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H a urna enorme concentragào de actividades physiologicas em rnariter a 
pressào arterial dentro de limites compativeis com o rythmo biologico. A al-
teracào de urna dellas interfere com todas as outras e do desiquilibrio inicial 
origina-se u m novo estado de equilibrio : a hypertensào, compensadora ou ag­
gravante da alteragao primitiva. O mechanismo regulador da prespào arterial, 
complexo nas inter-relacóes dos factores que nelle intervèm, faz com qué o 
estudo ethio-pathogenico da hypertensào comprehenda o conjuncto das con­
dicòes a que està affecto o organismo. Sào os factores nervosos, os hormonaes, 
os bio-chimicos, os vasculares, os que determinam a manutenclo deste estado. 

A hypertensào é considerada symptomatica ou secundaria quando se conse­
gue apreender a alteragao primitiva, é primaria ou essencial quando desconhe-
cida; està ultima é considerada por alguns corno entidade nosologica definida. 

A hypertensào é, entào, u m symptoma corno a febre ou a glycosuria. Ap-
parece em differentes estados morbidos com ethio-pathogenia e physio-patholo-
gia interamente diversas; é c o m m u m porém a todos os typos, urna hypertro-
phia cardiaca com suas ulteriores consequencias, o ser encontrada geralmente 
na edade adulta, e o facto de estabelecer urna serie de processos encadeados em 
circulo vicioso cujo resultado final e a insufficiencia cardiaca (aguda — ede­
m a pulmonar, ou chronica), a insufficiencia renai (uremia), ou a fórma mixta 
cardio-renai, a nào ser que bruscamente se interrompa o seu curso por urna 
apoplexia, urna angina de peito ou urna enfermidade intercorrente. 

FÓRMAS DE HYPERTENSÀO. CLASSIFICAgAO i 

VOLHARD (1) considera urna hypertensào pallida (mechanismo humcral) de 
origem sempre renai, e urna hypertensào vermelha (mechanismo passivo) de 
origem ignota, com seus respectivos sub-grupos : 

A — Hypertensào vermelha: mechanismo passivo de alterac,oes vasculares 
devidas a idade. 

B — Hypertensào pallida: 

1 — de origem renai indubitavel: anurias por obstaculo medianico (tu­
mores do urether, calculose, hypertrophia da prostata, etc), rim polycystico, 
rim nephro-esclerotico, pyelonephritico e hydronephrotico, rins hypoplasticos. 
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2 — de origem angiopathica, provavelmente renai: 
a) faros* casos de endarterite primaria das arterias r-enaes. 
b) ràrissimos casos de nephro-esclerose amyloidotica com hypertensào. 
3 — de origem angiospastica, nao condicionada aos rins: 
a) rim do saturnismo. 
b) rim da toxemia gravidica. 
4 — molestias de B R I G H T : 

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

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

A hypertensào pallida de V O L H A R D é mais ou menos identificada a forma 
de hypertensào magra de K O R A N Y I , hypertensào com viscosidade diminuida de 
MARTINET, hypertensào com pressào capillar alta de K Y L I N ; a vermelha a 
gorda de KORANYI, a com viscosidade alta de MARTINET, a sem augmeto da 
pressào capillar de K Y L I N . 

FINEBERG (2), sob base ethiologica distingue: 

1) hypertensào associada a glomerulo-nephrite 
2) hypertensào essencial (sem factor ethiologico corihecido) 
3) hypertensào symptomatica (associada a varias molestias corno hyper-

thyreodismo, tumores supra-renaès, aneurysma arterio-venoso, etc). 
E sob o ponto de vista clinico : 
1) hypertensào systolica (mal de BASEDOW, insufficiencia aortica, aneu­

rysma arterio-venoso, bloqueio total, atheroscierose das grandes e pequenas 
arterias ). 

2) hypertensào diastolica (nephrites, hyp. essencial, tumores supra-renaes). 
BELL e C L A W S O H (3) separarti a hypertensào symptomatica da essencial ou 

ou primaria : 
1) symptomatica: glomerulo nephrite, toxemia gravidica, hyperthyreoidismo 

pbstrucQàô  urinaria, tumores da supra-renal, hypertensào %craneana, peri-arterire 
nodosa, aneurysma arterio-venoso, nephrose necrotica, insufficiencia aortica. 

2). hypertensào essencial. 
W E S S E L O W (4) em estudos sobre as glandulas endocrinas e a hypertensào, 

considera: •* , 
» -

1) renai - . • 
2) extra-renai, destacando nas disfucgoes hormonicas o hyperthyreoidismo, 

o adenoma Wsophilo da pré-hypophise, o paraganglioma chromaffin 
3) essencial 
MIGLIARIO (5) divide as Eypertensóes em: 
1 ) symptomatica :* de origem renai, endocrino-sympathica,. nutritiva, sy-

philitica, .toxica, etc. * 
2) diathesica. 
KAHLER, citado por K O R A N Y I (6), sob base physio-pathologica distingue: 
A — Hypertensào funccional : 
1) de èxcitagào centrai: a) primitiva: psychica, augmento da pressào 

craneana, traumatica, toxica, b) secundaria: reflexa, por estimulos partidos 
das visceras. 

2) de éxcita^ào peripherica-: a) primitiva (toxica), b) secundaria (re­
flexa). •-• 

B) Hypertensào organica: alteragào anatomica das arteriolas. 
E' possivel englobar os diversos criterios de classificagào num quadro 

eschèmatico da seguinte fórma: 
A ) Hypertensào essencial ou primaria (vermelha de V O L H A R D ) 
B) Hypertensào symptomatica ou secundaria : 
a) de fórma renai (pallida de V O L H A R D ) 
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b) de forma extra-renai, clinicamente distincta em: 
1) hypertensào systolica (insufficiencia aortica, aneurysma arterio-venoso, 

bloqueio total, atheroscierose das grandes arterias (VOLHARD) e das grandes 
e pequenas (FINEBERG). 

2) hypertensào diastolica: adenoma basophilo da préhypophise (CUSHING) 

paraganglioma chromaffin. 

I — HYPERTENSÀO ESSENCIAL 

Synonimia: hypertensào genuina, diàthesica, (MIGLIARO), solitaria (GAL-
LAVARDINO), vermelha (VOLHARD), magra (KORANYI), hyperpiesia (ALLBUT), 

enfermidade da hypertensào, hypertonia arterial (LICHTIWITZ). 
ETHIOLOGIA. E' propria da idade adulta, incidindo com mais frequencià 

acima dos 40 annos, predominantemente nos homens. Està ligada * portante 
aos effeitos das modificacóes decorrentes do trabalho continuado a que estào 
sujeitos os vasos. 

CAUSAS HEREDITARIAS. A Y M A N (7) em 1524 membros de 277 fa-
milias achou o seguinte: nas com paes de pressào normal a incidencia da hyper­
tensào 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 
ria hypertensào essencial corno jà assignalaram Ó'HARE, W A L K E R e VJCKERS, 
WEITZ, ALLBUTT e outros. 

CAUSAS CONSTITUCIONAES. A hyp. essencial està estreitamente ligada 
a urna constituigào hypertensiva (tendencia ao exagero do peso, typo plethorico, 
sanguineo, robusto, de appetite exagerado). Sào pessoas de grande actividade, 
energicas, emotivas. Lembrou-se urna personalidade definida associada a hy­
pertensào ( H Y M A N ) . Até certo ponto é isto verdadeiro, havendo comtudo nu-
merosas excepgóes. Póde-se perguntar todavia se um tal temperamento nao é 
o resultado de urna alta pressào (EAST e BAIN) (8), o que nào parece exacto 
pois a hypertensào nephritica nào gera tal temperamento. 

CAUSAS ENDOCRINICAS. A associagàó da hyp. permanente com distur-
bìos hormonicos tem chamado a attengào para as glandulas de secregào interna. 

SUPRA-RENAL. PILLET, VAQUEZ, WIESEL, GAILLARD, GOLDSCHEIDER advo-
gam urna hyperadrenalinemia corno factor determinante da hypertensào, argumen-» 
tando com alteragoes anatomicas da supra-renal (hyperplasia medullar), augmento 
da adrenalinemia, alteragoes vasculares identieas às da hypertensào obtidas ex-
perimentalmente pela injecgào de adrenalina, associagào frequente còm glycosu-
ria, semelhanga clinica com os tumores chromaffins. 

A hyperplasia via de regra interessa semente a cortical, nào é achado 
constante nem exclusiva dos estados hypertensivos, nenf significa hyperfuncgào 
glandular (PENDE^ AAZONAQ (9). 

A hyperadrenalinemia encontrada por HITZENBERGER e RICHTER-QUITTNER 
no sangue arterial de hypertensos nephropathas e nao encontrada com igual 
technica por HÙLSE, H E S S e EPPINGER fica em suspense . 

Recentemente BRANDT e K A T Z nào a encontraram nos hypertensos essen-
ciaes. VOLHARD que defendia tal hypeadrenalinemia actualmente a nega. A 
hyperadrenalinemia experimental (J. PROHASKA e H. H A R N S (10) trazendo 
hypertensào permanente em càes normaes por periodos de 2 semanas, so se 
fazia com quantidades que levavam a morte por inhibigào da motilidade integ-
tmal e dysmetabolismo dos glycides. Por està razào nao parece provavel que 
a hypertensào seja devida a hyperadrenalinemia no homem. Da enorme serie 
de trabalhos sobre està questao deduẑ se que nào ha provas da existencia de 
excesso de adrenalina no sangue do hypertenso. 

A glycosuria nào é causada por hyperadrenalinemia, tanto que nao ha in-
sulo-resistencia no hypertenso corno no paraganglioma supra-renal: é devida a 



M t i Ì T A D E M E D I C I N A 

lesSes vasculares, ischemieas do pancreas, òrgào que depois do rim é o que 
maidres alteragoes mostra na hyp. essencial ( W E S S E L O W ) . Por firn, os casos 
de tumor da- stipra-renal (LABBÉ, T I M E L e D O U M E R , FISHBERG, OBERLING e 
YOUNG^ SCHIPLEY) nào tém symptpmatclogia em nada semelhante aos da hy-
ptUasm permanente essencial. ' Affirmam tal M A J O R e W E S S E L O W depois da 
revisi©, dos casos citados. 

A kypersensibilidaèe a adrenalina nào foi demonstrada nos hypertensos 
essenciaes (DEICKE e H U L S E , W E S S E L O W ) . 

PR&-HYPOPHISE. No adenoma basophilo da pré-hypophise a hypertensào 
é signal constante. Na hypertensào essencial foi encontrada urna hyperplasia 
das cellulas basophilas por BERBLINGER e todos os autores allemàes que estu-
daram o assumpto. N o adenoma de um lado, e na molestia de S I M M O N D S de 
nutro, a hypertensào e a hypotensào, a hyperglycernia e a hypoglycernia, res-
pectivàmente, decorrerci de um disturbio plurigandular. PARDEE (11) reclama urna 
ulterior invéstigacào no complexo hypophise-supra-renaes-diencephalo corno causa 
primitiva dès estados hypertensivos. 

A yariada symptomato logia das lesóes pituitarias nào é observada nos 
hvperj;ensos essenciaes, excepto a tendencia ao augmento do peso, nem ha 

^jSpi^p alguma entre p quadro clinico da hypertensào essencial e o basophi-
lÌsmo:%pophjsario ( W E S S E L O W ) . . 

l£0 ; J H Y R E O I P E . NO hyperthyreoidismo ha augmentp da pressào differencial. 
Jtlguns autores (BOAS e SHAPIRO, R P S E N B L U M e LEVINE) descreveram porem 
miiitps casos com augmento da maxima è da minima: seria urna associagàó 
com a. hypertensào essencial pois após thyreoidectomià nào houve baixa da 
prtósao. H U R X T A L (12)v em 250 casos operados de adenoma toxico compara­
lo!» coni um, grupo contròie, nào encontrou o hyperthyreoidismo corno causa 
de Molestia yascular permanente. 

C A U S A S CHIMICAS. Certas aminas (KOESSLER) produzidas na decomposi-
Cao batterica das proteinas e absorvidas pelo intestino causam hypertensào. Entre 
èsias està a tyramina qué provoca elevada pressào. Sua presenga no organismo 
humano' nào fot conclusivamente demonstrada, apesar do grande interesse que 
rèpresenta a déscoberta de H A R E de um fermento hepatico que destróe a ty­
ramina. 
\ M A J O R (13) attribue especial importancia a guanidina, que encontra aug-
mentada em casos de hypertensào e nephrite chronica. H a duvidas, porem, a 
respeito da identidade chimica desta substancia que dà as reacgoes chromaticas 
da ̂ uanididina. Confirmam tal, augmento DAVIS, PFEIFFER e M E Y R S . N O S normo-
tensos a guanidina ou substancia que dà suas reacgoes chromaticas nào està 

' atìginentada. A excressao de guanidina ingerida em casos de hypertensào es­
sencial é deficitaria, havendo retengào. Como o methodo colorimetri co é incerto 
e.corno ha derivàdos da guanididina que sào depressores, nào se pode affirmar, 
que o augmerito desta tenha effeito pressor ; alem disso, ha hypertensoes sem 
retensao dà guanidina ( W E S S E L O W ) . J 
4 L A N C E e FELIX encontram falta de urna substancia depressora no sangue 
e augmento da mesma na urina na hypertensào essencial, creando a theoria de 
que este typo de hypertensào é acompanhado por um abaixamento do limiar 
renai para està substancia espécifìca, superactivando-se deste, modo os estimulos 
T̂ so-eonstrietoràs.; Na opiniào da grande maioria dos autores ( B O H N , M A J O R , 

AITKIN e WILSON,.PAGE, GRIFFITHS e W E S S E L O W , CAPPS e collaboradores, etc.) 
na ethiològià dà jiypert* iao essencial nào intervem augmento de substancias 
pressoras ou dimmuigap de depressoras. No estudo da hypertensào renai vol-
taretnos a duestàò. / 

CA U S A S T O X I C A S . O alcool, a super-alimentagào, o tabaco, a syphilis 
tem sino suspeitàdas corno causas, mas sem provas sufficientes. Para LICHTWITZ 

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

Causas allergicas — W A L D B O T T (15) registra innumeros casos de hyper­
tensào familiar em individuos allergicos em que a retirada dos alimentos aller-
genicos era acompanhada de baixa da pressào. L. P. G A Y cita varios casos de 
hypertensào em que a pressào cahiu com urna dieta destituida de alimentos pro-
vados allergenicos ; a reingestào de certos alimentos tinha resposta pressora. 
SULLIVAN e V A U G H A N (16) tambem encontram em certos individuos aller­
gicos. elevacào da pressào após a ingestào de allregènos. A base do tratamento 
desensibilizante pelo enxofre ( R U Z N I À K ) e pelas proteinas tem sua razào de 
ser em taes reacgoes allergicas. 

A diabetes, a obesidade e a gotta tém um caracter commum a hypertensào 
no factor hereditario (VOLHARD, T H A N N H A U S E R ) (17) ou no factor nervoso 
constitucional. 

H Y P E R T E N S À O SINUSAL. Physiologicamente os augmentos de pressào 
determinam na zona sensitiva aortico-carotidiana impulsos depressores (reflexo 
depressor de H E R I N G ) que produz bradycardia e queda da pressào. Aventou-se 
a hypothese de que na hypertensào essencial os orgaos receptores nào respon-
dem mais ao estimulo normal da pressào intra-vascular, tanto assim que ha 
tachycardia ( M I E S ) . Experimentalmente, a destruigào dos nervos do sinus 
carotideo e da aorta produz hypertensào permanente (HERING, H E Y M A N S ) com 
alteragoes iguais às da hyp. essencial nos outros orgàos (GOOB,MAGHTIGL e 
E L A U T ) : hypertrophia da cortex supra renai, degeneragào das arteriolas renaes, 
iiypertrophia do ventriculo esquerdo, etc. 

Nas autopsias até agora, porem, nào se demonstraram alteragoes nos nervos 
nem nas terrriinagoes sensitivas aorticas. Nào ha relagào tambem entre a altura 
da pressào e a frequencia cardiaca; além disso ha hypertensoes essetfciaes com 
bradicardia, e W E S S E L O W nào encontrou differengas na bradicardia provocada 
pela hypertensào adrenalinica entre os individuos sàós e os hypertensos o que 
demonstra a integridade do réflexo depressor nos hypertensos essenciaes. 

CAUSAS VASCULARES. Em summa, a incidencia acima dos 40 annos e a 
hereditariedade permanecem corno os unicos factores a serem considerados na 
ethiologia da hypertensào. Aquelles que accentuarci a importancia do factor 
constitucional, admittem urna normal excitabilidade do systema vascular. V O ­
LHARD suggere urna inferioridade do systema vascular pois a hypertensào es­
sencial manifesta-se n'um periodo da vida em que a excitabilidade decresce. 
Està inferioridade vascular hereditaria explica o apparecimento das alteragoes 
àrteriaes dependentes do desgaste (tempo) mais precocemente em alguns indi­
viduos do que em outros. Consistem estas alteragoes numa diminuigào da elas 
ticidade tendo corno effeito urna menor dilatabilidade dos vasos e dahi o augmento 
da pressào diastolica por difficuldade do effluvio. 

ANATOMIA PATHOLOGICA E PATHOGENESE 

A pressào sanguinea é supportada pela musculatura lisa arterial que permittc 
às arterias extensas variagoes de calibre, a elastica interna impedindo urna super-
dilatagào. Com o avangar da edade e a continua distendo da musculatura arterial, 
os elementos elasticos sào cada vez mais chamados a funcgào resultam urna hyper-̂  
plasia elastica e um augmento do connectivo. Quanto maior a hyperplasia elastica 
menores serào as dilatabilidades activa e passiva. Quando està menor exten-
sibilidade attinge grandes àreas particularmente as menores arterias, ha um gran­
de difficuldade no effluvio com augmento da pressào diastolica : està hypertensào 
provoca urna distengao augmentada sobre a parede vascular, resultando dahi em 
lugar de um mechanismo compensador um circulo vicioso. 



R E V IS T A D E M E D I C I N A 69 

, A R T E R I O L A S . - Nas arteriolas ha urna degeneragào hyalina ou gordurosa 
da intima (denominada arteriolo esclerose) e que tende a causar atropina da 
camada mUscular e estreitamento do lume. Para V O L H A R D é urna arteriolo ma­
laria, sendo dependente de urna alterada circulagào nutritiva para a arteriola, 
pois so apparece quando urna marcada hypertrophia da elastica interna està si­
multaneamente presente nas ̂  pré-arteriolas : està é que, causando a diminuida 
dilatibiiidade, provoca a diminuig.ào da circulagào, dando em resultado urna de­
generagào e pbliteragào das arteriolas e, nos rins, alteragoes regressivas dos glo-
merulos *renaes, O facto de que identicas alteragoes nas arteriolas apparegam 
na glomerulo-nephrite chronica é a prova evidente de que a hypertensào é a 
causa e nao a consequencia da arteriolo esclerose agindo por urna diminuigào da 
circulagào.; V O L H A R D falla assim de u m mechanismo passivo (medianico) da 
hypertensào vermelha, sendo o primitivo a lesàp organica, e o augmento do tonus 
arteriolar urna reaegào funccional a lesào progressiva dos vasos. Neste ponto 
discorda de quasi todos os -autores que consideram a lesào primaria corno func­
cional (augmento"do tonus das arteriolas — R O S E N B E R G (18). 

RIM NA HYPERT. ESSENCIAL. Estas lesóes arteriolares sào extensas 
predominantemente nos orgàos abdominaes, em particular o rim. E m 72 casos de 
hypertensào F I S H B È R G encontra 1 0 0 % de arterioloesclerose renai, considerando 
conio arteriolas os vasos arteriaes inter-lobulares. B E L E e C L A W S O H encontram 
porcentagem menor (90%) porque consideram corno arteriolas sómente os vasos 
afferentes. H E R X H E I M E R e S C H U L Z encontram 97%. E m seguida, affectam-se 
em proporgào decrescente bago, fìgado, pancreas, supra-renais, cerebro, tubo gas­
tro-enterico. JORES, F A H R , E V A N S , F I S H B È R G e B E L L nada encontram na mus­
culatura voluntària. K E I T H e collaboradores (19), em biopsia de musculo pei-
toral de hypertensos constatarci hypertrophia da tunica muscular mèdia. A hy­
pertensào é assim, via de regra, associada a arterioloesclerose renai, havendo di-
vergencias pequenas quanto às porcentagens por causa do differente criterio de 

ftnigào de arteriola. Tal associagàó póde ser explicada de très maneiras : 

l.a) Arterioloesclerose renai causa hypertensào: a favor desta interpretagào 
falla o achado quasi constante da arterioloesclerose na hypertensào. F A H R 

tempra que si a hypertensào causasse a arterioloesclerose està deveria existir nos 
museulos, pelle -e outros orgàos tanto corno nos rins, e nestes, tanto nos vasos 
da capsula renai (que nada apresentam) corno nos do parenchyma. 

' '' De accòrdo com està opiniào a base da hypertensào é a arterioloesclerose 
renai dando reflexo geral vaso-constrictor. 

.... 2.a) Hypertensào causa a arterioloesclerose: os argumentos a favor sào: 
Casos typicos de hypertensào sem arterioloesclerose renai, arterioloesclerose é 
encontrada nas glomerulo-nephrites chronicas sobretudo nas de longa duragào e, 
por firn, ha prpvas de que a hypertensào favorece a degeneragào arterial (arco 
da aorta na estenose aortica, arterias das extremidades inferiores em relagào às 
Superiores, arterias da paralysia infantil). 

3,a) Hypertensào e arterioloesclerose renai tèm desenvolvimento parallelo 
a medida que a edade avanga ( K I M M E L S T I E L e W I L S O N ) (20). D e qualquer 
fórma, a hypertensào póde ser considerada corno u m factor acelerador no des­
envolvimento da arterioloesclerose corno A S C H O F F ere e cerno F A H R admitte até 
certo ponto, a reaegào das differentes regióes a hypertensào^ nào sendo uniformes 
e determinada de certo m o d o pela actividade funccional da àrea supprida. Desde 
que a actividade.metabolica dos rins é muito maior do que a dos outros orgàos 
(experiencias de B A R C R O F T e B R O D I E : urna gramma de tecido renai em repouso 
consome quasi p triplo de oxigenio que urna gramma de tecido cardiaco) com-
prehende-se porque a arterioloesclerose é mais accentuada nos rins- que nos outros 
orgàos, 
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S Y M P T O M A T O L O G I A E E V O L U C À O : A symptomatologia està era 
estreita relagào com o quadro anatomo-pathologico, podendo-se separar grupos 
de symptomas de accòrdo com o territorio predominantemente affectado: cere-

bro, coragào, coronarias, rins. 
Symptomas cerebraes. Os symptomas de esclerose cerebral sfio 

representados pela tontura, cephaléa, perda de memoria, paresias, paralysiàS 
transitorias, desmaios. Morte por apoplexia em 3 0 % dos casos. 

Cardiacos. O coragào soffre pela esclerose coronaria e pelo augmento de 
resistencia peripherica, a importancia de um e outro factor sendo differentemente 
avaliadas na producgào da insufficiencia cardiaca por hypertensào (coragào da 
hypertensào ou myocardite chronica hypertensiva). A insufficiencia cardiaca 
manifesta-se no seu sindrome habjtual: dyspnéa, asthma cardiaca, edemas, con-
gestào passiva visceral, cyanose, palpitagoes. 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 
occlusóes coronarias (infarcto) verificam-se nos càsos de hypertensào. ( E A S T 

e B A I N ) . A queda da pressào nào é sempre signal favoravel, pois significa que 
a lesào coronaria avanga ou se desenvolve a insufficiencia, passando do periodo 
de compensagào clinica ao de descompensagào. A insufficiencia cardiaca é a 
mais communi causa de. morte nos hypertensos (49%); si incluirmos a causa 
coronaria a porcentagem sobe a 60%. 

Renaes. Como jà vimos, a arterioloesclerose renai quasi sempre existe. 
Numa porcentagem dos casos ella nào affecta a funcgào renai, ficando aquem do 
limiar de reserva funccional do rim. E m outros, ella leva a diminuigào do 
parenchyma renai alem do seu limiar de reserva; estes casos mostrarci descom­
pensagào renai mais ou menos intensa, revelada por polyuria, nicturia, albu-
minuria, microhematuria, cylindruria, deficiencia dos tests de funcgào renai ; morte 
por uremia em casos raros. ELLIS e W E I S S (21) estudam a funcgào renai em 
hypertensos sem signaes clinicos de insuficiencia renai pelas seguintes provas:. 
"blood-urea clearance", "blood-creatinine clearance", urea no sangue, prova de 
concentragào de V O L H A R D , pesquiza de albuminuria, hematuria, cylindruria. Os 
resultados accusam um comprometimento d^ funcgào renai em quasi todos os 
hypertensos. O test de maior sensibilidade é o " blood-urea cleareance " que é 
definido por F A N SLYKE, MOLLER, M e I N T O S H corno o "numero de ce. de sangue 
depurados de urea por minuto pela excrégào renai " é considerado por V A N SLYKE, 

M e INTOSH, MOLLER, H A N O N e J O N H S T O N , e em geral todos os americanos que 
estudaram a questao, corno o mais sensivel indicador da funcgào renai. V A N 
SLYKE, e collaboradores (22) encontram o "blood urea cleareance" diminuido 
em todos os casos de esclerose renai e suggerem que a queda do "bloód urea 
clearence" seja proporcional ao decrescimo da circulagào renai, mais que a des-
truigào glomerular. 

Fórmas de nephro-esclerose: A esclerose das arterias e arteriolas renaes 
produz neste orgào alteragoes anatomicas e funccionaes; segundo o gràu e a 
extensào do precesso vascular, os syndromes resultantes serào muito differentes. 
A arteriosclerose é um processo progressivo que evolue com differente rapidez, 
às vezes agudamente, outras lentamente. Por conseguirne nào basta empregar o 
termo nephro-esclerose, sendo necessario separar os differentes typos tornando èm 
base o quadro anatomo-clinico. 

H Y P E R T E N S À O B E N I G N A . Si bem que as lesóes jà tivessem sido descriptas 
por G U L L e SUTTON, J O N H S O N e JORES, foram V O L H A R D e F A H R (1913) o$ 
primeiros a separar as nephrò-escleroses em dois typos : a benigna e a maligna 
ou fórma de combinagào. A primeira é de evolucào torpida, chronica, benigna 
em relagào aos rins, sendo a morte causada, via de regra, por insuficiencia car­
diaca, apoplexia, bronchopneumonia, ou outra enfermidade intercorrente. V O ­
LHARD (23) em 86 casos deste grupo nào observoù em nenhum tnorte por in-
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Stìficiencia renai, - As alteragoes histologicas consistem em espessaménto elastico 
hyperplastico dos pequenos vasos (arteriolas) e médios, espessaménto hyalino 
em fócos dos vasos afferentes e obliteragào de u m certo numero delles por de­
generagào nyalmo gordurosa, atrophia dos elementos attingi dos com proliferagào 
de»-vacup" do cpnnectivo. N a hypertensào benigna, K I M M E L S T I E L e W I L S O N 

distinguiram cta accòrdo com a maior ou menor extensào do processo arterio-
scjeroticQ, levando ou nào a comprometimento funccional, 4 grupos: 

l~ Hypertensào benigna sem comprometimento da funcgào renai: é o que 
mais freciuentemènté acontece; os rins conservam bom poder de concentragào, 
tj$<> ha tètensaò.nitrogenada. 

II — Hypertensào benigna com retensào nitrogena extra-renai, geralmente 
por insuficiencia cardiaca. 
-. III -^Hypertensào benigna , com compromettimento renai. Diminuigào do* 
poder de concentragào sem retensào nitrogenada. 
" IV.—.Hypertensào benigna com insuficiencia renai. Grande diminuigào do 
pô er* die tomcentragàp,; retensào nitrogenada.Este grupo representa u m estado 
intermediario entre a hypertensào benigna e a maligna, differenciando-se desta 
por incìdir em èdade mais» avangada, nào ter o caracter fulminante, nào apre­
sentar êtircPpatliia ̂ hypertensiva e por nào mostrar histologicamente arteriolite 
necrbtisante, ©u ehdarterite productiva. Anatomicamente, os autores constatam 
urna acterioloésclerose pouco accentuada nos grupos I e II e duplamente severa 
usa grufò IV .••* 

H Y P E R T E N S À O M A L I G N A . H a factores que còncorrem para que a hy-
péHÉiìslQ^ essencial assuma caracter grave, agudissimo, fatai. Gera-se por sua 
acgào ̂ Byperùnsào maligna que pode levar a morte antes de affectar os rins si os 
rins chegam a sér compfómettidos installa-se a nephro-esclerose maligna. Estes 
factores sao: urna diathèsè angiospastica corno por exemplo a da enxaqueea 
( L I C H T W I T Z ) , urna glomerulo-nephrite pregressa ( K I M M E L S T I E L e W I L S O N ) , urna 
reactiyidade maior das arterias, corno'se dà nos individuos joverts. Este ultimo 
factor explica a occorrencia màis frequente da hypertensào maligna nos jovens 
(para LICHTWJ'EZ preferentemente dos 20 aos 30 annos) e delle se deduz u m 
prognostico tanto peior quanto mais joven é o individuo. 

ChrQnologkamente a opiniào dos varios autores sobre a hypertensào rcia-
Kgna & a seguiate'; si a nephro-esclerose benigna se accrescentar u m factor in­
fiammatorio (" Umschlag " de V O L H A R D e F A H R - 1914), produz-se urna mudatila 
no rythmo de evolugào da nephro-esclerose levando agudamente a uremia: 
gera-se entào a nephro-esclerose maligna que anatomicamente se caracteriza pelas 
lesóes progréssivas arterioscleroticas "plus" as degenerativas mflammatorias. 
A hyperplasja elastica é em^ambas as fórmas diffusa, e a affecgào glomerular 
é em ambas focal, si bem que mais extensa na fórma maligna. O que as dif-
ferencia sào os processos inflammatorios da nephro-esclerose maligna : arteriolite 
necrotisante e endarterite productiva. 

0 conceito de V O L H A R D e F A H R de que està enfennidade apparece pela con-
ctJÉitancia da nephro-esclerose benigna a urna infiammalo nào foi acceito por 
JORES, AàCHó^F e L Ò H L E I N , que differenciavam os dois processos pela extensào 
éas'lesóes; Posteriormente, V O L H A R D (1918) interpretou as lesóes degenerativas 
é proliferativàs corno ischemicas e nào mais corno inflammatorias : a fórma de 
etìmbinagaò representa èntào a passagem da hypertensào benigna a u m " estadio 
ischemie©", e V O L H A R D suspeita que seja devido a acgào toxica de u m pro­
teo do metabolismo organico, géradb nos rins; urna àddicgào pois, do me-
tÉanism© heinatogenieo (renai) proprio da hypertensào pallida ao mechanismo 
alenarne© da hypertensào vermelha. Comprehende-se que si a hypertensào De­
nigra se;-so^ea|tmtar urna nephrite aguda poderà tambem resultar o syndrome 
fropfb-da "forma de combinagào": estes casos tém sido observados por Vo-
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LOARP, LicHTWiTz, ROSENBERG, M A C I I W I T Z e L Ò H L E I N , nào sendo, porem, a 

regra. 
A nephro-esclerose maligna affecta de preferenza a individuos jovens, ca-' 

racterizando-se clinicamente por altissima pressào sanguinea, pelos signaes de 
insuficiencia renai de evolugào aguda, "sempre acompanhada de retinopathia hy-
pertensiva. 

Assim, com V O L H A R D , podem-se distinguir nas escleroses renaes tres estadtos r 

1°) estadio inicial (pré-esclerose) em que ha hyperplasia elastica da intima; 
2.°) periodo de estado, da nephroesclerose benigna, que em opposigà© a 

hypertensào secundaria (nephritica) póde ser denominada hypertensào prirnaria 
ou genuina; 
3.°) periodo terminal ou ischemico, da hypertensào maligna ou forma de' 

combinagào, que em opposigào ao rim contrahido secundafio nephritiCo pode-se 
denominar rim contrahido genuino ou primario. -, -•"' 

W E G E N E R e K E I T H (24) em 1924, empregaram o termo "hypertonfa maligna" 
com um sentido levemente differente. Clinicamente o quadro era caracterizado" 
por urna altissima pressào,. persistente, curso agudamente progressivo, de màu 
prognostico, sem insuficiencia renai ou com so moderada diminuigào da funcgào, 
alteragoes retinaes constantes, ausencia de anemia, incidencia em individuos }©* 
vens. Anatomicamente compromettimento arteriolar geral confirmado por M U R -
P H Y e GRILL (25) e C A I N (26), so existindo accidentalmente arteriolite necro-
tizante e o compromettimento glomerular proprio da fórma maligna de V O L H A R D 
e F A H R . 

Os autores americanos consideram a hypertensào maligna comò um estadio 
terminal da benigna. Clinicamente se differenciam em gràu e morphologica-r. 
mente ambas sào do typo arteriosclerofico, as arteriolas sendo affectadas na 
maligna, que é de curso agudo, com estreitamento arteriolar muito maior (MùR-
P H Y e GRILL). « 

KIMMELSTIEL e W I L S O N estudando a hypertensào e a nephro-esclerose ma-
lignas, consideram aquella corno um estadio anterior desta : a primeira nao 
affectou os rins a segunda jà o fez. Sào dois estadios da mesma affecgào: hy­
pertensào 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 hypertensào maligna com sua lesào histologica caracteristica ':' 
endarterite productiva universal comò a descreveram os americanos; quando a 
evolugào da molestia attinge o seu estadio predominantemente renai, nephro-
esclerose maligna as condigoes anatomicas sào especificas corno as descreveram 
V O L H A R D e F A H R : arteriolite necrotizante renai e endarterite productiva. 

II — HYPERTENSÀO DE FÓRMA RENAL 

Do grupo das hypertensoes symptomaticas isolaremos as fórmas mais im-; 
portantes, as renaes, e destas daremos especial attengào a glomerulo nephrite. 

Pathogenese — Ultimamente realizou-se urna grande serie de investigagoes 
experimentaes acerca do papel do rim na determinacào da hypertensào e que 
tendem a dar novamente a este orgào importancia primordial na pathogenese da 
hypertensào. 

Ischemia renai — Està serie/de estudos foi iniciada por GOLDBLATT, L Y N C H , 
H A N Z O L e S U M M E R W I L L E (27) que por meio de urna pineta especial produzem 
urna constriegao de grào variavel das arterias renaes, reproduzindo assiitir 
o effeito funccional do espasmo arteriolar ou o estreitamento organico das atte-* 
riolas. A constriegao de urna arteria renai causava hypertensào por semanas Ott" 
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mezes; a constriegao das duas arterias produziu urna hypertensào severa que 
durou 5 méses em alguns animaes (caes). Variando o grào de estreitamento ar­
terial póde-se produzir urna hypertensào benigna com pouco ou nenhum distur­
bi© funccional do rim ("blood urea clearance", urea no sangue, nitrogenio nào 
proteico, guanidina, je creatinina normais) ou do typo de nephro-esclerose maligna 
com definido compromettimento da funcgào renai. Estes experimentos foram 
confirmadps por P A G E , E L A U T , C O L L I N S , P R I N Z M E T A L e F R I E D M A N N , G O V A E R T S 

e DECKER, B L A L O C K e LEVI, H O U S S A Y e FASCIOLO, etc. Ficou portante demons-
trado que a ischemia renai gera hypertensào. 

GOLDBLATT suggeriu 2 possiveis mechanismos: nervoso ou humoral. 
l.°) "Mechanismo nervoso. Impulsos afferentes das terminagoes nervosas 

partem do rim ischemico para os ganglios sympathicos ou centros vaso-motores, 
dando em resultado u m vaso constriegao geral e consequente hypertensào. Este 
é o. mechanismo pelo qual K O R A N I e L I G H T W I T Z interpretarci a hypertonia nas 
affecgSes renaes, Todo metabolito resultante da funcgào 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), urna acgào locai de vaso-dilatagào e urna acgào 
centrai 'de vaso epnstricgào geral. Assim eliminam-se os metabolitos sem que 
ai^mente o trabalho cardiaco, augmentando apenas a circulagào locai por vaso 
dilatagào. 
. : K O R A N Y I e LICIITWITZ basèaram-se na experiencia de F R E Y e H A G E M A N N : 

Jazendo circular pela pata de u m coelho urna pequena quantidade de ac. lactico, 
ÉÉÉLStatava-se um augmento de pressào (vaso constriegao geral) que desapparecia 
h$o que seccionavam os nervos da pata : portante o impulso constrictor caminha-
va até os centros por via nervosa. 

Numerosps experimentos eliminam, porem, u m possivel mechanismo nervoso : 
a $|frvagào total do rim ischemie© ( P A G E (28), C O L L I N S (29), secgào dos nervos 
fplancnicos e. ganglios thoraxieps inferìores ( G O L D B L A T T (30), a secgào subdia-
pnragmàtica dos nervos esplacnicos e retirada dos ganglios celiacos e lombares 
(BLALOCK e LEVI (31) e mesmo urna total sympathectomia thoraxica e lombar 
(FREEMAN e P A G E (32) nào impedem a hypertensào determinada por ischemia 
renai. GLEN-N, C H I L D e HETJER demonstram, emfim, que a constriegao da arteria 
renai de um rim transplantado, Jivre pois de qualquer connexào nervosa leva a 
augmento de pressào (33) ; o mesmo H O U S S A Y e FASCIOLO. 

2.°) Mechanismo humoral. Mechanismo humoral devido a substancias ou 
produzidas pelo rim ischemico ou accumulando-se no sangue corno resultado da 
insufficiencia de eliminagào. Està ou estas substancias podem agir sobre os ner­
vos vaso motores ou suas terminagoes, directamente sobre a musculatura lisa ar­
teriolar ou indirectamente estimulando orgàos endocrinos que produzem substan­
cias pressoras. 

Grande numero de provas sustentam a theoria humoral: a nephrectomia bi-
latefal ( B A C K M N N , H A R T W I C H , C A S H , H A R R I S O N , G O L D B L A T T ) , a obstruegào com­
pleta da circulagào renai ( B L A L O C K e L E V Y ) nào produzem hypertensào. Si se 
occluirem as veias renaes, a constriegao das arterias renaes jà nào produz hyper­
tensào. Està tambem cessa com a retirada do rim ischemiado ( B L A L O C K e L E ­
VY). U m extracto de rim normal tem effeito pressor (TIGERSTEDT e B E R G M A N N ) ; 
OS extractos de rim ischemico causam maior elevagào de pressào ( H A R R I S O N , 

BLALOCK e M A S Q N (34) o que foi confirmado ( P R I N Z M E T A L e F R I E D M A N (35). 
GOLDBLATT demonstrou que a retirada de ambas as capsulas supra renais abòle 
ou impede a hyp. provocada por ischemia renai. A presenga de u m pequeno 
fragmento da cortex supra renai apenas sufficiente para manter a vida permitte 
a elevagào da pressào por ischemia renai : a medullar, portante, nào tem papel 
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algum nesta hypertensào. PAGE e SWEET (36) demonstram por outro lado que 
a hypophisectomia reduz o nivel da pressào elevada pela ischemia renai até 

quasi os limites normaes. 
Estes factos demonstram que no rim ha formagào de urna substancia que age 

ou sensibilizando os vasos aos impulsos constrictores ou entào augmentando a 
secregào interna da hypophise ou da cortical, dando em resultado a vaso-cons-
tricgào. As correlagóes indubitaveis entre a hypophise e a supra renai ainda 
nào sào bem conhecidas. JORES (37) acredita que existem hormonios hypophi-
sarios com acgào sobre a cortex (hormonio cortico-tropico) e sobre a medulla 
(hormonio adrenalino-tropico). PARDEE, jà citado, reclama novas investiga-
góes sobre o complexo pituitaria-supra-renal-diencephalo comò base dos estados 
hypertensivos. 

S U B S T A N C I A S P R E S S O R A S . Os estudos de GOLDBLATT e outros au» 
tores sobre o papel da ischemia renai e do mechanismo humoral consequente na pa-
thologia da hypertensào vem confirmar o conceito de V O L H A R D de que a hypertensào 
pallida é devida a um producto do metabolismo organico gerad© nos rins com 
circulagào deficitaria, e que teria effeito pressor corno B O H N O demonstrara e 
corno fora confirmado por M A R X e HELFICE, A N S E L M I N O e H O F F M A N . Comtu-
do A I T K E N e W I L S O N , PAGE, CAPPS e collaboradores (38), GRIFFITHS e W E S S E ­
L O W (39), P R I M E N T A L e F R I E D M A N (40), LEITER (41), usando a mesma techni-
ca e outras technicas nào encontraram taes substancias pressoras. A pesquiza. 
de taes substancias offerece grandes difficuldades, e factores variaveis de urna 
a outra experiencia fazem-se sentir, o que torna suspeita a exactidào e a pre-
cisào dos resultados explicando tambem a discordancia entre os autores. 

Assim, em conclusào, a hypertensào renai é devida a urna substancia que 
» se origina nos rins e que, si nào é directamente pressora em si, póde deter­
minar respostas pressoras locaes nos vasos por mechanismo desconhecido, pro-
vavelmente humoral. Fica assim demonstrado o papel da ischemia renai neste 
typo de hypertensào. Resta saber agora corno se gera a ischemia, renai na • 
glomerulo-nephrite aguda. 

H Y P E R T . N A G L O M E R U L O - N E P H R I T E . A regra na nephrite aguda post-
escarlatina e outras infecgSes é observar a hypertensào precedendo os symptomas 
urinarios (càsos bem verificados de N O N N E N B R U C H , M Ù L L E R , KYLIN, K O C H , 

V O L H A R , W E S S E L O W , etc.) ; outros casos ha em que se desenvolve urna hyperten­
sào transitoria na convalescenga de urna escarlatina ou amygdalite nào seguida 
de symptomas nephriticos urinarios. Iste demonstra que a lesào renai faz-se 
após um processo ischemico geral : dahi o caracteristico aspecto pallido dos 
pacientes com hypertensào renai, por causa da constriegao arteriolar universal 
que para V O L H A R D provavelmente tem base anaphilatica. O espasmo arteriolar 
geral atingiria tambem as arteriolas afferentes glomerulares e daria orjgem a 
glomerulo nephrite diffusa aguda que desta fórma seria de natureza ischemica. 
e nào infiammatoria. Assim, com V O L H A R D , a hypertensào nephritica teria 
duas origens differentes : urna inicial, extra renai, em que a substancias presso-
ras podem ser relacionar aos productos de incompleta desintegragào proteica 
originados da proteolyse dos germens ; após està, num segundo periodo, urna 
renai, dependendo da formagào de substancias pressoras pela ischemia renai. 
Iste explicaria porque as intervengoes sobre o rim e sua circulagào (descapsu-
lisagào, irradiagào renai, "golpe d'agua" de V O L H A R D ) provocam urna diurese 
immediata com queda brusca de pressào. 

T H . D E F A H R . Para F A H R a lesào inicial é urna capillarite glomerular de 
natureza infiammatoria devido a toxinas que se concentram ao passar pelas alcas 
glomerulares, e a difficuldade da circulagào renai é devida a urna proliferagao 
endothelial. 

T H . D E KYLIN. K Y L I N interpreta a glomerulo nephrite corno urna " captl-
laropathia acuta universalis n que por via reflexa produz constricgà© arteriolar, 
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effeito, perfettamente comparavel ao da ,-histamina. A favor desta theoria fal­
larla o augmento da pressào capillar, a existencia de alto conteudo proteico 
nos edemas da glomerulo nephrite o que para o autor so é concebivel haven-
de lesa© capillar,pois estes sào normalmente impermeaveis aos colloides 
( B E C K M A N N ) , O accumulo --de endothelios e macrophagos nos esfregagos de 

-sangue dos nephriticos ( K A M M E R E R ) denotando lesào capillar. Contra as theo-
' rias de F A H R e KYLIN,, fallam, de accòrdo com W E S S E L O W , a precedencia da 
hypertensào 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 lesào primitiva fosse, capillar o primeiro symptoma devia ser albumi­
nuria e nào a hypertensào. Alem disso objecta-se contra urna capillarite univer-
sal aguda pela falta de urna concentragào do sangue, pela diminuigào dos glo-
bulos vermelhos e da hemoglpbina, pela inalteragào do volume do sangue 
( R O W N T R E E e B R O W N ) ; o alto conteudo proteico dos edemas nephriticos nào 
foi confirmado e, finalmente, o augmento dà pressào capillar tem por causa a 
constriegao arteriolar previa e nào decorre da lesàò capillar. 

, ' T H . D E R I C K E R . Segundo R I C K E R (42) os vasos dilatadores respondema 
excitagÓes menores que os vasos constrictores, os quaes se paralysam antes que 
aquelles e tanto mais depressa quanto menor o calibre do vaso. Dahi : estimu­
ios leves que nào attingerci o limiar de excitabilidade dos" vasos constrictores, pro­
duzem dilatagàò vascular geral; estimuios intensos que alcangam a excitabili­
dade dos constrictores, produzem vaso-constriegào geral ; estimuios 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 R I E C K E R (Peristatische Zuztand). Tal 
theoria explica todos os symptomas nephriticos : hypertensào (constriegao das 
peqùenàs arterias),. edema, aìbuminuria, hematuria (dilatagàò e congestào ca­
pillar), mas corno se comprehende facilmente é de difficil confirmagào ou in-
firmagào.. /''.""' 

S I G N I F I C A D O D A H Y P . O augmento da pressào arterial na glomerulo 
nephrite tem significado compensador para quasi todos os autores : augmenta a 
pressào glomerular filtrante para supprir a. diminuigào da superficie secreterà. 
Do augmento de pressào, porem, resultarci circulos viciosos que levam a insuffi­
ciencia cardiaca, a perturbagào da. circulagào cerebral, a aceleragào da esclerose 
renai e uremia ̂ conseguente. 

Caso illustrativo: 

H a 2 niezes, internou-se na 2.a M . H. (Servigo do Prof. Rubiào Meira) 
um paciente de 40 annos de idade, pardo, em cujo passado faltam antecedentes 
de amygdalite, escarlatina e outras molestias ìnfecciosas. Nào refere ̂  sympto­
mas renaes (hematuria, edemas, etc.), nem cardiacos (dyspnéa, dór pré-cordial, 
palpìtagSes, etc) e dos cerèbraes so conta cephaléa, negando ̂  paralysias tran-
sitorias ou permanentes desmaios oii tonturas. Conta duas epistaxes sem cau­
sa apparente. 

0 exame physico revellpu pressào arterial maxima de 158 e minima de 
100 m m Hg, sopro systolico, clangor da segunda buina aortica, ligeiro augmen­
to do ventriculp esquerdo e pediculo vascular alargado a percussào, aorta pal-
pavel na furcula. Radiologicamente, a àrea cardiaca mède 102 cms2., i. e; 5 0 % 
mais extensa do que a correspondente normal para altura e peso; o còne, a 
aorta ascendente e o arco aortico, dilatados e alongados, aorta medindo 31 m m . 
ao nivel do joelho anterior da crossa. O E. C. G. indica desvio a esquerda, 
sem alteragoes do segmento S-T. W A S S E R M A N N fortemente positivo. Flui­
do de olho normal. 
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A urina contòrci tragos de albumina, ausencia de hematias e leucocytps de-
generados no segmento. " Blood-urea clearance " : 80%. 

Provas de concentragào e diluigào de V O L H A R D : a ingestao de 500 ce. de 
agua em 24 horas, excluidas da alimentagào verduras e alimentos liquidos, a 
concentragào maxima foi de 1014, tendo eliminado 1600 ce. e diminuido 400 grs. 
de peso; a eliminagào de 1500 ce. em 4 horas foi satisfactoria. 

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

Diagnostico clinico: Aortite syphilitica. Hypertensào arterial com com­
promettimento renai secundario. 

A O R T A E H Y P . A hypertensào arterial observada correria por conta da 
aortite? A observagào anatomo-clinica demonstrou que a hypertensào deve ser 
explicada nào tanto no gràu das alteragoes vasculares, corno na localizagào do 
segmento arterial em que existe a resistencia augmentada: a diminuigào da ex-
tensibilidade da aorta (atrehosclerose, aortite) e das grandes arterias nào augmen-
ta a resistencia peripherica, nào levando, portante, a augmento da minima (GIB­
SON, MORITZ, M O R N E R , H E N S E N , J O H N , GEISBOCK, ANTOGNETTI, etc). As esta-
tisticas sobre a presenga simultanea de arteriosclerose das grandes arterias e 
hypertensào provam irrefutavelmente nào haver relagào entre- ambas (v. BER-
G M A N N (42). 

HYP. SYSTOLICA. Comtudo a diminuigào da elasticidade da aorta e das 
grandes arterias faz com que a descarga systolica nào seja perfeitamente contra-
balangada pela rigidez arterial, dahi augmento da pressào systolica. FINEBERG 
descreve um typo de " hypertensào systolica " em que a pressào systolica é 
maior que 150 e a diastolica menor que 90. Dez casos autopsiados revellaram 
alem de atheroscierose das grandes arterias, urna generalisada arterioloescle­
rose; interpretou entào a hypertensào systolica corno devida a um factor que 
augmenta a resistencia peripherica (arterioloesclerose) plus um factor que 
abaixa a pressào diastolica (atheroscierose das grandes arterias). Para V O ­
L H A R D a so diminuigào de elasticidade dos grandes vasos póde determinar de 
per si a " hypertensào systolica ". 

SYPHILIS E HYP. Como o doente apresentado nào se póde emquadrar den­
tro deste typo, pois sua pressào minima é igual a 100 mm. a hypertensào obser­
vada nào póde depender da aortite. A syphilis tambem nào é factor etnolo­
gico da hypertensào comoo demonstraram H O R I N E e W E I S S (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. Està é a 
opiniào de PELISSIER, DAVISON e T H O R O U G M A N , STEINFELD, P F A H L E R e K L A U -

DER, FISHBÈRG, etc. KEITH, W A G E N E G e K E R N O H A N SO encontraram W A S S E R ­

M A N N positivo urna vez em 75 hypertensos malignos. 

A ausencia de antecedentes de glomerulo nephrite, de hematuria (para 
ADDIS, V A N S L Y K E e coli, o signal mais constante de nephrite), de cylindruria 
tornam pouco provavel a existencia pregressa desta affeccào corno causa da 
hypertensào actual. A existencia de leve albuminuria e diminuigào em 2 0 % 
do " blood-urea clearance " é signal de que se trata de um hypertensào essencial, 
no periodo organico (hypertensào permanente, sem oscilagóes). 

O tratamento nào podendo ser ethiologico, sera symptomatico. Syntheti-
camente consistirà em poupar o mais possivel os rins (retardar a nephro-escle­
rose), o coragào (evitar a insufficiencia cardiaca) e as arterias cerebraes (pre­
venir os accidentes cerebraes agudos). Para iste regime dietetico (hypo-pro-
teico e hypo-cloretado), repouso, moderagào na alimentagào e na ingestà© de 
agua, sedantes nervosos (preferivelmente adalina e luminal) e, corno tentati-
va, o tratamento desenbilisante de R U S N I A K (enxofre). Os vasos dilata-
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dores-sào absolutamente coritra-indicados nesse caso: primeiro, porque sua acgào 

é pouco duradourà; segundo, porque a prova de concentragào de V O L H A R D e a 

constancia da concentragào indicarci urna rigidez jà organica das arteriolas em 

geral e particularmente das renaes. Sendp assim, os dilatadores nào agiriam 
sobre a circulagào renai, .mas sobre a constriegao tonica dos territorios vascu­

lares collateraes (territorios pantanos : àrea esplancnica, réde sub-papillar, etc.) 

que é util manter porque faz derivar a corrente sanguinea para os rins (KORA-

NYI). Assim ps. dilatadores vasculares seriam nocivos para a circulagào renai, 
augmentando a ischemia, factor genetico da nephro-esclerose maligna (Vo-

(LHARD). . '* 

A sangria é inutil, excepgào feita dos accidentes agudos (edema agudo pul­

monar, aàthma cardiaca, accidentes cerebraes). 
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