O COMPORTAMENTO DA PRESSAO ARTERIAL NA ESQUISTOSSO-
MOSE HEPATICA E OUTRAS HEPATOPATIAS
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O estudo de 911 pacienties hospitalizados para tratamento de variados casos
de patologia interna mostrou 26,8% de hipertensos e 34,7% de doentes com al-
teracdo hepdtica, 17,7% déstes apresentando hepatopatia esquistossomdética. -
andlise das observacoes resullou na selecGo de seis casos em que havia a coexris-
téncia de hipertensdo e hepatopatia e que sdo estudados em separado. Outros
seis casos foram encontrados em que a necropsia revelou alteracdo hepdtica e
o “rim da hipertensdo essencial”’, mas em cujas observacées clinicas ndo cons-

tava qualquer evidéncia de doenga hipertensiva.

A comparacdo da média das

pressbes arteriais mostrou diferenca estatisticamente significante para as pres-
sOes sistolicas e diastdlicas, s:ndo mais altas entre os pacientes ndo hepatopatas.
Féz-se, também, minuciosa revisdo da literatura.

A possibilidade de que a interacdo re-
nina - angiotensina - aldosterona seja um
componente importante da homoestase ge-
ral do organismo exige uma reavaliacao
das relacoes fisiolégicas e fisiopatolégicas
entre os rins, as adrenais e o figado. As-
sim, as variacbes da pressdo arterial nas
doencas désses O6rgaos adquirem nova sig-
nificagﬁo 11, 16, 21, 32, 43, 51, 67, 99 Em nosso
meio, diversas endemias, cada qual a seu
modo, acometem o figado, o que torna dis-
ponivel maior nimero de casos clinicos para
o estudo do comportamento da pressao
arterial em diferentes tipos de hepato-
patiasios,

O presente trabalho procura analisar,
sob o ponto de vista clinico e clinico-pato-
l6gico, uma casuistica em que assume im-
portdncia maior a hepatopatia esquistos-
somética. Antes, porém, féz-se necessario
rever e sistematizar a literatura sébre o
assunto.

REVISAO DO PROBLEMA

Galeno (século II) 3!, em seu sistema fi-
siolégico, afirma que o figado controla o
sangue nas veias.

Chauffard (1892)1¢ relata ser a hipo-
tensdo um acompanhante usual dos icté-
ricos.

O’Hare e col. (1928) 7¢ chamam a atencao
para o fato de que, segundo evidéncia re-
tinoscopica, radioldogica e clinica, muitos
casos vagamente rotulados como miocar-
dite devem corresponder a doenca hiper-
tensiva sem hipertensao presente.

Garriére e Gérard (1932) 12, num estudo
sbbre a acfo hipotensora do colato de sé-
dio, apresentam cifras que mostram, entre
500 casos estudados, a tendéncia a um
efeito hipotensor nas ictericias.

Meakins (1932) 5% confirma esta evidén-
cia em estudo feito na mesma época.
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Goldblatt e col. (1934)3¢, em trabalho
destinado a tornar-se histérico, abrem ca-
minho para a explicacdo da participacio
das diversas visceras na patofisiologia da
hipertensao e, desde entdo, nao s6 o rim,
como também o figado, lhes prendia a
atencio (Cf. 7, 92),

Child & Glenn (1938)15 revelam que a
passagem do sangue venoso dos rins dire-
tamente pelo figado ndo impede a produ-
cao, no cdo, de hipertensio experimental
do tipo Goldblatt, nem afeta a hipertensao
ja existente.

Schwab & Dolph (1938)91 sugerem ser
o “cold pressor test” 1til no sentido de re-
velar pacientes portadores de cardiopatia
hipertensiva que nio tém mais hiperten-
sao. Como O'Hare, ja citado, ndo fazem
referéncia ao figado.

Braun-Menendez e col. (1939)° desco-
brem g hipertensina, mas nao estudam sua
origem mais remota.

Eppinger (1940)2¢ coloca a modificacao
da pressdo arterial em nono lugar no qua-
dro da sintomatologia especial das cirroses
hepaticas. Afirma que relativamente se
tem dado pouca atencado ao estudo da ten-
sdo arterial nas cirroses hepaticas. Diz
té-la estudado durante 15 anos, concluindo
que, num escasso numero de casos, com-
provou valores normais ou pouco aumenta-
dos, enquanto que em 75% das observacoes
havia uma patente hipotensdo arterial.
Acrescenta ser a pressao arterial eventual-
mente util para avaliar se a cirrose hepa-
tica estd ou nao descompensada. O au-
mento da pressao arterial indicaria a com-
pensacao e sua diminuicao indicaria o con-
trario. Afirma ainda que 4 hipotensao ar-
terial, em geral, se associam maior fre-
qiiéncia de pulso e oliguria.

Page e col. (1941) 81, estudando g origem
do ativador da renina, verificam que a
pressao arterial de cades hipertensos se re-
duz tpela administracio da mistura de te-
tracloreto de carbono e alcool. Além disso,
relatam que g hepatectomia parece causar
a morte dog animais hipertensos mais ra-
pidamente do que dos cides normais.

Leloir e col. (1942)5¢ indicam o figado
como o principal formador de hipertensi-
noégeno. Assinalam que, possivelmente,
gaando o hipertensinégeno alcanca certa
concentragido ng sangue, o figado deixa de
forma-lo; com a supressao désse Orgao, o
precursor nao desaparece espontineamen-
t2. Por cutro lado, afirmam ignorar ainda

quais as substancias de que se serve o fi-
gado para a formacdo do hipertensing-
geno.

Haynes & Dexter (1943) 39, estudando a
toncentracio do hipertensinégeno no plas-
ma de pacientes com varias doencas, ob-
servam que, em trés de quatro pacientes
com sinais de insuficiéncia hepatica, a con-
centracdo daguela substancia foi aproxima-
damente a metade do normal, estando nor-
mal na vasculopatia hipertensiva, na insu-
ficiéncia renal e em outros estados morbi-
dos.

Kirschbaum & Shure (1943) 45 concluem
que parece nao haver indicacdo de que a
cirrose do figado em si teftha qualquer
efeito acentuado sdbre o sistema cardio-
vascular, pois, encontraram 32% de hiper-
tensdo em 356 casos fatais de cirrose. Con-
tudo, maior indice foi encontrado anaté-
micamente (50,3%), se se considera a hi-
pertrofia cardiaca como evidéncia de hiper-
tensido arterial pré-existente.

Shorr e col. (1945) 98, estudando o cho-
que experimental, descrevem uma Ssubs-
tancia vasodepressora que seria produzida
no figado sob condicOes anaerdbias e que
seria inativada pelo tecido hepatico nor-
mal, mas niao pelo anéxico, nao tendo sido

.inativada sob condicdes aerdbias pelo fi-

gado de ratos cirréticos.

Frank e col. (1946)2°, mostrando que a
viviperfusao do figado impede a irreversi-
bilidade no chogue hemorragico, indicam
que a preservacdo da funcido hepatica é de
crucial importancia na recuperacéo do cho-
gue hemorragico avancado e sugerem que
a perda da funcdo hepatica nestes casos
equivale a uma hepatectomia.

Lemierre e col. (1948) 55, indicam que na
cirrose hepatica a pressio arterial guarda
relacio inversa com a ascite e gque a hipo-
tensdo constante é sinal de mau prognds-
tico.

Spatt & Rosenblatt (1949) 101, criticando
as conclusoes de Kirschbaum e Shure, con-
cluiram que o estudo de 80 casos necrop-
siados de cirrose portal revelou incidéncia
de hipertensao arterial significativamente
menor que entre a populacdo geral, o que
seria valido quer usando como critério de
hipertensio a medida da pressao, quer seja
o péso do coracdo, ou ambos.

Davis e col. (1949)23 verificaram que,
a0 se ligarem os ramos da artéria hepa-
tica que entram no figado, obtém-se de-
clinio da pressio arterial sistélica em
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cies com hipertensio do tipo Goldblatt
(Cf. % 99) |

Page (1950) 79, investigando a influéncia
do figado sobre a reatividade vascular, ve-
rificou que, apdés hepatectomia, a renina
perde sua atividade de modo oposto g ou-
tras substancias vasoativas, sendo esta re-
fratariedade similar a descrita durante o
chogue. Acrescenta que, tendo em vista
as funcdes detoxificadoras do figado, € sur-
preendente como a remocdo déste orgio
reduz em vez de elevar a reatividade vas-
cular. Conclui que o efeito taquifilatico da
hepatectomia sbbre a resposta a renina é
surpreendentemente especifico e que o fi-
gado participa do mecanismo ligado ao
controle da responsividade do sistema car-
diovascular a substancias vasoativas.

Oppenheim (1950) 77 descreve uma mio-
cardose associada a cirrose hepatica.

Davis & Tanturi (1951) 22 confirmam ser
a reducdoc no fluxo sanguineo ao figado
eficaz na diminuicdo da pressio sanguinea
sistémica de cdes com hipertensio renal
experimental. Mostram ainda que a re-
ducido do fluxo na veia porta é mais efi-
ciente do que a oclusdo total do supri-
mento arterial ao figado. Demalis, para que
a hipertensdo se reduza é necessario que
ocorra ‘pelo menos degeneracio lipidica dos
hepatécitos, estando os nucleos bem pre-
servados — mas esta alteracdo pode niao
ser evidenciada pelos testes atualmente ti-
dos como avaliadores da funcdo hepética.

Murray & col. (1951) 73, revéem os estu-
dos que, a partir de 1938, mostram as alte-
racdes hemodinamicas nas hepatopatias
cronicas: alto débito cardiaco, insaturacao
arterial de oxigénio e hipervolemia. Mos-
tram, com o exemplo de um caso, que es-
tas alteracbes levam o paciente & insufi-
ciéncia cardiaca se sua morte néo fér an-
tecipada pela ijnsuficiéncia hepatica.

Lichtman (1953) 355 relata que a injecao
de acidos biliares diminui a pressdo san-
guinea, tendo sido esta reducdo de 12 a
30 mm de mercurio em 2/3 de pacientes
que receberam dehidrocolato intravenosa-
mente; por outro lado, assinala que a que-
da da pressdo arterial na cirrose hepatica
é, em parte, explicada por comunicacdes
mais livres entre a artéria hepatica e a
veia porta.

Kowalsky & Abelmann (1953)+7 lem-
bram que o beriberi ocidental e a cirrose

ds Laennec tém de comum uma relacao
com o passado alcodlico do paciente e a
presenca de alto débito cardiaco. Relatam
que cérca de um térgo de 22 cirroticos al-
codlicos tém débito de repouso elevado,
com grande volume sistdlico, pressido arte-
rial normal e resisténcia vascular perifé-
rica baixa — causados, talvez, por dilata-
cio do leito vascular periférico.

Mainland (1953)6¢ chama a atencio
para o risco de conclusdes ilusérias a par-
{ir de dados sdbre a incidéncia de doencas.
Cita Berkson, que mostrou que a ocorréncia,
de duas afeccOes na mesma pessoa lhe da
maior probabilidade de admissao num hos-
pital ou clinica, € que as pessoas com as
afeccoes sob investigagdo nao estao repre-
sentadas na populacdo do hospital ou cli-
nica, nas mesmas propor¢ées que na po-
pulacdo geral.

Raaschou & Trautner (1953)85 estu-
dando o efeito da obstrug¢io do colédoco
em caes, com hipertensiao renal experimen-
tal, concluem que talvez uma funcio he-
patica normal ou apenas ligeiramente al-
terada seja condicdo necessdria para de-
senvolver hipertensio no homem, enquanto
uma alteracao hepatica grave impede a
hipertensac ou diminui a ja existente.

Raaschou (1954)8: conclui que o aci-
dente vascular cerebral é menos freqiiente
e 0 péso do coracdo menor em casos de
hepatite crénica. Descrevendo um caso em
que a superveniéncia de hepatopatia coin-
cidiu com o abaixamento de hipertensido
vré-existente, mostra que a hipertensdo
diastélica praticamente nf&o ocorre na he-
patite crénica, sendo gue a hipertensio sis-
télica ocorre com menor freqiiéncia que na
populacio geral.

Kowalski & col. (1954)+3 observando o
débito cardiaco em cirréticos, concluem que
a ascite néo influi no débito, estando o pa-
ciente em rerouso e no leito; na tabela II,
mostrada pelos autores, nio consta ne-
nhum caso de hipertensio.

Perera (1954)%3, em estudo sébre doen-
ca hipertensiva sem hipertensdo, aponta
trés periodos no decurso da vasculopatia
hipertensiva em que € possivel uma pres-
sdao sanguinea normal: 1) antes do desen-
volvimento de hipertensio ou de qualquer
sinal manifesto de doenca; 2) 15% de hi-
pertensos niao complicados, quando relaxa-
dos e em repouso, apresentam pressao san-
guinea abaixo de 140 x 90 de um a vinte
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e um dias, mesmo apés vinte ou mais anos
de doenca; 3) apds alteracOes organicas do
coracdo e vasos sanguineos como enfarte
miocardico, acidente vascular cerebral ou
simpatectomia toracolombar bilateral. Na
discussdo que segue g ésse relato, Grollman
afirma que tais casos ocorrem, mas que
sdo raros ou excepcionais. Perera, em tal
trabalho, ndo faz referéncia a hepato-
patias.

Page (1954) 3¢ reafirma que, como mui-
tos agentes vasoativos sido presumivelmen-
te conjugados ou inativados no figado, po-
der-se-ia supor que a hepatectomia au-
mentasse sua eficidcia; mas o inverso é que
€ verdadeiro e isso sugere que o figado
acrescenta ao sangue algo essencial 4 con-
tracdo muscular normal. Acrescenta que
essa perda da reatividade aos agentes va-
soativos é usualmente associada ao decrés-
cimo da pressgo arterial.

Fishberg (1954) 27, citando outros auto-
res, afirma ser também sua a impressio
da raridade da hipertensao em pacientes
com cirrose hepatica.

Abelmann & col, (1955)1 verificam que
pacientes com cirrose de Laennec, apesar
de apresentarem alto débito cardiaco, pos-
suern ainda reserva cardiaca para exerci-
cio moderado, 0 que nao ocorre no beriberi.
A resposta da pressdo arterial go exercicio
foi considerada satisfatoria e nas medidas
diretas da pressio arterial na artéria bra-
quial apresentadas pelos autores nao figu-
ram casos de hipertensio.

Loyke (1955)57, num estudo de 504 ca-
sos de cirrose hepatica, conclui ser infre-
aliente a hipertensdo entre ésses pacien-
tes. Considera a estimulacdo dolorosa e as
nafropatias como capazes de provocar hi-
pertensdo em cirréticos e chama a atencao
para a relacio entre a queda da pressao ar-
terial e a inversio da relacdo albumina/
globulina (Cf. 2¢) .

Hecker & Sherlock (1956)4¢ mostram
que, na insuficiéneia hepatica final, além
de alteragdes hidreletroliticas, muitos pa-
cientes (oito em nove casos) apresentam
hipotensio acentuada, sem que tenha ha-
vido hemorragia, requerendo medicamentos
VasSopressores.

Claypool e col. (1957) 17, estudando a he-
modinamica de 18 pacientes com cirrose de
Laennec, encontram 39% com débito car-
diaco aumentado e afirmam estar aumen-

tada a pressdo diferencial as expensas de
pressdo diastdlica.

Nijensoen (1957)75 mostra haver dife-
renca na resposta de normotensos e hiper-
tensos & infusdo de angiotensina. Nos pri-
meiros ocorre antidiurese, enquanto nos
ultimos surge diurese, natriurese e clo-
rurese. )

Lunseth & col. (1958)63, em 108 casos
de cirrose portal, encontram nove com hi-
pertensdo, mas os valores desta nio sio
corrigidos segundo as idades dos pacien-
tes. Trés pacientes faleceram de hemor-
ragia cerebral, Os autores estudam a mio-
cardiopatia em casos de cirrose e chamam
a atencao para ¢ seu diagnédstico em casos
em que h3a taquicardia na auséncia de fe-
bre e anemia.

Vorhaus (1959) 106 apresenta conclusdes
discordantes das de Spatt & Rosenblatt e
das de Loyke, criticando-lhes os critérios
metodolégicos.

Zweifach (1959) 107, compendiando os es-
tudos sobre a substdncia vasoinibidora re-
velada por Shorr e col, relaciona tal subs-
tancia a uma proteina portadora de ferro,
a ferritina, que, em condicées normais, é
armazenada no figado, sob forma bioldogi-
camente inerte. Sob condicdes de “stress”,
a ferritina se reduz a sua forma SH livre,
durante cujo processo o ferrp é liberado.
Nao se tem explicacdo para o aparecimen-
to da ferritina na corrente sanguinea de
animalis e pacientes hipertensos. A precisa
relagio entre a ferriting e os demais fato-
res responsaveis pela elevacdo da fpressio
sanguinea e pela alteracio da reatividade
vascular é questdo aberta. Contudo, é dig-
no de nota o fato de ésses agentes apare-
cerem regular e predizivelmente em muitas
formas de hipertensdo experimental e hu-
mana.

Meira, (1959) 62 afirma ser a pressdo ar-
terial baixa na esquistossomose mansénica.

Heinemann (1960)+!, estudando a res-
piracdo e a circulacido em pacientes com
cirrose portal, apresenta dois casos de des-
compensac¢ao cardiaca por alto débito.

Loyke e col. (1960) 62 verificam que a le-
sao hepatica desfaz a hipertensio renal ex-
perimental do rato.

Loyke & Cutarelli (1960)s0 assinalam
que, de 432 alcodlatras cronicos, com nu-
tricAo considerada normal, apenas dez
apresentavam hipertensio e lesio hepati-
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ca, mas todos mostravam rela¢do albumi-
na/globulina normal.

Carpenter e col. (1961) 10, baseados em
dados sObre hipertensao renal experimen-
tal, concluem que o sistema renina- angio-
tensina-aldosterona agiria como mecanis-
mo homoestatico para manter o fluxo san-
guineo adequado nos 6rgaos vitais.

Biron e col. (1961)¢ concluem ser total-
mente oposta a4 dos individuos normais a
resposta diurética e natriurética de hiper-
tensos 4 infusdo de angiotensina; haveria
uma correlacio entre hormonios de natu-
reza polipeptidica e esteroidal, exercendo a
angiotensina um efeito seletivo sdbre a
excrecido de aldosterona no homem.

Loyke e Mackrell (1961)¢1 mostram que
a admihistracdo de tetracloreto de carbono
reduz a hipertensdo desoxicorticosterdnica
experimental em ratos.

Loyke (1962) 58 relata um caso de redu-
cio de hipertensio renal apés hepatopatia,
afirmando que a hiperreatividade ao frio
permanece.

Loyke (1962)59 reafirma as evidéncias
experimentais e clinicas da reducao da
pressido arterial em hepatopatias, chaman-
do a atencdo para a inversio da relacdo
albumina/globulina.

Laragh (1962)5° assinala que pacientes
com cirrose e ascite podem ser menos sen-
siveis & angiotensina e & noradrenalina,
sendo necessaria maior quantidade de
substancia para determinada resposta pres-
sora. Se se administra angiotensina a és-
ses pacientes, a gecrecido de aldosterona nao
aumenta, mas acentua-se a excregio de
sédio.

Genest e col. (1962)33, apdés medirem a
angiotensinemia em pessoas normais e em
hipertensos, concluem que a substancia
nio estd envolvida na manutencao da hi-
pertensio em casos de hipertensdo essen-
cial, maligna ou nefrégena, embora possa
exercer outro papel em sua fisiopatologia.

Maschford e col. (1962)¢5 lembram que
as melhorias no tratamento de hemorra-
gias, infeccOes e coma que complicam as
hepatopatias graves fazem com que pa-
cientes com cirrose venham a morrer num
estado caracterizado por hipotensido, nao
devida a sangramento, e por oligiria, com
alta concentracio sanguinea de nitrogénio
néao protéico. Afirmam que esta sindrome
pode permanecer por uma semana ou mais

e é quase certo prendncio de morte, sendo
que quadro similar ocorreria em outras
condicGes como o cancer em fase terminal.
Concluem que a hipotensio nésses casos
talvez se deva a deficiéncia pressora e nao
por vasodilatacao.

Lancestremere e col. (1962)?, estudan-
do a insuficiéncia renal na cirrose de
Laenneec, verificam estarem diminuidos
nestes casos a filtracido glomerular e o flu-
xo0 renal de plasma as vézes em presenca
de alto débito cardiaco.

Daniel (1963) 20 assinala que a acdo hi-
potensora da bile se deve & presenca de
uma ou mais substancias vasoativas nio
identificadas. Acrescenta que um abaixa-
mento duravel da hipertensio arterial es-
sencial pode ser obtido pela administraciao
de bile séca pura de boi.

Dahl (1963)1° lembra que as Observa-
¢Oes originais de Nijensohn, em 195775, re-
lativas & diferenca em resposta de normo-
tensos e hipertensos apds infusic de an-
giotensing foram confirmadas por diversos
autores. Nos normotensos ocorre antidiu-
rese € nos hipertensos ha diurese, natriure-
se e clororese. Assinala que a explicagao
para ésse fendémeno nio é mais satisfato-
ria que a usada para esclarecer o aumento
da excrecao de agua e sal ha muito obser-
vada em hipertensos apds infusdo de flui-
dos hipo, iso ou hiperténicos, tais como gli-
cose e sOro fisiolégico. Afirma, também,
que grande aumentos na secrecio de al-
dosterona ocorrem muitas vézes na cirro-
se e na nefrose com uma notavel auséncia
de hipertensio.

Laragh & Ames (1963)52, a proposito
dos pacientes com cirrose e ascite, que
mostram resposta pressora reduzida e ta-
quifilatica &4 angiotensina, lembram que,
néstes casos, € possivel que quantidades
crescentes de angiotensina possam estar
circulando para provocar hiperaldosteronis-
mo sem produzir ao mesmo tempo hiper-
tensdo, estando a aldosterona, assim esti-
mulada, ao maximo, pela angiotensina en-
dégena. Concluem que a angiotensina e
outras substancias pressoras produzem al-
teracoes hemodinamicas nao usuais na cir-
rose, ou haveria um papel adicional intra-
renal para a angiotensina, na regulacio da
reabsorc¢io de sédio.

Por gutro lado, os mesmos autores lem-
bram que ha baixa incidéncia de hiperten-
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sao arterial e uma tendéncia para hipoten-
sao leve nas hepatopatias, embora nao te-
nhg sido feita uma anilise estatistica cri-
tica desta relacdo. Numa grande experién-
cia na prépria clinica dos autores, nao se
observou hipertensiao arterial significativa
em pacientes com cirrose e ascite. Verifi-
caram que tais pacientes podem requerer
dose muito maior de agentes ‘pressores do
que a normal para producdo de resposta
pressora. Concluem que as bases para es-
sag observacOes nao sao claras, mas podem
estar presumivelmente relacionadas com o
seguestro de uma porgido anormalmente
grande de volume sanguineo no lado ve-
noso, a um “shunting” do sangue por co-
municagdes arteriovenosas gnormais ou a
uma, vasodilatacdo anormal de vasos peri-
féricos.

Nessa mesma publicagdo, os autores as-
sinalam que a hipotensfo arterial é um
acompanhamento freqiiente do periodo
azotémico da chamada sindrome hepator-
renal. O alto débito, em presenca de hipo-
tenséo arterial fala por vasodilatacio da
circulacio extra-renal nesta condicdo. Re-
ferem que, apenas em poucos pacientes, a
infusdo de sangue, sdro fisiologico, albu-
mina e vasopressores para melhorar a per-
fusdo renal retardam sua deteriora¢do pro-
gressiva.

Fritts (1963)3°, ao fazer uma revisio
critica dos ajustamentos circulatérios sis-
tematicos nas hepatopatias, assinala que
poucos aspectos do circuito periférico es-
capam do envolvimento e as alteracoes sao
freqiientemente tao acentuadas e extensas
quanto as produzidas por doencas que afe-
tam diretamente os vasos e 0 coragaoc. En-
tre as alteracoes, aponta taguisfigmia, bai-
xa saturacdo de oxigénio arterial, fluxo
sanguineo adrtico aumentado, alargamen-
to da pressdo de pulso, volemia expandida,
reduzida resisténcia vascular e encurta-
mento do tempo de circulag¢do. Focaliza em
especial a segunda e a terceira alteracdes,
chamando a atencido para as conexoes en-
tre as veias porta e pulmonares e os pon-
tos comuns entre a cirrose e o beriberi.

Klaus e col. (1963) ¢¢, estudando 320 pes-
soas, sadias e hepatopatas, sugerem que a
angiotensina possa participar do mecanis-
mo pelo qual a pressdo arterial se reduz
nas hepatopatias. Apresentam dois casos
de hepatopatia (cirrose e metastase hepa-
tica de carcinoma gastrico) em que encon-
traram hipertensao. Mas nao corrigem pa-

ra a idade e nem mostram os dados fen-
sionais anteriores & hepatopatia.

Tabata (1963) 103 escreve que se se forgca
o sangue venoso renal para o figado, por
anastomose reno-portal pode-se prevenir
a hipertensido renal experimental — seria
inativada uma substancia renal pressora.
Em cies normotensos, a anastomose reno-
portal nao altera funcional ou morfologi-
camente o figadp de modo acentuado, com
minimas varia¢des tensionais. Nos animais
hipertensos, s6 ha queda de pressdo. Céaes
normotensos nao mostraram variacao de
pressio sanguinea a lesdo hepatica pelo
tetracloreto’ de carbono, ac contrario da
queda daquela nos hipertensos. Ha evi-
déncia de que nésses casos a lesdo hepati-
ca faca diminuir ou desaparecer o angio-
tensinégeno. Conclui due o mecanismo
pelo qual a anastomose reno-portal abaixa
a pressdo sanguinea elevada na hiperten-
sao experimental, é bastante diferente da-
quele gue ocorre quando o figado é lesado.

Shalaby e col. (1963)9, em estudo ana-
tomoclinico, procuram verificar se os da-
dos sObre a hipertensdo nas cirroses hepa-
ticas se aplicam a hepatopatia esquistosso-
motica e concluem haver relacio andaloga.

Nassif e col. (1963) 7¢, administrando an-
giotensina II sintética a 14 pacientes com
estados hipotensivos de origem variada,
mostram que a substiancia fol eficaz, in-
clusive, nos casos relativamente refratarios
a outros agentes pressores. Assinalam ser
significativo que pacientes com cirrose que
ainda nao entraram em fase de hipotensao
terminal respondam pobremente a4 angio-
tensina.

Strauss e Welf (1963)102, tratando da
hipertensio na sindrome nefrética afir-
mam ser necessario reavaliar os dados a
respeito. Como nao é elemento essencial
do diagnoéstico, sendo omitido mesmo por
muitos autores, seu estudo é prejudicado
pelo fato de ser estado morbido mais co-
mum nas criancas, em cujo exame, em ge-
ral, pouca importancia se da a medida da
pressdo arterial, ’

Rocha e Silva (1964) 36, ao fazer um es-
tudo comparativo entre a angiotensina e
a bradicinina, traca as origens paralelas
das duas substancias vosoativas de efeito
oposto, a partir de precursores na mesma
fracdo globulinica alfa-2. Acrescenta que
é fascinante que dois polipéptides, agindo
de modo oposto em relacao a pressio arte-
rial, provenham de fracdes protéicas tao
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proximas. N&o seriam competidores mas
antagonistas fisiolégicos na regulacio da
pressdo sanguinea. Os locais de agdes da
bradicinina e da angiotensing sdo prova-
velmente distintos nos diferentes segmen-
tos do sistema cardiovascular, tendendo a
bradicinina a agir sObre os pequenos vasos
periféricos e a angiotensina sO6bre os de
maijor -calibre. Especialmente sobre seg-
mentos isolados de aorta de coelho, a bra-
dicinina nao teve efeito sébre o tono da
preparacio € nao contra-agiu as poderosas
contracdes provocadas pela angiotensina II
e as catecolaminas.

Laragh e col, (1964)53, lembrando os
efeitos particulares da angiotensina em cir-
réticos, concluem por uma possivel acdo
triplice dessa substancia: hipertensora, li-
beradora. de aldosterona e inibidora da
reabsorcao tubular renal.

Biron e cols. (1964) 5, relatam que a ati-
vidade de angiotensina plasmatica foi en-
contrada significativamente aumentada em
29 pacientes cirréticos, tendo sido o grau
de elevacao maior e mais constante que em
outras condicoes mencionadas na literatu-
ra.A utilizacdo mais rapida da angioten-
sina resultante de hiperatividade da an-
giotensinase plasmatica poderia contribuir
para a hipotensdo da insuficiéncia hepa-
tica e, numa forma menos extrema, pode-
ria explicar a relativa hipotensdo, relatada
na literatura, em casos de cirrose.

Goodman & Gilman (1964)35, afirman-
do que a bradicardia e a hipotensao fre-
glientemente acompanham a ictericia, as-
singlam. que as agdes téxicas da bile sao
de. interésse, tanto porque € usada como
agente terapéutico, como porque concen-
tracoes significativamente aumentadas dos
constituintes biliares podem encontrar-se
no sangue de pacientes com obstrucao bi-
liar. Os efeitos mais notaveis da bile ad-
ministrada parenteralmente ocorrem nos
sistemas circulatério e neuromuscular. Apos
a injecdo intravenosa de sais biliares, hé
marcada queda na pressdo arterial, acom-
panhada de bradicardia. Esta parece re-
sultar de estimulacdo vagal e pode ser su-
orimida pela atropina. No setor neuromus-
cular, os saig biliares intravenosos provo-
cam hiperreatividade muscular esquelética
e -diminuicdo do limiar dos impulsos ner-
V0SO0S.

Ames e col. (1965)2, concluem que os
cirréticos tém grande retencio de sédio

e aque na responsividade pressora se com-
portam como expoliados de sédio; a distri-
buicdo anormal de sddio retido em pacien-
tes edematosos deve impedi-los de supor-
tar a ag¢ao de agentes pressores.

Bockug (1965) 8 sugere que estudos e es-
clarecimentos dos distirbios hemodinami-
cos na cirrose hepatica possam resultar
em maiores contribuicdoes ao tratamento
désses pacientes.

Schwartz e cols. (1966) 95 escrevem que 0
simples desvio do sangue venoso renal para
o sistema portal, no cao, é insuficiente
para diminuir g hipertensao renal, mas,
quando o sangue venoso intestinal é con-
comitantemente desviado do figado, a hi-
pertensao por isquemia renal é eliminada
ou evitada; assim, o sangue venoso intesti-
nal conteria um inibidor da inativag¢ao da
angiotensina pelo figado.

Schwartz (1967) 93 relata que a estenose
da artéria renal em quatro caes que ti-
nham transposi¢ao portocava elevou a ca-
pacidade do figado para inativar a angio-
tensina administrada. Confirma-se, pois,
a possibilidade de que haja uma substan-
cia no sangue venoso intestinal que evita
um aumento na sintese da angiotensinase
hepatica.

Schwartz (1967) 94, em 14.448 necrop-
sias, encontrou 675 casos de cirrose hepa-
tica, dos quais 66% constituidos de cirrose
de Laennec. Partindo de critérios bem de-
finidos para os diagnésticos clinico e ana-
tomico de cirrose, hipertensao, cardiopatia
hipertensiva e nefropatia, correlacionou
éstes achados com a relacdo albumina/
globulina, ascite e varizes esofagianas. En-
controu, em 639 casos de cirrose, 8% de hi-
pertensdo arterial e verificou que, em 5%
dos pacientes, o desenvolvimento da cirrose
féz desaparecer uma hipertensdo pré-exis-
tente. Concluiu que a existénecia de um
curtocircuito porto-sistémico, evidenciado
pela presenca de varizeg esofagianas, é ne-
cessaria para a reversdo da hipertensdo.
Sugere que o sistema venoso-portal contém
uma substancia que inibe a sintese da an-
giotensina hepatica e que essa substancia
€ desviada do figado em pacientes com va-
rizes esofagianas. A anastomose porto-
cava término-lateral poderia levar a hi-
pertensdo pacientes portadores de nefro-
patia hipertensiva. Neste estudo sao men-
cionados, sem comentario especial, trés ca-
sos de hepatopatia esquistossomotica.
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Gant (1967) 32, revendo a patofisiologia
da hipertensio, afirma que o sistema con-
versor de renina-enzima-angiotensina, é
um excelente exemplo do mecanismo de
“feed-back” inverso com dois componentes
efetores interrelacionados. Um decréscimo
na pressio de pulso, na pressdo arterial
média ou no fluxo sanguineo renal induz
as células do aparélho juxtaglomerular do
rim a liberar o enzima renina que agindo
sbbre a globulina alfa-2, sintetizada pelo
figado, faz surgir a angiotensina I. Um
enzima formado no figado, enzima con-
versor, age sObre a angiotensina I para
produzir a anglotensina II a qual é vaso-
constritor potente e também estimuladora
da liberacao de aldosterona. Esta ultima,
além de promover a retencao de sédio e a
excrecao de potassio e de ions hidrogénio
pelos rins, induz a transferéncia de sédio
para as miocélulas lisas das artericlas e
outros corpos celulares, facilitando a res-
posta contratil da arteriola a substancias
vasoconstritoras tais como as aminas sim-
paticomiméticas. No individuo normal, és-
ses efeitos corrigem as variacbes que o0s
desencadearam, funcionando o sistema
continuamente com discretas oscilagoes e
respondendo com bastante presteza a
eventos comuns, tais como mudanca da
posicao de decubito ao ortostatismo.

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

de ser, sob o ponto de vista anatomopato-
logico, diferente das cirroses hepaticas, tem
sido considerada como sendo infreqiiente-
mente associada & hipertensdo arterial; ci-
tando o estudo anatomoclinico de Shalaby
e col.?¢ que corrobora éste ponto de vista,
descrevem um ¢aso em que houve reducao
da hipertensdo arterial na esauistossomose
mansoni hepatosplénica. Lembram ésses
autores que o fato de haver, no Brasil, va-
rias condicées que levam & alteracio das
proteinas,plasmaticas e & lesdo do figado,
convida a um estudo das modificag¢des que
tais condicdes possam acarretar na fisio-
patologia da hipertensao.

MATERIAL E METODOS

Foram revistas as observagdes clinicas
de 911 pacientes que estiveram internados
na Clinica Propedéutica Médica da Facul-
dade de Medicina da Universidade Federal
de Minas Gerais, nos anos de 1959 a 1964,
inclusive com patologia interna a mais
variada. As caracteristicas do grupo es-
tudado, quanto a idade, estdo sumariados
no Quadro' 1.

Os doentes foram agrupados, de acoérdo
com pressao arterial, alteracdes hepaticas
e relacao albuminemia/globulinemia.

Para os limites da pressido arterial, fo-
ram seguidas as cifras, segundo a idade,
constanteg das tabelas de Master e cols.ss,

QUADRO 1

Hipertensido arterial e hepatopatia. Freqiiéncia dos casos
conforme a distribuicdo etaria

Freqiiéncia
Grupos etarios
(anos)
No %
Menos de 9 .......cceviiiinn... 8 0,9
102 19 ... ... 121 . 13,3
20 2 29 ... i 206 22,6
30 @39 ... 194 21,3
40 2 49 ... e 133 14,6
50 a 59 ... ... 148 16,2
60 2 69 ........ ... e 9 8,7
(- T £ TP 21 2,3
80 289 ... 1 0,1




QUADRO 2

HIPERTENSAO ARTERIAL E HEPATOPATIA

224 pacientes com hipertensdo arterial em 914 casos examinados

Freqiiéncia
Tipo
N.© de casos de | % sObre os casos|% sbObre os ¢asos
hipertenséo de hipertensdo examinados
Diastolica .............. .. ....... 101 414 11,2
Sistolica ........... ... ... 33 13,5 3,6
Labil ... e 41 16,8 45
Convergente ...............cc..... 56 23,0 6,1
Causa conhecida ................ 13 53 14
Total .........cciiiviiiinninn, 244 100,0 ! 26,8

316 pacientes com alteracdo hepatica em 914 casos examinados

Freqiiéncia
Tipo _
N.© de casos com| % sbbre os casos| % sbbre os casos
alteracoes de alteracoes examinados
Cirrose hepatica ................ ‘ 13 4,1 14
Hepatopatia esquistossomética ... 56 17,7 6,1
Hepatopatia congestiva .......... 179 56,7 19,7
Hepatopatia nao esclarecida .... 24 7,6 - 2,6
Diagnéstico néo confirmado de .
cirrose ou esquistossomose .... 18 5,7 . 2,0
Outras alteracdes hepaticas ..... 26 8,2 2,9
Total oo 316 100,0 34,7
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1. A possibilidade de doenca hiperten-
siva sem hipertensdo.

2. Efeitos cardiovasculares da bile.

3. Alteracbes hemodinimicas nas he-
patopatias.

4. Hipotensao terminal wversus hipo-
tensido nio terminal nas hepato-
patias.

5. Fatéres hepaticos na patofisiologia
da hipertensao.

6. Estudos de carater estatistico que
evidenciam ou contestam a redu-
¢ao da pressido arterial nas hepato-
patias. Nesta controvérsia, assu-
mem importancia os estudos relati-
vos a associacdo de hepatopatias
com metastases neopléasicaszs, 87, en-
farte miocardicose, 42, 88 miocardo-
se 63, 77 e glomerulonefrite 3. =2,

7. Aplicacdes a esquistossomose.

DOENCA HIPERTENSIVA SEM
HIPERTENSAO

Desde 192876 menciona-se a possibili-
dade de doenca hipertensiva sem hiper-
tensdo. Nenhuma das referéncias explici-
tas a essa possibilidade 75, 83, 91 inclui a
participacdo de uma reducdo hepatogénica
de hipertensao ‘préviamente existente. Se
se reconhece esta ultima eventualidade, a
freqiiéncia da condigdo néo seria tao rara
quanto se observou. Esta possibilidade de-
vera ser lembrada na clinica diaria.

A verificacdo da doenca hipertensiva
sem hipertensao pode ser feita pela evo-
lucdo clinica do caso ou pela evidénciacio
necroscopica de doenca hipertensiva num
paciente que em vida nao apresentou hi-
pertensao em certo periodo (nao terminal)
da observacdo clinica 5% 84, 105, Este altimo
método fol por nés utilizado aqui, mas de-
vemos reconhecer a falibilidade dos crité-
rios anatémicos de doenca hipertensiva,
nas condi¢bes de nosso e de outros estu-
dos, devendo-se recomendar, em estudo sis-
tematico, g fixacdo de critérios rigidos, com
exame sistematico do rim, de grandes e pe-
quenos vasos e do coracao.

EFEITOS CARDIOVASCULARES DA BILE

Desde 193212, menciona-se o efeito hi-
potensor da bile, inclusive sendo recomen-
dado seu uso medicamentoso 20, Mesmo
due niao se reconhaca utilidade terapéutica
para essa ac¢do, na pratica clinica, nio se

node esquecer que seu efeito toxico se faz
por via de bradicardia e hipotensdo, além
de repercussoes neuromusculares 35, Désse
modo, pode-se admitir que, nas ictericias
obstrutivas, a hipotensao possa ser, em
parte, atribuida i retencéo biliar 2, 29, 56, 68,

ALTERACOES HEMODINAMICAS NAS
HEPATOPATIAS

Desde 1935100, assinalam-se alteracoes
hemodinamicas em pacientes cirréticos.
Estas s3o de tal ordem que se o doente
nao sucumbe 3 insuficiéncia hepatica ou a
complicacdes da hepatopatia, pode sofrer
insuficiéncia cardiaca tendo sido descritos
casos em que isso ocorreu i, 73, Ag altera-
¢Oes relatadag sio comparadas as do beri-
beri, 0 qual tem, também em comum com
a cirrose de Laennec, o passado alcodli-
co 25,30,38,47  Entre as alteracbes, alguns
autores incluem a hipotensao principal-
mente diastolica, de modo que a reducio
da pressdo arterial, nas hepatopatias pelo
menos em certos casos, poderia ser mera
consegiiéncia hemodiniamica 1,17, 30, 47, 48, 52,
73,90,100  Em virtude dessas evidéncias,
conclui-se que o maior conhecimento das
alteracdoes hemodinamicas e seu conse-
qliente tratamento podem melhorar sensi-
velmente a sobrevida de pacientes hepato-
patas 8 (Cf 4, 37, 44, 89, 100) .

HIPOTENSAO TERMINAL NAS
HEPATOPATIAS

A hipotensao terminal em hepatopatias,
em estudos recentes 29 ¢0,49,52,657¢  vyem
sendo encarada como parte da verdadeira
sindrome hepatorrenal, designacao antes
mal definida e geralmente associada a
equivocos na interpretacio de manifesta-
¢oes hepaticas e renais. Além do interésse
préprio que desperta esta sindrome, sua
identificacao e sua fisiopatologia tém par-
ticular importancia no estudo da reducgio
hepatogénica da pressdo arterial, inclusive
para dissocid-lg da reducio nao terminal
da pressao sanguinea (Cf. 71, 72, 104)

FATORES HEPATICOS DA PRESSAQ
ARTERIAL

Desde 1934 3¢, quando se demonstrou o
mecanismo renovascular da hipertensio,
passou-se a admitir, como mostra a maio-
ria dos trabalhos acima resumidos, a pos-



QUADRO 3

HIPERTENSAO ARTERIAL E HEPATOPATIA

Seis pacientes hipertensos com hepatopatia e inversio A/G.

Proteinemia (¢)
Iniciais Idade Sexo Cor Pressao Alteracdes hepaticas Prova de funcao
(a) (b) arterial hepatica
; A G
R.F.A. 23 M Pa 160 x 120 2,4 2,4 Esquistossome miliar; figado cardiaco —_
2.0 grau
E.G.2Z. 33 M B 140 x 95 2,6 4,6 Cirrose atroéfica? alteradas
120 x 80 3,1 3,3
L.R.S. 29 M Pa 120 x 90 3,0 3,0 Esquistossomose hepato-esplénica —
120 x 100
100 x 60
E.F. 48 M Pa 165 x 110 3,2 2,9 Cirrose hepatica alteradas
2,5 4,6
A F.J. 25 F Pa 120 x 70 35 3,5 Fibrose hepatica esquistossométicy normais
170 x 110 34 35
A.A.B. 39 M Pa 190 x 110 3,8 24 Esquistossomose hepatica ligeiramente alteradas
140 x 90 2,1 3,8
Convencdes — (a) M: masculino; F: feminino

()
(c)

Pa: parda; B: branca
A: albumina; G: globulina
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sibilidade de uma co-participacio do figado
no contrdle da pressdo arterial. Apéds a
descoberta da angiotensina, verificou-se
sua origem hepatica e observaram-se im-
portantes alteracdes do contrdle da pressao
arteria] nas hepatectomias e lesoes hepa-
ticas experimentais. A hepatopatia experi-
mental em animais hipertensos se acom-
panha de reduciao da pressado arterial. Foi
posteriormente verificado que o figado, sin-
tetizando tédas as proteinas orginicas, ex-
ceto as imunoglobulinas 79, 78, sintetiza, na
mesma fracdo, dois antagonistas fisiologi-
cos, 0 angiotensinégeno e o bradicinége-
no 86, Nas alteracdes hepaticas acompa-
nhadas de hipotensao, poderia ocorrer,
além das causas indiretas desta, acima as-
sinaladas, ou a superproducio de uma
substiancia vasodilatadora, a bradicinina
ou a substancia vasodilatadora de Shorr &
cols. 97, 98,107 ou ga Iinsuficiente producao
de angiotensina. A segunda hipétese seria
a mais provavel, em virtude das caracte-
risticas farmacolégicas e os locais de acéo
dessas substancias. Entretanto, com a des-
coberta da sintese da angiotensina em
1957, e seu ensaiop em casos de choque 74,
verificou-se que, mesmo presente, a angio-
tensing nao produz em cirréticos o efeito
pressor que ocorre em outros pacientes, in-
clusive com choque bacteriémico. O efeito
da angiotensina em cirréticos se faz para-
doxalmente através de salurese e nio de
hipertensao. Ha, também, evidéncia de que
um curtocircuito porto-sistémico seja ne-
cessario a reversido da hipertensido nas he-
patopatias, havendo, provavelmente, no
sangue porta] uma substancia inibidora da

sintese da angiotensinase hepatica 7, 13, 13,
18, 22, 23, 90, 92, 93, 94, 95, 103.

ESTUDOS ESTATISTICOS

Como se observa, o mecanismo da hipo-
tensdo nas hepatopatias permanece nao
esclarecido, embora, os dados presentes in-
diquem estar relacionado com o aldostero-
nismo secundario e também com altera-
cdes hemodinamicas e até com metabdlitos
eventualmente toxicos. De qualquer modo,
os estudos antes citados vém confirmar a
sugestdo de que, no estudo clinico de pa-
cientes com hepatopatia, o valor da pres-
sdo arterial deve ser interpretado da se-
guinte maneira:

a) a hepatopatia nio afetou a cifra
tensional;

b) a hepatopatia provocou o abaixa-
mento da pressdo arterial, antes alta, ao
nivel normal;

¢) a hepatopatia provocou o abaixa-
mento da pressao arterial, antes alta, a um
nivel ainda acima do normal;

d) a hepatopatia provocou o abaixa-
mento da pressido arterial a nivel inferior
a0 normal.

Se se tem em mente essas quatro hipé6-
teses e as dificuldades referentes aos limi-
tes normais da pressio arterial 66, confor-
me os varios fatéres que os afetam, com-
preende-se a persisténcia da controvérsia
nos poucos estudos estatisticos realizados.
O caminho mais correto para o esclareci-
mento dos fatos parece ser o mais arduo,
isto é, estudos longitudinais de um nimero
adequado de casos, em que se considerem
as cifras antes, durante e, quando ha re-
cuperacao, depois das hepatopatias. Os es-
tudos controversos referentes as relacoes
de hepatopatias com metastase 28 87 e en-
farte 38, 42, 88 inclusive com duvidas sObre
o préprio método estatistico usado 28, 64, 96,
reforcam a necessidade désses estudos lon-
gitudinais.

Os dados de nosso trabalho confirmam
o que acima se disse quanto as dificulda-
des do estudo estatistico mas nao desesti-
mulam e mesmo indicam g continuacao do
estudo em moldes longitudinais, mormente
em nosso meio, em que a esquistossomose
hepatosplénica 195 se oferece como propicio
material de estudo.

APLICACOES A ESQUISTOSSOMOSE

Aqueéles estudos feitos a respeito das
hepatopatias, principalmente a cirrose de
Laennec e relacionados com aspectos he-
modindmicos, metaboélicos e outros, devem
ser feitos em casos de esquistossomose, no
sentido de se compararem os resultados em
dois tipos de lesdo que apresentam dife-
renc¢as anatomicas, as qualis, provavelmen-
te, se refletem na fisiopatologia. Clinica-
mente, as diferencas parecem relacionar-
-se com a menor freqiiéncia relativa de ic-
tericia, dos chamados estigmas hepaticos e,
talvez, de maiores alteragcdoes hemodinimi-
cas sistémicas. Naturalmente, os estudos
hemodinimicos na esquistossomose deverao
a principio se restringir a casos em que
nio esteja presente a pneumopatia esquis-



QUADRO 4

HIPERTENSAO ARTERIAL E HEPATOPATIA

Nove pacientes sem hipertensdo arterial, nos quais foi encontrado o “rim da hipertensio essencial” 4 nhecropsia.

Proteinemia (c¢)
Inicials Pressio Alteracdes hepaticas| Provas de funcgdo Coragio & ne_ RX ECG (e)
Idade Sexo cor arterial hepatica crépsia (d)
(a) (b) A G
A.AF 46 M Pa 130 x 80 1,7 4,5 Cirrose hepatica alteradas HVE aorta alongada —_
1,1 3,2
M.J.P 65 F Pa 110 x 80 2,8 3,1 Degenerac¢io albu- — —_ aorta alongada SVE
100 x 70 minosa
R.M.8 57 F B 125 x 85 1,5 3.8 Cirrose hepéatica alteradas HVE aorta alongada AQRS: — 15¢
120 x 80 2,1 4,2
M.A.L 60 M Pa 190 x 90 3,6 2,7 Congestdo com de-. — HVE —_— SVE e SAE
150 x 60 2,3 2,7 generacao albumi- (acentuada)
no-gordurosa
L.s.C 52 F Pa 110 x 60 —_ —_— Figado cardiaco de —_ HVE aorta discr. alonga-|SVE e SAE
3¢ grau da; aumento area
cardiaca
M.R 56 F B 100 x 70 — _ Congestdo com de- — Hipertrofia global do|normal —_—
115 x 70 generacdo albumi- miocardio
no—gordurqsa
I.A.S 58 F Pa 165 x 70 — —_ Figado cardiaco — Hipertrofia; dilata- |aorta alongada normal
¢do cavidade
G.J.8 50 M Pa 100 x 90 — — Figado cardiaco de — HVE — SAE e enfarte mio-
90 x 80 20 grau enfarte antigo cardico antigo.
E.C.M 57 F Pa 110 x 60 — -— Figado cardiaca de — HVE —_ —
1o grau
Convengdes — (a) M: masculino; F: feminino
(b) Pa: parda; B: branca
(c) A: albumina; G: globulina
(d) HVE: hipertrofia ventricular esquerda

(e)

SVE: sobrecarga ventricular esquerda; SAE: sobrecarga atrial esquerda.
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tossomoética. Se os elementos hemodinami-
cos sistémicos e a ictericia estiverem sig-
nificativamente ausentes entre as altera-
¢Oes que acompanham g hepatopatia es-

quistossomotica, esta sera a patologia ideal
para se observar isoladamente a participa-
cdo metabolica do componente hepatopor-
tal no controle da pressiao arterial.

SUMMARY

Studying 911 patients hospitalized for the treatment of unselected cases of
internal pathology, the authors observed 268% of hypertensive cases and
34,7% of patients with liver disease, from which 17,7% showed schistosomal liver
involvement. The analysis resulted on selecting six cases, where the coexisterice
of hypertension and liver disease was noticed. Another group of nine cases
was found whose necropsy revealed liver pathology and the so called “essential
hypertension kidney”, not disclosed by clinical examination. The comparison
of means showed a significant difference suggesting a higher blood pressure
among patients without liver disease.
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