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Ha uma enorme concentracio de actividades physiologicas em manter a
pressio arterial dentro de limites compativeis com o rythmo biologico. A al-
teracio de uma dellas interfere com todas as outras e do desiquilibrio inicial
origina-se- um novo estado de equilibrio: a hypertensdo, compensadora ou ag-
gravante da alteracio primitiva. O mechanismo regulador da pressdo arterial,
complexo nas inter-relagdes dos factores que nelle intervém, faz com queé o
estudo ethio-pathogenico da hypertensdo * comprehenda o conjuncto das con-
digdes a que estd affecto o organismo. Sdo os factores nervosos, os hormonacs,-
os bio-chimicos, os vasculares, os que determinam a manutengio deste estado.

A hypertensio é considerada symptomatica ou secundaria quando se conse-
gue apreender a alteragio primitiva, é primaria ou essencial quando desconhe-
cida; esta ultima é considerada por alguns como entidade nosologica definida.

A hypertensio é, entdo, um symptoma como a febre ou a glycosuria. Ap-
parece em differentes estados morbidos com ethio-pathogenia e physio-patholo-
gia inteiramente diversas; é commum porém a todos os typos, uma hypertro-
phia cardiaca com suas ulteriores consequencias, o setr encontrada geralmente
na edade adulta, e o facto de estabelecer uma serie de processos encadeados em
circulo vicicso cujo resultado final é a insufficiencia cardiaca (aguda -— ede-
ma pulmonar, ou chronica), a insufficiencia renal (uremia), ou a férma mixta
cardio-renal, a nio ser que bruscamente se interrompa 0 seu curso po: uma
apoplexia, uma angina de peito ou uma enfermidade intercorrente.

-

FORMAS DE HYPERTENSAO. CLASSIFICACAO

' VoLHARD (1) considera uma hypertensio pallida (mechanismo humsral) de
origem sempre renal, e uma hypertensio vermelha (mechanismo passivo) de
origem ignota, com seus respectivos sub-grupos:

‘A — Hypertensio vermelha: mechanismo passivo de alteragdes vasculares
devidas a4 idade.
B — Hypertensio pallida:

1 — de origem renal indubitavel: anurias por obstaculo mechanico (tu-
mores do urether, calculose, hyper_trophia da prostata, etc.), rim polycystico,
rim nephro-esclerotico, pyelonephritico e hydronephrotico, rins hypoplasticos.
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2 — de origem angiopathica, provavelmente renal:

a) raros casos de endarterite primaria das arterias renaes.

b) rarissimos "casos de nephro-esclerose amyloidotica com hypertensdo.

3 — de origem gangiospastica, ndo condicionada aos rins:

a) rim do saturnismo.

b) rim da toxemia gravidica.

4 — molestias de BRriGHT: )

a) a) glomerulo-nephrite diffusa aguda e chronica (rim contrahido
secundario). } f

b) mnephro-esclerose maligna (rim contrahido primario).

A hypertensio pallida de VoLHARD é mais ou menos identificada 4 forma
de hypertensic magra de Korawyi, hypertensdo com viscosidade diminuida de
MarTINET, hypertensio com pressdo capillar alta de Kvyrin; a vermelha &
gorda de KoraNvyi, a com viscosidade alta de MARTINET, a sem augmeto da
pressdo capillar. de KyLin.

‘FineBERG (2), sob base ethiologica distingue:

1) hypertensio associada 4 glomerulo-nephrite

'2) hypertensdo essencial (sem factor ethiologico conhecido)

3) hypertensdo symptomatica (associada a varias molestias como hyper-
thyreodismo, tumores supra-renaes, aneurysma arterio-venoso, etc.).

E sob o ponto de vista clinico:

1) hypertensio systolica (mal de Basevow, insufficiencia aortica, aneu-
rysma arferio-venoso, bloqueio total, ‘atheroscierose das grandes e pequenas
arterias).- : ' ' .

. 2) - hypertensdo diastolica” (nephrites, hyp. essencial, tumores supra-renaes).

BerL e CrawsoH (3) separam a hypertensio symptomatica da essencial ou
ou primaria: ' ' '

1) symptomatica: glomerulo nephrite, toxemia gravidica, hyperthyreoidismo
obstruc¢io urinaria, tumores da supra-renal, hypertensio, craneana, peri-arterire
nodosa, aneurysma arterio-venoso, nephrose necrotica, insufficiencia aortica.

- 2). hypertensio essencial. T

WesseLow (4) em estudos sobre as glandulas endocrinas e a hypertensio,
considera: T ' .

1) remal - , |

2) extra-renal; destacando nas -disfuc¢des hormonicas o hyperthyreoidismo,
o adenoma basophilo da pré-hypophise, o paraganglioma chramaffin

3) essencial '

- MicLiaria (5) divide as hypertensGes em:

1) symptomatica:’de origem renal, endocrino-sympathica, nutritiva, sy_{
philitica, toxica, etc. ) :

2) diathesica. :

'KanLER, citado por Koranvr (6), sob base physio-pathologica distingue:

A — Hypertensio funccional: ,

" 1) de excitagio central: a) primitiva: psychica, augmento da pressdo
craneana, traumatica, toxica, b) secundaria: reflexa, por estimulos partidos
das "visceras. '

2) ‘de excitagio peripherica: a) ‘primitiva (toxica), b) secundaria ~(re-
flexa), -~ S . o

B) ' Hypertensio organica: alteragdo anatomica das arteriolas. _

_“E’ possivel englobar os diversos criterios de classificagio num quadro
eschématico da seguinte férma: ' )

A) Hypertensio essencial ou primaria (vermelha de VoLHARD)

B) = Hypertensio symptomatica ou - secundaria:

a) de fé6rma renal (pallida de VCLHARD)
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b) de forma extra-renal, clinicamente distingta em: '

1) hypertensio systolica (insufficiencia aortica, aneurysma arterio-venoso,
blogueio total, atherosclerose das grandes arterias (VoLHARD) e das grandes
e pequenas (FINEBERG). '

2) hypertensdo diastolica: adenoma basophilo da préhypophise (CusHING)
paraganglioma chromaffin.

I — HYPERTENSAO ESSENCIAL

Svnonimia: hypertensio genuina, didthesica, (MiGLIARO), solitaria (Gar-
LAVARDINO), vermelha (VoLuarp), magra (Koranvr), hyperpiesia (ALLBUT),
enfermidade da hypertensdo, hypertonia arterial (LICHTIWITZ).

ETHIOLOGIA. E’ propria da idade adulta, incidindo com mais frequencig
"acima dos 40 annos, predominantemente nos homens. Estd ligada “portanto
aos effeitos das modificagdes decorrentes do trabalho continuado a que estdo
sujeitos 0s vasos. E : ‘

CAUSAS HEREDITARIAS. AyMmaAN (7) em 1524 membros de 277 fa-
milias achou o seguinte: nas com paes de pressdo normal a incidencia da hyper-
tensdo era de 3,1%; nas com um pae hypertenso, 28,3% ; nas com -dois paes
hypertensos, 45,5%. Esses valores accentuam a importancia do factor hereditario
na hypertensio essencial como ji assignalaram O’HARrr, WALKER e VICKERS,
WEITZ, ALLBUTT € outros. ;L

CAUSAS CONSTITUCIONAES. A hyp. essencial esti estreitamente ligada
a uma constituicdo hypertensiva (tendencia ao exagero do peso, typo plethorico,
sanguineo, robusto, de appetite exagerado). Sio pessoas de grande actividade,
energicas, emotivas. -Lembrou-se uma personalidade definida associada 4 hy-
pertensio (HyMAN). Até certo ponto é isto verdadeiro, havendo comtudo nu-
merosas excepgdes. Pdde-se perguntar todavia se um tal temperamento nio é
o resultado de uma -alta pressio (East e Bain) (8), o que nio parece exacto
pois a hypertensdo nephritica nio gera tal temperamento.

CAUSAS ENDOCRINICAS. A associacio da hyp. permanente com distur-
bios hormonicos tem chamado a attenc¢do para as glandulas ‘de secregio interna.

SUPRA-RENAL. PiiLET, VAQUEZ, WIESEL, GAILLARD, GOLDSCHEIDER advn-
gam uma hyperadrenalinemia como factor determinante da hypertensio, argumen-
tando com altera¢bes anatomicas da supra-renal (hyperplasia medullar), augmento
da adrenalinemia, alteracdes vasculares identicas 4s .da hypertensio obtidas ex-
perimentalmente- pela injeccio de adrenalina, associacio frequente com glycosu-
ria, semelhanga clinica com os tumores chromaffins. ,

A hyperplasia via de regra interessa sémente a cortical, nio é achado
constante nem exclusiva dos estados hypertensivos, nen? significa hyperfuncgio
glandular (PENDE, AazoNag (9).

A hyperadrenalinemia encontrada por HITZENBERGER e RICHTER-QUITTNER
no sangue arterial de hypertensos nephropathas e nio encontrada com igual
technica por HULse, Hess e EpPINGER fica em suspenso. .. g

Recentemente Branpr e KaTz nio a encontraram nos hypertensos essen-
ciaes. VoLHARD que defendia tal hypeadrenalinemia actualmente a nega. A
hyperadrenalinemia experimental (J. Promaska e H. HARNS (10) trazendo
hypertensdo permanente em.cies normaes por periodos de 2-semanas, s6 se
f?.ZIa com quantidades que levavam 4 morte por inhibi¢io da motilidade intes-
tinal e dysmetabolismo dos glycides. Por esta razio .nio parece provavel que
a hypertensdo seja devida 4 hyperadrenalinemia no homem., Da enorme serie
de trabalhos sobre esta questio deduz-se que nio ha provas da existencia- de
excesso de adrenalina no sangue do hypertenso.

A glyco.guria niao é causada por hyperadrenalinemia, tanto que nio ha in-
sulo-resistencia no hypertenso como no paraganglioma supra-remal: é devida a
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lesdes vasculares, ischemicas do pancreas, orgio que depois do rim é o que
maiores alteragdes mostra na hyp. essencial (WEesseLow). Por fim, os casos
de tumor da supra-renal /(LaBBE, TIMEL e DoumEr, FrsmBErG, OBERLING e
YouNG, SCHIPLEY) ndo tém symptomatclogia em nada semelhante aos da hy-

nsido permanente essencial. * Affirmam tal MajorR e WESSELOW depois da
revisdo. dos casos citados. ‘ ,

A hypersensibilidade -4 adrenalina nio foi demonstrada nos hypertensos
essenciaes (DEICKE e HULSE, WESSELOW).

PRE-HYPOPHISE. No ddenoma basophilo da pré-hypophise a hypertensio
é signal constante. -Na hypertensdo essencial foi encontrada uma hyperplasia
das cellulas basophilas por BERBLINGER e todos os autores allemdes que estu-
daram o assumpto.. No adenoma de um lado, e na molestia de Srmmonds de
outro, a hypertensio e a hypotensdo, a hyperglycemia e a hypoglycemia, res-
pectivimente, decorrem de um disturbio plurigandular. Paroee (11) reclama uma
ulterior investigagio no complexo hypophise-supra-renaes-diencephalo como causa
primiitiva dos estados hypertensivos. ' T '
A variada symptomatoclogia das lesGes pituitarias ndo & observada nos
hyperfensos essenciaes, excepto a tendencia ao augmento do peso, nem ha
“-grada¢do alguma entre o quadro clinico da hypertensio essencial e o basophi-

- fismo-hypophisario (WESSELOW). . | _
. ' THYREOIDE. No hyperthyreoidismo ha augmento da pressio differencial.

Alguns autores (Boas e SHAPIRO, ROSENBLUM e LEVINE) descreveram poreti
muitos casos .com augimento da maxima ¢ da minima: seria uma associacio
¢om a. hypertensio essencial pois apds thyreoidectomid nio houve baixa da
pressio. HUrRXTAL (12) em 250 casos operados de adenoma toxico compara-
dos com um_grupo controle, nio encontrou o hyperthyreoidismo como causa
de molestia vascular permanente. '

- CAUSAS CHIMICAS. Certas aminas (KorssLer) produzidas na decomposi-
¢Go bacterica das proteinds e absorvidas pelo intestino causam hypertensio. Entre
estas estd a tyramina que provoca elevada pressdo. Sua presenca no organismo
‘humano nio fof conclusivamente demonstrada, apesar do grande interesse que
representa a descoberta de FIARE de um fermento hepatico que destrée a ty-
ramipa.” - - '

v Magor (13) attribue especial importancia a4 guanidina, que encontra aug-
mentada em casos de hypertensio e nephrite chronica. Ha duvidas, porem, a
respeito- da- identidade . chimica desta substancia que d4 as reacgbes chromaticas
da guanididina. Confirmam tal augmento Davis, PrerFrer e MEYRs. Nos normo-
tensos ‘a guanidina ou substancia que di suas reacgdes chromaticas ndo estd
aligmentada. A -excressio de guanidina ingerida em casos de hypertensdo es-
sencial € deficitaria, havendo retengio. Como o methodo colorimetrico é incerto
e como ha derividos da guanididina que sdo depressores, nio se pode affirmar,
que o augmerito desta tenha effeito pressor; alem disso, ha hypertensbes sem
retensdo da guanidina (WESSELOW). o /

+ "LaNGE e FELix encontram falta de uma substancia depressora no sangue

e augmento da mesma na urina na hypertensio essencial, creando a theoria de
que este typo de hypertensio é acompanhado por um abaixamento do limiar
renal para esta substancia especifica, superactivando-se deste. modo os estimulos
‘yaso-constrictords. Na opinido da grande maioria dos autores (BOHN, Major,
AITRIN ¢ WiLsoN, .Pace, Grirritas ¢ WesseLow, CAPPS e collaboradores, etg.)
na gthiologia da hyperte 30 essencial ndo. intervem augmento de substancias
pressoras ou diminui¢io de depressoras. No estudo da hypertensdo renal vol-
taremos 4. questdo. v

CAUSAS TOXICAS. O alcool, a super-alimentagdo, o tabaco, a syphilis
tem sido suspeitadas como causas, mas sem provas sufficientes. Para ?-JICHTWI'l:Z

(14) a toxidade destes factores é muito differente segundo os individucs, pois
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a capacidade reactiva vascular depende das circunstancias constitucionaes; séo
antes factores desencadeantes que determinantes.

Causas allergicas — Wavrpsorr (15) registra innumeros casos de hyper-
tensio familiar em individuos allergicos em que a retirada dos alimentos aller-
genicos era acompanhada de baixa da pressio. L. P. GAy cita varios casos de
hypertensio em que a pressio cahiu com uma dieta destituida de alimentos pro-
vados allergenicos; a reingestio de certos alimentos tinha resposta pressora,
SuLLIVAN e VaucHAN (16) tambem encontramn em certos individuos aller-
gicos elevagdo da pressdo apds a ingestdo de allregénos.. A base do tratamento
desensibilizante pelo enxofre (RuUzNIAK) e pelas proteinas tém sua razdo de
ser em taes reacgdes allergicas. ;

A diabetes, a obesidade e a gotta tém um caracter commum & hypertensio
no factor hereditario (VoLHARD, THANNHAUSER) (17) ou no factor nervoso
constitucional. - ‘

HYPERTENSAO SINUSAL. Physiologicamente os augmentos de pressio
determinam na zona sensitiva aortico-carotidiana impulsos depressores- (reflexo
depressor de HERING) que produz bradycardia e queda da pressdo. Aventou-se
a hypothese de que na hypertensdo essencial os orgdos receptores nio respon-
dem mais ao estimulo normal da pressio intra-vascular, tanto assim que ha
tachycardia (Mies). Experimentalmente, a destruigio dos nervos do sinus
carotideo e da aorta prdduz hypertensio permanente (HERING, HEYMANS) com
alterages iguais as da hyp. essencial nos outros orgdos ((GOORMAGHTIGL e
Eraur) : hypertrophia da cortex supra renal, degeneracio das arteriolas renaes,
nypertrophia do ventriculo esquerdo, etc.

Nas autopsias até agora, porem, nido se demonstraram alteragdes nos nervos
nem nas terminagdes sensitivas aorticas. NZo ha relagio tambem entre a altura
da pressdo e a frequencia cardiaca; além disso ha hypertensGes essericiaes com
bradicardia, e WEsseLow ndo encontrou differengas na bradicardia provocada
pela hypertensdo adrenalinica entre os individuos sdgos e os hypertensos o que
demonstra a integridade do reflexo depressor nos hypertensos essenciaes.

CAUSAS VASCULARES. Em summa, a incidencia acima dos 40 annos e a
hereditariedade perinanecem como os unicos factores a serem considerados na
ethiologia da hypertensdo. Aquelles que accentuam a importancia do factor
constitucional, admittem uma hormal excitabilidade do systema vascular. Vo-
LHARD suggere uma inferioridade do ‘systema vascular pois a hypertensio es-
sencial manifesta-se n'um periodo da vida em que a excitabilidade decresce.
Esta inferioridade vascular hereditaria explica o apparecimento das alteragGes
arteriaes dependentes do desgaste (tempo) mais precocemente em alguns indi-
viduos do que em outros. Consistem estas alteracdes numa diminui¢o da elas
ticidade tendo como effeito uma menor dilatabilidade dos vasos e dahi o augmento
da pressio diastolica por difficuldade do effluvio. :

ANATOMIA PATHOLOGICA E PATHOGENESE

A pressdo sanguinea é supportada pela musculatura lisa arterial que permitte
&s arterias extensas- variagdes de calibre, a elastica interna impedindo uma super-
dilatagdo. Com o avancar da edade e a continua distengio da museulatura arterial,
os e}ementos elasticos sdo cada vez mais chamados 4 funccio resultam uma hyper-
plasia elastica e um augmento do connectivo. Quanto maior a hyperplasia elastica
menores serdo as dilatabilidades activa e passiva. Quando esta menor exten-
sibilidade attinge grandes areas particularmente as menores arterias, ha um gran-
de difficuldade no effluvio com augmento da pressio diastolica: esta hypertensio
provoca uma distengdo augmentada sobre a parede vascular, resultando dahi em
lugar de um mechanismo compensador um circulo vicioso.
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. ARTERIOLAS.- Nas arteriolas ha uma degeneragio hyalina ou gordurosa
da intima (denominada arteriolo esclerose) e que tende a causar atrophia da
camada muscular e estreitamento do lume. Para VoLHARD é uma arteriolo ma-
lacia, sendo dependente de uma alterada circulagio nutritiva para a arteriola,
pois s6 apparece quando uma m’arcada. hypertrophia da elastica interna esti si-
multaneamente presente nas.pre—arteriolas: esta € que, causando a diminuida
dilatibilidade, provoca a diminui¢do da circulacdo, dando em resultado uma de-
generagio e obliteracdo das arteriolas e, nos rins, alteracdes regressivas dos glo-
merulos -renaes. O facto de que identicas alteracdes nas arteriolas apparecam
na glomerulo-nephrite chronica é a prova evidente de que a hypertensio é a
ausa e nio a consequencia da arteriolo esclerose agindo por uma diminuicio da
circulaggo.. VoLuARD falla assim de um mechanismo passivo (mechanico) da
hypertensdo vermelha, sendo o primitivo a lesdo organica, e o augmento do tonus
arteriolar uma reaegdo funccional 4 lesdo progressiva dos vasos. Neste ponto
discorda de quasi todos os autores que consideram a lesdo primaria como func-
cional (augmentg’do tonus das arteriolas — RosenxserG (18).

~ RIM NA HYPERT. ESSENCIAL. Estas lesdes arteriolares sio extensas
predominantemente nos orgdos abdominaes, em particular o rim. Em 72 casos de
‘hypertensio FrsmBERG encontra 100% de arterioloesclerose renal, considerando
como arteriolas os vasos arteriaes inter-lobulares. BrrLr e CLAWSOH encontram
porcentagein menor (90%) porque consideram como arteriolas sémente os vasos
afferentes. HERXHEIMER e ScHULZ cncontram 97%. Em seguida, affectam-se
em propor¢do decrescentce bago, figado, pancreas, supra-renais, cerebro, tubo gas-
tro-enterico. Jores, FAHR, EvANs, FisuBErRG ¢ BELL nada encontram na mus-
‘culatura voluntaria. KEiTH e collaboradores (19), em biopsia de musculo pei-
toral de hypertensos constatam hypertrophia da tunica muscular média. A hy-
- pertens3o € assim, via de regra, associada 4 arterioloesclerose renal, havendo di-
vergencias pequenas quanto as porcentagens por causa do differente criterio de
definicio de arteriola. Tal associa¢do péde ser explicada de trés maneiras:

. 12) Arterioloesclerose renal causa hypertensio: a favor desta interpretagao
falla. 0 achado quasi constante da arterioloesclerose na hypertensdo. Famr
lembra que si a hypertensdo causasse a arterioloesclerose esta deveria existir nos
musculos, pélle e outros orgdos tanto como nos rins, e nestes, tanto nos vasos
da capsula renal (que nada apresentam) como nos do parenchyma.

" De accordo com esta opiniio a base da hypertensio é a arterioloesclerose
renal dando reflexo -geral vaso-constrictor.

.. 22). Hypertensio causa a arterioloesclerose: os argumentos a favor sio:
¢asos typicos de hypertensio sem arterioloesclerose renal, arterioloesclerose ¢
encontrada nas glomerulo-nephrites chronicas sobretudo nas de longa duragao e,
por fim, ha provas de que a hypertensio favorece a degeneragdo arterial (arco
da aorta na’ estenose aortica, arterias das extremidades inferiores em relagdo as
superiores, :«}rterias da paralysia infantil).

32) Hypertensio e arterioloesclerose renal tém desenvolvimento parallelo
2 medida que a edade avanca (KiMMEeLsTIEL e WiLson) (20). De qualquer
forma, a hypertensio pode ser considerada como um factor acelerador no des:
envolvimento da arterioloesclerose como ASCHOFF cré e ccmo FAHR admitte ate
certo ponto, a reacgio das differentes regides 4 hypertensio ndo sendo uniformes
e determinada ‘dé certo modo pela actividade funccional da area supprida. Defde
que a actividade .metabolica dos rins é muito maiot do que a dos outros orgaos
(experiencias de BARrcroFT e BropiE: uma gramma de tecido renal em repouso
consome quasi o triplo de oxigenio que uma gramma de tecido cardiaco) com-
prehende-se porque a arterioloesclerose é mais accentuada nos rins que nos outros
orgaos, -
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SYMPTOMATOLOGIA E EVOLUCAO: A symptomatologia esti em
estreita relagio com o quadro anatomo-p;tho]ogx‘co,. podendo-se separar grupos
de svmptomas de accordo comn o territorio predominantemente affectado: cere-
bro, coragdo, coronarias, rins. v

Symptomas  cerebraes. Os symptomas -de esclerose cerebral  sfio
representados pela tontura, cephaléa, perda de memoria, paresias, paralysias
transitorias, desmaios. Morte por apoplexia em 30% dos casos.

Cardiacos. O coragio soffre pela esclerose coronaria e pelo augmento de
resistencia peripherica, a importancia de um e outro factor sendo differentemente
avaliadas na producgio da insufficiencia cardiaca por hypertensdo(coragdo da
hypertensio ou myocardite chronica hypertensiva). A insufficiencia cardiaca
manifesta-se no seu sindrome habjtual: dyspnéa, asthma cardiaca, edemas, con-
gestio passiva visceral, cyanose, palpitaces. A esclerose coronaria é causa de
accidentes agudos: angina de peito e infarcto myocardico. E’ muito mais fre-
quente a esclerose coronaria nos hypertensos que nos normotensos. 40-50% das
occlusdes coronarias (infarcto) verificam-se nos casos de hypertensio. (East
e BAaIN). A queda da pressdo nio é sempre signal favoravel, pois significa que
a lesdo coronaria avanca ou se desenvolve a insufficiencia, passande do periodo
de compensagio clinica ao de descompensagdo. A insufficiencia cardiaca ¢é a
mais commum causa de. morte nos hyperténsos (49%); si incluirmos a causa
coronaria a porcentagem sobe a 60%. : :

Renaes. Como ja vimos, a arterioloesclerose renal quasi sempre existe.
Numa porcentagem dos casos ella nio affecta a funcgio renal, ficando aquem do
limiar de reserva funccional do rim. Em outros, ella leva 4 diminui¢io do
parenchyma renal alem do seu limiar de reserva; estes rasos mostram descom-
pensa¢do renal mais ou menos intensa, revelada. por polyuria, nicturia, albu-
minuria, microhematuria, cylindruria, deficiencia dos tests de func¢fo renal; morte
por uremia em casos raros. ErLLis e WEIss (21) estudam a funcgio renal em
hypertensos sem signaes clinicos de insuficiencia renal pelas seguintes provas:
“blood-urea clearance”, “blood-creatinine clearance”, urea no sangue, prova de
concentragio de VoLHARD, pesquiza de albuminuria, hematuria, cylindruria. Os
resultados accusam um comprometimento da funcgdo renal em quasi todos os
hypertensos. O test de maior sensibilidade é o “blood-urea cleareance” que é
definido por VAN SLYKE, MOLLER, Mc INTOSH como o “numero de c.c. de sangue
depurados de urea por minuto pela excréc¢io renal ” é considerado por VAN SLYKE,
Mc IntosH, MOLLER, HANON e JONHSTON, e em geral todos os americanas que
estudaram a questdo, como o mais sensivel indicador da func¢io remal. Van
SLYKE, e collaboradores (22) encontram o “blood urea cleareance” diminuido
em todos os casos de esclerose renal e suggerem que a queda do “blood urea

clearence” seja proporcional ao decrescimo da circulagio renal, mais que 4 des-
truicdo glomerular.

Férmas de nephro-esclerose: A esclerose das arterias e arteriolas renaes
produz neste orgdo alteragdes anatomicas e funccionaes; segundo o grau e a
extensdo do prccesso vascular, os syndromes resultantes serio muito differentes.
1"& arteriosclerose é um processo progressivo que evolue com differente rapidez,
as vezes agudamente, outras lentamente. Por conseguinte nio basta empregar o

termo nephro-esclerose, sendo necessario separar os differentes typos tomando em
base o auadro anatomo-clinico.

HYPERTENSAO BENIGNA. Sibem que as lesSes j4 tivessem sido descriptas
por GULL e SuTTON, JONHSON e JoRres, foram VoLHArp e¢ Famr (1913) os
primeiros a separar as nephro-escleroses em dois typos: a benigna e a maligna
ou forma de corr}binagéo. A primeira é de evolugio torpida, chronmica, benigfia
em relacio aos rins, sendo a morte causada, via de regra, por insuficiencia car-
diaca, apoplexia, bronchopneumonia, ou outra enfermidade intercorrente. Vo-
LHARD (23) em 86 casos deste grupo nio observoit em nenhum orte por in-
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quficiencia renal.- As alteracSes histologicas consistem em espessaménto elastico
hyperplastico dos pequencs vasos (.arte'riolas) e médios, espessamento hyalino.
em focos dos yasos afferentes e obl{teragio de um certo numero delles por de-
generacio hyalimo gordurosa, atrophia dos-elementos attingidos com proliferagio
4ex-vacuo” do connectivo. Na hypertensio benigna, KIMMELSTIEL e WILSON
distinguiram de, accordo com a maior ou menor extensio do processo arterio-
selerotico, levando ou ndo a comprometimento funccional, 4 grupos:

 I.— Hypertensdo. benigna sem comprometimento da funcgio renal: é o que
mais frequentemente acontece; os. rins conservam bom poder de concentracio,
fifo ha retensdo mitrogenada. ‘

IT — Hypertensdo benigna com retensio nitrogena extra-renal, geralmente
por insuficiencia cardiaca. d '

III —Hypertensdo benigna ,com compromettimento renal. Diminuicio - do
poder de concentragdo sem retensio nitrogenada. b '
" - IV ,— Hypertensdo benigna com instificiencia renal. Grande diminui¢do do
poder ‘ de ‘toncentrag@o, retensdo nitrogenada.Este grupo representa um estado
intermediario entre a hypertensio benigna e a maligna, differenciando-se desta
por incidir' em edade mais avangada, ndo ter o caracter fulminante, nio apre-
sentar retiiopathia hypertensiva e por ndo mostrar histologicamente arteriolite
neerotisante ou endarterite productiva. Anatomicamente, os autores constatam
uma -arterioloesclerose pouco accentuada -nos grupos I-e II e duplamente severa
mo grapo IV .- ‘ :

HYPERTENSAO MALIGNA. Ha factores que concorrem para que a hy-
pétterisio- essencial assuma caracter grave, agudissimo, fatal. Gera-se por sua
ae¢lo a hyperiensio maligna que pode levar 4 morte antes de affectar os rins si os
rins cliegam a sér compromettidos installa-se a nephro-esclevose maligna. Estes
factores sdo: uma diathese angiospastica como por exemplo a da enxaqueca

~ (Licarwrrz), uma glomerulo-nephrite pregressa (KiMMELSTIEL e WILSON), uma
teactividade maior ‘das artérias, como' se di nos:individuos jovens. Este ultimo
factor explica a occorrencia mais frequente da hypertensdo maligna nos jovens
(para LicETWIzZ preferentemente deos 20 aos 30 annos) e delle se deduz um
prognostico tanto peior quanto mais joven € o individuo.

-Chranologicamente a opinido dos varios autores sobre a hypertensio ma-
ligna & a seguintes si 4 nephro-esclerose benigna se accrescentar um factor in-
flammatorio (“ Umschlag” de VoLuAgD e FAHR - 1914), produz-se uma mudanga
no' rythmo de evolucio da nephro-esclerose levando agudamente & uremia:
gera-se entfo a nephro-esclerose maligna que anatomicamente se caracteriza pelas
leses progressivas arterioscleroticas “plus” as degenerativas inflammatorias.
A hyperplasia elastica é em jambas as férmas diffusa, e a affecclo glomerular
¢ em ambas focal, si bem que mais extensa na férma maligna. O que as dif-
ferencia s3o os processos inflammatorios da nephro-esclerose maligna: arteriolite
necrotisanfe e endarterite productiva. '

O conceito de-VorLuarp e Famr de que esta enfermidade apparece pela con-
comitancia da nephro-esclerose benigna a uma inflammagdo ndo foi acceito por
Jores, Ascrosr e LOHCEIN, que differenciavam os dois processos pela extensio
das leses. - Posteriormernte, VoLEARD (1918) interpretou as lesGes degenerativas
¢ proliferativas como ischemicas e nio mais como inflammatorias: a férma de
eombinacio representa éntio a passagem da hypertensio benigna a um “estadio
ischemico”, ¢ VoLHARD suspeita” que seja devido 4 acgdo toxica de um pro-
ducto do ‘metabolismo organico; geérado nos rins; uma addic¢do pois, do me-

[3

chanismo_hematogenico (renal) proprio da hypertensdo pallida ao mechanismo
wechanico da:_hypertensio vermelha. Comprehende-se que si a hypertensao be-
migna se-sobréajuntar uma nephrite aguda poderd tambem resultar o syndrome

ml”’iok da “forma de combinagio” : estes casos tém sido observados por Vo-

;
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Lrarp, LicuTwitz, RosEnBERG, Macnwitz ¢ LOHLEIN, ndo sendo,” porem, a

regra.

A nephro-esclerose maligna affecta de preferencia a individuos jovens, ca-’
racterizando-se clinicamente por altissima pressdo sanguinea, pelos sighaes de
insuficiencia renal de evolucio aguda, sempre acompanhada de retinopathia hy-
pertensiva. ) ) . L

Assim, com VOLHARD, podem-se distinguir nas escleroses renaes trés estadios:

1°) estadio inicial (pré-esclerose) em que ha hyperplasia elastica da ipti'ma;

29) periodo de estado, da nephroesclerose benigna, que em opposigao &
hypertensio secundaria (nephritica) péde ser denominada hypertensdo primaria
ou genuina; ’ A : )

3.9) periodo terminal ou ischemico, da hypertensio maligna ou forma de
combina¢io, que em opposi¢io ao rim contrahido secundario nephritico pode-se
denominar rim contrahido genuino ou primario. s, 3%

WEGENER e KeiTH (24) em 1924, empregaram o termo “ hypertonia maligna "
com um sentido levemente differente. Clinicamente o quadro era caracterizado
por uma altissima pressio, persistente, curso agudamente progressivo, de méu
prognostico, sem insuficiencia renal ou com s6 moderada diminuigdo da funcgio,
alteracOes retinaes constantes, ausencia de anemia, incidencia em individuos jo~
vens. Anatomicamente compromettimento arteriolar geral confirmado por Mur-'
PHY e GRILL (25) e CaiN (26), s6 existindo accidentalmente arteriolite necro-
tizante e o compromettimento glomerular proprio da férma maligna de VOLHARD
e FAHR

Os autores americanos consideram a hypertensio maligna como um estadio:
terminal da benigna. Clinicamente se differenciam em grau e morphologica<
mente ambas sio do typo arteriosclerofico, as arteriolas sendo affectadas na
maligna, que é de curso agudo, com estreitamento arteriolar muito maior (MUR-
PHY e GRILL). P ' i

KimMMELSTIEL ‘¢ WILsoN estudando a hypertensio e a nephro-esclerose ma-
lignas, consideram aquella como um estadio anterior desta: a primeira nio
affectou os rins a segunda j4 o fez. Sio dois estadios da mesma affecgdo: hy-
pertensio maligna e nephro-esclerose maligna. Os casos em que a morte occorre
(geralmente morte cerebral) antes do desenvolvimento da nephro-esclerose ma-
ligna, constituem a hyperiensdo maligna com sua lesdo histologica caracteristica:’
endarterite productiva universal como a descreveram os americanos; quando a
evolugio da molestia attinge o seu estadio predominantemente renal, nephro-
esclerose maligna as condigdes anatomicas sio especificas como as descreveram:
VoLuArp e FAHR: arteriolite necrotizante renal e endarterite productiva,

#

II — HYPERTENSAO DE FORMA RENAL

Do grupo das hypertensdes symptomaticas isolaremos as férmas mais im-
portantes, as renaes, e destas daremos especial attengio 4 glomerulo nephrite.
Pathogenese — Ultimamente realizou-se uma grande serie de investigagdes
experimentaes acerca do papel do rim na determina¢io da hypertensio e que
tendem a dar novamente a este orgdo importancia primordial na pathogenese da

hypertensio. ’

“Ischemia renal — Esta serie de estudos foi iniciada por GoLpBLATT, LYNCH,
HanzoL e SuMMERWILLE (27) que por meio de uma pinga especial produzem
uma constric¢io de grao variavel das arterias renaes, reproduzindo assinr
o effeito funccional do espasmo arteriolar ou o estreitamento organico das arte-
riolas. A constriccao de uma arteria renal causava hypertensio por semanas ot
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mezes; a constricgdo- das d1‘1as arterias produziu uma hypertensio severa que
durou 5 méses em alguns animaes (cfies). Variando o grio de estreitamento ar-
terial pode-se produzir uma hypertensdo benigna com pouco ou nenhum distur-
bio funccional d.o rim (“ b.lo‘od urea c}earance ", urea no sangue, nitrogenio nio
proteico, guanidina, % creatinina normais) ou do typo de nephro-esclerose maligna
com definido compromettimento da func¢do renal. Estes experimentos foram
confirmados por PAGE, ELAUT, CoLLINS, PRINZMETAL e FRIEDMANN, GOVAERTS
e Decker, BraLock e LEvi, Houssay e Fascroro, etc. Ficou portanto demons-
trado que a ischemia renal gera hypertensio.

‘GOLDBLATT suggetiu 2 possiveis mechanismos: nervoso ou humoral,

1.°) "Mechanismo nervoso. Impulsos afferentes das terminagdes nervosas
partem do rim ischemico para os ganglios sympathicos ou centros vaso-motores,
dando em resultado um vaso constricgio geral e consequente hypertensio. Este
¢ o mechanismo pelo qual KorANI e LICETWITZ interpretam a hypertonia nas
affeccBes renaes. Todo metabolito resultante da funcgio nutritiva normal sem-
pre que haja terminado seu cyclo -metabolico e deva ser eliminado, exerce, qual-
quer que seja sua natureza, simples (anhydrido carbonico, ac. lactico) ou com-
plexa (aminas, acidos aminados), uma accio local de vaso-dilatagio e uma accio
central de vaso constricgio geral. Assim eliminam-se os metabolitos sem que
- augmente o trabalho cardiaco, augmentando apenas a circulagio local por vaso
dilatagdo, '
~ Koranyr e Licurwitz basearam-se na experiencia de Frey e HAGEMANN :
fazendo circular pela pata de um coelho uma pequena quantidade de ac. lactico,
tonstatava-se um augmento de pressdo (vaso constricgio geral) que desapparecia
logo que seccionavam os nervos da pata: portanto o impulso constrictor caminha-
va até os centros por via rervosa.

- Numerosos experimentos eliminam, porem, um possivel mechanismo nervoso:
a enervagio total do rim ischemicp (Pace (28), CoLLINs (29), secgdo dos nervos
splancnicos e, ganglios thoraxicos inferiores (GorpsLatt (30), a secgdo subdia-
- phragmatica dos nervos esplacnicos e retirada dos ganglios celiacos e lombares
(Bratock e Levr (31) e mesmo uma total sympathectomia thoraxica e lombar
;(FREEMA'I‘I e Pace (32) nio impedem a hypertensio determinada por ischemia
renal. GLENN, CHILD e HEUER demonstram, emfim, que a constriccdo da arteria
renal de um rim transplantado, livre pois de qualquer connexdo nervosa leva a
augmento de pressio (33); o mesmo Houssay e Fascrovo.

2.°) Mechanismo humoral. Mechanismo humoral devido a substancias ou
roduzidas pelo rim ischemico ou accumulando-se no sangue como resultado da
nsufficiencia de eliminacio. Esta ou estas substancias podem agir sobre os ner-
Vos vaso motores oul suas terminacdes, directamente sobre a musculatura lisa ar-
teriolar ou indirectamente estimulando orgios endocrinos que produzem substan-
cias pressoras.

Grande numero de provas sustentam a theoria humoral: a nephrectomia bi-
lateral (BackMNN, HartwicH, CasH, HARRISON, GOLDBLATT), a obstrucgdo com-
pleta da circulagio renal (BraLock e LEvy) nio produzem hypertensio. Si se
occluirem as veias renaes, a constricgio das arterias renaes ji nio produz hyper-
tensio. Esta tambem cessa com a retirada do rim ischemiado (BLALock e LE-
VY). Um extracto de rim normal tem effeito pressor ( TIGERSTEDT e BERGMANN) ;
08 extractos de rim ischemico causam maior elevagio de pressio (HARrrisoN,
BraLock e MasoN (34) o que foi confirmado (PriNzMETAL e FRrIEDMAN (35).
GOLPBLATT demonstrou que a retirada de ambas as capsulas supra renais abole
Ou impede a hyp. provocada por ischemia renal. A presenca de um pequeno
fragmento da cortex supra renal apenas sufficiente para manter a vida permitte
a elevagio da pressio por ischemia renal: a medullar, portanto, nio tem papel
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algum nesta hypertensdo. PAGE e SweeT (36) demonstram por outro lado que
a hypophisectomia reduz o nivel da pressdo elevada pela ischemia renal até-
quasi os limites normaes. '

Estes factos demonstram que no rim ha formagio de uma substancia que age
ou sensibilizando os vasos aos impulsos constrictores ou entio augmentando a
secrecio interna da hypophise ou da cortical, dando em resultado a vaso-cons-
triccio. As correlagdes indubitaveis entre a hypophise e a supra renal ainda
nio sio bem conhecidas. Jores (37) acredita que existem hormonios hypophi-
sarios com accio sobre a cortex (hormonio cortico-tropico) e sobre a medulla
(hormonio adrenalino-tropico). PARDEE, ja citado, reclama novas investiga-
¢bes sobre o complexo pituitaria-supra-renal-diencephalo como base dos estados
hypertensivos.

SUBSTANCIAS PRESSORAS. Os estudos de GOLDBLATT e outros aws
tores sobre o papel da ischemia renal e do mechanismo humoral consequente na pa-
thologia da hypertensio vem confirmar o conceito de VOLHARD de que a hypertensio
pallida é devida a um producto do metabolismo organico gerado nos rins com
circulagdo deficitaria, e que teria effeito pressor como BoHN o demonstrara e
como fora confirmado por MArx e HELFkE, ANSELMINO e HorrFman., Comtu-
do AITKEN e WiLsoN, PaGg, Caprps ¢ collaboradores (38), GrirriTHS ¢ WESSE-
row (39), PriMENTAL e FrRiEDMAN (40), LEITER (41), usando a mesma techni-
ca e outras technicas nio encontraram taes substancias pressoras. A pesquiza .
de taes substancias offerece grandes difficuldades, e factores variaveis de uma
a outra experiencia fazem-se sentir, o que torna suspeita a exactidio e a pre-
cisio dos resultados explicando tambem a discordancia entre os autores.

‘Assim, em conclusio, a hypertensdo renal é devida a uma substancia que
se origina nos rins e que, si nio é directamente pressora em si, pdde deter-
minar respostas pressoras locaes nos vasos por mechanismo desconhecido, pro-
vavelmente humoral. Fica assim demonstrado o papel da ischemia renal neste
typo de hypertensio. Resta saber agora commo se gera a ischemia renal na-
glomerulo-nephrite aguda.

HYPERT. NA GLOMERULO-NEPHRITE. A regra na nephrite aguda post-
escarlatina e outras infecgOes é observar a hypertensio precedendo os symptomas’
urinarios (casos bem verificados de NonnenBrucH, MULLEr, KyLiN, KocH,
VorLuAR, WESSELOW, }etc.) ; outros casos ha em que se desenvolve uma hyperten-
sdo transitoria na convalescenga de uma escarlatina ou amygdalite nio seguida
de symptomas mnephriticos urinarios. Isto demonstra que a lesio renal faz-se
apdés um processo ischemico geral: dahi o caracteristico aspecto pallido dos
pacientes com hypertensio renal, por causa da constricgio arteriolar universal
que para VOLHARD provavelmente tem base anaphilatica. O espasmo arteriolar
geral atingiria tambem as arteriolas afferentes glomerulares e daria orjigem 4
glomerulo nephrite diffusa aguda que desta fé6rma seria de natureza ischemica
e nao inflammatoria. Assim, com VoLHARD, a hypertensio nephritica teria
duas origens differentes: uma inicial, extra renal, em que a substancias presso-
ras podem ser relacionar aos productos de incompleta desintegragio proteica
originados da proteolyse dos germens; apbs esta, num segundo periodo, uma
renal, dependendo da formagio de substancias pressoras pela ischemia renal.
Isto explicaria porque as intervengSes sobre o rim e sua circulagio (descapsu-
lisagdo, irradiagdo renal, “golpe d'agua” de VoLEHARD) provocam uma diurese
immediata com queda brusca de pressio.

TH. DE FAHR. Para FAHR a lesdo inicial é uma capillarite glomerular de
natureza inflammatoria devido 4 toxinas que se concentram ao passar pelas alcas
glomerulares, e a difficuldade da circulagio renal. é devida a uma proliferagio
endothelial.

T H. DE KYLI.N. KyLixn interpreta a glomerulo nephrite como uma “ capil-
laropathia acuta universalis” que por via reflexa produz constricgio arteriolar,
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effeito perfeitamente comparavel ao da histamina. A favor desta theoria fal-
faria o augmento da pressdo capillar, a existencia de alto conteudo proteico
nos edemas da glomerulo nephrite o que para o autor sé é concebivel haven-
do lesdo -capillar,pois estes sdo normalmente impermeaveis aos colloides
(BECKMANN), o- accumulo «de endothelios e macrophagos- nos esfregacos de
sangue dos nephriticos- (KaMMERER) - denotando lesio capillar. Contra as theo-
rias de Farr e Ky, fallam, de accérdo com WEesseLow, a precedencia’ da
hypertensio sobre os signaes renaes, principalmente albuminuria; ainda a deli-
cadeza dos capillares glomerulares é tal- que sua permeabilidade é facilmente
affectada (albuminuria por resfriados, febres, exercicios physicos, etc). Por-.
tanto, se a lesdo primitiva fosse capillar o primeiro symptoma devia ser albumi-
nuria e ndo a hypertensdo. Alem disso objecta-se contra uma capillarite univer-
sal aguda pela falta de uma concentragio do sangue, pela diminui¢io dos glo-
bulos vermelhos e da hemoglobina, pela inalteracio do volume do sangue
(RowNTREE € BROWN); o alto contetido proteico dos edemas nephriticos nio
foi confirmado e, finalmente, o augmento da pressio capillar tem por causa a
constriccdo - arteriolar prévia e ndo decorre da lesdo capillar.

-+ TH. DE RICKER. Segundo Ricker (42) os vasos dilatadores respondem a
excitagBes menores que os vasos constrictores, os quaes se paralysam antes que
aquelles e tanto mais depressa quanto menor o calibre do vaso. Dahi: estimu-
los leves que ndo attingem o limiar de excitabilidade des vasos. constrictores, pro-
duzem dilatagio vascular geral; estimuios intensos que alcangam a excitabili-.
dade dos constrictores, produzem vaso-constriccio geral; estimulos ainda mais’
intensos dilatam paralyticamente arteriolas e capillares (esgotamento dos vasos
constrictores dos vasos de menor. calibre) constringindo pré-arteriolas e arte-
riolas. E’ o estado, peristatico de Riecker (Peristatische Zuztand). Tal
theoria explica todos os symptomas nephriticos: hypertensdo (constricgdo das
peqtienas arterias), edema, albuminuria, hematuria (dilatagdo e congestio ca-
pillar), mas como se comprehende facilmente é de difficil confirmagdo ou in-
firmagio. o o

SIGNIFICADO DA HYP. O augmento da pressio arterial na glomerulo .
nephrite tem significado compensador para quasi todos os autores: augmenta a
pressio glomerular filtrante para supprir a diminuicio da superficie secretora.
Do augmento de pressdo, porem, resultam circulos viciosos que levam & insuffi-
ciencia cardiaca, 4 perturbagio da.circula¢io cerebral, 4 aceleragdo da esclerose
renal e ureniia -consequente. &

Caso illustrativo:

- Ha 2 miezes, internou-se na 2.2 M. H. (Servico do Prof. Rubido Meira)
um paciente de 40 annos de idade, pardo, em cujo passado faltam antecedentes
de amygdalite, escarlatina e outras molestias infecciosas. Nao refere sympto-
mas renaes (hematuria, edemas, etc.), nem cardiacos (dyspnéa, dor pré-cordial,
palpitagGes, etc) e dos cerébraes s conta cephaléa, negando paralysias tran-
sitorias ou permanentes desmaios ou tonturas. Conta duas epistaxes sem cau-
sa apparente.

‘O exame physico revellou pressio arterial maxima de 158 e'minima de
100 mm Hg, sopro systolico, clangor da segunda bulha aortica, ligeiro augmen-
to do ventriculp esquerdo e pediculo vascular alargado & percussdo, aorta pal-
pavel na furcula. Radiologicamente, a area cardiaca méde 102 cms2., 1. e. 50%
mais extensa do que a ‘correspondente normal para altura e peso; o cone, a
aorta ascendente e o. arco aortico, dilatados e alongados, aorta mgdm'do 31 mm.
a0 nivel do joelho anterior da crossa. O E. C. G. indica desvio a esquerda,

3

‘sem " alteragbes do segmento S-T. WASSERMANN fortemente positivo.  Fun-

do de olho normal.
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A urina contém tragos de albumina, ausencia de hematias e leucocytos de-
generados no sé’tmento. * Blood-urea clearance ": 80%. )

Provas de concentragio e diluigio de VorLuaARD: & ingestdo de 500 c.c. de
agua em 24 horas, excluidas da alimentagdo verduras e alim.en!;os' liquidos, a
concentra¢io maxima foi de 1014, tendo eliminado l§00 cc e dl.mmmdo 400 grs.
de peso; a eliminacio de 1500 c.c. em 4 horas foi satisiactoria.

Globulos vermelhos 4.300.000; Hemoglobina 75%; V. G. 0,84.

Diagnostico clinico: Aortite syphilitica. Hypertensdo arterial com com-
promettimento renal secundario.

AORTA E HYP. A hypertensdo arterial observada correria por conta do
aortitc? A observagio anatomo-clinica demonstrou que a hypertensio deve ser
explicada nio tanto no griu das alteragdes vasculares, como na localizagio do
segmento arterial em que existe a resistencia augmentada: a diminui¢io da ex-
tensibilidade da aorta (atrehosclerose, aortite) e das grandes arterias nio augmen-
ta a resistencia peripherica, ndo levando, portanto, a augmento da minima (Gis-
sON, Moritz, MorNER, HENSEN, JoHN, GEISBOCK, ANTOGNETTI, etc.). As esta-
tisticas sobre a presenca simultanea de arteriosclerose das grandes arterias e
hypertensdo provam irrefutavelmente nio haver relagio entre ambas (v. BEer-
GMANN (42). '

HYP. SYSTOLICA. Comtudo a diminui¢io da elasticidade da aorta e das
grandes arterias faz com que a descarga systolica nio seja perfeitamente contra-
balancada pela rigidez arterial, dahi augmento da pressio systolica. FINEBERG
descreve um typo de “hypertensio systolica™ em que a pressio systolica é
maior que 150 e a diastolica menor que 90. Dez casos autopsiados revellaram
alem de atherosclerose das grandes arterias, uma generalisada arterioloescle-
rose; interpretou entio a hypertensio systolica como devida a um factor que
augmenta a resistencia peripherica (arterioloesclerose) plus um factor que
abaixa a pressdo diastolica (atherosclerose das grandes arterias). Para Vo-
LHARD a s6 diminuigdo de elasticidade dos grandes vasos péde determinar de
per si a “hypertensio systolica”. :

SYPHILIS E HYP. Como o doente apresentado nio se pdde emquadrar den-
tro deste typo, pois sua pressio minima ¢ igual a 100 mm. a hypertensio obser-
vada nio pbde depender da aortite. A syphilis tambem nic é factor ethiolo-
gico da hypertensio como o demonstraram HoriNke e WEIss (44) num estudo
sobre 666 hypertensos essenciaes e 2.000 normotensos, em que a frequencia da
incidencia da syphilis era praticamente a mesma em ambos os grupos. Esta é a
opinido de PELISSIER, DAvIsON e THOROUGMAN, STEINFELD, PFAHLER e KLAU-
DER, FISHBERG, efc. KEeITH, WAGENEG e KERNOHAN sé encontraram W ASSER-
MANN positivo uma vez em 75 hypertensos malignos.

A ausencia de antecedentes de glomerulo nephrite, de hematuria (para
Appis, VAN SLYKE e coll. o signal mais constante de nephrite), de cylindruria
tornam pouco provavel a existencia pregressa desta affeccio como causa da
hypertensdo actual. A existencia de leve albuminuria e diminui¢do em 20%
do “blood-urea clearance” é signal de que se trata de um hypertensio essencial,
no periodo organico (hypertensio permanente, sem oscilagdes).

O fratamento nao podendo ser ethiologico, serd symptomafico. Syntheti-
camente consistird em poupar o mais possivel os rins (retardar a nephro-escle-
rosg), 0 coragdo (evitar a insufficiencia cardiaca) e as arterias cerebraes (pre-
venir os accidentes cerebraes agudos). Para isto regime “dietetico (hypo-pro-
teico e hypo-cloretado), repouso, moderacdo na alimentagio e na ingestio de
agua, sedantes nervosos (preferivelmente adalina e luminal) e, como tentati-
va, o tratamento desenbilisante de Ruswiak (enxofre). Os vasos dilata-
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dores-sdo absolutamente conitra-indicados nesse caso: primeiro, porque sua acgio
é pouco duradoura; segundo, porque a prova de concentragio de VOLHARD ¢ a
constancia da concentragdo indicam uma rigidez ja organica das arteriolas em
geral e particularmente das renaes. Sendp assim, os dilatadores nio agiriam
sobre a ‘circulagdo renal, mas sobre a constricgdo tonica dos. territorios vascu-
lares collateraes (territorios pantanos: area esplancnica, réde sub-papillar, etc.)
que é util manter porque faz derivar a Corrente sanguinea para os rins (Kora-
Ny1). Assim os. dilatadores vasculares seriam nocivos para a circulagio renal,
augmentando a “ischemia, factor genetico da nephro-esclercse maligna (Vo-
ILHARD). | "‘

A sangria é inutil, excepcio feita dos accidentes agudos (edema agudo pul-
monar, asthma cardiaca, accidentes cerebraes).
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Alguns numeros desta revista, foram publicados com a riumeracio de seus

volumes errada. Pedimos aos colecionadores a gentileza de introduzir as se-
guintes correcgoes:

1) Como estd — Vol. XVI, julho 1933, — n.° 58; passa a — Vol. 17, julho
1933 — n.0 58:

2) Como estdi — Vol. XVII, outubro, 1934 — n.° 59; passa « Vol 18,
outubro 1934 — n.° 59;

3) Como esta — Vol. XVII, outubro, 1935 — n.° 60; passa a — Vol. 19
outubro, 1935 — n.° 60;

4) Como estd — Vol. XVIII, setembro, 1936 — Vol. 6; passa a — Vol. 20,
setembro, 1936 — n.° 61;

5) Como estda — Vol. XIX, 1.° semestre, 1937 — n.° 62; passa a — Vol.
21, 1.° semestre, 1937 — n° 62;

6) Como estd — Vol. XIX, 2.° semestre, 1937 — n.° 63; passa a — Vol.
21, 2.° semestre, 1937 n.° 63,



