
FUNDO DE é)LHO NA HI P l:<;.RT E N SÃO ARTERIAL * 
DR. LUIZ V ALIENTIE DE OLIVEIRA - São Carlos 

QUANDO, por designação dos prezado� companheiros desta Sociedade, 
no,� foi i.ncumbido falar sâbre a s  a'tera:;ões cio fundo de ôlho na hip�rten_ 
�ão arterial, prevíamos as c1 i fi,':nlclades que iríamos encontrar no desenvol
vimento do tema. 

?ara começar, o problema ela etiopatogenia da hiperp�rtensão arterial 
. 

con,inúa ai.nda su jeito a controvérsias. Variam as opiniões sôbre se os fe_ 

nômenos observados ,na retina dependem exdusivamente da elevação ten_ 

�ioml! ; os conceitos sôbre o valor diagnóstico e prognóstico de cada uma 
, das manifestações retineanas estão l onge ela uniformidade ; reduzidíssimo 

, o número de pacientes que tivemos, a oportunidade de examinar, pelo me_ 

nos com a minúcia e insistência necessárias para trazer aqui o contingente 
de 110��a ohservação .pessoal : i:1 Íelizmente. também. só pudemos compu.!
sar uma modestíssima hibliografia sôbre assunto tão largamente debatido : 
para remate, devemos ,falar a colegas que na sua quase totalidade . se de. 
dicam à clínica geral ou a outras especialidades médicas que não a oft�L 
molpgia ; e assim. ao invadir a seara alheia. iremos afrontar os riscos a que 
nos f:oünduz essa ousadia. 

Por certo temos examinado vários cloentê, hipertensos nos quais. orá 
enc0ntramos lesões vasculares e retineanas. ora ,nada ao exame oftalmoscó. 
pico denuncia a doença geral. Mas, para ter valor conclusivo, no s,entido de 
se adquirir expel-iência própria do assunto. deveríamos poder repetíJo 
p�riódicamente e reladoná..:1o aos dados da investigação clínica contempo
rân/�a. 

Por isso mesmo só em serviços de cardiolo.gia, onde uni grande nú. 
mero de doentes pode ser seguido por longo período de tempo, se logrou, prá. 
ticando. ro.tineiramente o. exame oftalmoscópico, chegar a uma co.nclusão. 

. verGssímil sôbre as relaQões de ,causa e efeito entre as alterações do fundo 
ele ôlho e as 'particularidades do. caso clínico. Só assim se co.nseguiu o que 
hoje designamos como, classificação do fundo. de ôlho na doença hiperten_ 
SIVo .. 

Em nossa clínica de interior, trahalhosa e dispersiva, raramente nos. 
, sa atenção se fixa sôbre determinado ,capítulo. da patolo.gia. como ago.ra 
acon�ece na redação dêste trabalho. Aqui então, apesar de tudo, se vai ve_ 
ri,ficar quanto mais se poderia ter feito antes, com a observação sisíemá_ 
tizada do material que nos passou pelas mãos 

.. Trabalho lido na Sociedade Médica de S. Carlos na sessão de Junho 
de 1.949.-
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Não se di.fundiu entre nós ainda o hábito de iazer_se examinar o fundd 
de ôlho de doentes hipertensos. Todavia, sendo a retina o único ponto do 
organismo onde se -pode observar in vivo e, com grande aumento, o estado 
da cir.culação arteriolar e. sendo pelo transtôrno cirntlatório nas arteríolas 
que 0 '  rlois tipos mais freque:1tes de hiptertens�lO se produzem, hipertensão 
ess�llcial e nefrógena, nelas repercutindo os seus malefícios, como num dr_ 
culo vióoso, é lógico esperarem_se esclarecimentos do exame ·dessa região. 
E,clarecimentos que, de outra forma, só se obteriam através de biópsias ou 
necrópsias. 

Acresce que autores de larga experiência no assunto puderam fazer 
avaliações :prognósticas de grande importância, haseados nos dados da oftaL 
mos,cepia. como veremos ao cuidar das classificações. Últimamente, o exa_ 
niC do fundo de ôlho veio a ter especiall signi ficação na seleção de doentes 
para II tratamento cirúrgico da hipertensão. 

A lguém já disse, em expressão feliz,  que não existe um 37 es iigma_ 
lJométrico, isto é, que não existe um limite a:bsoluto entre a normalidade e 
a hipertensão. A própria tensão arterial normal so-fre variações em função 
da idade, do sexo, do tipo constitucional. do meio ambiente, de certos esta_ 
dos ! isilógicos, da temperatura do corpo e ainda variações posturais.  

A hipertensão pode depender de vários me;�anismos : 

I - Aumento ela iôrça propulsora do coração. 

II  Aumento do volume do sangue circulante. 

III  Alterações das propriedades físico_químicas do sangue ( visco_ 
sidade) . 

IV � Diminuição da elasticidade do� grandes vasos .  
V - Aumento da resistência periférica. 

Certas vezes êsses fatores se combinam, (201110 no caso da hipertensão 
por coartação da aorta, em que há aumento da resistência perHérica e di. 
minuição da elasticidade dos grandes vasos. 

A hipertensão produzida p01" aumento da resistência peri férica é fre. 
quente encontrada em doenças de natureza diversa. mas, com sinto111a� e 
conséquências que se assemelham e equivalem em graviciade. 

Outros tipos iisiopatológicos de hipertensão são l-aros. exceto a hiper. 
tens:"to senil, :por perda de elasticidade dos vasos maiores, com aumento da 
pressão sistólica e, geralmente, pequena repercussão. às vezes nem mesmo 
?carretando hipertrofia ventricular esquerda. 

No Caso das hipertensões por aumento da resistênda periférica, pode 
ha\"t�r uma causa etiológica evidente, como uma glomerulonefrite. uma en-
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docrinopatia Ou pode ser indeterminável qualquer caUsa primana, como lIã 
síndrome da hipertensão essencial ( H .  E. ) .  Assim. o substrato fisiopatoló; 

gico ·é únko mas a etiologia é variável. 

Com as ·novas aquisições no terreno experimental provocando a hiperten; 
são arterial por isquemia renal, a participação da glândula ,supra.renal nes. 
se mecanismo, ao lado das observações resultantes da terapêutica cirúrgica 
da doença hipertensiva, não é impossivel que a H .  E. venha a transformar. 
se em hipertensão secundária de causa renal ou endó,-:rina . 

.este é um ponto que não está todavia bem esclarecido e a opinião das 
autoridades no assunto não é concorde. 

No grupo das hipertensões por aumento ela resistência periférica podem 
ser considerados 5 sub.grupos : 

I - Hipertensãu ,de iCausa neurológica. 
II - Hipertensão de causa endócrina. 

111 -. Hipertensão por toxicose exógena. 
IV ;- Hipertensão por doença renal. 
V --:- .Hipertensão de causa desconhecida. 

,como representantes do 1 ." sub.grupo temos as hipertensões por tu. 
mures cerebrais, por traumatismos do crâneo e. nestas ocasiões, a elevação 
da pressão arterial é indkio de aumento da pressão intracraniana. 

Diga .. se de passagem que. como causas de importância na gênese da 
H. E., 'são tidas hoje em dia as perturbações funcionais de ordem psíquica, 
ou seja a influência psicossomática. 

Endocrinopatias iComo o hipertireoidismo, o adenoma 'basófilo da hi. 
pófise, distúrbios secretórios das gonadas tais como se observem no, clima. 
tório e hiperepinefria compõem o 2.° sub-grupo. 

As hipertensões de causa endócrina têm uma etiopatogenia complexa e 

parecem envolver sempre distúrbios pluri.glandulares. 
No 3.° sub.grupo o tipo é a hipêrtonia da intoxkação .pelo chumbo. 
Para o 4: subgrupo poder .se.ia fazer noVa divisão e considerar : 
a)  - nefropatias cirúrgicas (ptoses, uronefroses, rim policístico) . 
b) - ,nefropatias médicas (glomerulonefrites. nefro.esc1erose ) .  
No 5.° \Sub.grupo se situam a hipertensão gravídica e a essencial. 

0:8 dois últimos sub..grupos constituem, por assim dizer, quase todo o 
problema das hipertensões. 

Na sua evolução a H. E. pode, em virtude de condi�s constitucionais 
hereditárias ou adquiridas, repercurtir com mais intensidade num ou noU. 
tro órl;'ãu da economia. Podem suas maniiestações aparecer Com mais in. 



tensidade ora no encéfalo, ora no coração, ora nos rins.  Aliás, n,! malOna 
dos casos de H. E. de longa duração acaba apal ecendo uma insu ficiência 

renal . 

A H .  E .  é, às vezes, um proces3 0  de natureza benigna e, outras, um 
processo grave, maligno. 

A questão da malignidade na h ipertensão não está ainda bem eluci. 

dada. 

Volhard e Fahr a atribuem ao ;:omprometimento renal por lesões arte • 

. rialart'� mais graves . Fishberg assim pensava de i·:iÍo'::io mas, na última edi. 
ção L!(' seu livro, " Hipertensão e N.:irite ", modi f i,,:ou um pouco seu julga. 
mento primitivo e diz que o fundamento principal da malignidade reside 

na elevação pronunciada e prolongada da ' pressão diatólica, a qual , além 

do aumento da pressão intracraniana. traz lesões agudas das artéríolas re

nais , endarterite enecrose. Para êle a h i pertemão mal igna não seria um 
t ip!) especia l . mas uma forma part i "ularlllcnte se\ era na evolução da H. E .  

Keith, vVagener Kernohail consider am o comprometimento al-teriolar 

intenso, quer localizado de pre·ferê·1C"ia no� rins ou no coração ou no en. 

céfalo ou ainda di fusü . a causa da malign idade . Desta mesma opinião é 

Genival Londres . 

() prill lu I/l IIl OVel/.\" dessa agravação, que pam F ahr dependeria de um 

iator tóxico ou in feccioso. estaria  segundo outros autores. em maioria , nu. 
1 I1a predisposição hereditária . 

Ü problema é, porém. muito complexo e em fasés avançadas o diagnós. 

tico entre a hipertonia genuina e a hipertensão ele causa renal pode tornar. 

se di f ícil, mesmo c1 ínicamente . 

No caso da hipertensào gradc1i,.:a ,  há que di,ti ngu i r  ent re a que apa. 

rece numa gestante antes l lonnotensa e a grav ida quc se instala 11uma hi. 

pertensa. 

Na primeira hipúte;:e a elevação tensional aparece durante a segunda 
J I letade da gestação . C0!110 : ortejo ela toxemia gra víc 1 ica. que tem sua mais 

grav� manifestação na edâ1llJ lsia. Via de regra. a pressão arterial nas 

grávidas é ma io baixa q ue a normal . A toxemia gra vídi,:a costuma ceder 
após o esvaziamento elo útero no parto ou abôrto provocado . Em alguns ca. 

� o s .  porém . a hipertensào pode provocar apó� . essa ocofl'ê·ncia. 

A gravidez na hipertensão pode provocar um agravamento desta últi. 
ma, principalmente trazendo uma insu f i .ciência cardíar.:a além da ma.ni festa • 

. çãQ . de toxemia gravídica. 
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A hipertensão que permanesse como reliquat de uma toxelllia gra vÍ. 
d il:a costuma ser grave e ter curso a'celeradamente progressivo. 

Dos achados o ftalmoscópicos nas hi.pertensões por amento ela resIs
tência periférica é que iremos cuidar nesta exposição e, principalmente. dos 
que Qcorrem nas de causa renal e ignorada. 

Como já ficou dito, embora num dos tipos a causa renal seja per,fei. 
tarilcnte demoilstrável e, noutro, pelo menos inaparente, as alterações do 
fundo de ôlho se assemelham e são pela maioría dos autores atribuidas ape. 
nas à elevação tensional. Em doentes com função renal intacta mas, com 
hipertensão se encotram, às vezes. manifestações graves de retinopatia e o 
inverso também se observa, isto é, não se encontrarem lesões, retineanas em 
doentes com grande retenção azotada. mas sem pressão elevada. 

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

Fishberg acha que o estreitamento arterioesc1erótico das artérias reti. 
neanas não pode ser considerado ,"2'01110 elemento necessário nas retinopatias 
hipenensivas, pois em glomeruloneirites agudas e hipertensões gravídicas 
as lesões neurosetineanas aparecelll sem que os vasos apresentem altera_ 
ções evidentes. 

Em certos ,casos. particularmente na H .  E .  de longa duração, as ma_ 
nifestações de arterioloesc1erose se somam aos sinais que o autor citado 
cons,idera dependentes únicamente do fenômeno hipertensivo. 

Dizem Wagener, Keith e Kernohan ".na hipertensão maligna o edema 
é menos intenso e menos extenso e há pouca tendência à formação de ex_ 
sudatos peripapilares col11 aspecto de neve. Descolamento edel11atoso da re
tina �Ó foi encontrado em um caso dessa es:pécie. A hiperremia elo disco 
está em ,flagrante contraste com a a,nemia do disco que se encontra na 
retinite .nef rógena. Esclerose das arteríolas da retina encontra_se sempre 
na hipertensão maligna e normalmente não se encontra na nefrite crúnica". 

Em síntese, na nefrite predominariam os fenômenos exsudativos e na hi
pertensão maligna as manifestações puramente vasculares. 

Guist e Pai desçrevem na hipertensão arterial idiopática um enrola
mentJ e1;11 saca.rolhas das pequenas veias maculares que se at.:hariam dilata_ 
das quando nas nefrites elas se encontrariam contraidas. 

Fishberg entretanto atribui a c,ausas acessórias as di.ferenças no aspec
to do fu.ndo do ôlho. julgando a.s manifestações retineanas sempre clepen� 
dentes da hiperpiese, 
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As variações no aspecto do -fundo de ôlho, considerando_se embora a 
elevação tensional como a única causa e ficiente da retinopatia, seriam de" 
vidas à presença ou ausência do espasmo. Éste resultaria da elevação subi. 
tânea da tensão, como acontece nos casos agudos e , também. num aumento 
ainda mais acentuado e rápido da pressão já elevada, nos processos cró. 
nicos, ,como ocorre, por exemplo. na fase maligna da H .  E.. 

Muitos quaclros mórbidos. a que se pretende dar individualidade etio
patogênica, tais como a retinite circinada, a retinite exsudativa macular se. 
nil, poderiam segundo abalizaclas opiniões ser inclui dos no grupo das reti. 
nopatias oriundas da hipertensã'O e da arterÍoloesc1erose. 

A retina se compõe de diversas camadas onde se situam os elementos 
nervosos sensoriais e os vasos da circulação própria. �stes caminham na 
camada mais interna, a camada das fibras nervosas. Nas camadas mais ex_ 
trrnas a nutrição se faz através dos vasos da coróide ou seja pela coriocapilar. 
A unidade do sistema nutritivo da coróide e dos folhetos externos da -reti. 
na expli,,:a o aco:1tecimento simultâneo c1esss membranas em diversos es
tados patológicos. 

A órculação própria da retina se ongIna da carótida interna, através 
da artéria oftalmica que se destaca da primeira logo após sua saida do 
stio cavernoso. Justaposta ao nervo ótico, a artéria OIftalmica atraves�a o 
buraco ótico e entra na órbita. Entre os ramos da oftálmica está a artéria 
central da retina ( A  . -e . R .  ) .  que penetra no nervo ótico, a 1 cm. mais ou 
menos da entrada dêste no globo o-:ular. Aparecendo no centro da papila 
ora ainda indivisa ora já dividida, espalha-se pelo ,fundo do ôlho em rami. 
ficaç'ões dicotómicas, sem anastomoses de qualquer espécies., como uma 
circulação terminal. 

As veias. com disposição semelhante, seguem caminho inverso. for
mando a veia central da retina e alcançando depois 'O seio cavernoso. 

�ste trajeto dos vasos retineanos justi f ica a influência que a circulação 
da retina sofre em função das variações tensionais do líquido céfalo_raqui
deano. 

Os vasos arteriais da retina, exceto a artéria central, devem ser consi_ 
derados como artéríolas. E isto ,não só dentro de um critério histológico, pois 
se constituem de uma 'parede de músculos lisos forrada por endotélio e re
coberta por uma adventícia bastante fina, como anatôl11ico, já que a maio_ 
ria dos estudiosos considera como arteríolas os vasos arteriais f-ujos diâ_ 
metros variem de 20 a 180 micra. 
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As primeiras subdiyisões da A .  C . R .  têm um diâmetro variável de 

80 a 120 micra, sendo mais calibrosos os vasos temporais. As cifras aci

ma se referem à <:oluna sanguínea que, in vivo, só ela pode ser medida. 

�ste calihre, além de variar de um indivíduo para outro, varia também (:om 

a idade ; menores na infância, atingem com o crescimento o seu diâmetro 

máximo e decrescem acima dos quarenta anos. 

É de grande importância, na avaliação da anormalidade dos diâmetros 
dos vasos retineanos, a memória visual do Ülculista, a fim de comparáJos aos 
vasos normais. A largura aparente dos vasos retineanos sofre também a 

influência dos vícios de refração porventura existentes .na pessoa exami_ 
nada. 

O diâmetro das veias retineanas é normalmente maior que o das arté_ 
rias, numa proporção de 3· :2. As veias são de coloração mais escura e às 
vezes apresentam batimentos ritmados, pulso venoso, mesmo em pessoas nor_ 
mais, e que não têm significação patológica. 

Já o pulso arterial espontâneo é patológico e. as mais das Vezes, se 
relaciona com uma dispertensão do gl0bo oRular ou com uma insuficência 
a,órtica . 

. As veias e artérias mostram um reflexo central , mais acentuado na!' 

ú.\timas e cujas dimemões em relação ao tamanho do vaso .po dem sofrer 
alterações em casos de hipertensão arterial . 

A pressão sistólicé. da A .  C .  R .  é em média ele 65 a 70 m111. de Hg e 

a diastólica de 30 a 35 mm. de Hg, segundo Bailliart. O mesmo autor diz 
que a pressão sistólica da A .. C .  R .  costuma equivaler a 0,56 da sistólica 

humeral e, a diastólica, a 0,45 da diastólica humeral. Best e Taylor, é 
interessante notar, escrevem que o desnível entre as pressões sistólica e dias

tólica se atenua :COm a diminuição do calibre cios vasos até igualarem_se 
nos atpilares. 

Entre esta a firmação e as ci fras ela -pressão normal da A . C . R .  há 
uma contradição que a outros com mais autoridade deixamos a tarefa de 
explicar. 

Quanto à pressão venosa retineana ela seria, de acôrdo com Argafíaraz, 
ligeiramente mais elevada que a tensão intra_ocular Sobeanski diz que a 

pressão diastólica da veia retineana é igual à tensão intra_naniana. 

Em 1855 De Graefe descrevia o quadro a que depois Leber denomina_ 
'ra -retinite albuminúrica, relacionando-a ao mal de Brigth. 

Logo depois, entretanto. constatadá. a presença de quadros oftalmos_ 
c6picos em tudo semelhantes à retinite albuminúrica, em casos indenes de 
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doenl;a renal .  foram as pesquizas orientadas no sentido de especi f icar as 
afecções outras que pudessem ocasionar êstes aspectos do f undo de ôlho. 
O qtl(: antes se atrihuia ao c0111prometi111e!1io I-enal passou, posteriormen
te, a ser ,considerado como depenclentL da hipertensão arterial. 

C ertas vezes a hipertensão esta va as�odada à insuficiência renal e nou
t ras era solitária. Toela via. com () estudo maIs apro fundado da questão. 
veri f icou_se, como já foi referido. (Iue no seu curso a hipertonia genui_ 
na. (tllanc!o não surjam ep�ódi()s mortais na depen dência do coraç;lO ou do 

cérebro. acaba por produzir  U11Ja disfunção re�lal. por perturbação da óf iltra
cão glomerular, esta con seqente ao rompimento do equilíbrio hemodinâ_ 
lllICJ . 

.:ió maIs recentemente. na verdades. os t rahalhos neste ,capítUlo aüngi
ranl 1:111a fase culminante depois que, em colahoração_ grandes nomes da 
cardiologia e da o ftalmologia a êle se dedicamm. Assim se formaram as 
duplas que têm pont i f icado no e�darecimelito dêsse magno problema :
Vaqutz e Bailliart. Volharcl e Thiel. \Vagener e Keith. Justo também st' 
torna salientar a contribuição de Fishherg no assunto_ 

.. Uma coi,a não se cli s' ,'ute : é que a hivcrten �ã() arterial pode apresen
tar_se com ,fundo de ôlhu Iwrmal ' ; .  ( Ad rogné e Tiscorn ia ) . Outra. é que 
certos sinais considerados C O l 1 1 0  dep �llc1elltes da hipertensão podem apareceT 
em pessoas perfeitamente normais.  

Algl1 1 l s e los sinais ele retinopatia hipertcnsiva. hemorragias. edema, ex_ 
�lldação algoc1onosa. pont()� brancos. podem lllani festar_se em outras doen

ças que a hipcrten�ã() arterial. não �exlo pois patogn0111ônicos desta última. 
Todav ia. a ohservação cuidados;} do fundo de ôlho e o elKontro de sin�is 
isolados ou a ssociados de uma ret inopatia hipertensiva pode. pela natureza. 
'ntoFidade e lllu lt ipli cidade dos mesmos. t razer valioso suhsídio ao es-
1 udo clínico do caso em apreço. 

A ntes ele entrar na descriçào dos s inais o ftal lllo_angioscópicos da hiper
tensão, necessário se torna abordar Ulll prdble1l1a de mag.na importân::ia, no 
as ;; u nto em foco : u prcblema da artério e da arterÍoloesc1erose e suas rela
ções com a hiperten são. 

Durante (I  século passado acreditou_se que, além das causas renais, a 
artéri(lcsderose seria uma cau�a eficientE' da hipertensão_ Algu1l3 estudiosos 
já po,- essa o:asião suspeitavam a Jlos�i l J i l id ,ldd� de a hipertensão anteceder 
a arrp.rioesderose ; Basch em 1 893 ialou de uma arterioesderose latente, ti_ 
po ele hipertensào à qual se seguiria depois de algum tenipo a esclerose 
arl er;al. H1whard criou o têrm() pre_e:;;clerose para significar a hipertensão que 
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aparecendo sem doença renal, poderia trazer a arterioesclerose. T-raube e ,  

antes dêle, Senhouse Kirkes --.:onsidera a hiperte.nsão arterial como causa da 

arte: ioesc1erose. Vaquez, com vistas na esclerose das artérias da circula

ção_pu�monar devida à estenose mitral, teve a seguinte expressão : " a  es. 

clerose segue. a hipertensão como a sombra segue o corpo".  

cA relação entre a arterioesc1erose ou mais particularmente eritie a ar

teriolo esclerose' e a hipertensão, el'nbora o pensamento dominante hoje em 
d ia :ldmita a precedência desta última. não é assunto per,feitamente escla

I-ecido. Sôbre a questão assim escreve Fishberg :- " Do que se disse an_ 
teriormente êste problema importante poderá. talvêz, ser expresso da se
guinte forn\a : a aceleração e intensi ticação do processo que, com o correr 
dos anos, a!comete as arteriolas. determinarão a elevação da pressão arteriaL 
ou o aparecimento desta em virtude ele outras causas aumentaria o desgas. 
te das arteríolas, a ponto de apressar 'O desenvolvimento das alterações re_ 
gressivas ? Infelizmente a questão não pode s'er inequivocamente respon
dida" . 

Na arterioesderose Romberg vê um transtôrno nutrItIvo da parede 
arterial ·devido ao seu desgaste ; a intensidade do processo dependeria de 
fat(lreS constitucionais hereditários e de otras in.fluências patogênicas : 

a )  
h )  

i n  fluência ner,vosa ( por intensas cólações d o  tono vascular ) ; 
obesidade ( devido ao esiôrço que impõe ao !:'i sttll11a vascular )  ; 

c )  excessos d e  alimento e hebida ; 
d )  - hipertensão ; 
e )  - tóxicos exógenos ( fumo. alcool, ca fé) ; 
f) - herança ; 

g) doenças i nfecciosas ; 
h)  - intoxicações endógenas (diabete, gôta ) ; 

i )  - idade (enfermidade de desgaste) .  

{) pro�esso teria início C0111 uma proliferação da íntima, à qual logo se 
associariam ,fenômenos degenerativos e, às vezes, depósitos calcir,e'Os , para 
em seguida atingir a túnica média, embora com menor intensidade. Isto 
sobretudo nas artérias de túnÍ(a média elástica_ Ainda para o autor aci
ma, nas artérias de tú.nica média muscular é esta em geral a · prim,eira atin_ 
gj'rla, enquanto nas pequenas artérias nem mesmo a adventícia é poupada 
e seu tecido conjuntivo se esclerosa. 

Nas grandes artérias a doença provoca estiramento e alargamento do 
vaso mas, nas pequenas, há diminuição de calibre por proliferação da ín' 
tima. Nas arteríolas prevalece a degeneração hialina à qual se junta, às 
vezes, a degenera�ão gorduro::;a" 
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E' fora de dúvida que a arterioesderose que Cli fford Albutt chamou 

de df:cres.êente, que se i.11 icia nos grandes vasos e caminha ou não para os 

menores é mani festação ligada à idade . ao desgaste arterial e se acentua com 

o envelhecimento. Como diz Fi shberg. a hipertensão não é um fator obri. 

gatório na sua produção, mas simplesmente um fator ele aceleração do seu 

desenvolvimento. 

A arterioesc1erose pode existir sem hipertensão e isso é maIs frequen

tr qU{ a associação dos dois mal�s .  Por outro lado, a hiperte:lsão J.lode exis

tir por longo tempo �em que as mani festações da arterioesclerose sejam maü 

acentuadas que aquelas -próprias da idade do observado. 

Já a es.derose das arteríolas tem uma relação llluito estreita com as 

hipertensões duradouras.  Têm sido descrito- casos esporádicos de hiper_ 

ten �ijes antigas sem lesõ�s arteriolares e (la artéria renais, onde ,':ostumarn 

ser frequentes e acentuada�. A arterioloesc1erose que acompanha o fenôme

no hipertensivo pode ser di ft1S�. mas tem especial predileção pelos rins. 

e,  em menor escala, peh f iglado, baço, cérebro . r:oração. etc. Para Fishberg. 

a arterioloesclerose retineana seria sempe con;;equente à hipertensão arterial . 

Kernoham, Amlerson e Keith en::ontraram arterioloesc1eros·e com di_ 

minuição d a  luz dos vasos em hiópsias efetuadas no músculo peitoral de 

hipertensos essenciais .  Outros ill\'estigadores antes dêles !legaram êsse 

fato, e por isso alegalll os autores citados que. na fase da hi'pertensão malig

na, bto seria constante, fase a que não pertenciam, talvez, os doentes estu

dados anteriormente. 

Na arterioloescl ero<;t; o proçesso ini cial consiste na degeneração hialina 

da íntima a que se aj untam. com o t,emjlo, a degeneração gordurosa e l i 
voídica ; segue_se a a t ro fia ela camada mus �ülal- C0111 "uhstituição fihrosa. 

De tudo que iicou d ito se pude concluir.  

I . " )  a arterioesclerose aparece em maIOr ou llle'lor gnlll :'on for-

me a idade ; 

2 .°)  - a arterioesclerose, se bem que nao de modo absoluto. se exa_ 

gera com a i dade ; 

3 .°)  - a arteri oe�derose i ndepencle da hipertensão al-terial ; 

4.°) - a arterioesclerose pstá em relação com distúrbios .nervosos 

( vasos motores ) .  glandul,ares e metahóliros e, para sua maior 

intensidade de mani festação, rancor! e111 iatores constitucio_ 

nais heredi tários. i n fE,�ri()sos c tóxicos : 

5.°) - a hipe rtens<1o agl-ava a arterioesclerose e VI ce_versa ; 

6.°) - a arterio�sclerose pode, em casos muito mais raros, existi r 

sem hipertensão arterial ; 
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7.:°) - a hipertensão arterial de longa duração excepcionalmente 
deixaria de trazer lesões de esclerose arteriolar ; 

8:) - o aparecimento da a'rterioesc1erose num hipertenso é fator 
de agravação do mal pdmitivo ; 

9.°) a maior ou menor intensidade da arterioesclerose na hiper_ 
tensão está também na dependênda de condições constitucio_ 
nais hereditárias ; 

10.°) a arterioloesc!erose que se origina da hipertensão pode loca
lizar_se em vários territórios dO' organismo. mas tem espe_ 
cial predileção pelos rins. 

Um ponto ainda, que se torna nec,essário ,ferir, antes de passar ao 
tema principal dêste trabalho, é o da relação entre a pressão arterial normal 
ou elevada e a tensão do líquido céfalo-naquideano. 

Normalmente a pressão arterial no setor cefálico. embora ligeira_ 
mente menor que a da circulação geral, é muito mais elevada que a pres_ 
são do líquido. Isto é óbvio, pois se assim não fôra a drculação arterial 
dentro da caixa crania,na não teria lugar. 

A pressão venosa é, em condições normais ,  um pouco inferior à ten
são do líquor e acompanha as variações desta última. 

O aumento da tensão intracraniana pode, depois de trazer uma .elevação 
da pr,essão arterial dentro do estôjo ósseo, ter a mesma repercussão sôbre 
a pressão arterial geral. .  O mecanismo seria a excitação do I:'entro vaso 
metor, por anoxemia e a reação procuraria manter inalterado, em órgãos tão 
delicados, o suprimento normal de oxigênio. 

Escreve Genival Londres que a hipertensão arterial não tem in;{luên_ 
cia direta sôbre a pressão do líquido ,céfalo_raquidiano. Best e Taylor de
claram que a tensão do líquido cérebro_espinhal está r,e1a!:ionada à pres
são arterial diastólka. Dessa mesma forma pensa Pickering. Para Fi
shhcr� também não existe relação constante entre as duas pressões. Segun
do êste autor, a pressão do líquor pode apresentar -se normal Com uma 
pronunciada elevação da pressão arterial. B.ste achado s'eria comum na 
fase benigna da hipertensão, a menos que, por insuf iciência do coração di
reito, a hipertensão venha a provocar aumento da tensão liquórica, na fase 
maligna a hipertensão intracraniana seria a regra e sua reper!Cussão para o 
lado dos olhos iremos mais adiante abordar. 

A princípio o têrmo usado para defi.nir as manifestações hipertensivas 
de. fundo de ôlho foi "retinite". A impropriedade da desig,nação é fla_ 
grante, pois não existe inflamação ,e sim distúrbios circulatórios ,e fenôme_ 
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n(5  degenerativos. Em 1927. Urihe Troncoso propôs a denominação de 

retino�·e. mas hoje em dia prevalece a de retinopatia. 

Cuidaremos a seguir das 11lani i�stações oftalmo- :ópicas das retinoptias 

hipertensivas, cada uma separac1amelite. PI ÜI.·urando explicarJhes a pato_ 

genh. valor diag�lóstic() e prognóstico. para depois agrupá-Ias em dassi ii_ 

caçôes, de acôrdo com a etiopatogenia e quadro clínico. 

Alguns autores descrt vem 1llodi fi, ações na coloração elas velas reti_ 

neanas. Estas, normalmente \·ennelhu_escuras. teriam uma tonalidade des

malélna, aproxi1l1andu_�e da côr das artérias. E' manifestação inconstante. 

de di fícil apreciaçilO. e seria atribuível ao estreitamc·lto capilar. segundo 

Bailliart. 

( i  estreitamelltu do calibre dos vasus C' também sinal de pequena sig

ni ficação nos estados iniciais da H .  E . .  mas se en ·ontra 'la G . ?\ .  A .  a hi

pertensão gravídica logo ele início, pois nestas as mani.festações vara ( )  

lado do fundo de ôlhn são precocês. Nas fases tardias existe uma redução 

a.:entuada no calibre arterial. absoluta e relativa. E' necessário todavia ter 

em ·,ista as variações individuais aS:'I 111 como a dilatação ve'wsa . ocorrellCla 

possível na hipertensão arterial. 

As veias se dilatam frequentemente na,; hipertensões. principalmente 

a montante dos cruzamento:,. Para algull� .  comD já  assinalámos. as velas 

teriam seu calibre diminuido nas hipertensões ele origem renal. 

A questão da tortuosidade dos vasos arteriais na hipertensão é maté

qa suj,eita a controvérsias. Autores há que julgam a tortuosidade arterial 

uma disposição congênita, vodendo existir em indivíduos perfeitamente 

normaIS. Natalício de Farias a tem observado em , 'asos de lues congênita, 
rl� CJe com;idera mais um sinal. FishheI-g diz qe a sinuosielade arterial é 

inc\íci'O de arterioloesclerose, principalmente quando se situa nos pequenos 

vasos e se encontra nas hipertensões ele longa duração. A importância ciÍ

nica dêste sinal pode ser (lesprezada. 

Já ,a tortuosidade velOsa é por todos considerada um sintoma de hi_ 

pertensão, maximé a tortuosidade das pequenas Veias ma!':ulares , sinal de 

Guist. que seu criador considera um sêlo da H .  E .  ; aparece também, en

tretanto, em nefrites hipertensivas, nào sendo Jlatog�lomônico daquela. 

Tem sido assinalado por alguns observadores que. na arterioloescle_ 

rase, a bi furcação das artérias se faz em ângulo reto. 

,o alargamento da estria C·ltral reflexa das artérias retineanas é ocor_ 

rência muito 'frequente e se deve ao aumento ela' convexidade ela parede sob 

a pressão elevada da corrente sanguínea. Outros atribuem a acentuação çlo 



reflexo às próprias modi f icações da parede arterial, espessamento e dege. 

neração hialina. Nestas oportunidades as arteríolas apresentam uma colo. 

ração de cobre polido, sendo chamadas " artérias em fio de cobre". Com a 

agravação do processo hipertensivo pode sobrevir uma esclerose acentuada 

das arteríolas, que adquirem uma coloração prateada, sendo então desig. 

naclao como " artérias em fio de prata ".  O primeiro aspecto é observado 
nas hipertensões em fase inicial . ainda passíveis de melhora e, '0 segm1. 
elo, em casos adiantados quando. pela sua presença, condkiona um prog. 
nósticC) grave. 

Descrevem.se também artérias con; irregularidades segmentares de 
calibre devidas ao 'espasmo e mesmo ohlitelações totais de pequenos ramos 
.:n teriais. F-stes fenômenos espasmódicos ( retinopatia artériospástka ) po
dem ser di fusos ou localizados e depender ,ele processos agudos, G .  N . A .  , 
T . G .  ou enxertar .S'e nos prot'.:essos crônkos e devem ser então considerados 
como sintoma de agravação. O espa:;mo arteriolar difuso se acompanha de 
edema retineano evidente. 

Um duplo contôrno esbranquiçado. como uma bainha que envolvesse 
o vaso, sói aparecer quando a esclerose da parede é muito acentuada, com 
degeneração hialina. 

Em 1 892. Gunn descreveu o si:1al qe hoje leva o seu nome e consis. 
�I: num esmagamento da veia soh a artéria que a cruza. Nos casos ligeiros 
há ,Ipenas o apagamento da veia CJue não ai)are(.:e por transparência sob a 
,�rl éria sohreposta. Nos sinais mais evidentes há o esmagamento, com de
saparecimento da corrente venosa pouco antes e pouco depois do cruza. 
mento e represamcnto do sangue no segniento pre.arterial. A veia se dila. 
t a  torna.se sinuosa e pode mesmo haver trombose. Urrets, Zavalia e Pran. 
rhl' consideram cinco gradações no sinal de Gunn. 

F-ste poderia. segundo alguns. como Frieclenwald e Hopkins, ser de. 
vido tanto à hipertensão, pois se encontra nas nefropatias tóxicas de curso 
rápIdo e pode desaparecer com a cura delas. como à arterioesderosc. j á  

c.ne também se apresenta cm pessoas ido'sas sem hipertensão. 

Rahlman acreditava que o aspecto eiS cruzamento se devesse a U111 es. 
treitamento da luz venosa. por espessamento da íntima, em consequência da 
(Compressão da veia pela artéria hiperk�sa e esderosa. Koyanagi. arguo 
melltando com a dilatação e a tortuosidade venosas como resultado do atra
zo na cin:ulação de retôrno; este consequente à diminuição do flu,.;:o arterio. 
lar per angústia cio calibre dos vasos arteriais, quer por espasmo. quer por 
cspessame;nto da parede, acha que é a própria veia que se comprime con. 
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trà' :., artéria esclerosada ou hipertensa, provocando o ienôIl1eno de Gunri: 

Sallmann, à luz de estudos histológicos dos cruzamentos, comprovou que 
a idade aumenta a rigidez das paredes, O aspedo ofat1moscópico da com_ 
pressão arteriovenosa seria devido ao espessamento da parede arterial e a 
uma proliferação da adventícia comum em tôrno do ponto de contacto. 

Koyanagi. também baseado em estudos microscó'picos, mostrou que o 
,fenômeno do cruzamento é mais acentuado quando entre a veia e a arté_ 
ria não se interpõe tecido retineano. 

U111 outro aspe·�to oftalmoscópico dos cruzamentos arteriovenosos na 
hipertensão ·é o chamado sinal de Salus e que consiste num arqueamento da 
veia, em superfície ou em pro fundic1a��e, ao cruzar uma artéria. �ste fenô_ 
nWl lO  que segundo Salus seria de grande importà11'cia diagnóstica, muitas 
vezes coexiste C011l o sinal de GlInn e é descrito em conjunto (.:om êste como 
,inal de Gunn_Salus. Ainda para Koyanagi o aspecto oftalmoscópico seria · 
dev;do à veia a<Íastar _se da artéria para as camadas mais externas da reti� 
.,la. fugindo ao obstáculo que esta última representa. Quer_nos parecer que 
só o fenômeno de Salus em proiundidade .poderá ser exphcado desta for_ 
ma. Busacca, em trabalho apresentado à Sociedade

-
de 'Oftalmologia de S. 

Paulo, e que não conhecemos na íntegra mas apenas através de resumo. 
QOnclui que o sinal de Salus (aqui pensamos que se rdira ao arqueamento 
em superfiíde) é uma mani festação puramente funcional, sendo a veia ar_ 
rastada pela artéria de paredes distendidas pela es-::lerose. ., 

Brana e Radnai dão ao fenômeno de Gunn-Salus uma grande signi_ 
fkc,.;ão prognóstica e dizem que em hipertensos com sinal aus·ente ou ape_ 
nas esboçado a mortalidade, no prazo ele um ano. alcançou 2% ; em casos 
típicos, com outras alterações. ,foi a 60% ; e nos casos cOm mani festações se_ 
',eras. atingiu 100%. 

A s  hemorragias de retina no� hipertensos podem assumir forma e in_ 
.ensidade muito variáveis, Ora um pontilhado hemorrágko disseminado, 
ora hemorragias em chama ele vela, ora manchas hemorrágicas ele forma 
gr:y,,�eiramente circular, ou ainda hemorragias profusas. como costumam 
ser as hemorragias pre_retineanas. 

A sua forma está condicionada à profundidade em que se situam na 
:-etina e o aspect.o de chama de vela quando o sangue �e coleciona na cama. 
da da;; fibras :nervosas. 

As hemorragias nas I'etino,patias hi pei'tensivas nada têm de caracterís� 
ticas. produzem_se diaspedes'ê e dos capilares e apenas algumas muito 
abundantes. pre-re'Üneanas, se devam. talvez, a ruturas arteriolares. 



Nás proximidades dos cruzamentos com sinal de compressão positivo 

se Observam, às vezes, pequcnas hen�rragias, que BO\1net e 'Pau f ique de. 
signaram como micro.tromboses de ramos venosos, 

Tem maIOr valor para e ieito de prognóstico o número de focos hemor. 

rágiQos que sua extensão. A disseminação das hemorragias indica um 

maior comprometimento vascular e tam�bém retineano e, i.pso tacto, será 

encontrada de preferência nos casos mais severos. Nos casos muito gra. 
ves e avançados, todavia. elas' muitas vezes elesCllparecem. Os adclente� 
hemorrágicos da retina na hipertensão sãJo ml1ito frequentes. Wessely, em 
60 casos de hemorrágia retineana, só em 3 não achou hipertensão. 

M anchas brancas de forma e dimensões variáveis se encontram n� 

retinopatia hipertensiva e parecem depeneler ele mais de um mecanismo prc. 
dutor. As maiores, em :flocos de algodão ou de neve, seriam ,para alguns 
fenômenos exsudativos e, para ten�eiros. i cnômenos degenerativos. Esta� 

ma,n-:has, com o aspecto descrito costumam poupar a mácula e se dispõem 
na região peripapilar. Outras manchas ou pontos, ora brancos, ora , branco. 

amartelados, menores que os anteriol'cs e que podem ter Um reflexo brilhar._ 
te se localizam de preferên,ja na região macular, onele ;por veze,; assumen; 
llIn", disposição estrelada. a classica estrêla macular. Aspecto êste que 
s-eria condicionado pela dispos1çã� radiada das fibras nervosas nesse terri. 
tório. Para E lwyn seriam depósitos hialinos e lipoídicos e resultariam de 
uma oxigenação deficiente do tecido retÍ:neano. 

A ,':ausa primeira no mecanismo de iormação das manchas brancas 
nalOres. assim como das hemorragias e edemas seria a contração arte
riolól'. Esta contração ou espasmo pela sua permanência prolongada traria 
o fe�ômeno degenerativo, segundo o mesmo autor. 

A pressão da artéria central da retina também sofre alterações na vi
t;ência da hipertensão arterial . Para verificáJas, usa.se o \oftalmodinamô. 
metro, que outros autores antes de Bailliart idearam, mas que a êle cabe o 

méri: o  de haver aperfeiçoado e introduzido na prática correl�te. 

Hilton Rocha, em sua tese De docência livr,c. chega às segui,ntes conclu • . 
sões a res>peito elas variações ela pressão da A .  C . R .  : 

1 )  - Nã10 há hi pertensão geral sem hipertensão da artéria central 
da retina. 

2) - Não há paralelismo absoluto Ô:1t.re o 11Í'vel da hipertensão ar. 
terial geral e o da retineana, havendo em regra predominân. 
cia desta. 
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3 )  - A hipertens�o lntra-ocular provoca aumento <ia pressão cÍá 
Á . C. R .  

-1-)  - Não há relação constante entre a pressão (�I() líquor e da A . C .  R .  

{ omo vimos, ao "2uiclar ela pressão normal da A .  C . R . .  de acórdo com 
Bailliart, a pressão diastólica que na prática é a única geralmente pesqui
zacla, pois a medida da si stólica é muito incómoda para o padente. equi. 
",: Ir:  a 0,45 da diastólica humeral .  Para Bailliart e muitos outros autores o 

aUl11tnto da diastólica r�tineana acima dessa relação normalmente existente 
é indício de elevação da tensão intra,12raniana. Grande número de estudio
S()S )õão admite esta condu�ào. fato que iremos ohservar no estu<io cio 
ed�111a papilar. 

ÇJuase ou mesmo sem contestação os que se ocuparam do assunto 
l'fin ,'ém em que a dissociação da relaçào normal entre as pressões diastóli
cas significa gravidade do processo hipertensivo. Quanto menor a cHfe_ 
rença entre elas, mais severa a doença. Espildora. apresentando observa. 
ções, fala de casos em que pela anamnese e exame ohjetivo se encontram 
,intomas vas.culares de natureza hipertensi va. mas em que a pressão hu
meral qontinua normal. apesar cio aumento <ia pressão da A . . C .  R .  A 
essa sindrome, qt\{' denominou hipertensão arterial cefálica, considera como 
um :'esíduo de crise hipertensiva geral mas transitória. Outras opiniões 

a têr,1 como uma hipertensão localizada no setor cefálico, à qual se seguiria, 
em prazo variável. a hipertensão geral. senclo portanto uma mani'festação 
prodrómica <iesta última. 

Para alguns autores italianos a pressão da A .  C . R .  haixaria sensíveL 
mente, sob a ação da acecolina, nas h�pertensões essenciais e não so.freria 
alterações nas hipertensões nefrógenas. 

Relacionado à circulação retineana existe um test. chamado índice de 

F, itz. que se pesquiza com o o ftalmodinamômetro. Depois de. com êste ins

trumento, registrar _se a ci fra correspondente à primeira 'Pulsação arterial, 

aumenta_se progressivamente a compressão ; em um determinado momento 

a artéria se mostra completamente vazia e achatacla durante a sístole ; a di. 

f.';�nça entre os dois valores eni'�ontrados nos c1á . a  resistência da parede ar_ 

terial. Ela costuma variar ele 5 a 10 grs. em individuos são. mesmo idosos. 

Na hipertensão arterial é mais elevada. podendo ating.ir 20 grs. O valor clí. 

nico do índice de Fritz é muito discutido, porém pode_se considerar des. 
necessária a sua medida no estudo elas mani festações Ü!ftalmoscópicas das 

doençqs hipertensivas. 



R esta"iios falai' s6bre maIS uma prova que pode denunciar anormaIl
dilde na. circulação retineana, o test neuro_arterioiar ele Vioal e Damel. 
Consiste 'em estimular o sistema neuro.arter10lar, por uma stl'hstân:ia sim. 
páti<:o.mi!n�tica) no caso o sulfato de e fedrina. a S % .  em instiiaçõ�S' OCII. 

lares. Os resultados se :observal11, obj eti vamente, nas variações do aftalmo. 
lono e do çhâmetro pu,pilar. .o test é posüivo quando há haixa da tensão 
ocular. negativo quando nenhuma alteração se nota. e i nvertido quando há 
elevac:ã() do to.no. Vidal e Malhran, estudando o tono ocular de doentes 
com <.lrterioesclerose, encontram.no sempre 'haixo. .o primeiro dêst,es au. 
lores. em colaboraçãli com Damel. notou uma ,frequente inversão (:;0 t�st 
neúro.arteriolar em 'Casos de angiosclerose retineana. 

A pressão da veia re:ineana nem sempre 'Pode S'�r medida. pois muitas 
vezes ela é menor que a tensão intra.iocular. Argafiaraz e Baurman, citaria 
pele ,primeiro . con,':ordam em que existe paralelismo entre a pressão venosa 
i ntra.ocular e a tensão intra':raniana. Bailliart encontrou ,pressão veno�:j. 
alimentada em metade dos casos de hipertensão por êle estudados. Ain
da o professor argciltino j ulg<.l qu � a ausê�cia de pulso venoso papi lar de. 
monstrável é s,intoma de aumento da tensão i:ltracraniana, O'piniãrO que não 
é compartilha,la pela m<.liori<.l elos autores. 

O edema da retina é outra map i feslação_ e'h:ontradiça nas retinopatias 
hipertensi vaso Quase sempre contemporâneo do edema da papila, pode, el1. 
t!-etanto, precedê.lo ou �u.rgir após a instalação daquele. Aparece em 
(1)rnO do disco ótico, dando à retina uma coloração hranco.acinzentada, 
com c striação radiada. O,; vasos nessa região perdem sua nitidez e se mos. 
tram 2.pagados. 

O edema seria devido ao espasmo arteriolar . e consequente transudação 
líquida para a retina. Ocorre 'COm pre cocidade. e p.ode desaparecer com,p1e. 
t<:a:ente, cessada a causa. n3.S glomerulo-:lefrites agudas. sub-aglldas e toxemias 
g:·;l\·ídicas. Nas glomerulonefrites crônicas, como na hiperteI�são essencial, 
só ,<:Qstullma aparecer tarüiamente, indicanc\c gl'avidacle e malignidade .. 

Algumas vezes e particularmente nas toxemias gravídicas, o edema é 
acentuado, chega a atingir a mácula, elevando.a e provocancliO perda visual, 
assim como pode culminar num descolamento da retina. �stes descolamentos 
se turam e a retina se reapli.-:a com o desapal-ecimento da toxemia pelo parto 

. . ) 
ou aborto provocado. 

UÜla das manifestações maIS sérias 'Para efeito de prognóstiw das re. 
t inópatias hipertensivás' é o e dema el a  papila. E' nece,;sáTio · dis:tinguír. 
contudo o edema qüe sÍlrge numa doença hipcrtensíva aguda daquela que 



àp:trece em fases avançadas da doença crônica. No primeiro caso, a.pesá!' 

d'l sua 'presença pode a d,oença evoluir para a cura ; no segundo , de acôrdo com 

F i , h berg. seria a indicação de que a moléstia entrou em fase maligna. 

( )  edema papila!" nas hipertensões arteriais pode ser de grau muito 

variável. Às vezes um simples velamento dos borclos papilares, outras. 

um (edema acentuado, verdadeira estas'e papilar, com saliência do disco 

possível de ser medida. �estas oportunidades ,pode aparecer a necessidade 
de UI.} diagnósÚclJ di ferencial com a estase papilar consequente a tumores 

intracranianos. 

Biaj io Alajmo chama de retinolpatia hipertentiva pseudo.tu1110ral a 

êste quadro oftalmoscópie;o. Acontece que ela às vezes se ecompanha de 

paralisia de nervos cranianos ( VI e VII pares) , di fi\�t11tando ainda mais 

o diagnóstico. 

Em certos doentes o edema da papila aparece na ausência de outras 
lesões retineanas ou vas'Ctllares da retinopatia hipertensiva, e isto é fre_ 

quente nos processos agudos, quando. em outros, surge ao lado das várias 

man i f estações o ftalmoscópicas daquela doença. 

A questão do edema papilar como resultado da hipertensão arterial 

faz �obressair um outro a�pecto do problema : a chamacla encefal;opatia hi_ 

.perknsiva de Fishberg e {)ppenheiner. Assim são designados os episódios 

agud('!:' que pocl,em OCOl rer em hipertensos, ,no cérebro. c,om aumento ela 

tcn�,iu intra'�raniana e por via ele espasmos arteriais e edema cerebrCl. ' . Es_ 

&:l "indorme. nos casos ele hiperte!1são benigna. não seria 'prequente e de" 
penderia apenas (le espasmos arteriais, porquanto nas hiperte11s'ões malig_ 

1 1 ,1 5 estaria presente o edema cerehral. 

Vamos transcrever Ul11 trecho de Fishberg para dar uma idéia dos 

sintomas gerais que acompanham a encefalopatia hiperten siva : 

, .  As diversas ma�ü festações cerehrais do mal de Bright se devidCnl em 

três grupos gerais : 

L U )  - Sintomas ttrêmico� resultantes da insu.ficiência renal . 

2 .0 ) - "  Sinto11las ccrehrais devidos a alterações ,orgânicas dos vasos 

cere-brais .  i sto é, hemorragias. tromhoses . que se ohservam quase exclusiva_ 

mente na hipertensão essencial duradoura, C111 que uma prolongada el-evação 

da pressão arterial conduz à arterÍolosclerose cer'ehral . 

3.° - Vários fenômenos cerehrais podem surgir nas formas hiper. 

t ('n�i\"as cio mal de Brigth, sem ligação com a insu ficiência renal e a hemor

�·;l,.�1a ou trotnh()st' cen'hrais .  ( }s sintomas em questão i.'orrespondem na 
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l o  ; 
ma1;ona dás vezes a cefaléias, vômitos, convulsões e cori1a, isolados oU 
;tssiciados. Com menos ,frequência observam_se amaurose, afasia, hemiple_ 
,;i:1 ou outros sinais de distúrbios focal ou difuso do cérebro. Episódios re_ 
ía' ivDS a êsses fenômenos C'�rebrais são muito ,:omuns na glomeruloflefrio 
t e  sub_aguda e crônica mas. quase nunCd nas nef roses. Na hipertensão esel1_ 
t e  s.lb ?aguda e crônka mas, quase nunca ·nas neiroses·. Na hipertensão essen_ 
cial tôda a sindrome retro descrita aparece quase exclusivamente na fase 
llla figna ; os fenômenos :focais cer�brals podem surgir porém em qll�t:quer 
uma das fases da hipertensão essencial. Os epsódios são extremamente 
raros na obstrução urinária mecânica. A sintomatologia das crises é idên_ 
tica i. da encefalopatia do satur.nismo e aos acessos eclâmpticos. simulan_ 
do com irequência uma crise epiléptica. As crises podem repetir_se diver_ 
sas "ezes, observando_se também acessos prolongados . que duram sema_ 
nas e até mêses, com um quadro clíni·co que se assemelha ao do tumor 
cerebral" . 

Ainda com respeito ao diagnóstico diferencial éntre o edema papilar 
das hipertensões e o eLos tumores encefálicos, diz Sylvio Abreu Fialho que 
no caso da encefalopatia hipertensiva há uma constrição artériolar acentua_ 
da e précoce, ao passo que. nas hipertensões tardiamente. Para o mesmo 
autor o turgor Venoso seria maior nesta última variedade que na primeira. 
Uma pêrda visual elevada fala em favor cla hipertensãiO arterial. 

()utros sinais gerais. ou oculares devem ser pesquizados no intuito 
de conclüir o diagnóstico, mas é .preciso frizar que. ' muitas vezes, em 

. esta�es papilares devidas a tumores cerehrais a perturbação ci�culatória na 
reti,na pode ocasionar a formação de quadros IOftalmoscópicos muito se_ 
melhantes à retinopatia hipertensiva. E também que. nalguns casos, os tu_ 
nhH'es cerehrais se ai,:ompanham de elevação tensional generalizada, ou co
existem com hi.pertensão arterial de causa diversa. 

Sõbre a patogenia do edema papilar que Fishberg atribui apenas à hi
pertensão intracraniana, há opiniões divergentes, pelo menos quanto a que se_ 
ja o único fator determinante. 

Para Magitot não só o edema da papila como outras manifestações 
das retinopatias hipertensivas seriam consequentes à elevação da pres_ 
são do líquor. Bailliart, como vimos, ao cuidar das variações da pressão 
da A. C. R. .  diz que a diastólica retineana se eleva nos casas de hiper
tensãio intracraniana, trazendo a dissociação da relação normal existente 
entre as pressões diastólicas retineanas e humeral. Ora, sendo o edema 
da papila, sempre, também de acõrdo com o mesmo autor, dependente da 
ol,ipel temão do líquor, a elevação da diastó1i.ca retineana . devia acom. 
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panhúJo invariàvell11ente, o Cjue não se veri i ica na prática. Para LaubCl', 

q nanclo () edema é vis l v.d ( hipertensão intracranianél t umoral ) a pre,;

são diashólicél da . \ . e .  R .  é normal ou está d iminuida. Duke_Elder acL 

1! utt ii importàn cia cio aumento da tem;ão do líqtFl r , mas acha que há con

cÜ l"rrllcia dê ou! ras c ausas capazes ele provocar o edema papilar. mesm ( ) 

I � < l  .1\1sêl1cia da h i pert e':lsão intracraniana. Certos autores r:onsideram ü ede_ 

ma do disco ótico conseque'lte ao edel11a do cérebro, mecanismo admitid ( )  

pela maioria, mas n ã o  com exclusi\·id,\de. Há mesmo uma experiência dê 

:Vlar-:hesani , n o  cão, provocando edema elo cérebro e da papila, com in}c_ 

çãc de água distilacla na carotida. Argaíiaraz declara Cjue se pode admit ir  

cOIllo iato demonstrado que,  para a f ormação do edema da 'papila, é 11('_ 

cessirio que a pressão venosa p.or trá" do ô!ho sej a supedm à pressão ve_ 
nosa intra_ocular. Cita em apôio desta tese a experiência de T Jauber e 

Sc ,l nllski, provocando o edema pela l igadura do nervo ótico de animais ime

diatamente atrás do ôlho. Para ljue se  f orme o edema da papila. conti_ 

nua de, é necessári;o que a tensão int racraniana seja maior que a da veia 

retineana. Ex:plica os casos de ede111a papilar Com baixa tensão intracra_ 
ni8.11a dizendo que, nestes casos, a pres:;ilO Venosa ocular é sem dúvida 11Iui_ 

to l nixa, i n ferior àquela. Diz ainda <lu e ü edema elo di sco se inicia Se111_ 

pre por uma turge:3cêlL' ia \·eno�a. Que i sso 111 e 5 1110 teve oportunidacle de 

observar e11l '  indiv íduos C0111 o crânio ( repanado nos quais, através da tn'_ 
pall<1('5.0, fazia compressão e simultaneamente controlava o fundo de ôllw ; 
logo se mani festava congestilo do disco e estase na veia central. 

,c omo Duke_Elder 'Pensa \ \' agner. para quem as pun,ões desc( )n l_  

pressi vas não teriam efeito sflhre as 111ani festações o ftalmoscópicas, assim 
deillo1Jstranc1o a existência de causa� outras do edema papilar, além da hi. 

pertensão do líqUido céfalo_raquideano. 

Lal1ber e Soha'1ski tamhém concordam em que a pressão diastólica 
das \'eias retineanas l' igual à tensão intr?craniana e o aumento dá primei_ 

ra é sinal de ele\'açã,o da últ ima.  Para os dois ()cul ista·,; citados, na forma. 
çao do edema do dis 'o tem muita importância a relação entre as 'Iwes
sões diastólicas reti neanas arterial e venosa ( 1 : 1 ,9 a 1 : 3 ) .  Permane_ 
ccm]u inalterada e,;ta relação,  meS11lo uma elevada ten!'ãll i'ltra:'raniana 
não seria capaz ele provocar o edema da papila. Outra condição de inf luên_ 
cia na sua produção é a ten sã,o intra_ocular, quanto l11ais haixa mais fá_ 
cil L1 aparecimento do edema. 

E' fato ohservado frequentemente que as mani iesta,ões da retinolJa_ 
tia hirierten siva. i sto é, hemorragias. manchas hrancas, edema papilar e 
L'ri m·ano. não costumam aparecer em hiJlertcns�)s glauc()mat()so�. Lau_ 
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ber e SO'banski, hlsêacl:J .,  nessas obsenações e aincla no 'fato de certas ope

raçõe'; fistulizantes em olhos glaucomatosos provocarem edema elo eli s 'o, 

propuseram o emprêgo dêsse ' tipo ele intervenção em casos ele atrofia do 

nerv/) ótiCiO. Dessa ma·neira preteneliam estimülar a circulação retineana, 

melhcrando a nutrição do nervo e da retina. Esta possibil idade não é 

cnt:'danto admitida po r otitros autores que se ocupam cio assunto, 

Fma das .provas (lue i alam contra a intervençã;o exclusiva da hiper_ 

tensão liquóri':a na formaçãq do edema :papilar é a resposta negativa à 

(k�cf)mpressào ':)or punção lombar, como v·erificaram, entre outros, ape

sar cle
' 

algu�11as opiniões em
' 

contrário, B usacca e Koyanagi. l!:ste último 

constatou em exames microscópi �os que a lâmina Cl-ibosa. em casos de re_ 
1 inopatia hipertemiva (:0111 edema papIlar. não apr'csentava protusãú, ao 

contnírio do que acontece n:orl11aJmente nas estases papilares com hiper_ 

j,:mão intra;:raniana evidente, quand o. então, essa làmina é empur-rada pa

ra a frente . Por êste motivo Koyanagi considera o edema da papila das 

]-etinites hipertensivas um processo puramente intra_ocular. 

Relativamente ao prognóstico quanto à integridade ela visão devemos 
separc.r os processos agudo s cios. crônicos. 

�\i{)S primei ros , G .  N . A ,  e T ,  G . . as man i festações retineanas podem 

desaparecer de modo comÍ)leto, com a cura da doença 'Primária . Outras 

vezes persistem certas lesões, ·como os depósitos, com prejuizo variável pa_ 

ra a cuidade visual ,  a papila C0111umente ll10stra sinai s de atrofia após 

st'u comprometimento. palidez a:'entuacla e mesmo teci do conj untivo néo_ 

forl11<ldo ao redor dela . Os vasos retineanos quase sempre permanecem 

estreitados e se fazem acompanhar ele estrias eshranquiçadas que os la_ 

deiaul. Nos processos crônicos , dada a extrema g]'avielade prognóstica que 

a prc},ença ele lesões ânglo-neuro_retineanas, traz consigo , 'perde o interêsse 

a questão ela sua repórclIssãél sensorial . Y[ uito raros são os casos cita_ 

rios na l iteratura ele sobrevida l1laior de dois anos em doentes crônicos 

COI1� mani festações ele ret inopatia hi pertensiva. Entretanto, enquanto dure 
o paciente, depois de sua instalaçãio, se verificará qUe alguns tipos de le_ 

são :'e reabsorvem e desaparecem. hemorragias , manchas brancas degene_ 

ratÍ'!:ts. qlre vão sen do stlcessi'vamente substitui das por nova��es de 
I O:'abzação di versa. 

Antes ele passar ao 6tudo das classi f ica,ões elo fundo ele ôlho na hi_ 
pcrt�nsão arterial , falar�müs sumàriamente das perturbações que átin_ 
gem i O  órgão visual 'em outras partes q ue a retina e o nervo ótico, como 
consequência daquela doença, 
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Entre elas a exoftalmia, que na opinião de Fishberg não é rara nas 

llch ites crônicas e é mesmo frequente na fase maligna da hipertensão ge_ 

I l' n:: .  FL::molTagias subconj unÜvas aparecem ,com certa frequência em 

hipertensos. Existe hoje em dia um método de exame que se denomina 
capilaro�é�pia c:onjtintival e consiste na observação dos vasos conjuntivais 

pela lâ�lpa,da de ·fe:1da. Por meio dêle, dizem os pesquizadores, soe sur_ 

r;rrcndéf11' na cir,·' tüação ünjuntival aherações muito precoces em ca!:'os de 

hiperten�ão. hem .�ntes que as mani festações retineanas possam ser cons_ 

tai.éalas. . Encontram-se hemorragias microscópicas. tortuosidade va�cuhll
e serpenteio. constrição artêriolar e dilatações aneuriosmáticas, que seriam 
consequentes à elevação tensional. 

Frequente é também a escl erose dos vasos da coróide 'em hipertensões 
(h: longa duração. 

Paralisias dos músculos oculares podem ser assinaladas, con forme .l a  
referimos, e sem dúvicla a mais comum é a do V I  par. 

Amaurose súbita Cc tI ansitória costuma surgir na encefalopatia hiper_ 
(ensiva e . na clâmps ia . E' devida a espasmos dos vasos da CDrtex visual 
() q\1e se demon::.tra pc'a 'ilcrsistênci:t elo reflexo pupilar à l\1z . 

Desde as prill1eiras observações da retinite albuminúrica e daquele qua_ 

dro que nesses primórdios assumia \1111a especial importância, a estrêla ma
cular, notou_se que as mani festações retineanas do 'M'al de Brigth condicio
navam pela sua existên·cia um prognóstico sempre sombrio. 

Do interêsse em verificar a signi ficação das variações do fundo de ôlho 
de hipertensos, conforme a etiologia da doença hipertensiva e também, . da_ 
quela;: que sobre�êm no seu curso qualquer que seja a causa primária , nas_ 
ceu (I estímulo " de organizar e sistematizar os diversos quadros oftalíllos
cópicos posdvei,s de ser encontrados em moléstias dessa natureza. As -clas
sificações 'visararl1c ora o diagnóstico etiológico. procurando ligar as parti_ 
::u1aridad�s dos achados no fundo de ôlho ao tipo ele doe.:1ça hipertensiva c\L 
nicame:1te já estabc:1ecido, ora, deixando de parte a questão etiopatogênica', 

atender mais à clínica e determinar a cada fenômeno ou grupo de fenôme-
. 

nos r:lftalmoscápicos sua importância prognóstica, de acôrdo com ° estado 
'evolutivo .da - moléstia. Com o aparecimento e di fusão do tratamento cirúr_ 
gico da hipertensão, mais uma utilidade veio a ter a classUil'.:ação do .fundo 
de ôlho, na seleção de doentes para eos� moclalidade terapêutica . 

'Várias classificações aparecem na literatura oftalmológica , mas poucas 
5atisfazem as exigên,-:ias requeridas para sua existência. Não as analisa_ 

remos tôdas. porém apenas aquelas que mais interêsse despertaram ou des. 
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pertam e que a inda hoje gozem da pr� ferência da maIOria dos clínicos e 
oculistas. 

Começaremos :pela de Thiel , que r,epousa nos conceitos emitidos por 

Volharcl. Esta classi f icação divide as manifestações oftalmoscópicas da 
Li�;prtensão em dois tipos : a )  fundus hipertônicusé h )  retinite arteriospa�. 

;'j,�. ( )  primeiro aspecto corr'csponde, ·na concepnão clíni(:a de Volh?r. dà 
i:J.j'Jcnensão vermelha ( hipertensão essencial, es::lerose heniga ) .  Sofre por 

�ua vez uma divisào em dois suh.grup05 : l .0 )  estados iniciais ; 2 .°) esta. 

d?� avançado�, a que tamhém chama o ' autor retinite artériosclerótica. O se

gundo aspecto. na hase do conceito de Volhard, !�orresponde à hipertensão 
piJjda ( esderose renal malig':lu ) .  Tem êste por sua vez cluas gradaÇões : a 

in iáal e a tarclia ou avançada. 

1.0) FUlndus hipertônicos 

* 

* * 

C L A S S I F I C A Ç Ã O : 

erlUS iniçiais 

ar JUS nuçados 

papila inalterada 

retina normal 

artél'ias - tÚl'gidas - reflexos a_ 
largado (em fio de cobre) 

a l'teríolas - normais 

v,e ias - <iiscreta tortuosi<iade e 
turgol' - sinais <ie cruzamen t o  
( Gunn.Salus)  apenas esboçados 

v·enu.las - em saca_rolhas (silnal 
de Guis l )  

pap ila - normal 

l'etina - hemo1'l'agias - f,ocos de. 
generativos - lrombose de ramo 

artérias - espessamento da pal'le_ 
de - l'eflexo acentuado linhas 
brancas pel'ia rL-eriais 

al'teríolas - como nos graus ini .  
ciais 

veia� e 

venulas - como noS graus l'ni. 
c iais 



graus iniciais 

2.0) Retinite angiospáLica 

gnus avançados 

papila hiperemi ada - limites apa_ 
gados 

retina - ligeiro edema peripapi
lar - he"norragias - mancha� 
brancas algodonosas 

artérias - estreitada� � l'eflex0 
acentuado 

arteríolas - comumente estreita_ 
das 

veias - eclasia possível - fenô_ 
menos de cruzamento acentuados 

venula� - ;:;em alteração 

papila - t·dema evidente - es la�e 

I'el ina - edema do polo pos lel"iol' 
- hemorragias - ma.r.'Chas bl'an_ 
cas algoclonosas peripapilares e de_ 
pósitos na região macular (es'trê_ 
la macular) 

al'téria� - muito estreitadas - à� 
veze� contrações segmental'es -
aspeclo em fio de prata - estr ias  
em bainha 

veia� - ora est l',eil :tda� ora tÚI '_ 
gidas - fenômenos de c l 'uza'.nento 
,,·everos 

l\ esta classificaçüo n;lo �e poclcn l i ncluir os aspectos ohsenados em 

�i(wl1ças hipertensivas agudas cujos elementos ':olllponentes são semelhantes 
ao da hiperkn�ão pálida mas C0111  ausência ele fenômenos ele esclerose. 

:\l ém do mais. é i déia dominante hoje em dia que hipertensão vennelha 
e pá1 1lla são iormas ou estados evolutivos de uma única doença . ror êste 
I ll'Jt rvo a classi ficação c1e Thitl vai aos poucos perdendo atualidac1e e '1dep" 

tos. N o enquadramento elas lesões o f talmoscópicas é porém muito hem or

ganizada e minuciosa . ( kioso será d i zer que a gravidade elo prognóstico 

creSCê dos graus iniciais do primeiro t ipo con siderado para as fases tarclias 

do st'gundo . 

Baseada num estudo profundo e prolongado, em colahoração na Cl í _ 

nica Mayo, vVagent;r e Kcith propuseram \1ma classi ficação com acentuada 

preocupação prognóstica. uma cla�si i i caç;](), peis,  4uantitativa . Dividiram 

os quadros possíveis de ser ()bS�T\"ac\os na� hi pertensões em quatro grupo� 

que clin icamente relaóonavalll ao estado evolutivo da doença : - 1 .0 )  ca_ 
paS de simples elevação tcnsional . benigna , sem rêpercussão em órgãos no. 
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bres da economia ; 2: ) casos ainda ele hipertensão simples, j á  maIs elevada 

porér"1, podendo levar à artcriolosclerose retineana, mas não atiügindo de 

l11�do evidente as ,fullções dos úns, coração e cérebro ; 3.'c ) càsos com hi

;;trtensão mais grave, onde aparecem os Cara(2ter I sticos da malig,nidade por 

lc"ões arteriolares difusas e ataques aos rins, cérebro e coração ; 4,� ) as mes_ 

mas manifestações gerais, mais acentuadas, com insuficiência renal quase 

sempre 'presente, desialecimento do miocárdio 'c cli�túrbios cerehrais,
' 

Transcreveremos, de Sylvio Abreu Fialho, 11111 quadro panorâmico da 

class ificação de \Vagener e Keith ;-

o mais frequente 
compatível CO':TI boa saúue 

L0 ,possibilidade de e:;: lacionamenLo 
g I.' U p o  

i,o 
g I '  U P o 

3,0 
g I' u p  o 

4.° 
g l' U P o 

influência benéfica do I'epouso na hipel'tensão 
média do ínrtice luz_parede das artel'íola;; musculares - 1.7 
fundo de ôlho - discl'eta al'tério�cj,el'o�e al'leriolal' -/ tendência à progl 'e�são 
ainda compatível com longa sobl'evivência 
alterações l1rt-eriolu l'es mais difusas e severas 1 cifras tensionais mais elevadas que as ,do grupo I 
média do índice luz-parede r taR arteríolas muscular'es - 1 .3 
fundo de ôlho : bem definida artériosclerose retínica, pod-€!rdo as_ 
�umiJ' pl'opOl'çÕef; de al'té l 'io�cleJ'ose severa 

desordens urtel'Íolares difusas 
insuficiência funcional de c,erlos ,0 J'gãos 
acentuada hiper'lensão arledal 
remissão ainda pOSSível dos pl'ocessos pa.Lológicos 
média do índice luz_parede das urtef'íolas muísculal'es, -=- 1.3 
fundo rte ôlho : acentuada ésclerose artel'Íolar - espasmo ' <ll'te_ 

J'iolal' -difuso ou cit'cunscl'Ít:l - tr<)"nbos� de tJ'-on_ 
co ou de ramos da veia central - I'etinopatia an_ 
gi.ospática - au�ência ou ap'enas €sbôço de ede_ 
ma papilar 

hipel'lensão eslabilizada (quase ::;empl'e em ciÍl'us allas) 
nervosismo - astenia - dislúI'bios neurológicos 
dispnéia de e::;fôl'ço - nictúr ia  
' .. 
pl'ognósl ico quo ad vitam sempl'e mau - cêl'ca de 80% d oi' pacie'n, 
tes falecem denlro de um ano 
média CoO índice luz_pa t'erle <Ias a l'teríolas muscula l'es 1,2 
funde de ôlho : acentuado estreitamento arteriolar (orgânico e 

funcional ) - .. retini te " difusa - hemorragias e 
" cotLon_ wool exsuda t,e " - edema d.a. pápil� • .  po, 
dendo cul'1linar em auLêntka estase papilar 
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U índice luz_parede a que se refere o quadro acima é a relação existen_ 
te entre a luz e a parede das arteríolas do músculo peitoral tomada em bióp
SIaS. No indivíduo normal. segundo Kernoham. Anders,on e Keith, a rela_ 
çáo seria I :2, isto é. índice 2. variando de 1 : 1 ,7 a 1 :2,7. 

Nas hipertensões. conforme se depreende do estudo acima transcrito. o 
índi,:c diminuiria com simultâneo aumento da 'parede e diminuição ela 'luz, 
em ��'cala decre�cente dos casos mais benignos aos mais graves. 

\! o fundo de ôlho de paciente 'pertencente ao 1 .0 grupo encontraríamos 
,t i ,erios ilexuosas e estreitadas. com estria rdlexa a::entuacla, veias de calibre 
prollorcionalmente aumentado, cruzamentos eshoçados. 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 
J a se poderiam encontrar hemorragias e às vezes manchas brancas ; nas ar_ 
térú-; o estreitamento e o reflexo mais  acentuados ; veias túrgidas com SI
nais de cruzamento evidente. �lortalidacle de 1 2';' dentro de U111 ano. 

�o grupo 3.°  o exame oftalmoscópico nos mostraria certo velamento 
cios !lordos papilares, não obrigatório todavia. manchas hrancas e hemorra_ 
gias ] etineanas, fenômenos espasmódicos muito mais pronunciados. assim 
comI, esclerose e diminuição do calihre arteriolar ; veias túrgidas tromho_ 
� ( ' �  possíveis .  enrolamento das vênulas em saca_rolhas. Mortalidade d,e 
,,� 'I; !lO prazo de Ulll ano. 

Finalmente em hipertensos do grupo 4.° o exame do Jundo de ôlho re
velaria edema e mesmo estase papilar, hemorragias .  manchas brancas, depó_ 
, i tios em tôrno da mácula ( por vezes com forma de estrêla ) .  artérias em 
fio (:e ,prata e. em -certos casos ,  C0111 ramos menores impossíveis ele serem 
individualizados, tal a redução (1.0 calihre. :\l ortalidade de 79(/, no limite 
de um ano. 

Alicerçada na grande expenencia e capacidade dos seus autores. esta 
classificação tem méritos indiscutíveis  no estuelo clínico dos pa-cientes hi_ 
pertensos, dando a margem a que, após o estudo elo doente e sua cataloga_ 
ção, se possa concluir com pequena margem de êrro sôbre a marcha e prog
nóstico da doença. 

Fishberg não faz própria1llerite uma classificação de quadros oftaL 
moscópicos, mas separa as mani,festações do fU'1clo de ôlho das doença� 
hipertensivas em três categorias : 

I :  Neuroretinopatia hipertensi " a  
2: Retinopatia arteriosclerótica 
3: Edema pa,pilar devido ao edema cerebral. 
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Constituem a neuroretinopatia hipertensiva : as mani festações exsuda_ 
tivas, degenerativas. hemorragias e espasmos vasculares que aparecem na 
retina. quer nas do�nças renais hipertensivas, quer ·�la fase maligna da hL 
pertonia genuina. 

C.omo retinopatia arterio�derótica considera o autor as mariifestações 
de n:ltureza vascular predominante, que aparecem nas hipertensões longa
mente suportadas. 

E' frequente na H. E . . maiS rara nas glomerulonefrites crôíücas e .  
fora das hipertensões, é comum no diabete. Seus sinais oftalmoscópicos 
são é quêles antes descritos como derivados da angiosclerose retineana : es_ 
pessamento das paredes arteriai s. cruzamento das patológicos, hemorragias 
e manchas. Nestas últimas Fishherg estabelece uma diferenciação entre as 

que aparecem na neuroretinopatia hipertensiva e as que se encontram 'iffi' re_ 
tinopatia arteriosc1erótica : as primeiras seriam sempre muito brancas, de 
limites imprecisos. assemelhando_se ao algodão em rama ; as segundas, ana
corauas, 'brilhantes, de limites nítidos. 

O edema da papila seria consequente ao edema cerebral, e êste por 

sua \'ez resultado da hipertensão intracraniana. Pode aparecer isolada_ 
mente, o que não é raro nas glomerulonefrites das crianças, ou participar 
do quadro da neuroretinopatia hipertensi'Va. 

Parece_nos importante. como faz Fishherg, separar os fenômenos es
pasmódicos, funcionais, com sua ulterior repercussão no tecido nobre da 
reti,na, dos orgânicos, arterioscleróticos que por SUa vez vão pertur'bar o 
metabolismo normal da retina. E isso porque podemos encontrar quadros 

puros ou quase puros de neuroretinopatia hpertensiva e de retino.patia ar_ 
teriosclerótica. Entretanto, a associação dos fenômenos funcionais e or_ 

gânicos é também possível. eventualidade que a terminologia não prevê. Já 
o edema da papila não vemos porque a separação, pois, em últim� análise 

e segundo o próprio autor citado, êle resulta do espasmo arterial ; por isso 
preierimos considerá-lo como ma.nifestação grave da neurOl-etinopatia hi_ 
pertensiva, ainda que uma ou outra vez possa aparecer isoladamente. 

Aliás, esta possibilidade de separar os sinais da neuroretinopatia hi_ 
pert�nsiva dos da retinopatia arteriosc1erótica nos é dad.o. com mais fa·j_ 
lidacle e minúcia, pela classificação de Gans, no nosso entender, a mais 
cnmpieta e satisfatória. Também, :por ela, poderão ter uma representação 
esquemática os quadros em que ambas as a,feções se encontram ass.ociadas. 
Nesta classificação as manifestações de esclerose são simbolicamente desig_ 
nadas por A e a êsse símbolo e juntam expoentes, 1 ,2 ou 3, conforme se-
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p meUS severa a manifestação. De .forma semelhante os Sl11alS da neur.ore_ 
t i lwpatia hipcrtensiva são dc�ignados. em ordem (TeScente de gravidade. 
por H l .  H2 e 1..3 .  Normal o fundo de ôlho. sua notação simbólica �eria 
Ao H o .  As diversas nutações corresponderiam os seguintes quadros :-

AI �. ( e�clerose arteriolar discreta ) - ligeira ac-entuação da estria reflexa. 
fmôme::·os de cruzamento,", e�hoçados 

i rregularidade,; de calibre 

A2 - (<,>,clel'ose artel'iolal' avançada) - acentuado alal'gamento da e�tria 
reflexa 

A'1 - (o me,;mo que A2 mais i nsuficiên_ 

cia vasculal' focal ) 

H I  -

H2 -

H3 -

,;inais de Gunn_Salus evidentes 

o meSmo que A2 mais Irombo,",e 
oclusão de ramo" artel"iais 

espasmo vascular 

edema da" fibra" nervo,;a,; 

turvação da papila 

o mesmo que H I  ":nab hemol'l'agias 
ma Ilcha" brancas 

o mesmo que H2 mais 
·2d·ema da papila 

St'gllndo o próprio Gans, Alving pmpôs uma notação l'special P . • para 
o edéll1a da papila. à qual se j untaria C01110 expoente () algarismo correspon
el C'pte .ao número ele dioptrias ela saliência elo disco. Como já pudemos 
ver, o edema papilar surge às \"aC's independentemente de qualquer les30 
" ,�� i'"!ean:a e. da forma proposta por Alving. tal ocorrência poderia S�:· sim_ 
hólicamente representada. 

Por esta classificação os maIs \'ariaclos quadro:; uftalmoscúpicos pu
derão ser anotados de modo sintético. Claro está que tamhém a gravidade 
ela d(Jença observada aumentará pda associaç�lo dos sinais de e'�der.ose e de 
espasmo num crescendo relativo aos expoentes. Seria ele se desejar qUe às 
mani festações ofta1111o�cópicas se relacionaSSem os fenômenos gerais. de 
modo a e1ar a classificação uma :'ümponente clínica. Gans lançou_a em se_ 
guir]a a estudos realizados em doentes que iriam suhmeter-Sê ao tratamento 
cirúrgico e que de fato o fizeram, sendo posteriormente reexaminados. De 
11111 modo geral, 111a, não sem exéeções, .os melhores rsultados �e observa_ 
ram 110S casos em que os fenômenos de esclerose 'erain pouco evidentes. 



- 61 -

R E S U M O  

Apó� hreve discussão da etiopatogenia e estudo sumario dos vários ti. 

í)()S d( hipertensão, procurou.se situar () valor elo exame o f talmoscópico na 

clíni::a das doenças hipertensi vas. 

o problema da malignidade na hipertemão, da relação entre os fenô

menos hipertensivos e a arterio e arterioloesclerose, assim como da relação 

e�1trc a tensão arterial normal ou elevada e a pressão do líquido cefalo ra. 

quidiano são abordados. A seguir são estudadas as mani festações oftaL 

moscópicas das retinopatias hipcrtensivas, Plocunclo relacionaLas ás suas 

caus,] .;  e atrihuindo-lhes o valor diagnóstico e prognóstico. 

São descritas sucintamente as ll1an i festações o italmicas das doenças hi. 

l'ertf':nsivas que são en,,:ontradas no fundo ele ôlho. 

Por fim são analisadas as classificações, entre as de Thiel, ele \Vagener 

Keith, de Fishherg e de Grans que o autor considera a mais satisfatória, 

lemb�'anc1o a vantagem que haveria em dar a esta última uma componen_ 

te clíniCa. 

* 

* * 
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