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Introducción

En los últimos años los progresos en el diagnóstico por la
imagen han sido espectaculares, especialmente en el campo de
la tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética
(RM). Estas técnicas permiten un diagnóstico muy exacto de las
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Resumen

Introducción. Las nuevas técnicas de imagen (TAC helicoidal y
RM) han aumentado espectacularmente nuestra capacidad para
caracterizar los nódulos hepáticos. Por otra parte, la ecografía es
una exploración sistemática en el diagnóstico y el seguimiento de
diversas sintomatologías abdominales y el hallazgo de lesiones
ocupantes de espacio hepáticas es cada vez más frecuente.

Material y método. En función de la ecografía las lesiones
ocupantes de espacio hepáticas se dividen en quísticas y nódu-
los sólidos. Los nódulos sólidos según la historia clínica se
agrupan en tres escenarios: paciente con antecedentes de he-
patopatía crónica, diagnóstico más probable, hepatocarcino-
ma. Paciente con antecedentes de neoplasia, diagnóstico más
probable, metástasis. Paciente sin antecedentes, diagnóstico
más probable, tumor benigno.

Resultados. Se describen los hallazgos típicos del hepato-
carcinoma en la TAC helicoidal de triple fase: hipervascular
en la fase arterial, heterogéneo en la fase portal e hipovascu-
lar en la fase de equilibrio. En las metástasis de tumores di-
gestivos en la TAC en doble fase se observa un nódulo hipo-
vascular en la fase portal e isodenso en la fase de equilibrio.
Los hallazgos de la TAC helicoidal en los tumores benignos
son también muy específicos: el hemangioma presenta capta-
ción intensa retardada de contraste. La hiperplasia nodular
focal es hipervascular homogénea y el adenoma es heterogé-
neo debido a las hemorragias intratumorales. Las indicacio-
nes indiscutibles de la RM son la alergia al contraste yodado
y los hígados esteatósicos, aunque la RM resulta de inestima-
ble valor para llevar a cabo el diagnóstico diferencial de cier-
tos nódulos.

Conclusiones. Mediante una orientación clínica cuidadosa y la
utilización de la diferente capacidad de adquisición del contraste
yodado es posible llegar al diagnóstico, estadificación e indica-
ción quirúrgica de la mayoría de los nódulos. La biopsia o pun-
ción con aguja fina debe reservarse para casos muy selecciona-
dos cuyo resultado pude cambiar la indicación terapéutica.
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RADIOLOGICAL DIAGNOSIS OF HEPATIC NODULE:
A CLINICO-RADIOLOGICAL CORRELATION

Introduction. New imaging techniques (helical computerized
axial tomography [CAT] and magnetic resonance imaging
[MRI]) have dramatically improved characterization of hepa-
tic nodules. Ultrasonography is routinely used in the diagnosis
and follow-up of diverse abdominal symptomatology and the
finding of hepatic lesions is becoming increasingly frequent.

Material and method. According to ultrasonographic findings,
hepatic lesions are divided into cystic and solid nodules. Solid
nodules are divided into three groups depending on the pa-
tient’s clinical history: a) patients with antecedents of chronic
liver disease whose most likely diagnosis is of hepatocarcinoma,
b) patients with antecedents of neoplasia whose most likely
diagnosis is of metastases and c) patients without antecedents
whose most probable diagnosis is of benign tumor.

Results. The typical findings of hepatocarcinoma in three-
phase helical CAT are as follows: hypervascular in the arterial
phase, heterogeneous in the portal phase and hypovascular in
the equilibrium phase. In metastases from gastrointestinal tu-
mors two-phase CAT shows hypovascular nodule in the portal
phase and isodense nodule in the equilibrium phase. The fin-
dings of helical CAT in benign tumors are also highly specific:
hemangioma shows intense delayed uptake of contrast medium.
Focal nodular hyperplasia is homogeneously hypervascular and
adenoma is heterogeneous due to intratumoral hemorrhages.
Indications for MRI are allergy to iodized contrast and hepatic
steatosis. Nevertheless, MRI is invaluable in the differential
diagnosis of certain nodules.

Conclusions. Though careful clinical orientation and the use
of the uptake capacity of iodized contrast medium, most no-
dules can be diagnosed, staged and evaluated for surgery.
Biopsy or fine-needle puncture, the results of which may
change the therapeutic indications, should be used only in se-
lected cases.
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lesiones hepáticas sin necesidad de procedimientos invasivos. 
La TC prácticamente se ha reinventado a sí misma con la apa-

rición de la tecnología helicoidal. Este nuevo desarrollo tecnoló-
gico permite una rotación continua del tubo y de los detectores
asociada a una traslación simultánea de la mesa, lo cual permite
obtener datos volumétricos de todo el territorio anatómico y no
secciones corte a corte como con la TC convencional. La capaci-
dad de combinar una rápida adquisición de las imágenes junto
con la optimización de la administración de contraste y la utiliza-
ción de colimación más fina han hecho que ésta se haya conver-
tido en la piedra angular del diagnóstico de los procesos tumora-
les del hígado. La arteriografía prácticamente ha desaparecido
dentro de los protocolos diagnósticos de los nódulos hepáticos y
el papel de la biopsia se limita a casos muy concretos.

Estrategias de administración de contraste en el hígado:
TC helicoidal hepática bifásica

Mediante TC la capacidad de detección de las lesiones foca-
les se basa en las diferencias de densidad entre la lesión focal y
el resto del parénquima. En el hígado, la diferencia de densidad
intrínseca entre el parénquima hepático y la mayoría de lesiones
tumorales es muy pequeña y generalmente es necesario admi-
nistrar contraste intravenoso para aumentar estas diferencias de
densidad. Con las técnicas de TC convencionales sólo se puede
administrar el contraste predominantemente al parénquima du-
rante la fase portal, lo que permite una excelente detección de
lesiones hipovasculares como las metástasis. En cambio, las le-
siones hipervasculares pueden captar de la misma forma que el
parénquima normal y muchas veces serán isodensas durante
esta fase. Gracias a su gran velocidad, la TC helicoidal nos per-
mite estudiar el hígado sucesivamente en fase arterial y en fase
portal. Esto es lo que se conoce como TC helicoidal bifásica1.

La exploración hepática en fase arterial consiste en estudiar el
hígado durante la fase inicial de la administración de contraste (a
partir de 20 s después del inicio de la inyección). Durante esta
fase llega sangre con contraste por vía arterial, pero también llega
una cantidad cuatro veces superior de sangre por vía portal sin
contraste y, por ello, el hígado permanece relativamente hipoden-
so en la fase arterial. En la fase arterial las lesiones hipervascula-
res, como el hepatocarcinoma, captan intensamente el contraste
en el contexto de un hígado que persiste relativamente hipodenso
porque aún no ha recibido sangre opacificada por vía portal. 

La exploración hepática en fase portal consiste en estudiar el
hígado cuando llega suficiente cantidad de sangre opacificada a
los sinusoides portales más periféricos y difunde al espacio ex-
travascular. Esta fase empieza 60-70 s después del inicio de la
inyección. Durante esta fase se obtiene la máxima captación pa-
renquimatosa de contraste. Es precisamente durante esta fase
cuando se maximiza la detección de lesiones hipovasculares
como las metástasis. Sin embargo, ésta no es la fase óptima para
detectar las lesiones hipervasculares ya que éstas suelen captar
de la misma forma que el parénquima y pueden ser isodensas1.

Escenarios clínicos del paciente con nódulo hepático

El conjunto de la patología tumoral hepática se suele dividir
en dos grandes grupos: tumores benignos y tumores malignos.
La patología benigna incluye la esteatosis focal, los quistes bi-
liares, los hemangiomas, la hiperplasia nodular focal, el adenoma

hepático, los nódulos de regeneración, la hiperplasia adenomatosa
y el lipoma. La patología maligna incluye las metástasis, el hepa-
tocarcinoma (HCC), el linfoma, el cistadenocarcinoma y el colan-
giocarcinoma intrahepático. Aunque esta clasificación es útil des-
de un punto de vista académico y didáctico, no es útil para el
diagnóstico diferencial de un paciente en concreto y no refleja en
absoluto el procedimiento que se realiza para llegar al diagnóstico
de certeza. 

El objetivo de esta revisión es organizar el diagnóstico diferencial
de las lesiones focales hepáticas en función de los escenarios clíni-
cos en que se presenten. Básicamente, se pueden encontrar tres con-
textos clínicos en los cuales se identifique una lesión focal hepática.

Escenario 1. Nódulo y hepatopatía crónica

Son pacientes con marcadores virales positivos (VHC o
VHB), elevación de transaminasas o alfafetoproteína aumenta-
da. El primer diagnóstico a considerar es el hepatocarcinoma,
pero también se deben descartar los nódulos de regeneración,
los nódulos displásicos, el colangiocarcinoma intrahepático y
el hemangioma.

Hepatocarcinoma. El hepatocarcinoma es un tumor relativa-
mente frecuente en el área mediterránea, con una incidencia en
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Fig. 1. TC helicoidal bifásica en el hepatocarcinoma. A) La TC en fase
arterial demuestra un nódulo tumoral en el segmento VIII hipervascula-
rizado respecto al resto de parénquima hepático (flecha). B) En la fase
portal la lesión se hace isodensa con el parénquima y prácticamente no
se identifica.
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pacientes mayores de 35 años de 20-25 por cada 100.000 habi-
tantes. Los principales factores de riesgo para desarrollar el
HCC son la edad avanzada, la cirrosis hepática y la infección
por el virus de la hepatitis B o C. En nuestro medio en concre-
to, la inmensa mayoría de casos aparecen sobre el hígado cirró-
tico y el 75% tienen anticuerpos anti-VHC2.

La hipervascularización en fase arterial es una característica re-
lativamente específica del HCC. Esta característica puede ser de-
mostrada por eco-Doppler cuando es suficientemente prominente,
pero tanto la TC helicoidal como la RM son más sensibles para
detectar mínimos cambios de hipervascularización. En la mayoría
de los casos el HCC se comporta como una lesión hipervascular
en fase arterial, relativamente heterogénea que rápidamente se
hace hipo o isodensa en fase portal y de equilibrio (fig. 1). 

Además de este patrón de hipervascularización, existen otros
signos descritos en la bibliografía que pueden ser útiles en el
diagnóstico del HCC3,4. Estos patrones semiológicos y de vas-
cularización arterial pueden ser demostrados tanto por TC
como por RM, aunque generalmente, por razones de asequibili-
dad, coste y rapidez, la TC es la técnica inicial en la mayoría de
casos. La RM debe reservarse para los pacientes con antece-
dentes de reacciones adversas graves al contraste yodado, es-
teatosis hepáticas graves y para resolver dudas diagnósticas no
resueltas mediante TC.

La cápsula del HCC es también un signo radiológico del
mismo. Se trata de una zona fibrosa formada por la condensa-
ción y la colagenización de las fibras de reticulina al desapare-
cer los hepatocitos normales por el crecimiento expansivo del
tumor. Por TC la cápsula tumoral se define como un fino halo
tisular de contornos nítidos que rodea totalmente o parcialmen-
te el nódulo tumoral (fig. 2). Las características de captación de
las cápsulas son variables, pero suelen ser hipodensas en fase
arterial e hiperdensas en fase portal.

El patrón en mosaico es otro signo radiológico del HCC.
Histológicamente, el patrón en mosaico del HCC corresponde
a una heterogeneidad macroscópica del tumor. Por TC el pa-
trón en mosaico se define como una estructura tumoral interna
heterogénea con nódulos y septos de diferente atenuación3,4.

La invasión vascular portal es un signo radiológico altamente
indicativo de HCC, aunque excepcionalmente se puede apre-
ciar en otros tumores. Semiológicamente, se observa un au-
mento de calibre del vaso y la presencia de material intralumi-
nal hipodenso. Si la trombosis portal capta contraste en fase
arterial, se puede realizar el diagnóstico de trombosis tumoral
(fig. 3).

La presencia de una fístula arterioportal es un signo radioló-
gico muy típico de HCC. La fístula arterioportal permite que la
sangre que llega por vía arterial entre precozmente en el siste-
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Fig. 2. Cápsula tumoral en el HCC. A) El estudio helicoidal en fase ar-
terial demuestra una lesión hipervascular en el segmento IV con una
cápsula periférica hipervascular (flecha). Obsérvese también un nódulo
hipervascular en el lóbulo caudado (punta de flecha). B) En fase de
equilibrio ambas lesiones se hacen hipodensas y se delimita mejor la
cápsula hiperdensa (puntas de flecha).

A

B
Fig. 3. Trombosis tumoral en un caso de hepatocarcinoma multicéntrico.
A) El estudio en fase arterial demuestra un molde hipervascular (punta
de flecha) en la rama portal derecha compatible con un trombo tumoral.
B) En la fase portal el trombo se hace claramente hipodenso (flecha).



ma venoso portal durante la fase arterial. Por TC se observa
una hiperdensidad de distribución segmentaria en fase arterial
(FA) y captación precoz de las ramas portales distales, con ra-
mas proximales no opacificadas. 

La degeneración grasa es otro signo radiológico del HCC,
que se corresponden con áreas intratumorales de densidad
grasa.

Diagnóstico diferencial del hepatocarcinoma. En el contexto
de hepatopatía crónica el diagnóstico diferencial del HCC debe
realizarse fundamentalmente con dos lesiones: el hemangio-
ma, si se trata de una lesión hipervascular, y el colangiocarci-
noma, si se trata de una lesión hipovascular.

El colangiocarcinoma intrahepático es una tumoración de la
vía biliar que se desarrolla a partir de las células epiteliales de
los pequeños conductos biliares periféricos. Aunque la preva-
lencia del colangiocarcinoma intrahepático es sólo de un 10%
con respecto al HCC, este tumor es el segundo tumor primario
hepático en frecuencia. Estas lesiones tienen una abundante es-
troma fibrosa con presencia de fibras de colágeno, a diferencia
del HCC que suele tener menos tejido fibroso. Mediante TC,
los colangiocarcinomas intrahepáticos aparecen como masas
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Fig. 4. Colangiocarcinoma intrahepático. A) El estudio por TC en la
fase arterial demuestra una lesión nodular hipodensa mal definida en el
lóbulo hepático izquierdo. B) En la fase portal la lesión se delimita me-
jor y se observa una moderada dilatación de la vía biliar izquierda. C)
En la fase de equilibrio se observa una clara hipercaptación tumoral se-
cundaria a la estroma tumoral fibrosa. Obsérvese, asimismo, la presen-
cia de dilatación segmentaria de la vía biliar.
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B
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Fig. 5. Hemangioma hepático. A) Lesión hipervascular en fase arterial
en el segmento VII (flecha) en un paciente hepatópata que plantea el
diagnóstico diferencial entre hepatocarcinoma y hemangioma. B) En las
fases portal y de equilibrio la lesión persiste hiperdensa respecto al pa-
rénquima hepático, indicando que se trata de un pequeño hemangioma.



hipodensas, de comportamiento infiltrativo generalmente con
dilatación segmentaria de la vía biliar5. Es muy característica la
presencia de una clara hipercaptación tumoral en la fase de
equilibrio (fig. 4). Este comportamiento se explica por la pre-
sencia de un espacio intersticial importante, con una difusión
lenta del contraste desde el espacio vascular hacia el espacio
intersticial. En el estudio de Honda et al6, el 80% de estas le-
siones fueron hipodensas en la fase portal e hiperdensas en la
fase retardada. Un trabajo más reciente de Kim et al5 estudió 
23 pacientes con colangiocarcinoma intrahepático con TC heli-
coidal bifásica. Estos autores observaron una captación lineal y
periférica en la fase arterial y la fase portal en el 68% de los ca-
sos, y adenopatías y dilatación de la vía biliar en el 68% de los
casos. En nuestra experiencia, en 25 casos de colangiocarcino-
ma intrahepático estudiados por TC, encontramos una dilata-
ción de la vía biliar en el 52% de los casos y adenopatías tumo-
rales en el 24%. Todos los tumores fueron hipodensos en la
fase portal, y en 14 casos (70%) las imágenes en fase retardada
demostraron una clara hipercaptación tumoral7. Así pues, en el
contexto de hepatopatía crónica, una lesión focal con hipercap-
tación periférica en la fase arterial y la fase portal, que se hace
hiperdensa en la fase de equilibrio, es altamente indicativa de
colangiocarcinoma intrahepático especialmente si a esto se
añade la presencia de dilatación de la vía biliar y la presencia
de adenopatías.

El diagnóstico del hemangioma por TC se basa en la com-
prensión de la hemodinámica vascular de la lesión. La sangre
circula más lentamente dentro de los espacios cavernosos dila-
tados y tiene tendencia a circular desde los sinusoides más pe-
riféricos hacia los más centrales. Esto se correlaciona perfecta-
mente con los hallazgos semiológicos por TC, es decir, una
captación periférica globular y discontinua de contraste durante
la fase portal (fig. 5). Esta opacificación es centrípeta y el he-
mangioma acaba haciéndose iso o hiperdenso respecto al pa-
rénquima hepático. Algunos hemangiomas más pequeños pue-
den tener una captación inicial global intensa. En efecto, un
29% de los hemangiomas pueden ser homogéneamente hiper-
densos en la fase arterial8. 

Los hemangiomas en pacientes cirróticos son excepcionales.
El diagnóstico diferencial se puede hacer porque el hemangio-
ma suele ser hipervascular en las fases arterial, portal y de
equilibrio, mientras que el HCC es generalmente hipo o iso-
denso en las fases portal y de equilibrio. Un dato semiológico
importante, que permite realizar el diagnóstico de certeza, es
que el hemangioma suele ser hiperdenso respecto al parénqui-
ma hepático e isodenso respecto a las estructuras vasculares en
fase de equilibrio, mientras que el HCC suele ser hipodenso.

Escenario 2. Neoplasia primaria conocida

Son pacientes con lesión sólida y CEA o marcadores tumo-
rales elevados. El primer diagnóstico a considerar son las me-
tástasis, pero también se deben considerar otros diagnósticos,
como la esteatosis focal, el hemangioma, los quistes y las lesio-
nes benignas infracentimétricas.

Metástasis hepáticas. Las metástasis son los tumores hepáti-
cos malignos más frecuentes. Las metástasis hipervasculares
(tumores endocrinos, melanoma, etc.) son relativamente poco
frecuentes y deben estudiarse con TC bifásica, ya que muchas de
estas lesiones únicamente son visibles en la fase arterial. Estas
metástasis hipervasculares pueden pasar desapercibidas en un
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Fig. 6. Metástasis hipervasculares de un tumor neuroendocrino de pán-
creas. A) El estudio en fase arterial demuestra una lesión hipervascular
compatible con metástasis hepática en el segmento II. B) Más inferior-
mente, se identifica una lesión tumoral hipervascular en la cabeza del
páncreas (flecha) que condiciona la dilatación del Wirsung (punta de
flecha) y atrofia parenquimatosa proximal. C) En la fase portal la metás-
tasis hepática se hace isodensa y no se identifica.



examen únicamente en la fase portal (fig. 6). En estos casos se reco-
mienda un estudio sin contraste y un estudio bifásico en las fases ar-
terial y portal. En una serie reciente, el 44% de las metástasis hepáti-
cas de tumor carcinoide fueron hipervasculares en la fase arterial9.

No obstante, las metástasis hepáticas de los tumores digesti-
vos, generalmente, son lesiones hipodensas respecto al parén-
quima hepático. Pero su semiología puede ser muy variable en
función de su vascularización y del tipo de protocolo de inyec-
ción de contraste. La mayoría de estas lesiones se comportan
como lesiones hipovasculares respecto al parénquima hepático
ya que, a diferencia de éste, no tienen una vascularización pre-
ferentemente portal sino arterial. Estas lesiones se aprecian en
la fase portal como lesiones hipodensas con una captación peri-
férica y continua de contaste y con un halo hipodenso (fig. 7),
pero su semiología puede ser muy variable, en función de su
vascularización y del tipo de protocolo de inyección de con-
traste. Es absolutamente indispensable que estas lesiones sean
estudiadas durante la fase adecuada y con dosis altas de con-
traste (150-170 ml), ya que pueden pasar desapercibidas. 

Diagnóstico diferencial de las metástasis. El hemangioma es
el segundo tumor hepático en frecuencia después de las metás-
tasis, con una prevalencia que oscila entre el 1 y el 20% de la

población. Dada la alta prevalencia de hemangiomas, es fre-
cuente que se encuentren en pacientes oncológicos. Los crite-
rios clásicos de Marks y Freeny10 definen el hemangioma como
una lesión hipodensa sin contraste, con captación periférica 
de contraste e iso-hiperdensa en la fase retardada después de 
8 min. Pero según estos criterios, sólo el 54% de los hemangio-
mas son típicos y el 46% son atípicos. En un trabajo más re-
ciente de Leslie et al11, quienes estudian 133 lesiones entre
hemangiomas y metástasis, la presencia de captación periféri-
ca, globular, discontinua e isodensa con la aorta durante el es-
tudio por TC en fase portal tuvo una especificidad del 100% y
una sensibilidad del 67% para diferenciar los hemangiomas de
las metástasis hepáticas (fig. 5). En un paciente con esta semio-
logía es posible llevar a cabo un diagnóstico de certeza de he-
mangioma. En otro estudio más reciente con TC helicoidal tri-
fásica (en fases arterial, portal y de equilibrio), Van Leuveen et
al12, estudiando 59 hemangiomas, demostraron que la presencia
de hipercaptación arterial completa en todas las fases, o bien
una captación globular periférica, discontinua y centrípeta en
fase portal, tiene un valor predictivo positivo para el hemangio-
ma del 100%. Este comportamiento se observa en el 86% de
los hemangiomas. 
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Fig. 7. Metástasis de carcinoma colorrectal (CCR). A) El estudio en fase
portal demuestra 3 lesiones focales hipodensas con captación periférica
de contraste compatibles con metástasis. B) En la fase de equilibrio se
observa el característico halo periférico hipovascular (flecha). 
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Fig. 8. Hiperplasia nodular focal. A) El estudio en la fase arterial de-
muestra una lesión hipervascularizada muy homogénea y de bordes lo-
bulados en los segmentos VIII y IV compatible con HNF. B) En la fase
portal la lesión se hace isodensa respecto al parénquima hepático.



La esteatosis focal son áreas de densidad disminuida por in-
filtración de grasa con una densidad radiológica menor. Nor-
malmente, tiene una localización típica (segmentos III y IV por
delante de la porta) y alrededor de la vesícula o en situación
subcapsular. En otras ocasiones pueden ser nodulares e indife-
renciables de lesiones metastásicas. Las secuencias por RM en
fase opuesta permiten separar la señal de los protones de agua
de la señal de los protones de grasa en función de su diferente
frecuencia de resonancia. La RM con estudio en fase opuesta
permite caracterizar estas lesiones, ya que anulamos selectiva-
mente la señal de las áreas donde hay grasa y agua, y la zona es-
teatósica aparece hipointensa respecto al resto del parénquima.

Las lesiones focales infracentrimétricas siguen siendo un
reto diagnóstico ya que no se pueden caracterizar correctamen-
te. En una amplia serie de Jones et al13, se comprobó que la
gran mayoría de lesiones de menos de 15 mm eran benignas.
Incluso en los pacientes oncológicos la mitad de las lesiones
eran benignas. En los pacientes no oncológicos todos los nódu-
los fueron benignos. En una serie posterior14 del MSK de la
Universidad de Cornell en Nueva York, se analiza una serie de
2.978 pacientes oncológicos durante un período de 2 años. En

el 12% de estos pacientes se detectaron lesiones infracentimé-
tricas (n = 378). El 80% (n = 303) de estas lesiones fueron esta-
bles en el seguimiento de 2 años y consideradas benignas. El
12% (n = 44) fueron consideradas malignas por la evidencia de
progresión, y el 8% fueron indeterminadas al tener un segui-
miento inferior a 6 meses. En definitiva, pues, las lesiones in-
fracentimétricas no son caracterizables por ninguna técnica y
será preciso realizar un control evolutivo a los 3 y 6 meses para
confirmar su estabilidad.

Escenario 3. Lesión incidental 

Son pacientes con lesiones nodulares asintomáticas. El diag-
nóstico diferencial se debe plantear entre el adenoma hepático,
la hiperplasia nodular focal (HNF), el hemangioma y el hepato-
carcinoma bien diferenciado.

Hiperplasia nodular focal. Etiológicamente, la HNF parece
ser debida a una malformación vascular congénita (shunt o hi-
perperfusión localizada) que produce una hiperplasia hepatoce-
lular. El 85-90% son solitarias y no tienen relación con los anti-
conceptivos15. Histológicamente, están formadas por tejido
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Fig. 9. Hiperplasia nodular focal atípica. A) En la fase arterial se obser-
va una lesión hipervascular relativamente homogénea en los segmentos
II-III sugestiva de HNF. No obstante, se observan áreas tumorales hipo-
vasculares (flecha) que son atípicas.B) Biopsia percutánea bajo control
mediante TC con Tru-cut de 18-G. El cilindro hepático demostró hepato-
citos benignos y proliferación colangiolar compatibles con HNF.

Fig. 10: Adenoma hepático. A) El estudio mediante TC sin contraste de-
muestra una lesión focal heterogénea con áreas de alta atenuación inter-
na compatible con hemorragia intratumoral. B) Estudio multifásico por
RM. En la fase arterial la lesión presenta una hipercaptación muy hete-
rogénea y una cápsula periférica hiperintensa prácticamente indiferen-
ciable de un HCC. C) En la fase portal la lesión se hace heterogénea-
mente hipointensa.

A

B



hepático normal con hepatocitos, sistema reticuloendotelial y
conductos biliares normales de manera desordenada. Existen
ramas arteriales sin ramas portales acompañantes que irrigan
los pequeños lóbulos que constituyen la HNF. Un dato histoló-
gico clave en estas lesiones es que su crecimiento es proporcio-
nal a su vascularización inherente, es decir, no crecen más de lo
que le permiten su propio riego sanguíneo. Por eso, estos tumo-
res son homogéneos, tienen un tamaño generalmente inferior a
5 cm y no suelen presentar hemorragia ni necrosis. 

Mediante TC, la HNF se presenta como una lesión hipervas-
cular transitoria y homogénea en la fase arterial a causa de su
hipervascularización arterial (fig. 8)16. Estas lesiones suelen ser
hipo o isodensas en la fase portal y presentan una cicatriz cen-
tral hipervascular en el 30% de los casos. La cicatriz suele ser
hipodensa en la fase arterial e hipervascularizada en la fase de
equilibrio, debido a la eliminación más lenta del contraste en el
tejido mixomatoso que constituye la cicatriz. En muchas oca-
siones también se identifican pequeños septos intratumorales
que presentan el mismo comportamiento de la cicatriz y que
corresponden a bandas de tejido conectivo laxo. En nuestra ex-
periencia16, en 32 casos estudiados con TC helicoidal bifásica,
el 88% de las lesiones fueron homogéneamente hipervasculares
en la fase arterial. El 56% de las lesiones fueron hipercaptan-
tes en la fase arterial e hipodensas en la fase portal, y el 46%
restante se presentaron como lesiones hiperdensas tanto en la
fase arterial como en la fase portal. Detectamos la presencia de
cicatriz central en 11 lesiones (34%). Usando criterios diagnós-
ticos estrictos en este contexto clínico, se pueden diagnosticar
con seguridad la mayoría de casos de HNF sin necesidad de re-
sección quirúrgica. Estos pacientes deben ser controlados evo-
lutivamente durante 2 años para confirmar la estabilidad de la
lesión. Excepcionalmente, en algunos casos sugestivos pero no
concluyentes de HNF mediante TC, la biopsia percutánea pue-
de confirmar el diagnóstico si se identifican hepatocitos norma-
les y proliferación colangiolar (fig. 9).

Adenoma. Histológicamente, el adenoma es un tumor benig-
no formado enteramente por una proliferación de células muy
similares a los hepatocitos normales junto con su correspon-
diente tejido conectivo de sostén. Sin embargo, estas células
están desorganizadas y no presentan una arquitectura lobular
normal. El adenoma es frecuente en mujeres en edad fértil es-
pecialmente si toman anticonceptivos orales. En la fase arterial
los adenomas suelen presentar una hipervascularización transi-
toria parecida a la HNF. Sin embargo, la mayoría de estas le-
siones son más grandes que las HNF y tienen tendencia a la ne-
crosis y a la hemorragia16 y, por tanto, la captación en la fase
arterial es mucho más heterogénea que la de la HNF (fig. 10).
No obstante, aunque la mayoría de adenomas pueden diferen-
ciarse de la HNF, el diagnóstico de certeza por TC es difícil, ya
que son lesiones con un patrón semiológico inespecífico y, ge-
neralmente, no pueden diferenciarse de un hepatocarcinoma
bien diferenciado sobre el hígado no cirrótico. El contexto clí-
nico es, pues, esencial para establecer el diagnóstico. Con TC
es posible realizar un diagnóstico de seguridad de adenoma en

pacientes jóvenes con antecedentes de ingesta de anticoncepti-
vos orales y evidencia de hemorragia por TC con áreas hiper-
densas en el estudio sin contraste (fig. 10). En el resto de casos,
el diagnóstico es difícil y, generalmente, será necesario realizar
un estudio histológico de la lesión. En estos casos no suele rea-
lizarse una biopsia percutánea, ya que el diagnóstico diferen-
cial entre adenoma y HCC bien diferenciado suele ser muy di-
fícil en un cilindro de biopsia hepática y, además, en cualquier
caso las lesiones son tributarias de resección quirúrgica. 
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