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1. Introdução 

As  recentes  inovações  tecnológicas  dos 
métodos de  imagem e o desenvolvimento dos meios 
de  contraste  têm  aumentado  a  utilização  da 
radiologia  na  detecção,  na  caracterização  e  no 
seguimento  das  hepatopatias  crônicas.  Embora  a 
biópsia  continue  sendo  considerada  o  padrão  de 
referência  para  o  estabelecimento  do  diagnóstico 
destas doenças, os métodos de imagem são utilizados 
para estreitar a lista de diagnóstico diferencial, seguir 
os  pacientes  que  já  tem  diagnóstico,  detectar 
complicações  e  avaliar  a  resposta  ao  tratamento 
(Mortele & Ros, 2001).  

No  entanto,  existe  uma  distância  ainda 
grande  entre  a  quantidade  e  a  diversidade  das 
ferramentas  de  imagem  disponíveis  e  o  que  está 
inserido na  rotina clínica. Nesse aspecto, o papel do 
pesquisador em Radiologia e Diagnóstico por Imagem 
é  fundamental,  tanto  participando  no 
desenvolvimento dessas ferramentas, principalmente 
na  identificação  dos  principais  parâmetros‐alvo  das 
doenças  e  alterações  a  serem  estudadas,  quanto 
verificando a acurácia e desempenho das técnicas de 
imagem.  

   

 

2. HEPATOPATIA CRÔNICA 

O  termo  hepatopatia  crônica,  ou  doença 
hepática  crônica,  engloba  um  grande  número  de 
doenças  com  etiologias  diferentes,  num  contínuo 
entre inflamação hepática e cirrose. A doença crônica 
hepática  é  a  décima  segunda  causa  de  morte  nos 
Estados Unidos e é  responsável pela morte de mais 
de  27000  americanos  ao  ano  (Riley &  Bhatti,  2001; 
Dong & Saab, 2008) .  

Dentre  as  várias  etiologias  da  hepatopatia 
crônica incluem‐se as virais, a alcoólica, a autoimune, 
a  secundária  a  drogas,  a  colestática  primária  e 
secundária,  as  genéticas,  a  esteato‐hepatite  não 
alcoólica,  a  criptogênica  e  outras  (Riley  &  Bhatti, 
2001; Lefton et al., 2009).  

As  principais  complicações  da  hepatopatia 
crônica são a cirrose hepática, a hipertensão portal e 
o  carcinoma  hepatocelular  (Semelka  et  al.,  2001; 
Dong & Saab, 2008). 

a. Fibrose e cirrose 

A  fibrose é a  via  final da maioria das  lesões 
que acometem o fígado e ocorre em resposta a quase 
todas às agressões crônicas ao fígado as quais podem 
ser  imunes,  virais,  tóxicas  e metabólicas  (Friedman, 
2008; Torok, 2008). Essas desencadeiam uma cascata 
de  eventos,  que,  se  mantidas  de  forma  crônica, 
podem  levar  a  diferentes  graus  de  fibrose,  sendo  a 
cirrose  o  estágio  mais  avançado  (Friedman,  2008; 
Schuppan  &  Afdhal,  2008).  Essa  condição  se 
caracteriza  pela  presença  de  fibrose  grave  com 
distorção  da  arquitetura  lobular  hepática,  septos, 
nódulos de  regeneração  além de  alteração no  fluxo 
sanguíneo (Schuppan & Afdhal, 2008).   

A  fibrose  faz parte do processo cicatricial no 
fígado  e  ocorre  na  tentativa  de  conter  a  agressão, 
consistindo  de  acúmulo  de  componentes  da matriz 
extracelular  (MEC).  A  fibrogênese  hepática  é  um 
processo  dinâmico  que  envolve  a  síntese, 
remodelação  e  degradação  da  MEC.  Essa 
característica  é  conservada  mesmo  em  fases 
avançadas  da  fibrose,  quando  já  existe  cirrose 
hepática, mantendo assim significativo potencial para 
reversão.   

A  fibrogênese  compreende  uma  cascata  de 
eventos que  incluem participação de mediadores de 
inflamação  e  de  lesão  hepática,  apoptose  de 
hepatócitos,  proliferação  de  células  mesenquimais 
produtoras de matriz e acúmulo de componentes da 



MEC, os colágenos tipo I e tipo III (Bataller & Brenner, 
2005; Friedman, 2008). 

Os  miofibroblastos  têm  participação 
fundamental  na  fibrogênese.  Estudos  recentes 
demonstraram que os miofibroblastos hepáticos não 
são  constituídos  de  uma  população  homogênea. 
Podem derivar de células estreladas quiescentes, de 
miofibroblastos portais e de células da medula óssea, 
além  de  poderem  ser  resultado  de  um  fenômeno 
denominado  de  transição mesenquimal  epitelial,  no 
qual  derivam  do  epitélio  de  ductos  biliares  e  de 
hepatócitos (Friedman, 2008). 

As  células  estreladas  hepáticas,  as  quais  se 
localizam  no  espaço  perisinusoidal  de  Disse,  têm 
papel central na  fibrogênese hepática. Essas células, 
em  condições  normais,  se  encontram  no  fígado  na 
forma quiescente e  são denominadas  células de  Ito. 
Nessa  condição  essas  células  produzem  pequenas 
quantidades  de  componentes  da  MEC  para  a 
formação  de  membrana  basal.  Entretanto,  tais 
células podem ser ativadas por determinados fatores 
como citocinas e radicais oxidativos reativos, os quais 
são  produzidos  por  hepatócitos  lesados,  células  de 
Küpffer  ativadas,  células  endoteliais,  macrófagos  e 
neutrófilos.  Nesse  processo,  as  células  estreladas 
quiescentes  se  transformam  em  células  com 
propriedades semelhantes aos miofibroblastos. Essas 
células  são  resistentes  aos  estímulos  apoptóticos, 
resultando  em  acúmulo  de  MEC  e  propagação  da 
fibrose (Friedman, 2008). 

Evidências  clínicas mostram  que  a  fibrose  é 
um  processo  potencialmente  reversível  (Torok, 
2008).  As  células  que  participam  da  degradação  da 
MEC no fígado são as células estreladas, neutrófilos e 
macrófagos.  As  metaloproteinases  (MMPs)  são  as 
principais  enzimas  responsáveis  pela  degradação  da 
MEC  e  os  inibidores  teciduais  das  MMPs  (TIMPs) 
também têm papel fundamental (Goto et al., 2004). A 
degradação da MEC  é provavelmente  regulada pelo 
balanço entre as atividades das MMPs e dos TIMPs. 
Assim, a atividade das MMPs e do TIMP‐1 parece ser 
fundamental na reversão da fibrose (Torok, 2008). 

Avaliação da fibrose hepática  

Os métodos  propostos  para  a  avaliação  da 
fibrose  hepática  podem  ser  divididos  em  invasivos 
(biópsia hepática e medidas de pressão portal) e não 
invasivos  (sorológicos  e  de  imagem)  (Manning  & 
Afdhal, 2008; Torok, 2008).  

Métodos Invasivos  

Biópsia hepática 

A biópsia hepática, embora tenha  limitações, 
ainda é considerada padrão‐ouro para avaliar fibrose 
hepática.  As  limitações  da  biópsia  incluem  risco  de 
complicações,  erros  de  amostragem  e  variação 
interobservador (Falck‐Ytter & McCullough, 2001).  

As  complicações  são  raras,  sendo  relatadas 
como  significativas,  ou  seja,  que  requerem 
hospitalização ou observação mais prolongada, em 1 
a 5%, enquanto a mortalidade é relatada em 1:10.000 
procedimentos  (Thampanitchawong  &  Piratvisuth, 
1999). O uso de agulha Tru‐cut e ultra‐som para guiar 
o  procedimento,  associado  à  verificação  prévia  dos 
fatores de coagulação trouxeram acentuada redução 
das complicações.  

Uma  das  maiores  limitações  da  biópsia, 
entretanto  é  o  erro  de  amostragem  (Falck‐Ytter  & 
McCullough,  2001).  Ressalta‐se  que  a  biópsia 
representa  apenas  1:  50.000  do  órgão.  O  erro  de 
amostragem  está  relacionado  ao  tamanho  do 
fragmento,  ao  número  de  espaços  porta  e  à 
fragmentação da amostra. O  tamanho do  fragmento 
é fundamental para diminuir o erro, sendo este tanto 
menor  quanto maior  a  amostra  de  tecido.  Estudos 
recentes apontam que é necessário que o fragmento 
de fígado tenha pelo menos 2,5 cm para que a fibrose 
possa  ser  avaliada  com  acurácia  (Bedossa  et  al., 
2003).  O  número  mínimo  de  espaços  porta 
considerado representativo é de cinco (Holund et al., 
1980).  A  variação  inter‐observador  também  é  uma 
limitação  importante  devido  ao  alto  grau  de 
subjetividade  dos  métodos.  É  fundamental  que  o 
patologista seja experiente e dedicado. Além disso, é 
fundamental  que  métodos  padronizados  e 
consagrados de avaliação de fibrose sejam utilizados.       

Medidas da pressão portal 

A  medida  da  pressão  é  proposta  como 
método  indireto para se avaliar a fibrose hepática. A 
relação  entre  a  medida  do  gradiente  de  pressão 
venosa hepática (HVPG) e a rigidez hepática avaliada 
por elastografia transitória foi estudada em pacientes 
com  hepatite  C  observando‐se  forte  relação  entre 
esses  parâmetros  considerando‐se  valores  de HVPG 
até  10  mmHg  (Carrion  et  al.,  2006;  Vizzutti  et  al., 
2007). 



Entretanto,  uma  das  desvantagens  do 
método  é  que  se  trata  de  procedimento  invasivo  e 
disponível apenas em centros especializados.  

Métodos não invasivos 

Métodos sorológicos 

Os  métodos  sorológicos  podem  ser 
classificados  em  indiretos  e  diretos  e  estão  listados 
na  tabela  1.  Apesar  de  alguns  desses  métodos 
fazerem parte das avaliações  laboratoriais presentes 
nos projetos discutidos aqui, não serão apresentadas 
suas descrições por  julgarmos  fugir do escopo desta 
compilação  e  convidamos  à  leitura  de  artigos 
selecionados  (Oberti et al., 1997; Guha et al., 2006; 
Stauber  &  Lackner,  2007;  Torok,  2008;  Yeshua  & 
Oren, 2008).  

Os métodos  de  imagem  estão  apresentados 
em subcapítulo a parte.  

Tabela 1. Marcadores sorológicos da fibrose 

 

Indiretos 
AST/ALT 
AST/Plaquetas (APRI) 

  PGA 
  FibroTest e FibroSure 
  ActiTest 
  Forn’s Index 
  FibroIndex 
  Hepascore 

FIB‐4 
NAFLD Fibrosis Score 

Diretos 
Ácido hialurônico 
PIIINP 
Colágeno tipo I e tipo IV 
Laminina 
TIMPS 
Citocinas 

Combinação 
SHASTA index 
FibroSpect 

 
 
   
 
 
 

b. Hipertensão portal 
Hipertensão  portal  é  uma  síndrome  clínica 

definida por um gradiente de pressão venosa portal 
superior a 5 mmHg (Sanyal et al., 2008). A cirrose é a 
causa  mais  comum  de  hipertensão  portal,  seguida 
pela  trombose  da  veia  porta  (Hidajat  et  al.,  2005; 
Sanyal e al., 2008). 

A hipertensão portal ocorre pelo aumento da 
resistência  da  passagem  pelo  sangue  pelo  fígado. 
Essa  resistência pode  ter  causa pré‐sinusoidal  (intra 
ou  extra‐hepática),  sinusoidal  ou  pós‐sinusoidal.  À 
medida  que  a doença progride, há um  aumento  no 
fluxo  sangüíneo  portal,  o  que  combinado  com  o 
aumento  da  resistência  mantém  e  agrava  a 
hipertensão portal (Vorobioff et al., 1984). 

Na  cirrose,  o  principal  local  de  maior 
resistência  à  saída  do  sangue  venoso  portal  está 
dentro do próprio fígado. Isso resulta de dois fatores: 
1)  obstrução  mecânica  ao  fluxo  por  causa  do 
rompimento  da  arquitetura  hepática  e  fibrose  e  2) 
um  componente  dinâmico  produzido  por  contração 
ativa  de  células  musculares  lisas  vasculares  e  de 
células  estreladas  ativadas  (Wanless  et  al.,  1995; 
Bataller et al., 2000).  

Embora  a  obstrução  mecânica  não  seja 
passível  de  resposta  aguda  a  nenhum  tratamento, 
com  a  estabilização  da  doença  e,  eventualmente, 
melhora, por exemplo, após o sucesso do tratamento 
da  hepatite  C  ou  abstinência  de  álcool,  pode‐se 
conseguir alguma melhora na fibrose e, portanto, no 
componente  mecânico  (Sanyal  e  al.,  2008).  Já  o 
componente  dinâmico,  que  corresponde  a  cerca  de 
30%  da  resistência  intra‐hepática  na  cirrose,  é  um 
importante alvo para o desenvolvimento de terapias 
medicamentosas (Bhathal & Grossman, 1985).  

As  principais  complicações  da  hipertensão 
portal  são:  sangramento  digestivo  por  ruptura  de 
varizes,  ascite  refratária  evoluindo  para  peritonite 
espontânea,  síndrome  hepato‐renal, 
hiperesplenismo,  encefalopatia  hepática  e  outras 
(Bosch et al., 2008). 

A  trombose  da  veia  porta  pode  ter  várias 
causas, sendo que as mais freqüentes são as doenças 
mieloproliferativas,  a  cirrose  hepática  com 
hipertensão  portal,  a  deficiência  de  proteína 
anticoagulante  e  a  invasão  pelo  carcinoma 
hepatocelular  (Hidajat  e  al.,  2005).  Especificamente 
nos casos de cirrose hepática com hipertensão portal, 



a  trombose da veia porta  trás um problema para os 
pacientes  candidatos  a  transplante  hepático,  pois 
tem  impacto  direto  na  técnica  cirúrgica  empregada 
para o procedimento. A prevalência de  trombose da 
veia  porta  nesses  pacientes  é  elevada,  variando  de 
2,1% a 26%  (Okuda et al., 1985; Gaiani et al., 1991; 
Ricci et al., 2000; Yerdel et al., 2000).   A patogênese 
da  trombose portal nesses pacientes, apesar de não 
ser  totalmente  compreendida,  parece  estar 
relacionada com o desarranjo arquitetural do fígado e 
à redução do fluxo sangüíneo portal com a evolução 
da doença (Denninger et al., 2000). 

Assim,  a  identificação  e  a  correta 
caracterização  da  hipertensão  portal  é  de  grande 
importância  no manejo  adequado  das  hepatopatias 
crônicas,  tanto  no  que  diz  respeito  a  questões  de 
impacto  clínico‐cirúrgico  direto,  como  no  caso  da 
avaliação de candidatos à transplante hepático, como 
a questões mais amplas envolvendo pesquisa básica, 
como  pode  ser  exemplificado  pelos  estudos  da 
fisiopatologia e dos efeitos  farmacológicos de novas 
drogas na vasculatura e no parênquima hepático. 

c. Depósito de ferro no fígado 

A sobrecarga de ferro no corpo humano está 
associada com desordens tais como hemocromatose 
hereditária  (HH),  hemocromatose  secundária,  
talassemia,  anemia  falciforme,  mielodisplasia,  e 
outras  (Batts,  2007;  Deugnier  et  al.,  2008).  Além 
disso,  várias  das  hepatopatias  crônicas  não 
relacionadas a doenças hematológicas podem cursar 
com  sobrecarga  de  ferro  exclusivamente  hepática, 
como é o caso das hepatites B e C  (Martinelli et al., 
2004; Martinelli et al., 2004). A quantidade de  ferro 
no  corpo  é  o  principal  determinante  da  evolução 
clínica  em  todas  as  formas  de  sobrecarga  de  ferro 
sistêmica,  independente  se  relacionada à  transfusão 
de papa de hemácias ou à absorção de ferro via dieta, 
ou  a  ambas  (Porter,  2005).  A  avaliação  correta  da 
quantidade  de  ferro  no  corpo  é  essencial  para 
orientar  a  terapia  de  quelação  que  previne  a 
toxicidade  do  ferro,  ao mesmo  tempo  evitando  os 
efeitos  adversos  do  excesso  de  quelante 
administrado (Porter, 2005).  

A  hemocromatose  hereditária  (HH),  descrita 
inicialmente  por  von  Recklinghausen  em  1889,  é  a 
mais  comum  doença  genética,  hereditária, 
alcançando  1  em  200  pessoas  descendentes  de 
nórdicos ou celtas, na maioria dos casos. Trata‐se de 
uma prediposição para a absorção excessiva de ferro 
na  alimentação, que  leva ao  seu  acúmulo pela  falta 

de um mecanismo eficiente para a sua eliminação. A 
absorção  normal  de  ferro  é  da  ordem  de  1 mg  por 
dia.  Nesta  doença  pode  ser  absorvido  até  4 mg.  A 
quantidade total de ferro do corpo gira em torno de 3 
a 4 g. Nas formas avançadas da doença, pode passar 
de  20  g.  É  causada  principalmente  por  dois  genes 
mutantes ‐ C282y e H63d  ‐ que foram mapeados em 
1996.  No  entanto,  muitos  portadores  de 
hemocromatose  com  recorrência  familiar  não  são 
portadores  de  nenhum  desses  genes,  o  que  indica 
que há outras mutações ainda desconhecidas. 

Tanto na forma hereditária quanto adquirida 
da  hemocromatose  existe  necessidade  da 
determinação da magnitude do depósito de  ferro, a 
qual permite  identificar os  indivíduos com risco para 
lesão  induzida pelo ferro em órgãos alvos, e que são 
aqueles  que  irão  se  beneficiar  de  terapia  por 
flebotomias ou por quelação (Porter, 2005).  

O  método  mais  simples  para  se  obter  os 
níveis de ferro no corpo são as medidas bioquímicas 
da  concentração  sérica  de  ferro,  saturação  da 
ferritina  e  concentração  de  ferritina  sérica  (Jensen, 
2004).  Entretanto,  tais  testes  bioquímicos  podem 
estar  alterados  por  razões  outras  como  infecção, 
inflamação  e  neoplasias,  não  refletindo 
necessariamente os níveis  reais de  ferro nos  tecidos 
(Jensen, 2004).  

O  método  de  referência  para  avaliar  a 
magnitude  da  quantidade  de  ferro  depositada  no 
corpo é a medida da concentração de ferro hepático 
(CFH)  (Jensen, 2004). O método mais direto para  se 
obter  a medida  da  CFH  é  pela  análise  química  dos 
fragmentos de tecido hepático obtidos por biópsia. O 
material colhido pela biópsia hepática pode também 
ser  utilizado  para  detecção  da  fibrose  e  cirrose 
hepática, que tem importante implicação prognóstica 
para sobrevida e risco de carcinoma hepatocelular. O 
ferro é uma hepatotoxina direta, levando à formação 
lenta de  septos de  fibrose no  fígado,  com  evolução 
para  cirrose.  Entretanto,  as  medidas  da  CFH  e  a 
detecção da fibrose e cirrose hepáticas estão sujeitas 
as  variações  relacionadas  à  colheita  do  material, 
principalmente  devido  ao  pequeno  tamanho  dos 
fragmentos de biópsia relativamente ao fígado como 
um  todo,  como  considerado  previamente  neste 
texto. A variação da CFH aumenta com o aumento da 
sobrecarga e  com o desenvolvimento de  cirrose. Os 
valores  do  coeficiente  de  variação  para  múltiplas 
medidas feitas em fragmentos hepáticos colhidos por 
biópsia por agulha variam de uma média de 19% para 
fígados  saudáveis, para uma média de mais de 40% 



para  fígados  em  estágios  terminais  de  doença, 
considerando  um  típico  fragmento  de  biópsia  por 
agulha  com  massa  seca  de  menos  de  4  mg.  Além 
disso, a natureza  invasiva e os riscos associados com 
o  procedimento  de  biópsia  impedem  seu  uso  para 
observações seriadas (Jensen, 2004). 

 

d. Doença gordurosa hepática 

A  doença  hepática  por  depósito  de  gordura 
não‐relacionada  à  ingestão  de  álcool  (non‐alcoholic 
liver  disease  –  NAFLD)  é  reconhecida  no momento 
como  a  hepatopatia  mais  comum  no  mundo 
ocidental  (Adams  &  Talwalkar,  2006).  A  NAFLD 
compreende um espectro patológico que se estende 
desde  a  esteatose  hepática,  que  é  reversível  e  de 
caráter benigno, até a esteato‐hepatite não‐alcoólica 
(nonalcoholic  steato‐hepatitis  (NASH)),  que  pode 
progredir para cirrose e suas complicações, incluindo 
insuficiência  hepática  e  carcinoma  hepatocelular 
(CHC)  (Caldwell  et  al.,  1999;  Ratziu  et  al.,  2002; 
Adams et al., 2005).  

A prevalência exata da NAFLD e suas  formas 
mais avançadas, manifestas  como NASH e  cirrose, é 
difícil de ser determinada, pois um grande número de 
pessoas acometidas é assintomático e/ou tem provas 
de  função  hepática  normais  (Powell  et  al.,  1990; 
Mofrad  et  al.,  2003).  Um  estudo  de  coorte  com 
grande  número  de  indivíduos  relata  que  34%  da 
população adulta nos EUA  têm excesso de depósito 
de gordura no fígado, a maioria não‐relacionada com 
abuso  de  bebida  alcoólica  (Browning  et  al.,  2004). 
Portanto,  é  possível  que  mais  de  60  milhões  de 
adultos  norte‐americanos  tenham NAFLD  (Adams & 
Angulo, 2005).  

O  seguimento  de  pacientes  com  NAFLD 
(esteatose  ou NASH)  sugere  que  10%  a  30%  destes 
pacientes  irão  desenvolver  cirrose  dentro  de  uma 
década (Powell e al., 1990; Teli et al., 1995; Matteoni 
et  al.,  1999).  Estas  estatísticas  são  alarmantes  e 
demonstram que a NAFLD é uma doença comum com 
potencial  substancial  para  progredir  para  cirrose, 
insuficiência hepática e CHC (Adams e al., 2005). Um 
estudo  recente mostra  que  a  NAFLD  apresenta  um 
excesso  de  taxa  de  mortalidade  de  34%  sobre  a 
população  geral  quando  pareados  a  idade  e  o  sexo 
depois de uma média de  seguimento de apenas 7.6 
anos. Neste estudo, cirrose  foi a  terceira causa mais 
comum  de  morte  nos  pacientes  com  NASH, 

correspondendo  à  décima  terceira  causa  na 
população controle (Adams e al., 2005).  

Embora  muitos  pacientes  com  NAFLD 
tenham um curso benigno, aproximadamente 20% a 
30%  dos  pacientes  tem  atividade  necroinflamatória 
com  lesão  hepatocelular  e/ou  fibrose,  refletindo  a 
presença de NASH (Marchesini et al., 2003). Aspectos 
histopatológicos  específicos  como  degeneração 
hepatocitária  e  fibrose  são  utilizados  como  fatores 
prognósticos  para  risco  de  doença  progressiva 
(Matteoni  e  al.,  1999).  Em  um  terço  dos  pacientes 
com NASH ocorre  lesão hepática que  leva  à  fibrose 
progressiva  e  cirrose  (Neuschwander‐Tetri  & 
Caldwell, 2003).   Na evolução progressiva da NAFLD, 
ocorre  redução  significativa  ou  mesmo 
desaparecimento da esteatose e da necroinflamação 
(Powell e al., 1990; Abdelmalek et al., 1995; Adams et 
al., 2005).  

Cirrose  criptogênica  é  a  maior  causa  de 
morbi‐mortalidade  nos  EUA  e  é  a  terceira  entidade 
que  indica  transplante  hepático  depois  da 
hepatopatia alcoólica e da hepatite C  (Clark & Diehl, 
2003;  Kowdley  &  Caldwell,  2006).  Existem 
considerações  de  que  a  cirrose  classificada  como 
criptogênica  é  na  verdade  causada,  na maioria  dos 
casos,  pela  forma  evolutiva  da  NASH,  e  que 
provavelmente  deveria  ser  reclassificada  como 
cirrose  relacionada  à  NAFLD  (Kowdley  &  Caldwell, 
2006). 

Dos  pacientes  que  desenvolvem  cirrose 
relacionada  à  NASH,  30%  a  40%  tem  óbito 
relacionado à doença hepática em um período de 10 
anos, taxa de mortalidade que é semelhante ou pior 
que  nos  pacientes  com  cirrose  por  hepatite  C 
(Matteoni e al., 1999; Ratziu e al., 2002; McCullough, 
2006).  

A NAFLD tem se transformado na causa mais 
comum  de  doença  crônica  hepática,  principalmente 
devido  ao  aumento  do  estilo  de  vida  sendentário, 
obesidade  e  diabetes  tipo  2  (Neuschwander‐Tetri, 
2000;  Zafrani, 2004; Adams  e  al., 2005).  Existe uma 
forte associação entre NAFLD e aspectos da síndrome 
metabólica que afeta 47 milhões de adultos nos EUA 
(Ford  et  al.,  2002),  e  que  atinge  cerca  de  30%  da 
população  brasileira  adulta  (Salaroli  et  al.,  2007).  A 
síndrome  metabólica  se  caracteriza,  dentre  outros 
aspectos,  pela  obesidade  central,  hipertensão 
arterial,  hipertrigliciridemia,  hiperglicemia  e  baixos 
níveis de HDL  (2001; Marchesini e al., 2003). A  forte 



associação  entre  estas  duas  entidades  clínicas  fez 
com  que  vários  pesquisadores  passassem  a 
considerar a NAFLD como a manifestação hepática da 
síndrome  metabólica  (Marks  et  al.,  1997;  Ong  & 
Younossi, 2005).  Além disso, a presença da síndrome 
metabólica  em  pacientes  com  NAFLD  confere  um 
risco aumentado para o desenvolvimento de NASH e 
fibrose hepática avançada (Marchesini e al., 2003). 

Os  achados  clínico‐laboratoriais  têm  baixo 
valor preditivo para o diagnóstico de NAFLD  (Alba & 
Lindor, 2003). Infelizmente não existe um único teste 
laboratorial ou sinal clínico que possa ser utilizado na 
prática  clínica para  fazer a diferenciação diagnóstica 
entre  esteatose  simples,  NASH  ou  cirrose,  assim 
como  não  há  marcadores  que  consigam  predizer 
quem  irá  desenvolver  NAFLD  avançada  (Adams  & 
Talwalkar,  2006).    Fatores  de  risco  associados  à 
doença  hepática  crônica  incluem:  idade  avançada, 
obesidade,  diabetes  mellitus  e  razão  aspartato 
aminotransferase/alanina  aminotransferase  >  1 
(Angulo  et  al.,  1999).  Portanto,  a  biópsia  hepática, 
correlacionada  com  os  dados  clínico‐laboratoriais, 
para a exclusão de outras possíveis etiologias para a 
hepatopatia  crônica,  permanece  como  padrão  de 
referencia  para  diagnóstico  de  NAFLD  (Adams  & 
Talwalkar,  2006).  Embora  a  biópsia  hepática  seja  o 
único  meio  de  acesso  às  alterações 
necroinflamatórias  e  fibrose,  seu  papel  na  rotina 
clínica não está completamente estabelecida (Ong & 
Younossi, 2005). A biópsia hepática é invasiva, sujeita 
a  erros  de  amostragem  e  carrega  risco  relativo  de 
morbidade e mortalidade  (Falck‐Ytter & McCullough, 
2001).  Portanto,  o  rastreamento  de  grandes 
populações  com  NAFLD  utilizando  biópsia  hepática 
não é justificável (Ratziu & Poynard, 2006). 

Atualmente  não  há  tratamento  definitivo 
para  NAFLD,  no  entanto,  existem  estratégias  de 
tratamento  direcionadas  para  melhorar  a 
sensibilidade insulínica e modificar os fatores de risco 
metabólicos  (Adams & Angulo,  2005).  Trials  clínicos 
estão  em  andamento  e  prometem  bons  resultados 
com agentes insulino‐sensibilizantes (Angulo, 2003). 

O fato de constituir fator de risco para cirrose 
e  carcinoma  hepatocelular,  associado  à  sua  alta 
prevalência, a NASH é causa de preocupação para a 
comunidade  médica  (Ratziu  &  Poynard,  2006).  
Portanto,  existe  uma  necessidade  urgente  em  se 
estabelecer e validar métodos não‐invasivos para: 1) 
permitir  a  diferenciação  entre  esteatose  simples  e 

NAFLD  avançada,  2)  permitir  a  gradação  e  o 
estadiamento da  fibrose, esteatose e  inflamação, 3) 
permitir o seguimento das alterações da doença, e 4) 
permitir a avaliação da resposta ao tratamento.  

e. Lesões hepáticas focais na cirrose 

O  carcinoma  hepatocelular  (CHC)  é  o  tumor 
sólido  primário mais  freqüente  no  fígado.  Seu  alto 
poder  de  agressão  e  disseminação  leva  a  mau 
prognóstico dos pacientes. Estima‐se que o CHC seja 
responsável por 5% de  todas as neoplasias malignas 
(Bosch et al., 1999). A sua prevalência é considerada 
alta (> 20 casos/100.000 habitantes/ano) no Extremo 
Oriente  e  África,  média  (5  a  20  casos/100.000 
habitantes/ano) na Europa e baixa (< 5 casos/100.000 
habitantes/ano)  na  América  do  Sul.  No  Brasil,  sua 
prevalência é considerada baixa, apesar das variações 
geográficas (Goncalves et al., 1997; Bruix et al., 2004; 
Franca et al., 2004). A cirrose hepática, independente 
da etiologia, é considerada o principal  fator de  risco 
para o  aparecimento do CHC. Na África e na  região 
sul da Ásia, a hepatite B é a principal causa da doença 
hepática.  Nestas  regiões  pode‐se  observar 
desenvolvimento  de  CHC  em  pacientes  jovens, 
mesmo não portadores de CH. Isso se deve ao fato da 
infecção pelo  vírus da hepatite B ocorrer durante o 
parto ou  logo após o nascimento, sendo o tempo de 
infecção prolongado o principal determinante para o 
aparecimento do CHC nestes pacientes. No ocidente 
e no  Japão, o vírus da hepatite C é o principal  fator 
relacionado com a presença de CH nos pacientes com 
CHC. 

A  cirrose  está  presente  em  60  a  100%  dos 
pacientes  com  CHC  (Bruix  e  al.,  2004),  dependendo 
de  variações  regionais.  Dos  pacientes  com  CHC 
atendidos  no  HCRP  USP,  90%  são  portadores  de 
cirrose  hepática  (Lescano  et  al.,  2002;  Franca  e  al., 
2004).  

Atualmente, entre os métodos de  imagem, a 
ultra‐sonografia  (US) é o mais comumente usado no 
rastreamento  do  CHC. A  sensibilidade  da US  para  a 
detecção de CHC varia entre 35% a 84%, enquanto a 
tomografia  computadorizada  (TC)  tem  sensibilidade 
acima  de  94%.    A  ressonância magnética  (RM)  e  a 
tomografia  de  emissão  de  pósitron  (PET)  são mais 
sensíveis  para  detecção  do  CHC,  mas  não 
significativamente  quando  comparados  com  a  fase 
arterial,  pós‐contraste  endovenoso,  obtida  pela  TC 
helicoidal  (Onaya &  Itai,  2000). A  caracterização  do 
CHC  pelos  métodos  de  imagem  é  relativamente 
complexa  porque  o  tumor  tem  uma  variedade  de 



aspectos radiológicos e freqüentemente coexiste com 
nódulos displásicos e de  regeneração. Nos pacientes 
cirróticos,  qualquer  nódulo  dominante  que  não  é 
caracteristicamente  um  hemangioma  deve  ser 
considerado como CHC até que se prove o contrário, 
especialmente se a lesão é hipervascular e tem sinais 
de invasão vascular.  

A  combinação  da  alfa‐feto  proteína  sérica 
com  os  métodos  de  imagem  é  importante  para  a 
detecção  do  CHC,  uma  vez  que  30%  dos  casos  não 
apresentam  aumento  da  alfa‐feto‐proteína  e  30  % 
dos tumores menores que 2 cm escapam à detecção 
pelos métodos de imagem. A RM é útil no diagnóstico 
e  na  detecção  precoce  do  CHC.  Os  achados 
característicos  para  o  diagnóstico,  como  a  presença 
de  pseudocápsula  e  um  aspecto  intratumoral  em 
mosaico,  são  mais  bem  demonstrados  pela  MRI 
quando comparado com outros métodos de imagem. 
A  intensidade  de  sinal  nas  imagens  pesadas  em  T2 
são  úteis  para  avaliar  o  grau  de  malignidade  das 
lesões nodulares hepatocíticas. A hiperintensidade de 
sinal  nas  imagens  pesadas  em  T1  é  quase  sempre 
encontrada  nas  lesões  hepatocelulares  pré‐
cancerosas  e  em  1/3  dos  CHC,  enquanto  os  outros 
tumores se apresentam hipointensos em T1 (Onaya & 
Itai, 2000). 

 

3. MÉTODOS DE IMAGEM E CORRELATOS 

Os métodos  de  imagem  utilizados  na  rotina 
clínica  para  avaliação  diagnóstica  das  alterações 
hepáticas difusas e crônicas são a ultra‐sonografia, a 
tomografia  computadorizada  e  a  ressonância 
magnética  (Franca  e  al.,  2004).  Estes  três métodos, 
com  as  variações  inerentes  aos  modelos  de 
equipamentos, às  técnicas utilizadas, aos protocolos 
de exame e à experiência do examinador são capazes 
de  demonstrar  alterações  hepáticas  difusas  e  focais 
em  uma  parcela  grande  dos  pacientes  com 
hepatopatia  crônica.  Embora  esses  métodos  já 
estejam  bem  estabelecidos  no  diagnóstico  e 
caracterização das  lesões focais hepáticas (Nguyen & 
Keeffe, 2002; Valls et al., 2002; Szklaruk et al., 2003; 
Braga  et  al.,  2004;  Franca  e  al.,  2004;  Fung  et  al., 
2004;  Semelka  et  al.,  2007),  vários  estudos  já 
comprovaram suas limitações na sensibilidade para o 
diagnóstico  definitivo  da  presença  da  fibrose  e 
mesmo  da  cirrose  hepática  (Colli  et  al.,  2003; 
Brancatelli  et  al.,  2007;  Kudo  et  al.,  2008). Mais  do 
que  isso,  estes  métodos  não  conseguem  fazer  a 

estratificação  adequada  dos  graus  de  fibrose.  A 
capacidade  de  estratificação  da  fibrose  é 
fundamental  para  que  o  método  seja  considerado 
como  substituto da biópsia hepática. Ainda assim, a 
alta  disponibilidade  e  a  experiência  acumulada 
quanto  aos  sinais  existentes  nesses  exames  para  as 
alterações de  fibrose e  cirrose hepáticas  fazem  com 
que permaneçam como ferramentas muito utilizadas 
para esta avaliação. 

Mais recentemente, novos métodos ou novas 
aplicações dos métodos apresentados anteriormente 
aparecem  como  alvos  de  pesquisas  na  procura  de 
maior acurácia diagnóstica. A grande maioria destes 
métodos  ainda  está  restrita  ao plano de pesquisa  e 
distante  da  aplicação  clínica  de  rotina.  Isso  ocorre 
pela  necessidade  de  equipamentos  e/ou  programas 
de  análise  computacional  dedicados,  com 
conseqüente  curva  de  aprendizado  longa,  o  que 
determina  uma  evidente  baixa  disponibilidade  de 
modo  geral.  Estes métodos  podem  ser  classificados 
baseados  na  ultra‐sonografia  (injeção  de  contraste 
com  avaliação  dinâmica  hepática,  elastografia 
transitória  por  ultra‐som,  elastografia  hepática  por 
ultra‐som  em  tempo  real,...)  ou  na  ressonância 
magnética  (imagem  por  ressonância  com  contraste 
paramagnético,  técnica  de  difusão,  elastografia  por 
RM,...).  Vale  lembrar  que  alguns  destes  métodos 
estão  relacionados  ao  ultra‐som  ou  à  ressonância 
magnética,  mas  não  necessariamente  produzem 
imagem  diagnóstica  e  sim  oferecem  informação 
específica relacionada ao  fenômeno  físico envolvido. 
Dentre eles, os mais difundidos até o momento são a 
elastografia  transitória por ultra‐som  e  a  técnica de 
difusão por ressonância magnética. 

A  seguir  estes métodos  serão  considerados 
individualmente  quanto  à  sua  capacidade 
diagnóstica,  de  estratificação  da  fibrose  e  de 
quantificação  da  sobrecarga  de  ferro  e  do  acúmulo 
de  gordura  hepática.  Faz‐se  necessário  comentário 
importante  quanto  à  revisão  apresentada  a  seguir 
relacionada  à  exclusão da  TC desta discussão. Além 
do  intuito  de  apresentar  um  texto  sintético, 
praticamente  todas  as  minhas  linhas  de  pesquisa 
apresentam tendência na substituição da TC pela US 
e/ou RM como ferramenta diagnóstica e de pesquisa 
no estudo do abdômen, principalmente por questões 
de  segurança  ao  paciente,  relacionadas  ao  uso  de 
contraste  iodado  e  a  método  que  utiliza  radiação 
ionizante  (Semelka  et  al.,  2007).  Sendo  assim,  as 
técnicas de TC não farão parte do escopo desse texto. 



 

Ultra‐sonografia 

A inocuidade, a alta disponibilidade e o baixo 
custo  fazem  da  ultra‐sonografia  o  primeiro método 
de  imagem  comumente  utilizado  na  avaliação  de 
pacientes com doença hepática difusa. Entretanto, a 
avaliação  sonográfica  da  ecogenicidade  e  da 
ecotextura  do  parênquima  hepático  é  subjetiva  e 
qualitativa,  com  forte  característica  operador‐
dependente.  Além  disso,  a  fibrose  hepática  tem 
pouca  ou  nenhuma  influência  na  ecogenicidade  do 
parênquima  hepático,  ou  seja,  os  achados 
sonográficos  serão  vistos  somente  nos  casos 
avançados    (Nicolau  et  al.,  2002;  Tchelepi  et  al., 
2002).  Existem  vários  parâmetros  ultra‐sonográficos 
descritos  para  o  diagnóstico  de  cirrose,  como  a 
superfície  hepática  nodular,  a  ecotextura 
heterogênea  (grosseira),  a  atenuação  do  feixe, 
contornos dos vasos intra‐hepáticos e o comprimento 
baço (Oberti e al., 1997; Aube et al., 1999; Shen et al., 
2006). Aube e cols  (Aube e al., 1999) relataram uma 
acurácia  diagnóstica  da  ultra‐sonografia  de  82%  a 
88%  para  fibrose  extensa,  salientando,  porém,  que 
esta  acurácia  sofre  grande  limitação  relativa  à 
alteração anatômica hepática.  

Sendo assim, o valor da ultra‐sonografia para 
discriminar  graus  menores  de  fibrose  hepática  ou 
cirrose é limitado (Bonekamp et al., 2009). É possível 
afirmar  que,  de  um  modo  geral,  quando  existe 
alteração  vista  ao  exame  ultra‐sonográfico  é 
altamente  provável  que  exista  cirrose  ou  fibrose 
extensa (Colli e al., 2003). A ultra‐sonografia pode ser 
utilizada para avaliação da esteatose  (Bedogni et al., 
2006), mas  a  sensibilidade  e  a  especificidade  caem 
muito no diagnóstico de esteatose em pacientes com 
graus  variados  de  fibrose  hepática  (Perez  et  al., 
2007).  Especificamente  para  a  avaliação  da 
sobrecarga de  ferro hepática, a ultra‐sonografia não 
tem utilização documentada. 

O  Doppler  colorido  é  uma  ferramenta 
presente na maior parte dos equipamentos de ultra‐
som  instalados  no  país.  Esta  técnica  permite  a 
avaliação da presença ou ausência de fluxo sanguíneo 
nos  vasos,  auxiliando  no  diagnóstico  de 
permeabilidade  ou  oclusão  vascular,  além  de  ser 
capaz  de  verificar  a  direção  do  fluxo,  permitindo  o 
diagnóstico  de  inversão  de  fluxo  na  veia  porta  de 
maneira  simples  e  precisa.  Mais  ainda,  o  Doppler 
colorido  permite  a  quantificação  de  vários 

parâmetros  relacionados  ao  fluxo  de  sangue: 
velocidade  de  fluxo  sanguíneo  (em  cm/seg),  índices 
de resistência e pulsatilidade, tempo de aceleração e 
volume  de  fluxo  considerando  a  área  seccional  ou 
diâmetro  do  vaso.  Especificamente  no  fígado,  as 
medidas quantitativas obtidas com a ultra‐sonografia 
com  Doppler  incluem  o  volume  de  fluxo  da  veia 
porta, as velocidades média ou máxima da veia porta, 
o  índice de  congestão da  veia porta e os  índices de 
resistência das artérias hepática e esplênica e de seus 
ramos (Kurz & Blum, 2006; Bolognesi et al., 2007). 

A fibrose hepática é uma causa conhecida de 
alterações  hemodinâmicas  hepáticas.  Por  esse 
motivo,  a  associação do Doppler  colorido  ao exame 
ultra‐sonográfico  aumenta  a  acurácia  diagnóstico 
uma  vez  que  abre  a  possibilidade  de  se  detectar 
alterações  hemodinâmicas  que  ocorrem  durante  as 
fases  de  fibrogênese  pré‐cirrose  hepática  (Oberti  e 
al., 1997; Colli et al., 1998; Bernatik et al., 2002).  

Ultra‐sonografia com contraste 

O  desenvolvimento  de  meios  de  contraste 
por microbolhas representou um grande avanço para 
o método ultra‐sonográfico (Puttemans, 2007). Estes 
meios de contraste são constituídos por microbolhas 
de ar ou gases  inertes encapsulados por  lipídeos ou 
proteínas, com grande capacidade de  refletir o  feixe 
sonográfico,  aumentando  de  forma  significativa  o 
sinal Doppler (Puttemans, 2007). 

Juntamente  com  o  desenvolvimento  destes 
meios de  contraste ocorreram  avanços  tecnológicos 
importantes  nos  equipamentos  (diferentes  tipos  de 
Doppler,  imagem harmônica e  imagem  intermitente) 
que permitiram grande aumento na sensibilidade ao 
contraste e menor efeito destrutivo das microbolhas. 
Somente com estes avanços é que o método passou 
a  ser mais  difundido  no  ambiente  de  atendimento 
clínico. As microbolhas, que têm diâmetro menor que 
10µm,  quando  injetadas  na  veia  periférica,  são 
capazes de atravessar a barreira pulmonar e atingir a 
circulação  arterial  sistêmica  e  a microcirculação.  O 
aumento  do  sinal  de  ultra‐som  com  o  uso  destes 
contrastes chega a ser de 300 vezes, permanecendo 
por vários minutos após a injeção endovenosa, sendo 
possível  chegar  a  15‐20  minutos  com  técnica  de 
infusão contínua (Puttemans, 2007).  

A  injeção endovenosa em bolo de  contraste 
com  avaliação  cinética  da  primeira  passagem  do 
contraste  pelo  fígado  é  definida  como  tempo  de 



trânsito  pelas  veias  hepáticas.  O  encurtamento  do 
tempo  de  trânsito  parece  estar  relacionado  com  a 
formação  de  shunts  arteriovenosos  e  arterialização 
da  rede  capilar  hepática  nos  casos  de  hepatopatias 
crônicas.  Alguns  estudos  demonstraram  haver 
correlação do grau de redução do tempo de trânsito 
nas  veias  hepáticas  com  os  estágios  de  fibrose 
(Blomley et al., 2003; Lim et al., 2006). 

Vários  outros  estudos  foram  conduzidos 
propondo  e  testando  outros  parâmetros,  como  a 
quantificação  da  contrastação  do  parênquima 
(Kaneko et al., 2005) e o tempo de desaparecimento 
do contraste na veia porta (Maruyama et al., 2006). 

Apesar  dos  avanços  apontados,  a  ultra‐
sonografia com contraste não é capaz de estratificar 
a fibrose hepática de maneira efetiva. Novos estudos 
serão  necessários  para  definir  o  real  papel  deste 
método  no  estudo  das  doenças  hepáticas  difusas. 
Adicionalmente, é  importante salientar que no Brasil 
a disponibilidade e o custo destes meios de contraste 
dificultam  sua  utilização  na  pesquisa  e  na  rotina 
clínica. 

 

Elastografia  hepática  transitória  por  ultra‐som 
(FibroScan®) 

A  elastografia  hepática  transitória  por  ultra‐
som,  denominada  de  FibroScan®  (Echosens,  Paris, 
França)  é  um  método  novo  para  diagnóstico  da 
fibrose  hepática,  totalmente  não  invasivo,  realizado 
em  tempo  real  e  que  fornece  resultado  imediato 
(Cobbold  et  al.,  2007).  Diferentemente  do  exame 
ultra‐sonográfico  convencional,  o  FibroScan®  não 
produz  imagem,  apresenta  menor  dependência  do 
operador,  sendo  referido  como de  fácil aprendizado 
em que o treinamento mínimo permite o diagnóstico 
de cirrose (Cobbold e al., 2007). 

Durante este exame, uma  vibração de baixa 
freqüência  e  amplitude  é  transmitida  pelo  fígado 
utilizando um transdutor montado em uma sonda. A 
onda  vibratória  induz  uma  onda  elástica  que  é 
transmitida  através  do  fígado  e  cuja  velocidade  é 
diretamente  proporcional  à  rigidez  do  tecido.  A 
velocidade da onda é medida utilizando um pulso de 
eco  de  ultra‐som  e  tem  o  resultado  expresso  em 
kilopascals.  O  FibroScan® mede  a  rigidez  do  tecido 
hepático dentro de um volume de aproximadamente 

1 por 2 cm, o que é significativamente maior do que o 
volume da amostra colhida na biópsia hepática.  

O  desempenho  do  método  é  melhor  para 
casos  de  fibrose  avançada  e  cirrose,  sendo método 
confiável  para  o  diagnóstico  de  fibrose  extensa  e 
cirrose,  com  valores  preditivos  positivo  e  negativo 
variando  entre  70‐95%  e  77‐95%,  respectivamente 
(Cobbold  e  al.,  2007).  Existem  evidências  de  que  o 
FibroScan®  pode  ser  um  método  eficiente  para 
avaliação  da  fibrose  hepática  em  pacientes  com 
hepatite  crônica  viral,  tanto  pelo  vírus  C  quanto  B 
(Cobbold e al., 2007). No entanto, o valor de cut‐off  
utilizado  para  os  diferentes  estádios  histológicos 
variam  substancialmente em diferentes estudos, em 
grupos  de  pacientes  e  com  a  etiologia  da  doença 
hepática (Cobbold e al., 2007). 

O  método  é  particularmente  interessante 
para casos com tendência a sangramento dificultando 
ou  impedindo  a  realização  de  biópsia  hepática 
percutânea,  tendo  sido  estudado  em  pacientes 
hemofílicos e com co‐infecção pelos vírus C e da AIDS 
(Cobbold e al., 2007). Outra grande vantagem frente 
a  todos  os  outros  métodos  para  diagnóstico  de 
fibrose hepática é a possibilidade de ser utilizado de 
maneira  seriada,  rápida  e  inócua  para  o  paciente, 
com possibilidade de seguimento do tratamento anti‐
fibrótico (Cobbold e al., 2007).  

Ainda  que  o  FibroScan®  esteja  em  processo 
de  validação  adiantado,  com  claros  indícios  de  que 
deve  ser  estabelecido  como  ferramenta  importante 
para o diagnóstico não  invasivo da  fibrose hepática, 
são  necessários  novos  estudos  para  a  análise  do 
impacto  de  sua  utilização  no  que  diz  respeito  às 
estratégias  e  protocolos  de  atendimento  dos 
pacientes  com  hepatopatia  crônica,  assim  como 
análise  de  custo/benefício  comparativamente  aos 
testes biológicos disponíveis para avaliação da fibrose 
hepática (Murtagh & Foerster, 2006; Nguyen‐Khac & 
Capron, 2006).  

Limitações do método  incluem  grau mínimo 
de  experiência  do  examinador,  pacientes  com  alto 
índice de massa  corpórea  e  a presença de  ascite, o 
que  impede a realização do exame em cerca de 10% 
dos  pacientes  (Boursier  et  al.,  2008).  Vale  lembrar 
que  o  FibroScan®  é  um  equipamento  dedicado  e 
exclusivo  para  a  aplicação,  com  disponibilidade 
principalmente no continente Europeu, sendo que no 
Brasil  não  há  aprovação  da  ANVISA  para  sua 
utilização até o momento. 



 

Elastografia hepática por ultra‐som em tempo real 

Diferentemente da elastografia  transitória, a 
elastografia hepática por ultra‐som em tempo real é 
uma  técnica  de  imagens  que  estuda  a  propriedade 
física  de  tecidos  utilizando  as  sondas  convencionais 
dos equipamentos de ultra‐som (Friedrich‐Rust et al., 
2007). No entanto, trata‐se de técnica nova e que, no 
momento,  está  disponível  apenas  em  poucos 
equipamentos comercializados.  

A  elasticidade  tecidual  é  calculada  pela 
tensão e stress do tecido estudado. Em um primeiro 
momento  ocorre  a  medida  da  quantidade  de 
deslocamento dos ecos  refletidos antes e após uma 
compressão.  Tecidos  duros  apresentam  menor 
quantidade  de  deslocamento  dos  ecos  refletidos 
comparativamente  a  tecidos  moles.  Em  seguida 
ocorre  a  reconstrução  de  uma  “imagem” 
representando  a  tensão  secundária  aos 
deslocamentos  de  ecos  refletidos.  O  cálculo  da 
elasticidade  tecidual  é  feito  em  tempo  real  e  os 
resultados  do  exame  são  representados  em  cores 
sobre  as  imagens  ultra‐sonográficas  convencionais 
(Friedrich‐Rust e al., 2007). 

Em estudo recente, a acurácia da elastografia 
em  tempo  real para avaliação da  fibrose  foi de 75% 
para o diagnóstico de fibrose significativa, 73% para o 
diagnóstico  de  fibrose  acentuada,  e  69%  para  o 
diagnóstico de cirrose (Friedrich‐Rust e al., 2007). 

A  grande  vantagem  deste  método  está  na 
possibilidade  de  sua  incorporação  em  aparelhos 
convencionais  de  ultra‐som,  facilitando  assim  sua 
disseminação.  No  entanto,  serão  necessários  mais 
estudos para verificação da real acurácia do método 
para estratificação da fibrose hepática. 

 

Outros métodos baseados em ultra‐som 

Outros dois métodos baseados em ultra‐som 
estão  sendo  desenvolvidos:  imagem  da  tensão 
tecidual e  imagem por  cisalhamento  supersônico. O 
método  de  imagem  da  tensão  tecidual  por  ultra‐
sonografia é baseado na técnica de Doppler tecidual, 
com  aplicação  principalmente  na  pesquisa.  Existe 
relato  recente  de  aplicação  deste  método  na 
diferenciação  de  indivíduos  normais,  de  pacientes 
com  hepatite  C  e  de  cirróticos  (Bonekamp  e  al., 

2009).  Outro  método  descrito  é  a  imagem  por 
cisalhamento supersônico. Trata‐se de método novo, 
recentemente  aplicado  para  estudo  “in  vitro” 
hepático,  onde  se  considerou  que  a  obtenção  dos 
dados da rigidez do parênquima hepático foi bastante 
rápida  (menos  de  um  segundo),  precisa  e 
reprodutível  (Bonekamp  e  al.,  2009).  Os  autores 
consideram  ainda  que  esta  técnica,  utilizada  como 
uma  ferramenta  complementar  à  ultra‐sonografia 
modo‐B,  poderá  fornecer  informações morfológicas 
tanto  para  o  estadiamento  de  fibrose  hepática 
quanto para a avaliação de lesões focais (Bonekamp e 
al., 2009).  

 

Ressonância Magnética 

Imagem por Ressonância Magnética 

O  exame  de  Ressonância  Magnética  (RM) 
deve ser considerado como um conjunto de técnicas 
que permite  a avaliação morfológica do abdômen e 
do  seu  conteúdo  baseada  em  imagens  obtidas  em 
vários  planos  com  seqüências  de  pulso  de 
radiofreqüência  que  utilizam  parâmetros  pré‐
definidos.  A  formação  da  imagem  tem  relação 
estreita  com  a  concentração  de  prótons  de 
hidrogênio  e  com  a  mobilidade  molecular  desses 
prótons.  Os  avanços  ocorridos  na  última  década 
fizeram  da  RM  o  exame  de  imagem  com  maior 
acurácia para o estudo do  fígado, principalmente na 
caracterização das lesões focais. No entanto, pode‐se 
dizer  que  a  RM  tem  cada  vez mais  se  apresentado 
também  como  um  método  excelente  na  avaliação 
das  doenças  hepáticas  difusas  (Martin,  2002; Danet 
et al., 2003). Em pacientes com hepatopatia crônica a 
RM  é  importante  no  rastreamento  do  carcinoma 
hepatocelular,  mas  também  permite  a  avaliação 
morfológica  do  fígado  (distribuição  volumétrica, 
contornos,  superfície,  homogeneidade  do 
parênquima,  alterações  vasculares  hepáticas  e 
portais).  Com  o  uso  de  contrastes  paramagnéticos 
ocorre ganho substancial na acurácia diagnóstica das 
alterações hepáticas  difusas  e  focais  (Semelka  e  al., 
2007).  É  nosso  entendimento  que  a  avaliação  do 
fígado  por  RM  deva  sempre  ser  realizada  com  a 
injeção dinâmica de contraste paramagnético. Vários 
tipos  de  contraste  paramagnético  estão  sendo 
desenvolvidos  ou  estão  em  uso  na  Europa  e  nos 
Estados  Unidos,  no  entanto,  o  contraste  mais 
utilizado  é  o  gadopentato  de  dimeglumina  (Gd‐
DTPA).  



  Existem  padrões  específicos  de  reforço  no 
estudo pós‐contraste dinâmico que podem ser vistos 
nas  fases precoce  e  tardia, e que demonstram uma 
alta  correlação  com  os  achados  histopatológicos 
(Semelka e al., 2007). A presença de reforço precoce 
heterogêneo é  indicativa de necrose hepatocitária e 
inflamação, enquanto sinais de reforço linear na fase 
tardia  se  correlacionam  com  fibrose  hepática 
(Semelka e al., 2001; Bilaj et al., 2005). Recentemente 
foi  publicada  uma  revisão  especificamente  sobre  a 
avaliação  da  fibrose  hepática  por  técnicas  de  RM 
(Talwalkar et al., 2008). 

Embora  os  problemas  da  utilização  da  RM 
possam ser sumarizados principalmente pela falta de 
disponibilidade,  uma  vez  disponível,  todas  as 
técnicas,  incluindo  a RM  convencional,  a  técnica  de 
difusão  e  a  espectroscopia,  podem  ser  aplicadas 
durante  o  mesmo  exame  nos  equipamentos  mais 
modernos,  o  que  torna  o método  bastante  atrativo 
pela  possibilidade  de  avaliação  de  múltiplos 
parâmetros. Adicionalmente,  a  RM  já  é  utilizada  na 
rotina clínica para avaliação hepática, o que também 
facilita a  inserção de outras  técnicas nos protocolos 
de exame já existentes. 

Os principais problemas enfrentados pela RM 
no estudo do abdômen são os artefatos relativos aos 
movimentos  respiratórios,  peristálticos,  cardíacos  e 
de  pulsação  vascular  (Semelka  et  al.,  1997).  Vários 
autores concordam que os principais melhoramentos 
técnicos ocorridos são: a) performance do gradiente, 
b)  desenvolvimento  de  seqüências  de  pulso  mais 
rápidas, c) bobinas  receptoras “phased‐array” ou de 
varredura  em  fase  com  múltiplos  elementos,  e  d) 
desenvolvimento  de  métodos  de  supressão  de 
gordura  para  aumento  do  contraste  tecidual 
(Ferrucci, 1998; Keogan & Edelman, 2001).  

Ferrucci  (1998)  considera  que  a melhora  do 
desempenho  do  gradiente  de  campo  foi  o  mais 
importante de todos os avanços, pois permitiu tempo 
de subida de gradiente mais rápido o que é traduzido 
pela redução do valor mínimo de tempo de eco (TE). 
Com  isso,  foi  possível  o  desenvolvimento  de  novas 
seqüências com tempo de aquisição de dados muito 
mais  rápido, maior número de  cortes por  tempo de 
repetição  (TR) e cortes mais  finos, com conseqüente 
melhora da resolução (Ferrucci, 1998).  

Outro  importante  avanço  foi  o 
desenvolvimento de seqüências de pulso, sendo que 
algumas são mais utilizadas no estudo do abdômen, e 

que  resumiremos  a  seguir.  Antes,  é  conveniente 
lembrar  que  o  grande  número  de  seqüências  de 
pulso  e  as  diferentes  maneiras  que  as  empresas 
utilizam  para  implementar  e  nomear  seqüências 
semelhantes  constitui  um  dos  focos  de  grande 
confusão  para  entendimento  do método  (Brown  & 
Semelka, 1999).  

As  seqüências  ponderadas  em  T1  são 
necessárias para  fornecer detalhes anatômicos, bem 
como  para  detectar  anormalidades  e  melhor 
caracterizá‐las  com  o  auxílio  da  injeção  EV  de 
contraste paramagnético (Megibow et al., 2001).  Nas 
seqüências  ponderadas  em  T1,  obtidas  antes  da 
injeção EV de contraste, a detecção de  lesões se  faz 
com a  identificação de áreas de baixo sinal, as quais 
representam um  aumento do  conteúdo de  água  ou 
fibrose,  ou  de  áreas  de  hipersinal  que  podem 
corresponder a coleções ou lesões com alto conteúdo 
protéico ou a produtos de degradação do sangue, ou 
ainda à gordura (Semelka e al., 1997).  

Apesar de existirem, atualmente, vários tipos 
de  seqüências  ponderadas  em  T1  disponíveis  nos 
aparelhos  de  alto  campo,  as  mais  utilizadas 
atualmente  para  o  estudo  do  abdômen  são  as 
seqüências gradiente eco  (GRE)  (Keogan & Edelman, 
2001).    Isto  se  deve  ao  fato  da  seqüência  GRE  ser 
rápida, sendo realizada com supressão da respiração 
em  intervalo  de  segundos,  podendo  inclusive  ser 
obtida  corte  a  corte,  em  pacientes  que  não 
conseguem  prender  a  respiração,  com  aquisição  de 
cada corte durando 1 segundo (Megibow e al., 2001).  

Como  aponta  Semelka  et  al.  (2002),  as 
seqüências  ponderadas  em  T2  fornecem, 
principalmente,  informações  relativas à presença de 
aumento  de  líquido  nos  tecidos  com  alterações 
patológicas, o que  resulta  em  alto  sinal;  à presença 
de tecido fibrótico, o que leva a baixa intensidade de 
sinal; e à presença de depósito de  ferro, que  leva a 
um baixo sinal acentuado.  

As  seqüências  ponderadas  em  T2  para  o 
estudo  do  abdômen  podem  ser  agrupadas  em  3 
classes:  as  seqüências  “spin‐eco”  (SE)  com  trem  de 
eco (FSE, TSE e RARE), as seqüências SE com trem de 
eco  e  de  aquisição  única  (HASTE  ou  SSFSE)  e 
seqüências  turbo com  inversão de eco em aquisição 
única (turbo‐STIR) (Semelka et al., 2002). 

 



Técnica  de  injeção  dinâmica  de  contraste  e  reforço 
parenquimatoso precoce  

Mais  recentemente,  novos  estudos  têm 
demonstrado  a  utilidade  de  uma  nova metodologia 
na  avaliação  da  RM  nas  fases  após  a  injeção 
endovenosa  de  contraste  paramagnético, 
particularmente  para  a  avaliação  das  hepatites 
crônicas (Semelka e al., 2001; Kanematsu et al., 2003; 
Kanematsu et al., 2004).   

De  acordo  com  esta  nova  metodologia  o 
padrão  de  imagem  da  fibrose  hepática  é 
caracterizado como ausente, reticular, confluente ou 
mista  (reticular  +  confluente).  A  fibrose  reticular  é 
definida  como  apresentando  finas  imagens  lineares 
hipointensas  nas  imagens  SGE  fora  de  fase,  e 
apresenta  intenso  reforço  pós‐contraste  nas  fases 
mais  tardias.  A  fibrose  confluente  tem  o  mesmo 
aspecto  de  reforço  pós‐contraste,  no  entanto, 
demonstra áreas mais extensas hipointensas. Utiliza‐
se um sistema de pontuação para avaliar a extensão 
da  fibrose  reticular:  0=ausente,  1=discreta, 
2=moderada,  3=avançada).  A  fibrose  reticular 
discreta  é  definida  como  uma  fina  rede  de  tecido 
fibroso  linear  com diâmetro menor que 2 mm,  sem 
que  haja  alterações  óbvias  como  nodularidade  da 
superfície hepática; reticular moderada como bandas 
lineares  fibróticas  medindo  entre  2‐5mm  com 
superfície  hepática  nodular  causada  por  faixas  de 
fibrose  entremeadas;  e  fibrose  reticular  avançada 
como  faixas  fibróticas  espessas, medindo mais de 5 
mm. Fibrose confluente é definida como uma região 
de  fibrose  amorfa  que  mede  entre  2‐7  cm  em 
diâmetro,  podendo  estar  isolada  ou  associada  à 
fibrose  reticular. O padrão de  realce é caracterizado 
como  homogêneo  ou  heterogêneo  nas  imagens 
precoces pós‐contraste EV.  

Com esta metodologia, no estudo da hepatite 
crônica,  conseguiu‐se  um  alto  grau  de  correlação 
entre  a  presença  de  reforço  heterogêneo  precoce 
com dano hepatocelular recente, assim como entre a 
presença  de  reforço  linear  tardio  e  a  presença  de 
fibrose (Semelka e al., 2001).   

 

Técnica de difusão por Ressonância Magnética 

A imagem por difusão obtida por RM permite 
a  quantificação  da  difusão  da  água  pelo  cálculo  do 
coeficiente  de  difusão  aparente  (ADC),  e  pode  ser 
usado  para  quantificação  in  vivo  dos  efeitos 

combinados  de  perfusão  e  difusão  capilar.  Esta 
técnica é passível de execução em poucos segundos, 
tendo sido descrita para avaliação da fibrose hepática 
(Aube et al., 2004; Talwalkar e al., 2008). A escolha 
do fator de difusão, ou b‐value, é crítica, com grande 
impacto  nos  dados  obtidos  (maior  ou menor  efeito 
obtido pela técnica) e na qualidade de imagem (Aube 
e al., 2004; Talwalkar e al., 2008). 

Inicialmente  o  embasamento  teórico  para  o 
uso da técnica de difusão estava na hipótese de que a 
fibrose hepática restringe a difusão molecular devido 
ao  complexo  formado  pelas  fibras  colágenas, 
glucosaminoglicanos  e  proteoglicanos  (Aube  e  al., 
2004; Talwalkar e al., 2008). No entanto,  isto não foi 
confirmado e provavelmente existam outros  fatores 
envolvidos na restrição da difusão in vivo (Aube e al., 
2004; Talwalkar e al., 2008). A acurácia da técnica de 
difusão  por  RM  descrita  para  diferenciação  de 
pacientes  cirróticos  de  controles  normais  é  alta 
(acurácia=96,4%; VPP=100%; VPN=99,9%)  (Talwalkar 
e  al., 2008). As  tentativas de diferenciação  entre  as 
fases iniciais de fibrose em humanos mostraram uma 
acurácia  muito  inferior  àquela  do  diagnóstico  de 
cirrose.  

Um  dos  principais  problemas  deste método 
diz  respeito  à  variação  de  equipamentos  e  de 
protocolos  utilizados,  dificultando  a  comparação  de 
resultados.  Como  vantagem,  praticamente  todos  os 
equipamentos modernos de RM de alto  campo  tem 
capacidade  de  realizar  técnica  de  difusão,  sem 
necessitar de componentes adicionais como é o caso 
da  elastografia por RM. Novos  estudos  estão  sendo 
conduzidos  nessa  área  do  conhecimento  em  RM  e 
seus resultados deverão determinar o nível e o grau 
de  utilização  da  técnica  de  difusão  por  RM  para  a 
estratificação da fibrose hepática no futuro.    

 

Elastografia por Ressonância Magnética 

A  elastografia  por  RM  é  um  método  que 
permite  a  avaliação  das  propriedades  viscoelásticas 
de  tecidos  moles  utilizando  seqüência  de  pulso 
específica  e  um  gerador  de  onda  com  transdutor 
sobre a  região do  corpo a  ser estudada. Um grande 
limitante  da  técnica  é  que  ainda  não  é 
comercialmente disponível, e, portanto, a  seqüência 
de  pulso  e  o  tipo  de  gerador  de  onda  estão  sendo 
desenvolvidos  exclusivamente  para  estudos  de 
pesquisa,  o  que  torna  difícil  a  comparação  de 



resultados.  De  modo  geral,  o  método  permite  a 
quantificação  das  propriedades  viscoelásticas 
traduzida  em  kPa  e  fornece  um  mapa  colorido  da 
distribuição  deste  parâmetro  no  parênquima 
hepático  sobreposto  à  imagem de RM  convencional 
do fígado. 

Estudo  recente  com  62  pacientes  relatou 
uma  sensibilidade  da  elastografia  por  RM  para 
detecção  de  fibrose  discreta  (METAVIR  ≤  2)  de  87‐
100%,  comparado  a  uma  sensibilidade  de  25‐75% 
utilizando  a  RM  convencional  com  contraste  no 
mesmo grupo de pacientes  (Ventakesh et al., 2008). 
Para o  grupo de pacientes  com  fibrose moderada  a 
acentuada  (METAVIR  >  2),  a  elastografia  por  RM 
apresentou  sensibilidade  de  100%,  enquanto  a  RM 
convencional  mostrou  65  a  79%  de  sensibilidade 
(Ventakesh  e  al.,  2008).  Há  indicações  de  que  a 
elastografia  por  RM  teria  maior  capacidade  para 
estratificação  da  fibrose  hepática,  conferindo  uma 
maior  precisão  quando  comparada  aos  outros 
métodos não invasivos disponíveis. 

Entretanto,  mais  estudos  com  um  número 
maior de pacientes são necessários para confirmar a 
acurácia  e  padronizar  a  técnica,  o  que  tornará  os 
resultados  comparáveis. Considerando os  resultados 
promissores apresentados por este método, espera‐
se  em  um  futuro  próximo  a  disponibilização 
comercial  dos  equipamentos  necessários  para  sua 
realização. 

 

Espectroscopia por Ressonância Magnética 

A espectroscopia por RM (ERM) é um método 
capaz  de  detectar  alterações  bioquímicas  que 
acompanham  doenças  específicas  (Materne  et  al., 
2002;  Smith  &  Stewart,  2002).  A  ERM  pode  ser 
utilizada tanto para estudo de órgãos e estruturas  in 
vivo como de amostras de tecidos ou fluídos.   Para a 
obtenção  dos  dados  com  aplicação  clínica  é 
fundamental que  se  conheça precisamente  a  região 
do corpo onde estará sendo obtida a medida, o que 
também determina invariavelmente a necessidade de 
bobinas  de  superfície,  muitas  vezes  dedicadas 
somente a este exame, determinada pelo núcleo que 
se  está  estudando.  A  ERM  pode  ser  realizada  para 
estudo do sinal de 1H, 31P, 13C, 23Na e 19F, sendo mais 
freqüente a utilização clínica do 1H e do 31P (Yamane 
et  al.,  1994; Materne  e  al.,  2002;  Smith &  Stewart, 
2002). 

No  fígado,  a  ERM  (1H  ou  31P)  de  extratos 
teciduais permite a análise de fosfatos de alta energia 
e  do  metabolismo  lipídico  em  resposta  a  lesões 
inflamatórias ou neoplásicas. O estudo  in vivo ainda 
está  em  transição,  da  utilização  exclusiva  em 
pesquisa para a utilização clínica rotineira. O principal 
problema  do  método  é  a  contaminação  espectral 
pelo  músculo  esquelético  adjacente,  determinada 
pela bobina de superfície, e que é  representado por 
um pico de  fosfocreatina no  espectro  de  31P. Outro 
problema  é  a  divergência  que  existe  entre  os 
resultados  publicados  relativos  à  concentração 
absoluta  de metabólitos  e  de  pH.  Soma‐se  a  esses 
problemas o fato da 31P‐ERM necessitar de operador 
experiente  com  acesso  a  equipamentos  especiais. 
Assim, é improvável que a 31P‐ERM seja utilizada fora 
do ambiente de pesquisa em um futuro próximo. 

De  todo modo,  há  evidências  de  que  a  31P‐
ERM  é  útil  para  a  quantificação  do  depósito  de 
gordura  no  fígado, mas  tem  grande  limitação  para 
avaliação de fibrose hepática (Bonekamp e al., 2009). 
Apesar disso,  Lim e  colaboradores  (Lim et al., 2003) 
relataram  em  estudo  com  31P‐ERM  sensibilidade  e 
especificidade de 82% e 81%,  respectivamente, para 
cirrose, com diferenças estatisticamente significantes 
entre  hepatite  leve,  moderada  hepatite  e  cirrose. 
Embora existam outros resultados promissores como 
este,  a  maioria  dos  estudos  tem  amostras 
populacionais  diferentes  e  utilizaram  diferentes 
métodos de ERM. 

 

Relaxometria  e  outras  técnicas  de  RM  para 
quantificação do Ferro 

Nas  últimas  décadas,  a  técnica  de  RM  tem 
sido  bastante  investigada  para  a  avaliação  do 
depósito  de  ferro  nos  tecidos  biológicos.  Vários 
protocolos  têm  sido  experimentados  para  alcançar 
um  padrão  confiável  de medida  que  possibilite  sua 
aplicação  clínica  de  rotina  (Gandon  et  al.,  1994; 
Alustiza  et  al.,  2004;  St  Pierre  et  al.,  2005). O  fator 
mais atraente nas aplicações biomédicas de RM é a 
sua  natureza  não  invasiva  e  a  não  utilização  de 
radiação ionizante quando comparada à TC.  

O potencial da RM, como meio de quantificar 
o nível de  ferro nos tecidos, emerge da mudança da 
taxa  de  relaxação  do  próton  da  água  quando  na 
presença de  íons paramagnéticos. Desde o  início das 
aplicações  de  RM,  verificou‐se  a  influência  da 
presença  dos  íons  de  ferro  no  brilho  de  imagens. 



Adicionalmente,  estudos  de  RM  em  solução  de 
ferritina mostraram  que  as mudanças  no  tempo  de 
relaxação T2 são maiores que em T1. Essa diferença é 
a  base  para  a  avaliação  do  ferro  nos  tecidos 
biológicos.  

A avaliação da  sobrecarga de  ferro hepático 
por  imagens  de  RM  é  considerada  um  método 
qualitativo, sujeito a variações de intensidade de sinal 
dadas  pelas  alterações  teciduais,  como  inflamação 
hepática,  fibrose,  etc...  No  entanto,  atualmente  é 
possível  determinar  com  relativa  precisão  a 
concentração  de  ferro  no  tecido  hepático  expresso 
em mmol/Kg de tecido seco, mg/g de tecido seco ou 
mg/g de tecido úmido (Carneiro et al., 2004; Gandon 
et al., 2004; Carneiro et al., 2005). 

 

Outros métodos de imagem 

Outros métodos de imagem, como a tomografia 
computadorizada, a tomografia de emissão de 
pósitrons e a tomografia de emissão de fóton único, 
foram estudadas para a avaliação da fibrose e (ou) 
cirrose hepática, no entanto, considerando que tais 
métodos utilizam radiação ionizante e têm acurácia 
reduzida para a estratificação da fibrose, 
representam papel reduzido na investigação destas 
patologias (Bonekamp e al., 2009) 

4. Alterações agudas e outras doenças específicas 

Existem várias doenças  relativamente menos 
freqüentes  que  atingem  o  fígado  primária  ou 
secundariamente, e nas quais os métodos de imagem 
tem  importância  no  diagnóstico  e(ou)  no 
estadiamento  e  seguimento.  Ainda  que  algumas 
dessas doenças, não tenham qualquer  implicação na 
área  de  diagnóstico  por  imagem,  ainda  assim 
precisam ser reconhecidas pelo radiologista uma vez 
que  achados  inespecíficos  dessas  doenças  podem 
estar  presentes  em  exames  realizados  por  outra 
indicação 

a. Hepatite aguda 

O papel dos métodos de imagem na hepatite 
aguda é restrito. No entanto, os achados que podem 
estar  presentes  nos  exames  de  imagem  são: 
hepatomegalia, espessamento da parede vesicular e 
pequeno  filme  líquido peri‐hepático e peri‐vesicular. 
Tais  achados  não  devem  ser  confundidos  com  o 
quadro de colecistite aguda. 

b. Esquistossomose  mansônica  (Bezerra  et  al. 
Avaliação  hepática  e  esplênica  por  ressonância 
magnética  em  pacientes  portadores  de 
esquistossomose mansônica crônica. Radiol Bras 
37(5):313‐321, 2004 

A esquistossomose mansônica é uma doença 
endêmica em muitos países e representa importante 
problema de saúde pública no Brasil. Apesar das 
medidas governamentais de controle do parasita, 
existem ainda muitos focos da doença em nosso 
território, inclusive no estado de São Paulo, 
determinando elevada morbidade, especialmente 
nos casos da forma hepatoesplênica. Esta forma da 
doença caracteriza‐se pelo quadro de hepatopatia 
com fibrose periportal, hipertensão portal e 
esplenomegalia, que determina maior probabilidade 
de surgimento de complicações como o sangramento 
de varizes esofágicas. Dessa maneira, é importante 
que estes pacientes sejam acompanhados 
periodicamente para avaliação do grau de 
comprometimento hepático e de complicações 
associadas, como a presença de circulação colateral. 

Tradicionalmente, a US tem sido o método 
mais utilizado para o diagnóstico e acompanhamento 
de pacientes esquistossomóticos, principalmente 
daqueles que não apresentam mais os sinais da 
forma aguda da doença. Trabalhos publicados em 
diversos países e também por autores nacionais têm 
procurado demonstrar os principais aspectos de 
imagem da esquistossomose, entre eles a fibrose 
periportal, cuja apresentação é praticamente 
patognomônica da doença. Na US a fibrose periportal 
caracteriza‐se por bandas hiperecogênicas ao longo 
dos vasos portais, representando o intenso processo 
fibrótico desenvolvido pelo organismo em resposta à 
deposição de ovos do parasita nesta região, o que 
torna a esquistossomose modelo de doença 
fibrogênica hepática, sem cirrose associada. Os 
outros achados observados com o uso da US em 
pacientes portadores de esquistossomose são 
alterações morfológicas decorrentes desse processo 
histopatológico. Foram descritos, nos casos 
avançados da doença, alterações como redução do 
lobo hepático direito e aumento compensatório dos 
lobos esquerdo e caudado. 

As complicações decorrentes do regime de 
hipertensão portal a que esses pacientes estão 
submetidos também podem ser identificadas pela US 
e compreendem a esplenomegalia muitas vezes 



marcante, desenvolvida em casos crônicos, e a 
circulação colateral no leito vascular 
hepatomesentérico, melhor identificadas com estudo 
utilizando a técnica Doppler. 

Apesar de amplamente disponível e 
difundida, a US apresenta moderada concordância 
interobservador ao avaliar e classificar o 
envolvimento hepático pela esquistossomose, sendo 
que, em alguns casos, tornam‐se necessários estudos 
complementares de imagem (Santos et al. 
Reprodutibilidade da classificação ultra‐sonográfica 
de Niamey na avaliação da fibrose periportal na 
esquistossomose mansônica. Radiol Bras 
2007;40(6):377–381). 

Neste sentido, outros métodos de 
diagnóstico por imagem também têm sido utilizados 
para acompanhamento desses pacientes. Poucos 
estudos demonstraram o aspecto da hepatopatia 
esquistossomótica pela tomografia computadorizada 
TC, encontrando‐se achados superponíveis aos 
descritos para a US, como alterações da morfologia 
hepática, presença de hipertensão portal e fibrose 
periportal. 

A RM tem sido pouco utilizada para a 
avaliação da esquistossomose. Os trabalhos 
publicados na literatura até o momento 
compreendem apenas relatos de casos, a maioria de 
pacientes provenientes de áreas endêmicas que 
manifestaram a doença em países mais 
desenvolvidos, tornando esses relatos descrições de 
uma enfermidade "exótica" para tais pesquisadores, 
apesar do aumento dos casos em áreas não 
endêmicas, em decorrência dos grandes movimentos 
migratórios. Não encontramos, na literatura, relatos 
do emprego da RM em séries de casos de pacientes 
esquistossomóticos que possam descrever as 
alterações hepáticas e esplênicas decorrentes desta 
afecção através da análise de um grupo maior de 
doentes. Com a utilização cada vez maior da RM para 
a avaliação do abdome superior, é importante 
conhecer quais as alterações que permitem 
estabelecer suspeição do diagnóstico da 
esquistossomose, avaliando também o grau de 
acometimento dos órgãos abdominais envolvidos por 
ela. Outras vantagens potenciais da RM são a elevada 
reprodutibilidade do método, a capacidade de 
avaliação panorâmica de toda a cavidade abdominal 
e a possibilidade de ser combinada com estudos 
angiográficos (angio‐RM). 

As alterações morfológicas hepáticas 
identificadas na RM caracterizam‐se pela presença de 
redução do lobo direito e aumento dos lobos 
caudado e esquerdo. Observaram‐se também 
presença de alargamento das fissuras, fibrose 
periportal, irregularidade de contornos, 
heterogeneidade do parênquima e identificação de 
vasos periféricos hepáticos. Por sua vez, as alterações 
morfológicas esplênicas caracterizam‐se pela 
presença de esplenomegalia e nódulos sideróticos. 

 
c. Síndrome de Budd‐Chiari 

A  síndrome de Budd‐Chiari é uma desordem 
caracterizada por obstrução ao fluxo venoso hepático 
podendo  ter  várias  causas.  Embora  originalmente 
descrita  para  a  síndrome  aguda,  com  oclusão 
trombótica das veias hepáticas maiores e(ou) da veia 
cava  inferior  geralmente  fatal,  geralmente  fatal,  a 
definição  de  síndrome  de  Budd‐Chiari  foi  ampliada 
para incluir síndromes oclusivas subaguda e crônica. 

Com  a  obstrução  da  drenagem  venosa  do 
fígado  ocorre  hipertensão  portal,  ascite  e 
insuficiência  hepática  progressiva.  A  síndrome  de 
Budd‐Chiari  é  mais  comum  em  mulheres,  e  uma 
tendência a tromboses está presente em até metade 
dos  pacientes.  As  causas  incluem  policitemia  vera, 
gravidez, estado pós‐parto e câncer  intra‐abdominal, 
especialmente CHC, além de  síndrome do anticorpo 
anti‐fosfolípide,  uso  de  ACO  e  tabagismo. 
Patologicamente, as alterações agudas pós‐trombose 
da veia hepática são dilatação das veias e congestão 
de  sinusóides.  Com  o  avanço  da  doença,  ocorre 
deposição  de  colágeno  nos  sinusóides  e  atrofia  de 
hepatócitos com perda do parênquima.  

De modo geral, a drenagem venosa hepática 
não  é  completamente  eliminada,  pois  uma  grande 
variedade de veias hepáticas acessórias pode drenar 
acima  ou  abaixo  do  local  da  obstrução.  Em  alguns 
casos,  a  obstrução  pode  ser  segmentar  ou 
subsegmentar.  Embora  a  doença  seja  mais  grave 
quanto  maior  o  envolvimento  das  veias  hepáticas 
principais,  estas  podem  estar  patentes  com 
obstrução  de  veias  pequenas  ou  de  tamanho 
intermediário.  Nos  casos  crônicos,  as  regiões  com 
obstrução  completa  da  drenagem  venosa 
desenvolvem desvios de sangue das artérias às veias 
hepáticas  portal,  produzindo  inversão  do  fluxo 
venoso portal. Nesse  caso o parênquima hepático é 
privado  de  vascularização  portal.  A  regeneração 



hepática, assim como a hipertrofia e atrofia, depende 
em parte do grau de perfusão portal. A síndrome de 
Budd‐Chiari na maioria das vezes resulta na atrofia da 
região  periférica  do  fígado,  que  sofre  com  a 
obstrução  venosa  grave,  ocorrendo  hipertrofia  do 
lobo  caudado  e  central  do  fígado,  regiões  que  são 
relativamente poupadas. 

Os principais achados nos exames de imagem 
são: 

• visualização  direta  do  trombo  nas 
veias hepáticas e(ou) na VCI 

• áreas  heterogêneas  de  reforço  pós‐
contraste na TC e na RM 

• hipertrofia  central  com  atrofia  da 
periferia do fígado 

• anastomoses  vasculares  intra‐
hepáticas  com  eventual  reversão  de 
direção  de  fluxo  em  segmentos  de 
veias  hepáticas  pérvias  ou  na  veia 
porta.  Essas  colaterais  tem  aspecto 
curvilíneo ou em taco de golfe 

• edema hepático na  síndrome  aguda, 
visto  na  RM  com  aumento  da 
intensidade de sinal em T2 

• pode  haver  desenvolvimento  de 
hiperplasia  nodular  regenerativa  no 
quadro  crônico  como  resultado  de 
uma isquemia causada por obstrução 
venosa hepática  

• ocasionalmente,  aparecem  grandes 
(>  1  cm)  nódulos  regenerativos 
conter  uma  cicatriz  central, 
assemelhando‐se à FNH 

• a  relação  entre  síndrome  de  Budd‐
Chiari e CHC ainda é controversa. Os 
pacientes  com o diagnóstico de CHC 
podem  desenvolver  síndrome  de 
Budd‐Chiari  aguda  ou  subaguda  por 
causa  da  invasão  do  tumor  de 
grandes  veias  hepáticas.  O 
envolvimento  de  grandes  veias 
hepáticas por HCC  tem  sido  relatada 
em 6‐23% dos casos. Poucos estudos 
sugerem  que  os  pacientes  com 
síndrome de Budd‐Chiari crônica têm 
um  risco  aumentado  para  o 
desenvolvimento do HCC, e há pouca 
evidência  para  apoiar  a 
transformação  maligna  dos  nódulos 
regenerativos. 

 
d. Doenças auto‐imunes  

Doenças auto‐imunes hepáticas  são doenças 
inflamatórias  caracterizadas  histologicamente  por 
uma  infiltração  de  células  mononucleares 
pronunciada no  trato portal e  sorologicamente pela 
presença  de  auto‐anticorpos  hepático‐específicos  e 
aumento  dos  níveis  de  imunoglobulina  G  (IgG),  na 
ausência  de  uma  etiologia  conhecida.  A  colangite 
esclerosante  primária  (CEP),  a  hepatite  auto‐imune 
(AIH) e a  cirrose biliar preliminar  (PBC)  são doenças 
crônicas do  fígado  com base auto‐imune para a  sua 
patogênese. 

   

Colangite  esclerosante primária  (CEP)  é uma 
doença  hepática  crônica  de  etiologia  desconhecida. 
Vários  fatores  têm  sido  apontados  como  possíveis 
disparadores de lesão e de danos recorrentes de vias 
biliares.  Estes  fatores  incluem  bactérias,  vírus, 
toxinas,  lesões  vasculares  ou  anormalidades 
genéticas da imunoregularação. A CEP é mais comum 
no  sexo masculino  e  tem  uma  alta  associação  com 
doença  inflamatória  intestinal. Além disso, pacientes 
com  CEP  têm  um  risco  maior  de  desenvolver 
colangiocarcinoma do que a população geral, devido 
às alterações inflamatórias crônicas das vias biliares. 

As alterações morfológicas na CEP consistem 
de  um  infiltrado  linfocitário  com  colangite,  fibrose 
das vias biliares  intra e extra‐hepáticas e obliteração 
progressiva de seu lúmen. Entre as áreas de cicatrizes 
e  estenose  progressiva,  há  dilatações  segmentares 
ductais.  Tal  padrão  de  dilatações  e  estreitamentos 
multifocais  produzir  o  padrão  bem  reconhecido  nas 
colangiografias de colar de contas. A doença culmina 
em cirrose. 

  Hepatite  auto‐imune  (HAI)  é  uma  doença  hepática 
necro‐inflamatória  crônica  que  tem  uma  etiologia 
desconhecida.  HAI  é  caracterizada  sorologicamente 
pela presença auto‐anticorpos e hepático‐específicos 
e  aumento  dos  níveis  de  transaminases  e  IgG.  As 
características  histológicas  de  HAI  não  são 
específicas,  assemelhando‐se  a  outras  formas  de 
hepatite  crónica  ativa.  Um  denso  infiltrado 
inflamatório  mononuclear  periportal,  fibrose  e 
necrose  lobular  são  achados  freqüentes.  Uma 
sobreposição entre HAI e outras doenças crônicas do 
fígado é relatada, geralmente com o PSC. 



A distinção de HAI de outras doenças hepáticas auto‐
imunes,  ou  seja,  CEP  e  CBP,  é  particularmente 
importante uma vez que as modalidades terapêuticas 
podem  ser  diferentes.  A  grande  maioria  dos 
pacientes  são  mulheres,  com  idade  a  partir  de  20 
anos de  idade. Quase  todos  (93%) os pacientes com 
AIH tem fibrose reticular e(ou) confluente à RM.   

Cirrose biliar primária  (CBP) é uma doença hepática 
crônica  progressiva  auto‐imune  que  provoca  a 
obliteração  dos  ductos  biliares  intra‐hepáticos, 
inflamação portal,  fibrose  e  cirrose.  Poucos  estudos 
de imagem descrevem o aspecto de imagem da CBP. 
Foi descrito o "sinal do halo periportal” em 43% dos 
pacientes com CBP, que se caracteriza por uma área 
hipointensa arredondada ao redor dos ramos da veia 
porta em imagens pesadas em T2 e T1.  

e. Doenças de depósito – além da NAFLD 

Doença de Wilson 

A doença de Wilson é uma desordem 
hereditária autossômica recessiva rara causada pela 
sobrecarga de cobre no fígado e outros órgãos. 
Formas de doença hepática associadas à doença de 
Wilson são altamente variáveis e incluem fígado 
gorduroso, hepatite aguda, hepatite crônica ativa e 
cirrose. A US, a TC e a RM mostram achados 
inespecíficos e refletem gama completa de lesões 
hepáticas, incluindo infiltração gordurosa, hepatite 
aguda, hepatite crônica ativa e cirrose.  

Deficiência de alfa‐1 antitripsina 

A deficiência de alfa‐1‐antitypsin é uma 
doença hereditária autossômica recessiva 
caracterizada por níveis séricos anormalmente baixos 
de um importante inibidor de protease. As síndromes 
hepáticas são extremamente variadas e vão desde a 
hepatite neonatal à cirrose na infância ou no adulto, 
quando a fibrose do fígado é avançada [3]. 
Atualmente, não existem achados de imagem do 
fígado específicos para o diagnóstico da deficiência 
de alfa‐1‐antitripsina. 
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