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INTRODUCAO

A imagiologia representa um papel fundamental na avaliacdo
dos doentes com suspeita de infeccdes hepaticas. Todas as
técnicas seccionais permitem uma deteccdo acurada das

infeccOes hepaticas.

A TC é particularmente util na demonstracao de calcificacdo ou
gas e ao revelar os padrdes de realce. Porém, na maioria dos
casos é dificil caracterizar infeccdes necréticas com US e TC
isoladas, porque os achados sdo com frequéncia inespecificos
e podem simular quistos hepaticos e tumores necrosados.

A RM pode detectar abcessos hepaticos pelo menos tdo bem
como o0s outros métodos seccionais. A capacidade multiplanar
e a alta resolucédo tecidular da RM aumentam notavelmente a
sua especificidade para certas infec¢Oes, incluindo o quisto

hidatico e a candidiase.



As infec¢cdes ndo necrdticas tém também aspecto variado mas
podem ter caracteristicas imagiolégicas especificas. Na
maioria, porém, os achados nédo sao suficientemente
caracteristicos para identificar o tipo de infeccéo, e a aspiracéo

ou biépsia é necessaria para o diagndéstico final.

O acesso a informacdo epidemiolégica e clinica ¢é
extremamente importante para obter um diagndstico

presuntivo mais acurado.

Neste artigo, os autores revéem os achados radiolégicos e
patologicos de uma variedade de doencas infecciosas
hepaticas e discutem o papel da imagiologia na sua deteccéo e
caracterizacao, incluindo abcessos (piogénicos, amebianos),
doencas parasitarias (E. Granulosus, E multilocularis,
schistossomiase), fungicas (e.g., candidiase), granulomatosas
(tuberculose, histoplasmose), hepatites virais e outras
infeccbes menos comuns (angiomatose bacilar, infeccdo HIV,

doenca da arranhadura do gato).

ABCESSOS HEPATICOS

ABCESSO PIOGENICO

Os abcessos piogénicos, particularmente quando mualtiplos,

podem surgir por disseminacdo hematogénica (quer através da
veia porta, a partir de infec¢cdo gastrointestinal, quer da artéria
hepatica, por sepsis disseminada), por colangite ascendente,

ou por superinfeccdo de tecido necrético. Um abcesso isolado



é frequentemente criptogénico e ndo tem causa predisponente
identificavel.

Mais de metade sdo polimicrobianos. A E. coli € a bactéria mais
comum, mas podem estar envolvidos outros microorganismos
aerobios e anaerébios.

O abcesso piogénico néo tem predileccdo por sexo mas afecta

mais frequentemente doentes de meia idade.

As manifestacdes clinicas séo altamente variaveis. Podem
apresentar-se com febre alta, calafrios e dor abdominal direita
severa, ou apenas com perda de peso e dor abdominal vaga
(abcessos “frios”).

A bioquimica € inespecifica, incluindo bilirrubina total e

transaminases ligeiramente elevadas e hipoalbuminémia.

O diagnostico precoce e a drenagem percutanea guiada
reduziram tanto as taxas de mortalidade (de 40% para 2%)
como a necessidade de cirurgia. A drenagem podera nao ser
necessaria em abcessos pequenos (< 5cm) que podem ser

tratados com antibioterapia.

No exame macroscopico sdo lesdes solitarias ou maualtiplas,
variando de poucos milimetros a véarios centimetros (Fig.1). A
cavidade pode revelar multiplas locas
preenchidas com material espesso e

purulento, e delineadas por tecido

fibroso esbranquicado. A céapsula
fibrosa tem frequentemente um centimetro ou mais e funde-se

gradualmente com o parénquima circundante. Dependendo da



evolugdo, a microscopia mostra supuracao, liquefaccdo com
fragmentos fibrino-purulentos e fibrose (Fig. 2). Os limites das
PR, 1 P .,,g;azg cavidades sédo compostos de um
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abcessos piogénicos. Estes podem
ser classificados como  microabcessos (<2cm) ou

macroabcessos.

Os microabcessos podem surgir como multiplas lesées com
distribuicdo semelhante a dos microabcessos fungicos, ou
como um ninho de lesbes que parecem coalescer. O padréao
difuso miliar é causado por septicémia estafilocécica e
normalmente envolve o figado e o bagco. O padrdo em ninho
esta associado a bactérias coliformes e organismos entéricos.
E provavel que a coalescéncia dos microabcessos piogénicos
represente um estagio inicial na evolucdo para a cavidade de

um macroabcesso.

Em US, os microabcessos podem ser nédulos hipoecogénicos
ou areas mal definidas de ecogenicidade alterada. O reforgo
posterior pode ser pequeno ou ausente.
Na TC, surgem como maultiplas
pequenas lesbes, bem definidas e
hipodensas. Pode haver um discreto

realce em anel e edema perilesional (Fig.




3), 0 que ajuda a distingui-los dos quistos hepaticos.

Os macroabcessos piogénicos tém aspectos muito variaveis.

' Em US, variam de hipo- a hiperecogénicos,
com graus variaveis de ecos internos. O gas
origina ecos lineares de alta intensidade com

sombra acustica ou artefactos de

reverberacéo.

Em TC, os macroabcessos séo
geralmente bem definidos e
hipodensos. Podem ser uniloculares,
com margens lisas, ou complexos,

k 3 com septos e contorno irregular (Fig.
N - o W
5). O realce em anel é relativamente pouco frequente, bem

como a presencade gas.

Em RM, tém intensidade de sinal variavel em T1 e T2,
dependendo do conteudo proteico. O edema peri-lesional pode

manifestar-se com hipersinal em T2.

ABCESSO AMEBIANO

A Entamoeba histolytica é endémica em todo o mundo, com

10% da populacéo infectada. E mais prevalente na india, Africa,
Extremo Oriente e Américas Central e do Sul. O abcesso
hepatico € a complicacdo extra-intestinal mais frequente da
amebiase, ocorrendo em 8,5% dos casos, e resulta da

ascensdao dos trofozoitos através da veia porta.



Estes doentes tém uma clinica mais aguda que aqueles com
abcessos piogénicos, com febre alta e dor abdominal no
guadrante superior direito. Sdo também mais jovens e

provenientes de areas de alta prevaléncia.

Os anticorpos séricos estdo presentes em mais de 90% dos
casos. No entanto, podem ser negativos na doenca aguda (mas
positivos 7-10 dias depois) e podem ser positivos se o doente

teve amebiase no passado.

Dado que a terapéutica amebicida é altamente efectiva, a

drenagem raramente é necessaria.

Os aspectos histologicos incluem escassa reaccao inflamatéria

nas margens e uma capa de fibrina “hirsuta”. Estdo por vezes
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_ pastoso, cor de chocolate, devido a
g hemorragia para as cavidades (Fig. 6).
| A infeccdo bacteriana secundaria

pode tornar estes abcessos

purulentos.

Tanto a TC como a US séo sensiveis na deteccdo de abcessos
amebianos. Em muitos doentes, é dificil diferencia-los de
abcessos piogénicos, mas os dados epidemioldégicos e
clinicos, em conjunto com titulos seroldgicos positivos, podem
sugerir o diagnastico.

Em US, surgem como uma lesdo hipoecogénica com ecos

internos de baixa intensidade e auséncia de ecos parietais



significativos. A lesdo é tipicamente oval ou redonda e
localizada perto da capsula.

Na TC surgem como lesdes redondas, bem definidas, com
valores de atenuacdo que indicam fluido complexo (10-20 HU).
Um realce parietal com 3-15mm de espessura e uma zona
periférica de edema em torno do
abcesso sdo comuns e de alguma
5 forma caracteristicos (Fig. 7). A
cavidade central pode mostrar

. multiplos septos ou niveis

fragmentos-liquido e, raramente,
bolhas de gas ou hemorragia. A extensdo extra-hepética é
relativamente comum, com envolvimento da parede torécica,
cavidade pleural, pericardio e visceras adjacentes.
Em RM, os abcessos amebianos tém hipossinal homogéneo
em T1 e hipersinal em T2. O edema perilesional € visto em T2

em 50% dos casos.

DOENCAS PARASITARIAS

E granulosus (quisto hidatico)

A doencga hidatica € endémica na bacia do Mediterraneo e
noutras regides de criacdo de ovelhas. Os humanos sao
infectados por ingestdo de ovos a partir de comida
contaminada, ou pelo contacto com céaes. Os ovos invadem a
mucosa da parede intestinal e alcancam o figado através do

sistema venoso portal. Apesar de o figado filtrar a maior parte



dos ovos, 0s que ndo sao destruidos tornam-se quistos

hidaticos hepaticos.

A bioquimica normalmente demonstra eosinofilia, mas os

testes serolégicos sao positivos apenas em 25%.

Na analise histopatoldgica, o quisto hidatico é composto por
trés camadas: (a) o pericisto externo, que corresponde a tecido
hepatico comprimido e fibrosado; (b)
0 endocisto, uma camada germinativa
interna; e (c) o0 ectocisto, uma
membrana intermédia fina, translicida

(Fig. 8). A maturacdo do quisto é

caracterizada pelo desenvolvimento
de quistos filhos na periferia, como resultado da invaginacao
do endocisto (Fig. 9). As calcificacfes periféricas sdo comuns

tanto nos quistos viaveis como nos inviaveis.

Em US variam de lesdes puramente quisticas até pseudo-
tumores aparentemente solidos (Fig.
10). Internamente, podem revelar
membranas ondulantes de
endocisto (sinal do nenufar) (Fig.

10c). Sao vistos com frequéncia

quistos filhos, por vezes envolvidos
por fragmentos ecogénicos (matriz). Calcificagdes, variando de
muito pequenas a macicas, estdo com frequéncia presentes a

periferia.



Em TC, surge como uma lesdo bem definida, hipodensa, com

y S - uma parede distinta. Em 50% dos casos

'. ?;‘ﬁr .ff—_'-_%-' estao presentes calcificagcbes parietais

" grosseiras e em 75% sdo identificados

qguistos filhos (Fig. 11).

/‘; Devido a optima resolucdo tecidular, a
RM demonstra melhor o pericisto, a matriz ou areia hidéatica
(fragmentos consistindo em escolices livres) e 0s quistos
filhos. O pericisto é visto como um anel hipointenso tanto em
T1 como em T2, devido a composicéao fibrosa e a presenca de
calcificacbes; a matriz hidatica surge hipointensa em T1 e
marcadamente hiperintensa em T2; quando presentes, 0sS
quistos filhos sdo hipointensos relativamente a matriz tanto em

Tl como em T2.

Apesar de antes julgada contra-indicada, a drenagem
percutanea estd a conquistar aceitacdo no tratamento dos
guistos hidaticos. Geralmente, o tratamento percutaneo exige
drenagem e instilacdo de um agente escolicida apos
tratamento prévio com mebendazole. As complicag¢fes incluem

superinfeccdo da cavidade e comunicacdo com a arvore biliar.

E multilocularis

E responséavel pela rara forma multilocular ou alveolar de
infeccdo por Echinococcus. E endémico em grande parte dos
EUA, Alasca, Canada, Japao, Europa Central e Rulssia. O
hospedeiro definitivo é a raposa e, com menor frequéncia, o

gato e o cdo. Os humanos séao infectados por contacto directo



com um hospedeiro definitivo ou indirectamente por ingestao

de agua ou plantas contaminadas.

Os quistos multiloculares recordam alvéolos e crescem por
proliferacdo exdgena. Pequenos quistos com menos de 1cm de
diametro representam vesiculas metacéstodes. A medida que
crescem, mostram tendéncia para desenvolver necrose de
liquefaccdo central, a qual pode ser circundada por vesiculas
metaceéstodes vitais.

O figado é o local mais comum da infeccdo (>90% dos
doentes).

As lesdes podem ser Unicas ou multiplas, e 70% encontram-se

no lobo hepatico direito.

Em US, apresentam um padrédo em “tempestade de granizo”,
caracterizado por multiplos nédulos ecogénicos com margens
irregulares e indistintas (Fig.13). As lesbes com liquefaccao
central surgem hipoecogénicas, com alguns ecos internos e

um bordo irregular hiperecogénico.

A TC e a
RM

mostram

L 4

tipicamente multiplas lesdes irregulares, mal definidas,

distribuidas por todo o figado afectado, geralmente hipodensas

em TC (Fig. 14) e hiperintensas em T2. Este padrao pode



mimetizar quer metastases quer abcessos piogénicos. Porém,
ha pouco ou nenhum realce apés CIV, o que denota a
vascularizacdo pobre da lesdo parasitaria. Nos estagios
avancados, sao encontradas calcificagcbes irregulares no
interior das areas de necrose em 90% dos doentes. A
infiltracdo hilar surge em 50% dos doentes e resulta em
dilatacdo das vias biliares intra-hepaticas e invasdo das veias
porta e hepaticas, com atrofia subsequente dos segmentos

afectados devido a hipoperfusao.

Schistossomiase

Schistosoma japonicum, S. hematobium e S. mansoni sao as
trés espécies mais importantes que infectam humanos. Os
schistossomas vivem no luamen intestinal e depositam ovos
nas veias mesentéricas. Estes podem embolizar para a veia
porta, onde causam uma reacc¢ado inflamatéria granulomatosa,
eventual fibrose e hipertensdo pré-sinusoidal. Os ovos néao
sobrevivem e podem calcificar subsequentemente. Infeccdes
crénicas com S. japonicum ou com S. mansoni resultam em

cirrose erisco de CHC.

O diagndstico baseia-se em dados epidemioldgicos, clinicos,
eosinofilia, na presenca de ovos vivos no exame das fezes, ou
em serologia positiva.

Histologicamente, a schistossomiase hepatica moderada
caracteriza-se por granulomas brancos, do tamanho de
cabecas de alfinete, dispersos por todo o figado. No centro de
cada granuloma ha um ovo (Fig. 15). O figado é escuro por

regurgitacao de pigmentos derivados do heme. Nas infeccdes



severas, a superficie hepatica mostra envolvimento
granulomatoso e alargamento fibroso portal disseminado

(fibrose em “boquilha”).

A imagiologia nao contribui significativamente para o
diagnostico da schistossomiase aguda. Achados
caracteristicos em US e patognoménicos em TC ocorrem
apenas anos apo6s ainfeccéo inicial.

Os achados tipicos em US incluem uma superficie hepética
irregular e um padrdao em mosaico, com
septos ecogénicos rodeando areas
poligonais de parénquima relativamente
normal, que variam de 15 a 30mm (Fig.

16). Achados menos comuns e menos

especificos incluem um  aspecto
mosqueado, nodular ou em crivo, que representa fibrose septal
parcial ou calcificagbes, com hepatite ou cirrose
concomitantes.

Em TC, o padrdo mais patognoménico é a presenca de septos
calcificados, alinhados perpendicularmente a capsula hepatica
(aspecto em “carapaca de tartaruga”)
(Fig. 17). Outros aspectos
caracteristicos incluem calcificacdo

capsular, entalhes ou depressdes,

contorno hepatico irregular e
4 extensdo da gordura peri-portal
profundamente no figado, como resultado de fibrose e de

retraccdo parenquimatosa.



A RM néo identifica com seguranca as caracteristicas
calcificagbes. No entanto, os septos fibrosos tém intensidade
de sinal anormalmente diminuida ou aumentada em T1 e T2,

respectivamente.

Em US, a schistossomiase cronica devida ao S mansoni
caracteriza-se por espessamento e hiperecogenicidade parietal
da veia porta e seus ramos, originando um aspecto tipico em
“olho de boi”, com aveia anecogénica rodeada por uma bainha
ecogénica de tecido fibroso. Outros achados em US sdo um
lobo esquerdo hipertrofiado, esplenomegalia e a presenca de
vasos colaterais.

Em TC, a fibrose periportal revela-se como anéis hipodensos
dispersos pelo figado, em torno dos ramos da veia porta, com
marcado realce ap0s administracdo intravenosa de produto de
contraste.

Em RM, as bainhas periportais sdo isointensas relativamente
ao figado normal em T1 e hiperintensas em T2, com realce

franco apo6s CIV.
DOENCAS FUNGICAS

A infeccdo fungica hepatoesplénica € uma manifestacdo de
doenca disseminada em doentes com doencas hematolégicas
ou compromisso do sistema imunoldgico. A prevaléncia de
disseminacdo de infeccdo fungica em doentes afectados varia
de 20 a 40%. Com frequéncia oS microabcessos envolvem

também o bago e, ocasionalmente, o rim. A maioria € causada



por Candida albicans e ocorre em doentes leucémicos. Outras
doencas flungicas ja descritas incluem infeccdo por
Cryptococcus, histoplasmose, mucormicose e por espécies de

Aspergillus.

CANDIDIASE

A candidiase pode desencadear pouca ou nenhuma reaccao

inflamatdria, pode causar a habitual resposta supurativa, ou
ocasionalmente produzir granulomas hepaticos (Fig. 18). O
padrdo histoldgico tipico da candidiase hepatica caracteriza-se
por microabcessos, com as pseudo-hifas no centro e uma area
circundante de necrose e infiltrado polimorfonuclear. Na fase
de cura, os microabcessos podem ser menores e a quantidade

de tecido fibroso aumentar.

A TC e US, correlacionadas com os achados clinicos, sao
sensiveis no diagndstico de microabcessos fungicos maiores
gue lcm. Foram descritos quatro padrdes de candidiase
hepatoesplénica em US. O primeiro, descrito como tendo o
aspecto de “roda-dentro-de-roda” consiste numa area central
de necrose hipoecogénica, contendo fungos, rodeada por uma
zona ecogénica de células inflamatérias. Um  anel
hipoecogénico a periferia corresponde a fibrose na analise
patologica. O segundo padrdo € uma configuracdo em “olho-
de-boi”, que consiste num nidus central ecogénico, rodeado
por um anel hipoecogénico. Em geral, este ocorre em doentes
com infeccdo fungica activa e uma contagem de leucocitos
relativamente normal. O terceiro consiste num nédulo

homogeneamente hipoecogénico, sendo o0 padrdo mais



frequente em US; no entanto, este é o0 aspecto menos
especifico da candidiase e pode simular doenca metastatica ou
linfoma. O quarto padrdo consiste em focos ecogénicos com
graus variaveis de cone de sombra posterior. Este ocorre nos
estagios tardios da doenca e geralmente indica resolucéao.

Na TC, os microabcessos fungicos surgem como multiplas
4 areas hipodensas redondas e
discretas, variando de 2 a 20mm (Fig.
19). Geralmente mostram realce
central ap6s CIV, mas pode ocorrer

realce periférico.

Em RM, os nédulos néo tratados sao
lesbes redondas com menos de 1cm de diametro,
minimamente hipointensas em T1 e apdés gadolinio e
marcadamente hiperintensas em T2. Na apresentacao
subaguda apés tratamento, as lesbes apresentam-se ligeira a
moderadamente hiperintensas em Tl e T2 e demonstram realce
apo6s gadolinio (Fig. 20). Um anel periférico de hipossinal é
geralmente visto em todas as sequéncias. As lesdes
completamente tratadas sdao minimamente hipointensas em T1,
Isointensas a moderadamente hiperintensas em T2,
moderadamente hipointensas nas imagens precoces apos
gadolinio, e minimamente hipointensas nas imagens tardias.
Varios autores sugeriram que a RM é superior a TC e a US na

deteccédo destes abcessos fungicos.

OUTRAS DOENCAS FUNGICAS

Outros fungos que infectam doentes imunocomprometidos

com menor frequéncia incluem Aspergillus, C neoformans,



Histoplasma capsulatum, Trichosporum begellii e Coccidioides

immitis. Os aspectos imagioldégicos sdo semelhantes.
DOENCAS GRANULOMATOSAS

Hepatite granulomatosa ¢é definida como uma doenca
inflamatéria hepética associada a formacdo de granulomas.
Esta associada a uma grande variedade de condicdes,
nomeadamente sarcoidose, tuberculose e histoplasmose. O
diagnodstico baseia-se exclusivamente no achado de
granulomas no tecido hepatico. Estes surgem habitualmente
como infiltrados nodulares discretos e bem definidos, que
consistem em agregados de células epitelidides ou macréfagos
rodeados por um anel de células mononucleares,
predominantemente linfocitos. Na tuberculose, os granulomas
podem sofrer necrose de liquefaccao central, e forma-se
reticulina a periferia do granuloma, o qual eventualmente

desenvolve fibrose.

TUBERCULOSE

A tuberculose tem distribuicdo mundial e manifestacbes

clinicas muito variaveis. Pode envolver o figado de varias
formas. Geralmente, a tuberculose hepatica é classificada na
sua forma miliar, como parte de uma tuberculose miliar
generalizada, e na forma focal, a qual é, por sua vez,
subdividida em tuberculose focal ou nodular (e.g., abcesso
tuberculoso hepatico e tuberculoma) e tuberculose tubular ou

hepatobiliar (e.g., envolvendo as vias biliares intra-hepéticas).



A tuberculose hepatica miliar € a mais comum e ocorre em 50-
80% dos doentes com tuberculose pulmonar terminal.

A tuberculose miliar normalmente ndo € detectada pela
imagiologia, e a uUnica anomalia radiolégica pode ser
hepatomegalia. Na fase de cura, a TC pode mostrar
calcificacdes hepaticas difusas (50% dos casos).

Na US, tuberculomas detectaveis manifestam-se como massas
redondas e hipoecogénicas, embora lesGes hiperecogénicas
tenham sido descritas.

Os achados em TC sé&o inespecificos e incluem lesdes
hipodensas tanto antes como
apos CIV (Fig. 21).

Na RM, as Ilesfes sao
hipointensas em T1 e hipo- a

isointensas em T2.

Devido a estes achados assaz
inespecificos com todas as técnicas, a bidpsia percutanea é
necessaria em quase todos os doentes com lesdes hepéticas
suspeitas de corresponderem a tuberculose. O diagndstico
pode ser estabelecido pela demonstracdo de granulomas
caseosos, positividade para bacilos acido-alcool resistentes ou
da cultura de micobactérias, ou ainda positividade na reaccéo

da cadeia polimerase.

HISTOPLASMOSE

A histoplasmose é mais comum nos EUA, sendo que 99% dos

doentes desenvolvem apenas infec¢gbes subclinicas. O
envolvimento hepatico é comum na histoplasmose

disseminada, normalmente com origem nos pulmades.



Os achados hepaticos mais comuns incluem inflamacéo linfo-
histiocitica portal e granulomas discretos, bem formados,
sendo estes ultimos vistos em 20% dos figados envolvidos.

Na fase aguda, os achados imagiolégicos incluem
hepatomegalia e nodulos linfaticos hipodensos. Na
histoplasmose curada, a presenca de pequenas calcificacdes
punctiformes dispersas pelo figado e bagco € um achado tipico

mas nao especifico.

HEPATITE VIRAL

A hepatite viral aguda € uma infeccdo sistémica que afecta o

figado e é habitualmente causada por um de cinco agentes:
virus da hepatite A, virus da hepatite B, virus da hepatite C, o
agente delta associado ao HBV ou virus da hepatite D, e o virus
da hepatite E. Uma variedade de outros virus podem também
produzir hepatite, incluindo virus herpes, virus da febre
amarela, virus da rubéola, virus Coxsackie e adenovirus.
Apesar de estes virus poderem ser distinguidos pelas
propriedades moleculares e antigénicas, todos os tipos de
hepatite viral produzem doencas clinicas semelhantes. Estas
variam de infec¢cOes assintomaticas até infec¢cfes fulminantes,
agudas e fatais (comuns a todos os tipos de virus), e de
infeccdes subclinicas persistentes até doenca hepatica cronica
rapidamente progressiva com cirrose (comuns aos tipos

“sanguineos” [HBV e virus das hepatites C ou D)].

Na hepatite crénica, a inflamacao e a necrose continuam-se por
pelo menos 6 meses. As complicagbes que ocorrem na

hepatite cronica terminal incluem ascite, edema, sangramento



de varizes, encefalopatia, coagulopatia, hiperesplenismo e

desenvolvimento de CHC.

Na hepatite viral aguda, os achados histolégicos principais sdo
(a) necrose de células hepéticas dispersas isoladas ou de
pequenos grupos de células, (b) lesédo celular hepética difusa,
(c) alteracbes reactivas nas células de Kupffer e nas células de
revestimento sinusoidal e infiltrado inflamatério nos tractos
portais, e (d) regeneracdo hepatocitaria durante a fase de
recuperacao. A necrose confluente pode originar necrose em
pontes, conectando as regides portais, centrais ou portais e

centrais de l6bulos adjacentes.

Os aspectos morfoldgicos da hepatite crénica sdo variaveis. Na
forma mais ligeira, o infiltrado inflamatério limita-se aos tractos
porta. A marca histolégica de doenca progressiva é a necrose
“piecemeal”, e as células inflamatorias crénicas estendem-se
dos tractos porta para o parénquima adjacente, com necrose
associada dos hepatocitos na lamina limitante. A perda
continua de hepatdcitos com formacdo de septos fibrosos,
acompanhada pela regeneracdo hepatocitaria, determina a

progressao para cirrose.

Os aspectos imagioldégicos da hepatite aguda sdao
inespecificos, e o diagndstico é baseado nos achados
seroldgicos, viroldgicos e clinicos. O papel mais importante da
radiologia nestes doentes € excluir outras doencas que
originam anomalias semelhantes, tais como colestase extra-

hepatica, doenca metastatica difusa e cirrose.



Em US, na hepatite aguda, o figado esta frequentemente
aumentado e pode revelar diminui¢cao difusa na ecogenicidade
do parénquima, que origina um aumento relativo na
ecogenicidade das paredes da veia porta (padrdo em “noite
estrelada”). Uma ecotextura hepéatica normal ndo exclui o
diagndstico de hepatite aguda.

Em TC e RM, os achados séo inespecificos e incluem
hepatomegalia e edema periportal (Fig. 22). Em TC, pode haver
realce heterogéneo e regides bem definidas de baixa
atenuacao.

Na RM, o edema periportal surge com hipersinal em T2. As
areas envolvidas podem ser normais ou demonstrar hipossinal
em T1 e hipersinal em T2.

Os achados extra-hepaticos na hepatite aguda incluem
espessamento da parede da vesicula por edema e,

infrequentemente, ascite.

Apesar de em muitos casos a hepatite crénica nédo revelar
alteracdes em US, ela pode manifestar-se com uma ecotextura
hepatica grosseira e ecogenicidade do parénquima aumentada,
fazendo com que as radiculas da veia porta se tornem menos
discerniveis. O aspecto do figado € basicamente idéntico ao
gue se observa com alteracfes adiposas difusas.

Na hepatite cronica, os achados em TC e RM recordam aqueles
dos estagios iniciais da cirrose hepatica.

Linfadenopatia periportal pode ser a inica anomalia detectavel

tanto na hepatite aguda como cronica.



INFECCOES HEPATICAS POUCO
COMUNS

ANGIOMATOSE BACILAR

E uma manifestacdo da infecgdo por Bartonella henselae em

imunocomprometidos. E 0 mesmo microorganismo que causa
adoenca da arranhadura do gato.

E caracterizada por areas focais de proliferagdo vascular que
podem afectar a pele, as vias aéreas, as membranas mucosas,
0s 6rgaos viscerais, 0 0sso e 0 cérebro. Peliose hepética é o
termo utilizado para a infeccdo hepatica por B henselae, que
ocorre quase exclusivamente em doentes com SIDA. O

mecanismo de transmissao é desconhecido.

Na analise histolégica, um espécime tipico exibe capilares bem
formados rodeados por material granular extracelular e
neutréfilos. Este material granular €é composto por
aglomerados de hastes curvas pleomérficas de B henselae e é

caracteristicamente Warthin-Starry positivo.

A US pode mostrar multiplas lesdes pequenas, redondas,
hipoecogénicas, envolvendo normalmente tanto o figado como
0 baco.

A TC pode mostrar multiplas lesdes difusas com baixa ou alta
atenuacdo, com menos de lcm, dispersas por todo o
parénquima (Fig. 23). Podem ocorrer ascite, ligeiro edema

periportal e dilatacdo das vias biliares intra-hepéaticas. Estes



aspectos sao inespecificos e devem
ser distinguidos, principalmente em
doentes com SIDA, de abcessos
hepaticos por outras bactérias, virus

~ ou fungos; do linfoma relacionado

com a SIDA; do sarcoma de Kaposi;
e, menos comummente, da infeccdo disseminada por

Pneumocystis carinii.

INFECCAOQ HIV

O figado e as vias biliares sédo locais frequentes de

envolvimento durante a infeccao HIV. Uma variedade de
infecgdes oportunistas podem manifestar-se com envolvimento
hepatobiliar, quer como local priméario da infeccdo, quer
secundério a um processo disseminado. A co-infecgcdo com
hepatites B e C €& particularmente comum, devido aos

mecanismos de transmisséo partilhados.

A colangiopatia HIV foi descrita com 4 padrdes diferentes: (a)
estenose papilar com dilatacao das vias Dbiliares e
compromisso da drenagem; (b) colangite esclerosante

o caracterizada por estenoses

focais e dilatacdao dos canais
intra- e extra-hepaticos; (c)
combinacao de estenose
papilar com colangite
esclerosante intra- ou extra-

hepatica; e (d) longas



estenoses dos canais biliares. Varios microorganismos foram
implicados na patogénese da colangiopatia da SIDA, mas nao
provados como agentes causais. Envolvimento directo pelo

HIV foi também postulado como possivel causa.

A US, a TC e a colangio-RM s&o complementares no
diagndstico da colangiopatia da SIDA.

Os achados em US incluem dilatagcdo e espessamento mural da
vesicula e via biliar principal, bem como derrame
pericolecistico. Dilatacdo das vias biliares intra-hepéticas,
dilatacédo da vesicula e lama biliar sdo achados frequentes.

Na TC, a inflamac&o da vesicula ou da arvore biliar manifesta-
se com espessamento mural ou realce anormal apés CIV.

A colangiografia é mais sensivel e especifica demonstrando a
irregularidade parietal das vias extra-hepéticas, que resulta da
inflamacdo peri-canalar exuberante, das Uulceras mucosas
focais e do edema intersticial encontrado na colangite

relacionada com a SIDA.

DOENCA DA ARRANHADURA DO GATO

A doenca da arranhadura do gato € uma infeccdo que afecta

criancas ou adolescentes imunocompetentes. Ela €, como foi ja
mencionado, causada também pela B henselae, um bacilo
Gram-negativo que é introduzido pela arranhadura de um gato.
A assume varias formas, desde linfadenite regional até

infeccdo disseminada.

O diagnostico baseia-se nos achados em bidpsia ou na

serologia positiva para B henselae no sangue periférico.



A manifestacdo clinica tipica da doenca é uma adenopatia
dolorosa proximal ao local da inoculacdo. Os nodulos variam
de 1 a 5cm e podem ser unicos ou madaltiplos, mais
frequentemente no membro superior, axila ou pescoco. O
envolvimento de multiplos locais sugere inoculacdo multipla
ou disseminacdo da doenca. A doenca disseminada surge em
5-10% dos casos. No abddémen, podem formar-se multiplos
granulomas no figado e no baco, variando de 3 a 30mm, com
ou sem hepatoesplenomegalia.

Os achados histopatolégicos incluem lesGes vasculares
proliferativas (peliose hepatica) e lesdes granulomatosas

necrotizantes.

Em US, o envolvimento hepatico geralmente surge como
lesbes hipoecogénicas variando de bem definidas e

homogéneas a indistintas e heterogéneas; pode ocorrer

reforgco posterior.

Na TC sem CIV as lesfes séo
hipodensas. Foram descritos 3
padrées diferentes na TC apés CIV:
(a) persistentemente hipodensas

relativamente ao figado (Fig. 25), (b)

iIsodensas relativamente aos tecidos
circundantes, e (c) realce periférico.

Apenas foram descritos alguns poucos estudos com RM na
doenca da arranhadura do gato. As lesdes surgem como

noédulos hipointensos em T1 e hiperintensos em T2. Realce



periférico pode ser visto nas ponderacdes Tl apds gadolinio
(Fig. 26).

CONCLUSOES

A imagiologia representa um papel importante na deteccéo,
caracterizacdo e manejo das doencas infecciosas hepaticas.
Em certas entidades, os achados imagioldégicos sao
caracteristicos e levam a um diagnostico especifico. Alteracdes
caracteristicas na ecogenicidade em US, na densidade em TC
ou na intensidade de sinal na RM, bem como padrdes tipicos
de realce, podem contribuir para o diagnéstico de infeccdes
especificas do figado, tais como a doenca hidéatica, a
candidiase e a schistossomiase crénica, mesmo que a biépsia
seja por vezes requerida para confirmacdo. Na maioria dos
casos, porém, os aspectos imagiolégicos sao menos
especificos, mas os achados de imagem juntamente com a
informacdao clinica adequada podem sugerir o diagnéstico mais

provavel.



