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Resumen  Durante  los  controles  radiológicos  del  paciente  oncológico,  es  frecuente  la  aparición
de lesiones  hepáticas.  Aunque  la  mayoría  suelen  ser  metástasis,  ante  hallazgos  radiológicos  atí-
picos existen  otros  diagnósticos  a  tener  en  cuenta.  Los  abscesos  hepáticos,  la  hiperplasia  nodular
focal-like  en  los  pacientes  tratados  con  sales  de  platino  o  el  hepatocarcinoma  en  pacientes  cirró-
ticos son  ejemplos  de  lesiones  que  pueden  aparecer  en  el  seguimiento  de  estos  pacientes  y  que
no deben  ser  confundidas  con  metástasis.  Es  indispensable  establecer  la  naturaleza  de  la  lesión,
ya que  de  ello  dependerá  el  manejo  terapéutico  y  evitar  procedimientos  invasivos  innecesarios.
Los estudios  radiológicos  previos,  junto  con  la  visión  global  del  enfermo,  serán  primordiales,  y
aunque la  RM  hepática  será  en  general  la  prueba  indicada,  en  ocasiones  la  biopsia  será  inevi-
table.  En  este  artículo  trataremos  mediante  casos  clínicos  algunas  lesiones  hepáticas  de  nueva
aparición  en  el  paciente  oncológico  que  pueden  generar  dudas  diagnósticas  y  cómo  orientar  el
diagnóstico.
© 2023  SERAM.  Publicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  Todos  los  derechos  reservados.
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New-onset  hepatic  lesions  in  oncological  patients:  A  challenging  diagnosis

Abstract  The  appearance  of  new-onset  liver  lesions  is  frequent  during  imaging  follow-up  of
oncological  patients.  Most  of these  lesions  will  be  metastases.  But  in  the  presence  of  atypical
radiological  findings,  there  are  other  diagnoses  to  consider.  Hepatic  abscesses,  focal  nodu-
lar hyperplasia-like  in  patients  treated  with  platinum  salts,  or  hepatocarcinoma  in  cirrhotic
patients  are  examples  of  lesions  that  may  appear  in  the  imaging  follow-up  and  should  not
be  confused  with  metastases.  It  is  essential  to  establish  the  nature  of  the  lesion  as  this  will
determine  the  therapeutic  management  and  might  avoid  unnecessary  invasive  procedures.  The
evaluation  of previous  radiological  studies  and  the  global  vision  of  the  patient  will  be  primordial.
While  liver  MRI  is  mainly  the  indicated  imaging  technique  for  these  cases,  sometimes  a  biopsy
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will  be  unavoidable.  In  this  article,  we  will  discuss  through  clinical  cases  some  new-onset  liver
lesions  in  oncological  patients  that  generated  diagnostic  doubts  and  will  explain  how  to  orient
the diagnosis.
©  2023  SERAM.  Published  by  Elsevier  España, S.L.U.  All  rights  reserved.

Introducción

Los  controles  radiológicos  en  el  paciente  oncológico  aumen-
tan  la  detección  temprana  de  lesiones  hepáticas  de  nueva
aparición,  permitiendo  realizar  un  cambio  precoz  de  tra-
tamiento,  aumentando  así  la  supervivencia1.  Si  bien  la
primera  sospecha  es  la  afectación  metastásica,  ante  hallaz-
gos  atípicos  el  radiólogo  debe  estar  familiarizado  con  otros
diagnósticos.  En  estos  casos  será  indispensable  establecer  la
naturaleza  de  la lesión,  ya  que  de  ello  dependerá  el  manejo
terapéutico  y  además  evitará  procedimientos  invasivos  inne-
cesarios.  La  visión  global  del  enfermo  (la  clínica,  el  tipo
de  tumor  primario,  el  tratamiento  recibido,  etc.),  así  como
la  revisión  exhaustiva  de  los  estudios  radiológicos  previos,
serán  claves  para  el  diagnóstico.

Aunque  en  la  mayoría  de  los  casos  estas  lesiones  serán
detectadas  durante  los  controles  radiológicos  por  TC,  ante
hallazgos  atípicos  para  metástasis  en  raras  ocasiones  la  TC
va  a  ser  suficiente  para  el  diagnóstico  definitivo;  en  estos
casos,  la  RM  hepática  será  en  general  la  prueba  indicada,  y
cuando  esta  no  nos  aporte  un  diagnóstico  certero,  la biopsia
de  la  lesión  será  inevitable.

Mediante  casos  clínicos,  trataremos  distintas  lesiones  o
pseudolesiones  hepáticas  de  nueva  aparición  detectadas  en
el  seguimiento  del  paciente  oncológico  que  pueden  generar
dificultades  diagnósticas.

Lesiones malignas

Metástasis

Son  el  tumor  hepático  maligno  más  frecuente2,  por  lo  que
en  el  paciente  oncológico  serán  nuestra  primera  sospecha
diagnóstica.

Habitualmente  son  hipovasculares  con  realce  periférico
en  anillo.  Sin  embargo,  algunas  metástasis  pueden  ser
hipervasculares  (neoplasias  de  tiroides,  neuroendocrinas,
de  células  claras  renales,  etc.)2 y  otras  pueden  tener  un
aspecto  quístico  (ya  sea  por  necrosis  o  mucina)  La  RM  es  la
prueba  más  sensible  para  su  detección3, son  hipointensas  en
T1,  tenuemente  hiperintensas  en  T2  y  suelen  restringir  en
difusión2.

Ante  una  lesión  hepática  de  nueva  aparición  con  hallazgos
radiológicos  inequívocos  de  metástasis  existen  otros  facto-
res  a tener  en  cuenta:

¿El  tumor  primario  suele  metastatizar  al  hígado?  ¿Cuál  fue
el  estadio  inicial  en  la  pieza  quirúrgica?  Ante  tumores  pri-
marios  que  no  suelen  afectar  al  hígado  o bien  en  tumores  en
estadios  quirúrgicos  muy  precoces  en  los  que  existe  una  muy

baja  probabilidad  de  diseminación  a  distancia,  la  aparición
de  metástasis  nos  debe  poner  en  alerta  sobre  la  posibilidad
de  otro  tumor  primario  no  diagnosticado  (fig.  1).

Debe  recordarse  que:  ante  la aparición  de  una  metástasis
hepática  clara,  si  el  tumor  primario  tiene  una  baja  proba-
bilidad  de  metastatizar  al  hígado  deberemos  sospechar  la
existencia  de  otro  tumor  primario  no  conocido.

Tumores primarios

Los  pacientes  oncológicos,  al igual  que  el  resto  de  la
población,  pueden  desarrollar  tumores  primarios  malignos
hepáticos:  principalmente  el  carcinoma  hepatocelular  (CHC)
o  el  colangiocarcinoma  intrahepático4.

El  CHC  es  el  tumor  hepático  primario  más  frecuente,
siendo  la cirrosis  hepática  el  factor  más  determinante4.
Ante  un  paciente  oncológico  con  hepatopatía  crónica  cono-
cida  o con  signos  radiológicos  que  la  evidencien,  si  aparece
una  lesión  hepática  deberemos  tener  presente  el  CHC  en  el
diagnóstico  diferencial.  Además,  debemos  tener  en  cuenta
que  los  pacientes  afectos  de  infección  crónica  por  el  virus
de  la  hepatitis  B  pueden  desarrollar  CHC  aun  no  habiendo
cirrosis4,5.

Los  CHC  con  comportamiento  típico  realzan  tras  la  admi-
nistración  de  contraste  en  fase  arterial  y presentan  lavado
en  fase  portal/venosa  y/o  fase  tardía.  Pueden  presentar
una  cápsula  periférica  hipercaptante,  además  de  contener
grasa,  necrosis  y/o  hemorragia6. La  presencia  de  grasa  nos
permitirá  prácticamente  descartar  la  opción  de  metástasis,
ya  que estas  contienen  grasa  de  forma  excepcional  (metás-
tasis  de  tumores  primarios  como  el  liposarcoma,  tumores
malignos  de  células  germinales  o  carcinoma  de  células
renales)7. Así  mismo,  la  existencia  de  trombosis  portal8

tumoral  y  el  aumento  de  la alfa-fetoproteína9 en  sangre  son
más  característicos  del  CHC.  En  general,  si  hay  signos  de
cirrosis  y la lesión  presenta  el  patrón  de  captación  típico,
será  fácilmente  distinguible  de  las  metástasis  hipovasculares
(fig.  2). Sin  embargo,  ante  un  paciente  con  un  tumor  prima-
rio  que  produce  metástasis  hipervasculares  o  bien  ante  un
CHC  atípico,  la diferenciación  radiológica  con  las  metásta-
sis  será  muy  difícil;  en  estos  casos,  la  presencia  de  grasa,  el
aumento  de  alfafetoproteína  o  la  trombosis  tumoral  portal
nos  pueden  ayudar  a orientar  el  diagnóstico,  aunque  gene-
ralmente  la  biopsia  será  inevitable.

El  colangiocarcinoma  intrahepático  generalmente  es  una
lesión  nodular  con  un  grado  variable  de  captación  de
contraste  periférica  que,  a  diferencia  de  las  metástasis,
aumentará  de  forma  progresiva  y  centrípeta  en  las  fases  más
tardías  en  función  del  grado  de  fibrosis  central10. En  muchas
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Figura  1  Varón  de  73  años  con  antecedentes  de  un  tumor  neuroendocrino  bien  diferenciado  apendicular  (T1N0M0)  diagnosticado
a raíz  de  un plastrón  apendicular.  (A)  Corte  axial  de  TC  donde  se  muestra  una  masa  de  bordes  mal  definidos  con  una  calcificación  en
su interior  (punta  de  flecha)  compatible  con  plastrón  apendicular.  En  la  TC  de  control  se  observan  signos  de  afectación  metastásica.
(B) Corte  axial  de  TC  de  control  en  fase  portal  donde  se  observa  una  LOE  en  la  cúpula  hepática  (punta  de  flecha).  (C)  Corte  de  TC
axial con  ventana  ósea  donde  se  objetiva  una  lesión  lítica  en  la  pala  iliaca  izquierda  compatible  con  una  metástasis  ósea  (punta  de
flecha).  (D)  Corte  de  TC  axial  a  nivel  torácico  bajo  en  el que  se  objetiva  una  lesión  sólida  compatible  con  un  implante  pleural  (punta
de flecha).  Se  decide  completar  estudio  con  TC  torácica  (E)  para  despistaje  de  una  neoplasia,  observándose  un  tumor  primario
apical derecho  (punta  de  flecha)  con  adenopatías  mediastínicas  (flecha  naranja).  Se realizó  biopsia  de  la  lesión  ósea  con  resultado
de metástasis  de  un  tumor  pobremente  indiferenciado  de  célula  no  pequeña  de  origen  pulmonar.

ocasiones,  este  patrón  de  captación  no estará  presente;  así
mismo,  debemos  tener  en  cuenta  que  en  el seguimiento  por
TC  de  los  pacientes  oncológicos  generalmente  no  incluimos
una  fase  tardía  de  equilibrio,  por  lo  que  la  diferenciación
con  las  metástasis  será  muy  difícil.  Además,  pueden  generar
retracción  capsular  debido  a la fibrosis  y  suelen  dilatar  los
radicales  biliares  intrahepáticos  distales  a  la  lesión,  hallaz-
gos  que  aunque  pueden  ser  de  ayuda  no  son  exclusivos  del
colangiocarcinoma2,10 (fig.  3).

Lesiones benignas

Hiperplasia nodular regenerativa/hiperplasia

nodular focal-like

El tratamiento  quimioterápico  suele  tener  efectos  secunda-
rios  en  el  hígado  que  se  pueden  manifestar  radiológicamente
en  forma  de  lesiones  hepáticas  focales11,12.

La  hiperplasia  nodular  regenerativa  (HNR)/hiperplasia
nodular  focal-like  (HNF-like)  consiste  en  la formación
de  nódulos  benignos  regenerativos,  producidos  por  una
variación  del  flujo  hepático  que  causará  un  síndrome  de  obs-
trucción  sinusoidal  y consecuentemente  una  hiperplasia  de
los  hepatocitos13,14.

En  la  TC/RM  es  una lesión  nodular  hipervascular  con  o  sin
cicatriz  central.  Así,  ante  la  aparición  de  una  lesión  hepá-
tica  hipervascular  en  pacientes  con  tumores  primarios  que

típicamente  producen  metástasis  hipovasculares,  debere-
mos  valorar  si  el  paciente  ha  realizado  tratamiento  con  sales
de  platino  (quimioterápico  utilizado  principalmente  en  los
pacientes  con  cáncer  de  colon  en  los  que  además  las  metás-
tasis  suelen  ser  hipovasculares),  y  en  caso  afirmativo,  la
HNR/HNF-like  será  nuestra  primera  sospecha  diagnóstica15.
El  diagnóstico  definitivo  se  obtiene  con  la  RM  hepática  con
contraste  hepatoespecífico,  ya  que  dichas  lesiones  están  for-
madas  por  hepatocitos  hiperplásicos  viables,  con  un  sistema
de  drenaje  biliar  alterado  pero  que conserva  la capacidad
de  excreción  biliar,  por  lo  que  presentarán  captación  de
contraste  en  fase  hepatocelular13,15,16 (fig.  4) a diferencia
de  las  metástasis,  que  al no  estar  formadas  por  hepatocitos
viables  serán  hipovasculares  en  dicha  fase.

Debe  recordarse  que:  la  aparición  de  una  lesión  hiper-
vascular  en  un  paciente  oncológico  tratado  con  sales  de
platino  debe  hacernos  pensar  en  la  HNR/HNF-like.  La  RM
con  contraste  hepatoespecífico  confirmará  el  diagnóstico,
evitando  así  la  biopsia.

Adenoma hepatocelular

El  adenoma  hepatocelular  es  una  lesión  benigna  que  se
produce  típicamente  en  mujeres  en  edad  fértil  que  toman
anticonceptivos  orales  o  en  pacientes  en  tratamiento  con
esteroides17,18.
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Figura  2  Varón  de  85  años  con  antecedentes  de  cirrosis  hepática  y  una  neoplasia  duodenal  estromal  gastrointestinal.  (A)  Corte
axial de  TC  donde  se  muestra  el  tumor  primario  duodenal,  el cual  fue  tratado  mediante  cirugía.  El  paciente  se  encontraba  libre  de
enfermedad.  En  un  estudio  ecográfico  posterior  en  2017,  se  visualizó  un  dudoso  nódulo  hepático.  (B)  Corte  axial  de  RM  hepática  de
extensión  que  no  muestra  lesiones  hepáticas  focales.  (C)  Control  ecográfico  posterior  en  2021;  se  visualiza  un  nódulo  hiperecogénico
en el  segmento  vii  de  15  mm  (cabeza  de  flecha).  Se completa  el  estudio  mediante  RM  que  identifica  numerosas  lesiones  hepáticas,
destacando  una  en  el  segmento  iva.  (D)  Corte  de  secuencia  en  T2  de  RM  hepática  que  muestra  el aspecto  tenuemente  hiperintenso
del componente  sólido  de  dicha  lesión  (flecha  naranja)  con  cambios  de  aspecto  quístico-necrótico  marcadamente  hiperintensos
en T2  (punta  de  flecha).  (E)  Corte  de  secuencia  T1  de  RM  hepática  que  muestra  el  aspecto  hipointenso  de  dicha  lesión  (punta  de
flecha). (F,  G)  Cortes  del  estudio  dinámico  de  la  RM  hepática;  se  observa  que  la  lesión  presenta  una  captación  intensa  en  fase  arterial
a excepción  de  la  porción  quística-necrótica  (F,  punta  de  flecha),  con  lavado  en  fase  tardía  y  persistencia  de  una  fina  captación
periférica  que  evidencia  la  presencia  de  una  cápsula  (G,  punta  de  flecha).  Los  hallazgos  se  asociaban  a  un  importante  aumento  de
alfafetoproteína  en  sangre.  Pese  al  antecedente  de  neoplasia  duodenal  de  estroma  gastrointestinal,  ante  los  hallazgos  radiológicos
típicos,  se  planteó  el  diagnóstico  de  CHC  multifocal  como  primera  opción,  siendo  confirmado  mediante  biopsia  hepática.

Figura  3 Varón  de  76  años  con  antecedentes  de  una  neoplasia  de  colon  en  2013  tratada  mediante  cirugía  y  QT,  libre  de  enfermedad.
(A) Corte  axial  de  TC  abdominal  de  control  que  muestra  pequeños  quistes  hepáticos,  sin  signos  de  diseminación  a  distancia.  (B,  C)
Cortes de  TC  de  control  posterior,  con  aparición  de  una  tenue  área  focal  mal  definida  hipodensa  en  segmento  ii  (B,  cabeza  de  flecha)
junto con  una  discreta  dilatación  de  algunos  radicales  biliares  intrahepáticos  distales  a  la  lesión  (C,  cabeza  de  flecha).  (D)  Corte  de
secuencia  T2  de  RM de  extensión  que  muestra  la  lesión  mal  definida  discretamente  hiperintensa  en  T2  (punta  de  flecha).  (E)  Corte
de secuencia  difusión  de  RM  de  extensión  que  muestra  la  lesión  discretamente  hiperintensa  en  las  secuencias  con  b  alto  (cabeza
de flecha).  Los  hallazgos  son  sospechosos  de  malignidad,  y  teniendo  en  cuenta  que  hace  10  años  del  tumor  primario  y  que  hay
una dilatación  de  la  vía  biliar  intrahepática,  se  plantea  el  diagnóstico  diferencial  entre  metástasis  hepática  (menos  probable)  y  un
tumor primario  tipo  colangiocarcinoma.  (F)  Corte  axial  de  PET-TC  que  muestra  el marcado  hipermetabolismo  de  la  lesión  sospechosa
(punta de  flecha).  Dado  que  se  trata  de  una  lesión  única  y  con  signos  de  agresividad,  se  realiza  directamente  una  hepatectomía
izquierda  sin  biopsia  previa  de  la  lesión.  El  resultado  histológico  de  la  pieza  quirúrgica  fue  de  una  neoplasia  endofítica  intrabiliar
compatible  con  un  colangiocarcinoma.
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Figura  4 Mujer  de  50  años  con  antecedente  de  neoplasia  de  sigma  (T3N1M0),  tratada  con  ácido  folínico,  fluorouracilo  y oxali-
platino ---FOLFOX---,  libre  de  enfermedad.  (A)  Corte  axial  de  TC  abdominal  de  control  6 años  después  del  tratamiento,  en  el que
se observa  la  aparición  de  una  lesión  hepática  hiperdensa  en  el  segmento  vii  (punta  de  flecha).  (B)  Corte  axial  de  secuencia  T2 de
RM hepática  en  el  que  se  visualiza  una  lesión  nodular  tenuemente  hiperintensa  en  T2  (punta  de  flecha).  (C)  Corte  axial  de  secuencia
T1 de  RM  hepática  que  muestra  la  lesión  discretamente  hipointensa  pero  con  una  zona  central  más  hipointensa  (punta  de  flecha).
(D, E,  F)  Cortes  axiales  de  estudio  dinámico  de  la  RM  hepática,  que  muestran  la  lesión  hipervascular  en  fase  arterial  (D,  punta  de
flecha) y  se mantiene  discretamente  hipercaptante  en  las  fases  más  tardías  (E  y  F,  puntas  de  flecha).  Al  tratarse  de  hallazgos  no
típicos  de  metástasis  hepática  de  neoplasia  de  colon  (que  suelen  ser  hipovasculares),  y  ante  el  antecedente  de  tratamiento  con
oxaliplatino,  antes  de  aconsejar  una  biopsia  hepática  se  decide  completar  el  estudio  con  RM  con  contraste  paramagnético  hepa-
toespecífico  con  eliminación  mixta  (biliar  y  renal).  (G)  Corte  de  estudio  dinámico  con  contraste  hepatoespecífico  en  fase  celular
que identifica  una  captación  de  contraste  periférica  (punta  de  flecha),  confirmándose  la  naturaleza  hepatocitaria  de  la  lesión,  con
un área  central  hipocaptante  (cicatriz).  En  el  contexto  de  la  paciente,  es  indicativa  de  corresponder  a  una  hiperplasia  nodular
regenerativa/HNF-like,  por  lo  que  la  biopsia  hepática  no  fue  necesaria.

Figura  5  Mujer  de  38  años  diagnosticada  de  neoplasia  de  mama  en  2010,  tratada  con  tumorectomía,  linfadenectomía,  radioterapia
y tamoxifeno.  Presenta  una  segunda  neoplasia  de  mama  en  2018,  intervenida,  pT1cpNx.  (A)  Corte  axial  de  TC  de  control,  con
aparición de  una  lesión  hepática  hipodensa  en  el segmento  vii-iv  sospechosa  de  metástasis  (punta  de  flecha).  (B)  Corte  axial  de  PET-
TC que  visualiza  hipermetabolismo  en  la  lesión  hepática  (punta  de  flecha),  por  lo  que  se  confirma  el diagnóstico  de  metástasis.  La
paciente inicia  tratamiento  quimioterápico  y  posteriormente  se  presenta  en  el  comité  multidisciplinar  para  valorar  metastasectomía
de la  lesión,  por  lo que  se  decide  completar  el  estudio  con  una  RM  hepática  previa  a  la  cirugía.  (C-G)  Cortes  axiales  de  RM  hepática
que muestran  la  lesión  tenuemente  hiperintensa  en  T2  (C,  punta  de  flecha),  isointensa  en  T1 en  fase  (D)  y  con  pérdida  de  señal  en
T1 en fase  opuesta  (E,  punta  de  flecha),  por  lo  que  se  trata  de  una  lesión  con  grasa  que  prácticamente  descarta  la  opción  de  una
metástasis  hepática.  En  el estudio  dinámico  se  observa  una  leve  hipercaptación  en  fase  arterial  (F,  punta  de  flecha)  con  lavado  en
fase portal  (G,  punta  de  flecha),  hallazgos  que  en  el  contexto  de  una  paciente  sin  hepatopatía  crónica  son  altamente  sospechosos
de corresponder  a  un  adenoma  hepático.  Reinterrogando  a  la  paciente  explica  la  toma  de  anticonceptivos  orales.  El  diagnóstico  de
adenoma se  confirmó  mediante  biopsia  percutánea.
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Figura  6  Varón  de  78  años  con  antecedentes  de  una  neoplasia  de  recto  (T3N0M0).  (A)  Corte  axial  de  TC  de  control  donde  se
visualiza una  lesión  focal  hepática  hipodensa  de  nueva  aparición  en  el  segmento  iv  (punta  de  flecha).  (B)  Corte  axial  de  secuencia
T2 de  la  RM  hepática  que  muestra  el  aspecto  marcadamente  hiperintenso  de  la  lesión  (punta  de  flecha),  la  cual  es  hipointensa
en T1  (no  mostrado).  (C)  Corte  axial  del  estudio  dinámico  de  la  RM en  el  que  se  observa  que  la  lesión  se  mantiene  hipovascular
(punta  de  flecha).  (D,  E)  Cortes  axiales  de  secuencias  de  difusión  y  ADC  respectivamente,  mostrándose  que  la  lesión  no  presenta
restricción  dado  que  es  isointensa  en  difusión  en  valores  b  altos  (D)  e  hiperintensa  en  ADC  (E,  punta  de  flecha).  Dado  que  existen
casos excepcionales  de  metástasis  con  aspecto  quístico,  se  aconsejó  realizar  un  control  corto  mediante  ecografía  para  valorar  la
evolución.  (F)  Corte  axial  de  ecografía  abdominal  realizada  2 meses  más  tarde,  que  confirma  su  naturaleza  quística  y  la  estabilidad
de la  lesión  (punta  de  flecha).

Figura  7  (A)  Corte  axial  de  una  TC  abdominal  de  un  paciente  varón  de  79  años  con  diagnóstico  de  neoplasia  en  la  cabeza  del
páncreas  (punta  de  flecha)  sin  metástasis  a  distancia,  inicialmente  resecable.  (B,  C)  Cortes  axiales  de  una  TC  posterior  y  antes  de
la realización  de  la  cirugía,  donde  se observa  la  aparición  de  numerosas  lesiones  hepáticas  hipodensas  indicativas  de  metástasis
(puntas de  flecha).  Dados  los  hallazgos,  se  considera  que  el  paciente  ya  no  es  candidato  a  cirugía.  Puesto  que  todavía  no  se  había
obtenido  una  muestra  tumoral,  se  decide  realizar  una  biopsia  percutánea  de  una  de  las  lesiones  hepáticas  y  posterior  derivación  a
oncología.  Mediante  guía  ecográfica  se  biopsia  una  lesión  hepática  con  el  resultado  anatomopatológico  de  hepatitis  aguda  con  focos
de inflamación  granulomatosa  sin  células  malignas.  Se  biopsia  la  lesión  pancreática,  siendo  positiva  para  adenocarcinoma.  Dado  el
resultado  negativo  para  metástasis  hepáticas,  se realiza  tratamiento  quirúrgico  sobre  el tumor  pancreático  con  resección  de  varios
de los  nódulos  hepáticos  que  resultaron  ser  granulomas  necrosantes,  sin  identificar  microorganismos  ni  células  malignas.  La  PCR
para micobacterias  resultó  negativa.  En  el  informe  anatomopatológico  se  concluyó  que  los  granulomas  podrían  corresponder  a  una
reacción a  cuerpo  extraño  en  relación  con  alguna  manipulación  o  cirugía  previa.

Existen  4 tipos  de  adenomas,  siendo  el  más  frecuente
el  inflamatorio  (30-50%  de  los  casos).  Histológicamente
están  compuestos  por  hepatocitos  con  abundante  contenido
lipídico  y  glucógeno  que  ocasionan  cambios  inflamatorios
ductales18.  Pueden  complicarse  en  forma  de  hemorragia
o  degeneración  maligna  a  hepatocarcinoma17---19. Radio-
lógicamente  los  hallazgos  que  nos  pueden  ayudar  a
diferenciarlos  de  las  metástasis  serán  principalmente  la
presencia  de  grasa  (fig.  5), así  como  la captación  de

contraste,  ya  que  suelen  ser  hipervasculares  en  fase  arte-
rial  e isovasculares  o  hipovasculares  en  fase  portal  o
tardía18.  Además,  en  la  fase  hepatocelular,  generalmente
se  mantendrán  hipovasculares,  lo  que  nos  ayudará  a dife-
renciarlos  de  la  HNR/HNF-like.  El  diagnóstico  definitivo  será
histológico16,18.

Debe  recordarse  que:  la  presencia  de  grasa  en  las  metás-
tasis  es  muy  inusual,  hallazgo  que  debe  hacernos  pensar  en
otras  opciones  diagnósticas.
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Figura  8  Mujer  de  73  años  inmunodeprimida  (tratamiento  con  corticoides  y  quimioterapia)  con  antecedentes  de  un  adenocar-
cinoma  pancreático  (T1N1M0),  libre  de  enfermedad.  (A,  B,  C)  Cortes  axiales  de  una  TC  de  control  que  muestran  la  aparición  de
adenopatías  mediastínicas  hipodensas  (A,  punta  de  flecha),  numerosas  lesiones  esplénicas  hipodensas  puntiformes  y  muy  tenues
lesiones focales  hepáticas  hipodensas  (B  y  C,  puntas  de  flecha),  hallazgos  no  presentes  en  una  TC  realizada  de  forma  urgente  por
dolor abdominal  y  diarreas  un mes  antes.  Dada  la  aparición  tan  reciente,  el comportamiento  atípico  de  las  lesiones  y  en  el  contexto
de una  paciente  inmunodeprimida,  si  bien  no  se  puede  descartar  que  se  trate  de  una  diseminación  metastásica,  se  planteó  como
primera  opción  diagnóstica  un proceso  infeccioso  oportunista.  Reinterrogada  la  paciente,  explica  2  meses  de  febrícula  vespertina
y escalofríos  ocasionales.  Los  hemocultivos  y  urinocultivos  resultaron  negativos.  Finalmente  se  realizó  una  punción  aspirativa  de
una adenopatía  mediastínica  con  resultado  de  necrosis  y  la  PCR  resultó  positiva  para  Mycobacterium  tuberculosis,  confirmando  el
diagnóstico  de  tuberculosis  miliar  con  afectación  hepatoesplénica  y  adenopática.  (D)  Corte  axial  de  una  TC  de  control  realizada  4
meses tras  el  tratamiento  específico  para  la  tuberculosis,  que  muestra  la  resolución  de  las  lesiones.

Quistes y hemangiomas

Se  suelen  diagnosticar  en  el  estudio  de  extensión  oncológico
inicial,  por  lo  que  habitualmente  no  generan  dudas  diag-
nósticas  en  los  controles  sucesivos  por  TC.  Sin  embargo,
debemos  tener  en  cuenta  que  los  quistes  pueden  cambiar
a  lo  largo  del  tiempo  (pueden  crecer  o  disminuir,  aparecer
o  desaparecer)20 y los  hemangiomas  pueden  pasar  desaper-
cibidos  en  algunos  estudios  debido  a  las  diferencias  en  la
adquisición  de  las  fases,  por  lo  que  en  algún  control  pue-
den  simular  ser  lesiones  de  nueva  aparición.  En  estos  casos
deberemos  revisar  cuidadosamente  los  estudios  previos  para
averiguar  si  la  lesión  problema  ya  existía  en  algún  estu-
dio  pasado  y,  en  caso  afirmativo,  si  no  ha  crecido,  lo  más
probable  es  que  se  trate  de  una  lesión  benigna.  En  cual-
quier  caso,  ante  la  duda,  la  RM  generalmente  nos  dará  el
diagnóstico  certero  sin  necesidad  de  recurrir  a  la biopsia.
Tanto  los  quistes  como  los  hemangiomas  son  marcadamente
hiperintensos  en  T2  a  diferencia  de  las  metástasis  (excepto
en  tumores  mucinosos  o  con  extensa  necrosis  tumoral2);
además,  generalmente  no  restringen  en  la  difusión.  En
cuanto  a la captación  de  contraste,  los  quistes  no  realzan

(fig.  6)  y  los  hemangiomas,  aunque  habitualmente  realzan
de  forma  centrípeta  nodular  y  progresiva,  no  es  infrecuente
que  presenten  un  patrón  de  llenado  rápido  (sobre  todo
en  lesiones  de  pequeño tamaño),  siendo  hipercaptantes
en  fase  arterial  e  isocaptantes  en  el  resto  de  las  fases,
hallazgo  que  los  puede  hacer  muy  difíciles  de  diferenciar
de  las  metástasis  hipervasculares;  en  estos  casos  debere-
mos  apoyarnos  en  las  secuencias  en  T2 y  la difusión  para
diferenciarlos13,16.

Lesiones inflamatorias/infecciosas

Hepatitis granulomatosa

Es un  proceso  inflamatorio  hepático  crónico  en  el  cual
se  forman  granulomas.  Las  etiologías  más  frecuentes  son
las  enfermedades  granulomatosas  (sarcoidosis,  tuberculo-
sis,  etc.),  aunque  su  causa  puede  ser  desconocida21.  Estos
granulomas  pueden  agregarse  formando  lesiones  pseudotu-
morales  radiológicamente  visibles  que  pueden  presentar  un
patrón  miliar,  nodular  o  multinodular22.  Generalmente  son
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Figura  9  Mujer  de  68  años  con  antecedentes  de  una  neoplasia  duodenal  (T2N0M0)  tratada  quirúrgicamente  mediante  duodeno-
pancreatectomía  cefálica,  libre  de  enfermedad,  que  acude  a  urgencias  por fiebre  y  alteración  de  la  biología  hepática.  (A)  Corte
axial de  una  TC  abdominal,  en  la  que  se  identificaron  2 lesiones  hepáticas  hipodensas  de  nueva  aparición,  una  en  el  segmento  vii

(no mostrada)  y  otra  en  el segmento  iva-b  (punta  de  flecha),  con  una  marcada  hipervascularización  en  el  parénquima  periférico,
hallazgos  que  si  bien  no  permiten  descartar  metástasis  en  el  contexto  actual,  podrían  corresponder  a  abscesos  hepáticos.  (B)  Corte
axial de  secuencia  T2 de  RM  hepática  que  muestra  la  lesión  del  segmento  iva-b  de  aspecto  tenuemente  hiperintensa  con  un  centro
más hiperintenso  (punta  de  flecha),  adyacente  a  un  quiste  (círculo  naranja  en  figuras  B-F).  La  lesión  presenta  un  aspecto  hipoin-
tenso en  T1  (no  mostrado).  (C,  D)  Cortes  axiales  de  las  secuencias  de  difusión  de  la  RM  hepática,  donde  no  se  observa  restricción  en
difusión de  la  lesión  (puntas  de  flecha).  (E,  F)  Cortes  axiales  del  estudio  dinámico  de  la  RM hepática,  observándose  una  captación
arterial en  anillo  de  la  lesión  (E,  punta  de  flecha)  que  aumenta  progresivamente  en  las  fases  más  tardías  (F, punta  de  flecha).  En  el
contexto  clínico  y  dado  que  la  lesión  no  restringe  en  la  difusión,  se  plantea  el absceso  como  primera  opción  diagnóstica  y  se  decide
iniciar  tratamiento  antibiótico.  (G)  Corte  axial  de  TC  abdominal  de  control  precoz  un mes  más  tarde,  que  muestra  la  resolución  de
las lesiones  (punta  de  flecha)  y  confirma  el  diagnóstico  de  abscesos.

lesiones  hipovasculares,  lo  que  las  hace  indistinguibles  de  las
metástasis;  además,  la  RM  no  aporta  ninguna  característica
típica  que  las  pueda  diferenciar  de  estas21,23.

En  consecuencia,  el  diagnóstico  diferencial  con  las
metástasis  es  prácticamente  imposible,  lo  que  puede  llevar
a importantes  errores  diagnósticos  que  cambiarán  el  manejo
y  pronóstico  (fig.  7). En  estos  casos  deberemos  apoyarnos  en
hallazgos  clínicos  infecciosos  y  en  signos  radiológicos  atípi-
cos  (esplenomegalia,  adenopatías  necróticas)  (fig.  8).  Ante
la  sospecha  clínica,  se  puede  aconsejar  realizar  un  despis-
taje  de  enfermedades  inflamatorias/infecciosas  e  indicar
un  control  precoz  por  imagen  tras  iniciar  el  tratamiento
pertinente  para  valorar  la  evolución  de  dichas  lesiones.
Finalmente,  si  no  se  llega  a ningún  diagnóstico  alternativo
y existe  una  baja  sospecha  de  metástasis  estaría  indicado
realizar  una  biopsia  percutánea23,24.

Abscesos hepáticos

Son  colecciones  de  pus  resultantes  de  una  infección  bac-
teriana,  fúngica  o  parasitaria25.  Se  muestran  como  lesiones
nodulares  hipovasculares  con  realce  periférico.  La  presen-
cia  de  gas,  niveles  hidroaéreos  o septos  internos  irá  más  a
favor  de  un  absceso  hepático25.  Otro  hallazgo  menos  fre-
cuente  es  el  signo  de  la  doble  diana,  que  se  basa  en  un
área  hipodensa  central,  un  anillo  periférico  interno  hiper-
denso  en  fase  arterial  que  persiste  en  fases  tardías,  en
relación  con  la  membrana  piogénica,  y  un  anillo  periférico
externo  hipodenso  en  fase  arterial  que  se  vuelve  hiperdenso

en  fases  tardías,  en  relación  con  los  cambios  inflamato-
rios  perilesionales23,24.  En  la  RM,  presentan  una  baja  señal
en  T1  e  hiperintensidad  variable  en  T2,  y  pueden  presen-
tar  edema  perilesional,  lo  que  los  puede  diferenciar  de  las
metástasis24.

Sin  embargo,  los  hallazgos  radiológicos  no  son  específicos
y  muchas  veces  se  solapan  con  los  de  las  metástasis  hepá-
ticas,  por  lo  que  su  diferenciación  será  difícil.  Una  vez  más
deberemos  correlacionar  los  hallazgos  con  la clínica  y con
la  evolución  de  las  lesiones  en  el  tiempo:  lesiones  múltiples
que  aparecen  en  un  periodo  muy  corto  de  tiempo  (días  o
pocas  semanas)  en  un  paciente  con  clínica  infecciosa  apun-
tan  más  hacia  un  origen  infeccioso  que  tumoral  (fig.  9).

Debe  recordarse  que:  las  lesiones  inflama-
torias/infecciosas  hepáticas  frecuentemente  son
indistinguibles  radiológicamente  de  las  metástasis.  Su
rápida  aparición,  la  presencia  de  edema  perilesional  y  la
clínica  infecciosa  nos  deben  hacer  sospecharlas.

Pseudolesiones

Esteatosis focal

Es la formación  de  vacuolas  de  grasa  en  los  hepatoci-
tos  y puede  tener  una  presentación  radiológica  variable,
pudiendo  ser  su  afectación  difusa,  focal  o  multifocal26.
Cuando  es  de  nueva  aparición  simulará  una  lesión  real26. Hay
ciertas  áreas  que  pueden  facilitar  el diagnóstico,  siendo  las
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Figura  10  Varón  de  67  años  con  antecedente  de  un  adenocarcinoma  de  pulmón  (T3N0M0)  en  tratamiento  con  inmunoterapia,
previamente  tratado  con  quimioterapia  neoadyuvante  y  cirugía.  (A)  Corte  axial  de  una  TC  de  control  que  muestra  la  aparición  de
una lesión  hepática  subcapsular  hipodensa  en  el segmento  ivb  (punta  de  flecha).  Se  completa  el  estudio  con  RM  hepática  en  la  que
se visualiza  como  una  imagen  nodular  mínimamente  hiperintensa  en  T2  y  sin  restricción  en  difusión  (no  mostrado).  (B,  C)  Corte  axial
de secuencia  T1  de  RM  hepática  en  el  que  se  visualiza  el aspecto  isointenso  de  la  lesión  en  T1  en  fase  (B,  punta  de  flecha)  con  una
pérdida  de  señal  en  T1  en  fase  opuesta  (C,  punta  de  flecha),  confirmando  la  presencia  de  grasa  y  descartando  la  opción  de  metástasis.
(D) Corte  axial  del  estudio  dinámico  de  la  RM  hepática,  en  la  cual  la  lesión  no  presenta  captación  de  contraste,  siendo  mínimamente
hipointensa  en  la  fase  tardía  (D,  punta  de  flecha),  por  lo  que  es  indicativa  de  corresponder  a  un  área  de  esteatosis  focal.

localizaciones  más  frecuentes  el  segmento  iv  posterior,  a  lo
largo  del  ligamento  falciforme,  la región  periportal  y  la fosa
perivesicular27.

Por  ecografía  se  visualizan  como  zonas  focales  hipereco-
génicas,  mientras  que  en  la TC  se  muestran  como  imágenes
hipodensas  de  márgenes  lineales  tanto  en  el  estudio  basal
como  en  el  contrastado,  que  no  generan  efecto  de  masa
sobre  las  estructuras  adyacentes  ni  distorsionan  los  vasos
regionales26.  La  RM  nos  aportará  el  diagnóstico  definitivo
al  mostrar  la  presencia  de  grasa  que  se  visualiza  como  una
caída  de  señal  (hipointensidad)  en  las  secuencias  T1  en  fase
opuesta  respecto  a  la fase.  En el  estudio  dinámico  por  RM
presentarán  un  comportamiento  similar  o  levemente  hipo-
captante  respecto  al  parénquima  hepático26 (fig.  10).

El  caso  contrario  sería  el de  las  zonas  de  preservación
grasa,  que  se  visualizan  habitualmente  en  pacientes  con  una
esteatosis  difusa,  en  los  que  pueden  existir  áreas  focales  de
preservación  de  la grasa  que  presentan  la  misma  distribución
que  las  zonas  de  esteatosis  focal  descritas28.

Trastorno de la  perfusión

El  hígado  dispone  de  un  sistema  dual  de  aporte  sanguíneo
(70%  portal  y  30%  arterial)  con  mecanismos  compensadores
entre  ambos.  Ocasionalmente  puede  existir  un  tercer  aporte
venoso,  ya  sea  por  venas  aberrantes  o  por  segmentos  de
venas  normales  que  entran  en  el  parénquima  hepático  de
forma  independiente  al sistema  venoso  portal29,30.

Los  trastornos  de  la  perfusión  son  consecuencia  de  un
desequilibrio  entre  la  relación  del  aporte  arterial  y venoso
debido  a variantes  anatómicas,  shunts,  traumatismos30,  etc.
Por  TC  y  RM  suelen  ser  zonas  de  morfología  nodular  o  trian-
gular  sin  efecto  de  masa,  que  presentan  una  alteración  de  la
captación  de  contraste  (generalmente  una  hipercaptación).
Es  característico  de  estas  lesiones  que  en  la  RM  sólo  se  iden-
tifican  en  una  fase  del  estudio  dinámico  (comúnmente  en
fase  arterial,  aunque  no  siempre),  se  homogenizan  en  las
fases  más  tardías  y  no  tienen  representación  en  las  secuen-
cias  morfológicas  ni  en  difusión29 (fig.  11).
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Figura  11  Varón  de  40  años  con  antecedente  de  una  neoplasia  de  ciego  T3N0M0,  tratada  con  cirugía  y  quimioterapia,  libre  de
enfermedad.  (A)  Corte  axial  de  TC  de  control  en  el que  se  observa  la  aparición  de  una  tenue  imagen  nodular  hepática  hiperdensa  en
el segmento  iv  (punta  de  flecha).  (B)  Corte  axial  de  TC  en  el  que  se  observa  que  la  lesión  no  genera  efecto  de  masa  y  en  su interior
transcurre  una  estructura  vascular  con  origen  extrahepático  (vena  gástrica  derecha  aberrante)  (punta  de  flecha),  por  lo  que  hay  una
alta sospecha  de  que  se  trate  de  una  pseudolesión  por  trastorno  de  la  perfusión  en  relación  con  un  vaso  anómalo.  (C)  Corte  axial
de secuencia  T2  de  RM  hepática,  donde  se  identifica  la  lesión  como  una  imagen  isointensa  en  T2  (punta  de  flecha),  iso/tenuemente
hipointensa  en  T1 (no  mostrado).  (D)  Corte  axial  de  secuencia  de  difusión  de  la  RM  en  el  que  se  observa  que  la  lesión  no  presenta
traducción en  difusión  (punta  de  flecha).  (E,  F)  Cortes  axiales  del  estudio  dinámico  de  la  RM  hepática  que  muestran  en  la  fase
portal precoz  que  la  imagen  realza  menos  que  el  parénquima  hepático  debido  a  que  el aporte  sanguíneo  se  produce  a  través  de  un
vaso aberrante  extrahepático  y  no  a  través  de  la  circulación  portal  (E,  punta  de  flecha),  y  se  vuelve  homogénea  e isointensa  con  el
parénquima  hepático  en  las  fases  más  tardías  (F,  punta  de  flecha),  lo  que  confirma  el  diagnóstico  de  pseudolesión  por  trastorno  de
la perfusión.  Estas  lesiones  se  caracterizan  por identificarse  en  la  RM  únicamente  en  el  estudio  dinámico  con  contraste  y  no  tienen
representación  en  las  secuencias  morfológicas  ni  en  difusión.

Debe  recordarse  que:  imágenes  focales  hepáticas  sin
efecto  de  masa  y  que  respetan  las  estructuras  vasculares
pueden  ser  pseudolesiones.

Conclusiones

Una  lesión  hepática  focal  de  nueva  aparición  en  un  paciente
oncológico  es  un  reto  diagnóstico.  Si  bien  la primera
sospecha  diagnóstica  debe  ser  la  de  metástasis,  un  com-
portamiento  radiológico  atípico  o  la  presencia  de  clínica
infecciosa  debe  hacer  que  nos  planteemos  otras  opcio-
nes.  Los  hallazgos  radiológicos,  sumados  a  una  visión  global
del  paciente,  son  indispensables  para  el  diagnóstico  certero
y pueden  evitar  cambios  innecesarios  en  el  manejo  oncoló-
gico  del  paciente.
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