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oligodendroglioma e astrocitoma com calcificações(3,12,13). Em 
razão do aumento do número de casos descritos nos últimos 
anos, a CAPNON deve entrar no diagnóstico diferencial das le-
sões calcificadas no SNC.
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Alterações hepáticas pós-tratamento com oxaliplatina
Hepatic changes after treatment with oxaliplatin

Sr. Editor,

Paciente do sexo feminino, 54 anos, tratada com cirurgia e 
quimioterapia para câncer de cólon, tendo sido utilizado o es-
quema com fluorouracil, leucovorin e oxaliplatina. Os exames 
de imagem pré-tratamento demonstravam fígado de aspecto 

normal, sem indício de lesões focais. Nos exames de controle 
pós-tratamento passou-se a observar discreta esplenomegalia e 
fígado com contornos levemente lobulados. Também houve o 
surgimento de alguns nódulos hepáticos, em sua maioria carac-
terizados por isossinal em T1 e T2, com realce arterial e persis-
tente na fase hepatobiliar, após injeção intravenosa de contraste 
hepatoespecífico, sugerindo lesões tipo hiperplasia nodular fo-
cal (HNF-like) (Figura 1).

Figura 1. Imagens de ressonância magné-
tica nas ponderações T1 com supressão 
de gordura pré-contraste (A), T2 (B), T1 
pós-contraste na fase arterial (C) e na fase 
hepatobiliar (D) mostrando discreta espleno-
megalia e nódulos hepáticos com isossinal 
em T1 e T2, realce arterial pós-contraste e 
com realce persistente na fase hepatobiliar, 
sugerindo lesões tipo HNF-like. Notam-se 
ainda outras áreas nodulares com captação 
na fase hepatobiliar, também sugerindo le-
sões benignas.
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O carcinoma colorretal é o terceiro câncer mais comum no 
mundo, sendo a metástase hepática frequente e ocorrendo em 
40–50% dos pacientes. Existem diferentes esquemas de trata-
mento quimioterápico para esse tipo de neoplasia, diversos deles 
utilizando oxaliplatina(1).

Diversas classes de quimioterápicos têm sido associadas a 
injúrias hepáticas, como esteatose, esteato-hepatite, síndrome 
de obstrução sinusoidal, hepatite aguda e necrose hepática(2). 
Tratamentos à base de oxaliplatina vêm sendo mais frequente-
mente relacionados a síndrome de obstrução sinusoidal e hiper-
plasia nodular regenerativa(2,3).

A síndrome de obstrução sinusoidal, previamente denomi-
nada de doença hepática veno-oclusiva, é causada pela deposi-
ção de material fibrótico em pequenos ramos das veias hepáti-
cas, promovendo obstrução e dilatação sinusoidal, com conges-
tão, fibrose perissinusoidal e lesão hepatocelular. Essa condição 
pode levar a hepatoesplenomegalia e hipertensão portal.

Hiperplasia nodular regenerativa são lesões habitualmente 
milimétricas, diagnosticadas em estudos anatomopatológicos, 
cuja patogênese ainda não foi bem estabelecida, acreditando-se 
estar relacionadas a distúrbios vasculares intra-hepáticos promo-
vendo áreas atróficas hipoperfundidas adjacentes a outras áreas 
regenerativas com hiperperfusão, sendo considerada por alguns 
autores como estágio final da lesão vascular induzida por drogas 
quimioterápicas(3,4).

Nódulos macroscópicos com características radiológicas e 
anatomopatológicas idênticas a HNF-like têm sido relacionados 
a diversas condições hepáticas(5), como cirrose(6), alterações vas-
culares como síndrome de Budd-Chiari(6), e mais recentemente 
a tratamento quimioterápico baseado em oxaliplatina(7,8), como 
no caso ora relatado.

Lesões hepáticas focais que surgem em exames de imagem 
durante o acompanhamento de pacientes oncológicos nos obriga 
a fazer uma análise cuidadosa, pela possibilidade de se tratar de 
lesão neoplásica secundária. As metástases dos carcinomas de 
cólon costumam ser hipovascularizadas e com padrão de hipo-
captação na fase hepatobiliar.

Conhecer o tipo histológico da neoplasia primária, bem 
como o padrão radiológico da metástase dessas lesões, é funda-
mental para o diagnóstico correto e adequada orientação clínica.

O entendimento das alterações hepáticas relacionadas ao 
tratamento quimioterápico, especialmente a possibilidade de 
surgimento de lesões hipervasculares tipo HNF-like no contexto 
clínico pós-tratamento com oxaliplatina, poderá facilitar o diag-
nóstico dessas lesões e evitar procedimentos mais invasivos no 
acompanhamento dos pacientes.
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Monostotic fibrous dysplasia invading the inferior turbinate: computed 
tomography and magnetic resonance imaging findings

Dear Editor

A 25-year-old woman presented to our hospital with a 
headache and nasal congestion. Although she reported a one-
year history of nasal congestion, she had no chronic diseases. 
On local examination, the inferior turbinate was enlarged and 
hard. Systemic cutaneous examination revealed no pathology. 
Magnetic resonance imaging (MRI), performed to investigate 
the headache, showed a 3 × 1.5 × 1.0 cm lesion in the right in-
ferior turbinate (Figure 1). On T1- and T2-weighted images, the 
lesion was hypointense with well-defined margins. Computed 
tomography (CT) of the paranasal sinus showed that the turbi-
nate was enlarged, and that the mass causing the expansion was 
homogeneous and hyperdense (Figure 2). No soft tissue inva-
sion or bone destruction was seen on CT or MRI. The patient 
was treated with surgical excision and was discharged without 
complications.

Fibrous dysplasia (FD) is a benign skeletal disorder char-
acterized by fibroblastic proliferation. Although factors such as 
genetics and trauma have been implicated, the etiology remains 
uncertain. Involvement of the facial bones is rare, and when 
present, the maxilla and mandible are commonly affected(1). 
Inferior turbinate involvement has previously been reported in 
only a few cases.

In cases of FD with craniofacial involvement, the clinical 
findings include facial asymmetry, nasal obstruction, and pain. 
Involvement of the inferior turbinate has been reported in only 
a few cases. Karligkiotis et al.(2) reported the first such case in 
2012, describing a 6-month history of persistent nasal obstruc-
tion in a 68-year-old woman who was subsequently treated with 
corticosteroids. The diagnosis is typically made on the basis 
of the radiological findings. The radiological findings vary de-
pending on bone matrix development within the lesion and the 
amount of that matrix. It may assume the form of ground-glass 
opacity or a radiolucent lytic area(3). The differential diagnosis 
includes Paget’s disease and ossifying fibroma.


