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INTRODUCAO

O aumento na utilizagao de exames de ima-
gem de rotina tem resultado em um crescimen-
to significativo na deteccao incidental de mas-
sas no figado, com uma prevaléncia de lesdes
benignas estimada em 15% na populagao geral
(ROHDE & OSVALDT, 2018).

Este capitulo propde uma abordagem deta-
lhada sobre a caracterizacdo clinica e diagnos-
tica dessas patologias, dividindo-as entre le-
soes solidas, que englobam desde o hemangio-
ma, a neoplasia benigna mais comum, até tu-
mores malignos agressivos como o carcinoma
hepatocelular ¢ metéstases, ¢ lesdes cisticas,
que incluem desde cistos simples e doengas po-
licisticas até etiologias parasitarias e neoplasi-
cas (ROHDE & OSVALDT, 2018; HAMAD
et al., 2022; SHREENATH et al., 2024; RE-
GEV & REDDY, 2025).

A diferenciacdo precisa entre essas entida-
des, fundamentada em critérios radiologicos,
laboratoriais € no contexto epidemioldgico do
paciente, € essencial para garantir a seguranca
no manejo clinico e evitar interven¢oes desne-
cessarias em lesdes de comportamento indo-
lente (HA, 2025; KIM & WU, 2024; AMES et
al., 2009). O objetivo deste estudo foi reunir
informacdes atualizadas sobre o tema supraci-
tado para desenvolver uma revisao narrativa de
literatura focada na pratica clinica.

METODO

Trata-se de uma revisao integrativa da lite-
ratura, desenvolvida com o objetivo de reunir,
analisar e sintetizar evidéncias cientificas atu-
alizadas sobre as lesoes solidas e cisticas do fi-
gado, com énfase na abordagem clinica, diag-
noéstica e terapéutica.

As buscas bibliograficas foram realizadas de
forma estruturada nas bases de dados UpTo-
Date, SciELO, PubMed e Google Scholar. Fo-
ram utilizados descritores isolados e combina-
dos, em portugués e inglés, incluindo termos re-
lacionados a “lesdes hepaticas”, “lesdes solidas
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do figado”, “lesdes cisticas do figado”, “massas
hepaticas”, “incidentalomas hepaticos”.

Foram incluidos artigos de revisdo narrativa
e sistematica, diretrizes clinicas, consensos, ca-
pitulos de livros e estudos observacionais publi-
cados nos idiomas portugués ¢ inglés. Estudos
duplicados, trabalhos irrelevantes ao objetivo da
revisdo e publicagcdes com informagdes desatua-
lizadas ou inconsistentes foram excluidos.

Apos a selecdo, os artigos foram analisados
de forma critica e comparativa, permitindo a or-
ganizacao do contetido em categorias tematicas,
contemplando lesdes solidas benignas, lesdes
solidas malignas e lesdes cisticas hepaticas. A
sintese dos dados foi realizada de maneira des-
critiva, buscando integrar os achados da literatu-
ra e apresentar uma abordagem pratica e aplica-
vel a préatica clinica.

LESOES SOLIDAS BENIGNAS

Hemangioma

O hemangioma hepéatico ¢ a lesdo benigna
mais comum do figado, com prevaléncia estima-
da entre 2 e 20% em estudos de autopsia (ROH-
DE & OSVALDT, 2018). Trata-se de uma lesao
bem circunscrita, formada por uma rede de espa-
¢os vasculares enovelados imersos em estroma
fibroso, apresentando comportamento tipica-
mente indolente. Na maioria dos casos, os he-
mangiomas sdo assintomaticos, mas hemangio-
mas gigantes, definidos classicamente como
maiores que 6 cm ou, em algumas classifica-
¢oes, >10 cm, especialmente quando localizados
junto a capsula de Glisson, podem causar sinto-
mas compressivos; contudo, na pratica clinica,
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os sintomas frequentemente atribuidos ao he-
mangioma estdo, na realidade, relacionados a
outros disturbios gastrointestinais associados,
como colelitiase, doenga péptica ou hérnia hi-
atal (ROHDE & OSVALDT, 2018; HA, 2025).
Em criangas, de forma extremamente rara, po-
de ocorrer a sindrome de Kasabach—Merritt,
uma coagulopatia de consumo potencialmente
fatal, mais associada a hemangiomas gigantes
ou exofiticos (ROHDE & OSVALDT, 2018;
HA, 2025).

O diagnéstico do hemangioma hepatico €
essencialmente radiologico, baseando-se em
achados tipicos nos exames de imagem com
contraste. A ultrassonografia, geralmente se
apresenta como uma lesdo hiperecogénica ho-
mogénea, bem delimitada, com reforgo acusti-
co posterior, sendo frequentemente avascular
ao doppler devido ao fluxo sanguineo lento; a
ultrassonografia contrastada (CEUS) apresenta
acuracia diagnostica superior a 90%, sobretudo
em lesdes menores que 3 cm (HA, 2025). Na
tomografia computadorizada e, sobretudo, na
ressonancia magnética, considerada o padrao-
ouro, observa-se o realce nodular periférico na
fase arterial, seguido de impregnagao centripe-
ta progressiva até as fases tardias, padrao que,
quando presente, dispensa investigacao adicio-
nal (ROHDE & OSVALDT, 2018; HA, 2025).
Estabelecido o diagnostico, ndo sdo recomen-
dadas medidas terapéuticas nem modificagdes
no estilo de vida, devido ao baixissimo risco de
complicagdes; a resseccao cirurgica € reserva-
da apenas para casos com sintomas claramente
atribuiveis a lesdo, crescimento rapido, coagu-
lopatia de consumo ou duvida diagnostica
(ROHDE & OSVALDT, 2018

Hiperplasia nodular focal

Em adultos, a lesdo hepatica benigna mais
comum ¢ o hemangioma. No entanto, a hiper-
plasia nodular focal (HNF) ¢ a segunda mais

comum, representando aproximadamente 8% de
todas as lesdes hepaticas ndo hemangiomatosas.
A HNF pode se manifestar ja na infincia; con-
tudo, afeta desproporcionalmente mais mulheres
do que homens, numa propor¢ao de aproxima-
damente 8 para 1. Acredita-se que seja causada
por malformagdes arteriais no figado. Essas
malformagdes e alteragdes na perfusdo causam
uma resposta regenerativa e hiperplasica do he-
patocito normal. Curiosamente, os hepatocitos
podem responder com hiperplasia tanto apds hi-
poperfusdo quanto apds hiperperfusdo (HA-
MAD et al., 2022).

As HNFs geralmente sdo assintomaticas e
descobertas incidentalmente em exames de ima-
gem, cirurgias eletivas ou autdpsias. Podem cau-
sar dor abdominal vaga, saciedade precoce e dis-
pepsia, especialmente quando grandes ou quan-
do causam compressao externa em estruturas ad-
jacentes (KIM & WU, 2024). O diagndstico de
HNF consiste em biodpsia ou exames de imagem
compativeis com as caracteristicas da HNF e ex-
clusdo de outras lesdes semelhantes. Os exames
laboratoriais geralmente sdo normais no contex-
to da HNF. Os niveis de alfa-fetoproteina geral-
mente estdo dentro dos valores de referéncia, o
que reforga o curso clinico benigno associado a
HNF. A ultrassonografia costuma ser o primeiro
método de imagem utilizado para avaliar lesdes
hepaticas, incluindo a HNF. Contudo, sua sensi-
bilidade (20%) nao ¢ suficiente para ser conside-
rada o padrdo-ouro em exames de imagem. A
ressonancia magnética com cintilografia hepato-
biliar ¢ o melhor exame para o diagnostico de
HNF (HAMAD et al., 2022).

De acordo com as diretrizes da Associagao
Europeia para o Estudo do Figado (EASL), exa-
mes de imagem de acompanhamento nao sao ne-
cessarios quando o diagndstico ¢ estabelecido
por meio de exames de imagem. No entanto, um
acompanhamento rigoroso com exames de ima-
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gem seriados a cada 6 a 12 meses pode ser con-
siderado. A ressec¢do cirurgica ¢ considerada
para crescimento progressivo ou lesdes gran-
des (>10 cm) com sintomas de compressao,
risco aumentado de hemorragia devido a trau-
ma (localizacdo subcapsular) ou ocorréncia de
complicagdes (KIM & WU, 2024).

Adenoma hepatocelular

O adenoma hepatocelular (AHC) ¢ uma le-
sdo hepatica rara encontrada predominante-
mente em mulheres em idade reprodutiva. O
uso de pilulas anticoncepcionais orais (ACO)
por mais de 5 anos ¢ um dos principais fatores
de risco para AHC. Outros fatores de risco para
AHC incluem doencas de armazenamento de
glicogénio, obesidade, sindrome metabdlica,
consumo de alcool e, possivelmente, desequi-
librios endogenos de hormonios sexuais, como
sindrome de Klinefelter, diabetes tipo 3 MO-
DY e sindrome dos ovarios policisticos (POE-
TTER-LANG et al., 2024). Embora tipica-
mente solitarios, adenomas multiplos podem
ocorrer. A adenomatose hepatica refere-se a
presenga de 10 ou mais tumores (SHREE-
NATH et al., 2024).

Cerca de metade dos pacientes com adeno-
mas hepatocelulares AHC sdo assintomaticos,
com o tumor descoberto incidentalmente em
exames de imagem. A condi¢do se apresenta de
forma variavel em individuos sintomaticos,
desde dor epigastrica leve e mal definida com
distensdao abdominal até dor aguda e intensa no
quadrante superior direito do abdome. A ruptu-
ra ocorre em até 27% dos AHC, resultando em
uma taxa de mortalidade de 5% a 10% (SHRE-
ENATH et al., 2024). Em pacientes sintomati-
cos que se queixam de dor vaga no QSD, ul-
trassonografia (US) costuma ser o exame ini-
cial, pois esses pacientes estdo em idade repro-
dutiva. A sensibilidade da ultrassonografia

convencional na detec¢ao de adenomas hepato-
celulares AHC varia de 50% a 70% (POETTER-
LANG et al., 2024). A ressonancia magnética
dindmica (RM) com um agente de contraste he-
patocelular especifico, como o gadobenato de
dimeglumina, ¢ o método de escolha para o diag-
noéstico de adenomas hepatocelulares AHC. Este
método permite distinguir entre adenomas hepa-
tocelulares e outros tumores hepaticos benignos
e malignos (SHREENATH et al., 2024).

Em homens, a ressec¢ao do adenoma hepato-
celular AHC ¢ recomendada independentemente
do tamanho. Em mulheres, a suspensdo do uso
de contraceptivos orais combinados (COCs)
e/ou a perda de peso sdo o primeiro passo no ma-
nejo do adenoma. O acompanhamento por ul-
trassonografia ou ressondncia magnética apos
seis meses mostra se 0 AHC, a esteatose hepa-
tica e/ou a inflamagdo, ou seja, a esteato-hepatite
nao alcoolica (EHNA), regrediram. A resseccao
¢ recomendada para lesdes que excedem 5 cm
ou que continuam a progredir. Posteriormente,
sugere-se vigilancia anual ou bienal por RM, de-
pendendo dos fatores de risco e da historia natu-
ral da lesdo (POETTER-LANG et al., 2024).

Nodulos regenerativos

Noédulos regenerativos sao lesdes solidas be-
nignas do figado, frequentemente observadas
em pacientes com cirrose ou distirbios vascula-
res hepaticos, como a sindrome de Budd-Chiari.
Sua epidemiologia est4 relacionada a presenca
de doenca hepatica cronica, sendo mais preva-
lentes em contextos de remodelacao nodular de-
vido a lesdo persistente do parénquima hepatico.
Esses noddulos costumam ser multiplos, bem de-
limitados, arredondados e variam de 0,5 a 4 cm
de diametro, podendo distorcer o contorno hepa-
tico (BRANCATELLI et al., 2002).

Nos exames de imagem, especialmente na
tomografia computadorizada com contraste, os
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nodulos regenerativos apresentam-se como le-
sdes homogéneas, hiperatenuantes na fase arte-
rial e discretamente hiperatenuantes na fase
portal. Na ressonancia magnética, sdo hiperin-
tensos em T1, isointensos ou hipointensos em
T2, e mantém padrdo de realce homogéneo
apos administracao de gadolinio. Nao exibem
restricao a difusdo nem washout, o que auxilia
na diferenciagao de lesdes malignas. A distin-
¢do entre nddulos regenerativos e nddulos dis-
plasicos ou carcinoma hepatocelular ¢ funda-
mental, pois erros diagndsticos podem levar a
tratamentos desnecessarios ou exclusdo inde-
vida de transplante hepatico (BRANCATELLI
et al.,2002).

Laboratorialmente, nodulos regenerativos
ndo causam alteragdes especificas. Nao ha ele-
vacao de alfafetoproteina ou de enzimas hepa-
ticas atribuivel diretamente a presenca desses
nodulos. O diagnoéstico € realizado pela inte-
gracdo do contexto clinico, achados radiologi-
cos e auséncia de sinais de malignidade. A bi-
Opsia € reservada para casos indeterminados
apds avaliacdo radioldgica detalhada (CHO-
PRA & DHALL, 2023)

A conduta é observacional, sem necessida-
de de intervencdo especifica. O acompanha-
mento clinico e radiolégico periddico € reco-
mendado, principalmente em pacientes com
cirrose, para vigilancia de possiveis lesdes ma-
lignas concomitantes. Nao ha indicagdo de res-
seccdo ou tratamento especifico para nodulos
regenerativos isolados, pois ndo apresentam
potencial significativo de transformacao ma-
ligna (BRANCATELLI et al., 2002).

LESOES SOLIDAS MALIGNAS

Carcinoma hepatocelular
O carcinoma hepatocelular (CHC) corres-

ponde a mais de 90% das neoplasias malignas
primarias do figado e esta fortemente associa-
do a cirrose hepdtica, presente em cerca de

80% dos casos (ROHDE & OSVALDT, 2018).
Entre os principais fatores de risco destacam-se
as infecgdes cronicas pelos virus da hepatite C e
B, além de obesidade, diabetes mellitus, consu-
mo de alcool, exposi¢do a aflatoxinas e doengas
metabolicas como hemocromatose, deficiéncia
de al-antitripsina, tirosinemia e doenga de Wil-
son. Do ponto de vista bioldgico, tumores meno-
res que 2 cm tendem a ser encapsulados e bem
diferenciados, com baixo potencial invasivo;
com o crescimento tumoral, ocorre perda da di-
ferenciacdo celular e aumento da agressividade,
sendo o tamanho tumoral, nimero de nodulos,
invasdo vascular e grau de diferenciacdo impor-
tantes fatores prognoésticos. O CHC apresenta-se
mais frequentemente como lesdo unica, podendo
ser multinodular ou infiltrativo, com dissemina-
¢do intra-hepatica precoce (ROHDE & OS-
VALDT, 2018).

A alfafetoproteina (AFP) ¢ o marcador séri-
co mais utilizado no CHC, estando relacionada
aos processos de hepatocarcinogénese e regene-
racao hepatocitaria. Apesar de amplamente em-
pregada, apresenta baixa sensibilidade, perma-
necendo normal em até 40% dos pacientes, espe-
cialmente nas fases iniciais da doencga, e baixa
especificidade, podendo elevar-se em hepatite
cronica, cirrose € colangiocarcinoma. Ainda as-
sim, a AFP possui valor clinico e progndstico
quando elevada antes do tratamento e pode ser
utilizada como ferramenta de rastreamento em
populagdes de risco, sobretudo quando associ-
ada a outros marcadores séricos (SAMMAN et
al., 2022). Entre os marcadores complementa-
res, destacam-se a glicano-3 (GPC-3) e o des-y-
carboxiprotrombina (DCP). A GPC-3 ¢ expressa
na maioria dos casos de CHC e associa-se a do-
enca mais avancada e com pior prognostico,
sendo util na diferenciagao entre CHC e lesdes
hepaticas benignas, especialmente quando com-
binada a AFP. O DCP, por sua vez, auxilia na
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distingdo do CHC em relacao a outras hepato-
patias cronicas e estd relacionado a invasao
vascular, maior tamanho tumoral e risco de re-
corréncia, reforcando a importancia do uso
combinado de marcadores para melhorar a acu-
racia diagnostica e a estratificacdo prognostica
do CHC (SAMMAN et al., 2022).

O diagnoéstico do CHC pode ser estabele-
cido exclusivamente por critérios radiologicos,
na maioria dos casos, sem necessidade de bi-
opsia. A tomografia computadorizada multifa-
sica € o exame de escolha, demonstrando re-
alce arterial intenso (wash-in) seguido de wa-
shout nas fases portal e tardia, padrao tipico da
neoplasia (ROHDE & OSVALDT, 2018). Sis-
temas padronizados como o LI-RADS auxili-
am na classificagdo dos achados e na comuni-
cacdo diagnoéstica, apresentando alta sensibili-
dade e especificidade, especialmente em paci-
entes cirroticos e em portadores de hepatite B
(SINGAL et al.,2023). Apos o diagnostico, re-
comenda-se estadiamento completo com TC
ou RM contrastada do abdome, associado a
avaliagdo funcional hepatica e ao desempenho
clinico, sendo o sistema BCLC o mais indicado
para orientar conduta terapéutica. O tratamento
deve ser definido em discussdo multidiscipli-
nar, € a ressec¢do cirargica ¢ o tratamento de
escolha para tumores localizados em pacientes
sem cirrose ou com cirrose compensada sem
hipertensdo portal clinicamente significativa e
com tamanho futuro remanescente do figado
adequado. Apos tratamento curativo, ¢ indica-
da vigilancia periodica com exames de ima-
gem, visando a detec¢do precoce de recidiva
(ROHDE & OSVALDT, 2018; SINGAL et al.,
2023).

Colangiocarcinoma

O colangiocarcinoma (CCA) ¢ um grupo de
neoplasias malignas que se originam dos co-
langidcitos, o revestimento epitelial do ducto

biliar. Embora represente menos de 1% de todas
as neoplasias malignas em humanos, o colangi-
ocarcinoma ¢ o segundo cancer primario de figa-
do mais comum (10-15%). A incidéncia de co-
langiocarcinoma varia amplamente entre dife-
rentes regides geograficas, sendo que os paises
asiaticos tendem a apresentar maior incidéncia
em comparagdo com os paises ocidentais. Essa
doenca ¢ mais prevalente em homens do que em
mulheres e tende a ocorrer em pacientes idosos.
Anatomicamente, o colangiocarcinoma pode ser
classificado como de origem intra-hepatica ou
extra-hepatica, sendo este ultimo subdividido
em colangiocarcinoma perihilar e distal. A mai-
oria dos colangiocarcinomas de alto grau ¢ peri-
hilar (60%), seguida pela distal (30%), enquanto
o restante ¢ intra-hepatico (SURYA et al.,
2023).

Nenhum dos marcadores tumorais apresenta
alta sensibilidade ou especificidade para o diag-
nostico. O antigeno carboidrato 19-9 (CA19-9)
¢ o marcador tumoral mais comumente utiliza-
do. O CA19-9 é sintetizado principalmente pelas
células dos ductos pancreaticos e biliares e pode
apresentar niveis falsamente elevados em casos
de obstrucao dos ductos biliares e pancreaticos
decorrente de doengas benignas. Portanto, ndo
pode ser interpretado no contexto de obstrucao
biliar. Notavelmente, 10% dos pacientes nao
produzem CA19-9 e podem apresentar niveis
normais. Deve-se realizar também o teste para
colangiopatia por IgG4 em casos suspeitos. A
ultrassonografia (US) geralmente ¢ a primeira
modalidade de imagem para avaliar a ictericia
obstrutiva. O exame radiologico inicial para
avaliacao da massa tumoral deve ser um estudo
de imagem seccional, como uma TC ou RM e
colangiopancreatografia por ressonancia mag-
nética (DAR et al., 2024).

A resseccao tumoral ¢ a melhor opgao tera-
péutica, embora o comprometimento linfonodal
seja um importante determinante do desfecho
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clinico. Contudo, a decisdo de realizar a ressec-
c¢do tumoral envolve um dificil equilibrio entre
o risco a curto e o potencial beneficio a longo
prazo. De acordo com os subtipos de colangio-
carcinomas, os pacientes com colangiocarcino-
mas intra-hepaticos (HCCA) apresentam a pior
sobrevida global sob cuidados paliativos, pro-
vavelmente devido a progressdo de doengas
hepaticas cronicas associadas. Resultados se-
melhantes foram observados para todos os trés
subtipos de CCA sob tratamento paliativo ati-
vo e resseccao tumoral (SURYA et al., 2023).

Metastases

Metastases hepaticas (MH) sdo tumores
cancerigenos que se disseminam para o figado
a partir de canceres primarios em outras partes
do corpo. Elas podem aparecer logo ap6s o de-
senvolvimento do tumor original ou mesmo
meses ou anos depois. A conectividade sangui-
nea dupla Unica e a alta permeabilidade vascu-
lar do figado fazem dele um dos o6rgaos-alvo
mais comuns para metastases hematogénicas
de tumores. A maioria dos canceres solidos
mais comuns, como os de pulmao, pancreas,
mama, colorretal, prostata, estbmago, esofago,
colo do tutero, tireoide e bexiga, frequentemen-
te metastatizam para o figado (ZHU et al.,
2023).

A dosagem de biomarcadores ¢ rotineira
para o diagnostico correto de metastases hepa-
ticas sincronicas. O CEA sérico € tipicamente
um teste de primeira linha, enquanto o CA19-
9 desempenha papel secundario em pacientes
nos quais os niveis de CEA nao sdo informati-
vos. A investigacao diagndstica basica para pa-
cientes com MH deve combinar marcadores
tumorais séricos e estadiamento patologico
com exames de imagem, incluindo ultrassono-
grafia hepatica de rotina e tomografia compu-
tadorizada abdominal com contraste. Em paci-
entes com alta suspeita de metastases hepaticas

com base em imagens de ultrassom ou tomogra-
fia computadorizada que nao podem ser confir-
madas, exames adicionais podem incluir alfa-fe-
toproteina sérica, ultrassonografia hepatica com
contraste e ressonancia magnética (RM) hepa-
tica simples e com contraste. A RM geralmente
¢ recomendada no pré-operatério em casos em
que a metastase hepatica ¢ ressecavel, enquanto
a PET-CT nao ¢ uma modalidade padrao de ro-
tina (WANG et al., 2025).

Atualmente, as abordagens clinicas comuns
para metastase hepatica abrangem uma varieda-
de de modalidades, incluindo tratamento cirtirgi-
co, terapia locorregional e tratamento sistémico.
A combinagdo de quimioterapia, terapia-alvo e
imunoterapia estabeleceu as bases para o trata-
mento abrangente da MH, e o valor do tratamen-
to cirargico foi demonstrado em pacientes sele-
cionados com doenca oligometastatica (WANG
et al., 2025). Embora as técnicas ciriirgicas para
pacientes com MH ressecéveis estejam relativa-
mente bem estabelecidas e continuem sendo o
principal tratamento, as MH clinicamente signi-
ficativas tém o pior prognostico entre todos os
locais metastaticos em geral (ZHU et al., 2023).

Na pratica clinica, as decisdes de tratamento
para pacientes com MH sdo discutidas em reu-
nides multidisciplinares, e o regime especifico
geralmente ¢ selecionado com base na origem
do tumor, que determina os alvos moleculares e
a sensibilidade ao tratamento; na carga tumoral
avaliada por meio de exames de imagem para
quantificar o nimero, o tamanho e a distribui¢ao
das lesoes; e no estado geral do paciente avali-
ado pela escala do Eastern Cooperative Onco-
logy Group (WANG et al., 2025).

LESOES CISTICAS

Cisto simples
Caracterizados por paredes finas revestidas
de epitélio cuboide, os cistos simples contém
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fluido claro e podem conter até dois septos,
sem manter comunica¢ao com a via biliar (RE-
GEV & REDDY, 2025; MAVILIA et al.,
2018). A maioria desses cistos sdo assintoma-
ticos e costumam se localizar no lobo hepéatico
direito. A sua prevaléncia ¢ maior no sexo fe-
minino, tanto nos casos assintomaticos quanto
sintomaticos (REGEV & REDDY, 2025). Os
cistos simples ndo costumam alterar os labora-
toriais, mas uma minoria pode apresentar ni-
veis elevados de gama GT (GGT), além de
uma possivel elevacao de antigeno carcinoem-
brionério (CEA) e CA 19-9 (RAWLA et al.,
2019).

Devido a especificidade e sensibilidade re-
lativas (aproximadamente 90% para o diagnds-
tico de cistos simples), recomenda-se o exame
ultrassonografico para diagnostico de cistos
hepaticos, sendo que o cisto simples se mostra
como anecoico, sem septos, com bordas lisas,
ecos da parede posterior agudos e fortes
(RAWLA et al., 2019). No caso de cisto clara-
mente relacionado aos sintomas relatados pelo
paciente, o tratamento € composto de aspiragao
percutanea ou procedimento cirargico (fenes-
tracdo ou excisao) (RAWLA et al., 2019). Se
for um cisto simples assintomatico, maior que
4 cm, deve-se acompanhar clinicamente € com
exame ultrassonografico em 3 a 6 meses apos
o diagnostico, em vistas a confirmar que nao
ha crescimento do cisto (ROHDE & OS-
VALDT, 2018).

Doenca policistica

A doenga policistica hepatica ¢ uma afec-
¢do genética de heranca autossoOmica domi-
nante, caracterizada pela presenca de multiplos
cistos hepaticos semelhantes aos cistos sim-
ples, porém numerosos e difusamente distribu-
idos no parénquima hepatico, geralmente em
numero superior a 10-20 lesdes (ROHDE &
OSVALDT, 2018; FRENETTE et al., 2024).

Na maioria dos casos, a doencga apresenta evolu-
cdo benigna e assintomadtica, com preservacao
da funcdo hepatica, sendo os cistos frequente-
mente restritos ao figado. Aproximadamente
50% dos pacientes podem apresentar doenca re-
nal policistica associada, razao pela qual € reco-
mendada a realizacdo de ultrassonografia renal
para excluir a forma autossomica dominante da
doenga renal policistica (ADPKD) (ROHDE &
OSVALDT, 2018; FRENETTE et al., 2024).
Além disso, cerca de 5-20% dos individuos po-
dem apresentar aneurismas cerebrais, configu-
rando uma associagao clinicamente relevante. A
doenga policistica hepatica apresenta predomi-
nancia no sexo feminino, com aumento da pre-
valéncia ao longo da idade, estando associada a
gravidez e ao uso de anticoncepcionais orais, fa-
tores que parecem influenciar o crescimento e a
progressao dos cistos (FRENETTE et al., 2024).

Nos exames de imagem, a doenga policistica
hepatica apresenta achados semelhantes aos dos
cistos hepaticos simples, diferenciando-se pela
presenca de numerosos cistos distribuidos difu-
samente pelo figado, com tamanhos variaveis
(FRENETTE et al., 2024). Em pacientes assin-
tomaticos, ndo € recomendado o seguimento ra-
diologico seriado, uma vez que a doenga ndo
apresenta potencial de malignizagdo. Do ponto
de vista laboratorial, podem ser observadas ele-
vagoes de GGT e fosfatase alcalina, além de au-
mento dos niveis de CA 19-9 (FRENETTE et
al., 2024). Quando ha volume significativo de
cistos, o aumento do figado pode resultar em sin-
tomas mais relevantes (como hepatomegalia
palpavel, saciedade precoce, desconforto abdo-
minal, dispneia) que levam a um impacto nega-
tivo na qualidade de vida (ROHDE & OS-
VALDT, 2018).

As principais complicagdes da doenga poli-
cistica hepatica incluem infeccdo e hemorragia
intracistica, situagdes nas quais esta indicado o
tratamento direcionado aos cistos acometidos,

104




por via percutanea ou cirurgica (ROHDE &
OSVALDT, 2018). Cistos isolados de grande
volume, claramente responsaveis pelos sinto-
mas, podem ser tratados por aspiragao percuta-
nea, eventualmente associada a escleroterapia,
ou por fenestragdo cirargica. O manejo inicial
¢ predominantemente clinico, com foco no ali-
vio sintomatico e na preservagao da qualidade
de vida (ROHDE & OSVALDT, 2018; FRE-
NETTE et al., 2024). O transplante hepatico
constitui o Unico tratamento curativo, sendo in-
dicado em pacientes com sintomas refratarios
decorrentes de figados extremamente volumo-
sos, como dor, saciedade precoce, dificuldade
alimentar e compressao da veia cava inferior;
nos casos de doenga renal policistica associada
com insuficiéncia renal, pode-se indicar o
transplante hepatorrenal simultdneo (ROHDE
& OSVALDT, 2018; FRENETTE et al.,
2024).

Parasitario

Os cistos hepaticos parasitarios, ou cistos
hidaticos, sdo causados principalmente pela
forma larvaria do Echinococcus granulosus,
uma zoonose endémica em regides como a A-
meérica do Sul, associada ao contato com caes
e a criagdo de ovinos. O ser humano ¢ um hos-
pedeiro intermedidrio acidental, infectando-se
pela ingestdo de ovos do parasita presentes em
agua, alimentos ou no ambiente contaminado
por fezes de caes. Apds a ingestao, os embrides
atravessam a mucosa intestinal, alcancam a cir-
culacdo portal e se alojam preferencialmente
no figado, onde se desenvolvem lentamente em
cistos hidaticos. Nao ha transmissao interpes-
soal (REGEV & REDDY, 2025).

A maioria dos pacientes permanece assin-
tomatica por longos periodos, sendo o diagnos-
tico frequentemente incidental. Quando pre-
sentes, os sintomas decorrem do efeito de mas-
sa ou de complicagdes, como dor no quadrante

superior direito, dispepsia e ictericia obstrutiva.
Cistos volumosos podem comprimir ductos bili-
ares, a veia porta ou as veias supra-hepaticas, le-
vando a colangite, hipertensao portal ou sindro-
me de Budd-Chiari. Complicag¢des incluem rup-
tura intrabiliar, peritonite, acometimento pulmo-
nar e infeccdo bacteriana secundaria, que pode
evoluir para abscesso hepatico (REGEV & RE-
DDY, 2025).

O diagnostico baseia-se na combinagdo de a-
chados de imagem tipicos com sorologia posi-
tiva, em contexto epidemioldgico compativel. A
ultrassonografia ¢ o principal método diagnos-
tico e permite a classificagdo dos cistos segundo
a Organizacdo Mundial da Saude, em estagios
ativos (CE1 e CE2), transicionais (CE3a e
CE3D) ¢ inativos (CE4 e CES), o que orienta di-
retamente a conduta terapéutica. A tomografia
computadorizada auxilia na detec¢ao de calcifi-
cacgdes, € a ressonancia magnética ¢ o método
mais sensivel para caracteriza¢do da parede cis-
tica e planejamento terapéutico. A sorologia,
embora util, apresenta limitagcdes e € mais indi-
cada para acompanhamento pos-tratamento
(ROHDE & OSVALDT, 2018).

O tratamento depende do estagio do cisto, ta-
manho e presenca de complicagdes. Os benzimi-
dazois, especialmente o albendazol, sdo utiliza-
dos como tratamento isolado em cistos peque-
nos, principalmente CE1 e CE3a, e como adju-
vantes as abordagens invasivas. A técnica per-
cutdnea PAIR ¢ indicada principalmente para
cistos CE1 e CE3a maiores que 5 cm, com altas
taxas de sucesso. O tratamento cirargico € reser-
vado para cistos mais complexos, como os mul-
tisseptados (CE2) ou com hidatides-filhas
(CE3b), além de casos complicados ou refrata-
rios. O seguimento deve ser prolongado, com
exames de imagem e sorologia periodicos, devi-
do ao risco de recidiva (ROHDE & OSVALDT,
2018).
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Neoplasico

Primério: cistoadenoma, cistoadenocarci-
noma e carcinoma de células escamosas

Neoplasia cistica mucinosa (cistoadenoma/
cistoadenocarcinoma)

As neoplasias cisticas mucinosas do figado
(NCM-F) sao tumores cisticos raros que ocor-
rem no parénquima hepatico ou, menos fre-
quentemente, nos ductos biliares extra-hepati-
cos (SONI et al., 2021).

Anteriormente, essas lesdes eram relatadas
sob os termos gerais de “cistadenoma biliar” e
“cistadenocarcinoma biliar”. No entanto, esse
tipo de lesao foi redefinido e classificado pela
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) em
2010 e agora ¢ definido como “uma neoplasia
epitelial formadora de cisto, geralmente sem
comunicac¢do com os ductos biliares, composta
por epitélio cubico a colunar, com produgao
variavel de mucina, associado a estroma sube-
pitelial do tipo ovariano” e ¢ subdividida em
tipos ndo invasivo e invasivo (SONI et al.,
2021).

As neoplasias cisticas mucinosas tém cres-
cimento lento, frequentemente atingem gran-
des dimensdes e podem progredir ao longo de
anos para carcinoma invasivo. A presenca de
estroma ovariano nas neoplasias cisticas muci-
nosas (NCMs) sugere uma correlacdo com as
NCMs ovarianas e levou a hipdtese de uma ori-
gem embrionaria. Foi sugerido que a proximi-
dade entre o figado e as gonadas durante o de-
senvolvimento embrionario € responsavel pela
migracao de células gonadais para a superficie
do figado e pelo estroma ovariano resultante
nessas lesdes. Morfologicamente, o NCM in-
vasivo difere do NCM ndo invasivo pela pre-
senca de pleomorfismo celular, anaplasia e in-
filtragdo do estroma fibroso subjacente no
NCM invasivo, caracteristicas ausentes na pa-
tologia ndo invasiva. As células de revestimen-
to do cisto apresentam consideravel variagdo

de tamanho e atipia nuclear, bem como perda de
polaridade (SONI et al., 2021).

Os sintomas mais comuns relacionados sdo
dor abdominal, saciedade precoce, ictericia e
plenitude géstrica de acordo com um estudo co-
orte de 248 pacientes. Entretanto, a maioria dos
casos sdo assintomaticos e o diagnostico vem a
partir de um achado incidental em exames de
imagem (SONI et al., 2021).

Os exames de imagem como a ultrassono-
grafia (USG) ou tomografia computadorizada
(TC) de abdome revelam lesdo tipicamente hi-
poecoica/hipoatenuante de paredes irregulares e
finas, ocasionalmente com nodularidade de pa-
rede, debris ou septagdes. A colangiorressonan-
cia pode ser util para evidenciar se ha comuni-
cagdo com vias biliares (SONI et al., 2021).

O diagnéstico diferencial da NCM-F inclui
neoplasia papilar intraductal do ducto biliar
(NPIB), colangiocarcinoma intra-hepatico com
alteracdo cistica, cisto equinococico e cisto sim-
ples. Os achados caracteristicos do IPNB, inclu-
indo comunicagdo com os ductos biliares, dila-
tacdo dos ductos biliares e projegdes papilares
nos ductos biliares, sdo uteis para o diagnostico
de NCM-F (SONI et al., 2021).

O tratamento de escolha para neoplasia cis-
tica mucinosa do figado, tanto ndo invasivo
quanto invasivo, € a excisao cirurgica, mas a res-
secabilidade depende da localizacao anatomica
do tumor, da reserva funcional do figado e das
comorbidades clinicas. Ao contrario de outros
tumores hepaticos primdrios, as terapias sistémi-
cas ndo se mostraram particularmente eficazes
no tratamento do MCN invasivo primario (SONI
etal.,2021).

Carcinoma primario de células escamosas do
figado
O carcinoma primario de células escamosas

(CEC) do figado ¢ raro, pouco relatado e com al-
ta malignidade. Conforme o conhecimento, tem-
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se apenas algumas dezenas de casos relatados
em literaturas inglesas desde a década de 1970.
Geralmente, o carcinoma primario de células
escamosas do figado tem sido relatado princi-
palmente associado a um cisto hepatico, hepa-
tolitiase ou teratoma hepatico (REZVANI et
al., 2022).

Propdem-se que o CEC do figado ¢ origi-
nado da transformacgao tumoral do epitélio bi-
liar sob inflamagdo cronica ou metaplasica e
consequente a transformacdo neoplésica de
cistos preexistentes do figado. No entanto, o
verdadeiro mecanismo permanece desconhe-
cido (REZVANI et al., 2022).

Tém-se relatado que sexo masculino, cisto
hepatico, hepatolitiase, cistos hepaticos benig-
nos solitarios (SBNHC), teratoma hepatico e
cirrose hepatica estdo possivelmente associa-
dos a CEC do figado. No entanto, em algumas
ocasides, os pacientes nao tinham um dano he-
patico prévio ou fatores de risco conhecidos
(REZVANI et al., 2022).

Entre os sinais e sintomas mais comuns
apresentados, ha dor na regido superior direita
do abdominal, perda de apetite e peso. Icteri-
cia, disfagia progressiva, massa abdominal pal-
pavel, sensibilidade no quadrante superior di-
reito e febre sdo reconhecidas como os sinais
iniciais mais comuns (REZVANI et al., 2022,
XIAO et al., 2021).

Ja as analises radiograficas, incluindo to-
mografia computadorizada e ressonancia mag-
nética, ajudam a determinar a localizagdo dos
tumores primarios, além de adicionarem infor-
magoes uteis envolvendo nuimero de lesdes,
seu tamanho, extensao, grau de invasao do tu-
mor, se a dilatagdo biliar ocorre e se todas as
lesdes sdo completamente ressecadas. Geral-
mente, a massa ¢ Unica, com limite pouco cla-
1o, e sua aparéncia ¢ principalmente redonda e
lobulada (XIAO et al., 2021).

Sabe-se também que o CEC primario do fi-
gado ¢ positivo para os marcadores CK5/6, p63

e p40,2, ja o CK19 e CK7 pode ser usado para
marcar a estrutura dos ductos glandulares, dife-
renciando o CEC primario das células neoplasi-
cas da oncogénese ductular biliar (XIAO et al,
2021).

Devido a agressividade do cancer e ao prog-
nodstico deste tumor, ¢ desfavoravel e apresenta
uma expectativa de vida inferior a 12 meses. A
cirurgia radical deve ser recomendada em pri-
meiro lugar, mas quimioterapia, embolizagdo ar-
terial, inibidores da tirosina quinase e imunote-
rapia s3o opgoes potenciais para o tratamento da
CEC primaria do figado em alguns casos (XIAO
etal., 2021).

Secundario: metastases de tumores de ova-
rio, pancreas, colon, rim ou tumores neuroendo-
crinos

Lesoes cisticas do figado secundarias

A maioria das metastases hepaticas sao soli-
das, e uma pequena parte € cistica. As metasta-
ses hepaticas cisticas geralmente vém de cancer
colorretal, cancer de ovario, cancer de pancreas,
tumor estromal gastrointestinal, melanoma, sar-
coma, tumores neuroendocrinos e assim por di-
ante (MORTELE et al., 2001).

As metastases hepaticas cisticas podem ter
bordas heterogéneas e mal definidas, septos ir-
regulares e incompletos, € as superficies internas
sdo tipicamente irregulares com ndédulos murais.
Além disso, as metastases cisticas apresentam
um aro potencial na fase arterial da TC e da RM.
Ja a PET-CT ¢ muito mais sensivel e precisa do
que a TC e a ressonancia magnética nesses ca-
sos, sendo o padrao-ouro para identificar um tu-
mor maligno (LIU ef al., 2018).

Tumores neuroenddcrinos

Os tumores neuroendodcrinos (NETSs) sdo ti-
pos raros de tumores gastrointestinais responsa-
veis por 1-2% de todos os casos. Cerca de 20-
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30% dos pacientes apresentam metastases a
distancia no momento do diagnostico, sendo o
figado o local mais comum (GUPTA et al.,
2024).

As NETs hepaticas sao principalmente le-
soes metastaticas das NETs gastrointestinais
primarias (GUPTA et al., 2024).

A apresentacdo clinica da NET hepatica de-
pende se a NET ¢ funcional ou nao funcional.
As NETs hepaticas ndo funcionais sdo fre-
quentemente grandes quando dao origem a sin-
tomas nao especificos, como dor abdominal,
plenitude ou ictericia devido ao efeito de mas-
sa. Ja pacientes com NETs hepaticas secunda-
rias também podem apresentar sintomas relaci-
onados as lesdes gastrointestinais primarias
(GUPTA et al., 2024).

Nos achados de imagem como TC ou resso-
nancia magnética com contraste, essas lesdes
sdo solidas com intensa absor¢ao de contraste.
Raramente, eles podem ser de natureza cistica
(GUPTA et al., 2024). A biopsia percutanea
deve ser considerada em pacientes com doenga
irressecavel e achados radiologicos atipicos.

A resseccdo cirurgica, se viavel, oferece o
melhor beneficio de sobrevivéncia a pacientes
com NET hepatica primdria ou metastatica e
serve tanto para fins diagnosticos quanto tera-
péuticos em caso de achados atipicos (AH-
MED, 2020).

Relacionado aos ductos
Doenca de Caroli
A doenca de Caroli € uma condigao rara ¢

congénita caracterizada pela dilatagdo segmen-
tar de ductos biliares grandes e intra-hepaticos,
que aparecem como cistos em estudos de ima-
gem e exame histopatologico (KYALWAZI et
al., 2025).

A prevaléncia estimada da doenga de Caro-
li ¢ de aproximadamente 1:1. 000.000 de pes-
soas. A sindrome de Caroli é mais comum,
com uma prevaléncia estimada de 1 em 10.000

a 20.000 nascidos vivos. Ambos 0s sexos sao
igualmente afetados e a condi¢do ¢ mais preva-
lente entre os individuos de ascendéncia asiati-
ca. Mais de 80% dos pacientes tém sintomas e
sdo posteriormente diagnosticados antes dos 30
anos (KYALWAZI et al., 2025).

Em nivel microscopico, a doenga de Caroli ¢
caracterizada por grandes ductos biliares que sdo
dilatados por inflamagao periductal marcada e
protrusoes de tecidos moles nos ductos dilata-
dos. Essas dilatagdes estdo em comunicagao
com os ductos biliares extra-hepaticos. O lobo
esquerdo ¢ afetado com maior frequéncia. Histo-
logicamente, os cistos hepaticos demonstram
cistos de tamanho variavel ao longo do trato por-
tal (KYALWAZI et al., 2025).

Viarias modalidades de imagem, incluindo
ultrassonografia, tomografia computadorizada
(TC) e RMCP, tém papéis importantes na avalia-
¢do da doenga de Caroli (VEIGEL et al., 2009).
O ultrassom ¢ tipicamente o estudo de imagem
inicial. Mas as dilatagdes saculares intra-hepati-
cas, que podem ser focais ou difusas, podem ser
visualizadas tanto no ultrassom quanto na TC
(KYALWAZI et al., 2025).

Diagnosticos diferenciais baseados na apre-
sentacdo clinica incluem colecistite aguda, co-
langite ascendente e colangite piogénica recor-
rente (KYALWAZI et al., 2025).

O prognostico da doenca de Caroli varia de
acordo com a extensao da dilatagdao do ducto bi-
liar intra-hepatico e do envolvimento hepatico.
Embora a condig@o possa ser gerenciada de for-
ma conservadora, individuos com envolvimento
lobar difuso, colangite recorrente e cirrose biliar
estdo em maior risco de morbidade e mortali-
dade (KYALWAZI et al., 2025).

Pseudocistos

Diferente dos cistos verdadeiros, que pos-
suem um revestimento epitelial interno, os pseu-
docistos sdo colecdes fluidas delimitadas por
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uma parede de tecido fibroso ou de granulagao,
resultantes de processos de organizagdo teci-
dual apds insultos inflamatorios, traumaticos
ou isquémicos. Embora o pseudocisto pancrea-
tico com extensdo para o figado seja a forma
classica descrita na literatura, resultante da mi-
gracdo de enzimas pancreaticas (REGEV &
REDDY, 2025), outras entidades como o he-
matoma organizado, o infarto hepatico e o bilo-
ma assumem caracteristicas de pseudocistos,
exigindo uma andlise minuciosa de seus meca-
nismos ¢ apresentagdes sistémicas (KHOT et
al., 2025).

Hematoma intrahepatico traumatico

O hematoma intra-hepatico traumatico de-
fine-se como o acimulo de sangue no parén-
quima ou sob a capsula de Glisson, originado
por traumas abdominais contusos ou penetran-
tes, ou ainda por iatrogenia em procedimentos
invasivos, como a colangiopancreatografia re-
trograda endoscopica. Do ponto de vista epide-
miologico, o figado € o 6rgdo sélido mais co-
mumente lesionado em traumas abdominais.
Embora a maioria dos hematomas se resolva
espontaneamente, uma parcela pode evoluir
para o cisto hepatico pds-traumatico, uma se-
quela incomum onde o sangue liquefaz e a re-
absor¢do incompleta resulta em uma colecao
serossanguinolenta cercada por uma densa
capsula de tecido conjuntivo. Laboratorial-
mente, a fase aguda ¢ marcada por queda nos
niveis de hemoglobina e hematocrito, acompa-
nhada de elevacao transitoria das transamina-
ses. Na fase cronica de pseudocisto, os parame-
tros laboratoriais costumam ser normais, a me-
nos que ocorra compressao biliar ou infecgdo
secundaria IMPERATORE et al., 2018).

Nos exames de imagem, a aparéncia do he-
matoma ¢ dindmica e evolutiva. Na tomografia
computadorizada (TC), a fase aguda apresenta-
se como uma cole¢ao hiperdensa (40 a 70 HU)

que, com o tempo, torna-se progressivamente hi-
podensa a medida que a hemoglobina é degra-
dada. Na ressonancia magnética (RM), a presen-
ca de produtos de degradagdo do sangue, como
a metemoglobina, confere sinais caracteristicos
que auxiliam na distingdo de outras cole¢des li-
quidas. O diagnostico € essencialmente clinico-
radiologico, fundamentado no historico de trau-
ma ou intervengdo prévia. A conduta predomi-
nante para hematomas estaveis ¢ o0 manejo con-
servador; no entanto, em pseudocistos pos-trau-
maticos sintomaticos ou que apresentem sinais
de rotura, a drenagem percutanea ou o desbrida-
mento cirargico tornam-se necessarios (IMPE-
RATORE et al., 2018).

Infarto hepético

O infarto hepatico consiste na necrose focal
do parénquima decorrente da interrup¢ao do su-
primento sanguineo arterial. Devido a dupla ir-
rigacdo sanguinea do figado, esta ¢ uma condi-
¢do rara, ocorrendo geralmente quando ha com-
prometimento agudo da artéria hepatica associ-
ado a um estado de baixo fluxo portal ou sistémi-
co. Epidemiologicamente, observa-se maior in-
cidéncia em pacientes poOs-transplante hepatico,
em quadros de vasculite ou apds procedimentos
endovasculares. O perfil laboratorial € caracteri-
zado por uma elevagdo subita e massiva das
transaminases, muitas vezes ultrapassando
1.000 U/L, refletindo a necrose aguda, seguida
de uma rapida queda desses niveis (padrao em
“queda de penhasco”) (FIELDS & DESAI
1991).

A imagem por TC revela tipicamente areas
hipodensas em formato de cunha, localizadas
preferencialmente na periferia do 6érgao, que nao
apresentam realce apos a administragao de con-
traste. Na RM, as areas infartadas demonstram
baixo sinal em T1 e alto sinal em T2 devido ao
edema ¢ necrose. Com a evolugao, a area necro-

sada pode sofrer liquefacao central, formando
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uma colecdo que mimetiza um pseudocisto. O
diagndstico depende da correlacdo entre acha-
dos de imagem e o contexto clinico de insufi-
ciéncia arterial. A conduta foca no suporte cli-
nico e tratamento da causa base, sendo a drena-
gem indicada apenas em casos de sobreinfec-
¢do da area infartada, o que a transformaria em
um abscesso (FIELDS & DESAL 1991).

Biloma intra-hepatico

O biloma define-se como uma colecao en-
capsulada de bile localizada fora da arvore bi-
liar, resultante de extravasamento por ruptura
ductal. A presenca da bile no parénquima de-
sencadeia uma resposta inflamatéria quimica
que induz a formagdo de uma pseudocéapsula
fibrosa, configurando o pseudocisto biliar. A
maioria dos bilomas ¢ iatrogénica, surgindo
apos colecistectomias, biopsias ou drenagens
percutaneas, embora também possam ocorrer
apds traumas graves ou obstrugdes neoplasi-
cas. Laboratorialmente, observa-se frequente-
mente a elevacdo de marcadores de colestase,
como a fosfatase alcalina e GGT, enquanto as
bilirrubinas podem elevar-se caso haja com-
pressao dos ductos adjacentes (TRIVEDI et
al., 2009).

Nos exames de imagem, o biloma aparece
na ultrassonografia como uma cole¢ao anecoi-
ca e na TC como uma lesdo com densidade de
agua (0 a 20 HU), bem circunscrita e sem real-
ce interno. O diagnoéstico de certeza € auxiliado
pela cintilografia biliar (HIDA), que demons-
tra a comunicacao com a arvore biliar, ou pela
analise bioquimica do fluido aspirado, que re-
vela niveis de bilirrubina significativamente

superiores aos s€ricos. A conduta envolve a dre-
nagem percutanea da cole¢do para alivio de sin-
tomas e prevencao de sepse. Frequentemente, é
necessaria a realizagdo de colangiopancreato-
grafia retrograda endoscépica (CPRE) para a co-
locagdo de proteses biliares, visando reduzir a
pressdo no sistema ductal e permitir a cicatriza-
¢do do ponto de extravasamento (KHOT et al.,
2025).

CONCLUSAO

O manejo eficaz das lesdes hepaticas solidas
e cisticas depende da integracdo criteriosa entre
achados de imagem, exames laboratoriais e a
analise de marcadores tumorais especificos,
como a alfafetoproteina e o0 CA 19-9 (ROHDE
& OSVALDT, 2018; SHREENATH et al,
2024; SAMMAN et al., 2022; DAR et al,
2024). Enquanto a maioria das lesdes benignas e
assintomaticas requer apenas observacao ou vi-
gilancia periddica, a presenca de sintomas, o
crescimento progressivo ou a confirmagdo de
malignidade direcionam o tratamento para inter-
vengdes como a resseccao cirurgica, terapias lo-
corregionais ou sistémicas (POETTER-LANG
et al., 2024; IZQUIERDO-SANCHEZ et al.,
2022; WANG et al., 2025; SANTOS et al,
2016). Em ultima analise, o prognostico do pa-
ciente estd atrelado a um diagnostico diferencial
rigoroso e a uma discussdo multidisciplinar, que
permitem personalizar a conduta terapéutica
conforme a natureza e a gravidade da lesdo iden-
tificada (ROHDE & OSVALDT, 2018; SIN-
GAL et al., 2023; WANG et al., 2025).
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