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e da 
mesen- 
na es-

veia porta ou então é seleti- 
para os lobos D 

constitui objeto 
Ao que parece.

o calcterismo das vênulas hepáticas 
venosa hepática ocluída

a classificação dos 
Estes seriam pré 

A biópsia de 
tipo de hepato-

Estudo das caracíerísticas anatômicas e funcionais 
da circulação porta. Após o repasse das principais 
racterísticas clínicas da hipertensão porta, segue-se o 
me das diferentes maneiras de investigá-la. salientando-se 

espleno-portografia com determinação da pressão intra- 
esplênica c o calcterismo das vênulas hepáticas com a 
determinação da pressão venosa hepática ocluída como 
os princ:pais parâmetros que permitem 
diferentes tipos de hipertensão porta, 
ou pós-sinusoidal. intra ou extra-hepáticos, 
fígado determinaria, quando existente, o 
patia crónica responsável pelo quadro clínico.

fí- 
es- 

porção 
o pân­

creas. o baço e a vesícula. O tronco 
porta tem cerca de 6-8 cm de compri­
mento. 1-2 cm de diâmetro c é desti­
tuído de válvulas. Ao nível do hilo 
hepático dividc-sc nos ramos D e E. o 
primeiro indo nutrir o lobo D do fí­
gado e o segundo o lobo E c as emi­
nências porta anterior (lobo quadrado) 
c posterior (lobo caudal).

O tronco da vc'a porta é formado 
pela união da veia esplénica 
mesentérxa superior. A veia 
tcrica inferior pode desembocar
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plênica. na mcsenlérica superior ou 
na junção destas duas. A veia coroná­
ria (gástrica esquerda) pode desembo­
car no tronco da veia porta, na esplé­
nica ou na junção destes dois vasos. 
As veas gástricas curtas transportam 
o sangue do estômago para a veia es­
plénica ou para o baço. A veia gas- 
troepiplóica se estende do baço ou da 
veia esplénica ao longo da grande cur­
vatura do estômago até lançar-sc no 
Ironco gastrocólico que é tributário da 
mescntérica superior (fig. 1).

Sc o sangue que drena as veias me­
sentérica superior e esplénica é mistu­
rado na 
vamente distribuído 
e E respectivamente 
de controvérsia (41).
é bastante improvável que. pelo menos

A veia porta transporta para o 
gado o sangue proven cnle da área 
plâncnica, compreendendo a 
abdominal do tubo digestivo, 

e a
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Sistema venoso por­
ta (imitado de Sher- 
lock-ref. 103) v. p. 
a. - veia pancreá- 
tica acessória; v. p. 
= veia porta; v. c. 
= veia coronária 
v. g. c. veias 
gástricas curtas; v. 
g. e. e. veia gas- 
(ro-epiplóica esquer­
da; v. e. veia 
plênica; v. m. i. = 
veia mesentérica in­
ferior; v. h. s. = 
veia hemorroidária 
superior; v. g. e. d. 
— veia gastro-epi- 
plóica direita.

sc situa no

no homem e de maneira constante, 
xistam estas correntes sanguíneas pre­
ferenciais (39. 101).

O fhixo sanguíneo porta em jejum 
oscila entre 1000 e 1200 cm3/m c con­
tribui com cêrca de 75% do suprimen­
to de oxigénio para o fígado (3).

O sistema porta difere do sistema 
venoso sistémico em algumas particula­
ridades (69).

a) é destituído de válvula
b) é intercalado entre 2 redes ca­

pilares a esplâcnica e a sinusoidal.
O sangue venoso porta difere da 

maioria pela maior pressão (para ven­
cer a resistência sinusoidal), pela maior 
riqueza em oxigénio (em virtude da 
origem csplâncnica) c por conter não 
só numerosas substâncias nutritivas co­
mo também produtos metabólicos pro­
venientes das bactérias intestinais.

O fígado recebe a sua nutrição, in­
clusive oxigénio, fundamentalmentc a- 
través da veia porta e secundariamen- 
te através da artéria hepática. No en­
tanto. apesar da acentuada diferença 
de pressão entre estes 2 sistemas, nao 
se firmam redemoinhos nos sinusoides 
em virtude fundamentalmente de (69): 

a) a rede capilar venosa porta ser 
bem ma is ampla;

a) gastro-hepático, que
epiplo gastro-hepático;
cístico, que drena a metade dis­
tai da vesícula;
vénulas nutritivas, que emanam 
da parede da veia porta, da ar­

téria hepática e dos condutos bi­
liares;
do ligamento suspensor, que, 
partindo da face inferior do dia­
fragma. segue o ligamento sus­
pensor do fígado;

b) as arteríolas hepáticas terminais 
terem 8 micra de diâmetro esquanto a 
dos sinusoides serem de 9 micra. Isto 
é. há um alargamento nos pontos de 
comunicação. Levando em conta a 
enormidade da rede sinusoidal, esta di­
ferença é bastante ampliada:

c) coxins musculares nos ramos ar­
teriais terminais que regulam o fluxo 
sanguíneo (87).

Alem do eixo esplenoporta já refe­
rido, é importante que se considere 
também, tanto do ponto de vista clí­
nico quanto rad.ológico, dois outros 
sistemas:

I9 — veias porta acessórias. Estas 
foram estudadas por Sappey (110), em 
1859, e são reunidas cm 5 grupos:
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zcs 
ternas, t
2) de outra parte, com

Colateral
esplenoretroperitoenal

Colateral 
esplenorrenal

do ramo E da veia porta, seja 
na porção do cordão umbilical 
que permanece permeável. Esta 
veia para-umbical, embora não 
raramente sc comunicando com 
as veias da parede abdominal 
anterior, pode terminar-sc retro- 
pcritoncalmcnte ou. então, esten- 
der-se a uma veia ilíaca ou à 
cava inferior (fig. 2). É a cha­
mada colateral trans-hepática 
(95).

Colaterais do siste­
ma porta (imitado 
ilc Ruzicka-ref. 94) 
v. r. — veia renal; 
v. p. u. — veia pa- 
raumbilical; v. c. i. 
= veia cava infe­
rior.

e) para-umbilical — que é consti­
tuído por uma série de ventilas 
anastomosadas entre si e que, 
partindo da parede anterior do 
abdome, nas proximidades do 
umbigo, sc dirigem para o fíga­
do, no bordo inferior do seu li­
gamento suspensor. Entre estas 
há uma — a veia para-umbilical 
principal que se abre constan- 
temente, seja na porção terminal

Destes 5 grupos, as veias de Sappey 
i veias porta acessórias, os mais im­

portantes são os 2 últimos, ambos pro­
venientes das paredes abdominais on­
de entram em relação: 1) com as raí- 

das veias torácicas e mamárias in- 
tributárias da cava superior e 

i as veias epi-

gástricas e sub-cutâncas abdominais, 
tributárias da cava inferior.

Existem outras anastomoses entre os 
sistemas porta c cava que podem ser 
divididas cm:

1 — anastomoses radicularcs
a) do pedíeulo porto-cava superior
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inferior (sistema cava

a)

b)

V. Coronária

V M S

*—V. M.l

2 — Anastonioses tronculares ca-

b)a)

Em suma, as colaterais que drenam
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scntérica 
v. in. i.

ve- 
veia 
No

Ázigos e 
hemi-ázigos

jL i

Anastomoses 
hemorroidana 
superior média e 
inferior

V7
V. pancreáticas

media e 
inferior).

Colaterais do siste­
ma porta (imitado 
de Ruzicka-ref. 94) 
v. m. s. = veia me- 

superior; 
veia me- 

sentérica inferior.

do pedículo porto-cava inferior 
— onde a veia hemorroidária 
superior (sistema porta) se anas- 
tomosa com as hemorroidárias

canal de Arâncio ou dueto 
noso, que, no feto, liga a 
umbilical à cava inferior.

adulto pode 
permitindo ao

pedículo porto-cava posterior — 
formado pelo conjunto de veias 
que nascem das paredes do tubo 
intestinal (raízes mesentéricas- 
sistema porta) c que se dirigem 
quer para a cava inferior quer 
para as suas afluentes. Este con­
junto constitui o sistema de Ret- 
zius (fig. 3 e 4).

feto, liga
cava

repermeabilizar-sc
sangue da veia

porta drenar diretamente na 
va inferior (5).
sistema de veias umbilicais do li­
gamento redondo e sobre os 
quais já comentamos.

onde, ao nível do cárdia as raí­
zes da gástrica esquerda (siste­
ma porta) se anastomosam com 
as esofágicas que vão ter às in- 
tcrcostais ou à ázigos (sistema 
cava superior).
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Veia coronáiia

10: 175-205,. 1975R. Med. atm., Porto Alegre

Colateral 
esolenorrenal

Colaterais 
"em ponte"

v. coronária

v. gástricas 
curtas

Colaterais do siste­
ma porta (imitado 
de Ruzicka-ref. 94).

v gastroepliploica
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para a cava superior transportam
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as tributárias 
(quadro J).
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vias vulneráveis — as veias sub- 
mucosas, subepiteliais, esofági­
cas, gástricas e hemorroidárias, 
todas suscetíveis ao traumatismo 
em virtude de sua situação ana­
tômica.

I 
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Estes diferentes sistemas de vias a- 
nastomóticas não são usados com a 
mesma intensidade nos diferentes pa­
cientes portadores de obstáculo no sis­
tema venoso porta. O interessante é 
que dilatações varicosas se desenvol­

vias de proteção, isto é, aquelas 
não expostas à erosão tais como 
as veias periesofágicas, o sistema 
de Retzius, as veias do ligamen­
to falciforme.

Todo este complexo anastomótico 
entre os sistemas porta e 
ser essencialmente dividido 
pos (64):

1 — aquele que se localiza no 
conlro dos epitélios de proteção 
sorção, isto é, cárdia e ânus. : 
vel do cárdia correspondente ao pc- 
dículo porto-cava superior — o desvio 
do sangue para as afluentes da cava 
superior produz varicosidades na ca­
mada sub-mucosa do esófago e fórni- 
cc gástrico. Ao nível do ânus — pe- 
dículo porto-cava inferior — o desvio 
do sangue para as tributárias da cava 
inferior produz as hemorroidas.

2 — aquele que se localiza numa 
circulação obliterada durante o desen­
volvimento fetal — sistema umbilical 
e para-umbilical.

3 — aquele que se desenvolve den­
tro do abdome naquelas regiões onde 
o trato gastro intestinal, suas glându­
las c apêndices, se tornam retro-peri- 
toncais durante o desenvolvimento ou 
acolados à parede abdominal cm con­
sequência de processos patológicos. In- 
clucm-se aqui os sistemas de veias de 
Sappey. de Retzius bem como as 
tomoses porto-renais (fig. 2).

É. então, fácil entender que. tio pon­
to de vista clínico, estas colaterais po­
dem ser (61):

!

y
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ASPECTOS CLÍNICOS

Sopros c frémito —

Veias da parede abdominal —

intensidade nãoe
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L

po­
ço m

Como aquele gru- 
rc-

vascular 
ao

o obstáculo c intra-hepáti- 
isto é, distai ao ponto cm que a

A circulação colateral superficial de­
pendente de um obstáculo no sistema 
porta c centrífuga cm relação ao um­
bigo.

Quando 
co,

Um sopro pode ser ouvido na re­
gião do umbigo ou apêndice xifóidc, 
podendo irradiar-se para a região ester- 
nal. A sua origem é definitivamente 
venosa e depende da passagem do san­
gue sob pressão através das veias de 
diferentes calibres ou na mesma veia 
com dilatações varicosa ou finalmentc 
de um redemoinho num saco venoso 
dilatado (18). É alto, contínuo e tem 
sido descrito como um bramido, ou 
então semelhante ao som de um moi­
nho, de uma roda de fiar, do vento na 
esquina, etc.

O seu caráter

veia umbilical desemboca no ramo E 
da porta, o sangue pode desviar-se pa­
ra o sistema umbilical/para umbilical, 
forçado agora a repermeabilizar-se. Há 
então um grande desenvolvimento ve­
noso em torno do umbigo que consti­
tui a “cabeça de medusa”. É bastante 
raro, entretanto, c quando secundária 
à hipertensão porta constitui o chama­
do síndrome de Cruvcilhicr — Baum- 
gartncr. Ao contrário da doença de 
Cruveilhier-Baumgarlner que depende 
da permeabilidade congénita da veia 
umb.lical e atrofia hepática consequen­
te (18, 34). Mais frequentemente epi- 
gástricas (101).

Na hipertensão porta as veias dila­
tadas se localizam na porção medial do 
abdome enquanto que na obstrução da 
cava inferior as veias dilatadas 
mais periféricas, (fossa ilíaca e

vem preferencialmente cm alguns lo­
cais — cárdia, ligamento redondo, veia 
esplénica e ânus (10). Exccpcionalmcn- 
te varizes têm sido descritas no duo­
deno (78), ceco (60), reto e sigmóide 
(15) c intestino delgado (95). Consc- 
quentemente, a tendência à formação 
de colaterais não pode ser a explica­
ção para o desenvolvimento das vari­
zes. Boerema (10) julga que os elemen­
tos mais importantes seriam a hiper­
tensão venosa e a estagnação sanguí­
nea. Em consequência do obstáculo à 
crculação porta, o fluxo de sangue 
inverteria seu sentido. Esta inversão 
não seria súbita, antes se produzindo 
a sua estagnação.
po de veias do cárdia, ligamento 
dondo. esplénica c ânus — é destituí­
do de “vasa vasorum”, haveria modi­
ficação nas condições vitais da parede 

com diminuição da resistên­
cia ao regime de hipertensão vigente, 
do que resultariam as varicosjdades.

Todos os fatores ctiológicos capazes 
de desenvolver uma hipertensão porta 
deveriam ser pesquisados. Em nosso 
meio, a causa mais frequente é cirrose.

A apresentação clínica mais comum 
é a hemorragia digestiva — hematême- 
sc ou mclena . No cirrólico são co­
muns as manifestações de enccfalo- 
patia porlo-sistêmica acompanhando o 
quadro hemorrágico.

Os sinais externos de hepatopatia 
crónica — eritema palmar, aranhas 
vasculares, ginccomastia, icterícia, etc. 
— variam de acordo com o fator ctio- 
lógico no sentido de produzir ou não, 
em maior ou menor grau, destruição 
hcpatocitária.

são 
flan­

cos) além de terem um fluxo de baixo 
para cima, isto é, centrípeto em rela­
ção ao umbigo (figs. 5 e 6).

As veias da parede abdominal 
dem ser mais bem apreciadas 
óculos de lentes vermelhas — dos usa­
dos pelos radiologistas — ou, então, 
através de fotografias com raios infra­
vermelhos (52. 51). Isto porque a pe­
le tem a sua transmissão máxima na 
parte do espectro onde se situam os 
raios infra-vermelhos e a cor azul das 
veias é absorvida pelo filtro usado na 
técnica da fotografia com estes raios.
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simultâ- 
ante-

na
A. 

cava

S • • '
5. > -

Iiospi-taliza- 
enferniaria 
Ob.i rução 

inferior, 
intensa

A....

o sinal isolado mais importante 
diagnóstico da hipertensão porta.

sao. em geral, modificados pelo ciclo 
cardíaco.

A sua presença, no dizer de Bloom 
(9) seria palognomônica tornando des­
necessária a feitura de provas funcio­
nais ■ hepáticas e mesmo biópsia.

Um frémito pode ser percebido no 
local onde o sopro é mais intensamen- 
lo audível e ambos — sopro e frémi­
to — podem desaparecer com uma 
pressão firme sobre a veia.

Embora a distribuição das veias na 
parede abdominal possa ser diagnósti­
ca. o único método certo de provar a 
origem porta ou cava do sistema ve­
noso observado é através da adminis­
tração por via oral de certas substan­
cias. Após a i w

curvas glicêmicas são feitas 
neamente: uma através da ve.a 
cubital e a outra através da veia da 
parede abdominal. No caso desta per­
tencer ao sistema porta, a glicemia se­
rá mais elevada que na veia sistémica, 
uma vez que aquela vai refletir o san­
gue porta (101).

D. M., 5 anos, mas­
culino, 
do 
42. 
da 
Observa-se 
circulação colateral 
no flanco I).

É 
no 
deve ser posto em dúvida.

O bordo do baço é firme. Não há 
relação entre o seu tamanho c o valor 
da pressão porta (55) pois a cspleno- 
megalia depende não apenas da con-
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Cavografia inferior 
do mesmo paciente.

Há néo-formação das fibras nas cor­
das da polpa, formando uma membra­
na basal que. cvcntualmcnte. se cola- 
gcíniza. Simultaneamente, há transfor­
mação dos hisliócitos cm fibroblastos. 
As células dos seios esplénicos 
nam 
da.As alterações estruturais dependem 

da' hipertensão porta e, por isto, a ex­
pressão esplenoinegalia congestiva é 
má (69).

se tor- 
grandes, homogéneas, em paliça- 
A estas modificações do retículo 

esplénico com espessamento e trans­
formação fibrótica, Banti deu o nome 
de fibroadenia (27) ’ (fig. 8).

gestão passiva como da hipcrplasia do 
SRE.

Talvez por isto c que a csplenomc- 
galia é mais acentuada nos jovens c 
na cirrose dependente de hepatite (55) 
(fig. 7).
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Hemorroidas —

investigação radiológica

Radiografia Simples do Abdome

Radiografia de Tórax
J

Fígado —

Ascite

JO: 175-205, 1975R. Med. atm., Porto Alegre

As suas caracteríslicas vão depender 
da natureza do processo originário da 
hipertensão porta.

Cirrose macro-nodular. Notc_se a gran­
de esplenoniegalia (Enfermaria 42 A.).

Raramente depende apenas da hiper- 
Esla aumenta n pressão 

a quanti- 
determina 

cavidade perito-

nesla si- 
um 

p. cx., cm 
um exsuda-

Uma radiografia simples do abdome 
pode mostrar o tamanho do fígado c 
do baço. Às vezes podem :.e observar 
calcificações na veia porta, expressão 
do regime hpertensivo no seu interior 
(fig. 9).

A relação causal entre hipertensão 
porta e hemorroidas é difícil de esta­
belecer na prática uma vez que estas 
são bastantes frequentes em pessoas 
destituídas de hipertensão porta (101).

tensão porta.
da filtração capilar, aumenta 
dade de líquido ascítico e 
a sua localização na c.. 
nial.

Uma investigação radiológica do tó­
rax. principalmente a tomografia. com 
o paciente em posição supina, pode re­
velar aumento do diâmetro da ázigos. 
Sc este for de 20 mm ou mais o diag­
nóstico de hipertensão porta pode ser 
estabelecido desde que afastadas outras 
causas capazes de justificá-io (obstru­
ção da cava superior ou inferior, su- 
pra-hcpática. insuficiência cardíaca, cor 
pulmonale. lesão da tricúspidc, pericar­
dite constrictiva. derrame pericárdico 
abundante) (30).

Um alargamento da sombra para- 
vertcbral E, como resultado da dilata­
ção da hemi-ázigos c consequente des­
locamento da reflexão plcural, tam­
bém pode ser observado (30). Entre­
tanto, este achado pode também de­
pender de fluído excessivo no medias- 
tino ou, bem mais frcqucntcmentc, de

Por isto mesmo, a ascite 
luação é, na maioria das vezes, 
transudato. No cirrótico, 
apenas 13.4% dos casos, 
to foi verificado (97).
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Calcificação da veia poria num paciente com cirrose (Oliservação/clínica 
privada do autor).

Aspecto histológico do baço na II.

■T

K
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Radiografia do Esófago

12).
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degeneração discai 
osteófitos marginais 
brais (30).

na 
do

Varizes de esófago 
em fibrose hepática 
congénita (observa­
ção da clínica pri­
vada do autor).

com formação de 
nos corpos verte-

As varizes esofágicas se situam 
camada submucosa c sub-cpitelial 
esófago ;as varizes gástricas são sub- 
epiteliais. A ruptura das mesmas con­
duz à hemorragia intensa sendo n prin­
cipal causa de morte dos cinéticos. 
Em geral, na cirrose, a presença de va­

rizes traduz um processo mais avança­
do c uma sobrevida menor (106).

O aspecto radiológico varia com a 
extensão c o tamanho das varizes. 
Quando pouco desenvolvidas, as dobras 
de mucosa se apresentam espessas, si­
nuosas e interrompidas. Quando mais 
desenvolvidas, surgem defeitos de en­
chimento redondos ou ovalados lem­
brando as contas de um rosário. O seu 
diâmetro e extensão sofrem flutuações 
não havendo correlação com o nível de 
pressão porta (74). (figs. 10. II c
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Varizes de esófago 
— cirrose niacrono- 
dular (Enf. 42 A.).
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cópico tran-ou
Radiografia do Sistema Porta

R. Mcd. atm., Porto Alegre 10: 175-205, 1975

'"..M

O sistema venoso porta pode ser ra- 
diologicamentc explorado através de di­
ferentes processos (53. 56).

$

trans-epiplóica 
sumbilical

1 — espicnoportografia
2 — arteriografia seletiva da esplénica

ou da mesentérica superior
3 — venografia hepática
4 — portografia trans-umbiljcal
5 — ázigografia transcostal
6 — portografia trans-hemorroidária
7 — portografia sob controle laparos-

Os 4 primeiros processos são os mais 
frequentemente utilizados.

A esplenoportografia tem como prin­
cipal propósito a demonstração da per­
meabilidade do s:stcma porta bem co­
mo do tamanho da veia porta como 
medida pré-operatória de uma eventual 
cirurgia de descompressão.

A demonstração de uma circulação 
colateral significa hipertensão porta, 
pelo menos desenvolvida anteriormen- 
te. Isto por que não há uma corrcla-

Terço inferior do 
esófago (microsco- 
pia) mostrando di­
latações varicosas 
(Enf. 42 — Dep. 
Anatomia Patológi­
ca F. F. C. M.3.
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DETERMINAÇÃO DA PRESSÃO 
PORTA

superior, átrio D.
inferior e supra-hcpática. É o

processo de determinação da pressão 
da veia hepática ocluída (PVHO). A 
administração de um contraste permi­
te o enchimento retrógrado do sistema 
porta. Este c o processo por excelên­
cia usado no diagnóstico do síndrome 
de Budd-Chiari.

A portografia através do cateterismo 
da veia umbilical tem sido usado pre­
ferencialmente em muitos centros mé­
dicos quer sob anestesia local ou geral. 
A visualização do sistema porta é boa 
mas c um processo não isento de com­
plicações, exigindo também uma equi­
pe cirúrgica para realizá-lo.

— Cateterismo da veia umbilical
Após o nascimento, a veia umbilical 

não se torna ocluída ou trombosada. 
mas se achata c se contrai (54). Espe- 
cialmente cm casos de hipertensão por­
ta intra-hepática, ela pode ser reaber­
ta. dilatada e catcterizada. havendo 
assim um fácil acesso ao ramo E da 
veia porta.

Em indivíduos normais, a pressão da 
veia porta assim determinada se corre­
laciona perfeitamente bem como aque­
la obtida por cateterismo da supra-he-

0 método mais simples de determi­
nação da pressão porta é a punção 
esplénica. O seu fundamento reside na 
ampla comunicação existente entre a 
polpa vermelha do baço c as raízes 
esplénicas do sistema porta. A sua 
correlação com a pressão da veia por­
ta é bastante aproximada embora o 
seu valor seja um pouco maior cm 
virtude do sentido do fluxo sanguíneo. 
(83).

Tomando como ponto zero 5 cm 
abaixo do ângulo de Louis. estando o 
paciente em decúbito dorsal, a pres­
são intra-esplénica varia de 3 a 17 
mmHg (83). Esta determinação é usa­
da como medida preliminar da esplc- 
noportografia.

ção estreita entre valor da pressão por­
ta e riqueza de circulação colateral 
(6, 95, 113). “A ausência daquela na 
presença desta sugere que a hiperten­
são porta previamente constituída de­
senvolveu “shunts” suficientes para 
descomprimir o sistema porta.

A demonstração da veia coronária 
c suas tributárias é importante mas 
não signjfica necessariamente varizes 
do esófago pois a circulação colateral 
pode ser peri-esofágica c não sub-mu- 
cosa (53).

A não visualização do tronco porta 
não significa bloqueio ou trombose da 
veia porta. Antes traduz uma inversão 
do fluxo sanguíneo ou a existência de 
uma circulação colateral bastante gran­
de (6,82). A trombose de veia porta 
só deve ser afirmada na presença da 
sua transformação cavernomatosa (56) 
(figs. 13 c 14).

A arleriografia seletiva (f-jgs. 15 c 
16) está indicada quando não se puder 
realizar o processo anterior — tendên­
cia hemorrágica, esplenectomia, baço 
de tamanho normal — ou quando a 
veia porta não foi visualizada. A con- 
traslação do sistema porta é menor 
pela diluição que sofre o contraste (95).

Por este processo a demonstração da 
veia coronária ou da mcseitérica nao 
é necessariamente anormal caso fôr o 
tronco celíaco ou a mesentérica. res- 
pectivamcnte, o vaso injetado.

Este método permite evidenciar que 
o tronco celíaco e a artéria esplénica 
estão em geral aumentados. A arté­
ria esplénica é tortuosa com dilatações 
aneurismáticas cm 40% dos casos. Na 
maioria das vezes estas dilatações são 
■jntra-esplênicas (53).

Ao contrário, a artéria hepática nao 
só não está dilatada mas frequente­
mente o seu enchimento é pobre. Es­
ta situação é de natureza funcional c 
decorrente de reflexos porto-hepáticos 
da artéria hepática, tanto que desapare­
cem após a cirurgia de “shunC’ (54).

Através de um catctcr na veia cubi­
tal pode chegar-se às veias hepáticas 
passando pela cava 
cava inferior e supra-hcpática. E
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Transformação 
vernomatosa da veia 
porta.

D. 6 anos - es- 
plenoportografia de­
monstra uma rica 
circulação colateral. 
A veia porta não é 
opacif içada — (Enf. 
42 A.). À cirur­
gia, provou-se haver 
(ransformação 
vernomatosa.
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pática (pressão ocluída da veia hepá­
tica) (84. 87. 88).

— Pressão
(PVHO)

a PVHO 
um valor

O au- 
o com-

A pressão lorta pode ser medida à 
laparotomia ou. então, diretamente pe­
la punção hepática (114). Os valores 
concordam com a PVHO.

Arteriografia 
tiva do tronco ce­
líaco. Vêm-se a ar­
téria hepática co­
mum, 
própria, 
duodenal. 
piplóica D 
plênica (Enf. 42).

do
Vêm-se 
hepática 

hepática 
gastro- 

gastro-e- 
e a és-

A tomada da pressão afastado o 
ráter de 5 cm da sua posjção ocluída 
constitui a pressão venosa hepática li­
vre (PVHL).

Nas condições normais, a PVHO 
oscila de 3 a II mmHg. com um va­
lor médio de 6 mmHg (58. 59, 73, 76). 
o gradiente de pressão entre 
e a PVHL é pequeno, com 
máximo de 4mmHg (58, 59). 
mento deste gradiente expressa 
ponente na hipertensão porta dependen­
te da obstrução intra-hepática ao flu­
xo sanguíneo porta.

A pressão porta pode ser avaliada 
através da caterização da veia supra- 
hcpática. A oclusão de uma vênula 
hepática pelo cateter criaria uma co­
luna estática de sangue que transmi­
tiria a pressão do leito sinusoidal ao 
cateter. Isto e, a pressão venosa hepá­
tica ocluída recolheria a pressão sinu­
soidal e esta, por sua vez, é a ex­
pressão do efeito combinado da pres­
são da veia porta e da artéria hepática 
(97). A concordância da PVHO com 
a pressão venosa porta em pessoas nor­
mais e cm cirróticos é hoje questão pa­
cífica (88, 88, 99).

a
a

10: 175-205, 1975
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BSP 
c na

ipo venoso da 
riografia scleti- 
(Enf. 42).

Bradley (12) usou como medida do 
diferença 
remoção 

a infusão

1 — a
mesma na

2 — as 
mo da supra-hepática a] 
mesma concentração sanguínea que 
qualquer dos ramos desta veia.

fluxo sanguíneo hcpátjco a 
artério-venosa sepática e a 
de BSP pelo fígado durante 
constante deste corante.

A validade do método está 
pendência de 4 pressupostos:

concentração de BSP c a 
artéria hepática c na veia 

amostras colhidas em um ra- 
presentam a !--- cnl

3 -— o catetcrismo não altera signi- 
fidativamente o fluxo hepático.

4 — a remoção dc BSP sc faz 
clusivamente pelo fígado.

Embora esta última prcmjssa não 
seja correta, a remoção extra-hepática 
é pequena c não invalida o método 
(89). Ademais, as demais substâncias 
usadas não demonstraram resultados 
muito diferentes (89).

A concentração sanguínea dc BSP, 
sendo constante a velocidade de infu­
são. equivale àquela da remoção hepá­
tica.

Aplicando o princípio dc Fick tem- 
se:
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Velocidade de remoção do corante
Fluxo pasma tico

Diferença antério-venosa do corante

Conhecendo o hematócrito:

Resistência pós-sinusoidal —

É calculada segundo uma modif cação da lei de Pojseuille (45)

Pressão ocluída-prcssão Ijvre mmllg x 80 dines/s/cm-5
Res:sténcia

Fluxo sanguíneo / m

CLASSIFICAÇÃO

Intra-hcpática
prc-sjnusoidal

extra-hepática

Intra-hcpática
pós-sinusoidal

extra hepática
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A hipertensão porta depende funda- 
mentalmenle de 3 fatores: fluxo san­
guíneo esplâcnico. resistência sinusoidal 
e pressão na veia cava inferior (103, 
100).

Tendo como base as pressões intra- 
esplênica c hcpática-ocluída e o elemen­
to patogênico responsável, se dentro ou 
fora do fígado, a hipertensão porta po­
de ser classificada em:

Fluxo plasmático x 100
Fluxo sanguíneo —------------------------------------

100 — hematócrito

Na hipertensão pré-si nusoidal a pres­
são esplénica está aumentada e a 
PVHO é normal. O gradiente PVHO/ 
PVHL também c normal.

Na hipertensão pós-sinusoidal. 
bas as pressões estão aumentadas 
com valores muito aproximados, 
gradiente PVHO/PVHL está aumenta­
do.

Existem situações, entretanto, cm 
que ambas as pressões estão aumenta­
das mas existe um acentuado gradien­
te de pressão de um lado entre a pres­
são esplénica e a PVHO e. de outro 
lado, entre esta e a PVHL.

Isto traduz a existência de uma hi­
pertensão pré-sinusoidal com um com­
ponente para-sinusoidal. É o que acon­
tece cm certos casos de esquistossomo­
se (26. 89). fibrose hepática congénita 
(33). hipertensão porta idiopálica (66).

A oclusão de uma ventila hepática 
por um catetcr produz uma estase san­
guínea que se estende até as primeiras 
ramificações sinusoidais anastomosa- 
das livremente entre si.

Na hipertensão pré-snusoidal, 
PVHO é normal. Como a PVHO 
flete a pressão sinusoidal, a área de 
estase sanguínea criada é pequena, uma
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HIPERTENSÃO PORTA 
PRÉ-SINUSOIDAL 
INTRA-HEPÁTICA

HIPERTENSÃO PORTA
PRÉ-SINUSOIDAL
EXTRA-HEPÁTICA

c)
f)
g)

ma mais comum de hipertensão por­
ta pois ma’s de 100 milhões de pes­
soas no mundo sofrem desta parasitose.

A fibroso é não só uma reação me­
cânica aos ovos do Schisiosoma nos 
ramos intra hepáticos de veia porta 
mas também o resultado de uma rea­
ção imuno-celular aos antígenos do 
verme (85).

b) fibrose hepática congénita — 
doença hereditária, autosômica, reces­
siva que se acompanha freqúentemen* 
te de alterações renais, sobretudo da 
forma de rins policisticos tipo infan­
til. A hipertensão porta decorreria de 
uma deficiência dos ramos terminais 
da veia porta ou. então, da compres­
são destes ramos pela fibrose (fig. 17).

Casos de f brose hepática congénita 
com componente para-sinusoidal e do 
tipo pós-sinusoidal têm sido registrados 
(80).

c) eranulomas — Doença de Hodg- 
kin (81), Sarcoidose (16). doenças mie- 
loproliferativas (99). equinococose (1. 
36), tuberculose (14).

d) arsenicais inorgânicos — sob a 
forma de licor de Fowler administra­
do durante largo tempo ou inseticidas 
à base de arsénico são capazes de pro­
duzir lesões obstrutivas dos ramos ter­
minais da veia porta (68. 116, 119). 
ou, então, lesão sinusoidal com modi­
ficações secundárias nos ramos da veia 
porta (45).

Hcpafocarcinoma (23. 93) 
Estcatose (20)
Cloreto de vinila — de uso na 

indústria de plástico. T-Tá fibrose por­
ta irregular e fibrose intra lobular. A 
cápsula do fígado é excessivamente es­
pessa c nodular (67, 85. 105).

h) Cirrose biliar primária — em­
bora nas fases iniciais do processo não 
haja nódulos regenerativos c. consc- 
quentemente. não haja cirrose estricta- 
mente falando, a hipertensão porta po­
de ser a primeira manifestação da 
doença (51. 118). Ela é interpretada 
como dependendo das lesões no espaço 
poria (118) ou pela obliteração e des- 
tru ção dos pequenos vasos nos espa­
ços porta similarmente ao que aconte-

A causa mais frequente c a 
bose da veia porta. Em crianças, fre- 
qúentcmcnte resulta de uma infecção 
umbilical ou de apendicite aguda. No 
adulto, além de processos infecciosos. 
devem ser levados cm conta desordens 
da coagulação, tumores, etc. Em vir­
tude de recanalização do trombo, a 
veia porta é substituída por uma vas­
ta rede venosa. Além disso as ‘‘venae 
comitantes’’ ("bridging collaterais’’) se 
alargam para levar o sangue porta pa­
ra o fígado (transformação cavcrnoma- 
tosa).

Compressões extrínsecas (62). fís­
tulas artério venosas esplénicas (72) ou 
entre a artéria hepática c a veia por­
ta podem produzir hipertensão porta 
(35). A arteriografia é fundamental 
para o diagnóstico (100).

vez que as anastomoses sinusoidais es­
tão livres.

Na chamada hipertensão pós-sinusoi­
dal. a PVHO é praticamente igual à 
pressão porta med da pelo catetcrismo 
umbelical. A área de estase criada pe­
lo catetcr na veia hepática c grande, 
estendendo-se através dos sinusoides 
até a veia porta. De outra maneira, há 
uma grande alteração nas anastomoses 
sinusoidais.

Estes fatos levaram Reynolds c cols 
(90. 92. 91) c Sherlock (100) a não a- 
ceitar o conceito de forma pós-sinu­
soidal. Para estes autores, esta forma 
também leria um componente sinusoi­
dal e pré-sinuso‘dal.

Para eles, a hipertensão porta deve­
ria ser classificada em: pré-sinusoidal 
e intra-hepática.

Diversos são os cxplos desta situa­
ção:

a) esquistosomose — (2) é
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Hipertensão porta iiitra-liepática 
pós-sinusoidal

transformação nodular parcial do 
fígado (22. 29, 104).

Em consequência 
excessiva de vitamina 
mulo aos lipócilos no 
sinusoidal — 
resulta uma 
da veia hepática (44). Há fibrose obli­
terando os espaços de Disse e os sinu­
soides. onde são encontrada as células 
de Ito cheias de lipídeos (94).

Fibrose hepática congénita (Enf. 42).

cc com os duetos biliares interlobula- 
res (42). Contudo, não se pode afas­
tar a possibilidade dc depender a H. P. 
de nódulos hemodinâmicamcnte signifi­
cativos existentes em porções distantes 
do local da biópsia (40). (fig. 18)

Hipertensão porta idiopática — ca­
sos iêm sido registrados (64. 109. 119) 
de pacientes com hipertensão porta ti­
picamente pré-sinusoidal sem aparente 
lesão hepática. Estes pacientes são 
também rotulados como csplenomega- 
lia tropical idiopática. Alguns autores 
atribuem a hipertensão porta ao fluxo 
esplénico aumentado. Outros (II) num 
minucioso estudo incluindo investiga­
ção pós-mortem da vasculatura intra- 
hepática por meio de vinilile. demons­
traram ser a lesão decorrente da oclu­
são dos ramos porta intra-hepáticos por 
trombos organizados. uma doença rara c de etiologia 

desconhecida. O fígado não está au­
mentado mas até 2/3 da região hjlar 
podem estar substituídos por nódulos.

r\ pele e seca e fissurada; unhas que­
bradiças. queda de cabelo e sobrance­
lhas. queilose e prurido (71).

da administração 
A. há um estí- 

lipócilos no território peri- 
céltilas de Ito — de que 

obustrução das tributárias

hiperviiaminose A — clinicamen- 
le há hcpatoesplenomegalia c as­
cite.
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Cirrose biliar primária — vê-se nitidamente a lesão ductal em torno da qual 
desenvolve uma lesão graniiloinatosa (Enfermaria 42).

do 
em

í$.

mais 
tra 
109).

Na hipertensão porta do cirrótico 
contribui, lambem, mas em pequena 
quantidade, a mais ampla comunica-

há fibrosc difusa 
nodular (31.

crónica, onde 
sem regeneração 
109). (Fig. 19)

d —Calazar — (88) Em virtude da 
inchação c proliferação das célu­
las de Kupffer, há aumento da 
resistência sinusoidal (28).

^0

A função hepática está conservada. A 
biópsia de fígado pode ser normal. O 
diagnóstico pode ser sugerido pela 
biópsia em cunha quando evidencia 
nódulos destituídos de fibrose e sem 
cápsula. A confirmação é feita pela 
r.ecróps a (103. 104).
c — hepatite aguda alcoólica — nesta 

situação, em consequência de lc_ 
são do hepalócilo e necrose, de­
senvolve-se fibrose intra-sinusoi- 
dal, sobretudo e inicialmenle cen­
tro lobular (109). É a necrose 
hialina esclerosantc aguda, situa­
ção reversível desde que haja 
abstinência em relação ao ál­
cool (31). Em 10 a 20% des­
tes pacientes, independentemente 
da continuidade da ingestão al­
coólica. o processo progride pa­
ra a doença hialina esclerosantc

-'.r
: ? •*. ■ **>

/A'.'.

»; A rÀ / /•*’ y"; s.

c — cirrose — É a causa mais fre­
quente de hipertensão porta pós- 
sinusodal. Para a majoria dos 
autores se deve à compressão das 

centro-lobulares pelos nó­
dulos de regeneração (3, 49, 86). 
Para outros, no entanto, a causa 

importante é a fibrose in- 
e perisinusoidal (92, 100,

...........
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Hepatite aguda alcoólica — veia centro-lobidar envolvida 
da hialinização (Enf. 42).

Resulta de uma dificuldade do re­
torno venoso do fígado em qualquer 
lugar desde a veia ccntro-lobular ate a 
entrada da cava inferior no átrio D. 
Síndrome similar pode ser desenvolvi­
do em consequência da suficiência car­
díaca D ou da pericardite constrictiva.

Num sentido amplo, neste síndrome 
inclue-se a doença vcno-oclusiva, ra­
zoavelmente frequente na Jamaica mas 
bastante rara em outras partes do 
mundo (13). Resulta da ingestão pe­
los nativos de ervas contendo senécio 
c crotalária, ricas no alcaloide pino- 
lizidina. Há no caso uma lesão não 
trombótica das veias centro e sub-lo- 
bu lares em virtude de alterações no cn- 
dolclio sinusoidal e nos hcpalócitos.

Outras causas para este síndrome ra-

Hipertensão porta pós-siniisoidal extra- 
hepática — Síndrome de Budd-Chiari

ção entre o sistema arterial c venoso 
porta. Isto é perfeitamente demonstra­
do em microangiografia (17). Se o fí­
gado normal fòr perfundido através da 
artéria hepática, a pressão porta se 
eleva de 1 mm Mg para cada aumen­
to de 40 mmHg de pressão arterial; 
no fígado cirrótico, basta aumentar de 
6 mmHg esta última para aquela cle- 
var-se 1 mm Hg (101).

O fluxo esplénico aumentado na cir­
rose colabora também na hipertensão 
porta. Há nesta hepatopatia um fluxo 
arterial aumentado (65. 69) e uma re­
sistência esplênjca diminuída de que 
resulta um maior afluxo de sangue ao 
sistema porta 07). No entanto, este 
fator é de pequena intensidade tanto 
que após o “shunl” porto-cava térmi­
no-lateral ambos fatores aumentam 
ainda mais e a pressão porta volta à 
normalidade.
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EFEITOS DA HIPERTENSÃO
PORIA

e
tais pacien"

anaíoinie and fiiiicíional 
the portal circnlation are 
The clinicai picíure of

The inajn 
feaíures of 
siininiarized.

As consequências da hipertensão 
porta dependem tanto da sua extensão 
quanto da sua posição.

ro são as desordens hematológicas (po- 
licitemia Vera, hemoglobinúria paroxís- 
tica, leucemia, ancmja drepanocílica, 
doenças mieloprolifcrativas), tromboses 
subsequentes às lesões das veias ou en­
tão secundárias às lesões murais ou pe- 
rivenosas (anti-concepcionais), neopla- 
sias primárias ou secundárias do fíga­
do, hipernefroma, abcesso amébico, 
traumatismo) (13. 43. 107. 110). A e- 
xisténeja de membranas (98), cuja na­
tureza congénita é discutida, localiza­
das na cava inferior acima da desem­
bocadura das supra-hepáticas é causa 
frequente deste síndrome no Japão 
(109, 117).

Clinicamenlc há hepatomegalia, dor 
abdominal e ascite. Proteinúria e ede­
ma maleolar são frequentes quando a 
causa é dependente das membranas na 
cava inferior (109).

A biópsia hepática revela congestão 
ccntrolobular e sinusoidal, necrose e 
hemorragia. Este achado na presença 
de pressão normal na jugular c no 
átrio D é praticamcnlc diagnóstico. 
Com o passar do tempo, há fibrose cen- 
tro-lobular e, finalmenle, cirrose.

A venografia hepática c de valor 
para evidenciar a presença e o local 
do processo obstrutivo.

A cavigrafia inferjor (através la 
femural ou da cubital) é importante 
para identificar aqueles casos cirurgi­
camente tratáveis. Pode revelar es­
treitamento lateral na cava inferior de­
pendente da hipertrofia do lobo de 
Spiegel (110). aspecto característico do 
síndrome.

A laparoscopia. além de permjtir 
identificar os aspectos do fígado, pode 
evidenciar a hiperirofia do lobo de 
Spilgel (25).

A cinlilografia pode revelar uma lo­
calização central característica do nr 
dioisólopo (110).

Da ampla comunicação entre os sis­
temas venosos porta e cava, a mais 
importante do ponto de vista clínico 
é aquela constituída pelas veias gas- 
troesofágicas. Uma vez dilatadas dão 
lugar às varizes de esófago e/ou do 
fórnice gástrico cuja ruptura dá lugar 
a um dos acidentes mais temidos 
história natural destes pacientes.

A circulação colateral extensa pode 
produzir a encefalopatja porto-sistêmi- 
ca independentemente do estado fun­
cional do fígado (5, 79).

Similarmente, em virtude da hiper­
tensão porta há congestão venosa e lin­
fática na área esplâncnica; a parede in­
testinal é edcmaciada e a mucosa de­
generada. Há alterações quantitativas 
e qualitativas da flora intestinal. Isto 
permite uma maior migração transmu- 
ral de germes ou diretamente para o 
líquido de ascite c/ou para o sangue 
porta ou linfa. As colaterais extra e 
intrahepáticas impedem o exercício 
da função fagocilária do SRE. Isto 
explica a frequência das septicemias 
peritonites espontâneas em 
tes (24. 50. 74, 77, 1 12).

A hjperplasia do SRE, em parte de­
pendente da hipertensão porta, leva ao 
hiperesplenismo com consequente ane­
mia. leucopenia e trombocitopenia.

A insuficiência renal que se desen­
volve cm pacientes com hipertensão 
porta na ausência de uma doença re­
nal prévia tem uma base funcional 
(síndrome hépalo renal). Ela é muito 
mais frequente naqueles pacientes que 
tem simultaneamente uma lesão paren- 
quimalosa (cirrose) do que nos demais 
(52). Haveria nestes uma maior resis­
tência vascular renal com uma redistri- 
buição do fluxo sanguíneo renal. 
Usando o xenônio 133. foi evidenciado 
uma diminuição tio fluxo sanguíneo 
cortical c mantido o medular c justa** 
mcdular (32).
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