
42

Hemorragia digestiva por fístula gástrica de 
pseudoaneurisma de artéria esplênica: relato de caso

NAYANE PIAUILINO BENVINDO FERREIRA,1 CECÍLIA LÍVIA DE OLIVEIRA MARTINS,2 ANA ANGÉLICA VIEIRA DINIZ,1 JOÃO PAULO SEGUNDO DE 

PAIVA OLIVEIRA,3 GEÓRGIA KARLA DE ALMEIDA CIDRIM,4 SYLENE RAMPCHE DE CARVALHO,5 OLIVAL CIRILO LUCENA DA FONSECA NETO
6

Relato de Caso

Resumo

Hemorragia digestiva por ruptura de pseudoaneurisma 

de artéria esplênica (PAAE) é incomum. Pancreatite é a 

responsável pela maioria dos PAAEs. Tomografi a compu-

tadorizada de abdome é um bom método não-invasivo 

para identifi car complicações vasculares de pancreatite. 

Angiografi a localiza o sítio arterial sangrante. Tratamento 

de PAAE é mandatório, independentemente do tamanho 

do pseudoaneurisma ou sintomas associados. Emboli-

zação transarterial percutânea da artéria esplênica é trata-

mento padrão-ouro em pacientes hemodinamicamente 

estáveis. Cirurgia está indicada para pacientes hemodi-

namicamente instáveis ou com falha terapêutica angio-

gráfi ca. Relatamos um caso de paciente com hemorragia 

digestiva alta por fístula gástrica de pseudoaneurisma de 

artéria esplênica, associada a quadro de pancreatite alco-

ólica.

Unitermos: Hemorragia Gastrointestinal, Pseudoaneu-

risma, Artéria Esplênica, Pancreatite Alcoólica, Fístula 

Gástrica, Cirurgia.

Summary

Gastrointestinal hemorrhage due to rupture of splenic 

artery pseudoaneurysm (SAPA) is unusual. Pancreatitis 

is responsible for most SAPAs. Computed tomography 

of the abdomen is a good noninvasive method to iden-

tify vascular complications of pancreatitis. Angiography 

located arterial site bleeding. Treatment of SAPA is 

mandatory, regardless of size or symptoms associated 

pseudoaneurysm. Percutaneous transarterial emboliza-

tion of the splenic artery is the gold standard treatment 

in hemodynamically stable patients. Surgery is indicated 

for hemodynamically unstable patients or angiographic 

treatment failure. We report a case of a patient with upper 

gastrointestinal bleeding by gastric fi stula of splenic artery 

pseudoaneurysm associated with alcoholic pancreatitis.

Keywords: Gastrointestinal Hemorrhage, Aneurysm, 

False, Splenic Artery, Pancreatitis, Alcoholic, Gastric 

Fistula, Surgery.

Introdução

Sangramento gastrointestinal por pseudoaneurisma 

de artéria esplênica (PAAE) é incomum. Cerca de 160 

casos foram registrados na literatura.1 Grande parte dos 

pacientes tem história de etilismo severo.2

Pancreatite aguda ou crônica é responsável por 52% dos 

PAAEs. Outras causas incluem: trauma (29%), causas 

intraoperatórias e pós-operatórias (3%), úlcera gástrica 
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(2%), úlcera duodenal (muito rara).1 Pequeno número de 

PAAE não possui causa defi nida.2

O tamanho do PAAE não é determinante de ruptura. Desde 

os pseudoaneurismas muito pequenos (0,3 cm) até os 

maiores (17 cm) podem se romper.2 Risco de ruptura de 

PAAE pode chegar a 37%, com taxa de mortalidade de 90% 

se não tratado.3

O presente relato trata de paciente jovem, etilista crônico, 

com quadro de hemorragia digestiva alta por ruptura de 

pseudoaneurisma de artéria esplênica, com fi stulização para 

cavidade gástrica, associado à pancreatite alcoólica, tratado 

com gastrectomia segmentar, esplenectomia e ligadura de 

artéria esplênica, sem intercorrências.

Relato de caso 

N.C.S., sexo masculino, 39 anos, natural e procedente de Chã 

de Alegria/PE, foi admitido na Emergência Clínica do Hospital 

da Restauração em outubro de 2012 por quadro de hema-

têmese, 3 episódios em menos de 24h da admissão, prece-

didos por 2 picos febris, sem outros sintomas associados. 

Apresentava antecedentes de etilismo (consumo diário de 

400 g de etanol, iniciado há 12 anos), tabagismo (carga 

tabágica de 5 maços/ano), exposição à área endêmica para 

esquistossomose. 

Na admissão, encontrava-se consciente, orientado, eupneico, 

hidratado, afebril, hipocorado, taquicárdico, normotenso, com 

abdome plano, depressível, doloroso à palpação profunda em 

epigástrio, sem sinais de irritação peritoneal, fígado palpável 

a 5 cm de rebordo costal direito, ruídos hidroaéreos audíveis. 

Exames laboratoriais da admissão evidenciaram hemoglo-

bina (HGB): 2,9 g/dL, hematócrito (HCT): 9,7%, contagem 

de glóbulos brancos (WBC): 19.570/µL, plaquetas (PLT): 

232.000/µL, razão normalizada internacional (INR): 1,54 

(normal: 0,8 - 1,2). Paciente foi hemotransfundido e subme-

tido à endoscopia digestiva alta (EDA), que não identifi cou 

anormalidades. 

No 6.º dia do internamento, o paciente evoluiu com aumento 

sérico expressivo de lipase: 1.892 U/L, amilase: 326 U/L, 

fosfatase alcalina (FA): 308 U/L, gamaglutamiltransferase 

(GGT): 483 U/L, albumina: 2,39 g/dL, bilirrubina total (BT) 

e frações normais, INR: 1,56, transaminase glutâmico-oxa-

lacética (TGO): 95 U/L, transaminase glutâmico-pirúvica 

(TGP): 65 U/L, HGB: 9,3 g/dL, HCT: 29,9%, WBC: 22.590/

µL, PLT: 257.000/µL. Ultrassonografi a (USG) de abdome 

total mostrou fígado com textura heterogênea, alterado 

em volume, e pâncreas com região cefálica espessada, de 

textura heterogênea, compatível com pancreatite. Tomografi a 

computadorizada (TC) de tórax evidenciou aumento volumé-

trico do pâncreas, sobretudo em região cefálica, e discreta 

densifi cação dos planos adiposos circunjacentes. Também foi 

vista formação ovalada, hipoatenuante, com intensa impreg-

nação ao material de contraste endovenoso, localizada em 

cauda pancreática, medindo 2,5 x 2,3 cm.

Arteriografi a posterior em tronco celíaco e suas ramifi cações 

e artéria mesentérica evidenciaram trombose espontânea 

de pseudoaneurisma em artéria esplênica, sem sinais de 

sangramento. 

No 14.º dia de internamento, o paciente evoluiu como novo 

episódio de hematêmese, queda hematimétrica, HGB: 7,2 g/

dL, HCT: 22,2%, piora leucométrica, WBC: 68.500/µL, relação 

TGO/TGP 3,4:1, com TGP normal, BT: 2,68 mg/dL, bilirrubina 

direta (BD): 2,15 mg/dL, normalização de amilase e lipase. 

EDA realizada mostrou varizes de fi no calibre em 1/3 distal 

do esôfago e varizes gástricas compatíveis com gastropatia 

da hipertensão portal hemorrágica, sem sangramento ativo. 

No 20.º dia do internamento, TC de abdome mostrou mode-

rado derrame pleural bilateral, ascite moderada, pâncreas 

com volume preservado e atenuação discretamente hetero-

gênea em corpo e cauda, baço de dimensões normais, com 

área hipoatenuante de localização subcapsular e formação 

aneurismática adjacente ao hilo esplênico, medindo 2,0 cm 

em seu maior diâmetro (Figura 1).

Figura 1a. Pseudoaneurisma de artéria esplênica
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O paciente evoluiu com melena, dispneia, taquicardia, hipo-

tensão, edema simétrico importante em membros inferiores, 

murmúrio vesicular abolido em hemitórax esquerdo, abdome 

distendido e doloroso à palpação em epigástrio, HGB: 7,7 g/

dL, HCT: 24,6%, WBC: 37.620/µL, INR: 1,41, albumina: 1,89 

g/dL, FA: 451 U/L, GGT: 591 U/L, bilirrubinas, transami-

nases, amilase e lipase normais. Radiografi a de tórax eviden-

ciou derrame pleural em ½ inferior do hemitórax esquerdo, 

com consolidação ipsilateral, possivelmente infl amatória, 

infecciosa ou atelectásica. 

O paciente apresentou novo episódio de hematêmese, com 

sangramento volumoso, vermelho rutilante e instabilidade 

hemodinâmica, sendo realizada cirurgia de emergência, 

que evidenciou fi stulização de pseudoaneurisma de artéria 

esplênica para cavidade gástrica. Foi realizada gastrectomia 

segmentar, esplenectomia e ligadura de artéria esplênica. 

Estudo anatomopatológico de peças cirúrgicas mostrou 

baço com extensa área de necrose e alterações infl amató-

rias agudas inespecífi cas, acompanhando tecido pancreático 

normal, e fígado cirrótico (Figura 2). O paciente evoluiu sem 

intercorrências, recebendo alta em boas condições clínicas. 

Discussão

Artéria esplênica, pela contiguidade com o pâncreas, é o vaso 

mais comumente afetado na pancreatite. PAAE se desenvolve 

em 10% dos pacientes com pancreatite aguda.4

Vazamento de enzimas pancreáticas, especialmente elastase 

do pâncreas infl amado, pode resultar em autodigestão enzi-

mática da parede arterial, com confi namento sanguíneo peri-

vascular e posterior formação de pseudoaneurisma.

Com a expansão progressiva, a PAAE pode romper para o 

interior de retroperitônio, cavidade peritoneal, trato gastroin-

testinal ou, raramente, ducto pancreático.5

Clinicamente, a PAAE sangrante costuma apresentar anemia 

silenciosa com melena ou sangramento maciço intermitente 

para dentro do trato gastrointestinal (TGI).6 Apenas 2,5% dos 

PAAEs descritos foram assintomáticos.2

O diagnóstico de PAAE deve ser suspeitado em pacientes 

com pancreatite que desenvolvem hemorragia digestiva alta, 

sem causa evidente, e imagem tomográfi ca sugestiva de 

pseudoaneurisma.4

A EDA pode excluir outras causas de hemorragia diges-

tiva alta, mas apenas ocasionalmente mostra sangramento 

através da ampola de Vater.7

Figura 1a. Pseudoaneurisma de artéria esplênica Figura 2: (A) Parênquima esplênico, exibindo amplas
áreas de necrose e infi ltrado infl amatório agudo.
Hematoxilina-eosina. 400x. (B) Pâncreas com
arquitetura tecidual preservada. Hematoxilina-eosina.
100x. (C) Cirrose hepática. Hematoxilina-eosina. 100x.
(D) Cirrose hepática. Tricrômico de Masson. 100x.
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USG e TC de abdome são exames de primeira linha na inves-

tigação de pancreatite, sendo fundamental reconhecer anor-

malidades de imagem e manter alto índice de suspeição para 

PAAE.5

USG com doppler é operador-dependente e pode ser limi-

tada por obesidade, sombra gasosa intestinal, arteriosclerose. 

Pequenos pseudoaneurismas podem passar despercebidos 

pela menor resolução espacial do método.8 TC de abdome é 

um bom método não-invasivo para identifi car complicações 

vasculares de pancreatite. No entanto, angiografi a permite 

identifi cação da fonte de sangramento e correção do foco 

sangrante quando indicada.9

O tratamento de PAAE é mandatório, independentemente 

de tamanho do pseudoaneurisma ou sintomas associados3 

devido à alta taxa de mortalidade quando não tratado (25 a 

50%).9

A embolização transarterial percutânea da artéria sangrante 

é tratamento padrão-ouro para PAAE em pacientes hemodi-

namicamente estáveis. A taxa de sucesso do procedimento 

varia de 78% a 100%.4 Falhas podem resultar da inabili-

dade para cateterização do vaso, espasmo arterial, perfu-

ração/ruptura do PAAE. Taxa de complicação varia de 3 a 

18%. Maiores complicações são: agudização de pancreatite 

crônica, necrose pancreática, infarto esplênico, isquemia 

intestinal, migração/oclusão do dispositivo utilizado.10

Abordagem cirúrgica agressiva está reservada para pacientes 

hemodinamicamente instáveis ou com falha terapêutica 

angiográfi ca.9 Complicações secundárias de hemorragia, 

como infecção ou compressão extrínseca, podem indicar 

cirurgia.10 

Ainda não há consenso sobre o melhor procedimento 

cirúrgico para tratamento de PAAE, mas ligação proximal e 

distal dos vasos sangrantes tem sido superior à ressecção 

pancreática em algumas séries.9 Pancreatectomia distal e 

esplenectomia são recomendadas para tratamento de lesões 

sangrantes localizadas em cauda pancreática por apresen-

tarem baixa taxa de morbimortalidade. Pancreaticoduode-

nectomia deve ser limitada a situações especiais.6

Resultados cirúrgicos são melhores em pacientes com lesão 

em corpo ou cauda pancreática (mortalidade de 16%), se 

comparados àqueles com lesão em cabeça de pâncreas 

(mortalidade de 43%).6 O paciente em questão apresentou 

hemorragia digestiva alta recorrente, não justifi cada pelos 

achados endoscópicos (varizes esofágicas de fi no calibre e 

gastropatia da hipertensão portal hemorrágica sem sangra-

mento ativo).

O quadro de pancreatite aguda de etiologia alcoólica, 

evoluindo com formação e ruptura de PAAE para o interior 

do TGI, permaneceu como principal hipótese. No entanto, 

não foi possível evidenciar origem do sangramento por EDA 

pela limitação do método. Arteriografi a realizada identifi cou 

trombose espontânea de PAAE. Como o paciente apresentou 

novo episódio de sangramento e instabilidade hemodinâ-

mica, optou-se pela laparotomia exploradora. A visualização 

de fístula de PAAE para cavidade gástrica e as lesões isquê-

micas extensas do baço indicaram gastrectomia segmentar, 

com ligadura de artéria esplênica e esplenectomia. Apesar 

de diversos estudos recomendarem pancreatectomia distal 

em lesões pancreáticas caudais, o pâncreas foi preservado, 

pois não havia comprometimento tecidual importante. 

Conclusão

A ruptura de PAAE para o interior do TGI deve ser lembrada 

em pacientes com hemorragia digestiva alta associada a 

quadro de pancreatite aguda, sem evidência endoscópica da 

origem do sangramento.
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Resumo
A esquistossomose constitui grave problema de saúde 

pública, com mais de 200 milhões de infectados no 

mundo.  Deste total, cerca de 10% desenvolvem a forma 

hepatoesplênica da doença caracterizada por fi brose peri-

portal e hipertensão porta.  No passado, o diagnóstico da 

esquistossomose hepatoesplênica (EHE) era realizado 

por métodos invasivos como esplenoportografi a e biópsia 

hepática.  O estudo das alterações no sistema porta e da 

morfologia hepática e esplênica com métodos de imagem 

representou um avanço signifi cativo no diagnóstico da 

doença. Os métodos mais utilizados atualmente são a 

ultrassonografi a abdominal, a ressonância nuclear magné-

tica e a tomografi a computadorizada de abdomen. O obje-

tivo do presente artigo é abordar as principais contribui-

ções de cada método no diagnóstico da EHE.

Unitermos: Esquistossomose Hepatoesplênica, Diagnós-

tico, Métodos de Imagem.

Abstract 
Schistosomiasis is a serious public health problem with 

over 200 million infected worldwide. Nearly 10% of infected 

individuals develop the hepatosplenic form of the disease 

characterized by periportal fi brosis and portal hyperten-

sion.  In the past, the diagnosis of hepatosplenic schistoso-

miasis (HHS) was performed by invasive methods such as 

liver biopsy and splenoportography. The study of changes 

in portal system and morphological aspects of liver and 

spleen with imaging techniques represented a signifi cant 

advance in the diagnosis of the disease. The most widely 

used techniques are abdominal ultrasonography, magnetic 

resonance imaging and computed tomography of the 

abdomen. The aim of this article is to discuss the main 

contribution of each technique in the diagnosis of HHS.

Keywords: Hepatosplenic Schistosomiasis, Diagnosis, 

Imaging Techniques.

Revisão 
A esquistossomose é uma doença milenar – há descrição 

de ovos de Schistosoma mansoni encontrados em múmias 

egípcias em 3500 a.C. Entretanto, apenas em 1851, foi 

identifi cado o parasita Schistosoma hematobium por Theo-

dore Bilharz nas veias mesentéricas de um camponês 

egípcio durante uma autópsia¹. A doença foi introduzida 

no Brasil provavelmente através do tráfi co de escravos 

e disseminada para o interior do país pelo fl uxo migra-

tório. Os primeiros casos da doença foram descritos por 

Pirajá da Silva em 1908, mas foi em 1916 que Adolpho 

Lutz descreveu a doença de forma mais ampla: vias de 

transmissão, hospedeiro, biologia do parasita e métodos 

diagnósticos.¹
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Atualmente, a esquistossomose constitui grave problema de 

saúde pública no mundo com mais de 200 milhões de infec-

tados distribuídos em 76 países.² Deste total, 10% desenvolvem 

a forma hepatoesplênica da doença² caracterizada por fi brose 

periportal e hipertensão porta. Ainda que diferentes espécies 

de Schistosoma predominem em determinadas regiões, como 

Schistosoma haematobium na África subsaariana e Schis-

tosoma japonicum na China, o Schistossoma mansoni é a 

espécie mais difundida e prevalente em todo o mundo, sendo 

endêmico em 52 países e em territórios da América do Sul, 

África, Caribe e região oriental do Mediterrâneo.³ 

No Brasil, apesar da queda nas taxas de prevalência – de 

23,3% em 1977 para 5,4% em 2002¹ – após a implantação 

dos Programas Nacionais de Controle da Esquistossomose em 

1976, a doença ainda é causa de morbidade signifi cativa. As 

zonas endêmicas se concentram no nordeste brasileiro, predo-

minantemente na faixa litorânea da Bahia ao Rio Grande do 

Norte além de Minas Gerais e Espírito Santo. Ocorrem ainda 

focos isolados no Distrito Federal, Pará, Piauí, São Paulo, Rio de 

Janeiro, Paraná, Santa Catarina e Rio Grande do Sul.4

A fi brose, consequente à reação infl amatória causada pela 

presença de ovos do parasita nas paredes dos vasos portais, 

é o substrato anatômico da forma grave da doença.5 A compli-

cação mais grave é a hemorragia digestiva alta por ruptura de 

varizes esofagogástricas que representam a principal causa de 

óbito em pacientes com esquistossomose.6

No passado, o diagnóstico de forma hepatoesplênica era 

realizado por métodos invasivos como esplenoportografi a e 

biópsia hepática. O estudo das alterações no sistema porta e 

da morfologia hepática e esplênica com métodos de imagem 

representou um avanço signifi cativo no diagnóstico da forma 

hepatoesplênica da esquistossomose. Os métodos mais utili-

zados atualmente no estudo da hipertensão porta são a ultras-

sonografi a abdominal, a ressonância nuclear magnética e a 

tomografi a computadorizada de abdômen. 

O objetivo do presente artigo é abordar as principais contri-

buições de cada método no diagnóstico da Esquistossomose 

Hepatoesplênica (EHE). 

Ultrassonografia Abdominal 

A ultrassonografi a abdominal (USG) é o método de escolha 

para avaliar as alterações no fígado e baço causadas pela EHE, e 

vem sendo amplamente utilizado em estudos populacionais nas 

regiões de alta prevalência e na avaliação de pacientes com a 

doença desde a década de 80.7 Apesar de ser um método com 

grande variabilidade interobservador, é não-invasivo, simples, 

seguro, com boa acessibilidade em nosso meio e capaz de 

identifi car as principais alterações ocasionadas pela doença. É o 

método de primeira escolha no diagnóstico da fi brose hepática e 

na classifi cação de sua intensidade.7,8 Estudos recentes demons-

traram que a sensibilidade e a especifi cidade da ultrassonografi a 

abdominal no reconhecimento da fi brose hepática esquistos-

somótica – também conhecida como Fibrose de Symmers – é 

comparável ao exame histológico.9,10

Dentre os achados ultrassonográfi cos, o espessamento fi broso 

periportal é a alteração mais frequente e característica da 

doença, sendo evidenciado como área de hiperecogenicidade 

periportal. Esse espessamento fi broso é mais acentuado no hilo 

hepático, podendo se estender para os espaços portais intra-

hepáticos e para a região perivesicular.9

No fígado, podem-se identifi car granulomas que se formam 

nos espaços periportais reacionais aos ovos de Schistossoma 

mansoni. Geralmente não são visíveis à macroscopia devido às 

pequenas dimensões, porém eventualmente podem apresentar 

dimensões maiores e aparecerem na ultrassonografi a como 

nódulo solitário em até 11% dos pacientes.12

O parênquima hepático geralmente encontra-se preservado, 

contudo, em casos avançados, a superfície hepática pode desen-

volver pseudonódulos como resultado da progressão da fi brose. 

Outras alterações hepáticas detectáveis à ultrassonografi a são 

a hipertrofi a do lobo esquerdo com atrofi a do lobo direito, que 

parece estar relacionado ao maior fl uxo sanguíneo para o lobo 

esquerdo,11 uma vez que recebe maior aporte sanguíneo da 

veia esplênica. Esplenomegalia, que pode variar desde aumento 

discreto até muito expressivo, tem sido encontrada em 90% a 

100% dos casos12 e está relacionada a diversos fatores, dentre 

eles, o estímulo antigênico contínuo com proliferação retículo 

endotelial e a congestão consequente à hipertensão porta.

Em alguns casos, podem ser identifi cados nódulos esplênicos, 

também conhecidos como nódulos sideróticos ou nódulos 

de Gamna-Gandi. Tais nódulos são focos hemorrágicos orga-

nizados dentro do baço causados pela hipertensão porta. O 

aspecto ultrassonográfi co é de lesão nodular hiperecogênica 

com pequenas dimensões. A fi brose perivesicular é observada 

em até 80% dos casos12,13 e pode corresponder a uma extensão 

da fi brose periportal.14 Trombose de veia porta é um achado 

pouco comum na EHE, podendo estar presente em até 6% dos 

casos.12 

A ultrassonografi a pode ainda ser utilizada como instrumento 

de avaliação da resposta terapêutica e regressão da fi brose, 

conforme foi demonstrado em dois estudos: Homeida et al 
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estudou 28 pacientes que apresentaram regressão da fi brose 

três anos após o tratamento com Praziquantel15; e Cota et al., 

avaliando 42 pacientes quatro anos após o tratamento com 

Oxaminiquine e confi rmando a regressão da fi brose em 32% dos 

pacientes, desaparecimento da esplenomegalia em 59%.16

 

A introdução da dopplerfl uxometria aumentou a sensibilidade 

da USG, uma vez que permite o estudo dos padrões hemodinâ-

micos de modo não-invasivo, com a avaliação do diâmetro dos 

vasos, velocidade e direção dos fl uxos sanguíneos e a detecção 

de vasos venosos colaterais. Na hipertensão porta, pode-se 

detectar graus variáveis de dilatação da veia porta, veias esplê-

nica e mesentérica superior. A presença de vasos colaterais17 

com fl uxo hepatofugal é frequentemente descrita especialmente 

no território das veias gástrica esquerda e gástrica curta, assim 

como no aparecimento de anastosmoses esplenorrenais espon-

tâneas e veias paraumbilicais. Estes podem ser identifi cados como 

vasos dilatados no hilo hepático, na pequena curvatura gástrica 

(veia gástrica esquerda), no hilo esplênico (veias gástricas curtas 

e anastomoses venosas esplenorrenais espontâneas) e como 

vasos ao longo do ligamento redondo (veias paraumbilicais e 

císticas).

É importante ressaltar que o aumento de calibre das veias 

paraumbilicais com fl uxo hepatofugal é um achado bastante 

característico de hipertensão porta.18 Uma alteração frequente 

na hipertensão porta por esquistossomose é a identifi cação da 

veia gástrica esquerda, que pode ocorrer quando seu diâmetro 

medir mais de 6 mm. Este achado é mais frequente na esquis-

tossomose do que na cirrose, fato atribuído à hipertrofi a do lobo 

esquerdo, o que facilitaria sua identifi cação.12

Alguns estudos sugerem que parâmetros, como o tamanho do 

baço, diâmetros da veia porta e esplênica e a presença de circu-

lação colateral, estão relacionados ao risco de hemorragia diges-

tiva por ruptura de varizes de esôfago em pacientes com esquis-

tossomose hepatoesplênica,19,20 ainda que não haja consenso na 

literatura. 

O Quadro 1 resume os oito principais achados ultrassonográfi cos 

da Fibrose Hepática Esquistossomótica (Fibrose de Symmers).

Classificação de Fibrose Periportal 

Com objetivo de padronizar e quantifi car a fi brose peri-

portal em pacientes esquistossomóticos, foram desenvol-

vidos critérios ultrassonográfi cos para a avaliação da fi brose 

periportal pela Organização Mundial de Saúde (OMS) nos 

encontros de Cairo em 1990 e Niamey em 1996.

Os critérios utilizados são o qualitativo, que leva em consi-

deração a textura hepática, e o quantitativo, que utiliza a 

medida objetiva da espessura das paredes de ramos da veia 

porta. De acordo com este protocolo, a fi brose periportal 

pode ser classifi cada como: ausente (padrão A), leve (B, C, 

D e Dc), moderada (E e Ec) ou intensa (F).21 Essa classifi -

cação pode ser demonstrada na Figura 1.

Figura 1. Padrões ultrassonográfi cos de fi brose hepá-
tica associada à esquistossomose da OMS. A. Padrão 
normal. B. “Céu estrelado” (Focos ecogênicos difusos). 
C. Ecos anelares e hastes de cachimbo. D. “Ruff” Hipe-
recogenicidade junto à bifurcação portal. E. “Manchas” 
(focos ecogênicos, estendendo-se dos vasos portais 
para o parênquima). F.  “Garra de pássaro” (bandas al-
tamente ecogênicas estendendo-se até o parênquima 
retraindo-o; Dc e Ec: padrões combinados.

Adaptado do Niamey Working Group 1996.

As alterações causadas pela EHE devem ser diferenciadas 

das alterações causadas por outras doenças que causam 

hipertensão porta.

Espessamento 
periportal

Esplenomegalia

Espessamento 
perivesicular

Dilatação dos
vasos portais

Redução do lobo 
direito

Circulação colateral 
hepatofugal

Aumento do lobo 
esquerdo

Trombose porta 
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O principal diagnóstico diferencial da EHE na prática clínica 

é a cirrose hepática. Na cirrose, habitualmente observa-se 

superfície hepática irregular, geralmente nodular, além de 

heterogenicidade difusa do parênquima.22 Ascite é frequen-

temente detectada. Estas características habitualmente estão 

ausentes na esquistossomose.

A esplenomegalia, ainda que frequente na cirrose, habitual-

mente não atinge as dimensões observadas na esquistosso-

mose.12 O espessamento periportal também pode ser encon-

trado na cirrose, porém é limitado ao tronco portal sendo 

menos acentuado do que na esquistossomose.12

Ressonância Nuclear Magnética 

A Ressonância Nuclear Magnética (RNM) é um método 

de imagem com alta sensibilidade para avaliação de altera-

ções hepáticas causadas por diversas patologias, tendo sido 

descrita no estudo da esquistossomose fundamentalmente 

como relatos de caso e série de casos.23-28

Os achados mais importantes da esquistossomose hepa-

toesplênica na RNM são a acentuação do sinal periportal 

em sequências T2 e a hipointensidade de sinal em relação 

ao parênquima hepático normal em sequência T1 com 

supressão de gordura. Sequências T1 mostram acentuação 

do sinal periportal depois da administração de contraste. 

Tem-se sugerido que o sinal hiperintenso observado em T2 

pode diferenciar atividade infl amatória de fi brose, o que não 

é possível ser avaliado pela USG.24

Outras alterações frequentemente observadas incluem alar-

gamento das fi ssuras hepáticas como a fi ssura umbilical, fossa 

vesicular e hilo hepático, irregularidade no contorno hepático 

e heterogenicidade do parênquima.24 Mudanças morfológicas 

no fígado e baço são bem caracterizadas como redução do 

lobo direito, aumento do lobo esquerdo e caudado, assim 

como esplenomegalia. Nódulos sideróticos de Gamna-Gandi 

são detectados no baço em 84% dos casos.24

É importante ressaltar que as imagens da RNM correlacio-

nam-se fortemente com os achados anatomopatológicos 

macroscópicos da Fibrose de Symmers com maior nitidez do 

que a USG, com a vantagem de ser um método não-invasivo.29 

Além disso, apresenta superioridade na identifi cação dos 

vasos portais, trombose de veia porta e colaterais sobretudo 

quando combinado com a realização de angiorressonância.24 

Em contraponto ao fato de ser um método não-invasivo e alta-

mente sensível, seu uso no diagnóstico da doença é limitado 

pela pouca acessibilidade. Soma-se a isso o fato de não existir 

uma padronização dos achados de fi brose periportal na RNM. 

Silva et al.30 , ao avaliar 60 pacientes com EHE por RNM com o 

objetivo de classifi car a intensidade da fi brose periportal, utili-

zando a padronização da OMS para USG como guia, observou 

baixa reprodutibilidade, indicando que talvez seja necessária 

uma padronização própria para a RNM.

Poucos estudos comparam a USG com a RNM. Voieta et 

al.,29 ao avaliar 14 pacientes com EHE e hemorragia digestiva 

submetidos aos dois métodos de imagem, encontrou mode-

rada concordância (kappa 0,41) entre USG e RNM na iden-

tifi cação da Fibrose de Symmers. 

Tomografia Computadorizada 

A Tomografi a Computadorizada (TC) pode ser utilizada no 

estudo da esquistossomose com achados similares aos da 

USG. Na TC, o espessamento periportal é visualizado como 

áreas de hipodensidade nas áreas periportais que pode se 

estender uniformemente pelos dois lobos hepáticos com 

marcada acentuação após a injeção de contraste,27,28 tornan-

do-se isodenso ou hiperdenso em relação ao parênquima 

circunjacente. A TC pode ser utilizada para delinear o sistema 

porta e a circulação colateral com sensibilidade semelhante à 

RNM.7 A angiotomografi a pode ser utilizada para demonstrar 

os shunts portossistêmicos.7

Outros Métodos de Imagem

Outros métodos de imagem vêm sendo estudados na avaliação 

da esquistossomose hepatoesplênica. A ecoendoscopia na 

graduação da presença e intensidade da hipertensão porta 

assim como a elastografi a hepática transitória na avaliação da 

fi brose.31 Aguardam-se as conclusões dos estudos. 

Conclusão

A avaliação não-invasiva por métodos de imagem tem sido 

amplamente utilizada em pacientes com EHE. A USG é 

o método melhor consolidado no estudo das alterações 

causadas pela doença, no entanto possui limitações sobre-

tudo por ser operador dependente. A RNM descreve de 

forma mais detalhada as alterações decorrentes da fi brose 

hepática e da hipertensão porta. No entanto, ainda aguarda 

padronização na avaliação da fi brose periportal hepática e 

seu uso rotineiro é limitado pela pouca acessibilidade. Os 

achados da TC podem ser semelhantes aos da USG. Novos 

métodos de imagem como ecoendoscopia e fi broscan estão 

em avaliação no estudo da EHE.
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