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Evaluacion de las lesiones hepaticas
mediante tomografia multifasica
multicorte: propuesta de reporte
estructurado

Illescas-Cardenas J!, Rodriguez-Nava P?, Dena-Espinoza E3

Resumen

ANTECEDENTES: la tomografia computada multicorte con técnica
multifasica (4 fases) brinda la oportunidad de caracterizar las lesiones
hepéticas mediante la combinacién de imagenes obtenidas antes y
después de la administracion de medio de contraste intravenoso con
inyector de poder; ofrece la posibilidad de estudiar el comportamiento
de las lesiones en las diferentes fases vasculares.

OBJETIVO: establecer la utilidad de un protocolo de estudio mediante
tomografia computada multicorte con técnica multifasica, para la
evaluacién de lesiones hepadticas, y propuesta de un reporte estruc-
turado que garantice la interpretacion adecuada y el diagndstico mas
preciso posible.

MATERIAL Y METODOS: estudio prospectivo, transversal, observa-
cional y descriptivo, en el periodo del 1 de abril al 15 de diciembre
del 2016, en pacientes de la consulta externa y hospitalizacién de los
servicios de cirugia general, gastroenterologia y la clinica hepatobiliar,
con diagnéstico presuntivo de lesion hepatica. El andlisis estadistico
de los resultados se realizé con frecuencias simples y distribucion
porcentual. Se seleccionaron y analizaron 38 pacientes con indica-
cién de estudio tomografia computada multicorte y multifasica por
sospecha de lesién hepética. Fueron 12 hombres (32%) y 26 mujeres
(68%) con una relacion de 2:1, en un rango de edades entre los 32
afos y los 80 afios (una media de 58).

RESULTADOS: del total de las lesiones analizadas 17 (44.7%) fueron
malignas y 21 benignas (55.2%). De las lesiones malignas el diag-
néstico mas frecuente fue carcinoma hepatocelular (32%). La lesion
benigna mas frecuente fue el hemangioma (18%). Se propone un
reporte estructurado que evalle las caracteristicas necesarias para
emitir un diagnéstico con mayor precision.

CONCLUSIONES: la tomografia computada multicorte con técnica
multifasica (4 fases) permite caracterizar las lesiones hepaticas be-
nignas y malignas con base en su comportamiento con el medio de
contraste, lo cual es fundamental para el diagnéstico del carcinoma
hepatocelular cuyo reforzamiento caracteristico evita la necesidad de
biopsia. El uso sistematizado de un reporte estructurado de lesiones
hepdticas permitira proporcionar informes mas precisos, de mejor
calidad y evitar omisiones, lo que aumenta la certeza diagnostica de
la tomografia computada multicorte.

PALABRAS CLAVE: tomografia computada multicorte, técnica multi-
fase, lesiones hepaticas, carcinoma hepatocelular.
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Assessment of hepatic lesions by
multiphase multislice tomography:
proposal for structured reporting.

Illescas-Cardenas J!, Rodriguez-Nava P?, Dena-Espinoza E3

Abstract

BACKGROUND: multislice computed tomography with multiphase
technique (4 phases) offers the opportunity to characterize hepatic
lesions by combining images obtained before and after adminis-
tering intravenous contrast medium with a power injector; it also
provides a means of studying the behavior of lesions in different
vascular phases.

OBJECTIVE: establish the usefulness of a study protocol using mul-
tislice computed tomography with multiphase technique to assess
hepatic lesions, and propose structured reporting which ensures ac-
curate interpretation and the most precise diagnosis possible.

MATERIAL AND METHODS: a prospective, transverse, observa-
tional, and descriptive study, in the period from April 1 through
December 15, 2016, in patients in outpatient consultation and
hospitalization in the areas of general surgery, gastroenterology, and
hepatobiliary clinic, with presumptive diagnosis of hepatic lesion.
Statistical analysis of results was performed with simple frequencies
and percentage distribution. 38 patients with indication of multislice
and multiphase computed tomography due to suspected hepatic
lesion were screened and analyzed. They were 12 men (32%) and
26 women (68%) in a ratio of 2:1, with an age range of 32 to 80
years (mean age 58).

RESULTS: of the total lesions analyzed, 17 (44.7%) were malignant
and 21 benign (55.2%). Of the malignant lesions, the most common
diagnosis was hepatocellular carcinoma (32%). The most common
benign lesion was hemangioma (18%). We propose structured report-
ing which assesses the characteristics necessary to establish a diagnosis
with greater precision.

CONCLUSIONS: multislice computed tomography with multiphase
technique (4 phases) helps characterize benign and malignant hepatic
lesions based on their behavior with contrast medium, which is funda-
mental to diagnose hepatocellular carcinoma, whose characteristic re-
inforcement avoids the need for biopsy. Systematized use of structured
reporting of hepatic lesions will help provide more precise, higher
quality findings and avoid omissions, which enhances the diagnostic
certainty of multislice computed tomography.

KEYWORDS: multislice computed tomography; multiphase technique;
hepatic lesions; hepatocellular carcinoma
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INTRODUCCION

La introduccién de la tomografia computada
multicorte revolucioné los métodos de imagen
hasta convertirse en una herramienta esencial
dotada de un niimero cada vez mayor de apli-
caciones clinicas para el diagnéstico; ofrece alta
resolucion espacial y permite reconstruir con
detalle las estructuras de interés, reduciendo
notablemente la necesidad de procedimientos
quirdrgicos de diagnéstico.'? En la préctica
clinica, la tomografia computada multicorte por
lo general representa la modalidad de imagen
inicial de eleccién para la evaluacion del higado
debido a su disponibilidad general y al factor de
costo moderado.’

La tomograffa computada multicorte hepatica,
con técnica multifase, ofrece la oportunidad
de caracterizar las lesiones mediante la com-
binacion de imagenes obtenidas en distintas
fases, antes y después de la administracién del
contraste intravenoso.*® La densidad fisiol6gi-
ca del parénquima hepatico en la tomografia
computada multicorte en fase simple, es decir
sin contraste intravenoso, varia individualmente
entre 55 y 65 UH. Por lo general, el parénqui-
ma hepatico normal aparece homogéneo y su
densidad es superior a la del bazo en mas de
10 UH. El intervalo interindividual en la densi-
dad hepatica se debe al contenido variable de
grasa y glucogeno; el aumento de la deposicion
difusa de grasa conduce a una disminucién en la
densidad, mientras que el aumento de glucégeno
se refleja como un aumento de la densidad.

La circulacion de la sangre en el higado se
basa en dos componentes principales: la arteria
hepdtica y la vena porta. Debido a esta doble
fuente de suministro sanguineo los patrones
de reforzamiento de contraste extracelular del
parénquima y los cambios asociados en la
densidad del tejido a través del tiempo siguen
un modelo multicompartimental complejo.?

En la evaluacién de una lesion hepdtica con
tomografia computada multicorte multifasica
la primera de ellas, sin contraste, es (til para la
identificacion de calcificaciones, hemorragias o
enfermedad hepética difusa; pero habitualmente
se obtiene para proporcionar una base sobre la
cual observar el grado de reforzamiento de la
lesion. Después de la administracién del medio
de contraste intravenoso, el estudio dindmico
se puede separar en tres fases de perfusion: en
la fase arterial (25 segundos) de la exploracion
hepatica llega sangre con contraste a las lesiones
hipervasculares, como el carcinoma hepatoce-
lular, captan intensamente el contraste en el
contexto de un higado que persiste relativamente
hipodenso porque ain no ha recibido sangre
opacificada por via portal; la fase venosa portal
(60 segundos) consiste en estudiar el higado
cuando llega suficiente cantidad de sangre a
los sinusoides portales mas periféricos y difunde
al espacio extravascular, en esta fase se obtie-
ne la maxima captacion parenquimatosa del
contraste y es precisamente durante esta fase
cuando se maximiza la deteccién de lesiones
hipovasculares como las metastasis; en la fase
de venosa tardia o equilibrio (entre 90 segundos
y 2 minutos) el contraste se ha distribuido por
el intersticio, hay una caida en paralelo de la
captacién parenquimatosa y arterial.’ La vas-
cularizacién de los tumores hepaticos depende
mayoritariamente de la arteria hepdtica y solo
una menor proporcién a través de la vena por-
ta.>* Las lesiones hepdticas focales pueden o no
causar anormalidad estructural y funcional del
sistema hepatobiliar; su tamafio es variable y
pueden ser benignas o malignas. La prevalencia
de las diversas lesiones hepaticas es diferente en-
tre las regiones geograficas y los grupos étnicos.°

LESIONES MALIGNAS

Los tumores hepaticos primarios pueden origi-
narse de hepatocitos, epitelio biliar ductular o
tejido mesenquimatico. El carcinoma hepatoce-
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lular (originado de los hepatocitos) es el tumor
hepatico primario mds comin.”

Carcinoma hepatocelular

El carcinoma hepatocelular es la sexta neoplasia
mas frecuente en el mundo y la tercera causa de
muerte por cancer.” Se le clasifica segtin el grado
histolégico y de acuerdo con la Organizacion
Mundial de la Salud existen cuatro grados: bien
diferenciado, moderadamente diferenciado,
pobremente diferenciado e indiferenciado. El
principal factor de riesgo para su desarrollo es
la cirrosis, especialmente la relacionada con la
hepatitis viral crénica, principalmente hepatitis
C, cirrosis alcohélica, cirrosis causada por he-
mocromatosis y la cirrosis biliar primaria.® La
incidencia es maxima en el sudeste asidtico y
en el Africa Subsahariana. La mayor parte de
los casos en esta zona estan relacionados con el
virus de la hepatitis B asociado o no con aflato-
xina; la incidencia excede los 15 casos/100,000
habitantes/afio. El sur de Europa, incluyendo
Espana, presenta una incidencia intermedia de
5-10 casos/100,000 habitantes/afio; el norte de
Europa y América tienen la menor incidencia
con aproximadamente 5 casos/100,000 habi-
tantes/afio. En ambas zonas desempefan un
papel predominante la infeccion por virus de la
hepatitis C y el alcoholismo.” En México ha sido
posible observar un incremento en la incidencia
de esta afeccion desde hace varias décadas. En
un lapso de 25 anos (1965-1990), dato obtenido
mediante un anélisis de necropsias (n =12,556),
en un hospital de concentracién en la Ciudad de
Meéxico: 0.35% para los afios 1965-69 vs. 0.69%
en 1985-89. Mds recientemente se analizaron
certificados de defuncion oficiales en México,
desde el afio 2000 hasta el 2006, y se informé de
un incremento nacional de 14% en la mortalidad
por carcinoma hepatocelular (4.16 defunciones
por 100,000 habitantes en el afio 2000 vs. 4.74
en el 2005). El sexo femenino experiment6 el
mayor cambio, con un incremento de 15%,
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respecto al 12.5% en el sexo masculino. Final-
mente, el Sistema Nacional de Informacién en
Salud analizé causas de defuncién desde 1979
hasta 2008, en poblacién mexicana, y corroboré
un incremento en la mortalidad por esta enfer-
medad: de 0.4% en la década de los ochenta a
1.3% para el 2008. La informacién disponible
refiere que los grupos de edad mas afectados son
los mayores de 55 afos, mientras que la tasa de
mortalidad es igual en hombres que en mujeres.’
En el estudio de tomograffa multicorte con téc-
nica multifase el carcinoma hepatocelular tiene
vascularizacion predominantemente arterial,
esto determina un patrén de comportamiento
especifico caracterizado por un intenso refor-
zamiento en fase arterial, seguida de un lavado
(washout) rapido en fase venosa portal.”810-12
Este patrén ha resultado ser especifico para el
diagnéstico de carcinoma hepatocelular cuando
se ha correlacionado con los resultados anato-
mopatolégicos de biopsias percutaneas y piezas
quirdrgicas de reseccién.”® Sin embargo, en
ocasiones el carcinoma hepatocelular puede ser
hipovascular y no mostrar reforzamiento intenso
en la fase arterial, siendo en estos casos muy
importantes las fases venosas portal y venosa
tardia, en donde la lesién permanece hipodensa
o incluso puede presentar un comportamiento
atipico con importante reforzamiento en la fase
arterial y ausencia de lavado tardio.’ Asi mismo,
puede presentarse como lesién dGnica en 50% de
los casos, multifocal en 40% y con un patrén de
crecimiento difuso en menos de 10%. Con cierta
frecuencia (<50% de los casos) el tumor invade
las estructuras venosas, principalmente la vena
porta, pero también puede extenderse a la vena
cava inferior y a las venas suprahepaticas.’'3
De acuerdo con los criterios de las guias de la
European Association for the Study of the Liver
(EASL) y de la American Association for the Study
of Liver Diseases (AASLD) es posible establecer
el diagndstico no invasivo de carcinoma hepa-
tocelular si un nédulo mayor a T cm en higado,
con hepatopatia crénica, muestra intenso refor-
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zamiento de contraste en fase arterial, seguido de
lavado precoz en fase portal en una técnica de
imagen dinamica, ya sea tomografia multicorte
o resonancia magnética. Una vez que se ha
realizado el diagnéstico de carcinoma hepato-
celular se procedera al tratamiento clasificando
la enfermedad en estadios: inicial, intermedio,
avanzado y terminal segtin el grupo de Barcelona
Clinic Liver Cancer (BCLC) que tiene en cuenta
la clasificacion de CHILD, el estado basal del
paciente, el tamafo y nimero de focos de car-
cinoma hepatocelular y la afectacion vascular
o extrahepdtica.’

Carcinoma fibrolamelar

La variedad fibrolamelar del carcinoma he-
patocelular es poco frecuente y representa
menos de 1% de todos los casos. Se presenta
fundamentalmente en adolescentes y adultos
jovenes como una masa tumoral hepdtica Gnica,
frecuentemente de gran tamano, no asociada con
cirrosis y rodeada de una capsula fibrosa.'*!> En
la tomografia multicorte, sin contraste, se obser-
van tumores hipodensos hetorogéneos con una
cicatriz central muy hipodensa. También puede
haber areas de necrosis y calcificaciones. Son
lesiones hipervasculares con captacion intensa
pero heterogénea del medio de contraste en
fase arterial, la captacion en fase portal y de
equilibrio son variables y la cicatriz central, los
septos y la capsula del tumor son hiperdensos
en fase tardia.'*'°

Colangiocarcinoma

El colangiocarcinoma es una neoplasia malig-
na originada en el epitelio de las vias biliares.
Representa el segundo tumor més frecuente del
sistema hepatobiliar, por detras del carcinoma
hepatocelular. La mayoria son adenocarcinomas
independiente de su localizacién en el higa-
do."”'8 La International Classification of Diseases
for Oncology (ICD-O) clasifica los colangiocarci-

nomas atendiendo a su localizacién anatémicay
a su histologia; de este modo, los colangiocarci-
nomas intrahepaticos con afectacion de las vias
biliares intrahepaticas se incluyen en los tumores
primarios hepaticos y los colangiocarcinomas
extrahepdticos con afectacion del colédoco se
agrupan con las neoplasias de vesicula.’ Casos
especiales son los colangiocarcinomas hiliares
o tumores de Klatskin a nivel de la bifurcacion
de los conductos hepaticos. El Liver Cancer
Study Group of Japan, en 2009, propuso una
clasificacién basada en el patrén de crecimiento
tumoral, que es muy Util para el diagnéstico por
imagen ya que describe la apariencia macros-
copica de la infiltracion y por tanto concuerda
con los hallazgos encontrados en las pruebas
de imagen, facilitando el planteamiento de
diagnésticos diferenciales. Clasifica los tumores
en tres grupos: los formadores de masa, los de
infiltracion predominantemente periductal y los
de crecimiento intraductal.’®*° Existe predominio
de un patrén de crecimiento u otro en funcién
de la localizacién topogréfica: el colangiocar-
cinoma intrahepatico suele debutar como una
masa, mientras que en los colangiocarcinomas
hiliar y extrahepatico predomina la infiltracion
periductal.'”?!

En Estados Unidos la incidencia de colangiocar-
cinoma es de 0.95/100,000 en la localizacion
intrahepdtica y de 0.82/100,000 en la extra-
hepdtica. Su prevalencia muestra una gran
variabilidad geogréfica, asi como en su distribu-
cién por grupos étnicos y razas; la prevalencia
ajustada por edad reportada en hispanos es de
1.22/100,000 y en afroamericanos de 0.17 a
0.50/100,000; en China es la quinta neoplasia
mas comun del tracto digestivo. En un estudio
prospectivo realizado en México los colangio-
carcinomas representaron el 11.8% de todos
los tumores del aparato digestivo.?? Por lo que
respecta a los hallazgos por imagen en la tomo-
grafia multicorte en fase simple generalmente se
evidenciard una masa hipodensa mas o menos
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heterogénea, durante la fase arterial se puede
observar con un reforzamiento de la totalidad de
la lesion (con respecto al resto del parénquima),
mas frecuente en nédulos de 2 cm. También se
puede identificar un reforzamiento de mas de
25% de la lesién, excepto el drea central. El
reforzamiento en anillo (hipercaptacion perifé-
rica) o incluso menos de 25% de la lesion, y es
mas frecuente en nédulos mayores a 3 cm. En la
fase venosa portal puede permanecer invariable
cuando los nédulos son pequenos. Puede pre-
sentar un reforzamiento progresivo: existiendo el
maximo realce en fases tardias (mas frecuentes
en nédulos de mayor tamafo). También puede
demostrar un reforzamiento continuo con drea
central que no capta el medio de contraste. En la
fase tardia la regién central puede mostrar un re-
forzamiento variable en funcion de la existencia
de fibrosis (aumento de la captacién) o necrosis
coagulativa (sin captaciéon del contraste).'”?

Metastasis

Las metdstasis son el tumor hepdtico maligno
mas frecuente y ocurren hasta 18 veces mas que
los tumores primarios.?* Como consecuencia de
la circulacién portal el higado es el érgano en el
que mas frecuentemente se localizan metastasis;
entre 60 y 80% de los pacientes con antece-
dentes de carcinoma colorrectal, carcinoma de
pancreas, cancer de mama y otros tumores como
los neuroendocrinos desarrollan metastasis he-
paticas. La supervivencia de los pacientes con
metastasis hepaticas depende de su extirpacion
quirdrgica. No obstante, la resecabilidad de las
lesiones hepéticas obedece tanto al nimero y
localizacién dentro del higado, como a la pre-
sencia o no de enfermedad extrahepdtica. Este
hecho resalta la importancia de una adecuada
seleccion de pacientes para indicar o no una
cirugia hepdtica curativa.’

En la tomografia sin contraste las metastasis
suelen ser iso- o hipodensas respecto al resto
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de parénquima, salvo en casos de sangrado o
calcificacién intralesional en que pueden ser
hiperdensas. Podemos observar calcificaciones
en metdstasis de tumores mucinosos del tracto
gastrointestinal o en metastasis de ovario, mama,
pulmén, rifdn y tiroides. Las metdstasis suelen
tener el mismo comportamiento que el tumor de
origen, suelen ser hipovasculares en tumores de
colon, pulmén, adenocarcinoma de pancreas y
en tumores de vejiga y préstata.?> Se observan
lesiones hipervasculares en tumores primarios de
tiroides, tumores neuroendocrinos (carcinoide,
tumor de islotes pancredticos, feocromocitoma)
y en melanoma, cancer renal, coriocarcinoma
y sarcomas.?>?® Dentro de los patrones de re-
forzamiento de las metdstasis lo mas frecuente
que podemos encontrar en fase arterial es la
captacion periférica y continua (por efecto de
parasitacion de la lesién y reaccion desmoplas-
tica/inflamatoria del parénquima adyacente),
metastasis homogéneamente hipercaptantes
(suelen ser menores de 1.5 cm.), metdstasis
heterogéneas por fibrosis y necrosis central
(> 3 cm) o con minima captacion periférica
(lesiones hipovasculares).?* En las fases portal y
venosa tardia el patrén més frecuente es la cap-
tacion progresiva incompleta. En menor grado
se observan lesiones que se hacen isodensas
con el resto de parénquima o persistencia de
una minima captacién periférica. El fendémeno
de lavado (washout) periférico se ha descrito
como hallazgo tipico de metastasis, consiste en
la desaparicion del contraste en la periferia de
la lesion en fases retardadas, es mas frecuente
en las metastasis hipervasculares, especialmente
en tumores neuroendocrinos. Supone una mejor
vascularizacién arterial y venosa en la periferia,
donde se sittia el tumor viable, respecto al centro
de fibrosis o necrosis.?®

LESIONES BENIGNAS

Cuando estas lesiones son encontradas en un
paciente asintomatico y sin antecedentes pre-
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vios que las describan, constituyen un hallazgo
incidental o incidentaloma. La evidencia de
estas lesiones varia entre 12 a 52% en distintas
series, segln la poblacion estudiada y el método
de diagndstico utilizado.?” En la mayor parte de
los casos tienen una apariencia tipica y es facil
diferenciarlas de lesiones malignas; sin embargo,
pueden presentarse de forma atipica y plantear
un serio problema para el diagnéstico. La prin-
cipal diferencia con las lesiones malignas es el
patrén de reforzamiento (ausencia de lavado).?%°
Dentro de los mas frecuentes tenemos a los que
se describen a continuacion.

Hemangioma

Es el tumor hepatico benigno mas frecuente. His-
tolégicamente consiste en espacios vasculares
delimitados por endotelio y separados por septos
fibrosos. Contienen gran cantidad de sangre
con un flujo muy lento. Pueden ser Gnicos (con
mayor frecuencia) o mdltiples.?®3° Se observan
como lesiones hipodensas, bien delimitadas en
el estudio sin contraste. Tras la administracion del
medio de contraste pueden presentar tres tipos
de reforzamiento dependiendo de su tamafio:

1. Nodular, empezando desde la periferia
de forma centripeta; en fase tardia se vera
como una lesién hiperdensa (lesiones
medianas).

2. Homogéneo inmediato en fase arterial
(lesiones menores de 1 cm).

3. Periférico centripeto con persistencia de
la zona central hipodensa en fase tardia
que corresponde a cicatriz o areas de
trombosis (lesiones de gran tamano).?8:2931

Hiperplasia nodular focal

La hiperplasia nodular focal es el segundo
tumor benigno mas frecuente después del he-
mangioma. Tiene mayor incidencia en mujeres

jovenes.3? Histologicamente es un tumor hiper-
plasico que conserva los mismos componentes
del tejido hepatico normal pero con una arqui-
tectura alterada (hepatocitos normales + células
de Kupffer + conductos biliares primitivos no co-
nectados con la via biliar normal). Presentan una
cicatriz central de tejido fibroso con estructuras
vasculares dilatadas y ectasicas.?® En la tomogra-
fia multicorte sin contraste intravenoso es una
lesion homogénea bien definida, hipo- o iso-
densa con respecto al parénquima hepético.?8%
En la tomografia multicorte multifasica, después
de la administracion del medio de contraste,
tiene un comportamiento tipico. Fase arterial:
reforzamiento intenso. Fase portal: es isodenso
o ligeramente hiperdenso con respecto al parén-
quima. Fase tardia: lesién totalmente isodensa,
no se visualiza excepto porque puede producir
efecto de masa sobre el parénquima adyacente.
La cicatriz central, al estar menos vascularizada,
no refuerza en fase arterial; sin embargo, en fase
tardia muestra hiperdensidad cuando ya el resto
de la lesién se ha hecho isodensa.?82932

Adenoma

Son tumores poco frecuentes; histolégicamente
estan formados por hepatocitos bien diferencia-
dos sin conductos biliares ni triada portal (tumor
formado exclusivamente por hepatocitos). Pue-
den presentar areas intralesionales de necrosis y
de hemorragia.?® Es mas frecuente en las mujeres
(90%) que toman anticonceptivos orales y en
hombres que toman esteroides anabdlicos, asi
como en pacientes con enfermedades por dep6-
sito (glucogenosis tipo 1 o diabetes). La mayor
parte de los adenomas son solitarios (80%);
entre 1 y 5% puede evolucionar a carcinoma
hepatocelular. Actualmente los adenomas se
clasifican en tres subgrupos dependiendo de su
genotipo. Esta clasificacién tiene gran impor-
tancia ya que los diversos subtipos muestran un
diferente comportamiento clinico, hallazgos por
imagen, historia natural y, sobre todo, un riesgo
variable de presentar complicaciones como

93



94

Anales de Radiologia México

hemorragia o malignizacién. Por lo tanto, segin
el subtipo de adenoma, serd el tratamiento.?® En
la tomograffa multicorte, en fase sin contraste,
se observan como lesiones bien definidas, iso-
densas o ligeramente hipo- o hiperdensas con
respecto al parénquima. Pueden presentar una
densidad heterogénea o areas de hemorragia.
En las fases dindmicas, tras la administracion de
medio contraste, son lesiones hipervasculares
ya que muestran importante reforzamiento en
fase arterial. En las fases venosas portal y tardia
se pueden diferenciar segln el subtipo como:
adenoma inflamatorio: persistencia del refor-
zamiento; adenoma HNFI1A mutado: que se
observa isodenso con respecto al parénquima
normal; beta catenina mutada: que es hipervas-
cular en fase arterial con lavado del medio de
contraste similar al carcinoma hepatocelular.2%33

Quiste hepatico simple

Son lesiones muy frecuentes con una incidencia
estimada en el adulto de 2.5% de la poblacién
general. Esta incidencia aumenta con la edad
siendo raro en nifios. Los quistes hepaticos
simples estan formados por epitelio biliar y no
comunican con la via biliar. Las dltimas teorias
sugieren un origen hamartomatoso. Los quis-
tes hepaticos pueden ser Gnicos o multiples y
pueden presentarse en el contexto de una en-
fermedad poliquistica. En tomografia multicorte
sin contraste se observan como lesiones hipo-
densas, con respecto al parénquima hepatico y
se comportan como lesiones avasculares tras la
administracién de medio de contraste.?®

Nédulos de regeneracion

Son lesiones nodulares frecuentes en el higado
cirrético que generalmente muestran caracter
confluente y que, por tanto, tampoco van a
cumplir los criterios mayores de reforzamiento
en fase arterial y lavado de contraste de forma
precoz en fases portal y tardia. Pueden mostrar

2017 abril;16(2)

displasia de alto o bajo grado. Es posible que los
carcinomas hepatocelulares bien diferenciados
y poco diferenciados se desarrollen por una
progresion de la regeneracién de los nédulos
con displasia de bajo grado a una displasia de
alto grado.**

MATERIAL Y METODOS

Los pacientes con diagnéstico de lesion hepatica
fueron explorados en 2 equipos de tomografia
multicorte, Somaton Definition AS Siemens
AG® con 128 filas de detectores. Se realizaron
protocolos con técnica multifasica (4 fases). La
primera fue una fase sin contraste desde el dia-
fragma hasta las crestas iliacas, posteriormente
se inyecto solucién salina para corroborar la
permeabilidad venosa, a través de un catéter de
calibre 18G insertado en la vena antecubital,
de preferencia en el lado derecho; luego de
confirmar la adecuada permeabilidad venosa
se administraron 100 mL de medio de contraste
no iénico a una concentracién de 370 mg/mL,
se utilizd una velocidad de flujo de 4 mL/s con
un retardo fijo de 25 segundos entre el inicio de
la inyeccién vy el inicio de la exploracion (fase
arterial). Se obtuvo una fase venosa portal a los
60 segundos y una fase venosa tardia a los 90
segundos; en casos necesarios como el heman-
gioma o en lesiones de gran tamario se alargé el
tiempo de retardo de la fase tardia hasta los 10
minutos. Las adquisiciones se realizaron durante
inspiracion profunda, con cortes de T mm, vol-
taje de tubo 120 Kv, corriente efectiva 150 mA,
detector de colimacion de 128 x 0.6 mm, factor
de paso (picht) 0.8, tiempo de rotacion de 0.5
segundos. Las imagenes fueron reconstruidas con
un algoritmo de tejidos blandos en secciones de
5 mm de espesor con reconstrucciones multipla-
nares y proyecciones de maxima intensidad. Los
estudios fueron revisados en el archivo de image-
nes digitales del Servicio de Radiologia e Imagen
del Hospital General de México Dr. Eduardo
Liceaga (PACS-RIS versién 12.0, Carestream®).
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RESULTADOS

Se seleccionaron y analizaron 38 pacientes con
indicacion de estudio dinamico de tomografia
multifasica multicorte por sospecha de lesion
hepética. Fueron 12 hombres (32%) y 26 mu-
jeres (68%), en una proporcién de 2:1, en un
rango de edades entre 32 y 80 afos (media de
58) con los siguiente intervalos de frecuencia
por edad: 32 a 41 afios 3 (8%) 42 a 51 afios 8
(21%), 52 a 61 anos 6 (16%), 62 a 71 anos 12
(32%), 72 a 81 afos 9 (24%). Todos los pacientes
fueron enviados por sospecha clinica de lesion
hepatica desde el servicio de consulta externa 'y
hospitalizacion. Del total de lesiones analizadas
17 (45%) fueron malignas y 21 benignas (55%).
Las lesiones encontradas fueron: 3 cirrosis sin
evidencia de lesién maligna (8%); 2 nédulos
displasicos (6%); carcinoma hepatocelular 12
(32%) de los cuales 7 (58%) correspondieron al
[6bulo derecho y 5 (42%) al izquierdo; heman-
giomas 7 (18.4%): 3 en el segmento VI (38%),
3 en el segmento VII (38%) y 1 en el segmento
VIII (13%); colangiocarcinoma 4 (11%) de los
cuales 3 (75%) presentan metastasis locorre-
gionales; hiperplasia nodular focal 1 (3%); 3
quistes hepaticos simples (8%); 2 (6%) metastasis
que correspondieron a progresién de cancer de
mama. Fueron sometidas a biopsia 5 lesiones
(11%) para su diagnéstico definitivo, de ellas 3
fueron reportadas como carcinoma hepatoce-
lular y 2 con diagnéstico de adenocarcinoma
de origen intestinal en concordancia con la
tomografia con multidetectores. A los pacientes
con diagndstico de carcinoma hepatocelular se
les practico, en su totalidad, determinacién de
marcadores tumorales alfafetoproteinay en 75%
de los casos éstos se encontraron elevados. Se
identificé trombosis portal en 4 casos (33%) con
diagnéstico de carcinoma hepatocelular.

DISCUSION

Los estudios de imagen seccional, como la
tomografia computada multicorte, juegan un

papel fundamental en el diagnéstico de las le-
siones hepaticas, principalmente del carcinoma
hepatocelular asociado con cirrosis hepdtica
establecida,™ en donde una lesién mayor a
1 cm, con patrén de reforzamiento intenso en
fase arterial y pérdida del realce (lavado) en fases
venosa portal y tardia, se considera diagndstica
sin ser necesaria la biopsia para confirmacién
histolégica como lo mencionan la guias clinicas
de la American Association for the Study of Liver
Diseases (AASLD), la actualizacién del consenso
de la Asociacion Espafiola del Estudio del Higa-
do (AEEH), la Sociedad Espafiola de Oncologia
Médica (SEOM), la Sociedad Espaiola de Radio-
logia Médica (SERAM), la Sociedad Espafola de
Radiologia Vascular e Intervencionista (SERVEI)
y la Sociedad Espanola de Trasplante Hepatico
(SETH).”934 Sin embargo, en ocasiones se puede
observar un reforzamiento atipico del carcinoma
hepatocelular en donde las lesiones pueden mos-
trar un reforzamiento escaso o heterogéneo en
fase arterial, siendo en tal caso muy importante
tanto la fase portal como la fase tardia, donde la
lesiones permanecen hipodensas, condicion que
puede tener correlacion con el grado histolégico
del carcinoma hepatocelular.

En nuestro trabajo encontramos, en pacientes
cirréticos con sospecha de carcinoma hepato-
celular, 12 lesiones hepaticas compatibles con
carcinoma hepatocelular, de las cuales 5 (42%)
mostraron un patrén tipico (Figura 1) con intenso
reforzamiento en fase arterial y lavado en fases
portal y tardia; y 7 (58%) presentaron un patrén
atipico (Figura 2A-D) con escaso o nulo refor-
zamiento en la fase arterial (Cuadro 1) similar
a los resultados de A. Castan Senar.** De los 7
mencionados a 3 se les realizo6 biopsia para con-
firmar diagnéstico (Figura 2E). En relacién con
las pruebas serolégicas, aunque el incremento de
los niveles séricos de la AFP se ha asociado con
algunos tipos de carcinoma, esta se ha empleado
principalmente como marcador tumoral para
el carcinoma hepatocelular. Muchos estudios
han evaluado niveles séricos de alfafetopro-
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Figura 1. Carcinoma hepatocelular tipico: paciente con cirrosis. Tomografia multicorte multifasica. A) Estudio
sin contraste (fase simple): lesion nodular ligeramente hipodensa, localizada en el [6bulo hepatico derecho.
B) Fase arterial (25 s): intenso reforzamiento (flecha). C) Fase portal (60 s): pérdida del reforzamiento en la region
central (flecha). D) Fase tardia (90 s): lavado (washout) completo de la lesién (flecha).

Figura 2. Carcinoma hepatocelular atipico: paciente alcohdlico. Tomograffa multicorte multifasica. A) Estudio sin contraste
(fase simple): gran lesion en el I6bulo hepatico derecho ocupando los segmentos VIII, VIl y V. B) Fase arterial (25 s): escaso
reforzamiento de tipo heterogéneo, con pequefios vasos intralesionales. C) Fase venosa portal (60 s): lavado de la lesion
(flechas). D) Fase venosa tardia (2 min): lavado (washout) progresivo de la lesién que fue sometida a biopsia. E) Se confirma
el diagnéstico de carcinoma hepatocelular moderadamente diferenciado.

teina (a FP) como una prueba de diagndstico se describié que los niveles séricos de la AFP
de carcinoma hepatocelular en pacientes con determinados fueron significativamente superio-
cirrosis hepatica, en conjunto con la avaluacion res en los pacientes que tenfan diagndstico de
imagenoldgica y considerando alterados valores carcinoma hepatocelular en 75% de los casos;
mayores a 200 ng/mL."3 En esta investigacion sin embargo, hay estudios que consideran que
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Cuadro 1. Patrén de reforzamiento del carcinoma hepato-
celular

Carcinoma hepatocelular Pacientes | Porcentaje

Patrén tipico 5 42
Patrén atipico 7 58
Total 12 100

la determinacién de niveles de alfafetoproteina,
de acuerdo con recomendaciones de manejo
vigentes, no tiene utilidad diagndstica, aunque
podria ser valida en la evaluacién de la respuesta
al tratamiento en caso de que dichos niveles
estuviesen elevados inicialmente.*3°

El carcinoma del conducto biliar o colangiocar-
cinoma se origina de las células epiteliales de
los conductos biliares intra- y extrahepéticos.'” "
Representa el segundo tumor més frecuente del
sistema hepatobiliar.'” Son mds frecuentes sobre
el higado cirrético que sobre el sano. Son tumo-
res de margenes mal definidos que restringen la
perfusién del medio de contraste y presentan
signos de agresividad como dilatacién de la
via biliar y desestructuracién del parénquima
adyacente. Presentan, ademas, reforzamiento
de contraste progresivo y asociado con fibrosis
2337 La tomografia multicorte es Gtil para detec-
tar lesiones intrahepaticas, determinar el nivel
de obstruccion y la presencia o no de atrofia
del parénquima. El sitio de la dilatacién ductal
sugiere la ubicacion de la obstruccién y la tomo-
grafia multicorte multifasica permite discriminar
mejor las estenosis biliares intrahepéticas, parti-
cularmente en la fase venosa portal y demostrar
adenomegalias hiliares. Sin embargo la tomo-
grafia multicorte multifasica tiene todavia una
utilidad limitada para evaluar la extension del
compromiso intraductal y la resecabilidad.'?*

En nuestro estudio el colangiocarcinoma repre-
sentd la segunda lesiéon maligna con 10.5% de
los casos, observandose metastasis a pulmén y
ganglios locorregionales en 66%. Los tumores

primarios mas frecuentes que pueden dar me-
tastasis hepaticas son: cancer de mama (30%),
cancer de origen gastrointestinal (16%), cancer
urolégico (14%) y melanoma (10%). La tomo-
grafia multicorte es el estudio de eleccién, por
su mayor sensibilidad, para evaluar la relacion
de las metastasis con las estructuras vasculares.
En esta investigacion las metastasis significaron
8% de la totalidad de lesiones hepdticas, tenien-
do como tumor de origen al cdncer de mama
(Figura 3).>' De los pacientes con cirrosis esta-
blecida y con sospecha de lesion hepatica focal
tuvimos 3 en los que se encontraron cambios por
enfermedad crénica difusa, asociados con datos
de hipertensién portal. Los nédulos displasicos
se desarrollan a menudo dentro de los nédulos
cirréticos de regeneracién. Pueden mostrar dis-
plasia de alto o bajo grados.?' Con el tiempo,
la displasia de alto grado puede convertirse en
maligna, lo que sugiere la ablacién preventiva
mediante etanol.** En relacién con nuestro estu-
dio se evidenciaron 2 lesiones compatibles con
nédulos displdsicos.

Dentro de las lesiones benignas hipervasculares
que reportamos en esta investigacion se incluye
el hemangioma y la hiperplasia nodular focal
que fueron caracterizadas de manera significa-
tiva en la fase arterial del estudio dinamico por
tomografia con multidetectores, con resultados
similares al estudio que realizaron Motta G
y sus colaboradores.?’ Los hemangiomas son
las lesiones mas frecuentes con incidencias
reportadas que varian entre 0.4 y 20% de la
poblacién, segin el estudio de Benavidez y sus
colegas;*'** en nuestro estudio el hemangioma
representd 18.4% considerandose la lesion be-
nigna con mayor prevalencia, siendo ademds el
[6bulo derecho el mas afectado (Figuras 4-5).
Encontramos en una paciente de sexo femenino,
asintomatica, una lesién lobulada con cicatriz
central compatible con hiperplasia nodular
focal, con patrén tipico en el estudio multifase,
isodensa al parénquima en fase simple, con
intenso reforzamiento homogéneo en la fase
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Figura 3. Metastasis. Tomografia multicorte multifasica A) Estudio sin contraste (fase simple): lesiones nodula-
res solidas en el higado, la mayor localizada en el [6bulo derecho, ligeramente hipodensas en relacién con el
parénquima adyacente. B) Después de la aplicacién del medio de contraste intravenoso en fase arterial (25 s)
las lesiones son hipodensas con tenue reforzamiento periférico. C-D) Fases portal (60 s) y tardia (90 s): mejor
definicion de las lesiones que son totalmente hipodensas con respecto al parénquima normal. Lesiones metas-
tasicas de cancer de mama.

Figura 4. Hemangioma: paciente asintomatica. A) Ultrasonido: imagen ecogénica de bordes regulares, sin
captacion de flujo Doppler, localizada en el I6bulo hepético derecho (flecha) en tomografia multicorte multi-
fasica. B) Fase arterial (25 s): lesi6n sélida con tenue reforzamiento de tipo nodular periférico (flechas). C) Fase
venosa portal (60 s): continuo reforzamiento de tipo centripeto (flechas). D) Fase tardia (5 min): reforzamiento

practicamente completo de la lesion (flechas). Patrén de reforzamiento tipico.

arterial y volviéndose isodensa en fases portal y
tardia, con realce de la cicatriz central en fase
tardia (Figura 6) compatible con la descripcion
de Garcia ] y su equipo.?

CONCLUSIONES

El informe radiolégico constituye la principal
fuente de comunicacion entre el radiélogo y
el médico clinico, es parte fundamental para
un adecuado diagndstico y toma de decisiones
terapéuticas y prondsticas de los pacientes. La
tomografia multicorte con técnica multifasica
(4 fases) permite, en fase sin contraste (fase

simple), obtener la base sobre la cual se obser-
va el grado de reforzamiento de la lesion; en
la fase arterial (25 s) se evidencia un intenso
reforzamiento de las lesiones hipervasculares;
durante la fase venosa portal (60 s), debido al
reforzamiento del parénquima, se maximiza la
deteccion de lesiones hipovasculares y se puede
caracterizar junto con la fase venosa tardia (90 s)
dicho patrén de comportamiento si mantiene el
reforzamiento o existe un lavado completo de la
misma, fundamental para el diagnéstico del car-
cinoma hepatocelular, evitando la necesidad de
biopsia. Presentar un reporte estructurado de las
lesiones hepaticas hace posible integrar toda la
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Figura 5. Hemangioma cavernoso gigante. A) Ultrasonido: lesion sélida de gran tamafio en el I6bulo hepatico
derecho, de ecoestructura heterogénea, sin captacion de flujos Doppler en el interior. En tomografia multicorte
multifasica se observan: B) Gran masa hipodensa respecto al parénquima normal, con areas centrales de menor
atenuacion, en fase arterial (25seg) se evidencia un reforzamiento nodular periférico. C) En fase tardia (10 min):
reforzamiento progresivo centripeto, con area central hipoatenuante persistente compatible con area de cicatriz.

Figura 6. Hiperplasia nodular focal: paciente asintomatica. Tomografia multicorte multifasica: A) Lesion sélida
lobulada de gran tamario, en el I6bulo hepatico derecho, isodensa al parénquima normal. B) Fase arterial (25 s):
reforzamiento intenso homogéneo excepto en la regién central (flecha). C) Fase portal (60 s): la lesiéon mantiene
el reforzamiento con respecto al resto del parénquima. D) Fase tardia (2 min): pérdida del reforzamiento, lesion
isodensa al resto del parénquima sano, cicatriz central hipondensa en fases arterial y portal; durante la fase
tardia se evidencia con tenue reforzamiento (flecha).

evidencia recolectada durante el procedimiento
de imagen, con lo que se pretende proporcionar
informes mas precisos, de mejor calidad y evitar
omisiones.

Propuesta de un reporte estructurado

Durante la revision de estudios anteriores en
el archivo de imagenes digitales del area de

tomografia computarizada del Hospital General
de México Dr. Eduardo Liceaga, se observaron
variaciones en los reportes de las lesiones he-
paticas, en algunos casos incompletos o con
inconsistencias, motivo por el cual propone-
mos un reporte estructurado que garantice la
adecuada interpretacion con puntos clave que
permitan evaluar caracteristicas necesarias para
emitir un diagnostico preciso. Dicho reporte
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Cuadro 2. Propuesta de reporte estructurado de las lesiones hepaticas
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Lobulo derecho (segmentos) Lobulo izquierdo (segmentos)

Ndmero

Tamano

Bordes

Fase sin contraste

Patron de reforzamiento fase
arterial

Patrén de reforzamiento fase
venosa portal

Patrén de reforzamiento fase
venosa tardia

Vasos intralesionales

Capsula perilesional
Cicatriz central
Trombosis venosa

Dilatacion de vias biliares
intrahepdticas

Adenopatias locorregionales

Enfermedad hepatica crénica
(cirrosis)

estructurado consiste en establecer de manera
sistematica y ordenada las caracteristicas de la
lesion, su localizacion, tipo de reforzamiento
en las diferentes fases vasculares, determinar
si existe 0 no compromiso de las vias biliares,
estructuras vasculares, crecimientos ganglionares
y coexistencia con enfermedad hepatica difusa

crénica (Cuadro 2).
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