
�����������������

���	�
����
����������������� ��

em que fornece informações sobre a dinâ-
mica do fluxo portal.

Atualmente, o exame de ultra-sonogra-
fia (US) com Doppler deve ser incluído
como avaliação inicial de qualquer pacien-
te com suspeita de hipertensão portal. Os
dados fornecidos por este exame são de
extrema importância na condução clínica
e cirúrgica dos pacientes(1).

O exame deve ser meticuloso, havendo
necessidade de se realizar estudos com o
Doppler colorido e espectral, podendo
também ser utilizado o “power”-Doppler
(Doppler de amplitude). Devem ser estu-
dados o território venoso esplênico-me-
sentérico-portal, as veias hepáticas, a arté-
ria hepática e a veia cava inferior, assim
como as eventuais colaterais venosas que
sejam identificadas.
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ASPECTOS ULTRA-SONOGRÁFICOS
E AO DOPPLER NA HIPERTENSÃO
PORTAL

Em relação à execução do exame, o aces-
so lateral esquerdo, usando o baço como
janela acústica, permite que sejam estuda-
das as veias retroperitoneais peripancreá-
ticas, as colaterais espleno-renais, as veias
gástricas curtas e, eventualmente, varizes
gástricas. Nos pacientes com hipertensão
portal, o achado de uma veia renal esquer-
da calibrosa (Figura 1) pode indicar a pre-
sença de anastomose espleno-renal espon-
tânea. As varizes gástricas aparecem como
estruturas vasculares na intimidade da pa-
rede gástrica ou se insinuando para o seu
lúmen, especialmente quando o estômago
é examinado com repleção líquida(2).
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INTRODUÇÃO

A despeito do modo-B permitir a aná-
lise morfológica das alterações encontra-
das na hipertensão portal, o estudo com
Doppler representou um marco, na medida
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As colaterais envolvendo o território da
veia gástrica esquerda podem ter sua ava-
liação prejudicada pela obesidade e em pa-
cientes em que o lobo esquerdo do fígado
não esteja aumentado. Outro aspecto de
anatomia que deve ser lembrado é a varia-
bilidade de número e de topografia que
pode ocorrer com a veia gástrica esquerda,
o que também dificulta seu estudo em al-
guns pacientes. O aspecto usual consiste na
identificação do seu trajeto, confluindo
para a área de união das veias porta e es-
plênica, e a partir daí, caminhando em di-
reção à transição esôfago-gástrica. Seu tra-
jeto pode ser ora mais, ora menos tortuo-
so, sendo que algumas vezes a identifica-
mos em topografia mais epigástrica (Figu-
ra 2)(3). Em alguns casos raros podem ser
documentadas grandes colaterais paraeso-
fagianas caminhando em direção ao tórax.

A veia porta e as veias hepáticas devem
ser avaliadas tanto no acesso subcostal
como no intercostal. A veia mesentérica
inferior pode ser identificada no ponto em
que se une com a veia esplênica (mais co-
mum), com a veia mesentérica superior ou
no ângulo formado pela confluência do
tronco venoso mesentérico portal. A veia
mesentérica superior apresenta trajeto que
se continua com aquele da veia porta, e,
portanto, pode ser facilmente reconhecida.

Os ramos intra-hepáticos da artéria he-
pática também podem ser reconhecidos,
devendo ser observado que eles acompa-
nham os ramos da veia porta. Mesmo nos
casos em que não identificamos os ramos
intra-hepáticos da artéria hepática com o
Doppler colorido, podemos identificá-los

com o Doppler espectral. Nesses casos,
posicionamos o volume de amostragem ao
nível do ramo portal e aumentamos o seu
tamanho para que se consiga abranger o
ramo arterial, que deve estar adjacente ao
ramo portal. Esta manobra pode facilitar a
identificação do fluxo, especialmente nos
ramos arteriais dos segmentos V, VII, VIII,
e naqueles próximos à porção umbilical do
ramo esquerdo da veia porta(2). O padrão
normal de fluxo da artéria hepática é aque-
le com fluxo diastólico contínuo e com
baixa impedância, refletindo fluxo de bai-
xa resistência, semelhante àquele das arté-
rias renais, sendo contínuo durante a diás-
tole. Existe uma diminuição do pico de
velocidade sistólica, sem contudo chegar
a zero ou ocorrer diástole reversa(2). Obser-
va-se padrão semelhante na artéria hepá-
tica comum, artéria hepática própria e nos
seus ramos (ramos direito e esquerdo).
Com a redução progressiva do diâmetro
dos ramos intra-hepáticos da artéria hepá-
tica, ocorre uma diminuição do pico de
velocidade sistólica e alargamento espec-
tral da onda(1).

O fluxo normal na veia porta (Figura 3)
e em seus ramos intra-hepáticos, na veia
esplênica e na veia mesentérica superior é
relativamente uniforme e direcionado para
o fígado (hepatopetal). Algumas oscilações
podem ser identificadas, representando a
repercussão do ciclo respiratório/cardíaco.

Nas veias hepáticas de indivíduos nor-
mais encontramos um padrão semelhante
ao da veia cava inferior. Observamos varia-
ções cíclicas, sendo identificadas três fases
de fluxo. As duas primeiras variações que

ocorrem no sentido do coração refletem a
diástole atrial e ventricular, sendo que a
terceira, representando um discreto fluxo
reverso, corresponde à sístole atrial. Du-
rante a expiração, habitualmente observa-
mos um aumento da velocidade de fluxo
na veia cava inferior(2).

Na hipertensão portal encontramos al-
terações nos padrões de fluxo, especial-
mente na veia porta e veias hepáticas. Os
indivíduos com cirrose ou esquistossomose
podem perder a flutuação fásica habitual
das veias hepáticas, que ocorrem, por
exemplo, com os movimentos respirató-
rios. O padrão pode então assumir o aspec-
to “portalizado” (espectro comprimido,
achatado) (Figura 4). Embora a fisiopato-
logia dessa alteração não esteja completa-
mente esclarecida, acredita-se que a pre-
sença de tecido fibroso possa reduzir a
complacência do parênquima hepático,
diminuindo a transmissão das oscilações
do ciclo cardíaco. Essa alteração não é
específica da cirrose ou esquistossomose,
podendo ocorrer em casos de hepatite crô-
nica e esteatose hepática(3,4).

Em pessoas normais poderemos docu-
mentar, no Doppler colorido, a alternân-
cia de cores nas veias hepáticas, represen-
tando as variações no ciclo cardíaco. Nas
hepatopatias crônicas poderemos encon-
trar turbulências, algumas vezes importan-
tes, decorrentes da distorção e compressão
desses vasos pelo parênquima adjacente.

Nos pacientes com hipertensão portal
a veia porta mostra tendência de perda das
flutuações fásicas habitualmente observa-
das em indivíduos normais. O fluxo “espi-
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ral” também pode ser encontrado na veia
porta ao estudo com Doppler colorido
nesses pacientes. Entretanto, deve ser no-
tado que também ocorre em indivíduos
normais e no transplante de fígado(2).

A presença de veias paraumbilicais com
aumento de calibre é um achado que pode
acompanhar a hipertensão portal, consis-
tindo um dado com alta especificidade no
seu diagnóstico. Por vezes, encontramos
esses vasos dilatados na região umbilical,
visíveis ao exame físico, ao que se dá a de-
nominação de síndrome de Cruveilhier-
Baumgarten (síndrome entendida no con-
texto do paciente com hipertensão portal).
Em casos mais graves de hipertensão por-
tal podemos notar mais de uma veia pa-
raumbilical dilatada, sendo que o Doppler
pode evidenciar colaterais intra-hepáticas
(trans-hepáticas) comunicando os ramos
portais dos segmentos II, III e IV com as
veias paraumbilicais(2). A identificação (um
ou mais vasos) é bastante facilitada quan-
do assumem diâmetro maior que 3 mm(5).

A veia paraumbilical apresenta fluxo
venoso de relativa alta velocidade(3) e ha-
bitualmente com fluxo hepatofugal(2,3). A

demonstração ao Doppler, de fluxo hepa-
tofugal (Figura 5), é patognomônico de
hipertensão portal(2). Menos comumente,
pode apresentar fluxo hepatopetal, quan-
do temos trombose do tronco da veia por-
ta, e a veia para-umbilical passa a funcio-
nar como via alternativa para levar sangue
ao fígado (hepatopetal)(2,3). A dilatação da
veia paraumbilical (Figura 6) tem sido ve-
rificada em cerca de 34% dos pacientes
cirróticos, ao passo que nos grupos com
maior comprometimento da função hepá-
tica (pacientes Child C) esse valor pode ser
ainda maior, com índices referidos na lite-
ratura de 57%(6).

Em 75% dos pacientes encontramos
apenas uma veia gástrica esquerda. Ela
pode confluir com a veia esplênica (37%),
veia porta (30%) ou com a junção esple-
noportal (33%)(7). Nos indivíduos adultos
normais seu diâmetro não excede 5 ou 6
mm (nas crianças normais raramente é
identificada e, quando caracterizada, não
deve exceder 3 mm) e a direção de seu flu-
xo é para o fígado (hepatopetal)(2). Segun-
do alguns autores, quando o diâmetro da
veia gástrica esquerda for maior que os

referidos, poderia sugerir a presença de
hipertensão portal(2). Outros consideram
que a dilatação da veia gástrica esquerda
sugeriria a presença de varizes esofágicas
de grosso calibre(8), sendo que o risco de
sangramento também parece acompanhar
essa relação(9). A identificação de fluxo
hepatofugal nesse vaso indica a presença
de hipertensão portal(2).

A identificação ultra-sonográfica das
veias gástricas curtas (Figura 7) pode indi-
car a presença de varizes gástricas e esofa-
gianas. O estudo com Doppler das veias
gástricas curtas identifica fluxo usualmente
em direção ao esôfago(5).

As anastomoses espleno-renais usual-
mente comunicam as varizes esplênicas
com a veia renal esquerda. Através dessa
comunicação pode haver o alívio da hiper-
tensão portal, com reversão da direção do
fluxo sanguíneo na veia esplênica e, even-
tualmente, na veia porta(10). Usualmente,
essas comunicações são de grande calibre,
dando grande vazão ao fluxo sanguíneo,
reduzindo o fluxo nas varizes gástricas e,
assim, reduzindo o risco de sangramento
pelas varizes esofagogástricas(11,12). Nesses
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pacientes com anastomose espleno-renal
espontânea o calibre da veia renal encon-
tra-se comumente dilatado (Figura 1). Por-
tanto, as colaterais espleno-renais podem
ser estudadas ao Doppler, na tentativa de
se verificar a presença ou ausência de re-
versão do fluxo na veia esplênica. O Dop-
pler evidencia sinal de fluxo de alta velo-
cidade e turbulento, podendo também ser
documentado fluxo hepatofugal na veia
esplênica, indo em direção à veia renal(3).

A demonstração de varizes esofágicas
não é usual pela US convencional, embo-
ra seja possível em vários casos. Habitual-
mente identifica-se espessamento das pa-
redes esofagianas, com irregularidades
destas, representando a presença de vari-
zes. Entretanto, esta avaliação é bastante
trabalhosa, com grande variação entre ob-
servadores diferentes, não sendo recomen-
dada como rotina durante a avaliação dos
pacientes com hipertensão portal(5).

A análise do território esplâncnico-por-
tal fornece dados do comportamento he-
modinâmico em um determinado momen-
to da hipertensão portal. Por isso, os resul-
tados devem ser avaliados em conjunto,
permitindo o entendimento do momento
hemodinâmico do paciente. Por exemplo,
a redução da velocidade de fluxo na veia
porta e o fluxo hepatofugal na veia esplê-
nica indicam a presença de colaterais es-
pleno-renais funcionantes. Já o fluxo hepa-
tofugal na veia mesentérica superior suge-
re a presença de anastomoses entre o terri-
tório dessa veia e a circulação sistêmica.

ALTERAÇÕES NO CALIBRE
DE VASOS ESPLÂNCNICOS
RELACIONADOS AO SISTEMA
PORTA

Embora possam existir algumas varia-
ções, considera-se que o diâmetro da veia
porta seja igual ou menor a 1,2 cm(4). Vá-
rios fatores podem alterar o diâmetro da
veia porta, como as variações respiratórias,
as alterações posturais e o estado pós-pran-
dial(2,13,14). Dessa forma, as medições de-
vem ser feitas com o indivíduo em condi-
ções basais (respiração tranqüila, em decú-
bito dorsal e jejum).

A presença de varizes esofágicas comu-
mente se acompanha de dilatação da veia
porta, sendo que em praticamente todos os
casos em que a veia porta medir mais de 1,7
cm existirão varizes esofágicas de grosso
calibre. Estes achados poderiam se corre-
lacionar com risco aumentado de sangra-
mento ou ressangramento(15).

Deve ser notado que o calibre normal
da veia porta não afasta a possibilidade de
hipertensão portal, podendo ocorrer casos
de hipertensão portal cirrótica ou esquis-
tossomótica com calibre normal da veia
porta. Os ramos principais intra-hepáticos
também comumente encontram-se dilata-
dos. Já os ramos periféricos apresentam-se
tortuosos e estreitados, por causa do com-
prometimento do parênquima hepático(13).

Na hipertensão portal também encon-
tramos graus variáveis de dilatação da veia
esplênica e mesentérica superior. Mesmo

o diâmetro normal desses vasos sendo
menor ou igual a 0,9 cm, pequenos aumen-
tos devem ser analisados com cuidado.
Alguns autores consideram que calibres
iguais ou maiores que 2,0 cm devam ser
considerados como bastante específicos
para o diagnóstico de hipertensão portal(2).
Como a esplenomegalia de qualquer natu-
reza usualmente se acompanha de aumento
do calibre da veia esplênica (devido pro-
vavelmente ao aumento do fluxo esplêni-
co)(13), muitas vezes é difícil estabelecer
uma correlação direta entre a sua dilatação
e a presença de hipertensão portal. Nesses
casos, outros achados de hipertensão por-
tal, como a dilatação da veia mesentérica
superior (que não depende das dimensões
esplênicas), podem ser de grande auxí-
lio(13). A esplenomegalia pode se acompa-
nhar também de aumento do calibre da
artéria esplênica (necessário para suprir o
leito capilar expandido). Analisando casos
de hipertensão portal, foi observado que a
dilatação da artéria hepática ocorreria com
maior freqüência nos casos de cirrose de-
corrente de hepatite viral crônica do que
nos casos de etiologia alcoólica(16). A re-
lação entre a artéria hepática e a artéria es-
plênica (medidas a 1,5–3 cm de suas ori-
gens) também foi indicada como critério
que poderia auxiliar na diferenciação ima-
ginológica entre cirrose viral da alcoólica.
Quando essa relação fosse maior que 0,9
sugeriria etiologia alcoólica (com especi-
ficidade de 88%), enquanto relações me-
nores sugeririam etiologia viral(16).
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Nas pessoas normais habitualmente
existe variabilidade do calibre das veias do
sistema portal (veia porta, esplênica e me-
sentérica superior) em relação aos movi-
mentos respiratórios. Esta variação é espe-
cialmente evidente durante a inspiração
profunda e mais acentuada nas veias me-
sentérica superior e esplênica(17). Em estu-
do que avaliou pacientes com hipertensão
portal decorrente de cirrose(17), foi de-
monstrado que haveria perda dessa varia-
bilidade no calibre das veias do sistema
portal. Em pacientes hígidos o calibre dos
vasos portais tende a aumentar durante a
inspiração normal, profunda ou em mano-
bra de Valsalva (decorrente da redução do
fluxo venoso do fígado para a veia cava
inferior), e a diminuir na expiração(17). Nos
pacientes com hipertensão portal (em cir-
róticos), como existe um aumento da resis-
tência intra-hepática, ocorre minimização
ou perda da variação do calibre dos vasos
portais nessas diferentes situações. Este
sinal tem alta acurácia no diagnóstico de
hipertensão portal, com sensibilidade de
79,7% e especificidade de 100%(17).

HEMODINÂMICA PORTAL
NA HIPERTENSÃO PORTAL
ESQUISTOSSOMÓTICA E EM
CIRRÓTICOS

Na esquistossomose hepatoesplênica a
hemodinâmica portal apresenta algumas
diferenças em relação à hipertensão portal
no cirrótico(18–20). O fluxo sanguíneo por-
tal na esquistossomose tem sido motivo de
interesse de vários trabalhos(18–20). Muitos
autores consideram que na esquistosso-
mose o fluxo sanguíneo na veia porta está
aumentado(19,20), e ainda que, além de ha-
ver um aumento nesse fluxo sanguíneo
portal, haveria também uma diminuição do
fluxo arterial hepático(19,20). No entanto,
existem resultados de avaliações experi-
mentais em animais que contradizem esses
resultados(21), não obstante avaliações re-
centes (por meio de US com Doppler e ter-
modiluição) favorecerem a hipótese de que
realmente existe hiperfluxo portal na es-
quistossomose hepatoesplênica(19,20).

A velocidade de pico na veia porta em
indivíduos normais usualmente é maior ou

igual a 15 cm/s. De acordo com alguns
autores(22–29), esta variação da normalidade
poderia ser maior, com valores podendo
variar de 12 a 20 cm/s, embora valores aci-
ma deste limite superior também possam
ser identificados em indivíduos normais. Já
nos pacientes cirróticos esses valores geral-
mente variam de 8 a 13 cm/s(22–29). Nos pa-
cientes com esquistossomose hepatoesplê-
nica os valores de velocidade do fluxo san-
guíneo portal se encontram habitualmen-
te dentro da variação da normalidade.
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