REVISTA DE MEDICINA — Julho, 1945 209

CADEIRA DE TERAPEUTICA CLINICA

(Diretor: Prof. Dr. Cantidio de Moura Campos)

Faculdade de Medicina da Universidade de 8. Paulo — 22 M, M.,
Santa Casa de Sao Paulo

CLINICA DA HIPERTENSAO ARTERIAL

MICHEL JAMRA JOSE F PONTES
LIGIA M. FERREIRA ARY L. ALMEIDA

‘SUMARIO: T — Conceito. Classificagio. II — LesGes anatomo-
patolégicas dominantes. Patogénese. III — Perturbagdes
funcionais: a) reatividade vascular; b) funcdo circulatoria
Coracio. Arteriolas.  Fundos oculares. ¢) fungdo renal; d)
crase sanguinea; e) fungio neurovegetativa; f) sistema en-
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A hipertensio arterial, sintoma que ¢ de afecgdes diversas,
.de aparelhos diversos, acompanhard miltiplos estados morbidos
e, nessas condices, nada mais representara que fenémeno asso-
.«ciado a um determinado desvio funcional. Uma tentativa de clas-
sificagio mostrara que esté especial estado de reatividade vas-
.cular acompanha: 1.°) as lesGes renais bilaterais e algumas uni-
laterais ; 2.°) as do sistema nervoso central (lesdes artério e arte-
rioloesclerdticas isquemiantes dos centros vaso-motores cerebrais
e medulares, lesdes edemaciantes ou compressivas do cérebro);
.3.9) as do sistema endécrino (hipofise anterior — adenoma baso-
filo; suprarenal — adenoma cortico-suprarrenal, e outras dis-
fungdes glandulares mais discutidas); 4°) as do sistema neuro-
vegetativo e endécrino (menopausa, hipertensoes emotivas tran-
sitérias, crises angiospdasticas regionais ou gerais).

Casos havera, entretanto, em que nao € possivel reconhecer,
mem clinica, /nem anatomo-patologicamente, distarbio ou lesao
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definida de certo 6rgdo. aparelho ou sistema e, nesses casos, esta
patente a hipertensio com o seu cortejo de consequéncias cardia-
cas, vasculares e parenquimatosas (renais  cerebrais, etc.). A
hipertensio arterial é o principal elemento do quadro clinico e
nio se pdde reconhecer uma causa determinante. S3o os casos de
“hipertensido essencial” ‘hlpertoma‘ “hiperpiesia” que, na
verdade desconhecidos no mecanismo intimo do seu desenvolvi-
mento, representam de 80 a 90% de todos os casos de hlpertensao
arterial vistos em clinica. Esta “hipertensido essencial” pode ser-
compreendida como se desenvolvendo: 1.°) segundo um tipo ani-
tomo-clinico de evolugio! relativamente lénta, incidindo em in-
dividuos ja maduros, com nitida dlsp051gao hereditiria, em torno-
da 4.2, 5.2 décadas, repercutindo mormente sébre o coragio e a
circulacgio cerebral, trazendo a morte por insuficiéncia cardiaca
ou por um acidente vaslular cerebral, raramente levando a um

distrbio renal secundario. com’ msuflc;enc;a renal — o tipo cha-
mado “hipertensio essencial benigna”, ‘“hipertonia benigna’™
(*): — ou 2.°) conforme um tipo evolutivo diverso, tempestuoso,.

de curso rapido, incidindo em jovens, com grande reagao Vascuw
Jar, identificavel nas altas cifras da pressdo dlastollca e sistolica.
e nas lesdes necréticas das arteriolas, levando a uma insuficién-
cia renal secunraria com morte frequente por uremia. E” a hi-
pertensao chamada. “hipertensio essencial maligna”, “hiperto-
nia maligna” devendo seu nome a KEITH e WAGENER (1928)
(1) que isolaram este tipo da comum “hipertensio benigna” e dis-
tinguiram-na bem da hipertensdo que acompanha as nefropatias.
bilaterais, isto é, da chamada hipertensio renal. Corresponde a
“hipertonia palida” de Volhard, com lesGes essencialmente arte-
riolares, hipertrofia das camadas musculares das pequenas arté-
rias e arteriolas, com constri¢io permanente desses vasos. Nas-
fases terminais, a necrose das pequenas artérias e arteriolas nos’
rins: constitue a lesdo caracteristisa. Na pratica clinica, entdo, ¢
possivel considerar 3 tipos de hipertensio: 1) a essencial, varie--
dade benigna; 2) a essencial, variedade mahgna e 3) a hiperten-
sdo renal, das nefropatias bilaterais crénicas (glomérulo-nefrite
cronica) ou das unilaterais, pois que os outros tipos, além de-
raros, sao mails ou menos fac1lmente reconhecidos como sintoma--
ticos de um disturbio endocrinico. nervoso ou neurovegetativo.
Acontece agora que 1) a hipertensio benigna pode levar a.
lesio e a dlsfungao renal (rim contraido primario, nefroescle--
(*) Hipertensdo na qual as crises angic-pasticas sio frequentes, assimilvel ao

tipo de “hipertensio vermelha” na concepcido e nomenclatura de Volhard, a qual’

parg este A. é moléstia essencialmente arterial, adas muscul
e hiperplasia da tunica elastica. 9 eom desghate dus c\a " - i
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rose primaria, nefroesclerose benigna na nomenclatura de Vo--
lhard) por motivo das lesGes arteriolares que desenvolve e que
podem, no rim, acarretar maior ou menor lesdo; 2) que a hiper-
tonia maligna determina lesdes renais arteriolo-necroéticas’ com
exclusdoes anatomicas e funcionais de areas focais, maiores ou
menores; 3) que o quadro clinico e anatdomico désses casos com
lesio renal secundaria se aproxima bastante daquele que
corresponde a uma lesio renal primitiva (nefroesclerose ne-
fritica, rim contraido Oflomerulo nefritico, rim contraido secun-
dario, entendendo-se por essa expressio o estadio evolutivo ter-
minal, crénico de uma glomérulo-nefrite difusa aguda pregressa
— nefroesclerose maligna na nemenclatura de Volhard). Dadas
e¢ssas circunstdncias, procuraremos distinguir os 3 tipos mais im-
portantes.pela frequéncia e pela patogénese, de hipertensao ar-
terial. Isto é, de acordo com o comportamento funcional e ana-
tomico dos sistemas vascular, enddcrino, renal, cerebral, cardia-
co verificaremos quais as reag¢des comuns e quais ‘as especificas,.
numa tentativa de estabelecer e isolar fisiolégica, anatémica e
clinicamente, cada um desses tipos de hipertensdo: benigna, ma-
ligna e renal. No nosso. meio é costume assimilar as expressdes
hipertensio maligna e renal, substituindo uma a outra, dizendo-se
maligna uma hlpertensao na qual se reconheca um substracto-
renal e, de outro lado, acreditando-se que toda a hipertensio com
insuficiéncia renal é de mecanismo renal. Mais um motivo para
tentarmos definir ésses tipos moérbidos, contribuindo com a apre-
sentacio de alguns casoq ilustrativos.

Esbogamos aqui uma tentativa de classificagio da hiperten-
sio que, situando nosologicamente cada caso, facilitard o seu re-
conhecimento na patologia e hiologia dessa especial condigdo do
sistema vascular:

Classificacao
I — Hipertensio das moléstias do Sistema Nervoso Central,
II — Hipertensio das moléstias do Sistema endocrinico.
IIT — Hipertensao das moléstias do Sistema neurovegetativo.

glomérulonefrite difusa

——T ~ 14 . . . .
IV — Hipertensio das moléstias do rim }pielonefrites
rim policistico. etc.

a) benigna (‘“vermelha” — ne-
: % essencial froesclerose benigna).
¥ — Hipertensgoresseuicid b) maligna (“palida” — nefroes-

clerose maligna).
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II. LESOES-PATOLGGICAS DOMINANTES: PATOGENESE

Interessar-nos-ao, como jz'i vimos, os 3 tipos referidos : 1.9
“hipertensio benigna, 2) hipertensao maligna, 3) hipertensio re-
nal, colocando-as em confronto, para, das analogias e diferen-
cas, podermos melhor compreender cada tipo.

1) Hipertensdo benigna, hipertonia benigna: evolue por lon-
g0 tempo sem quadro anatémico lesional definido em qualquer
porcio do territorio vascular, para, a partir de certo tempo de
evolucio, acompanhar-se de leses esclerOticas nos vasos de
grande, médio e principalmen‘te de pequeno calibfe (arteriolas),
‘atingindo particularmente certos o6rgdos: rins, coracdo, bago.
pulmao, figado, cérebro.

No 1.° periodo, de pré-esclerose, a moléstia mereceu os no-
‘mes de “artérioesclerose latente” (Von BASCH, 1893), de “pré-
esclerose” (HUCHARD, 1899), que ja haviam percebhido esta
sequéncia. ‘

‘ VOLHARD parece ter sido o primeiro a realcar o Valor e a
significagdo do angloespasmo, particularmente das arteriolas
na hipertensdo éssencial. Muito se discutiu como seria possivel
manter-se por tio longo tempo um estado funcional alterado,
de espasmo primitivo, sem lesdo anatomica. As concepgoes e es-
peculagbes de PAL (2) a respeito da biologia normal-e patolé-
gica do tonus celular, e principalmente dos elementos muscula-
res dos vasos, deram certa base fisioldgica e bioldgica a idéia
de que o substrato da hipertensio essencial correspondia a uma
_reatividade alterada, no sentido de um certo sistema vascular
poder se manter em estado de espaSmo dos seus elementos mus-
culares por tempo maior ou ‘menor, com pequenas flutuacgoes
‘nesse estado de disfungdo. PAL distigue 3 causas de estreita-
mento arterial, de constriccdo: 1) excitacio dos nervos vaso-
-constrictores ou estimulacio diret'a das fibras musculares; 2)
pasagem de fluido do intersticio, como na perda de sangue ou
nos traumas e 3) elevacio do tonus da musculatura da parcde
arterial, estimulo tonico que leva a uma hipertonia- da fibra mus-
cular do vaso, isto é, a um exagero de uma das duas fungées nor-
mais da fibra muscular — tonicidade e contratilidade. O espasmo,
para PAL, s6 pode ser fendmeno transitorio, rapido, agudo. Acre«
dlta' que o espasmo se verifique apenas na eventualidade de uma
‘excitagdo aguda dos nervos ou das fibras contracteis diretamente,”
ou ainda, e possivelmente, como resultado da irritacio da inti,mi"?
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por pequenos embolos. Um espasmo continuado, diz PAL, é con-
trario 4 experimentacdo biolégica com misculos lisos e também
aos estudos histologicos. O estreitamento das artérias e arteriolas
na “hipertensio pdlida” (¢ na glomérulo-nefrite difusa aguda)
nio é devido a um espasmo vascular, como Volhard pensa, mas
a um hipertonus continuo, que SHERRIGTON denomina em fi-
siologia muscular “atividade de postura” O estreitamento da
luz arteriolar nio resulta dum estimulo cinético mas dum rapi-
do aumento do tonus por motivo de um desvio do metabolismc
celular da parede vascular.

A interpretacao de Pal se assemelha a concepgao de DUMAS
(3) sobre a natureza da hipertensio ~ssencial. DUMAS lembra
que a hipertensio arterial pode ser uma didtese que se origina
numa modificacio sanguinea semelhante a que se vé na hiper-
colesterolemia, na hipercalcemia, nas variagbes das proteinas
plasmaticas. Estes desvios, acredita, sio resultado de disfuncdes
de glindulas enddcrinas, e as lesdes vasculares encontradas nos
estadios ulteriores sio apenas o resultado da manutencdo do es-
tado hipertensivo.

DUMAS divide a hipertensio essencial em 3 fases: na pri-
‘meira, ou latente, o paciente estd sem sintomas; na segunda, ja
ha lesbées vasculares e organicas, € a moléstia estabelecida; he-
morragias. cerebrais, insuficiéncia cardiaca ou insuficiéncia renal
(nefrogsclerose primaria), podem fazer terminar esta fase. I¥
possivel, porém, a hipertensdo passar a fase terceira ou involuti-
va, na qual a pressdo sanguinea cai e a arterioesclerose domina o
quadro — estadio hipotensivo da hipertensio essencial. (Vide ca-
so I. L.) Passado esta fase exclusivamente funcional, soma-se um
componente orginico que se consubstancia na esclerose das ar-
teriolas — na arterioloesclerose. A artrioloesclerose € benigna
quando acompanha a hipertensio benigna; ¢é artrioloesclerose
maligna quando num quadro-de hipertensdo maligna.

Na fase de préesclerose, chamada funcional, da hipertensao
benigna, péde-se perceber um desdobramento da tiinica elastica
interna, como resposta das paredes arteriolares a4 sobrecarga de
pressio. A medida que o processo evolie, sobrevém fenomenos
legenerativos, como esteatose € degeneracdo hialina das arterio-
las aferentes dos glomérulos renais, e tambem nas arteriolas dos
varios érgios da area esplincnica. Na hipertensio benigna estes
processos degenerativos 'sio circunscritos, focais. Desenvolvszm-
se atrofias focais de nefrons. que, lentamente, entram em hipo-
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plasia e atrofia. As arteriolas de outros orgédos, além do rim,
mostram igualmente O mesmo Pprocesso, em gréo decrescente:
o bacgo, figado, pincreas, coragio, aparelho digestivo, segutrdo
observacées de KERNOHAN, ANDERSON e KEITH (4). De
acordo com as liges de BUNGELER (5) a elastose é que carac-
teriza a hipertonia benigna, elastose da intima das arteriolas,
cuja tiinica interna se reduplica e espéssa, ao mesmo tempo que
a camada muscular da média pouco se altera, mostrando um ou
outro féco de degeneragio. A elastose determina rigidez arte-
riolar que é, na sua opinido, o substrato anatomico fundamental
da hipertensio benigna. A rigidez arteriolar ndo permite mais
uma normal readaptacio do volume de sangue circulante as ne-
cessidades de trabalho fisiologico dum ou doutro 6rgao. Nao ha
acomodacio do leito vascular, pois as paredes espessasdas nio-
mais sio capazes de contragdes ativas, principalmente das. arte-
riolas espldcnicas. Dai se gera a pletora, a hipervolemia que € o
elemento caracteristico da moléstia, A hipertensio € condicio--
nada por um aumento do volume de sangue circulante, ndo por
um aumento da resisténcia periférica, pois nio existe diminuicao
do calibre das arteriolas, somente elastose e enduramento. Dai
as consequéncias cardiacas de dilatacio difusa e globosa do co--
racio — coragio em forma de maca — devidas a um sobretra-
balho das camaras direitas e esquerdas diante de uma maior mas--
sa sanguinea; dai as consequéncias cerebrais que muito frequen--
temente interrompem a evolugio por uma apoplexia, isto é. por-

uma hemorragia intersticial cerebral. ‘

A hipertensio benigna é, como se vé, um estado que se
acompanha de alteragbes como que limitadas as arteriolas, so:-
frendo mais os orgidos de maior atividade circulatoria — rim,
coragdo, cérebro (*). As altera¢es sio representadas por poucos:
e esparsos focos de degeneragio gordurosa ou hialina ‘da camada
muscular e especificamente por um reduplicamento” da téinica
elastica interna, pela chamada elastose. O fendmeno primitivo,.
isto €. se a elastose primitiva é que determina a falta de uma
regular acomodagdo sanguinea, hipervolemia e hipertensio-
(Bijl?geler) ou se a elastose é apenas secundiiria 3 hipervolemia
(fe € que esta € constante na hipertensio benigna) e a hiperten-
sao, sendo esta o fendmeno inicial, é ainda, como se vé, discutido..
Mas, a maioria dos AA. considera a existéncia de uma preescle-

(*) O parenquima destes 6rgiaos pouco se compromete, havendo um ou outro-

f6co degenerativo. O rim conserfra integra s i g
mentos do nefron nada sofrem. | S GUa tepacidade funclensl, pols os el
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‘rose, isto €, a hipertensdo o elemento inicial e primitivo. Enten-
dendo, ao contrario como primitiva a elastose, a arterioloescle-
rose benigna sera antes sintoma da moléstia arterioloesclerose
‘benigna, como alguns a denominam; encarando a hipertensio
.como fendéméno desencadenate e primitivo, a moléstia sera cha-
mada melhor hipertens.io benigna, como faz a maioria.

2) A hipertensao maligna se caracteriza por afetar difusa
‘e generalizadamente as arteriolas dos diversos 6rgios, com com-
-prometimento funcional secundario. As arteriolas tém intensa
-elastose e grande proliferagdo de tecido conjuntivo da intima, e
.esses fendmenos sio de tal monta que’a luz arteriolar se estreita
.e fecha. Na camada muscular das arteriolas, normalmente sem
fibras elasticas, proliferam estas fibras elasticas, de modo que o
vaso apresenta uma estrutura semelhante 3 de uma artéria de
médio calibre. Hé fenomenos degenerativos tambem ‘intensos nas
arteriolas: degeneragio gordurosa, esteatose e mesmo mnecrose
-dos elementos musculares da média,\a chamada arteriolo-necrose.
A arteriolo-escleroes maligna, levando ao estreitamento vascu-
lar, compromete a funcionalidade dos diversos 6érgaos, principal-
‘mente do rim, cujos glomérulos se degeneram, atrofiam e cica-
trizam. Ha comprometimento secundario dos tabulos e da fun-
-¢do tubular — nefro-esclerose maligna. Ha assim, insuficiéncia
renal em tais casos. A arterioloesclerose generalizada atingindo
tambem os vasos da pele, determina um particular aspecto de
-palidés que deu motivo ao nome de “hipertensio pélida” a este
‘tipo de hipertensdo. O coracio com as arteriolas lesadas, e tendo
.de vencer grande resisténcia periférica, se hipertrofia, princi-
palmente na porcio da via do cone arterioso da aorta — via de
saida de Kirch — gerando o “coragio em focinho de carneiro”

(VOLHARD, apud BUNGELER (5).

A hipertensié maligna ¢, entdo, uma moléstia vascular ge-
neralizada com arterioloesclerose generalizada e necrose arte-
‘riolar.

3) .A glomérulo-nefrite crénica, levando ao rim contraido
secundirio a nefroesclerose nefritica, determina hipertensio e
lesbes arteriolares que se revelam em hiperplasia da tdnica elis-
tica interna, com estreitamento da luz vascular. Eventualmente
péde haver lesdo necrotizante da camada muscular média das ar-
teriolas (vide caso S.). Assim ¢é dificil, com base exclusiva nos
dados anatémicos, distinguir entre a hipertensao maligna (com
nefroesclerose) e a nefroesclerose nefritica, isto ¢, a glomérulo-
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-nefrite crdnica. A distingdo reside principalmente na evoligio,
clinica e fisiopatolégica, e na nogdo de que a hipertensio maligna
€ moléstia vascular independente do rim, enquanto a glomérulo-
-nefrite cronica representa estadio evolutivo terminal de afec-
¢ao primitivamente renal. Na generalidade dos casos o aspecto
estrutural do rim ja permite o diagnéstico, Macroscopicamente
o rim é uniformemente recoberto de finas granulagées, contraidb,
¢ microscopicamente a quase totalidade dos glomérulos esti em
¢sclerose. Na nefroesclerose da hipertensio maligna o aspecto é
também de um rim .granuloso, contraido, mas ha areas de glo-
mérulos livres, enquanto as lesOes arteriolares sao dominantes.

O rim, nas hipertensdes essenciais benignas de longa dura-
¢io, tambem se compromete, constituindo-se assim, secundaria-
mente, a chamada nefroesclerose benigna, na qual o rim apresenta
‘areas cicatriciais em forma de V, dependentes da elastose e ar-
terioloesclerose, com degeneragio hialina, que limitam essas ci-
‘catrizes ) area cortical.

Deste modo, vemos que o rim se altera sempre na hiper-
tensdo, seja de que tipo for, desenvolvendo-se o quadro anatomo-
patolégico das nefroescleroses; nefroesclerose benigna, na hiper-,
tensao essencial benigna; nefroesclerose maligna, na hipertensao
maligna ¢ nefroesclerose nefritica na glomérulo-nefrite Irénica.

Uma outra moléstia renal, unilateral, a pielonefrite, de acér-
do com os estudos de WEISS ¢ PARKER (6) determina tambens
lesGes nas arteriolas renais, lesées superponiveis as da arteriolo-
esclerose hiperpldstica da hipertensio malgina, levando igual-
mente a um tipo de rim contraido que é o rim contraido pielo-
nefritico, nefroesclerose pielonefritica. Distinguir-se-ia esta pelo-
comprometimento de um numero apreciavel mas nio da’ quase
generalidade dos glomérulos; pelo comprometimento simultineo
dos tibulos com cilindros coloides dentro; pela existéncia dum in-
filtrado intersticial constituido de linfocitos, plasmocitos e eosi-
nofilos, e pelo eomprometimento constante da pelvis renal. As
lesbes cicatriciais nesta nefroesclerose pielonefritica sio exten-
sas, da cortex as piramides e calices. Esta nefroesclerose pielo-
nefritica se acompanha frequentemente de hiperfténsio arterial,
que pdde estar associada tanto a um fun¢do renal conservada,
como a uma insuficiéncia renal. Encontraram os 'AA. referidos
(6) alteragdes vasculares na pielonefrite, alteragbes do tipo da
arterioloesclerose hiperplastica, com endoangeite obliterante e
mesmo arteriolite necrotizante. As lesSes vasculares jncidiam nos
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casos de levada pressao sanguinea. Nas pielonefrites unilaterais,.
em casos com hipertensao leve, as lesdes vasculares estavam con-
finadas ao lado afetado. Nestas pielonefrites unilaterais, com ou
sem lesoes vasculares, péde haver ou nao hipertensio,

Nas pieloneirites bilaterais com lesbes vasculares, que sio
do tipo das da hipertensdo maligna, costuma haver grande hiper-
tens.o. Os AA. calculam que de 15-20% dos casos tidos como de
hipertensao maligna, seriam de pielonefrites, se se levar em conta
.0s seus critérios anaatomopatologicos.

Vemos assim que dum tipo de moléstia essencialinente vas-
cular (hipertensido benigna e hipertensdo maligna) e dum outro.
tipo de moléstia renal (glomérulo-nefrite difusa crénica ou pie-
lonefrite unilateral em fase de cicatrizagiao e esclerose) chega-se-
a um termo comum, a esclerose renal. No primeiro tipo, a hiper-
tensdo parece ser primitiva e independer do rim (vide adiante,
funcido renal na hipertensdo €ssencial), sendo antes determinada
pela alterada fungdo vascular. No segundo, a hipertensdo é niti-
damente secundaria ao processo renal. Nos estadios de nefroes-
clerose junta-se um componente renal. Neste periodo temos a hi-
pertensio chamada renal que pode ser epilogo duma essencial,.
maligna ou representar sintoma duma pielonefrite ou glomeru-
lonefrite cronica.

Estas observagOes anatomicas constituiram a base de uma
série de ¥entativas para se conseguir obter a hipertensio arterial.
permanente, a custa duma lesdo renal, o que s6 foi conseguido
por GOLDBLATT (7). Revisées recentes de GOLDBLATT (8)
e de BRAUN MENENDEZ e col. (9) e HOUSSAY e BRAUN-
"MENENDEZ (10) sintetizam as idéias das escolas norte-ameri-
cana e argentina, que muito estudaram o assunto, e defendem o-
papel do rim na hipertensdo arterial. Esta foi conseguida expe-
rimentalmente com a constricdo da artéria renal por me:w duma
pinga especial que permite obliteragGes parciais. Este merodo na
indo de diversos AA permitin estabelecer, em cides e macacos.
uma hipertensio permanente que:

1.°) depende de uma isquemia renal;

2.°) esta isquemia gera a hipertensio por um mecanismo-
humoral e ndo nervoso;

3.9) jsola-se na circulaglo dos animais tornados hiperten-
s0s uma substincia — a venina (assim denominada em lembranca
i substincia pressora preparada do rim por BERMANN e TI-
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GERSTED (1891) que é uma enzima que atua sobre uma glo-
bulina do sangue — o hipertensinogénio — determinando a for-
macgao de uma outra substincia que tem agdo vaso-constritora
direta — a hipertensina. A renina nio € vaso-constritora de per
si, pura, e quando perfundida na preparagio da pata de ri (pre-
paragio de Lowen-Trendelenburg) sé é ativa quando misturada
a plasma, isto é, ao hipertensinogénio.

Os trabalhos que levaram a esta concepgao foram executados
simultaneamente por PAGE e col. (11) nos Estados Unidos e por
HOUSSAY e BRAUN-MENENDEZ e col. na Argentina. Os nor-
te-americanos chamaram angiotonina i hipertensina e de ativa-
-dor da renina ao hipertensirogénio.

4.°) Existe no sangue e em diversos tecidos uma outra en-
zima que destroe_a hipertensina — a hipertensinase, Esta enzima
é particularmente abundante no rim normal que destrée a renina
normalmente laberada. Sua extragdo, concentragio e purifica-
¢ao foi conseguida por HARRISON, GROLLMANN e WIL-
LIAMS (12) que produziram um extrato renal capaz de abaixar
a pressio de animais hipertensos ou mesmo de pacientes hiper-
tensos.

5.°) CROXATO e CROXATO (13) demonstraram que a ti-
rosinase destroi a hipertensina. SCHROEDER (14) tentou a te-
rapeutica pela tirosinase em pacientes hipertensos baseado nes-
tes estudos. Apresenta-se a hipétese de que a renina e a hiper-
tensinase constituam catepsinas renais, a primeira capaz de hi-
drolisar o hipertensinogénio e formar um polipeptideo vasopres-
sor, a segunda destruir a hipertensina desintegrando-a em secus
amino-acidos constituivos. Estas reacdes da hipertensinase s¢
fazem sobre substratos do tipo dos compostos aminofendlicos,
‘que tém propriedades pressoras (CROXATO e CROXATO, 1941).

[« . 4 . . . -
o 6.°) Como a renina sé se gera no rim isquemiado, nasceu a
idéia de se estudar o efeito da hiperemia renal pela piretoterapia

na redugio da pressio arterial, o que foi feito por CHASIS, GOL-
DRING e SMITH (15) com. resultados apenas transitorios.

Este seria o mecanismo quimico-enzimo-humoral da hiper-
tensao quando ha comprometimento circulatério renal, isto é, is-
.quemia re,nal,. com liberagio de renina. Mas logo veremos que
‘tal isquemja renal nio existe na hipertensio essencial e, nesses
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casos, seremos entdo obrigados a admitir existéncia de hiper--
tensbes que sao primitivamente extra-renais, ou pelo menos in-
dependentes do mecanismo de isquemia renal de Goldblatt. Além
disso convem lembrar os estudos de KIMMELSTIEL e WIIL-
SON (16) que estabelecem bem que a suficiéncia renal existe
tanto na hipertensio benigna como na maligna, existindo casos
desta tltima em que nio ha comprometimento nenhum da funcéo
renal, como temos ainda ocasido de ilustrar ao tratar do quadro
elinico da hipertensao. Para melhor compreensio deste reprodu-
zimos o esquema de Kimmelstiel e Wilson a respeito da ten-
déncia evolutiva dos casos de hipertensao em relagio ao rim;

A. Hipertensao benigna:

1) Sem acometimento renal dos casos .. 60%dos casos
2) Retencio azotada extra-renal 15%
3) Com comprometimento renal 10%

4) Descompensagdo renal (nefroesclerose be-
nigna descompensada) .. .. 11%

Casos intermediarios ou de transigdo (‘‘Ums-
chlag” de Volhard) — menos que 1%

B. Hipertensao maligna:

1) Sem comprometimento renal .
2)Comprometimento renal l 4% dos
3) Descompensagio renal ‘‘nefroesclerose ma-l casos
"~ ligna” de Volhard e Fhr

4

Em resumo, ha casos de molestia hipertensiva pura, sem com-
ponente lesional renal e independentes do mecanismo de isque-
mia renal de Goldblatt: hipertensio essencial benigna e hiper-
tensio arterial, ¢m razdo de uma obstrucdo dos orificios das ar-
de lesGes proprias das arteriolas melhor denominadas com WA-
GENER, KEITH, PARKER ¢ KERNOHAN (17) moléstia ar-
teriolar difusa benigna e moléstia arteriolar difusa maligna.
‘Hi casos de nefrite crénica nos quais a hipertensdo € sintoma da
lesdo renal, como o sdo a hiperazotemia ou a hipoestenuria. Ha
os casos de nefroesclerose que representam apenas epilogo re-
nal ou das moléstias arteriolares difusas (nefroesclerose benig-
na e nfroesclerose maligna) ou duma nefrite ou duma pielone-
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frite. Nestes ultimos casos é que se pode estar em presenga do
mecanismo pressor de Goldblatt.

Tém sido descritos na literatura alguns pacientes com hiper-
tensdo arterial, em razio de uma obstruciao dos orificios das ar-
térias renais na aorta. Sao casos que reproduzem, clinicamente,
as condigées experimentais de isquemia renal, por obliteracio
parcial das artérias renais, pelo mét6do de Goldblatt. A obser--
vagao seguinte exemplifica este acontecimento:

Obs. 1 — M. F., branca, 42 anos, casada, brasileira, doméstica.

Antecedentes pessoais e habitos: Moléstias comuns da
infzncia. “Intervencdo sobre o atero” (sic) hi cerca de 15
anos. Nega passado reumatico e coréia. Nega dispnéia de es-
forco e edemas. Apenas motou palpitagbes passageiras, algumas
vezes. Dois “exames de sangue’” que lhe fizeram tiveram resul-
tado negativo.

Em Janeiro do corrente ano, quando .se entregava a swas
ocupag¢Oes habituais, caiu subitamente ao solo, sem perda da
conciéncia na ocasiio, nem mais tarde. Procurou movimentar- -
se mas nao conseguiu, notando entao estar com os membros
esquerdos paralisados, € a boca desviada para-a direita. Com
o correr do tempo estas alteracdes desapareceram,

H. M. A.: Ha 3-4 dias teve subitamente sensacio de dor-
meéncia, esfriamento e incapacidade de movimentdr o membro’
inferior direito. Permaneceu assim algum tempo e depois no
decorrer dos dias- seguintes, os sintomas foram. desaparecendo
pouco a pouco. '

Exame fisico:

Dectbito horizontal ativo preferencial, travesseiro baixo.
Facies atipicas. Auséncia de edemas. Temperatura 36,5°. He-
miplegia esquerda espasmoddica. Motilidade ativa normal dos
membros direitos. Ndo ha hipotermia do membro inferior' di-
reito, e sensibilidade subjetiva esti atualmente sem alteragdes
Os reflexos profundos exaltados. Babinsky ausente do lado
direito. Ictus cordis no 5.2 intercosto esquerdo, linha mamilar,
bem perceptivel devido i delgadez da parede. Batimentos arrit-
micos, em tempo e em amplitude. Auséncia de frémitos e de
choques valvulares palpaveis.

A ausculta arritmia éompleta, frequéncia aproximadamentes
140, desdobramento intermitente da 1.2 bulha na ponta. Nio
se percebem ruidos adventiciais na ponta, nem hiperfortese da
2* bulha pulmonar. P A, Mx: 15 x Mn: 9.

Pulso irregular em tempo e ampiitude, finp, 100 por mi-
nuto. Deficit de 30.
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Estertores crepitantes em ambas as bases pulmonares, raros.
Figado aumentado de volume, bordo inferior a 3 dedos
transversos abaixo do rebordo costal, duro, doloroso a pressio
face antero-superior lisa. ,

Nio foi feita oscilometria por falta de aparelho nem exa-
me -radioldgico por estar o aparelho em concerto.

Duas Reacdes de Wassermann feitas na enfermaria foram
‘negativas. '

AY

‘Exame de urina: Algumas hemacias e piocitos. Auséncia de
cilindros, tragos de albumina.

Evolugao na enfermaria:

. Apas estar em tratamento por alguns dias, tgve na noite de
12 para 13 de Setembro dor intensa na regiio-lombar direita,
sem melhora com decubito ou com anti-espamédicos, sem ir-
radiagio. A urina tornou-se vermelha, de aspecto sanguino-
lemto (hematdria intensa). Oliguria. Temp. 38°C.
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A pressio arterial, que nos dias anteriores nunca tinha ul- ,
trapassado as cifras de 15 para a sistOlea e de 9 para a diasto-
lica, comega a se elevar. No dia 19 era 16 x 9,5. No dia 20,17 x
10. E na vespera da morte, dia 22: 17 x 9.

FIG. 2

Laudo da gecrépsia:
So daremos o que diz respelto ao coragao € vasos e rins.

Coracgio: Dlagnostlcos Endocardite recidivante da parede
da auricula esquerda. Endocardite pregressa da valvula mitral.
Endocardite pregressa das lacinias aorticas.

Aorta toracica: Em sua por¢io ascendente e toracica é de
cOr amarelada, de elasticidade béa.

Rins e aorta abdominal: A abertura da aorta 1evela al cm.
acima da saida das artérias renais, um trombo recente que se
propaga para baixo, ndo sé para as artérias repais, bem como
para as artérias 1llacas interna e externa. (fig. 1).

Rim' esquerdo: Mede: 11 x 5 x 4 cm. Aos cortes mostra.
ao nivel do péblo inferior extensas ireas de infarto anémico;
ardas idénticas sio vistas em menor quantidade no restante do
rim e atingindo pequena parte da cortical.

Rim direito: Mede: 115 x 45 x 34 cm. Externamente
mostra formagdes sallentes de cor esbranqulgada Aops cortes o
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parenquima renal, exceto algumas piramides, apresenta-se atin-
gido por extensas areas de infarto anémico.

Exame histolégico:

Para o lado do miocardio encontramos apenas em alguns
capilares, no intersticio dos feixes musculares, a presenca de
inimeros neutr6filos nas respectivas luzes. Nio encontramos
nodulos de Aschoff.

Rins: Notam-se extensas 4reas de infarto anémico, obser-
vando-se intensa reagdo demarcadora por neutréficos, bem como

evidente congestdo vascular principalmente logo abaixo da cap-
sula, (fig. 2).

E um caso de estenose mitral com fibrilagio auricular e,
no fim da evolugdo da moléstia trombose da aorta abomina’
com obliteracio das arterias renais e hipertensio.

111 PERTURBACOES FUNCIONAIS
A — Reatividade vascular

Ha 4 fatores a considerar para uma elevada pressio sangui-
nea: débito cardiaco, volume sanguineo. viscosidade do san-
gue ¢, por fim, resisténcia periférica.

Nos 'diversos casos -de hipertensdo ndo se puderam compro-
var ‘variagOes apreciaveis do débito cardiaco, e ha acordo geral
de que, em répouso, o débito nio estd aumentado (referéncias
bibliograficas em ABRAMSON e SIDNEY (18).

A volemia tambem nao se altera nitidamente.nos diversos
tipos de hipertensio, segundo os trabalhos pioneiros de ROWN-
TREE, LEVIN, enquanto HARRIS e GIBSON chegaram a en-
contrar diminuicio da volemia na glomérulo-nefrite e na eclamp-
sia com hipertensdo. E’ esta a opinido de GRIFFITH e col." (19)
"q.ue igualmente afirma n3o haver diferenca para o lado da visco-
sidade sanguinea. O dnico fator restante para a génese e manu-
tengdo de uma elevada pressio sanguinea é, portanto, a aumen-
tada resisténcia periférica.

'Existe, entio, generalizada, a opinido de que ha diminui¢io
do calibre vascular na hipertensio. Esta diminui¢io do leito vas-
cular é comprovavel anatomicamente na hiperetnsio maligna e
nas nefroescleroses em que ha arterioloesclerose com hiperplasia
intensa da tiinica eldstica e proliferacio do endotélio com endan-
geite obliterante. Na hipertensio essencial em que s6 se compro-
va a elastose. com luz arteriolar permeavel, franqueada, nao
obliterada, hd apenas uma disfuncao, um hipettonus e ndo um
.arterioloespasmo (vide opinido de Pal, expressa no capitulo I).
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Ha, na hipertensio essencial, uma especial reatividade vascu-
lar, de modo que o elemento muscular da média responde aos es-
timulos normais dos meios interno e externo com uma reagiop hi-
pertonica, que determina rigidez arteriolar, com comprometi-
mento do mecanismo normal de redistribui¢io do sangue dos 6r-
gios-depbsito para os 6rgios em atividade. Assim os hipertensos
essenciais sio sujeitos aos estimulos vasculares de modo especial,
mostrando na sua evolucdo clinica crises de hipertonus arterio-
lar no cérebro (cefaléias frequentes em certos hipertensos), nas
coronarais (crises de ang6r), nos membros (caimbras). Esta hi-
perreatividade é bem nitida nas primeiras fases da moléstia, no
periodo em que pressio sanguinea é oscilante, ainda nio estabi-
lizada, e em que sdo muito leves ou mesmo inexistentes as lesGes
organicas das paredes arteriolares.

HINES e BROWN (193\2) idearam um test para, em condi-
¢Oes padrido de excitagdo vascular, medir a reatividade do siste-
ma arteriolar a um estimulo determinado — o frio, aplicado sa-
bre a pele da mio. Esta excitagio produz efeitos vasopressongs_
em 99% dos 'individuos; a reagdo se denominou ‘“cold pressure
test” (c.p-t). A técnica segundo HINES e BROWN (20) consis-
te em determinar diversas vezes a pressio sanguinea no paciente’
em repouso. deitado, em ambiente socegado durante 20-30’. Obti-
da a pressio da base, chamada inicial, coloca-se a mio oposta,a
‘do aparelho de pressio num banho de 4gua e gelo cuja tempe-’
ratura é-de'1-4°C. Fazem-se duas leituras de pressio, uma' 30 e
. outra 60 segundos depois da imersido. Retira-se a mio da agua
gelada' e continua-se a determinar a pressio de 2 em 2 minutos
até voltar ao nivel inicial. A reacdio, ou resposta, é a diferenca en-'
tre os valores ‘maximos das pressées sistdlica e diastSlica em.
relagdo a pressdo inicial, de repouso e de regime de base. Com
este test, HINES e BROWN e outros colaboradores de ‘Hines
estabeleceram a existéncia de 2 tipos ‘de reposta, corresponden-
tes a 2 tipos de sistemas vasomotores: o hiperreativo ¢ 'o hipor-
reativo, este altimo incidindo nos individuos ndrmais e o primei-
ro aparecendo unicamente nos pacientes de hipertensio essencial.
Entre n6s HELIO LOURENCO DE OLIVEIRA e col. (21) e
ITALO LE VOCI (22) confirmaram estes resultados.

Nos individuos normais é possivel perceber um certo niime-
ro com respostas hiperreativas; seriam individuos normotensos
com tendéncia a desenvolver a hipertensio essencial, como tem
HINES insistido :ultimamente (23). O test adquiriria, entio, um
grande valor na triagem dos candidatos i hipertensio essencial,
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e seria causa da insuficiéncia cardiaca, permitindo uma readap-
tagdo precoce das condicdes de vida do paciente ainda na. fase
jatente da sua moléstia hipertensiva.

' Os outros tipos de hlpertensao renal (nefroesclergses e hi-
pertensio maligna) ndo se acompanham deste tipo hiperreativo.
O mecanismo da 'reacdo ao frio é uma reagdo vaso-pressora ge-
neralizada, determinada por um .arco reflexo: cutis — sistema
nervoso vegetativo. O hipertenso essencial, com labilidade vaso-
motora, com a musculatura arteriolar em hipertonus, tenderia a
reagir mais intensamente, com maior reacdo, (espasmo transito-
ria?; crise hipertonica?) das arteriolas. A clinica mostra que, de.
{ato, a hipertensdo essencial tem fases longas, no seu inicio em
que a hipertensio sobrevem per crises curtas determinadas por
emogées, excitagbes, do meio cosmico ou mesmo por distdrbios
funcionais vegetativos de outros aparelhos. A hlpertensao
mahgna e a que acompanha as nefroescle,roses é, ao contri-
rio, desde o inicio estabilizada em niveis altos, permanen(ces de
curso progressivo. Ha nestes pacientes sério substrato anatomico de
lesdo arterlolar com arteriolite obliterante. A resisténcia vascu-
lar estd organica e permanentemente aumentada. A resposta
ao frio é hiporreativa, provavelmente devido a este tipo rigido
do sistema’ arterial. De acordo com esse ponto de vista, o test
ao frio se prestaria a verificar a labilidade ou rigidez vaso-mo-
tora do sistema vascular, e assim provave]mente se prestard ao
estudo das .distonias neuro- vegetatlvas

No nosso servigo tivemos ocasiio de realizar 19 provas ao
frio }(“cold pressure, test”) segundo a técnica de HINES e
BROWN (20). Dos 19 testes, 9 foram de reposta hiperreativa:
todos corresponderam a casos de hlpertensao ‘essencial; ou ou-
tros 10 corresponderam a 4 casos normais para o lado do-apa-
relho cirdio-vascular, a 3 casos de glomerulonefrlte cronica, a 1
caso ne nefroesclerose maligna e o Gltimo a um caso de eritre-
mia - (pohglobuha primitiva, moléstia de Vasquez) Este ultimo
caso serve para ilustrar que um grande volume de sangue nio €
o elemento fundamental qui excita o sistema.vascular para uma
hipertonia reativa, e que a pletora nio éo estimulo da anormal
reatividade arteriolar na hipertensio essencial, onde, como ja
vimos, nio hi de fato hipervolemia (revisio em GRIFITH e col,

(19). '
B) — Funcéo Circulatéria: Coracgdo. Arteriolas. Fundos oculares

A sensacio do ictus cordis noiindividuo hipertenso ja de idéia
da sobrecarga de trabalho com que esta se contraindo o cora-
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¢io. O maior trabalho do coragdo na hipertensdo traduz-se no
fato de, a despeito de uma resisténcia periférica aumentada, nao
haver diminui¢do do fluxo sanguineo periférico. Os pés e mios
mostram- -se com a temperatura normal, nao ha' cianose, nem
congesta.o pulmonar com dispnéia, nem insuficiéncid renal, sindo
tardiamente na evolugao da moléstia. O fluxo sanguineo man-
tem-se em seus niveis normais, co mo aumento de trabalho do
coracio, como ainda recentemente comprovaram PRINZMETAL
e WILSON, PIKAERING e STEWART, citados em (18).

Com a premissa de que o deblto cardiaco ndo estd aumen-
‘tado na hipertensiao e que a pressao elevada resulta de uma
exagerada resisténcia periférica, pode-se ter idéia de locallzaqao
e distribuicdo do hipertonus. Se uma vaso-constri¢io umforme
€ generahzada estivesse presente em todo o corpo o fluxo san-
guineo através de todo o corpo seria o mesmo que o normal..0.
aumento da pressao seria gasto, ao sobrepujar a resisténcia adi-
cional ao fluxo de sangue através das arteriolas. Inversamente,
se o hipertonus fosse localizado, o aumento compensador da
pressa,o devido a maior forga de. qontragao do coragio, pode-v
ria produzir mais rapido fluxo sanguineo através das porgdes !
restantes do sistema arteriolar onde o calibre dos, vasos fosse.
mais ou menos normal.' Além disso, de acordo com a lei de Pois-
seuille, este aumento do fluxo deveria variar diretamente com
o grio de aumento da pressio. ABRAMSON e SIDNEY (18)
mostraram em 70 hipertensos e 90 individuos mormais um major.
fluxo no antebrago e perna do grupo de hxpertensos resultado
que se opbe a opinido de que a resisténcia é generalizada, dis-

tribuindo-se a regido esplancnica e extremidades uniformemente.
(FISCHBERG (24).

Os dados obtidos indicam, ao contrario, que os vasos da per-
na e'antebrago representam pouco da resisténcia ‘periférica total
e que esta esta na drea esplancnica. A observagio de que existe
paralelismo entre a grandeza do fluxo no antebraqo e os valores
da pressdo sanguinea estd de acordo com este ponto de vista.
Com a nogdo de que a resisténcia nio se extende aos membros
superior e inferior, limitando-se a area esplacnica, deyemos et

seguida considerar como se comporta o coragao. diante desta te-
sisténcia.

Coragéio: o0 coracio diante da resisténcia. perlferlca aumen-
tada( hipertensio maligna, nefroescleroses) ou lesaes esclerdti
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cas arteriais e arteriolares (hipertensao benigna) desenvolve mo-
dificagbes que vao progredir na sequéncia conhecida. da dilata-
¢io tonogena, hipertrofia de trabalho e por fim dilatacio mi6-
gena. No caso da hipertensao maligna e da hipertensao ‘renal,
compromete-se mais a via de saida do ventriculo esquerdo, con-
forme verificagbes de ULRICH, agora ja classicas, e a ponta se
desvia para fora e para baixo, o cora¢do adquirindo um contorno
ésquerdo m'ais amplo e desviado. Na hipertensao benigna o co-
ra¢do Se comprometeria mais difusa e amplamente, havendo uma
dilatagio miogénica que subiria até os aneis vavulares,'gerando
o coragio “globalmente dilatado” Conviria verificar na pratica
até onde estas alteragBes anatbmicas tém correspondéncia na
_semidtica fisica e na radiolégica. Um coragdo de um caso de ‘hi-
“pertensio maligna essencial é visto na fig. 4 representando um
'-tipicio “coracio em focinho de corneiro”
Eletrocardiograficamente verifica-se a repercussio cardia-
ica com o desvio do eixo elétrico a esquerda, enquanto a forma,
a.duracio do complexo QRS e do espaco ST dardo idéia do com-.
prometimento da fibra miocardica com os eventuais sinais de
‘bloqueio de arborizagido ‘intracardiaca, com desnivelamentos de
‘ST e modificagdes da onda T falando a favor de um compro‘meti-
mento nutritivo, de uma insuficiéncia corondria diante da massa
cardiaca hipertrofiada. Estas modificacoes eletrocardiograficas
foram recentemente estudada por RASSMUSSEN e THINGS-
“TAD (38) que puderam perceber que os eletrocardiogramas dos
"Hipertensos podiam ser distribuidos em 4 tipos -distintos, carac-
terizados por altera¢bes varidveis no completo QRS, segmento
ST e onda T, cada tipo representando estadios evolutivos de
um sé processo em desenvolvimento:

Tipo 1: desvio de eixo a esquerda com T, baixo ou isoele-
trico, T s alto.

Tipo 2::(tipo difasico) ST abaixo do-nivel isoeletrico em D3
e acima em Dy, com onda T, difasica. Ts alta e nao difésica.

Tipo 3: (tipo discordante, correspondente ao eletrocardio-
grama de alto potencial na hipertensao, de Master): Ty negativo,
Ty pbsitivo e muito alto ST, abaixo e ST acima da linha isoelé-
tfica (mais do que 2 mms.). QRS amplo e durando mais do que

+0,10”

Tipo 4: tipo blogueio de ramo-"tipo mais comum de bloqueio
de ramo”, semelhante ao primeiro, mas a duragao de QRS ¢
maior ou igual a 0,12”
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Um exame atento da relagio entre esses 4 tipos e a hiper-
trofia do'coragio revelou que ha estreita correlagido entre esses.
tipos e o tamanho do coracio. Assim os tipos I e 2 com peque-
nas alteracbes eletrocardiograficas corraspondem: a moderados.
aumentos do coragdo, enquanto 0s pacientes com grandes alte-
racoes no-eletrocardiograma tém grandes coragbes aos raios X.
As alteragbes eletrocardiograficas descritas acima s3o, na opi-
nilo.dos AA., devidas a diversos graes de pre”pondera”mcia ventri-
cular (dllatagao com ou sem hlpCl‘tl‘Ofla) e nao sio devidas 3
moléstia coronaria. Os AA. encontraram nos 100 hlpertensos es-
tudados 7 casos com o “bloqueio de ramo do tipo mais comum”
(nomenclatura de Wilson) e uma analise destes 7 casos com-.
outros 21 de sua colegio revelou que todos os 28 casos com este
tipo de bloqueio de ramo tinham grapde aumento do ventricu-
lo esquerdo. Atribuem o grande aumento do ventriculo esquer-
do como causa deste tipo de bloqueio de ramo, denominado /blo-
queio do ramo direito na nomenclatura classica.

Fundos oculares: as arteriolas na hipertensao tém o papel
central. Clinicamente podem ser abordadas por biopsia, como a
praticaram Kernohan, Keith e Wagener (loc.- cit.) ou entdo vi-
sualizadas no fundo de olho. O exame dos vasos do fundo do
olho adqu1re entdo extraordindria significagdo, diagnoéstica e,
prognostica sobretudo na hipertensido arterial. Adotaremos as
idéias de Wagener e Keith que nos parecem as mais aceitdveis,
desde que sdo os AA. que a partir de 1924 vém estudando o as-
sunto, tendo tido oportunidade.de comparar os dados oftalmos-
copicos com os anatdémicos de biopsias do miisculo peltoral Na
hipertensao benlgna as lesbes retinianas sdo limitadas as arte-
riolas e de grao minimo. Na hxpertensao maligna; esta sempre
presente a retinite anolospastlca com edema de papila — reti-
nite angiospastica ‘“‘albumintirica” Entre esses dois casos ex-
tremos, existem outros nos quais as graves alteragoes estrutu-’
rais nas paredes das arteriolas ou alteragbes estruturais de cri-
se angiospasticas pregressas podem tambem ser demonstradas
pelas lesGes na retina. E’ possivel dividir, pelo menos do ponto,
de vista do prognoéstico, os casos de hlpertensao essencial em 4
grupos, melhor designados por ntiimeros do que por nomes. Nos
primeiros 2 a lesio nas arteriolas é essenc1almente anatomica,
talvez residual de crises angiospasticas prévias ou evoluindo co-
mo resultado dum aumento continuado do tonus arteriolar sem
crises espasticas agudas. Nos 2 tiltimos, a lesio essencial é uma
constricgio espastica ativa somada seja a um aumento do tonus
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arteriolar ou a um espessamento anatémico das paredes das.
arteriolas ou a ambos.

No grupo 1 as lesGes retinianas sio minimas e consistem
num ligeiro estreitaimento ou esclerose discreta das arteriolas.
No grupo 2 as arteriolas ja sio mais definidameénte estreitadas
e nitidamente esclerosadas, e os casos deste grupo tém a pres-
sdo mais elevada e mais estabilizada. No grupo 3 ha espasmo
arteriolar, retinite angiospastica, bem definida, junto com lesdes
esclerdticas patentes, mas sem edema de papila. Sio casos mais
graves, ji4 com comprometimento cardiaco, cerebral ou renal.
No grupo 4 as lesGes retinianas constituem-se dum acentuado
espasmo e estrejtamento organico-das arteriolas, com retinite di-
fusa e dema da papila. S3o casos graves, com menos de um ano
de evolucao, e que representam o tipo maligno da hipertensio
essencial. :

C) — Funcéo renal

- Como vimos, o rim pode estar ou deixar de estar lesado na
hipertensao essencial, tanto na hipertensao benigna como na ma-
ligna, como demonstram os casos anétom&—patologicamente ve-
rificados' de KIMMELSTIEL e WILSON (16), ja citados. Ha
casos de hipertensdo essencial sem comprometimento anatémi-
co e mesmo fisiologico do rim. Esses.casos, entretanto, apenas
mostram o estadio por assim dizer pré-renal deste desvio patolo-
‘gico das condigdes circulatérias, pois com a evolugdo dos proces-
sos vasculares da hipertensio afetar-se-4 o rim, gerando-se a ne-
froesclerose primdria, primitiva, para distinguir da que termina
a nefrite difusa, que seria a nefroesclerose secundaria. Esta al-
tima é denominada nefroesclerose maligna pela escola de- Vo-
lhard, denominagid que se presta a confusdo ao dar idéia que se
trata duma nefroesclerose num'caso de hipertensio maligna,

Convem recordar que a concepgio de -hipertensio maligna
pertence mais aos americanos, e dai uma série de inconvenién-
cias na nomenclatura destes processos.

Funcionalmente poude comprovar-se tambem que o rim pode
estar com a sua circulagio e fungio integras em grande namero
de casos de hipertensio essencial, e este fato retira do rim o
principal papel na patogenese da hipertensio arterial, como fa-
ziam acreditar as experiéncias de Goldblatt, para deixar papel
de relevo a isquemia renal apenas na hipertensdo das nefropatias
primitivas ou secundarias, A série de trabalhos de CHESLEY e
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CHESLEY (25), de SMITH e col. (26, 27. 28) e de FINDLEY
(29), empregando as provas do “diodrast clearence” e da “inu-
lina clearence” é que demonstrou esta integridade funcional do
rim. Ha ainda davidas sobre a exatiddo dessa conclusio, pois 0s
métodos dos ‘“glearences” ainda sdo sujeitos a dificuldades de
interpretacio e sio utilizados apenas ainda por um grupo limi-
tado de especialistas, a cuja testa esta H. SMITH que ideou e
concretizou os métodos. :

SMITH e col. determinaram a capacidade de filtragio glo-
merular (“inulina clearénce” — CIN), o “diodrast clearence”
(CD) concebido como sendo um indice da atividade excretora tu-
bular total, e a capacidade mdxima de excregdo ‘tubular do dio-
drast (TMD) em 60 pacientes com hipertensdo essencial. Ha uma
reducio apreciavel da capacidade maxima de excregao tubular nos
estadios avancados da moléstia, verificada em todos os pacientes.
Em alguns casos o comprometimento tubular esta isolado, sem
alteracio da funcio glomerular. A relagio CD/TMD que expressa
a circulagio efetiva por unidade de tecido tubular funcionante
estava diminuida, o que indicava diminuigado da circulagdo renal — is-
quemia renal. Come ‘esta isquemia estd associada a uma elevagiv
da capacidade de filtracdo, é explicada como devida a uma cons-
triccio tonica das arteriolas eferentes. De outro lado, na maio-
ria dos hipertensos a TMD foi constante durante um grande pe-
riodo de tempo e nio aumentou durante a hiperemia renal deter-
niinada por reagiao febril. Em outros, porém, a TMD aumentou
durante a febre indicando que nestes e talvez em outros: pa-
cientes péde haver isquemia renal. Vé-se que ha respostas di-
ferentes nos varios casos e assim nao ha em concordancia de re-
sultados nem de interpretagdes, como ainda recentemente relatam
FINDLEY e col. (29), que ainda acreditam nao se poder de-
monstrar a isquemia renal com os métodos dos ‘“‘clearences” hoje
utilizdveis. E tambem a conclusio dum estudo de FRIEDMAN,
SELZER e ROSENBLUN (30) de que a pressio de filtracdo se
mantem normal enquanto estavam moderadamente diminuidos o
“diodrast clearence” e o. “inulina clearence” Acreditam que haja
um aumento compensador do tonus das arteriolas eferentes ifiia
manter a filtracio normal. Assim a isquemia’ renal encontrada
na maior parte dos hipertensos, pois nunca o foi em todos, pode set
mais uma manifestagio local-de vaso constriccio generalizada, asso-
ciando deste modo um novo fator constritor, nio parecendo ser- cau

sa primaria de vasoconstrigio. A



REVISTA DE MEDICINA — Julho, 1945 231

’

Clinicamente, verificar-se-a o estado anatomico e funcional do
rim atravez da analise da urina (volume, densidade, albumina, se-
dimento), da dosagem dos produtos de reten¢io (uréa, acido urico,
creatinina, azoto nio proteico em’ tltima andlise) e das provas
funcionais do rim — provas de concentragio e de diluicio de
Volhard. Esta verificagdo do estado renal é obrigatoria em todo
caso de hipertensdo; pois exclie ou diagnostica uma hipertensio
renal, e, se por outros dados ja se tiver feito o diagndstico de
hipertensao essencial, esta verificagao informara de uma eventual
insuficiéncia renal, isto é, uma nefroesclerose, o que altera o tra-
tamento e o prognoéstico.

D) — Crase sanguinea

E nogio adquirida que na hipertensdo com insuficiéncia renal, mor-
mente na hipertensdo da glomérulonefrite cronica, ha uma anemia que se
considera toxica. Os AA. alemies; da escola de Vothard, com os traba-
‘lhos de Becher, atribuem esta toxicose aos produtos de putrefagio
intestinal — indol, escatol, fenol — que sdo incompletamente de-
sintoxicados na parede intestinal e no figado e 1ncompletamente
eliminados pelo rim. Dai sua retengdo e sua agido sobre a mie-
lopoiese, comprometendo tanto a eritrogénese como mesmo a
leucogeneﬁe ‘De fato, demonstram-se lesGes mais ou menos sé-
rias na medula 6ssea dos pacientes Brighiticos e oligocitemia e
ohgocromemla como ja relataram BROWN e ROTH (30) em
1922, que reviram a literatura até a data. Estes AA. demons-
traram que a anemia era paralela 40 aumento da creatinina no
sangue. O estudo de Ashe (31) confirma que na hipertensio
renal duma nefropatla pr1m1t1va ou secundaria a uma essencial,
hi sempre anemia hipocromica. Numa pequena proporgio de
casos ha anemia hipercromica. O A. jd naquela época (1929)
lembrava a p0551b111dade da coexisténcia duma lesao hepatica con--
dicionar esta'anemia hipercréomica, o que é verdadeiro dentro da
concepgao que se tem ho;e do papel do figado na regulagdo da
‘hem\atopmese

ASHE indica ainda que a contagenf dos globulos vermelhos
e a dosagem da hemoglobma podem servir de indice para a coe-
Xisténcia duma insuficiéncia cardiaca ou de lesGes cerebrais.
Assim, 1) os cardiorenais tém uma diminui¢do mais acentuada da
hemogloblna enquanto os glébulos nio diminuem muito; nesses
‘casos o valor globular é bastante baixo; 2) os casos com acidentes
vasculares cerebrais tem uma normoglobuha ou mesmo hiper-
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globulia e uma riqueza 'hemoglobinica normal, haja ou nao insuy-
ficiéncia renal.

Na hipertensio essencial benigna nao ha modificagées apre-
ciaveis do quadro hemitico; na maligna ha anemia, mesmo inde-
pendentemente da lesdo renal, talvez por anoxemia mieloide cro-
nica, deficit na alimentagio proteica, febre, etc.. B

A existéncia dessa anemia na hipertensdo renal ¢ nogio a
reter para efeito de tratamento, onde é mister consultar com cui-
dado as necessidades nutritivas do paciente e a regularizacio da.
hematopoiése com extrato hepatico e ferro eventualmerite,

i E) — F ungﬁvo neurovegetativa

E do dominio da experiéncia clinica que o hipertenso essencial,
Ja homem maduro, corresponde a um tipo constitucional especial, ple-
torico, de reagbes vegetativas variaveis, com labilidade vasomo--
tora, com crises de vasodilatagio e vasoconstrigio. E o que acon-
‘tece no tipo da “hipertensio vermelha” As outras formas de
hipertensdo maligna e renal nada tém de especial, a primeira le-
vando a arterioloesclerose grave, obliterante e a segunda depen-
dendo duma nefropatia irredutivel. Interessa portanto, estudar
O sistema nervoso vegetativo na hipertensio essencial, pelo me-
nos, para ver o que corresponde a clinica. Ha trabalhos que pro-
curam provar haver um aumento do tonus do simpético. BURCH,
COHN e NEUMANN (33) estudaram o tonus. do simpatico por
meio da avaliagio da quantidade de dgua perdida pela pele. Ti-
veram tal conduta por ter sido amplamente observado que hiper-
te/'nsps, em repouso e em posicio confortavel, tém as extremi-
dades fria e fimidas, ficando estas extremidades ‘secas e quentes.
com a secgdo de certos nervos simpaticos.

Observando a perda de 4gua em hipertensos e normais os.
AA. referidos chegaram a conclusio de que a perda é a mesma
em ambos os grupos. Sio precisos outros estudos, e seria util
empregar nestes pacientes os testes de prova da funcao vege-
tativa, como sejam as provas do ortostatismo, as de Danielopolu.
Quando tratamos da Circulacdo, referimos ‘certos trabalhos gue

demonstram ndo haver aumento de tonus nas extremidades de
hipertensos.

>~

-F) — Sistema endocrinico

A concomitdncia da hipertensio com o diabete e a obesidade,
o conhecimento progressivo da fisiologia dos.hormonios (alguns:
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dos quais tén} efeito pressor), a descricio de certas endocrino-
patias que se acompanham de hipertensio arterial sio os princi-
pais elementos que levaram a pesquizar uma alteragdo no equi-
librio endo6crino como a possivel causa da hipertensio chamada
‘essencial, i

'O efeito pressor da adrenalina for logo lembrado e creou-se
a teoria de hiperadrenalinemia, principalmente baseada no fato
da observacgio das paredes das veias suprarrenais mais espessas
nos casos de hipertensio: seria uma hipertrofia compensadora
para impedir um maior afluxo de hormonio. |

VOLHARD, para explicar a sua “hipertensdo palida” (que
compreende os casos de hipertensao renal. de hipertensio ma-
lina, os da intoxicagdo pelo chumbo) admite que BOHN, seu
colaborador, tenha isolado substancias pressoras no sangue de
hipertensos. Estas substancias. provavelmente certas aminas de
.origem intestinal — tiramina, guanidina — é que determinariam
a arterioloconstriccio e a hipertensio. PRINZMENTAL e col
¢ PICKERING transfundindo até 2000 cc. de sangue de hipes-
tensos em pacientes anemiados nada conseguiram no que diz res-
peito 2 pressdo. e é nocdo atual que ndo se consegue. demonstrar
a existéncia destas substincias vasopressoras no sangue de hi-
pertensos essenciais. Outros AA. como De WESSELOW e
GRIFFITHS, ATKIN e WILSON e PAGE (34) repetiram as ex-
periéncias de BOHN e nada puderam confirmar. O fato da sin-
-drome de Cushing (adenoma basofilo da hipofise com hipertensao
arterial) levou muitos AA. a investigar as células baséfilas da
hipéfise. RASSMUSSEN (35) que muito estuda a histologia da
‘hipofise, nio poude encontrar nenhuma relagao entre estas cé-
lulas e a hipertensao.

Vale agora citar o trabalho de RAAB e col, (36) que voltamn
a afirmar a existéncia de compostos suprarrenocorticais no san-
gue, tanto ad'l'enalina como esterois corticais. Utilizou-se dum
método bioquimico, de extragdio e dosagem colorimétrica. Nos
hipertensos encontrou valores normais para estes compostos em
condi¢Bes basais, mas percebeu um aumento supranormal apds
-exercicio. Niao existia nenhuma relacio entre o teor destes com-
postos e a pressio sanguinea. Podemos, portanto, afirmar que
pouco se sabe, com seguranga. do sistema enddcrino na hiper-
tensdo e os dados ja colhidos sio negativos. GOLDZIER. numa
revisio recente (37), demonstra que na hipotensdo arterial sin-
tomatica ha uma perda de agua e sal e que na hipertensao ha
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uma retengao de agua e sal. Apresenta o estudo de 100 hiper-
tensos e os dados que .colheu mostram que em toda endocrino-
patia em que houve hipertensio ‘houve tambem retengio de agua
e sal. O tratamento destes pac1entes .com reglme dietéfico e
medicamentos retirou a retencao hidrosalina e fez cair duradoura-
mente a pressio. Nio ha assim,-nas endocrinopatias, nada mais
sinio um desvio metabdlico hidro-salino e nao uma disfungio-
hormonal patogénica, isto é, secrecoes em excesso ou deficiéncia..

1V. DIAGNOSTICO DlFERENClAL

Os principais elementos para tomar em conta no diagnostico
entre as principais formas de hipertenséo (essen‘c1al“ben1gna ma-
hgna e renal,.sto é, nefrité cronica e nefroescleroses), sdo:

1), o estado do rim, através da urina, prevas funcionais, da
‘dosagem do azoto nao proéteico; !

2) os fundos oculares demonstrando o tipo de lesao arteriolar
presente;

3) o estado cardiaco, e

4) os comemorativos que dardo indica¢io duma-nefropatia

aguda pregressa, do desenvolvimento e da evolucio das reper-
cussoes da hipertensio em outros Orgios.

Um quadro sumario permitira apreciar os diversos .elementos
do diagnoéstico diferencial:

Arteriolas. Fundos

Estado do rim

oculares

I. Hiperténsao essencial Integro LesOes discretas.
II. Hipertensao maligna Integro sé na fase pre- | Lesbes mais sérias.
(vide conceito). renal, o que é raro;|com edema da papila,
geralmente 'sinais de | espasmos, tortuosida-
insuficiéncia renal. des dos vasos
ITI. Hipertensio renal Insuficiéncia renal, de | Papiledema, lesbes IIL
(nefrite cronica, nefro-|grio variavel; mais|e IV de Keith e Wa--
,esclferose da hipertensio | intensa e grave na ne- | gener.
benigna, nefroesclerose | froesclerose maligna.

da hipertensio maligna)

~
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Coracgao Sistema Sistema Crase
. | ‘neuro endocrino sanguinea
I. Hipert. |Geralmente * Global-nio ha  hi-|compromen-
. esséncialmente dilatado” Alte-[pertonus nos|timento do| mnormoc=te-
ragoes eletrocardio-|vasos das ex-|metabolismo | mia, normo-
graficas leves, grao Ijtremidades. |da agua e]| cromemia

e II, de Rassmussen e}’ ' sal, retengio
IThingstad. hidrosalina ;
tendencia

a!
obesidade e’
ao diabete.‘

anewmia hipo-
cromica, ge-

11. Hipert. ;Hipertrofia* predomi-
maligna |nante', do VE, ECG

com lesdes mais sérias — = ralmente
le bloqueio .de ramo
eventual — lesdes ITI
i & IVa,
| 4
I1I. Hipert. |Hipertrofia predomi- ] ' anemia hipo-
renal nante do V. E.; les8es = - ’ cromica

- IT e IV do ECG.

4
[N

Os principais elementos sio como se vé o estado anatomico
e funcional do rim, o estado  das arteriolas, sendo a verificagao
destas indispensavel para um diagndstico e um prognéstico exa-
tos, e o estado do coracio.

(ContinGa no préximo numer©)

 ESTADOS ANEMICOS
'ANEMIA PALUSTRE
CLOROSE
DESNUTRICAO

emotonine

Metilarsinato de ferrd e sédio ‘I&}
+ glicerofosfato de estrienina
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O dr. F Lyra Jﬁhior,

Clinica de Dentaduras, os famosos dentes “True-Blend” do dr.

Myerson, podendo proporcionar trabalhos com a graca, beleza e
naturalidade dos dentes desta moga.

Cirurgido Dentista e ‘Protético, usa em sua
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