Manifestaciones oftalmologicas de la hipertension arterial

Ophthalmological manifestations of arterial hypertension

N. A. Rodriguez, A. Zurutuza

RESUMEN

La hipertension arterial sistémica (HTA) es una de
las enfermedades mas frecuentes en los paises indus-
trializados, llegando su incidencia hasta un 30%, cifra
que va en aumento por la mayor esperanza de vida de
la poblacion. Esta elevacion de la presion arterial oca-
siona o acelera los cambios en la pared vascular de los
organos diana como el riidn, cerebro, corazén y ojo.

A nivel ocular, la HTA produce lesiones en la reti-
na, la coroides y cabeza del nervio o6ptico, pudiendo
abarcar un amplio rango de lesiones, desde un estre-
chamiento vascular leve hasta una pérdida visual seve-
ra por neuropatia 6ptica isquémica.

La respuesta primaria de las arterias retinianas a
la hipertension arterial sistémica es un estrechamiento
vascular y los signos que aparecen en el fondo de ojo
en la retinopatia hipertensiva son la vasoconstriccion
difusa o focal, la extravasacion por permeabilidad vas-
cular aumentada y la arteriolosclerosis con engrosa-
miento de la pared de los vasos. Estas tres entidades
son las responsables de la aparicion de diferentes
lesiones que van a caracterizar los estadios de la enfer-
medad retiniana como son: los cruces arteriovenosos,
exudados duros y algodonosos, trombosis, embolias,
hemorragias en el parénquima retiniano, desprendi-
miento seroso de retina, edema de papila y neuropatia
optica isquémica en los casos mas severos como el
caso de la hipertension arterial maligna.
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ABSTRACT

Systemic Arterial hypertension (AHT) is one of the
most frequent diseases in the industrialised countries,
with an incidence reaching 30%, a figure that is rising
due to the greater life expectancy of the population.
This rise in arterial tension causes, or accelerates,
changes in the vascular wall of the target organs such
as the kidney, brain, heart and eye.

At the ocular level, AHT produces lesions in the
retina, the choroids and optic nerve head; this can
include a wide range of lesions, from slight vascular
narrowing to severe visual loss due to ischaemic
optical neuropathy.

The primary response of the retinal arteries to
systemic arterial hypertension is vascular narrowing
and the manifestations that appear at the back of the
eye in hypertensive retinopathy are diffuse or focal
vasoconstriction, extravasation due to increased
vascular permeability and arteriosclerosis with
swelling of the wall of the vessels. These three entities
are responsible for the appearance of different lesions
that characterise the stages of the retinal disease,
which are: arteriovenous crossings, hard and cotton-
like exudates, thrombosis, embolisms, haemorrhages
in the retinal parenchyma, vitreous detachment from
the retina, papilla edema and ischaemic optical
neuropathy in the more severe cases, such as in case
malign arterial hypertension.

Key words. Arterial hypertension. Hypertensive

hipertensiva. Exudados retinianos. Cruces arterioveno- retinopathy. Retinal exudates. Arteriovenous
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una
de las enfermedades mas frecuentes en la
poblacién de los paises industrializados,
siendo su incidencia en los paises desarro-
llados de hasta un 30%. La importancia de
esta enfermedad radica en los cambios
producidos en la pared de arterias y venas,
que son factores de riesgo que conducen a
danos a nivel del rifién, corazén, cerebro y
retina. En lo que se refiere a las lesiones a
nivel ocular la HTA produce cambios en el
parénquima retiniano, coroides y cabeza
del nervio 6ptico. Las alteraciones que la
HTA origina en los vasos y en la retina se
producen a través de dos mecanismos:

1. Aumento del tono de las arteriolas que
conduce a la vasoconstriccion e hiper-
plasia de la capa muscular de las arte-
riolas.

2. Esclerosis reactiva por una acumula-
cion de material hialino que hace a la
arteriola mas rigida y menos sensible a
estimulos vasopresores.

La transparencia de los medios ocula-
res permite un examen detallado de las
alteraciones vasculares que nos informara
de la repercusion sistémica de la enferme-
dad hipertensiva y arteriosclerosis, asi
como el seguimiento y prondstico de la
enfermedad'. El tratamiento de la retinopa-
tia hipertensiva consiste en el control efi-
caz y mantenimiento de la presion arterial.

FISIOPATOLOGIA

Las alteraciones de la HTA a nivel de
los vasos retinianos se producen a través
de dos vias:

1. Via de la hipertonia

Da lugar a vasoconstriccion, hiperpla-
sia muscular y necrosis fibrinoide como
respuesta automatica y generalizada ante
la HTA.

2. Via de la esclerosis

Por acumulacién de material hialino en
la intima y en la elastica interna que se
extiende hacia la tinica media asociando-
se a atrofia de la capa muscular que es sus-
tituida por material hialino en un proceso
denominado arterioesclerosis con lo que
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la arteria se vuelve rigida dejando de ser
contractil’ (Tabla 1).

SIGNOS OFTALMOLOGICOS DEL
SINDROME VASCULAR
HIPERTENSIVO

Cruce arteriovenoso

Son consecuencia de la esclerosis arte-
riolar secundaria a la HTA crénica (escle-
rosis reactiva) o a la edad avanzada (escle-
rosis involutiva). La HTA mantenida en el
tiempo produce un adelgazamiento de la
capa media de la arteriola y proliferaciéon
del tejido perivascular que da lugar a un
aumento de grosor y endurecimiento de la
adventicia comun entre arteria y vena, que
producira una constriccion simultanea de
la arteriola y la vénula con la consiguiente
deformidad de la pared venosa ya que ésta
tiene menos consistencia. Los signos clasi-
cos de cruce arteriovenoso (AV) son*'
(Figs. 1,2y 3):

— Signo de Gunn: valora el calibre de la
vénula y mide la deformidad de ésta a
nivel del cruce AV que conlleva un ésta-
sis vascular venoso distalmente al
mismo. Hay cuatro grados:

— Grado I. ocultamiento de la vena
por la arteria.

Figura 1. Imagen que muestra exudados algo-
donosos en arcada temporal supe-
rior, exudados duros peripapilares,
hemorragias puntiformes en el reco-
rrido de las arcadas y cruces arterio-
venosos en arcadas vasculares supe-
rior e inferior grado Il y III.
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Figuras 2 y 3. Vasos retinianos tortuosos en forma de tirabuzén. Signo de Guist por tortuosidad de las

vénulas perimaculares, dilatacidon venosa y cruces arteriovenosos grado III-IV en las

arcadas temporales superiores.

— Grado II: compresioén de la vena en
el parénquima retiniano, con falta
de la columna sanguinea antes y
después del cruce.

— Grado III: compresién de la vena
con dilatacién del extremo distal
Venoso.

— Grado IV: exudados y hemorragias a
nivel del cruce.

— Signo de Salus: valora la variacién del
trayecto venoso a nivel del cruce que
va cambiando de un angulo agudo nor-
mal para hacerse mas perpendicular e
incluso invertir la direcciéon de cruce.
Hay tres grados:

— Grado [ ligera desviacion del seg-
mento venoso haciéndose algo mas
perpendicular.

— Grado II: el segmento venoso se
hace perpendicular adoptando una
forma en bayoneta.

— Grado III: hay una inversiéon de la
direccién venosa adoptando una
forma en z.

Alteraciones del reflejo vascular

El reflejo normal de los vasos retinia-
nos muestra una estria luminosa en el
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centro del mismo y tiene su origen en la

reflexion de la luz entre la interfase de la

pared vascular y la sangre que contiene.

Dicho reflejo es aproximadamente 1/3 del

calibre de la arteriola. Las modificaciones

en esta caracteristica que origina la HTA
crbnica son*

— Arteriola en hilo de cobre: aparece en
las fases iniciales de la enfermedad.
Hay un engrosamiento de la pared vas-
cular por fibrosis, hialinizacién y a la
vez estrechamiento de la luz vascular
con lo que el reflejo vascular es mas
ancho y de aspecto metalico-cobrizo.

— Arteriola en hilo de plata: aparece en
HTA de larga evolucién en la que la
fibrosis, la hialinizacién y la arterioes-
clerosis impiden la visualizaciéon de la
columna sanguinea por lo que la pared
del vaso refleja la mayor parte de la luz
dando un reflejo amplio, brillante y
blanquecino.

Reduccion del calibre de las
arteriolas

Generalizado

La disminucion del calibre arteriolar es
consecuencia de una vasoconstriccion
difusa. La relaciéon normal entre arteriola y
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Tabla 1. Signos oftalmologicos de la retinopatia por HTA.

I. Sindrome vascular esclero-hipertensivo

Signos de cruce arteriovenoso
Disminucio6n del calibre arteriolar
Alteraciones del reflejo vascular

Aneurismas retinianos
II.

2. Venulas tortuosas (signo de Guist)
3. Parénquima retiniano normal

III. Retinopatia esclero-hipertensiva
Trombosis venosa

Obstruccioén arterial por fibrosis
Hemorragias aisladas e infartos

Macroaneurismas

Microaneurismas

Exudados algodonosos y lipoideos

NS AE W=D UL W

Edema de papila 6ptica

1
2
3.
4. Irregularidades del trayecto vascular
5
S

indrome vascular hipertono-hipertensivo
1. Arterias y arteriolas estrechadas y rectas

Atrofia retiniana y movilizacién de pigmento

etinopatia hipertono-hipertesiva. Retinopatia de la hipertensién maligna
Vasoconstriccion generalizada y envainamiento vascular

Edema retiniano difuso y estrella macular

Hemorragias retinianas superficiales y profundas

Desprendimientos serosos de retina por coroidopatia hipertensiva

vénula es de 3/4 a 2/3. Estos cambios son
reversibles en las fases iniciales de la HTA
al aplicar tratamiento médico antihiper-
tensivo y no asi en la HTA de larga evolu-
cion o HTA maligna. Los grados de este
estrechamiento son®

— Grado I- Ligero: 2/3-1/2

— Grado II- Moderado: 1/2-1/3

— Grado III- Intenso: < 1/3

— Grado IV- Muy grave: arterias filiformes

Focal

Esta es debida a un vasoespasmo de la
porcion de la arteriola que todavia no ha
sufrido esclerosis y en la que la capa mus-
cular permanece indemne pudiendo adap-
tarse todavia a la HTA sistémica.

Alteraciones del trayecto vascular

Los vasos retinianos se pueden modifi-
car por la HTA aumentando su tortuosi-
dad, adoptando forma de tirabuzén, o bien
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adoptando una configuracién mas rectili-
nea y alargada. Asi los principales signos a
tener en cuenta son® (Figs. 2y 3):

— Signo de Bonnet: bifurcaciones arteria-
les en forma de letra Omega o angulo
recto.

— Signo de Guist: tortuosidad de las vénu-
las perimaculares (Fig. 2).

Aneurismas retinianos

Dentro de estas formaciones aparecen
los microaneurismas y los macroaneuris-
mas. Los microaneurismas se encuentran
diseminados por toda la retina, pero mas
frecuentemente en las bifurcaciones arte-
riolares donde aparecen como una dilata-
cién sacular generalmente trombosada.
Para detectarse con claridad es necesaria
la realizacién de una angiografia fluores-
ceinica.

Los macroaneurismas aparecen en las
arteriolas en los tres primeros 6rdenes del
arbol arterial. Suelen ser unilaterales en un
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90% de los casos, aparecen en pacientes
de edad avanzada (mas de 65 afos), sobre
todo mujeres con hipertensiéon de larga
evolucion. Generalmente son asintométi-
cos aunque en algunos casos pueden san-
grar, producir exudacién con edema reti-
niano o exudados duros. Algunos de ellos
se trombosan espontaneamente por lo que
se resuelven solos y en los casos que pro-
ducen edema retiniano con afectacion
macular es necesaria la fotocoagulaciéon
con laser Argéon**.

SIGNOS DE LA RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

Hemorragias

Las hemorragias a nivel retiniano se
producen como consecuencia de las lesio-
nes de las paredes vasculares y el aumen-
to de la presion intravascular e hidrostati-
ca. En la HTA de larga evoluci6on se produ-
cen lesiones en el endotelio vascular,
depositos de material fibroso y alteraciéon
de la estructura de la pared. Esto conlleva
una pérdida de la capacidad de autorregu-
lacién, con dilatacion de las arteriolas y
pérdida de las uniones entre las células
endoteliales y pericitos, con disrupciéon de
la barrera hemato-retiniana, aumentando
la permeabilidad de los vasos y extravasa-
cion de elementos formes sanguineos a
nivel intra-retiniano y superficial. En otros
casos cuando la instauracién de la HTA es
de forma brusca no se producen fenéme-
nos de adaptacion por lo que se produce
una rotura de todo el espesor de la pared
del vaso dando lugar a hemorragias intra-
retinianas profundas®®. Las hemorragias se
clasifican en:

Hemorragias retinianas

— Hemorragias en astilla: se producen a
nivel de la capa de fibras nerviosas de
Henle adoptando una disposicion lineal.

- Hemorragias puntiformes: se producen
a nivel profundo en las capas nucleares
interna y externa y capa plexiforme.

— Hemorragias en mancha: en la misma
localizacion que las anteriores pero de
mayor tamano.
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Hemorragias coroideas

Son profundas y de color rojo oscuro.
En algunos casos son dificiles de observar
al quedar ocultas por las alteraciones del
epitelio pigmentario de retina o el edema
retiniano difuso. Es importante sefalar
que cuando existen lesiones a nivel coroi-
deo (coroidopatia hipertensiva) estamos
ante un caso avanzado o maligno de la HTA
que suele asociar insuficiencia renal*".

Hemorragias prerretinianas o
retrohialoideas

Son densas, obscuras y se localizan por
debajo de la membrana limitante interna o
el espacio retrohialoideo adoptando forma
curva inferior y rectilinea superior en
forma de barca o medialuna.

Hemorragia vitrea

Esta es una hemorragia retiniana o
retrohialoidea que atraviesa la hialodes
posterior e invade el vitreo pudiendo
adoptar diferentes formas, bien un coagu-
lo localizado o un hemovitreo difuso para
finalmente organizarse formando un
magma fibroso blanco amarillento que se
dispone en la porcion inferior del ojo.

Exudados blandos o algodonosos

Son manchas blanquecinas, difusas, de
bordes mal definidas y de un didmetro
similar a la papila a nivel de la capa de
fibras nerviosas secundarias a infartos de
esta capa por vasoconstriccion arteriolar
con el resultado de isquemia aguda y seve-
ra. Se localizan cerca de los capilares peri-
papilares, se asocian a microaneurismas y
son un signo de entrada en la fase acelera-
da de la hipertension o malignizacion de la
misma. Su aparicién también ha de alertar
por el alto riesgo de fallo multiorganico
como renal y/o cardiaco’ (Fig.1).

Exudados duros

Son depésitos intrarretinianos de lipi-
dos y proteinas blanquecinos, brillantes y
bordes bien definidos. Aparecen como
consecuencia de un aumento de permeabi-
lidad vascular por isquemia prolongada o
bien tras reabsorciéon de edemas o hemo-
rragias retinianas como en el caso de las
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trombosis. Si estos depésitos se disponen
en la region macular o perimacular en
forma radial dan lugar a una estrella macu-
lar, signo de lesién avanzada con disminu-
cion de agudeza visual’ (Fig.4).

Edema de papila

Esta alteracién representa un signo de
mal prondstico en los pacientes que no se
logra controlar rapidamente la elevacion
tensional. Se observa una papila sobreele-
vada con bordes poco definidos y sin exca-
vacion fisiolégica, con congestiéon venosa
y en algunos casos hemorragias en astilla.
Este edema puede ser el resultado de dos
procesos fisiopatolégicos™ (Fig. 4):

- Hipertensiéon endocraneal: por encefa-
lopatia hipertensiva y efecto mecéanico.

— Isquemia de la papila: secundaria a la
oclusion de las arteriolas a dicho nivel
que producen hiperhidratacion de las
fibras del nervio 6ptico e interrupcion
del flujo axoplasmico que explicaria los
exudados algodonosos y el consiguien-
te edema de papila. Debe considerarse

Figura 4. Edema de papila secundario a HTA
maligna junto a exudados duros tor-
tuosidad vascular, neovasos peripapi-
lares y signos de cruce grado IV.
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en estos casos como una neuritis opti-
ca isquémica anterior (NOIA).

Atendiendo a esta tipo de lesiones la
clasificacion de Keith-Wagener-Barker
(Tabla 2) tiene importancia pronostica:

— Grado Iy II: pronéstico vital normal. No
indica lesiones renales ni cardiovascu-
lares.

— Grado III: esperanza de vida algo mas
de dos afos. Indica dafio a nivel de
rifdn, sistema nervioso central y cora-
zon.

— Grado IV: muy mal pronéstico vital con
esperanza de vida inferior a un afo.

COMPLICACIONES
OFTALMOLOGICAS DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL

Atrofia de retina

Se manifiesta como una reduccién en el
espesor retiniano por modificacién de las
células retinianas debido a anomalias en
su funcionamiento, que conducen a un

Tabla 2. Clasificaciéon de Keith-Wagener-Bar-
ker.

Grado 1
- Esclerosis arteriolar
- Arteriola en hilo de cobre o plata
- Constricci6 focal
- Poca o nula alteracion de organos sistémicos

Grado II
- Constriccion focal o difusa
- Cruces arteriovenoso
- Exudados duros
- Hemorragias puntiformes
- Trombosis venosas
- TA alta permanentemente sin dafo sistémico

Grado 111
- Edema retiniano y estrella macular
- Hemorragias retinianas
- Exudados algodonosos
- Cambios arteroscleréticos severos
- TA alta permanentemente con dafo de 6rga-
nos sistémicos
Grado IV
- Lesiones anteriores mas edema de papila
- Alteracién grave en el SNC, rifién y otros
organos
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menor tamafo y nimero de las mismas
secundaria a una esclerosis vascular inten-
sa. Esto se manifiesta a nivel de fondo de
ojo por areas despigmentadas junto a
otras de acimulo de pigmento por la
degradacién del EPR*".

Atrofia optica

Se produce por una degeneraciéon
isquémica de las fibras del nervio 6ptico
secundario al edema de papila. Se caracte-
riza por una palidez del disco Optico y
defectos irreversibles de la visién. Es de
sefalar que no existe una correlacion exac-
ta entre el grado de palidez y la agudeza
visual. Atendiendo al aspecto del fondo de
ojo hay tres tipos de atrofia 6ptica'®*:

— Primaria: es la forma méas frecuente y
en ella la papila conserva unos limites
netos y el disco esta palido.

— Secundaria: ademas de la palidez existe
borrosidad de los margenes papilares.

— Cavernosa: es similar a la atrofia glau-
comatosa, con palidez, excavacion cen-
tral y desplazamiento nasal de los
Vasos.

Embolia arterial

En los pacientes con HTA maligna
puede manifestarse como una embolia de
arteria central de retina (OACR) o de algu-
na de las ramas arteriales, aunque es
menos frecuente que la afectaciéon venosa.
Cursa con una pérdida indolora, irreversi-
ble y profunda de la agudeza visual que
puede ser completa si afecta a la arteria
central o s6lo un sector del campo visual
si afecta a una rama arterial. En la OACR se
ve la clasica imagen de mancha rojo cereza
en el fondo de ojo y en caso de ser una
embolia de rama se aprecia edema locali-
zado en la zona de la rama afecta. Otro
signo que podemos ver en aproximada-
mente el 15-20% de los casos es el émbolo
causante de la obstrucciéon y la segmenta-
cion de la columna sanguinea® (Fig. 5).

Trombosis venosa

Esta complicaciéon es bastante frecuen-
te en hipertensos de larga evolucién y mal
controlados pudiendo afectar a la vena
central de retina (OVCR) y ser ésta a su vez
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Figura 5. Embolia de arteria central de retina
en la que se aprecia edema retiniano
difuso, mancha rojo cereza, persisten-
cia de la circulacién cilioretiniana y
segmentacion de la columna sangui-
nea en la arteria temporal superior.

isquémica y no isquémica o afectar a una
rama venosa (ORV)*"* (Figs. 6 y 7).

Oclusion de vena central de retina

— OVCR isquémica: supone un tercio de
los casos y cursa con una disminucién
severa de la agudeza visual (menor o
igual a 1/10). En el fondo de ojo se apre-
cian abundantes hemorragias retinia-
nas sobre todo en polo posterior, exu-
dados algodonosos, dilatacion y tor-
tuosidad venosa con hiperemia y
edema de papila. Como consecuencia
de la isquemia tiene alto riesgo de com-
plicaciones por neovascularizacion
retiniana y de segmento anterior por lo
que estos pacientes precisaran revi-
sion mensual los primeros seis meses
realizando fotocoagulacién laser en
caso de apreciarse neovasos retinianos
o a nivel del iris.

— OVCR no isquémica: supone dos ter-
cios de los casos y la disminucién de
visiéon es mas leve (de 1/10 a 5/10). En
el fondo de ojo se aprecian hemorra-
gias dispersas en la periferia pero en
menor cuantia que en la forma isqué-
mica y menos edema de papila. Al ser
menos grave la evolucion es méas favo-
rable con desaparicion de los signos
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Figuras 6 y 7. Trombosis de la vena central retiniana bilateral no isquémica secundaria a hiperten-
sion arterial cronica mal controlada. Abundante hemorragias en llama en el trayecto de
las arcadas vasculares, exudados algodonosos y edema de papila bilateral con bordes

poco nitidos y elevados.

agudos en 6-12 meses, aunque en un 10-
15% de los casos puede evolucionar a
la forma isquémica.

Oclusion de rama venosa de retina

La oclusién de rama venosa se suele
originar a nivel de los cruces arterioveno-
sos por la compresion que sufre la vena en
ese punto por la adventicia comtn engro-
sada, siendo la rama temporal superior la
que se afecta con mayor frecuencia debido
a un mayor nimero de cruces con la arte-
ria. Clinicamente produce una disminucién
de visién o defecto del campo visual en
caso de situarse la obstruccién cerca de la
macula. No obstante, en casos de afecta-
cion periférica puede pasar desapercibida
para el paciente y no presentar sintomas.
En el fondo de ojo se ve un area de lesién
triangular de hemorragias en astilla y exu-
dados algodonosos con el vértice en el
lugar de la obstruccién para posterior-
mente y con el paso de los meses despare-
cer las hemorragias, aparecer exudados
duros y finalmente quedar signos de oclu-
sion antigua como envainamiento, cubri-
miento vascular, colaterales, dep6sitos de
cristales de colesterol y degeneracion epi-
telial pigmentaria.

20

Neovascularizacion

Se origina secundaria a la isquemia reti-
niana y liberacién de factores quimiotacti-
cos y angiogénicos que favorecen la proli-
feraciéon vascular anémala por lo que son
un indicativo de isquemia retiniana de
larga evolucion. Estos neovasos son ser-
penteantes, tortuosos, pierden su arqui-
tectura normal y presentan una permeabi-
lidad aumentada por lo que se acompafan
de edema que en caso de afectar a la macu-
la produce importante pérdida visual. En
algunos casos se observa cémo pueden
penetrar en la cavidad vitrea, presentando
un alto riesgo de sangrado ante traumatis-
mos minimos''.

Desprendimiento de retina

Al igual que en las embolias, es mas fre-
cuente en los casos de HTA maligna (Figs.
8y 9), dando lugar a oclusiones e infartos
agudos de la coriocapilar produciendo una
alteracion del epitelio pigmentario supra-
yacente de la retina alterando la barrera
hematorretiniana y posteriormente un des-
prendimiento seroso de la retina neuro-
sensorial que puede ser focal o difuso.
Estos desprendimientos suelen ser bilate-
rales y focales, y si se extienden a la zona
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MANIFESTACIONES OFTALMOLOGICAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Figuras 8 y 9. Fondo de ojo en una hipertensién arterial maligna no controlada con exudados algo-
donosos, exudados duros, edema retiniano, neovasos tortuosos en tirabuzon peripapi-
lares, alteraciones del trayecto vascular y edema de papila.

inferior se pueden hacer bullosos manifes-
tdndose como una é&rea blanco-grisacea
elevada. Posteriormente cuando la circula-
cion se restaura la retina desprendida
puede aplicarse apareciendo manchas que
son zonas atréficas amarillentas junto a
actimulos focales de pigmento. Dentro de
estas manchas encontramos las manchas
de Elschning (redondeadas con un centro
pigmentado y un halo atréfico blanco-ama-
rillento) y las manchas de Siegrist (estrias
en la periferia retiniana)*.

Otras complicaciones

Otras complicaciones que pueden apa-
recer son:

— Progresion de la retinopatia diabética.
— Hemorragia vitrea.

— Infartos coroideos isquémicos (man-
chas de Elschnig).
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