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Rezumat
Gastropatia hipertensiva portald este o entitate clinica distinctd a hipertensiunii
portale cu mecanisme etiopatogenice inca insuficient clarificate. Scopul lucrarii de
fata este prezentarea modificarilor histologice la nivelul stomacului intr-un model de
hipertensiune portald experimentala §i realizarea de corelatii clinice si
fiziopatologice in raport cu alterarea hemodinamicii gastrice.
Materiale §i metodd: am creat un model experimental de tipul SupraHepatic —
Inferior Vena Cava Ligation - SH-IVCL la sobolani adulfi de rasa Wistar. Animalele
de experientd au fost sacrificate dupa 30 de zile, iar fragmentele histologice
prelevate au fost colorate §i examinate prin metode de microscopie optica.
Rezultate: studiul de microscopie optica a evidentiat staza vasculard marcatd la
nivelul submucoasei gastrice asociata cu scaderea diametrului vaselor din mucoasd
si modificari vacuolare ale acesteia din urma.
Discutii: modificarile hemodinamicii gastrice se datoreaza sindromului de
hipertensiune portala prin producerea locald, la nivelul mucoasei, a unor cantitati
crescute de oxid nitric si endotelind.
Concluzii: in bolile hepatice cronice, raspunsul arteriolar gastric contrasteazd
conditiilor locale, predomindnd acumularea de factori vasodilatatori ceea ce creste
in continuare fluxul sanguin si deci hipertensiunea portald. Staza vasculara
splanhnica nu este un simplu efect al hipertensiunii portale ci face parte din
mecanismul de evolutie al acestui sindrom.

Cuvinte cheie:hipertensiune portala experimentald, gastropatie hipertensiva
portala, oxid nitric, endotelina.
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GASTRIC ANGIOARCHITECTURE CHANGES INDUCED BY
EXPERIMENTAL PORTAL HYPERTENSION

Abstract
Portal hypertensive gastropathy is a clinical entity in portal hypertension with a still
unclear pathogenesis. The aim of our study is to stand out histological changes in the
stomach vessels in experimental portal hypertension.
Materials and methods: an experimental model of portal hypertension by
suprahepatic - inferior vena cava ligation was created in adult Wistar rats. The
animals were sacrificed 30 days after vascular clamping. Stomach samples were
processed for optic microscopy.
Results: the morphological study using usual techniques has highlighted vascular
stasis in gastric submucosa with reduced vascular diameter and vacuolar feature on
epithelium surface of the gastric mucosa.
Discussions: elevated portal pressure can change the gastric hemodynamics by local
excess of nitric oxide and endothelin.
Conclusions: visceral vascular stasis is not simply a result of portal hypertension but
part of the mechanism of evolution of this syndrome.
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Introducere:

O lunga perioada de timp, varicele esofagiene au fost
considerate principala cauzd a hemoragiei digestive in
sindromul de hipertensiune portald. Recent, in
hipertensiunea portala a fost descrisd o entitate clinica
distincta: gastropatia hipertensiva portala (GHP), ce
determind hemoragii ale tractului gastrointestinal n 20
— 40% din cazuri [1]. Boala a fost descrisa pentru
prima datd in 1985, fiind definitd ca o modificare
congestivda [2, 3, 4] a mucoasei gastrice datorate
cresterii presiunii portale. Diagnosticul de certitudine
ca si diagnosticul diferential dintre GHP si gastrita
cronica inflamatorie se stabileste pe baza endoscopiei
digestive [5, 6] care permite vizualizarea aspectelor
macroscopice caracteristice.

Astfel, in formele usoare si moderate [7, 8] de GHP se
intalneste aspectul de mucoasa gastrica ,,in mozaic”,
asemanator cu ,,pielea de sarpe”, edematoasa si rosie
[9].

In formele grave ale GHP mucoasa gastricd prezinta
pete rosii  punctiforme, friabile sau pete rosii
asemandtoare ,boabelor de cireasa”, friabile,
sangerande la manevrele endoscopice sau chiar pete
brun-negricioase [10].

Aceste modificari ale mucoasei gastrice sunt localizate
in regiunea fornixului si corpului gastric [1], dar

modificari similare au fost descrise si in alte segmente
ale tractului gastrointestinal, precum rect, colon sau
intestinul subtire.

Scopul lucrdrii de fatd este prezentarea modificarilor
histologice la nivelul stomacului intr-un model de
hipertensiune portalda experimentald si realizarea de
corelatii clinice si fiziopatologice in raport cu alterarea
hemodinamicii gastrice.

Materiale si metoda:

Am creat un model experimental de tipul
SupraHepatic — Inferior Vena Cava Ligation - SH-
IVCL la sobolani adulti de rasd Wistar cu greutatea de
180 +/- 20 g prin aplicarea pe venele suprahepatice a
unui clip metalic strAns moderat. Animalele de
experientd au fost sacrificate sub anestezie generald
dupa 30 de zile, la deschiderea cavitatii peritoneale
constatandu-se hepatomegalie, ascitd moderata si
edem al peretilor organelor tubului digestiv (stomac,
colon, intestin subtire). Fragmentele histologice
prelevate au fost colorate §i examinate prin metode de
microscopie optica.

Rezultate:

Studiul de microscopie opticd la nivelul mucoasei
gastrice (care la murine este de tip pluristratificat
keratinizat) a pus In evidentd stergerea epiteliului de
acoperire al polului apical, disolutia mucusului precum
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si scaderea calibrului vascular prin cresterea grosimii
peretelui. Epiteliul glandular se modifica avand
aspecte  vacuolare, iar stroma conjunctivi a
submucoasei din regiunea epiteliului keratinizat
stratificat prezintda de asemenea vase ingrosate cu
fenomene de staza
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acoperire al polului apical si disolutia mucusului.

Glande cu aspecte vacuolare.

Staza capilara interstitiala.
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Fig. 2

1 - Epiteliul de acoperire si epiteliul glandular cu
modificari majore. Aspecte vacuolare in epiteliul
glandular.

2 - Stergerea polului apical prin disolutia mucusului

La nivelul submucoasei gastrice se constatd modificari
morfologice dominate de vase dilatate (capilare si
venule) si o accentuata staza vasculard interstitiald.
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Fig. 4 Vase de calibru marit, cu dilatatii, la nivelul
submucoasei. 1 - Epiteliu keratinizat.

2 - Musculara mucoasei.

3 — Submucoasa.
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Fig. 5 Vase de calibru mirit, cu dilataii, la nivelul

submucoasei
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Fig. 6 Staza vasculara acce

din submucoasa.

Discutii:

Rezultatele experimentale concordd cu datele din
literaturd; la nivelul mucoasei gastrice se constatd
stazd capilara, disparitia mucusului epiteliului de
acoperire, glandele au aspect vacuolar si stergerea
polului apical, iar la nivelul submucoasei predomina
dilatatia vasculara.

Aceste aspecte se datoreaza in principal modificarilor
care apar in angioarhitectonica gastrica, deoarece desi
in ansamblu fluxul vascular gastric creste in celelalte
straturi (submucoasda, musculara si seroasd) [11], la
nivelul suprafetei mucoasei vascularizatia scade, ceea
ce mareste vulnerabilitatea la actiunea diferitelor
substante toxice.

Mecanismele implicate in aparitia GHP nu au fost pe
deplin elucidate, dar se cunosc anumiti factori
etiopatogenici.

La nivelul patului vascular splanhnic, arteriolele joaca
un rol de 10 ori mai important decat venulele in
reglarea fluxului sanguin general (spre deosebire de
alte compartimente, unde raportul este de aproximativ
1:1). In conditii normale, arteriolele splanhnice sunt
partial contractate sub actiunea mai multor factori,
cum ar fi produsi circulatori (angiotensina I,
hormonul  antidiuretic ~ etc.),  nerotransmitatori
(noradrenalina) [12] sau produsi endoteliali locali, cel
mai important fiind endotelina. Principalii factori
vasodilatatori sunt produsi local, de origine metabolica
(adenozina, bradikinina, cistenil-leucotrienele etc.),
endoteliala (oxid nitric - NO) sau neurotransmitatori
(acetilcolina, glucagonul, polipeptidul intestinal
vasoactiv - VIP, substanta P etc.).

Tulburarile hemodinamice induse de hipertensiunea
portala  determind  vasodilatatie  gastricd  prin
hiperproductie locald de NO si factor de necroza
tumorald o - TNF o. Acesta este o citokind
multifunctionala [13] ce determind cresterea
permeabilitatii  vasculare, modificari structurale si
metabolice 1n celulele endoteliale precum si formarea
la nivelul mucoasei gastrice a endotelinei.

Endotelina este un polipeptid format din 21 de resturi
aminoacidice [1], remarcat initial datoritd efectului
vasoconstrictor foarte intens. De fapt efectele sale sunt
multiple, in functie de receptorii cu care se cupleaza.
La ora actuala au fost identificate doud mari categorii
de receptori:

- tipul A, localizat la nivelul fibrelor musculare netede
din peretele vascular, cu rol in medierea
vasoconstrictiei;
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- tipul B, localizat in celulele endoteliale, cu rol in
medierea productiei de NO si prostaciclina.

La nivel gastric excesul de endotelind determina
ulcerarea mucoasei prin scadderea fluxului sanguin
local si cresterea permeabilititii vasculare si a
productiei de acid clorhidric.

Concluzii:

Sindromul GHP apare nu numai la pacientii cu ciroza,
ci si la pacientii noncirotici cu hipertensiune portala
posthepatica datorata bolilor autoimune sau de cauza
cardiacd [14] - pericarditd constrictiva, insuficienta
cardiacd dreapta.

In bolile hepatice cronice, raspunsul arteriolar gastric
contrasteazd  conditiilor  locale,  predominand
acumularea de factori vasodilatatori (NO, glucagon)
ceea ce creste In continuare fluxul sanguin si deci
hipertensiunea portald. Staza vasculara splanhnicd nu
este un simplu efect al hipertensiunii portale ci face
parte din mecanismul de evolutie al acestui sindrom.
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