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RESUMO: A hipertenséo portal € uma sindrome clinica freqiiente em nosso meio e acompa-
nha-se de manifestagées clinicas graves. Aqui sdo abordados alguns aspectos da hipertensao
portal, com particular énfase na fisiopatologia da sindrome e em suas manifestacdes clinicas.
Séo listadas causas de hipertensdo portal e discute-se a importéncia de informac¢des obtidas
durante a histéria clinica e no exame fisico, que permitem o diagnéstico da sindrome e que
auxiliam no esclarecimento da possivel etiologia do processo.

UNITERMOS: Hipertensao Portal. Sistema Porta. Veia Porta.

1- ANATOMIA DO SISTEMA VENOSO POR-  esplénica. A veia mesentérica superior é formada por
TAL tributérias que drenam o lado direito do célon, intestino
delgado e cabeca do pancreas. O sangue portal é le-
O sistema venoso portal (Figura 1) é constituivado pelos ramos terminais da veia porta até os sinu-
do por veias que coletam o sangue da porcaides e, desses, para as veias centrolobulares que
intra-abdominal do trato alimentar, bago, pancreasdrenam para as veias hepaticas e estas para a veia
vesicula biliar. cava inferior. A presséo portal normal € de 5 a 10
A veia porta propriamente dita tem 6 a 8 cm denmHg, de acordo com o método empregado; consi-
comprimento e é formada pela juncdo das veiadera-se hipertensao portal quando existe um aumento
esplénica e mesentérica superior. No hilo hepético,ersistente da presséo portal acima desses niveis.
veia porta divide-se em dois ramos, o direito, que su-
pre de sangue o lobo direito do figado, e o esquerng ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DA Hi-
que leva sangue para os lobos esquerdo, caudado epErTENSAO PORTAL
guadrado. As veias esplénicas originam-se no hilo
esplénico, unem-se com as veias gastricas curtas para A pressao4P) no sistema portal como em qual-
formar a veia esplénica principal que recebe sangugier outro sistema vascular, é o resultado da interagao
da veia gastroepipldica esquerda e de varias tribentre o fluxo sangiineo (Q) e a resisténcia vascular
tariasque drenam o pancreas. A veia mesentérica iffR) que se opde a esse fluxo; é representada matema-
ferior drena o sangue do célon esquerdo e do retoté&zamente de acordo com a lei de Ohm cdiRe Q x
geralmente, penetra no terco médio da veia esplénidd. Assim, a pressao portal pode aumentar, se houver
A veia gastrica esquerda, geralmente, une-se a veiamento do fluxo sangiiineo portal ou aumento da re-
porta, na sua origem, mas pode drenar para a ve@téncia vascular ou de ambos. (Figura 2).
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terais portossistémicas passam a contribuir para o au-

Sistemaenoso Portal mento da resisténcia.

e o Os fatores que influenciam a resisténcia vas-
/Figedo T - cular (R) séo inter-relacionados pela lei de Poiselle,
i na equacdo: R= 8ml4ronde m é o coeficiente de

Veios viscosidade do sangue, L é o comprimento do vaso e r
Beign o raio do vaso. Sendo assim, o principal fator na de-
k| terminacao da resisténcia vascular é o raio do vaso.
o A resisténcia aumentada do fluxo pode ser pré-
' hepatica, pds-hepética e intra-hepéticas (Figura 3). Na

Weia Esplznica pré-hepatica, 0 aumento da resisténcia ocorre na veia
porta ou tributérias antes de alcancar o figado. Na pés-

ey, Weia hepatica, o aumento da resisténcia ocorre em veias ou
M%S_I?;Tfi;'rm iﬁg:‘ﬂfﬂ compartimentos vasculares que recebem o fluxo san-
glineo portal ao sair do figado. Na intra-hepatica, o

aumento da resisténcia, tendo os sinusoides como re-
feréncia, pode ser sinusoidal, pré-sinusoidal e pds-
sinunoidal (Figura 4). As sindromes de resisténcia intra-

hepéticas sdo mais complexas e, raramente, podem

Weia Umbilical
Pdncreas

e

Figura 1: Modificado de Sherlock S & Dooley J (2002).

PRESSAO PORTAL ser classif[cadas de acordo com um Unico sitio de re-
sisténcia. E comum que o aumentoaddsténcia ocorra
AP=Q X R em varias areas, e, se a doenca progride, novos sitios
A P = gradiente de pressaoportal podem ser envolvidos. O exemplo tipicdéeertensao

portal que ocorre na hepatopati@nica pelo alcool,

= Ui A, L S
Q = fluxo sangiiineo onde o aumento da resisténciatéa-hepatico, princi-

R= resisténcia palmente sinusoidal (aumento do volume dos hepato-
" citos, deposicdo de colageno mspacos de Disse) e
HIPERTENSAO PORTAL pés-sinusoidal (esclerose das veiastrolobulares) e,
TAP=-TQx TR além disso, a presenca dos nddulos de regeneragéo

comprometem a drenagem sanguinea.
Figura 2: Presséo Portal. Lei de Ohm. Os dois componentes Reconhece-se o importante papel da altera(;éo
envolvidos na hipertensdo portal. estrutural da microcirculagdo hepética (fibrose, capi-
larizacdo dos sinuséides e nédulos de regeneracao)
COmMo 0 mecanismo mais importante para o aumento
da resisténcia vascular na cirrose, processo esse que,
Os fatores envolvidos no desenvolvimento e naa maioria das vezes, é considerado irreversivel. As-
manutencdo da hipertensdo portal ndo estdo compkn, por muitos anos, pensou-se que a resisténcia vas-
tamente esclarecidos. Na cirrose, é bem estabelecidalar era fixa, consequéncia mecanica da distorgéo
que o fator primario, que leva a hipertensao portal, éda arquitetura da microcirculagéo hepatica. Recente-
aumento da resisténcia vascular ao fluxo portal e queente (década de 80), esse conceito mudou, sendo
o aumento do fluxo se torna especialmente importaglemonstrado que, em associagdo com o componente
te em fases mais avancadas da doencga e contrilbgcanico da resisténcia vascular hepatica, existe um
para a manutengdo da hipertensao portal. componente dinamico, que se deve ao aumento do
tonus vascular (Figura 4). Como em qualquer outro
endotélio vascular, a modula¢éo da resisténcia depen-
O aumento da resisténcia pode ocorrer em quale da intera¢do entre vasodilatadores e vasoconstric-
quer ponto ao longo do sistema venoso, na veia portayes. Portanto, 0 aumento do ténus vascular pode re-
nos espacos vasculares dentro do figado e nas veisguéiar da diminuicdo de vasodilatores e/ou aumento de
compartimentos vasculares que recebem o fluxo povasoconstrictores. Vale ressaltar que existem elemen-
tal apos sair do figado. Em fases posteriores as colas contrateis no figado que séo capazes de se contra-

2.1- Aumento da resisténcia
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mente. Oxlementos contrateis

HIPERTENSAO PORTAL podem estar localizados nos sinu-
Locais de aumento da resisténcia vascular soides (células estrelares ativa-
y das) ou em sitios extra-sinusoidais

p Coragdo (vasos contendo células muscula-

Veia Cava res lisas contrateis como peque-

POS-HEPATICA

Figado nas vénulas portais, vénulas pré-

_ » sinusoidais e pos-sinusoidais). Re-

INTRA- Veias Hepaticas centemente, foi demonstrado que
HEPATICA 1 VEIAS o endotélio vascular tem importan-
Sinusoides te papel na regulagédo do tonus

' Mesentérica Superior

Esplénica vascular p_or smtetlzar_ substanci-
_ . , as vasoativas (vasodilatadores e
Mesentérica Inferior

VEIA PORTA vasoconstrictores), que agem de
maneira paracrina em resposta a
diferentes estimulos mecénicos e
quimicos. Fatores relativos a lo-
calizacdo e as caracteristicas das
células estrelares sugerem sua
participacdo na regulagdo da
pressdo portal e no aumento do
tbnus vascular na cirrose. Essas
células localizam-se estrategica-
mente nos sinusoides (espaco de
Disse), tém extensdes que envol-
- vem os sinusoides e os hepatoci-
T Resisenciay , — tos, quando ativadas adquirem
* pré-hepatica intra-hepatica: propriedades contrateis seme-
Ihantes a miofibroblastos e tém

PRE-HEPATICA

Figura 3: Locais de aumento da resisténcia vascular tendo o figado como referéncia.

HIPERTENSAO PORTAL

Classificacéo de acordo com o local de aumento
da resisténcia vascular (R)

3 . * mecanica (irreversivel)
¢ poés-hepatica

v fibrose N
. intra-hepatica 1NN / capilarizagio dos snusoides rece_ptores para substancias va-
S ) ) soativas.
pré-sinusoidal v nddulos de regeneragéo A - .
PR _ o As substancias vasoati-
snusoldal * funcional (dinamica) vas produzidas pelo endotélio
v’ pbs-sinusoidal v T tonus vascular P P

vascular como vasodilatadores
(prostaciclinas e éxido nitrico) e
Figura 4: 'C‘Iassifica(;éo da hipertensé&o portal. Mecanismos de aumento de resisténcia vasoconstrictore@ndotelinas e
intra-hepatica. prostandidespgem de forma
paracrina na musculatura lisa de
vasos e nas ceélulas estrelares ati-
ir de maneira reversivel em resposta a agonistas cauxdas e modulam o ténus vascular normal, o qual é
sando aumento da resisténcia vascular intra-hepati¢aantido pelo balanco entre substancias vasodilatadoras
Assim, parte do aumento da resisténcia pode ser dingi-vasoconstrictoras. A perturbacdo desse balanco
nuida por agentes farmacoldgicos indicando que eskva a anormalidades no tdnus vascular. Dentre as
porgao intra-hepatica do aumento da resisténcia ndgeébstancias produzidas localmente pelas células
fixa e que anormalidades funcionais tém importantendotelias, merecem destaque o 6éxido nitrico — NO -
papel na manutencéo da hipertenséo portal. (potente vasodilatador) e as endotelinas (potente va-
Do componente funcional participam células nd®oconstrictor)Varios estudos tém reforcado o pa-
parenquimatosas que produzem substancias vasogiel das endotelinas meterminacdo da hipertensao
vas ou sofrem os efeitos dessas substancias vasogtirtal. Por outro lado, o papel do NO, vasodilatador
vas liberadas localmente ou produzidas sistemic@&nddégeno com importante papel na regulagéo fina do
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tbnus vascular local, tem sido extensamente inves'i-
gado. Estudos sugerem que na cirrose ocorre diminui- HIPERTENSAO PORTAL )
c&o intra-hepatica de NO e que esse seria o principal ~AUMENTO DO FLUXO SANGU INEO
fator responséavel pelo aumento da resisténcia vascu-
lar intra-hepatica. Os mecanismos envolvidos na di- IA P = t QXR
minui¢do do NO intra-hepético ainda néo estao total
mente elucidados.

Ressalta-se ainda o papel de vasoconstrictor2s vasodilatagdo esplancnica vasodilatagéo sistémica
circulantes como norepinefrina, angiotensina e vaso-
pressina, usualmente aumentados na circulacdo de C :
cirréticos. Circulagdo Hiperdinamica

Embora o fator priméario no desencadeamento
da hipertenséo portal na cirrose seja 0 aumento dsigura 5: Hipertenséo portal. Aumento do fluxo sangiiineo (Q).
resisténcia vascular, o aumento do fluxo contribui
para o aumento da presséo portal e para sua manu-
tencdo emmiveis altos, aspecto que sera discutido a
seqguir.

1 Q (fluxo): secundario a vasodilatagéo esplancnica

HIPERTENSAO PORTAL
2.2- Aumento do fluxo sangiineo

Na década de 80, a partir de trabalhos envol-  Circulagéo Hiperdinamica:
vendo modelos experimentais de hipertenséo portal o
aumento do fluxo sangliineo, como componente da A resisténcia vascular periférica
hipertensédo portal, passou a ser valorizado. O aumen- 1
to do fluxo sanguineo portal é consequente a vaso-
dilatacdo endrgaos esplancnicos, que drenam o sarn- T \olume plasmatico
gue para a veia porta. A vasodilatagdo também occr-
re na circulagéo sistémica. Ressalta-se que a vasodi- X4 fluxo sangiiineo esplancnico
latac&@o € o evento iniciador da circulagéo hiperdiné- T
mica que € observada em estagios avancados de hi-
pertensdo portal (Figura 5). A circulacéo hiperdindmi- Figura 6: Componentes da circulagio hiperdinamica.
ca é caracterizada por diminuigcdo da resisténcia vas-
cular periférica, diminuicéo da presséao arterial média,
expansao do volume plasmatico, aumento do fluxo sapética. Acredita-se que possam ter participacdo o
guineo esplancnico e aumento do débito cardiaco (Fgtucagon, os acidos biliares e peptideos vasodilatado-
gura 6). res. Os niveis de glucagon estdo aumentados na cir-

Os fatores envolvidos na determinag¢éo do awose experimental e humana, e varias evidéncias su-
mento do fluxo sanguiineo ndo estéo totalmente esclgerem sua participacéo na hiperemia esplancnica.
recidos. Trés mecanismos podem contribuir para a N _
vasodilatagdo periférica, como aumento dos vasodilg:2-2- Aumento da producdo endotelial de vaso-
tadores circulantes, aumento da producéo endotel@ilatadores locais
de vasodilatadores locais e diminui¢cdo da resposta a  Recentemente, importante papel de fatores va-
vasocontrictores endégenos, o Ultimo, provavelmentspativos produzidos pelo endotélio vascular tais como
sendo efeito dos dois primeiros. NO e prostaciclinas, tem sido demonstrado na pato-

) , génese de anormalidades circulatérias associadas a

2.2.1- Aumento dos vasodilatadores circulantes hipertensao portal. Evidéncias apéiam o papel do NO,

Alguns estudos favorecem o papel de vasodilgpotente vasodilatador derivado do endotélio, na vaso-
tadores esplancnicos, cujos niveis podem estar aumelitatacéo esplancnica e sistémica. Varios estudos tém
tados em consequéncia ao aumento da producéo odalo suporte também a participagcdo das prostaglan-
diminui¢do da metabolizagdo hepatica quer pela preinas na vasodilatacdo que acompanha a hipertensdo
sencga dehuntportossistémico ou por disfungéo he-portal.

pressao arterial média

débito cardiaco
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A vasodilatacao esplancnica é associada a \'=- .
sodilatacao periférica e & manifestacéo de circulacs HIPERTENSAO PORTAL
sistémica hipercinética. E provavel que os mesm:
mecanismos estejam envolvidos na circulacdo hipe
cinética de ambas, circulagédo esplancnica e circu
¢ao sistémica.

FATORES ENVOLVIDOS NA FORMACAOQ DA ASCITE

Hipoalbuminemia Hipertensao portal

2.2.3- Diminui¢éo da resposta a vasoconstricto- C Ascite )
res enddgenos

. .. . Figura 7: Fatores envolvidos na formagdo da ascite.
A hiporresponsividade a vasoconstrictores el-

dégenos como norepinefrina, angiotensina e vasopres-
sina, é provavelmente mediada pelo NO.

_ _ MECANISMOS DE ASCITE NA
Em resumo, podemos concluir que, na hiperter- CIRROSE HEPATICA

sdo portal de cirréticos os dois fatores, aumento cle
resisténcia vascular e aumento do fluxo sangulineo| P resisténcia vascular, intra-hepatica
contribuem para a hipertensao portal, em fases mais {

precoces com predominio do primeiro e em fases meiis -

tardias com a participacdo dos dois. O tonus vascular| PERTENSAO PORTAL

estd comprometido de maneira oposta comparando- vlv T fiuxo
se com a circulagdo sistémica e esplancnica e a mi-| vasodilatacio esplancnica
crovascularizacao hepatica. Enquanto na sistémicel e ;

esplancnica o ténus esta diminuido, na microvascula-

tura hepética o tdnus esta aumentado circulacao hiperdinamica hipotenséo arterial

¢

T fatores neuro-humorais

3- OUTRAS CONSEQUENCIAS DA HIPER-

TENSAO PORTAL ¥
retencéo de sédio e agua ‘
a- Retencdo de sodio e ascite *

Em cirréticos, o aumento da pressao hidrostat -
ca nos vasos esplancnicos associado a diminuicdo da
pressao oncotica, secundaria a hlpoalbummem!a' re‘I-:igura 8: Mecanismos de ascite na cirrose hepatica.
sulta em extravasamento do fluido para a cavidacle
peritoneal. Uma vez ultrapassada a capacidade de re-

absorcao do fluido pelos vasos linfaticos forma-se: a

ASCITE

ascite (Figura 7). A vasodilatagéo esplancnica e a pe- HIPERTENSAO PORTAL
riferica atuam como ativador de sistemas neuro- PRINCIPAIS LOCAIS DE COLATERAIS
humorais provocando retencdo de sddio e ascite (Fi- PORTO-SISTEMICAS

gura 8).

Submucosa do es6fago (varizes de es6fago)
b- Colaterais porto-sistémicas (Figura 9)

_ . ) . Submucosa do estbmago (varizes gastricas)
A comunicacao entre a circulacdo portal e a

sistémica, na tentativa de descomprimir o sistema portal’

ocorre em varios niveis. Os vasos tornam-se dilata-> Submucosa do reto (varizes retais)

dose tortuosos. Os Iocals_ orjdeT mais comumente 00 veia renal (shunt esplenorrenal e outros

rem as colaterais porto-sistémicas sdo: submucosia do

esf)fago e est()mago submucosa do reto parede alfjgura 9: Locais de formacéo de colaterais porto-sistémicas
. . " ’ na hipertensédo portal.

dominal anterior e veia renal esquerda.

Parede abdominal (circulacéo colateral (periférica)
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b.1- Submucosa do esbéfago e do estbmago medusa gaput medusgesendo que o0 que mais fre-
O maior componente das varizes de eséfag%uentemente se observa é o componente supita-

forma-se como conseqiiéncia a anastomoses entre [fal- AS colaterais na parede abdominal anterear-
butérias da veia géstrica esquerda, parte do sisteff@{n quando existe hipertensao no ramo esquerdo da
portal, e a veia azigos, que drena para a veia caVgld Porta.

superior. Pode haver anastomose entre 0s vasos Pgfix_ vieia renal esquerda

esplénicos (componentes do sistema portal) e as veias

gastricas curtas que drenam para a veia cava superior . © sar;gue vendosgj portal pode sler drgnadc;lpqra
constituindo a principal fonte para as varizes do plexp Ve!a renal esquerda diretamente pela veia espienica
submucoso do estémago ou pelas veias diafragmatica, pancreatica, gastrica e

adrenal esquerda.
b.2- Submucosa do reto
As varizes retais formam-se como consequén- A €xténsa comunicacdo da circulagao portal

cia de anastomoses entre as veias hemorroidarias §gM & circulacdo sistémica pode ser responsavel
perior e média (fazem parte do sistema portal) e RPT manifestacdes de encefalopatia hepatica, uma

veia hemorroidaria inferior que drena para a veia caW§Z due grande propor¢do do sangue portal e des-
inferior. viado dofigado e ndo tem contacto com as células

hepéticas.
b.3- Parede abdominal anterior (Figura 10)
o : . c- Gastropatia hipertensiva

A repermeabilizacdo da veia umbilical e da para- _
umbilical permite a comunicac&o do ramo esquerdo A hipertenséo portal pode se acompanhar de
da veia porta com a veia epigastrica que drena para@igracoes na microcirculagéo, em qualquer parte do
veias cava superior e inferior. A comunicag&o da vei#ato gastrointestinal. No estomago podem ser obser-
umbilical com a veia epigastrica leva a dilatagio d¥ados vasos dilatados edema e espessamento da
vasos na parede abdominal os quais drenam’ a pamHSCUIaHS mucosa&:omunlcagﬁes arteriovenosas
do umbigol Cranialmente para a Veia cava Superiorr@ Submucosa, mas sem SignificatiVO il’lfi|tl’ad0 inﬂa'
caudalmente para veia cava inferior. Raramente e&atorio. Essas alteragbes compdem o que se denomi-
ses dois componentes s30 exuberantes a partir do up-9astropatia hipertensiva.

bigo e adquirem o aspecto semelhante a cabeca de Ectasias vasculares tém sido descritas em ou-
tras partes do trato gastrointestinal como intestino del-

gado e célon.
CIRCULACAO COLATERAL SUPERFICIAL d- Esplenomegalia
A esplenomegalia reflete alteracdes fibrocon-

W - \ gestivas do baco.
..._.-' '\-\,_\H #
B 4- CLASSIFICACAO DA HIPERTENSAO POR-
__4 - | -
l o W .
| &S 1 II

RN A

#

o @
II
|I O aumento da resisténcia ao fluxo portal e, por-
o 1!\. tanto, causador de hipertenséo portal pode ocorrer em
J
N \

i " 5]
|
|

Varios niveis do sistema venoso portal e de suas vias
de drenagem.
Na Tabela | s&o listadas algumas das causas
de hipertenséo portal classificadas de acordo com o
local do aumento da resisténcia vascular.
Vale salientar que, em algumas situacobes, a
Figura 10: Circulag&o colateral superficial no abdémen tipo ObS'[I’UQéO pode ocorrer em mais de um local. Na cir-
porta (A) e tipo cava, inferior. Modificado de Sherlock S & iy s oA e 24
Dooley J (2002). rose alcodlica, o aumento da resisténcia intrahepatica
pode ser decorrente da distor¢éo do I6bulo hepético e

tipo porta tipo cava inferior
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Tabela |: Principais causas de hipertenséo portal
classificadas de acordo com o local de aumento da
resisténcia vascular

a) Pré-hepatica
Trombose da veia esplénica
Trombose da veia porta
Cavernomatose da veia porta

b) Intra-hepatica
Esquistossomose
Fibrose hepética congénita
Cirrose hepética
Hepatite cronica

¢) Pés-hepética
Sindrome de Budd- Chiari
Malformagdes congénitas na veia cava inferior
Pericardite constrictiva

de estruturas vasculares nele contidas por fibrose, ci-

b2.

catrizes e nodulos; do edema de hepatdécitos; do depo-
sito de colageno nos espacos de Disse (capilarizacéo
de sinuséides); da deposic¢éo de coldgeno ao redor da

veia centrolobular; além de mecanismos ativos de au-
mento da resisténcia vascular intrahepatica, determi-
nados por atividade nervosa e contragao miofibrilar,

sujeitas a intervengéo farmacologica.

5- MANIFESTACOES CLINICAS (Figura 11)

As principais manifestacdes clinicas da hiper-

tensdo portal sdo as que vém a seguir.

a- Esplenomegalia: € uma manifestacdo comum dab3.
hipertensao portal, entretanto, o tamanho do baco
pode ser normal. Nao foi observada correlacao
entre o tamanho do baco e o grau de hipertensdo
portal. A esplenomegalia pode ser responsavel por
manifestacées de desconforto abdominal, dor no

quadrante superior esquerdo do abdémen, além de

aumentar o risco de rompimento do érgao apés trau-

ma. Pode se acompanhar de manifestacbes con-
seqlientes ao hiperesplenismo, como leucopenie, Gastroenteropatia hipertensiva: a manifestagcéo mais
trombocitopenia e anemia, e ser responsavel por importante € o sangramento digestivo.

gueixas relacionadas a anemia e sangramentosd- Manifestagdes sistémicas: manifestagées do tipo
circulacao hipercinética, como taquicardia de re-
pouso, ictus impulsivo e reducao nos niveis da pres-
sdo arterial, podem ser observadas.

Ascite: a ascite pode ser uma das manifestacbes
da hipertenséo portal e é frequentemente associa-
da a edema de membros inferiores e da parede
dente acima da cicatriz umbilical e descenden- abdominal. Pode provocar desconforto abdominal

b- Colaterais portossistémicas

bl. Circulacdo colateral abdominal superficial: a cir-
culacdo colateral tipo porta é detectada na pa-
rede abdominal anterior e é reconhecida quare-
do observamos vasos ingurgitados que se irra-
diam da cicatriz umbilical e tem fluxo ascen-

Hipertenséo portal

te abaixo da cicatriz umbilical. Mais frequente-
mente se observa 0 componente ascendente, 0
gual é mais facilmente detectado no epigastrio.
Quando colocamos o estetoscépio sobre os va-
sos dilatados é possivel ouvir-se um murmurio
(sinal de Curveilhier-Baumgarten), consequen-
te ao fluxo aumentado e turbilhonamento de
sangue nesses vasos. Circulacdo colateral tipo
porta na parede abdominal nos indica que exis-
te hipertensédo no ramo esquerdo da veia porta.
A circulacéao colateral deve ser diferenciada da
circulacéo colateral tipo cava inferior, quando o
sangue € desviado para o territorio da veia cava
superior. Nesse caso, sao observados vasos com
calibre aumentado, que drenam o0 sangue em
sentido cranial desde a regido infra-umbilical e,
portanto, com fluxo invertido nessa regiao (Fi-
gura 10).

Varizes de esbdfago, estbmago e reto: vasos
calibrosos podem ser observados no trato gas-
trointestinal, particularmente no esbéfago, esto-
mago e reto. A manifestagcdo mais comum € o
sangramento abrupto pela ruptura das varizes.
Em nao cirréticos, €, freqlentemente, a primei-
ra manifestacdo clinica de hipertenséo portal.
O sangramento das varizes esofagogastricas
pode se manifestar por hematémese e/ou mele-
na e sinais de anemia, enquanto o das varizes
retais, como enterorragia. As varizes anorretais
devem ser diferenciadas das hemorroidas, cuja
frequéncia é semelhante em portadores e ndo
portadores de hipertensao portal.

Varizes ectépicas: podem ser observadas em
cicatrizes cirargicas no abdémen e em enteros-
tomias (ileo ou colostomia) e podem sangrar.
Quando muito exuberante, a circulagédo portos-
sistémica pode ser responsavel pelo desvio de
grande parte do sangue portal para a circula-
¢ao sistémica e provocar manifestacoes de en-
cefalopatia hepética, que séo aliviadas quando
essa comunicacgao é interrompida.
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ou dor abdominal vaga ou ainda, dificuldade respi- .
ratéria. Se houver contaminacao bacteriana do flu HIPERTENSAO PORTAL
do ascitico (peritonite bacteriana espontanea), o p
ciente pode experimentar queixas de dor abdom
nal mais intensa, algumas vezes com dor a de l
compressao brusca e febre. A infeccao pode pr
cipitar quadros de encefalopatia hepética e de il
sufici@ncia renal. Circulacéo colateral tipo porta
f- Encefalopatia hepatica: a encefalopatia hepatic
pode ser manifestacdo conseqiente a extensa «
culacdo colateral e/ou a insuficiéncia hepética. | Ascite e peritonite bacteriana espontanea
g- Outras manifestacdes
gl. Baqueteamento dos dedos/unhas em vidro
relégio: acredita-se que seja manifestacdo ¢ | Encefalopatia hepatica
hipoxemia arterial consequente a extracao pre
judicada do oxigénio na periferia, a presenga Figura 11: Principais manifestagdes clinicas na hipertensdo
de comunicacBes arteriovenosas, além de di- P&
minuicéo da afinidade da hemoglobina pelo oxi-
génio.
g2. Manifestagdes pulmonares: podem estar pre- com portadores de virus da hepatite antecedente
sentes manifestagdes como taquipnéia e disp- de hepatite e transfusdes de sangue e/ou deriva-
néia de esforgo, conseqientes a sindrome he- dos procedéncia de locais considerados endémicos
patopulmonar, caracterizada por vasodilata¢céo para hepatite viral, uso de drogas injetaveis endo-
funcional da circulagéo pulmonar por resposta venosas, uso de drogas hepatotéxicas e
defeituosa a hipdxia. Pode haver ainda queixa homossexualismo. Nessas situacdes, podem ser
de dispnéia de esforco relacionada a hiperten- detectados estigmas de doenca hepatica cronica,

PRINCIPAIS MANIFESTACOES CLINICAS

Esplenomegalia com ou sem hiperesplenismo

Varizes de esdfago (sangramento)

Varizes de reto (sangramento)

sao pulmonar. como aranhas vasculares, eritema palmar, icteri-
cia, ginecomastia e atrofia testicular;
6- HISTORIA CLINICA b- histéria de infec¢do umbilical, perinatal ou sépsis

abdominal ou estados de hipercoagulabilidade po-
Alguns dados da historia clinica, além das quei- dem indicar uma possivel causa de hipertenséo por-
xas relacionadas aos sintomas discutidos anteriormen- tal por obstru¢éo da veia porta ou de veias hepéti-
te, podem auxiliar na detecgdo do possivel agente cas;
etioldgico envolvido na inducao da hipertensao portat- procedéncia de zona endémica de esquistossomose
Os antecedentes podem indicar uma das possi- pode sugerir a causa da hipertensao portal. Nos
veis etiologias da hipertensao portal, tais como: dois ultimos casos (b,c), comumente, observam-se
a- hepatopatias cronicas: nesses casos é importante ananifestacdes de hipertensao portal, sem os estig-
informacao de uso excessivo de alcool, de contacto mas de doenca hepatica cronica.
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ABSTRACT: Portal hypertension is a common syndrome with serious clinical consequences.
Some aspects of pathophysiology, causes and clinical features are discussed. The importance of
making the diagnosis of the syndrome and determining the possible etiological factors involved
were also discussed.
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