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INTRODUCCIÓN

El carcinoma hepatocelular (CHC) se desarrolla 
en la mayoría de los casos en un hígado con 
hepatopatía crónica, siendo el principal factor 
de riesgo. Sin embargo, aproximadamente un 
10 a 12 % de los carcinomas hepatocelulares se 
desarrollan en hígado no cirrótico. La 
inflamación crónica, la necrosis y regeneración 
que estas producen condiciona la aparición de 
mutaciones genéticas y el desarrollo de células 
tumorales. El CHC en pacientes no cirróticos es 
clínicamente silencioso en sus primeras etapas 
debido a la falta de síntomas; y mayor reserva 
hepática en esta población. La mayor parte de 
las lesiones se presentan como grandes masas 
solitarias y bien diferenciadas, con márgenes 
definidos, áreas de necrosis y cápsula 
periférica. 

Causas de CHC en hígado no cirrótico. 
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OBJETIVO

Describir las características imagenológicas y sospecha diagnóstica  por 
TC y RM de una serie de casos realizados en nuestra institución de CHC 
confirmado por biopsia y pieza quirúrgica, su correlación clínica y de 
laboratorio.
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MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó análisis observacional, retrospectivo, 
descriptivo y transversal entre marzo de 2019 y 
marzo de 2023 de un total de 10 pacientes con 
CHC confirmados por biopsia hepática o pieza 
quirúrgica, en los cuales se revisaron las 
imágenes y los reportes de TC y RM efectuadas. 
Se incluyeron aquellos pacientes que 
presentaron perfil hepático normal en cuanto 
alanina aminotransferasa y aspartato 
aminotransferasa (ALT y AST), se correlacionó con 
antecedentes clínicos, comorbilidades y valor de 
alfafetoproteína. Los exámenes fueron realizados 
en equipo Siemens Skyra 3 T, Siemens Essenza 
Dot 1,5 T y tomógrafo Siemens Somatom 
Definition Edge 128 canales. 

Se valoraron características morfológicas como 
tamaño tumoral, comportamiento con el contraste 
en ambos estudios estableciendo realce en anillo, 
realce en mosaico, lavado y cápsula. En el caso de 
examen por  RM se valoró además parámetros 
dentro de criterios auxiliares de LI-RADS como 
hiperintensidad en T2, restricción en difusión y 
presencia de grasa. Además se determinó si fueron 
lesiones unifocales, multifocales o patrón difuso. 
Por último, se revisaron los reportes realizados para 
determinar si las características imagenológicas 
orientaron al diagnóstico en estos pacientes sin 
signos de hepatopatía crónica ni antecedentes 
clínicos de sospecha.
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RESULTADOS

De nuestra serie de casos, el 100% fueron 
hombres con una edad media de presentación 
de 64,9 años. El 40% de los casos presentaron 
como comorbilidad asociada diabetes tipo 2, 
dislipemia y obesidad. En el 50% de los casos se 
llegó al diagnóstico definitivo por anatomía 
patológica por biopsia quirúrgica y el otro 50% 
por biopsia guiada bajo TC. Solo 2 casos se 
presentaron con incremento de alfa feto 
proteína. El 70% fueron unifocales y en cuanto a 
lo morfológico se consideraron aquellas lesiones 
medibles con un diámetro promedio en su 
presentación de 8,7 cm midiendo el eje largo.
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RESULTADOS

El 70% presentó realce arterial y 60% 
tuvieron lavado en fase venosa y cápsula. 
De los que realzaron en fase arterial, 4 
casos presentaron realce en mosaico. 
Cuatro casos presentaron un componente 
graso claro tanto en TC como RM. En RM, 
todas las lesiones focales, multifocales o 
difusas presentaron hiperintensidad en 
secuencias T2 y restricción a la difusión de 
las moléculas de agua. En siete casos se 
reportó como probable proceso primario 
por su comportamiento con el material de 
contraste más allá de la ausencia de signos 
imagenológicos de cirrosis. 
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RESULTADOS

Un caso presentó múltiples lesiones 
satélites hipervasculares  y realce en 
corona. Un caso se presentó con 
compromiso de la vía biliar en forma difusa 
segmentaria, lo que estableció como 
principal diagnóstico diferencial 
imagenológico colangiocarcinoma. Un 
caso se reportó como probable adenoma 
beta catenina por sus características, sexo y 
edad de presentación. En cuatro casos 
(40%) se observó área de necrosis central.  
Un  caso se presentó en contexto de cáncer 
de colon en control, sospechándose 
secundarismo hepático.
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DISCUSIÓN
En nuestra serie de casos en total fueron 10 pacientes de sexo masculino con diagnóstico de CHC 
confirmado por biopsia o pieza quirúrgica, coincidente con otros estudios donde la patología 
predomina en el sexo masculino. Al mismo tiempo, se presentaron asintomáticos, como hallazgo 
incidental o con solo dolor abdominal inespecífico y una edad media de presentación mayor que en 
series comparadas con pacientes cirróticos. En los casos en los que se estableció la sospecha 
diagnóstica y aquellos que no se sospecharon, luego se obtuvo los valores de AFP que fueron elevados 
solo en el 20% de los casos. El tamaño tumoral fue mayor en su eje largo que en series publicadas en 
relación a hígados con cirrosis y el comportamiento con el material de contraste tanto en TC como RM 
fue similar que los descriptos en hígados cirróticos.

La presencia de grasa en la lesión fue un marcador independiente de su sospecha. Todos los casos 
presentaron un hígado imagenológicamente sano y se plantea la realización de estudios que valoren 
prospectivamente la sobrevida. La supervivencia global depende de la carga tumoral y mucho menos 
influenciada por la función hepática. Aunque en nuestro estudio no se valoró cuantitativamente el grado 
de esteatosis,  la esteatohepatitis no alcohólica como la entidad hepática del síndrome metabólico 
puede representar un factor de riesgo para el CHC, incluso en ausencia de cirrosis. Deben realizarse 
estudios para evaluar la rentabilidad de la vigilancia de CHC en este grupo de pacientes.
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Paciente 1: sexo masculino de 85 
años de edad, que presenta 
lesión sólida en LHD (A, B, C, D).

Imágenes de TC tras la administración de 
contraste en fase arterial tardía coronal (A) y 
axial (B) donde se evidencia realce precoz 
heterogéneo en mosaico. Similares 
hallazgos se evidencian en estudio por RM 
tras la administración de contraste 
endovenoso en fase arterial tardía (C) y fase 
tardía (D).

A
B

B

C D



Paciente 2: sexo 
masculino de 69 
años. 
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Lesión unifocal ( TC y RM) con 
realce en fase arterial tardía y 
comportamiento hipervascular 
con lavado, necrosis central y 
cápsula en fase tardía.



Paciente  3: sexo masculino de 59  
años de edad que presenta 
hepatocarcinoma

En tomografía sin contraste se 
observa lesión heterogénea con 
contenido graso (A), y realce 
hipervascular (B). En RM en T2 
coronal con hiperintensidad de 
señal  (C), y caída de señal en 
secuencia fuera de fase (D)
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Mismo paciente, pieza quirúrgica y anatomía patológica
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Paciente 4: sexo masculino de 
40  años de edad que 
presenta voluminosa lesión 
que ocupa la totalidad del 
LHD

En secuencia T2 
reconstrucción coronal (A)  se 
evidencia lesión lobulada que 
infiltra diafragma  y ejerce 
efecto de masa desplazando 
vena suprahepática derecha 
(B). En secuencia T1 con 
contraste endovenoso (B y C) 
se observa realce heterogéneo 
no hipervascular. En fase 
tardía (D) se pone en 
evidencia realce capsular.

1122
A B

C D



Control post hepatectomía derecha mismo paciente
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Paciente 5: sexo 
masculino de 85 años.

Múltiples lesiones focales 
con realce hipervascular con 
componente difuso (A y B). 
Control a los dos meses a la 
espera de autorización de 
medicación quimioterápica  
(atezolizumab bevacizumab)  
con mRecist con progresión 
de enfermedad (C y D). 
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Paciente 6: sexo 
masculino de 70 años 
en control por cáncer de 
colon

Lesión unifocal en LHI que 
se interpretó como lesión 
secundaria en un principio, 
se realizó biopsia bajo TC y 
posterior hepatectomía 
izquierda.



Paciente 7:. sexo masculino de 34 
años de edad que presenta 
hepatocarcinoma (A, B, C, D) en TC 
con protocolo hepático tras la 
administración de contraste 
endovenoso. 

En reconstrucciones coronales (A y 
B), oblicuos (C) y axial (D) se 
observa lesión sólida con realce 
heterogéneo y compromiso biliar 
intraductal extenso en segmento V, 
parcialmente en vía biliar del 
segmento VII, con dilatación de la 
vía biliar distal. Se reportó como 
colangiocarcinoma intraductal, 
resultando en CHC con 
compromiso biliar en hígado sin 
cirrosis en la anatomía patológica. 
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Mismo paciente: volumetría hepática, 
planificación quirúrgica, pieza quirúrgica y 
control post hepatectomía.



CONCLUSIÓN

El CHC en hígado no cirrótico está descrito solo en el 10-12 % de los casos. De nuestra 
experiencia adquirida en estos pacientes y  en relación a estudios publicados se extrae 
que el comportamiento con el material de contraste en ambos métodos no varía ya que 
está dado por su fisiopatología, y tenemos que establecer su sospecha diagnóstica más 
allá de la ausencia de signos imagenológicos de cirrosis y sin datos clínicos de relevancia 
para su sospecha. La presencia de grasa fue el parámetro independiente que 
mayormente orientó al diagnóstico diferencial. Tanto la TC como la RM se vuelven 
herramientas fundamentales como parte de los métodos diagnósticos complementarios 
para establecer su sospecha con consecuente derivación e interconsulta a servicios de 
hepatología. 
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