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LAMININ AND PORTAL HYPERTENSION
(LAMININA E HIPERTENSAO PORTAL)
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No figado normal anticorpos direcionados con-
tra laminina detectam sua presenca nas estruturas
do espag¢o porta que apresentam membrana basal
{(como os vasos sanguineos e os ductos biliares), en-
quanto apenas uma ténue rea¢dao pode ser obser-
vada ao longo dos sinusdides hepaticos (Parise et
al., 1985). Embora colageno tipo IV, fibronectina
e heparan sulfato possam ser detectados ao longo
do espago de Disse, os sinusdides nio representam
capilares verdadeiros, o que possibilita o livre con-
tato do sangue portal com os hepatdcitos e as cél-
ulas perisinusoidais.

Com o desenvolvimento da fibrose hepatica,
uma progressiva deposi¢ao de proteinas da matriz
extracellular, e em particular de laminina, é obser-
vada ao longo dos sinuséides (Hahn et al., 1980),
a0 mesmo tempo que observa-se a formacao de
uma verdadeira membrana basal ao longo do es-
pago de Disse. Isto corresponderia 4 chamada
colagenizagio e capilariza¢do dos sinuséides descri-
tas nos estudos morfologicos (Schaffner & Popper,
1963) e que tem sido considerada como um impor-
tante fator de aumento da resisténcia intrahepati-

ca ao fluxo de sangue portal na cirrose do figado
(Orrego et al., 1979).

O desenvolvimento de radioimunoensaio com
anticorpos especificos tem possibilitado a quan-
tifica¢do dos valores de laminina no sangue periféri-
co € na veia hepdtica e uma significativa correla-
¢ao desses valores com os niveis de pressdo da veia
porta tem sido observada em pacientes portadores
de doenga fibrética do figado, especialmente cir-
rose hepdtica (Gressner, 1987; Gressner & Tittor,
1986; Mal et al., 1988). Essa correlacio dever-se-
1a a um maior turnover da laminina hepatica,
refletindo a capilarizacao dos sinusdides (Gressner,
1987, Gressner & Tittor, 1986). Tal fato estaria con-
substanciado pela determinac¢io dos niveis dessa
glicoproteina na veia renal, veia hepitica e artér-
ia, femural que demonstram haver um significati-
vo aumento de laminina no efluente venoso hepati-
co dos pacientes com cirrose do figado (Gressner
et al., 1986).

-Embora na esquistossomose mansdnica, em sua
forma hepatoesplénica, a hipertensiao portal ten-

ha como fator determinante em sua génese a ob-
strucao dos ramos portais intra-hepdticos (Andrade
& Cheever, 1971) a colageniza¢do e a capilariza-
¢ao do espaco de Disse tém sido descritos em estu-
dos de microscopia eletrdnica (Canto et al., 1977;
Grimand & Borojeoic, 1977). Essas modificacdes
poderiam ser responsaveis pelo adicional bloque-
10 parasinusoidal ao fluxo sanguineo hepdtico ob-
servado em cerca de 40% dos pacientes com essa
forma de esquistossomose hepdtica (Coutinho,
1968; Raia et al., 1985).

Utilizando a técnica de radioimunoensaio, com
kits comerciais obtidos junto a Behring-Hoechst,
estudamos os valores séricos da laminina em pa-
cientes portadores de cirrose alcoodlica (M. Kondo
& E. R. Parise, em preparacao) e de hepatopatia
esquistossomotica, formas hepatointestinal (HI) e
hepatoesplénica (HE) (Parise & Rosa, submetido).
A média dos valores obtidos para a laminina séri-
ca nos pacientes portadores de hepatopatia croni-
ca de etiologia alcodlica (cerca de 2,69 Ul/ml) ou
esquistossomdtica HE (2.57 Ul/ml), foi sig-
nificativamente superior 4 média obtida para o gru-
po HI (1,38 Ul/ml), e para individuos de um gru-
po controle. Além disso, observamos que nesses
pacientes hepatopatas, houve correla¢io entre os
niveis séricos de laminina e a pressdo portal deter-
minada pela cateterizagio da veia supra-hepdtica
(r = 0,72) nos pacientes cirréticos ou pela punc¢io
esplénica percutanea nos esquistossomaoticos (r =
0,68). Nesse ultimo grupo de pacientes, também
observamos uma nitida tendéncia a elevacdo dos
valores séricos nos pacientes com historia prévia
de hemorragia digestiva (3,09 0,73 Ul/ml), em
relagdo aos pacientes sem antecedentes de san-
gramento digestivo (2,03 + 0,32 Ul/ml). A presenca
de hemorragia digestiva poderia estar associada a
alteragdes na irriga¢ao sanguinea hepatica que con-
tributriam para a capilariza¢ao dos sinuséides (An-
drade & Cheever, 1971; Canto et al., 1977).

Entretanto, deve-se ter em mente que a hiper-
tensao portal pré-sinusoidal observada na es-
quistossomose, é acompanhada de acentuada es-
plenomegalia ¢, em conseqiiéncia, um importante
incremento na formacio de membrana basal es-
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plénica (Grimaud & Borojevic, 1977). Assim, es-
tudos hemodinamicos mais completos sdo neces-
sarios para que se compreenda o real significado
do aumento dos niveis criculantes de laminina na
esquistossomose HE e sua relacdo com os niveis
pressoricos portais.

J4 nos pacientes com cirrose hepatica, os ni-
veis plasmaticos de laminina parecem estar na de-
pendéncia ndo s6 do aumento na formacido de
membranas basais, como também da gravidade da
lesdo hepatica e da quantidade de alcool ingerida
(Niemela et al., 1990).
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