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Neoplasias hepáticas: caracterização por métodos

de imagem*
Liver neoplasms: imaging characterization

Dario Ariel Tiferes1, Giuseppe D’Ippolito2

Uma grande variedade de tumores benignos e malignos ocorre no fígado. Embora a caracterização de lesões

hepáticas focais possa ser um desafio para o radiologista, a maioria das lesões se apresenta com caracterís-

ticas de imagem que permitem o seu diagnóstico. O objetivo deste trabalho é o de rever os principais aspec-

tos de imagem dos tumores hepáticos benignos e malignos mais comumente encontrados no fígado adulto.

Unitermos: Fígado; Neoplasia; Imagem por ressonância magnética; Ultra-sonografia; Tomografia computa-

dorizada.

A wide range of both benign and malignant neoplasms may occur in the liver. Although the characterization

of focal hepatic lesions may represent a diagnostic challenge for radiologists, typical imaging findings in these

lesions allow a correct diagnosis. The present study is aimed at reviewing imaging findings both in the most

frequent benign and malignant focal lesion found in the adult liver.
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HEMANGIOMA

O hemangioma é o tumor hepático be-
nigno mais comum, com incidência, em es-
tudos de autópsias, de 0,4% a 20%(1,2), re-
presentando achado incidental muito fre-
qüente em exames de imagem, particular-
mente na US. Na maioria dos casos são pe-
quenos (até 3,0 cm) e podem ser múltiplos
em até 50% dos pacientes(3). Microscopi-
camente, consistem de espaços vasculares
de tamanhos variados, revestidos por uma
única camada de células endoteliais e se-
parados por septos de tecido conjuntivo(4).

O aspecto de nódulo hiperecogênico,
homogêneo e bem delimitado na US é al-
tamente indicativo de hemangioma(3) (Fi-
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INTRODUÇÃO

Uma grande variedade de tumores be-
nignos e malignos ocorre no fígado. Em-
bora a caracterização de lesões hepáticas
focais possa ser um desafio para o radio-
logista, a maioria das lesões se apresenta
com características de imagem que permi-
tem o diagnóstico. O objetivo deste traba-
lho é rever o aspecto de imagem dos tumo-
res hepáticos benignos e malignos mais co-
mumente encontrados no fígado em adul-
tos. Neste texto descreveremos as princi-
pais características do hemangioma, da hi-
perplasia nodular focal, do adenoma, do
carcinoma hepatocelular, do colangiocarci-
noma intra-hepático e das metástases hepá-
ticas observadas em exames de ultra-sono-
grafia (US), tomografia computadorizada
(TC) e ressonância magnética (RM).

0100-3984 © Colégio Brasileiro de Radiologia e Diagnóstico por Imagem

gura 1). Os achados na TC incluem a pre-
sença de lesão hipoatenuante na fase não-
contrastada. Após a administração intrave-
nosa de meio de contraste iodado, o padrão
característico de realce inclui impregnação
globular periférica nas fases arterial e por-
tal, preenchimento centrípeto progressivo
e persistência do realce na fase de equilí-
brio(3,5,6) (Figura 2). A não-opacificação
total da lesão não impede o diagnóstico de
hemangioma. Freqüentemente, lesões vo-
lumosas persistem com áreas centrais que
não se opacificam e podem representar re-
giões de fibrose, hemorragia antiga e alte-
rações císticas(7,8).

Hemangiomas pequenos (de até 1,5 cm)
freqüentemente apresentam realce precoce

Figura 1. Hemangiomas na US. Em A, três hemangiomas com aspecto característico (setas); em B há
outro hemangioma com aspecto atípico, com borda ecogênica e centro hipoecogênico (seta).
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e completo pelo meio de contraste. Este
padrão de realce é decorrente do pequeno
tamanho dos espaços vasculares, aumen-
tando assim a velocidade do fluxo sanguí-
neo (e do meio de contraste) no seu inte-
rior. A persistência de impregnação na fase
de equilíbrio ajuda a diferenciar o heman-
gioma de outras lesões hipervasculares,
como a hiperplasia nodular focal e alguns
tipos de metástases que apresentam clarea-
mento mais rápido(7).

Na RM os hemangiomas são caracteri-
zados por lesões bem delimitadas com
acentuado hipersinal em T2, persistente,
com tempos de eco altos (ao redor de 180
ms)(2,5). O padrão de impregnação pelo
gadolínio é semelhante à impregnação pelo
meio de contraste iodado da TC (Figura 3).
Utilizando seqüências ponderadas em T2
e o estudo dinâmico com meio de contraste
paramagnético intravascular, a sensibili-
dade e a especificidade da RM no diagnós-
tico de hemangioma atingem 98%(5).

A cintilografia com hemácias marcadas,
embora apresente alta especificidade para
o diagnóstico de hemangioma(9), não é uti-
lizada de maneira rotineira pela baixa acu-
rácia no diagnóstico de lesões pequenas
e/ou múltiplas.

Os hemangiomas podem apresentar pa-
drões ultra-sonográficos atípicos, porém
ainda bastante sugestivos. Por exemplo,
podem apresentar halo ecogênico e centro
hipoecogênico(10) (Figura 1). Hemangio-
mas gigantes (geralmente acima de 6 cm ou
10 cm) freqüentemente exibem ecotextura
heterogênea, com áreas hiper e hipoecogê-
nicas internas. Ainda, no fígado esteatóti-
co, o hemangioma freqüentemente se apre-
senta como nódulo hipoecogênico em fun-
ção da elevada ecogenicidade do parênqui-
ma hepático. A maioria dos hemangiomas
com padrões atípicos na US apresenta pa-
drões de impregnação típicos pelos meios
de contraste intravenosos na TC e RM(7,8).

Outros aspectos menos comuns de he-
mangiomas incluem lesões calcificadas,
hialinizadas e císticas/multiloculares. Os
hemangiomas também podem ser exofíti-
cos ou pedunculados e não-infreqüente-
mente apresentam pequenas anastomoses
arterioportais adjacentes que determinam
distúrbios perfusionais transitórios no pa-
rênquima hepático vicinal observados nos
estudos por TC e RM(7).

HIPERPLASIA NODULAR FOCAL

Hiperplasia nodular focal (HNF) é de-
finida como nódulo composto por hepató-
citos de aparência normal e que ocorre em

fígado com aspecto histológico normal. É
o segundo tumor hepático benigno mais
freqüente, com incidência descrita de 0,9%.
Ocorre predominantemente no sexo femi-
nino (8:1) e em pacientes jovens. Cerca de

Figura 2. Hemangioma hepático típico na TC. Fases sem contraste (A), arterial (B), portal (C) e de equi-
líbrio (D). Notar impregnação globular periférica com distribuição centrípeta.
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A B

Figura 3. Hemangioma hepático típico na RM (setas). A: FSE T2 com saturação de gordura, TE 90 ms;
B: FSE T2 sem saturação de gordura, TE 180 ms; C: GRE T1 pré-contraste; D: GRE T1 fase portal pós-
contraste. Notar acentuado hipersinal persistente em T2 e impregnação globular periférica na fase por-
tal pós-contraste.
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20% dos pacientes têm lesões múltiplas e
existe associação da ocorrência destes tu-
mores com hemangiomas hepáticos(11).

A HNF pode ser dividida em clássica
(80%) e não-clássica (20%), segundo seus
aspectos histológicos. A clássica apresenta
três componentes: arquitetura nodular
anormal, vasos malformados e proliferação
de ductos biliares. A não-clássica contém
dois dos três componentes, incluindo a pro-
liferação ductal(11).

A patogênese da HNF não é totalmente
conhecida. Malformação vascular e/ou in-
júria vascular são sugeridas como possíveis
mecanismos para seu desenvolvimento(12).
A associação com esteróides é controversa.
O tumor é geralmente assintomático e, nes-
tes casos, não requer tratamento(13).

É comumente um achado incidental em
exames de imagem, especialmente após a
incorporação e aprimoramento dos estudos
dinâmicos com meios de contrastes intra-
venosos na TC e RM(14,15). Na US tem pa-
drão inespecífico e é mal visualizada. Ge-
ralmente se apresenta como nódulo ligei-
ramente hipoecogênico ou hiperecogênico
e sua caracterização definitiva com este
método não é possível(15).

A HNF clássica geralmente é caracteri-
zada com grande eficácia pela TC e RM.
Atualmente, a TC helicoidal e especialmente
a TC com múltiplas fileiras de detectores
(multislice) permitem estudo hepático mul-
tifásico (contrastação hepática arterial, por-
tal e de equilíbrio), indispensável para a
avaliação da vascularização do tumor e sua
correta caracterização. Os aspectos típicos
da HNF na TC incluem lesão lobulada e
bem delimitada, iso ou levemente hipoate-
nuante na fase pré-contraste, e com impor-
tante realce homogêneo na fase arterial do
contraste, com clareamento (wash-out) rá-
pido nas fases portal e de equilíbrio. Co-
mumente é vista pequena área central es-
trelada que tende a se impregnar nas fases
tardias (cicatriz central), composta por va-
sos mal formados(14,15) (Figura 4).

Na RM, a HNF clássica apresenta-se
como lesão ligeiramente hipointensa em T1
e com discreta hiperintensidade em T2. Em
85% das lesões é possível a identificação
da cicatriz central, que se apresenta com
maior sinal do que o restante da lesão nas
imagens ponderadas em T2. O padrão de
realce pelo meio de contraste intravenoso

da HNF é semelhante ao descrito na TC(14).
Quando estas características são presentes,
a especificidade diagnóstica atinge 98%(14)

(Figura 5).
HNFs atípicas podem se apresentar

como lesões grandes, heterogêneas e com
múltiplas localizações. O tumor pode apre-
sentar menor grau de realce pelo meio de
contraste, ausência de realce da cicatriz

central e realce de pseudocápsula nas fases
tardias. Calcificações puntiformes centrais
podem ser excepcionalmente observadas(15).
Nestas situações, a diferenciação da HNF
com outras lesões benignas (adenomas) e
malignas (hepatocarcinoma, carcinoma fi-
brolamelar e metástases hipervasculariza-
das) pode ser extremamente dificultada,
sendo necessário estudo histológico.

Figura 5. Hiperplasia nodular focal na RM (setas). A: FSE T2 com saturação de gordura, TE 90 ms; B:

GRE T1 com saturação de gordura; C: GRE T1 pós-contraste fase arterial; D: GRE T1 pós-contraste fase
de equilíbrio. Notar acentuado realce arterial e clareamento na fase de equilíbrio. A cicatriz central apre-
senta hipersinal em T2 e realce tardio na fase de equilíbrio.
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Figura 4. Hiperplasia nodular focal típica na TC (setas). Fases sem contraste (A), arterial (B), portal (C)
e de equilíbrio (D). Notar impregnação precoce na fase arterial e clareamento rápido na fase portal. A
cicatriz central permanece hipoatenuante nas fases precoces e se impregna tardiamente na fase de
equilíbrio.
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ADENOMA

O adenoma hepatocelular é neoplasia
benigna rara, usualmente encontrada em
mulheres com antecedente de uso de con-
traceptivos orais(16). Embora o mecanismo
patogênico não seja totalmente compreen-
dido, a utilização de medicações estrogê-
nicas ou androgênicas, especialmente por
longos períodos, aumenta significante-
mente a incidência do tumor(16). Pacientes
com doenças de depósito de glicogênio
também apresentam risco aumentado para
desenvolver adenomas(17).

Os adenomas têm sido detectados com
maior freqüência como achados incidentais
em pacientes que realizam TC ou RM con-
trastadas multifásicas. Ocorrem de maneira
solitária em cerca de 70% dos casos(18,19).
Os pacientes costumam ser assintomáticos
e os testes laboratoriais de função hepática,
bem como os níveis de alfafetoproteína,
são normais. Adenomas muito volumosos
podem apresentar sangramento intratumo-
ral e ruptura, causando dor abdominal e
hipotensão(20).

Histologicamente, os adenomas consis-
tem de grandes cordões celulares que lem-
bram hepatócitos normais, separados por
sinusóides dilatados que possuem perfusão
arterial. Não apresentam suprimento ve-
noso portal, bem como ductos biliares(21).
As células do adenoma possuem grande
quantidade de glicogênio e lipídios, estes
últimos raramente presentes sob a forma
macroscópica(19).

Muito raramente, esses tumores podem
apresentar degeneração maligna para car-
cinoma hepatocelular, mesmo tendo per-
manecido estáveis por longos períodos. O
aumento significativo das dimensões tu-
morais e dos níveis séricos de alfafetopro-
teína favorecem o diagnóstico de transfor-
mação maligna(22,23).

O termo adenomatose hepática é apli-
cado em casos de múltiplos adenomas
(mais do que dez), encontrados em pacien-
tes sem fatores de risco conhecidos e, pos-
sivelmente, representa uma entidade distin-
ta(24). Apesar de apresentar características
histológicas semelhantes aos adenomas
encontrados isoladamente, acredita-se que
tenha maior potencial de crescimento, he-
morragia e, eventualmente, transformação
maligna(21).

O adenoma pode ser detectado na US,
mas normalmente não apresenta padrão
ecográfico característico, e complementa-
ções com TC ou RM são usualmente neces-
sárias para melhor avaliação da lesão(23).

A característica que favorece o diagnós-
tico de adenoma na TC contrastada multi-
fásica inclui a presença de lesão única (ou
eventualmente múltiplas), bem delimitada
e às vezes encapsulada. A presença de gor-
dura ou focos hemorrágicos intralesionais
é bastante típica. A lesão tende a se mos-
trar isoatenuante ao parênquima hepático
na fase pré-contraste, com realce homogê-
neo na fase arterial, tendendo a tornar-se
novamente isoatenuante ao parênquima he-
pático nas fases portal e de equilíbrio(23).

Na RM as características de imagem que
sugerem adenoma incluem hipersinal nas
imagens ponderadas em T1 e em T2, sendo
mais discreto nas últimas. A queda do si-
nal da lesão em seqüências gradiente-eco
“fora de fase” indica a presença de gordura
intralesional e é um dado que favorece o
diagnóstico de adenoma. O padrão de real-
ce pelo meio de contraste paramagnético é
similar ao visto na TC(18,25) (Figura 6).

Adenomas muito heterogêneos e com
aspectos atípicos podem necessitar de es-
tudos adicionais (RM com meio de contraste
hepatoespecífico) ou mesmo de biópsia
para excluir a possibilidade de malignidade.
Os diagnósticos diferenciais dos adenomas
incluem outras lesões hipervasculares que
podem ocorrer em adultos jovens sem he-
patopatia associada, como HNF, hepatocar-
cinoma fibrolamelar e metástases(23).

O prognóstico dos adenomas não é bem
estabelecido. Muitos podem permanecer
estáveis por longos intervalos de tempo ou
mesmo reduzir de tamanho com a descon-
tinuidade da medicação estrogênica. Epi-
sódios de hemorragia e transformação
maligna, embora raros, permanecem os
principais problemas clínicos.

Alguns critérios utilizados para indicar
ressecção cirúrgica de adenomas incluem
lesões com grandes dimensões (acima de
5,0 cm de diâmetro) e a presença de sinto-
mas relacionados a hemorragia intratumo-
ral(20,23). Em pacientes com número muito
grande de lesões (adenomatose), o trans-
plante hepático tem sido proposto, em ra-
zão do maior risco de malignidade desta
entidade(18,20).

CARCINOMA HEPATOCELULAR

O carcinoma hepatocelular (CHC) ge-
ralmente ocorre como complicação da cir-
rose hepática, especialmente naquela cau-
sado por vírus B e C(26,27), e sua prevalên-
cia em fígados cirróticos retirados em trans-
plantes atinge 14%(28).

Pacientes com cirrose hepática podem
ser avaliados por US, TC e RM. Embora
cada método tenha sua particularidade, a
capacidade de detecção de uma lesão focal
depende do contraste existente entre ela e
o restante do parênquima, que pode ser
influenciada pela presença de gordura, ne-
crose e fibrose. As alterações hepáticas re-
lacionadas a fibrose e regeneração nodular,
associadas a alterações perfusionais decor-
rentes da hipertensão portal, comumente
presentes neste pacientes, representam um
desafio para a detecção e caracterização do
CHC nos diversos métodos de imagem.
Especialmente, a US apresenta importan-
tes limitações para a avaliação de nódulos
no fígado cirrótico. Devido ao maior risco
de pacientes com cirrose desenvolverem
CHC, ao se detectar qualquer nódulo só-
lido na US, preconiza-se prosseguir inves-
tigação com TC ou RM. É fundamental que
tanto a TC como a RM sejam realizadas
utilizando meios de contraste intravenosos
e que seja possível realizar estudos multi-
fásicos incluindo a fase arterial pós-con-
traste, imprescindível para a detecção e
caracterização do CHC(27).

Lesões nodulares no fígado cirrótico
podem ser separadas em duas grandes ca-
tegorias: nódulos regenerativos e displási-
cos ou neoplásicos(29). Nódulos regenera-
tivos representam áreas de parênquima
aumentadas como resposta a necrose e al-
terações circulatórias. Nódulos maiores
que 3–5 mm são chamados de macrorrege-
nerativos, mas raramente são maiores que
20 mm. Nódulos com dimensões maiores
que 20 mm são geralmente displásicos. Os
nódulos regenerativos podem conter ferro,
e nestes casos são chamados de nódulos si-
deróticos(29).

Apesar de histologicamente presentes
em todos os fígados cirróticos, os nódulos
regenerativos são vistos em uma minoria de
pacientes na TC e em cerca de 50% dos ca-
sos na RM, sendo os nódulos sideróticos
mais evidentes(27,30). Tais nódulos podem
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mostrar-se espontaneamente hiperatenuan-
tes na TC não-contrastada, e normalmente,
na RM, apresentam-se com hipossinal nas
seqüências ponderadas em T2, devido à pre-
sença de ferro no seu interior. Nas seqüên-
cias ponderadas em T1 estes nódulos cos-
tumam apresentar discreto hipossinal ou
isossinal ao parênquima hepático circunja-
cente e, menos freqüentemente, hipersinal.
Após a injeção intravenosa de meios de
contrastes, na TC e RM estes nódulos tipi-
camente não se realçam na fase arterial e
se impregnam de maneira semelhante ao
parênquima hepático na fase portal, não
sendo mais identificados(27) (Figura 7).

Os nódulos displásicos apresentam ca-
racterísticas morfológicas que ocupam
posição intermediária entre as característi-
cas encontradas nos nódulos de regenera-
ção e no CHC. Uma das classificações ado-
tadas inclui nódulos displásicos de baixo
grau, nódulos displásicos de alto grau, nó-
dulos displásicos de alto grau com focos de
CHC e o CHC propriamente dito. Os estu-
dos histológicos mostram que, à medida

que se avança na classificação, decrescem
os números de tratos portais e acentuam-se
as artérias no interior das lesões. Estes
achados são determinantes na caracteriza-
ção destas lesões(27,29).

Apesar do uso de técnicas contrastadas
multifásicas que incluem aquisições na fase
arterial hepática, a TC e a RM ainda apre-
sentam acurácia muito limitada na detec-
ção do CHC. Estudos de correlação com
fígados retirados de pacientes transplanta-
dos demonstraram sensibilidades da TC e
RM na detecção da presença de CHC de
59–68% e 50%, respectivamente. Além
disso, as sensibilidades na detecção do
número total de lesões foram de 37–44%
na TC e 50% na RM(28,31). Estes resultados
são decorrentes da inclusão de muitos nó-
dulos inferiores a 1,0 cm de diâmetro, no-
tadamente difíceis de serem detectados
pelos métodos de imagem.

O CHC tem aparência variável na TC e
RM. Apesar de o hipersinal nas imagens
ponderadas em T2 da RM ser suspeito para
CHC, o sinal das lesões é variável, podendo

se apresentar com hipo, iso ou hipersinal
em relação ao fígado adjacente nas imagens
ponderadas em T1 e T2(27,31,32).

Os pequenos CHCs, em sua maioria,
são hipervascularizados, com realce prefe-
rencial na fase arterial do contraste e cla-
reamento na fase portal, em que apresen-
tam atenuação/sinal semelhante ao fígado
circunjacente (Figura 7). Uma minoria dos
tumores é hipovascular e é mais bem iden-
tificada nas fases portal e de equilíbrio he-
pático(28,31). Lesões grandes (> 5,0 cm) ten-
dem a ser heterogêneas, podendo apresen-
tar necrose, metamorfose gordurosa e cáp-
sula tumoral(27) (Figura 8). A princípio,
qualquer nódulo hipervascular encontrado
em paciente hepatopata deve ser conside-
rado altamente suspeito de CHC e, princi-
palmente, quando com mais de 2,0 cm de
diâmetro. Um sinal observado na TC e RM
com contraste pode ajudar na diferenciação
diagnóstica com outras lesões hepáticas (p.
ex.: nódulos de regeneração ou displási-
cos). O CHC, com certa freqüência, apre-
senta pseudocápsula fibrótica que se realça

Figura 6. Adenoma hepático na RM (setas). A: FSE T2 com saturação de gordura, TE 90 ms; B: FSE T2 sem saturação de gordura, TE 180 ms; C: GRE T1
em fase; D: GRE T1 fora de fase; E: GRE T1 pós-contraste fase arterial; F: GRE T1 pós-contraste fase portal. Notar acentuada queda do sinal da lesão na
seqüência GRE T1 fora de fase, indicando componente de gordura lesional.
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tardiamente, ou pode apresentar-se hipo-
contrastado na fase de equilíbrio, em rela-
ção ao parênquima hepático adjacente(32).

Alguns autores advogam a utilização do
lipiodol via arteriografia, que se liga prefe-
rencialmente às células tumorais e é visto
em exames de TC realizados tardiamente
(após pelo menos três semanas da injeção
do lipiodol intra-arterial)(33). Entretanto,
este método não vem sendo utilizado com
freqüência para o diagnóstico de CHC,
pois, alem de invasivo, a intensa impreg-
nação das lesões prejudica o controle evo-
lutivo e de viabilidade. Assim, o lipiodol
tem sido usado associado a quimioterápi-
cos e à embolização da artéria hepática,
como medidas terapêuticas paliativas para
os tumores não-ressecáveis cirurgicamente
ou em pacientes aguardando transplante
hepático. A avaliação da eficácia do trata-
mento, apesar de difícil, deve ser realizada
pela pesquisa de áreas de realce pelo meio
de contraste intravenoso, que usualmente
traduzem viabilidade tumoral(33).

O rastreamento do CHC é indicado em
pacientes com condições clínicas que per-
mitam tratamento curativo, considerando-
se a idade, a existência de co-morbidades
e o grau de comprometimento da função
hepática.

Embora seja comum em nosso meio a
obtenção de US abdominal e a dosagem
sérica de alfafetoproteína a cada seis me-
ses, não existem estudos randomizados e
controlados que avaliem a eficácia e o cus-
to/benefício destes testes. Em algumas re-
giões do mundo, onde é elevada a preva-
lência de CHC, os testes de rastreamento
são mais rigorosos e incluem dosagem de
alfafetoproteína a cada dois meses, ultra-
som de abdome a cada três meses e TC ou
RM a cada seis meses(26).

O hepatocarcinoma fibrolamelar é um
tipo de hepatocarcinoma incomum que
apresenta características clínicas (incluindo
prognóstico) e histopatológicas distintas do
CHC clássico encontrado no fígado cirró-
tico. Ocorre preferencialmente em pacien-
tes jovens, sem hepatopatia de base e sem
elevação de marcadores tumorais(34).

Os aspectos do CHC fibrolamelar fre-
qüentemente encontrados na TC e RM in-
cluem massas grandes em fígados não-cir-
róticos, lobuladas, bem delimitadas, hete-
rogêneas e com septos radiados e cicatriz

Figura 7. Carcinoma hepatocelular na RM (setas). A: FSE T2 com saturação de gordura, TE 90 ms; B:

GRE T1 com saturação de gordura; C: GRE T1 pós-contraste fase arterial; D: GRE T1 pós-contraste fase
de equilíbrio. Notar sinais de hepatopatia crônica, com pequenos nódulos regenerativos sideróticos es-
parsos, mais bem vistos com hipossinal nas imagens ponderadas em T2. O carcinoma hepatocelular no
lobo esquerdo apresenta acentuado realce arterial e clareamento na fase de equilíbrio, com realce da
pseudocápsula fibrótica.
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Figura 8. Volumoso carcinoma hepatocelular na RM (setas). A: FSE T2 sem saturação de gordura, TE
180 ms; B: GRE T1 com saturação de gordura; C: GRE T1 pós-contraste fase arterial; D: GRE T1 pós-
contraste fase portal. O carcinoma hepatocelular apresenta sinal heterogêneo em T2, acentuado realce
arterial e clareamento rápido na fase portal, com definição de cápsula nesta última.
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central com componentes de fibrose. Cal-
cificações (mais bem avaliadas pela TC) são
vistas em cerca de 50% dos casos, quase
que exclusivamente na região da cicatriz
central. Os estudos dinâmicos com meios
de contrastes intravenosos evidenciam vas-
cularização preferencialmente arterial, he-
terogênea. Nas imagens tardias há uma ten-
dência de impregnação persistente da cica-
triz central, o que denota o componente
fibroso de tal região (Figura 9). Na RM, o
tumor geralmente apresenta hipossinal em
T1 e hipersinal heterogêneo em T2, sendo
que a cicatriz central possui hipossinal em
T2. Tal aspecto ajuda na diferenciação de
outros tumores que podem apresentar cica-
triz central, especialmente a HNF, na qual
a cicatriz central apresenta hipersinal nas
imagens de RM ponderadas em T2(34).

COLANGIOCARCINOMA

Embora os tumores da via biliar não
sejam o escopo de avaliação deste trabalho,
descreveremos a seguir as características de
alguns colangiocarcinomas que se apresen-
tam como lesões intra-hepáticas e devem
entrar no diagnóstico diferencial de lesões
hepáticas primárias.

O colangiocarcinoma é um adenocarci-
noma que se origina do epitélio do ducto
biliar. É o segundo tumor primário maligno
mais freqüentemente encontrado no fígado,
depois do CHC. É associado a litíase intra-
hepática, cisto de colédoco, doença de Ca-
roli, colangite esclerosante primária e in-
fecção pelo C. sinensis(35). O tumor pode
originar-se de qualquer porção do epitélio
biliar e pode ser classificado em intra-he-
pático (periférico ou hilar) ou extra-hepá-
tico. O colangiocarcinoma periférico origi-
na-se de ductos intra-hepáticos secundários
e o hilar origina-se dos ductos hepáticos
direito e esquerdo ou da sua junção, quan-
do recebe o nome de tumor de Klatskin(36).

O colangiocarcinoma periférico nor-
malmente se apresenta como massa sólida,
bem delimitada, lobulada e com impregna-
ção periférica pelo meio de contraste na TC
e RM. É geralmente volumoso no momento
do diagnóstico, porque não costuma cau-
sar sintomas nos estágios iniciais, quando
freqüentemente não promove dilatação das
vias biliares, ao contrário da apresentação
hilar. Costuma determinar dilatação focal

de ductos biliares circunjacentes em cerca
de 30% dos casos e retração capsular (Fi-
gura 10). A persistência de impregnação no
tumor em fases tardias é um achado fre-
qüentemente descrito e é decorrente da pre-
sença de tecido fibrótico intralesional(37–40).

METÁSTASES HEPÁTICAS

São as lesões malignas mais freqüentes
do fígado. O diagnóstico correto é funda-
mental para a conduta terapêutica e o prog-
nóstico. A informação precisa do número

e da extensão das lesões é pré-requisito
para o sucesso da ressecção cirúrgica e mo-
nitoramento terapêutico. No paciente onco-
lógico, além do rastreamento de metásta-
ses hepáticas, é imperativa a diferenciação
entre estas e outros nódulos hepáticos be-
nignos, comumente encontrados de modo
acidental em estudos de imagem(41).

A US tem sensibilidade limitada para a
detecção de metástases hepáticas, variando
entre 50% e 70%(42). A maioria das metás-
tases não-detectadas pela US são as peque-
nas, principalmente as menores que 1,0 cm,

Figura 10. Colangiocarcinoma intra-hepático na RM (setas). A: FSE T2 com saturação de gordura, TE
90 ms; B: FSE T2 sem saturação de gordura, TE 180 ms; C: GRE T1 pré-contraste; D: GRE T1 fase portal
pós-contraste. Lesão heterogênea com acentuada impregnação pelo meio de contraste. Notar discreta
retração capsular hepática adjacente.
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Figura 9. CHC fibrolamelar. Paciente jovem, sem hepatopatia. TC sem contraste: grande massa hetero-
gênea no lobo direito e com calcificações centrais (A). TC com contraste: nota-se realce heterogêneo e
delimitação de outras lesões no lobo esquerdo (B).
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ou as isoecóicas em relação ao parênqui-
ma hepático. O aspecto mais característi-
co de metástase hepática na US é o de le-
são hipo ou isoecogênica ao parênquima
circunjacente rodeada por um halo hipere-
cogênico, o que confere à lesão o conheci-
do aspecto “em alvo” ou “olho de boi”. A
presença do halo tem alta sensibilidade
para o diagnóstico de malignidade (cerca
de 85%)(43). Apesar do menor custo e da
maior disponibilidade, o método apresen-
ta menor reprodutibilidade em relação à TC
e RM, o que pode dificultar o controle evo-
lutivo das lesões(42,43).

A TC, junto com a RM, é considerada
o principal método de imagem para o ras-
treamento de metástases hepáticas no pa-
ciente oncológico, por oferecer melhor re-
solução espacial e maiores sensibilidade
(ao redor de 75%) e especificidade na de-
tecção e caracterização de lesões focais
hepáticas. A TC também permite avaliar
eventuais alterações hepáticas difusas as-
sociadas, além de estudar o restante do
abdome. A utilização da tecnologia espiral,
especialmente com tomógrafos utilizando
múltiplas fileiras de detectores (multislice),
oferece a possibilidade de realizar o estudo
hepático sem e com contraste intravenoso
em múltiplas fases (pré-contraste, arterial,
portal e de equilíbrio hepático), o que é
imprescindível para a adequada avaliação
do órgão, especialmente no contexto de
malignidade. Possibilita, ainda, uma ade-
quada avaliação das árvores arterial, venosa
e portal hepáticas. Reconstruções angiográ-
ficas tridimensionais podem ser feitas, o
que permite estabelecer a relação das lesões
com os maiores ramos vasculares(44,45).

A maioria das metástases é hipovascular
e apresenta-se como nódulos hipoatenuan-
tes em relação ao parênquima hepático na

fase portal, com realce heterogêneo ou ane-
lar pelo meio de contraste (Figura 11). Al-
gumas neoplasias (p. ex.: carcinomas de
células renais, de tireóide, de mama, tumo-
res carcinóides, neuroendócrinos e melano-
ma) podem promover metástases hepáticas
hipervasculares, que são mais bem identi-
ficadas na fase arterial devido à impregna-
ção precoce e fugaz do meio de contraste,
tendendo a tornarem-se isoatenuantes ao
parênquima na fase portal(44,45) (Figura 12).

Nódulos hipoatenuantes pequenos, es-
pecialmente os menores que 1,0 cm, podem
ser de difícil caracterização na TC. Nestes
casos, a RM pode auxiliar na avaliação
diagnóstica, tendo em vista a alta especifi-
cidade do método na caracterização de
pequenos cistos e hemangiomas, lesões
comumente presentes, inclusive no grupo
de pacientes oncológicos(46).

A RM apresenta sensibilidade (ao redor
de 75%) e especificidade muito semelhan-
tes à da TC na avaliação de lesões hepáti-
cas secundárias. A técnica convencional
para avaliação do fígado utiliza o meio de
contraste paramagnético por via intrave-
nosa, com séries adquiridas durante as fa-
ses arterial, portal e de equilíbrio hepático,
semelhante à TC. As imagens ponderadas
em T2 são muito importantes na caracteri-
zação das lesões e representam uma van-
tagem adicional em relação à TC, particu-
larmente nas lesões pequenas(42,46) (Figura
11). A utilização de meios de contraste he-
pato-específicos, como o óxido de ferro su-
perparamagnético, parece aumentar a acu-
rácia do método na detecção de metástases,
especialmente as de pequenas dimen-
sões(47). No entanto, este tipo de meio de
contraste não tem sido utilizado de forma
rotineira no nosso meio, por causa do seu
maior custo.

Figura 12. Metástases de neoplasia renal. TC fase
arterial evidencia múltiplos nódulos sólidos hiper-
vasculares com realce anelar, assumindo aspecto
“em alvo”.

CONCLUSÃO

Com a disseminação de equipamentos
de diagnóstico por imagem e sua crescente
utilização, tem sido cada vez mais comum
a ocorrência de nódulos hepáticos inciden-
talmente encontrados em exames de ima-
gem ou em pacientes em rastreamento tu-
moral(48–51). A evolução tecnológica destes
equipamentos tem permitido detectar le-
sões cada vez menores, o que dificulta a sua
caracterização e que pode ser ulteriormente
comprometida pelas freqüentes pseudole-
sões hepáticas observadas em exames de
TC e RM com contraste(52,53). Reconhecer
os principais aspectos de imagem dos tu-
mores hepáticos mais comuns e algumas
das suas características(54) pode ajudar o
radiologista a contribuir concreta e positi-
vamente na abordagem diagnóstica e no
manejo deste grupo de pacientes.
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