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INTRODUCCION

La retina es el Unico lugar del organismo donde
podemos observar directamente los vasos sanguineos
mediante una técnica sencilla no invasiva como la of-
talmoscopia. Su observacion repetida en el tiempo
nos dard una informacién valiosa sobre las alteracio-
nes producidas en los mismos.

En la hipertension arterial, tanto esencial (1-3)
como secundaria (4-10), se afecta precozmente la re-
tina (11) y se observaron alteraciones en el fondo de
ojo denominadas clasicamente retinopatia hipertensi-
va. Aungue parece haber una asociacién clara entre
las alteraciones retinianas y el aumento de las cifras
tensionales medias (12-14), parece que existen otros
factores asociados a la retinopatia como arteriosclero-
sis, edad avanzada, enfermedades de la arteria caroti-
da, etc. (15). La prevalencia de retinopatia en pacien-
tes hipertensos, una vez excluidas otras causas como
diabetes, oscila entre el 7,8 y 11% segun autores (16-
18).

Aunque al conjunto de cambios en el fondo de
ojo se le ha venido denominando retinopatia hiper-
tensiva, se ha demostrado que estos cambios se de-
ben a tres tipos de manifestaciones independientes
(19):

1) Retinopatia hipertensiva.

2) Coroidopatia hipertensiva.

3) Neuropatia 6ptica hipertensiva.

Estos tres cuadros se deben a que los vasos reti-
nianos, coroideos y de la cabeza del nervio 6ptico,
por sus diferencias anatomicas y fisiologicas, respon-

den de distinta forma a las elevaciones de la tension
arterial.

Hay varios aspectos condicionantes en la retino-
patia hipertensiva:

1. La gravedad de la hipertension, que se refleja
en el grado de retinopatia y en los cambios vascula-
res que origina.

2. La duracion, que también se refleja en el gra-
do de retinopatia y en los cambios vasculares escle-
réticos, aunque no parece influir en la prevalencia de
los mismos (1,15).

3. La rapidez de la instauracion de la hiperten-
sion.

4. El estado previo del arbol vascular retiniano.

FISIOPATOLOGIA

Retinopatia hipertensiva

Cuando la arteria central de la retina pasa a tra-
vés de la ldmina cribosa, el grosor de la pared dismi-
nuye, se pierde la ldmina el&stica interna y la capa
muscular media se hace incompleta. Las ramas de la
arteria retiniana en el ojo son, por tanto, grandes ar-
teriolas (16).

Hay que tener en cuenta las propiedades espe-
ciales de las arteriolas retinianas:

1. Ausencia de fibras del sistema nervioso auto-
nomo.

2. Presencia de un sistema de autorregulacién
(20).

3. Existencia de una barrera hematorretiniana.
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Los cambios que se producen son los siguientes:

En la hipertensiéon hay una pérdida de la auto-
rregulacién, con dilatacion de las arteriolas precapi-
lares. Se produce la separacion de las uniones de las
células endoteliales y por tanto una disrupcion focal
de la barrera hematorretiniana, lo que genera un in-
cremento de la permeabilidad a las macromoléculas
plasmaticas y trasudados periarteriolares focales, que
es la lesiobn méas precoz. Antiguamente se pensaba
que estos trasudados eran igual que las manchas al-
godonosas o sus precursores (19,21).

Los infiltrados algodonosos, o mejor llamadas
manchas isquémicas retinianas profundas, se deben a
isquemia focal aguda de la retina profunda por oclu-
sién de las arteriolas terminales (21-23). Parece que a
este nivel pueden actuar también las sustancias vaso-
presoras aumentadas en la hipertension y presentes
en la retina por la disfuncién de la barrera hematorre-
tiniana (24).

Las hemorragias retinianas se producen por dis-
tintos mecanismos (21,23):

1) Por necrosis de las paredes de arteriolas pre-
capilares y capilares.

2) El edema del disco optico y el edema retinia-
no en la distribucién de los capilares radiales peripa-
pilares puede interferir con el retorno venoso y pro-
ducir hemorragias.

3) También pueden producirse por el aumento
de la presidn capilar.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Fig. 2.

El dafio endotelial conduce a la salida y dep0si-
to de proteinas plasmaticas en la retina profunda que
se observan como exudados duros o depésitos lipidi-
cos (21,23,25).

Los exudados blandos estan formados por infar-
to isquémico de las fibras nerviosas, generalmente
cerca de la cabeza del nervio 6ptico (16,23), con bo-
rrado de la févea. Se piensa que estan causados por
bloqueo del transporte axoplasmico (16).

El edema retiniano y macular pueden ser una
manifestacion de la coroidopatia hipertensiva por ro-
tura de la barrera hematorretiniana a nivel del epite-
lio pigmentario y difusion del liquido subretiniano a
la retina (19,26).

Coroidopatia hipertensiva

Se produce en hipertensién grave. Los cambios
coroideos son consecuencia de la ruptura de la barrera
hemorretiniana a nivel del epitelio pigmentario, a dife-
rencia de los retinianos que son a nivel de la arteriola
(16). En la hipertension maligna, agentes vasoconstricto-
res enddgenos difunden de los capilares coroideos al li-
quido intersticial coroidal y actGan en las paredes de
los vasos coroidales produciendo vasoconstriccion e is-
guemia (19). Hay una necrosis fibrinoide de las arterias
y arteriolas coroidales, que conduce a oclusion e infar-
to de los capilares coroideos. El epitelio pigmentario se
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dafia y pasa liquido al espacio suretiniano, lo que cau-
sa desprendimiento de retina (16).

La afectacion coroidea predomina sobre la reti-
niana en la hipertensiéon aguda y en la crénica son
mas manifiestas las lesiones retinianas (27).

Neuropatia hipertensiva

El mecanismo no estd claro. Parece que es una
edematizacién secundaria a isquemia, seguida de
pérdida de axones y gliosis. La isquemia puede tener
dos origenes:

1) Afectacion de los vasos coroideos, ya que
constituyen el principal aporte sanguineo de la cabe-
za del nervio optico.

2) Difusion de sustancias vasoconstrictoras a la
cabeza del nervio 6ptico a partir de la coroides peri-
papilar, lo que produce vasoconstriccion de los vasos
dentro de la cabeza del nervio 6ptico (19).

MANIFESTACIONES
OFTALMOSCOPICAS DE LA
RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Alteraciones vasculares

Alteraciones arteriolares

En la hipertensiéon crénica se produce esclero-
sis arteriolar por el efecto mantenido de la presion
sanguinea aumentada sobre las paredes vasculares
(16). La esclerosis arteriolar no sélo se debe a la hi-
pertension, también puede deberse a la edad. Se ge-
nera un estrechamiento generalizado o localizado.

Fig. 3.

Fig. 4.

Se ha descrito como arterias en hilo de cobre por
aumento del reflejo oftalmoscépico de la pared de
las arteriolas retinianas esclerosadas (19). Las arte-
riolas muy esclerosadas se ven blancas, arterias en
hilo de plata (19).

Se observa aumento de la tortuosidad de las ar-
teriolas esclerosadas (19).

Se produce oclusion de arteriolas finas y gene-
racion de manchas isquémicas retinianas profundas
denominadas, infiltrados algodonosos (19).

En la hipertensidon aguda puede verse una ima-
gen denominada errGneamente espasmo arteriolar,
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Fig. 6.

aunqgue realmente no existe estrechamiento de la luz,
sino que se trata de un artefacto oftalmoscépico pro-
ducido por el ocultamiento parcial de la pared de la
arteriola por el edema retiniano (22).
Trasudados periarteriolares focales intrarretinianos
Son muy precoces y especificos de la hiperten-
sion maligna. Tienen forma redondeada u oval y el ta-
mafio es variable: desde puntiformes hasta la mitad del
tamafio del disco 6ptico. A veces pueden fusionarse.
Son de color blanco mate cuando son recientes y luego
palidecen hasta resolverse. Se localizan tipicamente al
lado de las arteriolas retinianas mayores y sus ramas
principales y en las zonas profundas de la retina. Las
lesiones se desarrollan totalmente en 2-3 semanas y tras
su resolucion no quedan secuelas oftalmoscoépicas (19).

Manchas isquémicas retinianas profundas (infiltrados
algodonosos o exudados blandos)

Son areas focales, blancas, esponjosas, opacas.
Tienen formas muy irregulares. Estan principalmente
en la capa nerviosa de la retina, generalmente en el
polo posterior, basicamente en la distribucion de los
capilares retinales radiales peripapilares. Comienzan
como una pelicula grisacea que se vuelve como una
nube blanca y se resuelve fragmentdndose en man-
chas menores, antes de desaparecer (19). Pueden ver-
se en otras patologias como SIDA, diabetes mellitus,

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Fig. 7.

oclusién de la vena central de la retina y varias enfer-
medades de la retina, probablemente secundarias a
un mecanismo veno-oclusivo (28).

Cambios capilares retinianos

Se encuentran en las mismas localizaciones que las
manchas isquémicas. Se producen anormalidades microvas-
culares como microaneurismas y shunts arteriovenosos. Se
observan como vasos retorcidos y colaterales venosos (19).

Cambios retinianos venosos

En la fase aguda de la hipertension maligna son
un hallazgo raro. En la hipertension cronica son fre-
cuentes e incluyen:

— Signos de cruce arteriovenoso. Estrechamiento
venoso en los cruces arteriovenosos de los vasos reti-
nianos principales. La arteria a su paso por encima
de la vena causa indentacién en la misma. Son signo
de arteriosclerosis, con o sin hipertensién (16).

Clasicamente se han descrito varios signos:

Signo de Gunn. La vena tiene dos zonas pali-
das, iguales a ambos lados del cruce, con pérdida del
reflejo y adelgazamiento de los dos extremos. La ve-
na se ve como partida.

Signo de Salus. El curso venoso sufre un cambio
de trayecto. Aspecto de U si el cruce es perpendicu-
lar y de S, si es oblicuo.
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Signo de Bonnet. Junto al cruce se observa una
hemorragia o un exudado duro.

En los cruces un 70 por ciento de las veces la
arteria va por encima de la vena y causa estos cua-
dros. En los casos en los que la vena va por encima
de la arteria no se observa estrechamiento venoso
(29). Los signos de cruce estan relacionados con la
gravedad de la hipertensién (15).

— Dilatacién y tortuosidad préximas a los cruces arte-
riovenosos. La dilatacion es mas frecuente que en las arterias.
En los nifios puede ser normal una tortuosidad moderada.

— Oclusion de la vena central de la retina o de
sus ramas (19).

Lesiones extravasculares

— Hemorragias retinianas. Es una alteracion tardia y
poco frecuente. Generalmente se sitlan en la capa de las
fibras nerviosas y en la distribucién de los capilares radia-
les peripapilares y adoptan forma de llama. (16,19).

— Edema retinal y macular. Se debe a la hiperten-
sion maligna. Puede ser generalizado o localizado y ha-
bitualmente afecta a la regién macular (19). Los signos
precoces de papiledema son rebosamiento de las venas,
pérdida de la pulsacién venosa, hiperemia de la cabeza
del nervio y borrado de los méargenes del disco (23,30).

— Depositos lipidicos retinianos (exudados duros).
Son amarillos, redondeados generalmente y de bordes
bien delimitados. Cuando se encuentran en la zona de la
macula adoptan forma de estrella (estrella macular), aun-
gue pueden adquirir multiples formas y localizarse en
otras zonas de la retina. Estos depositos se desarrollan
continuamente y tardan varios afos en resolverse (19).

— Pérdida de fibras nerviosas retinianas (19).

Fig. 8.

Fig. 9.

MANIFESTACIONES
OFTALMOSCOPICAS DE LA
COROIDOPATIA HIPERTENSIVA

Lesiones del epitelio pigmentario conocidas co-
mo manchas de Elschnig (26,31,32).

Clinicamente las lesiones consisten en:

1) Anormalidades del lecho vascular coroidal.
Esclerosis vascular.

2) Lesiones del epitelio pigmentario.

3) Desprendimiento de retina seroso (19,33).

MANIFESTACIONES
OFTALMOSCOPICAS DE LA
NEUROPATIA HIPERTENSIVA

Signos precoces de papiledema son: sobrellena-
do de las venas, pérdida de la pulsacion venosa, hi-
peremia del disco Optico y borrado de los margenes
del disco y de la fovea.

Signos tardios son: elevacién de la cabeza del
nervio Optico y diseminacion del edema a la retina
circundante, asociado a infiltrados algodonosos y he-
morragias (16).

Con tratamiento adecuado de la hipertension
generalmente el edema se resuelve y queda un disco
palido por pérdida de axones (19).
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CLASIFICACION

Han sido muchas las propuestas de clasificacion
de la retinopatia hipertensiva desde que en 1939
Keith, Warner y Baker establecieron un primer intento
de graduacion de las lesiones del fondo de ojo (34).
A nuestro modo de ver, la gran mayoria de estas cla-
sificaciones es poco util, debido fundamentalmente a
los avances en el conocimiento de la fisiopatologia y
la disponibilidad de nuevos tratamientos que modifi-
can la supervivencia de los pacientes.

Revisaremos aqui los problemas que presentan
los intentos de clasificacion previos, desde un punto
de vista basado sobre todo en la practica diaria del
médico general, proponiendo finalmente una clasifi-
cacion que, desde nuestro punto de vista, puede re-
sultar de utilidad.

Clasificacion de Keith, Wagener y Barker (34)
Establece 4 grupos de retinopatia basandose en
la correlacion entre los hallazgos clinicos y la super-
vivencia (Tabla I). Las limitaciones de esta clasifica-
cion analizadas por Hayreh (21) son las siguientes:
Los grados Il y IV no son estadios progresivos
de los grados | y Il. Esta clasificacion no distingue
adecuadamente el componente hipertensivo y arterio-
esclerético de los cambios vasculares (21) y pueden
incluirse dentro de estos grados cambios debidos a la
arteriosclerosis arteriolar por la edad (26).

= TABLA I

Clasificacion de Keith, Wagener y Barker (34)

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

La separacion entre los distintos grados es arbi-
traria.

Algunos pacientes presentan alteraciones no clasifica-
bles en ninguno de los grupos y, por otro lado, otros pue-
den clasificarse simultineamente en mas de una categoria.

La clasificacion esta enfocada al prondstico de
la enfermedad. Actualmente no existen diferencias en
el prondstico de los pacientes con grado Il y IV que
siguen un tratamiento eficaz (35).

Clasificacion de la Sociedad Americana de Oftalmo-
logia (1947) (36).

Clasifica la retinopatia segln los tipos de hiper-
tension:

— Retinopatia de la hipertensién aguda o retino-
patia angioplastica.

— Retinopatia de la hipertension crénica.

— Hipertensidn terminal maligna.

— Hipertension aguda en glomerulonefritis.

— Hipertensién progresiva crénica en glomerulo-
nefritis.

— Hipertension maligna terminal en glomerulonefritis.

Esta clasificacion tiene la desventaja de ser de
uso clinico muy limitado, utiliza una graduacién del
estrechamiento arteriolar poco practico y depende
del denominado espasmo arteriolar para su gradua-
cién, que carece de base cientifica y, por otro lado,
resulta de manejo complicado (21).

Hipertensién benigna. Estenosis o esclerosis moderada de las arteriolas retinianas. No sintomas. Buen estado de

Retinopatia hipertensiva mas marcada. Esclerosis moderada o marcada de las arteriolas retinianas. Reflejo

luminoso arterial exagerado. Compresion venosa en los cruces arteriovenosos. Tension arterial mayor y mas

Retinopatia angiospastica moderada. Edema retiniano. Manchas algodonosas y hemorragias. Esclerosis y lesiones

espasticas de las arteriolas retinales. Tension arterial generalmente alta y mantenida (sintomaética).

Grado |
salud.
Grado Il
mantenida que en el grupo |. Asintomaticos. Buen estado de salud.
Grado I
Grado IV

afectadas. Supervivencia reducida.

Afios de seguimiento

Grado |
1 90
70
5 70

Hipertension maligna. Todo lo anterior y edema del disco éptico. Las funciones renal y cardiaca pueden estar

Supervivencia de los pacientes (%)
Grado Il

Grado Il Grado IV
65 21
22
20
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m TABLA Il

Clasificacion de Scheie (1953)

Grado | Aumento de reflejo luminoso arteriolar con compresién arteriovenosa minima.
Grado Il Aumento de los signos y desvio de las venas en los cruces arteriovenosos.
Grado Il Arteriolas en hilo de cobre y marcada compresion arteriovenosa.

Grado IV Arteriolas en hilo de plata y cambios importantes en los cruces arteriovenosos

Clasificacién de Scheie (1953)

Clasifica las manifestaciones clinicas de la hi-
pertension en cuatro grados (Tabla ).

Esta clasificacién tiene el inconveniente de asu-
mir que la esclerosis se debe exclusivamente a la hi-
pertension e ignora el proceso de envejecimiento
(16,21). Por otro lado, esta basada en criterios subje-
tivos y carece de datos prondsticos; es de escasa utili-
dad clinica (21).

Clasificaciéon de Leishman (1957)
Establece 7 subgrupos de cambios hipertensivos.
Es complicada y confusa (16,21).

Clasificaciéon de Cogan

Establece 4 grados (grado | a IV) basados exclu-
sivamente en el estrechamiento arteriolar, que como
se discutié previamente es un artefacto carente de ba-
se cientifica (21).

Clasificaciéon de Tso y Jampol
Divide la retinopatia hipertensiva en distintas fases.
— Fase vasoconstrictiva
— Fase exudativa
— Fase escler6tica

Fig. 10.

— Complicaciones de la fase esclerética (macroa-
neurismas, microaneurismas, oclusion de la arteria o de la
vena central de la retina y membrana epirretiniana (21).

Al igual que otras clasificaciones se fundamenta
en la vasoconstriccion arteriolar. Por otro lado, pue-
den combinarse varias fases en un mismo individuo y
no definirse como entidades diferentes.

Propuesta descriptiva (no-clasificatoria) de Hayre
(1989)

Se opone a cualquier intento clasificatorio y
propone que se haga en cada caso una descripcion
detallada de las lesiones de cada paciente, debido a
que la hipertensién maligna aparece de novo en una
minoria de casos y generalmente esti precedida de
hipertensién benigna.

Por tanto, la retinopatia puede representar una mez-
cla de hallazgos de los dos tipos de retinopatia (19,21).

Fig. 11.
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m TABLA I

Clasificacion de Dodson y cols. (1996) (16)

Grado Cambios retinianos

A Estrechamiento arteriolar generalizado
“no maligna” Constriccion focal

No signos de cruce

B Hemorragias, exudados duros, manchas
“maligna” algodonosas + edemas del disco 6ptico.

El inconveniente que tiene esta opcidn es que
dada la evolucion continua de estas lesiones la des-
cripcién exhaustiva de las mismas es excesivamente
laboriosa para el seguimiento de estos pacientes y no
aporta una escala de graduacién para poder estable-
cer criterios de cambio o mejoria.

m TABLA IV

Clasificacion de Sanchez Salorio (37)

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Categoria hipertensiva Pronéstico

Hipertension establecida Pueden depender de la

magnitud de la hipertension,
pero la edad y otros factores
de riesgo cardiovascular son

igualmente importantes.

Hipertension maligna o
acelerada con dafio
retinovascular

La mayoria de los casos sin
tratamiento muere en 2 afos.
En pacientes tratados la
supervivencia media es de
12 afios.

Clasificacién de Dodson y cols. (1996) (16)
Establece dos grandes grupos o categorias que
incluyen factores pronésticos (Tabla IlI).
Esta clasificacion adolece de ser demasiado
simple y no separa entre la afectacion hipertensiva y
la debida a otros factores. La primera categoria es

Cambios Seniles. Esclerosis Involutiva

Sindrome vascular esclero-
involutivo de la tension sistélica

por arteriosclerosis

Paciente senil. Elevacion

Rectificacion del trayecto de las arteriolas. Ligera
estrechez, ramificaciones en angulo recto. Pérdida
de brillo de la estria sanguinea luminosa.

Sindrome vascular esclero-
hipertensivo

Retinopatia esclero-hipertensiva

Sindrome vascular hipertono-
hipertensivo

Retinopatia hipertono-hipertensiva

Retinopatia hipertensiva

Edad adulta-senil +
hipertension arterial benigna

Hipertension mantenida

Jovenes. Elevacion intensa y
rapida de la presion diastélica
con un aumento concordante
de la sistélica

Elevacion de la tensidn arterial
diast6lica muy intensa o brusca

Arterias en hilo de cobre y plata. Signos de cruce.
Parénquima retiniano normal

Hemorragias, exudados duros.
Papiledema: Retinopatia esclero-hipertensiva
malignizada.

Aparente estenosis arteriolar. Dilatacion y
tortuosidad venenosa.

Signo de Guist. Las arterias parecen no alcanzar la
macula mientras que se observan muy préximas a
ella las venas, que estan dilatadas y tortuosas.
Parénquima indemne.

Hemorragias dispersas y edema difuso.
Exudados duros. Estrella macular. Exudados
algodonosos. Signos de cruce.

Papiledema: Retinopatia hipertono-hipertensiva
malignizada.
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m TABLAV

Clasificacion de la HTA segun la OMS de 1999 (42)

m TABLA VI

Clasificacion de la tension arterial en mayores de 18
afios (INC-VI) 1997 (43)

TAS TAD
(mm Hg) (mm Hg)
Optima Menos de 120 Menos de 80
Normal Menos de 130 Menos de 85
Normal-Alta 130-139 85-89
Estadio 1 140-159 90-99
Estadio 2 160-179 100-109
Estadio 3 >180 >110

TAS TAD
(mm Hg)  (mm Hg)
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Normal-Alta 130-139 85-89
Grado 1
Hipertensidon leve 140-159 90-99
Subgrupo limitrofe 140-149 90-94
Grado 2
Hipertension moderada  160-179  100-109
Grado 3
Hipertensién grave 2180 2110
HTA sistélica aislada 2140 <90

Subgrupo limitrofe 140-149 <90

un grupo enorme tanto de manifestaciones como de
causas que categoriza poco cada situacion indivi-
dual.

Clasificacién de Sanchez Salorio (37)

Esta clasificacion (Tabla V) tiene la ventaja de
identificar tanto el efecto de la arteroesclerosis secun-
daria al proceso de envejecimiento como los cambios
secundarios a la hipertension, asi como el efecto de
la hipertension aguda y crénica sobre un arbol vascu-
lar mas o menos protegido por cambios escleréticos
previos; por esto nos parece recomendable para el
control evolutivo de los pacientes. No obstante, los
continuos avances tanto en el conocimiento de la fi-

m TABLA VII

siopatologia de la retinopatia como en el tratamiento
y control de los pacientes, pueden dar lugar a la pro-
puesta de nuevas clasificaciones acordes a las necesi-
dades del momento.

Aqui presentamos cuatro clasificaciones que ac-
tualmente usamos en Atencion Primaria; en la prime-
ra (42) la OMS junto con la Sociedad Internacional
de Hipertension hacen recomendaciones basadas en
los datos de varios estudios epimediol6gicos y de en-
sayos clinicos, por los que relacionan las cifras de hi-
pertension arterial con los riesgos de enfermedad car-
diovascular.

En la Tabla VI (43) vemos los criterios del VI in-
forme para la clasificacién de la tensién arterial en
mayores de 18 afios.

En la tercera clasificacion (44) la OMS relaciona
esta enfermedad con las lesiones de los 6rganos diana.

En la ultima clasificacion (43) la INC VI rela-
ciona la hipertension arterial con la lesion de los 6r-
ganos diana y otros factores de riesgo cardiovascular.

Estratificacion del riesgo y tratamiento antihipertensivo (JNC-VI, 1997) (43)

Fases de TA Grupo A

No FR, no LOD, no ECC
Normal-Alta Moadificacion de estilos
130-139/85-89 de vida
Estadio 1 Madificacion del estilo

140-150/90-99
Estadios 2y 3
>150/=100

de vida (hasta 1 afo)
Farmacos

Grupo B Grupo C

Al menos 1 FR no DM LOD, ECC y/o diabetes
No LOD, no ECC con/sin FR
Modificacion de estilos Farmacos

de vida

Modificacion del estilo Farmacos

de vida (hasta 6 meses)

Farmacos Farmacos
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Clasificacion de la HTA segun la OMS de 1999 (42)
(Tabla V)

Clasificacién de la tension arterial en mayores de 18
afios (JNC-VI) 1997 (43)

Clasificacion segun la afectacién organica (OMS
1996) (44)

FASE I: Sin signos de lesion organica.

FASE 1I: Al menos uno de los siguientes signos:

1. Hipertrofia del ventriculo izquierdo, detecta-
do por radiologia, ECG o ecocardiograma.

2. Estrechamiento focal o generalizado de las
arterias retinianas.

3. Microalbuminuria, proteinuria y/o aumento
ligero de la concentracién de creatinina plasmatica
(mayor de 1,2 a 2 mg/dl).

4. Placas de ateroma demostradas por radiolo-

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

EVOLUCION

Con tratamiento las lesiones retinianas son re-
versibles y con frecuencia la visién vuelve a la nor-
malidad (23).

La hipertensiéon maligna no tratada tiene muy
mal prondstico. La supervivencia al afio con retino-
patia grado Ill es del 65% y con grado IV del 21%
(23). Hoy en dia, con los nuevos tratamientos an-
tihipertensivos disponibles y la didlisis, el pronésti-
co ha mejorado y no existen diferencias entre los
grados Il 'y IV (16,23,35). Algunos autores encuen-
tran una supervivencia a los 5 afios del 74% (38) y
una supervivencia media de 12 afios (16). La super-
vivencia en general es mayor en los pacientes que
logran el control con tratamiento de su tension ar-
terial y que no tienen signos de afectacién de otros

gia u otras técnicas.
FASE III:

6rganos como proteinuria (15,23,39).

1. Corazén: insuficiencia ventricular izquierda,

cardiopatia isquémica.

TRATAMIENTO

2. Encéfalo: encefalopatia hipertensiva, ACV, de-

mencia vascular.

3. Fondo de ojo: hemorragias y exudados reti-

nianos con/sin edema de papila.

4. Rifién: insuficiencia renal con creatinina ma-

yor de 2 mg/dl.

5. Vasos: aneurisma de aorta, enfermedad obs-

tructiva vascular periférica.
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