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FUNDO DE OLHO NA HIPERTENSAO ARTERIAL 4
DR. LUIZ VALIENTIE DE OLIVEIRA — Sao Carlos

)uanpo, por designacao dos prezados companheiros desta Sociedade,
‘nos foi incumbido falar sobre as a'teracoes do fundo de 6lho na hiperten.
sao arterial, previamos as ditiruldades que iriamos encontrar no desenvol-
vimento do tema.

Para comegar, o problema da etiopatogenia da hiperpertensao arterial
coniinua ainda sujeito a controvérsias. Variam as opinies sobre se os fe.
nonienos observados na retina dependem exclusivamente da elevacdo ten.
sional; os conceitos sobre o valor diagndstico e prognédstico de cada uma

" das manifestacGes retineanas estio longe da uniformidade; reduzidissimo
"o ntimero de pacientes que tivemos a oportunidade de examinar. pelo me.
nos com a minticia e insisténcia necessarias para trazer aqui o contingente
de nossa observagdo pessoal: infelizmente, tamhém, s6 pudemos compul-
sar uma modestissima hibliografia sobre assunto tao largamente debatido :
para remate, devemos falar a colegas que na sua quase totalidade se de.
dicam a clinica geral ou a outras especialidades médicas que nao a oftal.
molegia; e assim. ao invadir a seara alheia, iremos afrontar os riscos a que
nos «onduz essa ousadia. : i

Por certo temos examinado varins doentes hipertensos nos quais. ora
enccntramos lesdes vasculares e retineanas, ora nada ao exame oftalmosco.
pico denuncia a doenga geral. Mas, para ter valor conclusivo, no sentido de
se adquirir experiéncia propria do assunto, deveriamos poder repeti.lo
periodicamente e relaciona.lo aos dados da investigagiao clinica confempo-
ranea.

Por isso mesmo sé em servigos de cardiologia, onde um grande nu.
mero de doentes pode ser seguido por longo periodo de tempo, se logrou, pra.
ticando rotineiramente o exame eftalmoscépico, chegar a uma conclusio
- vercssimil sobre as relacdes de causa e efeito entre as alteragdes do fundo
de Olho e as particularidades do caso clinico. Sé assim se conseguiu o que
hoje designamos como, classificagdo do fundo de olho na doenga hiperten.
SIVa.

Em nossa clinica de interior, trahalhosa e dispersiva, raramente nos.
sa atengdo se fixa soObre determinado capitulo da patologia, como agora
acontece na redacdo déste trabalho. Aqui entio, apesar de tudo, se vai ve.
rificar quanto mais se poderia ter feito antes, com a ohservacio sistema.
tizada do material que nos passou pelas maios

* Trabalho lido na Sociedade Médica de S. Carlos na sessio de Junho
de 1.949.—
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Nio se difundiu entre nés ainda o habito de fazer.se examinar o fundd
de 6lho de doentes hipertensos. Todavia, sendo a retina o tnico ponto do
organismo onde se pode observar in vivo e, com grande aumento, o estado
da circulagido arteriolar e, sendo pelo transtorno circulatorio nas arteriolas
que os ois tipos mais frequeates de hiptertensio se produzem, hipertensao
essencial e nefrogena, nelas repercutindo os seus maleficios, como num cir.
culo vicioso, é logico esperarem.se esclarecimentos do exame dessa regido.
Esclarecimentos que, de outra forma, s6 se obteriam através de bidpsias ou
mecropsias.

Acresce que autores de larga experiéncia no assunto puderam fazer
avaliacOes progndsticas de grande importancia, haseados nos dados da oftal.
mosccpia, como veremos ao cuidar das classificagGes. Ultimamente, o exa-
nic do fundo de 6lho veio a ter especial significacio na selecao de doentes

para o tratamento cirargico da hipertensao.

Alguém ja disse, em expressio feliz, que nao existe um 37 esfigma.
nométrico, isto é, que nao existe um limite absoluto entre a normalidade e
a hipertensdo. A propria tensao arterial normal sofre variagées em fungio
da idade, do sexo, do tipo censtitucional, do meio ambiente, de certos esta.
dos tisilogicos, da temperatura do corpo e ainda variagdes posturais.

A hipertensao pode depencer de varios mezanismos :

I — Aumento da férga propulsora do coragao.
II — Aumento do volume do sangue circulante.
iII — Alteragbes das propriedades fisico-quimicas do sangue (visco.
sidade).
1V — Diminuigao da elasticidade dos grandes vasos.
V — Aumento da resisténcia periférica.

Certas vezes €sses fatores se combinam, cemo no caso da hipertensao
por coartagio da aorta, em que ha aumento da resisténcia periférica e di.
minuicao da elasticidade dos grandes vasos.

A hipertensao produzida por aumento da resisténcia periférica é fre.
(uente encontrada em doengas de natureza diversa. mas, com sintomas e
ronsequéncias que se assemelham e equivalem em gravidade.

Outros tipos fisiopatologicos de hipertensao sio raros. exceto a hiper.
tenshic senil, ;por perda de elasticidade dos vasos maiores, com aumento da
pressdo sistdlica e, geralmente, pequena repercussao, as vezes nem mesmo
acarretando hipertrofia ventricular esquerda.

No caso das hipertensdes por aumento da resisténcia periférica, pode
haver uma causa etiologica evidente, como uma glomerulonefrite, uma en-



docrinopatia ou pode ser indetermindvel qualquer catisa primaria, como nd
sindrome da hipertensio essencial (H. E.). Assim, o substrato fisiopatolo:
gico € Unico mas a etiologia é variavel.

Com as novas aquisigées no terreno experimental provocando a hiperten:
sao arterial por isquemia renal, a participagio da glandula supra.renal nes:
se mecanismo, ao lado das observagdes resultantes da terapéutica cirurgica
da doenga hipertensiva, nao é impossivel que a H. E. venha a transformar.
se em hipertensio secundaria de causa renal ou endécrina,

Este é um ponto que n3o esta todavia bem esclarecido e a opinido das
autoridades no assunto nao é concorde,

No grupo das hipertensdes por aumento da resisténcia periférica podem
ser considerados 5 sub.grupos:

I — Hipertensao de causa neurolégica.
II — Hipertensao de causa enddcrina.
1II — Hipertensdao por toxicose exdgena.

IV — Hipertensao por doenga renal.
V — Hipertensao de causa desconhecida.

‘Como representantes do 1.° sub.grupo temos as hipertensées por tu.
mores cerebrais, por traumatismos do craneo e, nestas ocasides, a elevagao
da pressao arterial é indicio de aumento da pressdo intracraniana.

Diga.se de passagem que, como causas de importincia na génese da
H. E., sao tidas hoje em dia as perturbaces funcionais de ordem psiquica,
ou seja a influéncia psicossomatica.

Endocrinopatias como o hipertireoidismo, o adenoma baséfilo da hi.
pofise, distirbios secretorios das gonadas tais como se observem no clima.
toério e hiperepinefria compdem o 2.° sub-grupo.

As hipertensdes de causa endocrina tém uma etiopatogenia complexa e
parecem envolver sempre disturbios pluri-glandulares.

No 3.° sub.grupo o tipo ¢ a hipertonia da intoxicagio pelo chumbo.

Para o 4.° subgrupo poder.se.ia fazer nova divisdo e considerar:

a) — nefropatias cirurgicas (ptoses, uronefroses, rim policistico).

h) — neiropatias meédicas (glomerulonefrites, nefro-esclerose).

No 5.° sub_grupo se situam a hipertensio gravidica e a essencial.

Os dois ultimos sub-grupos constituem, por assim dizer, quase todo o

problema das hipertensdes.

Na sua evolugido a H. E. pode, em virtude de condidGes constitucionais
hereditarias ou adquiridas, repercurtir com mais intensidade num ou nou.
tro 6rgio da economia. Podem suas maniiestagdes aparecer com mais in.
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tensidade ora no encéfalo, ora no coragio, ora nos rins. Alias, na maioria
dos casos de H. E. de longa duragio acaba apaiecendo uma insuficiéncia

renal.

A H.E. ¢, as vezes, um processo de natureza benigna e, outras, um

processo grave, maligno.

A questdo da malignidade na hipertensio nao esta ainda bem eluci.

dada.

Volhard e Fahr a atribuem ao .;omprometimento renal por lesdes arte-
riolares mais graves. Fishherg assim pensava de i1icio mas, na ultima edi-
cao de seu livro, “Hipertensio e Neirite”, modificou um pouco seu julga-
mento primitivo e diz que o fundamento principal da nnalignidade reside
na clevagdo pronunciada e prolongada da’ pressio diatdlica, a qual, além
do aumento da pressiio intracraniana, traz lesdes agudas das artériolas re-
nais, endarterite enecrose. Para éle a hipertensio maligna nio seria um
tipo especial, mas uma forma parti~ularmente severa na evolugio da H. E.

ICeith, Wagener Kernohan consideram o comprometimento arteriolar
intenso, quer localizado de preferéncia nos rins ou no coragio ou no en.
¢éfalo ou ainda difuso. a causa da malignidade. Desta mesma opinido ¢

(zenival Londres.

O primm movens dessa agravacio, que para Fahr dependeria de um
fator toxico ou infeccioso, estaria segundo outros autores, em maioria, nu.
ma predisposicdo hereditaria.

O problema é, porém, muito complexo e em fases avangadas o diagnos.
tico entre a hipertonia genuina e a hipertensao de causa renal pode tornar.

se dificil, mesmo clinicamente,

No caso da hipertensio gravidica, ha que distinguir entre a que apa-
rece numa gestante antes normotensa e a gravidez que se Instala numa hi-
pertensa.

Na primeira hipotese a elevacao tensional aparece durante a segunda
metade da gestagdo. como cortejo da toxemia gravidica, que tem sua mais
grave manifestacio na eclampsia.  Via de regra, a pressio arterial nas
gravidas é mais baixa que a normal. A toxemia gravidica costuma ceder
apos o esvaziamento co dtera no parto ou aborto provocado. Em alguns ca-

sos, porém, a hipertensdo pode provocar apds essa ocorréncia.

A gravidez na hipertensao pode provocar um agravamento desta ulti-
ma, principalmente trazendo uma insuficiéncia cardiara além da manifesta.

. ¢do e texemia gravidica,
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A hipertensio que permanesse como reliquat de uma toxemia gravi.
dica costuma ser grave e ter curso aceleradamente progressivo.

Dos achados oftalmoscopicos nas hipertensdes por amento da resis-
téncia periférica é que iremos cuidar nesta exposicio e, principalmente. dos
que ocorrem nas de causa renal e ignorada.

Como ja ficou dito, embora num dos tipos a causa renal seja perfei.
tamente demonstravel e, noutro, pelo menos inaparente, as alteracdes do
fundo de 6lho se assemelham e sio pela maioria dos autores atribuidas ape-
nas A elevagio tensional. Em doentes com fungiao renal intacta myas com
hipertensao se encotram, as vezes. manifesta¢des graves de retinopatia e o
inverso também se ohserva, isto €, nio se encontrarem lesdes retineanas em
doentes com grande retencao azotada. mas sem pressao elevada.

Estes fatos invalidam a teoria por muito tempo aceita, que responsa.
bilizava a retengido azotada pela retinopatia.

Fishberg acha que o estreitamento arterioesclerdtico das artérias reti.
neanas nio pode ser considerado como elemento necessario nas retinopatias
hipertensivas, pois em glomeruloneirites agudas e hipertensdes gravidicas
as lesbes neuro-retineanas aparecem sem que os vasos apresentem altera.
¢oes evidentes.

Em certos casos. particularmente na H.E. de longa duragao, as ma-
nifestacdes de arterioloesclerose se somam aos sinais que o autor citado
considera dependentes unicamente do fendomeno hipertensivo.

Dizem Wagener, Keith e Kernohan ‘“na hipertensio maligna o edema
é menos intenso e menos extenso e ha pouca tendéncia a formagao de ex-
sudatos peripapilares com aspecto de neve. Descolamento edematoso da re-
tina s¢ foi encontrado em um caso dessa espécie. A hiperremia do disco
estda em flagrante contraste com a anemia do disco que se encontra na
retinite mefrogena. FEsclerose das arteriolas da retina encontra-se sempre
na hipertensdo maligna e normalmente nao se encontra na nefrite cronica”.

<m sintese, na nefrite predominariam os fenémenos exsudativos e na hi-
pertensao maligna as manifestacées puramente vasculares.

Guist e Pal descrevem na hipertensio arterial idiopatica um enrola-
ment? em saca.rolhas das pequenas veias maculares que se achariam dilata.
das quando nas nefrites elas se encontrariam contraidas.

Fishberg entretanto atribul a causas acessorias as diferengas no aspec-
to do fundo do 6lho. julgando as manifestagdes retineanas sempre depen.
dentes da hiperpiese,
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As variagbes no aspecto do fundo de 6lho, considerando-se embora a
elevacio tensional como a unica causa eficiente da retinopatia, seriam de-
vidas & presenga ou auséncia do espasmo. Este resultaria da elevagdo subi.
tanea da tensdo, como acontece nos casos agudos e, também, num aumento
ainda mais acentuado e rapido da pressio ja elevada, nos processos cro.
nicos, como ocorre, por exemplo, na fase maligna da H.E.

Muitos quacdros moérbidos, a que se pretende dar individualidade etio-
patogénica, tais como a retinite circinada, a retinite exsudativa macular se.
nil, poderiam segundo abalizadas opinides ser incluidos no grupo das reti.
nopatias oriundas da hipertensio e da arterioloesclerose.

A retina se compde de diversas camadas onde se situam os elementos
nervosos sensoriais e os vasos da circulagip propria. Estes caminham na
camada mais interna, a camada das fibras nervosas. Nas camadas mais ex-
ternas a nutrig@o se faz através dos vasos da coroide ou seja pela coriocapilar.
A unidade do sistema nutritivo da coroide e dos folhetos externos da -reti.
na explica o acoatecimento simultdneo desss membranas em diversos es-
tados patologicos.

A circulagio propria da retina se origina da carotida interna, através
da artéria oftalmica que se destaca da primeira logo apos sua saida do
selo cavernoso. Justaposta ao nervo Otico, a artéria oftalmica atravesca o
buraco Otico e entra na Orbita. Entre os ramos da oftalmica estd a artéria
central da retina (A.C.R.), que penetra no nervo 6tico, a 1 cm. mais ou
menos da entrada déste no globo orular. Aparecendo no centro da papila
ora ainda indivisa ora ja dividida, espalha-se pelo fundo do 6lho em rami.
ficagbes dicotomicas, sem anastomoses de qualquer espécies, como uma
circulagiao terminal.

As veias, com disposi¢io semelhante, seguem caminho inverso, for-
mando a veia central da retina e alcangando depois o seio cavernoso.

Bste trajeto dos vasos retineanos justifica a influéncia que a circulagio
da retina sofre em fungio das variagBes tensionais do liquido céfalo-raqui-
deano.

Os vasos arteriais da retina, exceto a artéria central, devem ser consi-
derados como artériolas. E isto mdo so6 dentro de um critério histoldgico, pois
se constituem de uma parede de musculos lisos forrada por endotélio e re-
coberta por uma adventicia bastante fina, como anatomico, j& que a maio-
ria dos estudiosos considera como arteriolas os vasos arteriais cujos dia-
metros variem de 20 a 180 micra.
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As primeiras subdivisGes da A.C.R. tém um didmetro variavel de
80 a 120 micra, sendo mais calibrosos os vasos temporais. As cifras aci-
ma se referem a coluna sanguinea que, in 2ivo, s6 ela pode ser medida.
Bste calibre, além de variar de um individuo para outro, varia também com
a idade; menores na infincia, atingem com o crescimento o seu diametro
maximo e decrescem acima dos quarenta anos.

E de grande importincia, na avaliagdo da anormalidade dos didmetros
dos vasos retineanos, a memoria visual do oculista, a fim de compara.los aos
vasos normais. A largura aparente dos vasos retineanos sofre também a
influéncia dos vicios de refracdo porventura existentes na pessoa exami.
nada.

‘O didmetro das veias retineanas ¢ normalmente maior que o das arté.
rias, numa proporgdo de 3:2. As veias sdo de coloragio mais escura e as
vezes apresentam batimentos ritmados, pulso venoso, mesmo em pessoas nor-.
mais, e que nio tém significagio patologica.

Ja o pulso arterial espontaneo é patologico e, as mais das vezes, se
relaciona com uma dispertensio do glebo orcular ou com uma insuficéncia
adrtica.

As veias e artérias mostram um reflexo central, mais acentuado nas
ultimas e cujas dimensGes em relagio ao tamanho do vaso podem sofrer
alteragbes em casos de hipertensdo arterial.

A pressdo sistdlice da A.C.R. é em média de 65 a 70 mm. de Hg e
a diastdlica de 30 a 35 mm. de Hg, segundo Bailliart. O mesmo autor diz
que a pressdo sistolica da A.C.R. costuma equivaler a 0,56 da sistolica
humeral e, a diastolica, a 0,45 da diastélica humeral. Best e Taylor, é
interessante notar, escravem que o desnivel entre as pressdes sistolica e dias.
tolica se atenua com a diminuicio do calibre dos vasos até igualarem.se
nos cepilares.

Entre esta afirmagio e as cifras da pressio normal da A.C.R. ha
uma contradi¢do que a outros com mais autoridade deixamos a tarefa de
explicar.

Quanto a pressdo venosa retineana ela seria, de acordo com Arganaraz,
Jigeiramente mais elevada que a tensdo intra-ocular Sobeanski diz que a
pressdo diastolica da veia retineana é igual i tensdo intra_craniana.

Em 1855 De Graefe descrevia o quadro a que depois Leber denomina-
va retinite albuminurica, relacionando-a ao mal de Brigth.

logo depois, entretanto, constatada a presenga de quadros oftalmos.
c6épicos em tudo semelhantes & retinite albuminirica, em casos indenes de
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doenca renal. foram as pesquizas orientadas no sentido de especificar as
afecgoes outras que pudessem ocasionar éstes aspectos do fundo de 6lho.
() que antes se atribuia ao comprometimenio renal passou, posteriormen.
te. it ser considerado como dependente da hipertensdo arterial.

Certas vezes a hipertensio estava as:ociada a insuficiéncia renal e nou-
tras ¢ra solitaria.  Todavia, com o estudo mais aprofundado da questio,
verificou-se, como ja foi referido. que no seu curso a hipertonia genui-
na, quanco ndo surjam epsodios mortais na dependéncia do coracio ou do
cérebro, acaba por produzir uma disfuncio renal. por perturbagio da dfiltra-
cio glomerular, esta conseqente ao rompimento do equilibrio hemodina-

mico.

SO mais recentemente, na verdades, os trabalhos neste capitulo atingi-
ram tma fase culminante depois que, em colaboragdo. grandes nomes da
cardiologia e da oftalmologia a éle se dedicaram. Assim se formaram as
duplas que tém pontificado no esclarecimento désse magno problema :—
Vaguez e Bailliart. Volhard e Thiel, \Wagener e Keith. Justo também se

torna salientar a contribuicio de Fishherg no assunto.

“Uma coisa nilo se distute: é que a hipertensdo arterial pode apresen-
tar-se com fundo de olho normal™. (Adrogué ¢ Tiscornia). Outra, é que
certos sinais considerados como dependentes da hipertensio podem aparecer
em pessoas perfeitamente normais.

Alguns des sinais de retinopatia hipertensiva, hemorragias, edema, ex.
sudacio algodenosa, pontos hrancos, podem manifestar.se em outras doen-
gas que a hipertensdo arterial, ndo =eado pois patognomonicos desta ultima.
Todavia, a observacao cuidadosa do fundo de 6lho e o enzontro de sinais
isolados ou associados de uma retinopatia hipertensiva pode, pela natureza,
‘ntensidade e multiplicidade dos mesmos, trazer valioso subsidio ao es-

tudo clinico do caso em aprego.

Antes de entrar na descrigio dos sinais oftalmo-angioscopicos da hiper-
tensio, necessario se torna abordar wm problema de magna importan:ia no
asstinto em foco: o preblema da artério e da arterioloesclerose e suas rela-

¢6es com a hipertensao.

Durante o século passado acreditou-se que, além das causas renais, a
artérivesclerose seria uma causa eficiente da hipertensio. Alguns estudiosos
ja por essa ocasido suspeitavam a possibilidadde de a hipertensio anteceder
a aitericesclerose; Basch em 1863 falou de uma arterioesclerose latente. ti-
po de hipertensio a qual se seguiria depois de algum temipo a esclerose
arterral. Huchard eriou o térmo pre-esclerose para significar a hipertensio que
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aparecendo sem doenca renal. poderia trazer a arterioesclerose. Traube e,
antes déle, Senhouse Kirkes considera a hipertensio arterial como causa da
artetioesclerose. Vaquez, com vistas na esclerose das artérias da circula-
¢ao.pulmonar devida a estenose mitral, teve a seguinte expressio: “a es.

clerose segue a hipertensio como a sombra segue o corpo’’.

A relagio entre a arterioesclerose ou mais particularmente entre a ar-
tericlo esclerose e a hipertensio. embora o pensamento dominante hoje em
dia admita a precedéncia desta Gltima. ndo € assunto perfeitamente escla-
recido. Sobre a questido assim escreve Fishberg:— ‘Do que se disse an.
teriormente éste problema importante podera. talvéz, ser expresso da se-
guinte forma: a aceleragio e intensificagdo do processo que, com o correr
dos anos, acomete as arteriolas, determinario a elevagio da pressao arterial.
ou o aparecimento desta em virtude de outras causas aumentaria o desgas.
te das arteriolas, a ponto de apressar o desenvolvimento das alteragdes re-
gressivas? Infelizmente a questio nido pode ser inequivocamente respon-
dida”.

Na arterioesclerose Romberg vé um transtorno nutritivo da parede
arterial devido ao seu desgaste; a intensidade do processo dependeria de
fatores constitucionais hereditarios e de otras influéncias patogénicas:

a) — influéncia nervosa (por intensas ccilagdes do tono vascular)
h) — ohesidade (devido ao esiorgo que impde ao sistema vascular) ;
¢) —— excessos de alimento e hebida;

d) — hipertensao;

e) — toxicos exogenos (fumo, alcool, café);

f) — heranga;

g) — doencas infecciosas;

h) — intoxicagdes enddgenas (diabete, gota) ;

i) — idade (enfermidade de desgaste).

O processo teria inicio com uma prolifera¢do da intima, a qual logo se
associariam ‘fendmenos degenerativos e, as vezes, depositos calcareos, para
em seguida atingir a tunica média, embora com menor intensidade. Isto
sobretudo nas artérias de tunica média elastica. Ainda para o autor aci-
ma, nas artérias de tinica média muscular é esta em geral a primeira atin.
gira, enquanto nas pequenas artérias nem mesmo a adventicia é poupada
e seu tecido conjuntivo se esclerosa.

Nas grandes artérias a doenga provoca estiramento e atargamento do
vaso mas, nas pequenas, ha diminui¢io de calibre por proliferacio da in-
tima. Nas arteriolas prevalece a degeneracio hialina a qual se junta, as
vezes, a degeneragao gordurosa,
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E' fora de duvida que a arterioesclerose que Clifford Albutt chamou
de decrescente, que se inicia nos grandes vasos e caminha ou nio para os
menores é manifestagio ligada a idade, ao desgaste arterial e se acentua com
o envelhecimento. Como diz Fishberg, a hipertensio nio é um fator obri.
gatorio na sua produgio, mas simplesmente um fator de aceleragio do seu
desenvolvimento.

A arterioesclerose pode existir sem hipertensio e isso é mais frequen.
te que a associacio dos dois males. Por outro lado, a hipertensido pode exis-
tir por longo tempo sem que as manifestacdes da arterioesclerose sejam mais
acentuadas que aquelas proprias da idade do observado.

Ja a esclerose das arteriolas tem uma relagio muito estreita com as
hipertensdes duradouras. Tém sido descritos casos esporadicos de hiper.
tensAes antigas sem lesdes arteriolares e la artéria renais, onde ostumam
ser frequentes e acentuadas. A arterioloesclerose que acompanha o fenéme-
no hipertensivo pode ser difusa. mas tem especial predilecio pelos rins,
e, em menor escala, pely figado, baco, cérebro. r:oragio, etc. Para Fishberg,
a arterioloesclerose retineana seria sempe consequente a hipertensdo arterial.

Kernoham, Anderson e Keith envontraram arterioloesclerose com di-
minui¢io da luz dos vasos em bidpsias efetuadas no musculo peitoral de
hipertensos essenciais.  Qutros investigadores antes déles negaram eésse
fato, e por isso alegam os autores citados que. na fase da hipertensio malig-
na, isto seria constante, fase a que nio pertenciam, talvez, os doentes estu.
dados anteriormente.

Na arterioloesclerose o processo inicial consiste na degeneracio hialina
da intima a que se ajuntam. com o tempo, a degeneracio gordurosa e li-

poidica; segue.se a atrofia da camada muscular com substitui¢ao fibrosa.

De tudo que ficou dito se pode concluir.

1.") — a arterivesclerese aparcce em maior ou menor grau confor-
me a idade;

2.9) — a arterioesclerose, se bem que nio de modo absoluto, se exa.
gera com a idade;

3.°) — a arterioesclerose independe da hipertensio arterial;

4.°) a arterioesclerose estd em relagio com distirbios nervosos

(vasos motores), glandulares e metabdlicos e, para sua maior
intensidade de manifestacio, concortem fatores constitucio.
nais hereditarios, infe~ciosos ¢ toxicos;

5.°)

6.°) — a arterivesclerose pode, em casos muito mais raros, existir

a hipertensio agrava a arterioesclerose e vice_versa;

sem hipertensao arterial;
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7.°) — a hipertensio arterial de longa duragio excepcionalmente
deixaria de trazer lesGes de esclerose arteriolar;

8.) — o aparecimento da arterioesclerose num hipertenso ¢ fator
de agravacio do mal primitivo;

9.°) — a maior ou menor intensidade da arterioesclerose na hiper-
tensio esta também na dependéncia de condigbes econstitucio-
nais hereditarias;

10.°) — a arterioloesclerose que se origina da hipertensdo pode loca-
lizar.se em varios territérios do organismo, mas tem espe.
cial predile¢ido pelos rins.

Um ponto ainda, que se torna necessario ferir, antes de passar ao
tema principal déste trabalho, € o da relagio entre a pressio arterial normal
ou elevada e a tensdo do liquido céfalo-naquideano.

Normalmente a pressio arterial no setor cefalico, embora ligeira-
mente menor que a da circulagio geral, é muito mais elevada que a pres.
sdo do liquido. Isto ¢ dbvio, pois se assim ndo fora a rirculagio arterial
dentro da caixa craniana nio teria lugar.

A pressio venosa é, em condigées normais, um pouco inferior a ten-
sdo do liquor e acompanha as variagGes desta tltima.

O aumento da tensdo intracraniana pode, depois de trazer uma elevagio
da pressido arterial dentro do estojo Osseo, ter a mesma repercussio sObre
a pressido arterial geral.. ‘O mecanismo seria a excitacio do centro vaso
mctor, por anoxemia e a reagdo procuraria manter inalterado, em o6rgéos tdo
delicados, o suprimento normal de oxigénio.

Escreve Genival Londres que a hipertensio arterial nio tem influén.
cia direta sobre a pressido do liquido céfalo.raquidiano. Best e Taylor de-
claram que a tensido do liquido cérebroespinhal estd relacionada a pres-
sdo arterial diastdlica. Dessa mesma forma pensa Pickering. Para Fi-
shherg também néo existe relagdo constante entre as duas pressdes. Segun-
do éste autor, a pressio do liquor pode apresentar-se normal com uma
pronunciada elevagio da pressio arterial. Este achado seria comum na
fase benigna da hipertensio, a menos que, por insuficiéncia do coragio di-
reito, a hipertensdo venha a provocar aumento da tensdo liquorica, na fase
maligna a hipertensio intracraniana seria a regra e sua repercussio para o
lado dos olhos iremos mais adiante abordar.

A principio o térmo usado para definir as manifestages hipertensivas
do fundo de 6lho foi “retinite”. A impropriedade da designacio é fla.
grante, pois nio existe inflamagio e sim distirbios circulatorios € fendme-
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ncs: Jdegenerativos.  1m 1927, Uribe Troncoso propos a denominacio de

retinose, mas hoje em dia prevalece a de retinopatia.

Cuidaremos a seguir das manifestagoes oftalmos:dpicas das retinoptias
hipertensivas, cada uma separadamente, procurando explicar.lhes a pato-
genia, valor diagnostico e prognéstico, para depois agrupa-las em classiri.
cacoes, de acordo com a etiopatogenia ¢ quadro clinico.

Alguns autores descrevem modifi agdes na coloragio das velas reti-
neanas. Estas, normaimente vermelho.escuras, teriam uma tonalidade des-
maiada, aproximando.se da cor das artérias. ' manifestagio inconstante,

de dificil apreciagio, ¢ seria atribuivel ao estreitamento capilar, segundo
Bailliart.

(i estreitamento do calibre dos vasos ¢ também sinal de pequena sig-
nificagio nos estados iniciais da H.I., mas se encontra na G.N.A. a hi.
pertensio gravidica logo de inicio, pois nestas as manifestagdes para o
lado do fundo de 6lho sio precoces. Nas fases tardias existe uma redugio
azentuada no calibre arterial. absoluta ¢ relativa. E’ necessario todavia ter
em vista as variacdes individuais assim como a dilatacio venosa, ocorréncia
possivel na hipertensio arterial.

As veias se dilatam frequentemente nas hipertensées. principalmente

a montante dos cruzamentos. Para alguns, como ja assinalamos, as veltas

teriam seu calibre diminuido nas hipertensdes de origem renal.

A questdo da tortuosidade dos vasos arteriais na hipertensio é maté-
ria sujeita a controvérsias. Autores ha que julgam a tortuosidade arterial
uma disposicdo congénita, podendo existir em individuos perfeitamente
normais. Natalicio de IFarias a tem observado em asos de lues congénita,
de qe considera mais um sinal.  Fishberg diz qe a sinuosidade arterial ¢
indicio de arterioloesclerose. principalmente quando se situa nos peguenos
vasos e se encontra nas hipertensdes de longa duracgio. A importancia cli-
nica déste sinal pode ser desprezada.

Ja a tortuosidade venosa é por todos considerada um sintoma de hi-
pertensio. maximé a tortuosidade das pequenas Veias maculares, sinal de
Guist, que seu criador considera um sélo da H.E.; aparece também, en-
tretanto, em nefrites hipertensivas, nio sendo patognomonico dagquela.

Tem sido assinalado por alguns observadores que, na arterioloescle.
rose, a bifurcagio das artérias se faz em angulo reto.

O alargamento da estria cz:tral reflexa das artérias retineanas é ocor.
réncia muito frequente e se deve ao aumento da convexidade ca parede sob
a pressio elevada da rorrente sanguinea. Outros atribuem a acentuagao do
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reflexo as proprias modificacdes da parede arterial, espessamento e dege.
neragdo hialina. Nestas oportunidades as arteriolas apresentam uma colo-
racio de cobre polido, sendo rhamadas ‘‘artérias em fio de cobre”. Com a
agravagio do processo hipertensivo pode sobrevir uma esclerose acentuada
das arteriolas, que adquirem uma coloragio prateada, sendo entdo desig-
nadas como ‘“‘artérias em fio de prata”. O primeiro aspecto é observado
nas hipertensbes em fase inicial. ainda passiveis de melhora e, o segun.
do, em casos adiantados quando, pela sua presenca, condiciona um prog-
nostico grave.

Descrevem.se também artérias com irregularidades segmentares de
calibre devidas ao espasmo e mesmo obliteragdes totais de pequenos ramos
arteriais. Estes fenomenos espasmodicos (retinopatia artériospastica) po-
dem ser difusos ou localizados e depender de processos agudos, G.N.A .,
T.G. ou enxertar-se nos pro:essos cronicos e devem ser entao considerados
como sintoma de agravacdo. O espasmo arteriolar difuso se acompanha de
edema retineano evidente.

Um duplo contoérno esbranquigado, como uma bainha que envolvesse
o vaso, sOi aparecer quando a esclerose da parede é muito acentuada, com
degeneragao hialina.

Fm 1892, Gunn descreveu o sinal (e hoje leva o seu nome e consis.
“ num esmagamento da veia sob a artéria que a cruza. Nos casos ligeiros
ka apenas o apagamento da veia que ndo aparere por transparéncia soh a
artéria sobreposta. Nos sinais mais evidentes ha o esmagamento, com de-
saparecimento da corrente venosa pouco antes e pouco depois do cruza-
mento e represamento do sangue no segmento pre.arterial. A veia se dila.
ta terna.se sinuosa e pode mesmo haver tromhose. Urrets Zavalia e Pran.
dor consideram cinco gradagdes no sinal de Gunn.

Este poderia, segundo alguns. como Friedenwald e Hopkins, ser de.
vido tanto a hipertensao, pois se encontra nas nefropatias toxicas de curso
raprdo e pode desaparecer com a cura delas, como a arterioesclerose, ja
cae também se apresenta em pessoas 1(losas sem hipertensio.

Rahlman acreditava que o aspecto do cruzamento se devesse a um es-
treitamento da luz venosa. por espessamento da intima, em consequéncia da
compressio da veia pela artéria hipertznsa e esclerosa. Koyanagi, argu.
mentando com a dilatagdo e a tortuosidade venosas como resultado do atra-
zo na circulagio de retorno, éste consequente a diminuicae do fluxo arterio-
lar per angustia do calibre dos vasos arteriais, quer por espasmo, quer por
espessamento da parede, acha que é a prdpria veia que se comprime ¢on.
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tra .. artéria esclerosada ou hipertensa, provocando o fenomeno de Gunt:
Sallmann, a luz de estudos histologicos dos cruzamentos, comprovou que
a idade aumenta a rigidez das paredes. O aspecto ofatlmoscopico da com-
pressiio arteriovenosa seria devido ao espessamentog da parede arterial e a
uma proliferagio da adventicia comum em toérno do ponto de contacto.

Koyanagi, tamhém haseado em estudos microscopicos, mostrou que o
fenomeno do cruzamento é mais acentuado quando entre a veia e a arté.
ria nido se interpde tecido retineano.

Um outro aspecto oftalmoscopico dos cruzamentos arteriovenosos na
hipertensio € o chamado sinal de Salus e que consiste num arqueamento da
veia, em superficie ou em profundida‘le, ao cruzar uma artéria. Este feno.
mene que segundo Salus seria de grande importancia diagnodstica, muitas
vezes coexiste com o sinal de Gunn e é descrito em conjunto rom éste como
sinal de Gunn.Salus. Ainda para Koyanagi o aspecto oftalmoscopico seria”
devido a veia afastar.se da artéria para as camadas mais externas da retis
aa. fugindo ao obstaculo que esta ultima representa. Quer.nos parecer que
s6 o fendomeno de Salus em profundidade podera ser explicado desta for.
ma. Busacca, em trabalho apresentado a Sociedade de Oftalmologia de S.
Paulo, e que nao conhecemos na integra mas apenas através de resumo,
aonclui que o sinal de Salus (agui pensamos que se refira ao arqueamento
em superfiicie) é uma manifestagdo puramente funcional, sendo a veia ar.
vastada pela artéria de paredes distendidas pela esclerose. i

Brana e Radnai dio ao fenomeno de Gunn-Salus uma grande signi.
ficzgiio prognostica e dizem que em hipertensos com sinal ausente ou ape-
nas esbogado a mortalidade, no prazo de um ano, alcangou 2% ; em casos
tipicos, com outras alteragdes. foi a 60%; e nos casos com manifestagdes se.
veras, atingiu 100%.

As hemorragias de retina nos hipertensos pedem assumir forma e in-
censidade muito variaveis. Ora um pontilhado hemorragico disseminado,
ora hemorragias em chama de vela, ora manchas hemorragicas de forma
grosceiramente circular, ou ainda hemorragias profusas. como costumam
ser as hemorragias pre.retincanas.

A sua forma estd condicionada a protundidade em que se situam na
retina e o aspecto de chama de vela quando o sangue se coleciona na cama.
da das fibras nervosas.

As hemorragias nas retinopatias hipertensivas nada tém de caracteris.
ticas. produzem-se diaspedese e dos capilares e apenas algumas muito
abundantes. pre-retineanas, se devam, talvez, a ruturas arteriolares.



Nds proximidades dos cruzamentos com sinal de compressdo positivo
se observam, as vezes, pequenas henyorragias, que Bonnet e ‘Paufique de.
signaram como micro-tromboses de ramos venosos.

Tem maior valor para eieito de progndstico o niumero de focos hemor-
rigicos que sua extensdo. A disseminagdo das hemorragias indica um
maior comprometimento vascular e também retineano e, ipso facto, sera
encontrada de preferéncia nos casos mais severos. Nos casos muito gra.
ves e avangados, todavia, elas muitas vezes desaparecem. s acidentes
hemorragicos da retina na hipertensao sao muito frequentes. Wessely, em
60 casos de hemorragia retineana, s6 em 3 nao achou hipertensao.

Manchas brancas de forma e dimensdes variaveis se encontram na
retinopatia hipertensiva e parecem depender de mais de um mecanismo pre.
dutor. As maiores, em flocos de algoddo ou de neve, seriam para alguns
fenomenos exsudativos e, para terceiros, fendmenos degenerativos. Estas
manchas, com o aspecto descrito costumam poupar a macula e se dispdem
na regido peripapilar. @utras manchas ou pontos, ora brancos, ora brance.
amarelados, menores que os anteriores e que podem ter um reflexo brilhar.
te se localizam de preferéncia na regido macular, onde por vezes assumen:
uma disposicao estrelada, a classica estréla macular.  Aspecto éste que
seria condicionado pela disposi¢in radiada das fibras nervosas nesse terri-
torio. Para Elwyn seriam depositos hialinos e lipoidicos e resultariam de
uma oxigenagio deficiente do tecido retineano.

A causa primeira no mecanismo de formagio das manchas brancas
rivores, assim como das hemorragias e edemas seria a contragdo arte-
riclar. Esta contragdo ou espasme peila sua permanéncia prolongada traria
o fendmeno degenerativo, segundo o mesmo autor.

A pressao da artéria central da retina tambhém sofre alteracées na vi.
géncia da hipertensao arterial. Para verifica.las, usa.se o oftalmodinamo.
metro, que outros autores antes de Bailliart idearam, mas que a éle cabe o
mériio de haver aperfeicoado e introduzido na pratica corrente.

Hilton Rocha, em sua tese de docéncia livre, chega as seguintes conclu.
sbes a respeito das variacdes da pressio da A.C.R.:

1) — Nawo ha hipertensio geral sem hipertensio da artéria central
da retina.
2) — Nao ha paralelismo absoluto eatre o nivel da hipertensio ar-

terial geral e o da retineana, havendo em regra predominan.
cia desta.
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3) — A hipertensio intra-ocular provoca aumento da pressio dd
A.CR.
4) — Nao ha relagao constante entre a pressdo do liquor e da A.C.R.

Como vimos, ao <uidar da pressao normal da A.C.R., de acordo com
Bailiiart, a pressao diastdlica que na pratica é a (nica geralmente pesqui-
zada, pois a medida da sistolica é muito incomoda para o paciente, equi-
vale a 0,45 da diastolica humeral. Para Bailliart e muitos outros autores o
aumento da diastolica retineana acima dessa relagio normalmente existente
¢ indicio de elevacao da tensao intracraniana. Grande ntimero de estudio.
sos rao admite esta conclusao. fato que iremos ohservar no estudo o

edema papilar.

(Juase ou mesmo sem contestagio os que se ocuparam do assunte
convém em que a dissociagio da relagiio normal entre as pressdes diastoli-
cas significa gravidade do processo hipertensivo. Quanto menor a dife.
renca entre elas, mais severa a doenca. Espildora, apresentando observa.
¢oes, fala de casos em que pela anamnese e exame objetivo se encontram
sintomas vasculares de natureza hipertensiva, mas em que a pressio hu-
meral aqontinua normal, apesar do aumento da pressaio da A..C.R. A
essa sindrome, que denominou hipertensao arterial cefalica, considera como
um vesiduo de crise hipertensiva geral mas transitoria. QOutras opinides
a térma como uma hipertensao localizada no setor cefalico, a qual se seguiria,
em prazo varidvel, a hipertensio geral. sendo portanto uma manifestagio

prodromica desta ultima.

Para alguns autores italianos a pressao da A.C.R. haixaria sensivel.
mente, sob a a¢do da acecolina, nas hipertensdes essenciais e nao sofreria

alteragbes nas hipertensdes nefrogenas.

Relacionado a circulagio retineana existe um test, chamado indice de
Fritz, que se pesquiza com o oftalmodinamometro. Depois de, com éste ins-
trumento, registrar.se a cifra correspondente a primeira pulsagio arterial
aumenta.se progressivamente a compressao; em um determinado momento
a artéria se mostra completamente vazia e achatada durante a sistole; a di-
ferenca entre os dois valores encontrados nes da.a resisténcia da parede ar-
terial. Ela costuma variar de 5a 10 grs. em individuos sao, mesmo idosos.
Na hipertensao arterial é mais elevada, podendo atingir 20 grs. O valor cli.
nico do indice de Fritz é muito discutido, porém pode.se considerar des.
necessaria a sua medida no estudo das manifestages oftalmoscopicas das

doengas hipertensivas,
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) Resta.nos falar sobre mais uma prova que pode denunciar anormali-
dade na. circulagio retineana, o test neuro-arterioiar e Vidal e Damel
Consiste em estimular o sistema neuro-arteriolar, por uma substancia sim-
patico.mimética, no caso o sulfato de efedrina, a 5%. em instiiagsss ocu-
lares. Os resultados se iwobservaim, objetivamente, nas variagées do oftalmo.
tono e do diametro pupilar. O test é positivo quando ha haixa da tensio
ocular. negativo quando nenhuma alteracio se nota, e invertido quando ha
elevacio do tomo. Vidal e Malbran, estudando o tono ocular de doentes
com arterioesclerose, encontram.no sempre haixo. O primeiro déstes au-
tores, em colaboragav com Damel, notou uma frequente inversido cio test
neuro.arteriolar em casos de angiosclerose retineana.

A pressdo da veia reiineana nem sempre pode ser medida, pois muvitas
vezes ela é menor que a tensdo intra.ocular. Argaflaraz e Baurman, citado
pele primeiro, concordam em que existe paralelismo entre a pressao venosa
intra-ocular e a tensdo intracraniana. Bailliart encontrou pressio venosa
aumentada em metade dos casos de hipertensio por éle estudados. Ain-
da o professor argentino julga qus a auséncia de pulso venoso papilar de.
nonstravel é sintoma de aumento da tensio intracraniana, opmno que nao
¢ compartilhada pela maioria clos autores.

O edema da retina ¢é outra manifestagan encontradiga nas retinopatias
hipertensivas. (QQuase sempre contemporaneo do edema da papila, pode, e
trctanto, precedélo ou surgir apds a instalagio dagquele.  Aparece em
torno do disco dtico, dando a retina uma vcoloragao hranco.acinzentada,
com ¢striagio radiada. s vasos nessa regiio perdem sua nitidez e se mos.
tram zpagados.

) edema seria devido ao espasmo arteriolar e consequente transudacio
liquida para a retina. Ocorre com precocidade e pode desaparecer comple.
tzn:ente, cessada a causa, nas glomerulonefrites agudas. sub-agudas e toxemias
gravidicas. Nas glomerulonefrites cronicas, como na hipertensao essencial,
s6 costuuma aparecer tarciamente, indicandc gravidade e malignidade.

Algumas vezes e particularmente nas toxemias gravidicas, o edema é
acentuado, chega a atingir a macula, elevando.a e provocando perda visual,
assim como pode culminar num descolamento da retina. Bstes descolamentos
se curam e a retina se reaplica com o desaparecimento da toxemia pelo parto
ou abérto provocado. ’

Uma das manifestagdes mais sérias para efeito de prognostico das re.
tinopatias hipertensivas é o edema da papila. E’ necessario “distinguir,
contudo o edema que surge numa doenga hipertensiva aguda daquela que
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aparece em iases avangadas da doenga cronica. No primeiro caso, apesdr
da sua ‘presenga pode a doenga evoluir para a cura; no segundo, de acordo com
Ti-hberg, seria a indica¢io de que a moléstia entrou em fase maligna.

() edema papilarr nas hipertensdes arteriais pode ser de grau muito
variavel. As vezes um simples velamento dos hordos papilares, outras.
um edema acentuado. verdadeira estase papilar, com saliéncia do disco
possivel de ser medida. Nestas oportunidades ;pode aparecer a necessidade
de um diagnést‘ic«: diferencial com a estase papilar consequente a tumores
intracranianos.

Biajio Alajmo chama de retinapatia hipertentiva pseudo-tumoral a
éste quadro oftalmoscopico. Acontece que ela as vezes se ecompanha de
paralisia de nervos cranianos (VI e VII pares). dificultando ainda mais
o diagnostico.

Em certos doentes o edema da papila aparece na auséncia de outras
lesoes retineanas ou vasculares da retinopatia hipertensiva, e isto é fre.
quente nos processos agudos, quandio. em outros, surge ao lado das varias
manifestagées oftalmoscopicas daquela doenga.

A questio do edema papilar como resultado da hipertensio arterial
faz sobressair um outro aspecto do problema: a chamada encefalopatia hi.
pertensiva de Fishberg e Oppenheiner. Assim sio designados os episodios
agudes que podem ocorrer em hipertensos, no cérebro. com aumento da
tensiio intracraniana e por via de espasmos arteriais e edema cerebral. Iis.
sa sindorme, nos casos cle hipertensiio Denigna. nio seria prequente e de-
penderia apenas de espasmos arteriais, porquanto nas hipertensdes malig.
nas estaria presente o edema cerebral.

Vamos transcrever um trecho de Fishberg para dar uma idéia dos
sintomas gerals que acompanham a encefalopatia hipertensiva:

“As diversas manifestagdes cerebrais do mal de Bright se devidem em
trés grupos gerais:
1

) — Sintomas urémicos resultantes da insuficiéncia renal.
Z.°) —- Sintomas cerebrais devidos a alteragbes organicas dos vasos

cerebrais, isto é, hemorragias, trombhoses, que se ohservam quase exclusiva.-
mente na hipertensio essencial duracdoura, em que uma prolongada elevacao
da pressio arterial conduz a arteriolosclerose cerebral.

3.2 — Varios fenomenos cerebrais podem surgir nas formas hiper.
tensivas do mal de Brigth, sem ligacio com a insuficiéncia renal e a hemor-
ragia ou tromhose cerchrais. (s sintomas em questio ijorrespondem na



malkoria das vezes a cefaléias, vOmitos, convulsdes e cama, isolados ou
assiciados. Com menos frequéncia ohservam.se amaurose, afasia, hemiple.
yiu ou outros sinais de disturbios focal ou difuso do cérebro. Episodios re.
fativos a ésses fenodmenos cerebrais sdo muito comuns na glomerulorefri-
t¢ sub.aguda e cronica mas, quase nunca nas netroses. Na hipertensio esei-
te sub?faguda e cronica mas, quase nunca nas neiroses. Na hipertensdo essen-
cial t6da a sindrome retro descrita aparece quase exclusivamente na fase
mafigna; os fendmenos focais cerebrais podem surgir porém em qualquer
uma das fases da hipertensio essencial. Os epsdédios sio extremamente
raros na obstrugio urinaria mecanica. A sintomatologia das crises é idén.
tica & da encefalopatia do saturnismo e aos acessos eclampticos, simulan.
do com irequéncia uma crise epiléptica. As crises podem repetir.se diver.
sas vezes, observando.se também acessos prolongados que duram sema.
nas e até meéses, com um quadro clinico que se assemelha ao do tumor
cerebral”.

Ainda com respeito ao diagnostico diferencial entre o edema papilar
das hipertensées e o dios tumores encefalicos, diz Sylvio Abreu Fialho que
no caso da encefalopatia hipertensiva ha uma constrigao artériolar acentua-
da e precoce, ao passo que, nas hipertensdes tardiamente. Para o mesmo
autor o turgor Venoso seria maior nesta tltima variedade que na primeira.
Uma perda visual elevada fala em favor da hipertensio arterial.

Outros sinais gerais, ou oculares devem ser pesquizados no intuito
de concluir o diagndstico. mas é preciso firizar que, muitas vezes, em
- estases papilares devidas a tumores cerebrais a perturbagio cigculatéria na
retina pode ocasionar a formagdo de quadros :oftalmoscopicos muito se-
melhantes 4 retinopatia hipertensiva. E também que, nalguns casos, os tu.
mores cerebrais se acompanham de elevagdo tensional generalizada, ou co.
existem com hipertensio arterial de causa diversa.

Sobre a patogenia do edema papilar que Fishberg atribui apenas a hi-
pertensdo intracraniana, ha opinides divergentes, pelo menos quanto a que se-
ja o unico fator determinante.

Para Magitot nio s6 o edema da papila como outras manifestagoes
das retinopatias hipertensivas seriam consequentes a elevagdo da pres.
sio do liquor. Bailliart, como vimos, ao cuidar das variagGes da pressao
da A. C. R., diz que a diastdlica retineana se eleva nos casos de hiper-
tensdo intracraniana, trazendo a dissociagio da relagio normal existente
entre as pressGes diastdlicas retineanas e humeral. Ora, sendo o edema
da papila, sempre, também de acérdo com o mresmo autor, dependente da
fapertensdo do liquor, a elevagdo da diastolica retineana devia acom.
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panhi_lo invariavelmente, o cue nio se verifica na pratica. Para Lauber,
quando o edema ¢é vis|vel (hipertensao intracraniana tumoral) a pres-
sio diasholica da A.C.R. é normal ou estd diminuida. Duke-Elder acl.

nite a importancia do aumento da tensio do liquor, mas acha que ha con-
corréncia de outras causas capazes de provocar o edema papilar. mesmo
ma auséncia da hiperteasio intracraniana. Certos autores ronsideram o ede-
ma do disco Otico consequente a0 edema do cérebro. mecanismo admitido
pela maioria, mas niao com exclusividade. Ha mesmo uma experiéncia de
Marchesani, no cio, provocando edema do cérebro e da papila, com inje.
¢do de agua distilada na carotida. Argaharaz declara que se pode admitir
como fato demonstrado que, para a formacdo do edema da papila, é ne-
cessirio que a pressio venosa por tras do 0lho seja superior a pressido ve-
nosa intra.ocular. Cita em apoOio esta tese a experiéncia de T.auber e
Sobanski, provocando o edema pela ligadura do nervo otico de animais ime-
diatamente atras do 6lho. Para que se forme o edema da papila. conti-
nua ¢le, é necessario que a tensio intracraniana seja maior que a da veia
retincana. Explica os casos de edema papilar com haixa tensio intracra-
niana dizendo que, nestes casos, a pressio venosa ocular é sem ddvida mui-
to haixa, inferier aquela. Diz ainda que o edema do disco se inicia sem.
pre por uma turgescéncia venosa. (Jue isso mesmo teve oportunidade de
observar em’ individuos com o cranio trepanado nos quais, através da tre.
panacao, fazia compressio ¢ simultaneamente controlava o fundo de otho;

logo se manifestava congestio do disco e estase na veia central.

‘Como  Duke-Lllder pensa \Vagner, para quem as pungdes desconi-
pressivas nao teriam efeito sobre as manifestages oftalmoscopicas, assim
demonstrando a existéncia de causas outras do edema papilar, além da hi.
pertensio do liquido céfalo-raquideano.

Lauber e Sobanski também concordam em que a pressio diastdlica
das veias retineanas ¢ igual a tensfio intracraniana e o aumento da primei-
ra ¢ sinal de elevacio da tltima. TPara os dois oculistas citados, na forma.
¢io do edema do diso tem muita importancia a relagio entre as pres.
sCes diastolicas retineanas arterial e venosa (1:19 a 1:3). Permane.
cenrdo inalterada esta relagdo, mesnio uma elevada tensdo intra-raniana
ndo seria capaz de provocar o edema da papila. Outra condicio de influén.
cia ma sua producio € a tensdo intra-ocular, quanto mais haixa mais fa.
cil o aparecimento do edema.

I" fato observado frequentemente que as manifestacoes da retinopa-
tia hipertensiva, isto ¢, hemorragias. manchas brancas, edema papilar e
rotieano, nao costumam aparecer em hipertensos  glaucomatosos. lLat.
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her e Sobanski, haseadas nessas observagdes e ainda no fato de certas ope-
raghes fistulizantes em olhos glaucomatosos provocarem edema do dis-o,
propuseram o emprégo désse tipo de intervencio em casos de atrofia do
nervy Otico. Dessa maneira pretendiam estimular a circulacao retineana,
melherando a nutricio do nervo e da retina. Esta possibilidade nao ¢
entretanto admitida por outros autores que se ocupam o assunto.

Uma das provas que falam contra a intervengao exclusiva da hiper.
tensao liquerica na formagido do edema papilar é a resposta negativa a
descompressiio nor puncao lombar, como verificaram, entre outros, ape.
sar e algumas opinides em contrario, Busacca e Koyanagi. Este ultimo
comstatott em exames microscOpicos que a lamina cribosa, em casos de re.
tinopatia hipertensiva om edema papilar, nio apresentava protusic, ao
contidrio do que acontece normalmente nas estases papilares com hiper.
tensdo intracraniana evidente, quando. entiio, essa limina ¢ empurrada pa-
ra a {rente. Por éste motivo Koyanagi considera o edema da papila das
retinites hipertensivas um processo puramente intra-ccular.

Relativamente ao progndstico quanto a integridade da visao devemo:
separar os processos agudos dos cronicos.

Nos primeiros, G.N.A. e T. G., as manifestacdes retineanas podem
desaparecer de mode completo, com a cura da doenga primaria. Owutras
vezes persistem certas lesoes, como os depoOsitos, com prejuizo variavel pa-
ra a cuidade visual, a papila comumente mostra sinais de atrofia apos
seu eomprometimento, palidez acentuada e mesmo tecido conjuntivo néo.
formado ao redor dela. (s vasos retineanos quase sempre permanecem
estreitados e se fazem acompanhar de estrias esbranquicadas que os la.
deiarii.  Nos processos cronicos. dada a extrema gravidade prognostica que
a presenca e lesbes dnglo-neurs.retineanas traz consigo, perde o interésse
a yuestdo cda sua repzrcussio sensorial.  Muilto rarcs s3o os casos cita-
dos na literatura de sebrevida maior de dois anos em doentes cronicos
com: manifesta¢des cle retinopatia hipertensiva. Entretanto, enquanto dure
o paciente, depois de sua instalagdo, se verificara que alguns tipos de le.
sao e reabsorvem e desaparecem. hemerragias, manchas brancas degene.
rativas, que vio sendo sucessivamente substituidas por novas lesbes de
loralizagao diversa.

Antes de passar ao estudo das classificacdes do fundo de 6lho na hi-
pertensdo arterial,  falaremos  sumariamente das perturbagdes que atin.
gem 0 Orgao visual em outras partes que a retina e o nervo etico, como
consequéncia daquela doenga,
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Entre elas a exoftalmia, que na opinido de Fishberg ndo é rara nas
ncfrites cronicas e é mesmo frequente na fase maligna da hipertensdo ge-
v nz. Hemoiragias subconjuntivas aparecem com certa frequéncia em
hipertensos. Existe hoje em dia um método de exame que se denomina
capi!arogéipia conjintival e consiste na observagdo dos vasos conjuntivais
pela lég;}pada de feada. Por meio déle, dizem os pesquizadores, se sur.
recndem- na circulagdo onjuntival alteragSes muito precoces em casos de
hipertensdo. hem antes que as manifestacOes retineanas possam ser cons.
taiadas. . Encontram-se hemerragias microscopicas, tortussidade vascular
e serpenteio, constrigio arteriolar e dilatagSes aneuriosmaticas, que seriam

L

consequentes a elevagio tensional

Frequente é também a esclerose dos vasos da cordide em hipertensoes

de longa duragio.

Paralisias dos musculos oculares pedem ser assinaladas, conforme ja
referimos, ‘e sem duavida a mais comum é a do VI par.

Amaurose stibita e transitdria costuma surgir na encefalopatia hiper-
censiva e na clampsia. F’ devida a espasmos dos vasos da cortex visual
o que se demonstra pea persisténein do reflexo pupilar a luz.

Desde as primeiras observacdes da retinite albumintrica e daquele qua-
dve que nesses primordios assumia uma especial importancia, a estréla ma-
cular, notou.se que as manifesta¢Ses retineanas do Mal de Brigth condicio-
navain pela sua existéncia um prognodstico sempre sombrio.

Do interésse em verificar a significagdo das variagdes do fundo de 6lho
de hipertensos, conforme a etiologia da doenga hipertensiva e também, da-
quelas qu® sobrevém no seu curso qualquer que seja a causa primaria, nas.
ceu o estimulo de organizar e sistematizar os diversos quadros oftalmos-
cdpicos possiveis de ser encontrados em moléstias dessa natureza. As clas-
sificagdes visaram ora o diagndstico etioldgico, procurando ligar as parti.
cularidades dos achados no fundo de 6lho ao tipo de doenga hipertensiva cli-
nicamente ja estabelecido, ora, deixando de parte a questdo etiopatogénica,
atender malis a clinica e determinar a cada fendmeno ou grupo de fenome-
nos oftalmoscopicos sua importincia progndstica, de acérdo com o estado
evolutivo da-moléstia. Com o aparecimento e difusdo do tratamento cirtr.
gico da hipertensdo, mais uma utilidade veio a ter a classificacio do fundo
de 6lho, na selecio de doentes para essa modalidade terapéutica.

‘Varias classificagbes aparecem na literatura oftalmoldgica, mas poucas
satisfazem as exigéncias requeridas para sua existéncia. Ndo as analisa-
remos todas, porém apenas aquelas que mais interéss€ despertaram ou des.



pertam e que ainda hoje gozem da przferéncia da maioria dos clinicos e
oculistas.

Comecaremos pela de Thiel, que repousa nos conceitos emitidos por
Volhard. Esta classificagao divide as manifestagdes oftalmoscopicas da
Lipertensio em dois tipos: a) fundus hipertonicusé ) retinite arteriospas.
fica. () primeiro aspecto corresponde, ma concepfido clinica de Volhar, da
hipertensao vermelha (hipertensao essencial, esclerose heniga). Sofre por
sua vez uma divisao em dois sub.grupos: 1.°) estados iniciais; 2.°) esta.
dog avangadosx. a que tamhém chama o autor retinite artériosclerotica. O se-
gimdo aspecto. na hase do conceito de Volhard, ~orresponde a hipertensio
pélida (esclerose renal maligna). Tem éste por sua vez duas gradages: a
micial e a tardia ou avangada.

CLASSIFICAGAO:

papila — inalterada
retina — normal

artérias — turgidas — reflexos a.
largado (em fio de cobre)

graus iniciais arteriolas — normais
veias — discreta tortuosidade e
turgor — sinais de cruzamento

(Gunn_Salus) apenas esbogados

venulas — em saca_rolhas (simal
de Guist)

1.°) Fundus hiperténicos
papila — normal
retina — hemorragias — focos de_
generativos — trombose de ramo
artérias — espessamento da pare_
de — reflexo acentuado — linhas

grius avangados brancas periarteriais

arteriolas — como nos graus ini_
ciais o
veiax e
venulas — como nos graus ini_

ciais
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papila hiperemiada — limites apa_
gados
retina — ligeiro edema peripapi-
1ar — hemorragias — manchas
brancas algodonosas
artérias — estreitadas — reflexo
graus iniciais acentuado

arteriolas — comumente estreita_
das
veias — ectasia possivel — feno.
menos de cruzamento acentuados
venulas — sem alteragao

2.v) Retinite angiospatica
papila — edema evidente — estase
retina — edema do polo posterior
— hemorragias — marnchas bran_

cas algodonosas peripapilares e de_
poésitos na regido macular (estre,
la macular)

Eraus avangatos artérias — muito estreitadas — as
vezes contragdes segmentares —
aspecto em fio de prata — estrias
em bainha
veiasx — ora estreitudax ora tuar_
gidas — fendmenos de cruzarmento
sevelros

Nesta classificacio nilo se podem incluir os aspectos  observados em
dnengas hipertensivas agudas cujos elementos omponentes sio semelhantes

ao da hipertensae palida mas com auséncia de fenomenos de esclerose.

Além do mais, é idéia dominante hoje em dia que hipertensio vermelha
e palida sio tormas ou cstados evolutivos de uma tinica doeuga. Por éste
moativo a classificagio de Thiel vai aos poucos perdendo atualidade e dep-
tos. No enquadramento das lesGes oftalmoscopicas é porém muito bem or-
ganizada e minucioza. Ocioso sera dizer que a gravidade do prognodstico
cresce dos graus iniciais do primeiro tipo considerado para as fases tarclias

do segundo.

Baseada num estudo profundo e prolongado, em colaboracao na Cli-
nica Mayo. Wagener e Keith propuseram uma classificagio com acentuada
preocupagio progndstica, uma classiticagiio, peis, guantitativa . Dividiram
os quadros possiveis de ser observados nas hipertensdzs em quatro grupos
gue  clinicamente relasionavam ao estado evolutive da doenga: — 1.°) ca-
sos de simples elevacdo tensional, henigna, sem repercussio em Orgaos no-



bres da economia; 2.*) casos ainda e hipertensdo simples. ja mais elevada
porém, podendo levar a arteriolosclerose retineana, mas ndo atingindo de
modo evidente as fuiigdes dos rins, coracio e cérebro; 3:¢) casos com hi-
ueriensdo mais grave, onde aparecem os cara:ter|sticos da malignidade por
lesGes arteriolares difusas e ataques aos rins, cérebro e coragdo; 4.¢) as mes-
mas manifestagbes gerais, mais acentuadas. com insuficiéncia renal quase
sempre presente, desfalecimento do miccardio e distrbios cerebrais.

Transcreveremos, de Sylvio Abreu Fialho, um quadro panoramico da

classificacdo de Wagener e Keith:—

o mais frequente
compativel con boa sadde

1.0 possibilidade de estacionamento
grupo influéncia benéfica do repouso na hipertensao
média do indice luz_parede das arteriolas musculares — 1,7
fundo de 0lho — discreta artériosclerose arteriolar

tendéncia a progressao
ainda compativel com longa sobrevivéncia
90 alteragoes arteriolares mais difusas e severas
g u po cifras tensionais mais elevadas que as do grupo I
média do indice luz-parede das arteriolas musculares — 1,3
fundo de dlho: bem definida artériosclerose retinica, poderdo as_
sumir proporgoes de artériosclerose severa

desordens arteriolares difusas

insuficiéncia funcional de certos .orgacs
acentuada hipertensao arterial

remissdao ainda possivel dos processos palolégicos

3.0 média do indice luz_parede das arteriolas muisculares — 1,3
g1'uU PO | fundo de 6lho: acentuada ésclerose arteriolar — espasmo alte_
riolarr difuso ou circunserito — tro-mbose de tron_
co ou de ramos da veia central — retinopatia an_
giospatica — auséncia ou apenas esbdgo de ede_

ma papilar

hiper'lensdo estabilizada (quase sempre em cifras altas)

nervosismo — astenia — distarbios neurolégicos

dispnéia de esfor¢o — nicturia

p}"ognéslico quo ad vitam sempre mau — cérca de 80% dos paéig;l,

4.0 | ‘tes falecem dentro de um ano ) ,
U PO | madia do indice luz_parede das arteriolas musculares — 1,2

fundc de 6lho: acentuado estreitamento arteriolar (organico e
funcional) — *“retinite” difusa — hemorragias e
“cotton.wool exsudate” — edema da papila, po,

" dendo culminar em auténtica estase papilar
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0 indice luz-parede a que se refere o quadro acima ¢ a relacao existen.
te entre a luz e a parede das arteriolas do musculo peitoral tomada em bidp-
sias. No individuo normal. segundo Kernoham, Anderson e Keith, a rela-
¢do seria 1:2, isto €, indice 2. variando de 1:1,7 a 1:27.

Nas hipertensdes. conforme se depreende do estudo acima transcrito, o
indize diminuiria com simultineo aumento da parede e diminui¢io da luz,

em evcala decrescente dos casos mais benignos aos mais graves.

No fundo de o0lho de paciente pertencente ao 1.° grupo encontrariamos
anerios flexuosas e estreitadas, com estria reflexa a-entuacla, veias de calibre
provorcionalmente aumentado, cruzamentos eshocados, papila e retina nor-

mais. Mortalidade de 12% no prazo de um ano.

Em doentes do 2.° grupo a papila continuaria normal, mas na retina
ja se poderiam encontrar hemorragias e as vezes manchas brancas; nas ar.
térias o estreitamento e o reflexo mais acentuados; veias turgidas com si-
nais de cruzamento evidente. Mortalidade de 12% dentro de um ano.

No grupo 3.° o exame oftalmoscopico nos mostraria certo velamento
dos hordos papilares, nio obrigatério todavia, manchas brancas e hemorra.-
gias :etineanas, fendmenos espasmodicos muito mais pronunciados, assim
como esclerose e diminuigao do calibre arteriolar; veias turgidas trombo.
ses possivels, enrolamento das vénulas em saca-rolhas.  Mortalidade de

33

% no prazo de um ano.

IFinalmente em hipertensos do grupo 4.° o exame do fundo de 6lho re-
velaria edema e mesmo estase papilar, hemorragias, manchas brancas, depo-
sitios em torno da mdacula (por vezes com forma de estréla), artérias em
fio e prata e, em <ertos casos, com ramos menores impossiveis de serem
individualizados, tal a redugao do calibre. Mortalidade de 79% no limite
de um ano.

Alicercada na grande experiéncia e capacidade dos seus autores, esta
classificagio tem méritos indiscutiveis no estudo clinico dos pacientes hi-
pertensos, dando a margem a que, apos o estudo do doente e sua cataloga.
¢do, se possa concluir com pequena margem de érro sohre a marcha e prog-
nostico da doenga.

Fishberg ndo faz propriamente uma classificacio de quadros oftal.
moscopicos, mas separa as manifestagdes do fundo de oOlho das doengas
hipertensivas em trés categorias:

1." — Neuroretinopatia hipertensiva

2* — Retinopatia artériosclerotica

3. — Edema papilar devido ao edema cerebral,



Constituem a neuroretinopatia hipertensiva: as manifestagoes exsuda-
tivas, degenerativas, hemorragias e espasmos vasculares que aparecem na
retina, quer nas doengas renais hipertensivas, quer va fase maligna da hi-
pertonia genuina.

Coomo retinopatia artériosclerdtica considera o autor as manifestages
de natureza vascular predominante, que aparecem nas hipertensdes longa-
mente suportadas.

1 frequente na H. E.. mais rara nas glomeruloneirites cronicas e,
fora das hipertensdes, é comum no diabete. Seus sinais oftalmoscopicos
sdo zquéles antes descritos como derivados da angiosclerose retineana: es.
pessamento das paredes arteriais, cruzamento das patologicos, hemorragias
e nianchas. Nestas tltimas Fishberg estabelece uma diferenciagio entre as
que aparecem na neuroretinopatia hipertensiva e as que se encontram na re-
tinopatia artériosclerdtica: as primeiras seriam sempre muito brancas, de
limites imprecisos, assemelhando-se ao algodao em rama: as segundas, ana-
coradas, hrilhantes, de limites nitidos.

O edema da papila seria consequente ao edema cerebral. e éste por
sua vez resultado da hipertensdv intracraniana. Pode aparecer isolada-
mente, o que nio é raro nas glomerulonefrites das criangas, ou participar
do quadro da neuroretinopatia hipertensiva.

Parece-nos importante, como faz Fishberg, separar os fenomenos es-
pasmodicos, funcionais, com sua ulterior repercussio no tecido nobre da
retina, dos orginicos, arterioscleréticos que por sua vez vdo perturbar o
metabolismo normal da retina. E isso porque podemos encontrar quadros
puros ou quase puros de neuroretinopatia hpertensiva e de retinopatia ar-
tériosclerdtica. Entretanto, a associagio dos -fendmenos funcionais e or-
ganicos é também possivel, eventualidade que a terminologia nao prevé. Ja
o edema da papila nao vemos porque a separagao, pois, em ultima analise
e segundo o proprio autor citado, éle resulta do espasmo arterial; por isso
preferimos considerd-lo como manifestagio grave da neuroretinopatia hi.
pertensiva, ainda que uma ou outra vez possa aparecer isoladamente.

Alias, esta possibilidade de separar os sinais da neuroretinopatia hi-
pertensiva dos da retinopatia artériosclerdtica nos é dado, com mais faci.
lidade e mintcia, pela classificagio de Gans. no nosso entender, a mais
completa e satisfatoria. Também, por ela, poderdo ter uma representagio
esquemadtica os quadros em que ambas as afegdes se encontram associadas.
Nesta classificagio as manifestagoes de esclerose sio simbolicamente desig-
nadas por A e a ésse simbolo e juntam expoentes, 1,2 ou 3. conforme se-



ja mais severa a manifestagdo. De .forma semelhante os sinais da neurore.
tinopatia hipertensiva sdo designados, em ordem ;rescente de gravidade,
por HI, H2 e |_3. Normal o fundo de élho. sua notagdo simbolica seria
Ao Ho. As diversas notagbes corresponderiam os seguintes quadros :—

Al — (esclerose arteriolar disereta) — ligeira acentuacgao da estria reflexa.
fenémeros de cruzamentos esbogados

irregularidades de calibre

A2 — {esclerose arteriolar avangada) — acentuado alargamento da estria
reflexa

sinais de Gunn_Salus evidentes

A3 — (o mesmo que A2 mais insuficién,
cia vascular focal) — o0 mesmo que A2 mais trombose

cclusdao de ramos arteriais

H1 — - espasmo vascular
edema das fibras nervosas
turvacao da papila

H2 — — o mesmo que H1 rmais hemorragias
manchas brancas

H3 — — 0 mesmo que H2 mais

edema da papila

Segundo o proprio Gans, Alving propos uma notagio especial P., para
o edema da papila. 3 qual se juntaria como expoente o algarismo correspon.
derte ao numero de dioptrias da saliéncia do disco. Como ja pudemos
ver, o cdema papilar surge as vezes independentemente de qualquer lesao
reii-ieana e, da forma proposta por Alving, tal ocorréncia poderia ser sim.
holicamente representada.

Por esta classificacgio os mais variados quadros oftalmoscapicos po-
derio ser anotados de modo sintético. Claro esta que tamhém a gravidade
da doenga observada aumentara pela associacio dos sinais de ezclerose e de
espasimo num crescendo relativo aos expoentes. Seria de se desejar que as
manifestagdes oftalmoscopicas se relacionassem os fendmenos gerais, de
modo a dar a classificagio uma componente clinica. Gans langou-a em se-
guida a estudos realizados em doentes que iriam submeter-se¢ ao tratameuto
cirurgico e que de fato o fizeram, sendo posteriormente reexaminados. De
um modo geral, mas ndo sem excegdes, os melhores rsultados se ohserva-
ram nos casos em que os fendmenos de esclerose eram pouco evidentes,



RESUMO

Apos hreve discussao da etiopatogenia e estudo sumario dos varios ti.
2os de hipertensdo, procurou-se situar o valor do exame oftalmoscopico na
clinica das doengas hipertensivas.

() problema da malignidade na hipertensdo. da relacdo entre os feno-
menns hipertensivos e a arterio e arterioloesclerose, assim como da relagao
entre a tensdo arterial normal ou elevada e a pressio do liquido cefalo ra-
quidiano sido abordados. A seguir sio estudadas as manifestacdes oftal.
moscopicas das retinopatias hipertensivas, procundo relacional.as as suas
causss e atribuindo-lhes o valor diagnostico e prognostico.

Sdo descritas sucintamente as manifestacdes oftalmicas das doencgas hi-
vertensivas que sdo encontradas no tundo de 6lho.

Por fim sdo analisadas as classificacoes, entre as de Thiel, de Wagener
Keith, de Fishherg e de Grans que o autor considera a mais satisfatoria.
lembrando a vantagem que haveria em dar a esta tltima uma componen-
te clinica.
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