ASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL

____ _ @@m» 2 RESUMO

Lincoln Eduardo Villela Vieira A gastropatia hipertensiva portal (GHP) é uma patologia des-
de Castro Ferreira' crita recentemente sendo uma importante causa de hemorragia di-
gestiva alta. Sua principal forma de apresentacio é a perda crénica
de sangue pelo trato gastrointestinal, algumas vezes com intensa
anemia. Todavia, nao sao raros os casos de hematémese e melena
com instabilidade hemodindmica. O tratamento clinico adequado
e preventivo pode evitar deterioracdo da fungao hepética. Através
deste manuscrito o autor define GHP, descreve as classificacoes
propostas e reve os aspectos fisiopatolégicos, histolégicos e
endoscopicos da GHP. A sua correlagdo com os niveis de pressao
portal e a fun¢ao hepatica também sao abordados bem como suas
manifestacées clinicas e tratamento.
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conceito de gastropatia congestiva foi
inicialmente estabelecido por McCor-
mack et al. em 1985%%. Contudo, alte-
racoes endoscopicas da mucosa gastrica
em pacientes com hipertensao portal ja ha-
viam sido previamente descritas. Desta
forma, Palmer et al.”” observaram dilata-
cao de vasos da mucosa e submucosa em
estbmago de caes apos ligadura da veia
porta. Taor et al.®” compararam os acha-
dos histologicos e endoscopicos de paci-
entes com hipertensao portal, buscando
identificar uma relacdao entre gastrite
histologica e seu aspecto endoscopico.
McCormack et al.”%, descreveram os
achados clinicos, endoscopicos e
histol6gicos em 127 pacientes com hiper-
tensdo portal. A endoscopia mostrou que
65 pacientes (51%) tinham gastrite, classi-
ficada em 2 grupos (Tabela 1). A gastrite
leve, definida como transitéria e sem ne-
nhum significado clinico, foi observada em
37 pacientes, sendo que em apenas dois
casos houve progressao para gastrite inten-
sa. A gastrite intensa foi persistente, quan-
do observada por periodo superior a 8 se-

Tabela 1

manas, e, quase sempre, associou-se a
sangramento importante. O estudo
histologico revelou dilatacao das veias da
submucosa (pecas cirturgicas e autopsia) e
ectasia vascular da mucosa (bidpsia
endoscépica). Segundo os autores, embo-
ra gastrite cronica, caracterizada por
infiltrado inflamatorio, estivesse ocasional-
mente presente, as alteracoes vasculares
observadas a histologia eram mais inten-
sas que o esperado para aquele grau de
atividade inflamatéria. Por outro lado, a
gastrite endoscopica observada nos paci-
entes com hipertensao portal, nao respon-
dia a terapéutica clinica convencional e
melhorava com propranolol. Por estes mo-
tivos, e em decorréncia das alteracoes
vasculares observadas, os autores introdu-
ziram o termo gastropatia congestiva como
o mais apropriado. Também concluiram
que o “cherry red spots” (pontos verme-
lho-cereja) era o unico aspecto
endoscopico especifico de gastropatia
congestiva e que os outros achados pode-
riam ser observados, com aparéncia idén-
tica, em gastrites sem hipertensao portal.

Classificacdo endoscopica da “gastrite” segundo McCormack et al. (1985).

Gastrite Leve

1) Fino pontilhado réseo ou enantema escarlatiniforme.

2) Hiperemia na superficie das pregas com aparéncia estriada.

3) Padrao mosaico ou pele de cobra - Fina rede esbranquicada separando areas de mucosa

edemaciada e hiperemiada lembrando o aspecto de pele de cobra.

Gastrite intensa

1) Pequenos pontos vermelho-cereja (cherry red spots).

2) Gastrite hemorragica difusa.
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Alguns autores identificaram altera-
¢coes congestivas das mucosas do jejuno,
ileo e colon®?, sendo que Viggiano e
Gostout®, ressaltaram o fato que a
gastropatia congestiva ou gastropatia
hipertensiva portal (GHP) ndo deveria ser
considerada como uma patologia locali-
zada e sim como o achado mais freqliente
de uma vasculopatia hipertensiva portal,
cujo espectro de acometimento envolve-
ria também o intestino delgado
(enteropatia hipertensiva portal) e o célon
(colopatia hipertensiva portal).

Novas classificacoes para GHP tem
sido utilizadas por outros autores**". Mais
recentemente, o “Novo Clube
Endoscoépico Italiano” (NCEI) organizou
uma conferéncia de consenso®?, sobre os
achados endoscopicos da mucosa gastri-
ca na hipertensao portal, com a participa-
cao de outros centros europeus, america-
nos e asiaticos . Na discussao, chegou-se
a conclusao que o sinal mosaico é sensi-
vel mas nao muito especifico como
indicativo de hipertensao portal e optou-
se pela denominacao de sinais vermelhos
(red marks) tanto para os “cherry red spots”
como para “red spots”. Os chamados
“black brown spots” foram considerados
como nao tendo significancia especifica
como sinal de hipertensao portal, sendo

FISIOPATOLOGIA

apenas considerados como sinal de hemor-
ragia recente.

No final do encontro, a classificagao
de consenso foi a seguinte:

1. Sinal mosaico: Presenca de peque-

nas dreas poligonais, levemente protusas
no centro, circundadas por uma borda de-
primida branco-amarelada.
Leve: A drea poligonal é difusamente résea.
Moderado: No cento da area poligonal
résea encontra-se um ponto vermelho pla-
no, que nao toca a borda branco-amarela-
da.

Intenso: Toda area poligonal tem co-
loragao avermelhada.

2. Sinais vermelhos: Sao lesdes ver-
melhas, de tamanho variado, planas ou
levemente protusas, dentro da luz gastrica
e que podem ser isoladas ou confluentes.
Por fim, concluiu-se que o padrao mosai-
co é um sinal de gastropatia hipertensiva
portal, prevalente no fundo e corpo do es-
tdbmago. As marcas vermelhas, quando
difusas, também seriam sinal de GHP.
No entanto, ainda nao existe uma classifi-
cacao de GHP aceita universalmente. Es-
pera-se que com o conhecimento mais pro-
fundo da fisiologia, dos aspectos
endoscopicos e histologicos, e da historia
natural destes pacientes e de suas lesoes,
uma classificacao definitiva possa surgir.

s mecanismos fisiopatolégicos da GHP
permanecem ainda obscuros.

Uma reduzida oxigenacdo da
mucosa gastrica foi encontrada em estu-
dos clinicos e experimentais?®**¥. A dimi-
nui¢ao encontrada, tanto na concentragao
de hemoglobina, como na saturagcao de
oxigénio, foi revertida com o transplante
hepatico ortotdpico, assim como os acha-
dos endoscopicos de GHP®?%,

Resultados conflitantes foram obser-
vados nos estudos sobre o fluxo sangtiineo
da mucosa gastrica. Enquanto alguns au-
tores notaram redugao significativa do flu-
X0, tanto no corpo como no antro, de pa-

cientes com cirrose hepdatica quando com-
parados com individuos normais!'73%39,
Panés et al."” notaram aumento deste flu-
xo em pacientes portadores de cirrose com
GHP, proporcional a intensidade endoscé-
pica das lesoes gastricas. Kawano et al.??,
observaram que o volume sanguineo da
mucosa gastrica de pacientes cirréticos com
varizes de es6fago foi significativamente
maior que em controles, enquanto o indi-
ce de oxigenagdo da mucosa gastrica des-
tes pacientes foi significativamente menor
que os controles, indicando congestao e
hipéxia da mucosa gastrica.
Para Yamamoto et al.“" a intensida
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ASPECTOS

de do fluxo sanguineo da mucosa gastrica
depende da hemodinamica venosa portal,
que por sua vez depende do tipo de
colateral extra-hepatica.

Outro fator que tem sido relacionado
a GHP é o nivel circulante de gastrina. Ni-
veis significantemente maiores de gastrina
sérica e menores de pepsinogénio |, foram
observados em pacientes portadores de cir-
rose e lesdes gastricas do que nos cirréticos
sem lesdes gastricas “®. Em outro estudo, pa-
cientes com cirrose e pontos vermelhos gas-
tricos apresentaram niveis significantemente
maiores de gastrina e menores de pepsino-
génio | que pacientes cirréticos com mucosa
gastrica normal ®?. Em contrapartida, Vigneri
et al. ®®, nao encontraram correlacao entre
os niveis de gastrina e os achados endoscé-
picos de GHP.

Lam ©¥, relatou que a hipergastrine-
mia em pacientes com cirrose estava asso-
ciada com hipoacidez gastrica, e que nio
havia correlagao das alteracoes da mucosa
gastrica, seja com a hipoacidez, seja com
a hipergastrinemia. O autor sugere que a
hipoacidez gastrica resulta da presenca de
excessivas quantidades de peptideos intes-
tinais dcido-inibidores circulantes, os quais

HISTOPATOLOGICOS

teriam metabolizacao reduzida pela doen-
¢a hepatica.

A relagao potencial entre prostaglan-
dinas e vasculopatia vista na GHP tem sido
examinada. Alguns autores, notaram que
a reducao do fluxo sangiiineo da mucosa
gastrica de ratos e a sensibilidade diminu-
ida da secrecao 4cida ao estimulo da
pentagastrina poderiam ser revertidas com
indometacina, sugerindo que estas altera-
¢oes seriam mediadas por aumento da
prostaglandina enddgena 9.

Devido ao seu efeito vasodilatador e
acido-inibidor, niveis elevados de prosta-
glandinas E2 poderiam exercer algum pa-
pel na patogénese da ectasia vascular gas-
trica de cirréticos “". Todavia, niveis dimi-
nuidos de PGE2 na mucosa gastrica de
pacientes com hipertensao portal foram
descritos "%, e a congestao da mucosa po-
deria ser o fator responsavel por esta dimi-
nuicao 9,

A associacao do Helicobacter pylori
(HP) com os achados endoscépicos e
histolégicos de GHP tem sido investigado
por varios autores, nao parecendo haver
qualquer relagdo entre as lesdes da GHP e
a presenca do HP (2,9,25,26,28,33,37)
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importancia do estudo histolégico no

diagnostico da GHP permanece por ser

definida. No estudo de McCormack et
al.”® a andlise histolégica dos fragmentos
de bidpsia endoscépica, obtidos com for-
ceps padrao, revelou ectasia de capilares
e vénulas da mucosa em todas as areas do
estdbmago, sendo mais exuberantes na re-
giao proximal do corpo e fundo. Este acha-
do, no entanto, esteve presente em 3 de 9
pacientes sem sinais endoscopicos de
gastropatia e, ausente em 4 de 14 pacien-
tes com achados endoscépicos de
gastropatia leve. A gastrite cronica, carac-
terizada por um infiltrado mononuclear,
ocorreu ocasionalmente na GHP leve, mas
as alteragoes vasculares foram mais inten-

sas que a esperada para o grau de ativida-
de inflamatoria. Os autores chamaram aten-
¢do para o fato das amostras obtidas pelo
forceps de biopsia padrao poderem ser
muito pequenas e superficiais.

A auséncia de correlacao entre os
achados endoscépicos e histoldgicos de
GHP foi observada em viarios estu-
dos®?22843 De fato, entre os pacientes por
nos estudados"'” a ectasia vascular foi no-
tada em 44,3% dos pacientes com GHP, e
a presenga da gastropatia nio se correla-
cionou, seja com o infiltrado inflamatério
de mononucleares, seja com o infiltrado
inflamatério de polimorfonucleares ou
mesmo com a atrofia da mucosa gastrica.
Em dois estudos“®4®, utilizando-se frag-
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ASPECTOS
ENDOSCOPICOS

mentos de macrobiopsia, obtidos por alca
de polipectomia, notou-se correlacao po-
sitiva entre os aspectos endoscopicos e
histopatolégicos da GHP. Segundo Sarin
et al.*® as alteracoes mais significativas
da GHP se encontram nos vasos da
submucosa, e as bidpsias endoscépicas
obtidas com férceps padrao podem ser por
demais superficiais. O ideal, portanto, se-
ria realizar macrobidépsias com alca de
polipectomia. Porém, a maior complexi-
dade do método e o riscos inerentes ao
procedimento, dificultam seu uso rotinei-
ro e em estudos envolvendo grande nu-
mero de pacientes. Desta forma, a falta de
correlacio entre os sinais endoscépicos de
GHP e os achados histologicos de proces-
so inflamatdrio demonstram que os aspec-
tos endoscopicos de gastropatia nao po-
dem ser explicados por alteragdes inflama-
torias da mucosa gastrica, fato este, ja bem

determinado pela literatura e responsavel
pela distingdo dos termos gastropatia e
gastrite.

A utilizacao de métodos nao
invasivos também tem sido estudada.
Saverymuttu et al.“”, avaliaram a espessu-
ra do estdmago ao ultra-som transab-
dominal em pacientes com e sem hiper-
tensao portal, e acharam uma diferenca
significante na espessura média do antro e
corpo do estdmago naqueles com hiper-
tensao portal. Por sua vez, Caletti et al.?,
nao identificaram correlagao entre GHP, o
calibre endoscépico de varizes esofageanas
e a deteccao de varizes gastricas pelo ultra-
som endoscépico. Viggiano e Gostout®”,
usando tomografia computadorizada abdo-
minal, notaram espessamento da parede
géstrica e aumento do nimero de _ vasos
colaterais perigastricos em aproximada-
mente 60% dos pacientes com GHP.
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cada dia, fica mais evidente a impor-

tancia clinica da GHP como fonte po-

tencial de hemorragia digestiva alta
(HDA), aguda ou cronica®. Portanto, a pro-
cura de critérios diagnosticos morfolo-
gicos, assim como a identificagdo dos pa-
cientes com maior risco de sangramento,
sao fundamentais para que se possa bus-
car, através de medidas terapéuticas, uma
eventual reducao da morbidade e um me-
lhor progndstico.

Na auséncia de um “padrao ouro”
para o diagnoéstico da GHP, varios autores
baseiam-se nos aspectos endoscopicos da
mucosa gastrica. Neste sentido, foram re-
alizados trabalhos avaliando a prevaléncia
dos achados endoscopicos da GHP. No
entanto, a freqiéncia do aspecto em mo-
saico ou da gastropatia nos diversos estu-
dos mostra uma ampla variabilidade.

Em um estudo®?, observou-se mucosa com
padrao mosaico em 94 de 100 pacientes
portadores de cirrose e hipertensao por-
tal, enquanto varizes de eséfago foram vis-

tas em apenas 78% destes. Apenas um dos
controles tinha mucosa com padrao mo-
saico. Os autores concluiram que o aspec-
to em mosaico da GHP apresentava sensi-
bilidade de 94% e especificidade de 99%
para o diagndstico da hipertensao portal,
e sugeriram que o padrio mosaico da
mucosa gastrica poderia ser uma lesao
mucosa de base, a partir da qual a hemor-
ragia se originaria. Entretanto, em outros
dois estudos, o aspecto em mosaico foi
notado em apenas 7,4%“" e 14%® dos
pacientes com hipertensdo portal, sugerin-
do que os achados endoscopicos da
mucosa gastrica em pacientes com hiper-
tensdo portal sao de baixa sensibilidade e
nao especificos e, portanto, nao deveriam
ser utilizados para o diagndstico da hiper-
tensao portal.

Nos diversos estudos publicados na
literatura, encontra-se uma grande varia-
cao na freqiiéncia dos sinais endoscopicos
de gastropatia leve e intensa, com nume-
ros que variam de 32% a 80,4% para a
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leve e de 9,4% a 42% para a GHP inten-
Sat58’9'4'15’33'53},

N6s avaliamos 167 pacientes com
doenga hepitica cronica e hipertensio por-
tal (69 com cirrose alcodlica, 60 com
esquistossomose hepato-esplénica e 38
com cirrose nao alcoélica). A prevaléncia
da gastropatia hipertensiva portal, em nos-
so estudo""?, foi de 44,3% (31,1% de GHP
leve e 13,2% de gastropatia intensa). A
prevaléncia dos sinais endoscopicos de
GHP intensa entre os trés grupos foi seme-
lhante.

A explicagdo para resultados, as ve-
zes, tao discrepantes observados nos vari-
os estudos, pode estar no emprego de di-
ferentes metodologias utilizadas nos mes-
mos, o que dificulta a comparacao entre
eles. A diversidade entre os grupos étni-
cos examinados, a variabilidade de
observador(es), e diferencas na técnica
endoscopica sao outros fatores que podem
estar envolvidos na auséncia de resultados
mais uniformes. Somam-se a estes, varia-
veis como o tipo de endoscépio utilizado
(se fibroscépio ou videoendoscépio),
subgrupos de pacientes (com ou sem
shunts naturais), administracao prévia de
beta-bloqueadores ou histéria recente de
sangramento digestivo alto (a queda do
hematdcrito pode alterar o aspecto
endoscopico).

Além do alto grau de subjetividade®”
do aspecto de hiperemia superficial, o qual
sobre as pregas géstricas, produz uma apa-
réncia estriada, este achado seria 0 menos
significante para o diagnéstico de GHP&®
e teria muito menor valor diagnéstico que
os pontos vermelhos, o enantema escarlati-
niforme ou o padrdo mosaico®”,

Segundo Yamamoto et al.®" pa
hemodinamica normal do Corpo gastrico, o
sangue flui desta drea para a veia esplénica,
via veias gdstrica esquerda e gastrica curta.
Todavia, em casos de hipertensao portal com
varizes de esofago, o sangue flui do corpo
gastrico para dentro das varizes esofageanas.
Portanto, dependendo da intensidade do flu-
X0 via varizes de esdfago, tém-se mais ou
menos congestao da mucosa gastrica com

mais ou menos lesdes géstricas. Neste esty-
do®, os autores encontraram uma incidén-
cia de pontos vermelhos gastricos de 95%
nos cirréticos com colaterais via varizes
esofageanas e apenas 22 % dos cirréticos com
outra colaterais que nao varizes de eséfago.
A partir desta observacao, eles conclufram
que o tipo de colateral extra-hepética exerce
um importante papel nao sé na formacao de
varizes como também no desenvolvimento
das lesoes da mucosa gastrica.

O relato de consenso do NCEI“? diz
que o sinal mosaico esta associado com
baixo risco de sangramento, enquanto os
sinais vermelhos estido associados 2
gastropatia intensa, a qual tem maior ten-
déncia a sangramento. Ainda assim, foi fri-
sado a importancia de realizar-se estudos
para avaliar a histéria natural da gastropatia.
Em nosso meio, Chaves et al.” estudaram
33 pacientes com varizes de esdfago (16
esquistossomoticos e 17 cirréticos), avali-
ando seu aspecto endoscépico e
histolégico através de macrobiopsia, ob-
servando o padrdo mosaico em 33% dos
pacientes e mosaico com pontos verme-
Ihos géstricos em 15%, resultados seme-
lhantes aos nossos.

No entanto, ainda ha muito para se
fazer nesta drea, onde mesmo em paises
com melhores condi¢oes de pesquisa, as
davidas persistem e os estudos se
mutiplicam.

Além de peculiaridades préprias dos
pacientes e da forma de agressao hepatica, a
presenca de esquistossomose mansonica (for-
ma hepato-esplénica), como uma das pato-
logias mais prevalentes entre as causas de
hipertensao portal, torna-se necessario, em
nosso meio, estudos avaliando os aspectos
da gastropatia nesta populagao e comparan-
do-0s com outros grupos de pacientes porta-
dores de hipertensao portal.

Posteriores avaliagoes prospectivas
utilizando metodologia e terminologias
uniformes para descricoes endoscépicas e
histolégicas, sao necessarias para estabe-
lecer critérios para o diagnéstico acurado
da gastropatia, sua histéria natural, e sua
resposta ao tratamento.

@U REVISTA - REVISTA MEDICA OFICIAL DO HOSPITAL UNIVERSITARIO DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA - VOL. 24 - JANEIRO/ABRIL 1998)




CORRELACAO COM ASPECTOS
ENDOSCOPICOS DAS VARIZES
ESOFAGO-GASTRICAS

s trabalhos analisando a correlagao entre
os aspectos das varizes esofago-gdstricas
e presenca de gastropatia tem resultados
controversos. Alguns estudos nao identifica-
ram qualquer relacdo entre os achados das
varizes esofago-gastricas e a presenca da
GHP®2¥_ Entretanto, associagao positiva da
presenca de GHP com o calibre das varizes
do esdfago®, ou com varizes gastricas“® ou

GASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL

X

ESCLEROSE/LIGADURA ELASTICA DE VARIZES

ambas as varidveis®*** foram relatados. Em
nosso estudo’?, no encontramos correlagao
entre as caracteristicas das varizes esofago-
géstricas (quanto ao calibre, sinais da cor ver-
melha etc.) e a presenca da gastropatia e,
embora tivéssemos observado uma maior fre-
qgliéncia de GHP nos portadores de varizes
de fundo géstrico, este achado néo alcangou
significancia estatistica.
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influéncia dos procedimentos endos-

cépicos de oclusao das varizes no apa-

recimento da gastropatia foi estuda-
da por varios autores. O aspecto em mo-
saico foi significativamente mais freqtien-
te em pacientes submetidos a esclerotera-
pia que naqueles sem escleroterapia®*,
fato este também observado por nés"?.

Enquanto alguns autores“®>" relata-
ram aumento da prevaléncia e/ou nitido
agravamento dos sinais endoscopicos de
GHP, nos pacientes submetidos a
escleroterepia de varizes esofageanas,
McCormick et al.?”, relataram que a in-
tensidade da gastropatia endoscopica pa-
receu nao se correlacionar com a histéria
prévia de escleroterapia endoscopica.

A explicagdo para a maior freqién-
cia de gastropatia nos pacientes submeti-
dos a escleroterapia de varizes foi sugerida
por Sarin et al.“®. Os autores propuseram
que a oclusao das varizes pela esclerote-
rapia ocasiona um considerdvel fluxo
colateral ao nivel do cardia, o qual preci-
saria ser acomodado. Isto ocorreria pela
redistribuicao do fluxo sangiiineo na
microcirculacdo géstrica, aumentando o
fluxo através da rede venosa peri-esofagica,
ou redirecionando o fluxo venoso
esofagiano da mucosa para a submucosa.
Embora o mecanismo exato ainda perma-

neca elusivo, é plausivel que um estado
de congestao aguda desenvolva-se na
microcirculacido gastrica decorrente da
obstrucdo do fluxo venoso pela esclerote-
rapia. Corroborando com esta idéia,
Yamamoto et al.®" observaram que o tipo
de colateral extra-hepética se relaciona com
a hemodinamica venosa portal, com a pres-
sao portal e com fluxo sanguineo da
mucosa gastrica. Portanto, nos pacientes
portadores de varizes de esofago, a inter-
rupcao do fluxo por esta via, através da
esclerotrapia de varizes, poderia piorar o
estado de congestio da mucosa, com
consequente maior incidéncia de lesdes
géstricas e de sangramento por estas leses.
Estudos sobre o fluxo sangiiineo da mucosa
gastrica poderiam colaborar para a com-
preensao da fisiopatologia da GHP. Con-
tudo, estudos realizados até o presente,
como enfatizado anteriormente, sao con-
traditérios. Um aumento marcante nos epi-
sodios de hemorragia por gastropatia apos
a realizacio de escleroterapia, tem sido
descrito, o que justifica a importancia cli-
nica dessa associagao®.

Para Yoshikawa et al.®? a ligadura
elastica de varizes é segura e nao leva, pelo
menos precocemente, a piora da GHP, o
que nao acontece com a esclerose de vari-

zes¥,
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O agravamento da GHP pés-
esclerose seria devido a congestao da cir-
culacdo da mucosa gastrica e a presenca
de grandes varizes de fundo géstrico pa-
rece exercer um papel atenuador no de-
senvolvimento desta congestio pds-
esclerose®,

A correlagao entre procedimentos
endoscopico de oclusio das varizes e GHP

CORRELACAO COM A RESERVA
FUNCIONAL HEPATICA E COM 08
NIVEIS DE DEPRESSAO PORTAL

poderia ter implicagcdes no acompanha-
mento e terapéutica destes pacientes. Se-
ria importante, pois, saber quais pacientes
desenvolverao gastropatia pds-esclerose ou
pos-ligadura. Da mesma forma, definir
quanto tempo apos estes procedimentos
poderia surgir gastropatia e, finalmente,
quais os pacientes que poderiam vir a san-
grar pela gastropatia.

relagdo entre presenca da gastropatia e

grau de disfungao hepatica foi avaliada

em diversos estudos, e os resultados sao
conflitantes. Papazian et al.®? observaram
que o grau de disfuncao hepética medido
pela classificagdo de Child nio se
correlacionou com a presenca do aspecto
em mosaico. Similarmente, nio houve
correlacao entre os achados endoscépicos
da gastropatia e a condigao clinica dos pa-
cientes portadores de hipertensao portal,
quando expressa pela classificacdo de
Child-Pugh “.26.58),

Por outro lado, Sarin et al.“9, repor-
taram que os sinais endoscopicos positi-
vos de GHP surgiram, ap6s escleroterapia,
em 87% dos pacientes Child C, em 35%
dos Child B e em 13% dos Child A. Como
a diferenca entre Child C e A foi
significante, os autores sugeriram que a
gravidade da doenga hepatica poderia atu-
ar no surgimento da GHP, fato este refe-
rendado por D’Amico et al..

No estudo publicado por Iwao et
al."¥ pacientes com GHP intensa tinham
uma atividade metabélica do figado redu-
zida, pela avaliagao do clareamento intrin-
seco do verde indocianina, quando com-
parados a cirréticos sem gastropatia.

Em duas recentes publicacées, a in-
tensidade do sinal mosaico correlacionou-
se significativamente com o grau de
disfungao hepatica quando avaliado pelo
escore de Child-Pugh. No entanto, esta
mesma associacao nao pode ser demons-

trada para os pontos vermelhos da mucosa
gastrica®*¥, Em nosso estudo'® a GHP
nao correlacionou-se linearmente com o
grau de disfungao hepética. Nao obstante,
foi possivel notar uma maior freqiiéncia da
gastropatia nos pacientes com menor re-
serva hepatica. Quando comparou-se pa-
cientes portadores de cirrose Child A, com
pacientes Child B e C, uma diferenca esta-
tisticamente significante foi observada. A
maior prevaléncia da GHP nos casos de
doenga hepitica cronica mais avancada
permaneceu evidente, mesmo quando ex-
cluidos da andlise estatistica, os portado-
res de cirrose submetidos a esclerose de
varizes.

A prevaléncia aumentada de GHP em
pacientes com doenga hepatica cronica, e
funcdo hepatica reduzida, poderia possi-
velmente estar relacionada & substancias
humorais nao metabolizadas pelo figado.
Assim, a liberagao local de bradicinina,
secunddria a endotoxemia, uma ocorrén-
cia relativamente comum em pacientes
cirroticos",  poderia aumentar a
permeabilidade vascular da mucosa®®. Ni-
veis circulantes aumentados de substanci-
as vasodilatadoras™ e ¢xido nitroso® po-
dem contribuir para maior prevaléncia de
GHP nestes pacientes.

As implicagoes clinicas da associacio
gastropatia e estado funcional hepatico,
determinado pela classificacio de Child-
Pugh, necessitam de maiores investigacoes.
Seria interessante verificar se pacientes com
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doenca hepdtica mais avangada apresen-
tam uma taxa de sangramento por
gastropatia superior a dos pacientes com
melhor reserva hepatica, fato este, bem
estabelecido para o risco de sangramento
por varizes.

Os trabalhos realizados para inves-
tigar a correlacdo entre niveis de pressao
portal e sinais endoscopicos de gastropatia
nao permitem uma conclusao definitiva.
McCormack et al.?®, mediram a pressao
venosa portal em cunha de 18 pacientes
com varizes de esofago. Nao houve dife-
renca significante da pressao média entre
os 12 pacientes com GHP, comparados
com outros 6 que nao apresentavam GHP.
Quinteros et al.®®, também nao observa-

MANIFESTACOES CLINICAS E
TRATAMENTO DA GASTROPATIA
HIPERTENSIVA PORTAL

ram correlagdo entre a presenca dos pon-
tos vermelhos no antro e o grau de hiper-
tensdo portal. Mais recentemente, Sarin et
al.“® nao observaram correlacao entre a
pressao intravaricosa e a presenca dos si-
nais endoscépicos de GHP, antes e apds a
escleroterapia. Ilwao et al."”, no entanto,
relataram em pacientes portadores de cir-
rose com GHP intensa, um gradiente de
pressio venosa portal significativamente
aumentado quando comparado com
cirréticos sem GHP ou com aqueles onde
a GHP leve foi observada. Para Taranto et
al.®® a intensidade do sinal mosaico
correlacionou-se com a hipertensao portal
quando avaliado pela pressdo intravaricosa
esofageana.
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importancia clinica da GHP reside no
fato de ser a mesma responsabilizada
por até 50% dos episodios de hemorra-
gia digestiva alta (HDA) em pacientes por-
tadores de hipertensao portal. O trabalho
de McCormack et al.?®, por exemplo,
mostrou que pacientes com GHP intensa
evoluiram quase todos com sangramento
clinicamente significante, sendo a mesma,
responsabilizada por 25% dos sangramen-
tos digestivos altos. No estudo de Papazian
et al.®?? dos 32 pacientes com HDA sub-
metidos a endoscopia dentro de 24 horas,
sete foram por ruptura de varizes, 20 (62 %)
por lesao aguda da mucosa gastrica (14 de
fundo e 6 difusa), e 5 casos de Ulcera gas-
trica ou duodenal. Nos casos de lesdo agu-
da da mucosa gastrica, os autores obser-
varam uma mucosa mosaica marcada por
pontos vermelhos ou enantema petequial.
Outro dado relevante, refere-se ao

fato da GHP poder cursar com sangramen-
to digestivo crénico, sem repercussao
hemodinamica imediata, podendo com o
tempo, levar o paciente a um quadro de
anemia intensa®. Através da microscopia
eletronica, demonstrou-se que pacientes

com pontos vermelhos gastricos apresen-
tavam ectasia vascular, sem infiltracdo ce-
lular inflamatéria, e extravasamento de
hemacias através das células endoteliais™®.
No entender de Gostout e Viggiano"?, a
GHP pode ser a causa mais freqiiente de
hemorragia gastrointestinal crénica em
cirroticos com hipertensao portal.

A recidiva de sangramento por GHP
nao parece ser pequena. Foi relatado que
ap6s o primeiro episodio de HDA por
gastropatia, a probabilidade de ressangra-
mento decorrente da mesma causa é de
62% em 12 meses®? e, apesar da hemorra-
gia por gastropatia nao evoluir com alta taxa
de mortalidade, a deterioragdo da fungao
hepatica, que eventualmente segue-se,
pode comprometer o prognostico do paci-
ente.

Em 1981, Sarfeh et al.“® relataram alta
incidéncia de sangramento, ressangramen-
to e morte em pacientes com doencga he-
patica nos quais varizes de esofago e
gastrite hemorrdgica coexistiram. Posteri-
ormente, em 1982, o mesmo autor“? rela-
tou que a descompressao portal reduziu o
risco de hemorragia por gastrite. Assim,
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concluiram que a gastrite hemorragica em
pacientes com varizes deveria ser vista
como um sangramento hipertensivo por-
tal, e o tratamento deveria ser direcionado
para reducao da pressao portal.

A idéia de se utilizar o propranolol
na GHP foi descrita inicialmente pelo pro-
prio McCormick em 198529 No ano se-
guinte, Sankary et al.®® observaram que o
propranolol foi efetivo na reducao da ex-
tensdao da lesao da mucosa géstrica
induzida pelo dlcool em ratos com hiper-
tensao portal e que este efeito se
correlacionava com a reducao da pressao
portal. Os autores concluiram que a redu-
cdo da pressao portal pode ser uma abor-
dagem para a prevencao e terapia das le-
soes da mucosa gastrica na hipertensao
portal.

Posteriormente, novos estudos sur-
giram demonstrando os efeitos favoréveis
do propranolol na GHP"43%_ Em um de-
les, observou-se a progressao da GHP leve
para a forma intensa, ao mesmo tempo que
observaram sua regressdo endoscépica
com uso do propranolol. Numa primeira
fase utilizou-se propranolol em 14 paci-
entes com HDA por GHP intensa. Destes,
93% tiveram sua hemorragia contida.
Quando propranolol foi suspenso em 7
pacientes, 4 ressangraram, e novamente,
0 sangramento foi controlado com a
reintrodugao da droga. Numa segunda eta-
pa, os autores estudaram 44 pacientes com
GHP sem sangramento, divididos em dois
grupos iguais para receberem placebo ou
propranolol. A melhora endoscépica foi
observada em 9 dos 22 pacientes que to-
maram propranolol contra apenas 3 dos
22 em uso de placebo. Globalmente, ana-
lise histolégica dos fragmentos de biépsia
evidenciou ectasia vascular e dilatacio
sem inflamacao, nio se observando me-
lhora histolégica naqueles pacientes com
melhora na aparéncia endoscépica™. Em
outro estudo®, os autores também repor-
taram percentagem significantemente
maior de pacientes sem hemorragia agu-
da por GHP entre o grupo tratado com
propranolol comparado a controles, tanto

com 12 meses (65% vs. 38%) como com
30 meses de seguimento (52% vs. 7%). Os
autores concluiram que o tratamento a lon-
go prazo com propranolol reduz a freqiién-
cia dos episodios de ressangramento da
GHP intensa, podendo melhorar o prog-
nostico dos pacientes portadores de cirro-
se com esta patologia.

Segundo o relato de consenso do
NCEI¥?, “A gastropatia faz parte de uma
sindrome mais complexa causada pela hi-
pertensao portal. Portanto, o tratamento da
gastropatia hipertensiva portal deveria ser
voltado para o tratamento da hipertensao
portal. Com base nesta afirmativa, apenas
abordagens terapéuticas classicas obtive-
ram consenso: Beta-bloquedores e shunts
cirargicos. O uso dos TIPS (Shunts por-
tosistémicos transjugular intrahepético) é
ainda controverso e estd sendo estudado
mais profundamente.” Apesar de pouco fre-
quente, o uso dos TIPS é uma alternativa
efetiva para o tratamento da GHP refrata-
ria a outros modalidades de terapéutica®?,
A cirurgia descompresssiva portal é efetiva
na interrup¢ao da hemorragia e na preven-
¢ao do ressangramento em pacientes com
GHP, mas os riscos cirtirgicos e a alta inci-
déncia de encefalopatia nos pacientes
cirréticos limitam seu uso“?, Recentemen-
te, dois estudos avaliaram o uso da
glipressina e vasopressina® e da somatos-
tatina"® em pacientes com cirrose hepati-
ca e gastropatia hipertensiva portal. No pri-
meiro estudo, os autores concluiram que
a perfusdo gdstrica aumentada em pacien-
tes cirréticos com GHP pode ser reduzido
tanto pela vasopressina quanto pela
glipressina. A menor reducao do contetido
de oxigénio da mucosa géstrica observada
com a glipressina, poderia diminuir a inci-
déncia de eventos isquémicos adversos as-
sociado ao uso de vasopressina. No segun-
do estudo, os autores sugeriram que a
somatostatina pode ser Gtil no tratamento
do sangramento agudo da GHP, tendo-se
observado que injegdo de 250 microgramos
em bolus intravenoso é mais efetiva que
250 microgramos/hora em regime de infu-
sao continua, na redugdo da perfusio gas-
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trica.

Os bons resultados obtidos com uso
do propranolol e somatostatina™ ®39, cri-
aram uma perspectiva positiva no trata-
mento clinico da GHP. Portanto, o conhe-
cimento da real prevaléncia da GHP e dos
fatores relacionados ao seu desenvolvi-
mento, bem como a identificagao correta

dos pacientes com maior risco de san-
gramento, poderao conduzi-los a um trata-
mento clinico, objetivando prevengao de
um episédio inicial ou recorrente de HDA,
ou mesmo, controlando uma hemorragia
em plena atividade.

soe
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SUMMARY
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PORTAL HYPERTENSIVE

The Portal Hypertensive Gastrophaty (PHG) is a recently

GASTROPHATY  described pathology being an important cause of upper

digestive tract hemorrhage. Its main form of presentation

is cronic loss of blood through the Gl tract, sometimes with intense anemia. Nevertheless

cases of hemathemesis and melena with hemodynamic instability are not rare. The

appropriate and preventive clinical treatment can avoid deterioration of the hepatic

function. Through this manuscript the author defines PHG, describes the proposed

classifications and reviews the physiopathology, histologic and endoscopic aspects of

PHG. Its correlation with the levels of portal pressure and the hepatic function is also
approached as well as its clinical manifestations and treatment.
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