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A hipertensão arterial, sintoma que é de afecções diversas, 
de aparelhos diversos, acompanhará múltiplos estados mórbidos 
e, nessas condições, nada mais representará que fenômeno asso­
biado a u m determinado desvio funcional. U m a tentativa de clas­
sificação mos\rará que este especial estado de reatividade vas­
cular acompanha: 1.°) as lesões renais bilaterais e algumas uni­
laterais ; 2.°) as dó sistema nervoso central (lesões artério e arte-
Tioloescleróticas isqnemiantes dos centros vaso-motores cerebrais 
^ medulares, lesões edemaciantes ou compressivas do cérebro); 
.3.°) as do sistema endócrino (hipófise anterior — adenoma basó-
filo; suprarenal — adenoma córtico-suprarrenal, e outras dis-
funções glandulares mais discutidas); 4.°) as do sistema neuro-
vegetativo e endócrino (menopausa, hipertensões emotivas tran­
sitórias, crises angiospásticas regionais ou gerais). 

Casos haverá, entretanto, em que não é possível reconhecer, 
.mera clínica, /nem anátomo-patológicamente, distúrbio ou lesão 
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definida de certo órgão, aparelho ou sistema e, nesses casos, está» 
patente a hipertensão com o seu cortejo de conseqüências cardía­
cas, vasculares e parenquimatosas (renais, cerebrais, etc). A. 
hipertensão arterial é o principal elemento do quadro clínico e 
não se pôde reconhecer u m a causa determinante. São os casos de 
"hipertensão essencial" "hipertonia*' "hiperpiesia" que, na 
verdade desconhecidos no mecanismo íntimo do seu desenvolvi­
mento, representam de 80 a 9 0 % de todos os casos de hipertensão 
arterial vistos em clínica. Esta "hipertensão essencial" pôde ser 
compreendida como se desenvolvendo: I.°) segundo u m tipo aná-
torrio-clínico de evolução' relativamente lenta, incidindo em in­
divíduos já maduros, com nítida disposição hereditária, em torno-
da 4.a, S.a décadas, repercutindo mormente sobre o coração e a 
circulação cerebral, trazendo a morte por insuficiência cardíaca 
ou por u m acidente vaslular cerebral, raramente levando a um 
distúrbio renal secundário, com" insuficiência renal.-r- o tipo cha­
mado "hipertensão essencial benigna", "hipertonia benigna"* 
(*); — o u 2.°) conforme u m tipo evolutivo diverso, tempestuoso,. 
de curso rápido, incidindo em jovens, com grande reação Vascu­
lar, identificável nas altas cifras da pressão diastólica e sistólica 
e nas lesões necróticas das arteriolas, levando a uma insuficiên­
cia renal seeunrária com morte freqüente por uremia. E' a hi­
pertensão chamada "hipertensão essencial maligna", "hiperto­
nia maligna" devendo seu nome a K E I T H e W A G E N E R (1928) 
(1) que isolaram este tipo da c o m u m "hipertensão benigna" e dis­
tinguiram-na bem da hipertensão que acompanha as nefropatias 
bilaterais, isto é, da chamada hipertensão renal. Corresponde à 
"hipertonia pálida" de Volhard, com lesões essencialmente arte-
riolares, hipertrofia das camadas musculares das pequenas arté­
rias e arteriolas, com constrição permanente desses vasos. Nas-
fases terminais, a necrose das pequenas artérias e arteriolas nos 
rins: constitue a lesão característisa. N a prática clínica, então, é 
possível considerar 3 tipos de hipertensão: I) a essencial, varie­
dade benigna; 2) a essencial, variedade maligna e 3) a hiperten­
são renal, das nefropatias bilaterais crônicas (glomérulo-nefrite 
crônica)^ ou das unilaterais, pois que os outros tipos, além de-
raros, são mais ou menos facilmente reconhecidos como sintomá­
ticos de u m distúrbio endocrínico, nervoso ou neurovegetativo. 

Acontece agora que 1) a hipertensão benigna pode levar à 
lesão e à disfunção renal (rim contraído primário,' nefroescle-
*« (*J í??ertfnsã? n a Qual as crises angio~oásticas são freqüentes, assimilável ao 
topo de ^Pertensao v e r m«l ha" na concepção e nomenclatura de Volnard a qual* 
f K S a â a <£ ̂ & 5 K m e n t e arteriaI' C ° m ***«*.dlur c a m ^ musculares. 
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rose primária, nefroesclerose benigna na nomenclatura de Vo-
lhard) por motivo das lesões arteriolares que desenvolve e que 
podem, no rim, acarretar maior ou menor lesão; 2) que a hiper­
tonia maligna determina lesões renais arteríolo-necróticas' com 
exclusÕes anatômicas e funcionais de áreas focais, maiores ou* 
menores; 3) que o quadro clínico e anatômico desses casos com 
lesão renal secundária se aproxima bastante daquele que 
corresponde a uma lesão renal primitiva (nefroesclerose ne-
frítica, rim contraído glomérulo-nefrítico, rim contraído secun-
dário, entendendo-se por essa expressão o estádio evolutivo ter­
minal, crônico de uma glomérulo-inefrite difusa aguda pregressa 
— nefroescltrose maligna na nomenclatura de Volhard). Dadas 
essas circunstâncias, procuraremos distinguir os 3 tipos mais im-
portantesupela freqüência e pela patogênese, de hipertensão ar­
terial. Isto é, de .acordo com o comportamento funcional e ana­
tômico dos sistemas vascular, endócrino, renal, cerebral, cardía­
co verificaremos quais as reações comuns e quais as específicas, 
numa tentativa de estabelecer e isolar fisiológica, anatômica e 
clinicamente, cada iwn desses tipos de hipertensão: benigna, ma­
ligna e renal. No nosso meio é costume assimilar as expressões 
hipertensão rhaligria e renal, substituindo uma à outra, dizendo-se 
maligna uma hipertensão na qual se reconheça um substracto 
renal e, de outro lado, acreditando-se que toda a hipertensão com 
insuficiência renal é de mecanismo renal. Mais um motivo para 
tentarmos definir esses tipos mórbidos, contribuindo com a apre­
sentação de alguns casog ilustrativos. 

Esboçamos aqui uma tentativa»de classificação da hiperten­
são que, situando nosologicamente cada caso, facilitará o seu re­
conhecimento na patologia e biologia dessa especial condição do 
sistema vascular: 

Classificação 

Hipertensão das moléstias do Sistema Nervoso Central. 
Hipertensão das moléstias do Sistema endocrínico. 
Hipertensão das moléstias do Sistema neurovegetativo. 

Íglomérulonefrite difusa 
pielonefrites 
rim policístico, etc. 

) a ) benigna ("vermelha" — ne­
froesclerose benigna). 

b) maligna ("pálida" — nefroes­

clerose maligna). 

I — 
II — 
III — 

IV ^T 

V — 
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II. LESÕES-PATOLÓGICAS DOMINANTES: PATOGENESE 

Interessar-nos-ão, como já vimos, os 3 tipos ^referidos: 1.°) 
hipertensão benigna, 2) hipertensão maligna, 3) hipertensão re­
nal, colocando-as em confronto, para, das analogias e diferen­
ças, podermos melhor compreender cada tipo. 

1) Hipertensão benigna, hipertonia benigna: evolue por lon­
go tempo sem quadro anatômico lesional definido em qualquer 
porção do território vascular, para, a partir de certo tempo de 
evolução, acompanhar-se de lesões escleróticas nos vasos de 

grande, médio e principalmente de pequencTxalibte (arteriolas), 
atingindo particularmente certos órgãos: rins, coração, baço. 
pulmão, figado, cérebro. 

No 1.° período, de pré-esclerose, a moléstia mereceu os no­
mes de "artérioesclerose latente" (Von BASCH, 1893), de "pré-
esclerose" ( H U C H A R D , 1899), que já haviam percebido esta 
seqüência. 

VOLHARD parece ter sido o primeiro a realçar o Valor e a 
significação do angloespasmo, particularmente dasv arteriolas 

na hipertensão essencial. Muito se discutiu como seria possível 
manter-se por tão longo tempo um estado funcional alterado, 
de espasmo primitivo, sem lesão anatômica. As concepções e es­
peculações de P A L (2) a respeito da biologia normal-e patoló­
gica do tonus celular, e principalmente dos elementos muscula­

res dos Vasos, deram certa base fisiológica e biológica à idéia 
de que o 3ubstrato da hipertensão essencial correspondia a uma 
reatividade alterada, no sentido, de um certo sistema vascular 
pocjer se manter em estado de espasmo dos seus elementos mus­
culares por tempo maior ou menor, com pequenas flutuações 
nesse estado de disfunção. P A L distigue 3 causas de estreita­

mento arterial, de constricção: 1) excitação dos nervos vaso-
-constrictores ou estimulação direta das fibras musculares; 2) 
pasagem de fluído do interstício, como na perda de sangue ou 

nos traumas e 3) elevação do tonus da musculatura da parede 
arterial, estímulo tônico que leva a uma hipertonia da fibra mus­
cular do vaso, isto é, a um exagero de uma das duas funções nor­

mais da fibra muscular — tonicidade e contratilidade. O espasmo., 
para PAL, só pode ser fenômeno transitório, rápido, agudo. Acre-' 
dita que o espasmo se verifique apenas na eventualidade de uma 
excitação aguda dos nervos ou das fibras contracteis diretamente,; 
ou ainda, e possivelmente, como resultado da irritação da íntima'" 
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por pequenos embolos. Um espasmo continuado, diz PAL, é con­
trário à experimentação biológica com músculos lisos e também 
aos estudos histológicos. O estreitamento das artérias e arteriolas 
na "hipertensão pálida" (e na glomérulo-nefrite difusa aguda) 
não é devido a um espasmo vascular, como Volhard pensa, mas 
a um hipertonus contínuo, que S H E R R I G T O N denomina em fi-
siologia muscular "atividade" de postura" O estreitamento da 
luz arteriolar não resulta dum estímulo cinético mas dum rápi­
do aumento do tonus por motivo de um desvio do metabolismo 
celular da parede vascular. 

A interpretação de Pai se assemelha à concepção de D U M A S 
(3) sobre a natureza da hipertensão essencial. D U M A S lembra 
-que a hipertensão arterial pôde ser uma diátese que se origina 
numa modificação sangüínea semelhante à que se vê na hiper-
colesterolemfa, na hipercalcemia, nas variações das proteínas 
plasmáticas. Estes desvios, acredita, são resultado de disfunçõcs 
de glândulas endócrinas, e as lesões vasculares encontradas nos 
estádios ulteriores são apenas o resultado da manutenção do es­

tado hipertensivo. 

D U M A S divide a hipertensão essencial em 3 fases: na pri­

meira, ou latente, o paciente está sem sintomas; na segunda, já 
há lesões vasculares e orgânicas, e a,moléstia estabelecida; he­
morragias cerebrais, insuficiência cardíaca ou insuficiência renal 

(nefroesclerose primária), podem fazer terminar esta fase. E' 
possível, porém, a hipertensão passar à fase terceira ou involuti-
va, na qual a pressão sangüínea cai e a arterioesclerose domina o 

quadro — estádio hipotensivo da hipertensão essencial. (Vide ca­
so I. L.) Passado esta fase exclusivamente funcional, soma-se um 
componente orgânico que se consubstancia na esclerose das ar­
teriolas — na arteríoloesclerose. A artríoloesclerose é benigna 
ojiando acompanha a hipertensão benigna; é artríoloescleros-
maligna quando num quadro^de hipertensão maligna. 

Na fase de préesclerose, chamada funcional, da hipertensão 

benigna, póde-se perceber um desdobramento da túnica elástica 
interna, como resposta das paredes árteriolares à sobrecarga de 
pressão. À medida que o processo evolúe, sobre vêm fenômenos 
degenerativos, como esteatose e degeneração hialina das arterio­
las aferentes dos glomérulos renais, e também nas arteriolas dos 
vários órgãos da área esplâncnica. Na hipertensão benigna estes 
processos degenerativos são circunscritos, focais. Desenvolvem-
se atrofias focais de nefrons, que, lentamente, entram em hipo-



214 REVISTA DE MEDICINA — Julho, 1945 

plasia e atrofia. As arteriolas de outros órgãos, além do rim, 
mostram igualmente o mesmo processo, em gráo decrescente: 
o baço, figado, pâncreas, coração, aparelho digestivo, segurído 
observações de K E R N O K A N , A N D E R S O N e K E I T H (4). De 

acordo com as lições de B Ü N G E L E R (5) a elastose é que carac­
teriza a hipertonia benigna, elastose da íntima das arteriolas, 
cuja túnica interna se reduplica e espessa, ao mesmo tempo que 
a camada muscular da média pouco se altera, mostrando um ou 

outro foco de degeneração. A elastose determina rigidez arte-
riolar que é, na sua opinião, o substrato anatômico fundamental 
da- hipertensão benigna. A rigidez arteriolar não permite mais 

uma normal readaptação do volume de sangue circulante às ne­
cessidades de trabalho fisiológico dum ou doutro órgão. Não há 
acomodação do leito vascular, pois as paredes espessasdas não 
mais são capazes de contrações ativas, principalmente das arte­

riolas esplâcnicas. Daí se gera a pjetora, a hipervolemia que é o 
elemento característico da moléstia. A hipertensão é condicio­
nada por um aumento do volume de sangue circulante, não por 
um aumento da resistência periférica, pois não existe diminuição 
do calibre das arteriolas, somente elastose e énduramento. Daí 

as conseqüências cardíacas de dilatação difusa e globosa do co­
ração — coração em forma de maça — devidas a um sobretrarv 

balho das câmaras direitas e esquerdas diante de uma maior mas­
sa sangüínea; daí as conseqüências cerebrais que muito freqüen­
temente interrompem a evolução por uma apoplexia, isto é, por 
uma hemorragia intersticial cerebral. 

A hipertensão benigna é, como se. vê, um estado que se-
acompanha de alterações como que limitadas às arteriolas, so­
frendo mais os órgãos de maior atividade circulatória — rim, 
coração, cérebro (*). As alterações são representadas por poucos-
e esparsos focos de degeneraçãp gordurosa ou hialína da camada 
muscular e especificamente por um reduplicamento^ da túnica 

elástica interna, pela chamada elastose. O fenômeno primitivo,. 
isto é, se a elastose primitiva é que determina a falta de uma 
regular acomodação sangüínea, hipervolemia e hipertensão 

(Büngeler) ou se a elastose é apenas secundúria à hipervolemia 
(se é que esta é constante na hipertensão benigna) e à hiperten­
são, sendo esta o fenômeno inicial, é ainda, como se vê, discutido.. 
Mas, a maioria dos AA. considera a existência de uma preescle-

fAnJtLJ* *™T*n€lui™ÍL bestes órgãos pouco se compromete, havendo um ou outro-
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rose, isto é, a hipertensão o elemento inicial e primitivo. Enten­
dendo, ao contrario como primitiva a elastose, a arteríoloescle-
rose benigna será antes sintoma da moléstia arteríoloesclerdse 
benigna, como alguns a denominam; encarando a hipertensão 
como fenômeno desencadenate e primitivo, a moléstia será cha­
mada melhor hipertensão benigna, como faz a maioria. 

• • 

2) A hipertensão maligna se caracteriza por afetar difusa 
t generalizadamente as arteriolas dos diversos órgãos, com com­
prometimento funcional secundário. As arteriolas têm intensa 
-elastose e grande proliferação de tecido conjuntivo da íntima, e 
esses fenômenos são de tal monta que'a luz arteriolar se estreita 
e fecha. Na camada muscular das arteriolas, normalmente sem 
fibras elásticas, proliferam estas fibras elásticas, de modo que o 
vaso apresenta uma estrutura semelhante à de uma artéria de 
médio calibre. H é fenômenos degenerativos também intensos nas 
arteriolas: degeneração gordurosa, esteatose e mesmo necrose 
'dos elementos musculares da média, a chamada arteríolo-necrose. 
A. arteríolo-escleroes maligna, levando ao estreitamento vascu­
lar, compromete a funcionalidade dos diversos órgãos, principal­
mente do rim, cujos glomérulos se degeneram, atrofiam e cica­
trizam. H á comprometimento secundário dos túbulos e da fun­
ção tubular — nefro-esclerose maligna. H á assim, insuficiência 
renal em tais casos. A arteríoloesclerose generalizada atingindo 
também os vasos da pele, determina u m particular aspecto de 
palidês que deu motivo ao nome de "hipertensão pálida" a este 
tipo de hipertensão. O coração com as arteriolas lesadas, e tendo 
• de vencer grande resistência periférica, se hipertrofia, princi-
paímente na porção da via do cone arterioso da aorta — via de 
.saída de Kirch — gerando o "coração em focinho de carneiro" 
( V O L H A R D , apud B Ü N G E L E R (5). 

A hipertensão maligna é, então, uma moléstia vascular ge­
neralizada com arteríoloesclerose generalizada e ̂ íiecrose arte­

riolar. 

3) ;*A glomérulo-nefrite crônica, levando ao rim contraído 
secundário à nefroesclerose nefrítica, determina hipertensão e 
lesões árteriolares que se revelam em hiperplasia da túnica elús-
tica interna, com estreitamento da luz vascular. Eventualmente 
pófJe haver lesão necrotizante da camada muscular média das ar­
teriolas (vide caso S.). Assim é difícil, com base exclusiva nos 
dados anatômicos, distinguir entre a hipertensão maligna (com 
nefroesclerose) e a nefroesclerose nefrítica, isto é; a glomérulo-
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-nefrite crônica. A distinção reside principalmente na evolução» 
clínica e fisiopatológica, e na noção de que a hipertensão maligna 
é moléstia vascular independente do rim, enquanto a glomérulo-
- nefrite crônica representa estádio evolutivo terminal de afec-
ção primitivamente renal. Na generalidade dos casos o aspecto 
estrutural do rim já permite o diagnóstico. Macroscopicamente 
o rim é uniformemente recoberto de finas granulações, contraído 
v microscopicamente a quase totalidade dos glomérulos está em 
csclerose. Na nefroesclerose da hipertensão maligna o aspecto é 
também de u m rim .granuloso, contraído, mas há áreas de glo­
mérulos livres, enquanto as lesões arteriolares são dominantes. 

O rim, nas hipertensões essenciais benignas de longa dura­
ção, também se compromete, constituindo-se assim, secundaria­
mente, a chamada nefroesclerose benigna, na qual o rim apresenta 
*áreas cicatriciais em forma de V, dependentes da elastose e ar­
teríoloesclerose, com degeneração hialina, que limitam essas ci­
catrizes à área cortical. 

Deste modo, vemos que o rim se altera sempre na hiper­
tensão, seja de que tipo fôr, desenvolvendo-se o quadro anátomo-
patológico das nefroescleroses; nefroesclerose benigna, na hiper-, 
tensão essencial benigna; nefroesclerose maligna, na hipertensão 
maligna e nefroesclerose nefrítica na glomérulo-nefrite Irônica. 

Uma outra moléstia renal, unilateral, a pielonefrite, de acôr-
do com os estudos de W E I S S e P A R K E R (6) determina também 
lesões nas arteriolas renais, lesões superponíveis às da arteríolo­
esclerose hiperplástica da hipertensão malgina, levando igual­
mente a u m tipo de rim contraído que é o rim contraído pielo-
nefrítico, nefroesclerose pielonefrítica. Distinguir-se-ia esta pelo 
comprometimento de u m número apreciável mas não da quase 
generalidade dos glomérulos; pelo comprometimento simultâneo 
dos túbulos com cilindros coloides dentro; pela existência dum in­
filtrado intersticial constituído de linfocitos, plasmocitos e eosi-
nófilos, e pelo comprometimento constante da pelvis renal. As 
lesões cicatriciais nesta nefroesclerose pielonefrítica são exten­
sas, da cortex às pirâmides e cálices. Esta nefroesclerose pielo­
nefrítica se acompanha freqüentemente de hipertensão arterial, 
que pôde estar associada tanto a u m função renal conservada, 
como a uma insuficiência renal. Encontraram o s A A . referidos 
(6) alterações vasculares na pielonefrite, alterações do tipo da 
arteríoloesclerose hiperplástica, com endoangeite obliterante e 
mesmo artenolite necrotizante. As lesões vasculares incidiam no* 
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casos de levada pressão sangüínea. .Nas pielonefrites unilaterais,. 
em casos com hipertensão leve, as lesões vasculares estavam con­
finadas ao lado afetado. Nestas pielonefrites unilaterais, com ou 
sem lesões vasculares, pôde haver ou não hipertensão. 

Nas pielonefrites bilaterais com lesões vasculares, que sáo 
do tipo das da hipertensão maligna, costuma haver grande hiper-
tens.o. Os AA. calculam que de 15-20% dos casos tidos como de 
hipertensão maligna, seriam de pielonefrites, se se levar em conta 
os seus critérios anaátomopatológicos. 

Vemos assim que dum tipo de moléstia essencialmente vas­
cular (hipertensão benigna e hipertensão maligna) e dum outro 
tipo de moléstia renal (glomérulo-nefrite difusa crônica ou pie­
lonefrite unilateral em fase de cicatrização e esclerose) chega-se 
a um termo comum, a esclerose renal. No primeiro tipo, a hiper­
tensão parece ser primitiva e independer do rim (vide adiante, 
função renal na hipertensão essencial), sendo antes determinada 
pela alterada função vascular. N o segundo, a hipertensão é niti­
damente secundária ao processo renal. Nos estádios de nefroes­
clerose junta-se u m componente renal. Neste período ternos a hi­
pertensão chamada renal que pode ser epílogo duma essencial, 
maligna otr representar sintoma duma pielonefrite ou glomeru-
lonefrite crônica. 

Estas observações anatômicas constituíram a base de uma 
série de tentativas para se conseguir obter a hipertensão arterial 
permanente, à custa duma lesão renal, o que só foi conseguido 
por Q O L D B L A T T (7). Revisões recentes de G O L D B L A T T (8) 
e de B R A U N M E N E N D E Z e col. (9) e H O U S S A Y e B R A U N -
M E N E N D E Z (10) sintetizam as idéias das escolas norte-ameri­
cana e argentina, que muito estudaram o assunto, e defendem o 
papel do rim na hipertensão arteriaJ. Esta foi conseguida expe­
rimentalmente com a constrição da artéria renal por meio duma 
pinça especial que permite obliterações parciais. Este método na 
mão de diversos A A permitiu estabelecer, em cães e macacos. 
uma hipertensão permanente que: 

1.°) depende de uma isquemia renal; 

2.°) esta isquemia gera a hipertensão por um mecanismo > 
humoral e não nervoso; 

3.°) isola-se na circulaçlo dos animais tornados hiperten­
sos uma substância — a renina (assim denominada em lembrança 
à substância pressora preparada do rim por B E R M A N N e TI-
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GERSTED (1891) que é umá enzima que atua sobre uma glo-
~bulina do sangue — o hipertensinogênio — determinando a for­

mação de uma outra substância que tem ação vaso-constritora 
direta — a hipertensina. A renina não é vaso-constritora de per 
si, pura, e quando perfundida na preparação da pata de rã (pre­

paração de Lówen-Trendelenburg) só é ativa quando misturada 

a plasma, isto é, ao hipertensinogênio. 

Os trabalhos que levaram a esta concepção foram executados 
simultaneamente por P A G E e col. (11) nos Estados Unidos e por 
H O U S S A Y e B R A U N - M E N E N D E Z e col. na Argentina. Os nor­
te-americanos chamaram angiotonina à hipertensina e de ativa­
do r da renina ao hipertensirogênio. 

4.°) Existe no sangue e em diversos tecidos uma outra en­

zima que d-estroe, a hipertensina — a hipertensina se. Esta enzima 
é particularmente abundante no rim normal que destróe a renina 

normalmente laborada. Sua extração, concentração e purifica­
ção foi conseguida por H A R R I S O N , G R O L L M A N N e WIL­
L I A M S (12) que produziram um extrato renal capaz de abaixar 
a pressão de animais hipertensos ou mesmo de pacientes hiper­
tensos. 

5.°) CROXATO e CROXATO (13) demonstravam que a ú-

rosinase destroi a hipertensina. S C H R O E D E R (14) tentou a te­

rapêutica pela tirosinase em pacientes hipertensos baseado nes­

tes estudos. Apresenta-se a hipótese de que a renina e a hiper-
tensinase constituam catepsinas renais, a primeira capaz de hi-

drolisar o hipertensinogênio e formar um polipeptídeo vasopres-

sor, a segunda destruir a hipertensina desintegrando-a em seus 

amino-ácidos constituivos. Estas reações da hipertensinase st 

fazem sobre substratos do tipo dos compostos aminofenólicos, 

que têm propriedades pressoras ( C R O X A T O e C R O X A T O , 1941) 

^ 6.°) Como a renina só se gera no rim isquemiado, nasceu a 
idéia de se estudar o efeito da hiperemia renal pela piretoterapia 

na redução da pressão arterial, o que foi feito por CHASIS, GOL-

D R I N G e S M I T H (15) com resultados apenas transitórios. 

Este seria o mecanismo químico-enzimo-humoral da hiper­

tensão quando há comprometimento circulatório renal, isto é, is­
quemia renal, com liberação de renina. Mas logo veremos que 

;tal isquemia renal não existe na hipertensão essencial e, nesses 
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casos, seremos então obrigados a admitir existência de hiper­
tensões que são primitivamente extra-renais, ou pelo menos in­
dependentes do mecanismo de isquemia renal de Goldblatt. Além 
disso convém lembrar os estudos de KIMMELSTIEL e WIIL-
SON (16) que estabelecem bem que a suficiência renal existe 
tanto na hipertensão benigna como na maligna, existindo casos 
desta última em que não há comprometimento nenhum da função 
renal, como temos ainda ocasião de ilustrar ao tratar do quadro 
clínico da hipertensão. Para melhor compreensão deste reprodu­
zimos o esquema de Kimmelstiel e Wilson a respeito da ten­
dência evolutiva dos casos de hipertensão em relação ao rim; 

A. Hipertensão benigna: 

1) Sem acometimento renal dos casos .. 60%d°sca«°s 

2) Retenção azotada extra-renal 15% 

3) Com comprometimento renal 10% 

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

Casos intermediários ou de transição ("Ums-

chlag" de Volhard) — menos que 1% 

B. Hipertensão maligna: 

1) Sem comprometimento renal 
2)Çomprometimento renal' 
3) Descompensação renal, "nefroesclerose ma 

ligna" de Volhard e Fhr 

4 % dos 
casos 

Em resumo, há casos de moléstia hipertensiva pura, sem com­
ponente lesional renal e independentes do mecanismo de isque­
mia renal de Goldblatt: hipertensão essencial benigna e hiper­
tensão arterial, ^m razão de uma obstrução dos orifícios das ar­
de lesões próprias das arteriolas melhor denominadas com W A -
GENER, KEITH, PARKER e K E R N O H A N (17) moléstia ar-
teriolar difusa benigna e moléstia arteriolar difusa maligna. 
Há casos de nefrite crônica nos quais a hipertensão é sintoma da 
lesão xenal, como o são a hiperazotemia ou a hipoestenúria. Há 
os casos de nefroesclerose que representam apenas epílogo 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 últimos casos é que se pode estar em presença do 
mecanismo pressor de Goldblatt. 

Têm sido descritos na literatura alguns pacientes com hiper­
tensão arterial, em razão de u m a obstrução dos orifícios das ar­
térias renais na aorta. São casos que reproduzem, clinicamente, 
as condições experimentais de isquemia renal, por obliteração 
parcial das artérias renais, pelo método de Goldblatt. A obser­
vação seguinte exemplifica este acontecimento: 

Obs. 1 — }/L. F., branca, 42 anos, casada, brasileira, doméstica. 

Antecedentes pessoais e hábitos: Moléstias comunr, da 
infância. " Intervenção sobre o útero" (sic) há cerca de 15 

anos. Nega passado reumático e coréia. Nega dispnéia de es­

forço e edemas. Apenas notou palpitações passageiras, algumas 
vezes. Dois " exames de sangue" que lhe fizeram tiveram resul­
tado negativo. 

Em Janeiro do corrente ano, quando .se entregava a suas 
ocupações habituais, caiu subitamente ao solo, sem perda da 
conciência na ocasião, nem mais tarde. Procurou moviraentar-
se mas não conseguiu, notando então estar com os membros 
esquerdos paralisados, e* a boca desviada para~ a direita. Com 
o correr do tempo estas alterações desapareceram. 

H. M. A.: Há 3-4 dias teye subitamente sensação de dor: 

mência, esfriamento e incapacidade de movimentar o membro 
inferior direito. Permaneceu assim algum tempo e depois no 
decorrer dos dias seguintes, os sintomas foram desaparecendo 
pouco a pouco. 

Exame físico: 

Decúbito horizontal ativo ^preferencial, travesseiro baixo. 
Fácies atípicas. Ausência de edemas. Temperatura 36,5o- He-
miplegia esquerda espasmódica. Motilidade ativa normal dos 
membros direitos. Não há hipotermia do membro inferior' di­
reito, e sensibilidade subjetiva está atualmente sem alterações 

Os reflexos profundos exaltados. Babinsky ausente do lado 
direito. Ictus cordis no 5.° intercosto esquerdo, linha mamilar, 
bem perceptível devido à delgadez da parede. Batimentos arrit-
micos, em tempo e em amplitude. Ausência de frêmitos e de 
choques valvulares palpáveis. 

À ausculta arritmia completa, freqüência aproximadamente* 
140, desdobramento intermitente da l.a bulha na;ponta. Não 
se percebem ruidos adventiciais na ponta, nem hiperfortese da 
2 a bulha pulmonar. P A. M x : 15 x M n : 9. 

Pulso irregular em tempo e amplitude, finp, 100 por mi­
nuto. Déficit de 30. 
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Estertores crepitahtes em ambas as bases pulmonares, raros. 
Fígado aumentado de volume, bordo inferior a 3 dedos 

transversos abaixo do rebordo costal, duro, doloroso à pressão, 
face antero-superior lisa. 

FIG. 1 

Não foi feita oscilometria por falta de aparelho nem exa­
me radiológico por estar o aparelho em concerto. 

Duas Reações de Wassermann feitas na enfermaria foram 

negativas. 

Exame de urina: Algumas hemácias e piocitos. Ausência de 

cilindros, traços de albumina. 

Evolução na enfermaria: 

\pós estar em tratamento por alguns dias, tçve na noite de 
b para 13 de Setembro dôr intensa na região-lombar direita, 
sem melhora com decubito ou com anti-espamódicos, sem ir­
radiação. A urina tornou-se vermelha, de aspecto sanguino-
leirto Yhemátúria intensa). Oligúria. Temp. 38 C. 



222 KEV1BTA D E MEDICINA '— Julho, 1945 

A pressão arterial, que nos dias anteriores nunca tinha ul- / 
trapassado as cifras de' 15 para a sistólea e de 9 para a diastó-
lica, começa a se elevar. N o dia 19 era 16 x 9,5. No dia ̂ 0,-17 x 
10. E na véspera da morte, dia 22: 17 x 9. 

FIG. 2 

Laudo da , necrópsia: 

So daremos o que diz respeito ao coração e vasos e rins. 

Coração: Diagnósticos: Endocardite recidívante da parede-
da atírícula esquerda. Endocardite pregressa da válvula mitral.̂  
Endocardite pregressa das lacínías aorticas. 

Aorta torácica: E m sua porção ascendente e torácica é de" 
côr amarelada, de elasticidade bôa. 

Rins e aorta abdominal: A abertura da aorta revela a 1 cm. 
acima da saida das artérias renais, um trombo recente que se 
propaga para baixo, não só para as artérias renais, bem como 
para as artérias ilíacas interna e externa, (fig. 1). 

Rim- esquerdo: Mede: 11 x 5 x 4 cm. Aos cortes mostra 
ao nível do pólo inferior extensas áreas de iirfarto anêmico; 
arétis idênticas são vistas em menor quantidade no restante.do* 
rim e atingindo pequena parte da cortical. 

Rim direito: Mede: 11,5 x 4,5 x 3,4 cm. Externamente 
mostra formações salientes.de côr esbranquiça<£a. Aps cortes o 

http://salientes.de
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parenquima renal, exceto algumas pirâmides, apresenta-se atin­
gido por extensas áreas de, infarto anêmico. 

Exame histológico: 

Para o lado do miocárdio encontramos apenas em alguns 
capilares, no interstício dos feixes musculares, a presença de 
inúmeros neutrófilos nas respectivas luzes. Não encontramos 
npdulos de Aschoff. ..; 

Rins: Notam-se extensas áreas de infarto anêmico, obser­
vando-se intensa reação demarcadora por neutróficos, bem como 
evidente congestão vascular principalmente logo abaixo da cáp­
sula, (fig. 2). 

É um caso de estenose mitral com fibrilação auricular e, 
no fim da evolução da moléstia, trombose da aorta. abomina* 
com obliteração das artérias renais e hipertensão. 

III PERTURBAÇÕES FUNCIONAIS 

A — Reatividade vascular 

Há 4 fatores a considerar para uma elevada pressão sangüí­
nea: débito cardíaco, volume sangüíneo, viscosidade do san­
gue e, por fim, resistência periférica. 

Nos 'diversos casos de hipertensão não se puderam compro­
var variações apreciáveis do débito cardíaco, e há acordo geral 
de que,/em repouso, o débito não está aumentado (referências 
bibliográficas em A B R A M S O N e SIDNEY (18). 

A volemia também não se altera nitidamente, nos diversos 
tipos de hipertensão, segundo os trabalhos pioneiros de R O W N -
TREE, LEVIN, enquanto HARRIS e GIBSON. chegaram, a en­
contrar diminuição da volemia na glomérulo-nefrite e na eclamp-
sia com hipertensão. E' esta a opinião de GRIFFITH e col.'(19) 
que igualmente afirma não haver diferença para o lado da visco­
sidade saî guínea. O único fator restante para a gênese e manu­
tenção de uma elevada pressão sangüínea é, portanto, a aumen­
tada resistência periférica. 

Existe, eptão, generalizada, a opinião de que há diminuição 
do calibre vascular na hipertensão. Esta diminuição do leito vas­
cular é comprovavel anatòmicamente na hiperetnsão maligna e 
nas nefroesclefoses em que há arteríoloesclerose com hiperplasia 
intensa da túnica elástica e proliferação do endotélio com endan-
geite obliterante. Na hipertensão essencial em que só se compro­
va a elastose, com luz arteriolar permeável, franqueada, não 
obliterada, há apenas uma disfunção, um hipeftonus e não um 
a.rtenoloespas.mo (vide opinião de Pai, expressa no capítulo I). 
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Há, nà hipertensão essencial, uma especial reatividade vascu­
lar, de modo que o elemento muscular da média responde aos es­
tímulos normais dos meios interno e externo com uma reaçãp hi-
pertônica, que determina rigidez arteriolar, com comprometi­
mento do mecanismo normal de redistribuição do sangue dos ór-
gãos-depósito para os órgãos em atividade. Assim os hipertensos 
essenciais são sujeitos aos estímulos vasculares de modo especial, 
mostrando na sua evolução clínica crises de, hipertonus arterio­
lar no cérebro (cefaléias freqüentes em certos hipertensos), nas 
coronárais (crises de angôr), nos membros (caimbras). Esta hi-
perreatividade é bem nítida nas primeiras fases da moléstia, no 
período em que pressão sangüínea é oscilante, ainda não estabi­
lizada, e em que são muito leves ou mesmo inexistentes as lesões 
orgânicas das paredes arteriolares. 

HINES e B R O W N (1932) idearam um test para, em condi­
ções padrão de excitação vascular, medir a reativiçlade do siste­
ma arteriolar a um estímulo determinado — o frio, aplicado so­
bre a pele da mão. Esta excitação produz efeitos vasopressores, 
em 9 9 % dos'indivíduos; a reação se denominou "cold pressure 
test" (c.p-t). A técnica segundo H I N E S e B R O W N (20) consis­
te em determinar diversas vezes a pressão sangüínea rio paciente 
em repouso, deitado, em ambiente socegado durah,te 20-30'. Obti­
da a pressão da base, chamada inicial, coloca-se a mão oposta^à 
do aparelho de pressão num banho de água. e gelo cuja tempc-' 
ratura é-de'1-4°C. Fazem-se duas leituras de pressão, uma'30 e 
outra 60 segundos depois da imersão. Retira-se a mão da água 
gelada e continua-se a determinar a pressão .de 2 era 2 minutos 
até voltar ao nível inicial. A reação, ou resposta, é a diferença en-' 
tre os valores máximos das pressões sistólica e diastólica em, 
relação à pressão inicial, de repouso e de regime de base. Com 
este test, HINES e B R O W N e outros colaboradores de Hines 
estabeleceram a existência de 2 tipos de reposta, corresponden­
tes a 2 tipos de sistemas vasomotores: o hiperreativo e o hipor-
reativo, este último incidindo nos indivíduos normais e o primei­
ro aparecendo unicamente nos pacientes de hipertensão essencíat 
Entre nós HÉLIO L O U R E N Ç O D E OLIVEIRA e col. (21) e 
ÍTALO L E VOCI (22) confirmaram estes resultados. 

Nos indivíduos normais ê possível perceber um certo núme­
ro com respostas hiperreativas; seriam indivíduos normotensos 
com tendência a desenvolver a hipertensão essencial, como tem 
H I N E S insistido * ultimamente (23). O test adquiriria, então, um 
grande valor na triagem dos candidatos à hipertensão essencial, 
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e seria causa da insuficiência cardíaca, permitindo uma readap­
tação precoce das condições de vida do paciente ainda na. fase 
latente da sua moléstia hipertensiva. 

' Os outros tipos de hipertensão renal (nefroescleroses e hi­
pertensão maligna) não se acompanham deste tipo hiperreativo. 
O' mecanismo da 'reação ao frio é uma reação vaso-pressora ge­
neralizada, determinada por u m arco reflexo: cutis — sistema 
nervoso vçgetativo. O hipertenso essencial, com labilidade vaso-
motora, com a musculatura arteriolar em hipertonus,, tenderia a 
reagir mais intensamente, com maior reação, (espasmo transitó­
ria?; crise hipertônica?) das arteriolas. A clínica mostra que, de* 
lato, a hipertensão essencial tem fases longas, no seu início em 
que a hipertensão sobrevem por crises curtas determinadas por 
emoções, excitações, do meio cósmico ou mesmo por distúrbios 
funcionais vegetativos de outros aparelhos. A hipertensão 
maligna e a que acompanha as nefroescleroses é9 ao contrá­
rio, desde o início estabilizada em níveis altos, permanentes, de 
curso progressivo. H á nestes pacientes sério substrato anatômico de 
lesão arteribjar, com arteriolite obliterante. A resistência vascu­
lar está ̂ orgânica e permanentemente aumentada. A resposta 
ao frio é hiporreativa, provavelmente devido á este tipo rígido 
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 provavelmente se prestará ao 
estudo das .distonias neuro-vegetativas. 

N o nosso serviço tivemos ocasião de realizar 19 provas ao 
frio *("cold pressure test") segundo a técnica de H I N E S e 
B R O W N (20). Dos 19 testes, 9 foram de reposta hiperreativa: 
todos corresponderam a casos de hipertensão essencial; ou ou­
tros 10 corresponderam a 4 casos normais para o lado do apa­
relho cárdio-vapcular, a 3 casos de çlomérulonefrite .crônica, a 1 
caso ne nefroesclerose maligna e o último at u m caso de eritre-
miá (poliglobulia primitiva, moléstia de Vasquez). Este último 
caso serve para ilustrar que u m grande volume de sangue não é 
o elemento fundamental que excita o sistema vascular para u m a 
hipertonia reativa, e que a pletora não éo estímulo da anormal 
reatividade arteriolar na hipertensão essencial, onde, como já 
vimos, não há de fato hipervolemia (revisão em G R I F I T H e col, 

(19). 

B) — Função Circulatória: Coração. Arteriolas. Fundos oculares 

A sensação do ictus cordis noiindivíduo hipertenso já de idéia 
da sobrecarga de trabalho com que está se contraindo o cora-
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ção. O maior trabalho do coração na hipertensão traduz-se no 
fato de, a despeito de uma resistência periférica aumentada, não 
haver diminuição do fluxo sangüíneo periférico. Os pés e mãos 
mostram-se com a temperatura normal, não há cianose, nem 
congestão pulmonar com dispnéia, nem insuficiência renal, sinão 
tardiamente na ̂evolução da moléstia. O fluxo sangüíneo maiv-
tem->se em seus níveis normais, co m o aumento de trabalho do 
coração, como ainda recentemente comprovaram P R I N Z M E T A L 
e W I L S O N , P I K Â E R I N G e S T E W A R T , citados em (18). 

Com a premissa de que o débito cardíaco não está aumen­
tado na hipertensão e que a pressão elevada resulta de umá 
exagerada resistência periférica, pode-se ter idéia de localização 
e distribuição do hipertonus. Se uma vaso-constrição uniforme 
e generalizada estivesse presente em todo o corpo o fluxo san­
güíneo através de todo o corpo seria o mesmo que tio normal. 0 
aumento da pressão seria gasto- ao sobrepujar a resistência adi­
cional ao fluxo dé sangue através das arteriolas. Inversamente, 
se o v hipertonus fosse localizado, o aumento compensador da" 
pressão, devido à maior força de' contração do cojação, pode— 
ria produzir mais rápido fluxo sangüíneo através das porções' 
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 cem 
o gráo de aumento da pressão. A B R A M S O N e S I D N E Y (18) 
mostraram em 70 hipertensos e 90 indivíduos normais um maior. 
fluxo no antebraço e perna do grupo de hipertensos, resultado 
que se opõe à opinião de que a resistência é generalizada, dfe-
tribuindo-se à região esplancnica e extremidades uniformemeflílíE 
(FISCHBERG (24). 

Os dados obtidos indicam, ao contrário, que os vasos da per­
na e'antebraço representam pouco da resistência periférica total 
e que esta está na área esplancnica. A observação de que existe 
paralelismo entre a> grandeza do fluxo no antebraço e os valores 
da pressão sangüínea está de acordo com este ponto de vista. 
C o m a noção de que a resistência não se extende aos membros 
superior e inferior, limitando-se à área esplacnica, deyemos etfi 
seguida considerar como se comporta o coração, diante desta re­
sistência. 

Coração: o coração diante da resistência periférica aumejtt-
tada( hipertensão maligna, nefroescleroses) ou lesões esclerótk 
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cas arteriais e arteriolares (hipertensão benigna) desenvolve mo­
dificações que vão progredir na seqüência conhecida da dilata-
ção tonógena, hipertrofia de trabalho e por fim dilatação mió-
#ena. No caso da hipertensão maligna e da hipertensão 'renal, 

compromete-se mais a via de saida do ventriculo esquerdo, con­
forme verificações de ULRICH, agora já clássicas, e a ponta se 
.desvia para fora e para baixo, o coração adquirindo um contorno 
esquerdo mais amplo e desVia,do. Na hipertensão benigna o co­
ração se comprometeria mais difusa e amplamente, havendo uma 
dilatação' miogênica que subiria até os anéis vavulares, gerando 
,o coração "globalmente dilatado" Conviria verificar na prática 
até onde estas alterações anatômicas têm correspondência na 

.semiótica física e na radiológica. U m coração de um casp de hi­
pertensão maligna essencial é visto na fig. 4 representando um 

típico "coração em focinho de corneiro" 

Eletròcardíograficarnente verifica-se a repercussão cardía-

.'cfc com o desvio do eixo elétrico à esquerda, enquanto a forma, 

.a-duração do complexo Q R S e do espaço ST darão idéia do com-, 
promètimento da fibra miocárdica com os eventuais sinais de 
l)loqueio de arborização intracardíaca, com desnivelamentos de 
ST e modificações da onda T falando a favor de um comprometi­

mento nutritivo, de uma insuficiência coronária diante da massa 

'cardíaca hipertrofiada. Estas modificações eletrocardiográficas 
foram recentemente estudada por R A Ç S M U S S E N e THINGS-
T A D {38) que puderam perceber que, os eletrocardiogramas dos 
ÜÍpertensos podiam ser distribuídos em 4 tif>os distintos, carac­
terizados por alterações variáveis no completo QRS, segmento 
•ST e oncla T, cada tipo representando estádios evolutivos de 

um só processo em desenvolvimento: 

Tipo 1: desvio de eixo à esquerda com Ti baixo ou isoele-

trico! T 3 alto. ,/'-

Tipo 2:.(tipo difásica) ST abaixo do nivel isoeletrico em Di 

e acima em p2, com onda Tx difásica. T 3 alta e não difásica. 

Tipo 3: (tipo discordante, correspondente ao eletrocardio-

grania de alto potencial na. hipertensão, de Master): Ti negativo, 
Ts positivo e muito alto ST, abaixo js ST3 acima da linha isoele-
trica (mais do que 2 mms.). Q R S amplo e durando mais do que 

0,10" 

Tipo 4: tipo bloqueio de ramo-"tipo mais comum de bloqueio 
út ramo", semelhante ao primeiro, mas a duração de QRb e 

maior ou igual a 0,12" 
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U m exame atento da relação entre esses 4 tipos e a hiper­
trofia do>cpração revelou que há estreita correlação* entre esses. 
tipos e o tamanho do coração. Assim os tipos 1 e 2 cóm peque­
nas alterações eletrocardiográficas correspondem a moderados. 
aumentos do coração, enquanto os pacientes com grandes alte­
rações no eletrocardiograma têm grandes corações aos raios X.. 
As alterações eletrocardiográficas descritas acima são, na opi-
nilo.dos AA., devidas a diversos gráos de preponderância ventri-
cular (dilatação com ou sem hipertrofia) e não são devidas à 
moléstia'coronária. Os AA. encontraram nos 100 hipertensos es: 
tudados 7 casos com o "bloqueio de ramo do tipo mais comum" 
(nomenclatura de Wilson) e uma análise destes 7 casos com 
outros 21 de sua coleção revelou que todos os 28 casos com este 
tipo de bloqueio de ramo tinham grande aumento do ventrícu-
lo esquerdo. Atribuem o grande aumento do ventrícúlo esquer­
do como causa deste tipo de bloqueio* de ramo, denominado /blo­
queio do ramo direito na nomenclatura clássica. 

Fundos oculares: as arteriolas na hipertensão têm o papel 
central. Clinicamente podem ser abordadas por biopsia, como a 
praticaram Kernohan, Keith e Wagener (loc.-cít/) ou então vi­
sualizadas no fundo de olho. O exame dos vasos do fundo do 
olho adquire então extraordinária significação, diagnostica e 
prognostica sobretudo na hipertensão arterial. Adotaremos t as 
idéias de Wagener e Keith que nos parecem as mais aceitáveis,, 
desde qúe são os AA. que a partir de 1924 vêm estudando o as­
sunto, tendo tido oportunidade.de comparar os dados oftalmos-
cópicos com os anatômicos de biopsias do músculo peitoral. Na 
hipertensão benigna as lesões retinianas são limitadas às arte­
riolas e de gráo mínimo. Na hipertensão maligna," está sempre 
presente a retihite angiospástica com edema de papila — reti-
nite angiospástica "albuminúrica" Entre esses dois casos ex­
tremos, existem outros nos quais as graves alterações estrutu-' 
rais nas paredes das arteriolas ou alterações estruturais de cri­
se angiospásticas pregressas podem também ser demonstradas 
pelas lesões na retina. E' possível dividir, pelo menos do ppntü\ 
de vista do prognóstico, os casos de hipertensão essencial em + 
grupos, melhor designados por números do que por nomes. Nos. 
primeiros 2 a lesão nas arteriolas é essencialmente anatômica, 
talvez residual de crises angiospásticas prévias ou evoluindo co­
m o resultado dum aumento continuado do tonus arteriolar sem 
crises espásticas agudas. Nos 2 últimos, a lesão essencial é uma 
constricção espástica ativa somada seja a u m aumento do tonus 

http://oportunidade.de


REVISTA DE MEDICINA — Julho, 1945 229 

arteriolar ou a um espessamento anatômico das paredes das, 
arteriolas ou a ambos. 

No grupo 1 as lesões retinianas são mínimas e consistem 
num ligeiro estreitamento ou esclerose discreta das arteriolas. 
No grupo 2 as arteriolas já são mais definidamente estreitadas 
e nitidamente esclerosadas, e os casos deste grupo têm a pres­
são mais elevada e mais estabilizada. No grupo 3 há espasmo 
arteriolar, retinite angiospástica, bem definida, junto com lesões 
escleróticas patentes, mas sem edema de papila. São casos mais 
graves, já com comprometimento cardíaco, cerebral ou renal. 
No grupo 4 as lesões retinianas constituem-se dum acentuado 
espasmo e estreitamento orgânico-das arteriolas, com retinite di­
fusa e dema da papila. São casos graves, com menos de um ano 
de evolução, e que representam o tipo maligno da hipertensão 
essencial. 

C) — Função renal 

Como vimos, o rim pode estar ou deixar de estar lesado na 
hipertensão essencial, tanto na hipertensão benigna como na ma­
ligna, como demonstram os casos anátomo-patologicamente ve­
rificados1 de K I M M E L S T I E L e W I L S O N (16), já citados. Há 
casos de hipertensão essencial sem comprometimento anatômi­
co e mesmo fisiológico do rim. Esses.casos, entretanto, apenas 

mostram o estádio por assim dizer pré-renal deste desvio patoló­
gico das condições circulatórias, pois com a evolução dos proces*-
sos vasculares da hipertensão afetar-se-á o rim, gerando-se a ne­
froesclerose primária, primitiva, para distinguir da que termina 
a nefrite difusa, que seria a nefroesclerose secundaria. Esta úl­

tima é denominada nefroesclerose maligna pela escola dê Vo­
lhard, denominação* que se presta a confusão ao dar idéia que se 
traía duma nefroesclerose num' caso de hipertensão maligna. 

Convém recordar que a concepção de hipertensão maligna 
pertence mais aos americanos, e daí uma série de inconveniên­
cias na nomenclatura destes processos. 

Funcionalmente poude comprovar-se também que o rim pode 
estar com a sua circulação e função integras em grande número 
de casos de hipertensão essencial, e este fato retira do rim o 
principal papel na patogenese da hipertensão arterial, como fa­
ziam acreditar as experiências de Goldblatt, para deixar papel 
de relevo à isquemia renal apenas na hipertensão das nefropatias 
primitivas ou secundárias. A série de trabalhos de C H E S L E Y e 
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C H E S L E Y (25), de S M I T H e col. (26, 27. 28) e de FINDLEY 
(29), empregando as provas do "diodrast clearei\ce" e da "inu­
lina clearence" é que demonstrou esta integridade funcional do 
rim. H á ainda dúvidas sobre a exatidão dessa conclusão, pois os 
métodos dos "cjearences" ainda são sujeitos a dificuldades de 
interpretação e são utilizados apenas ainda por um grupo limi­
tado de. especialistas, a cuja testa está H. S M I T H que ideou t 
concretizou os métodos. 

SMIT*H e col. determinaram a capacidade de filtração glo-
merular ("inulina clearence" — CIN), o "diodrast clearence" 
(CD) concebido como sendo u m índice da atividade excretora tu­
bular total, e a capacidade máxima de excreção %tubular do dio­
drast ( T M D ) em 60 pacientes com hipertensão essencial. Há uma 
redução apreciável da capacidade máxima de excreção tubular nos 
estádios avançados da moléstia, verificada em todos os pacientes. 
E m alguns casos o comprometimento tubular está isolado, sem 
alteração da função glomerular: A relação C D / T M D que expressa 
a circulação efetiva por unidade de tecido tubular funciònante 
estava diminuída, o que indicava diminuição da circulação renal — is­
quemia renal. Como esta isquemia está associada a uma elevaçãô  
da capacidade de filtração, é explicada como devida a uma cons-
tricção tônica das arteriolas eferentes. De outro lado, na maio­
ria dos hipertensos a T M D foi constante durante u m grande pe­
ríodo de tempo e não aumentou durante a hiperemia renal deter­
minada por reação febril. E m outros, porém, a T M D aumentou 
durante a febre indicando que nestes e talvez em outros pa­
cientes pôde haver isquemia renal. Vê-se que há respostas di­
ferentes nos vários casos e assim não há em concordância de re­
sultados nem de interpretações, como ainda recentemente relatam 
F I N D L E Y e col. (29), que ainda acreditam não se poder'de­
monstrar a isquemia renal com os métodos dos "clearences" hoje 
utilizáveis. É também a conclusão dum estudo de F R I E D M A N , 
S E L Z E R e R O S E N B L U N (30) de que a pressão de fiftçação se 
mantém normal enquanto estavam moderadamente diminuídos o 
"diodrast clearence" e o "inulina clearence" Acreditam que haja 
u m aumento compensador do tonus das arteriolas eferentes rÉN 
manter a filtração normal. Assim a isquemia' renal encontrada 
na maior parte dos hipertensos, pois nunca o foi ern todos, pode sei 
mais uma manifestação local de vaso constricção generalizada, asso­
ciando deste modo um novo fator constritor, não parecendo ser cau­
sa primária de vasoconstrição,. /V v,. 
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Clinicamente, verificar-se-á o estado anatômico e funcional do 
rim atravez da analise da urina (volume, densidade, albumina, se­
dimento), da dosagem dos produtos de retenção (uréa, ácido úrico, 
creatinina, azoto não proteico em última análise) e das provas 
funcionais do rim — provas de concentração e de diluição de 
Volhard. Esta verificação do estado renal é obrigatória em todo 
caso de hipertensão; pois^exclúe ou diagnostica uma hipertensão 
renal, e, se por outros dados já se tiver feito o diagnóstico de 
hipertensão essencial, esta verificação informará de uma eventj*al 
insuficiência renal, isto é, uma nefroesclerose, o que altera o tra­
tamento e o prognóstico. 

D) — Crase sangüínea 

É noção adquirida que na hipertensão com insuficiência renal,-mor­
mente ha hipertensão da glomérulonefrite crônica, há uma anemia que se 
ĉonsidera tóxica. Os AA. alemães; da escola de Volhard, com os traba­
lhos de Becher, atribuem esta tóxicose aos produtos de putrefação 
intestinal — indol, escatol, fenol — que são incompletamente de­
sintoxicados na parede intestinal e no fígado e incompletamente 
eliminados pelo rim. Dai sua retenção e sua ação sobre a mie-
íbpojese, comprometendo tanto a eritrogênese como mesmo a 
leucpgenese. De fato, demonstram-se lesões mais ou menos sé­
rias na medula óssea dos pacientes Brighiticos e oligocitemia e 
bligocromemia, copio já relataram B R O W N e R O T H (30) em 
1922, que reviram a literatura até a data. Estes AA- demons­
traram que a anemia era paralela ào aumento da creatinina no 
sangue. O estudo de Ashe (31) confirma que ria hipertensão 
renal duma nefropatia primitiva ou secundaria a uma essencial, 
há sempre anemia hipocrorhica. N u m a pequena proporção de 
casos <há anemia hipercromica. O A. já naquela época (1929) 
lembrava a possibilidade da coexistência duma lesão hepática con­
dicionar esta'anemia hipercromica, o que é verdadeiro dentro da 
concepção que se tem hoje do papel do fígado na regulação da 
hematopoiése. 

À S H E indica ainda que a contagerrf dos glóbulos vermelhos 
e a dosagem cia hemoglobina podem servir de índice para a coe­
xistência duma insuficiência cardíaca ou de lesões cerebrais. 
Assim, í) os cardiorenais têm u m a diminuição mais acentuada da 
liemoglobina enquanto os glóbulos não diminuem muitoi nesses 
•casos o valor globular é bastante baixo; 2) os casos com acidentes 
vasculares cerebrais tem uma normoglobulia ou mesmo hiper-
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globulia e uma riqueza 'hemoglobínica normal, haja ou não insu­
ficiência renal. 

Na hipertensão essencial benigna não há modificações apre­
ciáveis do quadro hemático; na maligna há anemia, mesmo inde­
pendentemente da lesão renal, talvez por anoxemia mieloide crô­
nica, déficit na alimentação proteica, febre, etc. 

A existência dessa anemia na hipertensão renal é noção a 
reter para efeito de tratamento, onde é mister consultar com cui­
dado as necessidades nutritivas do paciente e a regularização da 
hematopoiése com extrato hepático e ferro eventualmerite. 

E) —H Função neurovegetativa 

É do domínio da experiência clinica que o hipertenso essencial,. 
já hoinem maduro, corresponde a um tipo constitucional especial, ple-
tórico, de reações vegetativas variáveis, com labilidade vasotno-
tora, com crises de vâsodilatação e vasoconstríção. É o que acon­
tece no tipo da "hipertensão vermelha" As outras formas de. 
hipertensão maligna e renal nada têm de especial, a primeira le­
vando à arteríoloesclerose grave, obliterante e a segunda depen­
dendo duma nefropatià irredutível. Interessa portanto, estudar 
o sistema nervoso vegetativo na hipertensão essencial, pelo me­
nos, para ver o que corresponde à clínica. Há trabalhos que pro­
curam provar haver um aumento do tonus do simpático. BURCH,; 

C O H N e N E U M A N N (33) estudaram o tonus do simpático por* 
meio da avaliação da quantidade de água perdida pela pele. Ti­
veram tal conduta por ter sido amplamente observado que hiper­
tensos, em repouso e em posição confortável, têm as extremi­
dades fria e úmidas, ficando estas extremidades secas e queátes 
com a secção de certos nervos simpáticos. 

Observando a perda de água em hipertensos e normais os 
AA. referidos chegaram à conclusão de que a perda é a mesma 
em ambos os grupos. São precisos outros estudos, e seria útil 
empregar nestes pacientes os testes de prova da função vege-
tativa, como sejam as provas do ortostatismo, as de Danielopolu. 
Quando tratamos da Circulação, referimos certos trabalhos que 
demonstram não haver aumento de tonus nas extremidades de 
hipertensos. 

F) — Sistema endocrínico 

A concomitância da hipertensão com o diabete e a obesidader 
o conhecimento progressivo da fisiologia dos hormônios (alguns: 
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dos quais têm efeito pressor), a descrição de certas endocrino-

patias, que se acompanham de hipertensão arterial são os princi­
pais elementos que levaram a pesquizar uma alteração no equi­
líbrio endócrino como a possível causa da hipertensão chamada 
essencial. < 

O efeito pressor da adrenalina foi logo lembrado e creou-se 
a teoria de hiperadrenalinemia,. principalmente baseada no fato 
-da observação das paredes das veias suprarrenais mais espessas 

nos casos de. hipertensão; seria uma hipertrofia compensadora 
para impedir um maior afluxo de hormônio. 

VOLHARD, para explicar a sua "hipertensão pálida" (que 
compreende os casos de hipertensão renal, de hipertensão ma­

ligna, os da intoxicação pelo chumbo) admite que B O H N , seu 
colaborador, tenha isolado substâncias pressoras no sangue de 
hipertensos. Estas substâncias, provavelmente certas aminas de 
origem intestinal — tiramina, guanidina — é que determinariam 
a arteríoloconstricção e a hipertensão. P R I N Z M E N T A L e col. 
e PICKERING transfundindo até 2000 cc. de sangue de hiper­
tensos em pacientes anemiados nada conseguiram no que diz res­
peito à pressão ; e é noção atual que não se consegue, demonstrar 

a existência destas substâncias vasopressoras no sangue de hi­
pertensas essenciais. Outros AA., como De W E S S E L O W e 
GRIFFITHS, A T K I N e W I L S O N e P A G E (34) repetiram as ex­
periências de B O H N e nada puderam confirmar. O fato da sín-
drome de Cushing (adenoma .basófilo da hipofise com hipertensão 

arterial) levou muitos AA. a investigar as células basófilas da 
hipofise. R A S S M U S S E N (35) que muito estuda a histologia da 
hipofise, não poude encontrar nenhuma relação entre estas cé­

lulas e a hipertensão. 

Vale agora citar o trabalho de R A A B e col. (36) que voltam 
a afirmar a existência de compostos suprarrenocorticais no san­
gue, tanto adrenalina como esterois corticais. Utilizou-se dum 

método bioquímico, de extração e dosagem colorimétrica. Nos 
hipertensos encontrou valores normais para estes compostos em 
condições basais, mas percebeu um aumento supranormal após 

exercício. Não existia nenhuma relação entre o teor destes com­
postos e a pressão sangüínea. Podemos, portanto, afirmar que 

pouco se sabe, com segurança, do sistema endócrino na hiper­
tensão e os dados já colhidos são negativos. GOLDZIER, numa 
revisão recente (37), demonstra que na hipotensão arterial sin­
tomática há uma perda de água e sal e que na hipertensão ha 
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uma retenção de água e sal. Apresenta o estudo de 100 hiper­
tensos e os dados que colheu mostram que em toda endocrino-
patia em que houve hipertensão houve também retenção de água 
e sal. O tratamento destes pacientes ,eom regime dietéfico e 
medicamentos retirou a retenção hidrosalina e fez cair duradoura­
mente a pressão. Não há assim,'nas endocrinopatias, nada mais 

sinão um desvio metabólico hidro-salino e não uma disfunção 
hormonal patogênica, isto é, secreções em excesso ou deficiência. 

IV. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Os principais elementos para tomar em conta no diagnóstico 
entre as principais formas de hipertensão (essencial benigna, ma­
ligna e renal,Jsto é, nefrite crônica e nefroescleroses), são: 

1). o estado do rim, através da urina, provas funcionais, da 
dosagem do azoto não prótéico; 

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

3) o estado cardíaco, e 

4) os comemorativos que darão indicação duma nefropatia 

aguda pregressa, do desenvolvimento e da evolução das reper* 
cussoes da hipertensão em outros órgãos. 

Um quadro sumário permitirá apreciar os diversos elementos 
do diagnóstico diferencial: 

I. Hipertensão essencial 

TI. Hipertensão maligna 
(vide conceito). 

III. Hipertensão renal 
(nefrite crônica, nefro­
esclerose da hipertensão 
benigna, nefroesclerose 
da hipertensão maligna) 

Estado do rim 

Integro 

Integro só na fase pre-
renal, o que é raro; 
geralmente sinais de 
insuficiência renal. 

Insuficiência renal, de 
gráo variave]; mais 
intensa e grave na ne­
froesclerose maligna. 

Arteriolas. Fundos 
oculares 

Lesões discretas. 

Lesões mais sérias 
com edema da papila, 
espasmos, tortuosída-
des dos vasos 

Papiledema, lesões III 
ê IV de Keith e W a ­
gener. 
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Coração Sistema 
neuro 

Sistema 
endócrino 

Crase 
sangüínea 

1. Hipert. \Geralmente " Global-
esséncial.mente dilatado" Alte­

rações eletrocardio­
gráficas leves,- gráo I 
e II, de Rassmussen e 
Thingstad. 

não há hi­
pertonus nos 
vasos das ex 
tr emjdades. 

coftnpronien-
timeftto do 
metabolismo 
da água e 
sal, retenção 
hidrosalina; 

normocete-
mia, normo-
cromemia 

II. Hipert. 
maligna 

Hipertrofia^ predomi­
nante:, do V E , EC<3 
com lesões mais sérias 
' e bloqueio . de ramo 
eventual —lesões III 

e IV. , 

tendência a' 
obesidade e 
ao diabete. 

[anemia hipo-
cromica, ge­
ralmente 

III. ÇHpert. 
renal 

Hipertrofia predomi­
nante do V. E.; lesões 
, II e IV do ECG. 

anemia hipo-
cromica 

Os principais elementos são como se ve o estado anatômico 
e funcional do rim, o estado das arteriolas, sendo a verificação 
destas indispensável para um diagnóstico e um prognóstico exa-

to§, e o estado do coração. 

(Continua no próximo número) 
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O dr. F L,ra Júnior, Cirurgião Dentista e Protétko, usa em sua 

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

Myerson, podendo proporcionar trabalhos com a graça, beleza e 

naturalidade dos dentes desta moça. ; 

; — — R U A MARCONI, 31 - 4.° - apto. 410 - Tel. 4-7577 
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