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TESIS CON FALLA DE ORIGEN



RESUMEN.

A través de la oftalmoscopifa, se puede demostrar el gradoc de
actividad y/o antigliedad de 1a hipertensién, datos que son
orientadores para el manejo de estos pacientes,
independientemente da la etiologfa de 1a misma. Con el
advenimiento de 1a terapia antihipertensiva, e1 cuadro de 1a
historia natural de la retinopat{a hipertensiva se ha
modificado, sin 1ilegar a Vos grados avanzados que con
frecuencia se observaban en la antigliedad {(exceptuando l1as
manifestaciones oftalmoscépicas secundarias a hipertensién
maligna ).

Trataremos de correlacionar 1as varimbles de eded, sexo
y factoree predisponentes tales como nefropatfa, uropatia,
cardiopatia, tabaguismo, etc., con el grado de actividad y
antigledad de 1a hipertensién, demostrables en las

alteraciones oftalmoscédpicas.



OBJETIVOS &

a) Observar las alteraciones que pueden presentarse en al

fondo de ojo de los pacientes con hipertensién arterial.

B

-

Determinar l1a frecuencia de las alteraciones en e1 fondo
de ojo en los pacientes hipertensos de acusrdo con sus
antecedentas como: nefropatfa, cardiopat{fa, tabaquismo,

alcoholiasmo.

C) Determinar la frecuencia de 1os sfntomas que acompafian a
) Tos cambios en e1 fondo de ojo en hipertensos arteriales

tales como: cefalea, visién borrosa, pérdida de visidn.

D) Determinar la diferancia de presentacién de las
alteracionas an e1 fondo de ojo en hipertensos arteriales
de acuerdo con la edad.

E) Demostrar si existe relacién entre 1a actividad y/o

antigledad de l1a hipartensién con los hallazgos en el

fondo de ojo.



INTRODUCCTION:
GENERALIDADES

Richard Bright fue el primero en reconocer la asociacién
entre las alteraciones visuales y enfermedades renales y no
fue hasta que von Helmholtz (1851) introdujo el oftalmoscopio
que la vasculatura retiniana pudo ser estudiada.
Probablemente el oftalmélogo mds sobresaliente en este campo
fue Marcus Guhn. Sus observaciones de los cambios
esclerdticos en Tos vasos retinianos y la correlacién entre
1a enfermedad vascular en la retina, sistema nervioso central
y el sistema renal, es cldsica. Los trabajos de Wagener
ayudaron a asclarecer los cambjos retinianoa que ocurren en
1a hipertensién arterial (1).

La importancia de 1a observacién de los vasos retinianos
en este tipo de enfermedad vascular sistémica, radica en que:
a) los vasos ratinianos son las unicas arteriolas y vénulas
directamente visibles de 1a economfa; b) existen semejanzas
entre la anatomia y fisfologfa de la circulacién retiniana y
la cerebral, y c) que el tipo de vasos que se observan son
verdaderas arteriolas y vénulas (Los capilares no son
observables por ser de trayecto corto - % 300 micras - y gse
desprenden en é&ngulo recto de Tlas artericlas, hundiéndose en
seguida en el tejido retinianc), En los ultimos tiempos la
fluorangiograffa es un estudio muy Util para obtener datos de
los vasos retinianos, incluyendo los capilares y los vasos

coroideos. (5).



Se ha considerado que las principales retincpatfas
vasogénicas son 1a diabética y la hipertensiva. Es
interesante e1 hacer mencidén de que hace algunas décadas,
época en la que 1a insulina no era aun usada como parte del
tratamiento de los pacientes djabéticoe (recardemos qua fué
administrada por primera vez a un individuo en el afio de 1922
(3), los sujetos qua iniciaban esta enfermedad a edad
temprana, morfan antes de presentar el cuadro clfnico qus
caracterizaba a 1a historia natural de 1a enfermedad hasta
.Sus etapas tardfas, por lo que entonces no era posible
coqocef1a sino hasta en los ultimos tiempos. En el caso de
1a enfermedad hipertensiva ha pasado algo antagénico. Antes,
estos sujetos llegaban “"v{irgenes" cuando se les realizaba
algin reconocimiento médico, 1o que permitié conocer cada una
de las etapas y la evolucidén que tiene esta patologia.
Actualmente con el advenimiento de mGltiplea farmacos
antihipertenaivoé. estos cuadros clinicos que caracterizan
las etapas tardias se observan rara vez, por lo que ahora ha
sido necesario retomar aquellos datos de antafie {con las
modificaciones partinanﬁes que nos han permitido los avances
tecnoldgicos y gientffieoa para @1 mejar conocimiento de 1a
fisiopatologia) para poder integrar de manera completa la
historia natural de 1a enfermedad hipertensiva.

E1 interés del presente estudic ha surgido de 1a
jnguietud de intentar unificar los criterios en la evaluacién
de los hallazgos oftaimoscédpicos en los pacientes

hipartenscs, para que estos signos sean de utilidad en el



diagndstico y prondstico de estos pacientes para todos
aquellos que estamos involucrados en su manejo. Al consultar
lc que se ha escrite en la literatura B este respecto, nos
hamos encentrado con que existen maltiples cenceptos, faita
de uniformidad en la interpretaci6én de las lesiones, y
clasificaciones poco sencilias y que de alguna forma (por la
terminologfa utilizada) condicionan los cuadros clinicos a
ser atribufidos a alguna causa especifica, ademés da que han
sido realizadas en grupos de sujetos de otra raza, medio
ambiente, etc. Por lo antes mencionado me he permitido tomar
como "columnha vertebral" de este trabajc las observaciones
acerca de las alteraciones oftalmoscépicas de la retinopatfa
hipertensiva del Maestro Puig Solanes, quien bajo las
variables a las que se encuentran expuestos nuestros
pacientes, ha tenido el cuidado de sistematizar, obteniendoc
como corolario una clasificacién que nos brinda informacién
acerca de 1a actividad y antigledad de 1a enfermedad

hipertensiva, indepandiantemente de su etiologfa,

ENFERMEDATD VASCULAR HIPERTENSI
VA:

La elevacién de l1a presién arterial es probabliemente el
problema mds importante de salud pablica. E1 nuimero de
pacientes no diagnosticados y/o no tratados se ha reducide
significativamente a niveles menores del 20% como el
resuttado de extensos programas educacionales tanto en

instituciones privadas como gubernamentales en los afios 60's



y 70’s. Este factor puede ser muy importante como
responsabla de una menor incidencia en la mortalidad
cardiovascular en los Ultimos 20 afios. Aunque se ha ido
teniendo una mejor comprensién en la fisiopatogenia con
respecto al 1ncremepto de la presién arterial, aun el sd al

95% de casos se consideran de causa desconocida.

DEFINICION: Desde hace mas de un sigle se sabe que la presién
arterial elevada disminuye la sobrevida. Esto ha metivado ia
roalizacién de muchos esfuerzos buacando una "1{inea
divisoria” entre las presiones que son normales y las que
idantifican la hipertensién. Muchos autores y organizaciones
dasde hace varijas décadas han intentado llegar a una
definicién atil, y con a1 tiempo hemos ido observando 1a
serie de medificaciones que se han realizadc para formular
enfoquas que permitan establecer el concepto de hipertensién.
Lo que es claro es gue varias definiciones se han basado en
por lo menos, tres conceptos diferentes segin se aplicaba 1a
descripci6on. Un primer criterio fue aquel que adoptéd
umbrates arbritarios & lo largo da la curva de distribucién
de presiones arteriales en una determinada poblaci6n. Los
umbrales de hipértenéién asf identificados, suelen ser
presiones anormalmente altas, y en esencia son simples
demarcaciones descriptivas sin sentido bioldgico subyacente.
Un saegundo intento fue aqueilla definicién relacionada con el
peligro de compl1cac10ﬁes futuras o de sobrevida abreviada en
aquellos sujetos con valores crecientes de presién arterial.

Cuando se aplicé este criterio, 1los umbrales resultaron



"equivocos, ya que el peligro aumentaba contfnuamente desde
los valores mas bajos hasta los mds altos de ambas presiones
(sist6lica y diastélica). En tercer lugar, una definicién
clinica de hipertensién se esfuerza en identificar umbrales
cuando se ha demostrado que el beneficio de intervenir era
mayor que los riesgos ascociados y el costo del tratamiento.
Es evidente que una buena definicién incluirfa todos les
criterios antes mencionados para poder contar con un esquema
de utilidad clinica identificando los valores de presidn
sistdlica y diastdlica por arriba de los cuales sea
preferible actuar que gquedar a la expectativa.

Desde que no aexiste una divisién clara entre la prasién
normal y l1a elevada, se han establecido niveles arbritarios
pars definir aguellos que tienen un riesgo elevado de
presentar enfermedad cardijovascular y/o pusden tenar un
claro beneficio con el tratamiento médico. Esta definicién
deberd contemplar no sélo el nivel de presién diastélica,
sinc también la presion sistélica, edad, sexo y raza. Por
ejemplo, con una presién diastélica mayor de 90 mmHg
tendremos una reduccion importante en la morbimortalidad si
se establece el tratamiento adecuando.

E1 nivel de presién sistélica es también importante en
establecer la influencia que la presién arterial tiene sobre
1a morbilidad cardiovascular. Valores con presiones
diastélicas normales (¢ de 82 mmHg) pero presiones sistélicas
elavadas (> de 158 mmHg) tienen 21 vecas mayor {ndice de

mortalidad cardiovascular comparados con individuos con



diast6licas similares pero con presiones sistélicas normales
(¢ de 130 mmHg).

Cuando se scspecha hipertensién, la presién arterial
deberd de tomarse por lo menos dos veces en 2 ocasiones
diferentes. €n los gdu1tos, la presién diastélica < a 85 mmHg
es considerada como normal, eﬁbre 85 y 89 mmHg: normal alta;
90 a 104 mmHg hipertensidn leve; 105 a 114 mmHg hipertensién
moderada y'1}5 o mayor, hipertensién severa.

Cuando la presién diastdlica se encuentra por debajo de
20 mmHg, y la presidn sistélica se encuentra por debajo de
140 mmﬁg esto indica ¢ifras tensionales normales; entre 140 ¥y
159 mmHg es una hipertensidn sistdlica limitrofe y 160 o
mayoF es una hipertensién sistdlica aislada. Algunos
individuos presentan presiones arteriales fluctuantes.
Aquellos que se consideran como hipertensos 14biles son los
pacientes que algunas veces, peroc no siempre, tienan
presiones arteriales dentro dal rango de hipertansién. Se
conaidera qua presentan hipertensién limftrofe.

La descripcidén de alteraciones fondosc6picas son
utilizadas por algunos como elementos importantes en la
definicion de ajgunos tapoa de hipertensién. As{ pues, se
considera que la hipertensién sostenida puede acelerarse o
entrar a una fase maligna. Esta Glitima se define como
aquella presién sanguinea por arriba de 200/140 (en forma
arbitraria, ya que no existe un nivel abeoluto de presidn que
pueda definir esta condicién), y que se accmpafia de

alteraciones retinianas del tipo de hemorragias, exudados y



papiledema, La hipertensitn acelerada significa un incremento
impartante y reciente sobre l1os niveles hipertaensivos
previos, asociada con evidencia de dafio vascular al examen

oftalmoscépico pero sin papiledema.

ETIOLOGIA: La inmensa mayor{a de los pacientes sufren de
hipartensién primaria (esencial), no mostrandc una causa
revaersible para la elevacién de la presién arterial. uUna
pequela fraccidn de hipertensos (menor del 5%) pueden
manifestar una causa subyacente identificabie. Estos
pacientes sufren de hipertensién secundaria.

Hipertensidén esancial.- Los pacientes con hipertensién
arterial y sin cauga definible se dice que tienen
hipertensién primaria, esencial o idiopéatica,

Indudablemente, l1a dificultad primaria en descubrir el
mecanismo (s) responsable de Ta hipertensién en astos
pacients se atribuye a que una gran variedad de sistemas se
encuentran 1involucrados en 1a regulacién de la presién
arterial - adrenérgico central vy/o periférico, renal,
hormonal y vascular - y a la complejidad de las reiaciones de
estos sistemas entre sf. Se han descrite varias
anormalidades en pacientes con hipertensién esencial, y con
frecuencia se ha considerado que uno o mds de estos sistemas
son primariamente responsables de la hipertensién.

Haerencia # Se ha considarado que existen factores genéticos
importantes en el origen de la hipertensién. Se cres que la
herencia es de tipe mu1t1factpria1 © gue un numero de

diferentes defectos genéticos tienen su expresidn fenotipica



en elevacion de la presion arterial.

Medio ambiente = Un gran nimero de factores ambientales han
sido espec{ficamente implicados en el desarrollo de
hipertension, 1incluyende el consumo de aa‘l; obesidad,
ocupacién y talla’ familiar.’ Se asume que todos estos
factores son importantes en el incremento de la presién
arterial con'la edad en las sociedades avanzadas en contraste
con la disminucién de la presién arterial con la edad en
culturas primitivas.

Factores gue modifican el curse de la hipertensidén esepncial =
ta edad, la raza, el sexo, el tabaquismo, el colesterol
sérico, 1‘a intolerancia a 1a glucosa y el peso, pueden
alterar la evolucién de ésta enfermedad.

Historia patural = Daebido &a que 1la hipertensién es un
trastorno heterogéneo, las variables que sa suman a1l nivel de
presién arterial modifican su cursoe, por 1lo tanto, la
probabilidad de desarrollar un evento cardiovascular con una
presion arterial dada puede variar hasta 20 veces si esto se
asocia a. factoraes de riesgo. Estd bien documentado el hecho
de que la hipertensién no tratada 8e asocia con un
acortamiento de la sobrevida a 10 y 20 afios, usualmente
relacionado con una aceleracion del proceso de
ateroesclerosis, y gque este proceso de aceleracién estd en
parte asociado a l1a severidad de la hipertensién. AuUn en
individuos con una enfermedad relativamente leve (ejemplo:
sin evidencia de dafio en 6rganos blanco) si no se traﬁnn por

7 a 10 afos tienen un elevado riesgo de desarroilar



complicaciones significantes. Cerca del 30% puedan exhibir
complicaciones por ateroesclerosis, y mas del 50% pueden
tener dafo en 6rganos blanco relacionado con la hipertensién
como es: cardiomegalia, insuficiencia cardiaca congestiva,
retinopatfa, accidente cerebrovascular y/o insuficiencia
renal. Po lo tanto, ain en sus formas leves, la hipertensién
es una enfermedad progresivamente letal si no se trata,
Hipertensién secundaria.- Existe un grupe minoritaric de
pacientes con presién arterial elevada en quienes puade
identificarse una causa especifica. Estos paciantes deben
ser considerados, ya que con correccién de 1a causa de 1a
hipertensidén, pueden ser curados y ademds, estas formas
sacundarias de hipertensién puaden orientarncs acerca de la
etiologfa de 1a hipartensién esencial., Casi todas 1as formas
secundarias estan relacionadas con una alteracién en la
secrecion hormonal y/o en la funcién renal.

Hipertensidén renal = La hipertensién producida por enfermedad
renal es el resuitado tanto, 1) del dafio en @l manejo renal
del sodio y los 1liquidos, favoreciendo una expansién de
volumen o 2) una alteracién en la secrecién renalt de
materiales vasoactivos, resultando en cambios en el tono
arteriolar, tanto local como sistémico, Las principales
subdivisiones de la hipertensién renal son la hipertensidn
renovascular, incluyendo 1a preclampsia y la eclampsia, y la
hipertensidén por alteracién en el parénguima renal. Una
explicacién simple de 1a hipertensidn renovascular es que la

disminucién en 1la perfusién del tejido renal debjdo a
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estenosis de 1a arteria renal o sus ramas, activan al sistema
renina-angiotensina, La angiotensina II circulante eleva la
prasion arterial por vasoconstriccién directatl, por
estimuiacion de 1la secracion de aldosterona con la cual
produce retencidén de sodio, y/o por estimulacién del sistema
nervioso adrenérgico.

Hipertensién' durante el embarazo = Es dificil definir las
diversas causas de hipertensién gravidica, porque la presién
arterial normalmente disminuye durante el primer trimestre,
alcanza el minimo en el segundo trimestre, ¥y luego aumenta
gradualmente hasta sus valores previos al embarazo, © muy
cerca de 1los mismos, al 1legar a término. E1 “American
College of Obstatricians and Gynecologists”™ ha establecido
cuatro funciones para diagnosticar 1a hipertensién durante el
embarazo:

1. Presién sistélica > a 140 mmHg

2. Presidn diast6lica 2 a 90 mmHg

3. Aumento de z 30 mmHg en 1a presién sistélica

4, Aumento de 2 a 15 mmHg en la presién diastélica.

Cualquiera de eatas condiciones tienen que cumplirse en por
lo menos dos ocaesiones, con un intervalo minime de seais
horas. Existe una clasificacidn que divide a la hipertensién

durante ol embarazo en 4 categorias:

a) Preclampsia-Eclampsia.- La preeclampsia se caracteriza por

hipertensién de novo al final del embarazo, frecusntemente



aunada a proteinuria o edema; le corresponde por 1o menos 50%
de los trastornos hipertensivos del embarazo. Puede haber
también ancrmalidades de la coagulacién y de las funciones
hepaticas. La eclampsia, una complicacién gravisiva,
representa un avance de 1la preeclampsia hacia 1a fase
convulsiva, La preclampsia suele presentarse después de la
vigésima semana de embarazo, pero puede ocurrir antes. Esta
enfermedad se presenta bdsicamente en nuliparas; cuando se
diagnostica en multiparas suele ir acompafinda da hipartensién
crénica, embarazos maltiples, diabetes mellitus y enfermedad
renal coexistente.

Las crisis ecldmpticas suelen 1{r precedidas de signos
premonitorios, comno cefalea, hiperrefiexia y dolor
epigastrico intenso, pero también pueden presentarse
bruscamente en una paciente que se considereaba estable, con

gsolo un tigero aumento de la presién arterial.

b) Hipertensién crénica,~ La mayoria de embarazadas en este
grupo sufren hipartensién aesencial, pero en algunas 1la
presién elevada puede depender de enfermadad vascular
subyacente o del parénquima renal, [} de  tumores
suprarrenales, La hipertensién crénica del embarazo se
defina como: 1) historia de hipertension (presién = de 90/140
mmHg) antes del embarazo, 2) identificacién de hipertensioén
antes de la vigésima semana del embarazo o 3) su persistencia

larga después dael parto.
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¢) Hipertensién ecrénica con preclampsia sobreafiadida.- Las
probabilidades de desarrollar preclampsia se multiplican
" entre dos y siente veces si antes del embarazo la madre era

hipertensa.

d)} Hipertensién tardfa o pasajera .- Este grupo esta formado
por mujeres -que desarrollan hipertensién aislada durante el
tercer . trimestre o del puerpario, pero gqus 8a Vvuslven

normotensas a unos 10 dfas del parto.

Hipertensién _ sndécrina = Hipertensidén adrenal.— La
hipertensién es un hallazgo de una gran variedad de
anormalidades corticoadrenales. En el aldosteronismo
primario, existe una clara relacién entre la retencién de
sodio inducida por aldosterona y la hipartensién.

A los individuos normales a los cuales se les da aldosterona,
desarrollan hipertensién sélo si estos ingieren sodic. Desde
que la aldosterona causa retencién de sodio por estimulacién
del 1intercambio tubular renal de sodio por potasio, la
hipocalemia es un‘hu11nkgo prominente en muchos pacientes con
aldosteronismo brimﬁrio. y por lo tanto, la medicién del
potagio sérico es una prusba orientadora. E1 efecto de 1a
retencién de sodic y 1a expansién de volumen en la supresion
crénica de la actividad plasmética de renina es muy
importante para sl diagnéstico definitivoe. E1 aldosteronismo
primario puade ser también secundario a hiperplasia adrenal

bilateral o a un tumor.



13

E1 efecto de retencién de sodio provocado por grandes
cantidades de glucocorticoides ofrecen una explicacién para
la hipetrtensién en casos severos de sindrome de Cushing.
Ademds, el incremento en la produccidn de mineralocorticoides
también ses ha documentado em algunos pacientas con sindrome
de Cushing. Sin embarge, 1a hipertensién en muchos casos
parece no depender del volumen, permitiendo qgque los
investigadores especulen de si la hipertensién puede ser
sacundaria a una produccién de sustrato de renina inducida
por glucaocorticoides (hipertensior; mediada por angiotensina)
o por cambics en la reactividad vascular 1inducida por
esteroides.

En los pacientes con feocromocitoma el incremento en la
secrecién de epinefrina y norepinefrina por un tumor que
frecuentemente se localiza en la médula adrenal, causa una
estimulacién excesiva de 1los receptores adrenérgicos, 1o
cual resulta en una estimulacién cardiaca y de 1la
vasoconstriccién periférica. E1 diagnéstico se confirma por
la demostracién del incremento de la excrecidn urinaria de
epinefrina y norepinefrine o sus metabolitos.

Anticonceptivos orales.- La causa mds comin de hipertansién
endécrina as 1a que resulta dal uso de anticonceptivos orales
que contienen estrégencs, Por 1o tanto, esta puede ser 1ia
forma mds coman de hipertensién secundaria. €1 mecanismo
productor de la hipertensién parece ser la activacién del
sigtema renina-angiotensina-aldosterona. Po 1o tanto, tanto

los factores de volumen (aldosterona) como 1a
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vasocenstriccién {angiotensina) II son +importantes. €1
componente estrogénico de éstos fArmacos estimula 1a sintesis
hepédtica del sustrato de la renina, o1 angiotensinégeno, el
cual 1incrementa 1la produccién da angiotena‘lnﬁ IT y el
adosteronismo secindario. : tas mujeres que toman
anticonceptivos orales tienen concentraciones plasmiticas
elevadas de angiotensina II y aldosterona con el consiguiente
aumento .de la presién arterial. Sin embargo, solo el 5% de
ellas presenta un verdadero incremento de la presién arteriail
‘mayor de 140/50, y en casti la mitad de estos c¢asos, 1Ia
hipertensi6én puede remitir dentro de los 6 meses después de

haber suspendido 1a droga.

EFECTOS DE LA HIPERTENSION : Los pacientes con hipertensién
mueren prematuramente; 1a causa méds comin de muerte es la
enfermedad cardiaca, con insuficiencia renal, particularmente
en aquellos con retinopatia importante.

Efectos cardiaces = Lea compensacién cardiaca para e)1 trabajo
excesivo al que es sometido el corazén por el incremento de
la presibn siétémicu' es al principio una hipertrofia
ventricéular izquierda, caracterizada por un incremento en el
grosor de la pared. Finalmente, 1a funcién de ésta cdmara se
deteriora, 1la& cavidad se dilata, y aparecen 1los signos y
sintomas de 1nsuficiencia cardiaca. La angina pectoris
también puede ocurrir 'por una combinacién de una enfermedad
arterial coronaria acelerada y un 1incremento en los

requarimientos de ox{igeno por el miocardio como consecuencia '



da un incremento en la masa miocdrdica. La mayor parte de
lag muartes por hipertensién resultan da infarto al miacardio
o insuficiencia cardiaca congestiva.

Efectos pourolégjcogs = Los efactos cardiacos de hipertenién
de larga evolucién pueden dividirse en cambios an @l SNC y en
la retina. Debido a que l1a retina es el unico tejido en el
cual 1las arterias y arteriolas pueden ser examinadas
directamente, el examen ofta1mosc6|:i1co repetido provee 1la
oportunidad de observar sl progreso de los efectos vasculares
de la hipertension.

La disfuncidn del SNC ocurre fracuentemente en pacientes con
hipertensién. La cefalea occipital, mds frecuentemente en la
mafiana, es uno de los sintomas tempranos mds prominentes de
la hipartensién. También se han observado vértigo, fosfenos,
tinnitus y visién borrosa ademds de sincope, pero la
manitestacion mds seria es daebido a oclusién vascular o
hemorragia. La patogénesis de estos trastornos es diferents.
E1 infarto cerebral es secundaric al incremento en la
ateroesclerosis observada en los pacientes hipertensos,
mientras que la hemorragia cerebral es el resultado tanto de
ta hipertensién come del desarrollo de microaneurismas
carebro-vasculares. Se sabe que solo la edad y la presion
arterial pueden influir en el desarrollo de microaneurismas,
Efectos renales = Las lesiones artericloescleréticas de las
arteriolas afarentes y efarentes de Tos capilares
glomerulares son las lesiones renovasculares mas comunas en

1a hipertensién y resultan en disminucién en el {ndice de



filtracion glomerular y disfuncién tubutar. La protainuria y
'l.a hematuria microscépica ocurren debido =a lesicnes
glomerulares, y aproximadamente el 10X de las muertes
secundarias a hipertensién resultan de insuficiencia renal.
ta pérdida sangufnea en 1la hipertensidén ocurre no solo
de 1lesiones renales; 1la epistaxis, la hemoptisis y 1la
metrorragia - también ocurren mds frecuentemente en estos

pacientes.

ALTERACIONES VASCULARES RETINTIA
NAS (HALLAZG@GOS EXPLORATORIOS)

En estado normal, lo que se ve de los vasos retiniancs a
la exploracién, es 1la columna sangufnea; la pared es
transparente (incluso en grados moderados de eaclercsis). En
el examen se debe poner atencién a las siguientes
caracteristicas: a) calibre, b) trayecto, c¢) coloracidn, d)
raflejos vasculares, o) corriente sanguinea, f) pared
vascular, g) nam'el;o. h) cruces arterijovanosos.

En 1la’ pr&ct'ica"‘ cHén'ca daebe recurrirse todavia al método
"estimative" es decir, a 1la comparacién del catibre relativo
de ramas arteriolares y venosas del mismo orden (arterias de
tar. orden con venas de 1er. orden, arterias de 2do. orden
con venas de 2do. orﬁen, etc.), lo cual requiere de mucha
practica. Para la maycria de los investigadores la relacién

en estado normal del calibre arteria~vena es de 3 a 4 (el



didmetro arterial alcanza 3/4 partes del vencso). Aunque las
arterias van adelgazdndose hacia la periferia y las venas
ensanchandose hacia e papila, estos cambios son poco

ostensibles. (5).

I. MODIFICACIONES DEL CALIBRE

A} Estrechamientos i
- De causa local
- De causa general

B) Enaanchamientos generalizados
C) Estrechamientos localizadog
- Do causa local * aparentes

* verdaderos
- De causa general
D) Ensanchamientos localizados
II. MODIFICACIONES DE LA PARED
A) Reflejog vasculares

a) arteriolas
b) vénulas

I.MODIFICACIONES DEL CALIBRE: *
A) Estrochamiento generalizado =
De causa local:
a) Oclusién del tronca de la arteria central de 1la
retina
b) Secundario a obstruccién de 1la vena central de l1a

retina



c) En el edema papilar acentuado
d) Afecciones retinianas del tipo de las retinosis
pigmentarias

e) Atrofia éptica

De causa general:
a) Hipertensién arterial sistémica (esencial, nefrdgena,
_por toxemia del embarazo, etc.)
b) Arteritis temporal

¢) Intoxicacién quimica

B) Ensanchamiento géneralizade = Es més ostensible en las

venas. Frecusntemente se asocia a tortuosidad vy

coloracién obscura del vaso.

C) Estrechamigntosg logcalizados =

Do causa local:

a) aparentes:

1. paguetes de fibras mielfnicas de 1la retina que
envuelven en forma irregular los troncos
arteriolares [ venosos, simulando

estrechamientos;

2. hundimientos de un vaso en la retina por

deflexiones en el plano frantal;



3. hemorragias, exudados, pseudoexudados, etc. que

ocultan parcialmente un vaso.

* [Es importante tomar en cuenta que los estrechamientos sa
presentan con mayor' frecuencia en las arterias a diferencia
de los ensanchamientos que son méAs comunes en las venas,
entendiendo -que existen razones de tipo hemodindmico y
estructural para ello, sin nhegar que pueden presentarse los
casos contrarios].

b) verdaderos:
1. arteritis y flebitis (periflebitis)
De causa general:
a) “constricciones” arteriolares:
~ estrechamientos funcionales por angioespasmo en
las hipaertensiones arteriales “activas”
(hipertension esencial an fase maligna,

feocromocitoma, etc.).

b) Estrechamientos localizados “anatémicos" por

angioesclerosis, principalmente arteriolas.

Las ‘“constricciones localizadas"” arteriolares se

asientan en vasos no esclaerosados. Los
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estrachamientos localizados orgénicos -por
angioescierosis- se observan en vasos con otras
manifestaciones de esclerosis y son habitualmente de
bordes irregulares o cortados a pico.

La diferencia entre un angioespasmo y un
estrechamiento organico depende fundamentalmente de
que se Jjuzgue si la pared del vaso es normal
(susceptible de “espasmo™) o esclerosada {incapaz ya
de experimentar “espasmo”). Para esto, es importante
considerar al! vaso no sélo en el sitio miemo del
estrechamiento, sino en 1los +trames anterioras vy

posteriores a 41.xx

** [Desde hace varias décadas ha sido tema de discusién si en
realidad existen espasmos en las arteriolas retinianas y la
ralacién que puede guardar este hachc con 1os vasos con los
que tiene estrecha semejanza : 1los cerabrales. Recordemos
que tante la circulacién retiniana como l1a cerebral,
pertenecen al mismc sistema vascular: la carétida interna.
Ambos son de tipo terminal y tanto en el cerebro como en ta
retina existen 2 zonas vasculares : una superficial y una
profunda, separadas por una regién avascular (que en al caso
de la retina corresponde a la capa de células bipolares). E€En
el ojo y an el cerebro la circulacién se realiza en una
cavidad cerrada, sujeta a un régimen tensional constante (las
modificaciones tensionales de la sfistole y la didstole se

compensan en el ojo con la deplecién de las vorticosas,
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comparables en el cerebro a 10s senos venosos).

Aunque aun no se ha dicho 1a dGltima palabra, se debe aceptar

por el momento que:

1) No puede negarse en la retina la posibilidad de 1la
existencia de estrechamiento uniforme o de estrechamientos

segmentarios de naturaleza funcional,

2) Muchas ‘“constricciones localizadas” que se observan
clinicamente se deben a una alteracion funcicnal

{"espasmo™) y no a una lesién orgénica,

3) En la gran mayorfia de 1los casos, 1as “constricciones
localizadas” que se observan (principalmente en 1la
hipertensién esencial) parecen fijas, no cambiables da
lugar en el vaso, ni modificables en forma importanta con
el tiempo. Esto hace que la constriccién que los vasos
retinianos presentan no sea equiparable totalmente a un
vasoespasmo comun, 81 cual es mds rdpido, menos “fijo",

menos sostenido y mds cambiable en su trayecto.]

D) Ensanchamientos (dilataciones) localizados =

De causa local:

a) Aneurismas arteriolares

b) Varices venosas retinianas
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De causa general:

a) Globos vasculares en 1a enfermedad de Von Hippei-

Lindau

IT.MODIFICACIONES DE LA PARED VASCULAR:

En estado normal 1la pared vascular es transparenta, lo
unico que se ve es la corriente sanguinea y por lo tanto
cuando la anchura y uniformidad de éata son normales, también
garantizan la de la pared, La pared de las arteriolas y
venas presentan normalmente un reflejo Tuminoso, que es més
acentuado en los Jjévehes ¥y que en los ancianos se hace més

opaco y amarillento.

Reflejos vasculares:
A) ARTERIOLAS =

- Sigue al vaso en todo su trayecto

Color blanco ( a veces 1igaramente amarillento}
- Ocupa 1/3 del didmetro del tronco vascular

- Anchura uniforme

~ Bordes parfectamente netos

-~ Nunca ast4 en el borde sino que se encuentra
flanqueado por 1la corriente sanguinea a uno y

otro lade.
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B) VENAS =
El reflejo puede parecer interrumpido en los sitios en
donde el vaso se ondula; en este sitio la anchura de
este es menos uniforme y los bordes menos netos y en

donde ocupa tan solo 1/10 del didmetro vascular.

Las alteraciones de 1la pared vascular, corriente
sangufnec y raeflejos arteriolar y venoso quedan
ejemplificados en el caso de la angloesclerosis de 1la

ratinopatfa hipertensiva.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA:

En el fondo de ojo de 1los pacientes hipertensos se

observan las siguientes lesiones: (6)

1) ALTERACIONES EN LAS ARTERIAS:

1. Modificaciones en el calibre.-
a) Estrechamiento uniforme, y

b) Censtricciones localizadas

2. Modificaciones en la coloracidn.-
a) Aumento del brille y anchura del reflejo

vascuiar
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b) arteria en "alambre de cobre”
c) arteria en “alambre de plata” (en ésta, 1a
modificacién del color, ss le agrega Ila

interrupcion de la corriente sanguiﬁea).

3. Modificaciones en el trayecto.-
a) tortuosidad en Tos pequefios vasos

b) arteria en “talio de bambua“

4. Modificaciones en la pared vascular.-
a) manguillos perivascularaes
b) envainamientos
c) plaquitas rafringentes en la pared,

especialmente sobre tas diviastones vasculares.
§. Modificacionas en 1a corriente.-

a) interrupcién parcial

b) dinterrupcién total

2) ALTERACIOMES EN LAS VENAS:
1. Modificaciones en &) trayecto

2. Modificaciones en 1a pared.-

a) ensanchamiento
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b) envainamiento

3) ALTERACIONES EN LOS CRUCES ARTERIO-VENOSOS:

1. Fendmano de Salus.- deflexién de la vena

2. Fenbémeno de Gunn.- compresiones con sus distintas
variantes

3. Ldminas de Oatman.~ visibilidad en forma de astrias
del contorno de las 2 paredes vasculares

superpuestas.
4) LESIONES RETINIANAS:
1. Edema
2. Hemorragias
3. Seudecexudados "algodonosos”
4, Seudooxudados "blanco brillantes”
5. Desprendimiento de retina

5. ALTERACIONES EN LA PAPILA OPTICA:

1. Congestiéon y edema

2. Atrofia
6. ALTERACIONES EN EL VITREO:

1. Hemorragias

2., Proliferacionas
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Por su naturaleza y significacidn, todas estas alteraciones

pueden reducirse a 3 grupos:

A) ANGIOTONIA : Contraccion ténica de las arteriolas

retinianas;

B) ANGIOESPASMO : y su corolario: lesionas “edematosas" de 1a

retrinn y de 1a papila;

C)  ANGIOESCLEROSIS : y lesionas "no adematosas”
papi 16Eet1nianas.
A) ANGIOTONIA:

Su manifestacién oftalmoscédpica es el estrechamiento
uniforme, muchas veces generalizado de las arteriolas con
pérdida da 1a relacién arteria-vena.*

Actualmente ée piensa que este estrechamiento arteriolar
retiniano no bi:eda ser mencs temprano y gue no sea la
manifestacién de la vasoconstriccién més o menas genaeralizada
que da nacimiento a 1a hipertensién, sinc el resultado de
ésta altima; el resultado de l1a circuiacién de l1a sangre bajo
un régimen tensional- y'a elevado en la retina.

Ademas, este estrechamiento uniforme que sin duda es

funcional al principio, desaparece al cesar el alta tensional
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en hipertensiones relativamente transitorias cuyas cifras
pueden abatirse rapidamente {por toxemia, glomerulonefritis
aguda, etc.), pero no es raro que en casos de hipertension
sostenida (hipertension esencial) aun después de normalizarse
las cifras con el tiempo, persista la lesién como
manifastacién de que el trastornoc funcional ya didé lugar a

una alteracién orgdnica de la pared.

* [En una investigacién realizada par el Dr. Puig Solanes en
el Institutce Nacional de Cardiolegfa, en la época en la que
los enfermos 1legaban sin tratamiento, se observd angiotonia
en el 80X de los hipertensos esencianles y en el 82% de los
hipertensos por glomerulonefritis c¢rénica (10). La
contraceién ténica de las arteriotas guardaba relacién
(aunque no proporcional) con Jas cifras de diastélica y
aumentaba al aumentar éstas, pero en forma no totalmente
equivalente con respecto a ellas. Actuaimente la angiotonfa

se observa con menor frecuencia que entonces.]

B) ANGIOESPASMO:

Se manifiesta oftaimoscépicamente por constricciones
localizadas de 1las arteriolas retinianas. Actualmente 1la
frecuencia de angioespasmo, es a2l igual que en caso de la
angiotonfa, mucho menos frecuente. *x

La observacién de los casos clfnicos demuestra que las

lesiones “edematosas” papiloretinianas (edema de .1a papila
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Sptica, seudoexudados “"algodonosos" y desprendimiento de
retina) son el corolaric obligado del angicespasmo sostenido.
Se ha realizado wuna correlacisén de estas lesiones
(angioespasmo y lesiones retinianas “edematosas™) con los
resultados del astudio sistémico y evolucién de los enfermos,
considerando los datos del fondo de ojo como elementos
importantes da “actividad” que acompafdan a Jas formas
rdpidamente evolutivas que alcanzan prontoc las fases de

insuficiencia cardiaca y renal de la hipertensién.

*% [Este angioespasmo en un estudio realizado por el Dr. Puig
Solanes hace aprcximadamente 4 décadas en un 1lote de
pacientes “"virgenes" se encontré presante en el 30% de 1los
casos de pacientes con hipertensién esencial y en el 34% de

los hipertenscs por glomerulcnefritis crénica (10).1
C) ANGIOESCLEROSIS:

Sus manifestaciones oftalmoscépicas son:

1. Aumento en intensidad y anchura del reflejo

’ arter'lo.'l'ar; {cuando éste adquiere un tono cobrizo, se
constituye el signo 1lamade "alambre de c¢obre");

2. Trayecto rigido de las arteriolas; éstas pierden sus
ondulaciones normales y corren en forma de lineas
quebradas, con esbozo de engrosamiento en los sitios
en los que cambia de direccién: arteria en "tallo de

bambu";
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3. Alteraciones de los cruces arterio-venosos:

b

<

)

)

-~

Laminas

da Oatmann.-~ visibilidad en forma de

astrias del contorno de los 2 vasos (arteria y

vena) superpuestas;

signo de Salus (deflexion de la vena): la vena,

que sa dirigfa oblicuamente a cruzar bajo una

arteria,

cruce en

modifica su trayecto para abordar el

dngulo recto;

Signo de Gunn (rechazamiento y compresién de la

vena por

la arteria) con sus 2 variantes:

cuande una arteria esclerosada pasa por
arriba de una vena no esclerocsada; la
pared del vaso anterior no psrmite ver
per transparencia la del posterior; los
reflejos de 1la vena se pierden aj
acercarse al cruce, al cabo proximal de
la vena se hace ahusado y en el distal
se observa ligera estasis sanguinea;
cuando una arteria esclerosada, pasa
por arriba de una vena también
esclerosada, ésta uUltima sufre algdn
rechazo por parte de la artaria, en el
seno del tejide retiniano y la
carriente venosa desaparece un trecho a
uno y otro lado del cruce, respecto de

la vigidn oftalmoscépica.
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4, Estrfas y manguillos perivasculares

§. " Plaquitas refringentes en la pareﬁ vascular;
aspecialmente en los "puntos de divisién dicotémica

del vaso.

6. . Interrupcién de la corriente sangufinea, c¢on
modificacones acentuadas en Jla pared vascular; vasos

en "alambre de plata”.

En los estudios realizados por a1 Dr. Puig Solanes, la
angioesclerosis retiniana se encontrd en al 51.9% de los
pacientes con hipertensién esencial no tratada y en el 80% de
los pacientes con hipertensidn por glomerulonefritis crénica
(10).

Baumgartner ha demostrado que en el tronco de la arteria
central de la retina se presentan cambios secundarios a la
adad semejantas' a 1los dque presentan arterias del mismo
calibré en otros territorios de la economia: al principio
muestra alteraciones seniles ({engrosamiento de 1a f{ntima,
duplicacién de su 1dmina eldstica, aumento del tejido
eldstico de la adventicia, etc.), y después una  verdadera
arterioesclerosis senil (depdsitos de 1ipidos en 1a intima,
calcificacién de 1a media, etc.).

Sin embarge, a pesar de la aseveracién anterior, en la
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que existe wuniformidad de c¢riteries, ne  todos Jos
investigadores estédn de acuerde en el hecho de que las
alteraciones seniles, y easpecialmente la arteriocescliarosis
pura (sin hipertensién) existan también en las ramas
retinianas de 1a arteria central) de la ratina.

Leishman basédndose en datos acumulados, formulé una
clasificacién de acuerdo al cuadro fondoscopico en la
hipertension y 1a arterioesclerosis. Esta clasificacidn
depende no s61o del grado de elevacién de la presidn arterial
sino también de 1a edad del paciente y el grado de esclerosis
( esclerosis involutiva considerada como senil). (2)

Al hablar de anglicesclerosis acentuada, en términos
generales se estd de acuerdo con wWagener, para quien las
arteriolas retinianas escapan a los fendmenas de senilidad y
la arterioesclerosis es siempre consecuancia de la sobrecarga
a la que son sometidos por la hipertensién; esto es segin
este autor, a la constitucién especial de estos vasos :
14mina eldstica interna que desaparece a las primeras
divisiones, y tejido muscular dificil de demostrar por los
procedimientos histslégicos, etc. Sagin  Wagener, 1a
angioesclerosis acentuada obliga a descartar el diagndstico
da hipertensién arterial en avolucién o ya desaparecida; asto
con 1a excepcién de un grupo: aquel en el que ss presenta
esclerosis de las arteriolas en los procesos gue provocan
estagis venosa de 1la maembrane, en los procesos locales
{(obstruccién de la vena central de la retina o sus ramas) o

en los generales (diabetes mellitus, enfisema pulmonar,
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etc.);

El estudio sistémico y la evolucién de estos enfermos
con angicesclerosis demuestran que todos estos elementos
estdn a favor -de “"antigliedad”; son privatives de las
variedades de evolucidén lenta, cuya Tlarga supervivencia
obliga al 4rpbol arterial a soportar por largo tiemps la carga
de una tensibén diastélica elevada.

La observacién clinica hace evidente qus 1las 1lesiones

papiloretinianas no edamatosas (exudados "brillantes”,

atrofia papilar) son consecuencia da una esclaerosis
artericlar sostenida.

Antiguamente en forma frecuente sa realizaban
aseveraciones, con Tigaereza con respecto a la significacién
de la angioesclerosis retiniana desde el punto de vista
sistémico (en particular en su relacién con 1los vasos
cerebraies y principalmente en los pacientes hipertensos),
tales como:

- (Groenow,1920) “... la significaciéon prondéstica de 1la
esclerosis de los vasos retinianos se debe & que, por los
hallazgos oftalmoscépicos, se tiene la clave del estado de
los vasos cerebrales."”

~ (Shieck,1930) "... 1a esclerosis de los vasos retinianos es

sefial segura de que el mismo estado se encuentra en los

cerebrales ... ".
- (volhard,1924) "... el ojo noc es solamente el espejo del
rifién, sino también espejo del cerebro ... “.

- (Fritel y Meyer,19687) "... el axamen del fondo de cjo al
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oftalmoscopio y 1la toma de 1la tensién de Jla arteria
retiniana son exploraciones clave, pues paermiten apreciar
el estado de las arterias del encéfalo, en efecto, sufre en
el ocurso de la' hipertension arterial modificaciones
anatdmicas y fisioldégicas semejantes (muy cercanas) a los

vasos cerebrales”.

E1 Or. Puig Solanes en colaboracién con el Dr., J.A.
Quiréz y el Dr. Gonzdlez Barrientos, realizé un estudio en e}
Institute Nacional de Cardiologia, de tipo comparative del
grado de angiocesclerosis retiniana y cerebral en un grupo de
hipertensos (esenciales, por glomerulonefritis crénica ¥y
miscelédneos: exclufdos los diabéticos) sometidos a necropsia
(7). Los resultados no demostraron difarencias
astadisticamente gsignificativas an el grado de
angioesclerosis retiniana entre el grupo de sujetos que
mostraban angiocesclarosis cerabral y aquellos que no ia

tenfan,

Tomando en cuaenta que en el hipertensc Jla tensidn
diastélica sostenida es el factor mds importante que
condiciona:

- angioesclerosis retiniana y en otros territorios (rifodn,
corazén, etc.}

- produce artericesclerosis, y
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- intensifica y potencia la arterioesclerosis,

se intentd correlacionar los efectos del factor hipaertensivo
a lo largo del tiempo en: retina, rifAén (Juzgado también
indirectamente por el aumenteo del volumen y peso, sighos que
pueden objetivizar globalmente el preocesco de cardiopatia
hipertensiva), habiéndose ancontrado una correlacién
astad{isticamente “significante” aunque en forma modaerada.

(7).

RETINOPATIAS:

Las alteraciones vasculares y lesiones retinianas ya
sefialadas, agrupada han constituido un cuadro que desda hace
tismpo ha recibido gran variedad de nombres.
tas alteraciones retinianas dependen, en un hipertenso
directamente de la hipertensién misma, y son fundamentalmetne
iguales, cualquiera que sea su causa.

A continuacién haremos una breve discusién del cuadro
que actualmente los anglosajones denominan “neuroretinopatifa
hipertensiva”, descrito un cuadro retiniano similar en 1930
por Fieshberg y Oppenheimer, y conocido también con otros
nombres (grado IV de la clasificacion de Keith y Wagener)
E1 cuadro esté& caracterizado por:
~ lesiones "edematosas” de la retina

- exudados "algodonosos”
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- desprendimiento de retina
- estrella macular
- edema papilar, y hemorragias en flama, con alteraciones
vasculares del tipo de la angioton{a, angicespasmo y a veces
angioesclerosis, Lo caracteristico del cuadro es la afeccidn
de la papila. Desde un principio se ha considerado que la
existencia de este cuadro imponfa un prondstico muy grave
para el onfermo:
-~ {Wagener, 1938) encontrd que an el grhpu de hihartensos
esanciales, con este cuadro (grado IV de su clasificacién )
tenian tan s6lo el 70% una sobrevida de 2 afos.
- (Fieshberg, 1939) afirmd que el sdema papilar
{caracteristico de este cuadro) indicaba que la hipsrtensién
nabfa pasado a su fase maligna, y afirmdé que en l1a necropsia
se encontraria necrosis arteriolar (caracteristica de 1la
hipertensifn en fase maligna) cuando el paciente presentara
neuroretinopatia hipertensiva, y que nc se encuentra esta
necrosis arteriolar cuando el cuadro ocular no existe.

E1 Dr. Puig Solanes en colaboracién con los Dres. Quirdz
y Gonzdlez Barrientos realizd un estudio comparando el cuadro
¢linico retiniano (caracterizado por papiledema) entre un
grupo de sujetos que en la necropsia preséentaban datos de
hipertensién maligna (necrosis arteriolar) y aquellos que
presentaban hipertensién grave pero sin necrosis {(an fase no
maligna). EY cuadro en ambos grupos no demostré diferencias

cuatitativas ni cuantitativas “significantes”. (7)
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Segun un estudio realizado por McGregor y colaboradores
se intentd establecar la importancia diagnéstica e pronéstica
dal papiledema en l1a hipertensién maiigna. Este estudio se
realizé en 2 etapas. cuatro observadores revisaron
fotografias del fondo de ojo qe 56 pacientaes con retinopatia
nipertensiva grada IIT y IV (Keith-Wagener-Barker). Hubo
acuerdo general con raespacto a l1os hallazgos de hemorragias y
exudados, pero l1a opinion estuvo dividida con respecto al
papiledema, y en so0olo en 34 casos los 4 aobsarvadores
estuvieron de acuerdo. En la segunda parte del estudio se
observé que a 10 afios que hubo una sobrevida del 46% de Jos
pacientes que presentuaron hemorragias y exudados y fue del
48% en los pacientes que presentaron ademds, papiledema. Esto
pone de manifiesto que el papiledema no estd relacionado con
la sobrevida y que no este hallazge no es confiable en el
prondstico de estos pacientes. Por 1o anterior es diffcil
concliuirterior que el cuadro de neuroretinopatia hipertensiva
pueda considerarse caracteristico de una hipertensién grave,

y de que sea casi exclusivo de la hipertensién maligna.
CLASIFICACION DE LAS RETINOPATIAS HIPERTENSIVAS:

Para que una ciasificacién sea de utiiidad debe llenar

los siguientas requisitos:
a) que sea fundamentalmente descriptiva

b) que toma en cuenta los 3 compenentes esenciales del cuadro

patolégico ocular,
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c) que sea sencilla y concreta, 8in que su simplificacién
resulte demasiado esquamitica y desvirtue la realidad.

Se han establecido miltiples clasificaciones para 1la
retinopatia hipertensiva, en un intento de correlacicnar la
saveridad de 1a hipertensién con los hallazgos
oftalmoscopicos. Para fines de este trabajo se hara mencidn
s6io de la clasificacién de Keith-Wagener-Barker (1939) (1)
tan usada actualmente y a la clasificacién de Puig Solanes,
oftalmélogo mexicano gque establecié una clasificacién
diferente (1950} (5) en base a una serie de astudios
realizados en pacientes hipertensos en el Instituto Nacional
de cardiologia. Esta uUltima es la que utiiizaremos para
clasificar las 1lesiones oftalmoscépicas de1 grupo de
pacientes en nuestro estudio, tratando de hacer una
correlacién entre jos cambios oftalmoscépicos y la antigledad

y sevaridad de la enfermedad hipertensiva.
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1I.

III.

Iv.

CLASIFICACION DE KEITH~WAGENER~BARKER :

Cambios retinianos = Estrechamiento arteriolar.
Presién arterial = Leve. Puede disminufr con el
reposo.

Ausentes.
- No existe alteracisén.

gintomas
Qroanos blanco

Cambios retinianos = Estrechamiento arteriolar
méds- ostensible, constriccidn focal y esclerosis.

Presion arterial
Sintomas
graanos blanco

cambios retinignos = Estrechamiento arteriolar,
constricciones focales y retinopatfa que incluye
pseudoexudados algodonosos ascociados a vasgospasmo.
Evidencia da cambios artericesclerdéticos. Las
hamorragias ‘pusden no ancontrarss pero su presan—
cia aislada no es diagndéstica de retinopatia.

= Elevada y sostenida.
= Ausentes o leves.
= No existe alteracidn

Sintomas = Cefalea, vértigo, nerviosismo
Organos blanco = Moderada alteracidn.

Cambiogs retiniancg = Hallazgos anteriores mas:
edema
neuroratiniano incluyendo papiledema. Es evidente
el estrechamiento arteriolar generalizado, las
constricciones focales severas y la
arterioloesclerosis crénica.
Brgs'ign arterial = Persistentemente elevada.
= Cefalea, astenia, pérdida

da peso disnea y alteraciones v1sua195.

blanco = Alteraciones
cardiovasculares, cerebral y renal.




CLASIF!CACION DEL DR. MAGIN PUIG SOLANES:

A)

Angiopatia

retiniana:

angicesclerosis.

B) Retinopatfas o retinocsis: ané1ot6n1da. angicespastica

angioescierosa.

angiotonia,

angioespasmo

33

¢) Neuroretinopatias: angicespdstica y angioesclerosa.

VARIEDAD

A) ANGIOPATIAS RETINIANAS HIPERTENSIVAS

C.OFTALMOSCORICO

SIGNIFICAGCION

CLINICA

Angiotonia

Estrechamiento uni
forme de las arte
riolas.

Angicespasmo Constricciones lo

Angioescle

rosis

calizadas de las
arteriolas

Aumento refiejo ar-
teriolar,compresién
de cruces A-V, h.de
plata, etc.

HAS poco antigla
| ¥ poco activa

HAS activa poco
antiglta y activa

HAS antiglia poco
activa

HA esencial
| en su ini-
cio, por

GN crénica,
obstruc.
urinarie
mecénica en
su inicio.

HA esencial
maligna en
su principio
por GN aguda
preclampsia
feocromocito
ma,Sx. Cu—
|shing,etc.
en su infcio

Hipert.esen—~
cial benigna
antigua,GN

crénica, obs

truccidén uri
{naria mec.

ESTA TESIS NO ODEBE
SMIR BE LA BIBLIOTECA
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A) RETINOPATIAS HIPERTENSIVAS
VARIEDAD C.OFTALMOSCOPICO SIGNIFICACION CLINICA
Angiotoni-jEstrecham. uniforme |HA poco activa (HA esencial
ca art.;hemorragias re-|y poco antigia [benigna,GN
tinianas crénica,

’ obstruccién
urinaria me
cédnica, etc.

Angioespds|Constric. localizada|HA muy activa Hiper.esen~
tica art.;lesiones edema-|(pero poco an- |cial malig-
tosas da la retina tigua) na;GN agu-
da, toxemia
del embarazo,
feocromocit.
S.Cushing,etc
Angicescle|Aumen. refl.art.com—|Hipert.art.an- [Hiper.esen-
rosa presidn cruces A-V, |tigua (pero po-|cial benigna
lesiones no edemato-|co activa) de 1arga du=-
sas de la retina,he racion;GN
morragias. crénica,etc.
de larga du-
racién
C) NEURORETINOPATIAS HIPERTENSIVAS
VARIEDAD C.OFTALMOLOGICO SIGNIFICACION CLINICA
Angioespas—|El de la retinop. |HAS de gran ac—]HA maligna
tica angioespdstica con|{tividad y poca [(fase final)
congestién y edemafantigliedad GN aguda,
de la papila eclampsia,
feccromoci-
toma, etc.
Angioescle-|El de la retin. an|HA de muy larga|HA esencial
rosa giocesclerosa con antigliedad (y

atrofia de 1a pa-
pila

poca actividad)

benigna de
muy larga
evolucién




TABLA: 1

GRUPOS DE EDAD Y ALTERACIONES OFTALMOSCOPICAS

15 - 38 ANOS[31 - 45 ANOS|<6 - 68 ANOS|6L - 75 MOSY7E o MaS eS| ToTAL
Ko, Mo, Ko. No, Y. Ko,
ANCIOPATIA 12 9 18 20 4 63
RETINOPATIA 2 2 1 14
NEURORETINOPATIA 2
1074l i9 i1 20 24 9 79

n = 79 PACIENIIS




GRUPOS DE EDAD Y ALTERACIONES
OFTALMOSCOPICAS EN PACIENTES
CON HIPERTENSION ARTERIAL

os No. PACIENTES n = 79 PACIENTES

20 S Y

15

10

GRAFICA 1

15 - 30 A 31 - 45 A 46 — 60 A. 61 - 75 A. 76 o MAS

GRUPOS DE EDAD
B :nvcioparta B2 RETINOPATIA NEURORETINOPATIA




TABLA: 2
ANTECEDENTES EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

werRopatin | eansioparta | tasequisne | aLcowotisne | totalL
. fa. ho. ¥o. Y.
ANGIOPATIA 13 18 5 3 28
BETINOPATIA 9 i 2 2 i4
WELRORETINOBATIA i 1 2
T0TAL 23 12 7 5 47

n = 79 PACIENTES



ANTECEDENTES EN PACIENTES
CON HIPERTENSION ARTERIAL

No. PACIENTES

14 - RS S - i O

12 -

10

Z
‘
6 ~ - .

NN

AN

\

LN

NEFROPATIA CARDIOPATIA TABAQUISMO ALCOHOLISMO

n = 79 PACIENTES
B ANGIOPATIA RETINOPATIA NEURORETINOPATIA
GRAFICA 2




TABLA: 3
SINTOMAS EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

PERDIDA DE

cErnisa | Uiston 0BLE | Ty ™ | VISTON poRRosa
Mo. M. ™ K.

AHCIOPATIA 44 3 12 27

FETINEATIA 10 2

KEURORETINOPAT 16

n = 19 MCIENTES



SINTOMAS EN PACIENTES CON
HIPERTENSION ARTERIAL

No. PACIENTES
50

40 r - e e e s ey e e .

30 }— I JES— . —

20 ..... S S 8 ) [ —

10 - of RO

CEFALEA VISION DOBLE PERD.DE VISION VISION BORROSA
n = 79 PACIENTES

BB :nGloPATIA RETINOPATIA NEURORETINOPATIA
GRAFICA 3




TABLA: 4

RELACION ENTRE LA ACTIUIDAD DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
Y LOS HALLAZGOS EN FONDD DE 0J0

active” Jroco acriva™
Yo. Na.
ACL0PATIA 9 58
RETINGPATIA 3 11
NEURORETINOBATIA 2
n = 79 PAGIENTES

»  ACTIVA: periodo nenor o igual a & mesas de evolusion
*» POCO ACTIVA: periodo mayor a 6 nemes de eunlucion

NOTA: Custro paclentes desconocian el tiowpe de evolucion do la hipertenaion.



RELACION ENTRE LA ACTIVIDAD DE 1A
HIPERTENSION ARTERIAL Y LOS
HALLAZGOS EN FONDO DE 0JO

No. PACIENTES
60

Ml :xNcIoPATIA
GRAFICA 4

ACTIVA T
n = 79 PACIENTES

B2 RETINOPATIA -] NEURORETINOPATIA

POCO ACTIVA




TABLA: 35

RELACION ENTRE LA ANTIGUEDAD DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL Y LOS HALLAZGOS EN FONDG DE 0JO

COMESES | > 6 MESES Y | 1-5m05 | 6 - 18 akS | ) 18 AMOS
<CLAm
Yo " . Ko. Yo
AMGIOPATIA 9 8 13 17 12
RETINOPATIA 3 q i 4 2
NEURORETINOPATIA 2
n = 79 PACIENIES

WOTA: Cuntro pacisntes descomocian el tiempo de evolucion de la hipertansion.



RELACION ENTRE 1A ANTIGUEDAD DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL Y LOS
HALLAZGOS EN FONDO DE 0JO

. No. PACIENTES n = 79 PACIENTES
2

<EMESES 6M-1A 1A-5A BA-10A >104
PERIODOS DE TIEMPO

Bl :ncloPATIA RETINOPATIA ] NEURORETINOPATIA

GRAFICA 5
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R'ESULTADOS: -

Se realizé un estudioc de 79 pacientes cuyas edades
oscilaren entre tos 16 y los 80 aflos con un promedic de 56 en
donde el 76% (60) eran mujeres y el 24% (18) varones. Se
interrogaron antecedentes considerados come de riesgo:
nefropatfa, cardiopatfa, tabaquismo y alcoholismo (Cuadro y
Grdfica 2), asf como sintomas asociados a la hipertension
tales como cefalea, visién doble, visién borrosa y pérdida de
visién (Cuadro y Grdfica 3)., Se correlacioné el grado de
actividad y/o antigiedad con los hallazgos oftalmoscépicos.

En nuestra muestra el mayor numerc de pacientes con
retinopatia se encontré en el grupo de edad comprendido entre
los 15 y 30 afios. La angiopatia fué el hallazgo mds frecuente
en el grupc que estudiamos (Tabla y Gréfica 1).

Los pacientes con retinopatia y neuropatfia en su mayorfa
presentaron antecedentes de nefropatia (62%).

E1 sintoma méds sobresaliente fué cefalea, y se encontroé
en la mayorfa de pacientes con angiopatfia. No se halld gue
los antecedentes de tabaquismo y alcoholismo fueran de
importancia, ya que el 50X de los pacfentes no los refirié
(Tabla y Cuadro 2).

E1 63% de los pacientes, que se clasificaron en el grupo
da angiopatia angiocesclerosa, presentaban enfermedad poco
activa. ia mayoria de los pacientes se encontraron dentro del
grupo de enfermedad poco activa, presentando el mayor

porcentaje caracteristicas de angiopatfa. Los pacientes que
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mostraron alteraciones del tipo de retinopatia y neuropatia
presentaban enfermedad activa (Tabla y Grafica 4). Es
importante sefialar que 5 de los 16 pacientes de estos 2
grupos tenfan un tiempo de evolucién de la hipertensién menor
de 6 meses, y el resto, aunque tenian un lapso de evolucién
mayor, presentaron enfermedad ;ctivn en el momento de 1a
exploracién {Tabia y Grafica 4 y 6).

Dentro 651 grupo de pacientes estudiados, encontramos
patologfas sistémicas asociadas a la hipertansion, ya sea
‘como causa de ésta (preclampsia-eclampsia 5%; sindrome de
Cushing 1.25%; nefropat{a lpica 2.5%; insuficiencia renal
crénica 13.75%) o alqeraciones secundarias a la hipertensién
(angor 3.75%; encefalopatia hipertensiva -hemorrdgica u
oclusiva - 6.25%; y cardiopatia mixta 5%),

Es importante hacer notar gue el grupo de edad
comprandido entre los 15 y los 30 afios cursaron con
hipertensién arterial secundaria a glomerulonefritis
postestreptocéccica) o preclampsia-eclampsia. Los pacientes
entre los 50 y 70 afos que presentaron patologia asociada en
su mayorfa era secundaria a la hipertensién, y eran pacientes
con una evolucién promedio de la enfermedad entre los 6 y 10

afios.,

DISCUSION Y CONCLUSIONES
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A pesar de 1os avances tecnolégicos en las Gitimas
décadas, el astudio del fondo de ojo sigue siendo el método
exploratoric no invasivo mas fidedigno y orientador de las
alteraciones vasculares que se presentan en la hipertensién
arterial sistémica, y no ha podido ser sustitufdo por algin
otro come un buen pardmetro de las condiciones sistémicas
posibles en este tipo dea pacientes (12). Esto 1o apoyan
autéres come Jung y Spitzer (17,18) en estudios donde
observan que los cambios hipertensivos observados en el fondo
de ojo tienen una correlacidn directa con los cambios
vasculares estudiades en los tejidos musculares y en la piel
de estos mismo pacientes. Existen otros autores come de
Leonardis (14) quien no demuestra relacién entre el grado de
hipartensién y 1a severidad de los cambios oftalmoscépicos,
aunque al hacer una correlacién con las alteraciones en el
fondo de ojo y la evaluacién ecocardiografica de la
hipertrofia ventricular, encontrd que aguellos pacientes sin
cambios retinianos mestraban una baja probabilidad de
hipertrofia ventricular izquierda y que los pacientes con
esta ultima, presentaban una elevada probabilidad de afeccién
retineana, Ademas, apoya e] hecho da que la exploracién
oftalmoscopica es un indicador sensible de las alteraciones
vasculares de origen hipertensive (en el caso de estudio,
comparado con la valoracion ecocardiogréafica).

En nuestro estudio es interesante hacer notar que las

manifestaciones ocuiares secundarias a 1a hipertensio6n
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tuvieron una relacién directa con la antigliedad y la
severidad de la hipertensién, y que esto fué independiente de
las causas de 1a misma. Un ejemplo de esto es que la mayoria
de los pacientes que presentaban enfermedad poco activa,
presentaron en su mayorfia alteraciones del tipo de la
angiopatia, 10 que traduce que en estos casos existia
enfermedad antigua pero poco activa,

Los pac;entes mas Jjévenes de nuastro grupo (15 a 30
aflos) en su mayoria cursaban con enfermedad activa, y la
causa més comun de la hipertensisén fué nefropatia y toxemia
dal amﬁarazo.

Verougstraete (13) menciona que en el caso de
hipertensién aguda (considerada en nuestra clasificacién
como activa) se observaron 3 tipos de alteraciones
oftaimoscépnicas: retinopatfa, coroidopatia y neuropatia. La
retinopatia y neuropatfa estan caracterizadas por oclusiones
capilares y precépilnres de 1a retina y la papila, as{ como
ruptura de Ya barrera hematoretiniana con edema retiniano
consecuente (15). Estos hallazgos se correlacionaron muy bien
con los fendmenos exudativos encontrados en la retinopatia y
neuropatfa en 1os casos de enfermedad activa de nuestro
estudio, los cuales sabemos que son reversiblaes una vez
controlada la hipertensiéon (16).

Por Yo anterior podemos decir que hemos visto que los
pacientes con hipertensién arteriaf esencial leve y de larga
evolucidén presentan alteraciones menos severas, mientras que

aquellos pacientes con hipertensién secundaria
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(principalmente nefropatia) presentaron un cuadro
oftamoscépico muy “florido"”. Consideramos al igual que Puig
Solanes (13950) y otros autores como Hayreh (1983) (11) que es
de mayor utilidad c¢linica el describir las lesiones
fundoscépicas reveladas a la exploracién, ya que las
diferentes lesiones tienen diferente grado de significancia.

{.os pacientes con retinopat{ia o nheuroretinopatia en su
mayorfa se encontraron dentro del range de seis meses o menor
de antigledad de 1a hipertensién (Tabla y Grafica 4). Es
importante sefialar que aquelios pacientes con retinopatia y
neuropatfa, independientemente del tiempo de evolucién de l1a
hipartensién, presentaron hipertensién aguda en el momento de
1a exploracién (p.ej. paciente de 60 afios de edad con
hipertensién arterial primaria de 10 afios de evotucién,
hospitalizado en el momento de la exploracién por hemorragia
cerebral secundaria a crisis nipertensiva).

Los antecedentes de nefropatfa y cardiopatia (Tabla y
Grafica 2) también fueron importantes en estos dos grupos de
pacientes (retino y neuroretinopatfa). La angiopatia fué al
hallazgo mds comin en pacientes con patologia con un curso
mayor de un adc, siendo ésta de predominio angioescleroso.

En los que sa refiere a los sintomas (Tabla y Grafica
3), observamos que el predominante fué cefalea (quizé
relacionada directamente con la patologfia de fondo -
hipertensién arterial sistémica -), y en segundo Tugar la
visién baorrosa. Los pacientes con neuroretinopatia séle

refirieron sintomas como vigién borrosa y pérdida de visién,
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manifestaciones directamente relacionadas con la afeccién
vascular, retineana y del nervie 6ptico, como se presenta en

estos pacientes y que explican los sintomas mencionados,



1.

n

3.

7.

8.

9.
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