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Lesion focal benigna en la cirrosis
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a distorsion del parénquima por la fibrosis y los nédulos de re-

generacion, que definen la cirrosis, puede dificultar la detec-

cion del carcinoma hepatocelular (CHC) o incluso simularlo’.
La TCy la RM dindmicas con contraste son los métodos no invasi-
vos que han demostrado mayor valor para diferenciar el CHC de las
lesiones benignas incidentales o propias de la cirrosis™.
En este contexto, el hallazgo de hipercaptacion en fase arterial en un
nddulo se ha considerado tipico del CHC. Pero aproximadamente un
tercio de los diagnosticos falsos positivos en programas de detec-
cion precoz son por lesiones hipervasculares'. Un hallazgo proble-
matico y relativamente frecuente son las lesiones de tamafio <2 cm,
solo visibles en la fase arterial (SVFA) en TC o RM (figura 1). Las di-
versas causas descritas son: shunt arterioportal no tumoral, nédulo
displasico atipico, hemangioma atipico, fibrosis focal (figura 2)°, HNF
y drenaje venoso aberrante. Un 10-30% de las SVFA son CHC, por lo
que es aconsejable realizar un seguimiento con TC o RM cada 6 me-
ses para las menores de 1 cmy cada 3meses paralas de 1-2cm sila
biopsia no es posible®.

Figura 1. Pequeiios realces sélo visibles en fase arterial. Estudio dindmico
de RM (T1-EG con saturacion grasa) en paciente con cirrosis avanzada y
CHC en el segmento 7 (flecha blanca). Junto a la vena suprahepética media
se aprecian 2 pequefios focos de realce en fase arterial (flechas negras),
indetectables en el resto de las secuencias, incluyendo el T2 (no se mues-
tra). El diagnéstico diferencial se plantea entre el shunt arterioportal espon-
taneo, el nadulo displésico atipico o el CHC pequefio. En controles posterio-
res tras la RF del CHC las lesiones desaparecieron, y el diagnostico mas
probable es el shuntarterioportal

Figura 2. Fibrosis confluente seudonodular (fecha). Area de hiperintensidad
en T2-FSE de margenes internos mal definidos en el segmento 1V (A), no vi-
sible en T1-EG (B). Tras la administracion de gadolinio se realza de forma
leve en fase arterial (C) y més intensamente en fase tardia (D). Se asocia con
una leve retraccion capsular. Este patron es tipico de esta entidad. A veces
puede presentar captacion arterial mas intensa simulando un CHC. Perma-
necio estable en controles evolutivos. Pequefio nddulo siderdtico tipico (ca-
beza de flecha), muy hipointenso en T2y T1
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Figura 3. Nédulos de regeneracion infartados. TC simple (A) y tras contraste
i.v. en fase arterial (B) y portal (C). Paciente con episodio reciente de shock
hemorragico por sangrado varicoso. Presenta mdltiples lesiones nodulares
hipodensas, mejor definidas en la fase portal. El antecedente clinico, junto al
hecho de que no estaban presentes 1 mes antes en una TC, permite realizar
el diagnostico de nddulos necréticos. En ocasiones pueden tener un realce
parcial variable que simula un CHC infiltrante. En secuencias potenciadas
en T2 son hiperintensos

Figura 4. Nodulo displasico tipico en resonancia magnética (flechas). Nodulo
de 12 mm homogéneamente hiperintenso en T1, hipointenso en T2, que no se
realza en la fase arterial, es isointenso en el resto de las fases y no tiene cap-
sula. Este comportamiento se ha considerado propio del nédulo displasico,
pero en un estudio de correlacién con explantes se encontré mas frecuen-
temente en nddulos de regeneracion®. Los raros nddulos displasicos que se
realzan en la fase arterial suelen ser de alto grado e indiferenciables del CHC

Entre las lesiones hipovasculares que pueden simular CHCenlaTCola
RM estan los quistes que no presentan unos valores de atenuacion ca-
racteristicos en la TC, los hemangiomas hialinizados, los macronddulos
de regeneracion y los nodulos de regeneracion infartados (figura 3.
Es importante conocer las claves diagnésticas y los rasgos atipicos de
las lesiones benignas para evitar falsos positivos de CHC que distorsio-
nen el manejo terapéutico del paciente con cirrosis hepatica.
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