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DO CONCEITO ATUAL DA HIPERTENSAO
ARTERIAL E SUA REPERCUSSAO OCULAR

CYRO DE REZENDE

FEm se estudando as perturbagbes cardio-vasculo-renais, ao tratar
do periodo que precedeu a iase do conhecimento mais exato da
doenca hipertensiva, deve-se citar alguns fatos em referéncia hist6-
rica, pois representam eles verdadeiros marcos necessarios a perfeita
delimitacdo e compreensdao do assunto em questao.

O primeiro destes marcos foi langado por BricuT, hd mais de
cem anos, quando divulgou a suspeita de um possivel aumento da
pressao arterial pela hipertrofia do coragdo, resultante de certas per-
turbacdes renais, cujo conjunto veio constituir a moléstia de Bricur,
por vézes acompanhada de perturbacdes oculares que evoluian:i para
a cegueira. Embora éste autor ja atribuisse a cegueira a albumintiria
pela elevacdo da taxa de uréia, tal conjunto de sintomas continuava
sendo uma forma de amaurose urémica, tida como de origem ce-
rebral, s6 vindo a se constituir em entidade patolégica individuali-
sada sob a denomina¢io de retinite albuminiirica em 1850, apos as
comprovacoes anatomicas de lesdes retinianas, apresentadas por
TUERCK.

A monumental descoberta de HELMHOLTz permitiu a VoN GRAEFE
(29), em 1855, a visualizacio in vivo de uma alteragio retiniana
surgida no curso de uma “nefrite puerperai” constituida por placas
de exsudacio e descolamento da retina. J4 no ano seguinte, L~
grpicn (19) apresentava um estudo mais pormenorizado da assine
chamada retinite albuminiirica, onde aparecia a primeira descrigao
minuciosa Jo estreitamento das artérias retinianas, turgescéncia e tur-
tuosidade venosas, edéma de retina e papila, hemorragia, exsudatos
pontilhados e grandes lesoes branco-acinzentadas da retina. O ul-
terior desenvolvimento do conceito de retinite albumindrica acom-
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panhou paralelamente a evolugio das concepgoes sobre a  hipertensio
arterial, de tal forma que nio se podera conhecer aquela sem, ao
mesmo tempo, acompanhar esta,

Jonnson em 1868 aceitava a origem primariamente renal da
hipertensao arterial, explicando a hipertrofia da parede dos vasos
renais e de outras partes do organismo, pelo fato de que um pre-
juiso nas células renais acarretaria uma diminuicio da secrecaio renal
e consequente diminui¢do da quantidade de sangue necessaria a este
orgao; a hipertrofia da parede muscular das artérias renais seria
o resultado do continuo esforco por elas dispendido afim de mantes
o equilibrio entre o grande abastecimento sanguineo e a diminuicao
da fungdo excretora. Poucos meéses apds, GuLL e SurroN (12) as-
sinalaram pela primeira vez as alteracdes de tipo hialino e fibroso
das pequenas artérias e capilares de muitos tecidos do corpo humano
surgidas no curso da nefrite, A tendéncia da época era ligar-se i:-
variavelmente a hipertensio a nefrite crionica, embora, MAHOMED
(20) admitisse uma forma particular da moléstia hipertensiva, en-
contradica em pacientes com menos de 30 anos nos quais a hiper-
tensdo arterial mantinha-se durante muito tempo, independente (e
qualquer alteracao renal, denominada de “estagio pré-albumintrico da
moléstia de BRiGHT”, pois para ela caminhava inexoravelmente.
Até o fim do século passado a crenca geral éra a de que a artério-
esclerose seria a responsavel pela hipertensao, e que os pacient=s
que a apresentavam nao escapavam a morte por doenga renal.

Foi, evidentemente, o uso em grande escala do esfigmomand-
metro que permitiu aos autores antigos avancarem na tentativa de
dar explicacio aos casos de hipertensao nao renal. Referimo-nos es-
pecialmente ao sindrome de AcLBuUTT ou “hiperpiesia’, 4 “arterioes-
clerose latente” de Von DBascr, a “peri-esclerose” de IlucuARrD,
com as quais firma-se cada vez mais a nova concepdao segundo a
qual nem todas as hipertensdes teriam origem renal, ocorrendo antes
um bom ntmero delas, nas quais nio eram demonstriveis durante
muito tempo alteragbes renais e vasculares.

Sao também da mesma ¢época as experiéncias de TIGERSTED ¢
BErcMANN (22) os quais conseguiram elevar a pressio arterial de
coelhos, submetendo-os a injecoes endovenosas de extrato aquoso da
cortex renal, e conseguiram igualmente isolar uma substincia pres-
sora, que passaram a chamar de “Renina”.

() conceito de diferenciacao entre os processos vasculares e os
renais foi se firmando cada vez mais, chegando-se a admitir a exis-
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téncia de casos nos (uais, o aparccimento da hipertensio surgia
apos uma simples reducio (uantitativa da substancia renal ou numa
intoxicacio ¢ outros casos onde a doenca hipertensiva  surgia apos
uma irritacio primaria do mecanismo vaso-constritor, acarretando os-
sim a esclerose arteriolar.

[‘o1, entretanto, no primeiro quartel do atual séeulo, apos re-
petidas observagoes de que a pressao arterial pode sofrer uma ele-
vagao duradoura, sem que haja lesao comprovada para o lado do
rim, acompanhando-se de um quadro oftalmoscopico caracteristico,
que os autores passaram a distinguir a retinite hipertensiva da re-
tinite albumintrica. listabeleceram-se assim, por volta de 1925, nos
pacientes portadores de hipertensio arterial, dois diferentes quadros
do fundus ocular: a retinite albuminiirica, ligada a uma glomérulo-
nefrite e o da retinite hipertensiva, sem lesio renal csclarecedora de
sua etiologia. A esses intmeros casos de hipertensdo, aos quais ne-
nhuma prova clinica ou anatémica podia atribuir uma origem renal,
¢ que Frank designou de hipertensio essencial, procurando desta
forma evidenciar a sua natureza obscura.

E mais ou menos desta época a sistematizagio definitiva da
chamada doenca de BricHT apresentada na obra de VOLHARD &
Faer (27), e que inegavelmente representa um grande passo 2
frente na senda destes conhecimentos. Baseados em estudos clinicos
e anatomo-patoldgicos, estes autores classificaram a moléstia de Bri-

cHT em 3 grupos distintos: a) — doengas degenerativas ou mne-
froses; b) — doencas inflamatérias ou nefrites, compreendendo as
nefrites focais e a glomérulo-nefrite difusa; ¢) — doencas artério-

escleroticas ou escleroses compreendendo a hipertensio benigna e a
forma combinada, esclerose nais nefrite e, ulteriormente, hipertensio
maligna.

Corrolborando os estudos de VorHARD, PAL admitia que o es-
pasmo aparece unicamente sob o estimulo dos mnervos cinéticos ou
devido a irritacio da intima, causada pela persenca de pequenos
émbolos, enquanto AscHOFF (1) baseando-se em sua teoria da lesio
bulbar, pensava que o espasmo fosse apenas aparente, nio acredi-
tando em hipertensio resultante de vaso constri¢io arteriolar, mas
sim que a causa primaria da moléstia hipertensiva fosse devida a
lesao hulbar ou de outra zona do sistema nervoso.

Discutindo o trabalho de Par, SmerriNcroN afastou a hipotese
do estimulo cinético, para responsabilizar as alteragdes metabolicas
celulares da parede arterial pelo rapido aumento do tonus. Uma tal

W



154 Revista Brasileira de Oftalmologia - Vol., XVII - N.? 2 - Junho de 1958

elevagiio continua do tonus seria a primeira causa do estreitamento
generalizado da hipertensio pilida, em lugar do espasmo a que
aludia VoLHARD,

Semelhante a este ¢ o conceito de DumAs, que encara a mo-
léstia hipertensiva como uma diatese, originada da alteracio das pro-
teinas do soro sanguineo, do que resultaria a pérda da elasticidade
e permeabilidade dos capilares e arteriolas.

No campo de nossa especialidade, a apresentacao destes novos
conceitos patogenéticos foi igualmente acompanhada de quadros of-
talmoscopicos especificos que eram atribuidos a deterrmnados estados
gerais. Assim € a idéia de THIEL (%°) na sua apresentacao do
quadro oftalmoscopico do que denominou fundus hii.crtonico o qual
acompanhava a entdo denominada hipertensio vermelha e com-
pletamente distinto do quadro oftalmoscopico da retinite angioespis-
tica, na chamada hipertensio branca. O primeiro, o fundus hiper-
tomico, como expressio do estado de “FElastizitaets-Hochdruck” (hi-
pertensdo elastica), da hipertonia essencial da esclerose benigna, com
as suas alteracdes exclusivas da retina e dos vasos retinianos, assiin
enumerados: arterias tomadas inicialmente com o reflexo de cobre
e mais tarde em consequéncia do espessamento de suas paredes, al-
teracGes de calibre e pérda de transparéncia; as veias deixando-se
comprimir pelas artérias (fenomenos de cruzes de GunyN e e
SALUS) ; a retina de transparéncia normal nos periodos iniciais da
moléstia e, raramente mostrando-se, nos estados tardios tomada de
manchas brancas duras e de finas hemorragias agrupadas ao redor
das terminacbes arteriais e venosas, como a expressio de acidentes
locais tromboticos.

O segundo, a retinite angioespdstica (albumintirica), expressio
de hipertensao de resisténcia da hipertonia hematogénica em casos
de doencas renais e de esclerose maligna, mostra um quadro oftal-
moscopico bem carateristico, pois, além do comprometimento da re-
tina e de seus vasos, nele surgem alteracGes papilares. As artérias
estreitadas, com reflexo diminuido transformando-se depois, em fios
de prata e apresentando eventualmente obliteragdes. As veias mos-
trando sempre acentuados fenomenos de compressido; arteriolas al-
tamente estreitadas; retina edemaciada principalmente no pélo pos-
terior em redor da papila e da macula, com manchas brancas duras,
dispostas em estrela na macula sobressaindo, principalmente a pre-
senca de manchas-brancas flocosas e de hemorragias punctiformes
em estrias ou até maiores e pré-retinianas. Como complemento Jdo
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quadro, aparecem alteragies papilares diversas desde as discretas hi-
peremias ai¢ os classicos edemas.

Ora, ¢ra evidenle, que estes aspectos oftalmoscopicos casa-
vam-se perfeitamente com os conceitos que na época predominavam
sobre tal estado patologico. Longe se encontravam, ainda, da idéia
hoje dominante, de que em téda a hipertensio ha uma intensa vaso-
constricao arteriolar.

Aceitavam-se idéias de Voruarp (28), as quais evidentemente
ja eram um grande passo a frente na interpretagio da patogénese
da retinite angioespastica. Referimo-nos principalmente as suas duas
assertivas, a primeira delas quando, baseado em seus estudos cli-
nicos, poude afirmar que esta retinite aparece frequentemente quando
hia um estado de insuficiéncia renal, mas também nao raramente
com funcio renal ainda bem conservada, quer dizer muito tempo
antes do aparecimento da insuficiéncia renal. A segunda quando
afirmava que a ocorréncia da retinite nio é ligada a albumindria,
nem 2 azotemia, nem a colesterinemia, nem ao aumento da pressao
craneana, ;iem mesmo ao aumento da pressao arterial em si, mas
sim exclusivamente a um tipo especial de hipertensio arterial.

Na hipertensio palida, marcada por uma palidez da pele. cir-
culacio isquémica nos capilares principais, rins palidos, pressao dias-
t5lica alta e tendéncia a retinite angioespastica, segundo o Autor,
“devemos supor uma contracio geral de todos os vasos arteriais” e
em contraposicdo, em caso ligados a hipertensao vermelha, com va-
lores sistolicos altos e diastélicos baixos, aparencia vermelha, rins
vermelhos ¢ auséncia da retinite angioespastica “as resisténcias pe-
riféricas nao aparecem aumentadas e nada fala a favor de um me-
canismo de aumento da pressao arterial mediante contracao vascular
geral”. FExclusivamente para os casos do primeiro grupo é que é€le
admitia a interferéncia da vaso constrigio geral na forma de uma
isquemia geral angioespastica a qual poderia correr por conta de
um mecanismo quimico hematogéneo. Interessante também é a sua
constatacdo clinica de que o processo retiniano nem sempre é de
natureza progressiva, e que muitas vézes a retinite angioespastica
(aguda e ou cronica em inicio) pode ser curada desde que se con-
siga melhorar a circulagio com a reducio da pressio arterial.

O assunto estava verdadeiramente a ponto de merecer uma re-
visao geral ¢ atualizacio. Assim foi éle escolhido para tema oficial
do XV Concilium Ophthalmologicum reunido no Egipto em 1937,
e sob o titulo geral de Hipertensio arterial da retina entregue a
WacENER e Kerrn (31), Bamniarr (3) e Kovanaar (18).
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¢ etina e el

Foi entio que Wacinir ¢ Kurri (31) deram  conhecimento
da sua sistematizadio da doenca hipertensiva, baseada em um estudo
de 138 casos, procurando relacionar condicies do estado geral do
paciente com os achados oftalmoscopicos e o estudo histologico de
arteriolas musculares. Dai surgiram os 4 grupos da doenca arte-
rielar difusa com hipertensao ;

1.0 grupo: TPacientes em hom estado geral, com pressio arterial
média entre 110 (diastolica) e 160 (sistolica) com tendéncia se-
gura a normalizacio pelo repouso e alteracbes retinianas minimas:
discreto estreitamento ou minima esclerose das arteriolas. Este grupo
constituia a grande maioria dos casos, sendo alguns observados pelo
espaco de 20 anos. Biopsias de arteriolas musculares: a medida da
luz das arteriolas era 1, 7 com variagio de 1, 3 a 1, 8.

Grupo Il: Pacientes com pressio arterial continuamente ele-
vada, com média entre 120 (diastélica) e 190 (sistélica), funcao
renal e cardiaca hodas e alteracbes de arteriolas retinianas mais acen-
tuadas do que o grupo anterior. A média do lumen da parede era
1,3 com variacio de 0,8 a 1,9. Os pacientes deste grupo apresenta-
vam-se em gozo de bba saide. Alteracbes histologicas eram defi-

nitivas.

Grupo I1I: Pacientes com acentuada hipertensio e média de
160 (diastolica) e 220 (sistolica). Nitidas alteragbes das arteriolas
e evidente insuficiéncia funcional de certos oOrgaos, principalmente
retina, cérebro e rins, Fungdo renal e cardiaca mostram grau inicial
de insuficiéncia. O fundus apresenta o quadro da retinite angioes-
pastica, juntamente com esclerose definitiva das arteriolas, porém,
ainda sem edema de papila.

Grupo 1V : Doenca arteriolar difusa com hipertensio. Paci-
entes em precdrias condicoes: nervosismo, astenia, disturbios visuais,
etc. D’ressio arterial persistentemente elevada com média de 160
(diastolica; e 220 (sistolica). Insuficiéncia renal, cardiaca e ce-
rebral.  lispessamento generalizado das artérias e arteriolas, alte-
racoes minimas do parénquima renal e alteragdes retinianas. As im-
portantes alteracoes retinianas sdo constituidas por espasmo acen-
tnado e estreitamento generalizado das  arteriolas, com retinite di-

fusa e edema da papila.
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O trabalho de Waciner ¢ Kurrin, pelo valor de pesquisa cii-
nica ¢ pela sua hase de indagacao bibliografica (foram consultadis
200 obras), representou um clevado marco  na historia da doenga
hipertensiva, sendo que, importantes alteragoes organicas foram evi-
denciadas como alteracoes da mesma natureza no fundo do olho,

A esta altura, tinha-se chegado a um acordo sobre a etiopa-
togenma da doenca hipertensiva, com uma sistematizacao aceitiavel
das relagdes entre a arterioesclerose, as nefropatias hematogenéticas
bhilaterais e hipertensdo essencial, quando a obtencao da hipertensio
experimental veio revolucionar os conceitos a (ue nos apegavamos
ha alguns anos atras. Imaginava-se acertar, quando as pesquisas e
GoLpBLATT provaram a semelhanca entre o quadro clinico da hi-
pertensio essencial e o da hipertensio remal experimental, por éle
provada em cides. Como afirma Weiss (32) “trabalhamos por mais
de um quarto de século para nos livrarmos da idéia de que a hi-
pertensio essencial éra de origem renal; e agora GoOLDBLATT leva-
va-nos exatamente para tras, para a origem renal da hipertensao
essencial, numa série de experiéncias brilhantemente concebidas e ma-
ravilhosamente executadas”, nas quais conseguiu provocar tanto a
fase maligna como a fase benigna da hipertensao, pelo pingamento
da artéria renal mediana.

Os resultados obtidos por GorpsLaTT (10-11-14-15) vieram
iniciar uma grande série de pesquisas, tanto sobre os diversos mé-
todos, em diferentes espécies animais, como spbre o mecanismo da
participacio renal. ApoOs GoOLDBLATT ter sugerido que a isquemia
renal conduz a hipertensdao através de um mecanismo quimico € nao
organico, seguiram-se muitas pesquisas em diversas escolas médicas,
as quais positivaram que a hipertensio é o resultado da agio de
uma substincia pressora, ligada ao rim, agindo sobre os sistemas
arteriolar periférico, de maneira disseminada e universal (OcGDpEN e
CoLriNgs) (21),

Voltou, assim, a baila a renina, substancia secretada pelo rim
a qual durante muitos anos, permanecera esquecida, bem como sua
caracteristica agio soObre o0s vasos.

Verificou-se, todavia, em seguida as pesquisas levadas a efeito,
contemporanea mas separadamente por BraunN DMeNgNbeEz (%) €
Pacr, (22) por volta de 1939 e 1940, que a renina nao atua de per
si, como pressora, mas que a verdadeira responsavel pela hiper-
tensao ¢ a hipertensina ou angiotonina, resultante da combinagio <da
renina com uwina pseudo globulina, conhecida como hipertensinogéno,
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pré-hipertensina ou  pré-angiotonina. fiste mecanismo  humoral  que
(em por tltimo produto a hipertensina, resultante da combinagio
quimica com o hipertensinogéneo, foi confirmado por Taguint e
Houssay (13) em 1945,

Braun Munenorz (5), Paci, Croxatro, e CroxaAtro, (GroL-
LMAN, HARRISON e outros provaram ser a hipertensina uma enzima
proteolitica, regulada pelo rim e outros oOrgios e neutralizada por
varias enzimas e sistemas de oxidaciio, sendo que estes tltimos ini-
ciam a destruigio da propria hipertensina. A stia taxa de concen-
tracio no sangue ¢ o resultado da menor ou maior velocidade cos
processos de produgdo e destruigio.

A circunstincia de que na fase aguda da glomerulonefrite, bem
como na toxemia gravidica e na hipertensio experimental aguda, fol
encontrada uma certa quantidade de renina no sangue, ao passo que
nas hipertensdes cronicas, nio foi possivel identificd-la, levou muitos
autores a admitir a possivel existéncia, nos cdes com hipertensao,
de um aumento da sensibilidade a4 renina ou hipertensina, como tam-
bém, que esta representa um importante mecanismo inicial, ao qual
se somam outros fatores desconhecidos (LELoir) (8).

As experiéncias ji cldssicas de GoLpBLATT, ndo constituiram as
primeiras tentativas no sentido de se obter experimentalmente a hi-
pertensdo, pois, neste setor, as primeiras pesquisas de que temos
noticia sio as de GrawITz e ISRAEL os quais, em 1879, empregaram
en1 coelhos a técnica da nefrectomia parcial com a qual provocavam
uma hipertrofia do coragio e, segundo ¢les, subsequente aumento da
pressio. Muitas outras tentativas levadas a efeito em diferentes
épocas, no sentido de produzir a moléstia hipertensiva, terminaram
em resultados negativos. Foi com GOLDBLATT (ue as provas experi-
mentais tomaram um novo e acertado rumo.

Iixplicando a orienta¢io de suas investigagbes, diz éste Autor
que adotou as seguintes hipoteses de trabalho: 1) que a esclerose das
artérias e arteriolas, tanto renais como de outras partes do orga-
nismo, tao (drequentemente observada na hipertensio associada 2
moléstia vascular, ¢ um fenomeno de origem desconhecida, que pre-
cede o desenvolvimento da hipertensao, e pode progredir apds a
pressio ter-se elevado; 2) — que a hiptertensao nao é devida pri-
mariamente a uma moléstia vascular organica disseminada, mas
aparece somente quando ha comprometimento renal neste processo,
com ou sem comprometiniento de outra regtio do organismo; 3)
— que o efeito da moléstia vascular intra-renal interfere com o
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hemodinamismo intra-renal, o qual, de algum modo, desencadeia o
niecanismo  ocasionador da vaso-constricio generalizada, a qual au-
menta a resisténecia vascular periférica e causa a elevagio da pressio
sanguinea.

Com a aplicagio de sua pinca na artéria renal mediana dos caes,
GorpsrLaMt procurava provocar um distirbio fisiologico da circulacio,
semelhante a arteriosclerose que se encontra na chamada hipertensio
essencial, I assim é que conseguiu uma hipertensio experimental
benigna ou maligna, semelhante a fase benigna ou maligna da hiper-
tensdo essencial humana, pela simples variacio do grau de constrigdo
da artéria renal, da qual dependem diretamente também as alteracgoes
organicas que tém lugar no rim. Essas alteragbes morfologicas nio
sdo, entretanto, necessarias para a determinagdo da fase experimental
benigna.

Diante dos chamados de GoLDBLATT deparamos com um pontc
onde nao ha correspondéncia entre o quadro anatomo-patologico da
hipertensdo experimental e o da hipertensio essencial humana, pois
o espessamento da intima, que constitui encontro constante, no rim,
nos casos de hipertensao essencial humana, nao poude ser surpreen-
dido em nenhum dos amimais hipertensos, em cujo rim existia as
vézes, um certo espessamento da média. Entretanto, o argumento
de que o Autor langa mio para explicar tal fenomeno, é muito
plausivel: -- diz éle que, enquanto na hipertensio essencial, a
pressio intra-renal é elevada, porque hd disseminacdo do processo
esclerotico obliterante que atinge toda a arvore vascular terminal,
no rim experimental a pressao é baixa, devido a localizagdo da pinga,
que se faz antes da penetracio da artéria do mesmo, o que o pre-
serva dos efeitos locais da hipertensao.

Ao mesmo tempo FiscHBERG (7) (1947-1955), opina que, diante
dos conceitos que no momento explicam a elevagio da pressio ar-
terial, pode-se dividir nos dois grupos seguintes os quadros oftalmos-

copicos (ue acompanham éste estado:
1 — Retinopatia hipertensiva.
Il — Retinopatia artérioesclerotica.

Tao judiciosas nos parecem suas idéias a respeito que ndo nos
podemos furtar 4 sua mais detalhada explanagio.
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I — Retinopatia hiperiensiva — Justifica-se de inicio, esta le-
nominagio por ser éste quadro constituido de alteraches retinianas
ocorridas na vigéncia da hipertensio arterial, predominantemente em
casos com pressio diastolica elevada, conservando a tendéncia a me-
lhorar ou desaparecer caso seja conseguida a queda da pressao san-
guinea, expontancamente ou por tratamento adequado. Ocorre esle
quadro, na fase maligna da hipertensio essencial, na glomerulone-
frite cromica, acompanhada de hipertensio arterial e na moléstia hi-
pertensiva especifica da gravidez (toxemia gravidica, eclampsia).
Resumindo, pode-se dizer que acompanha os estudos gerais que tém
como denominador comum a hipertensio arterial. Fxistem, ainda,
outras entidades nosologicas, as quais, caso apresentem €sse mesmo
denominador, podem levar ao aparecimento deste mesmo quadro of-
talmoscopico, constituindo, porém, ocorréncias bastante raras, poden-
do-se assim enumera-las: — rim contraido amiloidotico com hiper-
tensao, obstrucdo urindria mecanica, hipertensio da piélonefrite cro-
nica e periartrite nodosa, envenenamento agudo, envenenamento cro-
nico pelo chumbo com comprometimento renal, tumores da cortex
supra-renal, casos de déocromocitoma. Nas entidades patologicas
acima enumeradas, constituem, as lesdes retinianas, ocorréncias ver-
dadeiramente excepcionais. Assim pois, o aspecto cldssico da reti-
nopatia hipertensiva ¢é, em verdade, observado nos trés primeiros
processos, facilitando sobremaneira o trabalho informativo do oftal-
mologista.,

O quadro oftalmoscépico deste grupo caracteriza-se por lesdes
da papila, retina, vasos retinianos e, ocasionalmente, alteracdes da
coroide. Papila: — apresenta o classico edema, revelando acentuado
aumento da pressdo intra-craneana. Tal inflamacido da papila é fre-
quentemente acompanhada de inflamagdo da retina circunvizinha,
sendo, em geral o primeiro sinal a aparecer. Casos h4, entretanto
nos quais ¢ precedido, de pouco, pela contragio das artérias, e excep-
cionalmente, maximé na glomerulonefrite, de alguns meses pelos com-
prometimentos retinianos.

Retina: — aqui o comprometimento é, geralmente, precoce e
surge na forma de edema, desde o inicio do processo, como ligeira
turvacio (edema superficial da retina) mais localizada no polo pos-
terior, a qual transforma-se posteriormente em franco edema sob o
aspecto de turvagio pardacenta caminhando para o branco opaco.
Pode-se, em seguida, observar o aparecimento das manchas brancas,
[locosas i principio, tipo de algodio em rama e, depois, devido 2
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absor¢io do edema retiniano dentro do qual se encontram, conden-
sando-se paulatinamente até se tornarem de um branco brilhante on
opacas ¢ amarcladas semelhando-se muito as manchas brancas que
descreveremos adiante e que predominam na retinopatia arterioscle-
rotica. As pequenas manchas brancas duras localizam-se, preferente-
mente, na zona macular onde se dispoem em forma de estrela com-
pleta ou apenas eshogada.

Desde o inicio do processo podem-se ohservar as hemorragias,
tanto arredondadas, como lineares, irregulares ou em forma de
chama.

Vasos: — o0 que aqui observamos predominantememente € o
acentuado estreitamento das artérias, que apresentam reflexo me-
diano muito brilhante (artérias em fios de prata de Gunx). Tal
estreitamento arteriolar € a primeira alteragio fundoscopica a surgir
e ¢ dela que partem os outros sinais. Casos ha, nos quais a cons-
tatacdo desta constricio das artérias do fundus permanece, por longo
tempo, como unico indicio do comprometimento sem ser acompa-
nhada de outros sinais retinianos.

PATOGENESE DAS LESOES RETINIANAS

Qual o mecanismo pelo qual a hipertensio produz as lesdes
retinianas que acabam de ser descritas? FIscHBERG relaciona os se-
guintes quatro fatores como determinantes de tais lesdes:

1 — Constricio das artériolas retinianas — VoLHARD admitin
a teoria segundo a qual as lesbes retinianas resultariam da isquemia
angioespastica da retina, comprometendo-se as arteriolas retinianas
no processo geral de vasoconstricio que produz a hipertensio. A
favor da teoria de VorLuHARrRD falam os trabalhos de HAsELHORSY
e Myrius, os quais observaram oftalmoscopicamente espasmos das
artérias retinianas numa mulher eclamptica.

2 — Aumento da pressio capilar da retina — B um processo
inverso ao anterior. Rste conceito foi introduzido pela observa¢io de
pacientes submetidos a simpatectomia toracolombar por hipertensio
essencial nos quais o edema da papila, as hemorragias e exsudatos
regrediram paripassu com a queda tensional, 4 despeito da persis-
téncia da constricio das artérias retinianas, evidente pelo afilamento
da coluna arterial sanguinea. Tal Jdato nio estd, pois, de acordo
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com a teoria da isquemia angioespastica, mais indica como catisa pro-
avel, um anmento da pressfio capilar.

3 — Lesdes das arteriolas retinianas — FRIEDENWALD acredita
que as lesdes arferiolares necrotizantes e regressivas estio relacio-
nadas com as lesoes focais, hemorragias e exsudatos proprios da re-
tinite albumintria. Desta forma as alteragdes das paredes vasculares
seriam um dos meios pelos quais a hipertensio determinaria as lesdes

retinianas.

4 — Aumento da pressio intracrancana — Modernamente
tem-se tornado evidente que o aumento da pressao intracraneana re-
presenta importante papel na patogénese da retinopatia hipertensiva.
CuUsHING e BoRDLEY observaram regressio do quadro fundoscopico
com o abaixamento da pressdo intracraniana por descompressio sub-
temporal.

II — Retinopatia arteriosclerética

s sinais de arteriosclerose retiniana que caracterizam €ste quadro
oftalmoscopico, aparecem em pacientes portadores de hipertensao de
evolucac leuta, as vézes hipertensos ja ha varios anos. Ocorrem, prin-
cipalmente, na hipertensao essencial benigna (processo hipertensivo
longamente duradoura) e, nao raro, na glomerulonefrite cronica de
longa evolugio.

Quadro oftalmoscépico — Caracteriza-se pelo comprometimento
dos vasos e da retina, com isenciao da papila, que é poupada e sb
atingida em casos excepcionais.

() sistema vascular é precocemente atingido, muito tempo antes
de se evidenciar qualquer comprometimento retiniano, sendo os se-
guintes os sinais observados: — sinuosidade dos pequenos vasos,
geralmente na regiio macular, sinal que s6 tem valor quando asso-
ciado a outros, pois, vézes ha nas quais surge no fundos normal.
2) — a wisibilidade da parede das artérias constitui sinal patologico,
pois, ¢ sabido que normalmente as paredes das artérias retinianas sio
invisiveis. Tal sinal pode também ser revelado pelo estudo dos re-
flexos medianos, como veremos adeante, bem como se apresentar sob
a forma de estrias brancas que acompanham lateralmente os vasos
( sinal de embainhaniento dos vasos.) 3) — wmator brilho e alargamento
dos refllexos arteriais, tomando, de modo geral a forma de artérias em
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Fig. 1 (Rezende): — Vemos o aspecto especial que o edema superficial de retina
apreseng‘a, ascim como também essa mesma alteracio no “tapetum lucidum”.
Iisse edema estende-se ao longo dos grandes vasos da retina.

Fig. 2 (Rezende) : — Todo o campo biomicros-
cépico é tomado por um edema da retina,
{finamente estriado, que faz com (que a mesma
perca algo de sua transparéncia (como se [osse
vista através de papel celofane) (29). Os vasos
sofrem alteracoes diversas nesta avea.



Cyro de Rezende — Repercussiio ocular da hipertenafio arterial 163

+ —— e e ey Ny —— S S

feor de cobre™. O aumento da intensidade do hrilho e o estreita-
mento da estria reflexa (artérias em fio de prata) podem, algumas
vezes, acompanhar ¢ste quadro oftalmoscopico da arterioesclerose reti-
niana, mas, scgundo IFRIEDENWALD, nao se lhes deve emprestar si-
gnificado clinico. 4) — Compressio arlério-venosa, evidente 4 al-
tura dos cruzamentos onde as veias estao apagadas ou mesmo invi-
sivels  ja a uma pequena distincia deles. A significacio anatomo-
patologica deste sinal ¢ ainda controvertida, sabe-se contudo que
tal compressio venosa quando observada na toxemia hipertensiva
da gravidez ou na glomerulonafrite aguda, é devida, apenas, 4 uma
maior rigidez arterial, pois, nesses casos nio hia tempo suficiente
para o desenvolvimento do espessamento arterial. Na arteriosclerose
retiniana pode decorrer da compressio mecanica exercida pela pré-
pria parede arterial ja esclerosada e espessada ou pelo espessamento
conjunto da parede arterial e do tecido conjuntivo que envolve os
vasos a altura dos cruzamentos. 5) — wrreqularidades do calibre
observadas na forma de estreitamentos alternados a dilatacées, dando
ao vaso aspecto segmentado, uma vez que a esclerose nio se desen-
volve regularmente ao longo de todo o trajeto da artéria e sobre-
vindo a constrigdo vascular em artérias ja submetidas ao processo es-
clerosante. Na retfina, enquanto o edema superficial nao ocorre cons-
tantemente, as hemorragias sao achados constantes, apresentando-se
sob as mais diversas formas, tanto arrendondadas, lineares, irregu-
lares, dispostas tanto nas camadas superficiais, como nas mais pro-
fundas. E caracteristica a presenca das chamadas “manchas brancas
duras”, de forma arredondada, limites nitidos, tamanho variavel,
e£5r amarelo sujo, comumente em pequena quantidade e, as vézes,
em ntmero relativamente grande, conglomeradas ou dispostas na ma-
cula sob a forma conhecida de estrela irregular.

A papila conserva seu aspecto normal, sendo de extrema ra-
ridade o seu edema. Constituem comprometimentos raros, embora
nao excepcionais, as alteragdes pigmentares e a esclerose coroidiana.

E tdo nitida a diferenciacio dos quadros oftalmoscopicos que
acabamos de descrever, segundo a sistematizacio proposta por Fism-
BERG que o oftalmologista nao encontra dificuldade na pratica diaria
em defini-los. L preciso também ter sempre em mente o conceito
que faz, éste autor, da doenca hipertensiva, dando maior signifi-
cagao a intensidade e duracao da hipertensio, bem como a ele-
vacao da pressao diastolica do que, propriamente ao estado da funcao
renal,
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Nesta revisio que nos propuzemos fazer sobre a evolucio do
conceito da doenga hipertensiva, parece-nos que o tltimo marco a
ser assinalado, quer no sentido cronolégico como no da atualizacio,
deve ser dedicado a Pickrrine (24) que, em seu trabalho vindo a
publicidade em 1955, faz uma classificagio clinica da doenca hiper-
tensiva arterial, assim resumivel: —

\
4

A) — HIPERTENSA0 SISTOLICA, quando linicamente a pressio
sistlica encontra-se elevada, podendo ser dividida nas duas seguintes
e diversas condigdes: 1) — Aumento do volume sanguineo, impul-

sionado pelo ventriculo esquerdo, ocurréncia que pode ser observada
em uma série de condicdes tais como: — fébre, insuficiéncia aor-
tica, persisténcia do ductus arteriosus, etc. 2) — Aumento da 71-
gidez da aorta, expressio da esclerose dos grandes vasos, como
ocorre nos individuos idosos, no diabetes de longa duragao, etc.

B) — HIPERTENSA0 SISTOLICA ¥ DIASTOLICA. KEstando ambas
as pressdes elevadas pode-se classifica-las pela sua natureza: —

1) — Causas conhecidas, quando sio decorrentes de doengas
renais e tracto urinario ou de coartagao da aorta. No primeiro item,
doenca renal, temos as glomerulonefrites agudas e cronicas, pi¢lone-
frite cronica, rim policistico, calculo e outras lesGes que obstruem
o tracto urindrio, lesdes vasculares dos rins e rim contraido amiloi-
dético. Na coartagio da aorta, temos o feocromocitoma, sindrome
de CusHING, poliarterite nodosa, toxemia pre-eclamptica da gravidez
e hipertensio post-toxémica. 2) — Causas desconhecidas. Consti-
tuido da hipertensao essencial que, apenas pelo seu grau de inten-
sidade pode ser classificada em fase benigna e fase maligna.

Ultimamente LEISCHMANN (17) procurando correlagio entre hi-
pertensio arterial e arteriosclerose, elaborou fundamentado trabalho
de natureza clinica e anitomo patologica, considerando as alteragdes
fundoscopicas apreciadas em dois grupos de individuos: pacientes
atingidos primariamente pela arterioesclerose, e outro de pacientes
nio atingidos. Tomou como hipotese de seu trabalho observar a
forma pela qual a hipertensio evoluiria nestes dois grupos, chegando
a concluir que a arterioesclerose pré-existente representa uma defesa
do sistema vascular, podendo modificar a marcha da doenga hiper-
tensiva.
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Ifaremos, por fim, algumas consideragoes sobre o prognostico
da hipertensiao essencial. Nesse sentido existem dois elementos que
sao de clevada significagio, quais sejam a idade do paciente e o
valor numérico da pressiao arterial. 19m relagio ao primeiro é sabido
que a ocorréncia da hipertensio em jovens ensombreia sobremaneira
0 prognostico, como também ¢ conhecido o fato de que hipertensio
observada em individuos maiores de 60 anos ¢ em geral de curso
mais benigno. A favor desta averiguacio falam os trabalhos de
LEISCHMANN, que conclui pela constatagio clinica e anatomo-pa-
tolégica de que o processo de esclerose lento e progresivo das ar-
térias representa uma defesa contra o fator toxico da hipertensio na
fase maligna. Em relagio & elevagio da pressio é também do co-
nhecimento geral que a gravidade do caso é tanto maior quanto
mais elevada for a pressio arterial, principalmente a diastélica.
Considera-se também que em relagio ao sexo o prognostico difere,
favorecendo o sexo feminino.

Como muito bem afirma Fisuperc a duragdo clinica da hiper-
tensdo varia extraordinariamente indo desde o acidente mortal, em
que o paciente sucumbe prematura e inesperadamente, e sO a mne-
cropsia revela a natureza hipertensiva da hemorragia cerebral cau-
sadora da morte (hipertrofia cardiaca e arterioloesclerose renal),
até o caso em que o paciente arrasta por decénios sua hipertensio
sem outras manifestagbes que o perturbem nas atividades diarias,
vindo por fim a sucumbir por outra moléstia qualquer.

Relativamente as causas de morte na doenca hipertensiva estdo
os autores acordes em afirmar que é o colapso cardiaco o que mais
comumente leva ésses pacientes a morte, seguindo-se em frequéncia
os acidentes vasculares cerebrais, principalmente a hemorragia ce-
rebral, e outras complica¢des intercorrentes como o diabetes mellitus”
e as infecgbes. A uremia sO raramente é causa de morte.

As informacdes que o oftalmologista pode prestar ao clinico no
sentido de uma segura orienta¢io terapéutica sao de inestimavel valor.
Devem entretanto, ser baseadas no conhecimento dos mais modernos
conceitos da doenca hipertensiva. A simples descricio morfologica
dos achados oftalmoscopicos pouco adentard ao clinico na afirmagcio
dum diagnoéstico e do modo como orientar a sua terapéutica. A acei-
tacio da sistematizacio das alteragbes retinianas observadas na hiper-
tensio arterial devida a FisHBErc (%) e OPPENHEIMER é meio ca-
minho andado na senda do perfeito entendimento entre Internistas e
Oftalmologistas. Se a descricao dos achados oftalmoscopicos nos levar
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a0 reconhecimento de um dos dois gripos por eles apresentados: re-
tinopatia hipertensiva, retinopatia arteriosclerotica, nos estamos evi-
dentemente fornecendo preciosos subsidios para o diagndstico final,
prognostico e orientacio terapeutica.,

O quadro de uma relinopatia hiperlensiva aparece em alguns casos
de glomérulo nefrite, na fase maligna da hipertensio essencial e na
foxemia gravidica; o quadro de uma relinopatia arterioesclerdtica e
encontradico na hipertensio essencial benigna e na nefrite cronica
de longa duragio; o edema da papila com a significacio de uma en-
cefalopatia hipertensiva incidindo na fase maligna da hipertensio es-
sencial, na toxemia gravidica hipertensiva, na fase final da glomeé-
rulo-nefrite cronica e na glomérulo-nefrite aguda, principalmente a
das creancas. A nossa descricdo do quadro oftalmoscopico, acompa-
nhada de um dos diagnésticos acima propostos, ja ¢ um elemento
de real valor que passamos a mao do clinico.

Dentro desta mesma orientacio, se desejarmos ser mais expli-
citos, poderemos acompanhar o nosso relatério de uma das classifi-
cacbes mais comumente adotadas: aquela proposta por Gans (%) ou
a da Sociedade Americana de Ophtalmologia. (3°).

Do inconveniente ou vantagem de cada uma delas, melhor fa-
lario outros colegas no capitulo préprio. Aqui diremos apenas que
respondendo pelo esquema de GANS, nos estaremos informando sa-
visfatoriamente ao clinico, sobre o estado da retina e ao tempo nos
resguardando de conclusGes temerarias ou absolutas. O exame do
fundus com a informacdo de possiveis lesdes de escleroses, e suas
consequeéncias obstrutivas e tromboticas (fator A) ou lesdes angio-
espasticas como consequéncia da “hipertensive tosity, fator H", é de
caracter elucidativo e estao perfeitamente dentro dos conceitos atuais
da doenca hipertensiva,

se respondermos pelos esquemas propostos pela Sociedade Ame-
ricana de Ophtalmologia ou pelo de Pickering estamos igualmente
bem orientados, entretanto, sao estes esquemas de ordem clinica, pois
procuram classificar pela natureza e graw da doenga. Iistas classi-
ficaghes permitem designar a natureza da hipertensio e em seguida
a fase benigna ou maligna da mesma, o que, nem sempre, ¢ possivel
para o oftalmologista, ao qual nido serd permitido avangar mais, pois
¢ fora de davida que wma série de processos ou entidades nosola-
gicas, que tém como denominador comum a - hipertensio, podem de-
terniinar o mesmo (uadro clinico ou as mesmas alteragoes fundos-

cupicas.,
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Ora, isto equivale dizer (que o exame do fundo do olho nao
faz o diagnostico ctiologico da  hipertensio, como ja se pensott nm
dia, porém, fornece uma série de elementos (quie facilmente azrupados
podem permitir a suposic¢io de possiveis causas etiologicas dentro de
grupos ja estabelecidos, hem como esclarecer quanto a benignidade
ou gravidade do prognostico. Ora, se nos oculistas, em funcio do
exame oftalmoscopico, estamos em condicoes de fornecer ao clinico
elementos exatos do estado do sistema arterial retiniano, devemos
fazé-lo de modo que a sua interpretacao por parte do internista seja
a mais util possivel. I neste sentido a classificacio de Gans pare-
ce-nos a melhor. Entretanto, se nio quizermos nos prender a ri-
gidés de formulas numéricas, facamos a nossa descricao ordenande
de modo claro, dum lado os sinais oftalmoscopicos da hipertensio ar-
terial da fase angio-espastica (pré-esclerose) e do outro os sinais
oftalmoscopicos da hipertensdo arterial na fase organica, pois, assim
estamos ressaltando com mais evidéncia a benignidade ou a gravi-
dade do prognédstico, e consequentemente facilitando ao clinico a exata
orientacdo terapéutica.

Assim, pois, em daltima analise pode-se dizer que a luz dos
atuais conhecimentos, cabe ao oftalmologista um papel de grande im-
portancia ao julgar da gravidade da hipertensdo arterial pelo estudo
da circulacao retiniana.

BArLLiart (%) o mestre da circulagdo retiniana encaminha com
muita felicidade esta questio, dizendo que o oftalmologista encontra
no exame do fundus elementos seguros para auxiliar o clinico. Esta
resposta pode ser dada com o conhecimento do esquema por ele pro-
posto:

12 forma: Hipertensos sem lesdes super-ajuntadas — A hi-
pertensio arterial mesmo elevada, pode coexistir em pacientes com
estado geral excelente e ao mesmo tempo com integridade perfeita
da retina. Nio pequeno é o numero destes pacientes enviados ao exame
oftalmoscopico. Neste grupo estamos, em face de pacientes cujo
fundus nio mostra lesbes arteriolares, as quais quando existem, sio
minimas, podendo, por vézes, apresentar funcdo capilar diminuida,
o que porém, sobressai nesta pequena drea ¢ a permeabilidade ainda
normal.

2.9 forma: lesdes vasculares, acarretando jd o comego das per-
turbacies da permeabilidade. A hipertensio tolerada durante muito
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tempo, comega a provocar as primeiras lesdes vasculares: o exagéro
do reflexo mediano indica o inicio do processo de perda da trans-
paréncia da parede arterial, e consequentemente comeco das pertur-
bacoes da permeabilidade: sio as infiltragbes retinianas a principio
discretas (edema superfiical da retina) e mais acentuadas depois,
poucas hemorragias e manchas brancas; e para o lado dos vasos
os primeiros sinais de compressio nos cruzamentos, e aparéncia de
irregularidade dos mesmos. Concluindo pelo paralelismo habitual entre
as duas rédes vasculares a cerebral e a retiniana, e sabendo embora
que estas lesoes podem desaparecer, ou pelo menos se atenuar, nos
podemos entretanto, informar que éste periodo ja comporta um prog-
nostico mais grave.

3.2 forma: lesdes vasculares wmais pronunciadas. Perturbagies
mais graves de permeabilidade. Fatéres téxicos. O sinal de com-
pressao nos cruzamentos vasculares é muito mais nitido; os vasos,
principalmente os capilares apresentam lacunas nas suas paredes, o
que significa que muito mais profundas sio as perturbagdes de per-
meabilidade.

Esta acentuada alteragdao da parede das artérias, permite a
franca passagem do elemento liquido do sangue para o tecido re-
tiniano, dando formagio aos profusos e densos edemas da retina,
e mais tarde aos proprios elementos figurados do sangue, princi-
palmente hemacias, com a consequente formagao de hemorragias e
maior ou menor quantidade de fibrina, que conduzem igualmente
a formacido de manchas brancas flocosas. (6) — (23).

Neste periodo sdo ja tdo profundos os distarbios da permea-
bilidade vascular que em maior quantidade as proteinas do plasma
passam para a retina onde vao provocar lesdes tissulares mais graves.
E ainda aqui que surge o edema da papila. Diante de tudo que
acabamos de ver, a nossa informagio prognostica seri das mais
graves.

4.2 forma: A degenerescéncia arteriolar da retina. E o es-
tigio final das lesdes vasculares, principalmente de caracter oblite-
rante, nao faltando nunca hemorragias e edema franco da retina.
As artérias e as veias apresentam-se delgadas e sinuosas, quasi
todas transformadas em cor ~,es brancos, pequenos aneurismas e ter-
ritorios vasculares totalmeniwe obliterados, com vasos neoformados e
desorganizagio pigmentar,
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Sio formas de caracter irremediiveis e portanto, fatais. Os
sinais oftalmoscépicos assim graves, sio porém muitas veézes enga-
nadores quanto a duracio da vida. A regra, ¢ o desenlace proximo,
ha entretanto, casos de sobrevida mais longa do (ue poder-se-ia supor
pela gravidade das lesdes vasculares.

SUMMARY
Present concept of arterial hypertension and 1its eye manifestations

A historical commented review is made of different conceptions
on arterial hypertension since Bright. Pathogenesis of its eye ma-
nifestations is then studied. Finally, considerations are held as to
the best way of an ophthalmologist's report being more useful to
the general practitioner.
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DOS SINAIS OFTALMOSCOPICOS

PLINIO DE TOLEDO PIZA (1)
JORGE ALBERTO FONSECA CALDEIRA (¥)

E opinido unanime dos A.A. que as lesbes da retina ou de
seus vasos sao muito freqiientes na vigéncia da hipertensio arterial.

Os clinicos, ja de longa data, haviam reconhecido e se referiam
as alteragoes de tipo vascular, assim como ao aparecimento de hemor-
ragias e exsudatos nos fundus oculares, observados em pacientes
portadores de moléstia renal grave.

Inicialmente os A.A. atribuiram estas alteragbes retinianas a
existéncia de albuminitria, pois as mesmas eram observadas com
maior freqiiéncia em enfermos cuja fungio renal deficiente impedia
{4 sua manutencao na corrente sanguinea. O conjunto destas alte-
racoes fundoscopicas foi denominado de “retinite albuminfrica”,
térmo que apesar de sua impropriedade teve consagracio quase uni-
versal e que ainda modernamente ¢ encontrado em livros de texto
versando o assunto, e de uso corrente entre alguns clinicos e nao
especialistas, ainda mal informados da verdadeira significagio dos
aspectos patologicos dos fundos oculares na hipertensido arterial. Mais
tarde, entretanto, ficou amplamente demonstrado que este quadro
oftalmoscopico de “retinite” ndo apresentava relagdo alguma com a
albuminfiria propriamente.

Quando se tornou evidente, pelo estudo conjunto de internistas
e aftalmologistas, que nio se tratava de alteragbes de fundus de na-
tureza inflamatoria, foi adotada a designagdo de “retinopatia”. O
térmo ja consagrado de retinopatia hipertensiva abrange atualmente
varios aspectos encontrados a oftalmoscopia, relacionados a tipos di-

(1) Livre-Docente e Assistente de Clinica Oftalmolégica da Faculdade de
Medicina da Universidade de Séo Paulo, Servi¢go do Professor Cyro de

Rezende. ;
(2) Médico auxiliar de ensino da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de

Medicina da Universidade de Sédo Paulo, Servigo do Professor Cyro
de Rezende,
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versos de moléstia renal, com alteracoes dos vasos retinianos, apre-
sentando tm dado clinico de relevancia, a hipertensio.

A severidade do quadro  fundoscopico esti obviamente na  de-
pendéncia de dois fatores, de importancia decisiva na avaliacio cli-
nica dos seus achados, isto ¢, o grau e a duracio do processo
hipertensivo. Os A.A. que tem versado assunto tio controvertido
e os chnicos em geral estio hoje de acordo em que as alteracoes
retinianas que constituem a retinopatia hipertensiva, em especial as
hemorragias, edema e exsudatos, surgem como conseqiiencia da ele-
vacgao persistente da pressao sanguinea diastolica.

Nao ha ainda opinido uninime, e isto sera objeto de discussio
em outro capitulo deste trabalho, sobre se as alteragbes vasculares
retinianas, conhecidas no quadro da esclerose arteriolar, sao respon-
saveis pelo processo de hipertensio, como sua causa inicial.

Ha A.A. que acham ser esta esclerose arteriolar nao a causa,
mais sim a consequéncia da hipertensio essencial, havendo mesmo
os que afirmam ser ela independente, por completo, do processo hi-
pertensivo. De qualquer maneira, em todas as moléstias hiperten-
sivas os efeitos sio os mesmos sobre a circulégfio sanguinea da re-
tina. O aspecto da retinopatia hipertensiva é um dos mais “drama-
ticos” na especialidade, por ser também de grande importancia para
a clinica geral. Evidenciam a sua observagio e estudo uma visio
nitida do estado das arteriolas retinianas, refletindo particularmente
— 0 que é de maximo interésse — o estado dos vasos de cahbre
idéntico na circulacio cerebral.

O conhecimento dos seus aspectos mais comuns é assim de im-
portancia decisiva para os clinicos, e de referéncia obrigatoria no
exame feito pelo especialista, com todos os dados oftalmoscopicos en-
contrados. () interésse e complexidade do assunto serao ressaltados
a seguir na descri¢io dos sinais do fundus ocular na decorréncia
da hipertensdo arterial. Basta recordar que com exclusividade a of-
talmoscopia permite observar diretamente o estado das artérias e
velas da corio-retina, nio olvidando que grande ntumero de problemas
da patologia geral estio na dependéncia do estado do aparelho cardio-
vascular, podendo assim ser controlados pelo exame do fundo do
Olho. I preciso salientar igualmente que a numerosos estados patold-
gicos podemn corresponder um aspecto  oftalmoscopico  semelhante,
que de outra parte as alteracoes corio-retinianas podem se apresentar
associadas ou complicadas, o que dificulta a avaliagio exata dos

dados fornecidos pelo exame.
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Desta maneira, os sinais ofltalmoscopicos caracteristicos da reti-
nopatia hipertensiva devem ser motivo da atengio do especialista e
do interésse do clinico geral, em estreita colaboragio quando ndo em
harmonia.

Atualmente, como se vai vér no decurso do presente trabalho,
ambos estao acordes em niao ser possivel pretender basear-se nestes
achados fundoscopicos exclusivamente para se fazer o diagndstico cli-
nico e muito menos etiologico da hipertensio arterial,

I — Diminuicdo da transparéncia da parede dos wasos — As
artérias normalmente sio transparentes, sendo assim praticamente in-

Fig. 1
Arterias de calibre normal, com reflexo ligeiramente aumentado, em
alguns pontos perda de transparéncia; diversas compressées artério-
venosas (sinal de Gunn); no limite temporal inferior, sinal de Salus.
Veias dilatadas, as vezes varicosas; o reflexo central persiste em alguns
pontog. diminuinde em outros.

No polo posierior, discreto espessamento (edema) da 7refine, mais
evidente nos limites da papila,

Diagnéstico clinico — Hipertensdo essencial, Artério-esclerose.

visiveis as suas paredes. A oftalmoscopia observa-se apenas a cor-
rente sanguinea. A observagio da perda de transparéncia é feita
com maior facilidade nos cruzamentos vasculares periféricos, devido
a0 menor volume da coluna sanguinea nas arteriolas de terceira ou
quarta ordem. As diminui¢oes discretas da transparéncia requerem

<o A
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para a sua evidenciagio o uso de oftalmoscopios cuja intensidade lu-
minosa seja grande,

11 Alteracies do reflexo vascular — O reflexo mediano ar-
terial apresenta-se como um filete brilhante, continuo, tomando cérca
de 1/3 do diametro do vaso. Nas veias correspondente a 1/12 do
mesmo. O reflexo é devido A luz refletida tanto pela parede do
vaso, principalmente a média, como pela coluna sanguinea. Em es-
tados patologicos a modificagio do reflexo é devida a alteracdes da

Fig, 2
Artérias finas com transparéncia diminuida, e reflexo aumentado em
alguns pontos; as vezes éste reflexo toma coloragdo avermelhada,
assemelhando-se a “fios de cobre”, desaparecendo por complexo em
outros pontos.

As grandes wveias, Sobretudo a temporal inferior, dilatadas; as menores
também dilatadas, porém em menor grau, tortuosas (principalmente
as da regiao macular).

Manchas brancas: entre os ramos da artéria e veia temporais infe-

riores agrupamentos de finissimos pontos branco-amarelados, brilhan-
tes, de limites nitidos.

A relinu algo espessada no polo posterior, principalmente ao longo
dos grandes vasos.

Diagnéstico clinico — Hipertensdo essencial.

parede vascular, ganhando o mesmo em largura e brilho. Esta mo-
dificacio pode se apresentar sob 3 formas:

A) Irregularidade do reflexo — Bste perde sua uniformidade,
passando a mostrar pontos de alargamento.
13) Artérias em fio de cobre — O reflexo mediano se apre-

senta mais alargado, tomando mais de 1/3 do didmetro do vaso, mais
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brilhante, com aspecto metdlico, polido, semelhante a um fio de
cobre. Bste sinal ¢ mais encontradico nas artérias de maior calibre.

C) Artérias em fio de prata — Iim casos mais avancados o
reflexo ocupa todo o diametro do vaso e ¢é de tonalidade esbran-

quigada, brilhante, e sugere a ndo existéncia de sangue no interior
do mesmo.

O térmo “artérias em fio de prata” é também por alguns em-
pregado para significar um reflexo de brilho aumentado, podendo
nao corresponder as alteragbes organicas da parede arterial.

Fig. 3
Artérias de maior calibre targidas, com reflexo aumentado e perda
de transparéncia parcialmente.
Veias: grandes veias algo turgidas, sinuosas, com perda do reflexo
mediano.

Cruzamentos artério-venosos mnitidos ao nivel dos vasos temporais
superior e inferior (sinal de Gunn).

Na regido macular hd um fino pontilhado, pulverulento, de coloragao
amarelo claro, com limites nitidos.

Diagnéstico clinico — Hipertensdo essencial,

IIT — Ewmbainhamento dos wvasos — Bste quadro € por vézes
observado em olhos normais, nos vasos sobre a papila ou perto
desta, sendo devido a um aumento por assim dizer fisiologico do
tecido adventicial. TPatologicamente observam-se no inicio tragos es-
branquicados ao longo da parede do vaso — embainhamento para-
lelo — e em fases mais avangadas todo éle se apresenta envolvido,
assemelhando-se a um cordio fibroso.
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Tste sinal oftalmoscopico ¢ devido a um aumento da densidade
optica do vaso, que reflete mais luz. Inicialmente o faz nos lados,
pela espessura toda de sua parede — embainhamento  paralelo, —
e dinalmente também pela superficie anlerior, de maolde a se apre-
sentar como um cordiao opaco.

O embainhamento vascular costuma aparecer nos cruzamentos
artério-venosos, ou em locais onde artéria e veia correm paralela-
mente e proximas uma da outra.

Fig. %

Avridrias: com reflexo aumentado na emergéncia da papilar inferior (ramo
temporal) ; no inicio é segmentado, em seguida tem aspecto de “fio
de prata”. O ramo temporal da artéria papilar superior tem, de inicio,
reflexo normal; logo apds, apresenta reflexo aumentado, transfor-
mando-Se n'um “fio de prata” em sua porcido terminal,

Veias: o ramo superior da veia papilar-temporal superior esta mais
grosso e opaco do gue a artéria; entre ambos uma ‘“rete mirabilis”
(anastomose artério-venosa),

Hemorragias: pequeno féco hemorragico proéximo da limitante inter-
na, na periferia temporal superior.

Diagno6stico clinico — Hipertensio essencial. Artério-esclerose.
IV — Cruzamentos arlério-venosos — Iim casos normais, de-

vido a transparéncia da artéria, a veia subjacente é vista com facili-
dade. Patologicamente, observa-se no inicio diminui¢io da transpa-
réncia da artéria, a que ja nos referimos, e entio a veia nao
mais ¢ vista com nitidez, Posteriormente podem surgir constricgiio
da veia (sinal de GUNN) e seu deslocamento.

Ha vérios graus de constriccao, sendo o primeiro o apagamento
da veia, (ue se apresenta como que mterrompida pela artéria, e
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dela separada por um intervalo claro, O segundo gran de constricgin
¢ o aftlamento da veia: esta vao ¢ vista em wma distancia maior
de ambos os lados da artéria, ¢ a parte visivel termina em ponta,
adelgacando gradativamente, Finalmente, num terceiro grau de cons-
iricgdo, a veia se apresenta com a porcao periférica mais  dilatada,
como se houvesse dificuldade ao escoamento do sangue venoso. Mais
raramente a veia se assemoelha a uma ampulheta, com as dnas porcoes
adjacentes a artéria dilatadas. B preciso assinalar que olhos de cri-
angas normais apresentam as vézes em leve grau éste altimo  sinal
oftalmoscopico.

b Fig. 5
Artérias de transparéncia diminuida; reflexo mediano de aspecto normal,
porém menos brilhante.

Veias dilatadas ao deixar a papila, com reflexo amarelado.
Na regiio macular os pequenos vasos, artérias e veias, com aspecto
de “saca-rolhass.

Ramo temporal da veia papilar superior ausente, substituido por anas-
tomose de vasos néo-formados com o ramo nasal da mesma.

Hemorragias: pequeno f6co hemorrdgico no polo posterior, entre vé-
nula e arteriola, localizada abaixo da limitante anterior.

Diagno6stico clinico — Hipertensdo essencial.

Quanto ao deslocamento da veia, éste pode se fazer na diregao
da prafundidade ou da superficie da retina; a veia ¢ menos visivel
€ forma uma alca de concavidade voltada para a artéria (sinal de
SALUS) . Rste fendmeno também se observa algumas vézes em' pes-
soas normais.

Contudo os deslocamentos patologicos mais comuns sio os la-
terais, em que a veia ao invés de cruzar a artéria ohliquamente o

Y "
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faz quase perpendicularmente, assumindo a forma de um “S” ou
“Z7. A veia ¢ como que empurrada, ora centrifugamente na di-
re¢cao da periferia, ora centripetamente na dire¢ao da papila.

V' — Irregularidade do calibre dos vasos — Pode ser obser-
vada tanto nas artérias como nas veias, apresentando-se a coluna

Fig. 6

Avrtérias de calibre normal, com alteracdo do reflexo mediano nas mais
volumosas (aspecto de rosirio).

Veias: ramos temporais das veias papilares superior e inferior dilatados,
com perda do reflexo mediano, parcialmente, em todo trajeto; veias
targidas, sinuosas, tendo as de pequeno calibre aspecto de “saca-
rolhas” junto 4 mécula.

Cruzamentos artério-venosos normais, salvo acima e abaixo da macula,
ampliados pela diminui¢cdo de transparéncia da artéria.

Hemorragias em grande numero, disseminadas, algumas recentes, de
coloracdo mais viva, e outras mais antigas, menos claras, flocosas.

Manchas brancas numerosas, algumas mais nitidas e outras flocosas,
acinzentsdas, préximas das hemorragias.

Retina espessada (edema) em todo polo posterior, principalmente ao
longo dos grandes vasos.

Diagnoéstico clinico — Hipertensao essencial. Diabete mellitus.

sanguinea estreiftada em um, ou mais pontos, quando vista a luz
do oftalimoscopio. A irregularidade pode atingir um ou virios vasos
da retina. Fstas alteracées podem ser observadas por longos periodos,
as vézes durante anos.

VI — Tortuosidade e alarganmento dos vasos — As artérias re-
tinianas tém uma tortuosidade propria. Em virtude de uma alteracio
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congenita elas podem se apresentar muito sinuosas (acentuacio do
aspecto normal) .

~

Contudo o anmento da tortuwosidade pode ser adquirido, sendo
acompanhado por um aumento de didmetro. As artérias ganham em
espessura ¢ em comprimento, ficando mais tortuosas.

O aumento da sinuosidade ¢ também ohservado nas veias, e
trequentemente na regiao macular; tanto estas como as artérias se
apresentam com o aspecto de saca-rolha (sinal de Guisr).

Fig. 7
Artérias finas e com reflexo mediano normal ou pouco alterado.
Veias: as grandes, dilatadas e com perda do reflexo mediano; as ve-
nulas, sobretudo as da regiio macular, com aspecto de “saca-rolhas”.
Cruzamentos artério-venosos normais, com excep¢ido ao nivel dos vasos
temporais inferiores de maior calibre (cruz de Gunn).
Hemorragias: Inimeras, em f6rma de pontos ou de manchas, disse-
minadas.

Retina: espessamento discreto (edema), especialmente no setor tem-
poral inferior da papila, dificultando a sua visibilidade nésse ponto.

Manchas brancas de dois tipos, situadas no mesmo plano (externa-
mente); um de fino pontilhado, na regido macular e outro de fo6coS
maiores, mais claros, irregularmente dispostos.

Diagnéstico clinico — Hipertensio essencial, Artério-esclerose. Diabete
mellitus.
VII — Diminuicio do calibre das artéries — E um sinal bas-

wante frequente na hipertensio, aparecendo as mesmas com calibre
bem menor que o das veias, as VE€zes mesmo filiformes.

Pacientes jovens, com moléstia hipertensiva da gravidez, apre-
sentam As vézes apenas acentuada diminuigao do calibre das artérias,
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desacompanhada de outros sinais oftalmoscopicos. Ja na hipertensio
essencial decorre maior tempo entre o inicio da elevacio tensional
e o estreitamento das artérias da retina. A relagio do calibre ar-
téria-veia, que mnormalmente ¢ de 2: 3, sofre consequientemente
modificacao proporcional a diminui¢io do calibre arterial.

VIII — Fasos de néo-formacao — De observacio rara a of-
talmoscopia, surgem como reacio de defesa do organismo, tendendo
a restabelecer a irrigacio sanguinea de um setor de retina isquémica.

Fig. 8
Artérias com reflexo luminoso central acentuado e alargado irregular-
mente distribuidos; discretas compressoes artério-venosas; ramo arterial
(nasal inferior) com aspecto de ““saca-rolhas”.

Veias: os ramos maiores irregularmente dilatados; os de menor ca-
libre, muito tortuosos, sobretudo ao redor da médcula.

Hemorragias: pequenas, em férma de fuso, proximas da papila e da
regiao macular.

Manchas brancas: eshogcando a férma de “estrela macular”, pequenos
focos ligeiramente alongados, de cér branco-amarelada e de limites
nitidos; na regido inter-papilo-macular,. alguns focos brancos, flocosos,
de limites imprecisos (exsudatos em manchas de algodao); ao redor
da papila e da méicula, fino pontilhado amarelo.

Edema do polo posterior da retina.

Papila de colorag¢io esbranquicada, com acentuada elevacdo de nivel
e limites completamente apagados, confundindo-se com o edema da re-
tina circumvisinha.

Diagnéstico clinico — Hipertensao esgencial maligna .

FEste tipo de vasos € observado em uma retina prévi'amente
enferma. Observam-se vasos de néo-formacgio nio apenas na retina,
mas sim também no vitreo, conio consequéncia de hemorragias ou
enfermidade vascular degenerativa. '
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I\ Anewrismas — De observacio rara a oftalmoscopia,
apesar de sua freqiiencia nos vasos cerebrais. Quando surgem sio em
veral do tipo miliar, localizados em artérias de pequeno calibre, quase
sempre proximos dos cruzamentos artério-venosos.

Apresentam-se como dilatacbes ampuliformes, as vezes de as-
pecto fusiforme. Dilatagoes venosas. sio igualmente raras.

X — Manchas brancas da retina — Impropriamente chamadas
de exsudatos, constituem um dos componentes habituais nas retino-
patias de natureza hipertensiva. Segundo seu aspecto podem ser di-
vididas em dois tipos: as manchas brancas chamadas “duras” e as
manchas brancas em “floco de algodiao”.

As primeiras sio arredondadas ou irregulares, de limites ni-
tidos, variando o seu tamanho desde formagdes minimas até meio
diametro papilar. De localizacido profunda, abaixo do nivel dos vasos
retinianos, apresentam como caracteristica sua evolugio lenta. Em
geral estio situadas nas proximidades da macula e da papila, em-
bora se encontrem também em outros pontos mais afastados da
retina. Frequentemente se distribuem ao redor da macula, sob a
forma de raios, formando a chamada estrela macular. Estes sao
formados de pontos branco — amarelados, que mais tarde podem
confluir formando tracos. Em casos avancados u'a mancha gros-
seira, surgida por confluéncia, pode ocupar a regido macular.

As manchas brancas em “floco de algadao”, ou “moles”, tém
um aspecto fofo, delicado, iregular, de margens pouco nitidas. Em
geral se localizam no polo posterior, em areas de retina edemaciada,
podendo se situar mais ou menos prafundamente em relagio aos
vasos da retina.

Com o passar do tempo podem aumentar de tamanho e confluir,
formando grandes massas, as vezes circundando totalmente a papila.
Surgem com rapidez, porém se o caso tem evolugdo favoravel as
manchas hrancas em “floco de algodiao” podem diminuir ou até de-
saparecer mais ou menos rapidamente.

XI — Edema da retina — O edema se manifesta inicialmente
na regiao peri-papilar da retina. lIsta se apresenta de coloragio
hranco-acinzentada e por vezes notam-se estrias. Em sua fase ini-
cial o edema ¢ superficial, e dificulta a visualizacao nitida dos
vasos, que ora se apresentam mais profundamente, ora mais super-
ficialmente situados. A retina se apresenta suculenta, e aspecto ge-
latinoso, como se fosse vista através de um véu. Em conseqiiéncia
do edema os limites da papila tornam-se imprecisos.
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Havendo progressio do quadro oftalmoscopico a retina pode
se apresentar difusamente edemaciada, chegando mesmo a se des-
colar. Contudo esta tltima eventualidade é em geral de hom prog-
nostico, desde que a hipertensio seja controlada, e nio requer in-
terven¢io cirtrgica. Bstes descolamentos com frequéncia sio bila-
terais e extensos, localizados inferiormente, ohservados mais comu-
mente em casos de moléstia hipertensiva da gravidez, mas também
encontrados em pacientes agonicos.

O edema retiniano é o primeiro estadio da perturbagio circula-
toria local, sendo seguido pelo aparecimento de hemorragias e exsu-
datos em casos de evolugio desfavoravel.

XII — Hemorragias — Sua localizagio preferencial é no polo
posterior do fundo, variando o seu aspecto de acordo com a situacio
em profundidade na retina. As superficiais estio situadas na ca-
mada das fibras e assim o seu aspecto é influenciado pela disposicao
das mesmas; apresentam-se sob a forma de estrias ou chama de vela.

As profundas sio puntiformes ou arredondadas, de absorcio
lenta, e em geral comprometem mais a retina do que as superficiais.

As hemorragias sio reabsorvidas em lapso de tempo proporcional
ao seu tamanho e situacio (alguns dias a varios meses); elas vao
diminuindo progressivamente de tamanho, sem mudar de tonalidade.
Mesmo as extensas, a ndo ser que a limitante esteja lesada, podem

desaparecer sem deixar vestigio.

As hemorragias do tipo sub-hialéide ou pré-retiniano sio rara-
mente observadas na vigéncia da moléstia hipertensiva; pouquissimas
vezes observa-se extravasamento de sangue dos vasos retinianos para
o vitreo. A chamada “retinite proliferante” quase nunca é obser-
vada como complicacdo.

As hemorragias da hipertensdo arterial nao apresentam morfo-
logia e evolucio particulares.

XIII — FLidema da papile — BE observado em casos de retino-
patia hipertensiva, tomando aspectos muito variados. FEmbora nio
possa ser considerado como sinal patognomoénico da hipertensio o
seu aparecimento merece atengido especial. Parece estar ligado quer
a um obstaculo na circulacdo de retorno quer a encefalopatia hiper-
tensiva. Ieve ou muito pronunciado, limitado aos bordos ou tomando
toda a papila, o edema da papila ¢ um sinal aftalmoscopico indi-
cativo de prognistico reservado, sobretudo se bilateral, o que acon-

tece com freqaéncia.
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L Alteracao da prgmentacdo macular I"odemos observar
desarranjo do pigmento na micula, que pode ou nio ser precedido
de wma esférnla macular. Na primeira eventulidade ha inicialmente
acentuada baixa da visio que depois melhora hastante, Na segunda
eventualidade nao se ohserva comprometimento da acuidade  visual .

X\ — Esclerose dos wasos da cordide — Quando hi  dimi-
nuicao do pigmento retiniano os vasos da coroide podem ser obser-
vados oftalmoscopicamente. Pode-se encontrar entdo um crescente
do tipo senil ao redor da papila, excrescéncias coloides, fundo com
exagéro do seu aspecto tizroide ou dreas com desarranjo do pig-
mento coroideano.

XVI — Oclusées vasculares — Tanto a oclusao venosa como a
arterial sdo complicacdes que as vezes ocorrem e podem ser c€ons-
tatadas oftalmoscopicamente. A oclusio da veia central da retina
da lugar ao aparecimento de um quadro pletorico, com edema, he-
morragias, veias dilatadas e tortuosas. As artérias sdo estreitas,
vistas com dificuldade, a papila de limites imprecisos.

Ja a oclusio da artéria central da retina leva ao aparecimento
de um quadro oftalmoscopico eminentemente isquémico, com artérias
muito estreitas, (filiformes, de coloracio mais escura, proxima da
das veias. estando as vezes a coluna sanguinea segmentada. A pa-
pila se mostra palida.

A retina apresenta coloragio branco-acinzentada que se estende
por distincia varidvel a partir da papila. A macula tem tonalidade
mais leitosa, apresentando em seu centro mancha avermelhada cuja
denominagio classica ¢ de “mancha-cereja”. Hemorragias sdo vistas
ocasionalmente.

Tanto a oclusio venosa como a arterial podem se dar em um
ramo, dando lugar ao aparecimento de um quadro oftalmoscopico
correspondente ao vaso comprometido.

Dos sinais oftalmoscopicos

Mostraremos a seguir, para melhor compreensio do texto, tnor-
mente aos nao especialistas, alguns aspécetos oftalmoscopicos tipicos
decorrentes do processo hipertensivo arterial.

Alguns ja publicados, outros nio, evidenciam éles vdrios sinais
dos fundos oculares de evidente interésse para clinicos e oftalmolo-
gistas, que se manifestam em pacientes na vigéncia da hipertensao
arterial .
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SUMMARY

Ophthalmoscopic Signs

The following signs are discussed: decreased transparency of
the vessels walls, changes in the vascular reflex streak, sheathing,
arterio-venous crossings, irregularity in the caliber of vessels, tor-
tuosity and increased diameter of vesels, decreased caliber of arteries,
neo-formed vessels, aneurisms, white patches, retinal edema, hemor-
rhages, papilledema, changes in macular pigmentation, vascular
occlusions,
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DO ESTUDO CRITICO DAS CLASSIFICACOES
OFTALMOSCOPICAS

DR. PAULO BRAGA MAGALHAES (%)
DRA. EGLE RENATA ATTADIA (**)

A medida que os conhecimentos sobre a “moléstia vascular hi-
pertensiva™ se avolumam, aumenta igualmente de importancia para
o clinico, o exame dos “Fundus oculi”. A valorizagio déste meio
semiologico tem sido demonstrada pela observagdao clinica, a qual
reconhece autoridade neste exame como mentor do diagnostico, pro-
gnostico e da indicagdo cirtirgica na hipertensio arterial.

Confiimando éste fato, era natural que surgissem grande nu-
mero de classificacoes baseadas nos achados vasculares oftalmosco-
picos 0s quais espelham as lesdes arteriolares gerais. A associagao
do quadro clinico e oftalmoscopico serviram de base a varias dessas
<lassificacgoes.

Entretanto, classificar e bem classificar nao é facil, como se
depreende do grande ntmero de trabalhos com ésse fim.

Multiplos sio os aspectos oftalmoscopicos e éstes dependem da
fase evolutiva mais ou menos avancada do processo arterial e mesmo
de sua natureza. Uma vista d’olhos as varias classificacées deixa
bem transparecer a influéncia dos pontos de vista etiopatogénicos
dominantes na ocasiio.

Hoje, embora nlo se conheca bem o problema, ja existe um
acordo a respeito da sua evolucio e do seu prognostico.

Analisaremos a seguir, em ordem cronologica, as varias classi-
ficacGes encontradas na literatura aftalmolégica, interpretando os
dados fornecidos por elas, nu sentido de orientar os clinicos tendo
em vista a contribui¢ao oftalmoscopica.

(*) Livre-docente e assistente da Clinica Oftalmoldégica da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo,

(**) Médico-auxiliar do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
de Sao Paulo.
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CLASSTEICACAO DI FISHBERG (1937)

Iim uma edigio do seu livro IHipertensio e Nefrite, eéste autor
dividin as retinopatias em 3 grupos que descreveremos a seguir:

a) A mneuro-retinopatia hipertensiva apareceria na fase maligna
da hipertensao essencial, nas glomérulo nefrites ¢ na toxemia gra-
vidica.

D) Retinopatia arterioesclerotica,

Neste grupo encontramos os grandes hipertensos, hipertensao esta
que ¢ de longa duracio.

¢) Fdema de papila, consequente a edema do cérebro.

Frsusere descreve bem os quadros oftalmoscopicos mas nao
organiza graus ou grupos correspondentes em nenhum dos estadios
da hipertensio.

No primeiro grupo ao lado de casos bastante graves com edemx
da papila e da retina, manchas brancas e hemorragias, descreve
também os casos nos quais ¢ edema papilar com constricdo arte-
riolar seria o ultimo sintoma. Diz que o terceiro grupo se justifica
porque ¢le pode aparecer sem os outros sinais na retina e esta
ligado 4 hipertensio arterial. fiste quadro diz Fisnprrc € obser-
vado mas glomérulo nefrites em criangas.

Objeta Sirvio Fiarmo dizendv que nunca teve oportunidade
de observar éste quadro em criancas. Em uma edi¢io posterior a
esta, FISHBERG estuda o assunto em duas divisdes principais ——
Retinopatia hipertensiva e retinopatia arterioesclerética.

CLASSIFICACAO DE WAGENER E KEITH

WacEnEr e Kirrn apresentaram a sua classificacio em 1937
no Concilium Ophtalnologicum realizado no Cairo em 1937. Esta
classificacio ¢ haseada em dados clinicos, no aspecto microscopico
das arteriolas musculares (examinadas em biopsia) em perturbacoes
retinianas de intensidade progressiva.

a) Grau I (precoce ou moderado) — os doentes nio apre-
sentam queixas, ou estas sao apenas cefalalgias e vertigens; pressio
sistolica, entre 200 e mais de 150; diastolica, 120 e 100, por vézes
normais quando em repouso; alteragoes cardiacas minimas ou nulas;
urina normal e funcionamento renal bom, por vézes com dimi-
nuigao da “uréia clearance”. Nao ha fenomenos cerebrais. O “fun-
dus” apresenta-se normal com ligeiro estreitamento das artérias.

oy -



Paulo B, Maganlhfen-Tigle 1. Atlindin Clnunifiengiion dn H. A 194

by Graw 11 (moderado) aoqueixa do doente & a mesina.
A pressio sistolicn  oscila entre 250 ¢ 170 ¢ a diastdlica entre
130 ¢ 100 baixando sem contudo se normalizar quandao em reponso ;
ha pequeno anmento do coracio com preponderincia esquerda; 2 urina
pode ser normal on manifestar disereta albhumintiria e cilindriiria,
apresentado-se a fungio renal ligeiramente deficiente e “uréia cle-
arance” a 30 —— 40cc. O exame oftalmoscopico revela compressieo
arteriovenosa, sinais de esclerase moderada das  arteriolas, estreita-
mento irregular da luz vascular, reflexo luminoso aumentado, com
algumas arteriolas ja eshogando o aspecto de “fio de cobre” e dis-
creta tortuosidade.

¢) Graw 11 — (benigna tardia) — os pacientes acusam ce-
falalgia, nervosismo, vertigens, nicturia e dispnéia; a pressao ar-
terial se mantém acima de 170-110 de uma forma constante; au-
mento do coragao com insuficiéncia cardiaca atual ou eminente; o
exame de urina revela albuminuria e hemattria, apresentando-se a
fungdao renal deficiente com “uréia clearance” reduzida a 20-30cc.
Nio sio raros os acidentes cerebrais.

Exame oftalmoscopico revela: angioespasmo (arteriolas estrei-
tadas uniformemente, parecendo em alguns pontos interrompidas)
esclerose arteriolar (além das caracteristicas do grau acima, o as-
pecto “fio de prata”, estrias brancas margeando as paredes arte-
riolares, tortuosidade, mormemente na macula, onde assume aspecto-
de sacarrolhas, hemorragias e exsudatos retinianos em flocos de al-
goddo ou com contérnos mais ou menos nitidos, quando em reab-
sor¢ao.
~d) Grau IV (maligno) — os pacientes queixam-se de nervo-
sismo, distirbios visuais e cefalalgia grave; pressio diastolica ele-
vada, 120-140; insuficiéncia cardiaca; as alteragbes urinarias sao as
mesmas do grau anterior mas a insuficiéncia renal é ainda mais
acentuada: hi acidentes cerebrais. (O quadro oftalmoscopico apre-
senta as mesmas alteragdes do anterior; anzioespasmo recorrente,
esclerose arteriolar, hemorragias e exsudatos retinianos somando-se
ainda o edema papilar.

(s argumentos favordveis a esta classificagiao sao 0s seguintes.
Facilitou um maior entendimento entre clinicos e oftalmologistas.
Ressaltou a importancia e a necessidade do exame do fundus na hi-
pertensio arterial como elemento de diagndstico e prognostico.

Apresenta entretanto as sezuintes falhas. Nao estabelece cri-
tério exato para a seriagio das manifestacoes arterioescleroticas e
sna  consequente classificagio nos grupos 1 e 1l dependendo das.

SNl g



194 Revista Brasileira, de Oftalmologia - Vol, XVII - N.? 2 - Junho de 1958

mterpretagoes  pessoais. Nao permite uma associadio em graus das
diferentes intensidades correspondentes ds duas componentes  funea-
mentais; a arteroesclerose ¢ o angtoespasmo. Isto ¢, quando um pa-
clente apresentar manilestagoes  arterioesclerdticas discretas ao lado
de sintomas angioespisticos de média intensidade, serd impossivel
traduzir esquematicamente o achado oftalmoscopico.

Além  disto, quando o paciente ¢ classificado no grupo [V,
embora indique sempre um cdema papilar, afirmando uma hiper-
t(nsao maligna, nada diz relativamente a presenca ou auséncia de
manifestagoes arterioescleroticas, manifestagoes estas importantissimas
para o critério prognastico.

ACUNA ZAMORA e [irA VALENCIA desmonstraram com micro-
tofografias de rins obtidos de pacientes hipertensos que as graves
lesdes arteriolares do parénquima renal nio guardam relacdo com
‘0 que o oftalmoscopico encontra na retina. Estes fatos concordam
com a observag¢dao clinica, pacientes que clinicamente estio na 3.°
fase de WackeNErR e KeriTH oftalmoscopicamente apresentam lesdes
discretas correspondentes ao grau I. De acérdo com o conceito
atual o oftalmologista deve limitar-se a oferecer ao clinico uma des-
-cricao objetiva das lesoes do fundus deixando ao clinico a sua in-
terpretacao.

CLASSIFICACAO DE GANS

GANs propoz a sua classificagio em 1944. Ele separa em duas
categorias diferentes as lesdées que a hipertensdao produz no “fundus”.
As lesoes de esclerose, com suas consequéncias obstrutivas e trom-
boticas que constituem o chamado fator A e as lesdes angioespas-
ticas, exsudatos em flocos de algoddo, hemorragias, edema de pa-
pila que traduziam as consequéncias do progesso hipertensivo em
evolugio (hypertensive toxicity) constituindo fator H. Resumindo,
podemos dizer que quando o fundo do 6lho é normal, diz-se AoHo. O
grau de anormalidade se define acrescentando 1.2.3. a cada letra,
Iista classificacio expressa-se assim:

i

AoHo = Fundus normal

Al — lisclerose moderada

A2 = lsclercse acentuada

A3 = Iisclerose acentuada e lesdes vasculares: obstrugio e
trombose . :
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11 = \ asoconstrigio  arteriolar com ou sem edema da re-
tina .

112 = Vasoconstricao cxsudatos hemorragias ¢ edema da re-
tina.

113 = O mesmo que o anterior, mais edema de papila.

A classificagio de GANs restringe-se tnicamente ao estudo do
fundo do olho, nao pretende superar o clinico em sua tarefa e res-
ponsabilidade limitando-se a oferecer dados concretos importantes
para o diagnostico, prognodstico e decisao da indicacio cirtirgica;
mesmo porque foi baseada no estudo de pacientes simpatectomizados.
De acordo com a observagio do autor, é o fator A4 que predomina
na indicagdo cirargica, pois quanto maior for o grau A mais pre-
carios serdo os resultados sObre a pressio arterial. Isto é compre-
ensivel pois as alteragbes no tipo A sao irreversiveis. Atualizaremos,
a seguir, o trabalho de WacENER, CrAy e GIPNER que representa
um grande avanco na questdo.

CLASSIFICACAO DE CLAY, WAGENER E GIPNER — 1946
(American O phthalmological Society)

Fncara o problema sob novos aspectos, partindo do principio
de que a principal funcdo do exame aftalmoscopico é procurar es-
tabelecer o tipo de hipertensio a que corresponde éste ou aquele
quadro de fundo de '0lho. O grau de gravidade das lesdes arterio-
lares embora também importante para a indicagio operatéria ou
para sua interpretagdo prognostica, € menos essencial do que a iden-
tificacio do tipo de lesdo, assim como o diagndstico diferencial
entre manifestagfes organicas e funcionais, progressivas ou nio.

Cada um déstes apresentar-se-a '‘em graus varidveis ~de sensibi-
lidade, classificaveis de 1 a 4, como mostramos a seguir.

Entao sera possivel conhecer-se separadamente um mesmo quadro
aftalmoscopico das duas componentes funcionais, a orginica e a
funcional, Laveria entdo entrosamento das duas classificagoes (a de
WAGENER ¢ KEruH e a de WAGENER, Cray e GIpNER, em alguns
pontos.

Classificacao da hipertensio wvascular
Lesaes diagndsticas ma retina

Hipertensdo meurogénica: — Ausentes, mesmo nos casos an-
tigos com excecao, talvez, de uma discreta esclerose generalizada
«las arteriolas.
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Hipertensdo aguda: — (“Angioespastica”) :  Ausencia tle'arte-
rioesclerose. Iistreitamento generalizado das arteriolas. Constricgoes
focais (“espasmos™). lidema da retina, manchas brancas de aspecto
flocoso, hemorragias (habitualmente). Tidema da papila (frequente-
mente) . Mais tardiamente: pequenas manchas hrancas, com signi-
ficacio de “residuos de edema”, podendo compor-se em redor da
macula sob forma de estrela macular. fste quadro oftalmoscopico
corresponde a doenga hipertensiva grave, habitualmente de inicio
pagudo e recente. Se a hipertensao for secundaria a alguma causa
remediivel, o prognostico serd bom, assim em relagio a retinopatia
como em relagio & sobrevivéncia do paciente. Se a lLipertensido for
primaria, o progndstico serd o da hipertensio maligra fulminante,
a menos que a retinopatia regrida em 6 ou 8 semanas. (Pode a
doenca também evoluir no sentido duma hipertensio cronica pro-
gressiva) .

Hipertensio cronica mdo progr¥ssiva (benigna): — Apenas dis-
creto estreitamento generalizado das arteriolas (Grau I ou II)
(quando vista com poucos anos de duracio). Associada a discreta
arterioesclercse (Grau I ou II) (quando vista apds varios anos
de evolucaa).

Hiperiensdo cronica progressiva: — Sempre arterioesclerose ge-
neralizada. FEstenose generalizada das arteriolas. Constricgio focal
das arterioias (espasmo), por vézes: esclerose focal. Por vézes:
marnchas em flocos de algoddao e hemorragias na retina. Por vézes:
discreto edema da retina, o qual podera, ou nio, ser suficiente
para deixar “residuos” (pequenas manchas brancas), visiveis. (Rste
quadro oiialmoscopico coresponde a doenga hipertensiva primaria
ou secundaria, de marcha crénica, a qual somou-se também fator

angioespastico, ativo, habitualmente transitorio. As remissdes sio
habituais) .
Hipertensao maligna terminal: — Sempre arterioesclerose gene-

ralizada. Sempre edema da papila. FEstreitamento generalizado das
arteriolas. Constricao focal das arteriolas (“espasmos”). Por vézes:
esclerose focal das arteriolas. Manchas brancas de aspecto em flocos
de algodio e hemorragias na retina. Iidema de retina e por vézes,
edema sub-retiniano, acompanhado nas fases tardias de “residuos de
edema”, em pontilhado esparso ou sob forma de estrela macular.
Depdsitos de pigmento também podem ser observados nas fases
tardias. Arterioesclerose coroidiana, ainda nas fases tardias, também
poderd ser observada, de preferéncia na periferia do fundo. (Rste
(uadro  oltalmoscopico  corresponde a doenga hipertensiva cronica,
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que progredira  vapidamente para o ¢éxito letal, as mais das vézes
em virtude de faléncia da funcio renal. Media de sobrevivéncia a
ser admitida apdés o advento da retinopatia: 13 méses) .

Os achados oftalmoscopicos da hipertensio nas glomérulo-ne-
frites se superpoem fielmente aos descritos na classificacio. O
anico elemento novo, capaz de servir de diagndstico é a palidez de
papila encontrado na retinopatia hipertensiva da glomérulo-nefrite
cronica.

Nas g'omérulo nefrites agudas, dizem WAGENER, CLAY e GIPNER,
a menos quc¢ a retinopatia regrida rapidamente, a nefrite tornar-se-4
provavelmente cronica. Na glomérulo nefrite cronica, a retinopatia
¢ habitualmente um acidente terminal.

Graduagdo dos sintomas cardinais: — Para a graduacio do estrei-
tamento das arteriolas é aconselhado o critério seguinte:

Grau 1 — Reducgdo do celibre da arteriola a 3/4 ou a 1/2
da veia.

Grau 2 — Redugdo do calibre da arteriola a 1/2 do proprio
calibre ou a 1/3 da veia.

Grau 2 — Reducdo do calibre da arteriola a 1/2 do proprio
calibre ou a 1/4 do da veia.

Grau 4 — Arteriolas filiformes ou invisiveis.

Para a graduagdo da constriccio focal (“espasmo focal”) ou
da esclerose focal das arteriolas sao estabelecidos os seguintes prir-
cipios.

Grau 2 — Estreitamento localizado equivalente a 1/2 do calibre

do segmento proximal da arteriola.

Grauw 2 — Estreitamento localizado equivalente a 112 do calibre
do segmento proximal da arteriola.

Grau 3 — KEstreitamento localizado equivalente a 1/3 do calibre
do segmentio proximal da arteriola.

Grau # — Arteriola invisivel para além do ponto de constriccao
(ou, em se tratando de esclerose focal, visivel apenas sob forma de
delgado cordao fibroso).
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E necessario um grande tirocinio do observador para o julga-
mento do grau acima. Sitvio IFravmo discorda, entretanto, no cri-
tério por ela proposta para a graduacio da “esclerose generalizada
das arteriolas™.

Sio os seguintes os quadros apresentados ao oftalmoscopio cor-
respondentes aos graus acima descritos.

Grau I — Aumento do brilho arteriolar; suave depressio da
veia no ponto de cruzamento com a arteriola, acompanhada de reducao
da visibilidade das porgdes da veia, colocadas abaixo da arteriola.

Grau 2 — Arteriolas em fio de cobre; nitida depressio da veia
nos pontos de cruzamento; alargamento dos espacos aparentes dos
cruzamentos arteriolo-venosos e invisibilidade quase completa das
porcoes da veia, situadas abaixo da arteriola.

Grau 3 — Arteriolas em fio de-prata. Alargamento dos espagos
aparentes dos cruzamentos arteriolo-venosos, com deflexdo do curso
da veia e completa invisibilidade das porgées da veia, situadas abaixo
das arteriolas, além de dilatacio do segmento periférico da veia.

Grau 4 — Arteriolas visiveis apenas como corddes fibrosos, sem
corrente sanguinea.
SiLvio FiaLHo discorda pelas seguintes razoes:

a) E impossivel reconhecer a existéncia de trés graus de ate-
nuacdo progressiva da visibilidade da veia através da arteriola que
a sobrecruza. A visibilidade da veia, que no adulto normal ja ¢
precaria quando ha uma arteriolo-esclerose ha quase que invisibi-
lidade total. B portanto dificil reconhecer 3 graus de esclerosa
arteriolar airavés de 3 graus de acentuagdo da mais precaria das
unidades smtomadticas da arterioesclerose hipertensiva. B querer
levar muito longe o direito de esquematizar.

b) A sintomatologia atribuida ao graw 1 carece de significacio
diagnostica: todas as alteracdes poderdo ser encontradas em grau
de absoluia normalidade.

¢) Os cruzamentos patologicas distribuidos pelos graus 1, 2
e 3 nao estao nem bem descritos nem devidamente valorizados.

d) Nao esclarece se ¢ suficiente observar se o sintoma que
caracteriza o grau 4 devera ser observado em um ramo arteriolar
ou se serd nccessario considerar em todas as artérias da retina.

¢) Porque nao ¢ feita qualquer referéncia ao péso diagnos-
tico das escleroses focais (constricgoes organicas circunscritas), sin-
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tomas que nao podem faltar nos quadros de grave esclerose gene-
ralizada das arteriolas.

CLASSIFICACAO DE SILVIO EIALHO

SiLvio I'rarno, baseando-se na classificacgio de WACENER e
KEITH, apresenta a sua classificacao. As varias unidades sintoma-

ticas foram distribuidas pelos graus de intensidade progressiva da
arteriolo-esclerose solicitada pela hipertensio arterial.

Grau I — (arteriolo-esclerose benigna).

No minimo, ou seja, Grupo I-a: Acentuacio da estria reflexa
(artérias brilhantes). Tortuosidade das vénulas peri-maculares.
Turgor e tortuosidade das veias de maior calibre. Mascaramento
da veia pela artéria a altura dos cruzamentos.

No méximo, ou seja, Grupo I-b: Os sintomas supra e mais
os seguintes: Tortuosidade dos ramos arteriolares de divisdo pri-
maria. Alguns discretos fendmenos de cruzamento, representados no
maximo por “sulcamento simples” da veia, sem aparéncia de esma-
gamento.

Grupr II (Arterioesclerose grave).

No minimo, ou seja, Grupo II-a: — Alguns ou todos os sin-
tomas supra e mais os seguintes: Acentuados fenomenos de cruza-
mento, especialmente representados pelos chamados “Arcos de cru-
zamento” {sinal de SALUS), com ou sem afundamento da veia, pelos
sulcamentos da veia com esmagamento aparente, e também pelos
cruzamentos patologicos com veia sobre artéria (arcos anteriores).

Manchas capilares — Discreta estenose arteriolar, com ou sem
irregularidade de calibre. Artérias em fio de cobre.
No mdximo, ou seja, Grupo II-b: — Os fenémenos de cru-

zamento supra, quando muito numerosos e acentuados e mais 0s
fenomenos representados pelo represamento venoso (pré-tromboses
de BonNET e PAUriouk) podendo culminar nas tromboses de ramo
(quase sempre na H.A., secunddria a cruzamento com obstrugao
total da luz da veia). Franca estenose arteriolar, com ou sem ir-
regularidade de calibre.  Turgor e serpenteamento venoso, quase
sempre muito acentuados. Hemorragias em pontilhado discreto (in-
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dependentes das formas de cruzamento com repuxamento  venoso).
Manchas brancas (pequenas ¢ brilhantes) . Artéria em fio de prata.

Ruzinme ¢ Rikocno julgam improprias as  denominagies de
“arterioesclerose henigna” e “arterioesclerose severa” da retina. Isto
porque toda lesio arteriolar pouco acentuada seria cognominada de
benigna e as muito acentuadas seriam cognominadas de “maligna”
e nao “severa” como faz o autor.

Sabemos que as modificacoes arterioescleroticas da retina 3o
dependentes da duragio da hipertensio; nas hipertensoes diastolicas
elevadas, consideradas malignas, predominam os fenomenos de an-
sioespasmo, exsudatos em flocos de algodio e edema da papila,
sendo discretas as lesoes esclerdticas.

ABREU I'IALHO tem o mérito de nos permitir avaliar em ordem
crescente as alteragdes de esclerose arteriolar retiniana muito impor-
tante no diagnostico e progndstico.

r’;"

CLASSIFICACAO DE PATINO MAYER

Graus de hipertensio predominantemente esclerdticas

Grau I — A hipertensio é sintomatica e de encontro casual.
A pressiao arterial ndo é muito elevada, podendo normalizar-se com
o repouso; nao ha insuficiéncia cardiaca; o eletrocardiograma re-
vela desvio do eixo elétrico para a esquerda; artérias periféricas
de elasticidade conservada ou com ligeira diminuicdo. Funcio renal
boa ; albumintria discreta. Exame oftalmoscopico: as artérias reti-
nianas podem ndao demonstrar alteracbes, mas habitualmente apa-
recern com o seu diametro diminuido e irregular. Ewolucdo lenta;
prognostico hom.

Graw I/ — Sintomas sugestivos de cefaléias, tonturas, zumbidos,
nervosismo e excitabilidade. Pressio arterial sofre pequenas osci-
lacOes, estabilizando-se em valores mais elevados. A funcio cardiaca
¢ satisfatoria, mas aparece ligeira dispnéia de esforco; o eletrocar-
diograma mostra desvio do eixo elétrico para a esquerda; artérias
periféricas endurecidas. Apesar da nictaria, a funcdo renal estd con-
servada; ha albumindria.  Iixame oftalmoscopico: estreitamento ar-
teriolar localizado e irregular, aumento do reflexo luminoso e sinal
de Guun. o wn certo namero de pacientes, pode-se observar tanto
a retinopatia arterioesclerotica, como a trombose venosa.

livoluciao progressiva e prognostico mais grave do que a do grau
anterior. Graus da hipertensio essencial predominantemente espastica.

e Bl



Paulo B. Magalhies-Fgle . Atindin Clnasilicacoes da . A 201

HIPERTENSAO  ESPASTICA

Graw I — Nervosismo, cefaléias ¢ perturbagies vistlais sao as
manifestagoes subjetivas. Dressio arterial: minima acima e 120 mm
de Hg; hipertrofia do ventriculo esquerdo; funcio cardiaca conser-
vada, embora seja comum a queixa de dispnéia de esforco,

Fungdo renal satisfatoria, apesar do exame de urina revelar cilin-
druria hematuria e albumintria. O fundo de olho revela retinopatia
angioespastica; edema da retina exsudatos em flocos de algodio; he-
merragias etc. Fvolui geralmente para as formas malignas e o prog-
nostico é grave.

Grau II — Os sintomas subjetivos sio mais acentuados do que
os do grau anterior. Pressdo arterial: minima muito elevada; a funcédo
cardiaca ¢ conservada, embora haja, frequentemente, descompensacao;
aumento global do coragio; artérias periféricas de paredes endurecidas.
Funcao renal grandemente comprometida.

Exame oftalmoscépico: Além do grau de retinopatia angioespis-
tica com exsudatos em flocos de algodao e hemorragias, surge o edema
de papila. Evolucdo rapida, prognostico fatal.

Embora a classificagio de PATiNo MAYER tenha a vantagem de
fazer distincdo entre os dois periodos da moléstia hipertensiva, ela
reveste-se de uma forma complicada o que dificulta a sua aplicagao
pratica compartilhando ainda de todas as criticas rue ja foram feitas
a classificacio de WAGENER e KEITH.

* & W

CLASSIFICACAO DE GIFFORD, MAC PHERSON
Associam também o fundo de 6lho ao quadro clinico.
Grupo I — Artérioesclerose retiniana.

a) Poucos cruzamentos arteriovenosos. Istreitamento do re-
flexo arterial em algumas artérias e suaves variacdes no calibre.
Auséncia de hemorragias e pontos brancos. Relacio artériovenosa
275,

b) Discreta ou moderada elevagao da pressao sistolica; a pres-
sao diastolica ¢ inferior a 100. O quadro clinico ¢ o da hipertensao
essencial Dbenigna, nido sendo raro observar auséncia ou ligeira hi-
pertensao arterial, Prognostico bom; funcao renal boa.
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Grupo 11 — Arterioesclerose retiniana com retinopatia.

a) Alteracdes vasculares mais acentuadas do que no grupo [.
Cruzamentos artériovenosos mais intensos.  Hemorragias superfi-
ciais ¢ pontos brancos pequenos e circunscritos. (casionalmente
trombose arterial ou venosa. Nio existe vasoconstrigio arterial di-
fusa. Relagio arteriovenosa: aproximadamente 2/3.

b) lm geral o mesmo quadro dos doentes do grupo 1. Al-
gumas vézes, a pressio arterial é mais elevada do que no grupo I,
porém raramente a pressio diastolica se mantém alta. Podem existir
pequenas alteracdes da fungio renal e do sangue; os doentes gozam
de aparente boa saude, porém em qualquer momento poderdo sofrer
acidentes vasculares ou trombose coronaria.

III — Constric¢do arteriolar retiniana difusa.

a) Todas as artérias mostram permanente diminuicao de ca-
libre. A relagio artériovenosa é de 1-2 ou menos; podem existir
alguns, porém sio raros. Nio existem hemorragias nem depositos
brancos.

b) Periodo precoce da hipertensio angioespastica difusa. A
pressio arterial diastdlica é muito alta. Acomete pessoas mais jo-
vens que as do grupo I e II. Caracteristica de toxemia incipi-
ente da gravidez. Prognostico: Deixando de lado os casos de to-
xemia de gravidez, nos quais se pode obter cura rapida, os outros
doentes podem passar logo para os planos IV e V.

Grupo IV — Constriccio arteriolar retinana difusa com retino-
patia (retinopatia hipertensiva).

a) A constridio arteriolar ¢ mais intensa, afetando a todas as
artérias. A relacio artério-venosa ¢ de 1-4 ou menos. Algumas
arteriolas pequenas podem estar ocluidas. Observam-se hemorragias
e manchas brancas assim como zonas localizadas de isquemia e de
edema retiniano.

b) Quadro bem desonvolvido de hipertensao essencial. A pres-
sao diastolica é alta. Geralmente, porém, nem sempre alteraces da
funcio renal e do sangue se manifestam. Aparece nas formas graves
ou niao tratadas da toxemia gravidica. Prognostico mau. A maioria
dos doentes morrem dentro de 4 ou 5 anos. Ixcecao: toxemia da
gravidez.
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Grugo 17 — Constricgiio arterial retiniana difusa com neuro-re-
tinopatia (neuro-retinopatia hipertensiva) .

a) As mesmas alterages (ue no grupo 1V. Mais edema de
papila e da retina que a circunda. A elevacio da papila pode ser
grande que lembra o edema de papila da hipertendio endocraniana,
diferenciando-se destas pelas alteragoes das artérias. £ frequente a
estrela macular. Encontramos descolamento s6 quando é provocado
pela toxemia da gravidez. A chamada retinite albumintirica corres-
ponde a éste grupo ou ao grupo 1V.

b) Quadro da chamada hipertensio maligna; pode apresentar
alteragGes na fungao renal e no sangue. Prognostico: muito grave.
80 % morrem dentro de 1 ano. Kxcecdo: toxemia da gravidez. Esta
classificagio é muito boa, porém é mais clinica que oftalmoscéopica.
Embora fazendo distingdo dos grupos com e sem constricgdo, a des-
cricao dos caracteres oftalmoscopicos é muito deficiente.

A descrigio das caracteristicas oftalmoscopicas dos grupos I e
IT sao imprecisas e deve-se recorrer aos dados clinicos gerais.

CLASSIFICACAO DE COHEN

Divide a doenca hipertensiva em relacdo com o fundo do o6lho:
em H.E. benigna e maligna. Distinguem-se estas duas enfermidades
pelo edema de papila e alteracOes vasculares. Por exemplo: na
H.E. benigna e maligna diz textualmente: as arteriolas estio fre-
quentemente contraidas e tortuosas (é errado) e sua luz mostra
proeminéncia de seu reflexo central e as vénulas encontram-se li-
geiramente dilatadas e congestionadas. No ponto de entrecruzamento,
estas estio comprimidas e deflectidas. Na H.E. maligna o quadro
oftalmoscépico é mais grave devido ao nimero de hemorragias, ex-
sudatos, edema de papila e pela endarterite avancada. Admite éste
autor um idéntico aspecto vascular na hipertensio essencial benigna
e a forma moderada da H.E. maligna acrescentando que ¢é dificil
a transicao das lesGes do fundo do 6lho de uma forma a outra. A
progressao de tais lesdes é que determina a classificacio. E portanto
dificil de admitir-se porque é impraticavel.

CLASSIFICACAO DE ELWYN

ELwyn divide as alteracoes vasculares do fundo de olho em duas
classes: funcionais e orginicas e que as organicas devem a idade
(envelhecimento) dos vasos ou artérioescleroses.
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a)  Tinvelhecimento dos vasos — fiste processo causa diminuigio
da clasticidade da parede do vaso, consequentemente alargamento do
mesmo ¢ aumento de sua luz. GroLLmAn critica dizendo que nos in-
dividuos de idade avancada e normotensos o (ue se observa sao vasos
afilados de trajeto retilineo e de reflexo apagado.

b) Artérioesclerose — fiste processo causa espessamento irre-
gular e deformagio da parede da artéria. F preciso ressaltar que
éstes nio sio sintomas comuns na senilidade e também nio se en-
contram em todas formas de artérioesclerose.

CLASSIFICAGCAO DE VON GROLLMAN

Em todas as classificacOes existentes, a semiologia propriamente
dita é muito escassa, pois o prognostico e o diagndstico haseiam-se
principalmente nos sintomas associados de retinoses. VoON GRrorL.-
LMAN afirma que a artéria é a que explica a real significacido dos
quadros de F.O., pois as alteragbes destas sdo vistas nos periodos
iniciais, antes das manifestacbes de descompensagdo. Esta particula-
ridade é muito importante, pois a classificagdo das retinites hiperten-
sivas se caracterizam por sua deficiente semiologia oftalmoscopica,
que se compensa quase sempre com dados clinicos e anatomo-patolo-
gicos.

A oftalmoscopia nos periodos iniciais, antes das manifestacdes
de descompensacao permite e deve estabelecer os distintos tipos de
vasos, o que poderiamos chamar o “habito constitucional vascular”.
Frequentemente é o oftalmoscopio quem primeiro deve declarar o
carater benigno ou maligno de uma esclerose. Acrescenta ainda que
nio se deve fazer descrigoes minuciosas sobre supostas diferencas se-
miologicas em certas retinopatias. Deve-se antes de mais nada deter-
minar a classe, a variedade ou o tipo de vaso, chave do quadro of-
talmoscopico.

Oftalinoscopia arterial — Aqui estuda o calibre, reflexo, cruza-
mento, espasmos e trajeto dos vasos. Quanto ao calibre diz que na
hipertensio o calibre podera ser normal, dilatado ou estreitado, de ma-
neira uniforme ou parcial. Varios fatores concorrem para éste fim.
Assim na infancia, os vasos sio mais flexuosos do que na idade adulta.
Yaralela proporgio guarda o reflexo por razdes opticas, a limitante in-
terna da retina da crianca é espelhante e os meios transparentes se
tornam mais translticidas no transcurso de anos. Assim o trajeto tor-
tuoso e grande brilho, na crianga pode parecer um caso de esclerose
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vermelha do adulto. As artérias normais do velho normotenso pocem
ser confundidas pelo observador inexperiente, com a esclerose isque-
mica incipiente. 1 muito dificil interpretar as variagies oftalmosca-
picas da senilidade.

Na demcncia senil, por exemplo, a desproporgio entre a invo-
lucao cerebral psiquica e o estado fisico nio nos surpreende, porém
¢ de se salientar a integridade vascular oftalmoscopica.

Considerando o espasmo arterial, Von GroLLMaANn diz que sendo
sua importancia patogénica de grande valor induziu muitos observa-
dores a hipervalorizagio de sua frequéncia, considerando erronea-
mente constricgao funcional o que na realidade é estreitamento orga-
nico. Aqui o autor deseja salientar que na pritica existe uma ten-
déncia a interpretar como espasmo o ue em realidade ja é uma lesio
constituida e que a observagdo indiscutivel de espasmo arterial, so-
bretudo no espasmo circunscrito é um fato excepcional e a possibili-
dade de comprovacao ao oftalmoscopio é muito pouco frequente. O
diagnéstico de espasmo arterial exige controle sucessivo e a mais
extraordinaria prudéncia.

Em resumo o autor da maior importancia ao estudo vascular do
“fundus”, estuda detalhadamente o calibre, trajeto e espasmo dos
vasos, fazendo uma apreciacio em conjunto da arvore retiniana e

depois de cada ramo em particular, da seguinte maneira.

Calibre: I. Inspeccdo geral da drvore retiniana em conjunto.

a) Calibre normal

b) Calibre universalmente
dilatado de maneira
uniforme:

Esclerose vermelha na hipertensao benigna

¢) Calibre universalmente
estreitado :

Fsclerose branca nos hipertensos isquémicos

IT. Inspecgao particular de cada ramo arterial
Arterites obstrutivas circunscritas
oligo-sintomarticas :
Como na complicagio da esclerose
vermelha. Na esclerose isquenia di-
fusa maligna.
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Espasmo arterial: 1. lspasmo arterial primitivo generalizado: Fli-
pertonia vascular propriamente dita.

I1. lispasmos arleriais circunscritos :

a) Iispasmos circunscritos primitivos.
a) Iispasmos circunscritos secundarios.

CLASSIFICACAO DI VOGELIUS BECHGAARD E PORSAA

A tendéncia de agrupar pacientes hipertensos apenas pelos
achados retinianos ¢ criticada visto que, dessa maneira, casos dife-
rentes, quanto a clinica e ao prognéstico, podem ser classificados
erroneamente no mesmo grupo. Os autores apresentam uma avaliacao
estatistica em diagrama dos sintomas e sinais de 485 pacientes hi-
pertensos e de um grupo de contrdle de pessoas entre 40 e 95 anos
(25 por decénio) e em pressio maxima de 140. Todos classifi-
cados, segundo o esquema de WAGENER e Kerrm. Chegaram a con-
clusio de que 70 % dos hipertensos pertenciam ao grupo I, metade
déles nao apresentando neuhuma alteragio fundoscopica, embora ti-
vessem tido hipertensio de longa duragdo e complicacbes cardiacas.
No grupo II, (54 pacientes) e no grupo III (30 pacientes) havia
uma bem melhor correlacio entre os dados oftalmoscopicos e os
outros, com uma maioria de valores tensionais mais altos. Muitos
cdlésses pacientes nio tinham sinais de sintomas subjetivos. A idade
aumentava com os 3 grupos.

Déstes doentes, 59 % tinham didmetros arteriais normais, 63 %
tinham cruzamentos arteriovenosos normais, 27 % tortuosidade normal
e 54 % reflexos vasculares normais. Comparando as condigées no
material de controle, parece que além das hemorragias retinianas
apenas os espasmos e a compressao das veias sio sinais verdadeiros
de hipertensio. O grupo [ de Krrrn e WAGENER em particular
parece heterogéneo.

CLASSIFICACAO DIl; NANO

As condigbes vasculares do “fundus™ associadas com hipertensio,
sao classificadas nos 7 tipos seguintes

I. Sindrome vascular e hipertensiva,

11.  Sindrome hipertensiva arterioesclerftica na qual as ar-
teriolas sao de calibre normal mostrando uma aparéncia de fio de
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cebre, etc. (isolada ou complicada por uma doenca vascular obstri-
tiva) .

ITI.  Sindrome hipertensiva arterioesclerotica, marcada por adel-
gagamento das arteriolas,

IV. Retinopatia hipertensiva arterioesclerotica (tipo agudo que
¢ muito raro; e comum cronica). O tipo comum pode ser ou nio
coniplicado por obstrucao wvascular,

V. Retinopatia renal, marcada por alteracies vasculares seme-
lhantes as observadas na sindrome vascular hipertensiva (geralmente
correspondendo a glomérulo nefrite subaguda, subcronica ou cro-
nica difusa.

VI. Retinopatia renal marcada por aiteracdes vasculares idén-
ticas as da sindrome hipertensiva arterioesclerética (geralmente cor-
respondendo ao inicio de nefroesclerose primaria ou secundaria.

A esta classificacio revindica o A. o titulo de ser um relato
concreto e verdadeiro do que é observado no “fundus” e dar ao cli-
nico, ao cirurgido e ao cardiologista uma melhor visio do assunto.

CLASSIFICACAO DE J. L. PAVIA

Atualmente o aftalmologista é intimado a definir os sinais pre-
coces pelos quais possa ser julgada a gravidade da hipertensio ar-
terial. O internista admite que o exame dos fundus é o principal
fator ao se estabelecerem os diferentes estadios. O A. divide a an-
giopatia retiniana em 3 graus que ocorrem no curso da hipertensio
geral maligna.

No 1.9 estadio: O paciente tem acuidade visual normal, o centro
da papila é palido e suas partes superiores e inferiores mostram
as vezes leve edema. A retina é levemente edematosa, especial;
mente na regido macular. O reflexo luminoso mediano das arte-
violas pode estar alargado, porque a pressio do sangue circulante
torna tensas as suas paredes, de modo que em alguns setores os
vasos s4o0 mais iluminados e a cor vermelha do sangue (sendo
imais visivel através da parede que as vézes esta algo alterada) da
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a ésses vasos o bem conhecido aspecto de  fio de cobre. As arte-
riolas nao mostram a ¢or vermelha escura das veias, /A pressao
sanguinea na retina ¢ normal ao oltalmodinamometro.

No 2.9 estadio: A acuidade visual central é normal; o campo
visual mostra leves alteragoes. ‘A papila é difusamente palida porque
seus pré-capilares estio ifechados ou intensamente contraidos. Toda
a superficie da retina esti moderadamente edematosa e a desordem
da sua nutricdo é denotada por pontos brilhantes luminosos, dis-
postos sobre a lamina interna. Algumas vézes sao vistas pequenas
manchas brancas de degeneracio lipoide e, as vézes, pequenos acti-
mulos de pigmento, hemorragias punctiformes e focos brancos muito
discretos, correspondentes aos setores capilares. As arteriolas mostram
uma contracao tonica fortemente acentuada. Os pré-capilares da ma-
cula tem forma em sacarrolha e uma linha branca e fina pode
ser vista ao lado das arteriolas e pré-capilares, seguindo o curso
déles. Em alguns casos é observdvel um "foco antigo de angioes-
pasmo. Nos cruzamentos arteriovenosos, a veia parece interrompida;
a coroide mostra esclerose dos vasos. A pressio minima da artéria
central da retina € geralmente metade da minima (da artéria hu-
moral) ou levemente acima.

No 3.2 estadio: A acuidade visual piora considerivelmente. A
papila mostra o quadro completo de neurite com edema ligeiro ou
moderado; a retina mostra um edema difuso e um grande ntimero
de manchas amareladas, algumas com aspecto de floco de algodao,
outras um pouco brilhante ou puntiformes. Ha também hemorragias
¢ sctores isquémicos. As arteriolas estio em contra¢io tdnica ma-
xima e podem apresentar o bem conhecido aspecto de fio de prata.
(s cruzamentos dos vasos sao patolégicos em alto grau, pois que
a veia niao so estd interrompida mas sua extremidade esta 'tlarg'ld'i
e fusiforme. O oftalmodinamémetro mostra wma hipertensdo tipica

na retina.

CLLASSIFICACAO DE KRASNOV

Analisa as varias alteracoes dos vasos retinianos na 1.* fase (fun-
cional ) da hipertensio quando o processo a ainda reversivel; na 2.2
fase tanto a pressio sistolica como a diastolica sio mantidas em alto
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nivel; e na 3., quando a retina ¢ comprometida.  Sugere a seguinte
classificacio:

1 — Angiopatia retinae, hipertonica.
2 — Angioesclerosis retinae, hipertonica.
3 — Retinopatia sem neuro-retinopatia
hipertonica @) retinopatia artérioesclerotica
b) retinopatia renalis
¢) retinopatia hipertensiva mali-
gna

Acentuou que niao ha quadro oftalmoscopico classico que cor-
responda a esta classificacio, mas o A. acredita que essa classifi-
cacdo serviria como um esquema geral que facilitard a compreensio
das alteragdes nos vasos retinianos e que a mesma terminologia po-
deria ser usada pelos oftalmologistas clinicos e outros especialistas.

CLASSIFICACAO DE ROSENGREN

Diz que a classificacdo descritiva de WAGENER e KEgiTH pode
ser desorientante e ndo da indicagbes justas para o progndstico.
Acha que na nomenclatura do “fundus hipertonicus” deve valer acima
de tudo, se as alteracgoes indicam uma forma comparativamente branda
da hipertensdo (fundo hipertionico simplex) ou uma dorma grave
(fundo hiperténico maligno) .

CLASSIFICACAO DE PALMER, LOOFBOURON, DOERING

Grupo I — Alteraces oftalmoscopicas minimas ou ausentes
com acao normal ou ligeira hipertrofia. Fungio renal normal. Urina
normal ou ligeira albumindria e alteragao geralmente.

Grupo Il — Irregularidade arterial, com pressiao artériovenosa.
Compressdao artériovenosa. Com agdo aumentada, funcionalmente al-
terada. Rim normal ou ligeira alteragdo, funcdo normal.

Grupo III — Hemorragias e exsudatos. Coragio aumentado.
Insuficiéncia cardiaca. Insuficiéncia renal. Acidentes centrais co-
muns,

Grupo IV — Fdema perfeito (hipertensio maligna) .
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CLASSIFICACAO DE LEISHMAN

Rste autor classifica os quadros da hipertensio e artérioesclerose,
haseado na idade das artérias. Divide os pacientes em 7 grupos, tendo
em vista a sua opinido de que a esclerose de involugio das artérias
idosas conmstitui um fator protetor contra a hipertensao grave. Des-
creve os quadros oftalmoscopicos de cada grupo que sdo os se-

guintes:

HIPERTENSAO BENIGNA:
Arterias 1dosas

Grupo I Senilidade normal (esclerose de
involudao. )
Surto de hipertensdo.

Grupo II Esclerose de involugao com hi-
pertensao.

Grupo III Esclerose de involugdo com hi-
pertensao.

Artérias jovens

Grupo IV Juventude normal.

Grupo 'V Hipertensao incipiente.

Grupo VI Hipertensao fulminante.

Grupo VII Hipertensio grave com esclerose
de reacdo.

I T

Do estudo acurado das classificagdes expostas até o presente,
resulta desde logo a perfeita unidade de vistas dos autores, em dis-
cussao, as duas componentes fundamentais da retinopatia hiperten-
siva: a componente “artérioesclerdtica e a componente “angioespas-
tica”, dando a elas o devido valor, quer nos achados clinicos quer
nos fundoscopicos.

Os estudos que mais preenchem a finalidade a que se propu-
zeram além de dissociar aquelas duas componentes, estabelecem uma
seriacio ao grau de intensidade de seus varios componentes. Todos
apresentam uns mais, outros menos, vantagens e desvantagens.
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Achamos, entretanto, que o sistema de notacio da classificacio
de JERoME GANSs permite ao oftalmologista, com seu relatorio de
fundo de olho devidamente classificado, orientar mais o clinico, pois
retrata bem a éste, o que estd se passando na circulacio periférica,
em seu Unico ponto visivel da economia humana. Bstes dados, as-
sociados aos demais dados clinicos orientam o diagnostico e o prog-
nostico bem como a terapéutica a seguir,

Listamos também com Prexkering, que afirma serem as lesdes
dos fundos oculares, fruto do grau de intensidade da hipertensio
(benigna ou maligna) e niao de seu fator etiolégico, quer a causa
produtora da hipertensdo seja desconhecida (hipertensio essencial)
quer conhecida (vide esquemas).

SUMMARY
A critical study of .the ophthalmoscopic™ classifications

The folowing classification of the ophthalmoscopic picture in
hyvpertensive disease are discussed: Thiel's, Fishberg’s, Wagener
and Keith's, Gans’ Wagener and Gipner’'s, Fialho’s, Gifford’ and
MecPherson’s, Cohen’s, Elwin’s, Von Grollman’s.

* ok
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DA SIGNIFICACAO ANATOMO-PATOLOGICA
DOS SINAIS OFTALMOSCOPICOS

DR. AFONSO KRUG FILHO 'V
DR. FABIO LOBO (")

Consultando os varios autores para podermos correlacionar os
sinais oftalmoscopicos com os achados anatomo patologicos, sentimos
grande dificuldade para levar avante nosso proposito, a qual pode
ser explicada pelo pequeno ntimero de autores que trataram do
assunto. Pensamos poder explicar éste fenomeno pelo fato de que
varios dos aludidos sinais sio transitorios e, quando o material para
estudo chega a mado do patologista ja 1fio mais € possivel apre-
ender certas facetas mais delicadas do processo.

Por outro lado nao 'fizemos uma divisao por entidades nosolo-
gicas por acharmos que os quadros anatomo patologicos sio pratica-
mente os mesmos nas diferentes moléstias variando apenas a inten-
sidade e a duragdo dos mesmos de acordo com o processo morbido.

Como é sabido o quadro histo-patologico apresentado pelas ar-
teriolas na hipertensdo ja estabelecida é, em linhas gerais, bastante
semelhante ao da arteriolo esclerose. Assim sendo, a titulo de es-
clarecimento vamos apresentar o desenrolar, seguindo a exposigio
apresentada por HAMPERL (15). Segundo éste autor o processo vas-
cular se inicia nas arteriolas por focos de deposigio de lipoides na
intima, proliferagio de fibras eldsticas (elastose) e posterior hiali-
nizacao com espessamento total da parede do vaso, chegando, por
vezes, a oclusdo completa da luz atingindo num estado final o as-
pecto de um tubo rigido.

Como consequéncia da artério esclerose os vasos podem assumir
configuragbes completamente opostas como estreitamento e dilatagio.
Os estreitamentos atingem principalmente os pequenos vasos e podent

(%) Médir,-o' auxiliar da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo, Servico do Prof. Cyro de Rezende.
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também, ser superajuntados as tromhoses que como ¢ facil compre-
ender, podem ocasionar a obliteracio completa da Iuz. As dilatagoes
sio devidas ao enfraquecimento da tanica média abaixo e partes
ja alteradas da intima. listes processos ocasionam nio somente um
aumento do diametro transversal do vaso, como também de seu com-
primento, condicionando portanto as sinuosidades do trajeto destes.

Para Hamrern (16) as lesdes vasculares da hipertensio sio
mais evidentes nas artérias de mediano e pequeno calibre enquanto
que a aorta estd apenas afeta. Nas artérias de caiibre mediano, pro-
vidas de uma relativamente grossa capa muscular, observamos um
espessamento da tinica média e uma multiplicacio das lamelas elas-
ticas da intima, motivo pelo qual a luz do vaso fica aberta na su-
perficie de corte. Isto se verifica perfeitamente bem nas artérias
renais. Ao mesmo tempo se estabelece uma deposigio de lipoide na
intima das artérias do coragio e do cérebro. Este processo continua
terminando por uma obliteragio completa da luz do vaso. Das ar-
teriolas renais, as mais atingidas s@ao as aferentes do glomérulo, mo-
tivo pelo qual atrofiam-se os glomérulos correspondentes com seus
tibulos estabelecendo-se entdo o quadro do rim retraido primario.
Inicialmente, para éste autor, a hipertensao se deve a uma contragio
espastica que pode ser observada no ‘fundo do olho, porém ndo se
sabendo exatamente a que se deve esta contradio. Se admitem trans-
tornos de origem central, em influéncias endécrinas etc. A persis-
téncia da hipertensao se deve provavelmente a um mecanismo em
que o rim desempenha um papel principal, muito embora se conhegam
casos de hipertensao em portadores de tumores cromafinicos nas su-
prarenais.

Na chamada esclerose renal maligna, que se caracteriza igual-
mente pela existéncia de lesdes nas arteriolas do rim e de outros
orgios hid, provavelmente, em consequéncia da agio de substincias
toxicas especiais, uma lesao da barreira endotelial existente entre
o sangue e os tecidos. A parede ¢ embebida pela fibrina e pelo plasma
passando a ela inclusive globulos vermelhos e tendo por consequéncia
final necrose da parede arteriolar. Iim torno das arteriolas aparecem
sinais de inflamagio.

Dito isto examinemos os sinais oftalmoscopicos e seus corres-
pondentes achados andtomo patologicos.

1 — REFLEXO VASCULAR — Os quadros oftalmoscopicos
de artéria em fio de cobre e fio de prata ndao passam anitomo pato-
logicamente de estadios diferentes de uma degeneracio hialiana e es-
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pessamento da mdédia  (Coars — 1913) (Irigpinwarnp — 1930)
(8). As irregularidades do reflexo siao devidas a alteracoes histo-
logicas nas paredes para alguns autores e i constricghes localizadas
para outros.

2 — EMBAINHAMIENTO VASCUILAR — Segundo a mai-
oria dos autores ¢ devido a alteragoes organicas. Duke Fiopr (%)
afirma tratar-se de uma esclerose da bainha neurogzlica dos vasos,
sendo também possivel dever-se a um processo de atero esclerns.
sub endotelial sem esclerose peri vascular.

3 — CRUZAMENTOS ARTERIO VENOSOS — Si bem
que a deflexio ou depressio da veia possa ser devido ao aumento
da pressio arterial (glomérulo nefrite aguda, toxemia da gravidez),
sabe-se que geralmente estes fenomenos sido devidos a esclerose peri
vascular. (Pixgs — 1929) (FripENwarp) — 1930) (19). Tal
fato pode ser facilmente comprovado ao exame miscroscopico onde
observamos o tecido fibroso que envolve a veia e a artéria em seus’
«(ruzamentos.

4 — IRRECULARIDADE DA LUZ DOS VASOS — Ana-
tomicamente sio devidas a placas de atero esclerose localizadas nos
pontos em que encontramos o aumento do diametro externo dos
vasos (RAEHLMANN — 1889) (Coats — 1904 1913) (1!). Segundo
Pixgrs citado por Duke ELper (12) pode também ser causada por
processo de esclerose peri vascular localizada.

5 — TORTUOSIDADE E ALARGAMENTO DOS VASOS
— Tuoma (1889) citado por Duke Erper (12), afirma que éste
fato se deve ao enfraquecimento e estiramento das paredes dos vasos;
1aas, sem divida é devido ao espessamento hipertrofico das paredes.
Se 0 vaso cresce em espessura deve também crescer em comprimento
pois como diz DUKE ELDER é inconcebivel que o tecido em crescimento
se disponha apenas em um plano. A tortuosidade das vénulas, sinal
de Gurst é também devida a esclerose das mesmas fato éste que con-
corda com a descricio feita inicalmente por Hamprrr (17) no que sc
refere a fenomenos de arterio esclerose dos vasos.

6 — ESTREITAMENTO GENERALIZADO DAS ARTE-
RIAS RETINIANAS — O estreitamento encontrado nos estados
hipertensivos puros nido apresenta altera¢des histologicas ao passo
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que na dtero esclerose éle ¢ devido ao espessamento das paredes ou
seja lipoidose da intima, elastose e hialinose da média o que reduz
a coluna sanguinea a um simples filamento.

7 — ANEURISMAS — Na retina os aneurismas sio de tipo
miliar (RABHLMANN) (1*). Aparecem nas pequenas artérias prin-
~ipalmente nos cruzamentos artério venosos e sao de tipo dissecante
ao invez de simples dilatagoes vasculares. Iistes aneurismas sio his-
tologicamente caracterizados por um pertuito o qual foi escavado pelo
sangue na espessura da parede arterial, a partir de um plano de cli-
vagem possibilitado por um lesio prévia. Norman AsuToN (1) exa-
tminando olhos de individuos falecidos por hipertensio arterial en-
controu em trés olhos de wma série, tanto no lado arterial como
no lado venoso da rede capilar, micro aneurismas os quais estavam
acompanhados de degeneragdo gordurosa das paredes vasais, exsu-
datos, corpos citoides e macréfagos contendo gordura. Dois dog
casos nos quais havia nitido edema de papila mostraram grau mar-
cado de engorgitamento, alcas varicosas e aspecto de sacarrolha dos
capilares e vénulas no plexo peri papilar. Comenta ainda éste au-
tor que os seus achados nao estio de acordo com os de WEXLER e
BRANOVER 0s quais acharam que os aneurismas se limitam apenas
as arteriolas nos casos de hipertensao maligna.

8 — EDEMA DA RETINA — Segundo Barrero Nxrro (2)
a tumefacao e a projecao da papila Optica e da retina circunvi-
zinha sao devidas a um transudato claro e pouco denso que infiltra
e dissocia estas extruturas oculares e assim sendo as designagdes of-
talmoscopicas se equivalem.

FrizpENWALD, citado por BArrRETO NETTO (3) chama a atencao
para a frequéncia com que o edema se localiza na regiao macular e
da como explicagio para esta sede frequente a vascularizagio tipica
deste Jocal a qual possibilitaria por esclerose das artérias maculares a
constri¢io das veias com consequente estase venosa e edema.

Kovanacr, citado por Sommers (20), Acha que as veias, de-
vido aos cruzamentos podem ser facilmente comprimidas pelas ar-
(érias esclerosadas podendo esta comipressio ser seguida por trombose
como possivel consequéncia.

Ruzinor (18) explica o edema superficial da retina pelo mesmo
mecanisimo que os autores anteriormente citados isto é por estase ve-
Losa e consequente estravasamento de liquido atravez de suas paredes.
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WaGENER citado por Sommirs (20) também achou na hiper-
tensdo maligna edema da papila ¢ da retina adjacente, anmento das
células gliais, hemorragias, exsudacio fibrinosa ¢ hialina, fagdcitos
com conteudo lipoidico, esclerose de arterfolas e artérias ¢ avancacla
esclerose das artérias coroidais. () quadro ¢ cansado pela constricia
de artérias com consequente isquemia.

9 — MANCHAS DURAS OU RISSIDUAIS — PPara MANOEL
BarriTo NETTO (1) estas nada mais sio do que depositos hialinos
de aspecto coloide que se localizam preferencialmente na camada ple-
xiforme externa e, mais raramente, na camada de cones e bastonetes
e camadas granulosas externa e interna. Ainda BarrerTo NETTO (5)
citando KovaNacr e ELvyN admite que os corpiisculos granulo gor-
durosos encontrados em camadas mais profundas da retina, tambén
podem ser responsaveis pelo aparecimento destas manchas duras.

10 — ESTRELA MACULAR — Baxrrerro NETTO (8) estn-
dando histologicamente a fovea assinalou a disposi¢ao peculiar das
fibras da camada de HENLE. Para éste autor é a disposigao radiada
e tangencial das fibras de HENLE que condiciona o arranjo especial
dos transudatos e, por consequéncia a formacgao da estrela macular
a qual ¢ dada pelos mesmos elementos que dao lugar ao apareci-
mento das manchas duras. O seu aspecto caracteristico é conse-
quéncia da disposicao das massas coloides e dos aglomerados de
corpusculos granulo gordurosos ao redor da fovea.

11 -— MANCHAS ALGODOADAS OU FLOCOSAS — Ainda
BarreETO (7) em sua tese explica que as lesdes responsaveis pelo
aparecimento das manchas algodoadas se localizam na camada de
fibras nervosas e que trés lesdes podem condicionar o aparecimento
de manchas algodoadas: 1 — a infiltracio da camada de fibras por
transudato rico em albumina, 2 a degeneracio gordurosa das
fibras, 3 — tumefagio varicosa destas mesmas fibras com formacao
dos corpusculos citoides sendo que esta ultima é a lesio mais carac-

teristica e as duas primeiras representam somente fazes distintas
de sua formacio e regressio.

12 — HEMORRAGIAS SUPERFICIAIS E PROFUNDAS
— As hemorragias superficiais e profundas serio sempre conse-
quéncia do estado das paredes arteriolares as (uais ja lesadas pela
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anoxemia permitiriam, mais tarde, a passagem de Hematias e ele-

mentos figurados do sangue.

I ainda Cyro e Ruzinvg (19) citando Srock e DUKFE [L1LDER
que considera a hemorragia como consequéncia de uma  fase mais
adiantada da lesao da parede vasal,

13 — TROMBOSE — Como ja dissemos anteriormente ao ci-
tarmos KovANAGr em referéncia feita por SommErs, (%2) a trom-
hose seria uma consequéncia da compressio causada pelas artérias
esclerosadas sObre as veias, ocasionando estase e assim condigdes
otimas para uma trombose a qual, nestas condicbes seria sempre

autoctona.

SUMMARY

Pathological significance of ophthalmospocic signs

A revision is made of the subject, trying to correlate the
ophthalmoscopic picture to its anatomo-pathological substract.
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DO ESTUDO OFTALMOSCOPICO NA DOENCA
HIPERTENSIVA ESPECIFICA DA GESTACAO

DR. RAFAEL TREIGER (%)
DR. ANTONIO CAVALCANTE DE QUEIROS (*)

Doenga hipertensiva especifica da gestacao (D.H.E G.); seu
interésse em Obstetricia se justifica por duas razbes: a primeira
se liga a incidéncia relativamente elevada, ¢ a segunda ao pon-
deravel obituario materno e fetal que esta moléstia determina.

Entre nés, BArRros (1) e NEmE (2) verificaram nas gestantes
incidéncia da D.H.E.G. de 10 a 11 %, comprovando éste tiltimo
nio existir relagio entre o estado social e sua frequéncia, dados
£€stes mais ou menos concordes com os diversos autores.

O obituario materno, embora descrescente, é ainda bastante ele-
vado.

DiEckMANN (3), refere que a D.H.E.G. constituiu a prin-
cipal causa dentre 1100 &bitos maternos ocorridos no Kstado de
Illinois, no periodo de 1943-47, alcancando 25,8 % de todo o obi-
tudrio (insuficiéncia circulatoria aguda, hemorragias cerebrais, etc.).

Considerando-se o organismo fetal, verifica-se que a morta-
lidade fetal ¢ muito grande; assim DIECKMANN (3), refere uma
perda fetal 20-60 %, com a média de 35 % dos casos.

Dai o interésse particular déste capitulo da Patologia Obsté-
itrica, compreendendo-se a razio do grande nimero de pesquisas
que seu estudo estimula, nos laboratorios de fisiologia, farmacologia
e patologia, de todos os centros médicos do mundo.

A triade sintomdtica da D.H.E.G. compreende a hipertensao,
0 edema e a proteinaria, e tem, como substrato comun, o espasmo
capilar (4,5,0).

—

(*) Médico-auxiliar da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo, Servigo do Prof. Cyro de Rezende.
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Portanto, sendo a hipertensio  fundamental no quadro clinico,
justifica-se a designa¢io de D.H.15.G ., introduzido por GOLDRING
e Cuasis (7).

O vasospasmo determina perturbagoes circulatorias na  estru-
tura da parede vascular alterando a irrigagio dos vasa-vasorum; con-
sequentemente, surgem perturbacoes imediatas na permeabilidade ca-
pilar, e alteragoes tardias, representadas pela esclerose vascular.

O grau e a extensdo destas lesoes dependeria, segundo DExTER
e Werss (8) da intensidade ¢ do tempo de atuagio do processo
hipertensivo.

Quando o insulto é agudo e intenso, ocorre anoxia vascular e,
conseqiientemente necrose hemorragica dos orgaos atingidos pelo pro-
cesso, como os rins, hipofise, o figado, supra-renais, etc.

Embora nio se conhega o agente etiologico inicial do processo,
sabe-se, desde os trabalhos de Krrrar e SurTerRLaND (9), que o
agente causal da hipertensdao na pré-eclampsia ndo é de natureza
nervosa, mas, antes de natureza humoral. Esta afirmativa se fun-
damenta na observagio de AcuEsox e Mog (10), relativamente a
acio hlogueadora do sistema auténomo, ao nivel do ganglio, pelo
cloreto de tetraetil-amonio (TEAC) e nos efeitos da raquianestesia
alta (até T 3), respectivamente sobre a pressdo arterial de pacientes
portadores de hipertensdo essencial, toxemia hipertensiva e hiper-
tensio essencial, acrescida de toxemia hipertensiva.

Dentre as drogas utilizadas na terapéutica da eclampsia, afim
de reduzir a hipertensio arterial, BRYANT e colab. (1) salientam
os derivados do Veratrum viride, sua agiao hipotensiva intensa se
faz sentir principalmente sobre pressdo sistolica; ScHROEDER (12)
apresentou resultados com a 1-hidrazinoftalazina (A presolina) cuja
acao hipotensiva intensa se faz sentir principalmente sobre a pressao
diastolica; LABorrr (13) desde 1952 vem salientando o efeito 4560
RP ou Clorpromazina (Amplictil) e BAIRA0 e Sawava (1%) a acho
do Amplictil associado ao 3277 RP (PPhenergan). Excluimos o sul-
fato de magnésio e a papaverina cujo efeito hipotensivo é pratica-
mente irrisorio.

ARAUJo, NEME, SAWAYA e ABRA0 (15) estudaram 289 casos
de eclampsia ocorridos na Clinica Obstétrica da Faculdade de Medli-
cina da Universidade de Sao Paulo no periodo de 1944 a 1954, su-
gerindo nova orientacio na terapéutica da eclampsia. Justificam
essa orientacio baseada na fisiopatologia da doenga hipertensiva es-
pecifica da gravidez e no desconhecimento da etiologia da condigio
clinica.
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Estudam as alteracoes encontradas 110s principais  Orgios, que
resumem da seguinte forma: em relacio aos rins, afirmam as con-
clusdes de AssArt (16), de que na toxemia ha reducio do fluxo
sanguineo por aumento da resisténcia circulatoria  devida 4 cons-
tricgio espasmodica da artéria aferente. As alteracoes cerebrais
foram revistas em hase dos trabalhos eletroencefalogrificos e com a
aplicagao do método de Kurry em relagio ao estudo do fluxo ce-
rebral, concluindo a bibliografia consultada pela diminuigio do fluxo
cerebral e do consumo de oxigénio e pelo aumento da resisténcia
circulatéria, também evidenciada clinicamente pela exame oftalmos-
copico. As alteragbes cardiovasculares se sintetizam no espasmo ar-
teriolar e no aumento do débito cardiaco, o que justifica o emprégo
de vasodilatadores ou hipotensores e de cardiotonicos de agao rapida
na terapéutica das eclamipsias. As alteragdes sanguineas se resumem
em hipovolemia, anemia, hemoconcentradio e redugio da reserva al-
calina, justificando-se o afastamento da sangria e o emprégo de so-
lucbes isotonicas para os fins de hidratacio. Na placenta encon-
tra-se a maior frequiéncia de enfartes relacionados a lesbes obstru-
tivas da circulacio materna, na dependéncia de aterose aguda das ar-
teriolas espirais e dos lagos venosos da decidua.

Os A.A. mencionam os trabalhos de Assari e colab. (16), se-
gundo os quais ocorre reducdo da circulagio uterina e do consumo
de oxigénio com resisténcia circulatoria aumentada em relagio ao
que se verifica em gestantes normais.

Na segunda parte do trabalho fazem o estudo comparativo do
resultado do tratamento da eclimpsia, dividindo os 289 casos em
dois grupos: 230 atendidos entre 1944 a 1952 cuja terapéutica teve
por base o sulfato de magnésio complementado por hidrato de clo-
ral, glicose hipertonica, monfina e sangria; e 59 atendidos em 1953
até 1954 cujo a base do tratamento foi a associacio do Amplictil
ao Phenergan, complementados pela associagio de glicose isotdnica,
antibidticos e cardiotonicos. Os resultados no segundo grupo foram
sensivelmente melhores do que no primeiro.

Os A.A. concluem que no tratamento da eclampsia, deve-se
visar: sedacdo, combater a hipertensio, proceder a terapéutica anti-
toxica, desidratante, diurética e antibiotica, além de outras medidas
complementares que cada caso requer.

Apés estas consideragbes gerais, vejamos as alteragdes oftalmos-
copicas que ocorrem na D.H.E.G.

Von Grarrr (17) em 1885 foi o primeiro a descrever a retino-
patia hipertensiva da gravidez, com descolamento da retina.
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Sieex (18) em 1895 yeuniu wma série de 35 casos e estabe-
leceu que a sua freqiiencia era de 1:3.000 gestagies e mencionou
o estreitamento das arteriolas da retina.

Scmonz (19) em 1921, estudou 40 casos de retinopatia as-
sociada a gravidez, acreditava que a mortalidade fetal nestes casos
cra de 80 %.

CueNEY (20) ja em 1924 revendo a literatura sobre o aspecto
olistétrico e oftalmologico, encontrou em grande ntimero de pacientes
toxémicas o estreitamento das arteriolas da retina.

HaseLHorsT e Mvyrius em (21) 1928, reconheceram a impor-
tancia do espasmo dos vasos da retina que podia ser transitorio ou
persistente, localizado ou difuso. Reafirmava MyLIUS que o angios-
pasmo era um fato indiscutivel e estava relacionado com a toxemia.
Admitiam duas fases: primeira — essencialmente dinamica que ce-
deria ao cabo de um lapso de tempo varidvel e a segunda fase es-
tatica, da retinopatia. MyLI1Us observou 8 casos, levando em consi-
deracio o fator constitucional como causa fundamental da toxemia.
Praticou o exame histopatologico nos olhos de pacientes mortas pela
eclampsia e concluiu, * por exclusicn que os espasmos funcionais
podem existir por muitas semanas antes de aparecerem as lesdes es-

cleroticas.

MasTER (22) em 1933 assinalou o espasmo arteriolar na maior
parte das toxemias com pressdo arterial acima de 150 mm Hg. Ele
correlacionou estritamente os espasmos arteriolares da retina com a
clevacao da pressio arterial. Na sua opinido a retinopatia € a pri-
meira indicagio urgente para a interrupgio da gravidez.

WacEnEr (22) em 1933, lembra que salvo em raras excegoes,
as lesbes primarias na toxemia gravidica, sao arteriolares; que a
hemorragia, o edema e as lesoes exsudativas, desenvolvem-se secun-
dariamente as modificacGes arteriolares, e portanto, interferindo na
supléncia sanguinea,

Koyanacr (#), em 1937, no Congresso Oftalmolégico do Cairo,
consignou o cruzamento artério-venoso nas retinapatias hipertensivas
da gravidez, conseqiiente ao turgor venoso acentuando o seu carater
1ransitonrio.

Mussky e Munprpn (28), em 1939, estabeleceram que o es-
pasmo arteriolar persistente era um guia para o tratamento da to-
semia. De acordo com as lesoes retinianas indicavam o tratamento
conservador ou a interrup¢io da gravidez.
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Wacenkr e Kurrn (2%), focalizaram a importancia do espasmo
arteriolar, porém nio estabeleceram correlagiio entre o espasmo e o
aumento da pressao. '

Girson (27) em 1938, bascado em 39 casos de toxemia gravi-
dica encontrou 5 casos de fundos normal, 20 com constriccio arte-
rial e 11 com modificacdoes orginicas. Concluin: primeiro que na
constricgdo arteriolar espastica aumenta o reflexo luminoso. Har-
LuMm (28) comentando éste fato diz que pelo contririo hi uma di-
minui¢do do reflexo luminoso. Ifato éste importante para diferenciar
uma constricgdo produzida pelo espasmo da constriccio produzida
sela esclerose. Segundo: os espasmos se iniciam na por¢ao proximal
das arteriolas.

Em 1941 BARTHOLOMEW e colab. (29), relacionaram os achados
oftalmoscopicos com os achados placentdrios; quando a hipertensio
era devida a moléstia vascular as arteriolas da retina mostravam es-
clerose e a placenta infartos amarelos e até negros.

Em 1946, ABreu FiarLmo (30), insiste sobre o diagnéstico pre-
coce das alteragbes oftalmoscopicas focalizando as seguintes alte-
ragOes: espasmos arteriolares, hemorragias e edema da papila. Men-
<cionou que estas unidades poderiam aparecer isoladamente ou em
conjunto. Admite os espasmos localizados (segmentados) de diagnos-
tico mais facil e os espasmos difusos estendendo-se em todo o tra-
jeto do vaso. Estuda posteriormente as formas evoluidas e as com-
plicagies.

Em 1947 Harrum (31) focalizou a importancia do exame da
retina na toxemia, insistindo que o exame oftalmoscépico é mais im-
portante que qualquer sinal clinico ou exame laboratorial. Preconiza
@a retinoscopia rotineira em toda a gestante. HAarLum durante os
altimos 14 anos, realizou exame de F.O. em 2.500 gestantes com
hipertensio, estabelecendo uma correlacao entre a intensidade das le-
soes da retina e a intensidade da hipertensio. Admite 4 graus de
intensidade.

Dukg-ELpEr (32) admite trés fases na evolugdo da retinopatia
gravidica: Primeira — puramente funcional (angiospasmo) ; segunda
fase orginica: alteracdes vasculares degenerativas (arterioesclerose)
terceira, a fase da retinopatia, quando se instalaria o edema, as he-
morragias e as alteragdes degenerativas tissulares.

LANDSMAN, GorRpoN e SNybpErR (%) estudaram as alteragoes
«la retina na gravidez. Bsses A.A. examinaram 367 casos de pre-
eclampsia moderada e verificaram que a pressio sanguinea caminha
paralelamente com as alteragbes da retina,
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De 205 casos de pré-eclimpsia grave, éstes mesmos A.A. veri-
ficaram que em 75 pacientes, nio havia alteragbes retinianas; 80
casos com leves alteragdes retinianas e finalmente 50 pacientes apre-
sentaeam umas, alteragoes retinianas moderadas, outras ja com
edema, hemorragia e transudagio. Bsses A.A. referem que na
‘eclampsia com o I'.O. normal o progndstico é bom tanto para a
mae como para o feto.

Gornon (34), divide as pacientes toxémicas do ponto de vista
oftalmoscopico em 2 grupos principais: pacientes com toxemia e com
lesio vascular anterior; pacientes com toxemia e sem lesdo vascular
anterior. O primeiro grupo pode ser subdividido em dois subgrupos
segundo GORDON: primeiro — a paciente em que a gravidez com
toxemia acarreta modificagies oculares; segundo: pacientes nas quais
existe uma predisposicio a moléstia cardio-vasculo-renal e a gravidez
age como fator desencadeante.

DIECKMANN (3) observando 1146 pacientes com toxemia gra-
vidica verificou que 50 % tinham lesGes da retina, e conclue que
as lesoes da retina sio de maior significado clinico, do que a pro-
teintiria, 0 edema e a pressio arterial.

Pela ordem de aparecimento destas alteracbes podemos dizer
que o primeiro sinal evidente ao exame oftalmoscopico € a vaso-cons-
triccio arteriolar com aumento do brilho, localizado em sector (Sinal
de Mvrius) ou generalizado, limitado a um ramo vascular ou a
toda arvore vascular;

Edema retiniano;

Hemorragias e exsudatos;

Cruzamentos artério-venosos conseqientes ao turgor venoso (Ko-
YANAGL) ;

Fdema de papila.

As diferentes alteragbes descritas caracterizam-se pelo apareci-
mento rapido e “restitutio ad integrum” uma vez removida a causa.

Como complicagoes observamos: 1) Descolamento da retina,
raro; I'ry observou 1,2 % de D.R. na toxemia moderada e 10 %
na toxemia grave, geralmente bilateral, parcial ou total e de evolugio
Lenigna .

2) Atrofia Optica Dbilateral, casos de ABrEU FiaLumo e de
lLaNnperiEN na Dinamarca, éste altimo atribuida a demora no esvazia-
mento utermo.
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Observamos 45 casos de D, 1T1.15.0G:. na Clinica Obstétrica da
Faculdade de Medicina da  Universidade de Sao Paulo (Hospital
das Clinicas).

O exame oftalmoscopico fora realizado horas apds a internagio
sem nenhum tratamento instituido, ou dias post-parto; conseqiiente-
mente, encontraremos alguns resultados de relatorios dos exames of-
talmoscopicos varidiveis, portanto, nio pretendemos dar aos resul-
tados obtidos um valor bioestatistico absoluto.

Como fatores que puderam condicionar o aparecimento destas
alteragoes consideraremos:

1 — Idade da paciente: as alteragbes oftalmoscopicas aumen-

tavam com o avancar da idade, principalmente apos a segunda dé-
cada da vida;

2 — Alteracdo da pressdo arterial sistolica: apresentou reper-
cussao sobre as alteracées do fundo de olho, pois, observamos casos
com pressio arterial sistélica aumentada e F.O. normal e as vézes
grandes alteracGes fundoscopicas e P.A. sistolica pouco elevada;

3 — Pressdo arterial diastolica: apresenta grande influéncia
nas alteracoes do fundo de olho.

Quando a pressao arterial diastolica era normal a grande maioria
dos exames eram normais; quando aumentada o exame apresentava
alteracdes fundoscopicas;

4 — Tempo de gestagio: o quadro da D.H.E.G. pode ser ob-
servado tanto na primeira como na segunda metade da gestagio,
mais fregiientemente no término da mesma;

5 — Numero de gestagdes: consideraremos primiparas, multi-
paras (2-5 gestagdes) e grandes multiparas (mais de 5 gestagdes).
A maior evidéncia foi observada nas primiparas e multiparas.

Conclusoes

1 — Alteracio oftalmoscopica é achado muito freqiiente nas
pacientes com ID.H.I.G., conseqilientemente, seu exame deve ser
sistemitico e reiteradamente praticado em todas as gestantes como
elemento util no diagnostico, prognostico e conduta déstes casos;

-

2 — Na D.H.I,.G. ndo ha uma modalidade especifica de re-
tinopatia hipertensiva ;
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3 — Iintre os fatores condicionantes da D IT1S. G atribui-se
maior valor ao ammento da pressio arterial diastolica, nas alteragoes
do fundo de olho;

4 — ldade da paciente, ¢ outro fator que favorece o apareci-
4

mento das alteragoes oftalmoscopicas na D.H. 1. G, ;

5 — Dossibilidade de distinguir a D.H.15.G. de lesio vasculo-
renal anterior;

6 — Os quadros oftalmoscopicos evoluidos niao comportam a
minima contemporizagao. Indicam sempre o esvaziamento uterino
de urgéncia;

7 — O prognostico da D.H.E.G. nio deve ser calculado em
funcdo dos acidentes imediatos a que pode conduzir, mas terao de
ser levados em conta, também, as complicagbes tardias que a condigio
pode determinar.

SUMMARY
Climical significance of ophthalmoscopy in arterial hypertension
The litterature on the subject is reviewed. The AA. present
tabulated observations in 45 cases. The ophthalmoscopic changes

hypertensive retinopathy. Ophthalmoscopy is important in deciding
blood pressure.
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DA SIGNIFICACAO CLINICA DA OFTALMOSCOPIA
NA HIPERTENSAO ARTERIAL
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O comprometimento ocular no decurso das moléstias hiperten-
sivas sempre atraiu a atencio dos clinicos e pesquizadores. RICHARD
BricuT (1), em 1827, ao estabelecer magistralmente as relagbes entre
hidropisia e doengas renaes, ji assinalara a existéncia de distirbios
visuais no decurso dessas moléstia. Apenas BRIGHT nao correlacionou
esses achados com lesdes retinianas, mas sim, atribuiu-os a uma origem
cerebral. Foi Turrck (2), em 1850, quem primeiro demonstrou
anatomo-patalogicamente o comprometimento retiniano na doenga de
Bricar. Com a descoberta do oftalmoscépio por HrLmmOLTZ, em
1850, logo surgiram descrigdes do fundo de 6lho em doentes bri-
ghticos. A 1.* pertence a Von GraArre (3), em 1855, que relatou
lesbes exudativas na retina de uma puérpera portadora de mal de
BricuT. Em 1859, LieBrEicH (*) descreveu detalhadamente o as-
pecto oftalmoscopio dessas lesdes, englobando-as sob o nome de “re-
tinite albuminiirica”’, expressao que mereceu consagragao universal,
porém ha anos abandonada por sua impropriedade. Naquele mesmo
ano, (1859), Traupr (5) admitiu explicitamente a existéncia de hi-
pertensao arterial nos doentes portadores de retinite albuminurica,
a0 verificar 4 necrdpsia, a presenca de aumento do ventriculo es-
querdo. Atribuiu ésse A. a patogenia das lesdes retinianas a base

(*) Médico-clinico da Clinica Oftalmologia da Faculdade de Medicina
da Universidade de Siao Paulo, Servico do Prof. Cyro de Rezende.

(**) Médico-auxiliar da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sdo Paulo, Servigo do Prof. Cyro de Rezende.
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da hipertensiio arterial. Conhecidas pois, as relagbes entre lesdes re-
tinianas e hipertensio arterial, delas se passaram a ocupar o0s pes-
quizadores, com teorias e explicagoes patogenéticas.  No decurso
desses varios anos, chegou-se a admitir que o I'.0O. seria capaz
de elucidar a etiologia da moléstia hipertensiva, especialmente na
¢poca em que os trabalhos de Vormarp e I'Aur, sobre as nefro-
patias hematogenicas, domimaram o pensamento clinico universal.
Assim, em 1937, Tuier (8) propos a sua classificagio de retino-
patias em fundus hipertonicus, caracteristico da hipertensio vermelha,
e retinite angiospastica, propria da hipertensio palida. Moderna-
mente, admitir-se a existéncia de modificagio oftalmoscopicas “es-
pecificas” de um tipo de hipertensio arterial ja4 nio tem mais ca-
bimento. Julgamos que ndo ha alteracdes fundoscépicas especificas
dos variados tipos de hipertensio arterial. Déa-se com o F.O. feno-
meno idéntico ao ‘que ocorre em clinica geral, pois os sintomas e
sinais encontrados na hipertonia sio comuns a processos hiperten-
sivos de diversas etiologias. Nos tratados de oftalmologia, mesmo
os mais recentes, as alteracbes oftalmoscépicas sdo descritas em ca-
pitulos isolados, o que nos da a impressio de que o quadro oftal-
moscopico € diferente na hipertensio essencial, na sindrome de Cus-
HING, nos feocromocitomas, nas nefropatias hipertensivas, tais como
glomérulo-nefrites tipo 1 e tipo 2, rim policistico, pielonefrite cro-
nica, etc. A hipertensio € um sintoma encontrado em um grande
niumero de doengas clinicamente distintas. E possivel que hajam lesdes
vasculares diferentes em cada uma, e por isso devam ser conside-
radas separadamente. O que podemos afirmar, entretanto, é que o
quadro oftalmoscOpico ndao varia em todas elas.

Pickrrine (7), em seu recente tratado sobre hipertensio ar-
terial, admite que as hipertensdes podem decorrer com uma fase
benigna, sendo passiveis de evoluirem para uma fase maligna, quaes-
Guer que sejam as suas etiologias. Talvez haja uma tnica excegio
a esta possibilidade: ¢ a hipertensdo resultante da coarctagao adrtica.

PrexErinG (7) acha que a fase maligna na evolugio de uma
hipertensao nao ¢ devida a uma diferenca na natureza do pro-
cesso, mais sim a uma diferenga no grau da hipertensio. LEiIsuMaN
(8) esposa essa mesma opinido, e acrescenta que a idade anatdomica
das artérias  (sem  esclerose ou com esclerose), desempenha papel
primordial na evolugio para a malignidade. ILembra ésse A. que
¢ comum dizer-se ser a hipertensao maligna propria dos individuos
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jovens, e acha que melhor seria considerar-se essa malignidade como
apanagio das artérias jovens.

Na forma Dbenigna, o doente em geral esti entre a 5* e 6.7
década da vida, quando visto pela primeira véz; o 1.0, é norinal
ou apresenta lesdes caracteristicamente arterioescleroticas, a funcio.
renal ¢ normal, e a pressdo arterial ¢ estavel e de longa duracio,
As condigoes clinicas destes doentes podem permanecer inalteradas
durante anos, € a morte ocorre por cardiopatia hipertensiva (66 %),
acidente vascular cerebral, (14 %), uremia (8 %) ou doengas in-
tercurrentes. (GOLDRING-Cuasis) (9).

Na forma maligna o paciente ¢ em geral mais jovem, e se ob-
servam niveis elevados da pressio diastolica, com estabelecimento
de uma msuficiéncia renal progressiva e sinais de hipertensao endo-
craneana, evidenciada pelo aparecimento do edema da papila. A evo-
lucdo ¢ rapida, e a morte ocorre por insuficiéncia renal grave
(59 %) ou por acidentes vasculares cerebrais. Além disso a insufi-
ciéncia cardiaca congestiva quase sempre complica a hipertensio ma-
ligna antes do seu término fatal (10). Na forma benigna, o dis-
turbio anatomico mais precocemente observado nas pequenas artérias
e arteriolas é o espessamento da parede arteriolar, a custa de uma
hipertrofia da camada média muscular, podendo também ser notado
um aumento numeérico dos nucleos. Pode haver ainda um espessa-
mento do tecido eldstico das arteriolas ao nivel da limitante elastica
interna, além de um espessamento concomitante das fibras eldsticas
da camada média. Com o evoluir da hipertensdo inicia-se a prolife-
racio do tecido sub-endotelial da intima, (arterioloesclerose) o que
condiciona um espessamento parietal do vaso com diminuicao da sua
luz. £m grau mais acentuado, a proliferacao conjuntival pode tam-
bém atingir a camada média, cujas fibras musculares tendem a atro-
fiar-se, ficando reduzidas a uma ou duas camadas. Ao lado da reacao
conjuntiva da intima, pode ser observada, sobretudo nas hipertensoes
mais severas, uma hiperplasia das células endoteliais, que conduz a
um angustiamento da luz, caracterizando a forma proliferativa da
arterioesclerose. (11).

Nas fases maligna, a lesao vascular caracteristica € a necrose
da intima das paredes arteriolares. Iista necrose reflete o estabele-
cimento stbito de niveis elevados da pressio diastolica, instalados
num sistema arterial que reagiu anteriormente pouco ou nada a hi-
pertensao da fase benigna. Ilisses vasos comportar-se-iam como as
artérias de um individuo jovem, normotenso, no qual se instalasse
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subtamente uma hipertensio diastélica elevada. Essa interpretagio,
defendida por LIISHIMAN, teria a seu favor os trabalhos experi-
mentais de Witson ¢ Byrom (12), que emitiram o conceito de “de-
fesa por esclerose”, ou seja, as reagoes histologicas de natureza fi-
hrotica desenvolvidas nas artérias durante a hipertensio benigna (ar-
terioesclerose ), defenderiam esses mesmos vasos contra elevacoes de
pressio diastolica a niveis perigosos, capazes de produzir arteriolo-
necrose. Sabemos que a hipertensio diastélica é consequéncia de uma
vaso-constri¢io arteriolar intensa e duradoura, e pois, sO arteriolas
histologicamente integras poderio realizar essa vaso-constric¢ao, pois
sO elas apresentam os elementos capazes de reagir ao estimulo cons-
trictor por intermédio da camada muscular intacta.

As duas fases sio, pois, expressio de lesGes arteriais, e ambas
sio perfeitamente identificadas pelo exame oftalmoscépico. Na fase
lienigna as lesdes predominantes sio vasculares, nio havendo grande
comprometimento da retina, a ndo ser raros exsudatos duros que
caracterizaram a retinopatia arterioesclerotica. Na fase maligna en-
contramos os grandes exsudatos flocosos, as hemorragias superficiais
peripapilares e posteriormente o edema da papila.

Sabemos que nas doengas hipertensivas as insuficiéncias fun-
clonais ocorrem muito mais precocemente no coragdo e no cérebro
do que nos rins (?).

Essa observaciao clinica, alias, é comprovada pelas estatisticas
de “causa mortis” nos hipertensos, nas quais a incidéncia de uremia
¢ diminuta (8 % na estatistica de GoLDRING e CHAsIS).

Poderd o exame do Fundo de 6lho contribuir para avaliarmos
as alteracbes anatdomicas em outros orgaos ?

Jairo Ramos e col., (33) comparando exames de F.O. com
exames radiologicos do coragio e com tragados eletrocardiograficos,
verificaram que existem estreitas relagdes entre alteragdes fundos-
copicas com o grau de dilatagio cardiaca. Vertficaram também que
os sinais eletrocardiograficos demonstrativos de hipertrofia ventri-
cular esquerda apresentavam nitida relagio com a intensidade das
lestbes nos fundos oculares. Além disto, as alteragées primarias das
ondas T siao mais frequentes naqueles casos com alteragdes de F,O.
niais pronunciadas.

Sicvio CarvALHAL (1) estabelecendo rigorosa comparacio entre
o exame histo-patologico de biopsias renais feitas durante simpatec-
tomias, e resultados de provas funcionais dos rins de um lado, e
exames de 1.0, de outro, sempre nos mesmos doentes, poude con-
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cluir que existe paralelismo de intensidade entre o grau de alte-
ragoes fundoscopicas e o grau de comprometimento das arteriolas
renais; mas nao existe ésse paralelismo entre as provas de fungao
renal e o estado de suas arteriolas. ()s rins possuem, assim, uma
capacidade de reserva suficientemente ampla do desempenho das suas
funcos de depuracio do meio interno. As observagoes desse autor,
confirmam as verificacoes frequentes de que as lesoes do .0,
precedem as manifestages funcionais de comprometimento renal.

Modernamente. resultados satisfatorios tém sido obtidos no tra-
tamento da Thipertensio arterial. Os métodos cirtirgicos, dietéticos
e as novas drogas ganglioplégicas e hipotensoras, tém demonstrado,
a saciedade, um novo aspecto no estudo do fundo ocular na hiper-
tensio: a reversibilidade da retinopatia hipertensiva. Bsse fato sur-
preendente, especialmente no que diz respeito a regressio do edema
da papila, s6 é comparavl em importancia, a reversibilidade da car-
diopatia hipertensiva, assinalada por WHITE (1) em 1944, também
a base dos novos tratamentos propostas para as moléstias hiperten-
sivas.

Além das formas comparativamente pouco comuns da hiper-
tensdo, (feocromocitoma, sindrome de CuUsHING, lesio unilateral do
rim, coarctacio da aorta, etc.), que permitem um tratamento ideal
pela remocdo da causa determinante, a hipertensao essencial é, se-
gundo IIsHBERG (19) a forma mais comumente encontrada, consti-
tuindo mais de 90 % dos casos de hipertensao. Afirma ésse A.
que, embora estejamos longe de contarmos com um tratamento eficaz
para a hipertensao essencial, algum progresso, sem duvida, ja se
obteve nesse sentido. Considerando a hipertensio diastolica elevada
como a causa fundamental da sindrome maligna, acredita que tem
havido uma diminuigao apreciavel na incidéncia da mesma, prova-
velmente devida aos recursos terapéuticos atuais.

Apbs as primeiras comunicagbes de Prrr (16) sobre a simpatec-
tomia supradiafragmatica na hipertensao arterial, um fato chamou
a atencio dos estudiosos no que dizia respeito ao I'.O.: a regressao
progressiva da retinopatia. Prpr (1) assinalou que as lesdes reti-
nianas regrediam rapidamente apés a operacio. Fisusire (') ana-
lizando os resultados de 119 pacientes com hipertensao essencial
submetidos a simpatectomia por diferentes técnicas, verificou que nos
17 doentes com edema de papila e nos 15 doentes com hemorragias
e exsudatos, apds a operagio, essas lesoes desapareceranm em 12 casos.
Iim 4 casos onde os efeitos benéficos da operagio foram mais pro-
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longados, a papila e a retina permaneceram normais durante 71,
09, 52 e 45 meses apos a simpatectomia.

A simpatectomia, ha alguns anos de indicagio quase dogmatica
no tratamento da hipertensao arterial, esti relegada ao abandono
nestes ultimos tempos. Uma série de fatores contribuiram para o
fracasso désse método: seu empirismo, a auséncia de elementos para
julgar os resultados futuros, isquemia renal irreversivel, hiperfuncio
cortico-adrenal, etc.

Smitnwick (1) em 1956 voltou a lica com a indicacio da
simpatectomia na hipertensao arterial, e Warre (19) nésse mesmo
ano, a defende, mas para casos muito bem selecionados. O dificil
¢ a escolha dos pacientes, pois ndio ha teste que permita afirmar
quais os doentes que serdo beneficiados. Entretanto, em determi-
nados casos de hipertensio maligna, fracassada a terapéutica con-
servadora, a indicagdo cirtirgica podera ser feita com cauteloso en-
tusiasmo. O exame do F.O. é o elemento de grande valia pro-
gnostica no estudo pré-operatério desses casos. Iistatisticamente,
sabe-se que quando predominam as lesGes irreversiveis artério-escle-
roticas — fatores A de GANs, — os pacientes se beneficiam menos
com o tratamento cirtrgico; o contrario se verifica, quando predo-
minam as alteracées H. Estatisticamente, pois, o progndstico ba-
seado nas alteragbes retinianas parece digno de confianca.

Quando KEMPNER (20) em 1944, comunicou os primeiros re-
sultados do tratamento das nefropatias e das doengas hipertensivas.
com a dieta de arroz, a regressio progressiva da retinopatia hiper-
tensiva foi igualmente verificada com frequéncia. ANpErRson (21),
estudando 183 casos de hipertensos portadores de hemorragias 4 exsu-
datos + papiledema, nos quais foi prescrita tnicamente wuma dieta
de arroz verificou acentuada melhora em 75 %, avaliada pela re-
gressao das lesbes retinianas.

Apos a introdugio dos ganglioplégicos e das novas drogas hi-
potensoras no tratamento da hipertensdao arterial, a regressio das
lestes fundoscopicas continuou a ser assinalada, especialmente no
que diz respeito ao edema da papila. SMIRK (22) relata seus re-
sultados no tratamento de 250 casos de hipertensio essencial dos
(quais 28 na fase maligna, usando como agente terapéutico, o hexa-
metonio, durante um periodo de 3 a 5 anos; a atenuacio e o desa-
parecimento das lesoes do IF.O. foram verificadas em muitos casos.

Outros agentes terapéuticos usados com sucesso no tratamento
da hipertensao, tais como o tartarato de pentolinium (Ansolysen),
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clorisondamina  (licolid), associadas on nio B Ranwolfia serpen-
tina, tém demonstrado o desaparccimento das lesoes do  fundo do
olho. Do mesmo modo tém sido observado que o edema da papila
e as hemorragias desaparecem mais rapidamente do que o0s exsu-
datos da retina. A melhora do quadro oftalmoscopico €, pois, de
utilidade na avaliagio dos efeitos terapéuticos na hipertensio ar-
terial.

Istas rapidas consideragdes destacam a importincia do exame do
fundo de o6lho, e localizam o seu real significado no estudo da
hipertensio arterial. O seu maior valor, é a contribuicio ao conhe-
cimento da fase em que se encontra a hipertensio. Julgamos ser
eéste o estado atual da contribui¢io do exame oftalmoscipico como
coadjuvante ao estudo clinico da hipertensio arterial. Lembramos
mais uma véz que as fases benigna e maligna da hipertensio ar-
‘terial podem ocorrer em todos os tipos de hipertensio, com ex-
.cessio talvez, da coarctagio aortica, como ji referimos.

Em resumo, os processos hipertensivos que ocorrem, quer como
manifestacées de uma doenga conhecida, quer de mnatureza desco-
anhecida ou essencial, podem determinar no F.O. alteracdes idén-
ticas. O estudo oftalmoscépico, se nio colabora para a classifi-
‘cagao etiologica do processo hipertensivo, é de notdvel valor para
a determinagio da fase em que se encontra tal processo, contribuindo
ainda para a avaliacdo terapéutica da moléstia, quer se usem mé-
todos clinicos ou cirurgicos, para o tratamento. Assim, o apareci-
mento em um paciente hipertenso, do edema da papila, é um sinal
clinico por exceléncia de que a hipertensio entrou numa fase ma-
ligna.

Apreciaremos em seguida as classificacGes propostas para exame
do F.O. mais usada entre nés: a de WAGENER e KritH e a de
JErRoOME GANS.

Os graus I e II da primeira correspondem a hipertensio na
fase benigna; o grau III indicaria uma hipertensio de carater evo-
lutivo ou mesmo o inicio da fase maligna, e o grau IV que se
-caracteriza pelo edema da papila, corresponde a fase maligna. A prin-
cipal desvantagem desta classificagio é a associagio do quadro of-
talmoscopico com o quadro clinico, o que nem sempre ocorre na
pratica.

Preferimos a classificacio de GANs, que se limita a descricao
do quadro oftalmoscépico, sintetizando-o com precisio e fornecendo
ao clinico elementos que facilitam a interpretagio do caso. Assim,
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quanto mais acentuadas as alteragbes do fator A, tanto maiores as
probabilidades de tratar-se de um processo de evolugio lenta, ge-
ralmente hipertensio em fase benigna. As modificagbes H quanto
mais pronunciadas, traduzem uma hipertensio em evolugio para a
fase maligna. Baseados néste critério, analisaremos, a titulo de ilus-
tracao, os resultados de 80 oftalmoscopias feitas em doentes de am-
bulatério em sua maior parte, hipertensos, € a ndés enviados pelos
diferentes servicos de Clinica Médica do Hospital das Clinicas.
Nesta pequena casuistica, analisaremos apenas alguns dados que
nos permitiram organizar um quadro em que figuram a idade, o
sexo e a raca do paciente, assim como a duragio da hipertensio
e alguns dados clinicos fornecidos nos respectivos pedidos de exame
do F.O. O exame oftalmoscopico foi feito apenas uma véz, usan-
do-se o critério de GANs para sua classificacdo.

Constatamos assim, que do total examinado, a hipertensao es-
sencial representa o maior contingente, concorrendo com 71,2 % dos
casos, € que os pacientes portadores da mesma, em sua grande
maioria se encontram entre a quinta e sexta décadas da vida. Os
achados fundoscépicos revelaram a presenca do fator H-1 na mai-
cria dos pacientes; em apenas 3 aparece o fator H-2. O tempo
de duracdo média da hipertensio se situou entre os 5 e 6 anos,
havendo 6 casos de duragio de 10 anos, e 1 cuja histéria clinica
datava de 20 anos. Os niveis da pressio arterial mostraram ele-
vacio da pressio sistolica - diastolica, e menos frequentemente
elevacido sistélica pura, ou niveis préoximos do normal. Confron-
tando, nesses casos de hipertensio essencial, os niveis da pressdo
atual e as alteragbes fundoscopicas, verificamos que, embora a inci-
déncia de hipertensio diastolica seja observada, as alteragdes fun-
doscopicas sio reduzidas, fato ésse que demonstra a relativa beni-
gnidade do processo.

A glomérulo nefrite cronica contribuiu com 23,7 %. Sio em
geral pacientes jovens, o mais velho com 44 anos, sendo o tempo
médio de duragao da moléstia de 3 anos. As alteragdes fundos-
copicas encontradas, principalmente as de tipo H2 e H 3, rela-
cionam-se 4 pressoes diastélicas bastante elevadas.

Dois dos pacientes apresentaram-se a consulta com o diagnds-
tico clinico de feocromocitoma — um de 26 anos de idade, evolugio
recente e com graves alteragbes de F.O. (AoH-3); — o outro
de 50 anos, com maior periodo de evolugdo, e com alteragdes mais
discretas de F.O. (A.1H-1).
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SUMMARY

Ophthalmoscopic study in ithe hyperiensive discase specific
of pregnancy

The ophthalmoscopic picture in hypertension does not give any
information as to its cause. FFundus lesions often precede renal
function 1mpairment. Some new drugs have heen able to improve

hapertensive retinopatha. Ophthalmoscopy is important in deciding
a sympathectomy.
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DR. CELSO ANTONIO DE CARVALHO (%%*)

Antes de estudar aquilo que se tem produzido experimental-
mente sob o ponto de vista oftalmolégico em animais portadores
de hipertensdo arterial, iremos rever de forma rapida e sumaria
aquilo que a experimentacao nos tem ensinado e informado no sen-
tido de se conhecer a patogenia da hipertensdo arterial. E assim
pensando, que decidimos considerar a parte experimental na hiper-
tensdo arterial sob dois aspectos diferentes, ou sejam, a evolucao
dos conhecimentos relativos a parte experimental na hipertensio ar-
terial e as alteracdes de fundo de 6lho na vigéncia de hipertensao
arterial experimental.

A — Evolugdo dos conhecimentos relativos a parte experimental
na hipertensdo arterial.

Desde as idéias iniciais de BricuT, vem-se sempre considerando
com grande entusiasmo, por numerosos autores, o mecanismo renal
da hipertensio arterial. Essas hipoteses e pensamentos tiveram sua
comprovacio com a divulgacdo dos trabalhos experimentais de GoLrp-
BLATT. Até entio no entanto, o mecanismo renal da hipertensio ar-
terial era principalmente fundamentado e justificado pelos achados
kclinicos de pacientes portadores de doencas tais como pielonefrite
cronica, rim policistico, nefrose necrotizante, periarterite nodosa, glo-

(*) Livre-docente de Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sio Paulo, Servico do Prof. Cyro de Rezende.

(*4) (»**) Medico-auxiliar da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medi-
cina da Universidade de Sdo Paulo, Servico do Prof. Cyro de Rezende.
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mérulo nefrite, ete. .., entidades estas em que se verificavam sempre
um sofrimento renal.

Trabalhos experimentais surgiram somente com DECKMAN em
1850 e RAUTEMBERG em 1910, o primeiro em cies e o segundo em
coelhos. Determinavam ésses autores uma obstrucao dos ureteres, ve-
rificando logo em seguida a instalagio de hipertensio arterial e hi-
pertrofia cardiaca. Outras técnicas experimentais surgiram como a
nefrectomia sub-total, nefrectomia bilateral, lesio experimental renal
ampla, obstrugio arterial, embolizagio da artéria renal, compressao
do parénquima renal, etc... Era no entanto a maioria dessas ten-
tativas experimentais para reprodugdo da hipertensio arterial do ho-
mem em animais, acompanhada sempre de um deficit da fungao
renal. Baseados os autores nos experimentos acima relatados, nu-
merosas idéias surgiram para explicar a patogenia da hipertensao ar-
terial, que segundo FisuBERG (1) poderiam ser assim agrupadas:

1 — Hipertensio arterial em consequéncia do Dbloqueio meca-
nico ao fluxo sanguineo renal; 2 — Hipertensdo arterial por de-
ficit da capacidade excretora do rim; 3 — Hipoteses outras ba-

seadas em argumentos tedricos e filosoficos.

Com os trabalhos de GoLDBLATT, ésses principalmente baseados
no fato de serem as alteragbes renais o primeiro passo no sentido
de se produzir a hipertensio arterial, nova orientagio foi imprimida
ao modo de se interpretar o mecanismo da hipertensio arterial. Até
entdo, o mecanismo renal da hipertensio arterial era, nio obstante
0 grande contingente de trabalhos experimentais ja realizados por
varios autores, principalmente fundamentado em evidéncias clinicas
comuns a certos processos renais morbidos, como alguns dos ja men-
cionados anteriormente.

Gorosrarr (2) (3) (%) (®) (%) (") (8) produziu a hipertensao
arterial do clo pelo pincamento de ambas as artérias renais do
mesmo, com uma pinga de prata ajustavel. Determinava assim uma
diminuicio do fluxo sanguineo através do rim, isquemia renal e
consequente elevacao da pressao arterial, ou seja, tanto da pressio
sistolica como da diastolica, que atingiam assim niveis semelhantes
aqueles comumente encontrados na doenga de BricurT.

GroLLMAN (9) e Pack (10) determinavam hipertensio arterial
experimental por compressao do parénquima renal. O primeiro autor
usava envolver o rim com um cadar¢o (lagada em oito) e Pace uti-
lizava-se de materiais tais como celofane, seda, etc... Com a técnica
déste altimo autor, verificava-se a formagio de uma capa {fibrosa
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em volta do rim e hipertensio arterial em poucas semanas. Para
GoLpBLATT a hipertensio atterial nesses experimentos surgiria pela
constricgdo do pediculo renal determinada pela capa fibrosa peri-
renal. Para DPaAcr, a hipertensiio arterial assim provocada seria a
expressao sotnente da compressio do parénquima renal.

SeEyLe (11) determinava a constriccio da aorta entre a artéria
renal direita e esquerda, com o que mantinha integra a circulacio e
fungdo de um dos rins, ou seja, do direito. Mostrou éste autor,
\que ndo obstante o rim esquerdo ji ndo estivesse mais usado para
filtracdo, conseguia ainda determinar hipertensio arterial.

Esses trabalhos experimentais no dizer de Frsmuprrc (1) repro-
duziam o caracter essencial da hipertensio arterial do homem, ou
seja, elevacio da pressio diastolica e sistolica, sem prejuizo da
funcdo renal.

Surgiram entdo vdrias teorias para explicar o mecanismo da
hipertensao arterial produzida por obstrugdo da aréria renal.

Trabalhos experimentais (12) anteriores aos de GOLDBLATT mos-
traram que extrato de cortex de rim de coelho era capaz de pro-
duzir um aumento da pressao arterial. Denominou-se renina a subs-
tancia ativa désse extrato de rim. Essa substancia capaz de pro-
duzir um aumento da pressio arterial, foi igualmente encontrada em
extratos de rins de pacientes normais e hipertensos, assim como
também de animais como o cdo e coelho (13) (14) (15) (16),

A renina nio tem sido produzida de forma pura, parecendo
ser uma proteina, funcionando como um enzima (17). Numerosas
tem sido as evidéncias experimentais da hipertensao arterial deter-
minada pela renina, tais como aquelas dos trabalhos de HiLL e
PickEriNG (18) e BrAUN-MENENDEZ (19).

A principio peunsou-se que a renina fosse um vaso-constrictor,
mas depois verificou-se que a sua agao dependia da interagdo dessa
substancia com uma globulina plasmatica. A substancia sobre a
qual a renina agiria seria o hipertensinogénio. Agiria a renina
como um enzima, produzindo a angiotonina, encontrada no plasma
e na linfa. E essa substincia, o hipertensinogénio, formado no
figado. A angiotonina iria entio agora ter uma acio vaso-constric-
tora poderosa, como foi engenhosamente observado por ABELL ¢
Pacr. Segundo Pack e Hermir (2°) e BrauN-MENENDEZ (1),
a angiotonina seria destruida por uma peptidase presente em varios
tecidos, substancia essa denominada hipertensinase. DPor isquemia
renal, resultado da reducio do fluxo sanguineo, ocorreria wma maior
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libertacio de renina, que entio agiria sobre a globulina plasmatica
produzindo angiotonina e vaso«constricgio arteriolar,

im virtude das vérias evidéncias experimentais e clinicas fa-
voraveis a ¢ésse mecanismo da hipertensio arterial, a teoria perma-
neceu por muitos anos para explicar a patogenia da hipertensio
arterial. Surgiram mais tarde numerosas objecoes assim agrupadas
por MENDONCA DI BArRos (22): fracassou sempre a demonstracio
da presenca de renina no sangue de hipertensos; nio ha correlagao
entre isquemia renal, lesdes renais e hipertensio; na hipertensio
arterial o fluxo sanguineo diminue antes da destruicio do parén-
quima; e ainda segundo afirmacio de outros autores citados por
MENDONCA DE BARRos, as lesdes renais que se encontram depois da
morte sio consequéncia da hipertensio e nio a causa.

De qualquer forma (22), o mecanismo sugerido por GOLDBLATT
nao parece aplicavel a maioria dos casos de hipertensao, voltando-se
entdo a antiga concepcio de VoLHARD que admitia que a hipertensio
seria 0 resultado de um aumento da resisténcia periférica em con-
sequéncia de constricg@o generalizada das arteriolas.

-SHORR (23) postulava um mecanismo regulador periférico da hi-
pertensdo arterial. Para éste autor existiriam dois elementos em equi-
librio no sangue, ou seja, o VEM (vaso-constrictor) e o VDM (vaso-
dilatador). O VEM seria formado no rim e o VDM no figado.
Segundo as experiéncias déste autor o VEIM seria diferente da re-
nina e da angiotonina. O rim isquémico seria incapaz de neutralizar
o VEM, continuando no entanto a produzi-lo.

Para GroLLMAN (?*) o rim em condigbes normais produziria
uma substancia antipressora que estaria reduzida em determinadas
eventualidades produzindo hipertensio.

Alguns autores tem considerado a possibilidade da retengio de
uma substancia hipertensora pelo rim, substiancia essa que foi deno-
minada uro-hipertensina (23).

Para GoormAGHTIGH (26), existiriam em rins isquémicos, entre
as arteriolas aferentes e eferentes, um conjunto de células formando
um nodulo. Fsses nodulos ou glomérulos teriam entao uma fungao
endocrina, essa traduzida por secregao de renina ou outras substancias
pressoras,

Nao obstante tudo o que até aqui vimos, o mecanismo da hiper-
tensiao arterial continua ainda muito obscuro. Segundo Fisurerc (1),
parece bem estabelecido que o mecanismo da hipertensio seria me-
diado por alteragdes quimicas da composi¢ao sanguinea, ainda nlo bem
conhecidas.
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B — Alteragcies de fundo de 6lho na vigéncia de hipertensio
arterial experimental.

Todos estio concordes que a hipertensiio arterial produzida expe-
rimentalmente em animais evolue de maneira semelhante a humana.,
A pesquiza da relagio de causa e efeito entre a hipertensio arterial,
as alteragdes vasculares renais e oculares constituem um problema tao
complexo sob o aspecto clinico, que grande tem sido o nimero de
investigadores que procuraram soluciona-lo, reproduzindo-o experimen-
talmente.

A concomitincia das lesdes renais com as alteracbes da pressio
arterial fez com que os experimentadores procurassem obter a hiper-
tensdo arterial agindo direta ou indiretamente sobre o rim.

Os trabalhos mais interessantes nésse sentido sio baseados na
técnica de GoLDBLATT e PAGE, técnicas essas ji anteriormente refe-
ridas. Os animais de experimentagio usados pelos varios autores tem
sido o cao, macaco, coelho e rato.

Para realizacio da técnica de GoLpBLATT, tem-se a possibilidade
de obter duas formas de hipertensio arterial, ou seja, uma forma
maligna, aguda, com intensa hipertensdo arterial e perturbagao da
funcio renal e uma forma benigna, sem alteracdo da fungdo renal.
Estas duas formas corresponderiam as formas maligna e benigna
da hipertensdo arterial essencial humana.

Segundo a técnica estabelecida por PAGE, a elevagao da press*m
arterial se processaria mais lentamente que a provocada por isquemia
renal, surgindo entdo alteragbes oculares de fundo de olho em pe-
riodos mais tardios. Pode no entanto o tempo gasto para o apare-
cimento das alteracoes da retina ser reduzido, quando se realiza uma
nefrectomia unilateral (27),

Os métodos usados para o estudo das lesdes oculares experi-
mentais foram a oftalmoscopia direta, usada por GOLDBLATT e
Kryes (28), CrRamEr (27), biomicroscopia estereoscopica do fundo
de o6lho por Cyro pr REzinpe (), que segundo éste autor seria
o melhor método empregado para o exame de tais lesdes. Todos
os estudos realizados para esclarecer as correlagbes entre as lesoes
oculares e aquelas obtidas experimentalmente por isquemia renal
foram sempre acompanhadas de cuidadosos estudos histologicos.

As lesoes oculares foram classificadas em 2 tipos, segundo o
seu aparecimento e evolugio durante a vigéncia de hipertensao ar-
terial por isquemia renal: lesGes imediatas ou de tipo agudo e tar-
dias, ou de tipo cronico,
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As lesoes imediatas ou de tipo agudo que surgiam logo apos
o aparecimento da hipertensio arterial e evoluiam muito rapidamente
foram as seguintes: irite, posta em divida por CrAMER (#7), hemor-
ragias na camara anterior, iris, vitreo e conjuntiva, descolamento da
retina sem ruptura. Os estudos histologicos realizados por diversos
autores demonstraram a existéncia de hemorragias e transudatos na
iris, corpo ciliar, coroide, retina e nervo oOptico, atras da laminha cri-
bosa e descolamento de retina de tipo sero-fibrinoso. (27)

Além dessas lesdes de tipo agudo (hemorragias, transudatos, e
descolamento de retina), os autores citam outras lesdbes que apa-
reciam também poucos dias apds a instalacdo da hipertensao ar-
terial aguda, como sejam: edema da papila e edema da retina, es-
pasmos, manchas brancas (tamanho de cabega de alfinete), artérias
com reflexo alargado, brilhantes, segmentadas, cruzamento de GUNN,
embainhamento de artérias (27) (28).

Nas lesoes de tipo agudo, nos animais que sofriam hipertenséo
aguda e que evoluiam para a cura, havia reabsor¢do das hemorragias
e transudatos, e desaparecimento do descolamento de retina. Em um
cao em que o rim isquemiado foi retirado, houve cura completa
das alteracées de fundo de 6lho sob o ponto de vista oftalmolégico
(37) . Noutros animais, cuja hipertensio continuou em ascengio, ou
nio voltou a normalidade, surgiram apds o desaparecimento das lesdes
agudas, alteragbes oculares que passaram a evoluir segundo o tipo
cronico.

As lesbes tardias, ou de tipo cronico, surgiam apds meses de
hipertensio arterial e apresentavam-se como: alargamento do reflexo
vascular, aumento da tortuosidade dos vasos, redugio do calibre, peri-
vascularite, hemorragias da retina e vitreo e exsudatos na retina. Es-
tudos histologicos realizados por diferentes autores revelam semipre
@ existéncia de vacuolos nas camadas internas da retina, degeneragio
cistica da mesma, vasos dilatados, com luz estreitada, paredes fibrosas
¢ hialinizadas, retina desorganizada e com marcada mobilizagio de
pigmentos. As alteracoes histologicas descritas nos vasos da retina
eram de mesmo tipo, porém manifestavam-se de forma mais intensa
nos vasos da coroide e esclera.

A hipertensio arterial produzida com a técnica de Pack, onde
a clevacio da pressio arterial se verifica de forma mais lenta, pro-
gressiva e cromica, se acompanha frequentemente de alteragbes de
fundo de olho que reproduzem mais o quadro ocular tardio, de tipo
cronico obtido pelos varios autores quado empregavam a técnica de
Gornsraty.  Para Cramir (27) empregando a técnica de PAGE em
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ratos, as alteragoes oculares seriam de tipo espasmadico, notando o
autor frequentemente um fundo de 6lho que éle descrevia como sendo
isquémico (fundo isquémico parcial ou total).

Os estudos biomicroscopicos de fundos oculares de cies hiper-
tensos realizados por Cyro i REzenpg (?Y) demonstraram um sinal
constante e precoce, ou seja, o edema superficial da retina (figs. 1
e 2) (%8). Bsse edema localizar-se-ia nas camadas superficiais da
retina, em areas retinianas atravessadas pelos vasos de maior calibre.
Tanto nos trabalhos de REzenpr (29), como também naqueles dos
autores anteriormente mencionados, o edema superficial da retina
podia ser sempre demonstrado em cortes histologicos de animais
portadores de hipertensio arterial. FEssa alteracio era somente visivel
a0 exanie biomicroscopico da retina com luz focal, nio o sendo porém
ao exame pela oftalmoscopia direta.

Conclusdes: — A isquemia renal experimental mediante a técnica
de GoLpBLATT pode produzir alteragbes do tipo hipertensivo. Na
hipertensdo maligna experimental as lesdes oculares observadas foram
hemorragias, transudatos, descolamento da retina, edema de papila e
de retina, manchas brancas de limites nitidos, e manchas brancas
flocosas. O edema da papila indica sempre alteragio grave da funcac
renal e o quadro oftalmoscopico nos da sempre orientacio segura
quanto a natureza e extensao das alteracdes vasculares, ocular e geral,
causadas pela hipertensio maligna. '

Na hipertensio benigna experimental as leses oculares obser-
vadas foram as seguintes: edema superficial da retina, alteragio vas-
cular (calibre, reflexo, curso, cruzamentos artério-venosos), edema de
retina, manchas brancas e hemorragias.

Embora a oftalmoscopia direta seja o método mais usado para
o exame de fundo de o6lho, tanto clinico como experimental, ¢ a
biomicroscopia estereoscopica com luz focal o melhor método para
acompanhar a formacdo e evolugio das lesdes oculares hipertensivas,
pois o edema superficial da retina, que é a primeira alteracio que
aparece, é visto somente com o uso desse nltimo método de pesquiza
e exame.

Todos os autores em comum acordo indicam que o quadro oftal-
moscopico das lesdes oculares na hipertensdo experimental benigna
tem relativo valor diagnostico e prognostico, assim como tamhém
acontece na hipertensao benigna humana. A fungao renal déste ul-
timo grupo de animais usados pelos diferentes autores foi controlada
por provas de laboratério, tendo permanecido sempre dentro dos
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limites da normalidade. Quando a fungfio renal se alterava profun-
damente, surgia o edema de papila.

A isquemia renal mediante a téenica de PAGr acarreta uma  €s=
clerose generalizada  das arteriolas, podendo apresentar alteragoes
oculares (descolamento de retina, hemorragias retinianas, exsudatos ),
comprovando-se histologicamente a existéncia de lesoes de arterioes-
clerose.

SUMMARY
Experimental work in hypertensive retinopathy

In malign experimental hypertension the observed ocular lesions
were: hemorrhages, transudates, retinal detachment, papilledema
and retinal edema, white patches. A choked disk always indicates
impairment of renal function. The lesions in benign experimental
hvpertension were: retinal edema, white patches, hemorrhages and
vascular changes. The best method of studying them is stereobio-
microscopy, which allows the observation of superficial retinal edema,
a premunitory sign.
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