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RESUMO

A hipertensdo portal representa a complicacdo de virias
doengas. Entre as afeccdes que podem cursar com hiper-
tensio do sistema porta, destacam-se a cirrose, a forma
hepatica ou hepatoesplénica da esquistossomose, neoplasias
do figado, das vias biliares ou do péncreas, fendmenos
tromboembolicos da veia porta e moléstias supra-hepaticas.
Dentre suas consequéncias destacam-se varizes de esdfago e
a encefalopatia portossistémica. A pressio no sistema portal,
como em qualquer outro sistema vascular, é o resultado da
interaciio entre o fluxo sanguineo e a resisténcia vascular
que se opde a esse fluxo. Assim, a pressio portal pode au-
mentar, se houver aumento do fluxo sanguineo portal ou
aumento da resisténcia vascular ou ambos. A resisténcia
aumentada do fluxo pode ser pré-hepatica, pés-hepatica e
intra-hepatica. O diagnoéstico é baseado em critérios clini-
cos, frequentemente com conjunto com exames de imagem
e endoscopia.

PALAVRAS-CHAVE: Hipertensio portal, vias biliares,

sistema porta.

ABSTRACT

Portal hypertension is a complication of various diseases.
Among the diseases that may present with hypertension in
the portal system, we highlight cirrhosis, hepatic or hepato-
splenic form of schistosomiasis, cancer of the liver, biliary tract
or pancreatic cancer, thromboembolic events portal vein and
hepatic symptoms. Among its consequences stand out esopha-
geal varices and portosystemic encephalopathy. The pressure in
the portal system as in any other vascular system, is the result
of the interaction between blood flow and vascular resistance
that opposes the flow. Thus, portal pressure may increase, if
any increase of portal blood flow or increased vascular re-
sistance, or both. The increased flow resistance can be prehe-
patic, post-hepatic and intrahepatic. The diagnosis was based
on clinical criteria, often together with imaging and endoscopy.

KEYWORDS: Portal hypertension, biliary tract, portal sys-
tem.
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1. INTRODUCAO

A hipertensao porta nao ¢ uma doenga em si; repre-
senta, na verdade, complicacdo de varias doengas. Entre
as afec¢des que podem cursar com hipertensdo do siste-
ma porta, destacam-se a cirrose, a forma hepatica ou
hepatoesplénica da esquistossomose, neoplasias do fi-
gado, das vias biliares ou do pancreas, fendmenos trom-
boembolicos da veia porta e moléstias supra-hepaticas,
como insuficiéncia cardiaca direita e oclusdo da veia
cava inferior, por trombos ou tumores. Ha ainda muitas
outras moléstias que podem dificultar o fluxo da veia
porta e provocar aumento da pressdo em todo sistema
venoso que aflui para esse vaso e que nao possui valvu-
las.

Dentre suas consequéncias, destacam-se as varizes de
esdfago e a encefalopatia portossistémica. O diagndstico
¢ baseado em critérios clinicos, frequentemente com
conjunto com exames de imagem e endoscopia. O sis-
tema venoso portal é constituido por veias que drenam o
sangue da por¢do intra-abdominal do trato alimentar,
bago, pancreas e vesicula biliar. A veia porta propria-
mente dita tem 6 a 8 cm de comprimento e ¢ formada
pela jungdo das veias mesentérica superior e esplénica.
No hilo hepético, a veia porta divide-se em dois ramos, o
direito, que supre de sangue o lobo direito do figado, € o
esquerdo, que leva sangue para os lobos esquerdo, cau-
dado e quadrado. As veias esplénicas originam-se no
hilo esplénico, unem-se com as veias gastricas curtas
para formar a veia esplénica principal que recebe sangue
da veia gastroepiploica esquerda ¢ de varias tributarias
que drenam o pancreas. A veia mesentérica inferior dre-
na o sangue do colon esquerdo e do reto e geralmente,
penetra no terco médio da veia esplénica. A veia gastrica
esquerda, geralmente une-se a veia porta, na sua origem,
mas pode drenar para a veia esplénica. A veia mesenté-
rica superior ¢ formada por tributdrias que drenam o lado
direito do cdlon, intestino delgado e cabega do pancreas.
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O sangue portal é levado pelos ramos terminais da veia
porta até os sinusoides e, desses, para as veias centrolo-
bulares que drenam para as veias hepaticas e estas para a
veia cava inferior. A pressdo normal da veia porta € de 5
a 10 mmHg, de acordo com o método empregado. Con-
sidera-se hipertensdo portal quando existe um aumento
persistente da pressao acima desse nivel.

A pressao no sistema portal como em qualquer outro
sistema vascular, ¢ o resultado da interag@o entre o fluxo
sanguineo ¢ a resisténcia vascular que se opde a esse
fluxo. Assim, a pressdo portal pode aumentar, se houver
aumento do fluxo sanguineo portal ou aumento da resis-
téncia vascular ou ambos.

O aumento da resisténcia pode ocorrer em qualquer
ponto, na veia porta, nos espagos vasculares dentro do
figado e nas veias e compartimentos vasculares que re-
cebem o fluxo portal apds saida intra hepatica. A resis-
téncia aumentada do fluxo pode ser pré-hepatica,
poOs-hepatica e intra-hepatica. Na pré-hepatica, o au-
mento da resisténcia ocorre na veia porta ou tributdrias
antes de alcancar o figado. Na intra-hepatica, o aumento
da resisténcia, tendo os sinusoides como referéncia, pode
ser sinusoidal, pré-sinusoidal e pos-sinusoidal.

O aumento do fluxo sanguineo portal é consequente
a vasodilatagdo em orgdos esplancnicos, que drenam o
sangue para a veia porta. A circulacdo hiperdindmica ¢
caracterizada por diminui¢do da resisténcia vascular pe-
riférica, diminui¢do da pressdo arterial média, expansao
do volume plasmatico, aumento do fluxo sanguineo es-
plancnico e aumento do débito cardiaco. Trés mecanis-
mos podem contribuir para a vasodilatagdo periférica,
como aumento dos vasodilatadores circulantes (glucagon,
acidos biliares e peptideos vasodilatadores), aumento da
produgdo endotelial de vasodilatadores locais (6xido
nitrico e prostaciclinas) e diminui¢do da resposta a va-
soconstrictores endogenos (norepinefrina, angiotensina e
vasopressina).

2. MATERIAL E METODOS

O presente artigo baseou-se em uma revisao biblio-
grafica, descritiva, qualitativa, que teve como fonte de
pesquisa filtragem nos sites de busca Scientific Eletronic
Library Online (SCIELO), Google Académico, NCBI
Pubmed, MDCONSULT e livros do acervo da Biblioteca
da Faculdade de Medicina — IMES, para a escolha das
fontes de pesquisa.

Foram utilizados para realizagdo do mesmo os se-
guintes descritos: hipertensdo portal, vias biliares, siste-
ma porta, sendo que os critérios de inclusdo dos artigos
foram aqueles publicados no periodo de 2001 a 2013,
relacionados as palavras chave.

Ao final do levantamento bibliografico, foram efeti-
vamente utilizados 08 artigos, selecionados conforme a
qualidade e relevancia com o tema proposto.

3. DESENVOLVIMENTO
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A hipertensdo portal ¢ resultante principalmente do
aumento da resisténcia ao fluxo de sangue na veia porta.
Causas comuns dessa resisténcia sdo as doencas in-
tra-hepaticas. Ja a obstrugdo da veia esplénica ou portal e
fluxo venoso hepatico reduzido sdo considerados causas
incomuns de hipertensdo portal. Na cirrose hepatica e
nas doengas hematologicas que causam grande espleno-
megalia, o volume de fluxo aumentado pode ser causa da
hipertensdo portal, embora essa causa seja considerada
rara.

De acordo com local acometido, a hipertensdo portal
pode ser classificada como:
a) Pré-hepatica:
Trombose da veia esplénica;
Trombose da veia porta;
Esplenomegalia maciga (sindrome de Banti);
Cavernomatose da veia porta.
b) Intra-hepatica:

[.Pré sinusoidal:
Esquistossomose;
Fibrose hepatica congénita;
I1.Sinusoidal:

Cirrose hepatica;

Hepatite cronica.
II1.P6s sinusoidal:
Obstrugao sinusoidal hepatica (sindrome veno-oclusiva)
¢) Pos-hepatica:
Sindrome de Budd-Chiari;
Malformacgdes congénitas na veia cava inferior;
Causas cardiacas (miocardiopatia restritiva, pericardite
constritiva, insuficiéncia cardiaca congestiva grave).

Sinais e sintomas

A hipertensdo portal ¢ usualmente assintomatica, sendo
seus sinais e sintomas decorrentes das complicagdes da
afeccdo. As trés complicagdes primarias consistem em
varizes gastroesofdgicas que correspondem as colaterais
portossistémicas, ascite e hiperesplenismo.

Dessa forma, os pacientes podem apresentar sangra-
mento gastrointestinal, ascite associada a edema perifé-
rico ou com um aumento volumétrico do bago com con-
sequente plaquetopenia e leucopenia nos exames labo-
ratoriais de rotina.

Colaterais portossistémicas: Os vasos colaterais por-
tossistémicos sdo canais vasculares que unem a circula-
¢do venosa porta ¢ sist€émica, que englobam, dentre ou-
tros, as varizes gastroesofagicas e a circula¢do colateral
abdominal superficial. A circulacdo colateral abdominal
superficial ¢ identificada na parede abdominal anterior e
caracterizada pela observacdao de vasos ingurgitados ir-
radiando da cicatriz umbilical com fluxo sanguineo as-
cendente, acima da cicatriz umbilical e descendente,
abaixo da cicatriz umbilical. Consequente ao fluxo san-
guineo aumentado e ao turbilhonamento, ausculta-se um
murmurio sobre os vasos dilatados, o que se denomina
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sinal de Curveilhier-Baumgarten. As varizes gastroeso-
fagicas constituem vasos calibrosos que sdo observados
especialmente no eséfago, estomago e reto. Sua forma-
¢30 ¢ dependente da pressdo portal, definida como um
gradiente limiar de pressdo venosa hepatica de 10 a 12
mmHg, abaixo do qual as varizes ndo se formam. A ma-
nifestacdo clinica mais comum ¢ o sangramento devido a
ruptura dos vasos, podendo apresentar-se por hematé-
mese, melena, enterorragia e/ou sinais de anemia.

Ascite: a ascite pode ser definida como o acumulo
insidioso de liquido na cavidade peritoneal tendo como
causa principal, indubitavelmente, a hipertensdo portal
relacionada com a cirrose hepatica. Sua instalacdo, se-
cundaria a hipertensao sinusoidal e a reten¢o de sodio, é
dependente do gradiente limiar da pressdo venosa hepa-
tica em 12 mmHg. Observa-se, habitualmente, aumento
da circunferéncia abdominal, que pode ser acompanhado
de edema periférico. Se a quantidade de liquido ascitico
for elevada, poderd haver comprometimento da funcao
respiratoria, ocasionando dispneia. Pode ocorrer também
contaminagdo do fluido ascitico, denominada peritonite
bacteriana espontinea, que ocorre na auséncia de perfu-
racdo de orgdo oco ou de um foco inflamatorio in-
tra-abdominal. A infe¢do pode precipitar quadros de en-
cefalopatia hepatica e de insuficiéncia renal.

Esplenomegalia: ¢ uma manifestagdo comum da hi-
pertensdo portal, entretanto, o tamanho do bago pode ser
normal. A esplenomegalia pode ser responsavel por ma-
nifestagdes de desconforto abdominal, dor abdominal no
quadrante superior esquerdo além de aumentar o risco de
rompimento do 6rgdo apds trauma. Pode ser acompa-
nhada de manifestagdes consequentes ao hiperesplenis-
mo como leucopenia, plaquetopenia e anemia.

Ademais, a hipertensdo portal pode apresentar outros
sinais e sintomas, tais como encefalopatia hepatica, ba-
queteamento digital, manifestagdes sistémicas, como
taquicardia de repouso, ictus impulsivo e redugdo nos
niveis da pressdo arterial, como consequéncia da circu-
lagdo hipercinética; e taquipneia e dispneia de esforco,
decorrentes da sindrome hepatopulmonar, que € caracte-
rizada por vasodilatagdo funcional da circulagdo pulmo-
nar devido a resposta defeituosa a hipdxia.

Diagnostico

Como ja citado, as manifestacdes clinicas e exame
fisico tém papel especial na composi¢do do diagnostico.
Somado a isso deve-se fazer uma anamnese completa do
paciente buscando, principalmente, sobre seus antece-
dentes, como: questionar sobre o uso abusivo de alcool,
contato prévio com algum virus da hepatite ou se reside
em area endémica deste, se ja foi submetido a transfu-
sdo sanguinea, se faz uso de drogas injetaveis, preferén-
cia sexual, uso de drogas hepatotoxicas, historia de in-
feccdo umbilical perinatal ou sepse abdominal ou esta-
dos de hipercoagulabilidade além de se pesquisar se o
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paciente procede de area endémica de esquistossomose.

A hipertensdo portal pode ser diagnosticada em pri-
meira instancia pelo exame fisico. O desvio do sangue
pela veia umbilical recanalizada, em direcdo as veias
epigéstricas pode fazer com que apareca sinal classico
denominado “caput medusae” na regido umbilical. No
mais das vezes, no entanto, a hipertensdo portal s6 sera
realmente confirmada a endoscopia digestiva alta, com a
visualizacdo direta das varizes esofagicas e/ou de fundo
gastrico.

Outras formas de pesquisa sobre o sistema porta,
principalmente, das colaterais que sdo consequéncias da
hipertensdo portal, sdo através de métodos tanto invasi-
vos quanto ndo invasivos. Dentre os métodos invasivos
encontram-se:

Arteriografia seletiva de tronco celiaco: durante a
fase venosa permite-se a visualiza¢do do sistema porta.
Como ¢ um método indireto, as imagens ndo sdo bem
visualizadas.

Portografia transparieto-hepatica: considerado exame
direto, de boa visualizagdo da imagem, permite a aferi-
¢do da pressdo de forma direta. Pouco utilizado devido
aos riscos de hemorragia em decorréncia da pungdo he-
patica.

Supra-hepatografia: permite avaliar o nivel pressori-
co das veias intra-hepaticas, tanto da pressao livre quan-
to da ocluida. E muito atil na cirrose hepatica, porém os
valores obtidos para hipertensdo porta pré-sinusoidal,
ndo sdo muito confiaveis.

Dentre os métodos nao invasivos pode-se realizar:

Ultrassonografia com Doppler e/ou Ressonancia
Magnética: permitem visualizar todo o sistema porta
inclusive, processos tromboticos, dire¢do do fluxo san-
guineo, sendo considerados seguros ¢ de elevada confia-
bilidade.

Prognoéstico

O prognostico estd relacionado ao grau de reserva
hepatica do paciente. A mortalidade por hemorragia di-
gestiva alta pode alcancar até 50%. Para aqueles ja tive-
ram sangramento, o risco de nova hemorragia entre 1 e 2
anos ¢ de 50 a 75%. Medicamentos e procedimentos
endoscopicos diminuem o risco de sangramento, mas em
longo prazo ndo interferem de maneira significativa na
mortalidade.

Tratamento

Tratamento profilatico da hemorragia digestiva
alta

O tratamento medicamentoso tem como objetivo
principal manter o gradiente de pressao da veia hepatica
abaixo de 12 mmHg. Este valor de pressao foi proposto
como adequado porque o surgimento de episddios de
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sangramento digestivo alto em decorréncia de varizes
abaixo desse nivel pressorico € extremamente raro.

Os B-betabloqueadores ndo seletivos (BBNS) sdo as
drogas de escolha na profilaxia primaria, dentre eles, os
principais sdo o propranolol e o nadolol. Iniciando-se
nas seguintes doses:

e  Propranolol: 20 a 40mg/dia em duas tomadas;
e  Nadolol: 40 mg em dose unica.

As doses podem ser aumentadas até reduzir em 25%
a frequéncia cardiaca basal ou até o aparecimento de
efeitos adversos. Os mecanismos de a¢do com finali-
dade em diminuir a pressdo portal consistem em bloque-
ar os receptores B2 adrenérgicos, produzindo vasocons-
tricdo arteriolar esplancnica afim de diminuir o fluxo na
veia.

Verifica-se que o uso profilatico de propranolol reduz
a mortalidade de pacientes que apresentam circulacio
colateral gastroesofagica sem histérico de hemorragia
digestiva alta. Porém, alguns pacientes podem ndo se
beneficiar deste medicamento, como aqueles que pos-
suem predisposicdo ao broncoespasmo, os diabéticos
insulinodependente, os que tenham algum tipo de blo-
queio na condugdo de impulso elétrico cardiaco ou
aqueles que apresentam insuficiéncia aortica. Uma des-
vantagem da terapéutica clinica ¢ que sua eficécia se faz
somente nos sangramentos varicosos mais leves. Além
disso, para que os medicamentos sejam eficazes, de-
vem-se administra-los de forma continua, pois se houver
suspensdo da droga, consequentemente, havera aumento
pressdo portal que pode resultar em elevacdo do nivel
pressoérico nas varizes que possivelmente se complicardo
com hemorragia.

Conduta terapéutica na hemorragia digestiva
alta

Os pacientes com sangramento agudo por ruptura de
varizes gastroesofagicas apresentam elevada morbimor-
talidade. Para minimizar complicagdes hemodindmicas
maiores, o paciente devera ser tratado em unidade de
terapia intensiva. A protecao de vias aéreas se faz man-
datéria quando ocorre diminuicdo do nivel de conscién-
cia e em hemorragias macicas. E necessario recuperar a
perda volémica através da infusdo de cristaloides e he-
moderivados. Neste momento, é fundamental estabelecer
o valor da hemoglobina.

Os esquemas terapéuticos estdo exemplificados na
Tabela 1.

Por fim, as condutas preconizadas na hemorragia di-
gestiva alta por varizes consistem primeiramente em
iniciar vasoconstritores esplancnicos. O exame endosco-
pico para localizar o foco hemorragico ¢ utilizado nas
primeiras 12 horas e quando seu uso for também tera-
péutico, sendo a modalidade de escolha a ligadura elas-
tica das varizes. Caso nao seja possivel realizar esta téc-
nica, a escleroterapia torna-se a segunda opg¢ao.
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Tabela 1. Tratamento farmacologico de urgéncia na hemorragia diges-
tiva alta varicosa

ESQUEMAS TERAPEUTICOS
TERLIPRESSINA 1 a2 mg IV 4/4h até
(Glypressin®) 48h apds cessar o san-
gramento
Manutengdo — 1 mg IV
4/4h durante 2 a 5 dias
SOMATOSTATINA 250 meg em bolus
(Stilamin®) Manutengio — 250
mcg/h  em  infusdo
continua
Dobrar dose - in-
sucesso inicial
OCTREOTIDE 50 mcg/h em infusdo
(Sandostatin®)* continua/48h
Manutengéo — bolus de
100 mcg/8h até 5 dias

*Comprovada eficacia contra placebo, porém queda transitoria da
pressdo portal. Motivo: dessensibilizacdo aos efeitos octreotide.
Fonte: STRAUSS, 2011.

Tratamento endoscépico

A hemorragia digestiva alta por varizes esofagicas
pode ser controlada por via endoscopica a partir das se-
guintes modalidades:

A escleroterapia consiste na injecdo de substancias
esclerosantes na varize ou perivascular, como: etanol
absoluto, etanolamina a 5% e cloreto de sodio a 3,5%.
Sao vantagens desta técnica: a facil execucdo, a disponi-
bilidade e o baixo custo. Por essa modalidade, 62 a
100% dos sangramentos ativos sdo controlados. Porém,
ha o risco do paciente apresentar complicagdes imediatas,
dentre elas: dor retroesternal, disfagia transitoria, febre,
bacteremia transitdria e perfuracdo esofagica, sendo que
esta ultima pode levar o paciente a um quadro muito
grave.

A ligadura elastica endoscopica oclui mecanicamente
o foco hemorragico das varizes, apresentando uma taxa
de controle de 86 a 92% do sangramento. A opgdo de
primeira escolha no sangramento varicoso agudo, pois
quando comparada a escleroterapia, apresenta compli-
cagdes menos comuns e mais leves, dentre elas: dor to-
racica, disfagia, odinofagia, ulceracdo e estenose do
esofago.

A técnica por utilizagdo de adesivo tecidual
(N-butil-2-cianoacrilato) apresenta tamponamento do
local de sangramento quando em contato com o sangue.
A taxa de controle da hemorragia estd em torno de 84 a
100%, mas o risco de ressangramentos aumenta com o
decorrer do tempo. Este método também nao ¢ isento de
complicacdo, algumas foram relatadas, dentre elas: ul-
ceras, embolizagdo, sepse, necrose isquémica e formacao
de fistulas.

O tamponamento com baldo de Sengstaken-Black-
more ¢ obtido através da passagem de um cateter com um
baldo pelo nariz, deixando-o na luz esofagica. A técnica
se faz por insuflagdo com 60 ml de ar no baldo, as veias
varicosas sdo comprimidas ¢ o tamponamento do foco
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hemorragico ¢ obtido. Deve ser usado por um periodo de
no maximo de 24 horas até que uma terapia mais eficaz
e definitiva tenha indicag¢do para o paciente. As compli-
cacdes ocorrem em 30% dos pacientes, dentre elas des-
tacam-se: pneumonia por aspiragdo, obstrucdo de vias
aéreas por migracao do baldo e lesdes da mucosa esofa-
gica.

Tratamento endovascular (tips)

As técnicas por transjugular intrahepatic portosys-
temic shunt (TIPS) tem como objetivo principal o con-
trole do sangramento através da introdugdo de protese
vascular por meio da veia jugular até o interior do figado.
Esta prétese funcionard como uma ponte de ligacdo entre
o ramo intrahepatico da veia porta com veias hepaticas
que drenam o fluxo sanguineo para a veia cava inferior.
As principais desvantagens desta técnica sdo: alto custo,
curto periodo de eficacia e troca do dispositivo.

Tratamento cirargico

O tratamento cirurgico da hipertensdo portal foi
muito utilizado até o surgimento dos tratamentos endos-
copicos. O paciente que apresenta hipertensdo portal
geralmente possui um distirbio hemodindmico e para
que ele seja submetido a cirurgia de derivacdo de fluxo,
¢ necessario que esteja compensado hemodinamicamen-
te. A técnica de anastomose portocava terminolateral é a
mais utilizada, pois propicia controle do sangramento e
previne possiveis recidivas em quase totalidade dos pa-
cientes. Como todas as técnicas descritas aqui, esta tam-
bém pode trazer complicagdes ao paciente, sendo ence-
falopatia hepatica a mais comum.

4. CONCLUSAO

A hipertensao portal representa uma complicagdo
decorrente do aumento de fluxo de sangue na veia porta.
Sua fisiopatologia ¢ complexa e deve ser compreendida
e correlacionada as possiveis repercussdes deste aumen-
to de fluxo e pressdo sanguinea na regido porta-hepatica.
Podendo ser assintomatica ou manifestar-se clinicamente,
sua identificagdo torna-se possivel durante o exame fisi-
co. Portanto, uma anamnese realizada de maneira ade-
quada ¢ essencial para o diagnostico precoce, estabele-
cimento do prognostico e direcionamento do tratamento.
A importancia da identificagdo e o direcionamento tera-
péutico correto da hipertensao portal € capaz de reduzir a
mortalidade por meio dos tratamentos clinicos ou cirur-
gicos profilaticos que devem ser acompanhados e reali-
zados de acordo com o grau de acometimento e compli-
cagOes apresentadas por cada paciente.
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