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Resumo: Objetivou-se revisar as bases anatémicas do sistema porta hepatico e correlacionar
com as repercussoes fisiopatoldgicas da hipertensao portal no paciente adulto. Trata-se de
um estudo descritivo do tipo revisdo de literatura. Foram realizadas buscas nao sistematicas
nas bases PubMed e SciELO utilizando descritores como “Sistema Porta” e “Hipertensao
Portal”. Incluiram-se artigos originais, de revisao e livros-texto classicos que abordassem a
anatomia do sistema porta hepatico e as repercussdes hemodinamicas do bloqueio do fluxo
intra-hepatico, excluindo artigos em modelos animais ou na populagdo pediatrica.
Morfologicamente, a veia porta caracteriza-se pela auséncia de valvulas funcionais, condi¢cao
que atua de forma permissiva para o fluxo retrogrado frente ao aumento da resisténcia
vascular — seja de etiologia pré, intra ou pos-hepatica. Essa inversdo dinamica redireciona o
sangue e forga a formagao de anastomoses porto-cavas de alta relevancia clinica, resultando
em varizes esofagogastricas, anorretais e ingurgitamento periumbilical. A revisdo evidencia
que, diferentemente da literatura classica, os shunts portossistémicos ndo atuam como vias
protetoras de descompressao; eles estabelecem um fendbmeno de "roubo de fluxo" que causa
atrofia hepatica e encefalopatia, sem prevenir rupturas hemorragicas. Conclui-se que o
sistema porta exemplifica a complexa integracao clinico-anatdmica. O reconhecimento desses
sinais clinicos exige um dominio sélido da anatomia para a tradugao de achados fisicos em
raciocinio diagnéstico. Assim, o estudo refor¢a a anatomia como disciplina indispensavel para
um planejamento terapéutico seguro, evidenciando que a abordagem da HP deve ultrapassar
intervengdes puramente estruturais e priorizar o manejo da disfungao vascular sistémica.

Palavras-chave: anatomia. sistema porta. hipertensao portal. fisiopatologia. cirrose
hepatica.
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INTRODUGAO

A anatomia, no contexto da educagao médica, é a disciplina que estuda a estrutura do
corpo humano (Moore et al., 2024). Embora seu conhecimento seja essencial para o

entendimento de bases patoldgicas e formulagdo de intervengdes assertivas dentro
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da pratica médica (Moglia et al., 2024), estudos apontam a necessidade de maior
integracédo entre anatomia e raciocinio fisiopatolégico dentro do ensino de medicina,
especialmente em condigdes cuja manifestagdo clinica depende diretamente de
alteracbes morfofuncionais (Moura et al., 2018; Souza, 2024).

No ambito gastrointestinal, essa lacuna formativa ganha uma relevancia particular,
tendo em vista que o0 manejo de diversas patologias desse sistema exige precisao
morfolégica do profissional (Dumitrascu et al., 2024). O sistema porta hepatico e
alteracdes em sua rede vascular deflagram a hipertensao portal (HP), complicagéo de
grande impacto prognéstico para o paciente (Gan et al., 2024; Gracia-sancho &
Laleman, 2016). O aumento patoldgico do gradiente de pressao venosa hepatica
desencadeia uma desregulagdo vascular que ultrapassa o parénquima hepatico,
afetando a hemodinamica sistémica (Li et al., 2025).

Ao interromper o transporte sanguineo fisioldgico para o figado, essa condigao forca
a abertura de fluxos colaterais portossistémicos (Rajesh et al.,, 2021). Conforme
estabelecido pelo Consenso de Baveno VII, o surgimento de ascite e varizes
caracteriza a forma descompensada da doenga (De Franchis et al., 2022).

Diante desse contexto, fica evidente que o conhecimento adequado da anatomia, bem
como de outras disciplinas fundamentais, aumenta o sucesso na pratica clinica ao
garantir um melhor entendimento patolégico, o que repercute em uma melhor tomada
de decisao, sendo fundamental para a garantia da seguranga do paciente. Desse
modo, o presente estudo tem como objetivo revisar as bases anatdmicas do sistema
porta e correlaciona-las com as repercussoes fisiopatoldgicas da hipertenséo portal

no adulto.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao critica de literatura cujo objetivo é analisar e sintetizar a
correlagdo entre as bases morfolégicas do sistema porta e a fisiopatologia da
hipertensdo portal. Para a construcdo da base referencial tedrica, foi realizada uma
busca néo sistematica nas bases de dados PubMed e SciELO, compreendendo o
periodo de busca entre 23 de abril e 26 de maio de 2026. Utilizou-se o cruzamento
dos descritores: "Sistema Porta", "Anatomia", "Hipertensao Portal" e "Fisiopatologia",
“Cirrose Hepatica”, “Varizes Esofagicas”, “Circulacdo Colateral”. O periodo de

publicagdo considerado abrangeu literaturas publicadas nos ultimos 10 anos.
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Foram incluidos artigos originais e de revisdo nos idiomas portugués, inglés e
espanhol, com o texto completo disponivel, que abordassem as repercussdes
hemodindmicas e anatémicas do bloqueio do fluxo porta intra-hepatico no adulto.
Livros-texto classicos foram incluidos para a caracterizagao e artigos fora da busca
primaria para contextualizacdo do problema. Foram excluidos estudos duplicados
entre as bases, resumos de anais de congresso, focados exclusivamente em modelos
animais, descri¢des de técnicas cirurgicas sem correlagao fisiopatologica e artigos
focados em populagao pediatrica.

A selecdo dos estudos nao teve carater quantitativo, mas focou na relevancia tematica
e na profundidade da discussao clinica, resultando na analise critica de 18 obras
principais que compdem o escopo analitico desta revisdo, 3 livros-texto e 3 obras
advindas de uma busca secundaria sobre 0 ensino e o papel da anatomia na formagao

profissional.

RESULTADOS
Morfologia e Topografia do Sistema Porta:

A literatura anatbmica classica consolida a Veia Porta (VP) como o eixo central da
drenagem esplancnica, situada no ligamento hepatoduodenal e formada pela unido
entre as veias Mesentérica Superior (VMS), esplénica e recebendo sangue das veias
gastrica, cistica e Mesentérica Inferior (VMI) (Moore et al, 2024). Em relagédo a
morfologia, a literatura evidencia que, dentro da morfologia vascular, a VP n&o possui
valvulas funcionais (Hall; Hall, 2020; Standring, 2021; Moore et al., 2024), o que
permite a capacidade de atuarem como reservatérios de volume sanguineo e

possibilitam o fluxo retrogrado frente a uma resisténcia hepatica (Hall; Hall, 2020).
Etiologia da Hipertensao Portal e a Fisiopatologia:

Diversas etiologias contribuem para a HP, classificadas de acordo com a localizag&o

anatdmica como pré-hepatica, intra-hepatica e pds-hepatica.

Nas etiologias pré-hepaticas, estudos evidenciam um padr&o puramente mecanico de
obstrugao, como tromboses ou invasdes tumorais, ou aumento do volume de sangue,
como esplenomegalia e fistulas (Cannella et al., 2022; Tidwell et al., 2024). O
consenso clinico desses artigos aponta que, nessas condi¢gdes, o parénquima

hepatico se mostra inicialmente preservado e funcional.
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A categoria intra-hepatica concentra maior debate entre estudos. Por um lado, a
literatura classica descreve o aumento da pressao sinusoidal primariamente por um
componente estrutural — como os nodulos regenerativos da cirrose (Felli et al., 2023;
Gracia-sancho & Laleman, 2016; Greuter et al., 2016) e a fibrose periportal pré-
sinusoidal da esquistossomose (Ewuzie et al., 2025). Por outro lado, Gan et al. (2024)
apontam que, além da obstrugdo mecanica, ha um componente vascular crucial
mediado por disfungdo endotelial, deficiéncia de o&xido nitrico e contragéo
miofibroblastica.

Por ultimo, as etiologias da hipertensao pds-hepatica fundamentam-se na dinamica
da presséo retrograda. A literatura converge ao demonstrar que a falha da drenagem
venosa, seja por bloqueio das veias diretas de defluxo, como a sindrome de Budd-
Chiari (Montes-Lopez et al.,, 2025), seja por congestdo venosa sistémica, como
insuficiéncia cardiaca direita, impde uma estase crénica nos sinusoides (Aspromonte
et al., 2023).

Anastomoses Porto-cavas e Consequéncias Clinicas:

A literatura analisada compreende a formagao de anastomoses porto-cavas como um
mecanismo fisiopatolégico de escape (Leite et al., 2016; Maruyama et al., 2021;
Nardelli et al., 2020). O consenso entre esses artigos afirma que a medida que a HP
progride, a continua resisténcia intra-hepatica somada a vasodilatagdo esplancnica
forga a invers&o da dinamica vascular. Segundo os mesmos autores, o fluxo retrégrado
recruta, dilata e recanaliza leitos venosos colaterais na tentativa de equalizar a

elevada pressao portal com a circulagao sistémica.

Em relagdo a morbimortalidade, a literatura infere que essa sobrecarga recai sobre
leitos venosos ndo adaptados a altos regimes pressoricos (Leite et al., 2016;
Maruyama et al., 2021; Nardelli et al., 2020). Segundo esses artigos, a transigcao
gastresofagica & consensualmente descrita como a area de maior relevancia
prognodstica. Nessa topografia, o refluxo da veia gastrica esquerda em diregao a veia
azigos ingurgita o plexo submucoso esofagico e culmina no desenvolvimento de
varizes esofagogastricas — complicagéo de alto risco de ruptura e hemorragia (Pallio
et al., 2023). Em paralelo, a literatura acrescenta que outras expressoes fenotipicas

desse escape pressoérico, como a recanalizagdo das veias periumbilicais, que drena
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para a rede epigastrica superficial originando o classico sinal da ‘cabeca de medusa’,

além da formacéao de varizes anorretais (Leite et al., 2016).

DISCUSSAO

A revisao de literatura evidenciou que a anatomia nao é uma disciplina estatica, mas
uma base funcional para a compreensdo de patologias complexas. Conforme
demonstrado nos resultados, a auséncia de valvulas funcionais na VP e na VCI atuam
de forma permissiva a HP (Hall; Hall, 2020; Li et al., 2025). A literatura mostra que a
génese e a perpetuacao da HP s&o impulsionadas pelo aumento da resisténcia intra-
hepatica (fibrose e remodelamento vascular) (Felli et al., 2023; Gracia-Sancho et al.,
2016; Greuter et al., 2016) e por disfuncédo endotelial, vasodilatagdo esplancnica e o

consequente estabelecimento de uma circulagéo hiperdinamica (Gan et al., 2024).

A literatura anatébmica classica descreve os shunts portossistémicos espontaneos
(SPSS) como uma via natural de descompressao (Moore et al., 2024), enquanto as
evidéncias clinicas contemporaneas mostram que esse escape nao confere protecao
hemodinamica (Nardelli et al., 2020). A medida que as colaterais aumentam de calibre,
estabelece-se um fendbmeno de ‘roubo’ de fluxo, caracterizando a Sindrome do Shunt
Portossistémico, condigdo grave caracterizada pela atrofia hepatica, perda da fungao
hepatica, evolugdo para trombose da veia porta e o surgimento de encefalopatia
hepatica crénica ou refrataria (Maruyama et al., 2021; Nardelli et al., 2020). Além disso,
ha um debate sobre o potencial efeito protetor dos SPSS em relagdo ao sangramento
de varizes esofagicas (Maruyama et al., 2021; Nardelli et al., 2020; Rajesh et al.,
2021). Historicamente, supunha-se que os shunts de alto calibre poderiam proteger o
paciente de hemorragias (Rajesh et al., 2021). Contudo, a literatura demonstra que
muitos pacientes mantém pressodes portais elevadas e sofrem episddios de ruptura
varicosa mesmo na presenca de colaterais (Nardelli et al., 2020).

O presente artigo apresentou as seguintes limitagdes potenciais que requerem uma
discussao adicional. Sobre a metodologia, vale ressaltar que o estudo se tratou de
uma revisdo narrativa baseada em uma busca nao sistematica, estando suscetivel a
viés de selegdo, o que ndo garantiu a exaustao da literatura existente sobre o tema.
Ademais, a restricdo das bases de dados PubMed e SciELO, aliada a inclusao seletiva

de texto em inglés e espanhol, pode ter omitido dados relevantes.
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CONCLUSOES

A partir da literatura revisada, conclui-se que o sistema porta hepatico representa um
dos mais claros exemplos de integracédo clinico-anatdémica do corpo humano. A HP se
configura uma sindrome complexa de resisténcia mecanica e disfungdo endotelial,
agravada pela mera auséncia valvar. Além disso, as colaterais e shunts ndo séo vias
protetoras, mas marcadores de faléncia hemodindmica que causam atrofia hepatica,
encefalopatia e hemorragias. Portanto, a abordagem clinica eficaz deve ultrapassar

intervengdes estruturais e priorizar o manejo da disfungao vascular e sistémica.
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