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O estudo de 911 pacientes hospitalizados para tra tam ento de variados casos 
de patologia interna mostrou 26,8% de hipertensos e 34,7% de doentes com al­
teração hepática, 17,7% dêstes apresentando hepatopatia esquistossomótica. A 
análise das observações resultem, na seleção de seis casos em  que havia a coexis­
tência de hipertensão e hepatopatia e que são estudados em  separado. Outros 
seis casos foram  encontrados em que a necrópsia revelou alteração hepática e 
o “rim  da hipertensão essencial”, mas em cujas observações clinioas não cons­
tava qualquer evidência de doença hipertensiva. A comparação da média das 
pressões arteriais mostrou diferença estatisticam ente significante para as pres­

sões sistólicas e diastólicas, s<mdo mais altas entre os pacientes não hepatopatas. 
Fêz-se, tam bém , minuciosa revisão da literatura.

A possibilidade de que a interação re- 
nina - angiotensina -  aldosterona seja um 
componente im portante da homoestase ge­
ral do organismo exige um a reavaliação 
das relações fisiológicas e fisiopatológicas 
entre os rins, as adrenais e o fígado. As­
sim, as variações da  pressão arteria l nas 
doenças dêsses órgãos adquirem nova sig­
nificação n * 16» 21> 32> 43> 51> 67> 99. Em nosso 
meio, diversas endemias, cada qual a seu 
modo, acometem o fígado, o que to rn a  d is­
ponível maior núm ero de casos clínicos para  
o estudo do com portam ento da pressão 
arterial em diferentes tipos de hepato- 
patias105.

O presente trabalho procura analisar, 
sob o ponto de vista clínico e clínico-pato- 
lógico, um a casuística em que assume im ­
portância m aior a hepatopatia esquistos­
somótica. Antes, porém, fêz-se necessário 
rever e sistem atizar a lite ra tu ra  sôbre o 
assun to .

REVISÃO DO PROBLEMA
Galeno (século I I ) 31, em seu sistem a fi­

siológico, afirm a que o fígado controla o 
sangue nas veias.

Chauffard (1892)14 re la ta  ser a hipo- 
tensão um acom panhante usual dos icté- 
ricos.

0 ’Hare e col. (1928) 76 cham am  a atenção 
para o fato  de que, segundo evidência re- 
tinoscópica, radiológica e clínica, muitos 
casos vagam ente rotulados como miocar- 
dite devem corresponder a doença h iper­
tensiva sem hipertensão presente.

Garrière e G érard (1932) 12, num estudo 
sôbre a ação hipotensora do colato de só­
dio, apresentam  cifras que mostram, entre 
500 casos estudados, a  tendência a  um 
efeito hipotensor nas icterícias.

Meakins (1932 ) 68 confirm a esta evidên­
cia em estudo feito n a  mesma época.
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G oldblatt e col. (1934)34, em trabalho 
destinado a  to rnar-se histórico, abrem ca­
minho para a explicação da participação 
das diversas vísceras na patofisiologia da 
hipertensão e, desde então, não só o rim, 
como tam bém  o fígado, lhes prendia a 
atenção (Cf. 7, 92) .

Child & Glenn (1938)15 revelam  que a 
passagem do sangue venoso dos rins dire­
tam ente pelo fígado não impede a produ­
ção, no cão, de hipertensão experim ental 
do tipo Goldblatt, nem  afeta  a hipertensão 
já  existente.

Schwab & Dolph (1938)91 sugerem ser 
o “cold pressor test” útil no sentido de re ­
velar pacientes portadores de cardiopatia 
hrpertensiva que não têm  mais h iperten­
são. Como 0 ’Hare, já  citado, não fazem 
referência ao fígado.

Braun-M enendez e col. (1939)9 desco­
brem a hipertensina, mas não estudam  sua 
origem m ais rem ota.

Eppinger (1940)20 coloca a  modificação 
da pressão arterial em nono lugar no qua­
dro da sintom atologia especial das cirroses 
hep áticas. Afirma que relativam ente se 
tem  dado pouca atenção ao estudo da ten ­
são arterial nas cirroses hepáticas. Diz 
tê-la estudado duran te 15 anos, concluindo 
que, num  escasso núm ero de casos, com­
provou valores norm ais ou pouco aum enta­
dos, enquanto que em 75% das observações 
havia um a patente hipotensão arterial. 
Acrescenta ser a pressão arterial eventual­
m ente útil para  avaliar se a cirrose hepá- 
tica está ou não descompensada. O au­
mento da pressão arterial indicaria a com­
pensação e sua diminuição indicaria o con­
trário . Afirma ainda que à hipotensão a r­
terial, em geral, se associam maior fre ­
qüência de pulso e oligúria.

Page e col. (1941)81, estudando a origem 
do ativador da renina, verificam que a 
pressão arterial de cães hipertensos se re­
duz 'pela adm inistração da m istura de te- 
tracloreto de carbono e álcool. Além disso, 
relatam  que a hepatectom ia parece causar 
a morte dos anim ais hipertensos m ais r a ­
pidam ente do que dos cães norm ais.

Leloir e col. (1942)54 indicam  o fígado 
como o principal form ador de hipertensi- 
nógeno. Assinalam que, possivelmente, 
quando o hipertensinógeno alcança certa 
concentração no sangue, o fígado deixa de 
formá-lo; com a supressão dêsse órgão, o 
precursor não desaparece espontaneam en­
te. Por cutro lado, afirm am  ignorar ainda

quais as substâncias de que se serve o fí­
gado para a form ação do hipertensinó­
geno.

Haynes & Dexter (1943 ) 39, estudando a 
concentração do hipertensinógeno no plas­
ma de pacientes com várias doenças, ob­
servam que, em três de quatro pacientes 
com sinais de insuficiência hepática, a  con­
centração daquela substância foi aproxim a­
dam ente a m etade do norm àl, estando nor­
mal na  vasculopatia hipertensiva, n a  insu­
ficiência renal e em outros estados mórbi­
dos.

K irschbaum  & Shure (1943 ) 45 concluem 
que parece não haver indicação de que a 
cirrose do fígado em si teflha qualquer 
efeito acentuado sôbre o sistema cardio- 
vascular, pois, encontraram  32% de h iper­
tensão em 356 casos fatais de cirrose. Con­
tudo, maior índice foi encontrado anato ­
micamente (50,3%), se se considera a h i­
pertrofia cardíaca como evidência de h iper­
tensão arteria l p ré-existente.

Shorr e col. (1945)98, estudando o cho­
que experim ental, descrevem um a subs­
tância  vasodepressora que seria produzida 
no fígado sob condições anaeróbias e que 
seria inativada pelo tecido hepático nor­
mal, mas não pelo anóxi-co, não tendo sido 
inativada sob condições aeróbias pelo f í­
gado de ratos cirróticos.

F rank  e col. (1946)29, m ostrando que a 
viviperfusão do fígado impede a irreversi- 
bilidade no choque hemorrágico, indicam  
que a  preservação da função hepática é de 
crucial im portância na  recuperação do cho­
que hemorrágico avançado e sugerem que 
a perda da função hepática nestes casos 
eqüivale a  um a hepatectom ia.

Lemierre e col. (1948 ) 55, indicam  que na 
cirrose hepática a pressão arteria l guarda 
relação inversa com a ascite e que a hipo­
tensão constante é sinal de m au prognós­
tico.

S patt & Rosenblatt (1949)101, criticando 
as conclusões de Kirschbaum  e Shure, con­
cluíram  que o estudo de 80 casos necrop- 
siados de cirrose portal revelou incidência 
de hipertensão arterial significativam ente 
menor que en tre  a população geral, o que 
seria válido quer usando como critério de 
hipertensão a  m edida da 'pressão, quer seja 
o pêso do coração, ou ambos.

Davis e col. (1949) 23 verificaram  que, 
ao se ligarem os ramos da arté ria  hepá­
tica que entram  no fígado, obtém -se de­
clínio da pressão arterial sistólica em
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cães com hipertensão do tipo Goldblatt 
(Cf. 90) .

Page (1950)79, investigando a influência 
do fígado sôbre a reatividade vascular, ve­
rificou que, após heipatectomia, a renina 
perde sua atividade de modo oposto a ou­
tras substâncias vasoativas, sendo esta re- 
fratariedade sim ilar à descrita durante o 
choque. Acrescenta que, tendo em  vista 
as funções detoxificadoras do fígado, é su r­
preendente como a remoção dêste órgão 
reduz em vez de elevar a  reatividade vas­
cular. Conclui que o efeito taquifilático da 
hepatectom ia sôbre a resposta à renina é 
surpreendentem ente específico e que o f í­
gado participa do mecanismo ligado ao 
controle da responsividade do sistema car- 
diovascular a substâncias vasoativas.

Oppenheim (1950) 77 descreve um a mio- 
cardose associada à cirrose hepática.

Davis & T anturi (1951) 22 confirm am  ser 
a redução no fluxo sanguíneo ao fígado 
eficaz na  diminuição da pressão sanguínea 
sistêmica de cães com hipertensão renal 
experim ental. M ostram  ainda que a re­
dução do fluxo na  veia porta  é mais efi­
ciente do que a  oclusão to tal do supri­
m ento arteria l ao fígado. Demais, pa ra  que 
a  hipertensão se reduza é necessário que 
ocorra pelo menos degeneração lipídica dos 
hepatócitos, estando os núcleos bem pre­
servados — m as esta alteração pode não 
ser evidenciada pelos testes atualm ente t i ­
dos como avaliadores da função hepática.

M urray & col. (1951) 73, revêem os estu­
dos que, a  p artir  de 1938, m ostram  as a lte­
rações hem odinâm icas nas hepatopatias 
crônicas: alto débito cardíaco, insaturação 
arteria l de oxigênio e hipervolem ia. Mos­
tram , com o exemplo de um caso, que es­
tas alterações levam o paciente à insufi­
ciência cardíaca se sua morte não fôr a n ­
tecipada pela insuficiência hepática.

L ichtm an (1953) 56 re la ta  que a injeção 
de ácidos biliares dim inui a pressão san­
guínea, tendo sido esta redução de 12 a 
30 mm de mercúrio em 2/3 de pacientes 
que receberam  dehidrocolato intravenosa- 
m ente; por outro lado, assinala que a que­
da da pressão arterial na  cirrose hepática 
é, em parte, explicada por comunicações 
m ais livres entre a artéria  hepática e a 
veia porta .

Kowalsky & Abelmann (1953)47 lem ­
bram  que o beriberi ocidental e a cirrose

ds Laennec têm  de comum uma relação 
com o passado alcoólico do paciente e a 
presença de alto débito cardíaco. Relatam  
que cêrca de um  têrço de 22 cirróticos al­
coólicos têm  débito de repouso elevado, 
com grande volume sistólico, pressão a rte ­
rial norm al e resistência vascular perifé­
rica baixa — causados, talvez, por dilata- 
ção do leito vascular periférico.

M ainland (1953)04 cham a a atenção 
para o risco de conclusões ilusórias a par- 
íir de dados sôbre a incidência de doenças. 
Cita Berkson, que mostrou que a ocorrência 
de duas afecções na mesma pessoa lhe dá 
maior probabilidade de admissão num  hos­
pital ou clínica, e que as pessoas com as 
afecções sob investigação não estão repre­
sentadas na população do hospital ou clí­
nica, nas mesmas proporções que na po­
pulação geral.

Raaschou & T rau tner (1953)ss, estu­
dando o efeito da obstrução do colédoco 
em cães, oom hipertensão renal experimen­
tal, concluem que talvez um a função h e ­
pática norm al ou apenas ligeiram ente a l­
terada seja condição necessária para  de­
senvolver hipertensão no homem, enquanto 
um a alteração hepática grave impede a 
hipertensão ou diminui a já  existente.

Raaschou (1954 ) 84 conclui que o aci­
dente vascular cerebral é menos freqüente 
e o pêso do coração menor em casos de 
hepatite  crônica. Descrevendo um caso em 
que a superveniência de hepatopatia coin­
cidiu com o abaixam ento de hipertensão 
pré-existente, m ostra que a hipertensão 
diastólica praticam ente não ocorre na he­
patite  crônica, sendo que a hipertensão sis- 
tólica ocorre com menor freqüência que na 
população geral.

Kowalski & col. (1954) 4S; observando o 
débito cardíaco em cirróticos, concluem que 
a ascite não influi no débito, estando o pa­
ciente em repouso e no leito; na tabela II, 
m ostrada pelos autores, não consta ne­
nhum  caso de hipertensão.

Perera (1954)83, em estudo sôbre doen­
ça hipertensiva sem hipertensão, aponta 
três períodos no decurso da vasculopatia 
hipertensiva em que é possível uma pres­
são sanguínea norm al: 1) antes do desen­
volvimento de hipertensão ou de qualquer 
sinal m anifesto de doença; 2) 15% de h i­
pertensos não complicados, quando relaxa­
dos e em repouso, apresentam  pressão san­
guínea abaixo de 140 x 90 de um a vinte
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e um  dias, mesmo após vinte ou mais anos 
de doença; 3) após alterações orgânicas do 
coração e vasos sanguíneos como enfarte 
miocárdico, acidente vascular cerebral ou 
sim patectomia toracolombar bilateral. Na 
discussão que segue a êsse relato, Grollm an 
afirm a que tais casos ocorrem, m as que 
sã o  raros ou excepcionais. Perera, em tal 
trabalho, não faz referência a hepato- 
p a tia s .

Page (1954 ) 80 reafirm a que, como m ui­
tos agentes vasoativos são presumivelmen­
te conjugados ou inativados no fígado, po- 
der-se-ia supor que a hepatectom ia au­
m entasse sua eficácia; m as o inverso é que 
é verdadeiro e isso sugere que o fígado 
acrescenta ao sangue algo essencial à con­
tração m uscular norm al. Acrescenta que 
essa perda da reatividade aos agentes va­
soativos é usualm ente associada ao decrés­
cimo da pressão arterial.

Fishberg (1954) 27, citando outros au to­
res, afirm a ser tam bém  sua a impressão 
da raridade da hipertensão em pacientes 
com cirrose hepática.

Abelmann & col. (1955)1 verificam que 
pacientes com cirrose de Laennec, apesar 
de apresentarem  alto débito cardíaco, pos­
suem ainda reserva cardíaca para exercí­
cio moderado, o que não ocorre no beriberi. 
A resposta da pressão arterial ao exercício 
foi considerada satisfatória e nas medidas 
diretas da pressão arterial na  artéria  bra- 
quial apresentadas pelos autores não figu­
ram  casos de hipertensão.

Loyke (1955 ) 57, num  estudo de 504 ca­
sos de cirrose hepática, conclui ser infre- 
püente a  hipertensão en tre  êsses pacien­
tes. Considera a estimulação dolorosa e as 
nefropatias como capazes de provocar h i­
pertensão em cirróticos e cham a a atenção 
para  a relação en tre  a queda da pressão a r ­
terial e a inversão da relação album ina/ 
globulina (Cf. 24) .

Hecker & Sherlock (1956 ) 40 m ostram  
que, na insuficiência hepática final, além 
de alterações hidreletrolíticas, muitos p a ­
cientes (oito em nove casos) apresentam  
hipotensão acentuada, sem que ten ha  h a ­
vido hem orragia, requerendo medicamentos 
vasopressores.

Claypool e col. (1957)17, estudando a he- 
m odinâmica de 18 pacientes com cirrose de 
Laennec, encontram  39% com débito car­
díaco aum entado e afirm am  estar aum en­

tada a pressão diferencial às expensas de 
pressão diastólica.

Nijensoen (1957) 75 m ostra haver dife­
rença na resposta de normotensos e h iper­
tensos à  infusão de angio tensina. Nos p ri­
meiros ocorre antidiurese, enquanto nos 
últimos surge diurese, natriurese e clo- 
ru rese .

Lunseth & col. (1958 ) 63, em 108 casos 
de cirrose portal, encontram  nove com h i­
pertensão, m as os valores desta não são 
corrigidos segundo as idades dos pacien­
tes. Três pacientes faleceram  de hem or­
ragia cerebral. Os autores estudam  a mio- 
cardiopatia em casos de cirrose e cham am  
a atenção para  o seu diagnóstico em casos 
em que h á  taquicardia n a  ausência de fe­
bre e anem ia.

Vorhaus (1959) 100 apresenta conclusões 
discordantes das de S pa tt & Rosenblatt e 
das de Loyke, criticando-lhes os critérios 
metodológicos.

Zweifach (1959)10T, compendiando os es­
tudos sôbre a  substância vasoinibidora re­
velada por Shorr e col., relaciona tal subs­
tância a um a proteína portadora de ferro, 
a ferritina, que, em condições normais, é 
arm azenada no fígado, sob form a biològi- 
cam ente inerte. Sob condições de “stress”, 
a  fe rritina  se reduz à sua form a SH livre, 
duran te cujo processo o ferro é liberado. 
Não se tem  explicação para  o aparecim en­
to da ferritina  n a  corrente sanguínea de 
anim ais e pacientes hipertensos. A precisa 
relação entre a ferritina  e os demais fa to ­
res responsáveis pela elevação da pressão 
sanguínea e pela alteração da reatividade 
vascular é questão aberta . Contudo, é dig­
no de nota o fato de êsses agentes apare­
cerem regular e predizivelmente em m uitas 
form as de hipertensão experim ental e h u ­
m ana.

Meira (1959 ) 69 afirm a ser a pressão a r ­
terial baixa n a  esquistossomose mansônica.

Heinem ann (1960)41, estudando a res­
piração e a circulação em pacientes com 
cirrose portal, apresenta dois casos de des­
compensação cardíaca por alto débito.

Loyke e col. (1960 ) 62 verificam que a le­
são hepática desfaz a hipertensão renal ex­
perim ental do rato .

Loyke & Cutarelli (1960 ) 60 assinalam  
que, de 432 alcoólatras crônicos, com n u ­
trição considerada norm al, apenas dez 
apresentavam  hipertensão e lesão hepáti-
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ca, mas todos m ostravam  relação albumi- 
na/globulina norm al.

C arpenter e col. (1961)10, baseados em 
dados sôbre hipertensão renal experim en­
tal, concluem que o sistema ren ina- angio- 
tensina-aldosterona agiria como m ecanis­
mo homoestático para m anter o fluxo san­
guíneo adequado nos órgãos vitais.

Biron e col. (1961)6 concluem ser to ta l­
m ente oposta à dos indivíduos norm ais a 
resposta diurética e natriuré tiea  de h iper­
tensos à infusão de angiotensina; haveria 
um a correlação entre hormônios de n a tu ­
reza polipeptídica e esteroidal, exercendo a 
angiotensina um  efeito seletivo sôbre a 
excreção de aldosterona no homem.

Loyke e Mackrell (1961)C1 m ostram  que 
a adm inistração de tetracloreto de carbono 
reduz a hipertensão desoxicorticosterônica 
experim ental em ratos.

Loyke (1962) 58 re la ta  um  caso de redu­
ção de hipertensão renal após hepatopatia, 
afirm ando que a hiperreatividade ao frio 
perm anece.

Loyke (1962 ) 59 reafirm a as evidências 
experim entais e clínicas da redução da 
pressão arteria l em hepatopatias, cham an­
do a atenção para a  inversão da relação 
album ina/globulina.

Laragh (1962)50 assinala que pacientes 
com cirrose e ascite podem ser menos sen­
síveis à  angiotensina e à noradrenalina, 
sendo necessária m aior quantidade de 
substância para  determ inada resposta pres- 
sora. Se se adm inistra angiotensina a  ês- 
ses pacientes, a secreção de aldosterona não 
aum enta, mas acentua-se a excreção de 
sódio.

Genest e col. (1962 ) 33, após medirem a 
angiotensinem ia em pessoas norm ais e em 
hipertensos, concluem que a substância 
não está  envolvida na  m anutenção da h i­
pertensão em casos de hipertensão essen­
cial, m aligna ou nefrógena, embora possa 
exercer outro papel em sua fisiopatologia.

Maschford e col. (1962 ) 65 lem bram  que 
as m elhorias no tra tam ento  de hem orra­
gias, infecções e coma que complicam as 
hepatopatias graves fazem com que p a ­
cientes com cirrose venham  a m orrer num  
estado caracterizado por hipotensão, não 
devida a sangram ento, e por oligúria, com 
a lta  concentração sanguínea de nitrogênio 
não protêico. Afirmam que esta síndrome 
pode perm anecer por um a sem ana ou mais

e é quase certo prenúncio de morte, sendo 
que quadro sim ilar ocorreria em outras 
condições como o câncer em fase term inal. 
Concluem que a hipotensão nêsses casos 
talvez se deva a deficiência pressora e não 
por vasodilatação.

Lancestrem ere e col. (1962)49, estudan­
do a insuficiência renal na  cirrose de 
Laennec, verificam estarem  diminuídos 
nestes casos a filtração glomerular e o flu­
xo renal de plasma, às vêzes em presença 
de alto débito cardíaco.

Daniel (1963) 20 assinala que a ação hi- 
potensora da bile se deve à presença de 
um a ou mais substâncias vasoativas não 
identificadas. Acrescenta que um abaixa- 
m ento durável da hipertensão arterial es­
sencial pode ser obtido pela adm inistração 
de bile sêca pura de boi.

Dahl (1963)19 lem bra que as observa­
ções originais de Nijensohn, em 195 7 75, re­
lativas à diferença em resposta de normo- 
tensos e hipertensos após infusão de a n ­
giotensina foram  confirm adas por diversos 
autores. Nos normotensos ocorre antidiu- 
rese e nos hipertensos h á  diurese, natriure- 
se e clororese. Assinala que a explicação 
para  êsse fenômeno não é mais satisfató­
ria  que a usada para  esclarecer o aumento 
da excreção de água e sal há  muito obser­
vada em hipertensos após infusão de flúi- 
dos hipo, iso ou hipertônicos, tais como gli­
cose e sôro fisiológico. Afirma, também, 
que grande aum entos n a  secreção de al­
dosterona ocorrem m uitas vêzes na cirro­
se e n a  nefrose com um a notável ausência 
de hipertensão.

Laragh & Ames (1963 ) 52, a propósito 
dos pacientes com cirrose e ascite, que 
m ostram  resposta pressora reduzida e ta -  
quifilática à angiotensina, lem bram  que, 
nêstes casos, é possível que quantidades 
crescentes de angiotensina possam estar 
circulando para  provocar hiperaldosteronis- 
mo sem produzir ao mesmo tempo hiper­
tensão, estando a aldosterona, assim esti­
m ulada, ao máximo, pela angiotensina en- 
dógena. Concluem que a angiotensina e 
outras substâncias pressoras produzem al­
terações hem odinâm icas não usuais na  cir­
rose, ou haveria um papel adicional in tra- 
renal para  a  angiotensina, na  regulação da 
reabsorção de sódio.

Por outro lado, os mesmos autores lem­
bram  que há  baixa incidência de h iperten­
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são arterial e uma tendência para hipoten- 
são leve nas hepatopatias, embora não te ­
nha sido feita um a análise estatística crí­
tica desta relação. Numa grande experiên­
cia na própria clínica dos autores, não se 
observou hipertensão arterial significativa 
em pacientes com cirrose e ascite. Verifi­
caram  que tais pacientes podem requerer 
dose muito maior de agentes ipressores do 
que a norm al para produção de resposta 
pressora. Concluem que as bases para  es­
sas observações não são claras, mas podem 
estar presumivelmente relacionadas com o 
seqüestro de um a porção anorm alm ente 
grande de volume sanguíneo no lado ve- 
noso, a um  “shunting” do sangue por co­
municações arteriovenosas anorm ais ou a 
uma vasodilatação anorm al de vasos peri­
féricos.

Nessa mesma 'publicação, os autores as­
sinalam que a hipotensão arterial é um 
acom panhamento freqüente do período 
azotêmico da cham ada síndrome hepator- 
ren a l. O alto débito, em presença de hipo­
tensão arterial fala por vasodilatação da 
circulação ex tra-renal nesta condição. R e­
ferem que, apenas em poucos pacientes, a 
infusão de sangue, sôro fisiológico, albu- 
mina e vasopressores para m elhorar a per- 
fusão renal re tardam  sua deterioração pro­
gressiva .

F ritts (1963) 30, ao fazer um a revisão 
crítica dos ajustam entos circulatórios sis­
temáticos nas hepatopatias, assinala que 
poucos aspectos do circuito periférico es­
capam do envolvimento e as alterações são 
freqüentem ente tão acentuadas e extensas 
quanto as produzidas por doenças que afe­
tam  diretam ente os vasos e o coração. En­
tre as alterações, aponta taquisfigmia, bai­
xa saturação de oxigênio arterial, fluxo 
sanguíneo aórtico aum entado, alargam en­
to da pressão de pulso, volemia expandida, 
reduzida resistência vascular e encurta­
mento do tempo de circulação. Focaliza em 
especial a segunda e a terceira alterações, 
chamando a atenção para  as conexões en­
tre  as veias porta e pulm onares e os pon­
tos comuns entre a cirrose e o beriberi.

Klaus e col. (1963) “6, estudando 320 pes­
soas, sadias e hepatopatas, sugerem que a 
angiotensina possa participar do m ecanis­
mo pelo qual a pressão arteria l se reduz 
nas hepatopatias. Apresentam  dois casos 
de hepatopatia (cirrose e m etástase hepá­
tica de carcinom a gástrico) em que encon­
traram  hipertensão. Mas não corrigem  p a ­

ra  a idade e nem m ostram  os dados ten - 
sionais anteriores à  hepatopatia .

T abata (1963)103 escreve que se se força 
o sangue venoso renal para o fígado, por 
anastomose reno-portal, pode-se prevenir 
a hipertensão renal experim ental — seria 
inativada um a substância renal pressora. 
Em cães normotensos, a anastomose reno- 
portal não altera  funcional ou morfològi- 
cam ente o fígado de modo acentuado, com 
m ínim as variações tensionais. Nos anim ais 
hipertensos, só há  queda de pressão. Cães 
normotensos não m ostraram  variação de 
pressão sanguínea à lesão hepática pelo 
tetracloreto ' de carbono, ao contrário da 
queda daquela nos hipertensos. Há evi­
dência de que nêsses casos a lesão hepáti­
ca faça dim inuir ou desaparecer o angio- 
tensinógeno. Conclui que o mecanismo 
pelo qual a anastomose reno-portal abaixa 
a pressão sanguínea elevada n a  h iperten ­
são experim ental, é bastante diferente da­
quele que ocorre quando o fígado é lesado.

Shalaby e col. (1963)96, em estudo ana- 
tomoclínico, procuram  verificar se os d a ­
dos sôbre a hipertensão nas cirroses hepá- 
tícas se aplicam à hepatopatia  esquistosso- 
mótica e concluem haver relação análoga.

Nassif e col. (1963 ) 74, adm inistrando an ­
giotensina II sintética a 14 pacientes com 
estados hipotensivos de origem variada, 
m ostram  que a substância foi eficaz, in ­
clusive, nos casos relativam ente refratários 
a outros agentes pressores. Assinalam ser 
significativo que pacientes com cirrose que 
ainda não en traram  em fase de hipotensão 
term inal respondam  pobrem ente à angio­
tensina.

Strauss e Welf (1963) 102, tra tan d o  da 
hipertensão n a  síndrome nefrótica a fir­
mam ser necessário reavaliar os dados a 
respeito. Como não é elemento essencial 
do diagnóstico, sendo omitido mesmo por 
muitos autores, seu estudo é prejudicado 
pelo fato de ser estado mórbido mais co­
m um  nas crianças, em cujo exame, em ge­
ral, pouca im portância se dá à m edida da 
pressão arterial.

Rocha e Silva (1964 ) 86, ao fazer um es­
tudo comparativo entre a angiotensina e 
a bradicinina, traça  as origens paralelas 
das duas substâncias vosoativas de efeito 
oposto, a partir de precursores n a  m esma 
fração globulínica alfa-2 . Acrescenta que 
é fascinante que dois polipéptides, agindo 
de modo oposto em relação à pressão a rte ­
rial, provenham  de frações protêicas tão
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próximas. Não seriam  competidores mas 
antagonistas fisiológicos n a  regulação da 
pressão sanguínea. Os locais de ações da 
bradicinina e da angiotensina são prova­
velmente distintos nos diferentes segm en­
tos do sistema cardiovascular, tendendo a 
bradicinina a  agir sôbre os pequenos vasos 
periféricos e a angiotensina sôbre os de 
maior calibre. Especialmente sôbre seg­
mentos isolados de aorta  de coelho, a b ra ­
dicinina não teve efeito sôbre o tono da 
preparação e não contra-agiu as poderosas 
contrações provocadas pela angiotensina II 
e as catecolam inas.

Laragh e col. (1964) 53, lem brando os 
efeitos particulares da angiotensina em cir­
róticos, concluem por um a possível ação 
tríplice dessa substância: hipertensora, li- 
beradora de aldosterona e inibidora da 
reabsorção tubular renal.

Biron e eols. (1964)5, relatam  que a a ti­
vidade de angiotensina plasm ática foi en­
contrada significativam ente aum entada em 
29 pacientes cirróticos, tendo sido o grau 
de elevação m aior e mais constante que em 
outras condições mencionadas na  litera tu- 
ra.A utilização mais rápida da angioten­
sina resu ltante de hiperatividade da an- 
giotensinase plasm ática poderia contribuir 
pa ra  a hipotensão da insuficiência hepá­
tica e, num a form a menos extrem a, pode­
ria  explicar a relativa hipotensão, relatada 
na  litera tura , em casos de cirrose.

Goodman & Gilm an (1964 ) 35, afirm an­
do que a bradicardia e a hipotensão fre­
qüentem ente acom panham  a icterícia, as­
sinalam  que as ações tóxicas da bile são 
de. interêsse, tan to  ;porque é usada como 
agente terapêutico, como porque concen­
trações significativam ente aum entadas dos 
constituintes biliares podem encontrar-se 
no sangue de pacientes com obstrução bi- 
liar. Os efeitos m ais notáveis da bile ad ­
m inistrada parenteralm ente ocorrem nos 
sistemas circulatório e neurom uscular. Após 
a  injeção intravenosa de sais biliares, há 
m arcada queda na pressão arterial, acom­
panhada de bradicardia. Esta parece re­
su lta r de estimulação vagai e pode ser su­
prim ida pela atrop ina. No setor neurom us­
cular, os sais biliares intravenosos provo­
cam hiperreatividade m uscular esquelética 
e -diminuição do lim iar dos impulsos n er­
vosos.

Ames e col. (1965)2, concluem que os 
cirróticos têm  grande retenção de sódio

e que na  responsividade pressora se com­
portam  como expoliados de sódio; a distri­
buição anorm al de sódio retido em pacien­
tes edematosos deve impedi-los de supor­
ta r  a ação de agentes pressores.

Bockus (1965)8 sugere que estudos e es­
clarecimentos dos distúrbios hemodinâmi- 
cos na  cirrose hepática possam resultar 
em maiores contribuições ao tratam ento  
dêsses pacientes.

Schwartz e cols. (1966 ) 95 escrevem que o 
simpíes desvio do sangue venoso renal para 
o sistem a portal, no cão, é insuficiente 
para  dim inuir a hipertensão renal, mas, 
quando o sangue venoso in testinal é con- 
com itantem ente desviado do fígado, a h i­
pertensão por isquemia renal é eliminada 
ou evitada; assim, o sangue venoso intesti­
nal conteria um inibidor da inativação da 
angiotensina pelo fígado.

Schwartz (1967 ) 93 relata  que a estenose 
da artéria  renal em quatro cães que t i ­
nham  transposição portocava elevou a ca­
pacidade do fígado para inativar a angio­
tensina adm inistrada. Confirma-se, pois, 
a possibilidade de que h a ja  uma substân­
cia no sangue venoso in testinal que evita 
um aum ento na  síntese da angiotensinase 
hep á tica .

Schwartz (1967 ) 94, em 14.448 necróp- 
sias, encontrou 675 casos de cirrose hepá­
tica, dos quais 66% constituídos de cirrose 
de Laennec. Partindo de critérios bem de­
finidos para  os diagnósticos clínico e an a­
tômico de cirrose, hipertensão, cardiopatia 
hipertensiva e nefropatia, correlacionou 
êstes achados com a relação album ina/ 
globulina, ascite e varizes esofagianas. En­
controu, em 639 casos de cirrose, 8% de h i­
pertensão arterial e verificou que, em 5% 
dos pacientes, o desenvolvimento da cirrose 
fêz desaparecer um a hipertensão pré-exis- 
ten te . Concluiu que a  existência de um 
curtocircuito porto-sistêmico, evidenciado 
pela presença de varizes esofagianas, é ne­
cessária para a reversão da hipertensão. 
Sugere que o sistem a venoso-portal contém 
um a substância que inibe a  síntese da an ­
giotensina hepática e que essa substância 
é desviada do fígado em pacientes com va­
rizes esofagianas. A anastomose porto­
cava térm ino-lateral poderia levar à h i­
pertensão pacientes portadores de nefro­
patia  hipertensiva. Neste estudo são men­
cionados, sem comentário especial, três ca­
sos de hepatopatia  esquistossomótica.
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G ant (1967) 32, revendo a patofisiologia 
da hipertensão, afirm a que o sistem a con­
versor de renina-enzim a-angiotensina, é 
um  excelente exemplo do mecanismo de 
“feed-back” inverso com dois componentes 
efetores interrelacionados. Um decréscimo 
n a  pressão de pulso, na  pressão arterial 
média ou no fluxo sanguíneo renal induz 
as células do aparêlho juxtaglom erular do 
rim  a liberar o enzima renina que agindo 
sôbre a globulina alfa-2, sintetizada pelo 
fígado, faz surgir a angiotensina I. Um 
enzima formado no fígado, enzima con­
versor, age sôbre a  angiotensina I  para 
produzir a  angiotensina II a qual é vaso- 
constritor potente e tam bém  estim uladora 
da liberação de aldosterona. Esta últim a, 
além de promover a retenção de sódio e a 
excreção de potássio e de ions hidrogênio 
pelos rins, induz a  transferência de sódio 
para  as miocélulas lisas das arteríolas e 
outros corpos celulares, facilitando a res­
posta contrátil da arteríola a substâncias 
vasoconstritoras tais como as am inas sim- 
paticom im éticas. No indivíduo norm al, ês­
ses efeitos corrigem as variações que os 
desencadearam, funcionando o sistema 
continuam ente com discretas oscilações e 
respondendo com bastan te presteza a 
eventos comuns, ta is  como m udança da 
posição de decúbito ao ortostatism o.

Veloso e col. (1967) 105, salientando que 
a  esquistossomose hepatosplênica, apesar

de ser, sob o ponto de vista anatom opato- 
lógico, diferente das cirroses hepáticas, tem 
sido considerada como sendo infreqüente- 
m ente associada à  hipertensão arterial; ci­
tando o estudo anatomoclínico de Shalaby 
e col.96 que corrobora êste ponto de vista, 
descrevem um caso em que houve redução 
da hipertensão arterial na  esquistossomose 
m ansoni hepatosplênica. Lembram êsses 
autores que o fato  de haver, no Brasil, vá­
rias condições que levam à alteração das 
proteínas,plasm áticas e à lesão do fígado, 
convida a um  estudo das modificações que 
ta is condições possam acarre tar n a  fisio- 
patologia da hipertensão.
MATERIAL E MÉTODOS

Foram  revistas as observações clínicas 
de 911 pacientes que estiveram  internados 
na  Clínica Propedêutica Médica d a  Facul­
dade de Medicina da Universidade Federal 
de Minas Gerais, nos anos de 1959 a 1964, 
inclusive com patologia in te rna  a  mais 
variada. As características do grupo es­
tudado, quanto à idade, estão sumariados 
no Quadro 1.

Os doentes foram  agrupados, de acôrdo 
com pressão arterial, alterações hepáticas 
e relação album inem ia/globulinem ia.

P ara  os limites da pressão arterial, fo­
ram  seguidas as cifras, segundo a idade, 
constantes das tabelas de M aster e cols.66,

QUADRO 1

Hipertensão arte ria l e hepatopatia . Freqüência dos casos 
conforme a distribuição etária

Grupos etários 
(anos)

Freqüência

N.° %

Menos de 9 ..................................... 8 0,9
10 a 19 ......................... ................... 121 13,3
20 a 29 ............................................. 206 22,6
30 a 39 ........................................... .. 194 21,3
40 a 49 ............................................. 133 14,6
50 a 59 ............................................. 148 16,2
60 a 69 ............................................. 79 8,7
70 a 79 ............................................. 21 2,3
80 a 89 ............................................. 1 0,1



QUADRO 2

HIPERTENSÃO ARTERIAL E HEPATOPATIA

224 pacientes com hipertensão arteria l em 914 casos examinados

Tipo
Freqüência

N.° de casos de 
hipertensão

% sôbre os casos 
de hipertensão

% sôbre os casos 
examinados

Diastólica ........................................... 101 41,4 11,2
Sistúlica .............................................. 33 13,5 3,6
Lábil ..................................................... 41 16,8 4,5
Convergente ....................................... 56 23,0 6,1
Causa conhecida ............................. 13 5,3 1,4

Total ............................................... 244 100,0 26,8

316 pacientes com alteração hepática em 914 casos examinados

Freqüência
Tipo

N.° de casos com 
alterações

% sôbre os casos 
de alterações

% sôbre os casos 
examinados

Cirrose hepática ............................. 13 4,1 1,4
Hepatopatia esquistossomótica . . . 56 17,7 6,1
Hepatopatia congestiva .................. 179 56,7 19,7
Hepatopatia não esclarecida ___
Diagnóstico não confirmado de

24 7,6 2,6
cirrose ou esquistossomose ___ 18 5,7 2,0

Outras alterações hepáticas ........ 26 8,2 2,9
Total .............................................. 316 100,0 34,7
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1. A possibilidade de doença hiperten- 
siva sem hipertensão.

2. Efeitos cardiovasculares da bile.
3. Alterações hem odinâm icas nas he­

patopatias .
4. Hipotensão term inal versus hipo- 

ténsão não term inal nas hepato­
patias.

5. Fatores hepáticos na  patofisiologia 
da  hipertensão.

6. Estudos de caráter estatístico que 
evidenciam ou contestam  a redu­
ção da pressão arterial nas hepato­
patias. Nesta controvérsia, assu­
mem im portância os estudos re la ti­
vos à associação de hepatopatias 
com m etástases neoplásicas28. 87, en­
farte  miocárdico36, 42. 88, miocardo- 
se G3> 77 e glomerulonefrite 3. 82.

7. Aplicações à esquistossomose.
DOENÇA HIPERTENSIVA SEM

HIPERTENSÃO
Desde 192876, m enciona-se a possibili­

dade de doença hipertensiva sem h iper­
tensão. Nenhuma das referências explíci­
tas a essa possibilidade 7e, 83, 91 inclui a 
participação de um a redução hepatogênica 
de hipertensão prèviam ente existente. Se 
se reconhece esta últim a eventualidade, a 
freqüência da condição não seria tão ra ra  
quanto se observou. Esta possibilidade de­
verá ser lem brada na  clínica diária.

A verificação da  doença hipertensiva 
sem hipertensão pode ser feita  pela evo­
lução clínica do caso ou pela evidênciação 
necroscópica de doença hipertensiva num  
paciente que em vida não apresentou h i­
pertensão em certo período (não term inal) 
da observação clínica 58. 84>105. Êste último 
método foi por nós utilizado aqui, mas de­
vemos reconhecer a falibilidade dos crité­
rios anatôm icos de doença hipertensiva, 
nas condições de nosso e de outros estu­
dos, devendo-se recomendar, em estudo sis­
tem ático, a fixação de critérios rígidos, com 
exame sistemático do rim, de grandes e pe­
quenos vasos e do coração.
EFEITOS CARDIOVASCULARES DA BILE

Desde 1932 12, m enciona-se o efeito h i- 
potensor da bile, inclusive sendo recomen­
dado seu uso m edicam entoso20. Mesmo 
que não se reconheça utilidade terapêutica 
para  essa ação, na  prática clínica, não se

pode esquecer que seu efeito tóxico se faz 
por via de bradicardia e hipotensão, além 
de repercussões neurom usculares35. Dêsse 
modo, pode-se adm itir que, nas icterícias 
obstrutivas, a hipotensão possa ser, em 
parte, atribuída à retenção biliar i2, 2°, ss.
ALTERAÇÕES HEMODINÂMICAS NAS

HEPATOPATIAS
Desde 1935 10°, assinalam -se alterações 

hem odinâm icas em pacientes cirróticos. 
Estas são de ta l ordem que se o doente 
não sucumbe à insuficiência hepática ou a 
complicações da hepatopatia, pode sofrer 
insuficiência cardíaca tendo sido descritos 
casos em que isso ocorreu41. 73. As altera­
ções relatadas são com paradas às do beri- 
beri, o qual tem, também, em comum com 
a cirrose de Laennec, o passado alcoóli­
co 25. 3°. 38. 47. Entre as alterações, alguns 
autores incluem a hipotensão principal­
m ente diastólica, de modo que a redução 
da pressão arterial, nas hepatopatias pelo 
menos em certos casos, poderia ser mera 
conseqüência hem odinâm ica 17. 3° .47>48>õ2. 
7 3 , 9 0 , 1 0 0  Em virtude dessas evidências, 
conclui-se que o maior conhecimento das 
alterações hem odinâm icas e seu conse­
qüente tra tam ento  podem m elhorar sensi­
velmente a sobrevida de pacientes hepato- 
p a ta s 8 (Cf. 4- 37- 44. 89> 10° ) .
HIPOTENSÃO TERMINAL NAS

HEPATOPATIAS
A hipotensão term inal em hepatopatias, 

em estudos recentes 29. 4°. 49. 52. c5. 74, vem 
sendo encarada como parte da verdadeira 
síndrome hepatorrenal, designação antes 
m al definida e geralm ente associada a 
equívocos n a  in terpretação de m anifesta­
ções hepáticas e renais. Além do interêsse 
próprio que desperta esta síndrome, sua 
identificação e sua fisiopatologia têm par­
ticular im portância no estudo da redução 
hepatogênica da pressão arterial, inclusive 
para dissociá-la da redução não term inal 
da pressão sanguínea (Cf. 71. 72. 104) .
FATÔRES HEPÁTICOS DA PRESSÃO

ARTERIAL
Desde 193 4 34, quando se demonstrou o 

mecanismo renovascular da  hipertensão, 
passou-se a  adm itir, como m ostra a maio­
ria dos trabalhos acima resumidos, a pos-



QUADRO 3

HIPERTENSÃO ARTERIAL E  HEPATOPATIA

Seis pacientes hipertensos com hepatopatia  e inversão A/G.

Iniciais Idade Sexo
(a)

Côr
(b)

Pressão
arteria l

Proteine

A

mia (c) 

G
Alterações hepáticas Prova de função 

hepática

R .F .A . 23 M Pa 160 X 120 2,4 2,4 Esquistossome miliar; fígado cardíaco
2.° grau

E .G .Z . 33 M B 140 X 95 2,6 4,6 Cirrose atrófica? alteradas
120 X 80 3,1 3,3

L .R .S . 29 M Pa 120 X 90 3,0 3,0 Esquistossomose hepato-esplênica —

120 X 100
100 X 60

E .F . 48 M Pa 165 X 110 3,2 2,9 Cirrose hepática alteradas
2,5 4,6

A .F.J.. 25 F Pa 120 X 70 3,5 3,5 Fibrose hepática esquistossomótica normais
170 X 110 3,4 3,5

A.A.B . 39 M Pa 190 X 110 3,8 2,4 Esquistossomose hepática ligeiram ente alteradas
140 X 90 2,1 3,8

Convenções — (a) M: masculino; F: feminino 
(b) Pa: parda; B: branca 
(c-) A: album ina; G: globulina
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sibilidade de um a co-participação do fígado 
no controle da pressão arte ria l. Após a 
descoberta d a  angiotensina, verificou-se 
sua origem hepática e observaram -se im ­
portantes alterações do controle da pressão 
arterial nas hepatectom ias e lesões hepá­
ticas experim entais. A hepatopatia experi­
m ental em anim ais hipertensos se acom­
panha de redução da pressão arteria l. Foi 
posteriorm ente verificado que o fígado, s in ­
tetizando tôdas as proteínas orgânicas, ex­
ceto as imunoglobulinas 70>78, sintetiza, na  
mesma fração, dois antagonistas fisiológi­
cos, o angiotensinógeno e o bradicinóge- 
n o 8G. Nas alterações hepáticas acom pa­
nhadas de hipotensão, poderia ocorrer, 
além das causas indiretas desta, acima as­
sinaladas, ou a superprodução de um a 
substância vasodilatadora, a bradicinina 
ou a substância vasodilatadora de Shorr & 
cols. 97. 98>107, ou a  insuficiente produção 
de angiotensina. A segunda hipótese seria 
a mais provável, em virtude das caracte­
rísticas farmacológicas e os locais de ação 
dessas substâncias. E ntretanto , com a des­
coberta da síntese da  angiotensina em 
1957, e seu ensaio em casos de choque 74, 
verificou-se que, mesmo presente, a angio­
tensina não produz em cirróticos o efeito 
pressor que ocorre em outros pacientes, in ­
clusive com choque bacteriêm ico. O efeito 
da angiotensina em cirróticos se faz p a ra ­
doxalm ente através de salurese e não de 
hipertensão. Há, também, evidência de que 
um curtocircuito porto-sistêm ico seja ne­
cessário à reversão d a  hipertensão nas he­
patopatias, havendo, provàvelmente, no 
sangue portai um a substância inibidora da 
síntese da angiotensinase hepática 7, 13, 15,
18, 22, 23, 90, 92, 93, 94, 95, 103.

ESTUDOS ESTATÍSTICOS
Como se observa, o mecanismo da hipo­

tensão nas hepatopatias perm anece não 
esclarecido, embora os dados presentes in ­
diquem estar relacionado com o aldostero- 
nismo secundário e tam bém  com a lte ra ­
ções hem odinâm icas e até com metabólitos 
eventualm ente tóxicos. De qualquer modo, 
os estudos antes citados vêm confirm ar a 
sugestão de que, no estudo clínico de p a ­
cientes com hepatopatia, o valor da  pres­
são arteria l deve ser in terpretado da se­
guinte m aneira:

a ) a  hepatopatia  não afetou a  cifra 
tensional;

b) a hepatopatia provocou o abaixa- 
m ento da pressão arterial, antes alta, ao 
nível norm al;

c) a hepatopatia provocou o abaixa- 
m ento da pressão arterial, antes alta, a um 
nível ainda acim a do norm al;

d) a  hepatopatia provocou o abaixa- 
mento da pressão arterial a  nível inferior 
ao normal.

Se se tem  em m ente essas quatro hipó­
teses e as dificuldades referentes aos limi­
tes norm ais da pressão a r te r ia l66, confor­
me os vários fatores que os afetam , com­
preende-se a persistência da controvérsia 
nos poucos estudos estatísticos realizados. 
O cam inho mais correto para  o esclareci­
m ento dos fatos parece ser o mais árduo, 
isto é, estudos longitudinais de um número 
adequado de casos, em que se considerem 
as cifras antes, duran te e, quando há  re­
cuperação, depois das hepatopatias. Os es­
tudos controversos referentes às relações 
de hepatopatias com m etástase 28>87 e en­
farte  36, 42, 8S, inclusive com dúvidas sôbre 
o próprio método estatístico usado 28. 64> 96. 
reforçam  a necessidade dêsses estudos lon­
gitudinais .

Os dados de nosso trabalho confirmam 
o que acima se disse quanto às dificulda­
des do estudo estatístico m as não desesti- 
m ulam  e mesmo indicam  a continuação do 
estudo em moldes longitudinais, mormente 
em nosso meio, em que a esquistossomose 
hepatosplênica 105 se oferece como propício 
m aterial de estudo.

APLICAÇÕES À ESQUISTOSSOMOSE

Aquêles estudos feitos a respeito das 
hepatopatias, principalm ente a cirrose de 
Laennec e relacionados com aspectos he- 
modinâmicos, metabólicos e  outros, devem 
ser feitos em casos de esquistossomose, no 
sentido de se com pararem  os resultados em 
dois tipos de lesão que apresentam  dife­
renças anatôm icas, as quais, provàvelmen­
te, se refletem  na fisiopatologia. Clinica­
m ente, as diferenças parecem  relacionar- 
-se com a menor freqüência relativa de ic­
terícia, dos chamados estigmas hepáticos e, 
talvez, de maiores alterações hem odinâm i­
cas sistêm icas. Naturalm ente, os estudos 
hemodinâmicos na  esquistossomose deverão 
a princípio se restringir a casos em que 
não esteja presente a pneum opatia esquis-



QUADRO 4

HIPERTENSÃO ARTERIAL E HEPATOPATIA

Nove pacientes sem hipertensão arterial, nos quais foi encontrado o “rim  da hipertensão essencial” à necrópsia.
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tossomótica. Se os elementos hem odinâm i- 
cos sistêmicos e a icterícia estiverem sig­
nificativam ente ausentes entre as a lte ra­
ções que acom panham  a hepatopatia es-

quistossomótica, esta será a patologia ideal 
para  se observar isoladam ente a participa­
ção metabólica do componente hepatopor- 
ta l no controle da pressão arterial.

SUMMARY

Stuãying 911 patients hospitalized for the  trea tm ent o f unselecteã cases of 
internai pathology, the authors observed 26,8% of hypertensive cases and 
34,7% o f patients w ith  liver disease, from  w hich 17,7% showed schistosomal liver 
involvem ent. The analysis resulted on selecting six cases, where the coexistence 
of hypertension anã liver disease was noticed. Another group o f nine cases 
was found whose necropsy revealed liver pathology anã the so called “essential 
hypertension kidney”, not disclosed by clinicai exam ination. The comparison 
of means showed a signifieant difference suggesting a higher blood pressure 
among patients w ithout liver disease.
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