOS DEL SINDROME
VASCULAR HIPERTENSIVO

Signos de cruce arteriovenosos

En la HTA crénica produce esclerosis arteriolar por el efecto man-
tenido de la presién sanguinea aumentada sobre la pared del vaso.
La esclerosis arteriolar no sélo se debe al proceso hipertensivo (es-
clerosis reactiva), sino que también puede deberse a la edad (es-
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T EWY Signo de Gunn grado Il

clerosis involutiva). Oftalmoscépicamente, ambas son semejantes.
Los vasos retinianos son un lugar privilegiado para apreciar el gra-
do de esclerosis vascular que tiene un paciente.

Los signos de cruce son doblemente importantes en el diagnéstico
de la retinopatia hipertensiva: son fciles de observar y se encuentran a
lo largo del fondo ocular. Estas alteraciones son indicativas de arterios-
clerosis, con o sin HTA, y estdn relacionados con la gravedad de ésta.

Normalmente, en los cruces arteriovenosos, la adventicia forma
una cubierta comin para la arteriola y la vénula, y las paredes de
los 2 vasos estn intimamente unidas. En las 2/3 partes de las oca-
siones, la arteriola cruza por encima de la vénula, formando un 4n-
gulo agudo; y en los cruces normales no se observan cambios de
direccién, didmetro o color de los vasos.

En la fase aguda de la HTA maligna son un hallazgo raro. En la
HTA mantenida se produce un adelgazamiento de la capa media de
la arteriola y una proliferacién del tejido perivascular que desembo-
can en un aumento de tamario y un mayor endurecimiento de la ad-
venticia comiin. En el cruce, estos cambios comprimen y deforman
la pared de la vénula ya que es de menor consistencia®. Esto se debe
aque en el cruce arteriovenoso la adventicia comtin engrosada y en-
durecida hace de cinturén que constrifie conjuntamente la arteriola
y la vénula. Mientras la arteriola, con una pared vascular mayor, re-
siste, la vénula, con unas paredes vasculares mas débiles, se deforma
y sufre un estrechamiento de su luz. Este estrechamiento de la luz
venular va a provocar una alteracion vascular con dificultad del re-
torno venoso en el cruce. En los casos en los que la vena cruza por
encima de la arteria, no se observa este estrechamiento venoso.

Todo esto se traduce oftalmoscépicamente en 2 alteraciones:

1. Alteraci6n del calibre venular: signo de Gunn.
2. Variaciones del trayecto venoso en el cruce: signo de Salus.

El llamado signo de Gunn refleja la disminucion de la columna
sanguinea en el cruce con estasis vascular distalmente a éste. Fue
descrito por primera vez en 1892. En sintesis, este signo observa la
deformacién del calibre venular en el cruce y, por ende, la facili-
dad/dificultad circulatoria en este lugar. Se divide en 4 grados:

— Grado I. Existe un ocultamiento de la columna sanguinea ve-
nosa en el cruce arterioso-venular (fig. 2).

— Grado II. La vena parece como si estuviera cortada, hay una
falta de columna sanguinea antes y después del cruce (fig. 3).

— Grado III. Debido a la dificultad de paso de la corriente san-
guinea se produce una dilatacién del cabo distal venoso (fig. 4).

— Grado IV. Sumamos a los anteriores hallazgos la presencia de
exudados y hemorragias en el cruce. Este es un signo de pretrom-

bosis (fig. 5).

Las variaciones del trayecto venoso en el cruce se conocen por
el signo de Salus, que se basa en que al aumentar la resistencia al

(1730)



Alteraciones microvasculares oftalmoscépicas de la HTA
M. Ferran, B. Romero, |.R. Fontenla Garcia, A. Aranda Yus, A. Burés Jelstrup y D. Pita Salorio

HHTTERA Signo de Gunn grado IV y signo de Salus grado Il

11.:{1.¥[] Clasificacion de la relacion arteriovenosa (A/V)

Grado Descripcion Relacion AV
Normal - 3/4-2/3

1. Ligero + 2/3-1/2

11. Moderado . 1/2-1/3

II1. Intenso +++ <1/3

IV. Muy grave R Arterias filiformes

flujo venoso en el cruce, la vena, que normalmente forma un dn-
gulo agudo con la arteria, se cruza de manera cada vez mds per-
pendicular e incluso llega a invertir la direccién del cruce. Se divi-
de en 3 grados:

— Grado I. Encontramos una ligera desviacién del segmento ve-
noso. La vena no se cruza de manera tan aguda y se hace algo mds
perpendicular (fig. 6).

— Grado II. El segmento venoso en el cruce con la arteria se ha-
ce perpendicular a ésta. A este tipo de cruce se le conoce como
cruce en bayoneta (fig. 5).

— Grado III. Existe una inversién de la direccién venosa en el
cruce. También se le conoce como cruce en z (fig. 7).

Ademis de los 2 signos de cruce principales, los ya descritos de
Gunn y Salus, se pueden encontrar otros menores, como el fené-
meno de cruzamiento inverso y el signo paralelo de Gunn:

— Fenémeno de cruzamiento inverso. En este signo, la vena cru-
za sobre la arteria, y ademds presenta una serie de anomalias como
la formacién de un arco, el estrechamiento localizado y la opacidad
en el entrecruzamiento.

— Signo paralelo de Gunn. La vena se estrecha en el momento
de iniciar un recorrido paralelo al de la arteria, sin llegar a cruzarse
con ella.

Al analizar el fenémeno de cruzamiento vascular hay que tener
en cuenta algunas consideraciones generales como:

— Toda observacién situada a una distancia inferior a medio dia-
metro papilar de la papila se debe desechar.

— Si hay diferencias en el grado de afectacién de los 2 fondos, la
descripcién de las anomalias debe basarse en las mds graves.

Este tltimo es un principio aplicable a todos los signos.
Disminucion del calibre arteriolar

Generalizada

Debido a la HTA, se produce una vasoconstriccién arteriolar gene-
ralizada o difusa que disminuye visiblemente el didmetro arterio-
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T EN Signo de Salus grado .

WA Signo de Salus grado 1.

lar. El grosor de la arteriola normalmente lo determinamos con
respecto a su relacién con el calibre de la vénula que lo acompata,
o relacién arteriovenosa™. Esta relacion normalmente es de 3/4 a
2/3, y su alteracién se divide en 4 grados (tabla IT)°.

Cuando valoremos la relacion arteriovenosa tenemos que recor-
dar algunas variables que no van a depender de la HTA:

— Existen variaciones fisioldgicas del calibre arteriolar.

— En algunas enfermedades no relacionas con la HTA, como
miopia magna, la degeneracién pigmentaria de la retina u otras
afecciones vasculares coroideas, se puede producir una constric-
cién vascular generalizada.

— Las ramas nasales de las arteriolas retinianas son anatémica-
mente mds estrechas que las ramas de las arterias temporales.

— La existencia de un cierto grado de dilatacién venosa puede
dar falsos positivos.

— Los errores refractivos del paciente también pueden artefac-
tar el examen ofreciendo falsos positivos.

En las fases iniciales de la retinopatia hipertensiva, el estrecha-
miento es reversible y se ha demostrado su disminucion con el uso
de medicacién antihipertensiva. En la HTA de larga evolucién y
en la HTA maligna aparecen cambios orgénicos que mantienen el
estrechamiento de forma irreversible (fig. 8).

Focal

Durante la HTA moderada se pueden observar vasoconstricciones
focales a lo largo del trayecto vascular retiniano. Estos estrecha-
mientos localizados, a diferencia de la reduccion generalizada del
calibre arteriolar, se deben a que en las zonas de arteria no esclero-
sada se produce un angiospasmo, dando lugar a una estrechez lo-
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IR Estrechamiento arteriolar generalizado.

U ER Tortuosidad vascular y hemorragias en astilla.

G ERD Signo de Guist.

calizada, lo cual no puede acontecer en las ya alteradas por el pro-
ceso escleroso, que no se contraen™.

La clasificacién de la constriccién sectorial se basa en la compa-
racién de la anchura de la arteriola en la zona afectada y la zona
adyacente normal y se gradia segtin la tabla ITL
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/.. ILY[[] Irregularidades focales del calibre arteriolar

Tipo Descripcion Relacion
Ausente - Sin irregularidad
Ligero + 1/4-1/2
Intenso ++ <1/3

Irregularidades del trayecto vascular

En el paciente normal, los vasos retinianos son ligeramente tortuo-
sos y describen un recorrido serpenteante. La HTA puede modifi-
car esta morfologia en 2 sentidos: aumentando la tortuosidad
(fig. 9), por lo cual los vasos adoptan forma en tirabuzén, o dismi-
nuyéndola, lo que produce unos vasos rectos y alargados. Este sig-
no se debe a esclerosis vascular y generalmente se acompaiia de
estrechamiento o irregularidad del calibre.

Cuando lo valoremos hemos de tener en cuenta diferentes he-
chos como son:

— Las ramas periféricas y nasales de las arteriolas son fisiolégica-
mente menos tortuosas que las temporales.

— Pueden existir variaciones congénitas de la tortuosidad vas-
cular.

— La tortuosidad de las vénulas puede aumentar en casos de fa-
llo cardiaco o de hipotensién, sin necesidad de que exista un pro-
ceso hipertensivo.

— Aunque la mayor tortuosidad de las grandes arteriolas retinia-
nas es un signo de esclerosis arteriolar, también se pueden obser-
var con frecuencia en enfermos jévenes en la fase precoz de la hi-
pertensién

Dentro de las irregularidades del trayecto vascular encontra-
mos:

— Elsigno de Guist o tortuosidad venosa perimacular. Las vénu-
las perimaculares aparecen muy tortuosas, como en sacacorchos o
tirabuzon (fig. 10).

— El signo de Bonnet. La HTA hace que las bifurcaciones arte-
riales adopten una morfologfa caracteristica en letra omega o en
dngulo recto.

Alteraciones del reflejo vascular

Las paredes de los vasos sanguineos normales son transparentes y
no son visibles oftalmoscépicamente, tan sélo lo es la columna san-
guinea: roja (arterial) o violicea (venosa). Esta produce un reflejo
luminoso al ser iluminada por la luz del oftalmoscopio, y se insinta
una estrfa luminosa en el centro de la columna sanguinea. Esta re-
flexion de la luz se produce en la interfase columna sanguinea/pa-
red vascular y provoca un reflejo parietal fisiolégico que es de 1/3
del calibre total de la arteriola.

La arteriosclerosis aumenta la densidad y espesor de la pared
vascular™!, con lo que el reflejo que en un principio era rojizo, bri-
llante, lineal y continuo, pasa a ser un reflejo mas ancho y de as-
pecto metdlico y cobrizo, descrito en detalle por Gunn en 1898. Es
la lamada arteriola en hilo de cobre y se asocia con el inicio de en-
grosamiento por fibrosis, degeneracién hialina de la pared y estre-
chamiento de la luz vascular.

La HTA severa o de larga duracion puede conducir a una im-
portante arteriosclerosis con reduccién de la luz vascular y marca-
da hialinizaci6n y fibrosis de la pared arteriolar, lo que impide
completamente la visualizacién de la columna sanguinea y refleja
la mayor parte de la luz del oftalmoscopio. Esto provoca la apari-
cién de arteriolas en hilo de plata, en la que el reflejo es muy am-
plio, brillante y metdlico, y se pierde la mayor parte del aspecto ro-
jizo inicial.
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GITCRIN Alteraciones en el trayecto y el reflejo vascular.

Todos los cambios del reflejo y la coloracién vascular se aprecian con
mayor claridad en las arteriolas de segundo y tercer orden (fig. 11).

Aneurismas retinianos

Atendiendo a su tamafio, se distinguen microaneurismas'? y ma-
croaneurismas retinianos. Los primeros son dilataciones saculares
de pequefio tamaiio, que en una hipertensién severa se encuen-
tran en cualquier localizacién, aunque los encontraremos con ma-
yor frecuencia en las bifurcaciones arteriolares. Sélo los de mayor
tamaiio son visibles con el oftalmoscopio directo y para apreciarlos
con claridad son precisas pruebas como la angiografia fluoresceini-
ca. Microscpicamente, encontramos una dilatacién vascular, fre-
cuentemente trombosada, con adelgazamiento e hialinizacién de
la capa media® (fig. 12).

Los macroaneurismas retinianos aparecen en las arteriolas de pri-
mer y segundo orden, siempre dentro de las 3 primeras bifurcaciones.
Suelen observarse en pacientes de edad media o avanzada, con hiper-
tensiones prolongadas o intensas, arteriosclerosis retiniana o arterios-
clerosis generalizada. Normalmente son asintomdticos, aunque algu-
nos pueden sangrar o provocar exudados duros. Pueden trombosarse
espontdneamente, lo cual puede suponer la resolucién de la lesion.

SIGNOS OFTALMOSCOPICOS DE LA RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

Hemorragias

En la HTA se pueden producir hemorragias oculares de distinta
localizacién debido a los cambios de las paredes vasculares y a los
aumentos de la presién intravascular®.

Cuando la arteria central de la retina atraviesa la lamina cribosa,
el grosor de su pared disminuye, se pierde la limina eldstica inter-
na y la capa muscular media se hace incompleta. Las ramas de la
arteria central de la retina son grandes arteriolas terminales con
propiedades particulares, como la ausencia de regulacién por fi-
bras del sistema nervioso auténomo (poseen un sistema de auto-
rregulacion) y la presencia de la barrera hematorretiniana.

En la HTA mantenida, el estrés que produce el estimulo hiper-
tensivo mantenido sobre la pared del vaso provoca dafios en el en-
dotelio vascular, con depésito de material fibrinoide y alteracién
estructural de la pared. Esto conlleva una pérdida de la autorregu-
lacién, con dilatacién de las arteriolas precapilares. Se produce la
separacién de las uniones de las células endoteliales y, por tanto,
una disrupcién focal de la barrera hematorretiniana. Se genera, asi,
un incremento de la permeabilidad a macromoléculas plasméticas,
que permite la extravasacion de hematfes y la aparicién de hemo-
rragias intrarretinianas superficiales.
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GETTERPE Microaneurismas.

HITTEREY Hemorragias puntiformes.

Cuando el estimulo hipertensivo se desarrolla de forma dema-
siado rdpida o demasiado intensa, no da tiempo a que se produz-
can fenémenos de adaptacién en el vaso sanguineo, y la pared de
éste sufre una necrosis fibrinoide, con ruptura de todo el espesor
de la pared y salida del contenido hemdtico. Se producen asi las
hemorragias profundas intrarretininas.

Las hemorragias retinianas representan un signo de lesion vas-
cular grave y reciente. Representan una alteracién tardfa y poco
frecuente de la HTA y desaparecen a las pocas semanas de un
control tensional efectivo.

Las hemorragias se clasifican del modo siguiente:

A. Hemorragias retinianas.

— Hemorragias en astilla o en rama (superficiales): se producen
en la capa de fibras nerviosas de Henle y adoptan una disposicién
lineal u ovalada que apunta a la papila (fig. 9).

— Hemorragias puntiformes (profundas): son pequefios sangra-
dos producidos en las capas nucleares interna y externa y capa ple-
xiforme externa de la retina (figs. 13y 14).
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Hemorragias puntiformes y en mancha.

RN Hemorragias en mancha.

Exudados duros.

— Hemorragias en mancha (profundas): son sangrados de mayor ta-
maiio que el anterior, situados en la misma localizacién (figs. 14 y 15).

B. Hemorragias coroideas. Son mds profundas, de color rojo os-
curo, tienen un aspecto redondeado o en forma de mancha y se
producen por alteraciones en la vascularizacién coroidea.

(1739)

C. Hemorragias prerretinianas o retrohialoideas. Originaria-
mente son hemorragias retinianas que se extienden bajo la mem-
brana limitante interna o el espacio retro o subhialoideo. Al cabo
de un cierto tiempo, y por accién de la gravedad, los hematies se-
dimentan y la hemorragia adopta un aspecto en quilla de barco
con un nivel superior rectilineo.

D. Hemorragia vitrea o hemovitrea. Como la anterior se trata
de una hemorragia retiniana que, en este caso, consigue traspasar
la hialoides posterior y se adentra en el vitreo. Su aspecto es estria-
do, en forma de gota, lineal 0 masiva. Al cabo de un cierto tiempo
la hemorragia se organiza y fibrosa, adopta un color blanco amari-
llento y tiende a sedimentar en el vitreo.

Exudados duros

Los exudados duros o lipidicos son depdsitos intrarretinianos de li-
pidos y proteinas que caracteristicamente tienen un aspecto blan-
quecino con bordes bien definidos. Su tamafio puede ser muy va-
riable, desde manchas puntiformes hasta acimulos de un tamafio
de la cuarta parte del didmetro papilar (fig. 16).

Estos exudados son intrarretinianos y aparecen por un aumento
de la permeabilidad vascular debida a una isquemia prolongada
del parénquima retiniano'. Pueden aparecer alrededor o tras la
reabsorcién de edemas o hemorragias retinianas y en otros casos
aparecen como focos degenerativos.

Son un signo de retinopatia hipertensiva que traducen afecta-
cién parenquimatosa y en la clasificacién mds habitualmente usa-
da, la de Keith-Wagener-Barker, se incluyen en los grados ITII y IV
de retinopatia.

El diagnéstico diferencial debe plantearse con los exudados al-
godonosos y las drusas. Los primeros se encuentran en la capa de
fibras nerviosas y suelen presentar mayor tamatio y los bordes mal
definidos; las drusas son depésitos de sustancias de desecho en la
capa de los fotorreceptores que suelen agruparse en la zona macu-
lar (aunque se pueden encontrar en todo el polo posterior) y apa-
recen en el contexto de la degeneracién macular asociada a la
edad. Asi, para una correcta valoracién deben tenerse en cuenta el
tamatio, la distribucion y los signos asociados que se encuentran en
la exploracién.

Aunque se consiga un buen control de la PA, los exudados du-
ros pueden permanecer visibles en el fondo de ojo durante meses
0 afios.

Estrella macular

El actimulo de exudados duros en la regién macular o perimacular
con disposicién radial recibe el nombre de estrella macular. Se de-
be a un gran aumento de la permeabilidad retiniana y es signo de
afectacion parenquimatosa severa!*1?. El diagnéstico diferencial se
debe realizar con neurorretinitis, la enfermedad por arafiazo de
gato y la neuropatia éptica de Leber.

Exudados blandos

Los exudados blandos o algodonosos son manchas blanquecinas de
mayor tamafio que los exudados duros y de bordes mal definidos,
que recuerdan a masas de algodén flotando en la capa retiniana de
fibras nerviosas. Se localizan en el polo posterior, cerca de los capi-
lares peripapilares radiales y suelen estar rodeados de microaneu-
rismas'>! (fig. 17). Podemos considerarlos como el heraldo de la
malignizacién de la HTA.

Corresponden a zonas de infarto en la capa de fibras nerviosas.
Fisiopatolégicamente, son debidos a isquemia aguda y severa pro-
ducida por una vasoconstriccién arteriolar tan intensa que llega a
producir necrosis de la propia arteriola terminal (arteriolonecrosis)
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y, en consecuencia, isquemia de las fibras nerviosas y degeneracion
axonal con acimulo de organelas citopldsmicas y axoplasma'>!7.

Clinicamente son un signo de HTA severa en jévenes y traduce
un sufrimiento parenquimatoso importante, no sélo en la retina si-
no también en otros érganos. Asi, son signo de malignizacién de la
HTA y nos indican la posibilidad de que el paciente presente un
fallo renal o cardiaco.

La presencia de manchas algodonosas en la retina puede deber-
se a midltiples entidades con las que se debe realizar el diagnéstico
diferencial. Para esto, es necesario una buena anamnesis y una
buena exploracién ocular en busca de otros sintomas y signos aso-
ciados.

En cuanto a la anamnesis es importante preguntar por los ante-
cedentes de enfermedades generales compatibles con esta mani-
festacién clinica como diabetes, anemia, leucemia, linfoma, colage-
nosis, infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), radioterapia, endocarditis infecciosa y disproteinemias.

Respecto a la exploracién ocular es importante la presencia de
otros signos oftalmoscépicos que pueden orientar hacfa la retino-
patia hipertensiva (como los signos de cruce, los exudados duros,
las hemorragias, el edema de papila, etc.) o hacia otras enfermeda-
des: afectacion unilateral, signos de oclusion arterial o venosa, vitri-
tis 0 las manchas de Roth.

Edema de papila

La imagen caracteristica del edema de papila es la presencia de
una papila sobreelevada, con bordes poco definidos y sin excava-
cién fisiol6gica. En estadios mds avanzados se aprecia ademds una
congestion vascular, principalmente venosa y también la aparicién
de hemorragias en astilla peripapilares (fig. 18).

En la interpretacién fisiopatoldgica del edema de papila en la

hipertension existen 2 teorfas diferentes!®:

— Consecuencia directa de la hipertension endocraneal por en-
cefalopatia hipertensiva. Segiin esta teorfa, el mecanismo del ede-
ma de papila hipertensivo es igual que el papiledema clésico. Asi,
se encuentra la papila hiperémica, sobreelevada, con bordes difu-
sos, capilares superficiales dilatados y afectacién visual minima o
inexistente. La persistencia de este cuadro llevaria a atrofia papilar,
con afectacién visual severa.

— Existencia de un componente isquémico debido a la oclusién de
las arteriolas en la papila. Las arteriolas que irrigan la porcion prela-
minar y retrolaminar de la papila sufren los mismos procesos de ne-
crosis fibrinoide e isquemia que las arteriolas coroideas y, por tanto,
se produce hinchazén hidrépica de las fibras del nervio 6ptico e inte-
rrupcion del flujo axopldsmico. Esta teorfa explica la presencia de
miultiples exudados algodonosos acompaiando el edema de papila.

Si esta segunda interpretacion es correcta, la neuropatia Gptica
de la HTA debe considerarse una forma especial de neuropatia
dptica isquémica anterior (N OIA) no arteritica, caracterizada por
una pérdida brusca e indolora de agudeza visual y de campo visual
(habitualmente inferior).

Asi, el edema de papila en la HTA siempre es signo de isque-
mia, tanto de las arteriolas que irrigan la papila en los casos que se
presentan como NOIA, como en el sistema nervioso central
(SNC) en los casos que se constituye por estasis papilar por hiper-
tensién endocraneal.

El edema de papila es signo de HTA acelerada o maligna. Re-
presenta un signo de mal pronéstico en los casos en que no se con-
sigue controlar ripidamente la elevacién de la PA; cuando no exis-
tia un tratamiento eficaz de la HTA se aceptaba que un 50% de los
pacientes con esta manifestacién clinica morfan antes de los 6 me-
ses. Actualmente, cuando aparece un edema de papila bilateral s6-
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HITTERTE Exudados blandos.

RN Edema de papila.

lo un tratamiento urgente e intensivo puede evitar la rapida des-
truccion de los glomérulos renales.

El control de la PA es muy importante, pero también deben
evitarse las caidas bruscas de la PA porque pueden producir un da-
fio isquémico sobreanadido del nervio Gptico.

CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES DEL
FONDO DE OJO EN LA HIPERTENSION ARTERIAL

Las alteraciones en el fondo de ojo en la HTA reflejan fielmente el
estado general del paciente. Por esto se ha intentado en multiples
ocasiones realizar clasificaciones con valor pronéstico basindose
en varios pardmetros: edad, hallazgos oftalmoscépicos, superviven-
cia, origen de la HTA, etc.
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1.1 LX|'} Clasificacion Keith-Wagener-Barker

Supervivencia Supervivencia
a1 ano® alos 5 afios®

(%) (%)

Esclerosis arteriolar 90 70
Reflejo arteriolar en hilo
de cobre o plata
Signos de constriccion focal
Funcién de érganos casi
sin alteraciones
Trregularidades del calibre 88 54
arteriolar (constricciones
focales y difusa)
Signos de cruce arteriovenoso
Exudados duros
Hemorragias minimas
Trombosis venosa
PA permanentemente elevada,
pero atin con buen estado
general
Grado 11 E(Tema retiniano 65 20
Hemorragias retinianas
Exudados algodonosos
Cambios arterioscleréticos
muy severos
PA y sostenida, ya con
daiio orgdnico
Grado IV Todo lo anterior junto a edema 21 1
de papila
Trastornos graves en rifién, SNC
y otros organos

Caracteristicas

Grado 1

Grado 11

PA: presion arterial; SNC: sistema nervioso central.
°Supervivencias halladas por los autores de la clasificacién (1936).

1/.IL.N'A Clasificacion de Wagener-Clay-Gipner

Hipertensién neurogénica Estrechamiento vascular generalizado
sin otros hallazgos (salvo en casos de larga
duracién) )

No arteriosclerosis

Estrechamiento generalizado y focal

de los vasos

Hemorragias retinianas

Edema de retina

Exudados algodonosos

Edema de papila ocasional

Hipertensién aguda
0 vasospastica

Puede recuperarse, cronificarse o evolucionar a HTA maligna
Hipertensién crénica Primeros afios: moderado estrechamiento
no progresiva (benigna) vascular generalizado
Larga evolucién: arteriosclerosis moderada
Posibles infartos retinianos isquémicos
o hemorrégicos
Estrechamiento vascular generalizado
Constriccion vascular foca
En ocasiones arteriosclerosis focal, exudados
algodonosos y hemorragias
Arteriosclerosis generalizada
Papiledema
Estrechamiento vascular generalizado y focal
Edema retiniano
Exudados algodonosos
Hemorragias

Hipertensién crénica
progresiva

Hipertensién maligna
terminal

HTA: hipertensién arterial.

La clasificacién més utilizada es la de Keith-Wagener-Barker',
que fue el primer intento de gradacién que se realizé en 1939 en-
focado principalmente a su repercusién sistémica. Se basa en los
hallazgos clinicos y establece 4 grupos en funcién de la superviven-
cia (tabla IV).

Esta clasificacién tiene varias limitaciones®, entre ellas la difi-
cultad, muchas veces, de distinguir los estadios I y IT de la normali-
dad, y que los estadios III y IV no son progresivos respecto de los
2 primeros. Ademds, hay pacientes que son dificiles de clasificar, y
los ltimos estudios muestran que no existen diferencias prondsti-
cas entre los estadios IIT y IV si son correctamente tratados. Por
tltimo, también presenta el inconveniente de que no diferencia el
componente arteriosclerGtico del hipertensivo.

(1743)

1/.1:;]1R'[M Clasificacion de Scheie

Grupo I. Alteraciones esclerdticas

GradoI  Reflejo arteriolar aumentado
Signos de cruce grado ligero

Grado I  Aumento marca§0 del reflejo arteriolar
Signos de cruce moderados

Grado III Arterias en hilo de cobre
Aumento de los signos de cruce

Grado IV Arterias en hilo de plata

Grupo II. Alteraciones hipertensivas
GradoI  Constriccion generalizada de arteriolas retinianas
sin irregularidad de calibre
A veces constriccion intensa de la segunda rama de la arteria
central de la retina
Grado II  Constriccién generalizada mas pronunciada
Irregularidades de calibre focales
Grado ITT Constriccion e irregularidad arteriolar muy severa junto edema
y hemorragias retinianas
Grado IV Grado III + edema de papila

1/.:{V.Q[[} Clasificacion de Leisman

Esclerosis involutiva

Esclerosis involutiva con HTA

Esclerosis involutiva avanzada con HTA
Fundus normal en el joven con PA normal
Hipertension juvenil

Hipertensién fulminante

Hipertensién grave con esclerosis reactiva

HTA: hipertensién arterial; PA: presion arterial.

Existen otras multiples clasificaciones menos utilizadas como la
de Wagener-Clay-Gipner?' (tabla V), que combina los cambios va-
sospdsticos con los esclerdticos; la de Scheie? (tabla VI), que clasi-
fica separadamente los cambios debidos a hipertensién de los de-
bidos a arteriosclerosis; la de Leishman® (tabla VII), que divide los
pacientes segiin la edad, el grado de esclerosis vascular y el grado
de hipertension; la de Hayreh®, que describe las lesiones de cada
paciente detalladamente sin intentar clasificarlas, y la de Dodson®,
que distingue la retinopatia benigna de la maligna.

La clasificacién de Sanchez-Salorio'® (tabla VIII), realizada en
1971, distingue los efectos de la HTA aguda y crénica sobre un ér-
bol vascular mds o menos protegido por cambios arteriosclerdticos
previos. Esta divide los cambios oftalmoscépicos de la HTA en
2 grandes grupos: el sindrome vascular hipertensivo y la retinopa-
tia hipertensiva. Estos 2 grupos tienen una significacién clinica
muy diferente, puesto que en el primer grupo las alteraciones se
reducen al drbol vascular mientras que en el segundo existe dafio
en el parénquima retiniano, que se puede extrapolar al parénqui-
ma de otros 6rganos.

Ante un aumento de la PA la reaccién es diferente en un indivi-
duo joven que en uno mayor. Esto se debe a que el joven tiene un
arbol vascular sano que reacciona con vasoconstriccién, mientras
que el anciano tiene los vasos parcialmente esclerosados y no pue-
de realizar una vasoconstriccion compensatoria, lo que aumenta su
esclerosis. Asi, se considera que existen 4 grandes cuadros clinicos:

- Sindrome vascular hipertonohipertensivo. Este sindrome es
caracteristico de un individuo joven con un aumento moderado de
la PA, y tiene buen pronéstico con el adecuado tratamiento. Se ca-
racteriza por alteraciones vasculares sin afectacién parenquimato-
sa. Asi, se encuentran signos de cruce arteriovenoso de bajo grado,
estrechamiento arteriolar generalizado leve o moderado y vaso-
constriccién arteriolar focal.

— Retinopatia hipertonohipertensiva. Se da en un individuo jo-
ven con aumento importante de la PA, y tiene mal prondstico, se
necesita un tratamiento rapido e intenso por el riesgo asociado de
insuficiencia renal. Debido a la HTA severa sobre un arbol vascu-
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lar sin esclerosis se produce dafio vascular y parenquimatoso. Los
signos caracteristicos son: signos de cruce arteriovenoso de alto
grado, estrechamiento vascular generalizado moderado o severo,
vasoconstriccién arteriolar focal, hemorragias retinianas, edema de
retina, exudados algodonosos, estrella macular y edema de papila.

- Sindrome esclerohipertensivo. Aparece cuando se da un au-
mento moderado de la PA en un paciente con esclerosis involutiva
de base que no puede reaccionar con vasospasmo y lo hace con
mayor esclerosis reactiva. Oftalmoscopicamente aparecen arterias
en hilo de cobre, cruces patolégicos, alteraciones del trayecto y del
calibre vascular.

— Retinopatia esclerohipertensiva. Cuando el sindrome vascular
por esclerosis progresa aparecen lesiones por isquemia crénica, y
existe riesgo de fendmenos arteriales obstructivos oftalmolégicos y
también cardiacos. En el fondo de ojo encontramos zonas de atro-
fia retiniana, arterias en hilo de plata, exudados duros y hemorra-

gias en astilla.

COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL

Las posibles complicaciones oculares debidas a la HTA son:

— Atrofia Gptica.

— Atrofia de retina.

— Trombosis venosa.

— Embolia arterial.

— Neovascularizacién.

— Desprendimiento de retina.

Atrofia éptica

El edema de papila evoluciona a una atrofia papilar debido a la de-
generacién isquémica de las fibras del nervio éptico. La atrofia del
nervio Gptico se caracteriza por la palidez del disco Gptico en la ex-
ploracion oftalmoscépica asociada a defectos irreversibles de la vi-
sién. Es un signo de enfermedad crénica del nervio éptico y su
presencia exige estudiar la causa (fig. 19).

La afectacion de la vision puede ser muy variable y, de hecho,
grados similares de palidez papilar pueden acompaiiarse de grados
muy diferentes de agudeza visual. Segiin el aspecto en el fondo de
ojo, se describen 3 tipos de atrofia 6ptica:

T RED Atrofia optica.

— Primaria: disco pdlido, con bordes nitidos y detalles bien visi-
bles. Es la forma mds frecuente.

— Secundaria: ademds de la palidez se observa borrosidad de los
mdrgenes de la papila con envainamiento vascular por extensién
del proceso de gliosis por la superficie y los margenes de la papila.
Se produce por evolucién de un papiledema u otro tipo de edema
de papila severo.

— Cavernosa: es la forma tipica del glaucoma crénico y se carac-
teriza por palidez de papila acompafiada de aumento de la excava-
cién central y desplazamiento nasal de los vasos centrales.

Atrofia de retina

La atrofia retiniana aparece de forma progresiva debida a una HTA
prolongada y a una esclerosis vascular intensa. Se debe a las alteracio-
nes sufridas en las células retinianas que presentan anomalias en su
funcionamiento y en su tamatio, ademés de ser menor su nimero.
En el fondo de ojo se aprecian focos despigmentados con acimu-

los de pigmento producto de la degradacion del epitelio pigmentario.
Trombosis venosa

La obstruccién venosa retiniana se observa con bastante frecuen-
cia en HTA de larga evolucién mal controlada. Puede producirse
en la vena central de la retina o alguna de sus ramas.

/.1 W'[|[} Clasificacion de Sanchez-Salorio

Tipo Caracteristicas

Signos oftalmoscopicos

Cambios seniles. Esclerosis involutiva

Sindrome vascular escleroinvolutivo Paciente senil.

Elevaciénde la PA sistdlica por arteriosclerosis

Rectificacién trayecto arteriolar
Ligero estrechamiento

Pérdida de estrfa luminosa
Ramificacones en dngulo recto

Retinopatia hipertensiva

Sindrome vascular hipertonohipertensivo
de la PAS y la PAD

Retinopatia hipertonohipertensiva Elevacién brusca de la PAD
Sindrome vascular esclerohipertensivo

Retinopatia esclerohipertensiva HTA mantenida

Jévenes. Elevacion intensa y rapida

Edad adulta o senil + HTA benigna

Aparente estenosis arteriolar

Dilatacién y tortuosidad venosa

Signo de Guist: las arterias parecen no alcanzar la macula
mientras se observan las venas dilatadas muy préximas

Parénquima sano

Hemorragias dispersas

Edema difuso

Exudados duros y estrella macular

Exudados algodonosos

Cruces patoldgicos

Edema de papila = HTA malignizada

Arteriolas en hilo de plata o cobre

Signos de cruce

Parénquima normal

Hemorragias y exudados

Edema de papila = hipertensién malignizada (fig. 1)

HTA: hipertension arterial; PAD: presion arterial diast6lica; PAS: presién arterial sist6lica.
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GITTERI Oclusion de la vena central de la retina.

HTEWAN Trombosis de rama venosa temporal superior.

TP Oclusion de la arteria central de la retina.

La obstruccién de la vena central de la retina (OVCR) se carac-
teriza por la presencia de hemorragias en astilla, desde la papila
Gptica y que se extienden hasta la periferia, tortuosidad venosa y
exudados algodonosos (fig. 20).

Existen 2 tipos de OVCR, isquémica y no isquémica, con carac-
teristicas clinicas diferentes y diferente prondstico:

(1745)

{11 WX Embolia arteria ciliorretiniana.

— OVCR isquémica: corresponde a un tercio de los casos, y se
caracteriza por una disminucion severa e irreversible de la agude-
za visual y por un riesgo importante de complicaciones neovascu-
lares. En la exploracién se detectan miiltiples hemorragias en el
polo posterior y retina periférica, con abundantes exudados algo-
donosos, dilatacién y tortuosidad venosa e hiperemia y edema de
papila.

— OVCR no isquémica: corresponde a los 2 tercios restantes de
casos, y clinicamente se manifiesta por una disminucién menos in-
tensa de la vision y con un prondstico més favorable. En la explora-
cién existe un menor nimero de exudados algodonosos y menos
edema de papila. La evolucién es hacia la desaparicion de los sig-
nos agudos en 6-12 meses, aunque en un 10% de los casos puede
evolucionar a la forma isquémica.

La obstruccién de rama venosa suele originarse en los cruces
arteriovenosos patolégicos debido a la compresién que sufre la
vena en este punto por la adventicia esclerosada. La rama tem-
poral superior es la que se afecta més frecuentemente debido a
su mayor nimero de cruces que tiene con su arteria homéloga
(fig. 21).

Clinicamente se manifiesta por una disminucién de la agudeza
visual o un defecto en el campo visual, aunque en casos de obs-
truccion muy periférica puede no presentar ningtin sintoma.

En el fondo de ojo, en la fase aguda, se observa un abanico de
hemorragjas en astilla y exudados algodonosos con vértice en el lu-
gar de la obstruccién. A medida que va evolucionando, se va reab-
sorbiendo la hemorragia y aparecen exudados duros, y posterior-
mente sélo quedan los signos de oclusién antigua (envainamiento
vascular, colaterales, exudados duros) o de complicaciones (edema
macular crénico, neovascularizacion).

El pronéstico visual depende de la zona afectada y del grado de
isquemia macular, aunque en el 50% de los casos a los 6 meses tie-
nen colaterales eficientes.

Embolia retiniana

En los pacientes con HTA maligna pueden aparecer obstrucciones
de arteria central de la retina (OACR) o de alguna de sus ramas,
aunque es menos frecuente que la trombosis.

La clinica consiste en una pérdida brusca, indolora e irreversible
de agudeza visual, que sélo afecta a un sector del campo visual en
el caso de una embolia de rama arterial.

En los casos de OACR en el fondo de ojo se observa un edema
isquémico generalizado con aparicién de la mancha rojo cereza

(fig. 22).
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T WIY Neovasos retinianos.

En las oclusiones de rama se observa edema localizado en la zo-
na irrigada por la arteria afectada. En un 20% de los casos puede
visualizarse el émbolo y también puede verse la segmentacién de
la columna sanguinea (fig. 23).

Neovascularizacién

Los trastornos vasculares producidos por la HTA producen isque-
mia retiniana y liberacién de productos quimiotdcticos que favore-
cen la neovascularizacion. Este es un signo de isquemia tisular de
larga evolucion.

Los neovasos retinianos tienen aspecto serpenteante y tortuoso
y pueden presentarse de forma aislada o agrupados en forma de
ramilletes (fig. 24). Ademds, como su permeabilidad estd aumenta-
da, se pueden acompaiiar de zonas de edema. Cuando se localizan
en la médcula producen una importante pérdida visual.

Desprendimiento de retina

En los pacientes con HTA maligna pueden aparecer oclusiones fo-
cales en vasos de la capa coriocapilar de la coroides. Estas oclusio-
nes pueden provocar una alteracién del epitelio pigmentario que
puede llevar al desarrollo de un desprendimiento seroso de la reti-
na neurosensorial.

Estos desprendimientos suelen ser bilaterales y focales, aunque
pueden extenderse hacia la zona inferior convirtiéndose en des-
prendimientos bullosos inferiores!*!>. El aspecto en el fondo de
ojo es de un drea elevada y blancogrisécea.

Cuando la circulacién se restablece, la retina desprendida pue-
de aplicarse, apareciendo la mancha de Elsching, que se aprecia
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como una zona atréfica de coloracién amarillenta con actimulos fo-
cales de pigmento. m
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