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HIPERTENSAO ESSENCIAL

por MARIO GOMES MARQUES (*)

Após um período de vários anos que se seguiu à descoberta de
métodos práticos Je determínação indirecta dos valores tensionais e

durante o qUél!l o diagnóstico clínico de hipertensão era Invaríàvelmente
assocíedo à ideIa Juma doença renal ou vascular subiacente, alguns
autores (VQn Basch 196, Hucharcl89, AIIbut't 5) foram Ïevados a admi
tir a existência de elevações patológicas da pressão arterial sem

substrato anatómico aparente, pelo menos nas fases iniciais.

Assim, para individualizar uma entidade mórbida cuja mani

festação fUllldamenta'1 era ·a hipertensão e em que as perturbações fun

cionais e lesões anatomopatolõgtcas acompanhantes pareciam conse

quência e não causa da mesma, foram criadas as designações de
arteriosclerose latente (!Von Basch), presclerose (Hucharcl) e hiperpiésia
(Allbutt). Nenhuma delas teve contudo a larga aceitação dispensada
às 'de hipertensão essencial e de doença hipertensiva, propostas res

pectívarnente por Frank 60
e Janeway 90

e hoje usadas pela enorme

maioria dos médicos quando se referem à elevação tensional sistodias
tôlíca de etiologia ignorada.

É na realidade extremamente improvável que todas as hiperten
sões sistodíestólicas cujas causas passam desapercebidas com os méto

dos actuais de estudo tenham uma natureza oomum, constítuíndo

argumente sugestivo a favor desta hipótese a segregação progressiva
que se tem verificado de certas hipertensões secundárias ainda há

(*) Médico dos Hospitais.
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pOtl'COS Ii�OS irncluídas na doènça hípeetenstva. No entanto a relativa
uniformidade evolutiva de muitas das chamadas hipertensões essen

crars, a comunídede dos seus aspectos anatomopaltológicos e a res

posta semelhante 'a determinadas terapêuticas justificam, pelo menos

num pilano prático, a sua consideração como entidade mórbida
unitária.

O diéllgnóstico de tail entidade assente, em razão do próprio con

ceíto que a enforma, na constatação duma elevação anormal dos
va'lores tensionais lSistálicos e sohretudo diastõlicos e na impossibili
dade de encontrar um mottilvo justificaHvo pa'ra o ,fado. EmbOil'a alguns
autores {GroHman 75, Evans 49, Myasnik0'V'128) estejam em desa
cordo com a segunda premíssa e Jirme:m que a natureza da hiperten
são essencíal já 'se encontra esclarecida, a maior !p�rl:e dos inves.tiga
dores que ao assunto têm dedicado a sua atenção admitem os dois
critérios acima menclonedos para o diagnóstico da doença ihiJperlen
siva ainda que di'V'ergindo consíderàvelrnente quanto à caracterização
do primeiro.

Tais divergências resultam da Ifa.fta de uniformidade de pontos
de vista àœrca dos vallores da pressão arteríai que deverão ser consi

derados como normais. O problema é tanto mais complicado quanto
é certo que os valores médios variam consoante a raça, o sexo, o meio

amhiente e os grupos etários consíderados, havendo autores que afir
mam ser fisiolÓgica a elevação prog'ressiva das mesmos com a idade,
enquanto outras ail:ri'buem tail elevação à �ndusão dum maior número

de hipertens'os nos 'grupos etários mais avançados.
Os defensores da segunda doutrina (Brunton 29, Janeway 90,

Symonds 184, Robirnson e Brecer 161) admiltiram que, após uma rápida
subida tensional nos primeiros días que seguem o nascimento, a ele

vação se vai tomando progressívamente mais lenta e que a pressão
sanguínea atinge a «maturidade» na segunda década da 'Vida. Desta

ide'ia resultou o conceito. muito dri'fundido, de que as tensões superiores
a determinados ÍImítes rela'tivamentte baixos seriam sempre patológicas
índependentemente da, idade.

Alvarez 6 tfoi o prímelro a díscordar da ri,gi'dez de taI critério

demonstrendo que mubtos �ndivíduos jovens cujas pressões uhrapas
savam aqueles ,limites não apresentavam no decorrer dos anos mor

bi'lidacle superior à dos restantes. Mais tarde, Master, Dublin e

Marks 117 focaram o IProMema dum ponto de vista estattstíco propondo
que os limites �nferiores da hipedensão fossem definidos para cada

grupo etário p'ella 'Soma dos va,lores sistólicas ou diastólicas médios

8



enoonteados para 'O mesmo com 'O dObr'O d'O desvto padrão corres

pendente.
Ainda que a referida peoposta assente numa base arbitrária os

valeres tndicados ppr .Master e rol. (Quadro 1) constítuem orientação
valiosa para apreciar uma dada tensão arterial em ,funçã'O da fre
quência da mesma no grupo etário a que pertence 'O tndívíduo em

QUADRO I

Valores tensionais normais (em mm de Hg) e limites da hipertensão segundo
Master e col.

SEXO' MASCUUN'O SEXO' FEMININ'O

Preaeio eiel6lica Pre..ão diut6lica Preeeâo .iet6lica Pre..ão diast6lica

Id.d.
LimiteLimite Limite Limite

Valoree inferior V.lotes inferior Valores inferior Valore. inferior
Donnai. d. hiper- Dormai. da hiper- normais da hípee- normais da hípee-

tensio tenlão tensão tenlio
�

16-18 105-155 145 60-86 90 100-150 140 60-85 90

19 105-140 150 60-88 95 100-150 140 60-85 90

20-24 105-140 150 62-88 95 100-150 140 60-85 90

25-29 108-140 150 65-90 96 102-150 140 60-86 92

50·54 110-145 155 68-92 98 102-155 145 60-88 95

55-29 110-145 160 68-92 100 105-140 150 65-90 98

40-44 no-reo 165 70-94 100 105-150 165 65-92 100

45-49 110-155 170 70-96 104 105-155 175 65-96 105

50-54 115-160 175 70-98 106 110-165 180 70-100 108

55-59 115-165 180 70-98 108 110-170 185 70-100 108

60-84 115-170 190 70-100 110 115-175 190 70-100 110

causa sendo importante notar que. de acordo 'C'Om aqueles valores, as

pressões diasitóIicas compreendídas entre 100 e 110 mm de Hg não

são necessàriamente paif:'Ológ'Ïcas n'Os indiwídu'Os de qualquer d'Os sexos

cuja ida·de ultrapassa os 40 anos.

Hamilton e c'OL 81
encararam O' assunto por f'Orma diversa. pro

curando averiguar se as curvas representatívas da ,frequência das

pressões arteriais nos diferentes grt.Ilp'Os etários indtcaríam a coexts

tência de duas populações 'OU a existência duma população única.

tendo concluído. através da análise dos seus da,d'Os. 'a 'fav'Or da segunda
hipótese. Esta conclusão tem corno coroiárto 'O aceitar como imposstve]
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o estabelecimento de fronteiras definidas para a hipertensão, visto que

a mesma represenbará apenas um desvio quantítatívo e não qualttattvo
da normalidade.

Conquanto '8i!I conclusões da escola de Pickering sejam do maior

interesse é conveniente notar que Platt 148
encontrou, analisando os

mesmos dados, indícios que sugerem a inclusão de duas populações
distintas no grupo constderado,

As dificuldades inerentes ao estabelecimento dum conceito de
hÏipertensão essencíe] são 'ainda agrlllVadas pela vadabilidade dos
valores tensíonais em cada indivíduo. Smirk 174, que estudou deta.,
Ihadamente o problema, designou por tensão basal a determinada em

jejum e em situação ,de completo repouso tanto físico como psîquice,
Esta é, em regra, signifÏJca-tivamente in:ferior às diversas tensões que

podem ser encontradas nos mesmos indivíduos sob o efeito do exer

cícío. do período digestivo, du estado de tensão psíquica e de vários

outros Ïactores ambíencíats (tensões casuais). Aquele autor e Kilpa
trick 98 veríjícaram que a tensão basal é, por assim dizer, uma cons

tante fisiológica individual e valorizaram a importância da mesma para

o diagnóstico da doença hípertensíve, enquanto outros preferem
basear o mesmo no resultado médio de várias tensões casuais (tensão
habitual de Hoobler e Lauwers 88).

É certo que as controvérsias e imprecisões resultantes dos factos
mencionados têm pouco significado na presença de valores tensionais

que excedam largamente os encontrados na imensa maioria dos indi
víduos dum dado grupo etário ou quando existam dados comprova

tivos de compromisso orgânico resultante da hipertensão.
Contudo, quando os valores tensíonais se encontram nas mal

definidas regiões fronteiriças e não se observam elementos que permi
tam afirmar uma repercussão orgânica dos mesmos, é necessário que

essas imprecisões e dúvidas estejam presentes na mente dus clínicos

para que um diagnóstico de doença hipertensiva, díficilmente justi
ficável. não seja feito com demasiada ligeireza.
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ETIOPATOGENIA

A segregação de várias hipertensões secundárias. ainda que

limitando progressivarnente o âmbito da hipertensão essencial. não

foi por enquanto tão completa que seja possível constderar esta última
como entidade nosológtca perfeitamente caracterízada dum ponto de
vista etiopatogénico.

Contudo. a relaHva unjlformidade da história natural de muitas

das ohamadas hipertensões essenciais faz pressupor uma ettopatogenta
comum para numerosos 'casos compreendidos sob tal designação.
embora não exista acordo quanto aos 'fadores predísponentes e

desencadeantes nem quanto aos orgãos ou sistemas implicados na

eclosão do processo mõrbído. A maior +ncídêncta de hipertensões sem

causa aparente em ,detel1lTlina,dos meios e agrupamentos raciais. a sua

relação por vezes indiscutível com agressõe's psíquicas e condições
ecológicas adversas. assim como a existência desde há muito compro

vada de elevações tenstonats dependentes de nefropatias. de endocrí

nopatías e de doenças do sistema nervoso. levaram lôgicamente a

admitir que a hipertensão essencial deveria estar relacionada com

Ïactores genéticos condtctonantes dum cornportamento anormal das

reacções orgânicas em resposta a noxas de natureza variável.
A diversidade de opiniões quanto à importância relativa dos

papéis que na génese da hipertensão essencial são desempenhados
pela heredítartedade, pelas 'Circunstâncias amhienciais, pelos confli
tos psíquicos e pela reactividade anormal de determinados departa
mentos da economia é entretanto considerável. resultando em parte
de dive'l1gências na interpretação d'os' resultados de estudos experí
mentais e clínicos que convém ænalízar.

1. Incidência

A incidência da hipertensão essencial difere 'It'randemente con

soante as estatísticas . não sendo estranhas ao facto a variabilidade de
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critérios adoptados para o diagnó:S-lico da afecção" a diversidade étníca

dos grupos popuiecíonaís estudados e a natureza parttcular das con

dições mesoiógtcas que cercam cada um deles. A primeira das razões

mencionadas é de tal modo importante que Perera 145 chama a

atenção para o facto de, em curto prazo de tempo, ter encontrado
catorze critérios difeten'tes de diagnósloco em pouco mais de trin<ta

a�tÍ'gos sobre a Ihipertensão essenctal. iEm Jace de semell1hante veriJi
cação não surpreende sather que a 'incidência da doença hiperten
siva na popu[eção dos Estados Unidos tem sido computada, segundo
os autores, em ,valores que vertam entre 5 e 25 por cento.

É possível que a incidência da doença hipertensiva na Europa
se aproxime mais do primeiro daqueles valores, opinião esta compar

ti'�hada por Bedhgaard 1.4
que numa S'érie de 21.000 indivíduos con

sultados em regime 'ambu1latório num <serviço de medicina interna

verí'[ícou que somente 5 por cento dos mesmos eram Ihipertensos.
É irnportante notar que a incidência apontada pelo autor dinamarquês
diz respeito a todos os casos cuja pressão 'excedia 150/100 mm Hg sem

entrar em consideeação com o facto de apresentarem ou não sinæis

de doença hipertensiva.
A imporâância desta última, 'conquanto induhi'tável. parece ter

stdo :não raramente exagerada como causa de morbiltdade dado que

Bedhgaa,,,d e HammarsuOm 16 não a observaram em mais de 5 por

mil dos indivíduos que recorrem a serviços hospita,lares. Pelo contrário,
a tmportâncía re'lativa da hipertensão essencial corno causa ,directa
de morte não é de menosprezar visto que, tomando para exemplo a

Grã Bretanha onde é de uso a sua especí'[icação, deve ser responsável
por cerca de 5 por cento Ide todos os óbitos. Os valores obtídos quando
das estætisticas ISe excluem os f.alecimentos ocorridos em idades infe
riores a dez anos são ai:nda mais impressionantes dado que a doença
hipertensiva, pelo menos nos Estados Unido's, seria causadora de 8

por cento de todas as mortes ocorridas nas restantes décadas e por

15 por cento d'as que se verijíoaram entre os 60 e os 80 anos (Bell 18).

2. Idade

A ,�dade da enorme maioria ,dos doentes que apresentæm queixas atri

buíveis à doen�a hipertensiva está compreendida entre os 30 e os 60

anos (SokoIow e Perlol£f 182), sendo ainda æprecíáve] a contrtbutção
da sétima década para o conjunto dos htpertensos observados mas

muito escassa a das restantes.
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De facto. ·a doença é rara na in:fância. constítuindo casos excep

cionais os descritos em crianças com menos de dez anos ÇSohel 179.
Taus's'rb e Remsen 185). É no entanto extremamente provável que a

hipertensão essencíæl se Inicie vários anos antes do aparecimento dos
sintomas clínicos sendo nesse sentido do maior interesse os estudos
realiz·ados por Perera 143

que teve a oportunidade de poder determinar
em número aprecíáve] de indlvíduos a idade em que se verificou a

elevação dos vallores tensionaIs. O relferido investigador concluiu que

ta,1 elevação ocorrta ststemàticamente antes dos 48 anos. que em 92

por cento ,dos casos já era' evidente antes do ifim da quarta década e

que. em qualquer dos grupos etários consíderados, 'a incidência da
hipertensão não ultrapassava 6 por cento do totalI da população do
mesmo ,grtllpo.

A última afirmaçã,o está no entanto em franco desacordo com

as observações ,de 'grande número de autores que admitem inci

dências bastente mais etlevadas nos períodos tardios da vida. Assim.
Pickering 146 verificou que a incidência de pressões diastólicas supe

riores a 95 mm de Hg era progressíva até là sétima década. a'tÏngindo
nesta vall()res de 45 por cento do total ·dos indivíduos do sexo feminino
e 30 por cento dos do sexo masctrlíno, enquanto VoIinsky e col. 19�

encontraram 19 por cento de hi,pertensos entre os hahitantes de Leni
negraJdo com idades compreendidas entre os 50 e 59 anos. em con

traste 'com 9. 3 e 1.5 por cento nos indivíduos pertencentes respectíva
mente às quinta. quarta e terceira décadas.

A elevada percentagem de indivíduos dos grupos etários mais

avançados em que os valores tensionais excedem os limites clássicos
e a aparente ,inocuidade de muitas dessas «hipertensões» sugerem a

possibilidade já reJerida de que tais llimites sejam demasiadamente
rígidos.

3. Sexo

As estatísticas apresentadas por diversos autores são bastante
dispares quanto à incidência ·relativa da doença ihipertensiva nos dois
sexos o que em parte resulta da natureza das populações estudadas
e do tipo de materiais anallizados. De ,fado. na maioria das investiga

ções efectuadas em maJteríais clínicos o sexo :feminino surge como mais

frequentemente a.fectado. ·a-inda que a ihipertensão essencial evolua
no mesmo por 'forma mais benígna. De.í resulta que o 'falecimento de
muitas das mullheres com ihipertensão pode ser deVido a doenças
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mais ràpidamente :letais o que justifica 'a maior incidência da' doença
no sexo masculino apontada pelos autores que :trabalharam Qom

materiais de necrópsia.
Por outro lado. é possível que as mulheres procurem auxí'[io

médico com síntomatologta ainda escassa. partícularmente nas classes
e meios ,em que as mesmas se dedicam exclusivamente a traba1lhos
domésticos de natureza moderada. o que se traduz por uma maior

aRuên'Cia do sexo' feminino às consultas. Efectivamente. as estastís

ticas baseadas no estudo de doentes inicialmente ambulatórios reve

lam um predomínio do mesmo que excede lar,gamente o encontrado
em aglomerados populacionais �ão seilecoionados. Assim. enquanto

Pickering 146. no periodo da vida em que a diferença de incidências
entre os dois sexos é mais notável. não encontrou predomíníos do sexo

feminino superiores a 15 por cento. Sokolow e PerloH 182. durante
um período de 12 anos. ohservam 296 hipertensões essenciais em

mul/heres e apenas 143 em homens num total de 439 casos sucessivos.

O trahalho dos últimos autores depõe indisctUthretfmente a favor
da vahdade das justificações mencionadas como causas da díversidade
de informação obtida, em diferentes fontes, visto que a gra'Vidade
média dos casos quando da primeira observação era de ,fonge superior
no sexo mascu'[Ino.

4. Rcu;a e meio ambiervfe

Os trabalhos iniciais em que foram tnvestígados os valores da

pressão arterial em díversos a'grupamentos rácicos demonstraræm, apa

rentemente, a existência de divergências s-i-gnrficativas entre as várias

populações estudadas.
De facto, os valores tensionais [ststóltcos e diastóltcos] de chineses

(fung 190), filipinos (Chamberlain 34), mdonéstos (CuHumhrine 37).
negro's africanQs (Williams 202). e esquimós (Thomas 1.88), eram, em

média. inferiores aos habitualmente encontrados em europeus. norte

-americanos de raça branca ou japoneses.
Contudo. o próprio Tung e logo em seguida Foster 57 verí'[icararn

que os valores 'tensionais dos n�rte-americanos residentes na China
se reduziam, em cerca de um ano, para 'Valores mais próximos dos
encontrados nos naturais, enquanto Krakower 1.04 constatou que a

pressão arteria" dos chineses emigrados para o Canadá se elevava

progressivamente para valores comparáveis aos dos autóctones. Tais
factos Íevaram a admitir que os níveis tensionais médios observados

14



em determinado agrupamento racial dependiam mais de Ïactores
ecológicos ou nutrícíonaís do que dum condicionamento de natureza

genéti'ca.
A favor desta Ihipótese depõem as observações de Adams 4. que

ven:ficou a existência de nfveís médios tensionais mais elevados entre

os indivíduos de raça negra do que entre os brancos da mesma região
dos Estados Unidos, e as de Scott 1Tl

que encontrou nos esquimós
em contacto directo com a civilização pressões arteriais inteiramente

sobreponiveis às ,d()s ha!bitantes da Inglaterra.
A própria incidência da hiJpertensão nos diferentes aglomerados

radais é igua,!mente favorável à ideia d'a preponderêncía dos fadores
ecoilógicos solbre os de natureza genética dado que, em centraste com

uma habea incidência em negros, índios americanos e esquimós
vivendo em condições primitivas, WhIte 200

e Fishherg �3 demons
traram uma maior frequência da doença hi,perlensiva nos negros do

que nos brancos norte-americanos, enquanto ScO'l:'l: e col. 171 não

observaram ,diferenças apreciáveis quanto à referida incidência entre

os ingleses e os esquimós civilizados.
Os factos mencionados não estão contudo em desacordo com a

ideia geralmente admitida de que os Ïactores heTeditários desempe
nham importante papel na génese da hipertensão essencial, visto que

os genes possivelmente implicados no determinismo da' doença podem
nada ter de comum com aqueles de que dependem as caracterîstícas

que levam à inclusão de um dado tndívíduc dentro de um agrupa

mento racia,l específico. Para estas últimas contam somente determí
nados ,genes que imprimem características -ft certos aspectos hiotipoló
gkos mais evidentes (cor da pele e dos olhos, tipo de cabelo. etc.)
cuja ligação com aqueles que condícíonæm típos partículares de reacti

vidade da árvore vascular, de Ïuncíonemento do sistema nervoso,

glându1las endócrinas ou rins, isto é, com os genes mais provève[mente
rellacionados 'com a eclosão da doença hipertensiva. é muito duvidosa.

5. Genética da hipertensão essencial

A existência de faetores hereditários implicados na génese da

hipertensã,o essencial ifoi admitida desde há muito com base na obser

vação de ce-rtas familias em que a doença ocorre em ,g,rande número

de membros. Dado que a doença hipertensiva não se maníjesta em

regra antes do fim da quarta década é relativamente difícil verÍficar
directamente a ,sua incidência nos ascendentes ou descendentes dos
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doentes observados, visto ser escasso o número de sobeevíventes entre

os primeiros e não 'terem os segundos atingido a idade própria para

a eclosão da mesma. Contudo. existem vários estudos sobre o pro
hIema em que Ïoræn 'Utiliz'adas dÏJVersas fontes de informação àcerca

dos valores tensíonaís dos ascendentes ou que se basearam em

aná'lises da causa de morte daqueles, admit-ida a premissa de que

algumas dessas causas seriam com grande proba'lidade consequências
da hipertensão arterial

Em tais traba'lhos O'Hare e col. 131, Platt 148
e outtos verifi

caram a existência de hipertensão provável em cerca de 60 a 70 por

cento dos ascendentes de indivíduos com ,hipertensão em contrasté

com uma incidência de apenas 30 por cento nos asoendentes de nor

motensos.

Uma moda,lidade inversa de apreciação da influência da ,heredi
tariedade na ,génese da ,doença hipertensiva consiste em estudar a inci

dência desta nos descendentes de hípertensos. Ayma/Il 7
que encarou

o problema sob este prisma constatou a existência de ,hipertensão em

45,5 :por cento dos indivíduos cujos pais sofriam IlllIlbos da doença,
em 28,3 por cento daqueles em que apenas UIJIl dos progenitores era

hipertenso e em 3,t por cento dos filhos de pais normotensos,

A importância dos fadores hereditários foi objecto dum 'trabalho
de natureza estatística levado a cabo por Sohye 180

em grande
número de indivíduos 'Biparentados em diverso grau com doentes de

hipertensão maligna. Segundo o referido autor a htpertensão teria um

condicionamento genéltico de natureza monofa'Ctorial e a 'f.requência
do gene responsável seria de 30 a 40 por cento na população estudada.

A ,hipótese duma determinação genética de tipo monofactorial
foi criticada por Pickering e col. 81

que, baseados no estudo da distri

buição das tensões arteriais em indivíduos não aparentados com híper
tensos, nos ,familiares dos d'Oentes com hipertensão e numa população
não seleccionada, admitern a natureza multtlactortal do condícíona
merito genético da doença ihipertensiva. No entanto, Platt 149,
utrlizando o materia" de Pickering mas excluindo do mesmo os indi
víduos pertencentes a grupos etários em que a hipertensão é mais

provàvelrnente secundária, considera as curvas de dis4:'ribuição desse
modo construid�s inteiramente compatíveis com a influência dum
único gene.

A discussão sobre a natureza mono ou pohfactoria,l do condicio
namento genético da ,hipertensão não atingiu atnda o seu termo e

reveste interesse considerável da,do que, a ser comprovada a primeira
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hipótese, será lógico admitir a dependêncía dum erro metabólico
único, cuja identificaçã'O permiciría uma orientação ma:is directa das
pesquizas sobre a pr.oÍi'laxia e a terapêutica da doença hiperteQsiva.

6. Factores biotipológiC'Os

Para '8 enorme maioria dos clínicos a ima'gem típíca do hipertenso
é a de um indivíduo Ihiperesténico, de estatura mediana 'ou haixa, torax

amplo, pescoço curto e tendência para a obesidade. Este prototípo
corresponde na reaihdade à ,grande maioria dos indivíduos com Ihiper
tensão essencíai e a raridade relalI:iva com que a doença ocorre nos

leptossómicos ihiposténkos está claramente expressa na opinião de

Fisih!berg 53
que, na presença de 'tal ibiotipo, aconselha uma exclusão

partícularmente cuidadosa da natureza secundária das Ihipertensões
diagnostícadas.

Esta impressão genérica tem sido confirmada por vários estudos
de natureza esbatístlca, sendo a 'ta'i respeito pertinente referir que

MaHer e Parissius 126 encontraram 'O hiotipo clássico em cerca de 70

por cento dos seus hïperlensos, enquanto Robinson e Brucer 151 consta

taram que 'a mcídência da Ih:ipertensão diastólica era cerca de oito

vezes maior em Ihiperesténicos do que em IhÏIPosténÏ'Gos.
A tendência para a obesidade, que constitui alI:rihuto mais fre�

quente no primeiro dos referidos ,biotipos, contríbuí para acentuar a

diversidade da incidência da hipertensã.o essencial nos m�smos, dado
que a doença é Indtscutrvelmente mais comum nos Indivíduos com

peso excessivo. &ta relação IfQi comprovada por Boynton e Todd 24

e Mag.ter e col. 118, entre outros, e confirmada pela nítida redução
dos niveis tensionais que se observa no decurso de curas de emagre

cimento electuedas em obesos com Ihipertensão (Preblle 151, Fletoher 54).

7. Factores Jieté-tiC'Os

As já mencionadas relações entre a obesidade e a Ihrpertensão
essencial sugeriram que, em certa medída, a última poderia depender
de determinados factores dietéticos. A superalimentação rbabiltuaI foi

considerada por Kahler e Weher 92
como prová:vel elemento etiológico

da ,doença rhipertensiva. No entanto, ainda que a correjaçêo entre a

dbesidade e os valores tensionaís anoænalmente ellevaklos deponiham
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em !favor de tal ,hipótese e no mesmo sentido possam ser invocadas as

reduções dos níveis médios tensionais em grupos de indivíduos sub
-nutridos em consequência das restrições impostas rpela guerra (Lups
e F'I'ancke 111) 'ou de condícíonalísmos experimentais (Keys. Hensdhel
e Taylor 98). as 'Variações encontradas dizem mais parfíctr[armente
respeítô às pressões ststó'[ícas, não havendo pOT ora provas indiscutí
veis de que uma 'hipertensã'O diastólica possa ter origem ou ser bàsi
cemente condícíonada por um excesso a[tmen'tar.

A par das investigações que visem re[acíonar a hipertensão essen

cia,l com a ingestão calórica gloha,l outras têm sido realizadas em que

foi encarado o proib:lema da in1fluência provável de determinados prjn

cípios alimentares. Assim, Dublin e cal. 47 ana�lïz'a'Cam as relações entre

a incidência da lhipertensão e a ingestão proteica média ,diária em mais

de 16.000 indlvíduos sem que tivessem observado diferenças sl'gnifi
cativas a ta:! respeito enlre 'OS que consumiam quantidades rnuíto ahun
dantes e os que tinlham hahitualmenrte dietas pobres em proteínas.

ResuItados aparentemente mais prometedores ,foram conseguidos
por Dahl e Love 3,9 que demonstraram exis'tir uma incidência signi
fica'tivamente maior de hipertensões nos indiv�duos com eleva,do con

sumo hahitual de sal do que naqueles cujas ,dietas eram relatívamente

pobres em cloreto de sódio. Esta constatação é sobremaneira impar
tante atendendo a que tem sido possível provocar em ratos. pela símples
adição it dieta de um' excesso de cloreto de sódio, uma hipertensão
que, tanto no aspecto evolutivo como no anatomopatológíco, se asse

mejha muito à doença hipertensiva humana (,Menee'ly e cal. 122,
DaM 38). Dahl chama a atenção para o ,facto de não ser untjorme a

resposta dos animais à sobrecarga salina, mesmo quando ,genèticamenlte
muito semelhantes, dado que cerca de 20 ,por 'cento dos mesmos são

resistentes à acção do sódio. O referido autor admite que. consíderada
a extrema variahilidade ·genética da espécie humana, a percentagem
de indivíduos resistentes à doença hipertensi,va mesmo em face dum
consumo alimentar abustvo e prolongado de sódio deverá ser muito

superior à observada nos animais de experiência.
Dahl procurou levar mais 'longe a demonsëração da influência da

ingestão ,habitual Ide sódio sohre a ocorrência da ihipertensão essen

ciat correlacionando os níveis daquela corn a incidência da doença
em ·di<ferentes regiões do globo. Sem excluir a importância de outros

fadores na génese da doença 'hipertensi'va é necessário reconhecer

que os elementos desita Iforma obtidos são extremamente sugestivos do

papel na mesma desempenhado pela «intoxicação crónica pelo sal».
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8. Factores psíquicos

A importância dos factores psíquicos na génese da doença hiper
tensirva é de avaliação extremamente difícil dadas as conclusões con

traditórias dos diferentes autores que têm dedicado ao assunto a sua

atenção, não estando por ora demonstrada a natureza inicialmente
psícogénea da hipertensão essencía],

A observação comum de elevações transitórias da pressão arterial
em períodos de excitação psíquica fez crer na possibillidade de con

dicionamento de elevações de carácter fixo através da repetição fre
quente de tais períodos ou da persistência de estados de ansiedade
e tensão emocional. Um fmportante argznnerrto em ,favor de taI dou
trina foi aduaído pelos ínvesttgadores russos ao produzirem híperten
sões com vários anos de duração em macacos rhesus com neuroses

experimentais provocadas pelo método de Pa",lov (Myasnikov 128).
Segundo Myasnilroy os trabalhos que demonstrem não existirem

dirvel'gências significativas entre os nírveis tensíonaís médios de doentes
psjquícos e os de tndívíduos normais não pesam contra a teoria psi
cogénea da :hipertensão essencíæ] dado que dizem fundamentalmente
respeito a pacientes com neuroses típicas de carácter «asténíco»

enquanto a doença hipertensiva seria desencadeada pelas neuroses

que aqueie autor cla'Ssifica de «hipereslénieas». Es,ta ideia está em

parte 'Confirmada por estudos sobre os transtornos da personalídade
mais 'frequentes em hipertensos em que se verificou a coexistência

comum da Idoença· círcælatôría com um estado de agressivtdade
inÍlbIda, tendências obcessíves-compulstves e autodomínio sub-normal
POT outro lado, Myasnikov constdera altamente significativo o facto,
que reputa Ïrequente, do desaparecimento de certas hipertensões
essenciais ao cessarem os Ifadores determinantes dum estado de exci

tação psíquica.
Ainda a ffavor Ida importância etiológica dos traumatísmos psí

quicos depõem as elevações significatÏvas dos valores tensionais

ohserrvadas em populações de cidades sitiadas e nos soldados de
unídades em comlbate {Gralham 74), sdh�udo quando se atende ao

facto comprovado de que certo número dos indivíduos assim afectados
mantêm tensões anormelmente elevadas apesar da cessação dos factores

determinantes e apresentam mais tarde oompromtssos orgânicos resul
tantes da hipertensão. A comprovação duma incidência acrescida de

hipertensões essenciais em determinadas profissões e dentro dum
mesmo ,grupo profissional nos indivíduos sujeitos com maior frequên-
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cia ·a 'traumatismos psíqutcos (SpiIVak 183) é mais um e:lemento fflvorável
à hipótese mencionada.

No entanto, é necessário não esquecer que Reiser e col. 15&
e

Weiss e coI."199 não obtíveram dados comprovativos de que a hiper
tensão tivesse sido desencadeada por processos psíquicos na maior

parte dos casos de doença hiperrensiva em que procuraram determinar
a existência ou inexistência .daquela relação de causalidade.

Para os defensores da natureza psícogénea da hipertensão essen

ciall (Myasnikov) a neurose inicial actuaria através das áreas s'uhcor
ticais, condíclonando uma «atitude ergotróplca», com excitação
símpátíca, consequente tendência para a vasoconstrição e ulteriores
transtornos :funcionais {renais, endócrínos, p. e.) que contrihuiriam

para perpetuer o estado hipertensivo.

9. Factores neroosos

A cornpartícípação do sistema neI1VOSO na homeostase tensional
é conhecida desde longa data. estando provàvelmente a seu cargo as

respostas adaptattves de emergência enquanto os mecanismos humo
rais não entram em jogo. A sua acção directa ao nive] dos vasos é

mediada Ïuodamentelmente por modificações do tono simpático e,

pelo menos em certos departementos. do tono parasimpático. As

modificações referidas constituem respostas a estímulos recebidos

pelos haroceptores aórtico e do seio carotídeo e, muito provàvelmente,
por qtrimioceptores de localização cerebral e dtencelálíca, respostas
essas directamente comandadas pelos centros vasomotores bulbome
dulares da substãncía reticular activante mas possive[mente contro

ladas por outros centros suhcorticais. A existência de acções modifi
cadoras da tensão arteria,l por parte do sistema nervoso dependentes
dum mecanismo humoral (cerebrotonina de Taylor e 'page 186, ence

fahna de Raab'15S), ainda que admissive], não parece ter impli
'Dações ímportantes para a compreensão do <pr()lblema da !hiper
tensão. Pelo contrário, os mecanismos neurogénicos de controle
vascular mantêm todo o seu valor nos indivíduos com doença
hipertensj,va, não existindo quaisquer elementos decisivos que permitam
afirm'ar dfferenças qualítatívas entre os reflexos vasomotores de nor

motensos e dos hipertensos.
A intervenção dos estímulos nervosos na manutenção dos valores

tensionais destes últimos não si,gnifica de modo algum a natureza

neurogénica da hipertensão essencial. nem sequer que os factores
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nervosos desempenhem papel prímordta] nas primeiras fases da doença.
De facto, esse papel primordia] admitido por vários autores (Page e

CQI'Coran 138) parece Incompatíve] com as observações de Ogden 132,
segundo as quais a acção dos hipotensores que actuam através duma

depressão do sistema nervoso é mais enérgica nas fases tardias da
hipertensão essencial do que nos periodos precoces da mesma.

A existência de doenças do sistema nervoso em que a hipertensãQ
é relativamente frequente e, por outro lado, a poseíbtltdade de pro

dução experimental de elevações tensionais duradouras mediante
lesões daquele sistema, foram outras tantas razões que fizeram
admitir a possthllidade de uma etiologia neurogénea para a doença
hlpertenstva. Na realidade, a hipertensão não é rara no decurso da

poliomielite do tronco cerebral (Salus 162), nas elevações da pressão
intracraneana (Kety e col. 94), na esclerose do seio carotideo (Volhad 194)
e nas concussões cerebrais e, em contrapartida, existem trabalhos
demonstrando a ocorrência de hipertensões após secção dos nervos

que conduzem os estímulos recebidos pelos baroceptores (Koch
e Mies 1.00), como consequência de vários processos deterrntnarjtes
de isquémia cerebral ou bulbar (Dixon e Heller 45, Nowak e

Walker 130, Taylor e Page 186) e, inclusivamente, após simples trau

matismos craneanos (Keyser 97). Ainda que na grande maioria dos
doentes com hipertensão essencial não sejam demonstráveis lesões
anatómicas do sistema nervoso comparáveis às que se encontram nas

doenças mencionadas ou às induzidas nos animais de experiência, a

possíbtlldade de que existam em alguns deles alterações funcionais
com efeitos sobre a pressão arterial equivalentes aos daquelas lesões
não pode ser inteiramente afastada.

Es,ta hipótese foi defendida por Volhard 194
que pretendeu rela

cionar a hipertensão essencial com a hiposenstbilídade dos barocep
tores carotideos, provàvelmente reIacionada com uma perda de elasti
cidade cuja tradução anatómica nem sempre seria evidente.

IO. FactQres renais

A frequência das hipertensões secundárias em vários tipos de

nefropatias e a intensidade e precocidade ,do cornprornísso vascular
ao nível dos rins em casos de hipertensão essencial têm constitutdo
razões suficientes para o ambiente favorável que sempre rodeou a

hipótese duma origem renal da doença htpertensíva.
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Daí o terem sido eJectuadas várias tentativas no sentido da
indução experimental de hipertensões mediante intervenções sobre o

'rim conduzidas de f(lrma a que, pelo menos inicialmente, não fossem
produzidas lesões anátomopat<llógicas extensas do orgão ou causados

compromissos sensíveis da sua função excretória.

Goldblatt 71 foi o primeiro ínvesttgador a conseguir tal intento,

obtendo em cães uma doença com características evolutivas e morfo

lógicas comparáveis às da hipertensão essencial humana, mediante

constrlção parcial das duas artérias renais ou duma delas após
nefrectomia contralateral.

Mais tarde, Braun-Menendez e col. 21
e Kohlstaedt e col. 101

verifioaram que no sangue das veias renais de cães com hipertensão
induzida pelo método de Goldblatt existia uma substância, hoje
desígnada por ang.iofensina, dotada de propriedades pressoras e que

podia ser obtida pela interacção duma proteína existente no rim - a

renina - com uma a2-globulina do sangue circulante a que chama
ram hiperfensinogénio.

O sistema renina-angiotensina tem sido objecto de estudo aturado
durante o último quarto de século e a sua importância na génese da

hipertensão renal sobreleva ,a de várias outras substâncias também
dotadas de propriedades pressoras cuja produção pelo rim isquemiado
foi descrita por diversos autores - aminas presseras de Bing 19, ferenfa
sina de Schroeder 161, V. E. M. de Shorr e Zweifach 210. É importante
notar que certas experiências, parttcularmente aquelas em que a hiper
tensão renal é conseguida através dum envolvimento dos rins em

celofane (Corcoran e Page 36), levam a crer que a isquémia não é

condição essencial para que entrem em jogo os mecanismos que con

duzem à elevação dos valores tensionais. De facto, na hipertensão
perínejrítíca o débito plasmático renal não é sensivelmente reduzido
o que permite supor que as modificações do pulso-pressão são sufi
cientes para o desencadeamento daqueles.

Segundo os conhecimentos actuais a renina, que será libertada

pelos rins isquémicos ou com outras alterações circulatórias, desdobra
o hípertensinogénto dando Íugar à formação dum decapéptído sem

propriedades pressoras que se designa por angiofensina I. Este deca

péptído seria por sua vez transformado num octapépttdo - a angio
fensina II -, dotado de enérgica actividade pressora, pela intervenção
de um enzima conversor.

A síntese da angiolensin.a II por Schwarz e col. 110
e por Rittel

e col. 160 veio permitir o estudo das acções farmacológicas de tal
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subtância e verijioar que a sua admínlstração produz alterações hemo
dinâmicas comparáveis às que se encontram na maioria dos casos de

doença hipertensiva (Finnerty e cO'I. 5\ Sancetta 163, Page e Bum

pus
137

, Yu e col. 198).
A determínação das concentrações plasmáticas de œngiO'tensina II

em normotensos, ,hipertensos com formas henignas e em casos de

hipertensãO' maÜgna, vieram demonstrar que nos segundos a concen

tração média é significativamente superior à encontrada nos primeiros
e que QS últimos apresentam concentrações muito mais elevadas do

que as dos indivíduos de qualquer dos outros grupos. Ínvestigando
as razões de ta,l divergência W�l\f e ·coI. 207 vertlicaram que a anglo
tensina II marcada corn I 131 é mais lentamente degradada quando
existe hipertensão. Os Ïactos apontados sugerem índubltàvelmente
uma relação entre o sistema renina - angiotensinn e a génese da
doença thipertensiva. Contudo, é importante não esquecer que não

existem provas definitivas testemunhando ,a Ïíberteção excessiva de

renina pelos rins isquémicos, ainda que certos traba,Ihos demonstrem
que a mesma desaparece das células epiteliais glomemlares de ratos

submetidos à admtnístração de desoxícorttcosterona. sa'l em excesso

ou 'Com in'fa'rtos renais provocados artiificia'lmente (Gross e Lichtlen 79,

Gross, Loustalo't e Suher 80).
Em oposição ao critério corrente que atribui a hipertensão renal à

produção de substáncías presseras pelo órgão comprornetido, GmH
man 75, KO'Wf 183

e FIoyer 55 têm difendido a hipótese de que a

mesma seja devída à incapacidade dos rins lesados para cumprirem
uma Junção neutralizadora de princípios pressores de origem extra

-renal que norma'[mente -I:hes cornpetirta. Os referidos autores funda
mentam a sua hipótese no agravamento da hipertensão que se verifica
quando nos animais com constrição renal unilatera] se procede à

aihlaçãû do rim normal (GoMhlatt 71, FIoyer 55), na indução de hiper
tensões mediante nefrectomia hilatera] (GraUman e co]. 77) e na ímpos
s�bilidade de cura das hipertensões renais undatellais de Ïonga duração
mesmo que se remova o rim cornprometido (Kolff e Page 103).

Qualquer que seja o mecanismo implicado na genése da hiper
tensão neJfrógena não existem provas concludentes da natureza pri
màriamente renal da doença hípertenstva. ainda que não pareça

razoáve] negar 'taI possrbilídade com hase na inexistência de compro

missos aparentes das funções do rim nas fases precoces da mesma ou na

ausência de lesões anatómicas dO' orgã'o numa elevada percentagem de
casos (Castleman e SmitJhwck 33). Numa época em que se conhecem
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numerosas nef'ropatias tubulares em que as perturbações funcionais têm

carácter extremamente hmi'tado podendo apenas ser apreciædas por

meio de exames 'a'ltamente especializados e a que não correspondem
�esões morfológicas pello menos nos estádios iniciais. não é difícill
aceitar que a 'hipertensão essencia] possa ser devida 'a um transtorno

metabólico renal sem tradução evidente com os métodos actuais de
estudo. ,Inversamente. a atitude de Evans 49. que considéra sempre

demonstrável. mesmo nos caSQS precoces. uma hase anatomopatológíca
renail para 'a doença hipertensiva - Ihipoplasia da média das pequenas

artérias com prdliferaçãQ reaccional da íntíma das mesmas e das
arteríolas --é tl:amlbém 'suscep'tí:ye\1 de críttcas dada a distinção feita por

aqueile autor entre a ihipertensão essencial e a 'hipertonia. distinção
essa cuja legitimidade faolta comprovar.

Il. Factores endócrinos

A htpertensão associada com a doença de Cushing e o a:{,dostero
nismo primário. a hipertensão experimental induzida pela desoxicor
ticosterona e a dependência hormonal doutras hipertensões expert
mentais demonstrem claramente a intervenção de .fadores endócrlnos
nos mecanismos determinantes de certas �Ievações tensionais de
carácter crónico. A sua comparticipação na génese da hipertensão
essencial tem sido por esse motivo ohjecto de estudo aturado e. afastada
a ideia de que as ,gónadas. a neuro-lhÏIpÓfise ou a tiroideia desempe
nlhem na mesma pape,l tmportante, a atenção dos Investlgadores tem

focado príncípælmente o córtex suprarrenal.
Goldblatt 71 .foi o primeiro a admitir a existência de relações

entre a função desta glându!la e a hipertensão renal por ter verificado
ser Impossível produztr elevações tensionais pelo método que criara

quando os animais eram previamente suprarrenalectomizados e ainda

por ter ohservado a normalízação da pressão arteria'[ em cães hiper
tensos quando se procedia à suprarrenalectomta bilateral.

Mais tarde. Page 185 aventou a hipótese de que a .hípertensão
renal poderia ser mediada por uma retenção hidro-sailina dependente
da produção excessiva de corticosteróides pela glomeruIar que se

tornaria ihiperfundonante em resposta a perdas excessivas de sódio
induzidas pela angiotenstna, Esta teoria recebeu certo ,apoio das

observações de Deane e Masson 42
que verificaram um aIa'l'gamento

da ,glomerular em animais submetidos à admintstração de extractos

de rim com actívtdade pressora.
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A descoberta ulterior da aldosterona ,fez pensar, ,dada a enérgica
acção deste cortícosteróíde sobre o metabojtemo do sódio, que o prin
cípio Iho'rmona,l tmpltcædo na patogénese da hipertensão estaria final
mente identrficado, ainda que tivesse surpreendido a dificuldade de
obtenção de elevações tensíonats ;por meio ,da sua admtnístração pro

longada em �spécies em que as mesmas eram ,fàcillmente conseguídas
com a desoxtcorttcosterona.

Os tr8lbal'hos ,de Gross vieram tornar o problema um pouco mais
dlaro demonstrando que .a acção inibidora da libertação da renina

efectuada pela a'ldosterona em presença de rins normais deixa de se

exercer quando existe isquemia renal. Assim, a admtnístração de aldos
terona, por si só, apenas poderá desencadear uma Ihipertensão através

do aumento da vo'lémia. Pelo contrário, quando existe isquémia renal,
a renina libertada dará lugar, pelos mecanismos descri'tos, à formação
de angiotensina II e, estimulando a secreção de ,a:ldosterona, cria as

condições faIVoM.veis para o exagero da 'vo:lémia que vai facitlitar e

agravar 'a elevação tensional provocada por aqueie octapéptico. Este
seria aliás dotado da capacidade ,de exagerar a produção de aldos
terona segundo as invesfigações de Genest e col. 66.

A possibilbdade da intervenção ,da aldosterone nos mecanismos

determinantes da doença hípertenstva ,humana foi analisada por

Genest e col. 66
que observarem um excesso da sua excreção relati

varnente aos padrões normais em cerca de metade dos hípertensos
estudados. simultâneamente com uma redução da eliminação do

pregnanetrto]. Outros autores veri�ficaram por sua 'Vez que a excreção
de aldosterone era normal nos casos não complícados. mas' que nos

doentes com compromisso vascular ou renal evidente a mesma se

encontrava si'gnificati'Vamente acrescida, arfirmando no en'tanto que

a eliminação urinária média da hormona é superior à dos indivíduos
normais mesmo nas hipertensões de carácter mais benígno,

Myasn'ikov e Guérassimova 129 estudaram a variação da excre

ção da aldostemna nos hipertensos tratados com gangliopllégicos
verificando que a mesma se reduz paralelamente à descida dos vaIores
tensionais enquanto se eleva a eliminação dum esteróide não identi
ficado. Segundo estes autores a relação das concentrações plasmá-ticas
dos dois esteróides em causa terá provàvelmente maior importância
na Te,guIação do equtlíbrto :hidro-electroIítico da'S paredes arteriais do

que a concentração absoluta de cada um deles sendo po'ssível que os

desvios dessa relação constítuam o :factm preponderante no agra'Va

mente da doença.
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12. Factores arf'eriais

Dado que na maioria. dos casos de hipertensão essencial existe

um exagero da resistência periférica ao -fluxo sanguíneo, a comparti
cipação da árvore 'arterial e particularmente das arteríolas. nos meca

nismos de elevação dos valores tenstonais é indiscutível. Para a maioria

dos trwestlgadores as alterações Ifuncionais ou orgânicas das artérias

que jusUficam o re/ferido acréscimo das resistências periféricas são

de natureza secundária, constituindo inicia1lmente respostas a estímulos
nervosos DU humorais e, por fim, fenómenos reactivos em face da
própria elevação tensional.

No entanto, a:1guns autores admiif:iram ,a pos�ihilidade da existência

de mecanismos primàrtamente vasculares determinantes da doença.
hipet1l:ens,iva, atribuindo VolhaI1Cl71 importância Ïundamental à dege
nerescêncía da eIastina aórtica enquanto Jimene2: Diaz 91 advogou
a hipótese da Iformação duma 'substância pressora na perede das
artérias.

Mais recentemen'te Tobian e Binion 1119
pensaram if:er demons

trado que na doença Ihipertensiva haveria um acréscimo da concen

tração de sódio e água das paredes arteriais que poderia ser factor
de Jundamental Importância na tensão desenvolvida por tais vasos.

Ainda mesmo que esta observação ,fosse corrlírmada, o que aIiás é

duvidoso dados as resu1ltados negatfvos de Freed e coL 61
e de

DanÏel e Dawkins 40, faltaria provar se a imbtbtção hidro-salina
das artérias resultaria DU não de UiIIl transtorno primário das suas

paredes.
Em resumo, é possível afirmar que, conquanto a árvore -artería]

como órgã·o efector possa estar envO'lrvida desde 'O início no processo

Ihipertensivo, não existem presentemenbe argumentes favoráveis à Inter

venção prímária da mesma na 'génese da hipertensão essencta[ VIsto

que as observações acima dotadas são inconcludentes e que os tra

ha1l1hos de Evans, que conduziram este autor là hipótese da hipoplasia
congénita da média das pequenas artérias renais como primum
m.{)vens da doença, requerem comprovação em popuiações escolhidas
segundo 'critérios menos estritos,
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ANATOMIA PATOLÓGICA

Segundo a oprmao de pràticamente todos os investigadores não

existe uma anatomia patológica própria da hipertensão essencial.
Assim. ainda que ,a aterosclerose, a degenerescência ou a hipertro,fia
da média das pequenas artérias. a arterío'[osolerose, a hipertrofia ventri

cular esquerda e a nelrosclerose angtosclerôttca sejam mais frequentes
em casos de hipertensão essencial do que em normotensos a sua

ocorrência é igualmente cornum nas hipertensões secundárias. PQr outro

lado. a própria artertolonecrose. que tem sido consíderada marca

inconfundíve] da hipertensão maligna. é também evidente nas hiper
tensões secundárias muito graves e ,foi inclusivamente descrita com

va'lores tensionaís normais (Fishberg 52, Perera 144).
A única voz discordante é a de Evans 49

que admite. baseado
na presença constante de hipoplasia QU mesmo aplasia da média das
pequenas artéri-as renais em casos de hipertensão essencta] e na

ausência de tal anormaIidade nos casos de hipertensão secundária.
ser aquela a lesão causadora da proIiferaçãJO da íntima do'S mesmos

vasos e das arteríolas dependentes, Esta. por sua vez. condicionaria
a isquémía renal que em sua opinião é Q mecanismo determínante da

doença. Deste modo. para Q referido autor. as a1lterações mencionadas

representam um aspecto anétomo-patológíco próprio da hipertensão
essencial.

Tal doutrina necessita ainda c()nfirmação tanto mais que é duvi
dosa a validade do critério de Evans ao estabelecer uma distinção
total entre as hipertensões sem repercussão cárdio-arterial (hipertonia
na sua nomenclatura) e aquelas com compromísso orgânico evidente

que designa por hipertensões essenciais verdaJeiMS.

Apesar da Inespectjtcídade dos aspectos anátomo-patológicos cuja

ocorrência é comum na hipertensão essencial. a rápida descrição de

algun's deles (artertolosclerose, arterlolonecrose] está justi1ficada pela
frequência com que os mesmos se invocam como ;factores condicio
nantes da evolução da doença.



Pelo contrário, é desnecessário descrever as características morfo
lÓgicas da aterosderose ou da hipertrofia cardíaca dado que não

diferem Jundamentalmente d'as da aterosderose sem thipertensão ou da
hipertro,fia 'ventricuIar esquerda de causa diversa.

Artertolosclerose

As ,lesões erterioloscleróttcas nos doentes com ,hipertensão
essencial. como de resto nas hipertensões secundárias, são mais fre

quentes e intensas no rim e, por ordem decrescente de Ifrequência, no

baço, no pâncreas e no cérebro. Raras vezes, as ,lesões desse tipo
existem também no intestino, nas suprarrenais, na tiroideia e nos

pulmões, mas não há notícia da sua ocorrência nos vasos da pele ou

dos músculos.
Essencialmente, cohsistem na deposição sob a íntima de uma

substância ;hiahna, com ou sem ,gotículas gordas incluídas e por vezes

com aspecto fibrilar, de início com 'Carácter ,focal mas mais tarde
difusamente distribuída.

A arteríojosclerose está sempre associada com elastose da íntima

das pequenas artérias a montante das arteríolas aJectadas, isto é, com

uma espessura exagerada daquela túnica e redução proporciona] do
lume, resultantes da ,formação de várias camadas concêntricas de fibras
elásticas 'a partir da lâmina única 'Ou quando muito dupla que constitui

a -limitante interna em indivíduos normais.

Arteriolonecrose

A arteriolonecrose consiste numa necrose fibrinóide aguda da

média, da íntima, ou 'simU'ltâneamente das duas túnicas vasculares
mencionadas, não estando por ora averiguado se a substância. que

substitui nas mesmas as estruturas normais representa um produto
da autólise destas últimas ou uma in'filtração por constituintes proteicos
do plasma.

A acumulação da substância Ifjibrinói,de exagera ràpidamente a

espessura da parede, provocando uma redução considerável ou mesmo

uma obliteração completa do Ilume vascular. A camada muscular desa

parece por 'vezes quase inteiramente e é Ihæbitual a existência duma

reacção inflamatória perivascular. Simultâneamente, a íntima das
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pequenas artérias e arteríolas prolifera- (endarterite proli{erafiva) e pode
existir uma verdadeira trombose tntralumtnar.

A artertc[onecrose. que muitos aná:tomo-patolo'gistas continuam

a considerar característica distintiva da hipertensão maligna. é mais

intensa ao nível do rim. mas pode também ser observada em arterío'[as
pancreáticas. suprarrenais, intestinais. oculares. cerebrais ou cardíacas.
nunca tendo sido referida a sua existência nos vasos cutâneos ou da
musculatura esquelética.
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MECANISMO E FISIOPATOLOGIA

A pressão arterial média depende do débito cardíaco e da resis

tência oposta ao fluxo de sangue através da árvore vascular. variando
directamente com a viscosidade daquele e a extensão dos vasos a

percorrer e inversamente com a área de secção transversa destes
últimos. Dada a natureza intermitente da ejecção de sangue para a

aorta a pressão arteria] varia consoante a fase do ctclo cardíaco ainda
que a eIas'ticidade vascular tenda a reduzir a ampbtude das oscilações.

A perda de elasticidade por parte das artérias resulta. caso se

manteniham Inalterâveís os restantes factores mencionados. numa

eIevação da tensão máxima concomitante com uma redução hahitual
mente menos marcada da tensão mínima. Dado que a hipertensão
diastólica constitui uma condição essencial para o dia'gnóstico da

doença rhipertensiva é intuitivo concluir que a referida perda de elasti
cidade não desempenha qua[quer papel im.portante nos mecanismos

da mesma.

A contrihuição dum possivel acréscimo do volume sanguíneo para

a ,génese da hipertensão essencíai é, pelo contrário. assunto ainda
controverso pela diversidade dos resultados alcançados pelos vários

investigadores que têm estudado o pl'oMema. Assim. enquanto de
GraeFf 73 não encontrou variação aprecíáve] ',do espaço extracelular
dos Ihipertensos rela'l:ivamente aos padrões normais. Teng e col. 187

veri'ficaram um aumento considerável do mesmo utilizando o método
do radio-sulfato.

Da mesma forma não existe por ora acordo acerca do .papel desem
penlhado pelas variações do déhrto cardíaco nos mecanismos determi
nantes da doença hipertensiva. A possihihdade. negada dàssicamente.
da existência de hipertensões essenciais em que o aumento do volume
minuto constituísse o factor hemodtnâmtoo determinante da doença.
gan1hou nova actualidade desde que Varnauskes 1.98, demonstrou
a presença dum débito exagerado sem acréscimo das resistências peri
féricas em cerca de um terço dos indivíduos afectados. BartoreHi e
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Zanchetti 11 admitem que o referido padrão hemodinâmico possa

corresponder a um estádio inicial da doença ou a uma modalidade
particular da mesma.

De qualquer modo. a elevação da resistência total peri/érica cons

titui a perturbação hemodínêrnica característica na maioria dos casos

de hipertensão essencial. Esta elevação foi inicialmente comprovada
por Goldring e Chasis 72

e conllrmada ulteriormente por vários invés

tigadores cujos trabalhos permitiram localizar a razão da mesma ao

nível das arteríolas. Prinzmetal e col. 152 concluíram dos seus estudos
que a redução de calibre arteriolar seria generalizada. mas as investiga
ções recentes de Brod e col. 28 demonstram claramente que em certos

territórios vasculares (musculatura esquelética) existe. pelo contrário.

uma resistência diminuída, um facto aliás já notado por Abramson
e Fierst 1

e que faz pensar que a modalidade circulatória peculiar
à hipertensão difere qualitativa e não apenas quantitativamente da
que se encontra em condições fisiológicas.

Os trahalhos anátomo-patológlccs, revelando a escassez das lesões
obstrutivas vasculares na maioria das hipertensões precoces e mesmo

em grande número das existentes desde longa data, de par CQm as

reduções tensionais obtidas pela simpatissedomia cirúrgica ou química,
não deixam dúvidas quanto ao carácter predominantemente funcionaI
do aumento da resistência arteriolar ainda que, para a grande maioria

dos autores, seja impossível afirmar se o mecanismo determinante da
mesma é de natureza neurógena ou fhumoral.

Para muitos, o que actualmente se designa por hipertensão
essencial não constituí uma entidade homogénea no que respeita aos

mecanismos envolvidos, que poderão diferir de caso para caso, pelo
menos na fase inicial da doença. A ínterdependência dos 'factores que

intervêm na regulação da pressão sanguínea leva no entanto a crer

no envolvimento progressivo de vários mecanismos à medida que a

hipertensão persiste. Deste modo, a hipertensão poderá ser inicial
mente neurogénea, renal ou endócrina, mas os factores perpetuantes
da mesma serão provàvelmente de natureza múltipla e, não raras vezes,

os que dominam os períodos tardios da doença serão diversos daqueles
que origirtaram a elevação tensional. Em Portugal Franco 59 tem

defendido este critério, admitindo que perturbações da dinâmica

circulatória local. nuns casos cerebrais, noutros renais ou ainda com

di,ferente ,localização, induzem transtornos do funci()nament() dos

órgãos a,fectados que, por mecanismo rel1lexo ou humoral conduzem
à ,hipertensão que será depois perpetuada por mecanismos resultantes
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das anomalias :funcionais causadas 'em vários departamentos da econo

mia pela própria elevação dos valores tensionais.

Outros autores, pelo contrário, insistem na origem sistemàtica

mente renal (GoId!blatt, GroUman, Evans) ou neurogénea (Myasnikov)
do mecanismo determinante da doença hlpertenstva. ainda que admi
tindo a associação ulterior de diferentes factores.

De quaIquer forma, a hipertensão essenciaL pello menos na

maioria dos casos, está associada com um débito cardíaco que, na

faha de insuficiência circulatória, não se afasta sensivelmente dos
valores normais, com uma resistência pedférica acrescida ao nível dos
rins, vasos esplâncnícos e pele e, pelo contrário, com uma redução
da resistência arteriolar da musculatura sistémica. A elevação da
tensão arterial média tende a manter um débito sanguíneo local sufi
ciente para as necessidades rnetabóltcas mesmo em presença do acrés

cimo das resistências periféricas, não sendo em regra inteiramente

compensatória no que respeita ao rim. Esta é provàvelmente a razão

do predomínio das lesões no re!Íerido órgão 'em casos de 'hipertensão
prolongada. Mesmo no rim, a hipertensão benigna não se acompanha,
durante a maior parte da sua evolução. de reduções suficientemente
intensas do débito sanguíneo para que se produzam transtornos

funcionais signi,ficativ,os.
No entanto, à medida que a doença progride. a hípertroha do

míocárdto pode deixar de compensar a solbrecarga circulatória, surgindo
um quadro de insuficiência cardíaca que pode ser causa da morte

em alguns doentes. Noutros, em especial nas f.ormas malignas, são

as lesões ohliterativas das pequenas artérias e arteríolas, em regra

complicadas pela aterosderose das artérias de maior caIrbre, aparen

temente .fadlitada ou agravada pela hipertensão, que justrlícam as

alterações fisiopatológicas dominantes através da isquémia renal.
cerebral ou retiniana que condicíonarn. Noutros ainda, são as -lesões

degenerativas da média que, reduzindo a resistência vascular, vão

permitir a ocorrência de acidentes hemorrágicos cerebrais ou de aneu

rismas dissecantes, particularmente da orta.

As razões determinantes da modalidade evolutiva fisiopatológica
particular a cada caso permanecem ainda obscuras, sendo entretanto

indiscutível a relação directa entre a graVidade das lesões das pequenas

artérias, nomeadamente da tendência para a arteriolonecrose, e o -grau

de elevação dos valores tensionais díastôjícos.
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SINTOMATOLOGIA

o desejo de encontrar explicação comum para as varras queixas
apresentadas por cada doente conduz Ïrequentemente a constderar
como manifestações próprias da hipertensão toda uma série de sin

tomas referidos por indivíduos com elevação tensional cuja relação
directa com a mesma nunca foi claramente demonstrada.

Assim. em muitos casos com valores tensionais elevados e sem

compromissos cardíacos, renais, encejálícos ou oculares evidentes, as

cefaleias, as vertigens, as perturbações visuais e auditivas, a irritahili
dade nervosa, a opressão pré-cordta], as palpitações e as epistaxis são

Ïrequentemente valorizadas como sintomas de doença hipertensiva
ainda que vários autores chamem a atenção para o ,facto de se encon

rarem as referidas queixas com frequência comparável nos norrnotensos

d'Os mesmos grupos etários. Sem pretender significar que não existem

cefa,leias, acufenos. dores ànginosas ou hemorragias nasais directa
mente dependentes da hipertensão é irnportante notar a extrema difi
culdade em explicar esses sintomas através desta doença e a necessi

dade frequente de implicar a aterosclerose associada como factor funda
mental na génese de alguns deles (angor e acufenos, p. e.). Dar início

a uma terapêutica pelos hipotensores com fundamento na ocorrência

das referidas queixas, sem tentar desCQbrir para as mesmas um meca

nismo índependente da hipertensão, constitui um dos erros mais

frequentes na prática clínica.
Por outro la-do, é indubitável que, em certos indivíduos, a sinto

matologia presente depende na realida,d� da doença hípertensíva.
Nesses casos, as repercussões dum regime tensional anormalmente
elevado e da aterosclerose sobre os vários órgãos são mais intensas

em alguns deles, dívergíndo o quadro clínico consoante o departamento
da economia predominantemente atingido. Deste modo, determínados

hipertensos referem fundamentalmente queixas cardíacas, outros
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sintomas neurológicos, outros ainda surgem ao clínico como porta
dores duma angíopatia perijérica, enquanto aIguns, raros, se apre

sentam de início 'como doentes renais. Ainda que seja possível e fre

quente encontrar nos doentes com hipertensão essencial combinações
variáveis d'DS diferentes comprorníssos orgãnícos mencionados é mais

conveníente para 'fins ,didátiCos consíderar em separado os sintomas

e sinais resultantes de cada um deIes.

1. Compromisso cardíaco

A sobrecarga imposta inicialmente ao ventricujo esquerdo pela
elevação das resistências periféricas determinante da ,hipertensão tem

consequências diversas consoante a intensidade e a rapidez com que

a mesma s'e instala.
Assim, nas hipertensões -lentamente evolutivas o ventrículo

esquerdo safre um processo adaptativo de ,hipertrofia cuja magnitude
tem nítida correlação com os níveis tensionais, sendo a insuficiência
cardíaca, em geral. tardia. Pelo contrário, nas formas mahgnas, em

que um aumento considerável das resistências se verifica num curto

prazo, a hipertrofia de adaptação é menos adequada, os sinais de

isquémia lesão subendocárdía (strain) dominam os aspectos e:lectro

cardiográ,ficos e a ,falência miocárdica é ,hahitualmente precoce.

Ainda que alguns doentes afirmem que os seus primeiros sintomas

foram os de uma crise paroxística de díspneía. é muito raro que minu

ciosamente interrogados não refiram o cansaço 'fácil e a dispneia de

esfQrço como queixas iniciais. Os dois sintomas referidos são, de fado,
os mais constantes no início da cardiopatia ,hipertensiva, só ulterior
mente surgindo os restantes aspectos da insuficiência ventricular

esquerda aguda ou crónica. A ,hipertensão pulmonar resuJ.tante desta

última, a progressão da aterosderose coronária. em certos casos um sín

droma de Bern'heim e, por vezes, um enfizema associado, são outros

tantos ,factores que, com predomínio variável concorrem para a ocorren

cia ulterior duma insuficiência ventricular direita naqueles doentes corn

cardíopatia hiperfensiva cuja morte se não veri-fique precocemente em

consequência de outras lesões. O engorgitamento venoso, Q fígado
de estase, os edemas, a ascite, ,fazem então o seu aparecimento, com

pletando o quadro da insuficiência cardíaca g:labaI.
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Numa percentagem 'apreciável de casos são observadas arritmias,

quer na forma duma extrassistolia auricular ou ventricular mais ou

menos .frequente quer ainda na de uma frbrilhação auricular paro
xística ou crónica que pode ser factor de a,gra.vamento duma insufi
ciência cardíaca pré-existente e em certos doentes parece constituir

o .factor desencadeante da insuficiência direita ('Marques 112. Marques
e Mota 113).

Além dos sinais próprios de insuficiência miocárdica - fervores
de estase, engorgitamento venoso. hepatomegália. edemas. ascite

sem especilficidade dependente da etiologia. existem certos dados
auscultatórios que. embora não possuindo especificidade individual.
formam no conjunto um quadro bastante característtco ,da observação
dos Ihipertensos.

De ,facto. a acentuação do segundo tom aórtico está presente em

81 % dos casos. um tom auricular em provàvelmente 70% e um sopro

sistÓ'lico (exclusiva ou predominantemente protossistólico) também em

70 % dos doentes (Barlow e Kincaid-Smith 8). É importante notar

que este sopro, 'cuja origem aórtica é ,fàci'lmente demonstrável pelo
exagero da sua intensidade durante a inalação de nitrito de amtlo,
não ,é muitas vezes audível na base, sendo pelo contrário quase siste

màtioamente identificável no foco mltra]. Os estudos anátomo-pato
lógicos têm demonstrado que ele não depende de lesões orgânicas da
vál'\7üla ,aórtica sendo portanto devido à modalidade particular de
ejecção de sangue 'levada a cabo por um ventrículo esquerdo ,hiper
troltado contra uma pressão arterial exagerada.
Um terceiro ruído cardíaco é apreciável em cerca de um terço dos
doentes e. ao contrário do que foi admitido por vários autores

(White 200. Friedberg 63
e Levine 105). são hoje consíderados raros na

cardiopatía hipertensiva os sopros de insuficiência mitral funcional.
Da mesma forma raros. na ausência da lesão valvular concomítante,

se consideram os sopros aórticos e os sopros díastõltcos com caracterís

ticas de rodado que Harrison e Wood 82
e Luisada 110 demonstraram

existir ocasiona:lmente em Ihipertensos sem estenose mitral associada.
Os exames fonocardiográficos tornam possível uma análise minu

ciosa de todos os aspectos auscujtatõríos mencionados e. como

e'lemento pràticamente constante dos mesmos. pode ser eeconhecído
um atraso dos componentes amplos do primeiro tom em relação ao

início da sístole eléctrica (,fig. 1).
Por sua vez os traçados electrocardiográficos revelam também

nítidas anormalidades numa proporção considerável de doentes com
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Fig. 1 - Fonocardiograma logarítmico registado no foco mitral. Notar que
além do I° e no tons normais existe um ruído adicional diastólico (IVO)
que corresponde à contracção auricular. O ritmo triplo por tom auricular

audivel é frequente na hipertensão essencial.

hipertensão essencial. sendo provável que nos casos em que a pressão
basal excede 100 mm de Hg a incidência de electrocardiogramas
patológicos atinja cerca de 85 % (Simpson 173). O sinal electro

cardiogré líco mais frequente de compromisso míocárdíco consiste no

difasismo ou na inversão assimétrica das ondas T nas derivações I. aVL
(ou aVF nos corações verticais), Vs e V6• É provável que as alterações
mais precoces da fase de repolárização se traduzam por baixa voltagem
das ondas T nas derivações mencionadas mas a valorização deste

aplanamento é, por ora, assunto muito controverso.

Em cerca de 60 % dos casos a hipertrofia v�ntricular esquerda
é evidente segundo os críticos de apreciação de Sokolow e Lyon 181

e de Goldberger 70. Também em zo % dos casos de hipertensão
essencial se observam depressões significativas do segmento ST em

geral mais evidentes nas mesmas derivações em que se verijlcarn as

anomalias da onda T (fig. 2).
Os sinais electrocardlogréftcos de hipertrofia e os de isquémia

-Íesão subendocárdíca, conquanto frequentemente associados, não são

invariàvelmente interdependentes, ocorrendo em muitos casos, sob
a influência dos hipotensores, uma rápida regressão dos últimos sem

modificação apreciável dos primeiros.
O exame radtolôgtco da silhueta cardíaca constitui mais um

importante elemento de estudo dos hipertensos. permitindo por vezes

suspeitar a existência prévia duma doença hipertensiva em indivíduos
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Fig. 2 _ Electrocardiograma dum caso de hipertensão de longa duração na

fase maligna. Notar os sinais de grande hipertrofia ventricular esquerda com

isquemia lesão sub-endocárdãca.
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cuja tensão se tornou normal como consequência de outro estado
mórhido {inófarto do miocárdio, acidente vascular cerehrad, p. e.).
Oe facto, de 50 a 80 por cento dos hipertensos acabam por exibir uma

hípertro'[ía cardíaca demonstrável radiológicamente que, pelo menos

no InICIO, se limita ao ventrículo esquerdo. O desvio latero-caudaI
do apex e a procídêncía arredondada do bordo esquerdo nas teler

radiografias ou radtoscoptas feitas em posição postero-anterior assim

como a redução do espaço retrocardiaco com sobrepostçâo irltertor da
silhueta à coluna na posição ohlíqua anterior esquerda constítuern

j

aspectos característicos ,daquela ,hipertrofia. Nas ,fases tardias, com
•

insuficiência 'cardíaca manídesta, a dilatação associada exagera os

sinais mencionados, a que se juntam, em muitos casos, os próprios
da dilatação e óhipertroifia da aurícula esquerda, do ventrículo direito e,

finalmente, da .aurícu'[a direita. Este aumento global da silhueta acom

panha em geral os sinais clínicos da insuficiência cardíaca bilateral
e a sua redução é um dos índices mais objectivos de eficácia duma
terapêutica cardiotóníca instituída.

Dada -a -frequência da aterosclerose coronária grave entre os

hípertensos (Davies e Klainer 41, Fishlberg 53, Rau 153) não é sur

preendente encontrar queixas anginosas numa consideráve'[ percen

tagern de tais doentes. Sem que se admita actualmente a ,hipót�se
de AUhutt 5

•

e Li'bman 107
que pretendiam ser possível um sín

droma anginoso na doença Ihipertensiva não complicada de ateros

c1erose ,é necessário concordar que a ,hipertensão faciIita o desenvol
vimento do angor em casos com lesões coronárias moderadas. Esse
.facto é provàvelmente consequência das necessidades metabólicas
acrescidas quando existe ,hipertrofia venttcular, o que conduz a um

déficit relativo de oxigénio mesmo sem que exista redução muito

extensa da irrigaçã() coronária. Fis'hherg menciona, como argumente
favorável à interpretação citada, o facto de serem menos frequentes
os infartos_do miocárdio nos anginosos com hipertensão do que nos

normotensos com sintomatologia idêntica de �nsuficiência coronária.

2. Compromisso vascular periférico

Em certos doentes com ,hipertensã() essenctæl os sintomas domi
nantes no quadro clínico, aqueles que conduzem ao exame médico
e, por vezes, ao dia,gnóstico- insuspeitado da doença, dependem de
transtornos circulatórios periféricos. Tais casos são particularmente
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,frequentes em ,hipertensos com diabetes mellitus e, nestes doentes, o

papel desempenhado peia aterosderose das artérias períjérioas é ,factor
preponderante de Íocalizaçêo d'Os sintomas.

Noutros indivíduos a hipertensão parece ser causa de fenómenos
espásticos vasculares cuja tradução pode ser ,limitada a dores Vlllga&,'

migratórias, dos membros ou adquirir o aspecto clássico ,dum síndrome
de tipo Raynaud.

Entre
.

as manífestações vasculares periféricas da doença !hiper
tensiva merecem especta] re'ferência as úlceras isquémicas dos membros
,in:feri�s, descritas pela primeira vez por ,MartoreiU 113

e em seguida
por Hines e Fa,rber 84

em mulheres sem outras anormalidades arte

eiais 8"lém da erterío'[osclerose cutânea. Tais úlceras, que ocorrem

também no sexo masculino, estão Ihabitualmente localizadas na face
externa dos tornozelos, são dolorosas, e têm geralmente início sobre
uma zona avermelhada, também dolorosa, de induração, no centro

da qual se forma uma frlictena hemorrágica muitas vezes sob infiluência
directa dum traumatísmo. As úlceras de perna de etiologia hipertensiva
evoluem por forma crónica, podendo cicatrizar quando a hipertensâo
é controlada sem outra terapêutica local além da anti-séptica.

3. Compromisso encefálico

Certo número de sintomas muito comuns nos hipertensos que.

de acordo com critérios tradicionais, seriam tradução dum compro

misso do sistema nervoso. têm na realidade uma natureza ainda
obscura. sendo duvidosa a sua dependência directa dos valores
tensionais.

As cefaleias são referidas por e'le�ada percentagern dos doentes
com hipertensão benigna (de 23 por cento na série de Beehgaard 15

a mais de 50 por cento na opinião de Fishberg SS) e constítuem

exemplo típico de tais sintomas. podendo. ao contrário do que sucede
com as cefaleias da hipertensão maligna usualmente associadas com

edema cerebrall e pressão liquórica elevada. desaparecer sem redução
concomitante dos valores tensíonais.

Este E'acto. associado là verificação de pressões tntra-eaquidíanas
normais na !hipertensão ,benigna, conduziu diversos lnvesttgadores- a

tentarem explicar as cefaleias dos Ihipertensos por mecanismos inde

pendentes da elevação tensional. Assim WoIff 208 admite para as

mesmas uma natureza angiomotora idêntica à que se dbserva na enxa

queca. enquanto outros pretendem que o mecanismo implicado seria
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a contractura ,dos músculos da cabeça e nuca dependente dum estado
de tensão emocione]. De qualquer modo é indiscutível que certas

cefaIeias, pertículerrnente as de tipo matutino, são mais ;frequentes
entre os hipertensos e· parece interessante referir a supressão das

mesmas que muitas vezes se consegue pela simples elevação da

cabeceira do .Jeito.
As cefaleias que quase invartàvelmente acompanham a hiper

tensão mahgna são, sem dúvida. de natureza diversa. Nesta situação
a cefaleia é, em .geral. tradução duma hipertensão intracraniana, sendo
curioso notar que na transição para a fase maligna certos indivíduos
com hipertensão henigna prévia referem nítida modificação do carácter

das suas cefaleias. Muitas vezes estão presentes concomitantemente

outros sinais de hipertensão intracraniana e diversos ·fenómenos repre

sentatívos de compromisso cerebra] JQcal ou .difuso tais como vómitos

não precedidos de náuseas. amauroses transitórias, afasias, mono
plegías ou Ihemiplegias fugazes, convulsões eptleptilormes e, inclusiva
mente, fases de coma ·de duração variável. Tais sintomas constituem

no seu conjunto manífestações da chamada encejalopafia hipertensiva,
desígneção criada por Oppenheimer e Fishherg 133

e largamente
usada não obstante a sua relativa imprecisão.

'Muitos dos 'fenómenos atrás referidos são satis.fatóriamente expli
cados pelo edema cerebral que QS exames anátomo-patolõgtcos ·demons
traram existir em casos de encefalopatia ihipertensiva, edema esse que

para aIg-uns seria devido a um exagero da pressão eficaz de fi:Jtração
enquanto para outros resu'[taria duma permeabbltdade acrescida das

paredes capr[ares dependente da anoxia secundária à vasoconstrição.
A rapidez c-om que surgem alguns dos sintomas mencionados e o seu

carácter transitório ,levaram a invocar vasoespasmos cerebrais como

explicação para os Ifenómenos ,focais paroxísttcos da encelalopatia
hipertensiva, explicação essa enèrgicamente combatida por muitos

autores que negam possihilidade de vasoconstrição eficiente das
artérias intracerebrais, Ainda que esta opinião seja demasiadamente
extremista é induhitável que muitas das situações 'cuja explicação
plausivel parecia Ihá alguns ser o vasoespasmo cerebral são hoje consi

deradas consequência de processos oclusivos parciais das artérias dos

sistema carotídeo e vertebro-basílar.
As rnonoplegtas e ihemiplegias transitórias, as afasias e amauroses

de curta duração, os síndromas vertiginosos paroxístícos são de facto,
em grande número de casos, resultado duma redução sÚ!bita do débito
sanguíneo através dum daqueles sistemas orgânicamente cornprome-
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tido. É certo que tais fenómenos dependem em regra de quedas ten

sionais enquanto na encelelopatía hipertensiva se verifica antes uma

eleveção da pressão sanguínea para além dos níveis comuns. No
entanto, não repugna admitir que um vasoespasmo pré-cerebral possa,

na presença dum compromísso obliterativo carotídeo ou vértebro
-bastlar, determiner sintomatologia idêntica à causada pelas ,hipo
tensões súbitas.

As !hemorragias cerebrais representam outro tipo de compromisso
do sistema nervoso dependente, em certa medida, da hipertensão.
De Ifado, mais de 90 por cento das Ihemorragias cerebrais ocorrem

em :hipertensos {Lippmann 108) e, por outro lado. aquelas constituem

a razão directa da morte em de 20 a 30 por cento dos indivíduos com

doença ihipertensiva (Bechgaard 15, Milliez e col. 124). A ideia de que

a ,hipertensão Iosse. por si só. causa das hemorragias cerebrais é insus

tentável desde que se sabe serem necessárias pressões tremendamente
elevadas para provocar rotura das artérias intracranianas em cadá
veres. Consequentemente. vários autores tentaram explicar a 'fragi
lidade anorma] das paredes .que se torna necessário admitir. Assim.
para alguns. as hemorra'gias, mesmo ahundantes. seriam transcapíjares
e devidas à permeabtltdade exagerada resœltante ,duma anóxia con

díctonada por vasoconstrição arteriolar, enquanto outros de'Jenderam
o critério de que tal anóxia poderia inclusivamente causar necrose

arterial dado que os vasos murais tomariam parte na relertda vaso

constrição. A falência de apoio resultante da encetalomalácta peri
vascular 'e a Íesão da parede por hemorragias intramurais são outras

tantas Ihipótes,es constderadas plausíveis por diversos Investigadores
como explicaçõ'es da referida 'fragilidade. Sem negar a possihilidade
de que tais mecanismos possam desempenhar um papel importante
em casos partictr[ares é razoável concluir dos estudos mais recentes

que a aterosderose constitui a causa mais frequente de lesões

vasculares cerebrais facilitadoras das ,hemorragias que se observam
na 'hipertensão.

4. Compromisso ocular

As perturbações visuais resultantes da hipertensão são extraor

dinàrtamente .frequentes nas :formas graves da doença, em particular
na forma maligna. Nesta última a sintomatologia ocular é espontânea
mente referida por cerca de 50 por cento dos doentes ,('MiIIiez 'e col. 124)
e em muitos casos constitui a razão deteiminante da primeira consulta.

41



No entanto, a importância do compromisso ocular na doença
hipertensiva transcende o Jacto de causar perturbações visuais incó-·

modas para os -pacíerrtes pois que, aIém disso, tal compromisso oferece
ao médico a possilbilidade de examinar directamente um sector da
árvore vascular bastante sensive] às modi.ficações do regime tensional.
De Jacto, mesmo antes que os transtornos da visão acusem a existência

duma retinopatia já é possível veríflcar a presença de alterações nos

vasos retinianos e, através das mesmas, avahar o ·grau de compromisso
vascular sistémico.

Uma vastíssima experiência clínica demonstrou claramente a

estreita correlação existente entre a ·gravidade das lesões oftalmológicas
e a da doença hipertensiva em 'geral. de tal modo que esta se classifica

frequentemente segundo o resultado do exame ,fundoscópico de acordo
com os critérios propostos por Keith, Wage'ner e Barker 93

ou outros

semelhantes.
Segundo Deoda'ti 43, a cuja revisão do problema se reportam

as consíderações seguintes. as alterações dos vasos retinianos - espes

samento da parede, írregulartdades do calibre, degenerescência hia:lina
ou lipídica da íntima, esclerose desta - não têm, por si mesmas,

tradução sintomática apreciáve]. ainda que a sua relação com deter
�inados fenómenos .funcionais {moscas vo'[antes, foslfenQs) seja admis
sive]. Pelo contrário, as ,lesões retinianas dependentes das alterações
vasculares referidas - hemorragias, exsudados. papíledema - em

razão da sua localização pref.erencial no polo posterior são, quase

sempre, causa de perturbações visuais, constituindo no conjunto o que

hahitualmente se designa por retinopatia hipertensiva.
Dadu o interesse de ordem prognõstíca dos di,ferentes aspectos

fundoscópicos que se observam na hipertensão, a sua descrição
sumária está justijicada, devendo entretanto ser recordado que a

divisão em quatro grupos ,distintos é de certo modo arbitrária existindo
em alguns casos nítida sobreposição das alterações que em seguida
são mencionadas como pertencendo a estádios diversos. A dassilfi

cacão indicada é a preconizada por Deodati:

G�o I - As artérias estão adelgaçadas e refledem exagerada
mente a luz. As veias estão :ligeiramente d'i:latadas e tortuosas. Ao

níve] dos cruzamentos arteriovenosos, as veias parecem discretamente
comprimidas pelas artérias (sinal de Gunn). A papí]a. de contornos

nítidos, tem coloração normal. Não se ohservam alterações retinianas.

A tensão arterial retiniana revela um indtce retino-humera] normal.
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Grupo II - As artérias, estreitadas, têm reflexos acobreados
(artérias em fio de cobre), o seu trajecto é sinuoso e o seu cahbre
irregular. Por vezes existem Íesões ·ateromatosas que se apresentam
como bainbas aparentemente .periarteriais. As veias estão nitídamnte
diIatadas e os sinais de Gunn são mais acentuados. Ao nível dos,
cruæamentos arteriovenosos podem existir tromboses arteriais ou

venosas Íocaiízedas com ,hiperemia retiniana. manchas exsudativas
ou hemorragias de extensão ,limitada. A retina está superlíctalmente
edemaciada (aspecto em baba de caracol) e alguns ,focos amarelados
traduzem discreto compromisso capilar (capilarose de Baillart) ou

zonas de degenerescência colóíde. A papi'la não apresenta alterações.
O Índice tensional retina-humeral continua dentro dos ,limites normais.

Grupo UI- As artérias estão muito adelgaçadas. por vezes fili
formes e têm reflexos prateados (artérias em fio de praie], podendo em

certas zonas perí'[érícas ter o aspecto de Ifilamentos brancos. As veias.

dilatadas, têm tonalidades quase negras. Exist.em sufusões -hemorrá

gicas ao nível dos cruzamentos arteriovenosos. Por outro lado, esparsas

pela retina. podem ser observadas hemorragias de morfologia variável

(puntiformes. em ohama] e exsudados brancos algodoados. O palo
posterior. e em paetícular a re:gjão da máctr[a. está mais ou menos

edemactado. A papila apresenta contornos esfumados. O Índice retino

-,humeral é inlferior ao normal.
Grupo IV - As artérias fiIiiformes. prateadas. em parte o:blite

radas. são pouco visíveis. As veias estão distendidas e nitidamente

esmagadas pelas artérias nos pontos de cruzamento. Os Ifocos exsuda
tivos e hemorrágicos são mais extensos e numerosos. A retina. total
mente edemaciada, tem tonalidade branco-amarelada. A papila apre

senta um edema acentuado. Ao nível da região macular existem focos
exsudatívos con£Iuentes· que tendem para a ,fo.rmação da clá.ssica estrela
macular erradamente designada por albuminúrica.

Ainda que os conjuntos de sinais que constituem as características

distintivas dos vários grupos possuam considerável valor para avaltar
ft gravidade da doença, a inclusão de um dado caso num tipo deter
minado é muitas vezes difícil e diferentes observadores podem classi
ficar as alterações fundoscópicas em grupos diversos duma mesma

dassi·ficação. :É ímportante notar que o edema da papila. exigido por

'a,lguns autores como sine qua non para o diagnóstico da hipertensão
maligna, tem sido por outros constderado como e,lemento ,dispensável
na caracterízação dessa modahdade evo[ufiva da doença. De resto,

tal atitude parece lógica dado .que a avaliação da' henignidade ou
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malignidade duma hipertensão não deverá depender dum umco

elemento local mas sim da consideração cuidadosa de todo o quadro
clínico.

S, Co'mpromisso renal

o compromisso renal com significado clínico é relativamente raro

na hipertensão essencial. Quando as formas benigna e maligna da

doença são consideradas em conjunto o número de casos em que a

insuficiência renal adquire preponderância sintomatológica é segura

mente inferior a IO por cento da totalidade. Pelo contrário. o compro

misso renal "é clínica e laboratoriaImente evidente. quando da primeira
consulta. em mais de 90 por cento dos doentes com Ihipertensão mah-gna
e a urémia constttuí ft causa de morte em cerca de 70 por cento

dos mesmos.

O compromisso funcional dos rins de causa hipertensiva não tem

características distintivas especiais e a evolução mais ou menos rápida
através dos períodos de hipostenúria sem retenção ureíca, de retenção
azotada sem stntomatología clínica evidente e de franca uremia não

difere da que se observa noutras situações, determinantes de insufi
ciência renal.

6. Outros compromissos orgânicos

Existem factos que permitem afirmar a existência doutros com

promissos funcionais ou orgânicos além dos mencionados em casos

de hipertensão essencial. Assim. a fra'gilidade ,de alguns territórios

capilares (das mucosas nasal e brônquíca, p. e.). certas modalidades
secretórias do córtex suprarrenaI e determinadas parttculertdades do
metaboltsmo hidro-iónico. têm sido des,critas como mais frequentes ou

inclusivamente quase características dos doentes com 'hipertensão.
Tais anormaltdades são entretanto igualmente comuns quando existem

elevações tensionais de causa reconhecida e representam quer a conse

quência de alguns dos compromíssos já descritos quer simples consta

tações de exames Íaboratortaís muito especializados. só executados
para fins de investigação. não parecendo portanto lógico consíderar
as mesmas numa síntese da sintomatologia básica da doença.
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HIPERTENSAO MALIGNA

Ainda que não seja difícil diagriosticar a hipertensão maligna
quando o quadro clínico reúne todas as caracteristicas que no conceito

de Volhard e Fahr definem a afecção. não existe no momento actual
um critério uniforme que permita abranger todos os doentes que se

encontram em fases precoces da mesma.

É certo que a evolução da doença constitui o menos falível de
todos os critérios dado que o agravamento dos cornpromíssos orgânicos
habituais na elevação tensional tem na hipertensão maligna uma

rapidez e tumultuosldade que constituem denominadores comuns a

todos os casos. No entanto. a posstbtltdade de indução de remissões

duradouras desde que se adoptem medidas terapêuticas enérgicas.
dificilmente justificáveis em situações de prognóstico mais favorável.
torna desejável o reconhecimento precoce da malignidade incompa
tível com a formulação do diagnóstico através da evolução clínica.

Brust. Perera e Wilkins 30 consideram a hipertensão maligna
como uma situação em que a pressão diastólica é nitidamente elevada
e pouco variável. em que existe disfunção renal ràpidamente progrès

siva e em que é frequente. ainda que não constante. a retinopatia com

paplledema, enquanto outros. como Reubi 158. incluem na definição
a quebra acentuada do estado geral com diminuição progressíva
do peso.

Se é certo que as hipertensões com pressão diastólica elevada.
retinopatia dos grupos III ou IV e compromisso renal evidente não

oferecem dúvidas quanto à sua inclusão entre as formas malignas.
a observação isolada de um dos elemento� mencionados não autoriza

o diagnóstico. De facto. acontece encontrar doentes com pressão

diastólica extremamente elevada (superior a 150 mm de Hg) cuja

doença evolui por forma benigna (Kincaid-Smith 99). descobrir uma

retinopatia do grupo IV em situações que nada têm a ver com a hiper
tensão. como por exemplo após uma hemorragia digestiva aguda
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(Pickering 147). ou constatar um compromísso renal em ,hipertensos
cuja morte sé tardiamente se veI'i'fica (Fislhiberg 53).

Contudo. paea Jins práticos. a ocorrência simultânea de dois

daqueles elementos de dia'gnóstico deverá ser encarada como indício
de malignidade e impõe que a terapêutica seja executada tendo em

vista a evolução provável em tais casos quando abandonados à evolu

ção natural.
Mesmo em sentido estritamente anétomo-patológtco não existe

qualquer característica distintiva da hipertensão maligna. visto que

a própria artertolonecrose. oonsiderada típica por Volhard e Fa-hr.
pode ser observada em situações diiferentes. enquanto. inversamente,

nas hiopsias renais e mesmo em necrópsias de casos cuja malignidade
é indubitável é por vezes impossível encontrar aquela alteração
'vascular.

Certos indivíduos apresentam Ihipertensões malígnas de tipo essen

cial não precedidas de doença Ihipertensiva. Outros. pelo contrário.

após urn período mais ou menos longo de hipertensão benígna, evoluem
sùbttamente no sentido da malignidade. Outros ainda desenvolvem
a aifecção sobre um Ifundo de pielone!frite crónica, glomerulonefrite.
rim poliquístíco, rim endócrino unilateral. lesões das artérias renais.

feocromocitoma ou panarterite nodosa, isto é. como modalidade evolu
tiva particular de toda uma série de entidades mórbidas que possuem

em comum a capacidade potencia'[ de serem causa de elevação dos
valores tensionais.

Em qualquer dos casos a rhipertensão maligna anuncia em regra

o seu aparecimento quer pela rápida. por vezes súbita. ocorrência de
sintomatologia não prèvíamente notada (cefaleias intensas. vómitos.

perturbações visuais, zumbidos. vertigens). quer pelo agravamento
e modificação do carácter das queixas pré-existentes. As mantlesta
ções iniciais podem consistir nos fenómenos referídos ou em anorexia.

dores Ïombares, epistaxis. insónia. sonolência diurna. num edema
pulmonar agudo ou numa hemorragia digestiva.

A medida que o quadro evolui os sintomas e sinais próprios da

encelelopatta. da retinopatia e da cardíopatta 'hipertensiva ocorrem

em associações variáveis. com predomínio das manifestações deste
ou daquele tipo de compromísso orgânico. aos mesmos se adicionando
as consequências duma insuficiência renal rèpídemente progressíva.

A uremia é, de resto, a 'causa directa da morte em mais de metade
dos casos ainda que possa surgir um acidente agudo terminal de insu

ficiência cardíaca em alguns dos doentes em coma urémíco, Outros
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sucumbem à,s consequênctas da cardíopatta hipertensiva ou 'a um

acidente oérehro-vascula'r ante's 'que a uremia tenha entrado numa

fase 'final.

As numerosíssimas tentativas ,de esclarecimento da natureza da
hipertensão maligna não. conduziram ainda a qualquer conclusão
definitiva. A sqa mais elevada incidência em casos cuja tensão dias
tólica prévia é elevada e a possihilidade de indução dum quadro expe

rimentaI de evolução idêntica em cães de Goldblatt mm intensa

constrição arteria[ rena,l têm 'levado alguns investigadores à ideia de
que essa «,forma acelerada de ihipertensão» representa o eJeito perní
cioso das 'grandes pressões diastólicas sabre a, árvore vascular. Esta
ideia, como explicação isolada, é dificilmente compatível com a veri

ficação já mencionada de hipertensões diastólicas de grau equiparável
em indivíduos cuja doença evolui por forma benigna, e ainda com a

recidiva dum quadro clínico e anatomopatológtco de malignidade em

casos de 'homoenxertia renal em seres humanos com nelrectomla bila

terai} dos rins próprios, não obstante a redução das pressões que se

veriifica. Para explicação deste último facto Page 13R
sugertu a inter

venção de autoanticorpos 'anti-rim com importância etíopatogéníca
na hipertensão maligna.

Para Il'l'ém de todos os problemas ainda por esclarecer importa
recordar que a Ihipertensão maligna é hoje susceptível de regressão
sob a in,nuência de terapêutica adequada e que, quando determinada

por lesões susceptíveis de correcção médica ou cirúrgica (lesões vas

culares renais acessíveis às intervenções, rins endócrinos unilaterais,
Íeocromocttomas, p. e.), 'Pode mesmo curar delfinitivamen'te. Neste

caso, como de resto em todas as 'formas de hipertensão, o diagnóstico
etiOilógico deverá ser objecto de particular cuidado por parte d'os

clínicos.
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DIAGNOSTICO

Dado que não existe ainda acordo quanto aos limites normais

da pressão arterial não causa estranheza a diversidade dos critérios

propostos para o diagnóstico da doença hipertensiva. No entanto, todos
os autores reconhecem que a hipertensão essencial se caracteriza por

uma elevação simultânea, mas não obrigatoriamente proporcional.
das pressões sistólica e diastólica, para a qual não é possível encontrar

uma causa determinante.
Sendo bem conhecida a possibiltdade de ocorrência de compli

cações que resultam numa decapitação tensional. a simples verificação
duma hipertensão diastólica sem causa aparente deverá conduzir
àquele diagnóstico mesmo na ausência d,e elevação da pressão sistó

lica. Contudo, o inverso não é verdadeiro, e tal fado limita cons ide
ràvelmente o âmbito das divergências. Na realidade, se os partidários
do critério mais estrícto definem como anormais todas as pressões
diastólicas superiores a 95 mm de Hg, os defensores do método esta

tístico (Master, Dublin e Marks) consíderarn patológicas até aos 20

anos as tensões superiores a 90 mm, só a partir dos 45 anos admitem
a possíbtlídade de serem normais as pressões superiores a 100 mm e

aceitam que os valores em excesso de 110 mm de Hg são patológicos
em qualquer grupo etário. Deste modo, a escala das pressões diastó
licas que, em determinadas idades, podem ser motivo de dúvidas será

no máximo de 15 mm de Hg e os valores na mesma englobados, se

porventura são realmente patológicos, correspondem seguramente a

situações tão benignas que a sua consideração como doença não tem

com todas as possibilidades qualquer interesse prático.
Uma vez que os valores tensionais determinados em várias men

surações (tensão habitual) e de preferência em condições basais (tensão
basaI) permitam afirma·r a existência duma hipertensão diastólica
deverá ter lugar um laborioso trabalho de exclusão das diferentes
causas de hipertensão secundária. Para fins práticos esse trabalho
consistirá em afastar as hipóteses da existência duma doença renal
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prímítíva, duma endocrínopatía, duma situação neurológica desenca
deante de hipertensão e, finalmente, duma eoartação da aorta.

1. Hipertensões devidas a coartação dill aortlll

Constituem sem qualquer dúvida 00 grupo de hipertensões sisto

diastólicas secundárias de diferenciação mais fácil e o diagnóstico
ettolõgíco nã-o deixará de ser feito desde que não se omita no exame

clínico dos hipertensos .a palpação das .femurais.
Duma maneira geral a amplitude dos pU'lsos nos membros infe

riores está nitidamente reduzida e a medição das pressões nos mesmos

revela a queda tensional causada pelo obstáculo.
É importante recordar a tal respeito a vantagem em medir a

pressão arterial nos dais membros superiores ou. não o fazendo. em

executar por rotina a medição no braço direito, visto existirem coarta

ções da aorta em que a subclévía esquerda se encontra a juzante do
obstáculo o que resulta em pressões normais no membro superior

correspondente. D,este modo uma medição única à esquerda condu
zirá a constderar a pressão arterial como normal em doentes que podem
sofrer de graves hipertensões nos territórios do tronco braqutocelálíco
e carotídeo esquerdo.

2. Hipertensões devidas a doença do sistema nervoso

As hipertensões secundárias à poliomielite do tronco cerebral não

se prestam a con'fusão com as formas essenciais dada a presença

simultânea da restante síntometolcgta da doença além de que a ele

vação tensional se verifica em regra já depois dum primeiro exame

motivado por queixas mais precoces.

Pelo contrário, as hipertensões dependentes duma lesão expan

siva intracraneana ou dum traumatismo craneano assim como as

resultantes da esclerose do seio carotídeo oferecem por vezes dfficul
dade de diferenciação relativamente às formas essenciais. Assim, no

primeiro caso. o quadro clínico pode sugerir uma encefalopatia hiper
tensiva mas os estudos electrocardíográjicos. as mdiografias do torax

e os dados analíticos demonstrarão ausência de comprornissos cardío
vasculares e renais cuja existência é de regra na forma maligna da

doença hípertensíva, enquanto a semiologia neuro'lóglca pode pôr em

evidência a natureza da lesão causal.
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Nos traumatismos craneanos com hipertensã,o arterta] o problema
é susceptível inclusivamente de assumir aspectos médico-legais dada

-a Ihipótese de que 'o acidente determinante possa ter sido causado por

situação patológica resultante duma hipertensão prévia. Também
neste caso é razoável presumir a hipertensão secundária quando não

existam quaisquer sinais de compromfssos orgânicos dos que hahitua.J
mente se encontram na doença Ihipertensiva.

Finalmente, na esclerose do seio carotideo. ,a diferencia'ção apre

senta não raras vezes dificuldade corn a forma essencial ainda que

seja possível suspeítae ,aquela etiologia quando existe taquicárdia
permanente sem insuficiência cardíeca, resposta deficitária dos reflexos
causados pela estimulação do seio carotídeo e sinais evidentes de
aterosclerose dos ,grandes vasos. De resto, o problema tem pouco
interesse prático dado que, não existindo para' tal situação uma tera

pêutica causal. o tratamento deverá obedecer às mesmas regras que

se recomendam para a doença Ihipertensiva.

3. Hipertensões secundá'rios de- causa endócrina

As hipertensões sistodiastÓ'licas dependentes da acromegélla. da
síndroma de Cugihing, do síndroma adrenogenita:l e da toxémia gra

vídica são 'fàcilmente reconhecívefs corno secundárias visto' que as

doenças determinantes têm em regra sintomatologia própria e hem
definida.

Já o mesmo não acontece quando a situação causal é um Ïeocro
mocítome ou uma doença de Conn. No primeiro caso a hipótese
dia'gnóstica correcta ocorre Invaríàvelmente quando a elevação ten

sional tem carácter paroxistíco e se acompanha da restante sintoma

tologia que sê sa'be resultar duma libertação brusca de catecolaminas.
Contudo, nos casos de ;feocrornocitoma com ihipertensão permanente
é inlfeIizmente ,frequente considerar il elevação tensional como primi
tiva. A utilização rotineira da prova da fentolomina em todos os

hipertensos sem doença causal aparente, justfficáJVel dadas a inocui

dade e facilidade de execução da mesma, .permitiria uma triagem
s'atisfalória dos doentes suspeitos de feocromocitoffi'a, cuja existência

poderá ser ulteriormente confírmada por estudos quantitativos da

conoentração sanguínea e da eliminação urinária de catecolaminas
ou do ácido 3-metoxi-4�hidroximandélico (Sandler e Ruthven 164).

Por sua vez o síndroma de Conn deverá constituir uma hipótese
a explorar quando a par da Ihipertens,ão exista uma história de astenia



intensa. adínamía geneI'alizada. parestesias. polídtpsía e poltúrta.
A determinação da ka.Jiémia representa o primeiro passo no estudo de
tais doentes visto que os valores sub-normais ,favorecem o diagnóstico
de híperaldosterontsmo. Do quadro bioquímico do síndroma de Conn
fazem ainda parte. a1}ém da htpokaltémta. a htponatrémta. a alcalose,
a hipostenúria pitressinorresistente. a reacção permanentemente alca
lina da urina e a elimrnação urinária acrescida da aldostterona com

eliminações normais dos 17 -cetosterõtdes e 17 -,hidroxiesteróides.

4. Hipertensões secundérias de causa renal

A imensa maioria das hipertensões sístodiastôltcas secundárias
são devidas a processos patológicos renais de natureza muito diversa.
Assim. são hem conhecidas ·as ihtpertensóes das glomerulondfrites. das
pielonefrites. das nefroscIeroses. das doenças poHquÍstica e amilóide
do rim. das infiltrações leucémicas do mesmo orgão ou da panarteríte
com compromísso rena[. O diagnóstico diferencial com a doença híper
tensiva não Gferece em tais casos dÏlficuldades de maior dado que nos

mesmos estão em regra presentes outros sintomas e sinais que indicam
a natureza do processo mórbido subjacente.

Mais dÏifkïI e mais ímportante do ponto de vista prático é a. dife

renciação entre ·a doença 'hipertensiva e determinadas alecções renais

untlaterats e 'lesões obstrutivas das artérias que irrigam os rins. visto

que a nefrectomia ou a correcção ctrúrgíca da obstrução vascular têm

conduzido à cura da !hipertensão numa considerável percentagem dos
casos.

As píejonelrítes uni'laterais. os rins puramente endócrínos por

agenésia do uretero correspondente, os tumores benignos ou maIignos
sobretudo quando comprímem estruturas vasculares. os hematomas

pós-traumáticos. as situações obstrutivas das vias urinárias e os enfar
tes renais. são outras. tantas causas possíveis de 'hipertensão secun

dária curável. Mais interessantes, por reproduzirem no ,homem as

experiências clássicas de Goldhlatt. são as lesões obstrutivas duma
où ambas as artérias renais ou dos seus ramos mais importantes. thahi
tuælmente por trombose enxertada sobre placas de ateroma mas por

vezes restrltantes de anomalias congénitas ou de diferente natureza.

A correcção círúrgtca de tais lesões. por vezes com "Iastia das duas
artérias renais, tem sido tentada nos últimos anos com frequência e

sucesso cada vez maiores.
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Dado que a análise de urina, as provas habituais de função renal.
a pielografia desoendente e mesmo a ascendente não dão, numa ,ele
vada percentagem de tais casos, uma contribuição decisiva para o

diagnósttco (Yendt e col. 197), este tem de assentar no estudo sepa

rado da função de cada um dos rins, em particular da excreção de
água e sódio (Howard. 88), e na .angiografia renal habitualmente obtida
por arteriografia selectiva ou, quando se suspeita duma lesão obstru
tiva venosa, por nehografia.

Tais práticas, ainda que relativamente inócuas - em mãos experi
mentadas, exigem recurso a meios hospitalares hem dotados, pare-

o

cendo injustificado proceder à exclusão das situações indicadas como

medida rotineira em todas as hipertensões aparentemente essenciais.

No entanto. é indubitável que tal exclusão deverá ser obrigatória
quando a doença se apresenta com determinadas características, afir
mando Page 136

que a arteríogralia e o test de Howard se impõem
nos seguintes casos:

1. Hipertenso'S jovens sem história familiar de hipertensão.
2. Hipertensos idosos cuja doença se toma subitamente maligna.
3. Hipertensões malignas não precedidas duma fase benigna.
4. Casos com disparidades da função ou das dimensões dos dois

rins reveladas pela urogralta de eliminação.
Outros autores (Yendt e col. 197) pensam que a indicação para

tais estudos deveria ser mais lata e abranger todos os doentes cuja
hipertensão não melhora constderàvelmente pelo simples repouso no

leito e em ambiente calmo.
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PROGNOSTICO

Embora todas as estatísticas demonstrem que os hípertensos têm

sobrevivências médias inferiores às dos normotensos de idênticos

grupos etários, a extrema variabilidade da doença hipertenstva no que

respeita à sua evolução impõe o estabelecimento do prognóstico numa

base eminentemente individual e após cuidadosa análise de diferentes
factores cujas relações com a gravidade daquela estão indiscutivel
mente comprovadas.

Smithwick 171, Fishberg 53, Bechgaard 25, Palmer 140
e Sokolow 1�2,

entre outros autores, concluem das respectivas casuisticas que o

sexo, os valores iniciais da pressão arterial. a extensão das lesões

retinianas, o grau de compromisso cardíaco e o estado de fun
cionamento renal são provàvelmente os mais importantes de tais facto

res. A integração das informações colhidas àcerca de cada um deles
com a finalidade de agrupar os hipertensos se.gundo diversos escalões
de ·gravidade global da doença foi tentada por vários investigadores
sem que exista ainda um critério universal de claSSificação.

Deste modo, mencionar ainda que sumàriamente a valorização
possível dos elementos mais ímportantes a consíderar na determinação
do prognóstico terá seguramente mais interesse prático do que enu

merar os diferentes critérios que têm presidido aos numerosos sistemas

de classificação até agora propostos.
Os valores tensionais, em particular o nível da pressão diastólica,

constituem, em 'geral. um índice da gravidade da doença. De facto, o

prognóstico é tanto mais sombrio quanto mais elevados são aqueles
valores, sendo habitual olhar as hipertensões com diastólica inferior
a 120 mm de Hg como benignas e admitir como mais provável ama

evolução grave quando a pressão mínima excede tal limite. Esta linha

separatória arbitrária tem certas vantagens práticas do ponto de vista

da institulção duma terapêutica mais ou menos enérgica mas seria

erróneo menosprezar os restantes elementos de apreciação quando se

pretende avaliar a gravidade de um dado caso.
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e interessante notar que, para níveis tensionais idênticos, O'

prognôstico não parece ser influenciadO' por fO'rma apreciável pela
idade dos doentes, sendo no entanto bastante diferente nos dois sexos.

De resto, a importância do sexo, na evolução da doença hipertensivo,
fQi unânimemente reconhecida pelos autores que se ocuparam do
asstmto (BlackfQrd e CQI. 20, Fishberg 53, Bechgaard 15, SQkQIQW e

PerlQff 182) PQÏ's que, em todas as estatísticas, a sobrevivência das
mulheres excedia largamente a dos homens quendo comparados casos

que no momento da observação iniciaI se apresentavam CQm gravidad�
idêntica.

e provável que a menor incidência de aferosclerose e a raríssima

tendência evolutiva para a malignidade constítuam duas das razões

mais importantes para o prognóstico mais Javorável da hipertensão
essencial no sexo femininO'.

O factO' apontado de soer nula a influência da .idade sQbre a

evolução de hipertensões CQm pressão diastólica idêntica surpreende
um PQUCQ visto ter side cornum afirmar que a doença hipertensivo,
se reveste em ,gera!! duma ,gravidade tanto maior quais mais precoce

é O' seu aparecimento, Esta ideia clássica fQi em grand,e parte abalada

pelos trabalhos de Perera 143
que demonstraram sobrevivências de

vinte e trinta anos em muitos dos indtvíduos cuja hípertensão Ïore

diagnQsticada em idades relativamente jovens,
e evidente que; admitindo uma marcha idêntica para a dQença

a partir do momento em que a mesma ocorre e qualquer que seja a

idade dos tndtvíduos afectadQs. a probahilidade de a,tingir a sobrevi
vência média prevista para tal idade será superior quando a hiper.
tensão surge em épocas avançadas da vida, dado que a doença
hípertenstva só é, em geral. causa de morte a muito Íongo prazo. Os
compromíssos QrgânicQS mais ,graves que PQr vezes se verijícam nos

füpertensos jovens podem ser explicados pela oportunidade que nos

mesmos existe de se assistir à evolução completa da dQença enquanto
os idQSQS são frequentemente vitimados antes que a hípertensão tenha
evoluido até às suas consequências mais severas.

Um dos factQres que mais deve ter influenciadO' a opinião médica
no sentido de temer PQr Ïorma especial a doença hípertensfva de
ocorrência precoce fQi a constatação da sua maior tendência eVQlutiva

para a malignidade. A diferenciação mais perfeita das fQrmas secun

dárias leva ho]e a crer que a 're,ferida evolução é verdadeiramente
excepctonal ainda que seja de .factO' mais Írequente em índtvíduos
relativamente nQVQs.

54



,Do mesmo modo que se mod,i'ficaram os conceitos àcerca da
importância prognóstica da idade também as ideias actuais sabre
a inifIuência da obesidaJe são opostas às que prevaleceram durante
vários anos. Assim, as estatisticas recentes demonstram uma sobrevi
vênci:a superior dos 'hipertensos obesos, ,admitindo Bedhgaard para

explicar o 'facto' que determinados tipos constitucionais têm tendência
para sofrer duma hipertensão essencial de natureza particœlarmente
benigna.

A divergência evolutiva entre a doença hipertensiva dos obesos
e a dos indivíduos sem peso excessivo, já mencionada por Boe e col. 22

e por IMatihisen e 'col. 119, ,é bem clara na s'érie de SOkolow e

PerioH 182
em que se verifica que a mortalidade ocorrida nos segun

dos, durante os cinco .anos de observação, é dupla da observada nos

primeiros quando comparados indivíduos com ,graus idênticos de com-

promisso retiniano.

Este facto é tanto mais elucídatívo quanto é certo que o grau de

compromisso reUniano relflete por forma bastante aproximada a gra

vidade gerall da doença. A relação entre esta e o grau de comprornisso
retiniano é de tal modo significativa que os elementos colhidos da

Ïundoscopta constituem um dos factores Ifundamentais em todas as

classthcacões da :hipertensão essencia] orientadas com Finalidade

prognóstíca.
Um outr.o tipo de repercussão orgânica cuja avaliação tem ,grande

importância é o compromtsso miocárdico sobretudo quando apreciado
através do exagero das dimensões da �ilhueta cardíaca. A correlação
entre a gravidade ,geral da doença e .os dados radíológtcos é mais

íntima do que a veri1ficada com as alterações electrocardlográftcas o

que resulta da inclusão do factor dilatação no primeiro tipo de exame

enquanto os índices ,e'lectrocardiográficos de hipertroJia não são signi
ficativamente influenciados por aquela maní'[estação de insuficiência
miocárdica.

A existência de compromtsso renal evidenciáve] através dos
recursos ;habUuais na clínica é outro factor de agravamento do prognós
tico ainda que sejam frequentes a'S sobrevívênctas de vários anos

. quando a única tradução do mesmo consiste numa hipostenúria sem

retenção azotada.
Não obstante as divergências de critérios sobre a importância

deste ou daquele dos elementos mencionados para a classlftcação das

hipertensões em escalões de gra'vidade existe uma induhitável tendên
cia dominante para a valorização primordial das informações obtidas
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através da fundoscopia. Contudo. ninguém põe em dúvida que seria

ilusório constderar favorável o prognóstico duma hipertensão com

insujiciência cardíaca só por se verificar um compromisso retiniano

de grau II ou admitir como mais grave um caso com tensão diastólica
relatlvamente baixa e sem s-inais de falência circulatória em que os

fundos oculares correspondessem a um grau III. Tais exemplos cha
mam a atenção para a necessidade absoluta duma apreciação global
da gravidad'e da doença quando se pretenda prever o futuro numa

situação mórbida em que a disparidade evolutiva ('fig. 3) é na realidade
extrema.
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Fig. 3 - Gráfico representativo da sobrevivência dos hipertensos em função
da gravidade inicial da doença. É conveniente notar que a enorme maioria

dos doentes com hipertensão maligna morreram antes da descoberta dos agentes
h.ipotensores modernos, sendo portanto mais favorável o seu prognóstico na

actualidade.

Ainda em relação com o problema do prognósttco da hipertensão
essenciai é conveniente referir a possíbtlidade de cura da doença. fenó
meno provàvelmente mais Îrequente do que em gel1al se admit-e.
Observar o desaparecimento aparentemente definitivo da hipertensão
em seguida a um acídente coronário ou cerehraI constitui um fado'
relati-vamente corrente na clínica. ainda que seja mais comum a queda
exclusiva ou dominante da 'tensão máxima (hipertensão decapitada).
Mais rara é no entanto a ocOllTênda de fenómeno idêntico sem causa

aparente ou sob a acção dum tratamento prolongado com hípotensores.
Contudo. Sdhroeder 168 descreve numerosos casos deste último tipo
Incluindo alguns com hipertensão maligna e bastantes com formas
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não malignas mas muito grlWes. As suas observações sugerem que o

primum movens do processo hipertensivo deixa por vezes de actuar

a partir de uma dada fase da doença e que a elevação tensional passa

a ser mantida através de disfunções secundárias dela própria
resultantes.

A normalização terapêutica dos valores tensíonaís, se prolongada,
permitirá nesses caSQS o regresso a um tipo fisiológico das funções
secundàriamente afectadas e, consequentemente, a cura da doença
hiperlensiva.
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TERAPEUTICA

Ao progresso ,indiscutível realizado nos últimos anos nos domí
nios da farmacologia da hipertensãü, reflexo do labor infatigável dos

ínvesttgadores empenhados na descoberta de novas drogas hípoten
soras, não tem correspondído a necessária codificação terapêutica.
De fado, a par de numerosos casos submetidos a medicações supér
fluas, outros existem em que o tratamento instituído é inadequado,
não permitindo obter todas as vantagens que seria lógico esperar

daquele progresso,

Seria portanto extremamente vantajoso estabelecer, ainda que a

título provisório, certo número de regras gerais que permitissem
selecionar os casos que requerem apenas vigilância ou medidas die
téticas, designar outros para tratamento medícamentoso, proceder à

escolha dos fármacos mais úteis dentro de cada grupo e utilizar os

mesmos segundo um plano adequado à gravidade da doença. Uma

a'val,iação sumária de qualquer esquema que vise atingir os referidos
objectívos só é no entanto possível com o conhecimento prévio das
potencialidades inerentes a cada uma das arruas de que actualmente

dispõem os terapêutas.

Dieta

Mesmo na era medicamentosa as medidas dietéticas constituem

ainda, em número apreciável de hípertensos. um valioso recurso tera

pêutico. No entanto, a sua utilização nunca deveria ser posta em prá
tica sem recordar que determinadas restrições rotineiramente impostas
carecem de fundamento científico e são causa de desnecessário sofri
mento adicional para o paciente.

O valor calórico da dieta, o seu conteúdo em sal e a quantidade
de gorduras animais existentes na mesma, constituem os aspectos
básicos a ter em mente ao estabelecer planos alírnentares para hiper
tensos. Pelo contrário, a restrição da quantidade de líquidos ingeridos,
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das proteínas e, em particular, a exclusão de proteínas de determina
das .fontes, não tem qualquer razão de ser a menos que existam

fadores complicantes da doença.

Valor calórico da dieta: A restrição calórica é de importância pri
mordia] no tratamento dos hipertensos com obesidade. Nestes, a admi
nistração duma dieta que forneça apenas 900 a 1.000 calorias diárias
é em geral suficiente para que se obtenha a redução do peso para

níveis convenientes, redução. essa que, em certos casos, se acompanha
do regresso dos valores tensionais à normalidade. Uma vez conseguido
um emagrecimento satisfatório, assim como nos doentes cujo peso

inicial não é excessivo, o valor calórico da dieta deverá ser suficiente

para a manutenção do peso ideal.

Restrição de sódio: O advento das benzottadiaztnas veio tornar

sobremaneira controverso o problema da restrição do sódio alirnentar.
De facto, ainda que actualmente estejam pràticamente abandonadas
as díetes de tipo Kempner, muitos autores continuam a advogar um

regime pobre em sódio mesmo nas hipertensões de grau moderado

(Palmer 141), enquanto outros afirmam não ser necessária qualquer
restrição inclusivamente em casos graves (Hoobler e Lauwers 86).
É possível que as referidas atitudes dependam fundamentalmente da
frequência e precocidade de utilização dos diuréticos orais pelos
diferentes investtgadores. Na realidade, olhando à indiscutível acção
impeditiva do desencadeamento de hipertensões experimentais por

dietas carentes de sódio (GroHman 75) e ao possível papel desempe
nhado por este ião na patogénese da hipertensão essencial humana

(Dahl 88), será prudente procurar obstar aos efeitos prováveis do
mesmo nos casos já diagnosticados, quer através da redução na dieta

quer promovendo um acréscimo da sua excreção.
Ora a finalidade pretendida é sem dúvida mais fácil e comple

tamente atingida pelo segundo processo, visto que o primeiro exige,
para a obtenção de resultados equiparáveis. a prescrição dum tipo
de dieta inaceitável para a maioria dos doentes. Contudo, nas hiper
tensões de prognóstico benigno, em que a necessidade da restrição
sódica não parece premente, será talvez mais l6gico promover a mesma

59



através de medidas alimentares, menos eficazes é certo, mas segura

mente mais económicas e provàvelmente mais inócuas do que a

administração prolongada de saluréticos. Pelo contrário. nas formas
graves há toda a vantagem em intervir mais enèrgicamente em relação
ao metabolismo do sódio, prescrevendo uma benzotiadiazina e permi
tindo maior liberalida,de na ingestão de sal (até 4 gramas por dia na

opinião de Brest e Moyer 26).
Os autores soviéticos (Savitzki e Nikitin 165) consideram impor

tante, a par da restrição sódica, a administração de dietas ricas em

potássio, referindo excelentes resultados com um regime de teor caló
rico relativamente elevado, contendo cerca de meio grama de sódio e

em que a relação sódio/potássio é de 1/6 a I/lO.

Restrição de líquidos: Desde longa data que se admite poder a

hipertensão actuar como factor prédísponente e agravante das lesões
ateroscleróticas das paredes arteriais. Os trabalhos de Ackermam 3,
Master 116

e Rau ISS, entre muitos outros. dernonstrando que a ate

rosclerose generalizada grave é de quatro a seis vezes mais Ïrequente
nos hipertensos do que nos norrnotensos ·do mesmo grupo etário,

depõem indubitàvelmente a favor daquela hipótese. A relação é sobre
maneira impressionante quando se considera isoladamente a ateres

c1erose coronária que surge nos primeiros com Irequência de dez a

quinze vezes superior àquela com que atinge os últimos.
A tendência actual para relacionar a eclosão da aterosclerose

com determinados aspectos quantitativos e qualitattvos dos lípidos
plasmáticos e a conexão aparente entre a quantidade e tipo das gor

duras alimentares e os níveis de colesterolémia e das �-lipoproteínas
séricas (Keys col. 95) conduziram numerosos autores a advogarem
a administração de dietas pobres em lípidos como medida prolíláttce
e terapêuttca daquela doença. A par da restrição ÍIpidtce total muitos

investigadores aconselham que a comparticipação dos lípidos em tais

dietas seja feita com base em ·gorduras e óleos ricos em ácidos insatu

rados. Sem menosprezar o interesse de tais oonceitos parece pouco

justrlícado restrtngir óbrig'atôriamente a ingestão lipídica em todos os

htpertensos. ainda que essa medida esteja indicada nos casos com

obesidade, hiperltpémia. hípercolesterolémta. alterações do espectro
Íipoproteico plasmático sugestivas de predísposícão para a ateroscle
rose, ou manitestações evidentes desta doença. Em tais casos os Íípi-
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dos alimentares não deverão contríbuír com mais de 25 IPOr cento

para o valor calórico global da dieta sendo met-ade dos mesmos admi
nistrada na forma de gorJuras ou óleos ricos em ácidos insaturados
(Schettler 166).

Psicoterapia e medicação sedativa

Muitos dos sintomas apresentados pelos hípertensos dependem
exclusivamente ,dum estado ansioso que, não raras vezes, .foi agravado
ou mesmo desencadeado pelo conhecimento ocasional dos seus valores
tensionais. sendo frequente. nas formas ligeiras de doença híperten
siva, o não ser possível identificar no quadro dÍnico quaisquer queixas
que 'resultem da pressão arterial anormalmente elevada.

Deste modo a psicoterapia desempenha papel fundamental no

tratamento da hipertensão. visando tranquílízar o doente, finalidade
essa nunca atingida se, a par de outros aspectos da vida anímica indi
vidua]. não for apreciada e cor�igida' a sobrevalorização da próprta
doença. Ainda que o recurso aos sedativos seja ínevitáve] em muitos

casos. a utílízeçâo sistemática dos dertvados da Rauwolfia é conde
nável visto ser possível a obtenção de 'resultados idênticos com os

clássicos barbitúricos. destituídos de muitos dos 'efeitos secundários
desagradáveis e mesmo perigosos inerentes aos alcalóídes referidos

(Wright "lon, Palmer 141, Smith m, Shapiro 172).

Hipotensores

Apesar do progresso realizado graças à descoberta de toda uma

série de fármacos capazes de provocarem reduções dos níveis tensionais

pelos mais diferentes mecanismos não foi ainda descoberto o hípoten
sor ideal dotado de acção constante e previsível e isento de efeitos
secundários. Cada uma das várias drogas 'existentes possui vantagens
e inconvenientes particulares que as tornam de variável utilidade em

diferentes Casos. não havendo acordo definitivo quanto à selecção das
mais adequadas para cada t-ipo de doentes. Entretanto, a consídera

ção dos aspectos essenciais da farmacologia das mais correntemente

usadas é tndtspensável se se pretende justijicar determinado critério

de escolha (Jig. 4).
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Fig. 4 -IHepresentação esquemática. (ada.ptada de Brest e Moyer) dos

pontos dt' acção dos fármacos em uso corrente no tratamento da doença
hipertensiva.

a) Rauwolfia e derivados

Na terapêutica da Ihipertensão são uttlízados varios preparados
de Rauwolfia serpentina, contendo uns essocíações de vários a'lca
Íóides (raiz total e ,fracção alseroxylon] enquanto outros contêm

somente determinado alcalótde. Entre perto de quarenta aIcaIóides
djlferentes isolados da reiferida raiz apenas quatro [reserpína. deser

pidina. rescinamina e strostngopína] têm interesse terapêutico.
Os efeitm ,hipotensores dos diversos preparados referidos são prà

tícamente equiparáveis assim como os ,fenómenos secundários resU'l
tantes do seu emprego, aínde que certos autores admitam uma melhor
tolerância para a oraiz total e fracção alseroxvlon do que para os alea
Íóídes isolados (Ford e IMoyer 56). No entanto. dum ponto de vista

farmacolÓ'gico. têm sido apontadas certas diferenças de acção entre os
.

últimos o que permite admitir a possi'bilidade de síntese futura de
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derivados exclusivamente htpotensores e desprovidos portanto de
alguns efeitos acessórios relacíorædos CQm a acção sedatíva.

O isolamento da sirosingopina constítuiu um passo importante em

tal sentido dado que. pelo menos em certas espécies animais. doses
de sirosingopina com efeito hipotensor equívalente 'aQ de ,determinadas
doses de reserpina têm uma acção sedative dez vezes in'ferior às d'as

últimas. apesar do Íntimo parentesco estrutural existente entre os dois
'fármacos (,fig. 5).

CHaO

OCHa

OOC-Q-0CH.
OCHa OCHa

Reserpina

CHaO

OOC-C;:��-O-C'H'
OCHa OCHP.

Sirosingopina

Fig. 5 - Fórmulas estruturais da reserpina e da sirosingopina.

O efe!ito htpotensor dQS derivados da Rauwolfia. inicialmente
relacionado (Pletsoher e col. 150. HoIzhauer e Vogt 85) com uma

Irbertação das catecolaminas e de serotonína dos seus respectivos depó
sitos no organismo. está provavelmente em relação exclusiva com a

primeira das acções relerídas visto que a sírosíngoptna - alcalóide

hipotensQr por excelência - não provoca qualquer deplecção de sero-
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tontna quando adrrrinistrada em doses suficientes para causar hipo
tensão (Orlans e cot 134. Garattini e col. 6�). Estes trabalhos vieram

conl'írmar os estudos de Musdholl e Vogt
121

e Bum e Rand 31
que

demonstrara:m existir nitida correlação entre a actividade hipotensora
da reserpína e o girau de de:plecção de catecolaminas induzida pela
droga no sistema nervoso simpático. A referida deplecção tem lug�r
não só ao nível da·s termãnações simpáticas periféricas mas também
no subcortex. sendo provável que o periodo de latência relativamente

longo que medeia entre o início da admíntstração dos preparados de
Rauwolfia e o começo .da descida tensional seja devido à libertação
lenta das catecolamtnas tissulares.

Alguns investigadores admitem que o principal efeito dos prepa

rados de RauwoLfia nã·o é o hipotensor. aliás moderado. mas sim o

sedativo. cuja intensidade pode ser de molde a causar. ainda que rara

mente. graves crises depressívas. Palmer afirma a extrema frequência
com que os mesmos preparados provocam perturbações irnportantes
da capacidade de raciocínio. que se instala:m insidiosamente passando
por vezes desapercebídas de médicos e doentes. mas que podem ser

causa de prejuízos importantes para os trabalhadores intelectuais. Com
a ;finalidade de diagnosticar mais frequentemente a ocorrência desse
efeito secundário Palmer recomenda interrupções periódicas do trata

mento CQm interrogatório minucioso dos doentes acerca das diferenças
notadas quanto à facilidade de execução das tarefas diárias.

A (}bstrução nasal. a reactivação ou agravamento de úlceras

pépticas. a buIÍmia com aumento de peso e as hemorragías súbitas
são outras tantas acções secundárias da terapêutica pelos derivados da

Rauwolfia. Estes fenómenos secundários levam alguns autores

a afirmar que a utilização de tais drogas não se justi.fica nas hiper
tensões ligeiras ou moderadas em que são vantajosamente substttuidas

pelos barbitúrÍlCos. O s'eu emprego deveria. segundo os mesmos. ser

limitado aos casos graves e de hipertensão maligna. partícularrnente
quando associados com um síndroma anginoso ou doença vascular

periférica. dado que nessas situações poderiam advi.r benefícios adicio
nais da «leplecção local de catecolaminas.

No entanto. outros investigadores opinam que os preparados da
Rauwolfia devem constltuir medicação inicial em todos os casos de

hipertensão. atendendo ao benefício do seu efeito sedativo. ao fado
da sua acção htpotensora persisfir no decúbito. às possíveis vantagens
da hradicárdia que produzem e à potenciação da acção hipotensora
doutros preparados conseguida através daqueles.

64



Quando se decide a utilização de tais drogas para o tratamento

por via oral em casos de doença hipertensiva. não é conveníente ultra
passar posologias diárias de 0.5 mg de reserpina, 200 mg de raiz tot-al
ou doses equiva-lentes dos preparados mais raramente usados. Por
outro lado. a terapêutica nunca deverá ser abandonada durante as

primeira� duas ou tres semanas pelo facto de não se observarem resul
tados apreciáveis. visto que tal prazo é, em geral. o necessário para

a obtenção dos efeitos máximos dos referidos fármacos.

O uso da reserpina .ou da rescinamina por via parentérica para

tratamento de emergência dos acidentes agudos resultantes da hiper
tensão (encefalopatía. insuficiência cardíaca ràpidarnente progresstva,
hernorragla cerebral) merece refe'rencia muito particular dado que

constitui a terapêutica de escolha na maioria de tais acidentes.

Nesses casos os alcalótdes da Rauwolfia têm a vantagem de pro

duzirem descidas tensionais apreciáveis mesmo em decúbito. ,fado
cujo interesse é primordial em doentes confinados ao leito. As desvan
tagens dos mesmos consistem no tempo de -latência de cerca de duas
horas (o que exige ocasionalmente a utilização inicial dum hipotensor
de acção mais rápida de par com a primeira dose de reserpina ou

resdnamina) e a depressão mental provocada pelas doses elevadas.
que dificulta a avaliação do estado de consciência nos doentes com

acidentes vasculares cerebrais ou encefalopatia hípertensíva (Brest
e Moyer 26).

A reserpina ou a rescinamina podem ser utilizadas nas situações
urgentes pelas vias endovenosa ou intramuscular não havendo contudo
grande vantagem em recorrer à primeira. As doses iniciais recomen

dadas são, em média. de 2,5 mg de reserpina ou 3.5 mg de rescinamina.

Caso. passadas duas horas. se verifiqu'em reduções satísjatôrlas da
pressão arterial. as doses sucessivas serão idênticas às iniciais e admi

nistradas a intervalos variáveis consoante a,s necessidades. sendo 'geral
mente adequadas para o fim em vista as administrações in:tervaladas
de seis a doze horas. No caso contrário a segunda injecção deverá ser

f.eita duas horas após a primeira e as doses' sucessivas serão progrès

slvamente crescentes 'até que se estabeleça qual a necessária para a

obtenção do efeito desejado. A administração da's doses parciais nunca

será electuada com Intervaios inferiores a duas horas e em quanti
dades superiores a 10 mg de reserpine ou 15 mg de rescinamina.

As posologies diárias não deverão exceder 20 mg da primeira ou

35 mg da segunda. dado que posologlas mais elevadas induzem por

65



vezes depressões graves e, inclusivamente, um síndroma de tipo
perktnsóníco.

b) Benzottadriazinas

Nos últimos anos o .arsena] terapêutico foi substancialmente enrt

quecído pela síntese de várias drogas pertencentes ao mesmo ,grupo

qurmrco - o das he<IlZlOitiadiazinas - e que possuem em maior ou

menor grau a pr�riodade. de actuarem como diurétícos. O facto de
tais strbstâncías serem activas quando adrninistradas por via oral e a

escassez de e.feitos acessórios resultantes do seu emprego em doses

terapêuticas constituíram razões fund'amentais para a larga aceitação
conferida às mesmas no tratamento de várias situações associadas
com retenção :hid,ros'S'aIina.

O primeiro de tais ,fáTmacos introduzido em terapêutica foi a cloro
Haztda ,(ifig. 6) logo seguida pela 'hidroclorotia'Zida, hidraflumetiazida,
bendroRlI'azida, dlortalidona, metlclorotíaztda e outros derivados suLfa
mídtcos. A acção 'fund'�menta,1 de todos eles consiste murna interfe
rência com processos enzimáticos que intervêm na reabsorção tubular
de sódio e doro, o que conduz à elíminação em excesso destes iões

e, consequentemente, de água. Além disso produzem simultâneamente
um acréscimo da eliminação do potássio e, em 'grau muito menor, de
<bicarbonato.

CION\.H,NO,S '" S/�:
O2

Ülorotiazida Hidroclorotiazida

Ciclopentiazida

Fig. 6 - Fórmulas estruturais de algumas benzoclorotiadiazinas.
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Os vanos produtos sucessivamente lançados no rnercado preten
dem ter sobre os anteriores as vantagens duma maior potência díuré
tica, dum efeito mais sustentado (Quadro 11) ou duma mais fa,vorável
relação entre a natriurese e a' kaliurese. É evidente que uma mais

elevada potência diurética oalculad-a na base do e'feito causado por

um mesmo número de mihgramas das várias dro,gas não tem signifi
cado. dado que o número de comprimidos a administrar de qualquer
delas não é na realídade excessivo e que, as posologtas eficazes de
cada uma têm em geral preço comparável. Do mesmo modo. não parece

representar vantagem muito apreciável a duração prolongada de efeitos.
que. pode inclusivamente. por conduzir a uma díurese noturna abun
dante. representar antes um incómodo pare os doentes. A terceira razão

de preferência é pelo contrário de grande interesse prático parecendo
notáveis no que respeita à relaçâo natrturese/kalíurese. as propriedades
da cíclopentieeída. um dos mais recentes ,derivados suHamídicos com

propriedades diuréttcas clinicamente úteis.

Quadro II

Produto Doses equivalentes Duração de efeitos

c1orotiazida 500 a 1.500 mg 6 a 8 horas

hidroclorotiazida 50 a 100 mg IO a 12 horas

hidroflumetiazida 50 a 100 mg 10 a 12 horas

heudrofIuazida 5 a IO mg 24 horas

meticlortiazida 2,5 a 5 mg 24 horas

clortalidona 100 a 200 mg 72 horas

ciclopentiazida 0,5 a 1 mg 12 horas

A par do efeito díurético que constitui o objectivo iniciaI da tera

pêutica pelas bensotíadíeztnas cedo foi notado que as mesmas causa

vam uma redução dos valores tensíonaís em grande número de doentes
com hipertensão. admitindo Brest 125

que tal redução era significativa
em 40 por cento dos casos enquanto FilIon 50 relere resultados apreciá
veis em 70 por cento dos hípertensos que tratou. Embora existam tars

discordâncias quanto à frequência dos e.feitos benéficos das benzo-
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tiadiazinas no tratamento da Ihipertensão essencial é indubitável que

os sa'[urétícos são eficazes em lallgo número de casos (Gîffo!ld 61,
Hoobler e cot 87, Conway e Lauwers 35, Bartorelli 10) e, em razão

da sua baixa toxicidade e da raridade dos fenómenos secundários que

provocam, são hoje considerados por grande número de autores como

drogas de emprego obrigatório no tratamento inicial de todos os

h�pertensos.
Nos casos ligeiros ou de gravidade moderada ,a sua administração

deveria, na opinião de vários tnvesttgadores. corrstituir a única tera

pêutica medícarnentosa hípotensore, enquanto outros preconizam desde

.Jogo a associação com os derivados da Rauwolfia. Segundo os pri
meiros, esta associação só deverá ter lugar quando após um perío-do
de tratamento pelas benzottadiaztnas com um mínimo de duas semanas

de duração não for observada modifioação .apreciável dos valores
tensionais. Dado que os salurétícos potenciam a acção de qua1lquer
das restantes drogas htpotensoras a sua administração está indicada
mesmo em conjunto com os fármacos mais patentes sempre que a

utilização destes últimos se justr[ique.
A posologia e ritmo de administreção das benzottadíaetnes depen

derão da droga escolhida, da resposta individual dos doentes, da faci
lidade de controle dos mesmos e da terapêutica associada, Utilizando

aquelas cuja acção não se prolongue por períodos superiores a vinil:e

e quatro horas, as posologíes a admtntstrar quotídtanamente deverão
ser as mais baixas que para cada uma delas se indicam no QuaJro II.

Quando a resposta não é s'atis,fatória não se recomenda um eoréscímo

de posologta mas antes a associação com um novo hipotensor, Se, pelo
contrário, os restrltados são adequados e se admite não haver vantagem
numa terapêutica combínada devem ser tentada a determinação da
mais baíxa posología de manutenção, quer sem modIficar as doses

parciais mas alargando os intervalos entre as mesmas, quer mantendo
ft admintstração quottdiana com redução da posoiogíe diária, O úIUmo
processo teria, segundo Brest e Moyer 26, a vantagem de evitar as

elevações da pressâo arterial que, não raramente, se manífestam no

segundo ou terceíro dia de intermitência. De cento modo é possível
conseguir resultados equiparáveis prescrevendo o medícamento em dias
alternados dado que é impossível uma elevação substanciel da tensão

num período de vinte e quatro horas.
O mecanismo da acção hipotensora das 'henz,otiadiazinas não se

encontra por ora esclarecido. Wilson e Fileis 203
e Winer 136 demons

traram que a administração de tais compostos a hipertensos sem
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edemas induz um decréscimo no volume dos líquidos extracelu
,lares, podendo o volume plasmático descer pa'ra cerca de 70 por cento

do seu valor prévio no decurso da primeira semana de terapêutica.
Por outro ,lado, MerriU e col. 123, Beavers e Blackmore 13

e Winer 138,
entre outros, verífícararn redução da resposta pressora à norepí
nefrina e exagero de resposta depressora aos bIoqueantes gangIiona
res durante o tratamento pelos salurétieos. Conquanto a ohgoémia,
com redução consecutiva da pressão de enchímento do ventrí

culo direito. e a diminuição da pressão tissular resultante das

perdas 'hidro-salinas possam justi'ficar parcialmente o efeito hípotensor
das benzotiadiazinas. existem razões ,para crer que este não é exclusi
vamente devido às causas mencionadas. Na realidade. ,à medida que

o tratamento se prolonga a volémia solre .urn aumento progressive
após o ·decréscimo inicial e, em seis meses, atinge de novo valores
normais sem que com isso se verilfique um retorno aos níveis tensionais

anteriores. Pelo contrário, a 'admintstração duma sobrecarga com sódio
é, por si só. suficiente para anular cornpletamente os efeitos clos saluré
tie os sobre a pressão artertal. Ïacto 'este que sugere daramente serem

tais efeitos devidos à dep]ecção sahna. Certos trabaDhos recentes

permitem supor que tal deplecção actuaria inicialmente através duma

oligoémta resultante e secundàriarnente reduzindo a sensíbtlídade das

arteríolas a mecanismos pressores de natureza humoral ou neurogénea
ainda não ídenttlícados.

Não existem provas definitivas acerca das vantagens de qualquer
das benzotiadiazinas mencionadas sobre as outras drogas do mesmo

grupo (McQueen e Morrison 121) dado que são ainda escassas as

informações sobre a uti-lização clínica da cíclopentlaztda cuja superio
ridade. resultante dum efeito kaliurétieo relativo inferior il das
restantes. tem sido recentemente afirmada. De fado. a tolerância para

qualquer dos sajurétícos é, em geral. muito satíslatórta. ainda que com

todos eles surjam por vezes náuseas. vómitos. sensação de astenia.

elevações transitórias da ureia no sangue e. mais raramente. sinais

de deplecção de potássio. erupções cutâneas de tipo máculo-papular,
crises de gota. trorrrbocitopénia e púrpura.

Por vezes os efeitos secundários re"feridos estão especificamente
em relação com um determinado salurétieo e desaparecem pela simples
interrupção da terapêutica. Do mesmo modo. a menos que exista com

promisso renal grave. caso este em que a administração das benzo
tiadiaztnas deverá ser muito prudente, não há necessidade de inter

romper o tratamento pelo facto de surgir uma elevação da ureia
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sanguínea, dado que a mesma está relacionada com, a redução Inicia]
da volémía. desaparecendo à medida que esta regresse a valores

aproximadamente normais.

Nos doentes com hipertensão não complicada é muito rara a

ocorrência de gl'aves deplecçóes de potássio mesmo no decurso de
tratamentos prolongados com sa[urétfcos. Aquelas surgem no entantp.
com relativa .frequência, quando se praëíca uma restrição rígida do
sódio a:limen{�r, quando a ingestão de potássio é escassa ou as perdas
deste catião são excessivas '(p. e. por diarreia) e, finalmente, quando
existe insuficiência 'cardíaca com edemas. Em tais casos a adminís

tração suplementar de potássio deverá ser praticada, particularmente
quando os doentes sejam simultâneamente objecto de terapêutica pelos
digitáÜcos. A mesma atitude se justiJica em qualquer caso d'esde que

os níveis da kahémia sejam inferiores a 3,5 mEq por litro.
A tendência actual para a mænufactura de comprimidos contendo

em associação uma benzottadíaztna e um saI de potássio não parece

aconselhável visto criar no dÍnico a ideia de uma falsa segurança.

Na realidade, as quantidades de potássio que por vezes são necessárias

excedem largamente as que ,acompanham em 'tais preparados a poso

logia eficaz do diurético. O seu uso, na opinião ,de Bayliss, deveria
estar limitado aos doentes com terapêutica muito extensa em que a

simpIificação da mesma pode constituir uma comodidade apreciável.

c) Hidrazinoftalazinas

Os dois compostos deste grupo (fig. 7) usados em terapêutica des
pertaram considerável interesse sobretudo quando Reu'bi 157 demons
trou que produziam uma elevação do débito sanguíneo rena] tanto

em animais de experiência como em seres humanos. Esta obser

vação ,fez pressupor que do uso de tais drogas poderiam advir
consideráveis benefícios nos casos de doença hípertensiva, dada
a importância que a isquémia renal parece ter na patogénese daquela,
e, pela mesma razão, nas hipertensões dependentes de nelropattas.
Infelizmenœ a referida elevação não se acompanha dum acréscimo

correspondente da fracção de filtração e é apenas transitória (Vander
kolk e col. 192). Deste modo, as vantagens que podem resultar da

administração de tais fármacos não dependem logicamente duma
mejhoria da circulação renal mas sim da actividade hipotensora que

possuem. Essa actividade tem seguramente localização periférica
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(Barrett e col. 9, Bein e col. 17) e, de acordo c�m Wilkinson e col. 201

resultaria dum exagero da �eactividade da musctrlatura arteríolar ao

componente vasodíletador da epínefrína. Ouhos autores admitem
ainda um efeito supressivo· das ihidrazinolftalazinas sobre os impulsos
simpáticos de origem Ihipotalâmica e bU'llba.r, enquanto Sdhroeder e

Perry 168 ,fa'zem depender a actívídade peri'Férica de tais drogas da

capacidade que possuem de <bIO'quear certos oligoelementos rnetá'[ícos.

�;H'W
NHNH2

Hidralazina Dihidraxinajtalasina

Fig. 7 - Fórmulas estruturais das hidraz inoftælazinas.

o desapontamento resultante da inutilidade da sua acção renal.
a elevada íncídência de eleltos colaterais (Hoobler e Lauwers 86,
Schroeder e Perry 168), ·a ,gravidade de alguns deles (Moyer 25) e o

æparecímento de .drogas mats potentes, relegaram as hidrazino·ftala
zinas, um tanto injustamente, para segundo plano, fazendo esquecer

a eficácia destes ·Fármacos numa percentagem elevada de doentes, parti
cularmente quando a pressão diastólica se encontra e'levada de forma

desproporciona], e o seu manejo relatívamente fácil. de importância
primária nos indivíduos cujo controje não possa 'ser ,feito a tntervalos
curtos.

De resto, DS eJeitos acessórios das hidrazi:noftalazinas parecem

devidos em grande parte a uma aoçâo in�bidDra que estas drogas
exercem em face da Ihistaminase e, em certa medida, podem ser eficaz
mente combatidos pela adminístração de an'ti-ihistamínicos. PO'r outro

ladO', a consequência mais gra·ve da terapêutica prolongada 'Pelas
hidra,lazinas - produção de um sindmma' semelhante ao lupus eríte

matoso ·disseminado - ainda que ocasionalmente observada quando
da utilização de posologias diminutas é, na oplnião de Hoohler e

Lauwers, muito rara com doses diárias in'feriDres a 400 mg.

Em ,face de tais constderações, o uso das ,hidrazino.ftalazinas esJtá

justilficadD sempre que uma 'hipertensão de ,grau ligeiro ou moderado
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não seja controlada pelas benzotiadiazinas e derivados da Rauwolfia
e não existam facilidades para a vigilância suhctente do doente. Nesses
casos, a hidralazina deverá ser admíntstreda em associação com um

salurétíco ou com uma droga deste tipo e um preparado de Rauwolfia,
numa posologia inicial de 100 mg diários divididos em quatro doses
parciais. Esta posología será progresslvamente aumentada consoante

a resposta terapêutica e a tolerância individual até uma dose máxima

de 500 mg diários. A menos que il evolução clínica imponha a adopção
de outros meios terapêuticos a admíntstração de hídralaztna não ,deve
ser abandonada corno insatisfatória antes dum período de cerca de três

meses dado que, não raramente, só por essa altura se obtêm os resul
tados máximos da mesma. Alguns autores preconizam nas formas
graves, Incluindo as ràpidamente evolutivas, que se associe a hidra
lazina aos ganglioplégicos 'OU símpattcolíttcos, afirmando que esta

associação constitui uma das mais enérgicas para o tratamento da

doença hípertenstva (Schroeder 168).
A terapêutica pelas hídrezmoftalaztnas têm ocasionalmente que ser

interromptda querpelos fenómenos secundários (palpitações, stridroma

anginoso. cefaleias, cola'geno.se iatrogénica) quer pela resistência desen
volvida em face de tais drogas. Na opinião de Schroeder tal resistência

é, quase sempre, resultado dum tratamento intermitente que o referido
autor aponta como a maneira mais fácil de originar refradariedade
extrema perante a acção hipotensora de qualquer dos tipos de fármacos
correntemente em uso.

As hídraæínoltalaztnas podem ser utilizadas por via parentérica
para tratamento dos 'acidentes agudos hipertenstvos. sobretudo quando
se pretenda um efeito hipotensor rápido, tendo sido particularmente
recomendadas nas crises hipertensíves dependentes de glomerulo
nelrítes aguda's e de toxémias gravídicas. Habitualmente a terapêutica
é iniciada pela admfnístração de 10a 25 mg de hídralazma ou de

diidrazinoftalazina por via intramuscular ou endovenosa lenta, 'após
o que estabelece um gota a gota (25 a 50 mg num litro de glucose
isotónica) cujo ritmo depende da resposta obtida, não sendo em geral
necessárias mais de duas admíntstrações diárias.

d)· Derivados do veratnLm

A estreita marqern terapêutica de todos os preparados que contêm

um ou vários alcalóídes do veratrum, com frequente intolerância

glástrica para as doses eficazes e ocorrência não rara de fenómenos
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tóxicos graves (colepso circulatório por vezes brutal) conduziu pràti
camente ao abandono dos mesmos .na terapêutica da hipertensão,
ainda que os seus efeitos hipotensores sejam em geral marcados e

ofereçam a vantagem da persistência mesmo em decúbito. Tal efeito
é atribuído à vasodilatação e bradícárdla que provocam através duma
activação do reflexo de Bezold e, provàvelmente, duma acção directa.
aos niveis hípotalêmíco e bulbar.

O uso dos derivados do veratrum, habitualmente da fracção
alkavervir ou da protoveratrína está hoje quase exclusivamente limi
tado às situações a·gudas resultantes da hipertensão, quando se verifica
resistência para os fármacos mais manejáveis.

Em tais casos 0,5 mg da fracção a'lkavervir ou 0,1 mg de proto
veratrina são díssolvldos em 20 cc de solução isotónica de glucose e

administrados muito lentamente por via endovenosa, podendo ser feita
nova administração da mesma dose caso não se tenha verificado
descida satisfatória dos valores tensionais. Uma vez conseguida esta

deverá ser tentada 'a manutenção dos resultados obtidos mediante

injecção endovenosa de um soluto de 4 mg de aIkavervir ou 2 mg de
protoveratrina num litro de soro ·glucosado isotónico cujo ritmo

de admínístração dependerá da resposta e tolerância índivtduaís.
Controlada a situação aguda é preferíve] praticar a via intra

muscular, administrando inicialmente 0,5 mg de a,lka'Vervir ou 0,1 mg

de protoveratrina e aumentando ou reduzindo as doses sucessivas,

intervaladas de 4 a 6 horas, consoante as necessidades. As modi,fi

cações da posologia. num ou noutro sentido, deverão ser feitas por

parcelas de 0,2 mg no caso do alkavervir e de 0,04 mg no caso da

protoveratrtna.
As dificuldad�s inerentes à terapêutica pelos derivados do vera

trum tornam esta pouco aconselháve] fora de serviços hospitalares onde
exista experiência adequada da mesma.

e} Bloqueantes ganglionares

A descoberta por Adheson e Pereira 2 da acção 'bloqueante
das vias nervosas simpáticas exercida ,pelo cloreto de tetraetllamônto

ao riíve] das sinapses 'gan�lionares constituiu um progresso !fundamental
na terapêutica da doença ,hipertensiva, não tanto pelas possibilidades
do uso clínico daquela droga, como pelo Jacto de ter estimulado as

pesquisas no sentido da preparação de outros fármacos que, dotados
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de propriedades semelhantes, fossem activos por via oral e exercessem

menor número de efeitos secundários.
Nos anos seguintes a Investígação farmacológica levou à prepa

ração duma série ode d·rogas, designadas no 'Seu conjunto por compostos
de mefónio, de que o hexametónio é representante clássico (fig. 8).

Fig. 8 - Fórmula do hexametónio.

O hexametónio, assim como o pentametónio, ainda que activos

por via oral são absorvidos. em escassa proporção e por Jorma extre

mamente irregular o que conduzia a dificuldades no controle dos níveis

tensíonais e a frequentes fenómenos secundários de ocorrência impre
visível tais como síncopes e ileus paraliticos. Por outro lado, a via

perentérica, se bem que obviando a tais inconvenientes, tinha a

desvantagem de exigir uma média de três injecções díárías para uma

terapêutica adequada. Por tais razõe�, o uso dos compostos de metónio

foi abandonado após terem surgido o pentolíneo, a clorizondamina
e o pentacínro, de absorções mais constantes e efeitos mais prolon
gados. A descoberta da mecamilamina e dia pempidina (fig. 9) cujas
absorções intestinais são extremamente regulaTes, constituiu por sua

vez mais um progresso no dominio dos ganglioplégicos.

.

CHa

�CH3 HCl

�CH3
NHCH3

CH\,..(I/CHS
CH('('CHa

CHa

Mec.amilamina Pempidina

Fig. 9 - Fórmulas estruturais da mecamilamina e da pernpidina.

Os dois últimos fármacos diferem fundamentalmente pela rapidez
das suas excreções, sendo a do primeiro muito mais lenta, o que pode
resultar em persistência desagradáve] dos fenómenos acessórios durante
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varres dias mesmo. que a terepêutíca seja imediatamente suspensa

quando. -aqueles se maníjestam. Por esse motivo muitos clínícos. panti
cularmente QS da escola inglesa, preterem recorrer à pempídtna quando.
se decidem pela utilização. dum blQqueante gangliQnar. De resto, tal
decisão, há PQUCQS .anos premente nas situações graves, é muito. mais

rara na actualidade dado. que se dispõe dQS bIQqueantes adrenérgícos
que, ao. contrário dQS ,gangliQnares, não. interferem CQm a condução
no sistema nervoso parassimpáttco, CQntudQ, nos caSQS raros de resis

tência, �hipersensihilidade QU to[erãncia de grau extremo em face dQS

bloqueantes adrenérgtcos QU quando. estes determinam fenómenQs
secundários lncontroláveís. está indicado. O. recurso aQS gangliQplégicQs
cuja utilidade se estende ainda a certas situações htpertenstvas agudas.

Não. obstante ser possível abter resultados comparáveis CQm a

pempidina, a mecamíjamína e a clorízondamtna, a primeira droga
é provàvelmente mais manejável pelo. que à mesma deveriam recorrer

QS clínicos, sem experíência cQnsiderável de qualquer das outras.

Usualmente, a terapêutica CQm pernptdína é iniciada com uma dose
tQtaI diária de 7,5 mg dividida em três doses parciais, devendo. ser

mantida tal posología durante as primeiras quarenta e oito horas. Se,
findo. este periodo, QS valo.res tensionats não tiverem SQfridŒ modrh

cação satisfatória, cada dose parcial deverá ser acrescida de 2,5 mg

e acréscimos suhsequent>es de magnitude idêntica terão. Íugar de dols
em dois dias até à obtenção dQS efeitQs desejados. É conveníente ter

presente que; não raramente, é possível induzir uma grave hípotensão
postural, cujos prejuízos podem ser irreparáveis, CQm posoiogias muito.

próximas das conslderadas insulficientes do. PQntQ de vista terapêutico.
Deste modo é recomendável uma extrema prudência até que sejam
determinadas as doses de manutenção. usualmente compreendidas
entre 20 e 30 mg diáriQs.

CQm excepção. da hípotensão postural. os principais eleitos aces

sórios da terapêutica pelos bloqueantes ,gangliQnares resultam do.

bloqueio. parassirnpático e consistem 'em xerostomia. obstipação que

pode terminar num í.JeQ paralíttco, retenção. urinária, impotência e

transtornos de acomodação visual, podendo ainda, sobretudo CQm a

mecamilamina. ,surgir uma diarreia de di:fícil controle após uma fase
inicial de obstípação.

Quando. tais efeitQs secundários se apresentam CQm intensidade
suficiente para constítuirem motivo. de· incómodo. para QS doentes
é aconselhável como medida inicial reduzir a posologia do. gangliQ
plégicQ até à desaparição. dQS mesmos e aumentar em seguida, muito.
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cautelosamente. aquela. Esta manobra per.mitirá em certos casos reto

mar uma dose terapêutica útil sem recidiva dO's efeitos acessórios.

Contudo. não raramente. o controle adequado da Ihipotensão é ímpos
sível 'sem esses ,fenómenos e. quando tal sucede. está indicada uma

correcção sintomática dos mesmos. podendo constítuir solução
conveniente para o prob:lema a adrnlnistraçâo concomítante de paras

stmpaticomiméttcos.
O desenvolvímento de tolerâncta ou mesmo de resistência com

pleta para um dado gangliaplé.gi"co. tem sido descrito no decurso de
tratamentos pro'[ongados. ainda que a utilização simultânea' quase

sistemática das henzotiad:iaz.inas pareça ter reduzido consíderàvel
mente a ocorrência de tais :fenómenos. Segundo Sdhroeder a resis

tência primária não existe e o seu aparecimento é sempre consequência
duma terapêutica mal ·orienta.da. com posologías inadequadas e inter

mitências de administração. Quando. por qualquer motivo. tal fenó
meno se veri Hq.ue. poderá ser tentado um novo .fál1maco do mesmo

grupO' visto que a resistência cruzada para os 'ganglioplégicos. ·ainda
que ocasionalmente observada. não é re-gra ahsoIuta.

Os gangliaplégicos não constituem naturalmente uma terapêutica
idea-l para as emergências hipertensi'Vas dado o exercerem .0 máximo

de eJeitos na posição ostostáttca. No entanto. o ,facto de em certa

medida induzirem descidas IlIPreciáveis da pressão arterial mesmo em

decúbito e ser possível exagerar as mesmas pela simples elevação da
cahe'cffira do -leito. justFficam que se aproveite a sua característica

rapidez de acção sempre que se deseje uma redução imediata dos
valores tensionais ou quando o efeito da reserpina não é satisfatório.
Assim. vários autores recomendam o emprego do pentolinio em gota
a gota endovenoso. utrlízando uma soiução em ·glucose isotónica com

uma concerrtração de 100 mg por litro. nas situações hipertensivas
de extrema urgência ou resistentes aos derivados da Rauw<l)'fia.
O ritmo de administração variará consoante a resposta dos valores
tensionais em cada caso.

O pentolinto numa dose iniciaI de 5 mg. a mecamílamína na de
2,5 mg ou a dorizondamina na de 2.5 mg são também usados. pelas
vias .intrarnusctrlar ou subcutânea. no tratamento dos acidentes hiper
tensivos agudlos. As admínistrações subsequentes podem ser .feitas a

Intervalos de duas horas e em doses progressfvamente crescentes. em

geral múltiplos inteiros das iniciais. até ,à ohtenção do elfeito desejado.
É importante notar que. a partir de determínadas posologtas, não

é possível conseguir qualquer acréscimo do elfeito hipotensor e que
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tais esquemas terapêuticos não deverão ser prolongados dado o perigo
de ocorrência de ileus paralíticos ou outros transtornos grav,es.

o Bloqueanlès adrenérgicos

A descoberta quase simultânea d,o bretílio e da guaneUdina, dois
compostos químicos não relacionados cuja inte�ferência na condução
nervosa se faz sentir 'exclusivamente ao nível do sistema simpático
periférico, constituí uma das mais notáveis conquistas no campo da

terapêutica da hipertensão dado que o seu uso não está limitado pelos
efeitos secundários resultantes de bloqueio do parassirnpáfico tão

frequentemente observados com os gangliOiplégicos (Boura e col. 23,
Cass e col. 32, Paige e Dustan 139).

Embora semelhantes quanto aos seus efeitos farunaco:lógicos funda
mentais, o mecanismo íntimo da acção do bretílio ('fig. IO) difere do

da guanetidina sendo possível que o primeiro inter'[ira com a Iiber

tação de norepinefeina nas terminações nervosas pós-gangltonares
e que a segunda actue mediante redução progressiva do teor das
catecolaminas existentes nas mesmas estruturas. Os dois fál'macos
diferem ainda quanto à rapidez de início das respectívas acções,

duração das mesmas e elfeitos colaterais e, o que é sobremaneira

importante do ponto de vista terapêutico, pela 'estalbilidade dos seus

efeitos Ihipotensores e facilidade com que se oríginam resístências para

os últimos.

Bretílio Guanetidina

Fig. 10 - Fórmulas estruturais do bretíiio e da guanetidina.

Assim, o hretíIio, que Boura e coL num relatório ínícta] conside
ravam destituído ,de 'acções acessórias graves e capaz de permitir um

controle adequado da tensão arterial na maioria dos casos, está Ihoje
abandonado em razão das graves e imprevisíveis 'hipotensões posturais
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de que é causa e da resistência progressive que se observa em quase

todos os doentes após alguns meses de tratamento (Smirk e Hodge 175,

DoHery e col. 46, Lowther e Turner 109). Pelo contrário, a guaneti
dina, cujas acções se efectivam mais lentamente, permite em regra

um controle estável da pressão arterial sem que as htpotensões postu
rais, ainda que por vezes inevitáveis, sejam de molde a causar graves

perturbações desde que se utilizem posologias prudentes.
•

Es,tas caracteristicas, ,aliadas ,à relativa benignidade dos efeitos
acessórios da droga e a serem raras 'as resistências de grau extremo

em face da mesma, ifizeram da ,guanetidina o agente hipotenS()r de
prírneira escolha nas Ïormas graves de doença hipertensiva.

A 'guanetidina é eficaz por via oral e os 'seus efeitos sobre os níveis

tensionais são progressívos, Administrando quotídíanamente uma dose
oonstante a pressão arterial descerá gradualmente até atingir os valores
mais -baixos em cerca ,de uma semana. Tais valores não sofrem, em

geral. oscílacões consideráveis desde que se manterrha a posología,
excepção �eita duma descida tensional hahitualmente pouco intensa

que se verifica de três a quatro horas após a ingestão do rnedícamento.
Nos tndívíduos em que esta descida é causa de perturbações incó

modas pode ser aconselháve] 'administrar a posología diária em duas
doses parciais, enquanto nos restantes a admtnístração será única nas

vinte e quatro horas, o 'que représenta uma apreciável vantagem tera

pêutica. A estabilidade dos valores tenslonais ao Íongo de cada dia
permite ainda que as medições da pressão para fins de ajustamento
da posología possam ser feitas a qualquer hora, independentemente
do momento de ingestã,o do fármaco.

A terapêutica com guanetidina deverá ser iniciada com uma dose
diária de 10 mg, não havendo qualquer vantagem em elevar a mesma

antes de finda a primeira semana de tratamento. Os acréscimos subse
quentes, quando necessários, terão lugar a intervalos semanais, não

sendo recomendável que as doses diárias sofram elevações superiores
a 10 mg. As poso'logias adequadas para controle eficaz dos valores
tenslonais variam consíderàvelmente consoante os Indivíduos. podendo
estar compreendidas entre 12,5 e 400 mg diários (Page e Dustan 139,
Rkhàrdson e Wiso 159, Frohlich e Freis A4, Leishman 106, Hilden 83),
mas as resistências de grau suficientemente pronunciado para que a

mudança de 'terapêutica se torne imperiosa são muito raras, refe
rindo Leishman que apenas em 4 por 'cento dos seus casos se viu

forçado a tal atitude.

78



Uma vez determinada II: dose de manutenção individual o controle
de cada caso poderá ser ,feito a intervalos mensais ou bimensais com

elevação ocasiona[ da posologta quando se V'Crifique ter surgido
talerância para a droga.

A terapêutica pela 'guanetidina não é completamente desprovida
de efeitos

•.
acessório� .desagradáveis ainda que a frequência 'e intensi

dade destes possam ser bastante reduzidas usando de cuidado na

administração por forma a estabelecer qual a dose mínima requerida
por cada doente. Entretanto, mesmo com tal cuidado, a hipotensão
ortostática, a diarreia, as dores musculares com adinamia, a dispneia
de es.forço, a obstrução nasa[ e as dores na região parotidea, constituem

ocasionalmente pro!blemas para o médico que pode ser obrigado a

restringir a posología. É conveniente notar que a diarreia não parece

depender da dose utilizada pe-Io que, em Iface do referido sintoma, não

há vantagens numa redução da mesma. sendo preferível efectuar a

administração simultânea de opiáceos. Um outro efeito acessório,

aparentemente não relacionado com a posologla e cujo mecanismo

não se encontra elucidado, consiste numa retenção' hídrica que, por

vezes, assume o aspecto duma insuficiência caediaca ràpidarnente
progressíva corn díspneía intensa, congestão venosa, edemas e, em

certos casos, ascite. Na imensa maioria dos doentes em 'que surge tal

complicação a terapêutica com guanetidina pode ser mantida, dado

que a adição duma benzotiadialZina (ou o acréscimo da posologta
quando um ,fármaco deste tipo já se encontra incluído no plano tera

pêuttco) promove, geralmente, a eliminação dos líquidos retidos.

g) Outras drogas

Além dos fármacos precedentemente referidos existem outros

dotados de indiscutíveis efeitos hipotensores mas cujo uso, ainda que

propugnado por certas escalas, não se .gerrerahzou, quer pela toxici

dade dos mesmos, quer pela limitação e irregularidade das descidas
tensionals corn eles obtidas.

Assim, os inibidores da rnonoaminoxidase cujos efeitos hipoten
sores posturaís são indiscutíveis não parecem por ora recomendáveis

no tratamento da doença hipe,rtensiva dadas a trnprevisíbtltdade rela
Bva de acção e a possível toxicidade resultante do uso a longo prazo

das drogas de tal grupo que presenternente existem. Contudo, é possível
que fármacos do mesmo tipo, dotados de acção mais constante e menor
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toxicidade ven'[iam a constituir a terapêutica electiva dos casos de
hipertensão assoctedos com angor.

A escola russa refere também resultados brilhantes numa elevada
percentagem de hipertensos sujeitos a tratamento com um produto
sintetizado na União Soviética cujas propriedades farmacológicas se

assemejham às da papaverina (Savitzki e Ntkntn 111). Esse produto
designado abreviadamente por dih�zole seria particularmente eficaz.
do mésmo modo que os inibidores da monoaminoxidase, nos 'casos

com insuficiência corenáeía coexistente.

A «-mettl-dopa. suhstância que inihe a síntese de certos aminas

aromáticas vasopressoras a partlr dos aminoácidos correspondentes,
foi também constderada úti'l no tratamento da hipertensão. sobretudo
devido à manutenção dos seus efeitos no decúbito (Gillespie e col. 69.

Franco 58). A experiência clínica com esta droga é por ora limitada e as

reacções depressívas que por vezes seguem o seu emprego constituem

um Jactor limitante do uso da mesma.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS

Não existe acordo entre os dife'rentes autores quanto à vantagem
duma redução sistemática dos valores tensionais em todos os casos

de :hip�rtensão essencial. Por outro lado. nas situações em que a van

tagem de tal redução parece indiscutível divergem as opiniões quanto
à intensidade da descida tensional desejével.

Aqueles que defendem o critério abstencionlsta em face das
formas ligeiras de doença lhipertensi'Va argumentam com a inexistência

de provas estatísticas demonstrativas duma' sobrevivência acrescida
em tais casos quando sujeitos à terapêutica !h�potensora ao contrário

do que sucede nas formas graves em que o prognóstico melhora
extraordinàriamente quando a hipertensão é controlada (Peet e

Isherg 142. Smit,hwick 177. So.koIow e Perlo,ff 182. Schroeder e Perry �69.
entre outros). Segundo os mesmos. certos estudos sugerem inclusiva
mente uma opinião diversa visto demonstrarem que as lesões de deter
minados órgãos evoluem. nos casos hgeiros e moderados, por· forma

qualitativa e quantitativamente idêntica quer haja ou não controle

dos velores tensionais (Reuhi 158). A favor daquela atitude depõe
ainda a observação de Bechgaard de que a sohrevivência dos hiper-
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tensos com formas moderadas, sobretudo no sexo ,feminino, é sobre
ponive] à da popuiação em 'gera,1 quando a doença se maní'[esta depois
dos cinquenta anos.

Em face das informações mencionadas, do traumatismo psíquico
que um dia,gnóstico de hipertensão e um tratamento prolongado impli
cam para li enorme maioria dos indivíduos e ainda da sobrecarga
económica que o úItimo representa para muitos deles é provàvelmente
aconselhável a ahstenção de qualquer terapêutica medícamentosa, com

excepção da sedativa, nos seguintes casos (Hooh'ler e Lauwers 86):
t. Doentes com tensão a-rterial láJbiI. em que as elevações

ocasionais que 'se observam não excedem 200/tOO mm de Hg, em que

frequentemente se obtêm valores normais e cujas pressões usuais

(média de cinco leituras casuais) estão próximas ou se encontram nos

limites superiores da norma'[tdade (t50/tOO para Hoohler e Lauwers).
2. MuI1heres com .idade superior a 40 anos e ,hipertensão de início

recente em que as pressões usuais não excedem t80/tOO mm de Hg.
3. Indivíduos idosos cuja pressão sistólica usual não excede

200 e cuja pressão diastólica usual seja in:ferior a 105 mm de Hg.
4. Indivíduos oorn pressões usuais substancialmente elevadas mas

cujas pressões basa-is não excedem t50/100 mm de Hg.
,É evidente que tal atitude detxa de ser 'sustentável nos casos raros

pertencentes a qualquer dos grupos mencionados em que existam

sintomas 'ou dados de observação sugestivos de compromissos orgâ
nicos (cardíacos, renais, retinianos ou do sistema nervoso) atribuíveis
à influência da elevação tensional sobre o sistema vascular.

Nesses casos, como em todas as restantes ,formas de hipertensão
essencíal. a terapêutica com hípotenscres- está indicada e, lÕgicamente,
deve visar a redução da pressão aderial para níveis francament�
normais.

Alguns autores pretendem que muitas vezes tal finalidade não é

atingível sem efeitos acessórios ·dos medícarnentos e, o que é pior,
sem agravamento des situações de insufidênda renal coronária ou

cerebral quando existe 'grave compromtsso vascular. Segundo os

mesmos uma redução moderada dos valores tensionais pode ser

bastante satis:fatória no que respeita aos resultados conseguidos e não

implica a utilização dos fármacos escolhidos em posologtas determi

.næntes de graves fenómenos secundários. A favor da sua ,hipótese
recoi-dam os extrao rd"iná,rios benelfidos resultantes da terapêutica
cirúrgica da hipertensão maligna não obstante a modéstia das redu

ções tensionais observadas em muitos casos.
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Entretanto, parece atitude mais lógica considerar a normalização
dos valores tenslonais como finalidade ideal a atingir mas rendo
presente a existência de casos em que o preço a pagar pela realização
de tal propósito não é compensador. A redução máxima dos valores
tensíonais que seja obtenível sem efeitos secundários incompatíveis
com uma vida suportável e sem agravemento das lesões renais,

cardíacas ou cerebrais pré-existentes deverá pois constituir o ohjectivo
do médico em todos os casos de hipertensão que necessitem terapêutica,

O limite de tal redução é imprevisível em cada caso e somente

um contro'[e lento, progressive. da pressão arterial permitirá estabe
Iecer quais os níveis tenslonaís que podem ser conseguidos sem que

os efeitos secundários do tratamento se tornem perturbantes ou sem

que se verifiquem sintomas 'ou sinais clínicos, analíticos ou electro
cardtográjicos de agravamento iatrogéníco dum cornpromisso orgâ
nico prévio. A terapêutica pelos Ihipotensores deverá ser tanto mais

prudente quanto mais graves 'sejam aqueles compromissos, estando
particularmente contra-indicadas as reduções bruscas' ou amplas da

pressão arterial quando existam retenção ureica que ultrapasse 70 mil'

por 100 ml., um quadro de insu'[iciência coronária grave ou sinais

sugestivos de irri,gação cerebral defidtária. Em tais casos é por vezes

tmpossível ohter qualquer descida apreciável dos valores tensionais

sem agravamento concomitante dos compromissos relerídos mas, em

certos doentes. são conseguidos resultados compensadores através de

reduções parcelares. de grau muito limitado, da pressão arterial. inter

valadas de várias semanas.

Do ponto 'de vista da modificação do prognóstico é possível
afirmar que a terapêutica da :hipertensão tem resultados tanto mais

notáveis quanto mais 'grave é a doença. ,oe Jacto, nos casos benignos
a evolução é compatível com uma sobrevivência quase sobreponível
à da poptr[açâo em geral mesmo sem um controle adequado dos valores
tensionais, enquanto nas formas gra'ves, e partícularmente nas maIig:'
nas, a evolução é ràpidamente fatal quando o tratamento ,hipotensor
não é executado de maneira satis,fatória. Assim, os esquemas terapêu
ticos deverão ser enérgicos nestes últimos casos em que as perturba
ções iatrogénicas, muitas vezes inevitáveis, constituem o preço dum

prolongamento sensíve] da vida. Pelo contrário, nas situações henig
nas tal preço é, em inúmeras ocasiões, excessivo em relação aos mode
rados benefícios que poderão advir da terapêutica.

Conquanto na avallaçâo da gravidade de cada caso de híper
tensão essencial seja necessário entrar em conta com a sintomatologia,
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a existência e intensidade dos compromissos orgânicos resultantes,
a tendência evolutiva ou estacionária dos mesmos e o tempo da sua

evolução, a par dos valores tensíonaís observados, é indiscutível que

o nível da pressão diastólica constitui em geral um Índice bastante
satisfatório da severidade da doença.

Deste modo, é jusUficávet ainda que porventura um pouco ar<bi
trário, estabelecer um comportamento terapêutico para os doentes

cuja pressão diastólica é inferior a 120 mm de Hg e um outro para

aqueles cuja pressão diastólica excede este limite.
Se no primeiro caso existir Indicação para a terapêutica hipoten

sora deverá ser inicialmente ensaiada uma benzotiadiazina como medi
cação única, associando um derivado da Rauwolfia quando, duas ou

três semanas decorrídas, não se verijtcar efeito apreciável sobre a

pressão. Em tais doentes não há, em geral, necessidade de adição de
drogas mais potentes e, mesmo que o controle dos níveis tensionais

não seja perfeito, a benignidade da doença torna tnjustíjícados os

esforços no sentido de procurar tal controle a qualquer custo. Contudo,
é indiscutível a vantagem duma vigilância periódica cuidadosa a fim
de por em prática medidas terapêuticas adicionais logo que sejam
detectadas quaisquer lesões evolutivas dependentes da hípertensão.

Pelo contrário, nos doentes cuja pressão diastólica excede 120 mm

os dois tipos de fármacos mencionados deverão ser usados desde o

início e a guanetidina ou uma hidrazinoftalazina utilizadas como medi

das adicionais se, dois ou três meses decorridos, não foi veri,ficada uma

descida substancial da pressão. Nas formas graves, em especial nas,

malignas a guanetidina associada com uma benzotiaziazina constitui

o hipotensor de recurso imediato. Caso se verifiquem resistências para o

citado bloqueante adrenérgíco ou a ocorrência de fenómenos secun

dários dificilmente toleráveis resultantes do uso do mesmo está justi
ficado o emprego dos bloqueantes ganglionares.

Nas situações hípertensívas de urgência a administração paren

térica dos derivados da Rauwolfia está indicada em pràtícarnente
todos os casos, embora na insuficiência cardíaca aguda ou no estado
anginoso resistente às medicações usuais possa haver vantagem na

utilização inicial de gangÜoplégicos bais como o pentolíneo ou a clori
sondamina por via endovenosa.

A terapêutica da hipertensão essencial é presentemente, graças

à descoberta de fármacos dotados de notável eficácia, uma realidade
indiscutível cujos benefícios estão patentes em inúmeros doentes.
EntI'etanto, a própria multiplicidade dos medicamentos em uso corrente
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e as divergências que se ohservam nos esquemas propostos para o seu

emprego indicam não ter sido atingida a finalidade que se propõem os

numerosos ínvesttgadores devotados ao estudo do problema, As lacunas
que ainda subslstem no conhecimento da etiopatogenia da doença
hípertenstva são razões suficientes para a compreensão da natureza

parcial dos êxitos obtidos em tal campo.
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HIPERTENSÃO
E ANESTESIA

.4eldente. ane.tédeo. em

doente. .uJeito. a tera

pêutlea antihipertenlJÏ'II&

D. LeRoy Crandell

Neste últimos anos surgiu um

novo risco nos doentes sujeitos
a anestesia e cirurgia. resultante
do emprego dum grande número

de drogas de múltiplas acções.
destmadas ao tratamento da hi

pertensão. O efeito terapêutico
destas drogas resulta duma acção
directa sobre a função do sistema

nervoso simpático e pode mani

festar-se de .diferéntes maneiras:

1 - Redução do fluxo dos im

pu'[sos vasoconstrictores. suprímin
do os núcleos centrais simpáticos
(hloqueio adrenérgico central].

2 - Redução do fluxo dos im

pulsos vasoconstrictores por blo
queio dos núcleos perilféricos do
sistema nervoso autónomo (blo
queio ganglionar).

3 - Bloqueio da acção da nor

epínelrína (Levophed) libertada
nas terminações nervosas simpá
ticas pós-ganglionares (bIoqueio
adrenérgico periférico).

4 - Redução ou inactivação
de sulbstâncias pressoras (hidra
lazina).

5 - Exaltação .dos r e f I e x o s

vasodepressores (veratrum).

6 - Interferência na actividade
enzimática (inibidores da mono

xídase].
7 - Alteração do 'equilíbrio de

líquidos e electrólttos (derivados
da tiazida).

8 - Realizaçã.o duma simpati
cectomia química prolongada tor

nando a norepinefrina inútiI na

zona neuro-ejectora, já porque a

este nível não se produz a amina.

já porque se esgotam as reservas

de catecolamina nas terminações
nervosas simpáticas pós-ganglio
nares (Rauwolfia e sulfato de
guanetidina. Ismelin).

Está demonstrado que o siste

ma nervoso simpático desempenha
um importante papel durante
uma anestesia. assegurando a nor

malidade do aparelho circula
tório. Ïnterleríndo na função do
sistema neurossimpático por meio

de drogas anti-hipertensivas, cria

-se o problema de assegurar o

equilrhrio circulatório no decurso
da anestesia. Estas drogas aifec
tam frequentemente a circulação
quando o .doente é sujeito ao

stress da cirurgia e da anestesia.

A segurança do equilíhrio cir

culatórlo. durante a anestesia. está

dependente do poder de reactí

vídade do miocárdio e dos vasos

periféricos em face das catecola
minas de origem intrínseca e dis

persas na correnbe sanguínea e

também da integridade dos reHe
xos cardiovasculares. As altera
ções hemodinâmicas atribuíveis
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ao efeito depressor directo dos

agentes anestésicos sobre as estru

turas cardiovasculares ou sobre
os reflexos, tendem a perturber o

equilíbrio circulatório, sendo por

isso potenctalmente letais. Se
'estes mecanismos do equilíbrto
persistem intactos, a acção de
pressera imediata dos anestésicos

sobre o sistema circulatório pode,
em grande parte, ser neutralizada

pelos reflexos desencadeados pela
epínelríne ou norepínelrína.

A resposta normal à trans

missão de impulsos simpáticos
reside na Ii'bertação de catecola
minas epinefrina oe norepíne
frina, ao níve] das terminações
nervosas simpáticas pós-ganglio
nares; estas aminas estimulam,
ao nível da junção neuro-mus

cular [neuro-efectora]. os recep

tores encarregados de determínar
o efeitQ constritor adrenérgíco, do
que resulta então a constrição
arteriolar. A resposta a impulsos
simpáticos exagerados que se di

rigem aos receptores cronotró

picos e inotrõpícos do coração.
faz-se sob a forma de aumento da
contractihilidade do miocárdio e

taquicardia o que contribuí para

a manutenção do regime tensio

nal normal.
A interferência com a vaso

�otricidade, vasoconstrição e

reactividade vascular à epine
Jrina ou noreplnelrína no sistema

vascular periférico, pode originar
dilatação vascular periférica e

96

estagnação do sangue. O suhse

quente compromisso da circula
ção venosa de retorno causa

diminuição do rendimento do
músculo cardíaco.

A medicação pré-anestésica,
os agentes anestésicos, hip9ven
tilação, desequilíbrio electrolítico
e insuficiência hormonal podem
interferir na reactividade vas

cular.
A experlência mostra que a

reactividade do miocárdio e dos
vasos periféricos à norepinelrtna
mantém-se dentro dos limites

normais, durante a anestesia pro

duzida pela ctclopropana. mas

reduzidas quando se utiliza o

halotano e o éter (eter-dt-etilíco].
O éter provoca um exagerado
reflexo adreno-simpáttco no ho
mem normal mas esta resposta,
muitas vezes, é menos evidente

que a causada pela cíclopropana.
Tal reflexo não se tem verificado
durante a anestesia levada ii

efeito pelo tiopental ou halotano.
É possível uma actividade reflexa

adequada durante a anestesia

superficial com tiopental. que

todavia decresce com a profun
didade da anestesia. O halotano

pode suprimir a actividade do
sistema nervoso simpático e, pos

sivejmente, aumentar a activi

dade vagal sobre o 'coração. A

exaltação do efeito vagal produ
zido pela cíclopropana parece

estar ausente durante a anestesia

pelo éter, possivelmente à custa



dum bloqueio parassimpático pro

duzido por este anestésico.

A maioria das drogas hípoten
soras têm um efeito de curta

duração. podendo ser interrom

pídas aIgum tempo antes da anes

tesia. Todavia. os derivados da

Rauwolfia. derivados da tiazida
e guanetidina tem especial inte

resse para o anestesista em vir

tude do seu modo de acção e

efeito prolongado.

Derivados da fiaûda

A clorotíaztda (Diuri!) e seus

congéneres têm um efeito anti

-Ihipertensivo e aumentam a acção
de outras ,drogas hípotensoras.
No cão. verifica-se que depois
de 4 dias de administração de tia

zida ,há uma diminuição do efeito
vasopressor ,da norepinelrlna . .fe
nómeno mais acentuado nos cães

sujeitos a uma dieta hipo-salina;
tudo volta à normalldade decor
ridos 4 dias sobre a suspensão
,da c1orotiazida. Esta diminuição
da reactividade vascular à nor

epinelrina parece estar relacio
nada com uma deplecção de
sódio ao nível da parede vas

cular. A c1orotiazida é ainda

capaz de produzir uma grave

espoliação do potássio. ,hipoca
hernia que provoca alterações da
função cardíaca. favorecendo as

acções tóxicas dos digitálicos; a

ihipocaliemia produz ainda poteri-

ciação do efeito dos relaxantes
musculares que actuam pela não

despolarização do m ú s c u I o -

uma pequena dose de d-tuho
curarina produzirá um bloqueio
neuromuscular mais intenso e de
maior duração.

Guaneudina

O mecanismo de acção da gua

netídina parece residir na ini

bição das catecotamínas pro

duzidas nas terminações nervosas

simpáticas pós-gung[tonares. A

guanetidina não afecta o con

teúdo ,da amina da medula su

prarrenal e do cérebro; todavia
produz uma diminuição do con

teúdo da norepine[rtna do cora

ção. Esta inactivação específica
e prolongada ,do sistema' nervoso

simpático periférico persiste du
rante 5 a 7 dias.

O tostlato de bretílio (Oaren
�hin). tem uma acção semelhante
à da guanetidina. mas de menor

duração. não reduzindo também
o conteúdo de norepinefrina ao

nível do coração.

Inibidor da monoaminoxidase

A íprontaztda ('Marsilid) que

é um iníbtdor da monoaminoxi

dase. foi inicialmente utilizado
como droga antl-fuberculosa. ve

rificando-se que também era um
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agente dotado de actividade psí
quica antidepressiva e antí-hiper
tensiva.

A monoaminoxidase é um en

zimã relacionado com a destrui
ção da serotonina, norepinefrtna
e epinefrina. Parece paradoxal
aparecer um efeito hipotensivo
quando seria de esperar acção
hipertensiva secundária à corrcen

tração de aminas vasopressoras.

Estudos recentes mostram que a

passagem transgangltonar está di
minuída quando aumenta a con

centração de norepinefrina ao

nível do gânglio simpático. A

norepinefrina condíctona o eleíto
da acetllcojína na transmissão

ganglionar. O emprego dum
agente de bloqueio adrenérgico
ou a depleção de norepinelrina
devida à reserpina reduz, de
,forma evidente. a transmissão dos
impulsos através do gânglio. A

concentração aumentada de epi
nelfrina a este nível. em conse

quência do emprego dum inihi
dor da monoaminoxidase. reduz
profundamente a transmissão

transganglíonar.
A reserpina é conhecida por

causar uma Iihertação de seroto

nina e noreptnelrina a partir das
suas formas combinadas. ao nível
do cérebro; as fo·rmas activas

destas aminas inibem a trans

missão das sinapses centrais. mo

dfficando a actividade vasomo

tora. Os inibidores da monoami

noxídase aumentam a acção cen-
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traI da resenpina e das aminas

activas. Há um certo número de

drogas. sem qualquer parentesco.
cujos efeitos clínicos são poten
ciados pelos inibidores ,da mo

noaminoxidase; barbitúricos, mor

fina, atropina, ganglioplégicos e

agentes anestésicos. A actividade
da p s e u d o c o Íf n e s t e r a s e sérica

tem-se mostrado reduzida. quan

do estas drogas são administra
das a doentes com doença reuma

tóide activa.

A administração de inibidores
da monoaminoxidase tem sido
considerade como capaz de au

mentar a taxa de serotonina.

norepinejrina, substâncias simi

lares na intimidade do sistema

nervoso central. Estes compostos

geralmente exercem um efeito
estimulante sobre o sistema ner

voso central. caracterizado por

um aumento da actividade psico
motora. Têm sido publicados
casos nos quais a administração
de mepertdina (DemeroI) em

doentes sujeitos à terapêutica da
iproniazida. resultou em agitação
com ihtperactividade ou coma.

hiperHexão e «respiração perió
dica». Este quadro é imediata
mente resolvido pela injecção
intravenosa de cortisona.

O bloqueio neuromuscular pro

duzido pelo hexametónio e tri

metafano é realizado com doses
reduzidas destas drogas quando
se Jaz uma curarização prévia.
;\, neostigmina neutraliza este



e'feito do ihexametónio mas poten
cia a acção do trimetælano. Expe
rimentalmente o canfQlosulfonato
de trimetafano suprime a activi

dade da co'Ïinesterase.

Compostos da Rauwolfia.

As primeiras investigações atri

buíram o mecanismo da reserpine
e outros alcalõtdes derivados da
Rauwolfia à libertação da sero

tonina (S-hidroxitriptamina) - dos
seus pontos de 'ligação, dentro do
cérebro. Recentemente, porém,
verificou-se que a reserpina rea

liza uma depleção das reservas

de catecolaminas dos centros

hipotalámicos e à periferia, ao

nível das terminações nervosas

pós-ganglionares.
Pm este motivo, a diminuição

de norepinefrína conduz a um

reduzido ou nulo e'feito estimu

lante destes nervos sobre o mio

cárdio e a musculatura dos vasos

periféricos. Embora a eliminação
,de reserpína seja !1ápida, o orga

nismo ,leva IOa 14 dias a refazer
as suas reservas de catecola
minas. Quando se utiliza a his
tamina na prova de diagnóstico
do feocromocitoma, pode surgir
uma Ifalsa resposta negativa
existe uma depleção destas ami

nas. A depleção deste mediador

adrenéegico é acompanhada duma
relativa subida do tónus vagal.

Precauções e preparação
pré-anestésicos

A terapêutica 'hipotensora com

os alcalótdes de Rauwol.£ia e a

guanatidina produz um rela
tivo aumento do tónus vagal do
coração. A atropinização ade
quada é índtspensável para a

manutenção do domínio do nó

dulo sino-auricular que é o cen

tro que possui o maior poder de
rítmícidade 'e que, por esse mo

tivo, exerce o controle do ritmo

cardíaco normal.
A subida do tÓAUS vaga,l reduz

a irrítabtlídade deste «marca

passo» do coração e permite que

o controle do ritmo passe a ser

feito por outros focos mais irri

táveis e situados num ponto mais

abaixo nas vias de condução
íntracardíaca, Deste modo o

ritmo cardíaco pode tornar-se pri
míttvamente aurículo-ventricular
ou mesmo ventricular. A norepi
nelrína (Levaplhed) ou um substi
tuto como o cloridrato de fenile
frina �Neosyneplhrine) ou o c10-
ridrato de metoxamina (Vasoxyl)
são as drogas adequadas para

debelar uma hipotensão. As res

postas vasopressoras à injecção
intravenosa da norepinefrina 'estão

aumentadas nos doentes tratados
com os alcalóídes de Rauwol:fia
e ,guanetidina.

Com o grande número de dro

gas utilizadas na clínica médica,
é indispensável averiguar cuida-
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d088mente a história do doente
no que se refere às terapêuticas
medicaMentosas utilizadas. a ,fim
de Sef'em tomadas as devidas pre

cauções no sentido da profilaxia
do colapso cardiovascular:

- O tratamento com derivados
da tiaztda sugere a possíbtltdade
de desequilílbrio electrolítico e

reduzida reactividade vascular às

catecolarnirras,
- Determinação da taxa san

guínea do sódio e potássio.
- O tratamento com derivados

da -Rauwolfia e guanetidina põe

logo o problema da eficácia das

aminas intrínsecas do catecol.

Prova de reacção à efedrina

A prova de reacção à ·efedrina
tem-se mostrado eficaz na avalia

ção da situação hemodinâmica
dós doentes a operar.

A efedrina produz a libertação
de epinefrina e noreptne'lrina ao

nível das terminações nervosas

pré-ganglionares. Por esta razão

a administração intravenosa de

efedrina torna possível avaliar as

reservas Intrfnsecas de catecola
minas hem como a reactividade
da musculatura vascular a estas.

A prova é realizada do seguinte
modo:

- Injecção de 10 mg de sul
fato de eledrína {IO mg/cc} por

via intravenosa. seguida de uma

dose adicional de 5 mg.
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- A reacção adequada traduz-
-se por uma subida da tensão

arterial de mais .ck 20 mm Hg e

aumento de frequência do pulso
superior a 10.

Se após a injecção de 15 mg

de suUato de efedrina. a reacção
é negativa. há uma contra-indi
cação para a anestesia geral
raquidiana ou epidural. Num

doente em que a terapêutica com

drogas hípotensoras foi eficaz se

a prova da efedrina é negativa.
a operação. quando Indispensáve].
deve ser adiada a não ser que se

considere a possibilidade duma
anestesia local. O teste da efe
drina será desnecessário num

doente em que o tratamento 'hipo
tensor foi ineficaz.

Regra prática

- D,eve suspender-se a admí
nistracão dos derivados de tiazüfa
4 dias antes da anestesia.

- Deve suspender-se o uso de
derivados da rauwoUia 2 semanas

antes da data prevista para a

operação. Este período é de 5 a 7

dias para a guanoetidina.

A anestesia

Quando se fizer uma ade
quada avaliação do risco anesté

sico e se preparou o doente con

venientemente. a anestesia de
corre sem acidentes.



Quando não se dispõe de
tempo para esta preparação. como

sucede numa situação de urgên
cia. a anestesia já põe vários

problemas ao anestesista. relacio
nados com o mecanismo de acção
das drogas lhipotensoras utili
zadas.

Os derivados da tiazida pro

dU2'Jem uma reduzida reactividade
vascular às catecolamlnas e outras

drogas vasopressoras : as aneste

sias com o éter. hailotano e tio

barbitúricos. têm um efei,to ,adi
tivo sobre a reactividade vascular.
Nestas circunstâncias. é melhor

optar pelo protóxldo de azoto e

ctclopropana que não interferem
na vasomotricidade, Deve ter-se

em constderaçéo outros factores
que interferem corn a reactivi

,dade vascular: hípoventtlação
corn hipoxia. hípercaebia, acidose.
hipopituitarismo. hipotiroidismo e

insuficiência córtico-suprarrenaI.
Há f,ados expérimentais com

provativos de que na instnliciêncía

córtico-suprarrenal há. uma dimi

nuição da contractívídade vas

cular para as catecolaminas
em circulação. Disto se conclui
que a perda de sódio e a conse

quente perturbação do gradiente
electroI í tico in traceIular-extracelu

lar das células musculares da

parede vascular são .factores que

fazem baixar a pressão arterial.
porque existe uma interferência
corn o efeitó vasopressor da nor

eplnedrlna e epinefrina intrínse-

cas. P()r isso se deve administrar
uma dose suplementar de corti

sona num doente que está a

tornar esta droga 6 meses antes

da operação.
A clorotiazida potencia tam

bém o efeito do bloqueio pee

ganglionar produzido por uma

anestesia raquídtana ou epidural
e o efeito do bloqueio ganglionar,
da d-tukcurarina. A droga rela
xante a utilizar deverá ser a

succinilcolina.
Os derivados da Rauwolfia e

a guanetidina produzem o estado
caracterizado pela supressão da
actividade do simpático e uma

concomitante subida relativa do
tónus parassimpático. Desde que

a estimulação vagal inÏ1be a con

tractilidade sinusal e a conduc
tTbilidade intracardiaca e. desde
que uma I'eduzida estimulação
simpática do coração reduz a con

tratilidade de todo o coração. a

acção directa do anestésico sobre
este órgão - depressão do mio

cárdio - agrava o risco anes

tésico.

Em 1951 Fisher e seus colabo
radores demonstraram que o éter

actua como um depressor directo
do miocárdio numa preparação
experimental coração-pulmão. Em
1953. Brewster e outros d�scohri
ram que a anestesia pelo éter

produzia no cão uma estimulação
do miocárdio com uma subida
do volume minuto o que era

devido a um mecanismo reflexo
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relacionado com a noreptnefrína
e a epínefrina.

Deste modo. a segurança do
efeito do éter -sobre o miocárdio,
é condicionada pelo reflexo quan

titativo dependente d� epínelrína
ou norepinelrtna produzida pela

. medula suprar.renal e pelas ter

minações das fibras nervosas. que

em virtude do seu efeito inotró

pico 'Sobre o miocárdio. neutra

liza a depressão
.

directa ou o

efeito inot�pico negativo do éter

sohre este músculo.
O significado clínico deste fè

nóm:eno reside no ,facto da de

pressão do miocárdio associada
com profunda ,hipotensão poder
resultar do efeito depressor di
recto do éter .sobre o miocárdio
dum doente no qual o reflexo
desencadeado pela eptnelrína 'ou

noreptnelrína de origem na me

dula suprerrenal ou nas Iermi

nações nervosas se encontrar re

duzido ou abolido.

Quando o reflexo adreno-sím

pático está abolido. a acção vago

tónica e o efeito depressor sobre
o miocárdio. dependentes ,da ci

clopropana. tomam-se evidentes.
O Ihalotano. em virtude de supri
mir a activiJa:de simpática e favQ
recel' o tónus vagaI. produzirá
um efeito aditivo do produzido
pelos agentes anti-ihipertenmVO'S.
Por isso, é particularmente peri

gosa a anestesia pela cíclopro
pana e halotano. em casos desta
natureza. Igualmente se deve evi-
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tal' qual'quel' destes agentes anes

tésicos porque um gota a gota de

norepine'[rina pode ser necessário

para controlar a ,hipotensão.
A :htpotensão grave acompa

nhada de bradicardia pode obser
var-se em doentes que tomaram

alcalóides de Rauwolfia - reser

pina. por exemplo. A normali

zação deste regime terrsiona]

pode. lógicamente ser conseguida
admlnistrando a necessária quan

tidade de norepinejrtna ou usan

do metoxarnina e fteni!le'frina que

actuam directamente sobre .a pa

rede vascular. do que resulta

vasoconstrição. O grupo de ami

nas s i m pá tic 0- m imétic as. tais

como a elfedrina. que perdem o

seu efeito a seguir à terapêutica
pela r e s e r p i na. normalmente
actuam 1i1he,rtando epinejrina ou

norepinejrtna das reservas acumu

ladas nas terminações nervosas

pós-ganglionares.
O tíopenta] e outros barbitú

ricos devem ser utilizados apenas

em reduzidas doses. injectadas
lentamente. Os efeitos :hipoten
sores destas drogas são Ifavore
cídos quando a tonicidade dos
vasos periféricos e as reservas

{i'siológicas do miocárdio se en

contram já compromettdas, por

virtude dum bloqueio gangliona'l'.
O lUSO de protóxído de azoto

suplernentado com pequenas do
ses de éter. constitui a associação
anestésica mais adequada a esta

circunstância.



Emhora a succtntlcoltna pareça

constítulr o meJIhor relaxante mus

cular, a galamina o,ferece a van

tagem de ter uma acção vago
lítica.

Nas mulheres grávidas, tendo
em constderação que o início do
trahalho de parto não se pode
rigorosamente prever, deve-se ufi

Iizar, quando necessario. uma

droga anti-hípertenstva de curta

duração.

Ventilação pulmoroor.

,Durante a anestesia geral a

ventilação pulmonar pode ser

assistida ou 'controlada o que se

cons-egue por pressão positiva
realizada ínterrnítenternente no

circuito do aparejho de .anestesia.

A pressão negativa intratorácica,

que normalmente existe durante
a .fase inspiratória da respiração,
ajuda o retorno venoso. A mu

dança de pressão intratorácica de
negatlva para positiva reduz esta

circulação de retorno. A redução
periódica da pressão intratorácica

durante a expiração favorece o

reajustamento compensador atra

vés do 'sistema nervoso simpático,
e deste modo, se assegura o retor

no venoso e o volume minuto.

Estes £enómenos são garanti
dos por um reflexo vasoconstritor

periférico que ,eleva e mantém

o gradientl:e da pressão venosa.

Esta simpaticectomia qutrnrca,

realizada através as drogas hipo
tensoras reduz portanto a manu

tenção de um adequado gradiente
de pressão venosa, o que, por

seu :lado, é responsável pela Ihipo
tensão e diminuição do volume
minuto. Deve-se acentuar que

pode ser difídl garantir uma ade
quada ventilação pulmonar pela
respiração
Iada, sem

arteria],

assistida
reduzir a

ou centro

pressão

Diabetes melitus

o pertgo da hipoglicemia é

bastante 'favorecido pela adminis

tração de drogas que .bloqueiam
o sistema nervoso simpático. Uma

das funções do sistema simpático
é aumentar a eficácia da glico'se.

A estimulação des'te sistema,

cm resultado da hípogltcemta.
leva à libertação de epinefrina
pela medula suprarrena!. amina

que activa de maneira específica
a fosiforilas.e e causa uma rápida
glicogenõlise ao nível do ,fígado,
produzindo uma rápida subida
da taxa de glicose sanguínea. Na

diabetes, a hipoglicemia pode ser

desencadeada pela insulina com

aparecímento de taquicardia, suo

res, midriase e palidez, sintomas

devi,dos a um reflexo adrenossim

pátíco motivado pelo eslorço do

orgànismo em mobtltzar a glicose.
Estias reacções 'hipoglicémicas po-
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dem ser mascaradas pelo -bloqueiQ
stmpático devidQ às drogas hipQ
tensoras. QuandQ não se admi
nistra glicQse por via endovenosa
resultam lesões cerebrais. Os de
rivados da tiazfda podem preci
pitar ou intensijicar III Ihipergli
cernia n'Os doentes diahéticQs QU

pré-diabéticos.
J. A. M. A .• 179. 495; 1962

TRATAMENTO
DA HIPERTENSAO

Tratamento elrúrgleo da
Idperten.são renal

G. C. Morris el aI.

Os autores cQnsideram que a

melhor terapêutica para a hiper
tensão produzída PQr lesões este

nóticas da artéria renal consiste

na conservação dQ rim à custa

duma revasculartzação directa do
órgãQ que conduz à normalízação
da hemõdinâmica renal. Se esta

atitude se justthca nas lesões bi
laterais do rim. por mais fQrles
razões é válida 'no caso de unila
teralidade.

Os autores fazem uma análise
d'Os vários métodos cirúrgicos de

revascularização renal em 32

doentes CQm htpertensão associa

da a lesões estenóticas da artéria
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renall de Ulm 'OU ,d,e 'ambQs 'OS

lados.
Diagnóstico - O diagnóstico

da estenose da artérta renal de

pende duma rigorosa aOI'togra'fia
que 'Permita uma vtsœalízação
perfeita de ambas as artérias

renais. NQ presente trahallhQ. os

autores cornpletam 'O estudo aor

tográficQ corn provas de Junção
renal que. dlàssicamente. mostram

uma diminuiçãQ fila excreção ,de
sódio e água 'PQr pa,rte dum rim

CQm estenose da sua artéria prin
cipa]. Das 'Outras provas de 'dia
gnós'l:ic'Q apenas são unffQ,rmes os

dados /fQrnecidQS pe]o renograma

feitQ com DiQd·rast.

Mét'Odo cirúrgico - Em 34

caSQS 'OS 'autQres executaram uma

derívacão da artéria renal PQr

meio dum enxerto : em 6 casos

utilizaram a plastta parietal da
artéria Ifena:l; num caso com aneu

rísmas mújttp[os recorreram a

ressecção seguida de enxerto arte

rial imediato e num doente fize
ram. uma endarterectomia através

da aorta.

Resultados - T'Odos os doentes
mostram alguma diminuição d'Os
valores tensíonais: em 75 "/0 d'Os
caSQS hQuve um regresso aQS va

lores normais.

Em dois doentes. resistentes

à terapêutica anti-Íripertensiva,
houve uma ligeira queda de ten

são arterial depois da operação,
verificando-se. porém. que esses

doentes passaram a reagir favo-



ràvelrnente às drogas hípoten
seras.

Alguns doentes que mostraram

uma melhoria modesta após a

revascularízação renal. continua

ram a melhorar. mês após mês.

aparentemente devido a urna re

gressão das alterações do rim

oposto.
Três doentes com estenose bila

teral da artéria renal tinham um

acentuado compromisso de ·filtra

ção glome.rular que desapareceu
após a revascularização. Houve
uma morté por trombose das
coronárias.

A ..... SUTlJery. lSI, 854; 1960

Trataftle.to e'rú.r,peo •
"'perteJUlBo

R. H. Smifhwick,
D. Kinsey & G.
P. Whitelaw

A experiência dos autores

assenta nos seguintes números.

que correspondem a periodos de
tempo compreendido entre 1936

e 1961. - Observação de cerca

de 4550 doentes. dos quais 2825

foram tratados cirùrgicamente.
Em 62 doentes. isto é. 1,3 %.

havia hipertensão Je origem hu
moral; a hipertensão determinada
por aldosteronismo primário foi
observada pelos autores em 13

doentes. dos quais 11 foram su

jeitos à cirurgia.

O diagnóstico do aldostero
nismo primário é fundado. pelos
autores, nos dados Ïomectdos pela
análise química do sangue e da
urina e. uma vez estabelecido.
o tratamento adequado é a

cirurgia.
A via· de acesso é posterior.

retropleural e retroperitoneaL
através de duas incisões paraver

tebrais. na região lombo-sagrada:
um pequeno adenoma cortical
pode ser a causa do aldostero
nismo primário; quando os dados
analíticos permitem um diagnós
tico indiscutível. a ablação dum
adenoma é seguida dum resul
tado satisfatório numa grande
percentagem de casos. a não ser

que a doença seja de longa dura

ção e associada a graves lesões
secundárias dos vasos e dos rins.

Em certos casos. a exploração
da suprarrenal não é decisiva; se

existem dúvidas no diagnóstico.
os autores procedem à suprarre

nalectomia parcial com esplan
cnicedomia bilateral.

Quando o diagnóstico não ad
mite dúvidas. a orientação dos

autores é expressa nos seguintes

parágrafos: eparece estar indi
cado proceder à suprarrenalecto
mia total quando há híperplasia
adenomatosa bilateral. Se uma

glândula é anormal e a outra não

parece sê-lo. proceder à suprarre

naledomia do lado doente e à

biopsia da suprarrenal oposta. Se

ambas as glândulas parecem nor-
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mais, fazer suprarrenalectomía es

querda e biopsia da direita.
Embora não seja correcto, do

ponto de vista cientifico, realizar
duas operações essencialmente
diferentes ao mesmo tempo, pa

rece indicado, no interesse do
doente, realizar também uma

esplancnícectomíe quando am

bas as glândulas parecem nor

mais, especialmente se existe

qualquer dúvida no diagnóstico».
Os resultados obtidos nos 11

doentes operados por causa de
aldosterontsmo primário, foram
sa-tisfatórios na opinião dos auto

res ·do presente trabalho.

Tite Nr.w Ens'and Journal of Medicine.
266, 160; 1962

A. elrurp _. doente.

"'perte_o.

E. D. Freis

Por vezes sucede que siJtuações
agudas de hipertensão aderia! se

complícam com a necessidade
dum acto chúrgioo. É o que

acontece na constrição unílatera]
do sistema arterial do rim, coare

tação da aorta. alguns casos de
aneurisma dissecante ou hemor
ragia subaracnotdeía. toxemia gra

vídiea e feocromocitoma. Sempre
que possível. a cirurgia deverá ser

adiada até se conseguir o con

troIe da tensão arterial, durante
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alguns dias, ou se vencer os sin

tomas da insuficiência cardíaca,
quando porventura existem. O
risco operatório é sempre maior

nos doentes com hipertensão
grave, especialmente na hiper
tensão maligna; a lesão ·renal
quando presente, agrava ainda
mais o risco operatório. A idade
avançada e a aterosclerose fazem
subir a frequência da hipotensão
consecutíva à perda de sangue
e à anestesia.

É importante ter em atenção
que os a.gentes que interferem
com os reflexos simpáticos de

vasoconstrtção são susceptíveis
de levar a hipotensão grave, a

seguir a perdas de sangue, mesmo

de reduzido volume. As drogas
cujo efeito ganglionar é de longa
duração, como a guanetidina e a

reserpina, são particularmente pe

rigosas soh este ponte de vista.

P.or isso, estas drogas devem 'Ser

suspensas duas semanas antes da

operação. Outra drogas, gang'lio
plégícas, tais 'Como o pentolínío,
clorízondamína e a mecamr[a
mina, cuja acção não se prolonga
por mais de 24 horas, devem ser

suspensas apenas um ou dois
dias antes da realização do acto

cirúrgico.
As d.rogas díurétícas do grupo

das tiazidas necessitam ser sus

pensas 24 horas antes da opera

ção porque, doutro modo, haveria

interferência com as disponibili
dades dos líquidos extracelulares



tndíspensávets a seguir às gt'an

Ides operações cirúrgicas.
Nos casos de cirurgia de ur

gência não se pode aguardar o

desaparecimento do's efeitos da's
drogas an!ti-hÏjperlensivas e, por

isso. se deve ter particurlar atençãQ
n'a substituição dos líquidos' per

didos; nestas circunstâncias tanto

o cirurgtão como o anestesista

devem fazer o possíve] por ante

cipar a adrnrnistraçâo de sangue

à sua per-da dUTante a operação.
Pode-se recorrer, com este propó
sito, tam1bém 'aos suhstitutos 'do
sangue pois que a uní'[orrmdade
,de volemia constttuí o fador mais

tmportante para evitar o colepso
hilPo'tensivo. A venóclíse da nor

epinejrina, droga que mobiliza o

volume sanguíneo como resultado
do seu efeito venoconstrítor. !P'ode
iniciar-se quando a anestesia pro

voca Ihipotensão ou em qualquer
altura durante a cirurgia de
urgência.

O médico dtspõe duma escassa

margem de segurança porque se

a tensão artería] é mantida a

níveis elevados, em �sultado dum
excesso de sangue, electrolítos
ou drogas pressoras, pode surgir
insuficiência cardíaca congestiva;
os dïg;tá,Iicos con'[erem um certo

'grau de protecção contra esta

emergência: 'a venóclíse de trime

ta�fano, fárm;aco de curta acção,
pode ser útjll no periodo critico

durante ou imediatamente depois
da operação. Quando necessário,

podem administrar-se mais dro
gas anti-lhiperlensivas ,durante um

ou dois dias a seguir à cirurgia
e retomar então os ag'entes de
longa acção no 3.° ou 4.° dia
d'O pós-operatório.

Durante e imediatamente a

seguir à operação, o propósito
fundamen'tal consiste em evitar

que o regime tensional se a'faste
do seu equilílbrio anterior; isto é,

deve-se evitar tanto a elevação
como a 'descida da tensão. O
controle da' hipotensão reduz
muito o perigo de insuficiência
renal, ,da trombose cerebral ou

das coronárias.

Tit. M.d. Clinic. of Norlh Âmerica.
46;353. 196�

Tratamento da .iperCen
.40 eom a "en.id_flu
meta.1da

R. W. P. Achor et aI.

,Os autores apresentam as se

guintes conclusões: Foram trata

dos 21 doent,es em regime ambu
Íatórto. 'Sofrendo de 'hipertensão
arterial classifiC'ada de 1ligeira ou

moderadamente grave, com a

benzidroflumetazida, como única

droga antt-hípertensiva. Este novo

diurético da ifamília das henzo

tiadtazínas. foi administrado na

dose de 5, mg duas vezes por

dia, produzindo urna evidente,
embora modeste, descida tanto
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da tensão sistólica como da dias
tólica. Durante o tratamento veri

ficou-se uma descida substancial
das taxas de potássio do soro e

de cloretos do plasma sanguíneo
e uma subida significativa da
taxa de ácido úrico do soro e do
valor da reserva alcalina.

NãQ se verificou qualquer alte

ração do sódio do soro sanguíneo;
houve uma insignijicante subida
da uremia. VeriJicaram-se alguns
efeitos secundários. rela'tivamente

poucos frequentes e transitórios

que não obrigaram. de qualquer
modo. a suspender a administra

ção da droga. Os autores fazem
notar a ausência de efeitos secun

dários localizados ao trânsito

gastro-intestinal bem como não

verificaram erupções cutâneas. fo
to-sensibilidade. púrpura. como

acções secundárias da droga.
Os efeitos secundários que mais

vezes apareceram foram: sinto

mas de influenza. tonturas e in

sónia.

The Now EngIGnd Journal of
Medicine. 265:451, 1962

.... "....e'Wi•• eomo a"ente
laipoten.or

A. Schirger & R. W. GiHord

Desde que a síntese da guane

tidina foi conseguida por Maxwell
em 1957, muitos trabalhos cien

tíficos têm confirmado a eficácia
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da droga como agente hípotensor
tanto clínica como experimental
mente. Page e Dustan. referem

que se trata dum agente hipoten
sor razoàvelmente eficaz com

poucos efeitos secundários.

Os autores do presente traba
lho. da Mayo Clinic. relatam a

sua experiência pessoal com 36

doentes sofrendo de hipertensão
grave. dos quais apenas 31 en

tram na avaliação dos efeitos hi-,

potensores da guanetidina. sendo
9 mulheres e 22 homens. porque

nos restantes 5. houve que sus

pender a terapêutica por uma das
seguintes razões: síncope. rash,
complicações gastro-intestinais ou

falta de cooperação.
Na maioria dos doentes. os au

tores administraram uma única

dose diária. nalguns casos a dose
foi dividida em duas outras to

madas.

A dose inicial foi de 12.5 a

25 mg por dia. durante os três

dias; no caso de não haver des

cida dos valores tensionais. de
corrido este período. os autores

aumentaram 12.5 a 25 mg de três

em três dias .

No último mês de tratamento

as doses diárias administradas

foram: só guanetidina - 10a 275

mgr - média 95,2 mgr;

Guanetidina com tiazida - 25

a 200 mgr - média 103.7 mgr.

Os resultados são resumidos
nos seguintes quadros:



Doentes ,6 ga.- e
.

netidina tinida
outras

drogu
--- ---

16 10 2

------

Tratamento
7,4 7,3 6,0

em meses

Tensão arterial (valor médio)
em mm Hg.

antes do
tratamento

sÍstólica 208 221 220
------

diastólica 134 136 152

--- ---

média 171 179 186

------

no último mês
de tratamento

sistólica 154 151 196
--- ---

diastólica 100 lOI 120

--- ---

média 125 129 155

------

valores
médios da
redução 0/. 24 22 16

Os autores afirmam no ,fim do
presente trabalho: «A guaneti
dina actua nas terminações ner

vosas do sistema nervoso sim

pático interferindo com 'a :liber.

tação de norepínefrína de que

resulta uma verdadeira símpatí
cectomia química ginésica tem-

porarra, quando se usa a droga
em doses eficázes. Em contraste

com outras substâncias cuja acção
se realiza por bloqueio ganglio
nar, a guanetidina não bloqueia .a

transmissão através dos gânglios
do sistema nervoso autónomo

e, por este motivo, não interfere
com a .função parasimpática. Os
efeitos secundários da guanetidi
na administrada em doses tera

peuticas são príncípalmente devi

dos à inihição do simpático e re

lativa hiJpertonia parasimpatica. A

acção hípotensora da guanetidina
tem sido atrtbuída. pelo menos

em parte, a depleção das reservas

periféricas de catecolaminas, por

redução das taxas destas aminas

no coração e no baço, nos traha
lhos experimen;tais levados a e,feito
no rato. Dollery e colaboradores
mostraram que doentes 'tratados
com guanetidina podem reagir
aos exercícios em posição supina
com queda da tensão arterial. se

melhante ao observado em doen
tes sofrendo de neuropatia visceral
depots de exercício em posição

supína,
Os autores concordaram com a

experiência de outros investiga
dores, segundo a qual a guaneti
dina é um agente h\potensor po

tente. As suas vantagens residem
na simplicidade da sua adminis

tração '(uma dose diária é ,geraI
mente, suficiente na ausência de

efeitos parasimpaticoliticos). Con

tudo tem a desvantagem do va-
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riáv'el controle de tensão arterial
durante O' dia. A hípotensão or

tostátíca é gerllllmentte mais per

sistente com a guanetidina que a

observada com drogas gang:liO'
pIégicas. Se a dose de guaneti
dina é aumentada. de fO'rma
muito rápida. a tensão arterial
tende a sofrer uma descida exces

siva quando O' doente está em pé.
resposta que pode persistir du
rante vários dias. Em virtude de

flutuaçãO' d,iurna. deve-se proceder
à determinação dûs valores ten

síonaís, pelo menos, ·duas vezes

por dia. nas posições sentado e

deitado.
É Ïrequente a ocorrência de

diarreia pôs-prandial que não se

tem mostrado grave; este efeitO'
secundário pode ser minorado
corn atropína ou drogas vagO'líti
cas administradas antes das re'fei

ções, A codeína pode ser úti'l no

tratamento da diarreia mas não

deve ser nunca combínada.
NO' presente estudo a ,dO'se

média de guanetidina utilizada
em doentes tratados simultânea
mente corn um diurétíco da tia

zida !fO'i superior à utilizada no

tratamento só corn 'guanetidina;
todavia os autores pensam que.

em a,Iguns casos, a tiazida faz
reduzir a dO'se de manutenção
da guanetidina. Na sua expe

riência. porém. esta redução não

é tão evidente como a observada
qtrando a droga hipO'tensiva é

um gangliO'plégicO'.
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Actualmente O's autores pres

crevem um ·diuréticO' da familia
das tiazidas quando nenhuma

contra-Indicação existe para O'

seu emprego, na maioria dûs
doentes sO'frendO' de [hipertensãO'
suficientemente grave que exige
tratamento corn a guanetidina.

EmbO'ra a guanetidina não seja
uma droga hipO'tensO'ra idewI. a

sua administração resulta num

blO'queiO' selectivo do sistema

nervoso simpático O' que é um

avanço significativO' no tratamento

medícamentoso da IhipertensãO'».

Proceeding. of ,/ui S'''II M.elinlJ' of ,,,.

Mayo Clinic, 37:100. 1962

PATOLOGIA
E HIPERTENSAo

N'perCen.ao por e.'eno.e

d•• arter'a. rena'.

J. C. Hunl el ai.

A ,hipertensãO' renal pode ser

causada por lesões perinefríticas.
parenqulmatosas ou das artérias

renais quer sejam intrínsecas

quer sejam extrinsecas, sítuações
clínicas a que correspondem a

hipertensãO' experímental produ
zida pela perínelrtte do celofane.
nefrite do soro nedrotôxico e com

pressão da artéria renal por

pinças.



As lesões infínsecas que po

dem produzir estenose da artéria

renal são:

t - Placas de atéroscierose. si

tuadas no terço proximal ou aber
tura da artéria rena] na aorta

- é a Íesão mais frequente;
2 - Lesões estenôtícas fihrosas

ou fibrO'musculares. localizadas
mais vezes nos dois terços dístaís
ou r8ilIldicações da artéria rena];

3 - TTOmbose primitiva;
4 - Êmbolos:
5 - Arterítes renais;

6 - An'Omalias vasculares-e-jií

poplasta congénita:
7 - Aneurtsmas congénitos.

traumáticos. mícótícos, dissecan
tes ou arteríovenosos.

McCormack. num estudo de 5 t

artérias renais removidas cirùr

gicamente. descreve 'OS seguintes
tiJpos de Ïesões estenóttcas:

1 - Lesões ateroscleróticas;
2 - Lesões estenóticas após ,fi

kose da parede arteria];
3 - Trombose idiopática;
4 - Hiperplasia muscular e :fi-

bromuscu!la·r segmentae:
5 - Aneurisma dissecante:
6 - Estenose idiopéttca.
O mesmo autor define dois ti

pos de 'fihrDse: «frbl'Dse suhad
ventrcíal» atingind'D a 'Camada
mais períférlca da artéria e «fi
brose transmural» que interessa

tod'à a parede arterial.
O, auto res verificaram que

estes típos de estenose tdíopéttca
e fibrose das artérias renais po-

dem complícar-se de outras lesões
anátomo-peëolégtcas tais como

trombose, dilatações post-estenó
ticas. Apresentam a seguinte elas

sílíceção :

Lesão predomi- Tiponante da:

íntima
estenose fibrosa

da intima

estenose fibro-
muscular da

média média

a - focal ou tu-

bular
b - com microa-

neurisma

múltiplo
c-com aneu-

risma disse-
cante

d-outras

adventicia e estenose fibrosa

periarteria periarterial

Em geral O' processo estenótico

fibromuscular que os autores

encontraeam caracteriza-se por

um espessamento da camada mé

dia da artéria. devido a um tecido
fibwso pouco denso e por vezes

míxomatoso, e que separa e de
forma as fibras musculares lisas.
As lesões es:tenosantes estão asso

ciadas a profundas alterações
degenerativas do tecido elástico e

muscular das artérias. Na maioria

dos casos as alterações patológi
cas referidas ínteressam a metade

DU dots terços internos da parede
arterial. e por vezes atingem a
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íntima. príncipalmente quando se

dá a rutura d'a lâmina elástica
Interna. De qualquer modo. as

alterações da íntima são menos

evidentes que as da média. Pa

rece que as alterações prímítívas
deste processo começam pelo
tecido elástico. lâmina elástica
interna e também fibras elásticas
da média e da lâmina elástica
'externa. As soluções de conttnuí

dade resul'tantes ao nível do
tecido elástico das arterias são

preenchidas pot ruma substância
Ïundamental. metacroméfica e

consíderada como o ácido muco

pojissacárído. As lesões oclustvas
são fundamentalmente constitrrí

das por proliferação da Íntima.

As estenoses fibrosas periarte
riais. pouco frequentes ahás.
caracterizam-se por um espessa

mento fi'hros'o semejhante a uma

reacção inflamatória. abrangendo
a adventícia e tecido periarterial
com reacção colagénea, infiltra

ções linfocrticas e plasmodticas.
A maioria dos rins e bíopstas

renais estudadas pelos autores

revela que ,há vários graus de
a'trafia tubular. possivelmente de
origem Isquémica : algumas vezes

há mesmo errlartos renais.

Na etiologia destas lesões este

nosantes - fihrose idiopática 'OU

frbrDmuscular '(que não lembra
a aterosclerose embora possa 'OCDr

rer na evolução do caso}, têm

sido apontados os seguintes .fac
tores:
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1 - Anomalias congénitas;
2 - Defeitos do tecido elástico;
:5 -Necrose da média de

Erdheim;
4 - Arterite;
5 - Hemorra,gia;
6- Trombose;
7 - DistensãD das artérias.

Os autores afirmam «isto su

gere uma possível anormahdade
básica do tecido elástico com

d isp l así a fibromuscular conse

quente (e não hiperpIasia) que

afecta as artérias renais».

Os resujtados dro presente tra

ba'IlhD. ·fundamentado rio es,tudo
de 23 doentes portadores de este

nose fibromuscular e fibrose idio

pátíca das artérias renais. CDm

hipertensão arterial. são assim

resumidos :

S'Oh 'O ponto de vista clínic'O,
há um predomínio da doença nas

mulheres jovens e os sintomas são

muito variados. dependentes da
elevada tensão arterial; há CDn

tudo um sinal importante, útil no

diagnósttco desta doença, que é

um sopro ahdDminal de alta rre

quencía, contínuo e CDm acentua

ÇãD sistólica.
CromD metos especiais ele diag

nóstico, salienta-se ''O valor da

arteríograha que na maioria d'Os
casos mostra 'O seguinte: zonas

mú:Jtipla'S e concêntricas de este

nose da arteria renal que alter
nam CDm segmentos arteriais de

ca:Jibre norma] DU aumentado,
dando 'O aspecto dD rosáeio. Um



aohado negativo a referir é a

ausência de lesões ateromatosas

da aorta. Os autores veríjícaram
não haver real valor diagnóstico
nos resultados de venograma

com isótopos radtoacttvos e da
píelograjíe de eliminação.

Sob o ponto de vista cirúrgico.
os autores operaram t 9 casos:

- Nefrectomia - t t casos;

- Ateríoplastta -:) casos;

- Desvio arterial -:) casos;

- HeminefrectO'lllia - t caso;

- Exploração cirurgica - t

caso.

Resulta·dos:
- Normalização dos valores

tensíonats - t 2 casos;

- Melhoria destes valores - 6

casos;

- Sem alteração - t caso.

Proe. Mayo Clinic, 37:181,196%

..4c.,ao da. tla.ldaa .t)flre
• meta..oU....o d.a hld_
t.a de car"ono no. doen
t.a "'perte.a.a

A. P. Shapiro,
T. G. Beneder
e J. L. Small

Na literatura há varias refe
rências ao efeito diabetogéneo
das ttaztdas, isto é, estes díurétí
cos mostram-se capazes de produ
zir uma perturbação do rnetabo
lismo dos hidratos de carbono
semelhante à observada na dia
betes.

Os autores estudaram t 5 doen
tes hipel1l:ensQS idosos que não

æpresentevam sintomas clínicos
de diabetes. antes e durante o

tratamento com uma tiazida:
nesta série. executaram provas de
tolerância para a glucose bem
como a resposta do metabolismo
dos hidratos de carbono à irrjec
cão endovenosa de tobultamida.
Os autores verijicaram o seguinte:

- Nos indivíduos potencial
mente diabéticos. em virtude dos
seus antecedentes e do resultado
da prévia prova :de tolerância

para a glucose. havia um agra
vamen'to do metabolismo dos
hidra'tos de carbono e. nalguns
casos. apareceram mesmo sinais

clínicos de diabetes.
- Nos indivíduos testemunhas

não diabéticos nada signi,ficativo
foi observado no metabojisrno
dos hidratos de carbono.

O efeito diahetogéneo da tia

zlda é periférico. e parece resultar
numa produção aumentada dos
adrenocorticoides endógenos;

Os autores verificaram em 5

doentes. sintomas de diabetes: 4

tin ham mais de 60 anos. um

tin ha 54 anos: esta sintomatolo
g-ia apareceu entre dois e catorze

meses após o início do tratamento

pelo diurético (a perda de peso

e pojiuria eram muito acentuadas
e de início estes factos atrtbuídos
ao efeito desejado do próprio diu

rético e consequentemente f.oi tar

dio o diagnóstico de diabetes)
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h'a'via hiperglicemia e glicosuria
com as suas consequências; au

sência de acidose apesar de ele
vados v.alores de glucose no

sangue.

O controle desta diabetes .foi
re'lativamente simples e, após um

período maior ou menor, foi pos

sÍvel suspender a insulinoterapia
em 4 doentes; nos rest�ntes esta

nem sequer :foi tnstkuída.
Des'te modo. a «dia'betes da

tíaztda» caracterizou-se por um

começo tardio em doentes idosos.
rnaníjestando-se soh 'a ,forma de

hÏJperglicemia sem acidose. ,fàcil
mente dominada pelá. insulina e

eventualenente 'foi reversível.
Emh<>ra este efeito diabetó

geno pareça mais evidente em

indivkluos idosos. potenclalmente
di'a,béti'Cos. ,há a impressão de

que a diabetes acaba por se

mantlestar clinicamente em tais

doentes.
Os autores af,j.rmam: «os doen

tes idosos sujeitos à terapêutica
pelas ttazidas devem ser cuida
dosamente vigiados quanto ao

metaboltsmo das íhid,raotos de car

bono. Os médicos que tratam

muito doentes hipertensos devem
ter em conaíderação que a:lguns
deles serão potenoia[mente diahé
ticos 'ou até já com manblestações
clínicas da doença. As tíeztdas
desempeniham um pape[. embora
limitado. na terapêutica da hiper
tensão arterial mas possuem tain

bém certos efeilf:os tóxicos hem
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conhecidos: :hipocaliémia. hipe
ruricemia-htperglicemia.»

A acção ,hiperglicemizante das
ti:azidas. parece relacionada com

uma perturbação periférica do
metabolismo do açúcar.

Th. N_ England Journal of Med••

265:1028. 1961

H'perte...ae e ....drona.
de e_'aI.1f

H. Mannix e F. Glenn

A 'hipertensão é, sem dúvida.
um sintoma írnportante que se

oIbserva na maioria dos casos de

síndroma . d'e Cushing; a sua

etioilogia não está devidamente
esclarecida. mas parece estar rela
cíonada com a aterosclerose que.

precocernente, se desenvolve nes

tes doentes. A gravidade das
lesões aterornatosas parece estar

relacionada com a duração da

,doença. sendo menos evidentes
nos jovens que so/frem do sin

droma de Cushing. Há tTaha:�hos
publica,dos referentes a taxas ele
vadas de colesterol no sangue

destes doentes. parecendo estar,

neste achado. um dos ,factores

;pat(}génicos d'a associação ·da

,hipertensão com doença de Cu

s'hing. Neste sentido tem sido
ensaiado o emprego dos iníbtdo
res do coleslterol {trÏiparéllI101) no

tratamento desta doença mas no

'momento aotual não existem

.fados suficientemente conhecidos



que justifiquem pôr de lado a

cirurgia para o tratamento do
síndroma de Cushing, porquanto
ainda não estão devidamente
esclarecidas as re[ações etiológi
'Cas entre hipercorti'calismo, ,hiper
tensão e aterosclerose prematura.

J. II. M. II .. 180:119, 1962

Cefale'a e "'perCen.ao

M. Moser el aI.

A presença de cefa:leia como

sintoma da Ihipert,ensão arteriel
é aceite Ihá muito tempo. embora
muitos traha:I'hos não tenham con

seguido estabelecer uma correla
ção indiscutível entre as 'tensões

arteriais elevadas e a cefaleia.
Há muitas descrições da dha
mada cefaleia 'hipertensiva, mas

não tem sido possível apurar as

características próprias da dor
de caheça' 'observada na clínica
da IhÎlpertensáo.

Apesar de tudo, o a:lívio ou

desaparecimento da cefaIeia tem

'sido u1tilizado como um índice ,de
êxito das terspêuttcas Ihipdtenso
Tas, especia'[mente no que se

refere a simpattcectomta cirúr

gica; alguns autores até dassi
f.ream de resulta,dos excelentes
quando a cefaleia desaparece a

seguir à operação, embora não

se verifiquem outras 'a,lterações,
nomeadamente redução do's valo-

res lensionais. Oltimamenrte as

novas drogas tornam possívef fa
zer lbaixaT a tensão arterial, e por

este Ifado pode-se a'va:liar as alte
rações sofri,das pelos sintomas

hipertensores em consequência da
baixa de tensão arte,ria'\. Nesta
ordem de ideias os autores rea

lizaram um estudo em 54 doentes
durante :; anos, nos quais havia
o sintoma ,de cefaleia acompa

nhando a hipertensão arterial.
Não foi possível de/finir um

tipo de ce'faleia nesta série de

doentes, viri;ficando-se com mais

,frequência ce1faleias matinais,

,frontais ou occipitais. A dor de
cabeça parece anteceder.a sulbida
de tensão na maioria d'os casos;

poucos doentes, porem, acusaram

agravamento deste sintoma de

,pois de tornarem conhecimento do
seu estado hipertensivo. Embora
muitos doentes experímentassem
descida dos valores tensionais ou

alívio da ceifalleia, em resultado
da terapêutica antï-1hi�rtensiva,
apenas em 25 por cento dos

casos, estes resu:ltados rforam si

multâneos. As cefaleias em doen
tes mascujinos so,frendo de 'hiper
tensão grave, partícu'[arrnente com

elevados valores da tensão dias

,tóIrc�, são as que melhor reagem

à terapêutica específica. Muitas

'doentes na menopause evidencia
vam mel:horia com tratamentos

ínespecîlicos e sedativos. Em -vir
tude da grande variahilidade de
resultados obtidos corn a terapêu-
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tica ínespecijtca. no que se ·refere
à cefaleia hipertensiva. os autores

pensam que é escusado utilizar
este sintoma como guia na ava

liação do sucesso duma determi
nada terapêutica hîpotensora.
Na hipertensão maligna ou nos

homens com doença grave. o

alívio da cefaleia pode contudo
indicar um resultado sattsfatõrio
do <tratamento.

A patogenia da cefaleia que

acompanha a hipertensão tern

sido descrita de diferentes modos:
- A cefaleia de que sof'rem

os doentes htpertensos não se

deve apenas à subida dos va.Jores
tensionais mas à ansiedade que

os domina; a dor de cabeça pode
.aperecer na doença hipertenstva
mas não é de forma alguma um

sintoma comum (Stewart).
- A cefaleia hípertenstva é

devida à dilatação e dístenção
dos rarnos da artéria carótida
externa; isto é, a amplitude das

pulsações dos vasos intracranea

nos não aumenta durante a cefa
leia nem se reduz quando ela

desaparece (Wolf).
- O alívio da chamada cefa

leia hipertensiva com a amtao

fil-ina e cafeína parece resultar do
controle da distensão desenvol
vida nos segmentos arteriais e

post-arteriais dos vasos cerebrais

por estas drogas (Mayer).
-A' cefaleia na hipertensão

maligna 'seria o resultado do
edema cerebral e conséquente
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tração exercida sobre as estrutu

ras sensitivas intracraneanas.

J. Á. M. Á .. 180:301. 196%

.......t._.na no 'rata
_..to do Shoe.

J. R. Derrick et ai.

Os autores levaram a efeitO' um

trabalho clínico e experimental
com o propósito de avaliar a efi
cácia da angiotensina no shoch.
Provocaram uma situação de
shO'ck hípovolémtco em 12 ani

mais. sangrando-os durante 2 a

4 Ihoras; quando a tensão aoteria]
atingiu 50 mm de Hg. adminis
traram 0,5 mg de angíotenslna
por via intravenosa ou intramus

cular. A reacção que apareceu.

decorridos 3 a 4 minutos sobre
a injecção. durou de 18 a 90

minutos. traduætndo-se por uma

subida do's valores tensionais

compreendida entre 37 e 88 mm

de Hg. Os animais sangrados
não se mantiveram apenas com

injecção intramuscular ou sub
cutânea de angtotenstna, ·foi pre

ciso recorrer à via eadovenosa
para se conseguir a sobrevivência
de dois cães durante 30 e 20

horas respectivamente.
Os resultados conseguidos em

12 doentes em estado de shock
mostraram que a angiotensina
provoca uma subida da tensão



arterial: a experiência clínica
confirma a e'ficáda da angíoten
slna porque. de forma constante.

provoca subida de tensão arte

ria,1 e queda da frequência
.

do
pulso com ausência de efeitos
secundários.

Tem-se mostrado eficaz em si

tuações não resolvidas com a nor

-epinelrina, Nã<l se tem verifi
cado taquifilaxia ou necrose dos
tecidos. qualquer que tenha sido
a via de admínístraçêo.

Circula'ion. %5:263: 1962

TlroHlea e '''perte_ao
renal no eão

G. Merchie

Numerosos autores já chama
ram a atenção para as relações
existentes entre o funcionamento
da tlroídea e os estados hiperten
sivos.

O autor realizou estudos no

cão tomado de hipertenso em

consequência da isquemia renal
de tipo Goldblatt. avaliando' a

actividade da tíroidea depois da

administração do iodo radioac
tivo (dose diagnóstica) através de

medidas da radioactividade plas
mática.

A hipertensão ongma uma

hipersecreção de hormO'na ttroídea

que aumenta progressivamente:
o coeficiente médio de cre-sci

mento da função tíroídea durante
a fase hípertensiva é de 4. O es

tudo anatomopatológíco reveja
uma híperactívídade nítida da

glândula tiroidea durante esta

fase. ao mesmo tempo que se

podem veriÍicar alterações pro

fundas da glândula se o iodo
radioactivo administrado for numa

dose terapêutica e não de dia

gnóstico. A esta dose e a estas

alterações corresponde uma su

bida dos valores tensionais. A

supressão da influência regula
dora da tíroidea sobre o tonus

vascular. em consequência dum

bloqueio da glândula pelo iodo
radioactívo. traduz-se pois por

uma subida do valor da tensão

arterial. sem se veri'ficar. porém.
sinais de hípottroidtsmo. O autor

escreve: «em conclusão. a glân
duIa tíroídea é um regulador da

pressão sanguínea. intervindo no

decurso das diferentes fases da

hipertensão experimentaL de ori

gem renal. no cão».

A.... CUnica B.,gico. XY1:615: 1961

(
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