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RESUMO 
 

A COVID-19 é uma doença infecciosa multissistêmica causada pelo Coronavírus da 

Síndrome Respiratória Aguda Grave 2 (SARS-CoV-2), com impacto global, sendo 

responsável por milhões de infectados e de mortes. Apesar dos esforços de pesquisa 

nos últimos anos, persistem lacunas na compreensão da doença. Novas variantes 

surgem, determinando novas ondas e servindo de alerta para o fato de que a doença 

não foi debelada. O objetivo deste estudo foi investigar alterações hepatobiliares 

através de ultrassonografia em pacientes hospitalizados com COVID-19 e analisar sua 

associação com mortalidade e variáveis clínicas. Para isso, foi realizado estudo 

prospectivo observacional em três hospitais brasileiros referenciados para COVID-19 

entre julho de 2020 e fevereiro de 2021. Foram incluídos no estudo 59 pacientes 

hospitalizados com COVID-19 grave, confirmada por RT-PCR, e submetidos a 

ultrassonografia hepatobiliar. Dados demográficos, clínicos e de imagem foram 

analisados e comparados utilizando análise estatística, incluindo teste exato de Fisher 

e teste Qui-quadrado de Pearson de acordo com as características dos dados para 

cada variável categórica. Os principais achados ultrassonográficos foram 

espessamento dos planos periportais (66%), esteatose hepática (51%), sinais de 

doença hepática crônica (36%), ascite (25%) e hepatomegalia (10%). A vesícula biliar 

não foi avaliada em 7 pacientes devido a status pós-colecistectomia ou a pouca 

distensão da vesícula no momento do estudo. A ultrassonografia mostrou sinais de 

colestase em 19 (36%) dos 52 pacientes, espessamento parietal em 9 (17%) e 

cálculos biliares em 5 (10%). Um total de 28 (47%) pacientes morreram, dentre eles 

17 (61%) eram homens. Sinais ecográficos de colestase e espessamento parietal da 

vesícula biliar foram associados a uma maior mortalidade por COVID-19 grave (p 

<0,05). Em conclusão, este estudo mostrou que alterações ultrassonográficas 

hepatobiliares foram comuns em pacientes hospitalizados por COVID-19 grave e que 

colestase e espessamento parietal da vesícula biliar foram associados a uma maior 

mortalidade. 

 

Palavras-chave: COVID-19; SARS-CoV-2; ultrassonografia; fígado; vesícula biliar. 

  



ABSTRACT 
 

COVID-19 is a multisystem infectious disease caused by the Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2), with a global impact, responsible for millions 

of infections and deaths. Despite research efforts in recent years, gaps persist in 

understanding the disease. New variants emerge, leading to new waves and serving 

as a warning that the disease has not been eliminated. The aim of this study was to 

investigate hepatobiliary abnormalities through ultrasonography in hospitalized 

COVID-19 patients and to analyze their association with mortality and clinical 

variables. For this purpose, a prospective observational study was conducted in three 

Brazilian hospitals designated for COVID-19 between July 2020 and February 2021. 

Fifty-nine patients hospitalized with severe COVID-19, confirmed by RT-PCR, were 

included in the study and underwent hepatobiliary ultrasonography. Demographic, 

clinical, and imaging data were analyzed and compared using statistical analysis, 

including Fisher's exact test and Pearson's chi-square test according to the 

characteristics of the data for each categorical variable. The main ultrasonographic 

findings were periportal thickening (66%), hepatic steatosis (51%), signs of chronic 

liver disease (36%), ascites (25%), and hepatomegaly (10%). The gallbladder was not 

assessed in 7 patients due to post-cholecystectomy status or insufficient distension of 

the gallbladder at the time of the study. Ultrasonography showed signs of cholestasis 

in 19 (36%) of the 52 patients, gallbladder wall thickening in 9 (17%), and gallstones 

in 5 (10%). A total of 28 (47%) patients died, of which 17 (61%) were men. Echographic 

signs of cholestasis and gallbladder wall thickening were associated with higher 

mortality in severe COVID-19 (p <0.05). In conclusion, this study demonstrated that 

ultrasound hepatobiliary abnormalities were common in patients hospitalized for 

severe COVID-19 and that cholestasis and gallbladder wall thickening were associated 

with higher mortality. 

 

 

Keywords: COVID-19; SARS-CoV-2; ultrasonography; liver; gallbladder. 
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1  INTRODUÇÃO 
1.1 APRESENTAÇÃO DO PROBLEMA 

  

 A COVID-19 (do inglês, Coronavirus Disease 2019) é a doença causada pelo 

SARS-CoV-2, o segundo coronavírus da Síndrome Respiratória Aguda Grave 

(SRAG). Embora inicialmente tenha sido reconhecida por suas manifestações 

respiratórias, foi posteriormente considerada como doença multissistêmica, uma vez 

que múltiplos órgãos podem ser acometidos, principalmente na sua forma grave(1). 

Manifestações extrapulmonares, incluindo alterações renais, neurológicas, 

cardiovasculares, gastrointestinais e hepatobiliares fazem parte das possíveis 

apresentações clínicas da COVID-19(2–7).  

 Uma das principais explicações fisiopatológicas para as múltiplas 

apresentações da doença é o acometimento vascular: a COVID-19 cursa com 

endotelite, associando-se a comprometimento da perfusão tecidual e possível 

evolução para falência de órgãos nos casos graves(4–6). Essas alterações vasculares 

e a alta expressão dos receptores da enzima conversora da angiotensina 2 (ECA2) 

em órgãos abdominais podem estar relacionadas às manifestações abdominais 

descritas em pacientes com COVID-19, incluindo anormalidades hepatobiliares(3,5–10). 

 O SARS-CoV-2 liga-se aos receptores da ECA2 e penetra no citoplasma das 

células do hospedeiro através da glicoproteína Spike(4). Tecidos com grande 

expressão dos receptores ECA2 em sua superfície são considerados susceptíveis à 

infecção direta pelo vírus(4–6). Os receptores de ECA2 estão distribuídos por todo o 

organismo, tendo expressão abundante na superfície do endotélio vascular e nas 

células hepáticas(5,9,10).  

 Embora manifestações abdominais tenham sido descritas, a relação entre 

anormalidades hepatobiliares e evolução da COVID-19 ainda precisa ser melhor 

estudada(2–6). Alterações laboratoriais relacionadas a dano hepático – notadamente 

níveis elevados de alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) 

e gama glutamil transferase (GGT) – são frequentemente observadas em pacientes 

com COVID-19(10). Estudos demonstraram níveis alterados de ALT e AST em 14,8% 

a 53% dos pacientes e que aproximadamente 50% poderiam evoluir com aumento 

dos níveis de GGT. Níveis séricos aumentados de bilirrubinas também foram 

descritos(5,9,10). 
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 Em pacientes internados com COVID-19, exames de imagem (principalmente 

tomografia computadorizada ou ressonância magnética) também têm demonstrado 

alterações hepáticas e das vias biliares: heterogeneidade do parênquima hepático, 

edema periportal e colestase são alguns exemplos. Entretanto, até o momento 

existem poucos estudos demonstrando estes achados através de ultrassonografia 

(USG) e correlacionando-os com variáveis clínicas(5–7,11–14). Bhayana et al e 

Abdelmohsen et al mostraram que a USG pode ser uma poderosa ferramenta para 

investigar alterações abdominais em pacientes hospitalizados com COVID-19(6,15). 

 O dano hepático parece ser de natureza multifatorial na COVID-19: alta 

expressão dos receptores ECA2 nas células hepáticas (similar à expressão nas 

células pulmonares), infecção viral direta, resposta imune exacerbada, disfunção 

endotelial e até mesmo terapia medicamentosa podem causar lesão orgânica hepática 
(16–25). Desse modo, o monitoramento da função hepática é essencial para o manejo 

clínico adequado e a formulação de terapias-alvo, incluindo a criação e a aplicação de 

protocolos de proteção hepática. Nesse contexto, a USG poderia ser de grande valor 

no monitoramento hepático, uma vez que já está consagrada como um método 

acessível, de baixo custo e bastante útil na avaliação de alterações hepáticas e das 

vias biliares, tanto agudas como crônicas(16,26). 

 Diante do exposto e considerando a emergência de novas ondas e novas 

variantes, esse estudo visa à identificação e caracterização de alterações 

hepatobiliares em pacientes hospitalizados com COVID-19 grave através de USG 

realizada à beira do leito, correlacionando os achados ecográficos com variáveis 

clínicas e de mortalidade.  

 

1.2  OBJETIVOS 

1.2.1  Objetivo geral 

Avaliar alterações hepatobiliares através de ultrassonografia em pacientes 

hospitalizados com COVID-19 grave e correlacioná-las com desfechos clínicos. 

 

1.2.2  Objetivos específicos  

-  Identificar e caracterizar as alterações hepatobiliares encontradas na 

ultrassonografia de pacientes hospitalizados com COVID-19 grave. 
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-  Correlacionar os achados ultrassonográficos hepatobiliares com variáveis 

clínicas, laboratoriais e com o desfecho clínico (óbito ou alta) de pacientes internados 

com COVID-19 grave. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
2.1  SARS-CoV-2, COVID-19 e “TEMPESTADE DE CITOCINAS” 

A COVID-19 é uma pandemia provocada pelo vírus SARS-CoV-2, um 

microrganismo da família Coronaviridae, a qual recebe este nome pelo seu aspecto 

em forma de coroa(27,28).  Este não é o primeiro coronavírus a causar impacto 

significativo na saúde humana. Outros dois coronavírus foram responsáveis por 

síndromes respiratórias em humanos com alta taxa de mortalidade: o SARS-CoV-1 

(Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus), responsável pelo surto de 

Síndrome Respiratória Aguda Grave (Severe Acute Respiratory Syndrome, SARS) em 

2003, e o MERS-CoV (Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus) responsável 

pela Síndrome Respiratória do Oriente Médio em 2012. SARS-CoV-1 e SARS-CoV-2 

compartilham similaridades em seu genoma, incluindo o mecanismo de entrada na 

célula hospedeira, através dos receptores da ECA2(2,28–33).   

O SARS-CoV-2 pode ser transmitido por secreções respiratórias, bem como 

pelo contato com objetos e com superfícies infectadas(31,34). Quando o vírus infecta 

indivíduos, a proteína spike viral (S) se liga ao receptor da ECA2, a qual permite sua 

entrada nas células hospedeiras, tais quais as células epiteliais nasais, brônquicas e 

pneumócitos(31,34–36). A proteína S passa por um processo adicional de ativação pela 

protease TMPRSS2 (transmembrane protease serine 2), uma protease celular que 

auxilia a infecção celular pelo vírus. Os receptores ECA2 são amplamente distribuídos 

pelo organismo, incluindo as vias aéreas, endotélio vascular, rins, pâncreas, sistema 

nervoso, aparelho gastrointestinal e no sistema hepatobiliar(18,24,31,34,35). 

A ECA2 tem o papel de converter a angiotensina 2 (Ang II), que é a forma ativa 

da angiotensina, em angiotensina 1-7 (Ang 1-7). Esse processo é essencial para 

equilibrar o sistema renina-angiotensina (SRA), contribuindo para a proteção contra 

danos nos tecidos. O SRA possui múltiplas funções fisiológicas, incluindo a mediação 

da homeostase de fluidos/eletrólitos e a manutenção do tônus vascular via receptor 

do tipo 1 de angiotensina (AT1R) em órgãos vitais (rins, músculo liso vascular, pulmão, 

coração, cérebro, adrenais, glândula pituitária e fígado)(4,37,38). 

Além do SRA sistêmico, ele possui funções fisiológicas no nível "local" dos 

tecidos e até mesmo no nível "intracelular" no coração, pulmão, cérebro, rim, fígado, 

intestino e outros órgãos do sistema digestivo(37,39). O SRA tecidual está envolvido 

principalmente na regulação cardiovascular e em processos inflamatórios, bem como 

na apoptose, no crescimento, na migração e na diferenciação celular. O SRA 
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intracelular está envolvido nas vias de sinalização intracelular; Ang II estimula a 

produção de espécies reativas de oxigênio e aumento de citocinas pró-inflamatórias 

como IL-6, quimiocinas e moléculas de adesão, amplificando o ciclo inflamatório (37,39). 

Quando o SARS-CoV-2 se liga ao receptor da ECA2, há uma diminuição na 

produção de Ang 1-7, podendo favorecer a complicações pró-inflamatórias e 

cardiovasculares(4,37,38). O fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e a interleucina-6 (IL-

6) são moléculas que participam do recrutamento de células fagocitárias e têm sua 

expressão limitada pela ECA2(37,38,40). Por isso, acredita-se que na COVID-19 pode 

haver uma elevação do número de macrófagos e uma maior expressão das citocinas 

pró-inflamatórias, uma vez que o vírus SARS-CoV-2 tende a reduzir a disponibilidade 

de ECA2 no organismo(37,38,40). 

A viremia e a subsequente resposta do hospedeiro contribuem para a 

inflamação sistêmica e falência de múltiplos órgãos. A resposta inflamatória durante a 

COVID-19 grave é mediada por um aumento simultâneo de várias citocinas 

inflamatórias, como interleucinas IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, TNF-α, 

interferons (IFN-β, IFN-λ), o que torna difícil identificar o mediador específico da 

resposta inflamatória(34). Devido à liberação de grandes quantidades de citocinas pró-

inflamatórias, pode-se atingir um estado de hiperinflamação sistêmica chamado de 

"tempestade de citocinas"(34,41).  

O vírus, ao entrar na célula, desencadeia uma resposta tanto da imunidade 

inata quanto da adaptativa. Isso resulta na ativação de células epiteliais, células 

linfoides inatas como as células Natural Killer (NK), e outras células mieloides, que 

após ativação irão secretar citocinas pró-inflamatórias e agentes quimiotáticos. 

Substâncias como o interferon tipo I (IFN-I), IFN-γ, TNF e uma variedade de 

interleucinas - IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15 e IL-18 – atuam para evitar a replicação do 

vírus, ativar células imunológicas específicas, incluindo macrófagos, células 

dendríticas e NK(24,31,42). 

Linfócitos T são recrutados e, ao reconhecerem antígenos virais, podem evoluir 

para células efetoras ou para células T de memória, que proporcionam uma resposta 

mais específica ao vírus. As células T CD4+, conhecidas como auxiliares, mobilizam 

células fagocitárias por meio da secreção de citocinas. Já as células T CD8+, ou 

citotóxicas, identificam e destroem células infectadas pelo vírus. Os linfócitos B 

desempenham um papel na imunidade adaptativa, formando células de memória e 

produzindo anticorpos(4,31,43). 
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Para que haja uma resposta imune eficaz, é importante a atuação coordenada 

de citocinas, tanto pró-inflamatórias (incluindo TNF-α e IFN-γ), quanto anti-

inflamatórias (dentre elas a IL-10). Uma vez que o patógeno é eliminado, o organismo 

irá reparar os tecidos e reestabelecer a homeostase(24,31,41). Entretanto, o SARS-CoV-

2 pode induzir a uma excessiva e prolongada resposta imunológica, levando ao 

aumento de citocinas em alguns indivíduos, culminando com quadros graves. Estudos 

mostraram que esse estado de hipercitocinemia pró-inflamatório, a “tempestade de 

citocinas”, é acompanhada por alterações imunopatológicas nos pulmões e pode estar 

associada a casos de SRAG(27). Essa cascata de eventos culmina em maior replicação 

viral e hipersensibilidade do sistema imune específico, levando à liberação 

descontrolada de citocinas com subsequente dano tecidual, podendo evoluir com 

disfunção de múltiplos órgãos e morte(27,41). 

 

2.2  MANIFESTAÇÕES HEPATOBILIARES 

Embora a COVID-19 se apresente mais comumente com manifestações 

pulmonares, alterações hepáticas podem ser encontradas em 50% a 83% dos 

indivíduos infectados, as quais podem variar de apresentações assintomáticas a 

lesões hepáticas graves(44–47). Existem diversos mecanismos e possíveis causas para 

a lesão hepática em pacientes com COVID-19; alguns estão diretamente relacionados 

ao vírus, enquanto outros são inespecíficos. Acredita-se que a lesão hepatobiliar seja 

multifatorial, podendo estar relacionada a dano hepático direto causado pelo vírus, 

resposta inflamatória do hospedeiro, alterações hepáticas microvasculares/lesão 

hipóxico-isquêmica, colangiopatia, efeitos de medicamentos e doenças hepáticas pré-

existentes(44–47).  

Análises de sequenciamento de RNA em fígados saudáveis mostraram que os 

níveis de expressão gênica para ECA2 são mais altos nos colangiócitos, em 

comparação com as células alveolares tipo 2, seguidos por células endoteliais 

sinusoidais e hepatócitos(48,49). Estudos mostraram uma taxa de expressão de ECA2 

de 59,7% nos colangiócitos, e de 2,6% nos hepatócitos de fígados saudáveis, 

portanto, a lesão hepática pode resultar de dano viral direto às células epiteliais do 

ducto biliar, embora o mecanismo exato ainda seja incerto(20,44). TMPRSS2 e a enzima 

Furina (uma protease usada na clivagem de proteínas) também são importantes para 

infecção pelo vírus e apresentaram um perfil amplo de expressão gênica em vários 

tipos de células hepáticas(49). Acredita-se ainda que a Furina atue como um possível 
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mediador da ativação endotelial na COVID-19, podendo estar relacionada ao 

envolvimento multissistêmico da doença e a um pior prognóstico(50–53).  

Vários níveis de evidência utilizando amostras de autópsia sugerem um 

tropismo do SARS-CoV-2 pelo fígado, incluindo a detecção do RNA viral do SARS-

CoV-2 por PCR em 55% a 69% das amostras de fígado(44,54). Sonzogni et al realizaram 

biópsias hepáticas post mortem de 48 pacientes que morreram com insuficiência 

respiratória por COVID-19, encontrando o SARS-CoV-2 em 15 de 22 amostras em 

coágulos sanguíneos ou células endoteliais por teste de hibridização in situ. Foram 

observadas ainda alterações vasculares caracterizadas pelo aumento no número e 

calibre dos ramos da veia porta, trombose luminal parcial ou completa de vasos portais 

e sinusoidais, bem como fibrose dos tratos portais. Não está claro se essas alterações 

estão diretamente relacionadas à infecção viral ou secundárias a alterações 

vasculares após a tempestade de citocinas(47,55).  

Medicamentos utilizados no tratamento da COVID-19 incluem antibióticos, 

agentes antivirais, corticosteroides e imunomoduladores, os quais podem causar 

lesão hepática de maneiras variáveis(44). Cai Q relatou que o uso de lopinavir/ritonavir 

aumentou o risco de lesão hepática em quatro vezes(56). Remdesivir (um análogo de 

nucleosídeo inibidor da RNA polimerase viral) foi associado a um aumento de 23% 

nos níveis bioquímicos hepáticos(57). Elevações de transaminase foram observadas 

em pacientes tratados com tocilizumabe (inibidores de IL-6)(58). Uma revisão 

sistemática relatou a incidência combinada de lesão hepática induzida por drogas em 

pacientes com COVID-19 em 25,4% dos casos(59).  

A literatura clínica mostra que elevações de ALT e AST são mais comuns em 

casos graves de COVID-19 do que em casos leves(60). Um estudo de coorte 

observacional retrospectivo relatou que testes de função hepática anormais na 

admissão e durante a hospitalização também podem estar associados a piores 

desfechos clínicos(61). Zhang et al relataram que a maioria dos casos fatais de COVID-

19 (até 78%) tinha evidência clínica de lesão hepática(62). Considerando a função 

central do fígado na produção de albumina, reagentes de fase aguda e fatores de 

coagulação, a alta proporção de casos com lesão hepática sugere que a disfunção 

hepática desempenha um papel crítico na disfunção de múltiplos órgãos(63). Além dos 

exames laboratoriais, existe uma gama de exames de imagem que podem auxiliar na 

propedêutica diagnóstica do acometimento hepatobiliar, incluindo exame de 
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ultrassonografia, tomografia computadorizada e ressonância magnética. 

 

2.3  DIAGNÓSTICO POR IMAGEM 

 Desde as fases iniciais até as mais críticas da pandemia de COVID-19, os 

exames de diagnóstico por imagem exerceram papel fundamental na detecção, 

classificação e tratamento da doença. Diferentes manifestações pulmonares, que 

representavam as manifestações clínicas mais comuns, foram detectadas por estudos 

tomográficos e ultrassonográficos(64). Através dos exames de imagem, também foi 

possível avaliar manifestações extrapulmonares: alterações cardiovasculares e 

complicações por trombose, alterações neurológicas, renais,  gastrointestinais e 

hepatobiliares foram flagradas em exames de ressonância magnética, tomografia 

computadorizada e ultrassonografia(5,64,65). 

 A USG é um método amplamente disponível, não invasivo, de baixo custo, 

seguro, sem radiação ionizante e que pode ser realizado à beira do leito, 

principalmente em pacientes de unidade de terapia intensiva (UTI) ou em 

isolamento(66). O POCUS (Point-of-care-ultrasound), que consiste na performance e 

interpretação do ultrassom à beira do leito e já vem sendo utilizado desde 1980, tem 

importante papel na avaliação e  condução de pacientes com COVID-19(28,59,67,68). 

Além disso, o POCUS evita o deslocamento do paciente para outros setores e 

minimiza a disseminação nosocomial de doenças(59). 

 A USG transabdominal é geralmente o recurso de primeira linha para avaliação 

de pacientes com suspeita de doença hepática. Um exame rápido e direcionado à 

beira do leito pode ser importante para encaminhar pacientes selecionados para 

outras técnicas de imagem, a fim de reduzir exames desnecessários e atrasos 

diagnósticos(66). A USG pode detectar alterações morfológicas ou estruturais no fígado 

e os achados mais comuns em pacientes com COVID-19 são hepatomegalia e 

esteatose(15,16,69).  

Outros achados de imagem hepatobiliares foram evidenciados em diversos 

estudos: sinais de lesão hepática aguda (incluindo redução da ecogenicidade do 

parênquima hepático e aspecto "em céu estrelado"), complicações vasculares 

hepáticas, edema/espessamento periportal, sinais de colecistite, espessamento 

parietal da vesícula biliar e proeminência do ducto biliar comum foram frequentes em 

pacientes com COVID-19(16,53,66,70). 
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3  MATERIAL E MÉTODOS 
3.1 LOCAL E POPULAÇÃO DO ESTUDO  

Este estudo foi realizado em três hospitais brasileiros na cidade de Recife, 

Pernambuco, referenciados pelo Governo Local para o atendimento de pacientes com 

COVID-19: Hospital das Clínicas (HC-UFPE), Instituto de Medicina Integral Professor 

Fernando Figueira (IMIP) e Hospital Barão de Lucena (HBL). Foram avaliados 

pacientes adultos admitidos nas UTIs e enfermarias dos hospitais participantes com 

diagnóstico de COVID-19. A amostragem foi por conveniência, sendo incluídos os 

pacientes que atendiam aos critérios de inclusão/exclusão. 

 

3.2      CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  

Foram incluídos pacientes adultos com mais de 18 anos, com RT-PCR positivo 

para o SARS-CoV-2, internados nos hospitais do estudo. 

 

3.3  CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

Foram excluídos do estudo pacientes com quadro comprovado de outras 

doenças inflamatórias ou infecciosas pulmonares não associados a pneumonia viral 

por SARS-CoV-2, bem como gestantes, pacientes com idade inferior a 18 anos e 

pacientes com prontuários incompletos. 

 

3.4  DESENHO E PERÍODO DO ESTUDO  

Estudo prospectivo, observacional e multicêntrico, realizado no período de julho 

de 2020 a fevereiro de 2021. 

 

3.5  COLETA DE DADOS 

Foram criados formulários específicos para coleta de dados (APÊNDICES A e 

B), onde foram registrados dados de identificação, sinais e sintomas clínicos, exames 

laboratoriais, exames de imagem, tratamento e desfecho (óbito ou alta). 

As informações clínicas e os exames complementares foram coletados em 

prontuários eletrônicos e/ou prontuários físicos das respectivas instituições, bem como 

através do aplicativo UTI control.  

Os pacientes foram avaliados através de estudo ultrassonográfico dirigido do 

fígado e da vesícula biliar, realizado à beira do leito. 
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3.5.1  Ultrassonografia 

Todas as ultrassonografias foram realizadas à beira do leito através de 

aparelhos GE Logic e, com transdutores lineares 12L-RS e convexos 4C-RS da 

General Electric®, por três médicas radiologistas (com 4-10 anos de experiência), 

sendo os pacientes examinados por pelo menos duas radiologistas no momento do 

exame. As médicas estavam cientes da positividade do RT-PCR para SARS-CoV-2 

dos participantes avaliados, porém cegas em relação aos demais dados clínicos e 

laboratoriais.  

O protocolo de USG hepatobiliar incluiu a avaliação do fígado, ductos biliares 

intra-hepáticos, ductos biliares extra-hepáticos e vesícula biliar. A avaliação dessas 

estruturas foi realizada através de escala de cinza e estudo color Doppler, sendo 

realizadas varreduras nos eixos transversal e longitudinal, à procura das seguintes 

alterações: sinais de doença hepática de depósito de gordura, sinais de doença 

hepática crônica, proeminência/espessamento de planos periportais, hepatomegalia, 

sinais de colestase, espessamento da parede da vesícula biliar, presença de cálculos 

biliares e ascite. Foram especificados critérios durante a realização da USG e durante 

a revisão das imagens visando à redução de observações falso-positivas e sujeitas a 

subjetividade: (a) esteatose hepática foi definida como aumento da ecogenicidade 

parenquimatosa com obscurecimento de planos periportais e atenuação do feixe 

acústico posterior; (b) hepatomegalia foi considerada quando comprimento do lobo 

hepático direito maior que 15,5 cm, excetuando-se os casos favoráveis à variante 

anatômica “lobo de Riedel”; (c) distensão da vesícula biliar foi definida quando 

dimensão transversa > 4 cm; (d) sinais de doença hepática crônica compreenderam 

contornos micro ou macrolobulados, com sinais de redistribuição volumétrica do 

fígado ou redução de suas dimensões, (e) colestase quando debris ecogênicos sem 

sombra acústica posterior encontravam-se acumulados no interior da vesícula; e (f) 

espessamento parietal da vesícula biliar quando espessura > 3 mm em uma vesícula 

adequadamente distendida(6).  

Os dados ultrassonográficos foram armazenados em dispositivos eletrônicos 

locais dos pesquisadores e avaliados posteriormente em ambiente clinicorradiológico 

com os demais membros da equipe de pesquisa. Os achados só foram incluídos no 

estudo quando observados por pelo menos duas das três pesquisadoras e todas as 

discrepâncias em relação à interpretação inicial dos dados foram resolvidas em 

consenso. 
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3.5.2  Dados clínicos, laboratoriais e demográficos 

Após revisão dos dados de imagem, foram coletados dados clínicos, 

laboratoriais e demográficos em prontuários eletrônicos e em prontuários físicos, de 

forma cega aos achados de imagem, sendo posteriormente revisados pelas três 

radiologistas. 

 As seguintes comorbidades foram avaliadas: hipertensão arterial sistêmica 

(HAS), diabetes mellitus (DM), doença arterial coronariana (DAC), pneumopatias 

crônicas (DPOC/asma), história de acidente vascular encefálico (AVE) prévio ou no 

internamento, trombose venosa profunda (TVP), doença hepática crônica, doença 

linfoproliferativa, outras neoplasias, portadores do vírus da imunodeficiência humana, 

doenças autoimunes e história de nefropatia crônica ou lesão renal aguda no 

momento da admissão. Lesão renal foi definida quando os valores de creatinina 

estavam acima dos valores de referência (1,2 mg/dL) ou quando o paciente já possuía 

o diagnóstico clínico de doença renal. 

Os exames laboratoriais analisados foram Proteína C Reativa (PCR), 

leucograma, contagem de plaquetas, ALT (alanina aminotransferase), AST (aspartato 

aminotransferase) e creatinina sérica. A avaliação dos resultados dos exames 

laboratoriais foi realizada de acordo com valores específicos utilizados pelos 

laboratórios dos hospitais, com os seguintes intervalos normais: contagem de 

leucócitos de 3.500 a 11.000, plaquetas de 150.000 a 450.000, AST até 34 U/L, ALT 

até 55 U/L, bilirrubina total até 1,2 mg/dL, INR até 1,2, ureia até 55 mg/dL, creatinina 

até 1,2 mg/dL, PCR até 5 mg/dL, fibrinogênio até 400 mg/dL e LDH até 220 mg/dL. 

Foram coletados dados sobre medidas de suporte: necessidade de suporte de 

hemodiálise, de ECMO (Circulação Extracorpórea) e de ventilação mecânica (VM). 

Também foram avaliados os desfechos dos pacientes durante a hospitalização, sendo 

categorizados como alta hospitalar ou óbito por COVID-19. 

 

3.5.3 Critérios de gravidade da COVID-19 

COVID-19 grave foi definida como atendendo a pelo menos um dos seguintes 

critérios: desconforto respiratório com uma frequência respiratória superior a 30 

respirações por minuto, saturação de oxigênio no sangue em repouso abaixo de 93%, 

necessidade de ventilação mecânica, choque ou falência de múltiplos órgãos. 
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3.6  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados demográficos, clínicos e de imagem dos pacientes foram 

comparados utilizando testes estatísticos.  Teste de Mann-Whitney, teste de Fisher 

(para variáveis categóricas) e Qui-quadrado de independência de Pearson foram 

realizados, bem como modelos de regressão logística foram utilizados para avaliar 

conjuntamente as variáveis clinicorradiológicas em associação aos desfechos. P 

<0,05 foi considerado significativo. Todas as análises estatísticas foram executadas 

utilizando o software SPSS (versão 20.0). 

 

3.7  PROCEDIMENTOS ÉTICOS 

O presente estudo faz parte do projeto de pesquisa "Impacto da obesidade na 

evolução da COVID-19 grave", o qual foi aprovado pelo comitê de ética do Hospital 

das Clínicas da Universidade Federal de Pernambuco, CAAE: 34736620.6.0000.8807 

(ANEXO A). Antes de serem submetidos à USG, os pacientes que se encontravam 

conscientes e orientados foram convidados a participar do estudo e receberam 

explicações sobre a pesquisa, sendo lido o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido – TCLE (APÊNDICE C). Após aceitarem, esses pacientes eram 

submetidos ao estudo ultrassonográfico. Pacientes entubados ou inconscientes foram 

submetidos ao estudo após autorização de familiar responsável. 
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4  RESULTADOS 
Duzentos e dez pacientes com RT-PCR positivo para SARS-CoV-2 foram 

admitidos nos setores avaliados dos três hospitais, entre os meses de julho de 2020 

a fevereiro de 2021, dos quais 166 (79%) foram admitidos na UTI. Entre esses 

pacientes, 122 (58%) eram homens, com idade média de 60 anos +/-17 anos 

(variação, 19-99 anos). Dentre estes, 61 pacientes foram selecionados, porém 2 foram 

excluídos (por apresentarem dados incompletos nos prontuários). Este estudo incluiu 

59 pacientes, os quais foram submetidos a USG hepatobiliar, conforme mostrado no 

fluxograma (Figura 1).  

 
Figura 1 – Fluxograma do estudo prospectivo. COVID-19 = coronavirus disease 2019 
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Dos 59 pacientes incluídos (idade média de 60 +/-15 anos), 36 (61%) eram 

homens, e 48 (81%) estavam em UTI. As características dos pacientes estão na 

Tabela 1. 

 
Tabela 1: Características clínicas e demográficas dos pacientes com COVID-19 grave hospitalizados. 

 

Características Pacientes 
No. de pacientes 59 
Idade (anos)  Média ± DP  60,8 ± 15,1 
Sexo   
  Masculino      36 (61%) 
  Feminino      23 (39%) 
Admissão ao desfecho (dias), Média ± DP 22,6 ± 14,6 
Comorbidades  
 Obesidade 25(46,3%) 

 Hipertensão 35(59,3%) 

 Diabetes 35(59,3%) 

 Doença hepática crônica 11(18,6%) 

 Nefropatia 25(42,4%) 

 Asma/DPOC  12(20,3%) 

 Doença coronariana  6(10,2%) 

 História de neoplasia 11 (18,6%) 

 Doença autoimune 1 (2%) 

 HIV+ 3 (6%) 
   
Complicações trombóticas   

 História de AVE 6 (10,2%) 

 AVE no internamento 2 (3,4%) 

Tratamento     

 Uso de ventilação mecânica 38 (64,4%) 
 Hemodiálise 24(40,7%) 
   
Desfecho     

 Alta 31 (52,5%) 
  Óbito 28 (47,5%) 

 
DP = Desvio padrão 
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Os principais achados ultrassonográficos observados foram: espessamento 

dos planos periportais (39 pacientes, 66%), esteatose hepática (30 pacientes, 51%), 

sinais de doença hepática crônica (21 pacientes, 36%), ascite (15 pacientes, 25%) e 

hepatomegalia (6 pacientes, 10%). As características dos pacientes e os achados 

ultrassonográficos encontram-se na Tabela 2. As Figuras 2, 3 e 4 mostram alguns 

desses achados. Espessamento periportal, que foi o achado ecográfico mais comum 

e está usualmente relacionado a edema ou fibrose periportal, não apresentou 

associação com alterações laboratoriais da função hepática (p=0,4). 

 

Tabela 2: Características dos pacientes e achados ultrassonográficos. 

 

Características dos pacientes 

Variável Média ± Desvio Padrão ou Frequência 

Idade 60,85 ± 15,1 

Sexo Masculino 36(61%); Feminino 23(39%) 

Local UTI 48(81,4%); Enfermaria 11(18,6%) 

Desfecho Óbito 28(47,5%) 

Mediana do número de dias da admissão 

hospitalar ao dia da USG  

5 (3 a 14) 

Achados ultrassonográficos 

Ascite 15 (35%) 

Esteatose hepática 30 (51%) 

Sinais de doença hepática crônica 21 (36%) 

Sinais de hipertensão portal 8 (14%) 

Espessamento periportal 39 (66%) 

Esplenomegalia 10 (17%) 

Vesícula (52 pacientes analisados) Cálculos biliares 5 (8,5%) 

Lama biliar 19 (32%) 

Espessamento 

parietal 

9 (15%) 
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Figura 2: Desenho esquemático e respectiva imagem ultrassonográfica em escala de cinza. 
Hiperecogenicidade periportal (seta branca) é mostrada no desenho esquemático em (A) e vista na 
ultrassonografia hepática em (B) de paciente com COVID-19 internado na UTI. 

 

 
Fonte: Acervo pessoal da autora. 
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Figura 3: Imagem ultrassonográfica em escala de cinza de paciente com COVID-19. Presença de 
aumento difuso da ecogenicidade do parênquima hepático, indicando esteatose hepática. 

 

 

Fonte: Acervo pessoal da autora. 
 

 

Figura 4: Imagem ultrassonográfica em escala de cinza da escavação pélvica em paciente com 
COVID-19 grave que mostrou ascite moderada com septações (seta branca). 

 

Fonte: Acervo pessoal da autora. 
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A vesícula biliar não foi avaliada em 7 pacientes devido a status pós-

colecistectomia ou por pouca distensão da vesícula no momento do estudo. Dos 52 

pacientes analisados, alterações da vesícula biliar - incluindo alterações parietais e de 

conteúdo biliar (Figura 5) - foram observadas em 22 (42%). Dessas alterações, as 

principais observadas foram: sinais de colestase em 19 (36%) dos 52 pacientes, 

espessamento parietal em 9 (17%) e cálculos biliares em 5 (10%). Não foram 

observados sinais inflamatórios na gordura pericolecística ou sinais de colecistite 

aguda. 

 

Figura 5: Sinais de alteração biliar em pacientes internados na UTI por COVID-19 grave: (A) 
Representação do espessamento da parede da vesícula biliar no ultrassom. Em (B), observa-se 

vesícula biliar com paredes espessadas (cabeça de seta). Em (C) e (D), presença de conteúdo biliar 
espesso (seta branca).  

 

 

Fonte: Acervo pessoal da autora. 
 

Alterações laboratoriais da função hepática estavam presentes em 29 

pacientes, dos quais 28 apresentavam aumento leve a moderado de AST e ALT (<10 

vezes o limite superior da normalidade), não sendo evidenciada associação com óbito 
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(p=0,6). Um dos pacientes apresentou elevação acentuada de ALT (>10 vezes o limite 

da normalidade) e evoluiu com óbito, apresentando à USG sinais de hepatite aguda, 

com parênquima hepático exibindo aspecto de “céu estrelado”, espessamento dos 

planos periportais, acentuado espessamento parietal da vesícula biliar com sinais de 

colestase, acompanhados por ascite, sem histórico de hepatopatia crônica prévia 

(Figura 6). 

Figura 6: Mulher de 64 anos com COVID-19, sem histórico de hepatopatia crônica prévia. (A) 
Ilustração representando hipoecogenicidade difusa do parênquima hepático, assumindo aspecto de 
“céu estrelado”. Em (B) e (C), observa-se hiperecogenicidade de planos periportais (seta branca), além 
de hipoecogenicidade difusa do parênquima hepático. Em (D), há espessamento parietal da vesícula 
biliar (cabeça de seta) e sinais de colestase (asterisco) vistas em corte longitudinal e axial da vesícula. 

 

 

Fonte: Acervo pessoal da autora. 
 

 

Em relação aos achados ultrassonográficos da vesícula biliar nos pacientes 

hospitalizados com COVID-19, observou-se que alterações na vesícula biliar estavam 

associadas a uma maior mortalidade: 16 dos 22 pacientes (73%) com alterações 

parietais ou no conteúdo biliar foram a óbito (p= 0,005). De 19 pacientes que 

apresentaram sinais de colestase, 13 (68%) faleceram (p=0,05); 8 (89%) dos 9 

pacientes com espessamento parietal da vesícula biliar também evoluíram com óbito 

(p=0,02). Espessamento da vesícula biliar não esteve associado a alterações 

laboratoriais da função hepática (p=0,4). Não foi evidenciada associação entre 

mortalidade e presença de cálculos biliares (p=1,0). 



32 
 

Trinta e oito (64%) dos 59 pacientes necessitaram de ventilação mecânica, dos 

quais 58% (22 de 38) eram homens. Das alterações ecográficas avaliadas, observou-

se que pacientes com espessamento periportal e sinais de colestase tiveram maior 

necessidade de ventilação mecânica: 29 (74%) dos pacientes com espessamento 

periportal e 16 (84%) dos pacientes com colestase (p=0,02 e p=0,03, 

respectivamente). Em relação ao desfecho, 28 (47%) pacientes foram a óbito, sendo 

que 17 (61%) eram do sexo masculino.  

Na Tabela 3 são mostradas as análises univariadas para achados 

ultrassonográficos e dados dos pacientes com morte como desfecho. 

 

 

Tabela 3: Variáveis clinicorradiológicas e suas associações com desfecho. 

 

Achados ultrassonográficos Desfecho p-valor 

ALTA (%) ÓBITO (%) 

Ascite Sim 6 (40,0) 9 (60,0) 0,260(*) 

Não 25 (56,8) 19 (43,2) 

Esteatose hepática Sim 18 (60,0) 12 (40,0) 0,243(*) 

Não 13 (44,8) 26 (55,2) 

Sinais de doença hepatica crônica Sim 9 (42,9) 12 (57,1) 0,268(*) 

Não 22 (57,9) 16 (42,1) 

Hipertensão portal Sim 2 (25,0) 6 (75,0) 0,134(**) 

Não 29 (56,9) 22 (43,1) 

Espessamento periportal Sim 18 (46,2) 21 (53,8) 0,170(*) 

Não 13 (65,0) 7 (35,0) 

Cálculos biliares Sim 2 (40,0) 3 (60,0) 1,000(**) 

Não 23 (50,0) 23 (50,0) 

Lama biliar Sim 6 (31,6) 13 (68,4) 0,055(*) 

Não 19 (59,4) 13 (40,6) 

Espessamento da parede da vesícula 

biliar 

Sim 1 (11,1) 8 (88,9) 0,024(**) 

Não 24 (57,1) 19 (42,9) 

Esplenomegalia Sim 6 (60,0) 4 (40,0) 0,607 

Não 24 (51,1) 23 (48,9) 
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Achados laboratoriais Desfecho p-valor 

ALTA (%) ÓBITO (%) 

Proteína C reativa Sim 23 (47,9) 25 (52,1) (**)0,610 

 Não 3 (75,0) 1 (25,0)  

Leucograma alterado Sim 10 (37,0) 17 (63,0) (*)0,016 

 Não 17 (70.8) 7 (29,2)  

Contagem de plaquetas alterada Sim 6 (33,3) 12 (66,7) (*)0,038 

 Não 21 (63,6) 12 (36,4)  

Creatinina alterada Sim 10 (35,7) 18 (62,3) (*)0,019 

 Não 17( 68,0) 8 (32,0)  

Enzimas hepáticas alteradas Sim 14 (48,3) 15 (51,7) (*)0,644 

 Não 11 (55,0) 9 (45,0)  

Comorbidades  Desfecho p-valor 

ALTA (%) ÓBITO (%) 

Obesidade Sim 13 (52,0) 12 (48,0)  (*)0,984 

Não 15 (51,7) 14 (48,3) 

Necessidade de hemodiálise Sim 7 (29,2) 17 (70,8)  (*)0,003 

Não 24 (68,6) 11 (31,4) 

Presença de trombose venosa profunda Sim 10 (50,0) 10 (50,0) (*)0,779 

Não 21 (53,8) 18 (46,2) 

Hepatopatia prévia Sim 6 (54,5) 5 (45,5) (*)0,883 

Não 25 (52,1) 23 (47,9) 

 

Legenda: *- Teste Chi-quadrado. **- Teste exato de Fisher.  
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5  DISCUSSÃO 

Este estudo retratou alterações ultrassonográficas hepatobiliares em pacientes 

hospitalizados com COVID-19 grave. Espessamento periportal, esteatose hepática, 

sinais de doença hepática crônica, ascite, hepatomegalia, colestase, espessamento 

da parede da vesícula biliar e cálculos biliares foram os principais achados. A 

colestase e o espessamento da parede da vesícula biliar foram associados a uma 

maior mortalidade por COVID-19 grave.  

O espessamento dos planos periportais foi o achado mais comum na USG 

abdominal dos pacientes com COVID-19 grave, não sendo observada correlação com 

alterações de enzimas hepáticas. Espessamento periportal é um achado ecográfico 

que, no contexto de doença aguda, está geralmente relacionado a edema periportal, 

e já foi relatado em estudos de imagem por ressonância magnética e tomografia 

computadorizada(5,71,72). Estudos de USG corroboram os achados da nossa pesquisa: 

edema periportal foi um achado ultrassonográfico comum em crianças com COVID-

19 e Síndrome Inflamatória Multissistêmica Pediátrica (SIM-P)(73). O edema periportal 

pode ser encontrado em hepatites agudas de diversas etiologias, na doença veno-

oclusiva e em processos congestivos(26). Estudos histológicos post mortem 

evidenciaram congestão centrolobular como achado mais frequente em pacientes 

com COVID-19, possivelmente atribuído a choque; infiltrado linfocítico na zona 

periportal também foi encontrado em várias análises(74). Tais alterações histológicas 

podem estar relacionadas a esse achado de imagem. 

 Esteatose hepática foi ecograficamente frequente em mais da metade dos 

pacientes do nosso estudo, também já tendo sido relatada na literatura através de 

estudos seccionais e histológicos de pacientes com COVID-19 grave(5,17,71,74,75). A 

associação entre gravidade da COVID-19 e acúmulo de gordura corpórea, inclusive 

visceral, foi tema de diversos estudos(17,24,75). A COVID-19 causa dano hepatocelular, 

resultando em esteatose leve, inflamação lobular e portal, bem como áreas de 

apoptose e necrose(66). Biópsias hepáticas post mortem de pacientes com COVID-19 

mostraram esteatose microvesicular moderada e atividade lobular e portal leve, 

indicando que a lesão poderia ter sido causada pela infecção por SARS-CoV-2 ou por 

lesão hepática induzida por drogas(76). Se essa lesão hepática é causada pelo próprio 

vírus ou devido a uma resposta inflamatória grave com dano hepático, sepse, falência 

de múltiplos órgãos ou toxicidade por drogas, ainda não é bem compreendido(45).  
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Sinais de doença hepática crônica, ascite e hepatomegalia também foram 

observados (5,15,16,75), sendo achados inespecíficos que podem estar relacionados a 

condições prévias, agravadas ou mesmo adquiridas após a COVID-19. Estudos 

iniciais que precederam à COVID-19 encontraram um aumento superior a 30 vezes 

na expressão de ECA2 no fígado de pacientes com cirrose por vírus da hepatite C em 

comparação com indivíduos saudáveis(49,77). Pacientes com cirrose têm taxas 

particularmente altas de descompensação hepática e morte após a infecção por 

SARS-CoV-2. Os possíveis mecanismos patogênicos que ligam a cirrose à doença 

pulmonar grave da COVID-19 incluem aumento da inflamação sistêmica, disfunção 

imune associada à cirrose, coagulopatia e disbiose intestinal(49). Hepatomegalia foi um 

achado comum, encontrado em associação a outros sinais de lesão hepática aguda, 

a exemplo do espessamento parietal da vesícula biliar(15,16,66). 

Colestase, espessamento parietal da vesícula e cálculos biliares foram 

relatados em pacientes com COVID-19(15,16,72,73,75,78,79). Essas anormalidades biliares 

também foram identificadas em nosso estudo, observando-se que pacientes com 

colestase e espessamento parietal da vesícula biliar tiveram uma maior mortalidade. 

Indivíduos com colestase também tiveram uma maior necessidade de ventilação 

mecânica. Colestase com plugs de bile nos canalículos e pleomorfismo nuclear de 

colangiócitos, observados em autópsias de pacientes com COVID-19 grave, podem 

estar relacionados a estas alterações ecográficas(72,74). Não houve associação entre 

os achados biliares e o aumento das enzimas hepáticas.  

Alguns trabalhos discutem a possibilidade de o SARS-CoV-2 estar associado 

a manifestações agudas na vesícula biliar, mimetizando ou mesmo desencadeando 

quadros de colecistite aguda(78–81). Há hipóteses de que essas alterações possam 

estar relacionadas a uma resposta inflamatória exacerbada do organismo e trombose 

vascular(79), ou mesmo a tropismo do vírus pelos colangiócitos(78–81). Na nossa 

casuística, não foram encontrados achados sugestivos de colecistite aguda, apesar 

de terem sido evidenciadas outras alterações na vesícula biliar, como espessamento 

da parede e colestase. 

O espessamento parietal da vesícula biliar não está exclusivamente associado 

a distúrbios primários biliares, e pode ser observado em pacientes com hepatite, 

dengue, sepse e inflamação extracolecística. Os mecanismos fisiopatológicos ainda 

precisam ser esclarecidos; no entanto, acredita-se que envolvam aumento da 
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permeabilidade capilar, pressão venosa portal elevada, hipertensão sistêmica, 

pressão osmótica reduzida, extensão de processos inflamatórios, resposta imune ou 

uma combinação desses fatores(82–85). 

Algumas limitações foram encontradas neste estudo, incluindo o tamanho da 

amostra que foi restrito devido ao tempo considerável necessário para vestir e 

remover os equipamentos de proteção individual, além dos protocolos rigorosos para 

minimizar o risco de transmissão para a equipe durante o exame de USG de pacientes 

com COVID-19 grave. Houve ainda dificuldade de conseguir acesso ecográfico 

adequado em alguns pacientes devido a aparelhos de monitorização, instabilidade 

clínica e posição prona. Alguns dados não estavam presentes nos prontuários, 

limitando a correlação clinicorradiológica. Também não houve um grupo controle, uma 

vez que o estudo foi realizado em hospitais referenciados para COVID-19, além de a 

pandemia ter obrigado os serviços de saúde a se adaptarem às demandas crescentes 

por leitos, causando queda no número de hospitalizações por outras patologias. No 

entanto, apesar desses desafios, o estudo conseguiu documentar manifestações 

abdominais em pacientes com COVID-19 grave. 
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6  CONCLUSÃO 

Este estudo retratou através da USG as alterações hepatobiliares de pacientes 

hospitalizados com COVID-19 grave, analisando sua associação com mortalidade e 

variáveis clínicas. Espessamento periportal, esteatose hepática, sinais de hepatopatia 

crônica, ascite, hepatomegalia, colestase, espessamento parietal da vesícula biliar e 

cálculos biliares foram os principais achados de imagem.  

Os resultados deste trabalho corroboram os dados da literatura, que 

observaram alterações hepatobiliares em pacientes com COVID-19 grave. Em nosso 

estudo foi ainda observado que pacientes com colestase e espessamento parietal da 

vesícula biliar tiveram uma maior mortalidade por COVID-19. Esses achados 

ultrassonográficos podem ser usados como um fator prognóstico. 

Do ponto de vista clínico, os achados do ultrassom podem auxiliar na rápida 

identificação e vigilância meticulosa da função hepática, bem como no 

desenvolvimento de tratamento direcionado e medidas de proteção em pacientes com 

COVID-19 grave.  

Embora a fisiopatologia dessas manifestações abdominais ainda não esteja 

bem definida, é importante a identificação dessas alterações, uma vez que podem 

estar associadas a maior gravidade do quadro ou mesmo a um maior risco de óbito. 

Estudos subsequentes poderão trazer informações adicionais sobre a natureza destas 

associações. 
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APÊNDICE A – FICHA DE COLETA DE DADOS 
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APÊNDICE B – FORMULÁRIO DE ULTRASSONOGRAFIA 

TEM DESCONFORTO ABDOMINAL? (  ) SIM  (  ) NÃO 

 

INICIO E DURAÇÃO DA SINTOMATOLOGIA:  _______________________________________________ 

ALTURA:_______ PESO:_________ IMC:__________ 

CA:________ 

 

CO-MORBIDADES: ____________________________________________________________________ 

 

ACHADOS DO EXAME - DATA: ___/___/_____ 

 

 

 
AVALIAÇÃO DO ABDOME - PARTE 1/2 

PESQUISA DE LÍQUIDO LIVRE: 
1) Espaço de Morrison (hepatorrenal):  

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
2) Espaço esplenorrenal: 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
3) Espaço perirrenal: 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
4) Fossa ilíaca direita: 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
5) Fossa ilíaca esquerda: 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
6) Escavação pélvica (supra-vesical): 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
7) Líquido laminar ou borramento do espaço perirrenal: 

(   ) Sim  (   ) Não  (   ) Inaplicável  (   ) Ignorado 
8) Ausente:  

(   ) 
 

VESÍCULA BILIAR: 
Aspecto geral: (   ) Normal 

(   ) Cálculos biliares 
(   ) Colabada 
(   ) Colecistectomia 
(   ) Ignorado 
(   ) Não se aplica 
 

Espessamento da parede: (   ) Espessada (>3,0 mm) 
(   ) Normal (<3,0 mm) 
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(   ) Não se aplica 
(   ) Ignorado 
 

 

 

 

 

 

 
AVALIAÇÃO DO ABDOME - PARTE 2/2 

 
 FÍGADO BAÇO PÂNCREAS 
Contornos (   ) Regulares 

(   ) Irregulares 
(   ) Rombos 
(   ) Lobulados 
(   ) Outros 
(   ) Ignorado 

(   ) Regulares 
(   ) Irregulares 
(   ) Rombos 
(   ) Lobulados 
(   ) Outros 
(   ) Ignorado 
(    ) Inaplicável 

(   ) Regulares 
(   ) Irregulares 
(   ) Rombos 
(   ) Lobulados 
(   ) Outros 
(   ) Ignorado 

Tamanho (   ) Normal 
(   ) Aumentado 
       Medidas: ___ cm 
(   ) Ignorado 

(   ) Normal 
(   ) Aumentado 
       Medidas: ___ cm 
(   ) Ignorado 
(    ) Inaplicável 

(   ) Normal 
(   ) Aumentado 
       Medidas: ___ cm 
(   ) Ignorado 
 

Textura (   ) Homogênea 
(   ) Heterogênea 
(   ) Outra: 
(   ) Ignorado 

(   ) Homogênea 
(   ) Heterogênea 
(   ) Outra: 
(   ) Ignorado 
(   ) Inaplicável 

(   ) Homogênea 
(   ) Heterogênea 
(   ) Outra: 
(   ) Ignorado 

Ecogenicidade (   ) Normal 
(   ) Aumentada 
Doença de depósito? S /N 
(   ) Reduzida 
(   ) Ignorado 

(   ) Normal 
(   ) Aumentada 
(   ) Reduzida 
(   ) Ignorado 
(   ) Inaplicável 

(   ) Normal 
(   ) Aumentada 
(   ) Reduzida 
(   ) Ignorado 

Esteatose hepática (   ) Leve 
(   ) Moderada 
(   ) Grave 
(   ) Não se aplica 

  

 

 
EXTENSÃO DO ESTUDO ECOGRÁFICO COM AVALIAÇÃO DO TÓRAX 

 
PRESENÇA DE LÍQUIDO LIVRE NOS FOLHETOS PLEURAIS 
Exame Volume - percepção visual 
Derrame pleural D 

(    ) Sem derrame 
(    ) Com derrame 

(   ) Derrame laminar (não mensurável) 
(   ) Pequeno 
(   ) Moderado 
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(    ) Ignorado (   ) Volumoso 
Derrame pleural E 

(    ) Sem derrame 
(    ) Com derrame 
(    ) Ignorado 

(   ) Derrame laminar (não mensurável) 
(   ) Pequeno 
(   ) Moderado 
(   ) Volumoso 

PRESENÇA DE LÍQUIDO LIVRE NOS FOLHETOS PERICÁRDICOS 
Exame Espessura da lâmina (se mensurável) 
(   ) Presente 

(   ) Laminar 
(   ) Não laminar 

(   ) Ausente 
(   ) Ignorado 

 

 
ESTUDO DE PLANOS ADIPOSOS 

TIPO DE GORDURA ESPESSURA ACHADOS ADICIONAIS 
Intra-abdominal Retoabdominal - parede anterior da 

aorta: 
 

 

Parede abdominal 
(Periumbilical) 

ABD SUP: 
ABD INF: 
 

 

 

 

 
ESPESSURA COMPLEXO MÉDIO INTIMAL - CMI 

 
 
DIR: 
 
ESQ: 
 
PLACAS: (   ) SIM 
                (   )NÃO 
 
 
 
 
OUTROS COMENTÁRIOS: 
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APÊNDICE C – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
(Participantes a partir dos 18 anos de idade ou emancipados - Resolução 466/12) 

 
IMPACTO DA OBESIDADE NA EVOLUÇÃO DA COVID-19 GRAVE 

 

Você está sendo convidado (a) a participar de uma pesquisa porque foi atendido (a) 

ou está sendo atendido (a) nesta instituição. Para que você possa decidir se quer 

participar ou não, precisa conhecer os benefícios, os riscos e as consequências pela 

sua participação.  

 

Este documento é chamado de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

e tem esse nome porque você só deve aceitar participar desta pesquisa depois de ter 

lido e entendido este documento. Leia as informações com atenção e converse com 

o pesquisador responsável e com a equipe da pesquisa sobre quaisquer dúvidas que 

você tenha. Caso haja alguma palavra ou frase que você não entenda, converse com 

a pessoa responsável por obter este consentimento, para maiores esclarecimentos. 

Caso prefira, converse com os seus familiares, amigos e com a equipe médica antes 

de tomar uma decisão. Se você tiver dúvidas depois de ler estas informações, entre 

em contato com o pesquisador responsável.  

 

Esta pesquisa está sob a responsabilidade da pesquisadora Profa. Dra. Simone 

Cristina Soares Brandão, com endereço na Avenida Prof. Moraes Rego s/n - Cidade 

Universitária, Recife-PE, Brasil CEP: 50670-420, Telefone: 21263978 e email: 

sbrandaonuclearufpe@gmail.com.  

Também participam desta pesquisa os pesquisadores: Prof. Dr. Esdras Marques, 

Profa. Dra. Emmanuelle Tenório, Profa. Dra. Lúcia Cordeiro, Camila Silva Bezerra, 

Alice Abath Leite, Vanessa Borba, Thaís Ramos, Gabriela Buril, Júlia Xavier e Gustavo 

Freitas. 

 

Após receber todas as informações, e todas as dúvidas forem esclarecidas, você 

poderá fornecer seu consentimento via áudio, através de mídias sociais (aplicativo 

Whatsapp ou através de mensagem de texto com mensagem de áudio), rubricando 
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e/ou assinando em todas as páginas deste Termo, em duas vias (uma do pesquisador 

responsável e outra do participante da pesquisa), caso queira participar. 

 

PROPÓSITO DA PESQUISA 
O objetivo da pesquisa é avaliar o impacto da obesidade na evolução clínica de 

pacientes com quadros graves de COVID-19. 
 
PROCEDIMENTOS DA PESQUISA 
A sua participação consistirá em realizar uma ultrassonografia de abdômen e de 

pescoço (exame de imagem não invasivo, sem radiação e realizado por profissional 

capacitado), além de permitir a análise de dados de prontuário e de exames 

previamente realizados durante este internamento, respeitando completamente seu 

sigilo e anonimato.  

Não será solicitado que você fique em jejum para fazer a ultrassonografia. 

 
BENEFÍCIOS 
A participação no estudo ajudará no desenvolvimento de novos conhecimentos, que 

poderão eventualmente beneficiar o paciente e outras pessoas no futuro. Os pacientes 

também poderão ter os seus diagnósticos realizados com mais celeridade, sem 

nenhum tipo de intervenção invasiva, tendo em vista que qualquer achado nos 

exames de ultrassonografia realizados na pesquisa serão imediatamente 

comunicados ao paciente e ao seu médico assistente, sendo registrado em prontuário 

com data e hora do achado, para que a equipe médica tome conhecimento 

prontamente de possíveis achados e possam realizar medidas cabíveis. Tais medidas 

serão tomadas exclusivamente pela a equipe médica assistente durante o 

internamento da UTI/enfermaria, orientando e encaminhando o paciente no momento 

da alta para acompanhamento específico/especializado. 

 

RISCOS 
A ultrassonografia oferecida aos pacientes que aceitarem participar do estudo 

prospectivo é considerada inócua e não utiliza radiação.  

 

Poderão ser analisados os dados referentes às aquisições de imagem, exame físico 

e exames laboratoriais já previamente solicitados pelo médico assistente no manejo 
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clínico, através de dados de prontuários, respeitando-se o sigilo e a confidencialidade 

dos dados utilizados. 

 

CUSTOS 
O participante não pagará por qualquer exame de imagem ou teste exigido como parte 

desta pesquisa.  

 

CONFIDENCIALIDADE 
Se você optar por participar desta pesquisa, as informações sobre a sua saúde e seus 

dados pessoais serão mantidas de maneira confidencial e sigilosa. Seus dados 

somente serão utilizados depois de anonimizados (ou seja, sem sua identificação). 

Apenas os pesquisadores autorizados terão acesso aos dados individuais, resultados 

de exames e testes bem como às informações do seu registro médico. Mesmo que 

estes dados sejam utilizados para propósitos de divulgação e/ou publicação científica, 

sua identidade permanecerá em segredo. 

 

PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA 
A sua participação é voluntária e a recusa em autorizar a sua participação não 

acarretará quaisquer penalidades ou perda de benefícios aos quais você tem direito, 

ou mudança no seu tratamento e acompanhamento médico nesta instituição. Você 

poderá retirar seu consentimento a qualquer momento sem qualquer prejuízo. Em 

caso de você decidir interromper sua participação na pesquisa, a equipe de 

pesquisadores deve ser comunicada e a coleta de dados relativos à pesquisa será 

imediatamente interrompida. 

 

ACESSO AOS RESULTADOS DE EXAMES  
 

Você pode ter acesso a qualquer resultado relacionado a esta pesquisa. Estes 

resultados serão enviados ao seu médico e ele os discutirá com você.  Se você tiver 

interesse, você poderá receber uma cópia dos mesmos.   

 
GARANTIA DE ESCLARECIMENTOS 

A pessoa responsável pela obtenção deste Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido lhe explicou claramente o conteúdo destas informações e se colocou à 
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disposição para responder às suas perguntas sempre que tiver novas dúvidas. Você 

terá garantia de acesso, em qualquer etapa da pesquisa, sobre qualquer 

esclarecimento de eventuais dúvidas e inclusive para tomar conhecimento dos 

resultados desta pesquisa. Neste caso, por favor, ligue para Dra. Simone Brandão, 
Dra. Camila Bezerra ou Dr. Esdras Marques no telefone (81) 991478306 em 
horário comercial de segunda a sexta. Os dados coletados nesta pesquisa ficarão 

armazenados em computador do sob a responsabilidade dos pesquisadores, no 

endereço Av. Prof. Moraes Rego, s/n - Cidade Universitária, Recife - PE, 50670-901, 

pelo período de mínimo 5 anos. Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP) do HC-UFPE e pelo CEP/IMIP.  

 

Em caso de dúvidas relacionadas aos aspectos éticos deste estudo, você poderá 

consultar o Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no 

endereço: (Avenida Prof. Moraes Rego s/n – 3º Andar- Cidade Universitária, Recife-

PE, Brasil CEP: 50670-420, Tel.: (81) 2126.3743 – e-mail: cephcufpe@gmail.com) ou 

o Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do IMIP, O CEP-IMIP 

está situado à Rua dos Coelhos, nº 300, Boa Vista. Diretoria de Pesquisa do IMIP, 

Prédio Administrativo Orlando Onofre, 1º Andar tel: (81) 2122-4756 – Email:  

comitedeetica@imip.org.br  O CEP/IMIP funciona de 2ª a 6ª feira, nos seguintes 

horários: 07:00 às 11:30 h e 13:30 às 16:00h.  
 

Este termo está sendo elaborado em duas vias, sendo que uma via ficará com você e 

outra será arquivada com os pesquisadores responsáveis.  

 

CONSENTIMENTO 
Li as informações acima e entendi o propósito do estudo IMPACTO DA OBESIDADE 
NA EVOLUÇÃO DA COVID-19 GRAVE. Ficaram claros para mim quais são 

procedimentos a serem realizados, riscos, benefícios e a garantia de esclarecimentos 

permanentes.  
 

Ficou claro também que a minha participação é isenta de despesas e que tenho 

garantia do acesso aos dados e de esclarecer minhas dúvidas a qualquer tempo. 

Entendo que meu nome não será publicado e toda tentativa será feita para assegurar 

o meu anonimato.  

mailto:cephcufpe@gmail.com
mailto:comitedeetica@imip.org.br
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Concordo voluntariamente em participar desta pesquisa e poderei retirar o meu 

consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidade ou 

prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido. 

 
Eu, por intermédio deste, dou livremente meu consentimento para participar nesta 

pesquisa. 

  /                      / 

Nome e Assinatura do Participante  Data 

  /                      / 

Nome e Assinatura da Testemunha Imparcial  Data 

 

Eu, abaixo assinado, expliquei completamente os detalhes relevantes desta pesquisa 

ao paciente indicado acima e/ou pessoa autorizada para consentir pelo mesmo. 

 

  /                      / 

Nome e Assinatura do Responsável pela 
Obtenção do Termo 

 Data 

 

   

Rubrica do Participante da 
Pesquisa 

 Rubrica do Pesquisador 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

Impressão digital 

(opcional) 
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ANEXO A – PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO B – ARTIGO SUBMETIDO AO BRAZILIAN JOURNAL OF INFECTIOUS 
DISEASES. 

 

Artigo intitulado “Hepatobiliary ultrasound findings and outcomes in severe COVID-

19” foi submetido para publicação no Brazilian Journal Of Infectious Diseases. 

FATOR DE IMPACTO: 3,4 e QUALIS: B1. 
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