
Hemorragia expulsiva espontânea durante crise 
hipertensiva. Relato de dois casos 

Spon taneous e;Kpulsive hemorrhage during hypertensive crisis. Report of two cases 

Edward Tonelli Júnior 111 
Maria Valéria Correia Pereira 121 
Francisco Nery Júnior 1"1 
Ana Rosa Pimentel 1•1 

Hospital São Geraldo - Serviço do Oftalmologia do 
Hospital das Clinicas/Faculdade do Medicina - Uni­
versidade Federal de Minas Gera i s .  

llJ Residente do primeiro ano do Hospital São Geraldo, 
aluno do curso de t!Special ização em ofta lmologia da 
UFMG. 

"' Pós graduanda (nível doutorado) om Oftalmologia da 
UFMG. 

'" Residente do segundo ano do Hospital São Geraldo, 
aluno do curso de especia l ização em oftalmologia da 
UFMG. 

141 Chefe do Setor de P lástica Ocular do Hospital São 
Geraldo; Chofo do Setor do Plástica Ocular do Insti­
tuto do Olhos do Bolo Horizonte (IOBH).  

Endereço para correspondência: Edward Tonel l i  
Júnior. Rua Nova Era, 2 1 1 ,  Sion. Bolo Horizonte 
(MG) CEP 303 1 5-380. Fone : (03 I) 22 1 -6 1 24. Fax:
(03 1 )  282-254 1 . Ema i I: etonel l i@fcmmg.br 

266 - ARQ.  B R AS. OFrA L .  6 1 ( 3 ), .JU N H 0/ 1 998  

RESUMO 

Hemorragia expulsiva espontânea é um evento desastroso e 
incomum, geralmente associado ao glaucoma. Neste artigo, relata­
mos dois casos ocorridOs durante episódios de crise hipertensiva 
arterial, uma associação que ainda não havia sido discutida na 
literatura. Acreditamos que a pressão arterial gravemente elevada 
possa desempenhar urii papel direto na patogênese dessa condição� 

Palavras-chave: Hemorragia expulsiva espontânea; Evisce raçâo ocular espontânea. 

INTRODUÇÃO 

Hemorragia coroidal expulsiva é uma das complicações mais dramáti­
cas e aflitivas da cirurgia  intra-ocular, que pode ocorrer durante ou logo 
após o ato cirúrgico. Taylor 1, após um levantamento de mais de 5 8000 
extrações de catarata por cirurgiões experientes,  encontrou uma incidência 
dessa complicação de 0,2%. Hem orragia expulsiva espontânea (HEE) é 
uma condição igualmente desastrosa e rara, fortemente associada ao 
glaucoma, e com apenas 1 9  casos descritos na literatura internacional 
indexada, e outros 4 na literatura brasileira. No presente artigo, relatamos 
dois casos ocorridos durante crise hipertensiva arterial, sendo que tal 
associação ainda não havia sido avaliada por outros autores .  

Manschot 2 ,  em 1 945 ,  deu uma importante contribuição ao estudo das 
hemorragias expulsivas, tanto espontâneas quanto cirúrgicas ou pós-cirúrgi­
cas . Observou que as primeiras, também designadas rupturas espontâneas do 
bulbo, só haviam sido descritas em olhos glaucomatosos, por Grafenberg 3 , 
em 1 907, e Me !ler 4, em 1 9 1 8 . Portanto, um fator predisponente, existente 
nos olhos glaucomatosos e ausente nos olhos normotensos, seria necessário 
para produzir uma hemorragia intra-ocular que levaria à ruptura do bulbo. Da 
mesma forma, constatou num levantamento bibliográfico que, em 25 casos de 
hemorragia expulsiva complicando cirurgias intra-oculares, 1 7  olhos eram 
certamente glaucomatosos, e em 2 outros esse diagnóstico não estava total­
mente descartado. Ao investigar os próprios casos,  verificou que 5 de 6 olhos 
com hemorragia expulsiva operatória sofriam de glaucoma. O estudo 
anátomo-patológico desses olhos conduziu-o à importante constatação de 
que eles apresentavam em comum uma necrose com ruptura das paredes das 
artérias ciliares posteriores curtas e/ou longas, no ponto em que as mesmas 
penetram no espaço subcoroidiano . Dessa forma, o autor concluiu que o 
glaucoma, levando à necrose desses vasos,  era responsável pelas hemorra­
gias expulsivas operatórias e espontâneas . 

Dez anos mais tarde, Manschot 5 acrescentou à sua casuística 4 casos 
ocorridos em olhos não glaucomatosos, complicando cirurgias intra-ocula-
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res .  Interpretou, a partir daí, que a hipertensão ocular era 
apenas um dos fatores a prejudicar a nutrição das paredes 
arteriolares .  Em condições normais, essa se daria pela difusão 
de substâncias plasmáticas através do endotél io,  e por um 
fluxo de fluidos extravasculares pela adventícia.  No glau­
coma, a pressão aumentada comprometeria o fluxo endotelial, 
e até mesmo poderia colapsar os vasos durante a diástole .  Na 
aterosc lerose, decorrente de hipertensão arterial ,  e na arte­
riosc lerose sistêmica, as alterações estruturais na parede dos 
vasos seriam responsáveis por sua má nutrição . Assim, ocor­
reria nessas condições (iso ladamente ou em conj unto) uma 
necrose isquêmica das arteríolas, que seria responsável direta 
pela hemorragia expulsiva. O autor não fez menção ao efeito 
descompressivo da incisão cirúrgica .  

Em 1 974, Taylor 1 fez um apanhado da patogenia das 
hemorragias expulsivas cirúrgicas, apontando como causa bási­
ca as alterações súbitas do gradiente pressórico intra-ocular, 
com o que concordam outros autores 6• 7. A descompressão 
ocular à incisão cirúrgica deixaria a árvore vascular desprovida 
de suporte, precipitando a hemorragia. Isso teria maior chance 
de ocorrer caso existissem condições predisponentes que en­
fraquecessem a parede dos vasos, como hipertensão, ateros­
clerose, glaucoma, diabetes ,  periarterite, coroidite e outras . 
Por outro lado, mesmo na ausência de alterações estruturais 
dos vasos, mas na presença de hipertensão arterial, o gradiente 
pressórico seria excessivamente elevado no momento da 
descompressão cirúrgica, l evando à ruptura dos vasos e he­
morragia. Assim, condições que pudessem causar uma hiper­
tensão intra-operatória na árvore vascular ocular deveriam ser 
contro ladas ( l iberação de catecolaminas, hipóxia, drogas 
vasopressoras, obstrução do fluxo venoso por efeito Valsal­
va). A importância da hipertensão no território venoso foi 
apontada por Roveda & Roveda R. Segundo esses autores, o 
ingurgitamento coroidiano,  dependente da pressão venosa, 
seria responsável pela tração e ruptura das artérias ciliares 
posteriores .  Zauberman 9, estudando hemorragias expulsivas 
provocadas experimentalmente em cobaias, através da obstru­
ção de veias vorticosas, infere também que a hipertensão 
venosa tenha seu papel na gênese desses quadros .  

O estudo da pato gênese das rupturas espontâneas do bulbo 
ocular foi calcado nas teorias anteriores ,  elaboradas para as 
hemorragias expulsivas operatórias . Em 1 957 ,  Manschot 10  

descreveu um caso de HEE, com investigação anátomo-pato­
lógica, no qual se evidenciou a ruptura de todas as artérias 
cil iares posteriores curtas, tracionadas pela coróide, descola­
da pela grande hemorragia .  O autor não encontrou o sítio 
desencadeante da hemorragia, mas ainda assim considerou-a 
como o evento primário,  responsável pela  subseqüente ruptu­
ra da córnea .  Pietruschka & Schi l l 1 1 ,  em 1 964, apresentaram 5 
casos em que c l inicamente não fora possível discernir se a 
hemorragia expuls iva constituíra a causa da perfuração ocu­
lar, ou se uma perfuração espontânea da córnea fora seguida 
de hemorragia expulsiva.  Os  olhos foram estudados histologi­
camente e, em 2 casos, os autores encontraram evidências de 

ser a hemorragia o fenômeno primário .  Em 1 977, Perry e cols 
12 

relataram um caso em que julgaram ser a perfuração secundária 
à hemorragia intra-ocular, mas tratava-se de um melanoma 
maligno da coróide, tido como causador da provável necrose 
das artérias ciliares posteriores e conseqüente hemorragia 
expulsiva. Outro caso neoplásico foi reportado por Pe'er e 
Hidayat 1 3, em 1 984 : meduloepitelioma teratóide maligno . Os 
autores concluíram que a hemorragia expulsiva ocorreu pela 
associação da ruptura de vasos necróticos tumorais com a 
perfuração devida à própria invasão tumoral . Todos os outros 
relatos encontrados na literatura apontaram as perfurações da 
córnea, decorrentes de processos necrótico-inflamatórios, 
como o evento inicial nas HEE.  

Winslow e cols  1 \ em 1 974, reuniram as hipóteses até 
então existentes e propuseram um mecanismo para explicar as 
rupturas espontâneas do bulbo, tendo como base o glaucoma, 
pois  tal condição seria responsável por :  1 )  ceratopatia 
bolhosa, que poderia posteriormente se infectar, culminando 
com perfuração da córnea ;  2) uma maior força descom­
pressiva no momento da perfuração corneana, resultando em 
deslocamento anterior da retina e coróide e 3) i squemia focal 
das artérias ci l iares posteriores curtas e/ou longas no ponto 
em que elas penetram o bulbo , enfraquecendo a parede arte­
rial e tornando sua ruptura mais provável no momento da 
súbita descompressão . Os autores apresentaram ainda uma 
tabela sumarizando os relatos até então existentes na literatura 
de HEE, o qual reproduzimos abaixo, acrescentando os casos 
descritos após aquela data, além dos casos reportados na 
literatura nacional : 

RELATO DOS. CASOS 

Caso I 
Paciente R.V .M . ,  78  anos, sexo feminino, melanodérmica, 

compareceu ao serviço de urgência do Hospital São Geraldo 
em 2 1 106/96 ,  encaminhada de um posto de atendimento peri­
férico, no qual havia sido admitida com quadro de crise 
hipertensiva arterial .  Segundo relatório médico, a paciente se 
apresentava com forte cefaléia, PA de 220/ 1 00 mmHg e 
sangramento ocular à direita. Foi tratada com furosemida 
intravenosa. 

Ao exame, constatou-se de imediato o quadro de evisce­
ração espontânea do olho direito, com exposição da íris e 
vítreo em meio a grande coágulo sangüíneo, não sendo possí­
vel a identificação de outras estruturas .  A acuidade visual 
neste olho era de ausência de percepção luminosa, e no olho 
adelfo era de movimentos de mão j unto ao rosto, sem melhora 
com orifício estenopéico ou lentes .  A tensão bidigital no olho 
direito era muito baixa, e no olho esquerdo normal .  A 
fundoscopia do olho esquerdo evidenciou hemorragias em 
chama de vela, exsudatos e estreitamento arteriolar intenso, 
compatíveis com retinopatia hiperÚ:nsiva. A pressão arterial 
no momento do exame era de 1 80/80 mmHg. 
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Tabela 1 .  Casos relatados de Hemorragia Expulsiva Espontânea*. 

e cols. 20 
28 

67 

M não comentado 

F não comentado 

A paciente foi internada e submetida à cuurgta de 
evisceração no olho direito . 

O relatório do oftalmologista que a assistia em outro 
serviço informava ser a paciente portadora de glaucoma em 
ambos os olhos, sendo neovascular no olho direito, o qual j á  
havia sido submetido à trabeculectomia. Os dados d e  sua 
última consulta, em 27/1 1 /9 5 ,  eram os seguintes : acuidade 
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hipertonia, ceratopatia 
edematosa e buftalmia pós­
trauma O D  
glaucoma absoluto O D  

' 32 

ceratopatia edematosa pós-trauma, 
buftalmia, úlcera necrótica total de córnea 

úlcera de córnea OE, evisceração 
"""'"noti>ru::o" O E  

visual de movimentos de mão à direita, e 20/200 (0, 1)  à 
esquerda; Po OD = 7 8  mmHg; Po OE = 46 mmHg; à 
biomicroscopia, foram constatados edema corneano, sinéquia 
posterior e rubeosis iridis à direita; à esquerda, não foram 
observadas alterações.  

Estava em uso de acetazolamida por via oral até 5 dias 
antes deste episódio, tendo suspendido a medicação por conta 
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própria. Apresentava hipertensão arterial descontrolada e não 
vinha fazendo uso de anti-hipertensivos .  Havia sofrido A VC 
há 2 anos, com seqüelas motoras em membros inferiores que 
dificultavam-lhe a marcha. 

Exame anátomo-patológico 

O material enviado para exame consistia de coágulos 
sangüíneos medindo em seu conjunto 3,0 x 2,5 x 1 ,O em. Micros­
copicamente, confirmou-se a existência dos coágulos com 
infiltrado de células inflamatórias mono e polimorfonucleares na 
superficie, além de histiócitos contendo hemossiderina. 

Caso 2 
A pac iente R.G.J . ,  melanodérmica, 80 anos,  procurou o 

Hospital São Geraldo pela primeira vez em 29/2/96 ,  com 
queixas de baixa acuidade visual em ambos os olhos e dor no 
olho esquerdo . Tinha um passado de hipertensão arterial de 
longa data, e um episódio de A VC há 5 anos .  À ocasião, o 
exame evidenciou o seguinte: 

O D :  A V: 20/400 (0 ,05 ) ,  sem melhora com orifício 
estenopéico ou lentes; Po :  20 mmHg; Fundoscopia: obstrução 
de ramo de veia central da retina, réliquat de hemorragia 
vítrea, edema macular. 

OE: AV: ausência de percepção luminosa; Po : 36 mmHg; 
córnea edemaciada, neovasos na íris ;  Fundoscopia: obstrução 
da artéria central da retina, neovasos papilares . 

Foram-lhe prescritos co lírios de dexametasona e atropina, 
para tratamento do olho esquerdo cego e doloroso, e a pacien­
te foi encaminhada aos departamentos de retina e glaucoma, 
para seguimento do caso. Entretanto, ela abandonou o trata­
mento e o controle médico, receosa de ter de se submeter às 
cirurgias intra-oculares . 

Em 04/09/97 ,  R.G . J .  procura o serviço de urgência do 
Hospital São Geraldo com queixa de forte dor ocular esquer­
da, acompanhada de hemicrânia esquerda. Estava em uso de 
co lírio de timolol 0,5% em ambos os olhos, duas vezes ao dia, 
e vinha tratando a hipertensão arterial com nifedipina 20 mg, 
duas vezes ao dia, e hidroclorotiazina, 25 mg por dia. 

Apresentava-se com o quadro de glaucoma neovascular 
OE, com olho cego doloroso;  à biomicroscopia, constatou-se 
cera topa tia macrobolhosa com desepitel ização central . Nova­
mente foram-lhe prescritos os colírios de dexametasona e 
atropina, além de dimetilpolisi loxane, para tratamento da 
ceratopatia bolhosa. A paciente foi referida ao departamento 
de glaucoma, para avaliação de injeção retrobulbar de álcool .  

No d ia  seguinte ela retoma, encaminhada de um posto de 
saúde periférico, com um relatório do médico assistente infor­
mando tê-la atendido pela manhã em crise hipertensiva arterial, 
com heinicrânia Janscinante esquerda e P A de 230/ 1 00 mmHg, 
além de quadro de hemorragia ocular esquerda. F oi tratada com 
nifedipina sublingual, tendo a pressão arterial caído para 1 60/ 
1 00 mmHg. 

Ao exame, verificou-se o quadro evidente de evisce­
ração espontânea com hemorragia expulsiva no olho es-

querdo ,  constatando-se uma perfuração corneana central , 
por onde herniava o tecido uveal .  Não foi identificado o 
cristalino em meio à massa herniada.  A pressão arterial j á  
havia caído para 1 5 0/80 mmHg.  A paciente queixava forte 
dor ocular esquerda.  

O tratamento consistiu em complementar a evisceração 
que se iniciara espontaneamente. 

Exam e  anátomo-patológico 

O material enviado ao exame anátomo-patológico consis­
tia de um fragmento irregular de tecido brancacento membra­
náceo, medindo 0 ,7 em em seu maior eixo, e vários fragmen­
tos irregulares medindo em conj unto 3 ,0 x 2 ,0 x 0,5 em. À 
microscopia, foi evidenciado tecido corneano, em cortes 
histológicos, apresentando extensas áreas de necrose, hemor­
ragia e infiltrado inflamatório predominantemente polimorfo­
nuclear, além de área de degeneração basofílica do estroma. 
Numerosos coágulos estavam presentes . 

DISCUSSÃO 

Os casos relatados apresentam as características classica­
mente discutidas na literatura acerca de hemorragia expulsiva 
espontânea: pessoas idosas, com importante comprometimen­
to cardiovascular e glaucomatosas (alterações secundárias na 
córnea - ceratopatia bolhosa em ambos os casos: macro­
bolhosa e úlcera de córnea no segundo caso) . É interessante 
destacar que, dentre os 25 casos levantados (incluindo os do 
presente artigo), 1 8  eram portadores de glaucoma, dos quais 
1 2  eram pacientes do sexo feminino . 

Mais uma vez surge a dúvida relativa à patogênese da 
HEE : hemorragia intra-ocular primária ou ruptura espontânea 
da córnea seguida de hemorragia expulsiva? A maioria dos 
autores considera a segunda possibilidade como a mais prová­
vel, e a mesma pode ser aventada para os casos em questão: a 
córnea debilitada pelo processo degenerativo bolhoso não 
resistiria à pressão intra-ocular, rompendo-se e levando à 
súbita descompressão do bulbo, com deslocamento anterior 
da retina e coróide, tracionando e rompendo as artérias 
c i l iares posteriores , já enfraquec idas por um processo 
necrótico-isquêmico secundário à arteriosclerose, hiperten­
são arterial e glaucoma. Os exames anátomo-patológicos fo­
ram inconclusivos no esclarecimento dessa questão, pois o 
material obtido era escasso e pouco representativo, donde se 
conclui que a evisceração espontânea foi quase total em am­
bos os olhos. 

Entretanto , se esse raciocínio for correto, a ruptura da 
córnea poderia ocorrer a qualquer momento . Seria coinci­
dência o fato da HEE ter acontecido durante crise hiper­
tensiva arterial, em ambos os casos descritos? Acreditamos 
que não . S abe-se que a pressão intra-ocular é relativamente 
resistente às alterações fisiológicas da pressão arterial . Con­
tudo, grandes osci lações da pressão arterial levam às varia­
ções da Po no mesmo sentido daquelas 22. Dessa forma, a 
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cri se  hipertensiva poderia atuar diretamente no desen­
cadeamento da HEE, através de um aumento adicional da Po 
em olhos cronicamente hipertensos e com as alterações se­
cundárias comentadas , atingindo níveis into leráveis para 
suas debil itadas córneas. 

A hipótese de hemorragia intra-ocular primária também 
pode ser relacionada à crise hipertensiva.  É possível que o 
p ico pressórico arterial tenha promovido a ruptura das arté­
rias ci l iares posteriores curtas e/ou longas, fragil izadas pelas 
alterações necrótico- isquêmicas j á  discutidas . A conseqüen­
te hemorragia intra-ocular l evaria à perfuração secundária 
da córnea. 

É importante salientar que não estamos admitindo que uma 
crise hipertensiva possa produzir HEE em olhos que não 
estejam crônica e gravemente afetados por glaucoma. As 
alterações secundárias são condição fundamental para que 
esse evento mórbido ocorra. 

Apesar de existirem relatos de casos ocorridos com pressões 
mieriais tão altas quanto aquelas das nossas pacientes 14· 15· 16

, a 
impmiância da crise hipe1iensiva no momento da ruptura do 
bulbo ocular ainda não havia sido assinalada na literatura. O 
conhecimento desses fatos pode nortear um maior rigor no con­
trole da pressão arterial de pacientes com glaucomas secundários 
avançados . 

SUMMARY 

Spon taneous expulsive hemorrhage is a disastrous and 
uncommon event, generally associated with glaucoma. In 
this artic!e, we report two cases that happened during 
episodes of' arterial hypertensive crisis, an association that 
had not yet been discussed in the literature. We believe that 
the severely elevated blood pressure could play a direct role 
in the pathogenesis of' th is condition .  

Keywords: Spontaneous expulsive h emorrhage; Spontaneous 
eye evisceration . 
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