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Introducciéon

La hipertension es el principal factor de riesgo para enfermedad cardiovascular y
mortalidad en el mundo. En el ojo es factor de riesgo para el desarrollo y
progresion de retinopatia diabética, oclusiones vasculares, degeneracién macular
relacionada a la edad y glaucoma. La retinopatia es la manifestacion mas comun
de la hipertension la cual se origina debido a elevaciones agudas o cronicas de la
presion arterial.

La retinopatia hipertensiva supone signos en la microvasculatura retiniana
relacionados con tension arterial elevada. La fisiopatologia subyacente de estos
signos puede ser dividida en etapas. La respuesta inicial de la circulacion retiniana
a una elevacion en la tension arterial es un incremento en el tono vasomotor y
vasoespasmo gue clinicamente se ve como estrechamiento de las arteriolas de la
retina. Subsecuentemente una elevacion crénica de la presion arterial induce
cambios arterioscleroéticos en la pared vascular tales como engrosamiento de la
intima, hiperplasia de la media y degeneracion hialina. Estos cambios se
manifiestan como areas de estrechamiento difuso y focal de las arteriolas,
opacificacion de la pared arteriolar (descrita como hilos de plata o de cobre) y
compresion de las venulas por las arteriolas en sitios donde comparten adventicia
(descrito como pellizcamiento arteriovenoso). Con una presion arterial aun mas
pronunciada puede haber rompimiento de la barrera hematoretiniana y lo que
resulta de esto es exudaciéon de sangre (hemorragias), lipidos (exudados duros) y
isquemia de la capa de fibras nerviosas (manchas algodonosas). En el escenario
de una elevacién severa de la presion arterial, una presion intracraneana elevada
e isquemia concomitante de la cabeza del nervio Optico, puede ocasionar edema
de papila la cual es referida algunas veces como hipertension maligna o
neuropatia optica hipertensiva. Otros mecanismoos que relacionan presion arterial
alta con signos de retinopatia hipertensiva pudieran incluir inflamacioén, disfuncion
endotelial y angiogenesis.

Clinicamente, los signos de retinopatia hipertensiva son clasificados en cuatro
grados en relacion a la severidad del proceso. Este sistema de clasificacion de la
severidad es ampliamente utilizado y aun siendo facil su empleo, distinguir los
grados tempranos puede resultar un tanto dificil. Este sistema descrito por Keith,
Wagener y Barker en 1939, toma el estrechamiento vascular como grado 1. Si
ademas existe pellizcamiento arteriovenoso pasa a ser grado 2. El grado 3 incluye
ademas cambios en la vasculatura por presion arterial elevada sostenida tales
como hemorragias, aneurismas, exudados duros y manchas algodonosas. El
grado 4 que constituye por si mismo una urgencia hipertensiva, engloba al edema
macular y al papiledema. Otro sistema de clasificacion (Scheie) ademas de
describir lo mismo que Keith, Wagener y Barker, agrega los cambios en la pared
arteriolar originados por arteriosclerosis descritos como hilos de plata o de cobre.
Estos ultimos hallazgos pertenecen a grados altos de retinopatia hipertensiva.



Caso clinico

Se trata de un paciente masculino de 38 afios de edad originario de Michoacan,
gue acude a consulta al Hospital “Dr. Luis Sanchez Bulnes” Asociacion para Evitar
la Ceguera en México I.A.P. (APEC) por presentar baja en la agudeza visual de
caracter subito en ojo izquierdo de una semana de evolucion, refiere ademas
metamorfopsias en ojo derecho. El paciente niega antecedentes personales
patolégicos de importancia y solo refiere laparotomia exploradora hace 10 afios
debido a accidente automovilistico.

A la exploracion oftalmoldégica inicial (tabla 1) llama la atencién en ojo izquierdo
una agudeza visual de cuenta dedos a 50 cm y cambios en la retina tales como
manchas algodonosas, tortuosidad vascular, elevacion macular y borramiento de
los bordes del nervio 6ptico (imagen 2). En ojo derecho se observé tortuosidad
vascular, microhemorragias, pellizcamiento venoso, hilos de plata arteriolares,
bordes borrados de papila asi como hiperemia (imagen 1).

Se solicitan estudios pertinentes a los hallazgos encontrados al ingreso. De estos
se incluyen angiografia de retina con fluoresceina, tomografia de coherencia
Optica de mécula, biometria hematica, quimica sanguinea, examen general de
orina, trigliceridos, hemoglobina glicosilada y VDRL. Ademas se envia a
interconsulta con medicina interna.

En la angiografia de retina con fluoresceina en ojo derecho en fase arteriovenosa
(40 segundos) se encuentra hiperfluorescencia de forma punitforme en arcada
temporal inferior asi como retraso en el llenado capilar sobre la misma arteria
temporoinferior a la méacula (imagen 3). En el mismo ojo en etapas tardias (8
minutos) se aprecia hiperfluorescencia de papila y zonas hiperfluorescentes
difusas por incompetencia vascular (imagen 4). En ojo izquierdo en etapas tardias
(8 minutos) se aprecian zonas hiperfluorescentes difusas sobre arcadas por
incompetencia vascular, hiperfluorescencia de papila, perdida de la
hipofluorescencia foveal sugiriendo edema macular y tincion parietal de un vaso
(imagen 5). En la tomografia de coherencia optica se observa una arquitectura
conservada de las capas de la retina en ojo derecho y en ojo izquierdo se aprecian
zonas quisticas hiporeflécticas en capas externas de la macula suponiendo edema
macular (imagen 6).

Dentro de los resultados de importancia de los laboratorios, se destaca una
glucosa en ayuno de 140 mg/dl, una hemoglobina glicosilada de 8.5%, trigliceridos
en 160 mg/dl. En la revision por medicina interna se encontro una TA de 180/120
mmHg.

Por los hallazgos ya descritos en la exploracién y los estudios solicitados se
integra diagnostico de urgencia hipertensiva, sindrome metabdlico (diabetes
mellitus tipo 2 e hipertension arterial sistémica) y retinopatia hipertensiva.



Se inicia control metabdlico urgente por parte de medicina interna. Se le
recomienda cambio en el estilo de vida y ejercicio. Recibe como tratamiento
vildagliptina 50 mg con metformina 500 mg (0-1-0), telmisartan 80 mg con
amlodipino 10 mg (0-0-1) y metoprolol de 95 mg (1-0-0). Se mantiene en vigilancia
estrecha por parte de medicina interna y en 3 meses después de control estricto y
realizando ejercicio diario, el paciente baj6é 20 kg de peso, la tensién arterial bajé a
110/70 mmHg y su glucosa en ayuno era de 85 mg/dl.

En la exploracion oftalmologica, después de 3 meses de control, la agudeza visual
mejord a 20/20 en ambos 0jos, ya no se encontraba defecto pupilar aferente en
ojo izquierdo. En ojo derecho los bordes de la papila estaban definidos, la
tortuosidad vascular disminuy6 y se resolvieron algunas hemorragias (imagen 7).
En ojo izquierdo la macula no se veia elevada, los bordes de la papila estaban
definidos y desaparecieron casi por completo las manchas algodonosas que antes
eran abundantes (imagen 8). Se evidencia la resolucion del edema acular
mediante tomografia de coherencia Optica (imagen 9).



Tabla 1

Exploracién oftalmologica al ingreso

Ojo derecho

Ojo izquierdo

20/25
20/20
12
Ortoposicion

Normales

2mm/sin defecto pupilar
aferente

Normal
Transparente
Regular
Amplia

Transparente

Aplicada, tortuosidad vascular,
microhemorragias,
pellizcamiento vascular, hilos
de plata y estrechamiento
arteriolar

Elevada

Hiperémica, bordes borrados

Agudeza visual
Agujero estenopeico
Presion intraocular
Posicién primaria de la mirada

Movimientos oculares

Segmento anterior

Diametro pupilar/reflejos
pupilares

Conjuntiva
Cornea
Iris
Camara anterior

Cristalino

Segmento posterior

Retina

Macula

Papila

Cuenta dedos a 50 cm
20/400
14
Ortoposicion

Normales

3mm/defecto pupilar aferente
relativo

Normal
Transparente
Regular
Amplia

Transparente

Aplicada, manchas
algodonosas, tortuosidad
vascular

Seca

Bordes borrados



Imagen 1. Se aprecia de izquierda a derecha indicado con cuadros rojos:
estrechamiento arteriolar, importante pellizcamiento venoso, hilo de plata arteriolar
y edema de papila. Destaca en esta fotografia rectificacion y tortuosidad vascular.

Imagen 2. Se aprecian numerosas manchas algodonosas en polo posterior. Los
bordes papilares se encuentran ligeramente borrados y se observa estrechamiento
arteriolar prominente (indicado por circulos rojos de izquierda a derecha
respectivamente).



Imagen 3. Angiografia de retina con fluoresceina de ojo derecho. Se aprecia
hiperfluorescencia de forma punitforme en arcada temporal inferior que
corresponden a microaneurismas, retraso en el llenado capilar sobre la misma

arteria temporoinferior a la macula.

Imagen 4. Angiografia de retina con fluoresceina de ojo derecho en etapa tardia.
Se observa hiperfluorescencia de papila y zonas hiperfluorescentes difusas por
incompetencia vascular.



Imagen 5. Angiografia de retina con fluoresceina de ojo izquierdo. Se ven zonas
hiperfluorescentes difusas sobre arcadas por incompetencia vascular,
hiperfluorescencia de papila, perdida de la hipofluorescencia foveal sugiriendo
edema macular y tincién parietal de un vaso.

Imagen 6. Tomografia de coherencia Optica de macula. En la derecha se observa
una arquitectura conservada de las capas de la retina que corresponde a 0jo
derecho. En la izquierda se aprecian zonas quisticas hiporeflécticas en capas
externas de la retina suponiendo edema macular en ojo izquierdo.
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Imagen 7. Comparativa de ojo derecho en donde se observa en la imagen de la
derecha, bordes papila definidos, menor tortuosidad vascular y resolucién de
algunas hemorragias.

Imagen 8. Comparativa de ojo izquierdo en donde se observa en la imagen de la
derecha desaparicion casi completa de manchas algodonosas, bordes definidos
de papila y menor tortuosidad vascular.
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Imagen 9. Tomografia de coherencia Optica de dominio espectral comparativa de
ojo izquierdo en donde se ve resolucién de quistes en capas externas de la retina.
La depresion foveal sigue perdida pero el paciente tiene agudeza visual de 20/20
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Discusién

El sindrome metabdlico es un conjunto de anormalidades en el metabolismo como
obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, hipertension y glucosa alterada en ayuno
o diabetes. El que un paciente tenga sindrome metabdlico implica un riesgo
elevado en el padecer alguna enfermedad cardiovascular.

La hipertension por si sola es el mayor determinante de riesgo para enfermedad
cardiovascular. La severidad y cronicidad de la misma provoca alteraciones
importantes en los vasos sanguineos a lo largo de todo el cuerpo. La mayoria de
las veces hay pocos signos que indiquen severidad en el proceso ya que no se
puede observar con facilidad la vasculatura interna en vivo. A su vez la aparicion
de sintomas surge ya muy tarde después de haberse instalado un proceso cronico
y severo. El Unico lugar en el cuerpo donde se puede apreciar la vasculatura en
vivo es en el o0jo. Es importante que en todas las personas con factores de riesgo
se realicen un examen de fondo de ojo para identificar anormalidades y
subsecuentemente dar tratamiento temprano para evitar futuras complicaciones.

En estudios se ha demostrado que la severidad de la presién guarda relacién con
la magnitud de los cambios vasculares identificados en la retina. Entre mas alta
sea la presion hay mas probabilidad de desarrollar retinopatia hipertensiva. Asi
también, el buen control de la presion se asocia a menor incidencia de cambios
microvasculares.

En este caso el paciente ingreso con cifras de presién arterial muy altas y
posteriormente tuvo un control satisfactorio de la presion utilizando hipotensores
sistémicos, diuréticos y sobre todo ejercicio. La baja de peso y buen control de la
glicemia redujeron de manera importante el riesgo de enfermedades
cardiovasculares y sobre todo mejoré de manera considerable los cambios
microvasculares en la retina que le obligaron acudir a consulta.
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Conclusion

Los signos tardios de un mal control de la tension arterial son faciles de identificar
en el 0jo. Muchas veces estos signos son acompafiados de sintomas que hacen
mas facil el diagnostico y por consiguiente se instala un tratamiento adecuado y
eficaz. Sin embargo los signos tempranos de la hipertension son dificiles de
identificar sino se busca intencionadamente las anormalidades vasculares que
ocasiona en la retina. Se sabe que estos signos son mas comunes en personas
mayores de 40 afnos (2-14% de estas personas tienen signos tempranos de
retinopatia hipertensiva). Por lo tanto cualquier persona con obesidad abdominal o
mayor de 40 afios debe de realizarse un examen oftalmologico completo para
buscar intencionadamente signos de enfermedad temprana.

En pacientes con signos de retinopatia hipertensiva tardia, el tener un control
estricto y bueno de los factores asociados a sindrome metabdlico puede ocasionar
regresion de las anormalidades vasculares y bajar por consiguiente la morbi-
mortalidad asociada.
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