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dome tem aumentado significativamente a
detecção de calcificações hepáticas, auxi-
liando não só em relação à confirmação da
sua localização intra-hepática, mas tam-
bém provendo informações morfológicas
sobre eventuais lesões focais associadas(1).

A lista de possíveis causas de calcifica-
ções hepáticas é numerosa e inclui, entre
outras, as infecciosas, vasculares, biliares
e neoplásicas primárias (benignas e malig-
nas) e secundárias(1–3). Apesar de freqüen-
tes, não se sabe, com precisão, a incidên-
cia de calcificações hepáticas identificadas
em exames de TC, que é considerado o mé-
todo mais sensível para detectar calcifica-
ções no fígado e em outros órgãos(1,2).

Segundo a literatura(1,3–8), a maioria das
calcificações hepáticas são granulomas cal-
cificados e cistos hidáticos, seguidos por
calcificações associadas a neoplasias hepá-
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ticas. Porém, nem sempre é possível esta-
belecer com precisão a origem e o signifi-
cado patológico dessas calcificações.

O objetivo deste trabalho foi determi-
nar a freqüência de calcificações hepáticas
em exames tomográficos, procurando-se
estabelecer o seu significado dentro do
contexto clínico.

MATERIAIS E MÉTODOS

Foram avaliados, retrospectivamente,
os relatórios de exames de TC do abdome
de 1.362 pacientes, realizados consecuti-
vamente entre abril e novembro de 2000,
independentemente da indicação clínica
do exame. Desses exames, 671 (49%) fo-
ram realizados no Hospital São Paulo, SP,
em aparelho helicoidal Tomoscan AV (Phi-
lips), e 691 (51%) foram realizados na
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INTRODUÇÃO

O emprego cada vez mais rotineiro da
tomografia computadorizada (TC) do ab-
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unidade Itaim do Complexo Hospitalar
São Luiz, SP, em aparelho helicoidal He-
licat Plus (Elscint, Marconi).

O protocolo de cada exame variava de
acordo com a indicação clínica do exame;
no entanto, uma fase sem contraste endo-
venoso foi realizada em todos os exames,
utilizando-se cortes contíguos com 5–7
mm de espessura.

Foram selecionados os relatórios com
descrição de calcificações intra-hepáticas,
observadas na fase sem contraste endove-
noso, independentemente do seu número
ou morfologia. Na tentativa de se estabe-
lecer uma possível etiologia para as calci-
ficações hepáticas, todos os prontuários ou
fichas clínicas dos pacientes com achado
de calcificações hepáticas foram revistos.

 As calcificações hepáticas foram então
classificadas, segundo seu aspecto morfo-
lógico, nos seguintes tipos:

Tipo I – Residuais, quando tinham até
2 cm de tamanho e não apresentavam ne-
nhuma alteração textural focal ou perfusio-
nal hepática associada(2,9) (Figura 1).

Tipo II – Associadas a cistos, quando as
calcificações eram associadas a lesões com
característica cística à TC (lesões hipoden-
sas, homogêneas, com densidade entre 0 e
20 UH e sem realce após a injeção de con-
traste), em pacientes sem história de neo-
plasia primária (Figura 2).

Tipo III – Associadas a lesões neoplá-
sicas, quando as calcificações se localiza-
vam dentro de nódulos hepáticos vascula-
rizados e em pacientes sabidamente porta-

dores de neoplasia primária hepática ou
extra-hepática (Figura 3).

Tipo IV – Pós-quimioterapia, em pa-
cientes que apresentavam calcificações he-
páticas em lesões hepáticas focais pré-exis-
tentes, com aparecimento após o início do
tratamento quimioterápico, fato este con-
firmado por exames tomográficos pré e
pós-quimioterapia (Figura 4).

Pelo fato de não termos observado he-
patocarcinoma calcificado na nossa casuís-
tica, o aspecto morfológico tipo III foi res-
trito às metástases hepáticas.

Foram calculadas as prevalências glo-
bal e em relação ao sexo das calcificações
intra-hepáticas, além da porcentagem de
cada grupo etiológico responsabilizado pe-
las calcificações, em função do seu aspecto
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morfológico e da apresentação clínica. Foi
aplicado o teste do qui-quadrado para me-
dir a discrepância entre as freqüências ob-
servadas e esperadas de variáveis nominais.
Foi considerado significante um p < 0,05.

RESULTADOS

A prevalência global de calcificações
hepáticas foi de 3,6% (49/1.362), não se
observando diferença estatisticamente sig-
nificante entre os sexos (χ² = 1,9, com p >
0,05), sendo 57,2% (28/49) presentes em
pacientes do sexo feminino e 42,8% (21/
49) presentes em pacientes do sexo mas-
culino.

A idade dos pacientes com calcifica-
ções hepáticas variou entre 18 e 92 anos,
com idade média de 59,4 anos e mediana
de 63,5 anos.

Dos 49 exames tomográficos com cal-
cificações intra-hepáticas, 39 (79,5%)
apresentavam calcificações compatíveis
com a definição pré-estabelecida de calci-
ficações residuais (tipo I) e, destes, apenas
um (2,5%) fazia referência a doença hepá-
tica pregressa (abscesso amebiano). Os
outros 38 pacientes não faziam qualquer
menção de acometimento hepático atual
ou pregresso de qualquer natureza nem
apresentavam exames laboratoriais hepá-
ticos alterados.

Em 10,2% (5/49) dos exames as calci-
ficações hepáticas estavam associadas a
doença metastática (tipo III), por adenocar-
cinoma de cólon (Figura 3) em três casos

e tumor carcinóide e teratoma maligno de
ovário nos outros dois. Em todos os pa-
cientes com história de metástases hepáti-
cas as calcificações encontravam-se em le-
sões hepáticas focais.

Foram observadas calcificações asso-
ciadas a cistos em três exames (6,1%), ca-
racterizando o tipo morfológico II. Nos três
casos havia um único cisto hepático e não
havia cistos em outros órgãos abdominais
que sugerissem doença policística.

Dois pacientes (4,2%) portadores de
adenocarcinoma de cólon com metástase
hepática apresentaram calcificações nas
lesões secundárias, identificadas apenas
após o início do ciclo de quimioterapia
(calcificação tipo IV). Ambos os pacientes
faziam uso do quimioterápico oxaliplatina.

DISCUSSÃO

Apesar de ser relativamente freqüente
o achado de calcificações no hipocôndrio
direito nas radiografias convencionais(9), na
maioria das vezes elas se localizam na ár-
vore biliar extra-hepática, rim, adrenal,
pleura ou cartilagens costais(2), sendo re-
lativamente raro o achado de calcificações
intra-hepáticas.

O uso rotineiro da TC na avaliação da
cavidade abdominal aumentou sensivel-
mente a capacidade de se identificar cal-
cificações intra-hepáticas, assim como in-
ferir uma possível etiologia baseada nas
características morfológicas das calcifica-
ções e de eventuais lesões associadas.

A lista de possíveis causas de calcifica-
ções hepáticas é muito ampla, e discutire-
mos as principais etiologias, assim como
suas particularidades em relação à morfo-
logia da calcificação em cada caso(1,2).

Causas infecciosas/inflamatórias

As lesões inflamatórias que suscitam
reação granulomatosa do organismo são a
causa mais comum de calcificações hepá-
ticas(10), destacando-se a tuberculose e a
histoplasmose(1,2). Outras possíveis causas
infecciosas de calcificações hepáticas são
a brucelose, a coccidioidomicose e mais
raramente a sífilis (goma sifilítica). Não é
possível estabelecer com exatidão o agen-
te etiológico da calcificação, baseando-se
apenas nos aspectos tomográficos.

Com a pandemia da síndrome da imu-
nodeficiência adquirida, ocorrida na últi-
ma década, observou-se que vários agen-
tes oportunistas podem causar calcifica-
ções hepáticas, sendo o Pneumocystis ca-
rinii o mais freqüente(11). Outros estudos
sugeriram ainda que, virtualmente, qual-
quer lesão necrotizante pode gerar calci-
ficações hepáticas, as quais já foram obser-
vadas em lesões por citomegalovírus, mi-
cobacteriose atípica (complexo avium-in-
tracellulare)(12) e candidíase(13).

Nos casos de calcificações decorrentes
de processos infecciosos, os focos calcifi-
cados são geralmente pequenos (< 2 cm)
e clinicamente assintomáticos(1,2), poden-
do ser solitários ou múltiplos. A calcifica-
ção, tipicamente, envolve toda a lesão, não
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se observando nenhuma alteração textural
focal hepática associada.

A doença granulomatosa crônica e abs-
cessos crônicos, amebianos ou piogênicos
também podem causar calcificações intra-
hepáticas(2). Nesses casos, podem ser ob-
servadas, excepcionalmente, alterações
texturais hepáticas focais.

Infecções parasitárias podem levar à
formação de granulomas e, conseqüente-
mente, a calcificações hepáticas. A infec-
ção parasitária mais comum é a esquistos-
somose, que nos casos de infecção por
Schistosoma japonicum pode apresentar
calcificações com uma morfologia caracte-
rística, descrita como em “casco de tarta-
ruga” (14). Nesses casos, a associação com
sinais de hipertensão portal auxilia na de-
terminação etiológica da calcificação.

A doença hidática produz calcificações
que, por vezes, assumem um aspecto ane-
lar ao redor dos cistos ou ainda um aspec-
to reticulado (Figura 5). Ressalte-se que a
presença de calcificações, nesses casos,
não implica morte do parasita, uma vez que
pequenos hematomas podem se associar a
focos de calcificações irregulares(15). O as-
pecto de “cisto dentro de cisto” é forte in-
dicativo de hidatidose.

Causas mais raras de calcificações he-
páticas incluem a cisticercose, a filaríase,
a paragonimíase e a dracunculíase(2).

Assim como na literatura, a maioria das
calcificações hepáticas na nossa população
foi encontrada em pacientes assintomáticos
e que, morfológica e clinicamente, podiam
ser classificadas como residuais.

Causas neoplásicas

As neoplasias primárias, benignas e
malignas, e secundárias também se asso-
ciam a calcificações que podem, em deter-
minadas circunstâncias, auxiliar no diag-
nóstico etiológico.

Os hemangiomas são os tumores hepá-
ticos benignos mais comuns e podem apre-
sentar calcificações em até 20% dos ca-
sos(16). Estas, na nossa experiência, têm
sido observadas raramente (Figura 6). Tais
calcificações apresentam morfologia va-
riada, sendo geralmente grosseiras e de lo-
calização central junto a áreas de fibrose(2).
Eventualmente, as calcificações podem
assumir aspecto de flebólito, auxiliando no
diagnóstico etiológico.

O adenoma hepático é a terceira neo-
plasia benigna mais comum e que necessi-
ta ser diferenciada de outras lesões benig-
nas como o hemangioma e a hiperplasia
nodular focal, uma vez que é necessária
uma abordagem cirúrgica devido ao seu
elevado risco de ruptura e hemoperitônio.
Pode apresentar calcificações únicas ou
múltiplas, de morfologia variada, geral-
mente localizadas perifericamente, em uma
massa heterogênea com componente de
gordura, hemorragia e fibrose(16), observan-
do-se calcificações em cerca de 10% dos
casos em exames de tomografia(17).

Caseiro-Alves et al.(18) sugeriram que a
calcificação é achado raro em hiperplasia
nodular focal, tendo sido encontrada em
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apenas 5 de 357 casos estudados (0,14%),
apresentando, nestes, padrão similar ao ob-
servado no carcinoma fibrolamelar. Entre-
tanto, a aparência heterogênea do carcino-
ma fibrolamelar à TC auxilia no diagnós-
tico diferencial, bem como o aspecto bas-
tante característico da hiperplasia nodular
focal, na TC helicoidal multifásica.

Na faixa etária pediátrica, principal-
mente em crianças menores de um ano,
lesões hepáticas com calcificações asso-
ciadas sugerem o diagnóstico de heman-
gioendotelioma infantil. Apesar de raro, o
hemangioendotelioma infantil é o tumor
benigno mesenquimal mais comum nas

crianças e é particularmente importante
devido às potenciais complicações hemo-
dinâmicas decorrentes do alto débito gera-
do por “shunts” arteriovenosos. As calci-
ficações no hemangioendotelioma infantil
apresentam geralmente padrão salpicado e
podem ser observadas em até 25% dos
casos(2,19) (Figura 7).

O carcinoma hepatocelular é a neopla-
sia hepática maligna mais comum e uma
das neoplasias viscerais mais freqüentes no
mundo(2,20). Pode ser único, múltiplo ou
difuso, geralmente estando associado a
hepatopatia crônica(21). Observa-se calci-
ficação em até 25% dos carcinomas hepa-

tocelulares(4,21), que pode se apresentar
com aspecto puntiforme, nodular, grossei-
ro ou confluente, podendo ser única ou
múltipla(4) (Figura 8).

O carcinoma fibrolamelar é um subtipo
histológico de carcinoma hepatocelular,
que geralmente acomete pacientes jovens
sem hepatopatia crônica. Apresenta com-
portamento biológico menos agressivo e
melhor prognóstico que o carcinoma he-
patocelular, apesar das grandes dimensões
das lesões à época do diagnóstico(21). Nos
estudos tomográficos identifica-se massa
vascularizada, bem definida, de contornos
lobulados, apresentando cicatriz central
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em até 50% das vezes. Freqüentemente
essa cicatriz central apresenta calcifica-
ções(21,22), fato que pode ajudar na diferen-
ciação entre o carcinoma fibrolamelar e a
hiperplasia nodular focal, que raramente
apresenta cicatriz central calcificada(18).

O colangiocarcinoma intra-hepático é a
principal neoplasia de origem biliar e re-
presenta 10% dos colangiocarcinomas(1,2),
podendo apresentar calcificações em até
20% dos casos(23), que podem ser únicas
ou múltiplas e são em geral mal definidas.

O hepatoblastoma é o tumor maligno
hepático mais comum nas crianças, poden-
do apresentar calcificações em até 50% dos
casos(2,24), quando são geralmente grossei-
ras e densas(25).

Metástases

As metástases hepáticas são as lesões
mais comuns no fígado não-cirrótico(2) e
sua aparência nos diferentes métodos de
imagens depende de sua vascularização,
tamanho e características histológicas do
tumor primário. Calcificações são mais fre-
qüentes em neoplasias produtoras de mu-
cina, como o adenocarcinoma de cólon,
porém podem ser encontradas em variada
gama de tumores, tais como condrossar-
coma, osteossarcoma, tumor carcinóide e
tumores neuroendócrinos (Figura 9). Essas
calcificações podem se apresentar como
imagens hiperdensas puntiformes, amorfas
ou granulares(2,5,21) (Figura 3).

Nos casos de metástases calcificadas, na
nossa casuística, três eram de adenocarci-
noma de cólon, sendo duas destas classi-
ficadas como de origem mucinosa, confir-
mando a maior tendência desse subtipo
histológico de apresentar lesões secundá-
rias calcificadas.

Calcificações em metástases hepáticas
também podem ser resultado de tratamento
radioterápico ou quimioterápico(8), fato
observado em dois pacientes que faziam
uso do quimioterápico oxaliplatina em
nosso estudo (Figura 4). Calcificações em
metástases hepáticas tratadas por quimio-
terapia com 5-fluorouracil são observadas
em até 4% a 8% e não possuem correlação
com a resposta positiva ao tratamento(26).

É importante observar que, devido à
infreqüente associação de calcificação em
tumores benignos, deve-se considerar o
achado de calcificação em lesões hepáticas
focais como fortemente indicativo de ma-
lignidade.

Outras causas

Cistos hepáticos simples são freqüentes
na população em geral (5% a 14%)(27),
podendo ser únicos ou múltiplos. Habi-
tualmente apresentam paredes finas, po-
dendo apresentar calcificações em caso de
hemorragias ou infecções(21). Nos três ca-
sos em que observamos calcificações na
parede de estrutura cística (Figura 2), não
havia nenhum indício clínico ou laborato-

rial de doença hepática nem cistos hepáti-
cos múltiplos ou em outros órgãos. Dessa
forma, assumiu-se que tratavam-se de cis-
tos com paredes calcificadas e não houve
prosseguimento na investigação etiológica.

Causas vasculares podem originar cal-
cificações hepáticas, como, por exemplo,
aneurisma de artéria hepática, trombose de
veia porta e hematomas(2). Nesses casos, o
aspecto lamelar da calcificação pode suge-
rir sua origem hemorrágica.

Calcificações nas vias biliares podem
ser decorrência de colangiocarcinomas(23),
cálculos biliares e ascaridíase(28,29). Neste
último caso, o encontro do parasita na ul-
tra-sonografia ou na endoscopia é que per-
mite o diagnóstico etiológico.

Apresentamos, assim, as principais cau-
sas de calcificações hepáticas, ressaltando-
se, no entanto, que diversas doenças não
mencionadas e menos freqüentes, como,
por exemplo, a amiloidose(30), podem tam-
bém estar associadas a calcificações no
parênquima hepático.

CONCLUSÃO

As calcificações hepáticas apresentam
baixa prevalência em exames tomográficos
(< 5%) e são mais freqüentemente relacio-
nadas a formas residuais e assintomáticas
de processos infecciosos e inflamatórios
pregressos. A presença de alteração textu-
ral e perfusional do parênquima hepático,
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associada à calcificação, indica origem pro-
vavelmente tumoral, merecendo o prosse-
guimento da investigação diagnóstica.
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