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RESUMO

O presente estudo faz uma revisao do tema retinopatia hipertensiva. Para
tanto propos-se uma breve revisdo dos dados historicos da retinopatia
hipertensiva. Este estudo relata as alteragdes classicas da retinopatia
hipertensiva e suas classificagdes, bem como os achados mais recentes
associados a hipertensdo arterial sistémica, os provaveis mecanismos
fisiopatologicos e as alteraces histologicas associadas a retinopatia
hipertensiva. Abordamos, ainda, os diversos métodos utilizados para a
investigagdo, suas vantagens e desvantagens; uma visdo critica da
interpretag@o dos sinais do envolvimento do bulbo ocular pela hiperten-
sdo arterial sistémica; ainda, baseado na diversidade das metodologias de
investigagao daretinopatia, comenta-se a repercussao desta, na prevalén-
cia da retinopatia hipertensiva e suas implicagdes, como 6rgao-alvo da
hipertensao arterial sistémica, em um contexto atualizado da sindrome
metabdlica e de outros fatores associados a fisiopatologia da HAS, como
a leptina e a endotelina.

Descritores: Hipertensdo ocular/complicagdes; Doengas retinianas/etiologia; Pressao
arterial; Oftalmoscopia/métodos

INTRODUCAO

O olho, formado por um conjunto de estruturas transparentes, (cornea,
humor aquoso, lente ¢ humor vitreo) é o tinico 6rgéo do corpo humano” que
permite a observagdo direta da microvascularidade, uma “janela natural”®. O
leito vascular, observado no fundo de olho, é constituido por vasos de
pequeno calibre (arteriolas e vénulas) envolvidos no aumento da resisténcia
vascular periférica, observada na hipertensao arterial sistémica (HAS)®.

A literatura®® retrata as primeiras observagdes descritas do comprome-
timento ocular pela HAS: Richard Bright”, em 1836, observou o envolvimen-
to ocular em pacientes com doenga renal; mais tarde, por volta de 1850, com
a descoberta do oftalmoscépio por Helmholtz™, foi possivel ratificar as
observagdes feitas no passado e entdo, as alteragdes oftalmologicas, asso-
ciadas a esta enfermidade, foram caracterizadas. Liebreich™”, em 1859, des-
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gravidica. Marcus Gunn, em 1898, descreveu uma série de
alteragdes retinianas (estreitamento e irregularidade das
arteriolas retinianas) em pacientes com evidéncias de insufi-
ciéncia vascular cerebral e/ou doenca renal. Fishberg e
Oppenheimer, em 1930™****, utilizaram o termo neuro-retinopa-
tia hipertensiva para descrever as alteragdes de fundo de olho
em pacientes com HAS e, posteriormente, consagrou-se o
termo retinopatia hipertensiva (RH). Em 1904, Elschnig descre-
veu manchas no fundo de olho em pacientes com nefrite
severa, que as denominou manchas de Elschnig. A primeira
classificagdo da RH surgiu, em 1939 com o trabalho de Keith,
Wagener e Barker (KWB). Apos esta, varias outras classifica-
¢Oes foram propostas: com o componente hipertensivo e o
componente arteriosclerotico foram avaliados separadamen-
te®; as classificagdes de Waganer-Clay-Gipner, que se basea-
ram, praticamente, no estreitamento arteriolar para classificar a
RH; a de Scheie, também se baseou na diferenciacdo das
alteragOes hipertensivas e arterioloesclerdticas; e a de Lei-
shman, que classificou a RH em sete grupos, levando em
consideracdo, além das alteragdes hipertensivas e arterioloes-
clerdticas, a idade do paciente®; foi ainda proposto® a unido
dos grupos 1 e 2 da classificacio de KWB como uma nova
classificacao da RH. Isto, devido a uma dificil distin¢ao entre
estes dois grupos; outros pesquisadores!'” utilizaram, na
metodologia a classificacdo de Pyig Solanes, uma clas-
sificacdo também qualitativa; a classificacdo da Organizacao
Mundial de Satde foi utilizadaV para estudar a retinopatia
hipertensiva em pacientes com nefropatia hipertensiva; a clas-
sificacdo de Hogan para a RH demonstra sua validade pela
diferenciacao dos sinais de esclerose vascular ocorrida com a
idade, que ndo foi bem explorada na classificagio de KWB®.
Mais recentemente foi proposto classificar as alteragdes oftal-
moldgicas da HAS maligna, de acordo com a ordem de apareci-
mento dos sinais, definindo trés categorias: RH, coroidopatia
hipertensiva (CH) e neuropatia dptica hipertensiva (NOH),
sendo que, a CH e a NOH ndo apresentaram diferenga no
momento do aparecimento das lesdes as quais caracterizaram
o seu envolvimento?,

SINAIS DA RETINOPATIA HIPERTENSIVA

A esclerose arteriolar, observada pelo aumento do reflexo
arteriolar, pode adquirir o aspecto de fio de cobre e fio de
prata; o cruzamento arteriolo-venular; o estreitamento do cali-
bre arteriolar em grau varidvel, a hemorragia retiniana, o exsu-
dato duro, as manchas algodonosas e o papiledema sdo os
sinais classicos de RH. Acrescenta-se a estes, a retificagdo e a
tortuosidade arteriolar como sinais de RH®. O edema de reti-
na, a obstrucao arterial e venosa também foram citados como
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sinais de RH®. No passado, o comprometimento da cordide
foi descrito como as estrias de Siegrist e as manchas de Els-
chnig. O comprometimento vascular da cordide pela HAS tem
sido investigado mais recentemente por outros autores™'*'4.
O reflexo luminoso dos vasos, mesmo tradicionalmente asso-
ciado a arteriosclerose, ¢ sensivel as alteragcdes da pressdo
arterial (PA)", necessitando de uma reavaliagdo na sua inter-
pretacdo e na sua utilidade para a classificagdo da RH. Por
outro lado, foi reportado® a importancia de se concentrar nas
irregularidades do calibre vascular e no cruzamento arteriolo-
venular, ignorando outros sinais associados 8 HAS. A neuro-
patia dptica isquémica ¢ considerada por alguns autores®!7-1®
uma forma de apresentagdo da RH. Atengao especial deve ser
dada para o cuidado com a redugdo da PA em pacientes com
neuropatia optica isquémica, devido a possivel instalagdo de
uma cegueira permanente!'”. A transudacdo periarteriolar
intra-retiniana focal (Focal intraretinal periarteriolar tran-
sudates — FIPTys) foi descrita mais recentemente'?. Este acha-
do nada mais € que o edema retiniano perivascular que poderia
falsear um estreitamento arteriolar®”. Altera¢des no leito
vascular retiniano, por meio da analise do didmetro vascular
apods a sua bifurcagdo, e das alteracdes do angulo de bifur-
cagdo entre os vasos tém sido investigados®". Tais altera-
¢oes foram associadas a idade do paciente e, possivelmente, a
HAS. Estes autores questionaram, também, a relevancia des-
tes achados na patogénese de doengas vasculares e da HAS.
A hemorragia e microaneurismas retinianos sdo lesdes re-
lativamente freqiientes em idosos e significativamente relacio-
nados a presenga e severidade da HAS®?,

CLASSIFICACAO DA RH DE KEITH-WAGENER-BARKER

Em 1939 foi apresentado um estudo” comparando as alte-
ragoes do leito vascular do fundo de olho de 219 individuos
hipertensos, ndo tratados, submetidos a biopsia do musculo
peitoral maior. Este musculo foi selecionado pelo fato de ser o
tecido muscular de maior representagdo no corpo humano e
também por ser de facil acesso. Desta forma, foram observa-
das as caracteristicas histologicas vasculares deste tecido,
comparado-o as alteragdes observadas no fundo de olho, as
quais foram classificadas em quatro grupos (Tabela 1). Do
grupo I ao grupo IV, quando comparadas as alteragdes histo-
logicas do musculo peitoral maior, foi observado um compro-
metimento vascular mais intenso, com progressiva redu¢ao da
taxa limen/espessura da parede do vaso, e também a presenga

Tabela 1. Classificagdao da retinopatia hipertensiva de KWB
Grupo | Estreitamento arteriolar e alteragdo do reflexo
arteriolar leves
Grupo Il Estreitamento arteriolar e alteragéo do reflexo arteriolar
mais acentuado e cruzamento arteriolo-venular
Grupo Il Alteragdes do Grupo I, hemorragiaretiniana e exsudatos
Grupo IV Alteragbes do Grupo Il e papiledema
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de outras alteracdes histologicas, como: o aumento do nume-
ro ¢ do tamanho do nucleo das células musculares da parede
do vaso; aumento do nimero e do tamanho do nucleo na
intima das arteriolas; trombos, evidéncias de arterite e periar-
terite, indicado pela evidenciagdo de linfécitos e fibroblastos
na camada média e adventicia da parede do vaso. Com esta
classificagdo, foi possivel observar a progressao da RH, bem
como traduzir a condicdo vascular de outros 6rgdos-alvo da
HAS, e, ainda, associar aos grupos da classificacdo, a severida-
de da HAS e a sobrevida do paciente. Cabe ressaltar que, os
proprios autores sugerem uma analise cautelosa dos achados
das arteriolas musculares, uma vez que as alteragcdes ndo sao
sempre consistentes e ndo ha uma correlagao definitiva, entre a
divisdo dos quatro grupos com os achados das arteriolas mus-
culares, a severidade clinica da HAS, ao tempo de vida apds a
biopsia do musculo e as alteragdes arteriolares retinianas.
Exemplifica esta condicdo relatada anteriormente, comentando
que alguns pacientes do grupo IV da classificacdo de KWB,
com alteracdes caracteristicas arteriolares retinianas, apresen-
tavam discretas alteragdes nas arteriolas musculares.

FISIOPATOLOGIA E HISTOPATOLOGIA DA RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

A RH foi descrita em fase vasoconstritora, exsudativa,
esclerética e nas complicacdes da fase esclerdtica®. Na fase
vasoconstritora, ha resposta vascular ao aumento da pressao
arterial que se faz pelos mecanismos miogénicos e metabo-
licos. Isto porque, aparentemente, as arteriolas retinianas nao
apresentam inervagdo auténoma simpdatica. Esta fase pode
evoluir diferentemente, caso a PA seja controlada ou ndo. Se a
PA for controlada, a vasoconstri¢do pode desaparecer. Se a PA
ndo for controlada, poderé ocorrer quebra da barreira hemato-
retiniana externa, representada pelo epitélio pigmentar da reti-
na e quebra da barreira hemato-retiniana interna, representada
pela vasculatura retiniana. Em resposta a PA elevada e susten-
tada, ocorre uma aumento do tonus vascular com redugdo do
lamen vascular. A fase exsudativa segue a fase constritiva.
Nesta fase, ocorre o vazamento de plasma e elementos figura-
dos do sangue para dentro da retina. Na regido macular podera
formar-se a estrela macular. O extravazamento de sangue, en-
tremeando as fibras nervosas da o aspecto das hemorragias
em chama de vela. As manchas algodonosas surgem em
decorréncia da ndo perfusdo das fibras nervosas. A fase es-
clerodtica substitui a fase anteriormente mencionada, com os
vasos, apresentando alteracao da sua coloracao, com aspecto
de fio de cobre ¢ fio de prata. Isto ocorre devido a esclerose
hiperplésica, ao espessamento da tunica média e hiperplasia
da tinica muscular. Com a progressao deste processo degene-
rativo, a parede dos vasos sofre hialinizagdo com perda das
células musculares. A fase de complicacdo da esclerose pode
se representar através de microaneurismas, macroaneurismas,
oclusdo da veia ou artéria central da retina, oclusdo de ramo
venular e formacdo de membrana epirretiniana. A remodelagem
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vascular ¢ comumente encontrada nesta fase, especialmente se
a PA estiver controlada.

Os vasos da retina, na HAS, responde com vasoconstri¢ao
arteriolar através de mecanismo autorregulatdiro miogénicos e
metabdlicos. Ha fortes indicios de que a vasculatura retiniana
ndo apresenta suprimento inervacional adrenérgico® ). As
manchas algodonosas sdo decorrentes da oclusdo de arterio-
las retinianas terminais, resultando em areas de isquemia focal
de fibras retinianas®®27.

As alteracdes vasculares retinianas podem ser sumariza-
das em quatro fases em resposta a PA elevada: vasoconstri-
¢do intensa, degeneracdo da musculatura lisa com perda do
suporte do endotélio, rotura da barreira endotelial, com passa-
gem do plasma para dentro da parede do vaso, e necrose da
mesma, com obliteragdo da luz do vaso (necrose fibrindide).
Decorrente destas alteragdes vasculares, sdo observados os
outros achados da RH: manchas algodonosas, exsudato duro,
hemorragia retiniana e o papiledema®’2?.

O padrao vascular da coroide em hipertensos foi estuda-
do®” em material obtido p6s-mortem de olho humano, o autor
observou: 1) espessamento da adventicia da parede arterial e
diminui¢do da celularidade da camada média da parede do
vaso. As veias encontravam-se normais. Registrou ainda que
na HAS benigna ocorriam alteragdes no calibre dos vasos e da
celularidade da parede das artérias e arteriolas. Os capilares,
as veias e o epitélio pigmentar da retina estavam relativamente
inalterados. Na HAS maligna, além da alteragdo do calibre
vascular observado na HAS benigna, as arteriolas e capilares
encontravam-se com degeneracgdo hialina e os vasos encon-
travam-se obliterados e necroticos. A resposta vascular coroi-
diana ao aumento da PA ¢ controlada, basicamente, pelo siste-
ma nervoso autonomo simpatico, com menor participagao dos
mecanismos autorreguladores locais. Desta forma, um aumen-
to da PA, quando os niveis pressoricos ja se encontram eleva-
dos, provoca um aumento compensatorio do tonus simpatico
o qual pode provocar lesdo na camada muscular e no endotélio
vascular. Os achados histologicos vasculares coroidianos, em
resposta ao aumento da PA, sdo a necrose fibrindide das
artérias e arteriolas, além da oclusdo da coriocapilar. O epitélio
pigmentar da retina sobrejacente torna-se degenerativo, for-
mando as manchas de Elschnig®. As manchas de Elschnig
foram estudadas®’ em macacos Rhesus e registraram as se-
guintes altera¢des histopatologicas: obstrucdo das arteriolas
terminais da coroide e da coriocapilar por trombos de fibrina,
necrose do epitélio pigmentar da retina e exsudac¢do de fibrina
para dentro da membrana de Bruch e sub-retiniano. A coroido-
patia hipertensiva foi estudada em modelos animais de hiper-
tensdo maligna®?. Sendo os achados, categorizados em trés
fases principais: a fase isquémica aguda, a fase oclusiva cronica
e a fase cronica reparativa. Estas fases, segundo o pesquisa-
dor, apresentaram caracteristicas histopatoldgicas distintas.
Hé um possivel envolvimento do sistema renina-angiotensina-
aldosterona na fisiopatologia da CH®, sendo a angitensina II
um poderoso vasoconstritor sobre a vasculatura da cordide.

Arq Bras Oftalmol 2002;65:487-93
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Seus achados oftalmoscopicos foram definidos como lesao
aguda e cronica do epitélio pigmentar da retina e descolamen-
to seroso da retina.

A fisiopatogenia do envolvimento da cabeg¢a do nervo
optico na HAS continua controversa. Foi observado reducao
do fluxo axoplasmatico na cabeca do nervo 6ptico em modelos
animais, as quais apresentaram papiledema secundario a hi-
pertensdo arterial. Os autores®® sugeriram que tais alteragdes
ocorreram, possivelmente, decorrentes da isquemia do disco
optico. Outros autores!”!® foram mais enfaticos em seus co-
mentarios, e concluiram que o papiledema ¢é decorrente da
isquemia do nervo optico ¢ ndo da hipertensdo intracraniana
decorrente da HAS.

METODOS DE INVESTIGAGAO DA RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

Um aspecto importante sdo as diferengas nas dimensdes dos
vasos, quando comparamos a oftalmoscopia ou a retinografia
a angiofluoresceinografia. Na angiofluoresceinografia, os vasos
apresentam maior didmetro. Isto ocorre porque, a fluoresceina
mistura-se a coluna liquida do sangue. Na retinografia ou na
oftalmoscopia vemos, principalmente, a por¢do central do
vaso onde encontramos, predominantemente, células ver-
melhas do sangue. Isto torna a borda do vaso imprecisa ¢ o
vaso aparentemente mais estreito®??, Mais recentemente,
métodos computadorizados vém sendo utilizados para o estu-
do da microvascularidade retiniana®-*9. Alguns pesquisado-
res tém investigado as alteragdes vasculares relacionadas a
HAS no leito vascular da conjuntiva bulbar do olho“**7.

INTERPRETAGAO DOS SINAIS DE RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

As alteragdes do fundo de olho que traduzem maior severi-
dade da RH, como as hemorragias, exsudatos e papiledema
sdo raramente vistos®*3¥. Talvez este fato se deva ao trata-
mento precoce e a eficacia das drogas anti-hipertensivas®?.
Nestas circunstancias, a avaliagdo qualitativa mostra-se im-
precisa, e deve-se, portanto, dar maior énfase as alteracdes
vasculares mais precoces do que ao envolvimento retinia-
no®Y. Os achados do fundo de olho estudados nos pacientes
com HAS podem ser acessados por diversas maneiras. A
forma mais simples de acessar o fundo de olho ¢ através da
oftalmoscopia direta®. A oftalmoscopia indireta também ¢
um método de investigagdo das alterag¢des do fundo de olho™.
O filtro verde, quando utilizado para realizar a oftalmoscopia,
permite melhor defini¢@o da borda dos vasos”. Acrescenta-se
ainda que o oftalmoscdpio direto perde em qualidade por nao
oferecer ao observador uma visdo estereoscopicalV. A visua-
lizagdo do fundo de olho pode ser realizada através de biomi-
croscopia com lente de trés espelhos acoplado a um filtro
verde. Tendo a mesma dificuldade em definir o diametro do
vaso®®, a medida do didmetro vascular obtido, através de um
observador, foi comparado com a de um método computadori-
zado. Observaram que as medidas da coluna de sangue eram
maiores na retinografia observacional quando, comparadas ao
método computadorizado, caracterizando um erro metodoldgi-
co do observador. Alguns autores®**7* avaliaram o fundo de
olho por meio da retinografia orientada para determinados
segmentos da retina. Uma outra maneira de analisar a imagem
do fundo de olho ¢ projetando-se o diapositivo obtido por
retinografia sob dois circulos concéntricos, de forma que o
disco optico preencha o circulo menor. Esta condigdo permite
a analise dos vasos na borda do circulo maior, sendo que o
circulo menor e 0 maior apresentam respectivamente raios de 5
€20 cm. Com esta metodologia, esses autores“” minimizaram a
possibilidade de erro na interpretacio da variagcdo do tamanho
do disco Optico e estudaram vasos de didmetro entre 20 a2 100 um.
A angiofluoresceinografia também ¢ uma forma de investigar as
alteragdes do fundo de olho associadas a HAS®:18:19.263141-42)
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Os varios sinais utilizados como critérios para o diagnosti-
co e classificagdo da RH sdo motivos de controvérsias. Sobre
as alteracdes vasculares, o estreitamento ¢ a retificagdo arte-
riolar aparecem, também, com o avangar da idade"¥. O estrei-
tamento é raro em normotensos ¢ em pessoas com menos de 70
anos®. Quando analisado o estreitamento vascular, a primeira
dificuldade ¢ descobrir quais sdo os vasos (arteriolas e vénu-
las) a serem comparados. Devido a este fato, o calibre vascular
nao seria um parametro adequado, diante das variagdes anato-
micas existentes nos vasos da retina®®. Qutro fato relevante
na analise da RH ¢ que os sinais sdo avaliados qualitativamen-
te, permitindo uma ampla interpretacdo dos achados pelos
observadores. Ha discordancia na interpretacdo da relacdo
calibre vascular arteriola/vénula pela oftalmoscopia conven-
cional tanto intra-observadores como entre-observadores,
tornando-se um critério de dificil interpretagao829,

Embora muitos autores aceitem a classificagdo de KWB
bem como a importancia desta classificagdo para prognéstico
da HAS®®, a classificagdo de KWB nos d4 uma falsa impres-
sdo de evolugdo da RH® e apresenta ainda outras limita-
¢des'?, como a ndo distingdo adequada entre as alteragdes
hipertensivas e escleroticas vasculares, o grupo I e II da
classificagdo de KWB permite interpretagdo enganosa, e, as
vezes, o paciente ndo se encaixa em nenhum dos grupos. Ha
limitacdo da oftalmoscopia direta e da classificagdo de KWB
na investigacdo de hipertensos leves e moderados®”. Outras
condi¢des que limitam a oftalmoscopia como método para o
diagnostico da RH sdo o tempo gasto para realizar o exame, a
necessidade de um observador com experiéncia e o fato de ser
uma avaliagdo qualitativa®”. Mais recentemente, como
metodologia, o fundo de olho foi avaliado através da oftal-
moscopia direta e para classificar as alteragdes, foi utilizada
uma classificagdo de KWB modificada. Deste estudo foi con-
cluido que o exame do fundo de olho, pela oftalmoscopia, nao
¢ um método, na maioria das vezes, preciso para avaliar a
severidade da HAS®?,

O grupo IV da classificacdo de KWB caracterizado pelos
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sinais dos grupos I, II e IIl mais papiledema, esta relacionado a
um prognoéstico sombrio da HAS, onde a sobrevida ¢ limita-
da™. Por outro lado, foi sugerido que o papiledema bilateral
que acompanha a HAS em pacientes tratados ¢ um sinal limita-
do para caracterizar um mal prognostico®?. Ha controvérsia
quanto aos sinais que revelam o envolvimento do fundo de
olho na HAS. Isto ¢ agravado pelo fato de que o médico ¢
induzido a encontrar alteragdes quando sabe do diagnostico
da HAS®Y, Com o avancar da idade, os vasos sofrem altera-
¢Oes arterioesclerodticas (espessamento da parede vascular)
que muito lembram as alteragdes da HAS. Com isto, o diagnods-
tico da retinopatia hipertensiva fica mais dificil*.

Foi relatado variagdo entre-observadores de 38% na inter-
pretacdo das anormalidades do fundo de olho na HAS através
da oftalmoscopia direta®?. A literatura®” apresenta dados
que reforcam a discordancia na interpretagdo dos achados de
fundo de olho intra e entre-observadores. Mais recentemente®?
foi relatado que a RH foi observada em 6% dos normotensos e
o estreitamento arteriolar em 11% dos normotensos. Em um
estudo, onde foram excluidos os pacientes hipertensos, ob-
servou-se a presenga dos sinais de RH em pacientes portado-
res de doenca da artéria coronaria, e tal correlagdo foi positi-
va®?, Estes dados refor¢am a idéia de que os sinais que
traduzem o comprometimento do olho, como 6rgao-alvo da
HAS, apresentam baixa precisao.

Os sinais utilizados para o diagnéstico da RH também
podem ser observados em outras enfermidades, o que nos
obriga a fazer um diagnoéstico diferencial. Para exemplificar
esta situacdo, hemorragia e lesdes exsudativas podem apare-
cer em pacientes com Diabetes Melitus e na Sindrome da
Imunodeficiéncia adquirida (AIDS)™. Os sinais de RH foram
observados em pacientes com coartagdo adrtica’”. Uma série
de enfermidades devem ser lembradas diante de um edema
bilateral de papila, como: hipertensao intracraniana de causa
inflamatoria ou tumoral, a infec¢do do sistema nervoso central,
ahemorragia subaracnoide e outras enfermidades®®. No diag-
nostico diferencial com a HAS, devemos incluir condigdes
que aumentem a PA, secundariamente, a lesdo parenquimato-
sa renal: pielonefrite cronica, glomerulonefrite cronica, hipo-
plasia renal, patologias cisticas renais e neoplasia®®. Ha ainda
referéncias na literatura, caracterizando a regressdo dos sinais
de RH®>9, Por outro lado, ja foi observado correlagdo entre
os parametros do fundo de olho e os niveis pressoricos,
mesmo na utilizagdo de tratamento anti-hipertensivo®?.

PREVALENCIA DA RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Os critérios utilizados para a caracterizagdo da amostra
influenciam na prevaléncia da RH. Variando o tamanho da
amostra, a raga, a presenca e a inclusdo de fatores de exclusao
como, doengas sistémicas (doenca renal, diabetes mellitus) e/
ou oculares (glaucoma, cicatrizes coriorretinianas) alteram a
prevaléncia da retinopatia hipertensiva. Alguns trabalhos
analisam seus dados, considerando ou ndo o tratamento da
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HAS. Outros fatores importantes devem ser considerados: o
método de investigagao da retinopatia hipertensiva (oftalmos-
copia direta, oftalmoscopia indireta, retinografia e angiofluo-
resceinografia) e o conceito de RH do observador. Os obser-
vadores, freqiientemente, desconhecem os dados da historia
clinica dos pacientes. Utilizando-se da retinografia para avaliar
o fundo de olho, e, baseado na classificagdo de KWB, a
prevaléncia da RH foi de 75% em seu estudo desenvolvido no
Quénia, Africa®. Em 350 nigerianos hipertensos, onde os
achados do fundo de olho foram abordados pela oftalmosco-
pia direta e classificados de acordo com a classificacdo de
KWB, a prevaléncia foi maior de 70%“®. A RH apresentou
maior prevaléncia em pacientes hipertensos submetidos a tra-
tamento medicamentoso com microalbuminuria persistente®®.
A RH esteve presente em 11% da amostra de um estudo onde
o autor analisou seus dados, considerando o tratamento medi-
camentoso e o controle dos niveis pressoricos®?. Em um
estudo, utilizando-se da retinografia e os dados agrupados,
segundo a classificacdo de KWB para o diagndstico da RH, a
prevaléncia da RH foi de 11% e 21% em Europeus e Afro-
caribenhos, respectivamente®®. Utilizando-se da angiofluo-
resceinografia, estudos realizados no Brasil, mostraram a fre-
quiéncia do diagndstico da RH: em um estudo com 6.300 exa-
mes angiofluoresceinograficos, foram encontrados 2,03% dos
pacientes com RH®”. Em outro estudo®), com 1.006 angio-
fluoresceinografias, a RH apresentou freqiiéncia de 39,5%.

LESAO DE ORGAOS-ALVO NA HIPERTENSAO ARTERIAL
SISTEMICA

Qual dos parametros traduziria com maior precisdo e mais
precocemente a lesdo de 6rgdo-alvo na HAS? Foi sugerido
que a RH ¢ mais sensivel do que a hipertrofia ventricular es-
querda (HVE) no reconhecimento da lesdo de érgaos-alvo da
HAS®?, A prevaléncia de doenga da artéria corondria foi
maior em pacientes com microalbumintria, persistente ao tra-
tamento da HAS, e, neste mesmo grupo de pacientes, a RH
teve maior prevaléncia®. Os pacientes com HVE apresenta-
ram anormalidades retinianas mais severas € maior envolvi-
mento renal, e, aqueles hipertensos sem HVE tinham menor
dano de outros 6rgdos-alvo®®. Nao foi relatado associagéo
entre os niveis plasmatico de so6dio, potdssio, cloreto e
creatinina com as lesdes do fundo de olho em modelos animais
de HAS aguda®.

Passados mais de cento e cinqiienta anos da descoberta
do oftalmoscdpio por Helmholtz, e mesmo com técnicas mais
apuradas para a investigacao do leito vascular retiniano, per-
sistem duvidas quanto aos sinais de RH. Estudos recen-
tes(5:3643) procuram analisar a imagem do fundo de olho por
meio de metodologia digitalizada com a utilizacao de software,
que tornam a analise mais precisa e que seja reproduzivel. Com
isto serd possivel quantificar melhor a microvascularidade
retiniana imprescindivel para o estudo da fisiopatologia da
HAS, bem como acompanhar o tratamento medicamentoso, €
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para a associagcdo destes dados com os fatores de risco as
doencgas cardiovasculares. Entre os fatores de risco cardio-
vasculares temos a obesidade® e a HAS®9. Estudos recen-
tes apontam para uma associagao entre leptina e os fatores de
risco cardiovasculares anteriormente citados®. A leptina
esta associada também a severidade da RH®”, Neste contexto
de fatores de risco cardiovasculares, Revean descreveu, em
1988, a sindrome X (ou sindrome metabdlica) onde um conjun-
to de enfermidades metabdlicas (dislipidemia, obesidade e
diabetes mellitus) associado ou ndo a HAS, podera ser inves-
tigado por métodos quantitativos para a analise do fundo de
0lho®®, Cabe ainda salientar a importéncia do estudo do leito
vascular no glaucoma. Pesquisas recentes mostram que, a
elevacdo da pressdo intra-ocular ndo € o unico mecanismo
gerador da perda do campo visual; a isquemia cronica do
nervo oOptico de primatas induzida por endotelina-1 resultou
na perda de axdnios sem alterar a pressdo intra-ocular®®.
Pesquisas que analisam o fluxo vascular retiniano apontam
para um fluxo vascular reduzido no glaucoma; assim, drogas
vasodilatadoras teriam um papel estratégico no tratamento do
mesmo7?.

ABSTRACT

The present study carries out a review of the theme hyper-
tensive retinopathy. Thus it presents a brief review of the
historical data on hypertensive retinopathy. The study re-
ports the classical alterations of hypertensive retinopathy and
its classifications, as well as the most recent findings associa-
ted with systemic arterial hypertension, the likely patho-
physiological mechanisms, and the several methods used for
investigation, their advantages and disadvantages; a critical
view of the interpretation of signs of the ocular bulb invol-
vement by systemic arterial hypertension; furthermore, based
on the diversity of methodologies used in the investigation of
retinopathy, comments are made on its reverberation, in the
prevalence of hypertensive retinopathy and its implications, as
a target organ of systemic arterial hypertension, in an updated
context of the metabolic syndrome and of other elements
associated with systemic arterial hypertension, such as leptin
and endothelin.

Keywords: Hypertension/complications; Retinal diseases/
etiology; Blood pressure; Ophthalmoscopy/methods
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