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Resumo

A hipertensdo arterial sistémica acomete grande parte
da populagdo mundial, afetando varios sitios organicos. No
olho, suas alteragdes atingem o segmento posterior na
coréide, na retina e na papila Optica, levando, respectiva-

mente, a coroidopatia, retinopatia e neuropatia hipertensi-
vas, com conseqiiente baixa da acuidade visual.
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O exame oftalmoscopico das alteragdes vasculares
permite o diagnostico e também o prognostico, visto que
tais alteragdes podem ser detectadas precocemente e o
paciente pode ser encaminhado ao tratamento.
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A hipertensdo arterial (HA) produz
alteragOes na vascularizacdo da cordi-
de, daretina e da papila dptica, as quais
dependem darapidez da instalagdo, da
duragdo da hipertensédo e da idade do
paciente. Esses vasos podem ser vistos
diretamente com o auxilio de um
oftalmoscopio, de modo que a fundosco-
pia representa para o clinico a opor-
tunidade de ver pequenas artérias e
veias e fazer observagdes concernentes
a clas. Permite, pois, esse exame, uma
avaliagdo das alteragdes detectaveis e
a distingdo entre os diversos graus da
HA. As informag¢des obtidas nesse
exame podem auxiliar o observador
quanto a critérios para melhor elabo-
ragdo do diagnostico, avaliagdo terapéu-
tica e prognostico.

As alteragdes dos vasos retinianos
costumam progredir de modo seme-
lhante ao que ocorre em outras regioes

vasculares (rins ou cérebro, por exem-
plo), fato sugestivo de que, quando ha
comprometimento exclusivo dos vasos,
o parénquima de outros orgdos, a
exemplo do parénquima da retina,
também continuaria intacto.

Podemos classificar as alteragdes do
fundo de olho na HA como angiopatia
retiniana, retinopatia e neurorretinopatia,
segundo as varias condi¢Oes observadas
nahipertensao. HAs leves oumoderadas
podem estar presentes por varios anos
sem qualquer mudanca detectada
oftalmoscopicamente ou, quando muito,
podemos notar discreto estreitamento
nas artérias retinianas. No entanto, com
a persisténcia do processo, pode haver
isquemiaeaténecrose musculardamédia
¢ subseqiiente dilatacdo vascular com
extravasamento de plasma. Oclusdes,
hemorragias e areas de infartos sucedem
com a evolugdo do processo.

Consideracoes
anatomicas

Como um ramo vertical, na quinta
curvatura da cardtida interna, surge a
artéria oftalmica, que passa para a
orbita pelo canal 6ptico, em cujas pro-
ximidades d4 como ramo a artéria cen-
tral da retina, com apenas 0,28 mm de
diametro. Histologicamente, no entanto,
essa pequena artéria assemelha-se a
uma artéria de médio calibre, com uma
camada muscular bem desenvolvida e
lamina elastica interna. Acompanhando
0 nervo optico, essa artéria penetra o
globo ocular e se divide, e seus ramos
sofrem importante reducdo nas ca-
madas elasticas e muscular, tornando-
se aplicavel o termo arteriola. A partir
dai, os vasos passam a ter um diametro
entre 63 mm e 134 mm.
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Alteracoes vasculares

As alteragoes vasculares retinia-
nas na HA podem ser classificadas em
arterioscleroticas e hipertensivas.
Assim, dois processos distintos e simul-
taneos podem modificar os vasos reti-
nianos no paciente hipertenso. Ha vaso-
constrigdo ¢ altera¢Oes estruturais na
muscular e na intima das arteriolas.

Em um fundo de olho normal, a pa-
rede do vasonao pode ser vista oftalmos-
copicamente. O que se observa, nessa
condi¢do, ¢ a coluna de sangue ocu-
pando o espago vascular e um fino
brilho (reflexo) central ao longo das
arteriolas. Esse sinal ¢ formado pelo
reflexo da luz do oftalmoscdpio na
interface entre a coluna sanguinea ¢ a
parede do vaso.

As modificagdes observadas na vi-
géncia da HA dependem, entre outros,
dos seguintes fatores de influéncia:

1. elasticidade eresisténcia dos vasos
(geralmente relacionados a faixa
etaria);

2. gravidade da HA (independente
do tempo de ocorréncia);

3. duracdo da HA (danos vasculares
proporcionais ao tempo de hiper-
tensao).

Manifestacoes
oftalmologicas

Foi referido anteriormente que as al-
teragOes de fundo de olho na HA, obser-
vadas oftalmoscopicamente, podem ser

analisadas segundo dois componentes:
arteriosclerotico e hipertensivo.

Alteracoes
arterioscleroticas

Reflexo arteriolar

O reflexo dorsal da arteriola encon-
tra-se alterado na arteriosclerose, sendo
essaamanifestagdo mais precoce nesse

processo. Esse reflexo torna-se mais
difuso e aparentamenos brilho devido as
alteragdes na parede do vaso. Acerca
disso, Brinchmann-Hansen et al.
teorizam sobre a influéncia da pressdo
arterial no indice de refragdo do plasma
e das hemacias, relacionando-os a
formagdo do reflexo. Segundo esses
autores, as alteracGes iniciais do aumento
na densidade das estruturas vasculares
ndo influenciam a largura do reflexo.
Se, no entanto, ha progressao desse
processo, ocorre modificagdo na cor
da arteriola para proximo do dourado,
alteragdo conhecida como arteriola
em fio de cobre (Figura 1), o que
denota cronicidade. Uma luminosidade
diminuida do oftalmoscopio pode
influenciar essas observacgdes.

Figura 1 — Arteriola em fio de cobre.
Esclerose vascular retiniana com nume-
rosos cruzamentos patologicos.

O estudo histopatoldgico da arteriola
em fio de cobre revela hialinizagdo da
média, estreitamento de suas paredes e
diminui¢do do limen. Em caso de ar-
teriosclerose grave, quando ocorrem
acentuados espessamentos, hialinizagdo
e redu¢ao do lamen arteriolar, ndo se
podendo visualizar a coluna sanguinea,
0 vaso aparece esbranquicado e a alte-
racdo ¢ conhecida como arteriola em

fio de prata.

Cruzamentos
arteriolovenulares

Em 80% dos cruzamentos vascula-
res as arteriolas sobrepdem-se as
vénulas, ocorrendo o contrario nos
20% restantes. Sao mais valorizados

os achados encontrados a partir do
segundo cruzamento da artéria central
da retina. No cruzamento vascular
normal, a coluna de sangue pode ser
vista de forma diferente tanto na
arteriola quanto na vénula. J4 na pre-
senca de esclerose, a visualizagdo da
vénula fica prejudicada no cruzamento,
caracterizando um sinal mostrado por
Gunn ja em 1898.

O sinal mais precoce de alteracao
no cruzamento vascular é a ndo-visi-
bilizagao do segmento da vénula sob a
arteriola, a0 que denominamos de oculta-
mento. Nesse caso, a vénula parece
afastada de cada lado do cruzamento
vascular, ¢ a nao-visualiza¢do do
segmento da vénula sob a arteriola, ao
que denominamos de ocultamento.
Nesse caso, vénula parece afastada de
cada lado do cruzamento, em um sinal
conhecido como esbatimento.

Com o avangar do processo, pode-
se observar uma deflexdo ou mudanca
no trajeto da vénula junto ao cruza-
mento, ao que chamamos de sinal de
Salus. Se, além dessa deflexdo, ocorre
um esbatimento com afinamento das
por¢des proximal e distal da vénula, a
modifica¢do ¢ denominada sinal de
Gunn (Figura 2). Ha ainda o sinal de
Bonnet, traduzido poruma dilatagdo do
segmento distal da vénula no cruza-
mento. Entre todas, no entanto, amani-
festacdo de maior gravidade € a oclusao
dovaso com extravasamento de sangue.

Figura 2 —a) Sinal de Gunn: afinamento
das porgdes proximal e distal da vénula;
b) Sinal de Salus: mudanca do trajeto da
vénula junto ao cruzamento; ¢) Cruza-
mentos arteriovenosos normais.
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Dias et al. citam Seitz (1961) e
Kimura (1967 € 1970), que atribuem
ao cruzamento arteriolovenular
patologico a esclerose vascular e a
proliferagdo glial perivascular. Citam
ainda Seitz (1964), relatando que a
adventicia é comum a arteriola e a
vénula no ponto de cruzamento, no
qual ocorre diminuicao de aproxi-
madamente 2/3 do volume venoso. O
espessamento da parede da arteriola
no ponto do cruzamento esta asso-
ciado com fleboesclerose.

Dilatacao e tortuosidade
dos vasos

A associacdo de aumento na
tortuosidade a elevagdo do didmetro
arteriolar pode ser encontrada na
arteriosclerose, e a tortuosidade tem
sido mencionada como um sinal
precoce dessa condi¢do associada a
HA. Um certo grau de tortuosidade,
no entanto, pode ser encontrado em
individuos normais, principalmente
relacionado a faixa etaria. Também
em anomalias congénitas a tortuo-
sidade pode ser observada e, as vezes,
acentuada. Assim, quanto a esse
achado, o valor diagnostico ¢ a im-
plicacdo patoldgica devem ser avalia-
dos com parcimonia (Figura 3).

Figura 3 — Os vasos retinianos mostram-
se tortuosos, sendo as artérias estreitas
de calibre irregular e as veias dilatadas.

Por outro lado, se associada a HA,
uma extrema tortuosidade das arte-
riolas na regido macular ¢ importante
sinal de arteriosclerose. Quanto a tor-

tuosidade das veias, especialmente
das pequenas vénulas, Guist (1931),
citado por Duke-Elder, revelou que
algumas vezes torna-se muito evidente
e pode ser um indicio precoce e impor-
tante de esclerose e provavelmente
indicagdo de obstrugdo parcial.

Irregularidade do lumen
vascular

A esclerose focal é a responsavel
pela irregularidade no calibre da ar-
teriola, o que pode ser observado pelo
estreitamento da coluna sanguinea e
pelo aumento do reflexo arteriolar.
Embora sem gravidade, esses sinais,
do ponto de vista clinico, sugerem
cronicidade. Diferente dessa condi-
¢do ¢ o espasmo focal que traduz
uma manifesta¢ao aguda quando se
observauma coluna sanguinea estrei-
tada e umreflexo arteriolar diminuido.

Embainhamento

E a formagio de uma estria esbran-
quicada ao longo de cada lado da
arteriola, sendo causada por prolifera-
¢ao do tecido subendotelial com hia-
linizag@o e fibrose perivascular e com
estreitamento do lumen do vaso. Na
vigéncia da hipertensao arterial, indi-
ca arteriosclerose avangada.

O embainhamento também pode
ocorrer por acumulo de células e
plasmano espago perivascular conse-
qliente a varias causas com infla-
macao da papila, dos proprios vasos,
da cordide e da retina. Neste Gltimo
caso, a condi¢do acomete principal-
mente as vénulas, podendo ser notada,
por exemplo, em periflebites e obstru-
¢des venosas.

Exsudatos duros (lipideos)

Formados por lipideos e lipopro-
teinas de alto peso molecular, portanto
de dificil reabsorg¢ao, esses exsudatos
surgem de alteragdes da permeabili-
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dade vascular retiniana ou de vasos
andmalos sub-retinianos. O exame
do fundo de olho mostra os exsudatos
duros com limites precisos e de cor
branco-amarelada ou, se em maior
concentracdo, amarelada. A exsuda-
¢do vascular provém de edema intra-
retiniano e parte de seu material é
fagocitado por macréfagos locais.

Dependendo da localizagcdo dos
exsudatos duros na intimidade da
retina (camada de fibras de Henle),
estes assumem uma distribui¢do
radial em torno da macula, adquirindo
aspecto caracteristico denominado
estrela macular (Figura 4). Se for
apenas parcial, essa disposi¢do ¢
conhecida como leque macular. Tan-
to o leque quanto a estrela macular
sdo comumente encontrados na
hipertensdo grave.

Figura 4 — Estrela macular em paciente
hipertensa ha varios anos.

Obstrucoes arteriais

Sabe-se que a hipertensdo gene-
ralizada leva a quadros arteriais
obstrutivos. No entanto, para que
isso ocorra, deve haver condig¢des
patoldgicas preexistentes, como alte-
racdo da luz arteriolar.

Na presenca de uma obstrugdo da
artéria central da retina ou de um de
seus ramos, podemos observar, oftal-
moscopicamente, as alteragdes reti-
nianas anteriores ao quadro oclusivo,
tais como vasculites, placas de ate-
roma, émbolos arteriais, areas de es-
pasmo arteriolar e arteriosclerose em
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seus varios graus. Nos quadros leves,
tipo amaurose fugaz, o sofrimento dos
elementos nervosos da retinando pode
ser visibilizado oftalmoscopicamente,
porém, quando ha obstrugdo vascular
capaz de comprometer a oferta de
oxigénio e nutrientes o bastante para
causar danos a funcdo da célula
nervosa, esta se traduz como uma
area branco-acinzentada, contendo ou
ndo exsudatos algodonosos em sua
vizinhanga. A identificacdo da area
comprometida torna-se facil devido
ao contraste estabelecido entre aretina
isquémica, muito palida, e as demais
areas retinianas, de colora¢ao normal.

Quando ha obstrugdo da artéria
central em seu tronco, notamos
acentuado contraste da regido da
fovea (avermelhada) com o restante
da retina esbranquicada. Essa con-
dicdo ¢ explicada pelo fato de que,
no seu centro (macula), a retina ¢
muito fina e permite a visibilizagdo
das estruturas subjacentes a ela
(epitélio pigmentar e cordide), as
quais ndo sdo supridas pela artéria
central. Devido ao contraste acentua-
do, denominamos o quadro de mdcu-
la em cereja (Figura 5).

Figura 5 — Oclusdo da artéria central da
retina: estagio agudo com fundo palido,
edema macular e fovea “em cereja”. O
disco optico esta palido.

Oclusées venosas

As oclusdes venosas na retina sao
uma alteracdo vascular relativamente
comum e podem afetar tanto a veia
central da retina quanto seus ramos.

A extensdo e a localizagdo da oclusdo
determinam a evolucao desses qua-
dros, que podem ir de assintomaticos
até uma progressao para perda visual
acentuada.

Aindanao estd bem estabelecidaa
fisiopatologia das oclusdes venosas
retinianas. Devido a obstrugdo de
ramos nos cruzamentos arteriove-
nosos, tenta-se associa-laa hipertensao
ou a arteriosclerose.

Quando a obstrucao ¢ da veia cen-
tral daretina, o quadro oftalmoscopico
classico € o de hemorragias em todo o
fundo de olho, a gravidade do quadro
depende da extensao da oclusdo, apa-
recendo extensa hemorragia nos ca-
sos de bloqueio completo. Quando a
obstru¢ao ¢ de um ramo da veia cen-
tral, o quadro clinico depende da re-
gido comprometida, e as lesdes encon-
tradas sdo hemorragias superficiais
(chamade vela), exsudatos algodono-
sos, edema retiniano e alteragdes no
calibre e trajeto dos vasos no segmento
afetado (Figura 6).

Figura 6 — Obstrucdo de ramo venoso e
acentuada esclerose da artéria adjacente
ou provavel ateroma.

Alteracoes hipertensivas

As chamadas alteragdes hiperten-
sivas observadas no fundo de olho do
paciente hipertenso dizem respeito a
modificagdes funcionais das estru-
turas vasculares, retinianas e neuror-
retinianas. Podem, assim, ser tam-
bém chamadas de alterac¢des funcio-
nais. Sdo elas:

Estreitamentos arteriolares

O espasmo ou estreitamento arte-
riolar pode ser focal ou generalizado. A
oftalmoscopia, a avaliagdo do grau de
estreitamento nao ¢ facil, sobretudo
nas fases iniciais do processo. Para
tornar mais pratica essa avaliacdo,
recomenda-se considerar a relagao do
calibre arteriolovenular, que ¢ de 2/3,
ou seja, a arteriola correspondente a 2/
3 docalibre venular. No espasmo gene-
ralizado, essa relagdo pode cair para
1/3 ou até menos. Deve-se ter em
conta que, na comparagdo dos didme-
tros vasculares, pode ocorrer dilatagao
venosa.

A intensidade do espasmo geral-
mente depende do valor da pressdo
arterial e se ha ou ndo arteriosclerose.
Na presenca de hipertensao arterial, a
arteriola sem esclerose tende aum afila-
mento mais intenso €, nesse caso, o
espasmo pode ser focal ou generalizado,
de curtaduragio oundo, nadependéncia
do nivel e da dura¢ao da HA. Todavia,
se ha edema persistente junto a parede
do vaso, podem surgir lesdes com fibrose
nessa parede, resultando em estrei-
tamento localizado permanente.

O estreitamento generalizado, com
o0 passar do tempo, tende a tornar retili-
nea a arteriola (Figura 7). Em casos de
hipertensdo maligna, pode-se observar,
no fundo do olho, espasmo dos vasos
arteriais acentuado e generalizado.

Figura 7 — Retinopatia hipertensiva com
acentuada esclerose. As arteriolas maio-
res sdo muito tortuosas, enquanto as me-
nores aparecem retilineas.
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Manchas brancas
algodonosas

Em diversas perturbagdes sistémi-
cas, essas manchas representam impor-
tante sinal no diagnéstico e no prognos-
tico. Surgem por isquemia ao nivel da
microcirculagdo e, na hipertensao arte-
rial, traduzem uma area de edema focal.

Vistas ao microscopio Optico, tais
manchas correspondem aos chamados
corpos citoides (degeneracao axonal
das células ganglionares daretina). Ja a
microscopia eletronica resultam no
acumulo de restos citoplasmaticos e de
mitocondrias devido a interrupgao local
do transporte axoplasmatico processado
pelas células ganglionares.

Conhecidas no passado como exsu-
datos moles, as manchas brancas algo-
donosas sao oftalmoscopicamente vis-
tas com tamanho médio de 1/4 do
diametro da papila optica e com forma
aproximadamente arredondada ou
ovalada (Figura 8).

Figura 8 — Retinopatia hipertensiva com
artérias estreitadas e varios exsudatos algo-
donosos. O disco dptico € normal.

Hemorragias

Originadas de uma permeabili-
dade vascular anormal ou conse-
qlientes a complicagdes mais sérias
como as oclusdes venosas, as hemor-
ragias no fundo de olho podem loca-
lizar-se em diversos locais, mas fre-
qiientemente sdo superficiais ¢ lineares
(chama de vela), junto a camada de
fibras nervosas da retina, embora

possam também aparecer arredon-
dadas, puntiformes e até irregulares
(Figura 9).
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donosas, edema daretina, microaneu-
rismas e exsudatos lipidicos (duros)
(Figura 10).

Figura 9 — Neurorretinopatia hiperten-
siva com edema do disco 6ptico, hemor-
ragias retinianas radiais e exsudatos
algodonosos.

Edema de papila

Nas formas mais severas de
HA, o edema de papila é a principal
caracteristica fundoscépia. Poden-
do desenvolver-se lentamente, a
principio observa-se hiperemia da
papila Optica com desaparecimento
do pulso venoso fisioldégico. Com o
avangar do processo, as bordas da
papila tornam-se borradas e depois
todo o seu contorno termina comple-
tamente impreciso, aparentando
aumento no seu didmetro pelo edema
daregido peripapilar.

As vénulas mostram-se tortuosas
e com significativo aumento do
calibre, opondo-se a0 comportamento
das arteriolas. Nota-se a presenga
de hemorragias (principalmente
lineares), manchas brancas algo-

Figura 10— Edema de papila em neurorre-
tinopatia hipertensiva. O disco dptico ¢
edematoso e com bordas indefinidas. As
artérias sdo estreitadas e as veias, dila-
tadas. Ha exsudatos nas proximidades
do disco.

Classificacao

Entre as varias classificagoes da re-
tinopatia hipertensiva, apresentamos duas,
por serem de uso mais corrente narelacao
oftalmologista/clinico-cardiologista.

Classificacdo de Jerome Gans
A = Alteracoes arterioscleroticas

A1 — Discreto aumento do reflexo
arteriolar
Alteragoes minimas dos
cruzamentos arteriovenosos

A2 — Reflexo arteriolar mais
mtenso
Arteriolas cor de cobre ou
prata
Alteragoes das veias nos
cruzamentos

A3 — Obliteragdo arteriolar e
venosa

H = Alteragées hipertensivas

H1 — Arteriolas mais finas
modificando a relagdo de
diametro arteriovenoso para
12
ConstrigOes arteriolares
focais
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H2 — Maior reduc¢ao de didmetro
arterial tornando a relag¢do
arteriovenosa de 1/3
Irregularidade arteriolar
com constri¢des focais,
exsudatos e hemorragias

H3 — Estreitamento arteriolar
fazendo segmentos
espasticos invisiveis
Hemorragias e exsudatos
Edema de papila

Classificagao da
Sociedade Internacional
de Oftalmologia

A = Alteracoes arterioscleroticas

Grau | Discreto aumento do
reflexo arteriolar
Alteragdes minimas
nos cruzamentos
arteriovenosos
Reflexo arteriolar
mais intenso
Atrteriolas cor de cobre
Alteragoes das veias
nos cruzamentos
Grau Il — Arteriolas em fio de
prata

Veias dilatadas nos
cruzamentos
Obliteragdo arteriolar
€ venosa

Grau II

QGrau IV

H = Alteragoes hipertensivas

Graul - Arteriolas mais finas
modificando a relagao
de didmetro
arteriovenoso para 1/2
Constrigdes
arteriolares focais

Grau I — Maior reducao de

diametro arterial
tornando a relagdo
arteriovenosa de 1/3
Irregularidade
arteriolar com
constri¢des focais

Grau III — Relagao arteriovenosa

de 1/4

Constrigdes
arteriolares até 1/3 do
calibre do segmento
proximal do vaso
Hemorragias ¢
exsudatos

Grau IV — Estreitamento
arteriolar fazendo os
segmentos espasticos
tornarem-se invisiveis
Hemorragias e
exsudatos
Edema de papila

Classificacao de Keith-
Wagener-Barker

Grupol — Leve estreitamento ou
esclerose arteriolar (a
relacdo de diametro
arteriovenoso normal
¢ de 4/5).

Grupo Il — Esclerose moderada e
acentuada com
reflexo luminoso
exagerado e
compressdo venosa
nos cruzamentos
arteriovenosos

Grupo IlI— Edema,
exsudatos e
hemorragias retinianas
superimpostas a
artérias escleroticas e
espasticas, com
diminuigao darelagdo
entre os didmetros em
alguns pontos.

Grupo [V — Papiledema mais
lesdes vasculares
exsudativas e
hemorragicas descritas
acima
Artérias em fio de prata

Consideracoes finais

Poderiamos dizer, de forma genéri-
ca, que aretinopatia hipertensiva esta
dividida em quatro fases: vasocons-
tricdo, exsudagao, esclerose e compli-
cagOes da arteriosclerose.

Na fase da vasoconstrigado, ha es-
pasmos arteriolares focais ou gene-
ralizados.

A fase exsudativa é representada
por aumento da permeabilidade vas-
cular retiniana (ou de vasos sub-re-
tinianos andmalos), surgindo edema,
exsudatos duros e hemorragias.

Na fase de esclerose, notamos
aumento do reflexo arteriolar, cruza-
mento arteriolovenular com pinga-
mento e embainhamento vascular.

Entre as complicagoes, estao es-
pessamento da intima, hialinizacao
das células da camada muscular e
aparecimento de macroaneurismas,
microaneurismas, membrana epirre-
tiniana e oclusdo da artéria e veia
centrais da retina.

Na fase exsudativa, o tratamento
da retinopatia hipertensiva carece de
rigoroso controle da pressdo arterial e
acompanhamento fundoscopico
periodico. Quando ha macroaneuris-
mas perimaculares, sua fotocoagula-
¢30 a laser torna-se necessaria, so-
bretudo se sdo exsudativos e/ou he-
morragicos, pelo risco de grave dimi-
nui¢do da acuidade visual.

A hipertensdo arterial de longa
duragdo com esclerose vascular pode
evoluir com atrofia da retina, com
diminui¢do do numero ¢ do tamanho
das células retinianas e conseqiien-
temente com diminui¢do de sua
fungao.

Mensagem da
oftalmologia

Entendemos que todas as especia-
lidades médicas devem trabalhar em
unissono, uma vez que ndo € possivel
segregar sistemas organicos. Entre-
tanto, e pelo visto anteriormente, um
trabalho mais de perto entre o cardio-
logista (ou o clinico) e o oftalmologista
torna-se sobremaneira importante para
um controle mais eficaz da saude
ocular do paciente hipertenso. Do mes-
mo modo, o oftalmologista poderia
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ao paciente buscar recursos junto a
cardiologia ou a clinica médica.

Em palavras finais, os olhos, sob o
ponto de vista material e objetivo, ou
seja, cientifico, preocupam diuturna-

mente o pensamento do oftalmologista.
No entanto, paratodo médico, enquanto
ser sensivel que ¢, gostariamos que
“colocasse” os olhos no coragdo; que
0s visse ndo como pequenos inquilinos
das caixas orbitarias na imensidao do
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corpo fisico, mas como intérpretes na
imensiddo da alma. Eles representam a
felicidade da luz, do ver. Lembre-se de
que, dos doze pares de nervos cranianos,
seis trabalham para a visdo, ¢ de que a
natureza ¢ sabia.

Abstract

Hypertensive retinopathy

populationis very high. Alteration on the choroids, retinaand optic

The diagnostic, classification, and treatment of
potential complications of hypertension are directly
based on vascular alterations detected by routine
Theincidence of hypertension and its complications ingeneral ophthalmoscopic exams.

nerve are common in the eye, and causes decrease in visual acuity.  soon.

Keywords: Hypertension; Retinopaty; Fundoscopic exam.

Prognostic is better when these alterations are detected
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