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1. RESUMO

O objetivo deste estudo foi avaliar a utilidade da oftalmoscopia direta realizada por
ndo-oftalmologistas em 400 pacientes hipertensos ndo diabéticos. Em um estudo
transversal, analisou-se a associacdo entre exame fundoscépico, categorizado em normal e
anormal e de acordo com uma classificacdo de Keith, Wagener e Barker (KW) modificada,
com pressdo arterial, duracdo da hipertensdo e anormalidades eletrocardiograficas.
AssociacBes entre pressdo arterial e anormalidades eletrocardiograficas tambeém foram
realizadas. As anormalidades de fundo-de-olho foram mais freqlientes em pacientes com
pressdo arterial diastolica maior que 105 mmHg (P = 0,001), presséao sistolica maior que
180 mmHg (P < 0,001) e com duracdo da hipertensdo maior que 3 anos (P = 0.003).
Também houve maior frequéncia de anormalidades a fundoscopia em pacientes com
estagios mais graves de hipertensdo segundo a classificacdo do V Joint National Committee
(V-JNC). Néo houve associagéo entre gravidade da hipertensdo e as classes KW 1 e KW 2:
34,5% dos pacientes classificados como KW 1 tinham pressdo diastélica acima de 105
mmHg, contra somente 25,3% daqueles classificados como KW 2. Esta categoria também
foi mais fregliente em todos os estdgios de hipertensdo segundo o V-JNC. As
anormalidades da classe 3 de KW foram pouco freqiientes, ocorrendo em somente 2,5%
dos pacientes da coorte. Em um modelo de regressao logistica, o estreitamento arteriolar
difuso foi associado com maior pressdo diastolica (P = 0,002) e maior idade (P < 0,001).
Anormalidades de cruzamentos arteriovenosos foram associados com maior pressao
sanguinea sistdlica (P = 0,003) e duracdo da hipertensdo maior do que 3 anos (P = 0,024).

O valor preditivo positivo de qualquer anormalidade fundoscopica estimar a gravidade da



hipertensdo foi de 75,20% e o valor preditivo negativo, 41,75%. Observou-se maior
proporcdo de eletrocardiograma anormal (qualquer anormalidade) e de sobrecarga
ventricular esquerda em pacientes com pressdo diastolica maior que 105 mmHg (P = 0,039
e P = 0,032 respectivamente) e com sistélica maior que 180 mmHg (P = 0,034 e P = 0,001
respectivamente). Anormalidades entre oftalmoscopia e eletrocardiograma ndo mostraram-
se associadas. Os resultados deste estudo demostraram que, apesar das anormalidades
fundoscdpicas terem sido mais freqlientes em hipertensos mais graves, o exame de fundo-
de-olho ndo proporcionou uma idéia acurada da gravidade da hipertensdo na maioria dos
pacientes examinados por internistas e cardiologistas e, que a classificacdo de Keith,
Wagener e Barker teve uma aplicacdo limitada. A observagdo de um cruzamento
arteriovenoso alterado sugere que a pressdo sistolica seja elevada. A presenca de
estreitamento arteriolar difuso € mais frequente em pacientes mais velhos e naqueles com

pressédo diastolica elevada.

1.1. ABSTRACT

“The usefulness of optic fundi examination done by non-ophthalmologists in the

evaluation of hypertensive patients.”

The purpose of this study was to evaluate the usefulness of direct ophthalmoscopy
done by non-ophthalmologists in 400 non-diabetic hypertensive patients. In a cross-
sectional fashion, it was analyzed the association between optic fundi examination,

classified according the presence or absence of abnormalities and according a modified



Keith, Wagener and Barker’s (KW), with blood pressure and duration of hypertension, and
the associations between electrocardiographics abnormalities, blood pressure and
ophthalmoscopy. An abnormal optic fundi was more frequent in patients with diastolic
blood pressure higher than 105 mmHg (P = 0,001), systolic higher than 180 mmHg (P <
0,001) and with duration of hypertension longer than 3 years (P = 0,003). There were also a
higher number of ophthalmoscopic abnormalities in the more severe grades of the V Joint
National Committee hipertension classification (V-JNC) The hypertension severity did not
vary in parallel with the KW 1 and 2 classes: 34.5% of patients classified as KW 1 had
diastolic above 105 mmHg, contrasting with only 25.3% of those classified as KW 2. This
category was more frequent in all stages of hipertension according to the V-JNC
classification Class 3 abnormalities were infrequent (2.5% of the whole cohort). In a
logistic regression model, diffuse arteriolar narrowing was associated with diastolic blood
pressure (P = 0,002) and age (P < 0,001). Abnormal arteriovenous crossing was associated
with systolic blood pressure (P = 0,003) and duration of disease (P = 0,024). The positive
predictive value of any fundoscopic abnormality to estimate hypertension severity was
75,20% and the negative 41,75%. A higher proportion of abnormal electrocardiogram (any
abnormality) was observed in patients with diastolic blood pressure higher than 105 mmHg
(P = 0,039) and sistolic blood pressure higher than 180 mmHg (P = 0,034). Left ventricular
hypertrophy was associated with diastolic higher than 105 mmHg (P = 0,032) and with
sistolic higher than 180 mmHg (P = 0,001). Abnormalities (any) in the ophthalmoscopy and
in rhe electrocardiogram were not associated. The results of this study demonstrate that
optic fundi examination did not give an accurate figure on the severity of hypertension in

most patients examined by internists and cardiologists, and that the KW classification had a



limited applicability, although fundoscopic abnormalities had been more frequent in
patients suffering from more severe hypertension. The finding of an abnormal
arteriovenous crossing suggests that systolic blood pressure is higher. The presence of
diffuse arteriolar narrowing is more frequent in older patients and in those with higher

diastolic levels.
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2. INTRODUCAO

A pressdo arterial normal é aquela capaz de proporcionar perfusédo tecidual de todos
0s orgaos nas diferentes condi¢des funcionais do organismo, como a posi¢do ortostatica e o
exercicio, e em condi¢Bes anormais como perda de sangue'.

A pressdo arterial é determinada pela volemia, débito cardiaco e resisténcia vascular
periférica. Os sistemas e condi¢es do organismo que controlam estes fatores para impedir
a queda da pressdo arterial sdo a sede, o apetite por sal, os sistemas simpatico e renina-
angiotensina e o horménio antidiurético®.

Quanto maior o aumento da pressdo arterial sanglinea, maior o risco relativo de
desenvolver doencga cardiovascular e suas complicagdes, como acidentes vasculares do
encéfalo, cardiopatia isquémica e outros?.

Entretanto, ndo ha um ponto especifico em que a pressdo arterial torna-se
perigosamente alta, caracterizando como arbitréria a definicdo de pressdo sanglinea
elevada®*. A definicdo corrente de hipertensdo é o nivel de pressdo sangiinea arterial sobre
a qual o tratamento tem mostrado reducgéo do risco de doenga cardiovascular observado em
estudos de intervencao®.

N&o hé riscos imediatos secundarios a elevacdo momenténea ou eventual da pressao
arterial. Um aumento subito da pressdo arterial excepcionalmente provoca alteracfes
funcionais agudas, uma vez que a regulacdo da perfusdo tecidual através do sistema
nervoso autbnomo e do mecanismo de autoregulacdo das arteriolas proporciona fluxos

sanglineos adequados as necessidades teciduais'.
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Somente valores sustentadamente elevados durante varios anos, representando uma
sobrecarga circulatoria cronica, contribuem para a producdo de alteracBes degenerativas
vasculares e do miocardio, favorecendo a ocorréncia de eventos cardiovasculares®.

A hipertensdo arterial primaria ou essencial, que representa a grande maioria dos
casos, é assim denominada porque néo se isola um fator causal. Nesta apresentacao, atribui-
se a elevacdo da pressdo arterial & uma interacdo entre predisposicdo genética (historia
familiar de hipertensdo) e fatores ambientais, como a excessiva ingestdo de cloreto de
sodio, insuficiente consumo de potassio e 0 uso excessivo de bebidas alcodlicas®.

Entretanto, algumas vezes é possivel detectar uma causa para a elevacdo crénica da
pressdo arterial como, por exemplo, uma nefropatia, denominando esta hipertensdo como
secundaria.

A hipertensdo tem alta prevaléncia em praticamente todos os paises, inclusive no
Brasil. Dados do "V Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of
High Blood Pressure” (V-JNC) indicam que pelo menos 50 milhGes de norte-americanos
sdo hipertensos (pressao sistélica maior do que 140 mmHg e diastolica maior do que 90
mmHg)°. Ja em nosso meio, nimeros da década de oitenta apontam uma prevaléncia de
11,25% na populacdo do Rio Grande do Sul®. Dados mais recentes, de Porto Alegre ou de
outras comunidades, confirmam estes achados ou apontam uma prevaléncia ainda maior’.
Fuchs e col. observaram uma prevaléncia de hipertensao de 12,9% em Porto Alegre’.

H& importantes divergéncias entre os valores diagnosticos de hipertensao arterial

considerados por diferentes comités normatizadores.
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A Organizacdo Mundial da Saiude (OMS) e a Sociedade Internacional de
Hipertensdo (SIH)* utilizam as expressdes tradicionais para classificar os niveis de

hipertensdo (quadro 1).

QUADRO 1. Classificacao da pressao arterial em adultos maiores de 18 anos segundo
a OMS/SIH 1993*

CLASSIFICACAO SISTOLICA (mmHg)  DIASTOLICA (mmHog)

Normal menor que 140 menor que 90

Hipertenséo leve 140 - 180 90 - 105
subgrupo limitrofe 140 - 160 90-95

Hipertensédo moderada/grave maior que 180 maior que 105

Hipertenséo Sistdlica 140 - 160 menor que 90

Limitrofe
Hipertensdo Sisolica Isolada maior que 160 menor que 90

Os norte-americanos, no quinto relatério do "Joint National Committee” (V-JNC)?,
optaram por uma classificacdo em estagios, sugerindo o abandono da expresséo hipertensao

leve (quadro 2).

QUADRO 2. Classificacdo da pressado arterial em adultos maiores de 18 anos - "'V
Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure (a)°

CLASSIFICACAO SISTOLICA(mmHQ) DIASTOLICA (mmHog)
Normal menor que 130 menor que 85
Normal- alta 130 - 139 85-89

Estagio 1 (leve) 140 - 159 90 -99

Estagio 2 (moderada) 160 - 179 100 - 109
Estagio 3 (grave) 180 - 209 110-119

Estagio 4 (muito grave) maior que 210 maior que 120
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(a) o valor mais alto de sistolica ou diastdlica estabelece o estagio

Os ingleses s6 consideram um paciente com diastolica entre 90-99 mmHg como
hipertenso se houver, concomitantemente, outros fatores de risco cardiovascular®.

O Ministério da Saude, através do Manual de Normas Técnicas para 0 Programa
Nacional de Educacdo e Controle da Hipertensdao, definiu hipertensdo como pressao
arterial sistdlica igual ou maior que 160 mmHg ou pressao arterial diastdlica igual ou maior
que 95 mmHg. Especialistas brasileiros propuseram, no Il Consenso Brasileiro de
Hipertensdo, uma compatibilizacdo entre os critérios baseados em valores absolutos de
pressao arterial e na repercussdao em drgads-alvo®. Os pontos de corte da pressao arterial,
entretanto, sdo diferentes daqueles recomendados por comités internacionais e ndo sao
especificados os indicadores de repercussdao em oOrgdos-alvo (coracdo, encéfalo, rins e
Vasos).

A valorizacdo de outras anormalidades concomitantes com a elevacdo da pressédo
arterial ¢ também defendida pela OMS* por canadenses®® e por neozelandeses™ . A
deteccdo de consequéncias da hipertensdo, como hipertrofia miocardica, também é levada
em conta para estratificar o risco. Nesse contexto, a OMS propde uma classificacdo
adicional da hipertensdo, considerando estagios de comprometimento em oOrgaos-alvo

(quadro 3)*.
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QUADRO 3. Classificacdo da hipertensao por extensdo de danos em orgéos-alvo“

Estagio | - sem sinais objetivos de repercussdes organicas

Estagio Il - no minimo 1 dos seguintes sinais:

- hipertrofia ventricular esquerda (ECG, Rx, ecocardiograma)

- estreitamento arteriolar a fundoscopia

- proteinuria ou discreta elevacdo da creatinina (até 2,0 mg/dl)

- evidéncias por ultra-som ou Rx de aterosclerose em grandes vasos

Estagio 11 - presenca de 1 dos seguintes sinais:

- coracdo: angina do peito, infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca

- cérebro: ictus isquémico transitdrio, acidente vascular encefélico, encefalopatia
hipertensiva

- fundo-de-olho: hemorragias ou exsudatos retinianos com ou sem edema de disco optico

- rim: creatinina acima de 2,0 mg/dl, insuficiéncia renal

- vasos: aneurisma dissecante, doenca arterial oclusiva sintomatica

Como se observa no quadro 3, o exame de fundo-de-olho destaca-se como
procedimento capaz de estratificar o risco de um paciente hipertenso. Neste ponto, a
recomendacdo da OMS perpetua 0 senso comum que, ha muitos anos, em inimeras
publicacdes e recomendacdes, considera que as anormalidades fundoscépicas sédo
facilmente detectaveis, classificaveis e de adequado poder discriminatério. Além disso, 0s
autores da area clinica - cardiologica, nefroldgica ou especializada em hipertensdo -
aceitam que a caracterizacdo de alteragOes vasculares da retina pode e deve ser feita pelo
médico ndo-oftalmologista. Nesta dissertacdo, revisa-se a literatura que suporta as idéias
precedentes e apresenta-se uma avaliacdo de desempenho do exame fundoscépico feito por

ndo-oftalmologistas em uma clinica especializada no atendimento de pacientes hipertensos.
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3. REVISAO DA BASE TEORICA E JUSTIFICATIVAS PARA A PESQUISA

Alteracdes vasculares e outras modificacfes observadas no exame fundoscopico
tem sido atribuidas a hipertensdo arterial e usadas em sua avaliacdo por muitos anos desde
que Liebreich, em 1859, descreveu pela primeira vez a "retinite albumindrica” presente na
hipertensdo arterial maligna®.

Gowers, em 1876, parece ter sido o0 primeiro a atribuir o estreitamento arteriolar a
hipertensdo arterial*®.

Posteriormente, Marcus Gunn descreveu de maneira mais completa as
anormalidades arteriolares fundoscopicas da hipertensédo arterial benigna em 1898,

O conjunto dessas alteracdes tem recebido diversos nomes. Volhard e Fahr'®, em
1914, reforcando a idéia de que o estreitamento arteriolar na hipertensdo era devido a
espasmo vascular, denominaram esse quadro fundoscépico de "retinopatia angioespastica",
termo também usado, mais tarde, por Keith, Wagener e Barker®. O nome
"neurorretinopatia hipertensiva” de Fischberg e Oppenheimer®, em 1930, foi
posteriormente reduzido para "retinopatia hipertensiva”, utilizado, universal e atualmente,
para expressar qualquer tipo de manifestacao retiniana de hipertenséo arterial*.

Para uma melhor compreensdo da retinopatia hipertensiva, € preciso uma revisao
sumaria da anatomia da retina e de sua vascularizagéo.

A retina é basicamente divida em duas camadas: a retina sensorial e o epitélio
pigmentar da retina. A retina sensorial, por sua vez, divide-se em 6 camadas (figura
1, pag. 18) a saber:

1. camada de fibras nervosas;

2. camada de células ganglionares;
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3. camada plexiforme interna (processos de células améacrimas, terminagdes

de
células bipolares e horizontais, dentritos de
celulas
ganglionares, prolongamentos de células de
Muller)
4. camada nuclear interna (corpo de células bipolares, horizontais, amacrimas
e de Muller);
5. camada plexiforme externa (terminagdes de cones e bastonetes, dentritos
de

cél. bipolares e processos de células horizontais);

6. camada nuclear externa (corpo de cones e bastonetes).

As camadas internas, por convencdo, sdo aquelas localizadas mais proximas a
cavidade vitrea, enquanto as externas estdo mais proximas a esclera® %,

A artéria central e a veia central da retina dividem-se em quatro ramos principais:
nasais e temporais, superiores e inferiores. Ramificacdes subsequentes tendem a se originar
em angulo reto nas regides posteriores do globo ocular e de forma dicotbmica em "Y" nas
areas mais periféricas e anteriores. As camadas mais internas da retina recebem seu
suprimento sanglineo de ramos originados da artéria central da retina. A camada nuclear
externa e terco externo da plexiforme externa sao supridas pela coriocapilar da coroide®#,

Apos a primeira bifurcagdo, os quatro ramos arteriais tornam-se arteriolas, isto é, a

camada muscular torna-se descontinua e a lamina elastica interna desaparece. Cursam na
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camada de fibras nervosas onde d&o origem as redes capilares superficial (camada de fibras
nervosas) e profunda (nuclear interna e plexiforme externa). Os capilares superficiais séo
0s mais comprometidos na hipertensdo®. Na oftalmoscopia, a diferenca entre arteriolas e
vénulas é observada pela cor vermelho-vivo das arteriolas em comparacéo ao vermelho-
escuro das vénulas. Aléem disso, as arteriolas costumam ter um calibre ligeiramente menor
que as vénulas na proporcdo de 4/5 a 2/3 (arteriola/vénula). A arteriola geralmente se
localiza sobre a vénula nos cruzamentos, compartilhando a mesma adventicia. Os capilares
da retina ttm uma camada Unica e continua de células endoteliais, envolvida por uma
camada descontinua de pericitos. O endotélio das arteriolas e capilares é nao-fenestrado e
apresenta junc@es cerradas (“tight junctions")*#,

O sistema arterial da retina € constituido predominantemente por arteriolas
terminais sem anastomose, excecao a regido da papila dptica, onde ha anastomoses com o
sistema das artérias ciliares posteriores. A circulagao terminal retiniana pode ser dividida
em unidades compostas por dois pré-capilares arteriais e um pds-capilar venoso que se
interdigitam? .

As arteriolas da retina ndo sdo inervadas pelo sistema auténomo simpético. Tém
auto-regulacdo possivelmente modulada por fatores metabolicos, como concentracdo de
02, CO2, pH e outros, e fatores miogénicos responsivos a modificagcdes pressoricas? ** %,

Clinicamente a oftalmoscopia, utilizam-se duas linhas imaginarias perpendiculares
gue se cruzam no nervo Optico como limites para dividir as regides nasal superior e inferior
e temporal superior e inferior® (figura 4, pag. 35).

Funcionalmente, a retina é dividida em regides temporal e nasal por uma linha

imaginaria que passa no centro da macula. O impulso luminoso originado das células
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temporais a esta linha atingem o mesmo lado do cortex visual cerebral. O impulso luminoso
originado nas células da regido nasal cruzam o quiasma Optico e atingem o cortex visual

cerebral oposto® .
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FIGURA 1. Esquema da anatomia das camadas da retina
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3.1. AlteracOes Retinianas na Hipertensdo Arterial

Tso e Jampol® dividiram a retinopatia hipertensiva em 4 fases evolutivas:

1. fase vasoconstritiva;

2. fase exsudativa;

3. fase de esclerose;

4. fase de complicages da esclerose.

Na fase vasoconstritiva, um abrupto aumento da pressdo sanguinea causa aumento
do ténus vascular retiniano através da auto-regulacdo. Se a pressdo sangliinea permanece
elevada, o tonus vascular aumenta ainda mais reduzindo o calibre arteriolar, levando a
oclus@es parciais ou totais. Na evolucdo, h& dano endotelial com infiltracdo plasmatica da
parede vascular e desestruturacdo subsequente das ceélulas musculares e pericitos. Neste
ponto, perde-se o tbnus vascular das arteriolas pré-capilares que dilatam, com transmissao
da pressdo elevada a rede capilar®®.

Na fase exsudativa, o dano da parede vascular, iniciado na fase anterior,
proporciona vazamento de plasma e elementos figurados do sangue para a retina, além da
reducdo de perfusdo local, desenvolvendo exsudatos duros, algodonosos e hemorragias.
Essa fase é caracteristica da hipertensao grave, acelerada ou maligna®*.

Se 0 aumento da pressdo arterial ndo é muito acentuado, pode ndo haver a fase
exsudativa, e alteracbes de arterioloesclerose podem desenvolver-se gradualmente,
manifestando-se através de reflexo arteriolar dorsal aumentado, irregularidade do calibre e
cruzamentos anormais. As complicagdes incluem a formacdo de microaneurismas, oclusao

de veias ou artérias da retina (centrais ou ramos) e formagdo de membrana epi-retiniana®.
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Pelo exposto, é importante remarcar a diferenca entre os fendbmenos essencialmente
arterioloescleréticos e 0s decorrentes primariamente de hipertensdo. Esquematicamente, as
alteracdes oftalmoscopicas da hipertensdo explicadas com base na constri¢do arteriolar sao:

- estreitamento arteriolar;

- irregularidade do calibre;

- hemorragias;

- exsudatos duros e algodonosos;

- edema de disco optico.

As transformacdes arterioloescleréticas, decorrentes do espessamento da parede
vascular, séo representadas por:

- modificacdes do reflexo arteriolar;

- alterac6es dos cruzamentos arteriovenosos;

- aumento da tortuosidade vascular, principalmente na area macular.

O estreitamento arteriolar generalizado e a irregularidade do calibre também podem
ser, segundo alguns autores, manifestacdes de arterioloesclerose. No primeiro caso, a
esclerose é difusa, enquanto no ualtimo uma esclerose focal ocasiona o fendmeno
observado, ambas apresentando reflexo dorsal arteriolar aumentado. Nas situagfes em que
0 estreitamento generalizado ou a irregularidade do calibre por espasmos focais séo
hipertensivos, o reflexo arteriolar estd normal ou reduzido®.

Na pratica, a separacdo entre esses fendmenos arterioloescleroticos e hipertensivos

nem sempre é tdo simples. Varios estudos observaram que os sinais de arterioloesclerose
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correlacionam-se melhor com a idade do que com a hipertensdo. Achados retinianos séo
geralmente ausentes em hipertensdo leve® e, frequentemente, modificacdes vasculares

retinianas atribuidas a hipertensao sao descritas em pessoas normotensas®’ 2,

Estreitamento Arteriolar

O estreitamento arteriolar tem sido considerado como uma anormalidade essencial
na retinopatia hipertensiva.

O estreitamento generalizado ocorre quando a pressao arterial permanece elevada
por varios anos. O estreitamento se deve ao aumento da pressdo intraluminal arteriolar,
principalmente da pressdo diastolica. Inicialmente as arteriolas reagem ao constante
aumento da pressao intraluminal com um espessamento hiperplasico da camada muscular.
Posteriormente ocorre hialinizacdo da intima que se extende até a camada muscular, que
pode ser totalmente destruida 3%,

Leischman, em seu estudo classico, coloca que o grau de espasmo arteriolar ou
resposta hiperténica na retina dependeria dos niveis de pressdo sangiinea e do grau de
esclerose involucional ou fibrose. Em outras palavras, com 0 aumento da pressdo
intraluminal, os segmentos arteriolares normais tornar-se-iam hiperténicos (estreitos,
retificados e palidos), enquanto os segmentos ja fibrosados dilatariam passivamente,
assumindo um aspecto mais largo, curvilineo e avermelhado. Se o estimulo hipertensivo
persistisse com pouca intensidade, modificagdes reativas produziriam espessamento difuso
da parede arteriolar, resultando em uma arteriola hiperplasica com uma coluna sangiinea
estreita de calibre varidvel ou irregular, aumento do reflexo luminoso e mascaramento das

vénulas nos cruzamentos. Assim, o hiperténus levaria a hiperplasia e esta progrediria para a
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fibrose. Na hipertensdo leve ou moderada, os trés processos podem ocorrer a0 mesmo
tempo em diferentes partes da mesma arteriola. Entretanto, na hipertensdo maligna ndo ha
tempo para a fibrose ocorrer e a hiperplasia progride para necrose arteriolar aguda®.

Evelyn e col. consideravam que 0s estreitamentos generalizados
arterioloesclerdticos poderiam ser diferenciados pela presenca de pequenas irregularidades
da coluna sangiiinea na regido estreitada, especialmente se existisse um aumento do reflexo
dorsal nesta mesma éarea. O estreitamento difuso devido a hipertensdo seria suspeitado
guando a coluna sanglinea estivesse simétrica e suavemente contraida com reflexo dorsal
normal ou reduzido®.

A constricdo focal é um estreitamento localizado, simétrico e "acinturado” das
arteriolas. O calibre aparece abruptamente reduzido em determinado ponto. A constri¢éo
localizada é mais observada em individuos com pressdo diastdlica acima de 110 mmHg. A
gravidade e quantidade das constricbes pode estar relacionada com a rapidez do
desenvolvimento ou exacerbagdo da hipertensdo. Com a reducéo da pressdo arteriolar apos
a instituicdo do tratamento, as constri¢des focais podem desaparecer®.

Nicholls e col. observaram a relacdo arteriovenosa do calibre em 200 individuos
normotensos e em 100 hipertensos. Concluiram que o estreitamento arteriolar localizado ¢é
um sinal mais fidedigno de hipertenséo arterial do que o estreitamento generalizado porque
a incidéncia de constri¢des focais em individuos normotensos era muito baixa em relacdo
aos hipertensos®.

Scheie acreditava que o estreitamento arteriolar era a modificacdo mais precoce e

proporcional ao grau de elevagdo dos niveis pressoricos. Minimos estreitamentos dos vasos



24

arteriais seriam mais visiveis ap6s a la. e 2a. bifurcages. Considerava a irregularidade do
calibre como reflexo de espasmos localizados?.

O estreitamento generalizado é mais dificil de ser avaliado. Existem duas maneiras
de determinar com mais certeza a presenga de estreitamento arteriolar:

1) o calibre dos vasos anormais podem ser comparados com o calibre dos vasos
retinianos de individuos sem hipertensao;

2) a razdo do calibre entre uma arteriola e uma vénula pode ser estabelecida e
comparada com a média normal.

No primeiro caso, 0 examinador deve desenvolver uma imagem mental dos vasos
normais para comparacdo. No segundo caso, deve estar alerta para a possivel variagdo no
calibre venoso, que levaria a uma relagédo incorreta. Nas duas maneiras, deve-se salientar
que a experiéncia de fundoscopias realizadas rotineiramente € importante e aumentaria a
precisdo dessa avaliacao®.

Para a estimativa da relagdo, a regra geralmente utilizada, nos individuos normais, é
que o calibre arteriolar € aproximadamente 2/3 a 3/4 do calibre venular, entre vasos
comparaveis. Por vasos comparaveis entende-se que sdo vasos da mesma ordem, ou seja,
pares observados ap6s o mesmo numero de bifurcacGes e no mesmo quadrante do fundo-
de-olho®®,

Vaérios trabalhos tém utilizado a relacdo arteriovenosa como uma medida de
estreitamento arteriolar, mas esta caracteristica tem sido dificil de ser estimada®.

Stokoe e Turner remarcaram que 0 estreitamento arteriolar difuso da retina,

freqUentemente citado como uma manifestacdo precoce de hipertensdo arterial, ndo é
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confiavel. Na sua avaliacdo, ndo haveria dados suficientes para embasar qualquer das
variagdes individuais desta relagdo que tém sido propostas como normais®.

Além disso, em muitos casos de aparente reducdo na relagdo arteriovenosa, a
reducdo ndo é decorrente da diminuicdo do didmetro arteriolar mas, sim devido a distenséo
ou ingurgitamento venular®. Em um trabalho realizado por Bechgaard e col. foram
observadas vénulas dilatadas ou ingurgitadas em 3-6% dos pacientes hipertensos®.

Hayreh e col., a partir de um estudo experimental em macacos com hipertensédo
renovascular, consideraram o estreitamento arteriolar focal ou difuso como um artefato
oftalmoscopico. Nesses animais, durante a fase aguda da hipertensdo arterial, nenhum
estreitamento difuso ou localizado foi detectado com angiografia fluoresceinica a despeito
de serem observados na oftalmoscopia ou retinografia. Da mesma forma, a largura da luz
arteriolar ndo apresentou diferencas entre 0s exames angiogréficos obtidos antes e apos o
inicio da hipertensdo. A explicacdo advém do fato de que o oftalmoscopio ou retinografia
captam a imagem do agrupamento de células vermelhas que se localizam, principalmente,
no centro da corrente sanglinea, enquanto a fluoresceina utilizada para o exame
angiografico difunde-se no plasma que constitui a maior parte da porcdo periférica da
corrente sangliinea revelando a totalidade da luz wvascular, mais calibrosa que a
oftalmoscopia ou retinografia. O espessamento da parede vascular ndo modificou o Iimen
da arteriola, apenas interferiu com as suas propriedades refrativas originando a
oftalmoscopia a imagem de reducdo de calibre. Além disso, também consideraram o papel
do edema de retina adjacente ao vaso que pode mascarar parte da coluna sangtiinea®.

A retinopatia hipertensiva € considerada, em geral, uma manifestacdo de distarbio

nas arteriolas retinianas pré-capilares, muito pequenas para serem bem observadas pelo
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oftalmoscopio. Na verdade, sdo as contracOes das arteriolas mais largas e mais visiveis ao
oftalmoscopio que tém sido descritas por quase todos os autores em trabalhos sobre

retinopatia hipertensiva®.

Reflexo dorsal arteriolar

O reflexo dorsal arteriolar representa a proporcdo de luz refletida pela parede
vascular e pela coluna sangiiinea, que depende da espessura da parede. E considerado um
dos sinais mais precoces de arterioloesclerose®="%,

Em uma arteriola normal, a maior parte dos raios luminosos atravessa a fina parede
vascular transparente e ilumina a coluna sanguiinea que aparece com um pequeno reflexo
branco dorsal devido a menor por¢éo de luz refletida pela parede®*®.

A medida que a esclerose aumenta a espessura da parede arteriolar, maior porcéo de
luz é refletida, tornando o reflexo mais largo. Em uma determinada situagdo, na qual o
espessamento e hialinizacdo da parede sdo mais intensos, ha igual proporc¢édo de luz branca
refletida pela parede e cor vermelha da coluna sangiiinea. As duas cores, em combinacéo,
podem originar um reflexo alaranjado ou clpreo, denominando estas arteriolas como em
"fio-de-cobre", descritas por Gunn em 1898. Nos casos em que a arterioloesclerose esta
bem avancada, toda a luz é refletida pela parede espessada, impedindo a visualizacdo da
coluna sanguinea. Estas arteriolas sdo denominadas como "fio-de-prata™*. O vaso parece
estar ocluido mas, com poucas excecles, a paténcia vascular é confirmada pelo exame
angiografico da retina®%,

Na literatura, os termos "reflexo arteriolar”, arteriolas em "fio-de-cobre”, "fio-de-

prata" e outros sdo frequentemente mencionados como sinais de hipertensdo arterial.
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Leischman acredita que estes termos tém sido utilizados pela maioria dos oftalmologistas

sem um conceito claro do significado de suas caracteristicas®.

Tortuosidade

A tortuosidade dos vasos é observada em pacientes com arterioloesclerose e
também em alguns individuos normais, especialmente nos mais idosos. O grau de
tortuosidade aumenta com a reducdo do didmetro do vaso, particularmente dos vasos
perimaculares. Tais alteracGes sdo secundarias ao espessamento hipertrofico das paredes
vasculares. O valor diagnostico da tortuosidade arteriolar na arterioloesclerose hipertensiva
¢ limitado, com possivel excecdo a area macular, onde a tortuosidade das pequenas

arteriolas pode refletir aumento da pressao arterial®.

Cruzamentos Arteriovenosos

Na hipertenséo, as alteragcdes dos cruzamentos sdo as seguintes, representando graus
progressivamente mais acentuados®* (figura 2, pagina 28):

a) cruzamento normal, onde percebe-se a vénula sob a arteriola;

b) apagamento da vénula sob e adjacente a arteriola;

¢) apagamento e deflexdo no curso da vénula (sinal de Salus);

d) apagamento, deflexdo acompanhada de reducdo bilateral do calibre da vénula
adjacente a arteriola e modificacdo do trajeto venular (sinal de Gunn);

e) represamento com dilatacdo (ou ingurgitamento) da vénula previamente ao

cruzamento (sinal de Bonnet).
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As alteracdes nos cruzamentos foram descritas pela primeira vez por Marcus Gunn
em 1892, mas deixadas ao acaso. Décadas mais tarde, Salus redescobriu a sua
importancia®.

Normalmente, nos cruzamentos, a adventicia € comum a arteriola e a vénula, e as
paredes de ambos 0s vasos estdo muito unidas, com a arteriola geralmente situada sobre a
vénula. E possivel observar a coluna sangiiinea desses vasos distintamente, com seus
calibres inalterados.

O desaparecimento ou apagamento da vénula adjacente a arteriola é apenas uma
ilusdo criada por uma modificacdo nas propriedades refrateis das paredes arteriolares
espessadas inicialmente®®*, A esclerose arteriolar provocada por uma pressdo arterial
cronicamente elevada também produz alteracdes na adventicia compartilhada pela arteriola
e vénula ao nivel dos cruzamentos, permitindo com que o processo esclerético avance um
pouco além do cruzamento na parede venular, produzindo a reducdo do seu calibre. A
modificacdo do comprimento e enrigecimento arteriolar pela esclerose é transmitida pela
adventicia comum a vénula que tem seu trajeto defletido. Aléem desse mecanismo, a
esclerose associada a compressdo produz estreitamento do limen venoso no cruzamento,
provocando a sua dilatacdo ou represamento distal®.

Alguns critérios devem ser bem observados para uma adequada avaliagdo dos
cruzamentos arteriovenosos. O cruzamento com anormalidades a serem consideradas deve
estar, no minimo, a um didmetro papilar de distancia do disco dptico, para evitar confusao
com o tecido glial mais espessado, encontrado proximo ao disco e que pode ocasionar

algum grau de apagamento venular normal neste local. Alguns autores colocam que devem
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ser considerados apenas 0s cruzamentos com completo apagamento venular de ambos o0s

lados da arteriola®.

FIGURA 2. Esquema de cruzamentos arteriovenosos com
alteracbes progressivamente mais acentuadas (a,b,c,d,e)

R UR

A. Cruzamento normal (percebe-se B Alteracao inicial: apagamento
vénula sob arteriola) venular completo bilateral

\\/ —

C. Apagamento com deflexdo venular

(sinal de Salus) D. Compressdo mais acentuada com
mudanca de curso e estreitamento venular
bilateral (sinal de Gunn)

4

E. Compressdo com represamento
venular pré-arteriolar
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Os cruzamentos arteriovenosos anormais sdo uma caracteristica da esclerose
arteriolar, tanto involucional quanto decorrente de hipertenséo cronica. Deve ser salientado
que a arterioloesclerose que acompanha o envelhecimento é acelerada na hipertenséo
arterial. Assim é esperado que alguns individuos idosos normotensos apresentem

anormalidades em alguns cruzamentos®*.

Microaneurismas

Na retinopatia hipertensiva ocorrem, particularmente, ao redor dos exsudatos
algodonosos. Sdo muito menos freqlientes que nos pacientes diabéticos, representando uma
complicacdo da arterioloesclerose®.

Os microaneurismas sao dificeis de serem observados na maioria dos casos.
Aparecem como pequenos pontos vermelhos regulares na retina, devido a dilatacdo
saculiforme da parede vascular, predominantemente nos capilares. Em alguns
microaneurismas de maior tamanho pode ser observado o reflexo dorsal, sinal que os
diferencia das hemorragias puntiformes ou circulares. Sdo mais definidos através da
retinografia fluorescente. A causa dos mesmos nao € certa, mas provavelmente aparecem

em pontos de enfraquecimento da parede capilar®®*,

Hemorragias

As hemorragias associadas a hipertensao costumam ser superficiais, localizadas na
camada das fibras nervosas, em forma de "chama-de-vela” na maioria das vezes.
Hemorragias profundas, localizadas na camada nuclear interna, plexiforme externa e de

cones e bastonetes, sdo arredondadas ou puntiformes, mas nédo sao freqiientes na retinopatia
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hipertensiva®®®, A hemorragia retiniana ocorre por perda da integridade do endotélio
capilar, iniciado por espasmo importante e culminando na fase exsudativa, permitindo o
extravazamento de células sanguiineas®**%,

As hemorragias em forma de "chama-de-vela" ocorrem na camada superficial de
fibras nervosas, que seguem seu curso até o disco Optico orientadas em um eixo
perpendicular ao eixo do observador. O examinador percebe o total de pequenas linhas
hemorragicas "deitadas" entre as fibras nervosas® (figuras 3 e 4, pag. 35).

As hemorragias circulares sdo o resultado de sangramento nas camadas mais
profundas da retina (ou externas), situadas verticalmente entre as células retinianas,
orientadas no mesmo eixo visual do observador. Na verdade, o examinador esta observando
o topo de um cilindro hemorragico® (figuras 3 e 4, pag. 35).

Em raros casos de hipertensdo grave podem ser observadas outros tipos de
hemorragias retinianas circulares ou ovaladas com centro branco, correspondendo a
presenca de fibrina. Além dessas também podem ser observadas hemorragias extensas pré-

retinianas e hemorrragias vitreas®.

Exsudatos Algodonosos

Os exsudatos algodonosos, s@o areas de isquemia focal, secundarias a oclusdo de
arteriolas. A oftalmoscopia aparecem como &reas branco-acinzentadas, opacas,
arredondadas ou ovaladas, de contornos pouco definidos, localizadas superficialmente na
retina (camada de fibras nervosas ou de células ganglionares), predominando na regido
adjacente as arcadas temporais e ao disco optico (figuras 3 e 4, pag. 35). Geralmente séo

poucos em numero e pequenos no tamanho, mas podem chegar a quase 1 milimetro de
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diametro. A aparéncia clinica deve-se ao fechamento da circulacéo capilar da area afetada,
resultando em acumulo de componentes axoplasmicos e edema das fibras nervosas,
diminuindo a transparéncia normal da retina. Surgem rapidamente e desaparecem ao longo
de 3 a 8 semanas®’ %,

Os exsudatos algodonosos foram descritos pela primeira vez em 1856 por
Heymann, como "corpos cistdides"*. Mas ja dois anos apés, Miiller observou, em estudos
patoldgicos, que os "corpos cistoides™ correspondiam a areas de edema das fibras nervosas
da retina*®. Posteriormente, outros autores concluiram que os exsudatos algodonosos eram
consequéncia de microinfartos da retina, relacionados a oclusdo ou espasmo de arteriolas
retinianas®**,

No experimento de Hayreh e col. sobre hipertensdo renovascular em macacos, 0s
exsudatos algodonosos apareceram principalmente na area de distribuicdo dos capilares
peripapilares e na area compreendida entre as arcadas vasculares temporais superiores e
inferiores. O namero variou consideravelmente. A angiografia fluoresceinica realizada no
periodo do aparecimento dos exsudatos algodonosos evidenciou auséncia de perfusdo por
obliteragdo dos capilares nos locais onde o0s exsudatos eram observados
oftalmoscopicamente. Em alguns casos foi possivel observar que a arteriola retiniana
terminal, que supria um determinado grupo de capilares obliterados, estava ocluida. Os
exsudatos levaram de 3 a 6 semanas para desaparecer. Foi interessante a observacédo
angiografica de que a oclusdo da arteriola e a obliteracdo dos capilares foi permanente no
local dos exsudatos. Na medida em que os exsudatos desapareceram, foi possivel detectar
oftalmoscopicamente em alguns animais, a perda de fibras nervosas da retina nestes locais,

geralmente nas arcadas temporais proximas ao disco éptico®.
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Caracteristicos de hipertensdes graves ou aceleradas, Leischman observou que 0s
exsudatos algodonosos eram freqientes em situagdes com diastélica igual ou maior que
130 mmHg*. Nos macacos do experimento de Hayreh, a média da pressédo sist6lica oscilou
entre 187 e 199 mmHg. Observando a maior freqiiéncia e maior rapidez de aparecimento
dos exsudatos algodonosos nos animais com somente um rim, concluiu que, quanto mais
acelerada for a hipertensdo arterial, mais rapida e mais freqlente sera a incidéncia de
exsudatos algodonosos®.

A causa da oclusdo da arteriola terminal na hipertensdo acelerada ou maligna ainda
ndo esta estabelecida, mas, provavelmente, deve ser causada pela necrose fibrindide, um
processo patoldgico basico nesta patologia que ocorre nas fases vasoconstritiva e
exsudativa®*,

A patogénese da obliteracdo dos capilares envolvidos nos exsudatos algodonos,
além da oclusdo simples da arteriola terminal, pode envolver outros mecanismos como
edema compressivo paravascular, transudagdo serofibrindide na parede capilar e dano
endotelial por andxia decorrente da oclusdo da arteriola®.

Hayreh e col. propde que se utilize os termos "pontos™ ou "manchas algodonosas”,
pois representariam melhor a realidade patogenética e oftalmoscépica. O termo "exsudato™
n&do seria correto pois ndo se tratam de verdadeiros exsudatos, da mesma forma que estas
areas ndo representam cistos intra-retinianos para serem denominados de “corpos

cistoides", termo totalmente abandonado na literatura atual®®.



34

Exsudatos Duros

Aparecem como depdsitos amarelados ou branco-amarelados, de limites bem
precisos. No tamanho, variam de pequenos pontos a um diametro papilar. Os depoésitos
tendem a se acumular nas camadas profundas da retina, como a plexiforme externa, entre
os vasos (figuras 3 e 4, pag. 35). Variam sua densidade dependendo da quantidade de
gordura, sendo mais amarelos quanto maior concentracdo lipidica. Aparecem mais
lentamente que as manchas algodonosas e podem levar de semanas até varios meses para
serem reabsorvidos®3,

Hayreh e col., em seu trabalho experimental, observaram exsudatos duros na regido
macular e em outras areas, predominantemente temporais a macula e poupando a fovea.
No momento do aparecimento a pressdo arterial sistolica média era de 190 mmHg no
primeiro grupo e de 215 mmHg no segundo grupo. Os exsudatos duros foram reabsorvidos
em um periodo variavel de 3 semanas até mais de 1 ano. O numero de exsudatos foi
extremamente varidvel, assumindo os mais diversos arranjos®.

A patogénese destes depodsitos ainda ndo é totalmente esclarecida e envolve trés
teorias classicas: exsudacao, degeneracdo isquémica de células retinianas e reabsorcéo de
hemorragias retinianas®*,

O fenbmeno exsudativo é a concep¢do mais aceita. A exsudacdo serosa seria
originada a partir da circulacdo sangiiinea devido ao importante dano da permeabilidade
vascular das arteriolas terminais e capilares em hipertensdes graves. Parving e Gyntelberg
ja demostraram que o escape transcapilar de albumina marcada é significativamente maior
e correlacionado com a pressdo arterial em individuos com hipertensdo essencial nédo

tratados*®. O mecanismo envolvido no maior vazamento de proteinas plasmaticas através da



35

microvasculatura em pacientes com hipertensdo arterial cronica deve ser 0 mesmo que
ocorre em hipertensdo induzida experimentalmente, ou seja, maior infiltracdo entre as
células endoteliais danificadas dos capilares*. A porcao fluida da exsudacdo plasmatica é
reabsorvida de maneira seletiva, deixando residuos predominantemente lipidicos, 0s quais
sdo parcialmente fagocitados por macr6fagos? %%,

Entretanto, nenhum estudo angiografico com fluoresceina foi capaz de demonstrar
vazamentos em vasos de retina adjacentes aos depdsitos. Estes residuos nao tendem a se
tingir pela fluoresceina, o que seria esperado se 0 mecanismo basico fosse exsudativo®.

Existe a hipotese de que os depdsitos lipidicos seriam secundarios a degeneracéao
gordurosa de células gliais e neuronais, devido a isquemia, sendo entdo fagocitados®.

A hipotese menos provavel, elaborada por Leishman, refere-se a reabsorcdo de
hemorragias retinianas. Os residuos fagocitados produziriam o aspecto clinico observado®.
Entretanto, a maioria dos depoésitos ndo esta relacionada topograficamente as hemorragias.

Hayreh e col. adicionaram uma quarta explicagdo, admitindo que os depdsitos
seriam decorrentes de exsudacdo serosa, originada predominantemente a partir da
coriocapilar, sendo 0s vasos da retina responsaveis por apenas pequena parte da exsudacao.
A hipertensdo causaria pequenas areas de isquemia da coriocapilar, interferindo com a
funcéo de barreira do epitélio pigmentar da retina e permitindo o extravasamento de liquido
para a retina sensorial. Ainda assim, a exsudacdo serosa predominante da coriocapilar néo
explicaria todos os aspectos dos exsudatos duros. Certamente a degeneracdo lipidica de
células da retina devido a isquemia ou edema cronicos deve favorecer a formacdo de

exsudatos duros em alguns casos®.
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FIGURA 3. Esquema demonstrando a disposi¢cdo de hemorragias e
exsudatos duros e algodonosos nas camadas da retina
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exsudatos-gHros na camada
plexiforme externa

hemorragias profundas (ovaladas ou
puntiformes & oftalmoscopia)

Epitélio pigmentar
Coriocapilar

FIGURA 4. Esquema de hemorragias e exsudatos vistos a
oftalmoscopia. As linhas X e Y demarcam os quadrantes nasal e
temporal superiores e inferiores (NS, NI, TSe TI)

hemorragias profundas
puntiformes ou ovaladas

exsudatos duros

exsudat
algodonosos

hemorragias superficiais em
NI “chama-de-vela”

Tl




37

Papiledema

Papiledema é o termo utilizado para o edema de disco Optico observado na
hipertensdo grave ou maligna. O disco dptico torna-se inicialmente edemaciado e borrado
em seu lado nasal. Posteriormente, ha o envolvimento de todo o disco que fica elevado e o
edema atinge a retina adjacente. O pulso venoso pode estar presente no edema da
hipertensdo arterial. Com a progressdo do papiledema, aparecem hemorragias e exsudatos
algodonosos peripapilares além de congestdo venular. Apresenta-se bilateralmente e nédo
ocasiona baixa da acuidade visual. Entretanto, o paciente com papiledema pode queixar-se
de escotomas ou perturbagdes visuais transitorias®.

O mecanismo do edema de papila na hipertensdo ainda ndo estd bem definido.
Acredita-se que, na maioria dos casos de hipertensdo, deve resultar da isquemia e
vazamento de plasma a partir das arteriolas e capilares papilares e peripapilares
danificados. A hipertensdo intracraneana da encefalopatia hipertensiva, prejudicando o
fluxo axoplasmico do nervo éptico por efeito mecénico, seria uma causa menos comum
para o papiledema em pacientes hipertensos graves, mas sempre deve ser considerada

nestes casos®,

Os trabalhos revisados até 0 momento descreveram em detalhe as anormalidades
vasculares da retina decorrentes da hipertensdo arterial, caracterizando a retinopatia
hipertensiva. Ha, paralelamente, estudos que enfocam primariamente a associacdo entre
essas anormalidades de fundo-de-olho, repercussdo em outros 6rgdos-alvo e gravidade de

hipertensao.



38

3.2. O Exame de Fundo-de-olho e 0 Estadiamento da Hipertensdo Arterial

H& um consenso de que o exame fundoscOpico é de grande importancia para a
avaliacdo do paciente com hipertensédo, especialmente no que se refere ao progndstico'®“*,
No entanto, h& discordancia sobre a interpretacdo das modificacdes retinianas na avaliacdo
da gravidade da hipertensdo arterial®>**°,

Os vasos da retina sdo estruturas facilmente examinadas com oftalmoscopio de uso
clinico comum. A observacdo destes vasos prové informacdes importantes a respeito do
grau e natureza da doenga vascular nos pacientes com hipertensao arterial sistémica'®?"284¢
48'

Aceita-se que alteragcBes vasculares retinianas ocorrem paralelamente as
modificacdes patologicas em outros érgdos-alvo como coracdo, rins e cérebro, decorrentes
da gravidade e duracéo da doenca hipertensiva®447>1%,

As modificagdes observadas na retinopatia hipertensiva sdo influenciadas pela
duracdo e gravidade da hipertensdo arterial assim como a idade do paciente*. As
anormalidades arterioloesclerdticas sdo um indicador da duracdo da doenca hipertensiva.
As alteragdes hipertensivas indicam a gravidade da mesma. Porém, muitos individuos sem
hipertensdo apresentam arterioloesclerose em seu exame fundoscépico, que tambem €
observada naqueles com idade mais avangada e nos diabéticos**.

Kirkendall acreditava que as manifestacGes fundoscopicas de arterioloesclerose
poderiam ser utilizadas somente como um indicador grosseiro da duragéo da hipertenséo,

apesar de que tais alteracOes retinianas poderiam ser um indice valido da presenca de
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esclerose em outras partes do organismo*. Da mesma forma, Nicholls e col. defendiam a
idéia de que anormalidades do calibre arteriolar ndo representariam, com adequagéo, o grau
de hipertensdo, nem o tempo de duracdo da doenca®.

Tais alteragcdes foram muito estudadas e discutidas com relagéo a sua aplicagdo e
validade na avaliagdo do paciente hipertenso, desde o aparecimento da classificacdo de
Keith, Wagener e Barker, em 1939, Até entdo, dispunha-se basicamente de exames
clinicos para a avaliacdo da hipertensdo, tendo a fundoscopia importancia fundamental.

A classificacdo de Keith, Wagener e Barker, reconhecida pelas iniciais KW, foi
estabelecida a partir da observacdo do estado geral, hipertrofia cardiaca, alteracfes
eletrocardiogréficas, funcdo renal, albumindria e hematuria, além de repercussdes
vasculares na retina ao exame fundoscopico. Foram examinados 219 pacientes no total,
seguidos por um periodo que variou de 5 a 17 anos. Os pacientes foram classificados em 4
grupos:

Grupo | - pacientes com niveis pressoricos moderados, alguns com pressao normal
durante o sono, auséncia de sintomas e bom estado geral. Fungbes cardiaca e renal
adequadas. As modificagdes vasculares na retina eram limitadas a minimas alteraces no
calibre e reflexo arteriolares assim como nos cruzamentos arteriovenosos. Estas "minimas
alteragbes" ndo foram especificadas.

Grupo Il - os pacientes apresentavam niveis pressoricos mais elevados e
persistentes que no grupo I. O estado geral era bom e as fungbes cardiaca e renal
satisfatorias. Ao exame fundoscopico, o calibre e reflexo arteriolares e 0s cruzamentos

apresentavam alteracbes moderadas mas, também, ndo especificadas. Estreitamento



40

arteriolar irregular localizado ou difuso estava presente em alguns pacientes, assim como
trombose venosa.

Grupo Il - neste grupo, a hipertensdo era quase sempre elevada e persistente.
Podiam ser demonstrados espessamento das artérias radial, braquial, tibial posterior e
temporal superficial a palpacdo. Observaram-se pacientes com dispnéia aos esforcos,
alteracBes no eletrocardiograma e noctdria. Nervosismo, cefaléia, tonturas e perturbagdes
visuais eram relatados. Um importante critério era a presenca da retinite angioespéstica,
caracterizada por areas de edema, hemorragias e exsudatos algodonosos, além de
anormalidades vasculares mais intensas que as descritas no grupo II.

Grupo IV - os sintomas caracteristicos eram cefaléia, nervosismo, astenia, perda de
peso, perturbacdes visuais, dispnéia e nocturia. Objetivamente 0s pacientes apresentavam
pressdes arteriais persistentemente elevadas e resistentes ao tratamento. Albumindria e
hematuria eram freqlientes. As funcGes cardiaca e renal geralmente estavam prejudicadas.
Alguns casos apresentavam insuficiéncia cardiaca, renal e cerebral simultaneas. A alteracéo
fundoscopica mais importante era a presenca do edema de disco dptico associado a retinite
angioespastica. A maioria destes pacientes morreu dentro de um ano ap6s o diagnostico.

Neste trabalho, foram obtidas 138 bidpsias de musculo para estudo histologico das
alteragcdes vasculares, 64 delas realizadas no grupo IV. Embora tenham demonstrado
alteracdes definidas na parede e calibre arteriolar secundarias a hipertensdo, a intensidade
destas modifica¢cdes ndo acompanhou a divisdo dos casos nos 4 grupos, assim como as

modificacdes vasculares na retina ou a sobrevida destes pacientes.
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A sobrevida do grupo | foi de 85% em 5 anos, decresceu para 50% no grupo Il e
13% no grupo I11. Somente 10% dos classificados no grupo IV sobreviveram 2 anos, tendo
50% falecido em seis meses.

Os autores concluiram pela existéncia de associacdo entre a gravidade da
hipertensao, classificada nos 4 grupos, e progndstico de sobrevida, sendo que as alteracdes
vasculares retinianas, observadas no exame fundoscopico, tiveram um importante papel ao
auxiliarem na avaliacdo e classificacdo desses pacientes®.

Uma descri¢do mais detalhada dos critérios para a classificacdo das anormalidades
vasculares da retina, foi publicada por Wagener e col. em 1947. O grupo | apresentaria
reducdo do calibre arteriolar até 1/2 do calibre venular, reflexo arteriolar aumentado, leve
depressdo venular com perda da visualizacdo da vénula sob a arteriola nos cruzamentos,
presenca de estreitamentos focais arteriolares com 1/3 do seu calibre. No grupo 11, o calibre
arteriolar reduziria-se de 1/2 até 1/3 do calibre venular; reflexo dorsal arteriolar com
coloragdo cuprea, deflexdo venular bem definida nos cruzamentos com perda da
visualizacdo de sua coluna sangiiinea adjacentes a parede arteriolar, constri¢cbes focais
arteriolares com 1/2 do calibre. O grupo Il seria caracterizado pela presenca de
estreitamento do calibre arteriolar até 1/4 do calibre venular, arteriolas com coloracéo
prateada, cruzamentos com alteracdo no curso da vénula (cruzamentos em “angulo reto™)
que apresentaria sua porcdo distal dilatada, constricbes focais arteriolares com 2/3 do
calibre. Finalmente no grupo IV seriam observadas arteriolas fibrosadas ou mesmo
invisiveis em algumas porcoes™.

Alguns autores corroboraram a utilidade da classificagédo proposta para estimar a

repercussao da hipertenséo.
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Wendland, em 1954, observou correlagdo positiva entre retinopatia hipertensiva e
alteracGes vasculares renais diagnosticadas por biopsia, utilizando a classificacdo de Keith-
Wagener *.

Breslin e col.,, em 1966, confirmaram a presenca de associa¢do significativa da
classificacdo fundoscopica segundo KW com niveis pressoricos e prognaéstico de sobrevida,
em 631 pacientes com hipertensdo essencial da Clinica Mayo. Os dados iniciais foram
obtidos retrospectivamente através dos registros de hipertensos diagnosticados durante o
ano de 1940, que foram seguidos ou contatados 20 anos ap6s®.

O'Sullivan e col., em 1968, demonstraram, em estudo retrospectivo de pacientes
hipertensos com cardiopatia isquémica, uma associa¢do positiva entre niveis pressoricos e
anormalidades fundoscopicas, principalmente com relacdo ao estreitamento arteriolar®.

Pessina e col., em 1985, acharam associacéo entre eletrocardiograma e vasculopatia
retiniana com hipertensdo arterial. Cento e dois pacientes foram categorizados conforme
uma classificagdo baseada em altera¢Ges cardiovasculares (clinicas e eletrocardiograficas)
juntamente com vasculopatia retiniana, segundo KW=,

Bonfanti e col. observaram uma freqliéncia significativamente aumentada de
anormalidades retinianas, segundo a classificacdo de KW, e complicacdes renais (medida
por creatinina e uréia) associados a idade e duracdo da hipertensdo em 865 pacientes.
Entretanto, os mesmos ndo foram agrupados segundo o nivel pressorico e também néo foi
estudada associagdo entre retinopatia e nefropatia®.

O difundido uso clinico da classificacdo de Keith, Wagener e Barker ficou quase
exclusivamente restrito aos aspectos fundoscépicos, tornando-se duvidosa a sua capacidade

de estimar a gravidade e duragdo da hipertenséo®” %,



43

Segundo Scheie, esta classificacdo introduziu um sistema de graduacdo da
arterioloesclerose hipertensiva de grande valor. Mas ela incorpora interpretagdes que séo de
dificil aplicacdo pela maioria dos internistas e oftalmologistas?.

Hayreh, ao comentar a utilidade da classificagdo de KW, salientou que o critério de
presenca de edema de disco Optico para caracterizar o grupo 1V néo seria justificavel. No
trabalho original, a grande maioria dos pacientes no estagio IV morria dentro de 1 ano. Os
autores, entdo, atribuiram um importante significado progndstico ao edema de disco
optico®. Mas o prognoéstico reservado das classes mais graves tem sido modificado
favoravelmente em funcdo da moderna terapia anti-hipertensiva. Como exemplo, em 1986,
McGregor e col., em 96 pacientes consecutivos com retinopatia hipertensiva e edema de
disco oOptico, observaram que este ultimo sinal ndo estava associado com pior sobrevida
através de anélise multivariada®'.

Para alguns autores a classificacdo de KW ndo faz uma distin¢do clara entre a
retinopatia arterioloesclerética e hipertensiva??%, A separa¢do dos dois primeiros grupos
na classificacdo de KW € questionavel, porque ambos apresentam manifestagdes de
arterioloesclerose? #-28:3549,58,

Mantendo esse raciocinio, as alteracfes vasculares deveriam ser classificadas
separadamente, pois, embora a hipertensdo acelere o aparecimento e progressdo da
arterioesclerose, ambas apresentam caracteristicas oftalmoscopicas proprias. Qualquer
tentativa de classificar o exame fundoscdpico deveria levar em consideracdo tais diferencas
para manter o valor clinico da relagdo entre as alteracGes retinianas e prognoéstico da

hi pertensé021,27,28,47,49,58
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A primeira proposi¢do observada na literatura de uma classificagdo que reconheceu
as diferencas entre as anormalidades arterioloescleroticas e hipertensivas é a de Jerome
Gans, em 1944%. Nessa proposta, a letra "A" identificava as manifestacdes escleroticas e a
letra "H" as hipertensivas, acompanhadas de um namero classificatério, conforme pode ser

observado no seguinte esquema:

Al: leve aumento do reflexo arteriolar, alteragbes iniciais nos cruzamentos,
estreitamento ou irregularidade de calibre pouco evidentes;

A2: aumento marcado do reflexo, deflexdes ou represamento nos cruzamentos,
estreitamento importante do calibre arteriolar;

A3: presenca de oclusdes vasculares.

H1: constri¢des arteriolares;
H2: presenca de hemorragias ou exsudatos;

H3: edema de disco 6ptico.

Nessa classificacdo, qualquer grau de arterioloesclerose pode ocorrer com qualquer
grau de alteragdo hipertensiva. Um individuo normal era categorizado como AoHo. Apesar
de ser bem discriminadora, a pioneira classificacdo de Gans foi pouco divulgada.

Muito semelhante mas com maior impacto na literatura que a antecessora, Scheie
publicou em 1953 uma classificacdo que também levava em consideracdo as diferencas
arterioloescleroticas e hipertensivas, acentuando alguns detalhes®:

ModificagOes Hipertensivas -
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Grau | - estreitamento arteriolar discreto
Grau |1 - estreitamento com constri¢fes localizadas
Grau 111 - presenca de hemorragias ou exsudatos

Grau 1V - presenca de edema de papila

ModificacOes Arterioloesclerdticas -

Grau | - aumento reconhecivel do reflexo arteriolar com minima compressdo no
cruzamento (apagamento da vénula de ambos os lados da arteriola sem defleti-la)

Grau Il - mesmas alteracdes, porém mais intensas, com apagamento e deflexao
inicial da vénula

Grau Il - presenca de arteriola em "fio-de-cobre™ com a vénula descrevendo um
"S" bem acentuado no cruzamento

Grau IV - presenca de arteriola em "fio-de-prata” ou represamento venoso anterior
ao cruzamento

ApOs essa proposicdo, os principais trabalhos que avaliaram a associagao entre as
alteracGes fundoscopicas e 0s niveis pressoricos sao os de Salus®, Van Buchem® e Stokoe
e Turner®*. Todos demonstraram uma associa¢do fraca ou inexistente, tanto utilizando a
classificacdo de KW quanto adotando critérios como 0s propostos por Scheie. A idade dos
pacientes foi o fator mais importante nas correlacbes positivas obtidas nestes trabalhos,
reforcando a maior presenca de alteracdes vasculares arterioloescleréticas mesmo nos

pacientes hipertensos.
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Evelyn e col. desenvolveram um metodo de exame fundoscopico para hipertensos,
utilizando uma modificagéo da classificacdo de Wagener e col. de 1947, detalhando ao
extremo todas as anormalidades possiveis detectadas e registrando-as em uma folha
graticulada de checagem que levava cerca de 20 minutos para ser preenquida.
Consideravam que este método de registro era superior a retinografia em termos de
qualificar as anormalidades, além de proporcionar excelente uniformidade entre diversos
examinadores, embora tais aspectos ndo tenham sido efetivamente analisados neste
trabalho. Os mesmos autores aceitavam que um exame fundoscdpico mais sumario seria
adequado para os objetivos de um exame na rotina clinica. A graduacdo numérica das
anormalidades poderia ser reservada para melhor embasamento de estudos prolongados de
seguimento em pacientes hipertensos, levando-se em consideracdo que estes seriam
examinados por diferentes médicos durante a realizagdo do trabalho®.

Wagener, em 1961, reavaliou sua opinido, concluindo que o exame fundoscopico
ndo era realmente um espelho muito confidvel das alteracfes sistémicas hipertensivas em
outros 6rgaos®.

Outros trabalhos utilizaram critérios diferentes para avaliar a gravidade da
hipertensao atraves da fundoscopia.

Ralph, em 1974, descreveu uma correlacdo positiva entre cruzamentos
arteriovenosos e niveis pressoricos. Entretanto, a correlacdo entre estes e o0
eletrocardiograma com sobrecarga cardiaca foi nula®.

Um estudo efetuado por Michelson e col., em 1979, demonstrou que a doenca
aterosclerdtica coronariana pode estar associada com altera¢fes vasculares retinianas, mas

independe do grau destas. Apesar disso, concluiram que o reflexo arteriolar era o sinal mais
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sensivel para a presenca de doenca arterial coronariana em pacientes ndo-hipertensos. A
tortuosidade vascular e a reducdo do calibre foram menos sensiveis porém mais
especificos™.

Heidland e Heidbreder, em 1987, observaram associacdo significativa entre
retinopatia, nefropatia e niveis pressoricos, em 69 pacientes com hipertensdo arterial
renovascular. Utilizaram critérios adaptados da Organizacdo Mundial da Salde para
classificar o exame fundoscépico®:

1) retinopatia hipertensiva, com somente leves a moderadas anormalidades arteriais;

2) retinopatia hipertensiva grave ou maligna, com distintas anormalidades arteriais,
presenca de hemorragias (isoladas ou numerosas) e auséncia ou presenca de papiledema .

Recentemente, trés estudos falharam ao demonstrar uma associagdo entre
anormalidades fundoscopicas e niveis de pressao arterial e outros marcadores de gravidade
de hipertensdo arterial, realizados predominantemente com pacientes hipertensos
IeVESZ9,50,62.

Dimmitt e col., em 1989, estudaram novamente a utilidade da classificacdo de KW
para 0 exame fundoscépico associada aos niveis pressoricos e a gravidade da hipertenséo,
avaliada principalmente atraves de monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial (MAPA),
ecocardiograma, eletrocardiograma e microalbumindria. Apds examinarem somente 25
pacientes hipertensos leves com diagnostico recente e ndo tratados, ndo obtiveram
associacao positiva com qualquer dos aspectos estudados e as alteragdes fundoscopicas. Em
concluséo, referem que a classificacdo de KW néo é adequada para 0s pacientes hipertensos

leves e moderados®.
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Leonardis e col., em 1992, ndo observaram nenhuma associacdo entre categorias de
hipertensdo arterial, cuja pressdo foi aferida por monitorizacdo ambulatorial e fundoscopia
classificada por KW ou dano de érgdo-alvo estimado pelo indice de massa ventricular
esquerda a ecocardiografia em 90 pacientes estudados. Obtiveram associagdo apenas
quando avaliaram presenca ou auséncia de anormalidades a fundoscopia com presenca ou
auséncia de hipertrofia ventricular esquerda®.

Melina e col., em 1992, examinaram 78 pacientes hipertensos limitrofes, de acordo
com os critérios da Organizacdo Mundial da Saude. Observaram exames fundoscépicos,
categorizados por KW, e eletrocardiograficos totalmente normais. Nenhuma relacdo foi
observada entre os resultados de ecocardiografia e qualquer pardmetro de monitorizacéo
ambulatorial da pressao arterial®.

No Brasil, o trabalho de Zaniolo e col., em 1993, ndo mostrou associacdo entre a
classificacdo de KW e a duracdo da hipertensdo em 119 pacientes. Lamentavelmente ndo
realizaram uma analise da associagdo entre a fundoscopia e as categorias de hipertensdo®.

Matsuhara e Brugnara, em 1995, observaram maior frequéncia de manifestacdes
funcionais hipertensivas da retina, de acordo com a proposta de Scheie, nas categorias mais

graves de hipertensdo arterial em 50 pacientes ambulatoriais®.

3.3. Justificativa e Questdes Conceituais

Desde a proposta de Keith, Wagener e Barker, tem-se procurado correlacionar as

anormalidades fundoscOpicas com niveis de pressdo arterial e outras repercussdes
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organicas. A avaliacdo do paciente hipertenso progrediu muito desde 0s primeiros
trabalhos, com o conhecimento mais preciso dos mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos
nesta doenca e 0 aparecimento de novos testes clinicos para deteccdo de danos em érgéos-
alvo.

E evidente e unissona a utilidade da fundoscopia nos casos mais graves de
hipertensdo arterial nos quais as alteracGes vasculares retinianas sdo evidentes e dramaticas.
Entretanto, ainda existem contradi¢cdes dessa utilidade quando se depara com um paciente
hipertenso com quadro moderado ou leve de hipertensdo, conforme se depreende do
exposto até o momento.

Estudos de relacdo entre as alteracfes retinianas e a pressao sanglinea tem sido
influenciados pela inclusdo de muitos pacientes com hipertensao arterial grave e, portanto,
anormalidades vasculares retinianas mais numerosas e importantes®. A maioria dos estudos
de fundoscopia na avaliacdo do hipertenso baseiam-se na analise de dados obtidos a partir
de delineamento e selecdo inadequados ou de pequenas amostras.

A controvérsia sobre o desempenho do exame de fundo-de-olho em pacientes
hipertensos é acentuada pelo fato de que a maioria dos estudos foram realizados por ou com
a participacdo de um oftalmologista, e foram orientados, primariamente, para investigar a
relacdo entre anormalidades fundoscdpicas e evidéncias de danos em outros 6rgdos-alvo.

A observacéo de associagcfes entre anormalidades fundoscopicas e pressao arterial,
em muitos destes estudos, ndo se acompanha de adequada quantificacdo para fins

diagnosticos ou prognasticos.
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Soma-se aos argumentos prévios, o fato de que uma alteracdo em érgédo-alvo pode
ser decorrente ou mais freqliente em determinada condicdo patoldgica, sem representar,
necessariamente, um sinal diagnéstico importante.

N&o é observado na literatura recente, apds os avancos do diagndstico, tratamento e
prognostico dos pacientes hipertensos, trabalho prospectivo de modelo transversal que
reavalie a aplicabilidade do exame fundoscopico em um contexto clinico. O pressuposto de
que o médico internista, cardiologista ou nefrologista, mediante oftalmoscopia direta sob
midriase, possa ter o0 mesmo discernimento apontado pela literatura especializada, pode nédo
ser satisfeito na pratica.

Face as controvérsias observadas na literatura, quanto a utilidade de determinados
aspectos ou classificacdes do exame fundoscopico para estimar a gravidade da hipertenséo
e sua repercussdo em Orgdos-alvo, especialmente quando da avaliagdo por néo-

oftalmologistas, delimitam-se as seguintes questdes conceituais:

Qual a utilidade da fundoscopia realizada por nao-oftalmologistas - clinicos,
cardiologistas e outros - como dano de drgdo-alvo para estimar gravidade da

hipertensao arterial?

Qual a utilidade da classificagdo de KW em um ambulatério de hipertenséo

arterial na avaliacdo de pacientes hipertensos?
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4. OBJETIVOS:

Avaliar a utilidade do exame fundoscopico realizado por ndo-oftalmologistas, sejam
internistas e cardiologistas, na avaliacdo de pacientes hipertensos em um ambulatério de

diagnostico e tratamento para hipertensao arterial através de:

1) determinacdo da associacdo entre presenca e auséncia de anormalidades

retinianas e categorias de hipertensao arterial;

2) determinacgédo da associacgdo entre a classificacdo de Keith, Wagener e Barker e

categorias de hipertenséo arterial;

3) determinacdo de associacdo entre anormalidades fundoscopicas e anormalidades

eletrocardiogréaficas, representando danos em outro 6rgdo-alvo em pacientes hipertensos;

4) avaliacdo dos valores preditivos da fundoscopia para estimar gravidade de

hipertensao arterial nos pacientes hipertensos examinados no referido ambulatorio.



52

5. METODOS

5.1. Delineamento

Foi executado um estudo transversal, analitico, em pacientes encaminhados ao
Ambulatério de Hipertensdo Arterial do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, que sdo
atendidos rotineiramente de acordo com protocolo prospectivamente planejado para estudar
aspectos diagndsticos e terapéuticos em hipertensdo®. Os resultados deste estudo tém sido
comunicados®”, incluindo publicaces completas, com parte das observacdes feitas na

presente dissertacdo™.

5.2. Descricdo das rotinas do Ambulatdrio de Hipertensdo Arterial

Os dados da primeira avaliacdo sdo coletados atraves de um questionario extensivo
e exame fisico detalhado (anexo 1), baseados em revisfes atualizadas sobre o diagndstico e
tratamento da hipertensdo**®. As informacGes de seguimento sdo registradas em
questionario apropriado (anexo 2). Varias hipoteses tém orientado a coleta de dados,
resultando em mais de 380 variaveis registradas em banco de dados especialmente
elaborado para o seguimento da coorte (EPI INFO 5.2). O estudo da associacdo entre
achados do exame fundoscépico e niveis de pressdo arterial foi um dos objetivos
estabelecidos previamente ao inicio da coorte.

O ambulatério é atendido por médicos cardiologistas ou internistas, todos alunos de
pos-graduacdo, e doutorandos, sob orientacdo dos primeiros. A supervisdo geral é feita pelo
orientador desta dissertacdo. Todo o pessoal é treinado nas rotinas de interrogatério e

exame fisico, incluindo a técnica para a aferi¢do da pressao arterial. A acuracia em aferir a
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pressdo é avaliada pelo supervisor ou pds-graduando mais experiente com estetoscopio de

dupla linha de ausculta.

5.3. Populacdo-alvo e amostra de pacientes

A populacdo-alvo constitui-se de pacientes que buscam servigos especializados para
avaliacdo e diagnostico da hipertensao arterial.

A amostra foi formada por todos os pacientes que consecutivamente compareceram
pela primeira vez no Ambulatério de Hipertensdo Arterial do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre, desde sua implementagdo em 1989 até 1992, que tinham completa a sua avaliagao
inicial e cujos dados estavam devidamente registrados no banco de dados designado.
Apesar do ambulatorio estar localizado em um hospital de referéncia, dedicado a cuidados
terciarios em diversas areas de assisténcia, seu acesso € aberto a comunidade em geral.

Durante a fase de coleta de dados, as consultas eram marcadas conforme ordem de
chegada ao setor de agendamento. Em propor¢do ndo especificada, os pacientes marcaram
consulta por encaminhamento de outros servigos, por procura de um Servigo de

Hipertensdo do Hospital de Clinicas, e por encaminhamento de familiares ou conhecidos.

5.4. Selecdo dos pacientes
Fazendo parte de uma coorte para o estudo de hipertensdo arterial, inicialmente
foram incluidos todos os pacientes que consultaram no referido ambulatério e que
completaram a avaliagéo clinica, incluindo exame fundoscépico, entre 1989 e 1992.
Posteriormente, foram excluidos da analise 0s pacientes que apresentaram

hipertensdo arterial secundaria, diabete melito e outras patologias sistémicas com
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possibilidade de repercussdes vasculares retinianas (lUpus, vasculopatias sistémicas,
outras), porque existe uma coincidéncia ou agravamento entre anormalidades atribuiveis a
hipertensdo arterial e estas alteragdes organicas. Também foram excluidos aqueles
pacientes cujas fundoscopias foram prejudicadas por opacidade de meios.

Os critérios para diagndstico de hipertensdo arterial secundaria foram os mesmos
utilizados rotineiramente no  Ambulatério de Hipertensdo Arterial, seguindo as
recomendacdes do "Joint National Committee™. Sinais fisicos sugestivos de hipertensdo
secundaria incluiram massas abdominais (rim policistico, feocromocitoma); sopros
abdominais principalmente os lateralizados ou com componente diastolico (patologia
renovascular); pulsos arteriais femurais ausentes ou retardados, ou pressao arterial reduzida
em membros inferiores (coarctacdo de aorta); obesidade troncular com estrias purplreas
(sindrome de Cushing); taquicardia, tremores, hipotensdo ortostatica, sudorese e palidez
(feocromocitoma). Procedimentos diagndsticos adicionais foram indicados para determinar
causas de hipertensdo secundaria nos pacientes em que:

1) a idade, histéria, exame fisico ou exames laboratoriais sugerissem hipertenséo
secundaria;

2) houve ma resposta da pressdo arterial a terapia medicamentosa;

3) a pressdo arterial comegou a aumentar apds periodo de controle adequado;

4) a hipertensao era acelerada ou maligna;

5) a hipertensdo apareceu subitamente.

Os critérios para diagnostico de diabete foram:

a) uma glicemia de jejum acima de 200 mg/dl;

b) duas glicemias de jejum acima de 140 mg/dl;
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c) teste de sobrecarga com 75 g de glicose positivo para o diagndstico de
intolerdncia a glicose ou diabete, aplicado quando glicemias de jejum duvidosas (110-140
mg/dl).

Outras patologias sistémicas foram reveladas por informacdo do paciente com
diagnostico prévio, ou apés a realizacdo da anamnese completa e exame fisico que

evidenciaram em alguns casos sinais e sintomas de outros processos organicos.

5.5. Diagndstico e classificacdo da hipertensao arterial

Os pacientes foram classificados quanto a pressdo arterial segundo 0s estagios
recomendados pelo " V Joint National Committee", 1993° (quadro 2 , pagina 12).

Na andlise dos dados, além desta classificacdo, a pressdo arterial diastélica foi
categorizada em menor ou maior que 105 mmHg e a sistélica em menor ou maior que 180
mmHg, niveis pressoricos que definem hipertensdo moderada ou grave segundo os critérios
da OMS*.

A duracdo de hipertenséo foi definida como menor ou maior do que 3 anos. Este
limite foi escolhido, arbitrariamente, para diferenciar hipertensdo de inicio recente de
hipertensdo estabelecida. Nas andlises que consideram este limite como indicativo de
gravidade, podem estar encobertos casos de curta duracdo e maior gravidade e vice-versa.

A pressdo arterial foi aferida de acordo com normas técnicas®®. A afericdo é
realizada com o paciente sentado, depois de cinco minutos de repouso, utilizando-se
esfigmomandmetro anerdide ou de mercurio, periodicamente calibrado, com o brago
colocado ao nivel do coracdo. Na primeira visita, a pressdo é medida nos dois bracos,

considerando-se o valor mais alto se discrepantes. Nas visitas subseqiientes, mede-se no
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mesmo braco, preferencialmente o direito. Um manguito de 12 cm de largura e 23 cm de
comprimento é utilizado em pacientes com perimetro braquial até 32 cm. Aqueles que
apresentam circunferéncia igual ou superior a 33 cm tém a presséo arterial aferida com um
manguito largo, com 15 cm de largura e 33 cm de comprimento. O manguito é inflado 20
mmHg a 30 mmHg acima do nivel em que ha o desaparecimento do pulso da artéria radial
e desinflado 2 mm Hg por segundo. Consideram-se a 1°. e 5% fases dos sons de Korotkoff
como indicativos das pressdes sistdlica e diastolica respectivamente. Duas aferigdes séo
realizadas a cada visita, com intervalo de 5 minutos. O diagndstico de hipertensdo e sua
classificacdo séo estabelecidos na primeira visita para pacientes normotensos e hipertensos
graves. Aqueles com pressdo arterial diastélica (média de duas medidas) entre 90 e 114
mmHg ou com elevacéo isolada da presséo sistolica (maior que 160 mmHg), sdo avaliados
em duas visitas adicionais, com duas afericbes em cada visita. A média destas 6
determinacGes € usada para o diagndstico e classificacdo da hipertensdo arterial definida
como pressao classificatoria final.

Apds a avaliacdo inicial, todos os pacientes recebem tratamento anti-hipertensivo
ndo-medicamentoso, e 0s casos de hipertensdo grave ou com repercussao funcional
recebem tratamento medicamentoso. O retorno é previsto em trés meses, com excecoes
ditadas por aspectos clinicos particulares. A decisdo de manter o tratamento
medicamentoso em uso € individualizada, mas tenta-se, em geral, reduzir ou retirar o
medicamento em uso nos casos em que a pressdo da avaliacdo inicial esta normal. O
periodo entre a classificagdo e o primeiro seguimento constituiu-se no periodo de

observacao.



57

5.6. Exame oftalmolégico

A oftalmoscopia direta foi realizada em todos os pacientes, durante a avaliagéo
inicial, sob midriase ap6s a instilacdo de 1 gota de tropicamida 1% em cada olho, exceto
naqueles pacientes com contra-indicacdo para uso de midridtico sem supervisdo
oftalmoldgica, como, por exemplo, histéria prévia de glaucoma.

Todos os examinadores foram treinados na técnica de oftalmoscopia, em um curso
de 15 horas orientado por oftalmologistas. Além disso, o exame fundoscépico faz parte do
treinamento da residéncia médica, no Hospital de Clinicas de Porto Alegre nos cursos de
Cardiologia (3 anos) e Medicina Interna (2-3 anos), durante os quais este procedimento é
realizado na rotina assistencial e onde se formaram praticamente todos médicos que
atendem no ambulatério.

Neste trabalho, as caracteristicas do fundo-de-olho foram definidas por
cardiologistas e internistas. Em um outro projeto paralelo para investigacdo especifica da
reprodutibilidade do diagndstico de anormalidades fundoscépicas entre oftalmologistas e
ndo-oftalmologistas, 32 pacientes tiveram suas fundoscopias realizadas concomitantes por
oftalmologista e internista, além de serem obtidas retinografias destes casos. A
concordancia geral entre as especialidades nesta série, considerando-se presenca ou
auséncia de anormalidades, foi de 93,7%. Para analise de concordancia sobre
anormalidades especificas aguarda-se completar o numero de pacientes previstos no
referido projeto.

O exame fundoscépico foi categorizado de acordo com uma simplificacdo da

classificacdo de Keith, Wagener e Barker:
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KW 1 - estreitamento arteriolar difuso, com uma razéao de calibre arteriola/vénula menor ou
igual a 1/2;
KW 2 - cruzamentos arteriovenosos anormais, considerando-se apagamento venular
bilateral em qualquer cruzamento situado a mais de 1 didmetro papilar do disco 6ptico;
KW 3 - presenca de exsudatos ou hemorragias de retina;
KW 4 - edema de disco Optico.

A presenca ou auséncia de qualquer anormalidade a fundoscopia também foi

utilizada como variével categdrica na andlise das associacdes pertinentes.

5.7. Repercussdes em drgaos-alvo

Anormalidades eletrocardiograficas foram selecionadas como representantes de
dano em oOrgdos-alvo. As alteragdes ao eletrocardiograma foram categorizadas em:

1) sobrecarga ventricular esquerda;

2) alteracdes inespecificas da repolarizacao;

3) presenca de zona inativa;

4) outras anormalidades.

Estas anormalidades sdo indicativas de repercussdo cardiaca de hipertensdo
(sobrecarga ventricular esquerda principalmente) ou manifestacdes de outras cardiopatias
associadas, especialmente a isquémica (presenca de zona inativa), sendo consideradas em
parte como uma consequiéncia da exposicao prolongada a hipertenséo.

Da mesma forma que as outras variaveis, para fins de analise, o eletrocardiograma

também foi categorizado como normal ou anormal.
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Os exames eletrocardiograficos foram solicitados na rotina de atendimento do
ambulatério e realizados no Servigco de Cardiologia do HCPA. As interpretacdes foram
realizadas pelos varios profissionais responsaveis por este exame no referido servico,
desmerecendo qualquer atencdo especial. Os critérios usualmente empregados para oS

diagnosticos eletrocardiograficos sdo 0s que seguem:

1) Sobrecarga ventricular esquerda (SVE)

Homens Mulheres
a) RAVL +SV3>35mm RAVL +SV3>25mm
b) idade < 40 anos
1. RAVL+SV3>22mm 1. RAVL+SV3>12mm
2.TV1>0,0mm 2. TV1>0,0mm
c) idade > 40 anos
1.RAVL +SV3>22mm 1. RAVL+SV3>12mm
2.TV1>20mm 2.TV1>2,0mm
d) R D1+ S D3> 17 mm (Critério de Lewis)

2) Alteracdes inespecificas da repolarizacdo (AIR) - na auséncia de sinais de blogueio,
sobrecarga ventricular, isquemia, zona inativa, informacdo sobre uso de digitalicos e
distarbios eletroliticos foram consideradas:

a) simetriade onda T

b) onda T de baixa voltagem (achatada)

c¢) onda T invertida assimétrica
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3) Zona Inativa (ZI) - presenca de onda Q com duracdo maior que 30 ms.

4) Outras - presenca de outras anormalidades como bloqueios, isquemia, arritmias,

sobrecargas atriais ou de ventriculo direito.

5.8. Analise dos dados

Foram elaboradas tabelas de contingéncia para analise das associacOes listadas
abaixo. As hipdteses operacionais para todos os testes estatisticos pressupunham a nulidade
de associacéo.
1) pressdo arterial diastélica (< / >105 mmHg e V-JNC), sistdlica (< / >180 mmHg e V-
JNC) e classificatoria final (V-JNC) com presenca de anormalidades de fundo-de-olho
classificadas de acordo com KW modificado;
2) pressdo arterial diastolica, sistolica e classificatoria final com presenca ou auséncia de
qualquer anormalidade a fundoscopia;
3) pressao arterial diastdlica, sistdlica e classificatoria final com anormalidades ao
eletrocardiograma;
4) pressdo arterial diastolica, sistolica e classificatoria final com presenca ou auséncia de
qualquer anormalidade ao eletrocardiograma;
5) anormalidades eletrocardiogréficas e fundoscdpicas, isoladamente ou categorizadas em
presentes ou ausentes.

A significancia foi testada com Qui-quadrado, aceitando-se um erro alfa igual ou

menor que 5% (P igual ou menor que 0,05).
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As pressdes sistdlica e diastolica e outras variaveis continuas (idade, freqiéncia
cardiaca, massa corporal, relacdo cintura/quadril) foram comparadas através de anélise de
variancia (ANOVA).

Modelos de regressdo logistica (método “stepwise”) foram empregados para
analisar a associacdo simultdnea entre pressdes sistolica e diastolica, duracdo da
hipertensdo, idade, tratamento em uso e sexo (variaveis explanatdrias) com estreitamento
arteriolar difuso e cruzamentos arteriovenosos anormais (variaveis dependentes). N&o
foram consideradas as hemorragias e exsudatos devido a sua baixa frequéncia, o que
impediria andlises relevantes, assim como edema de papila, que nenhum paciente
apresentou. Pressdo sanglinea e idade foram incluidas como varidveis continuas, enquanto
duracdo da hipertensdo foi categorizada em maior ou menor de 3 anos. Para fins de
comparagdo de riscos brutos e ajustados, a razdo de produtos cruzados para duragdo de
hipertensdo encontrada no modelo foi transformada em razéo de prevaléncia pela férmula:
Razdo de prevaléncia ajustada = RPC / [1 + P(RPC -1)}, onde RPC é razdo de produtos
cruzados do modelo e P é a prevaléncia no grupo de referéncia (ndo expostos, isto &,
aqueles com duracgéo de hipertensdo menor que 3 anos).

Os valores preditivos de anormalidades a fundoscopia (qualquer anormalidade
classificada como ausente ou presente) para a gravidade da hipertensdo (diastolica maior
que 105 mmHg ou sistélica maior que 180 mmHg ou duracdo da hipertensdo maior que 3
anos) foram calculados®.

Né&o foi realizado, primariamente, um calculo formal de tamanho de amostra. N&o
havia inicialmente qualquer referencial tedrico sobre o desempenho do exame de fundo de

olho feito no contexto deste estudo. Além disso, os pacientes ndo foram incluidos no estudo
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para investigar as questdes em foco, mas sim para serem tratados de hipertensdo arterial.
Em andlise prévia, com menor nimero de pacientes”, as associacdes observadas nesta
dissertacdo ja eram sugeridas, mas ficaram evidentes com a inclusdo de mais pacientes na

presente analise.

5.9. Aspectos éticos

Analisando-se as recomendacdes contidas na resolucdo 01, de 13 de junho de 1988,
do Conselho Nacional de Saude®, o estudo pode ser considerado como pesquisa sem risco.
Apesar de ser planejado de forma prospectiva e haver um questionario padrdo, o
ambulatorio segue as orienta¢es dos comités nacionais e internacionais para o atendimento
de hipertensos. A analise da efetividade de medidas ja amplamente recomendadas néo
causa modificacGes nas variaveis fisioldgicas, psicologicas e sociais dos individuos que
dele participam. Os dados séo coletados uniformemente em todos os pacientes que
procuram 0 servico para atendimento, independentemente da inclusdo ou nao de outras
pesquisas. Os dados sdo tratados de forma sigilosa, sendo todos os pacientes identificados
apenas numericamente durante as analises. O projeto foi aprovado pela Comisséo

Cientifica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre.
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6. RESULTADOS

6.1. Caracterizacdo da amostra

Quando da anélise dos dados que deram origem a esta dissertacdo, 553 pacientes
haviam completado a avaliacdo inicial. Destes, foram excluidos 153 pacientes por
apresentarem diabete, hipertensdo secundaria, IUpus sisttmico e exame fundoscopico
incompleto ou prejudicado por opacidade de meios.

As caracteristicas dos 400 pacientes hipertensos estudados, categorizados de acordo
com exame fundoscépico normal ou alterado sdo apresentadas na tabela 1 (pag. 63).

A maioria dos pacientes em ambos os grupos tinham um diagnostico prévio de
hipertensdo. A idade, niveis de pressdo arterial e a proporcdo de pacientes tratados com
farmacos anti-hipertensivos demonstra que os hipertensos com anormalidades de fundo-de-
olho tinham uma doencga mais grave. Este grupo apresentou baixa escolaridade. As demais
caracteristicas foram similares entre os grupos classificados pela fundoscopia. Noventa por
cento dos pacientes eram brancos.

Duzentos e sessenta e cinco pacientes (66,25%) foram avaliados sob tratamento
farmacoldgico. A prevaléncia de anormalidades fundoscépicas foi maior em pacientes que
estavam em tratamento, mesmo com a pressao arterial acima ou abaixo dos limites
mostrados na tabela 2 (pag. 64). A distribuigdo das classes de KW néo foi diferente entre os
pacientes que estavam ou ndo sendo tratados (dados ndo mostrados). As medicacdes mais
freqUentemente empregadas foram os diurético tiazidicos, os beta-bloqueadores e 0s

simpaticoliticos centrais. Nenhuma associacgéo foi observada entre os achados de fundo-de-
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olho e os tipos de farmacos anti-hipertensivos utilizados durante a avaliacdo (dados néo

mostrados).

TABELA 1. Caracteristicas dos pacientes de acordo com exame fundoscépico (média e
desvio padrao ou frequiéncia e percentagem quando apropriado)

CARACTERISTICAS NORMAL ANORMAL* P

N =182 N =218
Idade (anos) 48,0 (+1,0) 53,2 (+0,8) <0,001%
Pressédo Sistolica (mmHg) 150,5 (+1,5) 163,0 (+1,8) < 0,001*
Pressdo Diastolica 93,1 (+0,9) 99,6 (+1,1) < 0,001*
(mmHg)
Freq. Cardiaca (bpm) 77,5 (+0,8) 78,0 (+0,7) 0,639"
Massa corporal (Kg/m2) 28,6 (+0,4) 29,0 (+0,3) 0,375"
Relacdo cintura/quadril 0,88 (+0,007) 0,89 (+0,007) 0,405*
Mulheres 127 (70,9 %) 146 (68,2 %) 0,635"
Diagnéstico prévio 173 (96,6 %) 210 (97,7 %) 0,756"*
de hipertensao
Em uso de medicacéo 107 (58,8 %) 158 (72,5 %) 0,003"*
Fumantes 37 (20,8 %) 53 (24,7 %) 0,413*#
Renda Mensal< R$ 200,00 60 (35,7 %) 86 (43,9 %) 0,140%*
Analfabetos ou 114 (65,5 %) 159 (82,0 %) < 0,001%#

primario incompleto

* gqualquer anormalidade: estreitamento arteriolar difuso, cruzamentos arteriovenosos
#anormais, hemorragias ou exsudatos
e ANOVA
Qui-quadrado



6.2. Fundoscopia normal e anormal associada a hipertenséo arterial

Uma fundoscopia anormal foi mais frequente em todas as categorias que indicavam

gravidade da hipertensdo (tabela 2 abaixo e figuras 5 a 7, pag. 65), principalmente no grupo

com pressdo sistdlica maior que 180 mmHg.

Considerando-se as médias das pressdes sistolica e diastolica dos dois grupos, 0s
pacientes com fundoscopia anormal apresentaram pressdes mais elevadas sendo a sistolica

163,0 + 1,8 mmHg e a diastdlica 99,6 + 1,1 mmHg, enquanto aqueles com fundoscopia

normal apresentaram 150,5 + 1,5 e 93,1 + 0,9 respectivamente (P < 0,001 - tabela 1).

TABELA 2. Anormalidades fundoscépicas de acordo com niveis de pressao arterial e

duracéo da hipertensdo (N = 400)

Condicao Classificatoria

Fundoscopia®

Anormais (%)

EXxpostos

Pressao Arterial (mmHaQg)
Diastolica < 105 306
> 105 94
Sistélica <180 331
> 180 69

Duracdo da Hipertensdo
menos de 3 anos 162
mais de 3 anos 238

153 (50,0)
65 (69,1)*

164 (49,5)
54 (78,2)**

74 (45,7)
144 (60,5)***

*qualquer anormalidade: estreitamento arteriolar difuso, cruzamentos

arteriovenosos anormais, hemorragias, esxudatos
*qui-quadrado = 10,63 P =0,001
**qui-quadrado = 18,98 P < 0,001
***qui-quadrado = 8,54 P =0,003
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Figura 5. Proporgéo de anormalidades*
fundoscépicas pela presséo diastdlica

*qualquer anormalidade P=0,001

<105
mmHg

> 105

50,00%

Figura 6. Proporcéo de anormalidades*
fundoscoépicas pela presséo sistélica

T *qualquer anormalidade P<0,001
<180
mmHg 49,50%
> 180
mmHg 78,20%
Figura 7. Proporgao de anormalidades*
fundocoépicas pela duragédo da HAS
] *qualquer anormalidade P=0,003
<3anos 45,70%

>3 anos 60,50%
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Ainda considerarando o exame fundoscopico somente como normal ou anormal,
continuam evidentes as maiores frequéncias de anormalidades associadas aos estagios mais
avancados de hipertensdo segundo o V-JNC, conforme pode ser observado nas tabelas 3 a

5.

TABELA 3. Distribuicdo de anormalidades da fundoscopia de acordo com a pressao
diastolica segundo 0 V-JNC*

FUNDOSCOPIA PRESSAO DIASTOLICA

normal leve moderada grave  m.grave total
normal 75(57,3) 63 (47,7) 25(357) 11(33,3) 8(235) 182 (45,5)
anormal 56 (42,1) 69 (52,3) 45(64,3) 22 (66,7) 26(76,5) 218 (54,5)
Total 131 132 70 33 34 400 (100)

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 19,03
P <0,001

TABELA 4. Distribuicdo de anormalidades fundoscopicas de acordo com a pressédo
sistolica sequndo V-JNC*

FUNDOSCOPIA PRESSAO SISTOLICA

normal leve moderada grave m. grave  total
normal 64 (65,3) 66(452)  37(416) 13(21,7) 2(22,2) 182 (45,5)
anormal 34(34,7) 78(54,2) 52(58,4)  47(78,3) 7(77,8) 218 (54,5)
Total 98 144 89 60 9 400

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 31,46
P <0,001
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TABELA 5. Distribuicdo de anormalidades fundoscopicas de acordo com a pressao
arterial classificatoria final sequndo 0 V-JNC

FUNDOSCOPIA PRESSAO ARTERIAL CLASSIFICATORIA FINAL
normal leve moderada grave m. grave total
normal 48 (68,6) 67(48,9) 41(40,2) 18(327) 8(22,2) 182(455)
anormal 22 (31,4) 70(51,1) 61(59,8) 37(67,3) 28(77,8) 218(54,5)
Total 70 137 102 55 36 400 (100)

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 27,88
P <0,001

6.3. Classificacdo de KW modificada e hipertensdo arterial

A classificacdo de KW modificada também foi estudada em associacdo com as
seguintes categorias de hipertensdo: diastolica menor ou maior que 105 mmHg, sistélica
menor ou maior que 180 mmHg e duracdo de hipertensdo menor ou maior que 3 anos
(tabelas 6 a 8 e figuras 8 a 10, pags. 68 e 69). A gravidade da hipertensdo ndo variou
paralelamente as classes 1 e 2 de KW, mesmo considerando a proporcdo de pacientes
hipertensos em cada categoria de pressdo diastdlica e sistdlica (tabelas 6 e 7, figuras 8 e 9)
ou as médias das pressdes sistdlica e diastdlica. A primeira foi de 162 mmHg (+ 3,2) em
pacientes com KW 1 e 160 mmHg (+ 1,9) em pacientes com KW 2. Os valores médios
correspondentes para a pressao diastélica foram 99 mmHg ( + 2,1) e 98 mmHg ( + 1,1)
respectivamente. Por outro lado, foi observada uma associacdo entre duracdo da

hipertensao e as classes 1 e 2 de KW (tabela 8 e figura 10, pag. 69).



TABELA 6. Distribuicdo da classificacdo de KW conforme a pressao diastélica

CLASSES KW DIASTOLICA N
< 105 mmHg (%) > 105 mmHg (%)
Normal 153 (84,0) 29 (16,0) 182
KW 1 38 (65,5) 20 (34,5) 58
KW 2 112 (74,7) 38 (25,3) 150
KW 3 3(30,0) 7 (70,0) 10
Total 306 (76,5) 94 (23,5) 400
qui-quadrado = 21,99
P =0,002

TABELA 7. Distribuicdo da classificacdo de KW conforme a pressao sistélica

CLASSES KW SISTOLICA N
< 180 mmHg (%) > 180 mmHg (%)
Normal 167 (91,7) 15 ( 8,3) 182
KW 1 41 (70,7) 17 (29,3) 58
KW 2 118 (78,7) 32 (21,3) 150
KW 3 5 (50,0) 5 (50,0) 10
Total 331 (82,7) 69 (17,3) 400

qui-quadrado = 25,52
P < 0,001
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TABELA 8. Distribuicdo da classificacdo de KW conforme a duracdo da hipertensao

CLASSES KW DURACAO DA HIPERTENSAO N
< 3 anos (%) > 3 anos (%)
Normal 88 (48,4) 94 (51,6) 182
KW 1 24 (41,4) 34 (58,6) 58
KW 2 46 (30,7) 104 (69,3) 150
KW 3 4 (40,0) 6 (60,0) 10
Total 162 (40,5) 238 (59,5) 400
chi-quadrado = 10,69
P=0,01

Figura 9. Proporc¢ao entre classificacdo de

Figura 8. Proporgéo entre classificagéo de KW e presséo sistélica (N=400)

KW e presséo diastélica (N=400)

O< 105 mmHg 50%  |0< 180 mmHg
E> 105 mmHg 29.30% E> 180 mmHg
21,30%
30%
W1 KW 2 KW 3

Normal KW 1 KW 2 KW 3 Normal K

70%

Figura 10. Proporcéo entre classificacdo de
KW e duracéo da hid)ertenséo (N=400
69,30%

58,60% 60%
51,60%
O<3anos
E> 3 anos
KW 2 KW 3

Normal KW 1
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Nas tabelas de 9 a 11 foram associadas as classes de KW e a classificacdo da
hipertensdo segundo o V-JNC, observando-se 0s critérios para pressdo diastolica, sistdlica e
classificatoria final. Apesar das diferencas serem significativas, novamente ndo houve uma
variagdo concomitante e progressiva entre a gravidade da hipertenséo e as classes 1 e 2 de
KW. Fica evidente em todas as tabelas (6 a 11, pags. 68 a 71) a maior ocorréncia do KW 2
entre as categorias anormais dessa classificacdo para todos os estagios de hipertensdo.

A baixa freqiiéncia de exsudatos e hemorragias (2,5%), caracteristicas da classe
KW 3, na populacédo estudada impede qualquer anélise adicional de associa¢cdes. Edema de

disco optico ndo foi observado em nenhum paciente.

TABELA 9. Distribuicdo da classificacdo de KW conforme a pressdo diastolica
segundo 0 V-JNC*

CLASSES KW PRESSAO DIASTOLICA

normal leve moderada grave m.grave Total

normal 75(57,3) 63(47,7) 25(35,7) 11(33,3) 8(23,5 182(45)5)

KW1 21(16,0) 13(9,8) 9(12,9) 7(21,2) 8(235) 58(14,5)
KW2 35(26,7) 53(40,2) 35(50,0) 13(39,4) 14(41,2) 150 (37,5)
KW3 3(2,3) 1(14)  2(61) 4(11,8) 10(25)
Total 131 132 70 33 34 400 (100)

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 39,87 P < 0,001



72

TABELA 10. Distribuicdo da classificagdo de KW conforme a pressdo sistolica
segundo 0 V-JNC*

CLASSES KW PRESSAO SISTOLICA
normal leve moderada grave m. grave total
Normal 64 (65,3) 66(458) 37(41,6) 13(21,7) 2(22,2) 182 (45,5)
KW1 10 (10,2) 20(13,9) 11(12,4) 16(26,7) 1(11,1) 58(14,5)
KW?2 24 (245) 57(39,6) 37(416) 29(483) 3(33,3) 150(37,5)
KW3 1(0,7) 4 (4,5) 2(33) 3(333) 10(25)
Total 98 144 89 60 9 400 (100)

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 72,11
P <0,001

TABELA 11. Distribuicdo da classificacdo de KW pela presséo classificatdria final
segundo 0 V-JNC*

CLASSES KW PRESSAO ARTERIAL CLASSIFICATORIA FINAL

normal leve moderada grave m. grave total

normal 48 (68,6) 67(48,9) 41(40,2) 18(32,7) 8(22,2) 182 (45,5)

KwW1 9(12,9) 16(11,7) 14(137) 11(20,0) 8(22,2) 58(14,5)
KW2 13(18,6) 53(38,7) 45(44,1) 23(41,8) 16(44,4) 150 (37.5)
KW3 1(07) 2(20) 3(55  4(111) 10(25)
Total 70 137 102 55 36 400 (100)

*percentagem entre parénteses
qui-quadrado = 43,83
P < 0,001
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6.4. Regressdo Logistica
As variaveis selecionadas na regressdo logistica, atraves do método "stepwise",
como significativamente associadas com estreitamento arteriolar difuso (KW 1) e

cruzamentos arteriovenosos anormais (KW 2) estdo apresentados na tabela 12.

TABELA 12. Variaveis selecionadas na regressao logistica (“stepwise’)

ANORMALIDADE VARIAVEL BETA EP P RC*
Estreitamento idade 0,042 0,010 < 0,001 1,043
pressao diastolica 0,037 0,011 0,002 1,038

Cruzamento AV duragéo 0,630 0,280 0,024 1,878
presséo sistolica 0,014 0,005 0,003 1,015

* raz0es de chance

Pelas razdes de chance apresentadas na Tabela 12, calculadas ,por exemplo, para
cada unidade da variavel idade (1 ano), pode-se depreender que ha aproximadamente 40%
de aumento de probabilidade de um mesmo paciente apresentar estreitamento arteriolar
apos decorridos 10 anos. Como as variaveis explanatérias idade e pressdes diastolica e
sistdlica foram incluidas somente de forma continua, ndo se comparou, diretamente, riscos
brutos contra ajustados por faixas de idade ou pressdo. A razdo de prevaléncia bruta para
duracdo de hipertensdo maior do que 3 anos foi de 1,54, contra 1,51 da razdo de

prevaléncia ajustada, denotando que o risco bruto estimado ndo estava confundido.
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6.5. Valores Preditivos
Os valores preditivos para a gravidade da hipertenséo, obtidos a partir do numero de
pacientes com fundoscopia normal e anormal, foram calculados com os dados da tabela 13.

O valor preditivo positivo foi 75,20% e 0 negativo 41,75%.

TABELA 13. Associacdo entre gravidade da hipertensdo e anormalidades
fundoscopicas

FUNDOSCOPIA GRAVIDADE DA HIPERTENSAO (a)
SIM NAO
Anormal (b) 164 54
Normal 106 76
N =400
P <0,001

(a) diastdlica maior que 105 mmHg, ou sist6lica maior que 180 mmHg, ou
duracdo da hipertensdo maior que 3 anos
(b) qualquer anormalidade fundoscopica

O valor preditivo positivo diminuiu ainda mais quando se considerou a prevaléncia
de hipertensdo nos estagios 3 e 4 (grave e muito grave segundo o V-JNC) nesta populacédo
estudada, situada em 22,8%. Com a sensibilidade e especificidade estimadas a partir da
tabela 13 (0,607 e 0,584 respectivamente) obtemos um valor preditivo positivo da
fundoscopia para hipertensdo grave e muito grave de apenas 29,9% quando aplicado a esta

populacdo ambulatorial.
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6.6. Eletrocardiograma e Hipertensao Arterial

Para o estudo das associacdes do eletrocardiograma (ECG) e da hipertensao arterial,
incluiram-se 381 pacientes. Dezenove pacientes (4,75%) foram excluidos porque nao
realizaram o exame na primeira avaliacéo.

Ocorreram associagdes positivas entre o eletrocardiograma e a pressdo arterial,
conforme pode ser notado nas tabelas 14 a 17 (pags. 74 a 76).

Destaca-se a associagdo mais intensa da sobrecarga ventricular esquerda com a
gravidade da hipertensdo, principalmente com a presséo sistélica maior que 180 mmHg

(tabelas 16 e 17, pags 75 e 76).

TABELA 14. Distribuicdo de eletrocardiogramas (ECG) normais e anormais
conforme as pressdes arteriais diastélica e sistolica

ECG DIASTOLICA (mmHg)* SISTOLICA (mmHg)**
<105 (%) >105 (%) <180 (%)  >180 (%)

normal 103 (35,3) 21 (23,6) 109 (34,9) 15(21,7)
qualquer anormalidade 189 (64,7) 68 (76,4) 203 (65,1) 54 (78,3)
Total 292 89 312 69

N =381

*qui-quadrado = 4,23 P =0,039
**qui-quadrado = 4,48 P =0,034
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TABELA 15. Distribuicéo de alteracgdes inespecificas da repolarizagdo (AIR) no ECG
conforme as pressdes diastélica e sistolica

AIR DIASTOLICA (mmHg)* SISTOLICA (mmHg)**
<105 (%) > 105 (%) <180 (%) > 180 (%)
ausente 151 (51,7) 37 (41,6) 162 (51,9) 26 (37,7)
presente 141 (48,3) 52 (58,4) 150 (48,1) 43 (62,3)
Total 292 89 312 69
N =381

*qui-quadrado = 2,80
**qui-quadrado = 4,58

TABELA 16. Distribuicdo da sobrecarga ventricular esquerda (SVE) no ECG
conforme as pressdes diastélica e sistolica

SVE DIASTOLICA (mmHg)* SISTOLICA (mmHg)**
<105 (%) >105 (%) <180 (%) >180 (%)

Ausente 232 (79,5) 61 (68,5) 250 (80,1) 43 (62,3)

Presente 60 (20,5) 28 (31,5) 62 (19,9) 26 (37,7)

Total 292 89 312 69

N =381

*qui-quadrado = 4,57 P =0,032
**qui-quadrado = 10,08 P =0,001
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TABELA 17. Distribuicdo das anormalidades no ECG conforme a pressao arterial
classificatoria final segundo o V-JNC*

ANORMALIDADE PRESSAO ARTERIAL CLASSIFICATORIA FINAL
ECG

Normal Leve Moderada Grave M. grave

ECG*

normal 30 (47,6) 51(39,2) 23(22)5) 11 (20,8) 9 (27,3)

anormal 33 (52,4) 79 (60,8) 79 (77,5) 42 (79,2) 24 (72,7)

AIR**

ausente 39 (61,9) 70 (53,8)  45(44,1) 20 (37,7) 14 (42,4)

presente 24 (38,1) 60 (46,2) 57 (55,9) 33(62,3) 19 (57,6)

SVE***

ausente 55(87,3) 109(83,8) 77 (75,5) 29 (54,7) 23(69,7)

presente 8 (12,7) 21 (16,2) 25(24,5) 24 (45,3) 10 (30,3)
"N = 381 (percentagem entre parénteses)

*qui-quadrado = 17,58 P = 0,001 - qualquer anormalidade eletrocardiogréafica

**qui-quadrado = 9,63 P = 0,047 - alteracGes inespecificas da repolarizacdo

***qui-quadrado = 23,12 P < 0,001 - sobrecarga ventricular esquerda

A presenca de zonas inativas ou outras alteragdes ao eletrocardiograma ndo se
associaram a qualquer indicador de gravidade de hipertensdo arterial, tais como diastélica
maior que 105 mmHg, sist6lica maior que 180 mmHg ou duracdo da hipertensdo maior que
3 anos. Esta Gltima também ndo mostrou associacdo com as variaveis eletrocardiograficas

restantes (qualquer anormalidade, AIR, SVE).

6.7. Fundoscopia e Eletrocardiograma

A fundoscopia ndo se associou com os achados do eletrocardiograma em nenhuma
categoria das variaveis de ambos 0s exames, tenha sido tanto pela presenca ou auséncia de
qualquer anormalidade (tabela 18, pag. 77), quanto utilizando-se a classificacdo de KW

(tabela 19, pag. 78).
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TABELA 18. Distribuicdo de anormalidades da fundoscopia conforme caracteristicas
presentes no eletrocardiograma (N = 381)

ANORMALIDADE FUNDOSCOPIA P
ECG
Normal (%) Anormal (%0)*
ECG*
normal 62 (35,4) 62 (30,1) 0,268
anormal 113 (64,6) 144 (69,9)
AIR**
ausentes 88 (50,3) 100 (48,5) 0,734
presentes 87 (49,7) 106 (51,5)
SVE***
ausente 139 (79,4) 154 (74,8) 0,281
presente 36 (20,6) 52 (25,2)
z1*
ausente 167 (95,4) 198 (96,1) 0,738
presente 8( 4,6) 8( 3,9
OUTRAS
ausentes 137 (78,3) 151 (73,3) 0,259
presentes 38 (21,7) 55 (26,7)

(@) qualquer anormalidade
* gualquer anormalidade eletrocardiografica
** alteragdes inespecificas da repolarizacéo
*** sobrecarga ventricular esquerda
*zona inativa



TABELA 19. Distribuicdo da classificacdo de KW conforme caracteristicas presentes

no eletrocardiograma (N = 381)
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ANORMALIDADE

CLASSES KW

ECG
normal (%) kw1l (%) kw2 (%) kw3 (%)
ECG*
normal 62 (35,6) 19 (34,5) 42 (29,6) 1(10,0)
anormal 112 (64,4) 36 (65,5) 100 (70,4) 9(90,0)
AIR**
ausentes 88 (50,6) 32 (58,2) 66 (46,5) 2 (20,0)
presentes 86 (49,4) 23 (41,8) 76 (39,4) 8 (80,0)
SVE***
ausente 138 (79,3) 41 (74,5) 108 (76,1) 6 (60,0)
presente 36 (20,7) 14 (25,5) 34 (23,9) 4 (40,0)
vd
ausente 166 (95,4) 54 (98,2) 135 (95,1) 10 (100,0)
presente 8 (4,6) 1( 1,8) 7(4)9) 0
OUTRAS **
ausentes 136 (78,2) 43 (78,2) 101 (71,1) 8(180,0)
presentes 38 (21,8) 12 (21,8) 41 (28,9) 2 (20,0

* P = 0,290 - qualquer anormalidade eletrocardiografica
** P = (,125 - alteracdes inespecificas da repolarizacdo
*** p = (0,492 - sobrecarga ventricular esquerda
*P = 0,689 - zona inativa
"p=0,482
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7. DISCUSSAO

As anormalidades fundoscopicas detectadas neste estudo, sem confirmacédo
retinografica em sua grande maioria, refletem a pratica diaria de internistas e outros
especialistas. A andlise de associagcfes entre achados de fundo-de-olho com niveis de
pressdo sangiinea arterial e duracdo da hipertensdo e a avaliacdo de danos em outros
orgdos-alvo limitado a um estudo eletrocardiografico também sdo ilustrativas do que é
realizado em um contexto clinico.

Na discussdo das associacOes observadas, deve-se ter em mente que a pesquisa
apresenta um delineamento transversal. A inferéncia de que certas associa¢des representem
um risco real pressupde que elas modifiquem o curso clinico dos doentes classificados por
uma ou outra condigdo. A comprovacdo dessa colocacdo necessitaria de um estudo
longitudinal.

Os resultados observados estdo de acordo com a idéia de que existe uma associacao
entre anormalidades de fundo-de-olho e gravidade da hipertensdo segundo niveis
pressoricos e duracdo da hipertensdo. Observou-se um incremento de 10 a 20% na
frequéncia de anormalidades fundoscdpicas em relacdo aos niveis crescentes de gravidade
de hipertenséo, tanto conforme os critérios da OMS guanto com os do V-JNC.

A classificacdo de KW empregada neste estudo foi simplificada, utilizando somente
as caracteristicas mais marcantes de cada classe, a partir de uma reinterpretacdo da
classificacdo original. Assim, o0 estreitamento arteriolar perceptivel caracterizou a classe 1

de KW ("minimas alteracGes no calibre" no trabalho original), e o cruzamento alterado bem
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definido (apagamento venular) foi considerado como o marcador para aclasse 2 de

KW

(“alteracdes bem definidas nos cruzamentos” no original)™®. Tal postura, coincidentemente,
também foi tomada em outro trabalho nacional®.

A classificacdo completa, ainda descrita em atuais e renomados livros-texto de
clinica médica® e oftalmologia®, é certamente inaplicavel por fundoscopia direta,
principalmente quando realizada por ndo-oftalmologistas.

Neste contexto, o0 baixo desempenho da classificacdo de KW, especialmente das

classes 1 e 2, em predizer a gravidade da hipertensdo foi confirmada?®!26-2936:49.58

, uma vez
que ndo houve uma variacdo em paralelo entre estas duas categorias e os indicadores de
gravidade das pressoes diastélica e sistlica. Ao contrario, salienta-se o fato de que a classe
2 (anormalidades nos cruzamentos), tenha sido diagnosticada com maior freqiiéncia em
todas as categorias de hipertenséo.

Estes resultados sdo, provavelmente, determinados pela subjetividade da avaliacéo

3685 além da influéncia da idade sobre o

sobre o estreitamento arteriolar e cruzamentos
calibre vascular, confirmada pela anélise multivariada..

Aparentemente o diagnéstico de cruzamentos anormais foi realizado mais
facilmente através da oftalmoscopia, porque apresenta caracteristicas facilmente
identificAveis como desaparecimento da coluna venular sob a arteriola ou interrupcéo da
vénula adjacente ao cruzamento. Sapira enfatiza que é importante a utilizacdo de um
critério especifico de observacdo dos cruzamentos para considera-los patolégicos e associa-

|35

los a alteragBes da pressdo arterial®™. Se nenhum critério é empregado, certamente ocorre
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discordancia sobre anormalidades observadas ntre dois examinadores e entre eles proprios

se 0 mesmo fundo-

de-olho é observado em diferentes momentos, como foi observado no estudo de Kagan e
col.®.

Certamente o julgamento do calibre arteriolar representa um maior desafio ao
examinador, j& que ndo ha caracteristicas especificas para estimar esta anormalidade com
maior seguranca. O resultado é decorrente de uma comparacdo entre arteriola e vénula de
uma mesma ordem de ramificagdo no paciente, ou mesmo com uma imagem previamente
memorizada de pacientes considerados normais®>*°. Para alguns examinadores a presenca
de estreitamento arteriolar é segura apenas nos casos extremos®®.

Na avaliacdo do estreitamento vascular de arteriolas retinianas em pacientes com
hipertensdo arterial, varios fatores podem levar a informacdes enganosas. Estes incluem a
subjetividade dos critérios oftalmoscopicos ja mencionados, ideias pré-concebidas,
auséncia de controles, supervalorizagdo do estreitamento arteriolar em pacientes
sabidamente hipertensos, agrupamento conjunto de casos benignos e malignos,
arterioloesclerose involucional confundindo-se com a da propria hipertensdo, o uso da
relacio arteriovenosa para avaliar o estreitamento, entre outros®®. A relago arteriovenosa a
oftalmoscopia tem sido usada como um método padrdo, em diveros trabalhos, para avaliar
o0 estreitamento arteriolar apesar do grau consideravel de discordancia inter-observacional

em cerca de 30%, e discordancia intra-observacional de 21 a 25%%.
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Nesse sentido, repete-se a incapacidade ou inutilidade do estreitamento arteriolar,
representado neste trabalho na classe 1 de KW, em estimar a hipertensdo arterial assim
como ja havia sido observado em outros estudos**®°%%2_ A tendéncia de superestimacao do
estreitamento arteriolar, que certamente ocorreu devido as caracteristicas do ambulatorio no
qgual os pacientes deste estudo foram examinados, ndo foi suficiente para melhorar o
desempenho desta caracteristica fundoscopica

A auséncia de paralelismo entre niveis pressoricos e a classificacdo de KW também
pode estar refletindo uma concordancia oftalmoscépica extremamente variavel devido a
subjetividade para esta categorizagdo entre os varios examinadores. A concordancia de
93,7% entre oftalmologista e internista observada para presenca de anormalidades caiu para
43% quando se utilizou a classificagdo de KW (dados ndo mostrados), ainda maior que a
observada por Kagan e col.®*, em trabalho da OMS, de 33% a 39%. Desta forma, pode-se
arguir que houve muita disparidade entre os varios examinadores, diluindo as classes de
KW entre as diversas categorias de hipertensdo arterial. Além disso, a auséncia de
associacao clinicamente importante entre as classes de KW e niveis pressoricos pode ser
retrato de uma incapacidade de representacdo como pontos de corte adequados em uma
doenca arterioloesclerotica que, embora seja acelerada pela hipertensdo, caracteriza-se por
varias modifica¢des simultaneas. A distin¢ao prejudicaria a avaliagéo.

O modelo estatistico de regressdo logistica, utilizado para controle dos vicios de
confusdo das associacdes observadas, demonstrou que idade e pressdo diastdlica sao,
provavelmente, fatores envolvidos no estreitamento arteriolar, enquanto presséo arterial

sistdlica e duracdo da hipertensdo podem ser determinantes de cruzamentos alterados. Estes
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resultados matematicos tem uma plausibilidade bioldgica. Uma maior pressdo de pulso,
secundaria ao aumento da pressdo sistélica, poderia ser responsavel pela compresséo
venular aumentada nos cruzamentos vasculares, somando-se a influéncia da esclerose
vascular. Um acréscimo do tonus basal da parede arterial determinada pela
presséo

diastélica aumentada certamente € um dos fatores primordiais na modificacdo da espessura
da parede arteriolar reduzindo o seu calibre. O surgimento da idade, no modelo estatistico,
como fator associado ao estreitamento arteriolar nos pacientes hipertensos estudados,
reforgca os conhecimentos ampla e universalmente sedimentados sobre a influéncia do
envelhecimento na fisiopatogenia da arterioloesclerose.

Os valores preditivos, positivo de 75,2%, e negativo de 41,75%, de qualquer
anormalidade vascular de fundo-de-olho mostram que ndo pode ser previsto, com
seguranga, através da oftalmoscopia, se um paciente apresenta ou ndo hipertensdo grave,
mesmo que a prevaléncia desta categoria seja superior ao observado neste trabalho
(22,8%). Por exemplo, se a proporcdo de pacientes com hipertensdo grave ou muito grave
em um determinado ambulatorio, segundo o V-JNC, fosse de 50%, o valor preditivo
positivo seria de apenas 59,33%, ainda insatisfatério para uma conclusao clinica confiavel.

Os valores preditivos obtidos neste estudo devem ser estendidos com cautela a
outros ambulatérios semelhantes, uma vez que a prevaléncia tanto das anormalidades de
fundo-de-olho como de hipertensdo grave pode ser significativamente diferente. Mas muito

provavelmente tais valores deverdo permanecer baixos, considerando que diversos
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examinadores participem das avaliacbes ambulatoriais e que neste caso devera repetir-se

um baixo desempenho da fundoscopia.

A incapacidade da associagdo de anormalidades fundoscopicas com niveis de
pressdo arterial apresentar melhores valores preditivos, apesar de ser estatisticamente
significativa, pode ser secundaria também a um baixo desempenho da oftalmoscopia ou a
inadequacdo da classificacdo da gravidade da hipertensdo arterial baseada
fundamentalmente em niveis
pressoricos sanglineos. Esta interpretagdo esta de acordo com as orientacbes da
Organizacdo Mundial da Satde e Sociedade Internacional de Hipertensdo® e da Sociedade
Britanica de Hipertensdo™. Ambos comités recomendam considerar as manifestacdes de
danos em drgdos-alvo e a presenca de outros fatores para determinar o risco e gravidade em
pacientes hipertensos.

A maior prevaléncia do uso de medicacdo anti-hipertensiva no grupo com
anormalidades fundoscopicas (72,5%) parece ndo ter influenciado os resultados. Além do
tratamento medicamentoso ndo ter sido selecionado como varidvel explanatéria
significativa na analise de regressdo logistica, houve a manutencdo de maior freqiéncia de
anormalidades de acordo com os niveis presséricos nos hipertensos tratados. Na verdade,
indicou uma maior gravidade da hipertensdo nestes pacientes, com maior indicacdo para
tratamento, como se obervou pelas maiores médias de pressdo sistdlica (163,0 mmHg) e
diastdlica (99,6 mmHg) em relacdo ao grupo sem anormalidades (150,5 e 93,1 mmHg

respectivamente). Entretanto, ndo se descarta totalmente a possibilidade das freqiiéncias de
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anormalidades fundoscopicas terem sido reduzidas no grupo tratado, influenciando o

desempenho da oftalmoscopia.
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Na maioria dos casos, o tratamento da hipertensdo tem efeito benéfico na resolucéao
de algumas das anormalidades retinianas como as hemorragias, exsudatos, edema de disco
ptico e, possivelmente, constricdes arteriolares focais*’. O estreitamento generalizado, a
reducdo do reflexo dorsal e os cruzamentos anormais persistem praticamente imutaveis a
despeito de tratamento eficaz em reduzir a pressdo arterial®®’. Estes efeitos ainda n&o
foram definitivamente comprovados e compreendidos. Alguns autores observaram
persisténcia de
anormalidades fundoscopicas apesar da reducdo da pressdo arterial, atribuindo este fato a
um possivel escape do controle pressérico®. Outros, como Lowenthal e Zimlichman
observaram a regressao de anormalidades fundoscopicas como hemorragias e exsudatos em
hipertensos graves, que mantiveram niveis de pressdo diastélica acima de 120 mmHg
apesar do tratamento®.

O fundo-de-olho continua a fazer parte do exame fisico do paciente hipertenso e é
defendido como auxilio, entre outros danos em oérgdos-alvo, no estadiamento da
hipertensdo arterial*****. O V-JNC preconiza o exame fundoscépico buscando a presenca
de estreitamento arteriolar, cruzamentos anormais, presenca de hemorragias, exsudatos ou
papiledema. Entretanto, considera apenas a presenca de hemorragias ou exsudatos, com ou
sem papiledema, como dano de érgdo-alvo®. A normatizacéo proposta pela Organizagéo
Mundial da Saude e Sociedade Internacional de Hipertensdo categoriza anormalidades do
calibre arteriolar, focais ou generalizadas, no mesmo nivel de hipertrofia ventricular

esquerda e presenca de proteindria®, embora tais anormalidades fundoscépicas ndo sejam
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citadas entre os danos de 6rgdos-alvo que se tornam indicacdo de tratamento em outros

trabalhos®°.
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A presenca de danos em oOrgdos-alvo tais como hipertrofia ventricular esquerda,
dano de funcdo renal ou diabete influencia a decisdo de instituir o tratamento anti-
hipertensivo para hipertensdo leve ou moderada, justamente por aumentar os riscos de
doenca cardiovascular nestes pacientes hipertensos'®. A classificagdo da gravidade da
hipertensdo, segundo critérios propostos pela Organizagdo Mundial da Saude, utiliza a
presenca ou auséncia de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) determinada
pelo
eletrocardiograma para alguns estagios de hipertensdo estabelecida®. Este método tem sido
utilizado em alguns trabalhos que tentaram correlacionar alteracdes fundoscopicas, niveis
pressoricos e dano cardiovascular com resultados contraditérios®® 482>,

Entretanto, a gravidade ou paralelismo de danos em 6gados-alvo no presente estudo,
estimados através da fundoscopia e do eletrocardiograma, foi completamente ausente,
colocando em duvida o antigo conceito de que o exame fundoscOpico na hipertensdo
poderia variar em paralelo com danos em outros érgdos-alvo. Esta auséncia de associacéo
entre dano cardiaco e alteracGes a fundoscopia em pacientes hipertensos ja foi observada
em outros estudos mais recentes mas que incluiam pacientes com hipertensao,
principalmente limitrofe ou leve®®*%®2. A manutencdo dessa observacdo neste trabalho, que
incluiu pacientes com hipertensdo de moderada a muito grave, faz pensar que fatores
envolvidos na fisiopatogenia da hipertensdo ndo atuem ou ndo ocorram com a mesma
intensidade, ao mesmo tempo, em todos os érgdos-alvo. Provavelmente, o paralelismo seja
limitado & presenca concomitante de fenémenos de arterioesclerose na parede vascular que

podem ser de diferentes naturezas, conforme comentado por Manfroi e col.”*
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(arterioloescleréticos na retina e ateromatosos Nnos  vasos  COronarios), néo

traduzindo uma perda de funcéo

correspondente dos 6rgdos-alvo. Tal imagem acentua-se pela reduzida frequéncia de
hemorragias ou exsudatos, a despeito do fato que este ambulatério € referéncia para varios
pacientes hipertensos graves ou muito graves (22,8%). Essa observagdo sugere que tais
alteracdes retinianas sejam um marcador de doenca mais avancada ou uma manifestacédo de
outros mecanismos fisiopatoldgicos, como aqueles descritos na hipertensio acelerada®.

Estes argumentos também fazem repensar a importancia do progndstico do exame
fundoscopico, principalmente da difundida classificacdo de KW, defendida por varios
autores desde os seus criadores™®, passando por Breslin e col., em 1966, até recentemente
por Zaniolo e col., em 1993%, Da mesma forma, questionam a validade de equipararem-se
anormalidades retinianas com o estreitamento arteriolar a hipertrofia ventricular no
estadiamento e estratificacdo de risco para pacientes hipertensos, como € sugerido pela
oms”,

PressupBe-se que estadiamentos mais adiantados, onde ha maiores danos de 6rgaos-
alvo, impliqguem em maiores riscos de eventos cardiovasculares em pacientes hipertensos,
indicando pior prognoéstico. Os principais trabalhos que sugeriram prognostico reservado
associado a fundoscopia foram realizados sob circunstancias completamente diferentes das
atuais em relacdo ao tratamento, inclusive, diagndstico, e sendo essencialmente
retrospectivos™®“®. Breslin e col., em 1966, observaram uma sobrevida, em 10 anos, de 81%
para os pacientes com a classe | de KW e de 7% nos casos da classe IV. Sem davida,

quando as caracteristicas fundoscépicas das classes mais desfavoraveis de KW estavam
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acompanhadas de importantes danos de outros 6rgdos-alvo no momento do estadiamento,

observou-se maior mortalidade ao longo de 10 anos®.

Os eventos cardiovasculares decorrentes da hipertensdo arterial tém risco
comprovadamente aumentado na presenca de hipertrofia ventricular. Os resultados do
presente trabalho insinuam que a fundoscopia ndo representa um risco para tais eventos,
uma vez que ndo se mostrou associada a sobrecarga ventricular eletrocardiografica. Mas é
importante  lembrar que o eletrocardiograma é relativamente insensivel para
detectar
hipertrofia ventricular esquerda anatdmica, sendo positivo em 5% ou menos de pacientes
com hipertensdo de leve a moderada, limitando o valor pratico desse achado para a
classificacdo do risco clinico®.

Em pacientes com hipertensdo limitrofe e anormalidades eletrocardiogréficas, a
questdo de possivel dano em 6rgao-alvo pode ser melhor respondida pela ecocardiografia, a
qual é mais sensivel para determinar a presenca de hipertrofia ventricular esquerda®®.
Certamente, tais consideragcbes podem refletir, novamente, uma disparidade dos
mecanismos fisiopatologicos ou até o resultado da implementacdo de programas
hospitalares de diagndstico e tratamento mais precoces para a hipertensdo. Os individuos
que ndo procuram atendimento precocemente, exceto em situacGes de maior gravidade, ou
aqueles que ndo chegam a estes servigos, podem representar uma populacdo diferente em
relacdo aos aspectos comentados anteriormente sobre prognéstico da fundoscopia, mas

fogem ao ambito desta analise.
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Uma associacdo estatisticamente significativa entre qualquer anormalidade de
fundo-de-olho detectada na avaliacdo de pacientes e a presenca de determinadas doengas
ndo significa que a fundoscopia seja Gtil para confirmar o diagnostico ou para descrever sua
intensidade. Pacientes com certas anormalidades podem ter menor sobrevida do que

aqueles

sem anormalidade, mas o verdadeiro risco proporcionado pela anormalidade ndo é
mensuravel, porque talvez seja minimo. Individuos com fundo-de-olho anormal também
podem ter mais anormalidades no eletrocardiograma (ECG), mas muitos da primeira
condigdo podem ter o ECG normal e vice-versa, impedindo a quantificacdo de associa¢ao
positiva entre estes dois exames, apesar da influéncia da hipertensédo sobre ambos.

Os resultados deste estudo mostram que isso pode acontecer com alteragOes
detectadas por ndo-oftalmologistas no exame oftalmoscopico de pacientes hipertensos em
um contexto clinico. A despeito de serem estatisticamente significativas, as diferencas
observadas na frequéncia de anormalidades de fundo-de-olho, com ou sem a classificacéo
de KW, e gravidade da hipertensdo ndo foram suficientes para permitirem a obtengéo de
um retrato da intensidade desta doenca. Este estudo ndo descarta a importancia do exame
fundoscopico realizado pelo mesmo internista, cardiologista ou oftalmologista, uma
situacdo na qual os resultados podem ser diferentes com relacdo a classificacdo de KW ou
as associacOes obtidas com presenca ou auséncia de anormalidades fundoscopicas,
alterando o valor preditivo obtido neste trabalho.

Geralmente, tem sido descrita a relagdo de gravidade de hipertenséo com a pressao

diastdlica. Estudos funcionais ja evidenciaram a reducao de velocidade do fluxo sangiineo
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retiniano devido & pressdo diastélica®™, e no presente trabalho as hemorragias retinianas
estiveram associadas a pressao diastélica acima de 105 mmHg.

Entretanto, os dados do presente estudo sugerem que a associagdo com a pressao
sistolica é mais intensa, conforme pode ser observado pela importante associacdo desta
varidvel com uma maior prevaléncia de anormalidades ao exame de fundo-de-olho e

de

sobrecarga ventricular esquerda no eletrocardiograma. De alguma forma, repete-se a

observacao de outros estudos de coorte, 0s quais tem demonstrado que o risco para eventos

|94

cardiovasculares de uma pressdo sistélica aumentada, sendo igual™ é maior que o risco

3,95

proporcionado por uma diastdlica aumentada™™. A associacdo entre duracdo da hipertenséo

e anormalidades fundoscdpicas confirmaram observacdes prévias.
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8. CONCLUSOES

Os resultados deste trabalho, obtidos a partir de exame fundoscdpico realizado por
ndo-oftalmologistas ( internistas e cardiologistas) em um ambulatorio de hiperenséo

arterial, permitem as seguintes conclusoes:

1. A fregiiéncia de pacientes com fundoscopia anormal aumentou de acordo com niveis de
pressdo arterial, utilizando-se os critérios de sistélica menor ou maior que 180 mmHg,
diastélica menor ou maior que 105 mmHg, duracdo de hipertensdo menor ou maior que 3

anos, e classificacdo do V-JNC.

2. A freqiiéncia das classes de KW1 e KW2 néo variou em paralelo com a gravidade da
hipertensdo segundo niveis pressoricos. A classe KW2 foi mais freqliente em todos as
categorias de hipertensdo. Assim, torna-se desnecesséria a classificagdo das anormalidades

retinianas de acordo com as classes 1 e 2 de KW, para avaliagao de niveis pressoricos.

3. A presenca de estreitamento arteriolar (KW1) foi mais freqliente em pacientes mais
velhos e naqueles com diastélica maior. Os cruzamentos alterados (KW2) sugeriram

pressdo sistolica aumentada e duracdo da hipertensdo maior que 3 anos.

4. As hemorragias e exsudatos foram pouco freqgiientes, impedindo quantificar sua

importancia no estadiamento da hipertenséo.
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5. Os valores preditivos do exame de fundo-de-olho para a gravidade de hipertenséo
arterial, definida por niveis pressoricos e duragdo de hipertensdo, foram:

a) valor preditivo positivo de 75,20% - significa que a maior parte dos pacientes com
hipertensdo mais grave séo detectados por uma fundoscopia anormal;

b) valor preditivo negativo de 41,75% - significa que uma fundoscopia normal deixa de

identificar muitos pacientes com maior gravidade de hipertensao.

6. O eletrocardiograma apresentou mais anormalidades nos pacientes hipertensos mais
graves. A pressdo sistolica associou-se mais intensamente com sobrecarga ventricular

esquerda e alteracdes inespecificas da repolarizacao.

7. Nao houve associagéo entre fundoscopia e eletrocardiograma em qualquer das categorias
utilizadas. Portanto, a fundoscopia ndo ajudou a estimar dano cardiaco, neste estudo aferido

através de ECG, como exemplo de um prejuizo paralelo a outro érgdo-alvo.
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3% HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE
UNIDADE DE FARMACOLOGIA CLINICA
AMBULATORIO DE HIPERTENSAO ARTERIAL

106

FICHA I: DADOS BASICOS

DADOS DE CADASTRO

CASO Ne: REGISTRO: MES E ANO DA COLETA DOS DADOS BASICOS: /
SOBRENOME: _ NOME:
NASCIMENTO: / / SEXO: COR: ESTADO CIVIL: PROF.:
ENDEREGCO RESIDENCIAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE; CEP.:
ENDERECO PROFISSIIONAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
NOME DE PARENTE/AMIGO:
ENDEREGO DE PARENTE/AMIGO: TELEFO;\JE:
BAIRRO: CIDADE: CEP..

DADOS DE HISTORIA

01. O paciente sabe ter pressao alta? 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 10)
02. Em caso afirmativo, como soube?
1. Médico 4. Medidores de rua/supermercado 8. Nao se aplica
2. Enfermeiro/auxiliar 5. Suspeita ter 9. Nao se lembra
3. Banco de sangue 6. Outros:
03. Desde quando sabe ter pressao alta?
1. Ha menos de 1 ano 4. De 5 anos a menos de 10 anos 6. Ha mais de 20 anos ,
2. De 1 ano a menos de 3 ancs 5. De 1C 2 mm=15s de 20 anos 8. Nao se aplica
3. De 3 anos a menos de 5 anos
04. Que medicamentos para a pressao esta usando?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO cODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
05. Que medicamentos usou anteriormente para a pressac?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
1.
06. Assinale os motivos para o abandono e
1. Efeitos adversos andou parar 8. Nao se aplica
2. Achou que estava curado r2s$30 baixou demais 9. Ndo se lembra
3. Custo L e
07. Heouve recomendacio da ratamaentis nf L e
1. Nao houve 8 Diminyir ool da nemidn 11. Parar o anticoncepcional hormonal

2. Parar de tumar
3. Diminuir as bebidas

4. Fazer exercicios
SAG-036 - 1

12. Outra:

6. Dimimnuir =€ gorduras animais
7

Diminuir ¢ 1¢50 88. Nao se aplica

10. Aumentar ngesta de frutos/verd. 99. Nao se lembra




08.

09.

12.

14.

17.

18.

18.

20.

21,

22.

23.

24.

. Qual a relagao da falta-de ar com os esforcos fisicos? _

Quais das medidas recomendadas o paciente segue? L N X N . (USE O CODIGO ACIMALO7

O paciente usa ou usou outros tratamentos alternativos para a hipertenséo? R .
1. Nao usa ou usou 4, Espiritismo 8. Nao se aplica
2. Homeopatia 5. Outro: 9. Nao lembra
3. Chas:

. O paciente tem falta de ar? 1. Sim 2. Nio (VA PARA A PERGUNTA 13)

1. Ocorre aos grandes esforgos 6. Ocorre ao deitar 7. Surge em crises paroxisticas
2. Ocorre aos médios esforgos 5. Maihora com os estorgos 8. Nao se aplica
3. Ocorre aos pequenos esforgos 6. Nao tem relagao com os esfor¢os

Se a dispnéia tem relagdo com os esforgos:

1. Tem piorado progressivamente 2. Tem melhorado progressivamente 3. Nao tem se modificado 8. Nao se aplica
. O paciente tem ou teve dor ou desconforto no peito? 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 19)

Qual a relagdo com caminhar rapido ou subir uma lomba/escada?

1. E desencadeada por 3. Nao tem relagéo 9. Nao lembra

2. Alivia 8. Nao se aplica

. Se o paciente para de caminhar rapido ou subir a lomba/escada, a dor/desconforto:

1. Alivia 2. N3o alivia 8. Nao se aplica

. Se alivia, em quanto tempo?
1. Menos de 5 minutos 2. Menos de 10 minutos 3. Mais de 10 minutos 8. Nao se aplica
A dor é desencadeada por algumas das seguintes situagbes? N
1. Emogdes 4. Deitar 7. Frio 88. Nao se aplica
2. Nervosismo 5. Tossir 10. Repouso 99. Nao lembra .
3. Refeigao 6. Respirar 11. Outro: .
Qual o lugar da dor:
1. Esterno médio e superior 4. MSE 6. Outro:
2. Esterno interior 5. Sobre o coragéo 8. Nao se aplica

3. Face anterior do térax

O paciente tem dor no(s) membro(s) inferior(es)? _____ 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 25)
Em que parte? 1. Na{s) panturritha(s) 2. Outro(s): 8. Nao se aplica
Quat a relagdo com caminhar rapido ou subir uma lomba/escada?

1. E desencadeada por 2. Alivia 3. Nao tem relagao 8. Nao se aplica 9. Nao lembra

O que ocorre com a dor se permanece caminhando:sutinds?

1. Piora 2. Alivia 3. NAao modifica 8. Nao se aplica 9. Nao lembira

O que ocorre se paciente para: _

1o Alivia 2 Nao alvia s modifica S tlis e aplica RN T S

Se alivia. em quamo tempo: ___

1. Menos de 5 minutos 2. Menos de 10 minutos 3. Mais de 10 minutos 8. Nao se aplica

SAG-036 - 2




25,

26.

27.

28.

29.

31.

32.

34.

35.

36.

O paciente se queixa de palpitagdes? 1. Sim
As palpitagbes ocorrem:
1. Aos esforgos 3. Em crises paroxisticas

2. Em repouso 4. Outro:

Ha queixas potencialmente atribuiveis a problema neurolégico?

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 27)
108

5. Sem correlagado evidenciada

8. Nao tem palpitagdes

1. Nao ha queixas S. Alteragdes de marcha

2. Diminui¢ao de forc:a 6. Tremor de extremidades

3. Alteragdes de sensibilidaae 7. Outro:

10. Alteragoes de meméria recente
11. Alteragdes de meméria remota

88. Njo se aplica

4. Alteragbes de equilibrio

Na familia biologica do paciente tem alguém com pressao alta? o
2. Mae 4. Tios
5. Avés

0. Ninguém

1. Pai 3. Irmé&os

6. Filhos

8. Nao se aplica

7. Primos 9. Ignorado

Na familia biolégica alguém teve provavel infarto do miocardio, AVC ou morte subita antes dos 60 anos?

0. Ninguém 2. Mae 4. Tios
1. Pai 3. lrmdos 5. Avos
. O paciente fuma? 1. Sim 2. Nao (VA' PARA A PERGUNTA 34)

O que o paciente fuma(va)?

6. Fithos 8. Nao se aplica

7. Primos 9. ignorado

3. Nao fuma mais, parou ha meses

anos

0. Nao
1. Menos de 6 meses
2. De 6 meses a menos de 1 ano

3. De 1 ano a menos de 3 anos

O paciente tem alguma atividade fisica regqular?
1. Nao tem atividade 3. Corre regularmente

2. Caminha regularmente

O paciente costuma tomar bebidas aicoolicas? 1. Sim
Especifique o tipo e a quantidade usada: __
1. Cerveja 5. Mistura duas N S
2. Cachacga 3. tMistura trés [ S
3. Vinho 7.0utr0
4. Conhaque 8. N3o se aplica

9. Nao bebe mais

SAG-036-3

4. De 3 anos a menos de 5 anos
5. De 5 anos 'a menos de 10 anos

6. De 10 anos a menos de 20 anos

1. Cigarro com filtro 3. Patheiro S. Outro:
2. Cigarro sem filtro 4. Charuto
Preencha o quadro:
IDADE QUANTIDADE

TIPO INICIOU PAROU CONTINUA DIA SEMANA

1

2

3 .

. O paciente ja parou de fumar por algum tempo?

7. Ha 20 anos ou mais
8. Nao se aplica

9. Nao lembra

5. Qutra:

4. Tem atividade fisica associada ao trabatho

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 37)

: INA
: ADE DE MEDICH
BIBLIOTECA




IDADE UNIDADES POR SEMANA 109
TIPO INICIOU PAROU CONTINUA UNIDADE NUMERO

Iy

w

is

w
bl

UNIDADE: 1. Martelo (100ml) 3. Calice (?77?7ml) 5. 1/2 Garrafa (300ml) 7. 1 1ata (350mi)
2. Copo comum (250ml) 4. Dose (60ml) 6. 1 Garrafa (600ml)

37. Anote outros diagnosticos gstabelecidos anotados no prontudrio:
DIAGNOSTICO DATA ciD DIAGNOSTICO DATA CiD

s

!\)

()

38. Anote outras doengas que o paciente refere ter:

DIAGNOSTICO DATA CiD DIAGNOSTICO DATA CiD

39. Que outras queixas, ndo devidas as doengas referidas acima, o paciente informa ter:

" s 2

1. Cefaléia 6. Problemas ginecoldgicos 13. Dor osteoarticuiar 18. Alergia

2. Ansiedade patologica 7. Deficiéncia visual 14. Anorexia 19. Outro: i
3. Insbnia 10. deficiéncia auditiva 15. Cansago 88. Nao se aplica
4. Constipagao 11. Problemas dermatoldgicos 16. Obstrugdo nasal 99. Nao lembra
5. Dispepsia 12. Problemas sexuais 17. Tosse

40. Que remédios usa/usou para essa(s) doenga(s) ou sintoma(s)? .

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CcODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

.

o

a

@

41. Que outros tratamentos, como homeopatia. chas, cirurgia, espiritismo, umbanda, outro, usa/usou para esta(s) doenga(s)?

i 4.
2. 5.
3. 6.

42. Que outros remédios usou na Ultima semana?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

SE O PACIENTE FOR DO S£EXO MASCULINDG PULAR PARA A PERGUNTA 50

43 A pacenie ja esteve gid

1Sim

44. Quantas vezes? 1. 8. Nac se aplica
SAG-036 - 4



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

4. Hipertensdo moderada tNONEL Tars e

56.

57.

59.

62.

Quantos filhos nasceram vivos? 1. 8. Nao se aplica 110

A paciente teve pressao alla durante alguma gravidez? 1. Sim 2. Nao 8. Nao se aplica 9.Naosabe
A paciente faz ou fez anticoncepgao? 1. Sim 2. Nao (VA PARA PERGUNTA 50) 8. Nao se aplica
Que método emprega ou empregou? L .

1. Tabelinha 3. Pilula: . . 5. Diafragma 8. Nao se aplica

2. Camisinha 4. DU 7 Cutro:

Se usa ou usou pilula, por quanto tempo (desconte interrupgdesi?

1. Menos de 6 meses 4. De 3 ancs a menos de 5 anos 7. Ha 20 anos ou mais

2. De 6 meses a menos de 1 anc

3. De 1 ano a menos de 3 anos

O paciente estudou no colégio? 0. Nao estudou

Quem é o principal responsavel pela renda familiar?
1. O préprio paciente 3. A esposa/companheira
2. O marido/companheiro 4. Ambos

A principal fonte de renda é:
1. Empregador 3. Emprego publico
2. Assalriado empresa particular 4. Autdbnomo

A renda familiar mensal estimada em salarios minimos é:
1. Até um salario 3. De trés a dez salarios

2. De um a trés salarios 4. De dez a vinte salarios

5. De 5 anos a menos de 10 anos

6. De 10 anos a menos de 20

8. Nao se aplica
9. Nao save

1. série do grau

DADOS DE EXAME FiSICO

. PRESSAO ARTERIAL

PA1: ! mmHg PA2: _ ! mmiHg
PA3:_____/ ____ mmHg PA4: / mmHg
PAS: / mmHg PAS6: i mmHg

. Classificagdo da pressido arterial:

1. Presséo arterial normal 5. Hipertensio severa

2. Pressao arterial normal-alta

5. Outro:

9. Nao sabe

5. Aposentado
9. Nao sabe

5. De vinte a cinqienta

6. Mais de cinqUenta

PA CLASSIFICATORIA: [ mmHg

3. Hipertensao leve 7. Hipertensio sistdiica iso'ada

Frequéncia cardiaca:

FCt:____ bpm FC3: ___ _. . bpm FOE

FC2: bpm FC4:___ _ bpm FCa .
PESO: ___ o Kg T
CIRCUNFERENCIA BRAQUIAL: - cm 67 DIADRIL
INSPecac & jor ik i5 agiclus i

1. lctus invisivel e impalpavet

2. Palpave! normel 4. Palpavel inpuisne s

SAG-036 - 5

3. Palpavel com imgusie pré-sistonra

6. Hipertensao sistolica limrofe isolada

- 2nti-hiperiensioe

FCmédia: __ bpm

cim

81 CINTURA: _____ cm

2

4. Palpave! em decubito iat. £




63.

64.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

80.

- Ha impulsao para-esternal esquerda? _

Extensao do ictus cordis:
1. Uma polpa digital 2. Duas polpas digitais
Posicao do ictus cordis:

i. 5¢ EIE, LHC

2. 52 EIE, entre LHC e LAA

3. 5 EIE. LAA
4. 6% EIE. LHC

Os pulsos carotideos sdo:
1. Normais

2. Com ascencéo lenta 4. Impalpavel a D
Ha sopros no precordio:
1. Nao ha sopros

2. Em area de ventr. E

Intensidade do sopro em cruzes em seis:

3. Com ascengdo e queda rapidas

3. Em drea aértica

111

3. Trés ou mais polpas 8. Nao se aplica

5. 6% EIE. entre LHC e LAA 7. Outro:
6. 62 EIE. LAA 8. Nao se aplica
1. Sim 2. Nao

5. Impalpavel a E 7. Com sopro E

6. Com sopro D

5. Em area pulmonar

4. em area de ventr. D

1. Uma 2. Duas 3. Trés 4. Quatro 5. Cinco 6. Seis 8. Nao se aplica
A terceira bulha é audive!? 1. Sim 2. Nao

A quarta bulha é audivel? 1. Sim 2. Néo

A segunda bulha é: 1. Normal 2. Hipofonética 3. Hiperfonética

O ritmo cardiaco é:

1. Regular 2. lrregular, sugere extrassistolia

Ha turgéncia jugular a 4527 1. Sim
Ha edemas de membros inferiores?
A tiredide é: 1. Impalpavel!

1. Uma cruz em 4

3. Irregular, sugere fibrilagao atrial 4. Irregular inespecifico

2. Nao : )

2. Duas 3. Trés 4. Quatro 5. Nao ha edema

2. Palpavel normal 3. Palpavel aumentada de volume

Anote a frequéncia respiratéria em repouso: mrm

Anote as anormalidades de semiologia respiratodria: ,

1. Nao ha anormalidade 4. Diminuicdo do MV a E 7. Estertores

2. Aumento do didmetro AP 5. Sibilos 10. Outra:

3. Diminuigao do MV z D 6. Roncos

Ha massas palpaveis no abdémen? —

1. Nao 3. Sim. sugere figado aumentago 58m. outra: ____

2. Sim. sugere rins aumentados

A acnia £ palpavel ng abdoman?

1. Nao

Ha sopros 1o abdémen?
1. Nao 3. Sim

2. 8im. na altura da anéria renai O
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3. Sim. aparentemenia nornnat

4. Sim,

4.8im. sugere bage aumentado

i

2.5im, sugare dilaiagao aneunsmatica

na aitura da artéria renal £ 5. §im. sobre as artérias itiacas

sobre a aora 6. Sim, outra:




81.

82.

83.

84.

85.

91.

92.

SAG-036 -
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Exame dos ‘pulsos peritéricos: anote os seguintes codigos:

1. Normais 3. Ausentea E 5. Diminuido a D 7. Diminuidos bilateralmente
2. Ausente a D 4. Ausente bilateraimente 6. Diminuido a E 10. Com sopro (femurais)
Pulso braquial: Pulso tibial anterior: Pulso femural:
PUlso cubital: . Pulso tibial posterior: Pulso radial:

Anormalidades no exame neurolégico:

1. N3o ha alteragao 5. Hemiparesia a £ 10. Disturbio de equilibrio
2. Hemiplegia a D 6. Alteragdes de sensibilidade 11. Afasia/disfasia
3. Hemiplegia a E 7. Alteragao par craneano: 12. Outra:

4. Hemiparesia a D

Anormalidades do fundo de olho:

.

1. Sem anormalidade 3. Apagamento venoso 5. Exsudatos 7. Edema de papila
2. Estreitamento arteriolar 4. Represamento venoso 6. Hemorragia

RESULTADO DOS EXAMES COMPLEMENTARES

Exame qualitativo de urina:

1. Sem alteragdes 5. Proteintria moderada 10. Cilindros granulosos:
2. Hematuria 6. Proteindria maci¢a 11. Cilindros hialinos:
3. Leucocituria 7. Glicosuria 12. Cilindros hematicos:

4. Proteinuria teve

Creatinina: mg/dl 86. Potassio: mEg/i 87. Colesterol: ______ ma/di
88. Glicemia em jejum: mg/di 89. ECG: (ver se ha codigos padronizados)
-90. Outros exames feitos: anote o tipo e resultado

1. : i ‘

2
3.
4

DIAGNOSTICOS ESETABELECIDOS APOS AVALIAGAO INICIAL

Considere os diagndsticos constantes de prontuario (pergunta...). os diagnosticos referidos pelo paciente e que foram confirmados, e outros
eventualmente estabelecidos:

DIAGNOSTICO CiD DIAGNOSTICO CID

IS

wm

a3

Assinale os achados relacionados a repercussae cardiovascular de hipertensac:

1. Insuficiéncia cardiaca E classe | T1. Angina de2 Srinzmetal

2. Insuficiéncia cardiaca E classe ! 2. Dorweraccz 22 etiologia duvidosa para cardiopalia isguémcia
3. Insuficiéncia cardiaca £ classe i TF Dorrtracizz o outra eticingia

4. Insuficiéncia cardiaca E classe 1V T Claudicasa s mtermitente

S. Dispnéia ndo dewida a insuficiéncia caidican Th00r Bos wErLIos micnores de oulia eloivgia

¢, Inguficiéncia cardiaca dirgite

1=

=0 laiar ceretnal prévio
7. Angina de peito estavel o Ouuor

10. Angina de peito instavel ' 88. Nao ha nenruma repercussdes suspeitadas
7



el d bl A A NN el S ARl labidl Sdbbadib bbb it b

93. Assinale o plano inicial para o paciente: . . 113

1.

s WwN

Retorno a consulta em dois anos. sem recomendagdes especificas

. Retorno a consuita em dois anos. com recomendagao para controle de fatores de risco para doenga cardiovascuiar

. Retorno a consulta em um ano, com recomendagao para controle de fat. de risco para hipertenséo ou doenca cardiov.
. Indicado tratamento ndo-medicamentoso

. Manter o tratamento medicamentoso em uso

. Indicado. tratamento medicamentoso

7.

Encaminhado a outro ambulatério:

1C. Outro:

94. Qual o tratamento ndo-medicamentoso recomendado: ; . R

. Parar de tumar 5. Aumentar a ingesta de frutos e verduras
2. Tratar a obesidade 6. Limitar a ingesta de alcool

3. Reduzir gorduras saturadas e carboidratos refinados 7. Realizar exercicios fisicos dindmicos

4. Reduzir a ingesta de sal 10. Substituir a anticoncepgdo hormonal

95. Qual o tratamento medicamentoso em uso e que foi mantido?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CcODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

™

[

»

96. Qual o tratamento medicamentoso prescrito para hipertensao:

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

ey

!\1

w

s

97. Qual o tratamento prescrito para diagndstico listados na pergunta 91:

DIAGNOSTICO NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE

INTERVALO
DE DOSE

A w o

Data prevista para o retorno a consulta: / /

Médico que coletou os dados basicos:

Responsavel pelo preenchimento:
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UNIDADE DE FARMACOLOGIA CLINICA - AMBULATORIO DE HIPERTENSAO ARTERIAL
FICHA 1i: SEGUIMENTO

CASO N°.: REGISTRO: RECONSULTA .N°:
NOME: DATA: / /
01. O retorno a consulta se deu: 1. No prazo marcado 4. Ai:ét telefonema ou correspondéncia

2. Antes do prazo marcado 5. Apés visita domiciliar
3. Com um a trés meses de atrazo S

02. O paciente considerou o seu atendimento prévio :

1. Plenamente satisfatério 2. Satisfatério 3. Insatisfatério 4. Néo tem opinilio *
03. No caso da opgéao 3, aponte o(s) motivols): , .
1. Pouca atencéo do médico 3. Dificuldade de marcar as consuitas 8. Nio se aplica
2. N&@o concordéncia com a conduta indicada 4. Outro:

04. Assinale o seguimento dos tratamento ndo-medicamentoso prescritos segundo o seguinte cédigo:

1. Seguindo rigorosamente 2. Seguindo parcialmente 3. Néo esta seguindo
1. Parar de fumar: _ 5. Aumentar a ingesta de frutos e verduras:
2. Tratar a obesidade: o 6. Limitar a ingesta de élcool: _
3. Reduzir gorduras sat. e carboidratos refinados: - 7. Realizar exercicios fisicos dindmicos: —_—
4. Reduzir a ingesta de sal: - 10. Substituir o método anticoncepcional

05. Porque ndo houve seguimento rigoroso do tratamento nao-medicamentoso?
1. Porque achava que nao ia ter efeito 3. Por problemas econémicos ou de horario 8. N&o se aplica
2. Porque achou que perdeu o efeito 4. Por falta de persisténcia

06. Assinale o seguimento do tratamento medicamentoso prescrito segundo o seguinte cédigo:
1. Seguindo rigorosamente 2. Seguindo parcialmente 3. N&o esta seguindo 8. NSA

07. Se nédo estad seguindo rigorosamente, assinale o(s) motivo(s): , , ,

1. Porque a pressio baixou demais 5. Porque os medicamentos induziram efeitos adversos
2. Porque a presséo estava normal 6. Outro:

3. Porque os medicamentos néo estavam disponiveis no CEMES8. Nao foi prescrito tratamento medicamentoso
4. Porque os medicamentos eram muito caros

08. Assinale os efeitos adversos atribuiveis aos medicamentos prescritos:

g . .

1. Sonoléncia 5. Diarréia 11. Diminuicdo do desempenho sexual
2. Boca seca 6. Constipacéao 12. Falta de ar

3. Tontura 7. Caimbras 13. Outro:

4. Dor epigéastrica 10. Diminuicao da libido 88. Nao se aplica

09. Liste, exclusivamente, novos diagnésticos, queixas ou evidéncias de repercussio de hipertensido detectados e a
evolucdo de achados previamente referidos que tiveram alguma modificacéo, definidas segundo o seguinte cédigo:

1. Novo diagnéstico, queixa, ou repercussao 4. Melhorado moderadamente
2. Problema resolvido 5. Piorado
3. Melhorado acentuadamente

1. 4.

2. 5




DADOS DE EXAME FisicO

10. Press@o arterial: PA1: / mm Hg PA2: / mm Hg PAMEDIA: /
11. Freqliéncia cardiaca: FC1: ____ ___ bpm FC2: ___bpm FCMEDIA:
12.PESO: Kg 13. QUADRIL: cm 14. CINTURA: cm

mm Hg

bpm

13. Liste, exclusivamente, novos achados de exame fisico e a evolucado de achados previamente referidos que tiveram

alguma modificacéo, definidas segundo o seguinte cédigo:

1. Novo achado 3. Achado menos intenso
2. Achado n&o € mais detectado 4. Achado mais intenso
1. 4.
2. 5.
3. 6.

RESULTADO DE NOVOS EXAMES COMPLEMENTARES
14. Exame qualitativo de urina:

1. Sem alteracoes 5. Proteintria moderada 11. Cilindros hiaiinos
2. Hemataria 6. Proteindria macica 12. Cilindros hematicos
3. Leucocituria 7. Glicosdaria
4. Proteindria leve 10. Cilindros granulosos
15. Creatinina: ___ mg/dl 16. Potassio: ____meq/l 17. Colesterol: ____ mg/dl 18. Glicemia: mg/di
CONDUTA APOS A CONSULTA
19. Assinale o plano estabelecido na consulta: .
1. Retorno a consuita em dois anos, sem recomendacdes especificas
2. Retorno a consulta em dois anos, com recomendacao péra controle de fatores de risco para doenca cardiovascular
3. Retorno a consulta em um ano; recomendacéo de controle de fatores de risco de hipertensao e doenca cardiov.
4. Indicado manter tratamento néao-medicamentoso em uso 10. Modificar tratamento nao-medicamentoso
5. Indicado manter o tratamento medicamentoso em uso 11. Modificar tratamento medicamentoso
6. Indicado iniciar tratamento nédo-medicamentoso 12. Encaminhado a outro ambulatério:
7. Indicado iniciar tratamento medicamentoso 13. Outro:

20. Indique a modificac@o de tratamento ndo-medicamentoso segundo o seguinte cédigo:

1. Iniciar 2. Suspender 3. Seguir mais adequadamente 4. Manter

1. Parar de fumar - 5. Aumentar a ingesta de frutos e verduras
2. Tratar a obesidade o 6. Limitar a ingesta de alcool

3. Reduzir gorduras sat.e carboidratos_refinados o 7. Realizar exercicios fisicos dinamicos

4. Reduzir a ingesta de sal o 10. Substituir a anticoncepcé@o hormonal
21. Qual a prescricao feita nesta consulta DOSE INTERVALO

1.

2.

3.

22. Qual o tratamento prescrito para os novos diagnosticos ou queixas detectados:
DIAGNOSTICO OU QUEIXA FARMACO DOSE

Responsavel pelo preenchimento: Data prevista para retorno a consuita:

INTERVALO






